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OZET

Birinci Basamaga Basvuran Hastalarda Obstruktif Uyku Apne Sendromu ve
Kardiyovaskiiler Hastalik Risklerinin Belirlenmesi ve Aralarindaki Iliskinin
Degerlendirilmesi

Dr. Aybiike YANIK BARISKAN

Obstruktif uyku apne sendromu (OUAS) toplumda sik goriilen fakat yeteri kadar
taninmayan bir durumdur. Yapilan ¢aligmalar ile OUAS’in artmis kardiyovaskiiler
morbidite ve mortalite ile iliskili oldugu ortaya konmustur. Kardiyovaskiiler
hastaliklar (KVH) ise diinya ¢apindaki Oliimlerin onde gelen bir sebebidir. Bu
arastirma ile birinci basamak saglik hizmetine bagvuran bireylerde OUAS ve KVH
risklerinin belirlenmesi ve birbirinin patogenezinde etkili oldugu diistiniilen iki

durum i¢in risk diizeyleri arasindaki iliskinin degerlendirmesi amaglanmistir.

Arastirmamiza Denizli ilinde bes farkli aile sagligi merkezine herhangi bir sebeple
bagvuran 204 katilmci  dahil edilmistir. Arastirmada kullanilan  veriler
olusturdugumuz anket sorulari, STOP-BANG o6l¢egi ve SCORE risk hesaplama

sistemi ile elde edilmistir.

Katilimeilarin = %25,5’i  OUAS agisindan  yiiksek riskli gruptadir. Calismaya
katilanlarin %33,4’1ii KVH agisindan ytiksek risk tasimaktadir. Katilimcilarin OUAS
risk diizeyleri ile KVH risk diizeyleri arasinda istatiksel olarak anlamli bir iligki
bulunmaktadir. Katilimeilar arasinda horlama siklig1 %40,2, giindiiz asir1 yorgunluk
ve uyku hali sikligr %49,5, tanikli apne sikligt %16,7’dir. Calismamizda OUAS
acisindan yiiksek risk tagiyan katilimcilarin yarisindan fazlasi trafikte aktif olarak
motorlu tasit kullanmakta oldugu goriilmiistiir. Erkek cinsiyet, yas, obezite, sigara
kullanimi, hipertansiyon, diyabet, boyun ¢evresinin genis olmasi hem OUAS riskini

hem de KVH riskini istatiksel olarak anlamli derecede artirmaktadir.

Yiiksek prevalans ve onemli komplikasyonlara sahip iki hastalik olan OUAS ve
KVH acisindan birinci basamakta taramalarin yapilmasi ile hem bireyin saglik
durumuna hem de toplum sagligina biiyilik katki saglanabilir. Taramalar sonucunda

riskli bireyler i¢in danigmanlik verilmesi, riskli davranislarin degistirilmesine yonelik



egitimlerin verilmesi ve uygun tedavilerin baglanmasi veya gerekli yonlendirmelerin

yapilmasi ile bu hastaliklara bagli morbidite ve mortalite oranlar1 azaltilabilir.

Anahtar kelimeler: Obstruktif uyku apne sendromu, Kardiyovaskiiler hastalik, birinci

basamak, risk
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SUMMARY

Determining the Risk of Obstructive Sleep Apnea Syndrome and
Cardiovascular Disease in Patients Admitted to Primary Care Services and
Evaluating the Relationship Between Them

Dr. Aybiike YANIK BARISKAN

Obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) is a common but underrecognized
condition in the community. Studies have shown that OSAS is associated with
increased cardiovascular morbidity and mortality. Cardiovascular diseases (CVD) are
one of the leading causes of death worldwide. The aim of this study was to determine
the risks of OSAS and CVD in individuals applying to primary health care services
and to evaluate the relationship between risk levels of two conditions that are thought

to be effective in the pathogenesis of each other.

204 participants who applied to five different family health centers in Denizli for any
reason were included in our study. The data used in the research were obtained from
the survey questions we created, the STOP-BANG scale and the SCORE risk

calculation system.

25.5% of the participants are in the high-risk group for OSAS. 33.4% of the
participants in the study have a high risk of CVD. There is a statistically significant
relationship between the OSAS risk levels and CVD risk levels of the participants.
Among the participants, the frequency of snoring was 40.2%, the frequency of
daytime fatigue and sleepiness was 49.5%, and the frequency of witnessed apnea was
16.7%. In our study, it was observed that more than half of the participants who are
at high risk for OSAS were actively using motor vehicles in traffic. Male gender,
age, obesity, smoking, hypertension, diabetes, and wide neck circumference
significantly increase both the risk of OSAS and the risk of CVD.

Screening in primary care for OSAS and CVD, that are, two diseases with high
prevalence and significant complications, can contribute greatly to both the health
status of the individual and the public health. The morbidity and mortality rates

associated with these diseases can be reduced by providing counseling for risky

Xii



individuals, training to change risky behaviors, initiating appropriate treatments or

making necessary referrals as a result of screening.

Key words: Obstructive sleep apnea syndrome, cardiovascular disease, primary care,

risk
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1.GIRIS VE AMAC

Uyku yasamimizin ¢ogunu gegirdigimiz ve saglikli bir hayatin devami i¢in
gerekli olan bir durum olmasina ragmen; uyku hakkinda bilinenler yakin tarihe kadar

bir sir olarak kalmistir.

Uyku bozukluklar1 arasinda en sik karsilagilan tipi olarak kabul edilen
Obstruktif Uyku Apne Sendromu (OUAS); uyku esnasinda tekrar eden kismi ya da
tam {ist solunum yolu obtruksiyonlar1 ile kendini gosteren klinik bir tablodur.
Obezite, yas, erkek cinsiyet, etnik koken, sigara, alkol, sedatif ilag kullanimi,
menopoz, eslik eden bazi hastaliklar ve genetik faktorler OUAS igin baslica risk
faktorleridir ve bunlar arasinda en belirgin iki risk faktorii erkek cinsiyet ve
obezitedir (1). OUAS’1n en sik karsilasilan belirtileri; horlama, tanikli apne, giindiiz
asir1 uyku hali, bogulma hissi ile uyanma ve uykusuzluktur (1). OUAS tanisinda altin
standart tan1 yontemi polisomnografi (PSG)dir (2). Fakat bu yontem pahali ve
zahmetli bir yontem olup kullanilmasi i¢in 6zel laboratuvar ortami gerekmektedir.
Bu sebeple OUAS riski yiiksek hastalarin saptanabilmesi icin PSG disinda birtakim
skorlama yontemleri gelistirilmistir (1). Bu skorlama yontemleri sunlardir: Epworth
Uykululuk Olgegi, Pitsburg Uyku Kalitesi Olgegi, Stanford Uykululuk Olgegi, Berlin
Anketi, STOP ve STOP-BANG anketleri (1). Bu o6lgek ve anketler arasinda
duyarliligi %96,9 ve oOzgilligi %6,4 olan STOP-BANG anketi, OUAS riskli
hastalar1 belirlemek icin birinci basamak saglik hizmeti kosullarinda kolay ve kisa
stirede uygulanabilecek bir tarama aracidir. STOP-BANG anketi PSG ile valide
edilmis, duyarlilig: yiiksek olan giivenilir bir anket olarak kabul edilmektedir (3).

