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OZET

Calismamizda, revizyon ve primer endoskopik sinus cerrahisi (ESC)
yapilan kronik rinosinizit (KRS) hastalarn arasindaki klinik, radyolojik ve
hematolojik farkliliklari bulmayi amacladik. Rekurrenslerin daha sik goértldugu
astim, aspirin duyarhhidr ve atopinin revizyon ESC’ye olan etkisini bulmayi
amacladik. Ayrica paranazal sinus bilgisayarli tomografi (PNBT) bulgularini
degerlendirerek hastaligin siddetini, 6nceki ameliyatta yapilanlari ve gelisen
komplikasyonlari tespit etmeyi amacladik.

Retrospektif yapilan klinik veri taramasinda, nazal polip (NP) tanisi ile
tedavi edilen 204 hasta dosyasi de@erlendirildi. Bu ¢alismada 2008-2019 yillari
arasinda klinigimizde nazal polipozis nedeniyle 108 primer ESC ve 96 revizyon
ESC yapilan KRS hastalarini kargilastirdik. Hastalarin dosyalari incelenerek;
cinsiyeti, yasi, ameliyat sayisi, astim varligi, aspirin duyarlligi, ek sistemik
hastalidi, preop ve postop endoskopi bulgulari, cilt prick testi sonuglari, kan
eozinofil duzeyi ve preop PNBT bulgular tespit edildi. Ayrica revizyon ESC
grubunda preop PNBT incelenerek; cerrahi basarisizliklar ve komplikasyonlar
tespit edildi.

Bizim calismamizda astimi (p=0,07), aspirin duyarhligi (p=0,038), cilt
prick testi pozitifligi (p=0,016) ve Samter triadi1 (p=0,016) olan hastalar revizyon
ESC icin riskli hastalar olarak tespit edildi. Ayrica revizyon ESC grubunda
hastalik daha siddetliydi. Preop endoskopik polip evresi (p=0,003), Lund-
Mackay BT skoru (p=0,001), daha yuksekti. Cinsiyet, kan eozinofil duzeyi ve
osteitte ise istatistiksel olarak anlamh farkllik saptanmadi. Poliplerin niks
etmesinde cerrah tecrubesinin etkisine baktigimizda da anlamli farkhlik
saptanmadi. Revizyon ESC grubunun preop PNBT'leri incelendiginde
cogunlukla agilmayan hucreler oldugu ve orta konkanin lateralize oldugu

izlendi.



Sonug olarak NP hastasinin komorbid hastaliklari iyi tanimlanmali ve
bunlara yonelik tedavisi yapilmalidir. Ayrica ameliyat basarisizliklarini
engellemek igcin preop PNBT’ler iyi incelenmelidir. Cerrahi tedavi, kurallara

uygun olarak detayl ve titizlikle yapiimalidir.

Anahtar Kelimeler: Nazal polip, Primer ESC, Revizyon ESC, Astim,
Aspirin duyarhiligi, Lund—Mackay



SUMMARY

Retrospective Investigation of Prognostic Factors in Patients Treated

for Chronic Rhinosinusitis with Nasal Polyps

In this study, we aimed to find clinical, radiological and hematological
differences between patients with chronic rhinosinusitis (CRS) undergoing
revision and primary endoscopic sinus surgery (ESC). We aimed to find out
the effects of asthma, aspirin sensitivity and atopy on incidence of revision
ESC, where recurrences are more common. In addition, we evaluated the
paranasal sinus computed tomography (PNBT) findings to determine the
severity of the disease, previous surgery and complications.

In the retrospective clinical data analysis, 204 patients who were
treated with nasal polyps were evaluated. In this study, we compared 108
patients who underwent 108 primary ESC and 96 revision ESC for nasal
polyposis in our clinic between 2008-2019. Examining the files of patients; Sex,
age, number of operations, presence of asthma, aspirin sensitivity, additional
systemic disease, preop and postop endoscopy findings, skin prick test results,
blood eosinophil level and preop PNBT findings were determined. In addition,
preop PNBT was examined in the revision ESC group; Surgical failures and
complications were detected.

In our study, patients with asthma (p=0,07), aspirin sensitivity
(p=0,038), skin prick test positivity (p=0,016) and Samter triad (p=0,016) were
risky for revision ESC. patients. In addition, the disease was more severe in
the revision ESC group. Preop endoscopic polyp stage (p=0,003) and Lund-
Mackay CT score (p=0,001) were higher. There was no statistically significant
difference in sex, blood eosinophil levels and osteitis. When we look at the
surgeon's experience in the recurrence of polyps, there was no significant
difference. When the preop PNBTSs of the revision ESC group were examined,

mostly unopened cells and lateralized middle turbinate were observed.



As a result, comorbid diseases of nasal polyp patients should be well
defined and treated accordingly. In addition, preop PNBTs should be well
examined to prevent surgical failures. Surgical treatment should be performed

in detail and meticulously according to the rules.

Keywords: Nasal polyp, Primary ESC, Revision ESC, Asthma, Aspirin
Sensitivity, Lund-Mackay



GiRiS

KRS, tim dunyada en yaygin saglik sorunlarindan biri olup insidansi
ve prevalansi gittikge artmaktadir. Istatistiksel veriler, siniizitin diabetes
mellitus, artrit, kalp hastaliklari ve bas agrisindan daha yaygin oldugunu
gOstermektedir. Sinlzit ayrica yayginhigina paralel olarak gerek tedavi
maliyetleri ve gerekse isgucu kayiplariyla 6nemli miktarda ekonomik yuk de
getirmektedir (1). Avrupa ve Amerika toplumlarinda %5-15 arasinda
prevalansi olan ve ABD’de yilda 30 milyon kiginin bu nedenle hekime
basvurdugu Onemli bir hastalik grubudur. Bu hastalarin yine buyuk bir
kisminda nazal bogluk icerisinde poliplesme gorulmektedir. Polipli KRS
hastalarinda hayat kalitesini ciddi oranda olumsuz etkileyen, fiziksel ve genel
saglk, sosyal, yasam, uyku, mental saglik ve is gucu kayiplari yaratan
durumlar gelismektedir (2).

Gulncel uygulamada bu hastalarin tedavisi cerrahi ve uzun sureli
antibiyoterapi ile topikal veya sistemik steroid kullanimini igermektedir. Uygun
tedaviye ragmen bu hastalarin %15 kadarinda nuks nedeniyle multiple cerrahi
ihtiyaci olugsmaktadir ve bir kisminda ne cerrahi ne de medikal tedavi ile
hastaligin kontroli saglanamamaktadir (2).

Bu direngli hastalik grubunda tedaviye yaniti olumsuz etkileyen
sebepleri bulmaya yénelik uzun yillardir galismalar devam etmektedir. ilk
dénemde polipli ve polipsiz KRS alt gruplari incelenmis ve bunlarda farkh klinik
davranisin inflamasyonu olusturan hiicre tiplerinden kaynaklandigi
disunilmastir. Ozellikle eozinofillerin aktif rol aldidi tip 2 hiicresel yanit olan
poliplerde hastaligin daha fazla niks etti§i ve tedaviye direngli oldugu
bulunmustur. Hasta gruplari incelendiginde kistik fibrozis, alerjik fungal KRS,
sistemik alerji, astim ve aspirin duyarlih@i gibi ek hastaliklari olanlarda nazal
hicresel inflamatuar yanitin yliksek olmasi sonucu polipli KRS’nin fazla
gOruldugu ortaya konulmustur (3).

Polipli KRS hastalarindaki yetersiz ESC 6nemli nuks nedenlerinden

biridir. Polipozis hastalarinda %60’lara varan niksler bildiriimigtir. Ozellikle



astim hastalarinda yuksek oranda rekurrens gozlenmektedir. Bunun sebebi
olarak cesitli teoriler ortaya atilmistir. Kronik bakteri, mantar enfeksiyonlari,
alerji ve stafilokok aureus super antijeni sorumlu tutulmustur. Yapilan
calismalarda radikal cerrahinin etyolojiden bagimsiz olarak nuksu azalttigl ve
daha iyi sonuglara ulasildigi gosterilmistir (4).

Calismalarda nuks oranlari %40 ila %90 arasinda degismekte iken
niks oranlarinin bu kadar yuksek ve farkli olmasinin sebebi olarak galismayi
planlama sekillerindeki ve takip suresindeki farkliliklarin  belirledigi
dusunulmustar. NUks oranlarinda farklilik belirtilse de astim, aspirin alerjisi ve
onceki sinUs cerrahisinin durumu nuks igin prediktif deger olarak belirtilmistir
(5).

Son yillarda goérintileme ve cerrahi olarak ileri teknikler
kullaniimaktadir. Hastalarin preop PNBT leri hastaliin etkiledigi sinuslerle ilgili
bilgi vermektedir. Preop PNBT incelenerek gelisen komplikasyonlar ve cerrahi
basarisizliklar tespit edilmektedir. Lund—Mackay BT skoru hesaplanarak
hastaligin yayginligi tespit edilmektedir. ileri teknoloji ve teknige ragmen

hastalik %42 oraninda kontrol altina alinamamaktadir (6).

Genel Bilgiler

. Tanim

Polip (polypous) kelimesi Yunanca’dan koken alan bir kelime olup ¢ok
ayakli (Polo=c¢cok, Opus=ayak) anlamina gelir.

NP’ler multifaktoériyel nedenli, mukozal inflamasyon ile karakterize,
nazal kavitede lumene dogru genigleyen benign mukozal c¢ikintilardir.
Pedikullt, duzgun yuzeyli, jelatindz bir yapiya sahiptirler. Burunda kitlenin en

sik nedenini olugtururlar (7).



II. Tarihge

NP’lerden, M.O. 2500 yilindan kalmis Antik Misir hiyelografik
yazilarinda bahsedilmektedir. ilk yazili bilgiler M.O. 1000 yillarindaki Hint
kaynaklarindan gelmektedir. Bu tarihte poliplerin kuretle alindigi bildirilmistir.
Hipokrat (M.O. 460-370) ilk defa polibin tanimini yapmistir ve burundan
nazofarenkse dogru bir tel sokularak polipektomi yapmayi tanimlamistir. En
biylk katkiyi ibn-i Sina yapmis, bugiin kullandigimiz snare’lere benzer aletler
ile polipleri gikarmig, polipleri kizgin demirlerle koterizasyona benzer sekilde
daglamisgtir.

19.yy ortalarinda poliplerin histolojilerini tanimlayan, ilk larenjektomiyi
yapan cerrahlardan olan Billroth, polipleri neoplastik bir hastalik olarak
tanimlamistir. 1882’de Zuckerlandl, poliplerin etmoid yapilardan, burun lateral
duvarindan kaynaklandigini séylemis ve yapilarina iligkin bilgi vermistir (8) .

1954 yilinda Berdal, nazal polipozisin neoplastik degil inflamatuar bir
sure¢ oldugunu 6ne stirmus ve sinls mukozasindaki inflamatuar

degisikliklerle poliplerdekinin ayni oldugunu gostermisgtir.

lll. Etyopatogenez

NP’lerin etyolojisi multifaktoriyeldir. Siklikla bildirilen NP sebepleri;
enfeksiyon, alerji, immunolojik faktorler, metabolik ve herediter hastaliklar,
otonomik disfonksiyon olarak siralanabilir (7).

Mukoza 6demi polip olusumuna yol acan temel patolojik durumdur.
Endoskopik histolojik caligmalarda, NP’in konkalar ya da paranazal sinUslerin
bulundugu bdlgeden baslayan benign bir inflamatuar olusum oldugu,
ekstraselluler sivi birikimi, mukoza ve submukozada proliferasyon gosterdigi
bulunmustur. Polip patogenezini agiklamaya g¢aligan tum teoriler, 6demin
nedenini anlamaya ydneliktir. Enfeksiyon, alerji, astim, aspirin duyarhligi, kistik
fibrozis, inflamasyon yapici ve tetikleyici ¢esitli etkenler submukozal 6deme

neden olarak polip olusumunda rol oynamaktadir. NP olusumunda anahtar



bdlge olarak kabul edilen osteomeatal komplekste ¢esitli nedenlerle meydana
gelen darlik, orta meada sekresyonlarin stazina neden olmaktadir (9).

Nazal polipozis geligimi ile ilgili olarak guinumuze kadar ortaya atilan
pek cok teori arasinda, henuz kesinlik kazanan bir teori bulunmamaktadir. NP
olusumunda bazi faktorlerin rol oynadigi dusunulmektedir. Bu faktorler
arasinda kronik lokal enfeksiyonlar, alerji, astim, aspirin intoleransi, genetik
faktorler, mukozal temas ve Bernoulli fenomeni gibi nedenler yer almaktadir
(10).

llI.LA. Genetik

NP’li hastalarda %14 oraninda aile dykusu mevcut olup, bunlarin da
yaklasik yarisinda en az bir aile tyesinde NP vardir (11). NP’lerin Kistik
Fibrozis, Kartagener Sendromu ve Young Sendromu (Hipervisk6z mukus
sendromu) gibi hastaliklarla birlikte gorulebilmesi nedeniyle de genetik
predispozisyondan s6z edilmektedir (9). Nazal polipozisli hastalarda HLA
(Human leukocyte antigen)-A1/B8 doku antijeni normal populasyondan daha
yuksek bulunmustur (7). Tim bu bulgular, genetik faktorlerin NP etiyolojisinde
rolu oldugunu dusundirmekle beraber, bu konuda henuz tatmin edici sonuglar
alinamamisgtir.

l1l.B. Mukozal Temas

Polipler nazal kavitedeki basing noktalarindan gelismektedir. Ozellikle
etmoid sinuslerin dar bolgelerindeki mukozada herhangi bir nedenle gelisen
0dem, karsi mukozayla temasa neden olarak polip gelisimine zemin
olusturmaktadir. Beraberindeki mukozal hasar, sinus drenajinda bozulma ve
siliyer fonksiyonun engellenmesi; kolaylikla bakteriyel invazyona ve KRS’e yol
acar. KRS vendz stazi ve mukozal édemi arttirarak poliplerin daha fazla
bdyumesine neden olur (12).

[1I.C. Bernoulli Fenomeni

Bernoulli Fenomeni, havanin dar bir bolgeden gegerken, bu bodlgenin
arkasindaki dusuk basincin, mukozay! o bolgeye dogru emerek gekmesi ve
polip olusumuna bu sekilde neden olmasi prensibine dayanmaktadir. Ancak,
burnun her bdlgesinde burun kesitlerinin farkli alana sahip olmalari ve hava

akimini etkileyen degisik kuvvetlerin s6z konusu olmasi nedeniyle, burun igi



basincin ve hava akiminin hizinin devamli degigkenlik gosterdigini ve Bernoulli
Fenomeninin NP olusumunda etkin olmadigini dusinen arastirmacilar da
bulunmaktadir (10).

