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ONSOz
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veya kollabe olmasini kolaylagtiran faktorler OUAS’ a egilimi arttirmaktadir.
Obezite, erkek cinsiyet ve yas en belirgin risk faktorleri iken, OUAS ve obezitenin
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OZET

OBSTRUKTIF UYKU APNE SENDROMU ON TANISI ILE BASVURAN
HASTALARDA, OBEZITE VE KARDIYOVASKULER HASTALIKLARIN
GORULME SIKLIGI

MEHMET EMIN KURT

Obstruktif uyku apne sendromu (OUAS); uyku boyunca tekrarlayan ust
hava yolu obstruksiyonu epizotlari ve siklikla kan oksijen dizeyinin dismesi ile
tanimlanir. Ust solunum yolu genigligini azaltip, kollabe olmasini kolaylastiran
faktorler OUAS’ a egilimi arttirmaktadir. Bu faktorlerin; obezite, ileri yas, erkek
cinsiyet, anatomik anomaliler ve uyku sirasinda meydana gelen solunum

kontrolindeki aksamalar oldugu bildirilmistir.

OUAS veya obeziteye sahip olmak, birgok kardiyovaskiler hastaligi
beraberinde getirmektedir. Bu ¢alismanin amaci OUAS’ |1 hastalarda obezite ve

kardiyovaskuler hastaliklarin goértlme sikligini degerlendirmektir.

Bu calisma Ekim 2004-Ocak 2006 tarihleri arasinda Dicle Universitesi
Egitim Arastirma Hastanesi Uyku Bozukluklari Merkezine OUAS on tanisiyla
basvurup, OUAS tanisi alan/almayan 254 hasta Uzerinde vydurutilmastar.
Calisma tanimlayici kesitsel tipte planlanmig, OUAS 6n tanisiyla basvuran her
hastaya OUAS tanisini koydurmada en o6nemli tani yontemi olan PSG
(Polisomnografi) “Altin Standart Tani Yéntemi” uygulanmis ve OUAS duzeyleri

saptanmistir.

Calismada her hastadan kan o6rnekleri alinarak kardiyovaskiler risk
faktorlerini belirlemede 6nemli gostergeler olan kan-lipid degerleri ve kan

basinci dlgumleri yapilmigtir.



Arastirmada, OUAS 6n tanili hastalarin 183’ U (% 72.0) PSG ile OUAS
tanisi almigtir. Hastalarin % 83.1° i erkek, % 16.9" u kadindir. Olgularin % 16.9°
unun AHI (Apne-Hipopne Indeksi) diizeyi hafif, % 24.8’ inin orta, % 30.3’ (nin

agir bulunmustur.

OUAS’ I1 hastalarin ¢ogunlugu (% 81.9) 30-60 yas grubundadir. BKI
(Beden Kitle indeksi) lerine gore degerlendirildiginde; agir OUAS’ lilarin %
81.8’ inin obez, % 15.6’ sinin kilolu, orta diuzey OUAS’ lilarin % 27.0’ inin obez,
% 63.5 inin kilolu ve hafif dizey OUAS’ lilarin % 18.6’" sinin obez, % 62.8’ inin

kilolu olduklari saptanmistir.

Calismada OUAS’ I hastalarda gorilen kardiyovaskuler komplikasyonlarin

gorilme sikhid1 % 42.6, hipertansiyon ise % 17.5 olarak belirlenmigtir.

OUAS'’ lilarin % 61.2’ sinde trigliserit, % 65.5’ inde kolesterol, % 70.2’ sinde
LDL (Low Density Lipoprotein) dizeyi yuksek bulunmus, HDL (High Density
Lipoprotein) duzeyi ise % 55.7’ sinde dusuk ¢ikmigtir.

BKIl ile kan-lipid de@erleri arasindaki iligki incelendiginde; Obezlerin % 78.5’
inde trigliserit duzeyi, % 82.8’ inde kolesterol, % 76.4’ inde LDL duzeyi yuksek
bulunmus, HDL dlzeyi ise % 70.9’ unda dusuk gikmistir.

OUAS’ || obezlerin % 65.8 i ile kilolularin % 29.1" inde kardiyovaskuler
komplikasyonlar, OUAS’ I obezlerin % 84.4’ G ile kilolularin % 12.5’ inde

hipertansiyon saptanmistir.
Sonug olarak; OUAS’ |1 hastalarda obezitenin siklikla géruldigi, OUAS ve
obezite birlikteliginin, kardiyovaskuler hastaliklarin ve hipertansiyonun gortlme

riskinin artmasina yol agtigi soylenebilir.

Anahtar Sézcukler: OUAS, obezite, kardiyovaskuler hastalik



SUMMARY

THE FREQUENCY OF OBESITY AND CARDIOVASCULAR DISEASES IN
PATIENTS WITH EARLY “OBSTRUCTIVE SLEEP APNEA SYNDROME
DIAGNOSIS

MEHMET EMIN KURT

Obstructive Sleep Apnea Syndrome (OUAS) is diagnosed with the
upper respiractory tract obstruction epizots recurring during sleep and
with the frequent decrease in blood oxygen level. The factors contracting
the upper respiratory tract and enabling it to shrink, increasy the
tendency to OUAS. These factors are noted to be obesity, older age,
male gender, anatomic anomaly and the inability to control respiration

during sleep.

OUAS or obesity brings out many cardiovascular diseases. The aim
of this study is to assess the frequency of obesity and cardiovascular

diseases in patients with OUAS.

This study has been conducted on 254 patients who applied to Dicle
University Training and Research Hospital Sleep Disorders Centre with
early OUAS diagnosis on October 2004-January 2006, and who have
been diagnosed with OUAS or not.

This study has been designed in descriptive sectional type, PSG
(Polisomnografi) “ Gloden Standard Diagnosis Method”, the most
important diagnosis method to diagnose OUAS, has been applied on
each patient consulting with early OUAS diagnosis and their AHI (Apne-

Hipopne indeksi) level has been found out.
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In the study, blood-lipid vawes and blood pressure, which are
significant indicators to find out cardiovascular risk factors, have been

measured by taking blood samples from each patient.

In the research 183 (% 72.0) of the patients with early OUAS
diagnosis have been diagnosed as OUAS with polysomnography. % 83.1
of the patients is male, % 16.9 is female. % 16.9 of the incidents has
been stated to have low, % 24.8 medium, % 30.8 high AHI level.

Most of the patients with OUAS (% 81.9) are at 30-60 age group.
When evalvated according to their BKI, it has been stated that % 81.8
with high OUAS is obese, % 15.6 is overweight, % 17.8 of the ones with
medium level of OSAS is obese, % 63.5 is overweight and % 18.6 with

low level of OUAS is obese, % 62.8 is overweight.

In the study, the frequency of cardiovascular complications has
been cited as % 42.6 and the hypertension as % 17.5 in OUAS patients.

In % 61.2 of the patients with OUAS, trigliserid; in % 65.5,
cholesterol; in % 70.2, level of LDL (Low Density Lipoprotein) has been
stated high, and in % 55.7, HDL (High Density Lipoprotein) level was

low.

When looked into the relation between BKI and blood-lipid valves, in
% 78.5 of obese, trigliserid level, in % 82.8, cholesterol, in % 76.4 LDL

level has been stated high and in % 70.9, HDL level was low.

In % 65.8 of obeses with OUAS and % 29.1 of the overweight,
cardiovascular complications; in % 84.4 of obeses with OUAS and %

12.5 of overweight patients hypertension has been identified.
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As a result, it can be inferred that obesity is frequently encountered in
patients with OUAS; existence of OUAS and obesity together increases

the risk of cardiovascular diseases and hypertension..

Key Words: OUAS, obesity, cardiovascular disease.
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1- GIRIS

Uyku, organizmanin gevreyle iletisiminin, degisik siddetli uyaranlarla
geri dondurdlebilir bigimde, gecici, kismi ve periyodik olarak kaybolmasi
surecidir. Bu sireg, vicudun dinlenmesi, hiicrelerin tamiri ve yenilenmesi,
hafiza fonksiyonlarinin duzenlenerek 6grenmenin saglanmasi ve yeni bir
gune hazirlanma donemidir. Uykunun normal yasanmasi, saglikli hayatin

vazgecilmez bir unsurudur.

Kaliteli bir uyku uyumanin insan viucudu ve toplum Uzerinde yarattigdi
etkilerin daha iyi anlasiimasi ile birlikte uyuma sudrecini olumsuz yénde

etkileyen olaylari anlama yonundeki ¢abalar da artmaya baglamistir (1, 2).

Uyku, hayatimizin Gcte birini gegirdigimiz ve saghkli yasam igin
vazgecilmez bir olgu olmasina kargsin, uyku fizyolojisi ancak yirminci

yluzyilda EEG’nin uygulanmasiyla aciklanabilmistir.

Uykunun solunum Uzerine olan etkileri ise 1965 yilinda Gastaut
tarafindan uygulanan ve gunumuzde uyku apne sendromu tanisinda “altin
standart” olarak kabul edilen PSG tetkikiyle gdsterilmis, uykuda solunum

bozukluguna karsi ilgi artmistir (3, 4).

1973’ te Guilleminault tarafindan Uyku Apne Sendromu ayri bir hastalik

olarak tanimlanmistir (5).

Baslangigta 6onemli bir halk saghgi problemi olmadigi sanilan uyku
apne sendromunun % 1- 5 arasinda degisen sikligi ile diabetes mellitus,

brons astmasi gibi hastaliklardan hi¢ de az gérilmedigi saptanmistir (6).

OUAS, cesitli toplumlarda % 1-5 oraninda goérulirken, 40-60 yas erkek
populasyonda prevalansi %4-8lere erismektedir. Buna karsilik kadin
populasyonda bu siklik tim yas gruplarinda erkeklere gore daha dusuktur.

Ulkemizde prevalansin % 1-2 dolayinda oldugu tahmin edilmektedir (7).



Uyku sirasinda, saglikli bireylerde solunum ve dolagim sistemi de dabhil

olmak Uzere tum sistemlerde degisiklikler olugsmaktadir.

Uykuda, solunumun hiz ve ritmi, solunum merkezinin kimyasal ve
mekanik kontrolu degismekte, ventilasyon azalmakta ve kan gazlarinda
degisiklikler olmaktadir. Tum bunlarin, uykuda solunum bozuklugu olan
hastalardaki yansimalari daha belirgin olmakta ve 6zellikle OUAS’ larda ki
bu degisiklikler, hastaligin morbidite ve mortalitesinde artiga sebep
olmaktadir (7).

Uykuda solunum bozuklugunun en onemli grubunu “uyku apne
sendromu” olusturmakta ve tum olgularin % 90-95’ini olusturmasi
nedeniyle uyku apne sendromu denildiginde pratik olarak OUAS

anlasiimaktadir (8).

OUAS, hasta ve toplum sagligini, sigara kadar etkileyen bir hastalik
olarak bildiriimektedir. Ne yazik ki OUAS siklikla gozden kagmakta, tani

konulamamaktadir (8).

Young ve arkadaslari ¢alismalarinda, orta-agir OUAS’ I kadinlarin %
93’Unan, erkeklerin ise % 82’ sinin tani almadigini bildirmisler, tanidaki bu
yetersizligin onemli bir sebebini ise yeterli tibbi destegin olmamasina

baglamiglardir (5).

OUAS ' ta en belirgin risk faktorleri erkek cinsiyet ve obezitedir. Beden
kitle indeksinin (BKI) 30 kg/m2' nin Uzerinde olmasi obezite olarak
tanimlanir ki, OUAS' I olgularin % 60-90"1 bu gruptadir. BKI si
30" un Uzerinde olanlarda OUAS riski obez olmayanlara oranla 8-12 kat
daha fazladir. Santral obezlerde Ust solunum yolu ¢evresinde yag birikimi
ile direkt olarak hava yolu ¢ap! daralacagi gibi, abdominal yag birikimi

solunum patternini bozarak OUAS ' a egilimi arttirmaktadir (9, 10).



Bunun yaninda obezite, OUAS’ a eslik eden major bir hastalik olarak
nitelendiriimekte ve OUAS’ |1 obez hastalarda CO2 retansiyonunun
gelismesi kilo artimina, solunum vyollari enfeksiyonuna, konjestif kalp

hastaliklarina neden olmaktadir.

Uykudaki fizyolojik degisiklikler, somatik ve otonom sinir sistemlerini
etkileyerek; solunum, kardiyovaskuler, gastrointestinal, endokrin, renal,
seksuel ve termoregulasyon sistemlerinin fonksiyonlarinda bozulmalara
neden olmaktadir. Baslica kardiyovaskuler komplikasyonlar; hipertansiyon,

koroner arter hastaligi, aritmiler, sag ve sol kalp yetmezIigidir (11).

OUAS’ I hastalarda kardiyovaskiler mortalite-morbidite orani
yuksektir. Apne indeksi 20’ nin Uzerinde olan hastalarda mortalite orani

daha yuksek bulunmustur (12).

Bu hastalik, cesitli sistemler Uzerindeki olumsuz etkileri yaninda
surekli gun i¢i uyku haline sebep olmasi nedeniyle kazalara, is
verimsizligine ve sosyal sorunlara yol ag¢gmasi nedeniyle de Onem
tasimaktadir (13).

1970'li yillardan beri OUAS ' In sistemik etkileri Uzerinde
calisiimaktadir. 1980'li yillarda OUAS ile sistemik hipertansiyon arasindaki
yakin iligki gdsterilmeye baslanmistir (13).

Obezite, cinsiyet, yas, artmis alkol kullanimi, sigara aligkanligi gibi
eslik eden faktérlerin de sistemik hipertansiyonu arttirdigi bilinmekle
beraber bu faktorler, OUAS tanisi almis hastalarda artmis kardiyovaskuler

mortaliteyi aciklamakta yetersiz kalmaktadir (14).

1980'lerde yapilan bir calismada sistemik hipertansiyonlularda OUAS
prevalansinin % 30 oraninda oldugu bildirilmigtir. OUAS ' lilarin % 30-50

sinde sistemik hipertansiyon saptanmigtir (15).



OUAS ' lilarda gorulen sistemik hipertansiyon, BKI ile dogrudan
iligkilidir. Obezite ve OUAS ' In kendisi, hipertansiyon igin risk faktori
olusturmaktadir. OUAS ' i olmayan obezlerde hipertansiyon gorulme riski,
obez olmayanlara oranla 2.1 kat fazla iken, OUAS ' i obezlerde bu risk,

obez olmayanlarin 4.3 kati kadardir (16).

Bu calisma, D.U. Tip Fakiiltesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Uyku
Bozukluklari Merkezi’ ne bagvuran hastalari obezite ve kardiyovaskuler
risk faktorleri yonunden degerlendirerek OUAS’ |11 hastalarda bu
hastaliklarin ~ gorilme  sikligini  arastirmak  amaciyla  planlanip

yarutdlmustar.

2. GENEL BILGILER
2.1. OUAS’ IN TARIHGESI

OUAS, vyeni bir hastallk olmakla beraber uykudaki solunum
bozukluklarinin taninmasi antik caglara kadar uzanir. Tarih kitaplari M. O.
360 yilinda, Blyik Iskender déneminde, Karadeniz Eregli'sinde yasayan
Dionysius’'un, OUAS’In tum  belirtilerini  tasidigini  bildirmektedir.
Dionysius’un asiri derecede sisman oldugu, sik sik uyukladigi ve horladigi

hatta apneye girdigi zaman igne batirilarak uyandirildigi yaziimaktadir (7).

1816 yilinda ingiliz Kraliyet cerrahi olan William Wadd, sismanlik ile ilgili
yayinladigi bir kitapgikta sismanligin bir hastalik olduguna, Kisilerin
solunumunu zorlastirdigina ve uyku bozukluklarina sebep olduguna, asiri
sisman kigilerin yemek yerken bile uyukladigina ve nabizlarinin zayif

olduguna isaret etmistir (7).

19. yuzyil baslarinda yasamis olan Charles Dickens; “The posthumous
papers of the Pickwick Club” adli eserinde hastaligi ¢ok guzel

tanimlamistir. OSAS’I o donemde en iyi tarif eden yazar Dickens'tir (4).



O dénemde Samuel Pickwic isimli zengin bir ingiliz, Londra’da "Pickwic”
adh bir klip kurmustur. Bir gazetede Dickens’a bu kulUpte olan bitenleri
yazmasli gorevini vermistir. Dickens, kullUpte c¢alisanlari, Gyeleri ayri ayri
batin o6zellikleri ile kaleme almis ve bunlari yayinlamigtir. Basta Samuel
Pickwic olmak tzere klibun Gyelerinin tombul, horlayan ve olur olmaz her
yerde uyuklayan kisilerden olustugu bildirilmigtir. Ancak hastaliga “Pickwick
sendromu” adinin verilip tip literatirinde taninmasi, tam 120 yil sonra
olmustur (17-20).

19. ylizyil sonlarinda ingiliz doktorlardan Hill ve Wells, burun tikanikhig
ve farengeal hastaliklara bagli solunum problemlerini yazmislardir. 1919
yilinda William Osler yazdidi “Principles and Practice Medicine” isimli
kitabinda bazi sisman kisilerde horlama ve uyku bozuklugundan s6z etmis
ve hastalarin gogunu Pickwic Paper’deki kigilere benzedigini isaret etmistir
(18).

Burwell ve arkadaslari, 1956 yilinda, obezite denilen asiri sismanlik,
gunduz uyuklama hali, uykuda solunum zorlugu, sag kalp yetmezligi ve
solunum yetmezligi ile karakterize bir hastaligi “Picwick sendromu” diye

adlandirmiglardir (20).

Burwell’den sonra Pickwick sendromlu hastalarla ilgili yayinlarin sayisi
artmis, asiri kilo ile solunum zorlugu arasindaki iliski, cok daha iyi ortaya
konmustur. PSG denilen uyku testlerinin kullanilmaya baslanmasiyla

beraber, uykuda apne hastaliginda yeni bir sayfa acilmistir (7).

Uyku bozuklugu hakkindaki en onemli calismalarin 1957 yilinda
Chicago Universitesi'nden Aseriksky, Kleitman ve Dement tarafindan
yapildigi gorulmektedir. Uykunun REM ve non-REM periyotlari ancak bu
arastirmalar sonunda taninmaya baslanmistir. 1959 vyilinda Cole ve
Alexander; obesite, hipoventilasyon ve pulmoner hipertansiyon iligkisini
gostermislerdir (20) .



Seksene yakin uyku hastaliginin birbirinden ayirt edilmesinde ve
Ozellikle OSAS tanisinda ¢ok onemli yeri olan PSG, 1965 yilinda ilk kez

Gestaut ve arkadaglari tarafindan uygulanmistir (7).

OUAS terimi 1973 yilinda, Stanford Universitesi'nde uyku klinigi kuran,
Guilleminault ve arkadaslari tarafindan tip literatirine girmigtir. 1978
yilinda Tilkian ve arkadaglari (21) OSAS’ daki hemodinamik ve ritim

bozukluklarini yayinlamiglardir.

