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TESEKKUR

Asistanlik egitimime ve bu tezin hazirlanmasina yogun destegi olan ve tez
danismanhigimi yapan degerli hocam Prof. Dr.Fuat Erel’e, asistanliga basladigim gilinden
itibaren egitimim icin her tirl( destegi veren kiymetli hocam Dog. Dr. Nurhan Sarioglu’na,
her daim yanimda olan sevgili ailem ve beraber calismaktan mutluluk duydugum Go6gis
Hastaliklari Klinigi hemsire ve yardimci personeline tesekkirlerimi borg bilirim. Balikesir
Universitesi Tip Fakiiltesi biinyesinde calisan degerli hocalarim, meslektaslarim ve calisma

arkadaslarima tesekkiir ederim.




OZET

AMAG: Calismamizin amaci obstriiktif uyku apne sendromu tanisi olan hastalarda alerjik rinit
prevalansini belirlemek ve alerjik rinitin obstriktif uyku apnesi siddetine etkisini
arastirmaktir.

BULGULAR: Calisma, basit horlama ve OSAS tanisi alan ortalama yasi 49,26 + 12,21 (19-85)
olan, 162’si kadin (%31,2) ve 357’si erkek (%68,8) olmak lizere 519 olgu lzerinde yapildi.
Hastalarin 106 tanesi ( %20,4) alerjik olarak degerlendirildi. Hastalar AHi derecesine gére
doért gruba ayrildi ( AHi:0-5 basit horlama, AHi:5-15 hafif OSAS, AHi: 15-30 orta derece OSAS
ve AHi: 30 ve (zeri ileri OSAS ). Calismaya alinan OSAS’li olgularin demografik 6zellikleri
incelendiginde gruplar arasinda atopi, sigara ve burun tikanikligi AHi derecesine gore
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi. ( p=0,783, 0,078 ve 0,751
sirasiyla). Fakat AHi derecesi ile cinsiyet, ek hastalik ve hipertansiyon karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamh fark bulundu.( p= 0,01, p<0,001 ve p<0,001 sirasiyla). Hasta
gruplarinin yas, BMi ve epworth degerlerine gére karsilastirilmasinda istatistiksel olarak
anlamli iligki saptandi.( p<0,001, p<0,001 ve p=0,004 sirasiyla). Allerjik hastalar ile alerjik
olmayan hastalarin gece boyunca oksijen ortalamasi agisindan degerlendirildiginde alerjik
hastalarin  oksijen ortalamasi 95,10 ( 80,60/97,90) alerjik olmayanlarin oksijen
ortalamasindan 94,40(79/98,80) daha yuksekti ve bu yukseklik istatistiksel olarak anlamli
bulundu. (p=0,007). Allerjik hastalar ile alerjik olmayan hastalarin desatiire kalma sireleri
degerlendirildiginde alerjik hastalarin desatlire kalma siresi 1,05(0/348,90) alerjik
olmayanlarin desatiire kalma siiresinden 2,75 (0/471,40) daha kisaydi ve bu fark istatistiksel
olarak anlamliydi. Hastalara yapilan prick test sonucuna goére allerjen dagilimina bakildiginda,
atopik hastalarda en sik ev tozu akarlarina ( %42), ikinci siklikta ise ot polenlerine ( %39)
duyarlilik saptanirken mantar sporlarina ve hayvan tiy/epiteline duyarlilik ( %9,5) daha az
saptandi.

SONUC: Calismamiz sonucunda alerjik rinitin horlama ve osas gelisimine katkida
bulunabilecegini ve bu nedenle allerji tedavisi ile horlama ve osas kliniginde dizelme

olabilecegini dliisinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Uyku apnesi, allerjik rinit, prick test.
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AR: Allerjik Rinit
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OSAS: Obstriiktif Uyku Apnesi Sendromu

PSG: Polisomnografi

REM: Rapid Eye Movements

USB: uykuda Solunum Bozuklugu

OCST: Out of Center Sleep Testing

BKi: Beden Kitle indeksi

ECRHS: European Community Respiratory Health Survey
EAACI: European Academy of Allergology and Clinical Immunology
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AASM: American Academy of Sleep Medicine
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1.GENEL BiLGILER

1.1. Obstriktif Uyku Apnesi ve Allerjik Rinit’e Giris

Obstriktif uyku apnesi (OSAS) ve alerjik rinit (AR) diinya genelinde toplumlarda sik
karsilasilan ve maruz kalan kisilerde hayat kalitesini dnemli 6l¢lide etkileyen birer antitedirler.
Tedavi edilebilir olmalari nedeniyle lzerinde durulmasi ve farkindaligin olugsmasi gerektigi
hastaliklardir.

Uykuda solunum bozukluklari (USB) Ust solunum yollarinda tekrarlayan epizodlarla
meydana gelen tam veya kismi tikanikliklarin gorildigiu genel bir tanimlamadir. USB ¢atisi
altinda tariflenmis bircok alt grup vardir. OSAS, USB siniflamasi icinde yer alan uyku esnasinda
faringeal bolgede olusan kollapsa bagli olarak hava akiminin kisitlandigi veya tamamen
durdugu, bunlarin neticesinde de bircok klinik duruma neden olan bir hastaliktir.

OSAS’In yayginligi ile ilgili yapilan prevalans ¢alismalarinda hastaligin tanimlamasinda
ve sikhginda belirlenen kriterlere gore farkh sonuglar elde edilmistir. Sadece polisomnografi
(PSG) yapilarak belirlenen prevalans hesaplamalarinda erkeklerde %24 kadinlarda %9 olarak
bulunmustur. Fakat hastanin sikayetleri géz 6niine alindiginda ve klinik+PSG olarak calisma
algoritmasi olusturuldugunda OSAS prevalansi erkeklerde %4 kadinlarda %2 olarak
bulunmustur (1,2). Bu oran bile tlkemizde OSAS’li olabilecek ylzbinlerce insan oldugunu
gostermekte ve konunun ehemmiyetini géz dnline sermektedir.

PSG, OSAS tanisini koymada halen yaygin olarak kullanilan altin standart tani
yontemidir. PSG tani koymak amaciyla uyku esnasinda hastada meydana gelen fizyolojik ve
patolojik degisiklikleri bilgisayar ortaminda kayit altina alinip yorumlanmasi islemidir.

OSAS icin tanimlanmis birgok prediktif neden vardir. Sismanlk, erkek cinsiyet, yas,
irk, genetik, sigara ve alkol bagimliligi bilinen en sik nedenlerdir (3). Ust solunum yollarindaki
anatomik varyasyonlar ya da bozukluklar da OSAS’a neden olabilen 6nemli faktorlerdir. Bu
nedenler arasinda AR nazal mukozada olusturdugu inflamasyon neticesinde meydana
getirdigi mekanik bariyer ile OSAS’a neden olabilmektedir.

AR burun akintisi, hapsirma, burun tikanikhgi ile seyreden nonenfeksiyoz rinitin en sik
nedenidir. Toplumun %25-30'nda goriildugu dislinllen ve halen gelismekte olan Ulkelerde
prevalansi artma egiliminde olan bu hastalik énemli bir halk saghgl sorunudur. Disaridan
kaynaklanan bir allerjene sekonder olarak IgE aracili bir reaksiyon olusmaktadir. Eozinofil, T
hc, ve makrofaj gibi inflamatuar hicreler submukozada birikir ve bazal membranda meydana
gelen bu degisiklikler yapisal anormalliklere neden olabilmektedir. Nihayetinde epitelde akut
ya da kronik inflamatuar reaksiyon olusturmakta, burada gorev alan mediyatérler ( IL-4, IL-5,
IL-13, RANTES...) farkl klinik semptomlara neden olmaktadir (4). Nasal hipersekresyon,
konjesyon gibi klinik sonuglar havayollarinda sinirlamaya neden olmaktadir.




Nazal bolgede meydana gelen akim kisitlanmasi OSAS igin risk faktorii olabilecegi daha
once distinilmis ve inflamasyon/konjesyona yonelik tedaviler halihazirda var olan bariyeri
azalttigi icin hava akiminda artis ve dolayisiyla OSAS’ta iyilesmeye yonelik fayda sagladigi bazi
calismalarda gosterilmistir (5).

Biz de calismamizda Balikesir Universitesi Gogiis Hastaliklari poliklinigine uykuda nefes
durmasi, horlama, glndiz uykuluk sikayetleri ile basvuran hastalari OSAS acisindan
degerlendirmek Uzere PSG programina alirken mevcut durumun AR ile iliskisini, AR ile OSAS
siddeti arasinda nasll bir korelasyon bulundugunu arastirmayi amacladik.

1.2. Uyku Fizyolojisi

Bazl toplumlarda bir nevi gegici 61im hali olarak da tasvir edilen uyku, hayatimizin Ugte
birini kapsayan onemli bir aktivitedir. Hayatimizin bu denli 6nemli pargasini dolduran uyku,
dogal olarak taninmasi ve arastirilmasi gereken bir siirectir. Yeniden yapilanma olarak da
degerlendirilebilen uyku eger verimli sekilde istifade edilmezse kognitif ve sosyal
fonksiyonlarda bozukluklara neden olabilmektedir.

Peki ne zaman ve nasil uykuya gegeriz? Dis ortamdan kaynaklanan duyusal uyaranlar
bizi cevremizle iletisim halinde tutan temel etkenlerdir. Gln icinde duysal uyaranlara
verdigimiz yanitlar bizi uyanik tutmaya yarayan esas nedenlerdir. Fakat bu uyarilarin
azalmasi ya da verdigimiz tepkinin azalmasi bizi “pasif’ duruma diisirmekte ve uyku sireci
boylelikle baslamaktadir.

Uyku dénemini anlamamizi ve tanimlamamizi saglayan en énemli ara¢ PSG’dir. PSG
esnasinda beynin elektriksel aktivitesini gosteren EEG elektrotlari kullanilir. Burada EEG
dalgalari amplitiid ve frekanslarina gore gruplandirilirlar (alfa, beta,teta,delta).

Alfa dalgalari: Sakin uyanikliligi ve gézlerin kapali oldugunu gosterir.

Beta dalgalari: Aktif uyaniklikta ve gozler acikken izlenir.

Teta dalgalari: Yenidoganda gorilebilir ama eriskinde gorilmesi patolojiktir.

Delta dalgalar: infantta fizyolojik olarak goriilebilirken, eriskinde gérilmesi beyin
hasarina isaret edebilmektedir.

1.3 Uyku Evreleri

Uyku iki kisma ayrilmaktadir: REM ( Rapid eye movement) dénemi ve NREM ( nonREM)
donemi. Uyanikliktan uykuya gecerken ilkin NREM ddnemi baslar ve bu donemde elektriksel
kayitlarin amplitiid ve frekanslarina gore bu evre 3 déoneme ayrilir( NREM1/N1, NREM2/N2,
NREM3/N3). N1 ile baslayan uyku slreci N3’e dogru gidildikce derinlesir ve elektriksel
dalgalarda frekans azalir, amplitiid artar. Daha dinlendirici uyku safhalarina gegilir. NREM
uykusu toplamda yaklasik 90-110 dakika slirer ve bundan sonra REM dénemi dedigimiz
uykunun ikinci safhasi baslar. Sabaha kadar bu REM-NREM dongtisi takriben 5-6 kez devam
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eder. ilk REM uykusu yaklasik 10 dk siirer ve daha sonraki REM dénemlerinde bu siire daha
da uzar. REM donemi elektriksel kayitlari uyanikliktakine benzerdir ve bu nedenle bu déneme
paradoks uyku denir. REM donemi NREM kadar dinlendirici degildir (6,7).

1.4. Uykuda Solunum

Uykuda solunum isinin devam etmesi ve gaz dengesinin ayarlanmasi 6nemli bir
islemdir. Normalde giin icinde genellikle bilingsiz olarak gergeklestirdigimiz solunum isini
ayarlayan merkez medulla oblangatadir. Burasi periferik ve santral kemoreseptorler,
mekanoreseptorler ve Ust noéronlardan gelen uyarilara gore bir orkestra sefi gibi belli bir
ahenkte solunum isini ayarlamaktadir. Uyku esnasinda da kemoreseptorler ve
mekanoreseptorlerden bu sinirsel uyarilar gelmeye devam eder ve medulla oblangata uyku
esnasinda normal nefes alis verisin idamesini saglar (8).

N1 ve N2’de ventilasyonda artma ve azalmalarla seyreden diizensiz bir gecis donemi
goralir. Bu solunum tirine periyodik solunum denir (8). Bu durum yaklasik 120 saniye
sirmekte ve saglikh bireylerin yaklasik %40-80’'nde gorilebilmektedir. Uyku stabilite
gosterene kadar bu periyodik solunum olaylari devam edebilmektedir. Gecis doneminden
sonra hem amplitidde hem de frekansda belirli bir dizenlilik gorilir. Uyanikliktan derin
uykuya dogru gidildikce hem frekans hem de tidal voliim miktari azalmaktadir. Fakat REM
doneminde hem frekansda hem de amplitiidde diizensizlik gérilir.

Uykunun farkli evrelerinde farkh duyarhliklar olabilmekte hatta bu duyarlliklar
cinsiyete gore de degisebilmektedir. Ornegin erkeklerde NREM déneminde hipoksiye yanit
uyaniktakine nazaran daha distktir ancak kadinlarda bu dénemde hipoksiye yanit
uyanikhktakine benzer olmaktadir. Keza REM doneminde hem kadinda hem de erkekte
hipoksiye ventilator yanit distktir (9,10). Uyku slrecinde hiperkapnik ventilasyon yanit da
azalmakta ve REM donemine dogru gidildikce bu azalma daha da belirginlesmektedir. Bu
durum da karbondioksit ( CO2) seviyesinde 3-7 mmHg artisa neden olabilmektedir.

1.5. OSAS Tarihgesi

Uyku Hipokrat'tan beri 6nemli ve lzerinde durulmasi gereken bir konu olarak tibbin
ilgisini cekmistir (11). Uykunun o6nemini vurgulayan doktorlardan biri de hi¢ kuskusuz
Avrupada Avicenna olarak da bilinen ibn-i Sina olmustur. Yaklasik bin yil énce yazdig “ El
Kanun fi't Tibb” kitabinda uykunun 6nemini anlatirken uykusuzlugun bedeni kuruttugu,
glcten dislirdigu, iradeyi zayiflatip, mizaci bozdugunu séylemistir. Asiri uykusuzlugun akli
dengesizlige sebebiyet verdigini soylemis ve uyku bozuklugunun sosyal iletisim ve
konsantrasyon bozuklugu gibi belirtilerini tariflemistir (11,12). OSAS tarihi insanhgin tarihi ile
yasit oldugu halde OSAS ile ilgili bilinen ilk yazih bilgi Gnlt ingiliz yazar Charles Dickens ‘a aittir
(13). Yazarin 1836’da yayinlanan “Posthumous Papers of the Pickwick Club” adli eserinde
klubiin gaycisi Joe’yu betimlerken onu sisman, oturdugu yerde uyuyakalan, horlayan gibi
OSAS’I tanimlayan klasik tarifler ile betimlemistir (14).
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1956 yilinda Burwell ve arkadaslari oturdugu yerde uyuyakalan, horlayan ve zor
uyandirilan bu hastalari Pickwickian sendromu olarak tanimlamistir (15).

1970’lerde Amerika’da ve Avrupa’da Ozellikle de Almanya ve Fransa’da uyku Uzerine
bircok bilim insani calismalar yapmistir. PSG ilk kez Gestaut ve arkadaslari tarafindan
uygulanmistir. Jerome Holland tarafindan PSG’nin tip literatiirline kazandiriimasi uykunun
mihenk taslarindan birini olusturmustur (14). Standfort Universitesinden Guilleminault ve
arkadaslari 1973 yilinda ilk kez “ obstruktif uyku apnesi” tanimini kullanmislardir(16).
Nihayetinde 1970’lerin sonuna gelindiginde “The Diagnostic Classification of Sleep and
Arousal Disorders” adiyla ilk siniflama yapilmistir (17). 1990’a gelindiginde International
Classification of Sleep Disorders (ICSD) yayinlanmis ve bu siniflandirma gilinimize kadar
tasinacak olan bir uygulamanin ilk ayagi olacak uluslar arasi bir ¢alismadir. Daha sonra 1997
ve 2005’de revize edilen bu konsensusun son olarak 2014 yilinda ICSD-3 adi altinda son hali
yayinlanmistir.

Uykuyla ilgili olarak Ulkemizin temsilcisi olarak nitelendirebilecegimiz en 6nemli
isimlerin basinda Dr. ismet Karacan gelmektedir. ismet hoca daha 1966 yilinda uyku ile ilgili
calisma yapmistir (18). Karacan Amerika’da yaptigi onlarca calismayla bu alanda otér kabul
edilen isimlerden biri olmus ve ilk uyku bozukluklari siniflandirmasinin yazarlarindan biri
olarak yer almistir. ismet hocanin yetistirdigi Hamdullah Aydin, Erbil Géziikirmizi ve Sadik
Ardic gibi hocalar Tiirkiye’'de GATA’da, Cerrahpasa’da, Ankara Diskapi'da uyku
laboratuarlarini kurarak Tirkiye’de uyku tibbinin gelisimine 6nemli katkilar saglamislardir
(11). Diger bir 6nemli isim Sevket Akpinar hoca 1987’de huzursuz bacak sendromunun
tedavisini tarif etmistir (19). Turkiye’de bilimsel olarak uykuyla ilgili yayinlanan ilk literatir bir
olgu sunumu seklinde Hacettepe Universitesi Gégiis hastaliklari kliniginden izzettin Baris
tarafindan 1973 yilinda yayinlanmigtir (20). Uyku sagligi ve OSAS konusunda farkindaligin
artmasi sonucu Ulkemizde ve diinyada her gecen giin uyku laboratuari sayisi ve ilgili hekim
sayisi giderek artmakta ve Tiirkiye’de 6nemli bir arastirma alani olarak goriilmektedir.