[11.D. Kronik Lokal Enfeksiyonlar

NP’li hastalarda siklikla eslik eden kronik bir sintzit ya da rinit
mevcuttur. Bu hastalardan elde edilen kuilturlerde en sik izole edilen
mikroorganizmalar Staphylococcus Aureus, Streptokoklar ve Hemophilus
influenza’dir. Yapilan bir calismada (13), NP’li hastalardan alinan musin
orneklerinin  %60’iInda S.Aureus izole edilmistir. S.Aureus ekzotoksinleri,
superantijen etkisi gostererek, IgE antikorlarini artirmaktadir. NP’li hastalarin
onemli bir kisminda IgE antikorlarin varligi ve dokuda eozinofili ile birliktedir.
Olusan TH1 ve TH2 lenfositlerin Urettigi sitokinler, nazal mukozada hasara yol
acgarak inflamasyonu siddetlendirmektedir.

IL-5, eotaksin, LTC4/D4/E4, CD23, ECP ve total IgE dizeylerinin
polipsiz dokuyla karsilastiriildiginda NP dokusunda daha fazla oldugu
gOrulmustir. Bu mediatorler ve doku eozinofilleri de dokudaki total IgE ile
uyumludur. S.Aureus enterotoksinlerine spesifik IgE’lerin dokuda bulundugu
ve ciddi lokal eozinofilik inflamasyonla birlikte oldugu gosterilmigtir (14).

Son vyillarda, o6zellikle Aspergillus Flavus ve Candida Albicans
mantarlarinin NP’li hastalarda izole edilmeleriyle birlikte, alerjik fungal sinuzit
ile NP arasinda bir iligski olduguna dair gorUsler artmaktadir. Selektif olarak
toplanan eozinofillerin antifungal efektor aktivitesi vardir. Hifalar etkileyen
oksidatif dldurme ve IL-5 olusturma kapasitesine sahiptir. Boylece eozinofiller,
fungal enfeksiyonun yayilmasini engellemek igin inflamatuar yanit olusturur
(15).

TUm bu bulgular patojenlerin inflamatuar bir sureci baslatmada rol
oynayabilecegini, hatta kontrol altina alinmadiginda bag dokusu
proliferasyonuyla kronik inflamasyona yol agabilecegini gdstermektedir.
Ayrica, bakteriyel endotoksinler, lenfositleri ve epitel hiicrelerini aktive ederek
onlarin IL-1b, IL-6, IL-8, TNF-a, TGF-b ve diger sitokinleri sentezlemesine ve
bdylece adezyon molekullerinin ortaya ¢ikmasina, glandiler hiperplazi ve

fibroblastlarin blylUmesine yol acgabilir. Sonug¢ olarak, akut veya kronik



enfeksiyon, NP olusumuna goturen bir dizi immunolojik olaylarin énemli bir
tetikleyicisi olarak dusunulebilir (16).

lL.E. Alerji

Atopi, alerjenlere karsi duyarlihk ve IgE uretimi igin yatkinhk
olugsmasiyla karakterize yapisal bir 6zelliktir. Artmis total serum IgE duzeyi,
spesifik IgE antikorlarinin varligi ve en az bir alerjene karsi deri testi pozitifligi
s6z konusudur (17).

Asero ve Bottazi (18), NP’li hastalarin %44’Gnde kontrol grubun ise
%1’'inde Candida Albicans’a karsi spesifik IgE bulundugunu, ve kontrol
grubuyla (%14) karsilastiriidiginda, NP’li hastalarin %24’Gnin ev tozu
akarlarina duyarli oldugu gdsterilmistir. iiging olarak, bu calismada NP’li
hastalarin %70’den fazlasinda hayvan tiyu ya da ev tozu akari gibi yil boyu
suren alerjenlere karsi duyarhlik saptanmistir. Alerjik kisilerde NP gelisimi
acisindan riskin artip artmadigr konusu henuz net degildir.

lll.F. Aspirin Duyarhligi

ilk kez 1922’'de Widal aspirin duyarlili§i, steroide bagimh astim ve
NP’den olusan bir semptom Uglisu tanimlamis daha sonra 1968’de Samter ve
Beer’'s tarafindan ayrintili olarak incelenmistir. NP’li bir hasta da aspirin
duyarlihginin olmasi 6zellikle tedaviye direngli KRS ve genellikle buna eslik
eden agir astimin varligi ile birliktedir. Bu hastalarda ust hava yollarindaki
hastaligin siddetinin bir gostergesi, NP’lerin siklikla tekrarlamasi ve bu nedenle
endoskopik sinls cerrahisine basvurulmasidir. Aspirine duyarli NP’li
hastalarda KRS, tUm sinusler ve nazal pasajlarin tutulumu ve daha kalinlasmig
hipertrofik mukozayla karakterlidir (19).

ilk semptomlar genellikler 30-40 yaslarinda uzun siren bir soguk
alginhgi atagindan sonra gelismektedir (10). Aspirine duyarli KRS siklikla alerji
ve yuksek lokal IgE duzeyi ile birlikte olsada, IgE aracih mekanizma
gOsterilememigtir ve atopinin aspirin duyarlih@i girisimi igin risk faktort gibi
gorunmemektedir (20).

Bununla beraber, arasidonik asit metabolizmasindaki degisikliklerin,
aspirine hdcresel yanitin  degismesine yol ac¢tigi dusuntlmektedir.

Sisteinillokotrienler (LT) asiri yapilir ve aspirin alimi sonrasi hava yollarina



salinarak nazal konjesyon, rinore, bronkokonstriksiyon gibi tipik semptomlara
ve surekli yapimi uyarilan eozinofiliye yol agar. Klinik olarak aspirine duyarli ve
astimi olan bir grup NP’li hastada, dokuda belirgin eozinofili, IL-5
ekspresyonunun artmasi ve LTC4-LTE4 asirn yapiminin Stafilokokus Aureus
enterotoksinlerine kargi gelisen immun yanitla baglantili oldugu bulunmustur
(21).

[11.G. Astim

Astimli bireylerde NP %10-15 oraninda gorulirken, NP’li hastalarda
hirilti ve solunum rahatsizhidr %31-42 ve astim %26 oraninda goriimektedir.
Ayni calismalarda kontrol grubunda astim goérilme sikligi %6 olarak
belirtiimistir (22). GA2LEN, 18-75 yas araliginda 52.000 yetiskini incelemis ve
astimin KRS ile gug¢lu bir badi oldugu sonucuna varmistir. Astimla olan bag
KRS ve alerjik rinitin arasindaki bagdan daha gugludur (23). NP, atopik
olmayan astim hastalarinda atopik astim hastalarindan anlamli olarak yuksek
saptanmistir. Astimi siddetli olan kisilerde NP’nin daha sik goraldigu ve NP’li
hastalarda astimin daha siddetli oldugunu bildiren ¢alismalar mevcuttur (24).
Normal bireylerde NP’nin ortaya cikma suresi 9-13 yil iken, aspirine bagli
astimda bu sure sadece iki yildir. %10’ luk kesimde polip ve astim es zamanli
ortaya g¢ikarken, geri kalan kesimde dnce polip daha sonra astim ortaya gikar.
NP’li KRS’li astim hastalarinda nazal semptomlar daha belirgindir. Alobid ve
ark. astimi olan NP’li KRS’li hastalarin koku duyularinin, astimi olmayan NP’li
KRS’ li olgulara gére daha fazla bozuldugunu gostermiglerdir. Ozellikle inatg!
astimin, koku duyusu Uzerinde daha ¢ok etkisi oldugunu ve koku kaybinin NP
ve astimin siddetini belirlemek icin klinik bir ara¢ olarak kullanilabilecegini
goOstermiglerdir (25).

NP ile birlikte olan KRS'de, sinis mukozasi eozinofil ve IL-5
sentezleyen T lenfositler igerir ve inflamasyon astimli hastanin brons
mukozasinda gorulene benzerdir. MMP-8 ekspresyonunun hem astimda
brons epitel hicrelerinde hem de NP ile birlikte olan KRS’de sinus
mukozasinda arttigi bulunmustur. NP’li hastalarda mezensimal tipte MMP-8
aktivasyonu IL-8 dizeylerinin de artigiyla birliktedir. Bu sekilde patogenezde



uyarici sitokin-proteinaz yolu olusturulabilir. Ayrica, IL-8/MMP-8 iligkisi uzun
sureli dusik doz makrolid antibiyotiklerin etkinligini de agiklayabilir (26).

lII.H. Primer ve Sekonder Siliyer Disfonksiyon

Siliyalar, paranazal sinlslerin temizlenmesinde ve kronik
inflamasyonun onlenmesinde oOnemli rol oynar. Primer siliyer diskinezi,
Kartegener Sendromunda gorulir. Bu hastalik otozomal resesif olarak genetik
gegcis gosterir. Tim vacuttaki siliyer fonksiyonlar etkilendigi icin KRS yaninda
bronsektazi ve infertilite de gorllir. NP yaygin bir sorundur ve bu hastalarin
¢ogunlukla uzun bir solunum yolu hastaliklari gegmisi vardir.

KRS’li hastalarda sekonder siliyer diskinezi gorilmektedir ve
restorasyon zaman alsa da, muhtemelen geri donusumludur. Bu polipler
Ozellikleri bakimindan eozinofilik olmaktan ziyade, genellikle nétrofiliktirler
(23).

lI.I. Kistik Fibrozis

Kistik fibrozis (KF)li hastalarda, mukozanin asiri yapigskan olmasi
nedeniyle siliyalar mukozayi tagimakta zorlanir ve bu da siliyer bozukluga,
mukozal hiperplaziye ve sonunda KRS’ye sebep olur. NP’ler KF’li hastalarin
%40’ Inda vardir (27). Burunda polip olan 16 yasindan kuguklerde mutlaka
ekarte edilmelidir. Bu polipler 6zellikleri bakimindan eozinofilik olmaktan
ziyade, genellikle nétrofiliktirler (23).

[11.J. Young sendromu

Mukus viskozitesinin artmasi sonucu belirtiler ortaya ¢ikar. Young
sendromunun esasini obstriktif azospermi ve kronik sinobrongial hastalik
birlikteligi olusturur. Silier yapilar normaldir.

[1I.K. Churg-Straus Sendromu

Klaguk damarlarin nekrotizan alerjik bir vaskaulitidir. Tipik olarak, astim,
akciger enfeksiyonlari, ekstravaskuler nekrotizan grantlomlar, ve

hipereozinofili ile karakterizedir. Hastalarin yaklasik %50’sinde NP vardir (28).



IV. Embriyoloji

Nazal kapsulin posterior ¢ikintisindan sfenoid, lateral nazal duvar
cikintisindan frontal, maksiller ve etmoid siniis gelisir. Uclincl fetal ayda
gelismeye baslarlar. Dogumda sadece etmoid ve maksiller sinusler bulunur.
Maksiller sinis 10. fetal haftada lateral nazal duvardan cep formasyonu ile
olusmaya baslar. Dogumda mevcuttur ve erken gocukluk déneminde maksiller
kemik ve dis gelisimiyle genisler. Etmoid sints 3. fetal haftada lateral nazal
duvarin tomurcuklanmasi ile olusmaya baslar. Anterior etmoid htcreler ikinci
etmoturbinalin  anteriorunda  geligsirken, posterior etmoid hucreler
posteriorunda geligir. Dogumda mevcuttur ve 0-3 yas ve 7-12 yaslarinda
pndématizasyonu artar. Frontal sinUs 4. fetal ayda unsinat ¢ikintinin en Ust ve
medial kismindan gelisen dis ceplesmenin 7-12 yaslarinda sefalik yonde
bayumesiyle olusur. Her iki frontal sinls gelisimi birbirinden bagimsizdir.
Sfenoid sinds embriyonik burun kapsulinden koéken alir. 3 yasindan sonra
gelismeye baglar. 7 yasinda pnomatizasyon sellaya ulasgir ve 9-12 yaslarinda
tamamlanir. Konkal (fetal), presellar (juvenil), sellar (erigskin) olmak tzere 3
farkli tipte pndmatize olabilir. iyi pndmatize sfenoid sinislerde sella ve klivusa
transsfenoidal yaklasim sinUs igindeki karotis, optik sinir ve hipofizin daha iyi

gorulebilmesi nedeni ile daha kolaydir (29).

Sekil-1: Sfenoid sinUstun anatomik varyasyonlari. A: Konkal(fetal) tip, B:
presellar juvenil tip, C: sellar tip (30)



V. Anatomi

V.A. Cavitas Nasi (Burun boslugu)

Cavitas nasinin 6n-arka uzunlugu 6 cm, genisligi yukarida 0,5 cm,
asagida 1,5 cm’dir. Arkada koana ile nazofarenkse, Onde ise apertura
piriformis ve nares ile dis ortama acilir. Ust, dig, alt ve i¢ olmak lzere doért
duvardan olusur (31).

Nazal kavite Uc¢ arter tarafindan beslenir. Bunlar internal karotis arterin
oftalmik dali, internal maksiller arter ve eksternal karotis arterin fasiyal daldir.
Oftalmik arter orbita medial duvari boyunca 6nce anterior etmoid arter (AEA),
sonra posterior etmoid arter (PEA) dalini verir (31).

Vendz drenaj anterior ve posterior etmoid venler ile oftalmik vene,
sfenopalatin ven ile pterigoid pleksusa olur. Bu ven6z damarlar valf icermedigi
icin septum girisinde gorulen bir enfeksiyon vendz dolasim yolu ile dural ven6z
sisteme (kaverndz sinus) yayilarak hayati tehdit eden komplikasyonlara yol
acabilir (31).

Nazal kavitede sensorial innervasyon, otonomik innervasyon ve
olfaktuar sinir lifleri bulunur. Sensorial innervasyon trigeminal sinirin oftalmik
ve maksiller dallari tarafindan yapilir. Nazal kavitenin 6n kisminin lenfatik
drenaji damarlar boyunca olur ve submandibuler lenf nodlarina dokuldr.
Posterior da ise retrofarengeal lenf nodlari veya direk derin servikal lenf
nodlarina drene olur (30).

