Kronik Sinuzit ve Astma
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Siniizit, rinit ve ist solunum yolu hastaliklarinin
astma ile birlikteligi oteden beri bilinmektedir. iki
hastaligin beraber olmasindaki asil gergek tam olarak
bilinmese de {ist solunum yolundaki (USY) inflamasyo-
nun astim patogenezinde rol oynadigi diigiiniilmektedir
Astim ve siniizitin neden- sonu¢ seklinde bir iligkileri
oldugu diisliniilse bile bunu tam olarak agiklayacak
dogru bir mekanizma bulunamamistir (1).

Astma, rinit ve siniizit birlikteliginin yiliksek
oldugunu bildiren bir ¢ok c¢alisma vardir.Yiizyilin
baslarindan itibaren Bullen, Gottlieb ve Weille bu koin-
sidans1 erigkin yas grubunda %20-70 arasinda bul-
muslardir. Chobot ¢ocukluk ¢aginda oranlarin benzer
oldugunu bildirmistir. Daha sonralar1 yapilan ¢aligmalar-
da solunum sistemi allerjisi ve brong astmasi olan erigkin
ve ¢ocuklarda siniizitin radyolojik olarak % 50 oraninda
saptandigi belirtilmektedir. Tiim bunlara ragmen siniizit
ve riniti bronsial astimin sebebi olarak gosterebilmek
gercekten zordur (1,2). (Sekil 1).

Birkag klinik ¢alsimada siniizitin oral antibiyotik,
nazal dekonjestanlar, nazal steroidlerle medikal tedavisi
veya refrakter olgularda cerrahi tedavisi sonrasinda
brons astmasi semptomlarinda 6énemli oranda diizelme
saglandigi bildirilmektedir. Yapilan hayvan deneyleri bu
konuda ilging sonuglar vermigtir. Buradaki en 6nemli
sorun USY hastaliklarinin diger solunum yolu hastalik-
larinin degisik bir manifestasyonu olup olmadigidir.
Fakat sadece allerjik riniti olan olgularda nazal
provakasyon sonrasi brons asirt duyarliligit %15-56
oraninda bulunurken, allerjik rinit ve brons astmasi olan
olgularda nazal provakasyon sonrasi ASY fonksiyon-
larinda 6nemli bir degisiklik saptanamamustir (2). Bu da
brongial astimda USY hastaliklarinin tetikleyici veya
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semptomlar1 artiran bir faktor oldugu konusunu tartis-
mali hale getirmistir.

Siniizit; siniis boslugunun mikrobik, allerjik ya da
anatomik varyasyonlar nedeniyle olusan iltihabi bir
hastaligidir. Tablo 1’de siniizitte klinik tani 6zetlenmistir
3.

Klinik ve laboratuar skoruna goére muhtemel sinii-
zit tanist alan olgularda izlenecek algoritm Tablo 2’de
gosterilmistir (4 ).

Tablo 3’de tanmida kullanilan yardimci testler
goriilmektedir.

Kronik Siniizitin Mikrobiyolojisi ve
Histopatolojisi

Kronik siniizit burun ve siniislerin konjesyonu, kro-
nik Oksiirlik, burun akintis1 (rinore), postnazal akinti,
basagrist gibi semptomlarla ortaya ¢ikan ve medikal te-
davilere ragmen 3 aydan daha uzun siiren klinik durum-
dur. Subakut formda siire lay ile 3ay, akut formda ise 1
haftadan uzun, laydan kisadir (2). Hastalarda belirgin
nazal konjesyon veya tikaniklik gelisir. Buna bagh
olarak koku ve tata alma duyusu azalir.Kronik siniizitli
olgular genelde akut veya subakut siniizit ataklarinin sik
tekrarindan sonra ortaya ¢ikar.Bazi anatomik varyasyon-
lar siniis enfeksiyonlarmin sik tekrarma neden olur
(Nazal septum deviasyonu, biilloz konka deformitesi,
uncinate ¢ikintinin deviasyonu vb) (2).

