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TEZ ONAY



BEYAN

Bu tez calismasimin kendi ¢alismam oldugunu, tezin planlanmasindan yazimma kadar
biitiin agamalarda etik dist davramisimm olmadigmi, bu tezdeki biitlin bilgileri
akademik ve etik kurallar ¢ercevesinde elde ettigimi, bu tez calismasi ile elde
edilmeyen biitiin bilgi ve yorumlara kaynak gosterdigimi ve bu kaynaklari da
kaynaklar listesine aldigimi, yine bu tez calismasi ve yazimi sirasinda patent ve telif

haklarmi ihlal edici bir davranisimin olmadigini beyan ederim.

Dr. Cem Atabay



ITHAF

Tezimi; hayatimin ilk anindan beri her zaman yanimda olan biitiin zorluklara kol kanat
geren basarili bir hekim olmam i¢in her tiirlii fedakarhg yapan ve bundan sonra

yiirliyecegim yolda yanimda olmasini istedigim aileme ithaf ediyorum.



TESEKKUR

Oncelikle asistanhik egitimime baslamadan pratisyen hekimlik hayatimi gecirdigim
[zmir ilinde Cocuk Acil departmanmda bana Pediatri bransmni sevdiren ve gerek pratik
gerek medikal anlamda tedavinasil olur, cocuk acil hastaya nasil yaklasilir nosyonunu
edinmemi saglayan BUCA KADIN DOGUM ve COCUK HASTANESI nde ¢ahisan
pratisyen abla ve abilerime; 6grencili§imin 2 senesini siirdiirdiiglim ve devaminda
asistanlik hekimlik nasil olunur, nerede nasil zorluklarla karsilasilir, gerek Cocuk
Yogun Bakim, gerek Yenidogan Yogun Bakim ve gerek Cocuk Poliklinikleri'nde
hasta nasil yonetilir konularinda bana yardimer basta Anabilim Dali Baskan1 Onder
Yavascan olmak iizere tiim Pediatri Departmani’na; bana bir kidemli asistanin her
zaman nasil olmas1 gerektigini, neyin 6ncelikli olup olmadigmi anlatan suan basariyla
Pediatri Uzmanhigi yapan CEREN SULTAN ALTAY ’a ; saygiy1, sevgiyi ve toplum
icinde nasil davranilacagini gosteren ¢ocuklugumdan beri maddi manevi destekte
bulunan aile biiyiiklerime; 3 seneyi birlikte gecirdigim meslektagim ayni zamanda
ileride hayat arkadastm olmasini cani géniilden istedigim nisanlm FATMA SAIKA
KAHVECIOGLU® na ; hayattmm ilk nefes aldigimdan beri yanimda olan
davraniglarimin, biiyiliklerime karst nasil olmasi gerektigini en giizel sekilde bana
anlatan, koruyup kollayan her tiirlii zorluklarda nasil miicadele etmemi en dogru
bicimde 6giitleyen annem DEMET ATABAY ve babam HAKAN ATABAY ’ave son
olarak bu zorlu tez siirecimde bana yardimci olan Dog. Dr. HIKMET TEKIN
NACAROGLU ve Prof. Dr. TURKAY SARITAS hocalarima; tez yazarken nelere
dikkat etmem gerektigi ve en dogru sekilde bu tezi nasil savunabilecegim hususunda
benden higbir destegini esirgemeyen c¢ok saygideger tez danigmanim Prof. Dr.

MESUT OKUR’a tesekkiirlerimi borg bilirim.

Dr. Cem Atabay
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OZET

COCUK ALLERJIK RINIT OLGULARINDA ADENOTONSILLER
HIiPERTROFI iLE SEROZ OTIT SIKLIGI VE BUNLARIN AMELIYAT
PROGNOZUNUN BELIiRLENMESI

Alerjik rinit (AR), hapsirma, burun tikanikligi, berrak rinore ve burun kasintisi
semptomlartyla ortaya g¢ikan atopik bir hastaliktir. Tiim diinyada ciddi bir saghk
problemi olan alerjik rinit, c¢ocukluk ¢agmin kronik hastaliklarmm en sik
goriilenlerinden biridir. Ozellikle sanayilesmis iilkelerde daha sik goriilmekle birlikte
bu iilke yetigskinlerinin %10-30’u, cocuklarm ise %40’mmn AR’den etkilendigi
saptanmustir. 98 iilkede 1,2 milyon ¢ocukla yapilan Uluslararast Cocukluk Cagi Astim
ve Alerji Calismasinin (ISAAC) sonuglarina gore alerjik rino-konjunktivit sikligi 6-7
yas grubunda %0,8-14,9, 13-14 yas grubunda %1,4-39,7 saptanmustir. Yine ISAAC
caligmasina gore gelismekte olan ve az gelismis lilkelerde daha fazla olmak tizere AR
sikhigmnin artmakta oldugu goriilmiistiir. AR’nin genetik ve c¢evresel faktorlerin
etkilesimiyle ortaya ¢ikan multifaktoryel bir hastalik oldugu kabul edilmektedir.
Yalnizca hastaligin olusumu degil, hastaligin siddeti de bu faktorler ile belirlenir.
AR'min 30’dan fazla gen ile ilgisi oldugu bilinmektedir. Son yillarda alerjik
hastaliklarin sikhigindaki artiga cevresel faktorlerdeki degisikliklerin neden olabilecegi
diistiniilmektedir. AR siklig1 ile birlikte adenoid hipertrofisi ve effiizyonlu otitis
medianin da arttig1 ¢alismalarla ispatlanmis, medikal ve cerrahi yontemlerin basarisi
ve birbirine iistiinliigii olup olmadigi ile ilgili birgok veri ortaya konmaya c¢alisiimistir.
Calismamiz diinyada sikhig1 giderek artan, kisa ve uzun vadede ciddi sorunlara yol
acan, yasam kalitesini 6nemli 6l¢iide etkileyen cocuk alerjik rinit olgularinda adeno-
tonsiller hipertrofi ile ser6z otit sikliginin saptanmasi ve prognostik faktorlerin
belirlenmesi amaciyla yapildi. Calismanin evrenini Covid-19 pandemi Oncesindeki
son 3 yilda genel pediatri poliklinigimize basvuran alerjik riniti olan 1668 cocuk
olusturdu. Caligmamizda AR goriilme siklig1 erkek ¢cocuklarda kiz ¢ocuklara gore daha
ylksek bulundu. Hastalarda goriilen semptomlar en ¢oktan en aza sirasiyla burun

tikaniklig1 (%99,9), geniz akintisi (%99,5), hapsirik (%95), oksiiriik (%84) ve gozlerde



kizariklik (%13,4) olarak saptandi. Serum eozinofilisi ile adenotonsiller hipertrofisi
olan c¢ocuklarin ameliyat olma durumlart arasindaki iliski incelendiginde
adenoidektomi/tonsillektomi olan cocuklarda serum eozinofilisi, olmayanlara gore
istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu (p=0,036). Adenotonsiller hipertrofi olup
ameliyat olan ¢ocuklarin serum D vitamini diizeyleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir sonu¢ bulunamadi (p=0.629). Olgularin izlem stiresi ortalamasi 11,79 ay
(en fazla 71 ay) olarak saptandi. Ameliyat olan ¢ocuklarin (n=282, %16,9) ise izlem
sliresi ortalamasi 9 ay, ameliyat olmayanlarin (n=1386, %83,1) ise takipte kalma siiresi
ortalamasi 4 ay saptandi. Adenotonsiller hipertrofisi olan ¢ocuklarin izlem siirelerinin
daha uzun oldugu goriildii; ancak izlem siiresi ile adenoidektomi/tonsillektomi
arasinda istatistiksel anlamli bir iliski saptanmadi. Izlemleri boyunca siddetlh
adenotonsiller hipertrofisi disinda takip edilen hastalarda medikal tedavi denendi ve
medikal tedavinin cevabi gézlendi. Buna ragmen adenotonsiller hipertrofisi hala ciddi
boyutlarda olan ¢ocuklar ameliyat edildi. Ser6z otit saptanan 636 (%38,1) cocuktan
142 (%22,3)’sinde adenoidektomi/tonsillektomi saptandi. Antihistaminik, nazal
steroid ve montelukasti iceren medikal tedavilerden hi¢birinin
adenoidektomi/tonsillektomi i¢in onleyici olmadig1 saptandi. Antihistaminik kullanan
1587 (%95,1) ¢ocugun 269(%17)’u ameliyat olmus kullanmayan c¢ocuklarmn ise
%16’s1 ameliyat olmus olarak saptandi. Antihistaminik alerjik rinitte en sik kullanilan
medikal tedavi olmakla birlikte ameliyat olmay1 engellemedigi saptandi. Nazal steroid
kullanan 1491 (%89,4) cocugun 273 (%18,3)’ii ameliyat oldugu saptandi. Nazal
steroid kullanmayanlarda ameliyat oran1 %?3,1, nazal steroid kullananlarda ameliyat
oran1 %18,3 olmakla birlikte istatistiksel olarak 6nemli derecede farkli bulundu
(p<0.05). Nazal steroidin ameliyat olmay1 engelleyen bir medikal tedavi olmadigi,
ancak ser6z otit ve adenoid/tonsiller hipertrofisi olanlarda daha sik kullanildig1
saptandi. Montelukast kullanan 832 (%49,9) c¢ocugun 197 (%23,7)’sinin ameliyat
oldugu saptandi. Montelukast kullanmayanlarda ameliyat oram1 %10,2, montelukast
kullananlarda ameliyat orant %?23,7 olmakla birlikte istatistiksel olarak Onemli
derecede farkli bulundu (p<0.05). Montelukastin ameliyat olmay1 engelleyen bir
medikal tedavi olmadigi, ancak alerjik rinit, ser6z otit ve adenoid/tonsiller hipertrofisi

olanlarda medikal tedavi segenegi olarak kullanildig1 saptandu. Ilaglarm tekli kullanim1



ve kombinasyonlar1 karsilastirildiginda ise higbirinin adenoidektomi/tonsillektomi ve

ser0z otiti engellemekte birbirine {istiinliigii olmadig1 saptand..



ABSTRACT

FREQUENCY OF SEROUS OTITIS AND ADENOTONSILLARY

HYPERTROPHY IN CHILDREN OF ALLERGIC RHINIT AND
DETERMINATION OF THEIR OPERATING PROGNOSIS

Allergic rhinitis (AR) is an atopic disease that presents with symptoms of sneezing,
nasal congestion, serous rhinorrhea and nasal itching. Allergic rhinitis, a serious health
problem all over the world, is one of the most common chronic diseases of childhood.
Although it is more common especially in industrialized countries, it has been
determined that 10-30% of adults and 40% of children in this country are affected by
AR. According to the results of the International Study of Childhood Asthma and
Allergy (ISAAC) conducted with 1.2 million children in 98 countries, the frequency
of allergic rhino-conjunctivitis is 0.8-14.9% in the 6-7 age group, 1.4-39,7% was
detected inthe 13-14 age group. Again, according tothe ISAAC study, it was observed
that the frequency of AR was increasing, especially in developing and underdeveloped
countries. It is accepted that AR isa multifactorial disease caused by the interaction of
genetic and environmental factors. Not only the occurrence of the disease, but also the
severity of the disease is determined by these factors. AR is known to be associated
with more than 30 genes. It is thought that the increase in the frequency of allergic
diseases in recent years may be caused by changes in environmental factors. It has
been proven by studies that adenoid hypertrophy and otitis media with effusion
increase with the frequency of AR, and many datahave been tried tobe revealed about
the success of medical and surgical methods and whether they are superior to each
other. Our study was carried out to determine the frequency of adeno-tonsillar
hypertrophy and serous otitis, and to determine the prognostic factors in pediatric
allergic rhinitis cases, the frequency of which is increasing in the world, causing
serious problems in the short and long term, and significantly affecting the quality of
life. The population of the study consisted of 1668 children with allergic rhinitis who
applied to our general pediatric outpatient clinic in the last 3 years before the Covid-
19 pandemic. In our study, the incidence of AR was found to be higher in boys than in
girls. The symptoms seen in the patients were found to be nasal congestion (99.9%),
nasal discharge (99.5%), sneezing (95%), cough (84%) and redness in the eyes



(13.4%), from the most to the lowest, respectively. When the relationship between
serum eosinophilia and surgery status of children with adenotonsillar hypertrophy was
examined, serum eosinophilia in children with adenoidectomy/tonsillectomy was
found to be statistically significantly higher than those without (p=0.036). There was
no statistically significant result between serum vitamin D levels of children with
adenotonsillar hypertrophy who underwent surgery (p=0.629). The mean follow-up
period of the cases was 11.79 months (maximum 71 months). The mean follow-up
period was 9 months for the children who had surgery (n=282, 16.9%), and 4 months
for those who did not have surgery (n=1386, 83.1%). The follow-up period was longer
in children with adenotonsillar hypertrophy; however, no statistically significant
relationship was found between the follow-up period and
adenoidectomy/tonsillectomy. During the follow-up, medical treatment was tried in
the patients who were followed up except for severe adenotonsillar hypertrophy, and
the response of the medical treatment was observed. Despite this, children with severe
adenotonsillar hypertrophy were operated on. Adenoidectomy/tonsillectomy was
found in 142 (22.3%) of 636 (38.1%) children with serous otitis. It was determined
that none of the medical treatments including antihistamine, nasal steroid and
montelukast were preventive for adenoidectomy/tonsillectomy. It was determined that
269 (17%) of 1587 (95.1%) children using antihistamine had undergone surgery and
16% of children who did not use antihistamines were found to have had surgery.
Although antihistamine is the most commonly used medical treatment in allergic
rhinitis, it was found that itdid not prevent surgery. It was determined that 273 (18.3%)
of 1491 (89.4%) children using nasal steroids had surgery. Although the operation rate
was 5.1% in those who did not use nasal steroids, and 18.3% in those who used nasal
steroids, it was found to be statistically significantly different (p<0.05). It was found
that nasal steroid is not a medical treatment that prevents surgery, but it is used more
frequently in patients with serous otitis and adenoid/tonsillar hypertrophy. It was
determined that 197 (23.7%) of 832 (49.9%) children using Montelukast had surgery.
Although the rate of surgery was 10.2% in those who did not use montelukast, and
23.7% in those who used montelukast, it was found to be statistically significantly
different (p<0.05). It was determined that Montelukast is not a medical treatment that

prevents surgery, but it is used as a medical treatment option in patients with allergic



rhinitis, serous otitis and adenoid/tonsillar hypertrophy. When the single use of drugs
and their combinations were compared, it was found that none of them was superior

to the other in preventing adenoidectomy/tonsillectomy and serous otitis.



1. GIRISVE AMAC

Alerjik rinit (AR), morbiditeye neden olabilen ve hastanin yasam kalitesini onemli
Olglide bozan, genetik ve g¢evresel faktorlerin etkilesimiyle ortaya ¢ikan, alerjene
maruz kaldiktan sonra IgE aracili bir bagigiklik mekanizmasi tarafindan tetiklenen
burun mukozasmin inflamasyonu olarak tanimlanir. Diinya niifusunun yaklasik %10-
25'ni etkileyen alerjik hastaliklarin yaygm bir belirtisidir. Genellikle hapsirma ve
konjonktival inflamasyonla birlikte burun tikanikligi, rinore ve kasmnti ile kendini
gosteren bir semptomlar birligidir. Alerjen maruziyeti ile olusan bu yanit, burun
mukozasinda 6dem ve {ist solunum yolu tikanikligina neden olur. Komplikasyonlar,

burun tikanikhig1 ile daha kolay ortaya ¢ikar [1].

Tiim diinyada ¢ocukluk ¢aginda yaygm olarak goriilen AR, yasam kalitesini olumsuz
yonde etkileyen ve eslik eden hastaliklara (otitis media, siniizit, astim gibi) bagl olarak

yapilan harcamalarin oldukga yiiksek oldugu bir saglik sorunudur [2].

Anedoid hipertrofisi alerjik riniti olan ¢ocuklarda yaygin olarak goriilmektedir ve her
ikisi birbiri ile iligkilidir. Son zamanlarda yapilan ¢aligmalar alerjik rinit igin
uygulanan medikal tedavinin solunumsal semptomlarda ve adenoid voliimiinde
azalma oldugunu ortaya koymustur. Adenoidektomi ile medikal tedavinin birbirine

tistiinliigii olup olmadig1 konusunda hala ¢alismalar yapilmaktadir [3].

Eflizyonlu otitis media (EOM) cocuklarda o kadar yaygindir ki, cocukluk ¢aginda
isitme kayb1 ve cerrahinin en sik nedenidir. Immiinoglobulin E (IgE) aracili asim1
duyarlhilik, EOM'nin gelisiminde nedensel bir faktor olarak one siiriilmiistiir; ancak bu
konudageliskili veriler mevcuttur [4]. Alerjik rinitin ¢ocuklarda otitis media ile yiiksek
oranda iligkili bagimsiz bir risk faktorii oldugunu bildiren bir¢cok ¢alisma olmasina
ragmen, demografik 6zelliklere iliskin epidemiyolojik ¢aligmalar halen yetersizdir [5].
Yeterli tibbi tedaviden sonra devam eden efiizyonlu otitis mediali (EOM) ¢ocuklarmn
cerrahi tedavisinde adenoidektominin etkinligi, iic bagimsiz randomize klinik
caligmada belirlenmistir. Bu ¢alismalarin her biri farkli bir deneysel tasarim kullansa
da, tiimii kontrol gruplarma kiyasla adenoidektomi sonras1 ome kaynakli morbiditede

Oonemli azalmalar gosterdi. Bu bulgularla adenoidektomi i¢in klinik kilavuzlarin



formiile edilmesi heniiz gergeklestirilmemistir ve ¢gocugun durumundan gok cerrahin

felsefesine gore degisiklik gostermektedir [6].

Cahsmamiz tiim diinyada oldugu gibi iilkemizde de yaygin kronik cocukluk cagi
hastaliklarindan biri olan alerjik rinitin komorbiditelerinden olan adenotonsiller
hipertrofi ve serdz otit sikligmmn saptanmasi ve prognostik faktorlerin belirlenmesi

amactyla yapild1.



