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KISALTMALAR

OUAS: Obstriiktif uyku apne sendromu

CPAP: Continuous positive airway pressure (Siirekli pozitif havayolu basinci)
BIiPAP: Bilevel positive airway pressure (iki seviyeli pozitif hava yolu basinc1)
AHI: Apne hipopne indeksi

REM: Rapid eye movement (Hizl1 goz hareketi)

NREM: Non rapid eye movement (Hizl1 goz hareketi olmayan)

VKI: Viicut kitle indeksi

KAH: Koroner arter hastaligt

KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastalig1

EKG:Elektrokardiografi

PSG: Polisomnografi

EEG:Elektroensefalografi

EMG: Elektromyografi

EOG: Elektrookulografi

MSLT: Multipl Sleep latency test (Multipl uyku latansi testi)

MWT: Maintanance of wakefulness test (Uyanikligin korunmasi testi)
PAP: Pulmonary artery pressure ( Pulmoner arter basinci )

PLMS: Periodic Limb Movement Syndrome

ANP: Atriyal natritiretik peptid

TSM:Toplum Sagligi Merkezi

YR:Yiiksek risk

DR: Diisiik risk



TANIMLAR

Apne: On saniye veya daha fazla siireyle agiz ve burunda hava akiminin durmasidir.

Obstriiktif apne: Solunum ¢abasinin siirmesine ragmen hava akiminin olmamasidir.

Santral Apne: Uyku sirasinda solunum ¢abasi ve hava akiminin olmamasidir

Miks Apne: Baslangigta santral tipte olan apnenin solunum ¢abasi baglamasina

karsin devam etmesidir.

Hipopne: Hava akiminda 10 saniye veya daha fazla siireyle, en az %50 azalma ile
birlikte, oksijen satiirasyonunda en az %3’liik bir oksijen desatiirasyonun veya

arousal gelismesidir.

Arousal: Uyku sirasinda daha hafif bir uyku evresine ve uyaniklik durumuna ani

gecislerdir.

Apne-Hipopne indeksi (AHI): Uyku saati basina diisen apne ve hipopnelerin

toplam sayisini ifade eder.

Desatiirasyon Indeksi (DI): Saatteki oksijen desatiirasyon sayisidir.

Minimal Oksijen Satiirasyonu (MOS): Gece boyunca gozlenen en diisiik oksijen

satiirasyonudur.

Obstriiktif Uyku Apne Sendromu: 1997 yilinda ASDA (American Sleep Disorders
Association) OUAS’u "uyku sirasinda tekrarlayan {ist solunum yolu obstriiksiyonlari
epizodlar1 ve siklikla kan oksijen satiirasyonundaki azalma ile karakterize bir
sendrom" olarak tanimlamistir. Horlama, tanikli apne ve giindiiz asir1 uykululuk hali

ile birlikte AHI > 5 oldugu klinik durumdur.

VI



1. GIRIS

Uyku yasamimizin iicte birini gecirdigimiz ve saglikli yasam i¢in vazgecilmez
bir olgu olmasima karsin; bu konuda bilinenler yakin zamana kadar bir sir olarak
kalmis ve uykunun solunum iizerine etkileri de ancak son dekadlarda

anlasilabilmistir (1,2).

Obstriiktif uyku apne sendromu (OUAS); uyku sirasinda iist hava yolunun
stirekli olarak tekrarlayan tikanmalar ile seyreden, toplumdan topluma degisen bir
prevalansa sahip bir tablodur. Cevresel ve kalitsal ¢cok sayida faktorden etkilendigi
anlagilmistir. Son c¢alismalar OUAS’na eriskin popiilasyonda oldukca sik
rastlanildigin1 gostermektedir. Erigkin popiilasyonda; kadinda %1.2-2.5 ve erkekte %
1-5 oranlarinda oldugu tahmin edilmektedir (3.4). Ulkemizde OUAS prevalansi ile
ilgili yapilmis tek c¢alismada 90.9-1.9 arasinda tahmin edilmistir (5). Bununla

beraber degisik anketlerin kullanildigt OUAS semptom prevalans ¢alismalari vardir.

Obstiiktif apne; total veya parsiyel olarak tikanmis bir hava yoluna karsi
gosterilen solunum eforudur ve apne, hava yolu gegisi tekrar saglaninca giiriiltiilii bir
horlama ve uyanayazma ile sonlandirilir. En sik rastlanan gece semptomu horlama ve
giindiiz semptomu da giin icinde asir1 uykululuk halidir. OUAS, is performansi,
trafikte tasit kullanma gibi giinliik fonksiyonlar1 etkileyerek Onemli sosyal ve
toplumsal sorunlara, basta depresyon olmak {izere, bir ¢cok noropsikiyatrik tabloya

yol acabilmektedir.

OUAS uzun donemde kardiyovaskiiler komplikasyonlara da neden olabilir.
Bunlar arasinda, sistemik hipertansiyon, kalp yetmezligi, aritmi, inme ve myokart
enfarktlisiinii sayabiliriz. Tiim bu komplikasyonlar OUAS’nun morbidite ve

mortalitesini arttiracaktir (6).

Bu bilgiler dogrultusunda, Denizli ilindeki OUAS semptom prevalansini ve

yiiksek risk grup ylizdesini aragtirmay1 amacladik.



2. GENEL BIiLGILER

Uyku; organizmanin g¢evreyle iletisiminin degisik siddette uyaranlarla geri
dondiiriilebilir bigimde gegici, kismi ve periyodik olarak kaybolmasi siirecidir. Bu
siire¢ viicudun dinlenmesi, hiicrelerin tamiri, yenilenmesi, hafiza fonksiyonlarinin
diizenlenerek Ogrenmenin saglanmasi ve yeni bir gline hazirlanma donemidir.
Uykunun normal yasanmasi saglikli hayatin vazgegilmez bir unsurudur. Uyku
sirasinda saglikli bireylerde solunum ve dolasim sistemi de dahil olmak iizere tiim
sistemlerde degisiklikler olusmaktadir. Uykuda solunumun hiz ve ritmi, solunum
merkezinin kimyasal ve mekanik kontrolii degismekte, ventilasyon azalmakta ve kan
gazlarinda degisiklikler olmaktadir. Tiim bunlarin uykuda solunum bozuklugu olan
hastalardaki yansimalar1 daha belirgin olarak goriilmekte ve 6zellikle OUAS’daki bu
degisiklikler hastaligin morbidite ve mortalitesinde artiga sebep olmaktadir (7).

Uyku sirasinda goriilen solunum bozukluklari su sekilde siniflandirilmaktadir:

v" Santral uyku apne sendromu

v" Ust solunum yolu rezistans1 sendromu
v" Obezite —hipoventilasyon sendromu
v Overlap sendromu

v" Obstriiktif uyku apne sendromu

Santral uyku apne sendromu: Apne-hipopne indeksi (AHI) >5 ve apne
hipopnelerin %50°den fazlasinin santral tipte oldugu, sik tekrarlayan arousal veya

uyku boliinmeleri nedeniyle giin boyu uyku hali ile karakterize bir klinik tablodur.

Ust solunum yolu rezistansi sendromu: Apne ve/veya hipopneye yol
acmadan iist solunum yolunda diren¢ artis1 sonucu intratorasik negatif basingta
belirgin artisa neden olan, kisa siireli, sik tekrarlayan arousallarla sonlanan ve sik

uyku boliinmesi nedeniyle giin boyu uyku hali ile karakterize bir klinik tablodur (7).

Obezite-hipoventilasyon sendromu: Viicut kitle indeksi (VKi)>40, diurnal
hipoventilasyonu (gilindiiz hiperkapni, gece hiperkapnide 10mmHg’lik artis), dispnesi
ve hipersomnolansi olan hastalar1 tanimlamaktadir. Tabloya siklikla siyanoz ve

pletorik goriiniime neden olan hipoksemi ile sag kalp yetmezligi ve periferik 6deme



sebep olan pulmoner hipertansiyon eslik etmektedir. Obezite hipoventilasyon

sendromu’na OUAS nun eslik etmesi nadir degildir (8).

Overlap sendromu: Solunum sistemi hastaliklarinin OUAS ile birlikteligini
ifade eden ancak daha ¢ok KOAH ve OUAS birlikteligi olarak bilinen ve klinigi hizl
progresyon gosteren bir hastalik tablosudur (7).

Obstriiktif uyku apne sendromu: Uyku sirasinda iist solunum yolunda
tekrarlayan obstriiksiyonlarla karakterizedir. Bu obstriiksiyona bagli olarak,
inspirasyonda en az 10 saniye siire ile hava akimi azalirsa hipopne, durursa apne
olarak adlandirilir. Genellikle alveoler ventilasyonun azalmasit ile oksijen
desatiirasyonu, obstrilksiyon uzun siirerse hiperkapni ortaya c¢ikar. Apne veya
hipopnenin sonlanmasi ¢ogunlukla arousal ile olur. Tekrarlayan arousallar uyku

boliinmelerine ve giindiiz agir1 uykuya egilime yol agar (9).

2.1. Normal Uyku
Uyku hizli g6z hareketlerinin oldugu paradoksal uyku (REM) ve olmadigi
yavas dalga uykusu (NREM ) olmak iizere iki ayr1 evrede incelenmektedir.

2.1.1. NREM Uykusu

NREM uykusu dort evreden olusur. Evre 1 ve Evre 2 ylizeyel veya hafif uyku,
Evre 3 ve Evre 4 ise derin uyku veya yavas dalga uykusu olarak adlandirilir. Tiim
gece uykusunun %75-80 ini olusturur. Normal popiilasyonda NREM uykunun
evrelere gore genel dagilimlarina bakacak olursak;

NREM Evre 1: Tiim gece uykusunun %2-5’ ini,

NREM Evre 2: Tiim gece uykusunun %45-55’ ini,

NREM Evre 3 ve Evre 4: Tiim gece uykusunun %20-25’ini olusturur.

NREM uyku fiziksel dinlenmeyi saglar. NREM Evre 3 ve Evre 4 biiylime ve
hiicre onariminda rol oynar. Uykunun yarisini olusturan NREM Evrel ve Evre 2’nin

islevleri heniiz bilinmemektedir.



2.1.2. REM Uykusu

Tonik ve fazik REM olmak iizere iki boliimde incelenir. Normal popiilasyonda
tim gece uykusunun %20-25 ini olusturur. REM uykusunun ruhsal dinlenmenin
saglandig1r ve riiyalarin goriildiigii donem oldugu bilinmektedir. Uyku siiresince,
REM donemi 90-120 dakika aralarla gerceklesir ve 5-35 dakika siiren sikluslar
halinde gece boyunca 4-6 kez tekrarlanir. REM doneminde solunum ve kalp hizi
diizensizlesir, kas tonusu azalir ve diizensiz kas hareketleri ortaya c¢ikabilir; sonug
olarak REM beynin aktif oldugu bir donemdir. Gecenin ilk yarisinda gerek sayi,
gerekse silire acgisindan NREM, ikinci yarisinda ise REM donemi agirlik

kazanmaktadir (9).

2.2. Obstriiktif Uyku Apne Sendromu (OUAS)
2.2.1. Tarihce
Uyku hastaliklar1 konusunda ilk gézlemler eski caglara kadar uzanmaktadir

(10). Uyku apnesinin bati literatiiriinde ilk yer alis1 1666'da Aelinaus Yazitlari'ndadir.

Obezite ve hipersomni iliskisi ise Charles Dickens'in 1837'de yazdigi iinli
romani, “Pickwick Yazilari"indaki sisman "Joe" tiplemesinde dikkat ¢ekmektedir.
"Pickwick sendromu" terimini ilk kez Osler, 1919'da kullanmaya baslamistir.
EEG’nin 1959'da Berger tarafindan kullanilmaya baslanmasiyla beraber uykunun
kompleks bir aktivite oldugu ve uyaniklik ile uyku arasinda farklar bulundugu
anlagilmistir. EOG’nin kullanilmasiyla yavas ve hizli gbz hareketleri tanimlanmas,
REM fazi1 sirasinda; riiya gorme, solunumsal ve kardiyovaskiiler fenomenlerin
farkina varilmistir (11). Burwell ve ark. 1956'da," Pickwick sendromu" ile obezite,

asirt uykululuk ve solunum sorunlarinin iligkili oldugunu tanimlamistir (12).

Pickwick sendromlu hastalarda uykuda solunum monitdrizasyonu ile ilgili ilk
calismalar,1965'de Fransa'dan Gastaut, Tassinari, Duran ve Almanya'dan Jung,
Kuhlo tarafindan yayinlanmigtir. Bu ¢alismalarda soluk hava akiminin tekrarlanan
epizodlarla azalmasi ya da durmasi, "uyku apnesi" olarak tanimlanmis ve oksijen

desatiirasyonlariyla iligkili oldugu bulunmustur.



Onceleri uyku apnesinin sadece Pickwick morfolojisi olan hastalarda
goriilecegi distinlilmiis, fakat daha sonra bu Ozellikleri olmayan kisilerde de

gorilebilecegi anlagilmistir (13,14).

Tiirkiye’de apne ile ilgili ilk yayin Barig tarafindan yapilmistir (15).

