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1. GIRIS

Alerjik rinit, nazal mukozanin alerjen maruziyetirsasinda, immunglobulin E (IgE)
aracili inflamasyonuna Bh olarak gelgen, semptomatik bir hastgidir. Alerjik rinit (AR),
atopik hastaliklarin en sik goruleni olup tim diggyaldukga yaygin bir hastaliktir. Dinya
nifusunun % 10- % 25’ini etkilegii ve prevalansinin dzellikle son 10 yilda artngdiminde

oldugu bilinmektedir.

Alerjik rinit; sindzit, otitis media, nazal polimtenjit gibi dger bircok solunum yolu
enfeksiyonu ile ve atopik hastaliklar ileskili bulunmustur. Alerjik rinit, astim ve atopik
dematit triadi ‘atopik hastaliklar't meydana getktedir. Alerjik hastaliklarin gealiiminde en

onemli risk faktoru olarak ‘atopi’ kabul edilmekied

Astim, alt hava yollarinin kronik inflamasyonu veapérreaktivitesiyle karakterize

genellikle reversibl branobstriksiyonu olarak tanimlanmaktadir.

Risk faktorleri, nazal ve brgral mukozadaki benzerlikler, patofizyolojide yeraal
mekanizmalarin benzer olmasi veggdhastada astim ile alerjik rinit birliktglnin olmasi ‘tek

havayolu, tek hastalik’ konseptinin ginasina neden olngtur

AR ve astim birliktelgi bircok epidemiyolojik cakmada gdsterilmgtir. Riniti olmayan
hastalarda astim prevalansi genellikle %2’'nin dHlitken, AR’li hastalarda astim prevalansi

%10 ile %40 arasinda gismektedir. AR astim galimi icin bagimsiz bir risk faktoradur.

Atopik Dermatit, c@unlukla infant ve erken cocukluk gada balayan, genetik
faktorlerin  alik ettigi, cesitli alerjenlerle tetiklenebilen , tekrarlayici, daik,
inflamatuar,nonenfeksiydz bir hastaliktir. Ailesskya kgisel astim, saman nezlesi,

mevsimsel rinit dykisiu ve serum IgE seviyelerindksgelme genellikle vardir.

Atopik yurayis ( atopik march ) konsepti atopik hastaliklaringresyonunu ifade etmek
icin gelistiriimi's bir kavramdir.infantlardaki atopik dermatitin, cocuklukgada alerjik rinit

ve astima ilerlemesini ifade eder.

Gida alerijisi, besine kgristenmeyen reaksiyon; bir besinin alimindan samtaya cikan
herhangibir anormal reaksiyon olarak tanimlanmaktaBiu immunolojik reaksiyonlar IgE

aracili veya IgE aracili olmayan mekanizmalarlasgéilir.



Gida tarafindan indiklenen alerjik rinitin gergeteyalansinin bilinmesi zordur. Cunka,
gida ile tetiklenen alerjik rinit grunlukla astim, egzama, oral alerjik manifestasyorilgiker
ve gastrointestinal sistem semptomlar gibgedi gida alerjisi semptomlariyla birlikte

bulunmaktadir.

Bu calgmada; alerjik rinit tanisi almihastalarda astim, atopik dermatit ve gida alerjisi

semptomlarinin sikgini saptamak amaclangtir.



2. GENEL BILGILER

2.1. ALERJIK RIiNIiT
2.1.1. TANIM VE iNSIDANS

Alerjik rinit, nazal mukozanin alerjen maruziyetirsasinda, immunglobulin E (IgE)

aracili inflamasyonuna Bh olarak gelgen, semptomatik bir hastgidir (1).

Alerjik rinit kiresel bir sglik sorunudur. Tim Ulkelerde, tim etnik gruplardaher

yasta gorulur. Sosyal yami, okul ve g hayatini etkiler (2).

Alerjik rinit (AR), atopik hastaliklarin en sik gd@eni olup tim dinyada oldukca
yaygin bir hastaliktir. Dinya nifusunun % 10- %i@5étkiledigi ve prevalansinin 6zellikle
son 10 yilda artmagdiminde oldysu bilinmektedir (3). Prevalansi g@fi bdlgelere bgli
olarak % 4- 40 arasinda gigmektedir. Kuzey Avrupa Ulkelerinde %7, Gliney Amatila %
9— 21, Avusturalya’da % 27,6 olarak bulurgtwr. Amerika’da ise kronik hastaliklar
siralamasinda 6. sirada yer almaktadir (4). Ulkdekiz siklgi % 9- 20 arasinda
desismektedir (5). Ulkemizde farkl illerde European Qoomity Respiratory Health Survey
anketi kullanarak (ECRHS) yapilan calismalarda ediéen veriler tablo 1'de 6zetlenmistir

(6). Manisa’ da yapilan bir cainada AR prevalansi % 14.5 oraninda saptgimm(7).

Semptomlarini hekime kauracak kadar ciddiye almayan hastalarin gada g6z
onune alinirsa bu rakamlarin geficgansitmadil, alerjik rinitin daha yaygin bir hastalik

oldugu disinulmektedir.

Tablo 1. European Community Respiratory Health Survey (ESRHEnketi kullanarak yapilan

calismalarda illere gore alerjik rinit siigh (6)

iL OLGU SAYISI % R INIT
Ankara 1056 12
[zmir 3457 14,3
Trabzon 1506 16,7
Istanbul 1100 20,9
Adana 7575 8,9




2.1.2.ETYOLOJi

Alerjenler; spesifik IgE antikoru ofumunu uyaran ve bu antikor ile reaksiyona giren
antijenlerdir. Alerjenler, genelde protein ve glkotein yapidadir. Alerjenin immuin
duyarlanmaya neden olan, 6zel bir aminoasit dizitjisteren bdlgesi ‘epitop’ veya ‘antijenik
determinant’ olarak adlandirilir (8). Alerjenlerlsioum yolu, oral yol ya da parenteral yolla

viicuda alinabilirler.
Alerjik rinitte cok caitli etyolojik ajanlar bildirilmistir.

Ev tozu akarlari AR ve astima en sik neden olanealerdir. Ev tozu akar 0,2— 0,3
mm boyutunda, saydam kancali bir artropottur.sliBa besin kayna insan deri
dokuntasudur. Akarlar icinde en dnemlileri Dermédtagoides farinea ve Dermatophagoides
pyteronysinus’ dur. 25°C, % 55 nem ve karanlik rartggsamalari icin uygun kaullardir.

Deniz kenari ve nem orani yiksek alanlarda dahagkikrandadirlar (9).

Polenler; ¢im, yabani ot vesac polenleri alerjiye neden olur. Boyutlariu2 250 p
arasindadir. Tanma sekillerine goére anmemophilous (rizgarlasiten- ciceksiz gl
bitkilerin polenleri) ve entomophilous (boceklerkasinan- renkli ve cicekli bitkilerin
polenleri) polenler olarak ayrilirlar. Nemli ve graurlu havalarda polenler zemine ctkgce
icin polen miktari azalir. Gin icinde sabah 10df#eden sonra 16 arasi polen sayisisartl
gosterir (10, 11).

Ulkemizde, zengin bitki ortlisiine sahip olmasi véimiler arasi gegi konumu
nedeniyle ¢cok daésik tirde polene rastlanabilir. En sik akgaeg, kizil&ag, ladin, gbknar,
kayin, mge, thlamur ve hgiggacina rastlanir (12). Ege bolgesinde ise, AR’ éagfa neden
olan alerjenlerden biri zeytin polenidir (13).

Iklim ve bolgeye gore dgsmekle birlikte farkli polen gruplarinin polenizasymun
mevsimsel 6zellik gostergii bilinmektedir. Agac polenleri Mart-Nisan aylarinda, cayir
polenleri Mayis-Temmuz kaarasinda diortamda bulunurlar. gustos sonu ve sonbahar ise
ortamda yabani ot ve hububat polenlerinin bulunramanidir. Polenizasyon dénemi ve

polenin havada bulunma siresi bdlgeden bélgegse@imektedir.



AR’te semptomlarin havadaki polen sayisi ile kodtugu bildirilmistir. Bir polenin
alerjiye neden olabilmesi i¢cin 1 m3 havada 25-5@pmIimasi gerekir. Sicak, kuru, rizgarh

havalarda ve sabah erken saatlerde atmosferdeksakygeviyelere uar.

Mantarlar klorofil icermeyen ancak atmosfere cokyida alerjenik spor yayan
canhlardir. Gekimleri ¢cok diguk 1sida ve karda engellegdicin bu boélgeler dunda hemen
her yerde ve her isida bulunabilirler. Uremelein igiiksek oranda neme gereksinim duyarlar
(10,14). Mantar sporlari 3— Ln gibi ¢cok kicuk oldgu icin alt solunum yollarina kadar

ilerleyerek rinit ve astimi provoke edebilirler.

Bircok hayvanin sekresyonu ve tiyu ciddi hiperdgengye neden olacak kadar fazla
alerjen icermektedir. Kedinin major alerjeni olaal @ 1 kedinin bglica derisindeki sebase
bezlerde, az oranda da idrarinda ve tgkride bulunur. Kedi alerjenlerinin boyutuuin ile
20 um arasinda dgsir. Kopek alerjenleri ise ghca kopein tiyunde ve tikrglinde bulunur.
Major alerjeni Can f 1'dir (15). Hayvan cikartilaa kagi gelisen alerji, en az iki yillik bir
gecmii gerektirir. Hayvanin uzakiariimasindan sonra da en az alti ay surer

2.1.3.IMMUN PATOGENEZ

Alerjik rinitte temel patoloji; mukozaya gelen gkmin immidn sistem tarafindan
taninip, normalden farkh olarak abartili yanit imeesidir. Verilen bu hicresel yanitin
gerceklemesi icin c¢eitli mediyatorler, sitokinler, kemokinler, néropéper, adhezyon
molekilleri ve hicreler karmngek iliskiler ag1 icinde birlikte hareket ederler. Salinan
mediyatdrlerin etkisi ile vazodilatasyon, vaskiparmeabilite argt, mukus arti ve birgok
inflamatuar olay meydana gelir (16,17).

AR, iki fazh alerjik reaksiyondan ogur. Bunlardan birinci faz “duyarjana fazidir.
Bu faz kiinin kasilasilan alerjenlere kar sensitizasyon gealirmesiyle balar. Maruz kalinan
alerjenler mukozada depo edilir ve burada bulunangerhans hiicreleri ve antijen sunan
hiicreler (ASH) tarafindan fagosite edilirler. Podtas ile 7— 14 aminoasit uzurgunda
peptitlere bolundrler. ASH icinde hazirlaymolan peptitler, Major Histocompatibility
Complex ( MHC ) Class Il molekdllerine glanir ve hicre yuzeyinegmir (18). ASH’lerde
daha sonra tonsiller dokuya ve lokal lenf nodlatagenirlar. ASH tarafindan farklilgnams

yardimci T hicrelerine (ThO) antijen sunumu geregk(19).



Atopik olan kkilerde ThO hucresinin reseptérleri ASH UzerindekH® class I
tarafindan sunulan antijenik peptiti taniyarak Thcresine dongiimi gerceklgr. Th2
hiicresi kendi karakteristik sitokinleri olan IL-4,-5, IL-9, IL-13, GM- CSF (Grandilosit
Makrofaj Koloni Stimule Edici Faktor) salgilar. 8kinler IgE sentezi, plazma hicreleri, mast
hiicreleri ve eozinofillerin aktifignesi gibi proinflamatuar surecleri fyatir. Sentezlenen
Ozgul IgE antikorlari mast hicreleri tUzerindekiag®rleri Uzerine yerkgneye balar. IgE,
mast hulcresi Uzerindeki yuksek afiniteli reseptérib&landiktan sonra alerjenlere tekrar
karsilasildiginda, alerjen IgE molekilleri arasinda kopsiteye yol acar. Bu koprigme
sonucu mast hucrelerden hem sentezlgroiarak bekleyen mediatorlerin salinimi olur, hem

de yeni mediator sentezighar (20).

Tekrarlayan antijen uyarimina @asemptomlarin olgtugu ikinci faz “klinik hastalik
fazi"dir. Klinik hastalik fazi kendi icinde de ilayri faza ayrilir. Bunlar; buyik kismi mast
hicreleri tarafindan ydratilen “erken faz” ve higale infiltrasyon ile mediyator

salgilanmasinin gozlergli‘gec faz” dir (21).

Erken faz reaksiyonu, alerjene maruziyetten somdkdlar icinde bglar. Erken faz
reaksiyonunda Beoli mast hicresi oynar. Alerjen ile kdasma sonrasi alerjen mast
hiicreleri Uzerindeki IgE molekdlleri ile koprghlae tarzinda birkgerek hicrenin aktive
olmasina ve degranilasyonuna yol acar (17). Mastekgrinin degranilasyonu, histamin,
|6kotrienler ( cysteinil-LT, LT-C4, LT-D4, LT-E4 yprotoglandinler ( PG-D2, PG-I2, PG-E2,
PG-F2ay), kininler ve sitokinlerin salinimi ile ortaya @k (22). Mast hicrelerinde énceden
sentezlenip depolanmplan histamin, triptaz gibi mediyatorlerin salimimasal mukozada
mukus sekresyonunun artmasina, miyelinsiz C lifiarive trigeminal sinir ugclarinin
uyariimasina neden olarak alerjik rinitin Rama, akintt ve kantidan olgan erken

semptomlarini ortaya c¢ikarir. Bu dénemden sorumldreemli mediyator histamindir (19).

Gec¢ cevap ise alerjenle kdasmadan 4— 8 saat sonra gerceklere bazofillerin,
eozinofillerin, notrofillerin, mast hicrelerinin yaonontkleer hicrelerin selltiler infiltrasyonu

ile gerceklair.

Gec¢ fazda baoli eozinofiller oynar. Eozinofiller proinflamadau mediyatérlerin
(cysteinil I6kotrienler, katyonik proteinler, eomifil peroksidaz, major basic protein, IL-1, IL-
5, IL-3 ve GM- CSF) salinimini gercekieirler. Mast hticre aktivasyonu ile PG-D2, LT-C4,
LT-D4, LT-E4, IL-4, IL-5, IL-6, IL-13 gibi yeni infamatuar mediyatdrlerde hizla sentezlenip



salinir. SRS- A (anaflaksinin yayaeaksiyon veren maddesi), ECF- A (eozinofil kerktka
faktor), PAF (trombosit agregasyonu yapan fakt@)dger bir kisim kininler ve vazoaktif
maddelerin etkisi ile burunda kapiller permeabiligetsi, vazodilatasyon ve mukoza

salgilarinda eozinofil hiicre agtiolur (23).

Akut fazin stregelen hapik ve burun akintisina bu dénemde burun tikagulkdia
katilarak AR’ in tum Kklinik tablosu tamamlangniolur. Burun kaintisi histamin ve
prostoglandinler ile, hgpma ve burun akintisi da fpea histamin ve l6kotrienler ile
tetiklenir. Nasal konjesyona ise histamin, kininl&ikotrienler ve TNF alfa yol acar (24).
Mediyatorlerin burun damarlari Gzerine direkt egkilyoktur, ancak burun fonksiyonlarini
kontrol eden otonom sinir sistemine etki ederldergk rinitte submukozal salgi yapilarinda
da artg vardir. Normal kjilerde, glanduler yapi lamina proprianin % 15'i nkelerjik riniti
olan kiilerde bu oran % 25’e ylkselmektedir. Bu da alerjicava yolu hipersekresyonunun

varhgini teyit etmektedir (18).