Ust Duvar: On kismini burun kikirdaklari olustururken, arka kismini
arkadan ©One dogdru; sfenoid kemigin korpusu, etmoid kemigin lamina
cribrosasi, frontal kemigin spina nasalisi ve nazal kemigin arka alt yuzu
olusturur. Arka bélimune sfenoid sinus agilir (31).

Dis Duvar: Onden arkaya dogru maksilllanin proc. frontalisi, lakrimal
kemik, maksilla, etmoid kemik yan pargalari, lamina perpendicularis, proc.
pterygoideus lamina medialisin i¢ ylzleri ve alt konka olugturur. On bélimiinde
ise cartilago alaris majorun crus lateralesi ve septal kartilajin proc. lateralisi

bulunur. Ayrica bu duvarda concha nasalis superior, concha nasalis media,
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concha nasalis inferior ve meatus nasi superior, meatus nasi media, meatus
nasi inferior bulunur (31).

Alt Duvar: Sert damagi da olusturan bu duvarin arka %2’G4nu palatin
kemigin lamina horizontalisi, 6n %/’UnU maksillanin processus palatinusu
olusturur. On kisimda orta hattin iki tarafinda canalis incisivusun delikleri
bulunur (32).

ic Duvar: Burun boslugunu ikiye ayiran septum nasiden olusur.
Lamina perpendicularis, vomer ve sert damagin Ust yuzindeki crista nasalis
kemik, cartilago septi nasi kikirdak kismi olusturur. Kemik ve kikirdak kisimlari
orten mukoza pars membranacea’dir ve dnde pars cutanea septi nasi ile
devamlidir (32).

V.B. Paranazal Sinlis Anatomisi

Orta konka: Sagittal, koronal ve aksiyal planlarda etmoid kemige
baglidir. Superiorda 6n kismi vertikal seyreder ve kribriform plakanin
lateralinde 6n kafa tabanina baglanir. Posteriorda lamina paprisea’ya baglanir
ve koronalde maksiller siniis medial duvari ile devam eder. Orta konkanin oblik
seyirli lamina papriseaya uzanan orta kismi bazal lamelladir ve anterior etmoid
hicreleri posterior etmoid hucrelerden ayirir. Orta konkanin inferior bull6z
kisminin pnématizasyonu %24-50 oraninda gorulur ve konka bulloza denir.
Eder pndématizasyon OMC U(zerinde vertikal lamellada ise interlamellar
Grunwald hucresi olarak adlandirilir. Orta konka %26 paradoksik olarak lateral
konveksite gosterir ve bu paradoks orta konkadir. Bazen orta konkanin
inferioru derin invajinasyon olusturacak sekilde kendi Uzerine kivrilir ve konka
sinusu olugturur. Bazen de posterior etmoid hucrelerin inkomplet agilmasina

neden olabilen bazal lamella pnédmatizasyonu izlenir. Sekil 2’ de gosterilmistir.
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Sekil-2: A: Bilateral konka bulloza, B: Bilateral interlamellar Grunwald hticresi,
C: Bilateral paradoksik konka, D: Sag konka sintsu, E: Bilateral pnématize
bazal lamella (33).

Lamellalar: Lateral nazal duvardan kafa tabanina uzanan olfaktuar
kartilaj kapsul icerisinde gelisen organizasyonel plaklardir. En iyi sagittal
planda izlenirler. Onden arkaya dogru unsinat proges, etmoid bullanin 6n
duvari, orta konkanin bazal lamellasi, Ust konkanin lamellasi ve bazen
supreme konkanin bazal lamellasi olmak Uzere 5 adet lamella bulunur.
Supreme konka yok ise sfenoid sinus 6n yuzu 5. lamella olarak kabul edilir
(Sekil 3). Lamellalar neoplastik hastaliklar veya yaygin invaziv fungal KRS
varliginda erode olup izlenemeyebilir. Ayrica sfenoid sinis pndmatizasyonu

olmayanlarda 5. lamella izlenmez.

Sekil-3: Lamellar ané:tomiyi gbsterén sagittal oblik (A) ve sagittal vertikal (B)
BT goruntuleri. 1: Unsinat proges ( beyaz ok (A), beyaz ¢izgi (B) ), 2: Etmoid
bulla 6n siniri, 3: Bazal lamella, 4: Ust konka (ST) lamellasi, 5: Sfenoid sinls
(SS) on sinir. It: Alt konka, MT: Orta konka (33).

Unsinat proges: Koronal kesitte unsinat proges ile orbita medial

duvari arasindaki bosluk etmoid infundibulumdur. Superior baglanti kismi
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degisiklik gosterir. Lamina paprisea, 6n kafa tabani veya orta konkaya
baglanabilir (Sekil-5). Baglanti yerine gore frontal sinus drenaji degisir. Lamina
paprisea’ya bagliysa orta meatusa (%50’den fazla), 6n kafa tabanina bagliysa
etmoid infundibuluma, orta konkaya bagliysa agger nasi arkasina drene olur
(Sekil-6). %4 pndmatize unsinat proges gorultr. Maksiller sinUs hipoplazisinde
ise atelektatik unsinat proges gorulir. Bu durum ESC’de orbital penetrasyon
riski tasir (Sekil- 4).

Sekil-4: Osteomeatal Kompleks gosteren koronal BT goérintlsu. BE: Etmoid
bulla, EI: Etmoid infundibulum, HS: Hiatus semilunaris, MO: Maksiller ostium,
MM: Orta konka, UP: Unsinat proges (33).

. |

1 e | 3

\ e .33:{.-_-;;\\ orta konka | R, \ ' kafa tabani
\( ) | i |

\/ ‘

unsinat \
orta konka

nsinat

Sekil-5: Unsinat progesin sonlanma tipleri sirasiyla; A: Lamina paprisea, B:
Orta konka ve C: Kafa tabani
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Sekil-6: Unsinat proges baglantilarini gosteren koronal BT goruntusu. A: Sol
unsinat proges (UP) lamina papriseaya (ok isareti) baglanmis ve frontal reses
(kesik cizgiler) orta meatusa (MM) drene olmakta. B: Sag UP orta konkaya (ok
isareti) baglanmis ve frontal reses (kesik gizgiler) etmoid infundibuluma (EI)
drene olmakta. RT: Terminal resessus (33).

A AT

Maksiller sinlis ve osteomeatal kompleks: Koronal BT'de OMC
maksiller ostium, orta konka, etmoid infundibulum, etmoid bulla, unsinat
proges ve hiatus semilunarisi icerir (Sekil-7). Maksiller sinds hipoplazisi
%10°dur ve ESC sirasinda yuksek orbital penetrasyon riski tasir.
Hiperpndmatize maksiller sints varliinda maksiller antrum ve dis koku
arasinda ince mukoza bulunur. Dental enfeksiyonlara bagl rekirren maksiller
rinosintzit ve dis c¢ekimi sonrasi oroantral fistil olusumuna sebep olur.
Maksiller sinis septasi siktir ve fibroz ya da kemiktir. Genelde infraorbital
kanalin lateral duvara uzanmasiyla olusur. Infraorbital sinir kanalinda

dehissans %14 izlenir. %10-25 aksesuar ostium izlenir (Sekil- 8).

(.
) -—-'Infundibulum

|

l Middle turbinate

Dk

" Uncinate process
= Inferior turbinate

Sekil-7: Osteomeatal kompleks
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Sekil-8: Maksiller sints varyasyonlarini gosteren koronal BT gorintileri. A:
Bilateral aksesuar ostium B: Hiperpnomatize maksiller sinls, dental koklere
acihyor ve normal infraorbital kanal (kalin ok). C: Bilateral infraorbital kanal
dehissansi. D: Sol tarafta dehissan kanala bagli intrasinis septum (33).

Agger nasi: Orta konkanin lateral nazal duvara yapistigi yerin hemen
onundeki ¢ikintidir. Agger nasi olarak tanimlanan bu bolge Latince ¢ikinti ya
da kabarti anlamina gelen “agger” ile burun anlamina gelen “nasi’
kelimelerinden olugsmustur. Agger nasi huicresi 6nde maksiller kemigin frontal
progesi, ustte frontal reses ve frontal sinUs, anterolateralde nazal kemikler,
inferomedialde unsinat proges, inferolateralde lakrimal kemik ile sinirlandirilir.
Hucrenin lakrimal kemik ile olan iliskisi bazi KRS hastalarinda gelisen epiforayi
acgiklar. Agger nasi hucresi ayrica frontal rinosinUzitin patofizyolojisini
anlamakta 6nemlidir (34).

Frontal siniis ve drenaj yolu: %4 hipoplazik, %5 aplaziktir. Sagittal
goruntllerde posterior duvarda fokal dehissans varli§i degerlendirilir. Frontal
cikinti (maksillanin frontonazal progesi) frontal drenaj yolu igin 6nemli
landmarktir. Hem koronal hem sagittal planda izlenir. Frontal ¢ikinti frontal
ostium seviyesindedir ve ostiumun buayukligunu belirler (Sekil-9). Agger nasi
sagittal planda, frontal resesin anteriorundadir ve %93 oraninda goéruldr.
Frontal hicre siniflandirmasi 1996 yilinda ilk kez Kuhn tarafindan yapilmis ve

daha sonra Wormald tarafindan modifiye edilmistir.
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Tablo-1: Frontoetmoid hiicre siniflandirmasi

Tip1 frontal hicre Agger nasi Uzerinde tek hlcre, frontal ostium
asagisinda
Tip 2 frontal hicre Agger nasi Uzerinde 2 veya daha fazla hicre,

frontal ostium asagisinda

Tip 3 frontal hicre Frontal sinUs vertikal yuksekliginin yarisindan
daha asagisina uzanan, agger nasi hucresinin
uzerinde frontal ostiuma kadar uzanan tek

hiicre

Tip 4 frontal hicre Frontal sinUs vertikal yuksekliginin yarisindan
yukarida, agger nasi hucresinin Uzerinde
frontal ostiuma kadar uzanan tek hlicre veya

frontal sinus i¢inde izole hicre

Frontal bullar hiicre Suprabullar boélgeden frontal sinUs igerisine

uzanan tek hicre

interfrontal  sinlis  septal| Frontal intersiniis septum ile iligkili tek hiicre

hiicre

Sekil-9: Frontal sinus (FS) ile frontal resesi (FSDP) ayiran frontal ¢ikintinin
sagittal (A) ve koronal (B) BT goruntuleri. Frontal ¢ikintinin frontal ostium
blayUklugu Uzerindeki etkisini etkisini gosteren sagittal goruntiler (33).
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Sekil-10: A-C: Saittal BT goruntllerinde tip 1-3 frontal hlcreler. D: Koronal
BT goruntusunde izole tip 4 hucre. C: Kesik ¢izgiler sinisun orta ylksekligini
gOstermektedir. AN: Agger nasi, FB: Frontal ¢ikinti (yildiz isareti) (33).

Anterior etmoid hiicre: Etmoid bulla, en blyuk anterior etmoid hava
hlcresidir. Etmoid bulla orta meatusta unsinat progesin tam arkasinda ve orta
konkanin bazal laminasinin tam oOnunde, lamina papriseanin ustlinde
yerlesimlidir. Orta konkanin medialine dogru uzanir. Ustte etmoid bullanin 6n
duvari kafa tabanina kadar uzanir ve frontal resesin arka kismini yapar.
Arkada ise bazal laminaya birlesebilir. Etmoid bullanin anatomik varyasyonlari
mevcuttur. Asiri pndmatize ise etmoid bulla en buyuk etmoid hava hicresi
haline gelir ve orta meatusun alt sinirina dogru yerlesir (35,36). Gelismemis
etmoid bulla %8’dir ve orbita hasarini arttirir. Etmoid bulla superior duvari ve
etmoid c¢ati arasinda vyerlesmis suprabullar reses laterale uzanarak
supraorbital hiicreyi olusturur. Buylk supraorbital hdcreler, posteriorda
anterior etmoidal arterin yerini degistirir ve frontal sinls hacreleri ile
karistirilabilir. Orbita tabani boyunca yerlesmis anterior etmoid hicreler %10-
45'dir ve Haller hucresi denir (Sekil- 11).
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Sekil-11: Koronal BT goruntulerl A: Bilateral supraorbital hicre, B: Bilateral
Haller hlcresi (33).

Lamina paprisea ve AEA: Fokal kiguk defektler %0,5-10 gorulir ve
klinik onemi yoktur. BlUyuk defektlerin farkinda olmak orbital hasardan
kaginmak icin sarttir (Sekil-12). Koronal BT goruntilerinde maksiller ostium ile
lamina paprisea ayni duzlemde bulunmalidir. Medial yerlesimli lamina

paprisea orbital penetrasyona neden olabilir (Sekil-12).

Sekil-12: Sag lamina paprise dehissansini gosteren aksiyal ve koronal BT
goruntuleri (33).

AEA lamina papriseanin st 1/3’'Unde kemik kanal icerisindedir ve
koronal BT'de etmoid bulla arkasinda medial orbital duvardan ¢ikinti seklinde
goralur. Etmoid arterin icinde bulundugu etmoid kanalda kemik dehissans
gOrulebilir veya %40 oraninda kanal anterior etmoid hlcreler iginde yerlesebilir
(Sekil-13).

$eki|-13: Koronal BT grijnti]leri. A: Normal kemik kanal icinde AEA, B: Kemik
dehissans bulunan mesenter etmoid arterler (33).
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Posterior etmoid hiicreler: %3,4-14 sfenoid hucresi igerisinde
laterale uzanan Onodi hiicresi gorulur. Koronal BT de oblik veya horizontal

septum varliginda akla gelir (Sekil-14).

Sekil-14: Bilateral Onodi hucresinin koronal BT goruntusu. Bilateral optik sinir
(ok isareti) izlenmektedir.

Etmoid ¢ati: On kafa gukurunun tavanini olusturan frontal kemigin
‘fovea etmoidalis’ denilen kismi tarafindan meydana getirilir. Etmoid ¢ati
horizontal yerlesimden vertikale dogru yerlesim gosterebilir. Birgok hastada
etmoid cati kribriform plate seviyesinin Uzerinde yer alir. Kribriform plate,
lateralde etmoid sinUs tabani ile birlesmek Uzere yukselir ve lateral lamellayi

olusturur.

Keros, etmoid cati ile kribriform laminanin arasindaki iliskiyi G¢ sekilde
tanimlamistir (37).