1.6. OSAS Tanimlar

APNE: En az 10 saniye sire ile termal sensér tepe sinyalinde bazale gére %90 veya
daha fazla azalma gozlenmesidir. Apne solunum c¢abasinin tiriine gore 3 basliga ayrilir.

1-Obstriktif apne: Uyku esnasinda solunum ¢abasinin siirmesine ragmen agizdan ve
burundan hava akiminin olmamasidir.

2-Santral apne: Uyku esnasinda hem solunum c¢abasinin hem de hava akiminin
bulunmamasidir.

3-Miks apne: Santral apne seklinde baslayan apnenin solunum cabasi baslamasina
ragmen hava akimi olmayacak sekilde devam etmesidir.

HIPOPNE: En az 10 saniye siireyle nasal basing amplitiidiinde bazale gére %30 veya
daha fazla azalmayla birlikte solunumsal olayin dncesine gore oksijen satlirasyonunda 2%3
diisme olmasi veya arousal ile sonlanmasidir.

AROUSAL: Uyku esnasinda mevcut fazdan bir 6nceki faza veya uyaniklik durumuna
gecis, NREM fazinda EEG frekansinda 3 sn’den uzun siren artis olmasi, REM fazinda ise EMG
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aktivitesinde azalma ile belirlenir. Uyku sirasinda daha hafif uyku evresine ve uyaniklik
durumuna ani gegislerdir.

APNE-HIPOPNE INDEKSi (AHi): Saat basina meydana gelen apne ve hipopne
olaylarinin toplamidir.

OKSIJEN DESATURASYON INDEKSI (ODIi): Uyku esnasinda 1 saatte meydana gelen
oksijen desatlirasyonlarinin sayisidir.

RERA: Apne, hipopne kriterlerine uymayacak sekilde, en az 10 saniye siiresince artan
solunum cabasi veya nasal basing sinyalinde diizlesme sonrasi arousal goriilmesidir.
1.7. Uykuda Solunum Bozukluklan
Son olarak subat 2014’de yayinlanan ICSD-3’e goére uyku ile iliskili solunum
bozukluklari su kategorilere ayrilmistir:

1.7.1: Obstruktif uyku apne sendromu
1.7.2: Santral uyku apne sendromu
1.7.3: Uyku ile iliskili hipoventilasyon sendromlari
1.7.4: Uyku ile iliskili hipoksemi sendromu
1.7.5: izole semptom ve varyantlar
1.7.5.1: Horlama

1.7.5.2: Katatreni

1.7.1-Obstruktif Uyku Apne Sendromu: Yeni siniflama ile OSAS eriskin ve ¢ocuk diye
ayrilmistir. Eriskinde OSAS tanisi asagida belirtilen maddelerden A+B veya sadece C
maddesinin karsilanmasidir.

A) Asagidaki semptomlardan en az birinin bulunmasi
1- Gindiz uyku hali, yorgunluk, dinlendirmeyen uyku, insomni
2- Hastanin uykusundan nefes durmasi veya kesilmesi ile uyanmasi
3- Baska biri tarafindan uykuda nefes durmasi, horlama ve ikisinin gézlenmesi
4- Hastada koroner arter hastaligi, diabetes mellitus, hipertansiyon gibi kronik
hastaligin olmasi

B) PSG veya OCST ( sinirli parametreli cihazlar):
1- PSG veya OCST de saatte 5 veya daha fazla obstruktif apne, mikst apne, hipopne
veya solunum eforu ile iliskili arousal (RERA)

C) PSGveya OCST'de saatte 15 veya daha fazla obstruktif apne, mikst apne, hipopne veya
solunum eforu ile iliskili arousal (RERA)

e —————————————
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1.7.2-Santral Uyku Apne Sendromu: Santral uyku apne sendromu nedenlere yonelik

birgok alt gruba ayrilmistir. ilag kullanimina bagli, madde kullanimina bagli, yiiksek irtifaya

bagh gibi degisik santral apne tanimlamalari ve kriterleri getirilmistir. Burada primer santral

uyku apnesinden bahsetmek gerekirse bunun igin asagida yazili maddelerden A+B+C+D

kriterlerinin saglanmasi gerekir.

A)

)

D)

A)

)

Asagidaki semptomlardan en az birinin bulunmasi

1- Horlama

2- Uykuda tikanikhk ile uyanma

3- Dinlendirici olmayan uyku, uykusuzluk hissi
4- Tanikliapne

PSG’de asagidakilerden birinin varligi

1- Saatte 5 veya daha fazla santral apne ve/veya santral hipopne

2- Santral apne ve /veya santral hipopne sayisinin toplam apne ve hipopne sayisinin
%50’sinden daha fazla olmasi

3- Solunum paterninin Cheyne-Stokes kriterlerine uymamasi

Gundiz ve gece hipoventilasyon bulgusunun olmamasi
Bu tabloyu olusturabilecek ilag,madde kullanimi gibi diger tiim nedenlerin dislanmasi

1.7.3-Uyku ile iligkili hipoventilasyon Sendromlari: Uyku esnasinda ventilasyon
isleminin yetersiz kalmasi sonucunda parsiyel oksijen basincinda(Pa02) diisme parsiyel
karbondioksit basincinda(PaC0O2) artis gorilmesidir. Burada birgok farkli antite
tanimlanmistir ( konjenital santral alveolar hipoventilasyon sendromu, idiopatik santral
alveolar hipoventilasyon, ilag veya madde kullanimina bagh uyku iliskili
hipoventilasyon, obezite hipoventilasyon( OHS) vs.) Burda klinik pratikte daha ¢ok
gorilen OHS tanimlanacaktir. OHS icin asagida yazil kriterlerden A+B+C’nin saglanmasi
gerekmektedir.

Uyaniklikta arteryal kan gazi, end-tidal karbondioksit veya transkutandz karbondioksit
Olgciimiinlin 45’den blyik olmasi

Beden kitle indeksi( BKi)’nin 30’dan biiyiik olmasi
Hipoventilasyonun bilinen diger tiim nedenlerinin ekarte edilmesi.

1.7.4-Uyku ile iliskili hipoksemi sendromu: Gece boyunca oksijen seviyesinin

distigi bu tanimlama icin asagidaki iki kriterin saglanmasi gerekmektedir
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A) PSG ya da OCST’de arteryal oksijen satlirasyonun en az 5 dk sliresince 88 ve/veya
altinda seyretmesi
B) Uyku ileilgili hipoventilasyon saptanmamasi

1.7.5-izole semptom ve varyantlar

1.7.5.1 Basit Horlama: Uyku esnasinda 6zellikle inspiryumda Gst solunum yollarinin darhgi
nedeniyle olusan yiksek amplitiidli soluma islemidir. Basit horlama olarak tanimlayabilmek
icin hastada uykululuk, dinlenememis olma gibi glin ici semptomlarinin ve tanikli apnenin
olmamasi gerekmektedir

1.7.5.2 Katatreni: Derin inspiryum ve arkasindan uzamis ekspiryumun gorildigi ozellikle
REM doneminde meydana gelen klinik tablodur.

1.8. OSAS Epidemiyolojisi

OSAS toplumda sik goriilen ve poliklinik basvurularinin dnemli nedenlerinden biridir.
OSAS sikligini arastirmaya yonelik ilk galismalar kesitsel nitelikteydi ve horlama sikayeti baz
ahinarak yapilmislardi. Fakat OSAS sikhigini arastirirken yapilmasi gereken g¢alisma dizayni iki
basamakli bir stre¢ olmaldir. Sadece anket galismasi yahut sadece PSG calismalar farkli
sonuglar verebilmektedir. Onerilen tani protokolii anamnez sonrasi siiphelenen olgularda
yapilan anket degerlendirmesi sonucu secilen kisilere PSG yapilmasi ve bu PSG analizlerinin
neticesine goére uyku bozuklugu ve OSAS tanisi konmasidir.

OSAS sikhgi ile ilgili yapilan ilk calisma 78 kisiyi iceren bir ¢galismaydi ve bu g¢alismada
sadece apne indeksi baz alinmis neticede OSAS sikhg1 %2,7 olarak bulunmustur (21). Daha
sonra farkli toplumlarda yapilan bircok calismada OSAS sikhg degisik seviyelerde
bulunmustur. Erkeklerde %3,1-7,5 kadinlarda %2,1-4,5 gibi degisik oranlarda OSAS prevalansi
hesaplanmistir (1). Fakat OSAS prevalansini ayni grup i¢inde dinamik bir sire¢ olarak
degerlendirmek daha dogrudur. Yapilan bir kohort ¢alismasinda belli bir gruba yapilan tetkik
ve PSG degerlendirmeleri sonucunda %2,6 oraninda olan OSAS sikligi 8 yil aradan sonra tekrar
degerlendirildiginde %5,2’ye ¢iktigi gdriilmistiir (22). ileri yas ddneminde OSAS prevalansinin
arttigl tahmin edilmektedir. Bununla ilgili yapilan bir calismada OSAS sikliginin 65 yas Uzeri
populasyonda %62’ya vardigi gosterilmistir (23).
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1.9. OSAS Risk Faktorleri

OSAS icin risk olusturan faktorlere Ust solunum vyollarinda daralmaya neden
olabilecek her sey dahil edilebilir. Yas, cinsiyet, obezite, boyun kalinlig, iskelet ve yumusak
doku anormallikleri, genetik gibi bircok neden OSAS’a neden olabilmektedir. Erkek cinsiyet ve
obezite OSAS igin tek tasina en 6nemli risk faktorleridir ( 24).

YAS: OSAS prevalansinin yasla arttigi 6zellikle 40-65 yas araliginda pik yaptigi, daha
sonraki yaslarda gorece azaldigi bilinmektedir (25). Yaslanmayla viicut posturiinde, vyag
dagihminda degisiklikler ve sistemik farkhliklar nedeniyle OSAS’a egilim artmaktadir (26).

CINSIYET: Her yas grubu icin OSAS prevalansi erkelerde kadinlara oranla daha
yuksektir E/K orani 3/1 (27). Menapoz sonrasi kadinlarda artma egilimi gostermesine ragmen
genel itibariyle erkek cinsiyet tek basina risk faktorudur.

OBEZITE: Sismanlik OSAS icin tek basina dénemli bir risk faktoriidiir. Obezite Ust
solunum vyolu kesitsel ¢capinda azalmaya neden olarak kollapsa yatkinhk olusturmaktadir.
BKi>29 olanlarda OSAS riski 8-12 kat yiiksek bulunmustur. Yag dagilimina gore viicudun st
yarisinda birikim gosterenlerde bu oran 6zellikle artmaktadir (26). OSAS hastalarinin yaklasik
olarak %75'’i obez hastalardir ve bu hastalarin hafif ya da orta derecede kilo vermeleri bile AHi
degerlerinde dizelme sagladig gosterilmistir ( 28).

BOYUN GEVRESI: Boyun cevresinin erkeklerde 43 cm kadinlarda 38 iistiinde olmasi
OSAS riski acisindan anlamli kabul edilmektedir.

GENETIK/IRK: Irkla ilgili yapilan ¢ok fazla calisma olmamasina ragmen genetik
cesitliligin OSAS prevalansinda farlilik olusturacagi ve bazi gruplar igin genetik 6zelligin bir risk
faktori olabilecegi disinilmektedir. Gliney pasifik adalarinda yasayan insanlarda diger
toplumlara nazaran OSAS daha siktir. Amerika’da yapilan bir ¢alismada OSAS riskinin
zencilerde beyazlara nazaran daha yliksek oldugu gosterilmistir (29). Akondroplazi, Down
sendromu gibi kalitsal bozukluklar anatomik yapida yaptiklari bozukluklar ve solunum
merkezinde meydana gelen patolojik degisikliklerle risk faktéridirler.

SIGARA/ILAG/MADDE KULLANIMI: Sigara havayolu inflamasyonunu artirarak OSAS
icin risk olusturmaktadir. Sadece sigara birakilmasi ile horlama riskinin 6nemli 6l¢lide azaldigi
gosterilmistir (30). Alkol ve sadeatif kullanimi 12. Kraniyal sinirde iletide azalmaya neden
olmakta boylelikle st solunum yollari anatomik yapisini olusturan bdlgelerde néromuskiiler
aktivitede azalmaya akabinde hava akimi kisitliligina neden olarak OSAS riskini artirmaktadir.

DIGER NEDENLER:

a) Ust solunum yolu patolojileri
1- Allerjik rinit
2- Septum deviasyonu

3- Nasal polip

e —————————————
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4- Mikrognati
5- Makroglosi
b) Akciger hastaliklari
1- Kronik obstruktif akciger hastaliklari

2- Restriktif akciger hastalklari

c) Endokrin hastaliklari
1- Hipotiroidi
2- Diabetes mellitus
3- Akromegali
4- Metabolik sendrom
d) Romatolojik hastaliklar
1- Sistemik lupus eritematozis
2- Romatoid artrit

3- Ankilozan spondilit

e) Norolojik hastaliklar
1- Amyotrofik lateral skleroz
2- Multipl skleroz
3- Myestenia gravis
4- Noropatiler
f) Kardiyovaskiiler hastalklar
1- Aterosklerotik kalp hastalig
2- Hipertansiyon
3- Kalp yetmezligi
4-  Aritmi
1.10. Horlama ve OSAS’da Patofizyoloji

OSAS patofizyolojisi oldukca karmasiktir ve bireyler arasi farkli patofizyolojik
yolaklarla meydana gelmektedir. Tam olarak OSAS olusum mekanizmasi anlasilamasa da
cesitli faktorlerin bu hastalikla dolayh olarak ya da dogrudan iliskisi bulunmaktadir.

Anatomik olarak st solunum yollarinin dnemli bir kismini olusturan farenksin destek gérevi
saglayacak bir bileseni bulunmamakta ve yumusak bir anatomik pozisyonda yer almaktadir.
Ozellikle farenksin velofarengial ve retrofarengial bolgeler olarak adlandirildigi kisimlari
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farenksin en naif kisimlarini olusturmakta bdylelikle havayolu tikanikliklarina en sik sebebiyet
veren kisim olmaktadirlar (31).

Cene yapisindaki bozukluklar, havayolu uzunlugu, yer ¢cekimi etkisi, viicut pozisyonu
gibi etmenler (st solunum vyolarindaki bu darhgin baslamasini veya idamesini saglayarak
OSAS’In gelisimine ilk zemini hazirlarlar. Yapisal bozukluklar neticesinde uykuda fizyolojik
mekanizmalarin bozulmasi OSAS’in nedenidir.

OSAS’da hem mukozada hem de muskuler kompartmanda inflamasyon artmistir.
Hava yollarinda yukarida bahsedilen muhtelif sebepler neticesinde olusan mekanik darlik ve
kollapslara bagli olarak vibrasyon ve havayolu acilip-kapanma epizodlari bu anatomik
yapilarda hipoksi-reoksijenizasyon sirkiilasyonunu olusturmakta bu da inflamatuar sireci
baslatmaktadir. Meydana gelen inflamasyon oksidatif stresde artis meydana getirmektedir.
Sigara, alkol, refli gibi etkenler bu inflamasyonun artisina ayrica katki saglayip OSAS
olusumuna ya da var olan hastaligin siddetinin artisina neden olurlar.

Tekrarlayan inflamatuar reaksiyonlar (st solunum vyollarinda 6¢deme sebebiyet
vermekte bu da tikanikhga neden olarak klinik streci baslatmaktadir. Normalde viicudu
korumaya yonelik bir tepki olan inflamatuar yanit eger uzun bir periyoda yayilirsa doku
hasarina neden olabilmektedir. OSAS’li hastalarda (st solunum yollarinda 6zellikle konnektif
dokularda olusan degisiklikler patofizyolojide 6nemli rol oynar (32).

1.11. Tani Yontemleri

PSG, OSAS tanisinda halen altin standart tani yontemidir. Fakat OSAS tanisinda
dogrudan PSG yapilmasi uygun degildir. PSG 6ncesinde birinci basamakta slphelenen
olgularda dikkatli bir anamnez alinmasi ve fizik muayene yapilmasi uygundur.

