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OZET
Sigara Icen ve icmeyen OSAS Hastalarinda Reflii Semptom Sikhg

Obstriktif Uyku Apne Sendromu (OSAS) ve Laringofaringeal Refli (LFR),
siklikla birlikte goriilen klinik durumlardir. Sigara kullanimi hem OSAS klinigini
hem LFR semptomlarini siddetlendiren 6nemli bir risk faktorudir. Ancak sigara
kullanma durumu ile OSAS hastalarinda LFR semptomlarinin siklig1 arasindaki iligki
halen belirsizligini korumaktadir. Bu iligkinin incelenmesi toplum sagligi agisindan
gereklilik olusturmaktadir. Bu tez ¢alismas1 Kafkas Universitesi Tip Fakiiltesi Uyku
Laboratuvari’na bagvuran 86 OSAS hastasi ile gerceklestirilmistir. Caligsmaya katilan
bireylerin yas ortalamasi 50,55 + 14,64 yil olup, %60,5°1 erkektir ve %53,5’inin obez
grupta oldugu goriilmiistiir. Katilimcilarin %51,2’si agir OSAS tanis1 almistir. Ayrica
katilimeilarin %60,5°i sigara kullanmadigim belirtmistir. EUO puanlar1 ile RSI
puanlar1 arasinda anlamli ve pozitif yonde bir korelasyon saptanmistir (r=0,455,
p<0,001). FNBT puanlari ile RSI puanlar1 arasinda ise istatistiksel olarak anlaml1 bir
iliski bulunmamustir (r=0,355, p=0,082). Kapali ortamda sigara icen bireylerin RSI
puanlari, igmeyenlere kiyasla istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksek
bulunmustur (p=0,011). Sigara icen ve igmeyen katilimcilar ile tim katilimcilar
arasinda, OSAS siddeti ve RSI puanlari agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmamugstir (sirastyla p=0,858; p=0,149 ; p=0,422). Arastirmanin bulgulari sigara
icme durumunun OSAS hastalarinda reflii semptom sikligini etkilemedigi goriilmiis
olup bu durum, ¢ok merkezli ve daha genis 6rneklem gruplariyla yapilacak diger
calismalarin yapilmasi gerekliligini ortaya koymaktadir.

Anahtar Kelimeler: OSAS, LFR, Sigara, EUO, RSI, FNBT, Kars



ABSTRACT
Prevalence of Reflux Symptoms in Smoking and Non-Smoking OSAS Patients

Obstructive Sleep Apnea Syndrome (OSAS) and Laryngopharyngeal Reflux
(LPR) are clinical conditions that frequently coexist. Smoking is a significant risk
factor that exacerbates both the clinical manifestations of OSAS and the symptoms
of LPR. However, the relationship between smoking status and the frequency of LPR
symptoms in OSAS patients remains unclear. Investigating this relationship is
essential from a public health perspective. This thesis study was conducted with 86
OSAS patients who applied to the Sleep Laboratory of Kafkas University Faculty of
Medicine. The mean age of the participants was 50.55 + 14.64 years; 60.5% were
male, and 53.5% were classified as obese. Among the participants, 51.2% were
diagnosed with severe OSAS, and 60.5% reported that they did not smoke. A
statistically significant and positive correlation was found between Epworth
Sleepiness Scale (ESS) scores and Reflux Symptom Index (RSI) scores (r = 0.455, p
< 0.001). However, no statistically significant relationship was found between
Fagerstrom Test for Nicotine Dependence (FTND) scores and RSI scores (r = 0.355,
p = 0.082). RSI scores were significantly higher in individuals who smoked in
enclosed environments compared to those who did not (p = 0.011). No statistically
significant differences were found in OSAS severity and RSI scores between
smokers, non-smokers, and the overall participant group (p = 0.858; p = 0.149; p =
0.422, respectively). The findings of this study suggest that smoking status does not
significantly affect the frequency of reflux symptoms in OSAS patients. This
indicates the need for further multicenter studies with larger sample sizes.

Keywords: OSAS, LPR, Smoking, ESS, RSI, FTND, Kars
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1.GIRIS

Obstriiktif Uyku Apne Sendromu (OSAS), uyku sirasinda {ist hava yolunun
tekrarlayan daralmalar1 veya tikanmalari ile seyreden, kardiyovaskiiler ve metabolik
sonuglar1 olan 6nemli bir halk saglig1 sorunudur. Epidemiyolojik ¢calismalar OSAS’1n

eriskinlerde erkeklerde %24, kadinlarda %9 oraninda goriildiigiinii, tilkemizde ise
prevalansin %14 oldugunu gostermektedir (1-3).

Son yillarda OSAS ile laringofaringeal reflii (LFR) arasindaki olas1 iliski
giderek daha fazla ilgi gormektedir. LFR, mide igeriginin larinks ve farinkse ulagarak
irritasyona yol agmastyla ortaya c¢ikar ve ses kisikligi, bogazda yabanci cisim hissi,
kronik oksiiriik gibi semptomlarla kendini gdsterebilir. OSAS ve LFR siklikla
birlikte gorulen klinik durumlardir. Yapilan ¢alismalarda OSAS’l1 hastalarda LFR
prevelansinin yiiksek oldugu( %45.2) saptanmustir (4).

Sigara kullanimi hem OSAS’in siddetini artiran hem de iist hava yolu
mukozasina zarar vererek LFR semptomlarini siddetlendiren onemli bir risk
faktorudir(5,6). Ancak sigara ile OSAS hastalarinda LFR semptomlarinin sikligi
arasindaki iliski halen belirsizdir.

Bu iligkilere bakildiginda, OSAS hastalarinda sigara kullanimmin LFR
semptom sikligin1 artirabilecegi diistiniilmektedir. Bu amacla, OSAS hastalarinda
sigara kullanim durumuna gore LFR semptom siklig1 karsilastirilmig ve sigaranin bu
semptomlar {izerindeki olasi etkileri arastirilmistir.



2. GENEL BILGILER
2.1.Titdn
2.1.1.Tiitin Kullanimi

Tiitiin kullanimi, kiiresel 6lgekte halk saglhigini tehdit eden ancak onlenebilir
bir risk faktoriidiir. Yalnizca tiitiin kullanan bireyleri degil, ayn1 zamanda pasif
igicilik yoluyla tiitiin dumanina maruz kalan kisileri de olumsuz etkilemektedir. En
yaygin tiitlin iirlinii sigara olmakla birlikte, nargile, puro, pipo, sarma titin, bidi,
kretek, dumansiz tiitlin tirlinleri, 1sitilmis tiitiin {iriinleri ve elektronik sigaralar da
yaygin olarak tiikketilmektedir. Titiin kullanimi, kardiyovaskiler ve solunum yolu
hastaliklar1 oncelikli olmak Uzere yirmiden fazla kanser turi ve birgok ciddi saglik
sorunu acisindan onemli bir risk olusturmaktadir. Her yi1l yaklasik 8,7 milyon insan
titlin kullanimina bagli nedenlerle yasamini yitirmekte; bu o6liimlerin yaklasik 7,4
milyonu dogrudan tiitin kullanimindan, 1,3 milyonu ise pasif maruziyetten
kaynaklanmaktadir. Bu durumdan en ¢ok etkilenen gruplar ise tiitiin endiistrisinin
yogun pazarlama stratejilerine maruz kalan disik ve orta gelirli iilke
popiilasyonlaridir. Titin kullaniminin yayginhigi ve =zararlart kiiresel olmakla
birlikte, kullanim bi¢imleri ve {iriin ¢esitliligi kiiltiirel ve toplumsal faktorlere bagh
olarak farklilik gostermektedir (7,8).

2.1.2. Tiitiin Kullanimi Epidemiyolojisi

Diinya Saglik Orgiitii’'ne (DSO) iiye 165 iilkeden elde edilen ve diinya
niifusunun %97’sini kapsayan veriler dogrultusunda, 2000-2030 yillar1 arasindaki
tutln kullanim egilimleri 2024 yilinda degerlendirilmistir.

2020 yilida 15 yas ve iizeri yetiskin niifusta tiitlin kullanma oran1 %21,7
olarak saptanmis olup, bu oranin 2030 yilinda %18,7’ye diigmesi dngoriilmektedir.
Erkeklerde tiim yas gruplarinda tiitiin kullanim:1 kadinlara kiyasla daha ytiksek
olmakla birlikte, kadinlardaki azalma egiliminin gegmiste oldugu gibi gelecekte de
daha belirgin olmasi beklenmektedir. Tiitiin kullaniminin zirve yaptigi yas araligi
erkeklerde 45-54, kadinlarda ise 55-64 olarak saptanmustir. Erkeklerde sigara
kullaniminin biiyiik kismi yiiksek ve orta gelirli lilkelerde yogunlasirken, kadinlarda
bu oran ¢ok ylksek gelirli tilkelerde daha yaygindir (9).

Geng niifusa (15-24 yas) bakildiginda ise 2000 yilinda %20’nin {izerinde olan
titlin kullanim orani, 2022 itibariyla %13’e gerilemis ve bu oranin 2030 yilinda
%12’ye diisecegi tahmin edilmektedir. Ayn1 yas grubunda erkeklerde tiitiin kullanimi
2000°de %32,3 iken 2022’de %21,8’e, kadinlarda ise %8,3’ten %4,3’e dlismiistiir.
2030 yil1 igin 6ngoriilen oranlar sirasiyla %19,6 ve %3,5’tir. 2000-2022 doneminde



tiim yas gruplarinda ve her iki cinsiyette de tiitiin kullanim oranlarinda istikrarli bir
diistis gozlemlenmistir (9).

Tiirkiye, tiitiin kullanim1 agisindan diinya genelinde yiiksek oranlara sahip
tilkeler arasinda yer almaktadir. Yetiskin niifus i¢inde sigara kullanim orant %31
olarak saptanmis olup, ililke genelindeki tiim o6liimlerin yaklasik %13’{iniin tiitiin
kullanimina bagli oldugu gosterilmistir (10). Cinsiyete gore degerlendirildiginde,
erkeklerde sigara kullanma oran1 %43 iken, kadinlarda bu oran %18 seviyesindedir
(12).

2008-2012 wyillar1 arasinda yiiriitiilen etkili tiitin kontrol politikalar1
sonucunda tiitlin kullanim oranlarinda yaklasik %4’liikk bir azalma saglanmis; ancak
bu donemin ardindan tiitiin kullaniminda yeniden artis egilimi gozlemlenmistir.
Ozellikle geng¢ yas grubunda bu artis daha belirgin hale gelmistir. 13—15 yas
araligindaki bireylerde tiitiin iirlinii kullanimi %8,4’ten %11°e yiikselmistir. Bu
artista, geleneksel sigara tiriinlerinin yani sira elektronik sigara gibi yeni nesil tiitiin
tirtinlerinin yayginlagsmasinin etkili oldugu degerlendirilmektedir (8).

2.1.3. Tiitiin Kullaniminin Saghk Uzerindeki Etkileri

Tiitlin bagimliligi, énemli bir halk sagligi sorunu olarak toplum genelinde
hastalik riskini ve saglik hizmetleri {izerindeki yiikii artirmaktadir. DSO’niin, 2019
yilt Avrupa Tiitin Kullanim Trendleri Raporu'ma goére, tiitlin kullanimi erken
Oliimlerin baslica nedenlerinden biridir ve kiiresel diizeyde tiim Gliimlerin yaklagik
%18’inden sorumlu tutulmaktadir (12).

Tiirkiye’de ise yaklasik 252.000 cocuk ve 14,5 milyon yetiskin sigara
kullanmakta olup, her yil yaklasik 83.100 kisi tiitiin iriinlerine bagli nedenlerle
hayatin1 kaybetmektedir (13). Tiitlin, her iki cinsiyette de en yaygin 6liim nedeni olan
akciger kanserinin en Onemli risk faktortidiir. Akciger kanserine bagl o6liimlerin
%90’ min titiin kullanimiyla iliskili oldugu belirtilmektedir. Tiitliin dumani, 81’1
kanserojen olmak tizere 4.000’den fazla kimyasal madde icermektedir (14).

Tiitlin kullanim1 yalnizca kullanicilar acisindan degil, pasif icicilik yoluyla
maruz kalan bireyler agisindan da ciddi saglik sorunlarima yol agmaktadir. Tiitiin
irlinlerinin yanmas1 sonucu agiga ¢ikan toksik maddeler havaya karisarak cevredeki
bireyler i¢cin zararli bir ortam olusturur. Pasif igicilik, tiitiin triinleri tiiketilirken
ozellikle kapali ortamlarda dumanin solunmasi yoluyla gerceklesir. Bir sigara
yaklagik 12 dakikada yanmakta, sigara igicisi bu siirenin yalnizca 30 saniyesinde
dumani i¢ine c¢ekmektedir; geri kalan duman ise c¢evredeki bireyler tarafindan
solunmaktadir. Bu pasif duman, aktif olarak icilen dumana kiyasla yaklasik %70
daha fazla katran, 3 kat daha fazla nikotin ve 2,5 kat daha fazla karbonmonoksit
icermektedir (13).



