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Amaç: Bu çal›flmada, alerjik rinit etyopatogenezin-
de oksidatif stres ve antioksidanlar›n rolü de¤erlen-
dirildi.
Hastalar ve Yöntemler: Çal›flmaya klinik ve labora-
tuvar incelemeler sonucunda alerjik rinit tan›s› konan
40 hasta (13 erkek, 27 kad›n; ort. yafl 30±14; da¤›-
l›m 4-63) al›nd›. Hastalar›n yak›nma süresi ortalama
5.2±4.9 y›ld›. Kan ve serum örneklerinde spektrofo-
tometrik ölçümlerle enzimatik antioksidan olarak mi-
yeloperoksidaz (MPO), non-enzimatik antioksidan
olarak A ve E vitamini, oksidatif stres ürünü olan ve
lipit peroksidasyonu sonucu oluflan metabolitlerden
malondialdehit (MDA) ile oksidatif stres dengesini
gösteren total antioksidan kapasiteye bak›ld›. So-
nuçlar, sa¤l›kl› 40 bireyden oluflan kontrol grubuyla
karfl›laflt›r›ld›.
Bulgular: Hasta grubunda MDA düzeyleri kontrol
grubuna göre anlaml› derecede yüksek; MPO, A ve
E vitamini düzeyleri ve total antioksidan kapasite an-
laml› derecede düflük bulundu (p<0.05). 
Sonuç: Bulgular›m›z, oksidatif stres ve antioksidan
savunma mekanizmas› aras›ndaki dengesizliklerin
alerjik rinit etyopatogenezinde rol oynayabilece¤ini
düflündürmektedir.
Anahtar Sözcükler: Antioksidan/metabolizma; oksidatif
stres; rinit, alerjik, perennial/etyoloji.

Objectives: We evaluated the role of oxidative
stress and antioxidants in the etiopathogenesis of
allergic rhinitis.
Patients and Methods: The study included 40
patients (13 males, 27 females; mean age 30±14
years; range 4 to 63 years) with allergic rhinitis. The
mean symptom duration was 5.2±4.9 years. Blood
and serum samples were analyzed spectrophotomet-
rically. Myeloperoxidase (MPO) activity and vitamins A
and E were measured as enzymatic and non-enzy-
matic antioxidants, respectively. Oxidative stress was
determined by the malondialdehyde (MDA) level. Total
antioxidant capacity (TAC) was measured as the a
total antioxidant activity against oxidative stress prod-
ucts. The results were compared with those of a con-
trol group consisting of 40 healthy individuals.
Results: Compared to the control group, the mean
MDA level was significantly higher, and the mean
MPO, vitamin A and E levels, and TAC were signifi-
cantly lower in the patient group (p<0.05).
Conclusion: Our results suggest that imbalances
between oxidative stress and antioxidant defence
mechanisms may play a role in the etiopathogenesis
of allergic rhinitis.
Key Words: Antioxidants/metabolism; oxidative stress;
rhinitis, allergic, perennial/etiology.
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Alerjik rinit IgE ba¤›ml›, tip I afl›r› duyarl›l›k re-
aksiyonu fleklinde ortaya ç›kan, nöbetler halinde
hapfl›r›k, bol ve sulu burun ak›nt›s›, burun t›kan›kl›-
¤› (konjesyon) ve kafl›nt› ile karakterize bir enflama-
tuvar nazal mukoza hastal›¤›d›r.[1-3] Patogenezine ba-
k›ld›¤›nda atopinin önemli rolünün oldu¤u göze
çarpmaktad›r. Alerjik rinite ek olarak, ast›m›n ve
atopik dermatitin etyolojisinde de atopi suçlanmak-
tad›r.[1]

Alerjik rinit, nazal sekresyon ve nazal mukozada
artm›fl eozinofil, bazofil ve mast hücre varl›¤› ile ka-
rakterize bir hastal›kt›r. Bu hücrelerin immünolojik
ya da nonimmünolojik olarak uyar›lmas›, süperoksit
anyon, hidrojen peroksit ve hidroksil radikalleri gibi
serbest oksijen radikallerinin (SOR) üretimi ile son-
lan›r. Serbest oksijen radikalleri vücutta fizyolojik
olarak oluflabilen ve efllenmemifl bir elektron içeren
reaktif moleküllerdir.[4] Bunlar›n düzeyi, vücudun
antioksidan savunma sistemleri taraf›ndan nötralize
edilerek dengede tutulur.

Alerjik rinitin geç faz›nda görev alan önemli hüc-
reler eozinofillerdir. Aktive olan eozinofilden sal›-
nan sitokinler, kemokinler ve katyonlar bir yandan
doku harabiyetine yol açarken, di¤er yandan otok-
rin ve parakrin flekilde enflamasyonu art›rmakta-
d›r.[1,5] Geç faz reaksiyonlar›nda eozinofillerden sal›-
nan sitokinler serbest oksijen radikallerinin üretil-
mesinde majör rol oynamaktad›r.[4] Oksidatif stresin
bu aflamadan sonra enflamasyonun artarak devam
etmesinde önemli rol oynad›¤› düflünülmektedir.[1,4]

Ast›m ve atopik dermatit gibi bir çok alerjik has-
tal›klarla oksidatif stresin ilgisini gösteren çal›flma-
lar vard›r.[4] Reaktif oksijen ve nitrojen türlerine afl›r›
maruz kalmak oksidatif stresin ana belirleyicisidir
ve DNA, lipit ve proteinlerde zarara yol açar.