1991 yilina gelindiginde ASDA ( American Sleep Disorders Association

) "The International Classification of Sleep Disorders “ isimli

siniflandirmayi yayinlamistir (7).

OUAS’ In tedavisinde, 1952 yilinda ikematsu palatofarengoplasti
teknigini, 1978 vyilinda Mata trakeostomiyi, 1981 vyilinda Fujita

uvulopalatofarengoplasti teknigini tanimlamiglardir (19).

1982 yilinda Sulvian, uyku apnesinin tedavisinde nazal-CPAP
kullanmaya baglamig ve c¢ok olumlu sonuglar elde ettigini bildirmigtir.
LASER (light amplification by stimulated emision of radiation) in tip
alanina kullanima girmesi ile de OUAS’ da palatal ve lingual cerrahide

LASER kullanimi ile ilgili teknikler tanimlanmaya baslanmigstir (21-25).

Gunumulzde radyofrekansin, gercekten agdrisiz olmasi ve dogru
uygulama vyapildiginda komplikasyonlarinin sifira yakin olmasi,

LASER’den daha uygun bir tedavi yontemi olarak ortaya ¢ikmistir (25).



2. 2. OUAS'IN TANIMI

Uyku Apne Sendromu; uyku sirasinda tekrarlayan uUst solunum yolu
obstruksiyonu epizodlari ve siklikla arteriel oksijen saturasyonunda azalma
ile karakterize bir sendromdur. Bu senromdaki apne, uyku sirasinda agiz
ve burun seviyesinde en az 10 sn sure ile hava akiminin kesilmesi ile tarif
edilir (26).

Uyku Apne Sendromu, apne tipi yogunluguna gore santral ve obstruktif
olarak ikiye ayrilirken, % 90-95 oraninda obstruktif olarak tespit edildigi igin
bahsedildiginde ilk akla gelen “OBSTRUKTIF UYKU APNE SENDROMU ¢
dur. 1997’ de ASDA ( American Sleep Disorders Association ) OUAS
tanimini; “Uykuda tekrarlayan Ust solunum yolu tikanmalari ile karekterize
ve siklikla oksijen satlrasyonunda azalmayla birlikte gorulen sendrom”
olarak yapmislardir. Uykuda Solunum Bozukluklari denildiginde degisik
klinik tablolar akla gelmektedir (7, 13).

Bunlar;

Basit Horlama,

Ust Solunum Yolu Rezistansi Sendromu,
Obstriktif Uyku Apne Sendromu,

Santral Uyku Apne Sendromu,

Overlap Sendromu (OUAS +KOAH),
Obezite Hipoventilasyon Sendromu’dur (27).

OUAS prevelansi cesitli calismalarda % 0.3 ile % 15 arasinda
belirtiimistir. Sonuglardaki bu farklilik blyidk él¢cide calisma yontemleri ve

tani kriterlerinin farklihgindan kaynaklanmaktadir (28).



OUAS prevelansi obezitenin daha fazla géruldugu ABD ve Avustralya
gibi Ulkelerde, ingiltere gibi obezitenin daha az gérildugu Ulkelere gore
daha yuUksektir (28, 29).

OUAS’ I hastalarin % 12’sini kadinlar olugsturmaktadir. Daha ¢ok

postmenapozal donemdeki kadinlarda gorulmektedir (28).
OUAS’ a iligkin bazi tanimlamalar;

Apne: Hava akiminda oronazal airflowmetre ile saptanan, 10 sn veya

daha fazla sureli kesilme olmasidir (26).

Hipopne: Hava akiminda veya torakoabdominal hareketlerde en az 10
saniye sureyle % 30 (% 50) veya daha fazla azalma olmasi, beraberinde
oksijen saturasyonunun % 3 (% 4) veya daha fazla oranda dismesi veya

bu olayin sonunda arousallarin goértlmesidir.

Arousal: Uyku sirasinda mevcut fazdan bir onceki faza veya uyaniklik
durumuna gegis, Non-REM (Non —Rapid Eye Movements) fazinda EEG
frekansinda 3 sn’ den uzun suren artis olmasi, REM (Rapid Eye
Movements ) fazinda ise EMG aktivitesinde azalma ile belirlenir. Arousal
oksijen desaturasyonuna yanit olarak ortaya c¢ikar, uyanmaya neden

olarak uykuyu bdler, verimliligi azaltir (26).
Apne 3 tip halinde tanimlanmaktadir (26):

1.0Obstraktif Uyku Apne Sendromu: Uyku sirasinda tekrarlayan ust
solunum yolu obstruksiyonu epizodlari ile agiz ve burun solunumunun
kesilmesine karsilik, abdominal ve torasik eforun devam etmesine

obstruktif uyku apnesi denir.

2.Santral Uyku Apne Sendromu: Uyku sirasinda tekrarlayan ust solunum
yolu obstruksiyonu epizodlari ile agiz ve burun solunumunun kesilmesine
kargilik, abdominal ve torasik eforun kesilmesine Santral Uyku Apne

Sendromu denir.



3.Mikst uyku apnesi: Baslangigta agiz ve burun hava akiminin kesilmesi
ile birlikte karin ve gogus solunumunun da kesilmesi seklinde ortaya ¢ikip,
sonra hava akiminin kesikliginin devam etmesine karsilik, karin ve gogus
solunum eforunun yeniden baglamasidir. Yani mikst apne santral apne

seklinde baslar, obstriktif apne seklinde devam eder.
Apne indeksi (Al) : Uyku sirasinda saatteki apne sayisidir.

Apne Hipopne indeksi (AHIi) : Uyku sirasinda saatteki apne ve hipopne
saylilarinin toplamidir. Ayrica (AHI) solunum distres indeksi (Respiratory

disturbance index =RDI) olarak tanimlanir, AHI=RDI
Solunumsal Arousal indeksi: Uyku sirasinda saatteki arousal sayisidir.

Obstruktif uyku apnesi basit horlamadan, ciddi kardiyak ve pulmoner
komplikasyonlara kadar uzanan genig bir semptomlar dizisini kapsayan bir
hastaliktir (29- 32).

Uyku esnasinda ara sira meydana gelen obstruksiyonlar zararsizdir ve
normal yetigkin populasyonda oldukg¢a yaygindir. Apne epizotlarinin her
biri 10 sn’ den uzun sdrdiginde ve saatte 7-10 defadan veya gece

boyunca 30’dan fazla meydana geldiginde patolojik olarak kabul edilir (33).

Apne hastalarinin bir gogunda epizotlar 30 sn’den uzun strmekte ve bu

gece boyunca yuzlerce defa meydana gelmektedir (26).

Apneli hastalarda diger yaygin bir olay havayolunun tam olmayan
obstriksiyonudur. Hava akiminin normalin % 30’ una indigi ve
saturasyonda % 3-4’ luk dusmenin meydana geldigi bu gibi durumlar

hipopne veya hipnoik epizot olarak adlandirilir (26).

Ust solunum yolu genisligini azaltan ya da kollabe olmasini kolaylastiran
faktorler OUAS’ a egilimi arttirmaktadir. Ust solunum vyollarinda

obstruksiyona neden olan risk faktorleri ise goyle siralanabilir (33):



1. Genel Faktorler:

Yas: ileri yasta Ust solunum yollarina kas tonusu azalir. Ayrica ileri yasin
vucut yag dagihmina etkisi de Ust solunum vyollarinda tikanmaya meyili
arttirir (33).

Cinsiyet: 80’ li yillarda yapilan ¢alismalarda kadin/erkek oranlari 1/7-1/10
gibi degerlerde bulunmustur. Oysa ki 90’li yillarda yapilan ¢alismalarda
kadinlarda da oldukga yuksek bir siklik saptanmis ve her yas grubu igin
kadin/erkek orani 1/3 olarak belirtilmistir (33).

Obezite: Obezite ile apne olusumu arasindaki iligski kesindir. Asiri kilolu
kisilerde lateral farengeal duvarda yag yastikcik birikimi fazla olmakta, bu
da tikanmaya meyili artirmaktadir. Ayrica genel obezite, hastalarin akciger
kapasitelerini de azaltip USY nun daha kolay tikanmasina yardimci
olmaktadir (34). OUAS’ I olgularin % 75’inin obez oldugu gosterilmistir.
Hafif ya da orta derecede kilo verme bile uyku apnesinde diizelme

saglamaktadir (35).

Horlama: Horlama, halk arasinda obstriktif uyku solunumu igin kullanilan
bir terimdir. Normal yetigkinlerin % 45’i en azindan ara sira ve % 25i
devamli olarak horlar. Horlama, obez kigilerde zayif olanlara gére 3 kez

daha fazla gordlur (18).

Horlama hem sosyal, hem de tibbi bir problemdir. Bazi ailelerde kuguk
sikintilara yol agip horlayan kisiyi komik duruma dusurebildigi gibi,

bazilarinda da aile yasaminda ayriliklara sebep olabilmektedir (36).

Siddetli horlamasi olan kisiler ayni yas ve agirliktaki horlamayan
kisilerden daha fazla hipertansif olma egilimindedir. Bu kisiler fel¢c ve anjina

pektoristen daha fazla sikayet etmektedirler (37, 38).

Horlama, obstriktif uyku apnesi sendromunun en erken ve en cok

gorilen semptomudur. 30-35 yas grubu erkeklerin % 20’ si, kadinlarin %
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5’i; 60 yas grubu erkeklerin % 60’1, kadinlarin % 40’1 daima horladigi
bildiriimektedir (39).

Alkol, ilaglar ve sigara: Alkol ve sedatif —hipnotik ilaglar USY
noromuskuler aktivitesini azaltarak ve arousal egigini arttirarak OUAS igin

bir risk teskil ederler ve /veya OUAS’ | agirlastirirlar (33).

Genetik faktorler: Bazi ailelerde OUAS insidansinin, ait olduklari
toplumdakinden daha ylksek oldugu bildiriimektedir. Ayrica USY’ de
yapisal degigikliklerle seyreden ve solunum merkezini etkileyen birgok
konjenital ve genetik gegisli hastalikta uyku bozukluklarinin sik goruldugu
belirtiimektedir (40).

2. Anatomik faktorler:

Spesifik Anatomik Lezyonlar: Pek ¢ok USY anomalisi inspiryumda hava
yolu negatif basincin artip, havayolu rezistansi gelismesine neden olur.
(6rn; adenotonsiller hipertrofi, mikro / retrognathia, fasial dismorfizm, vb)
(33).

Boyun Capi: Erkeklerde > 43 cm, kadinlarda > 38 cm boyun ¢api varhigi
OSAS icin risk olusturur. Bu kisilerin lateral farengeal duvar ve lateral

farengeal yag yastikciklari da normalden fazla kalinlagmistir.

Bas ve Boyun Pozisyonu: Basin fleksiyon hareketi USY nin kollabsina
yardimci olur. Ozellikle hyoid kemigin pozisyon degistirmesi ile apne

olusumuna yatkinlik artar.

Nasal Obstriiksiyon: Burun bdlgesi USY nin total direncinin % 50 sini
olusturur. Yatar pozisyon, akut / kronik rinit vb, nasal konjesyonu artirip
rezistansta belirgin yukselmeye neden olur. Nasal deviyasyon da en
onemli USY rezistan artis nedenidir. Bu tir nedenler dogrudan apne veya

hipopneye neden olabilirler (40, 41).
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3. Mekanik faktorler:

Hava yolu ¢api ve sekli, yatis pozisyonu, Ust solunum yolu rezistansi, ust
solunum yolu kompliansi, intraluminal basing, ekstraluminal basing, torasik

kaudal traksiyon, mukozal adeziv etkiler, vaskuiler faktorler (40).
4. Noromuskauler faktorler:

Ust solunum yolu dilatér kaslari, dilator kas/diyafragma iligkisi, Ust

solunum yolu refleksleri de OUAS’ a yol agabilmektedir (33).
5. Santral faktorler:

Hipokapnik apneik esik, periyodik solunum, arousal ve sitokinler de
OUAS’ a neden olabilen faktorlerdir (33).
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2. 3. OUAS’ IN ANATOMISI

Ust havayolu; burun, farenks, larenks ve ekstratorasik trakeadan
olusmaktadir. OUAS’ 1 ilgilendiren en onemli kismi Ustte nazofarenksten
baglayip, altta glottik aralikta sonlanan farengeal havayolu olusturmasina
ragmen, burnun 6nemi de gozardi edilemez. Yumusak damak ve uvulanin
normalden uzun olmasi ve yatis pozisyonunda posteriora kaymasi OUAS’
a yol agar. Yatar pozisyon, akut / kronik rinit vb, nasal konjesyonu artirip
rezistansta belirgin yikselmeye neden olur. Nasal deviyasyon da en
onemli USY rezistans artis nedenidir. Bu tir nedenler dogrudan apne veya

hipopneye neden olabilirler (41, 42).

Tonsil, adenoid hipertrofisi, obezlerde artmig farengeal doku,
makroglossi, nadiren tumor, kist gibi yer isgal eden lezyonlar ve
Akromegali, miksédem, mukopolisakkaridozlar gibi  USY’  nin
inflamasyonuda horlama ve OUAS’ a yol acgarlar. Bunlarin tedavisi ile

normale déonus s6z konusudur (41).

Yumusak damak, uvula, tonsil ve pilikalar, dil kokd, farengeal kaslar ve
mukoza vibrasyonu, horlama ve OUAS’ in kaynagini olustururlar. Horlama,
degisik anatomik seviyelerden kaynaklanabilir. Ust solunum yolu ( USY )
kaslarindaki tonus azalmasi sonucu dil posteriora kayarak diger gevsek
dokularla beraber OUAS ve horlamaya yol acabilir. Pek cok USY anomalisi
inspiryumda hava yolu negatif basincin artip, havayolu rezistansi

gelismesine neden olur (42).

Kisacas! Ust solunum yollarinda obstruksiyon ve kollapsin gelisiminde

3 6nemli faktor vardir (41).
1- Farengeal hava yolunu dilate eden adalelerde aktivite kaybi.
2- Inspirasyon sirasinda olusan negatif basing.

3- Ust solunum yollari anatomisidir.
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2. 4. UYKU FizyoLouJisi

Normal gece uykusu, uyaniklikla bes uyku donemi arasindaki periyodik
gegislerden olugsur. Non —REM uykusu, RAS’ in ( Retikuler aktivator sistem
) kortikal inhibisyonu sonucu ortaya ¢ikip Evre 1, Evre 2, Evre 3 ve Evre 4’
U igerirken. REM uykusunun pontin mekanizmalar tarafindan kontrol
edildigi kabul edilmektedir. Rechtscaffen ve Kales’in standardize ettigi

kurallara gore uyku doénemleri sunlardir (43).

Uyanikhik: Uyaniklik durumunu gosterir. Alfa aktivitesi ve /veya dusuk

voltajli, karigik frekansli EEG ( Elektroensefelografi ) ile karakterizedir.

Evre 1: ilk uyanikliktan uykuya gegis donemidir. % 50< teta dalgalari, %
50> alfa dalgalari ile EEG’de santral bolgelerde asimetrik olabilen verteks
‘sharp” lari, EOG’ de yavas g6z hareketleri, Submental EMG’ de yuksek
tonus ile karekterizedir.

Evre 2: Kortikal bioelektrik aktivite daha yavaslamistir. Kas tonusu
azalmaya devam eder. EEG’de bu faza 6zgu grafiksel elemanlar ortaya
cikar. K kompleksleri yaklasik yarim saniye sureli, temel aktiviteden daha
yuksek amplitudli yavas dalga kompleksleridir. Uyku igleri, oldukga
sinlzoidal yuksek frekansli kisa sureli biyoelektrik aktivitelerdir. Bunlar K
koplekslerinin onunde ve arkasinda olabildikleri gibi bagimsiz olarak da
gorulebilir. EEG’ nin EOG Uzerine yansimasi ile EMG’ de ylksek tonus

mevcuttur.

Evre 3: Kas tonusu daha onceki evrelere gore daha da dusmustur.
EEG’de hakim frekans % 20-50 delta dalgalarina dogru kaymaya

baslamistir. EMG’ de bir miktar tonus azalmasi meydana gelir.

Evre 4: Tabloya delta frekansindaki kortikal faaliyet hakimdir. EOG’ de
Delta aktivitelerinin yansimasi olusurken Evre 1-2' ye gore daha dusuk
EMG aktivite meydana gelir (43, 44).
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REM Donemi: Polisomnografide goz kuresi kanallarinda hizli goz
hareketleri yazdirilir. Diafragma gibi onemli bazi iskelet kaslari haricinde
kas tonusu pratik olarak 0’a yaklasmistir. EEG’ de karisik frekansli dalgalar
ile seyrek olarak seyirme tarzinda kisa sureli tonus dedgisiklikleri olugur.

REM disindaki donemlerin tumune Non-REM adi verilir.

Uykunun % 20-30° unu olusturan REM doénemi, tonik ve fazik
degismelerle karekterizedir. Beyin kan akimi galigsmalari, REM sirasinda,
kan akimi ve oksijen kullaniminin uyanikhliga benzer tarzda artig
gosterdigine isaret etmektedir. Ruayalarin %80’ nin REM sirasinda
goruldagu bilinmektedir. REM ddneminin biligsel sureglerin ve o6zellikle

bellek islevlerinin dizenlenmesini sagladigi dusunulmektedir.

Segici olarak yavas dalga uykusu ya da REM donemi ortadan
kaldinldiginda, sonraki gecelerinde 6nceki gecenin  eksikligini
kargilarcasina yogun REM ya da yavas dalga uykusu dikkati cekmektedir
(44- 46).

REM doénemindeki adele aktivasyon azalmasi bazi Ust solunum yolu
kaslarinda da gorulmekte, sekonder olarak havayolu kollapsi, darliklar

veya tikanmalari olugsmaktadir (47, 48).

Ozellikle genioglossus ve medial pterigoid kaslarin inaktivasyonuna
bagli olarak mandibulanin retrizyonu ve dilin prolapsusu olusabilmektedir.
Bu durum kolaylikla Ust solunum yolu obstriksiyonuna neden olabilir (49,
50).

Uyku periyodu siiresi; ik uykuya daligla son uyanis arasindaki siredir.

Toplam uyku stresi; Uyku periyodu siresi icinde gecen gece icindeki
uyanikliklarin ¢ikarilmasi ile elde edilen rakamin dakika cinsinden ifade

edilmesidir.

15



Bir uyku siklusu yaklagik 90-120 dakika olup, Non-REM uyku
dénemleri ve REM uykusundan olusur. ilk REM, uykunun baslamasindan
90-120 dakika sonra gorulirken genellikle bir gece boyunca 4-6 siklus
gergeklesir. Gecenin ilk yarisi yavas dalga uykusu agisindan zenginken,

ikinci yarisi ise REM donemleri agisindan zengindir (51).

