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1. GIRIS ve AMAC

Astim degisken hava yolu obstriikksiyonu, hava yolu asir1 duyarlilig: ile
karakterize kronik inflamatuar bir hastaliktir (1). Alerjik rinit (AR) ise alerjen
maruziyeti sonrasinda, nazal mukozanin IgE aracili inflamasyonu sonucu gelisen
klinik bir durumdur (2). Astim olgularinin %75’inde alerjik rinit, alerjik rinit
olgularinin da %10-40’1nda astim varlig1 veya gelisimi bilinmektedir. Her iki hastalik
birbirine paralel seyir gosterir. Astimlilarda rinit varlii astimin siddeti i¢in 6nemli

bir risk faktoriidiir (2, 3).

Tikayict uyku apne sendromu (Obstructive Sleep Apnea Syndrome-OUAS),
uyku sirasinda tekrarlayan tam (apne) veya kismi (hipopne) iist solunum yolu
obstriiksiyonu epizodlart1 ve siklikla kan oksijen satiirasyonunda azalma ile
karakterize bir sendromdur (4). Overlap terimi birbirleri ile iliskili olan ve bir araya
geldiklerinde farkli 6zellik gosteren klinik durumlar i¢in kullanilir. Uyku
bozukluklarinda ise Overlap Sendromu (OVS); OUAS’ 1n, Kronik Obstriiktif Akciger
Hastaligi (KOAH), astim, intertisyel akciger hastaligi (IAH) gibi akciger hastaliklari
ile birlikteligi i¢in kullanilan bir terimdir (5).

Uyku REM (Rapid Eye Movement) ve NREM (Non Rem) olmak {izere ikiye
ayrilir. Uykunun % 25’ini REM doénemi olusturur. Uykuda REM donemi; rityalarin
goriildiigli, santral sinir sisteminin eksitasyonunun goriildiigli, yogun serebral
metabolik aktivitenin oldugu donemdir. NREM uyku 3 evredir. Evre 1 uykunun %3-
5’ini olusturan uykuya gecis donemidir. Evre 2 uykunun %50-60’1n1 olusturan hafif
uyku evresidir. Evre 3 ise uykunun 9%10-20’sini olusturan derin uykudur (6).
Uykunun NREM doneminde dakika ventilasyonu tidal voliimdeki azalmaya baglh
olarak %>5-10 oraninda azalir. REM doneminde ise %40’lara varacak kadar
belirgindir. Uykunun saglikli kisilerde bile solunumda yaptig1 hasarlar bilinmektedir.
Uyku esnasinda iist solunum yolu rezistansinda artis, fazik REM uykusunda solunum
kas tonusunun azalmasi, REM uykusunda alveolar hipoventilasyon olmasi gibi
nedenler ile gece oksijen satiirasyonunda diisme gelisir (5). Ayrica yapilan
calismalarda OUAS’li hastalarin % 22’sinde bronsial hiperreaktivite oldugu
gosterilmis (7) ve bu durumun siirekli pozitif hava yolu basinci “continuous positive

airway pressure (CPAP)” tedavisi ile diizeldigi gortilmistiir. Saglikl kisilerde gece



boyunca semptom vermeyen, minimal bronkokonstriiksiyon olusur. Gece; bronglarin
sogumasi, supin pozisyon, gastrodzefagial reflli, yatak odasindaki alerjenler,
parasempatik tonusun artisi, kortikosteroidler ve katekolaminler gibi seviyesi gece
degisen hormonlar, hava yolu inflamasyonu gibi nedenler ile astimda gece

semptomlar1 6n planda olmaktadir (5).

Gece bronkokonstriiksiyon ile ataklarin gelisebilmesi, astimli hastalarda;
giindiiz asir1 uyku hali, yorgunluk, uyandiginda dinlenememis olmak ve dikkatte
azalma gibi uyku bozukluklar1 semptomlarinin sik goriilmesi nedeniyle astimu,
alerjik riniti ve astim ile alerjik rinit birlikteligi olan hastalardaki polisomnografik

degisiklikleri retrospektif olarak arastirmak istedik.



2. GENEL BIiLGIiLER

2.1. Astim Tanim

Astim, bir¢ok hiicre ve hiicresel elementin rol aldigi, hava yollarinin kronik
inflamatuvar bir hastaligidir. Kronik inflamasyon, 6zellikle gece veya sabaha karsi
gelisen, tekrarlayic1 Ozellik gosteren oOksiiriik, gogiiste sikisma hissi ve hiriltili
solunumla karakterizedir ve hava yollarinda asir1 duyarliliga neden olur. Bu ataklar
yaygin olmakla birlikte kendiliginden veya ilaglar ile diizelen reverzibl degisken

hava yolu obstriiksiyonu ile seyreder (8).
2.1.1. Astimda Prevalans

Astim tiim diinyada yaklasik 300 milyon kisinin etkilendigi tahmin edilen
kronik bir hastaliktir. Ulkeler arasinda farklilik gosterse de son 40 yil iginde tiim
tilkelerde astim ve alerji prevalanst artmistir ve 2025 yilina dek 100 milyon kisinin

daha astim olacagi tahmin edilmektedir (8).

Ulkemizde astim prevalans1 ile bildirim verilerinin yeterli olmamasi
nedeniyle yapilan bilimsel arastirma sonuglarma dayanmaktadir. Ulkemizde 14 farkl
ilde yapilan, anket bazli, cok merkezli bir arastirmada 6-15 yas arasi ¢ocuklarda
asttim prevalanst % 13.36 olarak bulunmustur. Astim prevalansi kentsel alanda
yasayan cocuklarda % 13.8 iken kirsal alanlarda yasayanlarda % 11.9 olarak

bulunmustur. Astim prevalansi erkek ¢cocuklarda fazla bulunmustur (9).

Ulkemizde eriskin yas grubunda yapilan arastirmalarin biiyiik cogunlugunda
ise  “European Community Respiratory Health Surevy (ECRHS)” anketi
kullanilmisgtir. Bu arastirmalara gore llkemizde eriskin yas grubunda astim
prevalanst % 3.1 ile % 9.4, astim ile uyumlu semptom varlig1 ise % 19.3 ile % 20.9
arasinda bulunmustur. 2003 Ulusal Hastalik Yiikii ve Maliyet Etkililik (UHY-ME)
Calismas1 Hane Halki aragtirmasina gore Tiirkiye’de 18 yas tizeri astim siklig1 %3.87
seklinde verilmistir. Cinsiyete gore astim siklig1 ise erkeklerde % 3.11 ve kadinlarda
%4.44tlir. Bu ¢aligsmaya gore astim insidansi toplamda yiizbinde 204.9; erkeklerde
256.2 ve kadinlarda 152.2 olarak bulunmustur. Prevalanslar ise toplamda binde 38.7;
erkeklerde 31.1 ve kadinlarda 44.4’tiir.(10). Tiirk Toraks Dernegi destegiyle 14 sehir



merkezi ve kirsalinda 2004 yilinda yapilan Prevalence and Risk Factors of Allergies
in Turkey (PARFAIT) caligmasinda astim prevalansi eriskin erkeklerde sehirlerde %
6.2, kirsal kesimde %38.5, kadinlarda sehirlerde % 7.5 ve kirsal kesimde %11.2 olarak

bulunmustur (11).
2.1.2. Astim mortalite

Astima bagli 6liim sayis1 250.000/y1l olarak saptanmistir. Ulkeler arasinda
belirgin farkliliklar mevcut olup 6lim oranlar1 hastalik prevalansi ile uyumlu
degildir. Oliimlerin ¢ogu 6nlenebilir dliimlerdir ve uzun dénem medikal tedavinin

yetersizligi ile son atakta tedavinin geciktirilmesinden kaynaklanir (12, 13).
2.1.3. Risk Faktorleri

Risk faktorleri kisiyi astima yatkin kilan kigisel risk faktorleri ve genetik
olarak astima yatkin olanlarda astim gelisimine yol acan cevresel faktorler olmak

tizere iki grupta toplanabilir (14).(Tablo 1).

Tablo 1. Astimin ortaya ¢ikis ve gelismesinde etkili risk faktorleri

KiSISEL ETMENLER

Genetik:

Atopi

Brons hiperreaktivitesi

Cinsiyet

Obezite

CEVRESEL ETKENLER

Alerjenler

I¢ ortam: Evigi akarlari, ev hayvanlari (kedi, képek), hamambécegi ve kiif mantarlari

Dis ortam: polenler ve kiif mantarlar

Infeksiyonlar: zellikle viral etkenler

Mesleki duyarlilastiricilar

Sigara: hem aktif hem de pasif i¢iciler

Hava kirliligi: i¢ ve dis ortam hava kirliligi

Diyet




2.1.4. Astim’da Genetik

Anne babadan birinin astimli olmas1 durumunda ¢ocukta astim goriilme riski
%20-30, anne ve babanin her ikisinin de astimli olmasi1 durumunda bu risk %60-70’e
ulagsmaktadir. Atopik anneden dogan bebeklerin kord kanindan alinan T lenfositlerin
aeroalerjenlere yanit verdikleri gosterilmistir. Bu bulgu intrauterin donemde annenin
aldig1 alerjenlerin plasenta yoluyla fetiise gectigini ve fetlisii sensitize ettigini
gostermektedir (15). Cesitli kromozomlar {izerinde astim ile iligkili bolgeler tayin
edilmisse de (6rnegin 5. Kromozomda hava yolu asir1 cevapliligini diizenleyen gen
ile serum IgE diizeyini belirleyen gen bir arada bulunmaktadir.), astim veya atopi ile
iliskili spesifik bir gen heniiz bulunamamistir (16). Bundan bagka, astimda (2
agonistlere, steroidlere ve lokotrien antagonistlerine cevabi diizenleyen genler de

bildirilmistir (8, 17, 18).
2.1.5. Obezite

Obezite de astim icin bir risk faktorii olarak bulunmustur (8). Obezite
ozellikle agir astimi olan olgularda onemlidir, ¢linkii acil servise astim tanisi ile
bagvuranlarin %75’inin obez oldugu saptanmistir (19). Ayrica morbid obezite olan
astimli olgularin kilo vermekle semptomlarinin ve astim siddetinin azaldigi
bilinmektedir (20). Leptin gibi belli medyatorlerin hava yolu fonksiyonunu
etkilemesi ve astima egilimi arttirmast s6z konusu olabilir (8, 21). Leptinin alerjik
hava yolu inflamasyonun olusmasinda da etkili olabilecegi diisiiniilmektedir. Ornegin
leptin timor nekroz faktdr a (TNF a), interlokin 6 (IL6), interlokin 12 (IL12) gibi
proinflamatuvar sitokinlerin yag dokusundan saliniminmi arttirir. Astimda TNFa
seviyelerinin artti§1 ve alerjene maruziyet devam ettikge sentezin artmaya devam
ettigi ve TNFo’ nin adhezyon molekiillerinin salinimini arttirarak hava yolu duvarina

inflamatuvar hiicrelerin go¢iinii arttirabilecegi diisiintilmektedir (22).
2.1.6. Cinsiyet

Cocukluk donemi astimi i¢in erkek cinsiyet 6nemli bir risk faktériidiir. On

dort yasindan Onceki donemde astim prevalansi erkek ¢ocuklarda kiz c¢ocuklarin



yaklagik 2 misli olarak bulunmustur (8, 21). Yas ilerledik¢e bu fark kapanmakta ve

yetigskin doneme gelindiginde astim kadinlarda daha sik goriiliir hale gelmektedir (8).
2.1.7. Alerjenler

Yenidogan déoneminden basliyan kohort caligsmalari, ev tozu akar alerjenleri,
kedi ve kopek tiiyii ile aspergillus’ un 3 yasina kadar astim benzeri semptomlar i¢in
risk faktorii olduklarini diisiindiirmektedir (8, 23). Hamam bdceginin alerjik
duyarlanma ic¢in Onemli bir neden oldugu gosterilmistir (24, 25, 26). Kedi ve
kopeklerin roliinii arastiran bazi caligsmalarda, erken yaslarda bu alerjenlere
maruziyetin, alerjik sensitizasyon ve astim gelisimine karst koruyucu olabilecegi
gosterilmisken (27) diger ¢alismalar bu tiir maruziyetin alerjik duyarlanma riskini
arttirabilecegini ileri slirmiistiir (28, 29). Bununla beraber, kirsal kesimde yetisen
cocuklarda, astim prevalansi genel olarak diisiik bulunmustur (8, 30, 31). Bu durum

hijyen hipotezi ile agiklanmaktadir (32).
2.1.8. infeksiyonlar

Infant doneminde, respiratuvar sinsityal viriis (RSV) ve parainfluenza virusu
bronsiyolite yol acabilmekte ve ortaya c¢ikan semptomlar ¢ocukluk astimindaki
semptomlari taklit edebilmektedir (33, 34). Bir dizi uzun donemli prospektif ¢alisma,
hastane basvurularinda RSV saptanan ¢ocuklarin uzun donemde yaklasik %40’ inda
higiltinin devam edecegini veya ileri ¢cocukluk donemlerinde astim olabileceklerini
gostermistir (33). Diger yandan bazi ¢alismalar, kizamik, hatta RSV enfeksiyonlari
gibi erken ¢ocukluk doneminde gecirilen bazi enfeksiyonlarin astim gelisimine karsi
koruyucu olabileceklerini ileri siirmiistiir (35, 36). Astimdaki “hijyen hipotezi” de
erken cocukluk doneminde infeksiyonlara maruziyetin, ¢ocugun immun sistemini
“non-alerjik” yola kanalize edecegini ve astim ile diger alerjik hastalik riskini
azaltabilecegini ileri stirmektedir (8). Atopik durum, alt solunum yollarinin viral
enfeksiyonlara olan cevabini etkilemekte, daha sonra viral enfeksiyonlar alerjik
duyarlanmanin olusumuna katkida bulunmaktadir. Bu etkilesim bireyler es zamanh

olarak alerjenlere ve viral infeksiyonlara maruz kaldiklarinda ortaya ¢ikmaktadir

(14).



