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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

Uzun yıllardır yapılmış veolan birçok klinik ve histopatolojikçalışmaya rağmen 

nazal polipli kronik sinüzit (NPKRS)rekürrensin engellenemediğien önemli hastalıklardan 

biridir. Bütün tedaviseçeneklerinde amaç polipleri ve rinitsemptomlarını ortadan kaldırmak, 

üst hava yolu pasajının açıklığını sağlamak, koku fonksiyonlarını geri döndürmek ve 

hastalığın tekrarlamasını engellemektir.Nazal polipli kronik rinosinüzittemedikal tedavi ve 

cerrahi tedavi yanında kombinasyon tedavileri de kullanılmaktadır. Medikal tedavinin 

yeterli başarı göstermediği ya da hiç başarılı olmadığı durumlarda operasyon kararı 

verilmektedir. Ameliyat sonrası dönemi de medikal tedavi ile takip süreciizlemektedir(1). 

Bu çalışmada amacımız NPKRS hastalarını antibiyotik tedavisi ile takip ederek, bu 

tedavinin klinik, radyolojik ve yaşam kalitesine olan etkisinin uzun dönem sonuçlarını 

değerlendirmektir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



2 

2.GENEL BİLGİLER 

2.1.Kronik Rinosinüzit 

Sinonazal mukozanın kronik enflamasyonu, polipli ya da polipsiz olarak 

görülebilmektedir. Sıklıkla lateral nazal duvar mukozası ve etmoidsinüslerinepitelinden 

köken alan, mukozal kese şeklindeki kitleler olan nazal polipler, bilateral ve çok sayıda 

bulunduğu için nazal polipozis olarak adlandırılmaktaydı (2). Bu tanım Epos 2012 ile 

birlikte değişmiştir(3).Daha öncesinde kullanılan nazal polipozis tanımının yerini ‘nazal 

polipli kronik rinosinüzit (NPKRS)’tanımı almıştır 

Kronik rinosinüzit (KRS), klinik fenotiplerde ve inflamatuar profildeheterojeniteile 

karakterizedir. EPOS 2020 kılavuzunda fenotip ve tip 2 enflamasyon varlığına göre farklı 

bir sınıflandırma sunulmuş olsa da genel olarak klinik uygulamada KRS, nazal endoskopik 

bulgulara dayalı olarak 2 ana fenotipte sınıflandırılır: NPSKRS ve NPKRS. Tüm KRS 

vakalarının yaklaşık %18 ile %20'sini oluşturan NPKRS, bu ikifenotipten daha yüksek 

morbidite ile ilişkili olandır ve yetişkinlerde alt solunum yolu hastalığı durumunu 

etkileyebilmektedir (4). 

2.5.2.İnsidans 

Kronik Rinosinüzit popülasyonun %5-12 sini etkileyen önemli bir sağlık 

sorunudur.20 yaşın üzerindeki 1.387 gönüllüye rinit, astım ve aspirin 

intoleransıdeğerlendirilereknazal endoskopi ile muayene yapılmış ve NPKRS 

prevalansı%2,7olarak bulunmuştur. Erkeklerde, yaşlılarda ve astımlılarda daha sık olduğu 

görülmüştür (5). Klossek ve arkadaşları(ark.)ise tahmini prevelansı %2.11olarak 

bulmuşlardır(6). Bir otopsi araştırmasında insanlarda nazal polip varlığının % 30'a ulaştığı 

bildirilmiştir (7). 

İnsidans 20 yaşından sonra artmakta, 40 -69 yaşlar arasında pik yapmaktadır(8). 60 

yaş sonrası görülme sıklığı giderek azalmaktadır (9).Nazal polipli kronik rinosinüzit 

hastalarının (n = 212) %45‘i erkek olarak saptanmıştır ve ortalama yaş 49.4 ± 17,6olarak 

belirlenmiştir(6).  

Nazal polipli kronik rinosinüzit hastalarında erkek cinsiyet oranı, beden kitle indexi, 

sigara içme oranı, astım prevelansı NPSKRS veyaKRS’siz gruba göre daha yüksektir (10). 



3 

 

2 yaşından sonra herhangi bir yaşta görülebilmelerine rağmen 10 yaş öncesi 

görülmeleri durumunda alttayatansiliyerdiskinezi ya da kistikfibrozis gibi hastalıkların 

ekarte edilmesi gereklidir(9). 

Astım varlığında 40 yaş üzerinde NPKRS görülme oranı %12 olarak bulunmuştur 

(11).NPKRS varlığında astım insidansı %26, astımlı hastalarda iseNPKRSinsidansı %7 

olarak saptanmıştır (6). NPKRS varlığında komorbidSamter’striadı %8 -%26 olarak 

bulunmuştur (13). 

2.3. Etyopatogenez 

Nazal polipli kronik rinosinüzit tıpta fizyopatolojisi tam olarak anlaşılamamış 

hastalıklardan birisi olması nedeniyle bu konuyu aydınlatmaya çalışan araştırmalar devam 

etmektedir. Nazal polipli kronik rinosinüzit; atopi, genetik faktörler, enflamasyon ve 

çevresel faktörlerin etkisinde gelişen multifaktöriyel bir hastalıktır (Şekil 1)(1). 

 

Şekil 1.Kronik rinosinüzitetyoloji ve patogenez ilişkisi (4) 

Polip oluşumuna neden olan temel faktör mukoza ödemidir. Altta yatan nedenler 

mukozal ödemi tetikleyerek polip oluşumunu başlatmaktadır.Ortameatus nazal polip 

gelişiminde önemli bir anatomik darlık bölgesidir.Bu bölgede oluşan sekresyonstazı ödem 

oluşumuna neden olmaktır. Ödem ve biriken sekresyonlarınenflamasyonu tetiklemesiyle 

staz daha da artmakta ve sonuç olarak mukozal yüzeyler birbirine temas etmeye 

başlamaktadır. Bu temas bölgelerinde epitelde yer yer kayıplar meydana gelmekte ve 

granülasyon dokusu oluşmaktadır. Sonrasında tekrar epitelizasyon gelişimine karşın yer 
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çekimi etkisi ile ödemli doku nazal kavite lümenine doğru bombeleşmektedir (9) 

Kronik rinosinüzit vakalarında, bariyer penetrasyonu, çözülemeyen, Tip 1, 2 veya 3 

immün cevapların tek başına veyakombinasyonlar halinde olduğu kronik bir inflamatuar 

yanıtla sonuçlanmaktadır.  

Tip 2 enflamasyon, interlökin-4 (IL-4), IL-5 ve IL-13 sitokinlerinin yanı sıra 

eozinofillerin ve mast hücrelerinin aktivasyonu ile karakterizedir. Saf veya karışık tip 2 

endotipi olan hastaların, saf tip 1 veya 3 endotiplere kıyasla yüksek bir nüks oranına sahip 

olduğu vetedavilere daha dirençli olma eğiliminde olduğu ortaya konulmuştur (13). Nazal 

polipli kronik rinosinüzitdenazalsekresyonlardan yapılan incelemelerde T helper 1 (Th-1) 

sitokinler (İL-2, İL-12, İNF-gama), T helper 2 (Th-2) sitokinler (İL-4, İL-5, İL-10) ve 

kemokinler (TNF-alfa, TNF-beta) yüksek olarak saptanmıştır(14). 

Eozinofilik mukus ile karakterizeChurg-Straussendromuhipervisköz mukus oluşumu 

görülen Young sendromu ve siliyerdisfonksiyonile seyreden Kartagenersendromu’nda nazal 

polip görülebilmektedir (9). 

Caye-Thomasen ve arkadaşları 25 adet fare ile yaptıkları çalışmada tubal 

obstrüksiyon varlığında %22 oranında ve akut otit varlığında %44 oranında nazal 

polipineşlik ettiğini ortaya koymuşlardır(15). Histopatolojik incelemelerdeepitelyalrüptürler 

ve bu rüptürlerin sonucundalaminaproprianınbağ doku elemanlarının prolabe olduğunu ve 

bunların yanında intraepitelyal ve subepitelyal sıvı birikimi, inflamatuar hücreler, artmış 

vaskülarizasyon izlenmiştir. Deneyin ilerleyen dönemlerinde prolabe olmuş 

laminaproprianınepitelize olduğu izlenmiştir. Bu evreden sonra ise polibin ödem-

vaskülerkonjesyon ya da yer çekimi-aerodinamik etkenlerle büyümesi ve nazal pasajı 

tıkayacak boyutlara ulaşmasının geldiği düşünülmektedir. Poliplerdeepiteldebulunan 

tübülerglandların gösterilmesi epitelyalrüptür teorisini desteklemektedir(16).Bir onkoprotein 

olan p53 expresyonunun NPKRS hastalarında %50 oranında arttığı izlenmiştir. Ayrıca 

poliferatingcellnuclearantigen indeksinin de yüksek bulunması tümöre benzer bir 

davranışının olduğunu ortaya koymuştur (17). 

Polip etyopatogenezini aydınlatmak amacıyla bazı teoriler öne sürülmüştür. 

Bunlardanbazıları genetik, mukozal temas, allerji, Bernoulli Fenomeni, enfeksiyöz faktörler 

ve kimyasal mediatörlerdir(9) 
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HLA-9 A1/B’ nin nazal polipozis hastalarında daha yüksek tespit edildiği 

gösterilmiştir. 8.kromozom uzun koluna yönelik çeşitli çalışmalar da yapılmaktadır  

KistikFibrozis, Kartagener sendromu, YoungSendorumunda çeşitli genetik faktörler 

bulunmaktadır(9). Ödemi tetikleyen mekanizmalar sonucunda oluşanmukozal temas 

noktaları polip gelişimini başlatmaktadır. Nazal polipli kronik rinosinüzitte kronik bir 

enflamatuar süreç bulunmakta ve bu da enfeksiyonlara yatkınlığı arttırmaktadır. Th-1 ve Th-

2 lenfositlerin ürettikleri sitokinler nazal mukozadaki hasarı arttırmakta ve sürecin 

kronikleşmesine katkı sağlanmaktadır (1,4,9). 

Nazal polipli kronik Rinosinüzitpatogenezinde etkili olduğu gösterilmiş olan İL-1B, 

İL-3, İL-5, TNF-alfa, VCAM-1, GM-CSF, alfa4beta1 integrin, İCAM-1, VEGF, eotaksin 

gibi faktörler eozinofil ve bazofil hücrelerinin, polip yapısındaki laminapropriaya geçişini 

sağlayarak, bu hücrelerde degranülasyonu uyarmakta veinflamatuarmediatörler 

salınmaktadır. Glukokortikoidler ve antiiflamatuar etkinliği olan antibiyotiklerin 

inflamasyonunu baskılayarak polip büyümesini azaltması da inflamatuar teoriyi 

desteklemektedir. Oksidatif stresin de polip gelişiminde rol aldığını gösteren çalışmalar 

mevcuttur(9). Oksidatif stresin önemli göstergelerinden olan NO’in nazal polip dokularında 

anlamlı olarak daha yüksek miktarda bulunduğu tespit edilmiştir (18). 

Nazal polipli kronik Rinosinüzithastalarının %90‘nından fazlasında 

eozinofilibulunması, sıklıkla astım ile birlikte bulunması ve semptomların alerji ile 

benzerliğinin olması uzun yıllar boyunca etyoloji ile alerjinin ilişkisinin araştırılmasına 

neden olmuştur. Nazal polipli kronik rinosinüzit hastalarında deri prick testi pozitif olan 

hasta sayısının, normal popülasyona göre benzer bulunması ve nonalerjik hastalarda da 

polip izlenmesi bu teoriden uzaklaştırmaktadır. Bununla birlikte alerjik hastalarda 

rekürrensin daha sık gözlendiği, Ig E’nin daha yüksek saptandığı ve polen 

mevsimindesemptomların kötüleştiği bilinmekle birlikte bu konudaki çalışmalar devam 

etmektedir (1). 

Bernouillifenomeni, dar bir alandan geçen havanın, bu geçtiği alanın arkasında kalan 

mukozayı burunda özellikle etmoid bölge mukozasını düşük basınç etkisiyle kendisine 

doğru çekmesidir. Nazal kavitede en büyükbasınçdeğişimi, osteomeatal kompleks 

veetmoiddeolmaktadır. Poliplerin de daha çok bu alanlarda meydana gelmesi bu teoriyi 

desteklemektedir(9). Ancak burnun her kısmında farklı alana sahip bölgelerinolması ve hava 
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akımını etkileyen birçok faktör olmasından dolayı mukoza sürekli farklı basınçlara maruz 

kalmaktadır. Bu yüzden Bernoulli fenomenin burunda uygulanamayacağı da 

savunulmaktadır. Aggernazi, konkabülloa, hipertrofikethmoid bulla gibi patolojilerin de 

osteomeatalkompleksi daraltarak polip oluşumuna zemin hazırladığı vurgulansa da polipli 

ve polipsiz hastalar arasında bu açıdan anlamlı fark görülmemiştir (1). 

Sinüs vaskülaritesinin azalması ve otonomik kontrol basamaklarındaki bozukluklar, 

nazal ve paranazal sinüslerin fizyolojisini etkileyerek polip oluşumuna neden 

olabilmektedir. Sinüslerdeki vaskülaritenin nazal mukozaya göre çok daha az olması 

nedeniyle selüler reaksiyonlarda oluşan maddelerin uzaklaştırılmasının yeterli olmadığı ve 

inflamasyon sonucu oluşan ödemin vazomotor sistemde bozukluk yaratarak polip 

oluşumunu tetiklediği öne sürülmektedir (1,9). 

Kronik rinosinüzit, çeşitli çevresel faktörler ve konakçı bağışıklık sistemi arasındaki 

işlevsiz bir etkileşimden kaynaklanan çok faktörlü etiyolojiye sahip bir sendrom olduğu 

savunulmaktadır. Teoride, konakçı bağışıklık sistemindeki KRS'nin gelişmesine izin veren 

spesifik genetik veya epigenetik varyasyonların belirlenmesi, gelecekteki tedaviler için 

hedefler sağlayacaktır(13). 

Son olarak, patojenler doğrudan ve dolaylı olarak NPKRSpatogenezine katkıda 

bulunabilmektedir. Hem PseudomonasAeruginosa hem de StaphylococcusAureus, insan 

sinonazalepitel hücrelerinde epitel bariyerini bozmaktadır(19). 

Bu bozulmuş bariyer, patojenlere daha fazla maruz kalmaya ve ayrıca bakteri 

kolonizasyonunun artmasına neden olabilmektedir. Bu amaçla, NPKRS hastalarının %63 

kadarının StaphylococcusAureus ile kolonize olduğu ve bu hastaların bir alt grubunun 

StaphylococcusAureusenterotoksinlerine karşı spesifik IgE antikorları geliştirebileceği 

tahmin edilmektedir (20). Spesifik IgE seviyelerinin, IL-5 seviyeleri ve nazal poliplerdeki 

toplam eozinofilsayısınıile önemli ölçüde ilişkili olduğu görülmüşve bu antikorların 

patogenezi yönlendirmede önemli olabileceğini düşünülmüştür(21). 

Sinonazal boşluk, patojenik ve kommensal bakteriyel bir karışıma sahiptir ve bu 

mikrobiyomun özellikleri genellikle NPKRS yerine KRS'de araştırılmıştır. Bugüne kadar, 

sağlıklı kontrollere kıyasla KRS hastalarında bakteri çeşitliliğinde azalma rapor edilmiştir. 

Kronik rinosinüziteneden olan spesifik bir organizma henüz ilişkilendirilememiştir(22). 
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Bu nedenle, NPKRS'depatojenik ve kommensal bakterilerin rolünü tam olarak 

karakterize etmek ve tanımlamak için daha fazla araştırma gereklidir. 

 

Kronik rinosinüzitdesinonazal dokuların yeniden şekillenmesi, belirgin polip 

oluşumu, goblet hücre hiperplazisi ve kötüleşenepitel bariyer anormallikleri KRS 

semptomlarının çoğunu açıklamaktadır. Tüm bu değişiklikler en çok tip 2 KRS'de 

belirgindir ve muhtemelen gözlemlenen daha büyük semptomatoloji ve daha yüksek tedavi 

başarısızlığı oranını açıklamaktadır(13). 

2.4.Tanım veSınıflandırma 

EPOS 2020’ye göre rinosinüzit yetişkinlerde şu şekilde tanımlanmaktadır:  

• Biri burun tıkanıklığı veya burun akıntısı (ön / arka burun akıntısı) olacak şekilde 

iki veya daha fazla semptomla karakterize olan burun ve paranazal sinüslerin inflamasyonu 

 ± yüz ağrısı / basıncı  

± koku azalması veya kaybı ya da 

• endoskopik işaretler: nazal polipler ve / veya esas olarak orta 

meatustaizlenenmukopürülan akıntı ve / veya- esas olarak orta meadaizlenenödem / 

mukozal obstrüksiyon  

• Bilgisayarlı tomografi (BT) değişiklikleri: osteomeatal kompleks ve / veya sinüsler 

içindeki mukozal değişiklikler  

Bu semptomların≥12 haftadan uzun sürme KRS olarak kabul edilir. Görüşmeye 

alerjik semptomlarla ilgili sorular (örn. hapşırma, sulu rinore, burun kaşıntısı ve gözlerde 

kaşıntı sulanma) dahil edilmelidir.  

EPOS2020 yönetim grubu, KRS’yiprimer ve sekonderolarak ikiye ayırmıştır. Ayrıca 

her birini anatomik dağılıma dayalı olarak lokalize ve diffüzhastalık olarak 

ayırmıştır.PrimerKRS'de hastalık, tip 2 veya tip 2 olmayan endotip baskınlığına göre 

değerlendirilir (Şekil 2). Klinik olarak lokalizeprimerKRS daha 

sonraalerjikfungalrinosinüzit veya izole sinüzit olarak iki fenotipeayrılır. 
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Diffüz KRS için, klinik fenotiplereozinofilik sayıların histolojik kantifikasyonu ile 

belirlenen EKRS ve nonEKRS'dir. Başka bir deyişle EPOS panelinin kabul ettiği 

sayı/yüksekgüçlü alan10 / HPF (400x) veya daha yüksekolduğu durumda eozinofiliden 

bahsedilmektedir. 

 

Şekil 2. Primer KRS sınıflandırma(4) 

Sekonder KRS lokalize ve diffüz olarak ayrılır ve daha sonra lokal patoloji, 

mekanik, enflamatuar ve immünolojik faktörlere bağlı olarak dört kategori ile 

değerlendirilmektedir. Bu nedenle, gösterildiği gibi bir dizi klinik fenotip dahil edilmiştir 

(4). 

2.5. Tanı  

Tanıda anamnezve fizik muayene temeldir. Hastalardaanamnez sırasında ağız 

solunumu ve hiponazal konuşma izlenebilmektedir. Poliplerin nareslerden dışarı çıktığı ileri 

vakalarda inspeksiyon sırasında tanı konabilmektedir. Fizik muayenede ilk adım olan 

anteriorrinoskopide soluk şeffaf renkli, yumuşak kıvamlı kitle gözlenmektedir(23). 

Nazal polip ayırıcı tanısında invertedpapillom, anjiofibrom, nazal glioma, 

ensefalosel, maksilla-etmoidmaligniteleri ve nazofarenks kanseri özellikle tek taraflı 

patolojilerde düşünülmelidir(2). 

Burun tıkanıklığı ve akıntı gibi yaygın semptomlar, KRS'nin epidemiyolojik teşhisini 

semptomatik nedenlerle alerjik ve alerjik olmayan rinitten (NAR) ayırmayı 

zorlaştırmaktadır. Bununla birlikte, AR ve NAR'dakiBT’lerde sinüslerde genellikle 

KRS'den daha az inflamatuar değişiklik görüldüğünden semptomların kombinasyonu, BT 
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taraması ve nazal endoskopi doğrutanıya yönlendirmektedir(24). 

Rinosinüzit teşhisinde farklı görüntüleme yöntemleri; geleneksel röntgen, BT, 

conebeamBT ve manyetik rezonans görüntüleme kullanılmaktadır(25). Paranazal sinüsBT 

taraması kronik rinosinüzitin radyolojik değerlendirilmesi açısından altın standarttır(26,27). 

Geleneksel sinüs röntgenleri KRS'deartık endikedeğildir. 

Nazal endoskopi, rinolojinin önemli bir parçası olmaya devam etmektedir. Son 

zamanlarda yapılan sistematik bir incelemede, KRStanısının doğruluğu açısından nazal 

endoskopiyi ile PNSBT arasında yüksek bir korelasyonolduğu görülmüştür(28). 

Sinonazalenflamatuar değişikliğin en yaygın kullanılan ve doğrulanmış skorlama 

sistemi, Lund-Mackay skorudur(27).İki veya daha düşük bir Lund-Mackay skoru, 

mükemmel bir negatif tahmin değerine sahiptir ve 5 veya daha fazla bir Lund-Mackay 

skoru, gerçek hastalığı güçlü bir şekilde gösteren mükemmel bir pozitif tahmin değerine 

sahiptir. 

Hastaların izleminde kullanılan bir diğer değerlendirme kolu ise yaşam kalitesinin 

değişimidir. Sağlıkla ilişkili yaşam kalitesi ölçümünde, çok çeşitli doğrulanmış hasta 

raporlama ölçekleri mevcuttur ancak şu anda yayınlanmış olan hiçbir PROMS, KRS'nin 

istenen tüm yönlerini yakalayamamaktadır. SNOT-22anketiise hastalık süresini veya ilaç 

kullanımını yakalayamamaktadır. 

Güncel değerlendirmeler, takip için tekrarlanan SNOT-22 skorlarının kullanımını, 

endoskopik skorları ve sistemik ilaç ihtiyacını, tedaviye uyumu ve tedavinin yan etkilerini 

veya cerrahiye ilerlemeyi, ayrıcasemptom sıklığı hakkında ek bilgileri ve normal aktiviteleri 

gerçekleştirme yeteneği üzerindeki etkisini değerlendirmek için ek sorular sorulmasını 

önermektedir(29). 

Üst hava yolu alerjisi teşhisinin altın standardıserumIgE ile desteklenenDeri prick 

testidir. (30).Kronik rinosinüzithastaları genellikle koku alma özelliklerinin tam olarak 

farkında olmadığından bozukluk veya kaybın objektif olarak değerlendirilmesi için koku 

testlerinin kullanılması önerilmektedir (31). 

Burun tıkanıklığı, rinosinüzitin en önemli semptomlarından biridir ve pasaj açıklığı, 

tepe nazal inspiratuar akım, aktif anteriorrinomanometri ve akustik rinometri ile objektif 

olarak değerlendirilebilir. Hesaplamalı sıvı dinamiği gibi daha yeni yöntemler şu anda esas 
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olarak araştırma amaçlı kullanılmaktadır(32). 

