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OZET

Hiperkapnik Solunum Yetmezligi ile Basvuran Hastalarda Kronik Obstriiktif
AKkciger Hastahig ile Obezite Hipoventilasyon Sendromu Ayirici Tanisinin

Yapilmasi ve Klinik Seyrin Degerlendirilmesi

Amac: Hiperkapnik solunum yetmezligi ile basvuran hastalarda kronik
obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) ve obezite hipoventilasyon sendromu (OHS)

ayirici tanist i¢in klinik ve laboratuvar farkliliklar saptamak.

Yontem: 2020-2022 yillart arasinda hastanemize hiperkapnik solunum
yetmezligi ile bagvuran en az bes giin yatarak tedavi goren 48 KOAH ve 48 OHS tanili
olmak tizere 96 hasta ¢alismaya dahil edildi. Hastalarin klinik bulgular1 ve laboratuvar
parametreleri yatigta birbiriyle karsilastirildi. Uyku Apne riskini degerlendirmek i¢in
STOP-BANG ve Berlin Uyku Anketi kullanildi. Dispne Modifiye Borg skalasi ile
degerlendirildi. Takipte ise grup klinik ve kan gazi parametrelerindeki diizelme

degerlendirildi.

Bulgular: OHS olan hastalarda bel cevresi ve VKI daha yiiksek, pulmoner
hipertansiyon, hipertrigliseridemi, metabolik sendrom sikligi daha fazla, brons
obstriiksiyon bulgular1 daha az idi. Uyku apne riski OHS grubunda daha yiiksek idi.
OHS tanistyla yatan hastalarin dispne skoru hem yatista hem de besinci giinde de daha
fazlaydi. Her iki grupta takipte klinik sikayetlerde ve kan gaz1 degerlerinde istatistiksel
olarak anlamli diizelme olmakla birlikte KOAH grubunun aksine OHS olan hastalarda

hiperkapnide istatistiksel olarak anlaml1 diizelme saptanamadi.

Sonug: Klinik tablolarin benzerligi nedeniyle hiperkapnik solunum yetmezligi
ile bagvuran OHS’li hastalar yanlislikla KOAH tanisi alabilmektedir. Viicut kitle
indeksi yiiksek, uyku apne riski artmis ve obstriiksiyon fizik muayene bulgusu
olmayan hastalarda OHS olabilecegi akla gelmelidir.

Anahtar Kelimeler: Hiperkapni, KOAH, Obezite Hipoventilasyon Sendromu



ABSTRACT

Investigation of Differences in Laboratory and Clinical Findings and Evaluation
of the Clinical Course in Patients with Hypercapnic Respiratory Failure due to
Obesity Hypoventilation Syndrome and Chronic Obstructive Pulmonary

Disease

Objective: To determine clinical and laboratory differences for the differential
diagnosis of chronic obstructive pulmonary disease (COPD) and obesity
hypoventilation syndrome (OHS) in patients presenting with hypercapnic respiratory
failure.

Methods: Between 2020-2022, 96 patients, 48 with COPD and 48 OHS, who
were admitted to our hospital with hypercapnic respiratory failure and were
hospitalized for at least five days, were included in the study. The clinical findings and
laboratory parameters of the patients were compared with each other at admission. The
STOP-BANG and Berlin Sleep Questionnaire were used to assess the risk of Sleep
Apnea. Dyspnea was assessed with the Modified Borg scale. In the follow-up, the
improvement in the clinical and blood gas parameters of the group was evaluated.

Results: In patients with OHS, waist circumference and BMI were higher,
pulmonary hypertension, hypertriglyceridemia, metabolic syndrome were more
frequent, and bronchial obstruction findings were less. The risk of sleep apnea was
higher in the OHS group. The dyspnea score of patients hospitalized with the diagnosis
of OHS was higher both at admission and on the fifth day. Although there was a
statistically significant improvement in clinical complaints and blood gas values in the
follow-up in both groups, no statistically significant improvement was found in
hypercapnia in patients with OHS, unlike the COPD group.

Conclusion: OHS patients presenting with hypercapnic respiratory failure may
be mistakenly diagnosed with COPD due to the similarity of clinical presentations.
OHS should be considered in patients with a high body mass index, an increased risk
of sleep apnea, and no physical examination findings of obstruction.

Keywords: Hypercapnia, Chronic Obstructive Pulmonary Disease, Obesity
Hypoventilation Syndrome



1. GIRIS VE AMAC

Solunum yetmezligi, solunum sistemi tarafindan yetersiz gaz degisiminden
kaynaklanir, yani arteriyel oksijen, karbondioksit veya her ikisi de normal seviyelerde
tutulamaz. Kanda tasinan oksijenin diismesi hipoksemi olarak bilinir. Arteriyel
karbondioksit seviyelerindeki artisa hiperkapni denir. Solunum yetmezligi, yiiksek
karbondioksit seviyesi olup olmamasina bagli olarak Tip 1 veya Tip 2 olarak
siniflandirilir ve akut veya kronik olabilir. Klinik ¢alismalarda, solunum yetmezligi
tanimi1 genellikle artan solunum hizi, anormal kan gazlar1 (hipoksemi, hiperkapni veya

her ikisi) ve artan solunum isinin kanitlarin1 igerir (1, 2).

Obezite hipoventilasyon sendromu (OHS), diger hipoventilasyon nedenlerinin
yoklugunda obezite ve giindiiz arteriyel hiperkapni (PaCO2 > 45 mmHg) varligi olarak
tanimlanir(3). OHS siklikla gbzden kagar ve hipoventilasyonla, 6zellikle KOAH ile
iliskili diger durumlarla karigtirilir. OHS tedavi edilmedigi takdirde yiiksek morbidite
ve mortalite ile iligkili olmasit nedeniyle 6nemli bir saglik problemidir. OHS
hiperkapniyi aciklayan santral, pulmoner, néromiiskiiler, metabolik veya gogiis duvari
hastalig1 olmayan hastalarda obezite ve giindiiz hipoventilasyonu (PaCO2 > 45 mmHg)
varlig1 olarak tanimlanir. Yani OHS bir ii¢lii icinde olusur: obezite; giindiiz gaz
degisimi anormallikleri (hiperkapni; PCO2>45 mmHg veya gece giindiiz arasinda >6
mmHg fark olmasi) ve bulgular i¢in bagka nedenlerin olmamasi. Bu nedenle OHS bir
dislama tanisidir ve diger hiperkapni nedenleri aragtirilmalidir. Obezite hastaligin ayirt
edici ozelligi olup viicut kitle indeksi (VKI) ile hastalik prevalansi arasinda bir
korelasyon vardir (3-5). Solunum yetmezligine yol agan klinik alevlenme olasilig1 ve
tedavi edilmeyen hastalarda yiiksek mortalite oran1 nedeniyle OHS'nin tanimlanmasi
onemlidir. OHS'ye, vakalarin %90"1ndan fazlasinda obstriiktif uyku apnesi sendromu
(OSAS) eslik eder ve her ikisi de aym ana risk faktoriinii, yani obeziteyi paylasir.
OSAS tanis1 polisomnografik olarak konulur ancak OSAS'nin varligit OHS tanis1 i¢in
gerekli degildir, dolayisiyla OHS tanisi igin polisomnografik gerekli degildir. OHS'de
sag kalp yetmezligi bulgulari mevcut olabilir ve her ikisi de klinik tabloya eslik
edebilen kronik hipoksemi ve pulmoner hipertansiyona sekonderdir. Ek olarak,
arteriyel hipertansiyon ve insiilin direnci, OHS'li hastalarda, OHS'si olmayan obez

bireylere gore daha yaygindir (3, 4, 6).



Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1 (KOAH) ise akcigerlerden hava akisinin
engellenmesine neden olan kronik inflamatuar bir akciger hastaligidir. Semptomlar
nefes almada zorluk, oksiiriik, mukus (balgam) iiretimi ve hiriltiy1 igerir. Genellikle
sigara dumanindan kaynaklanan tahris edici gazlara veya partikiil maddelere uzun siire
maruz kalmaktan kaynaklanir. KOAH'1 hastalarda kalp hastaligi, akciger kanseri ve
cesitli bagka durumlar gelistirme riski yiiksektir (7).

Amfizem ve kronik bronsit, KOAH'a katkida bulunan en yaygin iki durumdur.
Bu iki durum genellikle birlikte ortaya ¢ikar ve KOAH'l1 bireyler arasinda ciddiyet
acisindan farklilik gosterebilir (8).

Kronik bronsit, akcigerlerdeki hava keseciklerine (alveoller) hava tasiyan
bronsla liimenlerinin i¢ cidarinin iltihaplanmasidir. Giinliik oksiirtiik ve mukus iiretimi
ile karakterizedir. Amfizem ise akcigerlerin en kii¢ciik hava yollarmin (bronsiyoller)
distalindeki alveollerin, sigara dumanina ve diger tahris edici gazlara ve partikiil

maddelere zarar vermesi sonucu tahrip olmasi durumudur (9).

KOAH zamanla koétiilesen ilerleyici bir hastalik olmasina ragmen tedavi
edilebilir. Uygun yonetim ile KOAH'l1 ¢ogu insan iyi semptom kontrolii ve yasam

kalitesi elde etmenin yani sira diger iligkili durumlarin riski azaltilabilir (10).

Her 1iki hastalik da giinliik g6giis hastaliklar1 pratiginde ve hemen tiim saglik
kuruluglarinda sik karsilasilan, hastane basvurulari, hastane yatis1 ve tedavi maliyeti
yoniinden 6nemli yeri olan hastaliklardir. Her iki hastalik da benzer klinik bulgular ve
benzer sikayetlerle basvurdugundan ¢ogunlukla ayirici tan1 ve tedavisinde karigikliklar
olmakta ve hastalar yillarca yanlis tan1 ve tedaviler ile takip edilebilmektedir. Bunun
nedenlerinden biri hekimlerin giinliik pratikte KOAH ile ilgili yonergeleri g6z 6niinde
bulundurmayip ¢ogunlukla kendi klinik tecriibelerine gére KOAH tanisini koymasidir
(11). Bu durum saglik harcamalarinda ve tedavi basarisinda kayipla sonuglanabilir
(12).



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Solunum Yetmezligi

2.1.1. Tanim

Respiratuar ~ sistemin  oksijenizasyon ve karbondioksit eliminasyon
fonksiyonlarindan birisinin ya da her ikisinin ayni anda bozulmas: ile karakterize bir
sendromdur. Solunum yetmezligi klinige, patofizyolojiye ve baslangic zamanina gore

3 baglik altinda siniflandirilabilir (tablo 1) (13).

2.1.2. Solunum Yetmezligi Siniflamasi

Tablo 1. Solunum Yetmezligi Siniflamasi

1.Klinige Gore Simiflandirma a) Hipoksemik Solunum YetmezIligi
b) Hiperkapnik Solunum Yetmezligi

c) Kombine Solunum Yetmezligi

2.Patofizyolojiye Gore Siniflandirma a) Tip I Solunum Yetmezligi
b) Tip II Solunum Yetmezligi
c¢) Tip II Solunum Yetmezligi
d) Tip IV Solunum Yetmezligi

3.Baslangic Zamanina Gore a) Akut Solunum Yetmezligi

Simiflandirma b) Kronik Solunum Yetmezligi

2.1.2.1. Klinige Gore Simiflandirma

2.1.2.1.1. Hipoksemik Solunum Yetmezligi

Hipoksemik solunum yetmezligi, oksijenin atmosferden kana ge¢isinde azalma
sonucu parsiyel oksijen basincinin (PaOz) 80 mmHg’nin altina diismesi veya
PaO2/FiOz oranmin 200’{in altinda olmasi olarak tanimlanir. PaO2’nin diizeyine goére
60-80 mmHg arasinda olmasi hafif diizeyde hipoksemiyi gosterirken, 60 mmHg nin
altinda olmasi orta, 40 mmHg nin altinda olmasi ise agir derecede hipoksemik

solunum yetmezligi olarak tanimlanir. Hipoksemik solunum yetmezliginde alveolar



o6dem ve atelektazi gibi fizyopatolojik ve anatomik degisiklikler meydana gelebilir (13,
14).

2.1.2.1.2. HiperkapnikSolunum Yetmezligi

Genellikle hipoventilasyona bagli olarak arteryel karbondioksit parsiyel
basincinin 45 mmHg {izerinde olmasi hiperkapnik solunum yetmezligi olarak
tanimlanir. Hiperkapniye ragmen kan pH’sinin normal (>7.35) olup bikarbonat
diizeyinin yiliksek olmasi hiperkapnik solunum yetmezliginin kronik oldugunu

distindiirtir

2.1.2.1.3. Kombine Solunum YetmezIligi

Hipoksi-hiperkapni birlikteligi her zaman beraber olmayabilir. Hipoksi
hipoventilasyon ya da dolasim bozukluguna bagli gelistiyse hiperkapni goriiliir.
Hipoksi havada oksijen azligi, hemoglobin diisiikliigii gibi durumlarda olustugunda

dogal olarak hiperkapni beklenmez (1).

2.1.2.2. Patofizyolojiye Gore Simiflandirma

Solunum yetmezligi patofizyolojisine veya etyolojisine gore dorde ayrilir (1,
15).

2.1.2.2.1. Tip I Solunum Yetmezligi:

CO2 retansiyonu olmaksizin sadece hipoksemi ile seyreden solunum
yetmezligidir. En Onemli nedenleri azalmis V/Q (ventilasyon/perfizyon) orani,
fizyolojik santin artmasi ve azalmis diffiizyondur. Bu tip solunum yetmezligine
hipoksik solunum yetmezligi de denilmektedir. En sik goriilen solunum yetmezligi

tipidir.