2.1.9. Sigara

Sigara kullanimi ve/veya dumanina maruziyet, astimlilarda akciger
fonksiyonlarindaki bozulmanin siddetlenmesi, astim semptomlar1 ve agirliginda
artisa yol agmaktadir (8, 37). Bundan bagka tiitiin duman1 inhaler tedavi ve sistemik
steroidlerin etkilerinin azalmas1 ve astim kontroliiniin zorlasmasina neden olmaktadir
(8,38). Gebelikleri siiresince sigara igen annelerin bebeklerinin dogumdaki solunum
fonksiyon degerlerinin daha kotii oldugu saptanmustir (39). Sigara icen annelerin
bebeklerinde yasamin ilk yillarinda higiltili solunum ile seyreden hastalik gelisme
riski 4 kat fazla bulunmustur. Pasif sigara dumani maruziyeti bebeklik ve ¢ocukluk
caginda alt solunum yolu hastalig1 riskini arttirmaktadir (40). Cocukluktaki pasif

sigaranin eriskin astimi i¢in risk faktorii oldugu gosterilmistir (41).
2.1.10. Mesleksel Ajanlar

Is ortaminda maruz kalman etkenler nedeniyle olusan astim “mesleksel
astim” olarak adlandirilmaktadir. Diinya saglik orgiitii (DSO) ne gére 2000 yilinda
diinyadaki astim yiikiiniin %11’inden mesleki faktorler sorumludur. Mesleksel
astima yol actig1 one siiriilen 300’den fazla madde bildirilmistir. Bunlar arasinda
izosiyanatlar gibi yliksek molekiil agirlikli maddeler, havayolu duyarliligini arttiran
irritanlar, platin tuzlar1 gibi immiinojenik maddeler ve IgE aracili reaksiyona yol
acan bitki ve hayvan kokenli biyolojik {iriinler sayilabilir. Mesleksel astim agisindan
yiiksek risk olusturan is kollari; ¢iftgilik ve ziraat isleri, boyacilik, temizlik isleri,

firincilik, kuaforliik, plastik tiretimidir (42).
2.1.11. Patogenez

Astimlilarda havayollar1 pek ¢ok ekzojen ve endojen uyarana yanit olarak ¢cok
kolaylikla ve asir1 bir sekilde kontrakte olur. Havayolunun bu asir1 duyarlilik durumu
duyusal irritabilite ve mukus sekresyonunda artma ile bir aradadir. Gen-gevre
etkilesiminin goriildiigii hastaliklara ¢ok iyi bir 6rnek olan astimin degisik klinik
tablolarla seyretmesi kisinin genetik yapisina, inflamasyona sebep olan g¢evresel
faktorlerin degiskenligine, diiz kas kontraksiyonu, ddem ve remodelling degisik

oranlardaki etkisine baghdir (43). Astimda semptomlar aralikli olsa da



inflamasyonun siirekli oldugu bilinmektedir. Eozinofiller, nétrofiller, CD4 T
lenfositler ve mast hiicreleri inflamasyonda rol alan hiicreler olup eozinofilik
inflamasyon en temel Ozelligidir (14, 44). Bu hiicrelerin disinda bozofiller,
makrofajlar, solunum yolu epitel, endotel ve diiz kas hiicreleri de inflamasyon ve
remodellinge katkida bulunur, bu katkida herediter faktdrler dnemlidir ve c¢evresel
faktorlerden de etkilenim séz konusudur (45, 46). inflamasyon biitiin havayollarini
etkiler ama fizyolojik etkileri orta boy bronslarda en belirgindir (14). Ancak hastalik
kroniklesip, agirligi arttikca inflamasyon hem proksimal hem distal kiigiik
havayollarini etkiler, hatta bazi olgularda komsu alveollara kadar ilerler (47). Hava
yollarindaki inflamasyon paterni, alerjik, non-alerjik veya aspirinle indiiklenen
olmak {izere astimin biitiin klinik formlarinda ve biitiin yas gruplarinda benzer
goriinmektedir (14). Astim patogenezinde rol alan anahtar medyatorler kemokinler,
sisteinil 16kotrienler; IL1B, TNF-a, GM-CSF, IL4, IL5 ve IL13’i igeren sitokinler,

histamin, nitrik oksit ve prostoglandin D2 dir.
2.1.12. Astim Siniflamasi

Astimin smiflamasi degisik sekillerde yapilabilir.
1) Etyolojik siniflama;

a) Ilaglara bagli astim; B blokdr, antibiyotikler, aspirin ve diger analjezikler

gibi ilaglarla olusur.

b) Egzersiz ile olusan astim, dzellikle soguk havalarda kolinerjik uyar ile

olusur.
¢) Mesleksel etkenlerle olusan astim
d) Emosyonel nedenlerle olusan astim

e) Latent astim alerjenle maruz kalmadigi donemlerde uzun siire stabil

kalirlar
f) Solunum enfeksiyonlariyla olusan astim

g) Fizyolojik faktorler



2) Patogeneze gore siniflama;

a) Alerjik astim ekstrensek astimda denilir. Inhalasyon veya oral yol ile

alerjen alimiyla astim atagi gelisir. Serum IgE diizeyi artmustir. Aile

Oykiisii vardir ve erken yaslarda gelisir.

b) Alerjik olmayan interensek astimda ise daha ileri yaslarda gelisir aile

Oykiisii cogu zaman yoktur. Serum IgE seviyesi artmamustir.

¢) Mikst astim ise her ikisinin kombine rol almasina verilen isimdir.

3) Hava yolu kisithiligmin siddetine gore siniflama; tedavi konusunda karar

vermek gerektiginde hava yolu tikanikliginin siddeti dnem kazanir (48).

Astim; semptomlar, hava yolu kisitliligi ve solunum fonksiyon parametreleri

kullanilarak intermittan, hafif persistan, orta persistan ve agir persistan olarak

siiflandirilir (Tablo 2). Daha 6nceleri astimda hastaligin agirligina gore “basamak

tedavisi” uygulanmaktaydi. Giincellenen astim rehberlerinde agirlik veya hastalik

siddeti kavramlarinin yerine “kontrol” kavrami gelmistir (Tablo 3) (14).

Tablo 2. Tedavi Oncesi astim agirlik siniflamasi

Intermittan Hafif persistan Orta persistan Agir persistan
Haftada birden az Semptomlar haftada |Semptomlar giinliik |Giinliik semptomlar
semptomlar birden fazla giinde

birden az

Kisa ataklar Ataklar aktivite ve Ataklar aktivite ve Sik ataklar

gece semptomlarin1 | uykuyu etkileyebilir

etkileyebilir
Gece semptomlari Gece semptomlari Gece semptomlari Sik gece semptomlart
ayda ikiden az ayda ikiden fazla haftada birden fazla

FEV1 veya PEF
beklenenin %80’inin
lizerinde

FEV1 veya PEF
beklenenin %80’ inin
lizerinde

FEV1 veya PEF
beklenenin %60-80
arasinda

FEV1 veya PEF
beklenenin %60’ mnin
altinda

PEF veya FEV1
degiskenligi %20’nin
altinda

PEF veya FEV1
degiskenligi %20-30
arasinda

PEF veya FEV1
degiskenligi %30’ un
tzerinde

PEF veya FEV1
degiskenligi %30’ un
lizerinde

Gunlik hizl etkili
inhaler p agonist
kullanimi

Fiziksel aktivitelerde
kisitlanma
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Tablo 3. Kontrol Degerlendirmesi

Ozellik Kontrol Altinda Kismen Kontrol |Kontrol Altinda Degil
(asagidakilerin Altinda (herhangi
tiimiinil kargilamasi) | birinin bulunmasi)
Gilindiiz Haftada 2’den az Haftada 2’den Bir haftada kismen kontrol
semptomlari fazla altinda olan astim
Aktivitelerin Yok Var ozelliklerinden 3 ya da
Kisitlanmasi daha fazlasinin bulunmasi
Gece Semptomlart/ | Yok Var
uyanmalari
Rahatlatici Ilag Haftada 2’ den az Haftada 2’den
Gereksinimi ya da yok fazla beklenen
yada bilinen
gereksinim
Solunum Normal En iyi kigisel
Fonksiyonlar1 (PEF degerin % 80’inin
yada FEV1) altinda
Alevlenmeler Yok Yilda bir kez yada |Haftada bir kez
daha fazla
2.1.13. Tam

Astim tanist Oncelikle anamneze dayanmaktadir. Astimdaki baslica
yakinmalar nefes darligi, gogiiste baski ve sikisma hissi, kuru Oksiiriik, hisiltili
solunumdur. Iyi bir anamnez, fizik muayene ve geri doniisli hava yolu
obstriiksiyonun gdsterilmesiyle tan1 ¢ogunlukla konulur ama yine de ayiric1 tanida
benzer semptomlar ile seyreden hastaliklarin géz onlinde bulundurulmasi gerekir

(42).
2.2. Alerjik Rinit

Alerjik rinit burun mukozasinin, alerjene maruz kalma sonrasinda, IgE’ye
bagli hiicresel inflamasyonudur. Burunda sulu akinti, burun tikanikligi, burun
kasintis1 ve hapsirma ile karakterizedir. Bunun yaninda bas agrisi, konjuktivit, koku
alma bozuklugu gibi semptomlarda eslik edebilir (2,49). Rinit nedeniyle hekime
gelen kisilerin %50’si alerjik rinittir (50).

2.2.1. Epidemiyoloji

Gelismis iilkelerde alerjik rinit en sik goriilen kronik hastalik olup niifusun

yaklasik %10-20’sinde bulunmaktadir. Ailesinde atopi Oykiisii olanlarda insidans
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%30 civarma ¢ikmaktadir. Alerjik rinit ciddi bir hastalik olmamakla birlikte
prevalans, yasam kalitesi iizerinde etkisi, ekonomik maliyet, astim, siniizit ve
konjuktivitle iligkisi, hem ekonomik hem is giicii kayb1 nedeniyle 6nemli bir kronik

solunum yolu hastalig1 olarak karsimiza ¢ikmaktadir (49, 51).
2.2.2. Patogenez

Alerjik rinitte hastalarin duyarlagmasi alerjen ile karsilasma sonrasinda ortaya
cikar ve alerjen sensitizasyonu adini alir. Alerjen ile tekrar karsilasma sonucu IgE
bagimhi tip 1 hipersensitivite medyatdr salimimi ve hiicre gocli baglar bunun

sonucunda semptomlar ortaya ¢ikar (2).
2.2.3. Smiflama

Alerjik rinit y1l i¢inde semptom olusturma durumuna gore yil boyu siirekli
(pereniyal) ve aralikli ( mevsimsel) olarak siniflandirilir. Mevsimsel alerjik rinit yilin
belli mevsimlerinde cayir ve agac¢ polenleri, bazi kiif mantarlar1 gibi ev disi
alerjenlere maruziyet ile ortaya ¢ikar. Ozellikle ilkbahar ve sonbahar mevsimlerinde
hapsirma, burun ve geniz kasintisi, bol berrak burun akintisi, konjuktival belirtiler ile
kendini gosterir. Pereniyal alerjik rinit ise mevsimsel degisme gostermeksizin yil
boyu semptom gosterir. Pereniyal alerjik rinit daha siklikla ev tozu akarlari, hayvan
epitel ve tiiyleri, baz1 kiif mantarlari, hamambdcegi gibi ev ici alerjenlerle iligkili
olarak ortaya cikar (49, 52). Burun tikanikligi Pereniyal alerjik rinitte daha sik
goriilen bir semptomdur (53). Y1l i¢i semptomlara gore simiflamadaki yetersizligi
nedeniyle [Allergic Rhinitis and its Impact on Asthma (ARIA)] semptomlar ve
yasam kalitesine dayali yeni bir smiflama olusturulmustur. Buna gore hastaligin
sliresine gore intermittan ve persistan olmak iizere ikiye ayrilir ve siddetine gore

hafif ve orta olmak iizere siniflandirilir (sekil 1) (2, 49, 54).
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INTERMITTAN PERSISTAN
<4 gun/hafta >4 gun/hafta
veya < 4 hafta/yil ve >4 hafta/yil

57
L<S
HAFIF ORTA-AGIR
Normal uyku ve Bir veya fazlasi varsa
Gunluk etkinlikler/spor Uyku diizensizligi
etkilenmez Giinliik etkinlikler/spor
Normal is/okul ortanu etkilenmis
Semptomlar yogun degil Is/okul etkilenmis
Semptomlar yogun

Sekil 1. Hastalik siddeti ve siiresine gore alerjik rinit siniflamast.

2.3. Birlesik Hava Yolu Hastahg

Alt ve iist solunum yollar1 ayni sistemin ayrilmaz boliimleridir. Bu nedenle
son yillarda tek hava yolu tek hastalik veya birlesik hava yolu hastalig1 terimleri
ortaya c¢cikmistir. Bilimsel olarak ilk kez 1870 yilinda Kratchmer tarafindan
gosterilmistir. Bu arastiric1 kedi ve tavsanlarin nazal mukozalarina uyguladig eter,
stilfiir dioksit ve sigara dumani gibi irritanlarin bronkokonstriiksiyona yol agtigini
gormiistiir (54). Astim olgularinin ortalama %75’inde Alerjik rinit, %80’inde rinit
gozlendigi bildirilmektedir.  Alerjik rinit olgularmin = %60-70’inde  brons
hiperreaktivitesi gozlenirken, astimin %40 oraninda saptandig: bildirilmektedir, oysa
genel populasyonda astim goriilme orani %3-5°dir. Olgularin pek ¢ogunda Once

rinitin bagladig1, sonra astim gelistigi gézlenir (Sekil 2) (2).
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Aleriilc rinit

+
Aistim

Sekil 2. Astim olgularinin %75 inde alerjik rinit, alerjik rinit olgularinin %40’inda astim
vardir.

Epidemiyolojik olarak prospektif yapilan bir caligmada 738 kolej 6grencisi 23
y1l boyunca izlenmis ve bronsiyal semptomlar1 olmaksizin sadece nazal yakinmalari
olanlarin %10.5’inde astim gelisirken baslangi¢cta nazal yakinmasi olmayanlarin
sadece %3.6° sinda astim ortaya c¢cikmistir. Bir baska caligmada 475 yetiskin ve
adolasanda yapilan goriismede bir ya da daha fazla nazal semptomu olup olmadig1 ve
bunlarin her y1l goriilme siklig1 sorgulanmis astimi olan alerjik kisilerin %98.9’unda
rinit varlig1 saptanmis (54). Sonug olarak rinit varligr astim gelisimi i¢in bir risk
faktoriidiir ayrica rinit olan astimlilarda astimin siddeti i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir

(2, 54).
2.4. Alerjik Rinit Tedavisiyle Astimin Iyilesmesi

Her iki hastaliginda birbiri tizerinde etkili oldugu goriisii, alerjik rinitin uygun
sekilde tedavisinden sonra astimm da diizelmesi ile desteklenmektedir. Intranazal
326pg/giin - beklametazon ve 200pg/giin flutikazon propiyonat ile yapilan
calismalarda astimi olan kisilerde brons hiperreaktivitesinde dnemli derecede azalma
saptanmistir. Giinde 100ug intranazal beklametazon verilerek yapilan baska bir
calismada karbakol ile indiiklenen bronsial hiperreaktivitede azalma saptanmustir.

Baska bir ¢caligmada 186 hastaya 10 mg cetrizin verilmis ve polen mevsiminde astim
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semptomlarinda belirgin iyilesme kaydedilmis. Giinde 1 kez 5 mg loratidin ve 120
mg pseudoefedrin giinde 2 kez verilerek yapilan bir caligmada astim semptomlarinda
iyilesme, 1. saniyede zorlu expiratuar voliim (FEV1) degerinde artis ve salbutamol

ihtiyacinda azalma saptanmstir (54).
2.5. Astim ve Alerjik Rinit Arasindaki Klinik iliski

Astim olgular1 i¢in rinitin, rinit olgulart i¢ginde astimin bulunmasi her iki
hastaligin kontroliinii ve maliyetini arttirir. Astim ile birlikte AR varliginin acil
birime bagvuruyu iki kat ve hastaneye yatislar1 %50 arttirdig1 goézlenmistir (55, 56).
Astimla birlikte AR varlig1 yillik kisa etkili beta mimetik kullanimimi %75 arttrir
(56). Her iki hastalik birlikteliginde yillik tedavi maliyeti %34 daha fazladir (57).
Rinitli ve astimli olgularda tek basina riniti olanlara gore fiziksel engellenme ve
yasam kalitesinin daha diisiik oldugu gozlenmistir (58). AR ve astim klinik aktivite
acisindan birbirine paralel bir ¢izgi izlemektedir. Rinitin siddeti arttik¢a astimin daha

kotiilesmesinin birkag nedeni oldugu diisiiniilmektedir (3, 54, 59).

