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ANKILOZAN SPONDILIT HASTALARINDA OBSTRUKTIF UYKU APNESI
SIKLIGI

OZET

Amac: Bu proje ile Ankilozan Spondilit (AS) hastalarinda Obstriiktif Uyku Apnesi

(OSA) sikliginin arastirilmasi amaglanmaistir.

Materyal ve metod: Calismaya Romatoloji polikliniginde AS hastaligi tanisi alan,
Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis hastaliklar1 servisi Uyku laboratuvarina yatan
polisomnografi (PSG) yapilan bireyler alindi. Apne-hipopne indeks (AHI) >15 olan
hastalar OSA olarak kabul edildi. Calismaya AS hastaligi olup OSA siklig1 arastirilan
toplam 50 kisi alinmasi planlandi. Calismaya alinan hastalarda yas, cinsiyet, viicut kitle
indeksi (VKI), vital bulgular (kan basinci, nabiz, parmak saturasyonu), komorbid
hastaliklar (hipertansiyon, diyabetes mellitiis, koroner arter hastaligi ve diger), AS
hastalik siiresi, boyun cevresi Olgiimleri, Basdai skoru (Bath Ankylosing Spondylitis
Disease Activity Index), Schober testi (spinal mobilite testi), Oksiput-duvar mesafesi,
Epworth uykululuk &lgegi (EUQO), Berlin uyku anketi, toplam uyku siiresi (TUS), uykuya
baslama latans1 (UBL), uyku etkinligi (UE), Rapid eye movement (REM) uyku siiresi,
oksijen desaturasyon indeksi (ODI), ortalama oksijen saturasyonu gibi parametrelere
bakildi. Hastalarin laboratuvar degerlendirilmesinde ise tam kan saymm (CBC), tiroid
fonksiyon testleri (TSH, T3, T4), C-reaktif protein (CRP), sedimentasyon, bobrek ve
karaciger fonksiyon testi parametrelerine bakildi. Verilerin tanimlayict istatistiklerinde
ortalama, standart sapma, medyan en diisiik, en yiiksek, frekans ve oran degerleri
kullanildi. Degiskenlerin dagilimi: Kolmogorov-Simirnov testi ile 6l¢iildii. Nicel bagimsiz
verilerin analizinde bagimsiz orneklem t test, Mann-Whitney u test kullanildi. Nitel
bagimsiz verilerin analizinde ki-kare test, ki-kare test kosullar1 saglanmadiginda Fischer

test kullanildi. Korelasyon analizinde Spearman korelasyon analizi kullanildi.

Bulgular: Bu c¢alismaya alinan 50 AS hastasinin 20°de (%40) OSA tespit edildi.
Calismaya alinan hastalarin ortalama yas1 42.7 + 9.3 yil idi ve OSA (+) olan grupta
hastalarin yas1 OSA (-) olan gruptan anlamli olarak daha yiiksekti (p < 0.05). OSA (-) ve
OSA (+) olan gruplar arasinda cinsiyet dagilimi anlamli farklilik géstermedi (p > 0.05).
OSA (+) olan grupta kilo, VKI degeri OSA (-) olan gruptan anlamli olarak daha yiiksekti
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(p < 0.05). OSA (-) ve OSA (+) olan gruplar arasinda sigara kullanimi1 ve komorbid
hastalik oran1 anlaml farklilik géstermedi (p > 0.05). OSA (-) ve OSA (+) olan gruplar
arasinda Berlin Anketi Puanlama yiiksek risk oran1 anlamli farklilik géstermedi (p >
0.05). OSA (-) ve OSA (+) olan gruplar arasinda BASDATI skoru, Oksiput-duvar mesafesi
ve Schober Testi anlamli farklilik gostermedi (p > 0.05). OSA (-) ve OSA (+) olan gruplar
arasinda Epworth uykululuk 6l¢egi (EUO) anlamli farklilik gdstermedi (p > 0.05). OSA
(+) olan grupta boyun g¢evresi OSA (-) olan gruptan anlamli olarak daha yiiksekti (p <
0.05). OSA (-) ve OSA (+) olan gruplar arasinda hastalik siiresi anlamli farklilik
gostermedi (p > 0.05). OSA (-) ve OSA (+) olan gruplar arasinda FEV1/FVC, FEV1 (L),
FEV1 %, FVC (L), FVC %, Fef 25-75 (L), Fef 25-75 % degeri anlamli farklilik
gostermedi (p > 0.05). OSA (-) ve OSA (+) olan gruplar arasinda pH, PCO,, PO,, SO,,
Saturasyon %, Ortalama Parmak SO2 % degeri anlamli farklilik gostermedi (p > 0.05).
OSA (+) olan grupta Minimum Parmak SO, %, OSA (-) olan gruptan anlamli olarak daha
distiktii (p < 0.05). OSA (+) olan grupta REM uyku siiresi OSA (-) olan gruptan anlamli
olarak daha diisiiktii (p < 0.05). OSA (-) ve OSA (+) olan gruplar arasinda TUS, %UE ,
UBL (Dk) degeri anlamli farklilik gdstermedi (p > 0.05). AHI skoru ile yas, kilo, VKI,
CRP degeri arasinda anlamli pozitif korelasyon oldugu gozlendi (p < 0.05).

Sonug: Bu ¢alismada AS hastalarinda OSA siklig1 %40 olarak goriildii. AS hastalarinda
OSA sikligi, genel popiilasyona gore yiiksek olup, diger AS hastalart ile yapilan
calismalar ile benzer bulundu. Bunun yaninda yas, VKI, boyun cevresinin OSA ile iliskili
oldugu ve REM uyku zamaninin, minimal ve ortalama parmak saturasyonunun, CRP

degerlerinin ise AHI ile iliskili oldugu tespit edildi.

Anahtar kelimeler: Ankilozan spondilit, OSA, uyku apnesi, polisomnografi



THE FREQUENCY OF OBSTRUCTIVE SLEEP APNES IN PATIENTS WITH
ANKYLOSING SPONDILITIS

ABSTRACT

Object: The aim of this project was to investigate the frequency of OSA (Obstructive
sleep apnea ) in patients with Ankylosing Spondylitis (AS).

Material and method: Individuals diagnosed with AS in the rheumatology outpatient
clinic and hospitalized in the Erciyes University Medical Faculty Chest Diseases Service
Sleep laboratory underwent polysomnography (PSG) were included in the study. Patients
with an apnea hypopnea index (AHI) >15 were considered OSA. A total of 50 people
with AS and whose OSA frequency was investigated were planned to be included in the
study. In the patients included in the study, age, gender, body mass index (BMI), vital
signs (blood pressure, pulse, finger saturation), comorbid diseases (hypertension, diabetes
mellitus, coronary artery disease and other), AS disease duration, neck circumference
measurements, Basdai score (Bath Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index),
Schober test (spinal mobility test), Occiput-wall distance, Epworth sleepiness scale
(ESS), Berlin sleep questionnaire, total sleep time, sleep onset latency, sleep efficiency,
parameters such as rapid eye movement (REM) sleep duration, oxygen desaturation index
(ODI), and average oxygen saturation were examined. In the laboratory evaluation of the
patients, complete blood count (CBC), thyroid function tests (TSH, T3, T4), C-reactive
protein (CRP), sedimentation, kidney and liver function test parameters were examined.
In the descriptive statistics of the data, mean, standard deviation, median minimum,
maximum, frequency and ratio values were used. The distribution of variables was
measured with the Kolmogorov-Smirnov test. Independent sample t test, Mann-Whitney
u test was used in the analysis of quantitative independent data. In the analysis of
qualitative independent data, the chi-square test and the Fischer test were used when the
chi-square test conditions were not met. Spearman correlation analysis was used in the

correlation analysis.

Results: OSA was detected in 20 (40%) of 50 patients with AS included in this study.
The mean age of the patients was 42.7+ 9.3 years and the age of the patients in the OSA
(+) group was significantly higher than the OSA (-) group (p < 0.05). Gender distribution



did not differ significantly between OSA (-) and OSA (+) groups (p > 0.05). In the group
with OSA (+), weight and BMI were significantly higher than the group with OSA (-) (p
< 0.05). Smoking and comorbid disease rates did not differ significantly between OSA (-
) and OSA (+) groups (p > 0.05). Berlin Questionnaire Scoring high risk ratio did not
differ significantly between OSA (-) and OSA (+) groups (p > 0.05). BASDAI score,
Occiput-wall distance and Schober test did not differ significantly between OSA (-) and
OSA (+) groups (p > 0.05). ESS (Epworth sleepiness scale) did not differ significantly
between OSA (-) and OSA (+) groups (p > 0.05). Neck circumference in the OSA (+)
group was significantly higher than the OSA (-) group (p < 0.05). Disease duration did
not differ significantly between OSA (-) and OSA (+) groups (p > 0.05). FEV1 / FVC,
FEV1 (L), FEV1 %, FVC (L), FVC %, Fef 25-75 (L), Fef 25-75% values did not differ
significantly between OSA (-) and OSA (+) groups ( p > 0.05). pH, PCO-, PO, SO,
Saturation %, Avg. Finger SO2 % value did not differ significantly (p > 0.05). Min.Finger
S0O:% in the group with OSA (+) was significantly lower than the group with OSA (-) (p
< 0.05). REM sleep duration was significantly lower in the OSA (+) group than in the
OSA (-) group (p < 0.05). TUS, %UE , UBL values did not differ significantly between
OSA (-) and OSA (+) groups (p > 0.05). A significant positive correlation was observed
between AHI score and age, weight, BMI, and CRP value (p < 0.05).

Conclusion: In this study, the frequency of OSA in patients with AS was found to be
40%. The frequency of OSA in AS patients is higher than in the general population, and
it was found to be similar to studies conducted with other AS patients. In addition, it was
determined that age, BMI, neck circumference were associated with OSA and REM sleep

time, minimal and average finger saturation and CRP values were associated with AHI.

Keywords: Ankylosing spondylitis, OSA, sleep apnea, polysomnography
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1. GIRIS ve AMAC

Obstriiktif uyku apnesi (OSA), uyku sirasinda tekrarlayan tam (apne) veya parsiyel
(hipopne) st solunum yolu obstriikksiyonu epizodlar1 ve siklikla kan oksijen
saturasyonunda azalma ile karakterizedir. Bu durumun giindiiz uyku haline, kognitif
bozukluga veya kardiyovaskiiler morbiditeye Yol agmasma Obstriiktif uyku
apnesi/hipopnesi sendromu (OSAS) denilir [1]. Literatiirde ilk defa OSAS terimi
Guilleminault tarafindan kullanilmistir [2]. Obstriiktif uyku apne sendromu kesin tanisi
icin altin standart kabul edilen yontem polisomnografidir (PSG). Hastalara uyku
laboratuvarinda yapilan PSG testinde apne veya hipopnelerin eslik ettigi diizensiz
solunum izlenmektedir. OSAS’1n klinik 6zelliklerinde horlama, giindiiz agir1 uykuluk hali
(GAUH), tanikli apne goriilmektedir [3].

OSA tamisinda kullanilan Apne-hipopne indeksi (AHI), uykuda obstriiktif olaylarin
sikligini belirten bir indekstir. Polisomnografide (PSG) AHI>15 veya AHI>5 ve giindiiz
asir1 uykuluk hali, uykudan bogulma hissi ile uyanma, tanikli apne, yiiksek sesle horlama
varliginda OSAS tanis1 konulur. OSAS hafif (AHI: 5-15), orta (AHI: 16-30) ve agir (AHI:

>30) olmak tizere derecelendirilir [4].

Yapilan caligmalarda genel popiilasyonda OSAS epidemiyolojisinin yiiksek oranlarda
oldugu izlenmistir. OSAS orta yasl popiilasyonun yaklasik %2-4'nii etkilemekte olup,
hastalarin ¢ogunda giindiiz asir1 uykuluk hali izlenmektedir. OSAS, erkeklerde kadinlara
gore daha sik goriilmektedir (2:1) [5]. OSAS, toplumda morbidite ve mortalitede dnemli
artisa neden olan bir hastalik olarak kabul edilmektedir [6].



Ankilozan Spondilit (AS) bir spondiloartrit tipi olup, esas olarak aksiyel iskeleti,
sakroiliak eklemleri, tendon, bag gibi yumusak dokular1 etkileyen yaygin bir otoimmiin,
inflamatuvar, romatizmal hastaliktir. Ana klinik belirtiler sirt agrisi, ilerleyici omurga
sertligi, kalga, omuz, periferik eklemler, ayak parmaklarinin inflamasyonudur. Eklem dis1
bulgular olarak ise akut anterior iiveit, inflamatuvar bagirsak hastahig (IBH)

goriilebilmektedir [7].

Erkeklerde AS kadinlara gore 2-3 defa daha sik goriilmektedir. AS hastalar1 icinde
erkeklerin goriilme sikligr %65 ile %80 arasinda olup, cografi konumuna gore de
degismektedir. Genel olarak erkeklerde hastaligin klinik seyri kadinlara gére daha siddetli
seyretmektedir [8].