2.2.2. Prevalans
1980 yilindan giliniimiize kadar yapilan ¢esitli ¢calismalarda, OUAS
prevalansi ile ilgili ¢ok farkli sonuglar elde edilmistir (Tablo-1). Bulunan bu farkl
degerlerin, ¢aligmada kullanilan yontem ve ¢aligmanin yapildigi popiilasyonlardan
kaynaklandig1 sanilmaktadir. Obezite,boyun g¢evresi ve genetik faktdrler gibi risk

unsurlarina sahip bir hastalikta, ¢ok sayida degiskenin belirlenmesi gereklidir (6).

Tablo-1. Prevalans Caligmalari

Calisma Prevalans %

Kadin Erkek Toplum
Lugaresi E (201) 15 25 -
Young T (4) 2 4 -
Gislason T (5) 2.5 -
Jennum P (24) 0.9 1.9 1.4
Bearpark H (25) - - 3
Stradling JR (26) - - 1.5-5
Eliot A (27) - - 2-6
Sharma K (136) 3.5 13.7 -
KoktiirkO (28) 0.9 1.9 -

OUAS prevalans calismalarinda anketler toplum taramasinda temel arag¢ olarak
kullanilir. Horlama, tanikli apne, giindiiz asir1 uykululuk, klinisyen tarafindan OUAS

gostergesi olarak kabul edilmekte ve bir ¢ok anket bu semptomlara odaklanmaktadir.

OUAS prevalansi ile ilgili caligmalar 3 grupta toplanabilir (1,16).
1.Habitiiel horlama, tanikli apne gibi semptom oykiisiine dayanan ve yalnizca

anket verileri i¢eren ¢alismalar. Bunlar baglangi¢ ¢alismalaridir.



2.Anket verileri sonunda secilmis popiilasyona PSG ya da noktiirnal solunum
monitorizasyonu uygulanan ¢aligmalar.

3.Tim olgulara PSG ve noktiirnal solunum monitorizasyonu uygulanan
calismalar.

Anket calismalart  hastaliin  semptom  sikligim1  belirlemeden ileri
gidememektedir. Bununla birlikte toplumda hastalik semptom prevalansini
belirlemede cesitli anketler uygulanmis ve &nerilmistir. ilk epidemiyolojik
caligmalarin tamami septomlara dayanmaktadir. Oysa ki OUAS tanisi igin

septomlarin yaninda, polisomnografik analizde gerekmektedir (6).

Ik epidemiyolojik ¢alisma 1980 yilinda Lugaresi E  ve ark. tarafindan
yapilmig, OUAS prevalansin1 erkeklerde %25, kadinlarda %15 olarak tahmin
etmiglerdir. Bu calismada klinik bulgularla semptomlar degerlendirilerek, OUAS
siddeti tahmin edilmeye calisilmistir (17). Ulkemizde de OUAS semptom

prevalansina yonelik anket calismalar1 yapilmistir (18,19).

Anket verileri sonucunda secilmis popiilasyona PSG kaydi ile prevalans
caligmasi, ilk olarak 1983 yilinda Lavie tarafindan yapilmistir. 1502 is¢i ile yapilan
calismada, 300 kiside anket sonuglari OUAS ile uyumlu bulunmus (%20), anket
sonuglarina gore secgilen 78 kisiye PSG uygulandiginda OUAS prevelanst %2.7
olarak hesaplanmistir (6 ).

Jennum ve ark. 1992 de yaptiklar1 ¢alismada, 30-60 yas grubunda OUAS
prevalansim1 erkeklerde % 10.9, kadinlarda %6.3, gilindiiz semptomlar ile birlikte
degerlendirildiginde erkeklerde %1.9, kadinlarda %0.9 olarak tespit etmislerdir(20).
Young’in 1993°te yaptigi Wisconsin Uyku Kohort g¢aligmasinda yaslar1 30-60
arasinda degisen 602 olgu PSG ile degerlendirilmis, erkeklerde %24, kadinlarda %9
oraninda OUAS tespit edilmistir (3). Bearpark ve ark. 1995°de yaptiklar1 ¢calismada
erkeklerin % 26’smnda AHI >5 olarak bulmuslar, giindiiz semptomlar: ile

degerlendirildiginde prevalansi % 3 olarak tespit etmislerdir (21).

1995 yilinda Ingiliz arastirmaci Stradling; 80’li yillardan itibaren yapilan

prevalans c¢alismalarini toplayip (biiyiik sapmalara neden oldugundan Young’in



1993’te yaptigi Wisconsin arastirmasimi hari¢ tutmak suretiyle) AHI kriterleri

tizerinden prevalansi degerlendirmistir (Tablo-2) (22).

Tablo-2. AHI’ ne gore OUAS Prevalansi

Kriter Prevalans %
AHI >5 1.5-5
AHI >10 0.8-3
AHI >20 0.3-0.7

Ulkemizde OUAS prevalans1 iizerine yapilmis bir ¢alismada; habitiiel
horlamas1 olan kisilerde saptanan OUAS prevalansinin, iilke popiilasyonuna

uyarlanmasiyla OUAS prevalansi %0.9-1.9 olarak tahmin edilmistir (23).

Giliniimiizde OUAS  prevalanst tim bu caligmalar sonucunda erigkin
popiilasyonda, kadinlarda %1.2-2.5, erkeklerde %]1-5 , toplam prevalans ise % 2-6
olarak kabul edilmektedir (3,4,24).

2.2.3. Fizyopatoloji
OUAS uyku sirasinda tekrarlayan iist solunum yolu obstriiksiyonu sonucu
geligir. Stabil olmayan {st solunum yolundaki daralma ya da kapanma bir veya

birka¢ bdlgede (6rnegin velofarenks, orofarenks veya hipofarenks) olusabilir (25-27).

USY aciklig1, inspirasyon sirasinda olusan negatif intraluminal basincin
kollabe edici etkisine kars1 {ist solunum yolu dilator kas aktivitesi arasindaki denge
ile belirlenmektedir. Ancak bu olay anatomik, mekanik, noromiiskiiler ve santral
bircok faktorden etkilenmesi nedeniyle olduk¢a karmasik hale gelmektedir (Tablo-3)
(28).



Tablo-3. USY Obstriiksiyonu Olusumuna Katkida Bulunan Faktorler

Genel Faktorler Cinsiyet
Yas
Obezite
Horlama
Ilaclar
Genetik

Anatomik Faktorler Spesifik anatomik lezyonlar
Boyun ¢ap1
Bas ve boyun pozisyonu

Nazal obstriiksiyon

Mekanik Faktorler Havayolu ¢ap1 ve sekli

Supin pozisyonu

Ust solunum yolu rezistansi
Ust solunum yolu kompliyansi
Intraluminal basing

Torasik kaudal traksiyon
Mukozal adheziv etkiler

Vaskiiler faktorler

Noromiiskiiler Faktorler Ust solunum yolu dilatér kaslari
Dilator kas/diyafragma iliskisi

Ust solunum yolu refleksleri

Santral Faktorler Hipokapnik apneik esik
Periyodik solunum
Arousal

Sitokinler

2.2.3.1. Genel Faktorler

Cinsiyet: Erkeklerde farengeal ve supraglottik havayolu rezistansi kadinlara
kiyasla daha fazladir. Bu 6zellik erkeklerde daha kolay iist solunum yolu daralmasina
ve dolayisiyla daha kolay OUAS gelisimine neden olur. Erkeklerdeki bu rezistans
artisinin nedeni agik degildir. Ancak viicuttaki androjenik yag dagiliminin boyun

bolgesinin de icinde oldugu santral tipte olmasi ile iligkili olabilir. Diger yandan




erkeklik hormonlarinin tetikleyici etkisi veya kadinlik hormonlarinin koruyucu etkisi

de rezistans artisinin nedenleri arasinda olabilir (29).

Yas: Farengeal rezistans erkeklerde yasla artar. Bu durum kilo alimiyla
aciklanmigtir. Diger yandan yasin artist ile iist solunum yolu kas toniisii azalir ve
horlama prevalans: da artar. Nitekim 60 yas ve iistii erkeklerde bu oran %60’lara
yiikselmektedir. Ayrica yaslanmanin viicut yag dagilimi, doku elastisitesi,
ventilasyonun kontrolii, pulmoner ve kardiyovaskiiler fonksiyonlar lizerine etkisinin
rol oynadigit ve yaslilikla artan komorbiditelerin de iist solunum yolu

obstriiksiyonlarina egilimi attirdig1 tizerinde durulmaktadir (29).

Obezite: VKI 25-30 kg/m? arasinda olanlar asir1 kilolu, 30 kg/m? iizerinde
olanlarsa obez olarak kabul edilmektedir (30). Obezitenin {ist hava yolunu daraltarak
kollapsa neden olmasi konusunda ¢esitli potansiyel mekanizmalar 6ne siiriilmiistiir.
Genel olarak obez OUAS’lu olgular daha biiyiik dile, daha dar bir iist hava yolu
gecisine sahiptir (31). Ayrica obez OUAS’lu hastalarda solunum kas giicliniin
azaldig1 da gosterilmistir (32). Obezite, hem gogiis duvart kompliyansint hem de
akciger kompliyansini azaltarak total respiratuvar kompliyansi azaltmaktadir.
Fonksiyonel rezidiiel kapasite, vital kapasite, total akciger kapasitesini azaltirken,

havayolu direncinide arttirir (8).

Abdominal obezite 6zellikle supin pozisyonda akciger hacmini azaltabilir ve
refleks olarak {ist hava yolu boyutlarini etkileyebilir. Akciger hacmi; toplam akciger
kapasitesinden rezidiiel voliime diistiiglinde farengeal kesitsel alan azalir ve farengeal

direng artar (33).

Tiim bu nedenlerle obezitenin OUAS’ na yatkinlik olugturmast olasidir.

Horlama: OUAS igin bir predispozan faktor olmasina ragmen tiim horlamasi
olan kisilerde OUAS gelismez. OUAS’lu hastalarla nonapneik horlamasi olanlar
arasinda st solunum yolu boyutlari, noéromiiskiiler faktérler ve bunlarin

kombinasyonlar1 agisindan fark vardir (34).



Mlaclar: Alkol ve sedatif ilag kullaniminin iist solunum yolu néromiiskiiler

aktivitesini azaltarak OUAS ig¢in bir risk olusturdugu bilinmektedir (34).

Genetik: OUAS’In hem semptom hem de laboratuar bulgulari hastalarin
akrabalarinda normal popiilasyona kiyasla daha sik goriilmektedir (35). Ulkemizde
yapilan bir ¢alisma da HLA-A28, CW43 ve DR15 doku antijenlerinin OUAS’lu
hastalarda saglikli kontrollere gére anlamli olarak yiiksek oldugu bildirilmistir (36).

2.2.3.2. Anatomik Faktorler

Spesifik Anatomik Lezyonlar: Ust havayolu genisligini azaltan tiim faktorler
OUAS olusumuna ve hastaligin siddetinin artmasina katkida bulunur. Adenotonsiller
hipertrofi, fasial dismorfizm, mandibuler anormallikler bu faktdrler arasindadir. Ust
solunum yolu kaslarmin miksddem, akromegali, mukopolisakkaridoz ve neoplastik

hastaliklarda oldugu gibi infiltrasyonu da OUAS’ na predispozan teskil eder (29).

Boyun Capi: Artmis boyun c¢apt OUAS i¢in o6nemli bir risk faktori
olusturmaktadir. Erkeklerde 43 cm, kadinlarda 38 cm st anlamli kabul
edilmektedir. Ust solunum yolu gériintiileme yontemleri ile OUAS’da {ist solunum
yolunu ¢evreleyen dokularin total yag voliimiiniin normale gore arttig1 saptanmustir.

Bu da OUAS patogenezinde boyunda yag birikiminin 6nemini vurgulamaktadir (29).

Bas ve Boyun Pozisyonu: Ozellikle obezlerde boynun fleksiyonda olmasi
farengeal rezistansi arttirir. Sefalometrik caligmalarla basin ¢esitli pozisyonlarinin

retroglossal alani ve hyoid pozisyonu etkiledigi gosterilmistir (29,34).

Nazal Obstriiksiyon: OUAS’lu hastalarda nazal rezistans artmistir. Bu artig
ag1z solunumun tercih edilmesine neden olarak nazal pulmoner refleksi tetikler,

periferik pulmoner rezistans artar ve alveoler hipoventilasyon meydana gelir (34).

2.2.3.3. Mekanik Faktorler
Havayolu Cap1 ve Sekli: OUAS’lu hastalarda uyanikken bile farengeal
havayolu ¢ap1 normal kisilere gore daha kiiciiktiir. Farengeal havayolunun en dar yeri

olan retropalatal bolgenin OUAS’lu hastalarda obstriiksiyonun primer yeri oldugu
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bilinmektedir. Normal kisilerde farengeal havayolu horizontal konfigilirasyonda iken,
OUAS’Iu hastalarda anteroposterior konfigiirasyondadir. Apneik havayolunun bu
seklinin iist solunum yolu kas aktivitesini olumsuz yonde etkiledigi ve havayolunun

kollabe olmasini kolaylastirdig: sanilmaktadir (34,37).(Sekil-1)

Sekil-1. Normal Hipopne Apne

Supin Pozisyonu: Hem apneik hem de normal kisilerde yatar pozisyonda

havayolu kesitsel alan1 azalir ve supraglottik rezistans artar (34).

Ust Solunum Yolu Rezistansi: Normal kisilerde uykuya gegerken rezistans 2-
3 kat artar. Cesitli basing kateterleri kullanilarak yapilan degerlendirmelerde en fazla
daralan bolgeler retropalatal ve retroglossal havayolu olarak saptanmistir. OUAS’lu

hastalarda dilator kas aktivitesindeki ilave fonksiyon kaybina bagl rezistans artar.