Tedavi edilmemis OUAS wuzun vadede basta kardiyovaskiiler
komplikasyonlar olmak {izere bircok komplikasyona neden olabilmektedir. Bu
komplikasyonlar ise kardiyak aritmiler, sistemik hipertansiyon, miyokard infarktiisii,
serebrovaskiiler olaylar, pulmoner hipertansiyon, polistemi ve ani &liimdir (1).
OUAS’in komplikasyonlarinin en Onemlisi kardiyovaskiiler komplikasyonlar ve
bunlarin neden oldugu hastaliklardir. Diinya genelindeki 6lim nedenlerinin en
basinda da kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH) gelmektedir. Kardiyovaskiiler risk
hesaplamalar kisilerin gelecekte kardiyovaskiiler olay (KVO) yasam riskini ve/veya

KVH nedeniyle 6liim risklerini hesaplamak i¢in kullanilir. Eriskin yasa ulagmis



kisilerde KVH gelisme riskinin tahmin edilmesi, gerek koruyucu yaklagimlar gerekse
tedavi agisindan ¢ok dnemlidir. Kardiyovaskiiler riski hesaplamak icin bir¢ok farkli
hesaplama yéntemi gelistirilmistir. Ulkemizde Tiirk Kardiyoloji Dernegi (TKD) ve
Tirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi (TEMD) tarafindan da kullanilmasi
Onerilen, Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti (ESC) ve Avrupa Ateroskleroz Dernegi
(EAS) kilavuzlarinda yer alan SCORE risk hesaplama yontemi kullanilmaktadir.
SCORE ile kisilerin kardiyovaskiiler nedenlere bagli 10 yillik 6liim riski yiizde ve
risk diizeyi agisindan diisiik, orta, yiiksek ve ¢ok yiiksek risk olmak iizere
hesaplanabilmektedir. KVH agisindan bir diger 6nemli husus ise biiyiik Ol¢iide
onlenebilir olmasidir. Diinya Saglhk Orgiitii (DSO), risk faktorlerinin kontrolii ile
KVH sikligmmin  yariya indirilebilecegini  bildirmektedir (4). KVH riski
hesaplamasinin birinci basamak saglik hizmetlerinde yaygin hale getirilmesi ile
kisilerin yasam kalitesinin artirilmasi ve saglik harcamalarinin daha aza indirilmesi

saglanacaktir.

Daha onceleri ortak risk faktorleri olmasi sebebiyle birbirine eslik ettikleri
diisiiniilen OUAS ve KVH’larin; son yillarda yapilan ¢aligmalarla OUAS’1n viicutta
meydana getirdigi hipoksi ve reoksijenizasyon dongiilerinin olusturdugu oksidatif
stres sebebiyle hizlanan ateroskleroz sonucunda birlikte goriilme sikliginin fazla
oldugu ortaya konmustur (5). Idiyopatik hipertansiyon olgularinin ¢ogunun
zemininde de OUAS’1n yattigi ve OUAS’in miyokard infarktiisii riskini artirdig
yapilan ¢aligmalarla gosterilmistir (6). Bu nedenle OUAS’mn erken donemde tani ve

tedavisi ile KVH’a bagli morbidite ve mortalitenin azaltilmasi saglanabilir.

Bu arastirma ile birinci basamak saglik hizmetine bagvuran bireylerde OUAS
risk diizeylerini belirlemek igin gilivenilirligi en yiliksek olan STOP-BANG anket
skorlama yontemi ile OUAS ve KVH risk diizeylerini belirlemek i¢in lilkemizde
kullanilmasi kabul géren SCORE hesaplama sistemi ile KVH risklerini belirlenmesi
ve birbirinin patogenezinde etkili oldugu diisiiniilen iki durum igin risk diizeyleri

arasindaki iligkinin degerlendirilmesi amaglandi.



2.GENEL BIiLGILER
2.1. OBSTRUKTIF UYKU APNE SENDROMU
2.1.1.Tarihge

Obstruktif uyku apne sendromuna (OUAS) ait ilk vaka 6rnekleri 19.yiizyila
kadar uzanmaktadir. Obezite ve gilindiiz asir1 uykululuk klinigi ile o donemde fark
edilmis olsa da OUAS ile ilgili ¢alismalar son 50 yilda hiz kazanmistir. Uykuda
nefes aligverigine ait gézlemsel ¢alismalar ilk olarak 1850’lerde gerceklestirilmistir.
Ingiliz bilim insanlarinin uykuda siyanoz ve glottik obstriiksiyonlar1 kaydettikleri ilk
vaka dizisi 1870 yilinda yaymlanmistir(7). 1928 senesinde Berger tarafindan insan
beyninin elektriksel aktivitesi kaydedilerek uyku ve uyaniklik arasindaki aktivite
farklar1 ortaya konmustur. 19. yilizyilin ikinci yarisinda OUAS, 1956 yilinda
Burwell’in tanimladigi sekliyle ‘Pickwick Sendromu’ olarak anilmistir (8,9).
1960’larda Gestaut ve arkadaglar1 OUAS’1 obez kisilerde aralikli hava yolu
obstrilksiyonu olarak tanimlamis ve obezite, uykunun tetikledigi hava yolu
tikanmasi, uyku boliinmeleri ve giindiiz asir1 uykululuk hali arasindaki iliski ilk kez
gindeme gelmistir (10). 1965 yilina gelindiginde ise uykuda solunum
bozukluklarinin tanisinda altin standart olarak kabul edilen polisomnografi (PSG)

Gestaut tarafindan kullanilmistir(11).