1.11.1.Semptomlar: OSAS’da poliklinik basvurusunda bulunan hastalarin horlama, tanikli
apne, giindiiz asin uyku hali sikayetleri major semptomlardir. Bunun disinda agiz kurulugu,
ozellikle boyun bolgesinde goriilen gece terlemesi, noktiirnal 6kstrik gibi sikayetler klinisyen igin
uyarici olmahdir.

a) Horlama: En sik gorilen semptomdur ve OSAS’lI hastalarda devamli ve giirGltiili horlama
anamnezi 6nemlidir.

b) Tanikh apne: Hastanin kendisinin farketmedigi yatak arkadasi ya da ev ici biri tarafindan
sahit olunan bu semptomda horlamalarla siiren gece uykusunun nefes alis verisinin
durdugu bir donemle kesilmesidir. Hasta saniyeler ya da dakikalarca bir 61U gibi soluksuz
kalir ve bunu derin ve gliclii bir inspiryum takip eder. Bazen bogularak uyanma hissi kisiyi
doktora getiren temel neden olabilirken, tg¢lincl bir kisi tarafindan gézlemlenen bu olgu
hastayi doktora yonlendirmede 6nemli bir semptomdur.

c) Glndiz asir uyku hali: Horlama ve tanikh apne hastaya séylenen durumlarken 6zellikle
glndlz asir uyku hissi halihazirda hastanin kendi agzindan soyledigi en 6nemli
semptomdur. Hastalar gece boyunca kaliteli ve dinlendirici bir uyku uyuyamadiklarindan
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sabah uyandiklarinda halen uyuma ihtiyaci duymakta, yeterince uyuyamadiklarini ve

dinlenmis olarak uyanmadiklarini ifade ederler.

1.11.2.Fizik muayene: OSAS’ta karekteristik bir fizik muayene bulgusu yoktur. Fakat basit

bir Gist solunum yolu muayenesinde bazi bulgular ( biyik dil, hipertrofik tonsil, nasal

septum deviasyonu v.b) OSAS acisindan anlamhdir. Mallopati evrelemesinde uvulanin

farenksteki pozisyonuna gore derecelendirme yapilmakta ve evre 3-4’de OSAS sliphesi

uyandirmaktadir.

1.11.3.Anket: OSAS’a yonelik ilk ¢alismalarda sadece horlama sikayeti tanida referans
kabul edilirken glinimizde OSAS’da 6zellikle glindiiz asiri uyku halini sorgulayan bazi anketler
kullanilmaktadir.

a) Stanford uykuluk 6lcegi: Gindiz uykululuk seviyesini 6lcen bu testte en hafif 1 en agir 7
olacak sekilde bir skala sunulur. 1’de aktif ve siirekli uyanik olarak tariflenirken 7de
uyanik kalamama, hemen uykuya dalma, hep riiyada olmak gibi durumlar yer alir.

b) Pitsburg uyku kalitesi 6lcegi: Uyku kalitesini 7 ana baslk altinda degerlendirmeye calisan
subjektif bir testtir. Hastalar her maddeye 0 ila 3 arasinda bir puan verir. Toplam puan
degerlendirilir ve 5 ve (zeri puan koti uyku kalitesini gosterir. Puan arttikca uyku
kalitesinin daha da koti oldugu gosterilir.

c) Berlin anketi: 3 kategoriye dagilmis 10 sorudan olusmaktadir. 1. kategori 5 sorudan, 2.
kategori 4 sorudan, 3. kategori 1 sorudan olusmaktadir. Her sorunun puanlamasi vardir
ve 1. kategoriden 2 puan ve lzeri 2. kategoriden 2 puan ve Uzeri ve 3. kategoriden 1 puan
ve lzeri anlamlidir. 2 kategorinin anlamli ¢gikmasi OSAS acisindan yliksek riskli kabul edilir.

d) STOP-BANG anketi: Genellikle anestezistler tarafindan kullanilan bu testte 8 soru
sorulmakta, her sorunun 1 puan degerinde oldugu bu testte 3 ve lzeri puan OSAS icin
ylksek riske isaret eder.

e) Epworth uykululuk 6lgegi: Yaygin olarak kullanilan bir testtir. Temel olarak giindiiz uyku
halini sorgulayan bu testte 8 soru vardir ve hastanin her soru igin tariflenen durumun
siddetine gore 0 ila 3 arasinda puan vermesi istenir. 10 ve (izeri puan gindiz asiri uyku
halinin varligina isaret eder.

1.11.4.POLISOMNOGRAFi : Halk dilinde uyku galismasi olarak da bilinen polisomnografi
uyku bozukluklarinda taniya yonelik altin standart tani yéntemidir. PSG’'de cesitli uyku
bozukluklari deneyimli ekipman ve 6zel olarak hazirlanmis odalarda spesifik techizatlarla
laboratuar ortaminda bazi verilerin kayit altina alinarak degerlendirilmesi islemidir (33). Bu
islem ile uyku sirasinda birgok fizyolojik parametre gece boyunca es zamanli olarak olgalur
(34).

Uyku testinin yapilacak ortamin belirli asgari sartlara uygun olmasi gerekmektedir. Ses ve
glraltuli ortamdan yalitilmis, 1siktan arindirilmis ve en az 12 metrekare alanda i1s1 dengesinin
optimum sartlarda olmasi gereken bir zeminde yapilmalidir. Hastanin yatacagl oda kapali
devre kamera sistemi ile izlenmeli ve lizum halinde teknisyen ile hasta arasinda iletisimi
saglayacak telefon sisteminin bulunmasi gerekmektedir. Hastanin islem 6ncesi yatacagi alani
gormesi ve islem hakkinda bilgi almasi islemin uygulanmasina katki saglamaktadir.

PSG degerlendirmesi icin hastaya baglanmasi gereken elektrotlar 2012 yilinda American
academy os sleep medicine(AASM)'nin belirledigi yontemle kullaniimaktadir. Standart PSG
incelemesinde kaydedilmesi gereken parametreler:

e —————————————
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1- EEG ( elektroensefalografi)

2- EOG ( elektrookilografi)

3- EMG ( elektromyografi) cene ve bacak olmak lzere 2 gesit
4- EKG (elektrokardiyografi)

5- Hava akimi

6- Solunum eforu

7- Oksijen satiirasyonu

8- Viicut pozisyonu

EEG: EEG elektrotlarinin yerlestirme islemi 10-20 sistemine gore belirlenmis referans
noktalara yapilmaktadir. Onerilen derivasyonlar F4-M1, C4-M1 ve 02-M1 olup yedek
derivasyonlar F3-M2, C3-M2 ve O01-M2'dir. Elektrotlarin altin kaph olmasi iletimi
glclendirecektir. Elektotlarin impedansi 500 W dan kiiclik olmamalidir.

EOG: GO0z hareketlerini takip etmeye yarayan bu elektrotlar gbz hareketlerini en iyi
sag goz epikantusunun 1 cm Ust, sol goz epikantusunun 1 cm alti ve mastoide yerlestirilmesi
ile elde edilir. EOG kayitlari ile uyaniklik, uykuya dalma ve REM dénemleri izlenebilmektedir.

EMG: PSG esnasinda hem g¢ene hem da bacak EMG kaydi yapilmaktadir. Cene
EMG’sinde musculus mentalis veya musculus masseter kaslarinin aktivitelerine bakilir.
Bruksizm arastirilan hastalarda masseter kasi EMG’si tercih edilmektedir. Bacak EMG’si
Ozellikle huzursuz bacak sendromunda bize yardimci olmaktadir. Bacak EMG’sinde elektrotlar
her iki bacak 6n ylziinde musculus tibialis anteriorlar izerine yerlestirilir.

Hava akimi ve solunum eforu: Solunum kaydi icin 6nemli olan 2 parametre
thermistor ve nazal kanildir. Apne ve hipopne tanimlamalari bu olglimlere goére
yapilmaktadir. Solunum havasindaki i1si degisimine dayal thermistor ile apne tanisi konurken
nazal kanul ise hipopne tanisinda referans alinir. Oronasal akimda 10 saniye ve lzerinde
solunumun durmasi veya solunum amplitidiinde %90 azalma olmasi apne olarak
tanimlanmaktadir. Hipopne ise nasal kaniilde 10 saniyeden uzun siiren ve amplitiidde %30
azalmayla birlikte satlirasyonda %3-4’liik azalma olmasidir.

PLETISMOGRAF:

GO6gls ve karin bolgesine bir kemer gibi dolandirilak yerlestirilen bu elektrotlar bu
bolgelerde olusan hareketlere bagli olarak apnenin tirini belirlemeye yardimci olmaktadir.
PSG’de izlenen apne periyotlarinda pletismograftan uyari gelmesine ragmen yani solunum
cabasl olmasina ragmen apne devam ediyorsa buna obstriiktif apne denir. Apne ile beraber
pletismografta da uyari yoksa yani apne epizoduna solunum cabasi eslik etmiyorsa bu
duruma santral apne denir. Apne santral baslayip daha sonra solunum gabasinin eslik ettigi
obstriktif paternde devam ediyorsa mikst apne olarak adlandirilir.

Oksijen satiirasyonu: PSG icin yatirilan hastalarda gece boyunca pulse oksimetre ile
satiirasyon takibi yapiimaktadir.
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Viicut pozisyonu: Goglis pozisyon elektrodu gogiis kafesinin ortasina yerlestirilen ve
gece boyunca hastanin posturiini kayit altina alan bir sistemdir. Uyku esnasinda meydana
gelen apne hipopne olaylarinin hangi pozisyonda oldugunu tespit etmekte kullanilir.

EKG: OSAS’li hastalarda kardiyovaskiiler sistemle ilgili farkl patolojik presentasyonlar
olabilmektedir. Bu kardiyak olaylari degerlendirmek icin sol meme basinin hemen altina sag
subklavikular alana yerlestirilen elektrotlarla EKG kaydi yapilmaktadir.

21



2.ALLERJIK RINIT (AR)
2.1. AR Epidemiyolojisi:

AR burunda akinti, kasinti, tikaniklik ve hapsirmayla seyreden ve diinya genelinin %20 ila %40’ini
etkiledigi varsayilan bir hastaliktir. Fakat sikligi cinsiyetten, yasa, ¢evreden, aileye kadar birgok faktore
gore degistiginden farkli toplumlarda veya ayni toplumun farkli bdlgelerinde degisik oranlarda
gorulebilmektedir. Epidemiyolojiyi belirlemeye yonelik kullanilan farkli yontemler de sonuclarin farkl
cikmasina neden olabilmektedir. Anket ¢alismasi, invivo ya da invitro ¢alismalarin tek baslarina ya da
kombine kullanimina bagl olarak AR prevalansi degisebilmektedir (35,36). Avrupa Toplulugu Solunum
Saghigi Calismasi ( Europan Community Respiratory Health Survey) (ECRHS) nin eriskinlerde yaptig
¢ok merkezli calismada AR sikligi %20.9 ( %9.5-40.9) olarak bulunmustur (37). ECRHS galismasinin
Ulkemizde uygulanan versiyonlarinda da %10 ile %22,7 gibi degisik oranlar saptanmistir. Tirkiye
cografyasina bolgesel olarak bakildiginda ise llkemizde yapilan ve 4125 eriskin hastanin incelendigi
¢ok merkezli bir calismada en disiik AR sikligi %16.1 ile dogu Anadolu bolgesinde gorilirken, en
yiuksek oran %27.5 ile Marmara bolgesinde gorildigiu saptanmistir ( 38). Tirk Toraks Dernegi
(TTD)'nin yaptigi cok merkezli PARFAIT calismasinda AR prevalansi eriskin hastalar igin erkeklerde
sehirde %11,7 kirsalda %17,5, kadinlarda sehirde %17 kirsalda %21,2 bulunmustur ( 39).

2.2. AR Klinigi:

AR’de primer semptomlar alerjen maruziyeti sonrasi list solunum yollarinda meydana gelen
inflamasyon sonucu goriilen basta hapsirma, burunda kasinti, burunda tikaniklik hissi ve bu duruma
eslik edebilen fotofobi, gozlerde sulanma ve kasinti sikayetleridir. Burun tikanikhgi AR hastalarinda en
fazla rahatsizlik olusturan semptomdur ve genellikle perennial allerjenlerle ortaya g¢ikmaktadir.
Ozellikle geceleri de devam eden bu sikayet (ist solunum vyollarinda respiratuar hava akiminda
bozulmaya neden olup hastalarda horlamaya neden olmaktadir. AR klinigi ¢cok zengindir ve bu grup
hastalar doktor basvurularinda daha kapidan girer girmez taniya yonelik ipuglari igerirler. Allerjik
selam dedigimiz elleriyle burnun ug¢ kismini havaya kaldirma hareketi klinisyen icin uyarici olmalidir.
Hastalar bu hareketi belki de ¢ocukluklarindan beri yillardir tekrarladiklarindan burun sirtinda kronik
travmanin isareti olarak nazal koépride ¢izgilenme gorilebilir. Yine bu hastalarda kronik vendz staz
nedeniyle alt goz kapagl epidermisinde hemosiderin birikimine bagh olarak allergic shiner denen
parlak bir gérinim olusur. Vendz stazin neden oldugu hipoksinin miller kasinda spazm olusturmasi
alt goz kapagi cevresinde Dennie-Morgan denilen kivrimlara neden olur. Bu bulgular sadece
inspeksiyonla bile AR hastalarinda taniya yonelik 6nemli ipuglari olusturan bulgulardir (35).

2.3. AR siniflamasi

Daha 6nceleri AR siniflandirilirken mevsimsel, perennial ve mesleki olarak siniflandirilirken bu
siniflandirmada mevsimsel AR’e neden olan allerjenlerin perennial sikayetlere de neden olabilecegi
ve perennial allerjenlerin doneme goére azalan ya da artan semptomlar olusturabilecegi
tanimlanmiyordu. Bu durum dikkate alindiginda son siniflamada AR siniflamasi intermitant ve
persistan olmak lizere 2’ye ayrildi. Bu yeni siniflandirmada artik persistan ya da intermitant
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tabirlerinin kullanilmasi ile daha 6nce kullanilan mevsimsel ve perennial gibi major ve sinirlandirici
tabir yerine mevsimsel allerjenlerin persistan seyredebilecegi ya da perennial allerjenlerin
intermitant seyredebilecegi rolatif durumlari da géz 6niinde tutan bir perspektif saglanmis oldu (35 ).

Sekil 1: Allerjik Rinit siniflandiriimasi

INTERMITTAN PERSISTAN

<4 giin/hafta >4 giin/hafta
veya< 4 hafta/yil ve>4 hafta/yil
ORTA-AGIR
HAFIF Bir veya fazlasi varsa
Uyku diizensizligi
Normal uyku ve Glnlik Gunlik etkinlikler/spor
etkinlikler/spor etkilenmez etkilenmis
Normal is/okul ortami is/okul etkilenmis
Semptomlar yogun degil Semptomlar yogun

Tabloda da gorilecegi lzere yeni siniflamada anahtar rakam 4 olmustur ve persistan AR
tanimi semptomlarin haftada en az 4 giin stirdiGgi ve bu durumun art arda 4 hafta boyunca takip
etmesiyken; intermitant AR ise semptomlarin haftada 4 giinden az ve arka arkaya 4 haftadan az
surmesi olarak tanimlanmistir. Temelde 2 ana baslik altinda tanimlanan AR semptomlarin siddetine
gore ise hafif veya orta-agir olarak ayrilmistir. Sikayetlerin sikhgina ve siresine goére 2 gruba ayrilan
AR bu gruplarin semptom siddetlerine gére de 2'ye ayrilmis oldu. Bdylelikle hem daha tanimlayici
hem de klinisyen icin daha spesifik bir referans olusturuldu. AR semptom siddeti uyku kalitesine,
glnlik aktiviteleri etkileyip etkilememesine, is-okul yasamina etkisine gére semptom siddeti
belirlendi. Bu etkilerden higbirinin hastalarda goriilmedigi durumda hastaligin siddeti hafif olarak
nitelendirilirken en az 1 tanesinin olmasi durumunda orta-agir olarak siniflandirildi (35).
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2.4. AR Risk Faktorleri
1) Genetik

AR’e predispozan faktorler arasinda genetik faktorler 6nemli bir etkendir. Genetik faktorler
arasinda AR’e yonelik calisma sayisi sinirli miktardadir. ikizlerle yapilan bir calismada tek yumurta ikizi
olmayan kardeslerde AR icin %25 konkordans gortlirken tek yumurta ikizlerinde bu oran %61’e
cikmistir. Bu oran bize AR’In genetik olarak aktirimini géstermektedir. AR ile ilgili genetik calisma her
ne kadar yakin iliskili bir hastalik olan astimdaki kadar yapilmamissa da yapilan galismalar neticesinde
kromozom haritasinda tariflenen bazi bélgeler mevcuttur. 1p13, 20p12, 3913 gibi lokasyonlar AR ile
iliskili olabilecegi tanimlanmistir. Genetik tanimlama ile iliskin halen spesifik calismalar devam
etmektedir (40,41)

2) Hijyen Hipotezi

Bu hipoteze gore erken cocukluk déneminde gecirilen enfeksiyonlar ileri donemlerde allerjik
hastalik riskini azaltiyor. Cocukluk déneminde daha az enfeksiyon yasamis cocuklarin ise eriskin
donemde allerjik hastaliklara yakalanma orani daha fazla olmaktadir. Fakat erken dénemde steril
sartlar saglanmasi ve ¢cocuklari enfeksiyondan korumanin AR’e etkisini arastiran ¢alismalarda hijyen
hipotezini destekleyen sonuclar olmakla beraber hijyen hipotezini desteklemeyen veriler de
mevcuttur. Yine hijyen teorisine gore evde bulunan kardes sayisi arttikca ileri donemde AR riski
azalmaktadir. Kardes sayisinin artmasi AR acisindan koruyucu bir faktor olarak degerlendirilmektedir
(42,43).

