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1. KISALTMALAR

SOR: Serbest Oksijen Radikali

EOM: Efflizyonlu Otitis Media

IDT: Intradermal Diliisyonel Test

SET: Seri Son Nokta(Endpoint) Titrasyonu
RAST: Radioallergosorbent Test

DNA: Deoksiribo Niikleik Asit

SOD: Siiperoksit Dismutaz

Trx: Tiyoredoksin

EC-SOD: Ekstraselliiler Stiperoksit Dismutaz
FEVi:  Force Expiratuar Volume 1

TNF-a: Ttimor Nekrozis Fakt6r-o

EGFR: Endorowth Faktor Releasetelial G
FGF-2: Fibroblast Growth Faktor

NOS: Nitrik Oksit Sentetaz

NO:  Nitrik Oksit

SND: Septum Nazale Deviasyonu

MDA: Malondialdehit

TAK: Total Antioksidan Kapasite

MPO: Myeloperoksidaz

L-NAME: L-nitro-arginino Methyl Ester



2. GIRIS

Allerjik rinit, nazal sekresyon ve nazal mukozada artmis eozinofil, bazofil ve mast
hiicre varlig ile karekterize bir hastaliktir. Bu hiicrelerin immiinolojik ya da nonimmiinolojik
olarak uyarilmasi, stiperoksit anyon, hidrojen peroksit ve hidroksil radikalleri gibi serbest
oksijen radikallerinin (SOR) tiretimi ile sonlanr. SOR viicutta fizyolojik olarak olusabilen ve
eslenmemis bir elektron igeren reaktif molekiillerdir”. Bunlarin diizeyi, viicudun antioksidan

savunma sistemleri tarafindan nétralize edilerek dengede tutulur.

Son yapilan ¢aligmalarda 6zellikle astim olmak tizere atopik dermatit ve allerjik rinit
gibi ¢esitli allerjik hastaliklarin patogenezinde oksidatif stresin etkili oldugu bildirilmektedir.
Yine bu ¢aligmalarda vitamin E ve askorbik asit gibi egzojen antioksidan verilmesinin

semptomlarda gerilemeye yol agtip1 gdsterilmigtir.

Literatiirde allerjik rinitli hastalarda antioksidan enzim aktiviteleri hakkinda degisik
sonuglara rastlanmaktadir. Bu farkliliklar antioksidan savunma sistemlerinin allerjik rinitteki
yeri konusunun heniiz yeterince agiklia kavusmadigini ve bu konunun aydinlanmasinin

allerjik rinit tedavisinde yeni ufuklar agabilecegini diisiindiirmektedir.

Biz de bu ¢alismamizda allerjik rinitli hastalar ile kontrol grubundaki hastalarda lipit
peroksidasyon {riinlerinden malondialdehit gibi oksidan ile enzimatik antioksidanlardan
myeloperoksidaz, non-enzimatik antioksidanlardan A ve E vitaminleri ve iki grup arasinda
total antioksidan kapasite diizeylerini karsilatirarak allerjik rinitte oksidatif stres ve

antioksidanlarin roliini tartigtik.



3. GENEL BILGILER
3.1. ALLERJIK RINIT
3.1.1. Tanim

Allerji kelimesi Yunanca’dan koken alan, farkli tepki vermek anlamina gelen bir
kelimedir. Bugiin tibbi olarak normalde zararsiz olan maddelere karst bagka insanlarin
gostermedigi sekilde immiin sistemin farkli ve asin reaksiyon gOstermesi anlagilir.
Biyokimyasal agidan ise genellikle zararsiz bir protein maddesine kars1 viicudun reaksiyon
olugturmasi, bu proteini diigman olarak algilayip ona kargi miicadele etmesidir. Giiniimiizde
toplumlarm %20’sinin allerjik oldugu ve bu oranimn giderek arttig diisiiniilmektedir®.

Alerjik rinit IgE bagimli, Tip I asin1 duyarlilik reaksiyonu seklinde ortaya ¢ikan, nébetler
halinde hapsirik, bol ve sulu burun akintisi, burun tikanikligi (konjesyon) ve kagmti ile
karakterize bir enflamatuvar nazal mukoza hastaligidir®*>.

Allerjik rinit hayati tehdit eden bir hastalik olmamasina ramen, semptomatik etkileri
Onemlidir ve bir ¢ok hastanin hayat kalitesinde belirgin diistise neden olur. Yasam kalitesi
konusunda yapilan bir ¢ok ¢aligma allerjik rinitin, non-allerjik bireylerle karsilastirildiginda,
sosyal ve fiziksel fonksiyonlar, enerji ve yorgunluk seviyeleri, uykusuzluk ve mental saglik
gibi neredeyse hayatin her alaninda hastalarin yagam kalitesini belirgin 6lgiide azalttigini
gostermigtir. Hatta alerjik riniti olan hastalarin bir ¢gogunun astimi olan hastalardan bile daha
diisiik yasam kalitesine sahip oldugu gosterilmistir. Ek olarak, alerjik rinit uyku bozukluklari,
yorgunluk ve dzellikle gocuklarda 6nemli olan 6grenme problemlerine yol acabilir®.

3.1.2. Fizyopatoloji

Alerjik rinitin patogenezine bakildiginda atopinin biyiik roliinlin oldugu goéze
carpmaktadir. Alerjik rinite ek olarak, astimin ve atopik dermatitin etyolojisinde de atopi
suglanmaktadir®.

Atopik binyeli (genetik bir 6zellik) bireylerde, IgE antikor {iretimini igeren bir allerjik

reaksiyon spesifik bir alerjene sensitizasyon ile baglar. Allerjik rinitte allerjen genellikle



havadaki partikiillerdir. Bu olay bir T-hiicre, B-hiicre ve plasma hiicresi kaskad: ile baslar.

Mediatdrler, hiicreler, vaskiiler yap1 ve bezler arasinda olusan etkilesim klinik tabloyu ortaya

cikarmaktadir. Allerjik rinit mukozal inflamasyonla karekterize bir hastaliktir. Burada sirayla

olusan basamaklar sunlardir:

1.

Antijen sunumu: Solunum mukozasi degisen boyutlarda, pikogramdan nanogram
boyutuna kadar polen, hayvan kepegi, ev akari fegesi, 6liisti gibi birgok allerjene
maruz kalmaktadir. Bu antijenler nazal mukozada antijen sunan hiicreler
(APC/ASH) tarafindan alinarak proteolitik olarak 4-7 aminoasit uzunlugundaki
peptidlere par¢alanirlar.

T hiicre farklilagsmasi: CD4 (Hepler T) aktive olarak, MCH II, CD 28-B7
arasindaki etkilesim sonucunda Th2 hiicresini olugturur. CD4 hiicresi IL-2, IL-18
varliginda Thl, IL-4 varliginda ise Th2 hiicresine farklilagsma g6sterir. Th2 hiicresi
kendi karekteristik sitokinleri olan IL-4, IL-5, IL-9, IL-10, IL-13, Gm-CSF
salgilar. Burada goriildigi gibi IL-4 proatopik ortami olusturarak pozitif feedback
etkisi olugturmaktadir. Bu olugumda sitokinler ti¢ ana fonksiyonu yaparlar: a) atopi
icin uygun ortamin saglanmasi, b) diger immiin yanitlarin siipresyonu, ¢) B
hiicrelerinden IgE sentezinin stimiilasyonudur.

Ig E sentezi: B hiicresinden IgE saliniminin baglamasi i¢in iki uyart gereklidir.
Bunlar IL-4 ve CD40-CDA40 ligandinin olusumudur. Bu uyan gergeklestigi zaman
B hiicresinden epsilon agir zincir sentezi baglar. Bu olaya da IgE izotip degisimi
ad1 verilir.

Mast hiicre degraniilasyonu: Ortamda olan allerjenin varliginda IgE molekiilleri
arasinda koprillesme olusur. Bu kopriilesme sonucu hem mast hiicrelerinden
mediator salinimi olurken hem de yeni mediatdr sentezi baglar. Allerjenle

karsilagma sonrast 10-30 dakika iginde mast hiicrelerinden mediatér salinimi



sonucu hapsirma, burun akintis1 ve burun kagintist semptomlar ile ortaya gikan bu
reaksiyon, erken faz allerjik yanit adin alir®.

Geg faz reaksiyonunda ise en 6nemli gérev alan hiicreler eozinofillerdir. Aktive olan
eozinofilden salinan sitokinler, kemokinler ve katyonlar bir yandan doku harabiyetine yol
agarken, difer yandan otokrin ve parakrin sekilde inflamasyonu artirmaktadu®®. Geg faz
reaksiyonlarinda eozinofillerden salinan sitokinler serbest oksijen radikallerinin iiretilmesinde
major rol oynamaktadir'’, Oksidatif stres bu asamadan sonra enflamasyonun artarak devam
etmesinde major rol oynadig: dissiiniilmektedir!’~>,

Astim, allerjik rinit ve atopik dermatit gibi bir ¢ok allerjik hastaliklarla oksidatif stresin
ilgisini gosteren ¢ok fazla delil vardu'”. Reaktif oksijen ve nitrojen tlirlerine agir1 maruz
kalmak oksidatif stresin ana belirleyicisidir ve DNA, lipid ve proteinlerde zarara yol agar.
Oksidatif stres sadece enflamasyon sonucu gibi degil ayn1 zamanda c¢evresel hava kirliligine
agirl maruziyet ve sigara dumam sonucundan da kaynaklanir. Oksijen aerobik yasam icin
gereklidir ancak buna zt olarak atmosfer konsantrasyonunda bile toksik de olabilir. Bir ¢ok
enzimatik ve non-enzimatik reaksiyonda, aerobik hiicrelerde oksijen elektron alicist gibi
sunulur; bunun yaninda oksijene elektron eklenmesi toksik reaktif oksijen tiirlerinin
olusmasiyla sonuglanabilir. Biitlin organizmalar bu toksisitenin sonucuna kars: ortak bir
antioksidan hiicresel savunma gelistirmislerdir. Serbest oksijen radikalleri ve antioksidanlar
arasindaki bu denge oksidatif stres olarak adlandirilir. Oksidatif stres bir ¢ok alerjik ve
immunolojik bozuklukta meydana gelebilir.

