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1. GIRIS VE AMAC

Uyku kisinin g¢evreyle iletisiminin gegici olarak kesildigi, mental ve biyolojik
aktivitenin gegici ve kismi olarak durdugu, cesitli uyaranlar ile uyanikligin saglanabildigi,
normal fizyolojik durumun devam ettirilmesi ve dinlenme ile onarimin saglandigi donem
olarak tamimlanabilir. Saglikli ve kaliteli uyku her yastan insanin ihtiyacidir. Uyku
bozukluklar1 bu ihtiyaglarin karsilanmasina engel olarak kigilerin yasam kalitesini bozma
yoniinde etkilidirler. Uyku bozukluklarimin toplum sagligi lizerindeki etkileri ¢ok biiyiiktiir.
Hem hayat kalitesinde, hem saglik durumunda, hem de maddi olarak etkilere yol agar. Saglik

calisanlar1 da uyku bozukluklarina tani koyma ve tedavi verme agisindan yetersizdirler.

Uyku bozukluklar1 Uluslararast Uyku Bozukluklar1 Siniflamasi’na gore dissomniler,
parasomniler, mental, nérolojik ya da diger medikal problemlere eslik eden uyku bozukluklar
ve diger uyku bozukluklari olmak iizere dort simifa ayrilmistir. En sik goriilen uyku
bozukluklar1 ise uykusuzluk, narkolepsi, uyku apnesi ve huzursuz bacak sendromudur.
Obstriiktif uyku apne sendromu (OUAS) gece boyunca solunumun kesilmesi, tist solunum
yolunda hava akiminin azalmasi ve durmasi (hipopne ve apne) ataklariyla seyreden bir
hastaliktir. Toplumda goriilme sikligimin %1-5 arasinda oldugu konusunda bilgiler varsa da
hastalarin biiyiik kisminin tan1 almadiklan diisiiniilmektedir. Major belirtiler olarak giindiiz
asirt uyku hali (GAUH), siddetli horlama ve tanikli apne goriiliir. Mindr belirtiler olarak da
sabah bas agrisi ile uyanma, depresif semptomlar, konsantrasyon giigliigii, bogulma hissi ile

uyanma, terleme ve noktiirnal aritmiler gibi semptomlar bulunur.

Apnede iist solunum yolundaki tikanma sonucunda kan O; satiirasyonu azalir, CO;
satiirasyonu artar. Tikanikliga kars1 solunum g¢abasinin devam etmesi ile gogiis i¢i basingta
azalma meydana gelir. Bu biyokimyasal degisiklikler sonucunda santral solunum
merkezlerinin uyarilmasi gergeklesir ve solunumun siirdiiriilmesi i¢in gerekli mekanizmalar
devreye sokulur. Uyanikligin saglanmaya calisilmasiyla Ust solunum yolu tikanikligi
giderilmeye ¢aligilir. Bu duruma arousal denir. OUAS’da bu durum gece boyunca birgok kez

tekrarlanir.

Horlama eriskinlerin yaklasik %32’sinde, ¢ocuklarin da %3’iinden fazlasinda
gozlenmektedir. Genelde erkek cinsiyette, 40 yas {istii bireylerde, boyun ¢evresi kalin kisilerde
(erkeklerde >43 cm, kadinlarda >38 cm), obezlerde daha sik izlenir. Apne ve hipopneler gece

boyunca sik sik tekrarlar. Kisi bu durumu uykuda bogulma ya da nefes alamama seklinde



tarifler. Bazen hi¢ farkina da varilmayabilir. Bu durumun hastayla ayni1 odada ya da evde
kalanlarca farkedilmesine tanikli apne denir ve tanik olan kisiler i¢in anksiyete yaratici bir
durumdur. Apne ve hipopneler nedeniyle gece uykusunun béliinmesi hastanin uykusuzluk
¢ekmesine, bunun sonucunda giindiiz uyku hali olmasina neden olur. Konsantrasyon giicliigii,
dalginlik gibi durumlar gelisir ve bu durum 6zellikle is ve okul performansinin etkilenmesine,
ara¢ ve tehlikeli alet kullananlar da ise riskli durumlarin gelismesine neden olur. OUAS bu
olumsuz etkilerinin yaninda basta kardiyovaskiiler hastaliklar olmak iizere serebrovaskiiler
hastaliklar, obezite, gastrodzefageal reflii gibi hastaliklarin da insidansinda artisa neden olur.
OUAS’l1 bireylerde daha yiiksek ve kontrolii daha zor olan hipertansiyon, ventrikiil
hipertrofisi, insulin direnci gibi durumlarin OUAS olmayan bireylere oranla daha sik

goriildiigii tespit edilmistir.

OUAS’mn kesin tanist polisomnografi (PSG) ile konulur. Ancak iilkemizde uyku
laboratuvarlarinin sayisinin yetersiz olusu, pahali bir tetkik olmasi, yeterli nitelikli saglik
personelinin olmayis1 nedeniyle, PSG yapilacak olgularin dikkatli bir sekilde se¢ilmesi
gerekir. Tedavide davranis ve hayat tarzi degisiklikleri, agiz i¢i aparatlar, pozitif havayolu

basinci (PAP) tedavileri ve cerrahiler yer alir.

Birinci basamak hekimlerinin uyku bozukluklarinin erken tani ve yonetiminde rolleri
biiyiiktiir. Hastanin erken donemde degerlendirilmesi, gerekli onerilerde bulunulmasi ile
hastanin hem yasam kalitesi arttirilir, hem daha ciddi saglik sorunlarinin gelisiminin 6niine
gecilmis ya da yavaglamasi saglanmis olur, hem de meydana gelebilecek saglik harcamalarinin

daha az oranda olmasi saglanir.

Bu ¢alismada OUAS semptomlarinin ne siklikta oldugunu ve OUAS’ 1n hipertansiyon

ve obezite ile olan iliskisini degerlendirmeyi amacladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. OBSTRUKTIF UYKU APNESIi SENDROMU

Obstriiktif uyku apnesi sendromu ya da OUAS olarak da bilinen uyku apnesi,
yeni bir saglik sorunu degildir. Giinlimiizde obezitenin de artmasi sonucu sikliginda
artis gozlense de yliksek sesle horlama gibi apne benzeri sorunlar yiizyillardir

gozlenmektedir.

2.1.1. Tarihge

Uyku apnesinden tarihte ilk olarak M.O. 350 yillarinda yasamis olan
Heraklium imparatoru Dionysius ile bahsedilmistir. Yeme ve igmeye diiskiinliigi
nedeniyle ¢ok kilo almig ve uykusunda solunum sikintisi yasamaya baglamis.
Doktorlar1 bu sorununa yonelik olarak kas dokusuna ulasacak uzunlukta igneler ile
agrili uyaran vererek uyandirma seklinde bir yontem gelistirmislerdir. Bu bulgulardan
Dionysius’un uyku apneleri yasadigi anlagiliyor. Dionysius’a benzer olarak
Shakespeare’in Henri IV eserindeki Sir John Falstaff karakteri de asir1 kilolu idi ve
horlama, uyuklama gibi apne semptomlar1 gosteriyordu. Kisa boylu ve boynunun kalin
oldugu bilinen Napolyon’un da apneleri oldugu ve Waterloo savasini bu nedenle

kaybettigi yoniinde inanis s6z konusudur.

Charles Dickens “The posthumous papers of the Pickwick Club” adl1 eserinde
sisman ve uyku egilimi olan bir karakteri gézlemlerine dayanarak ¢ok giizel yazmis ve
uyku apnesini klinik olarak neredeyse tamamen dogru olarak yansitmistir. Bu eserin
yazimindan neredeyse 120 yil sonra tip diinyas1 bu hastalig1 tanimlamistir. Burwell ve
arkadaglar1 1956 yilinda American Journal of Medicine dergisinde yayinladiklar1 bir
makalede ¢ok kilolu bir hastada ayn1 zamanda kronik akciger hastalig1 ve sag kalp
yetmezligi oldugunu gostermisler ve giindiiz uyku hali ile gece horlamanin eslik ettigi
bu duruma “Pickwick Sendromu” adin1 vermislerdir. Burwell makalesinde ingiliz bir

hekim olan Doktor Wadd’dan bahsetmektedir. Bu hekim 1816’da asir1 kilonun



uykuyla iligkili solunum yetmezligine neden oldugunu yazmistir. Pickwick
Sendromu’nun tanimlanmasindan 1 yil &nce Amerikali bazi aragtirmacilarca
isimlendirme yapilmadan bazi vakalar yaymlanmistir. Bu vakalarda alveolar
hipoventilasyon, obezite ve sag kalp yetmezligi durumunun oldugu, giindiiz uyku hali
ve gece uykusunda periyodik solunumun eslik ettigi gosterilmistir. Yapilan solunum
fonksiyon testlerinde solunum yetmezIligi vardi ve kilo verilmesi sonucunda
semptomlarin sasirtict sekilde diizeldigi goriilmiistii. 1937°de Spitz benzer 3 vaka
yaymlamis ve bu vakalarda da giindiiz uyku hali,siyanoz ve sag kalp yetmezligi
oldugunu gostermistir. Spitz glindiiz uyku halini narkolepsi olarak yorumlamis ve kilo

verdiklerinde bunun diizeldigini gézlemlemisti.

Burwell’in Pickwick Sendromu’nu tanimlamasindan sonra konuyla ilgili
yapilan yaym sayist artti. Yapilan diger c¢alismalarla uykuda obstruktif apnelerin
varlig1 dogrulandi ve bu hastalarin Pickwick Sendromu ile iligkileri oldugu anlasildi.
Bu apneler uykunun dogal siirecini ve kaitesini bozarak giindiiz uyku haline yol
acmaktaydi. Polisomnografi gibi uyku testlerinin yapilmaya baslanmasiyla bu
hastalara daha dogru tan1 konma orani artt1 ve uyku apnesiyle ilgili biiyiik gelismeler
kaydedildi (1).

2.1.2. Tammlar

Uyku ile Iliskili Solunum Bozukluklar1 Smiflamasi
1-Basit horlama

2-Ust solunum yolu rezistansi sendromu (UARS)
3-Obtriiktif uyku apne sendromu (OUAS)
4-Santral uyku apne sendromu

5-Overlap sendromu

6-Obezite hiperventilasyon sendromu (2)

Obstriiktif Uyku Apne Sendromu, uykuda siddetli horlama ve solunumun sik

stk durmasiyla ve bunlarin neden oldugu semptomlarla iliskilidir (1).



Apne Yunanca’da nefessizlik manasindadir (2). Apne, 10 sn ve daha uzun siire
agiz ve burunda hava akimmin durmasidir (2). Apnenin gecede en fazla 35 kere, 1
saatlik siirecte ise en fazla 5 kere tekrarlamasi normal kabul edilir. Apne santral,
obstriiktif ve mikst olmak tizere 3 tiptedir. Obstriiktif apne solunum ¢abasina ragmen
agiz ve burunda hava akim1 olmamasi durumudur. Santral apnede hem solunum ¢abasi
hem de agiz ve burunda hava akimi yoktur. Mikst apnede ise solunum ¢abasi baglamis

olmasina ragmen apnenin devam ettigi durumdur (3).

Hipopne, 10 sn ve daha uzun siire hava akiminda en az %50 azalma olmasi ve

beraberinde oksijen satiirasyonunda %3’liik diisme veya arousal gelisimidir (2).

Arousal, uyku sirasinda daha hafif uyku evrelerine ve uyaniklik durumuna

gecislerdir (1).

Apne-Hipopne Indeksi (AHI), uykudaki toplam apne ve hipopne sayisinin saat
olarak uyku siiresine béliinmesi ile bulunan birimdir. AHI’nin 5’ten biiyiik olmas1 uyku

apne sendromu gostergesidir ancak klinik olarak 6nemli olan deger 20 ve iistiidiir (3).

Apne ve hipopneler sonucunda kan oksijen satiirasyonunda ani ve aralikli
diistisler gelisir ve bu da yiiksek sesli horlamanin ve i¢ ¢ekmelerin eslik ettigi arousal
haline yol acar. Solunumun aralikli olarak kesilmesi kortikal ve beyin sap1 arousallarina
yol acarak uykunun devamlilifinin bozulmasina, uykuda gegirilen siirenin azalmasina
ve artmig sempatik sinir sistemi aktivitesine yol acar. Bu degisikliklerin yaptig1 sistemik
etkiler sonucunda vaskiiler toniisii, inflamatuar mediatérlerin seviyesini ve hormonlari
etkileyen degisiklikler meydana gelir. Bu degisiklikler de sonug olarak hipertansiyona,
koroner arter hastaliklarina, konjestif kalp yetmezligine, aritmilere, inmeye, glikoz

intoleransina ve diabete yol agabilir (1, 4).

Hipertansiyon, arteriyel kan basincit degerlerinin 140/90 mmHg {izerinde
seyretmesi ile tan1 konulan kronik bir hastaliktir (5). OUAS’da goriilen en 6nemli
komplikasyonlar genellikle kardiyovaskiiler sistemle (KVS) ilgilidir. OUAS ile ilgili
KVS hastaliklar1 arasinda sistemik arteriyel hipertansiyon, pulmoner hipertansiyon,

koroner arter hastalig1 ve konjestif kalp yetmezligi bulunmaktadir (6).



Obezite metabolik sendromun bir pargasidir ve kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in
onemli risk faktorlerindendir (7). Gliniimiizde 6nlenebilir 6liimlerin nedenleri arasinda

sigara sonrasinda ikinci sirada gelmektedir (8).

2.1.3. Ust Solunum Yolu Anatomisi

Ust solunum yolu burun, agiz boslugu, farenks, larenks ve trakeanin toraks

harici kismindan olusur (9).

Burun boslugu septum nasi ile ikiye ayrilir. Burun boslugu 6nde nares ile

disariya, arkada choanae ile nasofarenks’e agilir.

Farenks 13-15 cm uzunlugunda, basis cranii’den 6. Servikal vertebraya kadar
uzanan, kas ve zarlardan olusan, istte genis asagiya dogru daralan boru seklinde bir
yapidir. Nazofarenks, orofarenks ve laringofarenks olmak iizere 3 kisimdan

olusmaktadir.
Nazofarenks en genis kismidir. Arka duvarinda tonsilla pharyngealis yer alir.

Orofarenks yumusak damak ve epiglottis’in {ist kenar1 arasinda uzanir. Dilin
arka kismindaki mukoza altinda tonsilla lingualis yer alir. Lateral duvarinda arcus

palatoglossus ile arcus palatopharyngeus arasinda tonsilla palatina yer alir
Laringofarenks 3.-6. servikal vertebralar hizasinda bulunan pargadir.

Dilin kaslar1 ekstrensek ve intrensek olmak {izere iki grupta incelenir.
Ekstrensek kaslart m. genioglossus, m. hyoglossus ve m. styloglossus’tur. Dilin en
giiclii kas1 m. genioglossus’tur. Dili disar1 ve asag1 dogru ceker, epiglottusu yukari
kaldirir. Sirtiistii yatarken dilin arkaya kagmasini ve solunum yollarinin kapanmasina

engel olur.

Dilin intrensek kaslart m. longitudinalis superior, m. longitudinalis inferior, m.

transversus linguae ve m. verticalis linguae’dir (9, 10).



a b c d

Sekil 1. a.Ust solunum yolu boslugunun normal anatomisi, b.OUA’l1 hastanim {ist
solunum yolu, ¢. Ust solunum yolu boslugunun normal anatomisi, d.Horlayan
hastanin iist solunum yolu (9, 11)

2.1.4. Uyku Fizyolojisi

Insanlar yasamlarmin yaklasik 1/3 {inii uykuda gegirirler. Uykunun fonksiyonu
tam olarak ¢6ziimlenmemis olsa da eksikliginin ¢cok ciddi sonuglari olan insanlarin da
dahil oldugu tiim tist yasam formlarinin evrensel ihtiyacidir. Tim gece uykusunun %2-
5’ini evre 1, %45-55’ini evre 2, %20-25’ini evre 3, %20-25’ini de REM olusturur.
Uyku evreleri uyaniklik (W), evre | (N1), evre 11 (N2), evre I11 (N3) ve REM (R)’den
olusmaktadir (NREM evre 4 uyku terminolojisinden kaldirilmistir).

Iki tip uyku vardir: hizli goz hareketleri olmayan uyku (NREM) ve hizli goz
hareketleri olan uyku (REM). NREM uyku evre 1, evre 2 ve evre 3 olmak tizere ii¢
evreye ayrilir ve evrelerin ilerleyisi uykunun derinliginin devamliligina isaret eder.
Her biri kendine 6zgii beyin dalgalarina, géz hareketlerine, ve kas toniisiine sahiptir.
Uyku sikluslart ve evreleri beyin aktivitesindeki elektriksel paternleri gdsteren

EEG’nin kullanimu ile ortaya konmustur.

Uyku sirasinda NREM ve REM uykulari belirli bir siklus izlerler. Bu siklus
heniiz tam olarak anlasilamamis olsa da siklusta bozulma ve/veya eksik uyku evreleri
uyku bozukluklari ile iliskilidir. Ornek olarak, uykuya tipik oldugu iizere NREM uyku
ile baglamanin diginda bir sekilde REM uykusu ile baslayanlarda narkolepsi goriiliir.



2.1.4.1. NREM ve REM Uyku Sikluslar:

Uyku ¢ok kisa bir evre olan NREM evre 1 ile baslar ve sirayla evre 2 NREM,
evre 3 NREM ve son olarak REM uykusu ile devam eder. Ancak kisiler gece boyunca
REM uykusunda kalamazlar. NREM ve REM uykular1 arasinda gegisler yaparlar.
NREM uykusu, uykunun %75-80’ini, REM uykusu ise %20-25’ini olusturur. Ilk
NREM-REM siklusunun uzunlugu 70-100 dk arasindadir.

2.1.4.2. NREM Uykunun Evreleri

Evre 1: Uyku yenidoganlar, narkolepsisi olan kisiler ve bazi norolojik

hastaliklar diginda genelde bu evre ile baslar. Bu evrede ufak seslerle uyanilabilir.

Evre 2: Bu evre genelde 10-25 dk gibi siire ile baslayip uyku ilerledikge siiresi
uzar ve uykunun % 45-50 gibi bir kismini olusturur. Bu evrede uyanmak igin evre 1’

gore daha siddetli bir uyaran gerekmektedir.