Non-REM déneminde; fizyolojik Olcimler olduk¢a dizenli ve en az
seviyede degisiklikler gostermektedir ve % 75-80 ile tim uykunun en genis

kismini olusturmaktadir (51).

Normal uykuda ventilasyon olgumlerinin degerlendiriimesinde kan
oksijen-karbondioksit seviyelerine verilen cevaplarda farklihk
gorulmektedir. Non-REM 6neminde, kan karbondioksit seviyesine verilen
cevapta depresyon vardir. Hem REM hem de Non-REM doéneminde
hipoksemiye verilen cevap baskilanmigtir. Bununla beraber REM
dénemindeki hipoksik uyarilara, Non-REM ddnemine gore daha iyi cevap
verilmektedir (52).

Apne ataklari Non-REM uykusunun 1. ve 2. evrelerinde ve REM
uykusunda baskindir, ¢ok ciddi obstriktif uyku apnesi vakalarinda dahi,

evre 3-4 uykuda (yavas dalga uykusu) apne nadiren gorulur (52).

Apnelerin sikligl geceden geceye birgok hastada degisiklik gosterir ve
viicut supin pozisyonunda iken, USYE varliginda veya baz ilaglarin ve
alkol kullaniminda artis gosterir. REM doneminde apneler daha uzundur
(53).

Uyku apneli hastalarda her apnenin sonunda gorilebilen tekrarlayan
"arousal” lar uykuda ciddi bélinmelere sebep olur. Uyku 1. ve 2.evrelerle
sinirhdir ve evre 3-4 uykusu ya yoktur ya da miktari azalir; REM uykusu da

azalir ve kesintiye ugrar (53).
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2. 5. UYKUNUN NOROFizYoLOJisi

Beyin sapina ulasan belirli siddetteki uyaranlarin noradrenerjik néronlar
iceren Locus Coerulus’ un uyarilmasiyla baglayan aktivitenin orta beyin ve
talamus araciligiyla korteksi uyararak uyanikligin olusumuna katkida
bulundugu bilinmektedir. Bu genel uyariimislik, basta noradrenalin olmak
uzere asetilkolin, histamin gibi c¢esitli norotransmitterlerin katkisiyla

olusmaktadir.

Uyku, uyanikh@r olusturan faktorlerin inhibisyonunun yaninda, uykuya
baslatici i¢ ve dis faktorlerin de etkisiyle olugsmaktadir. Sirkadien ritm basta
olmak Uzere nodroendokrin degismeler, salgilanan peptid yapisinda

maddelerle uykunun bagsladigi ve surdugu dusunulmektedir (54, 55).

2. 6. UST SOLUNUM YOLU OBSTRUKSIYONU FiZYOPATOLOJiSI

Uyku apne sendromuna yol acan sure¢ periferik ve merkezi olarak
ayrilabilir. Periferik mekanizmalar Ust hava yolu kaslari santral
mekanizmalar ise solunum merkezidir. Her iki mekanizmmanin da Ust hava

yolu tikanikligina yol agmada birlikte etkin oldugu dugunulmustuar.

Uyku apne sendromu Ust hava yolunun tekrarlayici tikanmalari ile
karakterizedir. Bu tikanikhigin vyeri farenkstir. Bu bolgenin acikligi
cevreleyen kaslarin ( farengial dilatér kaslar) tontsu ile saglanir. Cati
olabilecek sert bir yapi! ( kemik) yoktur. Aciklikta asadidaki cizgili kaslar
arasi denge devrededir (56, 57).

Farenks cevresi kaslar:
Damak:

» Palatoglossus (the anterior tonsillar pillar): Soluk alip verirken hareket

eder.
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» Palatopharyngeus (posterior tonsillar pillar): Damagi asagi ¢ceker.

* Levator and tensor veli palatini: Yumusak damagi kaldirir, gerer, agiz
solunumunu kolaylar. Solunum sirasinda ust solunum yolunu agik tutar.

Uykuda bu islevi azalir.
Oral kavite tabani:

» Genioglossus: Dili 6ne alir. Her solukta 1-2 msn 6nce kasilarak solunum

yolunu agar. Uyku evrelerinde ve uyaniklikta farkli davranir.
» Geniohyoideus: Hyoid kemigi kaldirir. Genioglosus benzeri islev yapar.

Soluk alindiginda Ust hava yoluna igten negatif basin¢g uygulanir.
inspiratuar aktivite artttkca mm. palatoglossus, palatopharyngeus and
levator palatini. kasilarak Ust solunum yolunun ¢cokmesini engellerler. Sirt
ustu yatilinca yer c¢ekimi ¢okme lehine davranir, bu durumda
palatoglossus ve palatopharyngeus kaslari da kasilarak hava yolunun agik

kalmasini saglar (58).

Uykuda anilan kaslar gevser ve ust hava yolunda direng artar. Bu
kaslar, artan negative basingla (guclu inspiryumla), artan CO2 disen O2
ile ve sogukla daha ¢ok kasilirlar. Birinci ve sonuncu yanitin otomatik

refleks oldugu kanitlanmistir.

Uyku apne sendromunda bu dilator kaslarin yanitlari st hava yolunu
aclk tutmaya yetmemektedir. Bu yetersizlikte olgularin Ust hava yolundaki
uyanikken var olan darlik 6énemli bir yer tutarken( anatomik darlik)

anatomik darligi olmayan hastalarda da tikaniklik oldugu gorulmustur.

Yapilan arastirmalarda uyku apne sendromlu olgularda genioglossus
aktivitesinde azalma saptanmistir (59). Yani Ust hava yolunda anatomik
sorun olmasa da islevsel olarak (kas iglevleri) st hava yolunda

kapanmaya yonelik egilim vardir.
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Uyku apneli olgularda uyanikken yuksek olan kas aktiviteleri uykuda
asiri duser, apne basladiginda dusuk olan kas aktivitesi arousalla aniden
artarak Ust solunum yolunu acgar. Bu aktivite degisimleri kas aktivitesinin

apne olusumu ve sonlanmasinda etkin rol oynadiginin kanitidir (60).

Ust hava yolu tikanikhiginda solunum merkezinin azalmig yanitinin da
etkinligi gosterilmigtir. Bu azalmis yanit, Ust hava yolundaki daralmayi
arttinr. Azalmis ventilatuar yanit primer olabilecegi gibi tekrarlayan
apnelerin sonucunda da olabilir. Apneler hiperventilasyonlarla sonlanir ve
bu hiperventilasyon sureci PaCO2 yi ¢ok dusurir ve solunum duartusu
azalir (61).

Hem ventilatuar merkez hem de periferik kaslardaki tst hava yolu

acikhigini koruyamama uyku apnelerinin temelini olusturur.

Uyku apne sendromunun seyri: Uyku apne sendromunun gittikce
kotulesen bir hastalik oldugu gosterilmistir. Bu durum artan kiloya
baglanmis ancak kilo artmasa da hastaligin seyrinin kotlye gittigi
saptanmigtir. Bu noktada horlamanin yaptigi vibrasyonun, yerel sinir
uglarini bozarak Ust solunum yolu dilator kaslarini gevsettigi savi One
cikmistir. Bir diger sav ise ust hava yolunun surekli gevsek kalan kaslarinin
hem sinir uglari hem de kas fiberlerini gittikgce artarak pasifize etmesidir
(62).

19



2. 7. OUAS’ IN EPIDEMIYOLOJiSi
Genel olarak, OUAS ile ilgili galismalar ug¢ grupta incelenebilir;

1. Habittel horlama vel/veya tanikli apne oykustine dayanan ve yalnizca

anket verilerini iceren ¢aligsmalar.

2. Arastirmaya dahil edilen gruptan rastgele veya belirlenmis bir grup
hastaya anket verilerine ek olarak nokturnal polisomnografi veya nokturnal

solunum monitorizasyonunu yapildigi ¢aligmalar.

3. Calismaya alinan tum olgulara PSG veya nokturnal solunum

monitorizasyonunun uygulandigi galismalar.

Tum PSG parametrelerinin degerlendirildigi laboratuar ¢aligmalarinda
QUAS sikhginin % 0. 7ile % 5. | arasinda degistigi belirtiimistir. Ik yapilan
OUAS sikligi calismasi Lavie tarafindan 1502 endustri isgisine anket
uygulanarak yapiimistir. Sectigi 300 kisiden 78'ine polisomnografik ¢alisma
yapmistir. Al > 10 kabul edildiginde siklik % 2. 7 olarak bulunmustur.
Ancak bu calisma 06zel bir populasyona uygulamis olmasi nedeniyle

topluma genelleme yapilabilecek saglikli bir calisma degildir (39, 41).

ABD’ de toplumun vyaklasik 1/3 UG uyku ile ilgili problemlerden
yakinmakta olup, en sik tani konulan uyku bozuklugu ise OUAS’ dur.
OUAS’ nun gercek sikligi tam olarak bilinmemekle birlikte, genel olarak
tim toplum icinde % 4 oraninda goérildigu zannedilmektedir. Bu oran

kadin nifusta % 2’ye diserken, erkek nifusta % 5-10’a gikmaktadir (44).

Gercekten OUAS erkeklerde daha sik gorulen bir hastalik olup, OUAS’
Il hastalarin % 85-90’ 1 erkektir. Ayrica OUAS’ |1 hastalarin yaklagik 2/3’ U
sisman olup, OUAS gorulme sikligi yasla birlikte belirgin olarak artmaktadir
(43).
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Tam bunlara ek olarak asiri yorgunluk, fazla alkol veya uyku ilaci alimini
takiben gorilen, ara-sira olan horlama veya sadece sirtUstu yatildiginda
ortaya ¢ikan pozisyonel horlama patolojik kabul edilmemesine ragmen,
aligkanlik tarzinda yukarida sayilan etmenlere bagli olmaksizin devamli

horlayanlarda % 34-60 oraninda OUAS gorulebilecedi bildiriimistir (63).

Young’ in Wisconsin calismasinda; AHI’ si 5 ve (stiinde olan kadin
olgularin sikhigi % 9, erkek olgularin sikhdr % 24 oldugu halde, anket
sonuglarina gore semptomatik olan bulgular (gunduz asin uyku hali,
gunlik aktiviteleri engelleyen kontrol edilemeyen uyku hali vs.) OUAS
kabul edilmistir. Buna gore kadinlarda OUAS siklig1 % 2, erkeklerde % 4
bulunmusgtur (64).

Benzer sekilde 2001’de Hong Kong’ tan yayinlanan bir ¢alismada AHi
yuksekligi ile beraber semptomu olan olgular OUAS kabul edilmistir (65).
En ¢ok 4 kanaldan kayit yapan, tasinabilir cihazlarla yapilan saha

calismalarinda OUAS sikligi % 1-9 arasinda degismektedir.

1995 yilinda Ingiliz Stradling (66), 80’ li yillardan itibaren yapilan siklik
calismalarini toplayip (blylUk sapmalara neden oldugundan, Young’ In
1993’ te yaptigi Wisconsin arastirmasi hari¢ tutulmustur) AHI kriterleri
uzerinden degerlendirilmigtir. Buna gére OUAS’ nun gorilme sikliginin % 1

ile 5 arasinda degistigi kabul edilmistir.

Ulkemizde OUAS sikli§i Uzerine yapilan tek calismada; habitiel
horlamasi olan kisilerde saptanan OUAS sikliginin Ulke populasyona
uyarlanmasi sonucu, OUAS prevalansinin % 0. 9-1. 9 arasinda degistigi
belirtiimektedir (3). Buna gore, tlkemizde bir milyonun Gzerinde OUAS'’

hastanin yasadigi tahmin edilmektedir.
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2. 8. OUAS’ IN SONUCLARI
OUAS’ In yol agtigi komplikasyonlarin temelini baslica iki olay olusturur;

1) Asfiksi ve kapall havayoluna karsi inspirasyon yapilmaya caligiimasi,

(uyku sirasinda sik tekrarlayan Muller manevralari),

2) Sik tekrarlayan apne ve arousallara bagl olarak otonom sinir sisteminin
aktivasyonu ve bunun sonucunda kardiak aritmilerden gundiz asir uyku

hali ve trafik kazalarina kadar degisik komplikasyonlarin goérulmesidir (9).

OUAS’ In cesitli sistemler lizerindeki etkileri asagidaki sekilde

Ozetlenebilir:

1) Kardiyovaskuler sorunlar,
2) Pulmoner sorunlar,

3) Norolojik sorunlar,

4) Psikiyatrik sorunlar,

5) Endokrin sorunlar,

6) Nefrolojik sorunlar,

7) Hematolojik sorunlar,

8) Sosyoekonomik sorunlar,
9) Mortalite,

10) Diger sorunlar,
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1. Kardiyovaskiiler Sorunlar:

Sistemik Hipertansiyon
iskemik Kalp Hastaligi
Sol Kalp Yetmezligi
Pulmoner Hipertansiyon, Sag Kalp Yetmezligi
Kardiyak aritmiler - Ani 61Um
Sistemik Hipertansiyon;

1970’li yillarin basinda hemodinamik degisikliklerin OUAS’ la iliskisi
gosterilmis, 80’ li yillarda ise OUAS’ lilarda oldukg¢a yuksek hipertansiyon
prevalansi saptanmigtir. Sonraki yillarda bu iliskiden horlama, obesite,
cinsiyet, yas, alkol alimi gibi ortak risk faktorlerinin sorumlu oldugu ileri
surilmigse de, bu faktdorler OUAS’ lilardaki artmis kardiyovaskuler
mortaliteyi agiklamakta yetersiz kalmistir. Yapilan bir galismada, obezlerde
hipertansiyon prevalansi 2.1 kat daha fazla iken, OUAS’ la birlikte
degerlendirildiginde hipertansiyon prevalansi 4.3 kat daha fazla

bulunmustur (9).

Ursavas ve arkadaslari OUAS’ Ii olgularin % 30-50’ sinde sistemik
hipertansiyon saptamis ve agirlik derecesini OUAS’ In agirhgr ile
iligkilendirmistir. Idyopatik hipertansiyon tanisi alanlarin ise % 22-30’ unun
OUAS’ I oldugu saptanmistir (11).

OUAS’ I hastalarda, normal kisilerin aksine sabah kan basinci
degerleri aksam degerlerine kiyasla daha yuksektir. Kan basincindaki

degisiklikler siklik bir patern gosterir ve apneik periyotlarla uyumludur.

Bu hastalar, hastaligin agirligina bagl olarak yalnizca nokturnal
hipertansiyon’ a sahip olabilir veya hem gece, hem de gundiuz - gece
hipertansif olabilirler (13).
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Lindberg ve arkadaslari, prospektif calismalarinda; yaslari 30-69
arasinda 2668 erkek olguyu; horlama, gundiz uykululuk ve
kardiyovaskuler komplikasyonlar agisindan 10 yil sureyle izlemigler,
habitiel horlamasi olanlarin % 12,5 de ve olmayanlarin % 7,4 Unde

hipertansiyon saptamiglardir (67).

Nieto ve arkadaslarinin yaptigi c¢alismada; 6132 olguya evde
polisomnografi uygulanmig, OUAS tanisi konulan 2943 olguda % 62,6
hipertansiyon saptanmistir (68).

Lavie ve arkadaglarinin populasyon tarama c¢alismasinda; OUAS
suphesi ile uyku Klinigine refere edilen 2677 olgunun, 1426’ sinda OUAS
saptanmig ve bu olgularin % 45,3’ ntn hipertansiyonlu oldugu belirtiimistir.
OUAS’ I olmayan 1249 olgunun % 22,8’inde hipertansiyon saptanmigtir
(69).

Obstruktif apne sirasinda kan basinci % 20’ sine kadar yukselebilir ve
apnenin sona ermesi ile birlikte en yuksek degerine ulagir. Normal Kisilerin
aksine gece boyunca kan basincinda disme izlenmez. Sistemik kan
basinci sik tekrarlayan ve derin oksijen desaturasyonu ile karakterize
apneik epizodlar sirasinda, arousal gelisimi ve solunumun tekrar

baslamasi asamasinda pik yapar (39).

OUAS varhidi hipertansiyon igin bagimsiz bir risk faktériadur.

» OUAS tedavisi ile hipertansiyon’ un kayboldugu veya geriledigi

gOsterilmigtir.
» Sistemik hipertansiyon’ da OUAS’ In arastiriimasi son derece énemlidir.

» Ozellikle semptomlari olan hastalarda OUAS ekarte edilmelidir.
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iskemik Kalp Hastahgi;

Uyku sirasinda apneik epizodlara bagh hipoksemi, sistemik
hipertansiyon ve artmis sempatik aktivitenin kombine etkisinin ateroskleroz

gelisimine yol actigi dusunulmektedir.

REM doneminde, sempatik aktivasyon ve hemodinamideki degisiklikler,
trombosit agregasyonunda artis nedeniyle MI, ventrikiler aritmiler ve ani

kardiak olumlere siklikla rastlanmaktadir.

PSG sirasinda daha 6nce KAH (Koroner Arter Hastaligl) olmayanlarda
bile EKG’ de iskemik degisiklikler veya anjina tipi semptomlar

saptanabilmektedir.

Daha dnceden KAH olanlarda ise apneik epizodlar sirasinda tablo daha
da belirginlesmektedir. Klinik Gnemi olan OUAS’ lilarin % 50’sinde koroner
arter hastaligina rastlandigi bildirilmigtir. Koroner arter hastaligi ve OUAS
birlikteligi olan olgularin % 30 kadarinda uykunun ozellikle REM

déneminde miyokardiyal iskemi gelismektedir (67).

Nokturnal angina nedeniyle uyku laboratuvarina gonderilen hastalarin
cogunda OUAS saptanmaktadir. Yapilan bir calismada iskemik kalp
hastaliyi ve OUAS’ 1 olan 20 hastanin 5' inde PSG sirasinda myokardial
iskemi gelistigi gdsterilmistir (68).

Peker ve ark. (69) calismalarinda, 30-69 yaslari arasinda hipertansiyon
veya baska bir kardiyak hastaligi olmayan, 60’1t OUAS’ li, 122’si normal
saglikli, toplam 182 orta yash erkek olguyu prospektif olarak 7 vyil
izlemigler, OUAS’ I1 olgularin % 36,7’ si, OUAS’ I olmayanlarin ise %
6,6’sinda 7 yil icinde kardiyovaskuler bir hastalik ortaya ¢cikmistir. OUAS’ |
62 olgudan tedaviyi etkin sekilde kullanamayan 37 olgunun % 56,8 inde
kardiyovaskiler komplikasyon gorulurken, tedaviyi etkin alan 15 olguda

komplikasyon orani % 6,7 olarak saptanmigtir.
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Mooe ve ark. (70) Calismasinda anjiografi ile KAH tespit edilen
olgularda polisomniografi ile erkeklerin % 37’ sinde, bayanlarin % 30’ unda

OUAS saptamiglardir.
Sol Kalp Yetmezligi;

Obstruktif apne sirasinda; kapali hava yoluna karsi inspirasyon
yapillmasi intratorasik negatif basinci arttirir. Sag kalbe dénen vendz kan
artar ve sagdaki volum artisi septumun sola dogru yer degistirmesine
neden olur. Sonugta sol ventrikilde yeterli dolum engellenmis olur.
Azalmig stroke volim, apne sirasindaki bradikardi ile birlesince kardiak
output % 30-50 azalir, intratorasik negatif basing artisi nedeniyle kardiak

afterload artigi da myokardin oksijen ihtiyacini arttirir.

