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OZET

Cigdem Berkesoglu, Obstriiktif Uyku Apne Sendromunda Giindiiz Uykululuk
ve Klinik Sonuclar ile iliskisi, Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Gogiis
Hastaliklar1 ve Tiiberkiiloz Uzmanhk Tezi. Ankara, 2011 Obstriiktif uyku apne
sendromu (OUAS); uyku sirasinda {ist havayolundaki tikanikliklar nedeniyle
tekrarlayan solunumsal bozukluklar (apne, hipopne) sonucu gelisen, birgok viicut
sistemini ilgilendiren 6nemli bir saglik sorunudur. Sik uyku bdoliinmelerine bagh
sempatik sistem aktivasyonu ile uyku bozukluguna ve kardiyovaskiiler sorunlara yol
acmaktadir. Bu ¢calismada OUAS tanisi alan hastalarda asir1 glindiiz uykululuk hali
ile iligkili etkenleri ve klinik sonuglar1 incelemek amaglanmistir. Arastirmaya
Hacettepe Universitesi Uyku Laboratuari’nda, Eyliil 2009- Mart 2010 tarihleri
arasinda, ilk kez tan1 amacli polisomnografi testi uygulanan, eriskin yas grubundaki
hastalar dahil edilmistir. Hastalarin demografik bilgileri kaydedilerek kan basinci
Olctimleri, antropometrik ol¢iimleri, polisomnografi ve solunum fonksiyon testleri
yapilmigtir. Ayrica hastalarm Charlson Komorbidite Indeksi, Epworth Uykululuk
Olgegi (EUO), Pittsburgh Uyku Kalitesi Indeksi (PUKI), SF-36 Yasam Kalitesi
Olgegi ve Uyku Hijyen Indeksi skorlar1 hesaplanmistir. 36°s1 kadin(%36,4) ve 63’ii
erkek (%63,6) 99 kisi ¢aligmaya alinmak iizere degerlendirilmistir. Ortalama viicut
kitle indeksi 32,8 (£6,9) kg/mz, bel ¢evresi 110,2 (£14,1) cm, boyun ¢evresi 41,2
(£4) cm, sistolik kan basinc1 127,7 (x19,3) mmHg, diastolik kan basinc1 84,6 (£12,6)
mmHg olarak bulunmustur. AHI < 15/saat ve EUO < 10 olan 25 kisi ‘Normal’ grup,
AHI > 15/saat ve EUO < 10 olan 37 kisi ‘OUAS/UD’ grubu, AHI > 5/saat ve EUO >
10 olan 33 kisi ise ‘OUAS/U’ grubu olarak tanimlanmistir. AHI < 5/saat ve EUO >
10 olan 4 kisi istatistiksel analiz disinda birakilmistir. SF-36 Yasam Kalitesi Olgegi
sosyal fonksiyon puani; OUAS/U grubunda, ‘Normal’ gruba gore istatistiksel olarak
anlaml sekilde diisiik saptanmistir. Emosyonel durum puami OUAS/U grubunda
OUAS/UD grubuna gore daha diisiik bulunmustur. Pittsburgh Uyku Kalitesi Indeksi
altbaslig1 olan subjektif uyku kalitesi puani; OUAS/U grubunda, ‘Normal’ gruba
gore daha yliksektir. Uyku gecikmesi puani ise ‘Normal’ grupta diger iki gruba gore
istatistiksel olarak anlamli sekilde yliksek saptanmistir. Gilindiiz disfonksiyonu,
OUAS/U grubunda, diger gruplara gore istatistiksel olarak anlamli oranda yiiksek
bulunmustur. Hipertansiyon ve Charlson Komorbidite Indeksi gruplar arasinda farkli
bulunmamistir. Sonug olarak uykululuk yakinmasi olan OUAS hastalarinda yasam
kalitesi ve uyku kalitesi daha kot bulunmustur. Uykululuk yakinmasi ile
hipertansiyon ve komorbidite arasinda iligki saptanmamagtir.

Anahtar kelimeler: apne, gilindiiz uykululuk, yasam kalitesi, komorbidite, tiro-
sternomental mesafe
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ABSTRACT

Cigdem Berkesoglu, The Relation Between Daytime Sleepiness And Clinical
Outcomes In Patients With Obstructive Sleep Apnea Syndrome (OSAS),
Hacettepe University of Medicine, Pulmonary Diseases Ankara, 2011.
Obstructive Sleep Apnea Syndrome (OSAS or OUAS) is a common disorder which
is characterized by the recurrent episodic disruption of normal breathing (apnea,
hypopnea) during sleep due to obstruction in upper respiratory tract. Frequent
disruption of sleep activates sympathetic system which causes impairment of sleep
and cardiovascular system disorders. The aim of this study is to investigate the effect
of daytime sleepiness on clinical outcomes in patients which were diagnosed OSAS.
Study was designed in adult patients who were received polysomnography which
was evaluated in Hacettepe Hospital Sleep Laboratory Unit between September 2009
and March 2010. Patients’ demographic data was recorded and blood pressure,
polysomnography, respiratory function test and anthropometric measurements were
evaluated. Otherwise; scoring of Charlson Comorbidity Index, Epworth Sleepiness
Scale (ESS), Pittsburgh Sleep Quality Index (PSQI), SF 36 Quality of Life Scale and
Sleep Hygiene Index were calculated for each patient. The present study was
comprised of 99 patients which were 36 females (%36,4) and 63 males (%63,6).
Mean body mass index was 32,8 (£6,9) kg/mz, waist circumference was 110,2
(£14,1) cm, neck circumference was 41,2 (£4) cm, systolic blood pressure was 127,7
(+19,3) mmHg, diastolic blood pressure was 84,6 (+12,6) mmHg. ‘Normal’ group
was consisted of 25 people whose Apnea-Hypopnea Index (AHI) was < 15/h and
ESS was < 10. ‘OUAS/UD’ group was consisted of 37 patients whose AHI was >
15/h and ESS was < 10. ‘OUAS/U’ group was consisted of 33 patients whose AHI
was > 5/h and ESS was > 10. The remaining 4 people were excluded from the
statistical analysis whose AHI was < 5/h and ESS was > 10. “Social function” scores
of SF 36 Quality of Life Scale were lower in the ‘OUAS/U’ group than the ‘Normal’
group which was statistically significant. “Emotional status” scores were lower in the
‘OUAS/U’ group than the ‘OUAS/UD’ group which was also statistically significant.
“Subjective sleep quality” scores were component of PSQI which were higher in the
‘OUAS/U’ group than the ‘Normal’ group. Nevertheless “sleep latency” scores were
higher in the ‘Normal’ group than the other groups which were statistically
significant. “Daytime dysfunction” scores were higher than the other groups which
was also statistically significant. There was no statistical difference in “hypertension”
and “Charlson Comorbidity Index” between the groups. Consequently, life quality
and sleep quality were worse in the patients with OSAS who had complaints of
sleepiness. We found no relationship between the complaints of sleepiness and
hypertension or comorbidity.

Keywords: apnea, daytime sleepiness, life quality, comorbidity, tiro-sternomental
distances
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OUAS: Obstriiktif Uyku Apne Sendromu
AHI: Apne hipopne indeksi

DM: Diabetes mellitus

USB: Uykuda solunum bozukluklari
RERA: Respiratory effort related aurosal
PSG: Polisomnografi

EEG: Elektroensefalorafi

EOG: Elektrookiilografi

EMG: Elektromyelografi

EKG: Elektrokardiyografi

CMC: The Centers for Medicare and Medicade services
AASM: Amerikan uyku tibb1 akademisi
HT: Hipertansiyon

KB: Kan basinci

VKI: Viicut kitle endeksi

CPAP: Continuous positive airway pressure / Siirekli pozitif havayolu basing tedavisi

RDI: Respiratuar disturbance index / Solunum bozuklugu indeksi
AF: Atrial fibrilasyon

AIDS: Kazanilmig Immiin Yetmezlik Sendromu

EUO: Epworth Uykululuk Olgegi

PUKI: Pittsburgh Uyku Kalitesi Indeksi

SF-36: Yasam Kalitesi Olgegi (short health survey)

cm: santimetre

kg: kilogram

HDL: Yiiksek dansiteli lipoprotein

Sa0,: Oksijen satlirasyonu

Al: Apne indeksi

FEV: Forced expiratory volume 1 / 1. saniyedeki zorlu ekspiryum hacmi
FVC: Forced vital capacity / Zorlu vital kapasite

std: standart sapma

REM: Rapid eye movement / Hizl1 goz hareketi
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Ny: nonREM uyku 2. evresi

Ns: slow wave sleep / yavas dalga uykusu

Bkz: Bakiniz

OUAS/UD: Uykululuk yakinmasi olmayan, OUAS’l1 hastalar
OUAS/U: Uykululuk yakinmasi olan, OUAS’11 hastalar
LDL: Diisiik dansiteli lipoprotein

GA: Giiven aralig1

MSLT: Multiple sleep latency test / Coklu uyku latans testi
ODI: Oksijen desatiirasyon indeksi

ICSD: Uluslararasi uyku bozukluklar1 siniflamasi
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1.GIRIS

Obstriiktif uyku apne sendromu (OUAS); uyku sirasinda iist havayolundaki
tikanikliklar nedeniyle tekrarlayan solunumsal bozukluklar (apne, hipopne) sonucu
gelisen, bir¢ok viicut sistemini ilgilendiren 6nemli bir saglik sorunudur. Hastalik;
uyku boélinmeleri sonucu uykusuzluk, iist solunum yolu tikanikligt sonucu
hipoksemi, uyanma reaksiyonlar1 (arousal: elektrofizyolojik olarak >3 saniye
siiresince EEG dalga frekansinda ani artisla saptanan, uyanma reaksiyonu) sonucu
sempatik sinir sistemi desarj1 olusturmaktadir. Sonugta hem uyku bozukluguna hem
de kardiyovaskiiler sorunlara yol agmaktadir. Giiniin ilk saatlerinde (sabah 6:00 ile
12:00 aras1) artig gosteren akut myokard infarktiisii, ani 6lim, ritm bozukluklar ve

hipertansif krizler OUAS’1n toplum saglig1 agisindan 6nemini sergilemektedir (1).

Obstiiktif uyku apne sendromu tanisi apne-hipopne indeksinin (AHI: uykuda saat
basma diisen toplam apne ve hipopne sayisi) 5 veya iistiinde olmast ile giindiiz

uykulu olma veya asagida siralanan yakinmalardan en az ikisinin varliginda konur

(2):

1. uyku sirasinda bogulma hissi ile uyanma,

il. uykudan sik uyanma,

1il. dinlendirici olmayan uyku, giindiiz yorgunluk, konsantrasyon giicliigii
gibi bilissel bozukluk.

Uykuda kisa siireli solunum durmasi veya solunum azalmasi, tek basina hastalik
anlamina gelmez. Epidemiyolojik arastirmalar sonucunda hastalik tanisi igin
saptanmis AHI esik degeri 5°tir. izlem arastirmalarinda AHI’si 5 ve {istiinde olan
hastalarda giindiiz uykululuk, hipertansiyon ve motorlu ara¢ kaza riskinin artig
gosterdigi goriilmiistiir (3). Hastalik smiflanirken AHI’den yararlanilir. Hastalik
siddetini belirlemede kabul edilen AHI diizeyleri hafif diizey icin 5-14, orta diizey
i¢in 15-30, agir diizey i¢in ise >30 seklindedir (2).

Uzlasi raporlari ve tani tedavi rehberleri, iist havayolunda direng artis1 sonucu olusan
uyanmay1 (solunum bozuklugu catis1 altinda) OUAS spektrumu iginde kabul
etmektedir (2).



Calismalarda tanim olarak AHI > 5 alindiginda OUAS prevalansi erkeklerde % 24,
kadinlarda: % 9 bildirilmistir. Laboratuarda uyku solunum c¢aligmasina ek olarak
uykulu olma semptomu ile OUAS tani orant 30-60 yas grubu erkeklerde % 4,
kadmlarda %2 bulunmustur (4). Ileri yas déneminde (65 yas ve iistii) hastalik
prevalansinin arttigi tahmin edilmektedir (3). Ancak yas ile OUAS prevalansi
arasindaki iligki sanildig1 kadar basit degildir.

Klinik semptomlarla uykudaki solunum bozukluklari (apne, hipopne, solunum ¢abasi
nedeniyle uyanma) arasinda tam bir paralellik kurulamamustir (4). Ayrica AHI ile

klinik sonuclar arasindaki iliski de net degildir.

Uyku sirasinda iist havayolunda (farinkste) gelisen tikanikliklarin hipoksemi,
hiperkapni, otonomik sinir sistemi degisiklikleri ve uykuda bdliinmeye yol agmasi
OUAS patofizyolojisinde belirleyicidir. Genetik ve c¢evresel etkenler, yliz yapisi, iist
havayolundaki yumusak dokular, viicut yag dagilimi, iist havayolunun nérolojik
kontrolii, solunumun merkezi diizenlenisi gibi siirecleri ve OUAS gelisimini

belirledigi soylenebilir (5).

Obstriiktif uyku apne sendromu patofizyolojisinde temel etkenin anatomik olarak
kiigiik veya kapanmaya uygun farinks oldugu diisiiniilmektedir. REM doneminde
solunum diizensizlesmekte, iskelet kaslarda hipotoni gelismekte (dolayisiyla
solunum diyaframa bagimli hale gelmekte), solunum merkezinin kandaki
karbondioksite olan duyarliligi azalmaktadir (6). Uyaniklikta farinks agikligini
saglayan refleksler uyku baglangici ile birlikte zayiflamakta, apne hipopne gelisimi

kolaylagsmaktadir (7).

Obstriiktif uyku apne sendromu hastalarinda farinkste anatomik farkliliklar oldugu
bircok calismada ortaya konmustur. Sefalometrik incelemede mandibula
uzunlugunda azalma, hyoid kemiginde asagi konumlanma, maksillada retropozisyon
bildirilmistir (8). Normalde anteroposterior yerlesimde olan farinks uzun ekseninin
OUAS hastalarinda lateral yerlesimli oldugu goriilmiistiir. Lateral yerlesimli farinks
acikliginin st havayolunu dilate eden kaslarin yapigsma yerleri dolayisiyla etkin

kasilmasini engelledigi ileri siiriilmiistiir (9). Havayolu uzunlugunda artisin farinks
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kapanma egiliminde 6nemli oldugu bulunmustur (10). Dil hacmi, yumusak damak,
farinks ¢evre yag dokusu, farinks lateral duvart OUAS hastalarinda normale gore
hacim artig1 gosterilen anatomik yapilar arasindadir (11). Ancak, farinks anatomisi
ile ilgili caligmalarin ¢ogu uyanik durumda yapildigi i¢in bulgularin yorumu

sorunludur.