AS hastalarimin %75’de ilk sikayet kronik bel agris1 ve tutukluktur. Agr1 kiint
karakterlidir ve hastalar genelde ilk semptomun ne zaman basladigini sdyleyemezler. AS
hastalarinda inflamatuvar bel agrisinin tipik 6zelligi agr1 ve tutuklugun sabahlar1 belirgin

olmasi, dinlenmekle artmasi (jel fenomeni), hareket ve egzersizle azalmasidir.

AS hastalarinda OSAS nedenleri ve sik goriilmesi, birka¢ mekanizma ile teorik olarak
tahmin edilmektedir. Bunlar arasinda orofaringeal havayolu daralmasina neden olan
temporomandibular eklem tutulumu veya faringeal ve trakeal kompresyona neden olan
servikal omurga hastaligidir. Servikal omurga hastaliginin medullada solunum merkezi
kompresyonu yaparak, santral solunum depresyonuna veya restriktif akciger hastaligina
neden oldugu Ongoriilmektedir. Daha once Tiirkiye’de yapilan iki ¢alismada AS
hastalarinda OSAS siklig1 arastirilmustir [9, 10]. Fakat literatiirde bu durum yeteri kadar
klinik calisma ile teyit edilmemistir. Calismamizin amaci AS hastalarinda OSA sikligini

arastirmaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Obstriiktif Uyku Apnesi ve Obstriiktif Uyku Apnesi Sendromu (OSAS)

Obstriiktif uyku apnesi (OSA) uyku sirasinda tekrarlayan tam (apne) veya parsiyel
(hipopne) st solunum yolu obstriikksiyonu epizodlar1 ve siklikla kan oksijen
saturasyonunda azalma ile karakterizedir. Bu durumun giindiiz uyku haline, kognitif
bozukluga veya kardiyovaskiiller morbiditeye yol agmasma Obstriiktif uyku
apnesi/hipopnesi sendromu (OSAS) denilir [1]. Literatiirde ilk defa OSAS terimi

Guilleminault tarafindan kullanilmistir [2].
2.1.1. Normal Uyku

Uyku, organizmanin dig ortam ile iletisiminin g¢esitli uyaranlarla geri dondiiriilebilir bir
bi¢imde kismi gegici ve periyodik olarak kesilmesidir. Uyku hayatimizin {igte birini
olusturmakla birlikte organizmanin saglikli yasami i¢in vazgecilmez bir olgudur. Uyku
fizyolojisi, EEG’nin kesfi ve uygulanmasi ile anlagilabilmistir. i1k defa Gastaut tarafindan
1965 yilinda uykunun solunum tizerine olan etkileri arastirildiktan sonra polisomnografi

(PSG) uygulamalar1 baslatilmistir [11].
2.1.2. Uyku Evrelemesi

Normal uyku sirasinda EEG de degisik donemler izlenmektedir. Hizl1 géz hareketlerinin

goriildigi “paradoksal uyku” (rapid eye movement, REM) ve hizli gbz hareketlerinin



goriilmedigi “yavas dalga uyku” (non-rapid eye movement, NREM) donemi olmak iizere

iki evreden olusur [12].

a) NREM Uykusunun 3 evresi vardir ve uykunun %75-80’ni olusturmaktadir. Evre 1 ve
Evre 2 yilizeysel veya hafif uyku, Evre 3 ise derin veya yavas dalga uykusu olarak

tanimlanir.

- NREM Evre 1: Gece uyku siiresinin %2-5'ni,

- NREM Evre 2: Gece uyku siiresinin %45-55'ni,

- NREM Evre 3: Gece uyku stiresinin %20-25'ni olusturur.

b) REM Uykusu, uykunun baslanmasindan yaklasik 90 dakika sonra, riiya uykusu
olarak da bilinen, ayn1 zamanda EEG aktivitesi ve beyin motor merkez aktivitelerinde
artis gozlenen uyku evresidir. Uykunun %20-25’1 olusturur ve 5-30 dakikalik siklusler ile
4-6 kez tekrarlanir. REM uykusu, tonik ve fazik olmak iizere iki faza ayrilmaktadir [13].

2.1.3. Uluslararasi uyku bozukluklar: siniflamas1 ICD-3 [14].

1. insomniler

a. Kronik insomni

b. Kisa siireli insomni

c. Diger insomniler

d. izole semptom ve varyantlar

I Asir1 yatakta kalanlar

11 Kisa uyuyanlar

2. Uyku ile iligkili solunum bozukluklar
a. Obstriiktif uyku apne sendromu

b. Santral uyku apne sendromu

¢. Uyku ile iligkili hipoventilasyon sendromlar1
d. Uyku ile iliskili hipoksemi sendromu
e. izole semptom ve varyantlar

i. Horlama



ii. Katatreni

3.Hipersomni ile seyreden santral hastaliklar

a. Narkolepsi tip 1

b. Narkolepsi tip 2

c. Idiopatik hipersomni

d. Kleine-Levin sendromu

e. Medikal hastaliklara bagli hipersomni

f. llag ve madde kullanimina bagl hipersomni
g. Psikiyatrik hastaliklara bagli hipersomni

h. Yetersiz uyku sendromu

i. Izole semptom ve varyantlar

I. Uzun uyuyanlar

4. Sirkadiyen ritm uyku-uyaniklik bozukluklar1
a. Gecikmis uyku-uyaniklik fazi bozuklugu

b. ileri uyku-uyaniklik faz1 bozuklugu

c. Diizensiz uyku-uyaniklik ritmi bozuklugu

d. 24 saatlik olmayan uyku-uyaniklik ritmi bozuklugu
e. Vardiyali ¢alisma

f. Jet-lag

g. Spesifik olmayan sirkadiyen ritm bozukluklari
5. Parasomniler

a. Non-REM iliskili parasomniler

I Arousal bozukluklar

Il Konfiizyonel arousallar

1ii Uykuda yiirtime

iv Uyku terorii

v Uyku iligkili yeme bozukluklar1

b. Rem ile iliskili parasomniler

1 REM uykusu davranis bozuklugu



i1 Tekrarlayici izole uyku paralizisi

iii Kabus bozukluklari

c. Diger parasomniler

I Exploding head sendromu

ii Uyku iliskili haliisinasyonlar

iii Uyku entirezisi

iv Medikal durumlara bagl parasomniler
v Ilag veya madde kullanimima bagli parasomniler
vi Spesifik olmayan parasomniler

6. Uyku ile iliskili hareket bozukluklar1

a. Huzursuz bacak sendromu

b. Periyodik bacak hareketleri

¢. Uyku iligkili bacak kramplar1

d. Uyku iliskili bruksizm

e. Uyku iliskili ritmik hareket bozukluklar:
f. Infantlarin benign uyku miyoklonusu

g. Uyku baglangicinda propriospinal miyoklonus

h. Medikal hastaliklara bagli uyku iliskili hareket bozukluklar1

i. llag veya madde kullanimina bagl uyku iliskili hareket bozukluklart

J. Spesifiye edilemeyen uyku iliskili hareket bozukluklar

7. Diger uyku hastaliklar

2.1.4. Tamimlar

Uyku sirasinda izlenilen solunum ritmlerinde ortaya ¢ikan olaylar i¢in bazi tanimlar

vardir.

Apne: PSG testi yapilan hastalarda solunumsal olayin apne olarak skorlanmasi igin

asagida siralanan her iki kuralin saglanmasi gerekir [15].

1. Uyku sirasinda solunum sinyalinin (tanisal testinde oronazal termal sensorle elde

edilen) baslangic degere gore >%90 diismesi



2. >2%90 sinyal kaybinin >10 saniye siirmesi

Obstriiktif apne: hava akimi yoklugunda siirekli artan torakal ve abdominal solunum

¢abasi varliginin olmasidir. PSG de obstriiktif apne, Sekil 1’de gosterilmistir.

Santral apne: hava akimi yoklugunda torakal ve abdominal solunum g¢abasinin

olmamasidir. PSG de santral apne, Sekil 2°de gosterilmistir.

Mikst apne: Mikst tip apne, anormal solunum olaylari, apne veya hipopnenin
baslangicinda solunum eforunun olmadig1 santral bir komponent ile baglanmasi, ardindan

solunum eforunun basladig1 obstriiktif komponent ile sonlanmasidir [16].

Hipone: Uyku esnasinda solunum ¢abasinin siirmesine ragmen agiz ve burunda hava
akimimnin kisitlanmasi durumudur [15]. PSG de hipopne, Sekil 3’de gosterilmistir.

Hipopnenin iki tanimi1 vardir.

AASM’nin 2018 skorlama kilavuzunda hipopne kriterleri agagidaki gibi verilmistir [17].

1. Nazal hava akiminda bazaline gore %30 ya da daha fazla azalma olmasi

2. Bu azalmanin en az 10 sn siirmesi

3. Solunumsal olay 6ncesine gore en az %3 oksijen desatiirasyonu veya arousal olmast
Veya

1. Nazal hava akiminda bazaline gore %30 ya da daha fazla azalma olmas1

2. Bu durumun en az 10 sn siirmesi

3. Solunumsal olay oncesine gore %4 veya daha fazla oksijen desatiirasyonu olmasi

AASM’nin 2018 kilavuzunda hipopneler santral ve obstriiktif olmak {izere kriterlere gore

siniflandirilmstir.

Hipopnenin obstriiktif hipopne olarak tanimlanmasi i¢in asagidakilerden birinin varligi

gerekmektedir [17].

1. Solunumsal olay 6ncesinde horlama

2. Hava akimi kisitlanmasinda giderek artma

3. Solunumsal olay dncesinde var olmayan torakoabdominal paradoks

Hipopnenin santral hipopne olarak skorlanabilmesi i¢in asagidakilardan higbirinin

olmamasi gerekmektedir.
1.Solunumsal olay dncesinde horlama

2.Hava akimi kisitlanmasinda giderek artma



3.Solunumsal olay 6ncesinde olmayan torakoabdominal paradoks

Oksijen desatiirasyon indeksi: uyku siiresince izlenen oksijen desatiirasyonlarmin saat
basina diisen sayisini gostermektedir.

Solunum sikintis1 indeksi (SSI) : uyku siiresince her uyku saati basna diisen apne,

hipopne ve RERA’nin total sayisini1 gostermektedir.

Arousal: polisomnografi kayitlarinda derin uykudan yiizeysel uyku evresine ya da
uyaniklik durumuna kisa siireli ani gecisleri gostermektedir. Arousal sonucunda uyku
kalitesini diisiiren ve kisilerin ertesi giin hatirlayamayacaklari uyku boliinmeleri meydana
gelir. Bu boliinmeler nedeniyle hastalarda giindiizleri hayat kalitesini etkileyen asiri
uykusuzluk sorunu ortaya ¢ikar. Olusan uykusuzluk kisilerin 6grenme becerilerini ve
dikkatlerini azaltir, hafizalarin1 ve konsantrasyonlarini zayiflatir ve bunlarin sonucunda

giinliik ve ig yagamlarinda sorun yasamalarina sebebiyet verir [18].

Arousal ile iliskili olan solunum ¢abasinda izlenen artma (RERA): Uyku siiresince
apne veya hipopne olarak tanimlanamayan ve solunum ¢abasinda artis ile karakterize
olan, sonrasinda arousal ile sonlanan bir klinik tanimlamadir. RERA’ nin tanimlanmasi

icin bu olayin en az 10 saniye devam etmesi gerekmektedir.

Apne Hipopne Indeksi (AHI): Uyku siiresinde her uyku saati basma diisen apne ve

hipopnelerin toplam sayisini ifade eder.
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Sekil 3. PSG’de hipopne

2.1.5. Epidemiyoloji

Obstriiktif uyku apnesi toplumda morbidite ve mortalitede 6nemli artisa neden olan bir
hastaliktir [6]. Yapilan c¢alismalarda toplumda OSAS epidemiyolojisinin yiiksek
oranlarda oldugu izlenmistir. OSAS orta yash popiilasyonun yaklasik %2-4'nii
etkilemekte olup, hastalarda giindiiz asir1 uykululuk izlenmektedir. Orta yas erkeklerde

(40-60 yas aras1) goriilme sikligi ise %4-8’dir. Hastalara uyku sirasinda yapilan PSG



testinde apne veya hipopnelerin eslik etdigi diizensiz solunum izlenmektedir. OSAS,

erkeklerde kadinlara gore daha sik goriillmektedir (2:1) [5].
2.1.6. Tam Kriterleri
OSAS tanisi i¢in asagidaki tani kriterlerinden A+B+D veya C+D gereklidir.

A.Enaz 1’1

i Uyanik kalinmasi gereken dénemde uyuyakalma, giin i¢i uykululuk, dinlendirici

olmayan uyku, insomni veya asir1 uykululuk
Il Hastanin soluk tutma, giiriiltiilii soluma veya bogulma hissiyle uyanmasi
iii Tanikl1 apne

+ B.PSG;

* i Skorlanan solunum bozukluklari (apne, hipopne, AHI veya RERA >5/sn)

* il Solunum olaylarinin bir kismi1 veya tiimiinde solunum ¢abasi (RERA: 6zofagus

manometresi) veya
« C.PSG;
+ i Skorlanan solunum bozukluklar: (apne, hipopne, AHI veya RERA >15/sn)

* il Solunum olaylarinin bir kismi1 veya tiimiinde solunum ¢abasi (RERA: 6zofagus
manometresi)
« D. Bagka bir agiklayici neden (uyku bozuklugu, sistemik veya norolojik hastalik,

ila¢ veya madde kullanimi) olmamasi.

