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1.GiRiS VE AMAC

Alerjik rinit (AR); bir ya da daha fazla alerjene maruziyet sonrasinda gelisen Ig E aracili
tip 1 hipersensitivite reaksiyonunun neden oldugu nazal mukozanin inflamatuar
hastaligidir. AR prevalans1 cografik bdolgelere gore degismekle beraber %9-40
arasindadir [1]. Belli bagli semptomlari; burun tikanikligi, hapsirma, burunda kasinti ve
serd6z burun akimtisidir. Bazen g6z ve damakta kasinti eslik edebilir. AR, kronik
yorgunluk, huzursuzluk, o6grenme giigliigli, konsantrasyon problemleri ve dikkat
eksikligi gibi hayat kalitesini bozan durumlara yol agabilmektedir. AR’ i olanlarda sik
karsilasilan diger major komorbid hastaliklar; astim, rinosinizit, nazal polip, efiizyonlu
otitis media ve uyku bozukluklaridir. Atopik hastalarda alerjenle karsilaginca spesifik
Ig E iiretimi ile sonuglanan bir alerjik reaksiyon baslar. Tekrarlayan karsilasmada
alerjen, nazal mukozadaki mast hicrelerinin ylzeyinde yer alan spesifik Ig E' ye
baglanarak mast hucrelerinde degranilasyona neden olur. Bdylelikle histamin,
l16kotrien, sitokin, prostoglandin ve trombosit aktive edici faktor salinimi ile sonuglanan
10-15 dakika stiren erken faz (humoral reaksiyon) gerceklesir. Uretilen histamine baglh
olarak hapsirma, burun akintisi, kasinti, vaskiiler permeabilite artisi, salgi bezlerinde
hipersekresyon, vazodilatasyon meydana gelir. Salmman sitokin ve I0kotrienlerin
etkisiyle bolgeye eozinofil gocl olur. Bu asama geg¢ faz (hiicresel reaksiyon) olarak
adlandirilir.

Alerjik rinitin giincel medikal tedavisinde oral ve topikal antihistaminikler, oral ve
intranazal steroidler, 16kotrien antagonistleri, oral ve intranazal dekonjestanlar, mast
hicre stabilizatorleri, intranazal antikolinerjikler yer alir [2]. Ancak bu tedavilerin
sonucunda alerjik rinit tamamen ortadan kalkmayip, semptomlarda azalma
gorulmektedir. Bu yiizden alerjik rinitte giincel tedaviye alternatif ve kalici ¢oziimler
aranmaktadir. Sitokin inhibisyonu, histamin H3 ve H4 reseptor antagonistleri,
fosfodiesteraz 4 inhibitorleri, mast hiicre aktivite inhibitorleri, omalizumab ve toll like
reseptor hedefli tedaviler lizerinde ¢alisilmaktadir.

Omalizumab, siddetli alerjik astim, alerjik rinit ve nazal polipozisin eslik ettigi kronik
rinosiniizit gibi hastaliklarda etkili bir adjuvan tedavi oldugu kanitlanmis insan kaynakl
monoklonal anti-lg E antikorudur [3, 4]. Mast hiicresi ve bazofillerin aktivasyonu icin
gerekli olan serbest Ig E' yi ve bu hiicrelerin ylzeyindeki Ig E' ye yiksek afinite gosteren

FceRI reseptér miktarmi azaltir [5]. Bdylelikle mast hiicre degranilasyonu



engellenerek, tip 1 Ig E aracil1 alerjik reaksiyona neden olan inflamatuar mediyatorlerin
salinimi, eozinofil diizeyinin azalmas1 saglanmaktadir [5, 6].

Bu bilgilere dayanarak calismamizda klinigimizde alerjik rinit nedeniyle guncel
medikal tedavi baslanan 25 hasta ile dermatoloji kliniginde kronik iirtiker nedeniyle
omalizumab baglanan ve ayni1 zamanda alerjik riniti olan 25 hastanin tedaviye yanitini
ve total Ig E diizeylerini karsilagtirdik. Omalizumabin alerjik rinitte kullanilabilirligini,

etkinligini, alerjik rinit tedavisinde alternatif olabilirligini degerlendirmeyi amacladik.



2.GENEL BILGILER
2.1. BURUN EMBRIYOLOJISI

Dort haftalik bir embriyonun yiiziinde ektodermden gelisen iki adet lateral nazal ¢ikinti ile orta
hatta mezodermden gelisen bir adet frontonazal ¢ikint1 bulunur. Nazal ¢ikintilardan nazal kavite
ve nazal mukoza olusurken, frontonazal ¢ikintidan da nazal septum gelisir. Gelisim devam
ettikce nazal ¢ikintilardan invajinasyonla nazal girintiler meydana gelir. Bukkonazal membran
nazal girintileri oral kavite ve nazofarinksten ayirir. Bukkonazal membranin posteriorundan

zamanla koanalar olusur[7].

Maksiller ¢ikintilar, lateral ve medial nazal ¢ikintilarla birleserek nostrilleri meydana getirir.7.
haftadan itibaren maksilloturbinal, etmoturbinaller, nazoturbinalden lateral nazal duvar ve
siniisler olusur [8].Nazal kisimlarin kondrifikasyon ve ossifikasyonlar1 ise 9-10.haftadan

itibaren baslar[9].
2.2 BURUN ANATOMISI

Burun iskeleti genel olarak ii¢ kisimda incelenir; nazal kemigin olusturdugu burun ist ticte biri,
iist lateral kikirdaklar (ULC) tarafindan tanimlanan orta kisim ve alt lateral kikirdaklar (LLC)

tarafindan tanimlanan alt {icte biri igerir (Sek. 1).

Osse0z kisim kraniyal kisimda kalin, dar kaudal kisimda ise ince ve genis piramidal bir yap1
seklindedir. Nazal kemik superiorda frontal kemigin nazal kismi ile lateralde maksillanin

frontal ¢ikintis ile birlesir.

Burun iskeletinin iist noktasini nasion, alt noktasini rhinion olusturur. En iist kismina da radiks

denir[10].

Nazal kemigin kaudal veya serbest kenari piriform agikligin {ist kismini olusturur. Daha da
onemlisi, septum ile eklem yaptig1 yer burnun temel destek noktalarindan biri olan key stone

area y1 olusturur.

Nazal piramidin kikirdak kismini st lateral kikirdak, alt lateral kikirdak ve sesamoid
kikirdaklar olusturur. Ust lateral kartilajlar trianguler ya da kalkan seklindedir. Orta hatta
kikirdak septumla birlesir lateralde ise piriform agikliga yaklasarak fibroz doku ile birlesir.
Kaudal kenarlar1 ise alt lateral kartilaj ile birleserek ‘scroll’ olarak adlandirilan bolgeyi

olusturur. Ust lateral kartilajin kaudal kenari, septum ve alt konka ile birlikte internal nazal



valvi olusturur[11]. Nazal septum ile iist lateral kartilaj arasindaki a¢1 normalde 10 ° ile 15 °
arasindadir[11]. Internal nazal valv , nareslerden alveollere kadar olan hava yolunun hava

akimina kars1 toplam direncinin yaklasik % 50'sini olusturur[12].

Burnun alt iicte biri veya alt kikirdak kisim, alt lateral kartilajlardan olusur. Bu kikirdaklarin
sekli ve konfigiirasyonu burun ucu ve burun tabanini belirler. Alt lateral kartilajlar medial krus,

lateral krus ve dom bdolgesinden olusur[11].

Alt lateral kartilajlar nazal septum ile birlikte nazal tip destegini saglarlar. Dom bélgesi medial

ve lateral kisimlar arasindadir. Iki domu birbirine interdomal ligaman baglar[10].

Sesamoid kikirdaklar lateral krus ile iist lateral kartilajlar arasinda bulunur.

Alar cartilage

Tip-defining point Alar margin

Infratip lobule Soft triangle

Sekil 1.eksternal nazal piramit [13]
NAZAL SEPTUM

Septum nazal kaviteyi sag ve sol olmak {izere iki bosluga ayirir. Nazal septum énden arkaya
dogru membrandz, kikirdak ve kemik kisimdan olusur. Membrandz komponent fibroz dokudan
olusur. Kolumella ve kuadrangiiler kikirdak arasina yerlesmistir. Kikirdak kisim kuadrangiiler

kikirdak tarafindan olusturulur. Kuadrangiiler kikirdak anterior ve santralde ince ,stiperior ve

4



inferiorda kalindir[14]. Kuadrangiiler kikirdak kaudalde vomerin 6n kenarma tutunur.
Posterior nazal septum vomer, maksiller kemik ve palatin kemigin nazal ¢ikintis1 ve etmoid

kemigin lamina perpendikiilarisi tarafindan olusturulur[11].

Septal kartilaj

Squamous part of frontal bone \%_"! P QI ol thmsld bong)
¢ Cribriform plate (of ethmoid bone)

Nasal spine of frontal bone Perpendicular plate of ethmoid

Sphenoidal crest
Nasal bone Body of sphenoid bone

Vomer

Vomerine groove
(for nasopalatine nenve
and vessels)

Sphenoidal sinus

Basilarpart of

Septal cartilage occipital bone

Major alar cartilage

Pharyngeal
(medial crus)

tubercle

Lateral plates of pterygoid
process (part of sphenoid bone)

Medial plates of pterygoid
process (of sphenoid bone)

Nasal crest of maxilla
Perpendicular plate of palatine

Posterior nasal spine of palatine

IncisWé canal (of miidlld) Lesser palatine foramen of palatine

Palatine process of maxilla
Nasal crest of palatine

Horizontal plate of palatine bone
Greater palatine foramen

Sekil 2. Septal kartilaj
NAZAL KAVITE

Nazal kavite anteriorda nostrilden baslayin posteriorda koanaya kadar uzanir. Septumla sag ve

sol olmak iizere iki bosluga ayrilmistir.

Nazal vestibiil nazal kavitenin anteriorunda yer alan ciltle kapli kisimdir. Ust lateral kartilajin

alt sinirina kadar uzanir.

Burun boslugu mukozasi respiratuar ve olfaktor bolgelerden olusur. Olfaktor bolge st konka

ve karsisindaki mukozay1 respiratuar bolge de geri kalan mukozay: kapsar.

Nazal kavitenin tabaninin 6n % kismin1 maksillanin palatin ¢ikintis1 arka %4 kismini palatin

kemigin horizontal ¢ikintis1 yapar. Lateral duvarimi ise maksilla, sfenoid kemigin pterygoid



cikintisi, palatin kemigin perpendikuler laminasi, lakrimal kemigin i¢ yiizii ve konkalar

meydana getirir.

Nazal kavite lateral duvarinda yer alan alt, orta ve (st konkalarla meatuslara ayrilmistir.
Konkalarin meydana getirdigi yarik seklindeki yapr solunan havanin nemlendirilmesini ve
termoregiilasyonunu kolaylastirir[12]. Alt mea en genis olanidir ve buraya nazolakrimal kanal
acilir[15]. Paranazal siniislerin drene oldugu orta meatus, sinlis hastaliklarinin

patofizyolojisinde dnemli bir anatomik alandir [12].

Konkalarin kemik yapilar1 lamellar, spongiotik ya da bulloz olabilir. Alt konkada lamellar tip
daha sik goriliir. Biilloz tip orta konka yaklagik %25 oraninda bulunur[16].

BURUN KANLANMASI

Burun dis kismi fasiyal arter ve oftalmik arterden beslenir. Fasiyal arter ag1z kdsesinde siiperior
labial arter ve anguler arter dallarini verir. Anguler arter 6zellikle dorsumun kanlanmasini

saglayan ¢ok sayida dal verir.

Septumun anterosiiperioru oftalmik arterin dali olan anterior etmoidal arter, posterosiiperioru
oftalmik arterin posterior etmoidal arter dali, anteroinferior kesimi siiperior labial arter,
posteroinferioru maksiller arterin dali olan sfenopalatin arter tarafindan beslenir. Burnun lateral

duvarinin kanlanmasi yine ayni arterlerce saglanir.

Septumun 6n kisminda epistaksislerin en sik gortildiigii alan olan Kiesselbach pleksusu veya
Little bolgesi yer alir[17]. Bu pleksusu a. etmoidalis anterior, a. etmoidalis posterior, a.

palatina descendes, a. labialis siiperior olugturmaktadir.

Burnun vendz drenaji fasiyal, oftalmik ve sfenopalatin venlerle saglanir. Nazal kavitenin
anteriorunun lenfatik drenaji submandibuler lenf nodlarina arka kismi ise retrofarengeal ve

derin boyun lenf nodlarina olur.



Nazal kavitenin kanlanmasi

nasar sTpiar vianu w1 supEvL
labial branch (of facial artery)

Nasal septum (turned up) v 3
9
Schematic hinge i

Anterior septal branch
of anterior ethmoidal artery

Anastomosis between posterior
septal branch of sphenopalatine
artery and greater palatine artery
in incisive canal

Septal and lateral nasal
branches of posterior
ethmoidal artery

Anterior lateral nasal branch
of anterior ethmoidal artery

]
5 Posterior septal branch of

h A
\ Yo S
| \1 .\ /sphenopalatine artery
i,

Sphenopalatine
artery

External nasal branch
of anterior ethmoidal artery

Sphenopalatine
foramen

Alar branches of
ateral nasal branch
(of facial artery)

Posterior lateral
nasal branches of
sphenopalatine artery

Anastomosis between
posterior septal branch
of sphenopalatine artery
and greater palatine
artery in incisive canal

\
Maxillary artery

External carotid artery

Sekil 3.nazal kavitenin kanlanmasi

BURUN INNERVASYONU

Burun dis kismimin duyusal innervasyonu trigeminal sinirin oftalmik ve maksiller dallar ile

septumun duyusal innervasyonu maksiller sinir ile saglanir.

e Supraorbital sinir burun kékinin

e Supratrochlear ve infratrochlear sinir kemik ve kikirdak dorsumun

e Iinfraorbital sinir ise kikirdak dorsumun lateral kismina ve lobiiliin duyusunu alir.

e Oftalmik sinirden ¢ikan nazosilier dal septum ve burun dis duvarimin anterior kisminin

duyusunu alir.

Burun boslugunun duyusal innervasyonunu anterior etmoid sinir, posterior etmoid sinir,

anterior alveolar sinir, nazopalatin sinir, greater palatin sinir yapar.

Nazal kavitenin sempatik innervasyonu medulla spinalisin torakal bodlgesinden ¢ikip {ist
servikal gangliyonda sinaps yapan liflerle saglanir. Bu lifler ayn1 zamanda derin petrozal siniri
olusturur. Derin petrozal sinir greater petrozal sinir ile birleserek Vidian siniri olusturur.

Sempatik lifler sfenopalatin gangliyonda sinaps yapmadan nazal kaviteye gelirler.



Parasempatik innervasyon ponstaki siiperior salivator niikleustan kaynaklanir. N. intermedius
ile fasiyal sinire ulagir. Fasiyal sinirden greater petrozal sinir igerisinde ayrilarak pterygopalatin
fossadaki sfenopalatin gangliyona gelir. Burada sinaps yapip duyusal liflerle beraber nazal

mukozaya yayilir.
2.3. BURUN HISTOLOJISI

Vestibiil ter bezleri, sebase bezler, kil koklerini igeren deri ile kaplhidir. Respiratuar mukozayla
kapli nazal kavite yalanci ¢ok kath silyali epitelle ortiiliidiir. Silyali hiicrelerden farkli olarak
salg1 bezleri ve goblet hiicreleri de bulunur. Goblet hiicreleri mukusun glikoprotein kismini
mukozal salg1 bezleri ise ser6z kismini salgilar. Respiratuar mukoza sirasiyla epitel, lamina

propria, submukozal tabaka, periosteal tabakadan olusur.