1) Alerjen madde inhalasyonu
2) Agiz solunumuna gegilmesi
3) Nazofarengobronsial Refleks

4) Alerjenin olusturdugu inflamasyonun Sistemik Yayilimi

Ust hava yollar1 aeroalerjenlere ve gevresel irritanlara alt hava yollarina gére
daha sik ve daha yogun olarak maruz kalir. Bu durum AR prevelansinin astima gore
daha yiiksek olmasina ve AR’nin siklikla astimdan Once ¢ikmasina bir agiklama
olabilir (59). Alerjen ile temas sonrasi iist hava yolu mukozasi ve paranazal siniisler
tarafindan salinan inflamatuvar maddelerin akcigere aspire edilmesinin astima neden
olabilecegi diisliniilmektedir (3). Konjesyonda oldugu gibi {iist hava yolunun
fonksiyon bozuklugu ile agiz solunumuna gegilmesiyle alt hava yollar1 bu koruyucu
etkenlerden uzak kalarak olumsuz olarak etkilenir ve bdylece tiim hava yolunun
homeostazi bozulur. Hassas kisilerde bu durum inflamatuar degisikliklere ve Brons
hiperreaktivitesinde artisa neden olabilir (3, 60). Nazal solunum egzersize bagl alt
solunum yollarindaki kuruma ve sogumay1 en aza indirir. Ayrica agiz solunumu
sirasinda yapilan egzersiz, ayn1 miktar nazal solunum ile yapilana gore astimlilarda

FEVI1’de oOnemli diisiise neden olmaktadir oysa ki normal nazal solunum
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stirdiiriiliirse bu Onlenebilirdi (61). Mekanik veya kimyasal olarak burun, trakea,
larenks veya solunum yollarinin herhangi bir yerindeki reseptdrlerin uyarilmasi
aksirik, Oksiiriik veya bronkokonstriksiyona neden olarak alerjen veya irritanlarin
daha derin hava yollarina penetrasyonunu onler (60). Son yillarda yapilan
caligsmalarda ise {ist veya alt hava yollarinin herhangi birindeki alerjen maruziyeti ve
sonucunda gelisen inflamasyonun sistemik inflamasyona neden olup, sonugta her
ikisinin ortak etkilendigi ileri siiriilmektedir (3, 62, 63, 64). Sistemik inflamasyon
konusunda en 6nemli kanit nazal alerjen provakasyonundan sonra periferik kanda
gozlenen eozinofilidir. Braunstahl ve ark. AR’li olgulara nazal alerjen
provakasyonundan sonra hem nazal mukozada hem bronslarda hem de periferik
kanda eozinofil artigin1 gdstermislerdir (65). Bir bagska c¢alismada da nazal
provakasyon sonrasinda periferik lokositlerden spontan sitokin dejarst oldugu
gosterilmistir (66). Yine Gaga, astimli hastalarda AR eslik etmese de nazal
mukozada eozinofil infiltrasyonunun oldugunu goéstermistir (67). Tiirkiye’de yapilan
bir calismada Bavbek, astimi olmayan rinitli vakalarda hava yollarinda astimh
hastalardakine benzer degisiklikler saptamistir (68).

Sonug olarak; giiniimiizde ¢ogu arastirict rinit ve asttmi “tek hava yolu

b

inflamatuvar ve asir1 cevaplilik sendromu” olarak tanimlamaktadir. Hekimlerin
tedavide her iki hastalig1 da g6z oniinde bulundurmasi gerekmektedir. Alerjik rinit
astim geligimi i¢in hem bir risk faktoriidiir hem de siddetini arttiran bir hastaliktir (2,

3, 54).
2.6. Uyku Fizyolojisi

Uyku; organizmanin ¢evreyle iletisiminin, degisik siddette uyaranlar ile geri
dondiiriilebilir bir bicimde, gegici, kismi ve periyodik olarak kaybolmasi durumu
olarak tanimlanmaktadir (54). Uyaniklik ve uykunun regiilasyonunda medulladan
beyin sapina, hipotalamusa ve bazal 6n beyine dogru uzanan bir¢ok merkez ve
norotransmitter gorev almaktadir. Ancak bunlardan hicbiri tek basina uyku veya
uyanikliktan sorumlu degildir. Uyaniklik beyin sapindan gelen asendan eksitator
uyarilarin kortikal aktivasyonu saglamasiyla olusur. Ana asendan eksitator kaynak
beyin sapindaki retikiiler formasyon noéronlaridir. Mezensefalik retikiiler

formasyondan ¢ikan uyarilar talamus yoluyla, kortekse ulasmaktadir. Retikiiler



16

formasyon diginda posterior hipotalamusta bulunan histaminerjik noronlarin ve
kolinerjik bazal 6n beyinde uyaniklikta rolleri vardir. Uyku ise santral histaminerjik
reseptorlerin  farmakolojik blokaji, histamin sentezini saglayan enzimlerin
inhibisyonu, histaminerjik noronlarin hasar1 veya GABA agonistleri ile bu ndronlarin

hiperpolarizasyonu sonucu olusur (54, 69).
2.6.1. Uyku Evreleri

Normal uyku mimarisinin anlasilmasi beyin fonksiyonlarinin incelenebilmesi
ile miimkiin olmustur. Elektroensefalografi (EEG) ilk kez 1929 yilinda, bir Alman
bilim adami olan, Hans Berger tarafindan gelistirilmis bir yontemdir. Normal uyku
sirasinda EEG’ de degisik donemler izlenir. Hizli goz hareketlerinin goriildiigii REM
donemi ve hizli goz hareketlerinin goriilmedigi NREM doénemi olarak genelde iki
boliimde incelenmektedir. Uykunun yaklagik %20-25’lik bolimii REM digerleri
NREM doéneminde gegcmektedir (70).

2.6.2. Rem Donemi

Uykunun %20-25’ini olusturur. Diisiik voltajli degisken frekansli bir
aktivitedir ve riiyalarin goriildiigli, hizli g6z hareketlerinin ve kaslarda atoninin
kaybedildigi donemdir. Uykudan REM doénemlerinde uyananlarin yaklagik %80°1

uyanirken son gordiikleri riiyalar1 hatirlayabilir.
2.6.3. NON-REM Doénemi

3 evreden olugmaktadir;

Evre 1; uykuya dalma asamasinda ilk donem, uyku-uyaniklik arasi gecis
donemidir. Uykunun %3-5’ini olusturur. Sakin uyaniklik durumunda gozler kapali
iken goriilen, 8-13 Hz frekansta olan, Alfa ritmi kaybolurken yerini diisiik voltajh
yavas aktiviteli 4-7 Hz frekansta 0,5 saniyelik verteks bolgesinde (V dalgalari)
yiiksek amplitiidlii dalgalar belirir.

Evre 2; yiizeyel uyku donemidir. Uykunun %50-60’1 bu donemde
gecmektedir. Frontosantral yerlesimli 12-14 Hz frekansta 0,5 saniyeden uzun siiren

stintizoidal yapidaki uyku igcikleri ve iyi ayirt edilen negatif keskin ve pozitif
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komponenti olan 0,5 saniyeden uzun siiren maksimum amplitiidlii K kompleksleri
gortlir.

Evre 3; derin uyku donemidir. Uykunun %10-20 sini olusturur. Yiiksek
amplitiidli yaygin ve diizensiz 0.5-2 hz frekansta yavas dalgalardan olusur. Yavas

dalgali uyku zamani yasin ilerlemesi ile azalir ve ¢ok yash bireylerde yavas dalga

uykusu tam olarak kaybolabilir (6, 54, 69, 70).
2.6.4. Uyku Dongiisii

Erigkinler uykuya NREM donemi ile baslar ve en az 80 dakika sonra REM
donemine geger ve gece boyu her 90 dakikada bir NREM, REM dongiisii 4-5 kez
tekrarlar. Ilk uyku NREM donemi evre 1 ile baslar ve yalmzca birkac dakika siirer ve
uyanma esigi diisliktiir yani hafif sesli uyar1 ile veya dokunmakla kolayca uyanir.
Daha sonra kisi evre 2 uykuya gecer bu 10-25 dakika siirer uyanma i¢in evre 1
uykuya gore daha yogun bir uyaran gerekir. Uyku derinlesirse evre 3 uyku baslar ve
evre 1 ve evre 2° ye gore daha yogun bir uyaran ile uyanabilir ve 20-40 dakikada ilk
dongii tamamlanmig olur. Bunu 5-10 dakika siiren evre 2 uyku izler ve REM dénemi
yaklasmustir. Ilk REM dénemi 1-5 dakika gibi oldukga kisadir. Evre 3 uyku sabaha

kars1 stiresi iyice azalir ve kaybolur (69).
2.6.5. Uyku Bozukluklari Simflamasi

Uyku bozukluklariyla ilgili ilk smiflama 1979 yilinda yapilmistir ve bu
siniflamada semptomlar temel alinmustir (71). Uyku patafizyolojisi ile ilgili bilgilerin
artmasiyla yetersiz kalan bu smiflama gelistirilerek, Amerikan Uyku Bozukluklari
Birligi (American Sleep Disorders Association-ASDA) tarafindan Uluslararast Uyku
Bozukluklar1 Smiflamasi (International Classification of Sleep Disorders -ICSD)
ismi ile 1991 yilinda yaymlanmistir. ASDA’nin baslattigi bu girisime, Japonya,
Avrupa ve Latin Amerika filkelerinin uyku dernekleri de katilmis, 1997 ve 2005
yillarinda yenilenmistir. Bu siniflamada 85 hastalik, klinik 6zellikleriyle anlatilmakta
ve kesin teshis kriterleri belirtilmektedir (Tablo 4) (72,73). Ancak pratik uygulamada
halen eski siiflama yaygin olarak kullanilmaktadir (Tablo 5) (74).
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Tablo 4. Uluslararas1 uyku bozukluklar1 siniflamasi

1. Insomniler

2. Uykuyla iligkili solunum hastaliklari

. Santral uyku apne sendromu

. Obstriiktif uyku apne sendromu

. Uykuyla iligkili hipoventilasyon ve hipoksemik sendromlar

. Uykuyla iligkili diger solunumsal hastaliklar; siniflandirilamayanlar

Solunumsal hastaliklara bagli olmayan hipersomniler

Uykunun sirkadiyen ritm bozukluklari

Parasomniler

Uykuyla iliskili hareket bozukluklari

Izole semptomlar, goriiniis olarak normal varyantlar ve ¢dziimlenemeyen konular

e e I Rl Rl o

Diger uyku hastaliklar

Tablo 5. Pratik siniflama ile ICSD-2 smiflamasinin karsilastirilmasi

Pratik siniflama ICSD-2 (2005)

1. Basit horlama Uyku bozukluklarinin 7. Grubu olan izole semptomlar
icinde “ Horlama” olarak siiflandirilmis.

2. Ust solunum yolu Varlig1 halen tartigmalidir. Yeni siniflamada OUAS’ in

rezistansi sendromu bir paterni olarak tarif edilmistir.

3. Obstriiktif uyku apne Uykuyla iligkili solunum hastaliklar1 2. Baslik
sendromu

4. Santral uyku apne Uykuyla iligkili solunum hastaliklar1 1. Baslik
sendromu
5. Overlap sendromu “ medikal durumlara bagli uykuda hipoventilasyon/

hipoksemi” baslig1 altinda “pulmoner parankimal veya
vaskiiler patalojiye bagli” ve “Alt solunum yolu
obstriiksiyonuna bagli” alt basliklar1 olarak
siiflandirilmgtir.

6. Obezite “medikal durumlara bagli uykuda hipoventilasyon/
hipoventilasyon sendromu | hipoksemi” baglig1 altinda “néromuskuler ve gogiis
duvari hastaliklarina bagli” alt baslig1 olarak
siiflandirilmgtir.

2.6.6. Tammlar (70, 75, 76, 77)

Apne: Grekge soluk alamama anlamina gelen apne en az 10 saniye siire ile
solunum sisteminde hava akiminin kesilmesidir. Ug tiptir; solunum ¢abasinin
olmasina ragmen agiz ve burunda hava akiminin olmamasina obstriiktif apne, hem
solunum cabasinin hem de hava akiminin olmamasina santral apne denir. Baglangigta
santral tipte olan apnenin obstriiktif tipte devam etmesine mixt tip apne denilir son

yillarda bu olaylarda obstriiktif tip apne olarak yorumlanmaktadir.
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Hipopne: Hava akiminda en az 10 saniye veya daha fazla siireyle %50

azalmayla birlikte oksijen satlirasyonunda %3’ liik diisme veya arousal gelismesidir.

Arousal: Uyku sirasinda daha hafif bir uyku evresine veya uyaniklik

durumuna ani gegisler olmasidir.

Arousal iliskili solunum c¢abasi (Respiratory effort related arousal-
RERA): Apne veya hipopne tanimma uymayan, solunum c¢abasinda artigla

karakterize arousalla sonlanan bir durumdur.

Solunum sikintis1 indeksi (Respiratory disturbance indeks-RDI): Uyku

saati basina diisen apne, hipopne ve RERA’ larin toplam sayisidir.

Oksijen desatiirasyon indeksi (ODI): Uyku saati basina diisen oksijen

desatilirasyonlarinin sayisidir.

Apne- hipopne indeksi (AHI): Uyku saati bagina diisen apne ve

hipopnelerin sayisidir.
2.6.7. Basit Horlama

Horlama, orta yas erkek popiilasyonunun %44, kadin popiilasyonunun
%28’inde goriilen 6nemli bir sorundur. Genellikle hastanin esi tarafindan belirlenir.
Horlama sesi rijit destegi olmayan, kollabe olabilen epiglottan koanaya kadar olan
hava yolundan kaynaklanir. Yumusak damak, uvula, tonsil ve plikalar, dil koki,
farengal kaslar ve mukoza vibrasyonu bu sesin kaynagmi olusturur. Ust solunum
yolu (USY)’ daki kaslarda tonus azalmasi sonucu dil posteriora kayarak diger gevsek
dokularla beraber vibrasyona yol agar ve negatif basincin olusturdugu tiirbiilan akim
horlamanin daha giirtiltiilii olmasina neden olur. Bu durum hastanin solunumunu

veya uyku kalitesini etkilemiyorsa basit horlama olarak tanimlanir.

Tonsil, adenoid hipertrofisi, obezlerde artmis farengeal yag dokusu, yumusak
damak ve uvulanin normalden uzun olmasi, makroglossi gibi yer iggal eden lezyonlar

ve burnun tikanik olmasi horlama nedenleri arasinda sayilabilir.
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2.6.8. Ust Solunum Yolu Rezistans1 Sendromu (Upper Airway Resistance

Syndrome-UARS)

Apne ve/ veya hipopneye yol agmadan, iist solunum yolunda rezistans artisi
sonucu toraks i¢i negatif basingta belirgin artisa yol acan ve sonunda kisa siireli, sik
tekrarlayan arousallarla sonlanan: giindiiz asir1 uyku hali (GAUH) egilimi ile
karakterize klinik durumdur (78). Asemptomatik hastalarda prevalansi
bilinmemektedir. Uyku merkezlerine horlama ve GAUH yakinmalartyla basvuran
hastalarin %10-15’inde UARS oldugu bildirilmektedir. Kadin ve erkeklerde dagilimi
hemen hemen esittir. Her yasta goriilebilecegi gibi, cocuklarda goriilmesi daha siktir
(79). OUAS ve UARS semptomlar: birbiri ile biiylik benzerlik gostermektedir (80).
UARS’ 11 erigkin olgularda en belirgin semptomlar, GAUH ve yorgunluktur (78, 81).
Tan1 i¢in AHI” nin 5’in altinda olmas1 ve Elektroensefelografi (EEG)’de arousallarin
(ya da RERA’ nin) saatte 10’dan fazla olmasi gereklidir (78, 79). Uykuda solunum
bozukluklari; basit horlamadan obezite-hipoventilasyon sendromu (OHS)’na kadar
uzanan bir dizi hastalik grubundan olusmaktadir. Yas, kilo alimi gibi faktorlerle

evreler arasi gecis miimkiin olmaktadir (77, 82).
2.6.9. Santral Uyku Apne Sendromu

Uykuda solunum bozukluklar1 hastaliklar1 icerisinde apneik hastalarin %5-
10> unda goriiliir (74). Santral apne solunum merkezinin “soluk al” emrini
vermemesi nedeni ile ortaya ¢ikan durumdur. Santral apne-hipopne indeksinin besten
fazla ve tiim apne, hipopnelerin %50’ den fazlasinin santral tipte olmasi ile
beraberinde semptomlarinda eslik etmesi durumunda santral uyku apne
sendromundan sz edilir. Hiperkapnik ve Non-Hiperkapnik olmak iizere iki tipte
goriiliir. Hiperkapnik tip; santal alveolar hipoventilasyon (primer ve sekonder) ve
solunum kas zayiflig1 olmak {izere iki, Non-Hiperkapnik tip ise idiyopatik santral
uyku apnesi ve Cheyne-stokes solunumu olmak tizere iki alt basliktir. Cheyne-stokes
solunumu oOzellikle kalp yetmezligi olan hastalarda olmak {izere serebrovaskiiler
sorunlar ve bobrek yetmezligi olan olgularda da goriilmektedir. Kalp yetmezliginde
%25-40, inme sonrast %10 gorilebilir. Solunum kayitlari, santral apne ya da
hipopnelerle kesilen kresendo-dekresendo (baklava dilimi goriintiisii) tarzinda bir

gbriinlim gosterir (70).
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2.6.10. Obezite-Hipoventilasyon Sendromu (OHS)

Morbid obezite (beden kitle indeksi>40) ve bunun disinda higbir sekilde
aciklanamayan alveolar hipoventilasyon, hipersomnalans, uykuda ve giindiiz
hipoksemi, hiperkapni ve uykuda parsiyal karbondioksit basinci (PaCO2)’nin en az
10 birim yiikselmesi ile karakterize bir sendromdur. Oksijen satlirasyon diisikligi

siklikla pulmoner hipertansiyon ve kor pulmonale gelisimi ile sonug¢lanir (70, 74).
2.7. Obstriiktif Uyku Apne Sendromu
2.7.1. Tamm

OUAS, uyku esnasinda tekrarlayan tam (apne) veya kismi (hipopne) iist
solunum yolu obstriiksiyonu ataklar1 ve siklikla kan oksijen satiirasyonunda azalma

ile karakterize bir sendromdur (73).
2.7.2. Prevalans

OUAS, her iki cinste, tiim 1rk ve etnik gruplarda, her yas ve sosyoekonomik
diizeyde goriilebilen ve en sik karsilasilan uykudaki solunum bozuklugudur (83).
Stradling 1980°1i yillardan beri yapilan prevalans ¢aligmalarmi toplayip AHI
tizerinden degerlendirmis, buna gére OUAS prevalansini %1 ila %5 arasi1 bulmustur

(84). Ulkemizde yapilan bir ¢alismaya gore %0.9-1.9 olarak bulunmustur (85).
2.7.3. Fizyopatoloji

OUAS’l1 hastalarda Ust Solunum Yolu (USY)’undaki daralma ya da
kapanma bir veya birkac bodlgede (6rnegin, velofarenks, orofarenks veya
hipofarenks) olusabilir. USY acikligi, inspirasyon sirasinda olusan negatif
intralimenal basincin kollabe edici etkisine karsi, iist solunum yolu dilatér kas

aktivitesi arasindaki denge ile belirlenmektedir (86, 87, 88).

