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SIMGE VE KISALTMALAR

AR: Alerjik Rinit

ARIA: Allergic Rhinitisandits Impaction Asthma

ASH: Antijen Sunan Hiicre

BMI: Body Mass Index

CD4: Cluster of Differentiation 4

cm: Santimetre

EAACI: European Academy of Allergology and Clinical Immunology
ECF- A: Eosinophil Chemotactic Fac-tor of Anaphylaxis
EDTA: Etilen Diamin Tetra Aset Asidi

GM- CSF: Graniilosit Makrofaj Koloni Stimiile Edici Faktor
HEPA: High Energy Particiilate Air

IgE: Immiinglobulin E

IL: Interlokin

Kg: Kilogram

KKH: Koroner Kalp Hastalig1



LT: Lokotrien

MHC: Major Histocompatability Complex

mm ; Milimetre

pm: Mikrometre

OUAS: Obstriiktif Uyku Apne Sendromu

PAF: Platelet Activating Factor

PG: Prostoglandin

RAST: Radio Allergo Sorbent Test

SRSA: Slow Reacting Subtance of Anaphylaxis

Th2: T Helper 2

TNF: Tumor Nekrozis Faktor

U/ml: Unite/ Mililitre

WHO: World Health Organization



1. GIRIS ve AMAC

Alerjik rinit (AR), klinik olarak nazal mukozanin alerjenle karsilagsmasindan sonra ortaya
¢ikan spesifik IgE (Immiinglobiilin E) baglantili agm1 duyarhlik ile karakterize, burnun
semptomatik inflamatuar bir hastalig1 olarak tanimlanabilir. Spesifik IgE nin bazofil ve eozinofile
etkisi ile birgok mediator salinarak mukozal 6dem, mukus salgisinda artis, vazodilatasyon ve
vaskiiler permeabilite artis1 yoluyla burun tikaniklii, burun serdz akintisi, hapsirma ve diger

sistem bulgular1 olusur’.

AR en sik goriilen mukozal alerjik hastaliktir. Tiim niifusun % 10- 20’sini etkiledigi
bildirilmistir™>. AR spesifik antijenle karsi karsiya gelme sonrasi perennial veya mevsimsel
formda ortaya ¢ikar*>°. Bu durum patogenezdeki bir farklilig: degil sadece duyarli olunan alerjen

ile karsilasilan siirelerinden ileri gelen farkli klinik prezentasyonu yansitmaktadir'.

Perennial AR genellikle ev tozu akarlari, mantarlar, bocekler ve hayvan tiiyleri ile
gelisirken; mevsimsel AR ise polenler ve mantarlar gibi ¢esitli ev dis1 alerjenler nedeniyle ortaya

¢ikmaktadir. Ancak bu ikisi arasdaki ayirim her zaman kesin olarak miimkiin olmayabilir’.

AR’li hastalarda alerjenin belirlenmesi; korunma ve immiinoterapi i¢in ¢ok dnemlidir.
Tedavide en 6nemli basamak, sorumlu alerjenlerin tespiti ve ortamdan uzaklagtirilmasidir. Bunun

yetersiz kaldig1 durumlarda ilag tedavisi veya immiinoterapi alternatif olarak diisiiniilmelidir.

AR; toplumda yiliksek prevelansda goriilmesi, tedaviye ragmen diisiik remisyon
gostermesi (% 10— 23) ve astim ile (% 38) olan birlikteliginden dolayr 6nemli bir klinik

problemdir®.



Saglikla ilgili yasam kalitesini aragtiran ¢aligmalarda bircok hastaliga gore daha az
gliriiltiilii bir klinige sahip bu durumun giinliik yasamda 6nemli sikintilara neden oldugu ortaya
konmustur. Giiniimiiz tedavi olanaklar1 AR’1 kiir etmese bile hastalarin yasam konforunu 6nemli

oranda diizeltebilme giiciine sahiptir’.

Homosistein ise metiyonin metabolizmas1 siwrasinda olusan ve siilflir igeren bir
aminoasittir. Homosistein diizeyi; metabolizmadaki genetik bozukluklar (enzim defektleri gibi),
kronik hastaliklar, vitamin ve beslenme eksiklikleri, kisisel 6zellikler (yas, cinsiyet vb.) ve bazi

ilaglardan etkilenmektedir'.

Epidemiyolojik c¢alismalar kandaki yiiksek total homosistein konsantrasyonunun
kardiyovaskiiler hastaliklar icin bagimsiz bir risk faktorii oldugunu gostermistir'™''. Artmus
plazma homosistein diizeyi, arteriyel ve vendz trombozis, strok, miyokardiyal infarkt ve kronik
renal yetersizlik gibi birgok hastaliklar igin onemli risk faktoridir'®. Yiksek homosistein
konsantrasyonu toplumumuz i¢in de 6nemli bir risk faktorii olabilir. Ciinkii Tiirk toplumu
nispeten total kolesterol seviyesi diisiik, buna karsilik koroner arter hastaligi siklig1 yiiksek bir
topluluktur. Homosistein gibi lipid dis1 risk faktorleri bunda rol oynayabilir. Nitekim yapilan
calismalarda homosisteinin toplumumuz i¢in 6nemli kardiyovaskiiler risk faktorii olabilecegi

gosterilmistir'>',

Alerjik rinitli hastalar yasam konforu agisindan sanssiz bir hasta populasyonu olup bizde
calismamizda bu hastalarm homosistein degerlerini tespit ederek, alerjik rinitli hastalarm

kardiyovaskiiler hastalik agisindan riskli gruba dahil olup olmadiklarmi aragtirmay1 amagladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Alerjik Rinit Tarihce

AR hakkimndaki ilk tanimlama II. yiizyilda Galen’in bitkiler arasma giren bazi insanlarin
hapsirdigmi belirtmesiyle baglar. Onuncu yiizyllda ise Rhazes mevsimsel alerjik riniti
tamimlamustir'®. Fakat gercek anlamda ilk tibbi tammlama 1819 yilinda Bostock tarafindan
yapilmustir'®. Rackemann’m 1918’de astimn tarifinden sonra Ishizaka, Johanson ve arkadaslar:

1966 yilinda erken tip immiin reaksiyondan sorumlu olan IgE antikorlarmi tanimlamuslardir'’,

Otolarengolojik alerji, 1936 yilinda French K. Hansel’in “Burun ve paranazal Siniislerin
Allerjisi” isimli kitabiyla baglamistir. Hansel nazal fizyoloji ve her spesifik antijen i¢in optimum
doz konusunda ilk ¢aligmalar1 yapmistir. 1940 yilinda Herbert Rinkel, Hansel’in metodunu her

antijenin 1 ila 5°lik diliisyonlarm kullanarak standardize etmistir'®.

2.2. Alerjik Rinit Tanim ve Epidemiyoloji

Alerjik rinit IgE aracilig ile ortaya ¢ikan, nasal mukozanm eozinofilik inflamasyonu ile
giden, klinik olarak burun tikaniklig1, burun akintisi, hapsirma ve kasint1 belirtilerinden bir veya
birkagmimn birlikte bulunmas ile karakterize bir hastaliktr'*%*".

Olusmasi i¢in herhangi bir alerjene maruz kalmmasi ve bu alerjene karg1 immiinolojik

duyarlilik gelismesi gereklidir.”.



Alerjik rinit (AR), atopik hastaliklarin en sik goriileni olup tiim diinyada olduk¢a yaygin
bir hastaliktir. Diinya niifusunun % 10- % 25’ini etkiledigi ve prevalansinin 6zellikle son 10 yilda
artma egiliminde oldugu bilinmektedir™**. Prevalans1 % 4- 40°dir”>. Kuzey Avrupa iilkelerinde %
7, Giiney Amerika’da % 9— 21, Avusturalya’da % 27,6 olarak bulunmustur. Amerika’da ise
kronik hastaliklar siralamasmda 6. swada yer almaktadi™?°. Ulkemizdeki sikligi % 9— 20

arasinda degismektedir®”**,

Ancak bu rakamlarin gercegi yansitmadigi, semptomlarmi hekime bagvuracak kadar
ciddiye almayan hastalarin varlig1 da goz oniine almirsa alerjik rinitin daha yaygin bir hastalik

oldugu diistintilmektedir.

AR tipik olarak 40 yasimndan 6nce baslar ve ortalama baslangic yasi 12— 15 arasindadir®~".

Alerjik rinit ilk 6 ayda ortaya ¢ikabilir ve tanmim konmasi genellikle 6 yas civarinda gergeklesir.
Alerjik rinit prevalansi ge¢ cocukluk doneminde en yiliksek degerine ulasir ve daha sonraki yas
gruplarmda diiser’'. Ulusal Alerji ve immiinoloji Dernegi tarafindan Adana, Ankara, Bursa, {zmir
ve Samsun’da 6— 14 yas grubundaki cocuklarda yapilan ¢alismada AR prevalanst % 6,3 (Izmir)

ile % 13,6 (Samsun) arasinda bulunmustur’>.

Alerjik rinitin bilinen en iyi risk faktorii aile bireylerinde atopi ve alerjik rinit varligidir.

Aile 6ykiisii verenlerde insidans % 30— 48 arasmdadir™"

. Bunun yani sira pasif sigara igiciligi,
kat1 gidalarin erken baglanmasi, kardes sayismm azligi, bat1 modeli yasam tarzi, anne siitii ile
beslenmeme diger risk faktorleri olarak sayilabilir™***. Ayrica 4 yas altnda besin alerjisi
olanlarda da riskin artti1 bilinmektedir. Paradoksal olarak kedi, kopek ve endotoksinlerle erken

cocukluk déneminde karsilasmak alerjik sensitizasyonu azaltmaktadir™.

2.3. Alerjik Rinit Simiflandirma

Alerjik rinit semptomlarin ortaya ¢ikma zamanma gore mevsimsel ve yil boyu siiren

(perennial) olarak smiflandirilabilir™.



Mevsimsel alerjik rinit polenler ve mantarlar gibi dig ortam alerjenleri ile
iliskilendirilmekte, y1l boyu siiren (perennial) alerjik rinit ise ev tozu akarlari, hamam bdcegi ve ev
hayvanlar1 gibi i¢ ortam alerjenlerinin neden oldugu rinit olarak kabul edilmektedir®. Polenler ve
kiifler genellikle mevsimsel alerjenler olmalarma ragmen, diinyanin bazi bdlgelerinde perennial
alerjen olarak rol oynarlar. Perennial alerjik rinit belirtileri de her zaman yil boyu

bulunmayabilir'®.

Diinya saglik érgiitii (WHO) ile isbirligi icinde yiiriitiilen ‘Alerjik Rinit ve Astim Uzerine
Etkisi (ARIA)’ baglikli ¢alisma toplantisinda bu gerekgelerle alerjik rinite yeni bir siniflama
getirilmistir'’. Yeni smiflandirmada alerjik rinit hastaligm siiresine gore aralikh (intermittent)
veya siirekli (persistent), hastaligin ciddiyetine gore ise hafif veya orta- siddetli olarak ayrilmistir.
(Tablo— 1)*.

Tablo— 1: AR smiflandirilmasi

Aralikh (intermittent) Persistent

Semptomlarn siiresi Semptomlarin siiresi

Haftada 4 giinden az Haftada 4 giinden fazla

ya da ya da
4 haftadan az 4 haftadan uzun
Hafif Orta —Agir

— Normal uyku Uyku bozuklugu
— Normal is ve okul verimliligi Giinliik aktivitelerin kisitlanmasi
— Normal giinliik aktivite Is veya okulda sorunlar
— Rahatsiz edici belirti yok Rahatsiz edici belirtiler var

2000 yilinda Avrupa Alerji ve Klinik immiinoloji Akademisi (EAACI) smiflamasinda;

semptom siddetine gore; hafif, orta, agir seklinde siniflandirilmistir. Hala mevsimsel ve perennial

tanumi temel alinarak kullanilmaya devam edilmektedir’’.



2.3.1. Alejik Rinit Klinik Siniflandirma

a. Mevsimsel Alerjik Rinit (Hay Fever, Saman Nezlesi) : En sik ¢ocukluk ve geng
eriskinlik doneminde ortaya ¢ikar. Okul ve egitim sorunlarina yol acabilir. Etyolojisinde en sik
kargilagilan polenler, ¢imen ve aga¢ polenleridir. Mevsimsel AR'e neden olan en sik mantar

sporlar1 ise alternaria ve hormadendrium'dur’”,

Okiiler ve nazal semptomlar siklikla bir aradadir. En karakteristik semptom daha ¢ok
sabahlar1 ortaya ¢ikan ve arka arkaya 10— 20 kez tekrarlayan hapsirmadir. Burunda kagmti hissi,
berrak sulu burun akmtist ve burun tikaniklig1 diger semptomlar arasindadwr. Hapsirma atagi
nazolakrimal refleks aktivasyonuna yol acarak goz yasarmasma neden olur. Bu semptomlar
duyarli olunan bitkilerin polen donemlerinde ortaya ¢ikar, polenler giin dogumundan sabahin
gec saatlerine kadar olan siirede yogun sekilde etrafa yayilir. Bu nedenle semptomlar sabah en
ist diizeydedir. Polen sezonu boyunca hava kirliligi ve diger irritanlarlada semptomlar ortaya
cikabilir. Sicak ve kuru giinlerde, polen sayisinin artamaya bagladigi sabah saatlerinde daha
belirgin olur. Yagmurlu giinlerde semptomlar azalir. Burun akintist tipik olarak ¢ok miktardadir,

yogunlugu az olup siireklidir. Odemli konkalar nedeniyle burun tikaniklig1 ortaya ¢ikar®.

b. Perennial Alerjik Rinit (Y1l boyu siiren ) : Semptomlar yil boyu siirer hastaligin
baslama yas1 mevsimsel alerjik rinitten daha gegtir ve astim ile birlikteligi iki misli daha
fazladir. Nazal obstriiksiyon ve bunun yol ac¢tig1 komplikasyonlar (agizdan nefes alma, serdz
otitis media, koku almada azalma) sik goriilmektedir. En 6nemli nedeni akar alerjisidir. Tropik

ve alt tropik tilkelerde y1l boyu siiren alerjinin en sk nedeni polen alerjisidir*"*.

Perennial AR'de 6nde gelen semptom genellikle burun tikamkligidir. Burun kasintisi,
burun akintisi, hapsirma sikayetleri mevcuttur. Semptomlar, genelde degiskenlik gostermeksizin
devam etmekle beraber yogun alerjen maruziyeti ile alevlenmeler gosterebilir. Perennial AR'de

sekresyonlar mevsimsel AR'e gére genellikle daha kivamlidir™.



2.4. Alerjik Rinit Etyoloji

Alerjenler spesifik IgE antikoru olusumunu uyaran ve bu antikor ile reaksiyona giren
antijenlerdir. Alerjenler genelde protein ve glikoprotein yapidadir. Alerjenin immiin
duyarlanmaya neden olan, 6zel bir aminoasit dizilimi gosteren bolgesi epitop veya antjenik

determinant olarak adlandirilir*>*.

Alerjenler solunum yolu, oral yol ya da parenteral yolla viicuda almabilirler™.

Alerjik rinitte ¢ok cesitli etyolojik ajanlar bildirilmistir. Alerji etyolojisinde rol alan
ajanlary; 1. Inhalasyon yolu ile alman (ev tozu akarlari, polenler, hayvansal alerjenler, tiiy ve
killar), 2. Sindirim yolu ile alinan alerjenler (besinler ve katki maddeleri), 3. Kontakt alerjenler
(kozmetik tiriinler), 4. Ilaglar, 5. Viriis, bakteri, parazitler... vs.* seklinde smiflandirabiliriz.
Atmosferik inhalan alerjenlerin etki gosterebilmesi icin iki Ozellige sahip olmasi gereklidir.

Birincisi spesifik antijen tasimali, ikincisi mukozay: gegebilmelidir*’.

2.4.1. Ev Tozu Akarlan

Ev tozu aslinda bir karigimdir, polen, gida artiklari, mantar sporlari, tily, deri dokiintiileri
ve akar digkilarini igerir. Ev tozuna alerjen olma 6zelligini kazandiran akar denilen hayvanciklarin
biraktig1 diskilardir. Bu digkilar polen biiyiikliigiindedir ve kolaylikla solunum havasina

karigirlar*®.