1972 yilinda Stanford Universitesinde uyku calismalarina baslanmis ve
solunumsal parametreler giindeme gelmistir. Guilleminault glindiiz asir1 uykululuk
halinin OUAS’ta 6nemli bir yakinma ve patolojik bir bulgu oldugu iizerinde
durmustur. 1970’lerde  OUAS tedavisi i¢in trakeostomi agilan vakalar

mevcuttur(12,13)

1991 senesinde, American Sleep Disorders Association - Amerikan Uyku
Bozukluklar1 Akademisi (ASDA) tarafindan “The International Classification of
Sleep Disorders -Uluslararast Uyku Bozukluklart Smiflamasi” (ICSD) yayinlanmis
ve uyku bozukluklar1 kod verilerek smiflandirilmigtir. Bu smiflandirma Subat
2014’de American Academy of Sleep Medicine (AASM) tarafindan revize
edilmistir(14).



1990’lardan giiniimiize dek yapilmis OUAS ile baglantili ¢ok sayida ¢alisma
ile; prevalans, risk faktorleri, probleme tedavi dnerileri gibi birgok alt baslikta dnemli
ilerlemeler kaydedilmistir (9,11). Halen bir¢ok farkli brans ve klinikten bilim insani

bu konu {izerinde ¢alismaya devam etmektedir.
2.1.2.Tanim

Obstruktif uyku apne sendromu (OUAS); uyku sirasinda tekrarlayici
karakterde kismi veya tam tist solunum yolu obstriiksiyonlariin ve beraberinde kan
oksijen desatiirasyonunun klinik bir tablodur. OUAS omiir boyu bakim gerektiren
kronik bir hastaliktir. Bu sendromda gece boyunca uykuda boliinmeler, sik
uyanmalar, uyku kalitesinin diigmesi ve bunlara bagli olarak giin i¢inde asir
yorgunluk, uyku hali ve konsantrasyon bozukluklar1 goriilebilir. Bu semptomlara

siklikla horlama ve uykuda huzursuzluk da eslik eder(15).

2014 yilinda yayimlanmis olan ICSD-3 diizenlemesinde OUAS, uyku ile

iliskili solunum bozukluklar1 baslig1 altinda incelemektedir (16).
Uyku Bozukluklarinin ICSD-3’teki alt basliklar1

I. iInsomnia
II. Uyku ile Iliskili Solunum Bozukluklar

a. Obstriiktif Uyku Apne Sendromu

b. Santral Uyku Apne Sendromu

c. Uyku ile Iligkili Hipoventilasyon Sendromlar1

d. Uyku ile Tliskili Hipoksemi Sendromu

e. Izole Semptom ve Varyantlar

I. Horlama

ii. Katatreni

II1. Hipersomni ile Seyreden Santral Hastaliklar



IV. Sirkadyen Ritim Uyku-Uyaniklik Bozukluklar1
V. Parasomnialar

VI. Uyku ile Iliskili Hareket Bozukluklari

VII. Diger Uyku Bozukluklar1

Obtruktif uyku apne sendromunun tanisinin konulmasi tekrarlayan hipoksiler
ve uykusuzluk nedeniyle ortaya cikabilecek tibbi, maddi ve manevi sonuglarin
Onlenebilmesi agisindan da O6nem arz etmektedir. Tan1 kriterleri erigskin ve ¢ocuk

bireyler i¢in ayr1 ayri belirlenmistir (16).

Eriskinlerde tan1 i¢in; belirti ya da bulgularin olmasi (6rn. Giindiiz uykululuk
hali, yorgunluk, insomni, horlama, kisinin kendisinin bildiridigi gece solunum
kesintileri veya gozlemlenmis apne) veya eslik eden medikal veya psikiyatrik
hastaliklarin varligi (6rn. hipertansiyon, koroner arter hastaligi, atrial fibrilasyon,
konjestif kalp yetmezligi, inme, diyabet, kognitif bozukluk veya duygudurum
bozuklugu) ile birlikte, PSG esnasinda saatte 5 veya daha fazla baskin obstruktif
respiratuar olay (obstruktif ve miks apneler, hipopneler, respiratuar efor ile
tetiklenme) kosullar1 saglanmalidir. Bu kriterler disinda, eslik eden semptom veya
hastalik olmaksizin polisomnografide saptanan obstruktif respiratuar olay sayisinin

saatte 15’ten fazla olmasi da tek basina tani kriteri olarak kabul edilmektedir(15).

Erigkinde OUAS tanisinin konulabilmesi i¢in A+B kriterleri veya C kriteri
karsilanmalidir(16,17).

A. Asagidaki semptomlardan en az birisinin bulunmasi;
1. Giindiiz uykululuk hali, yorgunluk, dinlendirmeyen uyku, insomni
11. Hastanin uykusundan nefes durmasi veya kesilmesi ile uyanmasi

iii. Hastanin yatak partneri veya baska bir gézlemci tarafindan habitiiel horlama,

uykuda nefes durmasi veya her ikisinin de tanimlanmasi



Iv. Hastada hipertansiyon, koroner arter hastaligi, konjestif kalp yetmezligi,
atrial fibrilasyon, inme, tip 2 diabetes mellitus, duygudurum bozuklugu veya

kognitif disfonksiyon bulunmasi

B. Polisomnografi (PSG) veya OCST (out-of centre sleep testing) ile yapilan kayaitta;
saatte 5 veya daha fazla obstriiktif apne, mikst apne, hipopne veya solunum eforu ile

iliskili arousal (respiratory effort related arousal-RERA) saptanmasi

C. PSG veya OCST de saatte 15 veya daha fazla obstriiktif apne, hipopne veya
RERA

Hafif diizeyde OUAS: AHI: 5 ile 15 aras1
Orta diizeyde OSAS: AHI: 16 ile 30 arasi
Agir diizeyde OSAS: AHI: >30 olarak tanimlanmistir(17).
* AHI: apne-hipopne indeksi
2.1.3.Epidemiyoloji

Obstruktif uyku apne sendromu (OUAS) i¢in prevalans tahminleri tanimlama
yontemlerine ve calisma yapilan popiilasyonun risk dagilimlarina gore farkliliklar
gostermektedir  (18,19). Yapilmis olan epidemiyolojik c¢alismalarda OUAS

prevalasinin zaman igerisinde artis gosterdigi kanitlanmistir (20).