3) Allerjenler

AR icin en énemli faktér inhaler allerjen dedigimiz aeroallerjenlerdir. inhaler alerjenler havada
bulunan ve inhalasyon yoluyla viicuda alinan ve olusturduklari reaksiyonlarla atopik binyeli
bireylerde AR, astim, atopik dermatit, konjonktivit gibi tablolara neden olan maddelerdir. Ev, okul, is
yeri gibi yasam alanlarinda bulunan i¢ ortam allerjenleri ve cevrede, tabiatta bulunan dis ortam
allerjenleri olmak Gzere 2 gruba ayrilirlar. Dis ortamda alerjiye en sik neden olan allerjenler polenler
ve kiif mantarlaridir. i¢ ortamda bulunan allerjenler ise baslica ev tozu akarlari, evcil hayvanlar,
bocekler ve kiif mantarlaridir. i¢ ortam allerjenleri genellikle perennial etki gdsterirlerken, dis ortam
allerjenleri ise ekseriyetle mevsimsel olarak sikayetlere neden olurlar. Fakat mevsimsel allerjen olarak
tanimlanan polen gibi allerjenlerin zamanla yilboyu sikayetlere neden olabilecegi unutulmamali ve
persistan etki gosterenlerin bu sekilde tanimlanmalari daha uygundur (44).

a) Ev Tozu Akarlari

0,1-0,3 mm boyutlarinda olan ve insan goziiyle goriilemeyen bu etkenler insan deri dékiintisd ile
beslenirler. Dermatophagoides deri yiyen anlamina gelmektedir ve insan derisi besin kaynaklaridir.
Bu allerjenler hem AR hem de astim icin dnemli bir risk faktoridirler. Birgok tiirli bulunmakla
beraber en sik allerjiye neden olan 2 tiirl(i Dermatophagoides pterronyssinus ve Dermatophagoides
farinae tirleridir. Dermatophagoides pterronyssinus Turkiye’de en sik karsilagilan ev tozu akaridir.
Bulunduklari yerler ev icinde en ¢ok zaman gecirdigimiz yer olan yatak odalaridir. Yatak odasinda
yastik, yorgan, battaniye gibi yerler ev tozu akarlariicin depo gorevi gortrler. Bu bolgeler disinda hali,
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kilim, nevresim, pelus cocuk oyuncaklari akarlar icin ideal alanlardir. Akarlar i¢in optimum yasam
alani 25-30 derece sicaklik ve %70-90 nem oranidir. Bir ev ici allerjen olan ve yilboyu sikayetlere
neden olan akarlar Glkemiz cografyasi distnuldiginde 6zellikle nisan-mayis ve eylil-ekim aylarinda
daha fazla gérilmekte olup daha sik ve siddetli semptomlara neden olabilmektedir (45).

b) Polenler

Bitkilerin dollenme araci olan polenler riizgarin etkisiyle genis cografik bolgelere yayilabilen
onemli allerjenlerdir. Farkl mevsimlerde yayilim gosteren ve allerjik sikayetlere neden olabilen
polenler agac polenleri, cayir polenleri ve yabani ot polenleri olmak lizere baslica 3 kategoriye
ayrihrlar.

i) Agac Polenleri: Ozellikle kis sonu ve ilkbahar baslarinda tabiatta bulunurlar.

ii)  Cayir polenleri: ilkbahar sonu ve yaz basinda cevrede bol miktarda bulunurlar.

iii)  Yabani Ot Polenleri: Yaz sonu ve sonbahar basinda etki gosterirler. Yabani ot grubunda yer
alan yapiskan otu olarak da adlandirilan urticaeae ailesinden parietaria adli bitki poleni
mart ayindan kasim ayina kadar genis zaman diliminde polen yayabilmekte ve bu nedenle
perennial etkili olabilmektedir (35)

Polenler belirli alt gruplara ayrilarak siniflandirilmasina ragmen polen gruplari arasinda ¢apraz
reaksiyon gorilebilecegi akilda tutulmalidir. Havada bulunan polenler alt solunum yollarina
ulasirlarsa astima, gdz ya da buruna temas ederlerse konjonktivit ya da AR semptomlarina sebebiyet
vermektedirler.

c) Kuf Mantari Sporlari

Kif mantari sporlari hem i¢ ortamda hem de dis ortamda bulunabilen ve allerjik sikayetlere
neden olan 6nemli allerjenlerdir. 3-10 mikron boyutlarinda olup 6zellikle rutubetli ortamlarda
yasarlar. Atopik blnyeli insanlarda AR semptomlarina neden olurlar ve etkilerini mevsimsel ya da
perennial olarak gosterebilirler. Allerjen olarak sayabilecegimiz mantar tirleri:

i) Dis Ortam Kif Mantarlari: Alternaria ve Cladosporium tirleri etkilidir.

ii) Ic Ortam Kuf Mantarlari: i¢ ortamda en sik etkili olan kiif mantari tiirleri aspergillus ve
Penicillium’dur. Ozellikle giines gérmeyen kapali alanlar olan banyo, depo, lavabo alti alanlar ve gizli
bélmelerde yasar ve ¢ogalirlar.

iii)  Maya Mantarlari: Candida albicans, Saccharomyces cerevisiae, Saccharomyces minor
sayilabilir bu grupta. Maya mantarlari ile ilgili olarak 6zellikle atopik dermatitli olgularda
allerjik reaksiyonlara neden olabilecegi unutulmamalidir.

d) Evcil Hayvan Alerjenleri
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Ev icinde yasayan bircok hayvana karsi allerjik reaksiyon gelisebilmektedir. Bunlardan en

onemlileri kedi ve kdpeklerdir. Hayvanlar icinde inek, tavsan, at gibi bircok hayvan cesidine karsi da

allerjinin gorilebilecegi akilda tutulmalidir.

i)

Kedi: Kedilerin allerjen 6zellik gosteren proteinleri tanimlanmistir. Fel d1 adi verilen allerjen

kedi kaynakli ve atopik bireylerde semptom olusturan dnemli bir proteindir. Baslica
kaynagi yag bezleri olmakla beraber tiikriik ve perinal bélge glanlarindan da
salgilanmaktadir. Kediler kendilerini temizlemek amaciyla tiylerini yaladiklari zaman
tukrik bezlerinde bulunan allerjen proteinler tiiylerine yapismakta ve bu tiyler allerjen
rezervuari olarak gérev almaktadir. Daha sonra ortama dagilan tiiyler inhalasyon yoluyla
solunum yollarina girmektedir. Boylelikle 6zellikle atopik biinyeli kisilerde allerjik
reaksiyon olusturmaktadir. Ayni sekilde kedilerden etrafa dagilan tiiyler glinliik
kiyafetlere yapisarak da tasinabilmektedir. Bu kiyafetlerle tasinan allerjen 6zelligi
gosteren kedi tuyleri farkli mekanlarda bulunan atopik kisilerde de sikayete neden
olmaktadir. Genel olarak kedilere duyarllik %2-30 arasinda iken A.R ya da astim tanili
hastalarin %15-50’sinde kedi allerjisi vardir (35).

Kedi allerjisinde doz-yanit iliskisi yoktur. Yiiksek dozlarda kedi alerjeni ile maruziyet
sonrasi duyarlasma yerine tolerans gorlebilir. Evde kedi ile bliyllyen cocuklarda kedi
allerjisi daha az iken, kedi allerjisi olan ¢ocuklarin %75’inin evlerinde kedi olmadigi
gozlemlenmistir. Kedili evde blyliyen cocuklarin fel d1’e karsi Ig G ve Ig G4 gibi blokan
antikor olusturdugu gosterilmistir. Eriskin yasta kedi sahibi olmak ise kedi allerjisi riskini 2
kat artirmaktadir ( 45,46).

Kopek: Kopek allerjisi kopek tiiyiinde bulunan Can f1 ve Can f2 proteinlerine karsi

olusmaktadir.Tylerin yani sira kdpegin idrarinda ve tikriglinde de bol miktarda bulunur
bu allerjenler.

Bocekler: Hamam bocekleri ev igerisinde 6zellikle mutfakta yasayan ve besin artiklari ile
beslenen 6nemli bir allerji kaynagidir. Bircok farkh tirleri bulunmakla beraber 6zellikle 2 tiiri
allerjik sikayetler olusturmasi agisindan énemlidir.

i) Periplanata america: Bu tir icin 6zellikle Per p1 proteinin allerjik oldugu
saptanmigtir.

ii) Blatella germenica: Bu tiirde ise Bla g1 proteinin allerjik sikayetlerde dnemli
rol aldig1 gosterilmistir. Unutulmamali ki bu 2 tiir arasinda ¢apraz reaksiyon
da gorilebilmektedir.
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2.5. AR Patogenez

Allerjen maruziyeti sonrasi basta eozinofiller, mast hiicreleri ve T lenfositlerinin rol oynadigi
hem sistemik hem de bélgesel immunglobulin E ( Ig E) yapimi ve bazi mediatérlerin salinimi ile
sonuglanan ardisik reaksiyonlar gérilmektedir. Allerjik reaksiyonlar Ig E aracili ve Ig E aracisiz olmak
Gzere baslica 2 sekilde olusmaktadirlar (47).

1- g E aracili alerjik reaksiyon

Allerjik rinit patogenezinde erken yanit ve ge¢ yanit olmak Gzere 2 asamali bir siireg vardir.
Erken faz ve ge¢ faz reaksiyonlari olarak da adlandirilan bu reaksiyonlari temsil eden farkli hiicreler ve
mediatorler vardir. Erken donemden 6zellikle mast hiicreleri sorumlu iken, ge¢ fonem reaksiyonlara
eozinofiller, bazofiller ve T h2 lenfositler aracilik ederler. Erken faz yanit takriben 1 saatte ortaya
cikarken, gec faz yanit 4 ila 11 saat arasinda gorulebilmektedir. Mast hiicreleri Ig E araciligiyla
uyarildiklarinda ortama histamin ve triptaz basta olmak lizere inflamatuar siireci baslatan bircok araci
salgilar ve boylece allerjik reaksiyon baslamis olur. Olusan bu erken faz olaylari ayni zamanda daha
sonra gorlecek olan gec faz reaksiyonlarinin habercisi ve hazirlayicisidir. Alerjik rinitin temel
dizenleyici ve moderatori 6zellikle Th2 hiicreleridir ve bu hiicrelerden salinan IL-4, IL-5, IL-9 ve IL-13
gibi sitokinler bu yangisal olayin temel bilesenleridir. AR hastalarinda temelde T h2 predominansi
vardir (35,47).

Allerjik reaksiyonun ge¢ doneminde ise esas sorumlu hiicrelerden biri eozinofillerdir.
Eozinofiller 6zellikle eozinofilik katyonik protein ve major bazik protein salinimini saglayarak bu
reaksiyonlarda 6nemli rol oynarlar (48). Bu dénemin diger bir 6nemli hiicresi ise bazofillerdir ve
bazofiller IgE aracili degranilasyonla ortama histamin ve sisteinil l6kotrienleri salarak allerjik rinitin
cesitli semptomlarinin ortaya ¢ikmasina neden olurlar (36).

Sonugcta AR’de farkl hiicrelerden farkli zamanlarda salinan gesitli mediatorler rol oynarlar.
Mediatorleri de erken ve geg faz reaktanlari olarak inceleyecek olursak mast hiicrelerinden salinan
histamin, bradikinin ve |6kotrienler erken fazda eozinofilik katyonik protein ve proteazlar ise geg
donem reaksiyonda gorev alirlar (47).

Histamin, Ig E aracili reaksiyonun temel mediatori olup hapsirma, burun akintisi ve kasinti gibi
semptomlara neden olur. Bir diger 6nemli mediatér son yillarda tanimlanan IL-17 olup T h17
hiicrelerinden salgilanmaktadir. Bu mediatériin 6zellikle polen zamanlarinda meydana gelen AR
semptomlariyla iliskili oldugu ve semptom siddetiyle baglantisi oldugu gosterilmistir (49).
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2- g E aracili olmayan allerjik reaksiyon

Ig E aracisiz yolakta ise bu reaksiyon 6zellikle genetik yatkinlik ve cevresel faktoérlerin etkisiyle
ortaya ¢ikmaktadir. Noral yolagin kullanildigi bu mekanizmada duysal lifler araciligiyla parasempatik
aktivite uyarilmakta ve bunun sonucunda glandlar tetiklenmekte ve vazodilatasyon, burun akintisi
olusmaktadir. Nazal bolgede yer alan nosiseptif, miyelinsiz C lifleri fiziksel ve kimyasal etkenlerle
uyarilmakta ve olusan bu uyarilar santral sinir sisteminde bazi etkilere neden olmaktadir.
Nihayetinde santral sinir sistemi bu uyarilara cevaben efferent yolaklarla burunda kasinti hissi ve
hapsirmaya neden olur (50).

2.6. AR Genel Etkileri

AR hapsirma, burun akintisi, burunda dolgunluk ve kasinti sikayetleri ile seyreden fakat seyri
itibariyle hastada bircok olumsuz etkilere neden olan bir hastaliktir. Bu hastaligin kisilerde
olusturdugu sikayetler nedeniyle doktor basvurusundan, ila¢ maliyetine, is-okul yasamindan, hayat
kalitesine kadar cok cesitli kiilfet ve istenmeyen sonuglari vardir. Bu etkilerini degerlendirecek
olursak:

a) Okul ve Calisma Alanina Etkisi

AR olusturdugu semptomlarla hastalarin okul ve ¢alisma hayatina devamliliklarina ve buralardaki
konsantrasyonlarina engel olusturan 6nemli bir hastaliktir. Hastalar sikayetleri nedeniyle egitim ya da
calisma siireclerine ara vermek durumunda kalmakta ya da icinde bulunduklari aksiyomlariidame
etmekte zorluklar yasamaktadir. Yapilan bir ¢alismada AR’in neden oldugu semptomlar nedeniyle
ABD’de 800.000 is glinli ve 825.000 okul glinii kaybina sebebiyet verdigi gosterilmistir (51). Hastalar
ozellikle sikayetlerinin arttigi donemlerde doktora basvurmuslar ve bu donemlerde 6zellikle egitim ve
Uretimde verimliligin belirgin diistiigl gozlemlenmistir.

b) Ekonomiye Etkisi

AR’In hem yukarida bahsedildigi gibi okul ve ¢alisma alanina neden oldugu olumsuzluklar hem de
ilac-muayene (cretleri sebebiyle yaklasik olarak 2-5 milyar dolar arasinda maliyete neden oldugu
gosterilmistir (52). Farkh tlkelerde farkli maliyet skorlari hesaplanmis olsa da genel olarak AR’in
onemli bir ekonomik yiik olusturdugu gortlmustir. Keza tilkemizde yapilan bir ¢galismada AR’In
semptomlarinin siddetine gore kisi basina 80 ila 140 dolar kadar gider olusturdugu hesaplanmistir
(53). Sanayilesmenin, kentsel dontisimin devam ettigi ginimizde AR’in prevalansi da her gegen giin
armaktadir. Bu bakis agisiyla distinildigiinde AR’in bu prevalansinin artisiyla korele olarak ileri
donemde daha fazla ekonomik yiik olusturacagi disliniilmektedir.

c) Uyku Uzerine Etkisi

Tedavi edilmeyen AR hastalarinda uyku problemleri gorilmektedir. Gorlilen uyku problemleri AR
siddetiyle orantilidir. Hafif semptomlari olan hastalarda mevcut tablonun uyku hijyeni tGzerine etkisi
cok siddetli olmadigi diisiiniliirken orta-agir semptomlari olan hastalarda belirgin uyku bozukluklari
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gorilmektedir (54). AR’in neden oldugu inflamasyon ve obstriiksiyonun OSAS’a neden oldugu
disinilmektedir. AR hastalarinda OSAS’a zemin hazirlayan en 6énemli semptom burun tikaniklig
olmakta ve burun tikanikligi ile seyreden AR semptomlarinda OSAS daha fazla goriilmektedir.

Vicutta kortizol diizeyi gecenin ikinci yarisinda disme egilimi géstermektedir. AR hastalarinda
ozellikle vicutta kortizol seviyesinin diismesine sekonder olarak burun tikanikligi sikayetlerinde artma
olmakta ve bu durum hastalarda uykuda solunum durmasi, horlama gibi sikayetlerin olusmasina
neden olmaktadir (55).

Ozellikle burun tikanikhgini azaltan tedavilerin AR hastalarinda uyku ile ilgili solunumsal sorunlarin
gerilemesinde katkida bulunabilir. AR hastalarinda nazal bélgede inflamasyonun tedavisi ile uyku
kalitesinin dlizeldigi ve horlama, giindiiz uykululuk hali, yorgunluk gibi sikayetlerin geriledigi neticede
hastalarda hayat kalitesinin arttig1 calismalarda gosterilmistir (56).

Bunlar disinda AR 6grenme gli¢ligl, yasam kalitesinde azalma, mesleki problemler, sosyal iletisim
problemleri gibi bircok problemlere neden olabilmektedir.

2.7. AR TANI

Anamnez: Tum hastaliklarda oldugu gibi AR’de de ilk basamak tani yéntemi detayli anamnez
olmalidir. lyi bir anamnezle birgok hastalik rahatlikla elenebilmekte ve taniya ydnelik cember
daralabilmektedir. Hastanin kendi agziyla bize verdigi bazi bilgiler taniya yonelik 6nemli ipuglari
vermekte ve belki ileri tetkik yapilmadan taniya yonelik yiksek spesifitede bir 6n tani olusmaktadir
klinisyenin aklinda. Anamnezde hastanin sikayetleri, bu sikayetlerin ne zamanlar oldugu ve ne kadar
surdagi, sikayetlerin mesleki durumla iliskisi, hangi ortamlarda artip azaldigi, mevsimsel degiskenlik
gosterip gostermedigi, aile bireylerinde benzer sikayetleri olanlarin olup olmadigi, ek hastaliklarinin
neler oldugu, daha 6nce sikayetlerine yonelik ilag kullanip kullanmadigi ve ilaglardan fayda gorip
gormedigi gibi birkag dakikalik bir anamnez hastanin tanisina yénelik biyik katki saglayabilmektedir.