Teşhisi doğrulamaya ek olarak, histopatoloji, enflamatuar hastalığın 

endotiplendirilmesine yardımcı olmak için daha önemli hale gelmektedir. Eozinofilik kronik 

rinosinüzit, eozinofil sayısının ölçülmesini gerektirir; sayı / yüksek güçlü alan (HPF (400x)) 

olarak değerlendirmeye alınmaktadır. EPOS2020 yüksek eozinofil için 10 veya daha fazla / 

HPF'yi desteklemektedir. İki veya daha fazla alanda HPF başına 10-100 eozinofili olanlar 

orta dereceli eozinofilive iki veya daha fazla alanda HPF başına> 100 eozinofili olanlar 

şiddetli eozinofiliolarak değerlendirilmekle birlikte bu grup içinde daha fazla sınıflandırma 

yapılabilir (33). Eozinofilinfiltrasyon miktarı ve inflamatuvar cevabın genel yoğunluğu 

hastalığın prognozu ve ciddiyeti ile yakından ilişkilidir(34). 

Mukosiliyertestlerprimersiliyerdiskineziiçin,ter testi kistikfibrozisdenşüphenilen 

durumlarda tanı amaçlı kullanılabilinmektedir(1). 

2.6. Tedavi  

Medikal tedavinin yeterliliği ile ilgili kullanılan birçok terimden ameliyat öncesi 

tedavi, "uygun medikal terapi" terimi EPOS2020’de tercih edilmiştir.Medikal tedavi 

kullanımıdört hafta veya daha kısa bir süreiçin “kısa vadeli”> 4 hafta için "uzun vadeli" 

olarak kabul etmiştir. İmmünomodülasyon, immün tepkiyi değiştirmeyi amaçlayan tüm 

terapötik müdahaleleri kapsar ve EPOS2020 tarafından tercih edilen terimdir. Rinosinüzitin 

tedavisinde biyolojik ajanların ve makrolidlerinkullanımıimmünomodülasyon kapsamına 

girmektedir(4). 

Medikal Tedavi 

Medikal tedavi özellikle hastalığın cerrahisiz dönemini uzatmak ve birçok kez 

cerrahi geçirmiş olan hastaları revizyon cerrahisinde artmış olan komplikasyon riskinden 

korumak açısından gittikçe daha fazla üzerine düşünülen bir araştırma konusu olmaktadır 

(1). FESSendikasyonlarındaki yıllara bağlı değişimi değerlendiren çalışmalarda NPKRS 

hastalarının FESS geçirme oranında önemli oranda artış gözlenmiştir(35). 

Epos 2020’de KRS tedavisinde medikal tedavide kullanılması önerilen yeterli kanıt 

düzeyi olan ilaçlar; intranazal kortikosteroid (İNKS), kortikosteroid salınımı yapan 

implantlar, nazal salinirrigasyonu, aspirin desentizasyonu sonrası oral aspirin ile tedavi, 

anti-IL4 reseptör-a (dupulimab) olarak belirtilmiştir(4).Uzun dönem kullanılan antibiyotik 
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tedavisinin kanıt düzeyi (1a-) olarak belirtilmekte devam eden ve yeni yapılacak 

çalışmalarla bu tedavi ile ilgili yeterli ve güvenli kanıtlara ihtiyaç olduğu 

vurgulanmaktadır.Yapılançalışmalarda KRS tedavisinde yeterli kanıt düzeyi olmayan ve 

önerilmeyen ilaç grupları; kısa dönem antibiyotik kullanımı, topikalantibiyotik, 

antihistaminikler, antilökotrienler,dekonjestanlar, aspirin desentiziasyonu sonrası nazal lizin 

aspirin ile aspirin tedavisi, düşük salisilat diyeti, lokal ve sistemik antifungal tedavi, anti 

IgE(omalizumab), anti IL5 (mepolizumab),probiotikler, mukoaktif ajanlar, bitkisel tedavi, 

akupunktur, geleneksel Çin tıbbı,Oralverapamil, nazal furosemid, kapsaisin, proton pompa 

inhibitörleri, bakteriyel lizat, fototerapi, filgrastim, kolloidalsilver nazal spreydir(4). 

2.6.1.Steroidler 

Steroidler birçok kemokin ve sitokinlerin üretimini etkileyerek Tip 2 

enflamasyonuazaltmaktadır (36). Hücresel düzeyde antijen presente eden hücrelerin, 

Thücrelerinin,eozinofillerin ve epitelyalmast hücrelerinin aktivasyonunu ve sayısını 

azaltırlar (1).Semptom değişiminin takip edildiği klinik çalışmaların yanında objektif olarak 

yapılan nazal fonksiyonların ölçüldüğü çalışmalar da İNKS’lerin NPKRS’deki etkinliği 

gösterilmiştir(36).Steroidler hücre sitoplazmasında bulunan glukokortikoid reseptörlerile 

etki sağlamaktadır. Glukokortikoidlerin yokluğunda, glukokortikoid reseptör α subunitinde, 

ısı şoku proteini hsp90 ve yardımcı proteinler boş reseptörün nükleer lokalizasyonunu 

önleyen reseptörün bağlanma alanı ile birleşmiş şekilde bulunmaktadır.Steroid 

bağlanmasıyla, reseptörde hsp90 ve diğer ayrışmasıyla sonuçlanan konformasyonel bir 

değişikliği tetikler. Bu yeni konformasyon, hormon-glukokortikoid reseptör a subuniti 

kompleksinin, hedef genlerin ekspresyonunu modüle ettiği hücre çekirdeğine 

translokasyonunu sağlar. Proinflamatuar genlerin ekspresyonunu azalırken, antiinflamatuar 

genlerin expresyonu artar(37). 

A. İntranazalsteroidler 

Nazal polipli kronik rinosinüzit hastalarında İNKS’lerin hastalığa özgü ve genel 

yaşam kalitesi üzerinde olumlu bir etkisinin olduğu kanıtlanmıştır(4).Yapılan kontrollü 

çalışmalardacerrrahisonrası NPKRS tekrarlama sıklığının İNKS tedavisi ile önemli derecede 

azaldığı izlenmiştir (38, 39). 

İntranazalkortikosteroid tedavisi verilen hastalarda nazal hava akımı, rinomanometri 

ve akustik rinometri ile nazal patensin arttığı izlenmiştir (36, 40). 



12 

İntranazalsteroid kullanımı sonrasındaantirinit etkinin tedavi süresince devam 

etmesine karşın tedavi sonlandıktan sonra semptomların tekrar başladığı izlenmiştir (41). 

 

Nazal spreylerin doğru kullanımı mutlaka her hastaya anlatılmalıdır. Tam olarak 

hedefe ulaşmadığı durumlarda etkinliği oldukça azalmaktadır. Pasajın poliple dolu olması 

ya da tabloya rinit eklenmesi de bu durumlardandır. En çok önerilen pozisyon eğilerek 

başaşağıpozisyonda damlatılmasıdır(36). 

Nazal polipozisin mukozayı diffüz olarak tutmasına karşın sprey formun intranazal 

olarak yetersiz dağılımı sınırlı etkiye neden olmaktadır(42).Ayrıcanon-

eozinofilikenflamasyonun hakim olduğu kistikfibrozis ve primersiliyerdiskinezi gibi 

hastalıklarda istenilen etki elde edilemez(43). 

B. İntrapolip Steroid Enjeksiyon 

Glukotikoidlerin NPKRS tedavisinde diğer bir kullanım şekli de intrapolip 

enjeksiyondur. Bu uygulama şekli ile sistemik yan etkiler olmadan daha yüksek lokal 

konsantrasyonlar elde edilmeye çalışılmaktadır.Becker ve ark. intrapolipsteroid enjeksiyonu 

ile tedaviye bağlı komplikasyon oranının, FESC yapılan hastalara göre (%8,7) anlamlı 

olarak daha düşük (%0,06) olduğunu göstermiştir. Polip içi steroid enjeksiyonu sonrası 

geçici diplopi epizodu rapor edilmiştir. Ayrıca, revizyon FESC ihtiyacının, tek başına 

cerrahiolanlara kıyasla, cerrahi ve polip içi steroid enjeksiyonu yapılanlar için önemli 

ölçüde daha düşük olduğunu göstermişlerdir(44). 

Başka bir çalışmada ise konka veya nazal polip içine steroidenjeksiyonuyapılan KRS 

hastalarının %84'ündesteroid enjeksiyonundan sonra klinik iyileşme bildirmiştir. Bir hastada 

sol taraflı polipe enjeksiyon sırasında tek taraflı görme azalması izlenmiş ancak görme 

kendiliğinden düzelmiştir (45). 

C. İmplantsteroid 

2011'de ABD Gıda ve İlaç Dairesi, 76-78 günlük 30 günlük bir süre boyunca 

mometazon ayrıştıran biyolojik olarak parçalanabilen implantlarının kullanımını 

onaylamıştır. Sinüs cerrahisi sırasında yerleştirildiğinde, bu stentler 1 ay sonra postoperatif 

cerrahi müdahaleleri %51, oral kortikosteroid kullanımını %40 ve açık nazal polipozisi %46 
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oranında önemli ölçüde azaltmıştır. Bu bulgular göz önüne alındığında, bu implantlarındaha 

uzun süreli bir varyantı şu anda bir FDA denemesinde değerlendirilmekte olup, ilk sonuçlar 

bu stentinyerleştirilmesinden 3 ay sonra polip boyutunu ve nazal semptomları önemli ölçüde 

iyileştirebileceğini düşündürmektedir(46). 

D. Sistemik Steroid 

Sistemik kortikosteroidler ise ameliyat öncesi kullanılarak operasyon zamanını 

erteleme veya polip boyutunu küçülterek ameliyat sırasında cerrahın çalışmasını 

kolaylaştırmaktadır(47,48). Kısa dönem kullanılan kortikosteroidler nazal polipektomi kadar 

etkilidir (36). Sistemik steroidler ile semptomlarda ve polip boyutunda belirgin azalma 

izlense de bu etki geçici olmakta cerrahiye gidiş engellenememektedir(49). Nazal polip 

skoru üzerindeki etki, tedavinin başlamasından sonraki üç aya kadar önemli kalsa da, daha 

sonrasında semptom skoru üzerinde etkisi kalmamaktadır. Yılda 1-2 kez verilen kısa süreli 

sistemik kortikosteroidİNKS’ye faydalı bir ek bir tedavi olarak belirtilmiştir. Sistemik 

kortikosteroidlerin kullanımını kısıtlayan en önemli etken ise ciddi yan etkileri olmasıdır 

(4). 

2.6.2. Sistemik Antibiyotikler 

AntibiyotiklerinKRS gibi durumlarda üst hava yolu inflamasyonunu kontrol etme 

rolüne ilgi artmaktadır(50). 

Makrolidler ve doksisiklin, KRS yönetiminde uzun süreli, düşük dozlu tedavi olarak 

uygulandıklarında, nötrofilinfiltrasyonunu, proinflamatuarsitokinlerin üretimini ve mukus 

salgılanmasını azaltarak sinüsler üzerinde immünomodülatör etki göstermektedirler. Aynı 

zamanda KRS’desaptanılan gram pozitif ve gram negatif bakterilere karşı etkinlikleri 

bulunmaktadır (Şekil 3).Kronik rinosinüzitte, düşük doz tedavi için hem makrolidler hem de 

doksisiklin için genel öneri, akut enfeksiyonda kullanılan dozun yarısıdır (51). 
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Şekil 3. Makrolid ve doksisiklin grubu antibiyotiklerin etki ettiği bakteri grupları (Katherine 

A Lees) 

A.Makrolidler 

Makrolidler, iyi bilinen antimikrobiyal özelliklere ek olarak, subterapötik dozlarda 

bile havayolu dokuları üzerinde antienflamatuar ve immünomodüle edici etkiler 

sergilemektedir. Makrolidlerinimmünomodülatör özellikleri antibakteriyel özelliklerinden 

daha fazladır.Makrolidlerproinflamatuarsitokinleri, nötrofilinfiltrasyonunu ve mukozal 

dokuya oksidatif hasarı azaltabilmektedir. Özellikledüşükimmünoglobulin E ve eozinofilli 

hastalarda daha etkin olmaktadır.Sakkarin geçiş süresi ile objektif olarak ölçülen 

mukosiliyerklirensin, makrolid uygulamasından sonra iyileştiği saptanmıştır (52, 53). 

Moriyama ve meslektaşları FESS yapılan 149NPKRS hastasının 57'sinepostoperatif 

olarak uzun süreli düşük dozlu eritromisinvermişler ve sonuçlarını geriye dönük olarak 

gözden geçirmişlerdir. Eritromisin grubu, ameliyat öncesi daha kötü hastalığı olmasına 

rağmen, sadece FESS hastalarına kıyasla endoskopik muayenede iyileşmiş ödem ve 

poliplerin yanı sıra rinore ve postnazal drenajda iyileşme göstermiştir(54). Diğer 

çalışmalarda, makrolid tedavisine yanıt verme olasılığı en yüksek semptomların rinore ve 

geniz akıntısı olduğu bulunmuştur (55). 

Ichimura ve meslektaşları roksitromisinin, NPKRS hastalarının yaklaşık %50'sinde 

nazal polip boyutunu azalttığını, ancak aynı zamanda daha küçük polipli hastaların, büyük 

polipli hastalara göre makrolid tedavisine yanıt verme olasılığının daha yüksek olduğunu 

belirtmiştir (56). Ayrıca nazal sekresyonlarda IL-8 düzeyleri daha yüksek olan hastalar 

makrolitlere daha fazla yanıt vermektedir (57). 



15 

Roksitromisininplaseboya göre yararını gösteren randomize kontrollü olarak yapılan 

bir çalışmanın sonuçları ile NPSKRS için makrolid tedavisini destekleyen ilk düzey I kanıtı 

sağlamıştır. Roksitromisin ile tedavi edilen grupta SNOT-20 skorlarının yanı sıra önemli 

semptom iyileşmesi ve 3 aylık tedavi periyodunun sonunda mukosiliyerklirensve nazal 

endoskopi skorlarının iyileştiği görülmüştür. Ayrıca, düşük IgE seviyeleri olan hastalar, 

yüksek IgE'li hastalara kıyasla SNOT-20, nazal endoskopi skorları ve mukosiliyerklirenste 

daha fazla iyileşme göstermiştir (58). 

Huang ve Zhou yaptıkları metaanalizde, KRS'deklaritromisin kullanımını sistematik 

olarak gözden geçirmişlerdir. Bu çalışmada1738 hastanın sonuçları değerlendirilmiş İNKS 

kullanımına klaritromisinin eklenmesinin orta vadede (1-3 ay) ve uzun vadede (> 3 ay) 

semptomlarda ve endoskopik skorlarda iyileşme gösterdiğini, ancak İNKS ile 

karşılaştırıldığında klaritromisinmonoterapisinin kullanımını destekleyecek kanıtların 

yetersiz olduğunu bulmuşlardır(59). 

Eritromisin, klaritromisin, azitromisin ve roksitromisin içeren makrolidler, bakteriyel 

protein sentezini önleyerek 50S ribozomal alt birimine tersine bağlanarak antimikrobiyal 

etkilerini göstermektedirler. Bu antibiyotikler, lökositler içinde ve ardından aktif enfeksiyon 

veya enflamasyon bölgelerinde yüksek konsantrasyonlarda birikme eğilimine sahiptir. Gram 

pozitif kokların (Enterococcus türleri hariç) yanı sıra hücre içi ve atipik patojenlerin iyi bir 

şekilde kapsanmasını sağlamakla birlikte gram negatif kapsam sınırlıdır (51) (Şekil 3).  

Makrolidler, Pseudomonasaeruginosa ve diğer bakteriler için minimum inhibitör 

konsantrasyonun altındaki seviyelerde, biyofilm oluşumunda önemli bir bileşen olan aljinat 

üretimini inhibe etmektedir (56). Ayrıca flagellin ekspresyonunu inhibe ederek 

Pseudomonas'ın hareketliliğini bozarak solunum mukozasına yapışma mekanizmasını 

önlemektedir(60). 

Makrolidler, IL-1b, IL-6, IL-8, tümör nekroz faktörü-a gibi 

proinflamatuarsitokinlerin üretiminin azalmasını teşvik etmektedir. İnvivo çalışmalar, 

makroliduygulamasının nazal epitelde hem IL-8 hem de nötrofilinfiltrasyonunu azalttığını 

göstermiştir (58,61). Makrolidlerin ayrıca reaktif oksijen türlerinin üretimini azaltarakepitel 

hücre hasarını azalttığı bulunmuştur (62). Klinik yarar, tedavinin başlamasından dört-sekiz 

haftaya kadar belirgin olmayabilir (55,63). Bir hastanın tedaviye yanıt verip vermediğini 

belirlemek için en az 12 haftalık bir çalışma önerilmektedir. Bu süre sonunda klinik bir 
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düzelme olmazsa, makrolidlerin kesilmesi ve alternatif tedavilerin araştırılması 

uygundur(55, 64, 65). 

Makrolid antibiyotikler, kısmen lökositler tarafından alınmalarından dolayı sinüs 

mukozasına mükemmel penetrasyon sergilemekte ve enfeksiyon bölgesinde yoğunluğu 

artmaktadır. Klaritromisin ve roksitromisin, KRS tedavisi için nazal ve sinüs mukozasında 

uygun konsantrasyonları günde bir kez dozlama ile sağlayabilmektedir. Azitromisin, çok 

daha uzun bir yarılanma ömrüne sahip olduğundan oral uygulamayı takiben 6 güne kadar 

sinüs mukozasında tespit edilebilmekte, haftada 3 gün, hatta haftada bir gibi daha az sıklıkta 

dozlanabilmektedir(64,66). 

Makrolidler ölümcül kalp aritmisine, torsades de pointes'e yol açabilen uzun QT 

aralığına neden olabilmektedir. Birkaç büyük gözlemsel çalışma, 1 milyon antibiyotik kürü 

başına 37 ila 47 ek ölüm olduğunu ortaya koymuştur(67,68). Bu artmış kardiyak risk, 

makrolidkullanım süresiyle sınırlı görünmektedir ve uygulama sonrası uzun vadeli toksisite 

kanıtı yoktur(69,70). Özellikle düşük doz makrolid tedavisinde kardiyak risk üzerine benzer 

büyük çalışmalar bulunmamaktadır. 

QT uzaması, ventriküler aritmiler, bradikardi, elektrolit anormallikleri (örn. 

hipomagnezemi, hipokalemi) veya kardiyak olaylar için diğer önemli risk faktörleri olan 

hastalarda makrolid kullanımı tavsiye edilmemektedir.İşitme kaybı, genellikle geçici olan ve 

daha yüksek ilaç dozlarında ortaya çıkma olasılığı daha sık olan bir yan etkidir (71). 

B.Doksisiklin 

Doksisiklin, aynı zamanda demeklosiklin, minosiklin ve tigesiklin içeren tetrasiklin 

sınıfı antibiyotiklerin sentetik bir türevidir.Randomize kontrollü bir çalışmada 3 tedavi kolu 

oluşturulmuştur. İlgili çalışmada 20 gün boyunca metilprednizolon,doksisiklin ve plasebo 

alınmış olup nazalsekresyonlar ve semptomlar, polip boyutu ve inflamatuar belirteçler 12 

hafta boyunca takip edilmiştir.Metilprednizolongrubunda, ilacı alırken polip boyutunun hızlı 

ve çarpıcı bir şekilde azaldığını, ancak çalışma süresinin sonunda temel boyutlarına geri 

döndüğünü,doksisiklingrubundapolip boyutundaki azalmanın 20 günlük tedavi süresinin 

sonunda orta düzeyde olduğunu görmüşlerdir. İnflamatuvar belirteçleri değerlendirirken, 

doksisiklin grubunda nazal sekresyonlarda MMP-9, miyeloperoksidaz ve EKP düzeylerinin 

önemli ölçüde düştüğü izlenmiştir. Böylece bu gruptanötrofil ve 

eozinofilaktivitesininazaldığı izlenmiştir (72). 
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Diğer randomize kontrollü çalışmada ise, uygun tıbbi ve cerrahi tedaviye rağmen 

kalıcı semptomları olan NPKRS hastalarında uzun süreli 

doksisiklininetkinliğideğerlendirilmiştir. Hastalar, 12 haftalık doksisiklin artı 

intranazalkortikosteoroidlerve nazal irrigasyonlar veya intranazalkortikosteoroidler ve nazal 

irrigasyon alacak şekilde randomize edilmiştir. Çalışmada 12 hafta sonra, doksisiklin 

grubundaki hastalarda, kontrol grubuna kıyasla semptomların ve nazal endoskopinin önemli 

ölçüde iyileştiği görülmüştür. Ayrıca, aspirin ile alevlenen solunum hastalığı, astımı ve 

yüksek serum IgE seviyeleri olan hastaların SNOT-20 skorlarında klinik olarak anlamlı 

iyileşme gösterme olasılığının daha düşük olduğunu bulmuşlardır.Bu sonuç alerji veya 

eozinofilili saptanan NPKRS hastalarında doksisiklin tedavisine daha az yanıt 

alınabilineceğinidüşündürmüştür(73). 

 

Makrolidlerin12 hafta antimikrobiyal aktivitesine benzer şekilde tetrasiklinler, 30S 

ribozomal alt birimine tersine çevrilip bağlanarak protein sentezini inhibe etmektedir. 

Doksisiklin, metisiline dirençli Staphylococcusaureus dahil olmak üzere gram pozitif türleri 

ve bazı gram negatif bakterileri kapsamaktadır(51). 

Doksisiklinin, NPKRS'de potansiyel kullanımı nedeniyle dikkat çeken 

antimikrobiyal özelliklere ek olarak immünomodülatör etkilere sahip olduğu bulunmuştur. 

Nazal polipli kronik Rinosinüzitte, nazal poliplerde artmış şekilde izlenen ve matriks 

yeniden şekillenme, ödem ile kronik inflamasyon sürecine katkıda bulunduğu 

düşünülülenmatriks metaloproteinaz-9 aktivitesini inhibe etmektedir(72,74). Doksisiklin 

uygulamasının ayrıca nazal sekresyonlardaeozinofilikkatyonik protein ve miyeloperoksidaz 

düzeylerini düşürdüğü bulunmuştur, böylece eozinofil ve nötrofil aktivitesinde azaltma 

olacağını düşündürmektedir. Doksisiklin, serbest radikallerin zararlı etkilerini azaltmakta, 

nitrik oksit sentaz düzeylerini düşürmekte ve TNF-a, IL-1b ve IL-6 dahil olmak üzere 

proinflamatuarsitokinleri baskılamaktadır (72,75). 

Kronik rinosinüzit için doksisiklin üzerine yapılan çalışmalar, ilk gün 200 mg 

yükleme dozu ve ardından günde bir kez 100 mg ile dozlama üzerinde oldukça tutarlı 

olmuştur (76). Sinüs mukozasına nüfuz edebilir ve uygulamadan 24 saat sonrasına kadar 

terapötik konsantrasyonları koruyabilmektedir. Böbrek yetmezliği olan hastalarda doz 

ayarlamasına gerek yoktur, ancak şiddetli karaciğer disfonksiyonu olan hastalarda doz 
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ayarlamak gerekebilmektedir(77). 

Bugüne kadar sınırlı sayıda çalışma göz önüne alındığında, KRS'de optimal tedavi 

süresi konusunda şu anda sınırlı kanıt vardır. Bununla birlikte, hem kısa süreli (<3 hafta) 

hem de uzun süreli (12 hafta) doksisiklin kürlerinden sonra semptomlar ve endoskopik 

muayenelerde iyileşme izlenmiştir (72,78). 