Yatar pozisyonda burundaki konjesyonun da rezistans artisina belirgin katkisi
olmaktadir. Vazodilatasyon ve vazokonstriksiyon da {ist solunum yolu rezistansini
degistirebilir. Ayrica yapilan ¢alismalar rezistans artis1 ile AHI arasinda pozitif bir

korelasyon oldugunu ortaya koymustur (34,37).

Bu faktorlerin hepsinin {ist solunum yolu obstriiksiyonu olusumunda katkisi
olmakla beraber olayin mekanizmasi tam olarak anlasilabilmis degildir. Ayrica bu
karmasik tablonun tek bir mekanizma ile agiklanmasi da beklenemez. Bu nedenle
OUAS patogenezinde anahtar rol oynayan ve literatiirde en ¢ok kabul gdren
“subatmosferik intraluminal basing”, “ekspiratuvar daralma”, “azalmis ventilatuar
motor output” ve “Starling rezistans1” gibi mekanizmalar ile olay agiklanmaya

calisilmig ve bu konudaki taglarin yerine oturtulmas: ile “birlesik teori”

olusturulmustur.
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Bu teoriye gore; iist solunum yolu obstriiksiyonu patofizyolojisinde rol
oynayan faktorler Tablo-4’te goriilmekte olup, bu faktdrlerin bazilari ispatlanmas,
bazilar1 ise olas1 etkili faktorlerdir. Ancak bunlar arasinda vazgegilmez olani kiigiik
liimeni ya da artmis ekstraluminal basing nedeni ile kollabe olmaya egilimli
farenkstir. Goriildiigii gibi bu fenomenin baslangi¢c noktas: iist solunum yolu
dilatorleri iizerine ventilatuar motor outputun azalmasidir. Bu azalma torasik pompa
kaslarin1 da etkilemektedir. Santral ventilatuar uyaridaki azalma; {ist solunum yolu
dilator kaslar iizerine noral uyarida azalmaya ve bunun sonucununda da farengeal
toniiste azalmaya neden olmaktadir. Azalmis uyarinin pompa kaslari tizerine etkisi de
kaudal traksiyonda ve USY Kkalibresinde azalma ve kompliyansta artma yoluyla
esdeger diizeyde 6nemli olabilmektedir. Bu nedenle pozitif ekstraluminal ve negatif
intraluminal basing¢larin olusturdugu kollabe edici toplam basing farengeal daralma

ile sonug¢lanabilmektedir (28,36).

Farengeal havayolunda daralma tiip kanununa gore; farengeal kompliyans ve
hava akiminda artisa yol agmaktadir. Ardindan intraluminal basingta azalma
(Brenoulli Prensibi) bu daralmayr daha da arttirir ve sonugta tam obstriiksiyon
gelisir. Bir kez obstriiksiyon olusunca mukozal adheziv giicler ve yer ¢gekimi apnenin
uzamasina ve asfiksiye yol agar. Obstriiksiyonun diizelmesi i¢in arousal gerekir.
Sonrasinda olusan hiperventilasyon ve hipokapni ile ventilatuar motor output azalir

ve olay yeniden baslar (28,36).
Sonu¢ olarak {ist solunum yolu obstrilkksiyonu ¢ok sayida anatomik ve

fizyolojik bozukluk arasindaki etkilesim nedeniyle gelisir. Ancak temel 6zellikler

kiiciik farengeal ltimen ve transmural basingtir (28,36).
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Tablo-4. Birlesik Teori

2 " .l' 1 L=
Kiigitk Farengeal Liimen Azalmug Ventilatuar |
' y Motor Output

¥ ¥ ¥ ¥

subatmosferik pozitif ekstraluminal USY dilatdr pompa
intraluminal basing basing kas aktivitesi « kas aktivitesi +

Y Y

LSy kaudal
kompliansi traksiyon +
Y ¥

Ty

Farengeal Daralma

L 4 k4
T hava alami 4
ntraluminal :
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basing «
v
- Farengeal
| obstritksiyon
Mukozal Pa02 T
adezyon PaCO2 |
Apnenin Postapneik
AT S hITJ{?r\r'ﬂ:I'ILII&S}"UH
Asfiksi
Atousal

2.2.4. Tam Yontemleri
2.2.4.1. Semptomlar
OUAS’m major semptomlar1 horlama, tanikli apne ve giin boyu uyku halidir.

Hastaligin major ve diger semptomlar1 Tablo-5’te goriilmektedir (38).
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Tablo-5. OUAS’da Semptomlar

Major Semptomlar Horlama
Tanikl1 apne

Giindiiz asir1 uykululuk hali

Kardiyopulmoner Semptomlar Noktiirnal aritmiler
Uykuda bogulma hissi
Atipik gogiis agrist

Noropsikiyatrik Semptomlar Sabah bag agrisi

Yetersiz ve boliinmiis uyku
Insomnia

Karar verme yeteneginde azalma
Hafiza zayiflamasi, unutkanlik
Dikkat azalmasi

Karakter ve kisilik degisiklikleri
Cevreye uyum giicliigii
Depresyon, anksiyete, psikoz

Uykuda anormal motor aktivite

Diger Semptomlar A1z kurulugu

Gece terlemesi

Noktiirnal 6ksiirtik
Nokttiri, noktiirnal eniirezis
Libido azalmasi, impotans
Isitme kayb1

Gastro-6zefageal reflii

Genellikle hastalar giiriiltiilii horlama ve giindiiz asir1 uykululuk anamnezi
verirler ve takip eden yillarda OUAS tanis1 alirlar. Tedavi almamis hastalarin
prognozunu hedef alan calismalar, OUAS nun progresif bir hastalik oldugunu

desteklemektedir (39).

Horlama, OUAS’nun en sik rastlanilan semptomudur ve horlama olmaksizin
apne goriilmesi nadirdir (40). Epidemiyolojik calismalar tek basina horlamanin

vaskiiler hastaliklar i¢in risk oldugunu gdstermektedir. Horlama, 30-40 yaslar
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arasinda kadinlarda %5, erkeklerde %10 oranlarinda goriliirken, 50-60 yaslar
arasinda %15 ve % 20 goriilmekte, 60 yas lizerinde ise prevalans esitlenmektedir.
Horlama OUAS’da hastay1 hekime gotiiren anahtar semptomdur. Horlamasi olan

erkek olgularda 10 yil icinde OUAS gelisme riski yiiksektir (41).

Tiirkiye’de yapilan ¢esitli caligmalarda; Kara ve ark. habitiiel horlama
prevalansini kadinlarda %8.9, erkeklerde % 29.5 (42), Ozdemir ve ark.genel
popiilasyonda %37 (43), Mirici ve ark kadinlarda % 26.4 erkeklerde % 42.5 olarak
bulmuslardir (18).

OUAS’1 hastalarin esleri veya yakinlar giiriiltiilii ve diizensiz horlamanin
araliklarla kesildigini, agiz ve burunda solunumun durdugunu, bu sirada gogiis ve
karm hareketlerinin paradoksal olarak devam ettigini tanimlayabilirler. Bu tabloyu
siddetli bir horlama ile birlikte derin bir inspiryum takip eder, gogiis ve karin
hareketleri senkron hale gelir ve oronazal solunum bir sonraki apneye kadar devam
eder. Apne epizodlar1 genellikle 10-60 saniye arasinda olup, nadiren iki dakikaya
kadar uzayabilir (54). Tanikli apne prevalans: yapilan ¢alismalarda %2.2 ile %10.3
arasinda degismektedir (42-45).

OUAS’da, gece semptomlar1 hasta tarafindan genellikle goz ardi edilse de,
giindiiz semptomlar1 oldukca dikkat cekicidir. Giindiiz asir1 uykululuk; gilinlik
aktiviteyi, is performansini ve trafikte araba kullanmayi engelleyecek kadar agir
olabilmektedir. Asir1 uykululugun saptanmasi amaciyla, bazi objektif uykululuk
Olciim yontemleriyle degisik diizeylerde uygunluk gosteren sorgu formlar: kullanilir.
Bu sorgu formlarindan en yaygin kullanilan1 Epworth Uykululuk Olgegidir (Epworth
Sleepiness Scale:ESS) (Tablo-6). 10 puanin istii patolojik uykululuk varligini
gosteren bulgu olarak kabul edilir ve bir dizi ¢caligmada gosterildigi lizere hastaligin

siddeti ile yakindan iliski gostermektedir (19).
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Tablo-6. Epworth Uykululuk Olgegi

DURUM PUAN

Otururken ve okurken

Tiyatro ve toplanti1 gibi yerlerde

Sohbet esnasinda

Ogle yemeginden sonra

Televizyon izlerken

Ogleden sonra istirahat halinde

Bir saati agsmayan yolculukta

Araba kullanirken kirmizi 1s1kta

0: Hi¢ uyuklamam, 1: Bazen uyuklarim, 2: Genellikle uyuklarim, 3: Mutlaka uyuklarim

2.2.4.2. Fizik Muayene

OUAS’da hastaliga 6zgii tan1 koydurucu belirgin bir fizik muayene bulgusu
yoktur. Ancak gerek tani, gerekse tedavi asamasinda olgulara multidisipliner olarak
yaklasip gogiis hastaliklari, kulak burun bogaz, ndroloji, psikiyatri ve dis hekimligi

uzmanlarindan olusan bir ekiple degerlendirilmesi gerekir (45).

OUAS’lularin ¢cogu servikal doku artimiyla beraber obez, kisa, kalin boyunlu
ve olgularin %30-50 kadar1 sistemik hipertansiyona sahiptirler. Aritmiler, siyanoz
sag kalp yetmezligi ve kronik kor pulmonale bulgulari saptanabilir (46). Hastada iist
solunum yoluna ait bulgular olabilir. Kii¢iik bir mandibula OUAS olasiligin1 arttirir.
Ulkemiz gibi ¢ocukluk gagi iist solunum yolu infeksiyonlarinin sik goriildiigii
iilkelerde maxillar hipoplazi ve dar bir iist ¢cene de OUAS’un en Onemli
nedenlerinden biridir. Dil 6zellikle degerlendirilmelidir.. Makroglossi OUAS’nda
oldukca sik rastlanan bir bulgudur. Tonsiller hipertrofi, uzun ve sarkik bir kii¢iik
dilin goriilmesi OUAS icin yol gosterici olabilir. Mallampati skoru anestezi
pratiginde giic entiibasyon Ongoriisii i¢in kullanilan bir skorlama sistemidir ve
ozellikle ileri Mallampati skoru olan hastalarin OUAS olma olasilig1 yiiksektir
(47,48),(Sekil -2).
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Derece 1 Derece 2

Sekil-2. Mallampati skoru

Solunum sistemi muayenesi OUAS’a ek bir solunum sistemi hastaliginin
saptanmasinda son derece Onemli bir asamadir. KOAH bu hastaliklardan en sik
goriilenidir. Elde edilen bilgilere gore KOAH ve OUAS birbirlerinin goriilme
sikligin etkilememektedirler. Ikisi de sik goriilen hastaliklar olarak birlikte olmalar

halinde ¢ok daha hizli sag kalp yetmezligine gidise yol agarlar.

Tansiyon arteriyel her hastada mutlaka Olgililerek kaydedilmelidir. Tim
bunlarin yam1 sira hastada hipotiroidi, akromegali, Marfan sendromu, Down
sendromu gibi uyku apneye yol agabilecek baska hastaliklarin varlig arastirilmalidir

(45).

2.2.4.3. Radyoloji
Sefalometri, BT(Bilgisayarli Tomografi) ve MR(Magnetik Rezonans) solunum

yolu goriintiilenmesinde kullanilan goriintiilleme yontemleridir (31,37,49).

Akustik Refleksiyon ise ses dalgalar1 aracilifiyla {ist solunum yolu alaninin

hesaplanmasini saglar (19).

2.2.4.4. Endoskopi
Burundan glottise kadar iist solunum yolunun dinamik degisikliklerini
incelemek ve OUAS’lilarda hava yolunun kollabe oldugu seviyeyi belirlemek igin

kullanilan bir tan1 yontemidir (31,37).
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2.2.4.5. Polisomnografi (PSG)

Uyku apnesinden siliphe edilen hastalarda tani i¢in altin standart uyku
laboratuarinda uygulanan PSG’dir (50). OUAS 06n tanisi olanlarda asagidaki
durumlarda PSG uygulama endikasyonu vardir:

1. Agiklanamayan giin boyu asir1 uykululuk.

2. Acgiklanamayan pulmoner hipertansiyon veya polisitemi.

3. Aciklanamayan hiperkapniyle birlikte seyreden alveoler hipoventilasyon.

Ayrica laser ile uvulopalatofaringoplasti planlanan hastalarda preoperatif klinik
degerlendirmede OUAS sendromunu aragtirmak amaciyla PSG rutin olarak
uygulanmalidir. Uykuda solunum bozuklugu olan hastalarda uygulanacak CPAP
titrasyonu i¢in PSG gereklidir. Tedavi sonuglarinin degerlendirilmesi i¢in de takip

PSG’leri rutin olarak uygulanmalidir (46,51).