Her yil diinyada, sigara kullanmayan yaklasik 7.300 kisi pasif igicilige bagl
olarak akciger kanseri nedeniyle hayatim1 kaybetmektedir. Is yerinde ikinci el sigara
dumanina maruz kalan bireylerde akciger kanseri riski %16 ila %19 oraninda
artmaktadir (15). Guinliik tiitiin tiketim miktari, kullanim siiresi ve pasif maruziyet,
kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) gelisim riskini Onemli oOlgilide
artirmaktadir. Nitekim KOAH tanis1 konan bireylerin yaklasik %80°1 tiitiin
kullanicisidir (16).

Tatin  kullanimi  ayrica  koroner arter hastaliklarinin  gelisimini
kolaylastirmakta ve miyokart enfarktiisii gecirme riskini {i¢ kat artirmaktadir.
Kardiyovaskiiler hastaliklara bagl o6liimlerin yaklasik %25’inin sigara kullanimina
bagli oldugu diistiniilmektedir (17,18). Tutln kullanimi, akciger kanserinin yani sira
bobrek, prostat ve mesane kanseri ile de dogrudan iligkilidir. Ayrica yapilan
calismalar, tiitiin kullaniminin 6zofagus, mide, kolon, pankreas ve karaciger kanseri
gelisimi ile baglantili oldugunu ortaya koymustur (15).

Son yillarda tiitiin kullanimi1 kadinlar arasinda da artis gostermektedir. Sigara
kullanimina bagli saglik sorunlari agisindan kadinlar, erkeklere kiyasla daha hassas
bir risk grubunu olusturmaktadir. Ozellikle miyokart enfarktiisii ve akciger kanseri,
kadin tiitiin kullanicilarinda daha ciddi klinik sonuglara yol agmaktadir (19). Gebelik
déneminde meydana gelen fetal nikotin maruziyeti, beyinde hiicre hasar1 ve kaybina
yol agmakta; serotonin yolaklarinin sayisinda ve islevlerinde azalmaya neden olarak,
bagimlilik riskini artirmakta ve duygu durum bozukluklarina zemin hazirlamaktadir.

Tiitlin kullanim1 beyin damarlarinda ateroskleroz gelisimine, serebrovaskiiler
dolagimin azalmasina, pithti olusumuna, felg, hafiza kaybi, kronik bas agrilar1 ve
erken demans gibi norolojik sorunlara da neden olabilmektedir (20). Ayrica, sigara
kullanimi  osteoporoz agisindan da Onemli bir risk faktorii  olarak
degerlendirilmektedir (21).



2.2.0SAS
2.2.1. OSAS Tarihcesi:

Uyku esnasinda meydana gelen tekrarlayan solunum duraklamalari ile
ortopne ve gece dispnesi gibi semptomlar, ilk olarak John Hunter tarafindan
gozlemlenmis daha sonra John Cheyne ve William Stokes tarafindan tanimlanmustir.
Bu bulgular, uzun bir stire boyunca kardiyolojik patolojilerin sekonder etkileri olarak
degerlendirilmistir (22).

OSAS ozellikle son 50 yildir tip diinyasinin ilgisini ¢eken uykuyla iligkili en
yaygin solunum bozukluklarindandir. Literatiirde, OSAS’1n 6zelliklerinin ilk agik
tanim1 1837’de yayimlanan Charles Dickens’in “The Posthumous Papers of the
Pickwick Club”daki Joe karakteriyle yapilmistir. Kitapta Joe giirtiltiilii sekilde
horluyordu, kirmizi yiizlii ve viicudu su toplamisti, sisman g¢ocugun algilamasi
yavastt (23). Uyku arastirmalarinda elektroensefalografinin (EEG) 1930 yilinda
Berger tarafindan kullanilmasiyla uyaniklik ve uyku arasindaki farklar ayirt
edilebilmis, 1953’te elektrookiillogram (EOG) kullaniminin baglamasiyla yavas
dalga uykusu ve REM uykusu gibi uyku evreleri ilk kez tanimlanmistir (24,25).
Burwell ve arkadaslari, 1956 yilinda, Am. J. Med. Dergisinde asir1 sismanligin eslik
ettigi hipoventilasyonu “Pickwickian Sendromu” olarak isimlendirmiglerdir. 1972’de
Coccagna ve arkadaglari, Pickwickian hastalarinda gozlemlenen apnelerin hem
pulmoner hem de sistemik kan basincindaki ciddi dalgalanmalarla iliskili oldugunu
gosterdiler ve bu durumun tedavi edilmesi gerektigini dnemle vurguladilar (26). Bu
donemde tek tedavi segenegi kilo vermekti. 1976’ da Guilleminault ve arkadaslari,
sadece obezlerin degil obez olmayan bireylerin de Ust hava yolunun obstiksiyonu
sebebiyle uyku esnasinda apne yasayabilecegini gosterdiler (27). Ayn1 makalede
obstriiktif uyku apne sendromu terimini ilk kez kullandilar ve uyku kayit bulgularina
dayanarak bozuklugu da tanimlamis oldular. 1981°de Fujita ve arkadaslari, kisa
slirede ana cerrahi yaklagim haline gelen uvulopalatofaringoplastiyi tanitti (28). Ayni
yil Sullivan ve arkadaslari, OSAS’l1 hastalar i¢in ¢1gir agan ve non invaziv bir tedavi
yontemi olarak glinlimiizde de altin standart tedavi y6temi olan sirekli pozitif hava
yolu basimcint (CPAP) sundular (29). Bu tedavi yontemi, ¢ok sayida yeni klinik
yonetim protokoliiniin gelistirilmesi ve arastirma raporlarinin da yaymlanmasiyla
kabul gordu.

2.2.2 OSAS Epidemiyolojisi

OSAS, her iki cinsiyette, tiim yas gruplarinda, irklarda, etnik kokenlerde ve
sosyoekonomik diizeylerde goriilebilen, en yaygin uyku bozukluklarindan biridir.
Epidemiyolojik ¢alismalar, 30-60 yas arasindaki genel popililasyonda OSAS



insidansinin erkeklerde %24 ve kadinlarda %9 oldugunu belgelemistir (1,2). Yapilan
bir calisma diinya ¢apinda etkilenen yaklasik 1 milyar insan oldugunu bildirmistir.
Diinyadaki en yiiksek yayginlik oran1 Cin’de raporlanmis olup, onu ABD ve Brezilya
takip etmistir (30).

Ulkemizde 5021 katilimcidan olusan temsili bir drneklemin yer aldigi Tiirk
Yetigkin Niifus Uyku Epidemiyolojisi anketine dayali bir ¢alismaya gore, tahminen
OSAS prevalansi %14 olarak rapor edilmistir (3).

2.2.3. OSAS Risk Faktorleri

Ust solunum yolunu daraltan ya da tikanmasmi kolaylastiran etkenler
OSAS’a zemin hazirlamaktadir. Birgok risk faktorii mevcut olmakla birlikte, erkek
cinsiyet ve obezite en 6nemli risk faktorlerindendir. OSAS prevalansinin 40—65 yas
grubunda arttigi ve 65 yasindan sonra azaldigi bildirilmektedir (31,32). Nedeni
belirsizligini korusa da, yaslanmanin doku esnekligi, viicut yag dagilimi, solunum
kontrolii, pulmoner ve kardiovaskiiler fonksiyonlar lizerindeki etkisinin rol oynadigi,
ayrica yashlikta artan komorbiditelerin {ist solunum yolu obstriiksiyonlarina egilimi
artirdig1 diistiniilmektedir (33).

e Cinsiyet

Erkek cinsiyeti, OSAS i¢in bagimsiz bir risk faktoriidir ve tahmini
erkek/kadin yayginligi oran1 3/2°dir (34). ve bu farkliligin nedenleri tam olarak
anlasilamamistir. OSAS yayginligi, muhtemelen viicut yaginin {ist viicut bolgelerine
dagitilmasi nedeniyle menopoz sonrasi kadinlarda artmaktadir (35.36). Menopozla
birlikte kadinlarda uyku apnesinin orani erkeklerdeki orana yaklagmaktadir. Post
menopozal kadinlar, premenopozal kadinlarla karsilastirildiginda, postmenopozal
grupta riskin yaklasik 4 kat kadar oldugu saptanmustir (37). Bu artig Ostrojen ve
progesteronun  koruyucu etkilerinin  postmenopozal donemde azalmasindan
kaynaklanabilir.

Konuyla ilgili bir bagka hipotez; hava yolu cap1 ve kompliansinda farklilik,
yumusak doku miktari, genioglossus aktivitesi ve bolgesel yag dagilimidir (38-43).

e Sismanhk

Amerika ve Avrupa’da yapilan epidemiyolojik ¢alismalar kilonun OSAS i¢in ¢ok
onemli bir risk faktorii oldugu gostermistir. OSAS riski, viicut kiitle indeksi (VKI)
>29kg/m2 olanlarda 8-12 kat artmustir. Ust viicut obezitesi olanlarda ve VKI
>40kg/m2’dan biiyiik olan morbid obezlerde bu risk daha ylksektir (33,43). Sisman
olmayan bireylerle, sisman bireylerin iist hava yolu ve boyunun goriintiisel
degerlendirilmesinde sismanlarda farinks yan duvarinda yag yastiklari hava yolu
capimi daraltip, normal yapisini bozar. Daha sik solunumsal olay (apne ve hipopne)
gelismesine yol agar (44). Kilo verme, farinks duvarinda hacim azalmasina ve



farinks duvarina yerlesen yag dokusunun azalmasina neden olarak hava yolu capi
artmasina ve hastaligin siddetinin azalmasina neden olur. Cerrahi ve tibbi kilo verme
calismasinda, %10’dan %20’ye kadar kilo verildiginde apne hipopne indeksi (AHI)
degerinin %50 kadar azaldig1 gosterilmistir (45).

e Boyun Cevresi

Boyun cevresinin OSAS icin belirleyici bir faktor oldugu bilinmektedir (46).
Boyun cevresinin erkeklerde 43 cm, kadinlarda ise 38 cm Uzerinde olmasi anlamlidir
(43). Boyun ¢evresi, iist govde sismanligina isaret eder, OSAS i¢in giiglii bir risk
faktoridir (46). Boyundaki yag dokusu havayolunun daralmasina neden olur, bu da
uyku sirasinda hava yolu tikanmasi artmasina neden olur.

e Yas

OSAS insidans1 yasla birlikte artma egilimindedir ve gece boyunca meydana
gelen apnelerin sayis1 genellikle yash insanlarda orta yagh yetiskinlere gore daha
yiiksektir ve yaklasik 65 yasindan sonra bir platoya ulasir (47-49).

e Ailesel/Genetik Faktorler

Ailesel genetik gegis 1970’lerde ilk kez saptandi (50). Daha sonra izleyen
calismalarda birinci derecede aile bireylerinde hastalik riski artmis ve hastalik
gelisen aile bireyi sayist artmis saptanmistir. Afrika kokenli Amerikalilar ve

Asyalilarda daha sik goriilmektedir (51,52).
¢ Kraniyofasiyal Morfoloji

Asyal1 veya beyaz OSAS olgularda kontrollerden daha ¢ok posteriyor orafarinks
yogundur ve dik triomental diizlem vardir. Asyalilarda VKI, boyun cevresi ve bu
ozelliklerden dolay1 ¢cok agir OSAS gelisir (53). Brakisefali agir OSAS gelisimi i¢in
risk faktoridir. Kranifasiyal anormallikler OSAS icin beden kitle indeksinden
bagimsiz olarak risk faktoriidiir ve farkli etnik gruplar i¢in 6nemlidir.

e Eslik Eden Komorbiditeler:

Ust solunum yolu anormallikleri, kronik akciger hastaliklari, endokrin (diabetes
mellitus, hipotroidi), psikiyatrik ve noromuskiler (amiyotrofik lateral skleroz,
multiple skleroz) olmak Uzere birgok hastalikta OSAS daha sik goriilmektedir.

e Diger Risk Faktorleri

Sigara maruziyeti hava yolu inflamasyonunu artirir.  Alkol ve sedatif ilag
kullanimu ise st solunum yolunun hipoglossal sinirde iletisini azaltip néromiiskiiler
aktivitesini bozarak OSAS icin risk olusturmaktadir. Ozel anatomik anormallikler
cocukluk caginda goriilen klinik durumlardir. Ozellikle adenotonsiller biiyiime,



fasiyal dimorfizim veya Robin sendromu ve Treacher Collins sendromu gibi
mandibuler anormallikler sayilabilir. Mikrognati ve Akromegali genellikle OSAS ile
birliktedir.