Doksisiklin herhangi bir p450 sistemi tarafından metabolize edilmemesi, potansiyel 

ilaç etkileşimlerini azaltmaktadır. Doksisiklin, süt, antasitler, demir takviyeleri veya 

kalsiyum, magnezyum, alüminyum veya demir içeren diğer maddeler içtikten sonra 1 ile 2 

saat içinde alınmamalıdır çünkü bu maddeler doksisikline bağlanabilir ve emilimini 

önleyebilmektedir. 

Antikonvülsanlar, özellikle barbitüratlar, karbamazepin ve fenitoindoksisiklin 

metabolizmasını etkileyebilir ve yarılanma ömrünün azalmasına neden olabilmekte,bu 

ilaçlarla birlikte doksisiklinuygulandığında ilacın dozunda veya sıklığında değişiklik 

gerektirebilmektedir. Doksisiklin ayrıca varfarinin etkilerini güçlendirebilir ve bu ilaçlar 

birlikte alınırsa INR'nin yakından izlenmesi gerekmektedir(51). 

2.6.3. Nazal İrrigasyon 

Nazal irrigasyon, KRS yönetiminin önemli bir parçası olarak kabul edilmektedir. 

Salin nazal irrigasyon, mukus ve kabukların mekanik olarak uzaklaştırılması, mukus 

klirensinin iyileştirilmesi, siliyer atım aktivitesinin artması, antijenlerin, biyofilmlerin ve 

inflamatuarmediatörlerin bozulması ve uzaklaştırılması dahil olmak üzere çeşitli fizyolojik 

etkiler yoluyla nazal mukoza fonksiyonunu iyileştirebilmekte ve sol tabakanın hidrasyonunu 

arttırmaktadır. İzotoniksalin veya Ringerlaktat ile nazal irrigasyon, KRS hastalarında faydalı 

ek bir tedavi olarak epos 2020 kılavuzunda da yerini almaktadır (4). 

2.6.4. Aspirin Desensitizasyonu  

Aspirin intolerasnsı ve Samter’striadı olan NPKR hastalarında desensitizasyon 

tedavisi hastalığın iyileşmesini ve nüks riskini azaltmaktadır. Desensitizasyon sonrası oral 

aspirin iletedavi Samter’striadı olan hastalarda yaşam kalitesini ve toplam nazal semptom 

skorunu iyileştirmede etkilidir (4). Prospektif olarak yapılan bir çalışmada belirli doz 

değişimleriyle oral olarak aspirin verilmiş ve invitro bulgular, bireysel klinik süreç ve nazal 

poliplerin tekrarlama oranı değerlendirilmiş ve pozitif korelasyon izlenmiştir(79). 
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2.6.5. Biyolojik Ajanlar 

Günümüzde NPKRS hastalarının tedavisinde yer almak üzere faz III çalışmalarını 

tamamlayarak FDA onayından geçmiş ve aynı zamanda hala incelenmekte olan biyolojik 

tedavi ajanları bulunmaktadır. Nazal polipli kronik rinosinüzitte kullanılmak amacıyla 

tasarlanan biyolojik ajanlar Tip 2 inflamasyon yolağını baskılamaktadır. Biyolojik tedavi 

ajanlarının maliyet ve kar oranı düşünüldüğünde cerrahi ve medikal olarak başarı 

sağlanamayan NPKRS hastalarında tedaviyi uygulayan hekimin hasta bazlı düşünmesi 

önerilmektedir (80). 

Nazal polipli kronik rinosinüzitte tip 2 inflamasyon yolağı hedeflenerek rekombinant 

DNA teknolojileri kullanılarak geliştirilen dupilumab, insan IgG4 monoklonal 

antikorudur.Dupilumab kontrolsüz NPKRS de ilk onay verilen biyolojik terapidir. Nazal 

polip boyutu, sinüs opasifikasyonu, sağlıkla ilişkili yaşam kalitesinde ve majör NPKRS 

semptomlarının iyileştirilmesinde faydalı olduğu gösterilmiştir. Sistemik kortikosteroid ve 

FESS tedavisine ihtiyacı azaltmasının yanında düşük immünojenikpotensiyeli nedeniyle 

güvenli bir profile sahiptir(81). Interlökin-4 ve IL-13 de ortak olarak bulunan IL-4 reseptör 

a subunitine bağlanarak inhibe etmesi sonucunda astımda, NPKRS’de ve atopik dermatitte 

baskın olarak izlenen tip 2 inflamasyonu azaltır(4). Optimal medikal tedaviye yeterli yanıt 

alınamayan, ciddi astımın eşlik etmediği NPKRS hasta grubunda hem FESS hem de 

biyolojik tedavilerin etkinliği gösterilmiştir. Fakat dupilumab tedavisinin maliyetinin 

FESS’e göre çok daha fazla olduğu saptanmıştır(82). 

IgE antagonisti olarak fonksiyon gösteren omalizumab,inflamatuarmediatörlerin 

salınımı azaltmaktadır. Kontrolü sağlanamayan astım hastalarında ve kronik idiopatik 

ürtiker hastalarında tedavi algoritmasında yer almakta olan omalizumabın kullanımı 

subkutanöz olmakla beraber NPKRS hastalarında kullanımıile ilgili çalışmalar devam 

etmektedir (80). 

Astım ve polianjiitislieozinofilikgranülomatoz tedavisi için FDA onaylıanti-IL-5 

antikoru mepolizumab’ınNPKRS’de kullanımı ile ilgili çalışmalar devam etmektedir.Kronik 

rinosinüzitteMepolizumab ile hastaların ameliyat ihtiyacında önemli bir azalma ve 

semptomlarda iyileşme gösterilmiştir. EPOS2020 grubu, monoklonal antikorlarla tedavi 

kriterlerini karşılayan NPKRS'li hastalardaonaylandığındamepolizumabın kullanılmasını 

tavsiye etmiştir (4). 
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2.6.6. Antihistaminikler ve Antilökotrienler 

AntihistaminiklerinKRS tedavisindeki yeri alerjik rinitin eşlik ettiği hastalar ile 

sınırlıdır (83). Nazal polipli kronik Rinosinüzitve astımı olan hastalarda lökotrienseviyeleri 

artmıştır. Bu nedenle antilökotrien etkinliği olan antihistamiklerinpolip kontrolünde 

alternatif tedavi olabileceği yönünde araştırmalar sonucunda yeterli kanıt saptanamamıştır 

(4). Antilökotrien etkinliği bulunan antihistaminiklerazelastin ve mizolastindir. Bunların 

polip hücreleri üzerine yapılan çalışmalarda sitokinsalımınıinhibe ettiği gösterilmiştir 

(84).Mosges ve ark. cerrahi sonrası tüm hastalarıtopikalazelastin tedavisi ile takip 

etmişlerdir ve azelastininsemptomsuz süreci uzattığını saptamışlardır(85). 

İntranazalsteroid tedavisinemontelukast eklenmesi ile antilökotiren tedavi etkinliğini 

değerlendiren çalışmaların metaanalizi sonucunda yeterli etkinlik saptanamamış olup,İNKS 

tedavisinemontelukast eklenmesi önerilmemiştir(4). 

Cerrahi tedavi  

Fonksiyonel endoskopik sinüs cerrahisi, PNS-BT taramasında sinonazal 

inflamasyonun nesnel kanıtlarının yanı sıra sinonazal semptomları iyileştirebilmektedir (86). 

İleri sinonazal hastalığı olan ve/veya tıbbi tedaviyi başaramayan hastalar sinüs 

cerrahisi için değerlendirilmelidir. Geriye dönük bir analizde, ilk KRS teşhisinden sinüs 

cerrahisine kadar geçen 5 yıldan fazla bir gecikme, cerrahinin tanıdan sonraki 12 ay içinde 

gerçekleştirilmesiyle karşılaştırıldığında, ameliyat sonrası sağlık hizmeti kullanımının daha 

fazla olmasıyla ilişkilendirilmiştir (87). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Çalışmaya 2018 Nisan ile 2020 Aralık ayları arasında Aydın ADÜ Tıp Fakültesi 

Kulak Burun Boğaz ve Baş Boyun Cerrahisi Anabilim Dalı Polikliniği’ne başvuran ve 

NPKRS (J33) tanısı alan 18-70 yaş arasındaki hastalar dahil edilmiştir. Çalışma prospektif 

olarak gerçekleştirilmiştir. İzlem sürecinde hastaların 3 ay ara ile en az 6 ay takip edilmesi 

hedeflenmiştir (Ek form 1). 

Çalışmaya dahil edilme kriterlerine uyan hastaların öykü, fizik muayene, laboratuar 

ve radyolojik incelemeleri tarafımızdan hazırlanan hasta takip formuna kayıt edilmiştir(Ek 

form 2). Hastalar burun tıkanıklığı, burun akıntısı, koku azlığı/yokluğu, baş ağrısı, yüzde 

basınç/ağrı burun akıntısı, gözlerde yaşarma, burunda ve gözlerde kaşıntı, hapşırma, ciltte 

kızarıklıkaçısından sorgulanmıştır. Daha önce NPKRS tanısı alıp almadığı öncesinde aldığı 

medikal tedaviler, varsa geçirdiği cerrahiler ve kanıtlanmış alerji varlığı, astım öyküsü olup 

olmadığı sorgulanmıştır.  

Hastaların semptomlarının skorlanmasında Türkçe geçerlik/güvenilirlik çalışması 

yapılmış olanSNOT-22 anketi kullanılmıştır (88).Bu anket hastalara ilk vizitlerinde ve son 

vizitlerinde olmak üzere iki defa uygulanmıştır. Çalışmamızda hastaların ilk ve son SNOT-

22 skorları arasına farklılık değerlendirilmiştir (Ek form 3). 

Tüm hastalara tam bir KBB muayenesi ve nazal endoskopi yapılmıştır. İlk vizitten 

üç ay sonra ikinci vizit, 6 ay sonra üçüncü vizit yapılmıştır. Nazal polipli kronik 



22 

rinosinüzitgrade 0: polip yok, grade 1: hafif polipozis: orta konkanın alt sınırının üstünde 

uzanmakta, grade 2: orta dereceli polipozis: orta konka alt sınırı ve alt konka arasına 

uzanmakta, grade 3: ciddi polipozis: alt konkanın alt sınırını geçmekte ya da orta 

konkanınmedialinde yer almakta yer almaktaşeklindeskorlanmıştır (3).Endoskopik 

görüntülemedeki polip evreleri ilk muayenede, 3.ayda ve 6.ayda olmak üzere olarak üç kez 

kaydedilmiştir. Polip boyutları sağ, sol ve sağ ile solun ortalaması alınarak bilateral polip 

boyutu olarak kaydedilmiştir. 

 

Şekil 4. Nazal polipli kronik rinosinüzit endoskopik sınıflandırılması. 

Grade 0: Polip yok, grade 1: hafif polipozis: orta konkanın alt sınırının üstünde 

uzanmakta, grade 2: orta dereceli polipozis: orta konka alt sınırı ve alt konka arasına 

uzanmakta, grade 3: ciddi polipozis: alt konkanın alt sınırını geçmekte ya da orta 

konkanınmedialinde yer almakta (3) 

Hastalara solunum paneli içeren Prick testi uygulanmıştır. Prick testi içeriğinde 

meşe, dar yapraklı sinir otu, çavdar, ot karışımı, huş ağacı karışımı, çayır otu, köpek tüyü, 

kedi tüyü, ev tozu akarı alerjen ekstralarına karşı hastaların tip 1 hipersensitivite olup 

olmadığı araştırılmıştır. Prick testi pozitifliği, alerji varlığının kanıtı olarak 

değerlendirilmiştir. Aspirin ve nonsteroidantiinflamatuar ilaçlar ile alerjik reaksiyon öyküsü 

veren ve göğüs hastalıkları tarafından tanı konulmuş astım varlığı bulunan NPKRS hastaları 

Samter’striadı olarak değerlendirilmiştir. 

Hastalara tedavi öncesi ve sonrasında ince kesitli (2 mm) paranazal sinüs bilgisayarlı 

tomografi (PNS-BT) çekilmiştir. Hastaların bir kısmı dış merkezde yaptırdıkları PNS-BT 
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görüntülemelerini getirmiştir. Bu hastalara tekrar PNS-BT çekilmemiş var olan BT 

görüntüleri değerlendirilmeye alınmıştır. PNS-BT kesitleri Lund–Mackeyskorlamasına ve 

Kennedy-osteitskorlamasınagöre değerlendirilmiştir (89). Lund-Mackay sisteminde 

maksiller, anterior ve posterioretmoidler, frontal ve sfenoid sinüsler ile orta meatal 

kompleks opaklaşma derecesine göre değerlendirilmektedir. Sinüs içinde opaklaşma 

olmaması 0, kısmi opaklaşma 1, tam opaklaşma 2 puan olarak kabul edilmektedir.Bu 

skorlama sisteminde maksimum puan 24’tür(90). 

Kennedy-osteitskorlama sistemi ise osteitis izlenen sinüsün duvar kalınlığı 

ölçülmesine dayanmaktadır. Kalınlık 3 mm’nin altında ise skor 0, 3-5 mm arasında skor 1, 5 

mm ve üstünde ise skor 2 olarak kabul edilmektedir (91). 

Takip sırasında operasyon kararı verilen hastaların ameliyat patoloji örneklerinde 

doku eozinofili düzeyleri değerlendirilmiştir. Eozinofil sayısının histolojik olarak ölçümü, 

eozinofil sayısı / yüksek güçlü alan (400x) olarak değerlendirilmiştir. EPOS 2020 

kılavuzuna göre iki veya daha fazla alanda, yüksek güçlü alan başına 10 veya daha fazla 

sayıda izlenen eozinofil sayısı eozinofili varlığı olarak belirtilmiştir. Çalışmamızda iki veya 

daha fazla yüksek güçlü alanda 10’dan daha az sayıda izlenen eozinofil sayısı eozinofili 

yoktur olarak, iki veya daha fazla alanda yüksek güçlü alan başına başına 10-100 eozinofili 

izlenenler orta dereceli eozinofili ve iki veya daha fazla alanda yüksek güçlü alan başına 

>100 eozinofili izlenenler ise yüksek dereceli eozinofili olarak değerlendirilmiştir (33). 

Hastalar üç farklı medikal tedavi grubuna randomizeedilmiştir. Grup 1;sadece İNKS 

ve nazal irrigasyon, Grup 2;İNKS, nazal irrigasyon, makrolid grubu antibiyotik, Grup 

3;İNKS, nazal irrigasyon, doksisiklin grubu antibiyotik olacak şekilde düzenlenmiştir. 

İntranazal kortikosteroid olarak mometazon furoat kullanılmıştır. Makrolid grubu 

antibiyotiklerden Klaritromisin günde tek doz 500 mg, doksisiklinise ilk gün günde iki kez 

100 mg daha sonrasında ise günde tek doz 100 mg verilmiştir. Tedavi süresince antibiyotik 

verilen hasta gruplarında (Grup 2 ve 3) antibiyotik kullanımı sekiz haftaya tamamlanmıştır. 

Tedaviden fayda görmeyen hastalara son vizitte (6. ay) kabul etmeleri durumunda kurtarma 

tedavisi olarak gün aşırı üç defa olacak şekilde 40 mg triamsinolonasetonidintrapolip 

enjeksiyon yapılmıştır. 

Sağlıkla ilgili yaşam kalitesini değerlendirmek için 36 maddeli kısa form sağlık 

anketi (SF-36) kullanılmıştır. SF-36 sekiz ölçek ölçer: fiziksel işlev (PF), fiziksel rol (RP), 



24 

bedensel ağrı (BP), genel sağlık (GH), canlılık (VT), sosyal işlevsellik (SF), duygusal rol 

(RE) ve akıl sağlığı (MH). Bileşen analizleri, SF-36 tarafından ölçülen iki farklı kavram 

olduğunu göstermiştir: Fiziksel bileşen özeti (PCS) ile temsil edilen bir fiziksel boyut ve 

zihinsel bileşen özeti (MCS) ile temsil edilen bir zihinsel boyut. Tüm ölçekler puanlamaya 

farklı oranlarda katkıda bulunmaktadır. Hastalara ilk ve son vizitteSF-36 anketi 

uygulanmıştır (Ek form 4).Alt ölçekler sağlığı 0 ila 100 arasında degerlendirmektedir ve 0 

kötü saglık durumunu içerirken, 100 iyi saglık durumuna işaret etmektedir(91). 

3.1. Çalışmaya Dahil Edilme ve Çalışma Dışı Bırakılma Kriterleri  

Çalışmaya dahil edilme kriterleri arasında NPKRS tanısı almış olmak, erişkin yaş 

grubu (18-70) aralığında olmak, en az altı aylık takip süresine uyabilecek olmak 

bulunmaktaydı. Araştırmaya katılmayı kabul etmeyen, kontrol vizitlerine gelemeyecek 

hastalar ve yaş aralığının dışında bulunan hastalar çalışma dışı bırakılmıştır.  

3.2. İstatistiksel Değerlendirme 

Verilerin istatistiksel analizleri IBM SPSS StaticsVersion 24 programında yapıldı. 

Kategorik verilerin gruplar arasında karşılaştırılmasında PearsonChi-Square ve 

Fisher’sExact test, sürekli verilerin normal dağılım özelliklerinde olmamasından dolayı, iki 

grup arasında karşılaştırılmasında Mann Whitney U, ikiden fazla grup arasında 

karşılaştırılmasında Kruskal Wallis H Bonferroni düzeltmeli Mann Whitney U) istatistiksel 

analizleri kullanıldı. Ölçüm zamanları arasındaki değişimler Friedman’svaryans ve 

WilcoxonSignedranks analizleri, polip evreleri ve skorların ilişkisi Spearman’srho 

korelasyon analizi ile değerlendirildi. P˂0,05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

İstatiksel değerlendirmede farklı kategorilerdeki ölçüm zamanına göre farklı 

değerlerin diğer paramatrelerle bire bir karşılaştırması Mann Whitney U analizi ile ve aynı 

zamanda bu kategorilerdeki değerlerin zamanla değişiminin diğer paramatrelerin zamanla 

değişimiyle karşılaştırılması Friedman’svaryans analizi ile yapılmıştır. 

3.3. Etik Kurul Onayı 

Araştırma yapılmadan önce Adnan Menderes Üniversitesi Girişimsel Olmayan 

Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’ndan onay (Karar no:2018/1360) ve araştırmanın 

yapılacağı kurumlardan yazılı izin alınmıştır. Çalışma Helsinki Deklarasyonu’nun 

prensiplerine göre yapılmıştır. 
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4. BULGULAR 

Çalışmamıza katılan 72 hastanın 43’ü (%59,7) erkek, 29’u (%40,3) kadın cinsiyette 

saptanmıştır. Erkek cinsiyette yaş 47,67.±16,26 ve kadın cinsiyette 50,21.±15 olarak 

saptanmıştır. Tüm hastalara bakıldığında ise yaş ortalamaları 48,69.±15,71 şeklinde 

bulunmuştur. İncelemeye alınan kadın ve erkek hastaların yaşları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulunmamıştır (p˃0,05). Hastaların cinsiyetlerine göre yaş dağılımları 

verilmiştir (Tablo I). 

İlk Vizitte Elde Edilen Bulgular 

Tablo I.Hastaların cinsiyetlerine göre yaş ortalama dağılımı 

Hasta yaşı Z p 

Cinsiyet n % Ort.±SS Median (Min.-Max.)  
 

Erkek 43 59,7 47,67.±16,26 49 (21-91) -0,672 0,502 

Kadın 29 40,3 50,21.±15 49 (22-81)  
 

Total 72 100,0 48,69.±15,71 49 (21-91)  
 

Mann Whitney U analizi 

Çalışmamızda 72 hastanın 68’ine deriprick testi yapılmış ve 32’sinde (%47,1) alerji 

saptanmıştır. Samter’striadıtüm hasta grubunda 8 kişide (%11,1) saptanmıştır(Tablo 

IIa).Hastaların 42’si (%58,3) daha önceden NPKRS nedeniyle FESS geçirmiştir. Hastaların 

20’ si (%27,8) takip sırasında opere olmuştur.Bunların 4 ‘ü dış merkezde opere olduğu için 

patoloji sonucuna ulaşılamamıştır. Hastanemizde opere olan 16 hastanın ameliyat patolojisi 

incelendiğinde 2 (%12,5)‘sinde hiç eozinofili saptanmamış 6 ‘sında (%37,5) orta dereceli 

eozinofili saptanırken,8’inde (%50) şiddetli eozinofili saptanmıştır (Tablo IIa ). Hastalarda 

alerji, Samter’striadı, operasyon öyküsü, takipte opere olma durumu ve doku eozinofili 

şiddeti bulguları Tablo II a’da verilmiştir. 
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Tablo IIa.Hastaların alerji, Samter’striadı, operasyon öyküsü, takipte opere olma durumu 

ve doku eozinofili şiddeti bulguları 

    n % 

Alerji durumu 
yok 36 52,9 

var 32 47,1 

Samter 
yok 64 88,9 

var 8 11,1 

Operasyon öyküsü 
yok 30 41,7 

var 42 58,3 

Takip sırasında operasyon 
yok 52 72,2 

var 20 27,8 

Eozinofili 

yok 2 12,5 

Orta dereceli 6 37,5 

Şiddetli  8 50,0 

Hastaların cinsiyetlerine göre alerji varlığı, Samter’striadıvarlığı, operasyon öyküsü, 

takipte opere olma durumu, doku eozinofilisidağılımı Tablo IIb’de incelenmiştir; gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamış, grupların homojen dağıldığı 

izlenmiştir (p˃0,05). 

Tablo IIb. Hastaların cinsiyete göre alerji, Samter’striadı, operasyon öyküsü, takipte opere 

olma durumu ve doku eozinofili şiddeti bulguları 

    Cinsiyet 

X2 p     Erkek Kadın 

    n % n % 

Alerji durumu 
yok 25 61,0 11 40,7 

2,675 0,102 
var 16 39,0 16 59,3 

Samter 
yok 39 90,7 25 86,2 

0,354 0,706 
var 4 9,3 4 13,8 

Operasyon öyküsü yok 20 46,5 10 34,5 1,031 0,310 
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var 23 53,5 19 65,5 

Takip sırasında opere 
olma durumu 

yok 33 76,7 19 65,5 
2,317 0,297 

var 10 23,3 10 34,5 

Eozinofil 

yok 0 0,0 2 25,0 

2,317 0,351 Orta dereceli 4 50,0 2 25,0 

Şiddetli  4 50,0 4 50,0 

PearsonChi- Square, Fisher’sExact test 

Hastaların cinsiyetlerine göre polip evreleri, SNOT-22 skorları, Lund-Mackey ve 

Kennedy-osteit skorları dağılımı incelendiğinde; kadın ve erkek hastaların ilk 

vizittekiSNOT-22 arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuştur (p=0,003). Kadın 

hastalarda ilk SNOT-22 değerlerinin daha yüksek olduğu saptanmıştır. Diğer değişkenler 

açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır (p˃0,05) (Tablo 

III). 

