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Giris

Rinit, nazal mukozanin enflamasyonu olup; iki veya daha fazla ardigik giin
boyunca ve bir saatten uzun siiren kasinti, hapsirik, rinore ve nazal konjesyon gibi

semptomlar mevcuttur (1, 2). Rinitlerin etyolojik siniflanmasi tablo 1’de veril-
mistir (78).

Tablo 1. Rinit siniflandirmasi
1.Enfeksiydz Rinit
a) Akut
b) Kronik
2 Non-Enfeksiydz Rinit

a) Kombine Tip (Nazal hipersensilvite)

c) Konjestif Tip
i) Alerjik/Intermittan/Persistan 1) Tag iligkili rinit
ii) Non-alerjik/ Idiopatik{Vazomotor) rinit! NARES* Lokal enflamatuvar (NSAII**)
1i1) Mesleki rinit Nérojenik/ Idiopatik / Rinitis medikomentoza
b) Rinore Tipi

11) Psikojenik rinit

i) Gustatuar rinit iii) Gebelik rinopatisi
if) Soguk inhalasyon rinit iv)Hormonal rinit
it1) Yaghliga bagh rinit d) Kuru Tip
3 TrritanRinit

a)Fiziksel

biKimyasal

c)Radyasyon
4 Digerleri

a) Atrofik rinit

b) Spesifil granilomatdz rinit

Alerjik rinit burunda akimti, tikaniklik, kasint1 ve hapsirik gibi semptomlara
neden olan; tiim erigkinlerin %10-30’unu ve ¢ocuklarin %40’ 11 etkileyen; enfek-
siydz olmayan rinitin en yaygin seklidir (3). Epidemiyolojik ¢aligmalar AR pre-
valansinin diinya ¢apinda artmaya devam ettigini gostermektedir (3).



Patogenez

Saglikli immiin bir sistemde zararli ve zararli olmayan antijenleri ayirt edebi-
lir. Hem dogal hem de edinsel immiin sistemde ¢ok sayida hiicre grubu, hiicresel
iiriinler ve hiicrelerarasi iliski ve sinyaller bir uyum igerisinde ¢alisir. Saglikli im-
miin yanit bu sayede patojenleri taniyip bertaraf edebilir, zararli olmayan antijen-
leri ise tolere edebilir.

Alerjik hastaliklarda ¢evresel alerjenlere, besin maddelerine karsi gelisen
sIgE, IgE antikoru aracili hipersensitivite sonrasi gelisen erken ve gec tipte im-
miin yanit bulunmaktadir. Immiin sisteme bir antijenin tanitim1 antijen sunma ka-
pasitesine sahip 6zellesmis hiicreler tarafindan saglanir. Alerjik rinit patogene-
zinde alerjen maruziyeti ile birlikte nazal mukoza epitel hiicreleri ve antijen sunan
hiicrelerin (APC)-dendritik hiicreler (DC) etkilesimi yer almaktadir. Alerjenler,
nazal mukoza ylizeyinde birikir ve proteaz aktiviteleri ile epitel hiicreleri arasin-
daki okludin ve zonula okludens-1 gibi siki baglanti proteinlerinin gosterimlerini
azaltarak epitel biitiinliigiinii bozar. Boylelikle alerjenlerin antijen sunan hiicre-
lere ulagimini kolaylasir (4). Ayrica polenlerin interferon-gamma ve gesitli pro-
enflamatuar kemokin yanitlarini diisiirdiigii ve hatta dogal anti-viral immiiniteyi
azalttig1 da One siiriilmistiir (5). Epitel bariyer konagin ¢evresel uyaranlara karsi
defansinda ilk basamakta yer alir. Epitel bariyer biitiinliigliniin bozulmasi ve
fonksiyon kayb1 AR patogenezinde rol oynar (6). Glinimiizde ‘epitel bariyer hi-
potezi’ ile alerjenlerin proteaz enzim etkisi, dizel egzozu, deterjan, tiitiin, ozon,
partikiil madde gibi ¢evresel maruziyetlerin epitel bariyer disfonksiyonuna neden
oldugu ortaya konmustur (7, 8). Aktive olmus epitel hiicrelerince I1L-25, IL-33 ve
timik stromal lenfopoietin (TSLP) gibi sitokinler salinmakta, pro-alerjik dendritik
hiicrelerin (DC2) gelisimi uyarilmaktadir. Ote yandan bu sitokinler grup 2 dogal
lenfoid hiicrelerin (ILC2) gelisimini kolaylastirir ve tiim bu siire¢ sonrasinda yar-
dime1 T lenfosit (Th)2 aracili alerjik immiin yanit belirginlesir (9, 10). ILC2 hiic-
releri ozellikle IL-5 ve IL-13 eksprese ederek Th2 immiin yanit1 daha fazla arti-
rirlar (11).

Atopik bireylerde alerjik enflamasyonun gelisim siirecinde alerjenle temas
sonrasinda deri, gastrointestinal sistem ve solunum yollar1 gibi viicuda giris bol-
gelerinde bulunan ve aktive olan DC’ler tarafindan yakalanan alerjenler bolgesel
lenf bezlerinde major histokompatibilite kompleks-II bagimli olarak naif T len-
fositlerine sunulur. Atopik bireylerde mikrogevrede baskin olan IL-4 birlikteli-
ginde Th2 yoniine kayma goriiliir. Bu sunum sonrasinda IL-4, IL-5, IL-9 ve IL-
13 sitokinler salinir. IL-4 birlikteliginde Th2 hiicrelerince salinan IL-13, B lenfo-
sitlerinde agir-zincir simif degisimine nedenolarak alerjene spesifik IgE antikor



tretimini indiikler. Alerjene spesifik olarak iiretilen bu IgE antikorlar1 mast hiic-
resi, bazofil, eozinofil ve antijen sunan hiicrelerin yiizeylerindeki reseptorlerine
baglanir. Alerjik enflamasyonun efektor hiicrelerinden olan mast hiicreleri, bazo-
filler ve eozinofiller; IgE antikorlarina kars1 yiiksek afiniteli ylizey reseptorlerine
(FceRI) sahiptir. Duyarlanmis olan bireyin alerjenle tekrar temasi1 sonrasinda
alerjene spesifik IgE antikorlar1 alerjen ile baglanir ve sonrasinda mast hiicreleri
ve bazofilleri aktive eder. Yiiksek afiniteli IgE reseptorleri dolasimdaki serbest
alerjen spesifik IgE ile baglanirken, alerjen-IgE kompleksleri B hiicreleri yiize-
yindeki diigiik afiniteli CD23 reseptdrlerine baglanir (12). Daha 6nceden iiretile-
rek hiicre i¢i graniillerinde hazir halde bulunan histamin, triptaz, kimaz ve prote-
oglikanlar gibi mediyatorler degraniile olarak hiicre disina salinir. Ayni siirecte
proteazlarin, histamin, lokotrienlerin ve sitokinlerin tiretimleri de indiiklenir. Bu
durum ve mediyatorler, lokal izole ya da ilerleyici hayat: tehdit edebilen reaksi-
yonlara kadar degisen derecelerdeki alerjik, tip-1 asir1 duyarlilik reaksiyonlarina
yol agar (13, 14). Alerjik rinitte bu siire¢ burun kasintisi, burun akintisi, konjes-
yon ve hapsirik seklinde klinik olarak gdzlemlenir. Histamin; H1 reseptdrleri ara-
ciligiyla burun kasintisina ve tekrarlayan hapsiriklara neden olurken, l6kotrienler;
prostaglandin D2 ve vaskiiler endotelyal biliylime faktorii (VEGF) damarlardan
plazma sizmasina, 6deme ve mukus sekresyonunun artisina sebep olarak nazal
konjesyona yol agar (15, 16). Epitel hiicrelerindeki H1 ve H2 reseptorlerinin uya-
rilmasi siki baglantilar gevseterek damar gegirgenligini artirir. Ote yandan, epitel
kaynakli IL-33 de mast hiicreleri iizerindeki ST2 reseptorleri araciligiyla degra-
niilasyon ve hipersensitivitede rol oynar (15,16).

Geg faz immiin yanit ise genellikle alerjen ile temastan 4-12 saat sonra gelisir
ve eozinofil, Th2 hiicreleri ve ILC2 birikimi ile karakterizedir. Nazal alerjen pro-
vokasyonundan 8 saat sonra IL-4, IL-5, IL-9, IL-13 ve eotaksin varligi nazal or-
neklerde gosterilmistir (17). IL-5 6zellikle eozinofillerin aktivasyonuna, enfla-
masyon bdlgesine toplanmasina ve yasam siiresinin uzamasina etki eder (18). Eo-
zinofil kaynakli mediyatorler nazal epiteldeki hasar1 daha da artirirlar (19).

Semptomlar

AR’ te en sik goriilen semptomlar burun kasintisi, akintis1 ve tikanikligidir.
Bu belirtilerden en az ikisinin beraber olmasi AR’i diisiindiiriir. Burun akintisi
cogunlukla serdzdiir. Hapsirik nobetler halinde arka arkayadir. Burun tikanikligi,
genellikle en fazla rahatsiz eden semptom olup geceleri daha fazladir. Yatarken
pozisyon olarak alt tarafta kalan burun deligi yer ¢ekimine bagl olarak daha ko-
lay tikanir. Diger semptomlar;

* Horlama, anosmi ve tad bozukluguna neden olabilir.
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* Bir¢ok hasta bogaz, kulak ve damak kasintisi da tarifler.
*Kiiciik cocuklarda sik stimkiirme, 6ksiirme ve bogaz temizleme goriiliir.

* Gozlerde kizariklik, kasinti, sulanma ve fotofobi daha ¢ok polen alerjisi olan
hastalarda ortaya ¢ikar.

* Duyarli olunan alerjene maruziyet semptomlarin tetiklenmesi icin tipiktir.
Polen alerjisi olan hastalarm semptomlar1 6zellikle giinesli, sicak ve riizgarl ha-
valarda belirginlesir.eSemptomlar belli aylarda olabildigi gibi yil boyu da siirebi-
lir. Rinit semptomlar1 sabahin erken saatlerinde siddetlidir. Giiniin ilerleyen saat-
lerinde ve alerjen yogunlugunun az oldugu bolgelere gidildiginde semptomlarda
azalma goriiliir.

* Alerjik rinitte, nazal hiperreaktiviteye bagl hastalar duyarli olduklar aler-
jenler disinda parfiim, deterjan, ¢esitli kimyasallar, sigara dumani, hava kirliligi,
1s1 degisikligi, nem ve soguk gibi uyaranlarla karsilastiklarinda da semptomatik
olabilirler (20-22).

Simiflandirilmasi

Alerjik rinitin siniflandirilmasi esas olarak fenotipik 6zelliklerine gore yapil-
maktadir. Alerjik Rinit ve Astim Uzerine Etkisi (ARIA) raporunda semptom sii-
resi ve hastalik agirligina gére onerilen siniflandirma AR fenotiplendirmesinin
temelini olusturmaktadir (23).

ARIA Siniflamasinda agirligin belirlenmesi igin onerilen sorular (23).

1. Son 12 ay i¢inde sikayetleriniz (lisiitme veya grip olmadiginizda hapsirik,
burun akintisi, burun tikaniklig1) ne siklikta olustu?

2. Son 12 ay iginde burun ile ilgili sikayetleriniz uyku bozukluguna neden oldu
mu?

3. Son 12 ay iginde burun ile ilgili sikayetleriniz glinliik aktiviteleriniz ve/veya
okul, is, eglence, spor aktivitelerinizi ne diizeyde etkiledi?