Fizik Muayene: AR’de fizik muayene ¢ok 6nemlidir. Fizik muayenenin ilk basamagi olan
inspeksiyon AR acisindan fizik muayenenin dnemli bir kismini olusturmaktadir. AR ¢ok zengin
inspeksiyon verilerine sahiptir ve klinisyen agisindan uyarici olabilir. Fizik muayenede 6zellikle
semptomlarin ana kaynagi olan Ust solunum yollari incelenmeli ve nasal koépri ¢gizgilenmesi, danny
Morgan cizgileri gibi AR’i akla getiren durumlar arastirilmalidir. Bunun yaninda atopik dermatit ya da
Urtiker gibi eslik eden durum varsa fizik muayenede incelenmelidir. Astimin eslik ettigi hastalarda
alerjik durumun Ust solunum yollari ile sinirli olmadigi ve alt solunum yollarina da etki ettigi
unutulmamali ve bu hastalarda alt solunum yolu muayenesi yapilmali oskiiltasyonla
bronkokonstriksiyon, ronkiis olup olmadigi dinlenmeli ve hastalara hiriltili solunum yakinmalari olup
olmadigi sorulmahdir.
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Hastalarda Ust solunum yollarinda meydana gelen inflamasyon ve mukozal 6dem 6staki
borusunda ve sinis agizlarinda darliga ya da tikanikliga neden olmakta bu da orta kulak ve sinlislerin
drenajini etkilemekte ve hastalar ileri donemlerde otit, sintizit gibi tanilar almaktadir. Bu tanilari olan
ya da bu hastaliklari akla getiren sikayetleri olan hastalarin KBB uzmani tarafindan degerlendirilmesi
de gerekmekte ve boyle hastalarda multidisipliner yaklasim gerekli olabilmektedir.

Deri testleri: AR tanisini koymada deri testleri gok 6nemli yontemlerdir ve EAACI ve WHO AR
tanisini koymada deri prick testlerini 6nermektedir (57). ARde taniya yonelik birgok farkli deri testi
mevcuttur. Deri testlerinde mutlaka negatif ve pozitif kontrol gruplari bulunmalidir. Negatif kontrol
kiside dermografizm gibi yalanci pozitiflik yapabilecek sebepleri dislamak igi kullanilirken pozitif
kontrol ise ila¢ kullanimi veya histamin duyarsizligi gibi durumlarin ekartasyonu icin énemlidir. Deri
testlerinde bu kontrol gruplari testlerin olmazsa olmazlaridir.

a) Deri prick testi: ilk kez 1865 yilinda Blackley tarafindan uygulanmis ve kullanimi zamanla
artmigstir halen en sik kullanilan testtir. Ucuz, hizli ve negatif prediktif degeri ylksek bir testtir.

b) intradermal test: 1921 yilinda Kern’in AR hastalarinda yaptigi otolog test hem bu yéntemle
taninin hem de immiinoterapinin miladi sayilir. Allerjen deri igine zerk edilerek uygulanir.
Deri prick testine gore daha diliie alerjen kullanilan bu test tani koymada diger bir 6nemli
testtir.

c) Prick to prick: Ozellikle meyve ve sebzelere ydnelik bir allerji testi olan yéntemdir. Bu
yontemle slipheli allerjenin taze formu prick test gibi deriye uygulanir.

d) Atopi yama testi: Geg allerjik reaksiyonu degerlendirmek amaciyla yapilir. Temas sonrasi ge¢
duyarhhigin arastirildigi bu yontemde alleriji ile irritasyonun ayrimi 6nemlidir.

Deri prick testinde kullanilan allerjenler:

Allerjenler rekombinant DNA teknolojisi ile liretilmis protein bazl 6zel sollisyonlardir. AR’de
kisinin duyarl oldugu allerjeni tespit etmeye yonelik yukaridaki ydntemler kullanilirken bazi allerjen
ekstreleri kullanilimaktadir. Kullanilacak allerjenler kisinin sikayetlerine, bulundugu cografyaya gére
degisebilmektedir. Belirli cografyada mevcut olan spesifik allerjenlerin test icin kullanilmasi hem
taniya yonelik daha dogru bir adim olurken hem de gereksiz allerjen uygulanmasi yikina
Onleyecektir. Yapilan bir calismada 3-4 allerjen kullanilarak %95 oraninda atopik hastalarin saptandigi
gosterilmistir (58). Yine de daha 6nce sensitifite agisindan panoramik bir dngoride bulunulmadigi
durumlarda standart olarak yapilmasi 6nerilen allerjen gruplari sunlardir.

1- Polenler: Cayir, agac, yabani ot polenleri

2- Ev Tozu Akarlari: Dermatophagoides pterronyssinus, dermatophagoides farinae
3- Hayvan Epitelleri, Bécekler: Kedi, kopek, hamam bocegi

4- Mantarlar: Alternaria alternata, clodiosporidium album

Testin Yorumlanmasi: Test allerjenleri deriye uygulandiktan sonra 15-20 dakika beklenir. Bu sire
boyunca hastanin testin uygulandigi alani kasimamasi ya da o bélgeye mekanik bir etkide
bulunmamasi 6nerilir. 15-20 dakika sonra allerjenlerin uygulandiklari bélgelerde olusan endiirasyon
capi degerlendirilir. Gorece histamine esit ya da daha genis endiirasyon veyahut 3 mm ve (zeri
endirasyon capi pozitif olarak degerlendirilir (59).
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Testi etkileyen Faktorler: Testi etkileyen bircok faktor vardir. Testi etkileyen bazi faktorler profesyonel
bir saglik calisaninin testi yapmasi, hastanin yasi (cok kiiclik veya ileri yaslar), uygulanan bolge( deri
kalinligi ve hassasiyeti), uygulanan sollsyonlar ( ticari olarak farkli ekstreler), kullanilan aletler
sayilabilir. Bu durumlara dikkat edilmeli keza bu durumlar testlerin farkl degerlendirilmesine neden
olabilmektedirler. Bunlarin disinda teste yalanci pozitiflik ve yalanci negatiflik yapabilecek durumlari
g6z onlinde tutmak gerekir.

Yalanci Pozitiflik yapan durumlar:
1- Atopik dermatit
2- Dermografizm
3- Fazla volim enjeksiyonu

Yalanci Negatiflik yapan Durumlar:

1- infantlar ve yash hastalar
2- Antihistaminik ve trisiklik antidepresan gibi testi etkileyen ilaglarin kullaniimasi
3- Son bir ayda anaflaksi gecirmis hastalar

in vitro Testler

a) Serum Total Ig E: immunglobiilin E insan immiinoglobiilinlerinin 5 izotipinden biridir ve son
bulunan immiinglobiilindir. Ozellikle mast hiicreleri ve bazofil hiicrelerinin aktivasyonu ve
antijen sunumunda anahtar role sahiptir. Serum total Ig E uzun yillar boyunca allerji
hastalarinin tanisinda kullaniimigtir. Bulundugu 1967 yilindan bu yana allerji tanisi igin dnemli
bir yol gosterici parametre olmustur. Fakat diger allerjik hastaliklar ve paraziter hastaliklar
gibi durumlardan da etkilendigi icin allerjik hastaliklarin tanisinda tek basina kullanimi uygun
degildir (60). Diger total IgE yikselten nedenler: aktif sigara igiciligi, astim, dermatit, ilag
alerijileri, eozinofilik gastroenteropatiler sayilabilir.Polen kaynakh alerjilerde maruziyetten 4-6
hafta sonra Ig E diizeyi pik diizeyine ulasir.

b) Serum spesifik Ig E: Total Ig E yerine son donemlerde serum spesifik Ig E 6lcimi de
yapilmaktadir fakat bu yontem daha geg sonug vermesi ve daha pahali olmasi nedeniyle
popliler bir tani ydontemi olarak kullaniimamaktadir. Spesifik Ig E 6l¢iminiin avantaji ise bu
testin ila¢ kullanimindan, dermatografizmden ve atopik dermatit gibi hastaliklardan
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etkilenmiyor olmasidir. Hem total Ig E hem de spesifik I1G E dl¢iminin diger bir avantajlari da
in vitro yontemler olduklarindan sistemik reaksiyon risklerinin olmamasidir.

Serum spesifik Ig E 6lclim sonucu ile hastanin sikayetleri arasinda korelasyon olmayabilir.
Sikayetlerinin mevcut olmadigi bir alerjen igin spesifik Ig E'nin ylksek olmasi ya da anamnez
ile duyarli oldugu distinilen bir alerjen igin serum spesifik Ig E diizeyinin dlsiik olmasi taniya
yonelik yalanci pozitif ya da yalanci negatiflik gibi degerlendirilmelidir. Serum spesifik Ig E
Ol¢lim yontemi basit bir deri prick testine gére daha duyarli degildir.

2.8 AR Tedavi

Tedavide 6ncelikli yaklasim allerjenden korunmak olmalidir. Sonugta allerjen ne olursa olsun

eger maruz kalinmazsa dogal olarak allerjik reaksiyon da olusmayacaktir. Yine allerjen maruziyeti
minimalize edilirse allerjinin tetiklenmesi ve semptom siddeti de o oranda diisecek ve gerek klinik
semptom acisindan gerekse de yasam kalitesi agisindan hastanin durumunda iyilesme gorilecektir.
Tamamen korunmanin miimkiin olmadigi durumlarda ikinci basamak olarak farmakolojik tedavi
uygulamalari gerekmektedir.

2.8.1. Korunma: Kisinin duyarh oldugu allerjen saptandiktan sonra duyarh oldugu bu alerjene yonelik
belli 6nlemler almasi gerekmektedir. Bazi allerjenler icin 6nerilen korunma yéntemleri su sekildedir.

a)

b)

Polenler icin 6nlemler: Dogada bulunan ve belirli zamanlarda ortaya ¢ikan polenler bu
allerjenlere duyarl kisilerde intermitant ya da persistant semptomlar olusturabilmektedir.
Hastada sikayet olusturan polenin tiiri belirlendiginde, 6zellikle bu polenlerin havada daha
yukli miktarlarda bulundugu aylarda dis ortamlarda fazla vakit gegirmemesi, piknik alanlari,
mesire alanlari, bahge ne koruluklardan uzak kalmasi ya da gezi sayilarini azaltmasi
onerilmektedir. Ev i¢i polen gecisini azaltmak amaciyla glindiiz saatlerinde pencereleri
kapatip polen miktarinin daha az oldugu aksamisti saatlerinde odanin havalandiriimasi,
semptomlar olustugunda dus alinmasi ve elbiselerin degistirilmesi gibi basit ama etkili
onlemler hastalara faydali olabilmektedir.

Ev tozu akarlariicin 6nlemler: Ev tozu akarlari ev,is,ortami gibi bircok i¢c ortamlarda bulunan
ve maruz kalinmamasi zor olan allerjenlerdir. Bu akarlar 6zellikle ev iginde yatak odasinda
bulundugundan antiallerjik yatak ve yastik kilifi kullanilmasi, yatak odasinin giines gérecek
konumda bulunmasi ve glinde en az 2 saat odanin havalandirilmasi 6nemli tedbirlerdir.

Akarlar i¢in 6nemli yasam alani etkeni nem oldugundan ev i¢i nem diizeyinin %50'nin
altinda tutulmasi uygundur. Bunun igin ev icinde ¢camasir kurutulmamasi dnemlidir. Tozlu
ortam temizligi icin HEPA filtrelerinin kullanilmasi eger boyle bir imkan yoksa sulu elektrik
sliplirgesiyle temizlik yapilmasi 6nerilmektedir. Duvardan duvara halilar kaldirilmali, pelus
oyuncaklarin rezervuar gorevi gorebilecegi akilda tutulmalidir. Ev tozu akar diizeyinin evde
%80-90 azaltilmasi semptomlarin diizelmesiyle iliskilidir (36).
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c)

d)

Kifler icin dnlemler: Hem i¢ ortam hem de dis ortam kaynakh allerjik yakinmalara neden
olabilen kifler 6zellikle rutubet ve nemin yogun oldugu yasam alanlarini tercih ederler. Bu
ylzden banyo, lavabo altligi, bodrum kati gibi havalandirmanin yetersiz oldugu alanlar
Gremeleri icin uygun alanlardir ve bu bolgelerden kaynaklanan kifler atopik biinyeli kisilerde
sikayet olusturmaktadir. Bu alanlarin havalandiriimasi baslica alinacak énlemdir. Ayrica evde
bulunan saksi bitkilerinin kaldirilmasi kiif kaynakli alerjiyi 6nlemede faydal olabilmektedir.
Hamam bdcegi icin dnlemler: Hamam bocekleri 6zellikle sikisik bolgelerde kalan mobilyalar
ve esyalarin arasinda saklanirlar. Eger bu canlidan gozle goriiniir bir taneye sahit olunursa
insektisit kullanimi gerekmektedir. Genel 6nlem olarak mutfakta agikta yiyecek birakilmamasi
ve diizenli temizlik yapilmasi uygundur.

Ev hayvanlari icin 6nlemler: Kedi, kopek, kus gibi hayvanlara allerjisi olan hastalarin bu
hayvanlardan uzak durmasi ve eve almamalari 6nerilmektedir. Evden uzaklastirilamamasi
durumunda en azindan yatak odasina alinmamasi ve sik sik yilkanmasi 6nerilmektedir.
Akarlara karsi alinan 6énlemlerin ev hayvanlari igin de alinmasi 6nerilmektedir.

2.8.2. Farmakolojik tedavi

a) Antihistaminikler: Histamin salinimini engelleyerek histaminin neden oldugu kasinti, hapsirik

b)

c)

gibi sikayetleri dnlemeye yonelik ilaglardir. Histamin salinimi gerceklesmisse etkileri daha az
olacaktir. Bu ylizden optimum etkilerini proflaktik olarak kullanildiklarinda yani histamin
salinimi olmadan alindiginda gésterirler. ilk kullanimdan itibaren semptomlara yonelik
belirgin fayda gostermelerine ragmen sedasyon, uyku hali, dikkat bozuklugu yapmalari ve
antikolinerjik yan etkileri ( idrar retasyonu, kabizhk, agiz kurulugu...) nedeniyle dikkatli
kullaniimasi gerekmektedir. Bu yan etkiler 6zellikle birinci kusak diye adlandirilan ilk Gretilen
preparatlarda daha belirginse de daha sonra Uretilen ikinci kusak antihistaminik ilaglarda bu
yan etki profili azalmistir. AR tedavisinde yan etkisi daha az olmasi nedeniyle 6zellikle ikinci
kusak antihistaminik ilaglarin kullaniimasi dnerilmektedir (61).

Nazal ve sistemik steroidler: Persistan veya agir sikayetlerle giden allerjik rinitte nazal bolgede
gorulen hapsirik, akinti, kasinti ve tikaniklik sikayetlerinde belirgin faydasi olmasi nedeniyle
glinim{zde birinci secenek ilaglardir (62). Bazi tiirlerinde kullanildigi glin etki gériilmesine
ragmen nasal steroidlerin genellikle birkag¢ hafta kullanimdan sonra klinik olarak tam etki
gostermesi beklenmektedir. Hem intermitant hem de persistant AR’de kullanilibilirler (63).
Antihistaminik etkili ilaglarin burun tikanikligina etkisi bulunmazken, nazal kortikosteroidlerin
burun tikanikhgi sikayetine de etkisi bulunmaktadir. Nazal steroidlerin belirgin sistemik yan
etkisinin oldugunu gosteren pek ¢alisma yoktur. Sistemik steroidler siddetli semptomlari olan
hastalarda diger tedavilerin yetersiz kaldigi durumlarda kullanilmali, direkt olarak ilk
basamakta kullanilmasi 6nerilmemektedir. Sistemik steroidlerin bircok organ ve sistemi
etkileyen yan etkilerinin oldugu akilda tutulmali ve lizum halinde kullanimina dikkat
edilmelidir.

Antilokotrienler: Persistan allerjik rinitte sadece okul 6ncesi ¢cocuklarda kullanimi 6nerilirken

mevsimsel allerjik rinitte gerek ¢ocuk yas grubunda gerekse de eriskin yas grubunda
kullanilabilen ilaglardir.
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Bu tedaviler disinda belirli gruplarda immiinoterapi yapilmakta, belirli alerjen duyarliligi olanlarda
total IgE diizeyi 30-1500 arasinda ise omalizumab tedavisi gibi spesifik tedavi protokolleri de diger
yontemlerdir.
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3.GEREC ve YONTEM

Bu calisma Balikesir Universitesi Tip Fakiiltesi Saglik Uygulama ve Arastirma Hastanesi Etik
Kurulu 16.11.2016 tarih ve 2016/115 karar sayil izni ile yapilmistir.

Calisma grubunu olusturan olgular Balikesir Universitesi Tip Fakiiltesi Saglik Uygulama ve
Arastirma Hastanesi Gogus Hastaliklari poliklinigine Subat 2014 ile Kasim 2017 tarihleri arasinda
horlama ve giin iginde asiri uyku hali sikayetleri nedeniyle basvuran hastalarin retrospektif olarak
taranmasi ile secildi.