OUAS patogenezinde en c¢ok kabul goérmiis “subatmosferik intraliimenal
basing”, “ekspiratuvar daralma”, “azalmig ventilatuvar motor output” ve “starling
rezistans1” gibi mekanizmalarin birbirini tamamlay1p desteklemesiyle “birlesik teori”

olusturulmustur.
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Birlesik teorinin baslangi¢ noktasi, {ist solunum yolu dilatorleri {izerine
ventilatdr motor output’un azalmasidir. Bu azalma, torasik pompa kaslarimi da
etkilemektedir. Santral ventilator uyarida azalma, {ist solunum yolu dilator kaslar
lizerine noral uyarida azalmaya ve sonucta farengeal tonusta azalmaya neden olur

(87, 89).

Azalmis uyarinin pompa kaslar1 lizerine etkisi de kaudal traksiyonda azalma
ve sonugcta iist solunum yolu kalibresinde azalma veya kompliyansinda artma yoluyla
esdeger diizeyde Onemli olabilir. Bu nedenle pozitif ekstraliimenal ve negatif
intraliimenal basinglarin olusturdugu kollabe edici transmural basing farengeal

daralmaya neden olur (87, 88).

Farengeal hava yolunda daralma, farengeal kompliyansta ve hava akiminda
artisa yol acar ardindan intraliimenal basingta azalma (Bernoulli prensibi) daralmay1
daha da arttirir ve sonugta tam obstriiksiyon gelisir. Bir kez obstriiksiyon olusunca,
mukozal adheziv gii¢ler ve yer ¢ekimi apnenin uzamasina ve asfiksiye yol agar.
Obstriiksiyonun diizelmesi igin arousal gerekir. Sonrasinda olusan hiperventilasyon,
hipokapni ile ventilatuvar motor output azalir ve olay yeniden baglar. Ancak burada

anlatilan dongiiniin nasil basladig1 bilinmemektedir (86, 87, 88).
2.7.4. Risk Faktorleri

Bazi kesin risk faktorlerinin bulunmasi klinik OUAS siiphesini belirgin
olarak arttirmaktadir. En giicli risk faktorleri obezite ve yasin 65’in iizerinde
olmasidir (90). Diger risk faktorleri, cinsiyet, irk, boyun g¢evresi, sigara, alkol, sedatif
kullanimi, genetik faktorler, eslik eden hastaliklardir. Her yas grubu icin kadin/ erkek
orant 1/3 olarak bulunmustur. Obezite viicut kitle indeksiyle dogru orantili olarak
OUAS riskini arttirmaktadir. Ayrica OUAS’in Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi
(KOAH), diyabet, hipotroidi, multipl skleroz gibi bircok hastalikta daha sik
goriildigi tespit edilmistir (91).
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2.7.5. Tam

Uyku apne sendromunun tanisinda altin standart polisomnografi (PSG)’ dir,
ancak kesin tan1 koydurmasa da PSG oncesi tan1 yontemlerinden de yararlanmak

gerekir (Tablo6) (91).

Tablo 6. OUAS’da tan1 yontemleri

1. Klinik tani - Semptomlar
- Risk faktorleri
- lliskili hastaliklar
- Fizik muayene

2. Radyolojik tani - Sefalografi

- Bilgisayarli tomografi

- Manyetik rezonans goriintiileme
- Floroskopi

- Akustik Refleksiyon

3. Endoskopik tani Nasofarengolarengoskopi

4. Polisomnografi

5. Multipl uyku latansi testi (MSLT), uyanikligin
korunmasi testi (MWT)

6. Diger - Kan tetkikleri

- Elektrokardiyografi (EKG)
- Solunum fonksiyon testi

- Arter kan gazlari

2.7.6. Semptomlar

OUAS’1in majér semptomlari horlama, tanikli apne ve giindiiz asir1 uyku

halidir (Tablo 7) (74).
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Tablo 7. OUAS semptomlari

Major semptomlar

- Horlama

- Tanikli apne

- Giindiiz asir1 uyku hali

Kardiyopulmoner semptomlar
- Uykuda bogulma hissi

- Atipik gogiis agrist

- Noktiirnal aritmiler

Noropsikiyatrik semptomlar

- Uyaninca bas agris1

- Yetersiz ve boliinmiis uyku

- Insomnia

- Karar verme yeteneginde bozulma
- Hafiza zayiflamasi, unutkanlik

- Karakter ve kisilik degisiklikleri

- Cevreye uyum giigliigii

- Depresyon, anksiyete, psikoz

- Uykuda anormal motor aktivite

Diger semptomlar

- Agiz kurulugu

- Gece terlemesi

- Noktiirnal okstiriik

- Noktiiri, entirezis

- Libido azalmasi, empotans
- Isitme kayb

- Gastrodzefagial reflii

2.7.7. Horlama

OUAS olan hastalarin giindiiz uyuklamalar1 ve uyku esnasinda solunum
duraklamalar1 baglamadan yillarca 6ncesinde siklikla siddetli horlama hikayesi vardir
(92). Horlamas1 olan kisilerin %35’inde apne, apne tespit edilen olgularin ise
%75’inde horlama tespit edildigi bildirilmistir (93). Horlama, yumusak damagin
vibrasyonu sonucu olusan sesin orofarengeal pasajdan ge¢mesi ile olugmaktadir.

OUAS en sik ve en erken goriilen semptomudur (92).
2.7.8. Tanikli Apne

OUAS’I1 hastalarin uyku sirasinda olusan apnelerin farkinda olmamalar:
nedeniyle bunlara tanik olarak hekime bagvurmasinin saglayan genellikle esleri veya

yakinlaridir. Apne epizodlar1 genellikle 10-60 saniye arasinda olup, nadiren 2
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dakikaya kadar uzayabilir. Bu tabloyu siddetli bir horlama ile birlikte derin bir
inspiryum takip eder, gogiis ve karin hareketleri senkron hale gelir ve oronasal

solunum bir sonraki apneye kadar devam eder (94).
2.7.9. Giindiiz Asir1 Uyku Hali (GAUH)

OUAS’ 11 hastalar gece boyunca uyumalarina ragmen sabah yorgun kalkarlar.
Giin icinde otobiiste, ternde, toplantilarda ve hatta arkadaglar1 arasinda uyuyakalirlar.
Bunun nedenleri; sik tekrarlayan apne ve arousallar nedeniyle asil dinlenmeyi
saglayan evre 3 uykuya ulasamadiklari, sik apneler oksijen desatiirasyonu ile beynin
oksijenlenmesinin bozulmasi, horlama ve apneler sonucu solunum i¢in harcanan
cabanin viicutta olusturdugu asir1 yorgunluktur. Giindiiz asir1 uyku halini gostermeye
yonelik cesitli testler vardir. Stanfort ve Epworth uykululuk skalalari giindiiz
uykululugu gosteren subjektif testlerdir (Tablo 8). Objektif testler ise uykuya dalma
testi (Multipl Sleep latency Test-MSLT) ve uyanikligin korunmasi testi
(Maintenence Wakefulness Test-MWT) ve pupillometridir. MSLT, asir1 uykululugu
olan kimselerin, giindiiz uykuya dalma siirelerinin kisaldigin1 gostermeye yonelik,
gindliz uygulanan 06zel bir polisomnografi yontemidir (54). Uykululugu
degerlendiren bir anket olan Epworth uykululuk skalasi sonuglarinin MSLT ile

korele oldugu gosterilmistir (95).

Tablo 8. Epworth uykululuk skalasi

Asirt yorgun oldugunuz zamanlar disinda, asagidaki durumlarda uykuya dalma
olasiliginiz nedir? (bunlarda herhangi birini yakin zamanda yapmamis olsaniz dahi
yapsaydim ne olurdu diye diisiinerek yanit veriniz)

1. Oturur durumda kitap veya gazete okurken

0 1 2 3
2. Televizyon seyrederken 0O 1 2 3
3. Pasif olarak toplum i¢inde otururken (tiyatro gibi) 0O 1 2 3
4. Ara vermeden en az bir saatlik araba yolculugunda 0O 1 2 3
5. Ogleden sonra uzaninca 0 1 2 3
6. Birisi ile konusurken 0O 1 2 3
7. Alkolsiiz 6gle yemeginden sonra 0O 1 2 3
8. Trafikte arabada beklerken 0 1 2 3
Degerlendirme:
0- Kesinlikle yoktur
1- Az olasilikla vardir
2- Orta olasilikla vardir

3- Yiiksek olasilikla vardir
Toplam 10 puan ve iizeri pozitif kabul edilir.
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2.7.10. Tliskili Hastaliklar

OUAS baz1 hastaliklardan primer sorumlu iken, bazilarinda ise eslik eden
hastaligin sadece bir bulgusu seklindedir (Tablo 9) (69). Ust solunum yolu ¢apini
daraltan pek cok anatomik bozukluk, OUAS i¢in predispozisyon teskil eder.
Kraniyofasiyal anormallikler, hipertrofik tonsil, adenoid vejetasyon 0&zellikle
cocukluk yas grubunda OUAS’in en sik goriilen nedenleridir (89). Shahar ve ark.
Hastalarin AHI degerleri yiikseldikge kardiyovaskiiler hastaliklarm da arttigini,
koroner arter hastaligindan ziyede kalp yetmezligi ve inme ile daha fazla baglantili
bulundugunu bildirmiglerdir (96). OUAS’lilarin %30-50" sinde hastaligin agirlig ile
iliskili olarak sistemik hipertansiyon saptamr. Idiyopatik hipertansiyon tanisi
alanlarin ise %22-30’unun OUAS’li oldugu saptanmis ve OUAS tedavisiyle
hipertansiyonun geriledigi veya kayboldugu gosterilmistir (54,97). Kisilik
degisiklikleri, agresiflik veya depresyonda sik goriilebilir. Hastalarda libido azalmasi
da bildirilmistir. OUAS tedavisiyle bu tiir psikolojik problemlerin diizeldigi
gosterilmistir (98).

Tablo 9. OUAS ile iliskili hastaliklar

Ust solunum yolu patolojileri Hipertrofik tonsil, Adenoid vejetasyon,
Septum deviasyonu, Alerjik rinit, Nazal
polip, Makroglossi, Larenks hastaliklari,
Makro ve retrognati

Akciger hastaliklari Obstriiktif akciger hastaliklar1 (KOAH;
Astim), Restriktif akciger hastaliklari

Endokrin hastaliklar Diyabetes mellitus, Hipotroidi, Obezite,
Akromegali

Kardiyovaskiiler hastaliklar Hipertansiyon, Kalp yetmezligi, Koroner
arter hastaliklari, Aritmiler

Gastrointestinal sistem hastaliklari Gastroozefagial reflii

Kollajen doku hastaliklar1 Romatoid  artrit,  Sistemik  Lupus
Eritamozus, Crest Sendromu

Norolojik hastaliklar Noropatiler, Primer kas hastaliklari,
Spinal hastaliklar, Myastania Graves

Psikiyatrik hastaliklar Depresyon, Psikoz

Diger uyku hastaliklari Uykuda peryodik hareket bozuklugu,
Narkolepsi, Insomni
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2.7.11. Radyolojik Tam

Sefalografi: Bas ve boynun standardize edilmis lateral radyografik
goriinlimiidiir. Bu grafi iizerinde kemik ve yumusak dokulara ait cesitli referans
noktalar belirlenerek, mesafe, ac1 ve alan Olgiimleri yapilmasina ise sefalometrik
analiz denir. OUAS etyolojisinde 6nemli yeri olan bir¢ok kraniyofasiyal ve iist
solunum yolu yumusak doku anatomisine ait anormallikler sefalometri ile
saptanabilir. Bilgisayarli tomografi {istiin hava yolu kemik rezolusyonu sayesinde,
iist solunum yolu boyutlarini ve kesitsel alanini basariyla ortaya koyar. Agiz i¢i arag
uygulamalar1 ve cerrahi oncesi degerlendirmede ¢ok yaralidir. Manyetik rezonans
(MR) ise iist solunum yolu ve adipoz doku dahil tim yumusak dokularin supin
pozisyonda aksiyal, sagital ve koronal kesitsel alan ve hacimlerini en iyi sekilde
gosterebilen non-invaziv bir tetkiktir. Akustik refleksiyon; iist solunum yoluna
gonderilen ses dalgalarinin yansimasi esasina dayanan, radyasyon igermeyen, non-
invaziv bir goriintiileme yontemidir. Floroskopi ise gegmiste iist solunum yolunun
dinamik goriintiilenmesi i¢in kullanilmis, ancak yiiksek radyasyon maruziyeti
nedeniyle giiniimiizde kullanilmamaktadir. Nasofarengelarengoskopi; burundan
glottise kadar iist solunum yolunun dinamik degisikliklerini incelemek ve OUAS’ I
olgulardaki hava yolunun kollabe oldugu seviyeyi belirlemek i¢in kullanilan bir tani

yontemidir (54, 99).
2.7.12. Polisomnografi

Polisomnografi tanimi ilk kez 1974 yilinda Jerome Holland tarafindan
kullanilmistir. Holland’1in tanimina gore, polisomnografi, gece boyunca uykuda bir
cok fizyolojik parametrenin es zamanli kaydi, analiz ve yorumlanmasini belirtmek
amactiyla kullanilan bir terimdir (100). OUAS tanist i¢in altin standart yontemdir.
Standart polisomnografi esnasinda kaydedilmesi gereken parametreler tablo 10’ da
goriilmektedir. EEG, elektrookiilografi (EOG), submental elektromiyolografi
(EMG), uyku evrelemesini, yiizeyel uyku (NREM evre 1, 2), derin uyku (NREM
evre 3) ve REM uykusunun ayrimmi ve bu sirada olusabilecek patolojilerin
degerlendirilmesini saglar. Oronazal hava akimi ve solunumsal c¢abanin
degerlendirilmesi  (torako-abdominal hareketleri), apnenin varh@m tespiti

(obstriiktif, santral, mixt ayrimi) ve siiresini saptamamizi saglar. Oksijen
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satiirasyonun izlenmesi, postapneik ve/veya nonapneik desatiirasyonlarin varligini,

dercesini ve siiresini saptar. Nabiz ve EKG kaydi ile kardiyak patolojilerin (ritm

bozukluklari, miyokard iskemisi, ventrikiiler hipertrofi vs.) ve apneik epizodlarla

ilgkisinin saptanmasi miimkiin olur. EMG tibialis ile uyku sirasinda peryodik bacak

hareketleri arastirilir (74). OUAS’da karakteristik PSG bulgulart;

1.

ylzeyel uykuda (NREM evre 1, 2) artma, derin uyku (NREM evre 3) ve
REM déneminde azalma izlenir.