Evre 3: Bu evre uykunun genelde ilk 1/3’iinde olan yavas dalga uykusudur.

2.1.4.3. REM Uykusu

REM uykusu desenkronize beyin dalgalari, kas atonisi ve hizl1 g6z hareketleri
ile tanimlanir. Uyku siiresince bu evrenin stiresi gittik¢e uzar. Riiya gérme genelde bu
evre ile iligkilendirilmistir. Kas toniisii ve reflekslerin kaybi ile riiyalar sirasinda

harekete gegcme engellenmis olur.

Uyku sirasinda sistemlerde de degisiklikler olur. Kardiyovaskiiler olarak kan
basinci ve kalp hizinda degisiklikler olur ve bu degisimler otonom sinir sistemince
kontrol edilir. Uyanmaya yakin zamanda kalp hizi ve kan basincinda olan ani artiglar
sonucunda miyokardiyal enfarktiis gecirme riski artar. Sempatik sinir sistemi NREM
uyku sirasinda ara ara olan aktivite artig1 haricinde yavaglar. REM uykusunda ise
uyanikliga gore artmis aktivite mevcuttur. Solunum sisteminde ventilasyonda ve

solunum hizinda degisiklikler olur ve uyku stiresince 6zellikle REM doéneminde daha



diizensiz ve hizli hale gelir. Farengeal kas toniisiiniin de azalmasi gibi etkenler
nedeniyle NREM uykuda ve REM uykusunun biiyiik kisminda hipoventilasyon gelisir.
Ayni zamanda REM uykusunda interkostal ve iist solunum yolu kaslarinda tonus
azalmasina bagl olarak gogiis kafesi hareketleri azalir ve iist solunum yolu rezistansi
artar. Oksiiriik refleksi NREM ve REM uykusunda azalmistir. Hipoksik ventilatuar
cevap NREM uykusunda azalmistir ve REM uykusunda daha da azalir. Serebral kan
akimi NREM uykuda kan akimi1 ve metabolizmada belirgin azalmalar yasanirken REM
uykusunda uyanikliga esdeger bir durum séz konusudur. REM uykusunda uyanikliga
gore limbik sistem ve gorme ile ilgili sistemlerde kan akimi artmistir. Renal
sistemlerde daha konsantre ve daha az miktarda idrar ¢ikisi olacak sekilde degisiklikler

olur. Endokrin sistemde olan degisiklikler ise biiyiime hormonu, tiroid hormonlar1 ve

|

melatonin salgisinin artmasidir (4).

Wake
REM

N1

N2

T G [ .

N3

Time (hours)

Sekil 2. Geng erigkinde gece boyunca uyku evrelerinin progresyonu (12)

2.1.5. Epidemiyoloji

Uyku apne sendromu, gece yasanan apnelerin yogunluguna gore santral ve
obstriiktif olarak ikiye ayrilir. Ancak olgularmn biiyiik kisminin (%90-95) obstriktif
tipte olmasi nedeniyle uyku apnesi denilince akla genelde obstriiktif uyku apnesi

(OUA) gelir.

Obstriiktif uyku apne sendromunun (OUAS) sikliginda yapilan galismalar ile
degisik toplumlara, cinsiyete, yasa gore farklilik goriilmesine ragmen %?2-5 arasinda
oldugu tahmin edilmektedir (9). Eriskinlerde horlama sikligi erkeklerde %50
kadinlarda %30’dur ve bu kisilerin de %3-5’inde OUA goriilmektedir (3). Prevalans



caligmalar1 OUA sikliginda gelismekte olan iilkeler ile bati toplumlar1 arasinda biiyiik
fark olmadigini gostermistir (12). Tirkiye’de Koktiirk ve arkadaglarmin yaptigi
calisgmada OUAS prevalansi %0.9-1.9 saptanmistir (9).

OUA’vya iliskin prevalans ¢aligmalar1 gruplanirsa:

1- Baslangi¢c caligmalar1 da olan habitiiel horlama ve/veya tanikli apne

Oykiisii kaynakli ve sadece anket igerikli ¢aligmalar,

2- Anket sonuglar ile se¢ilen popiilasyona polisomnografik ya da noktiirnal

solunum monitorizasyonu uygulanan galismalar,

3- Tim olgularda polisomnografik inceleme ve noktiirnal solunum
monitorizasyonu yapilan ¢alismalar olmak {izere 3’e ayrilir. OUA kesin

tanisi i¢in uyku ¢alismalar1 yapilmahidir (13).

OUA etyolojisinde genetik faktorlerin de dahil oldugu yapisal ve yapisal

olmayan faktorler rol oynar.

Yapisal Faktorler: Kraniofasyal kemik anatomisi ile iliskili yapisal faktorlere
sahip OUA hastalarinda:

* Kalitsal anatomik varyasyonlar (uzun yiiz yapisi, posterior fasyal bast)

* Retrognati ve mikrognati

* Mandibular hipoplazi

* Brakiosefalik bas formu (beyaz irkta artmis AHI ile iliskili)

* Hyoid kemigin asag1 yerlesimli olmasi

* Adenotonsiller hipertrofi, 6zellikle cocuk ve geng erigkinlerde

* Pierre Robin sendromu

* Down sendromu

* Marfan sendromu

* Prader-Willi sendromu

* Yiiksek, arkli damak (6zellikle kadinlarda)
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OUA o6n tanisi1 konulan hastalarda, farengeal kollapsa neden olan nazal
obstriiksiyona bagli yapisal faktorler polipleri, septal deviasyonu, tlimorleri, travmay1
ve stenozu igerir. Retropalatal obstriiksiyona neden olarak etkili olan yapisal
faktorlerse uzamis ve posterior yerlesimli damak ve uvula ile tonsil ve adenoid
hipertrofisini igerir. Retroglossal obstriiksiyona bagli yapisal faktorler icinde de

makroglossi ve tiimorler yer alir.

Calismalar kraniofasyal anomalilerin OUA patogenezinde, 6zellikle ¢ocuklar
ve obez olmayanlarda 6nemli bir yere sahip oldugunu gdsteriyor.

Yapisal Olmayan Faktorler

* Obezite

* Santral yag dagilimi

* Erkek cinsiyet

* Yas

* Postmenapozal durum

* Alkol kullanimi

* Sedatif kullanimi

* Sigara kullanimi

* Glindiiz uyku halinin eslik ettigi horlama

* Supin uyku pozisyonu

* REM uykusu

Cinsiyet: OUA literatiirde genelede erkek cinsiyetin hastaligi olarak
bilinmektedir. OUA prevalansi, AHI >5 degeri OUA tanimi olarak kabul edildiginde
30-60 yas arasi1 kisilerde erkeklerde %24 kadinlarda ise %9 olarak bulunmustur.
Gilindiiz uyku halinin de tanima eklendigi durumda OUA prevalans1 yetiskin
popiilasyonda erkeklerde %3-7, kadinlarda ise %2-5 arasinda bulunmustur. Ancak son

zamanlarda yapilan ¢aligmalar OUA prevalansinin kadinlarda daha yiiksek oldugunu

gostermektedir fakat OUA’dan etkilenme durumu erkeklere oranla daha diisiiktiir (3).
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Yas: Yapilan ¢alismalarda 30-60 yas arasinda hem erkek hem kadinlarda OUA

prevalansi artarken daha yaslh grupta prevalansin diistiigii gézlenmektedir (3).

Obezite: Horlama ve OUA i¢in major semptomlardandir. Kilo artis1 giindiiz
uyku hali ve horlamada 6nemli artisa neden olmaktadir. Kilo artis1 ile beraber boyun
cevresi Olclimleri artar ve bu da basi etkisiyle {ist solunum yolunu daraltir ve horlama
ile OUA’ya neden olur. Ancak yapilan bir ¢alismada bel gevresi dlgiimiiniin boyun
cevresi ve BKI (beden kitle indeksi)’ne gore daha 6nemli bir gosterge oldugu

saptanmustir (3).
Sigara: Sigara i¢enlerde horlama daha fazla goriilmektedir (12).

Alkol: Yapilan ¢alismalar alkol alimi ile apne sayist ve siiresinin arttigini
gostermistir. Ancak alkol alimi ile horlama ve OUA arasindaki iligkiyi gosterme

amagcli yapilan ¢aligmalarin bazilarinda iliski saptanmisken bazilarinda saptanmamistir

(3).

Fiziksel aktivite: Fizik aktivitenin az olmasi1 horlama igin risk faktoriidiir ancak

glindiiz uyku hali ve yorgunluk ile baglantist net degildir (3).

Etnik kéoken: Beyaz olmayan 1rkta hispanik ve beyazlarla karsilastirildiginda
daha yiiksek prevalans saptanmistir. En yiiksek prevalans sirayla Hint kokenliler,

Malay kokenliler ve Cinlilerde bulunmustur (3).

Genetik: Ailede OUA varhigt ve yiliz yapisindaki farkliliklarn OUA

gelisiminde etken olabilecegi diigiiniilmektedir (3).

Ailesel faktorler de rol oynar. Yiiksek OUA insidansi gosteren aileler
bildirilmistir. Uykuda solunum bozukluguna sahip hastalarin ailelerinde 2 ile 4 kata
kadar artmis risk saptanmistir.

OUA ile ilgili olabilecek diger durumlar:

* Hipotiroidizm

* Norolojik sendromlar

* Tnme
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* Akromegali
* Romatoid artrit

* Cevresel faktorler

Hipotiroidizm makroglossi ve farengeal bolgedeki yumusak doku artisi ile
ilgili olmas1 nedeniyle uykudaki solunum bozuklugunda artmis riskin nedenlerinden
biridir. Myopati ile de iliskili oldugundan tist solunum yolu disfonksiyonuna neden
olabilir. Her ne kadar OUA ile iliskilendirilmis olsa da OUA olan hastalardaki

prevalansi normal topluma gore daha yliksek degildir.

OUA ile iligkili norolojik sendromlar postpolio sendromu, muskuler distrofiler

ve Shy-Drager sendromu gibi otonom sistem hastaliklaridir.

Hipotiroidizm gibi akromegalide de makroglossi ve farengeal yumusak

dokusunda artis mevcuttur. Bu nedenle uykuda solunum bozuklugu nedenidir.

Romatoid artritte OUA sikhigindaki artisin nedenleri temporomandibular
eklemdeki yikim, retrognati ve servikal omurgada gelisen subluksasyon ve sonucunda

iist solunum yolunda daralmadir.

Cevresel faktorler icerisinde sigara, ¢evresel irritanlar ya da allerjenler, alkol

ve sedatif ilaglar yer alir.

Genetik faktorler: OUA tanis1 olarak AHI>15 kabul edilerek yapilan bir
caligmada tek niikleotid polimorfizmleri, CRP, glial hiicre kaynakli ndrotrofik factor
(GDNF:glial cell line-derived neurotraphic factor), serotonin reseptor 2a (SHT2a) gibi
etkenlerin OUA’de etkili olduklar1 gosterilmis.

CRP’nin inflamatuar bir mediator oldugu diisiiniiliirse inflamasyon mukozal

O0demi arttirabilir ve solunum yolunu daraltabilir.

GDNF ventilatuar kontrolii saglar. Uyku sirasinda Oz ve CO: seviyelerini
algilayarak santral uyku apnesinde rol oynar. Karotid cisme ait duyusal afferent
noronlarin biliylimesini uyararak hipoksiye gelisen yanitlarin olusumunu saglar.

Respiratuar paterni regiile eden ventrolateral ponsun A5 niikleusu gibi 6nemli
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bolgelerdeki noral yolaklarin gelisimini etkileyerek solunumu kontrol eden bir etkiye

sahiptir.

5HT2a uyku-uyaniklik siklusunu, REM uyku evresini etkileyen bir role
sahiptir. SHT2a reseptorlerine baglanan selektif serotonin geri alim inhibitorleri
(SSRI:selective serotonin re-uptake inhibitors) gibi ilaglar REM uykusunu azaltir ya
da engellerler. Diger bir etkisi de hypoglossal motor ¢ikis ile {ist solunum yolu dilatator
kaslarin regiilasyonudur. SHT2a ayni1 zamanda istah regiilasyonundaki etkisiyle

obezitede de rol oynar, ki bu OUA igin iyi bilinen bir risk faktoriidir (3, 14).

2.1.6. Patofizyoloji

Uykuda solunum bozukluklari uyku sirasinda solunumda patolojik olarak
nitelendirilebilecek degisikliklerin olmasi ve bu hastalarda morbidite ve mortalitenin

artmasina neden olan durumlardir.

Uyku apne sendromu (UAS) apne igerigine gore obstriiktif ve santral olarak
ikiye ayrilir. Obstriiktif tip tim UAS’1n %90-95’ini olusturur (15).

Ust solunum yolu yumusak bir tiip yapisindadir ve kollapsa egilimlidir. OUA
farenksteki yumusak dokunun kollapsi ile geligir (14).

USY obstriiksiyonu fiyopatolojisindeki en énemli faktér kiigiik liimen yapisi
ve ekstraluminal basincinin artmasi ile kollaps egilimi artan farenkstir. Farenkste
obstriiksiyonun nedeni olan 3 faktor vardir: farenks kaslarinin toniisiinde azalma ya da
kayip, inspiryum sirasinda olusan vakum etkisi (Bernoulli fenomeni) ve USY
anatomisindeki degisiklikler. Baslama noktas1 USY dilatator kaslarda ventilator motor
output etkisinin azalmasidir. Bu azalma torasik kaslar1 da etkileyerek santral
ventilatuar uyarinin azalmasina, USY dilatator kaslardaki ndral uyarimin azalmasina
ve sonug olarak farengeal toniiste azalmaya neden olur. Respiratuar efor artar ve
Venturi ve Bernoulli prensibine gore daralan bolgeden gecen havanin hizi artar.
Sonugta da ¢evresinde o derecede negatif basing olusturur. Normal sartlarda

inspiryum esnasinda havayolundan gegen hava belirli bir negatif basing
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olusturmaktadir ancak bunu dengelemek igin dilatator kaslar kasilirlar ve havayolu
acikhig1 saglanmis olur. Inspiryumda dilalatér kaslarin giicii asildign zaman ya da
noromiskiiler nedenlerle dilatator kaslarda gii¢ kaybi olusunca intraluminal negatif
basing artar ve USY ¢dkerek obstriiksiyon gelisir. Bu durum santral kaynakli faktoriin

baslattig1 tahmin edilen bir sonugtur (14, 15).

USY obstriiksiyonuna neden olan faktorleri gruplarsak:

2.1.6.1. Genel faktorler

Cinsiyet, yas, obezite, horlama, ilaglar (alkol ve sedatifler)

2.1.6.2. natomik faktorler

Adenotonsiller hipertrofi, fasial dismorfizm, mandibular anomaliler

(mikrognati, koanal atrezi)
Boyun ¢ap1: Erkeklerde>43 cm, kadinlarda>38 cm anlamli

Bas-boyun pozisyonu: fleksiyon pozisyonu farengeal direncte artisa neden

olur.

Nazal obstriiksiyon

2.1.6.3. Mekanik faktorler

Havayolu ¢ap1 ve sekli, supin pozisyon, USY rezistansi, USY kompliansi,

intraluminal basing, ekstraluminal basing, mukozal adheziv etkiler, vaskiiler faktorler

2.1.6.4. Noromuskiiler faktorler

USY dilatator kaslari, genioglossus kasi (dili ne dogru ¢ekerek farengeal

aciklig1 destekler), tensor veli palatini kasi, hyoid {istii kaslar

15



2.1.6.5. Santral faktorler

Hipokapneik apneik esik, arousal, sitokinler (IL-1 ve TNF alfa gibi sitokinlerin
yavag dalga uykusunu arttirdig gosterilmis) (14, 15)

OUA ve Obezite: OUA risk faktorleri arasinda en belirgin olanlar1 obezite ve
erkek cinsiyettir  (16). Obezite diger risk faktorlerinden bagimsiz bir bir risk
faktoridir (17).

Ozellikle santral obezite USY cevresindeki yag doku artisi ile USY acikligini
ve kompliansini etkileyerek, abdominal yaglanma ile de solunum paternini etkileyerek
OUA riskini arttirmaktadir. Santral obezitede vital kapasite azalir ve farenkste asagi

dogru genisletici etkinin azalmasiyla farenksin kapanmasi tlizerine etki eder (7, 16).

Obezitenin OUA’da 6nemli bir risk faktdrii oldugu yapilan bircok caligsma ile
gosterilmistir. Yapilan ¢aligmalarin birinde epidemiyolojik olarak gosterilmistir. Bir
diger calismada manyetik rezonans teknigi kullanilarak farenks cevresindeki yag
dokunun arttig1 gosterilmis. Artan perifarengeal yag dokusunun major birikim yeri
palatofarenksin posterolateralidir, ve bu bolge uykuda USY 'nin aktif olarak tikandig
yerdir. Baska bir calismada kilo veren obez hastalarda AHI’de azalma oldugu

gosterilmistir (16).

OUA olgulariin biiylik kisminin obez oldugu ve az ve orta derecede kilo
vermenin OUA’da diizelme sagladigi bulunmustur (16). Obezite derecesi arttik¢a
AHI’de de artis, satiirasyon degerlerinde de diisiis izlenmektedir. Morbid obez
olgularda apne siirelerinin daha uzun oldugu gosterilmistir. Morbid obez vakalarinin

biiyiik kisminin kadin oldugu bildirilmistir (7, 16).

Obezite insiilin direnci gelismesine neden olur ve tip 2 diyabette bir risk faktorii
haline gelir. OUA’da da adrenerjik sistem disfonksiyonu, hipokseminin glikoz
metabolizmasinda etkili olmas1 ve inflamasyonla iliskili sitokinlerin salinimi sonucu

metabolizmanin etkilenmesiyle tip 2 diyabette risk faktorii haline gelmektedir (7).

Boyun cevresi OUA i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir ve anlamli olmasi igin

erkeklerde >43 cm kadinlarda >38 cm olmas1 gerekir (7, 16). Boyun cevresinin
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OUA’de tam kriteri olarak kullanilan AHI’de diger faktorlerden bagimsiz olarak artisa
neden oldugu gosterilmistir (7).