Respiratuvar ve kardiyovaskiiler sistemin ana fonksiyonu, oksidatif fosforilasyon
yoluyla aerobik enerji tiretimi igin kullamlacak oksijenin dagitimini yapmaktir. Serbest
oksijen radikallerinin {iretilmesinde 6rnegin oksijene 1 elektron eklenmesiyle siiperoksid, 2.
bir elektron eklenmesiyle hidrojenperoksid, 3. bir elektron eklenmesiyle hidroksil radikali
olugur.Bu 3 ara iiriin reaktif oksijen tiirleri olarak adlandirilir ¢iinkii bunlar protein, lipid ve

DNA gibi diger molekiillerle reaksiyona girmeye hazirdirlar. Biitiin tiirler i¢inda hidroksil



radikali en reaktif olamdir. Oksijen 4. bir elektron daha aldifinda suya déniisiir ve diger
molekiillerle reaksiyona girmesi ¢ok giigtiir. Diger serbest oksijen radikalleri, ozon, basit
oksijen, peroksinitrit, hipklorik asit, peroksil, alkoksil ve hidroperoksil serbest radikalleridir.
Serbest radikal terimi en azindan 1 adet ¢iftlesmemis elektronu olan molekiil anlamina
gelmektedir. Oksijen (2 adet ciftlesmemis elektron), siiperoksit, hidroksil radikali ve
nitrikoksit (her biri 1 adet ¢iftlesmemis elektron icerir) serbest radikallere 6rektirler.
Hidrojen peroksid serbest radikal degildir gtinkii biittin elektronlar giftlesmistir'".

Normal metabolik diizen reaktif oksijen tiirlerinin biiyikk boliimiinii olugturur.
Mitokondrial transport zinciri en biiyiik katkiy: saglar. Ornegin mitokondride elektronlar1 %1-
3 U siiperokside doniistiigti hesaplanmaktadir. Ek olarak stiperoksidin biiyiik kaynagim
sitokrom p450 ve endoplazmik retikulumdaki b5 enzim ailesinin membran oksidazi ve
fagositik hiicrelerin indirgenmis nikotinamid adenin diniikleotid fosfat oksidaz enzimleri
saglamaktadir. Hidrojen peroksid, stiperoksidin dismutasyonuyla meydana gelir ancak
peroksizomlarda glikolat oksidaz yoluyla da olusabilir. Ksantin dehidrogenaz (Ksantin
oksidaz olarak bilinir), aldehid oksidaz, dihidrorotat dehidrogenaz, flavoprotein dehidrogenaz
ve triptofan dioksijenaz gibi solubl enzimler de serbest oksijen radikalleri olusturabilirler.
Hava kirliligi ve sigara dumanmna agirt maruz kalmak hava yollarinda hidrojen peroksid ve
stiperokside maruziyeti artirmaktadir. Cevresel oksidanlarin diger kaynaklari ozon igeren hava
kirliligidir. Iyonize radrasyon laboratuvar ortaminda reaktif oksijen tiirlerinin tiretiminde etkili
bir metot olmasina karsin invivo olarak mindr katkida bulunmaktadir. Reaktif oksijen tiirleri
intra ve ekstraselliiler olarak her yerde vardir ve endojenaz ve ekzojenaz kaynaklar ¢ok
fazladir.

Serbest radikallerin direkt olg¢timiinde Elektron Spin Resonance tek metoddur, fakat
birgok reaktif oksijen tlirlerinin degisici dogast onlarin invivo Slglimiinii zorlastirmaktadir.
Son zamanlarda ekshale edilen havanin biriktirilmesi ve analizine olanak saglanmasi allerjik

respiratuvar  bozukluklarda nitrik oksid ve hidrojen peroksidin direkt olarak



degirlendirilmesine izin vermistir. Bununla beraber bir ¢ok aragtirmaci serbest oksijen
radikallerinin degerlendirilmesinde indirekt Slgtimlere giivenmektedir. SOR tarafindan zarar
verilmis triinlerin Slgiimii bunlarin indirekt 6lgtimiinde kullanilan en yaygin tekniktir. Bu
zarar gérmiis lirlinler footprints olarak adlandirihir. Ancak bu footprintsler her bir 6zel serbest
oksijen radikalleri i¢in spesifik degildir. Birgok oksidatif footprints lipit, DNA ve proteinler
gibi organik molekiiller ve SOR arasindaki non-enzimatik reaksiyonlarin sonucu olarak
diistiniiliir. Ornegin serbest oksijen radikalleri proteinlerin karbonil formunu atake eder ve
nitrojen tiirleriyle reaksiyona girer ve sonra tirozini nitrotirozine gevirir. SOR lipitleri ethane
ve isoprostaneye serbestlemek lizere reaksiyona girer. SOR, 8-oxo-2-deoksiguanosin gibi
DNA temel ¢ift yapilarla reaksiyona girebilir. Footprint reaksiyonlarinin diger Ornekleri
siiperoksid tarafindan sitokrom c¢ nin indirgenmesini igermektedir ki bu glutatyonun
oksidasyonuna ve absorbans spektrumunda degisime sebep olmaktadu"?,

Reaktantlar molekiillere sinyal gonderdiklerinde bu footprint reaksiyonlari derhal
sonuglanabilir. Ornegin nitrik oksid hizlica stiperoksitle reaksiyona girerek peroksinitrite,
peroksil radikalleri alkil peroksinitrit formuna, hidroksil radikalleri nitrit formuna déntigtir. Bu
reaksiyonlar nitrik oksit konsantrasyonlarini azaltabilir ve bu suretle biyovarligim azaltir.

Serbest oksijen radikallerine karg1 primer savunma enzimatik ve non-enzimatik olarak
2 subgruba ayrilan endojenaz antioksidanlardir. Enzimatik antioksidanlar stiperoksit dismutaz
(SOD) ailesini, katalaz, glutatyon peroksidaz, glutatyon S-transferaz ve tiyoredoksini
icermektedir. Dahas1 her bir enzim ailesinin onlarin primer dagilimlarindan kaynaklanan
farkli isozimleri vardir. Ornegin SOD enziminin sitozolik (SOD1), mitokondrial (SOD2) ve
ekstraselliler (SOD3) olmak tizere 3, tiyoredoksin enziminin sitozolik (Trx1) ve
mitokondriyal (Trx2) olmak tizere 2 tipi vardir. Ekstraselliiler SOD (EC-SOD) enzimi primer
SOD enzimidir ve akcigerde vyogun olarak bulunur. Elektron mikroskobik
immunositokimyasal olarak EC-SOD enzimi tip 1 kollejenden zengin alanlarda, diiz kas

hiicrelerinin yiizeyinde ve vaskuler diiz kas hiicreleri ve havayollar ile iligkili ekstraselliiler



matrikste goriildiigli ortaya ¢ikmigtir. EC-SOD enziminin hava yollar1 ve hava yolu diiz
kaslarinin etrafinda belirgin bulunusu bu enzimin astim gibi allerjik hava yolu hastaliklarinda
rol oynayabilecegini gostermektedir',

Antioksidan savunmanin non-enzimatik kategorisi glutatyon, askorbik asit, iirat, a-
tokoferol, bilurubin ve lipoik asit gibi diisik molekiil agirlikli bilegikleri igermektedir. Bu
antioksidanlarin konsantrasyonlar1 subseliiler ve anatomik lokalizasyonuna bagh olarak
degismektedir. Ormegin glutatyon plazmaya oranla solunum yollar1 epitel hattinda 100 kat
daha konsantre olmaktadir. Antioksidanlarla iligkili aralarinda albumin gibi okside olabilen
tiyol gruplari igeren proteinler ve transferin gibi serbest metalleri baglayan proteinler olarak
yiiksek molekiil agirhiklt yapilar da bulunmaktadir. Albumin ve transferin serumda yiiksek
konsantrasyonda ancak havayollar1 sekresyonlarinda daha diisiik oranda bulunmustur.
Havayolu antioksidan savunmasi ve serbest oksijen radikalleri bu kompozisyonu subselliiler
ve anatomik lokalizasyonun her ikisine de baglidir.

Bir ¢ok gozlem oksidatif stresin astumin patogenezinde rol oynadigim gostermigtir™.
SOR’larin direkt Slglimlerinin zorluguna kargilik astimli hastalarda yapilan son ¢aligmalar
ekshale edilen gazlarda hidrojen peroksit ve nitrik oksit diizeylerinin arttifim gostermistir.
Ayrica SOR liiretimindeki bu artig FEV1 ile ters iligkili olarak artmaktadir. Bu artisin kaynagi
havayolu inflamatuvar hiicreleridir. Ornegin astiml hastalarda havayolu makrofajlar1 kontrol
grubundan daha fazla siiperoksit iiretmektedir. Kan eosinofil ve monositleri de astimlh
hastalarda kontrol grubuna kiyasla daha fazla serbest oksijen radikalleri liretmektedirler.
Astim eksezerbasyonlart esnasinda serbest oksijen radikallerindeki artis endojenaz
antioksidan savunmay1 asabilir. Havayolu glutatyonu astumli hastalarda artmasina ragmen
rediikte glutatyonun okside glutatyona orani da artmaktadir. Rediikte glutatyondaki bu artis
adaptif bir cevabr gostermektedir. Bununla birlikte askorbik asit ve a-tokoferol gibi diger

havayolu antioksidanlar1 azalmakta ve astmali hastalarin firgalama ve bronkoalveolar lavaj

Orneklerinde SOD aktivitesi azalmaktadir. Birkag ¢aligma diisiik kan ve dietteki antioksidan
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diizeylerinin asthma igin risk olabilecegini gostermistir, bununla birlikte diyete askorbat gibi
vitaminlerin eklenmesi yarali bulunmamistir.