Tablo 2. Alerjik rinit ARTA smiflamasi (23).

intermittan AR Semptom- Haftada 4 giinden az veya 4 haftadan kisa siirelidir
lar

Persistan AR Semptomlar Haftada 4 giinden fazla ve 4 haftadan uzun siirelidir
Hafif AR higbiri yoktur Uyku bozuklugu

Giinliik aktiviteler, eglence ve/veya spor aktivitele-
rinde bozulma

Okul veya is performansinda bozulma
Rahatsiz edici semptomlar

Orta-Agir AR bir veya Uyku bozuklugu

daha fazlas1 mevcuttur o . . .
Giinliik aktiviteler, eglence ve/veya spor aktivitele-

rinde bozulma
Okul veya is performansinda bozulma

Rahatsiz edici semptomlar

Hastalik agirhigma gore Hafif ve Orta-Agir seklinde; siiresine gore ise Inter-
mittan ve Persistan olarak siniflandirilir. Siniflamanin genel 6zellikleri tablo 2
‘de belirtilmistir.

Duyarlanma paternine gore monosensitize ve polisensitize olarak siniflandiri-
lir. (24,25). Monosensitize hastalar AR nin kii¢iik bir kismin1 olusturur. Polisen-
sitizasyon hastalarin %70 (%20-90) ’inde goriilmektedir (25,26).

Semptomlara gore; 6n planda hapsirik ve burun akintisi ile giden ya da 6n
planda tikaniklikla giden olmak iizere ikiye ayrilabilir (27).

Tam
Oykii

Alerjik rinitte tan1 ayrintili ykii, fizik muayene ve laboratuvar testleri ile ko-
nulur (28, 2). Nazal enflamasyon baska hastaliklarda da olabileceginden, alerjik
ve nonalerjik rinit semptomlar1 benzer oldugundan, dykii dikkatlice degerlendi-
rilmelidir (29). Alerjenle temas ettikten sonra semptomlarin ortaya ¢ikmasi AR’in
ozelligidir.

Alerjik rinitte baglica semptomlar burun akintisi, kasinti, tikaniklik ve hapsir-
madir. Alerjik rinit tanisin1 koyabilmek i¢in bu semptomlardan en az ikisinin giin
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iginde bir saatten fazla ve birbirini izleyen en az iki giin siire ile devam etmesi
gereklidir (30). Semptomlarin siiresi ve haftanin giinleri boyunca devam etmesi
ayirict tani i¢in onemlidir. Semptomlarin mevsimsel mi yoksa yil boyu mu oldu-
gunun belirlenmesi hem tan1 hem de tedavi planlamasi agisindan 6nemlidir. Mev-
simsel AR genellikle polen doneminde ortaya ¢ikar. Y1l boyu siiren semptomlar,
sorumlu alerjenlerin ev tozu akarlarn gibi i¢ mekanlarda bulundugunu diistindii-
riir.

Fizik Muayene

Alerjik rinite 6zgii bir burun muayene bulgusu yoktur. Mevsimsel alerjen ma-
ruziyeti olmadiginda burun muayenesi normal olabilir. Burun mukozasi1 soluk,
akintilt ve 6demli olabilir (33). Burun tikaniklig1 sonucu burun ¢ekme, agiz solu-
numu, horlama, hipernazalite ve uykuda solunum bozuklugu meydana gelebilir
(312).

Alerjik selam; burun tikanikligini ve kasintiy1 azaltmak i¢in avug i¢i ile burnu
yukari kaldirarak silme seklidir. Bu durumun sik tekrarlamasi ile nazal ¢izgi ola-
rak adlandirilan burnun alt iigte birlik kisminda transvers ¢izgilenme goriilebilir
(32).

Burun akintis1, burnun sik temizlenmesi ve kaginma sonucunda burun kanat-
larinin derisinde kuruma ve c¢atlama meydana gelebilir. Hastalarda okiiler, oral
veya faringeal kasinti, kizariklik, gozlerde yasarma, hiriltili solunum, oksiiriik,
geniz akintisi, koku-tat problemleri ve fotofobi goriilebilir (31).

Periorbital bolgedeki vendz kan akiminin bozulmasi, kapiller sizint1 ve sub-
kutan hemosiderin birikimininin sonucu olusan; “Alerjik shiner” olarak adlandi-
rilan; alt goz kapagi derisinde koyu halkalar giiriilebilir. Alt gz kapaginda Den-
nie-Morgan ¢izgiler olarak isimlendirilen, miiller kasinin venoz staz ve hipoksiye
bagli bagh olusan yatay ¢izgiler goriilebilir. Konjonktivanin damarlanmasinin
artmasina bagli sklera kalinlasabilir. G6z salgilarinda artig, konjonktivit, Kirpik-
lerde incelme, kirpiklerde pullanma belirgindir (34).

Burun akintis1 gogunlukla bol ve ser6z karakterdedir. Konka hipertrofisine ek
olarak polipoid alt konkalar ve nazal polipler saptanabilir, ancak bu bulgular
AR’e karakterize degildir (34).

Posterior farenkste postnazal akint1 ve bu akintinin irritasyonu kaynakli len-

foid hiperplazi goriiliir. Buna bagh olarak Arnavut kaldirimi goriintiisii olusur
(35).

Erken baglangicli AR’li ¢ocuklarda tipik olarak goriilen “alerjik yiiz gorii-
niimii” yiiksek damak, genis burun kokii, acik ag1z ve agiz solunumundan olusur.
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Agiz solunumuna bagl agiz kokusu, dis ¢iirtikleri, gingival hipertrofi ve malok-
luzyon gelisir.

Ostaki tiip disfonksiyonu effiizyonlu otitis mediaya sebep olabileceginden dy-
kiide eslik eden isitme kaybi, kulakta dolgunluk ve kulak agrisi da sorulmalidir
(37,38).

Alerjik rinitli hastalarda, astimli hastalarda goriilen brons hiperreaktivitesine
benzer sekilde nazal hiperreaktivite izlenebilir. Astimin eslik ettigi olgularda ne-
fes darligi, hiriltili solunum ve oksiiriik yakinmalar1 da vardir. Bu hastalarda ak-
ciger muayenesi de oldukga 6nemlidir (38).

Ostaki tiip disfonksiyonu effiizyonlu otitis mediaya sebep olabileceginden dy-
kiide eslik eden isitme kaybi, kulakta dolgunluk ve kulak agrisi da sorulmalidir
(37,38).

Ayirict tanida eslik eden diger semptomlar dnemlidir. Piiriilan nazal/postnazal
akinti, yiizde basing hissi, anosmi, bas agrisi ve agiz kokusu varligi siniiziti dii-
stindiiriir (30). Tek tarafli burun tikanikligi veya rinore yabanci cisim, timor veya
polip olasiligini diigiindiirmelidir. Nazal poliplerinin varligi, eozinofili sendromu
(NARES), kronik bakteriyel siniizit, alerjik fungal siniizit, aspirin asir1 duyarli-
lig1, kistik fibrozis ve primer silier diskineziyi akla getirmelidir (36).

invivo testler

Deri prik testi (DPT), saman nezlesi hastalari i¢in yaklasik 160 yil 6nce uygu-
lanmaya baslanan bir tekniktir. inhalan alerjenleri belirlemede ucuz ve etkilidir.
Altin standart kabul edilen bir yontemdir (39,40). DPT nin duyarliligi %85 ve
ozgiilliigii %77 dir (41,42).

Intradermal testler (IDT), DPT’inde kullanilan soliisyonlarin 1/100-1/1000
oraninda seyreltilerek intradermal yol ile uygulanmasidir. Polen ve besin alerjen-
lerini degerlendirmek i¢in uygun bir yontem degildir. Genellikle ilag ve venom
alerjini degerlendirmek igin kullanilir. Deri prik testine gore IDT ler daha yiiksek
duyarliliga ve daha fazla yanlis pozitiflige sahiptir. intradermal testler dezavan-
tajlar1 olarak; agrili olmasi, yanlis uygulama durumu daha sik olmasi ve sistemik
reaksiyon goriilme riskinin daha yiiksek olmasi sayilabilir (43, 44).

Nazal provokasyon testi (NPT), siipheli antijenin nazal kaviteye dogrudan uy-
gulanmasiyla hastanin semptomlari, burun boglugu hacmi ve kesit alanindaki de-
gisikliklerin belirlenmesine yonelik yapilan testtir (45).
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invitro testler

Total IgE, plasental gegis gosterir. Total IgE yeni doganda 0-1 kU/L gibi dii-
stik bir diizeyde bulunur. Addlesan donemine kadar yiikselme gosteri. 20-30 yas-
larinda pik yapar ve yasla birlikte azalir. Eriskinde yaklagik 100-150 KU/L civa-
rinda bir diizeyde seyreder. Beklenenden daha yiiksek serum total IgE diizeyine
sahip saglikli bireyler bildirildigi gibi, alerjik hastalig1 olan bireylerinde normal
serum tIgE diizeylerine sahip olabilecegi iyi bilinmektedir (46).

Serum spesifik IgE (sIgE), alerji tanisinda kullanilan major biyobelirtecdir.
Serum sIgE diizeyinin pozitif kabul edildigi deger genellikle 0.35 kU/L ve iizeri-
dir. Kantitatif 6l¢iim sonuglar1 0’dan altiya kadar kalitatif siniflar olarak da veri-
lebilir. Klas 3 ve {izeri (3.5-17.5 kU/L) degere sahip olan olgular, bu degerin al-
tindakilere gore daha uyumlu semptom maruziyet iliskisi sergilemektedirler (47).

Bilesene dayali tani; bir alerjen ekstrakti, alerjen kaynagindan gelen tiire 6zgii
alerjenik olan veya olmayan, tiirler arasinda ¢apraz reaksiyonlara neden olan,
non-alerjenik ancak IgE indiikleme yetenegi olan, lipid, karbonhidrat ya da gli-
koprotein yapida tiim molekiilleri kapsar. Alerjen komponentleri ise; dogal aler-
jen kaynagindan saflastirilmis ya da rekombinant olarak {iretilmis, IgE antikorla-
rin1 baglayabilen alerjenik molekiillerdir (47).

Bazofil aktivasyon testi (BAT), akim sitometri kullanilarak tek hiicre seviye-
sinde bazofillere odaklanan, alerjen ve negatif kontrol esliginde bu hiicrelerin ak-
tivasyon durumlarini inceleyen fonksiyonel bir testtir (48,49).

Nazal alerjen spesifik IgE ve eozinofil bazi AR hastalarinda sIgE nin sistemik
belirtecleri olmaksizin, sIgE sadece alerjene enflamatuar yanit olarak nazal mu-
kozada bulunabilir. Bu durum LAR olarak adlandirilan bir alerjik rinit fenotipi-
dir. Nazal alerjen provokasyon testleri ile tan1 alan LAR olgular1 tiim rinitli olgu-
larin neredeyse %25’ini olusturmaktadir (50).