Artmis boyun ¢evresi USY’deki yag ve yumusak doku Kitlesini gdsterir ve
artmis cilt kalinligir da yag dokusunda artig olarak degerlendirilir. OUA olgularinda
boyun ¢evresindeki artis lateral farengeal yag dokuda artisa isaret eder. Ayni zamanda
bilinmeyen bir nedenle bu olgularda lateral farengeal doku kalinligi da artmaktadir
(16).

OUA hastalarinda goriilen tekrarli apne ve arousallar sonucuna kaliteli ve
yeterli bir uyku saglanamamaktadir. istahla ilgili iki hormonun 6l¢iimleri ile uyku
sorunu olan kisilerde igtahta artis oldugu gosterilmistir. Uyku bozuklugu, yag doku
kaynakl1 bir hormon olup istah1 baskilama 6zelligi olan leptinde azalma, istahta artisa
neden olan ghrelin hormonunda artisa neden olmaktadir. Bu ¢aligmalarin 1s1g1nda kisa

uykunun neden obeziteye neden oldugu agiklanabilir (4).

OUA ve Hipertansiyon: OUA ve kardiyovaskiiler hastaliklarin patogenezi
birgok faktore dayanmaktadir. Bu faktorler,intratorasik basingtaki biiyiik negatif
degisiklikler, intermittant hipoksi ve hiperkapni, sempatik sinir sisteminde aktivite
artigi, vaskiiler endotelyal disfonksiyon, oksidatif stres, sistemik inflamasyon,

metabolik disregiilasyonun da eslik ettigi asir1 platelet aktivasyonudur (18).
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Sekil 3. OUAS’n kardiyovaskiiler sonuglarinda etkili mekanizmalar (18)

2.1.6.6. Genel kardiyovaskiiler mekanizmalar

OUA’daki akut hemodinamik degisiklikler: Apne sirasinda sistemik ve
pulmoner arter basinglarinda biiyiik degisiklikler saptanmistir. Apnenin erken
asamalarinda kan basincinda minimal bir diisiis ve bradikardi gelistigi saptanmustir.
Apnenin ikinci asamasinda arteriyel oksijen satiirasyonu (Sa02) diiser ve kalp hiz1 ve
kan basincinin yanisira plevral basing da artar. Apnenin iigiincii asamasinda apne ve
arousal’in bitmesi sonucunda SaO2 artmaya baslar, plevral basingtaki degisimler

ikinci asamaya gore azalmaya baglar, kalp hiz1 daha da artar ve kan basinci apne
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sonrasindaki ilk nefes alma sirasinda ani bir yiikselisle pik yapar. Artmis parasempatik
aktiviteye bagli baslayan deprese edici etki ile kalp hizinda yavaglama gelisir. Negatif
intratorasik basincin tetikledigi artmis sol ventrikiil (LV) afterload ve pulmoner ven6z
doniisiin azalmasi sonucu LV preloadda azalmanin etkisiyle LV atim voliimii diiser,

sonucta da kardiyak output diiser.

Hipokseminin kan basinct lizerinde farkli mekanizmalar ile etkisi vardir.
Vaskiiler endotel kaynakli nitrik oksit (NO), adenozin ve eikanazoidler gibi vazoaktif
maddelerin etkisiyle siddetli hipoksemi lokal etki ile kan basincinda diisiise neden olur.
Ote yandan akut hipokseminin refleks vazokonstriiksiyona neden oldugu, kalp hizinda
ve otonom sempatik sistem aktivitesinde artisa neden oldugu gosterilmistir. Apne

sirasndaki hipokseminin siddeti ile orantili olarak kan basincinda yiikselme goriiliir.

NREM ve REM uyku evreleri de hemodinamik degisikliklere neden olur. OUA
sirasinda REM uykusunda NREM uykusuna gore daha yiiksek kan basinci ve daha
belirgin hemodinamik degisiklikler eslik eder.

Inflamasyon: Vaskiiler bozukluklar ile inflamasyon arasindaki iliski birgok
calisma ile ortaya konmustur. Bu g¢ercevede kardiyovaskiiler iligkisi olan etkenler
ICAM-1 (interseliiler adezyon molekiilii-1), selektinler, TNF alfa, IL-6, IL-8 ve CRP
(c-reaktif protein)’dir. Bu etkenler arasinda en 6nemli role Sahip olanlarin, TNF alfa ve
CRP oldugu gosterilmistir. CRP’deki artisin kardiyovaskiiler olaylarda iki kata kadar
artigla iliskili oldugu gosterilmistir (18).

Prostonoidler, endotelin ve NO gibi vazoaktif maddelerin neden oldugu
diisiiniilen vaskiiler fonksiyon ve endotel hiicre vazodiltasyonundaki bozukluklar da
bildirilmistir. Yapilan caligmalardan birinde OUA’l1 hastalarda NO bagimli vaskiiler
dilatasyon goriilmiistiir. NO sentezi inhibe edildgi zaman kontrol grubu ile
karsilastirildiginda  OUA’lh hastalarda  vazokonstriiksiyonun  siddetlendigi
gosterilmistir. Bu hastalarda ayni zamanda artmis diizeyde plazma adenozini
saptanmistir. Vazokonstriiktor etkenlerden biri olan endotelin-1’in de OUA’I
hastalarda arttigi gosterilmistir. ANP salinimi da artmistir  (16). Artmis olan bu
oksidatif stres faktorleri endotel fonksiyonunda, wvaskiiler inflamasyonda ve

aterosklerozda biiyiik etkiye sahiptir (18).
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Uyku Kliniklerinde hipertansiyon (HT) prevalansinin %30-50 arasinda
degistigi tahmin edilmektedir. Benzer olarak OUA’nin HT’u olan kisilerde %350
oraninda oldugu, tedaviye direncli HT olgularinda ise bu oranin daha da yiiksek oldugu
gosterilmistir  (17). Idiopatik HT tamis1 almis kisilerin heniiz tan1 almamis OUA

hastalar1 oldugu bildirilmektedir (19).

Yapilan bircok ¢aligmanin verileri 1s51¢inda OUA varliginin HT i¢in bagimsiz
bir risk faktorii oldugu ve tedavi sonrasinda da HT’da gerileme oldugu ya da

kayboldugu gosterilmistir (14, 16, 20).

Saglikl1 kisilerde uyku sirasinda kan basincinda goriilen %10’luk diisiisiin
OUA hastalarinda olmadigi gozlenmistir (17). OUA sirasinda kan basinct %20
oraninda artis gosterebilir ve apnenin sona ermesiyle en yiiksek seviyeye ulasir.
Normal kisilerde gézlenen kan basincindaki diigme bu hastalarda goriilmez. Sistemik
kan basincit gece boyunca tekrarlayan ve oksijen desatlirasyonuna yol acan apne
epizodlari, arousallar ve solunumun tekrar baglamasi durumlarinda en yiiksek seviyeye

ulasir (16).

Uykuda kan basincindaki siklik degisikliklerin multifaktoriyel oldugu
diisiiniilmektedir; apnenin neden oldugu hipoksemi, hiperkapnik asidoz, intratorasik
basingtaki degisiklikler, arousal ve sempatik sistem aktivitesinde artis ile tetiklenen
refleks arteriyel vazokonstriiksiyon sistemik kan basincini yiikseltir ancak bu durum

solunumun baglamasiyla tekrar normallesir (16).

2.1.7. OUA Tanisi

OUA’nin major semptomlar: yiiksek sesli horlama, giindiiz asir1 uyku hali ve
taniklt apnedir. Ek olarak bir¢ok semptom da eslik eder. Bunlar1 giindiiz ve gece
semptomlari olarak ikiye ayirirsak; giindiiz semptomlarinda sabah uyanildiginda bas
agrist olmasi, ig/okul performansinda azalma, entellektiiel islevlerde azalma, bellekte
kotiilesme, konsantrasyon giicliigii, depresyon ile iliskili semptomlar, gastrodzefageal
reflli, karakter ve kisilikte degisimler, isitme kaybi gibi durumlar yer alir. Gece

semptomlari ise horlama ve tanikli apneye ek olarak boliinmiis ve kotii uyku, insomni,
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bogulma hissi ile uyanma, tekrarlayan arousallar, noktiiri, eniirezis, libidoda azalma

ya da impotans, terleme, noktiirnal aritmiler, atipik gogiis agrisidir (21).

OUA’da solunum yolundaki degisiklikleri saptamak hem hastaligin
nedenlerini hem de tedavi secgeneklerini belirlemek acisindan Onemlidir. Ancak
yapilan degerlendirmelerin biliyiik kismimin hasta uyanikken yapiliyor olmasi
nedeniyle bulgular hastalik siddetiyle uyumlu olmayabilir. Anlamli sonuglarin
aliabilmesi i¢in hastanin uyurken de degerlendirilmesi gerekir. Hastanin muayenesi
yapilirken USY muayenesinin yamisira psikolojik durumlari, yasam tarzlari,
maksillofarengeal muayeneleri, BKI, boyun cevresi, bel cevresi gibi antropometrik

Olciimler de degerlendirilmelidir.

Burun muayenesi: Burun muayenesi hem burunda tikanikliga neden
olabilecek durumlari hem de nazal yolla kullanilacak olan PAP (pozitive airway
pressure) cihazlarimin uyumu agisindan énemlidir. Burunda eksternal-internal nazal
valv sorunlari, septum deviasyonu, konkalar ile ilgili sorunlar ya da rinosiniizit gibi
mukozaya ait sorunlarin varligi arastirilmalidir. Ancak bazi ¢aligmalarda burunla ilgili
sorunlarin ¢dzlilmesine ragmen anlamli bir polisomnografik (PSG) degisiklik olmasa

da hastalarin yasam kalitelerinin ve tedaviye uyumlarinin arttig1 gézlenmistir.

Oral kavite-Farenks muayenesi: Oral bolge muayenesinde dilin agiz i¢indeki
pozisyonu, boyutu, maksilla ve mandibulanin biiylikliikleri, kisinin kullandigi
protezler de goz Oniinde bulundurulmalidir. Protezleri olan hastalar protezleri
cikarilarak degerlendirilmelidir. Muayenede dilin sert ve yumusak damakla iliskisi,
yapilabilecek velofaringeal cerrahilerin diisliniilmesi acisindan Onemlidir. Bu
degerlendirme i¢in mallampati klasifikasyonu ya da bu klasifikasyonun baska bir
modifikasyonu olan Friedman dil pozisyonu (FDP) kullanilir. Friedman dil pozisyonu
skorlamasinda hastanin dili ag1z igerisindeyken agzin1 agik tutmasi istenir. I’den IV’e
kadar degerlendirilen bu skorlamada FDP 1’de tonsilla palatina ve yumusak damak
tamamen goriiliir. FDP IV te ise yumusak damak goriilemez. Bu skorlamanin derecesi

arttikca hastalarda da hastaligin siddetinin arttig1 gosterilmistir.
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Sekil 4. Freidman dil pozisyonu (22)

Farenks endoskopik olarak degerlendirilebilir. Bu muayenede nazofarenks,
orofarenks, hipofarenks mukozasi, liimen genisligi, farenks fonkiyonlari, Waldeyer
halkas1 (tubar, farengeal, lingual ve palatin tonsiller), yumusak damak, dil, epiglot ve
vokal kordlar degerlendirilir. Tonsil boyutu biiyiik olgularda cerrahi sonuglarinin daha
iyl oldugu gozlenmistir. Farenks muayenesi sirasinda mukoza da degerlendirilir.
Larengofarengeal reflil, rinosiniizit, sigara-alkol kullanimi, inhale edilen kimyasallar

da sorulmalidir.

Radyolojik Degerlendirme: Endoskopik olarak degerlendirilemeyen hastalar
ve ¢ocuklar diginda radyolojik degerlendirme OUA hastalarinda gerekli degildir. Bu
radyolojik goriintiilemeler sefalometri, floroskopi, videofloroskopi, bilgisayarl

tomografi, magnetik rezonanstir (22).

Kullanilan Diger Testler: Tam kan sayimi ile artmis olan hemoglobin ve
hematokrit diizeyleri arastirilir. Tiroid fonksiyon testleri 6zellikle yasl popiilasyonda

onemlidir (14, 23).

PSG: OUA tanisin1 koymak i¢in altin standart test ise polisomnografidir (PSG).
Amerikan Uyku Tibb1 Akademisi’nin belirledigi kriterlere goér PSG asagidaki

komponentleri igcermelidir:

e Elektroensefalogram, elektrookiilogram ve ¢ene elektromyogrami ile uyku

evrelerinin kaydi
e Tek derivasyonlu elektrokardiyogram (EKG) ile kalp ritmi kontrolii

e Anterior tibial elektromyogram ile bacak hareketlerinin kaydi (14)
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PSG tiim gece boyunca yapilmalidir (22). Yapilan PSG ile saptanan AHI
sonuclarina gére OUA siddeti belirlenir. Buna gore AHI<5 ise basit horlama,
5<AHI<15 ise hafif siddette OUA, 16<AHI<30 ise orta siddette OUA, 30<AHI ise
agir siddette OUA olarak degerlendirilir (15).

PSG Duisi1 Tani Yontemleri

e Epworth Uykululuk Olgegi: 8 sorudan olusan bu 6l¢ek hastanin kendisi
tarafindan her soruya uyku haline gore 0 ile 3 arasinda puan verilir.
Toplam skorun 10 ve {stiinde olusu giindiiz uyku halinin oldugunu

destekler. Bu sorular:

Asir1 yorgun olmadiginiz bir giinde asagidaki durumlarda uykuya dalma

olasiliginiz nedir?

1. Oturur durumda gazete veya kitap okurken

2. Televizyon seyrederken

3. Pasif olarak toplum iginde otururken (tiyatro, toplanti,...)
4. Araliks1z 1 saatlik arag¢ yolculugu yaparken

5. Ogleden sonra uzaninca

6. Alkolsiiz bir 6gle yemeginden sonra otururken

7. Birisi ile konusurken

*®

Ara¢ kullanirken birka¢ dakika trafik durdugunda (kirmizi 1sik,
kalabalik trafik...)

e Stanford Uykululuk Ol¢egi: Giindiiz uyku halinin derecesini saptamak
i¢cin kullanilan subjektif bir ankettir. Skorlama uyku halinin en hafif oldugu
durumda 1, en agir oldugu durumda 7 olacak sekilde yapilmaktadir. Bu

sorular:
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1. Aktif ve siirekli uyanik hissetmek (1)

2. Fonksiyonlar yiiksek diizeyde ama maksimum degil, ise konsantre

olabiliyor (2)
3. Uyanik durumda fakat relaks, yanit veriyor ama tam alert degil (3)
4. Bazen dalgm (4)
5. Dalgin ve hareketleri yavaslamis (5)
6. Belirgin uyku hali var, siirekli yatmayi tercih ediyor (6)
7. Uyanik kalamiyor, kisa siirede uykuya gegciyor, hep riiyada gibi (7)

Pittsburgh Uyku Kalitesi Olcegi: 7 ana basliktan olusan bu ankette
subjektif uyku kalitesi, uyku latansi, uyku siiresi, habitiiel uyku etkinligi,
uyku bozukluklari, uykuya yardimct ilag kullanimi ve giindiiz
fonksiyonlar1 sorgulanir. Sorulara 0-3 arasi puanlar verilir ve toplam puan

5 ve lizeri ise kotli uyku kalitesi olarak degerlendirilir. Bu anketin sorulart:

Asagidaki sorular1 son 1 ay igerisindeki uyku aligkanliklarinizi dikkate

alarak yanitlayiniz.
1. Genellikle saat kacta uyku i¢in yataga gidersiniz?

2. Yataga yatmaniz ile uykuya dalmaniz arasinda gecen siire ortalama

kag dakikadir?
3. Genellikle sabah saat kacta uyanirsiniz?

4. Geceleri ortalama uyku siireniz ne kadardir (yatakta gegirilen siire degil

uyku stiresi)?
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Tablo 1. Pittsburgh Uyku Kalitesi Olgegi (devam sorular1)

Hi Haftada Haftada \:a;t%dazg
¢ 1’den az 1-2 kere y
fazla
Gegen ay igerisinde kotii uyudum
¢linkii...
a. 30 dk igerisinde uykuya 0 1 2 3
dalamadim
b. Uykunun ortasinda ya da sabah 0 1 2 3
cok erken uyandim
c.  Banyoyu kullanmak zorunda 0 1 2 3
kaldim
d. Rahat nefes alamadim 0 1 2 3
e.  Siddetli horladim veya 0 1 2 3
Okstiirdiim
f.  Soguk hissettim 0 1 2 3
0. Sicak hissettim 0 1 2 3
h. Koéti riya gordiim 0 1 2 3
i. Agrm oldu 0 1 2 3
j.  Diger nedenler 0 1 2 3
Gegen ay ierisinde uykuya yardim
i¢in ne kadar siklikla ilag kullanmak 0 1 2 3
zorunda kaldiniz?
Gegen ay igerisinde ne kadar siklikla
uyanikken ara¢ kullanma, yemek 0 1 2 3
yeme veya sosyal aktivitelerde
uykululuk nedneyle sikinti ¢ektiniz?
Gegen ay igerisinde ne kadar siklikla 0 1 2 3
isteksizlik hissettiniz?
Gok | Oldukea | Olduksa |y
iyi lyi koti
Gegen ay igerisinde genel olarak
gen ay 1¢ g 0 1 9 3

uyku kaliteniz i¢in ne yorum
yaparsiz?
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Tablo 2. Pittsburgh Uyku Kalitesi Olgegi degerlendirme kriterleri

Soru ve sorunun
puan karsihgi

Puan

Komponent 1
(subjektif uyku
kalitesi)

9. soru puani (0-1-
2-3)

Komponent 2
(uyku latanst)

2. soru: <15 dk=0,
16-30 dk=1, 31-60
dk=2, >60 dk=3 ve
5. soru a sikki
puaninin (0-1-2-3)
toplam1 0=0, 1-
2=1, 3-4=2, 5-6=3

Komponent 3
(uyku stiresi)

4, soru:>7 saat=0,
6-7 saat=1, 5-6
saat=2, <5 saat=3

Komponent 4
(uyku etkinligi)

(uykuda gecen
siire/yatakta kalma
siiresi)x 100

>9%85=0, %75-
84=1, %65-74=2,
<%65=3

Komponent 5
(uyku bozuklugu)

5b, 5¢, 5d, 5e, 5f,
5g, Shve 5j ‘nin
toplam skoru
0=0, 1-9=1, 10-
18=2, 19-27=3

Komponent 6 (ilag
kullanimi)

6. sorunun puani
(0-1-2-3)

Komponent 7

7. sorunun puant
(0-1-2-3) ve 8. soru

(giindiiz puani (0-1-2-3)
fonksiyonlari) toplami1 0=0, 1-

2=1, 3-4=2, 5-6=3
Toplam skor
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e Berlin Anketi: toplam 3 kategori olup 10 sorudan olusmaktadir. Her
kategori kendi igerisinde degerlendirilri ve 2 veya daha fazla kategoride

pozitif sonug alinirsa bu ankete gore OUA riski yiiksek kabul edilir.