Alerjik bir hastal›k olan ast›mda serbest oksijen
radikalleri hava yolu düz kaslar› ve müsin sekresyo-
nu üzerine etkilidir. Serbest oksijen radikalleri akci-
¤erde β-adrenerjik fonksiyonu azaltmakta ve hava
yolu kaslar›n› da kontraksiyonu indükleyen asetil-
koline duyarl› hale getirmektedir. Hidrojen peroksit
trakeal miyositlerde “mitogen-activated kinaz”› ak-
tive eder ve trakeal düz kaslar› kontraksiyon yap-
mak üzere uyar›r. Son olarak SOR’nin müsin sekres-
yonunu stimüle etti¤i bildirilmifltir.[4,6] Enflamasyon
ve serbest oksijen radikalleri aras›ndaki iliflki, akci-
¤er hasar›n› devam ettiren pozitif bir geribildirime
neden olabilir. TNF-α (Tümör nekroz faktör alfa),
heparin ba¤l› EGFR (Epidermal büyüme faktörü re-

septörü, FGF-2 (Fibroblast büyüme faktörü-2, anji-
yotensin-II, seratonin ve trombin gibi say›s›z sito-
kinler hücre kültürlerinde serbest oksijen radikalle-
rinde art›fla neden olan oksidaz› aktive eder. Bu ser-
best oksijen radikallerinin hedefi aç›k de¤ildir ancak
reseptör kinaz, fosfataz, fosfolipitler veya nonresep-
tör tirozin kinaz, mitogen-activated protein kinaz›
içerebilir.

Serbest oksijen radikallerine karfl› primer savun-
ma enzimatik ve non-enzimatik olarak iki altgruba
ayr›lan endojenaz antioksidanlard›r. Enzimatik anti-
oksidanlar süperoksit dismutaz (SOD) ailesi, kata-
laz, glutatyon peroksidaz, glutatyon S-transferaz ve
tiyoredoksini içermektedir.

Antioksidan savunman›n non-enzimatik katego-
risi glutatyon, askorbik asit, ürat, α-tokoferol, biliru-
bin ve lipoik asit gibi düflük molekül a¤›rl›kl› bile-
flikleri içermektedir. Bu antioksidanlar›n konsantras-
yonlar› subselüller ve anatomik yerleflimine ba¤l›
olarak de¤iflmektedir.

Serbest oksijen radikalleri ve antioksidanlar ara-
s›ndaki denge oksidatif stres olarak adland›r›l›r. Ok-
sidatif stres bir çok alerjik ve immünolojik bozuk-
lukta meydana gelebilir. Oksidatif stresin alerjik ri-
nitteki rolü tam olarak çal›fl›lmam›flt›r ancak ast›m-
dakine benzer flekilde oldu¤u düflünülmektedir.[4]

Tozlara maruz kalan alerjik rinitlilerde hidrojen pe-
roksit üretmek üzere nazal eozinofili indüklenir.

Alerjik hastal›klarda oksidatif stresin tedavisi
için iki strateji düflünülmektedir:

1. Serbest oksijen radikallerine maruziyeti azalt-
mak ve antioksidan savunmay› güçlendirmek.

2. Pulmoner enflamatuvar hücrelerin aktivitesini
zay›flatmak yoluyla ast›m alevlenmesini azaltmak.

Nitrit ve ozon gibi çevresel oksidanlara maruzi-
yeti azaltmay› gösteren birkaç çal›flma vard›r.[4]

Alerjik bozukluklarda katalitik antioksidanlar›n ro-
lü daha fazla çal›flma gerektirir. Bununla birlikte as-
t›m ve alerjik rinit gibi alerjik bozukluklar›n nedeni
multifaktöriyeldir. Oksidatif stresin blokaj› maale-
sef olas› mümkün olmayan bronkokonstrüksiyo-
nun komplet çözümüne sebep olur ancak ilave te-
davi gerektirebilir.[4]

Son yap›lan çal›flmalarda özellikle ast›m olmak
üzere atopik dermatit ve alerjik rinit gibi çeflitli aler-
jik hastal›klar›n patogenezinde oksidatif stresin etki-
li oldu¤u bildirilmektedir. Yine bu çal›flmalarda vita-
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min E ve askorbik asit gibi egzojen antioksidan ve-
rilmesinin semptomlarda gerilemeye yol açt›¤› gös-
terilmifltir.[4]

Literatürde alerjik rinitli hastalarda antioksidan
enzim aktiviteleri hakk›nda de¤iflik sonuçlara rast-
lanmaktad›r. Bu farkl›l›klar antioksidan savunma
sistemlerinin alerjik rinitteki yeri konusunun henüz
yeterince aç›kl›¤a kavuflmad›¤›n› ve bu konunun ay-
d›nlanmas›n›n alerjik rinit tedavisinde yeni ufuklar
açabilece¤ini düflündürmektedir.