Standart PSG incelemesinde kaydedilmesi gereken parametreler sunlardir (52-
54):

- Elektroensefalografi (EEG)

- Elektromyografi(EMG-submental)

- Elektromyografi(EMG-tibialis)

- Elektrookulografi(EOQG)

- Elektrokardiografi (EKG)

- Oral/nazal hava akimi1

- Torakoabdominal solunum hareketleri

- Kan oksijen satlirasyonu (parmak ucu-kulak memesi)

- Viicut pozisyonu

Standart parametreler disinda horlama seslerinin kaydi, 6zefagus kateteri
aracilifiyla intrapleural basing, Swan-Ganz kateteriyle pulmoner arter basinci, arter
kaniilii ile arter kan gazi degerleri istege gore Olclilebilecek diger parametrelerdir.
Oral/nazal hava akimi ve torako-abdominal solunum hareketlerinin olglimiiyle
apnenin varligi, apnenin tipi ve apne siiresi degerlendirilir (51). EEG, EMG
(submental) ve EOG ile uyku evrelemesi yorumlanir (25). Kan oksijen satiirasyonu

Olciimilyle postapneik ve /veya nonapneik desatiirasyon varligi tespit edilir. EKG
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kayd:r ozellikle REM uykusundaki kalp ritm degisiklikleri (prematiir ventrikiiler
atimlar, atrial aritmiler) ve uyku apnesinin eslik ettii patolojilerin (ST segment
cOkmeleri, miyokard infarktiis) bulgularin1 belirlemede 6nem tasir. Anamnezinden
siiphelenilen hastaya anterior tibialis ve deltoid kasi iizerine yerlestirilen EMG
elektrotlar1 ile hipersomni hastaliklarindan “PLMS” (periodic limb movement

syndrome) ayirici tanisi yapilabilir (55).

OUAS siniflamas1 AHI’ne gére yapilir (Tablo-7) (10)
Tablo-7. OUAS Siniflamasi

AHI OUAS Derecesi
<5 Basit Horlama
5-15 Hafif
16-30 Orta

>30 Agir

2.2.4.6. Yardimci Tan1 Yontemleri
OUAS'1 olgularda kesin tan1 koydurmasa da, taniy1 desteklemesi,
komplikasyonlar1 saptamasi ve ayiric1 tanidaki yararlar1 nedeniyle bir¢ok yardimci

tetkike ihtiya¢ duyulabilir (Tablo-8) (56).

Tablo-8. OUAS'da Yardimci Tanm1 Yontemleri

Kan tetkikleri (Rutin Biyokimya, vb)

Idrar tetkikleri

Akciger grafisi

Solunum fonksiyon testleri

Arteriyel kan gazlari

Arteriyel kan basinci (TA)
EKG
EKO

Giindiiz asir1 uyku halinin degerlendirilmesi

- Multipl uyku latansi testi (MSLT)

- Uyanikligin korunmasi testi (MWT)
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Hastalara PSG uygulanmadan 6nce kardiyak patolojilerinin varligin1 gdsteren
EKG, polisitemi varligin1 gosteren tam kan sayimi, giindiiz oksijenizasyon ve
alveoler ventilasyonun gostergesi olan arter kan gazlari, ek solunum hastaliklarinin
gostergesi olarak akciger grafisi ve solunum fonksiyon testleri istenebilir. Klinik
siiphe varsa OUAS'a neden olabilecek hastaliklar1 (hipotiroidi, akromegali, obezite
gibi) ve komplikasyonlar1 belirlemede tiroid, hipotalamus ve hipofiz hormon testleri

istenebilir (46,38,57).

Asirt uykululugun objektif olarak saptanmasi icin MSLT ve MWT uygulanir.
Bunlardan ilki hastanin gece yapilan PSG’yi takiben giin i¢inde yataga girdikten ne
kadar siire sonra uyudugunu, digeri de uyanikligi ne kadar siirdiirebildigini

Olemektedir (19).

2.2.5. Tedavi

OUAS ilk tanimlandiginda trakeostomi ile tedavi edilmistir (21). 1981°de
Fujita ve ark. Uvulopalatinofaringoplastiyi tanimlamiglardir (22). Nazal CPAP’1in
1981 yilinda Sullivan ve ark. tarafindan gelistirilmesi ile uyku apnesinin invazif

olmayan giivenli, kolay uygulanabilir ve etkili tedavisi glindeme gelmistir (23)

Bir¢ok calismada klintk OUAS tedavisi konusunda cesitli alternatifler
tartistlmistir  (58,59). Bu tedavi alternatifleri arasinda zayiflama, alkol ve
sedatiflerden uzaklagma, ag1z i¢ aygit, nazal CPAP ve cerrahi tedavi yer almaktadir
(60,61). OUAS’Iu hastalarda zayiflama ile AHI’de azalma ve uyku kalitesinde
diizelme goriiliir (60). Sigara i¢cimi de ¢evresel maruziyette oldugu gibi dogrudan tist
solunum yollar1 inflamasyonu ile solunum rezistansinin artmasina neden olmaktadir,

sigaranin birakilmasi onerilebilir (62).
Sirtlistii yatis pozisyonunda apne sayr ve siiresinin arttigt gosterilmistir.
Sirtiistii pozisyonda uyumanin engellenmesiyle hafif pozisyona bagli OUAS’lularda

uykudaki solunum bozukluklarinin diizeldigi gériilmiistiir (63).

Bugiine kadar OUAS tedavisinde kabul gérmiis bir farmakolojik ajan yoktur.
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Nazal maske ile uygulanan CPAP; OUAS hastalar1 i¢in en ¢ok kullanilan
tedavi seklidir. Tiim tedavi yontemlerine ne kadar iistiin olsa da, efektivitesi biiyilik

Olclide hastanin uyumuna baghdir (64,65).

BIPAP, pozitif basinca karsi ekspirasyon zorlugu veya baska nedenle CPAP’1
tolere edemeyen veya OUAS’a ek olarak alveoler hipoventilasyona yol agan bir
patolojinin (KOAH, restriktif akciger hastaligi, obezite-hipoventilasyon sendromu

gibi) varliginda uygulanmalidir (66).

OUAS’m en spesifik ve etkin tedavisi CPAP tedavisi olmakla birlikte,
obstrilkksiyonun yerinin tam olarak saptanabildigi olgularda cerrahi tedavi
uygulanabilir. Anatomik tikanikliga yol agan sorunlar cerrahi ile diizeltilmelidir (67).

Bugiin kabul goren tedavi semasi Tablo-9’da gosterilmistir.

Tablo-9. OUAS Tedavi Algoritmasi (68)

POLISOMNOGRAFI

k. Y 3
AHI 5-15 AHI=15 AlTi<5
hafif dereceli OUAS orta=agir dereceli OUAS basit horlama

l

L+ GENEL ONLEMLER

kilo verme, uygun yats pozisyonu, alkol ve sedatiflerden sakinma

k. ¥
Semptomatik veya USY rezistansi
KVS®, 555" fakidrleri sendromu

| ‘r'irJK‘ ‘ VAR l—'| Anatomik orbslrilksiyon |"—| VAR ‘ | Y(JK|
r

X
Afinz igi arag Eﬂxﬂ E)EI Digrer uyku

tedavisi bozukluklar

¥ v

L
IE@ Diizeltici cerrahi CPAP/BIiPAP TAKIP

; AGIZ ICI ARAC

21



2.2.6. OUAS lle iliskili Hastahklar
Tanida obstriiktif uyku apne sendromu ile iligkili hastaliklar mutlaka goz

oniinde bulundurulmalidir (Tablo-10) (44).

Tablo-10. OUAS ile iliskili Hastaliklar

Ust solunum yolu patolojileri

Hipertrofik tonsil
Adenoid vejetasyon
Septum deviasyonu
Rinit,alerjik rinit

Nazal polip,makroglossi
Mikrognati ve retrognati

Larenks hastaliklari

Akciger hastahiklar:

Obstriiktif Akc.hast.(KOAH,Astma)
Restriktif Akc.hast.(Overlap Send)

Endokrin hastalhiklar

Diabetes Mellitus
Hipotiroidi
Akromegali
Obezite

Kardiyovaskiiler hastaliklar

Aterosklerotik Kalp Hastaligi (ASKH)
Hipertansiyon
Kalp yetmezligi

Aritmiler

Gastrointestinal sistem hastaliklar:

Gastro-6zefageal reflii

Kollajen doku hastaliklar:

Sistemik Lupus Eritematozus (SLE)

Romatoid artrit

Norolojik hastahklar

Noropatiler
Primer kas hastaliklari
Spinal hastaliklar

Myastenia gravis

Psikiyatrik hastaliklar

Depresyon

Psikoz

GO0z hastaliklan

Glokom
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2.2.7. OUAS Sonuglan
OUAS’da ortaya ¢ikabilecek sonuclar Tablo-11’de goriilmektedir (69,70).

Tablo-11. OUAS Sonuglari

Kardiyovaskiiler

Sistemik hipertansiyon

Iskemik kalp hastaligi

Sol kalp yetmezligi

Pulmoner hipertansiyon ve sag kalp
yetmezligi

Kardiyak aritmiler

Pulmoner

Overlap sendromu

Brons hiperreaktivitesi

Norolojik

Serebrovaskiiler hastalik
Giindiiz agir1 uykululuk hali
Sabah basagrist

Nokturnal epilepsi

Huzursuz ve yetersiz uyku

Psikiyatrik

Bilissel bozukluk
Depresyon
Anksiyete

Endokrin

Libido azalmasi

Empotans

Nefrolojik

Proteintiri Noktiiri

Nokturnal eniirezis

Gastrointestinal

Gastroozefageal refli

Hematolojik

Sekonder polisitemi

Sosyoekonomik

Trafik ve is kazalar
Ekonomik kayiplar
Is kayb1

Evlilik sorunlar1

Yasam kalitesinde azalma

Diger

Isitme kayb1
Glokom
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OUAS’mm uykuda 6liime kadar varan komplikasyonlarinin temelini baslica iki
olay olusturur. Bunlarin birincisi asfiksi ve kapali hava yoluna kars1 inspirasyon
yapilmaya calisilmasidir. Bu durum intratorasik negatif basing artisina ve sonucta
hipoksemi, hiperkapni ve asidoza neden olur. Ikincisi ise sik tekrarlayan apne ve
arousallara bagli olarak otonom sinir sisteminin aktivasyonudur. Ancak bu iki olay
birbirinden bagimsiz olmadigi gibi OUAS sonuglarinin birgogunda ortak faktor
olarak rol oynamakta ve morbidite ve mortaliteyi belirlemektedir. OUAS’I
hastalardaki mortalitenin en stk  sebepleri; kardiyovaskiiler patolojiler,
serebrovaskiiler patolojiler, trafik kazalaridir. OUAS’ lilarda uyku sirasinda artmis
kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler 6liim riski mevcuttur ve mortalitenin en énemli

nedeni kardiyovaskiiler kokenlidir (69).

2.2.7.1. OUAS’nun Kardiyovaskiiler Sonug¢lari

Saglikli bireylerde NREM evresinde uykuya dalma ile kan basinci ve kalp hizi
azalmaya baglamakta ve derin uyku sirasinda en diisiik seviyelere ulagmaktadir.
Kardiyak output genellikle degismemekte veya hafif bir azalma gostermektedir.
Periferik vaskiiler direncte hafif bir artis olabilmektedir. Uyku sirasinda kan
basincindaki hafif diisiis hem uykunun etkisine hem de istirahat durumuna

baglanmaktadir.

REM evresinde ise kan basinci artmakta, diizensiz ve artmus kalp hizi
izlenmektedir. NREM evresinden daha yliksek olan kan basinci yine de uyanikliktaki
diizeyinin altinda seyretmektedir. Pulmoner arter basincinin uykudaki degisiklikleri
konusunda yeterli ¢caligma olmamakla beraber sabit kaldig1 diistiniilmektedir. Uyku
sirasinda olusan tim bu hemodinamik degisikliklerin otonom sinir sisteminin
degisiklikleri sonucu ortaya ¢iktigr diisiiniilmektedir. NREM’de azalan sempatik
aktivite REM’de barorefleks aktivitenin artisi ile ylikselmektedir (70).

2.2.7.1.1. OUAS ve Sistemik Hipertansiyon

OUAS’nun sistemik hipertansiyon i¢in kesin bir risk faktorii olduguna dair
giiclii kanitlar vardir. Giliniimiizde ilk kez OUAS Amerikan Birlesik Ulusal
Komitesi’nin raporunda (JNC-7) hipertansiyonun tanimlanabilir nedenleri arasinda

kabul edilmistir (71). Ayrica hipertansif hastalarda OUAS insidansinin yiiksek

24



oldugu tespit edilmistir (72). Cesitli calismalarda sistemik hipertansiyonu olan
hastalarda OUAS prevalansinin  %30-50, OUAS’lu hastalarda hipertansiyon
prevalansinin ise %40-60 oldugu bildirilmektedir (73).

OUAS’da akut kan basinci degisimleri ilk kez 1972’de Coccagna ve
ark.tarafindan gdsterilmistir (74). Bugiine kadar bu konuda yapilmis en genis kesitsel
toplum bazli ¢alisma olan ve 6132 hasta iizerinde yapilan Sleep Heart Health
calismasinda cinsiyet ve etkinlik 6zelliklerinden bagimsiz olarak orta yas ve iizeri
eriskinlerde uykuda solunum bozukluklar1 ve sistemik hipertansiyon arasinda giiglii
bir iliski bulunmustur. Bu calismada AHI ve kan basmci arasinda bir iliski

gosterilmistir (75,77).