Berlin Anketi Sorulari ve Degerlendirmesi
Kategori 1
1. Horlamaniz var m1?

a. Evet (1 puan)

b. Hayr

c. Bilmiyorum
2. Horlamanizin siddeti ne kadardir?

a. Nefes alma sesinden biraz fazladir

b. Konusma sesi gibidir

¢. Konusma sesinden daha siddetlidir (1 puan)

d. Cok siddetlidir, yan odadan duyulabilir (1 puan)
3. Horlama sikliginiz nedir?

a. Hemen her gece (1 puan)

b. Haftada 3-4 gece (1 puan)

c. Haftada 1-2 gece

d. Ayda 1-2 gece

e. Hemen hemen higbir zaman
4. Horlamanizdan diger insanlar rahatsiz olur mu?

a. Evet (1 puan)

b. Hayir

c. Bilmiyorum
5. Uyku sirasinda nefesinizin durdugunu sdyleyen oldu mu?

a. Hemen her gece (1 puan)
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b. Haftada 3-4 gece (1 puan)

c. Haftada 1-2 gece

d. Ayda 1-2 gece

e. Hemen hemen hi¢bir zaman
Kategori 2

6. Uykudan uyandigimizda kendinizi ne kadar siklikla yorgun ve halsiz

hissedersiniz?
a. Hemen her sabah (1 puan)
b. Haftada 3-4 sabah (1 puan)
c. Haftada 1-2 sabah
d. Ayda 1-2 sabah
e. Hemen hemen hicbir zaman

7. Gindiiz saatlerinde kendinizi ne kadar siklikla yorgun ve halsiz

hissedersiniz?

a. Hemen her giin (1 puan)

b. Haftada 3-4 giin (1 puan)

c. Haftada 1-2 giin

d. Ayda 1-2 giin

e. Hemen hemen higbir zaman

8. Hig arag¢ kullanirken uyuyakaldiginiz veya uyumak tizere iken fark ettiginiz

oldu mu?
a. Evet (1 puan)
b. Hayir
c. Bilmiyorum
9. Arag kullanirken asir1 uykululuk veya uyuyakalma ne kadar siklikla olur?

a. Hemen her giin (1 puan)
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b. Haftada 3-4 giin (1 puan)
c. Haftada 1-2 giin
d. Ayda 1-2 giin
e. Hemen hemen hi¢bir zaman<
Kategori 3
10. Hipertansiyon veya obezite (beden kitle indeksi>30 kg/m2)
a. Evet (1 puan)
b. Hayir

e STOP ve STOP-BANG Anketleri: Preoperatif degerlendirmede

kullanilan anketlerdir. STOP anketi sorulari:

STOP Anketi sorular1 ve degerlendirilmesi

S-Snore: Yiiksek sesle horlamaniz var mi1?

T-Tired: Giindiizleri yorgun ve uykulu musunuz?

O-Observed: Uykuda nefesinizin durdugunu sdyleyen

oldu mu?

P-Pressure: Kan basinci yiiksekligi nedeni ile ila¢ kullandiniz m1?

Dort sorudan ikisine pozitif yanit alinirsa risk yiiksek olarak kabul edilir.
STOP-BANG anketi ise STOP anketine 4 soru daha eklenerek meydana
getirilir:

B-BKI: Beden kitle indeksi >35 kg/m2

A-Age: Yas >50

N-Neck: Boyun ¢evresi > 40 cm

G-Gender: Erkek cinsiyet

STOP-BANG anketi sorularindan 3’{ine evet yaniti verilirse yiiksek risk varligi
kabul edilir (22).
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Aywricr tani: OUA’dan ayrilmast gereken uyku sorunlart ise horlama, santral
uyku apnesi, narkolepsi, idiopatik hipersomni, uyku kaybi1 ve yorgun uzuv
sendromudur (11, 23).

2.1.8. OUA Tedavisi

OUA tedavisi kismen hastaligin siddetine baghidir. Hafif olgular daha ¢ok
tedavi olanagina sahipken orta ve agir siddetteki hastalikta CPAP kullanilmas1 gerekir
(14).

Ik basamak olan koruyucu ve onleyici tedavi yaklasiminda kilo verilmesi,
uyurken sirt iistii yatisin engellenmesi, obez kisilerin daha dik pozisyonlarda yatiginin
saglanmasi, sigaranin birakilmasi-azaltilmasi, alkol ve diger sedative etkili maddelerin

birakilmasi, az uykudan kaginilmasi yer alir (11, 14, 22).

Ikinci basamakta hastanin KBB hekimince muayenesinin saglanmasi ve
USY’deki patolojilerin saptanmasi ve gerekli ise uygun cerrahi prosediirlerin
uygulanmasidir (22). Uygulanabilecek olan cerrahi tedaviler uvulopalatofaringoplasti,
dil ve maksillomandibular kemiklerde iyilestirme saglayacak kraniyofasyal

rekonstriiksiyon, trakeostomidir (14).
Hastaya mekanik olarak uygulanacak olan tedaviler ise:
* Nazal CPAP
* BPAP (bilevel positive airway pressure)
* Oral aperey uygulamasidir (14).

Oral apereylerin genellikle basit horlamasi ya da hafif siddette OUA olan
hastalarda daha etkin oldugu gosterilmistir (22).

OUA tedavisinde farmakoterapinin yeri pek yoktur (14).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. CALISMA GRUBUNUN SECiMi

Calisma i¢in etik kurul onay1 Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi
Klinik Arastirmalar Etik Kurul’undan alindi (29 Haziran 2016, Sayi:E16-986).
Calisma, Haziran 2016 ve Kasim 2016 tarihleri arasinda Ankara Numune Egitim ve
Arastirma Hastanesi Aile Hekimligi Klinigi polikliniklerine ayaktan basvuran 408
hasta iizerinde yapildi. Calismaya katilmay1 kabul eden ve onam formu imzalayan
hastalarda OUAS belirtileri (glindiiz asir1 uyku hali, horlama, tanikli apne, kilo artis1),
sosyodemografik ozellikler, mevcut hastaliklari, sigara kullanimi, boy ve kilolar
sorgulandi. Bu bilgilere gore yas, cinsiyet, horlama sikligi, tanikli apne varligi tespit
edildi. Boy ve kilo bilgileri sorgulandi. Boyun, bel ve kal¢a cevreleri dl¢iildii. GAUH
tespiti icin Uluslararas1 Epworth Uykululuk Olgegi kullanildi. Bu lgege gore ¢alisma
grubu 10 puan alt1 ve 10 puan ve iistii olmak iizere iki gruba ayrildi. 10 puan ve istii
alan kisilerde GAUH varlig1 oldugu kabul edildi. Tanikli apne varlig1 da sorgulanarak
Epworth 06lcegi puami ile beraber degerlendirilerek hastalara PSG Onerisi yapilip
yapilmayacagina karar verildi. GAUH nin diizeyini saptamada subjektif bir 6l¢ek olan
Stanford Uykululuk Olgegi kullanildi. Uyku Kkalitesini degerlendirme amagh
Pittsburgh Uyku Kalitesi Olgegi kullanildi. Bu dlgege gore 5 puan alt1 ve 5 puan ve
tizeri olacak sekilde ¢alisma grubu iki gruba ayrildi. 5 puan ve tizeri olan kisilerin uyku

kalitesi kotii olarak degerlendirildi.

Kilo ve boy degerleri kullanilarak beden kitle indeksleri (BKI)=kilo/ (boy)?
(kg/m?) formiilii ile hesaplandi ve obezite durumlari belirlendi. BKI 18,5 kg/m? alt1
zayif, 18,5-24,5 kg/m? normal, 25-29,9 kg/m? fazla kilolu, 30-39,9 kg/m? aras1 obez,
40 kg/m? ve tlizeri olanlar ise morbid obez kabul edildi. Eslik eden kardiyovaskiiler
hastaliklar sorgulandi. Hipertansiyon varligt sorgulandi. Boyun ¢evresi erkeklerde >43
cm, kadinlarda >38 cm OUAS agisindan riskli olarak degerlendirildi. Bel/kalga ¢evresi
oranlar1 hesapland1 (8, 22, 24).

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler igin

SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 21.0 paket programi
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kullanildi. Sayisal verilerin normal dagilip dagilmadiklar1 Shapiro-Wilk testi ile
incelendi. Stirekli degiskenler i¢in genel tanimlayict istatistikler ortalama, ortanca,
standart sapma, c¢aglar arasi genislik, minimum ve maksimum degerleri olarak
Ozetlendi. Siirekli degiskenler arasindaki iliski Spearman korelasyon analizi ile

degerlendirildi.

Gruplar arasinda kesikli degiskenlerin dagilimini incelemek i¢in Ki- kare
analizi kullanildi. Stirekli degigkenlerin iki grup arasindaki farklilifi incelenirken
normal dagilmayan veriler igin Mann- Whitney U testi kullamldi. Ikiden fazla
bagimsiz grup ANOVA (One Way Analysis of Variance) analizi ile karsilastirildi ve
hangi grubun digerinden farkli oldugunu anlamak igin Post Hoc tests (Bonferroni)
kullanild1.  Sonuglar %95°lik gliven araliginda, anlamlilik p<0,05 diizeyinde
degerlendirildi.

3.2. CALISMAYA DAHIL EDILME KRITERLERI

* Arastirma i¢i onam verme

* 18 yas st

* Mental acidan saglikli kisiler

* Saglik durumu anket ¢calismasina elverisli kisiler
3.3. Cahsmaya alinmama kriterleri

* Aragtirma i¢i onam vermeyi kabul etmeme

* 18 yas altindaki kisiler

* Mental rahatsizlig1 olan kisiler

* Sekonder hipertansiyonu olan kisiler

* Hamileler

* OUAS tanisi olan kisiler
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4. BULGULAR

Calismamiza katilan bireyler (n=408) 4 gruba ayrildi. Bu gruplar saglam (grup
1), hipertansiyon (grup 2) (HT), obez (grup 3) ve hipertansiyon ve obez (grup 4) idi.

Tiim bireylerde yas ortalamasitstandart sapma sirasiyla 52,81+£16,47 bulundu.
Bu degerler saglam, hipertansif, obez, hipertansif ve obez gruplarinda sirasiyla
36,38+13,62; 61,66+10,83; 51,52+14,14; 62,59+11,42 bulundu. Hipertansiyon (HT)
ve hipertansiyon+obez (HT+Ob) gruplart arasinda anlamli fark saptanmazken
(p=1,000) diger gruplar arasinda yas dagilimi agisindan anlaml farklilik saptanmistir
(p<0,001). Daha ¢ok genglerin oldugu grubun saglam grubu oldugu en yaslilarin
oldugu grubunda HT+Ob grubu oldugu saptandi. Yas artis1 ile birlikte obezite ve

hipertansiyon prevalansinin arttigi goriildi.

Tablo 3. Hasta gruplarina gore yas dagilimi

n ortalama+SD p
Total 408 52,81+£16,47
Grup 1 (Saglam) 106 36,38+13,62 P<0,001
Yas | Grup 2 (HT) 100 61,66+10,83 (grup2-grup 4
p=1,000 hari¢ diger
Grup 3 (Obez) 101 51,52+14,14 gruplar)
Grup 4 (HT+Obez) 101 62,59+11,42

Calismaya katilanlarin cinsiyet dagilimi degerlendirildiginde %68,9°u kadin
(n:281), %31,1°1 erkekti (n:127). Gruplardaki dagilim; saglam grubunda %70,8 (n:75)
kadin %29,2 (n:31), hipertansiyon grubunda %50 (n:50) kadin %50 (n:50) erkek, obez
grubunda %70,3 (n:71) kadin %29,7 (30) erkek, hipertansiyon ve obez grubunda da
%84,2 (n:85) kadin %15,8 (n:16) erkek seklindeydi. Cinsiyet agisindan gruplar
arasinda anlamli fark saptanmistir (p<0,001). Kadinlarin daha ¢ok HT+Ob grubunda

erkeklerinse daha ¢ok saglam grupta olduklar1 saptand.
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Tablo 4. Hasta gruplarina gore cinsiyet dagilimi

Kadin Erkek p
Total 408 | %68,9 (n:281) | %31,1 (n:127)
Grup 1 (Saglam) 106 | %70,8 (N:75) | %29,2 (n:31)
Cinsiyet | Grup 2 (HT) 100 | %50 (n:50) %50 (n:50) P<0,001
Grup 3 (Obez) 101 | %70,3 (n:71) | %29,7 (n:30)
Grup 4 (HT+Obez) | 101 | %84,2 (n:85) | %15,8 (n:16)

Calismaya katilanlarin sigara kullanimi degerlendirildiginde %90,4’1 (n:369)
kullanmiyorken %9,6’s1 (n: 39) kullaniyordu. Kullanmayanlar saglam grubunda
%76,4 (n:81), HT grubunda %97 (n:97), obez grubunda %93,1 (n:94), HT ve obez
grubunda %96 (n:97) idi. Kullananlar ise saglam grubunda %23,6 (n:25), HT grubunda
%3,1 (n:3), obez grubunda %6,9 (n:7), HT ve obez grubunda %4 (n:4) idi. Sigara
farklilik (p<0,001).

kullananlarin en fazla saglam grupta oldugu, sigara kullanmayanlarin da en fazla HT

kullaniminda gruplar arasinda anlamli saptand1 Sigara

ile HT+Ob grubunda oldugu saptandi.

Tablo 5. Hasta gruplarina gore sigara kullanimi

Kullanmiyor Kullaniyor p
Total 408 | %90,4 (n:369) | %9,6 (n:39)
Grup 1 (Saglam) 106 | %76,4 (n:81) %25 (n:23,6)
Sigara | Grup 2 (HT) 100 | %97 (n:97) %3 (n:3,1) P<0,001
Grup 3 (Obez) 101 | %93,1 (n:94) %7 (n:6,9)
Grup 4 (HT+Obez) | 101 | %96 (n:97) %4 (n:4)
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Calismaya katilanlarin boy ortalama ve standart sapma degerleri sirasiyla
163,23+8,64 cm idi. Bu degerler saglam, HT, obez, HT ve obez gruplarinda sirastyla
167,68+9 cm, 164,91+8,53 cm, 161,67+£6,76 cm, 158,4+7,17 cm idi. Saglam ve HT
gruplar1 arasinda anlamli fark saptanmazken (p=0,061) diger gruplar arasinda anlamli

fark saptandi (p<0,001).

Calismaya katilanlarin kilo ortalama ve standart sapma degerleri sirasiyla
79,11£13,88 kg idi. Bu degerler saglam, HT, obez, HT ve obez gruplarinda sirasiyla
67,45+12,18 kg, 74,68+7,59 kg, 88,83+12,58 kg, 86,00+10,31 kg idi.HT ile HT+Ob
gruplari arasinda anlamli fark saptanmazken (p=0,390) diger gruplar arasinda anlaml
fark saptandi (p<0,001). En zayif olanlarin saglam grubunda en kilolu olanlarin ise

obez grubunda oldugu saptandi.

Calismaya katilanlarin beden kitle indeksi (BK1I) degerlendirildiginde ortalama
ve standart sapma degerleri sirasiyla 29,84+5,63 idi. Bu degerler saglam, HT, obez,
HT ve obez gruplarinda sirastyla 23,89+3,29, 27,47+2,06, 33,96+4,19, 34,29+3,95 1di.
HT ile HT ve obez gruplari arasinda anlamlh fark saptanmazken (p=1,000) diger
gruplar arasinda anlamli fark saptandi (p<0,001). BKI nin en diisiik saglam grubunda,
en yiiksek de HT ve obez grubunda oldugu saptandi1. BKI normal (0-29,999), obez (30-
34,999), morbid obez (35 ve iistii) olarak gruplandirildiginda HT ve obez grubundaki
101 hastanin 67’si (%66,3) obez, 34’1 (%33,7) de morbid obez olarak saptandi. Obez
grubundaki 101 hasta ise 68’si (%67,3) obez, 33’ (%32,7) de morbid obez olarak
ayrildi. Bu degerlerin birbirine ¢ok yakin olduklar: goriildii.

Calismaya katilanlarin boyun ¢evreleri riskli ya da risksiz grupta olmalarina
gore (erkekte>43 cm, kadinda >38 cm riskli kabul edildi) gruplandirilip
degerlendirildiginde 283 (%69,4) kisinin risksiz grupta, 125 (%36,6) kisinin de riskli
grupta oldugu gosterildi. Saglam grubunda 96 (%90,6) kisinin risksiz grupta 10 (%9,4)
kisinin riskli grupta oldugu gosterildi. HT grubunda 79 (%79) kisinin risksiz grupta 21
(%21) kisinin riskli grupta oldugu gosterildi. Obez grubunda 57 (%56,4) kisinin risksiz
grupta 44 (%43,6) kisinin riskli grupta oldugu gosterildi. HT+Ob gruplarinda
grubunda 51 (%50,5) kisinin risksiz grupta 50 (%49,5) kisinin riskli grupta oldugu
gosterildi. Saglam, HT, obez, HT+Ob gruplarinda anlamli fark oldugu (p<0,001),
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riskli grupta olan kisilerin en fazla HT+Ob grubunda, risksiz grupta olan kisilerin de

en fazla saglam grubunda oldugu gosterildi.