Submukoz tabakada mukozaya ait noral ve vaskiiler yapilar bulunur. Submukoz tabaka farkl
kalinliktadir. En kalin oldugu yer vendz siniisoidleri igeren alt konkadir. Nazal kavitenin

olfaktor segmenti ise koku duyusu icin 6zellesmis olfaktor epitelle kaplidir.
2.4. BURUN FiZYOLOJISI

Burnun fonksiyonlar1 arasinda solunum, solunan havanin filtrasyonu, 1sitilmasi,
nemlendirilmesi, koku almak, estetik sayilabilir. Bunlarin disinda fonasyonda ve immiin

savunma mekanizmalarinda da rol alir.
SOLUNUM

Erigkinlerin dinlenme halinde solunum frekans: dakikada 16 dir. Oksijen ihtiyacinin arttigi
durumlarda artar uykuda ise azalir. Bir nefeste alinan hava miktari yaklasik 500 ml dir. Nazal
mukoza solunan havayi isitarak nemlendirmektedir. Burun anatomik yapisi sayesinde hava

akiminin hizini, yoniini, tirbtlans 6zelliklerini belirler.
NAZAL DIRENC

Solunum sisteminin toplam direncinin %50-60 ' m1 burun 6zellikle valf alan1 ve konkalar
olusturur. Bu diren¢g nazal mukozadaki arterioller ve Ozellikle alt konkada fazlaca bulunan
vendz siniizoidler (kapasitans damarlar) yardimiyla kontrol edilir. Bu yapilar otonom sinir
sistemi tarafindan kontrol edilir. Sempatik sinir sistemi nazal dekonjesyona, parasempatik
sistemin aktivasyonu ise nazal konjesyona neden olur. Bu iki sistem senkronize galisarak nazal

kan akimini ve direnci kontrol ederler.



Cevresel ve intrinsik faktorler nazal direnci etkiler. Ornegin egzersiz, sempatomimetikler,
takipne, atrofik rinit nazal direnci azaltir. Egzersiz sirasinda hem sempatik vazokonstruksiyonla
hem de nareslerin dilatasyonuna bagli nazal pasaj kapasitesi artar [18]. Enfeksiyoz rinitler,
alerjik rinit, vazomotor rinit, hiperventilasyon, supin postir, alkol , soguk hava nazal direnci
artirir [19].

NAZAL SIKLUS

Nazal rezistans tek tarafli spontan olarak degisiklikler gostermektedir. Bu degisiklikler
periyodik ve karsilikli oldugunda nazal siklusdan bahsedilir (Eccles 1997). Nazal siklus, burun
mukozasindaki vaskiiler direncin, 0zellikle alt konkadakinin 3-5 saatte bir ritmik olarak
geniglemesi ve daralmasiyla olur[16]. Sag taraf konjesyon safhasinda iken sol taraf

dekonjesyon fazindadir. Bundan dolay1 nazal rezistans ve hava akimi degismeden kalir.

Eccles, nazal sikliisiin erigkin popiilasyonun ancak %20-40’inda olustugunu gostermistir[20].
Nazal siklus basin ve viicudun her pozisyonunda olusmaktadir. Silier hareket iizerine belirgin
etkisi yoktur ancak mukosilier transport etkileyebilir. Nazal siklistin homolateral pulmoner
fonksiyon ile iliskisi her zaman ileri siiriilmiis ancak hi¢ ispatlanamamistir. Eccles ve ark. nazal
sikliisiin defans fonksiyonunu vurgulamistir[21]. Konjesyon fazinda vendz siniizoidlerin
etrafindaki kaslarin kasilarak eksiidanin disari atildigini ileri siirmektedirler. Boylelikle burun

temizlenir, immunoglobulin ve medyator salgisi artarak defans saglanir.

Burun fonksiyonlar1 normal olan insanlar siklusu fark etmezler. Patolojik durumlarda (septal

deviasyon, enfeksiy6z rinitler) nazal siklus semptomlar1 siddetlendirebilir.
NAZAL KAS FONKSIYONLARI

Elektromiyografik ¢alismalar inspiryum sirasinda tim nazal kaslarin aktif oldugunu
gostermistir. Bu kaslarin kasilmasi valviiler kollaps riskini engeller. Kas liflerinden bazilari
lateral burun duvarindaki kikirdak yapilara tutunurken digerleri cilt alt1 dokuda biter. Lateral

burun duvarinda sonlanan kaslar 'agic1 ' 6zelliktedir.

Nazal cerrahilerde kaslari miimkiin oldugunca korumak gerekir. Dorsal cilt elevasyonu
perikondriyumun ve periosteumun hemen tzerinden yapilmalidir. Lobiil cerrahisinde kikirdaga

baglanan kas lifleri korunmalidir [22].



HAVANIN HAZIRLANMASI (KLIMATIZASYON)

Di1s ortamin 1sisindan bagimsiz olarak burun solunan havayi 31-37 ° C ye getirebilir. Bu islem
1sinin konkalardan solunan havaya iletilmesiyle saglanir. Nazal konkalarin kanlanmasi arkadan
one dogrudur. Solunan hava ise 6nden arkaya dogru hareket eder. Kan akimiyla hava akimin
ters yonlerdeki bu hareketi 1s1 transferinin daha etkin yapilabilmesini saglar. Burun ayni
zamanda termoregiilatuar sistemin de bir parcasidir. Viicut sicaklig arttiginda burundaki hava

akiminin da artmasi bu fikri destekler niteliktedir [23].

Solunan hava isitilirken ayni zamanda serdz bezlerin iirettigi sekresyon, ekspiryum havasinda
bulunan su buhari, nazolakrimal kanaldan buruna drene olan sekresyon yardimiyla

nemlendirilir. Solunan havadaki nem miktar1 nazofarinkste %100’ i bulmaktadir.
HAVANIN SUZULMESI VE TEMIZLENMESI

Solunan havanin zararl partikiillerden arindirilmas1 burunda baslar. Vestibiildeki killar biiytik
boyutlu partikiillerin giriste tutulmasini saglar. Kiiclik boyutlu partikiiller yer ¢ekimi, solunan
havanin tiirbiilansi, nazal kavite igerisindeki ¢arpma noktalar1 sayesinde etkili bir sekilde
stzdlur. Suzilen partikiiller mukosilier tansport ile farinkse dogru ilerletilerek solunum
sisteminden uzaklastirilir. Nazal filtrasyon mekanizmalar1 ile 6 mikrometreden daha biiyiik

capl partikiiller akcigerlere ulasamaz.

Nazal mukusu iki ayr1 tabaka meydana getirir. Daha viskdz ve kalin olan dis tabaka jel tabakasi
olarak adlandirilir. Ince ve daha serz yapida olan alt tabaka ise sol tabakasi olarak adlandirilir.
Silyalar sol tabakasinda yer alir, uglari jel tabaka ile temas eder. Silya hareketleriyle jel tabakada

tutulan partikiiller nazofarinkse dogru iletilirler. Buna mukosilier klirens denir.

Mukosilier Kklirens sakkarin testiyle 6l¢uliir. Burun anterior kismina sakkarin damlatilarak
hastanin sakkarin tadin1 aldig1 siire kaydedilir. Normal kisilerde bu siire 11-12 dakika

civarindadir [24]. Nazal mukosilier klirens radyoizotop teknigiyle de 6lgiilebilir [25].

Alerjik rinit ve rinosiniizit gibi nazal mukozanin etkilendigi hastaliklarda mukosilier klirens

stiresinin uzadigi bildirilmistir [25].
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SAVUNMA
Burun hava yolunu mekanik, humoral, hiicresel savunma mekanizmalariyla korur.

Mekanik savunma; ilk basamag1 nostril ve vestibiildeki killarla saglanir. Ikinci basamakta ise
kiigiik partikiillerin yakalanip silia hareketleri ile nazofarinkse taginmasini saglayan mukus

tabakas1 yer alir.

Humoral savunmada ise mukozadan salgilanan immunglobulinler (Ig A ve Ig G) ve cesitli

enzimler yer alir.

Hucresel savunmada antijen sunucu hiicreler, B ve T lenfositler yer alir. Bakteri, virlis, mantar

ve alerjenlere kars1 savunma saglar.
KOKU ALMA

Koku, birgok amaca hizmet eder. Yiyecek ve igeceklerin yerini ve karsi cinsten olan partnerin
bulunmasina yardim eder. Anne-¢ocuk iliskisi i¢in dnemlidir. Zehirli, bozulmus gidalara,

yaklasan tehlikelere, diigmanlara kars1 uyaricidir.

Koku organi, burun ¢atisinda orta konka seviyesinin tizerinde 2-4 cm?2' lik bir alana yerlesmistir.
Yaklasik 20 milyon reseptér hiicre icerir. Bu hicreler 6n kafa kaidesinde yer alan etmoid kemik
lamina cribrosasindaki delikler boyunca iletilen myelinsiz liflere baglanir. Ayrica, olfaktor

alanda tiibiiler serdz bezler (Bowman bezleri) vardir.

Kokunun algilanabilmesi igin yagda veya suda ¢oziinebilmesi gereklidir. Insan ki diger
memelilere gére daha az koku alir. Insanlarin ayirt edebildigi degisik kokularin sayisi birkag

milyon kadardir.

Ilag kullanimz, viral enfeksiyonlar, 6n kafa tabani kiriklar1 gibi baz1 nedenlerle olfaktor organ,
sinir lifleri hasara ugradiginda perseptif anosmi ya da hiposmi gelisir. Ilaglara kemoterapotikler,
antineoplastik ajanlar, kokain, formaldehit, tirotirisin, stlfiirik asit, nazal topikal kimyasallar

ornek verilebilir.

Havanin koku organina ulasamamasi kondiiktif anosmi ya da hiposmiye neden olur. Travma,
timorler, nazal polipler, vazomotor rinit, alerjik inflamasyonlar, ileri derecede septal

deviasyonlar konduktif anosmiye neden olabilir.
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KONUSMA VE SES URETIMI

Velofarengeal yetmezlik hipernazal konusmaya, nazal obstriiksiyonlar hiponazal konusmaya

neden olur.

2.5.RINIT TANIMI

Rinit, etiyolojisinden bagimsiz olarak burun tikanikligi, burun akintisi, hapsirik ve burunda

kasinti semptomlarinin 1 ya da daha fazlasiyla karakterize burun mukozasinin inflamasyonu

olarak tanimlanir[26]. Uluslararasi Rinit Caligma Grubu, rinitleri su sekilde siniflandirmistir;

Rinit Tipleri Nedenler

Alerjik rinitler

-mevsimsel Atopik alerjik reaksiyon /primer olarak polenler
-perennial Atopik alerjik reaksiyon /akar, hayvan tlyl, hamam

bocegi, mantarlar

Enfeksiyoz rinitler
-Viral
-Bakteriyel

-Fungal

Cesitli viral ajanlar

En sik patojenler: Streptococcus pnomoni, Haemophilus
influenza

En sik patojen: Aspergillus

Vazomotor (idiopatik)

Nonspesifik etkenler: soguk hava, egzersiz, 1s1, nem,
hava basinci degisiklikleri, stres, hava kirliligi, irritanlar

NARES

Nazal polipler

Alerjik rinit, astim, kistik fibrozis, aspirin intoleransi,
alerjik vaskulit ve alerjik fungal sinGzitler

Rinitis medikomentoza

Kokain ve topikal nazal steroidlerin uzun siireli kullanim1

Mesleksel

Hormonal

Gebelik, tedavisiz hipotiroidi

Diger rinit tipleri
-graniilamatoz hastaliklar
-primer atrofik

-gustatuar

-yapisal problemler

Wegener, rinoskleroma, sarkoidoz, tiberkiiloz
Bakteriyel enfeksiyona bagli

Sicak, ac1 yiyecekler, alkol

Septal deviasyon, tumorler, polipler, adenoid hipertrofi

Tablo 1: Kronik rinit siniflandirmasi [27].

Batdn rinit tipleri arasinda alerjik rinit en sik goriilen ve {izerinde en ¢ok calisilan rinit formu

olsa da rinitli hastalarin %20-50 * sinde semptomlar non alerjik rinitler nedeniyle ortaya ¢ikar.

Ayrica hastalarin yaklagik %34' iinde alerjik ve non alerjik rinit birlikte bulundugu "mixt rinit"

mevcuttur [26].
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2.5.1. NONALERIJIK RINITLER

Nonalerjik rinitlerin etiyolojisi alerjiden bagimsizdir. Bu nedenle tanisi alerjik rinit diglanarak

konur.

2.5.1.1.Enfeksiy0z Rinitler

Akut enfeksiyoz rinitler nonalerjik rinitlerin en yaygin sebebidir. Sigara dumani, tozlu ortam,
kuru hava solunmasi, kres, okul benzeri sosyal ortamlar akut rinit olusumunu kolaylastirir. En
sik etken viral ajanlardir. Viral ajanlardan siklikla goriilenler rinoviriis, respiratuvar sinsityal
virus, parainfluenza, influenza, enteroviris ve adenoviristir[28]. En sik karsilasilan bakteriyel
etkenler ise haemophilus influenza, moraxella catarrhalis, streptococcus pneumonia,

staphylococcus aureusdur [28, 29].
2.5.1.2.Mesleksel Rinitler

Rinit semptomlarinin ¢alisilan ortamdaki alerjen ve irritanlara bagh olarak ortaya ¢ikmasidir.
Mesleksel rinitin varligi mesleksel astim i¢in 6nemli bir belirteg olarak kabul edilmektedir [30].

Saglik calisanlarinda en sik goriilen mesleksel rinit nedeni lateks kullanimidir [31].
2.5.1.3.1laglara Bagl Rinit

[lag kullamimiyla birlikte baslayip ilag birakildiginda diizelen rinitlerdir. Antihipertansifler
(beta blokerler, kalsiyum kanal blokerleri vb.), non steroid antiinflamatuar ilaclar,
fosfodiesteraz 5 inhibitorleri (sildenafil, vardenafil vb.), santral etkili parasempatolitikler
(klonidin, rezerpin, metildopa vb.), psikotrop ilaglar, nazal dekonjestanlar, oral kontraseptifler,
antitiroid ilaglar rinit yapan ilaglar arasinda sayilabilir [32]. Nazal dekonjestanlarin uzun siireli

kullanimina bagli ortaya ¢ikan rinite rinitis medikomentoza denir.
2.5.1.4.Hormonal Rinitler

Menstruasyon, hipotiroidi, akromegali, gebelik, puberte rinit semptomlarina neden olabilir.