Akut siniizitte bakteriyel etkenler genelde aerobik
streptokok, stafilokok, hemofilus influenza gibi ajanlar
iken kronik siniizitte daha ¢ok anaerobik bakteriler et-
kendir (%33-81). Daha az siklikla aerob veya fakiiltatif
aerob bakteriler (S. Aureus, Koagiilaz negatif stafilokok-
lar, gram negatif organizmalar ) veya mikst anaerobik ve
fakiiltatif aerob bakteriler etkendir (4). Kronik siniizitte-
ki bakteriyel etkenler ise Tablo 4’de gdsterilmistir.

Erisgkinlerin ¢ogunda sik tekrar eden siniis enfeksi-
yonlart olur. Bu ataklar siniis drenajinda artis, drene olan
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Sekil 1. Ust solunum yolu inflamasyonu ile brons asir1 duyar-
lilig1 arasindaki iligkide cevaplanmamis sorular: (1) burun ve
siniislerdeki inflamatuar olaydan salinan ve brons duyarligina
neden olan iriinler nedir? (2) Bu iiriinler nasil brons duyarligi-
na neden olur?

stvida viskozite artig1 ve renk degisikligi, siniis has-
sasiyetinde artis, basagrisi, list damakta digetlerinde agri
ile ortaya ¢ikar. Ataklar antibiyotiklere iyi yanit verir,
niiks eder veya hi¢ yanit vermez. Hastalarin dnemli bir
kisminda siniislerde kronik inflamasyonla birlikte
mukozal kalinlasma ve nazal polip gelisir. Bu durum
nazal polipli hiperplastik siniizit (NP/HS) olarak tanim-
lanir. Genellikle allerjik zeminde gelisen patolojilerdir.
Cerrahi sonrasi yapilan histopatolojik ¢aligmalar
siniislerde ve nazal poliplerde benzer kronik inflamatuar
degisiklerin goriildiigii bildirilmistir. Olgularin ¢ogunda
yogun eozinofilik infiltrasyon, eozinofillerin yikim
iiriinleri ile buna bagl gelisen epitelyal harabiyet goste-
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Tablo 1. Siniizitte klinik tani

1-Klinik Degerlendirme:

Major Kriterler:

-Piirtilan nazal akint1

- Piiriilan faringeal akinti

-Oksiiriik

Minér Kriterler:

-Periorbital 6dem

-Bagagrisi

-Ates

-Yiizde ve disetlerinde agr1

-Wheezing

2- Tanisal Testler:

Major Kriterler:

-Waters’ grafide opak goriiniim, hava- siv1 seviyesi,
antrumda %350’den fazla mukozal kalinlasma olmast

-Coronal CT’de siniislerde opaklagsma veya mukozal
kalinlagmanin gosterilmesi.

Minér Kriterler:

-Bakteriemi veya nazal sitoloji de notrofili olmasi

-Sintislerin ultrasonografi (USG) ile tetkiki

Muhtemel Siniizit Tanist:

Klinik skor: 2 major kriter veya 1 major kriter + 2 veya daha

fazla mindr kriter

Laboratuar skoru:1 major kriter; tanty1 dogrular

1 mindr kriter; tanty1 destekler

Tablo 2. Siniizitte algoritm

1- Oykii ve fizik muayene

2- Ayrintili KBB muayenesi

3- Fleksibl endoskopi

4- Allerji ile ilgili cilt testleri (Allerjiyi disiindiiren oyki
ve semptom varsa)

5- Ampirik antibiyotik tedavisi (ortalama 1 aylik deneme
tedavi)

6- Tanisal ileri testler (Rijid endoskopi, aspirasyon dahil)

7- Gortintiileme yontemleri (genellikle Coronal BT, MRG)

8- Cerrahi degerlendirme

Tablo 3.