Alerjik Rinit Ayiric1 Tanisinda Yer Alan Patolojiler

o Non-alerjiki rinitler

e  Akut/ kronik rinosiniizitler

e Beyin omurilik s1visi rinoresi
e Anatomik varyasyonlar

e Burunda yabanci cisim

e Konka hipertrofileri

e Koanal atrezi

e Burun travmasi

e Rinolit
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e Valv problemleri
e Ensafalosel
e Sistemik hastaliklar

Alerjik rinit ayirici tanmisinda diisiiniilmesi gereken sistemik hastaliklar

Bag dokusu hastaliklar1

e Polianjiitis Graniilomatozis (Wegener Graniilomatozu)
e Sarkoidozis

e Sistemik lupus erimatozis

e  Churg-Strauss sendromu

e Sjogren sendromu

e Poliarteritis nodosa

e Skleroderma

¢ Relapsing polikondrit

e Antifosfolipid sendromu

o Kriyoglobulinemi

Enfeksiyon hastaliklar1

e Tiiberkiiloz

e Lepra

e Sifiliz

e Leishmaniazis

e Rinoskleroma
Hematolojik hastaliklar

e Rendu-Osler-Weber sendromu
e Multiple miyelom
e Kronik lenfositik 16semi (KLL)

Gastrointestinal sistem hastaliklari

e Gastroozofageal reflii hastalig
e Enflamatuar bagirsak hastaligi (IBD, iilseratif kolit, Crohn hastalig1)

Cilt hastaliklar:

e Pemfigus vulgaris
e Pemfigoid Immiin yetmezlikler

Edinilmis bagisiklik yetmezligi sendromu (AIDS) Yaygin degisken immiin
yetmezlik (CVID)
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Transplantasyon

Siliyer diskinezi
Kartagener sendromu
Kistik fibrozis

Diger Amiloidoz

Orta hat granulomu (51)

Komormid hastahiklar

* Astim

» Konjonktivit

+ Atopik dermatit

*  Kronik rinosiniizit

» Efiizyonlu otitis media
*  Adenoid hipertrorfisi

*  Uykuda solunum bozuklugu
Tedavi

Cevresel ve tetikleyici faktorlerin kontrolii

Cevresel ve tetikleyici faktorlerin kontrolii ile alerjen seviyelerinde azalma
saglanabilir ancak bu 6nlemlerin AR semptomlarinin kontrolii lizerinde sinirhi et-

Kiye sahiptir.
Farmakolojik tedavi

H1 antihistaminik tedavi AR’de birinci basamak tedavidir. Oral H1 antihista-
minikler, H1 histaminik reseptdriiniin geri doniisiimlii yarismali antagonisti olup
histaminin reseptorlerine baglanmasini 6nler (51).

Oral H1 antihistaminikler birinci ve ikinci kusak olarak siniflandirilir.

Birinci kusak antihistaminikler (difenhidramin, klorfeniramin ve bromfenira-
min) anti-muskarinik, anti-alfaadrenerjik ve anti-serotonin etkilere yol agarlar.
Lipofilik 6zellikleri kan-beyin bariyerini gec¢ip gesitli yan etkilere neden oldugu
icin AR tedavisinde 6nerilmemektedir (52-54).
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Ikinci kusak oral H1 antihistaminikler (loratadin, desloratadin, feksofenadin,
setirizin, levosetirizin, bilastin, ebastin, rupatadin) H1 reseptorii i¢in oldukea se-
cicidirler ve anti-kolinerjik etkileri yoktur. Lipofobik olduklarindan kan-beyin
bariyerine gegisleri oldukga sinirlidir ve sedatif yan etkileri azdir (51-54). Hafif
intermittan ve persistan AR tedavisinde ilk basamak ilaglardir (53,54).

Cocuklarda ve erigkinlerde hapsirik, burun akintisi, kagint1 ve burun tikanik-
lig1 gibi semptomlarin yaninda AR iliskili okiiler semptomlar {izerine de etkili-
dirler (52-55). Orta-agir AR’de intranazal kortikosteroidlere (INKS’lere) ek ola-
rak, ozellikle g6z semptomlarinin kontrolii igin tedaviye eklenir (56).

Intranazal H1 antihistaminikler; ikinci kusak H1 reseptor antagonistleridir
(azelastin ve olopatadin) Oral H1 antihistaminiklere gore AR semptomlar: iize-
rine daha etkilidirler (57,58).

Kortikosteroidler; intranazal kortikosteroidler gii¢lii anti-enflamatuar etkiye
sahiptir. Intranazal kortikosteroidlerden mometazon ve flutikazon furoat >2 yas,
flutikazon propiyonat >4 yas, beklometazon dipropiyonat, budesonid ve triamsi-
nolon >6 yasindan itibaren ¢ocuk ve eriskinlerde kullanilabilir. ilk dozdan 12 saat
sonra etkisi goriilmeye baslar (59). Mevsimsel alerjen ile karsilasmadan 2-4 hafta
once baglanmasi etkinligini artirir (60). Orta-agir persistan AR’li eriskin ve ¢o-
cuklarda kullanilan en etkili ilaglardir (61). Mevsimsel ve y1l boyu AR semptom-
lar1 olan eriskin ve ¢ocuklarda ilk tedavi segenegi olarak onerilmektedir (62-64).
Intranazal ve oral antihistaminikler ile LTRA’lardan daha etkilidirler (62-64). Al-
lerjik rinitin tiim nazal semptomlarina etkili olmasi disinda g6z semptomlari (ka-
sint1, sulanma, kizariklik ve sisme) ve astim kontrolii lizerine de etkilidirler (63-
65). Yasam kalitesini artirir ve uyku diizeninde diizelme saglarlar (66). Intranazal
kortikosteroidler diizenli kullanilmalidir (62,67,68).

Lokotrien reseptor antagonistleri nazal mukozadaki vaskiiler dilatasyonu ve
permeabiliteyi azaltip burun tikanikligimi azaltirlar. Etkileri kullanilmaya baslan-
diktan 1 hafta sonra gozlenir, 4 haftada zirveye ulasir (70). Montelukast, Tiir-
kiye’de AR i¢in onaylanmis tek sisteinil LTRA dir.

Montelukastin, burun tikanikligi, burun akintisi, kasint1 ve hapsirma dahil ol-
mak lizere AR’nin dort ana semptomu tizerine etkili oldugu gosterilmistir (69,
71-73). Ancak, sadece monoterapi olarak ilk tercih olarak kullanilmamalidir.

Oral dekonjestanlar, ciddi yan etkilerinin olmasi ve burun tikanikligini gider-
mede etkilerinin zayif olmasi nedeni ile AR tedavisinde tercih edilmezler (69,74).

Intranazal dekonjestanlarin uzun siireli kullaniminda rinitis medikomentoza
tablosu ortaya ¢ikabilecegi i¢in uzun siire kullanimi 6nerilmez.
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Kombinasyon tedavileri; oral H1 antihistaminik tedavisine 16kotrien reseptor
antagonisti eklenmesi AR tedavisinde ilk tedavi segenek degildir. Oral H1 anti-
histaminiklerin LTRA’ya eklenmesi ile nazal semptom skorlarimin diizelmesinde
belirgin iistiinliik saglanmakta ve INKS’ye neredeyse esdeger tedavi etkinligi
elde edilmektedir (75).

Antikolinerjikler iceren tek nazal sprey ipratropium bromiddir. Alerjik ve
non- alerjik rinitte rinore tizerine etkilidir ancak burun tikanikligi, hapsirma veya
kasint1 tizerinde etkili degildir (74,76,77).
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Giris

Epistaksis (burun kanamasi), sistemik veya lokal sebeplere bagli olarak burun
bosluguna olan kanamalardir. Kulak Burun Bogaz acillerinin biiyiik bir bolii-
miini olusturan epistaksis, bir hastalik olmayip énemli bir burun semptomudur.
Hayat boyunca insanlarin %60°’1 en az bir kez burun kanamasi yasar ama bunun
sadece %10’u icin tibb1 miidahale gerekli olup ¢ogu kendiliginden durmaktadir
(1). Burun kanamalarinin goriilme siklig1 yasla birlikte degisir. 10 yasindan kii-
¢lik cocuklarda ve 50 yasindan biiyiik eriskinlerde daha sik goriilmektedir (2,3).
Tedavi giiniimiize gelene dek bazi modifikasyonlar gosterse de temel olarak yillar
once uygulanan tedavi yontemlerini icermektir. Epistaksisli hastalarda yaklasim,
oncelikli olarak kanamanin kontrol altina alinmasidir. Ancak altta yatan nedenin
bulunmasi i¢in dikkatli bir 6ykii ve detayli muayene gereklidir.

Anatomi

Nazal kavite, medial ve lateral duvar ile sinirlandirilan ve ortada nazal sep-
tumla ikiye ayrilan tiip seklinde bir olusumdur. Lateral nazal duvar1 konkalar ve
kompleks kemik sisteminden olusur. Medial nazal duvar kikirdak septum, etmoid
kemigin perpendikiiler laminasi, vomer ve septal c¢atidan olusur. Catry1 kribri-
form plate, sfenoid kemik ve nazal kemikten olustururken tabani maksiler ve pa-
latin kemik olusturmaktadir. Nazal kavite solunum yolu epiteli ile doselidir. Bu
hiicreler; silyali silenderik epitel hiicreleri, silyasiz silenderik epitel hiicreleri, ka-
deh hiicreleri ve bazal hiicrelerdir. Bu hiicrelerin dagilimi nazal kavite ilizerimde
farklilik gostermektedir. Burun boslugunu ¢epecevre saran mukozal tabaka ve
altindaki submukozal yogun kan damarlarindan olusan sistem, solunum havasi-
nin sicaklik ve nem oranini diizenlemekten sorumludur (4,5).

Nazal kavite ¢ok sayida damarin anastomozu ile beslenmektedir. Hem ekster-
nal karotid arter (EKA) hem de internal karotid arterlerin (IKA) dallar1 burnun
kanlanmasindan sorumludur. IKA’ nin kafa i¢inde verdigi ilk dali oftalmik arter-
dir. Bu arterin u¢ dallar1 olan anterior etmoid ve posterior etmoid arter burnun
kanlanmasindan sorumludur. Posterior etmoid arter oftalmik arterden ayrildiktan
sonra orbitaya girer ve orbitanin medialinde seyreder. Orbitay1 foromen etmoida-
listen gecerek terk eder. Bu arter nazal kaviteye kribriform plateden gegerek girer
ve hem septum hem de lateral nazal duvar i¢in dal verir. Posterior etmoid arter
iist konka ve septumun posterosiiperiorunu besler. Anterior etmoid arter orbitay1
anterior etmoid foromenden terk edip kribriform plateden gecerek nazal kaviteye
girer. Anterior etmoid arter, frontal siniisii, medial etmoid hiicreleri ve septumun
anterosiiperiyorunu besler. EKA internal maksiler arter ve fasial arter dallari ile
burnu besler. Internal maksiller arter, pterigomaksiller fossada sfenopalatin ve
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greater palatin arterler dallarimi verir. Sfenopalatin arter nazal kaviteye, ¢ogun-
lukla orta konkanin posterioru veya etmoid krestte yer alan sfenopalatin foramen-
den girer. Greater palatin arter, greater palatin foramenden gegerek, sert damak
altindan anteriora dogru ilerleyip insisiv kanaldan septum 6n kismina gelir ve bu
bolgeyi besler. EKA’nin diger bir dali olan fasial arter burun anteriorunu siiperior
labial dali ile besler. Burun ven6z sistemin V. Jugularis profunda ve V. Jugularis
interna olusturmaktadir (4,5).

Burun kanamalarinin genellikle kaynaklandigi iki 6nemli anastomoz bulun-
maktadir. Bunun birincisi Little alan1 olarak da bilinen Kisselbach pleksusu olup
anterior kanamaya neden olmaktadir. Ikincisi ise Woodruff pleksusu olup poste-
rior kanamalara neden olmaktadir. Kisselbach pleksusu; sfenopalatin arter, grea-
ter palatin arter, siiperior labial ve anterior etmoit arterin anastomozu ile olus-
maktadir. Septumun anteriorunda, kolumellanin 1 cm posteriorunda ve 1-1.5
cm?2’lik bir alandir. Woodruff pleksusu sfenopalatin arterin burun bosluguna gir-
digi yerde ve orta mea arka ucu komsulugunda bulunur. Yaslilarda ve sistemik
hastalig1 olanlarda en ¢ok kanama bu noktadan olmaktadir (4).

Etyoloji

Burun kanamalar1 maksiler siniis ostiumuna gore anterior ve posterior olarak
ikiye ayrilir. Kanamalarini %90’ anterior burun kanamalar olusturur (6,7).
Etyolojik agidan ¢evresel, lokal ve sistemik nedenler olarak {i¢ kategorize edilir.