Ev tozu akar1 0,2- 0,3 mm boyutunda, saydam kancali bir artropottur. Baslica besin
kaynag1 insan deri dokiintiisiidiir. Akarlar i¢inde en Onemlileri Dermatophagoides farinea ve
Dermatophagoides pyteronysinus’ dur. 25°C, % 55 nem ve karanlik ortam yasamalar1 i¢in uygun

kosullardir. Deniz kenar1 ve nem orani yiiksek alanlarda daha yiiksek orandadirlar®.



Akarlar en fazla yaz sonu ve sonbaharda goriiliirler. Akarlar oldiiklerinde diskilar: 1 yil

ortamda kalabildigi i¢in alerjik yakinmalarda devamlilik s6z konusudur™,

2.4.2. Polenler

Cimen, agag¢ ve yabani ot polenleri baglica sorumlu alerjenlerdir. Polen tohumlu bitkinin
erkek lireme organinin bir pargasidir. Boyutlar1 2 p- 250 p arasindadir. Taginma sekillerine gore
anmemophilous (riizgarla tasman- ciceksiz yesil bitkilerin polenleri) ve entomophilous
(boceklerle tasman- renkli ve cigekli bitkilerin polenleri) polenler olarak ayrilirlar®. Nemli ve
yagmurlu havalarda polenler zemine ¢kecegi i¢in polen miktar1 azalir. Giin i¢inde sabah 10 ile

6gleden sonra 16 aras1 polen sayisi artis gosterir™".

Agag tiirleri tek alerjen icerdiginden, deri testleri ot polenlerine gore daha yiiksek derecede
spesifiktir. Ulkemizde, zengin bitki ortiisiine sahip olmasi ve iklimleraras1 gecis konumu
nedeniyle cok degisik tiirde polene rastlanabilir. En sik ak¢aagac, kizilagag, ladin, goknar, kayn,

mese, thlamur ve hus agacima rastlanir’'.

2.4.3. Mantarlar

Klorofil icermeyen ancak atmosfere c¢ok sayida alerjenik spor yayan canlilardir.
Gelisimleri ¢ok diisiik 1s1da ve karda engellendigi i¢in bu bolgeler disinda hemen her yerde ve her

49,51,52
=72 Mantar

isida bulunabilirler. Uremeleri icin yiiksek oranda neme gereksinim duyarlar
sporlart 3— 10 um gibi ¢ok kiiclik oldugu icin alt solunum yollarina kadar ilerleyerek rinit ve

astimu provoke edebilirler>.

Klimalarm kanallar1 i¢inde ve su borularinda, 6zellikle mutfak ve banyolarda yogun
olarak yerlesirler. Sik sulanan bitkiler, hayvan ya da bitki artiklari, mobilyalar, duvar kagitlari,

yataklar ve yumusak oyuncaklar iizerinde de gelisirler®.



Mantar alerjisi olan hastalarin semptomlar: ilkbahardan sonbahar sonuna kadar siirebilir.

Temmuz- Agustos aylarinda pik yapar™.

2.4.4. Hayvansal Alerjenler

Birgok hayvanin sekresyonu ve tiiyli ciddi hipersensitiviteye neden olacak kadar fazla
alerjen icermektedir. Kedinin major alerjeni olan Fel d 1 kedinin baglica derisindeki sebase
bezlerde, az oranda da idrarinda ve tiikriiglinde bulunur. Kedi alerjenlerinin boyutu 1 p ile 20 pm
arasinda degisir. Kopek alerjenleri ise bashca kopegin tiiyiinde ve tiikriigiinde bulunur. Major

53,51

alerjeni Can f 1°dir”™”". Hayvan c¢ikartilarma karst gelisen alerji, en az iki yillik bir gegmisi

gerektirir. Hayvanmn uzaklastirilmasmdan sonra da en az alt1 ay siirer”*.

2.5. Patogenez

Alerjik rinitte temel patoloji mukozaya gelen alerjenin immiin sistem tarafindan tanmip,
normalden farkli yanit verilmesidir. Verilen bu hiicresel yanitin gerceklesmesi igin ¢esitli
mediyatorler, sitokinler, kemokinler, néropeptitler, adhezyon molekiilleri ve hiicreler karmagik
iligkiler ag1 i¢inde birlikte hareket ederler. Salinan mediyatorlerin etkisi ile vazodilatasyon,

vaskiiler permeabilite artis1, mukus artisi ve birgok inflamatuar proges meydana gelir™=>"°.

Alerjik rinit iki fazlh alerjik reaksiyondan olusur. Bunlar, alerjen sunumunun antikor (IgE)
tiretimi ve hiicresel bagisiklik sistemini tetikledigi “duyarlilagsma fazi” ve tekrarlayan antijen
uyarimma bagli semptomlarin olustugu “klinik hastalik fazr’dir. Klinik hastalik faz1 kendi i¢inde
de iki ayr1 faza ayrilir. Bunlar; biiyiik kismi mast hiicreleri tarafindan yiiriitiilen “erken faz” ve

hiicresel infiltrasyon ile mediyator salgilanmasmm gozlendigi “geg faz” dir’’.



2.5.1. Antijen Sunumu ve Sensitizasyon

Alerjik rinitin baslangicinda viicudun alerjene karsi olusturdugu sensitizasyon vardir.
Solunum mukozasi, pikogramdan nanogram boyutuna kadar polen, ev akarlarmin digkisi, hayvan
epitel artig1 ve bircok alerjene maruz kalmaktadir. Mukozada depo edilen antijenler burada
bulunan Langerhans hiicreleri ve antijen sunan hiicreler (ASH) tarafindan fagosite edilerek
proteolizis ile 7— 14 aminoasit uzunlugunda peptitlere boliiniirler. ASH i¢inde hazirlanmis olan
peptitler, MHC (Major Histocompatibility Complex) Class II molekiillerine baglanir ve hiicre
yiizeyine tagmir’ . ASH’lerde daha sonra tonsiller dokuya ve lokal lenf nodlarina tasmirlar. Tam
olarak bilinmeyen bir noktada ASH tarafindan farklilasmamis T hiicrelerine (Th0) antijen sunumu

gerceklesir™.

Atopik olan kisilerde ThO hiicresinin reseptorleri ASH iizerindeki MHC 1I tarafindan
sunulan antijenik peptiti tantyarak Th2 hiicresine doniisiimii gergeklesir™. Th (T helper) hiicresi
IL (interlokin) 2, IL 18 varliginda Thl, IL 4 varhiginda ise Th2 hiicresine farklilagim gosterir. Th2
hiicresi kendi karakteristik sitokinleri olan IL 4, IL 5, IL 9, IL 13, Gm- CSF (Graniilosit Makrofaj
Koloni Stimiile Edici Faktor) salgilar. Sitokinler IgE sentezi, plazma hiicreleri, mast hiicreleri ve

eozinofillerin aktiflesmesi gibi proinflamatuar siireleri baslatir®.

T hiicre ylizeyindeki CD3 (Cluster of Differentiation) ve T hiicre reseptoriinden olusan
kompleksin MHC 1I ile baglanmasindan sonra T hiicre ylizeyinde siiratle CD 40 ligand1 ortaya
cikar. Bu ligand, B hiicre yiizeyinde daha 6nceden mevcut bulunan CD 40 ile birlesir. Bu birlesme
CD 28 (T hiicre) ve B 7 (B hiicre) arasindaki baglanti ile daha giiclii bir halalir. CD 28 ile B 7
arasmdaki bu baglant1 Th2 hiicresinden IL 4 salmmini da artirr®. B hiicresinden IgE salmmimnim
baglamasi i¢in iki uyar1 gereklidir. Bunlar IL 4 ve CD 40 ligandinin olusumudur. Bu uyarilardan
sonra B hiicresinde Ig sentezi baglar. Sentezlenen 6zgiil IgE antikorlar1 mast hiicreleri iizerindeki

reseptorleri iizerine yerlesmeye baglar®.
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2.5.2. Erken Faz Yaniti

Erken faz reaksiyonu, alerjene maruziyetten sonra dakikalar i¢inde baslar. Erken faz
reaksiyonunda bagrolii mast hiicresi oynar. Alerjen ile karsilasma sonrasi alerjen mast hiicreleri
iizerindeki IgE molekiilleri ile kopriilesme tarzinda birleserek hiicrenin aktive olmasma ve
degraniilasyonuna yol agar’®™.

(cysteinil LT, LT C4, LT D4, LT E4), protoglandinler (PG D2, PG 12, PG E2, PG F2a), kininler

Mast hiicrelerinin degraniilasyonu, histamin, l6kotrienler

ve sitokinlerin salmimu ile ortaya ¢ikar®'. Mast hiicrelerinde dnceden sentezlenip depolanmis olan
histamin, triptaz gibi mediyatorlerin salmimi nasal mukozada mukus sekresyonunun artmasina,
miyelinsiz C liflerinin ve trigeminal sinir uglarinin uyarilmasina neden olarak alerjik rinitin
aksirma, akint1 ve kagintidan olugan erken semptomlarini ortaya ¢ikarir. Bu donemden sorumlu en

6nemli mediyator histamindir'*%%,

2.5.3 Ge¢ Faz Reaksiyonu

Geg cevap ise alerjenle karsilasmadan 4— 8 saat sonra gergeklesir ve bazofillerin,
eozinofillerin, notrofillerin, mast hiicrelerinin ve mononiikleer hiicrelerin selliiler infiltrasyonu ile
gergeklesirsg. Geg fazda basrolii eozinofiller oynarsg. Eozinofiller proinflamatuar mediyatorlerin
(sisteinil l6kotrienler, katyonik proteinler, eozinofil peroksidaz, major basic protein, IL 1, IL 5, IL

63,64

3 ve GM- CSF) salinimmi gergeklestirirler’™™". Aktif alerjik rinitli hastalarm  nazal =~ mukoza

biyopsilerinde submukozada ve epitelyumda eozinofil varlig1 belirgindir®.

Mast hiicre aktivasyonu ile PG D2, LT C4, LT D4, LT E4,IL 4,IL 5, IL 6, IL 13 gibi yeni
inflamatuar mediyatorlerde hizla sentezlenip salnir®®’. SRS- A (anaflaksinin yavas reaksiyon
veren maddesi), ECF- A (eozinofil kemotaktik faktdr), PAF (trombosit agregasyonu yapan faktor)
ve diger bir kisim kininler ve vazoaktif maddelerin etkisi ile burunda kapiller permeabilite artisi,

vazodilatasyon ve mukoza salgilarinda eozinofil hiicre artist olur®,
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Bu donemde en 6nemli klinik bulgu burun tikanikligidir. Burun kagmtisi histamin ve
prostoglandinler ile aksirma ve burun akintisi da baglica histamin ve lokotrienler ile tetiklenir.
Nasal konjesyona ise histamin, kininler, 16kotrienler ve TNF alfa yol acar®®®’. Mediyatorlerin
burun damarlari iizerine direkt etkileri yoktur, ancak burun fonksiyonlarmi kontrol eden otonom
sinir sistemine etki ederler®. Alerjik rinitte submukozal salg1 yapilarinda da artis vardir. Normal
kisilerde, glandiiler yap1 lamina proprianin % 15°1 iken, alerjik riniti olan kisilerde bu oran % 25’e

yitkselmektedir. Bu da alerjide hava yolu hipersekresyonunun varligini teyit etmektedir>®.

Alerjik rinitli kisilerde nazal nitrik oksit (NO) seviyesi artmaktadir. Nitrik oksit (NO)
havayollarinda enflamatuar bir mediyator olarak 6nemli bir rol oynamaktadir. Stirekli alerjik riniti
olan hastalarda nazal mukozada indiiklenebilir NO sentaz uyarilir. Kortikosteroid tedavisi sonrasi
ise NO diizeylerinde eszamanli bir azalma ortaya ¢ikar’’. Aralikli alerjik riniti olan hastalarda oral
ve nazal disar1 verilen havada NO diizeyleri artmaktadir’'. NO vazodilatasyon, glandiiler
hipersekresyon artigma neden olur™®. IgE ile uyarilan mast hiicrelerinden agiga ¢ikan mediyatérler
erken cevap ve akut rinit semptomlarmi olustururken, iltihabi hiicrelerin hedef dokuda

toplanmasiyla inflamasyon ve kronik rinit semptomlar1 ortaya gikar’>".

2.6. Alerjik Rinit Semptom ve Bulgu

Major semptom: Hapsirik, burun akmtisi, burun kasmntis, burun tikanikhgid’*™.

Baglangic yakinma burun ve farenks kasintist olup siklikla hasta burun kasmtisindan yakinir.
Burun kasintis1 genellikle alerjik selam seklindedir. Hapsirik en karakteristik semptomdur.

Paroksismal 10— 20 kez hapsirik epizodlar1 burunda kasint1 ve irritasyon olabilir.

Nasal lakrimal refleks aktivasyonu ile goz yasi artmaktadir’®. Burun akmtisi; agik renkli,
sulu, bol miktardadir. Siirekli tist dudak, dis burun derisinde irritasyon olabilir. Burun tikanmklig1
aralikli olabilir. Genellikle geceleri artar, hastanm agik agizla solumasma neden olur”’®"""®,

Perennial alerjik rinitin predominant semptomu olabilir.
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Gozde kaginty, sulanma ve kizariklik olabilir. Eslik eden diger semptomlar damak, bogaz,
kulakta kaginti, postnazal akint1 ve kuru Okstiriiktiir. Koku ve tat alma bozuklugu, hafif bag ve
bogaz agrisi, yiizde rahatsizlik hissi, kulakta tikanma hissi gibi spesifik olmayan semptomlardir.

Burun akintis1 ve hapsirik yakinmalar1 mevsimsel alerjik rinitte yogun iken, burun
tikanikhig1 perennial alerjik rinitte daha sik goriilmektedir’>’***. Semptomlarm zaman icinde

seyri alerjik rinit nedeni olan alerjenlerin saptanmasi agisindan 6nemlidir.

2.7. Alerjik Rinit Tam

2.7.1. Anamnez

Alerjik rinit tanisi, iist solunum yolu enfeksiyonu veya nazal yapisal anormalliklerin
yoklugunda; burun tikanikligi, kasinma, hapsirma, seréz rinore ve konjunktival irritasyon gibi

semptomlarmn varlig1 esas alinarak, hikaye ile konur. Yardimei testler taniyr destekler®'*,

Hastanin dykiisti alinirken agagidaki semptomlarin karakteri kaydedilmelidir.

e Semptomlarin siiresi, baslangici, mevsimle ve yagamla iligkisi

o GOz semptomlari; kasmnti, akint, sislik

e Farengeal semptom; damak ve bogazda kagmnti, bogaz1 temizleme, hafif bogaz agris

o Sistemik belirtiler; uyku bozukluklari, halsizlik, istahsizlik

e Mevsimsel veya perennial alerjenler, sigara, soguk hava, kimyasal maddeler, tetikleyen
etkenler ayirt edilmeli

e Sik siniizit atagy, sik otitis media atagi, gecirilmis anaflaktik reaksiyon sorgulanmali

o Gebelik, hipertiroidizm, adenoid hipertrofi, siniizit gibi durumlar ayrt edilmeli

e Ailesel atopi Oykiisi, atopik dermatit ve astma gibi alerjik hastalik birlikteligi

e Tedavi dykiisii’®
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Atopi Oykiisii; alerjik rinitli hastalarm ailesinde ya da kendisinde astim, atopik dermatit,
egzema, ila¢ ve besin alerjisi gibi atopik hastalik dykiisii sorgulanmalidir. Alerjik rinit i¢in en
onemli risk faktorii ailesel atopidir. Perennial alerjik rinitli hastalarm % 49,4’iinde, mevsimsel
alerjik rinitli hastalarm % 46,3’linde ailesel atopi olup istatistiksel olarak anlamli bulundugu

belirtilmektedir®.

Alerjik rinit tedavi ve tanisi i¢in Avrupa Uzlagi Raporu’na gore; uzmanm alerjik rinit

tanis, hastahgm klinik tanim ile garantilenmektedir™.

2.7.2. Fizik Muayene

Burun, gozler, kulaklar, deri, agiz basta olmak {izere iist ve alt solunum sistemi,

akcigerlerin muayenesi dnemlidir.

Goz belirti ve Bulgulari;

Siklikla uzun, ince kirpikler, konjunktivit, gozlerde yanma, kaginma, sulanma gézlenir.

Dennie— Morgan c¢izgileri: Alt goz kapaginda vendz staza bagl olarak olusan horizontal

cizgilerdir.

Alerjik shiner: Alt gbz kapagmm altindaki derinin renginin koyulagsmasidir. Alt goz
kapaginda goriilen bu koyulasmanin nedeni kronik vendz staza sekonder epidermiste hemosiderin

toplanmasidir™.