OUAS’lilarda ki hipertansiyonun CPAP tedavisi ile gerilemesi OUAS ile

sistemik hipertansiyon arasinda bir iliski oldugunu desteklemektedir (72).

2.2.7.1.2. OUAS ve Iskemik Kalp Hastalig

OUAS’mn koroner arter hastaligi (KAH) iizerine olan etkisini belirlemek
yas,cinsiyet, hipertansiyon gibi bilinen ortak risk faktdrleri nedeniyle zordur (68).
Uyku sirasinda sistemik hipertansiyon, hipoksemi ve sempatik aktivite artiginin ortak

etkilerinin ateroskleroz gelisimini ilerlettigi diistiniilmektedir (77).

Miyokard iskemisinin belirtisi olan ST segment depresyonu KAH hikayesi
olmayan OUAS’lilarda uyku sirasinda goriilmiis ve CPAP tedavisi ile ST depresyonu
azalmistir (78). Koktirk ve arkadaglarinin yaptiklari bir ¢alismada KAH olan
olgularin yaklasik %18’inde OUAS mevcut oldugu goriilmiistiir (70). Bu ¢alismalar
OUAS olan hastalarda KAH acisindan degerlendirme yapilmas: gerekliligini

gostermektedir.

2.2.7.1.3. OUAS ve Sol Kalp Yetmezligi
Hipertansiyon, hipoksi ve sempatik aktivite artis1 sol ventrikiil hipertrofisi ve
sol ventrikiil yetmezligine neden olur. Sol ventrikiil yetmezligi sonucu da pulmoner

O0dem gelismektedir. Hedner ve arkadaslarinin yaptiklari bir ¢aligmada sol ventrikiil

kitle ve kitle indeksini OUAS’lilar da %15 kadar daha yiiksek bulmuslardir.
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OUAS’1 olgularda sol ventrikiil hipertrofisinin CPAP tedavisi ile normale

dondiigiinii gosteren ¢caligmalar mevcuttur (79,80).

2.2.7.1.4. OUAS ve Pulmoner Hipertansiyon ve Sag Kalp Yetmezligi
Kapal1 havayoluna kars1 yapilan inspiryumda pulmoner arter basinci (PAP)
belirgin olarak degismektedir.

Herhangi bir akciger hastaligt olmayan OUAS’lu hastalarda sag ventrikiil
disfonksiyon prevalansi yiiksektir. AHI ve nokturnal oksihemoglobin desatiirasyon
sag ventrikiil disfonksiyonunu etkileyen faktorlerdir (108). Yapilan ¢aligmalarda 6—
24 aylik CPAP tedavisi ile sag ventrikiil ejeksiyon fraksiyonun %30’dan %39’a
yiikseldigi  goriilmistiir (81). Sonu¢ olarak agiklanamayan sag ventrikiil

disfonksiyonunda uyku apne sendromu yoniinden incelenebilir.

2.2.7.1.5. Kardiyak Aritmiler

OUAS’lilarin yaklasik %50’sinde noktiirnal aritmiler goriilmektedir. Normal
uykuda, kalp hiz1 NREM’de azalmakta ve REM’de hafif artmaktadir. En sik goriilen
aritmiler sinilis arresti, sinoatriyal veya atrioventrikiiler bloktur. Daha az siklikla
supraventrikiiler ve ventrikiiler aritmiler goriiliir. Guilleminault ve ark. 400 OUAS’lu
olgu ile yaptiklar1 bir ¢alismada %18 hastada bradiaritmi bulunmustur. Becker ve
ark. da 239 OUAS’lidan olusan calismalarinda hastalarin yaklasik %20’sinde kalp
blogu tespit etmislerdir (82).

2.2.7.1.6. Ani Oliim
Kalp hiz1 degisiklikleri, malign aritmiler, iskemik kalp hastalig1 ve miyokard

infarktiisii sonucu OUAS’lilarda ani 6liim olabilmektedir (70).

2.2.7.2. OUAS’1n Sosyal Sonuclar:
2.2.7.2.1. Psikolojik, Sosyal ve Psikiyatrik Durum
OUAS’Iu hastalarda giindiiz asir1 uykululuk, algilama ve karar verme

kapasitesinde azalma, depresif ruh hali oldukca sik rastlanan yakinmalardir (83).
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Depresyon bu hastalarda en sik rastlanilan ndropsikiyatrik bozukluktur (84). 50
vaka iizerinde yapilan bir calismada agir OUAS’l1 hastalarda, depresyon prevalansi
%356, major depresyonlu hastalarda OUAS prevalanst %4.7 olarak saptanmistir.
Bakimevinde yasayan 235 vakada yapilan bir baska ¢alismada, OUAS (AHI>5) %
70 ve demans bulgularina %96 oraninda rastlanmistir. Bu iki hastalik arasinda,
ozellikle ikisinin de ilerlemis formlarinda gii¢lii bir iliski vardir (85). 60-70 yas
arasindaki 1389 olguda yapilan genis kesitsel bir calismada, horlama,apne ve giindiiz
asirt uykululugun, anlamli derecede, diisiik algilama kapasitesi ile iliskili oldugu
oldugu goriilmiistir (86). Hafif OUAS’li hastalarda,CPAP tedavisinin beyinsel
fonksiyonlar, psikolojik iyl durum hali ve hayat kalitesi iizerine olumlu etkileri
oldugu kanitlanmistir (87,88). Ote yandan nazal CPAP, agir OUAS’l1 olgularda

anksiyete ve depresyonu tedavi edememektedir ( 89).

2.2.7.2.2. OUAS ve is Performansi

Trakeostomi tedavisi gerektiren 50 OUAS’li hastada, %84 oraninda is
problemleri, %79 calisma kapasitesinde azalma, %62 is basinda uyuyakalma ve %13
hastalik nedeniyle isi terk etmek zorunda kalma goriilmistir (90). Bir baska
calismada ise, yas ve VKI acisindan benzer olan normal popiilasyon ile
karsilagtirildiginda, OUAS’l1 hastalarda, is basinda giindiiz uykululuga 37 kat daha

fazla rastlandig1 goriilmiistiir (91).

2.2.7.2.3. OUAS ve Trafik kazalar

Stirtici  simulasyon testlerinde, kontrol vakalar1 ile karsilastirildiginda,
OUAS’l1 hastalarin daha diisiikk bir performans gosterdikleri goriilmiistiir (92).
Yas,cinsiyet agisindan benzer, normal kisilere oranla OUAS’l1 hastalarda, trafik
kazalarina 2-3 kat fazla rastlanmistir (93). 1999 yilinda yapilan bir vaka kontrol
calismasinda,OUAS’Iu hastalarda, normal popiilasyona oranla trafik kazasi riskinin
6.3 kat fazla oldugu goriilmiistiir (94). Bu oran ¢esitli ¢alismalarda 2 ile 7 kat
arasinda degismektedir (6,95).

Bu hastaligin tedavisinden sonra siiriiciiliik performansinda oldukca 6nemli bir

diizelme saptanmistir (92-96).
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2.2.8. Mortalite

OUAS  ozellikle kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler hastaliklar igin
potansiyel risk olup, kisilerin morbidite ve mortalitesini arttirmaktadir. Bu durumun
Ozellikle apne-hipopne sirasinda gelisen asfiksi ve arousallarin bir sonucu oldugu
diistiniilmektedir  (46). OUAS’lularin  %50’sinde  sistemik  hipertansiyon,
hipertansiyonlularin ise %40’ 1nda tespit edilmemis OUAS olabilecegi goriisii vardir.
Kardiyak ve serebral nedenlerden dolayr ani oOliim olabilir (46). OUAS’da
perioperatif donemde de mortalitenin arttig1 bildirilmistir (97).

OUAS’Iu olgularda mortaliteyi arttiran bir diger neden de kisilerin yaptiklar
trafik kazalaridir. Bu konuda Gonzales’in yaptigi bir arastirmada uyku apneli
hastalarin normal popiilasyondan 5 kat daha fazla kaza yaptiklar1 bildirilmistir. Bu

oran ¢esitli caligmalarda 2 ile 7 kat arasinda degismektedir (6,95).
OUAS’a baglh mortalitenin ne oranda goriildiigii konusunda kesin bilgi elde

edilememistir. Yapilan 3 ayrn c¢alismada, belirtilen yillik mortalite oranlar

degerlendirildiginde mortalite oraninin %2-3 arasinda oldugu belirtilmistir (6,98,99).
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamiz Kasim 2007—Aralik 2007 tarihleri arasinda Denizli il merkezinde

yapilmuigtir.

3.1. Calisma Gruplan

Calisma grubu Denizli il merkezinde yasayan 30 yas tizeri kisiler olarak
belirlendi. Denizli il merkezi ve 30 yas iizeri niifusu; Saghk Midiirliigli'nden temin
edilen haziran 2007 tarihli Niifusun Yas Gruplart ve Cinsiyete Gore Dagilimi
tablosundan hesaplandi. Denizli il merkezi niifusu 458.714, 30 yas lizeri niifusu ise
245.006 olarak bulundu. Il merkezi Aile Hekimligi uygulamasi dolayisiyla 4 Toplum
Sagligi Merkezi’nden (TSM) olusmaktadir. Her bir TSM i¢in 30 yas iizeri niifus
hesaplandi.

Orneklem grubu; Denizli il merkezinde bulunan 4 TSM bélgesinden niifusa
orantil1 olarak, sistematik kiime Orneklem yontemi ile secildi. 30 yas iizeri niifus
245.006, tahmini prevalans %3, giiven araligi %95, hata payr + 1.5 ile minimum

orneklem biiyiikliigii ‘505 birey olarak belirlendi.

TSM’lerin 30 yas istii niifuslarina goére, her bir merkez i¢in Orneklem
biiyiikliigii hesaplandi. Sistematik kiime Orneklem yontemi ile anket uygulanacak
olan mahalleler ve sokaklar belirlendi. Ongoriilen 6rneklem sayisina ulasilamayan
sokaklarda, sistematik 6rneklem yontemi ile belirlenen diger bir sokak arastirma

grubuna dahil edildi.

3.2. Anket
Belirlenen calisma grubuna yiliz yilize goriisiilerek, kabul edenlere OUAS

Semptom Prevalans Anketi uygulandi.

OUAS Semptom Prevalans Anketi; 1996 yilinda Berlin’de diizenlenen
uluslararas1  uyku  kongresinde kabul edilen, wuyku hastalarinin  ilk
degerlendirilmesinde, OUAS agisindan yiiksek veya diislik riskin belirlenmesinde

kullanilmast onerilen Berlin Anketi’nden modifiye edilmis, demografik bilgiler
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disinda ¢oktan se¢meli toplam 10 sorudan olusan bir ankettir. Ankete sigara

anamnezi, Mallampati skoru ve boyun ¢evresi 6l¢iimii de ilave edildi.

Anket 3 boliimden olugmaktadir. 1. boliimde horlama ve tanikli apne, 2.
boliimde uykudan dinlenmemis olarak kalkma, glin boyu siiren halsizlik ve
yorgunluk,ara¢ kullanirken uyuklama ve sikligi, 3. boliimde ise yliksek tansiyon

sikayeti sorgulandi.

Caligma grubunun Mallampati skoru degerlendirmesi, boyun ¢evresi 6l¢limii

yapild1 ve viicut kitle indeksleri hesaplandi. (VKI: Viicut agirhigi / Boy” = kg/m2)

3.3. Anketin Degerlendirilmesi
Boliim 1:
Soru 1: Cevap A: ‘1’ puan,digerleri ‘0’ puan
Soru 2: Cevap C veya D: ‘1’ puan, digerleri ‘0’ puan
Soru 3: Cevap A veya B: ‘1’ puan, digerleri ‘0’ puan
Soru 4: Cevap A: ‘1 ‘puan, digeri © 0’ puan
Soru 5: Cevap A veya B: ‘1’ puan, digerleri ‘0’ puan
Boliim 2:
Soru 6: Cevap A veya B: ‘1’ puan, digerleri ‘0’ puan
Soru 7: Cevap A veya B: ‘1’ puan, digerleri ‘0’ puan
Soru 8: Cevap A: ‘1’ puan, digeri ‘0’ puan
Soru 9: Degerlendirme dist
Boliim 3:
Soru 10: Cevap A: ‘1’ puan digerleri ‘0’ puan
VKI>30: ‘1’ puan, < 30 ‘0’ puan

Her bir boliimiin puanlar1 ayr1 ayr1 hesaplandi. 2 veya daha yiiksek puani

olan boliim sayis1 >2 ise yiiksek risk, < 2 ise diisiik risk grubu olarak degerlendirildi.

3.4. Calismaya dahil edilme ve dislanma Kkriterleri
Dabhil etme Kriterleri:
Anket uygulamasini kabul etmek

Sistematik 6rneklem yontemi ile belirlenen yerde yasiyor olmak
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30 yas ve iistii olmak
Dislama Kriterleri:
Anket uygulanmasini kabul etmemek

Bilgilerin herhangi birinde eksiklik olmasi

3.5. Istatistiksel Analiz

Istatistiksel analizler SPSS (Statistical Package for Social Sciences for
Windows) Version 12 programi kullanilarak yapildi. t-Test, Chi-Square testi
uygulandi. Sonuglar %95’lik giliven aralifinda, anlamhilik p<0.05 diizeyinde
degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Calisma kapsaminda 742 kisi ile goriisiildii. Kabul eden 698 kisiye yiiz yiize
goriisiilerek anket uygulandi, 74 anket calisma dis1 birakildi. Toplam 624 (%89.3)
anket degerlendirildi. Berlin anketine gore yiiksek risk ve diisiik risk puanlamasi
yapildi. Caligmaya katilanlarin %47.6’s1 kadin, %52.4’1 erkekti. Yas ortalamalari
46.83 + 12.05 yil (30-84), VKI 27.07 + 26 (17.3-43.7) kg/m® idi. Olgularmn diger

demografik 6zellikleri Tablo-12’de verilmistir.