Tablo III.İlk muayenede hastaların cinsiyetlerine göre polip evreleri, SNOT-22 skorları, 

Lund-Mackey ve Kennedy-Osteit skorları dağılımı 

  

Cinsiyet 

Z p Erkek 
n=43 

Kadın 
n=29 

Median (Min.-Max.) Median (Min.-Max.) 
Sol polip 3 (0-3) 2 (1-3) -0,442 0,658 

Sağ polip 3 (0-3) 2 (0-3) -0,897 0,370 

Bilateral polip  3 (0-3) 2 (0-3) -0,955 0,339 

SNOT-22 skoru 26 (3-63) 44 (10-84) -2,940 0,003 

BT Lund Mackey skoru 21 (10-24) 21,5 (3-24) -0,044 0,965 

BT Kennedy osteitskoru 0 (0-9) 1,5 (0-7) -1,629 0,103 

Mann Whitney U analizi 

Çalışmamıza dahil edilen hastaların SF- 36 formları içeriğindeki 8 ayrı parametrede 

değerlendirilmiştir. İncelemeye alınan erkek hastaların fiziksel fonksiyon (p=0,001), fiziksel 

rol güçlüğü (p=0,027) ve genel sağlık algısı skorları (p=0,005), kadın hastaların 

puanlarından anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur. Diğer değişkenler açısından gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır (p˃0,05)(Tablo IV). 
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Tablo IV. İlk muayenede hastaların cinsiyetlerine göre SF-36 Kısa yaşam formu puanları 

dağılımı 

 

Erkek 
n=43 

Kadın 
n=29 z p 

Median (Min.-Max.) Median (Min.-Max.) 
Fiziksel Fonksiyon 90 (0-100) 50 (0-100) -3,266 0,001 

Fiziksel Rol Güçlüğü 100 (0-100) 75 (0-100) -2,211 0,027 

Emosyonel Rol Güçlüğü 100 (0-100) 66,67 (0-100) -1,517 0,129 

Enerji 60 (15-100) 55 (0-75) -1,455 0,146 

Ruhsal sağlık 68 (28-96) 60 (32-92) -1,365 0,172 

Sosyal işlevsellik 75 (0-100) 62,5 (12,5-100) -1,727 0,084 

Ağrı 80 (10-100) 77,5 (22,5-100) -0,434 0,665 

Genel sağlık algısı 50 (5-95) 40 (10-75) -2,812 0,005 

Mann Whitney U analizi 

Çalışmamızda dahil edilen hastaların 23’ü (%31,9)sadece İNKS alan grupta (grup 1), 

26’sı (%36,1) İNKS ve makrolid antibiyotik alan grupta (grup 2) ve 23’ü (31,9) İNKS ve 

doksisiklin alan grupta (grup 3)bulunmaktadır.Takipte yeterli iyileşme göstermeyen ve 

intrapolip enjeksiyonu kabul eden 11 hastaya (%15,3) triamsinolon enjeksiyonu yapılmıştır 

(Tablo V). 

Tablo V. Tedavi gruplarının dağılımı 

    n % 

Tedavi 

Grup 1 23 31,9 

Grup 2 26 36,1 

Grup 3 23 31,9 

Kurtarma Tedavisi Triamsinolon uygulaması 11 15,3 
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Takip Sürecinde Elde Edilen Bulgular 

Çalışmaya alınan hastaların polip boyutlarına bilateral bakıldığında ilk vizitteki polip 

evreleri ortalamaları 2,34±0,79, ikinci vizittekipolip evreleri ortalamaları 2,05±0,81, üçüncü 

vizitteki polip evreleri ortalamaları 2,04±0,78 olarak saptanmıştır. Vizitlerdeki polip evresi 

ortalamaları ve median değerleri tabloda verilmiştir (TabloVI). 

 

Tablo VI.Takip sürecinde saptanan polip evreleri, SNOT-22, BT Lund-Mackey ve BT 

Kennedy osteit skorları   

    Polip Evresi Ort.±SS Median (Min.-Max.) 

Sol  
1.vizit(n=72) 2,35±0,77 3 (0-3) 
2.vizit(n=72) 2,06±0,84 2 (0-3) 
3.vizit(n=61) 2,07±0,79 2 (0-3) 

Sağ  
1.vizit(n=72) 2,33±0,8 3 (0-3) 
2.vizit(n=72) 2,04±0,8 2 (0-3) 
3.vizit(n=61) 2,02±0,76 2 (0-3) 

Bilateral 
1.vizit(n=72) 2,34±0,79 3 (0-3) 
2.vizit(n=72) 2,05±0,81 2 (0-3) 
3.vizit(n=61) 2,04±0,78 2 (0-3) 

SNOT-22 skoru 
1.vizit(n=72) 35,25±18,83 32 (3-84) 
3.vizit(n=58) 36,97±20,68 33 (4-90) 

BT Lund Mackey skoru 
1.vizit(n=68) 19,41±4,84 21 (3-24) 
3.vizit(n=45) 18,56±5,62 20 (5-24) 

BT Kennedy osteit skoru 
1.vizit(n=68) 1,47±2,11 1 (0-9) 
3.vizit(n=45) 1,91±2,43 1 (0-11) 

Mann Whitney U analizi 

Hastaların ilk ve üçüncüvizitte değerlendirilen SF-36 formlarına ait skorların 

ortalaması ve median değerleri Tablo VII de sunulmuştur. 

Tablo VII. Hastaların SF-36 Kısa yaşam formu puanları dağılımı 

  Skor Ort..±SS Median (Min.-Max.) 

Fiziksel Fonksiyon 1.vizit (n=72) 
3vizit(n=56) 

63,4.±32,4 65 (0-100) 
64,64.±28,02 55 (0-100) 

Fiziksel Rol Güçlüğü 
1.vizit (n=72) 67,71.±38,1 75 (0-100) 
3.vizit(n=56) 70,54.±38,47 100 (0-100) 

Emosyonel Rol Güçlüğü 
1.vizit (n=72) 69,91.±39,23 100 (0-100) 
3.vizit(n=56) 79,17.±33,37 100 (0-100) 

Enerji 1.vizit (n=72) 54,79.±18,55 55 (0-100) 
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3.vizit(n=56) 59,02.±20,12 60 (0-100) 

Ruhsal sağlık 
1.vizit (n=72) 64,22.±16,44 64 (28-96) 
3.vizit(n=56) 65,79.±15,63 70 (32-96) 

Sosyal işlevsellik 
1.vizit (n=72) 71,53.±28,24 75 (0-100) 
3.vizit(n=56) 72,32.±21,42 75 (25-100) 

Ağrı 
1.vizit (n=72) 74,65.±25,96 80 (10-100) 
3.vizit(n=56) 75,67.±19,5 77,5 (25-100) 

Genel sağlık algısı 
1.vizit (n=72) 46,32.±19,04 45 (5-95) 
3.vizit(n=56) 53,75.±19,38 50 (10-95) 

Farklı Klinik Durumlara (Alerji, Samter, Operasyon Öyküsü, Osteit) Göre Karşılaştırmalar 

1.Alerji Öyküsü 

Hastaların alerji durumlarına göre polip evreleri, SNOT-22 skorları, Lund-Mackey 

ve Kennedy-Osteit skorları dağılımı incelendiğinde; sağ taraf (p=0,045) ve bilateral 

(p=0,035) polip evresi açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmuştur (p˂0,05). Diğer değişkenler açısından gruplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmamıştır (p˃0,05) (Tablo VIIIa). 

Tablo VIIIa.Hastaların alerji durumlarına göre polip evreleri, SNOT-22 skorları, Lund-

Mackey ve Kennedy-Osteit skorları dağılımı 

  

Alerji durumu 

Z p Yok (n=36) Var (n=32) 
Median 
(Min.-Max.) 

Median 
(Min.-Max.) 

Sol 1.vizit(n=72) 3 (0-3) 2 (1-3) -0,610 0,542 

2.vizit(n=72) 2 (0-3) 2 (1-3) -0,217 0,828 

3.vizit(n=61) 2 (0-3) 2 (1-3) -0,950 0,342 

Sağ 1.vizit(n=72) 3 (1-3) 2 (0-3) -0,461 0,645 

2.vizit(n=72) 2 (0-3) 2 (1-3) -0,105 0,916 

3.vizit(n=61) 2 (0-3) 2 (1-3) -2,005 0,045 

Bilateral 1.vizit(n=72) 3 (0-3) 2 (0-3) -0,759 0,448 

2.vizit(n=72) 2 (0-3) 2 (1-3) -0,070 0,944 

3.vizit(n=61) 2 (0-3) 2 (1-3) -2,105 0,035 

SNOT-22 skoru 1.vizit(n=72) 34 (3-84) 29 (9-69) -0,553 0,580 

3.vizit(n=58) 26 (5-90) 37 (4-74) -0,599 0,549 

BT Lund Mackey skoru 1.vizit(n=68) 21 (8-24) 21 (3-24) -0,404 0,686 

3.vizit(n=45) 21 (6-24) 20 (5-24) -0,062 0,951 

BT Kennedy osteit skoru 1.vizit(n=68) 1 (0-8) 0 (0-9) -0,944 0,345 
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3.vizit(n=45) 2 (0-8) 1,5 (0-11) -0,227 0,820 

Mann Whitney U analizi 

Alerji saptanan ve saptanmayan hastalarda polip evreleri, SNOT-22 skorları, Lund-

Mackey ve Kennedy-Osteit skorları dağılımıTablo 8b’de incelenmiştir. Alerji saptanmayan 

hastalarda polip evreleri (sol taraf p=0,038,sağ taraf p=0,002,bilateral p<0,001) Lund-

Mackey (p=0,023) ve Kennedy-Osteit (p=0,007) skorları değişimleri; alerji saptanan 

hastalarda Kennedy-Osteit skorları (p=0,021) değişimleri istatiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur. Polip evrelerindeki farkların hangi vizitlerarasında olduğunu bulmak için 

yapılan ikişerli eşleştirmelerde; Alerji olmayan hastaların sol polip evrelerinde 1. ile 2. vizit, 

sağ ve bilateralpolip evrelerinde 1 ile 2 ve 3.vizitlerdeki evreler arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmuştur (p˂0,05).Diğer değişimler istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır (p˃0,05). 

Tablo VIIIb. Alerji saptanan ve saptanmayan hastalarda vizitlere göre polip evreleri, 

SNOT-22 skorları, Lund-Mackey ve Kennedy-Osteit skorları dağılımı 

 

Alerji 

yok (n=36) Var(n=32) 

Median 
(Min.-Max.) X2 / Z p 

Median 
(Min.-
Max.) 

X2 / Z p 

Sol  

1.vizit(n=72) 3 (0-3) 

6,557  0,038  

2 (1-3) 

2,065  0,356  2.vizit(n=72) 2 (0-3) 2 (1-3) 

3.vizit(n=61) 2 (0-3) 2 (1-3) 

Sağ  

1.vizit(n=72) 3 (1-3) 

12,698  0,002  

2 (0-3) 

3,083  0,214  2.vizit(n=72) 2 (0-3) 2 (1-3) 

3.vizit(n=61) 2 (0-3) 2 (1-3) 

Bilateral 

1.vizit(n=72) 3 (0-3) 

15,986  ˂0,001  

2 (0-3) 

5,685  0,058  2.vizit(n=72) 2 (0-3) 2 (1-3) 

3.vizit(n=61) 2 (0-3) 2 (1-3) 

SNOT-22 skoru 
1.vizit(n=72) 34 (3-84) 

-0,202  0,840  
29 (9-69) 

-0,649  0,516  
3.vizit(n=58) 26 (5-90) 37 (4-74) 

BT Lund Mackey 
skoru 

1.vizit(n=68) 21 (8-24) 
-2,266  0,023  

21 (3-24) 
-1,727  0,084  

3.vizit(n=45) 21 (6-24) 20 (5-24) 

BT Kennedy osteit 
skoru 

1.vizit(n=68) 1 (0-8) 
-2,714  0,007  

0 (0-9) 
-2,302  0,021  

3.vizit(n=45) 2 (0-8) 1,5 (0-11) 

Friedman’svaryans analizi, WilcoxonSignedRanks analizi 
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2.Operasyon Öyküsü 

Hastaların operasyon öyküsüne göre polip evreleri, SNOT skorları, Lund Mackey ve 

Kennedy skorları dağılımı tablo 9a’da incelenmiştir.Gruplar arasında 1.vizitteki SNOT-22 

(p=0,020), 1 ve 3.vizitteki Lund Mackey (p<0,001, p=0,030) ve Kennedy osteit (p=0,009, 

p=0,002) skorları açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuştur.Diğer değişkenler 

açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır (p˃0,05) (Tablo 

IXa). 

Tablo IXa.Hastalarda operasyon öyküsüne göre polip evreleri, SNOT-22 skorları, Lund-

Mackey ve Kennedy osteitskorları dağılımı 

  

Opere durumu 

Z p 
Opere olmamış 
(n=30) 

Daha önce opere 
olmuş(n=42) 

Median (Min.-
Max.) 

Median (Min.-
Max.) 

Sol 

1.vizit(n=72) 2 (0-3) 3 (1-3) -0,887 0,375 

2.vizit(n=72) 2 (0-3) 2 (0-3) -1,050 0,294 

3.vizit(n=61) 2 (0-3) 2 (0-3) -0,764 0,445 

 1.vizit(n=72) 2 (1-3) 3 (0-3) -0,572 0,567 

Sağ  
2.vizit(n=72) 2 (1-3) 2 (0-3) -0,688 0,491 

3.vizit(n=61) 2 (0-3) 2 (1-3) -1,036 0,300 

Bilateral 

1.vizit(n=72) 2 (0-3) 3 (0-3) -1,033 0,302 

2.vizit(n=72) 2 (0-3) 2 (0-3) -1,226 0,220 

3.vizit(n=61) 2 (0-3) 2 (0-3) -1,274 0,203 

SNOT-22 skoru 
1.vizit(n=72) 25 (3-73) 39 (8-84) -2,325 0,020 

3.vizit(n=58) 27 (5-90) 35,5 (4-77) -0,192 0,847 

BT Lund Mackey 
skoru 

1.vizit(n=68) 19 (3-24) 22 (8-24) -3,798 ˂0,001 

3.vizit(n=45) 19 (5-24) 22 (8-24) -2,167 0,030 

BT Kennedy osteit 
skoru 

1.vizit(n=68) 0 (0-8) 1 (0-9) -2,620 0,009 

3.vizit(n=45) 0 (0-2) 2 (0-11) -3,057 0,002 

Mann Whitney U analizi 

Hastalarda operasyon öyküsüne göre vizitlerde değerlendirilen polip evreleri, SNOT-

22 skorları, Lund-Mackey ve Kennedy–osteit skorları dağılımının varyans analizi 

incelendiğinde opere olmamış ve daha önce opere olmuş hastalarda sağ (p=0,40, p=0,44) ve 

bilateralpolip (p=0,018, p=0,001) evrelerindeki değişimler istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur. Polip evrelerindeki farklarınhangivizitlerarasında olduğunu bulmak için 
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yapılan ikişerli eşleştirmelerde;opere olmamış ve daha önce opere olmuş hastaların sağ ve 

bilateralpolip evrelerinde 1 ile 2 ve 3.vizitlerdeki değerler arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmuştur (p˂0,05).Daha önce opere olmuş hastalarda Lund Mackey 

(p=0,005) ve Kennedy-osteit (p=0,002) skorlarındaki değişimler istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p˂0,05) (Tablo IXb). 

 

 

Tablo IXb. Hastalarda operasyon öyküsüne göre polipevreleri,SNOT-22 skorları, Lund-

Mackey ve Kennedy–osteit skorları dağılımının varyans analizi 

 

Opere olmamış(n=30) Daha önce opere olmuş(n=42) 
Median 
(Min.-
Max.) 

X2 / Z p Median (Min.-
Max.) X2 / Z p 

Sol  

1.vizit(n=72) 2 (0-3) 

3,464  0,177  

3 (1-3) 

5,894  0,053  2.vizit(n=72) 2 (0-3) 2 (0-3) 

3.vizit(n=61) 2 (0-3) 2 (0-3) 

Sağ  

1.vizit(n=72) 2 (1-3) 

6,426  0,040  

3 (0-3) 

6,268  0,044  2.vizit(n=72) 2 (1-3) 2 (0-3) 

3.vizit(n=61) 2 (0-3) 2 (1-3) 

Bilateral 

1.vizit(n=72) 2 (0-3) 

8,000  0,018  

3 (0-3) 

13,315  0,001  2.vizit(n=72) 2 (0-3) 2 (0-3) 

3.vizit(n=61) 2 (0-3) 2 (0-3) 

SNOT-
22skoru 

1.vizit(n=72) 25 (3-73) 
-1,121  0,262  

39 (8-84) 
-0,338  0,735  

3.vizit(n=58) 27 (5-90) 35,5 (4-77) 

BT Lund 
Mackey skoru 

1.vizit(n=68) 19 (3-24) 
-0,598  0,550  

22 (8-24) 
-2,808  0,005  

3.vizit(n=45) 19 (5-24) 22 (8-24) 

BT Kennedy 
osteit skoru 

1.vizit(n=68) 0 (0-8) 
-1,633  0,102  

1 (0-9) 
-3,083  0,002  

3.vizit(n=45) 0 (0-2) 2 (0-11) 

Friedman’svaryans analizi, WilcoxonSignedRanks analizi 

Opere olmamış hastaların genel sağlık algısı 1. (p=0,021) ve 3. (p=0,024)vizitlerdeki 

puanları, daha önce opere olmuş hastaların puanlarından istatistiksel olarak anlamlı farklı 

bulunmuştur.Diğer değişkenler açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmamıştır (p˃0,05) (Tablo IXc). 
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Tablo IXc. Hastalarda operasyon öyküsüne göre SF-36 Kısa yaşam formu puanları dağılımı 

  

Opere olmamış 
(n=30) 

Daha önce opere 
olmuş (n=42) Z p Median (Min.-

Max.) 
Median (Min.-
Max.) 

Fiziksel 
Fonksiyon  

1.vizit (n=72) 77,5 (0-100) 57,5 (0-100) -0,410 0,681 
3 vizit (n=56) 90 (0-100) 50 (5-100) -1,608 0,108 

Fiziksel Rol 
Güçlüğü  

1.vizit (n=72) 100 (0-100) 75 (0-100) -1,563 0,118 
3 vizit (n=56) 100 (0-100) 100 (0-100) -0,055 0,956 

Emosyonel 
Rol Güçlüğü  

1.vizit (n=72) 100 (0-100) 100 (0-100) -0,044 0,965 
3 vizit (n=56) 100 (0-100) 100 (0-100) -0,302 0,763 

Enerji  
1.vizit (n=72) 57,5 (15-100) 55 (0-80) -1,367 0,172 
3 vizit (n=56) 60 (0-100) 65 (5-85) -0,111 0,912 

Ruhsal sağlık  
1.vizit (n=72) 64 (28-96) 66 (32-88) -0,349 0,727 
3 vizit (n=56) 72 (32-96) 68 (36-96) -0,512 0,609 

Sosyal 
işlevsellik  

1.vizit (n=72) 81,25 (0-100) 75 (12,5-100) -0,616 0,538 
3 vizit (n=56) 75 (25-100) 75 (25-100) -1,175 0,240 

Ağrı  
1.vizit (n=72) 78,75 (10-100) 83,75 (22,5-100) -0,064 0,949 
3 vizit (n=56) 77,5 (30-100) 77,5 (25-100) -0,644 0,519 

Genel sağlık 
algısı  

1.vizit (n=72) 55 (10-95) 42,5 (5-90) -2,310 0,021 
3 vizit (n=56) 65 (30-85) 45 (10-95) -2,260 0,024 

Mann Whitney U analizi 

3.Samter’striadı 

Hastalarda Samter’striadı varlığına göre polip evreleri, SNOT-22 skorları, Lund-

Mackey ve Kennedy-Osteit skorları dağılımı incelendiğinde gruplar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulunmamıştır (p˃0,05)(Tablo Xa). 
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Tablo Xa.Hastalarda Samter’striadı varlığına göre polip evreleri, SNOT-22 skorları, Lund-

Mackey ve Kennedy-Osteit skorları dağılımı 

  

Samter 

Z p Yok(n=64) Var(n=8) 

Median (Min.-Max.) Median (Min.-
Max.) 

Sol  

1.vizit(n=72) 2,5 (0-3) 3 (1-3) -0,622 0,534 

2.vizit(n=72) 2 (0-3) 2 (1-3) -0,345 0,730 

3.vizit(n=61) 2 (0-3) 2,5 (1-3) -1,200 0,230 

Sağ  

1.vizit(n=72) 2,5 (0-3) 3 (0-3) -0,523 0,601 

2.vizit(n=72) 2 (0-3) 2 (1-3) -0,755 0,450 

3.vizit(n=61) 2 (0-3) 2 (1-3) -0,415 0,678 

Bilateral 

1.vizit(n=72) 2,5 (0-3) 3 (0-3) -0,812 0,417 

2.vizit(n=72) 2 (0-3) 2 (1-3) -0,288 0,773 

3.vizit(n=61) 2 (0-3) 2 (1-3) -1,150 0,250 

SNOT-22 skoru 
1.vizit(n=72) 33,5 (3-84)  29,5 (18-59) -0,090 0,929 

3.vizit(n=58) 31,5 (4-90)  36,5 (13-72) -0,214 0,830 

BT Lund Mackey skoru 
1.vizit(n=68) 21 (3-24)  23 (13-24) -1,131 0,258 

3.vizit(n=45) 20 (5-24)  22,5 (8-24) -0,552 0,581 

BT Kennedy osteit 
skoru 

1.vizit(n=68) 0 (0-9)  1 (0-6) -0,945 0,345 

3.vizit(n=45) 1 (0-9)  2 (0-11) -1,119 0,263 

Mann Whitney U analizi 

Hastalarda Samter’striadıvarlığınagöre operasyon öyküsü, takipte opere olma 

durumu, doku eozinofilisi ve Triamsinolon enjeksiyonu yapılma durumları dağılımı Tablo 

9b’de incelenmiştir. Hastalarda Samter’striadıvarlığınagöre operasyon öyküsü açısından 

gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuştur (p=0,017). Diğer değişkenler 
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açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır (p˃0,05)(Tablo 

Xb). 