Sik tekrarlayan apneler (genellikle %80’ den fazlasi obstriiktif tiptedir),
hipopneler ve arousallar saptanir.

Sik tekrarlayan oksijen desatiirasyon epizodlari

Paradoksal gogiis ve karin hareketleri tipktir.

Apne sirasinda kalp hizi genellikle yavaslar ve postapneik donemde
hizlanir, aritmiler goriilebilir.

Solunum sesi kayd1 yapildiysa, sik tekrarlayan apne epizodlari ile kesilen

diizensiz, giiriiltili horlama duyulur.

OUAS’1n polisomnografik siniflamasi tablo 11°de goriilmektedir (74, 80).

Tablo 10. Standart polisomnografi parametreleri

1. Elektroensefelografi
2. Elektrookiilografi
3. Elektromiyelografi (submental-EMG)
4. Oro-nazal hava akimi
5. Torako-abdominal hareketler
6. Oksijen satiirasyonu
7. Elektrokardiografi
8. Elektromiyelografi (tibial-EMG)
9. Viicut pozisyonu
Tablo 11. OUAS siiflamasi
AHI degeri OUAS derecesi
5< Basit horlama
5-15 Hafif
16-30 Orta
>30 Agir
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2.8. Overlap Sendromu

Ilk kez 1985 yilinda Flenley tarafindan kullamilan overlap sendromu ismi,
OUAS’1n, obstriiktif (KOAH, Astim, Kistik fibrozis) ve restriktif (IAH) solunum
sistemi hastaliklar1 ile birlikteligi i¢in kullanilan bir terimdir. Flenley hem OUAS
hem de obstriiktif akciger hastaliklarinin tek basina olmalarina gore birlikteliginde
hipokseminin ve kardiyopulmomer fonksiyon bozukluklarinin daha siddetli ve daha

agresif tedaviye gereksinim duyduklarini saptamistir.
2.9. Uykuda Solunum

Saglikli kisilerde gerek NREM gerekse REM uykusunda tidal voliim, alveolar
ventilasyon, kan gazlari, solunum hizi ve ritminde belirgin degisiklikler goriiliir

(Tablo 12) (5).

Tablo 12. Uyku evrelerine gore solunumu etkileyen parametrelerin degisimi

Uyku evreleri NREM evre NREM evre 3 | REM, Tonik REM, Fazik
1,2

Solunumun Metabolik Metabolik Davranigsal Metabolik

diizenlenmesi

Solunum paterni | Peryodik/ Diizenli Diizensiz/diizenli | Diizensiz
diizenli

0, ve PcO,’ye Diisiik Diisiik Daha diisiik En diisiik/yok

solunum yaniti

Ust solunum yolu | Normal Yiiksek Yiiksek En yiiksek

rezistansi

Gogius kafesi Normal Normal/ artmis | Azalmis Yok

hareketi

Karin hareketi Normal/ Azalmig Yok Yok/paradoksal
azalmis

Dakika Diisiik Diisiik Cok diisiik Degisken

ventilasyonu

PaO, Diisiik Dabha diisiik En diisiik Degisken

PaCo, Yiiksek Daha yiiksek En yiiksek Degisken

2.9.1. Ventilasyondaki Degisiklikler

NREM uykusunda dakika ventilasyonu tidal voliimdeki azalmaya bagl
olarak %>5-10 oraninda azalir. REM uykusunda ise solunum olduk¢a degiskendir ve
bu azalma o6zellikle yogun gz hareketlerinin goriildiigii fazik REM déneminde
%A40’lara  varacak  kadar  belirgindir. Uyku sirasindaki  bu  alveolar

hipoventilasyondan, bazal metabolizma hizi, uyaniklik uyaranlarmin kaybolmasi,
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USY rezistansinda artis ve azalmis kemosensitivite sorumlu tutulmaktadir. Bu
faktorlerin tizerine REM uykusunda, santral solunumsal uyariin ve solunum kaslari

tonusunun azalmasi da eklenince hipoventilasyon ¢ok daha belirgin hale gelmektedir.
2.9.2. Kan Gazlarindaki Degisiklikler

Uyku sirasinda alveolar ventilasyondaki azalma sonucu PaCO2: 2-8 mmHg

kadar yiikselir, PaO2: 3-10 mmhg ve satiirasyon %1-2 kadar azalir.
2.9.3. Solunum Hiz1 ve Ritmi

Uykunun ilk 10-60 dakikasinda uyaniklik ve NREM evre 1-2 arasinda sik
gecisler goriiliir. solunum diizensizdir ve Cheyne-Stokes solunumuna benzer sekilde
tidal voliimde azalma ve artmalar izlenir. Evre 3 uykunun baglamasiyla solunum
diizenli hale gelir ve tamamen otonomik sistemin kontrolii altindadir. REM
uykusunda Ozellikle fazik REM’ de ise solunum tekrar diizensiz hale gelir, tidal
volim azalir, hizli ve ylizeyel solunum go6zlenir. Bu degisikliklerin nedenleri;
uyaniklik uyaranlarimin kaybi, kemosensitivitenin azalmasi ve gecgici arousallar

olarak siralanabilir.
2.9.4. Kemosensitivite

Uykunun tiim evrelerinde hem hipoksik hem de hiperkapnik ventilatuvar
yanitlar azalir. Hiperkapnik ventilatuvar yanitta NREM dénemindeki %20-50° lere

varan azalma REM doneminde daha da belirginlesir.
2.9.5. Metabolizma

Uykunun baslangicinda metabolizma hizla yavaglar ve sabaha karsi saat
05.00 civarinda tekrar hizlanmaya baslar. Uyku sirasindaki metabolizma hizina

paralel olarak ventilasyon da azalir.
2.9.6. Fonksiyonel Rezidiiel Kapasite (FRC)

Uyku sirasinda supin pozisyonu ve REM doneminde solunum kaslari

hipotonisi nedeniyle FRC azalir.
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2.9.7. Arousal Yaniti

Uyku sirasinda hiperkapni hipoksemiden daha giiclii bir arousal uyaranidir.
PaCO2’ deki 6-15 mmhg’lik bir artis arousala neden olurken, SaO2’ nin normal bir
kiside %75 e kadar diismesi gereklidir. Goriildiigii gibi uyku, solunum sisteminde
rezistansin arttigl, solunum hizi ve ritminin bozuldugu, kimyasal ve mekanik
reseptorlerin  duyarliliginin ve ventilasyonun azaldigi, kan gazlarinda olumsuz
degisikliklerin yasandigi sonuc¢ olarak solunum sisteminin zarar gordiigi bir
donemdir. Saglikli kisilerde bile uykuda bu olumsuz degisiklikler yasanirken, bazi
obstriiktif ve restriktif akciger hastaliklarindaki uyku sorunlari bu hastalarda

morbidite ve mortalitenin artmasina yol agmaktadir.
2.10. Astimhlarda Uyku

Birgok astimli hastada temel problem uyku bozukluguna bagli giin icinde
yorgunluk ve giindiiz asir1 uyku halinin olmasidir. PSG’de uyku yeterliliginin
azaldigi ve uyku i¢i uyanikligin artti§i goriiliir. Bu durum noktiirnal astimh
hastalarda, ayni1 yas ve egitim durumunda olan kontrol gurubu ile karsilastirildiginda
biligsel fonksiyonlarin daha bozuk olmasi ile sonuglanmaktadir. Bu nedenle is ve

okul performanslari diistiktir.

Hastalarin astim ataklar siiresince gece semptomlar1 nedeniyle uyku siireleri
azalmistir. Bir gecelik uyku deprivasyonu olmasi dahi kemostimiilasyonun solunum
cevabini anlamli derecede azaltir. Akut ciddi astimli hastalarda hipoksemi ve
hiperkapniye solunum yanitinin uyku deprivasyonu nedeniyle azalmasi hipoksemi ve

hiperkapni gelismesinde 6nemli rol oynar.

Astimli hastalarda uykuda hipoksemi goriilebilir, ancak ciddi hipoksemi
nadirdir. Hastalarin énemli bir kisminda “wheezing” nedeniyle arousal olustugunda
hipoksemi de saptanir. Hem aile hekimlerinin hem de acil servislerin verilerine

bakildiginda astim ataklarinin giindiize oranla geceleri daha sik oldugu goriiliir.

Astima bagl 6liimler nadir goriilmekle birlikte giindiize oranla geceleri daha
sik olusur. Oliimlerin neden geceleri daha ¢ok olduguna dair bircok agiklama vardir.
Ornegin; hastalarin uyku sirasinda hipoksemi, hiperkapni ve havayolu direng artis:

nedeniyle duyduklar1 rahatsizlik, uyku deprivasyonu yiiziinden daha giicliikle arousal
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olusturur ve uyanikliga yol agar. Gece boyunca hastay1 hastaneye gotiirmek igin
yardim konusundaki goniilsiizlik ve ihmalde bir faktor olabilir. Aslinda pek ¢ok
hastada hastanede solunum arresti olmaktadir ama tibbi yardim i¢in gecikmenin

Olimlerin olugmasindaki etkisi de agiktir (5).
2.11. Noktiirnal Astim ve Uyku

Astim toplumun en az %35’ini hayatlarinin belli bir déoneminde etkileyen bir
hastaliktir. Astim semptomlarinin gece ortaya ¢iktigi duruma noktiirnal astim denir.

Astimdan farkli bir durum degildir (5).
2.11.1. Noktiirnal Astim Patogenezi

Saglikl kisilerde de gece boyunca bronkokonstriiksiyon olusur ama minimal
diizeyde olmasi nedeniyle herhangi bir semptom vermez. Saglikli kisilerde gece
boyunca tepe expiratuar akim hizi (PEF) diisiisii ortalama % 8 olarak bilidirilirken,
astiml1 hastalarda bu deger ortalama %50 olarak bulunmustur. Astimli hastalarda
gecenin hava yolu iizerine etkisi, soguk hava, metakolin veya histaminin etkisi
gibidir. Bronsial daralma sirkadiyen 6zellik gdsterir ama zamanin gece olmasindan
bagimsiz olarak hastanin uyuyor olmasi ile de iligkilidir. Vardiyali calisanlarda
vardiya degisikligi ile PEF degiskenligi giinler i¢inde yeni uyku saatlerine gore
adapte olur (101).

Gece bronkokonstriiksiyon i¢in olasi nedenler ve mekanizmalar sunlardir

(101-102);

—_

Bronslarin sogumasi

Supin pozisyon

Yatak odasindaki alerjenler

Gastroozefagial reflii

OUAS ve horlama ile birliktelik

Parasempatik tonusun artisi

Nonadrenerjik-nonkolinerjik (NANC) bronkodilator tonusun azalmasi

Hormonal degisim

A e AT e

Hava yolu inflamasyonu
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2.12. Astim + Ouas Birlikteligi

OUAS’ 1 noktiirnal astim patogenezinde rol oynadigr ve OUAS + brons
astimu birlikteligi olan olgularda, uyku apnesinin astim ataklarin1 provake edebilecegi
bilinen bir gergektir. Ayrica OUAS 1n klasik tedavisi olan nazal CPAP tedavisinin de
bu hastalarda giivenle kullanilabilecegi, iistelik bu tedavinin astim ataklarini,
ozellikle noktiirnal ataklar1 kontrol altina alacag: bildirilmektedir. Ilging olani, bu
birlikteligin olmadigi OUAS’l1 olgularda da bronsiyal hiperreaktivitenin (BHR)
oldugu ve hatta bunun CPAP tedavisi ile azaldig: ileri siiriilmektedir. Bu kounda
yapilan bir ¢calismada OUAS’ lilarin %22’sinde brongiyal hiperreaktivite saptanmus,
ancak OUAS’in agirhigi ile brongiyal hiperreaktivite derecesi arasinda korelasyon

bulunamamustir (5,7,103).

Brongiyal hiperreaktivite saptanan OUAS’l1 olgularda OUAS’ 1n agirlig ile
BHR derecesi arasinda korelasyon olmayisinin nedeni tartismalidir. Bu konuda BHR
etyolojisinin multifaktoryel olusu veya caligma gruplarinin kiigiik olusu neden olarak
gosterilebilir. Daha genis serili ¢aligmalar ve bu olgulara uygulanacak nazal CPAP

tedavisi sonuglart OUAS-BHR iligkisini daha iyi anlamamizi saglayacaktir.

Obstriiktif apne, OUAS’11 olgularda siklikla gozledigimiz hipoksemi (karotis
cisimciklerin stimiilasyonu yoluyla refleks bronkospazma yol agabilir), mekanik
faktorler ( astim ataklar tist havayolu kalibresinde belirgin azalma ile iligkili olup, bu
durum OUAS’ hlarda sik goriiliir) ve vagal stimiilasyon (OUAS’lilarda siklikla
izlenen miiller manevrasi potent bir vagus stimiilatoriidiir) gibi birkag¢ yolla

hiperreaktif havayolu hastaligini provake edebilir.

Noktiirnal bronkokonstriiksiyon, uyku boliinmelerine, hipoksemiye hatta
uykuda ani 6lime yol agabilir. Bu nedenle OUAS’a ek olarak astimi bulunan
bireylerde arousal sayisi daha yiiksek, noktiirnal hipoksemi daha agirdir. Ayrica
OUAS’a bagli 1ist havayolu rezistansindaki artisa refleks olarak gelisen

bronkokonstriiksiyon, noktiirnal astim semptomlarinin agirlagsmasina neden olur (5).
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3. MATERYAL METOD

3.1. Cahisma Grubu

Bu tez calismasi Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Dekanligi,
Bilimsel Arastirma Projeleri Danisma Kurulu, 29.06.2010 tarih ve 12 toplanti sayili 7

nolu karari, izni ile yapildu.

Calisma grubunu Siileyman Demirel Universitesi, Tip Fakiiltesi Dekanlig
Uygulama ve Arastirma Hastanesi, Go6glis Hastaliklart Anabilim Dali, Uyku
Laboratuarina Ocak 2007 ile Aralik 2010 tarihleri arasinda basvuran ve bir gece
boyunca polisomnografi yapilan 43 eriskin astimli ve 13 eriskin alerjik rinitli ve 19

eriskin astim ile alerjik riniti olan hastalarin dosyalari retrospektif olarak incelendi.
3.2. Calismaya Dahil Edilme Kriterleri

Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Dekanligi Uygulama ve
Arastirma Hastanesi goglis hastaliklar1 anabilim dali uyku laboratuarinda bir gece
boyunca polisomnografi yapilan ve Global Initiative for Asthma (GINA) 2006’ya
gbre astim tanist alan, ARIA 2006’ya gore alerjik rinit tanist alan ve astim ile alerjik

rinit birlikteligi olanlar ¢calismaya dahil edildi.
3.3. Calisma Dis1 Birakilma Kriterleri

Astim disinda Kronik akciger hastaligi (KOAH, IAH gibi) olanlar, astim

ataginda olanlar ve alerjik rinit disinda riniti olan hastalar ¢aligmaya alinmadi.
3.4. Astim Tamsi

Olgularin ayirict tanilart GINA 2006 kriterlerine gore yapildi. Tiim olgularin
genel ve mesleki anamnezleri, fizik muayeneleri, biyokimyasal tetkikleri, akciger
grafileri, solunum fonksiyon testleri, total IgE degerleri, spesifik IgE degerleri, prick

cilt testleri hasta dosyalarindan degerlendirildi.
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3.5. Alerjik Rinit Tanis1

Olgularin ayirict tanilart ARIA 2006 kriterlerine gore yapildi. Olgularin genel
ve mesleki anamnezleri, ayrintili kulak burun bogaz ve genel fizik muayeneleri,
biyokimyasal tetkikleri, waters ve akciger grafileri, paranazal siniis tomografileri,
solunum fonksiyon testleri, total IgE degerleri, spesifik IgE degerleri, prick cilt

testleri hasta dosyalarindan degerlendirildi.