Uyaniklik sirasinda noromuskiiler kompansasyon mekanizmalar1 farinks dilator
kaslarinin etkinligini artirarak farinks agikliginin korunmasini saglar. Uykuya gecisle
bu koruyucu mekanizma kaybolur, farinkste kapanma sonucu hipoksemi ve
hiperkapni gelisir, solunum c¢abasinda artisla arousal gerceklesir ve {iist havayolu
dilator kas etkinliginde artis ile solunum diizelir. Uykuda sik sekilde yinelenen bu
dongii ile uyku boliinmesi, hipoksemi ve hiperkapni hastalik tablosunu olusturur (7).
Artmis solunum cabasi goglis kafesindeki sinir uclari ile birlikte farinksteki
reseptorleri uyarip uyanmaya yol agar (12). Tekrarlayan uyku boliinmesi uyku
yapisin1 bozmakta giindiiz uykululuk, trafik ve is kazas1 gibi sonuglar1 da beraberinde

getirmektedir (13,14).

Obstriiktif uyku apne sendromunun klinik sonuglarinda; yetersiz uyku, hipoksemi,
hipoksinin yaninda sempatik sinir sisteminin aktive edilmesinin de rolii vardir. Apne
ve hipopne ile birlikte tekrarlayan hipoksik ve hiperkapnik uyarilar ile buna eslik
eden norolojik degisiklikler (sempatik sinir sisteminin uyarimi) kardiyovaskiiler
komplikasyonlar1 hazirlamaktadir (15). Normalde uyku sirasinda sempatik sinir
sistem aktivitesi diisliktiir. Uyanma (arousal) ile artan semptatik sinir sitem aktivitesi
sonucu anjina, myokard infarktiisii, ani kardiyak o6liim gibi olaylar da artmaktadir.
Obstriiktif uyku apne sendromunda gece iginde sempatik sinir sistemi aktivitesi
artmakta, bu artis giin icinde de (normalin yaklagik iki kati diizeyinde)
korunmaktadir (16).

Obstriiktif uyku apne sendromu ig¢in bilinen baglica risk faktdrleri obezite, artmis
boyun cevresi, kraniyofasial anomaliler, hipotiroidizm ve akromegalidir. Hastalik
patofizyolojisinde temel dneme sahip olan havayolu biiyiikliigi kemik yapisini, dil
blyiikliginii ve tonsilleri etkileyen genetik faktorlerle, obezite gibi (kismen)

kazanilmis etkenler tarafindan belirlenmektedir (7).



Obstriiktif uyku apne sendromunda sik¢a bildirilen semptomlar giiriiltiilii horlama,
giindiiz uykululuk, gece bogulma hissi ile nefes darlig1 i¢inde uyanma, sabah yorgun
dinlenmemis uyanma, huzursuz uyku ve sabah basagrisidir. Uykusuzluk nedeniyle
kiside ¢abuk sinirlenme, ¢evreye uyumsuzluk gibi degisiklikler izlenebilir. Noktiiri,
eniirezis, libidoda azalma, gastrodzofagial reflii semptomlar1 daha az siklikla
bildirilen yakinmalardir. Hastanin yatak arkadasi tanik oldugu apneler nedeniyle

endiselenebilir.

Obstriiktif uyku apne sendromu hastalart hekimin karsisina temel olarak ii¢ farkl
klinik tabloyla gelmektedir. Tan1 ve tedavi planinda dikkate alinmasi gereken bu
farkli tablolarda agirlikli olan 6zellikler; horlama, giindiiz uykulu olma semptomlari
ve hastalikla ile iliskili saglik sorunlaridir. Tedavi planinda sadece AHI’ye bagh
kalmak yamiltici olabilir: AHI ile yasam kalitesi, semptom ciddiyeti iliskisi ¢ok giiglii
bulunmamistir. Tedavi klinik durum, gilindiiz semptomlarinin agirligi, solunumsal
bozuklugun yasam kalitesine etkisi ve OUAS ile iliskili hastaliklarin varligr goz
Oniine alinarak, konuyla ilgili bilgi ve deneyimi olan uzman hekim tarafindan

kararlastirilmalidir (17).

Bu calismada obstriiktif uyku apne sendromu tanisi alan hastalarda asir1 gilindiiz

uykululuk hali ile iligkili etkenleri ve klinik sonuglar1 incelemek amaglanmistir.



2. GENEL BILGILER

Obstriiktif uyku apne sendromu (OUAS) uyku sirasinda iist havayolundaki
tikanikliklar nedeniyle tekrarlayan solunumsal bozukluklar (apne, hipopne) sonucu
gelisen, bircok viicut sistemini ilgilendiren 6nemli bir saglik sorunudur. Hastalik
uyku boéliinmeleri sonucu uykusuzluk, iist solunum yolu tikanikligt sonucu
hipoksemi, arousal sonucu sempatik sinir sistemi desarj1 olusturmakta, sonugta hem
uyku bozukluguna hem de kardiyovaskiiler sorunlara yol agmaktadir. Giiniin ilk
saatlerinde (sabah 6:00 ile 12:00 aras1) artis gdsteren akut myokard infarktiisii, ani
6lim, ritm bozukluklar1 ve hipertansif krizler OUAS’1n toplum sagligi agisindan

Onemini sergilemektedir (1).

2.1.EPIDEMIYOLOJI
Eriskinlerin %26’sinin OUAS i¢in yliksek risk altinda oldugu diisiiniilmektedir (18).
Tanm1 AHI>5 olarak alinir ise genel popiilasyondaki prevelans: %20’dir (18). Eger

tanim AHI>5 ve en az bir uykululuk semptomunun olmasi olarak alinir ise prevelansi

%2-9’dur (19,20).

18-45 yaglar1 arasinda OUAS prevelansi yasla orantili olarak artmakta, 55-65 yaslar
arasinda plato ¢izmektedir. 65 yas iizerinde ise prevelans 30-64 yasa gore 2-3 kat

olmaktadir (20).

Etnik koken muhtemelen kraniofasyal yap1 farkliliklarina bagh olarak énemli bir risk
faktorii olabilir. 35 yasindan geng Afrikan Amerikalilarda prevelans benzer yas

grubuna gore daha fazladir (22).

Erigkin erkeklerde prevelans kadinlara gore daha fazladir. Bu fark addlesan donem

ve 6. dekattan sonraki donemde azalmaktadir (23).

Sik goriilen bu hastaligin tedavisiz birakilmasinin énemli klinik sonuglart mevcuttur.
Apne hipopne indeksi (AHI) 30/saat olan tedavi edilmemis hastalarda

kardiyovaskiiler mortalite riski artmistir (21).



2.2. RISK FAKTORLERI

Obezite, kraniofasyal anomaliler, iist hava yolu yumusak doku anomalileri OUAS
icin bilinen mutlak risk faktorleri iken kalitim, sigara, burun tikaniklig1 ve diabet
muhtemel risk faktorleridir. Ailede OUAS bulunmasi 2-4 kat, halen sigara i¢mek
yaklasik 3 kat risk artis1 saglamaktadir (24). Burun tikaniklig1 olanlarda olmayanlara
gore prevelans yaklasik 2 kat fazladir. Sebebinin rezistans artisina bagli azalan nazal
potansiyel ile iliskili oldugu diisiiniilmektedir (24, 25). Diabet veya insiilin direnci
olmast durumunda OUAS riski normal popiilasyona gore yaklasik 3 kattir (26).

2.3. PATOFIZYOLOIJI

OUAS, uyku sirasinda tekrarlayan iist solunum yolu obstriiksiyonu epizotlar ile
karakterize bir sendrom olup, risk faktorleri ve olusum mekanizmalar1 hala tam
olarak aydinlatilamamustir (27, 28). Genellikle kabul edilen {ist solunum yolu ac¢iklig
ve stabilitesinin inspirasyon sirasinda ritmik olarak aktive olan orofaringeal dilator
ve farinks abdiiktor kaslarin aktivitesine bagli oldugudur. Bu kaslarin olusturdugu
kuvvet kollabe etmekte, diyafragma ve interkostal kaslar tarafindan olusturulan
negatif basing ile bu kollaps asilmaya calisilmaktadir (29). Bu olay anatomik,
mekanik, noromiiskiiler, santral vb. bir¢ok faktérden etkilenmesi nedeniyle oldukca

karmasik hale gelmektedir.

OUAS patofizyolojisinde Tablo 2. 1°de de goriildiigii gibi yas, cinsiyet, obezite, ilag
kullanimi, anatomik veya pozisyonel iist solunum yolu agikligin1 azaltan nedenler,
mekanik etkenler, {ist solunum yolu kas fonksiyonu, iist solunum yolu refleksleri ve

santral nedenler lizerinde durulmaktadir.



Tablo 2. 1. OUAS fizyopatolojisini etkileyen faktorler (30).

1. Genel faktorler

Antropometrik 6zellikler (yas erkek cinsiyet, obezite)
Horlama

[laglar (etanol, hipnotikler)

Genetik

2. Ust solunum yolu ac¢ikligini azaltan etkenler

Spesifik anatomik lezyonlar (biliyiimiis tonsiller, mikrognati)
Boyun cap1
Bas ve boyun pozisyonu (boyun fleksiyonu)

Nazal obstriiksiyon

3. Mekanik faktorler (sekil 2A)

Supin pozisyonu
Artmis iist solunum yolu kompliyansi

Artmis iist solunum yolu direnci

4. Ust solunum yolu kas fonksiyonu

Anormal iist solunum yolu dilator kas aktivitesi

Bozulmus tist solunum yolu kas ve diyafragma iligkisi

5. Ust solunum yolu refleksleri

Negatif basinca bozulmus cevap

Solunum kontrolinde bozulma

6. Santral faktorler

Azalmis kimyasal giidiiler
Artmis santral giidii periyodisite

Solunum hacmine bozulmus cevap

7. Arousal (uyanma)

Bozulmus arousal (uyanma) yaniti

® Postapneik hiperventilasyon




Ust solunum yolu burun deliklerinden trakeaya kadar uzanan karmasik bir yapidir.
OUAS acisindan en onemli bolge farinkstir (nasofarinks, orofarinks, hipofarinks
olarak 3 bolgeye ayrilir) (Bkz: Sekil 2.1). Ust solunum yolunda OUAS agisindan
onemli diger yapilar dilator kaslar, faringeal duvarlar, lateral faringeal yag
yastiklaridir. Ust solunum yolunun agikligi solunum siklusuna bagli olarak
degismektedir. Uyanikken solunum sirasinda {ist solunum yolu c¢aplarindaki

degisiklikler 4 fazda incelenebilir (30).

1. faz: inspirasyonun basinda muhtemelen iist solunum yolu dilator kaslarmin
aktivasyonu sonucu iist solunum yolu alani artar.

2. faz: inspirasyonun geri kalan kisminda {ist solunum yolu alani nispeten sabit
kalir. Bu nedenle havayolunu kollabe edici intraluminal negatif basing ile
havayolunu agik tutmaya ¢alisan list solunum yolu dilator kas aktivitesi bir denge
s6z konusudur.

3. faz: ekspirasyonun basinda iist solunum yolu dilatér kas aktivitesi azalmakla
birlikte muhtemelen pozitif intraluminal basing nedeniyle havayolu genisler.

4. faz: st solunum yolu ¢aplar1 ekspirasyonun sonuna dogru hizla azalir, havayolu
dinlenme pozisyonundadir. Ancak pozitif intraluminal basing ve dilatér aktivete

olmaz ise iist solunum yolu kollabe olma egilimindedir.

!
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Sekil 2.1. Nazofarihks, orofarinks,

laringofarinks goriiniimii



Obezite ile apne arasinda belirgin bir iliski bulunmaktadir. Benzer sekilde bazi
calismalarda; OUAS’l1 hastalarin kliniginde, zayiflama sonrasi diizelme oldugu
saptanmistir (31, 32). Faringeal duvarlarda yag birikiminin artmasi sonucu obez
kisilerde iist solunum yolu daralmaktadir. Manyetik rezonans incelemeleri ile apne

hipopne indeksi ve yag miktar1 arasinda bir iligski oldugu da ortaya konmustur (33).

Ust solunum yolunda daralmaya sekonder gelisen tiirbiilan akim tiim farenks
boyunca iletilerek horlama olarak karsimiza ¢ikar. Daralma tam bir obstriiksiyona

neden olur ise apne gelisir. Fakat tiim horlayanlarda OUAS gelismez (27).

Artmis boyun c¢apt OUAS i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir. Erkeklerde 43 cm ve

kadinlarda 38 cm iizeri risk agisindan anlamli kabul edilmektedir (34).

Hava yolu ¢ap1 ve sekli; OUAS patofizyolojisinde dnemlidir. OUAS ‘li hastalarda
uyanikken bile faringeal hava yolu capt normal kisilere goére daha kiigiiktiir.
Faringeal hava yolunun en dar yeri olan retropalatal bolgenin OUAS’l1 hastalarda
obstriiksiyonun primer yeri oldugu bilinmektedir. Ayrica normal kisilerde faringeal
hava yolu horizontal konfigiirasyonda iken OUAS’l1 hastalarda anteroposterior

konfigiirasyondadir (Bkz: Sekil 2.2) (35).

Sekil 2.2. A- normal B- horlayan C- apneik kisilerde iist solunum yolu

konfigiirasyonundaki farkliliklar



Supin yatar pozisyonda yer ¢ekiminin etkisi ile oldugu diisiiniilen hava yolu ¢apinin
daralmasi ve supraglottik direncin artmasi apne patofizyolojisinde etkili olmaktadir

(35).

Ust solunum yolu direnci normal kisilerde uyanikliktan uykuya gegerken 2-3 kat
artar. OUAS’lh hastalarda dilator kaslarin fonksiyon kaybi da bu duruma katkida
bulunmaktadir. Yatar pozisyonda burundaki konjesyonun da direng¢ artisina belirgin

etkisi olmaktadir (35).