2. GENEL BILGILER
2.1. Alerjik Rinit

2.1.1. Alerjik rinitin tanimm ve siiflamasi

Alerjik rinit (AR), morbiditeye neden olabilen ve hastanin yasam kalitesini 6nemli
Ol¢lide bozan; alerjene maruz kaldiktan sonra IgE aracili bir bagigiklik mekanizmasi
tarafindan tetiklenen burun mukozasmin inflamasyonu olarak tanimlanir. Diinya
niifusunun yaklasik %10-25'ini etkileyen alerjik hastaliklarin yaygmn bir belirtisidir.
Genellikle hapsirma ve konjonktival inflamasyonla birlikte burun tikanikligs, rinore ve
kasmt1 ile kendini gdsteren bir semptomlar birligidir. AR’nin bu karakteristik
semptomlart tedavi ile veya kendiliginden geriler. Alerjen maruziyeti ile olusan bu
yanit, burun mukozasinda 6édem ve iist solunum yolu tikanikligina neden olur.
Komplikasyonlar, burun tikaniklig1 ile dahakolay ortaya ¢ikar. Ayrica astim, siniizit,
anosmi, otitis media, nazal polipler, alt solunum yolu enfeksiyonu ve hatta dis

malokliizyonu gibi diger durumlarla da iliskilidir [1].

Alerjik rinit geleneksel olarak mevsimsel ve perennial (yil boyunca) olarak
smiflandirlmistir ve zaman icinde hastalarin hepsinin bu smiflandirmaya uymadig:
anlagilmstir [7]. Ormegin, soguk iklimlerde polen gibi alerjik tetikleyiciler mevsimsel
olabilir, sicak iklimlerde yil boyunca ortaya cikabilir veya birden fazla "mevsimsel"
alerjisi olan hastalarda yilin ¢ogunda semptomlar olabilir [8]. ARIA kilavuzunda AR,
mevcut smiflandirma ile yeterli klinik farklilasma saglamadigindan semptomlarin
stiresi ve siddetine gore yeniden smiflandirilmistir. Bu kilavuza gore, haftada4 giinden
fazla ve 4 haftadan uzun siiren semptomlar varsa persistan alerjik rinit (PAR),
semptomlar haftada 4 giinden ve/veya 4 haftadan az siirerse intermittan alerjik rinit
(TAR) olarak siniflandirihir. Semptomlarm siddeti uyku bozukluguna neden olmuyor,
giinlik aktivitelere miidahale etmiyor ve okula devami engellemiyorsa hafif,
semptomlar uyku bozukluguna, giinliik aktivitede bozulmaya veya diisiik okul

performansina neden oluyorsa orta-siddetli alerjik rinit olarak tanimlanir [1, 8].



2.1.2. Alerjik rinitin epidemiyolojisi

Tim diinyada ciddi bir saglik problemi olan alerjik rinit, cocukluk ¢agmm kronik
hastaliklarinin en sik gériilenlerinden biridir. Ozellikle sanayilesmis iilkelerde daha sik
goriilmekle birlikte bu iilke yetigkinlerinin %10-30u, ¢ocuklarn ise %40’ mm AR’den
etkilendigi saptanmustir [9]. Doksansekiz tilkede 1,2 milyon ¢ocugun degerlendirildigi
3 fazdan olusan Uluslararas1 Cocukluk Cagi Astim ve Alerji Calismasinin (ISAAC) 1.
fazinda cocuklarda alerjik hastaliklarin prevelans1 ve ciddiyeti, 2. fazinda olasi
etyolojik faktorler, Faz 3’te ise ayn1 merkezlerde 5-10 y1l sonra Faz 1 ¢alismasi tekrar
edilerek, alerjik hastaliklarin prevelansindaki degisim arastirilmistir.  Faz 1

caligmasinin sonuglarma gore alerjik rino-konjunktivit sikligi 6-7 yas grubunda %0,8-

14,9, 13-14 yas grubunda %1,4-39,7 saptanmustir [1, 10, 11].

Son bir yil iginde 6-7 yas grubunda alerjik rino-konjunktivit sikligi %1,8-24,2 iken
13-14 yas grubunda %1,0-451 arasinda degistigi Faz 3 ¢alismasi ile gosterilmistir.
ISAAC Faz 1 ve Faz 3 ¢aligmalarmin sonuglar karsilastirildiginda gelismekte olan ve

az gelismis Tllkelerde daha fazla olmak iizere AR sikliginin artmakta oldugu
gorilmistiir [12].

Ulkemizde 2005-2006 yillar1 arasmda, 6963 ilkokul 6grencisiyle 5 farkli sehirde
Civelek ve arkadaslarmm yaptiklart ¢cok merkezli bir ISAAC calismasinda %23,5
siklikta alerjik rino-konjonktivit saptanmustir [13].

Ankara’da ayn1 yontemle bes y1l ara ile yapilan iki ¢alismada son bir yilda rinit siklig1

ilk ¢aligmada %30,6 iken ikinci galigmada %42,2 saptanmustir [13, 14].

On dort ayrnn merkezde yaptigi ¢alisma sonucunda Tiitk Toraks Dernegi cocukluk
caginda AR sikhgmi %172 olarak saptanustir [15]. Istanbul’da 6-12 yas aras1 2500
cocuk ile yapilan bir ¢aligmada doktor tanili alerjik rinit sikhgr %7,9 olarak
bildirilmistir [16]. Manisa ilinde Yiiksel ve arkadaslan tarafindan 17 yasindan kiigiik
725 gocuk ile yapilan ¢calismada AR siklig1 %14,5 oraninda bildirilmistir [17].

Tiim diinyada ¢ocukluk ¢aginda yaygm olarak goriilen AR, yasam kalitesini olumsuz
yonde etkileyen ve eslik eden hastaliklara (otitis media, siniizit, astim gibi) bagh olarak
yapilan harcamalarin oldukga yiiksek oldugu bir saglik sorunudur. AR’nin ekonomik

yiikii, hastalik i¢in muayene ve ila¢c maliyeti ile kaybedilen is/okul giinlerinin maliyeti
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toplanarak bulunur. Amerika Birlesik Devletleri'nde (ABD), AR nedeniyle cocuklarm
yilda yaklagik 2 milyon giin okula devamsizlik yaptiklar bildirilmistir [2]. ABD'de
yapilan ¢aligmalarda AR ’nin yillik toplam tedavimaliyetinin eslik eden hastaliga bagh
olarak 2-5 milyar dolar arasmda oldugu diisiiniilmektedir [18]. Ulkemizde mevsimsel
AR tanili erigkin hastalarla yapilan calismada AR’ye komorbid hastaligm eslik
etmedigi durumda kisi basi tedavinin maliyetinin yillik 79 dolar oldugu, komorbid
hastaligm eslik ettigi durumlarda ise maliyetin 138 dolara yiikseldigi bulunmustur

[19]. Uygun tam1 ve tedaviyle AR’li hastalarin yasam kalitesinde Onemli artig

saglanabilecegi ve hastaligin ekonomik yiikiiniin azaltilabilecegi unutulmamalidir.

2.1.3. Alerjik Rinitin Risk Faktorleri

AR’nin genetik ve ¢evresel faktorlerin etkilesimiyle ortaya ¢ikan multifaktoryel bir
hastalik oldugu kabul edilmektedir. Yalnizca hastaligm olusumu degil, hastaligin
siddeti de bu faktorler ile belirlenir. AR'nin 30°dan fazla gen ile ilgisi oldugu
bilinmektedir [20].

Ikiz galismalarinda monozigotik ikizlerde AR konkordans oran1 %61 iken dizigotik
ikizlerde bu oran %25 saptanmustir.[21]. Cocukluk ¢agindaki popiilasyonla yapilan

calismalar erkek cinsiyette AR ortaya ¢ikma oraninin daha fazla oldugunu gostermistir
[22].

Erigkin baslangigchh AR’de ise kadin cinsiyetin baskin oldugu goriilmiistiir. European
Community Respiratory Health Survey (ECRHS I) calismasinda 8486 hastanin
analizine gore erigkin baslangigli AR kadinlarda %14 daha fazla bulunmustur [23].

AR gelisiminde cevresel faktorler; spesifik alerjenler, i¢ ortam ve dig ortam hava
kirliligi olarak {i¢ grupta incelenebilir. Son yillarda alerjik hastaliklarin sikligindaki
artisa cevresel faktorlerdeki degisikliklerin neden olabilecegi diisiiniilmektedir.
Alerjenler spesifik IgE yapmmimi uyaran antijenlerdir. AR’de en yaygm tetikleyici
faktorler aeroalerjenlerdir. Aeroalerjenler solunum yoluyla alindiginda duyarh
kisilerde AR, astim, atopik dermatit ve alerjik konjunktivit gibi alerjik reaksiyonlara
neden olabilir. Dis ortamda en sik bulunan aeroalerjenler polenler ve kiif mantari
sporlaridir. Ev, okul gibi i¢ ortamlarda en sik bulunan aeroallerjenler ise akarlar, kiif

mantari sporlari, bocekler ve evcil hayvanlarla ilgili olan alerjenlerdir [24, 25].
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Ev ici alerjenlerin ¢ogunu ev tozu akarlar olusturur. Dermatophagoides pteronyssinus
(DP) ve Dermatophagoides farinae (DF) en 6nemli ve en alerjen olanlaridir. Akarlar
baslica insan deri dokiintiileriyle beslenirler. Ddsemelerde, halilarda, yorgan ve
yastiklarda, battaniyelerde ve tiiylii oyuncaklarda bulunurlar. Nemli ve sicak
ortamlarda maksimum c¢ogalma gosterirler. Ortamdaki nem miktar1 %50°nin altina
indiginde hayatta kalamazlar. Ev tozu akarina yiliksek maruziyetin erken dénemde
higilt1 ataklarinin ve astimhi hastalarda atak sikliginin artmasina neden olmasinin
yaninda, AR riskini arttirdigir da gosterilmistir [24]. Alerjisi olan ¢ocuklarin akar
maruziyeti Onlendiginde, DP’ye karsi spesifik IgE diizeylerinin azaldigi tespit
edilmistir [26].

Kiif mantar sporlari hem evde hem de ev dis1 ortamlarda yasayabilirler. Solunum
yoluyla almarak AR bulgularma neden olurlar. Ev i¢i ortamda en sik bulunan kiif sporu
Aspergillus ve Penicillium’dur. Dis ortamda ise Cladosporium ve Alternaria en sik
bulunur. Kiif mantar1 sporlart sicak ve nemli bolgelerde cogalirlar. Evlerin glines
gérmeyen ve nemli olan banyo, mutfak gibi yerlerinde; klimalarda, ¢amasir ve bulasik

makinelerinde bulunabilirler [25].

Kedi, kopek gibi evcil hayvanlarm sekresyonlart ve deri dokiintiileri alerjenik
yapidadir. Temas ettikleri kiyafet, hali, kilim, mobilyalarda aylarca kalabilirler. Kedi
ve kopek alerjisi bulunan bireylerde baska hayvanlara daalerji gelisebilmektedir. At,
fare, hamster, inek, tavsan, kaz tiiyii gibi hayvanlarin alerjenlerine karsi alerji
goriilebildigi bildirilmistir [24].

Hamam bocegi alerjenleri ev ici alerjenlerindendir. iki tiir hamam bdcegi; Periplaneta

americana ve Blattella germanica alerjenik ve 6nemli bulunmustur [27].

Polenler havada bulunduklari mevsime gore agag, ¢ayir ve yabani ot polenleri olarak
gruplanirlar. Cayir polenleri bahar sonu ve yaz basinda goriiliirken, yabani otlar ise
yaz sonu sonbahar baginda goriiliir. Agaclar kis sonu ve bahar basinda polen iiretirler.

Polenler riizgarin etkisiyle cok uzak mesafelere tasinabilir, polen kaynagindan

uzaktaki duyarl kisileri etkileyebilirler [26].

Polen alerjisi olan bazi1 ¢ocuklarda benzer alerjenik yapidaki besinlerin yenmesiyle de

bulgular ortaya cikabilir. Hus agact poleni ile elma, lateks ile muz ve kestane ile kivi
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arasmda capraz reaksiyon olabilir. Inek siitii alerjisi bebeklerde en sik goriilen besin

alerjisi olup bir kisminda AR semptomlari goriilebilmektedir [25].

Hava kirliliginin hava yolu inflamasyonunu ve inhalan alerjenlere karsi gelisen yaniti
arttirdig, alerjik hava yolu hastaliklarinin alevlenmelerini ve atopik bireylerde alerjik
duyarlanmayn arttirdig1 saptannustir. i¢ ortam hava kirliliginden sigara dumany, ev ici
yakitlar, nem, mesleksel ve biyolojik ajanlar (mantarlar, gram pozitif bakterilerin
tirtinleri, endotoksinler); dig ortam hava kirliliginden 10 pm’den kiigiik olan ve 2,5

pm’den kii¢iik olan partikiiller, NO2, SO2 ve ozon sorumludur [28].

I¢ ortam hava kirliligi hem tek basmna hem de alerjene karsi olusan inflamatuar yaniti
arttirarak alerjik hastalik gelisimine katkida bulunur. I¢ ortam hava kirliligine neden
olan en 6nemli faktdrlerden biri sigara dumanidir. Cevresel sigara dumani1 maruziyeti,
diger ad1yla pasif i¢icilik, sigara i¢en kisiden ¢ikan ana akim dumaniyla birlikte yanan
tiitiin Grtintin kendisinden ¢ikan duman karisimmin solunmasidir [29]. Diinya Saglik
Orgiitii (DSO) ve Amerika Hastalik Kontrol ve Korunma Merkezi (CDC) verilerine
gore diinya ¢apindaki ¢ocuklarm %40'mm kendi evlerinde sigara dumanma maruz
kaldigmi tahmin edilmektedir [30, 31]. Amerika Birlesik Devletlerinde 15 milyon
cocugun pasif icici oldugu bildirilmistir [32]. Nikotin, katran, karbon dioksit,
formaldehit ve akrolein gibi sigara dumani bilesenlerinin patojenik immiin yaniti
arttirdigl, dogal ve kazanilmig immiinite iizerinde olumsuz etkileri oldugu
bilinmektedir [33]. Sigara dumani nazal histamin, allerjen spesifik immunglobulin (Ig)
E, IgG4, interlokin (IL)-4, IL-5 ve IL-13 diizeyinin artmasina, interferon gama (IFN-
y) seviyesinin baskilanmasina, dogrudan epitel hiicrelerini etkileyerek nazal

gecirgenlikte artisa, asirt mukus iiretimine, T helper 2 (Th2) hiicre ve nétrofil sayisinda

artiga neden olur [34, 35].

Cevresel sigara dumanmi (CSD) maruziyeti ile atopik duyarlanma ve allerjik
semptomlarmn siddetinde artis bildirilmistir [36, 37].

Ozellikle genetik yatkmligi olan ¢ocuklarda bebeklik donemi duyarlanma agismndan
en riskli donemdir [7]. Prenatal ve postnatal sigara dumani maruziyeti ve

ebeveynlerden Ozellikle annenin sigara kullanimi rinit gelisiminde Onemli risk

faktorleri olarak tanimlanmustir [14, 35, 38].
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Ek olarak, AR’li hastalarda CSD maruziyetinin astim riskini arttirdigi bilinmektedir
[39]. Ev icerisinde baska bir odada sigara igiliyor olsa bile risk devam etmektedir. Bu

nedenle sigara igicilerin kesinlikle ev disinda sigara igmesi saglanmalidir.

Evicinde agag ve digerbitkisel maddelerin yanmasi i¢ ortam hava kirliliginde etkilidir.
Bu maddelerin yanmasiyla ortama salman poliaromatik hidrokarbonlar solunum
yollarina zarar verir; ayrica yanmayla birlikte oksidan maddeler agiga ¢ikar. Biyolojik
kirleticilerin baslicalant i¢ ortam endotoksinleri, gram pozitif bakterilerin {irlinleri ve
mantarlardan kaynaklanan B-glukandir. Ev i¢cinde yasayan hayvan ve insan sayisi ile
endotoksin miktar1 dogru orantiidir. I¢ ortamlardaki nem orani arttikca alerjik
hastaligin siddeti ve komplikasyonlar1 artmaktadir. Nemli ortamda mite ve fungal
antijen diizeyi arttigindan nem belli smirlarda tutulmalidir. Ideal bir ic ortamda nem

orani yazin %50-55, kisin %30 olmalidir [31, 40].

D1s ortam hava kirleticilerinin hava yolu inflamasyonunu ve inhalan alerjenlere erken
ve gec yaniti arttirdigi bulunmustur [28]. Kentsel alanlarda yasayanlarda kirsal
alanlarda yasayanlara goére AR goriilme oraninda artis mevcuttur [41]. Yasadigi
bolgede yogun egzoz dumanina maruz kalan ¢ocuklarda astim, rinit ve egzama
semptomlarmin arttig1 rapor edilmistir [42]. Cevresel ozon maruziyeti ¢ocuklarda AR
gelismesiyle iligkili bulunmustur [43]. Cocuklarda NO2, SO2 ve karbonmonoksit
maruziyeti AR prevalansmi arttirmaktadir [44]. Tirkiye’de yapilan bir ¢alismada
ailede alerji Oykiisii, gecekondu tipi ev, ev iginde sigara igilmesi ve evin rutubetli
olmasit AR igin risk faktorii olarak bulunmustur [45]. Yine iilkemizde yapilan bir
calismada ailede atopik hastalik Oykiisii, tekrarlayan siniizit ve solunum yolu
enfeksiyonlari, yasammn ilk yilinda antibiyotik kullanimi Oykiisii, evde hayvan

beslenmesi ve yasam alaninin nemli olmasmin AR riskini arttirdig1 saptanmistir [46].

Bebeklik doneminde anne siitii ile beslenmenin ve ev icerisinde birden fazla ¢ocuk
olmasinin AR'ye karsi koruyucu oldugunu gosteren ¢alismalar mevcuttur [47]. EK
gidaya gecis zamanmin, AR’nin ortaya ¢ikisini etkilemedigi bildirilmistir [48]. AR
gelisiminin ~ sosyoekonomik  diizeyi yiiksek ailelerde daha sik gorildigi;
enfeksiyonlarin sik seyrettigi ve kardes sayismin fazla oldugu kalabalik ailelerde ise

daha nadir goriildiiglinii bildiren arastirmalar mevcuttur [49].
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2.1.4. Alerjik rinitte immiinopatogenez

Alerjene karst gelisen IgE aracili tip 1 reaksiyondan mast hiicresi, Th lenfosit alt
tipleri, eozinofil ve bazofil gibi ¢esitli hiicreler ve bunlardan salgilanan mediatorler
sorumludur (9). AR patogenezinde sadece sistemik IgE yapimi degil, ayn1 zamanda
nazal mukozada bolgesel IgE yapimi da rol oynamaktadir [50].