Calismaya katilanlarin bel ¢evresi degerlendirildiginde ortalama ve standart
sapma degerleri sirasiyla 95,39+14,07 idi. Bu degerler saglam, HT, obez, HT+Ob
gruplarinda sirasiyla 82,82+12,02, 91,65+10,88, 103,87+9,70, 103,80+10,84 idi. HT
ile HT+ODb gruplar1 arasinda anlamli fark saptanmazken (p=1,000) diger gruplar
arasinda anlamli fark saptanmadi (p<0,001). Bel ¢evresinin en uzun obez grubunda en
kisa da saglam grubunda oldugu goézlendi. Bel ¢evresi riskli ve risksiz gruplar
(erkekte>102 cm, kadinda>88 cm) olarak degerlendirildiginde 180 (%44,1) kisinin
risksiz, 226 (%55,9) kisinin de riskli grupta oldugu saptandi. Saglam grubunda 85
(%80,2) kisinin risksiz grupta 21 (%19,8) kisinin riskli grupta oldugu gosterildi. HT
grubunda 65 (%65) kisinin risksiz grupta 35 (%35) kisinin riskli grupta oldugu
gosterildi. Obez grubunda 14 (%13,9) kisinin risksiz grupta 87 (%86,1) Kisinin riskli
grupta oldugu gosterildi. HT+Ob gruplarinda grubunda 16 (%5,8) kisinin risksiz
grupta 85 (%84,2) kisinin riskli grupta oldugu gosterildi.. Saglam, HT, obez, HT+Ob
gruplarinda anlamli fark oldugu (p<0,001), riskli grupta olan kisilerin en fazla obez

grubunda, risksiz grupta olan kisilerin de en fazla saglam grubunda oldugu gosterildi.

Calismaya katilanlarda hesaplanan bel/kalga oranlar1 (BKO) riskli ve risksiz
(erkekte>0,90, kadinda>0,85 riskli kabul edildi) olarak degerlendirildiginde 95
(%23,3) kisinin risksiz, 313 (%76,7) kisinin riskli grupta oldugu tespit edildi.. Saglam
grubunda 73 (%68,9) kisinin risksiz grupta 33 (%21,1) kisinin riskli grupta oldugu
gosterildi. HT grubunda 9 (%9) kisinin risksiz grupta 91 (%91) kisinin riskli grupta
oldugu gosterildi. Obez grubunda 12 (%11,9) kisinin risksiz grupta 89 (%88,1) kisinin
riskli grupta oldugu gosterildi. HT+Ob gruplarinda grubunda 1 (%]1) kisinin risksiz
gruptal00 (%99) kisinin riskli grupta oldugu gosterildi. Gruplar aras1 anlamli fark
oldugu (p<0,001), riskli grupta olan kisilerin en fazla HT+Ob grubunda, risksiz grupta

olan kisilerinse en fazla saglam grubunda oldugu gosterildi.

36



Tablo 6. Hasta gruplarina gore beden kitle indeksi (BKI) ortalama ve standart sapma
degerleri; boyun c¢evresi, bel ¢evresi, bel/kalga oran1 (BKO) risk

degerlendirmeleri
Grupl Grup2 Grup3 Grup4
Total (saglam) (HT) (Obez) (HT+Obez) p
P<0,001
(Grup3-
Grup4
BKi Ortalama+SD 29,84+5,63 23,89+3,29 27,47+2,06 33,96+4,19 34,29+3,95 p=1,00
hari¢
diger
gruplar
%69,4 %90,6 %56,4
R- %79 (n:79) %50,5 (n:51)
(n:283) (n:96) (n:57)
Boyun
P<0,001
Cevresi*
%36,6 %43,6
R+ %9,4 (n:10) | %21 (n:21) %49,5 (n:50)
(n:125) (n:44)
%44,1 %80,2 %13,9
R- %65 (n:65) %05,8 (n:16)
Bel (n:180) (n:85) (n:14)
e
P<0,001
Cevresi**
%55,9 %19,8 %86,1
R+ %35 (n:35) %84,2 (n:85)
(n:228) (n:21) (n:87)
%23,9 %68,9 %11,9
R- %9 (n:9) %1 (n:1)
Bel/Kalga (n:95) (n:73) (n:12)
Orani P<0,001
(BKO) %76,1 %21,1 %88,1
R+ %91 (n:91) %99 (n:1)
(n:313) (n:33) (n:89)

(R-: risk yok, R+: risk var) (*Boyun ¢evresi erkeklerde>43 cm, kadinlarda>38 cm riskli, **Bel gevresi
erkeklerde>102 cm, kadinlarda>88 cm riskli, ***BKO erkeklerde >0,90, kadinlarda>0,85 riskli)

Calismaya katilanlarda gilindiiz uykululuk halini degerlendirme amach
kullanilan Epworth 6lgeginin sonuglari riskli ve risksiz (skorun >10 olusu riskli kabul
edildi) olarak degerlendirildiginde 372 (%91,2) kisinin risksiz, 36 (%8,8) kisinin riskli
grupta oldugu tespit edildi. Saglam grubunda 96 (%90,6) kisinin risksiz grupta 10
(%9,4) kisinin riskli grupta oldugu gosterildi. HT grubunda 94 (%94) kisinin risksiz
grupta 6 (%6) kisinin riskli grupta oldugu gosterildi. Obez grubunda 91 (%90,1)
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kisinin risksiz grupta 10 (%9,9) kisinin riskli grupta oldugu gosterildi. HT+Ob
gruplarinda grubunda 91 (%90,1) kisinin risksiz gruptal0 (%9,9) kisinin riskli grupta
oldugu gosterildi. Gruplar aras1 anlamli fark olmadig gosterildi (p=0,722).

Calismaya katilanlarda uyku kalitesini degerlendirme amaglhi kullanilan
Pittsburgh 6l¢eginin sonuglart riskli ve risksiz (Skorun >5 olusu riskli kabul edildi)
olarak degerlendirildiginde 153 (%37,5) kisinin risksiz, 255 (%62,5) kisinin riskli
grupta oldugu tespit edildi. Saglam grubunda 32 (%30,2) kisinin risksiz grupta 74
(%68,8) kisinin riskli grupta oldugu gésterildi. HT grubunda 49 (%49) kisinin risksiz
grupta 51 (%51) kisinin riskli grupta oldugu gosterildi. Obez grubunda 43 (%42,6)
kisinin risksiz grupta 58 (%57,4) kisinin riskli grupta oldugu gosterildi. HT+Ob
grubunda 29 (%28,7) kisinin risksiz grupta 72 (%71,3) kisinin riskli grupta oldugu
gosterildi. Gruplar aras1 anlamli fark saptanmistir (p=0,006). Saglam ile obez gruplari
arasinda (p=0,064), saglam ile HT+Ob gruplar1 arasinda (p=0,816) anlamli fark
saptanmazken; saglam ve HT gruplar arasinda (p=0,006), HT ile HT+Ob gruplar
arasinda (p=0,003), obez ile HT+Ob gruplari arasinda (p=0,040) anlamli fark
saptanmustir. Riskli grupta olan kisilerin en fazla saglam grubunda oldugu, risksiz
grupta olanlarin ise en fazla HT grubunda oldugu gosterildi. Saglam grubunda
cogunlugun riskli grupta olusu bu kisilerde daha fazla oranda kalitesiz uykuya isaret
etmektedir. Biz bu durumu bu gruptaki kisilerin daha gen¢ olmasina ve diger
gruplardaki kisilere gore daha aktif yasam tarzlari olmasina bagladik. HT+Ob
grubununda riskinin yiiksek olmasi ise bu gruptaki kisilerin daha sedanter bir

yagsamlar1 olmasi ve eslik eden hastaliklar1 nedeniyle olabilir.

Calismaya katilanlarda giindiiz uykululuk halinin diizeyini Saptamada
kullanilan Stanford 6l¢eginin sonuglart degerlendirildiginde ortalama ve standart
sapma degerleri sirasiyla 2,63+1,10 oldugu gosterildi. Bu degerlerin saglam, HT, obez,
HT+Ob gruplarinda sirasiyla 2,5+1,12; 2,46+0,89; 2,76+1,21; 2,80+1,14 oldugu
gosterildi. Gruplar arasinda anlamli fark olmadigi gosterildi (p=0,051).
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Tablo7. Hasta gruplarna gore Epworth ve Pittsburgh 0Olgekleri risk
degerlendirmeleri, Stanford 6l¢egi ortalama ve standart sapma degerleri,

polisomnografi (PSG) oneri degerlendirmesi

Grupl Grup2 Grup3 Grup4
Total p
(saglam) (HT) (Obez) (HT+Obez)
R. %91,2 %90,6 %94 %90,1 %90,1
(n:372) (n:96) (n:94) (n:91) (n:91)
Epworth* P=0,722
%8,8 %9,4 %9,9
R+ %6 (n:6) %9,9 (n:10)
(n:36) (n:10) (n:10)
Stanford Ortalama+SD | 2,63+1,10 | 2,5+1,12 | 2,46+0,89 | 2,76+1,21 | 2,80+1,14 | P=0,051
- %37,5 %30,2 %49 %42,6 %28,7 P=0,006
(n:153) (n:32) (n:49) (n:43) (n:29) (Grupi-
3
p=0,064,
Grupl-4
p=0,816
Pittsburgh** harig
o %62,5 %68,8 %51 %57,4 %71,3 diger
(n:255) (n:74) (n:51) (n:58) (n:72) gruplar)
(Grupl-
2
p=0,0086,
Grup2-4
p=0,003)
%7,8 %13,9
E %2,8 (n:3) | %6 (n:6) %8,9 (n:9)
(n:32) (n:14)
PSG Onerisi P=0,025
H %92,2 %97,2 %94 %86,1 %91,1
(n:376) (n:103) (n:94) (n:87) (n:92)

(R-: risk yok, R+: risk var) (E: evet, H: hayir) (*Epworth UO igin >10 risk +, **Pittsburgh UKO igin
>5 risk +) (PSG onerisi Epworth 6lgegi>10 olan kisilere yapildi)

Calismaya  katilanlara  yapilan  polisomnografi ~ (PSG)  Onerisi
degerlendirildiginde 376’sina (%92,2) PSG o6nerilmemisken 32’sine (%7,8) onerildi.
Onerilmeyenler saglam grubunda 103 (%97,2), HT grubunda 94 (%94), obez
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grubunda 87 (%86,1), HT+Ob grubunda 92 (%91,1) kisi idi. Onerilenler ise saglam
grubunda 3 (%2,8), HT grubunda 6 (%6), obez grubunda 14 (%13,9), HT+Ob
grubunda 9 (%8,9) idi. PSG o6nerisinde gruplar arasinda anlamli farklilik saptandi
(p=0,025). PSG onerilenlerin en fazla obez grubunda oldugu, 6nerilmeyenlerin de en

fazla saglam grubunda oldugu saptandi.

Tablo 8. Polisomnografi (PSG) 6nerisine gore beden kitle indeksi (BKI) ortalama ve
standart sapma degerleri; boyun gevresi, bel ¢evresi, bel/kal¢a oran1 (BKO)

risk degerlendirmeleri

PSG E PSG H PSG (p)
. 9%095,6
0 . l
BKI<30 | %44 (n9) | o
BKi Ortalama+SD | BKI30- 910,4 %89,6 P=0,023
34,99 (n:14) (n:121)

BKi>35 | %13,4 (n:9) | %86,6 (n:58)

Bovun R- %6 (n:17) %94 (n:266)
Ce\):resi* P=0,008
R+ %12 (n:15) %88 (n:110)
%96,1
Bel R- %3,9 (n:7) (n0'173)
. ) P=0,008
Cevresi**
R+ %11 (n:25) %89 (n:203)
R- %4,2 (n:4) %95,8 (n:91)
Bel/Kalga
P=0,133
Orani (BKO) 0 _ %91,1 ’
R+ %8,9 (n:28) (n:285)

(R-: risk yok, R+: risk var) (*Boyun ¢evresi erkeklerde>43 cm, kadinlarda>38 cm riskli, **Bel ¢evresi
erkeklerde>102 c¢m, kadinlarda>88 cm riskli, ***BKO erkeklerde >0,90, kadinlarda>0,85 riskli)

Calismaya katilan bireyler yaslarina gore ii¢ gruba ayrildi. Bu gruplar 18-40
yas arasi, 40-65 yas aras1 ve 65 yas tstii idi.

Yas gruplarma gore degerlendirilen BKI degerlerinin ortalamas1 ve standart
sapma degerleri sirasiyla 29,84+5,63 idi. Ortalama ve standart sapma degerleri

strastyla 18-40 yas aras1 grupta 25,60+6,35; 40-65 yas arasi1 grupta 30,84+4,92; 65 yas
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tistii grupta ise 31,59+4,31 oldugu gosterildi. 40-65 yas ve 65 yas listli gruplari arasinda
anlamli fark saptanmazken (p=0,730) diger gruplar arasinda anlamli fark vardi

(p<0,001). En biiyiik BKI ortalamasinin 65 yas iistii grupta oldugu gosterildi.

Yas gruplarina gore degerlendirilen boyun g¢evresi degerlerinin ortalamasi ve
standart sapma degerleri sirasiyla 38,34+3,42 idi. Ortalama ve standart sapma
degerleri sirasiyla 18-40 yas arast grupta 35,55+4,14; 40-65 yas arast grupta
39,22+2.94; 65 yas lstii grupta ise 38,93+1,96 oldugu gosterildi. 40-65 yas ve 65 yas
iistli gruplart arasinda anlamli fark saptanmazken (p=1,000) diger gruplar arasinda
anlamli fark vardi (p<0,001). Yas gruplarina gére boyun ¢evresi risk grubunda olan ve
olmayanlar karsilastirildiginda 18-40 yas arasi grupta 77 (%84,6) kisinin risksiz
grupta, 14 (%15,4) kisinin riskli grupta;40-65 yas aras1 grupta 148 (%65,5) kisinin
risksiz grupta, 78 (%34,5) kisinin riskli grupta; 65 yas listii grupta ise 58 (%63,7)
kisinin risksiz grupta, 33 (%36,3) kisinin riskli grupta oldugu gosterildi. Boyun ¢evresi
risk gruplar1 yas gruplarina gore degerlendirildiginde yas gruplarinda anlamli fark
oldugu bulunmustur (p=0,002). Boyun ¢evresi 6l¢iimiinde riskli gruba girenlerin78

(%62,4)’inin 40-65 yas araliginda oldugu gorilmiistiir.

Yas gruplarina goére bel g¢evresi risk grubunda olan ve olmayanlar
degerlendirildiginde 18-40 yas arasi grupta 64 (%70,9) kisinin risksiz grupta, 27
(%29,7) kisinin riskli grupta; 40-65 yas aras1 grupta 82 (%36,3) kisinin risksiz grupta,
144 (%63,7) kisinin riskli grupta; 65 yas tstii grupta ise 34 (%37,4) kisinin risksiz
grupta, 57 (%62,6) kisinin riskli grupta oldugu gosterildi. Bel ¢evresi risk gruplart yas
gruplaria gore degerlendirildiginde yas gruplarinda anlamli fark oldugu bulunmustur
(p<0,001). Bel gevresi dl¢timiinde riskli gruba girenlerde 144 (%63,1)’tiniin 40-65 yas

araliginda oldugu goriilmiistiir.

Yas gruplarma gére BKO risk grubunda olan ve olmayanlar
degerlendirildiginde 18-40 yas arasi grupta 62 (%68,1) kisinin risksiz grupta, 29
(%31,9) kisinin riskli grupta; 40-65 yas aras1 grupta 32 (%14,2) kisinin risksiz grupta,
194 (%85,8) kisinin riskli grupta; 65 yas tistii grupta ise 1 (%1,1) kisinin risksiz grupta,
90 (%98.9) kisinin riskli grupta oldugu gosterildi. BKO risk gruplart yas gruplarina
gore degerlendirildiginde yas gruplarinda anlamli fark oldugu bulunmustur (p<0,001).
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BKO risk degerlendirmesinde riskli gruba girenlerin 194 (%61,9)’linlin 40-65 yas

araliginda oldugu goriilmiistiir.

Yas gruplarina gore Epworth Olgedi risk grubunda olan ve olmayanlar
degerlendirildiginde 18-40 yas arasi grupta 80 (%87,9) kisinin risksiz grupta, 11
(%12,1) kisinin riskli grupta; 40-65 yas aras1 grupta 206 (%91,2) kisinin risksiz grupta,
20 (%8,8) kisinin riskli grupta; 65 yas iistii grupta ise 86 (%94,5) kisinin risksiz grupta,
5 (%S5,5) kisinin riskli grupta oldugu gosterildi. Epworth 6lgegi risk gruplar yas
gruplarima gore degerlendirildiginde yas gruplarinda anlamli fark olmadig:

bulunmustur (p=0,292).

Yas gruplarina gore Pittsburgh olgegi risk grubunda olan ve olmayanlar
degerlendirildiginde 18-40 yas arasi grupta 29 (%31,9) kisinin risksiz grupta, 62
(%68,1) kisinin riskli grupta; 40-65 yas aras1 grupta 85 (%37,6) kisinin risksiz grupta,
141 (%62.,4) kisinin riskli grupta; 65 yas {istii grupta ise 39 (%42,9) kisinin risksiz
grupta, 52 (%57,1) kisinin riskli grupta oldugu gosterildi. Epworth 6l¢egi risk gruplari
yas gruplarina gore degerlendirildiginde yas gruplarinda anlamli fark olmadig

bulunmustur (p=0,309).

Yas gruplarina gore degerlendirilen Stanford 6lcegi degerlerinin ortalamasi ve
standart sapma degerleri sirasiyla 2,63+1,10 idi.. Kisi sayisi, ortalama ve standart
sapma degerleri sirasiyla 18-40 yas arasi grupta 91, 2,71+1,28; 40-65 yas arasi
grupta226, 2,58+1,10; 65 yas Ustii grupta ise 91, 2,66+0,88 oldugu gosterildi. Gruplar

arasinda anlamli fark saptanmamistir (p=0,613).

Yas gruplarina gore calismaya katilanlara yapilan PSG  Onerisi
degerlendirildiginde PSG onerilen gruptakilerin 3 (%3,3)’inin 18-40 yas aras1 grupta,
28 (%12,4)’inin 40-65 yas aras1 grupta, 1 (%1,1)’inin 65 yas stli grupta oldugu
gosterildi. PSG onerilmeyen gruptakilerin 88 (%96,7)’inin 18-40 yas aras1 grupta, 198
(%87,6)’inin 40-65 yas arasi grupta, 90 (%98,9)’min 65 yas istii grupta oldugu
gosterildi. Yas gruplarina gore PSG oOnerisi degerlendirmesinde gruplar arasinda
anlamli fark saptandi (p=0,001). PSG o6nerilen ve onerilmeyenlerin sirasiyla %87,5 ve

%352 oranlariyla en fazla 40-65 yas araliginda oldugu gosterildi.
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Tablo 9.