Myokardin isinin artmasi sistemik hipertansiyon ile birlikte sonucta
ventrikller hipertrofiye yol acar. Hipoksemi de oksijen ihtiyacl, artan

myokardin kontraktilitesini bozarak yetmezlige gidisi hizlandirir.

Hedner ve ark. (71) sol ventrikll hipertansiyon’ nin, normotansif
OUAS’ lilarda da saglikli kontrol grubuna gére daha sik goéruldiguna ve
OUAS’ In kalp yetmezligi icin hipertansiyondan bagimsiz bir risk faktort

oldugunu bildirmislerdir.

Cocuklar Uzerinde yapilan bir calismada habitiel horlamasi olan 18
cocugun % 15 inde, OUAS tanisi olan 28 ¢ocugun % 39 unda sol
ventrikiil duvar kalinhigi veya kitle indeksinde anormallik saptanmistir. iki
grup karsilastinildiginda, OUAS’ |1 grupta sol ventrikul duvar kalinliklari

istatiksel olarak anlamli diizeyde fazla bulunmustur (72).

Noda ve ark. (73) yaptiklari bir calismada ise 104 OUAS’ i olgunun %
50’ sinde sol ventrikdl hipertrofisi, % 20’ sinde ise sag ventrikdl hipertrofisi
saptanmigtir. Dusunulenin aksine sol ventrikul hipertrofisini ok daha fazla

olmasi dikkat ¢ekicidir.
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Pulmoner Hipertansiyon - Sag kalp Yetmezligi;

PAB (Pulmoner arter basinci) normal kigilerde uyku sirasinda
cogunlukla degisiklik gostermez. OUAS’ lilarda ise pulmoner hipertansiyon
% 10-20 arasinda, orta ve agir OUAS’ lilarda % 55’e kadar yukselebilir.
PAB’ da ki en yuksek degerler hipoksinin en derin oldugu REM doneminde
saptanir. PAB’ daki siklik degisiklikler sistemik kan basinci degisiklikleri ile

pareleldir.

Sag kalp yetmezligine yol agcan pulmoner hipertansiyon ancak % 10-15
hastada gorulir. Bu vakalarin ¢ogu agir dereceli OUAS’ i, overlap
sendromlu veya obesite-hipoventilasyon sendromlu olgulardir. Hafif
dereceli OUAS’ II olgularda kalici hipertansiyon gorliimez. Hastalarda
OUAS tedavisi ile ise pulmoner hipertansiyon ve sag kalp yetmezligi

tablosu gerileyebilir, ancak genellikle tam dizelme saglanamaz (74).
Kardiyak Aritmiler;

Kalp hizi normalde NREM uykusunda % 5-10 azalir, REM uykusunda

ise hafif yukselir. OUAS’ lilarda noktirnal aritmiler oldukga sik goralUr.

OUAS’ lilarda oksijen desatlrasyonu ile aritmilerin iligkisini arastiran
calismalarda, supraventrikiler bradi ve tasiaritmilerin daha ¢ok otonom
sinir sistemi aktivasyonuna, ventrikuler aritmilerin ise hipoksemiye bagl

oldugu gosterilmistir (% 50).

Oksijen satlrasyonu % 60’ in altina indiginde ventrikiler aritmi

sikliginda belirgin artis izlienmektedir (69).

Guilleminault ve ark.nin (75), 400 olguluk genis serisinde; % 7 sinuzal
bradikardi, % 11 sintzal arrest, % 8 2.derece atrio ventriktiler blok

saptanmigtir.

En sik saptanan tasiaritmi ise prematur ventrikuler vurulardir. Nadiren

apneler sirasinda ciddi ritim bozukluklari ve ani olumler gorulebilir (69).
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2. Pulmoner Sorunlar:

» Overlap Sendromu ( OVS)
» Bronsial Hiperreaktivite
Overlap Sendromu;

ilk kez 1985 yilinda Flenley tarafindan tanimlanmistir. Overlap Snd.
Denildiginde KOAH+ OUAS birlikteligi anlagiimaktadir. Ayni zamanda
astim, kistik fibrozis, interstisyel pulmoner fibrozis gibi solunum sistemi
hastaliklari ile birlikteligine de Overlap Sndromu denilmektedir. Prevalansi
tam olarak bilinmemektedir. KOAH’ |1 hastalarda mi OUAS’ In, yoksa
OUAS’ I hastalarda mi KOAH’ In daha sik goruldigu konusu hala
tartismalidir.

Adir dereceli KOAH olgularinda prevalansin daha ylksek olacagdi
dusundlmektedir. OVS’ nun bu derece ylksek oranda goérulmesinin
muhtemelen, her iki hastalik icin bilinen risk faktorlerinin benzer
olmasindan kaynaklandigi ileri strdlmektedir. Sonu¢ olarak, her ikisi de
hafif dereceli olsa bile KOAH+ OUAS birlikteliginde noktirnal oksijen
desatlrasyonunun daha belirgin olmasi nedeniyle, OVS’ nun koétu
prognoza isaret ettigi ve klinik olarak hizli progresyon goésteren KOAH
hastalarinin muhtemel bir OUAS birlikteligi acisindan degerlendiriimesinin
gerektigi belirtiimektedir (76) .

Bronsial Hiperreaktivite;

OUAS, nokturnal astim patogenezinde rol oynamaktadir. OUAS +Astim
birlikteligi olan olgularda, uyku apnesinin astim ataklarini provake

edebilecegi bilinmektedir.

Obstriktif apne, OUAS’ || hastalarda siklikla gozledigimiz; hipoksemi,

karotis cisimciklerinin stimilasyonu yoluyla refleks bronkospazma vyol
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acabilir. Mekanik faktorler, astim ataklari Ust hava yolu kalibresinde belirgin
azalma ile iligkili olup OUAS’ lilarda sik gorulur. Bu konuda yapilan bir
calismada OUAS’ lilant % 22’ sinde BHR saptanmig, ancak OUAS'’ In

agirligi ile BHR derecesi arasinda korelasyon saptanmamistir (71).
3. Norolojik Sorunlar:

» Serebrovaskuler hastaliklar,

» Gunduz asirt uyku hali,

» Sabah bas agrilari,

» Nokturnal Epilepsi,

» Huzursuz ve yetersiz uyku,

Serebrovaskiiler Hastalik;

Normal kisilerde serebral kan akimi ve intrakranial basing NREM
uykusu sirasinda azalir ve REM uykusunda artar. OUAS’' lilarda
hiperkapninin neden oldugu intrakranial basing artisi, apne ile birliktelik

gOsterir ve apnenin hemen sonrasinda en yuksek dizeye ulagir.

Gunduz Asirt Uyku Hali (GAUH);

OUAS’ da, sik tekrarlayan apne epizodlari, arousallara bagli uyku
bdéltinmeleri, uykularinin blyuk bir bolimini ylzeyel uykuda (NREM 1,2)
gegirmeleri, derin uykuya dalamamalari (NREM 3,4) nedeniyle hastalar
ertesi gln asiri uyku ihtiyaci hissederler. Glinduz asiri uyku hali hafif-agir
dereceli olabilir ve agirligi apne periyodlarinin sikhgi, suresi ve nokturnal

oksijen desaturasyonunun derecesi ile siki iligkilidir.

Bu konuda yapilan bir galismada GAUH prevalansi hafif dereceli
OUAS’ da % 59,6, agir dereceli OUAS’ da % 85,2, kontrol grubunda ise %

14,5 bulunmustur. Bu sonuglar GAUH’ nin OUAS’ In sik gorulen bir sonucu
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oldugunu desteklemektedir. Guilleminault ve ark ise GAUH yakinmasi olan
OUAS’ lilarin hem daha c¢ok uyku boélinmesi, hem de daha ¢ok apneye

sahip olduklarini gostermislerdir (9).
Sabah Bas Agrisi;

Hipoksemi, hiperkapni, serebral kan akiminin bozulmasi, kan
basincinin yukselmesi, uykunun bolinmesi, yetersiz uyku, anormal motor
aktivite bas agrisina neden olabilir. Genellikle frontal veya diffuz bas
agrisindan yakinirlar. Bas agrisinin 6zelligi hastanin uyandiginda belirgin

olmasi ve ilerleyen saatlerde azalmasidir.
Nokturnal Epilepsi;

OUAS’ I hastalarda sik tekrarlayan apne ve arousallar sonucu otonom
sinir sistemi aktivasyonunun motor aktivite artisina ve sonugta nokturnal

epilepsiye neden olabilecegi ileri surtlmektedir.
Huzursuz ve Yetersiz Uyku;

Hastalar kendilerini hic uyumamis gibi hissederler. Gece boyunca
dénme ve silkinme hareketleri sonucu rahat uyuyamazlar, bazen daha ajite
davranislar da izlenir. Oksijen satirasyonunda disme ile siki iligkili olarak
vucut Ust yarisinda anormal hareketler gorulur. Hastalarda uyurgezerlik,

%10 oraninda goralmustar (77, 78) .
4. Psikolojik Sorunlar:

Hastalarda bilissel bozukluk olarak nitelendirilen, karar verme
yeteneginde azalma, hafiza zayiflamasi, unutkanlik, kisilik ve davranis
degisiklikleri gibi ozellikler siklikla agir dereceli OUAS’ lilarda goruldr.
Hastalarin %30’ unda depresyon saptanmig, ancak buna OUAS’ in mi
neden oldugu vyoksa var olan tabloyu mu agirlagtirdigi  henuz

netlesmemisgtir.
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Onemli olan OUAS tanisinin konmasidir. Cunki OUAS’ in tedavisi ile
hastanin psikolojik durumu duzelebilir ve daha az depresyona neden olur
(7,9).

5. Endokrin Sorunlar:

Libido azalmasi, Empotans; bu durumun muhtemelen GAUH veya
depresyon ile iligkili oldugu dusunulmektedir. Cok az sayida ¢alismada
hipotalamik- pitliter — testikuler fonksiyon bozukluguna neden oldugu ve

tedavi sonrasi duzeldigi bildirilmistir (13).
6. Nefrolojik Sorunlar:

» Noktiri

» Proteinari

» Nokturnal enurezis

Nokturi:

Muhtemelen apne epizodlari sirasinda, tekrarlayan hipoksemi ve
plevral basingtaki biylUk negatif dalgalanmalara baghdir. Bu sirada sag
atrial duvardaki gerilme sonucu ANP salinimi ve dolayisiyla idrar ve
sodyum atilimi artmaktadir. CPAP tedavisi ile ANP duizeylerinin normale

dondugu gosterilmigtir.
Proteindri:

OUAS’ lilar proteinuriye egilimli hastalardir. Erken renal fonksiyon
bozuklugu sonucu gelistigi sanilan  proteinurinin  mekanizmasi
bilinmemekle beraber OUAS tedavisi ile duzelmektedir. Yapilan bir

calismada AHI > 5 olan 50 hastanin 26’ sinda proteiniri saptanmistir.
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Nokturnal enlrezis:

Siklikla ¢ocuklarda gorulur. Eriskin hastalarin % 5’ inde saptanmistir.
Libido azalmasi eglik eder. ANP artisinin major neden oldugu
dusundlmektedir (9, 13, 33).

7. Hematolojik Sorunlar:
Sekonder Polisitemi:

Akciger hastaligi olmayan hastalarin % 10’ unda gorulebilecegi ileri

sUrulmektedir.

Nokturnal hipoksemi sonucunda serum eritropoetin duzeylerinde artis
olmaz, ancak normal Kkisilerde olan gece eritropoetin azalmasi bu
hastalarda olmaz. Vaskuler volim degisiklikleri ile daha yakin iligkili oldugu
saniimaktadir. Overlap Snd’lu olgularda polisitemi daha erken
gelismektedir (9, 33).

8. Sosyo-Ekonomik Sorunlar:
» Trafik ve is kazalari,

» Ekonomik kayiplar,

» is kaybi,

» Evlilik sorunlari,

» Yasam kalitesinin azalmasi,

Trafik ve is kazalari:

Tedavi edilmemis OUAS’ lilar kotu suruculerdir ve normal populasyona

oranla 2- 7 kat daha fazla trafik kazasina neden olduklari saptanmistir. Bu
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nedenle bazi gelismis uUlkelerde oldugu gibi, en azindan agir vasita ehliyeti
alacak olanlarin bu hastalik acisindan degerlendiriimesi zorunlulugu

getirilmelidir.

Ayni sekilde is kazalarinin engellenmesi igin OUAS’ lilarin, yakici, ezici,
kesici cihazlarin kullanildigi dikkat gerektiren iglerde ( torna, pres, firin,

dokum vb) calismamalar gerektigi vurgulanmalidir.
Ekonomik kayiplar:

ABD’ de Uyku bozukluklarinin devlete minimum 15,9 milyar dolara mal
oldugu tahmin edilmistir. is giicli kaybi konusundaki maliyetlerin ise 150
milyar dolari bulacagi tahmin edilmektedir. OUAS’ ta, hastalarin

performanslari duserek is verimleri azalmaktadir.
Evlilik sorunlari:

Bu sorunlar, horlama, asiri uyku hali, libido azalmasi gibi nedenlerle
ortaya c¢ikabilir. Bu nedenle bosanmalarin sik oldugu bildiriimektedir.
GUnduz asin uyku hali, depresyon, bilissel fonksiyon bozuklugu,

performans azalmasi nedeniyle hastalarin yagsam kalitesi bozulmaktadir.
9. Mortalite:

Sinirli sayida veri olmakla birlikte bu hastalarda yasam siresinin
azaldig1 bildirilmigtir. OUAS mortalite ve morbiditenin artmasina yol
acmakta, Ozellikle kardiyovaskller ve serebrovaskuler hastaliklar igin

potansiyel bir risk teskil etmektedir.
10. Diger sorunlar:
isitme kaybi:

Horlamanin neden oldugu guralta siddetinin siklikla 65db Uzerinde
olmasi nedeniyle, bu duzeyde bir gurultlye duzenli olarak maruz kalmanin

isitme kayiplarina yol agabilecedi ileri suruimustur.
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Glokom:

intrakranial basing artisi intraokiler basing artisina da neden olarak, bu

hastalarda nadir gortlen bir tablo olan glokoma yol acabilir. Bu nedenle

tedaviye direngli glokomu olan hastalarda OUAS olasiligi akla gelmelidir

(71, 79).

Asadidaki sekilde OUAS,

obezite ve kardiyovaskiler

hastaliklar

arasinda meydana gelen patofizyolojik etkilesimler sematize edilmistir.

OUAS

Hipertansiyon

Ateroskleroz

Insiilin direnci
Atrial fibrilasyon

AT

OBEZITE

™

Sekil 1. OUAS, obezite, kardiyovaskiiler hastaliklar arasinda patofizyolojik

etkilesimler (12).
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2. 9. OUAS’ TA TANI YONTEMLERI

OUAS’ ta tani yontemleri 9 ana baglik altinda toplanabilir. Bunlar su

sekilde siralanabilir;
1. Klinik Tani
a) Gunduz Belirtileri

b) Gece Belirtileri

N

Polisomnografi (PSG)
3. Ambulatuar Uykuda inceleme
4. Tim Gece Oksimetre ile inceleme
5. Static Charge-Sensitive Bed
6. Multiple Uyku Latensi Testi (MSLT)
7. Radyolojik Tani
a) Sefalometri b) Bilgisayarli Tomografi (BT)
c) Manyetik Rezonans(MR) d) Floroskopi e) Akustik Refleksiyon
8. Endoskopik Tani
9. Yardimci Tani yontemleri

Uykuda solunum bozukluklari klinik tablosuna hakim olan major
semptomlar, horlama ve gundiz uykululuk halidir. Gece ve gindiz
belirtilerinin bilinmesi hastaligin erken teshisi agisindan buyuk 6nem
tasimaktadir (80).
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1. Klinik Tani:
a) Gunduz Belirtileri:

1- Gunduz Asirt Uykululuk Hali (GAUH) ; Bu belirti hastaligin siddeti ve
hastanin durumuna goére degiskenlik goOsterir. Hasta, gece uzun sdureli
uyumasina ragmen sabah yorgun ve dinlenmemis olarak uyanir. Gun
icinde Ozellikle inaktif oldugu durumlarda uyuklar. Bu uykular dinlendirirci

degildir ve hasta yorgun veya tatmin olmamis olarak uyanir.
2- Sabah bas agrisi; agri belirgin olup gun ilerledikge hafifler.

3-Unutkanlik, hafiza kusurlari, dikkat azligi; genellikle hastanin
onemsemedidi belirtilerdendir. Daha ileri donemde anksiyete, agresyon ve

hatta depresyon gibi psikiyatrik bozukluklara yol acabilir.

4- Cinsel fonksiyonlarda azalma; OUAS ve bu hastaliin meydana
getirdigi hormonal degisikliklerden oturu cinsel isteksizlik olugsmasi, bu

hastaligin olasi belirtilerindendir.

5- Progresif kilo alimi veya kilo verememe; hastaligin vicutta yag
metabolizmasi Uzerinde yarattigi etkiler ve hormonal degisiklikler sonucu
kilo alimi artar. Hastalik ilerledikge kilonun artisi, kilo artikga da hastaligin

ilerlemesi seklinde bir dongu olusur (80).
b) Gece Belirtileri:

1- Horlama; Horlama en basta gelen gece belirtilerindendir. Oyle ki hastayi

hekime gotlren tek semptom bu olabilir.

2- Noktirnal Politri; Cok sik gorilen bir semptomdur. Bazen hastalar bu
durumu, uyandiklari icin tuvalete gittikleri seklinde yorumlasalar da, gece

2-3 defa idrara ¢ikma, hastaligin ilerlemis dénemlerine has belirtisidir.

3- Gece terlemesi; Ozellikle gogus ve ensede belirgin olup, hastaligin ileri

donemlerinde yastigi 1slatacak boyutlardadir.
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4- Nokturnal Ozefageal Reflu; Uykuda negatif intratorasik basincin artmasi
ve bunun sonucunda mide iceriginin 6zafagus icine ¢ekilmesi durumudur.
Bunun sonucunda hastalarda agizda eksime, retrosternal yanma, seste

¢atallasma veya bogazda yanma olusur.

Bunlarin yaninda; uykuda sayiklama, kabus gorme, anormal hareketler,
idrar  kagirma, epilepsi nobetleri de seyrek gorulebilen gece
belirtilerindendir (80).

2. Poliosomnografi (PSG):

Polisomnografi OUAS ic¢in “altin standart” tani yontemidir. Uykuda ortaya
cikan hastaliklarin tam teshisi PSG tetkiki ile koyulur. PSG birgok fizyolojik
parametrenin uyku laboratuarinda, gece uyku sirasinda simultane olarak

kaydedilmesi iglemidir.