Gec faz reaksiyonda lenfositler de yer alir. ARtalasda kronik rinitli hastalara gore
nazal mukozada Th2 tip yanit ile uyumlu olarak CO4helper hiicrelerinde, CD4CD45"
memory T hiicrelerinde ve aktive T hiicrelerinde (8D2=IL-2 reseptoru tayan) artslar

gosterilmitir (25).

2.1.4 ALERJIK RINIT SINIFLAMASI VE KL iNIK

AR semptomlarin ortaya ¢ikma suresine gore mewinesyil boyu olarak iki grupta

incelenmektedir;

a) mevsimsel alerjik rinit,

b) perennial ( yilboyu siren ) alerjik rinit.

Mevsimsel alerjik rinit ( MAR ) en sik ¢cocukluk \gen¢ egkinlik doneminde ortaya
cikar. Etyolojisinde en sik kgtasilan polenler, ¢cimen vegac polenleridir. Mevsimsel AR'e
neden olan en sik mantar sporlari ise alternarinoresnadendrium'dur (26). Okuler ve nazal
semptomlar siklikla bir aradadir. En karakterisgknptom daha ¢ok sabahlari ortaya ¢ikan ve
arka arkaya 10— 20 kez tekrarlayan sqmapadir. Burunda kanti hissi, berrak sulu burun
akintist ve burun tikaniigh diger semptomlar arasindadir. Hama at@ nazolakrimal

refleks aktivasyonuna yol acarak gozamanasina neden olur. Bu semptomlar duyarli olunan



bitkilerin polen dénemlerinde ortaya c¢ikar, polerdéin d@gumundan sabahin gec¢ saatlerine
kadar olan sirede ¥an sekilde etrafa yayilir. Bu nedenle semptomlar salemh Ust
duzeydedir. Sicak ve kuru giinlerde, polen sayisartamaya bgadigl sabah saatlerinde daha
belirgin olur. Yamurlu glnlerde semptomlar azalir. Burun akintigiktiolarak c¢ok
miktardadir,yogunlugu az olup siireklidir. Odemli konkalar nedeniyleunutikaniklgi ortaya
cikar (27,28).

Perennial alerjik rinitte (y1l boyu siren- PAR ensptomlar yil boyu sirer. Hast@im
baslama yal mevsimsel alerjik rinitten daha gectir ve astin birlikteligi iki misli daha
fazladir. Nazal obstriiksiyon ve bunun yol gcliomplikasyonlar (gazdan nefes alma, serdz
otitis media, koku almada azalma) sik gorulmektelin 6nemli nedeni akar alerjisidir.
Tropik ve alt tropik tlkelerde yil boyu siiren alem en sik nedeni polen alerjisidir (29,30).
Perennial AR'de 6nde gelen semptom genellikle bikanikligidir. Burun kaintisi, burun
akintisi, hagprma sikayetleri mevcuttur. Semptomlar, geneldegigkenlik gostermeksizin
devam etmekle beraber g alerjen maruziyeti ile alevlenmeler gosterebiferennial

AR'de sekresyonlar mevsimsel AR'e gore genellileadkivamlidir (26).

Diunya Saglik Orguti ile kbirligi icinde yurutilen ‘Alerjik Rinit ve Astim Uzerine
Etkisi’ (ARIA) ile alerjik rinite yeni bir siniflana getirmgtir (31). Tablo 2’de gosterildi gibi
bu yeni siniflama semptomlarin surelgiiie gore intermittant ve persistagiddetine gore

hafif, orta ve gir olarak yapilmytir.

Tablo 2: Alerjik Rinit ve Astim Uzerine Etkisi (ARIA) tarafdan gektirilen AR siniflandiriimasi (31)

Intermittan Persistan
Semptomlarin siiresi: Semptomlarn siiresi:
» Haftada 4 giinden az ya da ¢ Haftada 4 giinden fazla ya da
o 4 haftadan kisa ¢ 4 hattadan uzun
Hafif K/\;lta-aglr
¢ Normal uyku bir ya da daha fazlasi)
» Normal giinliik aktivite ¢ Uyku bozuklugu
* Normal is ve okul verimliligi ¢ Giinliik aktivitelerin kisitlanmast
» Rahatsiz edici belirti yok o Isveya okulda sorunlar
¢ Rahatsiz edici belirtiler var




2.1.5 TANI YONTEMLER i
2.1.5.1. Anamnez

Anamnez alerjik rinit tanisi; asil olarak hastasemptomlarinin sorgulanmasina ve

ayrintili bir anamnez alinmasina dayanmaktadir.

Ataklar halinde gelen sabah kamalari ile beraber olan burun tikangdisulu burun
akintisi, gozlerde sulanma,skatl ve kizariklik, genizde ve damaktssidi hissi alerjik

rinitte belli bali majér semptomlardir.

Anamnez alirken; semptomlarin zamanlgkisi (belli bir mevsimde ya da yil boyu),
semptomlarin evde ya dasdrida mi ortaya cikii, ev tozlari, hayvanlarla temas, fiziksel
degisiklikler (soguk, sicak, nem, hava Kkirlfi), sigara, egzersiz, yiyeceklerle olanskisi

arggtinimalhdir (32).

Atopi oOykusu; alerjik rinitli hastalarin ailesindga da kendisinde astim, atopik
dermatit, egzema, ilag ve besin alerjisi gibi atopastalik dykisu sorgulanmalidir. Alerjik
rinit icin en onemli risk faktorii ailesel atopidiPerennial alerjik rinitli hastalarin %
49,4’unde, mevsimsel alerjik rinitli hastalarin 9%,&Unde ailesel atopi olup istatistiksel
olarak anlamli bulundiu belirtiimektedir (33).

AR’in sik gorilen kronik bir hastalik olmasi, hasta ygam kalitesini bozmasi ve
astim ile olan ikkisi nedeniyle tani kriterleri hakkinda gahalar yapilmgtir. ARIA ilk
olarak 1999 yilinda Diinya $hk Orgiti (DSO) Caftayr sirasinda, 1999 yilina kadar elde
edilen geny bir literatir dgerlendirmesi sonucunda kanita-dayali bir dokimaaradl
olusturulmustur. Boylelikle alerjik rinit ve astim ikisi, alerjik rinit tani ve tedavisinin

klinisyenlere kanita dayali ve algoritmik Bekilde sunulmasi hedeflengtir (31).

2008 yilinda guncellenen ARIA raporunda klinisyeale AR semptomlarini
sorgulayabilecekleri ve ger rinit nedenlerini glayabilecekleri semptom sorgulama onerileri

yayinlanmgtir (Tablo 3) (34).



Tablo 3: Alerjik Rinit semptom sorgulama

SORU YANIT
1. Asagida siralanan semptomlardan herhangi biri sizdervar
- Sikayetleriniz yalnizca burnunuzun bir tarafinda Evet Hayir
- Burun tikaniklginda baka sikayetiniz yok Evet Hayir
- Burnun arkasindan genize akinti ile koyu kivamlkosu
ve/veya burun akintisi Evet Hayir
- YUz agrisi Evet Hayir
- Tekrarlayan burun kanamalari Evet Hayir
- Koku hissinde azalma Evet Hayir

2. Asagidaki bulgulardan biri gtinlerin gonda en az bir saat (veykayetleriniz

mevsimlere bgl ise mevsimin ¢gu giiniinde) mevcut mu?

- Sulu burun akintisi Evet Hayir
- Hapsirma, 6zelliklesiddetli ve ndbetler halinde Evet Hayir
- Burun tikaniklIg Evet Hayir
- Burunda kainti Evet Hayir
- Konjonktivit ( kizariklik ve kainti ) Evet Hayir

Bu sorularin dgerlendirmesinde hastager birinci soruda yer alan semptomlardan
herhangi birindersikayetci ise genellikle tani AR d#dir. Ayirici tanida yer alabilecek
alternatif dger tanilar dgindlmelidir. Eser hasta ikici soruda yer alan semptomlardan
herhangi biri ile sulu burun akintisindaikayetci ise tani AR olabilir. Buna yonelik
degerlendirme planlanmalidir. AR tanisinda izlenecdéodtm sema halinde tablo 4’de
verilmistir (34).
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Tablo 4: Alerjik Rinit Tani Algoritmi

| Sulu &n rinore ve hapsink |

!

Hasta allerjik olabilir ‘—EEE' Hayir | Hasta allerjik dedgildir

[ ] [~ ]

I Burun tkamkhd | | Postnazal akinti I

[+ ] [+ ]

Semptomlar her yil Renk deaisiklizi Kronik
Hasta ALLERJIK |«——{ aym zamanda =N ,Eg,'-q‘-" igi — rinosindzitten
goriliyor ve/veya yuz agnisi kuskulan
Hasta biiyiik ki tarafl g&z semptomlan:
olasilikla «+—— HKasinma, yasarma,
ALLERJIK kizankhk
Allerjik rinit tarusini deri testi Rinosinizit tamsim endoskopi
ve/veya serum spesifik ve bilgisayarh tomografi ile
IgE ile konfirme et konfirme et

2.1.5.2. Fizik muayene

Alerjik rinitli bir hastanin muayenesinde burumzter, kulaklar, deri, @z bata olmak
Uzere Ust ve alt solunum sistemi ve gkderin muayenesi onemlidir. Siklikla uzun, ince
kirpikler, konjunktivit, gozlerde kanma, sulanma gozlenir. Alt goz kamada vendz staza
bagli olarak olgan horizontal gizgilere Dennie— Morgan cizgilerndteYine alt g6z kapanda
kronik vendz staza sekonder epidermiste hemosideplanmasi, alt géz kapgmin altindaki

derinin renginin koyulgmasina ‘alerjik shiner’ olarak adlandiriimaktad®g).

Burunda kanti, burun solunumunda guclik, burun ucunda magera nazal
kavitede serdz sekresyon, refleks olarak, yuz varbburgturma gozlenebilir. Alerji hastasi,

el ayasi ile burun ucunu yukari kaldirarak, henubaintisini gidermeye ¢alr, hem de bu
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hareket sayesinde nazal valv agisini getarek burun solunumunun rahatlamasirilasa
Boylelikle burun supratipinde bir ¢izgi aglur. Olusan bu cizgiye ‘alerjik selam’ adi verilir.

Bu cizginin olymasi icin bu hareketin en az 2 yildir yapiliyor angerekir.

Devamli burnu silmeye yitzinde ve burun cevresinitteege ba&li kizariklik ve
kabuklanma olan ve Oksuren hasta ilk kkalerjik rinit digindurebilir. Burun yerine gaz

solunumu kronik konjesyon gdstergesidir.

Burun muayenesinde anterior rinoskopi ve nasal sk ile burun anatomik yapisi,
septum, inferior turbinate ve orta meatugattendirilir. Mukoza acik mor renkten soluk
renge dgisen goruntide ve 0Odemlisis sulu sekresyonla kaph alt konka gorulebilir
(31,35,36).

Postnasal akinti posterior farengeal duvarda skbpal lenfoid dokuda hipertrofiye
yol acar, buda farenks mukozasinda kaldirign ¢grinttisine sebep olur (37). Damak ve
genizde kainti, dental ark ve damakta g@&in hatalari, g1z solunumu ve @z aciklg
(adenoid yliz) mevcut olabilir. &z aciklgina b&li olarak tukrik asiditesinin artmasinagha
dis curimeleri gekebilir (32).

Ayrica fizik muayenede AR’e sikliklaskk eden sizizit, astim, atopik dermatit gibi

patolojilere ait bulgular acisindan da hasta matkgerlendirilmelidir.

2.1.5.3. Laboratuar,In- vitro testler
Periferik kan sayimi:

Alerjik hastalarda dokamda bulunan eozinofillerin sayisi artmaktadir.ifeek kanda
eozinofillerin orani % 10 ve Uzerinde ise ya da 48@t/mm ve Uzeri ise eozinofiliden stz
edilir. Paraziter enfeksiyonlar, tbc, kolajen ddiastaliklari, sarkoidoz, kronik aktif hepatit ve

maligniteler gibi ¢cok farkl klinik durumlarda daikselebilecgi akilda tutulmalidir (32).
Total IgE Olgiilmesi:

IgE dlzeyi alerjik hastalarin, yakla % 50’sinde normal bulunabilir, dolayisiyla bu
testin tanisal dgeri sinirhdir. Total IgE yikseldi bircok durumda ortaya cikabilir (viral

12



enfeksiyonlar, parazitoz vs.). Fakat total IgEele yiksek bulunan hastalarin, ileri tetkikler
ile IgE duyarliliklarinin argtirilmasi gereklidir (32).

Alerjen Spesifik IgE:

Serum icindeki alerjen spesifik IgE’nin tespitindemmunoradiometrik metodlar
(RAST, F/N mRAST, ELISA, kemiliminometrik analiz ytkullanilir. Wide ve arkadgari
tarafindan tarif edilen RAST (Radio Allergo Sorbehest) bu metodlar igcinde en iyi
bilinenidir. Inhalan alerjiler icin RAST sisteminin sensitivitéi 60-80 olup, spesifitesi %

90’'dan fazladir. RAST testi pozitif ise hastaldpiiylk bir cgunlugu IgE sensitiftir.

Bebekler ve kucuk cocuklar, Prick testinin yapilmas mumkin olmag cilt
degisiklikleri bulunan hastalar (nérodermatitis, eriteschi, Grtiker, dermatografizm) ve
azalms cilt reaktivitesi olan hastalarda (yluksek dozdartikosteroid, antihistaminik,
immunosupresif ila¢ alanlar), primer alerji testarak deri testi yerine RAST yapilmasi
gerekir (32,38).

Cilt reaktivitesinden etkilenmemesi, ilag etkil@i olmamasi, daha spesifik olmasi ve
sistemik reaksiyon riski gamamasi avantajlari arasindadir. Ancak ge¢ sonuess,

sensitivite azlil bazi alerjenlerin eksik olmasi gibi dezavantajardir.
Nazal smear:

Alerjik ve nonalerjik rinitlerin 0Ozellikle enfekgona b&li gelisen rinitin ayirici
tanisinda kullanilan bir tani yontemidir. Burun raksi bir lam Uzerine yayilarak giemsa
boyasi ile boyanir vesik mikroskopu ile incelenir. Eozinofil sayisi sanl hiicrelerin %
15’inden fazla ise nazal eozinofiliden bahsedikozinofilinin astim, nazal polip, aspirin
sensitivitesi ve Nonalerjik eozinofilik rinit seramunda (NARES) da gorilmesi nedeniyle
patognomonik daldir. Sensitivitesi dgiik fakat spesifitesi yiksek bir testtir. Eozinofili
gorulmemesi alerjik riniti ekarte ettirmez. Notidfiakimiyeti gorilmesi ise enfeksiyon lehine
degerlendirilir (39-41).