Saglikli kisilerde arteryel kandaki karbondioksit yiikseldiginde solunum diizenini
saglayan sistemler uyarilarak solunum diizenlenmektedir. OUAS’11 hastalarda beyin
sapindaki solunumu diizenleyen sistemlerin kandaki karbondioksit diizeyinin
yiikselmesine kars1 duyarliligi azalmakta ve solunum diizenlenmesi bozulmaktadir.
Bu degisimin baslangicta var olan bir yatkinlik ile iligkili mi yoksa sonradan hastalik

i¢inde gelisen bir durum oldugu net degildir (30).

Farinksteki dengeyi bozarak obstriiksiyona neden olan 3 temel fizyopatoloji vardir:
1. larinks bolgesinde kaslarin tonus azalmasi veya kaybolmasi,
ii. inspirasyon sirasinda olusan vakum (Bernuolli fenomeni) etkisi ve

1ii. Gist solunum yolundaki anatomik degisiklikler.

Olaylarin baslangic noktasinda; solunum merkezinden gelen motor uyarinin, iist
solunum yolu dilatorleri lizerindeki etkisinin azalmasi vardir. Bu azalma solunum
kaslarini da etkilemektedir. Solunum merkezi uyarisinda azalma, {ist solunum yoluna
ait dilator kaslar1 iizerindeki noral uyarida azalmaya ve sonugta faringeal tonusta
azalmaya neden olur. Artan respiratuar efor sonucu, hava Venturi ve Bernoulli
prensibine bagli olarak, ne kadar dar bir bolgeden gecerse o kadar hizli yol alir,
cevresinde o kadar fazla negatif basing olusturur. Normal kosullarda inspirasyon
esnasinda olusan hava akimi sonucu belirli oranda hava siitunu boyunca negatif
basing olusmaktadir. Ancak hava siitunu boyunca bulunan dilatér kaslar kasilarak
hava yolunun kollabe olmasii &nler. Inspiratuar kuvvet, dilatér kaslarm karst
hareketini astigi zaman veya bu dilatér kaslarin néromuskuler disfonksiyonu

sebebiyle intraluminal negatif basing artis1 havayolunda kollaps ve obstriiksiyona yol
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acar. Buna bagli paradoks olarak artan negatif hava yolu basinci daha fazla kollaps
olusturur ve hava akimina kars1 diren¢ daha da artar. Sonug olarak iist solunum yolu
obstriiksiyonu ¢ok sayida anatomik ve fizyolojik bozukluklar arasindaki etkilesim

sonucu gelisir (30).

2.4. KLINIK BULGULAR

Tanida zaman alic1 ve pahali testlerin kullanilmasi nedeni ile ileri degerlendirme i¢in
uygun hastanin se¢imi Onemlidir. Tablo 2. 2’de belirtilen klinik bulgular; test

edilecek hasta se¢iminde yol gostermektedir.

Tablo 2. 2: OUAS klinik bulgular1 (36).

Giindiiz uykululuk
Dinlendirici olmayan uyku
Tanikl1 apne

Sik uyanmayla birlikte
uykusuzluk

Konsantrasyon kaybi
Kognitif (bilissel) bozukluklar
Duygudurum degisikligi
Sabah basagrilar

Tuhaf riiyalar veya kabuslar

Gastroozefageal reflii

Obezite

Kalin boyun

Sistemik hipertansiyon
Hiperkapni
Kardiyovaskiiler hastalik
Serebrovaskiiler hastalik
Aritmiler

Daralmis hava yolu
Pulmoner hipertansiyon
Kor pulmonale

Polisitemi

Hastalarin ¢ogu klinisyenlere horlama yakinmasi ile basvurur. Horlayan hastalara
mutlaka giindiiz uykululuk durumu sorulmalidir. Giindiiz uykululuk sik goriiliir fakat
hastaligin sinsi baslangi¢hi ve kronik seyirli olmasi nedeni ile fark edilmeyebilir.
Hasta uykululuk semptomunu yorgunluk olarak ifade edebilir (37). Okurken,
izlerken, ara¢ kullanirken veya uygunsuz ortamlarda uykulu hissetmesi veya uykuya
dalmast ile ilgili ayrintilhi  sorgulama yapilmalidir. Giindiiz uykululugu
degerlendirmede Epworth uykululuk 6lgegi hizli tarama yapmayi saglayan basit bir

ankettir (38). Genellikle es veya aile tiyelerinden biri ile de gorigmek tanikli apnenin
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Ogrenilebilmesi agisindan faydali olabilir. Bogulur gibi hissederek uyanma, agiz
kurulugu, dinlendirmeyen uyku, nefes durma epizodlari, horlamanin sessiz
sonlanmasi, sinirlilik, konsantrasyon azalmasi, sabah basagrilari, libido azalmasi
veya impotans, anjina pektoris ile uyanma, noktiiri, hipertansiyon, kardiyovaskiiler
hastalik, bobrek hastaligi, tip 2 diabetes mellitus (DM), gastrodzefageal reflii
hastaligr gibi diger iliskili durumlar hikayede sorgulanmalidir (36). Hastalarin

yaklasik yarisinda giindiiz uykululuk yakinmasi vardir.

Fizik incelemede obezite ve orofaringeal hava yolu darligi disinda genellikle
bulgular normaldir (19). Fizik incelemede yiiksek kan basinci tespit edilebilir. OUAS
hastalarinin % 50’sinde hipertansiyon eslik eder (36). Ust hava yolu direng artisi ile
ilgili durumlar (retrognati, mikrognati, lateral peritonsiller daralma, makroglossi,
tonsiller hipertrofi, uzamis veya genislemis uvula, yliksek ark veya daralmis damak,

nazal anomaliler) sonucu iist hava yolu daralmis veya dolgun goriiniir (19).

Tablo 2. 3: Ust hava yolu direng artisina neden olan durumlar (36).

e Obezite (yag depolanmasinda e Hipotiroidizm
artis) e Akromegali, makroglossi
e Nazal obstriiksiyon e Doku 6demi veya fibrozis
e Mikrognati ve retronati e Diger kraniofasyal anomaliler

e Tonsiller hipertrofi

e Uvular hipertrofi

Fizik incelemede tespit edilen boyun ve bel ¢evresindeki artis OUAS igin obeziteye
gore daha anlamlidir (19).

Ayrica obezite hipoventilasyon sendromu var ise pulmoner hipertansiyon ve kor

pulmonale ile iliskili bulgularda fizik incelemede goriilebilir (39).
Rutin laboratuar testlerinin OUAS tanisinda faydasi yoktur. Nonspesifik anomaliler

(proteiniiri, hiperkapni, kardiyak aritmi) veya eslik eden hastaliklara (hipotiroidizm,

akromegali) iliskin bulgular goriilebilir (40).
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2.5 TANI

Uyku sirasinda solunum paterninde patolojik diizeydeki degisikliklere bagli olarak

gelisen ve bu hastalarda morbidite ve mortalitenin artmasina yol agan klinik tablolara

“aykuda solunum bozukluklar1 (USB)” denmektedir. Amerikan Uyku Tibbi
Akademisi’nin (AASM) 2005 yilinda yeniden diizenledigi uyku bozukluklar

siniflamasina gore (ICSD.2), uykuda solunum bozukluklar1 5 ana baglik altinda 14 alt

baslik olarak ele alinmistir (41).

Tablo 2. 4: Uluslar aras1 Uyku Bozukluklar1 Siniflamasi (AASM-ICSD.2)

1. Insomniler

2. Uykuda solunum bozukluklar

® N kW

Santral uyku apne sendromlar1

Obstriiktif uyku apne sendromlari

Uyku iliskili hipoventilasyon/hipoksemik sendromlar

Medikal durumlara bagli uyku iliskili hipoventilasyon/hipoksemi

Diger uyku iliskili solunum bozukluklari

Santral sebepli hipersomniler
Sirkadiyen ritim uyku bozukluklari
Parasomniler

Uyku iligkili hareket bozukluklar
Izole semptomlar

Diger uyku bozukluklari

OUAS c¢ok sayida semptom ve bulgusunun olmasina, risk faktorleri ve iligkili

hastaliklarin iyi bilinmesine karsin, yalnizca klinik 6zelliklerine dayali degerlendirme

ile tan1 koyma olasilig1 %50-60 gibi diisiik orandadir (41-44).
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Tablo 2. 5: Obstriiktif uyku apne sendromu tani kriterleri (41)

Tan1 i¢in A,B ve D veya C ve D varlig1 gerekir.
A. Asagidakilerden en az birinin varhigi;

e Uyanikken istem dis1 uyku epizodlari, glindiiz uyku hali,

dinlendirmeyen uyku, yorgunluk vaya insomnia yakinmalar1

e Soluk tutma veya bogulma hissi ile uyanma

e Upyku sirasinda giiriiltiilii horlama, soluk kesilmeleri veya her

ikisinin hasta yakini tarafindan izlenmesi

B. Polisomnografik kayitta asagidakilerin gosterilmesi

e Bir saatlik uykuda 5 veya daha fazla skorlanabilir solunumsal olay
(apne, hipopne veya RERA ‘respiratory effort related aurosal- apne
hipopne olmaksizin artmis solunum ¢abasina bagli uyanma’)

e Her solunumsal olayin tamaminda veya bir kisminda solunum
cabasinin varligi (RERA varlig1 en iyi 6zefagus manometrisinin
kullanimz ile goriiliir)

C. Polisomnografik kayitta asagidakilerin gosterilmesi,

e Bir saatlik uykuda 15 veya faha fazla skorlanabilir solunumsal olay

e Her solunumsal olayin tamaminda veya bir kisminda solunum

cabasinin varligi

D. Bozuklugun bagka bir uyku bozuklugu, medikal veya nérolojik bozukluk,

ila¢ veya madde kullanimi ile agiklanamamasi

Ust solunum yolunun radyolojik gériintiillenmesi (bilgisayarli tomografi, Manyetik
rezonans, Floroskopi) OUAS tamisindan c¢ok uygulanacak tedavi yoOnteminin

belirlenmesi ve uygulanan tedavinin degerlendirilmesinde kullanilabilir.

Sefalometri, kemik ve yumusakdoku sinirlariin degerlendirildigi, bas ve boyunun
standardize edilmis lateral radyografik goriinlimiidiir. OUAS etyolojisinde 6nemli
yeri olan bir¢ok kraniofasyal ve iist solunum yolu yumusak doku anatomisine ait

anormallikler saptanabilir. Ucuz ve kolay bir tetkiktir.

Akustik refleksiyon, iist solunum yoluna gonderilen ses dalgalarinin yansimasi

esasina dayanan ve {ist solunum yolu alaninin hesaplanmasina imkan saglayan
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noninvaziv bir tekniktir. Dinamik bir tetkik olmasina ragmen anatomik yap1

hakkinda bilgi vermez.

Uykuda solunum bozukluklarinda altin standart tam1 yontemi polisomnografidir
(PSG) (45). Uyku sirasinda nérofizyolojik kardiyorespiratuar, diger fizyolojik ve
fiziksel parametrelerin belli bir periyod (genellikle gece boyunca) siiresince es
zamanli ve devamli olarak kaydedilmesi seklinde tanimlanabilir. PSG sirasinda
kaydedilmesi gereken standart parametreler vardir (Tablo 2.6) (30).

Tablo 2. 6: Standart polisomnografi parametreleri.

1. Elektroensefalografi (EEG)
Elektrookiilografi (EOG)
Elektromyografi (EMG-submentalis)
Oro-nazal hava akimi1
Torakoabdominal hareketler

Oksijen satiirasyonu
Elektrokardiyografi (EKG)
Elektromyografi (EMG-tibialis)

A e A U

Viicut pozisyonu

PSG’de solunumsal olaylarin skorlanmasinda AASM’nin uyku ve iliskili olaylarin
skorlanmas1 konusunda yayinladig1 uzlasi raporu kurallar1 esas alinmaktadir. Buna
gore uykuda goriilen anormal solunumsal olaylar; apne, hipopne, RERA,

hipoventilasyon, ve Cheyne-Stokes solunumu olarak tanimlanmistir (43).

2.6 TEDAVI

Tedavi i¢in Oncelikle OUAS tanis1 kesinlestirilmeli ve hastalik ciddiyeti
belirlenmelidir. Sonrasinda tedavi endikasyonu olup olmadigi ve hangi tedavinin
hasta icin uygun olacagina karar verilmelidir. Basarili OUAS tedavisi giindiiz
uykululuk, yasam kalitesi, hipertansiyonda klinik iyilesme saglar, saglik bakim

ithtiyacin1 ve maliyetini azaltir, muhtemelen mortaliteyi azaltir (46-53).
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Farkli komitelerin farkli durumlar icin farkli tedavi onerileri vardir:

AASM, obstriiktif uyku apnesi olan tiim hastalara pozitif hava yolu basing
tedavisi 6nermektedir (19). Hasta pozitif hava yolu basing tedavisini reddeder
ise alternatif tedaviler (agiz i¢i aparey, cerrahi) Onerilebilir.

The Centers for Medicare and Medicade services (CMC) tedavi rehberine
gore AHI>15 oldugunda veya AHI=5-14 ve klinik obstriiktif uyku apne
sendromu bulgulart (gilindiiz uykululuk, nérokognitif fonksiyon bozuklugu,
duygudurum bozuklugu, insomnia, kardiyovaskiiler hastalik veya
serebrovaskiiler olay hikayesi) olan hastalarda pozitif hava yolu basing

tedavisi onerilmektedir (36).

Tedavide yasam bi¢imi degisiklikleri hastaya gore segilir. Kilolu veya obez hastalara

kilo vermesi Onerilir. Pozisyonel obstriiktif uyku apnesi goriilen hastalara uyku

pozisyonunu degistirmeleri onerilir. Tiim hastalara semptomlart arttiran ilaglardan ve

alkolden uzak durmasi sdylenmelidir.

Kilo verilmesi genel saghg iyilestirmekte, AHI’yi azaltmakta, yasam kalitesini

tyilestirmekte ve muhtemelen gilindiiz uykululugunu azaltmaktadir (54-56).

Spesifik tedavilerin se¢ciminde ise OUAS ciddiyeti, hasta tercihi ve iist hava yolu

anatomisi Onemlidir.