Alerjenler inhalasyon yolu ile alindiktan sonra nazal mukozada depolanip buradaki
antijen sunan hiicrelerce islenerek major histokompatibilite kompleksi-Il (MHC-I11)
eksprese eden hiicreler tarafindan CD4+ farkhilagmamus T lenfosit (ThO) reseptorlerine
sunulurlar. Alerjenle uyarilmig ThO hiicreler ko-stimiilator sinyallerle Th2 hiicrelerine
dontsiir [51, 52]. Th2 lenfositlerinden tiiretilen sitokinlerin regiilasyonu altinda B
lenfositleri tarafindan alerjen spesifik IgE (sIgE) antikorlar iiretilir. Sensitize olmus
birey spesifik antijen ile tekrar karsilastiginda rinit semptomlar1 meydana gelir [53,
54]. Alerjik inflamasyon yanit1 "erken faz" ve "gec faz" olarak ikiye ayrilir. Alerjenle
karsilagmanin ilk 1 saatinde goriilen erken faz reaksiyonunun tipik hiicresi mast
hiicresidir. Alerjen maruziyeti sonrasi olusan s sIgE’nin mast hiicre yiizeyindeki FceRI
reseptorlerine baglanmasiyla mast hiicrelerinden histamin, triptaz, 16kotrien,
bradikinin ve prostaglandin gibi mediatorler salinir ve yeni mediatorlerin sentezi
baglar. Boylece inflamasyon tetiklenir, ge¢ faz alerjik yanitin ortaya ¢ikisi hazirlanir.
Mast hiicreleri ayrica bazal membranda ve epitelde hasara yol acarak AR
patogenezinde rol alir [55, 56]. Mast hiicresinden salgilanan histamin etkilerini H1
reseptorleri lizerinden gostererek diiz kas kasilmasma, bronkospazma ve endotel

gecirgenliginde artisa neden olur. Erken faz cevabindaki hapsirik, burun akintis1 ve

kasintidan sorumludur [20, 57]

Erken faz cevabinin ortaya ¢ikmasindan sonraki 4-8 saatlik siirede goriilen ge¢ faz
reaksiyonunda Th2 hiicreler, bazofiller ve eozinofiller gorev alir. Alerjik hastaliklarin
cogunda oldugu gibi AR’de de Th2 lenfositlerde regiilatuar T lenfosit ve Th1 sayisina
gore artig goriliir [7]. Th2 lenfositlerden salgilanan 1L-4, IL-5, IL-9 ve IL-13 gibi
sitokinler IgE sentezi, mast hiicresi iiretimi ve eozinofil aktivasyonuna neden olurlar
(70). Eozinofillerin degraniilasyonu ile ortama salgilanan eozinofil kaynakli
norotoksin ve eozinofilik katyonik protein basta olmak tizere bircok mediyator

mukozal sinirleri ve parasempatik ndronlari etkileyerek noronal disfonksiyona neden
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olur [51, 58]. Eozinofillerin varhigi oksidan stresi arttirarak inflamasyona katkida
bulunur. Noétrofiller de salgiladiklar1 mediatorlerle oksidan stresi arttiran bir bagka
hiicre grubudur [59]. Bazofiller, mast hiicreleri gibi yiizeylerindeki FceRI
reseptorlerine IgE’nin baglanmasi ile ortama histamin ve sisteinil lokotrienleri
salgilarlar [1]. Sisteinil 16kotrienler bronkokonstriksiyon, mukus iiretimi, mukozal
inflamasyon ve eozinofilik infiltrasyonu arttirarak AR patogenezinde rol oynar [60,
61]. Prostaglandinlerin, 16kotrienlerin ve ge¢ faz inflamatuvar cevabin etkisi ile nazal
mukozada kalinlasma ve konjesyon goriiliir, burunda hava yolu direnci artar [52].
Onemli proinflamatuvar etkileri oldugu bilinen ve aym zamanda oksidan stresin
gostergesi olan nitrik oksit sentezinin de AR hastalarinda artmis oldugu gdsterilmistir
[62]. Th17 lenfositlerden salgilanan IL-17’nin kronik inflamasyonda rol aldigi ve
polenin arttig1 donemlerde AR ’nin klinik agirhgi ile iliskili oldugu bildirilmistir [63].

AR, IgE aracili hipersensitivite reaksiyonu olarak tanimlansa da IgE aracili olmayan
mekanizmalarm da patogenezde rol oynadigi kronik inflamatuvar bir hastaliktir. Rinit
semptomlar1 ndral yolla olusabilir. Duyu sinirleri, sempatik ve parasempatik néronlar
arasindaki etkilesim nazal mukoza bariyerini diizenler. Fiziksel, kimyasal irritanlar ve
alerjenler aracihigiyla duyu sinirleri uyarilabilir. Uyarilar kagint1 hissini tetikleyebilir,
motor refleksin tetiklenmesiyle hapsirik goriilebilir [64]. Parasempatik sinirler burun
akintisina ve vazodilatasyona yol acar. Sempatik desarjin baskilanmasi da benzer
etkiyle sonuglanir [61, 65]. Idiyopatik ve nonalerjik rinitli bazi olgularda, nazal
mukozada lokal sIgE antikorlarmin sentezlendigi ve Th2 hiicre varlig1 gosterilmistir.
Bu durum lokalize AR olarak kabul edilmektedir [66].

2.1.5. Alerjik Rinitte Semptom ve Klinik Bulgular

En tipik AR semptomlart burun kasintisi, burun akintisi, burun tikanikligi ve
hapsiriktir. Yumusak damak ve kulakta kasint1 goriilebilir. Semptomlar kendiliginden
veya tedavi ile geri doniigliidiir. Polen alerjisi olan hastalarin ¢ogunda gozlerde
sulanma, kaginti, fotofobive kizariklik gibi goz semptomlart tabloya eslik eder. Alerjik
ve alerjik olmayan riniti ayirt etmede goz bulgulart yararhidir [59]. Hastahiga tat

bozukluklari eslik edebilir. Burun tikanikhigi sonucunda horlama, hiposmi, giiriiltiilii

solunum gelisebilir [1].
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Burunda meydana gelen hiper reaktivite nedeniyle sigara dumani, hava kirliligi, soguk
hava ve bazi kimyasallar gibi uyaranlar ile AR semptomlart tetiklenebilir. Okul 6ncesi
cocuklarda AR semptomlar1 enfeksiydz rinitlerle karisabildiginden tanmi koymak
zordur, ancak semptomlar 2 haftadan uzun siiriiyorsa enfeksiyon dis1 bir neden
distiniilmelidir [67]. Cocuklarin burun kasintisimi ve burun tikanikhigini azaltmak
amaciyla avug i¢i ile burnunun ucunu yukari dogru kaldirmasina ‘alerjik selam’ denir.
Bu hareketin sik tekrarlanmasiyla zamanla burnun iizerinde ‘alerji ¢izgisi’ denilen
horizontal bir ¢izgi olusur. Cocuklar ylizlerini burusturarak kasintiyr azaltmaya
caligabilirler. Burun akintis1 ve kasmtisindan dolay1 burnu sik silmenin sebep oldugu
kuruluk ve ¢atlaklar burun kanatlarmda gortilebilir. Hastalarmn goz altlarindaki derinin
rengi kronik vendz staz nedeniyle biriken hemosiderine bagh koyulasir. Bu bulgu
‘alerjik parilt’’ olarak isimlendirilir. GOz altindaki zayif kan dolasimma bagh
hipoksiden kaynaklanan cilt 6demi ve muller kasinin siirekli spazmi sunucunda
goriilen alt goz kapag1 derisindeki yatay kivrimlara ‘Dennie-Morgan ¢izgileri’ denir
[68]. Alerjik konjonktivitte sik goriilen bulgulardan biri olan uzun, ince ve ipeksi

kirpikler alerjik hastalar i¢in tipiktir [50].

2.1.6. Alerjik rinitte tam

AR tanis1 karakteristik Oyki, fizik muayene bulgulart ve yardimci laboratuvar
testlerinin uyumuna dayanir [50]. Deri testleri ve kanda alerjene 6zgii sIgE’nin

gosterilmesi tanida 6nemli rol oynar [61].

2.1.7. Oykii ve fizik muayene

Oykiide rinite spesifik olan semptomlarin varligi tek basma tam koydurabilir.
Semptomlarin baslangi¢c zamani, stiresi, siddeti, sikligi, yilin hangi déneminde oldugu,
ev i¢i /ev dis1 ortamda tetiklenme durumu, kendiliginden gerilemesi veya tedaviye
yaniti, hastanin diger alerjik hastaliklari, aile bireylerinde alerjik hastalik olup
olmadig1 degerlendirilmelidir [61].

Muayenede anterior rinoskopi ile burnun 6n 1/3 kismindaki anatomik yapi, septum ve
orta meatus degerlendirilebilir. Mukozal venlerdeki konjesyona bagl nazal mukoza
genellikle soluk, mavimsi renkte ve 6demli goriiliir. Nazal kavite ve posterior farenks

duvarmda bol serdz akinti goriilebilir. Bu akmntinin kronik irritasyonu posterior
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faringeal duvarda lenfoid dokunun hiperplazisine bagh “kaldirim tas1” goriintiisiine
neden olur. Alerjik selam, alerjik parilt1 ve Dennie-Morgan c¢izgileri fizik muayenede
dikkat edilmesi gereken noktalardir [52]. Adenoid yiiz goriiniimii, dudaklarda kuruluk
ve dig c¢iiriigii gibi burun tikanikligi nedeniyle agizdan nefes almanin belirtileri
goriilebilir [67]. Ayrica otit, siniizit, alerjik konjunktivit, astim ve atopik dermatit

bulgular1 agisindan da hasta degerlendirilmelidir.

2.1.8. Deri testleri

Deri testleri, 1gE aracili alerjik reaksiyonda erken asirt duyarliligin gosterilmesinde
oldukca faydalidir (9). Deri testi igin secilen alerjenler hastanin yasi, yasadigi yer ve

klinik oykiisiine gore belirlenmelidir [61].

Deri prick testi (DPT), hastalik semptomlar1 ve provokasyon testlerinin sonuglarryla
uyumlu olmasi ve negatif prediktif degerinin yiiksek olmasi nedeniyle en sik kullanilan
deri testidir [69]. Avrupa Alerji ve Klinik immunoloji Dernegi (EAACI)ve DSO, IgE
aracili alerjik hastaliklarin tanisinda deri prick testi kullanilmasini 6nermistir [26].
Intradermal testlere gdre daha giivenlidir; nadiren anaflaktik reaksiyonlara yol acar.
Tek seferde 10 kadar farkli alerjenin test edilebilmesi bu yontemin avantajidir [70].
DPT yasamin erken donemlerinde bile giivenilir bir sekilde yapilabilir ve
yorumlanabilir [71]. Uygulaniginda deri iizerine alerjen soliisyonu damlatilir, lanset
veya igne gibi ¢esitli aletler kullanilarak alerjenin derinin stratum korneum tabakasina
nifuz etmesi saglanir [69]. Test uygulandiktan 15-20 dakika sonra
degerlendirildiginde ciltte olusan endiirasyon ¢ap1 histamine esit veya daha biiyiik (3
mm ve lizeri) ise reaksiyon pozitif kabul edilir [72]. Deri duyarliiginin kisiden kisiye
degismesi nedeniyle her testte bir negatif kontrol ve bir pozitif kontrol olmasi
gerekmektedir. Pozitif kontrol i¢in en sik histamin fosfat, negatif kontrol i¢in salin
veya %50 gliserinli salin diliientler kullanilir. Testin sonucunu etkileyebilecek birkag
degisken vardir. Polen alerjili hastalarda polen mevsiminde gdriilen artmis yanit,
ekstrenin uygulandigr bolgeler arasi mesafe (komsu yliksek reaksiyonun yanls
yorumlanmasi) ve dermografizm yalanci pozitif sonuca, uygun olmayan test teknigi,
ekstredeki alerjenin kalitesi veya yogunlugunun diisiik olmasi, ileri yasta azalan alerjik
yanit, oral antihistaminikler basta olmak iizere bazi ilaglarin kullanimi gibi durumlar

yalanci negatif sonuglara neden olabilir [71]. Yalanci negatif sonuctan kaginmak igin
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test oncesinde montelukast tedavisi 1 giin 6nce, sedatif antihistaminiklerin ¢ogu 3-4

giin O6nce ve sedatif olmayan antihistaminikler 5-7 giin 6nce kesilmelidir [7].

Intradermal testte, alerjen bir tiiberkiilin enjektorii ile intradermal olarak enjekte edilir.
Baslangic dozu prick testinde kullanilan dozun 1/100-1000 diliisyonu olmahdir.
Nadiren olsa da hayat1 tehdit eden sistemik reaksiyonlar olusabileceginden kullanimi1

giivenli degildir. Alerjen sensitizasyonu varliginda olusan cilt yanit1 ve endurasyonun

degerlendirilmesi DPT ile benzerdir [24].

Prick to prick testi meyve ve sebze gibi taze gidalarla uygulanir. Ticari olarak temin

edilen gida ekstraktlarmdan daha giivenilir olmasi nedeni ile taze gida tercih edilir
[73].

Atopi yama testi IgE aracili geg tip reaksiyonu belirlemek amaciyla kullanilir. Bazi

ticari ekstreler ve taze besinlerle uygulanabilir [73].

Scratch test tekrarlanabilirligin diisiik olmas1 ve olasi sistemik reaksiyonlar nedeniyle
artik kullanilmamaktadir [1].

2.1.9. Laboratuvar testleri

AR’li hastalarda rutin laboratuvar testleri genellikle normaldir. AR’li hastalarin %35-
50’sinde total IgE normal diizeyde saptanirken, non-atopik kisilerin %20’sinde total
IgE yiiksek bulunabilmektedir [52]. Total serum IgE diizeyi alerjik, paraziter ve daha

bircok hastalikta yiikselebilir. Duyarliiginin diisiikk olmasi nedeni ile tarama ve

teshiste total IgE kullanilmamahdir [1].

Antijen duyarlihigmmi saptamak icin kullanilan in vitro testlerden biri serum sIgE
Olciimidiir. sIgE’yi 6lgmek icin ilk gelistirilen yontem Radyo Alergo Sorbent Testi
(RAST)’dir. Bu test radyoaktif izotop kullanimi ve pahali ekipman gerektirmesi, tek
seferde birden fazla antikor tespit etmeye imkan vermemesi nedeniyle artik tercih
edilmemektedir [74]. Gliniimiizde genellikle Radio Immuno Assay (RIA) ve Enzyme
Immuno Assay (EIA) yontemleri kullanilmaktadir [75]. DPT’nin uygulanmasi zor
olan kii¢iik cocuklarda, dermatografizmi veya yaygin-siddetli dermatiti olan hastalarda
bu yontem tercih edilebilir. Bu testin anti-IgE (omalizumab) disindaki ilaglardan

(antihistaminikler vs.) etkilenmemesi, hastaya alerjen uygulanmadigindan sistemik
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reaksiyon riski olusturmamasi DPT’ye gore avantajlaridir [76]. Yiiksek maliyetli
olmasi, daha ge¢ sonu¢ vermesi ve sadece belirli alerjenlerle yapilabilir olmasi ise
dezavantajlaridir. Deri testlerinde oldugu gibi, bu yontemde de yanlis pozitif ve yanlhs
negatif sonuglarla karsilagilabilir. Bu nedenle sonuglar hastanin dykiisiiyle birlikte

degerlendirilerek karar verilmelidir [77].

Mikroarray teknigi ile serum sIgE 6l¢iimii hala aragtirma asamasmda bir yontem olup
hem spesifik antijenik proteini hem de antijenin farkli epitoplarin1 saptayabilir [78].
Bazofillerden ortama salman histamin ve sisteinil 16kotrien gibi mediyatorlerin
Ol¢limii, bazofil degraniilasyon testi veya hiicrelerin aktivasyon durumunun ol¢iilmesi
gibi periferik kan aktivasyon belirteglerinin Ol¢timii ayrintilh ekipman ve ileri
degerlendirme gerektirdiginden pratikte kullanighi degildir. Serum sIgE ve deri
testlerinin negatif oldugu bazi hastalarda burunda lokal IgE immiin yanit olabilir.
Nonalerjik ve idiyopatik rinitli hastalarin nazal siiriintii 6rneklerinde sIgE varligi

saptanmistir. Nazal-sIgE nin giinlimiizde tan1 amagh rutin kullanimi 6nerilmemektedir

[79].

Nazal provokasyon testleri rutinde kullanilmayip, nazal patofizyolojilerin tespiti ve
klinik aragtirmalar icin yararhidir. Spesifik alerjenlerle veya histamin/metakolin gibi
nonspesifik maddelerle yapilabilir. Test Oncesi hastanin bazal semptomlar1 ve
rinomanometrik degerlendirmesi kaydedilir. Burun igerisine alerjenler belirli oranda
sulandirilarak artan konsantrasyonlarda uygulanir. Her asamada semptomlar
puanlandirilir ve rinomanometre araciligi ile nazal hava akimi, burun i¢i basing ve
direng Ol¢iilerek burun tikanikligi degerlendirilir. Hastanin semptomlarimin olmasi ya

da manometrik Ol¢glimiin %20’den fazla diigmesi durumunda test pozitif kabul edilir
[80].

2.1.10. Alerjik rinitte semptom skorlamasi

Hastaligin  siddetinin degerlendirilmesi ve tedavi yanitinin objektif olarak
izlenebilmesi i¢in semptom skorlar1 gelistirilmistir. Total 5 Semptom Skoru (T5SS)
burun akmtisi, burun tikanikligi, burun kasintisi, hapsirma ve gozlerde kasinti
yakinmalarmm 0 ile 3 puan arasinda derecelendirilmesiyle elde edilir. Hastada

semptom olmamasi 0 puan, hafif semptom varlig1 1 puan, zaman zaman ortaya ¢ikan
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semptom varlig1 2 puan, ¢ogu zaman olan ve rahatsizlik olusturan agir sesmptom varligi
3 puan ile degerlendirilir [81]. Derecelendirmede semptomlarin giinliik aktiviteyi ve

uykuyu etkileyip etkilememesi 6nemlidir [82].