Burun Belirti ve Bulgulari;

Kasinti, burun solunumunda giicliik, burun ucunda maserasyon, nazal kavitede ser6z

sekresyon, refleks olarak, yiiz ve burun burusturmak.
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Alerjik selam: Alerji hastasi, el ayasi ile burun ucunu yukar1 kaldirarak, hem burun
kasintisin1 gidermeye ¢alisir, hem de bu hareket sayesinde nazal valv agisin1 genisleterek burun
solunumunun rahatlamasmi saglar. Burun supratipinde ¢izginin olugmasi i¢in bu hareketin en az 2

yildir yapiliyor olmasi gerekir®.

Elinde mendil devamli burnunu silen yiiziinde ve burun cevresinde silmeye bagl
kizariklik ve kabuklanma olan ve Oksiiren hasta ilk bakista alerjik rinit diisiindiirebilir. Burun

yerine agiz solunumu kronik konjesyon gostergesidir.

Burun muayenesinde anterior rinoskopi ve nasal endoskopi ile burun anatomik yapsi,
septum, inferior turbinate ve orta meatus degerlendirilir. Mukoza ag¢ik mor renkten soluk renge
degisen goriintiide ve 6demli, sis sulu sekresyonla kapli alt konka goriilebilir’*”>"®"’. Postnasal
akint1 posterior farengeal duvarda submukozal lenfoid dokuda hipertrofiye yol agar, buda farenks

mukozasinda kaldirim tas1 goriintiisiine sebep olur®®.

Ag1iz Belirti ve Bulgulan: Damak ve genizde kasmnti, dental ark ve damakta gelisim
hatalar1, ag1iz solunumu ve agiz agiklig1 (Adenoid yiiz) mevcuttur. Agiz agikligma bagl olarak

tiikriik asiditesinin artmasmna bagli dis ¢iirimeleri meveuttur®.

2.8. Alerjik Rinit Laboratuar

2.8.1. invitro Testler

Periferik kan sayimm; alerjik hastalarda dolasimda bulunan eozinofillerin sayisi
artmaktadrr. Periferik kanda eozinofillerin oran1 % 10 ve iizerinde ise ya da 450 adet/mm’ ve
tizeri ise eozinofiliden s6z edilir. Paraziter enfeksiyonlar, tbe, kolajen doku hastaliklari, sarkoidoz,
kronik aktif hepatit ve maligniteler gibi ¢ok farkli klinik durumlarda da yiikselebilecegi akilda

tutulmalidir®.
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Total IgE dl¢iilmesi; IgE alerjik hastalarm, yaklasik % 50’sinde normal bulunabilir.
Dolayisiyla bu testin tanisal degeri smirhidir. 100— 150 U/ml iizerindeki degerler yiiksek kabul
edilir. Total IgE yiiksekligi birgok durumda ortaya ikabilir (viral enfeksiyonlar, parazitoz vs.)*’.

Alerjen spesifik IgE; serum igindeki alerjen spesifik IgE’nin tespitinde
immiinoradiometrik metodlar (RAST, F/N mRAST, ELISA vb.) kullanilir. RAST (Radio Allergo
Sorbent Test) bu metodlar iginde en iyi bilinenidir. Testte kullanilan alerjen ekstreleri bir protein
antijeni karisgimidirlar. Bu karigimlar i¢inde 20 ile 50 arasinda antijen bulunur. Antijen spesifik
IgE’nin tespitinde kullanilan metodlarm duyarliligi, kullanilan ekstrelere bagli olarak degiskendir.
Inhalan alerjiler igin RAST sisteminin duyarliligt % 60— 80 ve spesivitesi % 90’dan fazladir.
RAST testi pozitif ise, hastalarm biiyiik bir cogunlugu IgE sensitiftir®.

Primer alerji testi olarak RAST yapilmas1 gereken durumlar: Bebekler ve kiiciik ¢ocuklar,
Prick testinin yapilmasmm miimkiin olmadig: cilt degisiklikleri bulunan hastalar (ndrodermatitis,
eritrodermi, lirtiker, dermatografizm) ve azalmis cilt reaktivitesi olan hastalardir (yliksek dozda

kortikosteroid, antihistaminik, immiinostipresif ilag alanlar)®®.

Cilt reaktivitesinden etkilenmemesi, ilag¢ etkilesimi olmamasi, daha spesifik olmasi ve
sistemik reaksiyon riski tagimamasi avantajlari arasindadir. Ancak geg sonug vermesi, sensitivite

azlig1 bazi alerjenlerin eksik olmasi gibi dezavantajlar1 vardir®.

Nasal smear; alerjik ve nonalerjik rinitlerin ayrict tanisinda nerilen bir tan1 yontemidir.
Burun akintis1 bir lam ilizerine yayilarak giemsa boyasi ile boyanir ve 1sik mikroskopu ile
incelenir. Eozinofil sayis1 sayilan hiicrelerin % 15’inden fazla ise nazal eozinofiliden bahsedilir.
Nonalerjik rinitte de goriilmesi nedeniyle patognomonik degildir. Sensitivitesi diisiik fakat
spesifitesi yiiksek bir testtir. Eozinofili goriilmemesi alerjik riniti ekarte ettirmez”. Tablo 2’de

nasal smear eozinofil hiicre analizi gosterilmistir.
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Tablo- 2: Nazal smear hiicre analizi’!

Nazal smearde kantitatif hiicre analizi
Derece Eosinofil
0 0-1
1 1-5
2 6-15
3 16 — 20
4 >20

Nasal lavaj sivist ECP diizeyi (Eosinofilik katyonik protein): Eosinofiller alerjik
reaksiyonlarda salgilanan proteinlerden biridir. Alerjik rinitte tedaviye yaniti degerlendiren bir
calismada tedavi Oncesi nasal ECP diizeyi: 44.86+ 53.67 iken tedavi sonrasi 13.57+ 19.49 TU

bulunmustur. Rutin uygulamada pahali bir yontemdir®>.

Nasal provokasyon testi: Mukozanin alerjen veya nonspesifik (histamin, metakolin,
kuru veya soguk hava) ajan ile karsilasmast sonucu ortaya c¢ikan semptomlarin

degerlendirilmesidir.

Nitrik oksit 6l¢iimii: Nazal nitrik oksit paranazal siniislerde yapilir. Mevsimsel AR’ te

artmustir, ancak Perennial AR’li hastalarda gozlenmez'*"*7*"

2.8.2. invivo Testler

Bu testlerin temel esasi, derideki hassaslasmis mast hiicrelerinin lokal bir alerjik cevabi
baslatmak i¢in spesifik bir alerjen ile indiiklenmesidir. Alerjeni cildin hemen altina yerlestirerek
olusacak kabariklik ve eritem reaksiyonunu gézlemeye dayanir. Bu teknik spesifik antijene karsi

IgE antikor varhgnda etkilidir”.
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Cilt testleri; alerji pratiginde ilk akla gelen testlerdir. Alerjik bir kisinin cildinde var olan
alerjen spesifik IgE, degisik test yontemleri kullanarak, kisinin alerjik oldugu alerjenle temasa
getirildiginde, derideki temas noktasinda, ortada bir kabariklik ve ¢evresinde bir kizariklik olusur.
Olusan bu reaksiyonun spesifikligi ve duyarliligi uygulanan alerjenin konsantrasyonuna ve
kullanilan cilt testi metoduna baglidir®. Pozitif deri testi sonuglar1 o kiside her zaman hastalik
bulundugu anlamma gelmez. Toplumda bir¢cok kisinin deri testinde bir¢ok alerjene karsi
duyarlilik saptandigi (spesifik IgE bulundugu) halde bu kisilerde herhangi bir alerjik hastalik
olmadig1 goriilmektedir. Boyle kisiler “asemptomatik atopik” olarak tanimlanir. Bu nedenle
negatif test sonuglar1 (spesifik IgE bulunmamasi) hastalik olmadigir anlamina gelmemektedir.
Sonug olarak deri testleri o kiside IgE antikoru olup olmadigin1 bagka bir deyisle kisinin atopik
biinyeli olup olmadigini gostermekte, astim ya da rinitte de, hastaligmn IgE araciligi ile ortaya

¢ikabildigini gostermektedir™.

a. Epikiitan Testler;

Scratch Test: Bu yontemde olduk¢a konsantre antijen soliisyonundan deri iizerine bir
damla damlatilir ve sivri uclu bir alet ile damlanm iginden gecilerek, cildin ylizeyel tabakasmda

bir ¢izik yapilir. Derideki reaksiyon, 0’dan 4’¢ kadar olan bir skala ile degerlendirilir®*”.

Prick test: Uygulama 6n kolun i¢ yliziine yapilir. Cocukluk yas grubunda genellikle sirt
bolgesi tercih edilir™. Uygun bir dezenfeksiyondan sonra test uygulanacak yerler bir kalemle
aralarinda 2— 3 cm mesafe olacak sekilde isaretlenir. Test uygulanmasinda, derinin {ist tabakasi,
ucu sivri ve keskin olan bir alet, sik olarak bir igne ile bir noktasindan kaldirilir. Bu iglem igin
standart igneler kullamlmalidir. Bunlar; Morrow Brown standardize igne, Allergy Pricker,
Stallerpointe ve Phazet markalari ile tiim diinyada kullanilmaktadir. MultiTest ya da Combion test
olarak kullanima sokulan ve ayn1 anda birden fazla antijen ile testin yapilmasmi saglayan aletlerin
igneleri epidermisin 6tesinde dermisi de penetre edecek kadar uzundur. Bunlar her zaman diger

prick test igneleri ile ayni sonucu vermeyebilir™*.
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Yaklagik 45 derece agiyla cildin 1 mm kadar altina gidecek sekilde epidermis delinir.
Burada amag cildi delip gegmek degil, cildin yiizeyel tabakasinda bir ¢izik olusturmaktir. Prick
test ile antijenin epidermis ile temas1 saglanir. Bu islem sirasinda derinin kanamasi yalanci pozitif
sonuclara neden olabilir. Ignenin deriye yeteri kadar penetre olmamasi da yalanci negatif
sonuglara yol agar’. Cildin ¢izilen bu noktast iizerine antijen soliisyonu damlatilir ve sonuglar 15—
20 dakika beklendikten sonra okunur. Cilt {izerinde olusan kabariklik ve kizarikligm boyutlari
Olgiiliir ve kaydedilir. Sonuglar pozitif (histamin) ve negatif (sulandirict ya da gliserin)

kontrollerle karsilastirilarak degerlendirilir®*”.

Prick testinin okunup raporlanmasinda halen tek bir metod yoktur. Odem reaksiyonunun
en bilyiik ve en kiiciik cap1 cetvel ile dlgiilmelidir. Saglikli bir degerlendirme i¢in negatif kontrol

reaksiyonunun tamamen negatif olmasi gerekir.

Klinik pratikte 6dem reaksiyonunun 3 mm’den biiyiik olmas1 testin pozitif oldugunu
gosterir”’. Bir yonteme gore (scherman smuflamasi)) 3 mm' den kiigiik olan kabariklik
(endurasyon) negatif kabul edilirken, 3 ile 5 mm aras1 (+), 5 ile 7 mm aras1 (++), 7- 10 mm aras1
(+++) ve 10 mm'den biiyiik olan kabartilar da (++++) olarak degerlendirilmektedir. ikinci bir yol
olan karsilastirma yonteminde ise, reaksiyon histamin yanitina esit ise (+++), salin reaksiyonuna
esitse negatif kabul edilir. Histamin reaksiyonunun yaris1 kadar ise (++), negatif kontrolden biiyiik
ise (+) olarak degerlendirilir. Bu testler sirasinda sistemik yan etki ortaya c¢ikmaz, olim

bildirilmemistir. Buna ragmen anafilaksi onlemleri almmadan test yapilmamalidir™®,

Epikutan Testlerin Avantajlari: Duyarliliklar1 yiiksektir, hizli sonu¢ almir, ucuzdurlar,

teknikleri kolaydir, ¢ok ¢esit alerjenle ¢alisilabilir.

Epikutan Testlerin Dezavantajlar:: Rahatsiz edicidirler, cildin durumuna baghdirlar

(dermatografizm), baz1 ilaglarin kullanimmdan etkilenirler, sistemik reaksiyon riski tagirlar®.
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Cilt testi yapilmadan 6nce kullanilan bazi ilaglar test sonuglarini olumsuz etkileyebilir.
Cilt testlerini olumsuz etkileyen ilaglar ve son kullanildig1 zaman ile cilt testi arasinda olmasi
gereken en az siireler Tablo— 3’te verilmistir’’.

Tablo— 3: Cilt testlerini olumsuz etkileyen ilaglar ve en son kullanildig1 zaman

e *HI antihistaminikler 1 hafta

e *H2 antihistaminikler 24 saat

e *Astemizole 6-8 hafta

e *Test bolgesindeki topik steroid Testi etkilemez
e *Disodyumkromoglikat 1224 saat
e *Beta—2-adrenostimiilanlar 12—-18 saat
e *Alfa-agonistler 24 saat

e *Antikolinerjikler 24 saat

b. intradermal Test

On kolun volar yiizii veya sirtin {ist bdlgesine uygulanabilir. Steril dispozibl tiiberkiilin
enjektdr ucu ile 0,02 ml’lik ekstrat intrakiitandz olarak enjekte edilir. Alerjen ekstresinin
konsantrasyonu prick testlerde kullanilandan 1000— 30.000 kere daha diisiiktiir’. Yalniz ignenin
ucu 45 derece aci1 ile cilde girmelidir. Enjeksiyon sonrasi yaklasik 3 mm’lik kabarcik
(endiirasyon) olugsmalidir. Enjeksiyon yerleri birbirinden 4- 5 ¢cm uzaklikta olmali, sonuglar 15
dk. sonra okunmali, 30 dk. sonra tekrar kontrol edilmelidir. Negatif kontrol yaninda 0,1 mg/ml’lik

histamin pozitif kontrol olarak uygulanmalidir®**,

e Endiirasyon 5 mm' den kiigiik ise negatif,

e Eritem 11-20 mm ve 5— 10 mm arasi (+),

e Eritem 21— 30 mm ise (++),

e Endiirasyon 10— 15 mm ve psédopodlar olusursa veya eritem 31— 40 mm ise (+++),

e 15 mm' den biiylik endiirasyon veya psddopodlarm olmasi ve 40 mm'den biiyiik eritem

(++++) olarak degerlendirilir.
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Intradermal test, spesifik alerjik duyarlihign tespitinde, scratch ve prick testlere oranla
daha kesin sonuclar verir®. Sensitivitesi daha yiiksektir, fakat daha fazla zaman alir, agr1 verir,
yalanci pozitif reaksiyon riski ve anaflaksi riski fazladir. Enjeksiyon subkiitan yapilmissa kabarcik
olusmaz ve yalanct negatif sonu¢ alinir. Subepidermal kapiller damarlar1 penetre etmemek
gerekmektedir. Bu testler ¢ok agrilidir. Oncesinde lokal anestezik kremler kullanilmas1 sonuglar1
etkilemektedir’. Brons hiperreaktivitesi olan hastalarda, ok diisiik dozlar bile astim atagmi

baglatabilir. Arteriol ve veniillere girme riski unutulmamalidir®.

Bazi fataliteler bildirilmistir. Bu nedenle test sonuglanana kadar hastanin basinda
beklemek gerekir. Her hastaya oncelikle prick test yapilmasi ve sadece negatif sonug¢ alinan
hastalara intradermal test uygulanmasi bu tiir yan etkileri dnleyecektir. Son yillarda intradermal
testler kullanimdan kalkmistir. Bunun yerine, ilag ve venom alerjisi disinda IgE ile iligkili alerjik

hastaliklarm tamisida sadece prick testlerin kullanilmasi 6nerilmektedir™.

Deri testlerini etkileyen faktorler;

Testlerde kullanilan alerjen ekstrelerinin standardize olmasi sarttir. Ulkemizde tiim

diinyada kullanilan giivenilir birka¢ firmaya ait alerjen ekstreleri bulunmaktadir.

Deri testinin yeri sonuglar1 etkiliyebilir. On kol volar vyiiziin alt boliimiine test
yapilmaldir. Antekiibital fossadan 3 cm asagida el bile§inden 5 cm yukarida yer alan bolge
kullanilmamahdir. Ozellikle gocukluk yas grubunda en saglikli sonug sirt bdlgesine yapilan
testlerden elde edilir. Deri testi her yasta yapilir. Ancak kullanilacak alerjenler farklidir. infantil
donemde ve bes yasindan kiiciik ¢ocuklarda deri reaktivitesi diisiiktiir. Bu yaslarda ozellikle ev

dis1 ortam alerjenlerine duyarlilik saptanamayabilir™,

Siddetli atopik egzemasi olan hastalarda normal deri bolgesi yoksa test yapilmaz.