Ciddi, hayat1 tehdit eden apneleri olan hastalarda trakeotomi tek tedavi segenegi

olabilir.

OUAS tedavi secenekleri (36),

1.

yasam bicimi degisiklikleri
e kilo verme
e uyku pozisyonunun degistirilmesi
e alkoliin birakilmasi

e ila¢ kullanimi
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2. spesifik tedaviler
e pozitif hava yolu basing tedavisi
e agi1z i¢i apareyler
e cerrahi

e farmakolojik

2.7 KARDIYOVASKULER ETKILER

Obstriiktif uyku apne hastalar1 uykuda artmis solunum ¢abasina ragmen tekrarlayan
apne veya inspiratuar hava akimi azalmasi yasamaktadir. Uykuda yasanan bu olaylar
intermitan asfiksi ve arousal (uyanma reaksiyonu) ile iliskilidir. Inermitan hipoksemi,
sistemik ve pulmoner arteryal kan basinci, kalp hizi, kardiyak fonksiyonda meydana
gelen dalgalanma ile iligkili temel patofizyolojik faktordiir (57). Apne sonrasi sistolik
kan basinct 300 mmHg’ya c¢ikmasina ragmen hastalar sabah uyandiklarinda
normotansif olabilir. Bu bulgu tekrarlayan hemodinamik dalgalanmanin tam
anlagilamayan  sekilde  kardiyovaskiiler = hastaliga  neden  olabilecegini

diistindiirmektedir (58).

2.7.1 Sistemik Hipertansiyon (HT)

OUAS’ta HT prevelans ve insidansi artar. Popiilasyon tabanli prospektif kohort
calismalarda OUAS’1 bireylerde sistemik HT daha sik gorilmiistiir (59-64). Viicut
kitle indeksi (VKI) gbz 6niine alindiginda OUAS ve sistemik hipertansiyon arasinda

iligki tespit edilmeyen bir ¢alisma da mevcuttur (65).

Bir¢ok calismada OUAS ciddiyeti ile sistemik hipertansiyon arasinda dogrudan iliski
vardir. AHI 5 ile 15 arasinda olanlarda sistemik hipertansiyon riski 2 kat, AHI>15
olanlarda ise 3 kat fazladir (64).

Farkli randomize ¢alismalarda ve 2 meta analizde OUAS’in devamli pozitif hava
yolu basingla tedavi edilmesi ile kan basincinin diistiigii goriilmiistiir (66-71).

Giindiiz uykululuk yakinmasi olmayan, AHI yiiksek hastalarin degerlendirildigi
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randomize ¢alismalarda CPAP (continuous positive airway pressure: siirekli pozitif

havayolu basing) tedavisi baglanmasi ile kan basinci diisiisii izlenmistir (72-74).

2.7.2 Pulmoner Hipertansiyon

OUAS hastalarinda eszamanli olarak giindiiz hipoksemi olmasi durumunda hafif
pulmoner hipertansiyon ile iligkilidir. Kor pulmonale sadece gece ve giindiiz
hipoksemisi olan hastalarda gelisir. OUAS hastalarinda pulmoner hipertansiyon
varliginin prognostik 6nemi vardir. Pulmoner hipertansiyon olan hastalarda 1-4-8
yillik yagam beklentisi sirasiyla % 93, % 75, % 43’tiir (75). Pozitif hava yolu basing

tedavisisi OUAS hastalarinda pulmoner arter sistolik basinci azaltir (76).

2.7.3 Koroner Arter Hastalig

Ciddi OUAS hastalarinda koroner arter hastaliginin 6nemli bir kardiovaskiiler
morbidite nedeni olduguna dair kamtlar artmaktadir. AHI > 30 olan ve tedavi
edilmeyen hastalarda fatal veya nonfatal kardiyovaskiiler olay insidansinin fazla

oldugu goriilmistiir (77).

2.7.4 Kardiyak Aritmiler

OUAS gece kardiyak aritmiler ile iligkilidir. Bu iliskinin tesadiifi olup olmadig1

bilinmemektedir. Aritmiler siklikla solunumsal olayin ardindan gergeklesir.

Bir gozlemsel calismada respiratuar disturbance index (RDI: solunum bozuklugu
indeksi) > 30 olan grupta RDI<S5 olan gruba gdre gece atrial fibrilasyon prevelansi,
ventrikiiler tasikardi, kompleks ventrikiiler ektopi daha sik gozlenmistir (78).
OUAS’ta uyku boyunca en sik karsilagilan aritmiler bradikardi ve asistoldiir. OUAS

hastalarinda AF prevelansi normal popiilasyona gore fazladir (78-80).
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3. GEREC VE YONTEM

Arastirmaya Hacettepe Universitesi uyku laboratuarinda ilk kez tam1 amagh
polisomnografi testi uygulanan, ¢aligmaya katilmak i¢in onam formunu imzalamis
olan erigkin yas grubundaki hastalarin alinmasi planlandi. Eylil 2009 - Mart 2010
tarihleri arasinda prospektif ilk polisomnografi bilgilerine ulasilan hastalar calismaya

alindi. Calismaya alinma ve calismadan hari¢ tutulma kriterleri belirlendi (Tablo 3.

).

Tablo 3. 1: Calismaya alinma kriterleri

1. Eriskin yas grubu ( >18)

2. Tani amagli polisomnografi testi yapilmis olmasi

3. Bilgilendirilmis onam formunun imzalanmis olmast
4

. Caligmaya alinma sirasinda solunum yolu enfeksiyonu olmamasi

Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Arastirmalar Yerel Etik Kurulu’ndan
13.07.2009 tarih ve 1618 sayili yazi ile onay alinmistir.

Calismaya alinma kriterlerini karsilayan hastalardan, once bilgilendirilmis onam
formu alind1. Hastaya demografik ve kisisel bilgileri iceren anket formu doldurularak
ve komorbidite indeksi, Epworth Uykuluk Olgegi, Pittsburgh Uyku Kalite Olgegi,
SF-36 Yasam Kalitesi Olgegi, Uyku Hijyen Indeksi uygulandi. Hastalarin kan
basinct Ol¢limii yapildiktan sonra antropometrik Ol¢timleri yapildi. Polisomnografi

testi yapildu.

3.1. ARASTIRMA ARACLARI

3.1.1. Demografik ve kisisel bilgileri iceren anket formu: Yas, cinsiyet, meslek,
sigara ve alkol aliskanligi, antihipertansif ila¢ kullaniminin sorgulandig veri toplama

formudur.

3.1.2. Kan basinct (KB) olgiimii: Tim hastalarin ayni arastirici tarafindan, oturur

pozisyonda, kol mansonlu tansiyon aleti ile Olgiimii yapilarak kaydedilmistir.
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Olgiimler son 30 dakika igerisinde cay, kahve, sigara kullandirilmadan, 15 dakika

dinlendirildikten sonra yapilmistir.
3.1.3. Charlson Komorbidite Indeksi: Komorbiditenin tanimlanmasinda ve
derecelendirilmesinde Charlson Komorbidite indeksi kullanilmistir (81). Charlson

Komorbidite Indeksi Tablo 3. 2°de gériilmektedir.

Tablo 3. 2. Charlson Komorbidite Indeksi

1 puan Koroner arter hastaligi

Konjestif kalp yetmezligi

Kronik pulmoner hastalik

Peptik tilser hastaligi

Periferik damar hastaligi
Serebrovaskiiler hastalik

Diabetes mellitus

Karaciger hastaligi (hafif derecede)
Konnektif doku hastalig

Demans

2 puan Diabetes mellitus (ug¢ organ hasarinin
eslik ettigi)

Renal hastalik (orta veya agir derecede)
Hemipleji

Nonmetastik solid tiimor

Losemi

Lenfoma

Multipl myeloma

3 puan Karaciger hastalig1 (orta veya agir

derecede)

6 puan Metastatik solid tiimor

AIDS
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3.1.4 Epworth Uykululuk Olgegi: Epworth Uykululuk Olgegi (EUO) basit ve
Ozbildirime dayali bir dlgektir. Bireyin genel giindiiz uykululuk diizeyini sorgular.
Sekiz farkli giinliik yasam durumunda uykuya dalma ya da uyuklama sansini
degerlendirmeyi amaglar. Tiirkge gecerlilik ve giivenilirlik calismas1 Izci ve

arkadaslar tarafindan yapilmistir (82).

3.1.5 Pittsburgh Uyku Kalitesi Indeksi (PUKI): Ayrica, her bir hastanin son bir aylik
uyku kalitesini belirlemek i¢in Pittsburgh Uyku Kalitesi Indeksi kullanildi. Bireyde
uyku kalitesini, miktarini, uyku bozuklugunun varligint ve siddetini
degerlendirmemizi saglayan ve 19 soru igeren PUKI, hastalarla birebir goriisme ile
ayn1 hekim tarafindan dolduruldu. PUKI; subjektif uyku kalitesi, uyku gecikmesi,
uyku siiresi, uyku verimliligi, uyku bozuklugu, uyku ilaci kullanimi ve giindiiz
islerinde bozulmanin degerlendirildigi yedi 6geden olugsmaktadir. Her birinin yaniti
belirti sikligina gore 0-3 arasinda puanlanmaktadir. Puanlama; gecen ay boyunca hi¢
olmamissa 0, haftada birden az ise 1, haftada bir veya iki kez ise 2, haftada ii¢ veya
daha fazla ise 3 olarak yapilmaktadir. Ankette sorulan uyku kalitesi degerlendirmesi
ise; ¢ok iyi 0, oldukea iyi 1, oldukg¢a kotii 2, cok kotii 3 olarak puanlandirilmistir.
Elde edilen global skor 0-21 arasinda degismekte ve yiiksek degerler uyku kalitesinin
kotii, uyku bozuklugu seviyesinin yiiksek oldugunu gostermektedir. Global skorun 5
veya tizerinde olmasi klinik olarak uyku kalitesinin anlamli diizeyde kotii oldugunu
gostermektedir. PUKI anketinin Tiirkce gecerlilik ve giivenilirlik ¢alismasini

Agarglin ve arkadaslar1 yapmstir (83).

3.1.6. SF-36 Yasam Kalitesi Olgegi: Calismamizda kullandigimiz kisa form 36
saglik 6l¢egi (short health survey) (SF-36), yasam kalitesi 6l¢ekleri igerisinde siklikla
kullanilan bir testtir (84). Saglik durumunun olumlu ve olumsuz yonlerini
degerlendirebilir. Otuz alti maddeden olusur ve sekiz boyutta 6l¢iim saglamaktadir.
Bunlar; fiziksel fonksiyon (10 madde), fiziksel sorunlara bagli rol kisitlamasi (4
madde), agr1 (2 madde), sosyal fonksiyon (2 madde), mental saghk (5 madde),
emosyonel durumuna bagh rol kisitlamasi (3 madde), enerji (4 madde) ve genel
saglik anlayisindan (5 madde) olusmaktadir. Alt dlgekler sagligi 0 ile 100 arasinda

degerlendirmektedir ve 0 kot saglik durumunu gosterirken, 100 iyi saglik durumuna
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isaret etmektedir. Tiirkce gecerlilik ve glivenirlik ¢alismasi yapilmig, Cronbach Alfa

Katsayis1 0.70’in tizerinde bulunmustur (85).

3.1.7. Uyku Hijyen Indeksi: Uyku hijyenini degerlendirmek icin 13 sorudan olusan
Uyku Hijyen indeksi kullanilmistir (86). Puanlamasi 0-56 arasinda degismekte 0-iyi,
56 kotli uyku hijyenini ifade etmektedir.

3.1.8. Antropometrik olciimler: Polisomnografi testinin yapildig1 giin tek arastirici
tarafindan boy, kilo, bel ¢evresi, boyun cevresi, tiromental mesafe ve sternomental
mesafe dlctimleri Sekil 3. 1°de gosterildigi gibi yapilmistir. Tiim hastalarin 6l¢iimleri
ayni araglarla yapilmistir. Sternomental mesafe bas tam ekstansiyonda ve agiz kapali
iken Ol¢lilmiistiir. 12,5 cm veya daha kisa ise entiibasyon sirasinda giigliik olmasi

beklenir.

Tiromental (hyomental) mesafe, larinksin 6niinde kalan bolgeyi ifade eder. Bas
ekstansiyonda iken ¢ene ucu ile tiroid kikirdagin en ¢ikintili kismi arasindaki
uzakliktir. Laringoskopi sirasinda laringeal ve faringeal eksenlerin cakigmasi
acisindan dnemlidir. Cetvel veya parmaklarla Slgiilebilir. 6 cm veya daha kisa ise

entiibasyon gii¢liigii olabilir (87,88) (Sekil 3.1).

Sekil 3.1A) Tiromental mesafe B) Sternomental mesafe

3.1.9. Polisomnografi: Hastalar saat 22.00 ‘de uyku laboratuarina alinarak standart
PSG yapildi. PSG 6lgiimii Embla version 4.0 (Flaga hf. Medical Devices, Iceland.),

cihazlar1 ve Somnologia Studio version 3 ((Flaga hf. Medical Devices, Iceland),
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programlari ile yapildi. Tiim gece boyunca 4 kanal EEG (C3A2, C4A2, OlA2,
O2A1l), 2 kanal EOG, pulse oksimetre ile oksijen satiirasyonu, torako-abdominal

hareketler, ¢cene ve bacak EMG, EKG, nazal hava akimi kaydedildi.

Polisomnografi bulgularimin degerlendirilmesi: EEG skorlamasi ve solunum
bozukluklar1 (apne, hipopne) standartlara uygun sekilde bu konuda egitimli uzman

arastirici tarafindan yapildi (AASM Manual for Scoring Sleep, 2007).

Tanimlar: Apne;

e Akimda > % 90 azalma,
e > 10 saniye siirmesi,

e Solunumsal olayin > % 90’1inda amplitiitte azalma olmas.

Solunum ¢abas1 veya paradoksal hareket var ise obstriiktif apne olarak

tanimlanir. Solunum ¢abasi yok ise santral apne olarak tanimlanir.