2.2.4. OSAS Patofizyolojisi

OSAS''m altinda yatan patofizyolojik mekanizmalar karmasik ve ¢ok
faktorliidiir. Ayrica OSAS''m altinda yatan nedenler, etkilenen bireyler arasinda
6nemli Olgude farklilik gdsterir ve birgok bilinmeyen ve yeterince anlasiimamis yonii
vardir. OSAS ile ilgili arasgtirmalarin artmasiyla birlikte, {ist solunum yolu
kollapsinin mekanizmasinda anatomik ve fonksiyonel faktorlerin rol oynadigi
giderek daha fazla kabul gérmektedir. OSAS patogenezinde anatomik ve anatomik
olmayan faktorlerin roliine dayanarak bir dizi mekanizma oldugu diisiiniilmektedir.

e Ust solunum yolu ¢ékmesi

OSAS patogenezinde st solunum yolu anatomik anormallikleri 6nemli bir rol
oynamaktadir. Hastalarin biiyiik cogunlugunda, anormal kemik yapilar1 ve yumusak
doku hiperplazisi sonucu gelisen list solunum yolu darlig1 ve ¢okmesi goriillmektedir.
Bu anormallikler, obeziteye bagli yag birikimiyle olusan relatif darlik ve
maksillofasiyal iskelet yapidaki bozukluklara bagli mutlak darlik olarak
smiflandirilabilir (54). Ayrica kalp, bobrek veya vendz yetmezligi olan hastalarda
gece boyunca bacaktan boyun bdlgesine sivi hareketi, {ist solunum yolunda 6dem ve
buna bagli ¢cokme riskini artirabilir (55).

e Morfolojik anormallikler

Morfolojik anormallikler, OSAS gelisiminde en ¢ok katki saglayan faktorler
arasinda yer almaktadir. OSAS’li eriskinlerde mandibular gdévde uzunlugunun
azalmasi, hiyoid kemigin asag1 yerlesimi, maksillanin posteriora yer degistirmesi ve
faringeal bosluk daralmasi gibi yapisal bozukluklar, oral kavitenin daralmasina yol
acar (56-58). Ayrica, Pfeiffer, Pierre Robin, Crouzon ve Apert sendromlar1 gibi
kraniyofasiyal iskelet anomalileriyle iliskili yapisal bozukluklar da OSAS
gelisiminde etkili olabilir (59).

Solunum yollarindaki ve cevresindeki yumusak doku yapilarinin genislemesi,
OSAS'ta faringeal hava yolu daralmasinin baslica nedenlerinden biridir. Yumusak
damak hipertrofisi, retrognati, makroglosi, adenoid hipertofisi, boyundaki yumusak
doku artig1 ve artmis faringeal mukoza bu duruma 6rnek olarak verilebilir (60). Hava
yolu capi, onde yumusak damak ve dil, yanda ise kalinlagsmis faringeal duvar
nedeniyle daralabilir (61).

Ayrica OSAS hastalarinda obezite yaygindir ve farinkste yag birikimi, iist
solunum yollar1 ile torasik bolgede yaglanma OSAS gelisimini destekler (62,63). Dil



seklinin de OSAS patogenezinde rol oynayabilecegi ve OSAS’l1 bireylerde sirtiistii
pozisyonda dil morfolojisinin normal bireylerden farkli oldugu gosterilmistir (64).

e Gece rostral s1vi kaymasi

Stvi  tutulumu, OSAS patogenezinde etkili bir mekanizma olarak
tanimlanmaktadir. Giin i¢inde ayakta durma veya uzun siire oturma nedeniyle alt
ekstremitelerde biriken sivi, yatar pozisyona gegildiginde rostral yonde (bacaktan
gbvde ve boyuna) yeniden dagilir (65). Bu sivi kaymasi, boyun g¢evresindeki
yumusak dokularda hacim artigina ve {ist solunum yolu daralmasina neden olarak
OSAS gelisimini kolaylastirabilir. Lenfatik sistemin siviyr uzaklastirma kapasitesi
asildiginda, interstisyel sivi birikimi artar ve bu durum pozisyon degisiklikleriyle
daha belirgin hale gelir. Ayrica, yapilan ¢alismalarda az miktarda 6dem sivisinin
(100-200 ml) dahi iist solunum yolundaki yumusak dokular genislettigi ve OSAS ile
iliskili oldugu gosterilmistir (66). Gece boyunca bacak cevresindeki hacim
degisikliklerinin AHI’deki degisikliklerle gucli bir Kkorelasyon gosterdigi
bildirilmistir (55).

e Azalms solunum uyarilma esigi

Son yillarda yapilan ¢aligmalar, diisiikk solunumsal uyarilma esiginin obstriiktif
uyku apne sendromu (OSAS) igin énemli bir rol oynayabilecegini ortaya koymustur
(67-69). Solunumsal uyarilma esigi, OSAS sirasinda solunum bozukluklarina karsi
bireyin ne kadar kolay uyandigini belirler ve kisiden kisiye degiskenlik gosterir (70).
OSAS hastalarinin yaklasik ti¢te birinde bu esik diigiiktiir (71). Uyarilma, bir yandan
faringeal agikligin yeniden saglanmasina ve solunumun normale dénmesine yardime1
olarak koruyucu bir rol oynarken; 6te yandan sik uyarilmalar, uyku bdliinmesine, iist
solunum yolu kaslarinin yetersiz devreye girmesine ve obstriiktif olaylarin artmasina
yol acabilir(72,73). Diisiik uyarilma esigi, solunum Kkontroliinde dengesizlikle
iliskilidir ve bu bireylerde ventilatuvar yanitlar daha yogun olabilir.
Hiperventilasyonun uyarilma sirasinda faringeal kas aktivitesini azaltabilecegi,
boylece OSAS’1n dongiisel dogasini pekistirebilecegi one siiriilmektedir. Uyarilma
esigi, solunum sirasinda 6zofageal basing ile 6l¢ciilmekte olup, OSAS’11 bireylerde bu
esik genellikle diistiktiir ve hava yolu dilatér kaslarmin zamaninda aktive
edilememesiyle sonuglanarak hava yolu ¢okmesini kolaylastirabilir(74).

e Arttirllmis dongii kazanci

Ventilasyon  kontroliindeki ~ dongli ~ kazanci, solunum  sisteminin
kemoreseptorlerine verdigi yanitin hassasiyetini belirten ve OSAS patogenezinde
Onemli rol oynayan bir parametredir. Yiiksek dongli kazanci, solunumsal
kemorefleks yanitinin dengesizligine yol agar ve solunumun kararsiz hale gelmesine
neden olur (75-77).  Obstriikktif apne sonrasi gelisen hiperventilasyon, CO:
seviyelerinde diisiise (hipokapni) yol agar, bu da faringeal dilator kaslarin aktivitesini



azaltarak Ust solunum yolu ¢okmesini kolaylastirir (78,79). Bu dengesizlik,
hipoventilasyon dénemlerinde CO-'nin yeniden artmasi ve giiglii inspiratuar negatif
basinglarin olugmasiyla hava yolunun tekrar ¢okmesine neden olur. Ayrica, yiiksek
dongii kazanci, solunum kaslar ile iist solunum yolu genisletici kaslar arasindaki
koordinasyonu bozarak, inspirasyon sirasinda olusan negatif basinca kars1 yetersiz
kas aktivitesi ile hava yolu instabilitesini artirir (78,79).

e Upyku sirasinda iist solunum yolu genisletici kas aktivitesinin azalmasi ve
sempatik sinirsel aktivitenin bozulmasi

OSAS hastalarinda artmis faringeal dilator kas aktivitesi, OSAS'taki anatomik
bozulmaya yanit olarak noromiiskiiler koruyucu bir refleksin kaniti olarak
yorumlanmistir. Uyanikken, dilator kaslarin noéronal aktivasyonu, faringeal dilator
kaslarin aktive olmasini1 saglayarak faringeal daralmayir ve ¢Okmeyi Onler ve
faringeal agikligi korur. Bu iist solunum yolu dilatér kas aktivasyonu uyku
baslangicinda kayboldugunda, acik bir hava yolunu koruma yetenegi azalir ve buna
bagli olarak hava yolu daralabilir ve/veya cokebilir (80). Genioglossus kasi en
Onemli faringeal dilatér kastir ve alinan ilgili uyaran sinyallerini (kandaki
karbondioksit) beyin sapina ileten faringeal mekanoreseptorler ve kemoreseptorlere
sahiptir boylelikle Gst solunum yolu dilator aktivitesini ayarlar. Bu surecteki
bozukluklar, faringeal dilator kaslarin genisleme kuvvetlerinde azalmaya yol agabilir
ve azalmig faringeal diizenleme, kaslarin inspiratuar aktivitesi ile solunum cabasi
arasindaki uyumsuzluga ek olarak, obstriiktif bir olayin olasiligini artirir ve st
solunum yolunun direncini artirir (75,77,81,82).

2.3.5. OSAS’ta Klinik Bulgular ve Tan:

OSAS uyku esnasinda saatte besten fazla, 10 saniye ya da daha fazla siiren
tekrarlayici apne/hipopnelerin meydana gelmesi olarak tanimlanir (83). Uyku
esnasinda bu solunum olaylar1 st solunum yolundaki daralma ve/veya
obstriiksiyonlar sonucu meydana gelir (84). Apne, hava akiginin en az %90'min en az
10 saniye boyunca durmasi olarak durmasidir. Hipopne, hava akisinda 10 saniye
veya daha uzun sureli %50 veya daha fazla azalma ve %3 veya daha fazla oksijen
desatiirasyonu veya uyanma ile iligkili olarak tanimlanmistir. Uyanmalar en az 3
saniye suren elektroensefalografik frekansta ani kaymalar olarak tanimlamistir (85).

2.2.5.1. Anamnez
Bireyin OSAS tanis1 almasi yillarca siirebilir. Tan1 icin anamnez dnemlidir.
2.2.5.1.1. Gece semptomlari

Horlama ve tanikli apne, OSAS'm en sik goriilen ve en belirgin gece
semptomlaridir. Ikisi de iist solunum yolunun ciddi sekilde obstriiksiyonunu
gosterir. Gece asfiksisi de OSAS'l1 hastalarin belirlenmesinde yardimei olmaktadir.
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*Horlama: Horlama, OSAS'in en karakteristik gece semptomudur. OSAS'li
hastalarda genellikle uzun siiredir devam eden bir horlama oykiisii vardir ve bu
zamanla giderek daha yogun ve diizensiz hale gelir.

*Tanikhh Apneler: Apne, hastanin nefes almaya devam ederken horlamasini
kesintiye ugratan solunum duraklamalaridir. Apne, horlamayla dontisiimlii olarak
ortaya cikar ve horlamanin kesilmesinden sonra ortaya cikar ve uyku siiresinin
yaklasik %40'in1 olusturur. Uyku partneri tarafindan fark edilir ve partner icin endise
verici bir durum olmasi nedeniyle saglik kurulusuna en Onemli basvuru
nedenlerindendir.

eUyanmalar: Hastalar apne, korku hissi, el sallama veya viicut hareketleriyle
uyanabilirler. Uyanmalar, tanikli apnelerden daha az siklikta gorilir. Bu semptom
hipertansiyonla iliskilidir, ¢linkii tekrarlayan uyanmalar kan basincini ve kalp atis
hizin1 yiikselten sempatik desarjlarla iliskilidir.

*Diger Semptomlar: Gece terlemeleri, nokturi, huzursuz uyku, uyurgezerlik
ve gastrodzofageal reflii semptomlari, libido azalmasi ve erektil disfonksiyon OSAS
ile iligkili ek gece semptomlaridir.

2.2.5.1.2. Giindiiz semptomlari

*GuUndiuz uyku hali: Birgok hastada, uyku bolunmesinden kaynaklanan
belirgin asir1 giindiiz uyku hali, konsantrasyon bozuklugu ve yorgunluk goriiliir.
Ayrica, sabahlar1 gerginlik veya bas agrisi, depresyon, sinirlilik ve/veya duygu
durum degisiklikleri, hafiza kaybi1 ve sosyal sorunlar, OSAS hastalarinin diger
karakteristik glindiiz semptomlaridir.