. imm‘ i j' >%jBGmm

Type | Type 1l Type I}

Sekil-15: Keros siniflamasi. CG: Krista galli, CP: Kribriform lamina, EC: Etmoid
hicre, PP: Perpendikuler plate, MT: Orta konka, OW: Orbital duvar, FE: Fovea
etmoidalis

Sfenoid sinus: Sfenoid sinus ile iligkili birgok nérovaskuler yapi iceren
kemik kanal vardir. Sfenoid sinls tavaninda optik sinir kanali bulunur ve %24
kemik dehissans olabilir. internal karotis arter kanali ise posterolateral
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duvardadir ve %25 dehissans olabilir. inferior sinlis duvarinda vidian kanal
bulunur ve greater petrosal sinir ile n. petrosus profundus ile pterigoid kanal
arter ve venini ihtiva eder. Trigeminal sinir dali maksiller sinir lateral duvarinda

foramen rotundum iginden gecer (Sekil-16).

Sinus igerisinde vidian kanal (oklar) ve lateral resessus (yildizlar). C: Sagda
sinUs icinde foramen rotundum. D: Sagda genislemis kraniofarengeal lateral
kanal ve T1 agirhkli MR goéruntisunde. E: Sfenoid sinls meningoensefaloseli
(yildizlar) (33).

VI. Histoloji

Nazal kavite histolojik agidan; nazal vestibul, alt ve orta konkalarin 6n
yuzleri ile birlikte nazal kavitenin 6n 1/3’U, nazal kavitenin arka 2/3’U ve olfaktor
bdlge olmak Uzere dort farkli bélgede degerlendirilir. Vestibll, nazal kavitenin
girisindeki 1-2 cm'lik bélimdur ve kil, ter ve yag bezleri ile birlikte keratinize
cok kath skuamdz epitelle ortaludur. Alt ve orta konkalarin 6n yuzleri ile birlikte
nazal kavitenin 6n 1/3'G atrium olarak anilir. Vestibllin ¢ok katli skuamdz
epiteli burada transizyonel epitele donusur. Olfaktor bolge, olfaktor epitel ile
doselidir. Olfaktor epitel lamina propria Uzerine yerlesmistir ve submukozasi
bulunmaz. Nazal kavitenin arka 2/3'U respiratuar mukoza ile vyani
psodostratifiye kolumnar epitel ile doselidir. Epitel silyali ve silyazis kolumnar
hlcreler, muUsin salgilayan goblet hucreleri ve bazal hicrelerden olusur. Bazal
membran altinda submukozada seromusindz yapida mukoz bezler yer alir. Bu

bezler en ¢ok septum ve konkalar Uzerinde ve 6zellikle koana yakininda
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bulunurlar. Paranazal sinuslerin igcinde bu bezler yok denecek kadar azdir.
Hemen sinus ostiumu ¢evresinde bulunurlar. Paranazal sinls mukozasi nazal
kavite mukozasina gore daha ince ve daha kisadir. Lamina propria ¢ok incedir

ve alttaki periostiuma sikica yapisiktir (31).

VII. Paranazal Sinuslerin Fizyolojisi

Paranazal sinUslerin fonksiyonlari halen tam olarak aydinlatilamamis
olmakla birlikte, Uzerinde hemfikir olunan gorevleri arasinda; solunum havasini
Isitma ve nemlendirme, hava basinci degisikliklerini tamponlama, olfaktor
mukoza alanini genisletme, ses rezonansina katki saglama, kafatasinin
agirhgini azaltma, orbita ve beyin gibi yapilari travmalarin etkisinden koruma,
yuz gelisimde rol alma, nazal pasaji nemli tutmak amaciyla mukus salgilama
sayllabilir (31). Paranazal sinuslerin bu goérevlerini saghkh bir sekilde yerine
getirebilmeleri i¢in, duzenli olarak havalanmalari ve salgilarini dogal ostiumlari
araciligiyla nazal kaviteye drene etmeleri gereklidir. Bir paranazal sinUsun
bunu saglayabilmesi saglikli calisan agik bir ostiuma sahip olmasi ile

mumkuandar (37).

VIIIl. Tani

NP tanisi anamnez, fizik muayene, endoskopi ve radyolojik inceleme
ile konulmaktadir.

Anamnez: NP’lerde hastanin yakinmalari ile bulgular arasinda
belirgin bir uyusmazlik gorulebilir. Tum nazal kavite poliple dolu oldugu halde
yakinma azken, bazi hastalarda kuguk polipler bile buylk rahatsizliklara yol
acabilir. Burun tikanikligi, burun akintisi ve koku alma bozuklugu NP’nin en
onemli semptomlaridir (23).

Muayene: Polip muayenede, genellikle orta meatusta nazal
mukozaya gore daha soluk kitle halinde gorulur. Soluk renk, cevre mukozaya
g6re daha az damarli olmalarindan kaynaklanir. Yari seffaf, beyazimtirak renk,

enfeksiyon ve travma nedeniyle degisip kirmizi olabilir. Polip genellikle birden

21



cok ve bilateraldir. Unilateral gorulduklerinde malign bir timorle birlikte olabilen
NP’yi veya intranazal gliomu, meningoensefalosel gibi timorleri de akla
getirmek gerekir. NPlerin degerlendiriimesi igin dikkatli bir endoskopik
inceleme sarttir (23).

Bilgisayarli Tomografi: BT ile inceleme NP degerlendirmesinde altin
standart olan yontemdir. Cok siddetli hastalik, immun yetmezlik veya
komplikasyon varliginda hemen, bu durumlarin yoklugunda ise cerrahi dncesi
mutlaka BT ile inceleme yapiimaldir (23).

BT ile var olan yumusak doku patolojileri ve cerrahi esnasinda énemli
olan paranazal sinuslerdeki anatomik varyasyonlar tespit edilmekte, var olan
patoloji ile iligkisinin olup olmadigi degerlendirilerek operasyon plani
yapilmaktadir (38).

Cilt Testleri: Atopik hastalarin derilerindeki mast hicreleri spesifik
IgE’ler ile duyarlanmis olup spesifik antijenle temasi takiben pek ¢ok mediator
salma yetenegindedirler. Bu durum hava yollari mukozasinin duyarliligini
yansitir. Cilt testleri tip1 hipersensitivite varligini gésteren en duyarli ve en
basit metoddur (17).

IX. Tedavi

IX.A. Medikal Tedavi

Medikal tedavinin temel amaci poliplerin kugultilmesi veya ortadan
kaldiriimasi, rinit bulgularinin yok edilmesi ve rekurrenslerin 6nlenmesidir. Bu
amagcla kullanilan ilaglar, steroidler ve steroid digi ilaglar olarak ikiye
ayrilabilmektedir.

IX.A.a. Steroidler

Nazal polipoziste steroid tedavisinin etkileri kesin olarak gosterilmistir.
Steroid tedavisi etkisini doku eozinofil artigina sebep olan sitokin salinimini ve
T hdcre sayisi ile mikrovaskuler kagagi azaltarak gostermektedirler (38).

IX.A.b. Steroid DigI Tedavi

Yapilan calismalarda Idkotrien modulatorleri, anti IL-5, anti IgE,

intranazal furosemid, intranazal kapsaisin, intranazal lizin asetilat gibi
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uygulamalarin faydal olduklari gosteriimis olmakla birlikte bu ilaglarin NP
tedavisinde yerleri tartigmalidir. NP olgularinda, antibakteriyel etki yaninda
antiinflamatuar etkileri nedeniyle disik doz ve uzun sureli makrolid grubu
antibiyotiklerin kullanimlari bildirilmigtir. Bu tedavilerin havayolu epitelinde IL-8
uretimini dGnemli oranda inhibe ettikleri saptanmistir (39).

IX.B. Cerrahi Tedavi

ESC, KRS ve nazal polipozis tedavisi icin 1960l vyillarda
Messerklinger ve Wigand tarafindan tanimlanmistir; 1970’li yillarda
Stammberger tarafindan Avrupa’da, Kennedy tarafindan ise Kuzey
Amerika’da popularize edilmigtir (40).

ESC teknikleri Messerklinger ve Wigand tarafindan tanimlanan temel
tekniklerden gelistirilmistir. Her iki teknikle de total sfenoetmoidektomi, frontal
sinizotomi ve orta meatal antrostomi yapmak mumkuanddr.

IX.B.a. Messerklinger Teknigi

1978'de Messerklinger orta meatustan maksiller antrum igine dogru
benzer bir retrograd akim oldugunu gostermistir. Bu temel arastirma Gzerine
Messerklinger sinus enfeksiyonlari tedavisinde endoskopik cerrahiyi
tasarlamistir. Bu teknik anteriordan posteriora ilerler ve birbirine paralel tg¢
temel kemik laminanin gegilmesi prensibine dayanir: Unsinat proges, etmoid
bulla ve bazal lamina. Bu teknikte uygulanacak cerrahinin genigligi hastaligin
yayginligina bagh olarak izole etmoidektomiden total sfenoetmoidektomiye
kadar degiskenlik gosterebilir. Onun metodu 1985'de Kennedy tarafindan
fonksiyonel endoskopik sinus cerrahi (FESC) olarak tarif edildi (41).

IX.B.b. Wigand Teknigi

Bu teknik posterior anterior dogrultuda uygulanir. Ameliyata orta
konkanin posterior kisminin rezeksiyonu ile baglanir. Posterior etmoid
hicrelerin agilmasindan sonra sfenoid sinds ostiumu taninir ve sfenoid sinus
on duvari agilir. Kafa tabani tanindiktan sonra disseksiyon posteroanterior
yonde ilerletilerek disseksiyon tamamlanir. Daha sonra infundibulotomi
yapilarak maksiller sinus ostiumu genigletilir. E§er gerekirse frontal sinizotomi

yapilarak operasyon sonlandirilir (41).
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IX.B.c. ESC’nin Komplikasyonlari

Tedavi ile duzeltilebilen komplikasyonlar: Orbital hematom, rektus kas
hasari, lakrimal kanal hasari, dura hasari (BOS fistull, meneniit, beyin absesi,
beyin kanamasi, pnédmosefali), karotis interna hasari (hipovolemik sok). Tedavi
ile duzeltlemeyen komplikasyonlar: Optik sinir kesisi, Intrakranial
komplikasyonlar, Karotis interna hasari (6lim) (42).

Polipli KRS hastalarina niks nedeniyle siklikla revizyon ESC
yapiimaktadir. Hastaligin nuksunu, komorbid hastaliklar ve onceki cerrahinin
basarisi belirlemektedir. Ayrica cerrahi sayisi arttikga komplikasyonlar da
artmaktadir.

Bu calismada amacimiz, revizyon ESC gereken NP’li KRS
hastalarinin; Kklinik, hematolojik ve radyolojik sebeplerini tespit etmek. Astim,
aspirin duyarhligi ve atopinin revizyon ESC’ye olan etkisini bulmak. Diger
amacimiz da revizyon ESC yapilan hastalarda gelisen komplikasyonlari ve

cerrahi basarisizliklari belirlemek.
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GEREG VE YONTEM

Bu retrospektif calismaya, Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Etik
Kurulu’nun 16-10-2019 tarihli, 2019-17/5 numarali yazili onayi alindi. Uludag
Universitesi Tip Fakiltesi Kulak Burun Bogaz Anabilim Dal’nda
gerceklestirilen bu calismada, Ocak 2008-Eylil 2019 arasinda 141 aylik
dénemde Kulak Burun Bogaz Anabilim Dali Poliklinigine basvuran, NP nedeni
ile primer ve revizyon ESC yapilmis 204 hasta dosyasi geriye donuk olarak

incelendi.

|. Calismaya Dahil Edilme ve Cikarma Kriterleri

I.A Caligmaya Dahil Edilenler
2008-2019 yillari arasinda nazal polipozis nedeniyle bilateral ESC yapilan
hastalar
Ameliyat raporlari ve PNBT goruntuleri mevcut olan hastalar
Primer ve revizyon ESC yapilan hastalar
Bilateral NP’li hastalar
Her iki cinsiyet
I.B. Calismaya Dahil Edilmeyenler
Muayene sirasinda tek tarafli polip saptanan hastalar
Antrokoanal polip saptanan hastalar
inverted papillom saptanan hastalar
Malignite tanisi konulmus hastalar
NPsiz KRS'li hastalar
Takibi yapilamayan hastalar
2008-2019 yillar arasinda NP nedeniyle ESC yapilan 299 hasta
dosyasina ulasildi. ESC yapilan 299 hastanin 95’i ¢galisma digi birakildi. Bu
hastalarin 57’sinin takibi yapilamadidi icin digerleri ise 20’si antrokoanal polip,
16’s1 inverted papillom, 2’si malignite, nedeniyle cerrahi yapildiklari igin

calisma digi birakildi. NP saptanarak cerrahi tedavi uygulanan, her yas
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grubundan, kadin ve erkek hastalardan olusan 204 hasta calismaya dahil
edildi ve bulgular ortaya c¢ikarildi.

Hastalarin yasi, cinsiyeti, operasyon yili, ameliyat sayisi, preop ve
postop endoskopik polip evreleri, prick testi sonuglari, alerjisi, kan eozinofil
dizeyi, preop PNBT bulgulari, astim varhgi, aspirin duyarlhihd ve
operasyonunu yapan cerrah kaydedildi.

Aspirin duyarhligi ve astim tanisi: Astim ve aspirin duyarhligi gogus

hastaliklari uzmani tarafindan tani konulan hastalar olarak belirlendi.

II. PNBT Bulgulan

II.LA. Lund—Mackay BT Skorunun Hesaplanmasi

Primer ve revizyon ESC vyapilan hastalarda preop c¢ekilen
PNBT’lerinden Lund-Mackay BT skoru hesaplandi. Ayrica aldiklari puanlar alt
guruplara bélinerek 0-4 puan, 5-9 puan,10-14 puan, 15-24 puan sirasiyla 1,
2, 3, 4 grup olacak sekilde gruplandiriidi.