Hipopne (AASM uzlasi raporlarina gore);
e Hava akiminda > % 30 azalma,
e > 10 saniye siirmesi,
e Oksijen satiirasyonunda (Sa0;) > % 4 desatiirasyon,

e Solunumsal olayin > % 90’1nda amplitiitte azalma olmasi,

e Hava akiminda > % 50 azalma olmasi,
e > 10 sn slirmesi,
e Solunumsal olayin > % 90’1nda amplitiitte azalma olmasi,

e Sa0,’de > % 3 desatiirasyon veya uyanma (arousal) olmasi

Obstriiktif apne hipopne indeksi (AHI): Toplam (obstriiktif apne + hipopne) sayis1 /

toplam uyku siiresi (saat)

Santral apne indeksi (Al): Toplam santral apne sayis1 / toplam uyku siiresi (saat)
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3.1.10. Solunum fonksiyon testi: Tim hastalarin solunum fonksiyon testi Hacettepe
Universitesi Gogiis Hastaliklar1 solunum ve alerji laboratuarinda aymi cihaz ile

yapilmustir.

3.2. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Tanimlayici istatistikler normal dagilima sahip siirekli degisenler i¢in ortalama ve
standart sapma, normal dagilima sahip olmayan siirekli degiskenler i¢in ortanca ve
ceyrekler-aras1 dilim olarak verildi. Kategorik degiskenlerde sayr ve yiizde ile
belirtildi. iki grubun ortalamalarinin karsilastirilmasinda normal ve normal dist
dagilimlarda sirasiyla bagimsiz gruplar t testi ve Mann-Whitney U testi kullanildi.
Kategorik degiskenlerin karsilastirilmasinda ki-kare testi, hiicrelerin en az %25’inde
beklenen siklik 5’in altinda oldugu durumlarda Fisher kesinlik testi kullanildi.
Obstriiktif uyku apne sendromu hastalar1 uykulu ve uykulu degil seklinde gruplandi.
Karsilastirmalar bu gruplarla normal grup ve bu iki grup arasinda yapildi. Tekli
analizlerde gruplar arasinda anlamli bulunan farkliliklar i¢in ¢oklu lineer regresyon
analiz diizenlenerek obstriiktif uyku apne sendromu ile saglik sonuglar arasindaki
bagimsiz iligki incelendi. Karistirict etkenler yas, cinsiyet ve arastirilan saglik
sonucuyla korelasyon analizinde iliskili bulunan etkenler olarak belirlendi.
Istatistiksel anlamlilik igin ¢ift tarafli testlerde p<0.05 olarak kabul edildi.
Istatistiksel analizde “Statistical Package for Social Sciences (SPSS) 15.0 for

Windows” programi kullanildi.
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4. BULGULAR

Calisma kriterlerine uygun polisomnografi testi yapilmis olan, 36’s1 kadin (% 36,4)
ve 63’1 erkek (% 63,6) 99 kisi calismaya alinmak iizere degerlendirilmistir. Ortalama
yas 51,7, boy 166,6 cm, kilo 90,7 kg, viicut kitle indeksi 32,8 kg/mz, bel ¢evresi
110,2 cm, boyun ¢evresi 41,2 cm, sistolik kan basinci 127,7 mmHg, diastolik kan
basinci 84,6 mmHg olarak bulunmustur. Demografik bulgular Tablo 4. 1 ve Tablo 4.

2’de 6zetlenmistir.

45 (% 45,5) kisinin hi¢ sigara icmemis oldugu saptanmustir, 28 kisinin (% 28,3)
sigaray1r birakmis oldugu, 26 kisinin ise (% 26,3) halen sigara igmekte oldugu
saptanmistir (Bkz: Tablo 4. 1). Sigaray1 birakanlarin ve halen igenlerin, ortalama

sigara tiikketimi ise 23,7 paket.y1l olarak saptanmustir.

Tablo 4. 1: Demografik veriler-1

Say1 (n) Yiizde (%)
Cinsiyet kadin 36 36,4
erkek 63 63,6
Sigara hi¢ igmemis 45 45,5
birakmis 28 28,3
halen i¢iyor 26 26,3
Hipertansiyon tedavisi yok 64 64,6
var 35 35,4

Calismaya dahil olanlar igerisinde hipertansiyon tanisi olup antihipertansif tedavi

alan 35 kisi (% 35,4) oldugu saptanmistir (Bkz: Tablo 4. 1).

Ust hava yolu daralmasinin indirekt bulgusu olabilecegi diisiiniilen tiromental ve
sternomental mesafe Ol¢limiiniin ortalamasi; siras1 ile 8,9 cm ve 15,8 cm’dir (Bkz:

Tablo 4. 2).
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Tablo 4. 2: Demografik veriler-2

Ortalama | Minimum | Maksimum | Std*
Yas 51,7 21 77 10,6
Boy (cm) 166,6 141 195 11,1
Kilo (kg) 90,7 57 147,7 17,3
VKI (kg/m?) 32,8 22,8 57,3 6,9
Sigara (paket-y1l) 23,7 1 100 16,7
Bel ¢evresi (cm) 110,2 74 149,5 14,1
Boyun g¢evresi (cm) 41,2 30,7 51 4,0
Sternomental mesafe (cm) 15,8 10,3 20,2 2,2
Tiromental mesafe (cm) 8,9 6,1 12 1,1
Sistolik kan basinci (mmHg) 127,7 90 200 19,3
Diastolik kan basinci (mmHg) 84,6 50 130 12,6
Total kolesterol (mg/dl) 199,2 121 306 35,5
HDL kolesterol (mg/dl) 46,1 22 86 12,8
FEV, (%) 87,8 45 119 16,5
FEV/FVC 81,3 59 98,6 7,1
EUO™ 9,7 0 24 5,7
Uyku Hijyen Olgegi skoru 11,6 0 26 6,1

*std: s{andart sapma, )
**EUQ: Epworth Uykululuk Olgegi

Ortalama Epworth Uykululuk Olgegi puam 9,7 ve Uyku Hijyen Indeksi puani ise
11,6 olarak saptanmistir (Bkz: Tablo 4. 2).

Yasam kalitesini degerlendirmek icin kullanilan SF-36 Yasam Kalitesi Olgegi 8 alt

baslikta degerlendirilmektedir. Bu alt bagliklarin ortalama puanlar1 Tablo 4. 3’te

gorilmektedir.
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Tablo 4. 3: Hastalarin SF-36 Yasam Kalitesi Olgegi sonuglari

Ortalama skor (+ std" )

Fiziksel fonksiyon
Fiziksel kisithilik
Emosyonel kisithilik
Enerji / yorgunluk
Emosyonel durum
Sosyal fonksiyon
Agn

Genel saglik

72,7 (%23,5)

63,1
60,2
51,1
60,1
67,4
66,1
55,6

(£42,6)
(+£44,3)
(£24,8)
(£21,4)
(£26,4)
(+£31,4)
(£23,5)

*std: standart sapma

Polisomnografi yapilan 99 kisinin ortalama AHI’si 35,9 / saat, toplam uyku siiresi

384 dakika, ortalama oksijen satiirasyonu % 92,2 ve minimum oksijen satiirasyonu %

69 bulunmustur. Uyku evrelerinin yiizdeleri Tablo 4. 4’te goriilmektedir.

Tablo 4. 4: Hastalarin polisomnografi sonuglari

Ortalama | Minimum | Maksimum Std*
AHI ( /saat) 35,9 0,2 116,9 31,4
Uyku siiresi (dk) 384,3 155,7 581,5 78,7
REM (%) 15,8 0 36,7 7,6
N2 (%) 64,9 29,3 95,8 12,6
N3 (%) 16,2 0 46,9 10,4
Ortalama O, satlirasyonu 92,2 69,5 97,2 4.1
Minimum O; satiirasyonu 69,0 50 94,1 14,0

*standart sapma

Uyku kalitesini 6l¢gmek igin kullamilan Pittsburgh Uyku Kalitesi Indeksi 8 alt baglikta

degerlendirilmistir. Bu alt bagliklar ve ortalama skorlar Tablo 4. 5’te goriilmektedir.

27



Tablo 4. 5: Hastalarin Pittsburgh Uyku Kalitesi Indeksi sonuglari

Ortalama skor (+std’)
Subjektif uyku kalitesi 1,4 (£1,0)
Uyku gecikmesi 1,0 (£1,0)
Uyku stiresi 0,9 (£1,0)
Uyku efektivitesi 0,3 (£0,8)
Uyku bozuklugu 1,7 (£0,6)
Uyku ilac1 kullanimi 0,2 (£0,6)
Glindiiz disfonksiyonu 1,2 (£1,1)
Genel skor 6,7 (£3,3)

Polisomnografi ve Epworth Uykululuk Olgegi sonuglarina gére 99 kisi 4 gruba
ayrilmistir. AHI < 15/saat ve EUO < 10 olan 25 kisi ‘Normal’ grup olarak kabul
edilmistir. AHI > 15/saat ve EUO < 10 olan 37 kisi ‘OUAS/UD’ grubu olarak
tanimlanmigtir. AHI > 5/saat ve EUO > 10 olan 33 kisi ise ‘OUAS/U’ grubu olarak
tamimlanmistir. OUAS olmamasina ragmen uykululuk yakimmasi olan 4 kisi (AHI <
5/saat ve EUO > 10 olan) istatistiksel analiz disinda birakilmistir. Bu nedenle

istatistiksel analizler Sekil 4. 1°de gosterildigi gibi 95 kisi tizerinden yapilmistir.

Sekil 4. 1: Calisma gruplarinin dagilimi

n=99
| |
AHI < 15/saat AHI > 15/saat AHI > 5/saat ve AHI < 5/saat ve
ve ESS < 10 ve ESS <10 ESS>10 ESS>10
(n=25) (n=37) (n=33) (n=4)
analiz disi
Normal OUAS / UD* OUAS / U** birakilmigtir

* QUAS/UD: Uykululuk yakinmast olmayan, OUAS i hastalar
** QUAS/U: Uykululuk yakinmast olan, OUAS 'l hastalar
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Gruplarin demografik verileri Tablo 4. 6°da goriilmektedir. Yas, kilo, VKI, igilen

sigara miktari, tiromental mesafe, sternomental mesafe, sistolik ve diastolik kan

basinci, solunum fonksiyon testleri agisindan gruplar arasinda fark goriilmemistir.

Boy uzunlugu, boyun ve bel ¢evresi, total kolesterol diizeyi gruplar arasinda farkli

bulunmugstur. OUAS/UD ve OUAS/U gruplarinda boy uzunlugu, boyun ve bel

cevresi; normal gruba gore daha fazla olarak saptanmustir. Kolesterol diizeyi ise

normal grupta, OUAS/UD ve OUAS/U gruplarina gore daha yiiksek olarak

saptanmistir (Tablo 4. 6). Lipid diisiiriicii tedavi hakkinda veri yoktur.

Tablo 4. 6: Gruplarin demografik dagilimi

Normal | OUAS/UD OUAS /U

m=25 | (=37 (n=33) p
Yas 49,6 52,1 52,5 0,563
Boy (cm) 161,8 168,0 168,9 0,034
Kilo (kg) 83,9 96,0 91,9 0,210
VKI (kg/m?) 32,0 34,3 32,5 0,374
Sigara miktar1 (paket.yil) 22,2 20,5 28,7 0,268
Boyun g¢evresi (cm) 39,1 42.6 41,8 0,001
Bel ¢evresi (cm) 104,6 114,5 111,1 0,02
Tiromental mesafe (cm) 8,9 8,6 9,1 0,123
Sternomental mesafe (cm) 16,0 15,6 15,9 0,821
Sistolik kan basinci (mmHg) 128,4 126,4 129,9 0,747
Diastolik kan basinct (mmHg) 86,2 84,6 84,5 0,860
FEV, (%) 86,2 85,5 90,1 0,478
FEV/FVC 80,2 80,8 82,7 0,363
Total kolesterol (mg/dl) 219,8 196,3 188.6 0,003
Charlson Komorbidite skoru 0,8 1,0 0,7 0,638
Uyku Hijyen Olgegi skoru 10,6 11,5 12,6 0,495
Charlson Komorbidite ve Uyku Hijyen Olgegi skorlar1 gruplarda benzer

bulunmustur.
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Gruplarin cinsiyetlerine gore dagilimi Tablo 4. 7°de goriilmektedir. ‘Normal’ grupta

kadin oranm1 % 60 iken, OUAS/UD grubunda kadin oram1 % 29,7 ve OUAS/U

grubunda kadin orant % 24,2 olarak saptanmistir. Gruplar arasindaki bu fark

istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p = 0,07).

Tablo 4. 7: Gruplarin cinsiyete gore dagilimi (p = 0,07).

Normal OUAS /UD OUAS /U Toplam

n % n % n % n %
Kadin | 15 60 11 29,7 8 24,2 34 35,8
Erkek | 10 40 26 70,3 25 75,8 61 64,2

Gruplarin sigara icme durumuna goére dagilimi Tablo 4. 8’de goriilmektedir. Gruplar

arasinda sigara igme durumu agisindan fark yoktur.

Tablo 4. 8: Gruplarin sigara igme durumuna gore dagilimi (p = 0,234).

Normal OUAS /UD OUAS /U Toplam
Sigara n % n % n % n %
Hi¢ igmemis | 16 64 13 35,1 13 39,4 42 442
Birakmis 12 14 37,8 11 333 28 29,5
Halen igiyor 24 10 27 9 27,3 25 26,3

Calismaya katilan kisilerin biiylik ¢ogunlugu (% 63.2)

obezdir. Tablo 4. 9’da

gruplarm VKI’ye gore dagilimlari goriilmektedir. Gruplar arasinda istatistiksel

anlaml fark yoktur.
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Tablo 4. 9: Viicut kitle indeksine gore gruplarin dagilimi (p = 0,938).

Normal OUAS /UD OUAS /U Toplam
Viicut kitle indeksi n % n % n % n %
<25 2 8 4 10,8 2 6,1 8 8,4
25,1 -30 8 32 7 18,9 12 36,4 27 28,4
>30 15 60 26 70,3 19 57,6 60 63,2

Gruplarin SF-36 Yasam Kalitesi Anket skorlar1 sonuglar1 Tablo 4.

10’da

goriilmektedir. Emosyonel durum ve sosyal fonksiyon skorlar1t OUAS/U grubunda

diger gruplara gore daha diistik bulunmustur. Diger skorlar ise tiim gruplarda benzer

bulunmustur.

