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OZET

Amagc: Bu galismanin amaci, paranazal sinis (PNS) varyasyonlarinin sinonazal

enfeksiyonlarla birlikteligi ve bu varyasyonlarin goriilme sikligini aragtirmaktir.

Gereg ve Yontem: Kars Kafkas Universitesi Arastirma Hastanesi’'nde 64 kesit
bilgisayarli tomografi (BT) cihaz1 ile paranazal sinis BT (PNSBT) tetkiki uygulanan
hastalarda 2014 — 2017 yillar1 arasinda gesitli Kliniklerde siniizit 6n tanis1 ile BT tetkik
istemi yapilan 403 hastanin PNSBT tetkikleri Picture Archiving Communication Systems
(PACS) yardimmu ile retrospektif olarak degerlendirilerek, PNS varyasyonlar1 ve mukozal
kalinlik artiglar1 incelenmistir. Calismamizda Fisher'in kesin Ki-kare testleri kullanilarak

sonuclar degerlendirilmistir.

Bulgular: Degerlendirilen PSBT’lerde 26 olguda (%6,4) herhangi bir varyasyon
saptanmamustir. Calismaya alinan olgularin 377 tanesinde (%93,6) bir ya da birden fazla
varyasyon izlenmistir. En sik gorllen anatomik varyasyon 285 (%70,7) olgu ile septum
deviasyonuydu. Bunu sirasiyla 237 (%58,8)olgu ile nazal spur formasyonu, 234 (%58)
Agger Nasi hucreleri ve 207 (%51,4) olgu ile konka bulloza varyasyonlari takip etmektedir.
Calismamizda Haller hiicresi ve supraorbital etmoid hiicre (Khun-Frontoetmoidal hc)
varyasyonlar1 ile paranazal enfeksiyonlar arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki
goriilmiistir (p < 0,05). Ote yandan calismanizda elde olunan verilerle nazal septum
deviasyonu, Agger Nasi hicresi, Onodi hicresi, konka biilloza ve diger tanimlanan

varyasyonlar ile sinonazal enfeksiyonlar arasinda anlamli iliski bulunamamustir.

Sonug: Haller hiicresi ve supraorbital etmoid hicre (Khun-Frontoetmoidal hc)
varyasyonlar1 ile paranazal enfeksiyonlar arasinda anlamli birliktelik saptanmistir. Bu da
sinonazal enfeksiyonlarin varlifinda yalnizca viral ya da bakteriyel enfeksiyon nedenlerinin
degil aym1 zamanda anatomik varyasyonlarim da bu enfeksiyonlarin etyolojisinde rol

oynayabilecegini gdstermektedir.

Anahtar Kelimeler: Paranazal sinusler; anatomik varyasyon; Tomografi, X Isini;

Radyografik Tomografi; Sinuzit



SUMMARY

Aim: The purpose of this study is to investigate the association of paranasal sinus
(PNS) variations with sinonasal infections and the frequency of these variations.

Materials and Methods: Retrospective study was conducted in Kafkas University
Hospital in Kars and includes computerized tomography scans of 403 patients who
were admitted with preliminary diagnosis of sinusitis between 2014 and 2017. The

machine that was used is CT scanner, 64 slices.

The scans were analyzed using Picture Archiving Communication System (PACS)
computer software. PNS changes and increased mucosal thickness were examined.

The results were evaluated using Fisher's exact Chi-square tests.

Result: No variation was detected in 26 cases (%6,4).More than one variation was
observed in 377 (%93,6) cases. The most common anatomic variation was septum
deviation with 285 (%70) cases. This was followed by nasal spur formation in 237
(%58,8) cases, agar nasi cells in 234 (%58) cases and concha bullae variations in 207
(%51,4) cases. In our study there was a statistically significant relationship between
paranasal infections and Haller cell and supraorbital ethmoid cell (Khun-
Frontoetmoidal HC) variations (p<0.05). On the other hand, there was no significant
relationship between sinonasal infections and defined nasal septum deviations, Agger
Nasi cells, Onodi cells, concha bullosa and other defined variations.

Conclusion: Significant associations were found between paranasal infections and
Haller cell and supraorbital ethmoid cell (Khun-Frontoetmoidal cell) variations. This
demonstrates that not only viral or bacterial infections in the presence of sinonasal
infections, but also anatomic variations may play a role in the etiology of these

infections.



GIRIS VE AMAC

Sinonazal bosluk, nazal septumun ikiye ayirdig1 nazal kavite (NK) ve her bir yanda
One agilan birer ¢ift olan dort ayr1 grupta degerlendirilen (frontal, etmoid, maksiller
vesfenoid) PNS'lerin olusturdugu, psodostratifiye kolumnar epitelle doseli i¢i hava dolu
bosluklar buttnudar (1).

PNS'ler, oldukca karmasik anatomiye sahip yapilar olup kisiye gore farklilik
gosterebilirler. Ayrica kraniumun 6n kisminda bulunmalar1 nedeniyle, beyin ve orbita gibi
hayati yapilar1 olas1 dig travmalardan korurlar (1,2).

Anatomi biliminde tiim viicutta oldugu gibi NK'de de varyasyonlarin oldugu
bilinmekte, tek basmma bulunup, asemptomatik kalarak kisinin yasam konforunu
etkilemediginde patolojik kabul edilmeyen ve bu nedenle de cogunlukla insidental olarak
tespit edilen bu yapilarin paranazal hastaliklarin etyolojisinde yer alip almadigi ise halen
arastirtlmaktadir (3,4).

Sinlzitler, osteomeatal kompleks (OMK) tikanmasina neden olan enfeksiyon, allerji
ve ¢esitli problemlere bagli olarak mukosiliyer aktivitenin bozulmasiyla olusur. Ayrica NK
ve PNS’lerin anatomik varyasyonlari da siniizite neden olabilecek diger faktorlerdendir. Bazi
anatomik varyasyonlar osteomeatal kanallarin tikanmasina ve daralmasina neden olarak
normal hava akiminin ve mukosiliar aktivitenin bozulmasina neden olabilirler. VVaryasyonun
siniizit geligsimine etkisi lokalizasyonuna, boyutuna ve mukozayla kontak kurma miktarina
bagli olarak degisir (5).

Medikal teknolojilerde son yillardaki gelismeler ile beraber sinonazal sinis
cerrahisinde meydana gelen gelismeler, bu bdlge anatomisinin ve mevcut varyasyon ve
patolojilerin ayrintili bir sekilde incelenmesine duyulan gereksinimi de artirmistir (6).
Hastanin dykiisii ve yakinmalari, fizik muayene ve direkt grafi incelemeleri cogunlukla PNS
patolojilerinde yeterli tanisal veriyi ortaya koymamaktadir. Direkt PNS grafileri (Waters vb)
ile incelenen bolgedeki siiperpozisyonlardan dolay: ince anatomik yapilar, OMK, 6n ve orta
etmoid hicreleri, frontal resses, mukozal patolojiler ve bu bdlgenin kemik anatomik
varyasyonlarimin gosterilmesinde yetersiz kalmaktadir. Bilgisayarli tomografik (BT)
inceleme ile bolge anatomisi hakkinda genis ve ayrmtili bilgiler elde edilmekte, ayrica
hastaliklara sebep olan patolojiler hakkinda yeterli tanisal bilgi saglanabilmektedir (3-7).
Gunlmizde NK ve PNS'lerin anatomisi ve patolojilerinin saptanmasi i¢in endoskopik nazal
muayene ve BT rutin olarak kullanilmaktadir (2). Anatomik varyasyonlarin gosterilmesinde
cok kesitli BT lerinde kullaniminin artmasi ve koronal plan incelemelerin rahatlikla hemen

hemen her merkezde elde olunabilmesi nedeniyle PNS BT yiiksek giivenirlilige sahiptir.



Koronal planda ¢ekilen BT; glintimiizde giderek daha yaygin uygulanmaya baslanmis olan
fonksiyonel endoskopik sinis cerrahisinde (FESC) NK'nin kemik yol haritasini
gosterdiginden, en cok tercih edilen goriintiileme yontemi olmustur. FESC'in en biiylik
ozelligi mukosiliyer drenaj alanlarindaki nispeten kiiciik degisiklikleri dogru olarak
tanimlayabilmesi ve tedavi edebilmesidir. Koronal planda BT incelemesi ise, bu bdlgedeki
patolojilerin degerlendirilmesinde endoskopik muayeneden de daha iyi bir yontem olarak
karsimiza ¢ikmaktadir (7,8). Bu nedenle giinimiizde bu bélgenin BT incelemesi sadece sinis
hastaliklarinin varligini ve yayilimmi ortaya koymakla kalmayip aymi zamanda cerraha,
hastanin anatomisi ve mevcut varyasyonlar hakkinda da yol gosterici kesit goriintiiler
sagladigindan, FESC hastalarinda preoperatif koronal planda BT incelemesi rutin hale
gelmis olup, operasyonun basarisini 6nemli 6lglide arttirmaktadir (9 - 14).

Cerraha rehberligi agisindan radyologun NK ve PNS’lerin anatomik varyasyonlari ve
drenaj yollarmin anatomisine hakim olmasi 6nem arz etmektedir. Bu varyasyonlar
fonksiyonel drenaj yollarinin bozulmasina, endoskopik cerrahi esnasinda komplikasyon
olusma riskinin artigina ve patoloji olan bolgeye ulagma giigliigtine neden olurlar (15).

Bu ¢alismada sinonazal sintslerde ve NK'deki varyasyonlar1 64 kesit BT incelemede
elde olunan paranazal BT tetkiki degerlendirilmesi ile gesitli PNS varyasyonlarinin gorilme

sikliginin ve siniis enfeksiyonlari ile birlikteliginin ortaya konulmasini amagladik.



GENEL BIiLGILER

1. PARANAZAL SINUSLERIN EMBRiYOLOJISi

Embriyonel gelisimin 9 ila 10. haftalarinda 6 major oluk ve bunlarla iligkili
etmoturbinal halkalar adi verilen ¢ikintilar gelisir (16). Bu c¢ikintilardan her birinde
eriskinlerdeki konkalara benzer goriiniimde siiperiora ve inferora uzanan segmentleri vardir
(17). Baz1 oluklar ve c¢ikintilar embriyonel gelisim siirecinde erigskin nazal konkalar
olusturak igin birlesirler ya da rezorbe olurlar. 1. etmoturbinalden herhangi bir konka
gelismez ancak bu ¢ikintinin yiikselen pargasinin kalintisinin Agger Nasi hiicresini, inen
pargasinin artiginin ise muhtemelen unsinat prosesi meydana getirdigi distinulmektedir (17).
1. ve 2. etmoturbinaller arasinda bulunan birinci olugun inferior kesimindenetmoidal
infundibulum, hiatus semilunaris ve orta meatus meydana gelir. Etmoid infundubulumun
(EI) inferior diizeyinden primordial maxiller siniis gelisir. 1. olugun stperior diizeyinden de
frontal recessler olusur (16,17).

Slperior meatus 2. fetal oluktan, orta ve inferior meatuslar da 3. fetal oluklardan
gelisir (16). Nazal kavite diizeyindeki diger embriyojenik olusumlardan, 7. Haftada unsinat
proses, 10. haftada kikirdak yapilar, 12. haftada vomer formasyonu ve ossifikasyonu, 20.
haftada etmoid kemik ossifikasyonu, 28. haftada kribriform plate ossifikasyonu ve perinatal
donemde de krista galli ve perpendikiler etmoid plate ossifikasyonu meydana gelir (16,17).

NK cevresindeki kikirdak kapsil nazal yapi gelisiminde 6nemli bir role sahiptir.
Embriyonel yasamin 8. haftasindan sonrasinda alt, orta ve tst konkalar1 olusturacak olan
yumusak doku olusumlar1 veya 6ncul kivrimlari gézlenir. 9 ve 10. fetal haftalar arasinda
yumusak doku yiikseltileri ve gevresindeki kikirdak tomurcuk ilerleyen dénemlerde unsinat
prosesi olusturur. 13. ve 14. haftalar arasinda unsinat prosesin lateralinde daha sonradan Ei

icinde ilerleyecek bir bosluk gelisir. 36. haftada lateral nazal duvar tamamen gelismistir (16).

1.1. Maksiller Sintis Embriyolojisi

Emriyonel yagamin 17. giinliinde orta meatustan egzofitik uzanimla ortaya ¢ikar.
Yenidogan doneminde maksiller siniis hacmi yakalasik 6 ila 8 cm®dir. Bu doénemde
sintislerin i¢i sivi ile dolu oldugundan direkt grafiler ile degerlendirilmeleri zordur. Maksiller
sinlis gelisimi iki asamalidir, ilk gelisimi 3. yasta, ikinci ve esas gelisimi kalic1 dislerin
cikisiyla iliskili olarak 7 ila 18 yaslari arasinda tamamlanir. Yetigkinlerde sinis boyutlar

ortalama 34x33x23 mm, hacmi ise ortalama 14.75 ml dir. Sintistin dig kenar1 bir yasinda iken



medial orbita duvarmin altinda yer alir. 4 yasinda infraorbital kanalin lateraline yer
degisitirir, 9 yaginda maksiller kemige ulasir, alt kesimi 9 yasinda sert damak seviyesindedir.

Maksiller siniisiin gelisimi kalici digler ciktiktan sonra maksiller alveoluslarin
pnomatizasyonu ile tamamlanir ve maksiller siniisiin tabani, NK tabaninin 4-5 mm kadar

altina iner. Ancak %35 olguda ayni1 seviyede veya daha yukarida yerlesimli olabilir (18).

Ust konka

Nazal Septum |,

' Orta konka

Alt konka

Sekil 1: Yukaridaki Sekilde Maksiller Sinlisiin Zamana Goére Embriyolojik Gelisimi
izlenmektedir (18).

1.2. Frontal Sinis Embriyolojisi

Frontal siniislerin olusumu fetal hayatin 3 ila 4. ayinda baglar, neonatal dénemde
aerasyonu izlenmemekte olup, havalanmasi ancak 2 ila 4 yas civarinda saptanir, gelisimini
pubertenin ge¢c dénemlerinde tamamlar. Bu nedenle 4 yas altinda frontal siniizit ender
gorulen bir patolojidir. Bir etmoid hiicrenin ekstramural genislemesinden veya frontal reses
bolgesinde olusacak invaginasyon ile sekillenir. Tek veya ¢ift tarafli aplazi goriilebilir
(19,20).



Asimetrik gelisim sik rastlanan bir 6zelliktir. Genellikle bir septum ile ikiye ayrilir.
Sag ve sol taraf arasinda anatomik bir iliski yoktur, her birinin drenaji ayridir. Frontal

siniisiin drenaj sisteminin sekli embriyolojik gelisimine baglidir (19,20).

Frontal Kemik
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Sekil 2: Frontal Sintstin Gelisim Sureci (21)

1.3. Etmoid HavaHucreleri Embriyolojisi

Sagital diizlemden bu olusumlar basitce ¢ikinti ve oluklar olarak gértinirler. Ancak
seri koronal kesitlere bakildiginda etmoid hiicrelerin lamina paprisea ve kafa tabani ile
iligkileri gorulebilir. Lateral duvardan gelisimleri sirasinda etmoid hiicreler, etmoid

kompleksi gecerek, orbitanin lamina papriseaya ve kafa tabanmina tutunan kemiksel



olusumlar: yaparlar. Oluklar ise muhtelif prosesler ve reseslere donuserek etmoid kemigin
yaygin ve karmasik pnématizasyonunu meydana getirirler.

Degisim devam ettikce maksilla ve etmoid hicreler arasindan, lateral nazal duvardan
sekonder c¢ikinti ve girintiler ortaya ¢ikmaya baslar. Cikintilar sekonder konka ya da orta
nazal meatusun aksesuar konkasi, girintiler ise sekonder oluk, aksesuar veya orta nazal
meatus olarak isimlendirilirler. Primordial etmoid bullanin, sekonder lateral nazal duvar
cikintisindan ve primordial supra ve retrobullar reseslerin ise etmoid bullanin Ust arkasinda

olusan sekonder oluktan meydana gelmekte olduklar: genelde kabul gérmektedir (22,23).

1.4. Sfenoid Sinds Embriyolojisi

Sfenoid sinustin gelisimi diger PNS'lere gore bir miktar farklilik gosterir. Fetal
gelisimin 3. ayinda, nazal mukoza kikirdak yapidaki nazal kapsuliin posterior bélimiine
migrasyon gosterir. Bu migrasyon, NK'nin kikirdak resesi olarak adlandirilan cep benzeri bir
yapt olusturur. Bu kikirdagi gevreleyen duvar, fetal gelisimin ilerleyen aylarinda ossifiye
olur ve bu olusum “ossiculum Bertini” olarak adlandirilir. 2. ve 3. yaslarda araya giren
kikirdak doku rezorbe olur, “ossiculum Bertini” sfenoid gévdelerine tutunur ve kavite de
sfenoide donUsir. Sfenoid siniis 3 yasinda pnomatize olmaya baslar (24,25). Pnématizasyon
posteriora, lateral ve inferiora dogru devam eder ve yaklasik 6. - 7. yillarda pterigoid kanal
sinirine (Vidian siniri) kadar ulasir (26,27). 7 yasina kadar hizli biiyiime gosterir (24,25).
Gelisimin devam etmesine bagl olarak, anterior klinoid ve pterigoid proses de pnématize
olabilir. Insanlarin cogunda sintslerin pnématizasyonu 9-12 yaslar arasinda tamamlanir

(26,27). Sekil 3'de sfenoid siniisiin embriyolojik gelisimi gosterilmistir.
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Sekil 3: Sfenoid Sinusun Gelisimi (21)

2. SINONAZAL ANATOMIi ANATOMISI

2.1. Nazal Kavite (NK) Anatomisi

Ust solunum yollarmn ilk boliimii NK'dir. Sinirlarim 6nde nazal apertura, lateralde
alt, orta ve Ust konkalar, Ustte etmoid kemigin kribriform plate'i ve altta maksiller ve palatine
kemikler olusturmaktadir. Orta hatti nazal septum olusturur ve NK'yi iki kompartmana
ayirir. Nazal septum yapisinda anterosiiperiorda kikirdak septa, posterosiperiorda etmoid
kemigin perpendikiler laminasi ve posteroinferiorda vomer olusturur. NK konkalar
tarafindan 3 kompartmana ayrilir; alt, orta ve Ust meatus olarak. Nazal septum koronal ve
aksiyel BT kesitlerinde kolaylikla ayirt edilebilir. NK'nin dis orifisinin (anterior apertura
piriformis) acildigi burun cikintisi  (nares), kemik ve kikirdak yapilar tarafindan
sekillendirilir. Kemik yapilar1 bilateral nazal kemikler, frontal kemigin nazal prosesi,
maksiller kemigin frontal prosesi olustururken, kikirdak yapilar: lateralde blyik ve kigik
nazal kanatlar ile orta hatta septum olusturur. NK vestibiler, respiratuvar ve olfaktér olmak
lizere Uc bolgeyi kapsar. Burun girisindeki kiiglik bogluk olan vestibiler bolge ter ve yag
bezleri ile killar barindiran keratinize epitel yani deri ile o6rtulmistir. Vestibal,
superoposteriorda alt nazal kikirdagin Gst sinirina uyan ve “’limen nasi’” adinm alan
mukokutandz bileske ile sinirlidir ve vestibllii doseyen keratinize epitel NK'nin mukdz
membrani ile devamlilik gosterir. Respiratuvar bolge, NK'nin en genis bolimi olup, vestibil
ile olfaktor bolge arasinda yer alir. Olfaktor bolge, Ust konkay: ve hemen karsisina denk

gelen septum bolimind kapsar (27,28). NK sagital plani sekil 4’de gosterilmistir.
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Sekil 4: Burun ve Nazal Kavite Sagital Plan Goriinim (29)

2.2. Nazal Lateral Duvar Anatomisi

Kompleks bir yapiya sahip olan nazal lateral duvar NK'yi {i¢ hava bélmesine ayiran
alt, orta ve {ist konka ad1 verilen onemli anatomik yapilari ihtiva eder. Inferior konka ayr
bir kemik iken, orta ve Ust konka etmoid kemigin parcalaridirlar. %15 ile %60 oranda bazi
olgularda suprem (supreme) konka olarak adlandirilan 4. bir konka daha vardir. Alt konka
burun girisinden nazofarinkse kadar uzanir ve konkalarin en biytgiidir. Burun lateral
duvari ve alt konka arasinda inferior meatus yer alir ve buraya nazolakrimal duktus acilir.
Orta konka alt konkadan biraz daha kisa ve kiigiiktiir. Lateral burun duvari ile arasinda orta
meatus yer alir ve buraya maksiller ve frontal siniis ile anterior etmoid hiicreler acilir. Ust
konka ise en kisa ve kiiciik olandir ve posterior etmoid hiicrelerin agildig1 superior meatusun
Uzerindedir. Suprem konka ise ¢ok kiigiik olup iist konkanin superiorunda yerlesir. Orta
konka 3 béliimden olusur. flk boliim dnde olup, sagittal planda yerlesir ve kafa tabanina
vertikal olarak kribriform plate ile lateral lamella arasina yapisir. 2. par¢a 1/3 orta bolumi

olusturur ve frontal planda yerlesim gosterir (graund lamella). Bu parca lamina papriseaya
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oblik tarzda yapisir. 3. parca ise horizontal plandadir ve palatin kemigin perpendicular
plate'ine yapisir (30).

OMK orta meatusta bulunur. Maksiller siniis, 6n orta etmoid hiicrelerin drenejini ve
hava akisini saglar. Bes ana yapidan olusur, bunlar hiatus semilunaris, etmoid bulla, EI,
maksiller ostium ve unsinat prosestir (UP).

UP burun lateral duvarinda yer alan ince kemik yaprak seklinde olan bir olusumdur.
Anterosuperiordan posteroinferiora dogru uzanir. Gorlinim olarak J seklinde olan bu
yapinin orta 6n kisminin hemen arkasinda paralel olarak etmoid bulla yer alir. Lateralde
burun duvarma yapigir. Ust kismu kafa kaidesine uzanabildigi gibi lateralde lamina
papriseada da sonlanabilir. Konkav seklindeki serbest arka kenari ile bulla etmoidalis
arasinda iki boyutlu 1-2 mm'lik bir yarik seklinde hiatus semilunaris yer alir. Bu yariktan
gecildiginde UP'in arka lateralinde yer alan ii¢ boyutlu bosluk ise etmoidal infundibulum
adm alrr. El'un medialini unsinat cikinti, lateralinin biiyiik kismimi orbitanin lamina
papriseasi, maksillanin frontal ¢ikintis1 ve bazen lakrimal kemik olusturur. On tarafta bu
kemik olusumlar dar bir agiyla birleserek 6n kenari meydana getirir (22,31). Nazal kavite ve

lateral duvar olusumlari sekil 5'de gosterilmistir.
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Sekil 5: Nazal Kavite Anatomisi Koronal Plan (32) (* Maksiller Sintst Gostermektedir)
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El, latince “huni” manasma gelir. Etmoid hiicrelerden, frontal siniisten ve maksiller
sindsten gelen sekresyonun orta meatusa kanalize oldugu ve iletildigi bir huni vazifesi gorar.
Onde UP ile arkada etmoid bullanm anterior duvari, lateral duvarini lamina papiraseanin
olusturdugu, anterior etmoid bdlgesinde bulunan bir olusumdur (32,33). Superiorunda yer
alan frontal reses ile iliskilidir. Atelektatik unsinat proses varyasyonunda EI kor
sonlanmaktadir. EI hiatus semilunalise ile orta meatusun posterior béliimiine agilir. Maksiler
siniis ostiumu Ei'un tabanina acilir. UP c¢ikarmadan endoskopik olarak ostiumu gérmek
mimkin degildir. Eger ostium gorilebiliyorsa bu aksesuar ostiumdur (34).