Dermografizmi olan hastalara da prick test yapilamaz.
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Kronik bdbrek yetmezligi, kronik hemodiyaliz hastalari, spinal kord yaralanmalari,
diyabetik noropati gibi periferik sinir anormallikleri ve kanserli bazi hastalarda deri reaktivitesi
diisiik olabilir ve yalanci negatif sonuglar alinabilir. Anafilaksi geciren hastalarda deri testi en

erken bir hafta sonra yapilmalidir™.

2.9. Aymric1 Tani

Avrupa Allergoloji ve Klinik Immiinoloji Akademisi 2000 yil1 Uzlagsma Raporu’nun Rinit

Smiflandirmasr’®:

1. Alerjik Rinit
2. Alerjik Olmayan Rinitler

¢ Enfeksiyoz; viral, bakteriyel, mantar

o Ilag ile ilgili

e Mesleki; zirai iiriinler, tahta tozu, lateks, kimyasal maddeler

¢ Hormonal; puberte, hamilelik, menstrasyon, endokrin bozukluklar

e Diger nedenler; yiyecekler, irritanlar, emosyonel nedenler, gastroOsefagial reflii, atrofik,

eozinofilik nonallerjik rinit (NARES), idyopatik

NARES “Non- Allerjik Rinitis with Eosinophilia Syndrome” yani alerjik olmayan ve
burunda bol eosinofil varligi ile karakterize bir sendromdur. Hastalar genellikle orta yash
kisilerdir ve hapsirma, kasinti, rinore gibi perennial belirtiler gosterirler. Ancak yapilan deri
testleri ve IgE seviyeleri tayininde higbir alerjik hastalik bulgusu gdstermezler. Hormonal rinitler

ile ilgili olarak hamilelik, puberte, hipotroidi, akromegali sayilabilir.

Mesleksel rinit ¢aligma ortaminda havada bulunan ajanlarin (laboratuar hayvanlari, tahil
ve zirai iirlinler, tahta tozu, lateks ve kimyasal maddeler (asid anhidrid, platin tuzlari, yapistirict

maddeler ve bazi soventler)’in) neden oldugu rinittir.
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Fiziksel aktivite burunda vazokonstiktor etki yapar. Bu etki noradrenalin salimimina
baglidir ve yaklagik bir saat kadar siirer. Daha sonra normale doner. Emosyonel faktorler arasinda
stres ve seksiiel uyar1 (balay1 riniti) sayilabilir. Bu muhtemelen otonomik uyariya baghdir. 65 yas
tizeri hastalarda otonomik dengenin bozulmasi, muskarinik reseptorlerde degisiklik gibi nedenler

sonucu rinit ortaya ¢ikabilir.

flaca bagli rinitlere ihmal edilemeyecek dlgiide sik rastlanir *°. Rinite neden olan baslica
ilaglargg; antihipertansif ilaglar (Reserpin, Guanetidin, Metildopa, ACE inhibitorleri), alfa
Adrenoreseptor antagonistleri, topikal oftalmik beta blokdrler, aspirin ve diger steroid olmayan
antiinflamatuar ajanlar, oral kontraseptifler, uzun siireli dekonjestan burun damlalari, kokain

kullanimu (rhinitis medikamentoza)’dir.

Primer atrofik rinit burun mukozasi ve kemik konkalarmn atrofisi ile birlikte giden burunda
konjesyon, hiposmi, kotii koku, bag agrist ve kronik siniizit belirtileri gosteren bir durumdur.
Muayenede burun icini dolduran kotii kokulu krutlar goriiliir. Klebsiella ozaenae bakterisi
enfeksiyonuna bagl olarak ortaya ¢iktigi ile siirlilmiistiir. Kronik graniilomatdz enfeksiyonlar,
siniizit, radyasyon, radikal burun cerrahisi ve travma sonras1 olusan sekonder atrofik rinitten ayirt

edilmelidir”®'.

Rinitlerin ayiric1 tanisinda polipler, septum deviasyonu, konka hipertrofileri, adenoid
hipertrofisi, osteomeatal kompleksin anatomik bozukluklari, yabanci cisimler ve koanal atrezi gibi
mekanik nedenler ile iyi ve kotii huylu timoérler, tiiberkiiloz ve lepra gibi enfeksiyoz hastaliklar,

beyin omurilik s1visi kagag1 gibi hastaliklar akilda tutulmalidir™.

2.10. Alerjik Rinitte Tedavi

Tedavi temel olarak ii¢ basamaktan olusur. Ilki ve en dnemlisi alerjenden korunmadir.

Diger tedavi yontemleri farmakoterapi ve immunoterapidir.
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2.10.1. Alerjenden Korunma

Alerjenden korunma, gerek her alerjen i¢in test yapilamamasi, gerekse bazen hastalarmn
birden fazla alerjene hassas olmalar1 nedeniyle her zaman miimkiin olmamaktadir. Ev tozu alerjisi
olanlar, evi temiz tutmali, evden hayvanlar1 uzaklastirmalidir. Hayvanlar hemen uzaklastirilsa bile

alerjen partikiiller 3— 6 ay boyunca ev halisinda veya giyeceklerde bulunabilir.

Polen mevsiminde dis ortamdaki aktiviteler minimuma indirilmeli, eve dondiikten sonra
dus alinarak sag ve ciltteki polen artiklar1 temizlenmelidir.Ev tozu akarlarina kars: alerjisi olan
hastalarin, oturma ve yatak odalarinda hali olmamalidir. Eger hali varsa akarisid veya tanik asit ile
temizlenmelidir. Ev temizliklerini kendi yapan hastalar, temizlik sirasinda ve takip eden 10— 15
dakika siiresince maske takmalidir. Klimalarda HEPA (high energy particulate air) filtresi
olmalidir'®,

2.10.2. Farmakoterapi

Alerjik rinit semptomlarmi kontrol altma almak i¢in kullanilan iki temel ilag gurubu H1
antihistaminikler ve intranazal kortikosteroidlerdir. Bu ajanlar hastanin tedaviye cevabma ve
semptomlarin siddetine gore birlikte veya tek basma kullanilabilir. Bazi hastalarda kromolin

sodyum, Lokotrien reseptor antagonistleri gibi alternatif ajanlar da kullamlabilir® """,

Antihistaminikler histamin reseptorlerini yarigmali olarak bloke ederler. Bu nedenle
alerjene maruz kalmadan &nce kullanildiklarinda daha etkili olurlar. Ozellikle kasimnti, hapsirma ve
burun akintisi tizerinde etkilidirler. En 6nemli yan etkileri sedasyon, agiz kurulugu, hipertansiyon

ve g0z i¢i basincinin artmasidir.

Kromolin sodyum antijen- antikor birlesmesine engel olarak mast hiicresinden mediyator
salgilanmasma engel olur. Bilinen alerjene, maruz kalmadan 45 dakika once kullanildiginda

semptomlar1 belirgin sekilde onler.
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Intranazal kortikosteroidler alerjik rinitin ciddi semptomlarinda ilk tedavi secenegidir. Bu

molekiiller arasinda mometazone furoate, budesonide, beclamethasone dipropionate, fluticasone

propionate ve triamcinolone acetonide yer alir'®”

. Kortikosteroidler alerjik siirecin enflamatuar
mekanizmalarini hedef alir. Boylece kortikosteroidler kronik alerjik rinitin en belirgin sikayeti
olan nazal konjesyonu tedavi ederler. Ayrica burun akintisi, hapsirma ve burun kasmtist gibi

sikayetleri de baskilarlar'%*'?

. Lokotrien reseptdr antagonistleri ise burun tikaniklig1 {izerine,
diger semptomlara gore daha etkilidirler. Tek basmna veya antihistaminik ilaglarla birlikte

kullanilabilirler.

Tablo- 4. Alerjik rinit tedavisinde kullanilan ilaglarin semptomlar iizerine etkileri'®

Hapsink Rinore Nazal Nazal
obstruksiyon kasinti
Antihistaminikler
Oral ++ ++ + 4+
intranazal ++ ++ + ++
Steroidler +++ +++ +++ ++
intranazal
Kromolinler
intranazal + + + +
Antikolinerjikler 0 ++ 0 0

2.10.3. Immiinoterapi

Alerjik rinitli hastalarm bircogu immiinoterapiye ihtiya¢c duymazken, kesin tedavi i¢in tek
secenek oldugu iddia edilmektedir. Immiinoterapi, ciddi semptomlar1 olan ve semptomlara yol
acan alerjenleri temin edebilen hastalara uygulanmalidir. Pulmoner ve kardiyovaskuler problemi

olan hastalar ve okul 6ncesi ¢ocuklar bu tedavi secenegi i¢in uygun degildir.

Immiinoterapide, RAST testi sonucuna gére minimum dozda baslayip, artan oranlarda
verilen antijen, alerjene 6zgii IgE’yi azaltirken, IgG’yi arttirir. Alerjen spesifik T hiicreleri aktive

olur. IgG stimiilasyonu alerjen reaksiyonuna engel olan antikor olusumunu saglar.
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Immiinoterapi, enjeksiyonlarn etkisi goriilene kadar haftada iki kez uygulanabilir. Idame
olarak 1 yil boyunca, haftada 1 kez uygulanir. Koruma tedavisi 2— 3 haftada bir uygulanir. Tiim
tedavi 5 seneyi ge¢mez. Anafilaksinin de dahil oldugu sistemik reaksiyon en korkulan

komplikasyon olup, bu tedavi segeneginin kullanimini smurlar'®,

2.11. Homosistein

30 yih agkin siiredir yapilan klinik ve deneysel caligmalar, farkli nedenlerden dolay1 kan
homosistein diizeyindeki artigim, erken yaslarda baglayan ve tekrarlayici nitelikte olan tikayici
damar hastaliklar1 (tromboembolik hastaliklar) i¢in ‘tek basma’ bir risk faktorii olusturdugunu
gostermektedir. Bu durumdaki damar hastaliklari, genellikle 40 yasin altndaki bireylerde

olusmaktadir'®.

Hiperhomosisteineminin ateroskleroz ve aterotromboz gelisiminde bagimsiz bir risk
faktorii oldugu son yapilan caligmalarda ortaya konmustur. Agir hiperhomosisteinemi nadir
olmasma karsin hafif vakalar toplumun yaklasik % 5 ile % 7’sinde goriilmektedir'®. Hafif
homosisteineminin koroner, serebral ve periferik vaskiiler yatakta bagimsiz bir risk faktorii

olduguna dair pek ¢ok epidemiyolojik veri bulunmaktadir.'®

2.12. Homosistein ve Aterotromboz

Homosistein; diyet ile alman metiyoninin demetilasyonu sonucu olusan protein yapisina
katilmayan, yapisinda siilfidril grubu bulunduran bir aminoasittir'”’. Plazmada yaklasik % 70
oraninda proteine bagli olarak bulunurken, % 25’1 dimer halinde geriye kalan kismu ise serbest tiol
bilesikleri halinde bulunur. Tim bu formlarin toplami total homosistein olarak

adlandirilmaktadir'®’.
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Normal bireylerde aglik plazma total homosistein diizeyi 4,3— 14,1 pmol/L arasinda
degismektedir'”’. Hiperhomosisteinemi plazma homosistein diizeyine gore hafif 15— 20 umol/L,

orta 25— 50 pmol/L ve agir >50 pmol/L olmak iizere degerlendirilir'*"'%.

Homosistein 6l¢iimii i¢in kan alinirken bazi hususlara  dikkat etmek  gerekmektedir.
Proteinden zengin bir 6giinden 6— 8 saat sonrasinda plazma homosisteini % 10— 15 artar. Kan
alinirken uzun siire turnike kullanimi veya vendz staz plazma diizeyini etkilemez''’. EDTA
(Etilen Diamin Tetra Aset Asidi) ve heparinli plazma ile dlgiilenlere gore sitratli plazmalar ile
Olgiilen degerler % 5— 15 oraninda daha diisiiktiir. Kan alindiktan sonra plazma 1 saat i¢inde
ayristirtlmahidir. Ciinkii eritrositlerden salgilanan homosistein nedeniyle her saat homosistein

110,111

konsantrasyonunda yaklasik % 10 artis olmaktadir . Eritrositlerden ayristirildiktan sonra

plazma oda sicakliginda 4 giin, buzdolabi rafinda haftalarca ve —20°C’de yillarca saklanabilir'’.

[Ik olarak 1969 yilinda Mc Cully’nin artmis homosistein konsantrasyonunun ateroskleroza
yol acabilecegini 6ne siirmesinden sonra 2000’den fazla hastanmn {izerinde yapilan, yaklasik 20

tane vaka- kontrollii ve kesitsel epidemiyolojik ¢alisma bu hipotezi desteklemistir' '>'",

Ayrica Clark ve arkadaslar1 hiperhomosisteinemisi olan hastalarda koroner kalp hastaligi
gelisme riskinin normal populasyona gére 24 kat fazla oldugunu bulmuslardir''*. Selhup ve
arkadaglar1 karotit arter stenozu prevalansinin plazma homosistein konsantrasyonu ile arttigini
gostermiglerdir. Karotit arter stenozu riski ile homosistein arasinda bir esik degeri saptanmamis
buna karsilik homosistein arttik¢a risk artmustir. Karotit arter stenozu riskinin daha énce normal
kabul edilen 11,4 ve 14,3 pumol/L arasndaki homosistein degerlerinde de artrms oldugu

gosterilmistir' ",

Hiperhosisteineminin vaskiiler hastalik i¢in sigara ve arteryel hipertansiyon gibi bagimsiz
bir risk faktorii oldugu bulunmus, sigara icen ve hipertansif hastalarda risk katlanmasina yol actig1

gosterilmistir' ',
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Amerikan Ulusal Kalp, Akciger ve Kan Enstitiisii 1995 yilinda kandaki homosistein
yiiksekliginin KKH, felg¢ ve periferik damar hastahigi i¢in yiiksek risk faktorii oldugunu
yaymlamugtir'' "' Hiperhomosisteinemi ayni zamanda venéz ve arteriyel tromboembolizm

riskini de arttirr! 31,

Homosisteinin neden oldugu vaskiiler hasarin birkag olas1 mekanizmasi bilinmekte olup
deneysel modellerde homosistein uygulamasmm endotel hasarma yol agtigi gosterilmistir'*®.
Homosistein endotelyumda oksidatif strese neden olmakta, NO diizeylerini diistirmekte, serbest

108

radikaller olusturmakta ve diger antioksidanlarin tiretimini azaltmaktadir ™. Endotel hasarini

trombosit agregasyonu ve trombiis olusumu izlemektedir.

Harker ve arkadaglar1 homosisteine bagli endotel hasarmin subendotelyal matriksi agiga

¢ikardigini ve trombosit aktivasyonuna yol agtigm ileri siirmiislerdir'**'*!

. Homosistein plazma
ile karistirildiginda hizla kendi kendine okside olarak homosistin, mikst distilfitler ve homosistein

tiolaktona doniisiir' .

Homosistein’in oto- oksidasyonu esnasinda agiga ¢ikan superoksit ve hidrojen peroksit
gibi oksijen serbest radikallerinin hiperhomosisteineminin vaskiiler toksisitesinde rol aldiklar1

samlmaktadir'*?

. Homosistein’in in vitro endotel hasarmm superoksit dismutaz araciligryla
olustuguna dair birgok bulgu saptanmistir' . Siiperokside bagli olusan hidroksil radikallerinin
endotel plazma membraninda ve lipoprotein partikiillerinde lipid peroksidasyonunu baslattig

gosterilmistir' ',

Tam olarak mekanizmasi bilinmemekle beraber homosistein bir¢ok diizeyde endotel
hasarma sebep olur. Homosistein endotelin normal antirombotik fenotipini faktér XII'nin ve
faktor V’in aktivitesini arttrarak ve protein C’nin aktivasyonunu azaltarak degistirir'>.
Homosistein ayrica trombomodiilin ekspresyonunu, doku faktorii ekspresyonunu ve endotelden

126

heparan siilfat ekspresyonunu arttirir . Tiim bu etkiler sonucunda trombin olusumu kolaylagir ve

protrombotik bir ortam olusur.
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Endotele bagl nitrik oksitte homosistein tarafindan olumsuz yonde etkilenir. Normal
endotel hiicreleri oksijen varliginda nitrik oksit lireterek homosisteini, S- nitroso- homosisteine

gevirerek non- toksik hale getirir'?’.