2.1.2.2.2. Tip II Solunum Yetmezligi

Alveoler hipoventilasyona bagli PaCO; diizeyindeki artmayla karakterize
solunum yetmezligidir. Bu tip solunum yetmezligine hiperkapnik solunum yetmezligi

veya hipoventilasyon da denilmektedir.

2.1.2.2.3. Tip III Solunum Yetmezligi

Perioperatif donemde hastalarda fonksiyonel rezidiiel kapasitenin anormal
olarak kapanma voliimiiniin altina diismesi sonucu ortaya ¢ikan atelektaziye bagl
olarak gelisir. Bu tip solunum yetmezligine perioperatif solunum yetmezligi de

denilmektedir.

2.1.2.2.4. Tip IV Solunum Yetmezligi

Herhangi bir akciger hastalii olmayan hastada anemi, asidoz, elektrolit
bozuklugu, ates, hipoksi, hipotansiyon, beslenme yetersizligi, sepsis vb. nedenlerle

solunum yetmezliginin gelismesidir.

2.1.2.3. Baslangic Zamanina Goére Siiflandirma

Baslangi¢ zamanina gore solunum yetmezIligi akut ve kronik olmak iizere ikiye
ayrilir. Akut solunum yetmezligi saatler ve glinler gibi kisa siirede gelisirken, kronik

solunum yetmezligi ise aylar ve yillar i¢inde ortaya ¢ikar (16, 17).

2.1.3. Hiperkapni Olusumunun Fizyolojisi

Hiperkapni olusumunun ¢ temel fizyolojik mekanizmast vardir: Bu
mekanizmalardan birincisi ve en dnemlisi hipoventilasyondur. Alveoler ventilasyonla
arteriyel kandaki COz parsiyel basinci arasinda ters oranti vardir. Baska bir deyisle
alveollere ulasan hava miktar1 azaldik¢a PaCO; artar. Dakikada alveollere giren hava
miktarinda  (dakika ventilasyonu) meydana gelen azalma kandan CO>

eliminasyonunun azalmasina ve PaCOz in artmasina neden olur.



Bu mekanizmalardan ikincisi dakika ventilasyonunun normal oldugu ancak
COg tiretimi artigina bagli olarak PaCOz’in artigidir. COz iiretimindeki artisin nedenleri
yagdan zengin beslenme, yag sentezinde artma (CO: iiretiminin O tiiketimine orani
artar), ates ve diger hiperkatabolik durumlardir. Ugiincii olarak dakika ventilasyonu
normal oldugu halde pulmoner emboli, kalp yetmezligi gibi akciger

ventilasyon/perflizyon oraninin bozulmasina bagli olarak PaCO» artisidir (18, 19).

2.1.4. Hiperkapnik Solunum Yetmezligi Nedenleri

Hiperkapnik solunum yetmezligi, merkezi sinir sistemi (MSS), periferik sinir
sistemi (PSS), solunum kaslari, gégiis duvari veya plevra etkilenimi sonucunda ortaya

¢ikabilmektedir.

2.1.4.1. Merkezi Sinir Sistemi Etkilenimi

Merkezi sinir sistemini etkileyen opioidler, benzodiazepin, barbitiirat gibi
ilaglar; genel anestezi, hiponatremi, hipokalsemi, alkaloz, hipotroidi, infeksiyon gibi

patolojiler.

2.1.4.2. Periferik Sinir Sistemi Etkilenimi

Spinal kord hastaliklari, tetanus, polinoropati, miyastenia gravis,

organofosfatlar gibi PSS’ni etkileyen durumlar

2.1.4.3. Solunum Kaslarmin Tutulumu

Distrofiler, elektrolit bozukluklari, hipotroidizm gibi solunum kaslarini tutan

ve solunum Kaslarinin zayiflamasina neden olan patolojiler

2.1.4.4. Gogiis Duvari, Akciger ve Plevra Etkilenimi

Skolyoz, kifoskolyoz, obezite hipoventilasyon, ankilozan spondilit gibi

romatolojik hastaliklar



2.1.4.5. Ust Solunum Yollar1 Etkilenimi

Uyku apne sendromu, kord vokal paralizisi gibi patolojiler hiperkapnik

solunum yetmezligine neden olmaktadir (20).
2.1.5. Hiperkapnide Tam ve Tedavi

Solunum yetmezliginden siliphelenildiginde taniyt dogrulamak amaciyla
oncelikle kan gazi analizi yapilmalidir. Bunun disinda anemiyi degerlendirmek
amaciyla tam kan sayimi, ayirici tani i¢in biyokimya degerleri, miyokard iskemisini
dislamak i¢in serum kreatinin kinaz ve troponin I degerleri ve hipotiroidiyi dislamak

i¢in tiroit stimiilan hormon (TSH) degerleri incelenmelidir (21).

Hiperkapnik hastalara yiiksek miktarda oksijen verildiginde karbondioksit
narkozu olusabilir. Arteryel karbondioksit basincinin (PaCO2) artmasi solunumsal
asidozu derinlestirir ve hastanin komaya girmesine neden olabilir. Bu durumda Ilk
yapilmasi gereken pulmoner vazokonstriksiyonu ortadan kaldirmak/azaltmak ve 6li

bosluk havalanmasini arttirmaktir (22).

Akut KOAH alevlenmelerinde (hiperkapnik hastalarda) tedavi genellikle kisa
etkili inhale beta agonist ve antikolinerjik ile yapilir edilir. Ayrica bu hastalarda non—

invaziv pozitif basing¢h ventilasyon 6lim olasiligini ve yogun bakim yatis ihtiyacini

azaltmaktadir (23, 24).

Akut ve kronik hiperkapnik solunum yetmezliginde siklikla nazal veya tam yiiz
maskesi solunum destegi kullanilmaktadir. Hafif — orta derecede solunum
yetmezliginin tedavisinde genellikle noninvaziv mekanik ventilasyon (NIMV)
diistiniilmektedir. NIMV’nun  uygulanabilmesi hastanin  solunum  yolunun
biitlinliigiiniin korunmus olmasi, hava yolu reflekslerinin korunmus olmasi ve hastanin

verilen emirlere uyacak kadar uyanik olmasi gerekmektedir (25).



Hiperkapnik solunum yetmezligi olan hastalarda yogun bakimda kalis siiresini
ve Olim oranlarini azalttigi gosterilmistir(26).Hiperkapnik solunum yetmezligi
gorilen OHS’de NIMV uygulamasi iist hava yolu tikamikliginin ve alveoler

hipoventilasyonun geri ¢evrilmesine yardimci olmaktadir (27).

Hiperkapnik solunum yetmezligi olan hastalarda bir diger tedavi secenegi
endotrakeal entiibasyon uygulamasidir. Entiibasyon i¢in en 6nemli endikasyon diger
tedavilerin ve NIMV’un basarisiz olmasidir. Bunun disinda; solunumun ya da kalbin
durmasi, hastanin biling durumunun kétiilesmesi, yogun sekresyon olusumu, tedaviye
yanit vermeyen ciddi hemodinamik dengesizlik, ciddi ventrikiiler ritim bozukluklari,
hayati tehdit eden hipoksemi gibi durumlar da endotrakeal entiibasyon i¢in endikasyon

olusturur (28).

2.2. Obezite Hipoventilasyon Sendromu

2.2.1. Obezite Hipoventilasyon Sendromu Tanimi

Obezite hipoventilasyon sendromu (OHS), diger hipoventilasyon nedenlerinin
yoklugunda obezite (viicut kitle indeksi > 30 kg/m?) ve giindiiz arteriyel hiperkapni
(PaCO2 > 45 mmHg) varligi olarak tanimlanir. OHS siklikla gézden kacar ve
hipoventilasyonla, 6zellikle KOAH ile iliskili diger durumlarla karistirilir. OHS'nin
taninmas1 yiiksek prevalansi ve tedavi edilmedigi takdirde yiiksek morbidite ve
mortalite ile iligkili olmas1 nedeniyle 6nemlidir. OHS hiperkapniyi agiklayan santral,
pulmoner, noromiiskiiler, metabolik veya gogiis duvart hastaligi olmayan hastalarda
obezite ve giindiiz hipoventilasyonu (PaCO2 > 45 mmHg) varlig1 olarak tanimlanir.
Yani OHS bir iglii i¢inde olusur: obezite; giindiiz gaz degisimi anormallikleri
(hiperkapni; PCO2’>45 mmHg veya gece giindiiz arasinda >6 mmHg fark olmasi); ve
bulgular i¢in baska nedenlerin olmamasi. Bu nedenle OHS bir diglama tanisidir ve
diger hiperkapni nedenleri arastirilmalidir. Obezite hastaligin ayirt edici 6zelligi olup
viicut kitle indeksi (VKI) ile hastalik prevalansi arasinda bir korelasyon vardir(3,
29).Solunum yetmezligine yol acan klinik alevlenme olasiligi ve tedavi edilmeyen
hastalarda yiiksek mortalite oran1 nedeniyle OHS'nin tanimlanmasi énemlidir. OHS'ye

vakalarin %90'indan fazlasinda obstriiktif uyku apnesi sendromu (OSAS) eslik eder ve



her ikisi de aymi ana risk faktoriinii, yani obeziteyi paylasir. OSAS tanisi
polisomnografik olarak konulur ancak OSAS'nin varligt OHS tanisi i¢in gerekli
degildir, dolayistyla OHS tanisi i¢in polisomnografik gerekli degildir. OHS'de sag kalp
yetmezligi bulgulart mevcut olabilir ve her ikisi de klinik tabloya eslik edebilen kronik
hipoksemi ve pulmoner hipertansiyona sekonderdir. Ek olarak, arteriyel hipertansiyon
ve insiilin direnci, OHS'li hastalarda, OHS'si olmayan obez bireylere goére daha

yaygindir (3, 30).

2.2.2. Obezite Hipoventilasyon Sendromu Tarihgesi

Obezite ile iligkili uyku hali, OSAS'nun taninmasindan once bile 1889'da
tanimlanmistir (31). 1956'da yayimnlanan bir vakada Charles Dickens'in “The
Posthumous Papers of the Pickwick Club”daki, her zaman uykulu olan Fat Boy Joe
karakterine atifta bulunarak “Pickwickian Sendromu” (kullanilmayan bir isim) terimi
kullanilmist1 (32), bu grup hastalarda giindiiz hipoventilasyonu(PCO2>45mmhg),
kronik hipoksemi, polisitemi ve pulmoner hipertansiyon, kor pulmonale sik
izlenmekteydi (6). O zamandan beri birgok ¢alisma OHS'nin epidemiyolojisi, klinik
tablosu ve patofizyolojisini tanimlamistir (3, 4, 33). 1999'dan beri Amerikan Uyku
Tibb1 Akademisi, OSAS i¢in tan1 kriterlerini tanimlamustir (34, 35).

2.2.3. Obezite Hipoventilasyon Sendromu Epidemiyolojisi

Toplum temelli ¢alismalarin olmamasi nedeniyle OHS prevalansi net olarak
bilinmemektedir. Obstriiktif uyku apnesi (OUA) hastalarinda OHS prevalansinin %10-
20 oldugu (33, 36, 37) ve asir1 obez hastalarda daha da yiiksek oldugu (33) tahmin
edilmektedir. OHS'nin yayginligini ve dolayisiyla eksik teshis derecesini belirlemeye
calisan Nowbar ve ark. herhangi bir nedenle dahiliye servislerine basvuran obez
hastalar1 i¢eren bir ¢alisma yiiriitmiistiir (29). Yatarak tedavi géren VKI > 50 kg/m2
olan 29 obez hastanin 14'{ine (%48) OHS teshisi konmustur. Ayni calismada yatarak
tedavi goren 150 obez hastanin %31'inin, bu tan1 kriterlerini karsilamalarina ragmen
daha 6nce OHS tanis1 almadigi tespit edilmis (29). ABD’de yapilan bir ¢alismada
OSAS siiphesiyle bir uyku tip merkezine sevk edilen bir popiilasyon degerlendirilmis

ve geriye doniik olarak 180 hasta ve ileriye doniik olarak 410 hasta incelenmistir (33).



Retrospektif ve prospektif drneklemlerde OSAS tanisi alan hastalarin sirastyla %30 ve
%20'si OHS kriterlerini karsilamis ve artan VKI ile bu yiizdelerin artt1ig1 goriilmiistiir.
Genel popiilasyonda OHS prevalans: ile ilgili ¢aligmalarin olmamasi nedeniyle,
epidemiyolojik korelasyonlar {izerine hastalik prevelansi igin tahmin yiiriitilebilir.
Mokhlesi’ye gore ABD'deki genel niifusun yaklasik %3"iniin ileri derecede obez (VKI
> 40 kg/m2) oldugu bilinmekte olup bu bireylerin yarisinda OSA olacagi tahmin
edilebilir (38). Bu nedenle, OUA' ciddi obez hastalarin %10-20'sinin OHS'ye sahip
olacag1 tahmini goz Oniine alindiginda, iyimser bir tahminle ABD'deki genel
popiilasyonda OHS prevalansinin %0.15-0.30 oldugu tahmin edilmektedir (38).
Laaban ve digerleri tarafindan yapilan bir bagka ¢alismada ise OUA nedeniyle evde
tedavi goren 1.114 hasta retrospektif olarak degerlendirilmis olup hastalarin %10'u
OHS icin tam kriterlerini karsilamis ve ayrica artan VKI ile pozitif bir iliski
bulunmustur (39). Japonya'da OUA i¢in uyku tip merkezlerine bagvuran 611 hastanin
degerlendirildigi bir baska calismada ise hastalarin %9'unda OHS varlig1 tespit
edilmistir (36). OHS'li hastalar, OHS olmayanlara gore daha geng, daha obez ve daha
siddetli OUA'ya sahipti. Kessler ve arkadaslari tarafindan yapilan ¢alismada OHS olan
hastalar degerlendirilmis ve hastalarin ¢ogunda OUA tespit edilmistir (%90); ek
olarak, OUA’si olan OHS hastalarinin olmayanlara gore daha kotii gaz degisimine ve
daha kétii pulmoner hemodinamiye sahip olduklar1 bulunmustur (37). Ozetle OHS da
OUA %90 oraninda eslik ederken OUA varliginda OHS eslik etme orani ¢ok daha
diistiktiir. OHS tanis1 i¢in polisomnografi gerekli olmamakla birlikte hastalarda OSAS

varhigini tespit etmek i¢in polisomnografi yapilmasinda fayda vardir.