Tablo-12. Olgularm Demografik Ozellikleri

KADIN ERKEK TOPLAM
n (%) n (%)

Cinsiyet,n,% 297 (47.6) 327 (52.4) 624
Ortalama Yas£SD,y1l 46.09+12.06 | 47.50+12.01 | 46.83 £12.05
Ortalama VKI £ SD, kg/m® | 27.2+4.38 26.9+3.7 27.07 £4.2*
Hipertansiyon,n(%) 82 (27.6) 46 (14.1) 128 (20.5)
Boyun cevresi = SD,cm 339+£23 40.5+2.5 37.4 £4.07*
Mallampati Skoru £SD. 1.65+0,6 1.834+0,69 | 1.75+0.75%
Sigara Kullanan,n(%) 31(10.4) 179 (54.7) 210 (33.7)#

*t-Testi, #Chi —Square testi uygulanmistir (p<0,05).

Kadm ve erkekler arasinda VKI’leri agisindan farklilik bulmadik (p>0,05).
Mallampati skoru, sigara kullanim1 ve boyun cevresi, erkeklerde istatistiksel olarak

anlamli derecede yiiksek bulundu (p<0,05).

Cinsiyet, yas grubu ve VKine gdére OUAS semptom prevalanslari
incelendiginde; horlama prevalansinin erkek cinsiyette, 50 yas iistii ve VKI > 30
olanlarda istatistiksel olarak anlamli diizeyde yliksek oldugu tespit edildi (p<0,05).
Kiimiilatif horlama prevalansi % 48.4, habitiiel horlama (haftada 3-4 giin ve istii
olan horlama ) prevalansinin ise %28.7 oldugu bulundu. Horlama prevalansinin
cinsiyete gore dagilimina bakildiginda; erkeklerde 9%36.4, kadinlarda ise %20.2

oldugu goriildii. Her iki cins arasinda habitiiel horlama agisindan istatistiksel olarak
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anlamli fark gozlendi (p<0,05). Demografik Ozelliklere gére horlama prevalansi

Tablo-13’de verilmistir.

Tablo-13. Horlama prevalansi

Demografik ozellik % (n)
Kiimiilatif Prevalans 48.4 (302)
Erkek 59.6 (195)*
Kadin 36.0 (107)
50 yas ve iistii 51.9 (126)*
50 yas alti 46.2 (176)
VKI 30 ve iistii 63.8 (63.8)*
VKIi 30 alts 43.4 (212)

Chi —Square testi uygulanmistir *(p<0,05)

Tanikli apne prevalans: erkek cinsiyette, 50 yas iistii ve VKI > 30 olanlarda
istatistiksel olarak anlamli diizeyde ytiksek bulundu (p<0,05) Kiimiilatif prevalans ise
%17.1 olarak tespit edildi. Demografik oOzelliklere gore tanikli apne prevalansi

Tablo-14’de verilmistir.

Tablo-14. Tanikl1 apne prevalansi

Demografik ozellik % (n)

Kiimiilatif Prevalans 17.1 (107)
Erkek 21.4 (70)*
Kadin 12.5 (37)
50 yas ve iistii 21.4 (52)*
50 yas alt1 14.4 (55)
VKI 30 ve iistii 23.4 (33)*
VKI 30 alts 15.3 (74)

Chi —Square testi uygulanmigtir *(p<0,05)

Uykudan dinlenmemis olarak kalkma istatistiksel olarak anlamli olmasa da
kadinlarda erkeklere oranla daha yiiksek diizeyde idi. Yas gruplar arasinda anlaml

bir fark gozlenmedi. VKI ne gore degerlendirildiginde 30 ve iistii grupta daha sik
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gozlenmekle beraber istatistiksel olarak anlamli degildi. Kiimiilatif prevalans ise

%61.1 olarak bulundu. Demografik ozelliklere goére uykudan dinlenmemis olarak

kalkma prevalansi Tablo-15’de verilmistir.

Tablo-15. Uykudan dinlenmemis olarak kalkma prevalansi

Demografik ozellik % (n)

Kiimiilatif Prevalans 61.1 (381)
Erkek 58.4 (191)
Kadin 64.0 (190)
50 yas ve iistii 59.3 (144)
50 yas alti 62.2 (237)
VKI 30 ve iistii 67.4 (95)
VKIi 30 alts 59.2 (286)

Chi —Square testi uygulanmistir(p>0,05).

Giin boyu halsizlik yorgunluk istatistiksel olarak anlamli olmasa da kadinlarda
erkeklere oranla daha yiiksek diizeyde idi. Yas gruplar1 arasinda anlamli bir fark
gozlenmedi. VKine gore degerlendirildiginde 30 ve iisti grupta daha sik
gbzlenmekle beraber istatistiksel olarak anlamli degildi. Kiimiilatif prevalans ise
%61.1 olarak bulundu. Demografik 6zelliklere gore giin boyu halsizlik yorgunluk

prevalansi Tablo-16’da verilmistir.

Tablo-16. Giin boyu halsizlik yorgunluk prevalansi

Demografik ozellik % (n)
Kiimiilatif Prevalans 61.1 (381)
Erkek 59.3 (194)
Kadin 63 (187)
50 yas ve iistii 58.4 (142)
50 yas alt1 62.7 (239)
VKI 30 ve iistii 66.0 (93)
VKIi 30 alts 59.6 (288)

Chi —Square testi uygulanmistir (p>0,05)
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Ara¢ kullanirken uyuklama erkeklerde, kadinlara gore istatistiksel olarak
anlamli derecede yiiksek bulundu (p<0,05). Diger gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark yoktu. Kiimiilatif prevalans %8.3 olarak bulundu. Ara¢ kullanirken
uyuklama habitiiel horlamasi olanlarda %11.6, tanikli apnesi olanlarda %14 olarak
bulundu. Demografik 6zelliklere gore arag kullanirken uyuklama prevalansi Tablo-

17°de verilmistir.

Tablo-17. Arag kullanirken uyuklama prevalansi

Demografik ozellik % (n)
Kiimiilatif Prevalans 8.3 (52)
Erkek 14.1 (46)*
Kadin 2.0 (6)
50 yas ve iistii 6.2 (15)
50 yas alti 9.7 (37)
VKI 30 ve iistii 8.5 (12)
VKI 30 alts 8.3 (40)

Chi —Square testi uygulanmistir (p<0,05)

OUAS i¢in karakteristik olan horlama, tanikli apne ve giin boyu asir

yorgunluk halsizlik semptomlarinin bir arada olma orani ise % 11 olarak tespit edildi.
Calisma grubumuzda % 21.3 oraninda yiiksek riskli olgu, % 78.7 oraninda

diisiik riskli olgu bulundu.

Ankete verilen yanitlara gore risk gruplarinin dagilim Tablo- 18’de verilmistir.
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Tablo-18. Ankete verilen yanitlara gore risk gruplari

BOLUM I Yiiksek risk | Diisiik risk | p degeri

Soru n (%) n (%)

1.Horlarmisimz?

Evet 126 (95.5) 175 (35.6)

Hayir 6 (4.5) 298 (60.8) | p<0,05

Bilmiyorum - 18(3.7)

2.Horluyorsaniz;

Konusma sesinizden yiiksek mi? 14 (11.0) 12 (6.9)

Ses tonunuz kadar mi1? 30 (23.6) 96 (54.9)

Ses tonunuzdan daha mu yiiksek? 22 (17.3) 26 (14.9) p<0,05

Cok yiiksek (baskalarii rahatsiz edecek kadar) 59 (46.5) 35 (20.0)

Bilmiyorum 2(1.6) 6(3.4)

3.Ne sikhikta horlarsimz?

Hemen hemen her giin 82 (64.6) 53(30.3)

Haftada 3-4 gece 20 (15.7) 24 (13.7)

Haftada 1-2 gece 11 (8.7) 49 (28) p<0,05

Ayda 1-2 gece 13(10.2) 43 (24.6)

Horlamam/Neredeyse hig 1(0.8) 6(3.4)
horlamam/Bilmiyorum

4.Horlamaniz diger Kisileri hi¢ rahatsiz etti mi?

Evel 117 (92.1) | 123(703) | p<0,05

Hayir/Bilmiyorum 10 (7.9) 52(29.7)

5.Uyku sirasinda nefes alip vermenizin durdugunu

fark eden oldumu ? Ne sikhikla?

Hemen hemen her giin 15 (11.8) 10 (5.7)

Haftada 3- defa 14 (11) 7 (4.0)

Haftada 1-2 defa 10 (7.9) 13 (7.4) p<0,05

Ayda 1-2 defa 22 (17.3) 16 (9.1)

Hig olmuyor/bilmiyorum 66 (52) 129 (73.7)

Chi —Square testi uygulanmustir (p<<0,05) ( %: siitun yiizdesi olarak verilmistir)
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BOLUM 11 Yiiksek risk | Diisiik risk | p degeri
Soru n (%) n (%)

6.Sabah uykudan dinlenmemis olarak

kalkiyormusunuz? Ne siklikla ?

Hemen hemen her giin 82 (61.7) 58 (11.8)

Haftada 3- defa 31(23.3) 27 (5.5)

Haftada 1-2 defa 6 (4.5) 71 (14.5) p<0,05
Ayda 1-2 defa 6 (4.5) 100 (20.4)

Hayir / Bilmiyorum 8 (6.0) 235 (47.9)

7.Giin icerisinde kendinizi halsiz ve yorgun

hissediyormusunuz? Ne siklikla?

Hemen hemen her giin 74 (55.6) 51(10.4)

Haftada 3-4 defa 39 (29.3) 23 (4.7)

Haftada 1-2 defa 5(3.8) 62 (12.6) p<0,05
Ayda 1-2 defa 7(5.3) 120 (24.4)
Hissetmem/Bilmiyorum 8 (6.0) 235 (47.9)

8.Ara¢ kullamrken hi¢ uyuya kaldimz veya

uyukladimiz m?

Evet 21 (15.8) 31(6.3) p<0,05
Hayir 112 (84.2) | 460 (93.7)

9.Cevabimiz evet ise bu durum ne siklikla meydana

gelmektedir?

Hemen hemen her giin 3(14.3) 1(3.2)

Haftada 3-4 defa 1(4.8) -

Haftada 1-2 defa 3(14.3) - p<0,05
Ayda 1-2 defa 7 (33.3) 14 (45.2)

Bilmiyorum 7(33.3) 16 (51.6)

BOLUM III Yiiksek risk | Diisiik risk | p degeri
Soru n (%) n (%)

10. Yiiksek tansiyon sikayetiniz var m?

Evet 50 (37.6) 78 (15.9)

Hayir 80 (60.2) | 400(81.5) | p<0,05
Bilmiyorum 3(2.5) 13 (2.6)

Chi —Square testi uygulanmustir. ( %: siitun yiizdesi olarak verilmistir)
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Kadin ve erkek cinsiyetler arasinda risk grubu agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir fark yoktu (p>0,05). Cinsiyete gore risk gruplari dagilimi Tablo-19,
Sekil-3°de verilmistir.

Tablo-19. Cinsiyete gore risk gruplart dagilimi

Yiiksek Risk,n,(%) | Diisiik Risk,n,(%) Toplam, n
Kadin 57 (19.2) 240(80.8) 297
Erkek 76 (23.2) 251 (76.8) 327
Toplam 133(21.3) 491(78.7) 624

Chi —Square testi uygulanmistir. (p>0,05)
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kadin erkek
Sekil-2. Cinsiyete gore risk gruplari

VKli’leri arttikga yiiksek risk olma orami istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p<0,05). VKI’ne gére risk gruplarmimn dagilimlar1 Tablo-20, yiiksek risk grubunun
VKI’ne gore dagilim yiizdesi Sekil-4’de gosterilmistir.

Tablo-20. VKI'ne gore risk gruplarinim dagilimi

VKIi, kg/m’ Yiiksek risk n,% Diisiik risk n,% p degeri
15-20 2 (10) 18 (90)
20-25 16 (9.8) 148 (90.2)
25-30 57 (19.1) 242 (80.9) p’<0,05
30-35 38 (34.2) 73 (65.8)
>35 20 (66.7) 10 (33.3)
Ort.VKi+SD,kg/m’ 29.44+4.8 26.43 +3.85 p’<0,05

p.Chi —Square testi p™t-Testi uygulanmistir (p<0,05).
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Sekil-4. Yiiksek risk grubunun VKI'ne gore dagilimi

Mallampati skoru yliksek olanlarin istatistiksel olarak anlamli derece yiiksek

risk grubunda oldugu bulundu (p<0,05). Mallampati skoruna gore risk gruplarinin

dagilimi Tablo-21, Sekil-5’de gosterilmistir.