3.6. Dosyalarin incelenmesi

Calismaya dahil edilen hastalarin dosyalarindaki sonuglar degerlendirildi.

3.6.1. Polisomnografi Tetkiki

Hasta bir gece uyku laboratuarinda Compumedics 44 kanalli E serisi marka
polisomnografi cihazina baglanarak uygulanan PSG tetkikinde;

EEG (Elektroenselografi)

EOG (Elektrookiilografi)

Cene EMG (Elektromiyografi)

EKG (elektrokardiyografi)

Ag1z ve burun hava akimi (nasal-oral thermistor ve nasal kaniil ile)

Horlama kayitlar

Arterial oksijen satiirasyonu (pulse oksimetri ile) kayitlari

Toraks hareketleri

Abdomen hareketleri incelendi. Retchschaffen, Kales rehberi ve American
Sleep Disorders Association (ASDA) kriterlerine gore birbiri ile uyumu %80 olan iki
goguls hastaliklar1i uzmani tarafindan skorlanan PSG verileri hastalarin dosyalarindan

tarandi.
3.6.2. Solunum Fonksiyon Testi

Hastalara Medgraphics Marka Elite DX Model pletismograf aleti kullanilarak

yapilan solunum fonksiyon degerleri,
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3.6.3. CPAP Tedavisi

Hastalara konulan tanilara gore verilen CPAP (Siirekli pozitif basingli hava)

tedavisi,
3.6.4. BPAP Tedavisi

Hastalara konulan tanilara gore verilen Bi-Level Positive Air Pressure-BPAP

(Inspiryumda ve ekspiryumda degisen basingta pozitif basingli hava) tedavisi,
3.6.5. Agz i¢ci Arac Tedavisi

Non-invazif mekanik ventilasyon (CPAP-BPAP) tedavilerini kabul etmeyen
ve/veya tolere edemeyen hastalara dis hekimligi tarafindan hasta i¢in 6zel yapilan

agiz ici arag tedavisi,
3.6.6. Cilt Testi

Stallergenes tarafindan iiretilen standart olarak titre edilmis tek veya karma

33 alerjen kullanildu.
3.6.7. Total IgE

Enzim immiinassay yontemi ile Medix Biotech tarafindan iiretilen “Ig E
enzyme Immunoassay test kit CN:KIF 4064” kiti ile serum total Ig E diizeyi 6l¢iildii.

15 yasg iizeri i¢in 100 IU/ml iizeri anormal olarak kabul edildi.
3.6.8. Spesifik IgE

Fluoro Enzyme Immuno Assay yontemi ile Unicap 100 Pharmacia

Diagnostics, A, B Uppsala Sweden 2000 marka cihaziyla bakildu.
3.6.9. Diger tetkikler

Tim polisomnografi yapilan hastalarin tetkik 6ncesinde OUAS’in major
semptomlar1 olan horlama, tanikli apne, giindiiz asir1 uykululuk halini de iceren uyku

oncesi ve uyku sonrasi anket formlar1 dolduruldu. Biyokimya, tam kan tetkikleri,
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kandaki eozinofili degerleri, serum IgE diizeyleri, solunum fonksiyon testleri, cilt

testi ve PA akciger grafileri incelendi.
3.7. Tammmlar

Horlama: Haftanin en az 5 gecesi horlamanin olmasi

Taniklt apne: OUAS’l1 hastalarin esleri veya yakinlarimin gilriiltiili ve
diizensiz horlamanin araliklarla kesildigini, agiz ve burunda solunumun durdugunu

tanimlamasi

Gilindiiz asir1  uykululuk hali; Giindiiz Asin Uyku Hali derecesini
degerlendirmek i¢in Epworth Uykululuk Skalasi testi kullanildi. Kisinin giin igi
degisik durumlarda uykuya egilimini 6l¢cen 8 sorudan olusur. Skor 0-24 arasinda
degisir. Skorun 10 ve lizerinde olmasi giin i¢i uykuya egilimin bir gostergesidir

(104).

OUAS Siddeti: Apne- Hipopne indeksine (AHI) gore degerlendirme
yapildiginda;

] Normal AHI <5

() Hafif Uyku Apnesi: AHI 5-15 arast,

(] Orta Siddette Uyku Apnesi: AHI 16-30 arast,

[ Agir Siddette Uyku Apnesi: AHI > 30
3.8. Istatistiksel Analiz

Calismada iizerinde durulan 6zellikler bakimindan [yas, Viicut kitle indeksi -
(VKI), AHI, uyanik satiirasyonu, ortalama desatiirasyon, IgE, rem uyku yiizdesi, evre
1 uyku yiizdesi, evre 2 uyku ytiizdesi, evre 3 uyku yiizdesi, uyku latensi, uyanik kalp
hizi, NREM kalp hizi, REM kalp hiz1, Desatiirasyon Indeksi (DI)] elde edilen veriler
parametrik testlerin On sartlarini sagliyor ise varyans analiz teknigi ile (one-way
ANOVA) analiz edilmislerdir. Parametrik testlerin 6n sartlar1 yerine gelmiyor ise
non-parametrik testlerinden kruskal-wallis testiyle analiz edilmislerdir. Varyans
analizi sonucunda grup ortalamalar1 arasinda fark var ise bu farklar Tukey testiyle

ortaya konmustur, kruskal-wallis testi sonucunda grup ortalamalar1 arasinda fark var
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ise bu farklar Bonferroni-Dunn testiyle ortaya konmustur. Gruplar cinsiyet, sigara,
horlama, tanikli apne, glini¢i uyku hali ve reflii gibi olgularini her biriyle ayr1 ayr1 iki
yonlii tablolar olusturularak pearson ki-kare testiyle bagimsizlik durumlari
irdelenmistir. Ayrica tiim astimlilar icinde OUAS’lilarin orani, tim astim+ alerjik
rinit’ liler icinde OUAS’ lilarin oran1 ve tiim alerjik rinitlilerin i¢inde OUAS lilarin

orani gibi hesaplanan oranlarin karsilastirilmalarinda ““ Z” testi kullanilmustir.
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4. BULGULAR

Calismaya alinan 75 hasta (27 E:48 K) tanilarina gore {i¢ gruba ayrildi. Grup
1; yas ortalamas1 50.53 +1.74 yil olan 43 astim hastasindan (11 E:32 K), Grup 2; yas
ortalamas1 42.5443.80 yil olan 13 alerjik rinit hastasindan (8 E:5 K), Grup 3; yas
ortalamasi 44.4242.76 yil olan 19 astim ile alerjik rinit birlikteligi bulunan hastadan
(8 E:11 K) olusmaktaydi (tablo 13).

Uykuda solunum bozuklugu sikayeti olan bu hastalara tek gece
polisomnografi tetkiki uygulandi. PSG degerlendirmesi sonucunda ¢alismaya alinan
hastalar AHI degerlerine gore li¢ grupta incelendi: Grup I; yas ortalamasi1 48.71+2.76
yil olan ve normal olarak degerlendirilen 7 hastadan (2 E: 5K), Grup II; yas
ortalamast 45.91+5.74 yil olan ve iist hava yolu rezistans sendromu olarak
degerlendirilen 11 hastadan (1 E:10 K), Grup III; kendi i¢inde {i¢ alt gruba ayrilan 58
OUAS hastasindan olusmaktaydi: Grup IIIA; hafif OUAS (yas ortalamasi
45.36+2.51 yil, 12 E:10 K), Grup IIIB; orta OUAS (yas ortalamas1 45.56+2.37 yil, 9
E:7 K), Grup IIIC; agir OUAS (yas ortalamas1 52.47+2.62 yil, 3 E:16 K).Gruplarin
dagilimma gore hastalarin demografik ozellikleri ve PSG sonuglar1 Tablo 13 ve

14’de gosterilmistir.

Hastalik tanis1 faktoriine gore gruplandirdigimizda; yas, VKI, AHI, uyanik
iken O, satlirasyonu, ortalama O, desatiirasyon, IgE, REM, Evre 1, Evre 2, Evre 3,
uyku latensi, uyanmik iken kalp hizi, NREM kalp hizi, REM kalp hizi ve DI
ozelliklerinin parametrik testlerin en onemli 6n sartlarindan biri olan varyanslarin
homojenligi 6n sartimm saglayip saglamadiklari Levene testiyle bakildi. Bu
ozelliklerden VKI, AHI, ortalama O, desatiirasyon, IgE, REM ve DI’nin 6n sartlart
saglamadig1 goriildii. Parametrik testlerin 6n sartlarin1 saglayan yas, uyanik iken O,
satiirasyonu, Evrel, 2, 3, uyku latensi, uyanik iken kalp hizi, NREM kalp hizi, REM i
kalp hiz1 6zelliklerinin her birinin ayr1 ayr1 varyans analizi sonucunda Grup 1,2,3

ortalamalar1 arasindaki farklarin istatistik olarak 6nemli olmadigi saptandi (Tablo

13).
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Kruskal-Wallis testi uygulanan Periodic Limb Movement (PLM), VKI, AHI,
REM ve DI o6zellikleri bakimindan gruplarin Rank ortalamalar1 arasindaki farklar
istatistik olarak onemli degildi. Arousal indeksi, bruksizm indeksi, IgE, o6zellikleri
bakimindan yapilan Kruskal-Wallis testi sonucunda gruplarin Rank ortalamalari
arasindaki farklar istatistik olarak onemliydi (p<0.01). Ortalama O, desatiirasyon
0zelligi bakimindan da gruplarin Rank ortalamalar1 arasindaki farklar istatistik olarak
onemli bulundu (p<0.05). Bonnferroni-Dunn testi sonuglar1 Tablo 15°de Rank
ortalamalari lizerinde Latin harfleri ile gdsterilmistir. Bu tabloya gore arousal indeksi
Grup 2 ve 3’de rank ortalamalar1 yiiksek olmakla birlikte birbirinden farkli
bulunmamis, fakat Grup 1°den farkli bulunmustur. Bruksizm indeksi Grup 3’te en
yiiksek degerde olup Grup 1 ve 2’den farklidir. Ortalama O, desatiirasyon % ise
Grup 1 ve 2°de yiiksek iken Grup 3’te diisiik bulundu. IgE diizeyi ise 6zellikle alerjik
rinitli hastalarda ytiksek tespit edildi.

Tablo 15. Bonnferroni-Dunn testi sonuglari.

(I;;:Il:kl Grup 2 Rank (;{zlllrll)ks
ortalamalar p
ortalamalar ortalamalarn
VKI (kg/m’ ) 43,09 31,81 30,71 OD
AHI (olay/saat) 37,69 4431 34,39 OD
DI (olay/saat ) 37,38 44,00 35,29 OD
é)rl‘;;f:;a ) ndeksi 30,74b 45.54a 49.26a 0.003*
Bruksizm  indeksi 35.33b 28.08b 50,842 0.004*
(olay/saat)
PLM (olay/saat) 37,35 36,92 40,21 OD
doer:ifi‘;;‘;‘yon o 0 40,94a 43,50a 27.58b 0.043¢
0

REM % 37,93 38,00 38,16 OD
IgE (IU) 18,13b 39,86a 33,03a 0.000%

Gruplar arasindaki farklar kiigiik Latin harfleri ile gosterilmektedir. Kruskal-Wallis testi a:p<0.05 ve
*
: p<0.01.

Uykuda  solunum  bozukluklar1  tamis1  faktdriine  gore  hastalar
gruplandinldiginda; yas, VKI, AHI, uyanik iken O, satiirasyonu, ortalama O,
desatiirasyon, IgE, REM, Evre 1, Evre 2, Evre 3, uyku latensi, uyanik iken kalp hizi,
NREM kalp hizi, REM kalp hiz1 ve DI 6zelliklerinden: uyanik iken O, satiirasyonu,
ortalama O, desatiirasyon, uyku latensi, uyanik iken kalp hizi, NREM kalp hiz1 ve DI
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Ozelliklerinin parametrik testlerin 6n sartlarin1 saglamadigindan Kruskal-Wallis testi,

diger ozelliklere de varyans analizi teknigi uygulanmistir.

Yas, uyanmik iken O, satlirasyonu, IgE, REM, Evre 1,2,3 o&zellikleri
bakimindan uyku tanist faktoriinlin seviyelerinin ortalamalar1 arasindaki farklar
istatistik olarak 6nemli degildir. VKI &zelligi bakimindan yapilan varyans analizi
sonucunda uyku tanist faktoriiniin seviyeleri arasindaki farklar istatistik olarak
onemlidir ( p<0.01). Yine REM kalp hiz1 6zelligi bakimindan yapilan varyans analizi
sonucunda uyku tanis1 faktoriiniin seviyeleri ortalamalar1 arasindaki fark istatistik
olarak onemlidir( p<0.05). Uyku tanis1 faktoriiniin seviye ortalamalar1 arasindaki
farklarin belirlenmesinde kullanilan Tukey testi sonuglar1 ortalamalari {izerinde Latin

harfler ile gosterilmistir (Tablo 14).

Yine uyku tamsi faktdrii icin yapilan Kruskal-Wallis testi sonucunda AHI,
arousal indeksi, ortalama O, desatiirasyon % ve DI o6zelliklerinde uyku tanisi
faktoriiniin seviyelerinin Rank ortalamalar1 arasindaki farklar istatistik olarak
onemlidir ( p<0.01). Bruksizm, PLM, uyku latensi, uyanik iken ve NREM kalp hiz1
ozellikleri bakimindan yapilan Kruskal-Wallis testi sonucunda uyku tanisi
faktoriiniin seviyelerinin Rank ortalamalar1 arasindaki farklar istatistik olarak énemli

bulunmadi (Tablo 16).