Tablo 1. OSAS klinik agirlik skorlamasi

AHI OSAS

<5 Basit Horlama
5-15 Hafif

15-30 Orta

>30 Agir
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2.1.7. OSAS’mn Klinik Ozellikleri
Major semptomlar:

1. Horlama

2. Glindiiz asir1 uykululuk

3. Tanikl1 apne

2.1.7.1. Horlama

Horlama, uyku sirasinda inspirasyonun kismi olarak engellenmesiyle orofarenkste,
yumusak damakta olusan giirtiltilii titresim sonrasinda olusan sesdir. OSAS disinda
horlamaya neden olan anatomik patolojiler ( adenoid vejetasyonlari, biiyiik tonsiller,
septal deviasyon, vb.), obezite, alkol alimi, asir1 yorgunluk, ila¢ kullanimi, cinsiyet, yas,
hipotiroidi ve akromegali gibi klinik durumlarda da izlenebilir. OSAS’da horlama, gece
yakinmalar1 i¢inde 6nemli semptom olup, hastadan ¢ok onunla ayni yatak odasini
paylasan kisinin yakinmasidir. Bu nedenle horlama, tipta bagkasinin doktora gittigi tek
semptom olarak bilinir. Hastalar semptomun ¢ogu kere farkinda degildir veya reddetme
egilimindedir. Apnelerde de ayni durum gozlenir ancak hastanin yatak odasi partneri
tarafindan tanimlanir. OSAS’l1 olgularin %70’de horlama goriilmekte, %30’u ise
horlamamaktadir. Ote yandan her horlayan da OSAS degildir. Erkeklerde, sismanlarda
ve yaslilarda degisen oranlarda horlama goriilebilmektedir. Bu horlamalar genellikle basit
habitiiel horlama tarzinda olup, OSAS’in giiriiltili horlamasindan ayrilmalidir.
Obstriiktif Uyku Apne Sendromu hastalarinda her zaman horlama (haftada en az 5 gece
ya da daha fazla “habitiiel”’) olmasi s6z konusudur ve sik tekrarlayan apneler nedeniyle
devamli kesintiye ugramaktadir. OSAS’mn diger semptomlar ile birlikte olmasi tam
koydurucu olabilir [19]. Habitiiel horlamasi olan kisilerde bas agrisi, devam eden

yorgunluk ve giin i¢inde is performasinda azalma goriilmektedir [20].
2.1.7.2. Tanikh apne

Tanikl1 apne, gece uyku sirasinda hastanin nefesinin horlama sonrasi aniden durmasi

olup, hastanin doktora bagvurmasinin en énemli nedenidir. Apne, hastalarin esi, ailesi
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veya oda arkadasi tarafindan goriilmektedir ve bazen hastalar apne sirasinda bogulma

hissi ile uyanmaktadir.
2.1.7.3. Giindiiz asir1 uykululuk

Giindiiz agir1 uykululuk, hastalarin giin i¢inde kontrol edemedikleri uykuya egilimi ifade
etmektedir. Giindiiz asir1 uykululuk durumu OSAS hastalarinda %30.9-69.3 araliginda
goriilmekte olup, hastalarin ruhsal, kognitif fonksiyonlarini, giin ig¢inde is ve hayat
kalitesini kotii etkilemektedir. Ispanyada yapilan bir calismada OSAS hastalari ile trafik
kazalar1 arasindaki korelasyona bakilmis ve OSAS’l1 hastalarda OSAS olmayanlara gore
trafik kaza riskinde ciddi artis oldugu tespit edilmistir [21]. OSAS hastalarinda giindiiz
asir1 uykuluk durumunun mekanizmasi net bilinmemekle birlikte, yapilan ¢aligmalarda
bunun daha ¢ok noktiirnal hipoksemi, apneye sekonder gece uykusunun sik boliinmesi ile
birlikte olabilecegi disiiniilmektedir [22]. OSAS’li hastalarda giindiiz uykuluk
durumunun erken teshisinde Epworth uykululuk &lgegi (EUO) kullanilmaktadir. EUO
puanlamasina gore <10 alinan degerler dogalken, 10-15 arasinda izlenen degerler artmis
uykululuk olarak degerlendirilmektedir. 16 ve iizerindeki degerler ise ¢ok ciddi ve
tehlikeli patolojik uykululuk oldugunu gosterir. Epworth uykululuk 6l¢egi (EUO) Tablo

2’de verilmistir.

Tablo 2. Epworth uykululuk 6lgegi

SORU HiC | NADIREN | SIKLIKLA HER
ZAMAN
1 Oturur durumda gazete ve kitap 0 1 2 3
okurken uyuklar misimiz?
2 Televizyon seyrederken uyuklar | 0 1 2 3
misiniz?
3 Pasif olarak toplum iginde | O 1 2 3

otururken, sinemada vya da
tiyatroda uyuklar misiniz?

4 Aravermeden en az 1 saatlik araba | 0 1 2 3
yolculugunda uyuklar misiniz ?

5 Ogleden sonra uyuklar misiniz? 0 1 2 3

6 Birisi ile oturup konusurken 0 1 2 3
uyuklar misimiz ?

7 Alkol almamis, 6gle yemeginden 0 1 2 3

sonra sessiz ortamda otururken
uyuklar misimiz ?
8 Trafik birka¢ dakika durdugunda | O 1 2 3
kirmizi 1sikta arabada beklerken
uyuklar misiniz?

TOPLAM
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2.1.8. Risk faktorleri

OSA riskinde degistirilebilen ve degistirilemeyen risk faktorleri bilinmektedir.
Degistirilemeyen risk faktorleri icinde erkek cinsiyet, yas, irk, ailede genetik yatkinlik,
kraniyal-fasiyal anatomiye sekonder dar hava yollarinin olmasi, OSA &ykiisii, OSA
riskinde yiiksek artisa neden olmaktadir. Degistirilebilir risk faktorleri arasinda ise
obezite, kas gevsemesine ve hava yolunun daralmasina neden olan ilaglar (opiatlar,
benzodiazepinler,), alkol, endokrin bozukluklar (hipotiroidizm, polikistik over

sendromu), sigara igme ve burun tikanikligi goriilmektedir [23].
2.1.9. Fizyopatoloji

Uyku sirasinda fizyolojik olaylara yanit olarak iist solunum yolu, faringeal havayolu
tikanmas1 meydana gelebilir. OSAS’11 hastalarin ¢ogunda anatomik olarak iist solunum
hava yolu daha dar olup, muhtemelen hava yolunu ¢evreleyen yumusak doku veya hava
yolunu kapatan kemik komponenti nedeniyle olusmaktadir. Uyaniklik sirasinda {ist
havayolu acikligr refleks giidiimlii olarak, hava yolunu daraltan pozitif ekstraluminal
doku basincin1 dengeleyen artmis faringeal kas aktivitesi ile diizenlenmektedir. Uyku
baslangicinda veya REM uyku doneminde iist solunum yolu refleks giidiimiini
diizenleyen kaslarda aktivasyon azalir. Akciger hacimleri de diiser ve hava yolu anatomisi
yetersiz ise bu olaylar tam veya kismi hava yolu kapanmasina, apne veya hipopne ile
sonuclanan hava akimi obstriiksiyonuna neden olmaktadir. Sonug¢ olarak hipoksi,
hiperkapni gelisir, ventilasyon uyarilir ve genellikle solunum aktivasyonuna yanit olarak
hava yolu agikligini1 yeniden saglamak i¢in uykudan uyanma gergeklesir. Bir sonraki uyku
baslangici ile bu dongii tekrar eder [24].

2.1.10. Polisomnografi (PSG )

Polisomnografi (PSG) uyku bozukluklar1 tanisinda kullanilan, hasta {izerine takilan
elektrotlar vasitasiyla gece uykusu boyunca hastanin solunum faaliyeti, beyin dalgalar
(Elektroensefalogram-EEG), goz hareketleri (Elektrookiilogram-EOG), kas aktivitesi
(Elektromiyogram-EMG) vb. sinyallerin belli periyotlarla, es zamanli ve devamli olarak
kaydedilmesi ile yapilan bir inceleme olup, OSAS kesin tanisi i¢in altin standart kabul

edilen yontemdir [18]. Uyku ile ilk arastirmalar 1929 yilinda Elektrookiilografinin (EOG)
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Berger tarafindan kaydedilmesi ile baglamistir. 1970 yillarinda uykuda solunum
patolojilerine ilginin artmasi ile gece boyunca parametrelerin kaydedilmesi sonucu
yapilan uyku caligmalarina Jerome Holland tarafindan Polisomnografi (PSG) adi
verilmistir. Polisomnografi, uyku ile ilgili farkli patolojilerin laboratuvar ortaminda

kaydedilerek tespit etmeye yardimci olan bir uygulama teknigidir.

Polisomnografide hastaya baglanacak elektrotlar AASM (American Academy of Sleep
Medicine)’ nin 2012 yilinda kabul etdigi kurallara gore belirlenmistir. Polisomnografi

testinde olmazsa olmaz olanlar: [25].

EEG (elektroensefalografi)
EOG (elektrookiilografi)

Cene EMG (elektromiyografi)
Bacak EMG (elektromiyografi)
Hava akimi

Solunum eforu

Oksijen saturasyonu

Viicut pozisyonu

EKG (elektrokardiyografi)

. Opsiyonel olanlar ise;

© © N o g b~ w DR

[EEN
o

Ozofagus Basing Manometresi/ph dlgiimii

Transkiitan6z CO2/End Tidal CO2

o @

c. Horlama sensori

Polisomnografide nazal kaniilde hava akiminda 10 sn’den fazla siiren ve %30 {izerinde
olan diistisle beraberinde oksijen saturasyonunda % 3’liikk ve daha iizerinde diismenin
olmasi hipopne, ora-nazal hava akiminda 10 sn’den fazla zamanda solunumun tamamen
durmasi (normal solunum ampliitiidiinde %90 ve iizerinde diisme izlenmesi) apne

teshisini tanimlar [25].

Polisomnografide solunum monitérizasyonunda diger 6nemli parametre ise karin ve
gogiise bant seklinde baglanan pletismograf elektrotlaridir. Pletismograf elektrot
bantlarinin gerilimine sekonder olusan dalgalara gore obstriiktif, santral veya mikst apne

tanilart konulmaktadir [25].
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2.1.11. PSG kullanim endikasyonlari

AASM’nin 2018 yilinda yayinlanan yeni kilavuzuna gore PSG endikasyonlari
asagidakilerdir: [26].

1. Uyku ile iligkili solunum bozukluklari tanisinda olan hastalar
2.Pozitif hava yolu basinct PAP titrasyonu yapilan hastalar
3. OSAS tedavisi planlanan preop ve postop degerlendirilen hastalar

4. Kalp yetmezligi (sistolik/diastolik) ve gece semptomlari olan, uygun tedaviye ragmen
sikayetleri devam eden hastalar

5. Koroner arter hastaligi, serebrovaskiiler hastaligi, aritmisi, OSAS semptom ve

belirtileri olan hastalar

OSAS’l1 hastalara yapilan polisomnografi testinde izlenen bulgular asagida listelenmistir:
[27].

1. Uyku evrelerinde degisiklik: NREM evre 1, 2 de artma, derin uyku NREM evre 3 de
ve REM doéneminde azalma izlenmektedir. Evre 1 uyku periyodunda ve uyku sonrasi

uyanmalarda siklik izlenmektedir.

2. Solunumsal patolojiler: uyku sirasinda sik tekrarlayan apneler (daha ¢ok obstriiktif
tipte), hipopne ve arousallar goriiliir. Oksijen saturasyonunda sik tekrarlayan diigme
epizodlar1 goriiliir. Karin ve gogiise baglanan pletismograf elektrotlarinin gerilmesine
sekonder monitdrizasyonda paradoksal gogiis ve karin hareketlerinin goriilmesi tipiktir.
OSAS’l1 hastalarda REM uyku donemi apnelerin tekrarlamasini, siiresini, oksijen

desaturasyon derinligini ve devam etme siiresini artirmaktadir.

3. Kardiyak degisiklikler: Uykuda apne epizodlarinda daha ¢ok bradikardi (kalp hizinin
uykuda 40/dk ve altinda devam etmesi), apne sonrasi uyanmada ise daha ¢ok siniis
tasikardisi (kalp hizinin uykuda >30 sn, 90/dk ve lizerinde devam etmesi) ve diger

aritmiler goriilmektedir [28].
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4. Polisomnografi testinin ses kaydi sirasinda tekrarlayan apne epizodlari ile devamliligi

kesilen diizensiz ve giiriiltiilii horlama duyulur.
2.1.12. OSAS’da tedavi

Obstriiktif uyku apne sendromu uykuda sik tekrarlayan iist solunum yolu kapanmalar1 ve
uyku epizodlarinda béliinmeler ile karakterize olup, tedavi yonetimi genel ve 6zel
Oonlemlerden olugmaktadir. OSAS’da tedavi yOnetimi esas 3 hedefe ulagmay1
amaclamaktadir. OSAS'da mevcut klinik semptomlarin, morbidite ve mortalitenin

azaltilmasi hastaligin tedavi siiresinde ve takibinde ¢ok dnemlidir [29].