OUAS prevelans;, AHI 5 olarak kabul edildiginde; erkekler icin %24,
kadnlar igin %9 olarak bildirilmistir (17). Ulkemizdeki epidemiyolojik ¢alismalarda
OUAS prevalansi %0,9-1,9 olarak bildirilmistir (21). Giindiiz asir1 uykululuk haline
ek olarak PSG ile tanisi kesinlestirilmis OUAS sikligi eriskin erkeklerde %4,
kadinlarda %2 oraninda bulunmustur (15). Farkli popiilasyonlarda yapilan
calismalarda OUAS prevalansi erkeklerde %3.1-%7.5, kadinlarda %2.1-%4.5 olarak
bildirilmistir (22). 2015 yilinda yayimlanan, Amerika, Cin, Ispanya, Hindistan, Kore,
Japonya ve Isvigre’de 1993-2013 tarihleri arasinda yapilan epidemiyolojik
caligmalarin derlendigi meta-analizde ise OUAS prevelansi erkeklerde %6,

kadinlarda %#4 olarak tanimlanmistir (20).



Orta yas erigkin bireylerin %20’sinde en azindan hafif dereceli OUAS
bulundugu ve bunlardan %80’nin tani almadigi tahmin edilmektedir (23). Cerrahi
oncesi rikleri belirleme amaciyla hastalara Berlin anketi uygulanan bir ¢alismada
OUAS prevalansit %24 bulunmustur (24). 2015 senesin de Istanbul’da yapilan, 241
hastanin hem Berlin hem de STOP-BANG anketlerini cevapladigi c¢alismada ise
yiiksek riskli olanlarin prevalansi %34,4 bulunmustur (25).

Ozkurt ve ark.nmn Denizli ilinde yaptign ve Berlin anketinin kullanildig
calismada yiiksek riskli hasta prevalansi %18,2 olarak bulunmustur (26). Denizli
ilinde OUAS prevalansini belirlemeye yonelik yapilan bir diger ¢calismada ise Polat
ve ark. OUAS yiiksek riskli hasta prevalansini %21,3 olarak bildirilmistir (27).

Orta yas erigskin erkeklerde OUAS sikliginin kadinlardan daha fazla oldugu
bildirilmistir. Bu oran klinik ¢aligmalarda 8 kat olarak bulunsa da epidemiyolojik

caligmalar 2-3 kat daha sik goriildiigiini bildirmektedir (28).

Ilerleyen yas ile birlikte 6zellikle 65 yas iizerinde OUAS prevalansinin arttig1
tahmin edilmektedir (29).Yasli bakim evinde kalan 65 yas iizeri bireylerde yapilan
bir ¢alismada OUAS prevalansi %62 olarak bildirilmistir (30).

Toplumlar arasindaki OUAS prevalans sikhigimin  farklihik gosterdigi
calismalarla bildiirlmis olsa da bu farkliligin genetik faktorlerden ¢ok toplumlarin

yasam tarzi ve beslenme aligkanliklarindan kaynakli oldugu diisiintilmektedir
(17,30).

Obstruktif uyku apne sendromu ve obezite arasinda anlamli bir iliski oldugu
diistiniilmektedir. Bir ¢alismada obezitesi olan hastalarda %50-77 oraninda OUAS
oldugu bildirilmistir (31). Aym1 zamanda OUAS’li bireylerin %70’inde obezite
goriilmektedir (32).Viicut agirhigindaki %10’luk artis orta ve ileri siddetteki OUAS
gelisim riskini 6 kat artirmaktadir (33).

2.1.4.Fizyopatoloji

Obstruktif ~ uyku apne  sendromu, uyku sirasinda tekrarlayan
hipoksi/reoksijenizasyon ve uykuda boliinmeler ile sonuglanan kismi yahut tam iist

solunum yolu obstriiksiyonlar1 ile kendini gosteren bir sendromdur. Oldukga



karmasik bir fizyopatolojiye sahip olan bu sendromda hastaliga katkida bulunan
faktorler bireyden bireye farklilik gostermektedir. OUAS’in  parogenezi tam olarak
anlasilamamis olsa da havayolu obstriiksiyonuna sebep olan temel anatomik faktorler
bilinmektedir (34). Ust hava yolu genisligini azaltan ya da kollabe olmasini
kolaylagtiran birtakim faktorler OUAS’a egilimi artirmaktadir. Bu faktorler su
sekilde siralanabilir(1):

1-Anatomik Faktorler

e Ust solunum yolu konfigiirasyonu
o Iskelet yapilar
o Yumusak dokular
e Nazal obstriiksiyon
e  Ust solunum yolu kalibresinin akciger hacmi bagimlilig
e Hava yolu uzunlugu
e Yer ¢cekimi/ Viicut pozisyonu

e Dinamik iist solunum yolu kollapsi
2-Mekanik Faktorler

e Faringeal kollapsibilite
e Yiizey gerilimi

e Ust solunum yolu inflamasyonu
3-Noromuskiiler Fonksiyon

e Motor fonksiyon

e Negatif basing refleksi

e Degismis iist solunum yolu néromekanik fonksiyonu
e Ust solunum yolu ndropatisi

e Kas denervasyonu

e Ust solunum yolu kas fonksiyonu
4-Solunum Kontrol Instabilitesi

e Apneik esik



e Loop gain

e Arousal
5-Genetik Faktorler

Solunumsal olaylarda iki tane prensip vardir. Bunlar Venturi ve Bernoulli
prensipleri olarak adlandirilir. Venturi prensibi; havanin dar bir pasajdan gegerken
hizlanmasi, Bernoulli prensibi ise akmakta olan havanin dis kisimda negatif basing
olusturmasidir. Bu prensiplere gore solunum g¢abasinin artmasi sonucunda hava ne
kadar dar bir araliktan gecerse o kadar hizli gecer ve etrafinda o kadar fazla negatif
basing olusturur. Bu normal sartlarda da solunum sirasinda gergeklesen bir durum
olup hava yolu boyunca bulunan kaslar kasilarak hava yolunu stabilize eder. Hava
yolu dilatér kaslarinin néromuskiiler disfonksiyonunda veya ileri derece bir iist
solunum yolu obstriiksiyonu sonrasi artmis inspratuar kuvvet bu kaslarin giiclinii
astiginda {ist solunum yolunda kollaps ve obstriiksiyon meydana gelir.Buna bagh
paradoks sekilde artis gdsteren negatif basing kollapsi artirir ve hava akimina karst

diren¢ de artis gosterir. Bu durumun uyku siirecinde tekrarlamasi sonucunda hasta

i¢in tehlikeli bir siklus olusur (35,36).
2.1.5.Risk Faktorleri

Ust solunum yolunu daraltan veya tikanmasini kolaylastiran faktorler
OUAS’a egilimi artirir. OUAS i¢in en belirgin risk faktorleri erkek cinsiyet ve
obezitedir (1).