2.2.4. Obezite Hipoventilasyon Sendromunda Morbidite ve Mortalite

OHS'si olan hastalar, teshisten onceki donemde, OHS'si olmayan obez
bireylere veya genel niifusa gore daha fazla saglik hizmeti kaynagi kullanmaktadir
(40). Obezitenin kendisi, sistemik arteriyel hipertansiyon, diyabet, dislipidemi ve
hipotiroidizm gibi daha biiylik hastalik olasiligina yol acar. Kalp yetmezligi, koroner
arter hastalig1 ve kor pulmonale gibi komorbiditeler OHS hastalarinda daha sik gortiliir
ve bu tiir hastalarin invaziv mekanik ventilasyon veya yogun bakim {initesine yatis
gerektirme olasiligi da artar (29). Bu hastalarda en sik eslik eden komorbidite ise
kardiyovaskiiler hastaliklaridir. Ek olarak, OHS'li hastalarda pulmoner hipertansiyon
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OUA'I hastalara gore daha sik goriiliir (%50'ye kars1 %15) ve daha siddetlidir (16, 21,
22). Yapilan bir ¢aligmada hastaneden taburcu olduktan 18 ay sonra obezite ile iligkili
hipoventilasyonu olan hastalarda mortalitenin %23 oldugu ve bu oranin
hipoventilasyonu olmayan obez hastalardakinin neredeyse iki kat1 oldugu bildirilmistir
(29).

2.2.5. Obezite Hipoventilasyon Sendromunda Klinik Prezentasyon ve Tani

OHS hastalariin biiyilik ¢gogunlugunda horlama, gece bogulma, tanikli apneler,
restoratif olmayan uyku, giindiiz asir1 uyku hali ve yorgunluk gibi OUA semptomlari
vardir. Yalnizca OUA'li hastalarin aksine, OHS'li hastalar dispneden sikayet eder,
siklikla hipoksemiktir ve kor pulmonale belirtileri olabilir. Fizik muayene ile saptanan
hipoksemisi, boyun cevresi artisi, hava yolu alani azalmasi, kalp oskiiltasyonunda
belirgin P2 (yiiksek ikinci kalp sesi) ve bacak 6demi olan pletorik obez hastalar OHS
riski altindadir (3).

OHS bir ekartasyon tanisidir. KOAH gibi diger hipoventilasyon nedenleri;
siddetli interstisyel akciger hastaligi; mekanik solunum kisitlamasi (8rnegin,
kifoskolyoz gibi gogiis duvari bozukluklari); miyopatiler (miyastenia gravis gibi);
norolojik hastaliklar; merkezi nedenler (serebrovaskiiler hastalik ve tedavi edilmemis

hipotiroidizm gibi); ve dogustan gelen nedenler diglanmalidir.

OHS oldugundan siiphelenilen hastalar baslangigta nabiz oksimetresi ile
parmak ucu oksijen saturasyonu (Sa02) dl¢iimii ve vendz kanda bikarbonat diizeyinin
belirlenmesi ile taranabilir. Borderline oksimetre degerleri yaygin bulgulardir. Arter
kan gazi analizi yapilan OHS hastalarinda nadiren PaO2 degerleri>70 mmHg olur.
Sonu¢ olarak, nabiz oksimetresinde<%93 SaO2 degerleri hipoventilasyonu
diistindiiriir. Bununla birlikte, daha yiiksek degerler dislayict degildir, bu nedenle
taramaya yardimci olmasina ragmen tani koymak igin gerekli bir kriter degildir.
Siirekli hipoksemi gosteren ve iliskili apne olmayan gece oksimetresi, hipoventilasyon
stiphesini gili¢lendirir. Bir ¢alismada serum bikarbonat seviyesinin 27 mEq/L iizerinde
olmast %92 duyarliliga ve %50 6zgiilliige sahip olarak bulunmusg olup bu nedenle

taramada kullanilabilir (41). Boyle bir taramadan sonra arteriyel kan gazi analizi

11



zorunludur. Diger hipoventilasyon nedenlerini diglamak i¢in solunum fonksiyon testi
ve solunum kas kuvvetinin degerlendirilmesi (MIP ve MEP), akciger grafisi,
elektrokardiyografi ve tiroid fonksiyon testi yapilmalidir. Ayrica sedatif, hipnotik,
opiyat ve alkol (alkol kotiiye kullanimi) gibi ilag ve ilaglarin kullanimi aragtirilmalidir.
OHS tanist igin polisomnografi gerekli degildir (35). Ancak, ISG'li bireylerde
obstriiktif olaylarin yan1 sira REM uykusunda daha diisiik satiirasyon goriildiigiinden,
eslik eden uyku apnesinin tedavisi ve olasi tedavilerin gerekgelendirilmesi amaciyla
polisomnografi istenmektedir (42). Ne yazik ki, kavram olarak basit olmasina ragmen,
akut solunum yetmezligi veya kardiyak dekompansasyon olaylar1 sirasinda ortaya

¢ikan OHS tanis1 cogu vakada gecikmektedir.

2.2.6. Obezite Hipoventilasyon Sendromu Patofizyoloji

Baz1 obez bireylerde solunum sisteminin anormal organik yanitinin yani sira
nérohumoral degisikliklere ek olarak hiperkapni ve hipoksemiye uygun olmayan bir
merkezi yanit da dahil olmak {izere ¢esitli mekanizmalar OHS patogenezi ile ilgilidir.
Diger obez bireylerle karsilastirildiginda, OHS'li hastalarda akciger kompliyansi
azalmis, fonksiyonel rezidiiel kapasite ve goglis duvari kompliyansinda 6nemli
azalmalar ve pulmoner direng artmistir (43). Obezite ve buna bagli olarak gogiis duvari
kalinliginin artmasi, solunum isinde asir1 bir artisa neden olur. Daha kii¢iik hacimlerde
nefes almak solunum mekaniklerini etkiler, solunum sistemi kompliyansini azaltir ve
direncini arttirir. Bu direng OHS'li bireylerde diger obez bireylere gore yaklasik %20,
normal kilolu bireylere gore ise %60 daha fazladir (43, 44). Gaz degisimi de
etkilenerek ventilasyon/perflizyon oranini kotiilestirir. OHS'li bireyler, daha diisiik
tidal voliime ve daha yiiksek havayolu direncine sahip olma egilimindedir, bu da 6lii
bosluk etkisini arttirir. Sonu¢ olarak, hipoksemi, hipoksiye sekonder pulmoner
hipertansiyona yol acan yaygin bir bulgudur (37). Ek olarak, abdominal yag birikimi
diyaframin ventilasyon iizerindeki etkisini tehlikeye atarak kas fonksiyonunda kayba

yol agar. Ayrica, diyaframda incelme ve artan oksidatif stres vardir.

OHS’si olan hastalarda arteriyel CO: retansiyonu vardir. Baslangicta bu
bulgunun olasi nedeninin CO. kemosensitivitesindeki bir azalma olduguna

inaniliyordu, ancak bunun dogru olmadig1 gdsterilmistir (45). Kronik hipoksiden farkli
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olarak, diisiik giindiiz ve gece satiirasyonu, azalmis santral ventilatdr yanitin nedeni
olabilir. (32) Kemosensitivite, artan CO2 seviyeleri ile giderek bozulur. Kronik
hiperkapninin de gece apne ve hipopne ataklari sirasinda biriken CO2'nin giindiizleri
elimine edilememesinden kaynaklandigina inanilmaktadir(30). Kemosensitiviteyi de
bozan ikincil bir mekanizma, yiiksek serum ve beyin omurilik sivisi bikarbonat

seviyeleridir.

Obezite, solunum kontrolii ve kronik hiperkapni arasindaki nedensel iliskiyi
aciklayabilecek bir diger faktor de adipositler tarafindan iiretilen bir sitokindir olan
leptindir. Cogu veri fareler iizerinde yapilan ¢alismalardan gelir. Obez olduklarinda,
bu hayvanlar, insanlar gibi, giindiiz hiperkapnisi gelistirir ve CO2'ye kars1 azalmis
solunum tepkisi gelistirir. Farelerde leptin eksikligi vardir. Leptin replasmani, leptin
eksikligi olan farelerde hipoventilasyonu tersine ¢evirir (46), ancak hayvan
modelinden farkli olarak, obez insanlarda leptin seviyelerinde bir eksiklik degil, artis
vardir. Leptinin baslangi¢ta solunum yanitin1 uyaran koruyucu bir etkiye sahip
olduguna inanilmaktadir. Obezitenin kaliciligi, leptin direncine (kavramsal olarak
insiilin direncine benzer) ve dolayisiyla CO2'ye solunum yanitinda bir azalmaya yol

acacaktir (47).

2.2.7. Obezite Hipoventilasyon Sendromunda Tedavi

2.2.7.1. Kilo Kayb1

Onemli kilo kaybi, solunum parametrelerinde iyilesmeyi destekler (48).
Bariatrik cerrahi, en iyi sonucu veren miidahaledir (49). Bununla birlikte, disiik
kalorili diyetler tatmin edici sonuglara sahip olabilir. Bariatrik cerrahi, morbid obez
hastalarin tedavisinde tercih edilen tedavidir, ancak cerrahi riski artiran
komorbiditelerin sayisinin yiiksek olmasi nedeniyle her hasta prosediir i¢in aday
degildir. Hatta bazi durumlarda, bu tiir komorbiditeler nedeniyle prosediir kontrendike
olacaktir. Tedavi solunumsal degiskenleri iyilestirse de, sorunu her zaman ¢6zmez.
Kalori kisitlamasi yapilanlar ve obezite cerrahisi uygulananlar olmak {izere iki gruba
ayrilan OUA tanili 60 obez hastay:1 igceren calismada kilo kaybi bariatrik cerrahi

grubunda daha fazla olmasina ragmen apne-hipopne indeksi agisindan istatistiksel
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olarak anlamli bir fark izlenmemistir (50). Bariatrik cerrahi dncesi ve maksimum kilo
kaybindan sonra polisomnografi uygulanan 342 hastayi igeren 12 calismay1 igeren bir
meta-analizde ise apne-hipopne indeksinde (AHI) ortalama saatte 55’ten (%95 CI1:49-
60 olay/sa) 16'ya (%95 CI: 13-19 olay/sa) %71'lik bir azalma vardi (51). Bu tiir
hastalarin %7 ila %20'sinin 5-10 y1l sonra en az %20'lik bir VK1 kaybini siirdiiremedigi
bilinmektedir (52). Bu islemden sonra bile siirekli gézetim gerektirir. Bilindigi
kadariyla bariatrik cerrahinin OHS 11 hastalardaki etkisini inceleyen sadece bir ¢alisma
vardir (53). Bu ¢alismada obezite cerrahisi geciren 61 OHS hastasini degerlendirilmis
olup 31 hastada 1 yilda PaO2'de (53 mmHg'den 73 mmHg'ye) ve PaCOz'de (53
mmHg'den 44 mmHg'ye) iyilesme izlenmis, ancak 5. yilda, sadece 12 hastaya arteriyel
kan gazi analizi yapilmis ve yeniden belirgin kdétiilesme oldugu ortaya c¢ikarilmigtir
(ortalama PaO; = 68 mmHg ve ortalama PaCO, = 47 mmHg); ek olarak, ortalama
VKi'nin (38 kg/m2'den 40 kg/m2'ye), postoperatif birinci yildan beri yiiksek oldugu

bulunmustur.

2.2.7.2. Tek Basina Oksijen Tedavisi

Oksijen tedavisi tek basina akut olaylarda bile uygun degildir, ¢linkii gece CO2
tutulumunu artirir (Haldane etkisi veya “6lii bosluk™ ventilasyon etkisi), bu da uyku
kalitesini kotiilestirir ve OHS hastalarinin yonetiminde yaygin bir hata olarak kabul
edilir (54).

2.2.7.3. Flebotomi

ISG  hastalarinda  flebotomi  endikasyonlarmi inceleyen  calisma
bulunmamaktadir. Kalp hastaligi hastalari ve akciger hastaligi hastalarinda
hematokrit> %56 veya hiperviskozite semptomlari varliginda igin flebotomi

endikasyonlarina gore karar verilir (55)
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2.2.7.4. Trakeostomi

OHS i¢in uygulanan ilk tedavi trakeostomiydi; ancak gliniimiizde trakeostomi,
prosediiriin dogasinda bulunan risk ve komplikasyonlar nedeniyle secili vakalarda

invaziv olmayan ventilasyona (NIV) direngli hastalar i¢in ayrilmistir (47).

2.2.7.5. Farmakoterapi

Solunum yanitin1 artirmak icin ¢esitli ilaglar (medroksiprogesteron ve
asetazolamid gibi) denenmis, ancak basarili olamamistir ve OHS tedavisi igin

onerilmemektedir (47, 48).