Ozellikle AHI>20 oldugu OSAS hastalarinda morbidite ve mortalite oranlarinda 6nemli

artis oldugu bildirilmistir. OSAS tedavisinde esas tedavi amaglar : [30].
1.Tikali havayolunu agip, oksijen saturasyonun diizeltilmesi
2. OSAS semptomlarinin azaltilmasi

3. Medikal komplikasyonlarin azaltilmas1 (hipertansiyon, miyokard enfarktiisii, stroke,

erken 6liim vb .)
4. Giinliik hayatta kaza yapma riskinin azaltilmasi
5. Yasam kalitesinin artirilmasi

Obstriiktif uyku apne sendromunda klinik semptomlarin agirligi ne olursa olsun tedavide
ilk adim genel Onlemlerin (kilo verme, yatis pozisyonu, alkol ve sedatiflerin
kullanilmamasi, komorbid hastaliklarin tedavi edilmesi) alinmasidir. Ikinci adim ise KBB
(kulak-burun-bogaz) boliimi konsiiltasyonu istenerek iist solunum yolu obstriiksiyonu
yapabilecek patolojik bulgularin belirlenmesi ve mevcut patolojiye cerrahi tedavi

endikasyonunun uygulanmasidir.

Obstriiktif uyku apne sendromunda tedavide altin standart Pozitif havayolu basinci (PAP)
tedavisinin uygulanmasidir. PAP ile tedavi edilen hastalarda uyku diizeninin, kognitif
fonksiyonlarin ve hayat kalitesinin normale donmesi ile birlikte hipertansiyonda, kan

lipid profilinde, endotelyal aterojenik plaklarda, kardiyovaskiiler 6liimlerde, akut koroner
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sendromlarda azalma goriilmektedir [31]. PAP tedavisi esas olarak orta ve agir OSAS’li
olgularda (AHI>15) 6nerilmektedir ama hafif dereceli OSAS olgularinda (AHI 5-15)
semptomlarin belirgin olmasi ve kardiyovaskiiler, santral sinir sistemi risk faktorlerinin

olmas1 durumunda da PAP tedavi endikasyonu mevcuttur [16].
2.1.12.1. Siirekli pozitif havayolu basin¢ (CPAP) tedavisi

1975 yilindan sonra OSAS fizyopatolojisinin arastirilmasi i¢in bir¢ok ¢alisma yapilmaya
baslamustir. i1k defa Remmers ve arkadaslari tarafindan uykuda USY (iist solunum yolu)
acik kalmasinin, inspirasyon periyodunda olusan negatif liimen i¢i basincin kollabe edici

etkisine kars1, USY dilatatdr kas aktivitesi arasindaki denge ile korundugu bildirilmistir.

Obstriiktif uyku apnesinde orofaringeal kas tonusunun azalmasi, USY da intraluminal
negatif basincin artmasi ve havayolu rezistansinin giderek artmasi izlenmektedir. Bu
nedenle uyku sirasinda olusan bu durumun {ist solunum yoluna devamli pozitif basing
verilerek engellenmesi diistiniilmiis ve 1981 yilinda Sullivan ve arkadaslari tarafindan

CPAP (Continious Positive Airway Pressure) cihazi gelistirilmistir [32].

CPAP cihazi, oda havasini istenilen basingta hastaya diisiik dereceli bir hortum ve maske
ile vermekte olup, siirekli olusan pozitif basing ile iist solunum yolunun ag¢ik kalmasini
saglayan bir tedavi cihazidir. CPAP cihazi 6nceden ayarlanan inspirasyon (IPAP) ve
ekspirasyon (EPAP) basincini sabit tutarak hava akim basincini diizenlemektedir. Cihazi
kullanirken inspiryum ve ekspiryum tetiklenmesi i¢in hastada mutlaka spontan

solunumun olmasi gerekmektedir [30].
CPAP cihazi kullanim endikasyonlari:

1. Apne Indeksi (Al) en az 15 veya iizeri

2. Apne-Hipopne indeksi (AHI)>30 veya

3. Apne, hipopne solunum eforu sonrasinda uyanma sayisini gosteren solunum
bozuklugu indeksi (RDI) en az 30 olanlar veya

4. AHI veya RDI 5-30 arasinda olmakla birlikte giindiiz asir1 uyku hali (GAUH),
iskemik kalp hastaliklari, inme, hipertansiyon veya uykuyla iliskili
hipoksemik/hipoventilasyon sendromlarmin varliginda CPAP tedavisinin

endikasyonu vardir [33].
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2.1.12.2. Bilevel pozitif havayolu basin¢ (BPAP) tedavisi

1990 yillarda Sanders ve Kern ilk defa BIPAP (Bilevel Positive Airway Pressure)
cihazinin tanitimin1 yaptilar. Bu solunum cihazi 6nceden ayarlanmis bir frekansta farkli
diizeylerde inspiratuar ve ekspiratuar basing saglamakla apneyi ortadan kaldirir, etkin bir
ventilasyon yaparak karbondioksit birikimini azaltir [34]. Yapilan ¢alismalarda BIPAP
tedavisinden en ¢ok ndéromuskiiler ve restriktif akciger hastaliklari, KOAH (kronik
obstriiktif akciger hastaliklar1 ) ve OHS (obezite hipoventilasyon sendromu) olan
hastalarin daha ¢ok fayda sagladigi bildirilmistir [35]. OSAS hastalarinda ilk tedavi
secenegi BIPAP olmamakla birlikte CPAP tedavisine alternatif tedavi olarak
kullanilabilmektedir. BIPAP tedavisi CPAP tedavisini tolere edemeyen, yiiksek basinca
kars1 nefes vermekte zorlanan ve ek akciger hastaliklar (restriktif ve obstriiktif akciger
hastaliklari, obezite hipoventilasyon sendromu ve b.) olan hastalarda alternatif tedavi

segimleri arasinda yer almaktadir [30].
2.1.12.3. CPAP/BIPAP titrasyon

PAP tedavisinin esas amaci, gece uyku sirasinda tekrarlayan solunum olaylarinin (Apne,
Hipopne, Rera) oksijen desaturasyonlarinin, arousallarin tekrarlamasini 6nlemek ve
uygun basingta tedavi etmekdir. PAP titrasyonunda baslangi¢ basing 4 mBar olarak
belirlenir ve en fazla 20 mBar’a kadar artirilabilse de, 15 mBar iizeri ¢ok da
onerilmemektedir. Titrasyon sirasinda basing artiglart 1 mBar olmakla birlikte obez
hastalarda baslangicta 2 mBar artirila bilir. CPAP titrasyonda 5 dakikalik periyodda 2
apne, 3 hipopne, 5 rera ya da 3 dakika giirtiltiili horlama olursa, basing 1 mBar
artirilmalidir tiim patolojik solunumsal olaylarin kayboldugu titrasyon basincinda

hastanin sirtiisti REM uyku donemine girmesi beklenmektedir [36].

CPAP tedavisinde olmasi gereken optimal titrasyon basinci: REM uykusu ve supin
pozisyonda en az 15 dakika ve daha fazla siirede AHI <5 oldugu, birkag tane veya hig
arousalin izlenmedigi basingtir. PAP titrasyonunda bu parametreler karsilaniyorsa

basgarili bir titrasyon yapildigini gostermektedir [30].
2.1.13. OSAS sonuclar

OSAS tanisinda gecikme, tedavisinin yapilmamasi ya da aksatilmasi nedeniyle hastalarda
bir dizi sistemik ve vaskiiler hastaliklar gelismektedir. Sosyoekonomik sonuglar1 toplum

saglig1 agisindan da son derece 6nemlidir. OSAS sonuglar1 Tablo 3’de verilmistir.
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Tablo 3. OSAS sonuglari

1.Norolojik sonuc¢lar

Serebrovaskiiler hastaliklar
Giindiiz asir1 uykululuk hali
Sabah bag agrilari

Huzursuz ve yetersiz uyku
Noktiirnal epilepsi

2.Kardiyovaskiiler hastaliklar

Sistemik hipertansiyon

Iskemik kalp hastaligi

Sol kalp yetmezligi

Kardiyak aritmiler

Pulmoner hipertansiyon ve sag kalp yetmezligi
Ani 0liim

3.Pulmoner sonuclar

Bronsial hiperreaktivite
Overlap sendromu

4.Psikiatrik sonuclar

Bilissel bozukluk
Depresyon ve anksiyete

5.Endokrin sonuclar

Libido kayb1
Empotans

6.Nefrolojik sonuclar

Noktiiri
Proteintiri
Noktiirnal entirezis

7.Gastrointestinal sonuclar

Gastrodzefageal reflii

8.Hematolojik sonuclar

Sekonder polisitemi

9.Sosyoekonomik sonuclar

Trafik ve is kazalari
Ekonomik kayiplar

Is kayb1

Evlilikde sorunlar

Yasam kalitesinde azalma

10.Diger

Isitme kaybi
Glokom

11.Mortalite
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2.2. Ankilozan Spondilit

AS bir spondiloartrit tipi olup, esas olarak aksiyel iskeleti, sakroiliak eklemleri, tendon,
bag dokusu gibi yumusak dokulari etkileyen yaygin bir otoimmiin, inflamatuvar,
romatizmal hastaliktir. Hastalarin yasam kalitesi, yapisal ve fonksiyonel bozukluklara yol
acan inflamatuvar sirt agrist ile azalmaktadir. Daha ileri vakalarda bu iltihaplanma
fibrozis ve kireglenmeye yol acarak omurganin esnekligini kaybetmesiyle ortaya ¢ikan

“’bamboo’’ (hareketsiz pozisyona sekonder) goriiniimiine neden olmaktadir.

Anaklinik belirtiler: sirt agrisi, ilerleyici omurga sertligi, kalga, omuz, periferik eklemler,
ayak parmaklariin inflamasyonudur. Eklem dis1 bulgular olarak ise akut anterior {iveit,
inflamatuvar bagirsak hastaligi (IBH) goriile bilmektedir. Eklem dis1 tutulumlar dogu
Asya ve Kafkas populasyonlari arasinda farklilik gostermektedir. Dogu Asyada 988 AS
hastasini kapsayan bir ¢alismada yalniz %0.4 hastada inflamatuvar bagirsak hastaligi
izlenmistir. Bati1 iilkelerinde yapilan c¢alismalarda ise AS hastalarinin %5 - %10’da

inflamatuvar bagirsak hastalig izlenmektedir [7].
2.2.1. Epidemiyoloji

Yapilan 8 calismada AS hastalig1 insidansinin islanda’da 0.44/100000 kisiden ABD ve
Kuzey Norvecte 7.3/100000 kisiye kadar degistigi goriilmistiir. 1935-1989 yillar
arasinda niifusa dayali Rochester epidemiyoloji projesinden elde edilen verileri
kullanarak Minnesota’da yas ve cinsiyete gore ayarlanmis genel insidans oraninin yilda
7.3/100 000 kisi oldugu bildirilmistir. Bu insidans oran1 55 yillik ¢alisma boyunca diisme
egiliminde izlenmis olsa da ilk semptom baslangi¢c veya tani alma yasinda ¢ok az
degisiklik oldugu goriilmiistiir. Fin ¢alismasinda ise iilke capinda antiromatizmal ilag
gereksinimi olan AS insidansinin zaman iginde herhangi bir degisiklik olmaksizin
6.9/100.000 oldugu tahmin edilmistir. Yapilan diger ¢alismalarda Cekoslovakya’da AS
insidansinin yilda 6.4/100.000, Yunanistan’da 1.5/100.000, Japonya’da ise 0.48/100.000
oldugu bildirilmistir [37]. Tiirkiye’de yapilan ¢calismada ise AS prevalansinin yilda %0.49
oldugu gorilmiistiir [38].
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2.2.2. Cinsiyet

Erkeklerde AS kadinlara gore 2-3 defa daha sik goriilmektedir. AS hastalar icinde
erkeklerin goriilme sikligr %65 ile %80 arasinda olup, cografi konuma gore de
degismektedir. Erkeklerde gogiis duvari, kalga, omuz ve ayaklarin bir miktar tutulumu ile
birlikte omurga ve pelvisin daha sik etkilendigi goriilmektedir. Buna karsilik olarak
kadinlarda omuzlarda tutulum daha az olup, diz, el-ayak bileklerinde ve kalgada daha ¢ok
tutulum goriilmektedir. Genel olarak erkeklerde hastaligin klinik seyri kadinlara gore

daha siddetli seyretmektedir [8].
2.2.3. Patogenez

AS hastalarinda ana semptom inflamatuvar spinal agr1 olup, zamanla hastalarda ankiloz
ve spinal hareketsizlik gelismektedir. Patoloji esas olarak tendon, bag, eklem kapsiiliinii
kemiklere baglayan entezleri (bir tendon ya da ligamentin kemige eklendigi yer)
etkilemektedir. Entezlerde inflamasyon, kemik erezyonu ve sindesmofit olusur. Timor
nekroz faktoriin (TNF) inflamatuvar siireglerde 6nemli rolii olup, kemik erezyonu ve

sindesmofit olusumunda yakindan iligkisi yoktur.