2.1. 5. 4 Laboratuar,in- vivo testler

Cilt testleri alerji praiinde 6nemli yeri olan testlerdir. Bu testlerin tdinderideki
duyarlanmg mast hicrelerinin lokal bir alerjik cevabist@mak icin spesifik bir alerjen ile

induklenmesine dayanmaktadir. Alerjenin cilt altunggulanmasiyla okacak kabariklik ve
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eritem reaksiyonunu gozlemeye dayanmaktadir ve dbmik spesifik antijene kar IgE
antikor varlginda etkilidir (42).

Olusan bu reaksiyonun spesifigli ve duyarlilgt uygulanan alerjenin
konsantrasyonuna ve kullanilan cilt testi metodbaglidir. Pozitif deri testi sonuclari o
kiside her zaman hastalik buluriluanlamina gelmez. Toplumda bir¢okikin deri testinde
bircok alerjene kar duyarhlik saptangh (spesifik IgE bulundgu) halde bu kilerde
herhangi bir alerjik hastalik olmaui gorilmektedir. Boyle kiler “asemptomatik atopik”

olarak tanimlanir. Bu nedenle negatif test sonudlgpesifik IgE bulunmamasi) hastalik

olmadgl anlamina gelmemektedir (43

Scratch Test:

Bu yontemde olduk¢ca konsantre antijen solisyonoundari tzerine bir damla
damlatilir ve sivri uclu bir alet ile damlanin idien gecilerek, cildin ytzeyel tabakasinda bir
cizik yapilir. Derideki reaksiyon, 0’dan 4’e kadadan bir skala ile dgerlendirilir.

Prick test:

Uygulama 6n kolun i¢ yuzine yapilir. Cocukluks ygrubunda genellikle sirt bélgesi
tercih edilir. Uygun bir dezenfeksiyondan sonrd tegulanacak yerler bir kalemle aralarinda
2— 3 cm mesafe olacakkilde karetlenir. Test uygulanmasinda, derinin Ust tabakas sivri
ve keskin olan bir alet, sik olarak bfne ile bir noktasindan kaldirilir. Bglém icin standart

igneler kullaniimahdir.

Yaklasik 45 derece agiyla cildin 1 mm kadar altina gittegkilde epidermis delinir.
Amagc cildin ylzeyel tabakasinda bir gizik gllurmak ve antijenin epidermis ile temasini
sgglamaktir. Cildin ¢izilen bu noktasi Gzerine antijgolisyonu damlatilir ve sonuglar 15-20
dakika beklendikten sonra okunur. Cilt Uzerindesatukabariklik ve kizarikgin boyutlari
Olculur ve kaydedilir. Sonuglar pozitif (histamine negatif (sulandirict ya da gliserin)
kontrollerle kagilastirilarak deggerlendirilir.

Prick testinin dgerlendiriimesinde farkli yakkamlar mevcuttur.Klinik pratikte ddem
reaksiyonunun 3 mm’den blytk olmasi testin poztdugunu gdsterir. Bir yénteme gore
(Scherman siniflamasi) 3 mm' den kiicik olan kabkri@&durasyon) negatif kabul edilirken,
3 ile 5 mm arasi (+), 5 ile 7 mm arasi (++), 7-rth arasi (+++) ve 10 mm'den buyik olan
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kabartilar da (++++) olarak g@erlendiriimektedir. ikinci bir yol olan Kkagilastirma
yonteminde ise, reaksiyon histamin yanitiga ise (+++), salin reaksiyonungitse negatif
kabul edilir. Histamin reaksiyonunun yarisi kadse {++), negatif kontrolden buyik ise (+)
olarak dgerlendirilir. Bu testler sirasinda sistemik yan iettrtaya cikmaz, o6lim

bildiriimemistir. Buna r&men anafilaksi dnlemleri alinmadan test yapilmadna(42).
Intradermal Test

On kolun volar yiizii veya sirtin tst bélgesine uggabilir. Steril dispozibl tiiberkilin
enjektor ucu ile 0,02 ml'lik ekstrat intrakitandfaak enjekte edilir. Enjeksiyon sonrasi
yaklasik 3 mm’lik kabarcik (endirasyon) glmalidir. Negatif kontrol yaninda 0,1 mg/ml’lik
histamin pozitif kontrol olarak uygulanmalidir (42)

Endlirasyon 5 mm' den klcuk ise negatif,

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

Eritem 21— 30 mm ise (++),

Endirasyon 10— 15 mm ve psédopodlagoisa veya eritem 31— 40 mm ise (+++),
15 mm' den biyik endirasyon veya psodopodlarin®lwea40 mm'den blydk eritem

(++++) olarak dgerlendirilir.

Cilt testleri yapilmadan o6nce kullanilan bazi lgectest sonuglarini olumsuz
etkileyebilir. Cilt testlerini olumsuz etkileyenaitlardan H1 antihistaminikler testten 1 hafta

once, H2 antihistaminikler en az 24 saat 6ncedsiirkelidir (44).

2.1.6. AYIRICI TANI

Rinit; alerjik rinit ve alerjik olmayan rinit olm@atizere 2 ayr grupta incelenmektedir.
Rinit ayrimi her zaman kolay olmamakla birlikte agdve takip acisindan gereklidir. AR

ayIrici tanisinda alerjik olmayan rinit nedenlesgerlendiriimelidir.

Alerjik olmayan rinit nedenleri;

- Vazomotor rinit

Enfeksiy6z; viral, bakteriyel, mantar

flag ile ilgili

Mesleki; zirai Grtnler, tahta tozu, lateks, kimyasaddeler
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- Hormonal; puberte, hamilelik, menstrasyon, endokoaukluklar
- Diger nedenler; yiyecekler, irritanlar, emosyonel méele gastrodzefagial reflu,
atrofik, NARES, idyopatik olarak 6zetlenebilir (45

NARES, alerjik olmayan ve burunda bol eosinofilriva ile karakterize bir
sendromdur. Hastalar genellikle ortgly&isilerdir ve hagirma, kaginti, rinore gibi perennial
belirtiler gosterirler. Ancak yapilan deri testlere IgE seviyeleri tayininde higbir alerjik

hastalik bulgusu gostermezler.

Calsma ortaminda havada bulunan ajanlarin (laboratagwdnlari, tahil ve zirai
drtnler, tahta tozu, lateks ve asid anhidrid, platizlari, yapgtirici maddeler ve bazi
soventler gibi kimyasal maddelerin ) neden @lduinit ‘mesleksel rinit'tir.

Fiziksel aktivite burunda noradrenalin salinimiywazokonstriktor etki gosterir.
Yaklasik bir saat kadar stiren bu etki daha sonra nordi@er. Emosyonel faktorler arasinda

stres ve seksuel uyari sayilabilir.

flaca bal rinitlere inmal edilemeyecek olclide sik rasttaminite neden olan khca
ilaclar; antihipertansif ilaclar (Reserpin, Guadetj Metildopa, ACE inhibitorleri), alfa
adrenoreseptor antagonistleri, topikal oftalmikablelokdrler, aspirin ve der steroid olmayan
antiinflamatuar ajanlar, oral kontraseptiflerdir 64 Rinitis medikamentoza ise nazal

vazokontriktor spreylerin kronik kullanimi veya kaok kullanimi sonucunda ortaya ¢ikar (47).

Rinitlerin ayirici tanisinda polipler, septum deyianu, konka hipertrofileri, adenoid
hipertrofisi, osteomeatal kompleksin anatomik bdaklari, yabanci cisimler ve koanal atrezi
gibi mekanik nedenler ile iyi ve koti huylu timdarletiberkiloz ve lepra gibi enfeksiyoz
hastaliklar, beyin omurilik sivisi kagiagibi hastaliklar da akilda tutulmalidir (46).

2.1.7.TEDAV I PRENSIPLERI ve YONTEMLER|

Alerjik rinit tedavisinde yaklgim hastaya gore bireyseiteilmelidir. Tedavi 3 balik

altinda incelenebilir;

1. Alerjenden korunma,
2. Farmakoterapi,

3. Alerjen Spesifikimmunoterapi.
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2.1.7.1. Alerjenden Korunma:

Alerjenden korunma AR tedavisindesha icin ilk kosuldur. Onlem alinmasi gereken
alerjenlen polenler, mantar sporlari, ev tozu akgrikedi ve kopek gibi ev hayvanlar

alerjenleri ve bocek alerjenleridir.

Genellikle gingli, rizgarli ve nemin az oldgw ginlerde havadaki polen
konsantrasyonu yiiksektir. Ozellikle bdyle giinlend® polen mevsiminde gliortamdaki
aktiviteler minimuma indirilmeli, eve dondikten sandy alinarak sa¢ ve ciltteki polen

artiklar temizlenmelidir (48).

Ev tozu akarlarina kar alerjisi olan hastalarin, oturma ve yatak odaldau hali
olmamalidir. Ber hali varsa akarisid veya tanik asit ile temimtehidir. Ev temizliklerini
kendi yapan hastalar, temizlik sirasinda ve takigne 10— 15 dakika slresince maske
takmalidir. Klimalarda HEPA (high efficiency paudiate air) filtresi olmalidir (49). Ev iginde
mantar kayn@ olabilecek nemli ve islak alanlar kontrol edilidel Ev ici hayvanlar
uzaklatiriimalidir. Hayvanlar uzakifirilsa bile alerjen partikiller 3— 6 ay boyunca ev

halisinda veya giyeceklerde bulunabilir.
2.1.7.2.Farmakoterapi:

AR tedavisinde siklikla ilaglara paurulmaktadirilag tedavisiyle sadece semptomatik
kontrol sglanmakta fakat hastgin seyri etkilenmemektedir. Hastanin semptomlahrzh
yanit alinabilmesi ve yan etkilerinin az olmascgil@davisinin avantajlaridiilac tedavisini
planlarken dikkat edilmesi gereken dnemli noktaleasinda hastanin yagebelik durumu,
meslgi, birlikte bulunan hastaliklarin ortaya konmasiastanin bgica sikayetinin
belirlenerek tedavinin buna gore ydnlendiriimesi gerekirse ilag kombinasyonlarina

gidilmesidir.

Alerjik rinit medikal tedavide ggidaki ajanlar kullaniimaktadir.
1. Oral ve topikal antihistaminikler,

2. Topikal nazal steroid spreyler,

3. Sistemik steroidler,

4. Oral veya topikal nazal dekonjestanlar,

5. Mast hiicresi stabilizorleri,
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Antihistaminiklerin etki mekanizmalari; histaminktempetetif inhibisyona girip onun
etkisini hizla azaltmaktir. Bu inhibisyon sonuctergk rinit semptomlari olan hapma,
burun akintisi, burun kantisi hafifler (50). Antihistaminikler, sedasyoapyci etkileri esas
alinarak sedasyon yapan ve yapmayan olmak Uzemgrukia ayrilirlar. Bu etki, ilacin kan-
beyin bariyerini gegi hizina bglhdir. Birinci kusak adi verilen klasik antihistaminiklerin
(klorfeniramin, difenhidramin, klemastin vb.) seflae antikolinerjik yan etkilere kar ikinci
kusak antihistaminiklerde (terfenadin, astemizol, tadin, setirizin vb.) bu etkiler yok
denecek kadar azdir (51). Yan etkiler arasigtihikaybi, bulanti, kusma, kabizlik, diyare,
karin &risi gorilebilir. Ozellikle sedatif olan grupta @nle antikolinerjik ve antimuskarinik
etkiler ortaya ¢ikabilir.

Intranazal steroidler, hem mevsimsel hem perenrgijila rinit semptomlarinin
cogunu kontrol altina alirlar. Flunisolid, flutikazopropiyonat, budesonid, triamsinolon
asetonid ve beklamethazon topikal olarak kullanpagparatlardir. Alerjenlere karolusan
erken ve gec cevabi inhibe ederler, nazal mukozaelakinofil sayisini dgiirtrler, burun
mukozasindaki mast ve T hicrelerini ve enflamatuadiator salinimini azaltirlar. Yapilan
kontrollli calsmalarda, topikal steroid spreylerin uzun sire kultaalarina r@men sistemik
yan etkilerinin yok denecek kadar az alduve nazal mukoza atrofisi glurmadgi
gosterilmitir (52).

Sistemik steroidler alerjik rinit tedavisinde kdsife ilk basvurulacak ajanlar dgldir.
Ancak, dnceki ila¢ tedavilerinin etkisiz kagglj siddetli semptomlarla seyreden, nazal
polipozisle birlikte olan ve 6zellikle anosmi galiis hastalarin tedavisinde sistemik

steroidlerin kullaniimasi gerekebilir.

Dekonjestanlar alerjik rinitli hastalarin en énegdkinmalarindan biri olan burun
tikanikhigi (konjesyon) tizerinde kisa sirede etkili olmaktaBlu nedenle tedavi siresinin
basinda hastada hizli semptomatik diizelme yaratmakygalanacak topikal steroid

spreylerin daha etkili olabilmesi amaciyla kisaeskullanilabilirler.

Alerjik hastaliklarin tedavisinde yeni bir alterfia&ékombinan insan monoklonal anti-
IgE antikoru olan omalizumab’tir. Anti-IgE’nin e#nin yalnizca IgE aracili
hipersensitivitenin baskilanmasi olmgadayni zamanda allerjen spesifik Th tzerindeki

immuinomodulatuar etkilerinin de olgu disuntlmektedir. Ozellikle astim ve AR’nin birlikte
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bulundwgu hastalarda gerek semptomlar tzerine gereksery&alitesi Uzerine olumlu
etkileri gosterilmgtir.

2.1.7.3.Alerjen Spesifikkmmunoterapi

Alerjen spesifik immunoterapi (SIT), hastanin diltyaldugu alerjenlerin idame doza
ulasincaya kadar giderek artan dozlarda subkutan valyingual verilmesi ve idame dozda 5
yil devam edilmesi esasina dayanan, hastanin dugédlgu alerjen ile kapnlasmasi
durumunda reaksiyon gostermemesini amaclayan davieeklidir. Bu tedavi ile ilgili ilk

bilimsel makale 1911 yilinda yayinlangtr (53).

flag tedavisi alerjik yanitin sonunda ortaya cikaedatorlerin etkilerini yok etmeye
yonelik olmasina kam; immunoterapi alerjene karolusmus periferal T lenfosit yanitini
degistirmeye yonelik etki gosterir. Alerji, Th2 lenfosyanitinin daha baskin olgu immun
bir yanittir. Alerjen spesifik immunoterapinin pmamaci alerjenlere karT hiicre toleransi
gelistirmektir. Bir kez T hicre toleransi tetiklenirstergen spesifik regulatuvar T hucreler
tarafindan IL10 ve TGIB- gibi antiinflamatuar sitokinlerin salinimi artas4(55). Ayrica

blokan 6zelliktekilerjen spesifik IgG4 antikorlarda da artmaya \gara

Diger bir deysle, alerjik hastaliklarin temel fizyopatolojik mekamasina etki
etmektedir. Bu nedenle semptomlari gidermeyi anyaglave kullanildgl sirece etki eden,
uzun sureli ve kalici etkisi olmayan, alerjik hdglarin dgsal gidisini degistirmeyen ilag

tedavisinden daha etkili ve kalici bir tedavi yaniéir.