Tablo-21. Mallampati skoruna gore risk gruplariin dagilimi

Mallampati skoru | Yiiksek risk n,% Diisiik risk n,% | p degeri
1 22 (8.8) 229 (91.2)
2 64 (23.0) 214 (77.0) p°<0,05
3 47 (49.5) 48 (50.5)
4 - i
*MS= SD 2.18£0.69 1.63 £0.69 p’<0,05

p®.Chi —Square testi p”t-Testi uygulanmustir(p<0,05). *MS:Mallampati skoru

%100 -

O Yiiksek risk
B Diisiik risk

Malp 1

Malp 2

Malp 3

Sekil-5. Mallampati skoru risk gruplari
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Cinsiyete gore boyun gevresi ve risk grubu dagilimi degerlendirildiginde her
iki cinste de, boyun g¢evresi artikca yiiksek riskli olma durumu istatistiksel olarak
anlamli bulundu (p<0,05). Cinsiyete gore, boyun g¢evresi ve risk grubu dagilimi

Tablo-22 ve Tablo-23’de verilmistir.

Tablo-22. Kadinlarda boyun ¢evresi ve risk grubu dagilimi

BoyunCevresi cm Kadin n,% p degeri
Yiiksek risk n,% Diisiik risk n,%
25-30 10 (100)
30-35 29(13.5) 186 (86.5) p<0,05
35-40 28 (39.4) 43 (60.6)
40-45 - 1 (100)
>45 - - _
*BC + SD,cm 35.5+2.3 33.6+2.1 p’<0,05

p®.Chi —Square testi p"t-Testi uygulanmistir(p<0,05).*BC:Boyun gevresi

Tablo-23. Erkeklerde boyun ¢evresi ve risk grubu dagilimi

BoyunCevresi cm Erkek p degeri
Yiiksek risk n,% | Diisiik risk n,%
25-30 - -
30-35 - 4 (100)
35-40 27 (15.5) 147 (84.5)
40-45 41 (30.1) 95 (69.9) p°<0,05
>45 8(61.5) 5(38.5)
*BC £+ SD,cm 41.5+2.7 40.25 +2.34 p°<0,05

p®.Chi —Square testi p”t-Testi uygulanmustir (p<0,05). *BC:Boyun ¢evresi

Sigara kullanimi ile risk gruplar1 arasinda anlamli fark bulunmadi (p>0,05).

Sigara igiciligine gore risk gruplart dagilimi Tablo -24° de verilmistir.
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Tablo-24. Sigara iciciligine gore risk gruplari

Sigara Yiiksek Risk Diisiik Risk Toplam
Evet n,% 49 (23.3) 161 (76.7) 210
Hayir n,% 84 (20.3) 330 (79.7) 414

Chi —Square testi uygulanmistir *(p>0,05).

Hipertansiyon ile yliksek risk grubu arasinda istatistiksel olarak anlamlr iligki
bulundu (p<0,05)(Tablo-25). Cinsiyetler arasinda hipertansiyon varligina gore, risk
grubu dagilimi yapildiginda kadinlarda yiiksek risk i¢in anlamli bulundu (p<0,05).
(Tablo-26, Sekil-6)

Tablo-25. Hipertansiyon- risk grubu dagilim1

Hipertansiyon | Yiiksek risk,n,% Diisiik risk n,%
Evet 50 (39.1)* 78 (60.9)
Hayir 80 (16.7) 400 (83.3)
Bilmiyorum 3 (8.8) 13 (81.3)
TOPLAM 133 491

Chi —Square testi uygulanmistir*(p<0,05).

Tablo-26. Hipertansiyonun cinsiyet ve risk gruplarina gore dagilimi

Hipertansiyon Kadin %n=297 Erkek %n=327

YR DR YR DR
Evet 28 (21.9)* 54 (42.2) 22 (17.2) 24 (18.8)
Hayir 28 (5.8)* 184(38.3) 52 (10.8) 216 (45.0)
Bilmiyorum 1(6.3) 2(12.5) 2(12.5) 11 (68.8)
TOPLAM 57 240 76 251

Chi —Square testi uygulanmistir *(p<0,05). DR:Diistik risk YR:Yiiksek risk
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Sekil-6. Cinsiyete gore hipertansiyon

Yas gruplari ve cinsiyete gore risk grubu dagilimi degerlendirildiginde 50-65
yas grubunda yiiksek risk orani, diger yas gruplarina gore istatistiksel olarak anlaml
derecede yiiksek bulundu (p<0,05), (Tablo-27, Sekil-7). Yas grubuna gore cinsiyetler

arasinda yiiksek risk acisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05),

(Sekil-8) .

O Hipertansiyon

Tablo-27. Yas gruplar1 ve cinsiyete gore risk dagilimi

Yas gruplan Kadin %n=297 Erkek %n=327
YR DR YR DR
30-49 26 (6.8) 161 (42.2) 43 (11.2) 151 (39.6)
50-65 26 (13.9)* 61 (32.7) 26 (13.9)* 73 (39,2)
>65 5@8.7) 18 (31.4) 7(12.7) 27 47.2)
TOPLAM 57 240 76 251

Chi —Square testi uygulanmistir *(p<0,05). DR:Diisiik risk YR:Yiiksek risk
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Sekil-7. Cinsiyet ve yas grubuna gore yiiksek risk
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Sekil-8. Yas grubuna gore yiiksek risk
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5. TARTISMA

Berlin anketi ile ilgili ilk calisma Nikolaus ve ark tarafindan 1999 yilinda
yapilmustir. Kesitsel kiime orneklem yontemi ile yapilan bu ¢alismada 744 kisiye
Berlin anketi uygulanmis, yiiksek risk grubundan ilk 69 kisi ile, disiik risk
grubundan 32 kisiye evde Portabl PSG kaydi yapilmis ve Berlin anketinin
sensitivitesi; AHI >5 olanlarda %86 olarak bulunmustur (100).

Weinreich G. ve ark. tarafindan 153 olguda yapilan galismada ise, AHI > 5
olanlarda Berlin anketinin sensitivitesi %62.5 olarak (101), Sharma SK ve ark. 320
kisi ile yapmis olduklar1 ¢alismada AHI > 5 olanlarda Berlin anketinin sensitivitesi
%86, spesifitesi %95, pozitif prediktif degeri % 96, negatif prediktif degeri ise % 82
olarak bulunmustur (102).

Chung F ve ark. tarafindan 305 olguda yapilan ¢alismada, Berlin anketine gore
73 kisi (%24) yiiksek risk olarak bulunmus, PSG c¢alismasina alinan 73 kisiden
13’line (%17.7) OUAS tanist konulmus, prevalans ise %4.2 olarak tespit edilmistir
(103).

Yapilan ¢aligmalarin dogrultusunda anketin uygulanabilirligi giivenilirligi

nedeniyle caligmamizda Berlin anketini kullandik.

Horlama yayginlig ile ilgili yapilan ¢aligmalar genellikle telefon, mektup veya
bire bir gorligme yontemleri ile yapilmakta ve kisinin kendisi veya esinden
Ogrenilmektedir. Yapilan cesitli ¢alismalarda eriskin niifusta horlama prevalansi
kadinda %6.5-27.8, erkekte %15.3-48.0 arasinda degismektedir (104,105). Bu
degiskenlik muhtemelen horlamanin etyolojisinde yer alan risk faktorlerinin
toplumdan topluma farklilik goéstermesidir. Bununla birlikte varilan ortak sonug

horlamanin toplumda sik bir bulgu oldugudur.
Calismamizda horlama prevalansini, erkekde %59.6, kadinda %36, kiimiilatif

prevalansi ise % 48.4 olarak tespit ettik. Horlama, erkek cinsiyet, VKi >30 olanlar

ve 50 yas Ustii kisilerde istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksekti. Kara ve
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ark.nin Denizli’de yapmis olduklari ¢alismada horlama yaygimliginin, cinsiyet, yas
ve VKI’'ne gore dagilimi benzer bulunmustur (42). Ozdemir ve ark ile Mirici ve
ark.nin yapmis olduklar1 ¢alismalarda, habitiiel horlama prevalansi her iki ¢calismada

da %37 olarak bulunmustur (43,18).

Zielinski ve ark. 40 yas ve ilizerindeki niifusu degerlendirmisler, kadinlarda
%27, erkeklerde %48 horlama oran1 (104), Kayukawa ve ark. kadinda %17.7,
erkekte %21.5 (105). Fitzpatrick ve ark. 40 yas iizeri niifusta horlama prevalansini
kadinda %9, erkekte %23 olarak bulmuslardir (106).

Calismamizda habitiiel horlama prevalansint %28.7, erkeklerde %36.4,
kadinlarda ise %20.2 olarak tespit ettik. Nikolaus ve ark. yapmis olduklar1 ¢alismada
ise toplumda habitiiel horlama prevalansi %49.9 olarak bulunmustur (100). David M.
ve ark. 2005 yilinda ABD telefon ile goriisiilerek yapmis olduklart OUAS semptom

prevalans ¢alismasinda habitiiel horlama % 54 olarak bulmuslardir (107).

Yapilan cesitli arastirmalarda horlama, ileri yasta, erkeklerde ve VKI >30
olanlarda, ¢calismamizda oldugu gibi yiiksek oranda bulunmustur. Bunun nedeni ise
cinsiyete gore yag dokusu dagilim farkliligi, kadinlik hormonlarinin koruyucu etkisi
sayilabilir (31,32). Ileri yasta istirahat kas tonusundaki azalma, uyku yapisinda
meydana gelen degisiklikler erkeklerde daha belirgin olmak iizere horlama

prevalansini arttirir (108,109).

Calismamizda tanikli apne kiimiilatif prevalansi, >50 yas, erkek ve VKI >30
olanlarda anlam1 diizeyde yiiksek bulundu. Haftada 3-4 giinden fazla olan tanikli
apne prevalansi ise %17.1 olarak bulundu. Ulkemizde yapilan ¢alismalarda tanikl
apne prevalanst %2.2 -10.4 arasinda degismekte olup (42,43,18), Ingiltere ve
ABD’de yapilan ¢aligmalarda prevalans %2-6 arasinda bulunmustur (107,110).

Uykudan dinlenmemis olarak kalkmak, giin i¢i asir1 yorgunluk ve halsizlik
prevalanst %61.1 oraninda bulundu. Yas gruplari, cinsiyet ve VKI’leri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski olmamakla beraber, kadinlarda ve VKI >30

olanlarda daha sik olarak tespit edildi. Ozdemir ve ark.nin ¢alismasida %20, Mirici
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ve ark.caligmalarinda ise %36 olarak bulunmustur (43,18). Bagka caligmalarda
prevalans  %?20-36 arasinda degismektedir (100,107). Calismamizda ek
hastaliklarinin (hipertansiyon hari¢) sorgulanmamasi prevalansin yiiksek ¢ikmasinin

nedeni olabilir.

Her ti¢ semptomun birlikte olma oran1 % 11 olarak tespit edildi. Mirici ve ark.

calismasinda %4.3 olarak bulunmustur ( 18).

OUAS’nun o6nemli sosyal komplikasyonlarindan olan ara¢ kullanirken
uyuklama, calisma grubumuzda % 8.3 ve erkeklerde istatistiksel olarak anlaml
derecede yiiksek bulundu. VKI ve yas gruplar1 arasinda fark yoktu. Kadinlarda
oranin diisiik ¢ikmasini ara¢ kullanma sikliginin diisiik olmasi ile agiklayabiliriz.
Moreno CR ve ark. kamyon s6forlerinde yapmis olduklari ¢alismada Berlin anketine
gore yliksek risk grubu %20.2 olarak bulunmus (111). Fidan ve ark.nin uzun yol
kamyon soforlerinde yaptiklar1 arastirmada, kazalarin % 20.2’sinin uyuma sonucu
gerceklestigi ve horlama semptomunun bu grubun %78’inde bulundugu, baska
nedenlerle kaza yapanlarin ise %50.2’sinde oldugu tespit edilmistir (112). Trafik
kazalarinin ¢ok onemli bir sorun oldugu iilkemizde, uzun yol s6forleri OUAS

agisindan incelenmelidir.

Calisma grubumuzun % 21.3’niin Berlin anketi skorlamasina gore ytiksek risk
grubunda oldugu tespit edildi. Nikolaus ve ark. Berlin anketini kullanarak yapmis
olduklar1 ¢alismada yiiksek risk grubunu %36 olarak bulmuslardir (100). Bununla
beraber David M. ve ark. yaptig1 ¢alismada yiiksek risk grubunu %26 olarak tespit
etmiglerdir (107). Calismamizda yiiksek risk oranmin diisiik ¢ikmasini, anket
uygulama yontemimizin farkli (ylizylize) olmasina ve yiiksek risk i¢in kriter olan

hipertansiyonun ¢aligma grubumuzda diisiik oranda bulunmasina bagliyoruz.

Cinsiyete gore risk gruplar1 degerlendirildiginde ¢alismamizda her iki cinsiyet
arasinda fark gozlenmedi. Yiiksek risk grubu, Nikolaus ve ark. yaptiklar1 ¢alismada
erkeklerde % 44.5 kadinlarda % 33, David M ve ark. yaptigi c¢alismada ise
erkeklerde %31, kadinlarda %21 bulunmustur (100,107).
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Obezite OUAS na yatkinlig1 arttirir (30-33). Calismanizda VK1 ile yiiksek risk
arasinda pozitif yonde bir korelasyon vardi. Berlin anketi ile yapilmig farkli iki
calismada obezitenin yiiksek riski artirdigi bulunmustur (100,107). Genel olarak
OUAS’lu hastalar, daha biiyiik bir dil ve daha dar bir iist solunum yolu gegisine
sahiptirler (31). Ayrica obez OUAS’lu hastalarda solunum kas giiciiniinde azaldig:
bulunmustur (32,113). Yaymnlanmis epidemiyolojik caligmalarin ¢ogu obezitenin
OUAS’1 arttirdigin1 gostermistir. Toplumumuzda obez kisi sayisinin giderek arttigini

diisiiniirsek, OUAS gelecekte onemli bir saglik problemi olacaktir.