Astimda serbest oksijen radikalleri havayolu diiz kaslar1 ve miisin sekresyonu tizerine
etkilidir. SOR akcigerde PB-adrenerjik fonksiyonu azaltmakta ve havayolu Kkaslarimi da
kontraksiyonu indiikleyen asetilkoline duyarli hale getirmektedir. Hidrojen peroksit trakeal
miyositlerde mitogen-activated kinazi aktive eder ve trakeal diiz kaslar1 kontraksiyon yapmak
iizere uyarir. Son olarak SOR’un miisin sekresyonunu stimule ettigi rapor edilmistir’".
Inflamasyon ve serbest oksijen radikalleri arasindaki iliski akciger hasarim devam ettiren
pozitif bir feedback kurabilir. TNF-a, heparin bagli EGFR, FGF-2, Angiotensin-II, Seratonin
ve Trombin gibi sayisiz sitokinler hiicre kiiltiirlerinde serbest oksijen radikallerinde artiga
sebep olan oksiadazi aktive eder. Bu serbest oksijen radikallerinin hedefi agik degildir ancak
reseptdr kinaz, fosfataz, fosfolipitler veya nonreseptdr tirozin kinaz, mitogen-activated protein
kinazi igerebilir.

SOR’larin diger bir hedefi nitrik oksit olabilir. Ornegin astimli hastalarin steroidle
suprese olabilen ekshale nitrik oksit diizeylerinde artis gozlenmistir. Akcigerde nitrik
oksitlerin rolti kargtirilir ¢inkii nitrik oksit sentetazin (NOSs) 3 farkhi kaynag: vardir. NOS I
(nNOS veya noronal NOS) diiz kaslarda non-adrenerjik sinir uglarinda bulunur ve nitrik oksit
bagimli bronkodilatasyona sebep olabilir. NOS III (exraselliiler NOS) primer olarak endotelde
bulunur ve vazodilatasyona aracilik eder. NOS II (indiiklenebilir NOS) inflamatuvar ve
epitelial hiicre tiplerinde genis gesitlilikte bulunabilir. nNOS ve ekstraselliiler NOS larin
herikisi de yapisal olarak aktifdirler. Bununla birlikte astimi uyaran ve ekshale nitrik oksit
diizeylerinin yiikseliginden sorumlu olan indiiklenebilir NOS (NOS II) primer olarak
indiklenmesi gerekir. Astimda nitrik oksitin roliiniin kaniti tam degil, bununla birlikte
astimda nitrik oksit ile iligkili 6nemli bronkorelaksasyonun bulunmayis1 bronsial diiz kaslarda
sinyal yolunun zayiflamis olabilecegini gstermistir. Inflamasyon esnasinda serbest oksijen

radikallerinin tiretimindeki artisla beraberligi bu zayiflamanin kaynagi olabilir.
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Nitrik oksit sinyalinin zayiflamasinda diger serbest oksijen radikalleriyle nitrik oksidin
reaksiyonunun rolii olabilir. Ornegin nitrik oksit hizlica stiperoksit ile reaksiyona girip
peroksinitrit formuna dontigiir. Peroksinitrit formasyonu inflamasyon esnasinda artar ve bu
form mikroplara kars: toksiktir, ancak peroksinitrit havayolu asir1 cevapliligina da sebep
olabilir. Muhtemelen peroksinitrit formasyonu diiz kaslarin bronkodilatasyonu igin mevcut
nitrik oksit miktarim azaltacaktir. Peroksinitritin iki roltinden biri inflamasyon ve
infeksiyonun lehine olan yonii, fakat diger taraftan nitirk oksidin azalmasi ile gereken sinyal
mediator etkisini kiric1 yoniidiir ki bu etki istenmez. Nitrik oksit sinyalini koruyan 2 6nemli
yol vardir. Birincisi nitirk oksidin, S-nitroglutatyon gibi daha stabil tiirlerine degismesidir.
Ikincisi ise ekstraselliiler boslukta antioksidan enzim konsantrasyonunun yiiksek olusu
tarafindan serbest oksijen radikallerinin lokal konsantrasyonunun azaltilmasidir. Astimda
havayolu diiz kas gevsemesine bliyiik katkida bulunmasi muhtemel S-nitrosoglutatyonu
gosteren son ¢alismalar mevcuttur. SOD enzim ailesi nitrik oksit aktivitesini korumada kritik
Oneme sahiptir. Gergekten EC-SOD, havayolu diiz kaslar1 ve pulmoner damarlarin herikisinde
de bolca bulunur ve vasoregiilasyon kadar diiz kas bronkodilatasyonunda mediatdr olan bu
nitrik oksidin korunmasinda bir mekanizma olabilir.

Oksidatif stresin allerjik rinitteki rolii tam olarak calisilmamig ancak astimdakine
benzer sekilde oldugu zannedilmektedir(lf, Tozlara maruz kalan allerjik rinitlerde hidrojen
peroksit iiretmek tlizere nazal eozinofili indiiklenir. Ozona maruz kalmak antijen
ekseserbasyonuna, rinite, hapsirma ve nazal sekresyona sebep olur. Cocuklarda gevresel
ozona ilk maruz kalmak allerjik rinit olmadan nazal 16kosit ve eozinofillerde artisa neden
olur. Bununla birlikte kademeli olarak maruz kalmak nazal inflamasyonla iligkili korele
degildir. Polen allerjili erigkinlerde rinit semptomlarinda ozon konsantrasyonunun etkisi
glicliidiir.

Ciltteki allerjik bozukluklarin rolii tam olarak ¢alisilmamis ancak iirtikerli hastalarda

kanda vitamin E, katalaz ve glutatyon peroksidaz diizeyleri artmigtir. Bununla birlikte artmis
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SOD aktivitesi de bulunur. Dahast ciddi atopik dermatitli hastalarda periferal kan
monositlerinin stiperoksit sekrete ettikleri gosterilmistir”.

Allerjik hastaliklarda oksidatif stresin tedavisi i¢in 2 strateji diistiniilmektedir: serbest
oksijen radikallerine maruziyeti azaltmak ve antioksidan savunmay1 giiglendirmek. Pulmoner
inflamatuvar hiicrelerin aktivitesini zayiflatmak yoluyla astma ekseserbasyonunu azaltmaya
yonelik, nitrit ve ozon gibi cevresel oksidanlara maruziyeti azaltmay gosteren birkag calisma
vardir'V. Allerjik bozukluklarda katalitik antioksidanlarin rolii daha fazla galisma gerektirir.
Bununla birlikte astim ve allerjik rinit gibi allerjik bozukluklarin sebebi multifaktoriyeldir.
Oksidatif stresin blokaji maalesef olasi miimkiin olmayan bronkokonstriiksiyonun komplet
¢oziimiine sebep olur ancak ilave tedavi gerektirebilir".

3.1.3. Klinik ve Semptomatoloji

Allerjik rinit klinik olarak nazal mukozanin alerjenle karsilasmasindan sonra ortaya ¢ikan,
enflamasyonun neden oldugu burnun semptomatik bir hastalig1 olarak tanimlanabilir®.

Hastalarin ~ sikayetleri, burun tikanikligi, konjesyon, rinore, geniz  akintisi,
nazal/okiiler/palatal kasinti, anosmi, hapsirma, siniis agris1 ve bas agrisidir. Nazal mukoza
anterior rinoskopik muayenede genellikle mavimsi, soluk bir renk alir ve 6demlidir (Sekil 1);

bunun yaninda eritem de goriilebilir. Berrak su kivaminda rinore siklikla mevcuttur. Konkalar

genellikle 6demlidir. Nazal vaskiiler konjesyona bagli olarak alt goz kapagi gevresinde venoz

9)

staz nedeni ile “allerjik shiner” beliritisi ortaya ¢ikar

Sekil 1: Allerjik rinitte mukoza soluk ve su gibi akintt meveuttur @



Alerjik rinit mevsimsel ve perrenial olarak siniflandirilabilir. Tsminden anlasilabilecegi
gibi, mevsimsel alerjik rinit semptomlari, hastanin alerjik oldugu polenleri yaymaya baglayan
bitkilere bagli olarak bazi mevsimlerde olusur veya siddetlenir. Agaglar baharda, cimler ge¢
baharda ve yazda, yabani otlar ve mantarlar sonbaharda tomurcuklanir. Mevsimsel rinitin
karakteristik bulgulari, hapsirma, serdz burun akintisi, burun, kulak ve gozlerde kasinti, sulu
ve kizarik gozler ve nazal konjesyondur. Semptomlar genellikle sabahlari ve daha ¢ok polenin
daha genis bir alana yayilabildigi kuru ve riizgarli havalarda siddetlenir.

Perrenial alerjik rinit semptomlari, siddet olarak dalgalanmalar gosterebilse de, genellikle
mevsim degisikliklerinden etkilenmez. Karakteristik semptomlar, nazal konjesyon, tikaniklik
ve post-nazal akintidir. Hapgirik ve burun akintist daha nadir goriilir. Hayvan alerjileri
disinda g6z semptomlart pek goriilmez. Mevsimsel polenler herhangi bir semptomun
siddetlenmesine yol agabilir. Perrenial alerjik rinite yol agabilecek potansiyel alerjenler,
kapali ortamlardaki inhalan maddeler, 6zellikle ev tozu akarlari, hayvan tiiyleri, mantar
sporlari ve hamam bocekleridir. Bazi mesleki alerjenler de perrenial alerjik rinite yol agabilse
de genellikle her ortamda sabit olarak bulunmadiklari i¢in galisma ortamina baghdirlar.
Besinsel aletjenlerde perrenial alerjik rinite katkida bulunabilirler. Alerjik ¢ocuklarda,
solunum yollari enfeksiyonlar: insidansi artar, siddetleri alerjik rinit tarafindan aggreve
edilebilir ve 6zellikle rinosiniizit ve EOM gibi komplikasyonlar gelisebilir. Sigara duman,
kimyasal ugucular ve havadaki kirlilik de semptomlari artirabilir®.