 

 

 

 

Tablo Xb. Hastalarda Samter’striadı varlığına göre operasyon öyküsü, takipte opere olma 

durumu, doku eozinofilisi ve kurtarma tedavisi yapılmadurumları dağılımı 

   
Samter 

X2 p Yok(n=64) Var(n=8) 
n % n % 

Operasyon öyküsü yok 30 46,9 0 0,0 6,429 0,017 var 34 53,1 8 100,0 

Takip sırasında operasyon yok 46 71,9 6 75,0 0,035 1,000 var 18 28,1 2 25,0 

Eozinofili 
yok 2 14,3 0 0,0 

0,791 1,000 ortadereceli 5 35,7 1 50,0 
Şiddetli  7 50,0 1 50,0 

Kurtarma tedavisi yapılmayanlar 54 84,4 7 87,5 0,054 1,000 yapılanlar 10 15,6 1 12,5 

Fisher’sExact test 

Samter’striadı varlığına göre hastalarda polip evreleri, SNOT-22 skorları, Lund-

Mackey ve Kennedy-Osteit skorları dağılımı varyans analizi ile incelendiğinde 

Samter’striadı olmayan hastalarda polip evrelerindeki (sol taraf, p=0,025, sağ taraf 

p=0,004,bilateral p<0,001), Lund-Mackey (p=0,028) ve Kennedy-osteit skorları (p=0,003) 

değişimleri istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Polip evrelerindeki farkların hangi 

vizitlerarasında olduğunu bulmak için yapılan ikişerli eşleştirmelerde; 

Samter’striadıolmayan hastaların sol, sağ ve bilateralpolip evrelerinde 1 ile 2 ve 3. 

vizitlerdeki evreler arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuştur (p˂0,05). Diğer 

değişimler istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p˃0,05) (Tablo X.c). 
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Tablo Xc.Samter’striadı olan ve olmayan hastalarda polip evreleri, SNOT-22 skorları, 

Lund-Mackey ve Kennedy-Osteit skorları dağılımı(varyans analizi) 

  

Samter 

yok(n=64) var(n=8) 
Median 
(Min.-Max.) Z2 p  Median 

(Min.-Max.)   Z2 p 

Sol  

1.vizit(n=72) 2,5 (0-3) 

7,409  0,025    

3 (1-3) 

4,333  0,115  2.vizit(n=72) 2 (0-3) 2 (1-3) 

3.vizit(n=61) 2 (0-3) 2,5 (1-3) 

Sağ  
1.vizit(n=72) 2,5 (0-3) 

11,223  0,004    

3 (0-3) 
1,391 

0,499  2.vizit(n=72) 2 (0-3) 2 (1-3) 

 3.vizit(n=61) 2 (0-3) 2 (1-3)   

Bilateral 

1.vizit(n=72) 2,5 (0-3) 

17,281   ˂0,001    

3 (0-3) 

4,270   0,118   2.vizit(n=72) 2 (0-3) 2 (1-3) 

3.vizit(n=61) 2 (0-3) 2 (1-3) 

 SNOT-22 
skoru 

1.vizit(n=72) 33,5 (3-84) 
-0,488  0,626    

29,5 (18-59) 
-0,280  0,779  

3.vizit(n=58) 31,5 (4-90) 36,5 (13-72) 
BT Lund 
Mackey 
skoru 

1.vizit(n=68) 21 (3-24) 
-2,197  0,028  

23 (13-24) 
-1,511  0,131  

3.vizit(n=45) 20 (5-24) 22,5 (8-24) 

BT Kennedy 
osteit skoru 

1.vizit(n=68) 0 (0-9) 
-2,933  0,003   

1 (0-6) 
-1,841   0,066 

3.vizit(n=45) 1 (0-9) 2 (0-11) 

Friedman’svaryans analizi, WilcoxonSignedRanks analizi 

4. Takip sırasında opere 

Takip sırasında opere olmuş hastalarda sol (p=0,044) ve bilateralpolip (p=0,006), 

diğer hastalarda sağ (p=0,020) ve bilateralpolip (p=0,003)evrelerindeki değişimler 
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istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Polip evrelerindeki farkların hangi vizitlerarasında 

olduğunu bulmak için yapılan ikişerli eşleştirmelerde; takipte opere olmuş hastaların sol 

polip evrelerinde 1 ile 3. vizitlerdekive bilateral polip evrelerinde 1 ile 2 ve 3. vizitlerdeki 

değerler; diğer hastalarda sağ polip evrelerinde 1 ile 2. vizitlerdekive bilateralpolip 

evrelerindeki 1 ile 2 ve 3. vizitlerdekideğerler arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmuştur (p˂0,05). Takipte opere olmuş hastalarda SNOT-22 (p=0,047), Lund-Mackey 

(p=0,022) ve Kennedy-osteit skorlarındaki değişimler (p=0,050) istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur. Takipte opere olmamış hastalarda SNOT-22 (p=0,040) ve Kennedy osteit 

skorlarındaki (p=0,004) değişimler istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur.Diğer değişimler 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştı r(Tablo XI). 

Tablo XI. Takip sırasında opere olmuş ve olmamış hastalarda polip evreleri, SNOT-22 

skorları, Lund-Mackey ve Kennedy-Osteit skorları dağılımı 

   

Takip sırasında operasyon 

Takipte opere olmayanlar (n=52)  Takipte opere olanlar(n=20) 
Median (Min.-
Max.) X2 / Z p Median (Min.-

Max.) X2 / Z p 

Sol  

1.vizit(n=72) 2 (0-3) 

4,245 0,120 

3 (1-3) 

6,269  0,044  2.vizit(n=72) 2 (0-3) 2 (0-3) 

3.vizit(n=61) 2 (0-3) 2 (0-3) 

Sağ 

1.vizit(n=72) 3 (0-3) 

7,814 0,020 

2,5 (1-3) 

4,596  0,100  2.vizit(n=72) 2 (1-3) 2 (0-3) 

3.vizit(n=61) 2 (0-3) 2 (1-3) 

Bilateral 

1.vizit(n=72) 2,5 (0-3) 

11,351 0,003 

3 (1-3) 

10,255  0,006  2.vizit(n=72) 2 (0-3) 2 (0-3) 

3.vizit(n=61) 2 (0-3)  2 (0-3) 

SNOT-22 
skoru 

1.vizit(n=72) 29 (3-84) 
-2,051 0,040 

44,5 (15-60) 
-1,983  0,047  

3.vizit(n=58) 43,5 (5-90) 23,5 (4-65) 

BT Lund 
Mackey skoru 

1.vizit(n=68) 21 (3-24) 
-1,594 0,111 

22,5 (8-24) 
-2,296  0,022  

3.vizit(n=45) 20 (5-24) 22 (10-24) 

BT Kennedy 
osteit skoru 

1.vizit(n=68) 1 (0-9) 
-2,871  0,004 

0 (0-7) 
-1,964  0,050  

3.vizit(n=45) 1,5 (0-11) 1 (0-8) 

Friedman’svaryans analizi, WilcoxonSignedRanks analizi 

5. Doku eozinofilisi  

Eozinofil durumuna göre polip evreleri, SNOT-22 skoru, Lund-Mackey ve Kennedy-
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osteitskorları dağılımı incelendiğinde;Bilateral 1. vizitteki polip evreleri açısından gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuştur (p=0,035).Farkın hangi gruplar 

arasında olduğunu bulmak için yapılan Bonferroni düzeltmeli Mann Whitney U analizinde; 

eozinofili olmayan hastaların bilateral 1.vizitteki polip evreleri şiddetli eozinofili olan 

hastaların değerlerinden istatistiksel olarak anlamlı farklı bulunmuştur (p˂0,05).Diğer 

değişkenler açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır 

(p˃0,05) (Tablo XIIa). 

 

 

Tablo XIIa. Dokueozinofilisine göre polip evreleri, SNOT-22 skorları, Lund-Mackey ve 

Kennedy-Osteit skorları dağılımı 

  

Eozinofili  
yok (n=2) Orta dereceli 

(n=6) Şiddetli (n=8) 
X2 p Median 

(Min.-Max.) 
Median 
(Min.-Max.) 

Median 
(Min.-Max.) 

Sol  

1.vizit(n=72) 2,5 (2-3) 2 (1-3) 3 (2-3) 4,403 0,111 

2.vizit(n=72) 2 (2-2) 2 (2-3) 2,5 (0-3) 1,237 0,539 

3.vizit(n=61) 1,5 (1-2) 2 (0-3) 2 (1-3) 0,797 0,671 

Sağ  

1.vizit(n=72) 2 (1-3) 2 (2-3) 3 (2-3) 2,436 0,296 

2.vizit(n=72) 1,5 (1-2) 2 (1-3) 2 (1-3) 1,731 0,421 

3.vizit(n=61) 1,5 (1-2) 2 (1-3) 2 (1-3) 1,554 0,460 

Bilateral 

1.vizit(n=72) 2,5 (1-3) 2 (1-3) 3 (2-3) 6,679 0,035 

2.vizit(n=72) 2 (1-2) 2 (1-3) 2 (0-3) 2,496 0,287 

3.vizit(n=61) 1,5 (1-2) 2 (0-3) 2 (1-3) 2,321 0,313 

SNOT-22 skoru 
1.vizit(n=72) 47,5 (45-50) 39 (16-56) 30 (15-60) 0,543 0,762 

3.vizit(n=58) 26 (17-35) 20 (11-32) 34 (12-56) 1,550 0,461 

BT Lund 
Mackey skoru 

1.vizit(n=68) 15 (8-22) 22,5 (13-24) 24 (20-24) 4,123 0,127 

3.vizit(n=45) 19 (19-19) 19 (14-24) 22,5 (14-24) 2,530 0,282 

BT Kennedy 
osteit skoru 

1.vizit(n=68) 0 (0-0) 0,5 (0-4) 0,5 (0-3) 1,585 0,453 

3.vizit(n=45) 0 (0-0) 1 (0-4) 2 (0-3) 1,689 0,430 

Kruskal Wallis H analizi 

Farklı doku eozinofilisi saptanan hastalarda polip evreleri, SNOT-22 skorları, Lund-

Mackey ve Kennedy-Osteit skorları dağılımı incelendiğinde; orta dereceli eozinofiliolan 
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hastalarda Kennedy-osteit (p=0,046), şiddetli eozinofili olan hastalarda bilateralpolip 

evrelerindeki değişimler (p=0,013) veLundMackey skorlarındaki değişimler (p=0,041) 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Bilateral 1.vizitteki polip evreleri 2. ve 3.vizitteki 

polip evrelerinden istatistiksel olarak anlamlı farklı bulunmuştur(p˂0,05).Diğer değişimler 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p=0,013)(Tablo XIIb). 

 

 

 

 

Tablo XIIb. Farklı doku eozinofilisi saptanan gruplarda polipevreleri SNOT-22 skorları, 

Lund-Mackey ve Kennedy-Osteit skorları dağılımı (varyans analizi) 

   

Eozinofil 

Yok (n=2) orta dereceli (n=6) Şiddetli (n=8) 
Median 
(Min.-Max.) X2 / Z p Median 

(Min.-Max.) X2 / Z p Median 
(Min.-Max.) X2 / Z p 

Sol  

1.vizit(n=72) 2,5 (2-3) 3,000 0,223 2 (1-3) 0,400 0,819 3 (2-3) 5,700 0,058 

2.vizit(n=72) 2 (2-2)    2 (2-3)    2,5 (0-3)    

3.vizit(n=61) 1,5 (1-2)     2 (0-3)     2 (1-3)     

Sağ  

1.vizit(n=72) 2 (1-3) 2,000 0,368 2 (2-3) 0,800 0,670 3 (2-3) 3,364 0,186 

2.vizit(n=72) 1,5 (1-2)    2 (1-3)    2 (1-3)    

3.vizit(n=61) 1,5 (1-2)     2 (1-3)     2 (1-3)     

Bilateral 

1.vizit(n=72) 2,5 (1-3) 4,667 0,097 2 (1-3) 0,929 0,629 3 (2-3) 8,619 0,013 

2.vizit(n=72) 2 (1-2)    2 (1-3)    2 (0-3)    

3.vizit(n=61) 1,5 (1-2)     2 (0-3)     2 (1-3)     

SNOT-22 
skoru 

1.vizit(n=72) 47,5 (45-50) -1,342 0,180 39 (16-56) -1,156 0,248 30 (15-60) -0,931 0,352 

3.vizit(n=58) 26 (17-35)     20 (11-32)     34 (12-56)     
BT Lund 
Mackey 
skoru 

1.vizit(n=68) 15 (8-22) - - 22,5 (13-24) -0,816 0,414 24 (20-24) -2,041 0,041 

3.vizit(n=45) 19 (19-19)     19 (14-24)     22,5 (14-24)     

BT Kennedy 
osteit skoru 

1.vizit(n=68) 0 (0-0) - - 0,5 (0-4) -2,000 0,046 0,5 (0-3) -1,857 0,063 

3.vizit(n=45) 0 (0-0)     1 (0-4)     2 (0-3)     

Friedman’svaryans analizi, WilcoxonSignedRanks analizi 

6. Osteit 

Başlangıçta osteit olan ve olmayan hastalarda SF-36 kısa yaşam formu puanlarının 
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değişimi incelendiğinde, enerji(p=0,019) ve genel sağlık algısı (p=0,002)puanlarındaki 

değişimler istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Diğer puanlarındaki değişimler 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p˃0,05) (Tablo XIIIa). 

 

 

 

 

 

Tablo XIIIa. Başlangıçta osteitolan ve olmayan hastalarda SF-36 kısa yaşam formu 

puanlarının değişimleri 

   
Osteit yok (n=33 ) Osteit var (n=35 ) 
Median  
(Min.-Max.) Z p Median 

(Min.-Max.) Z p 

Fiziksel 
Fonksiyon 

1.vizit (n=72) 75 (0-100) 
-1,216  0,224  

50 (0-100) 
-1,331  0,183  

3 vizit (n=56) 57,5 (0-100) 50 (5-100) 

Fiziksel Rol 
Güçlüğü 

1.vizit (n=72) 100 (0-100) 
-0,949  0,343  

75 (0-100) 
-0,882  0,378  

3 vizit (n=56) 100 (0-100) 87,5 (0-100) 

Emosyonel 
Rol Güçlüğü 

1.vizit (n=72) 100 (0-100) 
-0,300  0,764  

66,67 (0-100) 
-1,778  0,075  

3 vizit (n=56) 100 (0-100) 100 (0-100) 

Enerji 
1.vizit (n=72) 60 (15-80) 

-0,503  0,615  
50 (0-100) 

-2,349  0,019  
3 vizit (n=56) 60 (0-95) 65 (20-100) 

Ruhsal 
sağlık 

1.vizit (n=72) 68 (32-96) 
-0,325  0,746  

60 (28-92) 
-0,962  0,336  

3 vizit (n=56) 68 (32-96) 70 (44-96) 

Sosyal 
işlevsellik 

1.vizit (n=72) 75 (0-100) 
-1,187  0,235  

75 (12,5-100) 
-0,038  0,970  

3 vizit (n=56) 75 (25-100) 75 (25-100) 

Ağrı 
1.vizit (n=72) 80 (32,5-100) 

-0,594  0,553  
77,5 (22,5-100) 

-0,259  0,795  
3 vizit (n=56) 77,5 (30-100) 77,5 (25-100) 

Genel sağlık 
algısı 

1.vizit (n=72) 50 (20-95) 
-0,560  0,576  

45 (5-90) 
-3,087  0,002  

3 vizit (n=56) 45 (30-85) 57,5 (10-95) 

WilcoxonSignedRanks analizi 

Başlangıçta osteitvarlığına göre polip evreleri, SNOT-22 ve Lund-Mackeyskorları 

dağılımı incelendiğinde; Lund-Mackeyskorları açısından gruplar arasında istatistiksel olarak 
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anlamlı fark bulunmuştur(p=0,037, p=0,006).Diğer değişkenler açısından gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır (p˃0,05)(Tablo XIIIb). 

 

 

 

 

 

 

Tablo XIIIb. Başlangıçta osteitvarlığına göre polip evreleri, SNOT-22 ve Lund-

Mackeyskorları dağılımı 

  

İlk vizit 

Z p Osteit yok(n=33) Osteit var(n=35) 

Median (Min.-Max.) Median (Min.-
Max.) 

Sol  

1.vizit(n=72) 3 (1-3) 3 (0-3) -0,966 0,334 

2.vizit(n=72) 2 (0-3) 2 (0-3) -0,744 0,457 

3.vizit(n=61) 2 (0-3) 2 (0-3) -1,120 0,263 

Sağ  

1.vizit(n=72) 2 (0-3) 3 (1-3) -0,122 0,903 

2.vizit(n=72) 2 (0-3) 2 (1-3) -0,590 0,555 

3.vizit(n=61) 2 (1-3) 2 (0-3) -0,498 0,618 

Bilateral 

1.vizit(n=72) 3 (0-3) 3 (0-3) -0,159 0,874 

2.vizit(n=72) 2 (0-3) 2 (0-3) -1,547 0,122 

3.vizit(n=61) 2 (0-3) 2 (0-3) -1,675 0,094 

SNOT-22 skoru 
1.vizit(n=72) 28 (3-69) 38 (10-84) -0,724 0,469 

3.vizit(n=58) 30,5 (4-75) 35 (11-90) -0,293 0,770 

BT Lund-
Mackey skoru 

1.vizit(n=68) 21 (3-24) 22 (11-24) -2,087 0,037 

3.vizit(n=45) 19 (5-24) 21,5 (10-24) -2,754 0,006 

Mann Whitney u analizi 

Hastaların başlangıçtaosteit varlığına göre cinsiyet, tedavi grupları, alerji varlığı, 

Samter’striadı varlığı, operasyon öyküsü, takip sırasında opere olma durumu, eozinofili ve 

kurtarma tedavisi yapılma durumları dağılımı incelendiğinde, opere olma durumları 
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açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuştur (p=0,08).Diğer 

değişkenlerdeki değişimler istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p˃0,05)(Tablo XIIIc). 

 

 

 

 

 

 

Tablo XIIIc.Hastaların başlangıçtaosteit varlığına göre cinsiyet, tedavi grupları, alerji 

varlığı, Samter’striadı, operasyon öyküsü, takip sırasında operasyon öyküsü, 

eozinofili ve kurtarma tedavisi yapılma durumları dağılımı 

  
Osteit 

X2 p yok (n=33) var (n=35) 
n % n % 

Cinsiyet Kadın 11 33,3 17 48,6 1,628 0,202 
Erkek 22 66,7 18 51,4 

Tedavi grupları 
Grup 1 11 33,3 10 28,6 

0,349 0,840 Grup 2 11 33,3 14 40,0 
Grup 3 11 33,3 11 31,4 

Alerji durumu var 17 54,8 14 41,2 1,213 0,271 yok 14 45,2 20 58,8 

Samter var 2 6,1 6 17,1 2,010 0,260 yok 31 93,9 29 82,9 

Operasyon öyküsü var 14 42,4 26 74,3 7,119 0,008 yok 19 57,6 9 25,7 
Takip sırasında 
operasyon 

var 11 33,3 9 25,7 0,475 0,491 yok 22 66,7 26 74,3 

Eozinofili 
Şiddetli  4 44,4 4 57,1 

1,538 0,623 Orta dereceli 3 33,3 3 42,9 
yok 2 22,2 0 0,0 

Kurtarma tedavisi yapıldı 6 18,2 5 14,3 0,190 0,663 
yapılmadı 27 81,8 30 85,7 

PearsonChi-Square, Fisher’sExact test 

Tedavi Gruplarına Göre Bulgularımız 

Hastaların kontrollerinde yapılan endoskopik polip evreleri incelendiğinde, 
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değerlendirme zamanlarına göre sol taraf (p=0,011), sağ taraf(p=0,002) ve 

bilateral(p<0,001)evrelerindeki değişimler istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Farkın 

hangi vizitlerarasında olduğunu bulmak için yapılan ikili eşleştirmelerde sağ taraf, sol taraf 

ve bilateralilk vizittekipolip evrelerinin 2. ve 3. vizitlerdekideğişimleri istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmuştur (p˂0,05)(Tablo XIVa). 

 

 

 

 

Tablo XIVa.Hastaların takiplerine göre polip evreleri dağılımı 

  Sol 
1.vizit 2.vizit 3.vizit 

X2 P 
n (%) n (%) n (%) 

Polip yok  1 (1,4) 3 (4,2) 2 (3,3) 9,000 0,011 

Evre 1  10 (13,9) 14 (19,4) 11 (18)     

Evre 2  24 (33,3) 31 (43,1) 29 (47,5)     

Evre 3  37 (51,4) 24 (33,3) 19 (31,1)     

Median 

(Min.-Max.) 
 3(0-3) 3(0-3) 2(0-3)     

  Sağ 
1.vizit 2.vizit 3.vizit 

X2 P 
n (%) n (%) n (%) 

Polip yok  2 (2,8) 1 (1,4) 1 (1,6) 12,264 0,002 

Evre 1  9 (12,5) 18 (25) 14 (23)     

Evre 2  24 (33,3) 30 (41,7) 29 (47,5)     

Evre 3  37 (51,4) 23 (31,9) 17 (27,9)     

Median(Min.-

Max.) 
 2(0-3) 2(0-3) 2(0-3)     

  Bilateral 
1.vizit 2.vizit 3.vizit 

X2 P 
n (%) n (%) n (%) 

Polip yok  3 (2,1) 4 (2,8) 3 (2,5) 21,031 ˂0,001 

Evre 1  19 (13,2) 32 (22,2) 25 (20,5)     

Evre 2  48 (33,3) 61 (42,4) 58 (47,5)     

Evre 3  74 (51,4) 47 (32,6) 36 (29,5)     

Median(Min.-Max.) 3(0-3) 2(0-3) 2(0-3)     
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Friedman’svaryans analizi 

Tedavi protokollerine göre polip evreleri, SNOT-22 skorları,Lund-Mackey ve 

Kennedy osteit skorları dağılımı incelendiğinde; ilk vizittekiLund-Mackey skorları 

açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuştur(p=0,002). Farkın 

hangi gruplardan kaynaklandığını bulmak için yapılan Bonferroni düzeltmeli Mann Whitney 

U analizinde; sadece İNKSkullanan hastaların ilk vizitteki Lund-Mackey skorları, İNKSve 

Makrolid antibiyotik kullanan hastaların ilk vizittekiLund-Mackey skorlarından istatistiksel 

olarak anlamlı oranda düşük bulunmuştur (p˂0,0167).Diğer değişkenler açısından gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır(p˃0,05)(Tablo XIVb). 

 

Tablo XIVb. Tedavi gruplarına göre polip evreleri, SNOT-22 skoru, Lund-Mackey ve 

Kennedy-Osteit skorları dağılımı 

  

Tedavi grupları 

X2 p Grup 1 (n=23) Grup 2 (n=26) Grup 3 
(n=23) 

Median 
(Min.-Max.) 

Median 
(Min.-Max.) 

Median 
(Min.-Max.) 