Yas gruplarma gére BKI ve Stanford 6lgegi ortalama ve standart sapma

(SD) degerleri; boyun g¢evresi, bel ¢evresi, BKO, Epworth ve Pittsburgh

Olcekleri risk degerlendirmeleri

18-40 yas 40-65 yas >65 yas P
BKi ortalama+SD | 25,60+6,35 30,84+4,92 31,59+4,31 | P<0,001
%65,5
- 0, . ’ 0, .
Boyun R %84,6 (n:77) (n:148) %63,7 (n:58) B
. P=0,002
Cevresi
R+ %15,4 (14) | %34,5(n:78) | %36,3 (n:33)
R- %70,3 (n:64) | %36,3 (n:82) | %37,4 (n:34)
i <
R R R+ %29,7 (n:27) e %62,6 (57) e
o (n:144) ’
R- %68,1 (n:62) | %14,2 (n:32) | %1,1(n:1)
BKO 0 P<0,001
%85,8 ’
0 . ’ 0, .
R+ %31,9 (n:29) (n:194) %98,9 (n:90)
0
R- %87,9 (n:80) (go_gz%)’g) %94,5 (n:86)
Epworth ' P=0,292
R+ %12,1 (n:11) | %8,8 (n:20) %5,5 (n:5)
R- %31,9 (n:29) | %37,6 (n:85) | %42,9 (n:39)
Pittsburgh 0 P=0,309
%62,4
0 . H 0 .
R+ %68,1 (n:62) (n:141) %57,1 (n:52)
Stanford ortalama+SD 2,71+1,28 2,58+1,10 2,66+0,88 P=0,613
E %3,3(n:3) | %12,4 (n:28) %1,1 (1)
PSG Onerisi y 04967 (n58) %87.6 0498.9 (190) P=0,001
AT (n:198) B

(R-: risk yok, R+: risk var) (*Boyun ¢evresi erkeklerde>43 cm, kadilarda>38 cm riskli, **Bel ¢evresi
erkeklerde>102 cm, kadinlarda>88 cm riskli, ***BKO erkeklerde >0,90, kadinlarda>0,85 riskli) (E:
evet, H: hayir) (*Epworth UO igin >10 risk +, **Pittsburgh UKO igin >5 risk +) (PSG &nerisi Epworth
6lgegi>10 olan kisilere yapildi)

Cinsiyete gore boyun c¢evresi risk grubunda olan ve olmayanlar
degerlendirildiginde kadinlarda 175 (%62,3) kisi risksiz grupta, 106 (%37,7) kisi riskli

grupta idi. Erkeklerde ise 108 (%385) kisi risksiz grupta, 19 (%15) kisi riskli grupta idi.
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Boyun ¢evresi cinsiyete gore degerlendirildiginde cinsiyetler arasinda anlamli fark

bulunmustur (p<0,001). Boyun ¢evresi riskli olanlarin 106 (%84,8)’s1 kadindi.

Cinsiyete gore bel c¢evresi risk grubunda olan ve olmayanlar
degerlendirildiginde kadinlarda 90 (%32) kisi risksiz grupta, 191 (%68) kisi riskli
grupta idi. Erkeklerde ise 90 (%70,9) kisi risksiz grupta, 37 (%29,1) kisi riskli grupta
idi. Bel ¢evresi cinsiyete gore degerlendirildiginde cinsiyetler arasinda anlamli fark

bulunmustur (p<0,001). Bel ¢evresi riskli olanlarin 191 (%83,7)’i kadind1.

Cinsiyete gore bel/kalca oran1 (BKO) risk grubunda olan ve olmayanlar
degerlendirildiginde kadinlarda 75 (%26,7) kisi risksiz grupta, 206 (%73,3) kisi riskli
grupta idi. Erkeklerde ise 20 (%15,7) kisi risksiz grupta, 107 (%84,3) kisi riskli grupta
idi. BKO oram cinsiyete gore degerlendirildiginde cinsiyetler arasinda anlamli fark

bulunmustur (p=0,015). BKO oranlari riskli olanlarin 206 (%65,8)’i kadindi.

Cinsiyete gore Epworth 0Olgegi risk grubunda olan ve olmayanlar
degerlendirildiginde kadinlarda 263 (%93,6) kisi risksiz grupta, 18 (%6,4) kisi riskli
grupta idi. Erkeklerde ise 109 (%85,8) kisi risksiz grupta, 18 (%14,2) kisi riskli grupta
idi. Epworth 6lgegi cinsiyete gore degerlendirildiginde cinsiyetler arasinda anlamli
fark bulunmustur (p=0,010). Epworth 6l¢egi skoru risksiz olanlarin 263 (%70,6)’i
kadindu.

Cinsiyete gore Pittsburgh olgegi risk grubunda olan ve olmayanlar
degerlendirildiginde kadinlarda 94 (%33,5) kisi risksiz grupta, 187 (%66,5) kisi riskli
grupta idi. Erkeklerde ise 59 (%46,5) kisi risksiz grupta, 68 (%53,5) kisi riskli grupta
idi. Pittsburgh 6l¢egi cinsiyete gore degerlendirildiginde cinsiyetler arasinda anlamli
fark bulunmustur (p=0,012). Pittsburhg 6l¢egi skoru riskli olanlarn 187 (%73,3)’i
kadind.

Cinsiyete gore degerlendirildiginde Stanford dlgegi degerlerinin ortalama ve
standart sapma degerleri kadin ve erkekte sirasiyla 2,66+1,11, 2,57+1,08 idi. Stanford

Olgegi cinsiyete gore degerlendirildiginde anlamli fark bulunmamistir (p=0,383).

Cinsiyete gore degerlendirildiginde caligmaya katilanlara yapilan PSG o6nerisi

degerlendirildiginde PSG onerilen kadin ve erkek sayilari sirasiyla 19 (%6,8); 13
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(%10,2) idi. PSG onerilmeyen kadin ve erkek sayilari sirasiyla 262 (%93,2); 114
(%89,8) idi. PSG o6nerisinde cinsiyetler arasinda anlamli fark yoktu (p=0,227).

Tablo 10. Cinsiyete gore Stanford 6l¢egi ortalama ve standart sapma (SD) degerleri;
boyun ¢evresi, bel ¢cevresi, BKO, Epworth ve Pittsburgh 6lgekleri risk ve

PSG oOneri degerlendirmeleri

Kadin Erkek p
R- %62,3 (n:175) | %85 (n:108)
Boyun Cevresi P<0,001
R+ %37,7 (n:106) %15 (n:19)
R- %32 (n:90) %70,9 (n:90)
Bel Cevresi p<0,001
R+ %68 (n:191) %29,1 (n:37)
R- %26,7 (n:75) | %15,7 (n:20)
BKO P=0,015
R+ %73,3 (n:206) | %84,3 (n:107)
R- %93,6 (n:263) | %85,8 (n:109)
Epworth P=0,010
R+ %6,4 (n:18) %14,2 (18)
R- %33,5 (n:94) | %46,5 (n:59)
Pittsburgh P=0,012
R+ %66,5 (n:187) | %53,5 (n:68)
Stanford ortalama+SD 2,66=1,11 2,57+1,08 P=0,383
) E %6,8 (n:19) %10,2 (n:13)
PSG Onerisi P=0,227
H %93,2 (n:262) | %89,8 (n:114)

(R-: risk yok, R+: risk var) (*Boyun ¢evresi erkeklerde>43 cm, kadilarda>38 cm riskli, **Bel ¢evresi
erkeklerde>102 cm, kadinlarda>88 cm riskli, ***BKO erkeklerde >0,90, kadinlarda>0,85 riskli) (E:
evet, H: hayir) (*Epworth UO igin >10 risk +, **Pittsburgh UKO i¢in >5 risk +) (PSG 6nerisi Epworth
6lcegi>10 olan kisilere yapildi)

Sigara kullanimina gore Epworth 6lgegi risk grubunda olan ve olmayanlar
degerlendirildiginde sigara igmeyenlerde 337 (%91,3) kisi risksiz grupta, 32 (%8,7)
kisi riskli grupta idi. Sigara icenlerde ise 35 (%89,7) kisi risksiz grupta, 4 (%10,3) kisi
riskli grupta idi. Epworth 6lgegi sigara kullanimina gére degerlendirildiginde sigara

kullananlar ile kullanmayanlar arasinda anlamli fark bulunmamuistir (p=0,740).

Sigara kullanimina gore Pittsburgh 6lgegi risk grubunda olan ve olmayanlar

degerlendirildiginde sigara igmeyenlerde 142 (%37,5) kisi risksiz grupta, 227 (%61,5)
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kisi riskli grupta idi. Sigara icenlerde ise 11 (%28,2) kisi risksiz grupta, 28 (%71,8)
kisi riskli grupta idi. Pittsburgh 6lcegi sigara kullanimina gore degerlendirildiginde

sigara kullananlar ile kullanmayanlar arasinda anlamli fark bulunmamustir (p=0,207).

Sigara kullanimina goére degerlendirildiginde Stanford o6lcegi degerlerinin
ortalama ve standart sapma degerleri sigara kullanan ve kullanmayanlarda sirasiyla
2,941,29; 2,60+1,08 idi. Stanford 6l¢egi sigara kullanimina gore degerlendirildiginde
anlamli fark bulunmamstir (p=0,125).

Sigara kullanimina goére PSG Onerisi  degerlendirildiginde sigara
kullanmayanlarda PSG onerisi 28 (%7,6) kisiye yapilmisken, 341 (%92,4) kisiye
yaptlmamustt. Sigara kullananlarda PSG o6nerisi 4 (%10,3) kisiye yapilmigken, 35
(%89,7) kisiye yapilmisti. Gruplar arasinda anlamli fark yoktu (p=0,556).

Tablo 11. Sigara kullanimina gore Stanford dlgegi ortalama ve standart sapma (SD)
degerleri, Epworth ve Pittsburgh 0lgekleri risk ve PSG oneri

degerlendirmeleri
Sigara H Sigara E p
R- %91,3 (n:337) %8,7 (n:32)
Epworth* P=0,740
R+ %89,7 (n:35) %10,3 (n:4)
Stanford 2,60+1,08 2,9+1,29 P=0,125
R- %38,5 (n:142) %28,2 (n:11)
Pittsburgh**
R+ %61,5 (n:227) %71,8 (n:28)
) E %7,6 (n:28) %10,3 (n:4)
PSG Onerisi P=0,556
H %%92,4 (n:341) %89,7 (n:35)

(R-: risk yok, R+: risk var) (E: evet, H: hayr) (*Epworth UO i¢in >10 risk +, **Pittsburgh UKO icin
>5 risk+) (PSG 6nerisi Epworth 6l¢egi>10 olan kisilere yapildi)

Boyun c¢evresi risk grubunda olan ve olmayanlara gore PSG Onerisi
degerlendirildiginde risk grubunda olmayanlar grubunda 17 (%6) kisiye PSG 6nerisi
yapilmis, 266 (%94) kisiye PSG 6nerisi yapilmamisti. Risk grubunda olanlar grubunda
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15 (%12) kisiye PSG oOnerisi yapilmis, 110 (%88) kisiye PSG Onerisi yapilmamisti.
Gruplar arasinda anlamli fark saptandi (p=0,038). Boyun ¢evresi riski ile PSG 6nerisi

degerlendirmesinde PSG 6nerilmeyenlerde risksiz grupta olanlar 266 (%70,7) idi.

Bel c¢evresi risk grubunda olan ve olmayanlara gére PSG Onerisi
degerlendirildiginde risk grubunda olmayanlar grubunda 7 (3,9%) kisiye PSG 0Onerisi
yapilmig, 173 (%96,1) kisiye PSG oOnerisi yapilmamisti. Risk grubunda olanlar
grubunda 25 (%11) kisiye PSG onerisi yapilmig, 203 (%89) kisiye PSG Onerisi
yapilmamisti. Gruplar arasinda anlamli fark saptandi (p=0,008). Bel ¢evresi riski ile
PSG onerisi degerlendirmesinde PSG Onerilmeyenlerde riskli grupta olanlar 203
(%89) idi.

Bel/kalga orani (BKO) risk grubunda olan ve olmayanlara gore PSG onerisi
degerlendirildiginde risk grubunda olmayanlar grubunda 4 (%4,2) kisiye PSG onerisi
yapilmig, 91 (%95,8) kisiye PSG onerisi yapilmamisti. Risk grubunda olanlar
grubunda 28 (%8.,9) kisiye PSG onerisi yapilmis, 285 (%91,1) kisiye PSG Onerisi

yaptlmamusti. Gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi (p=0,133).

BKI ile boyun ¢evresi karsilastirmasinda anlamli fark bulunmustur (p<0,001).

Bu iki deger arasinda pozitif korelasyon mevcuttur (Spearman’s rho=0,433).

BKI ile bel gevresi karsilastirmasinda anlamli fark bulunmustur (p<0,001). Bu

iki deger arasinda pozitif korelasyon mevcuttur (Spearman’s rtho=0,760).

BKI ile BKO karsilastirmasinda anlamli fark bulunmustur (p<0,001). Bu iki

deger arasinda pozitif korelasyon mevcuttur (Spearman’s rtho=0,440).

BKI ile Epworth o6lgegi toplam skor karsilastirmasinda anlamli fark
bulunmamustir (p=0,674).

BKi ile Pitsburg o6lgegi toplam skor Kkarsilastirmasinda anlamli fark
bulunmamustir (p=0,826).

BKI ile Stanford 6lgegi skoru karsilastirmasinda anlamli fark bulunmustur
(p=0,0,015). Bu iki deger arsinda pozitif korelasyon mevcuttur (Spearman’s
rho=0,125).
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Boyun c¢evresi ile Epworth 6lcegi toplam skor karsilagtirmasinda anlamli fark

bulunmamustir (p=0,288).

Boyun ¢evresi ile Pittsburgh 6lgegi toplam skor karsilastirmasinda anlamli fark
bulunmamustir (p=0,115).

Boyun c¢evresi ile Stanford olgegi skoru karsilastirmasinda anlamli fark
bulunmamustir (p=0,810).

Bel cevresi ile Epworth 6lcegi toplam skor karsilastirmasinda anlamli fark

bulunmamustir (p=0,774).

Bel ¢evresi ile Pittsburgh 6l¢cegi toplam skor karsilastirmasinda anlamli fark
bulunmamistir (p=0,143).

Bel cevresi ile Stanford o6lcegi skoru karsilagtirmasinda anlamli fark

bulunmamustir (p=0,455).

BKO ile Epworth o6lg¢egi toplam skor karsilastirmasinda anlamli fark
bulunmamustir (p=0,115).

BKO ile Pittsburgh olgegi toplam skor karsilastirmasinda anlamli fark
bulunmustur (p=0,001). Bu iki deger arasinda negatif korelasyon mevcuttur
(Spearman’s rho=-0,227)

BKO ile Stanford 6lgegi skoru karsilagtirmasinda anlamli fark bulunmamistir

(p=0,818).

Calisma grubundaki hastalara PSG oOnerisi hastanin Epworth uykululuk

6l¢eginde >10 skor almasi1 ve/veya tanikli apne olup olmamasina gore yapildi.

Pittsburgh 6lcegine gore PSG onerisi degerlendirmesinde risk grubunda
olmayanlar grubunda 8 (%5,2) kisiye PSG Onerisi yapilmis, 145 (%94,8) kisiye PSG
Onerisi yapilmamisti. Risk grubunda olanlar grubunda 24 (%9,4) kisiye PSG 0nerisi
yapilmis, 231 (%90,6) kisiye PSG 6nerisi yapilmamisti. Gruplar arasinda anlamli fark
saptanmadi (p=0,128).
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Stanford 6l¢egine gore PSG onerisi degerlendirmesinde PSG oOnerilenlerde
Stanford 6lgegi skoru ortalamasi ve standart sapma degerleri sirasiyla 2,63+1,10 idi.
PSG o6nerilmeyenlerde Stanford 6l¢egi skoru ortalamasi ve standart sapma degerleri

sirasiyla 1,92+0,26 idi. Gruplar arasinda anlamli fark vardi (p=0,002).

Tablo 12. BKI ile boyun gevresi, bel ¢evresi, BKO ve Epworth, Pittsburgh, Stanford

6l¢ekleri toplam skorlar1 korelasyonlari

BKI (p) BKi-Spearman Rho
Boyun Cevresi P<0,001 0,433
Bel Cevresi P<0,001 0,760
BKO P<0,001 0,440
Epworth P=0,674 -
Pittsburgh P=0,826 -
Stanford P=0,125 -

Tablo 13. Epworth, Pittsburgh, Stanford lgekleri toplam skorlari ile boyun gevresi,

bel ¢evresi ve BKO korelasyonlari

Epworth Pittsburgh Stanford

Boyun Cevresi (p) P=0,288 P=0,115 P=0,810

Boyun Cevresi-Spearman Rho - - -

Bel Cevresi (p) P=0,774 0,143 0,455

Bel Cevresi-Spearman Rho - - -

BKO (p) 0,115 P<0,001 0,818

BKO-Spearman Rho -0,227 -
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5. TARTISMA

Uyku bozukluklar1 toplumda sik goriilen rahatsizliklardandir. Bu bozukluklar
icerisindeki OUAS, en sik goriilenlerden biridir. Risk faktorleri arasinda obezite, erkek
cinsiyet, 40-65 yas araliginda olmak, sigara, alkol kullanimi, genetik faktorler yer alir
(3). Major semptomlar giindiiz asir1 uyku hali, tanikli apne ve yiiksek sesle horlamadir.
Bunlarin yanisira sabah bas agrisiyla uyanma, ig/okul performansinin kotii yonde
etkilenmesi, bogulma hissi ile uyanma, depresif semptomlar, huzursuz ve boliinmiis
uyku gibi diger semptomlar da eslik edebilir (21). OUAS olan hastalar bir¢ok sistemik
hastalik agisindan risk tagimaktadir. Bu hastaliklar hipertansiyonun basta geldigi
kardiyovaskiiler hastaliklar, metabolik sendrom, gastrodzefageal reflii, ameliyat

komplikasyonlarmda artmis risk, ve nadir de olsa isitme kayb1 ve glokomdur (20).