Hipotiroidiye bagli rinit nonalerjik rinitlerin %2" sini olusturur [33].
2.5.1.5.Besinlere Bagli Rinitler

Yiyeceklerdeki bazi katki maddeleri, alkol ve kirmizi biber rinit semptomlarina yol acabilir.
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2.5.1.6.Eozinofilik Nonalerjik Rinit (NARES)

Rinit semptomlarinin varliginda nazal siiriintiide eozinofil hakimiyetiyle beraber deri testleri ve
serum Ig E dizeyleri normal olmasi tan1 koydurucudur. Hapsirik, burun akintisi, burun
kasintis1, anosmi ile karakterize bu rinit tipi perennialdir. Anosmi ayirt ediciligi en yliksek olan

semptomdur.
2.5.1.7.VVazomotor Rinit

Diger non alerjik rinit sebeplerinin ekarte edilmesiyle tan1 konur. Patofizyolojisinde en ¢ok
kabul goren teori; norojenik mekanizmalardaki dengesizlik sonucunda goreceli olarak
parasempatik tonusun artmasidir. Bu durum nazal konjesyona, goblet hiicreleriyle miikoz
bezleri stimiile ederek ser6z burun akintisina neden olur [34]. Hastalar daha ¢ok burun akintisi
ve burun tikanikligindan sikayet ederler. Genellikle hapsirma ve burun kasintisi olmaz.
Sikayetler yilin her doneminde herhangi bir tetikleyici faktorle ortaya ¢ikabilir. Genellikle kisa
stirer. Soguk ve kuru hava, yiiksek nem, keskin kokular, sigara dumani semptomlar1
tetikleyebilir. Tedavisi semptomatiktir. Medikal tedaviden fayda gérmeyen hastalarda vidian
ndrektomi yapilabilir. Vidian norektomi transantral, transnazal, transpalatal ya da endoskopik
yapilabilir [34]. Vidian noérektomi sonrasi en sik rastlanan komplikasyon %35 siklikla

karsilagilan goz kurulugudur [34].
2.5.1.8.Atrofik Rinit

Burunda kotu koku, kabuklanma, nazal mukoza ve konkalarin atrofisiyle karakterize bir
hastaliktir. Primer veya sekonder olabilir. Primer atrofik rinite siklikla klebsiella ozenae neden
olur [35]. Sekonder atrofik rinit ise konkalarin alindigi nazal pasajin asiri genislemesiyle
sonuclanan cerrahilerden sonra goérilmektedir. Medikal tedavide nazal irrigasyon, tetrasiklinler,
florokinolonlar, nemlendirmek igin gliserin kullanilabilir. Medikal tedaviye yanit alinamayan

hastalarda nostril cerrahi olarak kapatilabilir (Young operasyonu).
2.6.ALERJIK RINIT

Tip 1 asir1 duyarlilik reaksiyonu sonucunda ortaya g¢ikan, sik hapsirma, bol ve sulu burun
akintisi, burun tikanikligi, burun, goz ve damakta kasint1 ile karakterize Ig E aracili inflamatuar
nazal mukoza hastaligidir. Alerjik rinit, hayati tehdit eden bir hastalik olmamasina ragmen,
hastalarin yasam kalitesini azaltan, sosyal ve fiziksel fonksiyonlar1 kisitlayan, astim, siniizit ve

otitis media gelisimine zemin hazirlayan bir hastaliktir.
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2.6.1.Alerjik Rinit Epidemiyolojisi

Alerjik rinit tiim diinya niifusunun %10 ile % 40 ' 1n1 etkilemektedir [36]. Alerjik rinit prevalansi
iilkemizde geng eriskinlerde yaklasik %15 civarindadir ve prospektif ¢aligmalarda sikliginin
giderek arttig1 goriilmektedir [37]. Prevalansdaki bu artig diger iilkelerde de gozlenmektedir ve
alerjen yiikiindeki artisa baglanmaktadir [36]. Kentlerde yasayanlarda kirsal alanlarda
yasayanlara gore atopi ve alerjik rinit prevalansi daha yiiksek bulunmustur [36]. Alerjik rinit;
tan1 ve tedavi masraflari, is giicii kaybi, komorbiditelerine bagli maliyeti nedeniyle ciddi bir

ekonomik yiik getirmektedir.
2.6.2.Risk Faktorleri

Ailede atopi ya da alerjik rinit 0ykusu ,erken yaslarda egzema varlig: risk faktoradar [38].
Geng anne yasi, diisiik dogum agirligi, gelisim geriliginin de alerjik rinit gelisimini tetikledigi
ileri stiriilmiistiir [2]. Yasamun ilk yillarinda sigaraya maruz kalmak, siit gocuklugu doneminde
sik¢a parasetamol ve antibiyotik kullanimi, yiiksek sosyoekonomik diizey, alt1 yasindan dnce
serum Ig E dizeyinin 100 1U/ml den fazla olmasi, pozitif alerji testi varlig1 da risk faktori
olarak gosterilmektedir [39].

Asir1 hijyenik hayat tarzinin alerjik hastalik riskini arttirdig1 6ne stiriilmiistiir [39].
2.6.3.Alerjik Rinit Patofizyolojisi

Alerjik rinit semptomlari, spesifik bir alerjene karsi olusan Ig E aracili immiin yanit tarafindan
tetiklenen inflamasyonun bir sonucu olarak ortaya ¢ikar. Alerjik inflamasyonun ilk basamagi
alerjene karsi duyarlanmadir. Bu durum alerjenle ilk temasta gergeklesir. Mukozayla temas
eden alerjen mukozada yerlesmis antijen sunucu hiicreler tarafindan hiicre igine alinir.
Parcalanarak MHC Class II molekiilleri ile hiicre yiizeyinde eksprese edilir. Ardindan naif
CD4+(Th 2) htcreye sunulur. Naif Th 2 hicresi hem kendi klonundaki Th 2 hiicrelerin bu
alerjene spesifik olarak ¢ogalmasini saglar hem de IL-4 ve IL-5 sekrete ederek B hiicrelerinin
plazma hiicrelerine doniisiimiinii indUkler. Plazma hicreleri sensitize olduklari alerjene spesifik
Ig E iiretirler. Uretilen Ig E'ler kan dolasimina gectiginde dolasimdaki bazofillerin ve
dokulardaki mast hiicrelerinin Ig E reseptdrlerine baglanirlar. Boylelikle spesifik alerjene karsi
duyarlanma tamamlanir. Duyarlanmis bireyin spesifik alerjene maruziyeti alerjik rinit belirtileri
ile sonuglanir [40]. Bu siirecin ilk basamagi erken alerjik yanit olarak adlandirilir. Alerjene
maruz kalman ilk birkag dakikay1 kapsar. Ikinci basamak ise alerjen maruziyetinden sonraki 4-

8 saati iceren gec alerjik yanit evresidir [40].
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Alerjenle sonraki karsilagmada, alerjen nazal mukozada bulunan mast hiicrelerinin tizerindeki
Ig E' lere baglanarak, mast hiicrelerinde sentezlenip depolanan mediyatorlerin salinmasina
neden olur. Mast hiicrelerinden salinan mediyatorlerin en Snemlisi histamindir. Histamin
disinda TNF, triptaz, kimaz, kininogenaz, heparin salgilanir. Bu mediyatérler vazodilatasyon,
mUkoz bezlerin sekresyonunda artig, duyusal sinir stimulasyonuna yol agar. Bunlarin
sonucunda erken faz belirtileri olan hapsirik, ser6z burun akintisi, kasinti, burun tikaniklig

ortaya ¢ikar [40].

Alerjenle karsilastiktan 2-4 saat sonra "ge¢ alerjik yanit" olusur. Mast hiicrelerinden salinan
prostoglandin D2, l6kotrien C4, D4, E4, PAF ve bradikinin, Th2 hiicrelerinden salinan IL-4,
IL-5, 1L-13 gibi kemoatraktanlar nazal mukozanin eozinofil, nétrofil, bazofil, T lenfositler ve
makrofajlarla infiltre edilmesine neden olurlar. Geg fazin baglica semptomu burun tikanikligi,

esas hicresi de eozinofillerdir [40].
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Sekil 4. Mast hiicrelerinin aktivasyon yolagi [41].
2.6.4.ALERJENLER
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Alerjenler Ig E ' ye baglanabilen antijenlerdir. Genellikle protein veya proteoglikan yapidadir.
Alerjenler, hava yoluyla alinan alerjenler, oral yoldan alinan alerjenleri ,deriden temas yoluyla
alinan alerjenler ve parenteral alinan alerjenler olarak siiflandirilabilirler [42]. AR genellikle
hava yolu ile alinan antijenlerle olusur [42]. Bu antijenler i¢ ortam antijenleri ve dis ortam
antijenleri olarak ikiye ayrilir. I¢ ortam alerjenleri akarlar, boceklerin ve evcil hayvanlarin diska,
epitel dokuntlleri ve salgilari, mantar hifleri gibi alerjenlerdir. Dis ortam alerjenlerine ise

polenler ve mantar sporlar1 6rnek verilebilir.
2.6.5.SINIFLANDIRMA

Alerjenle karsilagilan doneme gore alerjik rinit mevsimsel, perennial olarak siniflandirilabilir.
Mevsimsel alerjik rinit yilin belli bir doneminde karsilasilan siklikla dis ortam alerjenlerine
bagli olarak gelisir. Perennial rinit ise i¢ ortam alerjenlerine maruziyet sonrasi ortaya ¢ikan ve
semptomlart yi1l boyunca devam eden rinit seklidir. Epizodik alerjik rinit aeroalerjenlere
sporadik maruziyet sonrasinda alerjik rinit semptomlarinin ortaya ¢ikmasidir [39]. Epizodik
rinite kedi alerjisi olan hastanin kedi bulunan eve ziyarette bulunmasi 6rnek verilebilir. Ev tozu
akarlarinin yaz mevsiminde azalmasi, tropikal bolgelerdeki bazi polenlerin yil boyu
goriilebilmesi gibi nedenler bu siniflamanin yetersiz kalmasina neden olmustur. Bununla
beraber yi1l boyu semptomlari olan bir hasta polenle karsilastigi donemde semptomlar: artabilir
ya da ayni anda bir¢ok alerjene duyarli olabilir. Tiim bunlarni dikkate alarak ARIA grubu
(Alergic Rhinitis and its Impact on Asthma) daha kapsamli bir siniflandirma 6nermistir [2]. Bu
siniflandirmaya gore alerjik rinit 6nce “aralikli (intermittan)” ve “stirekli (persistan)” olarak iki
gruba ayrilir. Daha sonra bu iki sinif semptomlarin siddeti ve giinliik yasama etkilerine gore
“hafif” ve “orta -agir” olmak lizere alt gruplara ayrilir. Bu simiflandirmanin yarari hastaligin ve

tedavinin standardizasyonunu miimkiin kilmasidir.
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Aralikh (intermitent) Siirekli (Persistant)
Bulgular Bulgular

Haftada 4 giinden az Haftada 4 giinden fazla
veya 4 haftadan az veya 4 haftada fazla

Hafif Orta - Agir
Bulgular Bulgular
Normal uyku diizeni Dizensiz uyku
Ginlik aktiviteler normal seyirde Ginliik aktivitelerde aksakhk
Okul veya is hayati uyumlu Okul veya iste verimsizlik

Tablo 2.ARIA simiflamasi [2]
2.6.6. HIKAYE

Rinit semptomlarina neden olan ¢ok fazla hastalik oldugundan iyi bir anamnez dogru taniya
yaklagtiracaktir. AR de 6n tani ayrintili bir anamnez, muayene ile kesin tani bunlara in vivo

veya in vitro testlerin eklenmesiyle konur.

Semptomlar ve esas semptom: Ardarda hapsirma, ser6z burun akintisi, burun tikanikligi, burun,
g6z ve damakta kasinti, postnazal akinti alerjik rinitin en sik goriilen semptomlaridir. Bu
semptomlarin varlig ve lateralizasyonu her biri i¢in ayr1 ayri tek tek sorgulanmalidir. Tek tarafli
burun tikanikligi, burun akintis1 alerjik rinittten ziyade bos rinoresi ya da tiimdr varligim
diisiindiirmelidir. Tedaviyi diizenlerken belirleyici olacagindan hastay1 en ¢ok rahatsiz eden
sikayeti 6grenilmelidir.

Hastanin sikayetlerini tetikleyen olaylar sorgulanmalidir. Polen alerjisi olan hastalar genellikle
bahar aylarinda agik havada sikayetlerinin arttigin1 sdylerler. Hayvana bagl alerjik rinit s6z

konusuysa semptomlar evcil hayvan edindikten sonra ortaya ¢ikar. Sicak veya soguk ortamlar,

keskin kokular, sigara duman1 vazomotor riniti tetikleyebilir.

Semptomlarin siiresi de ayirici tanida onemlidir. Alerjik rinite bagli semptomlar giinlerce
srebilirken, vazomotor rinitte semptomlar 15-20 dakika kadar surer. Alerjik rinitli hastalarda

nazal mukozada hiperreaktivite olusabilir. Hastalar duyarli olduklar: alerjenler disinda keskin
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kokulu parfiim, deterjan, ¢esitli kimyasallar, sigara dumani, hava kirliligi ve soguk hava gibi

uyaranlarla karsilastiginda sikayetleri artabilir [43].

Sikayetlerin baslama yasi: Alerjik rinit semptomlar1 hastalarin %80 ' inde 20 yasindan 6nce
baglar [44]. Semptomlar otuz yasindan sonra basladiysa hasta nonalerjik rinitler agisindan

degerlendirilmelidir.

Semptomlarin yilin hangi donemlerinde basladig1 sorgulanmalidir. ilkbaharda ortaya ¢ikan
semptomlar mevsimsel alerjik riniti diislindiiriirken, yi1l boyu siiren, tekrarlayici, siddeti
degisken semptomlarin varliginda perennial alerjik rinit veya non alerjik rinitler

diistiniilmelidir.

Daha 6nce doktora bagvuru, kullanilan ilaglar ve cevap: AR' li hastalar siklikla daha 6nce bagka
merkezlere basvurmus ve tedavi almiglardir. Kullanilan ilaglar ve tedaviye cevap muhakkak
sorgulanmalidir. Antihistaminik veya nazal steroid kullandigi donemde semptomlar1 azalan
hastada AR diisiiniilebilir. Yetersiz veya yanlis kullanim ile tedaviye cevapsizligi birbirinden
ayirt etmek gerekir. Bu nedenle nazal steroid kullanan hastalarda ilacin buruna nasil sikildigi,

glinde kag kez ve ne kadar siireyle kullanildig1 6grenilmelidir.

Daha 6nce yapilan tanisal testler: Hastaya daha 6nce yapilan prick test, spesifik Ig E, paranazal
siniis tomografisi gibi tetkiklerin incelenmesi ayirici taniy1 kolaylastirir, gereksiz zaman ve para

kaybini onler.

Hastadaki diger hastaliklar: Hipotiroidi, astim, depresyon, {irtiker, diyabet gibi kronik
hastaliklarin varlig1 sorgulanmalidir. Hipotiroidi nonalerjik rinit nedenidir. Depresyon tedavisi
alan hastalarda prick testi yanlis negatif sonuc verebilir. Urtiker, asttm gibi hastaliklarin

varliginda tanisal testlerde tercihimiz in vitro testlerden yana olmalidir.

Stirekli kullanilan ilaglar: Hastaya siirekli kullandigi bir ilag olup olmadigi, rinite neden
olabilecek antihipertansif, antidepresan, topikal dekonjestan gibi ilaglar kullanip kullanmadig:
sorulmaldir. Ilaglara baslama zamani ile semptomlarin ortaya cikisi arasindaki iliski

sorgulanmalidir.

Gegirilen nazal cerrahiler: Alt konkalara yonelik cerrahi islemler atrofik rinite yol agabilir.
Hasta daha 6nce septum cerrahisi gegirdiyse septum perforasyonu sikayetlerin artmasina neden

olabilir.

Aile hikayesi: Ebeveynlerden birinde alerji varsa ¢ocukta olma olasiligi % 20-30 iken, her
ikisinde birden alerji varsa bu ihtimal yaklasik % 50' dir [45].
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2.6.7.MUAYENE

Anterior rinoskopi ile nazal mukozanin rengi (hiperemik, soluk), sekresyon olup olmadigi,
varsa niteligi (serdz, piiriilan), konkalarin durumu (6demli, hipertrofik, normal) degerlendirilir.
Alerjik rinitli hastalarda genellikle hipertrofik, soluk ya da morumtrak konkalar ve konka ile
septum arasinda ser6z mukus britler izlenebilir. Yapilan bir ¢alismada, hikaye, prick test ya da
in vitro testlerle alerjik rinit tanisi alan hastalarin % 68.5' inin normal goériinimde oldugu,
hastalarin % 66.8' inde burunda sekresyon goriilmedigi saptanmistir [46]. Alerjik riniti olan
hastalarda klasik goriinim oldugu vurgulanan soluk, 6demli mukozanin ise hastalarin % 6.4'

tinde goriildigii bildirilmistir [46].