OUAS’ da karakteristik PSG bulgulari asagidaki sekilde siralanir ki, bu
da PSG ‘ nin neden ‘Altin Standart’ tani yontemi olarak adlandirildigini
ortaya koyabilir (4, 6, 80, 81).

» Ylzeyel uykuda (NREM evre 1,2) artma, derin uyku (NREM evre 3,4) ve
REM periyodunda azalma,

» Sik tekrarlayan apneler ve hipopneler,
» Sik tekrarlayan oksijen desattrasyonu epizodlari,

»REM uykusu apnelerin sikligini, suresini, oksijen satlUrasyonunun

derecesini ve suresini arttirir,
» Apne sirasinda paradoksal gogus ve karin haraketleri gorulmesi tipiktir,

» Apne sirasinda kalp hizi genellikle yavaslar ve postapneik donemde

hizlanir, aritmiler gorulebilir,
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»Solunum sesi kaydinda sik tekrarlayan apne epizodlar ile kesilen

dizensiz, gurultlt horlama duyulur (13, 51).

Tam bunlarin yani sira ASDA’ nin belirlemis oldugu, PSG sonucu tesbit

edilen AHI ile hastalik dereceleri su sekilde siralanabilir;

AHi OUAS Derecesi
5< Normal

5-15 Hafif

16-30 Orta

>30 Agir

3. Ambulatuar Uykuda inceleme:

Multikanal bir kaydedici ile hastanin uyku ve solunum parametrelerinin
evinde bir kaset veya diskete kaydedilmesidir. Elektrotlar laboratuarda
uyku teknisyenlerince takilir. Kaydedici hastanin govdesine takili veya
basucunda duracak sekilde olur. Tum gece kaydedilen data, ertesi gun
uyku merkezinde analiz edilir. Ancak bu tani ydontemi laboratuar sartlarinda
yapilmadigi icin gece boyunca vucut hareketleri nedeniyle yer degistiren
sensorler nedeniyle degerli veri saglanamamaktadir. Bu tani teknigi, daha
cok laboratuar sartlarini tolere edemeyen insomni hastalarinda, CPAP

titrasyonu yapilmis hastalarin takibinde s6z konusu edilir (80).
4. Tiim Gece Oksimetre ile inceleme:

Arterial oksijen saturasyonunun tim gece boyunca parmak veya kulak
oksimetresi ile monitorizasyonudur. Bu tetkik yontemi, klinik verilerin ileri
derecede OUAS’ 1 destekleyen, kardiyo-pulmoner hastalia sahip ve
tedavide CPAP dugunulen hastalarda PSG tetkikinin yerini alabilir (81).
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5. Static Charge-Sensitive Bed: Sadece vicut hareketleri, solunum
hareketleri ve kalp hareketlerinin birbiriyle olan iliskilerine dayanilarak uyku

fazlari ve anormal solunum olaylarinin sayi ve tura analiz edilebilir (81).
6. Multiple Uyku Latensi Testi (MSLT):

Gunduz uykululuk halinin varligini tespit etmek ve objektif olarak
Olcebilmek amaciyla kullanilir. Uyku laboratuarinda hastaya uyandiktan 2
saat sonra baslamak Uzere, sadece EOG, EEG, ve ¢cene EMG si takil
olmak Uzere 20dakikalik seanslar halinde 5 kez tekrarlanarak yapilir.
Kisaca Hastanin uyandiktan sonra bile uykuya dalis suresi hesaplanir ki 5
kez alinan ortalama uykuya dalma suresi 7 dk. altinda oldugu durumlarda
objektif GAU halinden, 5 dk. nin altinda oldugu durumda ise ileri derece
GAU halinden s6z edilir (82, 83).

7. Radyolojik Tani:
Ust solunum yollarinin durumunun tespitinde énemlidir.

a) Sefalometri; Standardize lateral bas-boyun grafisi ile kemik ve

yumusak dokularin incelenmesidir.

b) Bilgisayarli Tomografi; Ust solunum vyolu boyutlari, kesitsel

alanlari ve komsu dokular hakkinda ayrintili bilgiler saglar.

c) Manyetik Rezonans; Yumusak damak ve preepiglotik alandaki yag

birikimi hakkinda bilgi sahibi olmamizi saglar.
d) Floroskopi; USY’ nin dinamik incelenmesini saglar.

e) Akustik Refleksiyon; USY’ ye gdnderilen ses dalgalari sayesinde USY

alaninin hesaplanmasi islemidir ( 84-86).
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8. Endoskopik Tani:

Nasofarengolarengoskopi ile OUAS’ i olgularda hava yolu degisiklikleri

ve kollaps seviyesi, derecesi saptanir (87, 88).
9. Yardimci Tani Yontemleri:

OUAS’ I olgularda kesin tani koydurmasalar da, taniyi desteklemeleri,
komplikasyonlari saptamalari ve ayirici tanidaki yararlari nedeniyle bir ¢ok

yardimci tetkike ihtiyag duyulabilir.

OUAS ve Santral Uyku Apne Sendromlarina ait tani kriterleri su sekilde

siralanabilir;
OSAS:

A. Hastanin gundiz uykululuk veya insomni yakinmasi vardir. Nadiren

hasta yakinmasiz olup, bu klinik bulgular yakinlari tarafindan bildirilir.
B. Uyku sirasinda nefes durmasi episodlari vardir.

C. Horlama, sabah bas agrisi, agiz kurulugu, ¢ocuklarda uykuda gogus

retraksiyonu,
D. PSG bulgulari sunlardir;

1- Bir saatlik uykuda 10 sn. den uzun nefes durma sayisi 5 veya daha

fazla olup buna;

a) Apnelere bagl sik uyaniklik reaksiyonlari

b) Braditasikardi

c) Apneler bagl olarak arterial oksijen saturasyonunda disme egslik eder.

2- MSLT’ de ortalama uykuya dalma suresi 10 dakikadan az olabilir veya

olmayalbilir.
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E. semptomlar diger hastaliklara bagli olarak ortaya cikabilir (buyuk

tonsiller).

F. Diger uyku bozukluklari eslik edebilir (uykuda periyodik bacak

hareketleri veya narkolepsi)
OSAS tanisiicin A, B, C kriterlerinin ayni anda bulunmasi gerekir (83).
Santral Uyku Apne Sendromu (SSAS):

A. Hastanin gundiz uykululuk veya insomni yakinmasi vardir. Nadiren

hasta yakinmasiz olup, bu klinik bulgular yakinlari tarafindan bildirilir.
B. hastada sik olarak solunumda tamamen kesilme episodlari vardir.
C. Su bulgulardan en az biri eglik eder:

a) Uykuda bogulma, tikanma veya hirilti hissi.

b) Sik vicut hareketleri.

¢) Uykuda siyanoz.
D. PSG bulgulari sunlardir:

1- Bir saatlik uykuda 10 sn. den uzun nefes durma sayisi 5 veya daha

fazla olup buna;

a) Apnelere baglh sik uyaniklik reaksiyonlari,

b) Braditasikardi,

c) Apneler bagl olarak arterial oksijen saturasyonunda disme eslik eder.

2- MSLT’ de ortalama uykuya dalma suresi 10 dakikadan az olabilir veya

olmayalbilir.
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E. Diger uyku bozukluklari eglik edebilir (uykuda periyodik bacak

hareketleri veya OUAS veya santral hipoventilasyon sendromu).

Santral Uyku Apne Sendromu igin en az A, B, D kriterlerinin ayni anda

birlikte bulunmasi gerekmektedir (83).

2.10. OUAS’ TA TEDAViI YONTEMLERI

OUAS’ ta tedavi yontemleri 5 ana baslik altinda toplanabilir.
Bunlar:

1. Genel Onlemler ( Hazirlayici faktdrlerin ortadan kaldiriimasi),
2. Medikal tedavi,

3. CPAP/BIPAP tedavisi,

4. Agiz ici arag tedauvisi,

5. Cerrahi tedavi,

1. Genel Onlemler:

OUAS’ I hastaya tedavi yaklasimi PSG bulgularina gére yapilir. Ancak

AHI kag olursa olsun genel onlemler tim hastalar igin uygulanmalidir.

a) Kilo verme; Obezite, OUAS gelisiminde rol oynayan major risk
faktorlerinden biridir. Kilo vermek icin uygulanan diyetler OUAS

hastalarinda belirgin duzelmeler saglamaktadir.

b) Uykuda yatis pozisyonu; Uyku sirasinda daha ¢ok supin pozisyonda
apneler lateral pozisyona oranla artmaktadir. Hastanin pijamasina yastik
parcasi, kum torbasi, tensi topu fiske etmek, tedaviye olumlu etki

saglamaktadir.

c) Alkol, hipnotik ilaglar ve sigaranin birakilmasi; OUAS’' |

kisilerinalkol kullanimi ile apne siddeti ve suresinde artis olmaktadir. Alkol
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kullaniminin kesilmesiyle bu olumsuz etki ortadan kalkar. Bu nedenle

OUAS' i kisilerin alkol kullanmalari engellenmelidir.

OUAS’ |1 kisilerin narkotik ve benzodiazepin gibi sedatif ajanlar ve
barbituratlarin kullanmasi da OUAS tablosu igin olumsuz etki yaptigindan,

bu ilaglardan kaginiimalidir.

Sigara icimi ile OUAS gelisimi arasinda yakin bir iliski bulunmaktadir.
Sigara, Farengeal mukozada irritasyona yol acgarak inflamasyon ve
konjesyona neden olur. OUAS gelisiminde kolaylastirici bir faktor olarak

sigaranin kesilmesi gerekmektedir (89, 90).

d) Eslik eden tibbi sorunlarin tedavisi: OUAS ile birlikte gorulen ve
semptomlarin  siddetini arttiran bu hastaliklarin  tedavisi mutlaka
yapilmahdir. Ornegin, hipotiroidizmi olan OUAS’ |1 hastalarda hormon
tedavisi ile hastaligin siddeti azaldigi, bazi calismalarda ise tamamen
dizeldigi bildirilmigtir (95).

2. Medikal Tedavi:

CPAP, cerrahi tedavi ve agiz i¢i araclar ile tedavi edilemeyen hastalar,

cesitli ilag tedavileri ile tedavi edilmeye baglanmistir (90).
3. CPAP/BIPAP/APAP Tedavisi:
A-CPAP ( Continuous Positive Airway Pressure ) :

IIk kez 1981’ de Sullivan ve ark. tarafindan gelistirilen CPAP, OUAS icin
birinci segenek tedavi yontemidir. Belli bir basingla oda havasini hastaya
nazal yada oral yoldan vererek ust hava yolundaki kollapsa egilimli

bdlgeleri acik tutarak OUAS ataklarinin dnline gecilmesini saglamaktadir.

CPAP 06ncelikle AHI>15 olan orta-agir OUAS’ lilar da endikedir. AHI 5-
15 olanlarda, eglik eden semptomlarin agirligi veya kardiyovaskdiler risk

faktorleri varsa, uygulanir. AHI<5 olanlarda ise endikasyonu yoktur. Ayrica,
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nazal obstriksiyon (rinit, polip, septal deviasyon, timor, travma...),
hipertrofik ~ tonsil-adenoid  vejetasyon, maksillofasiyal anomaliler

(mikrognati, makrognati...) gibi durumlarda CPAP tedavisi etkin degildir.

CPAP tedavisindeki olgularin; tagit kullanirken, meslegini uygularken ve
daha birgok aktivitede performansi artar, hafiza, dikkat, plan yapma
yetenegi gibi biligsel fonksiyonlari duzelir. Sabah bas agrilari ve yorgunluk
hissi kaybolur. Kisacasi, OUAS ' in tum komplikasyonlarin da duzelmeler
saglanir (43, 90-92).

B- APAP (Otomatik titrasyonlu CPAP) tedavisi:

Bu sistemde sabit bir basin¢g yoktur. Basing zaman zaman apne
olusumunu engellemek igin yukselir. Bu aletle gerekmedigi strece dusuk
basing uygulandigi igin yuksek basinci tolere edemeyenlerde uyumun

arttig1 gosterilmistir (90).
C- BPAP (Bilevel Positive Airway Pressure) tedavisi:

Surekli sabit basing yerine ekspiryumda inspiryuma gore daha dusuk
basing vererek hastanin daha iyi tolere etmesini saglamak ve kompliansi
artirmaktir. CPAP' | tolere edemeyen hastalarda, OUAS' la beraber, KOAH
veya obezite-hipoventilasyon sendromu bulunuyorsa ki, bu olgularin
cogunda kronik hiperkapni s6z konusudur, BPAP' la tedaviden daha iyi

sonug alinir ( 91, 92).
4. Agiz ici Arag Tedavisi:

A- Mandibular advancement appliance: Bu agiz ici araglar, alt ¢geneyi one

alarak farenks hacminin genigletiimesini saglayan aygitlardir.

B- Tongue Retainers: Dilin uyku sirasinda agiz disina dogru pasif olarak

hareket etmesini saglayan agiz igi araglardir.
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C- Soft Palate Lifters: Agiz i¢i aygitlara, tel uzantilar ve akrilik yastikgiklar

eklenerek, yumusak damagin desteklenmesini saglarlar (33, 43, 77, 93).
5. Cerrahi Tedavi:

Gunumuzde kabul edilen ¢esitli cerrahi yontemlerde bulunmaktadir (78).
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3. GEREC VE YONTEM

3. 1. Arastirma Bolgesi ;

Bu calisma Ekim 2004-Ocak 2006 tarihleri arasinda Dicle Universitesi
Egitim Arastirma Hastanesi Uyku Bozukluklari Merkezine OUAS 6n
tanisiyla basvurup, OUAS tanisi alan/almayan 254 hasta Uzerinde

yarutdlmustar.

Calisma Tanimlayici Kesitsel tipte planlanmistir.

3. 2. Veri Toplama Teknikleri ;

Bu calisma da Uyku Bozukluklari Merkezine OUAS 06n tanisiyla
basvuran her hastaya OUAS tanisini koydurmada en 6énemli tani yontemi
olan PSG uygulanmis, PSG sonrasi alinan AHI deg@erlerinin obstriktif tipte
olmasi hastalarin OUAS tanisi almalarini saglamistir. Uygulanan PSG
cihazi ise Compumedics’ in 32-64 kanalli polisomnografi E-Serisi
EEG/PSG cihazidir.

Her hastanin gesitli sosyodemografik bilgileri alinmig, boy ve agirliklar
Olculerek BKI degerleri hesaplanmistir. BKI’ nin; 18.5-24.9 kg/m2 arasinda
olmasi “normal kilolu” olarak degerlendirilirken, 25.0-29.9 kg/m2 arasinda
olmasi “fazla kilolu”, 30.0 kg/m2 ve Uustinde olmasi “Obez’ olarak

tanimlanmistir (94).

Calismada her hastadan kan o6rnekleri alinarak kardiyovaskuler risk
faktorlerini belirlemede 6nemli gostergeler olan kan Kolesterol, Trigliserit,
HDL (High Density Lipoprotein), LDL (Low Density Lipoprotein), VLDL
(Very Low Density Lipoprotein) duzeylerine bakilmigtir (95-97).
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Bakilan kan-lipit gostergelerinin sinir degerleri;
Kolesterol
0-200 Normal, 200-239 Yuksek, 240-800 Cok yuksek
Trigliserit
0-200 Normal, 200-499 Yuksek, 500-1500 Cok yuksek
VLDL
0-39.99 Normal, 40-300 Yuksek
LDL
0-129 Normal, 130-159 Yuksek, 160-500 Cok yuksek
HDL
0-39.99 Dusuk, 40-100 Normal

Bu tetkikler, Universitemiz biyokimya laboratuarinda Japon Toshiba
firmasinin Amerikan Abbott firmasina yaptirmis oldugu “Aeroset” cihazi ve

orijinal Abbot kitleri yardimi ile enzimatik yontemlerle yapiimistir.

Ayrica hastalar kardiyovaskuler hastalik tanisi ve hipertansiyon tanisi
alip/almamalari yontinden siniflandiriimis. Kardiyovaskuler hastalik tanisi
icin; uyku bozukluklari merkezinde OUAS 0On tanisi ile gelen her hasta igin
ulkemizde ki uyku merkezlerinde kullanilan ASDA’ nin yayinlamis oldugu
uyku anket formu yaptirilarak, hastalarin herhangi bir KVH tanisina sahip
olup olmadiklari elde edilmig, hipertansiyon tanisi igin ise Amerika Birlegik
Ulusal Komitesinin 7. raporunda ifade edilen 140/90 mm Hg ‘ nin Uzerinde

kan basinci dikkate alinmistir (98).
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3. 3. Bagimli Degiskenler ;

Bu ¢alismada OUAS bagimli degisken olarak ele alinmigtir.

3. 4. Bagimsiz Degigkenler ;

Obezite, yas, cinsiyet, medeni durum bagimsiz degisken olarak ele

alinmistir.

3. 5. Arastirmanin Kisithliklar ;

Calisma klinik tabanl bir ¢alisma oldugundan topluma yansitilamazken,
calisma sonuglari varolan calismalar 1siginda onemlilik gostermektedir.
Calismada bagvuran OUAS 6n tanili hasta oraninin erkek lehine artis
gOstermesi, hastaligin kadinlarda gorulme sikligini net bir bigcimde ortaya
koymamizi etkilemektedir. Uyku bozukluklari merkezinin, il-ilce ve cevre
illerdeki halkimiz ve Kklinik hekimleri tarafindan bilinmeyen bir merkez
olmasindan 6turl 15 aylik uzun periyotlu sureyi kapsayan érnek hacmi 254’

te sinirlanmustir.

3. 6. Verilerin Degerlendirilmesi ;

TUm veriler SPSS 13.0 programi ile analiz edilmistir. Sosyodemografik
bilgiler ve AHI-BKI tablolari icin ayri ayri frekans tablolari olusturulmus,
kesikli degigkenler icin yuzdeler hesaplanmistir. Capraz tablolar icin chi-

square testi yapiimig, “p” de@erleri gosterilerek anlamli olup olmadiklari
tartisiimistir.  Bazi  tablolara “yates duzeltmeli chi-square testi”

uygulanmigtir.
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4. BULGULAR

Arastirma kapsamina alinan OUAS o6n tanih 254 hastanin
sosyodemografik bilgileri ile AHI, BKI, hipertansiyon ve kardiyovaskuler tani

sonuglari degerlendirilerek tablolar halinde gosterilmigtir.

Tablo 4. 1.’ de arastirma kapsamina alinan hastalara ait sosyodemografik

Ozellikler gosterilmistir.

Bu verilere gore yas gruplarina bakildiginda; ¢alismaya alinan hastalarin
% 21.3 U 30-39, % 34.6" s1 40-49, % 22’ si ise 50-59 yas grubunda

bulunmaktadir.