Cevresel Nedenler: Hava sicakligi, havadaki nem orani, kimyasal maddeler,
atmosfer basincindaki ani degisimler burun kanamasina neden olabilmektedir.
Kisin burun kanamasinin artis gostermesi soguk ve kuru havanin etkisine bagl
oldugu diisiiniilmektedir. Mukozal yapinin hasar gérdiigii durumlarda, siliyalarin
hareketleri bozulur, mukozada, bakteri yerlesmesini kolaylastiran ¢atlaklar mey-
dana gelebilir. Bu mikroorganizmalar enflamatuar reaksiyonlara sebep olup ka-
namay1 kolaylastirabilir. Is1 diisiislerinde mukosilier aktivitede azalma gdzlenir
ve burun kanamalar1 olusur. Bir¢ok kimyasal madde (siilfirik asit, amonyak, ben-
zin, kromatlar ve gluteraldehit, vb) mukozal hasar olusturarak burun kanamala-
rina neden olabilir. Atmosfer basincindaki ani degisikliklere bagli ortaya ¢ikan
dekompresyon (Caisson) hastalig1 diger bir grup semptomla beraber epistaksise
yol agabilir (4).

Lokal Nedenler: Travma, enfeksiydz/inflamatuar hastaliklar, iatrojenik du-
rumlar, septum patolojileri, neoplazm burun kanamasinin lokal sebepleri arasinda
sayilabilir (M). Burun damarlarini ince bir mukoza altinda bulunmasi ve kas do-
kusunun olmamasi nedeniyle kolaylikla travmatize olup kanayabilirler. Maksil-
lofasial veya nazal travmalar burun kanamasinin en sik nedenidir. Cocuklarda ise
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dijital travma en sik nedendir. Bu kanamalar ¢ogunlukla anterior kaynakli olup
kendiliginden durmaktadir. Ozellikle ¢ocuklarda ve psikiyatrik hastaliklari olan-
larda kotii kokulu burun akintisi ile birlikte olan burun kanamalarinda yabanci
cisim akla gelmelidir. Maksillofasial travmada masif kanamada akla internal ka-
rotid arter anevrizmasi gelmedir (5,8). Nazal mukozanin ve siniislerin enfeksiyoz
veya nonenfeksiy6z inflamatuar hastaliklari nazal mukozanin kanlanmasina ne-
den olmakta ve burun kanamasina zemin hazirlamaktadir. Septum deviasyonu
nazal hava akimini bozup burunda kabuklanmaya neden olmakta boylelikle ka-
namaya yatkinligi arttirmaktadir. Ayrica deviasyonun neden oldugu nazal muko-
zal gerginlik damarlarin gerilmesine ve kiigiik travmalarda bile burun kanamasin
olmasina sebep olmaktadir (5). Sinonazal bir¢ok cerrahi sonrasinda saatler/ giin-
ler siiren ve kendiliginden duran hafif kanamalar gézlenebilir. Nazal oksijenizas-
yon mukozal kurumaya neden olup buna bagli burun kanamalar ortaya ¢ikabilir
(4). Topikal dekonjestan ve steroid igeren preperatlar da nazal mukozay1 kuruta-
rak kanamaya yatkinliga neden olurlar. Bir¢cok graniilomat6z hastalikta (tiiberkii-
loz, sifiliz, sarkoidoz ve Wegener graniilomatozis) burunda yaygin kurutlanma
olup kanama goriilebilmektedir. Tek tarafli, inat¢1 ve kotii kokulu burun kanama-
larinda yabanci cismin yaninda benign ve malign tiimoral nedenler de akla gel-
melidir. Skuaméz hiicreli tiimor, adenokarsinom, adenokistik karsinom, malign
melanom, undiferansiye karsinom, mukoepidermoid karsinom, sarkom malign
nedenler arasinda sayilabilir. Hemonjiom, pleomorfik adenom, skuamoz papill-
lom, kondrom, osteom, fibroz osteositom benign nedenler arasindadir (5). Ado-
lesan yas grubu erkek ¢cocuklarinda burun tikanikligi ile birlikte olan burun kana-
malarinda anjiyofibromu diistinmek lazim. Yetigkinlerde nazofarenks karsinomu
tekrarlayan burun kanamalarinin akla gelmesi gerek patolojiler arasindadir (4,5).

Sistemik Nedenler: Kanama pihtilasma bozukluklari, vaskiiler hastaliklar, hi-
pertansiyon, diyabetes mellitus, arteriyoskleroz gibi sistemik hastaliklar burun
kanamasina neden olmaktadir. Tekrarlayan burun kanamalarinda kanama diya-
tezi aklida tutulmasi gereken patolojiler arasindadir. Kalitsal kanama bozukluk-
larindan olan von Willenbrand hastalig: rutin tetkiklerde kanama profili normal
sinirlardadir. Cocuklarda sik tekrarlayan burun kanamalarinda %5-10 oraninda
bu hastalik kaynakli olabilir (9,10). Hemofili A ve B gibi faktor eksiklikleri, he-
rediter kanama bozukluklar1 hastaliklar1 arasindadir. Trombosit sayisinin azal-
masi, foksiyonunun bozulmasi veya yikiminin artmasi kanama bozukluguna yol
agmaktadir. NSAII, asprin kullanimi ve KBY ‘ye bagli gelisen {iremi trombosit
sayisinda azalmaya neden olur. Hemototojik maligniteler, kemoterapatik ajanlar,
kemik iligi metastazlar trombosit fonksiyon bozukluguna ve trombosit sayisinda
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azalmaya neden olur. ITP, TTP, DIC hipersplenizm gibi patolojiler trombosit y1-
kimint attirir. K vitamini pihtilasma dongiistinde gerekli bir vitamin olup bu vita-
minin eksikligi burun kanamasinin sebeplerindendir. Kronik alkolizm, varfarin
kullanimi, kronik karaciger hastalig1 bu yolaktan kanamaya neden olur. Yaygin
mukokiitandz hemorajik telenjektazilerle karakterize Osler Weber Rendau hasta-
181 otozomal dominant gegis gostermekte olup biiyiik gogunlukla ilk bulgu epis-
taksistir (11,12). Vaskiilopati ile giden hastaliklar epistaksise neden olmaktadir.
Hipertansiyon ile epistaksisin birlikteligi sik goriilmektedir. Epistakisis nedeni ile
hospitalize edilen hastalarin %30 unda epistakis nedeni hipertansiyon olarak tes-
pit edilmistir (13)

Burun kanamalar1 yaslara gore de smiflandirilabilir; infantlarda burun kana-
malar1 nadir goriiliir. Cocuklardaki neden genellikle dijital travmadir. Cocuklarda
yabanci cisimler ve koagiilasyon bozukluklar1 da akilda tutulmalidir. Cocuklarda
burun 1/3 hastada koagiilasyon bozuklugu eslik ettigi tespit edilmistir (14). Geng-
lerde goriilen burun kanamalar1 siklikla idiopatik veya travmaya sekonder ortaya
c¢ikar. Yaslilarda neden ise genellikle HT ve aterosklerozdur. Yasa gore siniflan-
dirma etyolojiyi aydinlatmada yol gosterici olabilir.

Klinik Degerlendirme

Burun kanamali hastay1 degerlendirilirken kanama odagi ile birlikte ayrintili
anemnez ve fizik muayene yapilmalidir. Kanama ile ilgili lokalizasyon, miktar,
stire ve siklik degerlendirilirken ayn1 zamanda hastaya aile oykiisii, kullandig1
ilaglar1, sigara-alkol kullanimini, kronik hastaliklarini, bag boyun travmasi 6ykii-
stinii sorgulanmaliy1z.

Acile gelen epistaksisli hastaya dncelikle restistasyonun ABC’si uygulanmali,
kan basinci ve nabiz 6l¢iimii yapilmalidir. Gerek gorildiigi takdirde uygun mayi
replasmani yapilabilir. Hastada %30°dan fazla kan kayb1 veya siddetli kanamaya
bagli sistemik bulgular goriildiigii durumlarda kan transfiize edilmelidir. Kanama
ve yasam fonksiyonlar1 kontrol altina alindiktan sonra sistemik hastaliklar tanim-
lanmal1 ve fizik muayeneye devam edilmelidir. Tekrarlayan ve durdurulamayan
kanamasi olan hastalarda kanama diyatezi parametrelerine bakilmalidir. Cocuk-
larda anemi ve koagulopatinin rutinde taranmasi gerektigi bildirilmistir (15). Bazi
olgularda anterior rinoskopi yetersiz kalabileceginden endoskopik muayene ile
desteklenmelidir. Etkin miidahale i¢in dncelikle kanamanin hangi nazal pasajdan
geldigi belirlenmeli ve muayene sirasinda kanamanin sik goriildiigi alanlara dik-
kat edilmelidir. Anterior burun kanamalar1 genellikle little alaninda olup anterior
rinoskopi ile kanama odag tespit edilebilir. Anterior rinoskopi ile kanama odag1
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degerlendirilemeyen veya farenkse kanamasi olan hastalarda posterior kanama
mevcuttur.

Tedavi

Cerrahi Dis1 Tedavi: ilk hastaya uygun pozisyon vermek gereklidir. Hasta
oturur pozisyonda bas1 hafif 6ne egik pozisyonda (Trotter pozisyonu) olmalidir.
Bu pozisyon hem kanamanin posteriora gitmesini engeller hem de kanamanin
durmasina yardimci olur. Burun kanatlarina ortalama 5 dakika parmakla baski
uygulanir. Lokal vazokonstriiktor refleksleri uyarmak amaciyla ylize veya enseye
buz uygulanabilir. Ilik ¢esme suyuyla burnun yikanmasi istenebilir. Bu durum
hem vazokonstriiksiyon olustur hem de pihtilar1 uzaklagtir boylece hemostaza
yardimci olur. Burnun irrigasyonu sonrasi parmakla baski uygulanmasi 2-3 kez
tekrar edilebilir. Hala devam eden kanamalarda hem lokal anestezi hem de vazo-
konstriksiyon saglamak amaciyla nazal kaviteye lidokain, epinefrin emdirilmis
pamuklar yerlestirilir. Pamuklar1 ¢ikardiktan sonra kanama odagini gormek daha
kolay olacaktir. Bu asamadan sonra sartlara gore Koterizasyon veya tamponlama
uygulanabilir. Bu uygulamalar kanamay1 %80-90 oraninda durdurur. Buna rag-
men rekiirensler siktir. Koterizasyon kimyasal veya elektrokoterizasyon seklinde
olabilir. Kimyasal koterizasyon giimiis nitrat ile uygulanir. Septal perforasyon
riski olusturabilecegi igin bilateral veya genis koterizasyon uygulanmasi yapil-
mamalidir. (4,5) Koterizasyon yapilirken 6ncelikle kanama odaginin gevresi, son
olarak odak koterize edilmelidir. Daha yogun koterizasyon gereken durumlarda
elektrokoterizasyon uygulanabilir. Islem genellikle endoskopik olarak yapilir ve
endoskopik bipolar ile kanama kontrolii, yapilan ¢alismalarda ¢ogu vakada basa-
rili1 bulunmus (16). Septal perforasyon riski elektrokoterizasyonda daha fazla olup
bilateral uygulanmamali. Bilateral uygulamasi gerekli durumlarda ise koterize
alanlarin karsilikli olmamasina dikkat edilmelidir. Koterizasyon sonrasinda geli-
sebilecek komplikasyonlar; mukoza, perikondriyum, kartilajin zarar gérmesi,
kartilaj rezorbsiyonu, septal perforasyon, kartilaj destekte azalma, burun i¢i sine-
siler seklinde sayabiliriz. Koterizasyonun basarisiz olmas1 veya kanama odaginin
tespit edilemedigi durumlarda tamponlama islemi uygulanabilir. Tamponlama
anterior, posterior veya her ikisi ayni anda olacak sekilde uygulanabilir. Tampon-
lama &ncesinde lokal anestezi uygulama gerekli olup bu sayede hem tamponun
rahatsizlik hissi giderilir hem de vagal refleksin azalmasiyla apne, bradikardi ve
hipotansiyon riski azaltilmis olur. Tampon uygulamarinda vazelin veya antibiyo-
tik emdirilmis gazli bezler, ekstrofor seritler, merosel, epistat gibi materyaller
kullanilmaktadir. Serit tamponlar uygulanirken nazal kavite tabandan tavana
akordeon seklinde doldurulur. Tamponlama baski olusturmak amaciyla genel-
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likle ¢ift tarafli uygulanmalidir (4,5). Yiiziicii mandallar1 da anterior epistaksis-
lerde oldukga etkili bulunmustur (17). Merosel tamponlar1 yaklasik 2 giin, diger
tamponlart ise 2-5 giin iginde ¢ikartmak gerekir. Kanama bozuklugu olan hasta-
larda hemostatik tampon veya vasokonstriiktiirler tercih edilmeli bu sayede klasik
tamponlanin travmatik etkisi 6nlenmis olur (18). Pihtilasma bozuklugu olan ve
rutin uygulamalarla kanamas1 durdurulamayan hastalar {izerine yapilan ¢aligma-
larda fibrin yapistiricinin etkinligi gosterilmistir (19).