Homosisteinin siilfidril gruplarinin nitrozillenmesiyle
siilfidrile bagli hidrojen peroksit iiretimi engelenir'*’. S- nitroso- homosistein ayrica giiglii bir
trombosit inhibit6rii ve vazodilatatordiir'®’. Bu koruyucu etki hiperhomosisteineminin endoteli
hasara ugratmastyla ortadan kaybolur. Nitrik oksidin azalmasiyla endotel savunmasiz kalir'?’.
Ayrica homosistein nitrik oksidin sentezini de bozarak biyoyararlanimi azaltir. Olusan lipid

peroksidasyonuyla, nitrik oksit sentaz yapimi azalir ve nitrik oksit yikilir'>*'?*1%°,

Toksik endotelyal hasar, diiz kas hiicrelerinin proliferasyonuna ve LDL (disiik
yogunluklu lipoprotein) partikiillerinin oksidasyonuna neden olmakta, bununda aterosklerozu
hizlandirdig1 diisiiniilmektedir. Ayrica elastin lif hasar1 kollajen yapimmnm artisma ve diiz kas
hiicre aktivitesini de arttirarak arteryel sertlife neden olmaktadir. Bununda hipertansiyon

gelisiminde rolii olabilecegi diisiiniilmektedir''

. Birgok prospektif ve retrospektif ¢alisma
hiperhomosisteinemi ve kardiyovaskiiler hastalik veya mortalite arasinda bir iligki oldugunu

gostermistir.

Hiperhomosisteineminin kardiyovaskiiler hastaligin total riskinin yaklasik % 10’undan
sorumlu oldugu diisiiniilmiis ve plazma homosistein diizeyinin diisiiriilmesi ile kardiyovaskiiler
olaylarm % 25 oraninda azaltilabilecegi One siirlilmiistiir. Homosisteineminin 6nemi sigara ve
hiperlipidemi ile esit oranda kardiyovaskiiler riske neden oldugunun diistiniilmesinden ileri

gelmektedir'*?.
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3. GEREC ve YONTEM

Bu calisma Diizce Universitesi Diizce Tip Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz Hastaliklari

Anabilim Dali’nda Eyliil 2009- Ekim 2009 tarihleri arasinda gergeklestirilmistir.

Calisma Gruplan

Klinigimize alerjik rinit sikayetleri nedeniyle bagvuran, ¢aligmaya katilmay1 kabul eden,
18— 45 yas aras1 anamnez, fizik muayene, endoskopik degerlendirme, prick test ile alerjik rinit
tanis1 konulan, Koroner arter hastalii, sistemik ve kardiak problemleri olmayan, sigara
kullanmayan, Mallampatisi I- II olan, apne, uykuda nefes durmasi sikayeti olmayan hastalar dahil

edilmistir.

Gebeligi, aktif enfeksiyonu olan, 6zgecmis ve soygecmisinde koroner arter hastaligi
bulunan, sistemik problemleri olan, hiperlipidemi ve hiperkolesterolomisi olan, Prick test sonras1
sistemik reaksiyon gelisen hastalar, OSAS (Obstriiktif sleep apne sendromu)’t olan hastalar,
astim1 olanlar, Vitamin B12, B6, folik asit gibi replasman tedavisi alanlar, hipotroidi, malignensi,

pernisiydz anemi, KBY gibi hastaliklar1 olanlar dahil edilmemistir.

Bu kriterlere sahip 20 vaka ve 20 kontrol grubu olmak iizere toplam 40 olgu ¢alismaya
dahil edilmistir.

Tim olgulara oOncelikle alerjik rinit tanisma yOnelik standart bir anket formu

uygulandiktan sonra hastalarin fizik muayeneleri ve endoskopik muayeneleri yapilmustir.
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Hastalar alerjik rinitli olup olmamalarma gore 2 ana gruba ayrildi. Bu iki grup ise kendi

arasinda obstriiksiyon agisindan nasal patolojisi olup olmamasina gore 4 gruba ayrilds;

Ia: Alerjisi olan- nasal patolojisi olan,

Ib: Alerjisi olan- nasal patolojisi olmayan,

[la: Alerjisi olmayan- nasal patotojisi olan,

IIb: Alerjisi olmayan- nasal patolojisi olmayan

Tiim hasta grubuna cilt prick testi yapildi. Hastalarin yas, boy, kilo degerleri saptandi.
BMI (Body Mass Indeks)’leri hesapland1. Saat 08.00— 09.00 arasinda achik vendz kan drnekleri

alind1. Aglik vendz kan 6rneginde Homosistein diizeylerine bakild1.

Prick Test

(Calismaya dahil edilen AR 6n tanili 20 hastanin hepsine cilt prick testi yapildi. Hastalara

AR 06n tanisy, 6ykii ve fizik muayene bulgularina dayanilarak konuldu.

Oykiilerinde; ard arda hapsirik nbetleri, stk ve sulu burun akintisi, burun tikanikligs,
burunda ve gozlerde kasinti, atopik biinye, alerjik konjunktivit, fizik muayenede ise; soluk ve

hipertrofik konka, soluk nazal kavite mukozasi, ser6-miikdz sekresyonlar AR lehine yorumlandi.

Prick testleri hastalarm son 10 giin i¢inde antihistaminik, lokal ve sistemik kortikosteroid
ve immiinsiipressif ila¢ kullanmadiklar1 ogrenildikten ve akut bir enfeksiyon olmadigi

belirlendikten sonra giiniin ayni saatinde ve ayni kisi tarafindan yapildi.
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Test icin “Allergopharma allerjen ekstreleri” kullanildi. Test uygulamadan 6nce 6n kol
bolgesi alkol piiskiirtiilerek bastrmadan silindi. On kolun i¢ kismi {izerine, onalt1 nokta,

birbirinden ortalama 2 cm mesafe ile iki sira halinde karsilikli ve alt alta olacak sekilde isaretlendi.

Isaretlenen noktalarda lanset ile cildin yiizeyel tabakasi kaldirildi ve bu esnada cildi
kanatmamaya dikkat edildi. Birinci isarete serum fizyolojik (negatif kontrol), ikinci isarete
histamin (pozitif kontrol) damlatildi. Diger alerjenler de sirasi ile birer damla olarak damlatildi.
Her alerjen icin; cross- kontaminasyonu oOnlemek amaciyla ayri bir lancet kullanildi ve

degerlendirme i¢in 20 dakika beklendi.

Degerlendirmede endurasyon olup olmamasi ve ¢apina bakildi. Endurasyon yoksa veya
negatif kontrole yakin endurasyonlar (-), endurasyonun ¢ap1 pozitif kontroliin endurasyon ¢apmin
yarisindan kiiciikse (+), yarist kadar ise (++), tamami kadar ise (+++), pozitif kontroliin

endurasyon ¢apinin iki kat1 kadar ve daha biiyiik ise (++++) kabul edildi.

Pozitif ve negatif kontroller birbirine yakinsa test yenilendi. Dermografizm hastalar1

caligmaya alinmadi.

Testlerde kullanilan allerjen ekstreleri sunlar idi; 1) Histamin (pozitif kontrol), 2) Serum
fizyolojik (negatif kontrol), 3) Akar 1 (Dermatophagoides pteronyssinus), 4) Akar 2
(Dermatophagoides farinae), 5) Otlar karigim, 6) Otlar tahillar, 7) Yabani otlar, 8) Agaclar 1
(Erken donemde ¢icek aganlar), 9) Agaclar 2 (Ge¢ donemde ¢igek acanlar), 10) Mantar 1, 11)
Mantar 2, 12) Tiiyler karisim, 13) Lateks, 14) Koyunyiinii, 15) Kopek epiteli, 16) Kedi epiteli

Biyokimyasal Incelemeler

Diizce Tip Fakiiltesi Biyokimya laboratuarinda ¢alismaya dahil edilen 40 olgunun aghk

vendz kan drneginde Homosistein diizeylerine bakildi.
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Jelli kuru tiipe alinan vendz kan 6rnekleri 10 dakika siire ile 4000 devir/dk santriftij edildi.
Homosistein i¢in alinan 6rneklerin serumlar1 alinarak ayrildiktan sonra ¢aligma giiniine kadar -20

derecede dondurularak saklandu.

Plazma homosistein diizeyleri Immulite 1000 cihazinda homosistein kiti kullanilarak

kompetetif immiinokimyasal prensiple 6l¢tildii.

Hasta serumu veya plazmasi bir reaksiyon tiipiinde S-Adenozil- L- Homosistein (SAH)
hidrolaz ve didiotreitol (DDT) ¢ozeltisi ile 6n muameleye tabi tutulur. 30 dk’lik inkiibasyondan
sonra, muameleye tabi tutulmus numune SAH kapli polistiren boncuklar ve alkalen fosfatazla
isaretli SAH i¢in spesifik antikor igeren ikinci tiibe aliir. 30 dk’lik ikinci bir inkiibasyon sirasinda
donlismiis SAH, immobilize SAH ile alkalen fosfatazla isaretlenmis anti- SAH antikorlarina
baglanmak igin yarisir. Ikinci inkiibasyonun sonunda enzim ile bagh olmayan enzim santrifiigal

yikama ile uzaklastirilir. Subsurat eklenir ve deney tipik immiinoassay prensibi ile devam eder.

30 dk’lik 1. dongii bagli homosisteinin ayrilmasi ve SAH’ a doniismesiyle sonuglanmakta,

30 dk’lik ikinci dongiide ise immiinoreaksiyon ger¢eklesmektedir.

Uretici firmanin erkek ve kadinda verdigi referans aralik 5- 12 pmol/L’dir.

istatistiksel incelemeler

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler ig¢in SPSS

(Statistical Package for Social Sciences) for Windows 10.0 programi kullanildi.

Coklu gruplarm karsilagtirmalarinda parametrik test varsayimlarini saglayan parametreler
icin varyans analizi ve parametrik test varsayimlarini saglamayan parametreler icin Mann

Whitney U testi kullanildi. Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda ise Ki-Kare testi kullanildi.
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Iki degisken arasmdaki iliskilerin incelenmesinde ise Pearson korelasyon testi kullanildi.

Sonuglar % 95°lik giiven araliginda, anlamlilik P<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Calisma Eyliil 2009- Ekim 2009 tarihleri arasmda Diizce Universitesi Diizce Tip Fakiiltesi
Kulak Burun Bogaz Hastaliklar1 Anabilim Dali’nda ortalama yas1 28,4 + 1,22 olan, 27’si kadin
(% 67,5) ve 13’1 erkek (% 32,5) olmak iizere toplam 40 olgu iizerinde yapilmuistir.

Olgular AR’li olup olmamalarimna gore iki ana gruba ayrildi:

L. Grup: Alerjisi olanlar (20 kisi),

II. Grup: Alerjisi olmayan (kontrol grubu) (20 kisi)

Bu iki grup ise;

Ia: Alerjisi olan- nasal patolojisi olan 10 kisi,

Ib: Alerjisi olan- nasal patolojisi olmayan 10 kisi,

IIa: Alerjisi olmayan- nasal patotojisi olan 10 kisi,

IIb: Alerjisi olmayan- nasal patolojisi olmayan 10 kisi seklinde 4 gruba ayrildi.

40 olgunun 27’si kadin, 13’ erkek idi. Kadin/ Erkek orani1 2,07: 1 olarak bulundu.
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Tablo- 5: Gruplar arasi cinsiyet dagilimi

Cinsiyet
Grup Erkek Kadn Toplam
Ia: alerji- deviasyon var 3 7 10
Ib: alerji var- deviasyon yok 4 6 10
ITa: alerji yok- deviasyon var 5 5 10
IIb: alerji yok- deviasyon yok 1 9 10
Toplam 13 27 40

40 olguda minimum yas 18, maksimum yas 45 idi. Yas ortalamas1 28.4 + 1, 22 olarak
bulundu. Yas araliklar1 agisindan 3 ana grup olusturuldu:

1. Grup 18— 25 yas araligy,

2. Grup 26— 35 yas araligy,

3. Grup 36— 45 yas aralig1 olarak kabul edildi.

Tablo 6: Gruplar aras1 yas dagilimi

Yas Gruplan
Grup Toplam
1 2 3

Alerji var- deviasyon 3 5 2 10
var

Alerji var- deviasyon 5 2 3 10
yok

Alerji yok- deviasyon 7 3 1 11
var

Alerji yok- deviasyon - 6 3 9
yok

Toplam 15 16 9 40




Hastalik baglangi¢c yast minimum 12 maksimum 30 idi.
AR’10olan olgularin tamaminda (% 100) AR baslangicma iligkin bir etken s6z konusuydu.

Olgularin boy aralig1 1,53 ile 1,91 cm idi. Kilo aralig1 44 kg ile 114 kg idi. BMI minimum
18,3 maksimum 36,8 idi.

e Grup [a BMI ortalamast; 25,04 + 0,93,

e Grup Ib BMI ortalamast; 24,52 + 1,84,

e Grup I[Ia BMI ortalamasi; 23,95 + 0,74,

e  Grup IIb BMI ortalamast; 26,06 + 2,06

40 olgunun 9’u 6grenci, 17’si ev hanimi, 1’1 sofor, 2’si doktor, 1’1 ¢iftei, 1’1 memur, 9

kiside diger meslek grubuna dahildi. % 42,5 oranla en fazla ev hanimlari mevcuttu.

Tablo 7: Mesleksel dagilim

MESLEK Say1 %
Ogrenci 9 22,5
Evhanim 17 42.5
Sofor 1 2,5
Doktor 2 5,0
Ciftci 1 2,5
Diger 9 22,5
Memur 1 2,5
Toplam 40 100,0
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Tablo 8: Gruplar aras1 mesleksel dagilim

Grup MESLEK Toplam
ogrenci | evhanim | sofor doktor ciftci diger memur
Ia 2 5 1 1 1 - 10
Ib 3 5 - - - 2 - 10
Ila 4 2 - - - 4 1 11
IIb - 5 - 1 - 3 - 9
Toplam 9 17 1 2 1 9 1 40

Burun akintis1 sikayeti olgularin tamaminda % 52,5 hi¢ yokken, % 7,5 hafif, % 10 orta ,

% 12,5 siddetli, % 17,5 ¢ok siddetli seklinde mevcuttu.

Burun akintis1 sikayeti 19 hastanin % 36,8’inde mevsimsel , % 63,2’sinde ise yil boyu

mevcuttu. Burun akmtisi sikayeti a¢isindan gruplar arasi (ki-kare 43, 1, P>0,05) anlaml farklilik

saptanmamigtir.

Tablo 9: Burun akintisi- AR

100+

801

60+

404

20

mevsimsel AR perennial AR

O burun akintisi
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Burun tikaniklig1 sikayeti olgularm tamaminda % 30 hi¢ yokken, % 2,5 hafif, % 30 orta ,
% 12,5 siddetli, % 25 ¢ok siddetli seklinde mevcuttu.

Burun tikaniklig1 sikayeti 28 hastanin % 21,4 tinde mevsimsel , % 78,6’sinda ise y1l boyu
mevcuttu. Burun tikaniklig1 sikayeti agisindan gruplar arasi (ki-kare 56,5, 1, P>0,05) anlamli

farklilik saptanmamustir.

Tablo 10: Burun tikanikligi- AR

100

801

60

401 O Burun tikanikhg

2017

Mevsimsel Perennial AR
AR

Burun kasintisi sikayeti olgularin tamaminda % 42,5 hi¢ yokken, % 10 hafif, % 17,5 orta,
% 10 siddetli, % 20 ¢ok siddetli seklinde mevcuttu.

Burun kagintis1 sikdyeti 23 hastanin % 34,8’inde mevsimsel , % 65,2’sinde ise y1l boyu
mevcuttu. Burun kasintist agisindan gruplar arasi (ki-kare 53,2, 1, P>0,05) anlaml farklilik

saptanmamigtir

Hapsirma sikayeti olgularin tamaminda % 45 hi¢ yokken, % 2,5 hafif, % 7,5 orta , % 20
siddetli, % 25 ¢ok siddetli seklinde mevcuttu.
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Hapsirma sikayeti 22 hastanin % 31,8’inde mevsimsel, % 68,2’sinde ise yil boyu
mevcuttu. Hapsirma sikdyeti agisindan gruplar arasi (ki-kare 57,9, 1, P>0,05) anlaml farklilik

saptanmamigtir.