Giindiiz asir1 uyku hali durumu degerlendirmek igin en sik kullanilan ara¢, Epworth
Uykululuk Olgegi’dir (EUO) dur. (EK-1)

2.2.5.2 Fizik Muayene

Oncelikle hastanin boy ve kilosu tespit edilir ve VKI belirlenir.
Hipertansiyon, dispne, alt ekstremitelerde 6dem, siyanoz gibi bulgularin varligi
kardiyovaskiiler sistemle ilgili komorbitelerin, akciger oskiiltasyonundaki bulgular
ve siyanoz pulmoner sistemle ilgili komorbitelerin, donuk mental durum, anksiyete
ve depresif gorunim ise noropsikiatrik komorbiditelerin belirtisi olabilir. Fizik
muayene sirasinda akromegali, hipotiroidi bulgular1 varligmna da dikkat edilmelidir
(90).

Hastanin boyun cevresi dlg¢iiliir. Erkeklerde 43 cm {iizeri, kadinlarda ise 38 cm

tizerinin uykuda solunum bozuklugu agisindan risk faktorii oldugu kabul
edilmektedir (90).
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Ust solunum yolu muayenesi, uykuda iist solunum yolunda tikanma veya
daralmaya neden olabilecek anatomik bozukluklar ve/veya patolojik olusumlarin
belirlenmesini hedefler. OSAS’l1 bir hastada iist solunum yolu muayenesi burundan
vokal kordlarin altina kadar tiim iist solunum yolunun istirahat halinde ve hasta tist
solunum yoluna negatif basing uygularken veya bazi kelimeleri sOylerken
muayenesini kapsar. Muayene, Ust solunum yolunda daralmaya neden olabilecek
kranial iskelet bozukluklari, nazal septum deviasyonu, hipertrofik tonsiller, adenoid
hipertrofisi, makroglossi, biiyiik lingual tonsiller ve yapisal epiglot anomalileri gibi
patolojileri ve iist solunum yolunda yer kaplayan tiimdr, polip, kist gibi olusumlari
saptamak hedeflenir. Ust solunum yolu muayenesinde timoér, polip veya Kist gibi
yer kaplayan bir lezyon goriiliirse, oncelikle bunun tani ve tedavisi i¢in gereken
protokoller uygulanmalidir.

2.2.5.3. Polisomnografi(PSG)

PSG, uyku sirasinda norofizyolojik, kardiyorespiratuar, diger fizyolojik ve
fiziksel parametrelerin, belli bir zaman diliminde, es zamanli ve devamli olarak
kaydedilmesini saglayan elektrofizyolojik bir tan1 yontemidir. Bu yontemle uyku
evreleri gibi birgok fizyolojik ve davramigsal aktiviteler detayli izlenir ve bircok
organ sisteminin islevleri, uyku ve uyaniklik esnasindaki etkilesimleri hakkinda bilgi
elde edilmektedir. Uyku bozukluklarinin tanisinda altin standart tetkiktir (91-93).

PSG hazirliklart i¢in hasta, rutin uyuma saatine uyulmalidir. Hastanin
yatarken belli aligkanliklar1 varsa bunlar1 devam ettirmesi istenir. Nesneye sarilarak
uyuma, kendi yastigini getirmesi bu aligkanliklara ornektir. Hastaya olabildigince
kendi ev ortaminda uyuma aligkanliklar1 ve rahathigi saglanmaya calisilir. Test
esnasinda pijama ya da esofman gibi rahat kiyafetler giyilmesi Onerilir. PSG 0ncesi
elektrot gecirgenligini kolaylastirmasi i¢in viicudun ve sagli bolgenin temiz olmasi
onemlidir. Gerekiyorsa hasta PSG 6ncesi dus alabilir.

Hastaya elektrotlar Amerikan Uyku Tibbi Akademisi ’nin 2007 yilinda
koymus oldugu, 2023 yilinda ise son versiyonu guncellenen 3.0 kurallarina gore
uygulanir. Buna goére PSG’de mutlaka bulunmasi gereken elektrot ve sensorler
sunlardir:

Elektroensefalogram, Elektrookiilogram, Cene Elektromiyogrami, Bacak
Elektromiyogrami, Hava akimi, Solunum Eforu, Oksijen Saturasyonu, Vicut
Pozisyonu, Elektrokardiografi, Video(PSG ile senkronize ve sesli kayit alabilen)
(85,94).

OSAS tanisi, PSG incelemesi ile elde edilen Apne-Hipopne Indeksi (AHI)
degerlerine dayanilarak konulmaktadir. AHI, bir saatlik uyku siiresi boyunca
meydana gelen apne ve hipopne olaylarinin sayisim gostermektedir. Tani kriteri
olarak AHI > 5 degeri esas alinmaktadir. AHI'nin 5-14 arasinda olmas1 hafif, 15-29
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arasinda olmasi orta dereceli ve > 30 olmasi ise siddetli OSAS olarak
smiflandirilmaktadir (95).

2.2.5.4. Radyolojik Tetkikler

Bu tetkik yontemleri kesin tam1 koydurmamakla birlikte, apneye yol
acabilecek havayolu, kemik ve yumusak doku degisikliklerini gostererek OSAS
tanisina katkida bulunabilirler (86). Bu yontemler, cerrahi tedavi planlanan olgularda
uygulanacak ameliyat tiirliniin belirlenmesinde, postoperatif basari olasiliginin
ongorilmesinde, alternatif tedavi yontemlerinin etkinliginin degerlendirilmesinde,
OSAS patogenezinin aydmlatilmasina yonelik bilimsel c¢alismalarda da
kullanilabilmektedir.

OSAS tanisinda kullanilan radyolojik yontemler sunlardir: Sefalometri,
Floroskopi, Akustik refleksiyon, Bilgisayarli Tomografi, Manyetik Rezonans
gorunttleme, Endoskopi ve video uyku nazoendoskopisi.

Fiberoptik nazofaringoskopi yalnizca iist hava yolunun ag¢iklik durumunu
gosterir, ¢evredeki yumusak doku alanlari hakkinda bilgi veremez. Uygulama
sirasinda hastaya “Miiller Manevras1” (agiz-burun kapali iken zorlu inspirasyon
yapmaya c¢alismak) yaptirilarak kollapsin derecesi ve seviyesi belirlenir (87-89). Bu
yontemle tespit edilen darlik seviyesi, uyku esnasindaki obstriiksiyon seviyesi ile
anlaml bir iliski gostermeyebilir.

2.2.6. OSAS’ta Tedavi:
2.2.6.1. Genel Onlemler

*Yasam tarz degisiklikleri: Alkol ve sigaranin birakilmasi. Alkol ve sigara
kullanim1 uyku yapisin1 bozmakta ve uykuda solunum bozukluklarini artirmaktadir
(96).

*Kilo verme: VKI’nin AHI ile pozitif yonde korelasyon gosterdigi
gosterilmistir. Kiloda %10 azalmanin AHI’de %26 azalma sagladigi bulunmustur
(97,98).

*Uyku Hijyeni: OSAS’t olan her hasta uyku hijyeni konusunda
bilgilendirilmelidir. Hastalarin her giin diizenli uyku ve uyanma saatleri olmasi,
yatak odasmin sessiz, sakin, 1siksiz olmasi saglanmalidir. Hasta uyku oOncesi
beslenmeden kaginmali, diizenli egzersiz programi uygulamalidir.

2.2.6.2. Pozisyon Tedavisi

Supin pozisyon bagimli OSAS olan hastalarin sirt  istii  yatmasi
engellenmelidir. Sirt {istii yatis1 engellemek icin sirt ¢antalari, 6zel yastiklar veya
tenis topu kullanilabilir.
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2.2.6.3. Farmakolojik Tedavi

OSAS hastalig1 tedavisinde etkisi kanitlanmis bir farmakolojik tedavi yoktur.
Modafinil giindiiz asir1 uykululuk halini engellemek i¢in kullanilmaktadir (99).

2.2.6.4. Agiz I¢i Arac

Hafif OSAS hastalig1 olan hastalarda dis hekimleri tarafindan yapilan agiz igi
araclar tedavide kullanilabilir. Obez olmayan retrognatisi veya mikrognatisi olan ve
hafif OSAS hastalig1 olanlar agiz i¢i ara¢ i¢in uygun hastalardir (100). Mandibula
ilerletme cihazlar1 ve dili onde tutan cihazlar olmak iizere iki g¢esit agiz i¢i arag
vardir. En sik kullanilan mandibula ilerletme cihazlaridir. Bu cihazlar dis hekimleri
tarafindan hastaya 6zel olarak ayarlanmaktadir.

2.2.6.5. Positive Airway Pressure (PAP) Tedavileri

Oda havasint sikigtirarak pompalayan bir kompresor, hortum ve maske
araciliiyla iist solunum yoluna pozitif basin¢l hava uygulayan cihazlardir. Orta ve
agir OSAS hastalarinda altin standart tedavi yontemidir. Yillar iginde teknolojinin
gelismesi ile portatif ve daha kolay kullanimli cihazlar gelistirilmistir.

*Continuous Positive Airway Pressure (CPAP): Sabit basingli PAP
cihazlaridir. Tiim gece boyu inspiryum ve ekspiryumda sabit bir basing olusturur.

*Auto-adjustable CPAP (APAP): Otomatik basing ayarli PAP cihazlaridir.
Horlama, apne, hipopne ve akim kisitilamalarini algilayarak hastanin ihtiyaci olan
basinci belirler. Gece boyu hastanin ihtiyaci olan basinct otomatik ayarlar.

*Bilevel Positive Airway Pressure (BIPAP): iki seviyeli basing uygulayan
PAP cihazlaridir. Inspiryumda farkli ekspiryumda farkli basing uygular. Ekspiryum
zorlugu olan OSAS hastalarinda endikedir. Obstriiktif veya restriktif akciger hastalig
olanlar ve morbid obez olan, obezite hipoventilasyon sendromu olan hastalarda da
kullanilir. Ayrica yiiksek basing ihtiyaci olan veyliksek basinca karsi nefes verme
zorlugu nedeniyle CPAP kullanamayan hastalarda BIPAP endikasyonu mevcuttur.

*Bilevel Positive Airway Pressure/Spontenous timed (BIPAP/ST): OSAS
ile birlikte solunum yetmezligi olan hastalarda kullanilir. Hasta belirlenen sayida
solunum gerceklestiremedigi durumlarda cihaz solunumu tetikler.

*Avarage Volume Assured Pressure Support (AVAPS): Yeterli tidal
vollim olusturamayan hastalarda kullanilir.

*Adaptive Servo Ventilation (ASV): Santral uyku apne sendromu, kompleks
uyku apne sendromu olan hastalarda, Cheyne-Stokes solunumu olan hastalarda
kullanilan cihazlardir.
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2.2.6.6. Cerrahi Tedavi

Ust hava yoluna yénelik cerrahi yontemler 4 ana grupta toplanmaktadir:

. Nazal cerrahiler

. Orofarinks cerrahileri

. Dil koku cerrahileri

. Maksillomandibdler ilerletme
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2.3.LFR
2.3.1. LFR Tanim

LFR, mide igeriginin laringofaringeal bdlgeye retrograd gegisi sonucunda bu
bolgede meydana gelen doku hasarina baglh olarak gelisen inflamatuar bir tablodur.
Klinik prezentasyonlar1 oldukc¢a degisken olup, ¢ok ¢esitli semptomlarla kendini
gosterebilir ( 101).

2.3.2. LFR Patofizyoloji ve Histopatolojisi

Literatiirde yapilan bir calismada, LFR'den etkilenen hastalarin krikoid
bolgesinden alinan epitel hiicrelerinde pepsin varligi saptanmis, buna karsilik kontrol
grubundaki hiicrelerde pepsine rastlanmamistir. Reflii igerigi pH'1 n6tr olsa da, pH
7'de inaktif halde bulunan pepsin hiicrelere alinir ve lizozomal ortamda yeniden
aktive edilerek mitokondriyal ve genel hiicresel hasara yol agmaktadir. Gastrik asit
ve pepsinin geriye dogru refliisii, laringeal mukozada hasara ve mukosiliyer
temizligin bozulmasima yol agabilir. Bu durum izole olarak meydana gelebilecegi
gibi LFR, vokal foldlarin agir1 kullanimi, mukozal lezyonlarin gelisimi ya da distal
Ozofagustaki asidin vagal stimilasyonu yoluyla 6zofageal-bronsiyal refleksi
tetikleyerek Oksiirik yanitina neden olmasi sonucu kronik Oksirikle birlikte
semptomlarin siddetlenmesine de neden olabilir (102) .