1- Radyoloji dis1 testler:
Nazal sitoloji, maksiller siniis aspirasyonu,
fiberoptik siniis endoskopisi, rijid endoskopi

2- Radyolojik testler:
Transilluminasyon, siniis grafisi, A- mode USG,
bilgisayarli tomografi (BT), manyetik rezonans
goriintileme (MRG)

rilmistir (2). Baz1 hastalarda akut nétrofilik infiltrasyon
goriilebilir. NP/HS’li olgularda yapilan calismalarda
dolasimsal eozinofili ve astma orani ortalama %20 bu-
lunmustur (6). Endoskopik siniis cerrahisi uygulanmis
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Tablo 4. Kronik Siniizitte Predominant Patojenler(5)

Bakteriler Pozitif kiiltiir
No. (%)
Enterik gram negatifler 21(29.6)
Staphylococcus coag. neg. 1521
Staphylococcus aureus 12 (17)
streptococcus pneumoniae 4 (6)
Haemophilus influenzae 3(4)
Klebsiella pneumoniae 34
Enterococcus 2(3)
diger 6 (8)

kronik siniizitli olgularda RAST ve cilt testleri ile allerji
prevalanst %40, astma %21, aspirin sensitivitesi ise
%11-20 olarak bildirilmistir (7).

Rachelefsky ve arkadaslar1 bronsial asir1 duyarlilik
ve siniiziti olan 48 gocukta siniizitin medikal tedavisini
takiben astmatik semptomlarda 6nemli oranda diizelme-
ler oldugunu bildirmislerdir. Bu calismaya gore olgu-
larin %79’da siniizit tedavisinden sonra bronkodilatator-
lere devam edilmemis, tedavi dncesi solunum fonksiyon
testi (SFT) anormalligi olan olgularin da %67’de
medikal tedavi sonrasi sonuglar normal bulunmustur (8).

Slavin ve arkadaglarimin siniizit ve brons astmasi
olan erigkin hastalarda yaptiklari ¢caligma bronsial astim
patogenezinde siniizitin énemli bir yere sahip oldugunu
gostermektedir. Aragtirmalarinda:

1- Siniizitlilerin %90’dan fazlasinda brongial astim
Oykiisti bulunmus,

2- Hastalarin 2/3’de nonatopik biinye ve negatif cilt
testi saptanmais,

3- Yaridan fazlasi aspirine duyarl bulunmus,

4- % 90’dan fazlasi steroid kullanan hastalarmis (9).

Siniizitin Neden Oldugu Astmada Patogenez

Siniizitin brons astmasina neden olma veya arttirma
mekanizmasi bilinmemektedir. Uyku sirasinda enfekte
siniis igeriginin ASY 'na aspirasyonu, vagal stimiilasyon,
nazal tikaniklik nedeniyle agiz solunumunun olmasi1 ve
solunum yollarinin kurumasi, enfekte siniis igeriginde
hakim olan sitokinler ve inflamatuar mediatorlerin
bronkospazm yapict etkisi, bazi bakteriyel toksinlerin
parsiyel beta reseptor bloke edici etkisi gibi teoriler 6ne
stiriilmiistiir (10).

Patogenezde en ¢ok kabul gdren mekanizmalar
sunlardir (2):

1- Nazal- sino-brongial refleks teorisi: USY ve
ASY’ m1 inceleyen birgok c¢alisma nazal stimiilasyonla
olusturulan bronkokonstriiktér yanitin burun, nazo-
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farenks, siniislerde bulunan reseptorlerden ortaya ¢ik-
tigin1 gostermistir. Bir Fransiz fizyolog olan Kractchmer
kedilerde siilfiirdioksid veya eterle nazal provakasyon
sonrast ASY’da rezistans olustugunu gosterdi. 1903°de
Dixon yine kedilerde nazal elektriki uyari ile ayni olay1
gozlemisti. Daha sonra Ogura ve Harvey hayvanlar ve
insanlarda nazal rezistans ve astma arasinda bir iliski
oldugunu teyid ettiler. Bu arastirmacilar septum devias-
yonu olan olgularda bu patolojiyi diizelterek ASY’daki
bronkospazmi tedavi etmeyi basarmislardir. Schmacher
ve arkadaglar allerjik rinitli olgularda intranazal hista-
minle stimiilasyonu takiben ASY’da bronsial asir1 du-
yarlilik gelistigini gostermislerdir (11), Yan ve Salome
ise aktif perenial rinitli olgularda benzer sonuglar sap-
tamiglardir (12). Histaminle yapilan nazal uyariy1 taki-
ben hastalarin yarisina yakin bir kisminda FEV1’de an-
laml1 bir azalma oldugunu saptadilar. Bu gibi sonuglar-
dan yola ¢ikilarak nazal-sino-bronsial refleks teorisi or-
taya atilmigtir. Bu teoriye gdre burun ve siniislerde bulu-
nan reseptorlerden refleksin afferent yolu basglar. Bu af-
ferentler Trigeminal sinir iginde beyinde Retikiiler
Formasyon’a ve Dorsal Vagal Nukleusa gider. Vagal
nukleusdan g¢ikan efferent lifler vagal parasempatik sis-
tem iginde bronslara ulagir. Bu sekilde burun ve
siniislere bagli enfeksiyonlar bu refleksin aktivitesiyle
bronsial asir1 duyarliliga neden olmaktadir (2).