2.1.8. ALERJIK RiNiT VE KOMORB iD PATOLOJiK DURUMLAR

Son dekatlarda giderek artan siklikta gorilmeleriygam kalitesi Uzerine olan
etkileri nedeniyle alerjik hastaliklar bilimsel gahalarin ilgi odgi olmustur. Ozellikle alerjik
rinit, alerjik hastaliklara arasinda gerek preveladaki ary, gerek dger bircok patolojik
durum ile birlikteligi, gerekse ygam kalitesi tzerine olan etkileri nedeniyle aym theme

sahiptir.

Alerjik rinit; sinlizit, otitis media, nazal poligaren;jit gibi diger bircok solunum yolu
enfeksiyonu ile ve atopik hastaliklar ilesKili bulunmustur. “Alerjik rinit, astim ve atopik
dematit” triadi ‘atopik hastaliklar'' meydana getektedir. Alerjik hastaliklarin gelminde
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en onemli risk faktoru olarak ‘atopi’ kabul edilntelir. Atopi genel olarak cevresel ve/veya
besin allerjenlerine karsi ailesel yatkinlik, gllederi testleri pozitiflgi ve allerjenlere karsi
yuksek spesifik IgE seviyeleriyle ile birlikte Tih ani duyarhlik reaksiyonu ojturma

kapasitesi olarak tanimlanmaktadir (56).

Ortak risk faktorlerinin bulunmasi, genetik ve gesel faktorlerin benzep ve benzer
patofizyolojik mekanizmalarla gglyor olmalari atopik hastaliklar arasindaki etkihei
ortaya koyma acisindan onemlidir. Burada alerjikitrile astim, atopik dermatit ve gida

alerjisi birlikteligi Gzerinde durulacaktir.
2.1.8.1.ALERJK RINIT VE ASTIM

2006'da yapilan The Global Initiative for Asthm&[NA ) tanimlamasina gore astim
“pek cok hicresel elemanin rol oyngdkronik inflamatuvar bir hastaliktir. Hava yollanm
kronik inflamasyonu hava yollarindasia duyarliliga yol acarak, ataklar halinde gelen
Oksuruk, hgiltil solunum, nefes dagli ve g@uste sikima hissine neden olur. Bu semptomlar
genellikle gece veya sabaha s«aslusur. Hava yolu obstriiksiyonu ggik derecelerde olup,

genellikle reversibildir, spontan veya tedavi ilezdlebilir” (57) .

AR ise; Ust hava vyollarinin artgnilge’ ye bah olarak gelgen kronik
inflamasyonudur. Her iki hastalikta da hava yotidaki kronik inflamasyon sz konu olmasi,
burundan bronkoalveolar bgleeye kadar benzer epitelyal-mezenkimal tropik mite
yerlesmis olmasi ve havayolu inflamasyonunda ayni inflamathécrelerin rol oynuyor
olmasi bu iki hastghin birbirinin devami oldgu disiincesini desteklemektedir. Bir ¢k
deysle astim ve rinit, solunum yolunda aslinda tekHastalgin farkli evrelerdeki belirtileri
olarak kabul edilmektedir (58).

Bununla birlikte epidemiyolojik veriler astim vdegik rinit birlikteli gini ortaya
koymaktadir. AR olgularinin %60-70’'inde brohiperreaktivitesi gozlenirken, astimin %40
oraninda saptangh bildiriimektedir, oysa genel populasyonda astinigme orani %3-5'dir.
Yine astimh hastalarin buyik bir kisminda ( yal&2680’inde ) mevsimsel veya perennial
AR semptomlari bulunmaktadir (31) . Olgularin p&gunda once rinitin bgadigl, sonra

astim gektigi gozlenir. Tablo 5’de astim ve ARgkisi gosteren son ¢camalar verilmitir.
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Tablo 5: AR ve astim ikkisini ortaya koymak icin yapilrgiolan calgsmalar (109 no’lu referanstan

alinarak adapte edilstir. )

Calisma Yapildg! bolge Olgular Rinitli olgu sayisi astim prevalans
Pariente et al Fransa Adult 1367 Riniti olanlar413.

Riniti olmayanlar: 3.8
Leynaert et al ECRHS; Montpellier/Paris, Adult 262 iRiolanlar: 22.5

Riniti olmayanlar: 4.0
Wright et al Tucson, Ariz Cocuk 129 Riniti olanlaR.6

Riniti olmayanlar: 5.0
Settipane et al Providence, RI Kolgréncileri 162 Riniti olanlar: 10.5

Riniti olmayanlar: 3.6
Sibbald and Rink London, England Adult 319 MevsinR@lit: 23.0

Perennial Rinit: 26.0
Miks Rinit: 43.0

ARIA’ da Rinit, astim gekimi icin bagimsiz bir risk faktéri olarak tanimlanmaktadir
(34). Yapilan bir cajmada kolej @rencileri 23 yillik takip edilmi ve sonucunda AR’li
kisilerde, AR olmayanlara gore 3,6 kat daha fazlavagfelitigi saptanmgtir (59). Ozellikle
perennial AR’li hastalarda daha sik astim gjigdi géraimdstar (60).

Rinit ve astim icin ortak risk faktorlerinin fgada atopi gelmektedir. Ekin
astimhlarin %50’si atopiktir, bu oran ¢ocuklarde®@a varmaktadir. Atopik kilerde AR
gelisiminde oldgu gibi astim gelimi icin de primer risk faktori alerjen maruziyaticdouna

bagli olarak astimli bazi hastalar yiiksek serum Iggederine sahiptir (61).

Risk faktorleri, nazal ve brgral mukozadaki benzerlikler, patofizyolojide yeraal
mekanizmalarin benzer olmasi veggohastada astim ile alerjik rinit birliktglnin olmasi

‘tek havayolu, tek hastalik’ konseptinin gioasina neden olmgtur (62).

Ust ve alt solunum yollarina ait fizyopatolojiyalia iyi kavrayabilmek igin“Kronik
allerjik inflamatuar hava yolu sendromu” tanimi efenebilir. Bu tanimlamada spektrumun
bir ucunda tek bana AR; dger ucunda ise her ikisi dgddetli bir astim ve rinit birlikteli
vardir. AR’nin tek baina goruldigi balangic doneminde, semptom olmamasinaman alt
hava yollarinda da patolojik bozukluk mevcuttur ,@B. Bir kez AR ve astim klinik olarak
prezente olduktan sonra her iki hastalik zamandeibirbirine paralel seyir izlemektedir.
Birinin siddetindeki arya diger hastafiin semptomlarinda da arteslik etmektedir. Sadece
riniti olan hastalarin Gst hava yolu inflamasyonumdR+astim birlikte olanlara gbre daha
hafif oldusu, yine AR + astim birlikte olan #lerde nazal semptomlarin sadece rinitlilere

gore dahaiddetli oldusu yapilan ¢caimalarda gosterilngtir.
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Her iki patolojinin bu paralel seyrini aciklamakngbazi mekanizmalar ortaya atiknr.
Bunlar;

1- Inflamatuar Materyal Aspirasyonu

2- Agiz Solunumuna Gegi

3

4

Nazofarengobragial Refleks
Inflamasyonun Sistemik Yayilimi

Allerjenle temas sonrasinda, Ust hava yolu mukoxaga paranazaller tarafindan
salinan inflamatuar maddelerin akeilere aspire edilmesinin astima neden olabfiece

disunulmi; fakat bu konuda elde destekleyici verglsaamamytir (65).

AR’deki nazal konjesyon nedeniylgsia solunumuna gecilmesinin nazal yollardaki
koruyucu etkenlerden uzak kalarak alt hava yollaolnmsuz olarak etkiledi ve boéylece
tum hava yolunun homeostazinin bozularak, hassgieréle bu durumun inflamatuar

degisikliklere ve BHR’de arya neden olabile@e disunulmistir (66).

Mekanik veya kimyasal olarak burun, trakea, larinkga respiratuargacin herhangi
bir yerindeki reseptorlerin uyariimasi Bapk, 6ksurik veya bronkokonstriksiyona neden
olarak allerjen veya irritanlarin daha derin hawalayina penetrasyonunu o6nler. Nazal
mukozanin duyusal sinirlerinin irritasyonu sonrdsin nazobrogial refleks yoluyla
bronkokonstriksiyon gejebilir. Riniti ve astimi olan hastalarda nonspé&siBHR ile
nonspesifik nazal yanitin derecesi arasinda bielesyon oldgunu goésteren caimalar

mevcuttur.

Nazobrogial capraz etkilgmi kanitlamak amaci ile nazal ve bgeal mukozanin
alerjen provakasyonu sonrasindasalu inflamasyon ve adezyon molekullerinin ekspreyonu
incelenmgtir. Bir calismada endobrainal alerjen ile uyariimasinin hem nazal hem de fedbn
semptomlar arttirgh gibi, pulmoner ve nazal fonksiyonlarda azalmatyapgdosterilmstir.
Ayni calsmada brog provakasyonundan 24 saat sonra bromikozasinda, nazal mukozada
ve periferik kanda eosinofillerde artisaptanmgtir (67). Ayrica AR’li hastalarda da
metokolin veya histamine kar artmg bir brors hipersensitivitesi mevcuttur (68). Bu

hipersensitivite 6zellikle polen sezonu sirasindaanrasinda agtgostermektedir (69).

ECHRS epidemiyolojik cagmasinda da riniti olmayan hastalarla skagtiriidiginda,
rinitli hastalarda nonspesifik brgmeaktivitesinde argioldugu gosterilmgtir (70).
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Son yillarda yapilan ¢gmalarda carpici bgekilde desteklenen son hipotezde ise st
veya alt hava yollarinin herhangi birindeki allerf@aruziyeti ve sonucunda geln
inflamasyonun sistemik inflamasyona neden olupustanher ikisinin ortak etkilengiiileri
surulmektedir. Yapilan ¢amalarin sonuclari ve bu verilere dayanilarak diereeh tedavi

yaklasimlari da hipotezi desteklemektedir (63,71).

Her iki hava yolunda da immunopatogenez ortaktaz®ll ve brosial mukozadaki
inflamasyonun benzer inflamatuar infiltrasyonladdderize oldgu gosterilmgtir. Bu benzer
inflamasyonda; eozinofil, mast higcresi, T lenfog# monosit serisinden hugreler; benzer
proinflamatuar mediatérler (histamin, sisteinil ¢bkenler); T helper 2 sitokinler (IL4, IL5,
IL13 ve GM-CSF); kemokinler (Rantes ve eotaksin)adezyon molekulleri rinit ve astiml

hastalarin nazal ve brgal mukozasinda saptangtir (72,73).

Alerjik hastalardaki sistemik inflamasyonun gei bir kanitt da alerjen
provakasyonunun kemik finde inflamatuar hicrelerde arhin calgmalarda gosterilngi
olmasidir (74).

2.1.8.2.ALERJK RINIT VE ATOPIK DERMAT iT

Atopik Dermatit (AD), ¢c@unlukla infant ve erken ¢cocukluk gada balayan, genetik
faktorlerin  alik ettigi, cesitli alerjenlerle tetiklenebilen , tekrarlayici, daik,
inflamatuar,nonenfeksiydz bir hastaliktir (75). esél veya kisel astim, saman nezlesi,

mevsimsel rinit dykisiu ve serum IgE seviyelerindksglme genellikle vardir (76).

AD tanisinda kullanilabilen spesifik ve rutin Baboratuvar yontemi olmagi icin
oyku ve klinik 6zelliklere gére tani konulmaktadBugin tim dunyada kullanilan AD tani
kriterleri , ilk 1980 yilinda Hanifin ve Rajka tdmadan belirlenmgtir. AD, infant ve erken
cocukluk doneminde daha etkin bir hastaliktir. distn %60’'Inda bdangic yal yasamin
ilk bir yili, %85’inde ise 5 ygaltindadir (77).

Atopik yurayis ( atopik march ) konsepti atopik hastaliklariogresyonunu ifade
etmek icin gektirilmistir. infantlardaki atopik dermatitin, ¢ocukluk gada alerjik rinit ve
astima ilerlemesini ifade eder (78). Altta yatéopavarlgi, atopik dermatitin alerjik rinit ve
astima ilerlemesinde kritik rol oynamaktadir (78, 7Atopik yirty kavraminda ilk adimin
siklikla atopik dermatit oldtu bircok capraz-kesitsel ve longitudinal e¢ala ile
gosterilmitir.13 prospektif kohort ¢calmanin Van der Hults ve ark. tarafindan yapilan
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degerlendirmesinde AD olan ¢ocuklarda , AD olmayanlgiae 2.14 kat daha fazla astim
gelistigi saptanmytir (80). Kapoor ve ark tarafindan yapilarskabir calsmada 2270 AD’li
cocukta AR ve astim prevalansi g@malmis ve AD kontroll iyi olmayan cocuklarin
%66’sinda 3 ygindan itibaren AR veya astim veya her ikisininikig gelistigi gozlenmitir
(81). The Tuscon Children’s Respiratory galasinda ygamin ilk yilinda geken egzama
persistant wheezing i¢in pansiz risk faktoru olarak @erlendiriimistir. Calismanin
devaminda cocukluk ganda gelsen astimin egzama ilekili oldugu, erkkin yasta baglayan

astimin ise egzama ile @antil olmadgi saptannstir (82,83).

AD ve diger atopik hastaliklar ortak bir patogenez ve génttmeli paylamaktadir.
Yapilan 7 cakmada astim ile ikili 9 farkli kromozom boélgesi tanimlangtir (84). Bu
genlerden bir kismi immun fonksiyonlarda gorev alaterlokinleri, MHC proteinleri ve
yuksek afiniteli IgE resptorlerin komponentleringeren proteinlerin kodlanmasinda rol
oynamaktadir. Yine astim ve AD arasinda ortak krmanmal bglantilar 5931-33, 11913 ve
13912-14. kromozomlarda g0steriktmi (85).

Atopik hastaliklarin timinde ol@u gibi AD’de de artmy IgE, periferal ve lezyonel
eozinofili, Th2 sitokinleri ve epitelyal disfonksip gibi ortak immunolojik 6zellikler ve

benzer alerjenik tetikleyiciler bulunmaktadir (86).