Hiatus Semilunaris (HS) latincede yarimay seklinde aciklik ya da gegis anlamina
gelir ve bunun nedenide parasagital goriintillerde yarim ay seklinde goriilmesidir. UP ile
etmoid bdl arasinda bilinen HS inferiordur. HS superior, etmoid bullanin
superoposteriorunda sinds lateralis ile iliskisi olan, etmoid biilla ile orta konkanin bazal
lamellas: arasindaki yariktir. HS, EI’nin giris yeridir. 1 ila 2 mm genisliginde iki boyutlu bir
yapidir (3).

Etmoid bulla genellikle HS'in {izerinde inferomedial pozisyonda tek bir hava hucresi

seklindedir. OMK olusumlar1 sekil 6'da g6sterilmistir.
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Sekil 6:0steomeatal Kompleks (OMK) (29)
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2.3. Paranazal Sinus Anatomisi

2.3.1. Maksiller Sints Anatomisi

Maksiller siniis piramit seklinde, maksillar cismi icerisinde yeralan bir hava
boslugudur. Kaidesi nazoantral - medial duvarda tepesi ise maksillanin procesus
zygomaticus’undadir. Catis1 orbita kavitesinin tabanini olusturur. Cok ince olan bu yapi
maksillofasiyal travmatolojide blow - out kiriklari agisindan oldukga énemlidir. Tabani
alveolar proses ve sert damaktan meydana gelir. Maksiller premolar dislerin hatta molarlarin
kokleri siklikla sintise yakin olur hatta bazen 2. premolar ve 1. molar dislerin kdkleri sintsiin
icerisine kadar uzanirlar. Arka duvarda molar dislere giden posterior - superiordan damar ve
sinirlerin gectigi kiglk foraminalar (foraminal ve olaria) mevcuttur. Ayrica arka duvar
maksiller artere komsulugu nedeni ile de birgok cerrahi islemde dikkat edilmesi gereken bir
bolgedir (35).

Maksiller sindis ostiumu, orta meatusun infundibulumu i¢inde yer alir. Antrum
tabaninin iistiinde, sintis median duvarinim 6n - iist kisminda lokalize olan ana ostium yoluyla
sindis orta meatustan burun bosluguna agilir. Ayrica insanlarin %10 ila %30’un da aksesuar
ostiumda bulunmaktadir. Pek cok sinir ve kan damari ostium veya nazoantral duvarin
membranéz kismi araciligiyla sinds igine girerler (35).

Maksiller sinusiin kanlanmasi; esas olarak maksiller arterin dallarindan saglanir.
Fasiyal arterden de ¢ok az dagilim olur. Maksiller arterin bu dallari; infraorbital, greater
palatin, postero - superior ve anterior - superior alveoler arterler ve sfenopalatin arterin
lateral nazal dalidir. Vendz drenaj ise 6nde; anterior fasiyal ven yoluyla, arkada da maksiller
ven yoluyla olur. Maksiller ven parotis bezi icin de siiperfisial temporal ven ile birleserek
retromandibuler veni olusturular ve bu ven, internal juguler vene dokilir. Lenfatik drenaj ise

retrofaringeal ve submandibuler lenf bezlerine olmaktadir (35).
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Sekil 7: Maksiller Siniis Koronal imaj (29)

2.3.2. Frontal Sinis Anatomisi

Frontal siniis, frontal kemigin i¢ ve dis laminalar1 arasinda bulunur. On duvari kalin
diploik kemikten, arka duvari daha ince ama daha kompakt kemikten olusur. Eriskinde
diizensiz bir septum ile birbirinden ayrilan frontal siniisler asimetrik olup yaklasik olarak 3
cm yiikseklige, 2.5 cm genislige ve 2 cm derinlige sahiptir. Sagital planda kum saati
seklindeki ostiumu orta meatusta frontal reses veya infundibuluma agilir. Frontal sinisln
lateral tabaninda orbita ¢atis1 bulunur. Medial tabaninda ise ductus nasofrontalis bulunur.

Frontal reses, ayri bir kemik yapi1 olmayip 6n etmoidal hicrelerin antero-
siperiorunda yer alan ve frontal sinuse ostium ile baglanan bir bosluktur. Bu boslukta bazi
hava hiicreleri bulunabilir. Bu hava hiicrelerinin tam lokalizasyonlarim tanimlamak, frontal
reses ve frontal sinus ostiumu ile olan yakin iliskileri ve potansiyel cerrahi risk tasimasi

nedeniyle, siniflandirma sisteminden daha yararlidir. Frontal resesin sinirlarini; superiorda
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fovea etmoidalis, lateralde lamina papiraseanin inferio - superior bélimi, medialde olfaktor
fossanin lateral duvar: ile orta konkanin 6n lateral yizu, antero - inferiorda varyatif mevcut
bir Agger Nasi hiicresi, posteriorda etmoid bulla olusturur. Agger Nasi hicreleri ileri
derecede pndmatize olursa frontal resesi belirgin oblitere edebilir. Frontal reses lamina
papirasea, anterior kafa tabani ve anterior etmoidal arter ile olan yakin iliskileri nedeniyle
cerrahi girisim icin potansiyel riskli bélgedir. Endoskopik yetersizligin en sik nedenlerinden
biri de frontal sinls veya resesi daraltan hava hicrelerinin yetersiz ¢ikarilmasidir. Cerrahi
riski en aza indirmek ve cerrahi basariyr arttirmak igin, radyologun mutlaka bu bdlgenin
anatomisini ve cevre ile olan iliskilerini iyi bilip, cerraha aktarmas: gerekir. Frontal sinis
ostiumu genellikle frontal resesin anterio - superior uzantisinda bulunur ve frontal resesin
burun icine agilimida, UP’nin pozisyonuna gre orta meatusa (%62) veya direkt olarak EI’ye
(%38) olmaktadir. Koronal BT kesitlerinde frontal reses Agger Nasi hiicresinin superior ve
medialinde yer alir. Bu drenaj yolunun 6n arka ¢ap1 ortalama 13 mm’dir (37,38).

Frontal reses, orbitomeatal plan ile 50°’lik ag¢1 yaptigindan en iyi sagital
rekonstriksiyon gorintilerde degerlendirilebilir (36).

Frontal siniis kanlanmasi: A.supraorbitalis ve a.etmoidalis anterior'dan beslenir.
Ven6z kanim v. supraorbitalis ve v. ophtalmica superior toplar. Lenfatikleri ise nodi
lymphatici submandibulares'e agilir. Inervasyonu: Sinus mukozasi n. supraorbitalis'den gelen

liflerce innerve olur (36,37).

2.3.3. Sfenoid Sinds Anatomisi

Sfenoid sintsler, sfenoid kemik icersinde iki kamaraya orta hatta ince kemik septum
ile ayrilmig anatomik yapilardir. Posteriorda klivusa dek uzanabilir ve posterio -
stiperiorunda sella tursika ile smirlanir. Siniis 6n duvar anterio - posterior kesiminin
medialindeki ostiumu ile stiperior meatus posterior segmentinde bulunan sfenoetmoidal
recesse acilir (Resim-8). Sfenoetmoidal recess nazal septumun lateral kesimine agilir ve BT
de sagital planda goriilebilir. Siniis icersindeki septalar olduk¢a degisikliklik gosterir.
Genellikle orta hatta kismen deviye tek septa ile iki kamaraya ayrilir. Ancak ¢ok sayida

septaya sahip ya da septasiz gorulebilir (24,39). Sfenoetmoidal reses sekil 8'de gosterilmistir.
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Sekil 8: Sfenoetmoidal Reses (29)

Sfenoid siniis komsulugundaki anatomik yapilar endoskopik endonazal
transsfenoidal hipofiz cerrahisi agisindan 6nem tasimaktadir. Siniis posterolateralinde
kavernoz sinus, anterosuperiorda orta kranial fossa, inferiorda NK tabani ve nasafarinks
posteriorundaki lenfoid tonsiller bulunur. Ayrica lateral duvarda internal karotid arter (IKA),
stperolateralinde optik sinir (OS) ve tabaminda vidian sinir (VS) ile komsuluk
gostermektedir. OS, anterior Klinoid prosesler iizerinde kendilerine ait kanallar1 icersinde yer
alirlar. Lateral duvar anterior kesimde maksiller sinuse ait kanallar yer alir (24).

Sfenoid siniis asir1 pnomatize olabilir ve bazen anterior klinoid proses ve sfenoid
blyuk kanat (SBK) i¢ine uzanarak ekspansiyon gosterebilir. Ayrica havalanmasi anteriora
dogru ekspansiyon gosterek vomere, nadiren de etmoid kemik igerisine dogru uzanabilir
(39).

Ug tip sfenoid siniis havalanmasi goriilmektedir (2):

e Presellar tip; siniis igerisinde sellanin hi¢bir kabarikligi yoktur (%28).
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e Postsellar tip; pnomatizasyon tuberkiilum sellanin arkasina dek uzanir. Beyin
sapi ile siniis arasindaki kemik oldukca incedir (%67).
e Konkal tip; pnomatizasyon ¢ok azdir, sella tursika dniinde olup aralarinda kalin

kemik mevcuttur (%5).

2.3.4. Etmoid Hicrelerin Anatomisi

Etmoid kemik anatomik olarak; lamina perpendicularis, lamina kribrosa ve 2 adet
labirintus etmoidalis olmak tiizere 4 pargadan olusur (40). Krista galli, lamina kribrosanin
orta - On bolgesinde siiperiora uzanan prosestir. Krista galli, falks serebrinin yapisma
noktasidir (17).

Etmoid hiicrelerde ince kemik septalar ile birbirinden ayrilan labirentimsi kanallara
ayrilmistir. Her bir etmoid labirentin i¢ ve dis yiizeylerinde kemik marjinleri bulunur. Dig
duvarinda siniis ile orbita arasinda sinir olusturan lamina paprisea mevcuttur ve etmoid
kemigin lamina orbitalisinde ¢ok ince bir kemik yap1 olarak bulunur. Orbita lateral blow -
out fraktdrleri lamina papriseaya dogru olmasi nedeniyle bu alan 6nem arz eder. Sindsi
orbitadan ayiran ve zaman zaman gesitli defektler gorulebilen lamina papirasea olusturur
(17). Etmoid labirentin medialinde orta ve (st konkalar ve bazen de suprem konka bulunur
(16,17).

On grup etmoid hiicreler hiatus semilunaris ve bulla etmoidalese (6n grup
infundibulum araciligiyla meatus nazi medius’a, orta grup ise bulla etmoidaleste ve hemen
yukarisinda olmak tizere meatus nazi medius’a), arka grup etmoid hiicreler ise recessus
sphenoetmoidalese (meatus nasi superiorun arka tist kismina) agilir (16).

Etmoid hicreler en fazla varyasyon gorilen sindslerdir. Etmoid hucrelerin
intramural ve ekstramural ekspansiyonu ile PNS'lerde g¢esitli anatomik varyasyonlar
olusmaktadir (16).
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Sekil 9: Etmoid Hicreler (29)

3. NAZAL KAVITE VE PARANAZAL SINUSLERIN HiSTOLOJISi

Burun mikroorganizmalara ve havada asili partikiillere karsi tist hava yollarindaki ilk
savunma hattidir. Bunda histolojik yapisinin katkist biiyiiktiir. NK histolojik olarak; atrium,
vestibul, olfaktor bolge ve respiratuar bolge olmak {lizere dort bolgeden olusur. Vestibul harig
tim NK ve PNS'ler mukus kapli mukoza ile doselidir. Mukoza fizyolojik ve imminolojik
olarak koruyucu bir bariyer olusturdugu gibi, giren havanin isisinin artmasinda da rol
sahibidir. Mukozay1 olusturan en Onemli hiicre psodostratifiye kolumnar siliyali epitel
hicreleridir (41).

Vestibil, NK’nin ilk boliimiidiir ve yaklasik 1 ila 2 cm uzunlugundadir. Keratinize
cok katl yassi epitel ile kaplidir. Dermis diizeyinde kil foliikilleri, ter ve yag bezleri
icerebilir (41).

Anterior konka ile vestibul arasinda kalan bolim atrium olarak kabul edilir.

Tranzisyonel epitel ile kaplidir (41).
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Olfaktor bolge, siiperior konkanin siiperioru ile septum arasinda, yaklasik 1 cm
genigliginde bir alandir. Siliasiz psodostratifiye kolumnar epitel ile doéselidir. Ayrica bu
alanda bipolar olfaktor hicreleri ve destek bag doku hiicreleri bulunmaktadir. Olfaktor epitel
lamina propria lizerine yerlesmistir, submukozasi bulunmaz. Solunan havanin yaklasik %15'i
buradan geger (41).

Respiratér bolge ise olfaktor bolge ile atrium arasinda uzamir. 100 ile 200 cm?
arasinda bir yiizey kaplar. Respirator mukoza psodostratifiye siliali kolumnar epitel ile
doselidir. Dort tip hiicre bulunur: siliali kiibik hiicreler, siliasiz kiibik hiicreler, goblet
hiicreleri ve bazal hicrelerdir. Epitel icindeki goblet hiicreleri ve submukozal serdmiikoz
bezler, epiteli 6rten mukus tabakasini yaparlar. Nazal mukus tabakasi 10 ila 15 mikrometre

kalinligindadir ve silialar tarafindan 6 mm/dk hizla devamli hareket halindedir (41).

Resim 1: Paranazal Siniis Hsitolojisi (44)
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4. NAZAL KAVITE VE PARANAZAL SINUSLERIN FiZYOLOJiSi

Siniizitlerin olusumunu anlamak i¢in etmoid sistem anatomisinin yaninda tiim burun
boslugunu ve siniisleri doseyen epitel ve iizerlerindeki mukus yapisinin hareketlerini yani
mukosilier klirensi anlamak gerekir.

Saglikli bireylerdetiim burun boslugu ve PNS'leri doseyen siliali kolumnar epitelin
tizeri bir mukus ile kaplanmaktadir. Mukus mukoseréz glandlar ve goblet hiicreleri
tarafindan salgilanir ve iki tabaka olarak yer alir. Derin sertz tabaka ve yizeyel vizkdz
tabaka. Bu tabakalarin gérevleri serdz tabakada yer alan silialar peristaltik hareketleri ile ug
kisimlarinin temas halinde oldugu yuzeyel viskdz tabakay: ve bu tabakanin solunan hava
icinden yakaladigi ince yabanci partikulleri, epitel dokinttlerini ve mikroorganizmalar
sinds ostiumlarina dogru hareket ettirmektedir. Ostiumlardan disar1 hareket eden sekresyon
NK'de nazofarinkse dogru hareket eder ve NK'yi terk eder. Mikroorganizmalar mekanik
olarak uzaklastirilken glanduler sekresyonlardaki enzimler ve diger proteinlerde
antimikrobial aktivite gosterirler. Nazal mukus devaml: Uretilir ve temizlik islemi sirekli
devamlilik gosterir. Bu sureci ve mukus miktari ve niteligini, havadaki nem miktari, ortam
1s1s1, basing, sinirsel stimuluslar, ilaglar ve metabolik etkenler gibi birgok faktor etkiler.
Silier hareketin dlzenli olmasi icin bu faktorlerin optimal sartlarda olmas: gerekir ki bu da
ancak sinuslerin diizgun ventilasyonu ile saglanir (42,43).

Mukus orti hareketi her sinusicin 6zel sekilde dizenlenmistir. Maksiller sintislerde
tabandan baslayan mukosilier hareket ostiuma dogru olur. Eger var ise aksesuar ostium ve alt
meatusta cerrahi olarak yaratilan nazoantral drenaj islemine katilmaz, hatta burun
boslugundaki sekresyonlarin sinls igine girmesine bile yolagabilir. Maksiller sinis iginde
tam temizlik yaklasik 20 - 30 dakikada tamamlanir. Frontal sinuste drenaj daha farkli bir
sekilde olur. Sekresyon medial septal duvardan yukari, tst duvardan laterale ve alt duvardan
mediale, ostiuma dogru olur, yani biitiin sinlis geperi kat edilir. Ostiuma gelen sekresyonun
bir kismi disar1 Gikarken bir kismi yeniden sinls igi dolasima doner. Etmoid hiicrelerin
ostiumlar: alt yuzlerinde ise sekresyon direkt olarak ostiumdan disari atilir, ostiumu yan veya
istte yerlesimli etmoid hicrelerde mukosilier transport sisteminin calismas: gereklidir.
Sfenoid sinuste de aktif mukosilier transport sistemi vardir, ¢linkl siniis ostiumu sinis
tabanindan oldukga yukarida yerlesir. Orta meatusa drene olan sekresyonlar burun boslugunu
Ostaki tupdnin alt ucunun altindan gecerek terkederken (st meatusa drene olanlar Usttinden
gegcerler. Bu akim tarzi patolojik hallerde dstaki agzinin tam tizerinden gegecek tarzda degisir
ki sintzitlerde neden otitis media komplikasyonunun sik oldugunu bize anlatmaktadir

(42,43). Normal ve patolojik siniis drenajlar1 sekil 10'da gosterilmistir.
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Sekil 10: Normal ve Patolojik Siniis Drenaji (21)

5. PARANAZAL SINUSLERIN GORUNTULENMESINDE KULLANILAN

RADYOLOJIK YONTEMLER

PNS'lerin goruntilenmesinde ve tamisinda radyolojik incelemeler 6nermli role

sahiptir. Radyolojik PNS goruntiilemesinde kullanilan yontemler;

e Direkt Grafiler

e Anjiografi

e Konvansiyonel Tomografiler

e Ultrasonografi (USG)

e Pozitron Emisyon Tomografi (PET)
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e Bilgisayarli Tomografi (BT)
e Manyetik Rezonans Gorlntileme (MRG)’dir.

5.1. Direkt Grafiler

PNS'leri goriintiilemede direkt grafiler kolay ulasilabilir ve nispeten diisiik maliyetli
olmalar1 nedeniyle ilk istenecek tetkik olmalidirlar. Fakat pozisyon vermedeki zorluklar,
birgok yapinin siiperpoze olmasi, anatomik olarak sinirh bilgi vermesi, ayirici tanida zaman
zaman yetersiz kalmasi ve patolojinin kemik destriiksiyonu hakkinda sinirli bilgi verebilmesi
gibi sinirliliklart mevceuttur.

Waters grafisi: Maksiller siniislerin en iyi goriintiilenebildigi direkt grafi yontemidir.

Burun kemikleri ve iist ¢ene frontal ¢ikintilart hakkinda da iyi bilgi verir (45,46).

Resim 2: Waters Grafisi
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Resim 3: Waters ve Caldwell Grafileri Cekim Pozisyonlar:

Caldwell pozisyonu, etmoid, frontal ve kismen sfenoid sinlislerin gortlmesini olanak

tanir. Ayrica burun boslugu ve etmoid sekillerde goriintiilenebilir (45,46).

Resim 4: Caldwell Pozisyonu Grafisi
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Sfenoid sindslerin gorintilenmesinde bazal projeksiyonlar iyi sonug vermektedir.
Posterior etmoid selliler, oblik projeksiyonlarda orbita igerisine diisiiriilerek incelenir.

Lateral projeksiyonlar, tum grafilerde ikincil pozisyondur (46).

5.2. Anjiografi

Dijital substaksion anjiografinin (DSA) PNS gorintulemedeki yeri sinirhdir.
Hemangiomablastom gibi yogun vaskiiler patolojilerde kullanilabilir (46,47). Sekil 4'de

juvenile nasopharyngeal angiofibroma DSA ile degerlendirilmesi gosterilmistir.
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Resim 5: Juvenile Nazofaringeal Angiofibroma DSA ile Degerlendirilmesi (47)
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5.3. Konvansiyonel Tomografiler

Pratikte daha ¢ok odontal kemik patolojileri goriintiilemek i¢in kullanilirlar. Kemik
patolojilerini degerlendirmede 6nemli bilgiler verir ancak yumusak doku patolojilerinde
siirlidir. Koronal, oksipito - frontal, sagital ve submento - vertikal pozisyonlarda 5 mm'lik
aralikla kesitsel gorintuler alinir. Maksiller antrumun lateral ve posterior duvarlarini ve

sfenoetmoidal resesi gostermek icin bazal kesitler gereklidir (46,47).

5.4. Ultrasonografi

Ses dalgalar1 kemik yapilar1 penetre edemedigi igin siniis i¢ersindeki patolojilerde
kullanilamaz. Siniis digina uzanim gosteren tiimdral lezyonlarin cilt alti dokuda
gorintulenmesi ya da X 1smmina maruziyeti sakincali olan hastalarda yiizeyel kemik
fraktiirlerinin arastirilmasinda kullanilabilir. Ancak pratikte uygulanabilirligi ¢ok yaygin
degildir (46).

5.5. Pozitron Emisyon Tomografi (PET)

PET klinik olarak gizli metastatik hastaligin saptanmasinda kullanilan son derece
hassas bir yontemdir. Teknigin esas1 kanser hiicrelerinin metabolik olarak daha aktif olmasi
nedeniyle artmis glukoz metabolizmasina dayanmaktadir (47). Paranazal bélgede kanser ve
metastaz vakalarinda konvansiyonel ydntemlere yararli bir yardimeidir (48). Ornek PET -

BT gorunttleri resim 5'de gosterilmistir.
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Resim: 6: Ornek PET/CT Gorintiisti (Oklar Sag Maksiller Sintis Kemik Catisindaki
Metastatik Kitlesel Lezyonu Gostermektedir) (49)

5.6. Bilgisayarh Tomografi

BT'nin teorisi Amerikali fizik profesorii A.M. Cormak tarafindan gelistirilmigtir.
Ingiliz fizik¢i Dr. G.N. Hounsfield’in 1972 yilinda tan1 alanina soktugu ve X isminin
kesfinden bu yana radyolojideki en biiyiik ilerleme olarak kabul edilen bu yontem iki bilim
adamina da tip alaninda 1979 Nobel odiiliinii kazandirmistir. Yontem ilk olarak beynin
incelenmesinde kullanilmis ve adina Komputerize Aksiyal Tomografi (KAT) denilmistir.
Ulkemizde ilk defa 1975 yilinda Hacettepe Universitesi'de uygulanmaya baslanan bu
yonteme Bilgisayarli Beyin Tomografisi (BBT) adi verilmistir. Tiim viicudu inceleyebilen
aygitlarm gelistirilmesiyle yontemin adi tiim viicut BT daha yaygin kullanimiyla BT
olmustur. BT tarihsel siire¢ icersinde dnemli gelismeler gdstermis ve giiniimiizde kullanilan
cok kesitli BT cihazlar1 ile gorintiileme kalitesi onemli 6lgiide artmistir (50).

Gunlimuzde PNS goriintiilenmesinde en sik kullanilan, paransal siniislerin
anatomisini ve patolojileri en yiiksek duyarlilikla goésteren yOntem BT'dir. BT nin
konvansiyonel gorintiileme yodntemlerine goére; incelenmek istenen yapinin g¢evredeki

dokularmn siiperpozisyonu olmaksizin gorintilenmesine izin vermesi; farkli fiziksel
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densitelere sahip iki dokunun birbirinden daha kolay ayrilabilmesini saglayan yuksek
kontrast rezolusyonu; aksiyel, koronal ve sagital planda dokunun gérintiilenmesine izin
vermesi; distorsiyon ve magnifikasyonun olmamasi, kist veya timor varliginda dansite
Olciimleri ile bu lezyonlarin kat1 m1 yoksa s1vi1 bir yapiya mi1 sahip oldugunun belirlenmesine
izin vermesi gibi bir ¢ok avantaji vardir (50).