Tablo 4. 10: Gruplarm SF-36 Yasam Kalitesi Olgegi skor dagilimi

Normal OUAS /UD OUAS /U

(n=25) (n=137) (n=133) p
Fiziksel fonksiyon 74,4 72,0 70,8 0,847
Fiziksel kisitlanma 60,0 71,6 57,6 0,346
Emosyonel kisitlanma 67,9 68,4 454 0,058
Enerji / yorgunluk 55,6 543 423 0,074
Emosyonel durum 61,5 65,7 50,9 0,013
Sosyal fonksiyon 76,5 69,7 58,2 0,028
Agrn 65,6 70,7 62,3 0,538
Genel saglik 57,4 59,6 48,2 0,112

Gruplarin polisomnografi sonuglar1 Tablo 4. 11°de goriilmektedir. AHI, Apne

indeksi, REM, N, N3 ve ortalama oksijen satiirasyonu gruplar arasinda farkl

bulunmustur.
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Tablo 4. 11: Gruplarin polisomnografi sonuglari

Normal OUAS /UD OUAS /U

(n=25) (n=137) (n=33) p
AHI 6,1 51,7 451 <0,001
Apne indeksi 2,6 294 31,0 <0,001
Uyku siiresi 389,0 380,9 383,6 0,926
REM (%) 18,1 12,9 17,2 0,015
Nz (%) 58,8 69,4 64,9 0,004
N3 (%) 21,9 13,5 14,0 0,002
Ortalama O, satlirasyonu 94,2 90,9 91,7 0,007
Minimum O; satiirasyonu 73,9 65,5 68,2 0,064

Gruplarin Pittsburgh Uyku Kalitesi Indeksi skorlar1 Tablo 4. 12°de goriilmektedir.
Subjektif uyku kalitesi ve giindiiz disfonksiyonu skorlarinin ortalamalart OUAS/UD
ve OUAS/U gruplarinda daha yiiksek bulunmustur. Uyku gecikmesi skorunun

ortalamasi ise ‘Normal’ grupta daha yiiksek saptanmustir.

Tablo 4. 12: Gruplarm Pittsburgh Uyku Kalitesi Indeksi skoru

Normal OUAS /UD OUAS /U

(n=25) (n=137) (n=33) p
Subjektif uyku kalitesi 1,0 1,4 1,8 0,006
Uyku gecikmesi 1,6 0,8 0,9 0,003
Uyku siiresi 0,8 0,8 0,9 0,785
Uyku efektivitesi 0,4 0,2 0,3 0,628
Uyku bozuklugu 1,6 1,8 1,7 0,266
Uyku ilac1 kullanimi 0,2 0,2 0,9 0,619
Giindiiz disfonksiyonu 0,8 1,1 1,7 0,006
Genel skor 6,4 6,3 7,4 0,334

Hipertansiyon tedavisi almasina ragmen oOlgiilen kan basinci yiiksek olan 26 kisi
(%27,4), tedavi almamasina ragmen 0lgiilen kan basinci yliksek olan 20 kisi (%21)
saptanmistir. Sonug olarak; Tablo 4. 13’te de gorildiigii gibi toplam 46 kisinin
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(%48,4), kullanmas1 gerektigi halde hipertansiyon tedavisi kullanmadigi ya da
yetersiz tedavi kullanmakta oldugu anlagilmistir. Bu hastalarin gruplardaki dagilimi

acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamuistir.

Tablo 4. 13: Gruplarin hipertansiyon tedavisi ve 0l¢iilen KB durumuna gére dagilimi

Olgiilen | Antihipertansif | Normal | OUAS /UD OUAS /U Toplam
KB tedavi n % n % n % n %
var 7 74| 14 14,7 13 13,7 | 34 358
<
140750 yok 6 63| 5 53 4 4,2 15 15,8
mmHg
var 6 63| 8 8,4 12 12,7 | 26 27,4
>
=140/90 yok 6 63| 10 10,5 4 4,2 20 21
mmHg

Antihipertansif tedavi alanlar icin p = 0,898,

Antihipertansif tedavi almayanlar igin p = 0,788

Gruplar arasinda farkli bulunan parametreler Tablo 4. 14’te goriildiigii gibi ayrintili
olarak tekrar degerlendirilmistir. Kolesterol diizeyi; diger iki gruba goére ‘Normal’
grupta daha yiiksek bulunmustur. SF-36 Yasam Kalitesi Olgegi sosyal fonksiyon
puani; OUAS/U grubunda, ‘Normal’ gruba gore istatistiksel olarak anlamli sekilde
diisiiktiir. Emosyonel durum puani bakimindan OUAS/U ve OUAS/UD gruplari
arasindaki farklilik istatistiksel olarak anlamlidir; OUAS/U grubunda belirgin olarak
diisiik saptanmistir. Pittsburgh Uyku Kalitesi Indeksi altbashgi olan subjektif uyku
kalitesi puani; OUAS/U grubunda, ‘Normal’ gruba gore daha yiiksek bulunmustur.
Uyku gecikmesi puani ise ‘Normal’ grupta diger iki gruba gore istatistiksel olarak
anlaml sekilde yiiksek saptanmistir. Giindiiz disfonksiyonu; OUAS/U grubunda,

diger gruplara gore istatistiksel olarak anlamli oranda yiiksek saptanmustir.
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Tablo 4. 14: Gruplar arasinda farkli bulunan parametrelerin tekrar degerlendirilmesi

Normal | OUAS/UD | OUAS/U pi P2 P3
Boy 161,8 168,0 168,9 0,089 | 0,047 | 1,0
Kilo 83,9 96 91,9 0,018 | 0,210 | 0,929
Bel cevresi 104,6 114,5 111,1 0,016 | 0,209 | 0,889
Boyun ¢evresi 39,1 42,6 41,8 0,001 | 0,02 | 1,0
AHI 6,1 51,7 45,1 0,000 | 0,000 | 0,835
REM 18,1 12,9 17,2 0,028 | 1,0 | 0,06
N> 58,8 69,4 64,9 0,003 | 0,171 | 0,377
N3 21,9 13,5 14,0 0,04 | 0,08 1,0
Ortalama O, 94,2 90,9 91,7 0,006 | 0,059 | 1,0
satiirasyonu
Kolesterol 219,8 196,3 188,6 0,027 { 0,002 | 1,0
SF-36, sosyal 76,5 69,7 58,2 0,945 | 0,029 | 0,210
fonksiyon
SF-36, emosyonel 61,5 65,7 50,9 1,0 0,175 0,011
durum
Pittsburgh uyku
kalitesi
e Subjektif 1,0 1,4 1,8 0,466 | 0,005 | 0,141

uyku kalitesi
e Uyku gecikmesi* 1,6 0,8 0,9 0,006 | 0,008 | 1,0
e Giindiiz 0,8 1,1 1,7 1,0 | 0,007 | 0,048
disfonksiyonu

p1: ‘Normal’ grup ile OUAS/UD grubunun karsilastirilmasi
P2 ‘Normal’ grup ile OUAS/U grubunun karsilastirilmasi
p3: OUAS/UD ve OUAS/U gruplarimin karsilastirilmasi

* uykuya dalmakta gecikme

Yasam kalitesi ve uyku kalitesi bakimindan gruplar arasinda farkli bulunan
parametrelerin; Tablo 4. 15°de goriildigii gibi antropometrik Ol¢timler, Charlson
Komorbidite Skoru ve Uyku Hijyen Indeksi Skoru ile korelasyonu
degerlendirilmistir. SF-36 emosyonel durum skoru, Uyku Hijyen Indeksi Skoru ile
korele bulunmustur. SF-36 sosyal fonksiyon skoru ise Uyku Hijyen indeksi Skoru,
bel cevresi ve viicut kitle indeksi ile; PUKI-subjektif uyku kalitesi skoru, boyun
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cevresi ile; PUKI-uyku gecikmesi skoru, boy ile; PUKI-giindiiz disfonksiyonu skoru,

Uyku Hijyen Indeksi skoru ile korele bulunmustur.

Tablo 4. 15: Yasam kalitesi ve uyku kalitesi sonuglarinin antropemetrik o6l¢iimler,

Uyku Hijyen Indeksi, Charlson Komorbidite indeksi ile korelasyonu

SF-36, SF-36, PUKI, PUKI, PUKI,
Emosyonel | Sosyal subjektif uyku giindiiz
durum fonksiyon uyku gecikmesi | disfonksiyonu
kalitesi
Bel rtho -0,127 -0,224 0,091 -0,128 0,086
Cevresi p 0,21 0,026 0,372 0,206 0,4
Boyun rho -0,087 -0,059 0,241 -0,13 0,049
Cevresi P 0,39 0,564 0,016 0,2 0,629
Boy rho 0,119 0,183 0,183 -0,216 -0,07
p 0,242 0,07 0,07 0,032 0,492
Kilo rho -0,074 -0,12 0,121 -0,17 0,074
P 0,465 0,236 0,234 0,093 0,465
VKI rho -0,147 -0,232 -0,006 -0,024 0,114
p 0,146 0,021 0,952 0,813 0,26
Charlson rho -0,084 -0,072 -0,142 0,184 0,039
Komorbidite |p 0,408 0,481 0,16 0,068 0,705
Uyku Hijyen |rho -0,208 -0,278 0,144 0,178 0,327
Indeksi p 0,038 0,005 0,156 0,078 0,001

Yapilan istatistiksel analizlerde gruplar arasinda SF-36 Yasam Kalitesi Olcegi’nde

emosyonel durum ve sosyal fonksiyon, Pittsburgh Uyku Kalitesi indeksi’nde

subjektif uyku kalitesi, uykuya dalmakta gecikme ve giindiiz disfonksiyonu farkli

bulunmustur. Farkli bulunan bu sonuglar ile korele olan parametreler regresyon

analizi modellerine eklenerek analizler tekrar edilmistir. Korelasyon analizi sonuglari

Tablo 4.15°te verilmistir. Sonuglar Tablo 4. 16 ve Tablo 4. 17°de 6zetlenmistir.
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Tablo 4. 16: Sonuglarin regresyon analizleri

OUA/UD OUA/U OUA/UD OUA/U
B B B B
(%95 GA) (%95 GA) (%95 GA) (%95 GA)
SF-36
e Sosyal -11,9 -24,2 -7,1 -19,6
fonksiyon (-25,4/1,7) (-38,3/-10,1) (-20,8/6,6) (-33,6/-5,5)
e Emosyonel 2,3 -12,8 3,2 -11,2
durum (-9/13,5) (-24,5/-1,2) (-8,0/14,3) (-22,9/0,5)
PUKI
e Subjektif 0,3 0,8 0,2 0,7
uyku kalitesi (-1,5/0,8) (0,3/1,3) (-0,3/0,7) (0,2/1,2)
° Uyku -0,7 -0,7 -0,7 -0,7
gecikmesi (-1,2/-0,2) (-1,2/0,1) (-1,2/-0,2) (-1,2/-1,4)
* Giindiiz 0,4 1,0 0,3 0,9
diSfOﬂkSiyonu ('194/099) (035/195) ('072/078) (093/174)
GA: giiven araligi.
Normal grup referans alinmigtir.
Modeller; yas ve cinsiyet ile uygunlagtirilmigtir.
¥ Modeller; yas, cinsiyet ve
1. Sosyal fonksiyon: bel gevresi, VKI ve uyku hijyeni ile uygunlastirimistir.
. Emosyonel durumu: uyku hijyeni ile uygunlastirilmistir.
[178 Subjektif uyku kalitesi: boyun ¢evresi ile uygunlastirilmustir.
. Uyku gecikmesi: boy ile uygunlastirilmistir.
V. Giindiiz disfonksiyonu: uyku hijyeni ile uygunlastirilmigstir.

SF-36 Yasam Kalitesi Olgegi sosyal fonksiyon skoru, yas ve cinsiyet ile
uygunlastirildiginda OUAS/U grubunda B degeri -24,2, OUAS/UD grubunda -11,9
olarak saptanmistir. Bel cevresi, VKI ve uyku hijyeni modele eklendiginde B
degerleri sirasi ile -19,6 ve -7,1 olarak saptanmustir. Istatistiksel anlamlilik OUAS/U
grubu icin uygunlagtirmalar sonrasinda da devam etmektedir. Yas, cinsiyet, bel
cevresi, VKI, uyku hijyeninden bagimsiz olarak SF-36 Yasam Kalitesi Olcegi,
sosyal fonksiyon skoru uykululuk yakinmasi olan obstriiktif uyku apne sendromu

hastalarinda normale goére daha distiktiir. Uykululuk yakinmasi olan obstriiktif uyku
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apne sendromlu hastalarda SF-36 Yasam Kalitesi Olcegi emosyonel durum skoru
yas, cinsiyet, uyku hijyeni ile uygunlastirlldifinda istatistiksel anlamini

kaybetmektedir (Bkz: Tablo 4. 16).

Pittsburgh Uyku Kalitesi Indeksi subjektif uyku kalitesi skoru yas ve cinsiyetten
bagimsiz uykululuk yakinmasi olan obstriiktif uyku apneli hastalarda normalden
yiiksek tespit edilmistir. Subjektif uyku kalitesi skoru ile korele bulunan boyun
cevresi regresyon modeline eklendiginde istatistiksel anlamli sonu¢ degismemistir.
Yas, cinsiyet ve giindiiz disfonksiyonu skoru ile korele olan uyku hijyeni ile model
kuruldugunda giindiiz disfonksiyonu skoru uykululuk yakinmasi olan OUAS
hastalarinda normalden yiliksek bulunmustur. Uykuya dalmakta gecikme ise kurulan
modellerde uykululuk yakinmasi olan ve olmayan OUAS hastalarinda normalden
kisa bulunmustur. Bu fark regresyon analizlerinde istatistiksel olarak anlaml

bulunmustur (Bkz: Tablo 4. 16).

Tablo 4. 17: OUAS hastalarinin sonuglarinin regresyon analizleri

OUA/U
B %95 GA*
SF-36
e Sosyal fonksiyon -12,7 -25,1--0,3
e Emosyonel durum -15,1 -25,8--4,5
PUKI
e Subjektif uyku kalitesi 0,5 0,02-1,0
e Uyku gecikmesi 0,04 -0,4-0,5
e Giindiiz disfonksiyonu 0,6 0,1-1,1
*GA: giiven aralig
OUAS/UD grup referans alinmigstir.
Modeller; yas, cinsiyet ve )
[A Sosyal fonksiyon: bel ¢evresi, VKI ve uyku hijyeni ile uygunlagtirilmistir.
ii. Emosyonel durumu: uyku hijyeni ile uygunlastiriimistir.
iii. Subjektif uyku kalitesi: boyun cevresi ile uygunlastiriimistir.
iv. Uyku gecikmesi: boy ile uygunlastirilmistir.
V. Giindiiz disfonksiyonu: uyku hijyeni ile uygunlastirilmistir.