AD ile AR ve astim ikkisi deserlendirildiginde butinlgi bozulmy ciltte
duyarlanmanin, st ve alt havayollarindaki duyarlapnida icine alan sistemik alerjik yanitin
uyariimasinda roli oldiu calsmalarda gosterilngtir (87). Cilt duyarlanmasinin sistemik
alerjik yaniti tetikledtine dair an acgik kanitlar deneysel fare modellerigdsterilmgtir (88).
Deri sensitizasyonundan sonra sistemik immun yangelsmesinde ve immatir T
hiicrelerinin deride kanastiklari antijenlere (Ag) kar duyarlanmasinda langerhans hicreleri
onemli rol oynar. Langerhans hucreleri, epitelydizeyde kanlastiklari Ag'i  FceR1
reseptoriine kgayarak lenfoid dokuya & ve T hulcrelerine Ag sunumunu yapan MHC
class-Il'yi olusturur (89, 90). Boylelikle Th2 yaniti uyarilgniolur. Burun ve brop
mukozasina bellek Th2 hucreleri go¢ eder. Alerjanimalasyonu sonrasinda antijen sunan
hiicreler tarafindan Th2 uyarilarak havayollarinaienun yanittan sorumlu sitokin salinimi
tetiklenmg olur (91, 92). Bu etkilgmler eozinofil aktivasyonuna, IgE Uretiminin
uyarilmasina, mast hiicre aktivasyonuna, mukus $seesyonu ve astim da goérilen diz kas
proliferasyonuna neden olmaktad§ekil 1’de atopik dermatitte deri sensitizasyonunun
sistemik etkileri 6zetlenriir.
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Sekil 1: Atopik dermatitde deri sensitizasyonunun sisteetikieri ( 79’ nolu referanstan alinarak
adapte edilnstir. )

2.1.8.3.ALERJK RIiNiT VE GIDA ALERJ iSi

Gida alerjisi,besine kar"istenmeyen reaksiyon" bir besinin alimindan soartaya
cikan herhangibir anormal reaksiyon olarak tanimiaktadir istenmeyen besin reaksiyonlari
iki kategoride incelenmektedir; besin alerjisi vesim intoleransi. Besin gkili alerjik
reaksiyonlar immunolojik reaksiyonlardir ve deriasgrointestinal sistem ve respiratuar
sistemi etkilemektedir. Gegkn bu immunolojik reaksiyonlar IgE aracili veya Igiacil
olmayan mekanizmalarla gedbilir (56). Gida alerjisinin prevelansi gga kiltire ve
toplumlara gére dasmektedir. Gergek prevelans bilinmemekle birlikteskanlerin yaklaik
%1-2'sinde ve 6 ypaltindaki cocuklarda %8 meydana gelmektedir. Sdargla bilinmeyen
nedenlerle gida alerjisinde aralmustur (93-95).

Gida alerjisinin neden olgu respiratuar semptomlar akut ve kronik olarak
siniflandinimaktadir. Akut reaksiyonlar genelliklgE aracili mekanizmalarla gglken
kronik reaksiyonlarin gelmesinde ise IgE aracili mekanizmalarla selltler ane&malar
birlikte rol oynamaktadir.
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Gida tarafindan indiklenen alerjik rinitin gercekevelansinin bilinmesi zordur.
Cunku, gida ile tetiklenen alerjik rinit gonlukla astim, egzama, oral alerjik
manifestasyonlar, Urtiker ve gastrointestinal smsteemptomlar gibi g@er gida alerjisi
semptomlariyla birlikte bulunmaktadir. Ayrica indaledilen polenlere gefnis olan
sensitizasyon homolog meyve ve sebze proteinlegg@praz reaksiyonlara neden olabilir
(96,97). Cocuklarda yumurta alerjisi ile ilgili ydgn bir calgmada yumurta alerjisi olan
cocuklarda 4 yandan itibaren rinit ve astim gghe riskinin belirgin olarak argl rapor
edilmistir (98). Ek olarak , gida ile tetiklenen rinitirrigkinlerden ziyade infant ve erken

cocukluk déneminde gorulgi belirtiimektedir(99).

Son dbénemde yapilan bir gahaya gore gida alerjisi olan ¢ocuklarda astim &topi
dermatit ve respiratuar alerji ggtie riski 2 ile 4 kat artrgtir (100). Buna gore bu hastalarda
gida alerjisi olmayan cocuklarla kdestirildiginda astim 4 kat, atopik dermatit 2.4 kat ve
respiratuar alerjiler 3.6 kat daha fazla gorulmdkteBircok bgka calsmada da gida
alerjisinin diger alerjilerle birliktelgi gosterilmgtir. Gida alerjisi olanlarda AD %35-75, AR
%33-40, astim %34-49 birliktgli rapor edilmgtir (101, 102). Bununla birlikte AD ve gida
alerjisinin birlikte goéruldglu hastalarda &a bir alerjik durumun bulunma orani %75’e
ctkmaktadir (103).

Astim, gida ilgkili reaksiyonlarin nadir bir manifestasyonu olmeakbirlikte akut
bronkospazmla daha sik kdasiimaktadir. Havayolu hiperreaktivitesi hayati tehefilici bir
sekilde alerjenin az bir miktarinin bile alinmasiylisebilir. Gida ilgkili astim, atopik
dermatit, gastro-o6zofagial reflu vaginda veya tedaviye direncli astmatik semptomlar

goruldigiinde akla gelmelidir (104).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Hasta Grubu

Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi HastarigsHastaliklari Anabilim Dali, Alerji
ve Immdiinoloji Bilim Dali Poliklinigine Aralik 2010- Nisan 2011 tarihleri arasinda luru
akintisi, tikaniklik, hagprik semptomlari ile bavuran ve anamnez, fizik muayene, deri prick
testi dahil dger laboratuvar bulgulari ile alerjik rinit tanislaa 200 hasta ¢amaya olgu

grubu olarak dahil edildi.

Calsmaya dahil edilme kriterleri olarak hastanin alenjinite ait semptomlarinin
olmasi, deri prick testi 6ncesinde prick testinegetlendirmesini etkileyecek antihistaminik,
antitusif, antidepresan vs. ila¢ kullanimi olmamastradermal prick testi ile kanitlangi
alerji varligl, argtirma o©ncesinde immdinoterapi uygulanm@nolmasi ve tani almgi
malignite, gebelik durumunun bulunmamasi olarakrleeldi. Negatif deri prick testi vagi
ve daha dnceden immunoterapi gibi imminomodulatbuwatedavi almy olmasi olgu grubu

icin dislanma kriteri olarak kabul edildi.

3.2 Kontrol grubu

Celal Bayar Universitesi Tip Fakiltesi HastanigsHastaliklari Anabilimdali, Alerji
ve Immuinoloji Bilim Dali Polikliniginde alerjik rinit tanisi ile alerjen spesifik immoterapi 5
yil streyle gérmgiveya en az 3 yildir immunoterapisi devam etmekde @00 hasta kontrol

grubu olarak ¢camaya dahil edildi.

3.3. Deri Prick Testi

Deri prick testi EAACI rehberine uygun olarak alégnisini desteklemek ve sorumlu
alerjen velveya alerjenleri saptamak icin hastalam kol i¢ ylzine lanset kullanilarak
uygulandi. Bu testte ticari olarak elde edilebidarjen (cayir otu polenleri: Hulcus lanatus,
Lolium perene, Fectuca pratensis, Phleum prateRes, pratensis, Dactylis glomerata,
hububat polenleri:Hordeum vulgare, Avena sativaaiecerela, Triticum sativum, yabani ot
polenleri: Artemisia vulgaris, Urtica dioica, Tasum vulgare, Plantago lanceolatga@
poleni: Olea europaea, Fraxinus excelsior, Umwsisg Alnus glutinosa, Quercus robur,
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akarlar. Dermatophagoides farinae, Dermatophaggti®nyssinus, mantarlar, kedi kopek
tayd) (Allergopharma Joachim Ganzer KG, Reinbeknahya) ekstreleri kullanildi (105).

Pozitif kontrol olarak standardize histamin (histaen1.7 mg/mL) ve negatif kontrol
olarak gliserinli salin (9mg NaCl, 4 mg phenole,356g gliserol/mL) (Allergopharma
Joachim Ganzer KG, Reinbek, Almanya) kullanildiclPtesti, alerjen ve kontrol sollsyon
uygulamasindan 15 dakika sonrageendirildi. Deri prick testlerinin herhangi birmve
histaminin neden oldiu kabariklik en az 3 mm veya daha Ustiinde olaralaasikar, polen

veya hayvan epiteline karalerjik olarak kabul edildi.

3.4 Alerjik Rinit Semptom Skorlamasi

Alerjik rinokonjonktivit semptom skorlari, hastalardezerlendirildigi ddnemde alindi.
Rinit icin burunda tikanikhk, kanti, su gibi akinti, hagurmasikayetlerinin her biri ayri ayri
sorgulanarak skorlamasi yapildi ve O ile 15 puasiada dgerlendirildi (106 ). Semptomatik
olmayan mevsimsel alerjik rinit hastalarin skoru diinde 1 saatten az semptomu olan
hastalarin skoru 1; ginde 1-2 saat semptomu olatalaan skoru 2; giinde 2 saatten fazla

semptomu olan hastalarin skoru 3 olaragediendirilip bu skorlarin toplami esas alindi

3.5 Anket

ARIA 2008 tani kriterlerine gére AR tanisi alanderi prick testinde alerjen saptanan
olgu grubundaki hastalara ve kontrol grubuna taredta hazirlanan anket poliklimizde

yuzyuze uygulandi.

Anketin ilk kismi hastanin yg egitim durumu, yaadgl yer, meslek gibi
sosyodemografik verilerden glmaktaydi. ikinci kisminda AR semptomlari sorgulanarak
semptom skoru alindi. Hastalarin semptomlarinienpeal veya mevsimsel olmasi agisindan

sorgulandi. Ailede AR, astim ve egzama oykusuniingraailede atopi olarak kabul edildi.

Astim semptomlarinin sorgulamak icin ECRHS faz kedrformu ve Atopik dermatit
semptomlarini sorgulamak icin United Kingdom WotkiRarty (UKWP) anket formundaki

sorular temel alinarak modifiye bir anket formu inlandi. Orjinaliingilizce olan ECRHS faz
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| anketi ve UKWP anket sorulari Turkceye cevril@ida alerjisi olup olmagi, hangi

gidalarla, ne tur reaksiyonlarggandgina dair sorular eklendi.

ECRHS faz | anketi baz alinarak hazirlanan bolimde;

son 1 yil icerisinde ggstintizde herhangi bir nedenlesituli veya hiriltih solunum
(nefes alip verirken diuste hirillti veya Riltr) varhgi, hirilti ile birlikte nefes
darligi,grip veya nezle olmadan da hiriltili solunum mayl

Son bir yil icinde herhangi bir zamandasgiéte sikgma hissi,

Son bir yil icinde herhangi bir zamanda nefes gastas! ile uyanma,

Son bir yil icinde herhangi bir zamanda 6ksurukrita uyanma,

Son bir yil icinde astim agadykusdu,

Hayatinizda herhangi bir zamanda astingiabgkisu,

Su anda astim ic¢in herhangi bir ila¢ (inhaler, aelles veya tablet) kullanimi

soruldu.

Bu sorulardan sadece ilk doérdine ‘evet’ yaniti merbiriltili solunum, gguste

sikisma, nefes dagh ve Oksurik ile uyanma tarifleyen hastalar ‘asbenzeri semptomu

olanlar’ , son bir yil icinde astim 6ykusu olanla veyasu an ilac kullanimi olanlagimdiki

astim (current astim)’ , yaminin herhangi bir doneminde astim gatgecirmg olanlar

‘kimulatif astim ’ olarak dgerlendirildi.

Atopik dermatite ait semptomlari sorgulamak icin WR anketi baz alinarak

hazirlanan sorularda;

Kasintili dermatit ve / veya egzama 0ykusd,

Son 12 ay icinde vicutta gati sikayeti

Cildin ozellikle kivrimli yerlerinde (el ve ayak lbkleri, kol ve bacaklarin ic
yuzlerinde, g6z cevresi, yluz, boyun ve goévdenin kisininda) ksinti, kuruluk
veya dokuntu varg,

Ciltte kuruluk varlgt,

Cilt sikayetlerinin balangi¢ yal sorgulandi.

Daha once atopik dermatit/ egzama tanisinin §avie/ veya ailede atopi vagli ile

ciltte 6zellikle katlanti yerlerinde kanti, kuruluk , dokintli tarifleyen hastalar atopi

dermatit / egzama olarak kabul edildi.
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Gida alerjisi agisindan;

herhangi bir gida alimi ile ters bir etkisgaip yganmadg!,

hangi gida ile sorun yandgi ( findik, fistik, stt, yumurta, balik vs.),

gida ile geken reaksiyon( vicutta kanti, dudaklarda veya goz cevresingigik,
vucutta kabariklik, kizariklik, karirgasi, ishal vs.) vargi,

cocuklukta beslenme problemi varlsoruldu.

3.6 istatistiksel Analiz

Verilerin Istatistiksel olarak dgrlendiriimesi Statistical Package for Social Scan

Version (SPSS) 11.0 programi ile yapildi. Verileanalizinde normal daim goOsteren

parametrelerde parametrik testler, normgikda géstermeyen parametrelerde nonparametrik

testler uygulandi. Bamsiz gruplarin karlastiriimasi icin parametrik testlerden Independent

t-test, nonparametrik testlerden ise Mann Whitnetg4di, nominal veriler icin ise Chi Square

testi kullanildi. Nicel verilerin ortalama,std veedian dgerleri belirtildi. Anlamlilik 0.05

diuizeyinde alindi. 0.05’ten kuglik pggeleri anlamli kabul edildiistatistiksel sonuglar %95

glven duzeyinde hesaplandi.
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4. BULGULAR

Calismamiza Celal Bayar Universitesi Tip Fakiltesi Hassa Alerji ve Immunoloiji
polikliniginde takip edilen 400 hasta dahil edildi. Bu hastdén aralik 2010- nisan 2011
tarihleri arasinda polikligimize bgvurmus, ARIA 2008 tani kriterlerine goére alerjik rinit
tanisi almy ve intradermal prick testinde alerjen saptanaolan 200 hasta olgu grubu olarak
alindi; kontrol grubu ise polikligimizde ortalama 4.2 yil alerjen spesifik immunopera

uygulanmg olan 200 hastadan ghu.

Olgu grubunda 108 kadin (%54), 92 erkek (%46) dakbntrol grubunun ise 129
kadin (%64,5), 71 erkek (%35,5) hasta mevcuttuu@gibundaki hastalarin yartalamasi
32,6 yil (17-67 yil ) iken, kontrol grubundaki b@arin ya ortalamasi 39,7 (20-63 yil ) yil

idi. Calismaya katilan hastalara ait ayrintilh demografikleetablo 6’da sunulmgiur.

Tablo 6: Sosyodemografik Veriler

Olgu Grubu Kontrol Grubu

Sayi % Sayi %
Cinsiyet
Kadin 108 %54 129 %64,5
Erkek 92 % 46 71 %35,5
Egitim Durumu
IIk6gretim 54 %27 76 %38
Lise 79 %39,5 72 %36
Universite 67 %33,5 52 %26
Yasadgl yer
Il 143 %71,5 131 %65,5
fice 54 % 27 63 %31,5
Kasaba/koy 3 % 1,5 6 % 3
Sigara kullanimi
Olan 43 %21,5 34 %17
Olmayan 157 %78,5 166 %83

Calsmaya alinan hastalar semptomlarinin yil icindekelgiine gére perennial (yil
boyu siuiren) ve mevsimsel AR olarakgddendirildi. intradermal prick testinde saptanan
duyarli olduklari alerjene gore ev tozu, polen vi&a§ hem ev tozu, hem polen) olmak Uzere
Uc grupta incelendi. Olgu grubu ve kontrol grubungler alan hastalar arasinda AR
siniflamasina ve alerjen tiplerine gore anlamlkliak saptanmadi. Ayrica hastalara ailede
atopi 6ykusu agisindan sorgulandi ( Tablo 7).
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Tablo 7: Alerjik rinit tipine gore hastalarin gerlendirmesi

Olgu Grubu Kontrol Grubu
Sayi % Sayi % p

AR tipi

Mevsimsel AR 143 %71,5 152 %76 0,306
Perennial AR 57 %28,5 48 %24

Alerjen tipi

Ev tozu 36 %18 30 %15

Polen 145 %72,5 152 %76 0,692
Miks tip 19 %9,5 18 % 9

Aile dykisi

Var 103 %51,5 123 % 61,5

Yok 97 % 48,5 77 %38,5

Hastalarin semptom skorlari glendirildiginde olgu grubunda semptom skorunun
kontrol grubuna gore anlamli olarak yuksek @aduwgoéralda p <0,05). Semptom skorlari

kadin ve erkek hastalarda kidastirldiginda, cinsiyetler arasinda anlamli fark saptanmadi.