II.B. Lund-Mackay BT Skorlamasi

Lund-Mackay BT skorlama sisteminde; her bir taraftaki maksiler,
anterior etmoid, posterior etmoid, sfenoid ve frontal sinlis U¢ dereceye gore
(O=normal, 1=parsiyel opasifikasyon, 2=total opasifikasyon), Osteomeatal
Kompleks iki dereceye gore (0=tikali degil veya 2=tikali) puanlandirildi. Her bir
tarafta maksimum 12 puan olmak Uzere totalde en fazla 24 puan dretildi
(Tablo-2). Calisma grubuna dahil edilen hastalarin preoperatif PNBT leri Lund-

Mackay BT skorlamasina gore derecelendirildi (23).
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Tablo-2: Lund-Mackay BT skorlamasi
SAG SOL

Maksiler Sinus
0, 1,2

On Etmoid Sinusler
0, 1, 2)

Arka Etmoid
Sinusler (0, 1, 2)
Sfenoid Sinus
0,1, 2)

Frontal Sinlus
0,1, 2)
Osteomeatal
kompleks (0, 2)*
Toplam Skor

0: Anormallik yok. 1: Kismi opasifikasyon. 2: Tam opasifikasyon. *0:

Kapali degil. 2: Kapal

[I.C. Osteit Skorlamasi

Osteit tanisi preop PNBT leri incelenerek belirlendi. Global osteit skoru
kullanildi (43).
Grade 1: Tutulu sinis duvarinin %50’sinden azi etkilenmis ve osteitin kalinhgi
3 mm’den daha ince
Grade 2: Tutulu sinus duvarinin %50’sinden azi etkilenmis ve osteitin kalinhgi
3 mm-5 mm arasinda
Grade 3: Tutulu sins duvarinin %50’sinden azi etkilenmis ve osteitin kalinhgi
5 mm’den daha kalin veya tutulu sints duvarinin %50’sinden ¢ogu etkilenmis
ve osteitin kalinhdr 3 mm’den daha ince
Grade 4: Tutulu sinds duvarinin %50’sinden fazlasi etkilenmis ve osteitin
kalinhgr 3 mm-5 mm arasinda
Grade 5: Tutulu sintis duvarinin %50’sinden fazlasi etkilenmis ve osteitin

kalinligi 5 mm’den fazla
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[I.D. Revizyon ESC Yapilan Hastalardaki PNBT bulgulari

Dis merkezde veya kendi merkezimizde daha Once opere olan
hastalarin revizyon ESC o6ncesi ¢ekilen preop PNBT’leri koronal, sagittal ve
aksiyel planda incelenerek; 6nceki ameliyatta agilmayan én ve arka etmoid
hdcreleri, agger hucresi, frontal hicreleri tespit edildi. Ayrica rezidu kalan

unsinat proges ve lateralize olan orta konka tespit edildi.
lll. Endoskopik Polip Skorlamasi
Poliklinigimizde 0 ve 30 derece 4 mm ya da 2,7 mm rijid endoskop ile

degerlendirilen hastalarin, preop ve postop endoskopik polip evreleri belirtildi.

Hadley ve ark.'in (44), tanimladigi modifikasyon kulanildi (sekil 17).

I )

\ (; - ?
grade 1 grade 2

{é g‘%
grade 3 grade 4

Sekil-17: Endoskopik polip skorlamasi

Evre 0: polip yok

Evre 1. Etmoid ¢atida sinirli 6dem ve polip
Evre 2: Orta meada sinirli polip

Evre 3: Orta meatusu asan polip

Evre 4: Nazal kaviteyi tamamen dolduran polip
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IV. Laboratuvar parametreleri

IV.A. Periferik kan sayimi

NP hastalarinda, dolasimda eozinofili varligini sorgulamak igin rutin
alinan hemogram kaninda eozinofil oranina bakildi. %7’nin altinda ise normal
sinirlarda, %7 ve Uzerinde ise eozinofili olarak degerlendirildi.

IV.B. Prick Testi

Go6gus veya kulak burun bogaz hastaliklari polikliniginde yapilan cilt
prick testlerine gore tespit edildi. Akar, mantar, polenden minimum bir tanesine
kargi pozitif olmasi pozitif olarak kabul edildi. Cilt prick testlerinde 3mm'den
kiguk olan kabariklik (endurasyon) negatif, baylkse pozitif sayildi. Diger bir
yontem olarak alerjik reaksiyon kontrol salin reaksiyonuna esit ise negatif,

kontrol salin reaksiyonundan buyukse pozitif kabul edildi.
V. Tedavi

V.A. Medikal Tedavi

Klinigimizde medikal ve cerrahi tedavi birlikte uygulanmaktadir. Preop
antibiyoterapi, nazal ve sistemik steroid, postop nazal irrigasyon ve nazal
steroid kullaniimaktadir. Gerektigi durumlarda antibiyoterapi eklenmektedir.

V.B. Cerrahi Tedavi

Klinigimizde nazal polipozis nedeni ile cerrahi endikasyon gerekli
oldugunda, endoskopik sinus cerrahisi uygulanmistir. Cerrahi sirasinda 0°, 30°
ve 45° optikler kullanilmistir. Ozellikle polipektomi sirasinda mikrodebrider
tercih edilmistir. Polipektominin yaninda genel olarak hastalara orta mea
antrostomi, unsinektomi, on-arka etmoidektomi uygulanmigtir. Hastalikli
mukozanin hepsi temizlenmeye c¢alisiimig, gerekli olan bazi hastalarda ise
sfenoidotomi, frontal reses agilmasi da uygulanmistir. Endikasyon oldugunda,

es zamanl septoplasti ve orta konka mudahalesi de yapilmistir.
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VI. istatistiki Yontem

Degiskenlerin normal dagilima uygun olup olmadidi Shapiro-Wilk testi
ile test edilmistir. Normal dagilima uyan degiskenler ortalamatstandart sapma
ile verilmis olup, normal dagilima uymayan degiskenler medyan(minimum-
maksimum) degerler ile veriimigtir. ki badimsiz grup arasinda
kargilastirmalarda Mann-Whitney U testi, ikiden fazla bagimsiz grubun
karsilastirlimasinda ise Kruskal-Wallis testi kullaniimistir.  Kategorik
degiskenler frekans ve ylzde degerleri (n(%)) ile verilmis olup,
kargilastirmalarinda Pearson ki-kare testi, Fisherin kesin ki-kare testi ve
Fisher-Freeman-Halton testleri kullaniimistir. Cok degiskenli analizlerde,
geriye dogru adimsal lojistik regresyon analizi ve iki agsamall kimeleme analizi
kullanilmistir. istatistiksel analizler IBM SPSS Statistics 22.0 programinda
yapilmigtir. Anlamhilik dizeyi p<0,05 olarak alinmistir.
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BULGULAR

Primer ESC yapilan 108 hastanin medyan yas degeri 42 yil (6-74);
revizyon ESC yapilan 96 hastanin medyan yas degeri 50 yil (7-75) olarak

bulundu (Tablo-3).

Tablo-3: Hastalarin yas dagihmi.

Yas Primer ESC Revizyon ESC
Medyan 42 50

Minimum 6 7

Maksimum 74 75

Calismaya alinan 204 NP hastasi, primer ESC ve revizyon ESC
olacak sekilde iki gruba ayrildi. Primer ESC yapilan hastalarin 78’i erkek 30’u
kadindi. Erkekler kadinlarin 2,6 katiydi. Revizyon ESC hastalarinda da benzer
sekilde 68’ erkek 28'i kadindi. Bu grupta erkekler kadinlarin 2,4 katiydi (Sekil-
18). Primer ve revizyon ESC’de kadin erkek orani benzer sekilde tespit edildi.
NP hastalarimizin gogunlugunu erkekler olusturmaktaydi.
160
140
120
100

80

146
78
68
58

60
40 30 28
2 . .

0

Primer ESC Revizyon ESC TOTAL

o

B ERKEK m KADIN

Sekil-18: Primer ve revizyon ESC yapilan hastalarda cinsiyet dagilimi.
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Primer ve revizyon

anlamli farkhlik saptanmadi (p=0,826). Revizyon ESC hastalarinin medyan

yasl daha yuksek tespit edildi (Tablo-4).

Tablo-4: Primer ESC ve revizyon ESC gruplarinin demografik 6zelliklerinin

karsilastiriimasi.

ESC hastalarinin
kargilastirildiginda yasta anlamh farklihk saptandi (p=0,013); cinsiyette ise

demografik 0Ozellikleri

Primer ESC Revizyon ESC p degeri
YAS 42 (6-74) 50 (7-75) 0,013
CINSIYET ERKEK | 78 %(53,4) 68 %(46,6) 0,826
KADIN | 30 %(51,7) 28 %(48,3)

Yas medyan (minimum—maximum)

Erkek hastalarin 68’i (%46,6), kadin hastalarin ise 28 (%48,3)
revizyon ESC grubunda tespit edildi (Sekil-19). Istatistiksel olarak anlamli
farklihk yoktu (p=0,826). Cinsiyet revizyon ESC igin risk faktérl olarak tespit

edilmed,i.

90
80
70
60
50
40
30
20
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B Primer ESC W Revizyon ESC

Sekil-19: Primer ve revizyon ESC yapilan hastalarda cinsiyet dagilimi.
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Hastalarin s6zel olarak belirttikleri alerjilerini inceledigimizde, alerjisi
olmayan hastalarin %39,7’si tek alerjene kargi alerjisi olan hastalarin %68,8’i,
birden ¢ok alerjene karsi alerjisi olan hastalarin %44’G revizyon ESC grubunda
tespit edildi (Tablo-5). Tek alerjene kargi alerjisi olan hastalar revizyon ESC

icin riskli olarak tespit edildi (p=0,02).

Tablo-5: Primer ESC ve revizyon ESC gruplarinda alerji
karsilastiriimasi.

Nonalerjik Alerjik 1 Alerjik 2 p degeri
Primer ESC 79 (%60,3) | 15( %31,3) | 14 (%56,) 0,02

Revizyon ESC | 52 (%39,7) | 33 (%68,8) | 11 (%44)

Alerjik 1: Tek alerjene karsi alerjik hasta, Alerjik 2: Birden ¢ok alerjene karsi alerjik hasta.

90
79
80
70
60 5)
50
40 33
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14 11
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NONALERIJIK ALERJIK 1 ALERJIK 2

B Primer ESC  H Revizyon ESC

Sekil-20: Primer ve revizyon ESC yapilan hastalarda alerji dagihmi. Alerjik 1:
Tek alerjene karsi alerjik hasta, Alerjik 2: Birden ¢ok alerjene karsi alerjik
hasta.

TUm hastalarin %13 Unde cilt prick testi pozitif bulundu. Prick testi
negatif hastalarin %43,5’i revizyon ESC grubunda; prick testi pozitif hastalarin
ise %70,4’4 revizyon ESC grubunda tespit edildi (Tablo-6) (Sekil-21). Prick
testi pozitifligi revizyon ESC igin risk faktoru olarak tespit edildi (p=0,009).
Tablo-6: Primer ESC ve revizyon ESC gruplarinin prick testine goére
kargilastiriimasi.
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Primer ESC Revizyon ESC p degeri
Prick testi pozitif = 8 (%29,6) 19 (%70,4) 0,009
Prick testi negatif 100 (%56,5) 77 (%43,5)
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B Primer ESC W Revizyon ESC

Sekil-21: Primer ve revizyon ESC yapilan hastalarda cilt prick testi sonuglari
dagihmi.

Toplamda 34 (%16) hastada aspirin duyarhligi mevcuttu. Bu hastalarin
12’sine primer ESC, 24’Une revizyon ESC yapildigi géruldi (Sekil-22). Aspirin
duyarlligi olan hastalarin %64,7’sine, aspirin duyarlihdi olmayan hastalarin ise
%43’Une revizyon ESC yapildigi goruldu (Tablo-7). Aspirin duyarliligi revizyon
ESC igin risk faktori olarak tespit edildi (p=0,038). Aspirin desensitizasyon

orani oldukga dusuk izlendi, 34 hastanin sadece 3’Une yapildigi tespit edildi.

Tablo-7: Primer ESC ve revizyon ESC gruplarinda aspirin duyarlihdinin
karsilastiriimasi.

Primer ESC Revizyon ESC p degderi
Aspirin  duyarlihgr 12 (%35,3) 22 (%64,7) 0,038
olan
Aspirin  duyarlihgi 96 (%56,5) 74 (%43,5)
olmayan
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Sekil-22: Primer ve revizyon ESC yapilan hastalarda aspirin duyarhligi

dagihmi.

Toplamda 61 (%29,9) hastada astim mevcuttu. Bu hastalarin 23’lUne
primer ESC, 38’ine revizyon ESC yapildidi izlendi (Sekil-23). Astimi olan
hastalarin %62,3’Gne, astimi olmayan hastalarin ise %40,6’sina revizyon ESC
yapildigi izlendi (Tablo-8). Astim, revizyon ESC igin risk faktoru olarak tespit
edildi (p=0,04).

Tablo-8: Primer ESC ve revizyon ESC gruplarinda astim hastaliginin
kargilastiriimasi.

Primer ESC Revizyon ESC p degeri
Astimi olan 23 (%37,7) 38 (%62,3) 0,004
Astimi olmayan 85 (%59,4) 58 (%40,6)
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Sekil-23: Primer ve revizyon ESC yapilan hastalarda astim hastaligi dagilimi.

26 hastada kan eozinofil dizeyi yuksekti. Bu hastalarin 11’ine primer,
15’ine revizyon ESC yapildidi izlendi (Sekil-24). Kan eozinofil dizeyi normal
olan hastalarda revizyon ESC orani %45,5, kan eozinofil dizeyi ylksek olan
hastalarda revizyon ESC orani %57,7 olarak tespit edildi (Tablo-9). istatistiksel

olarak anlaml fark goérilmedi (p=0,245).

Tablo-9: Primer ESC ve revizyon ESC gruplarinin kan eozinofil dizeylerinin
karsilastiriimasi.

Primer ESC Revizyon ESC p degeri
Kan eozinofil 97 (%54,5) 81 (%45,5) 0,245
dizeyi normal
Kan eozinofil 11 (%42,3) 15 (%57,7)

dizeyi ylksek
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Sekil-24: Primer ve revizyon ESC yapilan hastalarda kan eozinofil dizeyi
dagihmi.

Lund-Mackay BT skoru medyan degeri primer ESC yapilan hastalarda
12, revizyon ESC yapilan hastalarda 18 olarak tespit edildi (Tablo-10). Cut off
degeri 14 olarak hesaplandi. Lund-Mackay BT skorlarini 4 grup seklinde
inceledigimizde; birinci grupta revizyon ESC orani %15,4 diger gruplarda ise
bu oranin arttigi ve dérdincu grupta revizyon ESC oraninin %65’lere ¢iktigi
tespit edildi (Sekil-25, Tablo-10). Revizyon ESC grubundaki hastalarin Lund-
Mackay BT skorlarinin daha ylUksek olmasi nedeniyle bu gruptaki hastaligin
daha siddetli oldugu dusunalda (p=0,03).

Tablo-10: Primer ESC ve revizyon ESC gruplarinda Lund—Mackay BT
skorlarinin karsilastiriimasi.