2.3.3. LFR Bulgu ve Semptomlar

LFR, siklikla burun akintisi, kronik alerjik rinit veya siniizit gibi {ist solunum
yolu hastaliklarinin semptomlarini taklit edebilir. Ses kisikligi, bogaz agrisi, bogazda
yabanci cisim hissi, artmis faringeal sekresyon, postnazal akinti, yutma giicliigii,
kronik oksiiriik, aligkanlik haline gelmis bogaz temizleme, dispne, halitozis, gogiis
agrisi ve retrosternal yanma veya bogulma hissi gibi bazi semptomla iliskilidir (103-
105). Tani, ¢ogunlukla benzer klinik tabloya sahip durumlarin diglanmasiyla konur;
bunlar arasinda postnazal akinti, kronik rinit, tist solunum yolu enfeksiyonlari,
siirekli bogaz temizleme aligkanligi, sigara ve alkol kullanimi, sesin agir1 kullanima,
sicaklik ve hava degisiklikleri ile ¢evresel irritanlara maruziyet yer alir. LFR ile ilgili
cok sayida galisma mevcut olmakla birlikte, hastalik; bogazda kuruluk, ses kisikligi,
yutma sirasinda yabanci cisim hissi, horlama, kronik oksiiriik, hatta otitis media,
tinnitus, siniizit, periodontal hastalik ve dis ciiriikleri gibi ¢esitli semptomlarla da
kendini gosterebilir (106).

2.3.3.1. LFR ve GOR arasindaki farklar

GOR sadece alt 6zofageal sfinktere etkiyerek 6zofagusu etkiler ve bu da mide
yanmasina Ve regurjitasyona yol acar. Tersine, LFR Ust 6zofageal sfinktere etkir ve
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ist solunum yolunu ve bogazi etkileyerek atipik solunum ve laringeal semptomlara
neden olur (107,108).

LFR mekanizmasi, manifestasyonu ve tedavisi ile klasik GOR’den farklidir
(109). LFR ve GOR asit ve pepsin maruziyetine bagli mukozal hasar sonucu
meydana gelir, ancak larinks mukozasi 6zofagusa goére asit ve pepsine daha
duyarhdir. Yapilan bir calismada, 24 saat icerisinde 50 6zofageal reflli epizotu
normal kabul edilip, deneysel olarak haftada t¢ refli epizotu belirgin laringeal hasar
olusturmustur. Aktive pepsin, asitten daha fazla doku hasarmma neden olmaktadir
ama pepsinin aktive olabilmesi igin ortamda asit bulunmas: sarttir (110). Ozofagusta,
larinks ve farinkste olmayan bikarbonat tretimi, mukozal bariyer ve peristaltizm gibi
mukozal hasar1 6nleyici, koruyucu mekanizmalar bulunmaktadir(111). Ozofagus
epitelinde pH 4.0’iin, larinks epitelinde ise pH 5.0’in altina indiginde hiicre hasari
olusur (110). Bu nedenle 6zofajit gelisimi igin yeterli refli olusmamigsken LFR
semptomlar1 meydana gelir yani patolojik GOR olmadig1 durumda da LFR meydana
gelebilmektedir.

2.3.4. LFR Tam

Giliniimiizde yaygin olarak kullanilan tan1 yontemleri arasinda tibbi oykd,
fizik muayene, fibrolaringoskopi, 24 saatlik pH takibi, 24 saatlik ¢ok kanalli
intraluminal empedans, 6zofageal manometri, biyomolekuler belirte¢ tespiti, pepsin
tespiti niikleid taramasi, 6zofagografi, refli semptom indeksi, reflii bulgu skoru,
deneysel tedavi yer alir.

2.3.5. LFR Tedavisi
2.3.5.1. Diyet ve Yasam Tarzi Degisikligi

LFR tedavisinde yasam tarzi diizenlemeleri ve bitkisel kaynakli diyetlerin,
tibbi tedaviyle birlikte uygulanmasi, semptomlarin kontroliinde ve yasam kalitesinin
artirtlmasinda etkili bir yaklagimdir.

LFR tedavisinde, proton pompas inhibitrii (PPI) tedavisine ek olarak, diyet
ve yasam tarzi degisikliklerinin etkili oldugu giderek daha fazla kanitla
desteklenmektedir. Bitkisel kaynakli, diisik yagh ve disiik asitli diyetlerin,
mikrobiyotayr ve mukozal iyilesmeyi olumlu yonde etkileyerek semptomlarin
azaltilmasina katki sagladig1 gosterilmistir.

Yapilan retrospektif ¢alismalarda, bitki kaynakli Akdeniz diyeti ve alkali su
tiketimi ile standart reflii onlemleri uygulanan hastalarda, yalnizca PPI tedavisi
uygulananlara kiyasla RSI’de daha yiiksek oranda azalma goriilmiistiir. Benzer
sekilde, yasam tarzi degisikliklerine Uyum gosteren hastalarda RSI puanlarinda
anlamli 1yilesmeler elde edilmistir (112).
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Onerilen yasam tarzi degisiklikleri arasinda; stres yonetimi, tiitiin ve alkoliin
birakilmasi, kiiclik Ogiinler tiiketilmesi, ge¢ saatlerde yemekten kaginilmasi, dar
kiyafetlerden uzak durulmasi ve bazi refli tetikleyici ilaglardan (nonsteroid anti-
inflamatuar ilaclar, kortikosteroidler, aspirin, teofilin, progesteron, demir takviyesi,
kalsiyum kanal blokerleri, nitroderivatifler ve antikolinerjik ilaglar) ka¢inilmasi yer
almaktadir. Diyet Onerileri ise yliksek yagli hayvansal iiriinler, kizarmis yiyecekler,
asidik ve rafine gidalarin sinirlanmasina dayanmaktadir (113).

Obezite ile anormal Ozofageal reflii olaylar1 arasinda anlamli bir iliski
bulunmasina ragmen, faringeal reflii agisindan bu iliski belirgin degildir(114). Yine
de kilo yonetimi, genel refli kontrolinde o6nemli bir faktér olarak
degerlendirilmektedir.

2.3.5.2. Farmakolojik Tedavi
*PPI

Gliniimiizde LFR tedavisinde en sik kullanilan ilaglar, parietal hiicrelerin H +
-K + ATPaz enzimi iizerine dogrudan etki ederek asit iiretimini baskilayan PPI'lardan
olup, aktivasyonu icin asidik bir ortam gerektiren pepsinin enzimatik aktivitesinden
kaynaklanan hasari azaltir.

Klinik kanitlar, farmakolojik miidahalenin, giinde iki kez (40 mg omeprazol
veya esdeger bir PPI) yemeklerden 30 ila 60 dakika dnce uygulanan en az 3 aylik PPI
tedavisini igermesi gerektigini gostermektedir. Bu siire Onemlidir c¢ilinkii gida
tiikketimiyle birlikte, PPI en yiiksek konsantrasyonuna ulasilir (115,116).

*H: Reseptor Antagonistleri

LFR tedavisinde incelenen ila¢ simniflarindan biri de H: reseptor
antagonistleridir. Ancak bu ilaglar, GOR tedavisinde oldugu gibi, LFR'de de kisa etki
siireleri ve PPI ile karsilagtirildiginda daha diisiik asit baskilama potansiyelleri
nedeniyle genellikle ikinci basamak tedavi segenegi olarak degerlendirilmektedir. H-
reseptér antagonistleri, PPI tedavisi goren hastalarda aniden ortaya ¢ikan
semptomlarin yonetiminde alternatif bir segenek olabilir. Ancak sik ve siddetli
semptomlari olan hastalarda etkinlikleri sinirli kalmaktadir (117).

*Aljinatlar

Aljinatlar, gastrodzofageal bileskede bariyer ve mide igeriginin {izerinde
mekanik bir kaplama olusturur. Asidik veya asidik olmayan GOR olaylarini énleyen
oral bir farmakolojik tedavidir. Ayrica, aljinatlar pepsin ve safra tuzlarini inhibe eder.
Iyi tolere edilir ve dzellikle semptomlar1 ilk PPI denemesinde iyilesmeyen reflii
hastalarinda ve LFR'de tedavide rolii oldugu varsayilmaktadir (118).
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2.3.5.3. Endoskopik ve cerrahi tedavi yontemleri

LPR’de yalmzca dikkatle secilmis hastalarda ve genellikle diger tedavi
segeneklerine yanit alinamamasi durumunda diistiniilmelidir.

Nissen laporoskopik fundoplikasyon, manyetik sfinkter blyiitme ve transoral
kesisiz fundoplikasyon gibi yaklasimlarin bazi1 hastalarda semptomatik iyilesme
sagladig1 gosterilmistir (119-121).

2.4. Sigara ve LFR Tliskisi

Sigara icmek, mukoza yapilarinda kronik laringeal inflamasyona neden olan
birgok toksine maruz kalan larinks i¢in zararlidir. LFR, alerjik rinit veya rinosiniizite
bagli kronik nazofaringeal akintilar, asir1 ses kullanimi, c¢evresel hava kaynakli
toksinler de laringeal inflamasyona ve laringeal tahrise yol agar ( 5,6).

LFR'de solunum yolu, mide igeriginin hava yollarina geri kagmasiyla
etkilenir. Viicutta LFR olusumunu engelleyen anatomik bariyerler ve mekanizmalar
vardir. Ust 6zofagus sfinkteri, peristaltizm, tiikiiriik salgis1, yer¢ekimi ve alt 6zofagus
sfinkteri bu bariyerin en Onemli bilesenleridir (122,123). Bu bariyer
mekanizmalarindaki islev kaybiyla mide icerigi larinkse geri kagar ve epitel hasarina,
iltihaplanmaya ve duyarlilikta artisa neden olur. Asit, safra tuzlari ve pankreas
enzimleri bu hasarda rol oynayabilir. Ancak, asit olmayan refliilerin de bu sirece yol
acabilecegi bilinmektedir (122-124).

Sigara icmek duodenogastrik refliiye neden olur. Dolayisiyla duodenumdaki
safra ve pankreas icerigi LFR'ye yol agabilir. Sigara icmenin alt ve st 6zofagus
sfinkterlerini gevseterek reflilye neden olmaktadir. Sigaranin birakilmasiyla bu
sfinkterler tekrar islevsel hale gelir. Ayrica sigaranin birakilmasiyla mide bosalma
stiresi hizlanir ve LFR'ye neden olan mide igerigi mideden hizla bosalir (125,126).
Sigarayr biraktiktan sonra kronik kimyasal tahrisin ortadan kalkmasi, RSI
puanlarinda da diisiise yol acabilir. Sigaradaki toksik maddeler larinks tahrisine
neden olur ve bu durum kiside bogaz1 temizleme ihtiyacina yol agar. Ayrica, sigara
igen kisilerde ses teli 6demi ve buna bagli ses kisikligi, solunum problemleri ve nefes
darlig: artar.

Sigara igmek, kimyasal travmaya bagli vokal kord 6demine neden olur ve ses
tellerinin arka komissiirii, LFR ile hipertrofiye ugrar ve bu durum sigara kullanimiyla
artabilir. Reflii igerigi, akis yonii nedeniyle arka komissiirle temas eder. Kronik
laringeal tahris, arka komissiir iltihab1 ve hipertrofisine kars1 fizyolojik bir tepkidir.

Kayal1 Ding¢ ve ark.‘nin yaptig1 calismada sigara birakmanin katilimcilarin
RSI puaninda diisiise neden oldugu gdriilmiistiir (127).
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Dua ve ark.’nin yaptigi bir calisma, faringeal reflekslerin hava yolu
korumasinda dogrudan etkili oldugunu ve sigara igmenin bu refleksleri bozarak
aspirasyon riskini artirdigini gostermistir. Bu bulgular, 6zellikle refliisii olan ve
sigara icen bireylerin degerlendirilmesinde 6nemli klinik g¢ikarimlar sunmaktadir
(128).

Sigara i¢menin aerodigestif refleksleri nasil bozdugu tam olarak
bilinmemekle birlikte, faringeal mukozadaki duyusal sinirlerin lokal etkilenimi
(6rnegin, keratinizasyon, oksidatif stres, duyusal alginin azalmasi) bu mekanizmada
rol oynamaktadir. Bu da kronik sigara i¢icilerini mikroaspirasyon, reflii ve bunlara
bagli laringeal/pulmoner komplikasyonlara yatkin hale getirmektedir (128).