Hastalarin % 76.4’ U erkek, % 23.6’ si kadindir. Hastalarin medeni halleri

incelendiginde % 93.3’ Unun evli, % 6.7’ sinin bekar oldugu saptanmigtir.

OUAS 6n tanisi ile basvuran hastalarin % 50.4’ Gnln lise, % 15’ inin
yuksekokul mezunu oldugu, % 15’ inin ise hicbir egitim gérmemis olduklari

belirlenmistir.

Hastalarin % 30.3’ G memur , % 22’ si ev hanimi, % 16.5’ i esnaf, % 11.4’

U isci, % 8.3’ U akademisyendir.

Ayrica hastalarin sosyal glvence durumlari incelendiginde; % 47.2° si
resmi, % 32.7’ sinin SSK’ i ve % 9.1’ inin ise emekli sandidina bagli olduklari

saptanmistir.

Hastalarin buylk c¢ogunlugu (% 61) D.Bakir ili ve ilgelerinden
gelmiglerdir. Hastalarin OSAS 6n tanisiyla génderilmis olduklari kliniklere gére
dagilhimi ise;

% 63.4’ U gogus, % 27.6’ st KBB, % 5.9’ u ise endokrin klinigi seklindedir.
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Tablo 4. 1. Aragtirma Kapsamina Alinan Hastalarin Sosyodemografik ézellikleri

SAYI %
YAS 10-19 YAS 8 3.1
GRUPLARI 20-29 YAS 23 9.1
30-39 YAS 54 21.3
40-49 YAS 88 34.6
50-59 YAS 56 22.0
60 ve Uzeri yas 25 9.8
TOPLAM 254 100.0
CINSIYET ERKEK 194 76.4
KADIN 60 23.6
TOPLAM 254 100.0
MEDENI EVLI 237 93.3
HALLERI BEKAR 17 6.7
TOPLAM 254 100.0
EGITIM OKULA GITMEMIS 38 15.0
DUZEYLERI ILKOKUL 22 8.7
ORTAOKUL 28 11.0
LISE 128 50.4
YUKSEKOKUL 38 15.0
TOPLAM 254 100.0
MESLEK MEMUR 77 30.3
DURUMLARI ISCI 29 11.4
ESNAF 42 16.5
AKADEMISYEN 21 8.3
EMEKLI 18 7.1
EV HANIMI 56 2.0
OGRENCI 11 4.3
TOPLAM 254 100.0
SOSYAL RESMi 120 47.2
GUVENCE SSK 83 32.7
DURUMLARI Y .KART 21 8.3
BAGKUR 3 1.2
UCRETLI 4 1.6
EMEKLI S. 23 9.1
TOPLAM 254 100.0
GELDIKLERI D.BAKIR 155 61.0
ILLER BATMAN 38 15.0
BITLIS 5 2.0
ELAZIG 7 2.8
MALATYA 8 3.1
ADIYAMAN 1 0.4
MARDIN 24 9.4
SIIRT 10 3.9
URFA 6 2.4
TOPLAM 254 100.0
GELDIKLERI GOGUS 161 63.4
KLINIKLER KBB 70 27.6
DIS 8 3.1
ENDOKRIN 15 5.9
TOPLAM 254 100.0

50




Tablo 4. 2. de arastirma kapsamina alinan hastalarin OUAS diizeyleri

yonunden degerlendiriimeleri gosterilmigtir.

Hastalarin 77’ si agir, 63’ U orta, 43’ U ise hafif OUAS duzeylerine sahiptir.

Tablo 4. 2. Arastirma Kapsamina Alinan Hastalarin OUAS Diizeyleri Yéniinden incelenmesi.

SAYI %

OUAS DUZEYLERI NORMAL (YOK) 71 28,0
HAFIF 43 16,9

ORTA 63 24,8

AGIR 77 30,3

TOPLAM 254 100,0

Tablo 4. 3.’ te arastirma kapsamina alinan hastalarin, yas gruplarina goére

OUAS dulzeyleri gosterilmistir.

OUAS tanisi almisg 183 hastanin % 16.9’ u 30-39, % 37.7’ si 40-49 , % 26.2’ si

50-59 ve % 12.6’ sida 60 ve Uzeri yas grubunda bulunmaktadir.

OUAS tanisi alma durumu 30-60 yas arasinda artis gosterirken, 60 yas ve

Uzerinde ise OUAS tanisi azalmaktadir. Hastalarin OUAS tanilar ile yas gruplari

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski oldugu saptanmistir (p<0.001).

Tablo 4. 3. Arastirma Kapsamina Alinan hastalarin Yas Gruplarina Gére OUAS Tanilarinin incelenmesi.

OUAS TANISI TOPLAM
ALMAYAN ALAN SAYI
YAS GRUPLARI SAYI % SAYI %

10-19 Yas 7 9.9 1 0.5 8

20-29 Yas 12 16.9 11 6.0 23
30-39 Yas 23 324 31 16.9 54
40-49 Yas 19 26.8 69 37.7 88
50-59 Yas 11.3 48 26.2 56
60ve Uzeri yas 2 2.8 23 12.6 25

TOPLAM 71 100.0 183 100.0 | 254 P<0.001

o1




Sekil 2° de OUAS tanisi ile yas gruplari arasindaki iligki gosterilmistir. Bu yuzde

dagilimlart ancak hastane kaynakli

prevelanslar hakkinda azda olsa bize bilgi verebilmektedir.

calismalarda kullanilabilirken, toplum bazli

10 1
54
0 -
10-19 20-29 30-39 40-49 50-59 60+
Yas Yas Yas Yas Yas
E OUAS Alan (%) 0.5 6 16.9 37.7 26.2
O OUAS Almayan (%) 9.9 16.9 32.4 26.8

Sekil 2. OUAS Tanis1 ile Yas Gruplar1 Arasindaki Iliski.
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Tablo 4. 4 de arastirma kapsamina alinan hastalarin, OUAS tanilarina

goOre sosyodemografik bilgileri gosterilmigstir.

OUAS tanili hastalarin % 83.1° i erkek, % 16.9" u kadin olup, % 96.7’ sinin

evli olduklari saptanmistir.

Bu hastalarin % 53’ U lise, % 16.4’ U yuksekokul mezunudur.

OUAS tanisi almis hastalarin % 35.1° i memur, % 21.2’ si esnaf, % 18.8’ i ev
hanimidir. Sosyal guvence durumlari agisindan ¢ogunlugunun (% 53.9) resmi,
% 37.1" inin SSK’ I, olduklari belirlenmigtir.

OUAS tanisinin, erkek cinsiyetinde daha ¢ok goéruldugu, evli olan giftlerde
bu hastalik durumunun daha ¢ok 6n plana ¢iktigi, fiziksel aktivitenin azaldigi
meslek gruplarinda bu hastaligin daha ¢ok goéruldugune dair istatistiksel olarak

anlamli bir iligki saptanmistir (p<0.001).

OUAS tanili hastalarin % 64.5’ i Gogus, % 29" u KBB, % 4.4’ 4 Endokrin

kliniginden OUAS 06n tanisi ile gonderilmistir.

OQUAS tanilar ile hastalarin egitim duzeyleri, sosyal guvence durumlari ve
gonderildikleri  klinikler bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir iligki

saptanmamistir (p>0.05).
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Tablo 4. 4. Arastirma Kapsamina Alinan Hastalarin OUAS Tanilarina Gére Sosyodemografik Ozelliklerinin incelenmesi

OUAS TANISI TOPLAM
ALMAYAN ALAN SAYI

CINSIYET ERKEK 42 59.2 152 83.1 194
KADIN 29 40.8 31 16.9 60

TOPLAM 71 100.0 | 183 100.0 | 254 P<0.001
MEDENI DURUMLARI | EVLI 60 84.5 177 96.7 237
BEKAR 11 15.5 6 3.3 17

TOPLAM 71 100.0 | 183 100.0 | 254 P<0.001
MESLEK MEMUR 19 26.7 58 35.1 77
ISCI 9 12.6 20 12.1 29
ESNAF 7 9.8 35 21.2 42
AKADEMISYEN 5 7.1 16 9.7 21
EV HANIMI 25 35.2 31 18.8 56
OGRENCI 6 8.7 5 3.1 11

TOPLAM 71 100.0 | 165 100.0 | 254 P<0.001
EGITIM OKULA GITMEMIS 17 239 |21 115 |38
DUZEYLERI ILKOKUL 9 12.7 13 7.1 22
ORTAOKUL 6 8.5 22 12.0 28
LISE 31 43.7 97 53.0 128
YUKSEKOKUL 8 11.3 30 16.4 38

TOPLAM 71 100.0 | 183 100.0 | 254 P>0.05
SOSYAL GUVENCE RESMI 37 52.1 83 53.9 120
DURUMLARI SSK 26 36.6 57 37.1 83
Y .KART 7 11.3 14 9.0 21

TOPLAM 70 100,0 [154 100.0 [254 P>0.05
GELDIKLERI GOGUS 43 60.6 |118 64.5 |161
KLINIKLER KBB 17 239 |53 290 |70
DIiS 4 5.6 4 2.2 8
ENDOKRIN 7 9.9 8 4.4 15

TOPLAM |71 100.0 [183 100.0 |[254 P>0.05

Tablo 4. 5. de arastirma kapsamina alinan hastalarin OUAS ile BKI dizeyleri
arasindaki iliski gosterilmistir. Agir derecede OUAS tanisi almis 77 hastanin % 81.8’ i
obez, % 15.6’ si kilolu, % 2.6’ si ise normal agirhikhdir. Orta derecede OUAS tanisi
almis 63 hastanin % 27’ si obez, % 63.5’ i kilolu, % 9.5’ i ise normal agirliklidir. Hafif
derecede OUAS tanisi almis hastalarin sadece % 18.6’ si obez tanisi almigtir. OUAS
tanisi almamis 71 hastanin sadece % 7’ si obezdir. Hastalarin OUAS duzeyleri ile
BKI duzeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki oldugu saptanmigtir

(p<0.001).
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Tablo 4. 5. Arastirma Kapsamina Alinan Hastalarin OUAS -BKI Dizeyleri Arasindaki iligkinin incelenmesi

OUAS DUZEYLERI
NORMAL | HAFIF ORTA AGIR Toplam
Say1 | % Say1 | % Say1 | % Say1 | %
BKI . NORMAL |41 [57.7 |8 18.6 |6 95 |2 26 |57
DUZEYLERI KiLOLU |25 (352 [27 (628 [40 [635 [12 |15.6 |104
OBEZ 5 70 |8 18.6 |17 |27.0 |63 |818 |93
Toplam 71 |100.0 |43 |100.0 |63 |100.0|77 |100.0 | 254
P<0.001
Sekil 3

100 1

80 1

60 -

40 -

20 1

0 1

Normal Kilolu Obez
B OUAS Normal (%) 57,7 35,2
B OUAS Hafif (%) 18,6 62,8
B OUASOrta (%) 9,5 63,5
B OQUAS Agir (%) 2,6 15,6

OUAS tanisi ile BKI arasindaki iliski gosterilmistir.

Sekil 3. OUAS ile BKI Arasindaki iligki.

Tablo 4. 6. da arastirma kapsamina alinan hastalarin OUAS duzeyleri ile
Kardiyovaskuler hastalik tanisi alma durumlari arasindaki iligki gosterilmistir. Agir
dizeyde OUAS tanisi almis 77 hastanin % 72.3’ U, orta dizeyde OUAS tanisi
almis 63 hastanin % 20.8’ i, hafif derecede OUAS tanisi almisg 43 hastanin % 9,3’
U kardiyovaskuler hastalik tanisi almistir. Hastalarin OUAS duzeylerindeki artis ile
kardiyovaskuler hastalik tanisi alma durumlari arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir iligkinin oldugu saptanmistir (p<0.001).
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Tablo 4. 6. Arastirma Kapsamina Alinan Hastalarin OUAS ve KVH Tanilarinin incelenmesi

OUAS DUZEYLERI

HAFIF ORTA AGIR
KVH Say1 |% Say1 |% Say1 % [oplam
ALAN 4 9.3 13 20.8 |61 72.3 78
ALMAYAN 39 90.7 |50 [79.2 |16  [27.7  |105
Toplam 43 100.0 |63 |100.0 |77 100.0 |183
P<0.001
Sekil 4 de OUAS tanisi ile kardiyovaskuler hastalik tanisi iliskisi

gOsterilmistir.

100 1

80 1

60 1

40 1

20 1
0 -

KVH ALAN

KVH ALMAYAN
W OUAS Hafif (%) 9.3 90.7
CIOUAS Orta (%) 20.8 79.2
B OUAS Agir (%) 72.3 274

Sekil 4. OUAS Tanisi ile Kardiyovaskuler Hastalik Tanisi Arasindaki iliski.

Tablo 4. 7. de arastirma kapsamina alinan hastalarin OUAS duzeyleri ile

hipertansiyon tanisi alma durumlari arasindaki iligki gOsterilmistir. Agir duzey
OUAS tanisi almig 77 hastanin % 40.3’ G ile orta dizey OUAS tanisi almisg 63

hastanin % 1.6’ sinda hipertansiyon saptanmistir. Hastalarin OUAS dizeylerindeki

artis ile hipertansiyon tanisi alma durumlari arasinda, istatistiksel olarak anlamli bir

iligkinin oldugu saptanmistir (p<0.001).
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Tablo 4. 7. Arastirma Kapsamina Alinan Hastalarin OUAS ve Hipertansiyon Tanilarinin incelenmesi

OUAS DUZEYLERI
ORTA AGIR
HIPERTANSIYON Say1 % Say1 % foplam
ALAN 1 1.6 31 40.3 32
ALMAYAN 62 98.4 46 59.7 108
Toplam 63 100.0 77 100.0 140
P<0.001
yates duzeltmeli ki-kare testi uygulandi p<0.001
Sekil 5 de OUAS tanisi ile hipertansiyon iligkisi gosterilmigtir.
80 1
60 { BRI
40 RESS R
o o
- HT. Alan HT. Almayan

B OUAS Orta (%)

98.4

O OUAS Agir (%)

40.3

594

Sekil 5. OUAS Tanisi ile Hipertansiyon Arasindaki iligki.
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Tablo 4. 8." de arastirma kapsamina alinan hastalarin OUAS tanilari ile Kan-Lipid

degerleri arasindaki iligski gosterilmigtir.

OUAS tanili hastalarin % 61.7’ sinde Trighiserit duzeyi, % 65.6’ sinda kolesterol

dizeyi yuksek bulunmustur.

Hastalarin LDL ve HDL duzeylerine bakildiginda; OUAS tanili hastalarin % 61.2°
sinde LDL duzeyi yuksek, % 55.7’ sinde ise HDL diUzeyi dusuk bulunmustur.

Hastalarin OUAS tanilari ile Kardiyovaskuler risk faktorlerinden olan Trigliserit,
Kolesterol, HDL, LDL ve VLDL dizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
oldugu saptanmigtir (p<0.001).

Tablo 4. 8. Arastirma Kapsamina Alinan Hastalarin OUAS tanilari ile Kan Lipid-Kolesterol Degerleri Arasindaki iligki

OUAS TANISI TOPLAM
ALMAYAN ALAN
SAYI % SAYI %
TRIGLISERID | NORMAL 60 845 70 38.3 130
DUZEY! YOKSEK 11 155 113 61.7 124
TOPLAM 71 100.0 183 100.0 254 P<0.001
KOLESTEROL | NORMAL 52 733 63 34.4 115
DUZEYI YOKSEK 19 26.7 120 65.6 139
TOPLAM 71 100.0 183 100.0 254 P<0.001
DL NORMAL 59 83.1 71 38.8 130
DUZEYI YOKSEK 12 16.9 112 61.2 124
TOPLAM 71 100.0 183 100.0 254 P<0.001
VLDL NORMAL 61 85.9 74 40.4 135
DUZEYI YOKSEK 10 14.1 109 59.6 119
TOPLAM 71 100.0 183 100.0 254 P<0.001
HDL NORMAL 53 74.6 81 44.3 134
DUZEY DUSUK (RISKLI) | 18 254 102 5.7 120
TOPLAM 71 100.0 183 100.0 254 P<0.001
yates duzeltmeli ki-kare testi uygulandi p<0.001

Tablo 4. 9. da arastirma kapsamina alinan hastalarin BKI duzeyleri ile
kardiyovaskuler hastalik tanisi arasindaki iligki goOsterilmigtir. Buna gobre obez
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hastalarin % 55.9’ u, kilolu hastalarin % 16.8’ i kardiyovaskuler hastalik tanisi almistir.
Hastalarin BKI duzeyleri ile kardiyovaskuler hastalik tanisi alma durumlari arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iligki oldugu saptanmistir (p<0.001).

Tablo 4. 9. Arastirma Kapsamina Alinan Hastalarin BKI Diizeyleri ile KVH Tanisi Arasindaki iligki.

BKI DUZEYLERI
KiLOLU OBEZ
Say1 % Say1 | % TOPLAM
KARDIYOVASKULER | ALAN 27 16.8 52 55.9 79
HASTALIK TANISI ALMAYAN |134 |832 |41 [441 [175
TOPLAM 161 100.0 |93 100.0 | 254
P<0.001

yates dizeltmeli ki-kare testi uygulandi p<0.001

Sekil 6.” da hastalarin BKl ile KVH tanisi alma durumlari gosterilmistir.

100 ;
50 -
0 4
KVH Alan KVH Almayan
@ BKI Kilolu (%) 16.8 83.2
[1BKI Obez (%) 55.9 44.1

Sekil 6. BKI ile Kardiyovaskiiler Hastalik Tanilari Arasindaki iligki

Tablo 4. 10.° da arastirma kapsamina alinan hastalarin BKI dizeyleri ile
hipertansiyon tanilari arasindaki iligki gosterilmistir. Buna gére obez hastalarin %
29.1° i, kilolu hastalarin % 3.1’ i hipertansiyon tanisi almislardir. Hastalarin BKI
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duzeyleri ile hipertansiyon tanisi alma durumlari arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir iligki oldugu saptanmistir (p<0.001).

Tablo 4. 10. Arastirma Kapsamina Alinan Hastalarin BKI Diizeyleri ile Kardiyovaskiler Tanilari Arasindaki iliski

BKI DUZEYLERI
KiLOLU OBEZ
Say1 % Say1 | % TOPLAM
HIPERTANSIYON ALAN 5 3.1 27 29.1 32
TANISI ALMAYAN | 156 96.9 66 70.9 222
TOPLAM 161 100.0 |93 100.0 | 254
P<0.001

yates dizeltmeli ki-kare testi uygulandi p<0.001

Sekil 7' de hastalarin BKI ile Hipertansiyon tanisi alma durumlari gosterilmistir.

HT Alan HT Almayan
B BKI Kilolu (%) 3.1
OBKI Obez (%) 29.1

Sekil 7. BKl ile Hipertansiyon Arasindaki iligki
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Tablo 4. 11’ de arastirma kapsamina alinan hastalarin KVH tanisi alma
durumlar ile kardiyovaskuler risk faktorlerinden olan kan-lipid dizeyleri

arasindaki iligki gosterilmigtir.