Primer ESC Revizyon ESC p degderi
Lund-Mackay BT 12 18 0,03
skoru  medyan
degeri
Lund-Mackay 1 11 (%84,6) 2 (%15,4) 0,01
Lund-Mackay 2 19 (%65,5) 10 (%34,5)
Lund-Mackay 3 20 (%52,6) 18 (%47,4)
Lund-Mackay 4 28 (%35) 52 (%65)

1,2,3,4 sirasiyla Lund-Mackay BT skorlari: 0-4, 5-9, 10-14, 15-24
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Sekil-25: Primer ve revizyon ESC yapilan hastalarda Lund-Mackay BT
skorlarina gore dagilimi. LM 1, 2, 3, 4 sirasiyla Lund-Mackay BT skorlari: 0-4,
5-9, 10-14, 15-24.

Preop endoskopik polip evresine baktigimizda evre 1’de revizyon ESC
orani %33,3, evre 4’te %65,9 olarak tespit edildi (Tablo-11). Polip evresi
arttikga revizyon ESC oraninin arttigr goéruldu (Sekil-26). Revizyon ESC
grubundaki hastaligin daha siddetli oldugu tespit edildi (p=0,004).

Tablo-11: Primer ESC ve revizyon ESC gruplarinda preop endoskopik polip
evrelerinin karsilastiriimasi.

Primer ESC Revizyon ESC p degeri
Evre 1 8 (%66,7) 4 (%33,3) 0,004
Evre 2 48 (%66,7) 24 (%33,3)
Evre 3 34 (45,9) 40 (%54,1)
Evre 4 14 (34,1) 27 (%65,9)
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Sekil-26: Primer ve revizyon ESC yapilan hastalarin endoskopik polip evresine
gore dagilimi.

15 hastada osteit mevcuttu. Bu hastalarin 4’G primer 11’i revizyon ESC
grubunda izlendi (Sekil-27). Cogunlukla sfenoid sinds duvarinin osteit oldugu

izlendi. istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmedi (p=0,348).
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Sekil-27: Primer ve revizyon ESC yapilan hastalarda osteite gére dagilimi.
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Postop takiplerde 66 hastada nuks izlenmedi. Bu hastalarin 31’i primer
ESC 35’i revizyon ESC hastasi olarak tespit edildi (Sekil-28). Nuks polip olan
hastalarin %53’'U revizyon ESC, nuks polip olmayan hastalarin %44,2’si
revizyon ESC grubunda izlendi (Tablo-12). istatistiksel anlamli farkllik tespit
edilmedi (p=0,237). Hastalarin takiplerine baktigimizda 6 aylik takibe gelen
hasta grubunda 64 hastanin 3'Unde evre 1 polip nuksu saptandi. 24 ay ve Uzeri
kontrole gelen hastalarda 24 hastada niks polip saptanmazken 41 hastada
nuks polip saptandi. Takip sureleri arttikga niks oranlarinin ve polip evresinin
arttigi tespit edildi (Sekil-29). Primer ESC yapilan grubun takip suresi medyan
degeri 6 ay, revizyon ESC grubunun medyan degeri 17 ay olarak tespit edildi
(Tablo-12). Anlamh farkhlik mevcuttu (p=0,005). Uzun dénem takipte nikslerin
artmasinda iki olasilik dusunduk. Birinci olasilik; takip suresi uzadikca
rekdrrenslerin goérilme ihtimalinin daha gok oldugu ve ikinci olasilik; rekirrens
gostermeyen hastalarin uzun donem takibe gerek olmadigi icin gelmedikleri

ve bu nedenle roélatif olarak yiksek tespit etmis olabilecegimizdir.

Tablo-12: Primer ESC ve revizyon ESC gruplarin postop endoskopik
muayeneleri ve takip sureleri.

Primer ESC Revizyon ESC p degeri
Polip var 31 (%47) 35 (%53,0) 0,237
Polip yok 77 (%55,8) 61 (%44,2)
Takip slresi 6 (1-120) 17 (2-120) 0,005

Takip suresi: medyan (minimum—maximum) ay
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Sekil-28: Primer ve revizyon ESC yapilan hastalarda postop endoskopik
muayenelerine gore dagilimi.
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Sekil-29: Primer ve revizyon ESC yapilan hastalarda postop endoskopik
muayenelerine gore dagilimi.

Kime analizlerine baktigimizda 30 (%14) Samter triadli hastamiz
mevcuttu. Samter triadi olan hastalarin 21’i (%70) revizyon ESC Samter triadi
olmayan hastalarin 75’i (%43) revizyon ESC grubunda tespit edildi (Tablo-13,
Sekil-30). istatistiksel anlamli farklilik mevcuttu (p=0,011). Samter triadi olan

hastalarimiz revizyon ESC igin riskli grup olarak tespit edildi.
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Tablo-13: Primer ESC ve revizyon ESC gruplarinin Samter triadi
kargilastiriimasi.

Primer ESC Revizyon ESC p degeri
Samter triadi var 9 (%30) 21 (%70) 0,011
Samter triadi yok 99 (%57) 75 (%43)
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Sekil-30: Primer ve revizyon ESC yapilan hastalarda Samter triad1 dagilhimi.

Prick testi negatif olan ve astimi olmayan hastalarda revizyon ESC
%39,3; prick testi pozitif ve astimi olan hastalar da revizyon ESC orani %66,7
tespit edildi (Tablo-14). Prick testi pozitif olan ve astimi olmayan 3 hastanin
tamami revizyon ESC grubundaydi (Sekil-31). Burada en riskli grup astimi
olmayan fakat prick testi pozitif olan hastalar tespit edildi. Fakat bu gruptaki
hasta sayisi olduk¢ga az oldugu igin bu sekilde yorumlamanin bilimsel
olmayacagi dugunuldd.
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Tablo-14: Primer ESC ve revizyon ESC gruplarinin atopi astim ikili gruplar
kargilastiriimasi.
Primer ESC Revizyon ESC p degderi

Prick- Astim- 85 (%660,7) 55 (%39,3) 0,04
Prick- Astim+ 15 (%40,5) 22 (%59,5)

Prick+ Astim+ 8 (%33,3) 16 (%66,7)

Prick+ Astim- 0 (%0) 3 (%100)

Prick(+): Cilt prick testi pozitif, Prick (-): Cilt prick testi negatif, Astim(+): Astimi olan, Astim (-):
Astimi olmayan
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Sekil-31: Primer ve revizyon ESC yapilan hastalarda astim ve cilt prick testi
sematik gosterimi. Prick (+): Cilt prick testi pozitif, Prick (-): Cilt prick testi
negatif, Astim (+): Astimi olan, Astim (-): Astimi olmayan.

Astimi olan hastalarda prick testini degerlendirdigimizde; prick testi
negatif hastalarin %59,5’i revizyon ESC, prick testi pozitif hastalarin %66,7’si
revizyon ESC grubunda tespit edildi. Astimi olan hastalarda cilt prick testi
revizyon ESC igin risk faktéri olarak tespit edilmedi (p=0,766).
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Sekil-32: Astim hastalarinda cilt prick testi sematik gosterimi.

Tum hastalari inceledigimizde, tecrubeli cerrahlarin opere ettigi
hastalarin 42’sinde (%31,8), tecrlibesiz cerrahlarin opere ettigi hastalarin
24’unde (%36,4) reklrrens saptandi (Tablo-15). Reklrrensin cerrahin
tecrubesiyle iligkili olmadigi tespit edildi (p=0,631). Toplamda rekirrens

oranimiz %32 olarak tespit edildi.

Tablo-15: Rekurrenslerin yapan cerraha gére dagihmi.

Rekurrens var Rekurrens yok p degeri
Tecrubesiz cerrah 24 (%36,4) 42 (%63,6) 0,631
Tecrubeli cerrah 42 (%31,8) 90 (%68,2)
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Sekil-33: Cerrahin tecribesine gore rekurrens dagilimi.

Cilt prick testi negatif olan, aspirin duyarhligi olmayan ve Lund-Mackay
BT skorunun 14’ten kiguk olan grubumuzda revizyon ESC orani en diusuk
olarak %36,1; bu gruptan farkli olarak Lund-Mackay BT skorunun 14’ten buyuk
olmasi ile revizyon ESC orani %57,4’e, hepsinin pozitif olmasi ile revizyon
ESC oranini %66,7’lere yukseldigi tespit edildi (Tablo-16, Sekil-34).
Istatistiksel olarak anlamli farkhlik tespit edildi (p=0,049). Revizyon ESC igin
en riskli grubumuz cilt prick testi pozitif, aspirin duyarlhgi, astimi, Lund-

Mackay BT skoru 14 ve Uzeri olan hastalar olarak tespit edildi.

Tablo-16: Primer ESC ve revizyon ESC hastalarinda kiime analizi.
Primer ESC Revizyon ESC  p degeri

Prick- Aspirin- Astim- 39 (%63,9) 22 (%36,1) 0,049
LM<14

Prick- Aspirin- Astim- 20 (%42,6) 27 (%57,4)

LM>14

Prick+ Aspirin+ Astim+ 2 (%33,3) 4 (%66,7)

LM>14

LM>14: Lund-Mackay BT skoru 14 ve daha buyik, LM<14: Lund-Mackay BT skoru 14’ten
kuguk, Prick (+) (-): Cilt prick testi pozitif ve negatif, Aspirin (+) (-):Aspirin duyarliligi olan ve
olmayan, Astim (+) (-): Astimi olan ve olmayan.
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Sekil-34: Primer ve revizyon ESC yapilan hastalarda kime analizi. LM (+):
Lund-Mackay BT skoru 14 ve daha blyuk, LM (-): Lund-Mackay BT skoru
14’ten kuguk, Prick(+) (-): Cilt prick testi pozitif ve negatif, Aspirin (+) (-): Aspirin
duyarliligi olan ve olmayan, Astim (+) (-): Astimi olan ve olmayan.

Cilt prick testi negatif, aspirin duyarhligi olmayan ve Lund-Mackay BT
skoru 14 ten kiuguk olan 61 hastadan 13’Unde diger gruplarda 47 hastanin
20’sinde ve 6 hastanin 3’Unde rekurrens tespit edilmedi (S$ekil-35).
Rekurrenslere baktigimizda en riskli grup cilt prick testi pozitif, aspirin
duyarhihg! ve Lund-Mackay BT skoru 14 ve daha buyuk olan hastalar oldugu
tespit edildi (p=0,031,Tablo-17).

Tablo-17: Rekurrense gore kime analizi.

Rekurrens Rekurrens var  p degeri
yok

Prick- Aspirin- Astim- 48 (%78,7) 13 (%21,3) 0,031

LM<14

Prick- Aspirin- Astim- 27 (%57,4) 20 (%42,6)

LM>14

Prick+ Aspirin+ Astim+ 3 (%50) 3 (%50)

LM>14

LM>14: Lund-Mackay BT skoru 14 ve daha buyuk, LM<14: Lund-Mackay BT skoru 14’ten
kuguk, Prick (+) (-): Cilt prick testi pozitif ve negatif, Aspirin (+) (-): Aspirin duyarlihdi olan ve
olmayan, Astim (+) (-): Astimi olan ve olmayan
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Sekil-35:Rekurrense gore kime analizi. LM+: Lund-Mackay BT skoru 14 ve
daha buyuk, LM (-): Lund-Mackay BT skoru 14’ten kuguk, Prick (+) (-): Cilt
prick testi pozitif ve negatif, Aspirin (+) (-): Aspirin duyarhligi olan ve olmayan,
Astim (+) (-): Astimi olan ve olmayan.

Revizyon ESC grubunda cekilen preop PNBT’ler incelendiginde,
lateralize orta konka %29, rezidi unsinat proges %15, acilmayan agger nasi
hicresi %24, posterior etmoid hucreler %17, anteroposterior etmoid hlcreler
%7, frontal hicre %5, interfrontal hicre %1 ve anterior etmoid hucre %21

oraninda tespit edildi (Sekil-36).
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Sekil-36: Preop PNBT bulgularinin sematik gosterimi.
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Multiple ESC yapilan hastalarin preop c¢ekilen PNBT lerini
inceledigimizde; tek revizyon ESC olan hastalarla benzer oranda lateralize orta
konka, acilmayan agger nasi hucresi, frontal hlcre ve posterior etmoid
hicreler oldugu tespit edildi (Sekil-37). Bazi hastalarin oldukga ¢ok sayida
operasyon OykuslU olmasinin nedeni; ameliyatlardaki basarisizliklarin ve

gelisen komplikasyonlarin olabilecegi dusunuldu.
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Sekil-37: Revizyon ESC ve multiple ESC yapilan hastalarda preop PNBT
bulgularin sematik gosterimi.

Primer ESC vyapilan grupta 1 (%0,9) hastada lamina paprisea, 1
(%0,9) hastada dura defekti gelistigi tespit edildi. Revizyon ESC grubunda ise
5 (%5,2) hastada lamina paprisea 2 (%2) hastada dura defekti gelistigi tespit
edildi (Sekil-38). Revizyon ESC grubunda majér komplikasyonlar daha ¢ok

gOrulmektedir.
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Sekil-38: ESC yapilan hastalarda major komplikasyonlarin sematik gosterimi.

Acik frontal sinUs cerrahisi yapilan 4, draf 3 frontal sinds cerrahisi
yapilan 1, draf 2b frontal sinus cerrahisi yapilan 2 hasta mevcuttu. 5 hastada
osteom eksizyonu yapildidi izlendi. 1 hastada Churg-Strauss Sendromu ve 1

hastada kistik fibrozis mevcuttu.

Revizyon ESC grubundaki 22 hasta kendi revizyonumuz olarak tespit

edildi. Toplam hasta grubunun %11’ini olugturmaktadir (Sekil-39).
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Sekil-39: Kendi revizyon ESC oranlarimizin sematik gosterimi.
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TARTISMA VE SONUG

KRS, Avrupa ve Amerika toplumlarinda %5-15 arasinda prevalansi
olan ve ABD’de yilda 30 milyon kisinin bu nedenle hekime bagvurdugu énemili
bir hastalik grubudur. Bu hastalarin yine buyuk bir kisminda nazal bosluk
icerisinde poliplesme goértlmektedir. Polipli KRS hastalarinda hayat kalitesini
ciddi oranda olumsuz etkileyen, fiziksel ve genel sadlik, sosyal yasam, uyku,
mental saglik ve is glcu kayiplari yaratan durumlar gelismektedir (23). Guncel
uygulamada bu hastalarin tedavisi cerrahi ve uzun sureli antibiyoterapi ile
topikal veya sistemik steroid kullanimini icermektedir. Uygun tedaviye ragmen
bu hastalarin %15 kadarinda niks nedeniyle multiple cerrahi ihtiyaci
olusmakta, hatta bir kisminda ne cerrahi ne de medikal tedavi hastaligin
kontrolinu saglamamaktadir. Bu direngli hastalik grubunda tedaviye yaniti
olumsuz etkileyen sebepleri bulmaya yonelik uzun yillardir galigmalar devam
etmektedir (6).