2.5. OSAS ve LFR fliskisi

OSAS ve LFR'nin 6nemi son yillarda 6nemli 6l¢iide artmistir. OSAS ve LFR,
kronik iist solunum yolu iltihabina neden olan iki durumdur. Her iki hastalikta da ses
kisikligi, faringeal globus, disfaji ve bogulma gibi semptomlar goriiliir. OSAS ve
LFR arasindaki iliski son yillarda literatiirde tartisiimis, ancak iki hastalik arasindaki
iliski konusunda bir fikir birligine varilamamustir. Gastrodzofageal motilite uyku
sirasinda azalir. OSAS'lh hastalarda 6zofageal basing azalir, ancak Kuribayashi ve
ark. Ust ozofageal sfinkter ve gastro6zofageal bileskenin tonusunu artirarak LFR
olaylarini azalttigin1 gostermistir (129).

OSAS ve LFR'nin siklikla popiilasyonda bir arada bulundugu bulunmustur
(95). Ornegin, OSAS'l1 hastalarda yiiksek oranda LFR (%45,2) bulunmustur (4). Bu
birlikteligi agiklayan mekanizma, uyku sirasinda mide asidinin mikroaspirasyonu
nedeniyle bogulma hissi ve iist solunum yolu tikanikligina ve sinir hasarina yol acan
bir iltihap belirtisi olarak 6dem olusumudur. Bu néropati sonunda laringeal dilator
refleksi kotiilestirecek ve apneye yol agacaktir (95). Ayrica, hem LFR hem de OSAS
obeziteyi dnemli bir risk faktorii olarak paylagmaktadir. Obezite, karin i¢i basincini
artirarak ve Ust solunum yolu gegirgenligini azaltarak ayni anda reflii ve apneye
neden olabilir (130).

OSAS hastalarinda iist solunum yolu tikanikliginin etiyolojisi néromiiskiiler
kompansasyonun saglanamamasindan kaynaklanir. Cesitli ¢aligmalar OSAS'1
hastalarda duyusal ve motor fonksiyon degisikliklerini gdstermistir. Ozellikle,
faringeal dilator kasinin koruyucu refleksleri uyku sirasinda hava yolu daralmasina
yanit vermez. Bu sonug, islevselligini kaybetmis reseptor ve faringeal duyarlilik,
islevselligini kaybetmis motor sinirler veya kaslar nedeniyle meydana gelebilir. Hava
yolu aciklik kontroliindeki bu bozulma, uyku sirasinda tekrarlayan iist solunum yolu
cOkmesi ataklarina neden olur (131-133). Noropati ve islevselligini kaybetmis
faringeal duyarlilik LFR’ye atfedilebilir.
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Ust solunum yolu tabakasi asit ve pepsine karsi duyarhdir. Muayenede,
intranazal ve/veya intraoral doku kirmizimsi goriinecek ve asirt mukus lretimiyle
birlikte diizensiz bir ylizeye sahip olacaktir. Doku hasar1 ve nihayetinde olusan
0dem, solunum yolunu ¢6kmeye daha yatkin hale getirir.

LFR'nin aracilik ettigi {ist solunum yolu tikanikligindaki artis, uykusuzluk,
diisiik uyku kalitesi ve hipersomnolans ile giiglii bir sekilde iliskilidir (134). Bir diger
mekanizma ise gece reflii olaylarinin hastada uyarilmay1 tesvik etmesidir. Yiiksek
uyarilma indeksi, diisiik uyku kalitesiyle iliskilidir. Fizyolojik olarak, hiperuyarilma,
otonom sinir sistemi ve hipotalamus-hipofiz-adrenal ekseni dahil olmak (izere
noroendokrin sistemin aktivasyonu ile iligkili olabilir. Bu uyarilma, kalp atis hizi
veya kan basincinda artig gibi seylerle kendini gosteren sempatik aktivasyonda bir
artisa yol acabilir (135).

Ote yandan, Karkos ve ark.’nin yaptiklar1 sistematik bir incelemede, LFR ile
OSAS arasindaki iligkinin daha once literatiirde tanimlandigini, ancak c¢aligsmalarin
diisiik diizeyde kanita sahip oldugunu ve kontrollii ¢aligmalarin az oldugunu
belirtmislerdir (136). Bu analize gore, anatomik st solunum yolu anormallikleri, kilo
ve eslik eden hastaliklardan etkilenen ¢ok faktorlii hastaliklar olduklar igin, gesitli
faktorler 6nyargilara yol agabilir.

LFR ve OSAS arasindaki iliskinin derecesi hala devam eden bir tartismadir.
Asit refliistinlin OSAS ile iliskili oldugu soylenmektedir ¢iinkii reflii uyku sirasinda
uyarilmayr artirabilir ve OSAS' hastalarda asir1 giindliz uykululuguna neden
olabilir. Duyusal mukozal laringeal bozukluklar LFR ve OSAS arasindaki
patofizyolojik korelasyonu agiklayabilen bir diger mekanizmadir. Ancak yapilan
caligmalarn diisiik diizeyde kanita sahip oldugu ve konuyla ilgili daha fazla ¢alisma
yapilmas1 gerektigi diistiniilmektedir.
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Arastirmanin Temel Ozellikleri

Bu arastirma kesitsel tipte bir arastirmadir. Arastirma, 30.05.2024-30.05.2025
tarihleri arasinda Kafkas Universitesi Saglik Arastirma ve Uygulama Hastanesi Uyku
Laboratuvari’nda yiiriitiilmistiir.

Calismanin 6rneklemini Kafkas Universitesi Hastanesi Uyku Laboratuvarina
bagvuran ve OSAS tanisi alan, arastirmaya katilmayr kabul eden 86 birey
olusturmaktadir.

Arastirmanin hipotezi,

HO. OSAS hastalarinda, sigara icenler ile igmeyenler arasinda laringofaringeal reflii
semptomlarinin goriilme siklig1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur.

H1. OSAS hastalarinda, sigara i¢enlerde, igmeyenlere kiyasla laringofaringeal reflii
semptomlarinin goriilme siklig1 daha yiiksektir.

Bu c¢alismanin amaci, sigara icen ve igmeyen OSAS hastalarinda LFR
semptomlarinin  goriilme sikligin1 karsilagtirmak ve sigara kullaniminin LFR
tizerindeki etkilerini ortaya koymaktir.

3.2. Verilerin Toplanma Yontemi ve Araglari

30.05.2024-30.05.2025 tarihleri arasinda Kafkas Universitesi Saglk
Aragtirma ve Uygulama Hastanesi Uyku Laboratuvari’nda veriler toplanmistir. Tiim
katilimcilardan yazili ve sozlii onam alinmistir. Anket formlari katilimcilar
tarafindan dolduruldu. Katilimcilarin kisisel verileri ilgili kanuna uygun olarak
korundu. Arastirmada kullanilan veri formlari, EUO(Ek-1), FNBT ( Ek-2), RSI
(Ek-3) ve sosyodemografik veri formu (Ek-4), sorularini igermektedir. Arastirmaya
dahil edilme kriterleri olarak; Kafkas Egitim ve Arastirma Hastanesi Uyku
Laboratuvarina bagvurup OSAS tanisi almak, 18 yas tizeri olmak ve calismaya
katilmaya goniillii olmak belirlenmistir. Diglama kriterleri ise aragtirmaya katilmay1
reddetmek, 18 yas alti1 olmak, iist solunum yolunda tanili malignite olmasi,
kraniosinostoz ve kraniodisostoz gibi kraniofasiyal deformitelere sahip olmak olarak
belirlenmistir.

3.2.1. Epworth Uykululuk Ol¢egi (EUO)

Glindiiz uyku halini gostermede kullanilan 8 sorudan olusan 6znel bir
ankettir. Hastanin asir1 yorgun olmadigi siradan bir giiniinde belirli durumlarda
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uykuya dalma olasilig1 sorulur. Biitliin sorularda ayni puanlama yontemi kullanilir.
Puanlar toplanarak sonug elde edilir.

Soruda tanimlanan durumda uykuya dalma olasiligi hi¢ yok 0, diisiik
olasiliklt 1, orta olasilikli 2, yiiksek olasiliklt 3 puan alir. Toplam puan 10 ve
Uzerinde ise gindiz uykululugu oldugu kabul edilir (137).

3.2.2. Fagerstrom Nikotin Bagimhlik Ol¢egi (FNBT)

Nikotin bagimmlilik diizeyini 6lgmek amaciyla Fagerstrom ve arkadaslar
tarafindan gelistirilen 6l¢ek, nikotin bagimlilik diizeyini “cok hafif”, “hafif”, orta”,
“ileri derece”, “¢ok ileri derece” bagimlilik olarak belirleyen alt1 sorudan olusan bir
Olgektir. Katilimcilarin FNBT 6l¢ek puanlart 0-2 arasi ise ¢ok hafif, 3-4 arasinda
hafif, 5 ise orta, 6-7 arasinda ise ileri derece, 8-10 arasinda ise cok ileri derece

bagimlilik olarak ifade edilmistir (138).
3.2.3. Reflii Semptom indeksi(RSI)

Belafsky ve ark. LFR ile iliskili sikayetlerin sistematik degerlendirmesi igin
Reflii Semptom Indeksi (RSI) adi verilen anketi dogrulamistir. Anket, LFR
semptomlarin1 degerlendirir, minimum 0 (asemptomatik) ve maksimum 45 puan
olmak iizere 0 ile 5 arasinda puanlanan dokuz maddeden olusur. Toplam RSI puam
> 13 ise LFR'yi diisiindiiriir (139).

3.2.4. Sosyodemografik Veri Formu

Sosyodemografik veri formu arastirmaci tarafindan gelistirilmis olup yas,
cinsiyet, medeni durum, egitim durumu, meslek bilgilerini 6grenmek amaciyla
olusturulmus veri toplama formudur.

3.3. Etik izin

Arastirma icin Kafkas Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan
Arastirmalar Etik Kurulu’nun 29.05.2024 tarihli 05 nolu oturumundan etik onay,
katilimcilardan ise yazili ve s6zlii onam alinmustir.

3.4. istatistik Analiz

Siirekli verilere iliskin tanimlayict istatistiklerde ortalama, standart sapma,
ortanca, minimum, maksimum degerleri; Kesikli verilerde ise say1 ve yiizde degerleri
verilmistir. Verilerin normal dagilima uygunlugunun incelenmesinde Kolmogorov
Smirnov testinden yararlanilmistir.

Siirekli verilerin sigara i¢meyen hastalarla icen hastalar arasindaki
karsilagtirmalarinda normal dagilima uyan verilerde Bagimsiz Gruplarda t test,
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Normal dagilima uymayan verilerin karsilastirilmasinda Mann Whitney U testi
kullanilmustir.

Olgek  puanlarmin  iki gruplu  bagimsiz  degiskenler  arasindaki
karsilastirmalarda Mann Whitney U testi, ikiden fazla gruplu bagimsiz degiskenlerle
karsilastirilmasinda Kruskal Wallis Varyans Analizi kullanilmistir.

Nominal degiskenlerin grup karsilastirmalarinda (capraz tablolarda) Ki-Kare
ve Fisher’s Exact test kullanilmistir. Surekli veriler ile 6l¢ek puanlari arasindaki
iligkiler Spearman’s Korelasyon Katsayisi ile incelenmistir. Degerlendirmelerde IBM
SPSS version 20 (Chicago, IL, USA) programi kullanildi ve istatistiksel anlamlilik
sinirt olarak p<0,05 kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismamiz 34’1 (%39,5) kadin, 52’si (%60,5) erkek olmak iizere 86 birey
tizerinde gerceklestirilmistir. Katilimcilarin yas ortalamasit 50,55+14,64 yil olup
minimum hasta yas1 18, maksimum 80 yastir. Katilimcilar VKI’ye gére normal (n=5,
%05,8), fazla kilolu (n=20, %23,3), obez (n=46, %53,5) ve morbid obez (n=15,
%17,4) olan bireyler olarak gruplandirilarak degerlendirilmistir. Katilimcilarin VKI
ortalamasi 33,65+6,71 kg/m2 olup, 46’sinin (%53,5) obez oldugu goriilmiistiir.
Katilimcilarimiz ¢ogunlukla evli, e8itim seviyesi ilkdgretim ve alti, gelir durumu

giderinden az ya da esit olan bireylerden olusmaktadir (Tablo 1).