Mallampati skoru genellikle operasyon Oncesi gili¢ entiibasyon riskini
belirlemek i¢in kullanilir (47). Mallampati skoru ileri vakalarin hava yolu dar
oldugundan OUAS olma olasiliklar1 ytiksektir. Liistro G. ve ark yapmis olduklari
calismada Mallampati skoru yliksek olanlarda OUAS anlamli derecede yliksek
bulmuslardir (48). Bizim ¢alismamizda da Mallampati skoru artik¢a yiiksek risk her

iki cinste de anlamli derecede yiiksek bulundu.

Boyun ¢evresinin OUAS i¢in énemli belirleyici oldugu ileri siiriilmiis olmakla
beraber, yapilan ¢alismalarda bu kanitlanamamistir (114). Obez kisilerde OUAS
riskini belirlemede yararli olabilecegi belirtilmektedir (115). Caligmamizda her iki
cinsiyette de boyun ¢evresi arttikca yliksek risk grubunun istatistiksel olarak anlamli
derecede yiiksek oldugunu, boyun g¢evresi artis1 ile VKI arasinda pozitif korelasyon
oldugunu tespit ettik.

Sigara diger risk faktorleri ile birlikteliginde OUAS i¢in risk faktoridiir (62)
Sigara i¢imi de ¢evresel maruziyette oldugu gibi dogrudan {ist solunum yollarinin
inflamasyonu ile solunum rezistansinin artmasina neden olmaktadir. Calismamizda
sigara kullanimu ile cinsiyet ve risk gruplari arasinda anlaml fark bulmadik. Sigara
icme ylizdesi erkeklerde Denizli ve Tiirkiye verileri ile uyumlu iken, kadinlarda
Tiirkiye verilerinin altinda ,Denizli verilerine benzer bulundu (116). Ozdemir ve ark.

yapmis olduklar1 calismada da benzer sonuglar bulunmustur (43).

OUAS, giinlimiizde hipertansiyonun tanimlanabilir nedenleri arasinda kabul

edilmistir (71). AHI degerindeki her artisin,noktiirnal oksijen satiirasyonundaki her
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diisiistin  hipertansiyon riskini arttirdigi gosterilmistir (94). Ayrica hipertansif
hastalarda OUAS prevalansinin  %30-50, OUAS’lu hastalarda hipertansiyon
prevalansinin ise %40-60 oldugu bildirilmektedir (72,73).

Caligmamizda yiiksek risk grubunun % 38’inde, diisiik risk grubunun
%15’inde hipertansiyon tespit ettik. Hipertansiflerde tanikli apneyi %28, hipertansif
olmayanlarda %15 olarak bulduk ve her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark vardi. Ozdemir ve ark. yapmis olduklar1 ¢alismada hipertansiflerde tanikli apne,

hipertansif olmayanlara gore 9 kat fazla bulunmustur (43).

OUAS prevalanst orta yas grubunda artis gostermekle beraber, ileri yas
grubunda geng erigkin yas grubuyla esitlenir. Benzer sekilde calismamizda 50-65 yas
grubunda, diger yas gruplarina gore anlamli derecede yiiksek risk bulundu ve her bir

yas grubunda cinsiyetler arasinda yliksek risk bakimindan anlamli fark bulunmadi.
Sonug olarak; caligmamizdan elde ettigimiz sonuglar Tiirkiye verileri ile benzer

bulunmustur, prevalansin belirlenebilmesi i¢in PSG’ninde kullanildigi, genis

epidemiyolojik ¢aligmalara gerek oldugu diisiincesindeyiz.
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10.

6. SONUCLAR

Habitiiel horlama prevalansi % 28.7 olarak bulundu. Habitiiel horlama, VKI >30,
50 yas iistii ve 6zellikle erkeklerde daha yiiksek tespit edildi.

Tanikli apne prevalans %17.1 olarak bulundu. VKI >30, 50 yas iistii ve dzellikle
erkeklerde daha yiiksek oranda tespit edildi.

. Uykudan dinlenmemis olarak kalkmak ve giin boyu halsizlik yorgunluk

prevalans1 %61.1 olarak bulundu. Istatistiksel olarak anlamli olmasa da VKI >30

ve kadinlarda daha fazla oranda idi.

OUAS ig¢in karakteristik olan horlama, tanikli apne ve giin boyu asir1 yorgunluk

halsizlik semptomlarinin bir arada olma oran1 % 11 olarak bulundu.

. Arag kullanirken uyuklama erkeklerde, kadinlara gore istatistiksel olarak anlaml

derecede yiiksek bulundu, kiimiilatif prevalans % 8.3 olarak tespit edildi.

Calisma grubumuzun % 21.3°1 yiiksek risk, % 78.7’s1 distik risk grubu olarak
bulundu. Erkeklerde yiiksek risk oran1 daha ¢ok olmakla beraber, her iki cinsiyet

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi.

. VKI, boyun cevresi ve Mallampati skoru arttik¢a yiiksek risk grubu oranini

istatistiksel olarak anlamli diizeyde artmig olarak bulundu.

Sigara kullanimu ile risk gruplar1 dagilimi arasinda anlamli bir fark saptanmada.

Kadinlarda hipertansiyon ile yiiksek risk arasinda anlamli iliski varken,

erkeklerde anlaml iliski bulunmadi.

50-65 yas grubunda yiiksek risk orani, diger yas gruplarina gore anlamh diizeyde
yiiksek bulundu.
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7. OZET

Denizli [l Merkezi Obstriiktif Uyku Apne Sendromu Semptom Prevalansi
Dr. Bahattin Polat

Obstriiktif uyku apne sendromu (OUAS); uyku sirasinda iist hava yolunun
stirekli olarak tekrarlayan tikanmalar ile seyreden, en sik rastlanan gece semptomu
horlama, giindiiz semptomu giindiiz asir1 uykululuk hali olan bir tablodur.Bu durum,
giinliik fonksiyonlar etkileyerek dnemli sosyal ve toplumsal sorunlara yol agarken,
kardiyovaskiiler sorunlara da neden olmaktadir. Erigkin popiilasyonda; kadinda
%1.2-2.5, erkekte %1-5 oranlarinda goriildiigii tahmin edilmekte, ¢esitli genetik ve
cevresel faktorlerden etkilenmesi nedeniyle toplumdan topluma sikliginin degistigi

bilinmektedir. Bu ¢alismada Denizli il merkezi OUAS semptom prevalansini ve

yiiksek riskli grubunu saptamaya calistik.

Calismamizda Denizli il merkezinde yasayan, sistematik kiime oOrneklem
yontemi ile belirlenen, 30 yas ve lzeri kisilere, Berlin anketini uygulandi.Boyun
cevresi Olclimii ve Mallampati skorlamasi yapildi. Anket; demografik veriler disinda,
horlama, tanikli apne, giin i¢i halsizlik yorgunluk ve hipertansiyon sikayetlerini

iceren sorulardan olusuyordu.

624 (%89.3) anket degerlendirmeye alindi. Berlin anketine gore risk grubu,
viicut kitle indeksleri hesaplandi. Calisma grubunun %47.6 s1 kadin, yas ortalamasi
46.83 yil, VKI:27.07 idi. Habitiiel horlama %28.7, tanikli apne %17.1, giin igi
halsizlik yorgunluk %61.1 olarak saptandi. OUAS i¢in risk faktorii kabul edilen yas,

cinsiyet, obezite ile semptomlar arasinda anlamli iligki bulundu.

Yiiksek risk %21.3, diisiik risk %78.7 olarak bulundu, her iki cinsiyet arasinda
anlaml fark yoktu. Yas, obezite, boyun ¢evresi ve Mallampati skoru ile yiiksek risk
grubu arasinda anlamli iligki varken, sigara kullanimi ile bulunmadi. Hipertansiyon,

kadinlarda yiiksek risk i¢in anlamli iken, erkeklerde anlamli bulunmadi.
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Sonug olarak; ¢calismamizdan elde ettigimiz sonuglar Tiirkiye verileri ile benzer
bulunmustur, prevalansin belirlenebilmesi i¢in PSG’ninde kullanildigi, genis

epidemiyolojik ¢alismalara gerek oldugu diisiincesindeyiz.

51



8. SUMMARY

The Prevalance Of Symptoms Obstructive Sleep Apnea Syndrome in Denizli
Dr.Bahattin Polat

Obstructive sleep apnea syndrome (OSAS), is an aspect which is accompanied
with continious recurrent congestion of upper respiratory tract in the course of
sleeping and whose common symptoms are snoring and excessive sleepiness during
daylight. This case does not only result in considerable social and communal
problems but also cardiovascular hurdles by means of affecting daily functions. In
adult population, based on our estimation, it is seen,as percentage, %1.2-2.5 in
women, %1.5 in men and due to being influenced by varieties of genetic and
environmental factors, it is known that its frequency depends on one society to
another. In this case, we try to detect high risk group and semptom prevalence in

Denizli district.

In our case, Berlin questionnare was applied to individuals who are drafted by
systematic group sampling method, living in Denizli district and 30 year-old and
above. Neck-round measurement, Mallampati scoring have been made and body
mass indexes calculated as well. The survey was consisting of serial questions that
include snoring, witnessed apnea, daytime-fatigue and hypertension complaints

excluding demographic datas.

624 (%89.3) surveys have been taken into account. The average age of
working group was 46.83, BMI :27.07, %47.6 was women, %52.8 was men. It is
detected that habitual snoring is %28.7, proportion of witnessed apnea is %17.1,
day-time fatigue and weakness complaint is % 61.1. It has been detected meaningful
correlation between assuming factors for OSAS such as age, gender, obesity and

symptoms.

According to Berlin questionnare, It has been found that high risk group was
%21.3, low risk group %78.7. There is no meaningful difference between the both

genders. Whereas there is a meaningful correlation between high risk group and age,

52



obesity, neck-round and Mallampati score, there is no correlation regarding smoking.
Whereas hypertension is meaningful for high risk in women, it has not been found

meaningful in men.

As a consequence, to detect the prevalence, we are in favour of handling

additional extensive using to polysomnography epidemiological researches.
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EK

DENiIZLi iL MERKEZi OUAS SEMPTOM PREVALANSI ANKETI

Adi1 Soyadr:
Telefon :
Adres:

Kadin/ Erkek

Yas: Boy: Kilo :

Boyun Cevresi: Sigara:

BOLUM I

1. Horlarmisimz?
a)Evet
b)Hay1r
¢)Bilmiyorum

Horluyorsaniz ,
2. Horluyorsaniz,
a)Konusma sesinizden daha m1 yiiksek?
b)Ses tonunuz kadar mi1?
c)Ses tonunuzdan daha m1 yiiksek?
d)Cok yiiksek (bagkalarini rahatsiz edecek kadar)
¢)Bilmiyorum

3. Ne siklikta horlarsimz?
a)Hemen hemen her giin
b)Haftada 3-4 gece
c)Haftada 1-2 gece
d)Ayda 1-2 gece
e)Horlamam/Neredeyse hi¢
horlamam/Bilmiyorum

4. Horlamaniz diger Kisileri hi¢ rahatsiz etti mi?
a)Evet
b)Hayir/Bilmiyorum

5. Uyku sirasinda nefes alip vermenizin
durdugunu fark eden oldu mu?
(Eger duruyorsa bu ne sikhikta olmaktadir?)
a)Hemen hemen her giin
b)Haftada 3-4 defa
c)Haftada 1-2 defa
d)Ayda 1-2 defa
e)Hi¢ olmuyor./Neredeyse hi¢
olmuyor/Bilmiyorum

BOLUM I SKOR :

Mallampati Skoru:

BOLUM 11

6.Sabah uykudan dinlenmemis olarak

kalkiyormusunuz ? Ne sikhkla ?

a)Hemen hemen her giin

b)Haftada 3-4 defa

c)Haftada 1-2 defa

d)Ayda 1-2 defa

e)Hissetmem/Neredeyse hi¢ hissetmem/Bilmiyorum

7.Giin i¢erisinde kendinizi halsiz ve yorgun hissediyor

musunuz?

a)Hemen hemen her giin

b)Haftada 3-4 defa

c)Haftada 1-2 defa

d)Ayda 1-2 defa

e)Hissetmem/Neredeyse hi¢ hissetmem/Bilmiyorum

8.Arac kullanirken hi¢ uyuya kaldimiz m veya

uykuladiniz mi?
a)evet
b)hayir

9.Cevabiniz evet ise bu durum ne siklikta meydana

gelmektedir?

a)Hemen hemen hergiin
b) Haftada 3-4 defa
c)Haftada 1-2 defa
d)Ayda 1-2 defa
e)Bilmiyorum

BOLUM II SKOR :

BOLUM III:
10. Yiiksek tansiyon sikayetiniz var mmdir?

a)evet
b)hayir
¢)bilmiyorum

BOLUM III SKOR