Allerjik rinitte tam koyarken mutlaka kisinin atopik olup olmadigini, atopik ise neden
olan aletjeni saptamalidir. Bunlari saptamak i¢in anamnez, fizik muayene ve tamamlayici
laboratuar testlerinden olugan temel bir klinik degerlendirme yaptlmalhidir.

Genetik faktorler bir bireyin sensitize olma ve IgE antikorlarini tiretme egilimini belirler
(atopi). Ailede aletji, egzema veya astim hikayesi bu olasaligi kuvvetlendirir. Ailesinde alerji

hikayesi olan ¢ocuklarin kendilerinde %50nin {izerinde alerji gelisme ihtimali vardir®?,
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Sadece bir ebeveynde veya kardeste alerji olmasi durumunda, bu oran diiser ancak istatistiksel
olarak hala kayda deger diizeyde etkilidir.

Anamnezle semptomlarin mevsimsel mi veya perrenial mi oldugunu saptamalidir.
Semptomlar arasinda ser6z ve sulu burun akintisi, nazal konjesyon, postnazal akinti ve burun,
bogaz ve gozlerin kagintist bulunur. Persistan semptomlar ev iginde bir alerjene devamli
kargilasmay: distindiiriir. Mevsimsel semptomlar veya belirgin bir alerjene (mesela evdeki
kediye) sonrasi her zaman sabit olarak alerjik reaksiyonlarin gelismesi olayin alerjik olma
ihtimalini kuvvetlendirir. Ozellikle antihistaminik ve intranazal steroid kullanimi sonrast
semptomlarin azalmasi alerji ihtimalini artinr. Ancak intranazal veya oral dekonjestan
kullanim1 hem alerjik hem non-alerjik semptomlart iyilestirdiginde, alerjik rinit tanisinda
6nemi fazla yoktur. Belirgin bir besin tiiketimi sonrasi veya bir bocek tarafindan sokulma
sonrasi anafilaktik reaksiyon 6ykiisii hastanin atopik olma ihtimalini arttirir,

Hastalar semptomlarmin siddeti, progresyonu, tipi, siiresi ve baglangici agisindan
sorgulanmahidir. Mevsimler ile olan iliski 6nemlidir, Mevsimsel semptomlar genellikle bir
polen veya mantar alerjisini diigtindiiriir. Ancak sicak iklimlerde mevsimsel ayrimlari daha
zordur. Perrenial semptomlar genellikle ev tozu akarlari, mantarlar veya hayvanlar gibi
ajanlara alerji oldugunu gosterir. Eger semtomlar geceleri daha fazla oluyorsa , bu hastalarin
hayvan tiiyii veya ev tozu akarlarina alerjisi oldugunun isaretgisidir.

Cocuklarda, alerjik “morluklarin” (gézlerin altinda karanlik gizgiler), yiiz burusturma,
agiz solunumu, ve “nazal selamlama”(burnun tip bolgesine el ile siirekli siirtme hareketi
yapma) stk goriilen fizik muayene bulgulandir. Ek olarak, bu yas grubunda, eslik eden EOM
bulunmasi da bir olasiliktir.

3.1.4. Tanida Ozel Testler
3.1.4.1. Alerji testleri — Alerji tesleri atopik hastaligin delillerini bulmak i¢in yapilir.

Ayni zamanda atopi nedeni olan alerjende saptanabilir ki bu da hekime spesifik tedavi



onerilerinde bulunabilme imkani sunar. Alerjen hassasiyetini saptana ve siddetini 6lgme de iki
major yontem vardir: deri testleri ve in vitro serum tahlilleri

3.1.4.2. Deri testleri — Deri testleri epikutandz, intradermal, veya her ikisinin bir
kombinasyonu seklinde olabilir.

a. Deri prick testi — Deri prick testi epikutandz olarak en sik kullamilan testtir. Genel
olarak, cabuk, giivenli, ekonomik ve spesifiktir (Sekil 2a). Yeni multitest sistemlerinin
bulunmasiyla yapilmasi kolay ve basit bir poliklinik prosediirii olmustur ve ayn: zamanda test
prosediiriinde kurumlar arasi birlik de saglar (Sekil 2b). Test sonucu siipheli gelirse genelde

intradermal testlere bagvurulur.

Sekil 2: a) Tekli Prick testinin b) Multi Prick testin yapilisi®

b. intradermal testler — intradermal testler, kantitatif 1:5 seri diliisyonlar kullanilarak
yapildiginda, bir ¢ok KBB hekiminin kullandigi metoddur. Bu tip teste, intradermal
diliisyonel test (IDT) denir. Eskiden seri son nokta (endpoint) titrasyoniu (SET) olarak
adlandirilan bu test, alerjen hassasiyetinin kantitatif saptanmasinda miikemmel etkinlige
sahiptir.bu test ayni zamanda uygun maliyetlidir ve giivenli immiinoterapi hazirlanmasinda da
yardimeidir. Bugiin, bir cok KBB hekimi skin prick testini intradermal test 6ncesi bir tarama
testi olarak kullanmaktadir.

3.1.4.3. In vitro testler — Alerjen spesifik serum IgE testi atopik alerjinin saptanmasinda
basit ve dogru sonug veren bir metoddur ve yeni teknolojilerin ortaya ¢ikmast ile in vitro

testler deri testleri ile etkinlik agisindan yarisabilir hale gelmislerdir. In vitro testler, giivenli,
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spesifik, uygun maliyetli, tekrarlanabilirdirler bununla birlikte anti-histaminikler ve diger
ilaglar test sonucunu etkilemezler. Cabuk ve basittirler bu yiizden ¢ocuklarda ve anksiyeteli
hastalarda tercih edilirler.

Orijinal in vitro testi olan RAST testi (radioallergosorbent testi) su an kullanilmamasina
ragmen, bugiin ismi hala IgE spesifik serum testini tanimlamak i¢in kullamlir. Ancak bugiin
kullanilan in vitro tahlillerin hepsi birbirinin ayni degildir. Yeni testler, daha hizli, daha
giivenli, daha verimli olma egilimindedir. immiinoCap bu yeni teknolojilerin Amerika
Birlesik Devletlerinde ve tiim diinyada en sik kullamilan Grnegidir. Ancak bu kullanicilari
laboratuarlarinda hangi testin  kullnanilmasi gerektigini sorgulamaya iter ¢linkii farkl
yontemlerin sonuglari da belirgin bigimde farklidir. Giivenli olmayan bir tahlil diizeneginin
kullanilmasi hem atopinin saptanmasim hemde uygun tedavi se¢imini zorlagtirir.

In vitro testler s6z konusu oldugunda, eger tarama olarak 10-12 adet en sik gortilen,
polenler, mantarlar, toz akarlari, ve hayvan tiiyleri gibi inhalan alerjenler test i¢in kullanilirsa
maliyet agisindan ekonomiktirler. Cocuklarda siklikla alerjiye neden olabilecek besin
maddeleri de listeye eklenebilir ve gikarilabilir. Eger bu ilk testler negatif ise daha ileri tetkike
gerek yoktur. Efer tarama testi pozitif ise ve immunoterapi kullanimi diistiniilmiiyor ise, ek

allerji testlerine bagvurulabilir.



3. MATERYAL VE METOT

Aralik 2004 ile Haziran 2005 tarihleri arasinda, Selguk Universitesi Meram Tip
Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz Anabilim Dali polikliniginde allerjik rinit tanisi konulan 40
hasta ve 40 kontrol grubu ¢alismaya alindi. Allerjik rinit tanisi anemnez, fizik muayene
(anterior rinoskopi, nazal endoskopi, otoskopi, orofarenks ve tiim mukozal yapilarin
muayenesi)ve laboratuar testleri(Prick testi ve total IgE) esas alinarak konuldu. Kontrol grubu,
burunla ilgili sikayeti olmayan, fizik muayene bulgularina gére herhangi bir nazal patoloji
(ileri derecede SND, konka hipertrofisi ve nazal polip gibi) saptanmayan bireylerden segildi.

Allerjik rinit tamsinda hastalarin sikayetleri, baglama yasi, baslatan ve agreve eden
faktorler, ilag ve besin alerjisi hikayesi, nazal ve paranazal bolgeyi igeren bir cerrahi gegirip
gegirmedigi, aile hikayesi, evde hayvan besleme, yasadifi ortam ve meslek gibi anemnez
bulgulari sorgulandi. Fizik muayenede septum, konka ve nazal mukazanin dikkatli bir
muayenesini igeren anterior rinoskobik baki yapildi. Elde edilen veriler Tablo 1°de gésterilen
muayene kartlarina islendi. Hasta grubunda anemnez ve fizik muayene sonrasinda 7 adet
standart aeroallerjen ( ¢im polenleri, tahil polenleri, agag polenleri, ev tozlar, kiif mantarlari,
bécekler, gidalar) kullanilarak Prick testi ve total IgE testleri ile tan1 dogrulandi.

Test oncesinde tiim olgularin ayrintili Kulak Burun Bogaz ve Bag-Boyun muayeneleri
yapildu. Ileri derecede deviasyonu olanlar, nazal polipozis ve konka hipertrofisi olanlar ile
enfeksiyon bulgusu olanlar, son 4 hafta i¢inde nazal steroid ve antihistaminik almis olanlar ve
gebeler ¢alismaya alinmadi.