AS’e neden olan faktorler daha ¢ok genetiktir ve en 6nemli genetik faktoriin HLA-B27
geni oldugu bildirilmistir [39]

2.2.4. Klinik belirtiler

AS hastalarinin %75’te ilk sikayet kronik bel agris1 ve tutukluktur. Agr kiint karakterlidir
ve hastalar genelde ilk semptomun ne zaman basladigini s6yleyemezler. AS hastalarinda
inflamatuvar bel agrisinin tipik 6zelligi agr1 ve tutuklugun sabahlar1 belirgin olmasi,
dinlenmekle artmasi (jel fenomeni) hareket ve egzersizle azalmasidir. Mevcut bulgular
ozellikle 40 yas altinda hastalarda AS hastaligini diistindiirmektedir. Bel hareketlerinde
tutukluk baslangicta adele spazmina bagli olup ankiloza bagli degildir. Hastalarda
kostovertebral, kostosternal eklem tutulumu gogiis agrisina neden olur ve klinikte atipik
anjina ile karisabilir [40]. AS hastalarinda diger semptom bulgularina periferik artrit
bulgulari eklenebilir. Kalgalar ve omuzlarin genelde %50 oraninda etkilenmesi ile birlikte
entezit, tiveit, aortit, aort kapak yetmezligi, depresyon, yorgunluk, uyku bozuklugu daha

az siklikla perikardit, kardiyomiyopati, akciger fibrozu, plevral kalinlagsma, sekonder
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renal amiloidoz, glomerulonefrit goriilebilmektedir [41]. AS hastalarinda hastalik

aktivitesini degerlendirmek icin BASDAI (Bath Ankylosing Spondylitis Disease

Activity-Index) skoru kullanilmakta olup Tablo 3’de verilmistir [42].

Tablo 4. BASDAI skoru hesaplanmasi

BASDAI SKORU PUAN HESAPLANMASI

PUAN

Yasadiginiz halsizlik ve yorgunluk diizeyinizi genel olarak nasil tarif edersiniz?

Yok012345678910 Cok Siddetli

Ankilozan Spondilite bagli yasadiginiz boyun, bel ve kal¢a agrinizin seviyesini genel
olarak nasil tarif edersiniz?

Yok01234567809 10 Cok Siddetli

Boyun, bel ve kalca haricindeki eklemlerdeki agri ve sisligin seviyesini genel olarak
nasil tarif edersiniz?

Yok0123456789 10 Cok Siddetli

Herhangi bir viicut bolgenizdeki dokunma ve baski sonucu olusan rahatsizliginizin
seviyesini genel olarak nasil tarif edersiniz?

Yok01234567809 10 Cok Siddetli

Uyandiktan itibaren olan rahatsizliginizin seviyesini genel olarak nasil tarif
edersiniz?

Yok012345678910 Cok Siddetli

Uyandiktan itibaren olan sabah tutuklugunuz ne kadar siirede gegmektedir?

Yok yarim saat 1 saat 1.5 saat 2 saat Cok Daha Uzun

2.2.5. Tam ve siniflama Kriterleri

AS hastaliginin tanisi igin New York ve Roma tani kriterleri kabul edilmistir. Bu tani

kriterleri esas olarak sakroiliak eklemlerin radyolojik incelemelerine dayanmaktadir.

AS i¢in Roma tani kriterleri 1963 yi1linda Roma konferansinda belirtilmis ve daha sonra

gelistirilmistir. 1966 yilinda ise New York tan1 kriterleri gelistirildi.

22



AS hastalarinda Roma tani kriterleri;

1. 3 aydan uzun siiredir devam eden ve dinlenmekle gecmeyen bel agrist ve sertligi
2. Gogiis kafesinde agr1 ve sertlik

3. Lomber omurgada hareketin kisitlanmasi

4. Gogiis kafesinde ekspansiyon kisitlanmasi

5. Iritis dykiisii veya sekeli dykiisii

AS hastalarinda bilateral sakroileit bulgulart goriilmis ise yukardaki Kriterlerden biri
gortilebilir [43].

AS hastalarinda modifiye New York tan1 kriterleri (1984);

1. Egzersizle azalan, istirahat ile diizelmeyen en az 3 aydir devam eden bel agrisi
2. Lomber omurgada sagittal ve 6n diizlemlerde hareketin kisitlanmasi

3. Gogiis kafesi ekspansiyonun normal yas veya cinsiyete gore azalmasi

4. Bilateral sakroileit 2-4 derece

5. Unilateral sakroileit 3-4 derece

2.2.6. Radyolojik bulgular

Radyolojik degisiklikler hastalik siiresini yansittig1 i¢in radyografik sakroileit bulgulari
genellikle AS seyri sirasinda bir noktada belirgin hale gelir. Sakroiliak eklemde erken
radyolojik bulgular olarak subkondral kemigin kortikal sinirlarinin bulaniklagmasi,
erozyonlar ve skleroz goriilebilmektedir. Erozyon ilerledik¢e eklem boslugu daha genis
goriiniir ve daha sonra fibroz doku ve kemik ankilozlar1 eklemleri oblitere etmektedir.
Hastalik siiresinde sakroiliak eklem degerlendirilmesi i¢in New York derecelendirme
sisteminde 1. derece siibheli seviye, 2. derece erozyon ile skleroz kanitinin olmasi, 3.
derecede erozyonlar, skleroz ve erken ankiloz bulgularmin olmasi ve son olarak 4.

derecede eklemde total ankiloz goriilmesine gore siniflandirma yapilmaktadir.
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BT (Bilgisayarli Tomografi) ve MR (Manyetik Rezonans) Rontgenden farkli olarak AS
eklem lezyonlarinin daha erken evrede goriilmesine yardimci olan goriintiileme yontemi
olsa da rutin olarak kullanilmamaktadir. Klinik sikayetleri olup, radyografik

goriintiilemeleri negatif olan hastalarda MR ¢ekimi yapilmaktadir [8].

AS hastalarinda goriilen kemik metabolizma bozuklugundan dolay1 ¢ekilen omurga
radyografilerinde osteopeni bulgular1 ortaya g¢ikar. Osteopeni bulgulari ile omurgada
kirtlma riski de artmaktadir [44].

2.2.7. Tedavi

AS hastalarinda tedavi IV veya oral NSAII, fizik tedavi ve giinliik evde yapilan
egzersizler ile baslanmaktadir. Hastalarda bu oOnlemler ile iyilesme saglanamazsa
tedavide anti-tiimor nekroz faktor (anti-TNF) ajanlar kullanilmaktadir. TNF sitokini
yiiksek diizeylerde inflamasyonlu sakroiliak eklemlerde bulunabilir, kronik inflamasyon
gelismesinde ve eklem yikiminda énemli rol almaktadir. Ilk ila¢ uygulamasindan 2-3
hafta sonra olumlu etkiler gortilmektedir. AS aksiyel hastalik tutulumu steroide ¢ok yanit
vermedigi i¢in steroid tedavisi nadirdir ama periferik artrit bulgular1 olan hastalar
romatoid artrite gdre daha yiiksek doz steroide ihtiya¢ duyarlar. Uveit bulgularinda ise
lokal ve sistemik olarak uygulanan steroid tedavisi birinci basamak tedavi olarak
onerilmektedir. TNF antikorlar1 ile tedavi edilen hastalarda iiveit alevlenmeleri 6nemli

Olclide dustiktiir.

Hastalig1 modifiye eden anti-romatizmal ilaglarin (DMARD) omurga iltihab: {izerine
hi¢bir etkisi yoktur. Sulfasalazin ve metotreksat gibi DMARD tedaviler sadece periferik

artrit izerinde bir miktar etki gostermistir.

Osteoporoz durumunda hastalar kalsiyum, D vitamini ve bifosfonat ile tedavi edilmelidir.
Hastalarin sagligini, klinik durumunu, regete edilen ilaglarin etkinligini ve olas1 yan
etkilerini kontrol etmek icin hastalar diizenli olarak romatolog hekim tarafindan takip
edilmelidir [41].
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Hastalar

2021 yilinda iigiincii basamak saglik kurulusu olan Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon ve I¢ hastaliklar1 Polikliniginden 50 AS hastasi
calismaya dahil edildi. Hastalar yapilan ¢alisma hakkinda bilgilendirildikten sonra onam
almarak PSG testi i¢in Gogiis Hastaliklar1 Servisi Uyku Laboratuvarina yatirildi. Biitiin
hastalara tam montajli PSG uygulandi. Ayrica hastalarda hemogram, biyokimya, akciger
fonksiyon testleri ¢alisildi. Bu arastirma Erciyes Universitesi Bilimsel Arastirma Projeleri
Komisyonu tarafindan desteklenmektedir (TTU-2021-10959) ve tiim c¢alisilan

hastalardan yazili onam alindi.
3.2. Antropometrik Olgiimler

Antropometrik ol¢iimler tarafimizca yapildi. Antopometrik Olgtimler boyun, oksiput-

duvar mesafesi, Shober testi olarak tanimlanmaktadir.
3.3. Polisomnografi

Tiim hastalara bir gece boyunca tam montajli PSG yapild: ve AHl'ye gore gruplandirildi.
Test sirasinda; dort elektroensefalografi (EEG) kanali (C3/A2,C4/A2,01/A2 ve O2/A1),
iki elektrookiilogram (EOG), bir ¢ene alt1 ve bilateral tibial elektromiyogramlar (EMG),
elektrokardiyografi (EKG), hava akimi (nazal kaniil ya da nazal-oral thermistor ile), viicut

pozisyonu, solunum eforu (torakal ve abdominal piezoelektrik kemerlerle), arteriyel
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oksihemoglobin saturasyonu (parmak ucundan, pulse oksimetre cihazi ile) oSl¢iliip
degerlendirildi. Uyku testi i¢in 64 kanall, Compumedics E-Series PSG sistemi
(Victoria/Avustralya) kullanildi. Veriler ilgili kayit cihazi yardimiyla kaydedildi. Uyku
calismas1 analizi ve uyku evreleri Rechtschaffen ve Kales kilavuzunun standart
kriterlerine gore skorlandi. Obstriiktif apne ve hipopneler, olay sirasinda solunum

cabalarinin tespiti ile santral olaylardan ayirt edildi.
3.4. Tammlar

OSA tanist Uluslararast Uyku Bozukluklari siniflandirilmasina gore konulmustur.
Solunum olay1, Amerikan Uyku Tibb1 Akademisi tarafindan yayinlanan yaygin klinik
kriterlere gore tanimlanmistir. Hava akiminin en az 10 saniye siireyle kesilmesi apne
olarak tanimlanmustir. AHI uykunun saati basina diisen obstriiktif apne ve hipopnelerin
sayist olarak tanimlanmistir [17]. Bizim calismamizda apne-hipopne indeksi AHI>15
olan hastalar OSA olarak kabul edildi. EUO, asir1 uykululugu denetlemek igin kullanilda.
EUO skoru 10'un altinda olan kisilerin asir1 uykululugu olmadig1 kabul edildi. Ayrica
Berlin uyku (3 kategorili uyku anketi ) anketi de kullanildi. Ancak hastalarin hepsi AS
hastasi oldugu i¢in Berlin uyku anketi degerlendirilmesine goére kategori 2 yiiksek riskli

goriildi.
3.5. Istatistiksel Yontemler

Analizlerde SPSS 28.0 programi kullanildi. Verilerin tanimlayici istatistiklerinde
ortalama, standart sapma, medyan en diisiik, en yiiksek, frekans ve oran degerleri
kullanildi. Degiskenlerin dagilimi Kolmogorov-Simirnov testi ile 6lgtildii. Nicel bagimsiz
verilerin analizinde bagimsiz 6rneklem t testi, Mann-Whitney U testi kullanildi. Nitel
bagimsiz verilerin analizinde ki-kare testi, ki-kare test kosullar1 saglanmadiginda, Fischer
testi kullanildi. Korelasyon analizinde Spearman korelasyon analizi kullanildi. Tim p

degerleri iki tarafli idi ve 0.05'ten diisiik p degeri anlamli olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Elli AS hastas1 galismaya alindi. Bu hastalarin %60’1 (n=30) kadindi. Bu hastalarin
20’sinde (%40) OSA saptandi.

Calismaya dahil edilen hastalarn VKI ortalama 28 (min:19;max:53) idi. Hastalarin 18’
(9 erkek; 9 kadm) (%36) aktif sigara igicisi idi. Hastalarin 16’sinda (%32) komorbid
hastalik varken, 34 (%68) hastada AS disinda komorbid hastalik goriilmedi. En sik

komorbid hastalik ise %14 (n=7) hipertansiyon idi (Tablo 5).