Uykululuk yakinmasi olmayan obstriiktif uyku apneli hastalar referans alinarak yas,
cinsiyet, sosyal fonksiyon igin bel cevresi, VKI, uyku hijyeni; emosyonel durum igin

uyku hijyeni; subjektif uyku kalitesi icin boyun cevresi, uyku gecikmesi icin boy,
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giindiiz disfonksiyonu icin uyku hijyeninin dahil edildigi modeller ile regresyon
analizleri yapilmistir. SF-36 Yasam Kalitesi sosyal fonksiyon skoru ve emosyonel
durum skoru uygunlastirmalar sonrasinda uykululuk yakinmasi olan OUAS
hastalarinda uykululuk yakinmasi olmayanlara gére daha diisiik bulunmustur; bu fark
istatistiksel olarak anlamlidir. Yapilan uygunlastirmalar sonrasinda PUKI subjektif
uyku kalitesi skoru ve giindiiz disfonksiyonu skoru uykululuk yakinmasi olan
OUAS hastalarinda uykululuk yakinmasi olmayan OUAS hastalarina gore daha
yiiksek bulunmustur, bu fark istatistiksel olarak anlamlidir. PUKI uykuya dalmakta
gecikme skorunda yas, cinsiyet, boy ile uygunlastirma yapildiktan sonra uykululuk
yakinmasi1 olan ve olmayan OUAS hastalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmamaistir (Bkz: Tablo 4. 17).

38



TARTISMA

Bu calismada obstriiktif uyku apne sendromu tanisi alan hastalarda asir1 gilindiiz
uykululuk hali ile iliskili etkenleri ve klinik sonuglari incelemek amaglanmstir.
OUAS i¢in polisomnografik kriterleri saglayan hastalarin %50’sinden azinda giindiiz
uykululuk yakinmasi vardir (89). Uykululuk yakinmasi olmayan OUA hastalarinda
tedavi ikilem yaratmaktadir. Kalp yetmezligi olanlarda tedavi kardiyovaskiiler
fonksiyonlar1 diizeltmektedir, fakat morbidite ve mortalite {izerine tedavinin etkisi
tam bilinmemektedir (90). Bu nedenle OUAS’da uykululuk ve sonuglar1 hastalarin

tedavi ve izlemi agisimdan 6nemli bir arastirma konusudur.

Bizim caligmamizda OUAS’ta uykulu olma ile ek sistemik hastalik varhigi,
hipertansiyon (antihipertansif tedavi ve Olclilen kan basinci ile tespit edilen) arasinda
iligki bulunmadi. Ayrica st hava yolu darligi ile iligkili olabilecegi diisiiniilen
sternomental ve tiromental mesafe, obstriiktif uyku apne sendromu ve uykululuk
yakinmas1 arasinda iliski saptanmadi. Uyku kalitesi Pittsburgh Uyku Kalitesi indeksi
ile incelendiginde OUAS hastalarinin (hem uykululuk yakinmasi olan hem de
olmayan) uykuya dalma siiresi normal gruba gére daha kisa bulundu. PUKI’nin
subjektif uyku kalitesi ve giindiiz fonksiyon bozuklugu parametreleri de uykululuk
yakinmasi olan OUAS hastalarinda uykululuk yakinmasi olmayan hastalara gore
daha kétii bulundu. SF-36 Yasam Kalitesi Olgegi ile degerlendirilen sosyal fonksiyon
ve emosyonel durum ise uykululuk yakinmasi olan OUAS hastalarinda uykululuk
yakinmas1 olmayan hastalara gore daha kotii bulundu. Bizim ¢alismamizda OUAS’ta
uykululuk yakinmasi uyku kalitesi ve yasam kalitesinde bozulma ile iliskili, fakat ek

sistemik hastalik ve hipertansiyon ile iligkili saptanmadi.

Aquiar ve arkadaglarinin yaptig1 ¢alismada 3 yil icerisinde trafik kazasi gecirme
hikayesi olan obstriiktif uyku apne sendromlu hastalarda hastalik ciddiyetinin,
giindiiz uykululuk sikayetinin daha fazla, yasam kalitesinin daha kotii oldugu

gozlenmistir (91). Bu sonug bizim bulgularimizi desteklemektedir.

Vqontzas ve arkadaglarinin yaptigi calismada giindiiz uykululuk yakinmasi olan

OUAS hastalarinda IL-6 ve TNF o yiiksek tespit edilmistir. Calisma sonuglar
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sitokinlerin ve insiilin direncinin giindliz uykululuk medyatorleri oldugu seklinde
yorumlanmistir  (92). Bu bulgu OUAS’ta uykululuk semptomunun sistemik

(inflamasyon) sonuglarla iliskili olabilecegini diisiindiirmektedir.

Nena ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada polisomnografi ve antropometrik
ozellikleri benzer obstriiktif uyku apne sendromlu hastalar giindiiz uykululuk
durumuna gore iki gruba ayrilmis; hiperglisemi ve hiperinsiilinemi giindiiz uykululuk
olan grupta daha fazla iken kardiyovaskiiler risk faktorleri gruplar arasinda benzer
bulunmustur (93). Bizim ¢alismamizda uykululuk yakinmasi ile Charlson
Komorbidite indeksi ve hipertansiyon arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski
tespit edilemedi. Calismaya alinan kisilerin biiylik oranda obez olmasi, uykululuk
yakinmasi olmayan OUAS grubunda AHI’nin yiiksek olmasi sonuglar1 etkilemis

olabilir.

Giindiiz uykululuk sik goriiliir fakat hastaligin sinsi baslangi¢hi ve kronik seyirli
olmas1 nedeni ile fark edilmeyebilir. Hasta uykululuk semptomunu yorgunluk olarak
ifade edebilir (37). Okurken, izlerken, ara¢ kullanirken veya uygunsuz ortamlarda
uykulu hissetmesi veya uykuya dalmasi ile ilgili ayrintili sorgulama yapilmalidir.
Ciinkii giindiiz uykululuk kétii klinik sonuglarla iligkilidir. Bazi ¢alismalarda OUAS
tedavisinin yasam kalitesi, kognitif (bilissel) fonksiyonlar ve uyku kalitesi {izerine
olumlu etkisi goriilmistiir (94-98). Bizim calismamizda Pittsburgh Uyku Kalitesi
Indeksinde OUAS hastalarinin (hem uykululuk yakinmasi olan hem de olmayan)
uykuya dalma siiresi normal gruba gore daha kisa bulunmustur. Bu sonu¢ Mediano
ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alisma ile uyumludur. EUO >10 olan OUAS hastalarinda
MSLT ( multiple sleep latency test: ¢coklu uyku latans testi) skoru 5 dakikanin altinda
bulunmustur (99). Calisma bulgularimiz uykululuk semptomu ile uyku kalitesi ve

yasam kalitesi arasindaki iligkiyi gostermistir.

Tekrarlayan uyku boliinmesi uyku yapisin1 bozmakta giindiiz uykululuk, trafik ve is
kazas1 gibi sonuclari da beraberinde getirmektedir (13,14). Obstriiktif uyku apne
sendromunun klinik sonuglarinda; yetersiz uyku, hipoksemi, hipoksinin yaninda
sempatik sinir sisteminin aktive edilmesinin de rolii vardir. Apne ve hipopne ile

birlikte tekrarlayan hipoksik ve hiperkapnik uyarilar ile buna eslik eden nérolojik
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degisiklikler (sempatik sinir sisteminin uyarimi) kardiyovaskiiler komplikasyonlar1
hazirlamaktadir (15). Normalde uyku sirasinda sempatik sinir sistem aktivitesi
diisiiktiir. Uyanma (arousal) ile artan semptatik sinir sitem aktivitesi sonucu anjina,

myokard infarktiisii, ani kardiyak 6liim gibi olaylar da artmaktadir.

Obstriiktif uyku apne sendromunda gece iginde sempatik sinir sistemi aktivitesi
artmakta, bu artis giin i¢inde de (normalin yaklasik iki kati diizeyinde)
korunmaktadir (16). Kent ve arkadaslarmin yaptigi calismada kardiyovaskiiler
komplikasyonlardan hipertansiyon ve kalp yetmezligi OUAS ile iligkili bulunmusg
(100). intermitan hipoksemi sistemik sonuclar ile daha giiclii sekilde iliskili
olabilir(101).

Hava yolu ¢ap1 ve sekli OUAS patofizyolojisinde onemlidir. OUAS‘l1 hastalarda
uyanikken bile faringeal hava yolu capt normal kisilere gore daha kiigtiktiir.
Faringeal hava yolunun en dar yeri olan retropalatal bolgenin OUAS’l1 hastalarda
obstriiksiyonun primer yeri oldugu bilinmektedir (35). OUAS’I1 hastalarda bu darlik
nedeni ile entiibasyon gii¢liigii de olmaktadir. Entlibasyon gii¢liigiiniin 6nceden
tahmin edilebilmesi icin sternomental mesafe ve tiromental mesafe Ol¢iimii
kullanilmaktadir (87,88.). Sternomental mesafenin12,5 cm ve tiromental mesafenin 6
cm’nin altinda olmasi durumunda entiibasyonun gii¢ olacagi tahmin edilmektedir.
Bizim ¢alismamizda iist hava yolu darligr ile iligkili olabilecedi diisiiniilen
sternomental ve tiromental mesafe, obstriiktif uyku apne sendromu ve uykululuk

yakinmasi arasinda iligki bulunamadi.

Calismamizda normal kabul edilen grupta 25, uykululuk yakinmasi olmayan OUAS
grubunda 37, uykululuk yakinmasi olan OUAS grubunda 33 kisi vardi. Komorbidite
ve hipertansiyon a¢isindan farkin ortaya konabilmesi i¢in bu say1 yeterli olmayabilir.
Daha biiyiik sayilar ile izlemsel ¢alisma yapilmasi bu iligkiyi ortaya koymak ig¢in
daha yararh olabilir.

Caligmamiz herhangi bir yakinma ile hastaneye bagvurarak polisomnografi
endikasyonu konulan ve polisomnografi testi yapilan kisiler lizerinden yapilmistir.
Calismada AHI<15 ve EUO <10 olan kisiler ‘Normal grup’ olarak kabul edilmistir
fakat bu kisiler de saglikli kontrol grubu degildirler. Horlama ve/veya uyku
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yakinmast oldugu icin, farkli saglik sorunlart oldugu i¢in uyku klinigine
bagvurmuglardir. Bu durum, karsilastirma grubunun toplumdaki saglikli, hastalig
olmayan kisilerden farkli olmasi nedeniyle arastirilan iligkilerin saptanmasini
engellemis olabilir. Calismamiza alinan kisilerin %63,2’si obezdir (VKI>30 kg/m?).
Obez kisilerin gruplar arasindaki dagilimlar1 benzerdir. Nerfeldt ve arkadaglarinin
yaptif1 calismada sadece kilo verme ile OUAS hastalarinda AHI, ODI (oksijen
desatiirasyon indeksi), uyanma indeksinin azaldig1 ve EUO ortalama puaninin 9’dan

5’e geriledigi goriilmistiir(102).

Calismamizda komorbidite degerlendirmesi Charlson Komorbidite indeksi
kullanilarak yapilmistir. Metabolik sendrom ile ilgili veri olmamasi da ¢aligmanin

eksikliklerindendir.

Ozetle, ¢calismamizda giindiiz uykululuk yakinmasimin yasam kalitesi ve uyku
kalitesi iizerine de olumsuz etkileri gozlenmistir. Hastalarin giindiiz uykululuk
yakinmasi agisindan iyi sorgulanmasi, artan riskler ve yasam kalitesi kotiilesmesi
konusunda tedavi ve izlem acgisindan duyarli olunmasi onemlidir. Bu ¢alismada
OUAS’da uykululuk ile sistemik hastaliklarin iliskisi gozlenmedi. Arastirmanini
klinik populasyonda, kesitsel olarak diizenlenmesi aranan bazi iliskilerin
saptanmasinda ve bulgularin yorumlanmasinda kisithlik olusturmaktadir. Bu
sorunun incelenmesi ve arastirma bulgularinin sinanmast igin toplumda
diizenlenmis genis olgekli arastirmalar gereklidir. Tedavinin yasam kalitesi ve
uyku kalitesi iizerine olacak etkilerinin degerlendirilebilmesi i¢cin randomize

kontrollii caliymalara ihtiyag vardir.
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EKLER

EK 1. Demografik ve kisisel bilgileri iceren anket formu

DEMOGRAFIK BILGILER

Anketin uygulandigi tarih:

Hasta No: ......

Dosya no:

Ad soyad:

Dogum vili:

Cinsiyet: Erkek [ ] Kadin [ ]

Meslek:

Dogum yeri:

Telefon no:

=900 N o0 B W I =

Sigara: a. -hig icmiyor [ ]

b......... paket.yil icmis, ....... ay/yildir birakmis

C. =verrnn.. paket. yil, halen igiyor

11.

12.

Antihipertansif ila¢ kullanimi fvar [ ] yok [ ]

ANTROPOMETRIK VE METABOLIK OLGUMLER

1. Boy: cm

2.  Kilo: kg

3. BMI kg/m2

4. Bel cevresi: cm

5. Boyun gevresi: cm

6. Tiromental uzaklik: cm
7.  Sternomental uzakhk: cm
8. Kan basinci: mmHg

9. Total kolesterol duzeyi:

10. HDL:

52




SOLUNUM FONKSIYON TESTI

FEVI: L(% )

FVC: L(% )
FEV1/FVC:

FEF25-75: L(% )
KOMORBIDITE

Tani konmus Hastalik Yok Var
1.  -koroner arter hastaligi [ ] [ ]
2.  -konjestif kalp yetmezIigi [ ] [ ]
3.  -kronik pulmoner hastalik [ ] [ ]
4.  -peptik Ulser [ ] [ ]
5.  -periferik vaskuler hastalik [ ] [ ]
6. -hafif dUzeyde karaciger hastaligi [ ] [ ]
7.  -serebrovaskuler hastalik [ ] [ ]
8.  -bag doku hastaligi [] [ ]
9. —diabet [ ] [ ]
10. —demans [ ] [ ]
11. —hemipleji [ ] [ ]
12. -orta-agir duzeyde bobrek hastaligl | [ ] [ ]
13. -organ hasari ile diabet [ ] [ ]
14. -5 yil icinde herhangi bir timor [ ] [ ]
15. —l6semi [ ] [ ]
16. —lenfoma [ ] [ ]
17. -orta-agir dlzeyde karaciger | [ ] [ ]
hastaligi

18. -metastatik solid tumor

19. -AIDS (sadece HIV + degil)

20. Diger: .......

r— (=
[T S—
r—
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EK 2. Pittsburgh Uyku Kalitesi Indeksi

Asagidaki sorular yalnizca gegen ayki alisildik uyku aliskanliklarinizla ilgilidir.
Cevaplarinizi verirken GECEN AY ICINDEKI guin ve gecelerin goguna uyan
en dogru karsihgi belirtiniz. Lutfen tGm sorulari cevaplandiriniz.