Biz de bu çal›flmam›zda alerjik rinitli hastalar ile
kontrol grubundaki hastalarda lipit peroksidasyon
ürünlerinden malondialdehit gibi oksidan ile enzi-
matik antioksidanlardan miyeloperoksidaz, non-en-
zimatik antioksidanlardan A ve E vitaminleri ve iki
grup aras›nda total antioksidan kapasite düzeylerini
karfl›laflt›rarak alerjik rinitte oksidatif stres ve anti-
oksidanlar›n rolünü araflt›rd›k.

HASTALAR VE YÖNTEMLER

Aral›k 2004 ile Haziran 2005 tarihleri aras›nda, Sel-
çuk Üniversitesi Meram T›p Fakültesi Kulak Burun
Bo¤az Anabilim Dal› poliklini¤inde alerjik rinit tan›s›
konulan 40 hasta (13 erkek, 27 kad›n; ort. yafl 30±14;
da¤›l›m 4-63) ve 40 kontrol birey (20 erkek, 20 kad›n;
ort. yafl 26±13; da¤›l›m 5-56) çal›flmaya al›nd›. Alerjik
rinit tan›s› öykü, fizik muayene (anterior rinoskopi,
nazal endoskopi, otoskopi, orofarenks ve tüm muko-
zal yap›lar›n muayenesi) ve laboratuvar testleri (Prick
testi ve total IgE) esas al›narak konuldu. Kontrol gru-
bu, burunla ilgili yak›nmas› olmayan, burun t›kan›kl›-
¤›na neden olabilecek herhangi bir nazal patoloji (ileri
derecede nazal septal deviasyon, konka hipertrofisi ve
nazal polip gibi) saptanmayan bireylerden seçildi.

Alerjik rinit tan›s› konulan hastalarda, hastalar›n
yak›nmalar› yan›nda öykülerindeki semptomlar›n
bafllama yafl›, semptomlar› bafllatan ve agreve eden
faktörler, ilaç ve besin alerjisi , nazal ve paranazal
bölgeyi içeren bir cerrahi geçirip geçirmedi¤i, aile
öyküsü, evde hayvan besleme, yaflad›¤› ortam ve
meslek gibi bulgular sorguland›. Fizik muayenede
septum, konka ve nazal mukozan›n dikkatli bir mu-
ayenesini içeren anterior rinoskopik bak› yap›ld›. El-
de edilen veriler muayene kartlar›na ifllendi. Hasta
grubunda öykü ve fizik muayene sonras›nda yedi
adet standart aeroallerjen (çim polenleri, tah›l polen-
leri, a¤aç polenleri, ev tozlar›, küf mantarlar›, böcek-
ler, g›dalar) kullan›larak Prick testi ve total IgE test-
leri ile tan› do¤ruland›.

Test öncesinde tüm olgular›n ayr›nt›l› kulak burun
bo¤az ve bafl-boyun muayeneleri yap›ld›. ‹leri derece-
de deviasyonu olanlar, nazal polipozis ve konka hi-
pertrofisi olanlar ile enfeksiyon bulgusu olanlar, son
dört hafta içinde nazal steroid ve antihistaminik al-
m›fl olanlar ve gebeler çal›flmaya al›nmad›.

Kontrol grubunun herhangi bir sistemik hastal›-
¤›n›n bulunmamas›na dikkat edildi. Öykü ve fizik
muayenelerinde atopi ve alerjiye ait sistemik, lokal
muayene bulgular› ve flikayetleri olmayan bireyler-
den oluflturuldu.

Her iki gruptan al›nan üçer adet 4 cc EDTA (ethy-
lenediaminetetraacetic acid) konulan kandan ve iki-
fler adet 4 cc serum örneklerinden biyokimyasal öl-
çümlerle oksidatif streste antioksidan olarak görev
alan enzimlerden miyeloperoksidaz (MPO) ve oksi-
datif stres ürünü olan ve lipit peroksidasyonu sonu-
cu oluflan metabolitlerden malondialdehit (MDA)
gibi oksidasyon göstergelerine ve non-enzimatik an-
tioksidan olarak A ve E vitamini ile oksidatif stresin
dengesini gösteren total antioksidan kapasiteye
(TAK) bak›ld›.

Miyeloperoksidaz, MDA ve TAK, manuel olarak
haz›rland› ve UV marka spektrofotometre cihaz›nda
ölçümleri yap›ld›. A ve E vitaminleri ise Yüksek Ba-
s›nçl› S›v› Kromatografisi (YBSK) cihaz›nda otomatik
olarak ölçüldü. Bireysel farkl›l›klardan kaynaklanabi-
lecek hatalar› önlemek için test ve ölçümler ayn› kifli
taraf›ndan yap›ld›. Numune al›mlar›n›n ve ölçümle-
rin günün ayn› saatlerinde yap›lmas›na özen gösteril-
di. Çal›flmaya kat›lanlara testin nas›l yap›laca¤›, ama-
c› ve sonuçlar› hakk›nda bilgi verilerek izinleri al›nd›.