Polipli KRS buttn irk ve sosyal siniflarda gorulebilmekle birlikte erkek
cinsiyet agirlhgi s6z konusudur. Calismalarda 2/1 ile 4/1 gibi erkekler lehine bir
oran saptanmistir. 20 yasindan sonra gorulme sikligi artar ve 60 yasina kadar
her 10 yilhk donemde ayni siklikta goralur. Altmis yasindan sonra gorulme
olasiligi tekrar azalir (34) .

Klossek ve ark. (45), Fransa’da 18 yas Ustu 10000 hasta ile yaptiklari
calismada, NP prevalansini %2,11 ve yas ortalamasini 49,4 olarak
saptamiglardir. Ancak diger ¢alismalarin aksine kadinlarda gorulme oraninin
daha fazla oldugunu (%55) belirtmislerdir. Stevens ve ark. (46), NP’li kadinlar
ile erkekler arasinda Lund-Mackay BT skorlari arasinda anlaml bir fark
bulmamislardir. Fakat ayni calismada, ozellikle astimh kadinlarda daha
belirgin olmak Uzere, kadinlarin revizyon cerrahi gereksinimini erkeklerden
daha fazla oldugunu gdstermislerdir (P=0,039). Yazarlar bu sonugla birlikte
kadinlardaki NP kliniginin erkeklerden daha siddetli oldugu vyargisina

varmiglardir.
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Bizim galismamizda hasta grubunun %8’i gocuk ve %92’lik kismi
yetigkin hastalardan olugsmaktadir. Primer ESC yapilan hastalarda medyan yas
degeri 42, revizyon ESC grubunda medyan yas degeri 50 olarak tespit
edilmistir. Calismamizda erkek/kadin orani 2,5 kat olarak bulunmustur. Bu
bulgular cinsiyet ve yas dagilimi agisindan literattrle benzerdir. Revizyon ESC
grubunda medyan yas dederi anlamli olarak daha yuksek bulunmustur
(p=0,013). Cinsiyet acgisindan primer ve revizyon ESC gruplari arasinda
anlamli farklilik yoktur. Literatiirde bazi ¢alismalarda ise kadinlardaki revizyon
ESC oranlarinin daha yuksek oldugu belirtilmigtir (46).

Son yillarda NP etiyolojisi, histopatogenezi, blyumesi, tedavisi,
israrlihdl ve yinelemesi Uzerine birgok arastirma yayinlanmis ancak, halen
kesin bir neden sonug iligskisi elde edilememistir. Etiyolojide arastirilan
faktorlerden biri alerji varligidir. Alerji Uzerinde siklikla durulmus olmasinin
nedenleri olarak, stromanin eozinofilik inflamasyonu, astim ile beraber
goérulmesi, nazal polipozisde burun akintisi, burun kagintisi, yukselmis
histamin ile IgE ve degranule mast hucrelerinin sik gérulmesi sayilabilir.

Degisik arastirmalarda nazal polipozisde, alerji insidansinin %10, %54
ve %64 oraninda oldugu bildirilmistir (47). Kern ve Schenck (34), alerjisi olan
hastalarin %25,6’sinda NP tespit etmis ve alerjisi olmayan kontrol grubunda
bu oranin %3,9 oldugunu bildirmistir.

GuUnumuze kadar alerji-nazal polipozis arasindaki iliski tam olarak
aydinlatilamamis olsa da, nazal polipozis prognozunun alerjik hastalarda daha
kot oldugu bircok calismada saptanmistir. Larsen ve ark’nin (48), yaptigi
calismada nazal polipozisli hastalarin %21’ine astimin eslik ettigi bildirilmistir.
Bu hastalarin %25’inde alerji hikayesi varken bunlarin sadece %16’sinda deri
prick testi pozitif bulunmustur. Ayrica komorbid hastaligi olan ve olmayan
gruplar arasinda nuks agisindan belirgin anlamli fark oldugunu saptamislardir
(p<0,05). Baska bir calismada Alobid ve ark. (49), NP hastalarinda atopik veya
non atopik olmanin nazal eozinofili, kan eozinofilisi, serum total IgE dtzeyleri,
nazal obstriksiyon ve koku alma bozuklugu semptom siddeti, endoskopik polip
skoru ve Lund-Mackay BT skoru Uzerinde anlaml bir fark olusturmadigini

gOstermiglerdir.
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Erbek ve ark. (51), alerjinin NP siddetine olan etkisini arastirdiklari
calismalarinda, 83 hastadan (55 alerjik, 28 nonalerjik) elde ettikleri verilere
gore alerjik ve nonalerjik hastalarda polip buydkliaga, BT skoru ve semptom
skorlari arasinda anlamli bir fark bulmamiglardir. Diger bir calismada Asero ve
Bottazi (18), 68 NP’li hasta ve kontrol grubu olarak 36 KRS’li hastayi inhalen
alerji agisindan prick test ile degerlendirmiglerdir. Polipli hastalarin 43’Unde
(%63) ve KRS’li hastalarin ise sadece 6’sinda (%16,6) prick testine pozitif
sonug elde ettiklerini bildirmislerdir. NP’li hastalarin %44’Gnde Candida
albicans’a, %28’'inde ev tozlarina karsi hipersensitivite saptamislar ve mantar
alerjisinin topluma gore ¢ok yuksek gikmasini ise normal rutin arastirmalarda
kullanilmayan ¢ok genis bir havayolu paneli kullanmalarina baglamislardir.
Rhoda Wynn ve ark. (50), yaptiklari galismada oldukga yuksek %79 oraninda
alerji saptamiglardir. Alerjisi olan hastalarin %73’Unun, olmayan hastalarin ise
%12’sinin  nuks etmis oldugunu ve alerjik gruptaki nukslerin buyuk
cogunluguna revizyon ESC yapmak durumunda kaldiklarini belirtmislerdir.

Collins ve ark. (51), alerji ile NP etiyolojisi arasindaki iliskiyi
arastirdiklari gcalismada, NP’li 40 hasta ve alerjik rinit sikayetleri, astim gibi
alerjik kokenli hastaliklari olmayan 21 kisi Uzerinde prick testi uygulanmistir.
12 yiyecek alerjeninden olusan intradermal alerji test paneli ve 12 inhalen
alerjenden olusan prick alerji test paneli kullanilmistir. intradermal ve prick
testinin ikisinin birden pozitif olma orani NP grubunda (%35), kontrol grubuna
(%19) gore dnemli derecede yuksek oranda saptamiglardir.

Bizim calismamizda, hastalarin %35’lik kismi alerjilerinin oldugunu
belirtmiglerdir. Alerjisi olmayan hastalarda revizyon ESC orani %39,7 fakat
alerjik grupta ise bu oran %60 tespit edilmistir. Sézel olarak bildirilen aler;ji
varliginin revizyon ESC igin risk olusturdugu tespit edildi (p=0,02). Cilt prick
testinin %13 hastada pozitif oldugu goérdlmastir. Cilt prick testi pozitif
hastalarin %70,4’(ne revizyon ESC yapildi§i, negatif hastalarin ise %43,5’ine
revizyon ESC yapildigi tespit edilmistir. Cilt prick testinin pozitif olmasinin
revizyon ESC ig¢in anlaml risk oldugu bulunmustur (p=0,009). Literatirde de

bizim ¢alismamizla benzer sekilde alerjinin polip etyolojisindeki etkisinin duguk
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ihtimal oldugu fakat hastaligin daha siddetli seyretmesine neden oldugunu
belirten yayinlar mevcuttur (47).

Kountakis ve ark. (52), astimli hastalarda BT skorlarin, endoskopik
skorlarin ve hastalik derecelerinin astimli olmayanlara gore daha yuksek
oldugunu bulmusglardir. Hopkins ve ark. (53), genis bir hasta grubu ile yaptiklari
calismada, 1840 KRS hastasini degerlendirmiglerdir. 992 NP’li KRS
hastasinda Lund-Mackay BT skor ortalamasinin, 848 NP’siz KRS hastasina
gore oldukga ylksek oldugunu (13,6-7,0) saptamislardir.

Jin Youp Kim ve ark. (54), ESC yapilan ve maksimal medikal tedavi
kullanan 134 NP’li hastayi, eozinofil dizeyine goére dort kategoriye
ayirmiglardir. ileri yas grubunda hastaligin kontrol altina alinabildigini
bulmuslardir (p 0,003). Atopi ve astimda anlamli farkhlik olmadigini ancak
Lund-Mackay BT skorlarinda kontrol altina alinan grup ortalamasi ile kontrol
altina alinamayan grup arasinda anlamli fark bulmusglar (14 vs 19) (p <0,001).
Lund-Mackay BT skorlari ylksek ve gen¢ hastalardaki reklrrens ihtimalinin
daha yuksek oldugunu belirtmisler. Yapilan bir diger ¢calismada ise PNBT ile
ileri hastalik saptanan hastalarda revizyon ESC ihtimalinin yuksek oldugu
gosterilmigtir (55).

Bizim galismamizda ise hastalarin preop PNBT’lerinde Lund— Mackay
BT skorlari primer ESC yapilan hastalarda medyan deger 12 ve revizyon ESC
grubunda 18 olarak tespit edildi. Literatlrle benzer sekilde revizyon ESC
grubumuzda hastalik daha ileri dizeyde bulundu. Ayrica revizyon ESC
oraninin preop endoskopik polip evresi 1 olanlarda %33,3, polip evresi 4
olanlarda ise %65 oldugunu tespit ettik (p=0,04). Literatirle benzer sekilde
revizyon ESC grubu daha agresif ve siddetli seyretmekteydi.

Matsuwaki ve ark. (56), yaptiklari calismada ESC yapilan hastalarda
5 yillik takip sonrasi rekurrens oranlarini arastirmiglardir. Calismada 120
eozinofil/HPF fazla olmasinin niks ile daha gugli baglanti gésterdigini
belirtmigler. 56 hastanin 9'unda (%16,1) 5 yil sonra rekirrens tespit etmislerdir.
Rekurrens orani mukozal eozinofilisi olan hasta grubunda anlamli oranda fazla
bulunmustur. Astim ve periferal eozinofili olan hasta grubunda da rekurrens

oranini anlamli oranda fazla tespit edilmigtir.
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Bizim galismamizda 26 hastada kan eozinofil orani yuksek izlendi.
Kan eozinofil normal hastalarda revizyon ESC %45,5 ve kan eozinofili yuksek
hastalarda ise revizyon ESC %57,7 olarak tespit edildi. istatistiksel olarak
anlamli fark izlenmedi (p=0,245). Eozinofil yuksek hastalarin %34’Unde astim,
%50’sinde aspirin duyarhligi mevcuttu %15’inde ise sistemik hastalik yoktu.

inflamasyon tipinin tedaviye etkisi geligkilidir. Makrolidlerin, NP’li KRS
hastalarinda, siddetli BT bulgulari varliginda, astim, disuk IgE ve polip
dokusunda artmis eozinofil infiltrasyonu olanlarda, daha az etkinligi var gibi
gorunmektedir (23). Poznanovic ve ark. (57), BT, sinus evresi ve periferik
eozinofil duzeyi arasinda belirgin pozitif korelasyon bulmustur. Normal
Uzerinde eozinofil sayisi olanlarin (> 550 hucre/mikroL) %89’unda, 12 veya
daha yuksek BT skoru ile birliktelik tespit edilmistir.

Primer ESC olan 50 hasta ve revizyon ameliyati olan 32 hastanin
incelendigi bir ¢aligmada Uzerini 6rten mukozayla birlikte etmoidin kemik
septasindan alinan orneklerin histopatolojik incelemeleri yapiimigtir ve kemik
degisimleri rekdrren olgularda %87,5 iken, primer NP’'de %30 olarak
bulunmustur (58). Osteit sikllikla KRS ile iligkili sure¢ olarak rapor edilir ve bir
komplikasyondan ¢ok patofizyolojik slrecin bir pargasi olarak kabul edilir (23).
Kennedy (59), tarafindan 1990’larin sonunda tavsanlarda yapilan hayvan
calismalarinda; osteit varhginin enfekte sinuslerde ve komsulugundaki
kemiklerde osteoklastik rerezorbsiyonu ile birlikte olan persistan mukozal
inflamasyonu stimule edecek sekilde davrandigini gostermigstir. KRS nedeniyle
ESC uygulanmis 121 hasta Uzerinde yapilan prospektif bir calismada, osteitin
radyolojik ve histolojik bulgulari dederlendirilmis. Hastalarin %36’sinda BT'de
neo-osteogenez gosterilirken, histolojik olarak %53’Unde osteit tespit edilmistir
(60).

Bizim calismamizda PNBT’ler incelenerek osteit tanisi konan 15
hastamiz mevcuttu. Blyluk oranda sfenoid sinuste osteit oldugu izlendi.
istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p=0,348). Literatiirden farkli olarak
revizyon ESC’de osteit oranlari ylksek bulunmamistir. Ancak bizim
calismamizda kemik degisiklikleri histopatoloji ile degerlendiriimediginden

kronik hastaligin kemik tGzerine olan etkisi tam olarak gosterilememisgtir.
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Astim siklikla NP’li veya NP’siz KRS'ye eslik etmekte ve sinls
cerrahisi sonuglari Gzerine etkisi bulunabilmektedir. Astim prevalansinin KRS
hastalarinda normal populasyona gore daha fazla oldugu gosterilmistir. Astimli
hastalarin %40 ile %75ine KRS’nin eslik ettigi bilinmektedir (61). Nazal
polipozis hastalarinin ortalama %30'u astim hastasidir ve %15'inde ise aspirin
alerjisi vardir (62). KRS tedavisinde primer sinUs cerrahisi gereksinimi
agisindan astimin eglik edip etmemesi fark yaratmamaktadir; ancak astimi
olan hastalarin anlamli bir sekilde daha fazla revizyon cerrahisi gereksinimi
olmaktadir (23).