3.1. Hasta Se¢imi

Poliklinige basvuran hastalardan 6ncelikle detayli anamnez alinmaktadir. Anamnez sirasindan
hastaya asagidaki sorular sorulur ve kendisi ya da hastaya eslik eden esi/yakini tarafindan
cevaplanmasi istenmektedir.

1- Horluyor musunuz? Horladiginizi séyleyen oldu mu?

2- Gece uykunuzda bogulma hissiyle uyandiginiz oluyor mu?

3- Uykuda nefesinizin durdugunu soyleyen oldu mu?

4- Sabahlari dinlenmis olarak uyanir misiniz?

5- Sabahlari bas agrisi hisseder misiniz?

6- Gun icinde uykunuz gelir mi, uyuma ihtiyaci duyar misiniz?

7- Kisa siireli pasif zamanlarinizda uykuya daldiginiz olur mu?

8- Sirici mahalinde uyukaldiginiz igin trafik kazasi yasadiniz mi?

9- Dikkatsizlik, konsantrasyon kaybi, sosyal iletisim sorunu yasar misiniz?

Yukarida belirtilen sikayetleri olan hastalara anamnez sonrasi fizik muayene yapilmaktadir.
Hastalarin boyun yapisi, yumusak damak ve uvula pozisyonu, burun acikligi ve kraniofasiyal anatomik
yapi degerlendirilir.

Nefes almada zorluk yasayan ya da daha dnce burunda egrilik ya da et var denen olgular ile Ust
solunum yolu patolojisi distintilen hastalar K.B.B poliklinigine refere edilmektedir. K.B.B poliklinigi
tarafindan nasal pasajin ac¢ik oldugu herhangi medikal tedavi veya operasyon endikasyonu
bulunmadig belirtilen hastalarimiz OSAS 6n tanisiyla takibimize alinmaktadir.

Her hastaya OSAS ile ayirici tani yapmak amaciyla benzer semptomlari olusturan diger hastaliklari
elemine etmek i¢in bazi testler yapilmaktadir. Her hastamiza Solunum fonksiyon testi, deri prick testi,
hemogram ve biyokimya tahlilleri, posterior-anterior akciger grafisi istenmektedir.

3.2. Solunum Fonksiyon Testi

Obstriiktif ve restriktif akciger hastaliklarini tanimlama ve evreleme amaciyla spirometre cihaziyla
hastalara solunum fonksiyon testi yapilir( ZAN 100 spirometer, nSpire Health GmbH, Germany). SFT
sonucuna gore FEV1/FVC degeri 70 alti olanlar obstriktif akciger hastasi olarak degerlendirilir ve
hastalara reversibilite testi yapilmaktadir. Reversibilite testinde hastalara 100 ug salbutamol 4 puf
uygulanip 15 dakika sonra tekrar solunum fonksiyon testi yapilarak reversibilite sonuglari
degerlendirilir. Postbronkodilator sonrasi FEV1/FVC orani 70 alti olanlara kronik obstriktif akciger
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hastaligl (KOAH) tanisi konulmaktadir (64). FEV1 durumuna gore evrelemesi yapilan hastalar
alevlenme ve semptom skorlarina gore gruplandirilarak tedavi edilmekte ayrica FEV1 de 200 ml ya da
%12 artis gosteren hastalar astim olarak degerlendirildip ve tedavi edilmektedir.

3.3. Deri Prick Testi

Allerjik rinit OSAS icin predispozan bir faktdr olarak belirtilmistir. Ozellikle cocukluk dénemine
nazaran ileri yasta hastalarda semptom olmasa dahi alerjik rinit olabilmektedir. Bu nedenle allerjik
yakinmasi olsun olmasin hastalarin timine deri prick testi yapiimaktadir. Allerjik yakinmalari olan
hastalardan allerji semptom skalasina goére semptomlarinin siddetini tariflemesi istenmekte, burunda
kasinti, burun tikanikhgi, burun akintisi, hapsirma, gozlerde kasinti, gbzlerde kizarikh ve sulanma
sikayetlerini hic olmamasindan ¢ok agir olmasina dogru 0 ile 3 arasinda puan vermesi istenmektedir
(65). Yine allerjik sikayetleri olan hastalarin bu sikayetleri glinlik aktivite, is-okul performansi ya da
uyku kalitesine etkisine gore degerlendirmesi istenmektedir. Sikayetlerin glinlik aktivite, is-okul
performansi ya da uyku kalitesinden herhangi bir durumu etkilememesi hafif, en az birini etkilemesi
durumu orta-agir olarak degerlendirilmektedir (36).

Deri prick testinde standart alerjenler ( Allergopharma, Reinbek, Germany) kullanilarak 6n kol i¢
ylziine test uygulanmaktadir. Test 6ncesi 6zellikle testin sonucunu etkileyebilecek ilaglarin (
antihistaminik, antidepresan, sistemik steroid v.b) son 10 glindir kullanmamis olmasina dikkat
edilmektedir. Test alani dezenfektan araciligiyla silinip, kurutulduktan sonra alerjen ekstreleri
onceden 2 cm aralikla isaretlenmis alanlara damlatilip daha sonra ince bir lancet yardimiyla
epidermiste hafif bir tahris olusturulmaktadir. islem esnasinda 25 farkli alerjen kullanilir. Otlar ile ilgili
alerjenler de 2 ana grup degerlendirildi ( otlar(graeser) ve otlar-tahillar( grasses-cere)) Daha sonra
otlar 3 farkh grup altinda degerlendirildi.

1) Cayir otlari: ( domuz ayrigi/cynodon dacty, delice otu/lolium perene, cayirelp
kuyrugu/phleum pr, ilkbahar otu/anthoxanthum)

2) Yabani otlar: ( pelin/artemisia vulgaris, 1sirgan otu/urtica dioica, yapiskan otu/paritaria
officin, sinir otu/plantago, kazayagi/chenopodium)

3) Agac polenleri: ( Mese/quercus nobur, disbudak/fraxinus exe, findik/corylus avellana,
¢am/pinus silvestris, thlamur/tilia cordeta, zeytin/olea europatea, kavak/populus alba,
¢inar/platanus orientalis)

Ev tozu akarlarindan Dermatophagoides pterronyssiniis ve dermatophagoides farinae
uygulanmaktadir. Hayvan deri dokiintlisi-epiteli olarak kedi, kbpek ve hamam bocegi ekstreleri,
mantar sporlari olarak da alternaria tenius, aspergillus fumigatus, cladosporium herbarum, penicilium
notatum ve candida albicans allerjenleri test edilmisti.

Bu alerjenlerin yani sira negatif kontrol grubu ve pozitif kontrol gruplari uygulanmisti. Negatif
kontrol olarak serum fizyolojik kullanilirken pozitif kontrol i¢in histamin kullanilmisti. islemden sonra
hastadan kolunu kasimamasi ya da yikamamasi istenmekte ve 15 dakika sonra test sonucu kontrol
edilmektedir. Test sonucu 6dem reaksiyonun g¢api 6l¢lilerek degerlendirilmisti. Negatif kontrole gore
3 mm ve daha fazla endiirasyon pozitif olarak degerlendirilip herhangi bir alerjene duyarhhgi
saptanan hastalar atopik olarak degerlendirilmisti (66). Negatif kontrolde 3 mm ve daha Uzeri
endlrasyon veya pozitif kontrol grubunda endiirasyon olusturmayanlar test icin uygun kabul
edilmemisti.
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3.4. intradermal Test

Deri prick test sonucuna goére atopik olarak degerlendirilen fakat alerjik sikayetleri olan hastalara
ikinci asamada aeroallerjenlerle intradermal test yapilmisti. Omuz kavsagi alt kisim disa bakan
bolgeye yapilan testte deri prick testte oldugu gibi deri ylizeyi dezenfektanla silindikten sonra 27-
gauge ince uglu igne ile daha 6nce 2 cm arayla isaretlenmis alanlara deri icine 0,01-0,02 ml alerjen
zerk edilmektedir. Test yapildiktan 15 dakika sonra degerlendiriimektedir. Benzer sekilde herhangi bir
alerjene duyarhlik atopik olarak tanimlanmisti. Deri prick test ve intradermal test sonrasi herhangi bir
alerjene duyarhlik saptanmayan hastalar atopik olarak degerlendirilmisti.

Poliklinik basvurusu esnasinda ag olanlardan basvuru esnasinda, tok olanlarda PSG isleminin
yapildigi gecenin sabahinda a¢ karna olacak sekilde tam kan ve biyokimya tahlilleri yapilmaktadir. Kan
serumlari biyokimya laboratuarinda calisiimilti (Beckman coulter UH780, USA). OSAS semptomlarina
benzer semptomlar olusturan ve ayirici tanida dislanmasi gereken hastaliklar (anemi,
hipotiroidi,diabetes mellitus,kan hastaliklari...) tahlil sonuglarina gore degerlendirildi.

Akciger parankimal yapisi ya da gogus duvari patolojileri basta olmak lizere hastada olasi gbguis
patolojisini dislamak amaciyla her hastaya posterior-anterior akciger grafisi cekilmisti.

Basvurusu esnasinda horlama, giin icinde uyku hali sikayetlerinin degerlendirilmesi amaciyla her
hastaya Epwort uykululuk skalasi doldurulmaktadir. Sikayetlere yonelik 8 sorudan olusan bu skalada
her bir sikayet icin hastadan O ile 3 arasinda puan vermesi istenmekte ve toplamda 10 ve {izeri puan
alan hastalar OSAS agisindan anlamli olarak degerlendirilmektedir.

On degerlendirme sonucu OSAS diisiiniilen hastalar polisomnografi laboratuarina alinmaktadir.

3.5. POLISOMNOGRAFi

Hastalar polisomnografi laboratuarina gelirken banyo yapmis olmasi, erkek ise sakal trasi olmasi,
gln icinde ¢ay-kahve gibi kafeinli gidalar tiiketmemesi, glindiiz uyumamasi, laboratuara gelirken
kendini rahat hissedecegi kendi gece elbiseleri ile gelmesi istenmektedir. Her hasta dogal gece uykusu
verisi elde etmek amaciyla gece 22:30 sabah 06:30 arasinda yataga alinmislardi. En az 5 saat kayit
alinan hastalar galismaya kabul edildi.

Standart PSG islemi 62 kanalli Embla N7000 araciyla yapilmisti (Medcare Flage, Iceland). EEG,
EOG, submental ve bilateral (m. tibialis anterior) bacak EMG ve EKG elektrotlari kullaniimisti.
Havayolu oro-nasal termistor ile degerlendirilmisti. Viicut pletismograf kemerleri torakal ve
abdominal bolgeye yerlestirilip goglis duvari ile karin kareketleri izlenmisti. Arteryel oksihemoglobin
satlirasyonu parmak ucuna yerlestirilen pulse oksimetre ile dl¢iilmiistl. Horlamayi saptamak
amaciyla trakeal mikrofon yerlestirilmisti. Tiim veriler bilgisayar ortaminda 6nceden yiklenmis
yazilim programina aktariimisti.
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Uyku evreleri standart kriterler kullanilarak 30 saniyelik epoklarla skorlandi. Her epok apne,
hipopne, oksijen satlirasyonu ve kardiyak agidan degerlendirildi. Apne en az 10 saniye siire ile termal
sensor tepe sinyalinde bazale gére %90 veya daha fazla azalma gozlenmesi olarak tanimlandi.
Hipopne en az 10 saniye sireyle nasal basing amplitiidiinde bazale gére %30 veya daha fazla
azalmayla birlikte solunumsal olayin dncesine gore oksijen satlirasyonunda >%3 diisme olmasi veya
arousal ile sonlanmasi olarak tanimlandi. 1 saat icinde meydana gelen apne ve hipopnelerin toplam
sayisi apne-hipopne indeksi (AHi) olarak tanimlandi. Skorlama AASM’nin 2012 yilinda yayinladig
dneriler cercevesinde yapildi. Olgiimler sonucuna gore hastalar 4 gruba ayrildilar.

1- AHi<5 bait horlama (114 kisi)  Grup |

2- AHIi:5-15  hafif OSAS (1125 kisi) Grup Il

3- AHi: 15-30 orta OSAS ( 132 kisi) Grup lll

4- AHi>30 agir OSAS ( 148 kisi) Grup IV olarak adlandirildi.

Santral apnelerin tiim apnelerin %50’sinden fazlasini olusturanlar santral uyku apnesi bashgi
altinda ele alinirken 6zellikle REM doneminde belirgin apnesi olan hastalar REM iliskili OSAS
grubunda degerlendirildi. Ayni sekilde apne sayisi ve siddeti sirt Gistli pozisyonda belirgin olan
hastalar pozisyonel OSAS adi altinda degerlendirildi. Calismamizda santral apnesi olan hasta sayisi az
oldugundan degerlendirilmeye alinmadi.
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3.6. ISTATISTIKSEL YONTEMLER

Degiskenlerin analizinde SPSS 24.0 (IBM Corparation, Armonk, New York, United States)
programi kullanildi. Verilerin normal dagilima uygunlugu Shapiro-Wilk testi, varyans homojenligi
Levene testi ile degerlendirildi. Bagimsiz iki grubun nicel verilere gore birbiri ile karsilastirilmasinda
Independent-Samples T testi Bootstrap sonuglariyla birlikte kullaniirken Mann-Whitney U testi
Monte Carlo simulasyon teknigi ile kullanildi. Bagimsiz ¢oklu gruplarin nicel verilere gére bir biriyle
karsilastirilmasinda ise nonparametrik testlerden Kruskal-Wallis H Testi Monte Carlo similasyon
teknigi sonuglari ile kullanilmis olup Post Hoc analizler igin Dunn’s Test kullanildi. Kategorik
degiskenlerin birbiri ile karsilastirilmasinda ise Pearson Chi-Square ve Fisher-Freeman-Holton testleri
Monte Carlo Similasyon teknigi ile test edildi ve sttun oranlarin bir biri ile karsilagtirilip Benjamini-
Hochberg diizeltmeli p degeri sonuglarina gore ifade edildi. Nicel degiskenler tablolarda ortalama +
std.(standart sapma) ve medyan Range(Maximum-Minimum), Kategorik degiskenler ise n(%) olarak
gosterildi. Degiskenler %95 gliven diizeyinde incelenmis olup p degeri 0,05 ten kiictik anlamli kabul
edildi.
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4.BULGULAR

Calisma, basit horlama ve OSAS tanisi alan ortalama yasi 49,26 + 12,21 (19-85) olan,

162’si kadin (%31,2) ve 357’si erkek (%68,8) olmak tizere 519 olgu lzerinde yapildi. Hastalarin
106 tanesi ( %20,4) alerjik olarak degerlendirildi ( Tablo 1).
Calismaya alinan olgularin demografik 6zellikleri incelendiginde gruplar arasinda atopi,

sigara ve burun tikanikhigi AHI derecesine gore karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir
iliski saptanmadi. ( p=0,783, 0,078 ve 0,751 sirasiyla). Fakat AHi derecesi ile cinsiyet, ek hastalik
ve hipertansiyon karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu.( p= 0,01, p<0,001 ve

p<0,001 sirasiyla) ( Tablo 1).

Tablo:1. Gruplar arasi Demografik 6zelliklerin dagilimi.

AHI_GRUP
Grup | Grup Il Grup Il Grup IV Total P Degeri
Demografik veriler
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
Kadin 48 (42,1) 38(30,4) 42 (31,8) 34 (23) 162 (31,2) 0,011
Cinsivet ek 66 (57,9) 87 (69,6) 90 (68,2) 114 (77) 357 (68,3) ’
Non-Alerji 92 (80,7) 98 (78,4) 102 (77,3) | 121(81,8) | 413(79,6) 0.783
Atopi Alerji 22 (19,3) 27 (21,6) 30(22,7) 27 (18,2) 106 (20,4) '
E Ek Hastalik Yok 93 (81,6) 89 (71,2) 74 (56,1) 83 (56,1) 339 (65,3)
K Hipertansiyon 7 (6,1) 16 (12,8) 32(24,2) 44 (29,7) 99 (19,1)
H Diabet 5 (4,4) 8 (6,4) 9(6,8) 6(4,1) 28(5,4)
2 Kalphastaligi 0(0) 1(0,8) 4(3) 2(1,4) 7(1,3)
T Diger hastaliklar 2(1,8) 0(0) 1(0,8) 1(0,7) 4(0,8) <0,001
t\ Astim 3(2,6) 1(0,8) 2(1,5) 0(0) 6(1,2)
I Koah 0(0) 2 (1,6) 2(1,5) 3(2) 7(1,3)
€ Ht+Dm 4 (3,5) 8 (6,4) 8(6,1) 9(6,1) 29 (5,6)
Kullanim Yok 85 (74,6) 80 (64) 80 (60,6) 94 (63,5) 339 (65,3) 0,078
Sigara 1-19 Adet Kullanim 17 (14,9) 16 (12,8) 16 (12,1) 21(14,2) 70 (13,5)
20 ve Uzeri Adet Kullanim | 12 (10,5) 29 (23,2) 36 (27,3) 33(22,3) 110 (21,2)
Burun Yok-Hafif 10 (45,5) 12 (44,4) 17 (56,7) 12 (44,4) 51 (48,1) 0,751
Tikaniklig | Orta-Agir 12 (54,5) 15 (55,6) 13 (43,3) 15 (55,6) 55 (51,9)
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AHi derecesi ile cinsiyet arasinda istatistiksel olarak karsilastirildiginda anlamli fark
saptandi.(p=0,011) Grup I'de kadinlarin goriilme orani (%42,1) grup IV'de goriilme oranina gére
(%23) daha fazla iken; erkeklerde grup IV'de ( %77) gorilme orani, grup I’e gore ( %57,9) daha
fazlaydi ve bu istatistiksel olarak daha anlamliydi.( p<0,05) (Sekil2).