Total IgE seviyeleri ise mikrobiyoloji laboratuva-
r›nda BN-II ProSpect System cihaz›nda N Latex IgE
mono ticari kitleri kullan›larak nefelometrik yön-
temlerle titrasyon yap›larak ölçüldü. 0-100 IU/mL
aras› de¤erler normal, 100 IU/mL üzerindeki de¤er-
ler anlaml› olarak yüksek kabul edildi.

‹statistiksel analiz, fakültemiz T›bbi ‹statistik Bi-
lim Dal›’nda bilgisayar ortam›nda SPSS paket prog-
ram kullan›larak yap›ld›. Kontrol grubu ve hasta
grubu verilerinin istatistiksel olarak karfl›laflt›r›lma-
s›nda ba¤›ms›z gruplar için Student t-testi kullan›l-
d›, p<0.05 istatistiksel olarak anlaml› kabul edildi.

BULGULAR

Hastalardan 4’üne (%10) daha önceden burun ve
paranazal bölgeye cerrahi tedavi uygulanm›fl olup



bunlardan biri septoplasti, üçü ise fonksiyonel en-
doskopik sinüs cerrahisiydi. Hasta grubunda sadece
sekiz (%20) kiflide alerjik rinit aile öyküsü vard›.

Hasta grubunda tan›y› do¤rulamak amac›yla
epidermal prick testi ve total IgE düzeylerine de ba-
k›ld›. Hiçbir hastal›¤› olmayan sa¤l›kl› kontrol gru-
bunda bu parametrelere bak›lmad›. Hasta grubunda
total IgE de¤erleri 19-448 IU/mL aras›nda (ort.:
173.24±103.40) ve 40 hastan›n yedisinde (%17.5) de-
¤erler 100 IU/mL’nin alt›nda, 33’ünde (%82.5) ise
100 IU/mL’nin üzerindeydi.

Alerjik rinit ön tan›s› konulan hasta grubunda ya-
p›lan epidermal Prick testi sonuçlar› anlaml› olarak
alerjiyi desteklemekteydi. Yedi grup alerjene karfl›
tüm hastalar›n en az bir gruba karfl› alerjik oldu¤u
görüldü. Testte pozitif kontrol olarak histamin, nega-
tif kontrol olarak serum fizyolojik kullan›ld›. Hista-
min ile ayn› reaksiyonu veren alerjen dört pozitif, se-
rum fizyolojikle ayn› reaksiyonu veren alerjen ise ne-
gatif olarak de¤erlendirildi. Aradaki reaksiyonlara
ise 0 ile 4 pozitif aras›nda de¤erler atand›.

Mantarlardan epidermofiton, trikofiton, klados-
porium ve alternaria türlerinden oluflan alerjen gru-
bunda en az birine karfl› 40 hastadan 21’inde (%52.5)
Prick testi pozitif bulundu. Yine hamamböce¤i, siv-
risinek ve atsine¤inden oluflan böcek panelinde ise
40 alerjik hastan›n 27’sinde (%67.5) test pozitif bu-
lundu. G›da panelinde ise k›rm›z›biber, karabiber,
çikolata, sarm›sak, tavuk eti, kahve, portakal, çay,
kay›s›, çilek, ceviz, kavun, elma, badem, domates,
fasulye, zeytin, so¤an, yumurta ve patates alerjenle-
rine bak›ld› ve bu grupta yine 27 hastada (%67.5)
test pozitif bulundu. D. farinae ve D. pteronyssinus
akarlar›n› (mite) içeren ev tozu panelinde 14 hastada
(%35) test pozitifti. Bu¤day, çavdar, m›s›r, arpa, pi-
rinç, ayçiçe¤i, yulaf ve f›nd›ktan oluflan tah›l polen-
leri panelinde 12 hastada (%30); yap›flkan otu, sinir
otu, kuzu kula¤›, ‹ngiliz çimi, çay›r kelp kuyru¤un-
dan oluflan çim panelinde ise yine 12 hastada (%30)
alerji tespit edildi. Zeytin a¤ac›, karaa¤aç ve ceviz-
den oluflan a¤aç paneli grubunda ise 25 hastada
(%62.5) test pozitif olarak de¤erlendirildi.

Hasta grubunda bireylerin yaflad›¤› ortamlar
apartman dairesi ya da müstakil ev, flehir merkezi ya
da köy olup olmad›¤› sorguland›. K›rk hastadan
29’u (%72.5) flehir merkezinde ve apartmanda, dör-
dü (%10) flehir merkezinde ancak müstakil evde, ye-
disi (%17.5) ise köyde ve müstakil evde yaflamaktay-
d›. fiehirde ve apartmanda yaflayan 29 hastan›n total

IgE düzeyleri (169.63) köyde ve müstakil evde yafla-
yan yedi hasta (209.31) ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda istatis-
tiksel olarak anlaml› bir farkl›l›k bulunmad›
(p<0.05). Kontrol grubunda ise bu bulgular öyküde
sorgulanmad›.