Sol  

1.vizit(n=72) 3(1-3) 2(0-3) 3(1-3) 1,717 0,424 

2.vizit(n=72) 2(1-3) 2(0-3) 2(0-3) 0,094 0,954 

3.vizit(n=61) 2(1-3) 2(0-3) 2(0-3) 0,384 0,825 

Sağ  

1.vizit(n=72) 3(1-3) 2(1-3) 3(0-3) 0,848 0,655 

2.vizit(n=72) 2(1-3) 2(0-3) 2(1-3) 0,433 0,806 

3.vizit(n=61) 2(1-3) 2(1-3) 2(0-3) 1,366 0,505 

Bilateral 

1.vizit(n=72) 3(1-3) 2(0-3) 3(0-3) 2,490 0,288 

2.vizit(n=72) 2(1-3) 2(0-3) 2(0-3) 0,461 0,794 

3.vizit(n=61) 2(1-3) 2(0-3) 2(0-3) 0,808 0,668 

SNOT-22 
skoru 

1.vizit(n=72) 26(3-84) 34(8-69) 37(9-74) 4,102 0,129 
3.vizit(n=58) 23(5-67) 33(10-90) 36,5(4-77) 1,728 0,421 

BT Lund-
Mackey skoru 

1.vizit(n=68) 19,5(3-24) 22(12-24) 21(11-24) 12,131 0,002 

3.vizit(n=45) 20(5-24) 22(8-24) 18,5(8-23) 5,419 0,067 

BT Kennedy 
osteit skoru 

1.vizit(n=68) 0,5(0-7) 1(0-8) 0(0-9) 0,193 0,908 

3.vizit(n=45) 2(0-11) 2(0-4) 0(0-5) 3,597 0,166 

Kruskal Wallis H analizi 

Farklı tedavi gruplarında vizitlerdekipolip evreleri dağılımı incelendiğinde; İNKSile 
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birlikte doksisiklin kullanan hastalarda sol taraf (p=0,010), sağ taraf (p=0,049) ve 

bilateralpolipevrelerindeki (p<0,001) azalma yönündeki değişimler istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmuştur. Farkın hangi vizittekiarasında olduğunu bulmak için yapılan ikili 

eşleştirmelerde sol taraf ve bilateral ilk vizittekipolip evrelerinin 2. ve 3. vizitlerde saptanan 

değişimleri, sağ taraf ilk vizittekipolip evrelerinin 3. vizittekibulunan değişimleri 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p˂0,05). İntranazal kortikosteroid ile İNKSve 

makrolid antibiyotik kullanan hastalarda vizitlerdeki sol taraf, sağ taraf vebilateralpolip 

evrelerindeki değişimler istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p˃0,05)(Tablo XIV. c). 

 

 

Tablo XIVc.Farklı tedavi gruplarında polip evreleri dağılımı 

  

Grup 1(n=23) Grup 2(n=26) Grup 3(n=23) 

Median 
(Min -Max ) X

2 p 
Median 
(Min -Max 
) 

X2 p Median 
(Min -Max ) X2 p 

Sol  

1.vizit(n=72) 3 (1-3) 

1,451  0,484  

2 (0-3) 

1,098  0,578  

3 (1-3) 

9,125  0,010  2.vizit(n=72) 2 (1-3) 2 (0-3) 2 (0-3) 

3.vizit(n=61) 2 (1-3) 2 (0-3) 2 (0-3) 

Sağ 

1.vizit(n=72) 3 (1-3) 

1,721  0,423  

2 (1-3) 

5,216  0,074  

3 (0-3) 

6,040  0,049  2.vizit(n=72) 2 (1-3) 2 (0-3) 2 (1-3) 

3.vizit(n=61) 2 (1-3) 2 (1-3) 2 (0-3) 

Bilateral 

1.vizit(n=72) 3 (1-3) 

3,052  0,217  

2 (0-3) 

4,765  0,092  

3 (0-3) 

16,68  ˂0,001  2.vizit(n=72) 2 (1-3) 2 (0-3) 2 (0-3) 

3.vizit(n=61) 2 (1-3) 2 (0-3) 2 (0-3) 

Friedman’svaryans analizi 

İntranazal kortikosteroid kullanılan hastalarda Kennedy skorlarında vizitlerdeanlamlı 

oranda artış saptanmıştır (p=0,016). İntranazal kortikosteroid ve makrolid antibiyotik 

kullanan hastalarda Lund-Mackey skorlarında anlamlı oranda azalma saptanırken Kennedy-

Osteit skorlarında anlamlı oranda artış saptanmıştır (p=0,045, p=0,005). İntranazal 

kortikosteroid ve Doksisiklin antibiyotik kullanan hastalarda Lund- Mackey skorlarındaki 

azalma yönündeki değişim istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p=0,049).Diğer 

parametreler karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır 

(p˃0,05)(Tablo XIVd). 
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Tablo XIVd.Farklı tedavi gruplarında 1. ve 3. vizittekiSNOT-22, Lund-Mackey ve 

Kennedy-Osteit skorları dağılımı 

  
Grup 1(n=23) Grup 2(n=26) Grup 3(n=23) 
Median(Min 
-Max ) Z p Median 

(Min -Max ) z  p  Median(Min 
-Max )  z p  

SNOT-22 
skoru 

1.vizit(n=72) 26 (3-84) 
-1,526  0,127  

34 (8-69) 
-0,467  0,640  

37 (9-74) 
-0,317  0,751  

3.vizit(n=58) 23 (5-67) 33 (10-90) 36,5 (4-77) 
BT Lund-
Mackey 
skoru 

1.vizit(n=68) 19,5 (3-24) 
-0,615  0,538  

22 (12-24) 
-2,008  0,045  

21 (11-24) 
-1,966  0,049  

3.vizit(n=45) 20 (5-24) 22 (8-24) 18,5 (8-23) 
BT 
Kennedy 
osteit 
skoru 

1.vizit(n=68) 0,5 (0-7) 
-2,410  0,016  

1 (0-8) 
-2,810  0,005  

0 (0-9) 
-0,557  0,577  

3.vizit(n=45) 2 (0-11) 2 (0-4) 0 (0-5) 

Hastaların tedavi protokollerine göre alerji durumu,Samter’striadı, operasyon 

öyküsü, takipte opere olma durumu, eozinofili ve kurtarma tedavisi yapılma dağılımı 

incelendiğinde gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır 

(p˃0,05)(Tablo XIVe). 

Tablo XIVe.Farklı tedavi gruplarında alerji durumu, Samter’striadı, operasyon öyküsü, 

takipte opere olma durumu,doku eozinofilisi ve kurtarma tedavisi 

yapılmadurumları dağılımı 

  
Tedavi 

X2 p Grup 1 Grup 2 Grup 3 
n % n % n % 

Alerji yok 11 52,4 16 61,5 9 42,9 1,631 0,442 
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durumu var 10 47,6 10 38,5 12 57,1 

Samter 
yok 22 95,7 23 88,5 19 82,6 

1,938 0,417 
var 1 4,3 3 11,5 4 17,4 

Operasyon 
öyküsü 

yok 12 52,2 8 30,8 10 43,5 
2,346 0,309 

var 11 47,8 18 69,2 13 56,5 
Takip 
sırasında 
operasyon 

yok 19 82,6 16 61,5 17 73,9 
2,749 0,253 

var 4 17,4 10 38,5 6 26,1 

Eozinofil 
yok 1 33,3 0 0,0 1 25,0 

5,086 0,257 Orta dereceli  0 0,0 5 55,6 1 25,0 
Şiddetli  2 66,7 4 44,4 2 50,0 

Kurtarma 
tedavisi 

yapılmayanlar 22 95,7 22 84,6 17 73,9 
4,094 0,131 

yapılanlar 1 4,3 4 15,4 6 26,1 

PearsonChi- Square, Fisher’sExact test 

Hastaların tedavi gruplarına göre SF-36 Kısa yaşam formu puanları dağılımı 

incelendiğinde gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır 

(p˃0,05)(Tablo XIVf). 

Tablo XIVf. Hastaların tedavi gruplarına göre SF-36 Kısa yaşam formu puanları dağılımı 

   
Grup 1(n=23) Grup 2(n=26) Grup 3(n=23) 

X2 p Median  
(Min.-Max.) 

Median  
(Min.-Max.) 

Median  
(Min.-Max.) 

Fiziksel 
Fonksiyon 

1.vizit (n=72) 50 (0-100) 65 (0-100) 60 (0-100) 0,174 0,917 

3.vizit (n=56) 50 (5-100) 50 (20-100) 70 (0-100) 0,259 0,878 

Fiziksel Rol 
Güçlüğü 

1.vizit (n=72) 75 (0-100) 75 (0-100) 75 (0-100) 0,487 0,784 

3.vizit (n=56) 100 (0-100) 100 (0-100) 100 (0-100) 0,250 0,882 
Emosyonel 
Rol 
Güçlüğü 

1.vizit (n=72) 100 (0-100) 66,67 (0-100) 100 (0-100) 1,044 0,593 

3.vizit (n=56) 100 (33,33-100) 100 (33,33-100) 100 (0-100) 2,086 0,352 

Enerji 
1.vizit (n=72) 55 (25-80) 50 (0-100) 55 (25-80) 1,593 0,451 
3.vizit (n=56) 60 (0-95) 65 (20-100) 60 (5-80) 2,492 0,288 

Ruhsal 
sağlık 

1.vizit (n=72) 68 (28-96) 64 (28-84) 68 (44-88) 2,685 0,261 

3.vizit (n=56) 72 (40-96) 72 (36-96) 60 (32-96) 1,656 0,437 

Sosyal 
işlevsellik 

1.vizit (n=72) 87,5 (0-100) 75 (12,5-100) 75 (12,5-100) 1,554 0,460 

3.vizit (n=56) 75 (25-100) 75 (37,5-100) 62,5 (50-100) 2,408 0,300 

Ağrı 
1.vizit (n=72) 80 (10-100) 78,75 (32,5-100) 90 (22,5-100) 0,584 0,747 

3.vizit (n=56) 77,5 (25-100) 77,5 (52,5-100) 67,5 (30-100) 1,718 0,424 

Genel 
sağlık algısı 

1.vizit (n=72) 55 (15-95) 45 (5-75) 40 (10-80) 2,342 0,310 
3.vizit (n=56) 52,5 (30-90) 45 (35-95) 50 (10-75) 2,190 0,335 

Kruskal Wallis H analizi 
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Hastalarda kurtarma tedavisi yapılmasına göre polip evreleri, SNOT-22 skorları, 

Lund-Mackey ve Kennedy-Osteit skorları dağılımı incelendiğinde; 2.(p=0,010) ve 

3.(p=0,023)vizitlerdekibilateralpolip evreleri ve 1.vizitteki SNOT-22 skorları (p=0,025) 

açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuştur.Diğer değişkenler 

açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır (p˃0,05)(Tablo 

XV). 

 

 

 

Tablo XV.Kurtarma tedavisi yapılmasına göre polip evreleri, SNOT-22 skorları, Lund-

Mackey ve Kennedy-Osteit skorları dağılımı 

  

Triamsinolonenjeksiyonu 

Z p 
Yapılmayanlar 
(n=61) 

 Yapılanlar 
(n=11) 

Median  
(Min.-Max.) 

Median 
(Min.-Max.) 

Sol  

1.vizit(n=72) 2 (0-3) 3 (1-3) -1,448 0,148 
2.vizit(n=72) 2 (0-3) 3 (1-3) -1,823 0,068 
3.vizit(n=61) 2 (0-3) 3 (1-3) -1,520 0,128 

Sağ 

1.vizit(n=72) 2 (0-3) 3 (2-3) -1,215 0,225 
2.vizit(n=72) 2 (0-3) 2 (2-3) -1,844 0,065 
3.vizit(n=61) 2 (0-3) 3 (1-3) -1,700 0,089 

Bilateral 

1.vizit(n=72) 2 (0-3) 3 (1-3) -1,892 0,058 
2.vizit(n=72) 2 (0-3) 3 (1-3) -2,572 0,010 
3.vizit(n=61) 2 (0-3) 3 (1-3) -2,268 0,023 

SNOT-22 skoru 
1.vizit(n=72) 
 29 (3-84) 45 (18-60) -2,247 0,025 

3.vizit(n=58) 32 (5-90) 34 (4-56) -0,666 0,505 

BT Lund-Mackey skoru 
1.vizit(n=68) 
 21 (3-24) 23 (11-24) -1,435 0,151 

3.vizit(n=45) 20 (5-24) 22 (10-24) -0,627 0,531 

BT Kennedy osteit skoru 
1.vizit(n=68) 1 (0-9) 0 (0-4) -0,267 0,790 
3.vizit(n=45) 1 (0-11) 1 (0-3) -0,368 0,713 

Mann Whitney U analizi 
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5.TARTIŞMA 

Nazal polipli kronik rinosinüzitinetyopatogenezi ve tedavi protokülü tam olarak 

belirlenememiş hastalıklardan biri olması, hasta ve hekimi hastalığın nüksünü engelleme 

konusunda çaresiz bırakmaktadır. Bu hastalığın cerrahi tedavisi nüks ve potansiyel 

komplikasyonlarnedeniyle hastalar ve hekimler açısından yüz güldürücü olmamaktadır. 

Hastalığın medikal yönetimini güçlendirmek, yapılan cerrahilerin sayısını ve postoperatif 

süreçteki nüksinsidansını azaltacaktır. 

EPOS 2020’de KRS tedavisinde medikal tedavide kullanılması önerilen yeterli kanıt 

düzeyi olan ilaçlar; İNKS, kortikosteroid salınımı yapan implantlar, nazal salinirrigasyonu, 

aspirin desentizasyonu sonrası oral aspirin ile tedavi, antiIL4 reseptör-a (dupulimab) olarak 

belirtilmiştir (4). Uzun dönem kullanılan antibiyotik tedavisinin kanıt düzeyi (1a-) olarak 

belirtilmekte devam eden ve yeni yapılacak çalışmalarla bu tedavi ile ilgili yeterli ve güvenli 

kanıtlara ihtiyaç olduğu vurgulanmaktadır. Çalışmamız NPKRS’nin medikal kontrolünde 

antibiyotiklerin yerinin belirlenmesine ışık tutmak amacıyla yapılmıştır. 

Nazal polipli kronik rinosinüzithastalarında alerjinin etyolojik bir faktör olup 

olmadığı yada hastalığın seyrini ve şiddetini etkileyip etkilemediği halen 

tartışılmaktadır.Nazal polipli kronik rinosinüzit hastalarında atopi görülme sıklığı 

calışmanın yapıldığı popülasyonun büyüklüğüne göre değişebilmektedir. Busuttil ve ark. 54 

NPKRS hastasının 30’unda (%55) deriprick testlerini pozitif saptamışlardır (92). 

Holopainen ve ark., 109 adet NPKRS hastasının yalnızca 18’inde (%17) prick testini pozitif 

bulmuşlardır (93). Sin ve ark.’nın yaptığı çalışmada ise NPKRS’li95 hastada %45,2 
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oranında deriprick testleri ve spesifik IgE antikor düzeyleri pozitif bulunmuştur (94). 

Wilson ve ark.’nın 2014’te yaptığı sistematik değerlendirmede NPRKS ve alerji 

arasındaki ilişkiyi araştıran 18 çalışmayı incelemişlerdir. Bu çalışmaların 10’unda ilişkili 

olduğu, 7’sinde aralarında bir ilişki olmadığı ve birinde muhtemel ilişki olduğunu 

bulmuşlardır(95).Tan ve ark’nın yaptığı çalışma, NPKRS ve NPSKRS arasında deri prick 

testinde duyarlılık oranlarında istatistiksel olarak anlamlı bir fark göstermemiştir. Bununla 

birlikte, NPKRS hastalarında, NPSKRS veya rinit hastalarından daha yüksek pozitif test 

sayısı olduğu görülmüştür(96).Houser ve Keen, NPKRS’lihastalar arasında mevsimsel 

alerjenler olmasa da,perennialalerjenlere karşı aşırı duyarlılık olduğunu göstermiştir(97). 

Muniz del Mun˜oz del Castillo ve ark., NPKRS’li190 hasta ve sağlıklı190 birey üzerinde 

yaptıkları çalışmalarında 18 inhale alerjen ile deri prick testi yapmışlardır. Pozitif deri 

pricktestioranları, NPKRS olan hastaların 120 (%63,2)’sinde saptanırken, kontrol grubunda 

olan hastaların 59 (%31,1)‘unda saptanmıştır (98). 

Asero ve Bottazzi’nin yaptığı iki farklı çalışmada NPKRS hastalarında kontrollere 

göre daha yüksek oranda Candida ve ev tozu akarı duyarlılığı bulmuşlardır. Bununla 

birlikte, test sonuçları pozitif olan hastaların çoğunda ilişkili nazal semptomların olmadığını 

görmüşlerdir (99, 100).Erbek ve ark.’nın yaptığı çalışmada iseNPKRS’li 83 hastada analiz 

edilmiştir. Alerji cilt prick testi varlığı ile polip boyutu, BT opasifikasyonu, semptom 

skorları veya nüksler arasında bir ilişki görülmemiştir (101). 

Benzer şekildeBonfils ve ark. da alerjinin NPKRS üzerindeki etkisini araştırdıkları 

çalışmalarında alerjik ve alerjik olmayan hastalar arasında herhangi bir sonuç ölçümünde 

fark bulamamışlardır (102,103).Bazı çalışmalar alerjinin hastaları KRS'ye yatkın hale 

getirdiğini öne sürmüş, ancak diğerleri alerji ile KRS arasında bir ilişki bulamamıştır.Yakın 

zamanda yapılan sistematik olmayan bir derlemede farklı KRS fenotip/endotiplerinin, 

özellikle alerjik fungalrinosinüzit ve santral kompartmanatopik hastalığın NPRKS’ye göre 

alerjiyle daha yakın derecede ilişkili olabileceği belirtilmiştir (104). 

Çalışmamızda 72 hastanın 68’ine deri prick testi yapılmış ve 32’sinde (%47,1) alerji 

saptanmıştır.Alerji saptanmayan hastalarda polip boyutlarında (sol taraf: 0,038, sağ taraf; 

p=0,002 bilateral; p<0,001) ve Lund-Mackey skorlarında anlamlı azalma (p=0,023) 

saptanmıştır. Alerji saptanan hastalarda değişim izlenmememiştir. Buna karşın hem alerji 

saptanan hem de saptanmayan hastalarda zamanla BT Kennedy-Osteit skorlarının istatiksel 
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olarak anlamlı derecede arttığı saptanmıştır(p=0,021,p=0,007). SNOT-22 skorları açısından 

fark saptanmamıştır(p˃0,05). Çalışmamızda tedavi takibinde alerjik hastalarda polip 

boyutunda ve Lund -Mackay skorlarında kötüleşme olmamakla birlikte, bu skorlarda alerji 

olmayan hastalarda izlenen anlamlı azalma görülmemiştir. 

Samter’striadıCOX-1 inhibitörlerinin alınması ile tetiklenen 

sinonazalmembranlardaeozinofilikinflamasyonla sonuçlanan lökotrien üretiminde artışla 

karakterize,aspirin ve nonsteroidantiinflamatuar ilaçlara karşı alerjik reaksiyon öyküsü, 

astım ve NPKRS’nin birlikte bulunduğu durum olarak tanımlanmaktadır. Genel olarak, genç 

erişkinlerde aniden gelişmektedir. Hastalığın doğal seyri tipik bir kalıcı Rinosinüzitpaterni 

göstermektedir. Rinosinüzitilk önce ortaya çıkar, ardından astım ve son olarak COX-1 

inhibitörünün neden olduğu reaksiyonlar başlamaktadır (12,104). 

Nazal polipli kronik rinosinüzitli ve Samter’striadı olan hastalar, en şiddetli ve 

tedavisi zor hastalığı olanlar arasındadır ve ileri polip evresine sahip olma 

eğilimindedir(106).Nazal polipli kronik rinosinüzitli hastaların yaklaşık %8 ila %26'sının 

komorbidSamter’striadına sahip olduğu tahmin edilmektedir(12). Stevens ve ark’larının 

2017’de sadece NPKRS olan 459 hasta,NPKRS ve astım olan 412 hasta, Samter’striadı olan 

171 hasta ve sadece astımı olan 300 hastanın klinik ve demografik özelliklerini 

karşılaştırdıkları çalışmanın sonucunda NPKRS hastaların %16’sında Samter’striadı 

olduğunu saptamışlardır. Samter’striadı olan hastaların iki kat daha fazla sinüs cerrahisi 

olduğu saptanmıştır (13).Mevcut çalışmalarda Samter’striadı varlığının NPKRS’de kötü 

prognozla ilişkili olduğu vurgulanmıştır. 

ÇalışmamızdaSamter’striadıliteratürle uyumlu olarak 8 kişide (%11,1) saptanmıştır. 

Samter’striadı olan hastalarda,operasyon geçirme öyküsü diğer hastalardan anlamlı olarak 

yüksek saptanmıştır (p=0,017). Samter’striadı olan hastaların hepsinde daha önce geçirilmiş 

FESC öyküsü mevcuttur. Samter’striadıolanhastalardapolip boyutları, Lund-Mackey 

skorları açısından değişim izlenmemiştir (p>0,05). Kennedy-osteit skorları Samter’striadı 

olan hastalarda daha yüksek saptanmasına karşın bu fark istatiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır. SNOT-22 skorlarıaçısından anlamlı fark bulunmamıştır (p˃0,05).  

Schneider ve ark.’nın yaptığı çalışmada NPKRS hastalarının %26'sı (n=5), NPSKRS 

hastalarının %49'u (n=23) veSamter’striadı olan hastaların %93 (n = 38)’ün daha önce 

ameliyat geçirmiş olduğu saptanmıştır (107). 
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Çalışmamızda isehastaların 42 (%58,3)’sinde daha önceden operasyon geçirme 

öyküsü bulunmaktadır. Samter’striadı olan hastalarda ise bu oran %100(n=8) ‘i bulmaktadır. 

Nazal polipli kronik rinosinüzitte medikal tedavinin başlıca amacı polipleri ortadan 

kaldırmak veya boyutunu küçülterek nazal solunumu tekrar sağlamak, koku alımını 

arttırmak,rinit yakınmalarını azaltmak, hastalığın rekürrensini engellemek ve cerrahi 

tedaviye olan ihtiyacı azaltmaktır(108). Bazı araştırmacılar rutin olarak medikal tedavi 

uygulanması gerektiğini belirtmekte, cerrahi tedavinin rekürren veya rezidüelNPKRS 

hastalarına yapılmasını önermektedirler. Hastalığın kronik sürecinin bir sonucu olarak 

nükslerin görülmesi önlemek için cerrahi sonrasında da medikal tedavinin devamı önem arz 

etmektedir.Nazal polipli kronik rinosinüzitin tedavisinde yıllardır başarıyla kullanılan 

glukokortikoidler hem polip boyutunu küçültmekte hem de yeni polip meydana gelmesini 

engellemektedir (109). 

Eozinofilikinfiltrasyonun olduğu NPKRS hastalarında, steroidlerinenflamatuar 

süreci birçok yoldan baskıladığı kanıtlanmıştır. Bu yollardan birisi GranülositMakrofaj 

Koloni Uyarıcı Faktör sekresyonununbaskılanarak NPKRS patogenezinde önemli rol 

oynayan eozinofil hücre sayısının azaltılmasıdır(110). 

Avrupa kılavuzları İNKS uygulamasına, NPKRS tedavisi için uygulandığında bu 

ilaçlara en yüksek düzeyde kanıt-Ia ve en güçlü öneri-A'yı vermektedir (4). 

Nazal poliplerde İNKS’leri ilk kez kullanan Mygind ve ark.olmuştur (111).Üç hafta 

boyunca beklometazondipropionateaerosol verdikleri hastaları plasebo grubu ile 

karşılaştırmış ve ilacı alan grupta etkinliği %80 bulurken,plasebo grubunda %13 olarak 

saptamışlardır. 

Nazal polipli kronik rinosinüzitli hastalar için İNKS’leri inceleyen randomize 

kontrollü çalışmaları derleyen bir metaanalizde 3624 hastayı içeren toplam 40 çalışmanın 

sonuçları raporlanmıştır Plasebo ile karşılaştırıldığında, İNKS’lerin genel semptom 

skorlarını iyileştirdiği; yedi çalışmada (n = 445), plaseboya kıyasla polip boyutunda azalma 

sağladığı; sekiz çalışmada ( n = 785) ve ameliyattan sonra polip nüksünü önlediği, altı 

çalışmada (n = 437) saptanmıştır (112). 