2.2.7.6. Pozitif Basin¢h Ventilasyon

Stirekli pozitif hava yolu basinci (CPAP), stabil OHS ig¢in tercih edilen
tedavidir. CPAP tedavisinde maske ile hastaya siirekli sabit bir pozitif basing altinda
hava verilir, iist hava yolu direncini azaltarak, solunum kas yiikiinii hafifleterek ve
merkezi solunum aktivitesini artirarak alveoler ventilasyonu iyilestirir (40, 54). OHS'li
hastalar, klinik olarak stabillerse ve PaCO> ciddi sekilde degismemigse (< 55 mmHg)
baslangigcta CPAP ile tedavi edilmelidir. Bu kosullardan herhangi biri karsilanmazsa,
NIV kullanilmalidir, bu tedavide ise verilen havanin basinci hastanin inspiryum ve
ekspiryumda olmasina gore degiskenlik gosterir. OUA olmayan OHS hastalarinda da
NIV kullanilmalidir. CPAP tedavisi tipik olarak bir burun maskesi yoluyla uygulanir.
Bazi caligmalar, oronazal maskelerin OUA'l1 hastalarda nazal maskelere gore daha az
etkili oldugunu ve daha zayif yapisma ve daha biiyiik yan etkilerle iligkili oldugunu
gostermistir (56). Bu nedenle uzun siireli kullanimlar i¢in nazal maskeler Onerilir.

Solunum yetmezligi olan kritik hastalarda oronazal maskeler tercih edilir.

Ispanya'da yiiriitilen 221 hastayr igeren randomize, ¢ok merkezli bir
calismada, NIV, CPAP ve yasam tarzi degisikligi karsilagtirildi. NIV ve CPAP, klinik
semptomlart ve polisomnografik parametreleri iyilestirmede yasam tarzi
degisikliginden daha etkili olarak bulunmus. Bununla birlikte NIV ve CPAP arasinda

anlamli bir fark yoktu, ancak NIV biraz daha iyilesmis solunum fonksiyon degerleri
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ile sonuglandi (57). Acil servise veya ayakta tedavi klinigine bagvuran OHS'li 57
hastada NIV'ye karst CPAP"1n karsilastirildigi ¢ift kor, randomize bir ¢alismada ise
CPAP ve NIV arasinda tedavi basarisizlig1 agisindan fark olmadigi ve OHS siddetine
bakilmaksizin 3 ayda ventilator parametreleri, yasam kalitesi ve kardiyovaskiiler risk
belirteglerinde benzerlikler oldugu goriilmiistiir (58). Bununla birlikte, hastanede kalis
stiresi, kardiyovaskiiler olaylar ve mortalite gibi degiskenler agisindan NIV ile CPAP"t
karsilastirmak i¢in daha fazla uzun vadeli karsilagtirmali ¢aligsmalara ihtiyac¢ vardir.
Refrakter hipoventilasyonu (tedaviye ve titrasyonla belirlenen PAP kullanimina ve
obstriiktif olaylarin ortadan kaldirilmasina ragmen PaCO2> 45 mmHg) veya kalici
desatiirasyonu (tedaviye ve PAP kullanimina ve tedaviye uyumu kanitlanmis olmasina
ragmen SpO2< %90). Olan hastalarda NIV kullaniminin daha uygun oldugu
sOylenebilir (59-61).

2.2.8. Obezite Hipoventilasyon Sendromu Tedavi Hedefleri

OHS'de tedavinin amaci, hastaliga yol acan baslica anormallikleri tersine
cevirmek, yani uyku sirasinda ventilasyonu normale dondiirmek ve viicut agirhigini
azaltmaktir. OHS'li hastalar icin terapotik hedefler, uyaniklik ve uyku sirasinda
PaCO2'nin normallestirilmesini; uyku ve uyaniklik sirasinda desatiirasyonlarin
Onlenmesi; eritrositoz, pulmoner hipertansiyon ve kor pulmonalenin kontrolii; ve
hipersomniden kurtulmadir. Pozitif hava basincina zayif uyum, yetersiz klinik
tyilesme ile iligkilidir. Uyum, NIV ve CPAP cihazlarinin hafiza karti incelenerek

degerlendirilebilir.

2.2.9. Obstriikktif Uyku Apne Sendromu ve KOAH Birlikteligi

Obstriiktif uyku apnesi, en sik goriilen uykuyla iligkili respiratuar sendromdur.
Ust solunum yolunu daraltan veya tikanmasini kolaylastiran faktdrler OSAS’a egilimi
artirmaktadir(62). Obezite, ileri yas, erkek cinsiyet, kraniofasiyal anomaliler, genetik,
ek hastaliklar, 1k, sigara, alkol ve sedatif kullanimi risk faktorleridir. Bu risk
faktorlerinden obezite, TNF-a gibi sistemik inflamasyon belirteclerini arttirdigi ve
fonksiyonel rezidiiel kapasiteyi azaltarak ventilasyon/ perfiizyon oraninda bozukluga

sebep oldugu i¢in OSAS olusumunda kritik 6neme sahiptir (63).
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OSAS hipertansiyon, tip 2 diyabet, dislipidemi, koroner arter hastaligi,
kardiyak aritmi, miyokard enfarktiisii, pulmoner hipertansiyon, serebrovaskiiler
hastalik, polisitemi ve ani 6lim gibi sistemik etkilere neden olabilmektedir (64).
KOAH tanili olgularin %10-15’inde OSAS’da goriilmektedir (65, 66). KOAH ile

OSAS’1n birlikte goriilmesi “overlap sendromu” olarak tanimlanmaktadir (67).

Supin pozisyonda rostral sivi akisi, sigara kullanimi, steroid tiirevi ilaglar
KOAH’ta OSAS gelisiminde tetikleyici faktorler arasinda gosterilirken, diisiik VKI,
REM uykusunda azalma ve teofilin tiirevi ilaglar koruyucu faktorler olarak

gosterilmektedir (68).

OSAS ve KOAH’1n her ikisi de hipoksi ve hipoksemiye neden oldugu icin
overlap sendromunda bu hastaliklara kiyasla daha ciddi hipoksik ve hipoksemik

solunum yetmezligi goriilmektedir (65, 68).

Overlap sendromunda goriilen hipoksi, oksidatif stres ve sitokin aracilig1 ile
olusan inflamasyon sonucunda viicudumuzdaki tiim damarlarin i¢ liimenini olusturan
endotel tabakasinda hasara neden oldugu i¢in kardiyovaskiiler hastalik gelismesini
kolaylagtirmaktadir (68, 69).

2.2.9.1. KOAH ile Tamsal Karisikhk

OHS'li hastalar gibi kronik CO: retansiyonu olan hastalara, belgelenmis
obstriiktif solunum bozukluklari olmamasina ragmen, genellikle KOAH tanis1 konur.
Marik&Desai tarafindan yapilan retrospektif bir ¢alisma, OHS'ye bagli solunum
yetmezligi nedeniyle yogun bakim iinitesine kabul edilen morbid obez hastalarin
%75'inin KOAH yanlis tanisi ile, %86'sinin ise konjestif kalp yetmezligi nedeniyle
tedavi edildigini gostermistir (70).

2.2.10. Obezite Hipoventilasyon Sendromunda Perioperatif Donem

OHS hastalar1 preoperatif donemde genellikle bir gogiis hastaliklart uzmani ile

konsiilte edilir. Obez hastalarda veya OUA oldugu bilinen veya OUA oldugundan
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stiphelenilen hastalarda komorbidite bakimi ve gerekli kardiyovaskiiler
degerlendirmeye ek olarak, prosediir ne olursa olsun bu hastalar i¢in spesifik
perioperatif bakim gereklidir. Halihazirda onerilen nabiz oksimetresi ile tarama ve
serum bikarbonat tayinine ek olarak baska dnlemler de gereklidir. Tarama pozitifse ve
arteriyel kan gazi analizi ile OHS dogrulanirsa, islemden birkag¢ giin veya hafta sonra
da olsa tedaviye hemen baslanmalidir; pozitif basingli ventilasyon ile iyilestirilmis gaz

degisimi ve iyilestirilmis ventilasyon kontrolii olduguna dair 6nemli kanitlar vardir

(72).

Obezite, zor maske ventilasyonu i¢in bir risk faktoriidiir (72). Rose&Cohen
tarafindan 18.500 hastay1 kapsayan retrospektif bir calisma, obezitenin ayni zamanda
zor entiibasyon i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugunu géstermistir (73). 22.660
vakanin degerlendirildigi br ¢alismada anestezi indiiksiyonu sirasinda zor maske
ventilasyonu ve zor entiibasyonun bagimsiz ongoriiciileri olarak bes risk faktorii
tanimlanmistir: sinirli mandibular ¢ikinti, artan boyun ¢evresi, OUA varligi, tek basina
horlama ve VKI > 30 kg/m2 (74). Bu, OHS'li hastalarm hava yolu komplikasyonlar
acisindan en yiiksek risk altindakiler arasinda oldugunu gostermektedir (75). Anestezi
indiiksiyonu sirasinda, OHS'li hastalar, govde ve bas kaldirilarak (tercihen 25° egimle)
rampa pozisyonuna getirilmelidir. Bunun ventilasyonu ve glottik gorisi

iyilestirdigi(76) yani sira oksijenasyonu iyilestirdigi gosterilmistir (77).

OHS'li hastalar, hava yolu kollapsina ve hiperkapni ve hipoksemiye uygun
olmayan fizyolojik yanita yatkin olduklarindan, anestezik ajanlarin ve opioidlerin
solunum depresan etkilerine daha duyarlidir. Miimkiin oldugunda bolgesel blok
secilmelidir. Ayrica islem sirasinda miimkiinse OHS hastalar1 kapnograf ile
izlenmelidir. islem sonunda, oksijenasyonun iyilestirilmesi ve hava yollarmin idamesi
i¢in hastalarin rampa pozisyonuna veya lateral dekiibit pozisyonuna yerlestirilmesi ve
trakeal ekstiibasyonun ancak hasta bilinci tamamen agildiktan sonra yapilmasi onerilir

(75).

Postoperatif donmemde ise ekstiibasyondan 24-48 saat sonra CPAP kullanimu,
yogun bakim {initesine kabul edilen ciddi obez hastalarda postoperatif komplikasyon

ve ekstilbasyon basarisizligr riskini azaltabilir (%16 mutlak risk azalmasi),
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hiperkapnisi olan hastalarda ise mortalitede azalmay1 saglar (78, 79). Ayrica agri
kontroliiniin solunum durumu iizerinde etkisi oldugundan optimal analjezi de

gereklidir.
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3. YONTEM

3.1. Calisma Tasarimi ve Popiilasyonu

Calisma kesitsel olarak tasarlandi. Calisma popiilasyonu Atatiirk Universitesi
T1p Fakiiltesi Hastanesine 2021 y1l1 boyunca hiperkapnik solunum yetmezligi nedeni
ile bagvuran, KOAH ve/veya OHS 0n tanilari ile hastaneye yatis1 gereken hastalardan
olustu. Hastaneye yatirilan olgularin ilk degerlendirmeleri yapildiktan sonra her iki
gruba standart KOAH atak tedavisi uygulandi. Tanilar1 gézden gecirildi. KOAH ve
OHS olarak tan1 alan hastalarin bes giinliik takipte klinik yanit ve arter kan gazi

parametreleri degerlendirildi.

Calismanin etik onayr Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul’undan
alind1 (Etik Kurul Toplant1 Sayis1:07, Karar No:01, Tarih: 04.11.2021). Arastirma
Helsinki Bildirgesi’ne uygun olarak gergeklestirildi.

Calismaya katilacak olan hastalara aragtirmaya baslamadan 6nce arastirmanin
yapilma amaci, yontemi ve arastirma i¢in ayirmalari istenen siire konusunda gerekli
bilgilendirmeler yapildi. Calismada goniillii olmanin herhangi bir risk tasimadigi,
katilmim tamamen goniilliiliik esasina dayandigi, istedigi zaman c¢alismadan
ayrilabilecegi hastalara bildirildi. Hastalarin sdzel ve yazil izinleri alind1. “Ozerklik”
bireysel bilgilerin baskalarina agiklanmayacagi konusunda acgiklama yapilarak
“Gizlilik ve Gizliligin Korunmas1” ilkesine uyulmasina hassasiyet gosterildi. Elde
edilen bilgilerin ve cevaplayanin kimliginin gizli tutulacag: belirtilerek “Kimliksizlik

ve Giivenlik™ ilkesi ile arastirmaya katilan her hastaya esit bir sekilde davranildi.

3.2. Cahsmaya Dahil Edilme Kriterleri

1. Hiperkapnik solunum yetmezligi bulunmasi

2. Hiperkapninin ndromuskiiler hastalik veya gecici bir nedene bagli olmamasi
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3.3. Dislama Kiriterleri

1. Hastanin ¢alismada degerlendirmeye alinan testleri yapamayacak durumda
olmas1 2. Hastanin biling durumunun ¢alismadaki anket sorularina saglikli cevaplar

vermeye izin vermemesi

3.4. Caismada Kullanmilan Testler

Hasta yatisinda demografik veriler kaydedildi. Fizik muayeneleri yapildi. Vital
bulgular ve obstriiksiyon varligi degerlendirildi. Bel ¢evresi ve boyun ¢evresi dl¢iildii.
Uluslararas1 diyabet federasyonunun kriterleri kullanilarak hastalarda metabolik
sendrom varligi degerlendirildi (79). Yatista arter kan gazi incelemesi yapildi.
Modifiye Borg Dispne Skalasi ile yatistaki dispne derecesi degerlendirildi. Son bir ay
igerisinde semptomatik donemden Once SFT’si olanlarin mevcut SFT degerleri
kullanild1, SFT’si olmayanlara hasta stabillestikten (ilk bes gilinden) sonra taburcu
edilmeden once SFT yapildi. Hastalarin uyku apne riski STOP-BANG ve Berlin Uyku
Anketi kullanilarak degerlendirildi.