BT normal ve anormal yumusak doku ve kemik dokularin gériintiilenmesine olanak
saglar. Ayrica kalsifikasyonlarin belirlenmesinde ideal bir yontemdir. Bas ve boyun
bolgesindeki BT uygulamalari inflamasyon, kist, benign ve malign tiimérlerin
degerlendirilmesine olanak saglar. Fonksiyonel endoskopik siniis cerrahisinden once NK,
lateral nazal duvar, OMK ve siniislerin detayli bir sekilde goriintiilenmesini saglar (51).
Bunun disginda maksillofasiyal, rekonstriiktif ve ortognatik cerrahi oncesi planlamalarda,
dental implant uygulamalarinda, travmada kullanighdir (50).

PNS'lerin incelenmesinde aksiyel ve koronal planda kesitler alinir (50). Daha ¢ok
tercih edilen koronal planda, hasta supin pozisyonda yatirihir. Bas hiperekstansiyondadir
(supin pozisyonda basmasadan sarkitilarak hiperekstansiyon saglanir). Kesit diizlemi
orbitomeatal hatta (sert damaga) dik olmalidir. Frontal sinis 6n duvarindan, sfenoid sinus
posterior duvarina kadar olan bdlgeden goruntuler alinir. Cogunlukla dental kaynakli
artefaktlar sfenoid sinlisii golgeleyebilmektedir. Ancak molar dis kaynakli bu artefaktlar
gantry acisi1 ayarlanarak bunun miimkin oldugunca azaltilabilir. Koronal planda elde olunan
goruntdler daha yararhidir. Koronal kesitler; normal anatomi ve anatomik varyasyonlar, akut
ve kronik sinlis enfeksiyonlar: ile bunlarin etyolojileri ve komplikasyonlari, timér ayirici
tanist ve cevre yayilhim hakkinda kiymetli bilgiler verir. Aksiyel kesitlerde; sfenoetmoid
reses, bazal lamella, sfenoid sinis orbita iliskisi ve sfenoid sinlis varyasyonlari, frontal sinls
ic ve dis kenarlari, eslik eden subperiostal apse gibi orbital ve intrakranial patolojiler,
infratemporal ve pterigopalatin fossa invazyonu degerlendirilir. Rutin incelemede, 3 mm
kalinlik ve 3 mm’lik interval (masa ilerleme mesafesi) ile elde olunan gorinttler genellikle
yeterli kabul edilir. Eger OMK patolojilerinin degerlendirilmesinde bu Kkesitler yetersiz
kalirsa kesit kalinligi azaltilabilir. Ayrica ¢ok kicuk lezyonlarda ve daha detayli bilgi
edinmek icin (BOS fistull, anterior etmoidal arter ve cevresi gibi) kesit kalinligi ve interval
azaltilmahdir. Yumusak dokular: daha iyi degerlendirmek, orbitanin raslantisal patolojilerini
gbzden kagirmamak icin pencere araligi genis tutulur (4000/750). Gin gectikce Onem
kazanan FESC, NK patolojilerinin tedavisinde sik kullanilan, uygulama sinirlar giderek
genisleyen bir yontemdir. Cerrahi Oncesinde normal anatomi, anatomik varyasyonlar,

patolojilerin ve tadavi protokiiliiniin belirlenmesi BT nin etkin sekilde kullanima girmesi
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(ayrintili radyolojik raporlandirma) ile blyuk o6lglide kolaylasmistir. Tedavideki basari
oranlar1 da anlaml artis gostermistir (39).

Rutinde PNS'ler kontrastsiz BT ile degerlendirilir. Kontrast madde tumoral
patolojilerin incelenmesinde ve inflamatuar hastaliklarin komplikasyonlarini degerlendirmek
icin kullanilir (39).

PNS BT incelemesinde rutinde 120 kVp, 300 - 400 mAs kullanilir. Ancak son
yillarda 6zellikle ¢ocuk hastalarda ve lensin radyasyon maruziyetini azaltmak icin daha
distik mAs degerlerinin (60 mAs, 40 mAs ve 23 mAs) kullanildig:r ¢alismalarda, tan: igin
yeterli kalitede goriintuler elde edildigi bildirilmistir. Dlsiik doz BT’ nin diger bir avantajida
incelemi siiresinin kisalmasidir (52).

BT koopere olamayan hastalarda, istemsiz hareketlere neden olan hastalig olanlarda
ve agsin fobisi bulunan Kisilerde kontrendikedir (39).

5.7. Manyetik Rezonans Goéruntileme (MRG)

MRG yumusak dokulardaki goriintiileme {istiinliigli nedeniyle bilinen bir yontemdir.
MRG’de T1, T2, proton dansitesi ve akim gibi bir¢ok parametre kullanilarak goriintii elde
edilir. Bu yiizden yumusak dokulardaki anatomik detay yoniinden MRG, BT’ye gore daha
ustunddir.

Sinonazal hastaliklarin orbita, kavernoz siniis, karotid arter ve optik sinirler ile
iligkisini degerlendirmede aksiyel kesitler yararlidir. Ayrica hastanin radyasyona maruz
kalmamasi diger bir avantajidir. Bunun yaninda yapilisinin zor ve pahali olmasi, 6zellikle
hava ve kemigi sinyalsiz gostermesi ve ayrimlayamamasi, nazal siklusta olusan 6dematdz
durumu patolojik 6demden ayiramamasi ve PNS patolojilerinde énemli yeri olan ostiomeatal
kompleksi degerlendirememesi dezavantajlarini olusturmaktadir (53-56).

MRG, agresif enfeksiyonlar ve malign tiimorlerin ¢evre yayilimi, ensefalosel gibi
dogumsal patolojiler, siniis i¢i kanamalar ve mukozal 6dem, sinls ici serbest sividan
ayirmada kullanilabilir (55,56). MRG, mikotik enfeksiyonlarin tamisinda ¢ok yararli
olmaktadir. T1 agirlikli goriintiilerde hipointens ve BT de opak goriinti veren mikotik kitle,
T2 agirlikli goriintiilerde hipointens goriinti vermektedir. Bu nedenle, fungal sinlzit
diistiniilen hastalarda MRG'de siniis bos goriilityorsa, mutlaka BT ile hiperdens alanin olup

olmadiginin kontrol edilmesi gerekir (57).
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6. PARANAZAL SINUSLERIN ANATOMIiK VARYASYONLARI

6.1. Nazal Septum Deviasyonu ve Pnémotizasyonu

Nazal septum onde nazal kikirdak, arkada ise vomer ve etmoid kemigin
perpendiculer laminasi tarafindan olusturulur. Nazal septumda gelisimsel veya edinsel olarak
deviasyon gorilebilir. Beraberinde, komsu konka ya da nazal duvar yapilarinin deformiteleri
ya da asimetrileri de bulunur. Etyolojisinde travma 6nemli rol oynar. Travma oykulsu
olmayanlarda ise NK etrafindaki kemik yap1 gelisimindeki orantisizlik rol oynar. Genetik ve
cevresel faktorlerin de neden olabilecegi ifade edilmektedir. Nazal septumun orta hattan sola
ya da saga deviasyonu neticesinde olusur. SD kikirdak, kikirdak - kemik tipi ya da her
ikisinin kombinasyonu seklinde olusabilir. Tek yonlii “C” veya ¢ift yonli “S” seklinde
olabilir. Ozellikle travmaya bagli olanlarda etmoid kemigin perpendikiiler laminasi ile
vomerin eklem yaptig1 yerde, NK'ye uzanimli keskin kemik ¢ikintilar (spurlar) veya (st tste
binmis kikirdak pargalari olabilir (58).

Nazal septum deviasyonunun goériilme sikligr %18 ila %75 arasinda degismektedir

(59-62). Resim 7'de nazal septum deviasyonu ve spur formasyonu 6rnekleri gosterilmistir.

Resim 7: Nazal Septum Deviasyonu (Kirmuz1 Ok) ve Kemik Spur Formasyonu (Sar1 Ok)
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Pndmotizenazal septum, sfenoid sinis veya krista galliden hava hicrelerinin
septuma uzanmasiyla olusur. Genellikle klinik dnem arz etmezler ama sfenoetmoidal resesi
daraltabilir. Hava boslugu enfekte olup genisleyebilir ve NK posterior diizeyde obliterasyona
neden olabilir. Nazal septum pnoémotizasyonu olanlarda, nazal septumun posterior
bélimayle sfenoid septum devamli oldugundan laterale yonlendigini bildirmislerdir (59).

Nazal septum pnomatizasyonunun goriilme sikligt %6 ile %38 olarak bildirilmistir

(59). Resim 8'de nazal septum pndmotizasyonu drnegi gosterilmistir.

Resim 8: Nazal Septum Pndémotizasyonu (Sar1 Oklar)

6.2. Konka Bllloza Varyasyonu

Konka bulloza posterior etmoid hiicrelerin intramural migrasyonu sonucu olusan orta
konka pnomotizasyon varyasyonudur. Pnomatizasyonun derecesine bagli olarak bazi

arastirmacilar konka bullozayi 3 tipte incelemektedirler;

e Tip 1 (lameller tip): konkanin vertikal lamellasinin pndématizasyonu

e Tip 2 (bulbdz tip): konkanin bulboz segmentinin pndmatizasyonu

o Tip 3 (ekstansif tip): hem lamellar hem de bulb6z pargasinin
pnématizasyonu (59).

Bazi arastirmacilar ise konka’nin sadece alttaki bulboz kisminin pndématizasyonunu
konka bullosa olarak tanimlamaktadir (54). Ust lamina atagmanmin pndmatizasyonu
konka’nin parsiyel aerasyonudur ve bu tip pndmatizasyon nadir olarak nazal obstriiksiyona
neden olmaktadir (63).
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Hastalardaki semptomlarin siddeti pnomatizasyon derecesiyle baglantilidir. Lamellar
tipte herhangi bir semptom goértlmezken bulbdz ve ekspansif tipler orta meatus’ta 6deme
neden olarak normal hava akisini ve mukus drenaj yollarin1 degistirebilir (59). Cok buytk
boyutlara ulastiklarinda veya unilateral olduklarinda septal deviasyona neden olabilirler (63).

Konka biilloza goriilme sikligr %30 ile %58 arasinda degismektedir (59,63). Resim

9'da konka biilloza 6rnegi gosterilmistir.

Resim 9: Konka Biilloza (Sar1 Oklar)

6.3. Paradoks Orta Konka

Orta konkanin konkavitesi normalde laterale (lateral nazal duvara) dogrudur. Eger
orta konka konkavitesi laterale degil de mediale (nazal septuma) dogru olursa buna paradoks
orta konka denir. Paradoksal konkanin egrilik derecesine bagli olarak, infundibulumda
kompresyon ve sinls obstriiksiyonu gézlemlenebilir (64).

Yapilan bazi ¢alismalarda paradoks konka sikligi %3 ila %32 arasinda degismektedir

(65). Resim 10'da paradoks orta konka varyasyonu 6rnegi gosterilmektedir.
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Resim 10: Parodoks Orta Konka (Sar1 Oklar)

6.4. Orta Konka Hipertrofisi - Hipotrofisi

Konkalarin tek tarafli ya da bilateral hipertrofi - hipotrofi gérunimudir. Spur
formasyonu ya da septal deviasyonla iliskili olabilecegi belirtilmektedir. iki tarafli

hipoplazisi olan olgular, diisiik fovea etmoidalis ile iligkilidir (65).

6.5. Pnémotize Unsinat Proses (Unsinat Bulla)

UP, OMK'te 6nemli bir role sahiptir ve hilal seklinde bir kemik yapidir. UP'in
havalanmasina pnémotize UP ya da unsinat bulla denilir. Mekanizmasi net olmasada Agger
Nasi hicresinin, UP'in anterio - stiperior boliimiinde gelismesi sonucu oldugu teorisi
giinimiizde gecerliligini korumaktadir. Fonksiyonel olarak genislemis etmoid bulla ya da
konka bullozaya benzemektedir. Siklikla frontal reses, anterior etmoid hiicreler ve

infindubular bolgedeki sinls ventilasyonunu etkileyebilecegi belirtilmektedir. Bazi
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calismalarda pnomotize UP ve Haller hiicresinin birlikteliginin patojenik etkiyi artirabilecegi
ortaya konulmustur (59).
Populasyonlardaki goriilme siklig1 %2 ila %5 arasinda degismektedir (59,61). Resim

11'de UP pndmotizasyonuna drnek gdsterilmistir.

[

Resim 11: Unsinat Proses Pndmotizasyonu (Sar1 OK)

6.6. Unsinat Deviasyon

UP'in iist kenar1 mediale, laterale deviasyon gosterebilir veya meatusun disina dogru
one cikarak ikinci bir orta konka varmig gibi goriilebilir. Mediale egiminde orta meatusu
daraltir, laterale egilince hiatus semilunaris ve infindubulumu daraltarak anterior etmoid
hiicreler, frontal reses ve maksiller ostiumun ventilasyonunu bozabilir (37).

UP'nin vertikal ya da horizontal pozisyonu genellikle etmoid bulla genislemesi ile
iliskilidir (66).

6.7. Atelektatik Unsinat Proses
UP'in u¢ kismimin lamina paprisea alt kenarindan orbita tabanina yapismasi

durumuna atelektatik UP adi verilir. Etmoid bulla ve hipoplazik maksiller siniis ile

birlikteligi siktir. UnSinektomi esnasinda orbita taban1 zarar gorebilir (67).
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6.8. Unsinat Prosesin Baglanma Varyasyonlar:
UP'in baglanma varyasyonlar1 6 gruba ayrilir;

o Tip 1: UP, yukari ve lateral yonde kivrilarak lamina papriseaya yapisir. Siiperiorda El
kapanarak kor kese denen resesus terminalis olusur.

o Tip 2: UP, Agger Nasi hiicresinin posterior medial duvariyla birlesir.

o Tip 3: UP, ikiye ayrilir ve uglardan biri lamina papriseaya digeride kribriform
laminayla birlikte orta konkaya yapisir.

o Tip 4: UP, kribriform laminayla birlikte orta konkaya yapisir.

o Tip 5: UP, kafa tabanina yapisir.

o Tip 6: UP, orta konkaya yapisir (68).

A B C D E F
‘ ' '
Sekil 11: UP siiperior yapisma yerlerinin Landsberg ve Friedman siniflamasina gore sematik
gosterimi. A: Tip 1 (lamina papriseaya). B: Tip 2 (Agger Nasi hiicresinin posterior duvarina). C:Tip 3

(lamina paprisea ve kribriform plate ile orta konkanin bileskesine). D: Tip 4 (kribriform plate ile orta

konkanin bilegkesine). E: Tip 5 (kafa tabanina). F: Tip 6 (orta konkaya) (69).
6.9. Giant (Dev) Etmoid Bulla

On etmoid hiicrelerin en biiyik hiicresi olan etmoid bullanin asin
pnomatizasyonudur. Orta konka ile UP arasinda yer alir ve UP’yi mediale deplase edebilir
(70,71). Geniglemis etmoid bulla, Ustte etmoid tavani, arkada orta konkanin bazal lamellast,
yanda lamina papiraseaya kadar blyumis hicrelerdir. Orta meatusu veya infundibulumu

daraltarak ya da tikayarak, tekrarlayan siniizit nedeni olabilir (53).
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Literaturde siklig1 %11 ila %61 arasinda degismektedir (72).

6.10. Agger Nasi Hucresi

Ekstramural migrasyon sonucu meydana gelirler. Anterior etmoid hicrelerin
maksiller kemigin frontal prosesini pndmatizasyonuyla olusur. Bu hicre lateral nazal
duvarda orta konkanin anterior bolimuntin hemen tst 6n béliminde bulunur. Lateral nazal
duvarda yer alan ekstramural etmoidal hiicrelerin en 6nde yer alan ve en sik goriilen grubu
olup etmoidal infundibuluma agilirlar. Frontal siniis girisinin hemen alt béliimiinde lokalize
oldugundan Agger Nasi hicresinin boyutlart hem frontal resesin seklini hem de frontal sinis
ostiumunun boyutlarini énemli dlgilide etkiler. Eger bu hiicre ¢ok biiylik olursa frontal resesi
tikayip siniisiin drenajini etkileyebilir ve frontal sintizite neden olabilir. Ayn1 zamanda orta
konka tutunma noktasin1 mediale ve superiora dogru deplase de edebilir. Cerrahi olarak
Agger Nasi hiicresinin agilmasiyla frontal reses ve frontal siniise ulasma imkani saglanir.
(37,59,63). En iyi degerlendirme koronal kesitlerde yapilir (63). Resim 12'de Agger Nasi

hiicresi gosterilmistir.

Resim 12: Agger Nasi Huicresi (Sar1 OKk)

6.11. Haller Hcresi

Ik defa 19. yiizy1l anatomistlerinden Albert Von Haller tarafindan tanimlanmuistir.
Maksilloetmoidal hiicre de denilen bu hicreler etmoid kapsil simirlarini asarak orbita
tabanina dogru gelismis maksiller sinis icerisine kadar uzanan etmoid hava hcreleridir. Bu

hicreler maksiller sints ostiumu lateralinde, etmoid bullanin altinda, maksiller siniis tavani
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ile lamina papiraseanin en alt kismi boyunca yerlesim gdsteren hava hicreleridir. Haller
hiicrelerinin siniis hastaliklarindaki rolii boyutuna ve maksiller ostiuma yakinligina goére
degisir. Haller hiicrelerinin izole hastaliklart nadir goriiliir. Haller hiicreleri genisledikleri
zaman infindubulumda ve maksiler siniis ostiumunda daralmaya neden olurlar. Ayrica
endoskopik etmoidektomi esnasinda goziin zarar gérmesine neden olabilirler (73,74). Resim

13'de Haller hiicresi izlenmektedir.

Resim13: Haller Hicresi (Sar1 Ok)

6.12. Onodi Hucresi

Sfenoetmoid hiicre olarak da adlandirilan Onodi hicresi sfenoid sintsiin Ust 6n
bolgesinde lokalize olmus ve optik sinirle yakindan iliskide olan posterior etmoid hava
hicreleridir. Sfenoid sinusle anterior cranial fossa arasinda yer alirlar. Sfenoid sinusleri
posterior etmoid hiicrelerden ayirmak i¢in en iyi kesit parasagital reformat planlardir. Ancak

koronal kesitlerde birbirinden ayirmak igin bazi ipuglarina ihtiyag vardir. Eger posterior

36



koananin superiorundaki hava hiicresi hag¢ bigiminde veya horizontal septa iceriyorsa, bu tek

veya ¢ift tarafli Onodi hiicresini isaret etmektedir.

Prevalansi %3,4 ile %51 arasinda degismektedir. Onodi hiicresinin bulunmasi siniis
cerrahisi sirasinda optik sinir yaralanmasi riskini artirmaktadir. Bu ylizden cerrahi 6ncesinde
uygun goriintilleme yontemlerinin kullanilmasi bu tiir komplikasyonlarin 6niine geg¢ilmesi

acisindan onemlidir (16, 41, 59). Resim 14'de Onodi hiicresi gosterilmistir.
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Resim 14: Onodi Hiicresi (Sar1 Ok)

6.13. Pndmotize Anterior Klinoid Proses

Optikokarotid resesi olusturan (stperiorda optik kanal ve inferiorda Kkarotis
prominens arasinda, sfenoid siniisiin lateral duvarinda kiigiik bir alan) alanda anterior klinoid
proses pndématizasyonu (AKPP) bulunur. Optikokarotid reses, sfenoid sinis igine protriide
ipsilateral OS ve IKA ile birlikte beklenir. AKPP, tikanip acilip (ekspansil) mukosellerin
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gelisimine neden olabilir (75). Resim 15'de bilateral pnomotize anterior klinoid proses ornegi

gosterilmisgtir.

Resim 15: Bilateral Pndmotize Anterior Klinoid Proses (Sar1 Oklar)

6.14. Aksessuar Maksiller Ostium

Maksiller siniis medial duvarda normal maksiller ostiumun posteriorunda ek olarak
bulunan ostiuma verilen isimdir. Ostiumun posteriorunda infundibulum veya medial siniis
duvarindaki membrantz kisma (fontanele) agilirlar. Antrokoanal polipler dogal ostiumdan
cok aksesuar ostium yolu ile uzanabildiklerinden bu varyasyonun taninmasi: dnemlidir. Say1
olarak birka¢ adet ve boyutlart 10 mm'ye kadar ulasabilirler. Ayrica dogal ostiumdan

inferiorda aksesuar ostiuma ve oradan sinis icerisine dogru, tekrarlayan siniizite neden
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olabilecek, sirkiler (re - entry) mukus akimi mevcuttur. Bu varyasyonun fark edilmesi
durumunda aksesuar ostiumun dogal ostium ile cerrahi olarak birlestirilmesi gerekmektedir
(63).

Caligmalarda yaklasik %10 ila %20 arasinda saptanmaktadir (63). Resim 16'da

aksessuar maksiller ostium gosterilmistir.

Resim 16: Bilateral Aksessuar Maksiller Ostium (Sar1 Oklar)

6.15. Pndmatize Krista Galli

Embriyolojik gelisimde etmoid kemigin bir pargasi olan krista gallinin
pndmotizasyonun yapilan c¢aligmalarda etmoid hicrelerden veya frontal sinusten
kaynaklandig1 vurgulanmaktadir (16). Krista galli pnédmotizasyonu frontal reses ile baglantili
olup obliterasyonu bu alanda siniizit ya da retasiyon Kisti gelisimine neden olmaktadir (63).

Resim 17'de pnomotize krista galli 6rnegi gosterilmektedir.

39



Resim 3: Pnétize Krista Galli (Sar1 Ok)

6.16. Pnodmotize Dorsum Sella

Dorsum sella, sfenoid kemigin bir pargast olup siiperiorunda hipofiz gland ile
komsuluk gdstermesi nedeniyle anatomik énem tagir. Dorsum sellanin havalanmasi, sfenoid
siniisiin havalanma varyasyonu ile iligkilidir ve drenaji sfenoid siniise olmaktadir. Bu
varyasyonun belirlenmesi trasnsfenoidal hipofiz cerrahisi Oncesi Onem arz edecegi

belirtilmektedir (76). Resim 18'de pnomotize dorsum sella drnegi gosterilmektedir.
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Resim 48: Pnémotize Dorsum Sella (Sar1 Oklar)

6.17. Suproorbital Etmoid Hucre (Khun ya da Frontoetmoidal Hiicre)

Frontoetmoidal bileskede bulunan aksesuar hava hiicrelerine verilen genel isimdir. Bu
hiicreler frontal kemigi havalandiran etmoidal hiicrelerdir. Glnltmuzde Kuhn hcreleri
olarak dabilinen bu hucreleri, Bent ve Kuhn (1994) cerrahi olarak diizeltilebilir darligin ya
da tikanikligin nedeni olarak gdstermisler ve koronal BT de dort gruba ayirmiglardir. Bu
hava hicrelerinin  tamami  Agger Nasi hicresinin - superiorunda lokalizedir. Bu

siniflandirmay1 hiicrelerin say1 ve frontal sinlise uzanim derecelerine gére yapmiglardir;

e Tip 1: Agger Nasi hiicresinin lzerinde yerlesimli, ancak frontal sinis i¢ine uzanmayan,
tek hiicre vardir.

e Tip 2: Agger Nasi hucresinin tzerinde yerlesimli birbiri (izerinde siralanmis iki ya da
daha fazla sayida hicre vardir. Bu hiicreler frontal sinds icine uzanabilir ya da

uzanmayabilir.
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e Tip 3: Agger Nasi hiicresinin (izerinde, frontal siniis igine dogru uzanan, tek, biyik bir
hlcre vardir.

e Tip 4: Tamamu frontal sinis iginde olan bir hiicre vardir.