Kontrol grubunun herhangi bir sistemik hastaliginin bulunmamasma dikkat edildi.
Anemnez ve fizik muayenede atopi ve allerjiye ait bulgulart olmayan, sistemik ve lokal
allerjik bulgular agisindan sorgulanarak herhangi bir sistemik hastaligi olmayan bireylerden

olusturuldu.



ALLERJIK RINITLI HASTALARIN DEGERLENDIRILMESi

Adi-Soyadi: Yag:

Telefon: Cinsiyet:

Meslek: No:

Semptomlar: Siiresi Ciddiyeti

Burun tikaniklig
Burun akimtist
Hapsirik
Basagris
Postnazal akinti
Koku alma bozuklugu
Burun kagintist
Damak kagintisi
Bogaz kagintist
Goz kagintisi
Gozde kizarikhik
Gozde sulanma

Burun tikanikhig ayrintisi:

Oykii: o Sikayetlerin baglama yagi:
Sikayetin baglangici ile iliskili hadiseler: o
Aynintt:
o semptomlar yil boyu siirityor
o mevsimsel: o ilkbahar o sonbahar o y:
o §ikayetleri artiran faktorler: o gida o ev t

o Hafifo Ortao Siddetli
o Hafifo Ortac Siddetli
o Hafifo Ortao Siddetli
o Hafifo Ortao Siddetli
o Hafifo Ortao Siddetli
o Hafifo Ortan Siddetli
o Hafifo Orntao Siddetli
o Hafifo Ortao Siddetli
o Hafifo Ortao Siddetli
o Hafifo Ortao Siddetli
o Hafifo Ortan Siddetli
o Hafifo Ortao Siddetli

Burun akintisinin detay::

ev degisikligi 0 iklim degisikligi 0 hayvan besleme

az o kis 0 yaz o bazi aylar
ozu 0 mesleksel 0 gevre o hayvan o gigek © deterjanlar

Ayrint:
Semptomlarin giin igindeki dagilhmy: o sabah 0 6gle 0 aksam o gece O giin boyu o nonspesifik
o Sigara(aktif) o Sigara(pasif) o ckzema o Dermataoloji konsiil:
o Konjunktivit o Goz konsil: 0 Astim atagi gegirmis o Gogiis konsl,
o Astim tedavisi almig 0 Aspirin alerjisi o NSAI alerjisi o Diger ilag alerjileri
0 Anne, baba, kardes .cocuk allerjik rinit dykiisi o Sistemik hast:
ikamet

0 Apart.dairesi o Miistakil oil ilge o Koy

Hayvan besleme
o Tir O siire

o Ayninti:

Fizik Muayene: 0 Anterior rinoskopi 0 Nazal rijit endoskopi

Burun  Mukoza:

Sekresyon:
Konkalar:
Septum:
Nazal kavite (polip yerlegim yeri; sag orta meav.s) :
Diger KBB muayenesi: o Allerjik sclam 0 Dennie-Morgan ¢izgileri o Atopik yiiz
Labaratuar:
0 Deri prick test
o otlar-tahillar oakdeniz otlart o agaglar 1o agaglar 11
o Total IgE a Eozinofili o Genetik -
Daha 6nce yapilmis tedaviler:
o Farmakolojik tedavi Kullamim siiresi

0 Nazal steroid
o Sist. antihist
0 Nazal antihist
o Nazal dekonjes
o Sist. Dekon
o Kromolin Na
o Immiinoterapi
o Cerrahi (adeti)
o FESS 0 Septoplasti
Sonug:
0 Allerjik orjinli o Nonalerjik orjinli o Enflamatuar

0 Konka cerrahisi

Tablo 1: Allerjik Rinitli Hastalarin Degerlendirilme Kriterleri



Her iki gruptan alinan 3’er adet 4 cc EDTA’I kandan ve ve 2’ser adet 4 cc serum
Grneklerinden  biyokimyasal &lgtimlerle oksidatif streste antioksidan olarak gorev alan
enzimlerden Myeloperoksidaz(MPO) ve oksidatif stres iiriinii olan ve lipit peroksidasyonu
sonucu olusan metabolitlerden Malondialdehit (MDA) gibi oksidasyon géstergelerine ve non-
enzimatik antioksidan olarak A ve E vitamini ile oksidatif stresin dengesini gdsteren total
antioksidan kapasiteye (TAK) bakildi.

Myeloperoksidaz, MDA ve TAK, Selguk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Hastanesi
Merkez Biyokimya Laboratuvari’nda asagida belirtilen yontemlerle hazirlandi ve UV marka
spectrofotometre cihazinda dl¢timleri yapildi. A ve E vitaminleri ise yine aymi laboratuvarda
HPLC cihazinda otomatik olarak olgiildii. Bireysel farkhiliklardan kaynaklanabilecek hatalari
onlemek igin test ve Gl¢iimler ayni kisi tarafindan yapildi. Numune alinmast ve 6lgiimlerin

giiniin ayn1 saatlerinde yapilmasina 6zen gosterildi.

Caligmaya katilanlara testin nasil yapilacagi, amaci ve sonuglari hakkinda bilgi
verilerek izinleri alindi.

Alman numuneler taze olarak biyokimya laboratuarinda manuel olarak calisildi.
Numunelerde MDA, Myeloperoksidaz, Total Anti Oksidan Kapasite, Vitamin A ve E
diizeyleri agagidaki yontemlerle belirlendi.

Malondialdehit diizeyleri lipit peroksidasyonu indeksindeki gibi tiyobarbitiirik asit
reaksiyonu tarafindan belirlendi. Prensip olarak MDA ile tiyobarbitiirik asidin etkilesiminden
meydana gelen pembe rengin Olgiimiine dayanmaktadir. Alinan &rnek, asetik asit,
tiyobarbitiirik asit ve H,O sirasiyla tiipe kondu. Su banyosunda 30 dakika 95°C°de inkiibe
edildi. Inkiibasyon sonrast tiipe butanol-pridine (15:1) soltisyonu eklendi. Tipler 10 dakika
4000 rpm’de santrifiije edildi. Butanol iist tabakasi 532 nm dalga boyunda spektrofotometrik
olarak d&lgiildii. 2.093 ile 5.793 mmol/mL arasi degerler normal, 5.793 mmol/mL nin

tizerindeki degerler artmig oksidan olarak degerlendirildi.



Myeloperoksidaz diizeylerinin §l¢iimii igin alinan kan 6rneklerinde lokositler iizerine
caligtldi. Bunun igin periferal kandaki kirmizi hiicreler hipotonik bir ¢ozelti ile hemolize
edildikten sonra santrifiij edilerek l6kositler ayristirildi. Ayirag olarak retikiilosit salin
¢ozeltisi ve hemoliz soliisyonu kullanildi: 1-Retikiilosit Salin Cozeltisi: NaCI 0,90 gr, KCI
1,85 gr,MgCL.6.H,0 7,10 gr kimyasallar bir litrelik balon jojeye alinarak distile su ile bir
litreye tamamlanarak hazirlandi. 2-Hemoliz Soliisyonu: 131 mM NH4CI 7,14 gr ve 0,9 mM
NH4HCO;3 7,10 gr tartildiktan sonra bir balon jojeye alinarak distile su ile bir litreye
tamamlanarak hazirlandi.

EDTA’ tiiplere alinan 2 ml tam kan sogutmali santrifujde (24°C) 10 dakika hiicreleri
2500 rpm’de déndiiriilerek plazma atildi. Cékelen kan hiicreleri tizerine 1x retikiilosit salin
gozeltisi konularak karigtinildi. 10 dakika 2500 rpm de santrifiyj edildikten sonra iist faz atild1.
Bu islem ii¢ kez tekrarlandi. Coken hiicreler iizerine hemoliz soliisyonu (taze hazirlanir)
konularak eritrositierin par¢alanmasi igin 10 dakika beklenir ve edilerek hemolizat atildi.
Tipiin dibindeki l6kositler i¢inde kirmizi hiicreler kalmis ise islem tekrarlandi. Elde edilen
lskositler 3 mL Na-K fosfat tamponu (pH 7.4) ile homojenize edilerek lokosit siisiipansiyonu
olugturuldu. Asagidakitabloya gore l6kosit siispansiyonun MPO aktivitesi olgiildii. Tam kan
sayimi Sysmex XT 20001 cihazi ile analiz edildi. Sonuglar Ux10° olarak hesapland.

pL hiicre

KOR ORNEK

Taioon (08 MNeKEQipH=A | | e

%30 H,0, (1:10 Sulandirilir) 0,09 ml 0,09 ml

Distile su o 0,1 0. 1aml
O-Dianozidin (Metanol i¢inde % 1,6 ml 1,3 ml
1’lik Hazirlanir)

Ornek - : T L el

Tablo 2: MPO ¢aligma kosu[lﬁrl



Tablodaki sekilde pipetleme yapildiktan sonra tiipler 37 °C’de 30 dakika inkiibe edildi.
Inkiibasyondan sonra her tiipe 0,2 ml 3 M HCI pipetlendikten sonra spektrofotometrede 410
nm dalga boyunda absorbanslari okundu.

Vitamin A ve E rutin biyokimya laboratuarinda HPLC ile ¢ahigildi. Vitamin A igin
1.05 ile 2.45 umol/L arasi degerler normal, 1.05 umol/L nin altindaki degerler diigiik olarak
degerlendirildi. Vitamin E i¢in ise 11.6 ile 46.4 umol/LL arasindaki degerler normal olarak
degerlendirildi.

