
Sinüzit, rinit ve üst solunum yolu hastalýklarýnýn
astma ile birlikteliði öteden beri bilinmektedir. Ýki
hastalýðýn beraber olmasýndaki asýl gerçek tam olarak
bilinmese de üst solunum yolundaki (ÜSY) inflamasyo-
nun astým patogenezinde rol oynadýðý düþünülmektedir
Astým ve sinüzitin neden- sonuç þeklinde bir iliþkileri
olduðu düþünülse bile bunu tam olarak açýklayacak
doðru bir mekanizma bulunamamýþtýr (1).

Astma, rinit ve sinüzit birlikteliðinin yüksek
olduðunu bildiren bir çok çalýþma vardýr.Yüzyýlýn
baþlarýndan itibaren Bullen, Gottlieb ve Weille bu koin-
sidansý eriþkin yaþ grubunda %20-70 arasýnda bul-
muþlardýr. Chobot  çocukluk çaðýnda oranlarýn benzer
olduðunu bildirmiþtir. Daha sonralarý yapýlan çalýþmalar-
da solunum sistemi allerjisi ve bronþ astmasý olan eriþkin
ve çocuklarda sinüzitin radyolojik olarak % 50 oranýnda
saptandýðý belirtilmektedir. Tüm bunlara raðmen sinüzit
ve riniti bronþial astýmýn sebebi olarak gösterebilmek
gerçekten zordur (1,2). (Þekil 1).

Birkaç klinik çalþýmada sinüzitin oral antibiyotik,
nazal dekonjestanlar, nazal steroidlerle medikal tedavisi
veya refrakter olgularda cerrahi tedavisi sonrasýnda
bronþ astmasý semptomlarýnda önemli oranda düzelme
saðlandýðý  bildirilmektedir. Yapýlan hayvan deneyleri bu
konuda ilginç sonuçlar vermiþtir. Buradaki en önemli
sorun ÜSY hastalýklarýnýn diðer solunum yolu hastalýk-
larýnýn deðiþik bir manifestasyonu olup olmadýðýdýr.
Fakat sadece allerjik riniti olan olgularda nazal
provakasyon sonrasý bronþ aþýrý duyarlýlýðý %15-56
oranýnda bulunurken, allerjik rinit ve bronþ astmasý olan
olgularda nazal provakasyon sonrasý ASY fonksiyon-
larýnda önemli bir deðiþiklik saptanamamýþtýr (2). Bu da
bronþial astýmda ÜSY hastalýklarýnýn tetikleyici veya

semptomlarý artýran  bir faktör olduðu konusunu tartýþ-
malý hale getirmiþtir.

Sinüzit; sinüs boþluðunun mikrobik, allerjik ya da
anatomik varyasyonlar nedeniyle oluþan iltihabi bir
hastalýðýdýr. Tablo 1�de sinüzitte klinik taný özetlenmiþtir
(3).

Klinik ve laboratuar skoruna göre muhtemel sinü-
zit tanýsý alan olgularda izlenecek algoritm Tablo 2�de
gösterilmiþtir (4 ).

Tablo 3�de tanýda kullanýlan yardýmcý testler
görülmektedir.

Kronik Sinüzitin Mikrobiyolojisi ve
Histopatolojisi 

Kronik sinüzit burun ve sinüslerin konjesyonu, kro-
nik öksürük, burun akýntýsý (rinore), postnazal akýntý,
baþaðrýsý gibi semptomlarla ortaya çýkan ve medikal te-
davilere raðmen 3 aydan daha uzun süren klinik durum-
dur. Subakut formda süre 1ay ile 3ay, akut formda ise 1
haftadan uzun, 1aydan kýsadýr (2). Hastalarda belirgin
nazal konjesyon veya týkanýklýk geliþir. Buna baðlý
olarak koku ve tata alma duyusu azalýr.Kronik sinüzitli
olgular genelde akut veya subakut sinüzit ataklarýnýn sýk
tekrarýndan sonra ortaya çýkar.Bazý anatomik varyasyon-
lar sinüs enfeksiyonlarýnýn sýk tekrarýna neden olur
(Nazal septum deviasyonu, büllöz konka deformitesi,
uncinate çýkýntýnýn deviasyonu vb) (2).