Frontoetmoid hucreler frontal resesi daraltarak frontal sinis drenajinin bozulmasina

sebep olabilirler (77,78). Resim 19'da 6rnek Khun hiicresi gosterilmektedir.

Resim 19: Frontoetmoidal Hiicre (Sar1 Ok)

6.18. Maksiller Sinls Hipoplazisi

Maksiller siniis hipoplazisi, maksiller kemigin gelisimi sirasinda olusabilecek
enfeksiyon, travma, cerrahi ya da radyasyon sonucu meydana gelir. Bu nedenle maksiller
epifiz plaklan etkilenerek hipoplazi olusur. Bu teori disinda Treacher Collins sendromu ve
mandibulofasial dizostozis gibi brakial ark anomalilerine de eslik edebilir. Maksiller siniis

hipoplazisinin nedeni ne olursa olsun olusan mukosilier drenaj bozukluguna bagl olarak
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klinik semptom olusturur. En sik goriilen semptom postnazal akint1 ve nazal tikanikliktir.
Ayrica hiposmi, anosmi, oksiiriik ve bas agrisi olabilir (16).

Calismalarda prevelans1 %1-7 arasinda degismektedir (16).

6.19. Frontal Sins Aplazisiveya Hipoplazisi

Frontal siniislerin havalanmasinin azaldigt ya da hi¢ havalanmadigi, genellikle
asemptomatik bir durumdur. Kistik fibrozis ile sik goriilsede, normalin bir varyant1 olarak
karsimiza ¢ikabilmektedir. Frontal sinds en sik aplazi (%5 ila %8) ve hipoplazinin (%4)
goraldugi sinustir (79).

7. PARANAZAL SINUS HASTALIKLARI

7.1. Siniis Enfeksiyonlar (Siniizitler)

7.1.1. Bakteriyal Sinuzitler

PNS membranlarinin enflamasyonuna °‘siniizit’ adi verilmektedir. Burun ve PNS
mukozasi benzer yapiya sahip olduklarindan yaklagik ayn1 zamanda etkilenirler, bunun igin
‘rinosiniizit’ terimi daha uygundur. Rinosiniizitler semptomlarin uzunluguna gore akut,
subakut ve kronik olmak tizere 3 sinifa ayrilir (79). Rinosinlzitlere predispozan faktorler
olarak; anatomik varyasyonalar, NG sonda uygulamasi, yarik damak, mukozasilier aktivite
defektleri (kistik fibrosis ve kartagener send.), odontojenik enfeksiyonlar, immun
yetmezlikler (AIDS), alerjik reaksiyonlar, vaskilitler, gastrodzefagial refli hastaligi
(GORH), depresyon, gebelik, irritan aerosoller vb. 6rnek gosterilebilir. Siniizit vakalarmin
cogunun Oncesinde viral {ist solunum yolu infeksiyonu anamnezi vardir. Viral infeksiyon
sonrasindaki mukozal konjesyon sonucu, karsilikli duran mukozal yiizeyler birbirine temas
eder, PNS'lerdeki normal mukus akigi tikanir, sekresyonlar retansiyona ugrar ve bakteriyal
stperenfeksiyonlar icin uygun ortam hazirlanmis olur. Etmoid sintsler en cok etkilenen
siniislerdir. Biiyiik olasilikla bunun sebebi solunan partikillerin, frajil etmoid sinis
mukozasina impakte olup, irritasyon olusturmasidir (80).

Akut siniizit 4 haftadan daha kisa siire olmasidir. Subakut siniizit 4 ila 12 haftalarda
ve kronik sinuzit ise 12 haftanin lizerinde devam eden siniizit hastaligidir (81).

Akut sindzitten sorumlu bakteriyel patojenler Streptococcus Pneumoniae,

Haemophilus Influenzae, Beta Hemolitik Streptococus ve Moraksella Catarrhalis’tir. Kronik
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donemde Stahylococcus, Streptococcus, Corynebacteria, Bacteriodes, Fusobacteria ve diger
anaeroblar sayilabilir. Siniis enfeksiyonuna neden olan mantarlar Aspergillus turleri,
Mukormikoz ve Candida tlrleridir (81-84).

Enfeksiyonlar akut siniizitten kronik siniizite ilerlediginde mikrobiyolojisinde de
degisiklikler olusur. Kroniklesme gelistikce aerobik ve fakiiltatif tiirlerin yerini anaerobik
bakteriler almaktadir. Bu tiir degisiminin nedeni kullanilan antimikrobiyal ajanlara kars1
rezistan mikroorganizmalarin hayatta kalmasi veya kronik enfeksiyon etkisiyle anaerobik
bakterilerin gelisimi i¢in uygun ortam olusturarak kronik siniizite sebebiyet vermesidir (85).

Kronik sinizit tipleri (85,86);

o Infundibular Patern: Bu tipte maksiller siniis ostium’unun ve/veya El'un
obstriiksiyonu ile birlikte maksiller siniis drenaji etkilenmistir

o Osteomeatal Kompleks Paterni: Bu tipte spesifik olmayan mukoza kalinlagmasi,
nazal polip ve inverted papilloma gibi lateral nazal duvardan ortaya ¢ikan neoplastik
lezyonlarin varliginda orta meatustaki biitin drenaj sisteminin obstriiksiyonu sonucu
sinuzit gelisir.

o Sfenoetmoid Reses Paterni: Nadir goriilen bu tipte sfenoetmoid resesin
obstriiksiyonuyla sfenoid ve posterior etmoid’lerde siniizit meydana gelmektedir.

° Nazal Polipozis Paterni: Bu tip bircok vakada orta meatus, Ei'a ve PNS
kavitelerinin birlikte tutulumuyla karakterizedir.

o Sporadik Patern: Bu tip daha 6nce agiklanan 4 tipte siniflandirilamayan rastgele

bulunan sinonazal mukozal degisiklikleri igermektedir.

7.1.2. Fungal Rinosinuzitler (FRS)

Fungal siniizit terimi mantarlarin primer patojen olarak rol oynadigi PNS
enfeksiyonlar1 veya sinonazal yolda funguslarin varligi nedeniyle meydana gelen
inflamasyonlari tanimlamak i¢in kullanilir. Fungal siniizit ilk olarak 1998 yilinda Shazo ve
arkadaglar1 tarafindan simiflandirilmistir ve oncelikle histopatolojik olarak sinonazal
mukozaya invazyonun olup olmasi temel alinarak invaziv ve noninvaziv olmak iizere 2 ana
gruba ayrilmigtir. Noninvaziv form mantar topu ve alerjik fungal rinosinuzit (AFRS) alt
basliklarini igerirken, invaziv form ise akut fulminant rinosiniizit, graniillomatdz invaziv
fungal rinosiniizit ve kronik invaziv fungal rinosiniizit olmak iizere 3 alt gruba ayrilmstir.
Noninvaziv FRS PNS'lerin sinonazal mukozal kompartmanlarinda mantar hiflerinin yoklugu
ile karakterizedir (87).
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Fungus topu en sik goriilen noninvaziv FRS tiirtidiir. Etken siklikla Aspergilus'tur.
Klinik semptomlar spesifik olmamakla birlikte nazal tikaniklik, oksiiriik, bas agrisi vb. gibi
tanimlanabilir. Radyografik olarak bulundugu siniis igerisinde sinirlari belirgin bir kitle ve
etrafinda da hipodens inflamatuar mukoza kalinlasmasi bulunur. Bazen kitle igerisinde
kalsifiye odaklar goriilebilir. Bunlarin nedeni mantar topunun nekrotik alanlarinda bulunan
kalsiyum sulfat ve kalsiyum fosfat depositleridir. Siniis duvarlarinda da reaktif skleroz
goralir. Radyografik bulgusu flokiilent kalsifikasyonla iliskili veya iliskili olmadan siniis
opasifikasyonudur. Sinls igerisinde mukopdurdlan, peynirimsi, kil benzeri materyal
seklindedir (87). Maksiller sinus en fazla etkilenen sinlstur. Etyopatogenezinde 3 teori
bulunmaktadir: odontojenik, aerojenik ve miks orijinlerdir. Odontojenik teoride iyatrojenik
olarak oral antral irtibatta maxiller siniise ilk kolonizasyon gerceklesir. Kanal dolgu
maddelerinin iginde bulunan ¢inko oksit epiteldeki silyalar1 paraliz eder veya yumusak
dokuda 6dem ve hiperemiye neden olur. Bu da normal fonksiyonu bozdugundan mantarlarin
ve sporlarinin digar1 atilamayip birikmesine neden olur (88).

Alerjik fungal siniizit, kronik rinosiniizit vakalarimin %10’unu olusturur. Atopik
bireylerde fungal antijenlere karsi gelisen asir1 duyarlilik reaksiyonudur. Klinik olarak
genellikle tekrarlayan siniizit hikayesi olan ergen ve geng eriskinlerde goriiliir (89).

Akut fulminant invaziv FRS genellikle kontrol altina alinamayan diabet, immdin
yetmezlik, imminsupresif ila¢ kullanimi, kanser ve kemoterapi hastalarinda goriiliir (89).
Diabetus mellitus hastalar1 ve immiin suprese hastalarda ates, fasiyal agri, rinore ve burun
tikaniklig1 goriiliiyorsa invaziv FRS’ten siliphe edilmelidir. Erken evrelerde siniis veya
damakta nekrotik doku bulunur, birka¢ saat iginde de gdze, beyine veya her ikisine birden
invazyon gergeklesir. Maxiller siniis tutulumunu damak invazyonu izler ve sonrasinda da
oral kavite veya nazal septum perforasyonu gorilir. Etmoid, sfenoid ve frontal sinis
tutulumu kranial sinir defisitleri, karotid arter trombozu veya her ikisine birden neden olan
kaverndz sinls invazyonunu predispoze eder. Etmoid sinlsteki invaziv enfeksiyonlar ayni
zamanda ekstraokiiler kaslar ve goz kiiresini igeren periorbital bosluga yayilabilir. BT
goriintiileri spesifik degildir ancak tipik olarak siniis tutulumlarini (en ¢ok etkilenen siniisler
maksiller ve etmoid sinuslerdir), kemik destriiksiyonunu ve/veya periorbital doku, kaverngz
sinds, karotid arter ve beyine olan uzanimlari gosterir. Kronik invaziv FRS en yaygin olarak
sfenoid ve etmoid sintisleri etkileyen ve yavas ilerleyen destriiktif bir siirectir ancak diger
siniislerin tutulumuda olabilir. Siniis mukozasina invazyon siireci birkag¢ saat yerine haftalar
veya aylar igerisinde gergeklesir. Klinik olarak akut fulminant invaziv FRS’den daha az

agresiftir. Hastalarda tipik olarak gézde sislik ve korliik mevcuttur (88).
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Granllamatdz invaziv fungal sinlzit patolojinin siniis duvarlarina uzandigi,
graniilomat6z kronik bir enfeksiyonla karakterize yavas gelisen bir lezyondur. Hastalarda
Klinik olarak mukozal hipertrofi, hiperplazi ve polip formasyonunu iceren sinonazal mukozal
inflamatuar degisikliklerle birlikte kronik hipertrofik siniis hastaligi goriiliir. BT bulgulari
kronik invaziv FRS’de goriilenden ¢ok farkli degildir (88).

7.1.3. Odontojenik Sinuzitler

Odontojenik kaynakli siniizitler, maksiller siniizitlerin yaklagik %10-12’sini
olusturmaktadirlar. Yetiskinlerdeki siniis pnomatizasyonu degiskendir ve popiilasyonun
%50’sinde maxiller sinis maxillanin alveoler prosesine uzanir. Bu grupta da siniis, maxiller
molar ve premolar dislerle 6zellikle de 2. premolar ve 1. ve 2. daimi molarlarla yakin
iligkidedir. Ayrica alveoler kemik, 6zellikle dig koklerini ¢evreleyen bolgede, artan yasla
birlikte incelir. Bu bdlgelerde sinus igerisinde bulunan kok ucu son derece ince (bazen
olmayan) kemik lamel ve siniis membraniyla oOrtiiliidiir. Dislerin siniisle iliskili oldugu
durumlarda kanal tedavisi sirasinda siniis mukozasinda perforasyon nedeniyle irritasyon ve
inflamasyon olusabilir (90).

Dental siniizitler, membran biitiinligiinii bozan maksiller kemik patolojileri,
posterior diglerden koken alan enfeksiyonlar, travma ve dis ¢ekimi gibi iyatrojenik
nedenlerle olusabilir. Odontojenik siniizitlerin en yaygin nedeni siniis membran biitiinliigiinii

bozan dental apse ve peridontal hastalikdir (90).

7.2. Neoplastik Hastaliklar

PNS tiimorleri nadir goriilmekte olup tiim tiimorlerin %2'sini olusturmaktadirlar.
Kadin:Erkek orani 1:2'dir. En sik 5. ve 6. dekatlarda goriliirler. En sik maksiller siniisde
goriilmekte olup biiylik ¢ogunlu beningn karakterdedir. En sik goriilen tiimor pleomorfik
adenomdur (benign miks tiimdr). Baslica benign tiimdrler epitelyal tiimdrler (pleomorfik
adenom, papillom), yumusak doku timoérleri (schwannoma, ndérofibrom, juvenil
anjiofibroma), kemik ve kikirdak doku tiiméorleri (osteoma, ossifiye fibroma, fibroz displazi)
olarak siralanabilir. Paranazal malign tiimérler olduk¢a nadir olup bas boyun malignitelerinin
toplamda %3'tinli olustururlar. Toplumda goriilme siklig1 1:100000 olarak saptanmaktadir.
En sik goriilen malign tiimor skuamoz hiicreli karsinom olup baslica diger malign timorler
mukoepidermoid karsinom, adenoid kistik karsinom, lenfoma, rabdomyosarkom,

osteosarkom, metastazlar olarak siralanmaktadir (91).
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MATERYAL VE METOT

Hastalar

Bu calisma Kafkas Universitesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi Radyoloji
Unitesi'nde Ocak 2014 ile Ocak 2017 tarihleri arasinda, paranazal BT tetkiki ¢ekimi yapilan
403 hastanin PNS BT gorntulerinin retrospektif olarak degerlendirilmesi ile yapilmistir.

Kafkas Universitesi Arastirma Hastanesi'nde Kulak Burun Bogaz Ana Bilim Dali
basta olmak iizere birgok bdliimden iist solunum yolu enfeksiyonu semptomlart nedeniyle
muayene igin bagvurup Oykii ve fizik muayene bulgulari 1s1ginda siniis enfeksiyonu
diistiniilen ve Radyoloji Ana Bilim Dali’nda PNS BT tetkiki ¢ekilen 415 hasta randomize
olarak calismaya alinmistir. Hastane Goriintiilleme Arsivleme Sisteminden (PACS) siniizit
tanist bilinen hastalar, ardigik olarak siralandiktan sonra her 5 hastadan birinin segilmesi
yontemiyle randomize edilmistir. Gegirilmis sinonazal cerrahi 0ykiisu bulunan, travma on
tanist ile degerlendirilen, sinonazal malignitesi olan ya da fibroossedz lezyonu bulunan
hastalar ¢alismaya dahil edilmemistir. Ayrica ¢ekim planlarinda koronal rekonstriiksiyon
serileri olmayan hastalar da c¢alismadan cikarilmigtir. Tanimlanan nedenlerle 12 hasta
calisma disinda tutulmus olup veri toplama asamasindan sonra 403 hasta ile istatistik
asamasina devam edilmistir. Calismaya alinan 403 hastanin yaslar1 17 ila 79 arasinda
degismekte olup ortalama yas degeri 35+2‘dir. Calismamiza dahil olgularin 210'u kadin ve
193'0 erkek hastadir.

BT protokolu

Incelemelerin tamami Toshiba Aquilion (model TSX - 101A, Tokyo, Japonya) 64
kesitli BT cihazi ile yapilmigtir. Tarama degerleri; kV (kilovoltaj): 120, mAs (miliamper
saniye): 100, tarama zamani (scan time): 2 sn, FOV (goriis alan1): 250mm, pitch: 0,4 ve kesit
kalinligit 3 mm olarak alinmistir. Hasta supin pozisyonda, bas 6nce gelecek ve bas notr
konumda olacak sekilde inceleme yapilmistir. Goriintiiler, sert damaga paralel olacak sekilde
frontal siniis tabanindan maksiller siniis alt kemik tabanimi kapsayacak bicimde aksiyal
planlarla elde olunmustur. Aksiyel goriintiiler 3 mm'lik kesit kalinliginda elde olunduktan
sonra rekonstriksiyon ile 0,5 mm'lik aksiyel kesitler ve 3 mm'lik koronal Kkesitler
olusturulmustur. Radyoloji initesi arsivindeki goriintiler Enlil PACS (Enlil, Eroglu,

Eskisehir, Tlrkiye) sistemi kullanilarak yorumlanmustir.
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BT yorumlama

Calismamiza dahil hastalarda, BT incelemede paranazal siniis varyasyonlar1 olarak
kabul edilen nazal septum deviasyonu, nazal septum spur formasyonu, nazal septum
pnémotizasyonu, orta konka pnomotizasyonu, paradoks orta konka, hipoplazik ve
hiperplazik orta konka, UP deviasyonu, UP pnémotizasyonu, atelektatik UP, Agger Nasi
hiicresi, Haller hicresi, dev etmoid bulla, Onodi hiicresi, pndmotize anterior klinoid proses,
aksessuar meksiller ostium, pnomotize krista galli, pnémotize dorsum sella, supraorbital
etmoid huicre (Khun hucresi), maksiller sinis hipoplazisi, sfenoid sinus hipoplazisi ve frontal
siniis hipoplazisi mevcudiyeti ile (her bir varyasyon ile ayr1 ayri olacak sekilde) siniizit
birlikteligi incelenmistir.

BT goriintiilerinde siniis enfeksiyonu tanisi igin, siniis mukozal duvar kalinliginin 5
mm ve lizerinde olmasi kabul edilmistir (17). Septumun 3 mm ve daha fazla laterale
deviasyonu, septal deviasyon igin pozitif kabul edilmistir (4). Septumdan protriide kemik
spur bulunmasi septal spur yonunden pozitif olarak degerlendirilmistir. Septum icersinde
hava varligi pnomotize nazal septum varyasyonu lehine kabul edilmistir. Orta konkalarin
vertikal laminasi ve/veya bulbus segmentelerinin igerisinde hava izlenmesi orta konka
pndmotizasyonu icin pozitif kabul edilmistir. Orta konkanin konveks seklinin medial yerine
laterale olmasi haline paradoks orta konka varyasyonu olarak degerlendirilmistir. Unsinat
prosesin igersinde hava bulunmasi pnomotize unsinat proses varyasyonu olarak kabul
edilmistir. UP'in (st kenarmin laterale ya da mediale egimli gériinimii, UP deviasyonu
olarak kabul edildi. UP'in u¢ kisminin lamina paprisea alt kenarindan orbita tabanina yapisik
olmasi, atelektatik UP olarak kabul edilmistir. Agger Nasi hiicreleri lateral nazal duvar ile
orbita medial duvari arasinda bulunan varyatif hiicreler olarak kabul edilmistir. Orbita
altinda yerlesimli etmoidal hiicreler Haller hiicresi olarak degerlendirilmistir. Sfenoid sinus
icersinde yer alan hava hiicreleri Onodi hlcresi olarak kabul edilmistir. Sfenoid sinlsteki
hava bosluklarinin anterior klinoid prosese protriizyonu pnémotize anterior klinoid proses
olarak degerlendirilmistir. Maksiller sinis medial duvarda bulunan ostiumlar, aksessuar
maksiller ostium olarak kabul edilmistir. Krista galli ve dorsum sellada hava mevcudiyeti
pndmotize krista galli ve pnémotize dorsum sella olarak nitelendirilmistir. Frontoetmoidal
bileskede bulunan hava htcreleri Khun hiicresi olarak degerlendirildi. BT kesitlerinde
maksiller sinusiin ve orbitanin en genis goriindiigi vertikal ve horizontal kesitlerde gaplari
Ol¢iilmiigtiir. Maksiller siniisiin maksimum horizontal veya vertikal ¢api, ayni taraftaki
orbitanin en genis capinin yarisindan az oldugunda bu durum maksiller sinls hipoplazisi

olarak kabul edilmistir (75). Sfenoid siniisiin oval sekilli olarak goriilmesi ve
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pnomotizasyonun sadece presfenoid alanda (tiiberkulumlarin dikey diizleminin Oniinde)
olmasi hipoplazik sfenoid siniis olarak kabul edilmistir. Frontal sinis hipoplazisi, koronal
kesitlerde orbita orta kesiminden cizilen sanal bir vertikal ¢izginin frontal sinus icersinden
geememesi ve eslik eden siniiste septa bulunmamasi gz Oniine alinarak tanimlanmaktadir
(55).

istatistiksel analiz

Oncelikle siniizit 6n tanili hastalarda BT ile gdzlemlenebilecek tiim varyasyonlar
yiizdesel ifadelerle sikligi yoniinden degerlendirilmistir. Daha sonra varyasyon bulunan
hastalarda tiim varyasyonlar igin ayri ayri siniizit varligi irdelenmis olup varyasyon ile
siniizit arasindaki iligki istatistiksel yontemle arastirilmustir. Paranazal varyasyonlar ile
siniizit birlikteligi arasindaki iliskinin incelenmesinde Fisher’in Ki-kare testi kullanilmugtir.
Istatistiksel anlamlilik icin 0,05’ten kiiciik p degeri esas alinmustir. Tiim bu analizler SPPS
pro (Statistical Package for Social Sciences, version 22.0, SPSS Inc., Chicago, lllinois, USA)

programi ilegerceklestirilmistir.
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BULGULAR

Calisgmamiza 403 olgu dahil edilmis olup yas araligi 17 - 79 arasinda degismektedir
ve ortalama yas 35 olarak hesaplanmistir. Varyasyonlarin yasa gore dagiliminda anlamli bir
iliski izlenmemistir. Incelenen gruptaki hastalarm 210w kadin (%52,1), 193U (%47,9)
erkektir. BT de sinzit tespit edilen toplam 171 hastanin (% 42,4), 81'i kadin (%47,4) ve 901
erkek (%52,6) olarak tespit edilmistir. Klinik olarak siniizit bulgulari olmasma ragmen
paranazal BT de siniizit saptanmayan toplam 232 hastanin (%57,6), 129'u kadin (%55,6) ve
103’ U erkektir (%44,4). Calismada elde olunan verilerde cinsiyet ile siniizit varligi arasinda
anlamh iliski bulunmamistir (p>0,05). Her iki gruptaki olgularin cinsiyete gore dagilimi

tablo 1'de gosterilmistir.