KOAH tanis1 “Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD)
2021”¢ gore konuldu (80). Diger hipoventilasyon nedenleri olmaksizin, obezite (beden
kitle indeksi > 30 kg/m2), giindiiz hiperkapnisi (PaCO2> 45 mm Hg) ve bunlara ek
olarak uykuda solunum bozuklugu olan hastalara OHS tanisi konuldu (81-83). Her iki
grubun tedavi yanitim1 karsilastirmak icin takipte seri arter kan gazi Ol¢limii ve

Modifiye Borg Dispne Skalas1 kullanildi.

3.4.1. Arter Kan Gazi

Tiim hastalardan yatista, yatistan 24 saat, 72 saat ve 5 giin sonra olmak tiizere
alinan toplam dort arter kan gazi sonucu degerlendirildi. Hastalarin arter kan gazindaki
pH degeri, oksijen satiirasyonu yiizdesi, POz ve PCO: degerleri mmHg cinsinden ve

HCO3 (bikarbonat) degerlerin Eq/L cinsinden degerlendirildi
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3.4.2. Metabolik Sendrom Varhg:

Hastalarda metabolik sendrom varlig1 International Diabetes Federation (IDF)
kriterlerine gore (84) bel ¢evresi, kan trigliserit diizeyi, kan HDL diizeyi, kan basinci
yiiksekligi veya antihipertansif ilag kullanimi1 ve aglik kan sekeri degerlerine bakilarak
tespit edildi ve 5 kriterden 3 veya daha fazlasini karsilayan hastalar metabolik

sendromlu olarak kabul edildi.

3.4.3. Solunum Fonksiyon Testi

Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Gogiis Hastaliklart Solunum
Fonksiyon Testi Laboratuvarinda bulunan spirometre cihazi (Vyaire, CareFusion,
Germany) kullanilarak hastalara solunum fonksiyon testi yapildi. Bu testte,
hastalardan ilk 6nce 3 defa normal olarak soluk alip vermeleri istendi. Daha sonra
alabilecekleri kadar derin bir soluk almalar1 ve birka¢ saniye bekledikten sonra
verebilecekleri maksimum hizda nefes vermeleri istendi. Test teknik agidan kabul
edilebilir en az li¢ manevra ile gergeklestirildi ve elde edilen ii¢ ayr1 egriden en yiiksek
FVC ve FEV1 degerleri segildi. Boylelikle bu manevralar arasinda FEV1, FVC ve
FEV1/FVC degerleri ile FEF25-75 degeri hesaplandi ve kaydedildi. Solunum
fonksiyon testi American Thoracic Society (ATS) ve European Respiratory Society
(ERS)kriterlerine uygun olarak yapild1 (85).

3.4.4. Uyku Apne Riskinin Hesaplanmasi

Hastalarin uyku apne riski STOP-BANG (86) ve Berlin Uyku Anketi (87)
kullanilarak degerlendirildi. Her iki ankette de diisiik, orta ve yiiksek riskli hastalar
tespit edildi. STOP BANG anketinde 5 puan ve iistii alanlar, Berlin uyku anketinde ise
tic kategorinin iki veya tliglinden yiiksek puan alanlar uyku apne riski yiiksek hastalar

olarak degerlendirildi.
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Tablo 2. Berlin Uyku Anketine Gore Uyku Apne Riskinin Hesaplanmasi

Anlamh Puan

Kategori 1 >2 3 kategoriden 2 veya daha fazlasi (+) ise yiiksek
risk

e >2 yiiksek risk

o <1 diisiik risk

Kategori 2 >2

Kategori 3 >1

3.4.5. Modifiye Borg Olcegi

Dispne algilamasini degerlendirmede yatista ve besinci giinde Modifiye Borg
Olgegi kullanildi (88). Modifiye Borg skalasi iizerinde hastadan kendisinin kalem ile
isaretlemesi istenerek skala tizerindeki isaret cetvel ile milimetre olarak hesaplandi ve
kaydedildi.

3.4.6. Diger Testler

Her hastanin yatisindaki hemoglobin degeri ve elektif olarak yapilan
ekokardiyografileri ile hastalar pulmoner hipertansiyon ve anemi/polisitemi yoniinden

degerlendirildi. Glasgow Koma Skalasina(89) gore biling durumlar1 degerlendirildi.

3.5. istatistiksel Analiz

Analizler IBM SPSS 20 istatistik analiz programu ile yapildi. Veriler ortalama,
standart sapma, medyan, minimum, maksimum, yiizde ve say1 olarak sunuldu. Siirekli
degiskenlerin normal dagilimma Shapiro Wilk-W testi ve Kolmogorov Simirnov testi
ile bakildi. 1ki bagimsiz grup arasindaki kiyaslamalarda normal dagilim sart:
saglandig1 durumda Independent Samples t testi, saglanmadigi durumda Mann
Whitney U testi kullamldi. Ikiden fazla bagimli grup degiskenlerin kiyaslanmasinda
normal dagilim sartt saglandigi durumda Repeated Measures ANOVA testi,
saglanmadig1 durumda Friedman testi kullanildi. Repeated Measures testi sonrasi
post-hoc testler varyanslar homojen oldugunda Tukey testi ile varyanslar homojen
olmadig1 durumda Tamhane’s T2 testi kullanilarak yapildi. Friedman testi sonrasi

post-hoc testler i¢in Friedman 2-way ANOVA byranks (k samples) testi kullanilarak
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yapildi. Kategorik degiskenler arasindaki 2x2’lik kiyaslamalarda beklenen deger (>5)
ise Pearson Ki-kare testi, beklenen deger (3-5) arasinda ise Ki-kare Yates testi ve
beklenen deger (<3) ise Fisher’s Exact testi kullanilarak yapildi. Kategorik degiskenler
arasindaki 2x2 den daha biiylik kiyaslamalarda ise beklenen deger (>5) oldugu
durumda Pearson Ki-kare testi ve beklenen deger (<5) oldugu durumda ise Fisher-

Freeman-Halton testi kullanildi.

Cok degiskenli analizde, onceki analizlerde belirlenen olasi risk faktorleri
kullanilarak gruplar arasindaki tahminci risk faktorleri lojistik regresyon analizi
kullanilarak incelendi. Lojistik regresyon modeli sonuglar1 Odds Ratio (OR) ve OR'nin

%95 giiven araliklari ile sonuldu. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak alindh.

24



4. BULGULAR
4.1. Hastalarin Demografik Ozellikleri ile Tlgili Bulgular

Calismaya ortalama yas1 68+10 olan, 56 Erkek, 40 kadin toplam 96 hasta
alindi. Her iki grupta da 48’er hasta yer aldi.

Demografik veriler Tablo 3’te 6zetlenmistir. Hastalarin yas ortalamalari
benzerdi. Boy, kilo ve beden kitle indeksi verilerinde iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik vardi. OHS grubundaki hastalarin ortalama boyu 6 cm daha
kisa (168+£9’¢ 162+9, p=0.002), viicut agirliklari ortalama 30 kg daha fazla (102+22’ye
72+18, p<0.001) ve VKI degerleri 12 kg/m? daha fazla (38+8’e 26+7, p<0.001) idi.

Tablo 3. Demografik Bilgiler*

KOAH Grubu OHS Grubu
(n=48) (n=48)
Yas (y1l) 67+10 69 £10 0.351
Cinsiyet (erkek) 43 (89,6) 14 (29,2) <0.001
Boy (cm) 168+9 162+9 0.002
Viicut Agirhigi (kg) 72418 102422 <0.001
Beden Kitle indeksi (kg/cm?) 26+7 38+8 <0.001

* Veriler Ortalama + Standart Sapma veya n (%) olarak verildi.

4.2. Hastalarin Yatistaki Klinik ve Laboratuvar Verileri

4.2.1. Yatis Giinii Klinik Verilerinin Gruplar Arasi1 Karsilastirilmasi

Yatista yapilan degerlendirmede hastalarin diyastolik kan basinglari,
hematokrit degerleri, Stop-Bang Anketi (Sekil 1), Berlin Uyku Anketi skorlar1 ve
pulmoner hipertansiyon varligi (Sekil 2) arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmus olup diger verilerde anlamli farklilik izlenmedi (Tablo 4).OHS grubunda
diyastolik kan basinci daha yiiksek(77+8’¢e 73+8, p=0,010) idi. STOP-BANG Anketi
skoruna (5,5+1,4’e4,2+1,5, p<0.001) ve Berlin Uyku Anketine (%94’¢ %52, p<0.001)
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gore uyku apne riski OHS grubunda daha yiiksek idi. Pulmoner hipertansiyon varligi
acisindan (%87,2’ye %55,6, p<0.001) ve mmHg cinsinden (57£17’ye 454+21) OHS
grubunda daha sik goriildii, KOAH grubunda (52,7+9,5’e 48,8+8,6, p=0.01) ortalama
hematokrit degeri daha yiiksek idi.

Tablo 4. Yatis Giinii Klinik Verilerinin Gruplar Arasi Kargilagtirilmasi*

KOAH Grubu OHS Grubu
(n=48) (n=48)
Viicut Sicakhg (°C) 36,3+0,3 36,3+0,2 0,404
Nabiz (1/dk) 87+17 88+18,2 0,301
Sistolik Kan Basinc1 (mmHg) 119+15 123+12 0,061
Diastolik Kan Basinci (mmHg) 73+8 77+8 0,010
Solunum Frekansi (1/dk) 2544 25+5 0,448
Oksijen Satiirasyonu (%) 7244 7545 0,351
Hemoglobin (g/dl) 15,7+£2,7 14,4426 0.06
Hematokrit (%) 52,7+9,5 48,8+8,6 0.01
Modifiye Borg Skalasi 21,6+15,3 18,7+12,8 0,553
Stop Bang Anketi Skoru 4,2+1,5 5,56+1,4 <0.001
Berlin Uyku Anketi %52 %94 <0.001
Glaskow Koma Skalasi 14,7+1,44 15+0 0,317
Pulmoner Hipertansiyon Varhgi 20 (%55,6) (n=36) 41 (%87,2) (n=47) <0.001

*Veriler Ortalama = Standart Sapma veya n (%) olarak verildi.
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Sekil 3. Ortalama Pulmoner Arter Basinci (PAB) Acisindan Gruplarin Karsilagtirilmasi

4.2.2. Oskiiltasyon ile Tlgili Bulgular

Oskiiltasyonda ral duyulmasi OHS grubundaki hastalarda istatistiksel olarak
anlamli olacak sekilde daha sik iken brons obstriikksiyonu ve bunun gostergesi olan
ronkiis duyulmasi KOAH grubundaki hastalarda istatistiksel olarak anlamli sekilde
daha sik goriilen bir bulguydu (Tablo 5).

Tablo 5. Oskiiltasyon Bulgular1 Agisindan Gruplarin Karsilagtirilmasi*

KOAH Grubu OHS Grubu

(n=48) (n=48)
Ral 20 (42) 33 (69) 0,008
Brons Obstruksiyonu™* 45 (94) 28 (58) <0,001
Ekspirasyonda Uzama 2(4) 18 (38) <0,001
Ekspirasyon Sonu Ronkiis 9(19) 5 (10) 0,247
Ronkiis 28 (58) 4 (8) <0,001
Sessiz Akciger 6 (13) 1(1) 0,116

*Veriler n (%) olarak verildi.
**agagidakilerden herhangi birinin varligi
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4.2.3. Arter Kan Gazi Degerleri ile lgili Bulgular

Her iki grubun yatis giinii, yatis sonrasi yatis sonras1 24. Saat, 72. saat ve 5.
Giinde bakilan arter kan gazi sonuglari incelendiginde (Tablo 6) farkli giinlerde pH
(Sekil 3), oksijen satiirasyonu (Sekil 4), parsiyel oksijen basinci (Sekil 5), parsiyel
karbondioksit basinct (Sekil 6) ve bikarbonat 6lgiim sonuglarinda (Sekil 7) iki grup

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0,05).

Tablo 6. Arter Kan Gazi1 Degerlerinin Gruplar Arasi Karsilastirilmasi*

KOAH Grubu OHS Grubu
(n=48) (n=48)
pH
Yatis Giinii 7,34+0,06 7,35+0,05 0,696
24. Saat 7,37+0,06 7,35+0,06 0,240
72. Saat 7,40+0,04 7,39+0,06 0,235
5.giin 7,40+0,05 7,41+0,05 0,295
O,Saturasyonu (%)
Yatis Giinii 74+15 76+12 0,608
24. Saat 82+12 80+11 0,315
72. Saat 81£10 82+11 0,961
5.Giin 8249 8349 0,539
PaO, (mmHg)
Yatis Giinii 48+14 49+14 0,947
24. Saat 56+15 55420 0,119
72. Saat 54+15 54+15 0,944
5.Giin 54+15 55+14 0,574
PaCO, (mmHg)
Yatis Giinii 58+9 59+8 0,758
24. Saat 56+9 59+11 0,375
72. Saat 5549 5749 0,244
5.Giin 5348 5548 0,370
HCOs (mEg/L)
Yatis Giinii 31+6 3245 0,468
24.Saat 3245 3245 0,784
72. Saat 3345 3446 0,914
5. Giin 3347 3545 0,152

*Veriler Ortalama + Standart Sapma olarak verildi.
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4.2.4. Metabolik Sendrom Kriterleri ile lgili Bulgular

Metabolik sendrom varligit OHS grubunda istatistiksel olarak anlamli derecede
yiksek idi (%67’ye 29, p<0.001) (Sekil 8). Her iki grupta uluslararasi diyabet
federasyonu kriterlerine gore metabolik sendrom varligi degerlendirildiginde bel
gevresi ve trigliserit diizeyi OHS grubunda istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek
oldugu (p <0,001), HDL diizeyi, sistolik kan basinci, diastolik kan basinci ve aglik kan

sekeri arasinda anlaml farklilik olmadig: goriildii (Tablo 7).