OUAS tan1 yontemleri:

*

Klinik tan1 (semptomlar, risk faktorleri, iliskili hastaliklar, fizik muayene);
* Radyolojik tan1 (sefalogram, BT, MR, somnofloroskopi, akustik refleksiyon);
Endosopik tani;

Diger yardimci tan1 yontemleri (kan ve idrar tetkikleri, akciger grafisi, EKG,
SFT, ekokardiyografi, kan gazlari, giindiiz asirt uyku halinin

degerlendirilmesi);
* Polisomnografidir (25).

Giindiiz agir1 uyku halini degerlendiren Olgekler ile hangi hastalarin daha
yiiksek risk tasidiklart saptanabilir. Sonucunda da hangi hastalara polisomnografi

yapilarak kesin tan1 koyulacagi ayrimi yapilabilir (26).

OUAS’1n son yillarda hem doktorlarin hem de hastalarin bilinglerinin artmasi
ile tan1 oran1 artmistir. OUAS hastalarinin biiyiik kisminin (%80-90) tan1 almadiklari
diistiniilmektedir (27, 28). Hastalarin bircogu dinlenmemis olarak uykudan uyanma,

bas agrilari, konsantrasyon bozukluklari, diizensiz olan hipertansiyon gibi
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sikayetlerinin farkinda degillerdir. OUAS 1in birinci basamak hekimleri tarafindan
taninmasi, bu konuda hastalar1 sorgulamasi, riskli kisilerin tespit edilip tan1 almasinin
saglanmas1 konularinda gorevi biiyiiktiir. Boylece hastalarin bu konuda
bilinglendirilmesi ile yakin c¢evrelerinde riskli olabilecek kisilerin tedavi agisindan
yonlendirilmesine katkida bulunmasi, yasam kalitelerini artirarak hem kisinin iyilik
halinin diizeltilmesi hem de okul/is hayatinda daha iyi performans saglanmasi, daha
ciddi saglik problemlerinin gelisimini engellemeye yardimci olarak Kardiyovaskiiler
hastaliklarin 6nlenmesi, ara¢ ve tehlikeli i3 makineleri kullananlarda gelisebilecek
kazalarin engellenmesi ve daha erken teshis ve tedavi ile saglik harcamalarinin da

azaltilmas1 konusunda katkilar1 6nemlidir.

TURDEP-II'ye gore Tiirkiye’de genel obezite orani %31,2, santral obezite
orani %46,3, hipertansiyon orani da %25,6’dir (29).

TURDEP-II ¢alismasina gore 65 yasa kadar yas artisi ile birlikte obezite
oraninin arttigi, 65 yas sonrasinda bu oranin diistligii; yasla beraber hipertansiyon
oraninin arttigi gosterilmis. Bizim caligmamizda da bu verilerle uyumlu olarak

obezitenin ve hipertansiyonun yasla beraber arttigi gosterildi (29).

TURDEP-II ¢alismasina gore kadin ve erkeklerde obezite oranlar1 sirasiyla
%44.2 ve %27,3 olarak bulunmustur. Kutlutiirk ve arkadaglarinin yaptig1 1095 kisinin
dahil edildigi caligmada obezite prevalansi kadinlarda %33,6, erkeklerde %12,9 olarak
tespit edilmistir. Aladag ve arkadaslarinin yaptig1 207 kisinin dahil edildigi ¢alismada
obezite oranlar1 kadinlarda %29,2 erkeklerde %23,9 bulunmustur. Kelly ve
arkadaslarinin yaptig1 calismada tiim diinyada obezite prevalansi kadinlarda erkeklere
oranla daha yiliksek bulunmustur. Bizim ¢alismamizda da bu verilerle uyumlu olarak

obezite kadinlarda daha sik olarak bulundu (24, 29-31).

Akman ve arkadaglariin yaptig1 ve 399 kisinin katildig1 calismada sigara igme
orani %29,6 bulunmustur (32). Bizim ¢alismamizda bu deger %9,6 bulunmustur.
Calismamizda sigara kullanima ile ilgili sonuglara bakilacak olursa sigara kullaniminin

yas ilerledik¢e ya da kronik bir hastalik varliginda daha az oldugu sonucuna varilabilir.
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Basoglu, Ayik, Onat, Pedrosa, Preis, Ben-Noun’un yaptiklar1 ¢alismalarda
calismamiza benzer olarak obezite ile birlikte boyun g¢evresinin arttigir ve bunun da
uyku apnesi gelisiminde etkili oldugu gosterilmistir. (7, 33-37). Boyun c¢evresi
6l¢timiiniin obezitenin tespiti amagl kullanilabilecek ve uyku apnesinde tan1 koymada
yardimc1 parametrelerden biri oldugu kabul edilebilir. Boyun g¢evresindeki artisin
obeziteyle korele oldugu ve uyku apnesi ile diger sekonder etkilerle hipertansiyon

gelisiminde ve tedavisinin giiclesmesinde de rolii oldugu sonucu ¢ikarilabilir.

Kutlutiirk, Basibiiyiik, Janssen, Alberti, Misra, Dalton, Grunstein, Arslan,
Dobbelsteyn’in yaptiklari ¢alismalarda ¢alismamizdaki sonuglara benzer olarak bel
gevresi Ol¢limiiniin beden kitle indeksi ile dolayisiyla da obeziteyle iliskili oldugu
gosterilmistir (31, 38-45). Ancak Janssen ve arkadaslarimin yaptigi ¢alismada bel
cevresi Olclimleinde devamli degisken olarak diizenleme yapildiginda hipertansiyon
gelisimi agisindan riskin tiim gruplarda ayni oldugu saptanmistir (38). Misra ve
arkadaslarinin yaptigi ¢alismada da bel ¢evresi Olgiimlerine gore katilimcilar
gruplandirildiginda bel c¢evresi arttikca kardiyovaskiiler hastalik riskinin arttig
gosterilmistir ki bu sonu¢ da bizim ¢alismamizdaki sonuglar1 desteklemektedir (40).
Dobbelsteyn ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada kardiyovaskiiler riskleri gosterme

acisindan bel ¢evresi dlglimlerinin en iyi parametre oldugu sonucu elde edilmistir (45).

Akman, Bagibiiyiik, Hekimsoy, Dalton, Grunstein, Huxley, Nieto, Snijder’in
yaptiklari caligsmalarda bizim sonug¢larimiza benzer olarak bel/kalca orani 6l¢iimlerinin
obeziteyle ve hipertansiyon ile iliskili oldugu gosterilmistir (32, 41-43, 46-49).
Obezite insidansi arttikga OUAS goriilme sikliginin da artacagi ve bu etkilerle de kan

basincinda degisikliklere neden olacagi sonuglari ¢ikarilabilir.

Drager, Sasanabe, Robinson, Tuomilehto’nun yaptiklari ¢aligmalarda bizim
caligmamizin sonuglariyla benzer sekilde Epworth uykululuk 6lgegi’nin hipertansiyon
ya da obeziteyle iligkisi bulunamamistir (50-53). Ayik ve arkadaslarinin yaptigi
caligmada ise obezite derecesinin artmasiyla Epworth uykululuk 6lgeginin skorunun
arttig1 gozlenmistir (7). Ayik ve Vgontzas’in yaptiklari ¢alismalarda Epworth uykuluk
olgegi ile BKI arasinda pozitif korelasyon saptanmistir (7, 54). Bu sonug bizim
calismamizdaki sonuglarla uyumlu degildir. Weawer’in yaptigi1 calismada da Epworth

uykululuk 6l¢egi ile OUAS arasinda pozitif korelasyon saptanmistir. Calismamizda
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giindiiz asir1 uyku hali olanlarda OUAS olabilecegi hipotezi arastirildi ancak bu sonuca
vartlamadi. Bunun nedeni ¢alismamiza katilmis olan bireylerin egitim diizeylerinin
farkl1 olusu, anket sorularina verilen cevaplarin da egitim durumlarindan
etkilenebilecegi ve calisma popiilasyonunun daha genis olmamasi nedenleri ile

agiklanabilir.

Jennings, Patel, Berkesoglu, Ertan’in yaptiklari c¢alismalarda bizim
calismamizin benzer olarak Pittsburg uyku kalitesi 0l¢eginin obezite ve OUAS ile
anlamli iligkisi oldugu gosterilmistir  (55-58). Demir ve arkadaslarmin yaptigi
calismada ise Pittsburgh uyku kalitesi 6l¢egi toplam skoru hipertansif ve hipertansif
olmayanlarda benzer bulunmustur (59). Pittsburgh uyku Kkalitesi 0Olgegi
degerlendirmelerinde Jennings ve ark. metabolik sendrom ile arasinda pozitif
korelasyon saptamiglardir  (57). Patel ve ark. kisa siire uyuyanlarin daha obez
olduklarini tespit etmislerdir (58). Demir ve ark. pozitif korelasyon tespit etmislerdir
(59). Bizim ¢alisgmamizda uyku kalitesinin saglam grubunda daha diisiik ¢gikmasinin
bu gruptaki kisilerin yas ortalamalarinin diisiik olmasi ve aktif yasam tarzindan
kaynaklandig: sonucuna varilabilir. Ileri yasta ve eslik eden hastaliklarmn da uyku

kalitesini kotii etkiledigi sonucu elde edilebilir.

Vgontzas ve arkadaglarinin calismasinda Stanford uykululuk o6lcegi obez
olanlarda olmayanlara gére daha yiiksek skorlara sahipti (54). Tasali ve arkadaslarinin
yaptig1 calismada OUA siddeti ile Stanford uykululuk 6l¢egi arasinda anlamli bir fark
saptanmadi (60). Bizim ¢aligmamizda da Stanford uykuluk 6l¢eginde gruplar arasinda
anlaml bir fark olmadig1 gosterildi. Vgontzas ve ark. Stanford uykululuk O6lcegi
skorunda artis ile obezite derecesinin arttigini1 géstermislerdir (54). Bu sonug bizim
calisjmamizin sonuglar1 ile uyumludur. Unlii, Basoglu, Yaman, Ayik’in yaptigi
caligmalarda polisomnografi yapilarak OUAS tanisi koyulan hastalardaki obezite
iligkisi anlamli saptanmistir (7, 61-63). Bizim ¢alismamizda da bu bulgulara benzer
sekilde obez hastalara polisomnografi Onerisinin daha yiliksek oranda yapildigi

saptanmuistir.

Bu sonuglara gore giindiiz asir1 uyku halini degerlendirmede Epworth
uykululuk o6lcegi yeterli bir Olcek degildir ancak birinci basamakta poliklinige

basvuran hastalarda 40 yas iistiinde olanlarda ve/veya eslik eden hastaliklar1 olan
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kisilerde uygulanmasi ileri tetkikler i¢in yonlendirilmesi gereken hasta popiilasyonunu
belirlemede etkili olabilir. Bu durumlarda uygulanabilecek dlgeklerden bir digeri de
Pittsburgh 6lgegidir ve ¢ikan sonuglarimiza gore de PSG i¢in yonlendirilecek hasta

seciminde daha etkin bir test oldugu diisiiniilmektedir.

Kutlutiirk, Aladag’in calismalarinda BKI’nin en yiiksek oldugu yas grubu
sirasiyla 40-49 yas grubu ve 40-60 yas grubu idi (30, 31). Bizim ¢alismamizda bu
verilerden farkl1 olarak BKI’nin en yiiksek oldugu grup 65 yas iistii gruptu.

Ben-Noun ve arkadaglarinin ¢alismasinda sigara kullanim oranlar1 kadinlarda
ve erkeklerde sirasiyla %58 ve %47 idi. BKI ile boyun cevresi arasinda pozitif
korelasyon bulmuslardir. Bu ¢alismada da oldugu gibi bizim ¢alismamizda da yas
artis1 ile beraber boyun g¢evresinde artis izlendi (37). Ayik ve arkadaslarinin yaptigi
calismada bizim c¢alismamiza benzer olarak boyun cevresi kadinlarda daha fazlayd.
Boyun cevresindeki artisin AHI’yi etkiledigini gdstermislerdir (7). Sasanabe ve
Drager’in ¢alismalarindaysa GAUH ile anlamli fark bulunamamistir (50, 51).

Dobbelsteyn ve arkadaslarinin yaptigi calismada bel ¢evresinin KVH i¢in en
iyi prediktor deger olabilecegi sonucu saptanmigtir (45). Gupta ve ark. yaptigi
calismada da kadinlarda bel ¢evresi ile OUAS arasinda pozitif korelasyon saptanmigtir
(64). Misra ve Ben-Noun’un yaptiklar1 ¢alismalarda bel ¢evresi ile BKI arasinda
pozitif korelasyon saptanmistir (37, 40). Bu sonug bizim ¢alismamizdaki sonuglarla
benzer niteliktedir. Jennings ve Patel’in yaptiklari g¢aligmalarda uyku kalitesinin
skorlarinin bel ¢evresi ile uyumlu olduklari saptanmistir (57, 58). Bu sonug bizim

sonuclarimizla benzer nitelikte degildir.

Grunstein ve ark. yaptiklar1 ¢calismada BKO’da artisin OUAS prevalansini
arttirdigr saptanmistir (42). Gupta ve ark. yaptiklar1 ¢alismada ise kadinlarda BKO
ratisinin OUAS ile iliskili oldugu saptanmistir (64). Bu sonug¢ bizim ¢aligmamizdaki
sonuglarla benzerdi. Dalton ve Ben-Noun’un yaptiklar1 ¢alismalarda BKI ile BKO
arasinda pozitif korelasyon saptanmustir (37, 41). Bu sonug bizim ¢alismamizdaki
sonuclarla benzerdi. Patel ve ark. yaptiklar1 caligmada Pittsburgh uyku kalitesi dlgegi
ile BKO arasinda pozitif korelasyon saptanmistir (58). Bu sonug bizim ¢alismamizda

negatif korelsyon olarak saptanmistir.
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OUAS icin en Onemli risk faktdriiniin obezite oldugunu diisliniirsek;
calismamizda ¢ikan sonuglara ve literatlirdeki sonuglara gore obez hastalarin biiyiik
kismi OUAS i¢in risk tasimakta. Birinci basamak hekimleri olarak ileri tetkik (PSG)
ve tedavi agisindan yonlendirilecek hastalarin se¢imi igin GAUH ve uyku kalitesiyle
ile ilgili dlgeklerin yamisira yaradimci parametreler olarak kisilerin BKi, boyun
cevresi, bel gevresi ve BKO gibi obezite derecesini belirlemede kullanilan 6lgiiler de

kullanilabilir.

Calisma popiilasyonunun yeterince genis olmamasi ve toplumun kiigiik bir
kesitini almasi nedeniyle tiim topluma yansitilamayacagi ¢alismamizin
kisitliliklarindan  biriydi. GAUH degerlendirmesinde kullandigimiz Epworth ve
Stanford 6lceklerinin sonuglarinin literatiirle uyumlu ¢ikmamasi, ¢alismaya alinan
kisilerin entelektiiel bilgi diizeyleri nedeni ile anket sorularini yeterince
degerlendirememis olmalarindan kaynaklaniyor olabilir. Bu engelin okur-yazarlik
oraninin da ¢alismaya dahil edilmesi ve yine daha biiyilk bir ¢alisma grubu ile

asilabilecegini diisiinmekteyiz.
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6. SONUC

OUAS toplumda siklig1 artan obezite nedeni ile artan, ancak tanisi yeterli
oranda koyulamadig diisiiniilen ciddi bir hastaliktir. OUAS sonucunda ciddi sonuglar1
olabilecek en basta kardiyovaskiiler hastaliklar olan bir¢ok hastaligin da tetikleyicisi

oabilir.

Birinci basamak hekimleri olarak bu hastaligin tanisinin koyulmasi igin
belirtilerin iyt bilinmesi, hastalarin  degerlendirilmesinde  siiphelenilmesi
gerekmektedir. On tani igin riskli fenotipte olan kisilerin, major semptomlar olan
GAUH, horlama ve tanikl1 apne gibi semptomlarin oldugu kisilerin, 40 yas iistiinde
olan ve/veya eslik eden kronik hastalig1 olan kisilerin degerlendirilmesi gerekir. Bu
degerlendirmede BK1I, boyun gevresi, bel gevresi, BKO gibi antropometrik dl¢iimlerin
kullanilabilecegi gibi Epworth uykululuk o6l¢egi, Stanford uykululuk o6lcegi ve
Pittsburgh uyku kalitesi 6l¢egi gibi 6lgekler de kullanilabilir.

OUAS olabilecek hastalarin tespiti ile yapilacak olan PSG ile kesin tani
konulmasi ve hastanin tedavi edilmesi hem hastanin hayat kalitesinin artmasina, hem
eslik edebilecek kronik hastaliklarinin  gelismesinin  ya da ilerlemesinin
engellenmesine, hem de hayati sonuglara yol agabilecek kazalarin dnlenmesine olanak

saglar.
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OZET

Obstriiktif Uyku Apne Sendromu gece boyunca solunumun kesilmesi, st
solunum yolunda hava akiminin azalmasi ve durmasi (hipopne ve apne) ataklariyla
seyreden bir hastaliktir. Toplumdaki sikligi %1-5 olarak bildirilse de hastalarin biiyiik
kisminin tant almadiklart diistiniilmektedir. Major belirtiler olarak giindiiz asir1 uyku
hali, tanikli apne ve siddetli horlama goriiliir. Kardiyovaskiiler sistem hastaliklar1 en
sik eslik eden hastaliklardir. Yanisira obezite, serebrovaskiiler hastaliklar, gastro-
Ozefageal reflii gibi hastaliklar da goriiliir. Kesin tanisi polisomnografi ile konur.
Yardimci tani testleri olarak uyku 6lgekleri kullanilir. Yapilan ¢alismalarda obstriiktif
uyku apnesine siklikla obezite ve hipertansiyonun eslik ettigi tespit edilmistir. Bu
calismada OUAS semptomlarinin ne siklikta oldugunu ve OUAS 1n hipertansiyon ve

obezite ile olan iliskisini degerlendirmeyi amacladik.