Tablo 1: Siniiziti olan ve olmayan hastalarin cinsiyete gore dagilim

Cinsiyet
Kadin Erkek Toplam
Siniizit Meveut 81 (%47,4)" 90 (%52,6)" 171 (%42,4)°
Singzipheveut 129 (%55,6)" 103 (%44,4)" 232 (%57,6)°
Degil
Toplam 210 (%52,1)¢ 193 (% 47,9)¢ 403 (%100)

™ Siniizitin erkek popiilasyonu iizerinde yiizdesel dagilimi

*: Siniizitin kadin popiilasyonu iizerinde yiizdesel dagilimi

£: Toplam niifusun cinsiyete gore yiizdesel dagilimi

. Toplam niifusun siniizit mevcudiyetine gore yiizdesel dagilimi

Toplam hastalarin 285’inde (%70,7) nazal septum deviasyonu izlenmis olup,
118’inde (%29,3) nazal septum deviasyonu saptanmamuistir. Deviasyon saptanan hastalardan
147'sinde (%36,5) saga deviasyon, 129'unda (%32,0) sola deviasyon ve 9 hastada (%2,2) S
tipi deviasyon izlenmmistir. Septum deviasyonu mevcut olmayan 118 hastanin 74'linde
(%63) siniizit mevcut degil iken 44'iinde (%37) sinlzit varhigr saptanmustir. Septum
deviasyonu olan 285 hastanin 158'inde (%55) sinlizit izlenmemekte olup kalan 127 (%45)
hastada BT incelemede siniizit bulgular1 mevcuttur. Sagda septum deviasyonu bulunan 147
hastanin 72'sinde (%49) sinizit izlenmezken 75'inde (%51) sinlzit saptanmistir. Solda
septum deviasyonu bulunan 129 hastanin 81'inde (%63) siniizit izlenmezken 48'inde (%27)

sinlizit bulgular1 saptanigtir. S tipi deviasyonu bulunan 9 hastanin 5'inde (%56) siniizit
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bulgular1 izlenmemis olup 4'linde (%44) sinlizit bulunmustur. Istatistik analiz sonuglarma

gore bu calismada nazal septum deviasyonu varligi ile siniizit mevcudiyeti arasinda anlaml

iliski mevcuttur (p>0,05). Ornek nasal septum deviasyonu olan bir hastanin koronal BT imaji

resim 20'de gosterilmektedir. Veriler tablo 2'de irdelenmektedir.

Tablo 2: Septal deviasyon - siniizit iliskisinin istatiksel ve rakamlar ile gosterimi

Toplam
Septal Septal Deviasyon Var P
Deviasyon Yok | gag Sol S Tip Total

Sindzit x o i M o :
Meveut 44 (%37) 72 (%49)° | 81 (%63)" | 4 (%44)" | 157 (%55)* | 171 (%42,4)
Sindzit
Mevcut 74 (%63)" 75 (%51)¢ | 48 (%27)" | 5 (%56)* | 128 (%45)* | 232 (%27,6)

Degil
Toplam 118 (9%29,3) 285 (%70,7)¥ 403 (%100)

*

: Septal deviasyonu olmayan vakalarda sinlizit mevcuditinin yiizdelerle ifadesi
*: Septal deviasyonu olan hastalarda siniizit mevcudiyetinin yizdeler ile ifadesi

©: Saga septal deviasyonu olan hastalarda siniizit mevcudiyetinin yiizdesel dagilimi
™ Sola septal deviasyonu olan hastalarda siniizit mevcudiyetinin ylizdesel dagilimi

# S tipi septal deviasyonu olan hastalarda sintizit mevcudiyetinin yiizdesel dagilim
¥: Toplam hasta sayisinin septal deviasyonu mevcudiyetine gore yiizdeler ile ifadesi
£:Toplam niifusun siniizit mevcudiyetine gore yiizdesel dagilimi

Resim 20: Nasal Septum Deviasyonu (Sar1 Ok)
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403 hastanin 166'sinda (%41,2) septal spur formasyonu izlenmisken, 237'sinde
(%58,8) septal spur saptanmamustir. Septal spur saptanmayan hastalarin 102'sinde (%43)
sinlizit mevcut iken, 135'inde (%57) sinlizit bulunamamustir. Septal spuru olan 69 hastada
(%42) sinuzit bulgular1 saptanmis olup, 97'sinde (%58) siniizit bulgulari izlenmemistir. Elde
olunan bulgulara gore septal spur ile siniizit varlig1 arasinda anlamli iligki izlenmemektedir
(p>0,05). Calisma hastamiza ait bir septal spur géruntisi resim 21'de gosterilmektedir.

Tablo 3'de bulgular 6zetlenmistir.

Tablo 3: Spur Formasyonu - Siniizit iliskisi

Spur Var Spur Yok Toplam

Siniizit Meveut | 69 (%42)" | 102 (%43)* | 171 (%42,4)%

Sinlzit Mevcut

0, * 0, # 0, Q
Degil 97 (%58)° | 135 (%57) | 232 (%57,6)

Toplam 237 (%58,8)" | 166 (%41,2)* | 403 (%100)

*: Spur formasyonu mevcut olan hastalarda siniizitin dagilimi

# Spur formasyonu mevcut olmayan hastalarda siniizitin dagilimi

2 Toplam niifusun siniizit mevcudiyetine gore yiizdesel dagilimi

v: Toplam hasta sayisinin septal deviasyonu mevcudiyetine gore yiizdeler
ile ifadesi

Resim 21: Septal Spur (Sar1 OKk)
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403 hastanin 23 hastada (%35,7) nazal septum pnomotizasyonu izlenmekte iken,
380'inde  (%94,3) nazal septum pndmotizasyonu saptanmamustir. Nazal septum
pnomotizasyonu olan 23 hastanin, 14'linde (%61) siniizit izlenmemisken, 9 hastada (%29)
sindzit bulgularina rastlanmamistir. Septum pnomatizasyonu olmayan 380 hastanin 218'nde
(%57) sindzit izlenmemis iken, 162 (%43) hastada sinuzit saptanmamustir. Calismada elde
olunan verilerle nazal septum pndmotizasyonu ile siniizit varligi arasinda anlamli iliski
bulunmamustir (p>0,05). Calisma hastamiza ait pnomotize nasal septum goruntisi resim

22'de gosterilmektedir. Bulgular tablo 4'de irdelenmistir.

Tablo 4: Nazal Septum Pnomotizasyonu ve Siniizit Tliskisi

Septum Septum
Pndmotizasyonu Pndmotizasyonu Toplam
Var Yok

Sinuzit 090" 0/ADNE 0 Q

Meveut 9 (%29) 162 (%43) 171 (%42,4)

Sinuzit

Mevcut 14 (%61)" 218 (%57)* 232 (%57,6)°

Degil

Toplam 23 (%5,7)" 380 (%94,3)¥ 403 (%100)
“: Nazal septum pnémotizasyonu mevcut olan hastalarda sindzitin yiizdeler ile
ifadesi
# Nazal septum pnémotizasyonu mevcut olmayan hastalarda siniizitin yiizdeler ile
ifadesi

& Toplam niifusun siniizit mevcudiyetine gore yiizdesel dagilimi
¥: Toplam hasta sayisinin septum pnémotizasyonu mevcudiyetine gore ylizdeler ile
ifadesi
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Resim 22: Nasal Septum Pnémotizasyonu (Sar1 Ok)

Hastalarin 207°sinde (%51,4) orta konka pnomotizasyonu izlenmemis iken, kalan
196’sinda (%48,6) orta konka pndmotizasyonu saptanmamustir. Orta konka pnémotizasyonu
saptanan hastalardan 32 tanesinde (%8) izole sag, 45’inde (%11) izole sol ve 130’unda
(%32,2) bilateral orta konka pnomotizasyonu izlenmistir. Konka pnémotizasyonu izlenen
196 hastanin 107'sinde (%55) sinuzit saptanmamisken, 89'unda (%45) siniizit bulgular
izlenmigstir. Orta konka pnomotizasyonu olan 207 hastanin 125'inde (%60) sinizit
izlenmemisken, 82 hastada (%40) siniizit bulgular1 gézlemlenmistir. izole sag orta konka
pnémotizasyonu bulunan 32 hastanin 21'inde (%66) siniizit izlenmemis olup 11'inde (%34)
sinlizit saptanmugtir. izole sol konka pndmotizasyonu bulunan 45 hastanin 25'inde (%55)
sinlizit izlenmemisken 21'inde (%45) siniizit saptanmustir. Bilateral pnédmotizasyonu bulunan
130 hastanin 79'unda (%61) siniizit izlenmemisken, 51'inde (%39) siniizit saptanmistir.
Istatistiksel analiz sonuglarina gére orta konka pndmotizasyonu varligi ile siniizit
mevcudiyeti arasinda anlamli iliski saptanmamaktadir (p>0,05). Calisma hastamiza ait orta
konka pndémotizasyonu goruntisi resim 23'de gosterilmektedir. Veriler tablo 5'de

irdelenmektedir.
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Tablo 5: Orta Konka Pnémotizasyonu ve Siniizit Tliskisi

Orta Konka
Pnémotizasyonu Orta Konka Pnomotizasyonu Var Toplam
Yok
Sag Sol Bilateral Total

Sinuzit . o . 4 o c
Meveut 89 (%45) 11 (%34) 21 (%45) 51 (%39) 83 (%40)* | 171 (%42,4)
Sindzit

Mevcut 107 (%55)" | 21 (%66)2 | 25 (%55)F | 79 (%61)* | 124 (%60)* | 232 (%27,6):

Degil
Toplam 403 (%100)

196 (%48,6)"

207 (%51,4)"

*: Orta konka pnémotizasyonu olmayan vakalarda siniizit mevcuditinin ytizdelerle ifadesi

*: Orta konka pndémotizasyonu olan hastalarda siniizit mevcudiyetinin ylzdeler ile ifadesi

©: Sag orta konka pndmotizasyonu olan hastalarda siniizit mevcudiyetinin yiizdesel dagilim

™ Sol orta konka pnomotizasyonu olan hastalarda siniizit mevcudiyetinin yiizdesel dagilimi

# Bilateral orta konka pnémotizasyonu olan hastalarda siniizit mevcudiyetinin yiizdesel dagilim
V: Toplam hasta sayisinin orta konka pnémotizasyonu mevcudiyetine gore yiizdeler ile ifadesi
£:Toplam niifusun siniizit mevcudiyetine gore yiizdesel dagilimi

Resim 23: Orta Konka Pnémotizasyonu (Sar1 Ok)
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Caligma grubunda 42 hastada (%10,4) paradoks orta konka varyasyonu mevcut iken,
361 hastada (%89,6) paradoks orta konka varyasyonu izlenmemistir. Parodoks orta konka
varyasyonu bulunan hastalarin 9’unda (%?2) izole sag, 10’unda (%2,4) izole sol ve 23’tinde
(%6) bilateral paradoks orta konka varyasyonu gozlemlenmistir. Varyasyon izlenmeyen 361
hastanin; 205'inde (%57) sindzit izlenmemisken, 156'sinda (%43) siniizit bulgular
saptanmustir. Paradoks orta konka varyasyonu olan 42 hastanin 27’sinde (%64) siniizit
izlenmemisken, 15 hastada (%36) sinlizit saptanmustir. Izole sag paradoks konka varyasyonu
bulunan 9 hastanin 8'inde (%89) sinlizit izlenmemisken, 1'inde (%11) sinlizit saptanmustir.
Izole sol varyasyonu bulunan 10 hastanin 5'inde (%50) siniizit izlenmemisken, 5'inde (%50)
sindzit saptanmustir. Bilateral varyasyonu bulunan 23 hastanin 14’tinde (%61) sinuzit
izlenmemisken, 9'unda (%39) siniizit saptanmistir. Elde olunan bulgulara gore paradoks orta
konka varlig: ile siniizit varligi arasinda anlamli iligki izlenmemektedir (p>0,05). Calisma
hastamiza ait paradoks orta konka varyasyonu goriintiisiic resim 24'de gosterilmektedir.

Veriler tablo 6'da incelenmektedir.

Tablo 6: Paradoks Orta Konka Varyasyonu ve Siniizit iliskisi

Paradoks

Paradoks Orta Konka Varyasyonu Var
Orta Konka > yasyonu Toplam
Varyasyonu ]
Yok Sag Sol Bilateral Total
Sinuzit x Q i 4 o c
Meveut 205 (%57)" | 1 (%11)* |5 (%50)" | 9 (%39) 15 (%36) 171 (%42,4)
Sinlzit

Mevcut | 156 (%43)" | 8 (%89)¢ |5 (%50)" | 14 (%61)* | 27 (%64)* | 232 (%27,6)
Degil

Toplam | 361 (%89,6)" 42 (%10,4)" 403 (%100)

*: Paradoks orta konka varyasyonu olmayan vakalarda sintizit mevcuditinin ytzdelerle ifadesi

¢ Paradoks orta konkavaryasyonu olan hastalarda sinlizit mevcudiyetinin yizdeler ile ifadesi

©: Sag paradoks orta konka varyasyonu olan hastalarda siniizit mevcudiyetinin yiizdesel dagilimi

™. Solparadoks orta konka varyasyonu olan hastalarda sinlizit mevcudiyetinin yiizdesel dagilimi

#: Bilateral paradoks orta konka varyasyonu olan hastalarda siniizit mevcudiyetinin yiizdesel dagilimi
¥: Toplam hasta sayisinin paradoks orta konka varyasyonu mevcudiyetinegore ylizdeler ile ifadesi
£:Toplam niifusun sinlizit mevcudiyetine gore yiizdesel dagilimi
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A

Resim 24: Paradoks Orta Konka Varyasyonu (Sar1 Oklar)

Calismamizda toplam 41 hastada (%10,2) orta konka hipoplazisi varyasyonu
gozlemlenmistir. 362 hastada ise (%89,8) bu varyasyon saptanmamistir. Hipoplazik orta
konka varyasyonuna sahip hastalarin 14’tinde (%3,5) izole sag, 12’sinde (%3) izole sol ve
15’inde (%3,7) bilateral hipoplazik orta konka varyasyonu izlenmistir. Varyasyon
izlenmeyen 362 hastanin; 213'lnde (%59) siniizit izlenmemisken, 149'unda (%41) sinizit
bulgular1 saptanmstir. Orta konka hipoplazisi varyasyonu olan 41 hastanin 19'unda (%46)
sinlizit izlenmemisken, 22 hastada (%54) sinlizit bulgular: tespit edilmistir. izole sag konka
hipoplazisi varyasyonu bulunan 14 hastanin 7'sinde (%50) siniizit izlenmemisken, 7'sinde
(%50) siniizit saptanmustir. izole sol konka hipoplazisi varyasyonu bulunan 12 hastanin
7'sinde (%58) sindzit izlenmemisken, 5'inde (%42) sinuzit saptanmustir. Bilateral konka
hipoplazisi varyasyonu bulunan 15 hastanin 5'inde (%33) sinlizit saptanmamisken, 10'unda
(%67) sinlizit bulgular1 izlenmistir. Calismada elde olunan verilerde orta konka hipoplazisi
ile sinlizit varligi arasinda anlamli iliski bulunmamistir (p>0,05). Calisma hastamiza ait
hipoplazik orta konka gorintist resim 25'de gosterilmektedir. Veriler tablo 7'de
irdelenmektedir.
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Tablo 7: Hipoplazik Orta Konka ve Siniizit Iliskisi

Hipoplazik

Hipoplazik Orta Konka Varyasyonu Var
Orta Konka Pop yasy Toplam
Varyasyonu . .
Yok Sag Sol Bilateral Total
Sinazit LAV OAEMQ LD\ 0067V 054" 0 £
Meveut 149 (%41) 7 (%50) 5 (%42)" | 10 (%67) 22 (%54) 171 (%42,4)
Sinlzit
Mevcut 213 (%59)" | 7 (%50)? | 7 (%58)* | 5 (%33)* | 19 (%46)* | 232 (%27,6)¢
Degil
Toplam | 362 (%89,8)" 41 (%10,2)¥ 403 (%100)

*: Hipoplazik orta konka varyasyonu olmayan vakalarda sintizit mevcuditinin yizdelerle ifadesi

* Hipoplazik orta konka varyasyonu olan hastalarda sintzit mevcudiyetinin yuzdeler ile ifadesi

©: Sag hipoplazik orta konka varyasyonu olan hastalarda siniizit mevcudiyetinin yiizdesel dagilimi

™ Sol hipoplazik orta konka varyasyonu olan hastalarda siniizit mevcudiyetinin yiizdesel dagilim

#: Bilateral hipoplazik orta konka varyasyonu olan hastalarda siniizit mevcudiyetinin yiizdesel dagilimi
¥: Toplam hasta sayisinin hipoplazik orta konka varyasyonu mevcudiyetine gore yiizdeler ile ifadesi
£:Toplam niifusun siniizit mevcudiyetine gore yiizdesel dagilinm
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Resim 25: Orta Konka Hipoplazisi (Sar1 OKk)
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Caligma grubunda 23 hastada (%5,7) hiperplazik orta konka varyasyonu mevcuttur.
380 hastada (%94,3) orta konka hiperplazisi izlenmemistir. Hiperplazik orta konka
varyasyonu bulunan hastalarin 8'inde (%2) izole sag, 12'sinde (%3) izole sol ve 3'linde
(%0,7) bilateral hiperplazik orta konka varyasyonu gozlemlenmistir. Varyasyon izlenmeyen
380 hastanin; 223'Unde (%59) sinlzit izlenmemisken, 157'sinde (%41) siniizit bulgulart
saptanmustir. Orta konka hiperplazisi varyasyonu olan 23 hastanin 9'unda (%39) sinlzit
izlenmemisken, 14 hastada (%61) sinlizit saptanmistir. Izole sag varyasyonu bulunan 8
hastanin 4'iinde (%50) siniizit izlenmemisken, 4'inde (%50) sinlizit saptanmstir. Izole sol
varyasyonu bulunan 12 hastanin 4'tinde (%33) siniizit izlenmemisken, 8'inde (%67) sinuzit
saptanmistir. Bilateral varyasyonu bulunan 3 hastanin 1'inde (%33) siniizit izlenmemigken,
2'sinde (%67) sinlizit saptanmustir. Istatistik sonuclarina gére hipertrofik orta konka varligi
ile sinlizit mevcudiyeti arasinda anlamli iligki izlenmistir (p>0,05). Calisma hastamiza ait
hiperplazik orta konka goriintisi resim 26'da gOsterilmektedir. Veriler tablo 8'de
irdelenmektedir.

Tablo 8: Hiperplazik Orta Konka ve Siniizit fliskisi

girr'z:rrg;zli(i; Hiperplazik Orta Konka Varyasyonu Var Toplam
Varyasyonu , _
Yok Sag Sol Bilateral Total
Sinuzit oAV LEME OLRTVT ORIV OB\ 0 £
Moo | 157 (641 | 4 (%50)° |8 (%67)°| 2 (%67)* | 14 (%61)* | 171 (%42.4)
Sindzit

Meveut | 223 (%59)° | 4(%50) |4 (%33)%| 1 (%33)* | 9(%39)* | 232 (%27,6)°
Degil

Toplam | 380 (%94,3)" 23 (%5,7)" 403 (%100)

*: Hiperplazik orta konka varyasyonu olmayan vakalarda siniizit mevcuditinin ytizdelerle ifadesi

* Hiperplazik orta konka varyasyonu olan hastalarda sinlizit mevcudiyetinin yuzdeler ile ifadesi

©: Sag hiperplazik orta konka varyasyonu olan hastalarda siniizit mevcudiyetinin yiizdesel dagilimi

" Sol hiperplazik orta konka varyasyonu olan hastalarda siniizit mevcudiyetinin ytizdesel dagilimi

#: Bilateral hiperplazik orta konka varyasyonu olan hastalarda siniizit mevcudiyetinin yiizdesel dagilim
V¥: Toplam hasta sayisinin hiperplazik orta konka varyasyonu mevcudiyetine gore ylzdeler ile ifadesi
£:Toplam niifusun sinlizit mevcudiyetine gore ylizdesel dagilimi
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Fi
Resim 26: Orta Konka Hipertrofisi (Sar1 Ok)

Hastalari 33’linde (%8,2) pnémotize UP varyasyonu saptanmistir. 370'inde (%91,8)
pndmotize UP varyasyonu izlenmemistir. Pnémotize UP varyasyonuna sahip hastalarin 8'i
(%2) izole sag, 111 (%2,7) izole sol ve 14'0 (%3,5) bilateral pndmotize UP varyasyonu
gbzlemlenmistir. Varyasyon izlenmeyen 370 hastanin; 207'sinde (%56) sinlzit
izlenmemigken, 163'unda (%44) siniizit bulgular1 saptanmistir. Pnémotize UP varyasyonu
olan 33 hastanin 25'inde (%76) sinlzit izlenmemisken, 8 hastada (%24) sinlzit saptanmustir.
izole sag varyasyonu bulunan 8 hastamin 6'sinda (%75) siniizit izlenmemisken, 2'sinde (%25)
sinlizit saptanmistir. Izole sol varyasyonu bulunan 11 hastanin 7'sinde (%64) siniizit
izlenmemisken, 4'Unde (%36) sinlizit saptanmustir. Bilateral varyasyonu bulunan 14 hastanin
12'sinde (%86) sinuzit izlenmemisken 2'sinde (%14) sinlzit saptanmustir. Elde olunan
bulgulara gore pnomotize UP varligi ile sinlizit varligt arasinda anlaml iligki
izlenmemektedir (p>0,05). Caligma hastamiza ait pnomotize UP goriintiisii resim 27'de
gosterilmektedir. Veriler tablo 9'da irdelenmektedir.

60



Tablo 9: Pnémotize Unsinat Proses Varyasyonu ve Siniizit Tliskisi

Pnomotize 3} . .
Unsinat Pnomotize Unsinat Proses VVaryasyonu Var Toplam
Proses
Varyasyonu Sag Sol Bilateral Total
Yok
Sindzit 1 0 * 0 Q 0 T 0 # o o 0 c
Meveut 63 (%44)" | 2 (%25)% | 4 (%36)" | 2 (%14) 8 (%24)" | 171 (%42,4)
Szt 207 (%56)" | 6 (%75)* | 7 (%64)" | 12 (%86)* | 25 (%25)* | 232 (%27,6)°
Mevcut Degil ,

Toplam 370 (%91,8)¥ 33 (%8,2)Y 403 (%100)

*: Pndmotize UP varyasyonu olmayan vakalarda siniizit mevcuditinin yizdelerle ifadesi

¢ Pndmotize UP varyasyonu olan hastalarda sinlizit mevcudiyetinin yuzdeler ile ifadesi

©: Sag pnodmotize UP varyasyonu olan hastalarda siniizit mevcudiyetinin yiizdesel dagilimi

™ Sol pnémotize UP varyasyonu olan hastalarda siniizit mevcudiyetinin yiizdesel dagilim

#: Bilateral pndmotize UP varyasyonu olan hastalarda siniizit mevcudiyetinin yiizdesel dagilimi
¥: Toplam hasta sayisinin pnémotize UP varyasyonu mevcudiyetine gore yiizdeler ile ifadesi
£:Toplam niifusun siniizit mevcudiyetine gore yiizdesel dagilimi

Resim 27: Unsinat Proses Pnomotizasyonu (Sar1 Ok)
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Hasta grubunda 35 hastada (%8,7) UP deviasyon varyasyonu saptanmistir. 368
hastada (%91,3) UP deviasyon varyasyonu izlenmemistir. UP deviasyon varyasyonuna sahip
hastalarin 6'i (%1,5) izole sag, 12'si (%3) izole sol ve 17'si (%4,2) bilateral varyasyonu
gozlemlenmistir. Varyasyon izlenmeyen 380 hastanin; 213'Unde (%58) sinizit
izlenmemisken, 155’inde (%42) siniizit bulgular1 saptanmistir. UP deviasyon varyasyonu
olan 35 hastanin 19'unda (%54) sindzit izlenmemisken, 16 hastada (%46) sinizit
saptanmustir. izole sag varyasyonu bulunan 6 hastanin 3'iinde (%50) siniizit izlenmezmisken,
3'linde (%50) sinlizit saptanmustir. izole sol varyasyonu bulunan 12 hastanin 7'sinde (%58)
sinuzit izlenmemisken, 5'inde (%42) siniizit saptanmistir. Bilateral varyasyonu bulunan 17
hastanin 6'sinda (%53) sinlizit izlenmemisken, 8'inde (%47) siniizit saptanmistir. Calismada
elde olunan verilerde UP deviasyonu ile siniizit varlig1 arasinda anlamli iliski bulunmamistir
(p>0,05). Calisgma hastamiza ait UP deviasyonu goriintiisii resim 28'de gosterilmektedir.