Tablo 5. Hastalarin demografik, antropometrik ve komorbid hastalik verileri

Min-Mak Medyan  Ort.+ss/n-%

Yas 20.0 - 65.0 42.5 427 + 9.3
Cinsiyet Kadin 30 60.0%
Erkek 20 40.0%
Kilo 54.0 - 138.0 80.0 80.2 + 174
Boy 147.0 - 196.0 165.0 1659 + 10.9
BMi 19.0 - 53.0 28.0 29.2 + 6.8
Sigara Ovykiisii
Aktif Icici 18 36.0%
I¢memis 25 50.0%
Birakmis 7 14.0%
Komorbid Hastaliklar
Yok 34 68.0%
Var 16 32.0%
Hipertansiyon 7 14.0%
Diyabet 2 4.0%
Diger 7 14.0%

Diger (Ulseratif kolit, Behget, Epilepsi)
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Calismamizda 45 (90%) hastanin Berlin anket puani yiiksek riskli goriildii. Occiput-duvar
mesafesi ortalama 11.5 cm (min:9;max:23), Schober Testi ortalama 15.5 cm
(min:12;max:20), EUO ortalama 6 (min:0;max18), boyun cevresi ortalama 39 cm
(min:33;max:47), hastalik siiresi ise ortalama 9 yil (min:1;max:30) idi. Hastalarin
ortalama BASDAI skoru 5.8 (min:0.6;max:19.5) olarak saptandi (Tablo 6).

Tablo 6. AS hastalarinda hastalik aktivite parametrelerinin ve OSA semptomlarinin
degerlendirilmesi

Min-Mak Medyan  Ort.+ss/n-%

Berlin Anketi Puanlama

Diisiik Risk 5 10.0%
Yiiksek Risk 45 90.0%
BASDAI skor 0.6 - 195 5.8 59 + 2.7
Occiput-Duvar Mesafesi (Cm) 9.0 - 23.0 115 12.1 + 2.8
Schober Testi (Cm) 12.0 - 20 15.5 18.4 + 19.6
Epworth uykululuk 6lgegi 0.0 - 18.0 6.0 8.1 £+ 4.2

' 3.37
Boyun Gevresi (Cm) 33.0 - 47.0 300 301 +
Hastalik Siiresi (Y1) 1.0 - 30.0 9.0 9.3 + 5.8

BASDAI-Bath Ankylosin Spondylitis Disease-Activity-Index

Hastalarin ortalama sistolik basinc1 120.9+11.7, diastolik basinci 70.8+6.6 idi. Hastalarin
hemogram bulgularinda: Hb ortalama 13.6+1.6 g/dL, WBC 8.1+ 2.1u/L, PLT 302.4+72.8
w/L olarak goriildii. Biyokimya laboratuvar bulgularinda TSH ortalama 2.0+1.4 pIU/mL
T3 3.4+0.5 pulU/mL, T4 1.3+£0.3 pulU/mL normal smirlarda izlendi. Inflamasyon
bulgularindan CRP ortalama 7.2+11.9 mg/L, Sedim 14.5+13.1 mm/s olarak goriildii.
Karaciger fonksiyon testlerinden AST ve ALT ortalama degerleri sirasiyla 23.3+10.2
U/L; 21.6+10.0 U/L olarak, normal sinirlarda goriildii. Bobrek fonksiyon testleri normal
smirlarda olup, ortalama BUN ve Kreatinin sirasiyla 13.5+3.8 mg/dL; 0.8+0.2 mg/dL
olarak goriildii (Tablo 7).
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Tablo 7. AS hastalarinda vital ve laboratuvar bulgularinin degerlendirilmesi

Min-Mak Medyan Ort.£ss
Sistolik Kan Basinci 100.0 - 145.0 120.0 1209 + 11.7
Diastolik Kan Basinci 60.0 - 85.0 70.0 70.8 + 6.6
Nabiz 55.0 - 97.0 81.0 80.9 £ 9.0
HB 105 - 17.2 134 136 + 16
WBC (x10%) 3.8 - 120 8.2 8.1+ 21
PLT (x10%) 157.0 - 463.0 288.5 3024 + 728
Sedim 2.0 - 53.0 8.0 145 + 131
CRP 0.3 - 60.0 3.4 72 + 119
TSH 00 - 76 1.6 20 £ 14
T3 25 - 54 3.2 34 + 05
T4 0.8 - 3.0 1.2 1.3 + 0.3
Glukoz 70.0 - 255.0 96.5 105.6 + 30.0
Bun 6.8 - 24.7 13.0 135 + 3.8
Kreatinin 04 - 13 0.8 0.8 £ 0.2
AST 11.0 - 59.0 21.0 23.3 £ 10.2
ALT 5.0 - 46.0 19.0 216 + 10.0

Hb,hemoglobin;Wbc,White-blood-cell;PIt,platelet;Sedim,sedimentasyon; CRP,C-reaktif-protein; TSH,tiroid-stimuleedici
hormon; T3, triyodtironin;T4,tiroksin;Bun,blood urea nitrogen; AST,aspartat aminotransferaz testi;ALT,alanin aminotransferaz testi.

Tablo 8’de paylasildigi tizere FEV1/FVC ortalamasit %79 (min:69;max:95), FEV1
ortalamas1 3 It (min:1.7;max:5.1), FEV1 ortalamas1 95.5 % (min:59;max127) FVC
ortalamasi 3.7 L (min:1.9;max:5.1), FVC ortalamasi1 102 % (min:63;max 137) Fef 25-75
ortalamasi 2.8 L (min:1;max:6.2It), SpO2 ortalamas: %96 (min:94;max99), minimum

parmak SpO2 ortalamas1 %86 (min:54;max:93), ortalama parmak SpO:2 ortalamasi %92
(min:86;max:95), AHI ortalama 10.4/saat (min:1.1;max:100.8), REM ortalamas1 27 dk
(min:0;max:139), TUS ortalamas1 300.4 dk (min:68.5;max:378.5), UBL ortalamasi

17.8dk (min:0;max:124) olarak goriildii.
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Tablo 8. AS hastalarinda solunum fonksiyon testi, arter kan gazi ve polisomnografi
parametrelerinin degerlendirilmesi

Min-Mak Medyan Ort.£ss

%FEV1/FVC 69.0 - 95.0 79.0 793 £ 5.2
FEV1 (L) 17 - 5.1 3.0 3.0 £ 08
FEV1 % 59.0 - 127.0 95.5 96.8 + 13.4
FVC (L) 19 - 6.1 3.7 38 £ 1.0
FVC % 63.0 - 137.0 102.0 102.8 + 16.3
Fef 25-75 (L) 10 - 6.2 2.8 29 £ 1.0
Fef 25-75 % 40.0 - 150.0 73.5 75.0 £ 215
PH 74 - 75 7.5 75 £ 0.0
PCO: 20.0 - 62.8 33.0 332 £ 70
PO: 39.0 - 109.0 85.0 81.4 + 185
SO: 73.0 - 98.0 96.0 93.6 + 6.0
Saturasyon % 94.0 - 99.0 96.0 958 + 1.1
Min.Parmak SO % 54.0 - 93.0 86.0 84.1 + 64
Ort. Parmak SO2 % 86.0 - 95.0 92.0 92.0 £ 2.0
AHI (saat) 1.1 - 100.8 10.4 18.7 + 20.9
REM (Dk) 0.0 - 139.0 27.0 33.6 £ 27.7
TUS (DK) 68.5 - 378.5 3004 2855 + 70.1
%UE (Uyku Etkinligi ) 20.3 - 100.0 83.4 775 + 18.1
UBL (Dk) 0.0 - 1240 17.8 319 + 35.1

AHI,apne-hipopneindeks;REM,rapid eye movement; TUS, toplam uyku siiresi;UE,uyku etkinligi;UBL,uyku baglama latans1.

AS hastalarinda OSA (+) ve OSA (-) gruplar arasinda demografik, antropometrik, sigara
Oykiisii, komorbid hastaliklar gibi 6zelliklerin karsilastirilmasi1 Tablo 9’da gosterildi.
OSA (+) olan grupta hastalarin yas1t OSA (-) olan gruptan anlamli olarak daha yiiksekti.
AHI skoru 10 > olanlarin yas ortalamas1 46, AHI skoru 10 < olanlarin ise yas ortalamasi
40 oldugu goriildii. (p < 0.05) (sirastyla 46.3 £9.1 ve 40.3+8.9) (Sekil 4). OSA (-) ve OSA
(+) olan gruplar arasinda cinsiyet dagilimi anlamli farklilik géstermedi (p > 0.05). OSA
(+) olan grupta kilo, VKI degeri OSA (-) olan gruptan anlamli olarak daha yiiksekti (p <
0.05) (Sekil 5). OSA (-) ve OSA (+) olan gruplar arasinda hastalarin boyu anlamli
farklilik gostermedi (p > 0.05). OSA (-) ve OSA (+) olan gruplar arasinda sigara kullanim
orant anlaml farklilik gostermedi (p>0.05). OSA (+) grupta %35 komorbid hastalik
varken, OSA (-) grupta %30 komorbid hastalik vardi (p > 0.05).

30



Tablo 9. OSA (-) olan ve OSA (+) AS hastalarinda demografik, antropometrik ve
komorbid hastalik (AS disinda) verilerinin degerlendirilmesi

OSA (-) (n=30)

OSA (+) (n=20)

Ort.+ss/n-%  Medyan Ort.£ss/n-%  Medyan

Yas 40.3 + 8.9 40.0 46.3 + 9.1 455 0.025

.. Kadin 18 60.0% 12 60.0% 2
Cinsiyet Erkek 12 40.0% 8 40.0% 1.000 *
Kilo 759 + 151 735 86.7 + 19.0 83.5 0.030 !
Boy 166.4 + 115 165.0 165.1 + 10.2 1645 0.684 !
BMI 272 + 5.1 26.0 32.1 + 8.1 31.0 0.012 !
Sigara Oykiisii
Aktif Icici 12 40.0% 6 30.0%
[cmemis 15 50.0% 10 50.0% 0.551 *
Birakmig 3 10.0% 4 20.0%
Komorbid Hastaliklar
Yok 21 70.0% 13 65.0%
Var 9 30.0% 7 35.0%

H?pertansiyon 2 6.7% 5 25.0% 0.710 **
Diyabetes 0 0.0% 2 10.0%
mellitiis
Diger 7 23.3% 0 0.0%

‘Bagimsiz rneklem t testi / ™ Mann-whitney U testi / ¥ Ki-kare testi
Diger (Ulseratif kolit, Behget, Epilepsi)

Yas

48,0
46,0
44,0
42,0
40,0
38,0

36,0
OSA(-)

OSA (+)

34,0
32,0
30,0
28,0
26,0

24,0

VKi

OSA(-) OSA(+)

Sekil 4. OSA ile yas arasindaki iligki
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OSA’s1 olan hastalarin %95°de Berlin anketi puanlamas yiiksek riskli goriilse de OSA’s1
olmayanlarda bu oran %86,7 idi (p > 0.05). OSA (-) ve OSA (+) olan gruplar arasinda
BASDAI skoru, Occiput-Duvar Mesafesi ve Schober Testi anlaml1 farklilik gdstermedi
(p > 0.05). OSA (-) ve OSA (+) olan gruplar arasinda EUO anlamli farklilik gdstermedi
(p > 0.05). OSA’s1 olan hastalarin ortalama boyun gevresi Olgiimleri 40.8+3.2 (cm),
OSA’s1 olmayanlarda 38.1£2.9 (cm) idi (p < 0.05) (Sekil 6). OSA (-) ve OSA (+) olan
gruplar arasinda hastalik siiresi anlamli farklilik gostermedi (p > 0.05) (Tablo 10).

Tablo 10. OSA (-) ve OSA (+) olan AS hastalarinda hastalik aktivite parametrelerinin
ve OSA semptomlariin degerlendirilmesi

OSA (-) (n=30) OSA (+) (n=20)

Ort.£ss/n-%  Medyan Ort.tss/n-%  Medyan P
Berlin Anketi
Puanlama
Diisiik Risk 4 13.3% 1 5.0% 0336 *°
Yiiksek Risk 26 86.7% 19 95.0% '
BASDAI skor 56 + 15 5.9 6.4 + 3.8 56 0.600 M
Occiput-Duvar 0085 ™
Mesafesi 118 + 2.7 11.0 126 + 2.9 120
Schober Testi (Cm) 20.6 + 25.2 16.0 152 + 1.7 15.0 0.267 M
Epworth Sleepines 0091 ™
Scale (ESS) 87 + 3.8 9.5 7.1 + 46 6.0
Boyun Cevresi 0003 !
(Cm) 38.1 + 29 385 408 + 3.2 405
Hastalik Siiresi 0605 M
(Y1) 86 + 4.8 7.0 10.2 + 7.1 95 ™

'Bagimsiz drneklem t testi / ™ Mann-whitney U testi / X* Ki-kare testi

Boyun Cevresi (Cm)

41,0
40,0
39,0
38,0
37,0

36,0
OSA (-) OSA (+)

Sekil 6. OSA ile boyun ¢evresi (cm) arasindaki iligki.
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OSA (-) ve OSA (+) olan gruplar arasinda Sistolik Kan Basinci, Diastolik Kan Basinci,
Nabiz degerleri anlamli (p > 0.05) farklilik gostermedi. OSA (-) ve OSA (+) olan gruplar
arasinda Hemoglobin (Hb), White blood cell (Wbc), Platelet (plt), Sedimentasyon, C-
reaktif-protein (CRP), Tiroid stimuleedici hormon (TSH), Triyodtironin (T3), Tiroksin
(T4), Blood urea nitrogen (BUN) , Aspartat aminotransferaz testi (AST), Alanin
aminotransferaz testi (ALT), Gliikoz, Kreatinin degeri anlaml farklilik géstermedi (p >
0,05) (Tablo 11).