Akut sinüzitte bakteriyel etkenler genelde aerobik
streptokok, stafilokok, hemofilus influenza gibi ajanlar
iken kronik sinüzitte daha çok anaerobik bakteriler et-
kendir (%33-81). Daha az sýklýkla aerob veya fakültatif
aerob bakteriler (S. Aureus, Koagülaz negatif stafilokok-
lar, gram negatif organizmalar ) veya mikst anaerobik ve
fakültatif aerob bakteriler etkendir (4). Kronik sinüzitte-
ki bakteriyel etkenler ise Tablo 4�de gösterilmiþtir.

Eriþkinlerin çoðunda sýk tekrar eden sinüs enfeksi-
yonlarý olur. Bu ataklar sinüs drenajýnda artýþ, drene olan
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sývýda viskozite artýþý ve renk deðiþikliði, sinüs has-
sasiyetinde artýþ, baþaðrýsý, üst damakta diþetlerinde aðrý
ile ortaya çýkar. Ataklar antibiyotiklere iyi yanýt verir,
nüks eder veya hiç yanýt vermez. Hastalarýn önemli bir
kýsmýnda sinüslerde kronik inflamasyonla birlikte
mukozal kalýnlaþma ve nazal polip geliþir. Bu durum
nazal polipli hiperplastik sinüzit (NP/HS) olarak taným-
lanýr. Genellikle allerjik zeminde geliþen patolojilerdir.
Cerrahi sonrasý yapýlan histopatolojik çalýþmalar
sinüslerde ve nazal poliplerde benzer kronik inflamatuar
deðiþiklerin görüldüðü bildirilmiþtir. Olgularýn çoðunda
yoðun eozinofilik infiltrasyon, eozinofillerin yýkým
ürünleri ile buna baðlý geliþen epitelyal harabiyet göste-

rilmiþtir (2). Bazý hastalarda akut nötrofilik infiltrasyon
görülebilir. NP/HS�li olgularda yapýlan çalýþmalarda
dolaþýmsal eozinofili ve astma oraný ortalama %20 bu-
lunmuþtur (6). Endoskopik sinüs cerrahisi uygulanmýþ

Tablo 1. Sinüzitte klinik taný

1-Klinik Deðerlendirme:
Majör Kriterler: 
-Pürülan nazal akýntý
- Pürülan faringeal akýntý
-Öksürük

Minör Kriterler:
-Periorbital ödem
-Baþaðrýsý
-Ateþ
-Yüzde ve diþetlerinde aðrý
-Wheezing

2- Tanýsal Testler:
Majör Kriterler:
-Waters� grafide opak görünüm, hava- sývý seviyesi,

antrumda %50�den fazla mukozal kalýnlaþma olmasý
-Coronal CT�de sinüslerde opaklaþma veya mukozal
kalýnlaþmanýn gösterilmesi.

Minör Kriterler:
-Bakteriemi veya nazal sitoloji de nötrofili olmasý
-Sinüslerin ultrasonografi (USG) ile tetkiki

Muhtemel Sinüzit Tanýsý:
Klinik skor: 2 majör kriter veya 1 majör kriter +  2 veya daha
fazla minör kriter 
Laboratuar skoru:1 majör kriter; tanýyý doðrular

1 minör kriter; tanýyý destekler

Tablo 2. Sinüzitte algoritm

1- Öykü ve fizik muayene
2- Ayrýntýlý KBB muayenesi
3- Fleksibl endoskopi
4- Allerji ile ilgili cilt testleri (Allerjiyi düþündüren öykü

ve semptom varsa)
5- Ampirik antibiyotik tedavisi (ortalama 1 aylýk deneme

tedavi)
6- Tanýsal ileri testler (Rijid endoskopi, aspirasyon dahil)
7- Görüntüleme yöntemleri (genellikle Coronal BT, MRG)
8- Cerrahi deðerlendirme

Tablo 3.

1- Radyoloji dýþý testler:
Nazal sitoloji, maksiller sinüs aspirasyonu,
fiberoptik sinüs endoskopisi, rijid endoskopi

2- Radyolojik testler:
Transilluminasyon, sinüs grafisi, A- mode USG,
bilgisayarlý tomografi (BT), manyetik rezonans
görüntüleme (MRG)

Þekil 1. Üst solunum yolu inflamasyonu ile bronþ aþýrý duyar-
lýlýðý arasýndaki iliþkide cevaplanmamýþ sorular: (1) burun ve
sinüslerdeki inflamatuar olaydan salýnan ve bronþ duyarlýðýna
neden olan ürünler nedir? (2) Bu ürünler nasýl bronþ duyarlýðý-
na neden olur?
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kronik sinüzitli olgularda RAST ve cilt testleri ile allerji
prevalansý %40, astma %21, aspirin sensitivitesi ise
%11-20 olarak bildirilmiþtir (7).