Anterior rinoskopi ile septum deviasyonu gibi yapisal bozukluklar da saptanabilir. Nazal
endoskopi ile orta mea ve nazofarinks degerlendirilebilir. Nazal polip, timér gibi yer kaplayan

lezyonlar diglanabilir.

Cocuklar burun kasintisini azaltmak igin ellerinin sirt1 ya da avug i¢leriyle burunlarinin ucunu
yukar1 yonde hareket ettirirler. Alerjik selam denen bu hareket ¢cocuklarda rastlanan bir alerjik
rinit belirtisidir. Nazal tipin yukar1 asagi hareketine bagli olarak uzun yillar sonra supratip
bolgesinde 'supranasal crease' denen horizontal ¢izgilenmeler olusur [47]. Alt goz kapagi
cildinin renginin koyulagsmasina alerjik parilt1 (alerjik shinner) denir. Kronik venoz staza bagl
olarak hemosiderin pigmentinin kapiller sizint1 sonucunda cilt altina gegmesiyle olusur. G0z
kapagi altinda miiller kasinin spazmina bagli yarim ay seklinde ¢izgilenmeler olusur. Bu

goruntiye Dennie Morgan cizgileri denir.

Orofarinks muayenesinde postnazal akinti izlenebilir. Postnazal akintinin kronik irritasyonuna
bagh farinks arka duvarindaki lenfoid dokular hipertofiye ugrar. Bu durum “kaldirim tas1”

goruntisine neden olur [48] .
2.6.8.TANISAL TESTLER

Hikaye ve fizik muayene sonrasinda alerjik rinit diistiniilen hastada taniy1 kesinlestirmek,
uygun cevre diizenlemesi yapabilmek, immunoterapi uygulanacaksa uygun alerjeni bulmak igin

testlerden yararlanilir. Bu testler deri testleri ve in vitro testler olarak 2 gruba ayrilmaktadir [2].
2.6.8.1.1n vivo testler

Hastanin duyarli oldugu alerjenin buruna ya da deriye verildikten sonra olusan alerjik cevabin

degerlendirildigi testlerdir. Alerjen deriye verilirse deri testi, buruna verilirse provakasyon testi
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olarak adlandirilir. Test sirasinda ortaya ¢ikabilecek istenmeyen alerjik reaksiyonlarin tedavisi

icin gerekli olan ila¢ ve ekipmanlar testin yapildigi ortamda hazir bulundurulmalidir [2, 49].
a. DERI TESTLERI

Cilt testleri, aeroalerjenlere, gidalara, bocek zehirlerine ve bazi ilaglara karsi Ig E aracili
duyarlilig1 belirlemek veya dislamak i¢in, anamnez ve fizik muayeneye ek olarak kullanilir
[50]. Deri testi, test edilen alerjene karsi olugsmus, mast hiicrelerine bagl alerjen spesifik Ig E
olmasi durumunda mast hiicre degraniilasyonuna neden olmaktadir [51]. Alerjik hastaliklarin

tanisinda kullanilan 3 tane deri testi vardir [49].

i)Stracth test; deri zerine gizik atilarak tizerine alerjen ekstrakti dokilur. Tekrarlanabilme
ozelliginin zayif olmasi ve muhtemel sistemik reaksiyonlar nedeniyle artik kullanimi

onerilmemektedir [2].

ii)Prick test; Ig E aracili respiratuar alerjilerin tanisinda kullanimi giderek yayginlagmaktadir.
Derinin {izerine bir damla alerjen konur ve lanset yardimiyla deri kaldirilir. Derideki mast
hiicreleri lizerinde bulunan Ig E' nin alerjenle temasi sonucunda histamin salinir. Deride olugan
endurasyon olculir. Her test panelinde muhakkak bir pozitif bir de negatif kontrol grubu
olmalidir. Pozitif kontrol ile derinin histamine, negatif kontrol ile alerjen ekstraktlarinda
kullanilan koruyucu maddeye cevabi Ol¢iiliir. Negatif kontrol ile olusan endurasyondan en az 3
mm fazla olan endurasyon pozitif kabul edilir [52]. Pozitif ve negatif kontrol grubu ile

kiyaslama her bir alerjen i¢in 20 dakika sonra yapilir [52].

Prick test hizli, basit, glivenli, nispeten ucuz, 6grenilmesi ve uygulanmasi kolay oldugundan

kullanislidir. Spesifitesi ve sensitivitesi diger cilt testlerine yakin belki de daha iyidir [53] .

Prick testinin dezavantajlari; teknige bagl sonug farkliliklari, yanls negatiflik oraninin fazla
olmasi, yorumlanmasinda standart olmamasi, nadir goriilse de anafilaksi riskinin olmasidir.

Antihistaminik ve topikal steroid kullanimi testin giivenilirligini azaltmaktadir.
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Sekil 5. Prick test

iii) Intradermal test; degisik konsantrasyonlarda diliie edilen antijenin intradermal
uygulanmasini igerir. Reaksiyon olusturabilen en diisiik ve immunoterapiye baslanirken
verilebilecek en guivenli konsantrasyonu saptamada faydalidir. 0.01 cc veya 0.02 cc antijen
intradermal verilir ve olusan kabariklik 10-20 dakika sonra olculir [52]. Yedi mm ve
iizerindeki kabart1 pozitif kabul edilir. Ayrica 7 mm' lik kabartiy1 olusturan konsantrasyon

immunoterapiye baslarken verilebilecek en giivenli konsantrasyondur [49].

Intradermal test prick testinden daha duyarli ancak yanlis pozitifligi daha fazla olan bir testtir.
Antihistaminik, trisiklik antidepresan ve sistemik beta antagonist kullanimi deri cevabini
azaltir. Pediatrik ve geriatrik popiilasyonda cilt yaniti azalabilir. Dermagrafizm, egzema ve
iirtiker gibi dermatolojik problemler ve beta blokerler deri cevabii artirirlar. Birbirine 2
cm’den daha yakin konan alerjenlerden birine olan giiclii tepki aksonal refleks aracilig ile
komsu antijende de yalanci reaksiyona neden olabilir. Bu faktorlerin testten once elimine
edilmesi veya elimine edilemiyorsa test sonucunun bu faktérler géz Oniline alinarak
yorumlanmasi gerekir [52]. Pozitif veya negatif kontrollerde patolojik durum olustuysa test
ertelenmeli veya dikkatli yorumlanmalidir. Bu durumlarda in vitro test kullanim1 gerekebilir

[52].
Deri testinin dogrulugunu etkileyen faktorler [2]:

1. Her zaman standart alerjenler kullanilmali ve son kullanma tarihi kontrol edilmelidir.

2. Ug yasindan kiiciik ve 50 yasindan biiyiik hastalarda deri cevabinin azalabilecegi
unutulmamalidir.
Test sonuclart mevsimsel degiskenlik gosterebilir.

4. Antihistaminiklerin 3-10 gun, imipraminlerin ise 10 gin, uzun etkili antihistaminik
olarak bilinen astemizolun 6 hafta dncesinde kesilmesi gerekmektedir. Antilékotrien,
kisa siireli kortikosteroid kullaniminin test sonucunu etkilemedigi kabul edilmektedir.

5. Hastada dermografizm varlig1 veya dermatit dykiisii deri testi i¢in engeldir.
b. NAZAL PROVAKASYON TESTLERI

Buruna alerjen verilerek alerjik semptomlarin ortaya cikarilmasini ve boylelikle tam
konulmasini amaglayan bir testtir. Alerjen sprey formunda veya kagit diske emdirilerek

uygulanabilir. Sonuglar semptomlar skorlanarak veya nazal hava yolu direnci Olculerek
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degerlendirilebilir. Nazal hava yolu direncini degerlendirmek i¢in siklikla pasif anterior

rinomanometri tercih edilmektedir.

Uluslararasi Rinoloji Dernegi 'nin, nazal provakasyon testi endikasyonlari sunlardir [54] :
1.Hastanin anamnezi ve alerji testleri arasinda uyumsuzluk varsa,

2.Mevsimsel alerjik rinit tanisinda,

3.Perennial alerjik rinit vakalarinda immunoterapiye baslanmadan 6nce taninin dogrulanmasi
icin,

4 Bilimsel arastirmalar.

Nazal provakasyon testi i¢in kontrendikasyonlar sunlardir [55]:

1. Akut bakteriyel ya da viral rinosiniizit varlig1

2. Alerjinin akut alevlenmeleri

3. Herhangi bir alerjene karsi ortaya ¢ikan anafilaktik reaksiyon oykiisii

4. Ciddi sistemik hastalik: siddetli astim, obstriiktif akciger hastaligi, azalmis akciger kapasitesi
ile birlikte giden kardiyopulmoner hastaliklar

5.Gebelik.
2.6.8.2.IN VITRO TESTLER

Hasta kanindan laboratuar ortaminda ¢alisilir. Viicut disinda yapildigi i¢in istenmeyen sistemik
reaksiyon olusturmamalar1 en 6nemli avantajlaridir [56]. Spesifik ve nonspesifik testler olarak

ikiye ayrilirlar:
a. Spesifik testler
i. Serumda alerjen spesifik Ig E tayini

Serumda bulunan spesifik Ig E' lerin isaretlenmis anti Ig E ile baglanmasi ve 6l¢iilmesi esasina
dayanir. Anti-Ig E radyoaktif madde ile isaretlenirse teknik RAST (Radio Allergo Sorbent
Test), enzimle isaretlenmisse ELISA (Enzyme Linked Immuno Sorbent Assay), floresan madde
ile isaretlendiyse kemiluminesans olarak adlandirilir. Dezavantajlari; pahali olmasi, 6zel cihaz,
ekipman gerektirmesi, hemen sonu¢ alinamamasi, sensitivitesinin deri testlerinden diisiik

olmasi ve kullanilan teknige gore degiskenlik gostermesidir (% 50-90 olmast ) [57].
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b. Non-spesifik testler:
i. Nazal sitoloji:

Nazal sekresyonlarda eozinofil oran1 %20' den fazla ise pozitif kabul edilir. Birgok farkl faktor
nazal eozinofili yapabildiginden, alerjik rinit i¢in spesifik degildir. Pozitif deri testiyle beraber
alerjik rinit tanisin1 kuvvetlendirir ancak negatif olmasi taniy1 dislamaz [58]. Alerjik rinit

tanisindan ziyade nonalerjik rinitin ayirici tanisinda kullanilmaktadir.
ii.Serum Total Ig E

Alerjik rinit disindaki alerjik hastaliklarda ve parazitozlarda artar. Non-spesifiktir. Alerjik rinit

tanisinda kullanilmaz.
iii. kanda eozinofili

Birgok farkli faktore bagli olarak artabilir. Alerjik rinit tanisinda kullanilmaz.

ALERJIK RINITLI HASTADA TANISAL TEST SECIiMI

Kullanilacak teste hastanin hikayesinden yola ¢ikilarak karar verilir. Daha dnceden ciddi alerjik
reaksiyon gegirmis, kronik trtikeri, astimi1 olan, antidepresan, kortikosteroid, beta blokoér, ACE
inhibitord kullanan hastalarda in vitro testlerin secilmesi daha uygun olacaktir. Bunlarin diginda

kalan hastalarda prick test tercih edilmelidir.

2.6.9. TANI

Alerjik rinit (AR) tanis1 konulurken hikaye esas alinir. Tanisal testlerin sorgulanan semptomlari
desteklemesi beklenir. Hikayesi AR disiindiiren ancak tanisal testlerin negatif oldugu
hastalarda ila¢ kullanimi sorgulanmalidir. ila¢ kullanimi yoksa test materyalinin bozulmus
olabilecegi, test tekniginde hata olabilecegi diistiniilmelidir. Bu durumlarda uygun sartlar
saglandiginda test tekrarlanmalidir. AR tedavisi diizenlenerek fayda goren hastalarda tedaviden
taniya gidilebilir [2, 27, 56].
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HIKAYE PRICK TEST SONUC

Alerjiyle Pozitif (hikéye ile Alerjik rinit

uyumlu uyumlu)

Alerjiyle Pozitif (hikdye ile Pozitif ¢ikan alerjene yonelik degil, semptomlara
uyumlu uyumsuz) yonelik tedavi

Alerjiyle Negatif 1. Gozden kacan ila¢ kullanimi

uyumlu

2. Yanlis negatif sonug: Test materyali bozuk, test
teknigi yanlis, panelde olmayan bir alerjene
duyarli (testi tekrarla, yine intradermal test ya da
provokasyon testi yap veya tedaviden taniya git)

Alerjiyle Pozitif Takip (hastada alerjik sikayetler ortaya ¢ikarsa
uyumlu degil yeniden degerlendir)

Tablo 3. Hikaye ve tanisal testlerin birlikte degerlendirilmesi [59]

2.6.10. ALERJIK RINITTE TEDAVI

Alerjik rinit (AR) tedavisi alerjenden korunma, medikal tedavi, immunoterapi olarak 3 grupta
incelenebilir. Tedavinin ilk basamagi olan hastanin bilgilendirilmesi ve alerjenden korunmasi
cogunlukla tam anlamiyla miimkiin olmadigindan yeterli bir tedavi saglayamamaktadir. Bir
sonraki agamada semptomlarin kontroliine yonelik tedavi mi ya da hastaligin seyrine etkili
tedavi mi segilmesi gerektigine karar verilmelidir. Cocuk hastalarda heniiz duyarli olmadigi
alerjenlere karst duyarlilik gelisme ihtimali ve astim gibi diger alerjik hastaliklarin olugma
ihtimaline karsi, semptomlar ilaglarla kontrol edilemediginde, yan etkilerinden dolayi ilaglar

kullanilamadiginda hastaligin seyrine etkili tedavi segenekleri diisiiniilmelidir [60, 61].

a. ALERJENDEN KORUNMA
Hasta bilgilendirildikten sonraki ilk agama semptomlara neden olan alerjenin tespit

edilerek hastanin bu alerjenden korunmasidir.
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Ev tozu akarlarindan korunma i¢in evde diizenli temizlik yapilmasi, yatak ve ¢arsaflarin
haftada bir ytiksek 1s1 ile yikanip, kurutulmasi, hepa filtre kullanimi, nem oraninin %50
' nin altinda tutulmasi, tiiylii oyuncaklarin tercih edilmemesi onerilebilir [62].

Hayvan tiiyline alerjisi olan hastalar i¢in en etkili yontem hayvanin evden
uzaklastirilmasidir. Eger bu yapilamiyorsa hayvanin yatak odasina girmesinin
engellenmesi, doseme ve halilarin temizligi, hayvanin haftada iki kez yikanmasi, hepa
filtre kullanim1 6nerilebilir [62].

Kiif mantar: alerjisi olan hastalara evdeki nem oraninin %50 ' nin altina diisiiriilmesi,
kiiflii alanlarin tadilati, temizlenmesi 6nerilebilir [62] .

Polen alerjisi olan hastalarin semptomlar1 sicak, kuru, riizgarli havalarda ve gindiiz
saatlerinde artabilir. Bu nedenle maruziyetin fazla olacagi donemlerde pencerelerin
kapatilmasi, mimkinse disar1 ¢ikilmamasi veya aksam saatlerinin tercih edilmesi,
miimkiin degilse maske takilmasi, daha sonra maruz kalan giysilerin degistirilmesi, dus
alinmasi onerilebilir [63].

MEDIKAL TEDAVI

Medikal tedavi diizenlenirken Oncelikle hastanin yasam kalitesini en ¢ok etkileyen
semptom belirlenmeli, semptomlarin sadece burunla smirli olup olmadigi dikkate
alimmalidir. Tedavide istenilen etkiyi elde etmek ve siirdiirmek i¢in kullanilabilecek ilag
secenekleri ve kombinasyonlart etki giliglerine gore siralanarak “basamak tedavisi”
olusturulmustur. Hastanin semptomlarinda diizelme elde edilinceye kadar tedavide bir
iist basamaga cikilmakta, istenilen etkinlik elde edildiginde bir alttaki basamak
denenerek semptomlar1 kontrol altinda tutabilecek en alt basamakta tedavi
strdurtlmektedir [2, 60].