KVH tanili hastalarin % 44.3’ Gnde kolesterol duzeyi ¢ok yuksek, % 51.9’

unda yuksek bulunmustur.

Hastalarin % 93.7° sinde Trigliserit ylksek bulunurken, % 91.2° sinde LDL
dizeyi yuksek cikmigtir. HDL duzeyi ise hastalarin % 75.9° unda dusuk

bulunmustur.

Hastalarin KVH tanisi alma durumlari ile kardiyovaskuler risk faktérlerinden
olan Trigliserit, Kolesterol, HDL, LDL ve VLDL duzeyleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir iligki oldugu saptanmistir (p<0.001).

Tablo 4. 1l1. Arastirma Kapsamma Alman Hastalarm KVH Tamsi ile Kan-Lipid Degerleri
Arasindaki Iliskinin Incelenmesi.

KVH TANISI
ALAN ALMAYAN TOPLAM
SAYI % SAYI %
KOLESTEROL | NORMAL 3 3.8 112 64.0 115
YUKSEK 76 96.2 63 36.0 139
TOPLAM 79 100.0 175 100.0 254 P<0.001
TRIGLISERIT | NORMAL 4 5.1 126 72.0 130
YUKSEK 75 94.9 49 28.0 124
TOPLAM 79 100.0 175 100.0 254 P<0.001
LDL NORMAL 7 8.9 123 70.3 130
YUKSEK 72 91.1 52 29.7 124
TOPLAM 79 100.0 175 100.0 254 P<0.001
VLDL NORMAL 6 7.6 129 73.7 135
YUKSEK 73 92.4 46 26.3 119
TOPLAM 79 100.0 175 100.0 254 P<0.001
HDL NORMAL 19 24.1 115 65.7 134
DUSUK (RiSKLI) | 60 75.9 60 34.3 120
TOPLAM 79 100.0 175 100.0 254 P<0.001

yates duzeltmeli ki-kare testi uygulandi p<0.001
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Tablo 4. 12." de arastirma kapsamina alinan hastalarin OUAS-BKI
dizeylerine gore kardiyovaskiler hastalik tanilan ile hipertansiyon tanilari
degerlendirildiginde; kardiyovaskiler hastalik tanisi almis 79 hastadan 51’
agir dizey OUAS’ I obez iken, 1’ i orta dizey OUAS’ Ii obezdir.
Hipertansiyon tanisi almis 32 hastanin 27’ si agir diizey OUAS’ |1 obez iken,
3’ U ise agir dizey OUAS’ I fazla kilolu hastalardir.

Tablo 4. 12. Hastalarin OUAS Siddeti ve BKI’ ye Gdre Kardiyovaskiler Komplikasyonlarinin Dagilimi

OUAS=NORMAL | OUAS=HAFIF OUAS=0RTA OUAS=AGIR

BKI | BKI BKI | BKI | BKI BKI | BKI | BKI BKI | BKI | BKI BKI | Toplam
<26 | 26-30 | >30 | <26 | 26-30 | >30 | <26 | 26-30 | >30 | <26 | 26-30 | >30

KVH

Sayi

10

51

79

HT

Sayi

27

32

HT: Hipertansiyon, KVH: Kardiyovaskiler Hastalik
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5- TARTISMA

OUAS, uyku sirasinda tekrarlayan ust solunum yolu obstriksiyonu
epizotlann ve siklikla arteriyel oksijen satlirasyonunda azalma ile
tanimlanan bir sendromdur (99). Son 20-30 yil icinde hastaliga yonelik
risk faktorleri, fizyopatoloji, ve komplikasyonlarinin daha iyi anlasiimasiyla
bu hastaligin 6énemli bir mortalite ve morbidite nedeni oldugu ortaya
konulmustur (100).

Yapilan epidemiyolojik calismalarda OUAS’ in gorilme sikhgi cesitli
toplumlarda % 1-5 arasinda verilmektedir. Ulkemizdeki veriler saglikli
olmamakla beraber yapilan bir calismada % 0.9 ile 1.9 arasi bir siklik
bildirilmektedir (7). Bir diger calismada da OSAS’ in Ulkemizde goérilme
sikhdi % 1-3 arasinda ifade edilmektedir (101).

Arastirma kapsamina alinan OUAS 6n  tanili hastalarin
sosyodemografik 6zelliklerine bakildiginda (Tablo 4. 1.); OUAS 6n tanil
hastalarin % 21.3" 4nin 30-39, % 34.6" sinin 40-49, % 22’ sinin 50-59
yas grubunda bulundugu, % 76.4' Gnln erkek ve blylk cogunlugunun (%
93.3) evli olduklan goérilmektedir. Basvuranlarin %50.4" G lise, %15.0" |
ylksek 6grenimlidir. Meslekleri bakimindan % 30.3" 4 memur, , % 16.5" i
esnaf, % 11.4" U isci seklinde dagdilim gostermektedir. Cogunlugunun
herhangi bir sosyal givencesi bulunmaktadir. Goénderildikleri klinikler
acisindan ilk sirada % 63.4 ile gogls hastaliklari ve % 27.6 ile KBB

klinikleri yer almaktadir.

Tablo 4. 2.” de OUAS 0n tanisi ile klinige basvuranlarin % 72’ sinin
OUAS tanisi aldiklan gdésterilmis, hastalarin % 16.9" unun OUAS dlzeyi
normal, % 24.8" inin orta derecede, % 30.3" Gnin adir dizeyde

bulunmustur.
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Lavie ve ark.(102) 2677 OUAS supheli olgunun % 53.3’ Ginde OUAS
saptarken, Nieto ve ark.(103) 6132 OUAS supheli olgunun % 40.6" sinda
OUAS saptamislardir.

OUAS’ I hasta oraninin bu denli yldksek g¢ikmasinin nedeni,
arastirmanin  ylrataldigtd uyku bozukluklari merkezinin Dodgu ve
Gineydogu Anadolu bolgesinde tek uyku merkezi olmasi ve QUAS 6n tanil

tim hastalarin bu klinige ydnlendirilmis olmasi neden olarak gosterilebilir.

Arastirma kapsamina alinan hastalarin OUAS tanisi alma durumlari
ile yas gruplan arasindaki iliskiye bakildiginda (Tablo 4. 3.); 30-60 yas
grubu arasinda OUAS tanisi alma orani % 80.8 olup 60 yas ve Uzeri

hastalarda hastalik prevelansinin azaldigi gértlmektedir.

ABD’ de 30-65 yas grubunda 12 milyon kisinin OUAS’ Il oldugu ve
bunlarin % 25’ inin orta ve agir dereceli hastalia sahip olduklar tahmin
edilip, OUAS’ In en sik 30-65 yas grubunda goérildigd ve 65 yasindan
sonra prevalansin azaldigi bildirilmistir (11,99). Ileri yaslarda lst solunum
yollarinin kas tonlstnln azaldigi ve ileri yasin vicut yag dagilimina etkisi
ylzliinden Ust solunum yollarindaki tikanmalarin artma ediliminde oldugu
ifade edilmektedir (101).

OUAS tanisi alan hastalarin yas gruplarina bakildiginda (Tablo 4. 3.);
literatUr verileriyle uyumlu olarak calismada, ileri yas gruplarinda OUAS
prevelansinin arttigi ve 60 yas Ustl prevelansinin ise azaldigi tespit

edilmigtir.

Tablo 4. 4." te OUAS tanisi alan hastalarin sosyodemografik 6zellikleri
gbsterilmis ve OUAS 6n tanisi ile basvuranlardan OUAS’ I kadin orani %
16.9, erkek orani ise % 83.1 olup, yaklasik olarak E/K orani 5/1 seklinde

bulunmustur.
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OUAS icin 6nemli risk faktorlerinden biride erkek cinsiyet faktorl
olup, epidemiyolojik calismalarda E/K oraninin 10/1-7/1 seklinde
bulunmus, erkeklerdeki OUAS prevalansinin kadinlara kiyasla 2-9 kat daha
fazla oldugu ifade edilmistir (11,104). Ancak son yillarda vyapilan

calismalarda cinsiyet farkinin bu kadar biylik olmadigi bildirilmistir.

Nieto ve ark.(68) 6132 kisi Uzerinde yaptiklan tarama calismasinda

OUAS tanisi konulan olgularin % 37’ sinin kadin oldugu bildirilmistir.

OUAS tanisi almis hastalarin buytk codunlugunun erkek olmasi
literatUr verileriyle uyumlu olmanin yaninda calismadaki OUAS’ i kadin
sayisinin azhdi; klinige basvuran kadin sayisinin  azhd ile de

iliskilendirilebilir.

OUAS hastalarin medeni hallerine bakildiginda; OUAS hastalarinin %
96.7' sinin evli oldugu saptanmistir (Tablo 4. 4.).

Yapilan calismalarda hasta eslerinin OUAS hastaliginin ortaya
konulmasinda 1. derecede etkili olduklari belirtilip, bu durum QOUAS’ In
major semptomlarn arasinda gosterilen “tanikli apne” semptomu ile
ifadelendirilmistir (99).

Arastirma bulgusunun da literatlr verileriyle uyumlu olarak evli olma

ile OUAS tanisi alma arasindaki iliskiyi dogrulamasi énemlidir.

OUAS tanisi ile hastalarin egitim dizeyleri, sosyal givence durumlari
ve hastalarin OUAS 6n tanisi ile génderildikleri klinikler agisindan herhangi

bir anlamli iliski kurulamadigi saptanmistir (Tablo 4. 4.).

OUAS’ In olusumunda etkili olan risk faktérleri; obezite, cinsiyet, yas
grubu, USY’ deki sorunlar olarak ifade edilirken, OUAS’ in hastalarin
sosyodemografik dizeylerinden olan meslek, egitim dizeyi, sosyal

guvence durumu ve hastalarin OUAS 6n tanisi ile gonderildikleri klinikler
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acisindan herhangi bir anlaml iliski kurulamadigi saptanmistir (7, 9, 11,
99, 101).

OUAS’ 1 hastalarin sosyodemografik 6zellikleri incelendiginde;
hastaligin daha cok obez, ileri yas ve erkeklerde gorildigl, hastalarin
egitim dizeyleri, sosyal glivence durumlar, geldikleri iller ve OUAS 6n
tanisi ile gdénderildikleri klinikler agisindan OUAS igi herhangi bir anlam

ifade etmedikleri saptanmistir.

Ancak hastalarin OUAS tanilar ile mesleki durumlari arasinda anlamli
bir iliski bulunmustur. Bunun nedeni Universite ve cevresindeki gerek
akademik ve gerekse diger calisanlarin acillan uyku bozukluklari
merkezinden haberdar olmalari, kendilerini ve ailelerini bu merkeze

yonlendirmis olmalan ile aciklanabilir.

Obezite, vucuttaki yag dokusu oraninin artmasi olarak
tanimlanmaktadir. Obezitenin saglik Gzerinde olusturdugu risklerde en
onemli belirleyici faktor, yagin vicuttaki dagilimidir. Erkek tipi obezite
genellikle merkezi nitelikte olup karin ve boyun bdlgesinde yogunlasan
yaglanma ile tanimlanir. Cok sayida calisma, abdominal bdlgede
yaglanmanin daha cok komplikasyona yol actigini gostermektedir. Merkezi
obezite Ust solunum yolu cevresinde ve abdominal bdlgede yag birikimi ile
Ust solunum yolu acikhgini ve solunum paternini etkileyerek OSAS’ a

egilimi arttirmaktadir.

Konuyla ilgili calismalarda kilo artisi ile OUAS derecesi artisinin
dogrudan iliskisi oldugu kanitlanirken, uyku kliniklerinde izlenen OUAS’ Ii
hastalarin % 60-90" ninin obez ve kilolu olduklarn ayrica OUAS tablosu igin
en o6nemli risk faktérlerinden olan obezitenin USY genisligini azaltip,
kollabe olmasini kolaylastirdigi bunun yani sira orta yasl hastalarin 2/3’
inidn obez ve bunlarin cogununda merkezi obezitelere sahip olduklan
bildirilmistir (11,105).
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Bu arastirmada agir diizey OUAS’ lilarin % 81.8’ i obez bulunurken,
orta dlizey OUAS’ lilarin % 63.5" i ile hafif dizey OUAS’ lilarin % 62.8" i

kilolu hastalar olarak bulunmustur (Tablo 4. 5.).

Yapilan bir galismada OUAS’ | 67 olgudan hafif OUAS’ lilarin % 69’
unun, orta ve siddetli OUAS’ lilarin % 77’ sinin obez olduklar bildirilirken,
diger bir calismada 199 OUAS’ li olgudan % 76’ sinin kilolu olduklari
saptanmistir(11).

Arastirma sonuclari, diger calismalar ile uyumlu olarak OUAS tanisi

artisinin BKI tanisi artisiyla paralel seyrettigini gostermistir (Tablo 4. 5.).

OUAS; neden oldugu noktirnal desatlirasyonlar, inratorasik basin
artisi ve arausallar ile apne sirasinda devam eden gugli solunum
cabalarinin gogus kafesinde yarattigi gogls agrilan ile beraber bir takim

kardiyovaskiler sonuclar dogurmaktadir ( 99, 106).

OUAS’ ta mortalite ve morbiditenin en 6nemli nedenlerinden biri
kardiyovaskuler komplikasyonlardir. Baslica kardiyovaskduler
komplikasyonlar; hipertansiyon, koroner arter hastaligi, kardiyak
aritmiler, konjestif kalp yetmezligidir. OUAS’ i hastalarin %30-50’ sinde
hipertansiyon goérildiga bildirilmektedir (99). Bir calismada habitiel
horlamanin  hipertansiyon igin anlamh bir risk faktéri oldugu

gOsterilmistir (11).

67



Tablo 4. 6.” da OUAS tanili hastalardan agir diizey OUAS’ lilarin %
72.3" 0, orta dlizey OUAS’ lilarin % 20.8" i ve hafif dizey OUAS’ lilarin %
9.3’ inun kardiyovaskdiler tani aldiklar gésterilmektedir. Ayrica Tablo 4.
7. de de agir dliizey OUAS’ lilarin % 40.3’ inde, orta dlizey OUAS’ lilarin

% 1.6" sinda hipertansiyon saptanmistir.

Lavie ve ark. (102) populasyon tarama calismasinda OUAS siuphesi
ile uyku klinigine goénderilen 2677 olgudan 1426’ sinda OUAS, ve bu
olgularin % 45.3" Unde hipertansiyon saptanmistir. OUAS olmayan

1249 olgunun ise % 24.8’ inde hipertansiyon saptanmistir.

Nieto ve ark.(103) yaptiklari calismada ise 6132 olguya evde PSG
uygulanmis ve OUAS tanisi konan 2943 olgunun % 62.6" sinda

hipertansiyon saptanmistir.

Yapilan bir calismada KAH ( Koroner Arter Hastaligi) anjiografi ile
dogrulanan 22 hastaya PSG uygulanmis ve 4’ (nde (%18) OUAS
saptanmistir (13). Koéktirk ve ark.(11) OUAS’ I 210 hastanin % 35’
inde hipertansiyon saptamislardir.

Peker ve ark.(69) calismalarinda (30-69 yas) hipertansiyon veya
baska bir kardiyak hastaligi olmayan, 60’ 1 OQUAS’ i 122’ si normal
saghklh toplam 182 orta yasl erkek olguyu prospektif olarak 7 vyil
izlemisler; OUAS’ II olgularin % 36.7" sinde OUAS’ i olmayanlarin %
6.6" sinda 7 vyil icinde kardiyovaskiler bir hastalik ortaya ciktigini
bildirmislerdir.

Noda ve ark.(73) yaptiklar bir calismada 104 OUAS’ li olgunun %

50’ sinde sol ventrikil hipertrofisi, % 20’ sinde ise sag ventrikdl

hipertrofisi saptanmistir.

68



Guilleminault ve ark.(75) 400 olguluk genis serisinde; % 7 sintzal

bradikardi, % 11 sintzal arrest ve % 8 2.derece AV. Blok saptanmistir.

OUAS’ In Amerika Birlesik Ulusal Komitesinin 7. raporunda
hipertansiyonun tanimlanabilir bir nedeni oldugu ilk kez kabul edilmistir.
Ayrica OUAS’ In artmis kardiyovaskuler ve serebrovaskller morbidite ile
iliskisi bir cok calismada gdsterilmistir (98).

Sonug olarak bu calismada hem Tablo 4. 6. da ve hemde Tablo 4.
7. de OUAS’' I hastalarin KVH tanisi ile hipertansiyon tanisi alma

durumlar arasinda paralel bir artisin oldugu saptanmistir.

Tablo 4. 8." de hastalarin OUAS tanisi alma durumlan ile kan-lipid
degerleri arasindaki iliski incelenmis ve OUAS tanili hastalarin; % 61.7’
sinde trigliserit, % 65.6" sinda kolesterol diizeyi yuksek bulunmustur.
LDL dlzeyi hastalarin %61.2’ sinde ylksek, HDL dlizeyi ise % 55.7’

sinde dlstk bulunmustur.

Dokuz Eylil Universitesi Tip Fakiltesi uyku bozuklugu poliklinigine
basvuran, yaslan 20-66 arasinda olan toplam 45 obez hastada, OUAS’
Il hastalarin kolesterol ve LDL dizeyleri ile ateroskleroz nedenlerinden
olan ylksek duyarlikli C-reaktif protein (yd-CRP) dizeylerinin anlamh
olarak ylksek bulundugu saptanmistir(104).

Diger bir calismada ise OUAS’ in “Altin Standart” tedavi yontemi olan
CPAP ile 6 ayhk tedavi neticesinde OUAS’ I 127 hastanin HDL
dizeylerinde anlamh olarak ylkselisin oldugu ortaya konulmustur
(105).

Bu calismada da diger calismalarla uyumlu olarak OUAS’ in kan-lipid

diizeylerini anlamlh olarak arttirdigi saptanmistir (Tablo 4. 8.).
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Tablo 4. 9.” da hastalarin BKI dizeyleri ile KVH tanisi alma durumlari
arasindaki iliski incelendiginde; obez hastalarin % 55.9’ u ile kilolu

hastalarin % 16.8’ inin KVH tanisi almis olduklar goésterilmistir.

Tablo 4. 10.” da da hastalarin BKI dlzeyleri ile hipertansiyon tanisi
alma durumlar arasindaki iliski incelendiginde; obez hastalarin % 29.1’
i ile kilolu hastalarin % 3.1’ inin hipertansiyon tanisi almis olduklari

gOsterilmistir.

Obezite, koroner kalp hastaligi, ventrikiler disfonksiyon, konjestif
kalp yetersizligi, inme ve aritmiler igin dnemli bir risk faktortdir (106,
107, 108, 109).