2.1.11. Alerjik rinitin ayirici tanisi

En sik rastlanan kronik rinit tipi AR olmakla birlikte bir¢ok alerjik olmayan rinit tipi
vardir. Alerjenlere kars1 duyarhlik saptanamayan hastalar i¢in alerjik olmayan rinitler

ve rinitle kanigabilecek durumlar akilda tutulmahdir.

2.1.12. Alerjik olmayan rinitler

Vazomotor Rinit: Alerjik olmayan rinitin en yaygin tipidir. Persistan alerjik olmayan
rinit veya idiyopatik rinit olarak da bilinir. immiinolojik veya enfeksiy6z bir nedene
bagl olmadan gelisen, nazal eozinofilinin goriilmedigi kronik semptomlart olan hasta
grubunu ifade eder. Nazal mukozadaki parasempatik ve sempatik uyarilar arasindaki
dengesizlikten kaynaklanir. Isi-nem degisiklikleri, sigara dumani, koku, alkol, egzersiz

ve emosyonel faktorler semptomlar tetikleyebilir [83].

Non-Allergic Rhinitis with Eosinophilia Syndrome (NARES): Alerjik hastalik kaniti
olmaksizin yil boyu siiren nazal semptomlarla karakterizedir. Burun tikaniklig1 ve
kasintisi, hapsirik, burun akimtist semptomlarma anosmi eslik eder. Alerjenlere karst
duyarlilik saptanmazken nazal siiriintiide %20'den fazla eozinofil goriiliir. Cocuklarda
nadirdir, genellikle orta yash erigkinlerde rastlanir. NARES'in nazal polipozis, aspirin
duyarlihigr ve obstriiktif uyku apne sendromu gelisimi i¢in bir risk faktorii oldugu

gosterilmistir [84].

Besinlerin Tetikledigi Rinit (Gustatuar Rinit): Cogunlukla ac1 ve baharath gidalarin
alinimimdan sonra ortaya ¢ikan rinore ile karakterizedir. Gidanin alinmasindan birkag
dakika sonra baglayan ani, sulu burun akintis1 goriiliir. Kasinti, hapsirma, burun
tikamikhig1 eslik etmez. Ust solunum ve sindirim yolunda bulunan trigeminal duyusal
sinir uglarmin uyarilmasindan kaynaklandigi distiniilmektedir. Etkilenen gidalardan
kacinmak ilk tedavi secenegidir. Antikolinerjik ajanlarin intranazal uygulamasmnin

etkili oldugu gosterilmistir [85].
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Ilaglarin Tetikledigi Rinit: Anjiyotensin doniistiiriicii enzim (ACE) inhibitorleri,
fosfodiesteraz-5 inhibitorleri, alfa-reseptor antagonistleri, aspirin ve nonsteroid
antiinflamatuar ilaglar (NSAID) rinite neden olabilir. Rinitis medikamentoza,
intranazal dekonjestanlarin asir1 kullanimma bagl rebound konjesyon sendromudur.

Metamfetamin, kokain gibi maddelerin burun igine tekrarlayan kullanimlari, rebound
konjesyon, erozyon ve septal perforasyona neden olabilir [86].

Hormonal Rinit: Tiroid hastaliklari, puberte, menstiirasyon, gebelik ve menopoz

hormonal rinit nedenleri arasinda yer alir [87].

Atrofik Rinit: Nazal mukozanin ve altindaki kemigin ilerleyici atrofisi, hiposmi, nazal
mukozada kuruluk, krut ve kotii koku varligr ile karakterize kronik bir hastaliktir.
Mukozal doku kaybi, nazal direnci azalttigindan hasta burun tikanikligi hisseder.
Primer ve sekonder olarak iki grupta siniflandirilir. Primer atrofik rinit sosyoekonomik
kosullarin iyi oldugubati iilkelerinde nadir goriilse de Asya ve Afrika kitasinda dnemli
bir sorundur. Altta yatan enfeksiyonun etkeni olarak K. Ozaenae, P. vulgaris, E. coli,
Diphtheroids goriilebilir. Sekonderatrofik rinit; travma, nazal kaviteye cerrahi girisim,
radyasyon ve diger primer siniis ve nazal hastaliklara eslik eder . Burun kavitesini
dolduran krutlar ve atrofi nedeniyle burun boslugu hacminin artmasi one ¢ikan
bulgulardir. Tedavide nazal lavaj ve krut debridmani, nazal kavitenin nemlendirilmesi,
akut enfeksiyon varliginda topikal/sistemik antibiyotik uygulanmalidir. Cerrahi tedavi,
burun bosluklarmin hacmini kiigiiltmeyi, nazal vaskiilariteyi iyilestirmeyi ve mukoza

rejenerasyonunu tesvik etmeyi amaglar [61].

Mesleksel rinit: Tahil, agac tozu, kimyasallar ve laboratuvar hayvani antijenleri gibi
faktorlerin aracilik ettigi, is yerinde solunan havadaki maddelere yanit olarak ortaya
cikan rinittir. Semptomlar tipik olarak is yerinde ortaya ¢ikar ve is yerinden

uzaklasildiginda geriler. 300'den fazla ajan mesleksel rinite neden olabilir. Siklikla

mesleki astimla birliktelik gosterir [61].

2.1.13. Rinitle karisabilecek diger durumlar

Rinosiniizit, burun mukozasi ve paranazal siniisleri etkileyen bir inflamatuvar stireci
ifade eder [9]. Akut list solunum yolu enfeksiyonlari ve siniizit, rinit semptomlariyla

karsimiza ¢ikar. Enfeksiydz rinosiniizit, cocukluk yas grubundasik goriilen rinit tipidir
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(59). Viral enfeksiyonlar kiiclik ¢ocuklarda akut enfeksiydz rinitin %98'ini olusturur
(74). Semptomlar 12 haftadan kisa stirerse akut, 12 hafta ve iizerinde ise kronik
rinosiniizit olarak isimlendirilir [87]. Rinosiniizitin alerjik rinitten ayrimi burun
kasintisinin  olmamasi, hastaliga halsizlik, kirginlik, ates ve myalji gibi ek

semptomlarm eslik etmesi ve uygun tedavi ile 7-10 giinde gerilemesi ile yapilabilir
[88].

Septal deviasyon, adenoid hipertrofi, nazal polip gibi yapisal problemler, nazal
boslugu tikayan tiimdrler ve yabanci cisimler, travma veya cerrahi girisim sonrasi
gelisen BOS kagagi, kimyasal/infeksiydz rinite sebep olabilen larengofarengeal reflii
hastalig, siliyer diskinezi, vaskiilitler ve graniillomatz hastaliklar darinit semptomlari

yapabileceginden ayirict tanida mutlaka diistintilmelidir [7, 50].

2.1.14. Alerjik rinitinin komorbidite ve komplikasyonlari

AR; atopik dermatit, astim, alerjik konjonktivit, siniizit, larenjit, gastro6zofageal reflii
ve kronik oksiirlik gibi komorbid hastaliklarla yakindan iligkilidir [52]. AR’de burun
akintisinin serdz vasifta olmasi beklenir. Piiriilan olmasi durumundasiniis enfeksiyonu
diistiniiliir. Rinite en sik eslik eden komorbid hastalik olan siniizitte dkstiriik, bas agrist,
siniisler iizerinde basing hissi ve piiriilan postnazal akinti goriilebilir. Siniizitte
preseptal seliilit, periostit ve subperiostal apse gibi ciddi komplikasyonlar gelisebilir.
Ostaki tiip disfonksiyonu, orta kulak inflamasyonuna baglh efiizyonlu otitis media ve
isitme kayiplar gelisebilir. Agiz solunumu ve obstriiktif uyku apnesi diger komorbid
durumlar arasmdadir. AR’li olgularm 1/3’iinde astim gelisebilmektedir [89]. Astim
birlikteliginde Oksiiriik, nefes darh@gi ve hirilt1 goriilebilir [1, 25]. Nazal konjesyon
uyku bozukluguna yol acarak hayat kalitesinde diismeye sebep olabilir. Y orgunluk,
dikkat dagmikligi, 6grenme bozuklugu, okul devamsizligi, mental, emosyonel ve
sosyal problemlere neden olabilir.

2.1.15. Alerjik rinitin tedavisi

AR tedavisine yaklasim ¢evresel ve tetikleyici faktorlerin kontrolii, farmakoterapi ve

alerjene 6zgli immiinoterapi seklinde siralanabilir [1].
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2.1.16. Cevresel ve Tetikleyici Faktorlerin Kontrolii

AR tedavisinin temeli sorumlu alerjenden korunmaktir. Kontroliin saglanmasi ve
stirdiirilmesi igin gelistirilen korunma seviyeleri ii¢ diizeydedir. Birincil korunma,
saghgm kisisel ve toplumsal olarak korunmasidir. Iyibeslenmek, bulasic1 hastaliklara
kars1 bagisiklama ve cevreyi giivenli hale getirme atopi genleri tasityan ¢ocuklarda
duyarlilik gelisimini onleyebilir. ikincil korunma, duyarli hale gelmis atopik
cocuklarda rinitin ortaya ¢ikmasini engellemek i¢in aliman Onlemlerdir. Boylelikle

hastalik baslangic1 geciktirilebilir. Ugiinciil korunma ise alerji durumunda hastaligin

tetiklenmesinin engellenmesi ve ila¢ gereksiniminin azaltilmasidir [1, 90].

ARIA rehberinin Onerdigi kanita dayali korunma yontemlerine gore; polen
mevsimlerinde dig ortamda az vakit gecirmek, evleri aksam saatlerinde
havalandirmak, disaridan eve girildiginde elbiselerin degistirilmesi ve dus alinmasi
polen maruziyetini azaltabilir. I¢ ortam tetikleyicilerinden olan akarlar yatak, hali ve
mobilyalarda ¢ok miktarda bulunurlar. Bu nedenle yiin malzemeler ve duvardan
duvara kapl halilar kullanilmamali, evde tiiylii oyuncaklar bulundurulmamalidir.
Odalarda olabildigince az mobilya olmali ve ev sik temizlenmelidir. Nevresim
takimlar1 60°C’de yikanmali, ev i¢i nem orani %50°nin altinda tutulmaya ¢alisilmalid 1r
[91]. Akar gecgirmeyen kilif, akarisid ve HEPA filtre kullanimmin akar miktarimi
azaltt1ig1 ancak rinit bulgularinda c¢ok az diizelme sagladigi, koruyucu 6nlem olarak
sadece yatak kilift kullanmanin ise hastalik kontroliinde ise yaramadig1 gosterilmistir
[88, 91]. i¢ ortamlarm kiif miktarin1 azaltmak igin ev i¢i ortam ve 6zellikle banyolar
iyi havalandirilmali, ev i¢i nem orani %50’nin altinda tutulmahdir. Ev i¢cindeki saks1
bitkileri kiif kaynagi olabileceginden evde ¢icek bulundurulmamahdir. Evcil
hayvanlardan kedi, kdpek ve kus duyarlilifi olmasi durumunda evcil hayvan evden
uzaklastirilmahidir. Hayvan evden uzaklastirilsa bile alerjenlerinin aylarca etkisini
stirdiirebilecegi anlatilmahidir. Evcil hayvan besleme konusunda israr ediliyorsa
hayvan yatak odasma alimmamali, sik yikanmali veya balik gibi tiiyli ve salyasi
olmayan hayvanlarm beslenmesi Onerilmelidir [88]. Hamam bocekleri nem orani
yluksek olan yerlesim yerlerinde; ev icinde hal, kilim, mobilya ve yataklarda
bulunabileceginden evlerde diizenli temizlik yapilmali, gerektiginde insektisit

kullanilmahdir [76]. Hava kirliligi ve sigara dumani gibi irritan faktorlerin hastalarin
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semptomlarmi arttirabilecegi unutulmamalidir [50]. Sigara i¢icilerin ev iginde sigara

icmemesi saglanmalidir.

2.1.17. Farmakolojik tedavi

Antihistaminikler: AR’de erken yanittan sorumlu primer mediator histamindir.
Histaminin etkisiyle burun akimtisi, burun kasmntisi, hapsirik ortaya cikar. H1-
antihistaminikler, H1 reseptorlerine olan ters agonist etkileri ile histamin salmimini
engellerler [92]. Bu nedenle antihistaminikler alerjene maruz kalinmadan Once
profilaktik olarak kullanildiginda etkili sonu¢ alinir [1]. ARIA kilavuzu, AR’de ilk
tedavi segenegi olarak oral H1-antihistaminikleri 6nermektedir [93]. Hapsirma, burun
akintis1 ve kasintisina karsi oldukga etkilidirler. Konjonktiva ve damaktaki kasinti
semptomlarini da azaltirlar. Burun tikanikligina etkileri ise orta diizeydedir [94]. Rinit
semptom skorlarin1 plaseboya gbre %7 azalttigi ve yasam kalitesini énemli 6lgiide
tyilestirdikleri gosterilmistir [60]. Birinci kusak antihistaminik ajanlar H1 reseptorii
icin segici olmadigindan kan-beyin bariyerini gecerler. Dopamin, serotonin ve
asetilkolin reseptorleri iizerine etkileri vardir. Sedasyon, dalginlik, psikomotor
performansta azalma gibi santral sinir sistemi etkileri ve agiz kurulugu, idrar
retansiyonu, kabizlik gibi antikolinerjik yan etkileri nedeniyle tercih edilmezler.
Birinci kusak antihistaminiklere Ornek olarak klorfeniramin, difenhidramin ve
hidroksizin verilebilir. Ikinci kusak antihistaminikler sedatif etkilerinin az olmas1 ve
antikolinerjik  etki goriilmemesi nedeniyle tercih edilirler. Etkili plazma
konsantrasyonlarma oral alimdan sonraki 3 saat i¢cinde ulasilirlar. Yarilanma siireleri
degismekle birlikte genellikle uzun etkilidirler. Ikinci kusak antihistaminiklere rnek
olarak setirizin, levosetirizin, hidroksizin, feksofenadin ve loratadin sayilabilir.

Cocuklarda desloratadin, levosetirizin ve setirizin kullanimi daha giivenilirdir [24].

Intranazal antihistaminiklerin burun tikamklig1 {izerine etkileri oral antihistaminiklere
gore daha belirgindir. Hizli baglayan etki saglarlar. Metalik tat ve sistemik emilime
bagl hafif sedasyon gibi yan etkileri vardir [74]. Intranazal topikal H1-antihistaminik
olan azelastin, oral antihistaminiklere yanit vermeyen mevsimsel AR hastalarinda

semptomlar1 azaltmak i¢in kullanilabilir [95].
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Intranasal Kortikosteroidler: Alerjik olmayan rinit tedavisinde kullanilan en etkili
ilaglardir. Orta-agir AR ve persistan AR’de birinci basamak tedavide onerilmektedir
[61]. Burun tikanikhig1 ve okiiler semptomlar basta olmak iizere tiim AR semptomlari
lizerine etkilidirler. Az sistemik yan etki goriilmesi nedeniyle tercih edilirler [93]. i1k
dozdan 6-8 saat sonra etkileri baslasa da klinik iyilesme ilk birka¢ giin belirgin
olmayabilir. Maksimum etkiye 2. haftada ulasirlar [96]. Semptomlar mevsimsel ise
maksimum semptom kontrolii igin alerjen mevsiminden 2 hafta 6nce kullanilmaya
baslanmahdir. Tiim INKS’lerin klinik etkinligi benzer olsa da sistemik absorpsiyon
oranlar1 farklidir. Flunisolid, triamsinolon asetonid ve beklometazon dipropionat igin
sistemik absorpsiyon orani %20-50 iken, mometazon furoat i¢in < %0,1, flutikazon
propiyonat igin < %2 diizeyindedir. INKS’lerin lokal yan etkileri olan burunda yanma
hissi, kuruluk ve burun kanamasi sikligir %5-10 arasindadir. Kandidiyazis ve hatali
uygulama sonucu septum perforasyonu gibi yan etkiler ¢ok nadir goriilmektedir.
Onerilen dozlarda kullanildiginda hipotalamo-pitiiiter-adrenal aks iizerine belirgin

etkisi olmadig1 gosterilmistir [97].

Sistemik Kortikosteroidler: Sistemik kortikosteroidler ancak diger tedavilerin etkisiz
oldugu durumlarda kullanilmalidir. Burun tikanikhigi dahil olmak tizere biitiin rinit
belirtilerini  baskilarlar. Direngli seyreden olgularda denenebilse de cocuklarda

biiylime hizinda azalmaya neden olabileceginden kullanimi 6nerilmez [97].

Lokotrien Reseptor Antagonistleri (LTRA): Lokotrien reseptor antagonistlerinden
montelukast, hedef hiicrelerdeki sisteinil 10kotrien reseptorlerini bloke ederek etki
gosterir. Nazal konjesyon, rinore ve hapsinga etkilidir. Persistan AR’li okul c¢agi
oncesi ¢ocuklarda ve mevsimsel AR’li ¢ocuklarda kullanimi o6nerilmektedir [60].
LTRA, oral yoldan hizl emilen, genellikle iyi tolere edilen ve yan etki profili diisiik
olan ajanlardir. Nadiren bas agrisi, gastrointestinal semptomlar, dokiintii, anjiyoddem,
eozinofilik polianjiitis ve artralji gibi yan etkileri goriilebilir [60, 97]. 5-12 yas arasi
cocuklarda 5 mg, 5 yasindan kiiciik cocuklarda 4 mg olacak sekilde giinde bir kez
kullanim1 Snerilmektedir [98]. Etkilerinin INKS ve antihistaminiklerden daha diisiik
olmasi nedeniyle ikinci veya iiclincii basamak segenegi olarak kullanilmalidir. Topikal
steroid tedavisine ragmen yakinmasi devam eden hastalarda tedaviye oOncelikle

antihistaminik eklenmesi maliyetini azaltmak agisindan daha uygundur [99]. Hem
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astim hem de AR’de I6kotrien salmimi goriildiiglinden, astimi1 olan mevsimsel AR’li

hastalarda kullanim: uygundur [88].