Jeong-Whun Kim ve ark. (2), 2009 ve 2017 yillari arasinda nazal
polipozis nedeniyle ESC vyapillan 375 hastayl retrospektif olarak
incelemiglerdir. Medyan takip suresi 6,5 ay olan hastalarda %12,3 oraninda
komorbid astim hastaligi tespit edilmistir. Tedavi basarisini etkileyen en 6nemli
sebepler arasinda astim varligi, doku eozinofilisi ve yuksek Lund-Mackay BT
skoru olarak bildirilmistir. Rhoda Wynn ve ark. (50), ESC yapilan 118 hastayi
retrospektif olarak inceledikleri ¢alismalarinda, hastalarin %50’sinde astim
tespit etmiglerdir. Astimi olan hastalarin %80’inde, astim olmayan hastalarin
ise %471’inde rekurrens geligmistir. Hastalarda revizyon cerrahisine ihtiyag
duyulmasinda astim varhgr anlamli bulunmustur (p<0,001). Astim ve alerjinin
rekurrense sebep oldugunu belirtmiglerdir.

Bizim calismamizda toplamda 61 (%29,9) hastada astim mevcuttu.
Astimi olan hastalarin %62,3’Une astimi olmayan hastalarin ise %40,6’sina
revizyon ESC vyapildigi izlendi. Literatirle benzer sekilde astimi olan

hastalarimizda revizyon ESC oranlari yuksekti (p=0,004).

Amar Miglani (63), 2010 ve 2015 yillar arasinda opere edilen 424
yetigskin polipli ve polipsiz KRS hastasini retrospektif olarak inceledigi
calismasinda diger ¢alismalarin aksine revizyon ESC oranlari olduk¢a duguk
bulmus. Tuminde revizyon ESC oranlar %4, Aspirin duyarh hastalarin %2,
siniflandirilamayan KRS hastalarinda %14 olarak bulmustur. Revizyon ESC
oranlarindaki dusuklugu; hastahgin etiyolojisini iyi anlagilmasi, iyi ve detaylh

endoskopik sinus cerrahisi yapilmasi ve aspirin desensitizasyonu yapilmasi
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olarak belirtmis. Diger bazi ¢galismalarda revizyon ESC oranlarinin %7 ila %50
arasinda degistigini belirtilmistir (63). Bu galismalarin birinde 5 yillik takiplerde,
Aspirin duyarl hastalarda revizyon orani %37, astimi olan hastalarda %25
oraninda tespit edilmigtir. Alt gruplara bakildiginda revizyon oranlari alerjik
fungal sinlzitli ve aspirin duyarh hastalarda yuksek olarak tespit edilmistir.
Japonya da yapilan bir calismada ise (64) 136 NP’li KRS hastasi
degerlendirilmistir (36 kadin, 94 erkek, yas ortalamasi 54). Aspirin duyarlihgi
olan hastalarda revizyon cerrahi orani ve cerrahi sonrasi niks etme orani daha
fazla gorulmagstlr. Aspirin duyarh KRS hastalari daha yogun sinUs
hastaliklarina sahiptirler. Bu hastalar ESC’'den fayda gormektedirler ancak
duyarli olmayan hastalara gore bu oran daha azdir. Yine bu hastalarda
reklrrens daha fazla oldugundan revizyon cerrahisine daha ¢ok giderler (23).

Bizim calismamizda aspirin duyarlihgr olan 34 (%16) hastamiz
mevcuttu. Revizyon ESC oranini aspirin duyarli hastalarda % 64,7, duyarl
olmayan hastalarda ise %43,5 olarak tespit ettik. Literatlrle benzer sekilde
aspirin duyarlihd! olan hastalarimizda revizyon ESC oranlari daha yuksekti
(p=0,038). Literaturde aspirin desensitizasyon uygulama oranlari daha yuksek
belirtiimistir. Bizim ¢alismamizda aspirin duyarl hastalarimizin yalniz 3’Gne
(%0,8) desensitizasyon uygulandigini tespit ettik. Bu hastalarda postop
takiplerinde 2’si niiks etmezken 1’i niiks etmis olarak tespit edildi. U¢ hastanin
da desensitizasyon sonrasi revizyon ESC olmadiklari goérildi. Literatire
baktigimizda, aspirin desensitizasyonu yapilmasinin revizyon ESC oranlarini
dusurdugu belirtiimektedir (63).

Daniel Mendelsohn ve ark. (64), 549 hastada yapmis oldugu
retrospektif analizinde hastalari ¢ gruba ayirmistir;, Komorbid hastalig
olmayan, astimi olan ve Samter triadi olan. Kaplan-Mayer eg@risinde hastaliksiz
dénemi ve revizyon ESC’siz donemi en kisa olarak Samter triadi olan
hastalarda bulmuslardir. Sonra sirasiyla astimi olanlar ve komorbid hastalidi
olmayanlar (p<0,01) olarak bildirmiglerdir. Samter triadli hastalarda astimi olan
ve olmayanlarla kiyaslandiginda revizyon ESC’ye gitme egilimi anlamh sekilde
daha yuksek tespit edilmistir (risk-odds ratio, 2.7; 95% guven araligi, 1.5 ile
3.2, p<0.01).
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Bizim calismamizda 30 (%14) Samter triadli hastamiz mevcuttu.
Samter triadi olan hastalarin %70’i, Samter triad1 olmayan hastalarin ise %43’u
revizyon ESC grubundaydi. Literattirle benzer sekilde bizim ¢alismamizda da
Samter triadi olan hastalarda revizyon ESC oranlari daha ylksek bulundu
(p=0,011).

Hoseini SM ve ark. (65), maksimal medikal tedaviye direncgli ve Lund-
Mackay BT skoru en az 16 olan 100 nazal plipozis hastasini en az 2 yil takip
etmigler ve primer ESC yapilan hastalarda reklrrens oranlarini 6 aylik takipte
%12, 1 yillik takipte %30, 2 yillik takipte %38; revizyon ESC yapilan hastalarda
ise sirasiyla %30, %48, %55 olarak tespit etmislerdir (p=0.012, 0.041, 0.072).
Revizyon ESC hastalarinda nlkslerin daha ¢ok oldugunu gdstermislerdir.
Titizlikle yapilan ESC ile tum hucrelerin acilmasi sonucunda rekirrens
oranlarinin dusurebilecegini belirtmislerdir.

Bizim galismamizda revizyon ESC yapilan hastalarda rekurrens orani
%36; primer ESC yapilan hastalarda ise reklrrens orani %28 olarak tespit
edildi. Anlamli farklilik yoktu. Takip suresi arttikca niks oranlarinin arttigi
izlendi. 24 ay ve uzeri takipte olan hastalarimizda %63 oraninda oldukga
yuksek oranda rekurrens tespit edildi. Bu oranin bu kadar ylksek olmasi iki
sekilde yorumlanabilir. Birinci olasilik; takip suresi uzadik¢a rekurrenslerin
gorulme ihtimalinin daha ¢ok oldugu ve ikinci olasilik; rekurrens gostermeyen
hastalarin uzun dénem takibe gerek olmadigi i¢in gelmedikleri ve bu nedenle
rolatif olarak yuksek tespit etmis olabilecegimizdir. Primer ESC yapilan
hastalarin medyan takip sureleri 6 ay revizyon ESC hastalarin medyan takip
suresi 17 ay olarak bulduk. Literatlrle benzer sekilde takip suresi arttikga
rekdrrens oranlarimiz artmaktaydi.

Arthur W. Wu ve ark. (5), 1987-2011 tarihleri arasinda iki veya daha
fazla ameliyat geciren 299 NP’li hastanin kayitlarini retrospektif olarak kadar
incelemiglerdir. 25 yillik deneyimlerinin sonucunda sigara igmeyen ve orta
konka rezeksiyonu yapilan hastalarda ESC’siz donem daha uzun tespit
edilmistir (p=0,022 ve p=0,048). Astimin ve Samter triadi olmasinin revizyon

ESC’siz doneme etki etmedigini, orta konka rezeksiyonun ise ilk 8 yil koruyucu
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oldugunu, sigara icmeyen grupta ise igen gruba gore daha iyi oldugunu tespit
etmiglerdir.

Bizim galismamizda orta konka rezeksiyonu yapilan hasta sayisi
oldukga azdi. Fakat astim hastaliyi ve Samter triad1 olan hastalarda revizyon
ESC orani anlamh derecede yuksekti. Literatirde de astimi ve aspirin
duyarlih@i olan hastalarin revizyon oranlari daha ¢ok belirtiimektedir (23).

Ahmed Bassiouni ve ark. (4), 299 NP hastasini ve bu hastalarda
yapilan 338 ESC'yi retrospektif olarak incelemiglerdir. Bu cerrahilerin 199’u
standart ESC, 139’u draf 3 frontal sinUs cerrahisi seklinde yapilimigtir. Polip
rekdrrens alanlarina bakildiginda en ¢ok %55 ile frontal sinus ostiumu ve %38
ile etmoid bolgede tespit edilmigtir. 12 ay Uzeri takipte tum hastalardaki
reklrrens oranlarina bakildiginda; klasik ESC ye gére daha dusuk oranlar elde
etmisler. Astim ve aspirin duyarliligi olmasini rekurrenste en 6nemli sebepler
olarak tespit etmiglerdir (Risk oranlar, 1,71, 1,79; p<0,05). Draf 3
uygulanmasinin 6zellikle aspirin duyarli ve astimi olan hastalarda rekurrens
oranlarini disurdugunu tespit etmiglerdir. Draf 3 frontal sinls cerrahisi yapilan
hastalarda revizyon ESC oranlarinin da dustuguna gostermiglerdir (p<0,001).

Opere edilen hastalarin yaklasik %20’si, sinus cerrahisi ve es zamanli
medikal tedaviye ragmen tatmin edici yanit vermez ve en sonunda ikinci
cerrahi prosedure ihtiya¢ duyarlar. Revizyon cerrahisine giden vakalarda en
sik bulgular orta konka lateralizasyonu, orta meada adezyon, skar olusumu,
yetersiz rezeke edilen unsinat proges ve agilmamis etmoid hicrelerdir (23).

Jan Alessandro Socher ve ark. (6), 2018 yilinda yaptiklari ¢alismada
28 revizyon ESC hastasinin preop PNBT lerini incelemigler ve %10 laterilize
orta konka, %10 rezidi unsinat, %7 agilmayan etmoid hticre, %3,57 pndmatize
interfrontal hicre saptamiglardir. PNBT’nin ameliyati planlamak ve ameliyat
sonrasi basariyi 6lgmek icin yararl bir arag olacagini belirtmislerdir.

Bizim c¢alismamizda revizyon ESC grubunda preop PNBTler
incelendiginde; yuksek oranlarda orta konka laterilizasyonu ve acgiimayan
hicreler tespit ettik. Calismalarda da belirtildigi gibi eksik yapilan cerrahiler
rekirrensin dnemli bir nedeni olabilmektedir. Ozellikle dis merkezlerde ikiden

cok ESC yapilmasina ragmen eksik cerrahinin benzer sekilde devam ettigi
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izlendi. Bu nedenle preop PNBT’nin detayli olarak degerlendiriimesi ve
hastaya 0zel patolojilere yonelik cerrahilerin planlanmasi gerekmektedir.

NP’li KRS’ye yonelik yapilan ESC uygulamalari sonrasinda ¢ok sayida
onemli komplikasyon bildiriimekle birlikte son vyillarda komplikasyonlarda
azalma gorulmektedir. Polipozis evresi, mikrodebrider kullanimi, artan Lund-
Mackay BT skoru, yuksek Amerikan Anestezi Toplulugu skoru, onceki
sinonazal cerrahi varliginin; komplikasyon oranlarini anlamh sekilde arttirdigi
bulunmustur (23). Revizyon cerrahi sonrasi komplikasyon oranlari ilk cerrahiye
goOre daha yuUksektir ve %1’dir, fakat %7’ye kadar da artabilir (23). James G.
(66), yaptigi retrospektif multivaryant analizde; 78,944 primer ESC yapilan
hastada majér komplikasyon oraninin 288 (% 0,36) oldugunu ve kafa tabani
komplikasyonun 103 (%0,13), orbital komplikasyonun ise 178 (%0,23) hastada
izlendigini tespit etmistir. 4151 revizyon ESC yapilan hastada ise 19 (%0,46)
major komplikasyon, (%0,25) kafa tabani defekti ve 12 (%0,22) orbital hasar
oldugunu bildirmistir. Bu calismada major komplikasyonlar icin risk faktoru
olarak ileri yas ve cerrahinin kapsami bildirilmistir. Stankiewicz (67), ESC
yapilan 180 hastada komplikasyon oraninin %9,3 oldugunu belirtmigtir Levine
(67), ise 458 vakalik hasta grubunda %8,3 minor, %0,7 major komplikasyon
gorulduguna belirtmistir. En sik gorulen major komplikasyon ise BOS kagagi
olarak tespit edilmigtir.

Bizim galismamizda ise primer ESC yapilan hastalarin birinde (%0,9)
lamina paprisea defekti, 1 (%0,9) hastada dura defekti ve revizyon ESC
hastalarinda ise 5 (%5,2) hastada lamina paprisea defekti, 2 (%2) hastada
dura defekti oldugu tepit edildi. Bu hastalarda dura defektleri peroperatif
multilayer greftler ile rekonstrikte edilerek kapatildi. Komplikasyon oranlarimiz
literatlrle benzerdi. Yine literatlrle benzer olarak revizyon ESC yapilan
hastalarda major komplikasyon riski artmaktaydi.

Sonug¢ olarak; NP oldukga sik reklrrens goOsteren bir hastalik
oldugundan siklikla revizyon ESC ihtiyaci olugsmaktadir. Hastalidin yaygin
olmasi ve astim, aspirin duyarhligi gibi komorbid hastalik varliginin olumsuz
etkisi gosterilmistir. Alerji varligi, sigara ve inflamasyonun tipi gibi bazi

degiskenlerin ise hastaliga etkisi konusunda ¢eligkili yayinlar bulunmaktadir.
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Tedavi basarisinda 6nemli faktorlerden bir digeri ise cerrahinin kapsamli ve
gerektigi kadar yapilmasi ve geride hastalikli hlcrelerin birakilmamasidir.
Revizyon oranlarini dugurmek icin komorbid hastaliklarin 6zellikle astim,
aspirin duyarlihidi ve atopinin kontrol altinda tutulmasi gereklidir. Cerrahi
oncesi mutlaka preop PNBT'lerin detayli incelenmesi ve hastaya spesifik

cerrahi planlanmasi gereklidir.
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