İntranazalkortikosteroidlerdenmometazonfuroatın değerlendirildiği çift kör, plasebo 

kontrollü, çok merkezli bir paralel grup çalışmasında, kalıcı sinüzit semptomları olan 60 
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hasta, 16 hafta (112 gün) boyunca günde iki kez MFNS veya plasebo almak üzere 

randomize edilmiştir. Sonunda 53 hastanın verileri değerlendirilmiştir. MFNS alan 

hastalarda toplam semptom skorları azalmış olarak görülse de plaseboya göre istatiksel 

olarak anlamlı azalma saptanmamıştır.Mometazonfuroat ile tedavi ile burun tıkanıklığı ve 

akıntı skorları azalmış ve hastaların koku alma fonksiyonlarının iyileştiği saptanmıştır (113). 

Nazal polipli kronik rinosinüzit tedavisinde son zamanlarda aerosol yolu ile 

uygulanan budesonidin etkin olduğu gösterilmektedir(114). Johansen ve ark.’nın yaptığı 

çalışmada İNKS’lerin NPKRS hastalarında %50 oranında burun akıntısını,burun 

tıkanıklığını ve burun kaşıntısınıazalttığını saptamışlardır. Ayrıca polip 

skorlarındakideğişme, 3 ay boyuncabudesonide tedavisi verilen hastalarda %68 oranında 

iken plasebogrubunda %46 olarak saptanmıştır. Tedavinin en önemli dezavantajlarından biri 

ise etkisinin sadece tedavi devam ederken olması,tedavi kesildiğindeeski durumuna dönme 

eğiliminin olmasıdır (115). 

Çalışmamızda tedavi olarak sadece İNKS olarak alan hasta grubunda takiplerde sol 

taraf polip, sağ taraf polip ve toplam polip boyutlarındaki değişimler istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmamıştır (p˃0,05). Lund-mackey skorlarında anlamlı artış ya da azalma 

saptanmamıştır (p>0,05).Ayrıca bu grupta takiplerde Kennedy-osteit skorlarında zamanla 

artış olduğu izlenmiştir (p=0,005). Çalışmamızda sadeceİNKSler ile yeterli medikal 

kontrolün sağlanamamasının nedeni çoğu hastalanın ilk gelişteki polip evrelerinin ileri 

derece (sağ taraf:2,33, sol taraf:2,35, bilateral 2,34) olmasından kaynaklı ilacın nazal pasaja 

dağılımının yetersiz oluşu olabilir. 

Doksisiklinin, NPKRS'de potansiyel kullanımı nedeniyle dikkat çeken 

antimikrobiyal özelliklere ek olarak immünomodülatör etkilere sahip olduğu bulunmuştur. 

Nazal polipli kronik rinosinüzitte, nazal poliplerde artmış şekilde izlenen ve matriks yeniden 

şekillenme, ödem ile kronik inflamasyon sürecine katkıda bulunduğu düşünülülenmatriks 

metaloproteinaz-9 aktivitesini inhibe etmektedir(72,74). 

Doksisiklin uygulamasının ayrıca nazal sekresyonlardaeozinofilikkatyonik protein 

ve miyeloperoksidaz düzeylerini düşürdüğü bulunmuştur, böylece eozinofil ve nötrofil 

aktivitesinde azaltma olacağını düşündürmektedir. Doksisiklin,serbest radikallerin zararlı 

etkilerini azaltmakta, nitrik oksit sentaz düzeylerini düşürür ve TNF-a, IL-1b ve IL-6 dahil 

olmak üzere proinflamatuarsitokinleri baskılamaktadır (72,75). 
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Nazal polipli kronik rinosinüzitdedoksisiklinin kullanımını araştıran randomize 

kontrollü bir çalışmada 3 tedavi kolu oluşturulmuştur; 20 gün boyunca alınan 

metilprednizolon,doksisiklin ve plasebo. Nazal sekresyonlar ve semptomlar, polip boyutu ve 

inflamatuar belirteçler 12 hafta boyunca takip edilmiştir. Metilprednizolon grubunda, ilacı 

alırken polip boyutunun hızlı ve çarpıcı bir şekilde azaldığını, ancak çalışma süresinin 

sonunda temel boyutlarına geri döndüğünü, doksisiklingrubundapolip boyutundaki 

azalmanın orta düzeyde olduğu ve12 haftaya kadar devam ettiği saptanmıştır. İkincil 

analizde 2 haftada postnazal drenajda bir azalma göstermesine karşın, bu gelişme diğer takip 

zaman noktalarında görülmemiştir. Görünür polip boyutunda bir azalmaya rağmen, hasta 

tarafından bildirilen burun tıkanıklığı skorlarında hiçbir fark görülmemiştir. Benzer şekilde, 

nazal inspiratuar tepe akımı veya rinore semptomları ve koku kaybı için doksisiklin ve 

plasebo arasında hiçbir fark görülmemiştir.İnflamatuvar belirteçler değerlendirildiğinde, 

doksisiklingrubundaeozinofilikkatyonik protein ve miyeloperoksidaz düzeylerinin düştüğü 

bulunmuştur, böylece eozinofil ve nötrofil aktivitesinde azalma olacağı düşünmüşlerdir 

(72). 

Diğer bir randomize kontrollü çalışmada ise, uygun tıbbi ve cerrahi tedaviye rağmen 

kalıcı semptomları olan NPKRS hastalarında uzun süreli doksisiklinin etkinliğini 

değerlendirilmiştir. Hastalar, 12 haftalık doksisiklin ve intranazalkortikosteoroidlerve nazal 

irrigasyonlar veya intranazalkortikosteoroidler ve nazal irrigasyon alacak şekilde randomize 

edilmiştir (73).Takipte12 hafta sonra, doksisiklin grubundaki hastalarda, kontrol grubuna 

kıyasla semptomların ve nazal endoskopinin önemli ölçüde iyileştiği görülmüştür. Ayrıca, 

Samter’striadı, astımı ve yüksek serum IgE seviyeleri olan hastaların SNOT-20 skorlarında 

klinik olarak anlamlı iyileşme gösterme olasılığının daha düşük olduğunu bulmuşlardır. Bu 

sonuç alerji veya eozinofilili saptanan NPKRS hastalarında doksisiklin tedavisine daha az 

yanıt alınabilineceğinidüşündürmüştür. 

Literatürde doksisiklininKRS’deki etkinliği hücresel düzeyde ve klinik olarak 

araştırmış birçok çalışma bulunmaktadır. Hücre düzeyinde doksisiklin antibiyotiklerin 

proenflamatuarsitokin ve interlökinleri baskılayarak antienflamatuar etki ile fizyopatolojik 

sürece olumlu katkısı olduğu saptanmıştır. Doksisiklin tedavisinin klinik semptom ve 

bulgular üzerine etkisini inceleyen çalışmalarda ise polip boyutunda anlamlı azalmaya 

karşın semptomlarda anlamlı oranda saptanmamıştır.  

Çalışmamızdadoksisiklin tedavisi İNKS’yeek olarak 2 ay süreyle verilmiştir. 
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İntranazal kortikosteroid ile birlikte doksisiklin kullanan hastalarda sol tarafpolip (p=0,010), 

sağ taraf polip (p=0,049) ve bilateralpolip evrelerinde(p<0,001) ve Lund- Mackey 

skorlarındaki anlamlı derecede azalma görülmüştür (p=0,049). Kennedy-osteit skorlarındaki 

değişimler incelendiğinde ise anlamlı derecede değişim izlenmemiştir (p>0,05). Ayrıca 

çalışmamızda literatürle uyumlu olarak polip boyutunda anlamlı azalmaya karşın SNOT-22 

ile değerlendirilen semptom skorlarında azalma izlenmemiştir.  

Makrolidtedavisinin etkinliğini değerlendiren farklı çalışmalarda, önce ve sonra 

görüntüleme bulgularını değerlendirilmiş ve hastaların çoğunda iyileşme 

görülmüştür(61,116,117,118,119). Bildirilen hastaların hiçbirinde görüntüleme bulgularında 

kötüleşme görülmemiştir. Suzuki ve ark., BT'deki sinüs opasifikasyonyüzdesini ölçerek, 

Roksitromisin ile tedavi sonrası 10 hastada maksiller, etmoid, sfenoid ve frontal sinüslerin 

havalanmasında anlamlı derece gelişme olduğunu görmüşlerdir (61).Rhee ve ark. makrolid 

ile tedavi edilen hastalarda düşük viskozite ve daha sıvı mukusa sahip bir mukoza olması 

gibi çeşitli fiziksel özelliklerinde iyileşme bulmuştur(120). 

Klaritromisinin NPKRS ve NPSKRS hastalarındaki etkinliğini inceleyen bir 

çalışmada 66 hasta çalışmaya dahil edilmiştir. Hastalar iki grupta toplanmıştır; grup 1 İNKS 

(budesonid) alanlar ve grup 2 İNKS (budesonid) ile birlikte klaritromisin alanlar (121). 

Grup 1’deki koku azalması ve grup 2’deki yüz ağrısı haricinde, her iki grupta da 3 aylık 

tedaviden sonra tüm semptom skorları önemli ölçüde azalmıştır. İlacın ilk ayından sonra, 

burun tıkanıklığı, burun akıntısı ve genel semptomlar için VAS skorları önemli ölçüde 

azalmıştır ve bu azalma sonraki 2 ay boyunca devam etmiştir. Her iki tedaviden sonra 

SNOT-22'ye göre her iki tedavi kolunda da yaşam kalitesi artmış olarak izlenmiştir. Nazal 

endoskop ve BT taraması ile değerlendirildiği üzere iki grupta da poliplerin boyutları ve 

mukozal ödem 3 aylık tedaviden sonra önemli ölçüde azalmıştır. Lund-Mackey skoru, 3 

aylık tedaviden sonra her iki grupta da önemli ölçüde azalmıştır. İkinci grubun puanı, birinci 

gruba göre daha yüksek olmasına rağmen gruplar arasındaki farklılıklar anlamlı olarak 

saptanmamıştır. Makrolid grubu antibiyotiklerin NPKRS yönetiminde kullanımı ile ilgili 

olumlu sonuçların varlığının yanında, yeterli kanıt düzeyine henüz ulaşılamamıştır. 

Çalışmamızdaise İNKS ve makrolid antibiyotik kullanan hastalarda ölçüm 

zamanlarına göre sol taraf polip, sağ taraf polip ve toplam polip boyutlarındaki değişimler 

istatistiksel olarak anlamlı değil iken (p˃0,05)iken Lund- Mackey skorlarının anlamlı olarak 

azaldığı görülmüştür(p=0,045). Bu grupta Kennedy-osteit skorlarındaki değişimler 
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incelendiğinde ise anlamlı oranda artış olduğu görülmüştür (p=0,005).SNOT-22 

değerlerindeki değişime bakıldığında istatiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır 

(p˃0,05). 

 

 

Resim 1.Aynı hastaya ait ilk (sağ) ve son (sol) koronal PNSBT kesitleri incelendiğinde 

takiplerde Lund-Mackeyskorunun azaldığı izlenmekte 

 

Resim 2. Aynı hastaya ait ilk (sağ) ve son (sol) koronal PNSBT kesitleri incelendiğinde 

Kennedy-osteitskorunun değişmediği izlenmekte 

Çalışmamızda hastalarİNKS, İNKS ile makrolid antibiyotik ve İNKS ile doksisiklin 

antibiyotik kullanılan gruplar olarak üç ayrı medikal tedavi grubunda ele alınmıştır.Tüm 

hastalar tedavi gruplarına ayırılmadan değerlendirildiğinde,takiplerindeyapılan endoskopik 

polip evreleri incelendiğinde polip evrelerindeki değişimler istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p˂0,05). Tedavi grupları arasında SNOT-22 skoru değişimleri açısından fark 

görülmemiştir(p˃0,05). İntranazal kortikosteroid ile makrolid antibiyotik kullanan 

hastalardave İNKS ile doksisiklin antibiyotik kullanan hastalarda Lund-Mackey skorlarında 
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anlamlı oranda azalma saptanmıştır (p=0,045, p=0,049). Sadece İNKS kullanan hastalarda 

ise Lund-Mackey skorlarında anlamlı artış ya da azalma saptanmamıştır (p>0,05). Sadece 

intranazal kortikosteroid (p=0,016) ve İNKS ile birlikte makrolid kullanan grupta(p=0,005) 

Kennedy-osteit skorlarında zamanla artış olduğu görülmüştür. Diğer tedavi gruplarında 

osteit skorlarında artış izlenirken, doksisiklin grubunda bu artışın izlenmemesi bu grupta 

tedavi etkinliğinin değerli bir sonucu olarak görülmektedir.  Hasta grubumuzda doksisiklin 

tedavisinin osteit formasyonu gelişimini azaltmasa da ilerlemesinin önüne geçtiğini 

söyleyebilmekteyiz.  

Komplike olmayanNPKRS’li yetişkin hastalar için yakın zamanda yapılan bir 

çalışmada, en az sekiz haftalık bir İNKS’ye ek olarak kısa süreli sistemik kortikosteroid 

veya ya geniş spektrumlu / kültüre yönelik kısa süreli sistemik antibiyotik veya uzun süreli 

sistemik düşük doz antiinflamatuar antibiyotik kullanımı sonrası toplam SNOT-22 puan ≥20 

olan hastalara FESC önerilebileceği belirtilmiştir. Bu kriterler minimum eşik olarak kabul 

edilmiştir ve kriteri karşılayan tüm hastaların ameliyat olmasıgerekmediği 

bildirilmiştir.Ancak bunların uygulanması gereksiz cerrahi ve uygulama çeşitliliğini 

azaltmaktadır. Bu kriterlerin uygulandığı ve sonuçlarının geriye dönük olarak incelendiği 

çok merkezli bir kohort çalışmasında cerrahinin 'uygunsuz' kabul edildiği hastaların 

postoperatif yaşam kalitelerinde önemli ölçüde daha az iyileşme bildirdikleri bulunmuştur 

(122). İntranazal kortikosteroid tedavisinin yanına eklenecek olan düşük doz doksisiklin 

tedavisi ile rekürren cerrahilerin azalacağını düşünmekle birlikte bu konuda yapılacak daha 

fazla sayıda ileriye dönük kontrollü çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır. 

Uluslararası kılavuzlarda belirtildiği üzere, uzun süreli antibiyotikler ile ilgili mevcut 

literatürdeki çelişkili kanıtlarve yan etkilere ilişkin endişeler ve tıbbi tedavinin bir parçası 

olarak dahil edilip edilmeyeceği konusunda farklılık göstermektedir(4). Çalışmamızda 

antibiyotik tedavisi verilen gruplarda önceki literatürde önerildiği gibi düşük dozda verilen 

antibiyotik tedavisinde herhangi bir yan etkiye rastlanılmamıştır 

Glukotikoidlerin NPKRS tedavisinde diğer bir kullanım şekli de intrapolip 

enjeksiyondur. Bu uygulama şekli ile sistemik yan etkiler olmadan daha yüksek lokal 

konsantrasyonlar elde edilmeye çalışılmaktadır. Becker ve ark. intrapolipsteroid 

enjeksiyonu ile tedaviye bağlı komplikasyon oranının, FESC yapılan hastalara göre (%8,7) 

anlamlı olarak daha düşük (%0,06) olduğunu göstermiştir. Polip içi steroid enjeksiyonu 

sonrası geçici diplopi epizodu rapor edilmiştir. Ayrıca, revizyon FESC ihtiyacının, tek 
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başına cerrahi olanlara kıyasla, cerrahi ve polip içi steroid enjeksiyonu yapılanlar için 

önemli ölçüde daha düşük olduğunu göstermişlerdir (44). Moss ve ark., konka veya nazal 

polip içine steroid enjeksiyonu yapılan KRShastalarının%84'ündesteroid enjeksiyonundan 

sonra klinik iyileşme bildirmiştir. Bir hastada sol taraflı polipe enjeksiyon sırasında tek 

taraflı görme azalması izlenmiş ancak görme kendiliğinden düzelmiştir (45). 

Çalışmamızda takipte yeterli iyileşme göstermeyen ve intrapolip enjeksiyonu kabul 

eden 11 hastaya (%15,3) hastaya triamsinolon enjeksiyonu yapılmıştır. Hastalarda 

triamsinolon enjeksiyonu sonrası kısa dönem semptomlarda rahatlama belirtilmiş olsa da 

uzun dönem takiplerinde bu etkinin devam etmediği izlenmiştir. Triamsinolon enjeksiyonu 

yapılan hastalarda yapılmayanlara göre polip evreleri, SNOT-22, Lund-Mackey ve Kennedy 

osteit skorlarında anlamlı bir değişim saptanmamıştır. Bununla birlikte çalışmamızda 

triamsinolon enjeksiyonu yapılan hastalarda herhangi bir komplikasyon görülmemiştir. 

Retrospektif olarak yapılan bir çalışmada medikal tedaviden sonra FESC geçiren 134 

NPKRS hastası kaydedildiği bir çalışmada hastalar dört gruba ayrılmıştır:eozinofilik 

olmayan NPKRS, hafif eozinofilik NPKRS, orta derecede 

eozinofilikNPKRSveşiddetlieozinofilikNPKRS.  Hastalar ameliyattan 1 yıl sonra prognostik 

faktörler açısından değerlendirilerek iki grupta incelenmiştir: hastalık kontrollü ve hastalık 

kontrolsüz grup.  Bulgular: eozinofilik olmayan NPKRS ve eozinofilik NPKRS grupları 

arasında hastalık kontrol durumu açısından anlamlı fark görülmemiştir. Yaş, Lund-Mackay 

BT skorları, global osteit skorları, doku nötrofil sayısı ve doku eozinofil sayısı hastalık 

kontrol durumuyla ilişkilendirilmiştir.Eozinofilik olmayan NPKRS grubunun alt grup 

analizinde, sadece yüksek doku nötrofil sayısı hastalık kontrol durumu ile 

ilişkiliyken,eozinofilikNPKRS grubu için genç yaş, yüksek Lund-Mackay BT skorları, 

yüksek global osteit skorları ve yüksek doku ve kan eozinofil sayıları hastalık kontrol 

durumu ile ilişkilendirilmiştir.Daha kötü hastalık kontrol durumuna sahip hastalar, 

eozinofilikolmayan grubun alt grup analizinde daha yüksek doku nötrofil sayılarına sahip 

iken doku eozinofil sayısı daha yüksek olan hastaların daha kötü hastalık kontrol durumu 

sergileme eğiliminde olduğu görülmüştür. Ek olarak, eozinofilik grupta, genç yaş, yüksek 

Lund-Mackay BT skorları, yüksek global osteit skorları ve yüksek kan eozinofil sayısının 

daha kötü hastalık kontrol durumu ile ilişkili olduğu ortaya konulmuştur(123). 

Bu çalışmalardaki bulguların aksine, Zuo ve ark. EKRS olmayan gruptaki ortalama 

etmoidosteit indeksinin EKRS ‘dekinden anlamlı derecede yüksek olduğunu 



60 

bildirmişlerdir(124). 

Çalışmamızdada hastalık kontrolü değerlendirilmesinde Kennedy osteit skoru ve 

Lund Mackey skoru kullanılmıştır, fakat eozinofili düzeyi, sadece takipte opere olan 20 

hastada saptanabilmiştir.Takip sırasında opere olan hastaların ameliyat patolojisi 

incelendiğinde 2 (%12,5) ‘sinde hiçeozinofili saptanmamış, 6 (%37,5) ‘sındaorta dereceli 

eozinofili saptanırken, 8 (%50)’sinde şiddetli eozinofilisaptanmıştır.İlkvizittekibilateral 

polip evreleri, şiddetli eozinofili grubundaki hastalarda, eozinofili olmayan hasta grubunun 

değerlerinden anlamlı olarak yüksek bulunmuştur (p=0,035). Sağ ve sol taraf polip boyutları 

arasında ve orta şiddetli eozinofili grubuyla diğer gruplar arasında anlamlı farklılık 

saptanmamıştır. Eozinofili grupları arasında karşılaştırma yapıldığında SNOT-22 skorları 

arasında anlamlı farklılık saptanmamıştır.Eozinofili saptanmayan hasta grubu sayısı çok az 

olduğu için istatiksel olarak Lund-Mackey ve Kennedy-osteit skorları ile karşılaştırma 

yapılamamıştır. 

Kronik rinosinüzithastalarında hastalık yaygınlığının bir göstergesi olan osteit, 

insidansını belirlemek için histolojik ya da radyolojik olarak değerlendirmeler yapılan 

çalışmalar bulunmaktadır. Radyoloji kullanarak insidansı bildiren üç çalışma 

bulunmaktadır. Lee (The Kennedy OsteitisScore) ve Snidvongs ve Geogalas (The Global 

OsteitisSkoringScale) tarafından kullanılan farklı radyolojik kriterler, toplam KRS 

popülasyonu için farklı insidans oranlarının çıkmasına neden olmuştur (sırasıyla%36, 

%51,%64) (51,126,127).Huang ve ark., Georgalas ve ark., Cho ve ark., Kim ve ark- ve 

Snidvongs ve ark. tarafından yapılmış geniş prospektif çalışmalar bir kez daha yüksek 

osteitik skorlar ile daha yüksek hastalık şiddeti arasındaki istatistiksel olarak anlamlı ilişkiyi 

yeniden teyit etmiştir(125,127, 128,129). 

Kronik Rinosinüzit olan toplam 190 yetişkin hastanınprospektifolarakosteit 

açısından değerlendirildiği bir çalışmada osteitli hastaların (n = 79), osteiti olmayan 

hastalara göre daha yüksek nazal polipprevalansı,astım, aspirinintoleransı, FESC öyküsü 

(her ikisi de p <0.001) ve önemli ölçüde daha kötü BT, endoskopi ve koku alma skorlarına 

(tümü p <0.001) sahip olduğunu görmüşlerdir.Osteitin daha kötü hastalık şiddetiyle pozitif 

korelasyonuna dair güçlü kanıtlara rağmen birlikte, bu ilişkinin klinik ciddiyetle ilişkisinin 

olmadığını savunan çalışmalar da mevcuttur. Görsel analog skala(127), Rinosinüzit 

Engellilik İndeksi  (127,130)Kronik Sinüzit Araştırması (130), Rinosinüzit Sonuç 

Ölçümünün skala (127), nazal bileşeni ve SNOT-22 (125)gibi çok çeşitli doğrulanmış 



61 

araçlar ile yapılan bu çalışmalarda osteit olmayan hastalara kıyasla osteitli hastalarda daha 

kötü bir baseline yaşam kalitesi skoru bildirilmemektedir.  