1. Gegen ay geceleri genellikle ne zaman yattiniz? Gegen ay
icinde her zamanki yatisg saatim .......................

2. Gegen ay uykuya dalmaniz genellikle ne kadar zamaninizi
ald1? (Lutfen dakika olarak belirtiniz) ................... dakika

3. Gegen ay genellikle sabahlari ne zaman kalktiniz?
Genellikle saat .....kalktim.

4. Gegen ay geceleri genellikle kag saat uyudunuz? (Bu sure
yatakta gecirdiginiz streden farkl olabilir.) Gecen ay bir gecede
genellikle ............. saat uyudum.

5. Gegen ay, uyku problemini agsagida belirtilen durumlarda
ne siklikla yagsadiniz?

Hic <1/ 1-2 >3
Hafta |/Hafta |/Hafta

1. 30 dakika iginde uykuya [ ] [] [ ] [ 1]
dalamama

2.  Gece yarisi veya sabah [ ] [ ] [] [ ]
erkenden uyanma

3.  Tuvalete gitmek igin kalkmak | [ ] [ ] [ ] [ ]
zorunda kalma

4, Rahat bir sekilde nefesalip | [ ] [ ] [ ] [ ]
verememe

5.  Uykuda oksiirme veya [ ] [ ] [] [ ]
guraltula bir sekilde horlama

6. Uykuda agsiri derecede [ ] [ ] [ ] [ ]
usume

7. Uykuda asiri derecede [ ] [ ] [ ] [ ]
sicaklik hissetme

8. Kéth riyalar gérme [ ] [ ] [ ] [ ]
9. Agri duyma [ ] [ ] [] []
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6) Diger baska neden(ler) ile gegen ay uyku problemi yagsadiniz ise
liitfen tek tek belirtiniz:

7) Gegen ay bu neden(ler)den dolayi ne kadar siklikla uyku problemi
yasadiniz?

Gecgen ay boyunca hig
Haftada birden az

Haftada bir veya iki kez
Haftada U¢ veya daha fazla

8) Gegen ayki uyku kalitenizi biitiintiyle nasil degerlendirirsiniz?

Cok iyi
Oldukga iyi
Oldukga kot
Cok kotu

9) Gegen ay uyumaniza yardimci olmasi i¢in ne kadar siklikla uyku
ilaci (receteli veya regetesiz satilan) aldiniz?

Gecen ay boyunca hig
Haftada birden az

Haftada bir veya iki kez
Haftada U¢ veya daha fazla

10) Gegen ay, araba siirerken, yemek yerken veya sosyal bir faaliyet
sirasinda ne kadar siklikla uyanik kalmak i¢in zorlandiniz?

Gecen ay boyunca hig
Haftada birden az

Haftada bir veya iki kez
Haftada U¢ veya daha fazla

11) Gegen ay yasadiginiz uyku sorunu, iglerinizi yeteri kadar istekle
yapmanizda ne derecede problem olusturdu?

e Hic problem olusturmadi
e Cok az bir problem olusturdu
e Bir dereceye kadar problem olusturdu

e (Cok biiyiik problem olusturdu
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EK 3. SF-36 Yasam Kalitesi Olgegi

1. Genel olarak saghginiz igcin asagidakilerden hangisini
sOyleyebilirsiniz?

a) Mikemmel b)Cokiyi c)lyi d)Orta  e)Kéti

2. Bir yil oncesiyle karsilastirdiginizda, simdi genel olarak
sagliginizi nasil degerlendirirsiniz?

a) Bir yIl dncesine gore ¢ok daha iyi

b) Bir yil 6ncesine gore biraz daha iyi

c) Bir yil 6ncesiyle hemen hemen ayni

d) Bir yil dncesine gore biraz daha kotu

e) Bir yil dncesinden ¢ok daha kotu

3. Asagidaki maddeler gun boyunca yaptiginiz etkinliklerle ilgilidir.
aghginiz simdi bu
etkinlikleri kisithyor mu? Kisitliyorsa ne kadar?

Evet, Evet, Hayir, hi¢
oldukga | biraz Kisitlamiyor
kisithyor | kisithyor

1. Kosmak, agir kaldirmak, |[ ] [ ] [ ]

agir sporlara katilmak gibi
agir etkinlikler

2. Bir masayi ¢cekmek, [ ] [ ] [ ]
elektrik supurgesini itmek ve
agir olmayan sporlari yapmak
gibi orta dereceli etkinlikler

3. Gunluk ahgveriste [] [ ] [ ]
alinanlari kaldirma veya

tasima

4. Merdivenle ¢ok sayida kat | [ ] [ ] [ ]
clkma

5. Merdivenle bir kat ¢cilkma

6. Egilme veya diz cokme

7. Bir iki kilometre yurume

[ N e B W B W |
— | | |
[ N B B W B W |
e | e [ e |
[ N B B W B W |
e | e [ e |

8. Birkag sokak oteye
yurime

9. Bir sokak oteye yurime

|
—_ | —
|
[Ny E—
|
[Ny E—

10. Kendi kendine banyo
yapma veya giyinme

56



4. Son 4 hafta boyunca bedensel sagliginizin sonucu olarak, isiniz
veya diger gunluk etkinliklerinizde, asagidaki sorunlardan biriyle
karsilastiniz mi?

Evet | Hayir

1. Is veya diger etkinlikler icin harcadiginiz [ ] []
zamani azalttiniz mi?

2.  Hedeflediginizden daha azini mi [ ] []
basardiniz?

3. ls veya diger etkinliklerinizde kisitlanma [ ] []
oldu mu?

4. s veya diger etkinlikleri yaparken guclik [] []
cektiniz mi? (6rnegin daha fazla ¢aba
gerektirmesi)

5. Son 4 hafta boyunca, duygusal sorunlarinizin (érnegin
cokklnluk veya kaygi) sonucu olarak
isiniz veya diger gunluk etkinliklerinizle ilgili agagidaki sorunlarla
karsilastiniz mi1?

Evet Hayir
1. Is ve diger aktivitelere ayirdiginiz [ ] [ ]
sureden kesilme oldu mu?
2.  Hedeflediginizden daha az mi [] []
basardiniz?
3. lIsinizi veya diger etkinliklerinizi her [ ] [ ]
zamanki kadar dikkatli yapamiyor muydunuz?

6. Son 4 hafta boyunca bedensel saghginiz veya duygusal
sorunlariniz, aileniz, arkadas veya komsularinizla olan olagan
sosyal etkinliklerinizi ne kadar etkiledi?

a) Hic¢ etkilemedi

b) Biraz etkiledi

c) Orta derecede etkiledi

d) Oldukca etkiledi

e) Asir etkiledi

7. Son 4 hafta boyunca ne kadar agriniz oldu?
a) Hi¢ b) Cok hafif c¢) Hafif d) Orta e) Siddetli f) Cok siddetli.
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8. Son 4 hafta boyunca agriniz, normal iginizi (hem evislerinizi

hem ev disli iginizi dugununiz) ne

kadar etkiledi?
a) Hic¢ etkilemedi
b) Biraz etkiledi
c) Orta derecede etkiledi
d) Oldukca etkiledi
e) Asir etkiledi

9. Asagidaki sorular sizin son 4 hafta boyunca neler hissettiginizle
ilgilidir. Her soru igin sizin duygularinizi en iyi karsilayan yaniti,
son 4 haftadaki sikligini gézénune alarak, seginiz.

Her
zaman

Gogu
zaman

Oldukca

Bazen

Nadiren

Higbir
zaman

1. Kendini
Zi yasam
dolu
hissettiniz
mi?

[]

[]

[ ]

[ ]

[ ]

[]

2.  Cok
sinirli bir
insan
oldunuz mu?

[]

[]

[ ]

[ ]

[ ]

[]

3. Siz
hicbir seyin
neselendirem
eyecegi
kadar
kendinizi
uzgun
hissettiniz
mi?

[]

[]

[ ]

[ ]

[ ]

[]

4, Kendini
zi sakin ve
uyumlu
hissettiniz
mi?

[]

[]

[ ]

[ ]

[ ]

[]

5. Kendini
zi enerjik
hissettiniz
mi?

[]

[]

[ ]

[ ]

[ ]

[]
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6. Kendini
zi kederli ve
hizuanlu
hissettiniz
mi?

[]

[]

[ ]

[ ]

[ ]

[]

7. Kendini
zi tikenmis
hissettiniz
mi?

[]

[]

[ ]

[ ]

[ ]

[]

8. Kendini
zi mutlu
hissettiniz
mi?

[]

[]

[ ]

[ ]

[ ]

[]

9. Kendini
Zi yorgun
hissettiniz
mi?

[]

[]

[ ]

[ ]

[ ]

[]

10. Son 4 hafta boyunca bedensel sagliginiz veya duygusal
sorunlariniz sosyal etkinliklerinizi
(arkadas veya akrabalarinizi ziyaret etmek gibi) ne siklikta

etkiledi?

a) Her zaman
e) Higbir zaman

b)Codu zaman

c) Bazen

d)Nadiren

10. Asagidaki her bir ifade sizin i¢in ne kadar dogru veya

yanhstir?
Kesinlikle | Cogunluk | Bilmiyo- | Cogunluk | Kesinlikle
dogru | -la dogru rum -layanlis | yanls
1. Diger [] [ ] [] [] [ ]
insanlardan

biraz daha kolay

hastalaniyor
gibiyim

2. Tanidigim

diger insanlar
kadar
saglikliyim

[]

[ ]

[]

[]

[ ]
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3. Saghgimin
kotuye
gidecegini
dugunudyorum

[]

[ ]

[]

[]

[ ]

4.  Saghgim
mukemmel

[]

[ ]

[]

[]

[ ]

60




EK 4. Uyku hijyen indeksi

Her
Zaman

Siklikla

Bazen

Nadiren

Higbir
Zaman

1. GUnlik 2 saat
veya uzerinde
sekerleme yaparim

[ ]

[]

[]

[]

[ ]

2. Yataga gitme
saatlerim gunden
gune degisir

[ ]

[]

[]

[]

[ ]

3. Yataktan
kalkma saatlerim
gunden gune degisir

[ ]

[]

[]

[]

[ ]

4. Yataktan
kathgim ilk 1 saat
icinde terleyene
kadar egzersiz
yaparim

[ ]

[]

[]

[]

[ ]

5. Haftada 2-3
kez normalden uzun
sure yatakta kalirm

[ ]

[]

[]

[]

[ ]

6. Yataga
girmeden onceki
veya yattiktan
sonraki 4 saatlik
surede alkol, ttan
(sigara) veya kafeinli
icecek tuketirim

[ ]

[]

[]

[]

[ ]

7. Yatma
saatinde uyanikhgi
(6rnegin: bilgisayar
oyunlari, internet
veya temizlik)
arttirici seyler
yaplyorum

[ ]

[]

[]

[]

[ ]

8. Yataga stresli,
ofkeli, sikkin veya
sinirli sekilde girerim

[ ]

[]

[]

[]

[ ]

9. Yatagl uyumak
veya seks disinda
etkinlikler icin de

[ ]

[]

[]

[]

[ ]
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kullanirim. (érnegin
televizyon
seyretmek, okumak,
yemek veya
calismak igin)

10. Rahat olmayan
bir yatakta uyuyorum
(6rnegin koétu bir
carsaf veya yastik,
fazla veya yetersiz
yorgan/battaniye)

[ ]

[]

[]

[]

[ ]

11.  Rahat olmayan
bir odada uyuyorum
(6rnegin cok
aydinlik, gok daginik,
cok sicak, ¢ok
soguk, cok gurultali)

[ ]

[]

[]

[]

[ ]

12.  Yatmadan
once onemli igleri
yaparim (érnegin
faturalari 6deme,
plan yapma veya
calisma)

[ ]

[]

[]

[]

[ ]

13.  Yatakta iken
dusUndrum, plan
yaparim veya
endiseli olurum

[ ]

[]

[]

[]

[ ]
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EK 5 . Epworth Uykululuk Olgegi

Asiri uykulu oldugunuz zamanlar disinda, asagidaki durumlarda uykuya
dalma olasiliginiz nedir?

Hicbir Zaman | Buylk
zaman | Nadiren | zaman | olasilikla
1. Oturur durumda ve gazete/kitap | [ ] [ ] [] [ ]
okurken uyuklar misiniz?
2. Televizyon seyrederken uyuklar | [ ] [ ] [] [ ]
misiniz?
3. Pasif olarak toplum icinde [ ] [ ] [ ] [ ]
otururken (6rnegin sinema veya tiyatro
izlerken) uykuya dalar misiniz?
4, Ara vermeden en az bir saatlik | [ ] [ ] [ ] [ ]
yolculukta uykuya dalma olasiliginiz
nedir?
5. Ogleden sonra uzaninca [ ] [ ] [ ] [ ]
uykuya dalma olasiliginiz nedir?
6. Birisi ile oturup konusurken [ ] [ ] [ ] [ ]
uykuya dalma olasiliginiz nedir?
7. Alkol alinmamis 6gle [ ] [] [] [ ]
yemeginden sonra sessiz ortamda
otururken uykuya dalma olasihginiz
nedir?
8. Trafik birka¢ dakika [ ] [ ] [ ] [ ]
durdugunda arabada beklerken
uykuya dalma olasiliginiz nedir?
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