Total Antioksidan Kapasite ise yukaridaki bahsedilen oksidan molekiillerle anti
oksidan enzimlerin ortak reaksiyonu sonucunda elde edilen bir parametre olup 1.49 ile 1.97
mmol.Eq/L. arasindaki degerler normal aralikta olup oksidanlarla antioksidanlarin dengede
oldugunu gostermektedir. Diigiik degerler oksidan molekiillerin baskin oldugunu ve yiiksek
degerler ise antioksidanlarin baskin oldugunu gostermektedir.

Total IgE seviyeleri ise mikrobiyoloji laboratuarinda BN-II ProSpect System
cihazinda N Latex IgE mono ticari kitleri kullanilarak nefrometrik yontemlerle titrasyon
yapilarak 6l¢iildii. 0-100 w/mL arasi degerler normal, 100 w/mL iizerindeki degerler anlaml
olarak yiiksek kabul edildi.

Istatistiksel analiz, fakiiltemiz Tibbi Istatistik Bilim Dali’nda bilgisayar ortaminda
paket program kullanilarak yapildi. Kontrol grubu ve hasta grubu verilerinin istatistiksel
olarak karsilastirilmasinda bagimsiz gruplar igin Student t testi kullanildi, p<0.05 istatistiksel

olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Hasta grubu 4-63 yaslari arasinda (ortalama yag30,38414,43 ), kontrol grubu ise 5-56
yaslari arasinda (ortalama yag 25,85+12,75) olup hasta grubundakilerin 13’ (%32,5) erkek ve
27’si (%67.5) kadin, kontrol grubundakilerin ise 20°si (%50) erkek ve 20’si (%50) kadin idi.
Hasta grubunda sikayet siiresi en kisa 1 yil, en uzun 23 yil(ortalama 5,20+4,87) idi. Hasta
grubunun  6zellikleri Tablo 3’te ve kontrol grubunun o&zellikleri de Tablo 4’te
gosterilmektedir.

Hastalardan 4(%10) tanesine daha 6nceden burun ve paranazal bélgeye cerrahi tedavi
uygulanmus hasta olup bunlardan bir tanesi Septoplasti, {i¢ tanesine ise Fonksiyonel
Endoskopik Siniis Cerrahisi idi. Hasta grubunda sadece 8(%20) tanesinde allerjik rinit aile
hikayesi mevcut idi.

Hasta grubunda tamy1 dogrulamak amaciyla epidermal Prick testi ve total IgE
diizeylerine de bakildi. Higbir hastaligi olmayan saglikli kontrol grubunda bu parametrelere
bakilmadi. Hasta grubunda total IgE degerleri 19-448 wu/mL arasinda (ort.:173,24+103,40) ve
40 hastamin  7(%17,5)’sinde degerler 100 w/mL’nin altinda, 33(%82,5)’iinde ise 100
1uw/mL’nin tizerindeydi(Tablo 5).

Allerjik rinit 6n tanis1 konulan hasta grubunda yapilan epidermal uygulanan Prick testi
sonuglart anlamli olarak alerjiyi desteklemekteydi. Yedi grup alerjene karsi tiim hastalarin en
az | gruba karsi allerjik oldugu goriildii(Tablo 6). Testte pozitif kontrol olarak Histamin,
negatif kontrol olarak Serum Fizyolojik kullanildi. Histamin ile ayni reaksiyonu veren alerjen
4 pozitif, Serum Fizyolojik ile ayni reaksiyonu veren alerjen ise negatif olarak degerlendirildi.
Aradaki reaksiyonlara ise 0 ile 4 pozitif arasinda degerler atandi.

Mantarlardan Epidermofiton, Tricofiton, Cladosporium ve Alternaria tiirlerinden
olusan alerjen grubunda en az bir mantara karsi 40 hastadan 21(%52,5)’inde prick testi pozitif
bulundu. Yine hamambdcegi, sivrisinek ve atsineginden olugan bécek panelinde ise 40 allerjik

hastanin 27(%67,5)’sinde test pozitif bulundu. Gida panelinde ise kirmiz1 biber, karabiber,
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Isim

Tablo 3: Hasta grubunda yas,
AILE HIK: Aile hikayesi, APRT:

Cins

Apaprtman Dairesi

YAS  MESLEK AILE

APRT MOUS SEH KOY SiK. MEVS PERR CER

HIK

MUS: Maustakil Ev, SEH; Sehir, SIK.SURE: $ikayet siiresi, MEVS.: Mevsimsel, PERR: Perrenial, CER: Cerrahi
MPO: Myeloperoksidaz,, VIT A: Vitamin A, VIT E: Vitamin E, TAK: Total Antioksidan Kapasite

ViTA VITE

2571

3.9

2591 326

Oykusa(FESS vs), T IgE: Total IgE

cinsiyet, yasadig1 gevre, total IgE, MDA, Myeloperoksidaz, Total Anti Oksidan Kapasite, Vitamin A ve E degerleri

MDA: Malondialdehit,
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Isim CINs  YAS MESLEK

OGRENCI
Tablo 4: Kontrol grubunda yas,

AILE HIK: Aile hikayesi, APRT: Apaprtman Dairesi, MUS: Mastakil Ev, SEH: Sehir, SIK.SURE: $ikayet stresi, MEVS.:

ALE  APRT MUS SEH KOY

sik.
SURE

cinsiyet, meslek, MDA, Myeloperoksidaz.

, Total Anti Oksidan Kapasite.

MPO: Myeloperoksidaz, VIT A: Vitamin A, VIT E: Vitamin E, TAK: Total Antioksidan Kapasite

>

MEVS PERR CER TIgE MDA

#‘_mw. L
e

1,237 3,56

34,8
Vitamin A ve E degerleri

Mevsimsel, PERR: Perrenial, CER: Cerrahi Oykust(FESS vs), T IgE: Total IgE, MDA: Malondialdehit,



Total IgE Deger Araligi Hasta

Sayisi
0-50 w/mlL, a4
50-100 w/mL
100-150 1/mL. .
150-200 w/mL 10
200-250 w/mL 1
250-300 w/mL 3
300-.. Iv/mL o o
Toplan; ‘ 40

Tablo 5: Hastalarin total IgE diizeylerinin dagilimi

cikolata, sarimsak, tavuk eti, kahve, portakal, cay, kayisi, ¢ilek, ceviz, kavun, elma,
badem, domates, fasiilye, zeytin, sogan, yumurta ve patates alerjenlerine bakildi ve bu grupta
yine 27(%67,5) hastada test pozitif bulundu. D.Farinae ve D Pteronyssinus Mite’larini igeren
ev tozu panelinde 14(%35) hastada test pozitif idi. Bugday, ¢avdar, musir, arpa, piring,
aygicegi, yulaf ve findiktan olusan tahil polenleri panclinde 12(%30) hastada, yapiskan otu,
sinir otu, kuzu kulags, Ingiliz ¢imi, ¢ayir kelp kuyrugundan olusan ¢im panelinde ise yine
12(%30) hastada alerji tespit edildi. Zeytin agaci, karaagag, Walnut cevizinden olusan agag
paneli grubunda ise 25(%62,5) hastada test pozitif olarak degerlendirildi.

Hasta grubunda bireylerin yasadigi ortamlar apartman dairesi yada miistakil ev, sehir
merkezi yada kéy olup olmadigr sorguland:. Kirk hastadan 29(%72.5) tanesi sehir merkezinde
ve apartmanda, 4(%10) tanesi schir merkezinde ancak miistakil evde, 7(%17,5) tanesi ise
koyde ve miistakil evde yasamaktaydi. Sehirde ve apartmanda yasayan 29 hastanin total IgE
diizeyleri(ort.:169,63) koyde ve miistakil evde yasayan 7 hasta(ort.:209,31) ile
kargilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir farklihk bulunmadi(p<0,05). Kontrol
grubunda ise bu bulgular anamnezde sorgulanmadi.

Hasta grubunda lipit peroksidasyon iiriinii olan MDA diizeyleri kontrol grubuna gore
anlamli olarak yiiksek idi. Yine antioksidan bir molekiil olan MPO ve non-enzimatik birer

antioksidan olan A ve E vitamin diizeyleri de kontrol grubuna gére istatistiksel olarak diisiik
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idi. Total antioksidan kapasitenin hasta grubunda kontrol grubuna gére anlamli olarak diigiik

oldugu tespit edildi (p<0,05)(Tablo 7).

MANTARLAR BOCEKLER GIDALAR EV TOZU TAHIL
: 4

i hastalarda allerjen grﬁpléfmé gﬁre Pr

Tablo 6: Allerjik ri

Hasta grubundakiler kendi arasinda anamnez ve fizik muayene bulgularina gore
mevsimsel ve perenneal allerjik rinit olarak iki gruba aynldi. Yirmibes(%62.,5) hastada
mevsimsel, 15(%37,5) hastada ise perenncal allerjik rinit mevcuttu. Bu bulgu galigmanin
yapildigi zaman olarak ilkbahar ayma rastlamasi sonucu bagvuran hastalarin mevsimsel

allerjik rinit agirhkli olabilecegini diigtindiirebilir. Perenneal ve mevsimsel allerik riniti olan
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hastalar arasinda total IgE, MDA, MPO, vitamin A, vitamin E ve total antioksidan kapasite

karsilastinldiginda istatistiksel olarak anlaml bir fark saptanmadi (p>0.,05) (Tablo 8).