Calismaya Haziran 2016- Kasim 2016 tarihleri arasinda Ankara Numune
Egitim Arastirma Hastanesi Aile Hekimligi Klinigi polikliniklerine basvuran 408 kisi
dahil edildi. Calismadaki olgular saglam, hipertansif, obez ve hipertansif+obez olmak
tizere 4 gruba ayrildi. Caligmada yer alan tiim olgularin demografik ozellikleri,
cinsiyet, yas, sigara kullanimi, boy, kilo, boyun cevresi, bel ¢evresi, kalca ¢evresi
sorguland1. Epworth Uykululuk Olgegi, Stanford Uykululuk Olgegi, Pittsburgh Uyku
Kalitesi Olgegi uygulandi. BKI ve BKO degerleri analiz edildi. Hastalik gruplarina
gore siniflamada boyun cevreleri, bel cevreleri, BKO, PUKO arasinda anlamli fark
saptand1. Yas gruplarina gére BKI, boyun gevresi, bel ¢evresi, BKO arasinda anlamli
fark bulundu. Cinsiyete gore smniflamada boyun gevresi, bel ¢evresi, BKO, EUO,
PUKO arasinda anlamli fark saptandi.

Sonu¢ olarak bu c¢alismada; obezitenin OUAS i¢in en Onemli risk faktorii
oldugu goz oOniine alindiginda obezitenin gostergesi olabilecek boyun cevresi bel
cevresi, BKI ve BKO gibi dl¢iimler bu hastalarin tespitinde kullanilabilecek 6nemli
Olciitlerdir. Yas ve cinsiyet durumlari da diisiiniiliirse 40 yas lstii bireylerde ve
erkeklerde bu Olciimlerin yapilmasmin yanisira GAUH degerlendiren 6lgeklerin

kullanim1 da hastalarin iyilik halinin gelistirilmesi agisindan faydali olacaktir.
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ABSTRACT

Obstructive sleep apnoea syndrome (OSAS) is a disorder with cessation of
breathing through the night and repetitive episodes of airflow cessation (apnea) or
reduction (hypopnea) during sleep. Although %5 of population reported with OSAS,
it is thought that large part of patients do not have a OSAS diagnosis. Major symptoms
are excessive daytime sleepiness (EDS), witnessed apneas, snoring. The most
concomitant diseases are cardiovasculer diseases (CVD). In addition to CVD there is
obesity, cerebrovasculer diseases, gastroesophageal reflux. Polysomnography is the
gold standart test for diagnosis. Sleep scales are the other diagnostic tests. It was
reported to go with obesity and hypertension mostly. The study carried out an
exploration of obesity, hypertension and OSAS.

Between June 2016 and November 2016, 408 people who applied to the Ankara
Numune Training and Research Hospital Family Medicine policlinics were included
in the study. The study subjects were divided into 4 groups as healthy, hypertensive,
obese and hypertensive + obese. Demographic characteristics, sex, age, smoking,
height, weight, neck circumference, waist circumference, hip circumference were all
questioned in the study. All the patients were tested with Epworth Sleepiness Scale
(ESS), Stanford Sleepiness Scale (SSS), and Pittsburgh Sleep Quality Scale (PSQS).
Body mass index (BMI) and waist/hip ratio (WHR) were calculated. There was a
significant difference between the disease groups in terms of neck circumference,
waist circumference, WHR, PSQS. There was a significant difference between BMI,
neck circumference, waist circumference and WHR according to age groups.
According to sex, there was a significant difference between the neck circumference,
waist circumference, WHR,ESS, PSQS in the classification.

As a result, in this study; measures such as neck circumference waist
circumference, BMI, and WHR, which may be a sign of obesity when considering that
obesity is the most important risk factor for OSAS, are important criteria that can be
used in the detection of these patients. If age and gender are also considered, the use
of scales evaluating EDS in addition to these measurements in individuals over age 40
and in men will be beneficial in terms of improving patients' well being.
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8. EKLER

Ek 1. BIiRINCi BASAMAKTA UYKU APNESININ HIiPERTANSIiYON VE
OBEZITE iLE iLiSKiSiNiN DEGERLENDIiRiLMESi

Bilgilendirilmis Goniillii Onam Formu (Hasta Katihmeilar)

Degerli katilimet;
Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi Aile Hekimligi Klinigi’ne bagvuran hastalarda
uyku apnesinin hipertansiyon ve obezite ile iliskisini saptamak amactyla bir ¢caligma yiiriitmekteyiz.

Bu anketten elde edilecek verilerin sonuglari ile, toplumda uyku apnesi sikligini saptamay1
hedeflemekteyiz. Uyku apnesine eslik eden hastaliklarin iliskisini belirlemek, toplumda uyku apnesi
i¢in farkindalik olusturmak da hedeflerimiz arasindadir.

Aragtirmada herhangi bir tetkik ya da tedavi uygulanmayacaktir. Ancak sizin uyku apnesi ile
ilgili ve mevcut hastaliklariniza yonelik sorular sorulacaktir. Beden Olgiimleriniz yapilacak ve
Epworth,Pitsburg,Stanford uyku dlgekleri uygulanacaktir.

Caligsma hipertansiyon, obezite, hipertansiyon ve obezite ve bu durumlarin herhangi birisi
olmayanlar olarak 4 farkli grup ile gergeklestirilecektir. Siz yukarida bahsedilen gruplardan
hipertansiyon ve/veya obezitenin oldugu grupta degerlendirileceksiniz. Toplamda 400 kisi toplanmast
planlanmaktadir.

Sizlerin arastirmaya katilimi istege bagli olup, istediginiz zaman, herhangi bir cezaya veya
yaptirima maruz kalmaksizin, hi¢bir hakkinizi kaybetmeksizin aragtirmaya katilmayi reddedebilir veya
arastirmadan gekilebilirsiniz. Arastirma sonucu herhangi bir risk veya rahatsizlik 6ngoériilmemektedir.
Uyku apnesi agisindan sizde risk tespit edildiginde sizin ileri degerlendirme ve tedavi planlamasi i¢in
ileri merkezlere yonlendirilmeniz planlanmaktadir.

Veriler sadece arastirma amaciyla kullanilacak, higbir kurum ya da kisiye agik tutulmayacak
ve kimse ile paylagilmayacaktir. izleyiciler, yoklama yapan kisiler, Etik Kurul, Kurum ve diger ilgili
saglik otoriteleri sizin orijinal tibbi kayitlarimza dogrudan erisebilecektir, ancak bu bilgiler gizli
tutulacak, yazili bilgilendirilmis goniillii olur formunu imzalamanizla siz veya yasal temsilciniz s6z
konusu erisime izin vermis olacaksmiz. Ilgili mevzuat geregince sizin kimliginizi ortaya cikaracak
kayitlar gizli tutulacaktir,arastirma sonuglarinin yayimlanmas: halinde dahi sizin kimliginiz gizli
kalacaktir. Anketi doldurmak yaklasik 10 dakikamizi alacaktir. Anketi doldurmaniz arastirmaya
katilmay kabul ettiginizi gosterir.

Uygulanan ankette kigisel ve ¢evresel ozelliklerinizle beraber, sigara igme davraniginiza
yonelik sorular, ilag kullanim durumunuz, hastaliginizla ilgili sorular ve beden Olgiimleri
bulunmaktadir. Sizlerden istenilen her soruyu dikkatlice okumaniz ve sizin igin uygun olan cevabi
vermenizdir. Liitfen her soruyu yamitlaymiz. Yanitlariniz konuyla ilgili sorunlarin saptanmasina ve
¢oziim iretilmesine katki saglayacaktir.

Bilgi Veren Doktor
Ad1 Soyadi Tarih

/ / 20

Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formundaki tiim agiklamalar1 okudum. Bana, yukarida konusu ve
amac1 belirtilen arastirma ile ilgili yazili ve sozlii agiklama asagida adi belirtilen hekim tarafindan
yapildi. Arastirmaya goniillii olarak katildigimi, istedigim zaman gerekgeli veya gerekcesiz olarak
arastirmadan ayrilabilecegimi biliyorum.S6z konusu arastirmaya, higbir baski ve zorlama olmaksizin
kendi rizamla katilmay1 kabul ediyorum.

Arastirmaya katilan
Ad1 Soyadi Tarih

/ /20

“Anket sorularimi cevaplamaya ayirdigimz zaman ve ilginiz icin tesekkiir ederiz.”
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BiRiNCi BASAMAKTA UYKU APNESiINiN HiPERTANSiYON VE OBEZITE iLE
LiSKiSiNiN DEGERLENDIRiLMESi

Bilgilendirilmis Goniillii Onam Formu (Saghkh Katihmcilar)

Degerli katilimet;
Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi Aile Hekimligi Klinigi’ne bagvuran hastalarda
uyku apnesinin hipertansiyon ve obezite ile iliskisini saptamak amactyla bir ¢caligma yiiriitmekteyiz.

Bu anketten elde edilecek verilerin sonuglari ile, toplumda uyku apnesi sikligin1 saptamay1
hedeflemekteyiz. Uyku apnesine eslik eden hastaliklarn iligkisini belirlemek, toplumda uyku apnesi
i¢in farkindalik olusturmak da hedeflerimiz arasindadir.

Arastirmada herhangi bir tetkik ya da tedavi uygulanmayacaktir. Ancak sizin uyku apnesi ile
ilgili ve mevcut hastaliklariniza yonelik sorular sorulacaktir. Beden oOlgiimleriniz yapilacak ve
Epworth,Pitsburg,Stanford uyku dl¢ekleri uygulanacaktir.

Calisma hipertansiyon, obezite, hipertansiyon ve obezite ve bu durumlarin herhangi birisi
olmayanlar olarak 4 farkli grup ile gergeklestirilecektir. Siz yukarida bahsedilen gruplardan
hipertansiyon ya da obezitenin olmadig1 grupta degerlendirileceksiniz. Toplamda 400 kisi toplanmasi
planlanmaktadir.

Sizlerin arastirmaya katilimi istege bagli olup, istediginiz zaman, herhangi bir cezaya veya
yaptirima maruz kalmaksizin, hi¢bir hakkinizi kaybetmeksizin arastirmaya katilmay1 reddedebilir veya
aragtirmadan gekilebilirsiniz. Arastirma sonucu herhangi bir risk veya rahatsizlik dngériilmemektedir.
Uyku apnesi agisindan sizde risk tespit edildiginde sizin ileri degerlendirme ve tedavi planlamasi i¢in
ileri merkezlere yonlendirilmeniz planlanmaktadir.

Veriler sadece arastirma amactyla kullanilacak, hi¢cbir kurum ya da kisiye acik tutulmayacak
ve kimse ile paylasilmayacaktir. izleyiciler, yoklama yapan kisiler, Etik Kurul, Kurum ve diger ilgili
saglik otoriteleri sizin orijinal tibbi kayitlariniza dogrudan erigebilecektir, ancak bu bilgiler gizli
tutulacak, yazili bilgilendirilmis goniilli olur formunu imzalamanizla siz veya yasal temsilciniz s6z
konusu erisime izin vermis olacaksmiz. lgili mevzuat geregince sizin kimliginizi ortaya ¢ikaracak
kayitlar gizli tutulacaktir,arastirma sonuglarinin yayimlanmasi halinde dahi sizin kimliginiz gizli
kalacaktir. Anketi doldurmak yaklasik 10 dakikanizi alacaktir. Anketi doldurmaniz aragtirmaya
katilmayt kabul ettiginizi gésterir.

Uygulanan ankette kigisel ve ¢evresel Ozelliklerinizle beraber, sigara igme davraniginiza
yonelik sorular, ilag kullanim durumunuz, hastaliginizla ilgili sorular ve beden Olgiimleri
bulunmaktadir. Sizlerden istenilen her soruyu dikkatlice okumaniz ve sizin i¢in uygun olan cevabi
vermenizdir. Liitfen her soruyu yanulayiniz. Yamtlarmiz konuyla ilgili sorunlarin saptanmasina ve
¢oziim iiretilmesine katki saglayacaktir.

Bilgi Veren Doktor
Adi1 Soyadi Tarih

/ / 20

Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formundaki tiim a¢iklamalari okudum. Bana, yukarida konusu ve
amaci belirtilen arastirma ile ilgili yazili ve s6zli agiklama asagida adi belirtilen hekim tarafindan
yapildi. Arastirmaya goniillii olarak katildigimi, istedigim zaman gerekgeli veya gerekcesiz olarak
arastirmadan ayrilabilecegimi biliyorum.S6z konusu arastirmaya, hi¢bir baski ve zorlama olmaksizin
kendi rizamla katilmay1 kabul ediyorum.

Aragtirmaya katilan
Ad1 Soyadi Tarih

| 120

“Anket sorularimi cevaplamaya ayirdigimiz zaman ve ilginiz icin tesekkiir ederiz.”
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Ek 2. Hasta Anket Formu
1-Yas:
2-Cinsiyet:
3-Sigara kullanim:

Yok Var: paket/yil

4-Boy: Kilo:
5-Boyun cevresi:...... cm
6-Bel cevresi:...... cm
7-Kalca cevresi:....... cm

8-Epworth Uykululuk Olcegi:0-3 arasi puan veriniz

*  Agsir1 yorgun olmadiginiz bir giinde asagidaki durumlarda
* uykuya dalma olasiliginiz nedir?

. Oturur durumda gazete veya kitap okurken

. Televizyon seyrederken

. Pasif olarak toplum i¢inde otururken (tiyatro, toplanti,...)
. Araliksiz 1 saatlik ara¢ yolculugu yaparken

. Ogleden sonra uzaninca

. Alkolsiiz bir 6gle yemeginden sonra otururken

. Birisi ile konusurken

. Arag kullanirken birkag¢ dakika trafik durdugunda
kirmizi 151k, kalabalik trafik...)

L]
PR IR e NV IO RN

9-Stanford Uykululuk Ol¢egi: Giindiiz uyku hali en hafif 1 ve en agir 7

*  Aktif ve siirekli uyanik hissetmek

*  Fonksiyonlar yiiksek diizeyde ama maksimum degil, ise konsantre olabiliyor

*  Uyanik durumda fakat relaks, yanit veriyor ama tam alert degil

*  Bazen dalgin

. Dalgin ve hareketleri yavaslamig

»  Belirgin uyku hali var, siirekli yatmay1 tercih ediyor

*  Uyanik kalamiyor, kisa siirede uykuya gegciyor, hep riiyada gibi

10- Pitsburg Uyku Kalitesi Ol¢egi Sorular::

*  Asagidaki sorular1 son 1 ay igerisindeki uyku aligkanliklarinizi dikkate alarak yanitlayimiz.
* 1. Genellikle saat kagta uyku i¢in yataga gidersiniz?

* 2. Yataga yatmaniz ile uykuya dalmaniz arasinda gegen siire ortalama kag¢ dakikadir?
* 3. Genellikle sabah saat kagta uyanirsiniz?

* 4. Geceleri ortalama uyku siireniz ne kadardir (yatakta gegirilen siire degil uyku siiresi)?
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Haftada 3

5. Gegen ay igerisinde kotii . Haftada Haftada 1-
A Hig , veya daha
uyudum ¢iinkii. .. 1’den az 2 kere fazla
a. 30 dk igerisinde uykuya 3
1 2
dalamadim
b. Uykunun ortasinda ya da 1 2 3
sabah ¢ok erken uyandim
c. Banyoyu kullanmak 1 2 3
zorunda kaldim
d. Rahat nefes alamadim 1 2 3
e. Siddetli horladim veya 3
oy e 1o 1 2
oksiirdiim
f. Soguk hissettim 1 2 3
g. Sicak hissettim 1 2 3
h. Kétii ritya gordiim 1 2
i. Agrim oldu 1 2 3
o A 3
j. Diger nedenler 1 2
6. Gegen ay ierisinde uykuya
yardim i¢in ne kadar siklikla 1 ) 3
ila¢ kullanmak zorunda
kaldimiz?
7. Gegen ay igerisinde ne
kadar siklikla uyanikken arag 3
kullanma, yemek yeme veya 1 2
sosyal aktivitelerde uykululuk
nedneyle sikinti ¢ektiniz?
8. Gegen ay igerisinde ne 3
kadar siklikla isteksizlik 1 2
hissettiniz?
. Oldukca Oldukga v
Cok iyi iyi Kbt Cok kot
9. Gegen ay igerisinde genel 3
olarak uyku kaliteniz i¢in ne 1 2

yorum yaparsiniz?
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Ek 3. Klinik Arastirmalar Etik Kurulu Karar Formu

KLINIK ARASTIRMALAR ETiK KURULU

KARAR FORMU
e, T
z S
= Belge Ad: Tarihi Versiyon >
== t | Numarasi
/ £ |ARASTIRMA PROTOKOLU -
&&  |BILGILENDIRILMIS GONULLOOLUR | Ingilizee []
== FORMU ingilizce [J iger ]
=4 OLGU . | .nux izce Diger
3 RAPOR FORMU Ingilizee (] Diger []
= ARASTIRMA BROSURU .
Ingilizee [] Diger []
= Belge Adi x
= i ciklama
z SIGORTA ]
z ARASTIRMA BUTCESI
-E- BIYOLOJIK MATERYEL TRANSFER O
= FORMU
E E ILAN
: = YILLIK BILDIRIM -
23 SONUC RAPORU
==} GUVENLILIK BILDIRIMLERI [
8% |DiGER:
Karar No: 986/2016 Tarih: 29.06.2016
I = Yukarida bilgileri verilen GATA Gogiis Hastaliklan Klinigi'nden Uzm. Dr. Deniz Dogan sorumlul da yapilmas: planl ve
3z ; Dr l?er_\;a _Onalm tez ¢alismas: olan "Bi]in(_:i l?qsamakm uyku apnesinin hipertansiyon ve obezite ile iliskisinin degerlendirilmesi™
§ S isimli klln!k aragtirma bagvuru dosyas: ile ilgili belgeler arastir /gal gerekge, amag, yaklasim ve ydntemleri dikkate
5 alinarak incelenmis ve uygun bulunmus olup aragirmanin/calismanin - bagvuru  dosyasinda belirtilen merkezlerde
gergeklestiriimesinde etik ve bilimsel sakinca bulunmadigina toplantiya katilan etik kurul iiye tam savisinin salt gogunlugu ile
karar verilmigtir.
KLINiK ARASTIRMALAR ETiK KURULU
Y k1] - inik & H ivi Klinil Y l
ETiK KURULUN CALISMA ESASI :gfax::) olojik Uriinlerin Klinik Aragtirmalan Hakkinda Yonetmelik. lyi Klinik Uygulamalar
BASKANIN UNVANI/ ADI/ SOYADI: | Prof. Dr. Hiirrem BODUR

e il 2
Unvan/AdvSoyadi Uzmanhk Alam Kurumu Cinsiyet A"’i;;:‘ 2 Katihm imza
Enf. Hast.ve L 3 H E H
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