Veriler tablo 10'da irdelenmektedir.

Tablo 10: Unsinat Proses Deviasyonu ve Siniizit Iliskisi

Unsinat Unsinat Proses Deviasyonu Var Toplam
Proses
Deviasyonu - .
Yok Sag Sol Bilateral Total
Sinuzit * a 4 c
Meveut 155 (%42) 3 (%50)* | 5 (%42)" | 8 (%47) 16 (%46)* | 171 (%42,4)
Sinuzit

Mevcut 213 (%58)" | 3 (%50) | 7 (%58)" | 9 (%53)* 19 (%54)* | 232 (%27,6)
Degil

Toplam | 368 (%91,3)" 35 (%8,7)" 403 (%100)

*: UPdeviasyonu olmayan vakalarda sintizit mevcuditinin ylzdelerle ifadesi

. UP deviasyonu olan hastalarda siniizit mevcudiyetinin yizdeler ile ifadesi

2. Sag UP deviasyonu olan hastalarda siniizit mevcudiyetinin yiizdesel dagilim

™ Sol UP deviasyonu olan hastalarda siniizit mevcudiyetinin yilizdesel dagilimi

#: Bilateral UP deviasyonu olan hastalarda siniizit mevcudiyetinin yiizdesel dagilimi
¥: Toplam hasta sayisinin UP deviasyonu mevcudiyetine gore yiizdeler ile ifadesi
£:Toplam niifusun siniizit mevcudiyetine gore yiizdesel dagilim
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Resim 28: Unsinat Proses Deviasyonu (Sar1 Ok) ve Haller Hicresi (Kirmzi Ok)

Hastalarin 13’tinde (%3,2) atelektatik UP varyasyonu saptanmustir. 390’ inda (%96,8)
atelektatik UP varyasyonu izlenmemistir. Atelektatik UP varyasyonuna sahip hastalarin 6'st
(%1,5) izole sag, 3'U (%0,7) izole sol ve 4'0 (%1) di. Varyasyon izlenmeyen 390 hastanin;
228'sinde (%58) sinizit izlenmemisken, 162'sinde (%42) siniizit bulgular1 saptanmustir.
Atelektatik UP varyasyonu olan 13 hastanin 4iinde (%31) siniizit izlenmemisken, 9 hastada
(%69) sinlizit saptanmustir. izole sag varyasyonu bulunan 6 hastanin 1'inde (%17) siniizit
izlenmemisken, 5'inde (%83) sinlizit saptanmustir. izole sol varyasyonu bulunan 3 hastanin
2'sinde (%67) sinlizit izlenmemisken, 1'inde (%33) sinlzit saptanmistir. Bilateral varyasyonu
bulunan 4 hastanin 1'inde (%25) siniizit izlenmemisken, 3'Unde (%75) sinizit saptanmustir.
Istatistik sonuglarina gore atelektatik UP varhig: ile siniizit mevcudiyeti arasinda anlamli
iliski saptanmamustir (p>0,05). Calisma hastamiza ait atelektatik UP goriintiisti resim 29'da
gosterilmektedir. Veriler tablo 11'de irdelenmektedir.

63



Tablo 11: Atelektatik Unsinat Proses Varyasyonu ve Siniizit Iliskisi

. ) ) Topl

At_elektatlk Atelektatik Unsinat Proses Varyasyonu Var oplam

Unsinat Preses
Varyasyonu
Yok Sag Sol Bilateral Total

Sinlzit 62 (O 2* 0 Q 2 (%B7) 02# 9%31)* 042 £
Meveut 162 (%42) 1 (%17) (%67) 1 (%25) 4 (%31) 171 (%42,4)
Sindzit
Mevcut 228 (%58)" 5 (%83)* | 1 (%33)" 3 (%75)* 9 (%69)* | 232 (%27,6)
Degil
Toplam 390 (%96,8)¥ 13 (%3,2)¥ 403 (%100)

*: AtelektatikUP varyasyonu olmayan vakalarda sintizit mevcuditinin ytzdelerle ifadesi
* Atelektatik UP varyasyonuolan hastalarda sintizit mevcudiyetinin ylzdeler ile ifadesi
©: Sag atelektatikUP varyasyonu olan hastalarda siniizit mevcudiyetinin yiizdesel dagilimi
™ Sol atelektatikUP varyasyonu olan hastalarda siniizit mevcudiyetinin yiizdesel dagilim1

# Bilateral atelektatikUP varyasyonu olan hastalarda siniizit mevcudiyetinin yiizdesel dagilimi

¥: Toplam hasta sayisinin atelektatikUP varyasyonu mevcudiyetine gore yiizdeler ile ifadesi
£:Toplam niifusun siniizit mevcudiyetine gore yiizdesel dagilimi

Resim 29: Atelektatik Unsinat Proses (Sar1 OKk)
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Caligma grubunda 234 hastada (%58) Agger Nasi Hiicre'si varyasyonu saptanmustir.
169 hastada (%42) Agger Nasi Hicre'si izlenmemistir. Agger Nasi Hiicre'si varyasyonuna
sahip hastalarin 67'si (%17) izole sag, 67'si (%20) izole sol ve 86's1 (%21) bilateral Agger
Nasi Hucre'sine sahiplerdi. Varyasyon izlenmeyen 169 hastanin; 100'tinde (%59) siniizit
izlenmemisken, 69'unda (%41) sinlizit bulgular1 saptanmustir. Agger Nasi Hucre'si
varyasyonu olan 234 hastanin 155'inde (%66) sinuzit izlenmemisken, 79 hastada (%34)
sinlizit saptanmustir. izole sag varyasyonu bulunan 67 hastanin 40'mda (%60) siniizit
izlenmemisken, 27 hastada (%40) sinlizit saptanmustir. Izole sol varyasyonu bulunan 81
hastanin 55'inde (%68) siniizit izlenmemisken, 26'sinda (%32) siniizit saptanmustir. Bilateral
varyasyonu bulunan 86 hastanin 60'inda ( %70) siniizit izlenmemisken, 26'sinda (%30)
sindzit saptanmistir. Elde olunan bulgulara gére Agger Nasi varyasyonu varligl ile siniizit
varligi arasinda anlamli iligki izlenmemistir (p>0,05). Caligma hastamiza ait Agger Nasi

hiicresi gorintlsu resim 30'da gosterilmektedir. Veriler tablo 12'de irdelenmektedir.

Tablo 12: Agger Nasi Hiicresi Varyasyonu ve Siniizit Tliskisi

Agger Nasi Agger Nasi Hcresi Var Toplam
Hucresi
Yok Sag Sol Bilateral Total
Sinvzit * Q P # o £
Meveut 68 (%41)" | 27 (%40)* | 26 (%32)" | 26 (%30)" | 79 (%34)* | 171 (%42,4)
Sindzit

Mevcut | 100 (%59)" | 40 (%60)@ | 55 (%68)* | 60 (%70)* | 195 (%66)* | 232 (%27,6)¢
Degil

Toplam | 169 (%42) 234 (%58) 403 (%100)

*: Agger Nasi varyasyonu mevcut olmayan hastalarda siniizitin yiizdesel dagilimi

* Agger Nasi varyasyonuolan hastalarda siniizit mevcudiyetinin yuzdeler ile ifadesi

©: Sag Agger Nasi varyasyonu olan hastalarda siniizit mevcudiyetinin yiizdesel dagilimi

™ Sol Agger Nasi varyasyonu olan hastalarda siniizit mevcudiyetinin ylizdesel dagilimi

# Bilateral Agger Nasi varyasyonu olan hastalarda siniizit mevcudiyetinin yiizdesel dagilimi
¥: Toplam hasta sayisinin Agger Nasi varyasyonu mevcudiyetine gore ylizdeler ile ifadesi
£:Toplam niifusun siniizit mevcudiyetine gore yiizdesel dagilimi
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A
Resim 30: Agger Nasi Hiicresi (Sar1 Ok)

Hastalarin 41’inde (%10,4) Haller Hiicre'si varyasyonu saptanmustir. 356’sinda
(%89,6) Haller Hicre'si varyasyonu izlenmemistir. Haller Hicre'si varyasyonuna sahip
hastalarin 17'si (%4,2) izole sag, 17'si (%4,2) izole sol ve 13's1 (%3,2) bilateral Haller
Hucre'sine sahiplerdi. Varyasyon izlenmeyen 356 hastanin; 199'unda (%56) sinizit
izlenmemisken, 157'sinde (%44) siniizit bulgular1 saptanmustir. Haller Hiicre'si varyasyonu
olan 41 hastanin 27'sinde (%66) siniizit izlenmemisken, 14 hastada (%34) sinizit
saptanmustir. izole sag varyasyonu bulunan 17 hastanin 12'sinde (%70,6) siniizit
izlenmemisken, 5 (%29,4) sinlizit saptannstir. izole sol varyasyonu bulunan 17 hastanin
15'inde (%88) sinlzit izlenmemigken, 2'sinde  (%12) sinlzit saptanmistir. Bilateral
varyasyonu bulunan 13 hastanin 6'sinda (%46) siniizit izlenmemisken, 7'sinde (%54) sinlzit
saptanmistir. Caligmada elde olunan verilerde Haller hiicresi varligi ile siniizit varligi
arasinda anlamli iliski gozlemlenmistir (p<0,05). Caligma hastamiza ait Haller hiicresi

goruntist resim 31'de gosterilmektedir. Veriler tablo 13'de irdelenmektedir.
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Tablo 13: Haller Hiicresi Varyasyonu ve Siniizit Tligkisi

Haller Haller Hucresi Var Toplam
Hucresi
Yok Sag Sol Bilateral Total
Sindzit N o 4 c
Meveut 199 (%56)" | 5 (%29,4) 2 (%12)" | 7 (%54)" | 14 (%30)* | 171 (%42,4)
Sindzit
Mevcut | 157 (%44)" | 12 (%70,6)* | 15 (%88)" | 6 (%46)* | 33 (%70)* | 232 (%27,6)
Degil
Toplam | 356 (%88)Y 47 (%12)v 403 (%100)

*: Haller hiicresi varyasyonu mevcut olmayan hastalarda siniizitin yiizdesel dagilimi

*: Haller hiicresi varyasyonuolan hastalarda sinlizit mevcudiyetinin yuzdeler ile ifadesi
©: Sag Haller hiicresi varyasyonu olan hastalarda siniizit mevcudiyetinin yiizdesel dagilimi

™ Sol Haller hiicresi varyasyonu olan hastalarda siniizit mevcudiyetinin yiizdesel dagilimi

# Bilateral Haller hiicresi varyasyonu olan hastalarda sintizit mevcudiyetinin yiizdesel dagilim
¥: Toplam hasta sayisinin Haller hiicresi varyasyonu mevcudiyetine gore yiizdeler ile ifadesi
£:Toplam niifusun siniizit mevcudiyetine gore yiizdesel dagilimi

Resim 31: Haller Hiicresi (Sar1 OKk)
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Calisma grubunda 58 hastada (%14,4) dev etmoid bulla varyasyonu saptanmustir.
345 hastada (%85,6) dev etmoid bulla varyasyonu izlenmemistir. Dev etmoid bulla
varyasyonuna sahip hastalarin 2'si (%0,5) izole sag, 3" (%0,7) izole sol ve 53'i (%13,2)
bilateral dev etmoid bulla varyasyonuna sahiplerdi. Varyasyon izlenmeyen 345 hastanin;
199'unda (%58) sinuzit izlenmemisken, 146'sinda (%42) siniizit bulgular1 saptanmistir. Dev
etmoid bulla varyasyonu olan 58 hastanin 33'tinde (%57) siniizit izlenmemigken, 25 hastada
(%43) siniizit saptanmustir. izole sag varyasyonu bulunan 2 hastanm 0'inda (%0) sinizit
izlenmemisken, 2 hastada (%100) sinlzit saptanmistir. izole sol varyasyonu bulunan 3
hastanin 2'sinde (%67) siniizit izlenmemigken, l'inde (%33) sinlzit saptanmistir. Bilateral
varyasyonu bulunan 53 hastanin 31'inde (%58) sinuzit izlenmemisken, 22'sinde (%42)
siniizit saptanmugtir. Istatistik sonuclarma gore dev etmoid bulla varligi ile siniizit
mevcudiyeti arasinda anlamli iliski goériilmemistir (p>0,05). Calisma hastamiza ait dev

etmoid bulla goruntiisi resim 32'de gosterilmektedir. Veriler tablo 14'de irdelenmektedir.

Tablo 14: Dev Etmoid Bulla Varyasyonu ve Siniizit Tliskisi

DEVBE}EOM Dev Etmoid Bulla Varyasyonu Var Toplam

Varyasyonu )

)\/(OR(/ Sag Sol Bilateral Total
Sinuzit " o i 4 " c
Meveut | 146 (042)" | 2(%100)% | 1(%33)" | 22(%42) 25 (%43) 171 (%42,4)
Sinuzit
Mevcut 199 (%58)" 0 (%0)< 2 (%67)" | 31 (%58)* 33 (%57)" 232 (%27,6)*
Degil

Toplam | 345 (%85,6)¥ 58 (%14,4)¥ 403 (%100)

*: Dev etmoid bulla varyasyonu mevcut olmayan hastalarda siniizitin yiizdesel dagilimi

*: Dev etmoid bulla varyasyonu olan hastalarda sinlizit mevcudiyetinin ytzdeler ile ifadesi

2. Sag dev etmoid bulla varyasyonu olan hastalarda siniizit mevcudiyetinin yiizdesel dagilimi
™ Sol dev etmoid bulla varyasyonu olan hastalarda siniizit mevcudiyetinin yiizdesel dagilimi

#: Bilateral dev etmoid bulla varyasyonu olan hastalarda siniizit mevcudiyetinin yiizdesel dagilimi

¥: Toplam hasta sayisinin dev etmoid bulla varyasyonu mevcudiyetine gore yuzdeler ile ifadesi
£:Toplam niifusun siniizit mevcudiyetine gore yiizdesel dagilim
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Resim 32: Dev Etmoid Bulla (Sar1 Ok)

Inceleme grubunda 75 hastada (%18,6) Onodi Hiicre'si varyasyonu izlenmis olup,
328 hastada (%81,4) Onodi hiicresi varyasyonu gozlenmemistir. Varyasyon saptanmayan
hastalarin 186'sinda (%58) siniizit izlenmemisken, 142'sinde (%42) sinuzit mevcudiyeti
izlenmistir. Varyasyon izlenen 75 hastanin 46'sinda (%61) siniizit izlenmemisken, 29 hastada
(%39) sintzit izlenmistir. Elde olunan istatiki bulgulara gére Onodi hiicresi ile siniizit varlig
arasinda anlamli iligki izlenmemistir (p>0,05). Calisma hastamiza ait Onodi hiicresi

goruntdsi resim 33'te gosterilmektedir. Veriler tablo 15'de irdelenmistir.

69



Tablo 15: Onodi Hicresi Varyasyonu ve Sintzit

Tliskisi
Pa— - — - Toplam
Onodi Hucresi Onodi Hucresi
Varsayonu Var Varsayonu Yok
Sinazit 0/20\T oA 0 c
Meveut 29 (%39) 142 (%42) 171 (%42,4)
Sinuzit LR\ 0LV 0 ¢
Meveut Degil 46 (%61) 186 (%58) 232 (%27,6)
TOPLAM 75 (%18,6)¢ 328 (%81,4)% 403 (%100)

™: Onodi hiicresi varyasyonu mevcut olan hastalarda siniizit mevcudiyetine gore yuzdeler

ile ifadesi

" Onodi hiicresi varyasyonu mevcut olmayan hastalarda siniizit mevcudiyetine gére

ylzdeler ile ifadesi

©: Toplam niifusun Onodi hiicresi varyasyonu mevcudiyetine gore yiizdesel dagilimi
£:Toplam niifusun siniizit mevcudiyetine gore yiizdesel dagilimi

Resim 33: Onodi Hiicresi (Sar1 Ok)
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Hastalarin 82 hastada (%20,3) pnomotize anterior klinoid proses varyasyonu
izlenmistir. 321’inde (%79,7) pnémotize anterior klinoid proses varyasyonu izlenmemistir.
Varyasyon izlenmeyen 321 hastanin; 190'mmda (%359) sinizit izlenmemisken, 131'inde (%41)
siniizit bulgular1 saptanmigtir. Pnémotize anterior klinoid proses varyasyonu olan 82 hastanin
42'sinde (%51) sinlizit izlenmemisken, 40 hastada (%49) sinuzit saptanmustir. Calismada
elde olunan verilerde pnémotize anterior klinoid proses ile siniizit varligi arasinda anlaml
iliski gozlemlenmemistir (p>0,05). Calisma hastamiza ait pnomotize anterior klinoid proses

goruntist resim 34'de gosterilmektedir. Veriler tablo 16'da irdelenmektedir.

Tablo 16: Pnoémotize Anterior Klinoid Proses Varyasyonu ve
Siniizit fliskisi

Pndmotize Anterior Toplam
Klinoid Proses
Varyasyonu Yok

Pnomotize Anterior
Klinoid Proses
Varyasyonu Var

0 *
Sinlizit Mevcut 40 (%49)" ) 171 (%42,4)¢
Sinuzit Meveut 42 (%51)" 41 (%58)" 232 (%27,6)¢
Degil
TOPLAM 82 (%20,3)° 321 (%79,7)° 403 (%100)

™. Pndmotize anterior klinoid proses varyasyonu mevcut olan hastalarda sinlzit mevcudiyetine
gore yizdeler ile ifadesi

*: Pnomotize anterior klinoid proses varyasyonu mevcut olmayan hastalarda sinizit
mevcudiyetine gore ylzdeler ile ifadesi

@ Toplam nufusun pndmotize anterior klinoid proses varyasyonu mevcudiyetine gore yiizdesel
dagilimi

£:Toplam niifusun siniizit mevcudiyetine gore yiizdesel dagilimi
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Resim 34: Pnomotize Anterior Klinoid Proses (Sar1 Oklar)

Inceleme grubunda 75 hastada (%18,6) aksessuar maksiller ostium varyasyonu
izlenmistir. 328 hastada (%81,4) aksessuar maksiller ostium varyasyonu goriilmemistir.
Varyasyon saptanmayan hastalarin 193'inde (%59) siniizit izlenmemisken, 135'inde (%41)
sinlizit mevcudiyeti saptanmigtir. Varyasyon izlenen 75 hastanin 39'unda (%52) sinizit
izlenmemisken, 36 hastada (%48) sinlizit izlenmistir. Istatistik sonuclarina gére aksesuar
maksiller ostium varlig1 ile siniizit mevcudiyeti arasinda anlamli iligki gézlemlenmemigtir
(p>0,05). Calisma hastamiza ait aksessuar maksiller ostium varyasyonu goriintiisii resim

35'de gosterilmektedir. Veriler tablo 17'de irdelenmektedir.
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Tablo 17: Aksessuar Maksiler Ostium Varyasyonu
ve Siniizit Iliskisi
Aksessuar Aksessuar Toplam
Maksiler Ostium | Maksiler Ostium
Var Yok

Sindizit oAV 01\ 0 c

Meveut 36 (%48) 135 (%41) 171 (%42,4)

Sindzit VARV OAEQY* 0 c
Mevcut Degil 39 (%52) 193 (%58) 232 (%27,6)

TOPLAM 75 (%18,6)¢ 328 (%81,4)¢ 403 (%100)

. Aksessuar maksiller ostium varyasyonu mevcut olan hastalarda sinlizit mevcudiyetine
gore yuzdeler ile ifadesi

" Aksessuar maksiller ostium varyasyonu mevcut olmayan hastalarda sindzit
mevcudiyetine gore ylzdeler ile ifadesi

©: Toplam niifusun aksessuar maksiller ostium varyasyonu mevcudiyetine gore ylzdesel

dagilimi
£:Toplam niifusun siniizit mevcudiyetine gore yiizdesel dagilimi

Resim 35: Aksessuar Maksiller Ostium Varyasyonu (Sar1 OKk)
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Hastalarin 19’unda (%4,7) pnomotize krista galli varyasyonu izlenmistir. 384
hastada (%95,3) pndmotize krista galli varyasyonu izlenmemistir. Varyasyon izlenmeyen
384 hastanin; 219'unda (%57) sinuzit izlenmemisken, 165'inde (%43) siniizit bulgulart
saptanmistir. Pnomotize krista galli varyasyonu olan 19 hastanin 13'tinde (%68) siniizit
izlenmemisken, 6 hastada (%32) sinlzit saptanmustir. Elde olunan bulgulara gére pnémotize
krista galli varyasyonu ile sinlzit varligi arasinda anlamli iliski gézlemlenmemistir (p>0,05).
Calisma hastamiza ait pnomotize krista galli gortintiisii resim 36'da gosterilmektedir. Veriler

tablo 18'de irdelenmektedir.

Tablo 18: Pnomotize Krista Galli Varyasyonu ve
Siniizit liskisi
Pnémotize Krista | Pnémotize Krista Toplam
Galli Varyasyonu | Galli Varyasyonu
Var Yok
Sinuzit o\ I 0 £
Meveut 6 (%32) 165 (%43) 171 (%42,4)
Sinuzit w OAETV* 0 £
Meveut Degil 13 (%068) 219 (%57) 232 (%27,6)
TOPLAM 19 (%4,7) 328 (%95,3)% 403 (%100)

™: Pnémotize Krista Galli varyasyonu mevcut olan hastalarda sinlizit mevcudiyetine gére
ylzdeler ile ifadesi

" Pnémotize Krista Galli varyasyonu mevcut olmayan hastalarda siniizit gortilme
mevcudiyetine gore ylzdeler ile ifadesi

@ Toplam nufusun Pnomotize Krista Galli varyasyonu mevcudiyetine gore yiizdesel
dagilimi

£:Toplam niifusun siniizit mevcudiyetine gore yiizdesel dagilimi
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Resim 36: Pnomotize Krista Galli (Sar1 OKk)

Hastalarm 11’inde (%2,3) pnomotize dorsum sella varyasyonu goriilmekte iken 392
(%97,3) hastada pnémotize dorsum sella varyasyonu izlenmemistir. Varyasyon izlenmeyen
392 hastanin; 224%tinde (%57) siniizit izlenmemisken, 168'inde (%43) siniizit bulgular
mevcuttur. Pnémotize dorsum sella varyasyonu olan 11 hastanin 8'inde (%73) siniizit
izlenmemisken, 3 hastada (%27) sinilizit mevcuttu. Calismada elde olunan verilerde
pnémotize dorsum sella ile siniizit varligi arasinda anlamli iligski saptanmamistir (p>0,05).
Calisma hastamiza ait pnomotize dorsum sella goriintiisii resim 37'de gosterilmektedir.