Karsilastirilan Karsilastirilan Ortalama  Standart P
Parametre Grup Deger Sapma
- MDA Hasta Grubu (n=40) 5,230 1,719
o ~ Kontrol Grubu (n=40) 4,057 1,747 .
MPO Hasta Grubu (n=40) 1,693 0,681 0,017
Kontrol Grubu (n=40) 1,246 0,491

1,396 1,44

Vitamin E Hasta Grubu (n=40) 8,507 9,459 0,014
Kontrol Grubu (n=40) 23,610 14,963

Parametre Siniflama Ortalama  Standart P

0,682

Mevsimsel (n=25)

perenneal (n=15) 2,016

1,091 0,816
1,941
) 885
perenneal (n=15) 6,768
TAK Mevsimsel (n=25) 1,163 0,401 0,342
perenneal (n=15) 1,025 0,410
Tablo 8: Mevsimsel ve perenneal allrjik rinitte IgE, oksidan ve antioksidan degerler

Vitamin A Mevsimsel (n=25)
perenneal (n=15)
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5. TARTISMA

Allerjik hastaliklarin etyopatogenezi heniiz tam olarak agikhiga kavusmamigtir!”.
Ancak mevcut bilgiler 1s1ginda allerjik rinitin, nazal sekresyon ve nazal mukozada artmis
eozinofil, bazofil ve mast hiicre varligs ile karekterize immiinopatolojik bir bozukluk oldugu
agiktir. Bir ¢ok allerjik hastaligin altinda yatan bu durum allerjene organizmanin asir1 cevabi
olarak degerlendirilmektedir®. Nazal mukozada artmig eozinofil, bazofil ve mast hiicrelerin
immiinolojik ya da non-immiinolojik olarak uyarilmasi, siiperoksit anyon, hidrojen peroksit
ve hidroksil radikalleri gibi serbest oksijen radikallerinin (SOR) iiretimi ile sonlanir™”. Son
yapilan galismalarda serbest oksijen radikallerinin bu inflamatuvar yanitta rol aldig:
bildirilmektedir”. Yine bu ¢ahsmalarda diet ile antioksidan alinmasinin cevresel kirletici
maddelerin okside edici etkisini azalttig1 ve bu maddelerin zarar vermeden viicuttan atilmasini
sagladigina dair bulgular mevcuttur.

SOR, viicutta fizyolojik olarak olugabilen ve eslenmemis bir elektron igeren reaktif

molekiillerdir™.

Bunlarin  diizeyi, viicudun antioksidan savunma sistemleri tarafindan
notralize edilerek dengede tutulur. Bu dengenin SOR lehine bozulmast protein, lipid, niikleik
asit gibi onemli molekiillerde yikici reaksiyonlari baslatabilir""”. Oksidan/antioksidan
dengedeki, oksidanlar lehine bir bozulma direkt olarak iist ve alt hava yolu epitel hiicreleri
tizerinde hasara neden olabilir. SOR’a bagh doku hasar1 olusumunda en 6nemli mekanizma
hiicre zarlarinda bulunan lipidlerin peroksidasyona ugramasidir'”. Lipid peroksidasyonundaki
artig serbest radikallerin olusturdugu doku hasarinin bir géstergesi olarak kullanilabilir. Lipid
peroksidasyonu yikim iirtinlerinden biri malondialdehittir (MDA). Bu molekiil oksijen
reditksiyonu yaparak stiperoksit anyon ve hidrojen peroksit olusumuna neden olur, bu iriinler

de hiicre ve dokulara hasarlayici etki yaparlar’”. Calismamizda allerjik rinitte MDA diizeyi

kontrol grubuna gore anlamli olarak yiiksek bulundu.
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Yaptifimiz galismada enzimatik ve non-enzimatik antioksidan diizeylerini diisiik
bulduk. Bu sonuglar total antioksidan kapasitenin diisiik ¢tkmasinin  da anlamim

vurgulamaktadir.

Son zamanlarda yapilan ¢alismalarda serbest oksijen radikallerinin en gii¢lii savunma
mekanizmalarindan  biri olan mukosillier transport sistemi {izerinde kompleks bir
regiilasyonunun oldugunu gostermigtir™'". Endojenaz nitrik oksit tiretimi nitrik oksit sentetaz
tarafindan allerjik rinitli hastalarin nazal silyah respiratuvar epitelinde tiretilir.

Alberty ve arkadaslari nazal mukozanin asetilkolinle stimule edilen sillier aktivitesi
tizerine endojenaz nitrik oksitin etkisini aragtirmislardir. Bu ¢alismada insan nazal mukoza
kiiltiiri in vitro nitrikoksit tiretmek tizere TNF-o. ve bakteriyel lipopolisakkaritlerle inkiibe
edilmigtir. Immunohistokimyasal olarak nitrik oksit sentetaz ekspresyonu gosterilmis, sillier
hareket frekanst komputerize fotoelektrik teknik kullamlarak silyali epitelin faz kontrast
mikroskopisi ile belirlenmigtir. Stimulasyon deneyleri invitro olarak asetilkolin ve bir nitrik
oksit sentetaz inhibitrii olan N(G)-nitro-l-arginine methyl ester (L-NAME) ile
yapilmigtir' 2. Sonug olarak; baslangigta TNF-a ve bakteriyel lipopolisakkaritlerle nitrik
oksit sentetaz upregiilasyonu yapilmis ve bu immunohistokimyasal olark gézlenmistir.
Deneysel olarak L-NAME ile endojenez NO iretiminin inhibisyonu temel sillier hareket
frekansinda belirgin diisiise sebep olmustur. Endojenez NO iiretiminin blokajindan énce ve
sonrasinda uygulanan 1/10000 mol/L asetilkolin temel sillier frekans itizerinde énemli bir
farklilik olugturmamustir. Sonug olarak bu ¢alisma gostermis ki temel sillier hareket frekanst
endojenaz NO firetimine baglidir ancak kolinerjik silyer stimulasyonun boyutu endogenez NO
tiretiminden bagimsizdir.

Allerjik hastaliklarin patogenezinde rol oynayan serbest oksijen radikallerinin zararh
(1.10)

ctkilerinin ortaya ¢ikmasinda hava kirliliginin de etkisinin oldugu gosterilmistir Son

zamanlarda ekshale edilen havamin biriktirilmesi ve analizine"® olanak saglanmasi alerjik
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respiratuvar  bozukluklarda nitrik  oksit"”  ve hidrojen  peroksidin ~ direkt olarak
degirlendirilmesini saglamustir".  insan nazal mukozasinin kolinerjik sillier uyariminda
serbest oksijen radikallerinin etkisini aragtirmak igin invitro yapilan bir calismada allerjik
rinitli hastalarin nazal silliali respiratuvar epitelinde nitrik oksit sentetaz tarafindan endogenez

nitrik oksit tiretiminin oldugu gosterilmistir''”.

Deneysel olarak endojenaz SOR iiretiminin inhibisyonu sonrasinda asetilkolinle
uyarimda temel sillier hareket frekansinda belirgin diigiigiin oldugu gozlenmistir*'"'?.
Allerjik rinitteki mukosillier transportun bozulmasinda ve konjesyonla birlikte seréz akintinim
meydana gelmesinde etkili oldugu diigiiniilmekle birlikte bu konuda ¢ok fazla calisma

bulunmamaktadir?.

Serbest oksijen radikallerinin viicutta detoksifiye edilmesi cksternal ve internal
antioksidanlar ile gergeklesmektedir. Antioksidan sistem, stiperoksit dismutaz (SOD), katalaz,
glutatyon peroksidaz, myeloperoksidaz(MPO) gibi antioksidan enzimleri ve askorbik
asit(Vitamin C), tokoferoller(Vitamin E) ve karoten(Vitamin A) gibi antioksidan molekiilleri
igerir. Bu enzimlerin aktiviteleri hiicrelerin serbest radikallere maruziyetinin derecesini
yansitabilir. Dolayisiyla, onlarin viicuttaki aktivitelerinin belirlenmesi doku dejenerasyonu

hakkinda 6nemli bilgiler verebilir.

Bir antioksidan olan Glutation (GSH) iist solunum yollar epitelinde yiiksek miktarda
bulunurken allerjik hastaliklarda diizeyi diisiik olarak bulunmustur™'®. Bu hastalara aerosol

(16,17)

formunda Glutation verilmesi ile hastalarin burun tikanikligi, kasmti ve hapsirma gibi

sikayetlerinde belirgin diizelme tespit edilmistir.

Bu baglamda allerjik rinitte oksidatif stress mekanizmasiin etkili oldugu
bildirilmektedir. Allerjik rinitli hastalarda antioksidanlarin tedavi amaciyla verilmesi giindeme

gelmigtir. Calismamizda lipit peroksidasyon iiriinii olan MDA’min yiiksek ve antioksidan
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enzimlerden MPO, Katalaz’in diigiik bulunmas: allerjik rinitin patojenezinde oksidanlarin

roliiniin oldugu goriisiinii giiglendirmektedir.

Diet ile antioksidan alinmasinin gevresel kirletici maddelerin tetikledigi serbest
oksijen tiirlerinin tiretimini azaltigr ve bu maddelerin zarar vermeden viicuttan atilmasini
sagladign gosterilmigtir'®!192%, Yapilan ¢aligmalarda ascorbik asit, E vitamini, A vitamini, p-
karoten ve iz elementlerden selenyum, manganez, magnezyum ve diger aminoasitler verilerck

allerjik semptomlarda diizelme gozlendigi bildirilmektedir®>?.

Endiistriyel toplumda yagayan insanlar hava kirliligine yogun olarak maruz kalir. Bu
kirleticiler kronik piiriilan siniizite neden olabilen lokal irritasyon, sinlis ve burnun
inflamatuvar reaksiyonuna sebep olur®. Koruyucu olarak dietle gesitli antioksidanlarin
alinmasmin faydalarim gésteren yaymlar meveuttur®, Bu antioksidanlar B vitaminleri,
vitamin C, vitamin A, B-karoten, vitamin E ve iz elementlerden selenyum, manganez,
magnezyum ve diger aminoasitlerdir. Vitamin C ile 16 kisi iizerinde yapilan plasebo kontrollii
cift kor bir galismada histamin ile bronkokonstriiksiyon yapilan hastalarin bir kismmna 2 er
vitamin C verildikten 1 saat sonra ve 24 saat sonra olmak iizere 2 kez solunum fonksiyon
testleri yapilmistir. Vitamin C verilen grupta tedaviden 1 saat sonra plaseboya oranla FEV1
diizeylerinde 6nemli artis tespit edilmistir. Ancak bu ¢alismada brons hiperaktivitesine
bakilirken allerjik rinit semptomlar1 degerlendirilmeye alinmamigtir. Bizim g¢aligmamizda
Vitamin A ve E diizeylerinde allerjik rinitli hastalarda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
anlamli bir diisiikliik gézlendi ancak hastalara tedavi verip sonuglarini degerlendirmedik.