Tiim bu bilgilere ragmen allerjik rinit, siniizitli
brongial astimli olgularda nazal provakasyondan sonra
bronkokonstriiksiyon gelismedigini bildiren calismalar
da vardir. Corren ve arkadaslari allerjik bronsial astimli
hastalarda nazal provakasyon sonrast SFT’de degisiklik
olmadigini gostermislerdir (13). Bu sonuglar olayda et-
kili bagka mekanizmalarin rol aldigini diisiindiirmekte-
dir.

2- Postnazal Drenaj ile ilgili teori: Irvin ve
arkadaslarinin yaptig1 hayvan deneyi bu konudaki goriis-
leri destekler goriinmektedir. Bu deneye gore siniisdeki
enfekte ve inflamatuar mediatdrden zengin igerigin
postnazal yolla ASY na ge¢isi nonspesifik bronsial asir1
duyarliliga neden olmaktadir. Bu deneyde nazal-sino-
bronsial refleksle ilgili objektif bir kanit saptanmamugtur.
Bu konuda insanlar {izerinde yapilmig karsilagtirmali bir
caligsma bildirilmemistir (2).

3- Sistemik mediatorler ve sitokinlerin artmis
salinimz ile ilgili teori: NP/HS’1i ve astiml1 hastalarda
sinlis ve akcigerin histopatolojisi benzer ozellikler
gostermektedir. Her iki olayda da eozinofilik infiltras-
yon Onemli bir 6zelliktir. Eozinofillerin direkt etkisi
veya salgiladiklar1 mediatorler, sitokinler araciligryla
ortaya ¢ikan epitelial harabiyet bronsial asir1 du-
yarliliga neden olmaktadir. Artmis inflamatuar media-
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tor ve sitokin saliniminin nedenleri olarak su olaylar
gosterilmektedir:

I. Matiir eozinofillerin akcigere direkt gegisi, hem
eozinofillerin hem de eozinofilik iiriinlerin (MBP, ECP
gibi) proinflamatuar meditér (6rnegin PAF, LKT C4
gibi) ve sitokin salinimina uyarici etkisi.

II. Astmatik hava yolunda kronik inflamasyonun
sitokin salinimini uyarici etkisi.

Allerjik zeminde gelisen patolojilerde 6nemli diger
hiicre mast hiicresidir. Bilindigi gibi mast hiicresinin de
mediatér ve sitokin salinimu tizerinde aktive edici etkisi
vardir. Bu etki ile NP/HS’li olgularda bronsial asir1 du-
yarlilik gelisiyor olabilir.

Artmis mediator ve sitokin salinimi ile ilgili teoriyi
destekleyen bir diger olay da aspirinin direkt etkisiyle
gelisen intrinsik brong astmasidir.

Bu teorilerin higbiri tek bagina siniizitte gelisen
brongial astimin patogenezini agiklayamamaktadir. Bu
konuda daha ¢ok hayvan deneyleri ile insan {izerinde
yapilmis ¢aligmalara gereksinim vardir (2).

Siniizit ve astma pek ¢ok agidan birbiriyle ilskilidir.
Astmali hastalarda 6ykii, fizik muayene, nazal en-
doskopi ve BT ile siniizit tanis1 kesinlestirilebilir. Uygun
medikal tedavi cerrahi yaklagimlarla siniizit tedavi
edilirse sinonazal ve astma semptomlarinda diizelme
olacaktir (14).
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