Tablo 8: AR semptomlarinin siiresi ve semptom skoruna géseardgerlendirmesi

Semptom Suresi (yil)

Ortalama Std. Deviasyon MedyaR

Olgu Grubu 7,55 7,04 5,00
0.00

Kontrol 12,06 5,41 10,00
Grubu

Semptom Skoru

Ortalama Std. Deviasyon MedyaR
Olgu Grubu 9,26 2,51 9,00
Kontrol 3,06 3,25 300 000
Grubu

Hastalar astim oykusu, astim semptomlari ve ildiakumi acisindan derlendirildi.
Hinltih solunum, hinltih solunum ile nefes dail, nezle grip olmadan hirilti semptomlarinin
olgu grubunda kontrol grubuna gore daha fazlagidaptandig<0.05). Yine olgu grubunda
yer alan hastalarda goste sikima ile uyanma, nefes dayliile uyanma ve oksuruk ile

uyanma semptomlari kontrol grubuna gore anlamha&ldaha sik bulundyp€0.05)
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Tablo 9'da astim semptomlarina ve astim gruplagiive hastalarin verileri sunulstur.

Tablo 9: Astim semptomlarina ve astim gruplarina gére rastedegerlendiriimesi

Olgu Grubu Kontrol Grubu

Sayl (%) Sayl ( %) p
Hiriltil solunum
Var 73 (%36,5) 21 (%10,5) 0,00
Yok 127 (%63,5) 179 (%89,5)

Hiriltili solunum ile nefes dagi
Var
Yok

64 (%32)
136(%68)

21 (%10,5) 0,00
179 (%89,5)

Nezle-grip olmadan hiriltili solunum
Var
Yok

59 (%29,5)
141(%70,5)

19(%9,5) 0,00
181(%90,5)

Goguste sikgma ile uyanma

Var 26 (%13) 4 (%2) 0,00
Yok 174 (%196) 196 (%698)

Nefes darlgl ile uyanma

Var 42 (%21) 7 (%3,5) 0,00
Yok 158 (%79) 193 (%96,5)

Okstruk atgr ile uyanma

Var 45 (%22,5) 11(%5,5) 0,00
Yok 155(%77,5) 189 (%94,5)

Son bir yil igcinde astim aga

Var 21 (%10,5) 6(%3) 0,00
Yok 179 (%89,5) 194 (% 97)

Herhangi bir zamanda astim
Var
Yok

32 (%16)
168 (%84)

32(%16) 1
168 (%84)

Su anda astim ilaci kullanimi

Var 25 (%12,5) 26(%13) 0,881
Yok 175 (%87,5) 174(%87)

Astim Benzeri semptomlari olanlar

Var 74 (%37) 23(%11,5) 0,00

Yok 126 (%63) 177(%88,5)

Simdiki (Current) astim

Var 31 (%15,5) 27(%13,5) 0,57
Yok 169 (%87,5) 173(%86,5)

Kimdalatif Astim

Var 32 (%16) 41(%20,5) 0,244
Yok 168 (%84) 159 (%79,5)

Son bir yil icinde astim agavarligina gore hastalar kalastirildiginda olgu grubunda
son bir yilda astim aga geciren hastalarin oraninin % 21, kontrol grulaursse %3 oldgu
goruldd. Olgu grubunda son 1 yil icinde astimgataarhgl anlamli olarak yiksek saptandi.
Fakat hastalar herhangi bir zamanda astingi atarligi ve su an astim ilact kullanimi

acisindan deerlendirildiginde her iki grup arasinda anlamli fark bulunmadi.
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Current astim ve kumdulatif astim sgliagisindan her iki grup arasinda fark
bulunmazken astim benzeri semptomlari olanlarin glgbunda belirgin olarak fazla olglu

goruldd. Astim semptomlari ile ilgili veriler TabB’da 6zetlendi.

Perennial ve mevsimsel AR ile Astim benzeri semdonolanlar,simdiki astim ve
gecmi astim arasindaki derlendirildi. Olgu grubunda perennial AR olan hésta
%49,1'inde Astim benzeri semptom saptanirken, messi AR olan hastalarda%32,2
oraninda astim benzeri semptom saptapei0025 ) Kontrol grubunda ise perennial ve
mevsimsel AR’li hastalar arasinda astim benzeri pgemlar acisindan fark bulunmadi
(Tablo 10).

Tablo 10: Perennial/ Mevsimsel AR ve Astim benzeri semptatanlar

#
£=0.023* (OLGU GRUBU- PERENNIAL. MEVSIMSEL-ASTIM | R
BENZERI SEMPTOM) ASTIM BENZER]. SEMPTOMU OLANLAR
- . YOK VAR
p=0.787 (KONTROL GRUBU- PERENNIAL, MEVSIMSEL-ASTIM : :
BENZERI SEMPTOM) SAYI SAER SU,,I,OU'I TAf,DLO SAYI SAER SUHI,OU'I T"‘f,ow

OLGU PERENMIAL | PERENNIAL | 29 509% | 230% | 73% | 28 | 40.1% @ 378% | 70%
GRUBU = MEVSIMSEL ' MEVSMSEL' 07 | 678% | 77.0% @ 243% | 46 | 322% @ 622% | 115%
KONTROL | PERENNIAL | PERENNIAL | 43 | 89.6% | 243% | 108% | 35 | 104% | 217% | 13%
GRUBU | MEVSIMSEL | MEVSMSEL | 134 | 882% | 75.7% | 333% 18 | 118% | 783% | 43%

GRUP

Perennial ve mevsimsel AR ikgmdiki astim acisindan veriler incelegioide; olgu
grubunda perennial AR olanlardgandiki astim orani %26,3, mevsimsel AR olan grupta
%11.2 bulundu. g=0.008) Kontrol grubunda perennial AR’li gruptgimdiki astim orani
%16,5 iken mevsimsel AR’li grupta %12,5 idi (taldld).

Tablo 11: Perennial/ Mevsimsel AR v&@mdiki Astim iligkisi

p=0.008%* (OLGU GRUBU-PERENNIAL MEVSIMSEL-$IMDIKI

ASTIM) SIMDIEI ASTIM
=0.46] (KONTROL GRUBU PERENNIAL MEVSIMSEL SIMDH{I YOK VAR
B ) ) - SATIR | SUTUN | TABLO - SATIE | SUTUN | TABLO
ASTIM) SAYI 1% 1% % SAYI o o o
OLGU PERENNIAL PERENNIAL 42 T3,7% | 249% ! 10,3% 13 26,3% ! 484% ! 3.8%
GRUBU MEVSIMSEL MEVSIMSEL 127 2880 | 75,1% ¢ 3123% 16 112% ¢ 316% | 40%
GRUP :

KONTEOL PERENNIAL | PERENNIAL 40 83,3% 1 23,1% ! 10.0% 8 16,7% ¢ 2196% | 2.0%

GRUBU MEVSIMSEL MEVSIMSEL 133 273% | 769% | 333% 19 123% ¢ 704% | 48%
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Gecmi astim ve AR tipi arasindaki gki degerlendirildiginde; olgu grubunda
perennial AR’li hastalarin %28,1’'inde, mevsimsel'hRastalarin %11,2’sinde gecgastim

saptandi. Tablo 12’de veriler sunuldu.

Tablo 12: Perennial/ Mevsimsel AR ve GegAistim iligkisi

»=0.003** (OLGU GRUBU-PERENNIAL MEVSIMSEL-KUMULATIF

ASTIM) EIMULATIE, ASTIM
- o YOK VAR
2=0.730 (KONTROL GRUBU-PERENNIAL MEVSIMSEL- - _

KUMUOLATIF ASTIM) SAYI SA.,T.GIR s % TAEGLO SAYI SAn,T;,IR ’ % TAE»GLO

OLGU PERENNIAL | PERENNIAL | 41 T19% | 244% | 103% | 16 | 281% | 300% | 4.0%

GRUP GRUBU MEVSIMSEL | MEVSIMSEL | 127 88.8% | T3.6% | 318% | 16 112% | 500% | 40%
KONTROL | PERENNIAL | PERENNIAL | 30 813% | 245% | 08% 9 188% | 22.0% | 23%

GRUBU MEVSIMSEL | MEVSIMSEL | 120 789% | 755% | 300% | 32 211% | T80% | 8.0%

Alerjen tipi ( ev tozu, polen, miks) ile astim benzsemptomu olanlagjmdiki astim
ve kimulatif astim birliktefii agisindan veriler dgerlendirildiginde gruplar arasindagki ve
farkhlik saptanmadi.

Ailede atopi 6ykuslU olmasi ile astim benzeri semmutoolanlar, current astim ve
kimulatif astim ilgkisi degerlendirildiginde ise olgu grubunda ailede atopi tarifleyen 103
hastanin 45’inde (% 43,7) astim benzeri semptowopi dariflemeyen 97 hastanin 29'unda
(%29,9) astim benzeri semptom saptarmh.043) Kontrol grubunda ise ailede atopi olan ve
olmayan gruplar arasinda astim benzeri semptomndears anlamli bir fark saptanmadi.
(p=0,947) Olgu grubunda ailede atopi olan hastal%20,4’tinde current astim mevcutken,
ailede atopi olmayan hastalarda oran %10,3 buluneluanlamli olarak dgerlendirildi.

(p=0,049 ) Kontrol grubunda bu agidan anlamli bulgu saptzhm

Cinsiyete goére AR’li hastalardaki astim benzeri ptamu olan hastalar ele
alindginda; olgu grubunda yer alan 108 kadin hastanin(4844,4 ), 94 erkek hastanin 26’si
(%28,3) astim benzeri semptomu olan olarakedendirildi. Olgu grubunda kadinlarda
erkeklere gore daha fazla sayida astim benzeriosenotldigu saptandi. g=0,018) Tablo

13'de astim benzeri semptomu olanlarin cinsiyete g&ilimi verildi.
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Tablo 13: Astim benzeri semptomu olanlarin cinsiyete gogeldar

7=0.018* (OLGU GRUBU-CINSIYET-ASTIM BENZERI SEMPTOM ) ASTIM BENZERI SEMPTOMU OLANLAR
) . : YOK VAR
p=0.034 (KONTROL GRUBU-CINSIYET-ASTIM BENZERI - .
SEMPTOM) SAYT SAIEIR sxmy N TAELO SAYT SAIEIR sxmw N TAELO
i r ] /0 i e r ]

OLGU CINSIYET KADIN 60 | 556% | 476%  150% @ 48 | 444% | 649% | 12.0%

- GRUBU ) ERKEK 66 TLT% | 524% | 165% | 26 | 283% | 351% | 63%
KONTROL | coveive KADIN 10 | 853% @ 621% | 2735% 19 147% ¢ 826% | 4.8%

GRUBU ) ERKEK 67 | 044% | 379% | 168% | 4 56% | 174% | 1.0%

Current astimi olan hastalarin cinsiyete gorgilohl incelendginde hem olgu
grubunda hem de kontrol grubunda kadinlarda erkelgére daha fazigmdiki astim oldgu
goralda. (p= 0,00 ve p=0,047) Current astim olgu grubundaki kadin hastalarig£4’inde,

erkeklerin %5,4’tunde saptandi. Kontrol grubundakaein hastalarin % 17,1'inde, erkeklerin
%7’sinde saptandi. Tablo 14'de veriler 6zetlendi.

Tablo 14: Simdiki (current) Astim olan hastalarin cinsiyetegdailimi

=0.00*** (OLGU GRUBU-CINSIYET-SIMDIKI ASTIM ) SIMDIKI ASTIM
YOK VAR
g=0.047* (KONTROL GRUBU-CINSIYET-$IMDIKI ASTIM) cayp | SATIR SUTUN TABLO| .. ' SATIR | SUTUN TABLO
% % | % % % %
- KADIN 82 | T38% | 485% | 203% . 26 | 241% | 839% | 63%
OLGU CINSIYET Al Wbttt M i el Bt Ao
— GRUBU ERKEK 87 | 946% | 313% | 218% | 5 | 4% | 161% | 13%

o KADIN 107 | 829% | 618% | 26.8%
KONTROL © ooerorn % | 618% : b
GRUBU ERKEK 66 93.0% | 382% | 165%

b2
(=]

171% | 813% | 33%

0% | 183% | 13%

[H

Cinsiyete gore kumdulatif astim gidmi incelendginde; olgu grubunda kadinlarda

kimaulatif astim oraninin erkeklere gore daha fadi@dugu bulundu. Tablo 15'te veriler
sunuldu.

Tablo 15: Cinsiyete gore kiimulatif astim glami

p=0.001*** (OLGU GRUBU-CINSIYET- KIMULATIF, ASTIM ) KIMULATIE, ASTIM
YOK VAR
p=0.095 (KONTROL GRUBU-CINSIYET- KUMULATIE, ASTIAD | SATIR | SUTUN ! TABLO . | SATIR | SUTUN | TABLO
ST | T 1w oy SATL ey
OLGU CINGIVET KADIN 82 75.9% | 488% | 205% | 26 | 241% | 813% | 65%
- GRUBU ) ERKEK 26 935% | 512% | 215% | 6 65% | 188% | 15%
. KADIN 98 76,0% | 616% | 243% | 31 | 240% | T56% | 7.8%
KONIROL '+ cqneivET R B S it e e el B
GRUBU ERKEK 61 95.0% | 384% | 153% | 10 | 141% @ 244% | 25%
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Sigara kullanimi ile astim benzeri semptomu olardarrent astim ve kiimulatif astim

arasinda anlamli gki saptanmadi.

Calsmaya alinan hastalar atopik dermatit (AD) / egzafwykisl acisindan
degerlendirildi. Olgu grubunda 54 hastada (%27) AD iigk bulunurken, kontrol grubunda
42 hastada (%21) AD 6ykisu saptandi. Olgu grubwodabir yilda keinti sikayeti olan 56
hasta mevcutken, kontrol grubunda 40 hastada sonltda kaintt mevcuttu. Olgu grubunda
AD baglangic¢ yal ortalama 25,1 yil, kontrol grubunda ise 25,5igil Tablo 16’da hastalarin
AD, son 1 yilda kanti, kainti ile kuruluk, dékintl var acgisindan elde edilen verileri

Ozetlendi.

Tablo 16: AR ve AD/ egzema agisindan hastalaripediendirilmesi

Olgu Grubu Kontrol Grubu
Sayl (%) Sayi( %) p
Atopik dermatit/egzama dykusu
Var 54(%27) 42(%21) 0,16
Yok 146 (%73) 158(%79)
Son 1 yilda kaintl
Var 56 (%28) 40 (%20) 0,061
Yok 144(%72) 160 (%80)
Kasginti ile kuruluk veya dokuntgikayeti
Var 51 (%25,5) 35(%17,5) 0,051
Yok 149 (%74,5) 165 (%82,5)

Perennial / mevsimsel AR ile AD arasindakikli ele alindginda hem olgu hem
kontrol grubunda anlaml bir veri saptanmadi. ((h203 ve p= 0,235) Benzer olarak alerjen

tipi ile AD arasinda ikki bulunmadi.