Yikksek doz vitamin E verilerek yapilan ¢ift kér, randomize, plasebo kontrollii,
mevsimsel allerjik riniti olan 112 hastayr igeren bir galigmada hastalarin bir kismina
antiallerjik tedavinin yaninda giinde 800 mg E vitamini verilmis, plasebo grubuna ise sadece
antiallerjik tedavi verilmistir. Hastalarin giinliik nazal ve g6z semptomlari kayit edilerek

skorlanmigtir. Burun semptomlarinin skorlanmasinda hapsirma, burun kagmtist, tikamklik,



burun akintisi; géz semptom ve bulgularinin skorlanmasinda ise goz yasarmasi, kasinti,
kizariklik, gozde sisme esas alinmigtir. E vitamini alan hasta grubunda kontrol grubuna gore
burun semptomlarinda diizelme goriiliirken, g6z semptomlarinda belirgin diizelme tespit
edilmemigtir. E  vitamini alan grupta total semptom skorlarinda belirgin azalma
saptannustir''”. Bu galisma, antioksidanlarin allerjik semptomlarin gerilemesinde antiallerjik
tedavinin etkisini gii¢lendirdigini gostermektedir.

Antioksidan bir molekiil olan glutatyonla ilgili yapilan bir ¢alismada orta ve 1liml
astimi olan hastalarin salyalarinda  glutatyon konsantrasyonunda artma gézlendigi
bildirilmektedir?. Galiymaya dahil edilen 20 ilhimli, 19 orta-persistan ve 15 saglikli sigara
igmeyen ve non-atopik hastadan alinan salyanin spektrofotometrik olarak incelenmesinde
total glutatyonun normal degerlerin tstiine ¢iktigr tespit edilmistir. Bu artisin uzun dénem
oksidatif yanita kompanstuvar olarak yiikseldigi diisiiniilmektedir*'®,

Caro ve arkadaglari, 3-15 yaslari arasinda zeytin ve ot polenlerine kargt duyarli astim
ve rinitli 35 ¢ocuk ile yaptiklari bir ¢alismada, 1 TU/m1’den 1000 IU/ml’ye artan dozlarda 3 ay
boyunca identifiye allerjenleri igeren depo extreler vermis.lerdir(z”. Tedaviden nce ve sonra
hastalarin  semptomlari, melatonin, B-endorfin, IgG4, total ve spesifik IgE diizeyleri
degerlendirilmistir. Biitiin ¢ocuklarin semptomlarinda belirgin diizelme gériilmiis ancak
ortalama IgE diizeylerinde énemli diisiis goriilmemesine ragmen bazi vakalarda ciddi diisiis
gozlenmistir. Spesifik IgE ve IgG4 diizeyleri degismemigtir. Aym zamanda melatonin ve B-
endorfin diizeylerinde 6nemli diistisler tespit edilmigtir. Melatonin ve B-endorfin ile -
endorfin ile IgG4 arasinda tedavi 6ncesinde koerelasyon mevcut iken tedavi sonrasinda bu
korelasyonun kayboldugu gozlenmis. Calismada gegen melatoninin spesifik ve non-spesifik
immmun cevapta endojen opioidlerle beraber immun modiilatér rol oynadigi ve mevsimsel ve
sirkaiden bir ritm gosterdigi varsayimindan yola ¢ikilmig. Immunoterapinin sonucunda
degisen immun mekanizmalarin muhtemel immunmodiilatér olan B-endorfin (endojen opioid)

ve melatonin diizeylerine etkisi caligilmigtir®'22),



Biittin bu ¢aligmalar g6z 6niine alindiginda allerjik hastaliklarin etyopatogenezinde her
ne sekilde olursa olsun serbest oksijen radikallerinin ve oksidatif stresin biiyiik roliiniin
oldugu tartismasiz bir gergektir. Ancak bizim g¢alismamiz ve diger bu konuda yapilan
¢alismalar allerjik rinit basta olmak tizere tiim allerjik hastaliklarda oksidatif stresin uzun bir

siire daha giincelligini kaybetmeyecegini géstermektedir.
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6. SONUC

Bu calismada, allerjik rinit tamsi alan hasta popiilasyonunda kontrol grubuna gére MDA
gibi oksidatif stres {riiniiniin arttigi, bunun aksine vitamin A ve E gibi non-enzimatik
antioksidanlarin ve MPO gibi enzimatik antioksidanlarin azaldigi, buna parele! olarak total
antioksidan aktivitenin de azaldigi tespit edildi.

Bu baglamda allerjik rinitte oksidatif stres ve antioksidanlarm iligkisinin oldugu, ancak
patofizyolojisi ve tedavide antioksidanlarin kullammina yénelik ileri ¢alismalar yapilmasi,
allerjik rinit basta olmak iizere tiim allerjik hastaliklarin tedavisi konusunda yeni ufuklar

acabilir.



7. OZET

Bu ¢alismada, allerjik rinitin etyopatogenezinde oksidatif stres ve antioksidanlarin
etkisi degerlendirildi. Klinik ve laboratuvar inceleme sonucunda allerjik rinit tanist konulan
40 hasta ve higbir sikayeti olmayan saghkli 40 birey kontrol grubu olarak segildi. Hasta ve
kontrol grubu son 4 haftada nazal ve sistemik steroid, antihistaminik ve kromolin sodyum
kullanmayan bireylerden olusturuldu. Hasta ve kontrol grubundaki bireylerden alinan kandan
ve serum &rneklerinden spektrofotometrik  dlglimlerle enzimatik antioksidan olarak
Myeloperoksidaz(MPO) ve non-enzimatik antioksidan olarak A ve E vitamini, oksidatif stres
tirlindi olan ve lipit peroksidasyonu sonucu olusan metabolitlerden Malondialdehit (MDA) ile
oksidatif stresin dengesini gosteren total antioksidan kapasiteye (TAK) bakildi.

Hasta grubu 4-63 yaslari arasinda (ortalama yag 30,38+14.,43), kontrol grubu ise 5-56
yaglari arasinda (ortalama yas 25,85+12,75) olup hasta grubundakilerin 13’ii (%32,5) erkek ve
27si (%67,5) kadin, kontrol grubundakilerin ise 20’si (%50) erkek ve 20°si (%50) kadin idi.
Hasta grubunda sikayet siiresi en kisa 1 yil, en uzun 23 yil(ortalama 5,20+4,87) idi.

Allerjik hasta grubunda (5,23+1,71) kontrol grubuna (4,05+1,74) oranla MDA
diizeylerinde 6nemli oranda yiikseklik tespit edildi. Hasta grubunda vitamin A (1,39:£1,44),
vitamin E (8,50+£9,45) ve MPO (1,69+0,68) diizeylerinde ise yine kontrol grubuna (sirasiyla
2,07+1,43;23,61+14,96:1,24+0,49) oranla istatistiksel olarak anlamli bir diisme goriildii. Total
antioksidan kapasite degerleri ise bunlara parelel olarak hasta grubunda kontrol grubuna gére
diisiik bulundu.

Sonug olarak, allerjik rinitin etyopatogenezi tam olarak bilinmemekle birlikte serbest
oksijen radikallerinin ve antioksidan savunma mekanizmasinin rolii iizerinde durulmakta,
ancak bu konuda yeterli ¢alisma olmamasi daha ileri arastrmalarin yapilmasinin gerekli

olacagini diistindiirmektedir.
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8. SUMMARY
THE ROLE OF OXIDATIVE STRESS AND ANTIOXIDANTS IN PATIENTS WITH
ALLERGIC RHINITIS

In this study, the effects of oxidative stress and antioxidants were evaluated in
ethiopathogenesis of allergic rhinitis. In the end of the clinical and laboratuary examination,
40 patients with allergic rhinitis and 40 healthy individuals without complaint were selected
as the control group. Study and control groups were constituted from individuals that did not
use nasal and sistemical steroid, antihistaminic or chromoline sodium in the last 4 week..
Blood and serum species taken from the study and control groups were spectrophotometrical
analysed and enzymatic antioxidant Myeloperoksidase (MPO), non-enzymatic antioxidant A
and E vitamins, oxidative stress product Malondialdehit (MDA) (which is a metabolite
formed from lipid peroksidation), total antioksidant capacity(TAC) (which shows the balance

of the oksidative stress) levels were measured.

Patient group age range was 4-63 (mean age 30,38+14,43), the control group age
range was 5-56 (mean age 25,85+12,75). In patients group 13 patients were male (%32.5) and
27 patients were female (%67.5). In control group 20 patients were male (%50) and 20
patients were female (%50). In patients group, complaint time range was from 1 year to 23

years (mean time 5,20+4,87).

MDA level in allergic patient (5,23+1,71) group was significantly higher than in
control goup (4,05£1,74). Vitamin A (1,39+1,44), vitamin E (8,50+9,45) and MPO
(1,69+0.68) levels in patient group were statistically significant lower than in control group
(in turn in order 2,07+1,43:23,61£14,96;1,24+0,49). Total antioxidant capacity levels were

low as paralelly these findings.

3%



As a result, ethyopathogenesis of allergic rhinitis unclear, hovewer, the role of free
oxygen radicals and antioxidant defence mechanisms are considered, but lack of sufficient

investigations about this subject reveals that more further studies are needed to be performed.
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