Hasta grubunda lipit peroksidasyon ürünü ve
oksidan olan MDA düzeyleri kontrol grubuna göre
anlaml› olarak yüksekti. Yine antioksidan bir mole-
kül olan MPO ve non-enzimatik birer antioksidan
olan A ve E vitamin düzeyleri de kontrol grubuna
göre istatistiksel olarak düflüktü. Total antioksidan
kapasitenin hasta grubunda kontrol grubuna göre
anlaml› olarak düflük oldu¤u tespit edildi (p<0.05)
(Tablo I).

Hasta grubundakiler kendi aras›nda öykü ve fi-
zik muayene bulgular›na göre mevsimsel ve peren-
neal alerjik rinit olarak iki gruba ayr›ld›. Yirmi befl
hastada (%62.5) mevsimsel, 15 hastada (%37.5) ise
perenneal alerjik rinit vard›. Bu bulgu çal›flman›n
ilkbahar ay›na rastlamas› sonucu baflvuran hastala-
r›n mevsimsel alerjik rinit a¤›rl›kl› olabilece¤ini dü-
flündürebilir. Perenneal ve mevsimsel alerik riniti
olan hastalar aras›nda total IgE, MDA, MPO, vita-
min A, vitamin E ve total antioksidan kapasite kar-
fl›laflt›r›ld›¤›nda istatistiksel olarak anlaml› bir fark
saptanmad› (p>0.05) (Tablo II).

TARTIfiMA

Alerjik hastal›klar›n etyopatogenezi henüz tam
olarak aç›kl›¤a kavuflmam›flt›r.[7] Ancak mevcut bil-
giler ›fl›¤›nda alerjik rinitin, nazal sekresyon ve nazal
mukozada artm›fl eozinofil, bazofil ve mast hücre
varl›¤› ile karakterize immünopatolojik bir bozuk-
luk oldu¤u aç›kt›r. Birçok alerjik hastal›¤›n alt›nda
yatan bu durum alerjene organizman›n afl›r› yan›t›
olarak de¤erlendirilmektedir.[1] Nazal mukozada art-
m›fl eozinofil, bazofil ve mast hücrelerin immünolo-
jik ya da non-immünolojik olarak uyar›lmas›, süpe-
roksit anyon, hidrojen peroksit ve hidroksil radikal-
leri gibi serbest oksijen radikallerinin (SOR) üretimi
ile sonlan›r.[4,8] Son yap›lan çal›flmalarda serbest oksi-
jen radikallerinin bu enflamatuvar yan›tta rol ald›¤›
bildirilmektedir.[4] Yine bu çal›flmalarda diyet ile an-
tioksidan al›nmas›n›n çevresel kirletici maddelerin
okside edici etkisini azaltt›¤› ve bu maddelerin zarar
vermeden vücuttan at›lmas›n› sa¤lad›¤›na dair bul-
gular vard›r.

Serbest oksijen radikalleri, vücutta fizyolojik ola-
rak oluflabilen ve efllenmemifl bir elektron içeren re-
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aktif moleküllerdir.[4] Bunlar›n düzeyi, vücudun an-
tioksidan savunma sistemleri taraf›ndan nötralize
edilerek dengede tutulur. Bu dengenin SOR lehine
bozulmas› protein, lipit, nükleik asit gibi önemli mo-
leküllerde y›k›c› reaksiyonlar› bafllatabilir.[4,8] Oksi-
dan/antioksidan dengedeki, oksidanlar lehine bir
bozulma direkt olarak üst ve alt hava yolu epitel
hücreleri üzerinde hasara neden olabilir. Serbest ok-
sijen radikallerine ba¤l› doku hasar› oluflumunda en
önemli mekanizma hücre zarlar›nda bulunan lipitle-

rin peroksidasyona u¤ramas›d›r.[8] Lipit peroksidas-
yonundaki art›fl serbest radikallerin oluflturdu¤u
doku hasar›n›n bir göstergesi olarak kullan›labilir.
Malondialdehit, lipit peroksidasyonu y›k›m ürünle-
rinden biridir. Bu molekül oksijen redüksiyonu ya-
parak süperoksit anyon ve hidrojen peroksit oluflu-
muna neden olur, bu ürünler de hücre ve dokulara
hasarlay›c› etki yapar.[4] Çal›flmam›zda alerjik rinitte
MDA düzeyi kontrol grubuna göre anlaml› olarak
yüksek bulundu.
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TABLO I

HASTA VE KONTROL GRUPLARINDA OKS‹DAN VE ANT‹OKS‹DAN

DÜZEYLER‹N‹N KARfiILAfiTIRILMASI

Karfl›laflt›r›lan Karfl›laflt›r›lan Ortalama±SS p
paremetre grup

MDA Hasta grubu (n=40) 5.230±1.719 0.003

Kontrol grubu (n=40) 4.057±1.747

MPO Hasta grubu (n=40) 1.246±0.491 0.017

Kontrol grubu (n=40) 1693±0.681

Vitamin A Hasta grubu (n=40) 1.395±1.445 0.037

Kontrol grubu (n=40) 2.079±1.435

Vitamin E Hasta grubu (n=40) 8.507±9.459 0.014

Kontrol grubu (n=40) 23.610±14.963

TAK Hasta grubu (n=40) 1.105±0.404 0.012

Kontrol grubu (n=40) 1.793±0.959

SS: Standart sapma.