Tablo 7. Gruplarin Metabolik Sendrom Kriterleri Agisindan Karsilastirilmasi*

KOAH Grubu OHS Grubu
(n=48) (n=48)
Bel Cevresi (cm) 102+16 12317 <0,001
Trigliserid diizeyi (mg/dl) 100+45 146+70 <0,001
HDL diizeyi (mg/dl) 41+14 42 £12 0,769
Sistolik Kan Basinc1 (mmHQ) 119+14,7 121420 0,122
Diastolik Kan Basinci (mmHg) 73£9 77+8 0,083
Aclik Kan Sekeri 144+93 141+54 0,228
Metabolik Sendrom Varhgi 14 (29) 32 (67) <0,001

*Veriler Ortalama = Standart Sapma veya n (%) olarak verildi.
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4.2.5. Solunum Fonksiyon Testi Bulgularn

Post-bronkodilatér solunum fonksiyon testi sonuglarmma goére FEV1(ml),
FEV1(%), FEV1/FVC ve FEF25-75(ml)degerleri KOAH grubunda OHS grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli derecede daha diisiik idi (Tablo 8).

Tablo 8. Solunum Fonksiyon Testi Sonuglarinin Gruplar Arasi Karsilastirilmasi*

KOAH Grubu OHS Grubu
(n=48) (n=48)
FEV1(mI) 10544298 13244519 0,003
FEV1(%) 43+13 7174 <0,001
FEV1/FVC 49+12 78+10 <0,001
FEF25-75(ml) 17+£10 47+19 <0,001

*Veriler Ortalama + Standart Sapma olarak verildi.

4.2.6. Modifiye Borg Skalasi

KOAH ve OHS grubunda yatis giiniinde Modifiye Borg skalast OHS grubunda
(19£13) KOAH grubuna (22 +15) gore daha diisiik olmasina ragmen aralarindaki fark
istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.55).
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4.3. Grup Ici Klinik Seyirlerin Degerlendirilmesi

KOAH hastalarinda tedavi sonrast pH, oksijen satiirasyonu, PaOz, PaCO.ve
HCOg diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli iyilesme goriilmiistiir (p< 0,05) (Tablo
9).

Tablo 9. KOAH Grubunda Klinik Seyir*

Yatis Giinil

(n=48)
pH 7,34+0,06 7,40+0,05 <0,001
Oksijen Saturasyonu 74+15 82 +9 <0,001
PO2(mmHg) 48+14 54+15 0,008
PCO2 (mmHg) 58 +9 5348 0,003
HCO3 (mEq/L) 31+6 3347 0,012

*Veriler Ortalama + Standart Sapma olarak verildi.

OHS hastalarinda tedavi sonras1 pH, oksijen satiirasyonu, PaO,, PaCO2, HCO3
diizeylerinde iyilesme goriilmesine ragmen, PaCO- seviyesindeki diizelme istatistiksel
olarak anlamli degildi (Tablo 10).

Tablo 10. OHS Grubunda Klinik Seyir *

Yatis Giinii
(n=48)
pH 7,35+0,05 7,41+0,05 <0,001
Oksijen 76£12 839 0,015
Saturasyonu
PO,(mmHg) 49+14 55+14 0,012
PCO; (mmHg) 5948 55+8 0,136
HCO3 (mEq/L) 3245 3545 <0,001

*Veriler Ortalama + Standart Sapma olarak verildi.
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Her iki grupta da pH, oksijen saturasyonu, PO, ve HCOzdegerlerinde 5 giin
icinde anlamli degisiklik ve iyiye gidis oldugu goriilmekle birlikte hastalarin bu
caligmaya dahil edilmesinde temel kriter olan hiperkapnik solunum yetmezligi
varligin1 gosteren PCO; yiiksekliginde KOAH grubu igin istatistiksel olarak anlamli
degisiklik izlenirken OHS grubunda izlenmedi.

4.4. Gruplar Arasi Klinik Seyrin Karsilastirilmasi

4.4.1. Takipte Arter Kan Gazi1 Degisimi

Gruplar arasinda 24. Saat, 72. Saat ve 5. giin pH, oksijen satiirasyonu, parsiyel
oksijen basinci, parsiyel karbondioksit basinci ve bikarbonat diizeylerinin degisimi
acisindan istatiksel olarak anlaml bir farklilik goriilmedi. Istatistiksel olarak anlamli
olmasa da yalniz KOAH grubunda PCO: degerindeki diistlisiin OHS grubuna gore daha
belirgin oldugu dikkati ¢gekmektedir (Tablo 11).
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Tablo 11. Yatis Giintine Kiyasla Arteriyel Kan Gazinin Degisiminin Gruplar Arasi1 Karsilastirilmasi*

KOAH Grubu OHS Grubu p
(n=48) (n=48)
ApH
24. Saat 0,03+0,06 0,01+0,05 0,09
72. Saat 0,06+0,05 0,04+0,06 0,17
5. Giin 0,06+0,06 0,06+0,06 0,68
AOKksijen Saturasyonu
24. Saat 8+14 5+13 0,16
72. Saat 8+18 6+12 0,45
5.Giin 9+16 8+10 0,61
APO2 (mmHg)
24. Saat 8+16 6+22 0,16
72. Saat 6120 5+18 0,79
5.Giin 6420 7+15 0,60
APCO; (mmHg)
24. Saat -2+10 1+£8 0,25
72. Saat -3£10 -2+10 0,46
5.Giin -5+10 -4+9 0,52
AHCO3 (MEq/L)
24.Saat 1£5 1+4 0,47
72. Saat 345 2+6 0,64
5. Giin 2+6 3+6 0,41

*Veriler Ortalama + Standart Sapma olarak verildi.

4.4.2. Takipte Modifiye Borg Skalasindaki Degisim

KOAH ve OHS grubunda yatis giinii ve 5. giin modifiye Borg skalas1 sonuglari
benzerdi (Tablo 12). KOAH grubunda 22+15 mm’den 39+14 mm’ye, OHS grubunda
ise 19£13 mm’den 37+13 mm’ye yiikseldigi goriildii (Sekil 9). Bu artis her iki grupta
da istatistiksel olarak anlamli idi. Hem yatista hem de 5. giinde KOAH’l1 hastalarin
Borg skalasinda yaklasik 3mm daha yukariy: isaretledikleri, yani nispeten nefes
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darliklarinin daha az oldugu goriildii, ancak istatistiksel olarak bu fark anlaml
bulunmadi. Her iki grupta da degisim miktar1 18+11 mm olarak izlendi ve bu fark da

istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.

Tablo 12. Yatis ve 5.Giin Modifiye Borg Skalas ile ilgili Bulgular*

KOAH Grubu OHS Grubu p
Yatis Giinii 22 £15 19+13 0,55
5. Giin 39+ 14 37+13 0,44

*Veriler Ortalama + Standart Sapma olarak verildi.
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4.5. KOAH ve OHS Ayirici Tamsi

Calismada KOAH ve OHS ayirici tanisinda tek degiskenli analizlerde anlamli
fark oldugu belirlenen VKI, trigliserit, PAB yiiksekligi, metabolik sendrom varligs,
Stop-Bang Anketi ve Berlin Uyku Anketi sonuglari Lojistik regresyon modeli
degerlendirildiginde Berlin Uyku Anketi ve VKI OHS icin brons obstriiksiyonu
varliginin ise KOAH i¢in anlamli olarak ayirt ettirici oldugu bulundu (Tablo 13). Bu
iic parametrenin birlikte ele alinmasi durumunda %85 oraninda hastalarin ayirici

tanisinin yapilabildigi sonucu elde edildi.

Tablo 13. Bulgularin Ayirict Tamida Yararliligi

Odds Ratio

Alt Limit Ust Limit
Berlin Uyku Anketi 0,049 5,13 1,01 26,18
Viicut Kitle indeksi <0,001 1,22 1,11 1,33
Brons Obstriiksiyonu 0,005 0,11 0,02 0,52

* CI= “Confidence Interval”
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5. TARTISMA

Calismada, iki hastaligin ayirict tanisinda ilk bagvuruda fizik muayenede
obstriiksiyon varligini diisiindiiren parametrelerden herhangi birinin bulunmasinin
KOAH lehine anlamli oldugu, VKi’nin yiiksek olmasi ve Berlin Uyku Anketi
sonucunun yiiksek riskli ¢ikmasimin OHS lehine daha anlamli oldugu, bu ii¢ kriterin
kullanilmast durumunda %85 oraninda ayirici tanmin dogru olarak yapilabilecegi

gosterilmistir.

OHS grubunda yatis giinii Stop-Bang Anketi skoruna ve Berlin Uyku Anketine
gore uyku apne riskinin, pulmoner hipertansiyon goriilme sikliginin, metabolik
sendrom varliginin daha fazla, hematokrit degerinin daha diisik oldugu gorildi.
Oskiiltasyonda ral duyulmasi OHS grubunda istatiksel olarak anlamli diizeyde daha
sik goriilen bir bulgu idi. Modifiye borg skalasina gore bu gruptaki hastalar istatistiksel
olarak anlamli olmasa da KOAH grubuna gore daha fazla nefes darligi oldugunu ifade
etmis ancak takipte grup icerisinde anlamli semptomatik diizelme goriilmiistiir. AKG
kontrollerinde diger tim parametrelerde 5. Giinde yatiga gore diizelme varken PaCO2
degerinde anlamli diizelme 1zlenmemistir. KOAH grubunda muayenede obstriiksiyon
bulgulart anlamli olarak daha sik, SFT’de FEV1/FVC, FEV1, FEF 25-75 ve FVC

degerleri anlamli olarak daha diisiik idi.

Her iki grup karsilastirildiginda yatis giinii, yatis sonrasi1 24. Saat, 72. saat ve
5. Giinde bakilan pH, oksijen saturasyonu, parsiyel oksijen basinci, parsiyel
karbondioksit basinci ve bikarbonat 6l¢iim sonuglarinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulunmadi. KOAH hastalarinda tedavi sonrasi bu parametrelerinin hepsinde
istatiksel olarak anlamli iyilesme goriilirken, OHS hastalarinda pH, oksijen
saturasyonu, parsiyel oksijen basinci ve bikarbonat 6l¢iim istatiksel olarak iyilesme
goriilmesine ragmen, parsiyel karbondioksit basincinda istatistiksel olarak anlamli bir
degisiklik goriilmedi. Ayrica gruplar arasinda 24. Saat, 72. Saat ve 5. giinkii arter kan
gazinda yatis giinline gore diizelme miktarlarinda istatiksel olarak anlamli bir farklilik
goriilmedi. Istatistiksel olarak anlamli olmasa da yalniz KOAH grubunda parsiyel
karbondioksit basincindaki diisiisin OHS grubuna gore daha fazla olmasi dikkat

cekicidir. Bu durumun KOAH hastalarinda brons obstriiksiyonu ve inflamasyona
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sekonder hiperkapni gelisirken OHS hastalarinda obezite ve fonksiyonel akciger
voliimlerindeki restriksiyona bagli olarak hiperkapni gelismesinden kaynaklandigi
diisiiniilebilir. Clinkii KOAH’ta etyolojiyi olusturan nedenlerin medikal tedaviler ile
regrese olmasi miimkiin olabilmekte, ancak OHS’de hipoventilasyonun ortadan
kaldirilmasi daha az miimkiin olabilmektedir. Bununla birlikte her iki grupta
bikarbonat diizeyinde PaCO2 yliksekligine sekonder kompansatuar artis gerceklesmis
olup istatistiksel olarak anlamli farklilik izlenmese de OHS grubunda bu
kompansasyon miktarinin daha fazla olmasi dikkat c¢ekicidir ve bu durumun

hiperkapninin bu grupta daha direngli olmasina bagli oldugu diistiniilebilir.

Uluslararast ~ Diyabet  Federasyonu  kriterlerine ~ goére  gruplar
degerlendirildiginde OHS grubunda metabolik sendrom goriilme oraninin KOAH
grubuna gore daha fazla oldugu goriildii. Ayrica OHS grubunda bel ¢evresinin ve
trigliserit diizeyinin daha yiiksek oldugu gériilirken HDL diizeyi, sistolik kan basinci,
diastolik kan basinc1 ve aglik kan sekeri agisindan gruplar arasinda anlamli farklilik

olmadig goriildii.

Postbronkodilatér solunum fonksiyon testi yapilan her iki grupta FEV1(ml),
FEV1(%), FEV1/FVC ve FEF25-75(ml) sonug¢larinin KOAH grubunda OHS grubuna

gore daha kotii oldugu goriildi.

KOAH ve OHS grubunda yatig giinii ve 5. giin Modifiye Borg Skalas1 (MBS)
sonuglar1 benzerdi. Hem yatisgta hem de 5. giinde KOAH grubundaki hastalarin
MBS’de yaklasik 3 mm daha yukaryi igaretledikleri, yani nispeten nefes darliklarinin
daha az oldugu goriilmesine ragmen bu farklilik istatiksel olarak anlamli degildi. MBS
ile yapilan dispne derecelendirmesinde KOAH ve OHS grubunda yatista ve 5. glindeki
ortalama degerler karsilastirildiginda her iki grupta da anlamli olgiide dispne

sikayetinde diizelme goriilmekle birlikte gruplar arasinda anlamli fark izlenmedi.