Posterior tamponlamada genellikle foley kateterler veya 6zel epistatlar kulla-
nilir. 12,14, veya 16f foley sonda yerlestirildikten sonra sonda hava veya su ile
sigirilip 6ne dogru ¢ekilir gergin bir sekilde sabitlenir. Posterior tampon yerles-
tirdikten sonra mutlaka anterior tampon ile desteklenmelidir. Ancak nazofarenkse
uzanacak sekilde yerlestirilen klasik gaz tamponlar veya 10 cm’lik merosel tam-
ponlar da posterior epistaksislerin kontroliinde kullanilabilir. Foley kataterler
posterior kanamalarda yaygin olarak kullanilmasina ragmen bu amagla kullanim
icin lisansh degildir ve hava yolu obstriiksiyonu nedeniyle 6liimle sonuglanan
vakalar mevcuttur (20). Tamponlama sonrasinda basit mukozal travma, alar nek-
roza, bradikardi, hipotansiyon, hipoksi, apne, miyokard enfarktiis, toksik sok
sendromu gibi komplikasyonlar gelisebilir. Toksik sok sendromundan korunmak
icin tamponlu biitiin hastalara antibiyotik verilmelidir. (24). Posterior tampon uy-
gulanan hastalar hospitalize edilmelidir. Posterior epistaksislerde 50° C’lik sicak-
taki su ile irrigasyonun posterior tampona es kanama kontrolii sagladigina dair
calismalar mevcuttur (21).

Cerrahi tedavi: Tamponlama, koterizasyon ile durdurulamayan, lokal teda-
viyi dnleyen nazal patoloji varliginda, hemotokrik degeri %38 oraninda azalmissa
ve transfiizyon gerektiren durumlarda, medikal tedaviyi reddeden hasta varli-
ginda cerrahi ve/ veya embolizasyon diisiiniilmelidir (4).

Cerrahi tedavi anterior/posterior ethmoidal arter ligasyonu, transnasal endos-
kopik sfenopalatin arter ligasyonu, internal maksiler arter ligasyonu (transmak-
siller veya transoral yoldan), eksternal karotid arter ligasyonu, submukozal sub-
perikondrial septoplasti gibi islemler yapilabilir.

Herediter hemorajik telenjiaktazili hastalarda nazal kapama, septodermoplasti
gibi cerrahi yontemler kullanilabilinir.

Anjiografi ve embolizasyon: Burun kanamasinda cerrahi tedavi yerine uy-
gulanabilecegi gibi vaskiiler kdkenli tiimorler, travmatik epistaksiste de kullani-
labilir. Durdurulamayan kanamalarda embolizasyon etkili bir yontem olsa da is-
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lem sirasinda bir¢ok komplikasyon gelisebilir. SVO, hemipleji, fasial sinir para-
lizisi, temporafasiyel agri, hemipleji ve yumusak doku nekrozu bu komplikas-
yonlar arasinda sayilabilir (22,23).
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GIRiS

Paranazal siniisler, dar acikliklar araciligiyla burun bosluguna baglanan yiiz
kemiklerindeki pnomatik bosluklardir. Frontal, maksiller, sfenoid ve etmoid si-
niisler vardir. Maksiller siniisler, g6z yuvalariin altinda, maksillanin {izerinde,
burnun her iki tarafinda simetrik olarak bulunan en biiyiik siniislerdir. Frontal
siniisler, frontal kemigin iki laminasi arasinda bulunur. Yasamin ikinci on yilinda
tamamen gelisirler. Sfenoid siniisler, bir kelebegin kanatlarinin sekline benzeyen
kiigiik yapilardir. Sfenoid siniislerin yeri, g6z hizasinda bulunan sfenoid kemiktir.
Etmoid siniisler, tiim siniislerin en kiictigiidiir. Alt1 ile on etmoid hiicreden, yani
kiigiik bosluklardan olugurlar ve bunlar igleri mukoza zarlariyla kaplidir ve ince
kemiksi lamellerle boliinmiistiir (1). Paranazal siniisler ¢cok sayida islevi yerine
getirir. Oncelikle, solunan havay1 temizler, 1sitir ve nemlendirir ve nefes alma
sirasinda basing farkini esitler. Ayrica, kafatasi kemiklerinde bosluklar olustur-
duklar1 i¢in kafatasin1 yaralanmalardan korur ve kraniyofasiyal iskelette agirlik
azalmasina neden olur (2).

Islevsel siniisler bagisiklik tepkisinin bir pargasidir. Viicudu viriislerin, bakte-
rilerin ve diger mikroorganizmalarin girisinden korurlar. Burun boslugu ve para-
nazal siniis dokulari, patojenik ve patojenik olmayan bakteriler, viriisler, mantar-
lar, alerjenler ve toksinler dahil olmak {izere havadaki ¢evresel etkenlere maruz
kalirlar. Bagisiklik tepkisinin islevselligini etkileyen ¢ok sayida faktdr vardir ve
bu da bireyleri kronik rinosiniizit (KRS) gelistirmeye yatkin hale getirir. Parana-
zal siniisler ve iist solunum yollar1 siliyer solunum epiteli tarafindan salgilanan
fiziksel bir bariyer igerir. Bu bariyer, epitel ylizeyini kaplayan bir mukus tabakasi
salgilayan daginik kap hiicreleri igerir. Mukus tabakasi, mukosiliyer mekanizma
tarafindan spesifik olmayan mikroorganizmalarin ve tahris edici partikiillerin
uzaklagtirilmasini destekler. Mukosiliyer temizleme mekanizmasinin bozulma-
styla birlikte bariyer disfonksiyonu, KRS gelisimine katkida bulunabilir. Kistik
fibrozis ve primer siliyer diskinezide bulunan siliyer fonksiyondaki genetik ku-
surlar ve edinilmis siliyer disfonksiyon da yukarida belirtilen bozukluklara kat-
kida bulunabilir (3).

Siniizit, siniis veya burun pasajinin iltihabidir. Kronik rinosiniizit, 12 haftadan
uzun siiren genel popiilasyonun %5 ila %15'ini etkileyen, sinonazal mukozanin
kronik iltihabn ile karakterize, ¢ok faktorlii etiyolojiye sahip bir hastaliktir. Tek-
rarlayan siniizit, bir y1llik siire i¢inde dortten fazla siniizit atagi olarak tanimlanir.
(4,5) KRS in yaygin olarak iki fenotipi mevcuttur: Nazal polipli KRS(KRSWNP)
ve nazal polipsiz KRS (KRSsNP). KRSwNP Tip 2 inflamasyon hiicreleri ile ka-
rakterizedir. T2 (eozinofilik) KRSwNP ve eozinofilik olmayan KRSwNP ile ilis-
kili mekanizmalar1 ve molekiilleri tanimlanmistir. (6-11)
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KRS vakalarmin %75-90 KRSSNP olmasina ragmen fenotip incelenmesinde
sinonazal bdlgedeki farkli anatomik yapilardan doku incelenmesi yapildigi igin
inflamatuar endotip degerlendirmesi net yapilamamistir. Yapilan bir ¢alismada
CRSsNP alt konka, unsinat doku ve etmoid dokudan (ET) alinan biyopsilerde
degisken derecede iltihaplanma oldugunu; genel olarak, ET hem en yiiksek inf-
lamasyon seviyesine hem de en biiyiik inflamasyon heterojenlige sahip olundugu
gosterilmistir (12).

ETYOLOJI

KRS in etyolojisinde ¢evresel ve konak kaynakli faktdrler yer alir. Atopisi
olan kisilerde genellikle siniizit goriiliir. Alerjenler, tahrig edici maddeler, viriis-
ler, mantarlar ve bakterilerden kaynaklanabilir.

Streptococcus, pneumococcus, Hemophilus ve Moraxella en yaygin bakteri-
yel nedenlerdir. Kronik siniizit dogas1 geregi ¢cok faktorliidiir ve enfeksiydz, inf-
lamatuar veya yapisal faktorleri igerebilir. Bu nedenle, alerjik rinit (toz akarlari,
kiifler), maruziyetler (havadaki tahris edici maddeler, sigara dumani veya diger
toksinler), yapisal nedenler (nazal polipler, deviasyonlu nazal septum), siliyerdis-
fonksiyon, immiin yetmezlikler ve mantar enfeksiyonlar1 gibi diger etyolojiler
dikkate alinmalidir. Otitis media, astim, AIDS ve kistikfibroz, kronik rinosiniizit
ile iligkilendirilebilen diger tibbi durumlardir(13,14).

EPIDEMIiYOLOJIi

Kronik rinosiniizit en yaygin kronik rahatsizliklardan biridir. Tiim yas grup-
larinda yaygindir ve antibiyotik regetesinin besinci en yaygin nedenidir. 15 ya-
sindan kiiciik cocuklar ve 25 ila 64 yas arasindaki yetiskinler en ¢ok etkilenir(15).

PATOFIiZYOLOJIi

KRS, inflamatuar bir siiregtir. Burun mukozasinin sismesi, inflamasyonun bir
sonucudur. Mukozal 6dem sonucunda, mukosiliyer hareket islevsiz olur ve salgi
c¢ikist bozulur (16). Toplanan salgilar, bakteriyel biiyiime i¢in bir ortam haline
gelir. Siniislerde bakteriyel mikrobiyotanin gelisimi i¢in mitkemmel kosullar (si-
caklik, nem) vardir; bu nedenle, hem saprofitik hem de potansiyel olarak patoje-
nik olan yerlesik bakteri suslar1 kisa siirede ¢ogalir (17). Ozellikle alerjik rinit
gibi IgE'ye bagl inflamatuar siiregler olmak iizere alerjik hastaliklarin, KRS ge-
lisimine katkida bulunan bir faktdr veya KRS'in yayilmasina eslik eden bir ko-
morbid hastalik/faktdr olduguna yaygin olarak inanilmaktadir. Bakteriler siniis-
lere Oksiirme ve burun siimkiirme yoluyla girer. Bakteriyel siniizit genellikle viral
bir iist solunum yolu enfeksiyonundan sonra ve 5 giin sonra kotiilesen semptom-
lar veya 10 giin sonra kalic1 semptomlardan sonra ortaya ¢ikar (18).
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KRS siniflandirmasi, fenotip kavramlarina, yani klinik tabloya, tetikleyici fak-
torlere ve inflamatuar parametrelere ve genetik ve cevresel faktorlerin (bireysel
0zellikler) sonucu olan endotipe dayanmaktadir. KRS in yaygin olarak iki feno-
tipi mevcuttur: Nazal polipli KRS(KRSwWNP) ve nazal polipsiz KRS (KRSsNP).
KRSWNP Tip 2 inflamasyon hiicreleri ile karakterizedir. T2 (eozinofilik)
KRSwNP ve eozinofilik olmayan CRSwNP ile iligkili mekanizmalar1 ve mole-
kiilleri tanimlanmustir (6-11). KRS'nin spesifik patobiyolojik mekanizmalara da-
yali olarak siniflandirilmasi, ayni zamanda "endotipleme" olarak da adlandirilir,
tip 2 endotipi (IL-4, IL-5 ve IL-13 gibi sitokinler, doku eozinofili ve lokal IgE
iretimi ile karakterize edilir) KRSwNP'in %80-90'1m1 ve Batt iilkelerinde endos-
kopik siniis cerrahisi (ESS) gerektiren ciddi hastaligi olan KRSsNP hastalarinin
%30-50'sini olusturur. Asya'daki KRSwWNP ve KRSsNP, tip 1 (IFN-y, IL-12), tip
2 ve tip 3 (IL-17, IL-22) inflamasyon kombinasyonlarina sahip 6nemli alt popii-
lasyonlarla daha fazla endotipik heterojenlige sahiptir. (19 )

HISTOPATOLOJI

Biyopsi 6rnekleri genellikle kalinlagsmig bazal membran, goblet hiicre hiperp-
lazisi, atipik bez mimarisi ve monositlerle infiltrasyonu ortaya ¢ikaracaktir. Ba-
zen kronik vakalarda noétrofiller ve eozinofiller de goriilebilir (15).