Çalışmamızda ilk vizitte hastaların 35’inde (%48,6) osteit olduğu izlenmiştir.Osteit 

saptanan hastalarda operasyon öyküsü istatistiksel olarak anlamlı oranda fazla bulunmuştur 

(p˂0,05). Aynı zamanda osteit saptanan hastaların ilk ve son vizitteki Lund-Mackey 

skorlarında osteit saptanmayan hastaların Lund-Mackey skorlarına göre istatistiksel olarak 

anlamlı oranda fazla bulunmuştur (p=0,037, p=0,006). İntranazal kortikosteroid ve İNKS 

ilemakrolid kullanan hastalardaKennedy-osteit skorlarında zamanla anlamlı oranda artış 

saptanmıştır (p=0,016, p=0,005). İntranazal kortikosteroid ve doksisiklin antibiyotik 

kullanan hastalarda Kennedy skorlarında artış olmaması, doksisiklininosteit gelişimini 

durdurduğu yönünde bir umut vadetmektedir.  

 

Resim 3.Aynı hastaya ait ilk (sağ) ve son (sol) koronal PNSBT kesitleri 

incelendiğindeKennedy-osteit skorunun arttığı izlenmekte 

Sağlıkla ilgili hayat kalitesi değerlendirilmesinde SF-36 anketi sıklıkla 

kullanılmaktadır. Nazal polipli kronik rinosinüzit hastalarında SF- 36 anketi ile hayat 

kalitesini araştıran Radenne ve arkgünlük aktivitelerin kısıtladığını ve hayat kalitesinde 

düşüş olduğunu saptamışlardır (131). Nazal polipli kronik rinosinüzitve perennial alerjik 

rinit hastalarının sonuçları karşılaştırıldığında NPKRS hastalarında hayat kalitesinin daha 

kötü etkilendiği ortaya konulmuştur. Bu durum anosmi ve burun tıkanıklığının NPKRS ‘de 

daha şiddetli izlenmesine bağlanmıştır.Bousquet ve arkadaşları astımın eşlik ettiği NPKRS 

hastalarında eşlik etmeyen hastalara göre hayat kalitelerinin daha olumsuz etkilendiğini 

saptamışlardır(132,133). 

Yaşam kalitesi değerlendirme ölçeği olarak ChronicSinusitisSurvey ve 
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RinosinusitisDisabilityIndex’in kullanıldığı Bhandarkar ve ark.’nın yaptığı bir çalışmada 

190 KRS hastası değerlendirilmiştir. Osteit saptanan hastaların, ölçümlerin çoğunda 

osteitsaptanmayan hastalara göre daha az iyileşme göstermiş olmasına karşın, sadece 

RinosinusitisDisability Index fiziksel alt ölçeğinde istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmıştır (%62,3'e karşı%79.0)(134). Kronik rinosinüzitsemptomlarının şiddetini 

etkileyen en önemli intrinsik faktörlerden biri cinsiyettir (135,136).Bazı yayınlar KRS'li 

kadın hastaların erkeklere kıyasla daha şiddetli semptomlar yaşadığını iddia ettiğini 

bildirmektedir(136,137). 

Çalışmamızda hastaların tedavi gruplarına göre SF-36 Kısa yaşam formu puanları 

dağılımı incelendiğinde gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır 

(p˃0,05). Ancaksemptomların şiddeti mutlaka hastalığın şiddetini yansıtmamaktadır ve 

çevresel faktörler hastanın semptom şiddeti algısını etkileyebilmektedir (138). 

Çalışmamızda erkek hastaların Fiziksel Fonksiyon (p=0,001), Fiziksel Rol güçlüğü 

(p=0,027) ve Genel sağlık algısı skorları (p=0,005), kadın hastaların puanlarından 

istatistiksel olarak anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur. 

Opere olmuş ve olmamış hastalarda SF-36 değerleri karşılaştırıldığında; opere 

olmamış hastalarda ilk ve son vizitteki genel sağlık algısı puanları, daha önce opere olmuş 

hastalardan anlamlı derecede fazla bulunmuştur (p= 0,021, p=0,024).Başlangıçtaosteit 

saptanan hastalarda enerji (p=0,019) ve genel sağlık algısı (p=0,002) puanlarında, 

takiplerdeki değişimosteit saptanmayan hastalara göre anlamlı olarak yüksek bulunmuştur. 

Diğer puanlardaki değişimler ise istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p˃0,05). Bu 

ankette yüksek puanların iyi hayat kalitesini yansıttığı göz önüne alındığında opere olmamış 

hastalarda sağlıkla ilişkili hayat kalitesi opere olmuş hastalardan daha iyi oranda 

saptanmıştır. Osteit saptanmayan hastalarda tedavi sonucunda hayat kalitesi puanları 

değişmezken osteit varlığında enerji ve genel sağlık algısı parametrelerinde daha iyi bir 

hayat kalitesi puanı elde edilmiştir. Bu sonucun hastaların komorbit sağlık durumlarından 

kaynaklanmış olabileceğini düşünmekteyiz. 
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6.SONUÇ VE ÖNERİLER 

Çalışmamızda elde ettiğimiz en önemli bulgu İNKS tedavisi ile birlikte kullanılan 

düşük doz doksisiklinantibiyoterapisinin anlamlı oranda radyolojik ve klinik iyileşme 

sağlamış olmasıdır. 

Çalışmamızda elde ettiğimiz diğer sonuçlar alt başlıklar halinde sıralanmıştır. 

İlk Vizitte Elde Edilen Bulgular 

1. Nazal polipli kronik rinosinüzit olan hastalarda erkek cinsiyet daha yüksek oranda 

saptanmıştır. Tüm hastalara bakıldığında yaş ortalaması 48,69.±15,71 şeklinde 

bulunmuştur.  

2. Çalışmamızda hastaların %47,1’inde alerji pozitifliği saptanmıştır.Samter’striadı ise 

%11,1 oranındadır. 

3. Çalışmamızda hastaların %58,3’ünün daha önceden FESC geçirme öyküsü vardır. 

Samter’striadı olanlarda ise %100’nün daha önceden FESC geçirme öyküsü olduğu 

ortaya konmuştur. 

4. Hastaların %27,8’si takip sırasında opere olmuştur. Hastanemizde opere olan 

hastaların patoloji örneklerinde %12,5 hiç eozinofili saptanmamış %37,5 orta dereceli 

eozinofili saptanırken, %50 şiddetli eozinofili saptanmıştır. 

5. Çalışmamızda hastaların ilk vizittekierkek hastaların yaşam kalitesi alt boyutlarından 

fiziksel fonksiyon, fiziksel rol güçlüğü ve genel sağlık algısı skorları, kadın hastaların 

puanlarından anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur. 

6. Çalışmaya alınan hastaların polip boyutlarına bilateral bakıldığında ilk vizitteki polip 

evreleri ortalamaları 2,34±0,79, ikinci vizittekipolip evreleri ortalamaları 2,05±0,81, 
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üçüncü vizitteki polip evreleri ortalamaları 2,04±0,78 olarak saptanmıştır. 

 

 

 

Farklı Klinik Durumlara (Alerji, Samter, Operasyon Öyküsü, Eozinofili, Osteit) Göre 

Karşılaştırmalar 

1. Alerji saptanmayan hastalarda polip boyutlarında ve Lund Mackey skorlarında azalma 

izlenirken, alerji olan hastalarda bu azalma izlenmemiştir. Hem alerji olan hem de 

alerji olmayan hastalarda Kennedy-osteit skorları artmış olarak izlenmiştir. 

2. Samter’striadı varlığına göre polip evreleri, SNOT-22 skorları, Lund-Mackey ve 

Kennedy-Osteit skorları dağılımında gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmamıştır. 

3. Hastaların operasyon öyküsü Samter’striadı olanlarda anlamlı oranda yüksek 

bulunmuştur. 

4. Samter’striadı olmayan hastalarda polip evrelerindeve Lund-Mackey skorlarında 

anlamlı azalma saptanırken, Kennedy-osteit skorlarında anlamlı artış 

saptanmıştır.Samter’striadı olan hastalarda ise incelenen paramatrelerde istatiksel 

olarak anlamlı değişim saptanmamıştır.  

5. Daha önce opere olmuş hastalar, daha önce opere olmamış hastalarla 

kaşırlaştırıldığındailk vizitteki SNOT-22 (p=0,020), ilk ve son vizitteki Lund Mackey 

ve Kennedy osteit skorları opere olmamış hastalardan anlamlı oranda yüksek 

bulunmuştur. 

6. Opere olmamış ve daha önce opere olmuş hastalarda tedavi ile sağ taraf ve bilateral 

polip evrelelerinde anlamlı oranda azalma saptanmıştır. Daha önce opere olmuş 

hastalarda Lund Mackey ve Kennedy osteit skorlarında anlamlı oranda artış 

saptanmıştır. 

7. Opere olmamış hastaların ilk ve son vizitte yaşam kalitesi alt boyutlarından olan genel 
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sağlık algısı puanları, daha önce opere olmuş hastaların puanlarından anlamlı olarak 

yüksek bulunmuştur. 

8. Takip sırasında operasyon olanhastalardasolvebilateral polip evreleri,takip sırasında 

opere olmayan hastalarda sağvebilateral polip evrelerinde azalma anlamlı 

bulunmuştur. Takipte opere olmuş hastalarda SNOT-22, Lund-Mackey skorlarında 

azalma ve Kennedy-osteit skorlarında artış istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. 

Takipte opere olmamış hastalarda SNOT-22 ve Kennedy osteit skorlarında artış 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. 

9. Şiddetli eozinofili saptanan hastaların 1.vizitteki bilateral polip boyutları, eozinofili 

olmayan hastalardan anlamlı oranda yüksek bulunmuştur. Takip sonucunda 2. ve 3. 

vizitlerde bu gruplar arasında polip boyutları arasında farklılık izlenmemiştir. 

10. Şiddetli eozinofili saptanan hastalarda ilk vizittekibilateral polip evreleri 2. ve 

3.vizitteki polip evrelerinden anlamlı olarak yüksek bulunmuştur. 

11. Başlangıçta osteit olan hastalarda SF-36 kısa yaşam formunun alt boyutu olan enerji 

ve genel sağlık algısı puanlarında anlamlı oranda artış saptanmıştır. 

12. Başlangıçta osteit varlığına göre karşılaştırma yapıldığında, ilk ve son vizitteki Lund-

Mackey skorları osteit olan hastalarda daha yüksek bulunmuştur. 

13. Başlangıçta osteit saptanan hastalarda operasyon öyküsü daha yüksek oranda 

saptanmıştır. 

Tedavi Gruplarına Göre Bulgularımız 

1. Tüm hastalar tedavi gruplarına ayrılmadan değerlendirildiğinde, hastaların 

kontrollerinde sol taraf, sağ taraf ve bilateral polip evrelerindeki azalma anlamlı 

bulunmuştur. 

2. İntranazal kortikosteroid ile birlikte doksisiklin kullanan hastaların sol taraf, sağ taraf 

ve bilateral polip evrelerindeki azalma anlamlı bulunmuştur. Diğer iki grupta ise 

ölçüm zamanlarına göre sol taraf polip, sağ taraf polip ve toplam polip evrelerindeki 

değişimler istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. 

3. Yalnızca İNKS ve İNKS ile makrolid antibiyotik kullanan hastalarda Kennedy-osteit 
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skorlarında anlamlı oranda artış saptanmıştır. 

4. İntranazal kortikosteroid ve makrolid antibiyotik kullanan hastalarda Lund-Mackey 

skorlarında anlamlı oranda azalma saptanmıştır. İntranazal kortikosteroid ve 

Doksisiklin antibiyotik kullanan hastalarda Lund-Mackey skorlarındaki azalma 

anlamlı bulunmuştur. 

5. Hastaların tedavi protokollerine göre alerji durumu,Samter’striadı, operasyon öyküsü, 

takipte opere olma durumu, eozinofili ve kurtarma tedavisi yapılma dağılımı 

incelendiğinde gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır. 

Gruplar homojen dağılmıştır. 

6. Hastaların tedavi gruplarına göre SF-36 puan dağılımlarında gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır. 

7. Kurtarma tedavisi olarak triamsinolonenjeksiyonuyapılanlarda 2.ve 3. vizittekibilateral 

polip evreleri ve ilk vizitteki SNOT-22 skorları,kurtarma tedavisi yapılmayan 

hastalara göre anlamlı oranda yüksek bulunmuştur. 

Elde edilen çalışma sonuçları doğrultusunda; 

Çalışma grubumuzda elde ettiğimiz bulgular nazal polipli kronik rinosinüzit 

hastalarında düşük doz doksisiklin tedavisinin klinik ve radyolojik iyileşme 

sağlayabileceğini göstermekmektedir. Nazal polipli kronik rinosinüzitte daha fazla hasta 

sayısı içeren gruplarla daha uzun süre izlem yapılacak randomize kontrollü çalışmalar ile 

medikal tedavi algoritması yeniden düzenlenmesi önerilebilir. Böylece NPKRS hastalarının 

hayat kalitesi arttırılarak, tekrarlı cerrahilere ve semptomların kronik sürecine bağlı 

morbidite, komplikasyon ve iş gücü kaybı azaltılabilir.  
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ÖZET 

KLİNİĞİMİZDE GÖRÜLEN NAZAL POLİPLİ KRONİK RİNOSİNÜZİT 
HASTALARININ UZUN DÖNEM SONUÇLARININ DEĞERLENDİRİLMESİ 

 

Başlık: Kliniğimizde Görülen Nazal Polipli Kronik Rinosinüzit Hastalarının Uzun 

Dönem Sonuçlarının Değerlendirilmesi 

Amaç: Nazal polipli kronik rinosinüzit tedavisinde kullanılan uzun dönem 

antibiyotik tedavisinin etkinliğini değerlendirmek ve yaşam kalitesine olan etkisini 

belirlemektir. 

Yöntem: Çalışmaya NPKRS tanısı konulan erişkin 72 hasta dahil edilmiştir. 

Hastalar altı aylık takip döneminde üç kez değerlendirilmiş ve sonuçlar istatistiksel olarak 

karşılaştırılmıştır. İlk ve son değerlendirmeler nazal endoskopiyi de içeren KBB muayenesi 

SNOT-22, SF-36 anketleri, Lund–Mackey skoru ve Kennedy-osteit skoru ile yapılmıştır.  

İlk vizit sırasında Prick testi uygulanmıştır. Hastalar aldıkları tedavilere göre üç gruba 

ayrılmıştır; sadece İNKS (grup 1), İNKS ve makrolid grubu antibiyotik(grup 2), İNKS ve 

doksisiklin grubu antibiyotik (grup 3). Antibiyotikler sekiz hafta düşük doz olarak 

kullanılmıştır. Tüm hastalar ek olarak nazal irrigasyon uygulamıştır. Tedaviden fayda 

görmeyen hastalara intrapolip triamsinolon enjeksiyonu yapılmıştır. Takip sırasında opere 

edilen hastaların doku örnekleri eozinofili açısından değerlendirilmiştir. İlk vizitte hastaların 

35’inde (%48,6) osteit olduğu izlenmiştir. 

Bulgular: Çalışmamıza katılan 72 hastanın; 43’ü (%59,7) erkek, 29’u (%40,3) kadın 

cinsiyette saptanmıştır. Yaş ortalamaları; erkek cinsiyette 47,67 ±16,26, kadın cinsiyette 

50,21 ±15, tüm hastalara bakıldığında 48,69± 15,71 olarak saptanmıştır. Çalışmamızda 72 

hastanın 68’ine deri Prick testi yapılmış 32 (%47,1) ’sinde pozitif olduğu görülmüştür. 
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Samter’s triadı tüm hasta grubunda 8 kişide (%11,1) saptanmıştır.  

Grup 3’te polip evrelerinde azalma saptanırken (p<0,05), Kennedy-osteit skorlarında 

anlamlı derecede değişim izlenmemiştir (p>0,05). Grup 2 ve grup 3’te Lund-Mackey 

skorlarında azalma anlamlı bulunmuştur (p=0,045, p=0,049). Grup 1’de ise Lund-Mackey 

skorlarında anlamlı değişim saptanmamıştır (p>0,05). Grup 1 (p=0,016) ve grup 2’de 

(p=0,005) Kennedy-osteit skorlarında zamanla artış olduğu görülmüştür. Tedavi grupları 

arasında SNOT-22 skoru ve SF-36 puanları değişimleri açısından fark görülmemiştir. 

Triamsinolon enjeksiyonu yapılan hastalarda yapılmayanlara göre polip evreleri, SNOT-22, 

Lund-Mackey ve Kennedy-osteit skorlarında anlamlı bir değişim saptanmamıştır.  

Sonuç: Çalışmamızda NPKRS hastalarında düşük doz verilen doksisiklin tedavisi ile 

klinik ve radyolojik iyileşmenin diğer gruplardan daha iyi olduğu saptanmıştır. Nazal polipli 

kronik rinosinüzitte daha fazla hasta sayısı içeren gruplarla daha uzun süre izlem yapılacak 

çalışmaların medikal tedavi algoritmasının düzenlenmesine katkısı olacağını 

düşünmekteyiz.  

 

Anahtar Kelimeler: Doksisiklin, Lund-mackey, Makrolid, Nazal polip, Osteit,  
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ABSTRACT 

EVALUATION OF LONG-TERM RESULTS OF CHRONIC RHINOSINUSITIS 
PATIENTS WITH NASAL POLYP IN OUR CLINIC 

 

Subject:Evaluation of Long-TermOutcomes of 

ChronicRhinosinusitisPatientswithNasalPolyps in OurClinic 

Objective:To evaluate the effectiveness of long-term antibiotic therapy used in the 

treatment of chronic rhinosinusitis with nasal polyps and to determine its effect on quality of 

life. 

Method: 72 adult patients diagnosed with NPCRS were included in the study. The 

patients were evaluated three times during the six-month follow-up period and the results 

were compared statistically. Initial and final evaluations were made with ENT examination 

including nasal endoscopy, SNOT-22, SF-36 questionnaires, Lund–Mackey score, and 

Kennedy-osteit score. Prick test was applied during the first visit. The patients were divided 

into three groups according to the treatments they received; only INS (group 1), INS and 

macrolide group antibiotics (group 2), INS and doxycycline group antibiotics (group 3). 

Antibiotics were used as low dose for eight weeks. All patients additionally applied nasal 

irrigation. Intrapolyp injection of triamcinolone was administered to patients who did not 

benefit from the treatment. Tissue samples of patients who were operated during follow-up 

were evaluated for eosinophilia. At the first visit, osteitis was observed in 35 (48.6%) of the 

patients. 

Results:Of the 72 patients who participated in our study; 43 (59.7%) were male and 

29 (40.3%) were female. Average age; It was found to be 47.67 ±16.26 in male gender, 

50.21 ±15 in female gender, and 48.69± 15.71 in all patients. In our study, skin prick test 

was performed on 68 of 72 patients and it was found to be positive in 32 (47.1%). Samter's 

triad was detected in 8 patients (11.1%) in the entire patient group. 



70 

While a decrease in polyp stages was detected in Group 3 (p<0.05), no significant 

change was observed in Kennedy-osteit scores (p>0.05). A significant decrease in Lund-

Mackey scores was found in group 2 and group 3 (p=0.045, p=0.049). There was no 

significant change in Lund-Mackey scores in Group 1 (p>0.05). In group 1 (p=0.016) and 

group 2 (p=0.005), Kennedy-osteit scores increased over time. There was no difference 

between the treatment groups in terms of changes in SNOT-22 score and SF-36 scores. 

There was no significant change in polyp stages, SNOT-22, Lund-Mackey and Kennedy-

osteit scores in patients who received triamcinolone injection compared to those who did 

not. 

Conclusion: In our study, it was determined that clinical and radiological 

improvement was better with low-dose doxycycline treatment in NPCR patients than in 

other groups. We think that studies in which groups with a larger number of patients will be 

followed for a longer period of time in chronic rhinosinusitis with nasal polyps will 

contribute to the regulation of the medical treatment algorithm. 

 

KeyWords: Doxycycline, Lund-mackey, Macrolide, Nasal polyp, Osteitis,  
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EKLER 

Ek 1. Etik kurul onayı  
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Ek 2.Hasta Takip Formu 

Kliniğimizde Görülen Nazal Polipli Kronik Rinosinüzit Hastalarının Uzun Dönem 
Sonuçlarının Değerlendirilmesi Tez Çalışması Hasta Takip Formu  
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HASTA NUMARASI: 

HASTA AD-SOYAD: 

YAŞ: 

 

ALERJİ/SAMTER: 

 

EK HASTALIK: 

 

DAHA ÖNCE FESS ÖYKÜSÜ: 

 

TAKİPTE OPERE OLMA: 

 

TEDAVİ PROTOKOLÜ: 

 

EK MEDİKAL TEDAVİ: 

 

1.KONTROL: 

2.KONTROL: 

3.KONTROL: 

 

 

 

Ek 3.SNOT-22 

Sino-Nasal Outcome Test (SNOT-22) (Sinüs-BurunSonuç Testi)  
Hasta adı, soyadı: Tarih: 
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Ameliyat:Kontrol:  

Aşağıda rinosinüzitinizinsemptomvesosyal/duygusaletkileriyleileilgilibirlistebulacaksınız. Bu 
problemlerinizhakkındadahaçokbilgisahibiolmakistiyoruzvebusorulara en uygun şekildecevapverirsenizmemnunolacağız. 
Doğruveyayanlış cevapyoktur. Geçmiş 2 haftada yaşadığınız problemleriniziderecelendiriniz. Katılımınız için teşekkür ederiz. Açıklama 
gerektiği zaman yardım istemekten çekinmeyiniz. 
I. Sorunbaşınızageldiğinde, ne kadarciddiolduğunuve ne 
kadar sıklıklaolduğunudüşününvetabloyagöre ne 
kadarkötü hissettiğiniziona karşılık gelennumarayı 
daireiçinealarakişaretleyiniz.  

Sorunyok Çokhafifsorun Hafifsorun Ortaderecedesorun 
Olabilecek 
en kötü 
durumda 

En 
önemli 
5 madde 

1. Burnusümkürmeihtiyacı 0  1  2  3  4  O  
2. Buruntıkanıklığı 0  1  2  3  4  O  
3. Hapşırma 0  1  2  3  4  O  
4. Burunakıntısı 0  1  2  3  4  O  
5. Öksürük 0  1  2  3  4  O  
6. Genizakıntısı 0  1  2  3  4  O  
7. Katıburun akıntısı 0  1  2  3  4  O  
8. Kulaktadolgunluk 0  1  2  3  4  O  
9. Sersemlikhissi 0  1  2  3  4  O  
10. Kulak ağrısı 0  1  2  3  4  O  
11. Yüzde ağrı vebasınç hissi 0  1  2  3  4  O  
12. Koku veya tat alma kaybı 0  1  2  3  4  O  
13. Uykuyadalmaktazorluk 0  1  2  3  4  O  
14. Geceuyanma 0  1  2  3  4  O  
15. İyigeceuykusuyokluğu 0  1  2  3  4  O  
16. Yorgunuyanma 0  1  2  3  4  O  
17. Yorgunluk 0  1  2  3  4  O  
18. Verimliliğindüşmesi 0  1  2  3  4  O  
19. Konsantrasyonazalması 0  1  2  3  4  O  
20. Sinirlilik/huzursuzluk/asabilik 0  1  2  3  4  O  
21. Üzüntülü durum  0  1  2  3  4  O  
22. Sıkılganlık 0  1  2  3  4  O  
II. Lütfen, sizin sağlığınızı etkileyen (en fazla 5 öğe) en önemli öğeleriişaretleyiniz. ฀ 
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