Veriler tablo 19'da irdelenmektedir.
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Tablo 19: Pndmotize Dorsum Sella Varyasyonu ve

Siniizit fliskisi

Pnomotize
Dorsum Sella

Pnoémotize Dorsum
Sella Varyasyonu

Toplam

Varyasyonu Var Yok
Sinlzit oo . N . .
Mevcut 3 (%27) 168 (%43) 171 (%42,4)
Sinlzit o . N . .
Meveut Degil 8 (%73) 224 (%57) 232 (%27,6)
TOPLAM 11 (%2,7)" 392 (%97,3)° 403 (%100)

™ : Pnémotize Dorsum Sella varyasyonu mevcut olan hastalarda siniizit mevcudiyetine
gore yizdeler ile ifadesi
*: Pnomotize Dorsum Sella varyasyonu mevcut olmayan hastalarda siniizit mevcudiyetine
gore yizdeler ile ifadesi
@ Toplam nufusun Pnomotize Dorsum Sella varyasyonu mevcudiyetine gore yiizdesel

dagilimi

£:Toplam niifusun siniizit mevcudiyetine gore yiizdesel dagilimi

Resim 37: Pnomotize Dorsum Sella (Sar1 Ok)
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Hastalarin 84’tinde (%21,8) supraorbital etmoid hiicre (Khun - Frontoetmoidal hc)

varyasyonu izlenmisken, 319 (%79,2) hasta supraorbital etmoid hicre (Khun -
Frontoetmoidal hc) varyasyonu izlenmemistir. Varyasyon izlenmeyen 319 hastanin;
194'linde (%61) sinlzit izlenmemisken, 125'inde (%39) siniizit bulgular1 saptanmistir.
Supraorbital etmoid hiicre (Khun - Frontoetmoidal hc) varyasyonu olan 84 hastanin 38'inde
(%45) sinlizit izlenmemisken, 46 hastada (%355) siniizit saptanmustir. Istatistik sonuglarina
gore nazal septum deviasyonu varlhigi ile siniizit mevcudiyeti arasinda anlamli iliski
saptanmistir (p=0,048). Calisma hastamiza ait supraorbital etmoid hiicre (Khun -
Frontoetmoidal hc) varyasyonu goérintiisii resim 38'de gosterilmektedir. Veriler tablo 20'de

irdelenmektedir.

Tablo 20: Supraorbital Etmoid Huicre (Khun - Frontoetmoidal
Hiicre)Varyasyonu ve Siniizit Iliskisi
Supraorbital Etmoid Supraorbital Etmoid Toplam
Hicre (Khun - Hicre (Khun -
Frontoetmoidal Hiicre) | Frontoetmoidal Hiicre)
Varyasyonu Var Yok
Sinuzit ARV 0420V 0 c
Meveut 46 (%55) 125 (%39) 171 (%42,4)
Sinuzit oAV ARV 0 c
Meveut Degil 38 (%45) 194 (%61) 232 (%27,6)
TOPLAM 84 (%20,8)¢ 319 (%79,2)% 403 (%100)

™. Supraorbital Etmoid Hicre (Khun - Frontoetmoidal Hiicre) varyasyonu mevcut olan hastalarda
sindizit mevcudiyetine gore ylzdeler ile ifadesi
*: Supraorbital etmoid hiicre (Khun - Frontoetmoidal hiicre) varyasyonu mevcut olmayan
hastalarda sintizit mevcudiyetine gore yuzdeler ile ifadesi
@ Toplam nufusun supraorbital etmoid hicre (Khun - Frontoetmoidal hiicre) varyasyonu
mevcudiyetine gore yiizdesel dagilim
£:Toplam niifusun siniizit mevcudiyetine gore yiizdesel dagilimi
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Resim 38: Supraorbital Etmoid Hicre (Khun - Frontoetmoidal hc) (Sar1 Ok)

Inceleme grubunda 5 hastada (%1,2) maksiller siniis hipoplazisi izlenmistir. 398
hastada (%98,8) maksiller siniis hipoplazisi saptanmamigtir. Varyasyon saptanmayan
hastalarm 231'inde (%58) sinlizit izlenmemisken, 167'inde (%42) sinlzit mevcudiyeti
izlenmektedir. Varyasyon izlenen 5 hastanin 1'inde (%20) siniizit izlenmemisken, 4 hastada
(%80) sinuzit saptanmistir. EIde olunan bulgulara gére maksiller sinus hipoplazisi ile siniizit
varlig1 arasinda anlamli iliski izlenmemistir (p>0,05). Calisma hastamiza ait maksiller siniis

hipoplazisi gorintisu resim 39'da gosterilmektedir. Veriler tablo 21'de irdelenmektedir.
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Tablo 21: Maksiller Siniis Hipoplazisi ve Siniizit iliskisi
Maksiller Sinls Maksiller Sinls Toplam
Hipoplazisi HipoplazisiVaryasyonu
VaryasyonuVar Yok
Sinuzit AR VAN 0 £
Meveut 4 (%80) 167 (%42) 171 (%42,4)
Sindzit
Mevcut 1 (%45)" 231 (9%58)" 232 (%27,6)
Degil
TOPLAM 5 (%1,2)¢ 398 (%098,8)¢ 403 (%100)

™. Maksiller sinds hipoplazisi mevcut olan hastalarda siniizit mevcudiyetine goére yizdeler ile
ifadesi

*: Maksiller siniis hipoplazisi mevcut olmayan hastalarda sintizit mevcudiyetine gére ytizdeler ile
ifadesi

©: Toplam niifusun maksiller siniis hipoplazisi mevcudiyetine gére yiizdesel dagilimi

£:Toplam niifusun siniizit mevcudiyetine gore yiizdesel dagilimi

Resim 39: Hipoplazik Maksiller Siniis (Sar1 Ok)
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Inceleme grubunda 3 hastada (%0,7) hipoplazik sfenoid siniis varyasyonu
izlenmistir. 400 hastada (%99,3) sfenoid sinus hipoplazisi saptanmamustir. Varyasyon
saptanmayan hastalarin 229'unda (%57) siniizit izlenmemisken, 171'inde (%43) siniizit
mevcudiyeti saptanmistir. Varyasyon izlenen 3 hastanin 3'linde (%100) siniizit
izlenmemigken, 0 hastada (%0) siniizit izlenmistir. Caligmada elde olunan verilerde sfenoid
siniis hipoplazisi ile siniizit varligi arasinda anlamli iliski g6zlemlenmemistir (p>0,05).
Calisma hastamiza ait sfenoid siniis hipoplazisi gorintusi resim 40'da gosterilmektedir.

Veriler tablo 22'de irdelenmektedir.

Tablo 22: Sfenoid Siniis Hipoplazisi ve Siniizit iliskisi
Sfenoid Sinis Sfenoid Sinis Toplam
Hipoplazisi Hipoplazisi
Varyasyonu Var | Varyasyonu Yok
Sinuzit o L 0 £
Meveut 0 (%0) 171 (%43) 171 (%42,4)
Sintzit 0 r OAETV* 0 £
Meveut Degil 3 (%100) 229 (%57) 232 (%27,6)
TOPLAM 3 (%0,7) 400 (%99,3)¢ 403 (%100)
= Sfenoid sinlis hipoplazisi mevcut olan hastalarda siniizit mevcudiyetine gore yuzdeler ile
ifadesi
*: Sfenoid siniis hipoplazisi mevcut olmayan hastalarda siniizit mevcudiyetine gore yiizdeler
ile ifadesi

©: Toplam niifusun sfenoid siniis hipoplazisi mevcudiyetine gore yiizdesel dagilimi
£:Toplam nifusun siniizit mevcudiyetine gore yiizdesel dagilimi
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Resim 40: Hipoplazik Sfenoid Siniis (Sar1 Ok)

Inceleme grubunda 35 hastada (%8,7) frontal siniis hipoplazisi izlenmistir. 368
hastada (%91,3) frontal sinls hipoplazisi saptanmamistir. Varyasyon saptanmayan hastalarin
208'inde (%57) sinuzit izlenmemisken, 160'inda (%43) sinlizit saptanmustir. Varyasyon
izlenen 35 hastanin 24'inde (%69) siniizit izlenmemisken, 11 hastada (%31) sinlzit
saptanmustir. Istatistik sonuglarina gore frontal siniis hipoplazisi varlig ile sinuzit
mevcudiyeti arasinda anlamli iliski saptanmamistir (p>0,05). Caligma hastamza ait
hipoplazik frontal sinls gorintisu resim 41'de gosterilmektedir. Veriler tablo 23'de
irdelenmektedir.
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Tablo 23: Frontal Siniis Hipoplazisi ve Siniizit iliskisi

Frontal Sinls
Hipoplazisi
Varyasyonu Var

Frontal Sinls
Varyasyonu
Hipoplazisi Yok

Toplam

Sinlzit

r * £
Mevcut 11 (%31) 160 (%43) 171 (%42,4)
Sinlzit . . ) .
Meveut Degil| 2+ (%69) 208 (%57) 232 (%27,6)
TOPLAM 35 (%8,7)2 368 (%91,3)° 403 (%100)

™ Frontal siniis hipoplazisi mevcut olan hastalarda siniizit goriilme oranlar

*: Frontal siniis hipoplazisi mevcut olmayan hastalarda siniizit goriilme oranlar

©: Toplam niifusun frontal siniis hipoplazisi mevcudiyetine gore yiizdesel dagilimi
£:Toplam niifusun sinlizit mevcudiyetine gore yiizdesel dagilimi

Resim 41: Hipoplazik Frontal Siniis (Sar1)
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TARTISMA

Anatomi biliminde tiim viicutta oldugu gibi NK ve PNS varyasyonlarin da oldugu
bilinmekte, tek basimna bulunup, asemptomatik kalarak kisinin yasam konforunu
etkilemediginde patolojik kabul edilmeyen ve bu nedenle de ¢ogunlukla insidental olarak
tespit edilen bu yapilarin sinonazal hastaliklarin etyolojisinde yer alip almadigi ise halen
arastirilmaktadir (3,4).

Anatomik varyasyonlarin gosterilmesinde ¢ok kesitli BT'lerin kullaniminin artmasi
ve koronal plan incelemelerin rahatlikla hemen hemen her merkezde elde olunabilmesi
nedeniyle PNS BT yiiksek giivenirlilige sahiptir. Cagici ve ark. 2005 yilida 136 hasta ile
yaptiklar1 ¢aligmada paranazal BT'min sensivite ve spesifite oranlarim1 %95,1 ve %92,6
olarak saptamislardir (92). Koronal planda cekilen BT; giiniimiizde giderek daha yaygin
uygulanmaya baslanmis olan fonksiyonel endoskopik siniis cerrahisinde (FESC), NK kemik
yol haritasin1 gosterdiginden en ¢ok tercih edilen goriintiilleme yontemi olmustur (63).
FESC'in en biiylik 6zelligi mukosiliyer drenaj alanlarindaki nispeten kiigiik degisiklikleri
dogru olarak tanimlayabilmesi ve tedavi edebilmesidir. Koronal planda BT incelemesi ise,
bu bdlgedeki patolojilerin degerlendirilmesinde endoskopik muayeneden de daha iyi bir
yontem olarak karsimiza c¢ikmaktadir (8,9). Bu nedenle gunimizde bu bélgenin BT
incelemesi sadece siniis hastaliklarinin varligini ve yayilimini ortaya koymakla kalmayip
ayni zamanda cerraha, hastanin anatomisi ve mevcut varyasyonlar hakkinda da yol gdsterici
kesit goriintiiler sagladigindan, FESC uygulanacak hastalarda preoperatif olarak koronal
planda BT incelemesi rutin hale gelmis olup, operasyonun basarisini Onemli oOlgiide
arttirmaktadir (5,10-14). Bu ¢alismada siniizit 6n tanili hastalarda ¢ekilen PNS BT tetkikleri
retrospektif olarak degerlendirilmistir. Varyasyonlarin 6nemli bir kisminin FESC 6ncesi
tanimlanmas1 durumunda komplikasyonlarin &nlenebilecegi, ayrica bazi varyasyonlarin
mukosiliyer drenaji ve havalanmay1 bozarak siniizite neden olabilecegi ortaya konulmaya
calisilmustir.

Olgu grubumuzun cinsiyete gore incelendiginde %52,1'i kadin ve %47,9'u erkek
hastalardan olusmakta idi. Calismamizda cinsiyetin, siniizit ile anlamli iliskisi
bulunamamustir. 2012 yilinda 2074 hasta {izerinde yapilan bir ¢alismada (Luo X. ve ark)
cinsiyet ile siniizit arasinda anlamli bir ilgki bulunamamustir. (93). 2013 yilinda Kaygusuz ve
arkadaglarinin 99 hasta iizerinde yaptig1 caligmada da benzer sekilde cinsiyet ile siniizit
mevcudiyeti arasinda anlamli sonug saptanmamustir (94). Golan ve Ark. ise 2017 yilinda 163

hasta tizerinde yaptig1 calismada daha genis gruplar ilizerinde c¢alisilmasim belirtmekle
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beraber erkek cinsiyette siniiziit sikliginin istatiksel anlamli oldugunu ortaya koymuslardir
(95).

Calismamizdaki 403 hastadan 26 olguda (%6,4) herhangi bir varyasyona
rastlanmamigtir. Geriye kalan olgularin 377 tanesinde (%93,6) bir ya da birden fazla
varyasyon izlenmistir. Bu ¢alismada en sik goriilen anatomik varyasyon 285 (%70,7) olgu ile
septum deviasyonudur. Siddetli septum deviasyonlarinda orta konkada basi ve orta nazal
meatusta tikanikliga neden olabilmeleri nedeniyle septal deviasyonlarin tanimlanmasi
onemlidir. Endoskopik goriiniimii kisitlayip cerrahi islemi zorlastirabilirler. SD nazal pasajt
tikayarak solunum bozukluguna yol agabilir, tikaniklik olmayan tarafta ise konkalarda
hipertrofiye neden olabilir. Belirgin deviasyon olan tarafta hava dagilimindaki degisikliklere
ve mukosilier aktivite bozukluguna bagli enfeksiyon, ipsilateral Ostaki disfonksiyonuna
neden olarak orta kulak enfeksiyonlarina yol agabilir (96). Bu ¢alismada septum deviasyonu
ile sinlizit arasinda istatiksel olarak anlamli iliski saptanmamustir. Perez-Pinas I. ve ark. 2000
yilinda 110 hasta ile yaptiklart calismada nazal septum deviasyonu %67 oraninda
bulmuslardir (97). Kaygusuz A. ve ark. 2013 yilinda 99 hasta iizerinde yaptiklari arastirmada
septum deviasyonu oranmi %72,7 olarak bulunmustur. Bu c¢alismada da nazal septum
deviasyonu ile siniizit arasinda anlamli iligki goriilmemistir (94). 2015 yilinda 85 hasta ile
yapilan baska bir ¢aligmada (Tiwari R. ve ark.) nazal seprum deviasyon oranim %80 olarak
bulunmustur. Bu ¢alismada da bizim ¢alismamiz ile benzer sekilde nazal septum deviasyonu
ile siniizit mevcudiyeti arasinda anlaml birliktelik izlenmemektedir (98). Fadda GL. ve ark.
2012 yilinda 200 hastay1 inceleyerek yaptiklari ¢aligmada nazal septum deviasyon orant %58
goriilmiis olup istatiksel olarak septum deviasyonu ile siniizit arasinda anlamli iliski
izlenmektedir (99). 2016 yilinda 120 olgu ile yapilan baska bir ¢aligmada (Suri N. ve ark.)
Calismamizda %75 nasal septum deviasyonu mevcudiyeti izlenmekte olup, bu c¢alismada
siniizit ile nazal septum deviasyonu arasinda istatiksel anlamli birliktelik mevcuttur (100).

Perez-Pinas I. ve ark. 2000 yilinda 110 hasta ile yaptiklar1 ¢aligmada nazal septum
spur formasyonu goriilme sikligint %18 oraninda bulmuslardir (97). Calismamizda nazal
septum spur formasyonu %41,2 oraninda izlenmistir. Bu calismada siniizit varligi ile
birlikteligi yoniinden degerlendirildiginde bu varyasyon ile siniis enfeksiyonu arasinda
anlamli iligki izlemedik.

Septum pndmotizasyonu, sfenoetmoidal resesi daraltabilmesi ve FESC agisindan
Onem tasir. Ayrica enfekte (oblitere) oldugunda enseloseli taklit edebilir (63). Fadda GL. ve
ark. 2012 yilinda 200 hasta ile yaptiklar1 ¢alismada nazal septum pnémotizasyon orani %1,4
goriilmiis olup istatiksel olarak septum pnomotizasyonu ile siniizit arasinda anlamli iligki

izlenmemektedir (99).2015 yilinda 85 hasta ile yapilan baska bir ¢alismada (Tiwari R. ve
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ark.) nazal seprum pnémotizasyon oranini %8,2 olarak bulunmustur. Bu ¢aligmada da nazal
septum pndmotizasyonu ile siniizit mevcudiyeti arasinda anlamli birliktelik izlenmemektedir
(98). Bizim g¢alismamizda nazal septum pnomotizasyonu %35,7 oraninda saptanmistir.
Calismamizda da ornekler ile benzer sekilde septum pndmotizasyonu ile siniizit arasinda
anlamli iligki saptanamamustir.

Konka biilloza varliginin OMK'nin drenajini ve ventilasyonunu bozarak siniizit
patogenezinde etkin role sahip olabilecegini diislinerek bu calismada siklig1 ve siniizit ile
birlikteligini degerlendirdik. Perez-Pinas I. ve ark. 2000 yilinda 110 hasta ile yaptiklari
calismada konka biilloza varyasyonunu %24,2 oraninda bulmuslardir (97). Suri N. ve ark.
tarafindan 2016 yilinda 120 olgu ile yapilan caligmada %75 konka billoza varyasyonu
mevcudiyeti izlenmekte olup bu c¢aligmada siniizit ile konka bulloza varyasyonu arasinda
istatiksel anlamli birliktelik saptanmamaktadir (100). Kim HJ. ve ark. (2006) tarafindan 113
olgu ile yapilan g¢alismada konka biilloza goriilme sikligi %32,7 olarak bildirilmistir.
Calismada konka biilloza ile siniizit arasinda anlamli iliski izlenmemektedir (101). 1991
yilinda yapilan 263 olgu ile yapilan baska bir calismada (Bolger WE. ve ark.) konka billoza
goriilme oranini %53 olarak bildirilmistir. Bu ¢aligmada da konka biilloza ile siniizit arasinda
da anlaml bulgu izlenmemektedir (4). Kaygusuz A. ve ark. tarafindan 2013 yilinda 99 hasta
Uzerinde yapilan arastirmada konka biilloza varyasyonu orani %52,9 olarak bulunmustur. Bu
caligmada konka biilloza varyasyonu ile siniizit arasinda anlamli iliski saptanmamistir (94).
Bizim ¢alismamizda orta konka pnémotizasyonu (konka biilloza) %51,4 olarak bulunmustur.
Calismamizda yukaridaki ¢alismalar ile benzer sonug ortaya ¢ikmis olup, konka billoza ile
siniizit arasinda anlamli iligki saptanmamigtir. Ancak bu konuda farkli sonuglar ortaya koyan
caligmalar da mevcuttur. Fadda GL. ve ark. 2012 yilinda 200 hasta ile yaptiklar1 ¢caligmada
konka biilloza oran1 %49,3 goriilmiis olup istatiksel olarak konka billoza varyasyonu ile
siniizit arasinda anlamli iliski oldugu belirtilmistir (99). Tiwari R. ve ark. da 2015 yilida 85
hasta ile yapltiklart ¢alismada konka biilloza oranimi %76,4 olarak bulmuslardir. Bu
calismada konka biilloza varyasyonu ile siniizit mevcudiyeti arasinda anlamli birliktelik
saptanmamustir (98).

Paradoks orta konka NK, infindubulum ve orta meatusta obliterasyona neden
olabilmektedir. Ancak boyutlar1 kii¢iik ise klinik olarak 6nem arz etmemektedir (63). Perez-
Pinas I. ve ark. 2000 yilinda 110 hasta ile yaptiklar1 ¢alismada paradoks orta konka
varyasyonu %10 oraninda bulmuslardir (97). Tiwari R. ve ark. 2015 yilinda 85 hasta ile
yaptiklar1 ¢calismada paradoks orta konka varyasyonu oranini %10,5 olarak bulmuslardir. Bu
calismada paradoks orta konka varyasyonu ile siniizit mevcudiyeti arasinda anlamli
birliktelik bulunmamistir (98). 2012 yilinda 200 hasta ile yapilan bagka bir ¢caligmada (Fadda
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GL. ve ark.) paradoks orta konka varyasyonu orani %49,3 goriilmiis olup istatiksel olarak
paradoks orta konka varyasyonu ile siniizit arasinda anlamli iligki olmadig1 belirtilmistir
(99). Suri N. ve ark. 2016 yilinda 120 olgu ile yapilan ¢alismada %8,3 paradoks orta konka
varyasyonu mevcudiyeti izlenmekte olup bu c¢alismada siniizit ile paradoks orta konka
varyasyonu arasinda istatiksel anlamli birliktelik saptanmamustir (100). Kaygusuz A. ve ark.
2013 yilinda 99 hasta iizerinde yaptiklari arastirmada paradoks orta konka varyasyonu orani
%13,8 olarak bulunmustur. Bu caligmada paradoks orta konka varyasyonu ile sinuzit
arasinda anlamli iligki saptanmadig bildirilmistir (94). Kim HJ. ve ark (2006) tarafindan 113
olgu ile yapilan caligmada paradoks orta konka varyasyonu gorulme sikligi %8 olarak
bildirilmistir. Bu ¢aligmada da siniizit ile konka biilloza varyasyonu arasinda anlamli iligki
bulunmamugtir (101). Calismamizda paradoks orta konka varyasyonunu %10,4 oraninda
gbzlemlenmistir. Literatirde bahsedilen bu calismalar ile benzer sekilde, elde olunan
bulgulara gore paradoks orta konka varligi ile siniizit varligi arasinda anlamli iliski
izlenmemektedir.

Hipoplazik orta konka varyasyonu c¢alismamizda %10,2 oraninda saptanmaktadir.
Calismada elde olunan verilerde orta konka hipoplazisi ile siniizit varligi arasinda anlamli
iliski bulunmamustir. Perez-Pinas I. ve ark. 2000 yilinda 110 hasta ile yaptiklar1 ¢alismada
hipoplazik orta konka varyasyonunu %0 oraninda bulmuslardir (97). Khanobthamchai K. ve
ark. 1991 yilinda 400 hasta grubu ile yapilan ¢alismada hipoplazik orta konka varyasyonu
%]1,5 olarak belirtilmistir. Bu ¢alismada bizim ¢alismamz ile benzer sekilde hipoplazik orta
konka ile siniizit arasinda anlamli iliski izlenmemistir (102).

Bu ¢aligmada hipertrofik orta konka varyasyonun OMK'nin ventilasyon ve drenajini
bozabilecegi, bu nedenle siniis enfeksiyonlarina zemin olusturabilecegi diisiiniilmiistiir.
Istatistik sonuglarina gore hipertrofik orta konka varhg ile siniizit mevcudiyeti arasinda
anlamli iligki saptanmamaktadir. Fadda GL. ve ark. tarafindan 2012 yilinda 200 hasta ile
yapilan c¢alismada hipertrofik orta konka varyasyonu orami %2,8 olarak bulunmustur ve
istatiksel olarak hipertrofik orta konka varyasyonu ile siniizit arasinda bu ¢alismada oldugu
gibi anlamli iligki olmadig1 belirtilmistir (99).

Pnomotize UP'in FESC sirasinda konka biilloza ile karisabilecegi ve cerrahi
problemlere neden olabilecegi diistiniilmiistiir (63). Perez-Pinas I. ve ark.tarafindan 2000
yilinda 110 hasta ile yapilan ¢alismada pnémotize UP %0,4 oraninda bulmuslardir (97).
Fadda GL. ve ark. tarafindan 2012 yilinda 200 hasta ile yaptiklar1 ¢alismada pnomotize UP
varyasyonu orani %2,8 goriilmiis olup istatiksel olarak pnomotize UP varyasyonu ile siniizit
arasinda anlamli iliski bulunmamistir (99). Kaygusuz A. ve ark.2013 yilinda 99 hasta ile

yaptiklar1 aragtirmada pnomotize UP orami %6 olarak bulunmustur. Bu c¢alismada da
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pnémotize UP ile siniizit arasinda anlaml iliski tanimlanmamustir (94). Pnémotize UP
varyasyonu ¢alismamizda 9%8,2 olarak goriilmiistiir. Elde olunan bulgulara gore diger
caligmalar ile benzer sekilde, pnémotize UP varligi ile siniizit varligi arasinda anlamli iliski
izlenmemektedir.