Ailede atopi oykusu acisindan AD birliktgli ele alindginda olgu ve kontrol

gruplarinda anlaml veri saptanmadi.

Cinsiyete gore AD dalimi ele alindginda hem olgu grubunda hem de kontrol
grubunda kadin hastalarda erkek hastalara gore WRIDsiein daha fazla oldiu bulundu.
Tablo 17'de cinsiyete gore AD gdumi verildi.

37



Tablo 17: Cinsiyete gore atopik dermatit

P=0.029* (OLGU GRUBU-CINSIYET-ATOPIK DERMATIT ) ATOPIK DERMATIT
YOK VAR
P=0.004** (KONTROL GRUBU-CINSIYET-ATOPIK DERMATIT) say] | SATR SUTUN | TABLO say | SATR SUTUN | TABLO
% % % % % %
. KADIN 72 66,7% | 493% | 180% | 36 | 333% | 667% | 9.0%
OLGU CINSIYET A Bt sl B ol s S W e
- GRUBU ERKEK 74 204% | 507% | 185% | 18 ! 106% | 333% | 45%
o KADIN 94 729% | 393% ¢ 235% | 33 270% | 833% | 8.8%
KONTROL sty Ml il B ol W
GRUBU ERKEK 64 00,1% | 403% ! 160% | 7T 09% | 167% | 18%

Gida alerjisi agisindan hasta verilergddendirildiginde kontrol hasta grubunda olgu
grubuna gore daha fazla gida alerjisi gdiulundu p=0,031) ( Tablo 18).

Gida alerjisi tarifleyen toplam 34 olgu alerjen rolgida acgisindan sorgulagdida

yumurta ( 13 hastada), domates (12 hastada) w {8t hastada) en sik belirtilen gida
alerjenleri idi.

Perennial/mevsimsel AR ve gida alerjisi arasinda bigu hem de kontrol grubunda
ili ski saptanmadi ( p=0,552 ve p=0,071).

Alerjen tipine gore incelenginde olgu grubundaki alerjen olarak polen saptaéan
hastada, kontrol grubunda polen alerjeni olan 14tdua gida alerjisi bulundu. Ancak
istatistiksel olarak anlaml bulunmadi. Cinsiygtee gida alerjisi verileri ale alirginda her

iki cinsiyet arasinda fark gozlenmedi.

Tablo 18: Gida alerjisi acisindan hastalarirgeldendiriimesi

Olgu Grubu Kontrol Grubu

Sayl (%) Sayi ( %) p
Gida alerjisi
Var 11 (%5,5) 23(%11,5) 0,031
Yok 189 (%94,5) 177(%88,5)
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Calismamizda elde edilen veriler toplu olarak Tablo Asdinulmstur.
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semptom

atopik dermatit

gida allerjisi

molgugrubu (n=200)

74

54

11

H kontrol grubu (n=200)

23

42

23

Tablo 19: Calsmamizda elde edilen verilerin 6zeti
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5. TARTI SMA

Alerjik hastaliklar 6zellikle giderek artan sikisk gorilmeleri ve ygam Kkalitesi

Uzerine olan etkileri nedeniyle atamalarin ilgi od& olmaktadir.

Alerjik rinit en sik gorilen alerjik hastalik oluprevalansi bélgeden bdlgeye
desismektedir. Manisa’ da yapilan cghalarda egkinlerde AR prevelanst % 14.1 (7),
cocuklarda ise %14,5 saptatm (107).

AR, sik gorulmesi ve yam Kkalitesi Uzerine olan etkilerisunda; alerjik olan veya
olmayan bir¢ok patoloji ile komorbid seyretmesi eeiyle de 6nem kazanmaktadir. Yapgmi
bircok calsmada sintzit, nazal polip, solunum yolu enfeksigonlotitis media gibi bircok
patoloji ile birlikteligi gosterilmitir. AR’nin komorbid seyretgi 6nemli bir hastalik grubu ise

atopik hastaliklardir.

Atopi genel olarak gevresel ve/veya besin alldgiene kagi ailesel yatkinlik, allerjik
deri testleri pozitifigi ve allerjenlere karsi yuksek spesifik IgE seveyslle ile birlikte Tip 1
ani duyarlilhk reaksiyonu ofturma kapasitesi olarak tanimlanmaktadir (56). jierinit,

astim ve atopik dermatit triadi ‘atopik hastaliklaneydana getirmektedir.

Astim, alt hava yollarinin kronik inflamasyonu vépdrreaktivitesiyle karakterize
genellikle reversibl bran obstriiksiyonu olarak tanimlanmaktadir. ECRHS epigelojik

calismasinda 20-44 gaarasi egkinlerde astim prevalansi %4,5 bulunytuu.

Risk faktorleri, nazal ve brgral mukozadaki benzerlikler, patofizyolojide yeraal
mekanizmalarin benzer olmasi v&sgdastada astim ile alerjik rinit birliktglnin olmasi ‘tek
havayolu, tek hastalik’ konseptinin glnasina neden olngtur (62). Hem AR’in hem de
astimin kronik inflamatuar sirec¢ izlemeleri, bu Hastalgin birbirinin devami oldgunu

distindUrtmektedir.

AR ve astim birliktelgi bircok epidemiyolojik ¢cakmada gdsterilngtir (34). Riniti
olmayan hastalarda astim prevalansi genellikle #2attinda iken, AR’li hastalarda astim
prevalansi %10 ile %40 arasindag@denektedir (34) Astimli hastalarin da buyuk bir
kisminda (%80) da AR semptomlari bulunmaktadir.(60)

AR astim geliimi icin bagimsiz bir risk faktorudur (108). The Children’s Reatory
Study’'de infant donemde AR vaiinin ,11 yaindan itibaren artrgiastim olasifi ile iligkili
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oldugu gosterilmgtir (109). Yapilan bir bgka calsmada kolej @rencileri 23 yillik takip
edilmis ve sonucunda AR’li kilerde, AR olmayanlara gore 3,6 kat daha fazlaragelstigi
saptanmytir (59). Kopenhag alerji ¢camasinda ise alerjik rinitli hastalarda astim rigkin
riniti olmayanlara gére 300 kat daha fazla @dwgosterilmgtir. Rinit, atopik ve non-atopik
kisilerde astim ge§im riskini ¢ kat, IgE dgerleri en yuksek grupta ise gekat
arttirmaktadir.

AR’li her hastada astim semptomlari gorulebifgagibi (110), orta/ ciddi perennial
AR’li hastalarda mevsimsel AR’i veya hafif AR olan& gbre daha fazla astim semptomu
ortaya cikmaktadir (111). Fransa’'da 20,000 haneerennial rinit acisindan taragdibir
calsmada 16,786 katilimcinin %4,1'de perennial AR saptg perennial AR’nin astim
oykuasu ile ilgkili oldugu gosterilmgtir (112). Leynaert ve ark. tarafindan 34 merkezde
yapilan European Community Respiratory Health SuffleCRHS) cakmasinda perennial
rinitli olgularda astimin daha sik olgm saptannstir Ayrica cinsiyet, yg sigara kullanimi,
cografi bolge ve aile oykusiunden gesiz olarak rinit varfiinin nonatopik killerde de astim
gelisimi ile ili skili oldugu ortaya konulmgtur . Calsmamizda olgu grubundaki 200 hastanin
143’Unde ( % 71,5) mevsimsel AR, 57'sinde (% 28pgrennial AR saptanstir. Literatir
verilerine benzer bigekilde, perennial AR’i olan hastalarda astim bengeptom,simdiki
astim ve kumdlatif astim birliktgdinin, mevsimsel AR’i olanlara gbre daha fazla @du
gorulmistar (Tablo 10-11-12).

Astimda duyarlanmaya neden olan alerjenler inhakemjenlerdir. En sik goérilen
alerjenler i¢ ortam alerjenleri, ev tozu akarlaamambocg, mantarlar ve evcil hayvanlardir.
Dis ortamda ise polenler siklikla duyarlanmaya nediemaktadir (113). Alerjenlere gore

calisma verilerimiz dgerlendirildiginde anlamli bir ilgki gbzlenmemitir.

Alerjik hastaliklarda ailede atopi Oykisu bilinen énemli risk faktoradiar (114).
Ailede astim oOykisu astim riskini 3—4 kat artirnsakt. Ebeveynlerden birisi astimliysa
astim riski 1.95 kat, dzellikle annede astim vdrgaisk 2.67 kat fazla olarak bulungtur
(115). Cengizler ve ark., 1995-2000 yillar ardaitani almy 3025 astimh ¢ocuk hastalarda
risk faktorlerini ve sosyo-demografik 6zelliklerimetrospektif olarak dgrlendirmiler ve
hastalarin%57.6’da (1743 hasta) ailede atopi, %@&.@a (1110 hasta) ailede astim @daou
tespit etmglerdir (116). Cakmamizda ailesel atopinin 6nemini ortaya koyansbkilde olgu
grubunda ailede atopi tarifleyen 103 hastanin 4i(?6 43,7) astim benzeri semptom, atopi

tariflemeyen 97 hastanin 29'unda (%29,9) astim &enzemptom mevcuttur.p=0.043)
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Kontrol grubunda ailede atopi olan hastalarin %2@de simdiki astim mevcutken, ailede
atopi olmayan hastalarda oran %10,3 bulugtomu (p=0,049 )

Astim daha cok genc nifusta goriulmektedir ve 2§ gstiindeki kadin hastalarda
astim daha fazladir (117). Kadinlardaki astim pensndaki yiukseklik hormonal nedenlere,
brors hiperreaktivitesinin kadinlarda daha fazla rastlasina ve puberte sonrasi glecive
hava yollarinin ge§iminin erkeklere gore daha az olmasingldamaktadir (118). Caima
verilerimizin cinsiyete gére @aimi incelendginde, olgu grubunda astim benzeri
semptomlaringimdiki astimin ve kiimalatif astimin kadinlarda ddieee gore daha sik olgu
saptanmytir. Kontrol grubunda da astim benzeri semptomdandiki astim ve kumdulatif
astimin kadinlarda daha fazla aidugoriulmigtir; fakat sadecgimdiki astim ile kadin

cinsiyet iliskisi istatistiksel olarak anlamli mevcutur (Tabl@-14-15 )

Ulkemizde ECRHS anketi ile yapilsmgalsmalarda elde edilen bulgularin cinsiyete
gore d&lmina g6z atildiinda, cakmamizda elde edilen verilere benzer sonuclarla
karsilasiimaktadir. Dal@lu ve ark. tarafindan Denizli'de yapilgnolan calgmada astim aa,
sogguk alginlgr olmaksizin hiriltill solunum ve allerjik rinit Kanlarda erkeklere goére
istatistiksel olarak anlamli derecede daha fazf@asemstir(119). Elazg'da ECRHS anketi
kullanilarak 2454 kide yapilan argirmada hiriltili solunum, astim ve allerjik sempto
oranlari yine kadinlarda daha yiiksek oranlardairbittektedir (120). Hamzagebi ve ark
tarafindan Samsun’da yapilan ¢ala da da kadinlarda astim semptomlari daha sik
saptanmytir (133).

Ankara’da yapilan calmada wheezing prevalansi % 21.7, astim prevalan2.9%
oraninda bulunmgiur (121). Sanhurfa’da yapilmy olan calgmada astim prevalansi %1.6,
nefes darfiiyla birlikte olan hiriltil solunum siklit %11.9, Gst solunum yolu infeksiyonu
olmaksizin hiriltih solunum sildi %8.9, nefes dagliyla uykudan uyanma sigh %11.9 ve
Oksurukle uykudan uyanma skl %18.9 saptanmstir (122). Sakar ve ark tarafindan
Manisa’da yapilan ¢caimada 1336 katilimci g@erlendirilmisti. Wheezing prevalansi %9.1,
astim prevalansi %1.2 saptagtmi(7).

Bizim calsmamizda ise hem wheezing oranlarl, hem de astirhgisikliger
calismalardan daha yuksek bulungtwr. ECRHS ile yapilngi diger calgsmalardan farkl
olarak calgmamiz alerjik rinitli hasta grubunda yapiktm. Risk orani yuksek bir cama
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popillasyonunun segcilgii olmasinin astim benzeri semptomlar ve astim anaadlaki

yukseklikte etkisi oldgu disunulmistur.

Calsmamizda poliklingimize AR semptomlari ile ilk kez kaurmus ve daha 6nce
immunoterapi gormemi hastalarla; ortalama 4,2 yil immunoterapi gésmbastalar
karsilastirilmistir. Semptom skorlari agisindan olgu ve kontrolbgrudezerlendirildiginde;
olgu grubunda kontrol grubuna gére semptom skonlkarbelirgin sekilde ytksek oldgu
gorulmistir. Semptom skorlarindaki bu fark alerjen spesifitkmunoterapinin kontrol

grubundaki AR’li hastalarda gkadig1 yarar ile ilskilendirilmistir.

Hinlti, goguste sikgma ile uyanma, nefes dagliile uyanma ve oksuruk ile uyanma
sikligi olgu grubunda, immunoterapi uygulagngruba gére daha fazla bulungtwr. Su an
ila¢ kullanimi ve herhangi bir donemde gecirgrastim atgi sikligi olgu ve kontrol gruplari
arasinda benzer olmasingmeen, son 1 yildaki astim @aoranlari kagilastirildiginda olgu
grubunda anlamh bir ytkseklik olgu gortlmigtir. Olgu ve kontrol grubu arasindaki astim
benzeri semptom ve son 1 yilda gorulen astingiadganlarinin bu derece farkli olmasi,
SIT'in  astim semptomlarini ve astim atak @ikii azalttginin  kanitt  olarak

degerlendirilmistir.

Immunoterapi Th1-Th2 lenfositler arasindaki normaingeyi koruyarak atopik
fenotipi degistiren tek yaklaimdir. AR’li hastalarda semptom skorlari, ilag kuim siklgi ve
yasam Kkalitesi Uzerine olumlu etkileri bulunmakla Ikt daha da 6nemli olarak astim
gelisme riskini azaltmaktadir. Alerjik rinitli hastalaadSIT’nin astim riskini azalgina dair
ilk veriler 1960’larda yapilan ¢aimalara aittir. Son yillarda yapilan gahalarda rinitten
astima gidii 6nlemede bugin icgin etkili tedavi yonteminin g spesifik immunoterapi
oldugu ortaya koyulmstur. Bu calsmalardan Preventive Allergy Treatment (PAT) gaBsi
bu konuda 6nemli bir yere sahiptir. PAT ealasinda, klinik astimi olmayan orta vgira
mevsimsel rinokonjunktivitli 183 (121E/62K) cocukig yil streyle polenlerle yapilan SIT
ile hem 3. yilin sonunda kisa stireli, hem de uZuerls(5. yilin sonunda) takipte aktif grupta
astim geBiminin azaldgl gosterilmgtir (123).