Tablo 11. OSA (-) ve OSA (+) olan AS hastalarinda vital ve laboratuvar bulgularinin
degerlendirilmesi.

0SA (-) (n=30) OSA (+) (n=20)

Ort.£ss Medyan Ort.£ss Medyan
Sistolik Kan Basinc1 1185 + 11.3 120.0 1246 + 11.6 125.0 0.074 ™
Diastolik Kan Basmmc1  69.3 + 6.4 70.0 73.0 £ 6.4 70.0 0.067 M
Nabiz 82.2 + 89 84.0 79.0 + 9.1 80.0 0.229 !
Hb 136 + 15 13.4 136 + 1.7 13.5 1.000 !
WBC (x10%) 8.1 + 2.2 7.8 82 + 19 8.6 0922 !
PLT (x103) 296.1 + 83.6 274.0 311.9 + 53.3 305.5 0.459 !
Sedim 13.2 + 119 6.5 16.6 + 14.8 11.0 0.487 ™
CRP 6.65 + 13.32 3.15 7.90 £ 9.79 4.60 0.063 M
TSH 1.99 + 1.53 1.37 2.05 + 1.31 1.87 0.707 ™
T3 3.36 £ 0.55 3.22 3.37 + 0.44 342 0937 ™
T4 1.30 + 0.37 1.22 1.23 + 0.28 1.21 0.440 ™
Gliikoz 99.3 + 17.9 95.0 115.2 + 40.9 985 0.162 ™
Bun 13.2 + 4.0 13.0 139 + 3.6 13.5 0.516 !
Kreatinin 0.7 + 0.2 0.7 0.8 + 0.2 0.8 0201 ™
AST 236 + 11.1 21.5 23.0 + 8.7 21.0 0.984 M
ALT 21.7 + 10.6 18.5 215 + 9.3 195 0.953 ™

! Bagimsiz 6rneklem t testi / ™ Mann-whitney U testi
Hb,hemoglobin; Whc,White blood cell; Plt,platelet; Sedim,sedimentasyon; CRP, C-reaktif protein; TSH,tiroid stimuleedici hormon;
T3, triyodtironin; T4,tiroksin; Bun,blood urea nitrogen; AST,aspartat aminotransferaz testi; ALT,alanin aminotransferaz testi.

OSA (-) ve OSA (+) olan gruplar arasinda FEV1/Fvc %, FEV1 (L), FEV 1 %, FVC (L),
FVC %, Fef 25-75 (L), Fef %25-75 degeri anlamli farklilik gostermedi (p > 0.05). OSA
(-) ve OSA (+) olan gruplar arasinda pH, pCOz, pO2, SpO2,SpO2 %, Ort. Parmak SpO2 %
degeri anlamli (p > 0.05) farklilik gostermedi. OSA’s1 olanlarda minimum parmak SpO2
ortalama %80.6+7.8, OSA’s1 olmayanlarda % 86.5+3.9 idi (p < 0.05) (Tablo 12).
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Tablo 12. OSA (-) ve OSA (+) olan AS hastalarinda solunum fonksiyon testi, arter kan
gaz1 ve parmak oksijen saturasyon parametrelerinin degerlendirilmesi

OSA (-) (n=30) OSA (+) (n=20)

Ort.£ss Medyan Ort.+ss Medyan
%FEV1/FVC 80.2 + 5.2 79.5 78.1 + 5.1 78.0 0.093 ™
FEV1 (L) 3.1+ 09 3.0 29 + 0.8 29 0.385 !
FEV1 % 95.7 + 141 955 984 + 126 96.0 0.498 !
FVC (L) 39 £ 11 3.8 37 + 1.0 3.7 0.606 !
FVC % 101.1 + 16.7 100.5 105.5 + 15.8 104.0 0.360 !
Fef 25-75 (L) 31 £ 10 3.0 27 + 1.1 2.7 0.187 !
Fef 25-75 % 77.2 £ 19.9 76.5 71.7 + 23.9 72.0 0.381 !
pH 74 £ 0.0 7.5 75 + 0.0 7.5 0.093 !
pCO: 32.7 £ 49 34.0 34.0 £ 9.7 305 0.529 ™
pO2 829 + 20.0 87.0 79.0 + 16.3 835 0291 ™
SpO: 93.2 + 6.7 96.0 943 + 4.8 96.0 0.664 ™
Saturasyon % 96.0 + 1.1 96.0 955 + 1.1 95.0 0.099 ™
Min.Parmak SpO: % 86.5 + 3.9 87.0 80.6 + 7.8 g2.5 0.001 "
Ort. Parmak SpO2 % 925 + 1.6 93.0 914 + 2.3 915 0.059 ™

' Bagimsiz orneklem t testi / ™ Mann-whitney U testi

OSA’s1 olan hastalarda AHI 36.5+23.4 saptand: (Sekil 7). OSA’s1 olmayan grupta ise
6.8+£3.7 idi. OSA (+) olan grupta REM siiresi OSA (-) olan gruptan anlamli olarak daha
diistiktii (p < 0.05) (Sekil 8). OSA (-) ve OSA (+) olan gruplar arasinda TUS, %UE, UBL
degeri anlamli farklilik géstermedi (p > 0.05) (Tablo 13).

Tablo 13 . OSA (-) ve OSA (+) olan AS hastalarinda polisomnografi parametrelerinin

degerlendirilmesi

OSA (-) (n=30) OSA (+) (n=20)

Ort.£ss Medyan Ort.+ss Medyan P
AHI (saat) 6.8 £+ 3.7 6.3 36.5 + 23.4 32.0 0.000 ™
REM (dk) 41.3 £ 30.2 355 22.1 + 18.7 22.3 0018 ™
TUS (dk) 297.7 £ 59.9  304.5 267.3 + 81.2 2835 0.133 !
%UE 80.6 + 14.8 83.7 727 + 21.7 778 0212 ™
UBL (dk) 32.8 + 315 28.0 30.4 + 40.8 135 0493 "

! Bagimsiz érneklem t testi / ™ Mann-whitney U testi

AHI, apne hipopne indeks; REM, rapid eye movement; TUS, toplam uyku siiresi; UE, uyku etkinligi; UBL, uyku baslama latans.
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AHi(saat)

40,0
30,0
20,0

" =

0,0

OSA (-) OSA (+)

Sekil 7. OSA ve AHI arasindaki iliski

REM (Dk)
50,0
40,0
30,0
20,0
10,0
0,0
OSA(-)  OSA(+)

Sekil 8. OSA ve REM (dK) arasindaki iliski

AHI skoru ile yas, kilo, VKI, CRP degerleri arasinda pozitif anlaml yiiksek korelasyon
gozlendi (p < 0,05) (sirastyla Grafik 1,2,3). AHI skoru ile boy, BASDAI skoru, Hb,
WBC, PLT, sedim, TSH, T3, T4, glukoz, Bun, kreatinin, AST, ALT degerleri arasinda
anlamli (p>0.05) korelasyon gozlenmedi (Tablo 14).
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Tablo 14. AS hastalarinda AHI skoru ile demografik, antropometrik, laboratuvar ve AS
hastalik aktivitesi skoru arasindaki korelasyon tablosu

. . Basdai
Yas Kilo Boy VKI Skoru
AHi r 0.304 0.368 0.026 0.361 0.058
p 0.032 0.009 0.860 0.010 0.692
Hb WBC PLT Sedim Crp
AHI r 0.092 0.126 0.171 0.069 0.316
p 0.526 0.385 0.235 0.634 0.025
TSH T3 T4 Glukoz Bun
AHI r 0.097 0.085 -0.026 0.228 0.071
p 0.502 0.557 0.860 0.112 0.625
Kreatin AST ALT
. r 0.204 0.122 0.200
AR p 0.155 0.400 0.163
Spearman Korelasyon
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Grafik 1. AHI ve yas arasindaki iliski.
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Grafik 2. AHI ve VKI arasindaki iliski.
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Grafik 3. AHI ve CRP arasindaki iliski.

AHI skoru ile REM, Min. Parmak Oksijen Saturasyonu, Ort. Parmak Oksijen
Saturasyonu arasinda (p < 0,05) negatif anlamli korelasyon gozlendi. AHI skoru ile REM
arasindaki iliski Grafik 4’de gosterildi. AHI skoru ile Minimum Parmak Oksijen

Saturasyonu, Ortalama Parmak Oksijen Saturasyonu arasindaki iliski ise Grafik 5 ve 6’ da
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verildi. AHI skoru ile %FEV1/FVC, FEV1, FEV1%, FVC, FVC%, FEF25-75, EF 25-75
%, pH, pCO2, pO2, SO2, TUS, %UE, UBL degeri arasinda anlamli (p>0.05) korelasyon
gozlenmedi (Tablo 15).

Tablo 15. AS hastalarinda AHI skoru ile solunum fonksiyon testleri, arter kan gazi,
polisomnografi parametreleri ve parmak oksijen saturasyon olgtimleri arasinda
korelasyon tablosu

%FEV1/FVC FEV1 FEV1% FVC FVC%

AHi r -0.171 -0.024 0.021 -0.018 0.020
p 0.235 0.867 0.887 0.904 0.892
FEF25-75 FEF(;WS pH pCO- pO:
AHI r -0.129 -0.108 0.285 -0.234 -0.167
p 0.371 0.455 0.120 0.206 0.370
SO2 REM TUS %UE UBL
AHi r -0.073 -0.367 -0.239 -0.207 0.054
p 0.696 0.009 0.095 0.149 0.708
Min. Parmak Oksijen Ort. Parmak Oksijen
Saturasyonu Saturasyonu
. r -0.641 -0.384
AHI p 0.000 0.006

Spearman Korelasyon

REM,rapid eye movement; TUS, toplam uyku siiresi; UE,uyku etkinligi; UBL,uyku baslama latansi.
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Grafik 4. AHI ve REM arasindaki iliski.
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Ortalama parmak oksijen saturasyonu
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Grafik 5. AHI ve ortalama parmak oksijen saturasyonu arasindaki iliski.
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Grafik 6. AHI ve minimum parmak oksijen saturasyonu arasindaki iliski
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5. TARTISMA

Bu ¢alismada AS hastalarinda OSA siklig1 arastirildi. Genel orta yaslh popiilasyonunda
yapilan caligmalarda OSA siklig1 %2-4 araliginda oldugu bildirilmistir [45]. Daha 6nce
AS hastalarinda OSA sikliginin arastirildigi ¢alismalarda Solak ve arkadaslar1 OSA
sikligmi %22,6, In ve arkadaslar1 %30,9, Erb ve arkadaslar1 %12, Wiginder ve arkadaslar
%14,3 olarak tespit etmistir [9, 10, 46, 47]. Bizim ¢alismamizda ise AS hastalarinda OSA
siklig1 %40 olarak tespit edildi. Bizim buldugumuz oran genel popiilasyona gore yiiksek
olup, diger AS hastalari ile yapilan ¢aligmalardan yiiksek bulundu. AS hastalarinda OSA
nedenleri ve sikligi, birka¢ mekanizma ile teorik olarak tahmin edilmektedir. Bunlar
arasinda orofaringeal havayolu daralmasima neden olan temporomandibular eklem
tutulumu veya faringeal ve trakeal kompresyona neden olan servikal omurga hastaligidir.
Servikal omurga hastaligi medullada solunum merkezi kompresyonu yaparak, santral

solunum depresyonuna veya restriktif akciger hastalifina neden oldugu 6ngdriilmektedir

[9].

Genel popiilasyonda erkeklerde OSA siklig1 daha ¢ok goriiliirken, AS hastalarinda OSA
sikliginin arastirildigi ¢alismalarda erkek ve kadin arasinda anlamli farklilik
goriilmemistir [9, 10, 46, 47]. Bu ¢alismada OSA (+) kadin hasta sayisinin fazla olmasina
ragmen (¢alismaya alinan kadin sayisi fazla oldugu i¢in) OSA (-) ve OSA (+) olan gruplar

arasinda cinsiyet dagilimi anlamli farklilik gostermedi (p > 0,05).

Genel popiilasyonda OSA prevalansi orta yasli hastalarda artis gostermektedir [48]. Daha

once AS hastalar1 ile yapilan calismalarda da Solak ve arkadaslari, Wiginder ve
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arkadaglart OSA prevalansinin yas ile artig gosterdigini bulmuslardir [9, 47]. Bizim
calisgmamizda da OSA (+) hastalarin yasi OSA (-) olanlara gore daha yiiksekti. Ayrica
AHI skoru yas arttik¢a artmakta idi.