TEDAVIYE BASLAMA BASAMAGI

Tedavinin birinci basamaginda intra nazal ya da oral antihistaminikler kullaniimaktadir.
Ikinci basamakta intranazal antihistaminikler, oral antihistaminikler, intranazal
steroidlerden biri bulunmaktadir. Ugiincii basamakta burun ici steroidlerle beraber intra

nazal ya da oral antihistaminik baglanmasi onerilmektedir [2].

26



Aralikle Tnatg/ Siirekli

Hafif Orta/Ciddi
- Ek Tedavi
0 |
& Nazal Steroid + r g’
1 o Sistemik / Nazal =
Antihistaminik | 2
| -
MNazal Steroid E

S‘]ﬁ‘lemik ! Nn;-j Antiﬁfstamii;lik
ya da Kromoglikat

Alerjenden korunma ve hastamn editimi

Sekil 6. Alerjik rinitte tedavi basamaklar1 [64].

Medikal tedavi diizenlenirken hastanin eslik eden hastaliklari, stirekli kullandig1 diger
ilaclarla etkilesim, ilag ¢akismalarinda alinan toplam doz, ila¢ kullanimini kisitlayan
0zel durumlari (gebelik, hastanin sporcu olmasi, sedatif etki istenmemesi vb.) g6z 6niine
alinmalidir. Medikal tedavide kullanilan ilaglar; oral ve topikal antihistaminikler, oral
ve intranazal steroidler, I6kotrien antagonistleri, oral ve intranazal dekonjestanlar,
kromolinler, intranazal antikolinerjiklerdir.

ANTIHISTAMINIKLER; histamine bagli vazodilatasyon ve 6demi ndron, vaskiiler diiz
kas, endotel ve mast hiicrelerinde bulunan histamin-1 reseptorlerini bloke ederek
engellerler. Alerjik rinit tedavisinde ARIA kilavuzu 2. Kusak antihistaminikleri
onermektedir [2]. Etkileri oral alimdan 1-2 saat sonra baglayarak 24 saat boyunca devam
eder. Siirekli kullanilmalar1 durumunda etkinlikleri artar. Alerjik rinitin burunda akintt,
kasinti, hapsirma, gozle alakali semptomlar1 Uzerinde etkin bir kontrol saglarlar. Burun
tikaniklig1 lizerine etkileri azdir [65]. Burun tikanikligi 6n planda olan hastalarda tek
basina kullanilmalar1 6nerilmez. Topikal nazal antihistaminiklerin gdz semptomlari
uzerinde etkileri yoktur [66].

Ikinci kusak antihistaminiklerin antikolinerjik yan etkileri bulunmamaktadir. Kardiyak
etkileri minimaldir. Sedasyon etkileri %1' den daha azdir [67]. Antifungaller ve
makrolid grubu antibiyotiklerle birlikte alinmalar1 karacigerde metabolizmalarin
azaltabilmektedir. Alkol ve diger sedatif ilaglarla etkilesimleri ¢cok azdir. Prick testi
planlantyorsa 10 giin dncesinden ila¢ kesilmelidir. Ebastin, astemizol, rupatadine,

levosetrizine, desloratadine, feksofenadine ve azelastinin gebelik kategorisi B dir.
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Lokotrien reseptdr antagonistleri ile beraber kullanildiklarinda etkinlik topikal
steroidlere yaklagsmaktadir [68].

KORTIKOSTEROIDLER; Intranazal kortikosteroidler (INKS) alerjik ve nonalerjik
rinitin tedavisinde en etkin ilaglardir [66]. Intranazal kullanim1 hedef organda yiiksek
konsantrasyon saglarken, sistemik yan etki riskini de en aza indirir. Etkisi 2-8 saat sonra
baglar ancak maksimum klinik etkiye ulagilmasi 2 haftay1 bulmaktadir.

Intranazal kortikosteroidler mukozada atrofiye neden olmazlar, astim semptomlarina da
etkilidirler [69]. Topikal kullanimi1 sirasinda prick testi yapilabilir. Uygulanan ilacin ¢ok
az bir kismi orta meaya ulasabilir, cogunlugu septum ve alt konkanin 6n tarafinda
kalmaktadir [70]. Ilacin 6zel pozisyonlarda uygulanmas: etkinligi artiracaktir [71].
INKS ve diger ila¢ kombinasyonlarina cevap alinamayan orta- siddetli persistan alerjik
rinitte kisa donemli oral prednisolone (20-40 mg/giin) tercih edilebilir. intramuskiiler

depo formlarin kullanimi tavsiye edilmez [1, 72].

Sekil 7.INKS kullanim pozisyonlari [73].

Nazal steroidler genellikle spreyin yanlis kullanimina bagli lokal yan etkilere neden
olurlar. En sik goriilen lokal yan etkiler ise burunda kuruluk, yanma, kanli burun

akintisi, burun kanamasi ve kabuklanmadir.

ANTILOKOTRIENLER; Iokotrienler alerjik yanitin ge¢ fazinda eozinofil ve mast
hiicrelerinden salinarak dokuda ve dolasimda diizeyleri artan mediyatorlerdir.
Mukozada konjesyonun artmasina neden olurlar. Burun akintisi, hapsirma ve kasinti
uzerine etkilidirler.

Alerjik rinitte {izerinde en ¢ok c¢alisilan 16kotrien reseptor antagonisti montelukasttir.
Yapilan bir caligmada montelukast ve loratadin kombinasyonu, her bir ajanin ayr1 ayri

kullanimindan daha etkili bulunmustur [74]. Baska bir ¢alismada intranazal flutikazon
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propionat nazal sprey kullanan grupta semptom skorlar1 ve nazal konjesyon skorlarinin,
setirizinle beraber montelukast kullanan gruptan belirgin derecede diisiik bulunmustur
[75].

KROMONLAR,; etkinlikleri zayiftir ancak gebe ve ¢ocuklarda kullanimlari glivenlidir.
DEKONJESTANLAR; sempatomimetikler etkinlik gOstererek nazal
vazokonstriiksiyona yol acarlar. Bu sayede burun tikanikligin1 giderirler. Oral
dekonjestanlarin tedavi edici etkileri az, sistemik yan etkileri daha fazladir. Yan etkileri
arasinda hipertansiyon, aritmi, ajitasyon, uykusuzluk, idrar retansiyonu, tirotoksikoz yer
almaktadir. Topikal dekonjestanlarin etkinligi oral formlara gore daha fazladir ancak
tasiflaksi, rinitis medikomentozaya neden olabilecekleri i¢in kisa siireli kullanilmalari
Onerilmektedir [76] .

ANTIKOLINERJIK ILACLAR; ipratropium bromide sulu burun akintisina etkilidir
ancak lilkemizde preparat1 bulunmamaktadir. Yiiksek dozlarda kullanildiginda sistemik
antikolinerjik yan etkilere neden olmaktadir.

NAZAL IRRIGASYON; izotonik sivilarin alerjik riniti olan hastalarda kullanilan
ilaglarda azalma, mukosiliyer temizlemede ve yasam kalitesinde diizelme sagladig
saptanmistir.

IMMUNOTERAPI

Alerjik hastaliklarin seyrini etkileyebilen tek yodntemdir [77]. Hastada semptom
olusturan alerjenin giderek artan dozlarda verilerek hastanin duyarsizlastirilmasidir.
Immunoterapi antiinflamatuar etkilidir [78]. Immunoterapi Ig G 4 diizeyini arttirir.
Artan Ig G 4, komplemani aktive etmez, inflamatuar etkisi yoktur, Ig E ile alerjen igin
yarigir, bazofillerden histamin salinimini bloke eder. Eozinofillerin nazal mukozada
birikimini azaltir [79]. Alerjik immiin yanittan Th 2 hiicreler sorumludur. Antijen sunan
hiicrelerin uyardig1 T hiicreler Th2 lenfositlere dontiserek IL 4, IL 5, IL 13 iiretirler. Bu
sitokinler eozinofil olusumunu ve B lenfositlerden Ig E sentezlenmesini saglar.
Immunoterapi IL -10 diizeylerini arttirir [80]. IL-10 Th 1 ve Th 2 hiicre
proliferasyonunu, total ve alerjen spesifik Ig E diizeylerini baskilar, Ig G 4 sekresyonunu
arttirir [81].

IMMUNOTERAPI ENDIKASYONLARI

1. Hastanin alerji ile uyumlu anamnezi olmasi ve mutlaka alerjen duyarliligiin deri
testleri ve/veya serum spesifik Ig E pozitifliginin gosteren test ile ortaya konmalidir.

2. Tlag tedavisi ve koruyucu énlemlerle semptomlarm kontrol edilememesi,

3. Semptomlarin siddetinin hastanin hayat kalitesini etkilemesi,
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4. Hafif ve orta derecede astim ya da astimin eslik ettigi alerjik rinitte,
5. Bir ya da iki alerjen duyarlilig1 olan hastalarda,

6. Hasta daha fazla ila¢ tedavisine devam etmek istemiyorsa,

7. lag kullanimina bagl hastada yan etkiler gelisiyorsa immunoterapi yapilabilir.
IMMUNOTERAPI KONTRENDIKASYONLARI

1. Immiin yetmezlik ve ciddi immiinopatolojik durumlar,

. Otoimmdin hastalik varlig1,

. Siddetli, kontrol edilmeyen astim,

. Hasta 5 yasindan kii¢iik, 60 yasindan biiytikse,

. Hastanin malign hastalig1 varsa,

. Ciddi psikolojik rahatsizlig1 varsa,

. Hasta beta bloker kullaniyorsa,

. Adrenalin kullaniminin kontrendike oldugu durumlarda (kardiyovaskiiler hastalik),

O o0 9 N W B~ W

. Iki y11 gegmesine karsin bir faydas1 olmuyorsa,

10. Hamile bir hastaya immiinoterapi baglanmamalidir.

Immiinoterapinin baslangi¢ fazi, giderek artan dozlarla alerjen enjeksiyonlarmi igerir.
Bu fazda hasta haftada bir ¢agrilarak enjeksiyon yapilir. Bu faz klasik subkitan
immunoterapide yaklasik 3 ay surer. Klasik olanin disinda hizli immiinize olmasi
gereken hastalar ve uzaktan gelen hastalar i¢in ve ar1 igin yapilan bazi agilamalarda hizli
protokoller uygulanabilir. Ancak hizlandirilmis protokollerde yan etki goriilme riski
daha da artar. Idame faz ise etkin tedavi dozuna ulasildiginda hasta ayda bir ¢agrilarak
yapilir.

Immiinoterapinin komplikasyonlar1 lokal ve sistemik olmak iizere ikiye ayrilmaktadir.
Enjeksiyondan sonra lokal irritasyon, enjeksiyon yerinde eritem, kasintt ve sislik
goriilebilir. Sisligin ¢ap1 baslangicta 5 cm, idamede ise 8 cm ve {izeri ise dozda geriye
gitme yapilabilir. Alliminyumlu depo ekstreler kullanildiginda enjeksiyon yerinde
subkiitan nodiiller gelisebilir.

Sistemik reaksiyonlarin %901 ilk yarim saat iginde gériilmektedir. Enjeksiyonu takiben
30 dakika i¢inde goriilen reaksiyonlara erken, daha sonra ¢ikan reaksiyonlara geg
reaksiyonlar denilmektedir. Sistemik yan etkiler hafif, orta, agir, anafilaktik sok olarak
ayrilmaktadir. Sistemik reaksiyon gelisme riski her enjeksiyon icin %0,05-3,2
oranindadir [82]. Ciddi reaksiyon riski klasik immunoterapide %1 iken hizlandirilmis

protokollerde bu oran %36’ya ¢ikmaktadir [83]. Sistemik anafilaktik reaksiyon riski
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alternatif uygulama yollar1 arayisin1 dogurmustur. Bu nedenle sublingual ve oral yol
gibi immunoterapinin mukozal yollardan uygulanmasi diisiiniilmiistiir. Polen ve ev tozu
akarma duyarli alerjik rinit ve astim hastalarinda yapilan ¢alismalarda sublingual
immiinoterapinin etkin ve emniyetli oldugu gosterilmistir [84].

OMALIZUMAB

Omalizumab, siddetli atopik astim, alerjik rinit, nazal polipozisli kronik rinosinizit,
alerjik bronkopulmoner aspergilloz, anafilaksi, keratokonjonktivit, gida alerjisi, ilag
alerjisi, drtiker, anjiyoddem, non-atopik astim, atopik dermatit, Churg-Strauss
sendromu, eozinofilik otitis media, bull6z pemfigoid, kontakt dermatit gibi durumlarda
etkili bir adjuvan tedavi oldugu gosterilen insan kaynakli bir monoklonal anti-lg E
antikorudur [4]. Fab kismi, Ig E'nin Fc fragmaninin 3. pargasina etki ederek, sadece
serbest Ig E'ye baglanan yarigmali inhibitor gérevi goriir. Ig E'ye baglandiktan sonra,
biyolojik olarak etkisiz bir molekiil olusturur [85]. Omalizumabin serbest Ig E
seviyelerini hizla sifira yakin degerlere kadar diisiirdiigii ve bu supresyonun en az 4 ay
stirdiiriildiigii gosterilmistir [86]. Omalizumabin, serbest Ig E'deki azalmaya ek olarak,
efektor hiicreler iizerinde FceRI 'nin down regiilasyonuna yol agtigi, boylece Ig E
Uzerindeki notrlestirici etkisinin arttig1 gosterilmistir [87]. Rutin tedavilerle semptomlari
kontrol altina alinamayan AR’ de, omalizumab, semptomlar iyilestirebilen, kurtarma
ilaglarinin kullanimini azaltabilen ve yasam kalitesini artirabilen bir tedavi segenegidir
[88]. Ayrica, mevsimsel alerjik rinitte immiinoterapi ile birlikte kullaniminda
omalizumab, immiinoterapi etkinligini arttirmakta ve goriilebilen yan etkileri
azaltmaktadir [89].

Omalizumab total Ig E diizeylerini arttirirken, serbest Ig E diizeylerini %95'ten
fazla azaltir [90]. Total Ig E seviyelerindeki artig, 2-3 giinliik yarilanma 6mrii olan Ig
E’nin Ig G 1 yapisindaki omalizumaba baglanmasiyla yar1 6mriiniin 26 giine kadar
uzamasiyla agiklanabilir [91, 92]. Toplam Ig E dizeylerindeki artisin, tedavi
sonlandirilmasina ragmen bir yildan fazla sitirdiigii bilinmektedir.
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3.MATERYAL VE METOD

3.1.CALISMA GRUPLARI:

Bu calismaya Yiiziincii Y1l Universitesi Dursun Odabas Tip Merkezi Kulak Burun Bogaz
Anabilim Dali polikliniginde Subat 2019- Kasim 2019 tarihleri arasinda alerjik rinit tanisi
konulan 25 hasta ile Dermatoloji Anabilim Dali polikliniginde ayni1 tarihlerde kronik irtiker
nedeniyle omalizumab tedavisi baslanan ayni zamanda alerjik riniti de olan 25 hasta dahil

edilmistir.
3.1.1.Calismaya Dahil Edilme Kriterleri:

KBB polikliniginde muayene edilerek orta-agir alerjik rinit tanis1 konan 18 yas ve lizeri
sistemik hastalig1 ve bundan dolayi ila¢ kullanim1 6ykiisii olmayan, goniillii hastalar calismaya

dahil edilmistir.