Hastalik tanis1 ve cinsiyete gore, uykuda solunum bozukluklarinin oranlari
tablo 17’ de gosterilmistir. Astim hastalarinda uykuda solunum bozuklugu (UARS ve
OUAS) goriilme oran1 %86, alerjik rinit hastalarinda uykuda solunum bozuklugu
(UARS ve OUAS) goriilme oran1 %92.3 ve astim ile alerjik rinit birlikteligi olan
hastalarda uykuda solunum bozuklugu (UARS ve OUAS) goriilme orani %100
olarak bulunmusgtur. Tiim astiml1 hastalarda OUAS olanlarin orani %69.77 olup tiim
astim ve alerjik rinitin birlikte bulundugu hastalarda OUAS’ lilarin oran1 da %84.21
olup bu iki oran arasindaki fark istatistik olarak anlamli bulunmadi. Yine tiim
astimlilar i¢cin OUAS’ lilarin orani ile (%69.77) tiim alerjik rinitlilerin i¢inde OUAS’
lilarin oran1 (%84.62) arasindaki fark da istatistik olarak anlamli degildi. Tiim astim
ve alerjik rinitlilerin i¢erisinde OUAS’ lilarin oran1 arasindaki fark da istatistik olarak

anlamli bulunmadai.
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Hastalik tanis1 faktoriine gore astim, alerjik rinit ve astim ile alerjik rinitin
birlikte bulunmasi cinsiyetten ve sigara kullanma durumundan bagimsiz degildir
(swrastyla Ki-kare:6.013 ve 14.090, p<0.05). Fakat horlama, apne, giin i¢i uyku hali,
reflii sikayetlerinden bagimsiz bulundu. Uykuda solunum bozukluklari tani faktdriine
gore incelendiginde uykuda solunum bozukluklar1 tani faktorlerinin cinsiyetten ve
apne olup olmamasindan bagimsiz olmadig1 (sirasiyla Ki-kare: 13.125 ve 14.934,
p<0.05 ve p<0.01), fakat uykuda solunum bozukluklar1 tanilarinin ayri ayr sigara
icme durumu, horlama, giin i¢i asir1 uyku ve reflii olgular ile hesaplanan Ki-kare
testi istatistigi sonucunda uyku tanilarinin bu ii¢ olgunun olup olmamasindan

bagimsiz oldugu goriilmistiir.
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5. TARTISMA

Astim ve OUAS’1n birlikteligini arastiran birgok caligma olmasina karsin,
astim, alerjik rinit ve her ikisinin birlikte goriildiigii olgulardaki uyku bozukluklari
konusunda ¢aligmalar sinirlidir. Bu baglamda ¢alismamiz tek hava yolu hastaligi
olarak diisliniilen “astim ve alerjik rinitli” olgularda goriilen polisomnografik
degisiklikleri arastiran ilk calismadir. Calismamizda astim ve alerjik riniti olan
olgularda veya her ikisinin birlikte goriildiigii olgularda uyku mimarisinin (evre 1, 2,
3 uyku evreleri, REM uyku donemi ve uyku latensi) istatistiksel olarak farkli
olmadig1r goriildii. Arousal indeksi, astim hasta grubunda (18 olay/ saat) yiiksek
bulunmusken, alerjik rinit hasta grubunda astim hastalarindan daha yiiksek ve alerjik
rinit ile astim birlikteligi olan hasta grubunda her iki gruptan istatistiksel olarak
anlaml bir sekilde daha fazla arousal goriildiigii saptanmistir (p<0.05). Bruksizm
indeksi ise alerjik rinit hasta grubuna gore astim hastalarinda daha fazla ve astim ile
alerjik rinit birlikteligi olan hasta grubunda istatistiksel olarak anlamli bir sekilde en

fazla saptanmistir (p<0.05) (Tablo 13).

Astim alt hava yollarinin kronik inflamatuvar bir hastaligidir. Alerjik rinit
(AR) ise st hava yollarinin artmis IgE’ye baghh olarak gelisen kronik
inflamasyonudur. Her iki tanimda da ortak terminoloji hava yollarindaki kronik
inflamasyondur. Bu nedenle astim ve AR, solunum yolunda aslinda tek bir hastaligin
farkli evrelerdeki belirtileri olarak kabul edilmektedir. Cok sik goriilen astim ve rinit
birlikteligi cogu zaman “tek hava yolu hastaligi” veya “birlesik hava yolu hastaligi”
gibi tanimlanir. Astim olgularinin %75’inde alerjik rinit, alerjik rinit olgularinin da
%10-40’1nda astim varlig1 veya gelistigi bilinmektedir (2, 3). Rinit astim gelisimine
onciiliik ettigi gibi astimlilarda rinit varligi da astimin siddeti i¢in onemli bir risk
faktoriidiir. Rinit tedavisi ile astim semptomlarinda iyilesme saglanmaktadir. Bu
sekilde adlandirilmalart benzer epidemiyolojik veriler ve risk faktorlerinin

saptanmasi yine gézlenen benzer patogenez ve tedavi verileri olmasidir. (1, 2, 3, 54).

Nazal obstrilksiyon OUAS gelisiminde potansiyel etiyolojik bir risk
faktoriidiir (105). Solunum sistemindeki rezistansin yaklasik %50’sinden burun
sorumludur. Parsiyel veya komplet obstriiksiyonda, intratorasik negatif basincin iist

hava yoluna yansimasi farengeal intraluminal negatif basincin artmasina neden olur.
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Bu fizyopatolojik etkilesim orofarengeal dokularin kompliyans bozuklugunu arttirir
ve gevsemis prolabe yapilarin vibrasyonu ile horlama olusur. Nazal hava akimi ve
nazal rezistansin kontrolii nazal mukozadaki kan damarlarinin yardimiyla olur. Lokal
vazokonstruksiyon ile nazal konjesyonun azaltilmasi, nazal hava yolu rezistansinin
azalmasini ve buna bagl olarak uyku esnasinda apne-hipopne epizotlarinin sayisinin
da diismesini saglar (106). Canova ve ark. caligmalarinda 72 OUAS hastasindan
17°sinde (%23) rinit bulunmus ve etken alerjen olarak ev tozu akarlarim
saptamiglardir. Sonugta perennial alerjik riniti OUAS igin bir risk faktorii olarak
bildirmislerdir(107). Bu durum ¢ocuk hasta grubunda daha da 6nem kazanmaktadir
Habituel horlamasi olan g¢ocuklarda alerji prevalansinin artmis (%36) oldugu ve
alerjik rinitin OUAS igin bir risk faktorii olarak kabul edilmesine ragmen, non alerjik
rinit (NAR) i¢in bu durumun bilinmedigi belirtilmistir (108). Fakat Kalpaklioglu ve
ark. yaptig1 ¢aligmada AR’li olgularin %36’sinda ve NAR olgularinin %83’{inde
OUAS tanis1 koymuglar. Hem AR hem NAR OUAS ig¢in risk faktérii oldugunu
gostermislerdir (109).Yapilan bir ¢alismada OUAS’ hilarin %23’{inde alerjik rinit
tespit edilmistir (110). Calismamizda OUAS tanisi olan 57 hastadan 27’sinde, list
havayolu rezistans sendromu tanist olan 11 hastanin 4’{inde alerjik rinit vardi. Tim
alerjik rinitlilerin i¢inde OUAS’ lilarin oran1 % 84.62 olarak tespit edildi. OUAS ile
KOAH, astim, intertisyel akciger hastalig1 birlikteligine “overlap sendromu” veya
yeni siniflandirmada “Uykuyla iligkili hipoventilasyon ve hipoksemik sendromlar
grubunda; Alt solunum yollar1 obstriikksiyonunun neden oldugu uykuyla iligkili
hipoventilasyon/hipoksemi” olarak isimlendirilmektedir. Astimli hastalarda normal
popiilasyon ile karsilastirildiginda astim siddetinden bagimsiz olarak OUAS’ nun
daha sik oldugu bildirilmistir (111). Uzun siire oral kortikosteroid tedavisi alan
kontrolii zor astimli hastalarda OUAS prevalansinin arttig1 ve sik oral kortikosteroid
kullaniminin solunum kollabilitesinde artisa yol agarak buna sebep olabilecegi
belirtilmistir (112). Astim hastasi olmak ve astim atagi geg¢irmek OUAS igin
bagimsiz bir risk faktorii olup uyku apnesi astim ataklarin1 provake etmektedir (112).
Calismamizda, tim astimli hastalarda OUAS olanlarin orant % 69.77 olarak tespit

edildi. Calismamizda 57 OUAS hastasindan 46’sinda astim vardi.
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OUAS erkeklerin %4' iinde, kadinlarin %2' sinde goriilmektedir (113). OUAS
erkek cinsiyette kadin cinsiyete gore 3/1 oraninda goriilmektedir (91, 114). Fakat
bilindigi lizere ¢cocukluk donemi hari¢ eriskinlerde astim kadin cinsiyette sik olarak
goriilmektedir. Fransa’da 165 astim hastasiyla yapilan bir caligmada alerjik
astimlilarda kadin/erkek orani 1,2 ve non-alerjik astimlilarda da ise 0,8 olarak
bulunmustur (115). Ulkemizde yapilan benzer bir ¢calismada ise kadin/erkek orani 3/1
saptand1 (116). OUAS tanis1 alan olgularda yapilan caligmalarda ise kadin oram
%14,5 ile %37 arasinda degisirken, asttim ve OUAS’1n birlikte goriildiigii olgularda
kadin oran1 %44,2 bulundu (117, 118).

Astim hastalarinda OUAS’nun arastirildigi bir ¢alismada; astim olmak ve
kadin cinsiyet OUAS i¢in risk faktorii olarak bulundu. Kadinlarda OUAS riski
erkeklere oranla 2,11 kat riskli bulundu (119). Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde
astim, alerjik rinit, astim+ alerjik rinit olus cinsiyet bagimli olarak bulunmustur
(p<0.05). Kadin cinsiyette OUAS oranlar1 yliksek olarak saptandi. Kadin cinsiyette
daha sik goriilen astimin (bizim ¢aligmamizda astimlilarda kadin cinsiyet oran1 %69
bulundu.) OUAS igin bir risk faktorii oldugunu diisiinmekteyiz. Astim ve alerjik rinit
geng erigkin doneminde daha sik olarak goriilmektedir. Alerjik rinit 10-30 yaslarinda
goriilme prevalansi pik yapar ¢ocukluk cagina gore adelosan donemde artig goriiliir
yashlikla azalir, hastalarin yaklasik %80’inde 20 yasindan once alerjik rinit
semptomlar1 ortaya cikar (120, 121, 122). Astim {ilkemizde o6zellikle 20-50
yaslarinda daha sik olarak goriilmektedir (123). OUAS ¢ocukluk dénemi de dahil her
yas grubunda goriiliirse de 40-65 yas gruplar1 arasinda artma egilimi gostermektedir.
Ancak 65 yasindan sonra OUAS goriilme sikligimin azaldigina dair yayinlar
bulunmaktadir (124, 125). Bizim calismamizda astimli olgularin yas dagilimi
OUAS’1n sik goriildiigii yas dagilimina uygunluk gostermesine karsin, alerjik rinitli
olgularin veya her iki hastaligin birlikte gorildiigii olgularin yas dagilimi daha
gencti. Bununla birlikte yas ortalamalari agisindan gruplar arasinda istatistiksel
olarak farklilik saptanmadi (tablo 13). Alerjik rinit tek bagina OUAS ig¢in risk faktori
olarak bulunmustur (109), benzer sekilde astim yine OUAS i¢in hem bir risk faktori
hem de kotii prognoz kriteridir (112). Bununla birlikte, astim ile alerjik rinit
birlikteliginde bu konuda bir ¢aligma bulunmamaktadir. Calismamizda astim, alerjik

rinit ve astim ile alerjik rinit birlikteligi bulunan hasta geruplarinda AHI degerleri
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siras1 ile 21.11 olay/saat, 27.09 olay/saat ve 12.85 olay/saat olarak bulunmustur.
Apne-hipopne indeksi alerjik rinit hastalarinda en yliksek olarak bulunmus, astim ve
alerjik rinit birlikteligi olan hastalarda en diisiik olarak bulunmustur. Bu gruplar
arasindaki fark istatistiksel olarak dnemli degildi. Fakat ¢aligmaya alinan vaka sayisi

azdir.

Calismamizda uykuda goriilen ortalama oksijen desatiirasyonu astim , alerjik
rinit ve astim ile alerjik rinit birlikteligi olan hastalarda sirasiyla %5.37, %6.23,
%4.05 olarak, alerjik rinit hasta grubunda en yiiksek oldugu goriilmiistiir. Bu fark
istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05). Bu oksijen desatiirasyon degerleri, AHI ile
uyumlu olarak AHI degeri en yiiksek olan alerjik rinitte oksijen desatiirasyonun en

fazla diistiigli goriilmiistiir.

Caligmamizda uyanik iken parmak ucu satiirasyonu ortalamalar1 alerjik rinitte
(%94) ve astim ile alerjik rinit birlikteligi (%94) olan hastalarda, astim (%92)
hastalarina gore daha yiiksek bulunmustur (tablo 13). Bu fark istatistiksel olarak
onemli olmamakla birlikte parmak ucu satiirasyonlarmmin bu iki grupta yiiksek
olmasinin sebebi astim hastalarina gore bu iki grubun yas ortalamalarinin daha geng
olmasina bagli olabilecegi kanaatindayim. Calismamizda DI (olay/saat) olarak
irdelendiginde normal grup, UARS grup, hafif, orta ve agir OUAS’ da sirasi ile DI
(olay/saat) degerleri 31, 15, 53, 128, 267 olarak bulundu. OUAS’ 1n siddeti ile DI
degerleri yiikselmekte, bir baska deyisle AHI arttikga DI’ de artmaktaydi. Bu bulgu
istatistik agidan onemliydi (p<0.01).

Obezite, OUAS icin en 6nemli bagimsiz risk faktoriidiir. Obstriiktif uyku
apne sendromlu olgularinin %60-90 kadari kilolu veya obezdir. Benzer sekilde, obez
kisilerde uyku apne sendromu prevalansinin %40 oldugu bulunmustur (126).
Yalnizca %10’luk kilo artis1 ile apne-hipopne indeksinin %32 arttig1, orta ve agir
uykuda solunum bozuklugu gelisme riskinin de 4 yil icinde 6 kat arttig
gosterilmistir. Kiloda %10 azalmanin olmas1 ise AHI’de %26 diisiis saglamaktadir
(126). Obez olan OUAS’l1 olgularda daha biiylik bir dil ve dar bir iist hava yolu
gecisi ve anormal iist hava yolu kas fonksiyonu vardir (127). Uygulanan diyet
tedavilerinden sonra OUAS’li hastalarda {ist hava yolunda yapisal degisimlerden ¢ok

fonksiyonel degisimlerin oldugu goriilmektedir. Burada genel obeziteden ziyade
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farengeal duvar ¢evresinde, lateral farengeal yag yastiklarinda asir1 yag birikiminden
bahsedilmektedir. Obez kisilerde zaten azalmis olan akciger kapasiteleri de indirekt
olarak st solunum yolunu ve solunum paternini etkileyerek OUAS egilimi

arttirmaktadir (128).

Obezitenin astim sikligini arttirdigi ve astim kontroliinii azalttif1 yapilan
epidemiyolojik caligmalarda gosterilmistir. Obezite akciger hacmini ve soluk
hacmini azaltarak havayolu daralmasina neden olmakta, diisiik dereceli sistemik
inflamasyona yol acarak akut astim alevlenmesine neden olur. Leptin ve adinopektin
gibi yag tiirevi hormonlarda bu degisikliklere katkida bulunur. Dislipidemi, tip 2
diyabet, gastrodzefagial reflii, hipertansiyon, uyku solunum bozuklugu gibi obezite
ile iliskili hastaliklar astimi1 provake edebilir (129). ABD’de yapilan bir ¢aligmada
hiperkolesteroleminin obeziteden bagimsiz olarak astim i¢in risk olusturdugu
belirtilmektedir (130). Atopik durumun obeziteyi etkiledigi ve mevsimsel alerjik

rinitte ve septum deviasyonunda apne ve hipopnenin arttig1 gosterilmistir (5,131).

VKI ‘nim artmasiyla inflamatuar gostergeler artmaktadir (132). Ulusal Saglik
Enstitiisii ve Diinya Saglik Orgiitii’ne gore kisinin VKI* n 25 kg/m? ve iizerinde
olmasi kilolu, 30 kg/m? ve iizerinde olmasi ise obez olarak tanimlanmaktadir (126).
Calismamizda VKI astim grubunda ve OUAS tanis1 alan olgularda daha yiiksek
bulundu. Bu da obezitenin hem astim hemde OUAS i¢in 6nemli bir risk faktorii
oldugunu desteklemektedir (126), hatta kadin hastalarda astimin yiiksek oranda
goriilmesi, obezite astim iligkisinin kadinlarda erkeklerden daha giiglii olma nedenini
aciklayabilir (133). Bu baglamda obezite hem astimin gelismesi hem de astimlilarda
uyku apnesi gelismesi i¢in birer risk faktdrii oldugu gibi, artan VKi’nin OUAS nun
siddetini arttirdig1 sOylenebilir.