Rachelefsky ve arkadaþlarý bronþial aþýrý duyarlýlýk
ve sinüziti olan 48 çocukta sinüzitin medikal tedavisini
takiben astmatik semptomlarda önemli oranda düzelme-
ler olduðunu bildirmiþlerdir. Bu çalýþmaya göre olgu-
larýn %79�da sinüzit tedavisinden sonra bronkodilatatör-
lere devam edilmemiþ, tedavi öncesi solunum fonksiyon
testi (SFT) anormalliði olan olgularýn da %67�de
medikal tedavi sonrasý sonuçlar normal bulunmuþtur (8).

Slavin ve arkadaþlarýnýn sinüzit ve bronþ astmasý
olan eriþkin hastalarda yaptýklarý çalýþma bronþial astým
patogenezinde sinüzitin önemli bir yere sahip olduðunu
göstermektedir. Araþtýrmalarýnda:

1- Sinüzitlilerin %90�dan fazlasýnda bronþial astým
öyküsü bulunmuþ,

2- Hastalarýn 2/3�de nonatopik bünye ve negatif cilt
testi saptanmýþ,

3- Yarýdan fazlasý aspirine duyarlý bulunmuþ,

4- % 90�dan fazlasý steroid kullanan hastalarmýþ (9).

Sinüzitin Neden Olduðu Astmada Patogenez

Sinüzitin bronþ astmasýna neden olma veya arttýrma
mekanizmasý bilinmemektedir. Uyku sýrasýnda enfekte
sinüs içeriðinin ASY�na aspirasyonu, vagal stimülasyon,
nazal týkanýklýk nedeniyle aðýz solunumunun olmasý ve
solunum yollarýnýn kurumasý, enfekte sinüs içeriðinde
hakim olan sitokinler ve inflamatuar mediatörlerin
bronkospazm yapýcý etkisi, bazý bakteriyel toksinlerin
parsiyel beta reseptör bloke edici etkisi gibi teoriler öne
sürülmüþtür (10).

Patogenezde en çok kabul gören mekanizmalar
þunlardýr (2):

1- Nazal- sino-bronþial refleks teorisi: ÜSY ve
ASY� ný inceleyen birçok çalýþma nazal stimülasyonla
oluþturulan bronkokonstrüktör yanýtýn burun, nazo-

farenks, sinüslerde bulunan reseptörlerden ortaya çýk-
týðýný göstermiþtir. Bir Fransýz fizyolog olan Kractchmer
kedilerde sülfürdioksid veya eterle nazal provakasyon
sonrasý ASY�da rezistans oluþtuðunu  gösterdi. 1903�de
Dixon yine kedilerde nazal elektriki uyarý ile ayný olayý
gözlemiþti. Daha  sonra Ogura ve Harvey hayvanlar ve
insanlarda nazal rezistans ve astma arasýnda bir iliþki
olduðunu teyid ettiler. Bu araþtýrmacýlar septum devias-
yonu olan olgularda bu patolojiyi düzelterek ASY�daki
bronkospazmý tedavi etmeyi baþarmýþlardýr. Schmacher
ve arkadaþlarý allerjik rinitli olgularda intranazal hista-
minle stimülasyonu takiben ASY�da bronþial aþýrý du-
yarlýlýk geliþtiðini göstermiþlerdir (11), Yan ve Salome
ise aktif perenial rinitli olgularda  benzer sonuçlar sap-
tamýþlardýr (12). Histaminle yapýlan nazal uyarýyý taki-
ben hastalarýn yarýsýna yakýn bir kýsmýnda FEV1�de an-
lamlý bir azalma olduðunu saptadýlar. Bu gibi sonuçlar-
dan yola çýkýlarak nazal-sino-bronþial refleks teorisi or-
taya atýlmýþtýr. Bu teoriye göre burun ve sinüslerde bulu-
nan reseptörlerden refleksin afferent yolu baþlar. Bu af-
ferentler Trigeminal sinir içinde beyinde Retiküler
Formasyon�a ve Dorsal Vagal Nukleusa gider. Vagal
nukleusdan çýkan efferent lifler vagal parasempatik sis-
tem içinde bronþlara ulaþýr. Bu þekilde burun ve
sinüslere baðlý enfeksiyonlar bu refleksin aktivitesiyle
bronþial aþýrý duyarlýlýða neden olmaktadýr (2).