3.1.2.Calismadan Diglanma Kriterleri:

1. 18-65 yas araliginin disinda olma

2. Komorbid ek hastaligin bulunmasi (DM, HT, KBY, vb.)

3. KBB muayenesi ve endoskopik nazal muayenede ek patoloji (rinosinizit, nazal polip, nazal

septal deviasyon, timor) bulunmasi

4. Sigara kullanim 6ykdisiiniin olmast

5. Daha 6nce gegirilmis nazal cerrahi 6ykisi olmasi
6. Ek ilaglar kullanmasi

3.2.VERILERIN TOPLANMASI:

Aydnlatilmig hasta onam formunu onaylayarak arastirmaya dahil olan hastalarin 6ncelikli
olarak hasta kayit sisteminden yas, cinsiyet gibi demografik verileri kaydedildi. Ardindan

hastalara poliklinikte tedaviye baslanmadan once ve tedavi sonrasinda Viziiel Analog Skala
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(VAS) uygulandi. Es zamanl olarak tedavi dncesinde ve tedavi sonrasinda serum total Ig E

sonuclarina bakilarak hasta bilgi formuna kaydedildi.

Viziiel Analog Skala:

Oznel rahatsizliklar1 veya semptomlart derecelendirmek igin kullanilan psikometrik bir
skaladir. Literatiirde alerjik rinitin burun tikanikligi, hapsirma, kasmnti, burun akintisi
semptomlart i¢in viziiel analog skala 6nerilmistir [93-95]. Hastalardan burun tikanikligi, hayat
kalitesi, burun kasintisi, hapsirma, goz kasintisi-yasarmasi sikayetlerini asagidaki skala

uzerinde 0-hi¢ olmamasi ile 10-en dayanilmaz arasinda puanlamasi istendi.

.®

[1[2‘34515 718]9 10‘

Sekil 8.Viziiel Analog Skala
3.3.TEDAVI PROTOKOLU:

Calisma grubundaki hastalara omalizumab (XOLAIR®, Novartis, Basel, Isvicre) ve intranazal
flutikazon propionat (DALMAN AQ, Drogsan, Ankara, Turkiye) baslandi. Bu hastalara
omalizumab ayda bir 300 mg olacak sekilde subkiitan olarak uygulandi. Elli mikrogram
flutikazon propiyonata esdeger 100 mg siispansiyonun giinde bir defa her iki burun deligine
ikiser piiskiirtme olarak kullanilmas: istendi. Kontrol grubundaki 25 hastaya calisma
grubundaki hastalarla ayn1 dozda ve sekilde intranazal flutikazon propionat sprey ve 5 mg
desloratadin+10 mg montelukast sodyum igeren tablet (DESMONT, Vitalis, Ankara, Turkiye)
baslandi. Hastalardan 50 mikrogram flutikazon propiyonata esdeger 100 mg silispansiyonun
giinde bir defa her iki burun deligine ikiser piiskiirtme, tabletin ise glinde 1 kere kullanilmas1
istendi. Her iki gruptaki hastalarin viziiel analog skala doldurmasi istendi ve total Ig E
diizeylerine bakildi. Sekiz ile on hafta sonra kontrole ¢agirilan hastalar yeniden viziiel analog
skalayla degerlendirildi. Hastalarin total Ig E diizeylerine kontrolde de bakildi. Hastalarin
tedavi Oncesi ve sonrasit VAS ve total Ig E degerleri karsilastirildi. Tedavi siiresinde ve tedavi

sonras1 kontrol muayenelerinde hastalarda herhangi bir yan etki gozlemlenmedi.

3.4. VERILERIN ANALIZI:
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Olgularin tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi skorlar1 SPSS versiyon 20.00 istatistik paket program
ile analiz edildi. Arastirma verilerinin normal dagilimi goz 6nilinde bulundurularak parametrik
testler ile islem saglandi. Bu kapsamda yas ve cinsiyete iliskin tanimlayici istatistikler (say1,
ylizde dagilimi, ortalama, standart sapma) sunulurken, kontrol ve calisma gruplar1 arasinda
cinsiyetler agisindan farkliligi ortaya koyabilmek i¢in ki-kare testi kullanildi. Yas, VAS ve total
Ig E agisindan gruplar arasindaki farkliligi belirleyebilmek igin Mann Whitney U testi
kullanilirken gruplar igerisinde VAS ve total Ig E' ye iliskin tedavi oncesi/tedavi sonrasi
degerlerinin karsilastirilmasinda Wilcoxon testi yapildi. Bulgular %95 giiven araliginda ve %5

anlamlilik diizeyinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Tablo 4: Demografik veriler

Omalizumab +INKS AH+AL+INKS P
Yas (yil) 34.71+9.83 30.56+9.31 0.136
Cinsiyet (E/K) 11/14 10/15

INKS: intranazal kortikosteroid, AH: antihistaminik, AL: antilokotrien reseptor antagonisti, p:

anlamlilik katsayisi

Caligma grubundaki (omalizumab+ INKS) olgularin %56's1 kadin ve %44' U erkek, kontrol
grubundaki (AH+AL + INKS) olgularin %601 kadin ve %40'1 erkeklerden olusmaktaydi. Yas

acisindan yapilan degerlendirmede c¢alisma grubunun (omalizumab +INKS) ortalamasi
34.71+9.83 ve kontrol grubunun (AH+AL+INKS) ortalamasi 30.56+9.31 olarak hesaplandi.

Cinsiyet ve yas acisindan ¢aligma ve kontrol gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik goriilmedi (p>0,05) (Tablo 4).

Tablo 5. Calisma (Omalizumab +INKS) grubunda tedavi dncesi ve sonrasi semptom
skorlarinin istatistiksel analizi

INKS+OMALIZUMAB GRUBUNUN TEDAVI ONCESI VE SONRASI
DEGERLERININ ISTATISTIKSEL ANALIZI

SEMPTOMLAR N | MEDIAN | X +SD P DEGISIM
(MIN-
MAX)
BURUN  [TO |25 |7(3-10) |6.76+1.98 0.000 | 9%60.9]
TIKANIKLIGI 15725 [2(1-6) 2.64 +1.25
BURUN TO [25 |7(3-10) |6.56+2.10 0.000 | %61.5]
AKINTISI TS [25 |2 (1-7) 2.52 +1.29
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HAPSIRMA | TO |25 |7 (4-10) |6.48 +1.50 0.000 [ %54.9]
TS |25 [3(1-7) 2.92 +1.52

GOZDE TO |25 |7(1-10) |6.60 £1.75 0.000 | %715]

YASARMA- 15 |25 [2(1-4) 1.88 +0.72

KASINTI

HAYAT TO |25 |7(5-10) | 7.00£1.35 0.000 | %61.14

KALITESI TS |25 |3(L5) 2.72 0.93

TOTALIgE | TO |25 296.087+301.011 | 0.000 | %119.541
TS |25 650.173+552.624

N: Olgu sayisi, X: Ortalama, SD: Standart sapma, p: Anlamhlik katsayisi, min: minimum deger
max: maksimum deger, INKS: intranazal kortikosteroid, TO: Tedavi 6ncesi, TS: Tedavi sonrasi

Calisma grubunda (omalizumab +INKS) burun tikanikligi, burun akintisi, hapsirma, gozde

yasarma, kasinti, hayat kalitesi parametrelerinde TO ve TS skorlarda anlamli farkliliklar

goriildii (p<0,05). Total Ig E diizeyinde TS’daki artis istatistiksel olarak anlamli bulundu

(p<0,05). Total Ig E diizeyi disindaki tiim parametrelerde tedavi sonrasi ortalamalar, tedavi

oncesinden anlamli bir sekilde daha diistiktii. Bu parametrelerdeki azalma oranlar1 % 54.9 ile

% 71.5 arasinda degismekteydi. Total Ig E diizeyindeki artis % 119.54 bulundu.

Tablo 6. Kontrol (AH+AL+INKS) grubunda tedavi 6ncesi ve sonrasi semptom skorlarinin

istatistiksel analizi

INKS+AH+AL GRUBUNUN TEDAVI ONCESI VE SONRASI DEGERLERININ
ISTATISTIKSEL ANALIZI
SEMPTOMLAR N MEDIAN | X+SD p DEGISIM
(MIN -
MAX)
BURUN TO |25 |8(5-10) 8.16+1.72 0.000 | %52.9 |
TIKANIKLIGL  'T5 25 |4(1-8) 3.84+1.97
BURUN TO |25 |8(4-10) 7.64+2.07 0.000 | %62.8 |
AKINTISI TS |25 |2(1-8) 2.84%2.21
HAPSIRMA TO |25 |9(3-10) 7.80+2.36 0.000 | %59.4 |
TS |25 |3(1-8) 3.16+1.46
TO |25 |7(3-10) 7.20+2.21 0.000 | %55.0 |
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GOZDE TS |25 |3(1-8) 3.24+1.94

YASARMA-

KASINTI

HAYAT TO |25 |9(5-10) | 8.60£1.65 0.000 | %56.7 |

KALITESI TS [25 |3(1-7) 3.72+1.42

TOTAL IgE TO |25 307.24+349.98 | 0.205 | %33.2 |
TS |25 205.28+186.18

N: Olgu say1s1, X: Ortalama, ss: Standart sapma, p: Anlamlilik katsayis1 TO: Tedavi oncesi TS:

Tedavi sonrasi, INKS: intranazal kortikosteroid, AH+AL: Antihistaminik + Antilokotrien

antagonisti kombinasyonu

Kontrol grubunda (AH+AL+INKS) burun tikanikligi, burun akintisi, hapsirma, gozde yasarma,

kasinti, hayat kalitesi parametrelerinde TO ve TS skorlarda anlamli farklhiliklar goriildii

(p<0,05). Total Ig E diizeyinde TS’daki azalma istatistiksel olarak anlamli degildi. Total I1g E

diizeyi disindaki tim parametrelerde tedavi sonrasi ortalamalar, tedavi 6ncesine gore anlaml

bir sekilde diisiik bulundu. Arastirilan parametrelerdeki azalma oranlar1 % 33.2 ile % 62.8

arasinda degismekteydi.

Tablo 7. Calisma (Omalizumab +INKS) ve kontrol (AH+AL+INKS) gruplari arasinda viziiel

analog skala degerleri ve Total Ig E duzeylerinin karsilagtirilmasi

SEMPTOMLAR | OMALIZUMAB+INKS AH+AL+INKS P
MEDIAN | X+SD MEDIAN | X+SD
BURUN TO[7(3-10) | 6.76 £1.98 8 (5-10) 8.16 +1.72 0.018
TIKANIKLIGI | TS | 2 (1-6) 2.64 £1.25 4 (1-8) 3.84 £1.97 0.029
BURUN TO[7(310) | 6.56£2.10 8 (4-10) 7.64 +2.07 0.095
AKINTISI TS [2(1-7) 2.52 +1.29 2 (1-8) 2.84 +2.21 0.639
HAPSIRMA | TO | 7(4-10) | 6.48 £1.50 9 (3-10) 7.80 +2.36 0.12
TS [3(1-7) 2.92 £1.52 3(1-8) 3.16 +1.46 0.463
GOZDE TO[7(1-10) | 6.60 £1.75 7(3-10) 7.20 +2.21 0.360
YASARMA - [ TS |2 (1-4) 1.88 +0.72 3 (1-8) 3.24+1.94 0.007
KASINTI
HAYAT TO[7(5-10) | 7.00 £1.35 9 (5-10) 8.60 +1.65 0.001
KALITESI TS | 3(1-5) 2.72 £0.93 3(1-7) 3.72 £1.42 0.008
TOTALIgE | TO 296.08+349.01 307.24+349.98 | 0.907
TS 650.17+552.62 205.28+186.184 | 0.001
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N: Olgu say1s1, X: Ortalama, ss: Standart sapma, p: Anlamlilik katsayis1 TO: Tedavi oncesi TS:
Tedavi sonrasi, INKS: intranazal kortikosteroid, AH+AL: Antihistaminik + Antilokotrien

antagonisti kombinasyonu

Gruplar arasi viziiel analog skala degerleri incelendiginde ¢alisma (omalizumab +INKS)
grubunda burun tikanikligi hem TO hem de TS da kontrol (AH +AL+INKS) grubundan

anlaml1 olarak diisiik bulunmustur.

Burun akintis1 skorlarinda hem TO hem de TS calisma (omalizumab +INKS) ve kontrol

(AH+AL+INKS) gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmamustir.

Calisma (omalizumab+ INKS) ve kontrol (AH+AL+INKS) gruplar1 arasinda hapsirma

skorlarinda TO ve TS “da anlamli bir fark bulunmamustr.

Gozde yasarma, kagmnti skorlarinda TO gruplar aras1 anlamli bir fark bulunmazken, TS
caligma (omalizumab +INKS) grubunda kontrol (AH+AL+ INKS) grubundan anlamli olarak

disiik bulunmustur.

Calisma grubunda hayat kalitesi skorlart hem TO hem de TS kontrol grubundan anlamli

olarak diisiik bulunmustur.

Tedavi oncesi Total Ig E diizeyleri agisindan gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmazken,

TS galisma grubunda anlamli olarak yiiksek bulunmustur.
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Grafik 1: Burun tikanikligiin gruplar arasinda tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi % degisimleri

Caligma grubunda tedavi sonrasi burun tikanikligi %60.90 azalirken, kontrol grubunda %

52.94 azalmstir.
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Grafik 2: Gruplar aras1 burun akintisinin tedavi dncesi ve sonrasi degisimi

Calisma grubunda tedavi sonrasi burun akintis1 %61.5 azalirken, kontrol grubunda %62.8

azalmstir.
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GRAFIK 3: Gruplar aras1 hapsirma skorlarinin tedavi éncesi ve sonrasi degisimi

Calisma grubunda tedavi sonrasinda hapsirma skorlar1 % 54.9 azalirken, kontrol grubunda
%59.4 azalmistir.
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GRAFIK 4: Gruplar aras1 gozde yasarma, kasint1 skorlarinin tedavi éncesi ve sonrasi degisimi

Calisma grubunda gozde yasarma, kasinti skorlari tedavi sonrasinda tedavi Oncesine gore

%71.5 azalirken, kontrol grubunda %55 azalmstir.
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GRAFIK 5: Gruplar aras1 hayat kalitesi skorlarinin tedavi dncesi ve sonrasi degisimi
Calisma grubunda tedavi sonrasi hayat kalitesi skorlarinda %61.1, kontrol grubunda ise %

56.7 diizelme gozlenmistir.
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Grafik 6: Gruplar arasi total Ig E degerlerinin tedavi dncesi ve sonrasi degisimi

Calisma grubunda tedavi sonrasi total Ig E dlzeylerinin % 119.5 arttig1, kontrol grubunda ise

% 33.2 azaldig1 goriilmiistiir.
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5.TARTISMA

Alerjik rinit Ig E aracili nazal havayolunun alerjik inflamasyonu olup hapsirik, gézde kasinti-
sulanma, burun mukozasinin 0dem ve inflamasyonu ile kendini gosterir. Cocukluktan
erigkinlige kadar tim yas gruplarini etkileyen agir bir hastaliktir. Diinya niifusunun %20-40’1n1
etkilerken, iilkemizde eriskinlerde %1,6-27,5, cocuklarda %2,9-39,9 sikliginda gortldigi
bildirilmektedir [96]. Alerjen inhalasyon yolu ile alindiktan sonra nazal mukozada depolanip
buradaki antijen sunan hiicrelerce islenerek MHC-II eksprese eden hiicreler tarafindan rejyonel
lenf nodlarinda bulunan CD4+T hiicrelerin reseptorlerine sunulurlar. Alerjenle uyarilmis T-
hiicreler T helper 2 (Th2) hiicrelere doniiserek 1L-3, IL-4, IL-5, IL-13 gibi sitokinleri salgilarlar.
Bu sitokinler ise lokal ve sistemik olarak alerjene spesifik Ig E olusumuna, nazal mukozaya
eozinofilik infiltrasyona, mast hiicre proliferasyonu ve hava yollarinin inflamasyonuna neden
olurlar [97]. AR tedavisi alerjenden korunma, hasta egitimi, farmakolojik tedavi ve alerjene
yonelik immunoterapiden olusur. Alerjik rinit tedavisinde; oral ve topikal antihistaminikler,
oral ve intranazal steroidler, oral ve intranazal dekonjestanlar, kromolinler, intranazal
antikolinerjikler ve I6kotrien antagonistleri kullanilabilir. Ancak tedavi siireci tamamlandiktan
sonra semptomlarda siirekli bir rahatlama saglamazlar. Tedavide oral veya topikal

antihistaminikler ve topikal kortikosteroidler en sik kullanilan ilaglardir.