Dekonjestanlar: AR’de burun tikanikhigi yasam kalitesini diisiiren semptomlardan
biridir. Dekonjestanlar, sempatomimetik etkiyle vazokonstriksiyon olusturarak kan
akimmi ve mukozal 6demi azaltirlar. Burun tikaniklig1 lizerine oldukga etkilidirler.
Kasmti, hapsirik ve burun akimtisina ise etkileri azdir. Dekonjestanlar, sistemik ve
topikal olarak iki formda bulunmaktadir. Topikal dekonjestanlar, burun tikaniklign1
INKS’ye gére daha hizli ve etkili sekilde giderirler [100]. Etki siireleri yaklasik 12
saattir [101]. Burunda kuruluk, yanma, batma ve hapsirik gibi yan etkilere neden
olabilirler. Oksimetazolin topikal forma 6rek verilebilir. Topikal dekonjestanlarm 3-
5 giinden uzun kullanimu tasiflaksi, rebaund 6dem ve ilag iliskili kimyasal rinit olarak
karsimiza c¢ikan ‘rinitis medikamentoza’ tablosuna neden olabilir. Giivenli doz
araliginmn dar olmasi nedeniyle bir yasindan kiiglik cocuklarda kullanilmasi
onerilmemektedir [102]. Antihistaminiklerle birlikte veya tek semptomun burun
tikanikligi oldugu durumlarda monoterapi olarak kullanilabilirler [50]. Sistemik
dekonjestan olan psddoefedrin ve fenilefrinin yan etkilerinin fazla olmasi nedeniyle
alt1 yasindan kiigiik ¢cocuklarda kullanimm tercih edilmemektedir. Uykusuzluk, tremor,
huzursuzluk ve ¢arpmti gibi yan etkiler agisindan dikkatli olunmalidir. Oral

dekonjestanlar yerine topikal dekonjestanlar yan etkilerinin daha az olmasi nedeniyle
tercih edilmelidir [61].

Antikolinerjik Ilaclar: Antikolinerjik ilaglarm rinore disindaki semptomlara etkisi
yoktur [98]. Rinoreyi dnlemek i¢in INKS ve antihistaminiklere yanit alinamadiginda
denenebilirler. Vazomotor rinit ve diger rinit tiirlerinde kullanilabilirler. Nazal sprey
olarak ipratropium bromid rinoreyi dnlemede kullanilabilir. Sik goriilen yan etkileri

nazal irritasyon, kuruluk ve epistaksistir [50, 88].

Mast Hiicre Stabilizatorleri: Mast hiicre stabilizatérii olan kromolin sodyum,
nedokromil sodyum ve ketotifen, mast hiicrelerinin degraniilasyonunu inhibe ederek
mediatorlerin  salinimin1 engeller. Zayif klinik etkinlikleri nedeniyle gilintimiizde
yalnizca AR ve alerjik rinokonjonktivitte alternatif tedavi secenegi olarak kullanilirlar
[60]. Sistemik emilimleri diisiik oldugundan tedavi amagh topikal formlar

kullanilmaktadir. Topikal kullanimlarinda sistemik biyoyararlanim oranlart %10’un
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altindadir. Plazma proteinlerine zayif olarak baglandiklarindan ilag etkilesimleri azdir,
viicuttan metabolize olmadan atilirlar, yag dokusunda depolanmazlar ve anne siitiine
gec¢mezler [103]. Literatiirde bugiine kadar ciddi bir sistemik yan etki bildirilmemistir
[76, 104]. Bu ilaglarin klinik etkileri orta diizeydedir [105]. Kisa etki siirelerinden
dolay1 giinde en az dért kez kullanilmalar1 gerekmektedir. Intranazal kullanimda
irritasyon, kuruluk ve tat bozuklugu gibi yan etkiler goriilebilir [60]. Bilinen alerjenle
temas Oncesinde, gebelerde ve emziren annelerde, ii¢ yasindan kiigiik intermittant
AR’li cocuklarda oral antihistaminige alternatif olarak kullanilabilirler. Kromolin

sodyum ve nedokromil géz damlalari, topikal tedavi olarak konjonktivitte faydahdir

[106].

Nazal Irrigasyon: 2012 yilinda yapilan sistematik incelemede izotonik salin ile nazal
irrigasyonun  AR’de semptom gidermede etkili oldugu gosterilmistir. Burun
semptomlarmni ortalama %27,6, ilag¢ tliketimini ise ortalama %?2,9 oraninda azalttig
bildirilmistir. Hem tuzlu burun spreyi hem de yiiksek hacimli (200-400 mL) irrigasyon
ile semptomatik fayda saglanmustir [107].

[lag seciminde hastalik siddeti, semptom siiresi, hasta uyumu, eslik eden komorbid
hastalik varhgi ve ilacin giivenilirligi g6z Oniinde bulundurulmalhdir. ARIA
rehberlerine goére INKS veya ikinci kusak antihistaminikler ilk tedavi basamagmi

olusturmaktadir [1].

2.1.18. Alerjen spesifik immiinoterapi

Alerjen spesifik immiinoterapi, desensitizasyon saglayarak alerjik mekanizmalar1
degistirir. Tedavi kesildikten sonra uzun siireli remisyon saglayabilen tek tedavi
secenegidir. Cevre kontrolii ve farmakolojik tedaviye ragmen semptomlarin devam
ettigi orta veya siddetli AR’li hastalarda etkindir. Alerjenin artan dozlarda
uygulanmasiyla hastada tolerans gelisimi saglanir. Tedavinin uzun siire etkili
olabilmesi i¢in immiinoterapinin en az 3 yil, siirekli veya mevsim oncesi uygulanmasi
onerilmektedir. Tedavi baglangicindan iki yil sonra hastada klinik diizelme olmamasi1

durumunda immiinoterapi kesilmelidir [50].

Giiniimiizde subkutan immiinoterapi (SCIT) k&klii bir tedavi secenegidir. invaziv

olmasi ve anafilaksi riski gibi sistemik yan etkileri olmasi nedeniyle oral ve sublingual
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immiinoterapi uygulama yollar1 da gelistirilmistir. Sublingual immiinoterapi invaziv
olmayan, diigiik maliyetli ve kendi kendine uygulama kolayligina sahip olan bir
yontemdir. Yan etkileri genellikle agizda veya bogazda lokal kasint1 ve sislik ile
siirhdir. Bu sebeple birgok iilkede son zamanlarda subkutan immiinoterapinin yerini
almistir [108]. ARIA klavuzunda sublingual immiinoterapinin ¢im poleni ve akar
alerjisinde etkili oldugu kabul edilmistir [91]. Oral yolla uygulanan immiinoterapide
alerjenler gasrointestinal sistemde sindirildiginden subkutan immiinoterapiye gore 200
kat daha yiiksek doz verilmesi gerekmektedir [50]. AR’li ¢ocuklara immiinoterapinin
yeni atopik duyarhligi azalttigi, astim gelismesini Onledigi veya geciktirdigi

disiiniilmektedir [74, 109].

2.2.1. Waldayer lenfatik halkasi

Heinrich Wilhelm Gottfried von Waldeyer-Hartz ‘in tanimladig1 waldayer lenfatik
halkasi; nazofarenks, palatin tonsiller, dil kokii, yumusak damak ve orofarenks

duvarmdaki lenfoid dokular1 tarafindan olusturulur (10). Waldeyer lenfatik halkasi

solunum yolu ile sindirim yolunun ag gecidinde yer alan mukoza ile iliskili bir lenfoid
doku toplulugudur [110].

2.2.2. Farengeal tonsil (Adenoid) anatomisi
Adenoid, nazofarenks posterosuperioruna yerlesmistir. Taban1 yumusak damak

serbest kenarindan baslayip nazofarenks tavanma ilerleyen, nazal septuma dogru

prolabe olan piramit seklinde dokudur [111].

Adenoid dokusu embriyogenez sirasinda ii¢c-yedinci aylar arasinda olusmaya baglar
[112].

Adenoid dokusunu besleyen arterler:
- Asendan farengeal,

-Asendan palatin arterler

-Fasiyal arterin tonsiller dallar

-Internal maksiller ve pterigoid kanal arterlerin farengeal dallari

29



Adenoid dokusu vendz kan doniisii:
-Internal submukozal ven pleksusu
-Eksternal farengeal ven6z pleksusa dokiiliip internal juguler vende toplanir [113]

Adenoid dokusunun inervasyonu dokuzuncu kranial sinir (KS) ve onuncu KS

tarafindan saglanir. Bu nedenle adenoid ve tonsil dokusu agrilar1 kulaga ve bogaza
yansir [112].

2.2.3. Adenoid hipertrofisi semptomlari

Adenoid dokusu biiyiiyerek ostaki tiipii (OT) girisini kapatir. Bu nedenle enfekte
olmus adenoid dokusuna yerlesen patojenler ile orta kulak enfeksiyonlar i¢in kaynak
olur. Adenoid dokusu; igerisindeki mast hiicrelerinin sentezledigi basta histamin
olmak iizere immun mediator molekiiller ile ¢evre dokularda vaskiiler gegirgenligi
arttirarak ddeme yol acar. Bu sekilde OT girisini kapatir. Bu nedenlerle AH (Adenoid
Hipertrofisi) tekrarlayan akut otitis media ataklari, EOM (efiizyonlu otitis media) gibi
durumlarin meydana gelmesini destekler [112]. EOM nedenlerinden birisi de adenoid
vejetasyonun nazofarenksde olusturdugu mekanik kitle etkisi ve salgilanan

mediatdrler-enfeksiyonlar nedeniyle OT fonksiyonlarinmm bozulmasidir [114].

Geng hastalarda solunum yolu obstiiksiyonunun etiyolojisinde tonsil hipertrofisi,
hipertrofik konkalar ve AH major rol almaktadir [115].

Bunlarin diginda AH olan ¢ocuklarda agiz solunumu, hiponazal konusma, adenoid yiiz
goriiniimii denilen yiiz sekli, maksiller hipoplazi, mandibular anomaliler, burun

tikanikhigi, AR, tekrarlayan siniizit ataklari, kor pulmonale gibi sorunlar gozlenebilir
[116].

2.2.4. Adenoidektomi Endikasyonlari
AH cocuklarda agiz solunumu, burun akmtisi, horlama, uyku apnesi, hiponazal
konusma gibi semptomlara neden olan sik rastlanan bir durumdur. Bununla birlikte,

rinosiniizit, tekrarlayan otitis media, EOM patogenezinde derol oynar. Adenoidektomi

diinyada en sik uygulanan pediatrik cerrahilerden biridir [117]
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Amerikan Otolaringoloji Bas Boyun Cerrahi Akademisi’nin 2012 yilinda yayimladigi
rehbere gore adenoidektomi endikasyonlari agsagida belirtilmistir.

* On iki yas altindaki bir ¢cocukta ge¢mis 12 ayda 4 veya daha fazla sayida rekiirren

piiriilan rinore. Ataklardan en az biri intranazal muayene veya tanisal goriintiileme ile

belgelenmeli.

« ki antibiyotik tedavisi ardindan persistan adenoidit semptomlari olmasi. Antibiyotik

tedavilerinden birisi en az iki hafta siiren B-laktamaz stabil antibiyotik olmali.
* En az {i¢ ay siiren nazal havayolu obstriiksiyonu ile olan uyku bozuklugu
* Hiponazal konugma

+ Uc aydan daha fazla devam eden EOM

* Ortodontist veya dis hekimi tarafindan belgelenmis dental malokliizyon veya

orofasiyal biiylime bozuklugu
 Sag ventrikiil hipertrofisini iceren kardiyopulmoner komplikasyonlar
* 4 yas ve lizeri EOM [117].

2.2.5. Adenoidektomi Kontrendikasyonlar:

Hastanin genel anestezi almasina engel bir durum varhigi disinda kesin bir

kontrendikasyon bulunmamaktadir [118].

Adenoidektomi i¢in bazi relatif kontrendike durumlar ise;

-Kanama ya da pihtilasma bozuklugu (preop, intraop ya da postop miidahaleler ile

kontrol altina alinabilecek kanamalar)
- Yarik damakl hastalar (velo farengeal yetmezlik riski)
-Down sendromu olup atlanto aksiyel subluksasyon riski olan ¢ocuklar [112].

2.2.6. Cocuklarda adenotonsiller hipertrofi

Tonsil ve adenoidlerin maksimum postnatal biiylimesi 4-7 yas arasmnda, oro-

nasofaringeal
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boslugun heniiz tam anlamiyla gelismedigi donemde gergeklesir, puberteden sonra
involusyon baglar. Bu nedenle kiiglik okul ¢ocuklarinda, farinks ve Ostaki tiipleri

acilminda mekanik obstriiksiyona bagli uyku apnesi ve kulak problemleri sik
goriiliir(19, 20).

Hipertrofi, biiylimiis tonsil iginde, lenfoid follikiillerin (B hiicrelerinin)
ekspansiyonudur (21). Tonsil hipertrofisi, inflamatuar degisiklikleri takip ettigi
zaman,bliylikliik artigi, Ozellikle tonsil stromasindaki konektif dokuda ve tonsil
kriptlerinde,hiicresel debris ve tuz depozitlerinin kriptleri obstriikte etmesi sonucunda

olmaktadir.

Tonsil hipertrofisinin nedenleri sunlardir:

1. Diyet

2. Genetik faktorler

3. Kisisel degisiklikler

4. Lokal ve sistemik enfeksiyon epizotlari, 6zellikle bakteriyel ve viralenfeksiyonlar,

5. Tangier hastaligi: Tonsillerin sari-turuncu renkli hipertrofisidir ve alfa lipoprotein
eksikligi sonrasinda, tonsilde masif kolesterol depolanmasina bagli olarakmeydana

gelir.
6. Asimetrik tonsil hipertrofileri: Tonsil tiimorleri, atipik enfeksiyonlar (Atipik

mikobakteri ve fungal enfeksiyonlar), graniilomatéz hastaliklar, parafarengeal

bolgetiimorleri ve diger patolojileri nedeniyle olmaktadwr. Tiimoral lezyonlar

eriskinlerdedaha fazla goriilmektedir.

Tonsiller hipertrofi patofizyolojisi, 6zellikle son 10-15 yilda daha fazla ilgicekmeye
baslamistir. Cocuklarda biiylimiis tonsiller varsa, havayolu obstriiksiyonununklinik

bulgulari ortaya ¢ikabilir. Bu durum, orofarenks lateral ¢apinin daralma orani ile
iligkilidir. Kraniofasiyal dismorfik ve anatomik degisiklikler ve hatta az derecede

AH bile havayolu obstriiksiyonuna yol agabilir. Hipertrofik tonsiller, siklikla H.
Influenza ile enfektedirler. Bakteriyel homeostazisdeki degisiklikler sonrasinda,

bakteriye konsantrasyon artar. Immiinolojik degisiklikler olabilir. Antijenik stimulusa
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cevapta azalma goriilebilir. Uyku bozuklugu konusunda sikayet olmasa bile, bu konu
ekarte edilmelidir. En sik ikdyet horlamadir. Nadiren ¢ocugun hiperekstansiyonda
uyudugu tarif edilebilir [113].

Eslik eden semptomlar; sabah bas agrisi, sekonder eniirezis, giindiiz hipersomnolans,
letarji, davranis degisiklikleri, okul performansinda degisiklikler, disfaji birlikte
goriilebilen semptomlardir. Cocugun biiylime egrisinde gosterilebilecek sekilde
biiylime bozuklugu ortaya ¢ikabilir. Oral kalori alimi, ¢ocugun solunum problemleri
dolayisi ile fazla kullanimna bagh olarak yetersiz kalabilir. Ciddi vakalarda cor
pulmonale sonucu konjestif kalp yetmezligi gelisebilir. Bazi ¢ocuklarda obstriiktif
apne olusur. Bogaz enfeksiyonu hikayesi siklikla yoktur ve patolojik biiylimiis

tonsiller her zaman olmayabilir [113].

2.2.7. Cocuklarda adenotonsiller hipertrofi

Tonsiller yapilar embriyonal donemde de bulunmalarma ragmen tipik yapilarina
postnatal donemde kavusurlar ve cogunlukla sekiz yasindan sonra adenoid ve tonsil
dokusunda regresyon gelisir. Bu durumun nedeni tonsil ve adenoid dokusunun immiin
fonksiyonlarinin en fazla 3-10 yaglar arasinda olmasiyla agiklanabilir. Busiiregte kimi

cocuklarda agir1 biiyiik tonsil ve adenoid dokusuiist solunum yollarinda obstriiksiyona

neden olarak cesitli sikayetlere yol agabilir [119].

Obstriiksiyona bagli cocuklarda maksillofasiyal gelisimde bozukluklara rastlanabilir.
Bu ¢ocuklarda adenoid yiiz goriintiisii literatiirde tarif edilmistir. Uzun bir yiiz, agzin

acik olmasi, iist dudakta yukari ¢ekme ve iist kesici dislerin agikta olmasi gocuga

zihinsel oziirli
goriintiisii verebilir [120].
Bu hastalarda ebeveynlerden ayrmntili hikaye alinmasini takiben, klinik bulgular

degerlendirilir. Agiz muayenesinde solunum yolunu tikayan hipertrofik tonsiller

kolayca

saptanabilmekteyken, kimi g¢ocuklarda bu muayene sirasinda hipertrofik adenoid

dokusu
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yumusak damagin arkasinda gozlenebilir. Endoskopik muayene ile adenoidin

biiytikligii
konusunda bilgi edinilebilir. Fakat bazen ¢ocuklara tanisal endoskopi yapmak zor
olabilmektedir. Bu nedenle adenoid dokusunun biiyiikliigli hakkinda bilgi edinmek ve

obstriiksiyon yapip yapmadigmi anlamak i¢in nazofarenks tusesi muayenesi
yapilabilir. Ancak bu islem de ¢ocuklar i¢in oldukga rahatsiz edici bir islem olup
uygulanamayabilir. Bu gibi durumlarda lateral sefalometrik grafilerde adenoid dokusu
ve adenoid dokusunun yaptig1 obstriiksiyon hakkinda degerlendirme yapmak daha

kolaydir. Tonsil biiyiikliigiiniin

degerlendirilmesi icin de standart dlclimler bulunmaktadir. Degerlendirme muayene
sirasinda hekim tarafindan yapilir. Tonsil biyiikliigiinden ¢ok tonsillerin iist hava

yolunda yaptigi obstriiksiyonun derecesini gosterir. Ozellikle grade 3 ve 4

biiytlikliiglindeki tonsiller

obstriikksiyona sebep olabilir. Bu degerlendirme hikaye ve klinik bulgularla

yorumlanmazsa tek basina anlamh degildir [121].