Tüm bu bilgilere raðmen allerjik rinit, sinüzitli
bronþial astýmlý olgularda nazal provakasyondan sonra
bronkokonstrüksiyon geliþmediðini bildiren çalýþmalar
da vardýr. Corren ve arkadaþlarý allerjik bronþial astýmlý
hastalarda nazal provakasyon sonrasý SFT�de deðiþiklik
olmadýðýný göstermiþlerdir (13). Bu sonuçlar olayda et-
kili baþka mekanizmalarýn rol aldýðýný düþündürmekte-
dir. 

2- Postnazal Drenaj ile ilgili teori: Irvin ve
arkadaþlarýnýn yaptýðý hayvan deneyi bu konudaki görüþ-
leri destekler görünmektedir. Bu deneye göre sinüsdeki
enfekte ve inflamatuar mediatörden zengin içeriðin
postnazal yolla ASY�na geçiþi nonspesifik bronþial aþýrý
duyarlýlýða neden olmaktadýr. Bu deneyde nazal-sino-
bronþial refleksle ilgili objektif bir kanýt saptanmamýþtýr.
Bu konuda insanlar üzerinde yapýlmýþ karþýlaþtýrmalý bir
çalýþma bildirilmemiþtir (2).

3- Sistemik mediatörler ve sitokinlerin artmýþ
salýnýmý ile ilgili teori: NP/HS�li ve astýmlý hastalarda
sinüs ve akciðerin histopatolojisi benzer özellikler
göstermektedir. Her iki olayda da eozinofilik infiltras-
yon önemli bir özelliktir. Eozinofillerin direkt etkisi
veya salgýladýklarý mediatörler, sitokinler aracýlýðýyla
ortaya çýkan epitelial harabiyet bronþial aþýrý du-
yarlýlýða neden olmaktadýr. Artmýþ inflamatuar media-

Tablo 4.  Kronik Sinüzitte Predominant Patojenler(5)

Bakteriler Pozitif kültür
No. (%)

Enterik gram negatifler 21 (29.6)
Staphylococcus coag. neg. 15 (21)
Staphylococcus aureus 12 (17)
streptococcus pneumoniae 4 (6)
Haemophilus influenzae 3 (4)
Klebsiella pneumoniae 3 (4)
Enterococcus 2 (3)
diðer 6 (8)
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tör ve sitokin salýnýmýnýn nedenleri olarak þu olaylar
gösterilmektedir:

I. Matür eozinofillerin akciðere direkt geçiþi, hem
eozinofillerin hem de eozinofilik ürünlerin (MBP, ECP
gibi) proinflamatuar meditör (örneðin PAF, LKT C4
gibi) ve sitokin salýnýmýna uyarýcý etkisi.

II. Astmatik hava yolunda kronik inflamasyonun
sitokin salýnýmýný uyarýcý etkisi.

Allerjik zeminde geliþen patolojilerde önemli diðer
hücre mast hücresidir. Bilindiði gibi mast hücresinin de
mediatör ve sitokin salýnýmý üzerinde aktive edici etkisi
vardýr. Bu etki ile NP/HS�li olgularda bronþial aþýrý du-
yarlýlýk geliþiyor olabilir.

Artmýþ mediatör ve sitokin salýnýmý ile ilgili teoriyi
destekleyen bir diðer olay da aspirinin direkt etkisiyle
geliþen intrinsik bronþ astmasýdýr.

Bu teorilerin hiçbiri tek baþýna sinüzitte geliþen
bronþial astýmýn patogenezini açýklayamamaktadýr. Bu
konuda daha çok hayvan deneyleri ile insan üzerinde
yapýlmýþ çalýþmalara gereksinim vardýr (2).

Sinüzit ve astma pek çok açýdan birbiriyle ilþkilidir.
Astmalý hastalarda öykü, fizik muayene, nazal en-
doskopi ve BT ile sinüzit tanýsý kesinleþtirilebilir. Uygun
medikal tedavi cerrahi yaklaþýmlarla sinüzit tedavi
edilirse sinonazal ve astma semptomlarýnda düzelme
olacaktýr (14).
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