AHI

120 114
100 87 50
80 6
60

48 ” e .
40
20 |_‘

0
Grup | Grup Il Grup 11 Grup IV
Okadin O Erkek

Sekil 2. Gruplar arasi cinsiyet dagilimi.

AHi derecesi ile ek hastalik degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli fark
saptandi.(p<0,01). Grup I'de ek hastalik ek hastalik gérilmeme orani ( %81,6) grup Ill ve IV’'e gére
(9%56,1 ve %56,1) daha yuksekti ( Sekil 3).
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Sekil 3. Gruplar arasi ek hastalik dagilimi.
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Hipertansiyonun AHIi gruplarina gére dagilimina bakildiginda grup 1V'de ( %34,6) gériilme
orani, grup | (%7) ve llI'de ( %15,2) gorilme oranina gore daha yiksekti ve ayni zamanda grup
[II'de (%30,2) hipertansiyon goriilme orani grup I'e (%7) gore anlamli derecede daha yiksek

bulundu. (p<0,05) ( Sekil 4).

AHI gruplarina gore HT varligi
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Sekil 4. Hipertansiyonun gruplar arasi dagilimi.

AHI derecesine gore alerjen tirleri ( otlar, ev tozu akarlari, mantarlar ve hayvan epiteli)
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmadi (Tablo 2).
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Tablo 2. Gruplar arasin allerjen dagilimu.

AHI_GRUP
. P Degeri
Allerjenler Grup | Grup Il Grup Il Grup IV Total
n% n (%) n (%) n (%) n (%)
Yok 103(90,4) | 112(89,6) | 118(89,4) | 133(89,9) | 466 (89,8) 0,998
Otlar Var 11(9,6) 13 (10,4) 14 (10,6) 15 (10,1) 53 (10,2)
Cayir Yok 110(96,5) | 116(92,8) | 127(96,2) | 141(953) | 494(95,2) 0,519
Otlar Var 4(3,5) 9(7,2) 5(3,3) 7(4,7) 25 (4,8)
Yabani Yok 112(98,2) | 119(95,2) | 131(99,2) | 145(98) | 507(97,7) 0,218
Otlar Var 2(1,8) 6(4,8) 1(0,8) 3(2) 12 (2,3)
Agac Yok 108(94,7) | 119(952) | 123(93,2) | 139(93,9) | 489 (942) 0,912
Poleni Var 6(5,3) 6(4,3) 9(6,3) 9(61) 30 (5,3)
Yok 102 (89,5 | 110(88) | 115(87,1) | 135(912) | 462 (89) 0,723
Ev Tozu Var 12 (10,5) 15 (12) 17 (12,9) 13 (8,8) 57 (11)
Yok 113(99,1) | 120(96) | 127(96,2) | 146(98,6) | 506 (97,5) 0,254
Hayvan Var 1(0,9) 5 (4) 5(3,8) 2(14) 13 (2,5)
Yok 109 (95,6) | 123(984) | 129(97,7) | 145(98) | 506 (97,5) 0,565
Mantarlar Var 5 (4,4) 2(1,6) 3(2,3) 3(2) 13 (2,5)

Hastalar gruplarinin biyokimya degerleri karsilastirildiginda Total IgE, CRP ve sedimantasyon

degerlerinde istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi. (Tablo 3)

Tablo 3. Gruplar arasi biyokimya parametreleri karsilastirmasi.

Totalige Crp Sedim

OSAS derecesi Medyan Medyan Medyan
(Min./Max.) (Min./Max.) (Min./Max.)

Grup | 37,50 (3,58/1.308) 3,45 (0,05/63,40) 8(1/59)
Grup Il 48,20 (2,44/1.977,19) | 3,45 (0,08/42,30) 9 (2/58)
Grup 111 38,63 (0,87/1.387,30) 3,45 (0,70/155) 9 (1/68)
Grup IV 54,05 (1,80/1.231,28) 3,45 (0,50/35,50) 9 (1/70)
Total 45,84 (0,87/1.977,19) 3,45 (0,05/155) 8 (1/70)

P Degeri 0,306 0,225 0,674
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Hasta gruplarinin yas, BMi ve epworth degerlerine gére karsilastirilmasinda istatistiksel olarak
anlamli iliski saptandi.( p<0,001, p<0,001 ve p=0,004 sirasiyla) ( Tablo4)

Tablo 4. Gruplar arasinda hasta 6zelliklerinin dagihimi

Yas BMI Epworth
OSAS derecesi Medyan Medyan Medyan
(Min./Max.) (Min./Max.) (Min./Max.)

Grup | 46 (19/76) 28,10 (18/43,80) 7 (0/24)
Grup Il 49 (18/85) 30,10 (21,20/51,20) 9 (0/24)
Grup Il 51 (26/78) 30,95 (21,50/57,10) 9 (0/24)
Grup IV 52 (21/80) 32,40 (22,30/52,40) 10 (0/24)
Total 50 (18/85) 30,80 (18/57,10) 9 (0/24)

P Degeri <0,001 <0,001 0,004

Min.:Minumum - Max.:Maximum

Yaslar hasta gruplarina gore karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi.(p<0,001)
Grup I'in yas medyani 46(49/76), grup 11 49(18/85) , gruplll 51(26/78) ve grup IV’iin 52(21/80)yas
meydanindan anlamli derecede daha disukti (Sekil 5)
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Sekil 5. Gruplar arasi yas dagilhimi.
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Epworth ve BMI gruplar arasinda karsilastirildiginda Epworth grup I'de medyan 7(0/24) iken grup
IV'de medyan 10(0/24) olarak saptandi ve BMi grup I’de medyan 28,10( 18/43,80) iken grup
IV'de medyan 32,40( 22,30/52,40) idi ( Sekil6 ve 7)
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Sekil 6. Gruplar arasi epworth degerlerinin dagilimi.
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Sekil 7. BMi’nin gruplara gore dagilimi.
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Apne tirlnin alerjik durumla iliskisi degerlendirildiginde, apne tirl ile atopi arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi.(p=0,976) (tablo 5)

Tablo5. Atopi durumuna gore apne tlrindn dagihmi.

Apne Tiirii
Basit Horlama Klasik Osas Pozisyonel Osas Rem iliskili Total P Degeri
A B C D
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
Atiop :::" 72 (77,4) 147 (79,9) 152 (79,6) 30(78,9) 401 (79,2) 0.976
Alerji 21(22,6) 37(20,1) 39 (20,4) 8(21,1) 105 (20,8)

Allerji durumuna gore hastalar degerlendirildiginde alerjik hastalar ile alerjik olmayan

hastalar arasinda yas, FVC yiizdesi, BMi, AHi, gece boyu en disiik oksijen satiirasyonu, oksijen

desatlirasyon indeksi, epworth, CRP ve sedimantasyon degerleri arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir iliski saptanmadi. Fkat gece boyu oksijen ortalamasi, desatlire kalma siiresi ve total Ig
E degerleri acisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulundu ( p= 0,007, p= 0,004 ve p<0,001

sirasiyla) (Tablo 6).

Tablo 6. Allerjik ve nonallerjik hastalarin laboratuar ve biyokimya degerleri.

Atopi
Non-alerji Aleriji Total P Degeri
OrtalamaxSs. OrtalamaxSs. Ortalamatss.
Yas 49,73 + 12,37 47,43+ 11,46 49,26 + 12,21 0,063
Fvcyuzde 85,67 £ 19,08 84,44 + 18,79 85,44 £ 19,01 0,616
Medyan Medyan Medyan
(Min./Max.) (Min./Max.) (Min./Max.)
Bmi 31,10 (18,40/57,10) 29,50 (18/46,50) 30,80 (18/57,10) 0,150
AHI 16,20 (0/115) 16,05 (0/87,30) 16,20 (0/115) 0,481
020rt 94,40 (79/98,80) 95,01 ( 80,60/97,90) | 94,55 (79,00/98,80) | 0,007
02Min 85 ( 50/96) 87 (50/94) 86 ( 50/96) 0,080
02Time 2,75 (0/471,40) 1,05 (0/348,90) 2 (0/471,40) 0,004
odi 16,75 (0/502) 14,85 (0/311) 16,10 (0/502) 0,145
Epworth 9 (0/24) 8(0/24) 9 (0/24) 0,180
115,61 45,84
Totage | S8(087/1977,19) | g o711 701 83) (0,87/1.977,19) | <9001
Crp 3,45 (0,05/155) 3,45 (1/42,30) 3,45 (0,05/155) 0,405
Sedim 8 (1/70) 8 (1/57) 8 (1/70) 0,774
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Allerjik hastalar ile alerjik olmayan hastalarin gece boyunca oksijen ortalamasi agisindan
degerlendirildiginde alerjik hastalarin oksijen ortalamasi 95,10 ( 80,60/97,90) alerjik
olmayanlarin oksijen ortalamasindan 94,40(79/98,80) daha yiiksekti ve bu yikseklik istatistiksel
olarak anlamli bulundu. (p=0,007) (Sekil 8).
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Sekil 8. Atopi durumuna gore hastalarin gece boyu oksijen ortalamalari.

Allerjik hastalar ile alerjik olmayan hastalarin desatiire kalma siireleri degerlendirildiginde alerjik
hastalarin desatiire kalma stiresi 1,05(0/348,90) alerjik olmayanlarin desatlre kalma suresinden
2,75 (0/471,40) daha kisaydi ve bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu. (p=0,004) ( Sekil 9).
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Sekil 9. Atopi durumuna gore hastalarin desatiire kalma streleri.
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Allerjik hastalar ile alerjik olmayan hastalarin Total IgE dlzeyleri karsilastirildiginda alerjik
hastalarin total Ig degerleri 115,61( 8,57/1701,83) alerjik olmayan hastalara gére 38
(0,87/1977,19) daha yuksekti ve bu ylkseklik istatistiksel olarak anlamli bulundu. (p<0,001)

( Sekil10).
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Sekil 10. Atopi durumuna gore Total Ig E degerlerinin karsilastiriimasi.

Hastalara yapilan prick test sonucuna gore allerjen dagilimina bakildiginda, atopik hastalarda en
sik ev tozu akarlarina ( %42), ikinci siklikta ise ot polenlerine ( %39) duyarhlik saptanirken mantar
sporlarina ve hayvan tlyl/epiteline duyarhlk ( %9,5) daha az saptandi.Allerjenlerin dagihmi Sekil
11’'da gosterilmistir.
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Alerjen Dagilimlan

Hayvan
13
9,5%

Sekil 11. Prick test sonucuna gore allerjen dagilimi.

Ot polenlerinin kendi icinde dagilimina bakildiginda en sik agac polenlerine ( %45) duyarhlik
saptanirken ikinci sirada gayir otlarina ( 37), Gglincl sirada yabani ot polenlerine ( %18) duyarhhk
saptandi ( Sekil 12).

Ot Alerjen Dagilimi

Sekil 12. Ot polenlerinin alt gruba gore dagilimi.
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5.TARTISMA

Uykuda solunum bozuklugu horlama, tst solunum yolu diren¢ sendromu ve OSAS gibi
bozukluklari iceren ortak bir tanimlamadir. OSAS bu tanimlamanin en genis alt grubudur ve uyku
esnasinda st solunum yolunun tekrarlayan kismiya da tam tikanikligi ile seyreden yasami tehtid
eden bir uyku bozuklugudur ( 67).

OSAS’da Ust hava yollarinda tikanmaya neden olan 3 ana etken vardir. Hava yolunun yapisal
anatomisi, 6zellikle faringeal bolgenin kas aktivitesi ve inspiryum esnasinda olusan negatif basing
(68).

OSAS mekanizmasinda temel olay havayolunun kapanmasidir. Uykunun baslamasi ile beraber
Gist hava yolu kas aktivitesinde azalma meydana gelir bu kas aktivitesindeki azalma dogal olarak
faringeal bolgede de gorilir. Kas aktivitesinin azalmasiyla beraber hava yolunda bir cap azalmasi yani
daralma meydana gelir. Ve nihayetinde bu darlik bir diren¢ olusturmaktadir. Bu esnada kisi normal
solunum siklusunu idame etmeye galismaktadir. Solunum siklusunun inspiryum fazinda dar olan
havayolunun direnci daha da artmasi nedeniyle inspirasyon eforunda artis olur. Bu da temel fizik
kanunlarina gére havanin gecisi esnasinda daha gliclii negatif basing olusturur. Olusan bu negatif
basing Ust solunum yollarinda kollapsa neden olmaktadir. Bu kollaps da hastada solunum durmasina
yani apneye ve aurosale neden olmaktadir. Olusan bu apne neticesinde meydana gelen hiperkapni ve
hipoksemi gogis duvarindaki solunum kaslari ve Ust solunum yollarindaki kaslarda motor uyariyi
artirir. Ust solunum yollarindaki darlik uyanma ve kas aktivitelerinde meydana gelen artis sonucu
actlir. Hava yolunun agilmasi ve hava akiminin idamesi karbondioksit diizeyini azaltir hipoksemiyi
diizeltir. Bu kompozisyon uykunun baslamasi ile miikerrer olarak uyku boyunca siirer. Gece boyunca
olusan bu apne ve aurosaller uykuda boliinmelere sebebiyet verir ve nihayetinde uyku hijyeninde
bozulma ve dinlendirici olmayan uykuya neden olur (69).

OSAS Diinyada orta yas grubunda erkeklerin %4’(in(, kadinlarin ise %2’sini etkiledigi
diistiniilmektedir (1,2). Ulkemizde de sikhiginin %1 ila %4 arasinda oldugu diisiiniilmektedir (70)
Birgok ¢alisma OSAS’In ciddi bir morbidite ve mortalite nedeni oldugunu gostermistir. OSAS’In neden
oldugu hipoksemi ve devaminda sempatik uyarinin 6zellikle kardiyovaskiler ve serebro vaskiiler
hastaliklar agisindan bir risk faktéri oldugu bildirilmistir (2). Ozellikle hipertansiyon gibi komorbiditesi
olan durumlarda osas siklig artmaktadir ve yakin zamanda yapilan bir ¢alismada OSAS hastalarinda
hipertansiyon siklig1 %56,7 bulunmus (71). Bizim ¢alismamizda da 6nceki calismalari destekler sekilde
komorbiditesi olan hastalarda AHi derecesinin daha da arttigi gosterilmistir. Ek hastaligin subgrup
analizinde de 6zellikle hipertansiyonu olan hastalarda herhangi bir ek hastaligi olmayanlara nazaran
AHi derecesi daha yiiksek bulundu ve bu fark istatistiksel olarak anlamliydi.
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OSAS icin kabul edilen predispozan faktorler obezite, erkek cinsiyet, sigara, kraniofasiyal
anormallikler, aile hikayesi, artmis faringeal yumusak doku ve nazal obstriiksiyondur. Ozellikle erkek
cinsiyet ve obezite 6n plana ¢ikmakta ve erkek cinsiyetin OSAS riskini 3 kata kadar artirdigi
gosterilmistir (4). Bu cercevede USB obezlerde orta yas erkeklerde oldugu disindlen bir hastalikken
yapilan bazi epidemiyolojik calismalarda kadinlarda ve asiri kilolu olmayan hastalarda da
gorilebilecegi gosterilmistir (72). Diger bir calismada orta derecede kilo vermenin osas insidansini
azalttig) gdsterilmistir (73). Bizim ¢calismamizda da 6zellikle erkek cinsiyette ve BMi yiiksek olan
hastalarda AHi derecesi kadin cinsiyete ve daha diisiik kilolu hastalara gére daha yiiksek bulundu.
Bunun erkek cinsiyetin boyun yapisi ve kilolu hastalardaki faringeal yag dokusunun artmasi
aciklamaktadir.

Sigara bir diger 6nemli predispozan faktor olarak tanimlanmistir. Sigara igilmesi havayolunun
tiim yapisinda oldugu gibi st solunum yolu hipofaringeal/orofaringeal bolgesinde de bir inflamasyon
olusturmakta ve bu inflamasyonun olusturdugu anatomik ve fizyolojik disformasyon OSAS’a zemin
hazirmaktadir. Oyle ki yapilan ¢alismalarda sadece sigara birakmanin horlamayi anlamli élgiide
azalttig1 gosterilmistir (30). Oysa baska bir calismada ¢alismaya alinan hastalarin sigara bagimlihg
%17,2 bulumus ve OSAS(%15,5) grubunda non-OSAS( %20) grubuna gore daha disik bulunmus (71)
Bizim ¢alismamizda hasta poptilasyonun sigara kullanim sikligi %34,7 bulundu ve bu oran Tiirkiye’de
genel sigara icim oranina paraleldi (74). Ama calismamizda sigara kullaniminin AHi derecesi (izerine
anlamli etkisi saptanmadi. Bunun nedeni sigaranin inflamatuar etkisinden 6te OSAS’In
patofizyolojisinin multifaktoryel bilesenlerden olusuyor olmasi olabilir.