Geniz akimtist sikayeti olgularin tamammda % 55 hi¢ yokken, % 7,5 hafif, % 15 orta, %
10 siddetli, % 12,5 c¢ok siddetli seklinde mevcuttu. Geniz akintis1 sikayeti 18 hastanin %

38,9’unda mevsimsel, % 68,2’sinde ise yil boyu mevcuttu.

Bas agris1 sikayeti olgularin tamamimda % 57,5 hi¢ yokken, % 5 hafif, % 15 orta , %5
siddetli, % 17,5 ¢ok siddetli seklinde mevcuttu.

Bag agris1 sikayeti 17 hastanin % 29.4’tinde mevsimsel, % 70,6’sinda ise yil boyu
mevcuttu. Bag agris1 sikdyeti acisindan gruplar arasi (ki-kare 36,5, P>0,05) anlamli farklilik

saptanmamigtir.

Koku bozuklugu sikayeti olgularin tamaminda % 67,5 hi¢ yokken, % 7,5 hafif, % 10 orta,
% 5 siddetli, % 10 ¢ok siddetli seklinde mevcuttu.

Koku bozuklugu sikayeti 13 hastanin % 23,1’inde mevsimsel , % 61,5’inde ise yil boyu
mevcuttu. Koku bozuklugu agisindan gruplar arasi (ki-kare 19,8, P>0,05) anlamli farklilik

saptanmamigtir.

G0z kasintist sikdyeti olgularm tamaminda % 57,5 hi¢ yokken, % 5 hafif, % 17,5 orta , %
10 siddetli, % 10 ¢ok siddetli seklinde mevcuttu.

Goz kagintis1 sikdyeti 17 hastanin % 41,2’sinde mevsimsel , % 52,9’unda ise yil boyu
mevcuttu. GOz kasmtis1 acisindan gruplar arast (ki-kare 34,6, P<0,05) anlamli farklilik

saptanmuistir.

Goz kizariklig sikayeti olgularm tamaminda % 65 hi¢ yokken, % 7,5 hafif, % 10 orta, %
12,5 siddetli, % 5 ¢ok siddetli seklinde mevcuttu.
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Goz kizarikligi sikayeti 14 hastanin % 57,1’inde mevsimsel, % 42,9’unda ise y1l boyu
mevcuttu. Goz kizariklhigi sikayeti agisindan gruplar arasi (ki-kare 23,3, P<0,05) anlaml farklilik

saptanmuigtir.

Tablo 11: Goz Kizarikligi- AR

100+

80

60

4017 0 Go6z kizarikligi
207

Mevsimsel Perennial
AR AR

Nefes darlig1 sikayeti 9 hastada mevcuttu ve % 44 oraninda yil boyu oldugu gozlenmistir.

Oksiiriik sikayeti 9 hastada mevcuttu ve % 33 oraninda yil boyu gézlenmistir.

Ciltte dokiintii 9, ciltte kagint1 ise 10 hastada gézlenmistir.

Ciltte dokiintii sikayeti olan hastalarin bu sikayetlerinin % 40 oraninda y1l boyu oldugu
gozlenmigtir. Ciltte kasint1 sikayeti olan 10 hastanin ise % 30 oraninda yil boyu oldugu

gozlenmistir.

40 olgunun hi¢birinde gida, yiyecek ve bocek alerjisine (% 0) rastlanmamugtir.

40 olgunun sadece 1 (% 2,5)’inde egzema, 2 (% 5) tanesinde konjunctivit mevcuttu.

Ailede alerji 0ykiisii 40 olgunun sadece 4 (% 10)’linde mevcuttu.
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40 olgunun sadece 2 (% 5) tanesinde hayvan besleme 6ykiisii mevcuttu.

Olgularin 20 (% 50)’si sehir-apartman, 12 (% 30)’si sehir- miistakil ve 8 (% 20)’1 kdy-

miistakil seklinde ikametleri mevcuttu.

Riniti olan 20 olgunun 13 (% 65)’iinde y1il boyu rinit, 7 (% 35)’sinde mevsimsel rinit

mevcuttu.

Tablo- 12: Alerjik rinit mevsimsel- perennial

Y1l boyu sikhik % Total %
Evet 13 32,5 65,0
Hayir 7 17,5 35,0
Total 20 50,0 100,0
Kontrol 20 50,0
Toplam 40 100,0

20 olgunun % 15’inde yaz ve ilkbaharda daha c¢ok rinit semptomlar1 mevcuttu.

Riniti olan 20 olgunun 6 (% 30)’sinda tetikleyici faktor ev isiydi. Hasta
popiilasyonundaki mesleksel dagilimda ev hanimlarmin baskin olmasi ve alerjen olarak ev

tozlarinin agirlikli olmasi bu tetikleyici faktoriin nedenlerini agiklamaktadir. Alerjik riniti olan

tiim hastalarda tetikleyici faktor mevcuttu.
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Tablo- 13: Rinit sikayetlerini tetikleyen etkenler

sikhik % %
Evisi 6 15,0 30,0
Meslek 1 2,5 5,0
Cevre 3 7,5 15,0
Mevsim 3 7,5 15,0
Yok 3 7,5 15,0
Evisi —cevre 1 2,5 5,0
Cevre —mevsim 1 2,5 5,0
Evisi mevsim-cicek 1 2,5 5,0
Gida —evisi-cevre- 1 2,5 5,0
mevsim
Toplam 20 50,0 100,0
Kontrol 20 50,0
Genel 40 100,0

Rinoskopik muayene ve nasal endoskopide 40 olgudan 20 (% 50)’sinde nasal mukozalar
soluk, 21 (% 52,5)’inde ser6z sekresyon, 26 (% 65)’sinda konka hipertrofisi, 20 (% 50)’sinde

nasal septum deviasyonu saptandi.

Ag1z bogaz muayenesinde 22 (% 55) olgu Mallampati I, 18 (% 45) olgu Mallampati II idi.

Cilt prick test 20 hastanin 11 (% 55)’inde pozitif idi.

Pozitif olan hastalar i¢inde % 66,7 oraninda en sik Akar I- II (Dermatophagoides

pteronyssinus ve Dermatophagoides farinae) etken olarak tespit edildi.
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Tablo- 14: Prick test sonucu

Sikhk % (genel ) %
Negatif 9 22,5 45,0
Pozitif 11 27,5 55,0
Toplam 20 50,0 100,0
Kontrol 20 50,0
Genel 40 100,0

Alerjisi olan hastalar ve kontrol grubu arasinda kan homosistein diizeyi karsilastirildi.
Alerjisi olan grupta 1(% 5) kiside kan homosistein seviyesi 15 pmol/L’nin {izerinde saptanirken,

alerjisi olmayan grupta 4 kiside (% 20) 15 umol/L’nin iizerinde degerler saptand.

Homosistein seviyesi;

1. Normal smirlarda (4— 14,9 pmol/L ),
2. Hafif yiiksek (15,0 umol/L ve iizeri) seklinde tanimlandi.

Alerjisi olan hastalar ve kontrol grubu arasinda kan homosistein diizeyi agisindan anlamli

farklilik saptanmamustir (P>0,05).
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Tablo 15. Gruplar aras1 homositein diizeyi

Grup Toplam
Alerji var (I) Alerji yok (II)
Normal Homosistein 19 16 35
Yiiksek Homosistein 1 4 5
Toplam 20 20 40

4 olgu grubunda da kan homosistein degerleri agisindan (ki-kare 102,3, P>0,05) anlamli

farklilik saptanmamustir.

13 erkek olgunun sadece 3 tanesinde, 27 kadin olgunun sadece 2 tanesinde
homosistein diizeyi yiiksek olarak tespit edilmistir. Cinsiyetler ile homosistein diizeyi arasi

anlaml1 farklilik saptanmamistir. (P>0,05)

Tablo- 16: Cinsiyet ve homosistein diizeyi

Cinsiyet
Toplam
Homosistein grup
Erkek Kadin
Normal Homosistein 10 25 35
Yiiksek Homosistein 3 2 5
Toplam 13 27 40
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Mevsimsel riniti olan 7 hastanin sadece 1 tanesinde, y1l boyu riniti olan 13 hastanimn ise
hi¢birinde homosistein yiiksekligi saptanmamistir. Mevsimsel alerjik rinit ve perennial alerjik rinit

arasinda homosistein degerleri agisindan (ki-kare 25,8, P>0,05) anlamli farklilik saptanmamustir.

Tablo- 17: Rinit -homosistein diizeyi

Homosistein grup Rinit (Y1l Boyu) Toplam
Evet Hayir
Normal Homosistein 13 6 19
Yiiksek Homosistein - 1 |
Toplam 13 7 20

Yas gruplar1 ve homosistein degerleri agisindan (P>0,05) anlamli farklilik saptanmamustir.

Fakat yas arttikga homosistein degerlerinde artig oldugu gézlenmistir.

Tablo- 18:Yas gruplari-homosistein diizeyi

YASGRUP
Homosistein diizeyi Toplam
1 2 3
Normal Homosistein 14 14 7 35
Yiiksek Homosistein 1 2 2 5
Toplam 15 16 9 40
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Homosistein diizeyi ile BMI arasinda anlamli faklilik saptanmamistir(P>0,05).

Homosistein diizeyi ile prick test pozitifligi agismmdan anlamli farklihk saptanmamistir

(P>0,05).

Tablo- 19: Prick test— homosistein diizeyi

PRICK TEST Toplam
Homosistein
negatif pozitif
Normal Homosistein 9 10 19
Yiiksek Homosistein - 1 1
Toplam 9 11 20

Nasal septal deviasyonu, konka hipertrofisi olan hastalarda homosistein degerinde anlamli

farklilik saptanmamustir (P>0,05).

Tablo- 20: Septum deviasyonu- homosistein diizeyi

Saptum Deviasyonu Toplam
Homosistein
normal devie
Normal Homosistein 17 18 35
Yiiksek Homosistein 3 2 5
Toplam 20 20 40
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Tablo- 21: Konka hipertrofisi- homosistein diizeyi

Konka Hipertrofisi Toplam
Homosistein
normal hipertrofik
Normal Homosistein 23 12 35
Yiiksek Homosistein 3 2 5
Toplam 26 14 40

Mallampati smniflamasi ile homosistein degeri arasinda anlaml farklilik saptanmamistir
(P>0,05). Fakat Mallampatisi I olan 22 hastanin sadece 1 tanesinde ylikseklik saptanirken,
mallampatisi II olan 18 hastadan 4 tanesinde ytikseklik saptanmistir.

Tablo- 22: Mallampati- homosistein diizeyi

MALLAMPATI Toplam
Homosistein 1 I
Normal Homosistein 21 14 35
Yiiksek Homosistein 1 4 5
Toplam 22 18 40
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5. TARTISMA

AR, duyarl alerjenle karsilastigi zaman plazma hiicresi tarafindan tiretilen spesifik IgE
aracihigl ile ortaya ¢ikan tip I asir1 duyarlilik reaksiyonudur. Alerjenle ilk karsilagsmada higbir
klinik bulgu ortaya ¢ikmaz, ciinkii heniiz spesifik IgE iiretilmemistir ve madde alerjen olarak
tanimlanmamustir. Alerjen immiin sistem ile karsilasmca, immiin hiicreler IgE iiretirler. Uretilen
IgE’ler bu belirli antijene 6zgiidiir ve yalniz bu alerjenle karsilasinca reaksiyon verir. Bu nedenle
bunlar “spesifik IgE” olarak adlandirilir. Uretilen IgE’ler mast hiicrelerinin iizerine yerlesirler. ilk

temastan sonra spesifik IgE iiretildigi icin ancak ikinci temasta alerjik reaksiyon ortaya ¢ikar'>>.

Alerjik rinit, diinyadaki teknolojik gelismeye paralel olarak insidansi giderek artan atopik

hastaliklar arasinda en sik goriilenidir. Genel popiilasyonun % 10- 30’unu etkilemektedir'>*'>>,

AR tipik olarak 40 yasindan 6nce baslar ve ortalama baslangi¢ yasi 12— 15 arasmdadir™~°

. Bizim
calismamizda hastalikk semptom ve sikayetlerinin baglangic yasi literatiirle uyumlu olarak

bulunmustur.

Bizim caliymamizda cinsiyet ve mesleksel anlamda alerjik riniti olan hastalar arasinda
anlaml bir farkhilik gdézlenmemistir. Kadm / erkek orani; 2,07:1 iken Oztiirk ve arkadaslarmm

yaptig1 galismada bu oran 1,4: 1 olarak bulunmustur'.

Ailede alerji 6ykiisii verenlerde insidans % 30— 48 arasindadir®~">

. Bizim ¢aligmamizda
bu oran % 10 olarak tespit edilmis olup vaka sayisimin azlig1 ve hasta se¢imindeki kriterler goze

alinirsa literatiir uyumsuzlugu anlamh kabul edilebilir.
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Alerjik riniti olan hastalarda yil boyu rinit % 65 oraninda saptanmustwr. Literatiirde
bununla ilgili genis seriler mevcuttur. Calisilan popiilasyon ve test sonuglar1 dikkate alinirsa

anlaml bir sonug olarak kabul edilebilir.

Alerjik rinit tedavisinde sorumlu spesifik alerjenden korunma ilk ve en 6nemli adimdur.
Eger korunma miimkiin degilse veya yetersiz kaliyorsa, ilag tedavisine gegilir'>®. Uygun ilag ve

cevre kontroliiniin yetersiz kaldig1 durumlarda immiinoterapi kullanilir.

Tedavinin temel basamagimni olugturmasi sebebiyle alerjik rinite sebep olan etkenlerin
tespiti cok daha fazla 6nem arz etmektedir. Alerjenin belirlenmesinde 6ykii, serumda IgE spesifik

alerjen aranmasi ve deri testleri kullanilabilir. Bunlar iginde en giivenilir yontem prick testleridir'.

Biz AR tanis1 koyarken iyi bir dykii ve fizik muayeneyi takiben; laboratuar tetkiki olarak
prick testini uyguladik. Prick testi yapilan ve alerjik rinit tanis1 konulan 20 hastada en c¢ok
karsilastigimiz semptom ve sikayetler; ard arda gelen hapsirma, burunda devamli ser6z akint1 ve
burun tikaniklig1 ile burun kasintis1 idi. Fizik muayenede % 65 oraninda konka hipertrofisi , % 50

oranmda nasal mukozal solukluk mevcuttu.

Uygur ve ark.’nm yaptig1 ¢aligmada perennial AR siklhigi tiim cilt testi pozitif olan
olgularm % 11'ini olusturmaktaydi’®’. Bizim ¢alismamizda riniti olan olgularm % 65’inde yil
boyu rinit mevcuttu. Yasan ve arkadaslarmm yaptigi calismada bu oran % 29 olarak

belirlenmistir.

Uygur ve arkadaslar1 tarafindan yapilan calismada en sik sorumlu alerjenler sirasiyla
¢imen karisimi, aga¢ karisimi ve ot karisimi olarak tespit edilmis. Yasan ve arkadaslarmin yaptigi
calismada ise ¢imen karisimi, ot karisimi ve ev tozu akarlari olarak degismistir'”’. Bizim
calisgmamizda en sik etken Akar I- II (Dermatophagoides pteronyssinus ve Dermatophagoides

farinae) olarak tespit edilmistir.
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Uygur ve ark. ¢alismasinda AR 6n tanist alan olgularmn % 68,6’sinda cilt testi pozitifligi
saptanirken Yasan ve ark. calismasinda % 82 oraninda cilt testi pozitifligi saptanmustir. Bizim
caliymamizda AR olan hastalarm cilt testi pozitifligi % 55 oraninda tespit edilmistir. Bu fark, testi
negatif veya yalanci negatif cikaracak faktorlerin daha titiz irdelenip bertaraf edilmesi ile

agiklanabilir’.

Ev i¢i alerjenlerin en 6nemlilerinden biri, ev tozu akarlarinin digkilarinda bulunan bir
proteindir. Akarlar sicak ve nemli ortamlarda daha ¢ok, kuru iklimlerde ve yiiksek rakimli

yerlerde ise daha az bulunurlar'®.

Biitiin diinyada ise ¢imen polen duyarlilig1 alerjik hastaliklarin en yaygin nedeni olarak
gosterilmekte® ve iilkemizin degisik bolgelerinde yapilan calismalar da bunu destekler

Ny . 1,138,140,141,142
niteliktedir =" ",

Ancak diger bazi ¢alismalarda ev tozu akarlarma karsi daha fazla duyarlilik tespit

5191 bizim cahismamuizda % 66,7 orannda oranmnda en sk Akar I- I

edilmistir
(Dermatophagoides pteronyssinus ve Dermatophagoides farinae) etken olarak tespit edilmistir.
Oztiirk ve ark. yaptigi cahismada Akar 1 pozitif cevabi % 72.5, Akar 2 pozitif cevabr % 63.7

olarak tespit edilmistir'.