Tablo 1: Katihmcilarin Sosyodemografik Ozellikleri

n %
Normal 5 5.8
VKI Fazla kilolu 20 23.3
Obez 46 53.5
Morbid Obez 15 17.4
Cinsiyet Erkek 52 60.5
Kadin 34 39.5
Egitim durumu [Ikogretim ve alt1 44 51.2
Lise 15 17.4
Universite ve iizeri 27 314
Medeni durum Bekar 10 11.6
Evli 76 88.4
Meslek Ozel sektor 7 8.1
Serbest meslek 8 9.3
Ev hanimi 26 30.2
Emekli 14 16.3
Kamu gorevlisi 21 24.4
Ogrenci 5 5.8
Calismiyor 4 4.7
Diger 1 1.2
Gelir durumu Gelir giderden az 33 38.4
Gelir gidere esit 33 38.4
Gelir giderden fazla 20 23.2
Kronik hastalik Yok 44 51.2
Var 42 48.8
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Katilimeilarin sigara baslama yasinin ortalama 20’li yaslarin baslangicinda
oldugu goriilmiistiir. Ayn1 miktarda sigara icme siiresi ve sigara paket yilin

ortancalari birbirine yakin olarak degerlendirilmistir (Tablo 2).

Tablo 2: Katihmcilarin Sigara icme Ozellikleri

Ort. £ SS Ortanca (Min-Max)
Sigara baglama yas1 22.26+8.55
Giinlik sigara miktar1 1 (0.25-1.50)
(paket)
Bu miktarda i¢gme siiresi 11 (0.16-45.0)
(i)
Daha once igilen miktar 0.75 (0.10-1.50)
(paket)
Sigara paket/y1l 10 (0.25-45.0)

Katilimcilarin ¢ogunlugu sigara igmemektedir. Sigara i¢enlerin cogunlugu da
kapali ortamda i¢gmektedir. Sigara icilen kapali ortamlarin ¢ogunlugunu da ev ve
araba olusturmaktadir. OSAS siddetinin agir olan sinifi katilimeilar arasinda daha

cok gorulmektedir (Tablo 3).

Tablo 3: Katihmcilarin Sigara i¢me ile Tlgili Diger Ozellikleri

N %
Sigara igme Hayir 52 60.5
Evet 25 29.0
Birakmig 9 10.5
Kapali ortamda sigara (n=25) Hayir 8 32.0
Evet 17 68.0
Sigara igilen kapali ortam Ev 7 30.7
Araba 6 26.1
Diger 10 43.5
OSAS siddeti Hafif 19 22.1
Orta 23 26.7
Agir 44 51.2
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Katilimcilarin RSI puani ortancasmin 8 (0-40), EUO puanmin ortancasinin 7
(0-24), sigara igen katilimcilarimizin (n=25) FNBT puani ortancasinin 4 (1-9) oldugu
saptanmustir (Tablo 4).

Tablo 4: Katthmcilarin RSi, FNBT ve EUO Puanlar
Ortanca (Min-Max)

RSI (n=86) 8 (0-40)
FNBT (n=25) 4(1-9)
EUO (n=86) 7(0-24)

Katilimeilarin yarisindan fazlasinin EUO puanlarinmn 10’un altinda oldugu

goriilmiistiir (Tablo 5).

Tablo 5: Katihmeilarin EUO Diizeyleri

EUO diizeyi
<10 56 (%65.1)
>10 30 (%34.9)

Katilimeilar arasinda sigara igenlerin yaslari igmeyenlerden istatiksel olarak
anlamli oranda daha diisiik tespit edilmistir (p=0,001). Sigara icenlerin ¢ocuk sayisi
da anlamli olarak i¢meyenlerden daha az bulunmustur (p=0,011). Sigara igmeyenler

ile icen katilimcilarm VKI degerleri arasinda anlamli fark bulunmamistir (p=0,970)
(Tablo 6).

Tablo 6: Sigara icen ve icmeyen Katilimeilarin Yas, VKI, Cocuk Sayist

Sigara icmeyen Sigara igmeyen Sigara icen
Ort + SS Ortanca (Min-Maks) Ortanca (Min-Maks)
p
Yas (yil) 53.75+14.09 - 42.72413.16 0.001 ¢
VKI (kg/m?) 33.67+6.27 - 33.61+7.83 0.970 ¢
Cocuk sayisi 3(0-11) 2 (0-5) 0.011°
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Sigara igen katilimcilarda kronik hastalik tasima orani igmeyenlere gore
istatiksel olarak anlamli sekilde daha diisiikk bulunmustur (p=0,046). Sigara igcen ve
icmeyen katilimcilarin cinsiyet dagilimlari, VKI gruplandirmalari, egitim durumlari,
medeni durumlari, gelir durumlart ve OSAS siddetleri 6zellikleri bakimindan

istatiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (Tablo 7).

Tablo 7: Sigara icmeyen ve icen Katilimeilarin Sosyodemografik Ozelliklerinin Karsilastirilmas:

Sigara icmeyen Sigara icen
N % N % p
Cinsiyet
Erkek 34 55.7 18 72.0 0.161c
Kadin 24 44.3 7 28.0
VKI grup
Normal 3 4.9 2 8.0 0.786 ¢
Fazla kilolu 13 21.3 7 28.0
Obez 34 55.7 12 48.0
Morbid Obez 11 18.0 4 16.0
Egitim durumu
Tlkdgretim ve altt 36 59.0 8 32.0 0.060c
Lise 8 13.1 7 28.0
Universite ve iizeri 17 27.9 10 40.0
Medeni durum
Bekar 8 13.1 2 8.0 0.717 ¢
Evli 53 89.9 23 92.0
Gelir durumu
Gelir giderden az 23 37.7 10 40.0 0.338¢
Gelir gidere esit 25 41.0 7 28.0
Gelir giderden fazla 12 19.7 9 32.0
Kronik hastalik
Yok 27 44.3 17 68.0 0.046 ¢
Var 34 55.7 8 32.0
OSAS siddeti
Hafif 14 23.0 5 20.0 0.197 ¢
Orta 13 21.3 10 40.0
Agir 34 55.7 10 40.0

a: Bagimsiz Gruplarda t test b: Mann Whitney U test c:Chi-Square Test/Fisher’s Exact test

28



Sigara icmeyen ve i¢en katilimcilarin RSI ve EUQO puanlari arasinda istatiksel

olarak anlamli fark bulunmamustir (sirasiyla p=0,310; p=0,275) (Tablo 8).

Tablo 8: Sigara i¢cmeyen ve icen Katihmcilarin RS ve EUO Puanlarimin Karsilastirilmasi

Sigara igmeyen Sigara igen

Ortanca (Min-Maks) Ortanca (Min-Maks) P
RSI 6 (0-40) 8 (0-30) 0.310°
EUO 7 (0-24) 5(0-22) 0.275°

b: Mann Whitney U test

Sigara igmeyen ve icen katilimcilarin EUO puanlariin 10’nun altinda ve
istinde olma oranlar1 arasinda anlamli olarak fark bulunmamaistir (p=0,175) (Tablo

9).

Tablo 9: Sigara I¢meyen ve icen Katiimeilarin EUO Diizeyi Karsilastirilmasi

Sigara igmeyen Sigara igen
N % N % P
EUO diizeyi
<10 37 60.7 19 76.0 0.175¢
>10 24 39.3 6 24.0

c: Chi-Square Test

Katilimcilar arasinda sigara igenlerde OSAS siddeti ve RSI puanlari arasinda
anlamli olarak fark tespit edilmemistir (p=0.858). Katilimcilar arasinda sigara
icmeyenlerde OSAS siddeti ve RSI puanlari arasinda anlamli olarak fark tespit
edilmemistir(p=0.149). Tiim katilmcilar arasmmda OSAS siddeti ve RSI puanlar
arasinda anlamli olarak fark bulunmamistir (p=0.422) (Tablo 10).
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Tablo 10: Sigara icmeyen ve icen Katiimcilarda Osas Siddeti ile RST Puanlarinin

Karsilastirnlmasi

OSAS Hafif OSAS Orta OSAS Agir

Ortanca Ortanca Ortanca

(Min-Maks) (Min-Maks) (Min-Maks) P
Sigara Igmeyen RSI 12 (0-21) 0(0-27) 7 (0-40) 0.149 ¢
Sigara Igen RSI 8 (0-16) 11 (0-29) 9.5 (0-30) 0.858 ¢
Tim katilimeilar RSI 12 (0-21) 5(0-29) 8 (0-40) 0.422 4

d: Kruskal Wallis Varyans Analizi

Katilimeilarin yaglart ile RSI puanlar arasinda anlamli bir iligki tespit
edilmemistir (r= 0,022, p= 0,840). Katilimcilarm VKI ile RSI puanlar arasinda
anlamli bir iligki tespit edilmemistir (r= 0,108, p= 0,324). Katilimcilarin ¢cocuk sayisi
ile RSI puanlar1 arasinda anlamli bir iliski tespit edilmemistir (r= 0,044, p= 0,689)
(Tablo 11).

Tablo 11: Siirekli Veriler ile RSI Puanlar1 Arasindaki Korelasyonlar

RSI

r* P
Yas 0,022 0,840
VKI 0,108 0,324
Cocuk sayisi 0,044 0,689

*Spearman’s Korelasyon Katsayist

Erkek ve kadin katilimcilar arasinda RSI puanlari agisindan istatiksel olarak
anlaml fark bulunmamistir (p=0,444). Viicut kitle indeksine gore ayrilan 3 grup
arasinda RSI puanlar agisindan istatiksel olarak anlamli fark bulunmamistir
(p=0,217). Egitim durumlarina gore ayrilan 3 grup arasinda RSI puanlari1 agisindan
istatiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p=0,438). Evli ve bekar katilimcilar
arasinda RSI puanlar1 acisindan istatiksel olarak anlamli fark bulunmamistir
(p=0,342). Gelir durumlarina gore ayrilan 3 grup arasinda RSI puanlar1 agisindan

istatiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p=0,222). Kronik hastaligi olan ve
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olmayan katilimcilar arasinda RSI puanlari agisindan istatiksel olarak anlamli fark

bulunmamastir (p=0,059) (Tablo 12).

Tablo 12: Katthmeilarin Sosyodemografik Ozellikleri ile RSi Puanlarmin Karsilastirilmas:

RSI Puan
N Ortanca (Min-Max) P
Cinsiyet
Erkek 52 5.5 (0-30) 0.444°
Kadin 34 10.5 (0-40)
VKI grup
Normal 5 14 (1-27) 0.2174
Fazla kilolu 20 5.5 (0-29)
Obez 46 5.5 (0-35)
Morbid Obez 15 13 (0-40)
Egitim durumu
[Ikdgretim ve alti 44 8.5 (0-40) 0.438 ¢
Lise 15 8.0 (0-30)
Universite ve izeri 27 5.0 (0-30)
Medeni durum
Bekar 10 4.5 (0-27) 0.342°
Evli 76 8.0 (0-40)
Gelir durumu
Gelir giderden az 33 6 (0-29) 0.222 4
Gelir gidere esit 33 11 (0-40)
Gelir giderden fazla 20 7 (0-27)
Kronik hastalik
Yok 44 5(0-30) 0.059°
Var 42 11 (0-40)

b: Mann Whitney U test
d: Kruskal Wallis VVaryans Analizi

Kapali ortamda sigara i¢cen katilimcilarin RSI puanlari igmeyenlere gore
istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksek bulunmustur (p=0,011). Ev, araba ve
diger ortamlarda sigara igen hastalarin RSI puanlar1 arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark bulunmamistir (p=0,343) (Tablo 13).
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Tablo 13: Sigara icen Katihmcilarda Sigara Ozellikleri ile RST Puanlarimin Karsilastirilmasi

RSI Puan
N Ortanca (Min-Max) P

Kapali ortamda sigara

Hayir 8 5(0-8) 0.011°

Evet 17 15 (0-30)
Sigara i¢ilen kapali ortam

Ev 7 14 (0-30) 0.343 ¢

Araba 6 5(0-29)

Diger 10 7 (0-25)

b: Mann Whitney U test
d: Kruskal Wallis Varyans Analizi

Katilimeilarin sigara baslama yaslari ile RSI puanlar1 arasinda anlamli bir
iliski tespit edilmemistir (r= -0,374, p= 0,065). Katilimecilarin giinliik sigara
miktarlar ile RSI puanlari arasinda anlamli bir iliski tespit edilmemistir (r= 0,307,
p= 0,136). Katilimcilarin bu miktarda i¢gme stireleri ile RSI puanlar1 arasinda anlamli
bir iligki tespit edilmemistir (r= -0,026, p= 0,901). Katilimcilarin daha once igilen
sigara miktarlar1 ile RSI puanlar1 arasinda anlamli bir iligki tespit edilmemistir (r=
0,148, p= 0,480). Katilimcilarin sigara paket/yil degerleri ile RSI puanlar1 arasinda
anlamli bir iliski tespit edilmemistir (r= 0,144, p= 0,493). Katilimcilarin FNBT
toplam puanlar1 ile RSI puanlar1 arasinda anlamli bir iliski tespit edilmemistir (r=

0,355, p= 0,082) (Tablo 14).