Nazal obstriiksiyon 6zellikle OSAS icin risk faktori olarak belirtilmistir (75). Burun solunum
sistemindeki toplam direncin yarisindan sorumludur (76). Burunda kismi ya da tam tikaniklik
olustugunda intratorasik basincin st hava yoluna yansimasi faringeal intraluminal basincin artmasina
neden olur ki bu fizyopatolojik etkilesim orofarengial dokularin kompliyans bozukluguna sebebiyet
verir ve boylece gevsemis yapilarin vibrasyonu ile horlama meydana gelir (69). Nazal havayolu
acikhgindaki kiguk bir degisiklik bile solunum eforunda degisiklige neden olup apne, hipopne ya da
horlamaya neden olabilir. Bu kiigtk degisiklikler sonrasinda gelisen sireg kisilerde giin iginde uyku
hali ve yorgunluk gibi semptomlara neden olabilmektedir. Bu baglamda biyolojik bir prensip olarak
nazal obstriiksiyon uykuda solunum bozuklugu icin bir neden olabilir (77).

Allerjik rinitli hastalarda alerjene bagli olusan erken ve geg faz reaksiyonlari esnasinda bircok
sitokin salgilanir. Salgilanan bu sitokinler uykunun diizenlenmesinde de 6nemli islevler gormektedir.
IL-1B ve IL-4 allerjik rinitli hastaliklarda alerjik riniti olmayan hastalara gére daha yiliksek oranda
bulunan sitokinlerdir. Bu sitokinlerin REM uykusuna gecis slirecini artirdigi, uykuya baslangig siiresini
kisalttigi ve nihayetinde uyku kalitesini dislrdiGgi gosterilmistir (78,79 ). Diger bir degerlendirmede
alerjik riniti olmayan hastalarda IL-1 reseptor antagonisti, IL-2 ve IL-12 seviyeleri alerjik rinitli
hastalardan daha yliksek olcilmistir. Bu mediatorler alerji inhibitori sitokinler olarak
degerlendirilebilirler. Bu sitokinlerin diistikligl alerjik semptomlarin artmasina neden olabilmektedir.
Bu sitokinlerin daha distik seviyede olmasi daha yliksek seviyede olmasina nazaran uyku kalitesinde
diisme ve neticede hayat kalitesinde diismeye neden olabilmektedir (79). AR hastalarinda olusan
inflamasyon sonrasi mukozal yapida sisme meydana gelmekte ve bu durum da artmis direng
olusturarak bu da teorik olarak risk faktoru olabilecegini distindlirmistir.

e —————————————
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Allerjik rinit hastalarinda inflamatuar hiicrelerin seviyesi sabahin erken saatlerinde daha
yiksektir. Ogleden sonra saat 3’e gére sabah saat 6’da daha yiiksek oldugu saptanmistir (80) Bu
inflamatuar hicrelerin yiiksekligi alerjik rinitli hastalarda uyku hijyenini bozmada esas unsurlardan
biri olarak degerlendirilebilir.

Genel olarak bakildiginda allerjik rinit hastalarinda goriilen giin icinde uyku haline mast
hiicreleri tarafindan salinan IL-1 ve TNF gibi sitakinler ve IFN-G gibi lenfokinlerin araciligiyla oldugu
disinidlmektedir (81).

Cocuklarda yapilan bir calismada allerijik rinitli hastalarin %32’si uyumakta giiclik cektigini,
%26’s1 uyku siirecinde gece uyandiklarini ve %29°u gece iyi bir uyku uyumadiklarini belirtmislerdir
(82). Eriskinlerde yapilan bir ¢alismada ise rinit semptomlari olan hastalarin %3,2’si son bir ayki uyku
kalitesini %100 olarak tariflerken rinit semptomlari olmayan grup %19,2 oraninda %100 kalitede uyku
uyuduklarini belirtmistir (83).

Young(77) ve arkadaslarinin populasyon bazl ¢alismasinda alerjik rinitin osas icin potansiyel
bir risk olabilecegini tanimladilar. Bu calismada nazal konjesyonu olan hastalarda konjesyonu
olmayanlara gore orta-agir osas sikligini 1,8 kat artirdigini gostermislerdir. Ancak lineer iliskide nazal
obstriiksiyon ile osas derecesi arasinda iliski saptanmadi. Leger(84) ve arkadaslari alerjik rinit
hastalarinda kontrol grubuna gére osasin daha sik oldugunu rapor etmislerdir.

Allerjik rinit hastalarinda en sik burun tikanikligi, burun kasintisi ve hapsirma sikayeti olmakta
ve bu sikayetler hastalarin yasam kalitesini etkilemekte is ve okul yasaminda performans kaybina
neden olmaktadir. Burun tikanikhgi diger alerjik rinit semptomlarina goére daha sik gériilmekte ve
yapilan bir calismada alerjik rinitli hastalarin en sik sikayeti %73 ile burun tikanikligi oldugu
bulunmustur. Bu ¢alismada bozulmusg uyku mimarisinin %30unun burun tikanikligi ile dogrudan iliskili
oldugu gosterilmistir (85). Allerjik rinit hastalarinda nazal pasaj agisindan semptomatik olanlarin
asemptomatik olanlara nazaran daha fazla horladigi ve giin iginde uyku halinin daha fazla oldugu
gosterilmistir. Nicholas(86) ve arkadaslari burun tikanikligi olan hastalarda bu tikanikligin AHi'yi
artirdigini ve apne siresini uzattigini gostermislerdir. Saghkl kisilerde bir klips ile burun tikanikligi
olusturmanin uyku apnesini artirdigi gésterilmistir (87). Hem alerjik rinit semptomlari hem de
hastaligin patofizyolojik stireci uyku kalitesini ve hastalarin giin icinde rahatsizliklarini etkiler. Yapilan
bir calismada 53 osasli ve 37 saglikli grup arasinda nazal direncin karsilastirildigi bir ¢calismada osasi
olan grubun nazal direncinin daha yiksek oldugu saptanmistir. Fakat lineer iliskide apne siddeti ile
rezistans arasinda istatistiksel iliski gdsterilmemistir (88). Metes(89) ve ark 370 hastayla yaptiklari
¢alismada ise nazal direncin USB siddeti ile iliskisi saptanmamis lakin nazal direncin horlama sikligini
artirdig1 anlamli bulunmustur. Fakat yapilan diger bir calismada ( 683 hasta dahil edilmis ¢alismaya )
ise burun direnci ile ne apne ne de horlamanin istatistiksel olarak anlaml olmadigi séylenmistir (90).
Allerjik rinitin osas icin major bir risk faktori olmadigini sdyleyen ¢alismalar da vardir (91).
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Bozkurt(92) ve arkadaslarinin yaptigi calismada ise USB semptomlari olan hastalarda allerjik
rinit semptomlari olmasi ya da hastalarin asemptomatik olmasi PSG parametreleri lizerinde anlaml
degisiklige neden olmamis. Ayni calismada nonallerjik grupta ortalama AHi degeri daha yiiksek
bulunmus ama bu yukseklik istatistiksel olarak anlamli bulunmamis. Bizim ¢alismamizda da alerjik
hastalarin burun tikanikhiginin olmamasi ya da hafif derecede olamasi ile orta-agir derecede
olmasinin AHI siddeti lizerine bir etkisi saptanmadi.

Epworth uyku 6lgegi OSAS siphelenen hastalarda kullanilan, glivenirliligi genis kabul géormus
bir testtir ve OSAS agisindan on fikir verebilecegi belirtilmistir (93). NASAL ¢alismasinda genel
populasyonla karsilastirildiklarinda alerjik rinit hastalarinin uykuya dalmada daha cok zorlandiklari (
%24’e %8), gece boyunca daha sik uyandiklari ( %31’e %13) ve iyi bir uyku uyumadiklarini ( %26’ya
%11) soylemislerdir (94). Fakat yapilan bir galismada allerjik ve nonallerjik 2 grup hasta
degerlendirilmis ve bu gruplar arasinda (150 kisiyi iceren ¢alisma) epworth sonuglari iki grup arasinda
benzer bulunmustur (92). Bizim ¢alismamizda epworth degerinin OSAS siddeti ile orantili oldugu
gosterilmis fakat hastalarin allerjik ya da non-allerjik olmasi ile epworth degerleri arasinda bir iliski
saptanmamistir.

Antihistaminikler ve antikolinerjik ilaglar iyi tolere edilen ama yan etkileri olabilen ilaglardir.
Ancak nazal kortikosteroidler konjesyonu azaltmakta ve uyku kalitesini iyilestirmekte, inflamasyonu
azaltmakla beraber giin icinde uyku hali ve yorgunlugu da azaltmaktadir (95). Alerjik rinitde olusan
inflamasyon sonrasi mukozal yapida sisme meydana gelmekte bu da nazal pasajda direnci artirarak
teorik olarak osas icin risk faktéri olusturmaktadir (91). Bu mantikla yola ¢ikildiginda lokal
vazokonstriksiyon ile nazal konjesyonun azaltilmasi, nazal havayolu rezistansinin azaltilmasini ve
buna bagli olarak uyku esnasinda apne-hipopne epizodlarinin sayilarinin da diismesini saglar (69).
Yapilan bir calismada rinit semptomlarinin klinik kontroli ile osasin klinik kontroli arasinda pozitif
korelasyon oldugu goésterilmistir (96).

Nazal mukozada olusan 6dem nazal pasaji kapatmakta ve olusan bu bariyer etkisi hava yolu
direncini artirmakta. Fizyolojik olarak havayolu dirensinin basat bélgesi olan nazal bégenin direnci
boylelikle daha da artmis oluyor. Neticede alerjik rinit hastalarinda nazal direng¢ nonallerjik rinitlilere
gore daha yuksek olmaktadir. Allerjik rinit hastalarinda 6zellikle gece yatar pozisyondayken nazal
direnc 3 daha yiiksek olmaktadir oysa ki alerjik riniti olmayan hastalarda dikey pozisyon ile yatay
pozisyon arasinda olusan nazal direng farki minimaldir (97). Ev tozu akarlarina maruz kalma en fazla
gece yatakta iken olmakta ve burun tikanikhg 6zellikle sirt Gsti yatar pozisyonda en siddetli seviyeye
ulasmaktadir. Daha ¢ok gece yatakta maruz kalinan ev tozu akarlarinin sebep oldugu alerjik rinitte
mukozal sislik nedeni ile nazal hava yolu rezistansinda gecici artis gdzlenir ve bu olay da burun
tikanikhgi ve horlama seklinde bulgu verir (98). Bizim ¢alismamizda ise alerjik ve non alerjik hastalarin
OSAS tiirtine gore degerlendiriimesinde pozisyonel OSAS in alerjik ve non alerjik gruplar agisindan
farkhlik géstermedigi izlendi.
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Allerjik rinit prevalansi poptlasyona ve kullanilan metodlara gére %15 ile %40 arasinda sikhgi
degismektedir (99). Allerjik rinit prevalansinin batili Glkelerde %15 ile 25 arasinda oldugu tahmin
edilmektedir (100,101). Avrupa’da prevalansi ECRHS c¢alismasiyla %20,9 bulunmustur (37).
Turkiye’de ise Marmara bolgesinde %27,5 olarak bulunmustur (38). Bizim ¢alismamizda da tim hasta
populasyonu icinde benzer sekilde %20, 4 allerjik rinit prevalansi bulundu. OSAS gruplari icinde ise
alerjik rinit prevalansi %20,7 bulundu.

Meng(102) ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada alerijik rinit ve saglkli grup arasinda gece
boyunca oksijen satiirasyonu degerlendirildiginde iki grup arasinda anlamli fark bulunmus ama
gruplarin AHi indeksleri benzer bulumustur. Ayri bir calismada ise alerji ve nonallerji hasta
gruplarinda oksijen parametreleri agisindan anlamli fark bulunmamis (92). Bizim ¢alismamizda allerji
ve nonallerji hasta gruplarinin gece boyu oksijen parametreleri degerlendirildiginde ilging olarak
allerji grubunda ortalama oksijen degeri daha yliksekti ve desatiire kalma sireleri daha distkti.
Bunun alerjik hastalarin PSG 6ncesi sikayetleri nedeniyle nazal kortikosteroid ve oral antihistaminik
kullanmis olabilmelerine bagladik.

Serum IgE diizeyindeki artis alerjik hastalik konusunda yardimci olan bir tani yontemidir. Uzun
siredir alerjik durumlarin arastiriimasinda kullanilan bir laboratuar parametresidir. Winther ve
arkadaslari 49 mevsimsel alerjik rinitli hastada serum IgE diizeyinin alerjik rinit diizeyi ile korelasyon
gosterdigini ortaya koymustur (103). Yapilan bir calismada ise total Ig E yuksekligi OSAS ve non-OSAS
arasinda istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (71). Bizim ¢alismamizda da allerji grubunda total
1g E orani belirgin daha yiiksek iken OSAS ve non-OSAS arasinda ve AHi derecesi arasinda anlamli fark
bulunmadi. Fakat total 1g e nonspesifik bir markirdir ve bu nedenle tanida yeri sinirhdir. Allerjik rinit
yoninden yaygin kabul gérms objektif in vivo testlerden en 6nemlisi prick testidir (104). Deri prick
testi uygulamadaki kolayhgi hizli sonug vermesi ve ekonomik olmasiyla giinimizde rutin olarak
kullanima girmistir. Yapilan bir calismada prick testin %81 oraninda sensitif oldugu gosterilmis ve
testin tarama testi olarak kullanilabilecegi 6nerilmistir (105). Prick testin negatif olarak
degerlendirildigi durumlarda intraderma testin yapilmasini 6neren ¢alismalar da vardir (106).

Yapilan bir calismada OSAS igin yiksek risk tasiyan hastalara prick test yapilmis hastalarin
%72,5nde prick test pozitif ¢ilkmis, daha sonra hastalara PSG yapilmis ve hastalarin 69,2sinde OSAS
saptanmistir (107). Duchna(108) ve arkadaslari 75 osasli hastada artmis pozitif allerji cilt testi
bulmuslar ancak hastalarin PSG raporlari incelendiginde apne indeksi, hipopne indeksi ve apne-
hipopne indeksiparametreleri anlaml degisiklik gostermedigi gbzlenmis.
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Allerjik rinit hastalarinda 6zellikle ev tozu akar allerjisi 6nemli bir etkendir ve ev tozu
akarlarinda primer semptom burun tikanikligi iken hapsirma kasinti ve burun akintisi daha az gérilen
sikayetlerdir (91). Bir calismada OSAS hastalarinin %23’linde etken allerjen olarak evtozu akarlari
saptanmis ve perennial alerjik rinit OSAS icin bir risk faktora olarak bildirilmistir (98). Yine baska bir
¢alismada Almanlarda alerijik rinitli hastalarin %19,8'nde ev tozu alerjisi oldugu belirtilmistir (109).
Farkh olarak Tiirkiye’den yapilan ve 80 hastayi iceren bir ¢calismada osas hastalarinda alerjik rinit
prevalansi %23 olarak bulunmus ve ev tozu allerjisi %72 olarak belirtilmistir (110). Arabistandaki
arastirmacilarin ¢alismalarinda ise OSAS hastalarinda AR prevalansini %52,6 bulmuslar fakat OSAS ile
saghkli grup ( %58,3) arasinda AR prevalansi agisindan anlamli fark bulamamislar (71). Bizim
¢alismamizda alerjik rinit prevalansi %20,4 idi ve allerjen dagihminda atopik hastalarda en sik ev tozu
akari ( %42) saptanirken ikinci siklikta otlara ( %39) duyarhlk saptandi. Fakat ev tozu akarinin veya ot
polenlerinin AHi derecesi lizerine etkisi gsterilemedi.

Bizim ¢alismamizda alerjik rinit prevalansi %20 idi ve en fazla duyarlilik ev tozu akarlarina
karsi bulundu. Bu nedenle 6zellikle perennial alerjik rinitin horlama ve osas ile iliskisi olabilecegi
sonucuna vardik. Galismamiz sonucunda alerjik rinitin horlama ve osas gelisimine katkida
bulunabilecegini ve bu nedenle allerji tedavisi ile horlama ve osas kliniginde diizelme olabilecegini
duslinmekteyiz. Bu iliskiyle beraber calismamizin sonucu da g6z 6nline alarak horlama ve osas
hastalarina yoneltilen sorular icerisinde alerjik rinit semptomlarinin sorgulanmasi ve misbet
cevaplarda istenecek tetkikler arasina prick/intradermal test olmasini 6neriyoruz. Bununla beraber
calismamizin birgok kisithhg mevcuttu. Oncelikle calismaya dahil edilen hastalar hipertansiyon tanisi
alan ya da halen bir veya daha fazla ila¢ kullanan hipertansiyonlu hastalardi fakat genel olarak
hipertansiyon prevalansi distintldigiinde daha fazla tanili olgunun olmasi gerekirdi, calismamizin
diger kisithhgr burun tikanikligi agisindan hasta degerlendirmesi ve KBB poliklinik fizik muayenesi
bulgulari gbz 6niine alindi ama nazal inspiratuar akim 6l¢lim{ ve rinomanometre 6lglimii
yapilmamisti. Bir diger eksiklik ise hastalar arasinda nonallerjik rinit grubu belirlenmemisti ve bu grup
ayri olarak degerlendirilmemisti. OSAS ile alerjik rinit arasinda iliskinin saptanmasi icin daha ileri ve
genis calismalara ihtiyag vardir.
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