2.3. ORTAKULAK
2.3.1. Orta kulak anatomi ve fizyolojisi

Kulak zarmm arkasindaki hava dolu bosluga orta kulak denir, viicudun en kiigiik {i¢
kemikgigini igeren kiiclik ama ¢ok 6nemli bir bosluktur ve dstaki borusu araciligiyla
yutaga baglanir [122]. Malleus (¢eki¢) bu kemikgiklerden en kiigiik olanidir, kulak zar

ile baglantiidir, orta kemik¢ik olan inkustan (6rs) sonra, oval pencereyi i¢ kulaga

baglayan iicilincii kemikgik olan stapes (lizengi) vardir [123].

Orta kulak ile birlikte i¢ kulak biitiin bir iletim sistemi olarak ele alnir. Ciinkii dis ve
orta kulagin en goriiniir fonksiyonu havadaki ses sinyalini i¢ kulaga iletmektir [122].
Kohlea (salyangoz) i¢i sivi dolu bir bosluktur ve oval pencereden gegen biiyiik
miktardaki ses enerjisi, sivi ve gaz arasmdaki yogunluk farkindan dolay1 geri yansir.

Orta kulak mekanizmasi bu kaybi en aza indirecek sekilde gelismistir. [123].

Bu mekanizma ii¢ ana béliimden olulmaktadir. Birincisinde; kulak zar ile oval pencere

arasmdaki yiizey alam farkindan dolay1 yaklasik 25 dB kazang elde edilir. Ikinci

34



kazang, yaklasik 2 dB kadardir ve manubrium ile stapesin uzun kolu arasindaki boy
farki (kaldirag etkisi) sayesinde olusur. Uciinciisii, kulak zarinmn egimli yapisindan

dolay1 4-6 dB'lik bir kazangla, frekansa bagh olarak toplamda yaklasik 31 dB'lik bir
kazang elde edilir [123].

Orta kulak sistemi sesin iletilmesinde rol oynadigi i¢in iletim tipi isitme kayiplar1
genellikle bu bolgenin patolojilerinde goriiliir. Otitis media en sik goriilen orta kulak

patolojisidir.

2.3.2. Otitis Media

Cocuklarda iist solunum yolu enfeksiyonlarini takiben en sik tani alan hastalik akut
otitis mediadir (AOM) [124]. Otitis media belirti ve semptomlara gore iki alt gruba
ayrilabilir: akut otitis media ve efiizyonlu otitis media. Akut otitis media genellikle
antibiyotiklerle tedavi edilir. [125]. Eflizyonlu otitis media i¢in rutin olarak antibiyotik
tedavisi Onerilmemektedir. EOM'de birincil prosediir olarak ventilasyon tiipii
yerlestirilmesini igeren cerrahi tedavi kullanilir. Tekrarlayan orta kulak iltihab1 veya
kalict efiizyon bulgulari olan hastalarda tekrar1 6nlemek icin cerrahi tedaviye ek olarak

geniz eti ameliyat1 da yapilir [124].

AOM’de; semptomlarda (kulak zarinda sislik, dolgunluk, eritem veya delinme) ani
baslangichh ve orta kulak sivismin eslik ettigi bulgular (kulak agrisi, hassasiyet)
goriilir. AOM tedavisinde mikrop direncini artirmamak i¢in ¢ocugun yasi, tanmin
kesinligi vb. hususlar goz oOniinde bulundurulmalidir. Kosullar dikkate alinarak
antibiyotik kullanimi yerine baslangigta gozlem yapilir [124]. Bu durumlar diginda
akut otitis media i¢in birincil tedavi sekli antibiyotiklerdir [126]. Cerrahi olarak akut
agrinin azaltilmasi ve dogruantibiyotik se¢imi i¢in orta kulak effiizyonu 6rnegi almada
miringotomi kullanilir. Ventilasyon tiipli uygulamasi ise alt1 ayda {i¢ ya da daha fazla

tekrarlayan akut otitis mediada tedavi secenekleri arasinda yer alir [127].

2.3.3. Effiizyonlu otitis media

Herhangi bir bulgu ve inflamasyon goézlenmeyen orta kulak effiizyonu olarak
tanimlanabilir. Konusma, dil ve 6grenme yeteneklerinde risk faktorii bulunmayan

cocuklar icin gozlemle takip yapihr [128]. Ug¢ aydan daha fazla siiren orta kulak
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effiizyonundatedavitipine hastanm isitme seviyesine gore karar verilir. Isitme esikleri
20 dB HL’den diisiikse hasta gozleme takip edilirken, 40 dB HL’den daha fazla isitme
esigi olan hastalarda cerrahi miidahale yapilmaktadir [129]. Ventilasyon tiipii

uygulamasi effiizyonlu otitis media’da en ¢ok kullanilan cerrahi yontemdir [130].
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Cahsma Dizaym

Calismamiz diinyada sikhig1 giderek artan, kisa ve uzun vadede ciddi sorunlara yol
acan, yasam kalitesini 6nemli Ol¢iide etkileyen ¢ocuk alerjik rinit olgularinda adeno-
tonsiller hipertrofi ile serdz otit sikhgmm saptanmasi ve bunlarn ameliyat

prognozunun belirlenmesi amaciyla yapilan retrospektif bir ¢aligmadir.

Calismanin etik kurul onami 11.03.2021 tarihi ve E-10840098-772.02-807 sayist ile
Istanbul Medipol Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastrmalar Etik

Kurulu’ndan alindi.

Calismanin evrenini Covid-19 pandemi oncesindeki son 3 yilda genel pediatri
poliklinigimize basvuran alerjik riniti olan ¢ocuklar olusturdu. Hastalarin bilgileri
Medipol Universitesi Hastanesi’nde kullanilan ’Pusula’ isimli dijital hasta bilgileri
kayit sisteminden retrospektif olarak taranarak elde edildi. Calismada hastalarin
kendilerine ait dogumsekli, yas, cinsiyet, izlem siireleri ve alerjik astim/bronsit dykiisii
ile birlikte alerjik rinit semptomlar1 olarak enfeksiyon dis1 glindiizleri olan sik sik ve
pes pese (paroksismal olmayan) hapsirik, gozlerde kizarklik, geceleri artan burun
tikanikhgr siddeti, oksiirik ve mukopiiriilan olmayan geniz akintist ele alindi.
Muayene bulgularindan ise adenoid hipertrofisi, tonsiller hipertrofi ve serdz otit varligi
ele alind1. Caligmaya hastalarin laboratuvar degerlerinden Hemoglobin (HB), eozinofil
orani, mutlak eozinofil sayisi, total IgE, D vitamini degerleri dahil edildi. Ailede astim-
alerjik rinit ve adenotonsillektomi Gykiisii sorgulandi. Hastalarin takip edildikleri siire
boyunca antihistaminik, nazal streoid ve montelukast kullanimlar1 c¢aligmaya dahil
edildi. Tim bunlarin alerjik riniti olup caligmaya aliman bu cocuklarda hastaligin
prognozu {izerine etkileri ve ameliyat olup olmama durumlan arasindaki iliski

arastirildi.
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4, BULGULAR
41. Yontem

Calismada elde edilen bulgularn istatistiksel degerlendirilmesinde SPSS 25.0 yazilim1
kullanilmistir. Nitel degiskenlerin tanimlayict istatistikleri i¢in frekans ve oran
degerleri verilmistir. Nicel degiskenlerde ise tanimlayici istatistikler ortalama, standart
sapma, en kiiciik ve en yiiksek deger ile gosterilmistir. ki ve daha fazla kategori ile
ifade edilmis nitel degiskenlerin aralarindaki iligkiler Pearson ki kare ve Fisher Exact
testi ile incelenmistir. Ameliyat ile nicel degiskenlerin iliskileri incelenirken
istatistiksel olarak normal dagilim kosulunun saglanip saglanmadigi Shapiro-Wilk
smamasi ile gergeklestirilmistir. Normallik varsaymmi saglanamadigindan ameliyat
olan ve olmayanlarda nicel degiskenlerin karsilagtirllmasinda Mann Withney U testi
kullanilmstir. Bu test sonuglarinin 6zetlendigi tablolarda ortalama standart sapma ile
medyan ve g¢eyreklikler arasi genislik degerleri birlikte gosterilmistir. Istatistiksel
onemlilik seviyesi 0,05 olarak belirlenmistir. Bununla birlikte tiim tablolarda ham p

degerleri verilmistir.

4.2.  lIstatistik Metot

Calismada elde edilen bulgularn istatistiksel degerlendirilmesinde SPSS 25.0 yazilim1
kullanilmistir. Nitel degiskenlerin tanmmlayict istatistikleri icin frekans ve oran
degerleri verilmistir. Nicel degiskenlerde ise tanimlayici istatistikler ortalama, standart
sapma, en kiiciik ve en yiiksek deger ile gosterilmistir. ki ve daha fazla kategori ile
ifade edilmis nitel degiskenlerin aralarindaki iligkiler Pearson ki kare ve Fisher Exact
testi ile incelenmistir. Ameliyat ile nicel degiskenlerin iliskileri incelenirken
istatistiksel olarak normal dagilim kosulunun saglanip saglanmadigi Shapiro-Wilk
smamasi ile gergeklestirilmistir. Normallik varsaymmi saglanamadigindan ameliyat
olan ve olmayanlarda nicel degiskenlerin karsilastirilmasinda Mann Withney U testi
kullanilmistir. Bu test sonuglarinin 6zetlendigi tablolarda ortalama standart sapma ile
medyan ve c¢eyreklikler arasi genislik degerleri birlikte gosterilmistir. Istatistiksel
onemlilik seviyesi 0,05 olarak belirlenmistir. Bununla birlikte tiim tablolarda ham p

degerleri verilmistir.
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4.3.  Bulgular

Calismadaki toplam 1668 hastanin 1386 (%83)’s1 ameliyat olmamis, 282 (%17)’si ise
ameliyat olmustur. Calisma Ornekleminin karakteristiklerini yansitan bulgular Tablo
1’deverilmistir. Caligmaya katilan ¢ocuklarin %54’ erkek, %44’ ise kiz olup oransal
olarak cinsiyet dagilimlan istatistiksel olarak anlamli derecede farklhidir (p<0.05).
Erkek ve kiz ¢ocuklarm ameliyat olma oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
derece farkliik bulunmustur (p<0.05). Cocuklarin 84’tinde hapsirik gézlenmezken
1584’tinde gozlenmistir. Hapsirik goézlenen ¢ocuklarm %17,5’1 ameliyat olmus,
gbzlenmeyen cocuklarin ise %6’s1 ameliyat olmustur ve bu oranlar arasmdaki fark
istatistiksel olarak dnemlidir (p<0.05). Geniz akintis1 goriilmeyen ¢ocuk sayist 9 iken
akitis1 olan ¢ocuk sayis1 1659°dur. Geniz akintis1 olmayan ¢ocuklarm higbiri ameliyat
olmamus, akintis1 olan ¢ocuklarmn ise %17,5’1 ameliyat olmustur. Burun tikaniklig1
olmayan ¢ocuk sayist 2 olup burun tikaniklig1 olan ¢ocuklarm ise 282 (%16,9)’si
ameliyat olmustur. Oksiiriik sikayeti olan ¢cocuk sayis1 1401 olup bu ¢ocuklarin 262
(%18,7)’si ameliyat olmustur. Oksiiriik sikayeti olmayan 267 ¢ocugun ise 20 (%7,5)’si
ameliyat olmustur. Oksiiriik sikayeti olup olmamasma bagh olarak ameliyat olma
arasinda oransal olarak istatistiksel farkhilik vardir (p<0.05). Calisma kapsamindaki
cocuklarm 223 (%23,3)’linde gozlerde kizariklik goriilmiistiir. Gézde kizariklik olan
cocuklarin %17,5°1 kizarikhik olmayanlarin ise %16,8’1 ameliyat olmustur. Kizariklik
olan ve olmayan ¢ocuklarin ameliyat olma oranlar1 arasinda istatistiksel olarak fark
yoktur (p>0.05). Calisgmadaki ¢ocuklarin 388 (%23,3)’linlin ailede astim-alerjik rinit
bulgusu vardir. Ailede astim-alerjik rinit olup olmamasi ile ameliyat olup olmama
arasinda oransal olarak fark bulunmamistir (p>0.05). Tonsil hipertrofisi olan ¢ocuk
sayist 687 (%41,2) olup bunlarin %27,9’u ameliyat olmustur. Tonsil hipertrofisi
olmayanlarda ise ameliyat olma oran1 %9,2°dir. Tonsil hipertrofisi olanlarm ameliyat
olma oram istatistiksel olarak ©Onemli derece olmayanlara gore daha yiiksektir
(p<0.05). Serozotiti olan 636 (%38,1) cocugun 142 (%22,3)’si ameliyat olmustur.
Serdzotiti olmayan 1032 (%61,9) c¢ocugun ise 140 (%13,6) ameliyat edilmistir.
Serdzotiti olan ¢ocuklarda ameliyat olma orani istatistiksel olarak 6nemli derecede
yiiksektir (p<0.05). Calismada cocuklarm 466 (%27,9)’sinda adenoid hipertrofisi
saptanmistir. Adenoid hipertrofisi olan ¢ocuklarn 278 (%59,7)’i ameliyat olmus,
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adenoid hipertrofisi olmayan cocuklarda ise ameliyat olma orani1 %0,3 olmustur.
Istatistiksel olarak anlamli fark vardir (p<0.05). Ailede adenotonsillektomi Sykiisii
olan 14 (%0,8) cocugun 5 (%35,7)’i ameliyat olmustur. Ailede adenotonsillektomi
Oykiisii olmayan c¢ocuklarda ise ameliyat olanlar 277 (%16,7) kisi olup ailede
adenotonsillektomi Oykiisli olan ve olmayanlarin ameliyat oranlar1 arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0.05). Antihistaminik kullanan 1587
(%95,1) c¢ocugun 269 (%17)’'u ameliyat olmus, antihistaminik kullanmayan 81
cocugun 13 (%16)’0 ameliyat olmustur. Antihistaminik kullanip kullanmama ile
ameliyat olup olmama arasinda istatistiksel olarak fark bulunmamustir (p>0.05). Nazal
steroid kullanan 1491 (%89,4) ¢ocugun 273 (%18,3)’i ameliyat olmustur. Nazal
steroid kullanmayanlarda ameliyat orami %5,1°tir. Nazal steroid kullananlarda
ameliyat orani istatistiksel olarak Onemli derecede farkli bulunmustur (p<0.05).
Montelukast kullanan 832 (%49,9) cocugun 197 (%23,7)’si ameliyat olmus,
kullanmayan 836 (%50,1) ¢ocugun ise 85 (%10,2)’i ameliyat olmustur. Montelukast
kullanan c¢ocuklarin ameliyat olma orant daha yiiksek bulunmustur (p<0.05).
Ozgegmislerinde 6zellik olmayan 1369 (%82,1), normal dogum ile diinyaya gelen 71
(%4,3), sezeryan ile dogan 166 (%10) ve alerjik astim/bronsitli 62 (%3,7) ¢ocuk vardir.
Bu cocuklarin 6zge¢misleri ile ameliyat olup olmama oranlar arasinda istatistiksel

olarak anlamli iliski bulunmamistir (p>0.05).

40



Tablo 1. Tammlayici istatistikler

Ameliyat
Yok Var
p
N (%) n (%) NCOREP
Degisken Kategori 1386 (83.1) 282 (16.9)
L Erkek 934 (56) 758 (81.2) 176 (18.8) .
Cinsiyet 0.017
Kiz 734 (44) 628 (85.6) 106 (14.4)
Yok 84 (5 79 (94.0 5 (6.0
Hapsink ©) ( ) 6.0 0.006!
Var 1584 (95) 1307 (82.5) 277 (17.5)
Yok 9 (05 9 (100 0 (©
Geniz akintisi 03) (100) ©) 0.3712
Var 1659 (99.5) 1377 (83) 282 (17)
Yok 2 (01 2 (100 0 (0
Burun tikaniklig 01 (100) ©) 1.0002
Var 1666 (99.9) 1384 (83.1) 282 (16.9)
) Yok 267 (16) 247 (92.5) 20 (75) <0001
Oksiiriik 1
Var 1401 (84) 1139 (81.3) 262 (18.7)
Gozlerde Yok 1445 (86.6) 1202 (83.2) 243 (16.8) 050511
kizarklik Var 223 (13.4) 184 (82.5) 39 (175)
Ailede astim- YOk 1280 (76.7) 1070 (83.6) 210 (164) o0
alerjik rinit Var 388 (23.3) 316 (81.4) 72 (186)
o Yok 981 (58.8) 891 (90.8) 90 (92) <0001
Tonsil hipertrofisi 1
Var 687 (41.2) 495 (72.1) 192 (27.9)
, Yok 1032 (61.9) 892 (86.4) 140 (136) <0001
Serdzotit 1
Var 636 (38.1) 494 (77.7) 142 (22.3)
Adenoid Yok 1202 (72.1) 1198 (99.7) 4 (03) <0001
hipertrofisi Var 466 (27.9) 188 (40.3) 278 (59.7)
Ailede Yok 1654 (99.2) 1377 (83.3) 277 (16.7)
adenotonsillekto 0.0722
mi Var 14 (0.8) 9 (64.3) 5 (35.7)
o Yok 81 (4.9) 68 (84) 13 (16)
Antihistaminik 0.833!
Var 1587 (95.1) 1318 (83) 269 (17)
Yok 177 (10.6 168 (94.9 9 b1
Nazalsteroid (106) (04.9) ©.1) <0‘1001
Var 1491 (89.4) 1218 (81.7) 273 (18.3)
Yok 836 (50.1) 751 (89.8) 85 (10.2) <0.001
Montelukast 1
Var 832 (49.9) 635 (76.3) 197 (23.7)
Ozellik Yok 1367 (82.1) 1132 (82.8) 235 (17.2)
Normal dogum 500 (30) 429 (85.9) 70 (14.1)
Ozgeemis Sezeryan 1.168 (70) 992 (84.9) 177 (15.1) 0815
Allerjik
sy 301 (18) 247 (82.3) 54 (17.7)

1. Pearson Chi Square p value, 2:Fisher Exactp value
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Hapsirik, geniz akintisi, burun tikanikligi, oksiiriik, gozlerde kizariklik belirtilerinin

hepsinin goriildiigii 204 ¢ocugun 128 (%62,7)’1 erkek 76 (%37,3) st ise kizdr.