OUAS risk faktorleri su sekildedir(1):

e Obezite

e Yas

e Erkek cinsiyet

e Sigara, alkol, sedatif kullanim1
e Menapoz

o Irk

e Eslik eden hastaliklar

e Genetik faktorler



Obezite hem erkeklerde hem kadinlarda en giiglii risk faktoriidiir. Beden kitle
indeksi(BKI) ve boyun cevresi arttikga OUAS yaygmlig1 da artmaktadir. OUAS riski
BKi>29 olanlarda 8-12 kat artmustir(1). 700 eriskinin katildig1 bir ¢alismada 4 yillik
takip sonucunda elde edilen verilere gore viicut agirligindaki %10’luk artts OUAS
riskini 6 kat artirmaktadir (33). 184 obez bireyin dahil edildigi retrospektif bir kohort
calismasinda OUAS prevalanst %80 bulunmustur (37). Boyun ¢evresi OUAS igin
belirleyici bir faktdrdiir. Boyun ¢evresi 6l¢limiiniin erkelerde 43 cm, kadinlarda 38
cm lzerinde olmasi OUAS riskini artirmaktadir (38). Boyun c¢evresi ve obezite
durumu OUAS tanisi i¢in yol gosterici olsa da obezite tek basina OUAS tanisi
koydurmaz(39).

OUAS prevelansinin 40-65 yas arasinda artig gosterip, 65 yas iizerinde plato

¢izdigini gosteren calismalar mevcuttur (18,40).

OUAS erkeklerde kadinlara kiyasla 2-3 kat daha fazla goriiliir. Fakat bu

farkin nedeni tam olarak bilinememektedir (41).

Sigaranin hava yolu inflamasyonunu artirmasi, alkol ve sedatif ilaglarin ise
ist solunum yolu néromuskiiler aktivitesini azaltmasi sebebiyle OUAS riskini

artirdig1 bilinmektedir (42,43,44).

Postmenapozal donemdeki kadinlarin yas ve obeziteden bagimsiz olarak

premenapozal donemdekilere gére OUAS riski daha fazladir (45).
2.1.6.KlinikOzellikler

Obstruktif uyku apne sendromunda en sik goriilen semptomlar; yiiksek sesle
horlama, gilindiiz asirt uykululuk hali, tanikli apne ve bogulma hissidir (46,47).
Hastalarin biiyiik ¢ogunlugu yatak partnerinin uyarisi ile doktora bagvurmaktadir ve
bu uyarilar ¢ogunlukla horlama ve tanikli apne olarak adlandirilan uykuda nefes

aligveriginin durmasidir(48).

OUAS semptomlarmi iki ana baghk altinda toplamak miimkiindiir.

Semptomlar su sekildedir(1):
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Uyku Bozukluguna Bagh Semptomlar:

e Horlama

e Tanikli apne

e Giindiiz asir1 uyku hali

e Uykusuzluk (yetersiz uyku)

e Biligsel fonksiyonlarda azalma
o Kisilik degisiklikleri

U impotans
Sistemik Semptomlar ve Sonuclar:

e Kardiyak aritmiler

e Sistemik hipertansiyon
e Miyokard infarktiisii

e Serebrovaskiiler olay

e Pulmoner hipertansiyon
e Polisitemi

e Ani Olim

Horlama: Uykuda inspirasyon esnasinda hava akiminin kismi olarak engellenmesi
sonucunda orofarenkste c¢ikan giiriiltiilii titresim sesine verilen isimdir. Yaygin bir
semptom olan horlamanin erigkin yas grubundakilerin en az %20’sinde, 40 yas {izeri
erkeklerin ise %60’inda bulundugu bildirilmistir (49,50). Genellikle sosyal bir
problem olarak karsimiza ¢ikan horlama aynmi zamanda doktora basvurunun da

siklikla sebebidir (1).

Horlamaya biiyiik tonsil, adenoid vejetasyon, septal deviasyon gibi anatomik
nedenler, obezite, alkol, asir1 yorgunluk, erkek cinsiyet, ileri yas, hipotiridi ve
akromegali gibi durumlar sebep olabilir. Bireylerin %5-10’unda daralma tam
obstriiksiyon yani apne ile sonuglanabilir (1). Artan solunum c¢abasi, sik arousal
(EEG uyanmalar1) sonucunda uykuda boliinmeler ile yetersiz uykuya ve giindiiz

norokognitif fonksiyonda kayba neden olur(51).
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OUAS’l1 bireylerde her zaman horlama mevcuttur. Fakat hastalar genellikle
horladiklarin1 reddetmekte olup bu noktada partner veya yakinlarindan anamnez

almak 6nem kazanmaktadir (48,52).

Tamkh Apne: Hasta bagvurularindaki en Onemli neden esleri/yatak partnerleri
tarafindan bildirilen uykuda nefes durmasi yani apnedir. Nadiren de olsa birey apne
periodu igersinde wuyanip nefes alamadigini, bogulma hissi yasadigini

tarifleyebilir(48).

Giindiiz Asin Uyku Hali (GAUH): Uyku esnasinda meydana gelen apne, hipopne,
arousaller uykuda fragmantasyonlara neden olmakta ve hastalar ertesi giin asir1 uyku
ihtiyac1 hissetmektedir (48,53). Giizdiiz asirt uykululuk durumu giindiiz motor
aktiviteleri de olumsuz etkiler. Ogrenme becerilerinde azalma, hafizada zayiflama,
dikkat kaybi gibi birtakim biligsel fonksiyon kayiplarina sebep olmaktadir (54,55).
GAUH toplumda %5 oraninda goriiliir ve ciddi kazalara neden olabilir (56-58).
OUAS’i olgularda GAUH sik goriilen fakat nonspesifik bir semptomdur.
Semptomlar tek olarak 6nemli olsa da taniya gotiirmede {i¢ semptomun birlikteligi
OUAS i¢in daha 6nemlidir (1).

Kardiyopulmoner Semptomlar: OUAS’ta hastalar uyku esnasinda atipik gogiis
agrist tarifleyebilirler. Bu agrinin sebebinin artmis solunum ¢abasi esnasinda gogiis
duvarinda meydana gelen distorsiyon sebebiyle olabilecegi bildirilmistir (59).
Nokturnal aritmiler OUAS’l1 olgularda %50 siklikla goriiliir, hastalar uyku sirasinda
carpintt ve ritm bozuklugu tarif edebilirler. OUAS’I1 hastalarin ¢ogunda saptanan
aritmi, apne sirasinda meydana gelen bradikardi ve apnenin diizelmesini takiben
ortaya cikan tasikardidir. Bradikardinin ve apne sirasindaki hipoksinin derecesi
arasinda siki bir iligki vardir. Az sayida olguda ventrikiiler tasikardiler ve ani 6lim

goriilebilir (59-61).