En sik tespit edilen alerjen bolgelere gore farkliliklar gostermektedir. Bursa gibi nem
orani yiiksek illerde ev tozu akarlar1 en sik tespit edilen alerjen olarak goriilmekte iken,

Erzurum gibi rakimi yiiksek illerde ¢imen polenleri en sik alerjen olarak goriilmektedir.

Yasan ve ark. Erzurum civarinda yaptig1 calismada en sik tespit edilen alerjen %
70,5’lik oran ile ¢imen karisimi olarak bulunmus. Cimen karisimi icinde de en sik alerjen

olarak delice otu bulunmustur. Bu sonug bir 6nceki ¢alismalar ile benzerlik gostermistir™’.
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Diizce bolgesinin cografi konum agisindan denize yakin ve nemli olmasi, ev tozu
akarlar1 icin iyi bir ortam olusturmaktadir. Ozellikle 1999 Diizce depreminden sonra insa
edilen yeni deprem konutlarmin hepsinde standart olarak zemin kaplama hali kullanilmasi1 da
ev tozu akarlarmin barmmasi i¢in uygun bir ortam saglamaktadir. Bu nedenlerle, Diizce

bolgesinde AR’e en sik neden olan alerjenin ev tozu akarlart olmasi beklenen bir sonugtur.

Ayrica kullanilan prick testi alerjenleri yurtdisinda iiretilmeleri nedeniyle Tiirkiye igin
spesifik degildir. Tiirkiye’nin her bolgesinde iklim, bitki Srtiisii ve ¢evre sartlarinin farkli olmasi
nedeniyle, her bolgenin kendine 6zgii sik goriilen alerjenlerinin belirlenmesinin ardindan

yapilacak prick testleri daha basarili ve giivenilir sonuglar verecektir.

Homosistein metiyonin metabolizmasi sirasinda olusan ve siilflir iceren bir aminoasittir.
1969 yilinda homosisteinin KAH na neden olabilecegini ilk kez dile getiren Kilmer Mc Cully
olmustur. Teshisleri tamamiyla farkli metabolik hastaliklar1 olan iki hastasinda homosistiniiri ve

damarlarda ileri derecede aterosklerotik degisiklikler saptamustir.

1990 yilinda Mc Cully 194 vakalik otopsi incelemesinde Diabet Mellitus, Hipertansiyon,
yiiksek kolesterol diizeyi gibi ateroskleroza yol actigi bilinen risk faktorlerinin oranmni
arastrmistir. Vakalarin %74’linde kolesterol diizeylerinin normal oldugu gozlenmistir. Bu
caligmanmn sonucunda Diabet Mellitus, Hipertansiyon veya kolesterol diizeyleri s6z konusu

olmadan da KAH’nmn ortaya ¢ikabilecegi gergegidir' '*.

Ayrica Clark ve arkadaglar1 hiperhomosisteinemisi olan hastalarda koroner kalp hastalig

gelisme riskinin normal populasyona gore 24 kat fazla oldugunu bulmuslardir' .

1955 yilinda Robinson ‘un yaptig1 calismada homosistein diizeyleri ile KAH risk artis1

arasinda pozitif bir korelasyon saptanmustir' >,

52



Serebrovaskiiler ve periferal vaskiiler hastalig1 olanlarda serum homosistein diizeylerinin

(ortalama 15— 25 pmol/L oldugu) % 23— 47 oraninda artis gosterdigi bildirilmistir.

Siddetli serum hiperhomosisteinemi diizeylerinin (>100pumol /L) arterioskleroz ve serebral
tromboemboli olusmasi ile yakin iligki oldugu belirlenmistir. Orta hiperhomosisteineminin (20—
100 umol /L) ise vaskiiler risk faktorii olabilecegi ve tikayict damar hastaliklarina, koroner ve

serebral hastaliklara yol agabilecegini 6ne siiriilmiistiir'**.

Ubbink ve ark.’1 ateroskleroz ve homosistein diizeyleri arasidaki iliskiyi arastirmak iizere
yaptiklar1 calismada 163 KAH olan vakada homosistein diizeylerindeki yiikselme ile tikali

koroner damar sayisi arasinda dogru orantili bir iligki oldugunu gostermislerdir.

Homosisteinin kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugu ve her 5
mol/L’lik artisin kardiyovaskiiler hastalik riskini erkeklerde 1.35, kadmlarda ise 1.42 kat arttirdig1

bildirilmistir .

Ayrica bu degerler, sigara icen ve hipertansif hastalarda daha yiliksek bulundugundan,

ozellikle bu hastalarda hiperhomosisteinemi tedavisinin gerektigi vurgulanmugtir! 47145147,

750 vakalik bir calismada ise 60 yasin altinda, kalp, beyin ve ekstremite damarlarinda
daralma saptanan 750 vaka ile ayni yas gruplarindaki 800 saglikli kisi karsilastirilmis.
Homosistein diizeyi yiiksek olan % 20’lik grubun ateroskleroz riskinin diger % 80’lik gruba gore
2.2 kat daha yiiksek oldugu bulunmustur. Sigara icen kisilerde homosistein diizeyleride yiiksek
oldugunda arter tikanma riski 4 katma ¢ikmakta ve Hipertansiyon eslik eden vakalarda 11 kata

varan risk artist goriilmektedir''*.

Yiiksek homosistein konsantrasyonu toplumumuz i¢in de 6nemli bir risk faktorii olabilir.
Cilinkii Tirk toplumu nisbeten total kolesterol seviyesi diisiik, buna karsilik koroner arter hastaligi

siklig1 yiiksek bir topluluktur. Homosistein gibi lipid dis1 risk faktorleri bunda rol oynayabilir.
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Nitekim yapilan ¢aligmalarda homosisteinin toplumumuz i¢in 6nemli kardiyovaskiiler risk

14 Bizde calismamizda alerjik riniti olan hastalarm kardiak

faktorli olabilecegi gosterilmistir
agidan risk faktori tagiyip tasimadiklarmi tespit edebilmek amaciyla kan homosistein diizeylerine

baktik.

Rasmussen ve arkadaslar™® yas ve cinsiyete bagli total homosistein diizeylerinin

dagilimini aragtirmiglardir.

182 normal olgunun 0.95 intervalde bulgular1 degerlendirildiginde elde edilen veriler
agagidaki normal deger araliklarmi olusturmaktadir. Bu degerler diger arastrmacilarm bulgular:

ile uyumludur.

2 ay—10 yas 3,3— 8,3 umol/L

11-15 yas 4,7- 10,3 pumol/L

16-65 yas 4,45— 12,4 pmol/L

6699 yas 5,0- 20 umol/L

Bizde ¢alismamizda bu esaslar1 baz alarak 18— 45 yas aras1 40 olguda serum homosistein

degerini 4.45— 12.4 umol/L normal sinirlar olarak kabul ettik.

Bizim ¢aligmamizda vaka ve kontrol grubu arasinda kan homosistein degerleri
acisindan (ki-kare 102,3, P>0,05) anlamli farklilik saptanmamistir. Hasta se¢im kriterlerimiz
goze almirsa yas, sistemik problemler gibi secici bir popiilasyonda caligmamizi yapmis
olmamiz ve kisitli sayida olgu iizerinde gerceklestirmis olmamiz verilerimizin literatiirle

uyumsuzlugunu agiklamaktadir.
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(Calismamizda mevsimsel veya perennial alerjik riniti olan hastalarin kan homosistein

degerleri agisindan da (ki-kare 25,8, P>0,05) anlaml1 farklilik saptanmamastir.

Aksoy ve arkadaglarmin yaptig1 126 kisilik bir calismada yas, erkek cinsiyet ve BMI
degerleri ile kan homosistein degerleri arasinda anlamli faklilik saptanmustir'™. Bizim
calismamizda ise yas ve cinsiyet ile homosistein diizeyi arasinda anlamli farklilik

saptanmamistir. Ancak yas arttik¢a bu iligkinin dogru orantili olarak arttig1 gézlenmistir.

Ayni sekilde BMI ile de dogru orantili olarak homoisitein diizeylerinde artis oldugu

gbzlenmistir. Fakat daha genis vaka gruplar ile ¢alismanin desteklenmesi gereklidir.

Homosistein ile yas arasindaki iliski cok sayida ¢alismada gosterilmistir'>'>%

Framingham’in calismasinda, 65 yasin iizerindeki kisilerin homosistein diizeyi 45 yas
altindaki kisilerden % 23 daha yiiksek bildirilmistir'>>'"**. Lindgren ve arkadaslari
caligmalarinda, geng serebral iskemililerde serum homosistein diizeylerini, yash olgulara gore

yiiksek bulmustur'™.

Plazma homosistein diizeyininin obezlerde normal kilolu kisilere gore hafif derecede daha
yiiksek oldugu gozlenmistir. BMI ile homosistein arasindaki iliski Panagiotakos ve ark. tarafindan
da gosterilmis ve BMI’daki her 5 kg/m2 homosistein konsantrasyonunu % 10 yiikselttigi
bildirilmistir'*°. Bizim ¢alismamizda tiim olgularm Homosistein diizeyi ile BMI arasinda anlamli

faklilik saptanmamustir (P>0,05).

Yasa bagl olarak homosistein plazma seviyesi hafif artma egilimi gosterir ve erkeklerde
homosistein kadinlara gore daha yiiksek olabilir'**'*’. Bizim ¢alismamizda 18— 45 yas arasi 40
olguda yas gruplari, cinsiyet ve homosistein degerleri agisindan (ki-kare 25,8, P>0,05) anlamli

farklilik saptanmamustir.
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Aksoy ve arkadaslarinin yaptig1 ¢aligmada erkeklerin kadinlara gére homosistein diizeyi
1,2 pmol/L daha yiiksek bulunmustur. Ganji ve ark. NHANES III ¢aligmasinda erkeklerde

kadmlara gore 1,9 pmol/L daha yiiksek homosistein diizeyi bildirmislerdir".

Literatiirde yer alan diger caligmalarda da benzer sekilde homosistein konsantrasyonunun

152,158,159

erkek cinsiyette daha fazla oldugu gosterilmistir . Bu fazlalilig1 agiklayan ¢esitli nedenler

51 geks hormonlarmm etkisinden

ileri stiriilmektedir. Genetik ve antropometrik farkliliklar
bahsedilmistir**>. Bizim ¢alismamizda gerek olgu sayismm yetersizligi gerek kadmn erkek

oranindaki farklilik nedeniyle cinsiyetler arasida anlaml farklilik saptanmamustir.

Alerjik riniti olup alerjeni belirlenen olgularin kontrol grubuna oranla kan
homosistein degerlerinde anlamli farklilik saptanmamistir (P>0,05). Alerjisi olup prick testi
negatif olan hasta grubu ile prick testi pozitif olan hasta grubu arasmda homosistein diizeyi

acisindan anlamli bir farklilik saptanmamagtir.

Calismamizda nasal septal deviasyonu, konka hipertrofisi, olan hastalarda
homosistein degerinde anlamli farklilik saptanmamaigstir. (P>0,05) Yani nasal pasaj problemi
olan, obtriiktif paterni olan olgular ile hi¢bir obstriiksiyon sikdyet ve pasaj patolojisi olmayan

olgular arasinda kan homosistein diizeyi agisindan anlamli farklilik saptanmamastir.

OUAS ile kardiyovaskiiler hastaliklar arasindaki iligki genis serili epidemiyolojik
calismalarla gosterilmistir. OUAS kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in yas, cinsiyet, obezite ve sigara

aliskanligindan bagimsiz bir risk faktoriidir' %1%,

Tekrarlayan hipoksi, hiperkapni, arousallar, sempatik tonus artigi, azalmis baroreseptor
duyarliligi, artmis trombosit agregasyonu, artmig plazma fibrinojen diizeyleri ve
hiperhomosisteinemi, OUAS’ta aterosklerozun sikhigindaki artigin olas1 mekanizmalar1 olarak

ileri siiriilmektedir'®.

Homosistein diger tiol gruplar1 gibi reaktif bir molekiildiir. Plazmada homosisteinin
otooksidasyonu ile ortaya ¢ikan hidrojen peroksit ve serbest oksijen radikalleri damar endoteline

zarar vererek, ateroskleroz gelisiminde rol oynar'®.
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Lavie ve arkadaslarinin ¢alismasinda, KAH’ m eslik ettigi uyku apne sendromlu olgularda

homosistein seviyesi sadece KAH olan olgulara kiyasla anlamli derecede yiiksek bulunmustur'®.

Koktiirk ve arkadaslar1 yaptiklart OUAS’da  homosistein diizeyleri ve kardiyovaskiiler
morbiditeyi arastirdiklart baska bir ¢aligmada yine kardiyovaskiiler hastaligi olan ve olmayan
OUAS’lilarda sadece kardiyovaskiiler hastaligi olanlara gore homosistein diizeyinin belirgin
olarak yiiksek oldugu ve OUAS aguwlik derecesi ile homosistein diizeyinin iliskili oldugu

goriilmiistiir'®.

Bizim ¢aliymamizda ise alerjisi olan— nasal patolojisi olan, alerjisi olan- nasal patolojisi
olmayan, alerji ve nasal patolojisi olmayan, alerjisi olmayan- nasal patolojisi olan 4 grup olgu

arasinda kan homosistein diizeyleri agisindan anlaml bir farklilik saptanmamustir.

Alerjik riniti olan hastalarda burun tikanikligi, nefes almada zorluk sikayetleri 6zellikle
perennial alerjik rinitte 6n plana ¢ikan semptomlardir. Bu sikayetler hastanin yasam konforunu
etkilemesinden ziyade OUAS’li hastalarda oldugu gibi ciddi obstriiksiyon paternide

yaratabilmektedir.

OUAS’li hastalarda obstriiksiyon genelde hasta popiilasyonuna ve 0Ozelliklerine
baglanilarak agiklanabilirken, alerjik rinitli hastalar OUAS’lilarm aksi fiziksel ozellikler ve
nitelikler tasimaktadir.

OUAS’lllarda homosistein seviyesindeki artigin kardiak patolojiler i¢in zemin olabilecegi
bir¢cok ¢alismada ortaya konmusken, kardiak problemi olmayan sadece AR’e bagli obstriiksiyonu
olan hastalarda bu anlamda bir bilgi bulunmamaktadir. Bu yilizden biz olgularimizi1 toplamda 4
gruba ayirarak sadece alerji bagimli obstriiksiyonu olanlar ve nasal patolojinin AR’e eslik ettigi
hastalar olarak smiflandirma geregi duyduk. Calismamiza orta ve ciddi OUAS’l1 olan olgular1
dahil etmedik.
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Lavie ve ark. 345 hasta lizerinde yaptiklar1t OUAS’da plazma homosistein diizeylerini
aragtirdiklar1 calismada; Ayrica OUAS’I1 olan ve herhangi bir kardiyovaskiiler hastalig1 olmayan

hasta grubu ile kontrol grubu homosistein diizeyleri benzer diizeylerde bulunmustur'®’.

Can ve ark. 62 hasta iizerinde yaptiklar1t OUAS ile iligkili serum kardiyak risk faktorlerini
inceledikleri ¢aliymada; Kontrol grubuna goére OUAS’1 olan grupta homosistein diizeyi

istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulunmustur'®.

Stavikova ve ark. yaptiklar1 ¢alismada ise; yeni teshis edilmis orta ve agir dereceli
OUAS’I1 hastalar ile tamamen saglikli ayn1 yas ve viicut kitle indeksine sahip obstriiktif uyku
apne sendromu olmayan kontrol grubu karsilastirilmigtir. OUAS’Iu olgularla kontrol grubu

arasmda homosistein diizeyi yoniinden istatistiksel olarak anlamli fark bulunmanugtir'®®,

Bu caligsmalardan yola c¢ikarak OUAS ile iligkili kardiyovaskiiler riskin, plazma

homosistein diizeyinin artis1 ile kismi olarak iliskili olabilecegi belirtilebilir.