TABLO II

MEVS‹MSEL VE PERENNEAL ALERJ‹K R‹N‹TTE TOTAL IgE, OKS‹DAN

VE ANT‹OKS‹DAN DE⁄ERLER‹N KARfiILAfiTIRILMASI

Karfl›laflt›r›lan S›n›flama Ortalama±SS p
paremetre

Total IgE Hasta grubu (n=25) 158.30±1.719 0.234

Kontrol grubu (n=15) 198.14±1.747

MDA Hasta grubu (n=25) 5.1360±1.552 0.682

Kontrol grubu (n=15) 5.3873±2.016

MPO Hasta grubu (n=25) 1.769±0.683 0.372

Kontrol grubu (n=15) 1.567±0.681

Vitamin A Hasta grubu (n=25) 1.443±1.091 0.816

Kontrol grubu (n=15) 1.314±1.941

Vitamin E Hasta grubu (n=25) 8.774±10.885 0.800

Kontrol grubu (n=15) 8.063±6.768

TAK Hasta grubu (n=25) 1.153±0.401 0.342

Kontrol grubu (n=15) 1.025±0.410

SS: Standart sapma.



Yapt›¤›m›z çal›flmada enzimatik ve non-enzima-
tik antioksidan düzeylerini düflük bulduk. Bu so-
nuçlar total antioksidan kapasitenin düflük ç›kmas›-
n›n da anlam›n› vurgulamaktad›r.

Son zamanlarda yap›lan çal›flmalar, serbest oksi-
jen radikallerinin en güçlü savunma mekanizmala-
r›ndan biri olan mukosiliyer transport sisteminin
karmafl›k bir regülasyonunun oldu¤unu göstermifl-
tir.[4,9] Endojen nitrik oksit (NO) üretimi, alerjik rinit-
li hastalar›n burun siliyal› epitelinde nitrik oksit sen-
tetaz (NOS) taraf›ndan üretilir.

Alberty ve ark.[9] endojen NO’nun nazal mukoza-
n›n asetilkolinle stimüle edilen siliyer aktivitesi üze-
rine etkisini araflt›rm›fllard›r. Bu çal›flmada insan na-
zal mukoza kültürü invitro NO üretmek üzere TNF-
α ve bakteriyel lipopolisakkaritlerle inkübe edilmifl-
tir. ‹mmünohistokimyasal olarak NOS ekspresyonu
gösterilmifl, siliyer hareket frekans› bilgisayarl› foto-
elektrik teknik kullan›larak silyal› epitelin faz kont-
rast mikroskopisi ile belirlenmifltir. Stimülasyon de-
neyleri invitro olarak asetilkolin ve bir NOS inhibitö-
rü olan N(G)-nitro-l-arginine methyl ester (L-NA-
ME) ile yap›lm›flt›r.[10] Sonuç olarak, bafllang›çta TNF-
α ve bakteriyel lipopolisakkaritlerle NOS upregülas-
yonu yap›lm›fl ve bu immünohistokimyasal olarak
gözlenmifltir. Deneysel olarak L-NAME ile endoje-
nez NO üretiminin inhibisyonu temel siliyer hareket
frekans›nda belirgin düflüfle neden olmufltur. Endoje-
nez NO üretiminin blokaj›ndan önce ve sonras›nda
uygulanan 1/10000 mol/L asetilkolin temel siliyer
frekans üzerinde önemli bir farkl›l›k oluflturmam›fl-
t›r. Sonuç olarak bu çal›flma göstermifl ki temel siliyer
hareket frekans› endojenaz NO üretimine ba¤l›d›r,
ancak kolinerjik siliyer stimülasyonun boyutu endo-
genez NO üretiminden ba¤›ms›zd›r.

Alerjik hastal›klar›n patogenezinde rol oynayan
SOR’nin zararl› etkilerinin ortaya ç›kmas›nda hava
kirlili¤inin de etkisinin oldu¤u gösterilmifltir.[4,7] Son
zamanlarda ekshale edilen havan›n biriktirilmesi ve
analizine olanak sa¤lanmas› alerjik respiratuvar bo-
zukluklarda NO ve hidrojen peroksidin direkt ola-
rak de¤irlendirilmesini sa¤lam›flt›r.[8,11,12] ‹nsan nazal
mukozas›n›n kolinerjik siliyer uyar›m›nda SOR’nin
etkisini araflt›rmak için invitro yap›lan bir çal›flmada
alerjik rinitli hastalar›n burun siliyal› respiratuvar
epitelinde NOS taraf›ndan endojenaz NO üretimi-
nin oldu¤u gösterilmifltir.[13]