OYKU VE FiZiK MUAYENE

Rinosiniizit klinik olarak, burun tikaniklig1 veya akintis1 ve/veya yiiz agrisi/si-
kisma ve koku alma duyusunda azalma veya koku kaybi olmak tizere iki veya
daha fazla semptomun varligiyla karakterize bir iltihap olarak tanimlanir ve en-
doskopi veya BT taramasi gibi objektif bulgularla tan1 desteklenir (20).

Siniizitin ii¢ temel belirtisi sunlardir:
1) Piiriilan akinti: yesil veya sar1 burun akintisi
2) Yuz/dis agrisi: agri, dolgunluk veya basing benzeri agri

3) Burun tikanikligi: bu, bir veya her iki burun pasajindan nefes almada zor-
luga veya agiz solunumuna neden olabilir.

Kronik siniizitin diger belirtileri arasinda hiposmi (koku alma duyusunun azal-
mast), bas agrisi, kulak agrisi, halitozis (kotii nefes), dis agrisi, oksiiriik veya yor-
gunluk bulunur. Atesin duyarlilifi yalnizca %50'dir ancak siniizitin siddetini be-
lirlemede 6nemli bir faktordiir. Semptomlarin siiresi, kronik siniiziti teshis et-
mede anahtar faktordiir. Semptomlar 12 haftadan uzun siirmelidir. Tekrarlayan
siniizit, bir y1l iginde dort siniizit atagiyla ortaya cikar.
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Kronik siniizit, asagidaki dort semptomdan en az ikisi mevcut oldugunda ve
12 haftadan uzun siire ortaya ¢iktiginda teshis edilir: (1) piiriilan akinti, (2) yiiz
ve/veya dis agrisi, (3) burun tikanikligi, (4) hiposmi. Amerika Bulasict Hastalik-
lar Dernegi (IDSA), siniiziti asagidaki ana klinik semptomlardan ikisi olarak ta-
nimlar: piiriilan burun akintisi, burun tikanikligi veya tikanikligi, ylizde tikaniklik
veya dolgunluk, yilizde agri veya basing, hiposmi, anosmi. Alternatif olarak,
ISDA siniiziti yukarida belirtilen ana semptomlardan biri art1 bas agrisi, kulak
agrisi, basing veya dolgunluk, agiz kokusu veya kotii nefes, dis agrisi, oksiiriik
veya yorgunluk gibi iki veya daha fazla kii¢iik kriter olarak tanimlar (15).

Fizik muayenede mukozal 6dem, mukozal kabuklanma, belirgin iltihap, obst-
riktif polipler veya diger anatomik kusurlari ortaya ¢ikarabilir (21).

GORUNTULEME

Gorilntiileme, 6zellikle KRSwNP'li hastalarda KRS yonetiminde kritik bir rol
oynar. BT taramasi ve MRI, KRS degerlendirmesi i¢in degerli goriintiileme yon-
temleridir ve belirli klinik senaryolarda tamamlayici rollere sahip olabilir.

KRS tanisi ve yonetimi igin ¢esitli gériintiileme yontemleri kullanilmistir. An-
cak, goriintiileme bulgular1 her zaman semptomlarla iliskili degildir (16). Asemp-
tomatik hastalarin %3 ila %40'min bilgisayarli tomografide (BT) siniis anormal-
likleri olabilecegi tahmin edilmektedir (22).

Radyografi bir zamanlar paranazal siniisleri degerlendirmek i¢in en sik istenen
calismaydi. Standart X-1s1n1 hala KRS siiphesi olan hastalarda siklikla bir goriin-
tilleme prosediirii olarak kullanilir ancak deneyimli radyologlar bile dogru yo-
rumlamada, 6zellikle mukoperiosteal kalinlasmanin mevcut olup olmadigini ve
etmoid ve sfenoid siniislerin iltihapli olup olmadigini degerlendirmede zorluk ce-
kebilirler. Standart X-isinmin erisilebilirlik, daha diisiik radyasyon dozu ve ma-
liyet avantajlar1 vardir. Konvansiyonel radyografide KRS'nin en yaygin bulgulari
maksiller siniisiin opaklasmasi, ardindan maksiller siniisiin mukozal kalinlagmas1
ve bulanikligi ve hava-sivi seviyesidir. BT ile karsilagtirildiginda radyografi,
maksiller siniisler hari¢ tiim siniis gruplar1 i¢in %25-41'lik diistik bir duyarlilik
gostermistir. Maksiller siniiste ise %80 duyarlilik vardir. Ancak konvansiyonel
radyoloji, endonazal drenajlari, 6n etmoid hiicreleri, frontal girintiyi ve nazal bos-
lugun iist kisminin tigte ikisini degerlendirmek icin yetersizdir(23,24).

Konik 151l bilgisayarli tomografi (CBCT) sadece KRSwNP'de degil ayn1 za-
manda odontojenik siniizit, invaziv olmayan mantar enfeksiyonlari, posttravma-
tik rinore, iyi huylu tiimorlerde de tercih edilen goriintiileme yontemidir; buna
karsin ¢ok dedektorlii bilgisayarli tomografi (MDCT) komplike akut siniizit ve
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invaziv mantar enfeksiyonlari i¢in de faydalidir. Cok kesitli bilgisayarli tomog-
rafi (MSCT), nazal polipli ve polipsiz KRS'de tercih edilen goriintiileme yonte-
midir. Bununla birlikte, tekrarlanan BT taramalar1 yapildiginda daha yiiksek kii-
miilatif radyasyon dozu dikkate alinmalidir. Paranazal siniis BT incelemesi sira-
sinda radyasyona maruz kalma, radyasyona duyarl optik lens ve tiroid bezinin
tarama alanina dahil olmasi nedeniyle 6nemli bir endise kaynagidir (25).

Manyetik rezonans goriintiilleme (MRG), KRS yonetiminde giderek daha fazla
kullanilan invaziv olmayan bir goriintiileme yontemidir. MRG, 6zellikle ¢ocuk-
lar1 ilgilendiren vakalarda veya tekrarlanan muayenelere ihtiya¢ duyuldugunda,
radyasyona maruz kalmadan paranazal siniisleri goriintiileyebilir. MRG, mukozal
sislik, mukopiyosel, nazal polipler ve medial maksiller siniis duvar1 deformas-
yonu gibi temel anormallikler dahil olmak tizere KRS'yi tespit edebilir. Yumusak
dokunun MR ile daha iyi ayirt edilmesi, aksi takdirde BT ile ayirt edilemeyen
paranazal siniislerin spesifik yapisal anormalliklerinin belirlenmesine olanak ta-
nir (20). Mukozal sislik, erken sinonazal hastali§in en yaygin belirtilerinden biri
oldugundan, MR paranazal siniislerdeki yapisal anormalliklerin erken tespiti i¢in
oldukca uygundur. MR, BT taramasindan sonra tanisal belirsizlik durumlarinda,
tek tarafli lezyonlarda veya intrakraniyal komplikasyonlardan siiphelenildiginde
yararli olabilir (25).

TEDAVI

Caligmalar KRS'nin ¢ok faktorlii bir durum oldugunu dogrulamistir. Konagin
durumu gelistirmeye yatkinlig1 6nemli bir rol oynar ve gesitli dis faktorler yatkin
bir bireyde hastalig1 tetikleyebilir veya degistirebilir. Giderek yayginlasan bir hi-
potez, normal mukozal homeostazisi bozan ve mikroorganizmalarin ve havadaki
partikiillerin bagisiklik tepkisini uyarmasina izin veren dogustan gelen bagisiklik
kusurlarinin KRS'in insidansindan sorumlu oldugudur. Dogustan gelen bagisik-
lik mekanizmalarinin iltihab1 diizenleme ve homeostaziyi geri yiiklemedeki daha
fazla basarisizlig1, bir tetikleyicinin yoklugunda bile kronik iltihaplanmaya neden
olabilir (26).

Mevcut kanitlarin ¢cogunun degisken kalitesi nedeniyle, kisa veya uzun vadeli
antibiyotik kullanimimin KRS'li yetiskinlerde hasta sonuglari lizerinde bir etkisi
olup olmadig belirsizligini korumaktadir. Daha biiyiik popiilasyon boyutlarinda
daha fazla randomize ¢alismaya ihtiyag¢ vardir. Makrolidlerin aksine, amoksisilin
ve klavulanat kombinasyonunun dogrudan sinonazal anti-inflamatuar 6zelliklere
sahip olduguna inanilmamaktadir ve bu nedenle KRS i¢in recete edilme siklig1
g6z Oniine alindiginda KRS'deki etkinligini kesin olarak belirlemek i¢in ¢alisma-
lara ihtiyag vardir (27).
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Bakteriler ve KRS arasinda heniiz net bir baglant1 kurulmamis olmasi nede-
niyle, giderek artan sayida arastirmact arastirmalarinin odagini CRS'nin altinda
yatan immiinolojik faktorlere kaydirdi. Bazilar1 KRS'nin, gbzlemlenen mikrobi-
yal degisikliklerin ikincil oldugu veya alevlenmelere neden olmakla sinirli ol-
dugu tamamen immiin aracili bir hastalik oldugunu varsaydi. KRS'de degisen inf-
lamatuar yollarin giderek daha sofistike analizi, farmakolojik miidahale i¢in bir-
cok yeni potansiyel hedef ortaya ¢ikardi ve bu alanda daha fazla arastirma yap1l-
masini tegvik etti (26).

Alerji ve Rinoloji Konusunda Uluslararas1 Mutabakat Beyani: Rinosiniizit
2021: Makrolidler hem CRSsNP hem de CRSwNP tedavisi i¢in bir segenek ola-
rak disiiniildii, ancak smirli yaymlanmig veriler nedeniyle optimum ilag, dozaj
ve tedavi siiresi tanimlanmadi (28).

Klinik Uygulama Kilavuzu (Giincelleme): Yetiskin Siniiziti, 6zellikle kalict
piiriilan drenaj1 olan hastalarda, KRS'nin akut alevlenmeleri i¢in sistemik antibi-
yotikler 6nermektedir. Klinik Uygulama Kilavuzu (Giincelleme): Yetiskin Sinii-
ziti ayrica, CRSsNP'li baz1 hastalarin uzun siireli antibiyotik tedavisinden fayda
gorebilecegini belirtmektedir (29).