AR’li hastalarda homosistein seviyesi yiiksekligi anlamli olarak degerlendirilmemistir.
AR’i olan, OSAS’1 olmayan, fakat nasal patolojisi olan hastalarda da anlamli degerler

saptanmamigtir.
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6. SONUC

Alerjik rinit; toplumda ytiksek prevelansda goriilmesi, tedaviye ragmen diisiik remisyon
gostermesi (% 10— 23) ve astim ile (% 38) olan birlikteliginden dolayr énemli bir klinik
problemdir. Epidemiyolojik caligmalar ise kandaki yiiksek total homosistein konsantrasyonunun
kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugunu gostermistir. Caligmamizda
alerjisi olan hastalar ve kontrol grubu arasmda homosistein seviyeleri agisindan istatistiksel
olarak anlamli sonu¢ bulunamamistir. Calismanin kisa siire ve az sayida olguda yapilmasi ve
gruplar i¢in saymin diisiikk oranda olmasi ¢alisma sonuglarini etkilemis olup daha genis ¢alisma

serilerine ihtiya¢ duyulmaktadir.
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7. OZET

Amac: Alerjik riniti olan hastalarda kan homosistein diizeyinin belirlenmesi

Yontem: Prospektif ¢alisma, Eyliil 2009 — Ekim 2009 tarihleri arasinda Diizce Tip
Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz Anabilim Dali’'nda alejik rinit tanis1 alan 20 hasta ve 20 saglikli
kontrol grubu olmak iizere 18— 45 yas aras1 40 olguda yapilmistir. Anamnez, muayene ve prick
test ile alerjik rinit tanist diigiiniilen hastalardan ve saglikli kontrol grubundan periferik kan
ornegi almarak Homosistein diizeyi bakilmustir. Olgular alerjik rinitli olup olmamalarma gore
2’ye ve nasal patolojilerinin olup olmamasina gore 4 gruba ayrilmistir. Varyans analizi ve Ki-

Kare testi istatistiksel analizde kullanilmustir.

Bulgular: Olgularin 27’si kadm (% 67,5) ve 13’1 erkek (% 32,5) idi. Riniti olan 20
olgunun 13 (% 65)’iinde y1l boyu rinit, 7 (% 35)’sinde mevsimsel rinit mevcuttu. Cilt prick
test 20 hastanin 11 (% 55)’inde pozitif idi. Pozitif olan hastalar icinde % 66,7 oraninda en sik
Akar I-II (Dermatophagoides pteronyssinus ve Dermatophagoides farinae) etken olarak
tespit edildi. Vaka ve kontrol gruplar1 arasinda kan homosistein degerleri agisindan (ki-kare
102,3, P>0,05) anlaml1 farklilik saptanmamistir. Mevsimsel alerjik rinit ve perennial alerjik
rinitli hastalar arasinda homositein degerleri agisindan (ki-kare 25,8, P>0,05) anlamli

farklilik saptanmamustur.

Sonugclar: Alerjik rinit; toplumda yiiksek prevelansda goriilmesi, tedaviye ragmen diisiik
remisyon gostermesi (%10—23) ve astim ile (% 38) olan birlikteliginden dolay1 6nemli bir klinik
problemdir. Ayrica epidemiyolojik c¢aligmalar kandaki yiiksek total ~homosistein
konsantrasyonunun kardiyovaskiiler hastaliklar icin bagimsiz bir risk faktorii oldugunu
gostermistir. Caligmamizda alerjisi olan hastalar ve saglkli bireyler arasinda homosistein

seviyeleri agisindan istatistiksel olarak anlamli sonu¢ bulunamamustir.
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Anahtar Kelimeler: Alerjik rinit, homosistein, Akar I- II (Dermatophagoides

pteronyssinus ve Dermatophagoides farinae)
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8.SUMMARY

Background: The aim of the study is determination of blood homocysteine levels in

patients with allergic rhinitis.

Methods: This prospective study was conducted between September and October 2009
at Diizce University Faculty of Medicine, Department of Otolaryngology on a total of 40 cases
between the ages of 18-45; of whom 20 patients were diagnosed as allergic rhinitis and 20 as
healthy control group. Peripheral blood samples were taken from patients with a diagnosis of
allergic rhinitis which was based on history, physical examination, and prick test and from the
healthy control group in order to determine the blood homocysteine level. Each group was
further divided into two groups depending on the presence or absence of nasal pathologies. For

statistical analysis, analysis of variance and Chi-square were used.

Results: 27 cases (67,5 %) were female and 13 cases (32,5 %) were men. Of the 20
cases, allergic rhinitis were present in 13 patients (65 %) year-round and in 7 patients (35 %) as
seasonal rhinitis. Skin prick test was positive in 11 patients (55 %). Factor Dermatophagoides
pteronyssinus and Dermatophagoides farinae were detected as the most frequent causative agent
(66,7 %) in the skin pin prick test positive patients. No statistically significant difference was
detected between cases and control groups regarding the blood homocysteine levels (chi-square
102,3; P> 0.05). No statistically significant difference was detected between seasonal allergic
thinitis and perennial allergic rhinitis patients regarding the blood homocysteine levels (chi-

square 25,8; P> 0.05).

Conclusion: Allergic rhinitis is an important clinical problem because of its high
prevalance in tthe population, lower remission rates (10-23 %) despite of therapy, and its
association with asthma (38 %). In addition, epidemiological studies showed that high total
homocysteine concentration in the blood was an independent risk factor for cardiovascular
diseases. In our study, no statistically significant results were found between patients with

allergic rhinitis and healthy people regarding their blood homocysteine levels.
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12.EKLER

12.1. Arastirma Protokolii

( Alerjik Rinitli Hastalarda Kan Homosistein Diizeyi -28.08.2009)

ALERJIK RINIiTLi HASTALARDA KAN HOMOSISTEIN DUZEYi
ARASTIRMA PROTOKOLU

Arastirmanin 6nemi: Alerjik rinitli hastalar yasam konforu a¢isindan sanssiz bir hasta
populasyonunu olusturmaktadir. Burun tikaniklig1 ve nasal semptomlar1 yagamlarmi kisitlayici
boyutlara ulasabilmektedir. Daha onceki ¢alismalarda Obstriiktif sleep apne sendromu olan
hastalarda kan homosistein diizeylerinin yiikselmeye meyilli oldugu gozlenmistir. Yiiksek
homosistein diizeyleri kardiyovaskiiler problemlerle birlikte goriilebilmekte ve homosisteinin
ateroskleroz gelisimindeki rolii de bilinmektedir. Yiiksek homosistein konsantrasyonu
toplumumuz i¢cin de 6nemli bir risk faktorii olabilir. Ciinkii Tiirk toplumu nispeten total
kolesterol seviyesi diisiik, buna karsilik koroner arter hastaligi siklig1 yiiksek bir topluluktur.
Homosistein gibi lipid dis1 risk faktorleri bunda rol oynayabilir. Bizde ¢alismamizda sadece
Alerjik rinite bagl obstriiksiyon paterni olan hastalarin normal popiilasyondakilere oranla kan

homosistein diizeylerinde anlamli bir yiikseklik olup olmayacagini arastirmay1 amacladik.

Arastirmanin yapilacagi birim ve siire: Calismanin Diizce Universitesi Diizce Tip
Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz Anabilim Dali’nda Ekim 2009- Kasim 2009 tarihleri arasinda

gerceklestirilmesi planlanmaktadir.
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Caliyma Gruplan:

Klinigimize alerjik rinit sikayetleri nedeniyle bagvuran, ¢calismaya katilmay1 kabul eden,
18-45 yas aras1 anamnez, fizik muayene, endoskopik degerlendirme, prick test ile alerjik rinit
tanis1 konulan, Koroner arter hastaligi, sistemik ve kardiak problemleri olmayan, sigara
kullanmayan, Mallampatisi I-II olan, apne, uykuda nefes durmasi sikayeti olmayan hastalar dahil

edilecektir.

Gebeligi, aktif enfeksiyonu olan, 6zgegmis ve soy gecmisinde koroner arter hastaligi
bulunan, sistemik problemleri olan, hiperlipidemi ve hiperkolesterolomisi olan, Prick test sonras1
sistemik reaksiyon gelisen hastalar, OSAS’ olan hastalar (Obstriikktif sleep apne
sendromu),Astim1 olanlar, Vitamin B12, B6, folik asit gibi replasman tedavisi alanlar,

Hipotroidi, malignensi, pernisiyoz anemi, KBY gibi hastaliklar1 olanlar dahil edilmeyecektir.

Arastrmaya dahil olma kriterleri

1.18-45 yas aras1 alerjik rinit sikayetleri olan
2.Fizik muayene, endoskopik degerlendirme, prick test ile alerjik rinit tanis1 konulan
3.Koroner arter hastaligi,sistemik ve kardiak problemleri olmayan
4.Sigara kullanmayan
5.Mallampatisi I-II olan

6.Apne, uykuda nefes durmasi sikayeti olmayan hastalar dahil edilmistir.
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Arastirmaya dahil olmama kriterleri

1.0zgecmis ve soy gecmisinde Koroner arter hastaligi bulunan
2.Sistemik problemleri olan

3.Hiperlipidemi ve Hiperkolesterolomisi olan

4.Prick test sonras1 sistemik reaksiyon geligsen hastalar
5.0SAS'" olan hastalar (Obstriiktif sleep apne sendromu)
6.Vitamin B12, B6, folik asit gibi replasman tedavisi alanlar
7.Gebeligi ve aktif enfeksiyonu olan, obesitesi olan

8.Hipotroidi, malignensi, pernisiydz anemi, KBY gibi hastaliklar1 olanlar dahil edilmemistir.

Bu kriterlere sahip 20 hasta ve 20 kontrol grubu olmak iizere toplam 40 olgu ele
almacaktir. Tiim olgularn anamnez, alerjik rinit formlari, muayene, prick testleri ayni kisi
tarafindan yapilacak ve periferik kan drnekleri aynmi kisi tarafindan almacaktir. (Dr. Nermin

AKKAN)

Tiim olgulara dncelikle alerjik rinit tanisma yonelik klinigimizde uyguladigimiz standart
bir anket formu uygulandiktan sonra hastalar fizik muayeneleri ve endoskopik muayeneleri
yapilacaktir. Hastalar alerjik rinitli olup olmamalarina gdre 2 ana gruba ayrilacaktir. Bu iki grup

ise kendi arasinda;

Ia - alerjisi olan-nasal patolojisi olan,
Ib- alerjisi olan-nasal patolojisi olmayan,
Ila-alerjisi olmayan-nasal patotojisi olan,

IIb- alerjisi olmayan-nasal patolojisi olmayan seklinde 4 gruba ayrilacaktir.
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Arastirmanin gere¢ ve yontemi: Prospektif tek kor bir ¢aligma planlanmaktadir.
Tiim hasta grubuna cilt prick testi yapilacaktir. Alerjik rinitli hastalara endoskopik muayene

ve cilt prick testi rutin olarak klinigimizde uygulanmaktadir.

Hastalarin yas, boy, kilo degerleri saptanacaktir. BMI(Body mass Indeks)’leri

hesaplanacaktir.

Tim olgulardan saat 08.00—09.00 arasinda aglik vendz kan Ornekleri alinacak,
yaklagik 10-20 ml (1-2 tiip) kan alinacaktir. Ag¢lik vendz kan Orneginde Homosistein
diizeylerine bakilacaktir. Hastalardan alinan kan 6rnekleri Diizce Tip Fakiiltesi Biyokimya
Anabilim dali Biyokimya Laboratuarinda biyokimya teknisyenleri yardimiyla
degerlendirilecektir. Homosistein alerjik rinitli hastalarda rutin olarak istenmeyen bir tetkik

olup aragtirmaya 6zel olarak istenmektedir.

Prick Test

Calismaya dahil edilen 20 hasta grubunun tamamina cilt prick testi yapilacaktir.
Hastalara Alerjik Rinit 6n tanisi, 6ykii ve fizik muayene bulgularina dayanilarak konulacaktir.
Oykiilerinde ard arda hapsirik ndbetleri, sik ve sulu burun akintisi, burun tikamkligs, burunda ve
gozlerde kasinti, atopik biinye, allerjik konjonktivit, fizik muayenede ise soluk ve hipertrofik
konka, soluk nazal kavite mukozasi, ser6-miikdz sekresyonlar Alerjik rinit lehine
yorumlanacaktir. Prick testleri hastalarn son 10 giin i¢inde antihistaminik, lokal ve sistemik
kortikosteroid ve immiinsiipressif ila¢ kullanmadiklar1 6grenildikten ve akut bir enfeksiyon
olmadig1 belirlendikten sonra giiniin ayni saatinde ve ayni kisi tarafindan yapilacaktir. (Dr.
Nermin AKKAN)

Test i¢in “Allergopharma allerjen ekstreleri” kullanilacaktir. Test uygulamadan 6nce 6n
kol bolgesi alkol piiskiirtiilerek bastirmadan silinecek, 6n kolun i¢ kismi {izerine, onalt1 nokta,
birbirinden ortalama 2 cm mesafe ile iki swra halinde karsilikli ve alt alta olacak sekilde
isaretlenacaektir. Isaretlenen noktalarda lanset ile cildin yiizeyel tabakas1 kaldirilip, bu esnada

cildi kanatmamaya dikkat edilecektir.
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Birinci isarete serum fizyolojik (negatif kontrol), ikinci isarete histamin (pozitif kontrol)
damlatilip, diger allerjenler de sirasi ile birer damla olarak damlatilacaktir. Her allerjen icin;
cross-kontaminasyonu onlemek amaciyla ayr1 bir lancet kullanilacak ve degerlendirme igin 20
dakika beklenecektir. Degerlendirmede endurasyon olup olmamasi ve capina bakilacaktir.
Endurasyon yoksa veya negatif kontrole yakin endurasyonlar (-),endurasyonun capi pozitif
kontroliin endurasyon ¢apmin yarisindan kiigiikse (+), yarist kadar ise (++), tamami kadar ise
(+++), pozitif kontroliin endurasyon ¢apmin iki kat1 kadar ve daha biiylik ise (++++) kabul
edilecektir. Pozitif ve negatif kontroller birbirine yakmsa test yenilenecektir. Dermografizm

hastalar1 ¢caligmaya alinmamuistir.

Testlerde kullanilacak allerjen ekstreleri sunlar :

1) Histamin (pozitif kontrol), 2) Serum fizyolojik (negatif kontrol), 3) Akar 1
(Dermatophagoides pteronyssinus), 4) Akar 2 (Dermatophagoides farinae), 5) Otlar karigim, 6)
Otlar tahillar, 7) Yabani otlar, 8) Agaclar 1 (Erken donemde c¢igek acanlar), 9) Agaclar 2 (Geg
donemde ¢icek acanlar), 10) Arpa, 11) Kiifler, 12) Mantar 1, 13) Mantar 2, 14) Tiiyler karigim,
15) Lateks, 16) Koyun yiinii, 17) Kopek epiteli, 18) Kedi epiteli

Biyokimyasal Incelemeler

Calismaya dahil edilen 40 olgunun aclik vendz kan Orneginde Homosistein
diizeylerine bakilacaktir. Jelli kuru tiipe alinan vendz kan 6rnekleri 10 dakika stire ile 4000
devir/dk santrifij edilecektir. Homosistein i¢in almman Orneklerin serumlar1 alinarak

ayrildiktan sonra caligma gilinline kadar -20 derecede dondurularak saklanacaktir. Plazma

homosistein diizeyleri Immulite | 60 cihazinda homosistein kiti kullanilarak kompetetif
immiinokimyasal prensiple dlciilecektir. Uretici firmanm erkek ve kadinda verdigi referans

aralik 5 -12 pmol/L’ dir.
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istatistiksel incelemeler

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler igin SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) for Windows 10,0 programu kullanilacaktir. Coklu
gruplarm karsilagtirmalarinda parametrik test varsayimlarini saglayan parametreler i¢in varyans
analzi ve parametrik test varsayimlarini saglamayan parametreler icin Mann Whitney U testi
kullanilacaktir. Niteliksel verilerin karsilastrilmasinda ise Ki-Kare testi kullanilacaktir. iki
degisken arasindaki iligkilerin incelenmesinde ise Pearson korelasyon testi kullanilacaktir.

Sonuglar %95’lik giiven araliginda, anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirilecektir.

Calismanin Diizce Universitesi Diizce Tip Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz Anabilim
Dal’'nda 05.10.2009- 05.11.2009 tarihleri arasinda yaklasik bir aylik bir siirede
gerceklestirilmesi planlanmaktadir. Yukaridaki kriterleri tasiyan ¢alisma igin belirtilen sayida

hastanin tamamlanmast halinde arastirma sonlandirilacaktir.

Calismaya katilan goniillii hasta ve kontrol grubunda yer alan tiim olgular istemeleri

halinde herhangi bir asamada ¢aligmadan ¢ikarilabileceklerdir.
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