Calismada ele alinan siirekli degiskenlere ait tanimlayici istatistikler Tablo 2’de

verilmistir.

Tablo 2. Tammlayci istatistikler Siirekli Degiskenler

Degisken n Ortalama Standart Sapma En kiigiik En Biiyiik
Yas (Ay) 1668  42.18 33.58 2.00 192.00
[zlem Siiresi (Ay) 1668 11.79 15.18 0.00 71.00
Total IgE (ng/ml) 165  130.92 219.05 0.80 1636.00
D vitamini (ng/ml) 503 29.72 14.97 3.06 99.10
Hemoglobin (gr/dl) 809 11.88 1.40 0.00 22.24
Eozinofil (./mm?3) 809 0.34 1.05 0.00 29.10
Eozinofil (%) 808 3.16 2.56 0.00 22.60

Ameliyat olanlar ve olmayanlar arasinda izlem siiresi bakimmdan istatistiksel olarak

onemli derecede farkliik bulunmustur. Izlem siiresi ameliyat olanlarda daha yiiksek

bulunmustur (p<0.05). Yas bakimmdan ameliyat olan ve olmayanlar arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklililk bulunmamustir (p>0.05). Sonuglar Tablo 3’te

verilmistir.

Tablo 3. Ameliyat olan ve olmayanlarin izlem siiresi ve yas bakimindan karsilagtirnilmasi

izlem Siiresi (ay) Yas (ay)
Ameliyat N X+S.S Ortanca IQR Pdegeri| X+S.5. Ortanca IQR degeri
Yok 1386 11.23+14.94 4.00 18.00 42.19435.06 36
P<0.001 0.976
Var 282 14.59+16.08 9.00 24.50 42.13+25.09 36 36

X : Aritmetik ortalama, S.S.:Standart sapma, IQR: Ceyreklikler arasi sapma(interquartile range)

Sadece antihistaminik, nazal steroid ve montelukast ve bunlan ikili {Ggli

kombinasyonlar halinde kullananlarin say1 ve oranlar1 Tablo 4’te verilmistir.

Tablo 4. ila¢ kullanim kombinasyonlar

ila¢ kullamm durumu N %

Hig ila¢ Kullanmiyor 0.24
Antihistaminik 126 7.55
Nazalsteroid 26 1.56
Montelukast 15 0.90
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Antihistaminik+ Montelukast 32 1.92

Antihistaminik+ Nazalsteroid 680 40.77
Nazalsteroid+ Montelukast 36 2.16
Antihistaminik+ Nazalsteroid+ Montelukast 749 44.90

Tonsil hipertrofisi ile antihistaminik, nazal steroid ve montelukast ve bunlarin
kombinasyonlarinin iligkileri Sekil 1°de verilmistir. Tonsil hipertrofisi ile ilag

kullanimi arasinda istatistiksel olarak énemli iliski bulunmustur (p<0.05).

O Tonsil hipertrofisi YOK Tonsil hipertrofisi VAR
500
446
450 —
401
400
34
350 -
300 —
250 234 |
200 § -
150 -
104
100 - -
50 24 25 I
22 16 19 14 3 11
O T T I_I_ T T T T 1
A.histaminik N.steroid Montelukast A.histaminik+ A.histaminik+ N.steroid+ A.histaminik+
Montelukast  N.steroid Montelukast  N.steroid+

Montelukast

Sekil 1. Antihistaminik, Nazal steroid ve Montelukast ve bunlarin kombinasyonlarinin Tonsil
hipertrofisiiliskisi

Adenoid hipertrofisi ile antihistaminik, nazal steroid ve montelukast ve bunlarin
kombinasyonlarinin iliskileri Sekil 2’de verilmistir. Adenoid hipertrofisi ile ilag

kullanimi arasinda istatistiksel olarak énemli iliski bulunmustur (p<0.05).
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Sekil 2. Antihistaminik, Nazal steroid ve Montelukast ve bunlarin kombinasyonlarinin
Adenoid hipertrofisiiliskisi

Serozotit ile

antihistaminik,

nazal

steroid ve

montelukast

Ve

bunlarn

kombinasyonlarinin iliskileri Sekil 2’de verilmistir. Serdzotit ile ilag kullanimi

arasinda istatistiksel olarak 6nemli iliski bulunmustur (p<0.05).



O Serozotit YOK Serozotit VAR

500
457

450 ]

400

350 e

300 I

200 N -

150 I
108

100 —

50 —
18 14 12 11 23 43

26
4 |—| 6 |—|
0 T = S — - T T )
A.histaminik  N.steroid Montelukast A.histaminik+ A.histaminik+ N.steroid+ A.histaminik+

Montelukast  N.steroid Montelukast  N.steroid+
Montelukast

Sekil 3. Antihistaminik, Nazal steroid ve Montelukast ve bunlarin kombinasyonlarmin
Serdzotit iliskisi

flag ve ilaglarn farkli kombinasyonlar biciminde kullanim ile ameliyat olup olmama
durumu dagilimi Tablo 5’te verilmistir. Sadece antihistaminik kullananlarda ameliyat
olma oran1 %3 ile en diisiik seviyede iken Nazal steroid ve Montelukast kullananlarda
ameliyat olma oran1 %25 ile en yiiksek seviyede olmustur. Her {i¢ ilact kullananlarin
ameliyat orani ise %24 olarak bulunmustur. Sadece montelukast kullanimmnda oran
%13 olup bu oran diger iki ilacin tek bagma kullanimindan daha yiiksek seviyededir.
Montelukast kullanilan gruplarn ameliyat orani yiksekligi belirgin bir sekilde

goriilmektedir. la¢ ve ilag kombinasyonu kullanimlar1 ile ameliyat olma arasinda

istatistiksel olarak anlaml iligki bulunmustur (p<0.05).
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Tablo 5. [la¢/ilag Kombinasyonu ve Ameliyat liskisi

Ameliyat n (%)

fla¢/ila¢ Kombinasyonu Yok Var Toplam
Antihistaminik 122 (97) 4 3) 126
Nazal steroid 24 (92) 2 (8) 26
Montelukast 13 (87) 2 (13) 15
Antihistaminik+ Montelukast 29 (91) 3 9) 32
Antihistaminik+ Nazal steroid 601  (88) 79 (12) 680
Nazal steroid+ Montelukast 27 (75) 9 (25) 36
Qrétr:?éslaakrgglw Nazal steroid+ 566 (76) 183 (24) 749
1382  (83) 282  (17) 1664
Fisher-Freeman-Halton Exact test raw p value is <0.0001
Tablo 6°da ameliyat olan ve olmayanlar bakimindan Eozinofil degerleri

karsilagtirilmistir. Ameliyat olanlarin Eozinofil degerleri olmayanlara gore istatistiksel

olarak 6nemli derecede yiiksek bulunmustur (p<0.05). Eozinofili bakimindan ameliyat

olan ve olmayanlar1 boxplot grafigi ayrica Sekil 4’te verilmistir.

Tablo 6. Eozinofili ameliyat iligkisi

Ameliyat N Ortalama Standart Sapma  Ortanca IQR Pdegeri
Yok 642 0.297 0.259 0.230 0.290 0.021
Var 162 0.316 0.213 0.260 0.270 '
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Sekil 4. Eozinofil degerlerinin ameliyat olan ve olmayanlarda boxplot grafigi

Tablo 7°de ailede astim-alerjik rinit Sykdsii ile tonsil hipertrofisi, serdzotit ve adenoid
hipertrofisi iligkileri gosterilmistir. Ailede astim-alerjik rinit Oykisi ile tonsil
hipertrofisi arasinda istatistiksel olarak anlaml iligki bulunmustur (p<0.05). Astim-
alerjik rinit Oykiisii olmayanlarin tonsil hipertroifisi %39,3 iken ailede astim alerjik
rinit Sykisii olanlarda tonsil hipertrofi oran1 %47,2 olmustur. Yani ailede dykdisii
olanlarin tonsil hipertrofi orani ailede Gykiisii olmayanlara gore oransal olarak daha
yiiksek bulunmustur. Ailede astim-alerjik rinit ile serdzotit iligkisi istatistiksel olarak
anlamli bulunmamustir (p>0.05). Adenoid hipertrofisi ile ailede astim-alerjik rinit

Oykiisii arasinda da istatistiksel olarak anlaml iliski bulunmamustir.

Tablo 7. Ailede astim-alerjik rinit dykiisiiile tonsil hipertrofisi, serdzotit ve adenoid hipertrofisi
iliskisi

Tonsil hipertrofisi n(%) Serozotit n(%) Adenoid hipertrofisi
n(%)

Ailede astim- Yok Var Yok Var Yok Var
alerjik rinit
Yok 776 560'7 504 539'3 804 §62'8 476 §37'2 933 ;72'9 347 (27.1)
Var 205 552'8 183 547'2 228 §58'8 160 §41'2 269 ;69'3 119 (30.7)
Toplam 981 558'8 687 541'2 1032 561'9 636 §38'2 1202 ;72'1 466 (27.9)
P value* 0.006 0.150 0.171
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*: Pearson chisqgaure p value.

Tablo 8,9, 10 ve 11°de ameliyat olup olmama ile IgE yiiksekligi, D vitamini eksikligi

ve eozinofili iligkilerine ait dagilimlar ve aralarindaki istatistiksel anlamliliklarin

derecesi gosterilmistir. IgE degeri yiiksek olan ve olmayanlarin ameliyat olan ve

olmayanlardaki oransal dagilimlari benzer bulunmustur (p>0.05). Benzer sekilde D

vitamini eksikligi ile ameliyat olup olmama arasinda istatistiksel olarak anlamh bir

iligki bulunamamustir (p>0.05). Eozinofilisi %4’lin {izerinde olanlarin ameliyat olma

orani %4 {in altinda olanlara gére oransal olarak dahayiiksek bulunmustur. Eozinofilisi

olan 248 cocugun %25°1 ameliyat olmusken, eozinofilisi olmayan 561 ¢ocugun %18’

ameliyat olmustur.

Tablo 8. Ameliyatile IgE yliksekligi, D vitamini eksikligi ve eozinofili iliskileri

IgE yiksekligi n (%) D vit eksikligin (%) Eozinofilin (%)
Am‘:"ya Var (>100) | Yok (<100) | Var(<20) | Yok(>20) | Var(>%4) | Yok (<%4)
Yok 41 (33.9)| 80 (66.1)| 116 ;28'9 285 §71'1 187 ;28'9 459 571'1
Var 12 (27.3)| 32 (27| 32 ;31'4 70 ;68'6 61 537'4 102 ;62'6
Toplam |53 (32.1) | 112 (67.9)| 148 ;29'4 355 ;70'6 248 ;30'7 561 ;69'3
Pvalue 0.421 0.629 0.036
Tablo 9. IgE yiiksekligiile ameliyat iliskisi
Ameliyat
IgE yiiksekligi Yok n (%) Var n (%) Toplam  Ki kare p degeri
Var (>100) 41 (77) 12 (23) 53
0.421
Yok (<100) 80 (71) 32 (29) 112
Toplam 121 (73) 44 (27) 165
Tablo 10. D vitamini eksikligi ile ameliyat iliskisi
Ameliyat
Dvit eksikligi Yok n (%) Var n (%) Toplam  Ki kare p degeri
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Var (<20) 116 (78) 32 (22) 148 0629
Yok (>20) 285 (80) 70 (20) 355 '

Toplam 401 (80) 102 (20) 503

Tablo 11. Eozinofili ile ameliyat iliskisi
Ameliyat

Eozinofili Yok n (%) Var n (%) Toplam  Ki kare p degeri
Var (>%4) 187 (75) 61 (25) 248 0.036
Yok (<%4) 459 (82) 102 (18) 561 '
Toplam 646 (80) 163 (20) 809

Tablo 12’ de izlem siirelerinin ameliyat olanlar ve olmayanlardaki dagilimlari

gosterilmistir. Takip edilmeyen ¢ocuk sayisi toplam 491 olup bunlarn 47 (%9,6)si

ameliyat olmustur. Takip edilen ¢ocuk sayisi ise toplam 1177 olup bunlarin 235

(%20)’i ameliyat olmustur. Izlemi yapilan cocuklar istatistiksel olarak izlemi

yapilmayanlara gore daha yiiksek oranda ameliyat olmustur (p<0.05).

Tablo 12. izlem siiresi ameliyat iliskisi

Ameliyat

Yok n(%) Var n(%) Toplam
Takipli degil 444 (90.4) 47 (9.6) 491
0-6 ay 333 (80.8) 79 (19.2) 412
6-12 ay 153 (77.3) 45 (22.7) 198
12-18ay 121 (85.2) 21 (14.8) 142
18-24ay 93 (83.0) 19 (17.0) 112
24-30ay 66 (75.9) 21 (24.1) 87
30-36ay 63 (82.9) 13 (17.1) 76
36-42ay 27 (69.2) 12 (30.8) 39
42-48ay 48 (76.2) 15 (23.8) 63
48-54 ay 8 (61.5) 5 (38.5) 13
54-60ay 23 (88.5) 3 (115) 26
> 60 ay 7 (77.8) 2 (22.2) 9
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5. TARTISMA

Alerjik rinit (AR), morbiditeye neden olabilen ve hastanin yasam kalitesini dnemli
Olciide bozan; alerjene maruz kaldiktan sonra IgE aracili bir bagisiklik mekanizmasi1
tarafindan tetiklenen burun mukozasmm inflamasyonu olarak tanimlanir. Diinya
niifusunun yaklasik %10-25'ini etkileyen alerjik hastaliklarin yaygin bir belirtisidir.
Genellikle hapsirma ve konjonktival inflamasyonla birlikte burun tikanikligi, rinore ve
kasmt1 ile kendini goOsteren bir semptomlar birligidir. AR’nin bu karakteristik
semptomlar1 tedavi ile veya kendiliginden geriler. Alerjen maruziyeti ile olusan bu
yanit, burun mukozasimda ddem ve iist solunum yolu tikanikligma neden olur.
Komplikasyonlar, burun tikaniklig1 ile dahakolay ortaya ¢ikar. Ayrica astim, siniizit,

anosmi, otitis media, nazal polipler, alt solunum yolu enfeksiyonu ve hatta dis

malokliizyonu gibi diger durumlarla da iliskilidir [1].

Tiim diinyada ¢ocukluk ¢aginda yaygm olarak goriilen AR, yasam kalitesini olumsuz
yonde etkileyen ve eslik eden hastaliklara (otitis media, siniizit, astim gibi) bagl olarak
yapilan harcamalarm oldukga yiiksek oldugu bir saglik sorunudur. AR’nin ekonomik
yiikii, hastalik i¢cin muayene ve ila¢ maliyeti ile kaybedilen is/okul giinlerinin maliyeti
toplanarak bulunur. Amerika Birlesik Devletleri'nde (ABD), AR nedeniyle ¢ocuklarin
yilda yaklagik 2 milyon giin okula devamsizlik yaptiklari bildirilmistir [2].

On dort ayn merkezde yaptigi ¢alisma sonucunda Tiirk Toraks Dernegi ¢ocukluk
cagmda AR sikhigimi %17,2 olarak saptamustir [15]. Istanbul’da 6-12 yas aras1 2500
cocuk ile yapilan bir ¢alisjmada doktor tanili alerjik rinit sikhgr %7,9 olarak
bildirilmistir [16].

AR’nin genetik ve gevresel faktorlerin etkilesimiyle ortaya ¢ikan multifaktoryel bir
hastalik oldugu kabul edilmektedir. Yalnizca hastaligm olusumu degil, hastaligin
siddeti de bu faktorler ile belirlenir. AR'nin 30°dan fazla gen ile ilgisi oldugu
bilinmektedir [20]. Ikiz ¢alismalarnda monozigotik ikizlerde AR konkordans orani
%61 iken dizigotik ikizlerde bu oran %25 saptanmustir.[21]. Cocukluk cagmdaki
poplilasyonla yapilan ¢alismalar erkek cinsiyette AR ortaya ¢ikma oranmin daha fazla
oldugunu gostermistir [22]. Erigkin baslangigh AR’de ise kadm cinsiyetin baskin
oldugu goriilmiistiir. European Community Respiratory Health Survey (ECRHS 1)

50



calismasinda 8486 hastanin analizine gore erigkin baglangicli AR kadinlarda %14 daha
fazla bulunmustur [23]. Bizim ¢alismamizda da erkeklerde AR goriilme sikligi kizlara

gore istatistiksel olarak anlamh yiiksektir.

Klinik ¢alismalarda burun akintisi, burun tikanikhigi, burun kasmntisi, hapsirma,
gozlerde kasinti, gozlerde sulanma, gozlerde kizariklik yakinmalari alerjik rinit
semptomlar1 olarak ele alinir [131]. Bizim ¢alismamzda hastalarda goriilen
semptomlar en g¢oktan en aza sirasiyla burun tikanikhigr (%99,9), geniz akintisi
(%99,5), hapsirik (%95), oksiiriik (%84) ve gozlerde kizarklik (%13,4) olarak

saptand1.