UP mediale fazla kivrimli oldugu zaman orta konka ile yogun temas gelisir ve orta
meatus igine girisi bloke edebilir. Eger kivrimli UP tecriibesiz cerrah tarafindan yanlislikla
orta konka zannedilirse, nazolakrimal duktus hasari ve hatta orbital komplikasyonlar bile
kagcinilmaz olabilir. Nadir goriilen bu varyasyonun uygun yonetimi kesin tani konularak
tamamen ¢ikarilmasina dayanir (103). Perez-Pinas I. ve ark. tarafindan 2000 yilinda 110
hasta ile yaptiklar ¢aligmada UP deviasyonu siklig1 %3 oraninda bulmuslardir (97). Fadda
GL. ve ark. tarafindan 2012 yilinda 200 hasta ile yapilan ¢aligmada UP deviasyonu orani %6
olarak bulunmustur ve istatiksel olarak UP deviasyonu ile siniizit arasinda istatiksel olarak
anlamli bir iligkiden bahsedilmektedir (99). 2016 yilinda 120 olgu ile yapilan baska bir
calismada (Suri N. ve ark.) ise %8,3 UP deviasyonu mevcudiyeti izlenmekte olup bu
calismada siniizit ile UP deviasyonu arasinda istatiksel anlamli birliktelik saptanmamistir
(100). UP deviasyonu varyasyonu calismamizda %8,7 olarak bulunmustur ve literatirde
bahsedilen bu ¢alisma (Suri N. ve ark.) ile benzer sekilde, UP deviasyonu ile siniizit varligi
arasinda anlaml iliski bulmadik.

Hipoplazik gelisim gosteren UP’nin serbest ucunun lamina papriseanin alt kismina
yapigmasi atelektatik UP olarak tanimlanmakta olup cerrahi sirasinda orbital travmaya neden
olabilmesi, bu varyasyonun tanimlanmasi agisindan 6nem tasir (103). Earwaker J. Ve ark.
1993 yilinda 1060 olgu ile yaptiklar1 ¢alismada atelektatik UP varyasyonu %0,2 olarak
bulunmustur (104). Fadda GL. ve ark. 2012 yilinda 200 hasta ile yaptiklar1 galigmada
atelektatik UP varyasyonu %6,3 oraninda goriilmiis olup arastirmacilar istatiksel olarak
atelektatik UP varyasyonu ile siniizit arasinda istatiksel iliski izlememislerdir (99).
Atelektatik UP varyasyonu ¢alismamizda %3,2 olarak izlenmekte ve Fadda GL. ve ark. ile
benzer sekilde atelektatik UP wvarligi ile siniizit mevcudiyeti arasinda anlamli iliski
saptanmamistir.

Agger Nasi hucreleri ileri derecede pnomatize olursa frontal resesi belirgin olarak
oblitere edebilir. Frontal reses lamina papirasea, anterior kafa tabani ve anterior etmoidal
arter ile olan yakin iliskileri nedeniyle cerrahi girisim igin potansiyel riskli bolgedir (38). Bu
nedenlerle galismada Agger Nazi varyasyonu irdelenmistir ve bu varyasyon %58 oraninda,
¢ok sik goriilen varyasyonlardan birisi olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Bu ¢alismada Agger
Nasi hiicresi varyasyonu ile siniizit arasinda anlamli istatiksel iligki saptanmamustir. Agger

Nasi hiicresinin prevelansi hakkinda literatiirde yapilmis ¢ok sayida ¢alisma olmasina karsin
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sonuglar arasinda 6nemli farkliliklar ortaya ¢ikmaktadir. Literatiirdeki bazi ¢alismalarda Suri
N. ve ark. 2016 yilinda 120 olgu ile yaptiklart ¢aligmada %15 Agger Nasi hucresi
varyasyonu mevcudiyeti bildirilmis olup bu ¢alismada siniizit ile Agger Nasi hiicresi
varyasyonu arasinda istatiksel anlamli birliktelik saptanmaktadir (100). 1993 yilinda 1060
olgu ile yapilan baska bir caligmada (Earwaker J. Ve ark.) Agger Nasi hicresi varyasyonu
%396 olarak bulunmustur (104). Perez-Pinas I. ve ark. 2000 yilinda 110 hasta ile yaptiklar
calismada UP deviasyonu sikligi %100 oraninda bulmuslardir (97). Fadda GL. ve ark.
tarafindan 2012 yilinda 200 hasta ile yapilan ¢alismada Agger Nasi hiicresi varyasyonu orani
%24,3 goriilmiis olup istatiksel olarak Agger Nasi hiicresi varyasyonu ile siniizit arasinda
istatiksel iligki izlememislerdir (99). Bolger WE. ve ark. tarafindan 1991 yilinda 263 olgu ile
yaptiklar1 ¢aligmada Agger Nasi hiicresi varyasyonu goriilme oranimi %98,5 olarak
bildirmislerdir. Bu ¢alismada da Agger Nasi hiicresi varyasyonu ile siniizit arasinda anlamli
bulgu izlenmemektedir (4). Kaygusuz A. ve ark.tarafindan 2013 yilinda 99 hasta uzerinde
yaptiklar1 arastirmada Agger Nasi hlicresi varyasyonu orani %64,6 olarak bulunmustur. Bu
calismada Agger Nasi hiicresi varyasyonu ile siniizit arasinda anlamli iligki saptanmamustir
(94). 2015 yilindaki 85 hasta ile yaptiklari bagka bir ¢alismada (Tiwari R. ve ark.) Agger
Nasi hucresi varyasyonu oranini %7 olarak bulmuslardir. Bu ¢alismada da Agger Nasi
hilicresi varyasyonu ile siniizit mevcudiyeti arasinda anlaml birliktelik izlenmektedir (98).
Haller hiicreleri genisledikleri zaman infindubulumda ve maksiler sinlis ostiumunda
daralmaya neden olurlar. Ayrica endoskopik etmoidektomi esnasinda gdziin zarar gdrmesine
neden olabilirler (73,74). Perez-Pinas I. ve ark. tarafindan 2000 yilinda 110 hasta ile
yaptiklar1 ¢alismada Haller hicresi varyasyonu sikligi %20 oraninda bulmunmustur (97).
Fadda GL. ve ark. 2012 yilinda 200 hasta ile yaptiklar1 ¢alismada Halleri hiicresi varyasyonu
orani %22,8 goriilmiis olup istatiksel olarak Haller hiicresi varyasyonu ile siniizit arasinda
istatiksel iligki bulmuslardir (99). 2015 yilindaki 85 hasta ile yapilan baska bir ¢caligmada
(Tiwari R. ve ark.) Haller hiicresi varyasyonuoranini %3,5 olarak bulmuslardir. Bu
calismada da Haller hiicresi varyasyonu ile sinuizit mevcudiyeti arasinda anlaml birliktelik
izlenmektedir (98). Calismamizda Haller hiicresi varyasyonu %12 olarak goértilmekte olup
yukarida bahsedilen ¢alismalar gibi, Haller hiicresi ile siniizit mevcudiyeti arasinda anlaml
istatiksel iliski bulgular1 elde ettik. Literatiirde bizim ¢alismamizdan farkli sonuglar da
bulunmaktadir. Bolger WE. ve ark. tarafindan 1991 yilinda 263 olgu ile yaptiklari ¢alismada
Haller hiicresi varyasyonu goriilme oranini %45,1 olarak bildirmislerdir. Bu g¢alismada
Haller hiicresi varyasyonuile siniizit arasinda istatiktiksel anlamli bulgu izlenmemektedir (4).
2013 yilinda 99 hasta Uzerinde yapilan baska bir ¢alismada (Kaygusuz A. ve ark.) Haller

hiicresi varyasyonu oran1 %13,8 olarak bulmuslardir. Bu ¢aligmada Haller hicresi
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varyasyonu varyasyonu ile siniizit arasinda anlamli iliski saptanmamistir (94). Kim HJ. ve
ark. 2006 yilinda 113 olgu ile yaptiklar1 ¢calismada Haller hiicresi varyasyonu goriilme sikligi
%8 olarak bildirilmislerdir. Bu calismada da Haller hicresi varyasyonu ile sinizit
mevcudiyeti arasinda anlamli iliski bulunmamistir (101).

Dev etmoid bulla varyasyonu ¢aligmamizda %14.4 olarak izlenmektedir. Istatistik
sonuglarimiza gore dev etmoid bulla varligi ile siniizit mevcudiyeti arasinda anlamli iligki
saptanmadik. Earwaker J. Ve ark. 1993 yilinda 1060 olgu ile yaptiklari caligmada dev etmoid
bulla varyasyonu %95 gibi yiiksek bir oranda bulunmustur (104). Suri N. ve ark. tarafindan
2016 yilinda 120 olgu ile yapilan ¢aligmada %65 dev etmoid bulla varyasyonu mevcudiyeti
izlenmekte olup bu calismada bizim sonuglarimizla benzer sekilde, siniizit ile dev etmoid
bulla varyasyonuarasinda istatiksel anlamli birliktelik saptanmaktadir (100). 2013 yilinda 99
hasta tlizerinde yapilan bagka bir ¢alismada (Kaygusuz A. ve ark.) dev etmoid bulla
varyasyonu orani %26,1 olarak bulunmustur. Bu ¢alismada dev etmoid bulla varyasyonu ile
siniizit arasinda anlamli iligki saptanmamistir (94). Ancak literatiirde farkli sonuglarda
mevcuttur. Ornegin Fadda GL. ve ark. tarafindan 2012 yilinda 200 hasta ile yapilan
calismada dev etmoid bulla varyasyonuorant %32,8 goriilmiis olup istatiksel olarak dev
etmoid bulla varyasyonu ile siniizit arasinda istatiksel iligski bulmuslardir (99).

Onodi hdcresinin mevcudiyeti, sinlis cerrahisi sirasinda optik sinir yaralanmasi
riskini artirmaktadir. Bu yilizden cerrahi Oncesinde uygun goriintilleme ydntemlerinin
kullanilmasi bu tiir komplikasyonlarin oniine gegilmesi agisindan onemlidir (16,41,59).
Earwaker J. Ve ark. tarafindan 1993 yilinda 1060 olgu ile yapilan ¢alismada Onodi hiicresi
varyasyonu %24 gibi diger ¢aligmalara kiyasla yiiksek bir oranda bulunmustur (104). Fadda
GL. ve ark. 2012 yilinda 200 hasta ile yaptiklar1 ¢alismada Onodi hiicresi varyasyonu orani
%8,5 bulunmus olup istatiksel olarak Onodi hiicresi varyasyonu ile sinlizit arasinda istatiksel
iliski bulunmamigtir (99). 2013 yilinda 99 hasta (zerinde yapilan baska bir arastirmada
(Kaygusuz A. ve ark.) Onodi hiicresi varyasyonu orani %9,7 olarak bulunmustur. Bu
calismada Onodi hiicresi varyasyonu ile siniizit arasinda anlamli iligki saptanmamistir (94).
Suri N. ve ark. 2016 yilinda 120 olgu ile yapilan ¢alismada %4,1 Onodi hiicresi varyasyonu
mevcudiyeti izlenmekte olup bu ¢alismada siniizit ile Onodi hicresi varyasyonu arasinda
istatiksel anlamli birliktelik saptanmaktadir (100). Kim HJ. ve ark. 2006 yilinda tarafindan
113 olgu ile yapilan galismada Onodi hiicresi varyasyonu goriilme sikligi %9,8 olarak
bildirilmistir. Bu c¢alismada Onodi hiicresi varyasyonu ile siniizit mevcudiyeti arasinda
anlamli iligki bulunmamustir (101). Calismamizda %18,6 oraninda Onodi hicresi varyasyonu
saptanmis olup literatiirde bahsedilen bu c¢alismalar ile benzer sekilde Onodi hiicresi ile

siniizit varlig1 arasinda anlaml1 istatistiksel birliktelik saptanmamustir.
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AKPP, cerrahi 6ncesinde komplikasyonlarin azaltirmasi ve tikanip acilip (ekspansil)
mukosellerin gelisimine neden olabilmesi agisindan onem tasir (75). Bolger WE. ve ark.
tarafindan 1991 yilinda 263 olgu ile yaptiklar1 ¢calismada, AKPP varyasyonu goriilme oranini
%14 olarak bildirmislerdir. Bu ¢aligmada AKPP varyasyonu ile siniizit arasinda anlamli
bulgu izlenmemektedir (4). Calismamizda ise AKPP orani %20,3 bulunmustur ve AKPP ile
siniizit arasinda anlamli istatiksel birliktelik saptanmamustir.

Aksessuar maksilller ostium mevcudiyetinde, inferiora aksesuar ostiuma dogru,
tekrarlayan sinuziteneden olabilecek, sirkiler (re-entry) mukus akimi: mevcuttur. Bu
varyasyonun fark edilmesi durumunda aksesuar ostiumun dogal ostium ile cerrahi olarak
birlestirilmesi gerekmektedir (63). Yenigun A. Ve ark. tarafindan 2016 yilinda 377 hasta ile
yaptiklar1 ¢aligmada aksesuar maksiller ostium varyasyonu %19,1 oraninda goriilmiis olup
sintizit ile aksesuar maksiller ostium varyasyonu arasinda anlamli sonu¢ saptanmamistir
(105). Bu ¢alisgmada da aksesuar maksiller ostium varyasyonu orani benzer sekilde %18,6
oraninda gozlemlenmis olup Yenigun A. ve ark. ile benzer sekilde aksesuar maksiller ostium
varyasyonu ile siniizit arasinda anlamli sonug¢ saptanmamustir.

Calisma bulgularimizda nadir gériilen anatomik varyosyonlardan biri de pndmotize
krista galli varyosyonudur. Som ve ark. (2011) varyasyonu, etmoid kemigin bir uzantisi olan
krista gallinin pndmotizasyonunun frontal siniisten kaynaklandigini belirtmislerdir. Ayrica
pndmotize krista gallinin sindzit icin predispozan bir faktor olmaktan ¢ok, bu bdlgenin izole
enfeksiyonunun Klinik olarak bulgulara neden olabilecegi bildirilmistir (63). Calismamizda
pndmotize krista galli varyasyonunu %4,7 oraninda izlenmis olup bu varyasyon ile siniizit
arasinda anlamli birliktelik saptanmamistir. Literatiirdeki bazi benzer caligmalar
irdelenmistir. Kaygusuz A. ve ark. tarafindan 2013 yilinda 99 hasta {izerinde yaptiklart
arastirmada pnomotize krista galli varyasyonu orani %22,2 olarak bulunmustur. Bu
calismada pnomotize krista galli varyasyonu ile siniizit arasinda anlamli iliski
saptanmamustir (94). 2012 yilinda 200 hasta ile yapilan baska bir ¢alismada (Fadda GL. ve
ark.) pnomotize krista galli varyasyonu orami %9,3 goriilmiis olup istatiksel olarak
pnémotize krista galli varyasyonu ile siniizit arasinda istatiksel iliski bulunmamustir (99).

Dorsum sellanin aerasyonu sfenoid siniisiin havalanma varyasyonu ile iliskilidir ve
drenaji sfenoid siniise olmaktadir. Bu varyasyonun belirlenmesi trasnsfenoidal pituier cerrahi
islemi 6ncesi 6nem arz edecegi belirtilmektedir (76). Earwaker J. Ve ark. tarafindan 1993
yilinda 1060 olgu ile yapilan ¢alismada pnémotize dorsum sella varyasyonu %3,6 oraninda
bulunmustur (104). Stokovic N. ve ark 2016 yilinda yaptiklart galismada galismada
pnémotize dorsum sella varyasyonu %2 olarak bulunmustur (106). Bizim g¢alismamizda

pnomotize dorsum sella varyasyonu %2,7 olarak hesapladik bu oran literatiirdeki bazi
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caligmalar ile benzerlik gostermektedir. Calismamizda pndmotize dorsum sella varyasyonu
ile siniizit arasinda anlamli iligski saptanmamaktadir.

Frontoetmoid hicrelerin - frontal resesi daraltarak frontal sinls drenajinin
bozulmasina sebep olabilecegi belirtilmistir (77,78). Calismamizda supraorbital etmoid
hiicre (Khun - Frontoetmoidal hc) varyasyonu orani %20,8 oraninda saptanmistir.
Supraorbital etmoid hicre (Khun - Frontoetmoidal hc) varyasyonuile siniizit arasinda
anlaml birliktelik saptadik. Earwaker J. Ve ark. tarafindan 1993 yilinda 1060 olgu ile
yaptiklar1 ¢alismada supraorbital etmoid hiicre (Khun - Frontoetmoidal hc) varyasyonunu
%90 gibi yuksek bir oranda bulmuslardir (104). Al-Qudah M. Ve ark. tarafindan 2015
yilinda 55 hasta ile yapilan ¢alismada supraorbital etmoid hiicre (Khun - Frontoetmoidal hc)
varyasyon orani %86 oraninda saptanmustir (107). Bizim ¢aligmamiz ileliteratiirde yer alan)
bu galigmalar arasinda belirgin oransal farkliligin mevcut olmasmin nedeninin kullanilan
parametrelerdeki farkliliklar olabilecegi diistiniilmiistiir.

Sinls hipoplazilerinin nedeni ne olursa olsun olusan mukosilier drenaj bozukluguna
bagl olarak klinik semptom olusturur. En sik goriilen semptom postnazal akinti1 ve nazal
tikanikliktir. Ayrica hiposmi, anosmi, Oksiirik ve bas agrisi olabilir (16). Bizim
calismamizda maksiller sinls hipoplazisi %1,2, sfenoid sinls hipoplazisi %0,7 ve frontal
siniis hipoplazisi %8,7 oranlarinda izlenmektedir. istatik sonuglarimiza gore hipoplaziler ile
siniizit arasinda anlamli iliski saptamadik. Fadda GL. ve ark. tarafindan 2012 yilinda 200
hasta ile yaptiklar1 ¢alismada maksiller siniis hipoplazisi oranm %5 olarak goriilmistiir (99).
Perez-Pinas |. ve ark. ise 2000 yilinda 110 hasta ile yapilan ¢aligmada maksiller siniis
hipoplazisi sikligin1 %6,3 oraninda bulmuslardir (97). Sonuglar birbirine oldukca yakindir.
Aydinlioglu A. ve ark. tarafindan 2003 yilinda 1200 olgu ile yaptiklari ¢alismada frontal
sinds hipoplazisi oran1 %3,8 olarak belirtilmistir (108). Gliven DG. ve ark. 2010 yilinda
yaptig1 ¢aligmada maksiller siniis hipoplazisi %S5, sfenoid sinls hipoplazisi %1 ve frontal
siniis hipoplazisi %12 oraninda belirtilmistir (109). Literatiirdeki belirtilen ¢alismalarda
sonuclarimiz ile oranlar yakinlik gostermektedir.

Calismamizda bazi limitasyonlar da mevcuttur. Ornegin varyasyonlarin bilateralitesi
ya da tek yonlii olusu yiizdesel olarak vurgulanmasina karsin istatistiki olarak ayri ayr1 ele
almmamugtir. Ayrica siniizitin varliginin varyasyonun gézlemlendigi ipsilateral tarafta olup
olmayigina bakilmaksizin, dogrudan siniizitli hasta-varyasyon iligkisi irdelenmistir.
Limitasyonlar konusunda tcuncl husus ise ¢alismada klinik veriler 1s18inda siniizit 6n tanisi
alarak paranazal BT ¢ekimi yapilan olgularin BT lerinin degerlendirilmesinde bu olgularin
sadece 171’inde (%42,4) mukozal patolojiye rastlanmasidir. 2011 yilinda Som ve ark.

tarafindan yapilan caligmada, siniizit tanisi konulan olan 400 hastanin BT incelemesi
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sonucunda akut ve kronik siniizit ayiriminin gii¢ oldugunu, BT nin histolojik tan1 koymaktan
ziyade bolgesel hastaligin smirlarinin saptanmasinda ve ayirict tani saglanmasinda rolii
oldugu ifade etmektedir (63). Bu da az sayida da olsa yalanci pozitif ya da negatif sonuglarin
cikmasini saglayabilecek bir etkidir. Mukozal patolojinin (her ne kadar bu konuda getirilmis
olan birtakim tanisal kriterler bulunsa da) dogrudan dogruya siniiziti isaret edemeyecegi
hususu da ihmal edilmemelidir.

PNS varyasyonlar1 OMK'in tikanmasi gibi birtakim mekanizmalarla sinizit
etyolojisinde 6nemli bir yere sahip olabilirler. Ancak literatiirdeki baz1 yayinlar (Lerdlum ve
ark., Stallman ve ark.) incelendiginde, anatomik varyasyonlardan daha ¢ok sistemik, yerel ve
cevresel faktorlerin siniis enfeksiyonu gelisiminde daha fazla role sahip oldugu sonucuna
varmuglardir (110,111). Bu konuda literatirde PNS varyasyonlariin siniizit etyolojisinde
siirl bir yeri oldugunu isaret eden baska ¢alismalar da bulunmaktadir (93,98,112).

PNS'lerde goriilen anatomik varyasyonlarin siniizit ile iliskisi ile ilgili bu giine kadar
literatiirde ¢ok sayida c¢aligma bulunmakla birlikte caligmalarin sonuglarinin birbiri ile
belirgin farklililar gdstermesi nedeniyle ortak bir kaniya varilamamustir. Bizim ¢alismamizda
ortaya koydugumuz sonuglar bazi ¢alismalar ile yakin benzerlik gostermekte, literatirdeki
bazi yaymlar ile de belirgin farkliliklar gostermektedir. Bunun nedeni olarak genetik,
cinsiyet ve cevresel faktorler ile beraber varyasyonlarin ve sinils enfeksiyonlarinin
tanimlanmasindaki kriterler, calismada kullanilan popiilasyonlarin 6zellikleri ve sayisinin da

etkili olabilecegi diislinlilmiistiir.
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SONUC

Haller hiicresi ve supraorbital etmoid hicre (Khun - Frontoetmoidal hc)
varyasyonlarinin siniizit ile anlamli iligkisi, bu anatomik varyasyonlarinlarin siniizit
etyolojisinde rol oynayabilecegini vurgulamaktadir. Ote yandan siklikla goriilen septal
deviasyon, septum pnémotizasyonu, Agger Nasi hiicresi, dev etmoid bulla, konka bulloza ve
diger tanimlanan PNS varyasyonlan ile siniizit arasinda anlamli iliski bulunmamustir.
Tanimlanan veriler 1s1381nda PNS BT tetkiklerinin raporlanmasi esnasinda yalnizca mukozal
kalinlagma ve siniizitin varligi degil, ayni zamanda etyolojide rol oynayabilecek bu
varyasyonlarin da belirtilmesinin 6nemi ortaya ¢ikmaktadir.

PNS varyasyonlarinin ¢esitli toplumlardaki sikligi ve sinonazal enfeksiyonlarda
oynadig1 rol yoniinden ulasilan sonuglar halen yeterince verifiye edilememistir. Ilerleyen
yillarda ¢ok merkezli, olgu sayisinin daha fazla oldugu, farkli etnisite gruplarini igine alan
ve elde edilen verilerin endoskopik bulgular ile desteklendigi ¢alismalar ile toplumdaki
varyasyonlar ve enfeksiyonlarla birliktelikleri ile ilgili daha saglikli sonuglar elde edilecegi

diisiintilmektedir.
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