Her iki grupta da pH, oksijen saturasyonu, parsiyel oksijen basinci ve
bikarbonat degerlerinde 5 giin i¢inde iyiye gidis oldugu goriilmekle birlikte hastalarin
calismaya dahil edilmesinde temel kriter olan hiperkapnik solunum yetmezligi

varhigimi gosteren parsiyel karbondioksit basincindaki degisimin KOAH grubu i¢in
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anlamli iken OHS grubunda anlamli olmadig: goriildii. OHS tanili hastalarda oksijen
tedavisi ve medikal tedavinin hiperkapninin diizelmesini saglamadaki basaris1 KOAH
hastalarina gore daha diisiiktiir. Bu nedenle OHS tanil1 hastalarda tedavi sonras1 PCO>
degerlerinde anlamli bir degisiklik olamayabilece§i goz Oniinde bulundurularak

tedaviden beklentiler ve takip siireci sekillendirilmelidir.

Calisma sonucunda Modifiye Borg Olgegi ile yapilan dispne
degerlendirmesinde her iki grupta da dispne sikayetinde azalma oldugu goriildii.
Oksijen tedavisi ve medikal tedavinin birlikte uygulanmasi OHS hastalarinda dispneyi

azaltmada etkin bir yontem oldugu goriilmektedir.

Ulkemizde yapilan bir calismada KOAH tanismin GOLD ydnergelerinden
ziyade hekimlerin klinik deneyimlerine dayandigi gosterilmistir, bu durum yanlis tani
konulmasina neden olabilmektedir. Calismada besi KOAH, biri astim-KOAH overlap
sendromu ve biri de OHS olan 7 vaka verilmis olup katilimeilarin %44’ tim KOAH
vakalarinda dogru taniy1 koyabilirken OHS vakasinda dogru tan1 koyulabilme orani
%16°da kalmistir. Dogru sekilde ayirici tani yapilabilmesinde saglik ¢alisanlarina
yardimc1 olmayr amagladigimiz galismamiz sonucunda Berlin Uyku Anketi, VKI ve
brons obstriiksiyonu varligi anlamli olarak OHS ve KOAH tanilar1 arasinda ayirt
ettirici olarak bulundu. Bu parametrelere bakilarak ortalama %85 oraninda hastalarin
ayirici tanisinin yapilabildigi goriilmektedir. Bu bulgunun bu hastaliklarinin tanisinin

konulmasinda olasi1 yanligliklar1 engellemede yararli olabilecegi diistiniilmektedir.

Calisma sonucunda her iki grup arasinda anlamli olarak farklilik oldugu
gbzlenen VKI, trigliserit, PAB yiiksekligi, metabolik sendrom varligi, Stop-Bang
anketi ve Berlin Uyku Anketi sonuglar1 logistik regresyon modeli ile ayirici tam
yaptirmadaki basaris1 agisindan degerlendirildiginde Berlin Uyku Anketi, VKI ve
brong obstriiksiyonu varligi anlamli olarak ayirt ettirici bulundu ve bu {i¢ parametreye
bakildiginda ortalama %85 oraninda hastalarin ayirici tanisinin yapilabildigi sonucu

elde edilmistir.
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OHS’de parsiyel oksijen basincinin normalden diisiik oldugu ve hipoksemiye
hiperkapninin eslik ettigi bilinmektedir(80). Calismamiza dahil edilen OHS tanili

hastalarda da benzer sekilde hipoksemi ve hiperkapni bir arada goriilmiistiir.

OHS’li hastalarda akciger fonksiyon testleri normal olabilir. Ancak bu
hastalarda ciddi bir havayolu obstriiksiyonu olmaksizin viicut aligkanligmma baglh
olarak hafif ile orta derece arasinda degisen restriksiyon defekti goriilebilir. Ayrica
ekspiratuar rezerv voliim ciddi obezitesi olan hastalarda azalmaktadir. Genel olarak
bakildiginda OHS’li hastalarda kismi solunum kas zayifligina ve anormal solunum
mekanizmasinin kombinasyonuna bagl olarak maksimum ekspiratuar ve inspiratuar

basingta da orta derece diisiikliik gozlenebilir (81).

Janssens ve digerleri tarafindan yapilan ¢aligma sonucunda OHS’li hastalarin
akciger fonksiyonlari, hiperkapni gelistiren KOAH, post-tiiberkiiloz, kifoz ve
noromiiskuler hastalara kiyasla genel olarak daha iyi korundugu gosterilmistir (82).Bu
caligmanin sonucunda da OHS’li hastalarin FEV1 (ml) ve FEV1 (%) degerlerinin

KOAH hastalarindan daha iyi ve normal aralikta oldugu goriilmiistiir.

Calismaya dahil edilen OHS’li hastalarin FEV1/FVC oran1 normal diizeyde
bulundu. Genel olarak OHS’de total solunum sistemi rezistansi yiikseldigi halde
FEV1/FVC orant normal bulunur. Bunun nedeni rezistans artisinin sadece akciger

parankimi ve kiiglik hava yollarinda meydana geliyor olmasidir (83).

KOAH grubunda brong obstriiksiyonu, FEV1 degerinin daha diisiik olmas1 ve
FEF25-75 ile degerlendirilen kiiciik hava yolu obstriiksiyonunun daha sik goriilmesi
hastaligin temel karakteristik 6zelligi oldugundan zaten beklenen bir sonug¢ idi. Bu
bulgu da KOAH’1n brons obstriiksiyonu ile karakterize bir hastalik olmas1 gz 6niine

alindiginda beklenen bir sonug olarak degerlendirildi.

Bu calisma sonucunda KOAH tanili hastalarin FEF 25-75 degeri ciddi
derecede diisiik oldugu goriiliirken, OHS tanili hastalarda bu degerin hafif derecede
diisiik oldugu goriilmiistiir. Bu durum OHS tanili hastalarda hafif derecede kiigiik hava

yolu obstriiksiyonu oldugunu gostermektedir. Genel olarak obezlerde, solunum hizi
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arttiginda dinamik kompliyansta azalma olur. Solunum hizinin dinamik kompliyansi
etkilemesi, obezitenin kiigiik hava yollarin1 etkilediginin kanitidir. Ayrica abdominal
adipoz doku bazallerde kii¢iik hava yollarinin kapanmasina neden olabilir (80). Bunun
yani sira obezlerde diyafragma kas lifleri say1 ve boyutunda azalma, diyafragmaya yag
dokusu infiltrasyonu, diyafragma kaslarinin ¢evre yag dokusunun yarattigi ¢ekme
giicii ile gerilmesi ve hipoksiye bagli olarak diyafragma kontraktilitesinde azalma
goriliiyor olmas1 da OHS tanili hastalarda kii¢iik hava yolu obstriiksiyonu goriilmesini

aciklayabilir (44, 84).

Calismada OHS’li hastalarin ortalama beden kitle indeksinin ve bel ¢evresinin
KOAH hastalarina kiyasla daha yiiksek oldugu goriildi. OHS’nin gelisiminde
obezitenin siddeti kadar viicuttaki yag dagiliminin da énemli oldugu bilinmektedir.
Santral bel cevresinde yogunlasan obezite diyafragma fonksiyonlarimi daha ok

bozarak OHS gelisimini kolaylastirmaktadir (85).

OHS’li hastalarin biyokimyasal testlerinde hipoksemi ve buna bagli gelisen
sekonder polisitemi yaygin bir sekilde goriilmektedir. Ancak ¢alismamiza dahil edilen
OHS’li hastalarda polistemi gérmedik. OHS’li hastalarda ayrica arter kan gazinda
asidoza bagli HCOz3 diizeyinin kompansatuar olarak yiikselmesi ¢ok sik goriilmektedir
(33). Calismamiza dahil edilen hastalarda da benzer sekilde HCO3 diizeyleri yiiksek

bulunmustur.

Calismamizda OHS grubunda KOAH grubunun aksine hiperkapnide anlamli
bir diizelme olmadigi, bu hastalarda medikal tedavinin hiperkapninin diizelmesini
saglamadaki basarisinin KOAH hastalarina gore daha diisiik oldugu sonucu bulundu.
Bu durum KOAH’ta temel patoloji olan brons obstriiksiyonunun antiinflamatuar ve
bronkodilator tedaviler ile kismen de olsa diizeltilebilmesine karsin OHS’da temel
patolojiyi olusturan obezitenin tedavisi daha zor ve uzun siireli bir durum olmasina
baglanmistir. Buna ragmen PaCO2 degerindeki degisim miktar1 istatistiksel olarak
farkli degildi. Takip siiresinin 5 giin ile sinirli olmasi nedeniyle degisim miktar

arasindaki fark belirgin olmayabilir.
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Obezite hipoventilasyon sendromlu hastalarin  %87,2’sinde  pulmoner
hipertansiyon goriilmekteydi. Literatiir incelendiginde OHS tanili hastalarin yaklasik
yarisinda pulmoner hipertansiyon varligr goriilmektedir. Bu hastalarda pulmoner
hipertansiyon gelisiminin en Onemli nedeninin kronik hipoventilasyon oldugu
bilinmektedir (86, 87). Pulmoner hipertansiyon tedavisinde non- invazif ventilasyon
(NIV) ve CPAP bu hastalarda siklikla kullanilmaktadir olup hangi tedavi seceneginin
pulmoner hipertansiyonu azaltmada daha etkili oldugu net olarak bilinmemektedir (57,
58). NIV pulmoner arter basincini azaltmada CPAP’dan daha etkili olabilir (88). OHS
tanil1 hastalarda pulmoner hipertansiyon gibi eslik eden hastaliklar1 azaltmak i¢in evde
NIV/CPAP kullanimi, yasam sekli degisikligi ve pulmoner rehabilitasyon programi
onerilmelidir (89). NIV ile tedavi edilen akut dekompanse obezite ile iliskili solunum
yetmezligi olan hastalarin kisa ve uzun vadeli sonuglari, NIV ile tedavi edilen KOAH

alevlenmesine sekonder solunum yetmezligi olan hastalarla benzer bulunmustur (90).

OHS grubunda KOAH grubuna gore daha fazla pulmoner hipertansiyonun
goriilme nedeni altta yatan patofizyolojik mekanizmadaki farklilik olabilir. KOAH’da
pulmoner hipertansiyonun goriilme nedeni hipoksiye bagl gelisen vazokonstriiksiyon
ve pulmoner damar yataginda meydana gelen tahribattir. Bu hastalarda meydana gelen
hipoksi endotel hiicre hasarini indiikleyerek, komsu diiz kas hiicresinde vazospazm ve
proliferasyonuna yol acan endotelin gibi molekiillerin salinmasina neden olur. Buna
bagl olarak arteriolar neo-muskiilerizasyon, intimal kalinlasma, medial hipertrofi ve
adventisyal kollajen birikimi olusur (91). OHS'li hastalarda ise pulmoner
hipertansiyonun altinda yatan mekanizmanin kronik ditirnal ve nokturnal hipoksi,
hiperkapni ve asidoz oldugu diistiniilmektedir (92). OHS'li hastalarda pulmoner
hipertansiyona katkida bulunan diger faktorler arasinda siddetli obeziteye bagli
restriktif akciger hastalifi ve artan {ist solunum yolu direnci nedeniyle solunum

dongiistindeki biiyiik intratorasik basing degisimleri yer alir (93).

Obezite hipoventilasyon sendromlu hastalarda uyku apnesi riskinin yiiksek
oldugu goriilmiistiir. OSAS’in OHS gelisimindeki rolii ¢cok acik degildir. OHS’li
hastalarda OSAS’m ¢ok sik goriildiigii bilinmesine ragmen OSAS’lilarin yilizde
kaginda OHS olduguna dair net bir veri bulunmamaktadir. Farkli tilkelerde farkli bilim

insanlar tarafindan yapilan ve obstriiktif uyku apnesi (OUA) tanisi ile incelenen
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hastalarda OHS prevelansi %10-20, %30; %9 gibi farkl sekillerde bulunmustur (34,
37, 38). Obezite, giindiiz uyku hali ve horlama OHS ve OSAS’da goriilen bulgulardir.
Giindiiz alveoler hipoventilasyon hem OHS’de hem de agir OSAS’da goriilebilir.
OSAS’lilarin %10-15’inde giindiiz hiperkapnisi vardir. Beraberindeki hipoksemi
nedeniyle bunlarda daha ¢ok sag kalp yetmezligi gelismektedir (94).

KOAH’l1 hastalarda da uyku apnesi goriilmektedir (95). Walter ve arkadaslar
tarafindan yapilan ¢alisma sonucunda diisiik viicut kitle indeksi, azalmis REM uykusu
ve teofilin gibi bazi ilaglarin KOAH’lilarda obstriiktif uyku apnesi gelisim riskini
azalttig1; sigara kullaniminin, kortikosteroid gibi bazi ilaglarin ve sirtiistii yatildiginda

rostral sivi kaymasinin obstruktif uyku apnesi gelisme riskini arttirdigini géstermistir
(96).

OSAS’m OHS patogenezindeki roliiniin arastirildigi  bir calismada
arastirmacilarin  hipotezine gore deprese santral solunum yaniti arousal esigin
yiikselmesine neden oldugu belirtilmistir (80). Bu durum kronik hipoksi, hiperkapni
ve uyku bolinmeleri icin “koruyucu adaptasyon” saglar. Solunum merkezi
duyarliligimin azalmasi sonucunda inspirasyonda solunum cabasi azalir. Bagka bir
ifadeyle solunumda durma goriilmez ancak solunum azalir, sonugta noktiirnal
hipoventilasyon gelisir. Hiperkapnisi olan OSAS’lilarda normokapnik olanlara gore
uykuda daha agir oksihemoglobin desatiirasyonu izlenir. Obstriiktif apneleri olan
OHS’lilerde noktiirnal hipoventilasyon giindiiz hipoventilasyonu olarak devam ediyor
olabilir. Obstriiktif uyku apnesi varligi her iki grupta da goriilebilmesine ragmen OHS

olanlarda 6zellikle akla gelmelidir.