Alerjen spesifik immunoterapinin astim semptomlazerindeki etkilerini gésteren
bircok calsma mevcutturilk olarak Abramson ve arkaglarinin yayinladiklari meta-analizde
astim tedavisinde SIT kullanilan 1954-1990 arasiydginlanmg 20 tane randomize

kontrollu calsma ele alinmytir (124). Bunu takiben yine ayni grup Cochrandla@oration
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icin 1957-1997 arasinda yayinlanan 34 gtadty! iceren sistematik bir derleme yayinlginni
(125). Her iki meta-analizde SIT alan hastalariinassemptom ve astim ila¢ kullanim
skorlarinin, non-spesifik ve spesifik bgoad hipperreaktivitelerinin  (BHR), plasebo
uygulanan hastalara kiyasla anlamli olarakst@l olduysu gosterilmgtir. 2003 yilinda
yayinladgl Cochrane meta-analizinde kriterlere uygun 75siged dgerlendirilmistir ve bu
veriler desteklenngtir (126).

Kalyoncu ve ark. tarafindan Ankara’ da (131) ve @mnit ve ark Eskiehirde
Universite @rencileri arasinda yaptiklari ¢cghalarda (132) sigara icilmesi ile astim ve astim
semptomlar arasinda anlamh bir birliktelik ofdenu belirtmglerdir. Aktif sigara icen
erigkinlerde sigaranin astima yol agmasi noktasindéevesinirli olmakla birlikte ¢agmalar
eriskinlerde aktif sigara iciminin astim icin gucli biisk faktéri oldgunu ortaya
cikarmaktadirSakar ve arkaddar da sigara icimine Iz astim benzeri semptom sgkinin
arttiginl ancak erkeklerde sigara icimi fazla olmasingmen astim benzeri semptom
sikliginin kadinlarda daha fazla olglinu saptamglardir (7). Hamzacgebi ve arkagiar da
sigara iciminin astim benzeri semptom ki artirdgini  goéstermglerdir  (133).
Calsmamizda ise sigara kullanimi ile astim benzeri $emp olanlar,simdiki astim ve

kimulatif astim arasinda anlamli bigKi saptanmangtir.

Atopik Dermatit, ¢cgunlukla infant ve erken cocukluk g@ada balayan, genetik
faktorlerin  alik ettigi, cesitli alerjenlerle tetiklenebilen , tekrarlayici, daik,
inflamatuar,nonenfeksiydz bir hastaliktir (75). ésél veya kisel astim, saman nezlesi,

mevsimsel rinit dykisiu ve serum IgE seviyelerindksgelme genellikle vardir (76).

Atopik yurtyls ( atopik march ) konsepti atopik hastaliklariogresyonunu ifade
etmek icin geltiriimis bir kavramdir. infantlardaki atopik dermatitin, cocukluk gada
alerjik rinit ve astima ilerlemesini ifade eder J78&topik yuriy kavraminda ilk adimin
siklikla atopik dermatit oldtu bircok capraz-kesitsel ve longitudinal e¢ala ile
gosterilmitir.13 prospektif kohort ¢calmanin Van der Hults ve ark. tarafindan yapilan
degerlendirmesinde AD olan ¢ocuklarda , AD olmayanlgiae 2.14 kat daha fazla astim
gelistigi belirtiimistir (80). Kapoor ve ark tarafindan yapilarske bir calgmada 2270 AD’li
cocukta AR ve astim prevalansi g@malmis ve AD kontroll iyi olmayan cocuklarin
%66’sinda 3 ygndan itibaren AR veya astim veya her ikisininikid gelstigi goralmustir
(81). The Tuscon Children’s Respiratory galasinda ygamin ilk yilinda geken egzama

persistant wheezing icin Ppansiz risk faktorii olarak @erlendirilmisti. Calismanin
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devaminda, cocukluk geanda geljen astimin egzama ile shlili oldugu; ergkin yasta

baslayan astimin ise egzama ilegtamtili olmadgl sonucuna varilngtir (82,83).

Ingiltere'de Rhodes ve ark. atopik ailedergado 100 beb# 22 yil sire ile takip
etmilerdir. Atopik dermatit gorilme silginin yillar icinde azald; ilk yil icinde %20
hastada mevcutken, gahanin son yilinda ise bu oranin %5’estdigt goralmigttr . Alerjik
Rinit insidansinda ise yillar icinde grgaptanny; ilk yil icinde %3 iken son yil %15 olgiu
bulunmutur. Alerji prick deri testlerinde pozitiflik orarson yil icinde en yiksek derde
olup %36 olarak bulunmgtur. Astim icin major risk faktorinin yamin ilk yili icinde
baslayan besin duyarlgn veya ygaamin ilk 2 yili icinde bglayan inhalan alerjen duyarf
olarak belirtilmitir (127,128).

AD ile, AR ve astim ikkisi degerlendirildiginde butunlgl bozulmg ciltte
duyarlanmanin, Ust ve alt havayollarindaki duyariagp da icine alan sistemik alerjik yanitin

uyariimasinda rolu oldiu calsmalarda gosterilngtir (87 ).

Sakar ve ark tarafindan Manisa’da yapilan ggadida AD Oykisu orani %11,1
saptanirken (7)Sanliurfa’da yapilan agarmada ise AD sikfii %17,3 saptanmiir(122).
Bizim calsmamizda ise olgu grubunda 54 hastada (%27) AD dykiidunurken, kontrol
grubunda 42 hastada (%21) AD 0Oykisu saptaimm©Olgu grubunda son bir yilda «ati
sikayeti olan 56 hasta mevcutken, kontrol grubun@#&dstada son bir yilda &ati mevcuttu.
Alerjen tipi ve ailede atopi vag ile AD arasinda ikki saptanmazken, kadin hastalarda AD

ve cilt bulgulari sikiginin belirgin olarak fazla oldiw géralmitar.

Gida alerjisi, besine karistenmeyen reaksiyon; bir besinin alimindan santaya
ctkan herhangibir anormal reaksiyon olarak tanimiaktadir. Bu immunolojik reaksiyonlar

IgE aracili veya IgE aracili olmayan mekanizmalgdasebilir (56).

Gida tarafindan indiklenen alerjik rinitin gercekeyalansinin bilinmesi zordur.
Cunku, gida ile tetiklenen alerjik rinit gonlukla astim, egzama, oral alerjik
manifestasyonlar, Urtiker ve gastrointestinal smsteemptomlar gibi g@er gida alerjisi
semptomlariyla birlikte bulunmaktadir. Ayrica indaledilen polenlere gefnis olan
sensitizasyon homolog meyve ve sebze proteinlerighgpraz reaksiyonlara neden
olabilmektedir (96,97). Cocuklarda yumurta aleriie ilgili yapilan bir calsmada yumurta
alerjisi olan cocuklarda 4 ymdan itibaren rinit ve astim ggie riskinin belirgin olarak
arttigl rapor edilmgtir (98). Ek olarak , gida ile tetiklenen rinitimigkinlerden ziyade infant
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ve erken cocukluk doneminde gorugdlibelirtiimektedir (99). Gida alerjisi olanlarda AD
%35-75, AR %33-40, astim %34-49 birlikgglirapor edilmstir (101,102). Bununla birlikte
AD ve gida alerjisinin birlikte goruldiii hastalarda B&a bir alerjik durumun bulunma orani
%75’e ¢cikmaktadir (103).

Penard-Morand ve ark. tarafindan Fransa'da gidasahen prevelansini, AR ve astim
ile birlikteligini géstermek amaci ile yapilan bir girtemada 9-11 yacocuklarda gida alerjisi
ve gida semptomlarinin sigii% 2.1, deri testlerinde gida alerjisi pozitiflP61.9 bulunms.
AR, astima gore daha fazla saptasin@alsmada gida duyarlginin astim ve AR gealimi
Uzerinde Ozel bir etkisi olabilege c¢ocukluk doneminde gekn gida sensitizasyonunun
aeroallerjenlere hassasiyete kolaylarak, astim ve AR gglmini etkileyebilecgi
savunulmgtur (129). Bu cakma daha dnce ortaya atijrolan, atopik yuruyste ilk adimin

gida alerjisi oldguyla ilgili hipotezi desteklemtir (98,130).

Calsmamizin gida alerijisi ile ilgili veriler gerlendirildiginde kontrol hasta grubunda
olgu grubuna goére daha fazla gida alerjisi gidbulunmgtur. (p=0,031) SIT'in gida alerjisi
sikligi Gzerine etkisi yoktur. Kontrol grubumuzda gidargsi olanlarin daha fazla olmasinin

koinsidental bir durum oldiu disinulmdstar.

Polenlerle bazi besinler ¢capraz reaksiyon verelitetdr. Huy agaci polenine duyarli
kisilerde elma, havug,kereviz,findik alimi ile; yabanipolenlerine duyarli kilerde kavun,
salatalik, muz veya cayir vgag polenlerine duyarli olanlarda elma, fistéftali,portakal ve
domates alimi ile semptomlar ortaya cikabilmekte@alsma verilerimiz alerjen tipi ile gida
alerjisi iliskisi acisindan ele alinginda olgu grubunda polen alerjisi saptanan 6 hastad
kontrol grubunda polen alerjisi olan 14 hastadaagaterjisi mevcut oldgu gorulmigtir.
Polen alerjisi olanlarda ev tozu ve miks tip aknjlanlara gore daha fazla sayida gida alerjisi

saptannmy olmasina rgmen veriler istatistiksel olarak anlamhgileir.

Hem olgu hem de kontrol grubunda gida alerjisiliyen toplam 34 olgu alerjen olan
gida acisindan sorgulagchda yumurta ( 13 hastada), domates (12 hastaddjstre (9
hastada) en sik belirtilen besinler oktur. Alerjen olan besinin alimiyla gedin en sik

semptom ciltte kanti, kizariklik ve kabarma olarak belirtilgtir.
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6. OZET

Alerjik Rinitli Hastalarda Astim, Atopik Dermatit v e Gida Alerjisi Semptomlarinin
Sikhig

Alerjik rinit, burnun alerjen maruziyeti sonrasinddéseyen membranlarinin,
immunglobulin E (Igg) aracili inflamasyonuna ghaolarak gelgen, semptomatik bir
hastalgidir. (AR), atopik hastaliklarin en sik gorilenidilerjik rinit; sinlizit, otitis media,
nazal polip.larenijit gibi @er bircok solunum yolu enfeksiyonu ile ve atopastaliklar ile
birlikte bulunabilir.

Calsmamizda alerjik rinitli hastalarda astim, atopikrrdatit ve gida alerjisi
semptomlarinin sikhinin saptanmasi amagclargim. Alerji ve Immuinoloji Bilim Dali
Poliklinigine Aralik 2010- Nisan 2011 tarihleri arasindgvoeian ve alerjik rinit tanisi alan
200 hasta ¢ailmaya olgu grubu olarak dahil edildi. Kontrol grula poliklinigimizde en az 3
yil alerjen spesifik immunoterapi uygulannalan 200 hastadan glu. Hastalarin deri prick
testi yapildi. Semptom skorlari gkrlendirildi. ECRHS faz | ve UKWP anketlerinden

modifiye edilerek hazirlanan anketler uygulandi.

Calsmaya alinan hastalardan olgu grubunun 108'i kaétb4), 92'si erkek (%46)
hastadan, kontrol grubunun ise 129'u kadin (%64,B);i erkek (%35,5) hastadan
olusmaktaydi. Olgu grubunda hiriltih solunum (%36,8i))lti ile nefes darfii (%32) , nezle-
grip olmadan hirilti (%29,5), nefes ddrlile uyanma (%21), dgtiste siksma ile uyanma
(%13) ve oksuruk ile uyanma (%22,5) sgkldaha fazla bulundu. Astim benzeri semptomu
olanlar olgu grubunda kontrol grubuna goére dalzéafaaptandiSimdiki astim ve kiimulatif
astim siklg her iki grupta benzer bulundu. Perennial AR olastalarda astim benzeri
semptomlar,simdiki astim ve kimdalatif astim sigh daha fazla bulundu. Hem olgu hem
kontrol grubunda kadin hastalarda astim benzerpsam simdiki astim ve kimulatif astim
sikligi erkeklere gore fazla saptandi. AD Oykisu olgubgnda 54 hastada (%27) , kontrol
grubunda 42 hastada (%21) mevcuttu. Cilt semptorkkdinlarda daha sik goézlendi. Gida

alerjisi siklgl immunoterpi alan hastalarda daha fazla bulundu.

Ulkemizde daha énce ECRHS ile yapilan gahlara gore caimamizda daha yiiksek
oranda astim benzeri semptom saptanmasisngalpopuilasyonunun daha riskli olan AR
hastalarindan olumasi olarak yorumlandi. Olgu ve kontrol gruplaasandaki farkliliklar ise

alejen spesifik immunoterapinin semptomlar Gzedkndgle stirici etkisi ile iliskilendirildi.

Anahtar kelimeler: Alerjik rinit, astim, atopik dermatit, gida alesiji komorbidite
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7. SUMMARY

Frequency of asthma, atopic dermatitis and food a#irgy symptoms in patients

with allergic rhinitis.

Allergic rhinitis is a symptomatic disease causedIgE reletead inflammation of
surrounding membranes of the nose after exposuadlémens. AR is the most frequent of
atopic deseases. AR can be found together with ro#imgr respiratuary tract diseases like

sinusitis, otitis media,nasal polips,laryngitisabopic diseases.

In our study we aimed to find the frequency of asdh atopic dermatitis and food
allergy symptoms seen in patients with AR. 200gydasi who applied to outpatient clinic and
diagnosed as AR between December 2010 — April 204 included in the study. Our
control group consist of 200 patients who receiadrgen spesific immunotherapy for at
least three years in our outpatient clinic. Skiclptest were applied to the patients. Symptom
scores were evalauted. Modified ECRHS phase 1 &\W/®R questionaires were applied.

Our case group consisted of 108 female (% 54) @ndh8le (% 46) patients; where
control group consisted of 129 female (% 64,5) @hdnale (% 35,5) patients. In the case
group wheezing (% 36,5), dyspnea with wheezing & &heezing without cold (% 29,5),
waking up with dyspnea (%21), waking up with chigglitness (% 13) and waking up with
caugh was seen more frequent. Patients with adikenaymptoms were more frequent in the
case group. Current asthma and cumulative asthegudncy was equal in both groups.
Asthma like symptoms, current asthma and cumulasisthma frequency was more in
patients with perennial AR. In both groups asthnk& Isymptoms, current asthma and
cumulative asthma frequency was more in femalesptsi Atopic dermatitis was seen in 54
patients in the case group(% 27) and 42 patientisercontrol group (% 21). Skin symptoms
were more in females. Food allergy frequency wasremm patients who received

immunotherapy.

In our study we found percentages of asthma likepggms more higher than the
other studies made with ERCHS formerly in our couritVe concluded that this can be due

to a more risky population of our study group wloogisted of AR patients.

Key Words: Allergic Rhinitis, Asthma, Atopic dermatitis, foadlergy, comorbidity
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IFN-y
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PAR
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TGF$
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MHC
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interlokin 4
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Immunglobulin E

Perennial Alerjik Rinit
Prostoglandin

T helper 2
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