Sismanlik; doku ylkinin ve metabolik ihtiyaclarin artmasina bagli
olarak oksijen tuketimini artirir, béylece kardiyak output, sistolik kan
hacmi ve toplam kan hacmi artar. Sistemik vaskiler direncteki artis
hipertansiyona ve 6n-ard yukteki artislar sol ventrikil dilatasyonu ve
hipertrofisine yol acar. Obezite dislipidemisine bagl olarak ateroskleroz
gelisir (110).

Ozellikle kilolu ve obez kisiler, normallere gére kardiyovaskiiler
hastaliklar ile tip 2 diyabet gibi saglik sorunlarina daha fazla yakalanma
riski tasirlar. Artmis vicut adirhgr siklikla artmis kan basinc ile
birliktedir. Tum dinyada 6zellikle de endUstri toplumlarin da obezite ve

hipertansiyon hizla artmaktadir (111).

Hipertansif hastalarin en az 1/3-2/3’ U obezdir. Obezlerde ise
hipertansiyon goézlenme olasiligi 3 kez fazladir. Framingham calisma
verileri de hipertansif erkeklerin % 70, kadinlarin % 60’ 1n dan
fazlasinin obez oldugunu bildirmektedir. Ayni galisma sonuglarina gore
ideal kilonun % 20 Ustiinde hipertansiyon gbézlenme olasiligi 8 kat
artmaktadir (112).
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Arastirma bulgulan dikkate alindiginda; BKI’ nin artisiyla hastalarda
KVH tanisi ile hipertansiyon tanisi alma riskinin paralel artisi, literatir

verileriyle de uyumluluk géstermektedir.

GCalismaya alinan OUAS 06n tanili hastalarda kardiyovaskuiler tani ile
kan-lipit dlzeyleri arasindaki iliski incelendiginde (Tablo 4. 11.); KVH
tanisi alan hastalarin % 96.2’ sinde kolesterol dlzeyi ylksek, trigliserit
dizeyi % 94.9' unda yuksek, LDL dlzeyi % 91.1' inde yuksek, % 75.9'
unda ise HDL dlzeyi distk bulunmustur.

Yapilan galismalar kardiyovaskuler hastalik tanilarindan birinin ya da
birkaginin alinmasi halinde kardiyovaskuler risk faktorlerinden olan
kan-lipit dizeylerinin calisiimasinin énemli oldugunu ortaya koymustur
(113).

Framingham Kalp calismasinda 50-79 yas arasi bireylerin 12 yillik
takibinde hem erkek hem kadinlarda HDL seviyeleri ile MI arasinda ters
iliski oldugunu ortaya koymus, HDL nin ateroskleroz ve KKH (Koroner
Kalp Hastaligl) riskine karsi koruyucu vyada zararh etkiye sahip
oldugunu bildirmistir (113).

Yapilan calismalarda LDL’ nin de Ateroskleroz ve KKH ile kuvvetli
iliskisinin oldugu, LDL’ nin %10 artmasinin KKH riskinde % 20 artisa
neden oldugu ve diger risk faktorlerinin varligi ile zararli etkisini daha
da artigi (disik HDL-kolesterol, sigara, hipertansiyon, diyabet gibi)
ifade edilmistir (110).

OUAS, obezite ve kardiyovaskuler hastaliklar arasinda 6nemli bir
patofizyolojik etkilesim vardir. Birinci olarak, obezite ve OUAS karsilik
olarak birbirlerinin gelisimini ve siddetini arttirabilir. Ikinci olarak,
obezlerde OUAS’ In siklikla goérilmesi, obeziteye vylUklenen birgok

patafizyolojik olayin gelismesine yardim eder (12).
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Arastirma kapsamina alinan hastalarin AHI-BKI dlzeylerine gére
kardiyovaskduler hastalik tanisi ile hipertansiyon tanisi alma durumlari
incelendiginde; kardiyovaskiiler hastalik tanisi almis 79 hastadan 51’
agir diizey OUAS' |1 obez iken, 1’ i orta dizey OUAS’ i obezdir. HT.
tanisi almis 32 hastanin 27’ si agir diizey OUAS’ li obez iken, 3’ { ise
agir diizey OUAS’ |1 fazla kilolu hastalardir (Tablo 4. 12.).

Calismalar AHI ve BKI artislarinin kardiyovaskduler hastaliklarin

prognozunu olumsuz yénde etkilediklerini gdstermistir (41, 111, 112).

Tablo 4. 12." de gosterildigi gibi OUAS ve BKI dlizeylerindeki artisa

paralel olarak KVH. ve HT. tanilarinda artis gézlenmistir.
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6- SONUC VE ONERILER

OUAS son 20-30 vyil icerisinde Ulkemiz ve bédlgemizde

tanimlaniilmaya calisilan énemli bir halk saghgi sorunudur.

Arastirmada elde ettigimiz sonugclar su sekilde siralayabiliriz;

1-

OUAS 0n tanisi ile klinige bagvuran 254 hastada OUAS sikligi %

72 olarak saptanmistir.

Hastalarin % 83.1" erkek, % 16.9" u kadindir. OUAS’ In erkek
cinsiyetinde daha cok tespit edildigi ifade edilebilir.

OUAS’ In ileri yas hastaligi olmasi nedeniyle, calismada OUAS 30-
60 yas arasinda daha yogun (% 80.8) bulunmus, 60 yas ve

Ustlinde ise hastaligin gortlme sikhidinin azaldigi saptanmistir.

OUAS’ lilarin cogunlugunun (% 98.9) sosyal glivenceye sahip
olduklari, hastaligin her meslek grubunda gorilebilecedi ancak
sedanter yasama sahip (esnaf; % 21.2, ev hanimi; % 18.8,
memur; 35.1) gruplarda hastaligin daha fazla goérildigd ifade

edilebilir.

OUAS duzeyindeki artiglar ile BKI duzeylerindeki arttislarda

paralellik saptanmistir.

Hastalardaki OUAS duzeylerindeki artisa paralel olarak KVH tanisi ile HT.

tanisi alma durumlari arasinda bir artistan soz edilebilir.

OUAS’ lilarin  kan-lipid degerlerinde artisin  gozlendigi

saptanmigstir.

73



Sonuc¢ olarak; OUAS’ |1 hastalarda obezitenin yaygin oldudu,
OUAS ve obezitenin, ileri yas hastaligi olmasi ve kardiyovaskdiler
hastalik nedenlerinden olmalarinin yani sira OUAS’ la BKI artiglarinin
beraber ya da badimsiz olarak kardiyovaskiler hastaliklari

tetikledikleri ortaya konulmustur.

OUAS’ In olumsuz etkilerinden korunmak igin alinmasi gerekli

Onlemler olarak;

1- BKI' nin normal sinirlar iginde tutulmasi, yani 25’ in Uzerine

cikilmamasi OSAS’ tan korunmada énemlidir.

2- Gerek BKI ve gerekse kardiyovaskuler komplikasyonlarn kontrol
altina alinmasinda ¢ok vyararli olan fiziksel aktivite duzeyinin
arttinlmasi gereklidir. Bunun icin sedanter bir yasam yerine daha

aktif bir yasam tarzi benimsenmelidir.

3- Kardiyovaskiuler hastaliklar icin ¢cok énemli parametreler olan
kan-lipit dederleri ve hipertansiyon acisindan gerekli kontroller

yaptiriilmali ve bu dederler normal sinirlar igerisinde tutulmalidir.

4- Bireylerin beslenme aliskanliklarinin olumlu ydnde gelistirilmesi
bireylerin OUAS ve obeziteye yakalanma durumlarnni azaltirken

ayrica bu durum KVH’ lan riskini azaltmada da etkin olacaktir.
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8- EK 1 ANKET FORMU

D.U.T.F.
GOGUS HASTALIKLARI ANABILIMDALI
UYKU BOZUKLUKLARI MERKEZi
ANKET FORMU

Ad-Soyad

Tarih

Protokol No

Boy (cm)

Kilo (kg)

Horlama ve uykuda solunum durmasi erigkinlerde ¢ok sik rastlanan bir
durumdur. Buradaki problem, insanin gece uyurken, solunum yolunun
tikanarak nefes alamamasi ve bogulmasidir. Her bogulma nobeti on saniye ile
bir ka¢ dakika arasinda surer ve genellikle hastanin kendisi tarafinda fark
edilmez, ancak yaninda uyuyan yakinlar tarafindan gézlemlenebilir. Bu duruma
tip dilinde ”"uyku apne sendromu” (uykuda nefes duraklamasi) denir.

Uyku apnesi ciddi saglik problemlerine yol agan bir hastaliktir. Bunlardan
bazilari; unutkanhk, gunboyu uykusuzluk, yiuksek tansiyon, kalp yetmezligi,
kalp krizi, inme-felg, cinsel arzularda azalma-iktidarsizlik, ani yatak oliimleri
vs.dir.

Sizi, uyku apne sendromu yoéniinden tetkik etmek icin Dicle Universitesi Tip
Faklltesi Gogus Hastaliklari Anabilim Dali Uyku Bozukluklari Merkezine davet
ediyoruz.

Sizi misafir edecegimiz bir gece boyunca vicudunuza elektrotlar baglayarak,
EKG (kalp seridi), beyin dalgalari, solunumunuz, sinir ve kas sisteminiz, kandaki
oksijen seviyeniz, uykunuz sirasinda bogulma nobeti gegirip-gecirmediginiz vb. gibi
pek ¢ok vlucudunuza ait veri incelenerek, saglik durumunuz hakkinda bilgi sahibi
olunacak ve bu hastaligin sizde olup-olmadigini 6grenecegiz.

Sizin asagidaki anketi doldurmanizi rica ediyoruz. Verdiginiz bilgiler sizin
sikayetlerinizin hangilerinin bu hastalikla ilgili olabilece@i konusunda bize yardimci
olacaktir.

Bu anketi cevapladiktan sonra, bir daha ki geliginizde yaninizda getirebilirsiniz.

Verdiginiz cevaplar hastane gizlilik sinirlari gergevesinde gizli tutulacaktir.

Yrd. Dog. Dr. Gb6khan Kirbas
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UYGUN YERI ISARETLEYiNiz

l. KALITIM Evet

Hayir

Bilmiyorum

1) Anne/babaniz veya kardesleriniz horlarmi (idi)? O

O

2) Anne/babaniz veya kardeslerinizde uyku apnesi O
(uykuda nefes duraklamasi) var mi (idi)?

O

II. SOSYAL DURUM

1) Medeni Evli O Bekar [ Ayn [

haliniz

2) Sigaraigiyor |[Hic icmedim O || Evet O Hayir, biraktim [

musunuz? Evetse kag yildir Biraktinizsa kag

Evetse guinde ne kadar iciyorsunuz?

ICIYOrSUNUZ?....ccovvveeiviiiiiiee e aylyil 6nce
biraktiniz?................

3) Alkol aliyor Asla |Her hafta |Heray |Hergun |.................. aydir

musunuz?

L ] L L icmiyorum

sise/kadeh?....................

a) Bira/Sarap gibi hafif icki igciyorsaniz, igtiyseniz kag

sise/kadeh?.........cccccevvvennn

b) Raki/viski gibi sert icki igciyorsaniz, igtiyseniz kag

[Il. ANAMNEZ

Evet

Hayi

1) Bademcikleriniz alindi mi?

2) Burnunuzdan ameliyat oldunuz mu? Evetse ne
ameliyatl........cccocoeiiiiiiii

3) Horlama ameliyati oldunuz mu? Evetse, ne
ameliyati?.........oooi e
4) Allerjik bir rahatsizliginiz var mi? Varsa nedir?

5) Burun tikanikliginiz var mi?

6) Solunum yolu ile (akcigerlerle) ilgili bir sikayetiniz var mi?

7) Astma ya da KOAH 1n1z (Kronik obstruktif akciger hast.) var mi?

8) Yuksek tansiyonunuz (hipertansiyon) var mi?

9) Gogus agriniz (anjina) var mi?

10) Kalp yetmezliginiz var mi?

11) Kalp ritim bozuklugunuz (aritmi) var mi?

12) Kalp krizi (enfarktis) gegirdiniz mi?

13) Kalp damarlariniza stent kondu mu ya da bypass oldunuz mu?

Ogoooogog o d

Ooooooooog o g oo -




14) Bagka kalp hastaliginiz var mi? Evetse, hangi kalp hastaligi?
(Mesela kapak, kas vs).

15) YUksek kolesterolinuz var mi?

16) Seker hastaliginiz (diabet) var mi?

17) Tiroid bozuklugunuz (guatir gibi) var mi?

18) (Bayanlar i¢in) menopoza girdiniz mi? Ne zaman?

19) Hormon hastaliginiz var mi? Varsa,
LT LT PO PP PPPPPP

20) Norolojik (sinir sistemi) hastaliginiz var mi? Varsa, nedir?

21) Kas-iskelet sistemi hastaliginiz var mi? Varsa, nedir?

22) Arkadaslariniz/aileniz, kigiliginizin degistigini sGyluyorlar mi? Eskiye gore
daha sakin misiniz yoksa sinirli mi?  Sakin [] Sinirli [

23) Psikolojik bir rahatsizliginiz var mi? Varsa,
LT L] P PP PPPPPP

24) inme (felg) gegirdiniz mi? Evetse ne zaman?

o oo oo oo g|ogo g

N T I | ¢

O

O

O

O

28) (Erkekler igin) prostat hastaliginiz var mi?

O

O

29) Hig trafik kazasi yaptiniz mi? Evetse, ne zaman kaza yaptiniz

blylUk kaza mi, kiicik kaza mi idi? Buyuk Kaza [1 Kiciuk Kaza [

O

O

30) Devamli olarak kilo aliyor musunuz? Evetse, ne kadar zamanda kag kilo
aldiniz? ..o, AYAIN, o kilogram

31) Tum gece boyunca uyuduktan sonra bile, uyanik kalmak igin ne kadar ¢caba
gOstersenizde, yinede uyuyakaliyor musunuz?

32) Kizginlik, korku veya surpriz gibi gti¢li duygular yasadiginiz zaman, topallar
misiniz?

33) Tum gece uyuduktan sonra araba kullanirken bile uyukluyor musunuz?

34) Fiziksel egzersiz sirasinda (¢alisirken) uyuyakaliyor musunuz?

35) Uyuklama sebebiyle iste/okulda sikinti ve sorun yasiyor musunuz?

gy o o g

gy o o g

89




IV. UYKU ALISKANLIKLARI

1) Saat kagta uyursunuz? Saat .ccccoeeeiiiiiiiine,
2) Uykuya ne kadar sUrede dalarsiniz? = | i
3) Sabah saat kagta kalkarsiniz? Saat.....ccccceeeeiiiiiiinnenn.

Ne kadar SIKLIKLA

Baze

Sik

sik

4) Horlar misiniz?

5) Aileniz horlamanizdan sikayetci mi?

6) Aniden nefes alamayip uyandiginiz olur mu?

7) Uykuda iken nefesinizin durdugunu
soyluyorlar mi?

O gogs-=

O 0ot

O gog

8) Geceleri kalbinizin duzensiz attigini veya

carptigini
hisseder msiniz?

O

O
O

O

O

O

9) Yattiginizda uykuya dalmakta zorluk ¢geker
misiniz?

[

[
[

[

[

[

10) Uyurken, uyanip tekrar uykuya dalmakta
gucluk
ceker misiniz?

11) Geceleri, uyurken terliyor musunuz?

12) Sabahlari bas agrisi ile uyandiginiz olur
mu?

13) Uyku ilaci aliyor musunuz? Aliyorsaniz
ad1 NEAIN? ..o

oo 0O

N
0 B

o oo o

o oo o

o oo o

14) Gece bacaklarinizda agr veya
karincalasma olur
mu ve kalkip hareket ettiginizde duzelir mi?

O

O
O

O

O

O

15) Uyandiginizda dinlenememis, yorgunmu
kalkar
siniz?

16) Kendinizi gindiz uykulu hisseder misiniz?

17) Kendinizi gindiz yorgun hisseder misiniz ?

18) Konsantre olmakta (kafanizi toplamakta,
bir ise
yogunlasmakta) glglik ¢eker misiniz?

19) Cinsel arzu/glclnlzde azalma var mi?

20) Kendinizi depresyonda hissediyor
musunuz?

21) Araba kullanirken uykuya daldiginiz olur
mu?

22) Geceleri midenizde yanma-eksime olur
mu?

o o oo o o og o

o o oo o o og o
o o oo o og o

o o oo o og o

o o oo o og o

O o oo o og o

23) Geceleri mide icerigi (mide suyu) agziniza
gelir mi
(refl()?

O

O
O

O

O

O

25) Unutkan misiniz? (isimleri, telefon
numaralarini
unuturmusunuz?)

26) Kafaniz hep karisik mi, gunlik sorunlari

90




¢bzmekte
zorlaniyor musunuz?

36) Herhangi bir isi yapmak ve bitirmek igin
kendinizi

batlin gun surekli ve kesintisiz ¢alismak
zorunda

hisseder misiniz?

37) Uyuyakaldiginizda veya uyumaya
basladiktan

hemen sonra, rlya gibi canli sahneler yasar
misiniz?

38) Gece uykunuzu bdlerek yemek yer
misiniz? Yerseniz ne tir yemekler
YEISINIZ. e

GUNDUZ ASIRI UYKULULUK HALI

Asir1 yorgun oldugunuz zamanlar disinda, gunlik hayatinizda, asagidaki tabloda
siralanan durumlarda uyuklama ihtimaliniz nedir? Her soru icin size uyan durumda

kutunun icine garpi (X) isareti koyunuz.
0 = Asla (Kesinlikle yok)

1 = Bazen (Dusuk olasilik)

2 = Sik sik (Orta olasilik)

3 = Daima (YUksek olasilik)

UYUKLAMA RISKIi
SIK SIK DAIMA
DURUM ASLA |BAZEN 2 3
0 1

Oturup gazete/kitap okurken (el isi,
Oorgu veya benzerlerini yaparken)

Aksam erken saatlerde
televizyon izlerken

Kalabalik bir mekanda otururken
(bekleme salonu, sinema, tiyatro

gibi)

Ara vermeden bir saatten uzun
suren araba/minibiis yolculugu
sirasinda

Ogle yemeginden sonra uzanip,
dinlenirken

Oturup sohbet ederken (ev
gezmesi,
es-dost ziyareti gibi)

Alkol alinmamisg bir 6gle
yemeginden sonra sessiz bir
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ortamda otururken

Araba kullanirken (soforler
icin!) ara¢ birka¢ dakikaligina
durdugunda

HASTANIN ADI- SOYADI:
ADRES:i:
TELEFONU: EV:
iS:

CEP:
TARIH: IMZASI:
KULLANDIGI CiIHAZ:  CPAP [ BIPAP [J
Cihazi kullanmaya bagladidi tarih:
Markasi — Tipi:
Pressure: ................ IPAP:............... EPAP: ...

Delay Time:

Delay Pressure:
Humidifier Attached:
Compl Hours:

Unit Hours:
Firmware:

Serial:
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