Kronik hiperkapnili KOAH hastalarinin orani tam olarak bilinmedigi gibi bu
hastalarin daha iyi tanimlanmasini saglayacak klinik veriler de yeterli degildir. Dreher
ve arkadaglarinin ayaktan tedavi hizmeti veren on klinikten toplam 231 hastay1 dahil
ettikleri ve hastalarinin % 58’inin GOLD’a gore evre dort, % 42’sinin ise evre tigte
oldugu calismada hiperkapni prevalansinin GOLD evre 4'teki hastalar i¢in 3'e kiyasla
sayisal olarak daha yiiksek oldugu anlagilmistir (97). Kronik hiperkapni prevalansinin

belirlenmesi tedavi stratejilerinin belirlenmesinde 6nemli rol oynayabilir.
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Calismamiza akut hiperkapnik alevlenme sonrasi klinige basvuran KOAH’I1
hastalar alindi. KOAH’ta akut hiperkapnik solunum yetmezligi sonrasinda hastalarda
geri doniisiimlii, uzun siireli veya kalic1 hiperkapnik solunum yetmezligi goriilebilir
(96). Bununla birlikte, hasta taburcu edildiginde, hastalarin hiperkapnik kalip
kalmayacag1 veya fizyolojik gaz durumuna geri doniip donmeyecegi ile ilgili yeterli
calisma yoktur. Braunlich ve arkadaslarinin akut hiperkapnik alevlenme nedeniyle
hastaneye basvuran ve yatarak tedavi goren 81 KOAH’lh hastayr dahil ettikleri
calismada kapiller veya arteriyel PCO2'ye gore hastalar kalic1 hiperkapnisi olanlar ve
geri donisiimli hiperkapnisi olanlar seklinde ikiye ayrilmistir. Hastalarin %51'inde
birka¢ haftalik bir siireden sonra yapilan takip vizitlerinde normokapni gelistigi
goriildii. Bu gruptaki hastalarda, akut alevlenmeden once, taburcu olurken ve
taburculuktan birka¢ hafta sonra yapilan takipte kalict hiperkapnisi olan gruba gore
parsiyel karbondioksit basincinin ve bikarbonat diizeyinin daha disiik oldugu
goriilmiistir (98). Parsiyel karbondioksit basincinin ve bikarbonat diizeyinin
diistikliigli KOAH’lilarda hiperkapninin uzun siireli olmasini 6nleyen faktorler oldugu
bilinmesine ragmen OSAS’lilarda hiperkapninin kalici olmasinit 6nleyen faktorler

bilinmemektedir.

KOAH ve OSAS tanili hastalarin bu ¢alismaya dahil edilmesindeki esas kriter
hastalarda hiperkapni varligidir. Dreher ve arkadaglari artmis viicut kitle indeksi,
azalmis zorlu vital kapasite ve artmig bikarbonat seviyesinin KOAH hastalarinda
hiperkapni gelisimine katkida bulunan bagimsiz belirleyiciler oldugu sonucuna
ulasirken (97), bir diger ¢alismada diisiik FEV1 ve daha 6nce asidotik hiperkapnik
solunum yetmezligi nedeniyle hastaneye basvuru yapilmasinin KOAH tanili
hastalarda hiperkapni gelisiminde ana faktér oldugu bulunmustur (99). Bizim
calisgmamizda da uyku apne riski artis1, viicut kitle indeksi yiiksekligi, obstriiksiyon

bulgularinin olmamasinin OHS lehine oldugu bulundu.

Hastalarin farkl giinlerdeki degerlendirmelerinin ayni kisi tarafindan yapilmis
olmasi giiclii yoni iken, uyku ile iliskili solunumsal bozukluk varliginin
polisomnografik degerlendirme yerine anketlerle degerlendirilmesi c¢alismamizin
eksik yonlerindendir. OHS grubunda KOAH grubuna kiyasla daha fazla sayidaki

hastada pulmoner arter hipertansiyonu goriilmesi tedavi calisma sonuglarini
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degistirmis olabilir, ayrica hastalarda BNP degerlerinin 6l¢iilmemesi ve ekoda sag kalp
yetmezligi yoniinden degerlendirilmemis olmasi da ¢alismamizin eksikliklerindendir.
Bu nedenle ileride KOAH ve OHS grubundaki hastalarda pulmoner arter basincinin

etkilerinin dislandig1 klinik ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.

Bu calismanin KOAH ve OHS tanistyla yatan hastalar arasindaki klinik
farkliliklar1 ve tedavi sonuglarini kapsamli olarak inceleyen ve karsilastiran bilindigi
kadariyla ilk ¢alisma olmasi bu ¢alismanin gii¢lii yoniidiir. Ayrica, ¢alismaya benzer
yas grubundaki hastalar dahil edilerek yastan kaynaklanacak fizyolojik farkliliklarin
dislanmig olmasi, hasta takip ve degerlendirmelerinin sistematik olarak yapilmasi ve
tiim hastalarin ayni klinik ve laboratuar sartlar1 ile takip edilerek aralarinda tedavi
farklilign veya laboratuar tetkiklerinde Ol¢lime dayali farkliliklarin olmamasi

calismanin giiclii yontdiir.
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6. SONUC VE ONERILER

Acil servise hiperkapnik solunum yetmezligi ile basvuran OHS’li hastalar
yanliglikla KOAH tanisi alabilmektedir. Viicut kitle indeksi ytliksek, uyku
apne riski artmis olan ve obstriiksiyon fizik muayene bulgusu olmayan
hastalarda OHS olabilecegi akla gelmelidir.

Eger daha Onceden solunum fonksiyon testi varsa KOAH lehine
degerlendirmek veya ekarte etmek daha kolay olacaktir. Ancak bir grup
hastada KOAH OHS birlikteligi olabilecegi de unutulmamalidir.

Bu sekilde atakla gelen hastalarda standart KOAH atak tedavisi uygulansa
da sonuglar agag1 yukar1 benzerdir. Ancak persistan hiperkapni varliginda
yine OHS akla gelmelidir.

OHS tanili hastalarda pulmoner arter basmci yiiksekligi ve metabolik
sendrom KOAH tanili hastalara kiyasla daha sik goriilmektedir. Bu nedenle
pulmoner arter basinci yiiksek olan, metabolik sendrom kriterlerini
karsilayan ve trigliserit diizeyi yliksek olan hastalarda da OHS
disiiniilmelidir.

OHS tanis1 konulan hastalarda obstriiktif uyku apne sendromu ve ona bagl
komplikasyonlar daha sik goriilecegi icin mutlaka polispmnografiye

yonlendirilmelidir.
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EKLER

EK-1. HASTA DEGERLENDIRME FORMU

Adi soyadi:

Yatis tarihi:

Dosya no:
Vital bulgular:
| Boy (cm): | Kilo: BMI:
Ates Nabiz Kan basinci Solunum sayisi | 02
saturasyonu
Dinleme bulgulari:
Ral: brons obstriiksiyonu: 1-Ekspiryumda
uzama
2-Ekspiryum sonu
ronkus
3-Ronkiis
4-Sessiz akciger
Arter kan Ph 02 PO2 PCO2 HCO3
gazl saturasyon
Yatis
24 saat
72 saat
5. gln
M_etabOI_lk sendrom Bel ¢evresi (E102,K89cm) | ......... cm
kriterleri:
Trigliserid duizeyi (150) | e mg/dl
HDL diizeyi (E <40, K<50) | woore. mg/d|
Kan basinci (>135/85) | e mmHg
Aclik kan sekeri (>100) | ... mg/dI
Metabolik sendrom varhgi(3+
kriter):
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Son 1 ay iginde yapilmis reversibiliteli solunum fonksiyon testi:

Pre-bronkodilator

Post-bronkodilator

FEV1(ml): FEV1(ml):
FEV1(%): FEV1(%):
Fevl/fvc: Fevl/fvc:

FEF25-75(ml):

FEF25-75(ml):

Reversibilite(FEV1):

% ] e ml

Hemoglobin (g/dl):
Hematocrit (%):

Ekokardiyografi:

GKS skoru:
Tablo. Glasgow Koma Skalasi
Goz Yanits (E) Motor Yanit (M) Verbal Yanit (V)
Spontan 4 | Komutlara Uyuyor 6 | Oryante 5
Sozel Uyaranla 3 | Uyarani Lokalize Ediyor 5 | Konflizyonel 4
Agnli Uyaranla 2 | Uyaran Kaginma (Normal Fleksiyon) 4 | Kelimeler 3
Yok 1 | Global Fleksor Yanit (Anormal Fleksiyon) 3 | Sesler 2
Global Ektensor Yanit 2 | Yok 1
Yanit Yok 1

Uyku apnesi (STOP-BANG) skoru (0-2 diisiik risk, 3-4 orta risk, 5+ yiiksek risk)
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STOP-BANG ANKETi: Var Yok

Horlama (yliksek sesle horlar
misiniz)

Yorgunluk (giin iginde
kendinizi yorgun, bitkin veya
uykulu hisseder misiniz?)

Tanikli apne (uykuda
solunumun durmasi veya i¢
cekmelere tanik olan var
mi?)

Yiiksek kan basinci (veya
antihipertansif ilag kullanimi)

BMI 35kg/m2 lizerinde mi?

Yas 50 lizerinde mi

Boyun ¢evresi 40 cm
Gzerinde mi?

Erkek cinsiyet

STOP-BANG skoru/risk
dizeyi

Modifiye Borg Skalasi (Dispne Skoru)
Yatis:

Yokusu hizh ¢ikmak —_—

Yokusu normal gikmak —

—t+— Diiz yolda hizh yiirimek
Yokusu vavas cikmak

—4— Diiz yolda normal yiiriimek

Yatak yapmak —_
—1— Diizyolda yavas yiirimek
—1— Ayakta durmak
Banyo yapmak
Oturmak —
—— Uyumak
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5. giin:

Yokusu hizli grkmak

Yokusu normal ¢tkmak

Yokusu vavas ¢ikmak

Yatak yapmak

Banyo yapmak

Oturmak

Diiz yolda hizh yiirimek

Diiz yolda normal yiiriimek

Diiz yolda yavas yiiriimek

Ayakta durmak

Uyumak
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EK-2. BERLIN UYKU ANKETI

Berlin Uyku Testi, Obstriiktif Uyku Apne Sendromu toplum taramalari igin
diizenlenmis bir ankettir. Dénem dénem bu kendinize testi uygulayabilir ve degisimi

gozlemleyebilirsiniz.

Ankette 3 kategoride toplam 11 soru bulunur. Her kategori kendi igerisinde

degerlendirilir.

3 kategorinin 2’sinde cevaplariniz sonucunda 2 puan veya stiinde topladiysaniz

”UykuApnesi Sendromu” bulundurma riskiniz yiiksek kabul edilir.

Berlin Uyku Anketi

Anlamh Puan Sonug¢
Kategori 1 >2 3 kategoriden 2 veya daha
Kategori 2 >2 fazlasi (+) ise yiiksek risk
Kategori 3 >1 >2 yiiksek risk
<1 diisiik risk

Kategori 1
Horluyor musunuz?

O Evet (1 puan)f_' Hayir

( Bilmiyorum

Horlarken ¢ikardiginiz ses nasildir?

Nefes alma sesinden biraz daha gﬁrl’jltl'jll'jf Konugma sesi kadar

Konugma sesinden daha giiriltiili (1 puan)f * Yan odalardan duyulabilecek
kadar giirtiltiilii (1 puan)

Ne siklikta horlasiniz?

Hemen hemen her giin (1 puan)f " Haftada 3-4 defa (1 puan)

© Haftada 1-2 defar Ayda 1-2 defa

Hig¢ horlamam yada ¢ok nadir horlarim
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Horlamaniz diger insanlar1 rahatsiz eder mi?

O Evet (1 puan)f_' Hayir

( Bilmiyorum

Uykuda nefesinizin durdugunu séyleyen oldu mu?

Hemen hemen her giin (1 puan)f " Haftada 3-4 defa (1 puan)

O Haftada 1-2 defar Ayda 1-2 defa

Hig¢ olmadi yada ¢ok nadir oldu
Kategori 2

Yataktan kalkarken kendinizi yorgun ya da bitkin hisseder misiniz?

Hemen hemen her giin (1 puan)f " Haftada 3-4 defa (1 puan)

O Haftada 1-2 defar Ayda 1-2 defa

Hig olmadi ya da ¢ok nadir oldu

Giin i¢inde kendinizi yorgun ya da bitkin hisseder misiniz?

Hemen hemen her giin (1 puan)f " Haftada 3-4 defa (1 puan)

O Haftada 1-2 defar Ayda 1-2 defa

Hig olmadi ya da ¢ok nadir oldu

Araba kullanirken hi¢ uyuyakaldiginiz oldu mu?

© Evet” Hayir

Eger uyuyakaldiginiz olduysa bunun siklig1 nedir?

Hemen hemen her giin (1 puan)f " Haftada 3-4 defa (1 puan)

O Haftada 1-2 defar Ayda 1-2 defa

Hig olmadi yada ¢ok nadir oldu

64



Kategori 3
Yiiksek tansiyonunuz var mi1?

O Evet (1 puan)f_' Hayir

( Bilmiyorum

Viicut kitle indeksiniz (Viicut agirligi(kg) / Boy uzunlugunun karesi) 30'dan biiyiik
mi?

O Evet (1 puan)f_' Hayir
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EK-3. ETIK KURUL KARARI
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