Topikal olarak uygulanan antibiyotikler, istenen bolgeye 6nemli 6l¢iide daha
yiiksek konsantrasyonlar ulastirmayi basarirken, minimal sistemik emilim ve ilig-
kili yan etkiler gibi avantajlara sahip olabilir. Ancak, ameliyat edilmemis siniis-
lerdeki topikal tedaviler sinirlt penetransa sahiptir ve genellikle CRS i¢in recete
edilen tibbi rejimlere dahil edilmezler. 112,113 S. aureus'un KRS'ninpatojenik bir
hastalik degistiricisi olarak taninmasiyla, cerrahi olarak direngli postoperatif has-
talar1 topikal mupirosin ile tedavi etmenin etkisi incelendi ve bir miktar etkililik
gosterildi.114,115 Ancak, mupirosin irrigasyonunun dirence ve Pseudomonas ae-
ruginosa gibi direngli bakterilerin baskinligina yol agabilecegine dair kanitlar da
vardir.116 Mupirosin lavajlar1 durdurulduktan sonra, S. aureus ile kolonizasyon
tekrarlama egilimindedir (30).
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SONUC

KRS 6nemli bir halk saglig1 sorunudur ve yasam kalitesi tizerinde biiyiik bir
etkiye sahiptir. CRS, kalic1 inflamasyon, diizensiz bir bagisiklik tepkisi ve mik-
roorganizmalarla etkilesimlerle karakterizedir ve bunlar birlikte epitel bariyer
disfonksiyonuna, doku yeniden sekillenmesine ve klinik semptomlara neden olur.

Bugiine kadar, CRS {izerine yapilan arastirmalar, incelenen dokuya erisimin
zay1f olmasi, siniis ve nazal fizyolojinin karmasikligi, mevcut biyobelirteclerin
eksikligi ve yararli hayvan modellerinin eksikligi nedeniyle sinirh kalmistir.

Siniislerde yasayan mikroflora ile konak bagisiklik sistemi arasindaki karma-
stk dinamikleri daha iyi tamimlamak, gelecekteki tibbi tedaviye rehberlik etmek
icin de dnemlidir.

Gelecekteki arastirmalar, mikroorganizmalarin saglik ve hastalikta nasil isle-
digini daha iyi anlamay1 saglayacak ve CRS tedavisi ve tanisinda birgok yeni fir-
sat yaratacak genomik, transkriptomik ve metabolomik ¢alismalarin gelistirilme-
sine odaklanmalidir(26).
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Giris
Nazal polipler, genellikle orta mea ve etmoid mukozanin kronik inflamasyo-

nuna bagl olarak gelisen, paranazal siniis mukozasinin genislemis yapilaridir.
Burun boslugunda yar1 saydam, soluk gri renkli olarak goriiliirler (1).

Nasal polipozis yetiskin ¢ag hastaligidir. 30-60 yas arasinda insidans aymidir.
60 yas1 takiben prevalans diiser. 2 yasin altinda hi¢ gbzlenemez, ¢ocuk yas gru-
bunda 10 yasindan sonra daha fazla goriiliir. Toplumda goriilme siklig1 %1-4 ci-
varindadir. Erkeklerde kadinlardan iki kat fazla goriliir (2).

Nazal poliplerin etyolojisi net olarak aydinlatilamamakla birlikte, birkac fak-
tor suglanmaktadir. Bu nedenlerin basinda; enfeksiyon, alerji, immiinolojik fak-
torler, metabolik ve herediter hastaliklar gelmektedir. Young sendromu, Churg-
Straus sendromu ve Kartagener sendromu gibi hastaliklarda da nazal polip gorii-
lebilir. Astim ile birlikteligi de yiiksek oranda izlenmektedir (3).

Poliplerde aktive eozinofil, mast hiicresi ve IgE sayis1 artmistir. Nazal polip-
lerde gozlenen kronik eozinofilik inflamasyonda stafilokokal siiperantijenlerin de
rolii olabilecegi diisiiniilmektedir. Epitel yapisinin bozulmasina bagl olarak an-
timikrobiyal protein seviyelerinde azalma oldugu tanimlanan nedenler arasinda-
dir (4).

Nazal polipli hastalarda, burun ve paranazal siniislerin kronik enfeksiyonuna
sik rastlanmaktadir. En sik goriilen patojenler  Hemolytic streptococci, Staphy-
lococcus aureus, Streptococcus pndmonia ve Haemophilus influenzae’dir (5).
Bernstein ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada, nazal polipozisli hastalardan
alman misin oOrneklerinde %60-70 oraninda Staphylococcus aureus’a rastlan-
mistir. Staphylococcus ve streptococcus ekzotoksinleri siiperantijen aktivitesi
gostererek lenfositlerde klonal hiperplaziye neden olmakta, serumda bu toksin-
lere kars1 Ig E antikorlari artmaktadir (6).

Polip patolojisinin temelinde mukozal 6dem bulunmaktadir. Ortaya atilan tiim
teoriler 6demi agiklamaya yonelikdir. En sik etmoid siniis kaynakli goriilmekle
birlikte maksiller siniis, orta konka, alt konka kokenli de goriilebilirler. Siklikla
bilateral yerlesimli olarak goriiliirler, birden fazla sayida orta ¢ikabilirler. Antra-
koanal polipler genellikle tek tarafli goriiliir ve maksiller siniis kaynaklidir (7).

Nazal poliplerle iligkili oldugu saptanan en yaygin goriilen lokal hastalik kro-
nik siniizittir. Nazal polipli kronik siniizit hastalarinda sikayetler daha siddetli
geligsmektedir, tedaviye yanit oranlar1 daha diisiik olmaktadir(8).
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TANI

Nazal polipli olgularda tan1 hikaye, fizik muayene (Tam bir kulak, burun,
bogaz muayenesi ve nazal endoskopik muayene), laboratuvar, radyolojik deger-
lendirme (BT, MRG), allerji testleri (Cilt testleri, spesifik Ig E, nazal sitoloji v.s.),
histopatolojik degerlendirme ile konur.

ANAMNEZ

Burundaki tikanikliga bagli olarak hastalarda tipik hiponazal konusma vardir.
Agiz agik nefes alma, horlama, burun akintisi eslik eden semptomlar arasindadir.
Muayane sirasinda saptanan alerjik shiner, alerjik selam ve Dennie ¢izgileri aler-
jinin eslik ettiginin gostergesidir.

FiZiK MUAYANE

Anterior rinoskopi de soluk beyaz renkli, seffaf kitle gortiniimii vardir. Polip-
lerin tutulumuna gore yaygin kullanilan evreleme sistemi Lund- Mackay tarafin-
dan gelistirilmistir(9).

Evre 0: Polip yok

Evre 1: Orta konkanin altinda, endoskop kullaninca gériilebilen polip

Evre 2: Orta konkanin altina protrude olan, endoskop kullanmadan da gériilebilen polip

Evre 3: Masif polipozis

GORUNTULEME

Nazal polipozisde altin standart goriintiileme yontemi bilgisayarl tomografi-
dir. Poliplerin boyutu, kemik erozyonu, benign ve malign ayirici tanisi i¢in para-
nazal BT 6nem tasimaktadir. Tan1 koyabilmek ve ameliyat planlanmasi yapabil-
mek i¢in bagvurulan bir yontemdir. BT ¢ekimi dncesi uygun medikal tedavisi ve-
rilmeli, karisabilecek mukozal lezyonlar dislanmalidir. Paranazal BT de, aksiyel,
koronal ve sagital plandaki goriintiiler degerlendirir. Frontal resses, etmoid hiicre-
ler, sfenoid, maksiller siniis, kemik erozyonu varlig, kribriform plate seviyesi, ka-
rotis ve optik sinirin sfenoid ve posterior etmoidlerle iligkisi, onodi ve haller hiicre
varlig1 degerlendirilir.
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Tek tarafli poliplerde manyetik rezonans goriintiileme (MRG) mutlaka tercih
edilmelidir. Mukozal ve yumusak doku tutulumu agisindan daha duyarl bilgilen-
dirme saglamaktadir (9).

AYIRICI TANI

Nazal poliplerin muayenede karakteristik 6zellikleri olmasina ragmen, farkli
nazal kavite kitleleri ile karisabilmektedir. Kronik rinosiniizitte nazal polipler ge-
nellikle bilateral olmasina ragmen, tek tarafli poliplerde malign olma riski daha
yiiksektir. Inverted papillomlar nazal poliplere goriintii olarak benzeyebilirler ancak
poliplere oranla daha frajildirler ve daha kolay kanarlar. Siklikla tek taraflidir ve late-
ral nazal duvardan kaynaklanirlar. Karsinom ve sarkomlar, nazal polipleri taklit ede-
bilirler, ancak malign lezyonlar siklikla tek taraflidir ve nazal kavitenin herhangi bir
yerinden kaynaklanabilirler. Nazal poliplere gore daha sert goriinimdedir, ameliyat
Oncesi biyopsi alinabilir. Anjiofibrom, en sik addlesan erkeklerde goriiliir. Kirmi-
zimsi soluk mavi renktedirler. Cok vaskiiler bir yapiya sahip oldugundan biyopsi
alinmasi1 6nerilmez (7).

TEDAVI

Nazal polip tedavisi ile ilgili literatiirde ¢esitli tedavi se¢enekleri bulunmak-
tadir. Kabul edilmis tedaviler arasinda en onemlilerini cerrahi tedavi ve kortikos-
teroid tedavisi olusturmaktadir (10).

MEDIKAL TEDAVI
Uygulanan medikal tedaviler:
— Antibiyotik: 4 hafta (Amoksisilin-klavulonat, sulbaktam, sefuroksim
gibi)
— Steroid (Medikal polipektomi): Antiinflamatuar etki, sitokin sentez
inhibisyonu, eozinofil sayisin1 ve aktive olmus eozinofillerin sayisi-

nin azaltilmasi, antiddem etkisi, transudasyonun azaltilmasi gibi etki-
leri vardr.

— Topikal: 6 hafta uygulanir.

— Oral: 10-14 giin, 60 mg/giin prednizolon baslanir ve giderek azaltilir.
— Parenteral: im. depo steroid enjeksiyonu veya polip i¢ine enjeksiyon
— Kromoglikat

— Salin nazal sprey: Sekresyonlar1 seyreltir, nazal kan akiminin azaltil-
masiyla dekonjestan etki saglar.
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Kortikosteroid tedavisi:

Intranazal kortikosteroid tedavisi: Hafif ve orta seyirli vakalarda uzun siireli te-
davi olarak kullanilabilir. Nazal polipoziste baslangi¢ tedavisinin masif olmayan
poliplerde topikal, masif polipoziste sistemik kortikosteroid olmasi gerektigi yay-
gin kabul goren bir segenektir. Intranazal kortikosteroidlerin polipleri kiigiilttiigii ve
ilgili nazal semptomlarn diizelttigi acik sekilde kanitlanmistir. Poliplerin cerrahi
olarak alinmasi sonrasi verilen tedavi, niiksleri azaltmasina neden olmaktadir
(10).

Fluticasone propionate, budenoside, mometasone, beclametasone dipropio-
nate, flunisolide yaygin olarak kullanilan topikal steroidlerden bazilaridir. Bun-
lardan fluticasone propionate, VEGF ve fibroblastlardan salgilanan basic fibrob-
last growth factor (BFGF) iiretimini baskiladigi invitro olarak gosterilmistir. Bu-
denosid ise makrofaj migrasyon inhibitor faktdriiniin (MIF) sentezini etkileyerek
antiinflamatuar etki gostermektedir (11).

Sistemik Kortikosteroid Tedavisi: Sistemik kortikosteroidler kontrendikasyon
yoksa masif polipozis durumunda ilk verilmesi gereken ilag gurubudur. Koku du-
yusu dahil tiim semptomlarda gerileme goriilmektedir. Ancak yan etkilerinden do-
lay1 kisa siireli kullanimi tercih edilmelidir. Genel tedavi plani olarak 4-6 hafta to-
pikal korkitosteroid tedavisi verilip cevap alinmazsa sistemik steroid tedavisine
gecilir. Sistemik tedaviye yanit alinirsa topikal tedaviyle devam edilir. Preoperatif
verilen kortikosteroid tedavisinin de cerrahiyi 6nemli oranda kolaylastirdigi da
bilinen bir gercektir. Sistemik steroid tedavisi siddetli rekiirren polipozisli hastalarda
tekrar tekrar kullanildiginda fayda gortildiigiine inanilsa da, gercekte bu tedavinin
olumlu ve olumsuz yanlar yeterince analiz edilmedigi i¢in tercih edilmemelidir
(12).