Deneysel olarak endojenaz SOR üretiminin inhi-
bisyonu sonras›nda asetilkolinle uyar›mda temel si-

liyer hareket frekans›nda belirgin düflüflün oldu¤u
gözlenmifltir.[4,9,10] Alerjik rinitteki mukosiliyer trans-
portun bozulmas›nda ve konjesyonla birlikte seröz
ak›nt›n›n meydana gelmesinde etkili oldu¤u düflü-
nülmekle birlikte bu konuda çok fazla çal›flma bu-
lunmamaktad›r.[8]

Serbest oksijen radikallerinin vücutta detoksifiye
edilmesi eksternal ve internal antioksidanlarla ger-
çekleflmektedir. Antioksidan sistem, süperoksit dis-
mutaz, katalaz, glutatyon peroksidaz, miyeloperok-
sidaz gibi antioksidan enzimleri ve askorbik asit (vi-
tamin C), tokoferoller (vitamin E) ve karoten (vita-
min A) gibi antioksidan molekülleri içerir. Bu en-
zimlerin aktiviteleri hücrelerin serbest radikallere
maruziyetinin derecesini yans›tabilir. Dolay›s›yla,
onlar›n vücuttaki aktivitelerinin belirlenmesi doku
dejenerasyonu hakk›nda önemli bilgiler verebilir.

Bir antioksidan olan glutatyon (GSH) üst solu-
num yollar› epitelinde yüksek miktarda bulunurken
alerjik hastal›klarda düzeyi düflük bulunmufltur.[4,14]

Bu hastalara aerosol formunda glutatyon verilmesi
ile hastalar›n burun t›kan›kl›¤›, kafl›nt› ve hapfl›rma
gibi yak›nmalar›nda belirgin düzelme tespit edil-
mifltir.[14,15]

Bu ba¤lamda alerjik rinitte oksidatif stres meka-
nizmas›n›n etkili oldu¤u bildirilmektedir. Alerjik ri-
nitli hastalarda antioksidanlar›n tedavi amac›yla ve-
rilmesi gündeme gelmifltir. Çal›flmam›zda lipit pe-
roksidasyon ürünü olan MDA’n›n yüksek ve antiok-
sidan enzimlerden MPO’nun düflük bulunmas›,
alerjik rinitin patogenezinde oksidanlar›n rolünün
oldu¤u görüflünü güçlendirmektedir.

Diyet ile antioksidan al›nmas›n›n çevresel kirleti-
ci maddelerin tetikledi¤i serbest oksijen türlerinin
üretimini azaltt›¤› ve bu maddelerin zarar verme-
den vücuttan at›lmas›n› sa¤lad›¤› gösterilmifltir.[16-19]

Çal›flmalarda askorbik asit, E vitamini, A vitamini,
β-karoten ve iz elementlerden selenyum, manganez,
magnezyum ve di¤er aminoasitler verilerek alerjik
semptomlarda düzelme gözlendi¤i bildirilmekte-
dir.[16,18]

Endüstriyel toplumda yaflayan insanlar hava kir-
lili¤ine yo¤un olarak maruz kal›r. Bu kirleticiler kro-
nik pürülan sinüzite neden olabilen lokal irritasyon,
sinüs ve burunda enflamatuvar reaksiyonuna yol
açabilir.[1] Koruyucu olarak diyetle çeflitli antioksi-
danlar›n al›nmas›n›n faydalar›n› gösteren yay›nlar
vard›r.[18] Bu antioksidanlar vitamin C, vitamin A, β-
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karoten, vitamin E ve iz elementlerden selenyum,
manganez, magnezyum ve di¤er aminoasitlerdir.
Vitamin C ile 16 kifli üzerinde yap›lan plasebo kont-
rollü çift kör bir çal›flmada histamin ile bronkokonst-
rüksiyon yap›lan hastalar›n bir k›sm›na 2 gr vitamin
C verildikten bir saat sonra ve 24 saat sonra olmak
üzere iki kez solunum fonksiyon testleri yap›lm›flt›r.
Vitamin C verilen grupta tedaviden bir saat sonra
plaseboya oranla FEV1 düzeylerinde önemli art›fl
tespit edilmifltir. Ancak bu çal›flmada bronfl hiperak-
tivitesine bak›l›rken alerjik rinit semptomlar› de¤er-
lendirilmeye al›nmam›flt›r. Bizim çal›flmam›zda vita-
min A ve E düzeylerinde alerjik rinitli hastalarda
kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlaml› bir
düflüklük gözlendi ancak çal›flmam›zda vitamin te-
davisi ve sonuçlar› de¤erlendirilmedi.