Tablo 14: Sigara Icen Katihmecilarda Sigara Ozellikleri ile RSI Puanlari Arasindaki
Korelasyonlar

RSI

r* P
Sigara baglama yas1 -0.374 0.065
Gilinliik sigara miktar1 (paket) 0.307 0.136
Bu miktarda igme siiresi (y1l) -0.026 0.901
Daha once igilen miktar (paket) 0.148 0.480
Sigara paket/yil 0.144 0.493
FNBT Toplam 0.355 0.082

*Spearman’s Korelasyon Katsayisi
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Katilimeilarin EUO toplam puanlari ile RSI puanlari arasinda anlamli pozitif
yonlii korelasyon saptanmis olup, RSI puanlar1 artttkca EUO toplam puanlar1 da
anlamli olarak artmaktadir (r= 0,455, p< 0,001) (Tablo 15).

Tablo 15: Katihmcilarin EUO Toplam Puanlari ile RSi Puanlar1 Arasindaki Korelasyon

RSi
r* P
EUO Toplam Puan 0.455 <0.001

*Spearman’s Korelasyon Katsayisi

EUO toplam puam 10 puan ve iizerinde olan katilimcilarm RSI puanlari

diisiik olanlardan istatiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksek bulunmustur (p<
0,001) (Tablo 16).

Tablo 16: EUO Puani 10°dan Kiiciik Olan Katiimeilarla 10 Puan ve Uzerinde Olan

Katihmeilarin RS Puanlarimin Karsilagtirilmasi

RSI Puan
N Ortanca (Min-Max) P
Epworth diizeyi
<10 56 5 (0-28) <0.001°
>10 30 18 (0-40)

b: Mann Whitney U test
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5. TARTISMA

Calismamizda, OSAS tanili bireylerde sigara kullanimi, reflii semptomlar1 ve
giindiiz uykululuk diizeyleri arasindaki iliskiler degerlendirilmistir. Katilimcilarin
biiyiik kism1 obez ve orta—agir OSAS grubunda yer almakta olmaktadir. Bulgular,
sigara icme durumunun genel olarak RSI ve EUO skorlarmi etkilemedigini; ancak
kapal: ortamda sigara igiminin RSI degerlerini anlamli diizeyde artirdigin
gdstermistir. Ayrica RSI ile EUO puanlari arasinda giiclii bir pozitif iliski bulunmus
olup reflii semptomlarinin uyku kalitesini bozarak giindiiz artmis uykululuga katkida
bulunabilecegini diisiiniilmektedir Buna karsilik OSAS siddeti ile RSI skorlari
arasinda anlamli bir farklilik saptanmamustir.

Genel sigara igme durumu bakimindan sigara icen ve i¢gmeyen katilimcilar
arasinda anlaml fark gériilmemistir (p>0.05). Bununla birlikte, kapali ortamda sigara
icen bireylerde RSI degerleri anlamli olarak daha yiiksekti (p=0.011). Bu bulgu,
ozellikle ev ve ara¢ gibi havalandirmasi kisitl ortamlarda reflii semptomlarinin daha
belirgin hale gelebilecegini diisiindiirmektedir. Literatiirde de sigara kullanimi ile
larengeal reflii arasindaki iligkiyi destekleyen bulgular mevcuttur; Kakaje ve ark.
(140) sigara kullaniminin reflii semptomlarini artirdigini, Kayali Ding ve ark. (127)
ise sigaraylr birakmanin laringeal irritasyonu azalttigini bildirmistir. Bizim
caligmamizda genel sigara igme durumunda fark saptanmamis olmasi, érneklemin
yalnizca OSAS tanili bireylerden olusmasina ve sinirli 6rneklem biiyiikliigiine baglh
olabilir. Buna karsin kapali ortam maruziyetine iliskin bulgu, pasif/yogun duman
temasinin olasi katkisini 6ne ¢ikararak mevcut literatiirii tamamlayici niteliktedir.

Sigara icen katilimcilarin FNBT puanlarina gore ¢ogunlukla orta diizeyde
bagimli olduklar1 saptanmistir. Ancak sigara baslama yasi, gilinliik sigara miktari,
icim sUresi, daha once icilen sigara miktar: ve paket-yil degerleri ile RSI puanlari
arasinda anlamli bir korelasyon bulunmamistir. Benzer sekilde FNBT toplam
puanlar1 ile RSI skorlar1 arasinda da iliski goriilmemistir. Bu sonucun, 6rneklem
biiylikliigiiniin = sinirli olmas1 ve sigara icen katilime1 grubunda bagimlilik
diizeylerinin gorece homojen olmasindan kaynaklanabilecegi diisiiniilmektedir.
Ayrica OSAS’in baskin klinik etkileri, refli semptomlarinin sigara ile dogrudan
iligkisinin gozlemlenmesini zorlastirmis olabilir. Literatiirde bu iliskiyi dogrudan
degerlendiren bir ¢alisma bulunmamaktadir; bu nedenle daha biiyiik drneklemlerle
yapilacak arastirmalara ihtiyag vardir.

RSI ile EUO puanlart arasinda pozitif yonlii anlamli bir korelasyon
saptanmustir (r = 0.455, p < 0.001). Ayrica giindiiz asir1 uykululugu olan (EUO >10)
katilimcilarin RS degerleri belirgin olarak daha yiksektir (p < 0.001). Bu bulgular,
reflii semptomlarinin uyku kalitesini bozarak giindiiz artmis uykululuga katkida
bulunabilecegini gostermektedir. Ancak >10 grubundaki hasta sayisinin simirh
olmasi, bu sonucun dikkatle yorumlanmasimi gerektirir. Literatlrde refli
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epizotlarin uyku siirecini kesintiye ugratarak uyku biitiinliigiinii bozdugu ve bunun
gindiiz asir1 uykululuga yol actigr bildirilmistir (141,142). Bulgularimiz hem
fizyopatolojik mekanizmalar (6rn. reflitye bagl arousallar, uyku bolinmeleri) hem
de klinik gozlemler agisindan bu kanitlarla uyumludur.

OSAS siddeti ile RSI puanlar1 arasinda anlamli bir fark bulunmamistir (p >
0.05). Literatiirde bu konuda farkli sonuglar mevcuttur. Bazi arastirmalar OSAS
siddeti arttikga LFR semptomlarinin da belirginlestigini rapor etmistir (143). Buna
karsin, bazi calismalarda OSAS siddeti ile RSI arasinda anlamli iliski bulunmamis ve
refli semptomlarinin OSAS derecesinden bagimsiz seyredebilecegi bildirilmistir
(141,142). Bizim c¢alismamizda fark saptanmamis olmasi, 6rneklem grubunun
yalnizca OSAS tanili bireylerden olusmasina ve semptomlarin 6zbildirime dayali
degerlendirilmesine bagl olabilir. Ayrica RSI gibi 6zbildirime dayali 6lgiimlerin,
polisomnografiyle belirlenen OSAS siddetiyle tam ortiismemesi de mumkundur. Bu
bulgular, OSAS tanil1 bireylerde reflii semptomlarinin degerlendirilmesinde yalnizca
hastalik siddetine odaklanmak yerine ek klinik faktorlerin de dikkate alinmasi
gerektigini diistindiirmektedir.

RSI skorlar ile yas, VKI ve ¢ocuk sayisi arasinda anlamli bir korelasyon
saptanmamustir. Benzer sekilde cinsiyet, egitim durumu, medeni durum, gelir diizeyi
ve kronik hastalik varligma gore RSI degerlerinde anlamli bir fark bulunmamustir.
Literatiirde reflii semptomlarinin cogunlukla yas ve sosyoekonomik durumdan
bagimsiz seyrettigini bildiren calismalar vardir (141,144). Bununla birlikte bazi
arastirmalar kadinlarda daha yiiksek RSI skorlar1 (142) ve obezite ile reflii siddeti
arasinda iliski oldugunu ortaya koymustur (141). Bizim bulgularimizda bu iliskilerin
gorilmemesi, orneklem grubunun homojen yapisindan ve OSAS tanisinin baskin
etkisinden kaynaklanmais olabilir.

Kronik hastalik varligi acisindan RSI skorlarinda anlamli bir farklilik
saptanmamustir. Bu bulgu, reflii semptomlarinin OSAS’li bireylerde mevcut
komorbiditelerden bagimsiz seyredebilecegini diisiindiirmektedir. Literatiirde diyabet
ve hipertansiyon gibi kronik hastaliklarin reflii semptomlarin1 artirabilecegi
gosterilmistir (145). Ayrica LFR’nin multifaktoriyel olusuna deginilmis; obezite,
metabolik bozukluklar ve uyku sorunlarinin katkida bulunabilecegi belirtilmistir
(141). Bizim orneklemimizde bu etkilerin gézlenmemesi 6rneklem biyiikliigiiniin
sinirli olmasindan veya OSAS’in baskin klinik etkisinin reflii semptomlarini
go6lgelemesinden kaynaklanabilir.
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5.1. Kasithliklar

Bu c¢alismanm bazi smirliliklar1 bulunmaktadir. Oncelikle, hasta sayisinin
nispeten diisiik (n=86) olmasi, 6zellikle alt gruplar arasinda yapilan karsilagtirmalarin
istatistiksel giictinii sinirlamistir. Ayrica 6rneklem yalnizca OSAS tanili bireylerden
olustugundan, sonuglarin OSAS olmayan bireylere genellenebilirligi kisithdir.
Bununla birlikte, RSI ve EUO gibi subjektif 6lgeklere dayal: veriler kullanilmustir.
Bu olgekler klinik olarak gegerli olmakla birlikte, reflii semptomlarinin objektif
yontemlerle (6r. pH-metri, impedans Ol¢iimii) degerlendirilmemesi, gbézlemlenen
iliskilerin nedenselligini sinirlamaktadir. Ayrica, sigara maruziyeti ayrintili bigimde
degerlendirilmis olsa da, 6lgiimler 6zbildirime dayalidir. Katilimcilarin sigara miktari
ve suresiyle ilgili hatirlama yanliligi sonuglarin dogrulugunu etkilemis olabilir.
Ayrica pasif duman maruziyeti yalnizca kapali ortam varligiyla smirli olarak
incelenmis, maruziyetin yogunlugu veya siiresi 6l¢iilmemistir. Diger bir kisithilik ise,
OSAS siddeti polisomnografiyle dogrulanmis olsa da, reflii semptomlarinin uyku
yapist tzerindeki etkisinin dogrudan 6l¢tilmemesidir. Uykuda reflii epizotlarinin
polisomnografi veya objektif uyku c¢alismalariyla degerlendirilmemesi, bulgularin
fizyopatolojik agiklamalarin kisitlamaktadir. Son olarak, tek merkezli ve kesitsel bir
tasarima sahip olmasi, sonuglarin hem genellenebilirligini hem de nedensellik
acisindan yorumlanabilirligini sinirlandirmaktadir.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

Bu caligmada, OSAS tanili bireylerde sigara kullanimi, giindiiz uykululuk
diizeyi ve reflii semptomlar1 arasindaki iligkiler degerlendirilmistir. Bulgular, sigara
icme durumunun genel olarak RSI ve EUO puanlarini etkilemedigini ancak, kapali
ortamda sigara igmenin RSI puanini anlamli diizeyde artirdigini ortaya koymaktadir.
RSI ile EUO arasinda saptanan pozitif korelasyon, LFR'nin uyku kalitesini bozarak
giindiiz artmis uykululuga katkida bulunabilecegine isaret etmektedir. OSAS siddeti
ile RSI puanlar1 arasinda anlamli bir iliski bulunmamasi ise semptomlarin yalnizca
hastalik derecesiyle degil; ¢evresel ve bireysel faktorlerle de sekillendigini
diisiindiirmektedir. Ayrica, sigara bagimhiligi ve paket-yil degerlerinin RSI ile
iliskisiz bulunmasi, OSAS''m baskin klinik etkilerinin bu iliskiyi go6lgelemis
olabilecegini gostermektedir.

Calisma sonuglari, birinci basamak saglik kuruluslarinda 6zellikle obez, 50
yas ve Uzeri, erkek ve sigara icen bireylerde OSAS ve LFR acisindan risk
degerlendirmesi yapilmasinin énemini de vurgulamaktadir. Ayni zamanda RSI ve
EUO gibi uygulanmasi kolay tarama araglarini kullanarak bu bireylerde erken tani,
yasam tarzi diizenlemeleri ve uygun yonlendirmeyle gerceklesen etkili bir izlem
slirecinin toplum sagligina faydali olabilecegi ortaya koyulmaktadr.
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