Oksiiriik ve astim, obezite ve OUAS, rinosiniizit ve 6zefagial reflii arasindaki
hipotezsel baglantilar ve bunlarin birlikteligi CORE sendromu (Cough, Obstructive
sleep apnea/ Obesity, Rhinosinusitis and Esophageal reflux) olarak
tanimlanmaktadir. Tedaviye direngli astim hastalarinda CORE komponentlerinin
dikkate alinmasi gerektigi vurgulanmistir (134). Bizim ¢alismamizda da astim ve

OUAS hastalarinda reflii sikayeti, rinit ve obezite oranlar1 yiiksek bulunmustur.
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Calismamizda astim, alerjik rinit ve astim ile alerjik rinit birlikteligi olan
hastalarda uyku mimarisinin, fizyolojiye gore degistigi, fakat caligmaya alinan hasta
gruplart arasinda bir farklilik olmadigi goriilmiistiir. Tiim gruplarda REM dénemi
stiresinin ortalama olarak yaklasik %50 kadar azaldigi, buna karsilik evre 1 uyku
donemi siiresinin arttigi, evre 2 ve 3 uyku donemlerinin siirelerinin fizyolojik
sinirlarda  kaldigr gorilmiistiir. OUAS, iist havayollarinin tekrarlayici kollapsi
nedeniyle havayolu obstriiksiyonu ile seyreder (54). Havayolu obstriiksiyonu
hipoksemi, hiperkapni, intratorasik negatif basmncin artisi ve sempatik aktivite
artisina neden olur (135). OUAS’da apneik epizotlar ile oksihemoglobin
desatiirasyonu gelisir, bu epizotlar uyku boliinmesine ve REM doneminin
kisalmasina neden olan mikroarousallar ile sonlanir. Sonu¢ olarak OUAS
hastalarinda uykuda REM donemi azalmaktadir (136,137). Bizim c¢alismaya
aldigimiz hastalarinda biiylik bir ¢ogunlugunda (%76’sinda OUAS ve %90’inda
OUAS veya UARS) OUAS ve arousallarin sik goriildiigii UARS oldugu diisiiniiliirse
tim gruplarda REM doneminin niye azaldigi anlasilabilir. REM dénemi; uykuda
kognitif yetenekleri diizenleyen, santral sinir sistemi eksitasyonunun goriildigi,
yogun serebral metabolik aktivitenin oldugu, riiyalarin goriildiigii bir dénemdir.
Astim ve alerjik rinit ya da birlesik havayolu hastaligi olan kisilerin ve ozellikle
OUAS hastalarinin hafiza ile ilgili problem yasamalari, okul ve is basarilarinin diisiik
olma sebebi ¢aligmamizda da literatiir ile uyumlu olarak diisiik bulunan REM dénemi

uyku yiizdelerinin azalmasi sebep olabilir kanaatindayim.

Astim ve alerjik rinit hastalarinda horlama, giin i¢i asir1 uyku hali, yorgunluk
gibi OUAS’Im major semptomlart sik olarak goriilmektedir (138). Astim
semptomlarinin daha ¢ok geceleri oldugu bilinmektedir, astim hastalar1 sabah yorgun
olarak kalkarlar ve giin boyu uyku istegi artmistir. Astim hastalarinin yagam kalitesi
ve giin i¢i asirt uyku halini arastirmak amaci ile Bradio ve arkadaslarinin yaptigi bir
calismada, astim kontrol test skoru puani ile uyku bozukluklarinin ters iliskili oldugu
ve gece polisomnografi ile inceleme yapmanin daha yararli olacag belirtilmektedir
(139), Buna karsin Janson ve arkadaslar1 astimli olgularda saglikli olan kontrol
grubuna gore giindiiz uykululuk halinin 2 kat daha fazla oldugunu gostermislerdir.
Astim hastalarinda sabah erken uyanma, giin boyunca uykululuk hali, gece boyunca

uykuda rahatsizlik ortak olarak goriildiigii sonucuna varilmigtir. Astim hastalarinda
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uykusuzlugun ve giindiiz asir1 uyku halinin yiiksek sikliginin noktiirnal astim
semptomlar1 yaninda altta yatan OUAS’a bagli olabilecegi vurgulanmistir (140).
Calismamizda astim, alerjik rinit ve her ikisinin birlikte goriildiigii hastalarda giin i¢i
uyku hali oranlart sirasiyla %55, %84 ve %47 arasinda degisirken, OUAS’ nun
siddeti arttik¢a giin i¢i uyku hali durumu da artmaktaydi. Alerjik rinitli olgularda giin
ici uyku hali diger gruplara gore daha yliksek oldugu gibi, arousal indeksi de yiiksek
saptandi. Bu durum {ist solunum yolunu etkileyen alerjik rinitin uykuda arousala
sebep oldugu ve uyku kalitesini diisiirerek giin i¢i uyku istegini arttirdigin
gostermektedir. Calismamizda astim, alerjik rinit ve her ikisinin birlikte goriildiigii
hastalarda arousal indeksi ortalamalar1 sirasiyla 18, 25 ve 27 bulunmustur. Alerjik
rinit, astim + alerjik rinitli olgularda astimli olgulara gbre arousal indeksi daha

yiiksek bulundu (p<0.05) (tablo 13).

Toplumda oldugu gibi astim olgularinda da horlama, tanikli apne ve giin i¢i
uyku hali gibi majér semptomlarin varligt OUAS ihtimalini anlamlhi bir sekilde
artirmaktadir. Karla ve arkadaslarinin yaptig1 677 kadini igceren bir ¢aligmada astim
ile horlama arasinda kayda deger bir iligki oldugu raporlanmigtir. Geng atopik
kadinlarda habitiiel horlama aliskanlig1 (haftada 3 geceden fazla) %20,5 gibi yiliksek
oranda (haftada 1 geceden fazla %34 haftada 5 geceden fazla ise %13) bulunmus ve
OUAS igin risk faktorii olarak diisiiniilmiistiir (141). Fitzpatrick ve arkadaglarinin
yaptig1 astimli hastalarda astim1 olmayan hastalara kiyasla horlama prevalansinin
yiiksek olmasi da Karla’nin yaptig1 ¢alismayi1 desteklemektedir (142). Horlamanin
bronkokonstriikksiyonu meydana getiren noral refleksi stiimiile ederek noktiirnal
astimda rol oynayabilecegi belirtilmektedir (143). Larsson ve arkadaslari horlama,
apne ve giin i¢i uyku halinin; kronik bronsit, hisiltili solunum ve bir hekim
tarafindan tan1 konulan astim ve rinit ile iliskisini gostermek amaciyla 5424 kisiyi
igeren bir anket ¢alismasinda; kisilerin % 10.7’sinde horlama, % 25.9’unda kronik
bronsit, % 21.3’linde tekrarlayan hisilti, % 17,9’unda hekim tarafindan tani alan
astim ve % 14.7’sinde rinit vardi. Sonu¢ olarak astim ve kronik bronsit gibi alt
solunum sistemini etkileyen durumlar OUAS ile iliskili olarak bulunmustur (138).
Calismamizda astim hastalarinin %87’sinde ve alerjik rinit hastalarimin %90°’ninda

horlama sikayeti vardi, gruplar ile horlama sikayeti iliskisiz olarak bulundu.
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Sigara kullanimi astim semptomlarmi kotiilestirmekte ve  solunum
fonksiyonlarin1 bozmaktadir ve pasif maruziyette astimin siddetini ve hastaneye
yatislart arttirmaktadir. (144,145). Sigara ve atopi iligkisi arastiran bir calismada,
anneleri sigara igen ¢ocuklarda cilt testlerinde alerji daha sik saptanirken;
ebeveynleri sigara igen erkek ¢ocuklarin kan IgE ve eozinofil diizeyleri daha yiiksek
bulunmustur. Cocukluktaki pasif sigaraya maruziyeti erigskin astimi i¢in risk faktorii
olup, sigara i¢imi hastaligin ortaya ¢ikmasini kolaylagtirmaktadir (144,145). Sigara
ist solunum yolu lenfoid hiperplazi, solunum yollarinda mukozada 6dem ve
inflamasyon olusturarak habituel horlama ve uyku apnesi gelisimi igin viicut kitle
indeksinden bagimsiz bir risk faktoriidiir (146,147). Hastalik tanis1 faktoriine gore
astim, alerjik rinit ve astim ile alerjik rinitin birlikte bulunmasi cinsiyete ve sigara
kullanma durumuna bagimli idi ve bu sonug literatiir ile uyumluydu. Fakat uykuda

solunum bozukluklar1 tanilart sigara igme durumundan bagimsiz oldugu goriildii.

Serum IgE diizeyinde artisin belirlenmesi, alerjik hastaliklarin varliginin
arastirtlmasinda 6nemli bir tan1 yontemidir. Winther ve ark. mevsimsel alerjik rinitli
hastada serum IgE diizeylerinin alerjik rinit siddetiyle korelasyon gosterdigini ortaya
koymustur (148). Calismamizda IgE o6zelligi bakimindan gruplar arasinda fark
bulunmaktaydi. Ozellikle alerjik rinitli hastalarda IgE diizeyi yiiksek tespit edildi.
Sigara ve atopi iliskisi de gosterilmis: anneleri sigara i¢en ¢ocuklarda cilt testlerinde
alerji daha sik saptanmis, ebeveynleri sigara igen erkek g¢ocuklarin kan IgE ve
eozinofil diizeyleri daha yiiksek bulunmustur (149). Calismamizda hastalik
tanilarinin sigara kullanma durumundan bagimsiz olmadigi ve sigara kullanan

kisilerde IgE diizeyinin daha yiiksek oldugu saptanda.

Calismamizin retrospektif bir calisma olmasi en dnemli kisitlayici faktorii
olusturmaktadir. Bu nedenle verileri eksik olan 15 olgu ¢alismadan ¢ikartilmigtir. Bu
da hasta popiilasyonun smirli olmasma neden olmustur. Bu baglamda daha genis

serili prospektif calismalarin planlanmasi daha aydinlatici olabilir kanaatindayiz.
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6. SONUC

1. Calismaya aldigimiz; astim, alerjik rinit ve her iki hastali§in birlikte
goriildiigii birlesik hava yolu hastalarinda uyku mimarisi degismekte ve REM uyku

donemi azalmakta, evre 1 uyku donemi ortalama siireleri artmaktadir.

2. Apne- hipopne indeksi, DI ve uykuda oksijen desatiirasyon ortalamalar1
en yiiksek alerjik rinitte bulunmusken en diisiik alerjik rinit ve astim birlikteligi olan
hastalarda bulunmustur. Alerjik rinit ve astim her biri tek basina OUAS i¢in risk
faktorii oldugu bilinmektedir. Fakat her iki hastaligin birlikteliginde diger iki
hastaliktan daha diisik bulunmasi1 vaka sayisinin az olmasindan kaynaklanmig

olabilir kanaatindayim.

3. Obezite, astim ve OUAS i¢in ortak bir risk faktoriidiir. Calismamizda
astim, alerjik rinit, astim ile alerjik rinit birlikteligi olan hasta gruplarinda VKI’ nin
%25’ den fazla oldugu goriilmekle birlikte diger iki gruba gore astim hasta grubunda

daha yiiksek oldugu tespit edildi.

4. Arousal indeksi alerjik rinit hastalarinda astim hastalarina gore daha
yiiksek bulunmus, astim ve alerjik rinit birlikteliginde ise her iki gruptan daha fazla

oldugu tespit edilmistir.

5. Astim, alerjik rinit, astim+ alerjik rinit olus cinsiyet bagimli olarak
bulunmustur (p<0.05). Calismamizda kadin cinsiyette OUAS oranlar yiiksek olarak
saptand1. Astim hastalarinda kadin cinsiyetin OUAS i¢in bir risk faktorii oldugunu

sOyleyebiliriz.

6. Calismamizda gruplarin yas grubu ortalamalari OUAS 1n sik goriildiigii
40-65 yas grubuna uymakta oldugu goriildii.

7. Bruksizm indeksi ortalamalari alerjik rinitte 1.94 iken astimda 2.14 idi,
astim ile alerjik rinit birlikteligi olan olgularda istatistiksel olarak anlamli bir sekilde

ylksek bulundu (p<0.05).

8. Alerjik hastaliklarda serum seviyesi artan IgE diizeyleri astima gore
alerjik rinitte 3 kat kadar fazla bulundu. Astim ve alerjik rinit birlikteliginde ise her

iki grupta daha fazla oldugu tespit edilmistir.
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9. Astim, alerjik rinit, asttim ile alerjik rinit birlikteligi olan olgularin
tedavisinin ayn1 zamanda uyku bozukluklarini diizeltebilecegi sdylenebilir. OUAS’ Ih
olgularda altta yatan astim, alerjik rinit, astim ile alerjik rinit birlikteligi olan

hastaliklarin olup olmadiginin arastirilmasi biiyiik 6nem arzetmektedir.

10. Calismamiz retrospektif ve vaka sayisi sinirli bir ¢alismadir. Genis

katilimcilarin oldugu prospektif calismalara ihtiyag vardir.
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OZET

Astim ve Alerjik Riniti Olan Astim Hastalarinda Polisomnografi Bulgularinin

Arastirilmasi

Amag: Uyku bozukluklar1 sikayeti olan astim, alerjik rinit ve her ikisinin
birlikte goriildiigii hastalardaki polisomnografik degisiklikleri retrospektif olarak
arastirmak istedik.

Gere¢ ve Yontem: Horlama, tanikli apne ve giindiiz asir1 uyku sikayetleri ile
Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dali
Uyku Bozukluklart Merkezine bagvurarak tek gece polisomnografi yapilan, astim,
alerjik rinit ve her ikisinin birlikte goriildiigi 75 hastanin dosyalar1 retrospektif
olarak incelendi.

Bulgular: Her ii¢ grupta uyku mimarisi degismekte ve REM uyku doénemi
azalmakta, Evre 1 uyku donemi ortalama siirelerinin ise arttigi saptandi. Apne-
hipopne indeksi, DI ve uykuda oksijen desatiirasyon (p<0.05) ortalamalar1 en yiiksek
alerjik rinitte bulundu. Calismamizda her ii¢ grupta VKI’nin %25’den fazla oldugu
goriilmekle birlikte astim hasta grubunda daha yiiksek oldugu tespit edildi. Arousal
indeksi ve bruksizm indeksi Grup 3 hastalarinda diger iki gruba gore yiiksek bulundu
(strastyla p<0.01).

Sonug: Astim ve alerjik rinit uyku mimarisinde degisikliklere yol agmakta ve
sik goriilen arousallar giindiiz asir1 uyku haline neden olmaktadir. Bu olgularin
tedavisinin ayni1 zamanda uyku bozukluklarmi diizeltebilecegi sdylenebilir. Bu
hastaliklarda uykuda apne sikayeti olabilecegi gibi, OUAS’li olgularda bu
hastaliklarin arastirilmasi biiyilkk 6nem arzetmektedir. Bununla birlikte ¢aligmamiz
retrospektif ve vaka sayisi smirli bir caligmadir. Genis katilimcilarin oldugu
prospektif caligsmalara ihtiyac vardir.

Anahtar kelimeler: Astim, alerjik rinit, uyku mimarisi, OUAS,
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SUMMARY

The investigation of Polysomnographic parametres of Asthmatic patients and

with Asthma and Allergic rhinitis.

Aim: We want to investigate retrospectively the polysomnographic changes
of patients whohad asthma, allergic rhinitis and both, with symptoms of sleep
disorders.

Material and methods: The 75 patients who had asthma, allergic rhinitis and
both, applied to our Sleep Diorders Center for a signale night polsomnography with
symptoms of snoring, sleep apnea and excessive daytime sleepiness were diagnosed
as OSAS. Their data were invastigated retrospectively.

Results: The sleep architecture was changed in all groups, with decreased
REM period and inreased Stage 1. The apnea-hypopnea index, desaturation index
and oxygen saturation at sleep (p<0.05) were found higher in allergic rhinitis group.
The BMI was found higher in all groups, but it was highest at asthma group. Arousal
and bruxisim index were higher at Group 3 than the other two groups (respectively
p<0.01).

Conclusion: Asthma and allergic rhinitis leads to change the sleep
architecture, where the arousals cause excessive daytime sleepiness. The treatment of
these patients may also improve the sleep disorders, too. The sleep apnea symptoms
may be seen with these diseases, so that the investigation of OSAS in these diseases
is great of importance. Our study is a retrospective study with limited number of
cases, so a large prospective studies are needed.

Key words: Asthma, allergic rhinitis, sleep architecture, OSAS.
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