Yüksek doz vitamin E verilerek yap›lan çift kör,
randomize, plasebo kontrollü, mevsimsel alerjik ri-
niti olan 112 hastay› içeren bir çal›flmada, hastalar›n
bir k›sm›na antialerjik tedavinin yan›nda günde 800
mg E vitamini verilmifl, plasebo grubuna ise sadece
antialerjik tedavi verilmifltir. Hastalar›n günlük bu-
run ve göz ile ilgili semptomlar› skorlanm›flt›r. Bu-
run semptomlar›n›n skorlanmas›nda hapfl›rma, bu-
run kafl›nt›s›, t›kan›kl›k, burun ak›nt›s›; göz semp-
tom ve bulgular›n›n skorlanmas›nda ise göz yaflar-
mas›, kafl›nt›, k›zar›kl›k, gözde fliflme esas al›nm›flt›r.
E vitamini alan hasta grubunda kontrol grubuna gö-
re burun semptomlar›nda düzelme görülürken, göz
semptomlar›nda belirgin düzelme tespit edilmemifl-
tir. E vitamini alan grupta total semptom skorlar›n-
da belirgin azalma saptanm›flt›r.[17] Bu çal›flma, anti-
oksidanlar›n alerjik semptomlar›n gerilemesinde an-
tialerjik tedavinin etkisini güçlendirdi¤ini göster-
mektedir.

Antioksidan bir molekül olan glutatyonla ilgili
yap›lan bir çal›flmada, orta ve ›l›ml› ast›m› olan has-
talar›n salyalar›nda glutatyon konsantrasyonunda
artma gözlendi¤i bildirilmektedir.[10] Çal›flmaya da-
hil edilen 20 ›l›ml›, 19 orta-persistan ve 15 sa¤l›kl› si-
gara içmeyen ve non-atopik hastadan al›nan salya-
n›n spektrofotometrik olarak incelenmesinde total
glutatyonun normal de¤erlerin üstüne ç›kt›¤› tespit
edilmifltir. Bu art›fl›n uzun dönem oksidatif yan›ta
kompansatuvar olarak yükseldi¤i düflünülmekte-
dir.[12,14]

Giron-Caro ve ark.[20] 3-15 yafllar› aras›nda zeytin
ve ot polenlerine karfl› duyarl› ast›m ve rinitli 35 ço-
cuk ile yapt›klar› bir çal›flmada, 1 IU/ml’den 1000

IU/ml’ye artan dozlarda üç ay boyunca saptanan
alerjenleri içeren depo ekstreler vermifllerdir. Teda-
viden önce ve sonra hastalar›n semptomlar›, melato-
nin, β-endorfin, IgG4, total ve spesifik IgE düzeyleri
de¤erlendirilmifltir. Bütün çocuklar›n semptomla-
r›nda belirgin düzelme görülmüfl ancak ortalama
IgE düzeylerinde önemli düflüfl görülmemesine ra¤-
men baz› olgularda ciddi düflüfl gözlenmifltir. Spesi-
fik IgE ve IgG4 düzeyleri de¤iflmemifltir. Ayn› za-
manda melatonin ve β-endorfin düzeylerinde
önemli düflüfller tespit edilmifltir. Melatonin ve β-en-
dorfin ile β-endorfin ile IgG4 aras›nda tedavi önce-
sinde korelasyon varken, tedavi sonras›nda bu kore-
lasyonun kayboldu¤u gözlenmifltir. Çal›flmada ge-
çen melatoninin spesifik ve non-spesifik immmün
yan›tta endojen opioidlerle beraber immün modüla-
tör rolü oynad›¤›, bunun yan›nda mevsimsel ve
günlük bir ritm gösterdi¤i varsay›m›ndan yola ç›k›l-
m›flt›r. ‹mmünoterapinin sonucunda de¤iflen im-
mün mekanizmalar›n muhtemel immünmodülatör
olan β-endorfin (endojen opioid) ve melatonin dü-
zeylerine etkisi çal›fl›lm›flt›r.[19,21]

Bütün bu çal›flmalar göz önüne al›nd›¤›nda aler-
jik hastal›klar›n etyopatogenezinde her ne flekilde
olursa olsun SOR’nin ve oksidatif stresin büyük ro-
lünün oldu¤u tart›flmas›z bir gerçektir. Ancak bizim
çal›flmam›za ve bu konuda yap›lan di¤er çal›flmala-
ra bak›ld›¤›nda, alerjik rinit baflta olmak üzere tüm
alerjik hastal›klarla oksidatif stresin aras›ndaki ilifl-
kinin, kapsaml› çal›flmalarla araflt›r›lmas› gerekti¤ini
düflünmekteyiz.

Sonuç olarak bu çal›flmada, alerjik rinit tan›s› ko-
nulan hasta grubunda kontrol grubuna göre MDA
gibi oksidatif stres ürününün artt›¤›, bunun aksine
vitamin A ve E gibi non-enzimatik antioksidanlar›n
ve MPO gibi enzimatik antioksidanlar›n azald›¤›,
buna parelel olarak total antioksidan aktivitenin de
azald›¤› tespit edildi.

Bu noktada alerjik rinitle oksidatif stres ve anti-
oksidanlar›n iliflkisi oldu¤u görülmektedir, ancak
patofizyoloji ve tedavide antioksidanlar›n kullan›-
m›na yönelik ileri çal›flmalar yap›lmas›, alerjik rinit
baflta olmak üzere tüm alerjik hastal›klar›n tedavisi
konusunda yeni ufuklar açabilir.
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