Lokotrien Antagonistleri: Lokotrienler, eozinofiller tarafindan tiretilirler ve na-
zal polipoziste lokotrienlerin artmis oldugu gozlenmektedir. Yapilan calismalarda
plasebo ile karsilastirildiginda polip biiyiikliigiiniin, nazal hava akiminin iyilestigi
goriilmiistiir. Nazal steroidler ile kiyaslandiginda bas agrisi, hapsirma, kasmti ve
koku kayb1 gibi sikayetlerde daha etkili oldugu izlenmistir. Alerjinin 6n planda ol-
dugu diisiiniilen hastalarda tercih edilmesi 6nerilmektedir (12).

Son yillarda steroidlerden bagka medikal tedavide kullanilabilecek cesitli ilag-
lar iizerinde durulmaktadir. Ozellikle alerjik rinosiniizitle birlikte olan nazal po-
liplerde eozinofil {iretimini baskilayan feksofenadin, eozinofillerin ve mast hiic-
relerinin aktivasyonunu dnleyen desloratadin gibi antihistaminikler, antioksidan-
lar, makrolid antibiyotikler, antifungal ilaglarin nazal polipozis tedavisinde Kkul-
lanilmasina yonelik ¢aligmalar siirmektedir (13).
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CERRAHI TEDAVi

Nazal polipozis cerrahisinde amag, poliplerin temizlenerek burnun fizyolojik
ozelliklerini kazanmasi ve enfekte siniislerin drenajinin saglanmasidir. Genel ola-
rak hastalara, cerrahi tedavi 6ncesi medikal tedavi uygulanir. Endoskopik siniis
cerrahisi nazal polip cerrahisinde kullanilan baglica yontem olmasina ragmen re-
kiirrens oranlar1 %5-10 civarindadir (14). Cerrahinin genisligi hastaligin yayilimina
gore belirlenmeli ama her zaman unsinektomiyi, 6n etmoidektomiyi ve arka etmoidek-
tomiyi icermelidir. Eger posterior hiicreler tutulmussa cerrahi arkaya kadar genisletil-
melidir. Maksiller siniis ostiumu genisletilmeli ve frontal ressesteki hastalikli bolgeler
almmalidir. Konka biilloza varsa osteomeatal kompleksi dekomprese etmek ama-
ciyla agilmalidir (15). Siniislerin agilmasi, 6zellikle frontal siniisiin, hastaligin
kontrolii agisindan 6nemli bir role sahiptir.

Postoperatif donemde en az 1 hafta antibiyoterapiye devam edilmelidir. Salin
spreyler (veya tuzlu su ile burun lavaji), dekonjestanlar ve mukolitikler verilir.
Koagulum krutlarma ilk 10-15 giin dokunulmamasi 6nerilmektedir. Mukoid veya
mukopiiriilan sekresyonlar aspire edilir. Uzun siireli topikal steroid spreyler ile
niiks geciktirilebilir. ESC ‘den yaklasik 13-16 hafta sonra aerasyon kavitesi ta-
mamen epitelle kaplanir. ESC’nin etkinligi esas olarak postoperatif mukozadaki
histolojik- morfolojik degisikliklerin degerlendirilmesi ile (Silyalarin morfolojisi
ve fonksiyonlar1 gibi) anlasilabilir (16).
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INTRODUCTION

Adenoids (tonsilla pharyngea) are lymphoid tissues located between the nose
and throat that typically grow and present symptoms during childhood. Tonsils
(tonsilla palatina) are also lymphoid tissues located in the lateral walls of the
oropharynx that help combat infections. Adenoidectomy and adenotonsillectomy
are surgical procedures commonly performed in childhood. The most frequent
indications for adenoidectomy are chronic adenoid hyperplasia and obstructive
sleep apnea, while adenotonsillectomy is preferred for recurrent tonsillitis and
obstructive sleep apnea caused by enlarged adenoid and tonsil tissues (1,2,3).
Tonsillectomy, which involves the removal of only the tonsils, is frequently
performed in childhood but can be conducted across various age groups(4).

Tonsillectomy is applicable to both children and adults, although it is more
common in children (5).

Post-operative specimens from adenoidectomy and adenotonsillectomy are
typically examined for signs of hyperplasia, infection, or malignancy (6). After
tonsillectomy, specimens are mostly assessed for benign hypertrophy, infection,
or rarely for malignancies (7).

Routine pathological examination involves systematic analysis of tissue
samples post-surgery, which is critical for early detection of potential
malignancies and guiding necessary additional treatment planning. Furthermore,
identifying abnormal findings in post-surgical tissues contributes to broader
research and clinical management strategies (8). Pathological examination of
specimens from procedures like adenoidectomy, adenotonsillectomy, and
tonsillectomy is conducted to clarify the patient’s post-treatment condition and
identify potential health risks early. In particular, for patients at risk of
malignancy, these examinations can be lifesaving and help determine additional
treatment needs (9).

The aim of this study is to analyze the pathological evaluation results of
specimens obtained after adenoidectomy, adenotonsillectomy, and tonsillectomy
procedures. The study aims to examine the morphological and histopathological
characteristics of tissue samples from these procedures, identifying common
pathological findings and possible malignancies. Additionally, it aims to
highlight the impact of these findings on the clinical management and treatment
strategies for patients. The results of this study emphasize the importance of
pathological evaluation of specimens and their role in clinical applications,
providing health professionals with insights into pathological details that should
be monitored after such procedures.
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MATERIALS AND METHODS

In our study, information was obtained through a retrospective file review of
523 patients (260 males, 263 females) who underwent adenoidectomy/
tonsillectomy/adenotonsillectomy at Mardin State Hospital between 2019 and
2022. Patient data including age, gender, surgical indications, and pathological
specimen evaluation results were assessed. Ethical approval for this study was
obtained from a local University (date: 11/03/2022, no: 47994). All patients who
underwent relevant surgical procedures and had file data were included in the
study without any exclusion criteria.

STATISTICAL ANALYSIS

The statistical evaluation of our research data was performed using IBM SPSS
21.0 for Windows statistical software. Measured variables were presented as
mean =+ standard deviation and median values, while categorical variables were
presented as counts and percentages (%). The normal distribution of data was
checked. The Kruskal-Wallis H Test was used for comparison of non-normally
distributed and multi-option groups. A Bonferroni correction was applied for
post-hoc analysis. The Mann-Whitney U Test was used for pairwise group
comparisons. Inter-group comparison of qualitative variables was conducted
using the Chi-square test. A p-value of <0.05 was considered statistically
significant.

RESULTS

A total of 523 patients were operated on, including 260(%49.71) females and
263(50.29) males( Table 1). The distribution of patients by gender according to
the type of surgery performed is presented in Table 1. The median age in
adenoidectomy cases was 7, in adenotonsillectomy cases it was 6, and in
tonsillectomy cases it was 13( Table 2). The distribution of patient numbers by
age, as well as the distribution of adenoidectomy/t onsillectomy/
adenotonsillectomy cases by age, is presented in the graphs( Graph 1,2,3,4).

In our study, the most commonly reported findings in the pathological
evaluations following adenoidectomy, adenotonsillectomy, and tonsillectomy
were reactive lymphoid hyperplasia and reactive follicular hyperplasia (Table 3).
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Table

1: Distribution of patients by gender according to surgical type

Surgery
Adenoi- Tonsillec- Adenotonsil- Total p
dectomy tomy lectomy
Gen-  Fe- 89 (49.4) 53 (47.4) 118 (59.9) 260 0.861
der male(n)(%)
Male(n)(%) 91 (50.6) 58 (52.3) 114 (41.1) 263
Total 180 111 232 523
p: Ki- Square test significance value
Table 2: Comparison of patients' age at surgery by surgical type
Age (Years)
Ameliyat Mean+ SD Median (Min.- H p
Max)
(Adenoidek- 8.28+3.96 7 2-16 97.857 <0.001
tomi)! pt
(Tonsillek- 11.20+3.75 13 5-16 2<0.001
tomi)? p3-
(Adenotonsil-  7.06+2.98 6 2-16 =0.004
lektomi)® pz
3<0.001

Number

H: Kruskal-Wallis test value p: Kruskal-Wallis test significance valu

Graph 1: Distribution of patient numbers by age




Graph 2: Distribution of adenoidectomy cases by age

Number

Age

Graph 3: Distribution of tonsillectomy cases by age

Number
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Graph 4: Distribution of adenotonsillectomy cases by age

30,0+

Number
E

Table 3: Histopathological evaluation of surgical materials

Surgery Adenoidec-  Tonsillec- Adenotonsil-
tomy tomymi lectomy
% % % To- % p
tal

Histo- RLH 110 61.1 64 57.7 111 478 285 545 <0.001
patho- RFH 66 36.7 45 405 95 409 206 394
logical Cl 4 22 2 18 0 0 6 11
Exami- CI+RLH 0 0 0 0 26 112 26 5.0
nation

Total 180 100 111 100 232 100 523 100

RLH: Reactive Lymphoid Hyperplasia RFH: Reactive Follicular Hyperplasia, Cl: Chronic Inflammation,

p: Chi-Square test significance value

DISCUSSION

In this study, the most commonly reported findings in the pathological evalu-
ation results after adenoidectomy, adenotonsillectomy, and tonsillectomy were
reactive lymphoid hyperplasia and reactive follicular hyperplasia. These results
generally align with the existing literature (10,11). In particular, reactive lymp-
hoid hyperplasia in adenoid and tonsil tissues is a frequent pathological finding
in children, often associated with infections and immune responses. This indica-
tes that our pathological findings reflect a normal response of adenoid and tonsil

tissues to infections.
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It is encouraging that no malignancies were encountered in our study. This
supports the literature indicating a low risk of malignancy following adenoidec-
tomy and adenotonsillectomy (12). Especially in children, malignancies of the
adenoids and tonsils are quite rare, with most cases being limited to reactive and
inflammatory changes (13,14,15).

In our study, the low average age of the operated patients can be linked to the
absence of any malignancies. We believe that higher malignancy rates may be
observed in evaluations involving adults and older patients, who are more frequ-
ently affected by malignancies of the adenoidal and tonsillar tissues.

The absence of pathological malignancy findings indicates that we generally
experienced a safe treatment process, without additional risks of malignancy fol-
lowing surgical intervention. Pathological examination guides the treatment pro-
cess by early detection of potential complications and abnormal conditions, ulti-
mately improving the patient’s prognosis (16). Early detection of serious condi-
tions like malignancy is a critical step in the treatment process, helping to prevent
unnecessary additional interventions (17). Moreover, detailed analysis of patho-
logical findings facilitates the optimization of follow-up and management strate-
gies post-surgery (18).

In conclusion, the findings of our study are consistent with the literature and
confirm the contribution of specimen evaluations to clinical practice. The preva-
lence of reactive lymphoid hyperplasia findings reflects the general profile of
adenoid and tonsil pathologies. Additionally, the absence of malignancies sup-
ports the safety and efficacy of treatment processes. Such analyses may guide
future research with larger sample groups. An important point frequently empha-
sized in today's healthcare system is cost-effectiveness. From this perspective, it
is crucial to avoid unnecessary additional tests for patients. This situation may
lead to questioning the routine pathological examination of specimens following
surgeries often performed in childhood with benign etiologies in otolaryngology
practice. On the other hand, the early detection of malignant etiologies, although
rare in this patient group, underscores the necessity of pathological evaluation.
We believe that this issue should be addressed from both perspectives, and further
discussions should be conducted through studies involving a larger, multicenter
cohort across a wider age range.
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