Noropsikiyatrik Semptomlar: OUAS’ta hipoksi, hiperkapni, serebral kan akiminda
ve sistemik kan basincinda meydana gelen degisiklikler, uyku boliinmeleri, yetersiz
uyku bas agris1 ve yorgunluk hissine sebep olur. Hastalarin %10-30 kadar1 sabah bas
agrilarindan sikayetg¢idir. Hastalar sabahlar1 uyandiklarinda genellikle frontal veya

diffiz bas agrisindan yakinirlar (59,62-64). Tekrarlayan hipoksemi ve uyku
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boliinmeleri sonucunda bilissel fonksiyonlarda bozulma meydana gelir ve kiside
karar verme yeteneginde azalma, unutkanlik ve kisilik 6zelliklerinde degisimler ile
sonuglanir. Cevreye uyum etkilenir ve bu kiside anksiyete veya depresyona neden
olur. OUAS’l1 olgularin %30’unda depresyon goriildiigii bildirilmistir. Bu durum aile
yasantisi, sosyal iliskiler ve is hayatini etkiler (60,61,64).

2.1.7.Tam Yontemleri

Obstruktif uyku apnesi sendromunun tanmisinda  altin  standart
polisomnografidir (2). Fakat bir¢cok hastalikta oldugu gibi OUAS igin de klinik ve

laboratuvar bulgularina dayanan birtakim anketler yol gostericidir (1).
1-Polisomnografi:

PSG uyku sirasinda horlama, apne, periyodik bacak hareketleri gibi uyku
bozukluklarinin tanisinda kullanilan gece boyunca uyku esnasinda hastadan elde
edilen beyin dalgalari, g6z hareketleri, solunum c¢abasi, kas aktivitesive
kardiyovaskiiler parametrelerin kayit altina alindig: bir tetkiktir. PSG tam donaniml
bir uyku laboratuvarinda deneyimli bir teknisyen tarafindan tim gece 6-8 saat
stirecek sekilde yapilmaktadir. AASM’nin 1997 yilinda yayimlayip 2005°te yeniden
diizenledigi rapora gore PSG endikasyonlari su sekildedir (65):

* Uykudaki solunum bozukluklari(USB)
o USB tanisinda

0 Siirekli pozitif havayolu basici (CPAP) veya iki seviyeli pozitif havayolu basinci

(BPAP) cihazinin titrasyonunda
o USB tedavisi i¢in yapilacak cerrahi dncesi ve sonrasinda
0 CPARP tedavisi sonuglarinin degerlendirilmesi ve takibinde

* Diger solunumsal hastaliklarda (6zellikle kronik obstruktif akciger hastaligi

(KOAH)’da) USB semptomlar1 varsa

* Narkolepsi
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* Parasomni ve uyku ile iligkili epilepsiler

* Huzursuz bacaklar sendromu ve periyodik ekstremite hareketleri hastaligi
» Insomni ile birlikte olan depresyon

* Sirkadiyen ritm bozukluklar1

Standart PSG  uygulamasi sirasinda  elektroensefalografi  (EEG),
elektrookiilografi (EOQG), elektromiyografi (EMG —submentalis), elektrokardiyografi
(EKG), elektromiyografi (EMG-tibialis), oronazal hava akimi, torakoabdominal

hareketler, oksijen saturasyonu, viicut pozisyonu rutin olarak kaydedilmektedir (1).

Hasta PSG oOncesinde islem ile ilgili mutlaka ayrintili bir sekilde
bilgilendirilmelidir. Islemin yapilacagi giin giindiiz uyumamali, alkol ve Kafein
iceren icecekler gibi uykuyu etkileyebilecek icecekleri tiikketmemelidir. Islemden en
az 2-3 saat Once son ana 6giin yapilmis olmalidir. Hasta PSG oncesinde diizenli
kullanmas1 gereken ilaglarmi almalidir. PSG oOncesinde sedatif ilag kullanimi
Onerilmez. Ancak sedatif ilacin mutlaka almasi gerekiyorsa EEG verilerini
degistirebileceginden bu durum kayit altina alinmalidir. Hasta PSG 6ncesinde giinliik

rutinlerini degistirmemelidir (1).
2-Olcekler:

Bircok hastalikta oldugu gibi OUAS icin de yol gosterici anketler
gelistirilmigtir. Standart anketler PSG ic¢in dogru hasta se¢imini saglamasinin yani
sira ortak bilimsel bir dilin kullanilmasina da katki saglar. Uyku ile ilgili anketlerde,
uyku kalitesi, uyku bozukluguna ait semptomlar, risk faktorleri ve bu bozuklulara
bagli olas1 komplikasyonlar sorgulanmaktadir. Birinci basamakta kullanilabilecek

OUAS i¢in valide edilmis anketler sunlardir (1):
» Epworth Uykululuk Olgegi

» Stanford Uykuluk Olgegi

» Pitsburg Uyku Kalitesi Olgegi

* Berlin Anketi
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* STOP, STOP-BANG Anketleri

a-Epworth Uykuluk Olgegi: Giindiiz asir1 uykululuk halini 6l¢gmek igin kullanilan
bir testtir. Bu 6l¢ekte kisinin asir1 yorgun olmadigi bir giinde, 8 tane belli durumda
uykuya dalma durumu sorgulanir. Her soru i¢in kisi 0-3 puan arasindan kendine
uygun olan1 seger. O aktiviteyi yaparken uykuya dalma ag¢isindan; 0: olasilik yok, 1:
diisiik olasilik, 2: orta diizeyde olasilik, 3: yiiksek olasilik olarak kabul edilir. Test
sonucu en az 0, en fazla 24 puan olabilir. Test sonucunun 10 puan ve ilizerinde olmast
giindiiz asir1 uyku halinin olduguna isaret eder. Epworth Uykululuk ol¢eginin
OUAS’1 tahmin etme agisindan en 6nemli dezavantaji 3 kardinal semptomdan sadece
biri olan GAUH’u sorgulamasi ve diger semptomlar hakkinda bilgileri
icermemesidir. Epworth uykululuk 6lgeginin Tiirk¢e gegerlilik-giivenirligi olup

giindiiz uykululuk halini gostermede etkin bulunmustur (56).