Antihistaminikler AR tedavisinde topikal veya oral yolla kullanilabilir. 2008 ARIA

kilavuzunda AR tedavisinde 2. kusak antihistaminikler onerilmektedir [2].

Lukat ve arkadaslar1 yaptiklar1 bir ¢alismada desloratadin ve rupatadinin mevsimsel
alerjik rinit semptomlarina etkisini karsilastirmiglardir. Mevsimsel AR’i olan 356 hastanin
117'sine desloratadin,117' sine rupatadin, 122' sine plasebo verilmistir. Calisma 4 hafta
stirmiistiir. Tedavi bitiminde toplam semptom skorlarinda rupatadin ile % 46.1 ve desloratadin

ile % 48.9 oraninda azalma saglandig1 goriilmiistiir [98].

Bousquet ve arkadaglari, orta ila siddetli persistan alerjik riniti olan 360 hastayla
yaptiklar1 ¢alismada, desloratadinin semptomlara etkisini Rhinoconjunctivitis Quality of Life

Questionnaire (RQLQ) ile degerlendirmistir. Hastalara giinde bir kez 5 mg desloratadin 12 hafta
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boyunca verilmistir. Desloratadin alan hastalarda tedavi sonrasinda burun tikanikligr semptom
skorlarinda % 47.4, total nazal semptom skorlarinda % 53.8, uyku problemlerinde % 41.3
azalma, gunluk aktivitelerde % 47.6, RQLQ skor ortalamalarinda 3.30" dan 1.62'ye kadar
dizelme saptanmistir. Calismanin sonucunda desloratadinin AR 'in hayat Kalitesi ile orta

derecede iligkili olan semptomlarini1 anlamli sekilde iyilestirdigi goriilmistiir [99].

Erdogan ve arkadaslari tarafindan yapilan bir ¢alismada tek basina desloratadin (5 mg)
ve desloratadin (5 mg) + montelukast sodyum (10 mg) kombinasyonunun AR semptomlarina
etkisi aragtirilmistir. Bu amagla AR tanisi ile takip edilen 40 hasta (28 kadin, 12 erkek, yas
ortalamast 29.8) 2 gruba ayrilmistir. Grup 1°deki 20 hastaya sadece 5 mg desloratadine, 2.
gruptaki 20 hastaya 5 mg desloratadin + 10 mg montelukast sodyum kombinasyonu tedavisi
uygulanmustir. Tedavinin etkinligi tedavi 6ncesinde ve bitiminde Rhinoconjunctivitis Quality
of Life Questionnaire ve Nighttime Symptom Scores kullanilarak degerlendirilmistir. Grup
1'de, tedavi Oncesi ve sonrasi ortalama hayat kalitesi skorlar sirasiyla 3.17 ve 2.43, grup 2'de,
tedavi Oncesi ve sonrasi ortalama hayat kalitesi skorlar1 sirastyla 2.94 ve 1.73 bulunmustur.
Desloratadine montelukast kombinasyon tedavisinin yasam kalitesi ve Ozellikle uyku

semptomlari {izerine daha olumlu bir etkiye sahip olabilecegi ileri siirtilmistiir [100].

Cingi ve arkadaslarinin yaptigi diger bir c¢alismada desloratadin montelukast
kombinasyonunun, persistan alerjik rinit hastalarinin burun tikaniklig1 ve saglikla iliskili yasam
kalitesi lizerindeki etkinligi arastirilmistir. Calismaya dahil edilen 40 hasta tedavi 6ncesinde ve
sonrasinda akustik rinomanometri ve Rhinoconjunctivitis Quality of Life Questionnaire
(RQLQ) ile degerlendirilmistir. Her hastaya giinde bir kez desloratadine + montelukast
kombinasyonu sabit dozda verilmistir. Akustik rinomanometri ve RQLQ skorlar1 tedavi
oncesinde ve tedavi bitiminde tekrar degerlendirilerek istatiksel olarak karsilastirilmistir.
Tedavi sonrasinda nazal semptomlar azalmis, akustik rinomanometri ile minimum kesit alani
Olctimlerinin ve hacimlerinin arttigi goriilmiistiir. Tedavinin sonrasinda RQLQ skorunda
istatistiksel olarak anlamli bir azalma tespit edilmistir (p <0.001). Ug aylik tedavi sonucunda
g0z semptom skoru ortalamasinin 3.68+0.68'den 3.25+0.51'e, nazal semptom skorlarmin
3.21+0.5'den 2.78+0.43’e, uyku bozuklugu skorlarinin 3.34+0.52'den 2.45+ 0.38'e, giinliik
aktivitelerde kisitlanmanin 4.12+0.65'den 3.87 £0.61'e geriledigi goriilmistiir. Desloratadin +
montelukast kombinasyon tedavisinin, burun tikanikliginda siibjektif ve objektif azalma

sagladigi, diger semptomlar1 azalttig1 ve yasam kalitesini iyilestirdigi goriilmiisttir [101].

Intranazal kortikosteroidler (INKS) alerjik ve nonalerjik rinitin tedavisinde en etkin
ilaglardir ~ [66]. Antiinflamatuar  Ozellikleri, nazal inflamasyonun patofizyolojik

44



mekanizmalarini dogrudan etkiler [1]. INKS'in hem mevsimsel hem de perennial alerjik rinitte
burun akintist, burun tikanikligi, burun kasintisi, hapsirma gibi nazal semptomlar ve alerjik goz

semptomlarini azaltarak yasam kalitesinde diizelme sagladigi gosterilmistir [102].

Orgel ve arkadaslari, AR tanist alan 44 hastada 2 haftalik bir tedavi ile INKS' in
etkinligini semptom skorlari, rinomanometrik Olgiimler, nazal sitolojik inceleme ile
arastirmislardir. Bu calismanin sonucunda nazal steroid kullanimmin AR semptomlarini

baskilamada oldukg¢a etkin oldugu gosterilmistir [103].

Meltzer ve arkadaslari, orta-siddetli AR tanis1 alan 423 hastada flutikazon propiyonat
ve plasebonun etkinligini VAS, akustik rinomanometri ile aragtirmistir. Hastalar 2 gruba
ayrilarak 2 hafta boyunca 1.gruba plasebo,2. gruba farkli dozlarda (25,100,400 mikrogram)
gunde iki defa  flutikazon propiyonat nazal sprey uygulanmistir. Calismanin sonucunda
flutikazon propiyonat ile tedavi edilen gruplarin semptom skorlarinda, plasebo ile tedavi edilen
grubun semptom skorlarina gore istatistiksel olarak anlamli bir azalma kaydedilmistir.
Flutikazon propiyonatin farkli dozlarda verildigi gruplarda semptom skorlarinda anlamli bir
farklilik gozlenmemistir. Etkinlik degerlendirmeleri, flutikazon propiyonat nazal spreyin
mevsimsel alerjik rinit semptomlarmin giderilmesinde oldukc¢a etkili oldugunu ortaya

koymustur [104].

Di lorenzo ve arkadaslari, yaptiklari bir caligmada flutikazon propiyonatin (200 pg/giin)
AR tedavisinde etkinligini tek basina ve H1 reseptor antagonisti olan setirizin (10 mg/giin),
Iokotrien reseptdr antagonisti olan montelukast (10 mg/ gin) ile beraber vererek
degerlendirmislerdir. Bu tedavi gruplarinin AR semptomlarina etkisi birbirleri ve plasebo ile
kiyaslamiglardir. Caligmanin sonucunda flutikazon propiyonatin burun semptom skorlarinda
sagladig1 diizelme acisindan setirizin + montelukast kombinasyonundan f{istiin oldugu;
flutikazon propiyonat +setirizin veya flutikazon propiyonat +montelukast tedavilerinde
flutikazon propiyonat ile kombine edilen ajanlarin flutikazon propiyonat tedavisinin etkinligine

ek bir katki saglamadigi bildirilmistir [105].

Goh ve arkadaglar, orta- siddetli alerjik rinit tedavisinde 8 haftalik montelukast sodyum
ve intranazal steroid tedavisinin yasam kalitesi {izerine etkisini arastirmistir. Y0z yirmi sekiz
hasta 2 gruba ayrilarak bir gruba montelukast sodyum ve flutikazon propionat diger gruba
flutikazon propionat ve plasebo uygulanmistir. Hastalar tedavi Oncesinde ve sonrasinda
Rinokonjunktivit Yasam Kalitesi Anketi (RQLQ) ile degerlendirilmistir. Sonuclar, bazal

degerlerle karsilastirildiginda, bir ay ve iki ay tedaviden sonra her iki grup i¢in semptom ve
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yasam kalitesi skorlarinda onemli iyilesmeler gozlenmistir. Semptom ve hayat kalitesi
skorlarindaki diizelmenin montelukast grubu i¢in, plasebo grubuyla karsilastirildiginda anlaml

olarak daha yiiksek oldugu gortilmiistiir [106].

Chen ve arkadaglari, yaptiklari bir ¢alismada intranazal budesonid, oral montelukast ve
bunlarim kombinasyonlarinin etkinligini karsilastirmistir. Intranazal budesonid alan 33 hasta,
oral montelukast tedavisi alan 34 hasta, intranazal budesonid ve oral montelukast
kombinasyonu alan 34 hasta 2 hafta takip edilmistir. Semptom skorlarinin siddeti, nazal kavite
hacmi, fraksiyonel ekshale nitrik oksit degerleri (FeNO), histamin ve sisteinil I6kotrien
diizeyleri tedavi Oncesi ve sonrasinda karsilastirilmistir. Tim tedaviler baslangictaki
semptomlart belirgin sekilde iyilestirdigi ancak burun tikanikligi skorlarindaki iyilesmenin
kombinasyon tedavisi alan grupta daha fazla oldugu saptanmistir. FeNO, histamin ve sisteinil
l16kotrien degerlerinin kombinasyon tedavisi verilen hastalarda mono terapi alanlara gére daha
fazla azaldig1 gorlilmiistiir. Budesonidin hapsirma, burun tikanikligi, burun kasintis1 ve toplam
semptom skorlarinda montelukasttan daha fazla iyilesme sagladigi ancak géz semptomlarinda
ve burun akintisi skorlarinda aralarinda farklilik olmadig1 gértilmistiir. Kombinasyon tedavisi,
AR semptomlarini iyilestirmede, mono terapiden daha etkili olmasina ragmen burun tikanikligi

digindaki semptom skorlarindaki iyilesme istatistiksel olarak anlamli bulunmamuistir [107].

AR tedavisinde oral antihistaminikler ve topikal steroidlerle glizel sonuglar alinmasina
ragmen semptomlar tamamen gerilememektedir. Bu ilacglarin kontrendike oldugu durumlar
(gebelik, laktasyon vb.), tedavi siirecinde diizenli kullanim1 fazlaca hasta uyumu gerektirmesi,
semptomlart tamamen diizeltmemesi gibi nedenler yeni tedavi secenegi arayislarimi
dogurmustur [108]. Bu baglamda intranazal kortikosteroid + intranazal 2.jenerasyon
antihistaminler, omalizumab, antisitokinler, H3-H4 reseptor antagonistleri, fosfodiesteraz 4
enzim inhibitorleri, toll like reseptor hedefli tedavilerin AR tedavisinde kullanimi

arastirilmaktadir [64].

Omalizumab spesifik olarak Ig ECe3 bolgesine baglanan rekombinant insan kaynakli
monoklonal antikordur. Omalizumab, serbest Ig E seviyelerini diisiiriir ve alerjik hastaliklar
uzerinde benzersiz etkileri olan Ig E'nin neden oldugu biyolojik reaksiyonlar1 azaltir [109].
Omalizumab, sadece Ig E antikorlarin1 noétralize etmez ayni zamanda Ig Emin FceRI' ye
baglanmasini bloke eder, bazofiller ve mast hiicreleri lizerindeki FceRI ekspresyonunu azaltir.
Bu faktorlerin her ikisi de mast hiicrelerinin ve bazofillerin aktivitesinin azalmasina neden olur;

bu da alerjenlere maruz kaldiktan sonra inflamatuar faktorlerin salinimini azaltir [110].
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Ig E'nin bu reaksiyonlarda oynadigi merkezi rol ve omalizumabin anti-lg E
mekanizmasi nedeniyle, AR tedavisinde yararli olabilecegi diisiiniilmiistiir. Bazi ¢aligmalarda,
omalizumab ile tedavi edilen alerjik astimli hastalar, astim semptomlarinda ve saglikla iligkili
yasam kalitesinde belirgin bir iyilesme gostermistir. Bu tedaviyi almakta olan alerjik rinit
hastalarinin yakinmalarinda belirgin azalma gozlenmistir. Yapilan ¢calismalarda omalizumabin,
perennial AR [111, 112] ve mevsimsel AR [113-116] hastalarinda sagliga bagli yagam kalitesini
ve nazal semptomlari Onemli Olgiide 1iyilestirdigi gosterilmistir. Omalizumabin klinik
denemelerinde, advers olaylar nadir gorilmiistiir ve plasebo grubuyla karsilastirildiginda

anlaml1 bir fark bulunamamuistir.

Vignola ve arkadaslari orta siddetli astim1 ve eslik eden perennial AR'i olan hastalarla
yaptiklar1 bir ¢aligmada omalizumabin etkinligini ve giivenligini degerlendirmislerdir. Yaslari
12-74 araligindaki 405 hastaya 28 hafta boyunca omalizumab veya plasebo uygulanmustir.
Astim alevlenmelerinin omalizumab alan hastalarda (%20.6), plasebo alan gruba (%30.1) gore
daha az oldugu goriilmiistiir. Hem Astim Yasam Kalitesi Anketi hem de Rinit Yagsam Kalitesi
Anketinde klinik olarak anlamli iyilesme, omalizumab hastalarmin %57.7'sinde, plasebo
hastalarinin %40,6'sinda meydana gelmistir. Omalizumab, plasebo ile karsilastirildiginda
Wasserfallen semptom skorlarini astim, rinit ve kompozit astim / rinit skorlari i¢in azaltmistir.
Omalizumab ile tedavi edilen hastalarin %1,4'linde ve plasebo ile tedavi edilen hastalarin
%1,5'inde ciddi advers olaylar gozlenmistir. Bu ¢alismanin sonucunda omalizumabin astim
alevlenmelerinin dnlenmesinde ve astima eslik eden perennial alerjik rinitli hastalarda yagam

kalitesini arttirmada etkili oldugu ve iyi tolere edildigi gosterilmistir [112].

Casale ve arkadaglarinin yaptigi bir c¢alismada omalizumabin farmakokinetik
ozelliklerini ve etkinligini belirlemek i¢cin mevsimsel alerjik riniti olan hastalarla yapilan birkag
genis Olcekli ¢ift kor plasebo kontrollii ¢galisma incelenmistir. Mevsimsel alerjik rinit tedavisi
icin 3 veya 4 haftada bir verilen 300 mg omalizumabin serbest Ig E diizeylerini diistirdiigi ve
bu diisiisiin semptomlardaki gerilemeyle korele oldugu bulunmustur. Bu tedavinin nazal ve
okiiler semptomlar1 6nemli Olclide azalttigi ve yasam kalitesini anlamli olarak diizelttigi

gosterilmistir [117] .