Adenotonsiller hipertrofi agizdan nefes alma, burun tikanikligi, hiponazal konusma,
horlama, obstriiktif uyku apnesi, kronik siniizit ve tekrarlayan orta kulak iltithabmna
neden olur. Adenoid hipertrofisi, nazal pasajlarn ve Ostaki tiiplerinin tikanmasina
neden olur ve nazal mukusun temizlenmesini engeller [132]. Adenotonsillektomi
kiigiik cocuklarda en sik yapilan ameliyattir ancak adenotonsiller hipertrofinin kesin
nedenleri bilinmemektedir, bazi arastirmalar alerjinin adenotonsiller hipertrofi igin
risk faktorii olabilecegini gostermistir [133]. Sadeghi ve ark. [133] yaptiklan bir
caligmada ¢ocuk hastanesinin kulak burun bogaz ve alerji servisinde birer y1l boyunca
iki ayn ¢ocuk grubu ¢alismaya alindi. Calisma grubunu 1-14 yas arasi (ortalama 6)
adenotonsiller hipertrofisi olan 117 cocuk ve kontrol grubunu adenotonsiller
hipertrofisi olmayan benzer yastaki 100 ¢ocuk olusturdu. Calisma grubunda
adenotonsiller hipertrofisi olan g¢ocuklarm %.70.3"linde pozitif deri prick testi vardi.
Ancak kontrol grubundaki ¢ocuklarin sadece %10'unda pozitif deri prick testi vardi.
Artmis serum total IgE diizeyi, pozitif deri prick testi olan ¢ocuklarm %48'inde
dogruland1 [133]. Calismamizda hastalarmmizin %27,9’unda adenoid hipertrofisi ve
%41,2°sinde tonsil hipertrofisi bulunmaktaydi. Ameliyat olan hastalarin ise

%27,3’iinde IgE yiiksekligi bulunmaktayd:.

Adenotonsiller hipertrofi ve obstriiktif uyku apnesi, tonsillerde inflamatuar yanitlarin
cesitli aracilarinin artan ekspresyonu ile iligkilidir ve kortikosteroidler gibi anti-
inflamatuar ajanlara yanit verir. Topikal nazal steroidler biiyiik olasilikla nazal,
adenoidal veya tonsiller seviyelerde inspiratuar {ist solunum yolu direncini azaltarak

anatomik bileseni etkiler. Kortikosteroidler, lenfolitik veya antiinflamatuar etkileriyle
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adenotonsiller hipertrofiyi azaltabilir. Intranazal kortikosteroidler, bademcik ve
adenoid kargik hiicreli kiiltiir sisteminde hiicresel proliferasyonu ve proinflamatuar
sitokinlerin tiretimini azaltir [132]. Adenoid hipertrofisi ve adenotonsiller hipertrofi
hastalarinda intranazal kortikosteroidler kullanilmis ve adenotonsiller hipertrofi i¢in
cerrahi oranlar azaltilmistir [132]. Criscuoli ve ark. [134] salin soliisyonu ile nazal
beklametazonun adenoid tonsiller tizerindeki etkilerini géstermek i¢in tek-kor, ¢arpraz
kontrollii caligma yaptilar. Calismay1 tamamlayan 60 ¢ocugun 53’linde ilk 4 haftalik
400 pg/d nazal beklametazon ve salin soliisyonu ile ¢apraz denemeden sonra, 24
cocukta (%45) nazal steroid kullanimi sirasinda nazal obstriiksiyonun siddeti nemli
Olciide azald1, ancak yalnizca salin soliisyonu kullanildiginda higbir ¢ocuk diizelmedi.
Daha sonra 200 pg/d nazal beklametazon ile devam edilen ¢alismada 24, 52 ve 100.
haftalarda, baslangicta iyilesen 24 cocugun nazal obstriikksiyonun ciddiyetinde ve
adenotonsillektomi sikliginda (%54'e kars1 %83), baslangi¢ tedavisine yanit vermeyen
29 cocuga kiyasla onemli bir azalma gosterdi. Bu calismadan elde edilen kanatlar,
adenoid hipertrofisi olan gocuklarin %45'inin 2 haftalik steroid tedavisi sonrasinda
diizeldigini gostermektedir. Bu ¢ocuklar arasinda, daha diisiik bir steroid dozunda 24
haftalik ek bir tedavi, ilk 2 haftadan sonra steroid tedavisine yanit vermeyen ¢ocuklara
(%55) kiyasla 52 ve 100 haftalik anlamli bir klinik iyilesme ve adenotonsillektomide
azalma ile iligkilendirildi. Bizim ¢alismamizda nazal steroid kullanan 1491 (%89,4)
cocugun 273 (%18,3)’li ameliyat olmustur. Nazal steroid kullanmayanlarda ameliyat
orant %S5,1°tir. Nazal steroid kullananlarda ameliyat orani istatistiksel olarak dnemli
derecede farkli bulunmustur (p<0.05). Adenotonsiller hipertrofi olan ¢ocuklarda nazal
steroid tek basina veya diger ilaglarla kombine sekilde medikal tedavi segenegi olarak
kullanilabilir. Ancak nazal streoid kullanimi adenoidektomi/tonsillektomiyi azaltsa da
engellemeye biiyiik oranda yeterli olmamistir. Bunun yaninda ¢alismamizda nazal
steroid, antihistaminik ve montelukast, AR olan ve komorbiditelerine de sahip olan
cocuklarda siklikla tek veya kombinasyon seklinde kullanilmaktaydi.
Adenoid/tonsiller hipertrofi ve serdz otit olanlarda kombine tedavi istatistiksel anlaml1
olarak daha fazla kullanilmaktaydi. Montelukast iceren tedavi kullananlarm ameliyat
olma orani belirgin yiiksek. Her 3 ilact kullananlarin ameliyat olma orani anlamli
yiiksek. Antihistaminik ve nazal steroidi beraber kullananlarda ameliyat olma orani

diger kombinasyonlara gore en yiiksek saptandi. Hastahigin siddeti arttikga ilag
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kombinasyonunun arttirildigi; ancak ameliyat oranmi azaltsa da engellemeye yeterli

olmadig1 saptand:.

Efilizyonlu otitis media (EOM) ¢ocuklarda o kadar yaygindir ki, ¢ocukluk ¢aginda
isitme kayb1 ve cerrahinin en sik nedenidir. Immiinoglobulin E (IgE) aracili asir1
duyarlilik, OME'nin gelisiminde nedensel bir faktor olarak 6ne siirilmiistiir; ancak bu
konudageliskili veriler mevcuttur [4]. Alerjik rinitin ¢ocuklarda otitis media ile yiiksek
oranda iligkili bagimsiz bir risk faktorii oldugunu bildiren birgok c¢aligma olmasina
ragmen, demografik dzelliklere iliskin epidemiyolojik ¢alismalar halen yetersizdir [5].
Yeterli tibbi tedaviden sonra devam eden efiizyonlu otitis mediali (EOM) ¢ocuklarin
cerrahi tedavisinde adenoidektominin etkinligi, ii¢ bagimsiz randomize klinik
caligmada belirlenmistir. Bu ¢alismalarin her biri farkli bir deneysel tasarim kullansa
da, tiimii kontrol gruplarma kiyasla adenoidektomi sonrast ome kaynakli morbiditede
Oonemli azalmalar gosterdi. Bu bulgularla adenoidektomi i¢in klinik kilavuzlarin

formiile edilmesi heniiz gergeklestirilmemistir ve gocugun durumundan ¢ok cerrahin

felsefesine gore degisiklik gostermektedir [6].

CK Ertugay ve ark. [135] yaptiklan yaglar1 2-6 arasinda degisen 120 ¢ocugun calisma
grubunu olusturdugu bir ¢aligma levosetirizin ile kombinasyon halinde montelukast
tedavisinin, efiizyonlu otitis mediali (EOM) cocuklarda orta kulak sivisinin klinik
iyilesmesi {izerinde faydali bir etkiye sahip olabilecegini gostermistir. Bizim
caligmamizda montelukastin, serdz otiti olan 6 ¢ocukta antihistaminik ile beraber; 13
cocukta nazal steroid ile beraber; 360 cocukta ve en ¢ok olmak tlizere hem
antihistaminik hem nazal steroid ile beraber kombine sekilde kullanildig1 saptandi

Ser6z otiti olan ve mutlaka mediklal tedavi almis olan toplam 636 ¢ocugun %22,3’1

ameliyat olmus olup %77,7’sinde cerrahi gereklilik olugsmadig1 saptand1.

Calismamizda antihistaminik, nazal steroid ve montelukasti igeren medikal
tedavilerden higbirinin adenoidektomi/tonsillektomi i¢in Onleyici olmadig1 saptandi
Antihistaminik kullanan 1587 (%95,1) c¢ocugun 269(%]17)’u ameliyat olmus
kullanmayan cocuklarin ise %16’s1 ameliyat olmus olarak saptandi. Antihistaminik
alerjik rinitte en sik kullanilan medikal tedavi olmakla birlikte ameliyat olmay1
engellemedigi saptandi. Nazal steroid kullanan 1491 (%89,4) cocugun 273 (%18,3)’i

ameliyat oldugu saptandi. Nazal steroid kullanmayanlarda ameliyat oran1 %35,1, nazal
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steroid kullananlarda ameliyat oran1 %18,3 olmakla birlikte istatistiksel olarak onemli
derecede farkli bulundu (p<0.05). Nazal steroidin ameliyat olmay1 engelleyen bir
medikal tedavi olmadigi, ancak ser6z otit ve adenoid/tonsiller hipertrofisi olanlarda
daha sik kullanildig1 saptandi. Montelukast kullanan 832 (%49,9) ¢ocugun 197
(%23,7)’sinin ameliyat oldugu saptandi. Montelukast kullanmayanlarda ameliyat
orant %10,2, montelukast kullananlarda ameliyat oram1 %?23,7 olmakla birlikte
istatistiksel olarak onemli derecede farkli bulundu (p<0.05). Montelukastin ameliyat
olmay1 engelleyen bir medikal tedavi olmadigi, ancak alerjik rinit, ser6z otit ve
adenoid/tonsiller hipertrofisi olanlarda medikal tedavi segenegi olarak kullanildigi
saptandi. Ilaglarin tekli kullanimi ve kombinasyonlar1 karsilastirildiginda ise higbirinin
adenoidektomi/tonsillektomi ve serdz otiti engellemekte birbirine {istlinliigii olmadig1

saptand1.

Nazal mukozadaki inflamatuar yanit, hizli bir IgE aracili mast hiicre cevabi olan erken
faz yanit1 ile birlikte eozinofiller, bazofiller, IgE sentezi i¢in bir anahtar faktor olan
interlokin (IL)-4 ve bir eozinofil biiylime faktorii olmakla birlikte siiregelen alerjik
enflamasyonun sitokini olan I1L-5 dahil olmak tizere Th2 sitokinlerini eksprese eden T
hiicrelerinin toplanmasiyla karakterize ge¢ faz yamitimi igerir [136]. Bir alerjik
reaksiyon, erken ve ge¢ bir fazi icerir ve ge¢ faz, alerjik enflamasyonda iki anahtar
efektor hiicreden biri olan eozinofiller de dahil olmak {izere c¢esitli enflamatuvar
hiicrelerin infiltrasyonu nedeniyle klinik belirtilere yol acabilir. Eozinofiller brong
hiperreaktivitesine ve solunum iltihabina neden olabilse de, alerjik solunum
yanitlarinda eozinofillerin spesifik rolii ve dnemi acgik degildir ve adenotonsiller
hipertrofili ¢ocuklarda eozinofil sayisi1 ile alerjiler arasindaki iliskiyi arastiran az
sayida caligma vardir. Sadece bir caligma, adenotonsiller dokudaki eozinofil sayisinin
duyarl ¢ocuklarda 6nemli 6l¢iide daha yiiksek oldugunu ve klinisyenlerin buna goére
alerjik hastalari ayirt edebildigini gostermistir [137]. Ekici ve ark. [138] adenoid/tonsil
hipertrofisi olan ve adeonidektomi/tonsillektomi olan 57’si atopik ve 68’1 atopik
olmayan 125 c¢ocukta adenoid/tonsil dokusunda eozinofil varligint ve bunun serum
eozinofilisi ile iliskisini arastiran bir ¢alisma yapti. Calismada atopik gruptaki serum
eozinofilisi, atopik olmayan gruba gore anlamh derecede yiiksek bulundu (P = 0.045).
Atopik grubun adenoid/tonsil dokusunda 6nemli 6l¢iide daha yiiksek bir eozinofil

say1st bulundu (sirasiyla P < 0,001 ve P = 0,023). Ancak doku ile serum eozinofilisi

54



arasinda anlamli bir iligki bulunmadi. Atopik ¢ocuklarda doku ve serum eozinofili
arasindaki tutarsizlik, 6zellikle adenotonsiller hipertrofide lokal atopinin roliine isaret
eder. Alerjik rinitli ¢ocuklarda serum ve doku eozinofilinin etkisini daha iyi anlamak
icin daha fazla ¢alismaya ihtiyag vardir [138]. Bizim yaptigmmz g¢alismada doku
eozinofilisine bakilmadi ancak serum ecozinofilisi ile adenotonsiller hipertrofi olan
cocuklarin ameliyat olma  durumlann  arasmdaki iligki arastirildi.

Adenoidektomi/tonsillektomi olan ¢ocuklarda serum eozinofilisi olmayanlara gore

istatistiksel olarak anlaml yiiksek bulundu (p=0,036).

D vitamini (25-OH vit D3) atopik c¢ocuklarla yapilan ¢aligmalarda 6nemli bir yer
bulmustur. Bener ve ark. [139] 1. Basamak saglik hizmetlerine basvuran 1833 ¢ocuk
ile yaptiklan bir ¢alismada astim, hisilt1 ve alerjik riniti olan ¢ocuklarda olmayanlara
gbre D vitamini eksikligini anlamli derecede yiiksek bulmuslardir (astim i¢in p<0.001,
higilt1 igin p=0.05, alerjik rinit i¢in p<0.001). Dogru ve ark. [140] 76’s1 alerjik ve
alerjik olmayan (NAR) rinitten olusan ¢alisma grubu, 65’1 ise kontrol grubunu
olusturan 141 gocukla yaptiklar1 ¢alismada kanda 25-OH vit D3 seviyelerini AR ve
NAR olan ¢ocuklarda rinit olmayanlara gore istatistiksel olarak anlaml sekilde diisiik
bulmuslardir; ancak AR ile D vitamini eksikligi arasinda herhangi bir iliski
bulamamiglardir. Bunun sebebi bu ¢alismanin 6rneklem sayisinm diisiik olmasindan
kaynaklanmasi olabilir. Bizim yaptigimiz ¢alismada alerjik riniti olan 1668 hastanin
D vitamini ortalamasi 29,72 saptanmustir. D vitamini diizeyi bakilan 503 hastanin 53

(%10)’tinde D vitamini eksikligi bulunmaktadir.

Yapilan diger ¢calismalarda diisiik D vitamini seviyeleri, ¢cocuklarda uykuda solunum
bozuklugu ((USB) riski ile iliskilendirilmistir. Adenotonsiller hipertrofi ¢ocuklukta
USB'ye en ¢ok katkida bulunan etken olmasina ragmen, adenotonsiller hipertrofi ve
serum D vitamini arasindaki iligki belirsizdir. Bu nedenle Shin ve ark. [141]
adenotonsiller hipertrofili ¢cocuklarda D vitamini diizeyleri ile USB iliskili faktorler
arasindaki iligkiyi arastirdiklart bir ¢alisma yapti. 88 cocukla yapilan bu calismada
diisiik D vitamini seviyeleri ile adenotonsiller hipertrofi arasinda istatistiksel anlamli
iligki bulundu. Hem adenoidlerin ve tonsillerin boyutlart hem de BMI-z skoru 250H
vit D3 diizeyi ile iligkilendirildi. Bizim yaptigimz ¢alismada adenotonsiller hipertrofi
olup ameliyat olan ¢ocuklarin serum D vitamini diizeyleri arasindaki iligski arastirildi;

ancak istatistiksel olarak anlaml bir sonu¢ bulunamad1 (p=0.629).
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Calismamizda olgularm izlem siiresi ortalamasi 11,79 ay (en fazla 71 ay) olarak
saptandi. Ameliyat olan ¢ocuklarin (n=282, %16,9) ise izlem siiresi ortalamasi 9 ay,
ameliyat olmayanlarm (n=1386, %83,1) ise takipte kalma siiresi ortalamasi 4 ay
saptandi. Adenotonsiller hipertrofisi olan c¢ocuklarin izlem siirelerinin daha uzun
oldugu goriildii; ancak izlem siiresi ile adenoidektomi/tonsillektomi arasinda
istatistiksel anlamli bir iliski saptanmadi. izlemleri boyunca siddetli adenotonsiller
hipertrofisi disinda takip edilen hastalarda medikal tedavi denendi ve medikal

tedavinin cevabi gozlendi. Buna ragmen adenotonsiller hipertrofisi hala ciddi

boyutlarda olan ¢ocuklar ameliyat edildi.

56



6. SONUC VE ONERILER

1. AR’li c¢ocuklarda adenoid hipertrofisi, tonsil hipertrofisi ve serdz otit
gortlebilir.

2. Cocuklarda en sik ameliyat nedeni adenois hipertrofisidir; ancak adenoid
hipertrofisinin kesin nedeni heniiz bilinmemektedir.

3. Adeno/tonsiller hipertrofi ve serdz otit olan ¢ocuklarda yapilan birgok
calismada alerjinin eslik ettigi saptanmustir.

4. Semptomlarin siddetine gore cerrahi tedaviden Once medikal tedaviler
denenmektedir.

5. Calismamizda toplam 1668 hastanin %83’li ameliyat olmamis, %17’ si ise
ameliyat olmustur.

6. Adeno/tonsiller hipertrofi ve effiizyonlu otitis media’da antihistaminik, nazal
steroid ve montelukast tekli veya kombine sekilde kullanilan tedavi
secenekleridir. Semptom siddetiarttik¢a kombine tedavikullanim orani artmis,
en yiiksek ameliyat oran1 montelukast igeren kombine tedavi alan hastalarda
saptannustir. Ilaglar ameliyat orammi azaltmada etkili olsa da tamamen
engellemekte yeterli olmamustir.

7. AR’li ¢ocuklarda eozinofili ve IgE yiiksekligi goriilmektedir ve D vitamini
eksikliginin semptomlarin siddetini artirdigma dair birgok calisma yapilmastir.
Caligmamizda eozinofilisi olan 248 cocugun %25’i ameliyat olmusken,
eozinofilisi olmayan 561 ¢ocugun %18’i ameliyat olmustur ve eozinofili ile
ameliyat arasinda istatistiksel olarak anlaml iliski saptanmistir. D vitamini
eksikligi ve IgE yiiksekliginin ameliyat olma oranlarmi artirdigina dair
istatistiksel olarak anlamh sonug elde edilmemistir.

8. AR ile birlikte bahsettigimiz komorbiteleri olan ¢ocuklarda medikal tedavi ve

cerrahinin birbirine iistiinliigii olup olmadig1r konusunda daha c¢ok calisma

yapimahdir.
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