b-Stanford Uykululuk Olcegi: Stanford 6lcegi giindiiz uyku halinin diizeyini
belirlemede kullanilan subjektif bir testtir. 7 sorudan hangisine evet cevabi

verildigine gore; GAUH diizeyi en hafif 1, en agir 7 olarak derecelendirilir (66).

c-Pitsburg Uyku Kalitesi Olcegi: Subjektif uyku Kalitesi, uyku latansi, uyku siiresi,
habitiiel uyku etkinligi, uyku bozukluklari, uyku ilact kullanimi ve giindiiz
fonksiyonlar1 olmak iizere 7 ana baglikta uyku kalitesini degerlendirmeye yarayan bir
ankettir. Sorularin puanlamasi 0-3 arasinda olup yiiksek puanlar kotii uyku kalitesini
gosterir. 7 ana baslik once kendi icerisinde degerlendirilerek puanlandirilir ve sonra
ana bagliklar arasinda puanlama yapilir. Toplam puani 5 ve iizerinde olanlar kotii

uyku kalitesi olarak degerlendirilir (67).

d- Berlin Anketi: Obstruktif uyku apne sendromu toplum taramalari igin
gelistirilmis bir ankettir. Berlin skorlama sisteminde 3 temel kategori lizerinden hasta
OUAS riski agisindan diisiik veya yliksek riskli olarak degerlendirilir. Toplam 3
kategoride 10 soru bulunmaktadir. Bu kategoriler horlama, yorgunluk ve tansiyon
durumudur (68). Her kategori kendi i¢inde degerlendirilmekte ve 2 ve daha fazla
kategorinin pozitif ¢cikmasi durumunda hasta yiiksek riskli olarak kabul edilmektedir.
Berlin anketi puanlama yonteminde; Kategori 1 >2, Kategori 2 >2, Kategori 3 >1

olmas1 pozitif demektir. Berlin anketinin validasyonunda, AHI>5 olan orta siddette
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OUAS’l1 hastalarda duyarlilign %69 ve 6zgiilliigii % 56; AHI>30 olan siddetli OUAS
hastalarinda duyarlilig1 %87, 6zgiilliigii ise % 46 olarak bulunmustur (69).

e-STOP ve STOP-BANG Anketleri: Preoperatif donemde hastalarin OUAS riskini
belirlemek icin siklikla anestezistler tarafindan kullanilan tarama amaciyla

gelistirilmis anketlerdir.

STOP anketi OUAS’in temel 3 semptomunu ve hipertansiyonu sorgulayan
olduk¢a basit 4 sorudan olusur. STOP ismi S(snoring-horlama), T(tiredness-
yorgunluk), O(observed apnea-apne) ve P(blood pressure-kan basinci) ifadelerinin
bas harflerinin bir araya getirilmesi ile olugturulmustur. Testin valide edilmesi igin,
STOP skorlamasi yapilan hastalara polisomnografi yapilarak apne-hipopne indeksi
ile karsilastirilmistir. Validayon i¢in yapilan bir calismada cerrahi hastalarindan
perioperatif anestezi muayenesi olan OUAS ig¢in yiiksek riskli 211 hastaya
polisomnografi yapilmistir. AHI >5 olanlarda anketin duyarliligi %65,6, >15
olanlarda %74,3, >30 olanlarda ise %79,5 bulunmustur. Ayn1 hastalarda beden kitle
indeksi (BKI), yas, boyun cevresi, cinsiyet parametreleri de eklenince duyarlilik
yiizdeleri sirasiyla %83,6, %92,9, %100 seklinde artis gdstermistir. Bu sonuca gore
ozellikle orta- siddetli OUAS olan hastalarda STOP skorlamasinin BKI, yas, boyun
cevresi ve cinsiyet ile birlestirildiginde daha yiiksek bir duyarlilik ile tarama yaptigi
ortaya konmustur (70). Bu galisgmadan yola ¢ikarak STOP skorlama sisteminin dort
sorusuna sonradan B (body mass index-beden kitle indeksi), A (age-yas), N (neck-
boyun ¢evresi) ve G (gender-cinsiyet) sorular1 eklenerek STOP-BANG formu ortaya
cikarilmustir (70).

Farney ve ark. bir uyku kliniginde PSG yapilan hastalara STOP-BANG
anketi uygulayarak gerceklestigi ¢alismada anketteki skor arttikca siddetli OUAS
tanis1 alma olasiliginin arttigin1 bulmustur (71). 2012 senesinde Chung ve ark.
yaptigi calismada anket skoru ve OUAS siddeti arasinda benzer bir iliski
bulunmustur (72).

2017 senesinde yayimlanan bir makalede STOP-BANG anketinin OUAS riski
yiiksek olan cerrahi hastalar1 belirlemede validasyonu en iyi olan tetkik oldugu

belirtilmistir (73). Yapilan calismalarda STOP-BANG anketinin 06zgiilliigliniin
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duyarliliga gore diisiik oldugu bulunmustur (70,72,74-76). Ozgiilliigiin diisiik olmas1
durumu yanlis pozitiflik oranlarinin yiiksek oldugu anlamina gelir ve bu durum
Ozellikle cerrahi hastalar1 i¢in olumsuz bir durum degildir. Bunlarin yani sira bir
tarama testinden Oncelikli beklenti duyarliligin yiiksek yani yanlis negatiflik oraninin
diisiik olmasidir. Bu sebeple, yapilan tiim testlerde duyarliligi %95-100 bulunan
STOP-BANG skorlama sistemi OUAS i¢in uygun bir tarama testi olarak Onerilir
(74).

2.1.8.0UAS’1in Komplikasyonlari

Obstruktif uyku apne sendromunun uzun siire tedavisiz kalmasi sonucunda
sistemik ve vaskiiler bir dizi hastalik ortaya ¢ikmaktadir. Ayni zamanda
sosyoekonomik sonuglari ile de toplum sagligi agisindan son derece dnemlidir bir

hastaliktir (1).

a-Kardiyovaskiiler Komplikasyonlar: OUAS’1n kardiyovaskiiler komplikasyonlar1
su sekildedir (1):

* Hipertansiyon

* Kardiyak aritmiler

* Sol kalp yetmezligi

* Koroner arter hastalig1

* Sag kalp yetmezligi/pulmoner hipertansiyon
* Serebrovaskiiler hastalik

Hipertansiyon: OUAS’li olgularda sistemik hipertansiyon %30-50 oraninda
goriilmektedir ve obez OUAS’l1 olgularda bu risk obez olmayanlara gore 4.3 kat
fazladir (1). Tim hipertansiyon hastalarda OUAS’in kardinal bulgular1 mutlaka
sorgulanmalidir. OUAS semptomlar1 olmayan hipertansiyon hastalarinda semptom
olmamasia ragmen kan basincinda noktiirnal artig, noktiirnal siniis tasikardisi ve
sekonder nedenler ekarte edilmesine ragmen medikal tedaviye cevapsiz

hipertansiyon durumunda OUAS akla gelmelidir (77-80).
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Aritmiler: OUAS’l1 olgularin yarisinda aritmi goriilebilir. En sik goriilen aritmi
cesitleri; sinus bradikardisi (%7), siniis arresti (%8), A-V blok (%]11), ventrikiiler
prematiir atimlar, ventrikiiler tagikardi (%1-3), sinis tagikardisi (%1-3)dir (81,82).