Obezite, OSA gelisimi ve ilerlemesi i¢in giiglii bir risk faktoriidiir [49]. Solak ve
arkadaslar1, Erb ve arkadaslar1 ve In ve arkadaslarinin yaptig1 calismada OSA (+) ve OSA
(-) olan gruplar arasinda VKI olgiimlerinde anlamli korelasyon bulunmadigimi
bildirmisler [9, 10, 46]. Wiginder ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢alismada ise OSA ve VKI
arasinda pozitif korelasyon oldugu tespit edilmistir [47]. AS hastalig1 olup VKI yiiksek
olan hastalarda OSA riski artmakta idi. Bu ¢alismada da OSA (+) olan grupta kilo, VKI
degeri OSA (-) olan gruptan anlamli olarak daha yiiksekti. Daha 6nce bildirilen benzer
calismalardan 2’si ile benzer bulunurken, 1’1 ile benzer bulunmadi. AS hastalarinda OSA
sikligini arastiran literatlirde yeterli sayida ¢alisma olmadig icin, net aciklamalar yapa

bilmek agisindan daha ¢ok ¢alismaya ihtiyag vardir.

Ingiltere ve Tiirkiye’de yapilan farkli ¢aligmalarda OSA siklig1 ile boyun gevresi dlgiileri
arasinda pozitif korelasyon oldugu izlenmistir[10, 46]. Tiirkiye’de yapilan farkli bir
calismada ise AS hastalarinda OSA siklig1 ile boyun ¢evresi 6l¢liimii arasinda anlamli fark
goriilmemistir [9]. Bizim ¢alismamizda ise AS hastalarinda OSA (+) olan grupta boyun
cevresi OSA (-) olan gruptan anlamli olarak daha yiiksekti. OSA (+) grupta boyun ¢evresi
40.843.2 (cm), OSA (-) grupta ise 38.1+2.9 (cm) idi.

Solak ve arkadaglarinin yayinladiklari ¢aligmada OSA siklig1 ve ortalama parmak oksijen
saturasyonu (SO2) arasinda negatif korelasyon oldugu tespit edilmistir [9]. In ve
arkadaslarmin yaptig1 benzer calismada ise AS hastalarinda OSA siklig1 ile ortalama
parmak oksijen saturasyonu arasinda anlamli fark goriilmese de minimum parmak
saturasyon arasinda anlamli fark goriilmiis olup, negatif korelasyon oldugu tespit
edilmistir [10]. Bu c¢alismada da OSA (+) olan grupta minimum parmak oksijen
saturasyonu, OSA (-) olan gruptan anlamli olarak daha diisiiktii. OSA (+) olan grup ile
OSA (-) olan grup arasinda ortalama parmak oksijen saturasyon degeri anlamli farklilik

gostermedi.

Bu calismada AHI skoru, PSG parametreleri ve antropometrik 6lgiimler arasinda

korelasyona bakildi. Daha 6nce Tiirkiye’de yapilan benzer bir calismada AS hastalarinda
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AHI skoru ile oksiput duvar mesafesi ve boyun cevresi olgiimii arasinda pozitif
korelasyon oldugu tespit edilmistir [10]. Ancak bizim calismamizda AHI skoru ile
oksiput duvar mesafesi ve boyun ¢evresi Olglimii arasinda bir iliski olmadig1 goriildii.

Bunun sebebi ¢alismamizda yeterli sayida hasta sayisinin olmamasi olabilir.

Tirkiye’de yapilan benzer galismalarda OSA (+) ve OSA (-) olan gruplar arasinda
uykunun REM donemi, TUS, UE gibi PSG parametreler agisindan anlamli farklilik
goriilmemistir [9, 10]. Bizim ¢alismamizda ise OSA (+) olan grupta REM degeri OSA (-
) olan gruptan anlamli1 olarak daha disiiktii (p < 0.05). OSA (+) ve OSA (-) olan gruplar
arasinda TUS, UE gibi parametreler diger ¢alismalar ile benzer olup, anlamli fark

gozlenmedi.

Ingiltere, Isvec ve Tiirkiye’de yayinlanan bazi calismalarda AS hastalarinda OSA (+) olan
ve OSA (-) olan gruplar arasinda EUO testi degerlendirilmesinde, OSA (+) ile pozitif
korelasyon izlenmis, ancak Tiirkiye’de Solak ve arkadaslarinin yaptigi benzer ¢alismada
ise anlamli fark izlenmemistir [9, 10, 46, 47]. Bu ¢alismada da AS hastalarinda OSA (+)
ve OSA (-) olan gruplar arasinda EUO testi degerlendirilmesinde anlamli fark tespit

edilmedi. Bunun nedeni galismaya alinan hasta sayisinin kisitli olmasi olabilir.

Ernst ve arkadaslarinin 2016 yilinda yaptiklari, genel popiilasyondan 1053 hastanin dahil
edildigi ve 845 hastada OSA tespit edildigi ¢alismada AHI ile VKI ve AHI ile yas
arasinda pozitif korelasyon oldugu tespit edilmistir [50]. Daha 6nce AS hastalarinda OSA
sikigmin arastirldigi ¢alismalarda AHI ile VKI ve AHI ile yas arasinda iliskiye
bakilmamistir. Bu calismada hastalarda AHI ile VKI ve AHI ile yas arasinda iliski
degerlendirildi ve anlamli pozitif korelasyon oldugu goriildii. Bu da genel popiilasyonda

yapilan ¢alismalar ile benzer idi.

Daha &nce yapilan calismalarda, BASDATI skoru ile OSA (+) ve OSA (-) olan gruplar
arasinda anlamli farklilik gosterilmemistir [9, 10, 46, 47]. Bizim calismamizda da
BASDAI skoru ile OSA (+) ve OSA (-) olan gruplar arasinda anlamli farklilik

gozlenmedi.

Tiirkiye ve Ingiltere’de yapilan galigmalarda OSA (+) ve OSA (-) olan AS hastalarinda

gruplar arasinda Schober testine bakilmis, ancak anlamli farklilik olmadigi tespit
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edilmistir [9, 10, 46]. Bu ¢alismada da Schober testinde her iki grup arasinda anlamli

farklilik gériilmedi ve sonug diger ¢alismalarla benzerdi.

Wiginder ve arkadaslarinin, in ve arkadaslarmin yaptiklar1 ¢alismalarda OSA (+) ve OSA
(-) olan AS hastalarinda CRP ve sedimentasyon arasindaki iliski arastirilmig, ancak
anlamli farklililk olmadigi tespit edilmistir [10, 47]. Bizim c¢alismamizda da CRP ve
sedimentasyon degerlerindeki bulgularin, her iki grupta yapilan diger ¢aligmalar ile ayn

oldugu gozlendi.

Tiirkiye’de yapilan caligmalarda hastalarin solunum fonksiyon testleri incelenmis,
gruplar arasindaki solunum fonksiyon testlerinde obstriiktif ve restriktif bulgular
izlenmemistir [9, 10]. Bizim calismamizda da her iki grup arasinda yapilan solunum
fonksiyon test sonuglarinda obstriiktif ve restriktif bulgular agisindan anlamli farklilik

olmadi.

OSA (+) olan AS hastalarinda CRP ile AHI siddeti arasinda korelasyona daha dnceki
yapilan c¢alismalarda bakilmamistir. Genel popiilasyon da yapilan Giiven ve
arkadaslarmin yaptiklari calisma CRP ile AHI siddeti arasindaki iliskini degerlendirmis
ve OSA siddeti ile CRP arasinda anlamli pozitif korelasyon oldugunu tespit etmistir. OSA
hastalarinda inflamasyon belirteci olan CRP degerinin AHI’nin siddeti ile artmasinin
kardiyovaskiiler hastaliklar yoniinden risk tasidigi Ongorilmistir [51]. Bizim
calismamizda da OSA (+) gruplarda CRP ile AHI skoru arasindaki iligki incelendi, CRP
artistnin AHI skoru artist ile pozitif korelasyon gosterdigi goriildii ve genel popiilasyonda
yapilan ¢alismalar ile benzer oldugu tespit edildi. Bu durum inflamasyon ile AHI arasinda
bir iligki oldugunu diisiindiirebilir ve gelecekte AS hastalar1 ile yapilacak ¢aligmalarda

arastirilmasi gerekmektedir.

Wali ve arkadaslar1 genel popiilasyonda OSA (+) hastalarda yaptigi ¢alismada, REM
donemi ve parmak oksijen saturasyonu lciimleri ile AHI skoru arasindaki korelasyona
bakmugslar ve yapilan &lgiimlerde her iki parametrenin AHI skoru siddeti ile negatif
korelasyon gosterdigi goriilmiistiir [52]. Daha 6nce OSA (+) AS hastalar ile yapilan
caligmalarda mevcut parametreler karsilastirilmamistir. Bu caligmada AS hastalarinin

OSA (+) gruplarinda REM ve parmak oksijen saturasyonu dl¢iimlerinin AHI skoru ile
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olan iliskisi arastirildi, AHI skoru arttikca REM déneminde ve parmak oksijen saturasyon

degerlerinde diisme oldugu bulundu.

Daha once Tiirkiye, Isve¢ ve Ingiltere’de AS hastalarinda yapilan calismalarda OSA
siklig1 ile AS hastalik siiresi arasinda anlamli farklilik gériilmemistir. Bu ¢alismada da
OSA (+) olan ve OSA (-) olan gruplar arasinda AS hastalik siiresi agisindan anlamli
farklilik goriilmedi [9, 10, 46, 47].

Tiirkiye’de yapilan onceki ¢aligmalarda Bozkurt ve arkadaslar1 ve Mete ve arkadaslar
tarafindan OSA olan ve olmayan hastalar arasinda TFT degerlerine bakilmis ve TSH, T3
ve T4 degerlerinde her iki grup arasinda anlamli farklilik goriilmemistir [53, 54]. Daha
once AS hastalar1 ile yapilan ¢aligmalarda TFT degerlerine bakilmamis olup, bizim
calismamizda OSA (+) olan ve OSA (-) gruplar arasinda TFT, T3, T4 degerlerinde

anlamli fark gézlenmedi.

Bu c¢alismada birtakim siirlamalar mevcuttur. AS hastalarimin  toplumda  sik
goriilmemesi, ¢alismaya alinan hasta sayisinin da kisith sayida olmasina neden oldu. AS
hastalarinin sayisinin az olmasi nedeniyle obezitesi olan AS hastalar1 da ¢aligmaya dahil
edildi. Obezite de OSA igin bir risk faktorii olup, AS hastalarinda OSA tanis1 alan
hastalarin obeziteye sekonder olup olmadigi dislanamadi. Bu nedenle gelecekte yapilacak
calismalarin daha genis popiilasyonlar1 iceren ve bagka risk faktorlerinin de eslik etmedigi

AS hastalari ile yapilmasi gerekmektedir.
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6. SONUCLAR

Bu ¢alismada AS hastalarinda obstriiktif uyku apne sikligi %40 olarak tespit edildi. AS
hastalarinda OSA olan grupta beklenildigi iizere boyun ¢evresi ve VKI OSA olmayan
gruba gore daha yiiksek bulundu. AS hastalarinda OSA (+) ve OSA (-) olan gruplar
arasinda genel popiilasyonda yapilan caligmalardan farkli olarak cinsiyet agisindan
anlaml farklilik izlenmedi. OSA (+) olan grupta AS hastalarinin yas1 OSA (-) olan
gruptan anlaml1 olarak daha yiiksekti ve yas ile AHI arasinda anlamli pozitif korelasyon
oldugu gozlendi. OSA olan hastalarda en c¢ok eslik eden komorbid hastaligin
hipertansiyon oldugu goriildii, OSA (+) ve OSA (-) olan gruplar arasinda komorbid
hastalik agisindan anlamli farklilik izlenmedi. Akciger fonksiyon testleri daha énce AS
hastalari ile yapilan ¢aligmalar ile benzer olup, OSA (+) ve OSA (-) olan gruplar arasinda
restriktif ve obstriiktif bulgular agisindan anlamli farklilik goriilmedi. OSA goriilen AS
hasta grubunda REM uyku zamani, OSA olmayan hastalara gore daha kisa izlendi. OSA
olan AS hastalarinin minimum parmak oksijen saturasyonunun, OSA olmayanlara gore
daha disiik oldugu gozlendi. AS hastalarinda inflamasyon markeri olan CRP ve
Sedimentasyon degerlerinde OSA olan ve olmayan gruplar arasinda anlamli farklilik
izlenmedi ama CRP degeri ile AHI skoru arasinda pozitif korelasyon oldugu gériildii. AS
hastalarinda BASDAI skoru ve Schober testi OSA (+) ve OSA (-) olan gruplar arasinda
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anlamh farklilik gostermedi. AS hastalarinda yapilan ¢aligmalarda OSA siklig1 ile AS
hastalik siiresi arasinda da anlamli farklilik gériilmedi. AS hastalarinda yapilan EUO ve
Berlin puanlama anketinde OSA (+) olan ve OSA (-) olan gruplar arasinda anlamli
farklilik tespit edilmedi. Bununla birlikte AS hastalarinda hastalik tutulumuna bagl

olarak Berlin puanlama anketi, hastalarin ¢ogunda yiiksek riskli bulundu.

Sonug olarak AS hastalarinda yas, VKI ve CRP artis1 ile AHI artisinin pozitif korelasyon

gosterdigi saptanmistir. Bu sebeple AS hastalar1 OSA agisindan dikkatle incelenmelidir.
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