Masieri ve arkadaslarinin yaptiklari bir ¢alismada astim ve beraberinde alerjik riniti olan
hastalarda omalizumab tedavisinin, alerjik rinite bagli semptomlar1 da etkileyip etkilemedigini
degerlendirmislerdir. Siddetli astima eslik eden alerjik riniti olan 11 hastaya 24 hafta boyunca
aylik subkiitan omalizumab uygulanmistir. Rinit semptomlar1 viziiel analog skala, nazal
mukoza fiberoptik endoskopi, solunum yolu inflamasyonu fraksiyonel ekshale nitrik oksit (Fe
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NO) 6l¢iilerek, astim semptomlar1 Astim Kontrol Testi ile degerlendirilmistir. Ayrica total Ig E
dizeyleri ve semptomatik tedaviye duyulan ihtiyag takip edilmistir. Tedavinin sonucunda burun
tikaniklig1, burun akintisi, kasinti ve hapsirma gibi semptomlar1 6lcen VAS skorlar1 anlaml
derecede azaldigr bulunmustur. Dokuz hastanin altisinda konka hipertrofisinin diizeldigi
goriilmistiir. Ayrica, sekiz hastanin (%73) semptomatik ila¢ kullanimini azalttig1 veya hig
gerek duymadigi goriilmiistiir. Bu ¢alismayla alerjik rinit tedavisinde omalizumabin etkinligini
dogrulanmistir. Cok etkili fakat oldukc¢a pahali bir tedavi segenegi olan omalizumab ig¢in

endikasyonlari belirleyecek daha fazla kontrollii ¢alismalar yapilmasi gerektigi vurgulanmistir
[118].

Mostafa ve arkadaslar1 yaptiklari bir calismada, omalizumabin alerjik fungal rinosiniizit
nedeniyle ameliyat edilen hastalarin klinik seyri tizerindeki etkisini degerlendirmislerdir. Opere
edilen 10 hastaya postoperatif 2. haftada tek doz subkutan omalizumab,10 hastaya da 6 ay
boyunca giinde 2 defa 100 pg topikal steroid uygulanmigtir. Her iki grupta da ameliyat dncesi /
sonrast SNOT-20 skorlari, total nazal semptom skorlari, total Ig E diizeyi ve Philpott-Javer
evreleme skorlar1 arasinda anlamli fark saptanmustir. Iki ¢alisma grubu arasindaki ameliyat
sonrast SNOT- 20, total nazal semptom skorlari, Philpott-Javer puanlari arasinda omalizumab
grubu lehine olduk¢a anlamli bir fark gosterilmistir. Total nazal semptom skorunda
omalizumab alan grupta %62.58, topikal steroid alan grupta %24.65, SNOT-20 skorunda
omalizumab alan grupta %65.68, topikal steroid alan grupta %51.03 azalma gozlenmistir. Her
iki grupta da niiks saptanmistir. Tek seferlik diisiik doz omalizumab enjeksiyonunun, hastalarin
tedavi siirecine uyumunu arttirdig1 saptanmistir. Omalizumabin lokal steroidlere kiyasla daha

yuksek maliyetli olmasinin dezavantaj oldugu belirtilmistir [119].

Bizim arastirmamizda da kontrol grubu olarak sectigimiz antihistaminik + antilokotrien
reseptor antagonisti ile beraber INKS kullandirilan 25 kisilik hasta grubunda, tedavi dncesi ve
sonrast AR hastaligi semptomlari, hayat kalitesi skorlarinda anlamli farkhiliklar gorildii
(p<0,05). Buna gore hastalarin burun tikanikligi, burun kasintisi, hapsirma, goz kasintisi-
yasarma sikayetleri tedavi sonrasinda istatistiksel olarak anlamli bir sekilde azalmistir. AR
semptomlarindaki azalmalar ve yasam kalitesindeki diizelmeler %52.9 ile % 62.8 arasinda
degismekteydi. Bu tedavisi sonrasinda hastalarimizin VAS skorlarinda en biiyiik diisiis %662.8
ile burun akintist skorlarinda goriilmistii. Bu degeri %59.4 ile hapsirma, %56.4 ile hayat
kalitesindeki diizelme, %55 ile gz kasintisi-yasarma, %52.9 ile burun tikaniklig1 izlemekteydi.
En az iyilesmenin goriildiigi semptom % 52.9 ile burun tikanikligiydi. Tedavi ile total Ig E
diizeyinde tedavi dncesine gore % 33 gerileme gozlendi. “Ancak bu gerileme istatistiksel olarak
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anlamli  degildi (p=0.205). Arastirma bulgularimiz literatiirdeki diger AR tedavisinde
antihistaminik, antilokotrien reseptor antagonisti, INKS kullaniminin nazal semptomlari

azalttigini, yagsam kalitesini yiikselttigini gosteren diger ¢aligmalar ile ortiismektedir.

Omalizumab + INKS basladigimiz ¢alisma grubunda literatlirdeki arastirmalara paralel
olarak nazal semptomlarn istatistiksel olarak anlamli bir sekilde azaldig1 goriilmistiir (p<0,05).
Burun tikaniklig1 sikayetinde %60.9, burun akintisi sikayetinde % 61.5, hapsirma sikayetinde
%54.9, goz kasintisi-yasarma sikayetinde % 71.5 oraninda azalma, yasam kalitesi skorlarinda
%61.1 diizelme oldugu goriilmistiir. Bu grupta total Ig E duzeyi % 119.5 artmis, bu artisin

istatistiksel olarak anlamli oldugu goriilmistiir (p=0.00).

Tedavi sonras1 burun tikanikligi, gézde kasinti, yasarma skorlari ¢alisma (omalizumab
+ INKS) grubunda kontrol (antihistaminik + antilokotrien reseptor antagonisti + INKS)
grubuna gore istatiksel agidan anlaml diizeyde diisiikk izlendi. Tedavi sonrasi hayat kalitesi

skorlarindaki diizelme ¢alisma grubunda diger gruba gére anlamli olarak daha fazlaydi.

Cildag ve arkadaglarinin yaptigt bir calismada omalizumabin immunoglobulin
diizeylerine etkisi ve bunun tedaviye yanitla iligkisi incelenmistir. Kronik spontan tirtiker tanisi
alan 41 hastaya 12 hafta omalizumab tedavisi uygulanmistir. Tedavi dncesinde ve sonrasinda
Ig E, Ig A, Ig M ve Ig G dlzeyleri ve kan eozinofil, nétrofil, lenfosit ve trombosit seviyeleri
karsilastirilmistir. Bazal ve 12 haftalik tedavi sonrasi total Ig E seviyelerinde anlamli bir artis
goriliirken, diger immunoglobulin seviyelerinde anlamli bir fark izlenmemistir. Tedavi sonrasi
ndtrofil sayisinda anlamli bir azalma saptanirken eozinofil, lenfosit ve trombosit diizeylerinde
anlamli bir fark bulunamamugtir [120]. Bizim ¢alismamizda da omalizumab grubundaki tedavi
sonras1 degerler tedavi dncesine gore anlamli olarak yiiksek izlenmistir (p<<0.05). Literatiirle
uyumlu olarak tedavi 6ncesi total Ig E diizeyleri agisindan gruplar arasinda anlamli bir fark
bulunmazken, tedavi sonrasi1 omalizumab grubunda anlamli olarak yiiksek bulunmustur (p
<0.05).
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6.SONUC

Literatiirdeki bazi ¢alismalar alerjik rinit tedavisinde INKS ile kombine edilen ilaglarin
INKS' in etkinligini degistirmedigini ileri silirerken, bazi g¢aligmalarda kombinasyon
tedavilerinin semptom skorlarin1 daha fazla azalttigin1 savunmaktadir. Klinik tecriibelerimizle
kombinasyon tedavilerinin semptomlar1 azaltmada daha etkili oldugunu diisiinmekteyiz.
Calismamizda kontrol grubu i¢in AR’in tiim semptomlarini kontrol edebilecek giiglii bir
kombinasyon tedavisi tercih ettik. Arastirmamizda literatiirle uyumlu olarak INKS+AH+AL
kullanan ve INKS + Omalizumab kullanan gruplarin her ikisinde de AR semptomlarinda
iyilesmeler, yagam kalitesinde artis goriildii. Burun tikaniklig1 ve géz semptom skorlarindaki
azalma ve hayat kalitesinde diizelme oranlar1 omalizumab alanlarda diger gruptan anlamli

olarak daha fazlaydi.

Omalizumab, Glkemizle beraber bircok lilkede AR tedavisinde heniiz kullanim ruhsati
alamadigindan AR' te mono terapi olarak dogrudan baslamamiz miimkiin degildir. Bu nedenle
calismamiza, arastirmayi yaptigimiz merkezde sadece kronik drtiker endikasyonuyla
baglanabilen bu ilact kullanan 25 AR’li hastay:1 dahil ettik. Yine etik nedenlerden dolay1

omalizumab alan hastalara es zamanli INKS basladik.

Alerjik rinit ve astim fizyopatolojisi olduk¢a benzerdir. ARIA 2008 kilavuzuna gore astimi
olan geng hastalarin %80'inde rinit semptomlar1 da mevcuttur. Omalizumabin kullanim ruhsati
olan bir bagka endikasyonu da alerjik astimdir. Alerjik rinit ve astim birlikteligi sik karsilasilan
bir durum oldugundan omalizumabin etkinligini degerlendirmek i¢in daha genis hasta

popiilasyonlarina ulagilabilir.

(Calismamizda literatiirdeki arastirmalarin sonuglariyla benzer olarak omalizumabin alerjik rinit
tedavisinde etkili ve guvenli oldugunu gordiikk. Ancak giincel kilavuzlarda onerilen AR
tedavileri, omalizumaba goére maliyet agisindan daha uygundur. Omalizumab, AR
semptomlarinda kalic1 bir rahatlama saglamadigindan maliyetteki bu artis daha da 6nemli hale
gelmektedir. Daha genis hasta gruplariyla yapilabilecek daha ileri ¢alismalarla segili hastalarda

omalizumab kullanimi aydinlatilabilir.
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OZET

ALERJIK RINITLI HASTALARDA OMALIZUMABIN SEMPTOMLAR
UZERINE ETKINLIGI
Amag: Arastirma alerjik rinit tanis1 almig hastalarda omalizumabin semptomlar iizerine

etkinligini saptamak, giincel medikal tedavi secenekleriyle karsilagtirmak amaciyla yapildi.

Materyal ve metod: Arastirma Subat 2019 —Kasim 2019 tarihleri arasinda Yiiziincii Y1l
Universitesi Dursun Odabas Tip Merkezi KBB poliklinigine basvurmus, AR tanis1 almis, ayni
tarithlerde Dermatoloji polikliniginde kronik iirtiker nedeniyle omalizumab baglanmasi
kararlagtirilan es zamanli AR tanisi almis, 18- 65 yas araligindaki hastalar ile yapildi. Calisma
ve kontrol grubunda 25’er olmak Uzere toplam 50 olgu calismaya dahil edilmistir. KBB
polikliniginde goriilen 25 hastaya intranazal kortikosteroid, oral antihistaminik +antilokotrien
reseptdr antagonisti kombinasyonu tedavisi baglanmistir. Omalizumab tedavisi baglanacak AR
tanil1 hastalara intranazal kortikosteroid baslanmistir. Hastalar 8-10 hafta takip edilmistir.
Tedavi Oncesi ve sonrasi semptom skorlar1 viziiel analog skala ile degerlendirilmis, total Ig E
degerlerine bakilmistir. Kontrol grubu ve calisma grubu karsilastirildiginda, her iki grupta da
semptomlarda gerileme oldugu goriilmistiir. Burun tikanikhii, goézde yasarma- kasinti
semptom skorlar1 omalizumab grubunda anlamli olarak daha diisiik izlenmistir. Hayat
kalitesindeki artisin omalizumab grubunda anlamli olarak daha fazla oldugu saptanmistir.
Tedavi sonrasi total Ig E degerlerinin omalizumab grubunda diger gruba gore anlamli derecede

yuksek bulunmustur. Elde edilen bulgular istatistiksel olarak karsilastirilmustir.

Bulgular: Arastirmamizda hem kontrol grubunda hem de calisma grubunda tedavi
sonrasinda AR semptom skorlarinda anlamli iyilesmeler goriildii (p<0.05). Burun tikanikligt,
gozde yasarma -kasiti semptom skorlarindaki azalma ve hayat kalitesindeki diizelmenin
omalizumab grubunda istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha fazla oldugu gorilmiistiir
(p<0.05).

Sonug: Aragtirmamiz omalizumabin alerjik rinitte semptomlari azaltti1, hayat kalitesini
arttirdigin1 gostermistir. Tedavinin maliyeti de disiiniildiigiinde sadece secili hastalarda yeni

bir tedavi se¢enegi olabilecegini diisiindiirmiistiir.

Anahtar kelimeler: Alerjik Rinit, intranazal kortikosteroid, omalizumab.
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ABSTRACT

THE EFFECT OF OMALIZUMAB ON SYMPTOMS IN PATIENTS
WITH ALLERGIC RHINITIS

Objective: The aim of this study was to determine the effectiveness of omalizumab on
symptoms in patients with allergic rhinitis and to compare with current medical treatment

options.

Material and Methods: 25 patients between the ages of 18-65 who were diagnosed as allergic
rhinitis in the Yiiziincii Y1l Universty of Dursun Odabasi Medical Center Otolaryngology
Department were informed about the study and their consent was taken and the control group
was formed. 25 patients between the ages of 18-65 who were planned to start omalizumab
due to chronic urticaria and also allergic rhinitis in the Yiiziincii Y1l Universty of Dursun
Odabag1 Medical Center Dermatology Department were informed about the study and their
consent was taken and the study group was formed. A total of 50 patients, 25 of whom were
in the study and control groups, were included in the study. Twenty-five patients in the
control group received intranasal corticosteroid, oral antihistamine + antileukotriene receptor
antagonist combination therapy. intranasal corticosteroids were initiated in patients with AR
who would be treated with omalizumab. Patients were followed for 8-10 weeks. Before and
after treatment symptom scores were evaluated by visual analog scale and total Ig E values

were measured. The findings were compared statistically.

Results: In our study, significant improvements in AR symptom scores were observed in both
control and study groups after treatment (p <0.05). The results showed that omalizumab had a
significant efficacy in reducing the nasal obstruction, eye symptom scores and improving the
quality of life compared with the control group (p <0.05).

Conclusion: Our study showed that omalizumab reduces symptoms and increases quality of life
in allergic rhinitis. Considering the cost of treatment, it suggested that only selected patients

may have a new treatment option.

Key words: allergic rhinitis, intanasal corticosteroid, omalizumab.
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APC

AH

AL

AR
ARIA
FENO
FEV1
VAS
GM-CSF
IgE

INKS
KBB
MKA
NARES
NO2
RQLQ
TNSS
T reg
TCR
TH

KISALTMALAR

: Antigen-Presenting Cell

- Antihistaminik
- Antilokotrien Reseptor Antagonisti
. Alerjik Rinit

: Allergic Rhinitis and Its Impact on Asthma
: Fractional Exhaled Nitrik Oksit
: Forced Expiratory Volume

: Viziiel Analog Skala

: The Human Granulocyte-Macrophage Colony-Stimulating Factor
: Immunoglobulin E

: Interl6kin

: Intranazal kortikosteroid

: Kulak Burun Bogaz

: Mukosiliyer Klirens Aktivitesi

: Non-Allergic Eosinophilic Rhinitis

: Nitrojen Dioksit

: Rhinoconjunctivitis Quality of Life Questionnaire

: Total Nasal Symptom Score

: T Regulator

: T Cell Receptor

: T helper
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