Sol Kalp Yetmezligi: Obstriikte olmus hava yoluna karsi yapilan inspiryum
sonucunda intratorasik negatif basingta artis ve sag kalbe vendéz doniiste artis
meydana gelir ve ventrikiiller arasindaki septum sola kayar. Bu da sol kalp dolum
yetersizligine ve ejeksiyon fraksiyonunda azalmaya sebep olur. Hipoksiye bagl
bradikardinin de etkisiyle kardiyak output %30-50 azalir. OUAS konjestif kalp
yetmezligi riskinde 2.38 kat artisa sebep olur ve sol kalp yetmezligi olan hastalarin

%50’sinde OUAS bulunmaktadir (83,84).

Koroner Arter Hastah@i: Uyku esnasinda meydana gelen tekrarlayict hipoksemiler,
hipertansiyon ve sempatik aktivitede artis aterosklerozu kolaylastiric1 faktorlerdir.
OUAS’l1 olgularda gece tekrarlayan hipoksi ve reoksijenizasyon sirkiilasyonu
oksidatif stresi baslatarak entodel fonksiyonunun bozulmasina neden olur. Bu durum
da ateroskleroza zemin hazirlar. OUAS’1 hastalardaki mortalite ve morbiditeye
sebep olan dnemli mekanizmalardan biri de oksidatif strestir. Koroner arter hastalig

olan olgularin %50’sinde OUAS goriilmektedir (85,86).

Sag Kalp Yetmezligi ve Pulmoner Hipertansiyon: OUAS’ta hipoksinin neden
oldugu pulmoner vazokonstruksiyon-remodelling sonucunda pulmoner hipertansiyon

geligebilir. OUAS’l1 olgularda pulmoner hipertansiyon goriilme sikligi %20-41’dir
).

Serebrovaskiiler Hastahk: Serebrovaskiiler olay gecirmis olgularin %45-90’1nda
OUAS saptanmigtir(1). OUAS serebral kan akiminda degisimlere neden olarak
intrakraniyal basing degisikliklerine olusturmaktadir (87).

b-Pulmoner  Komplikasyonlar: OUAS ile birlikte diger solunum
hastaliklarinin(KOAH, astim, kistik fibrazis vb.) goriilmesine overlap sendromu adi
verilir. OUAS ve KOAH birlikteliginde sonug; hastaliklarin tek basma goriilmesi
durumunda olusacak sonugtan daha agirdir. OUAS’l1 olgularda KOAH hizli bir
seyire ve kotli prognoza sahiptir. Aym1 zamanda OUAS noktiirnal astim

patogenezinde de rol oynamaktadir (88).
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c-Metabolik ve Endokrinolojik Komplikasyonlar:

Obezite: Normal sartlarda derin uyku sirasinda salinan growth hormon salinimi
OUAS’l1 olgularda bozulmustur. Bu durum lipolizin bozulmasina ve obeziteye neden
olmaktadir. OUAS’11 ¢ocuklarda biiylime hormonu salinimindaki degisikliklere bagh
olarak biiyiime gelisme geriligi goriilebilir (89).

Diyabet: OUAS’l1 olgularda Tip-2 DM sikligi %30°dur. Tip-1 DM ve diyabetik
noropati durmunda OUAS sik gorilmektedir. Hipoksi insiilin duyarliliginda
azalmaya ve meydana getirdigi stres sonucunda kortizol ve norepinefrin diizeylerinde

artiga sebep olur (1).

Metabolik Sendrom: Metabolik sendromda temel mekanizmalar insilin direnci ve

hiperinsiilinizmdir. OUAS ta metabolik sendrom goriilme siklig1 yiiksektir (1).

Libido Azalmasi ve Empotans: Hipotalamo-hipofizer-testikiiler aksin bozulmasina
bagli goriilen bu durum OUAS’ta %28-50 siklikta goriiliir (1).

d-Noropsikiyatrik Komplikasyonlar: OUAS; depresyon, anksiyete, ajitasyon,
biligsel bozukluk, karar vermede zorlanma, hafiza zayifligi, unutkanlik,
konsantrasyon bozuklugu, kisilik degisiklikleri gibi bircok ndropsikiyatrik
komplikasyon ile sonuglanabilir (90). Depresyon OUAS’l1 olgularda en sik goriilen
psikiyatrik bozukluk olup %30 oraninda goriilmektedir. Depresif semptomlarin
goriilme sikligi kadinlarda daha fazladir (91). Ayrica OUAS’ta sabah bas agrisi ve

huzursuz uyku sik goriiliir (1).

e-Nefrolojik Komplikasyonlar: OUAS’ta 6zellikle gece meydana gelen sag atrium
duvarindaki gerilme atriyal natritiretik peptit (ANP) salinimina neden olur bu da
renin-anjiotensin aldosteron sistemini baskilar. Sodyum ve idrar atilimi artar, noktiiri
meydana gelir. OUAS’ta noktiiri %28 siklikla goriiliir. Olgularda proteiniiri ve

noktiirnal eniirezis de goriilebilir (92).

f-Gastrointestinal Komplikasyonlar: Artmis solunum ¢abasi sirasinda olusan
intratorasik ve intraabdominal basing degisiklikleri gastrodzefajiyal refliiye neden
olmaktadir. Geceleri gogiiste yanma hissi siktir (93). OUAS’ta hiperlipidemi ve
hepatosteatoz goriilebilir (1).
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g-Hematolojik Komplikasyonlar: OUAS’ta sekonder polisitemi %10 oraninda
gortliir (94).

h-Ani Oliim: OUAS; kalp hiz1 degisiklikleri, malign aritmiler, iskemik kalp hastaligi
ve akut miyokard infarktiisiine neden olmasi dolayisiyla ani 6liim nedenlerinden

biridir (1).

1-Sosyoekonomik Sonuglar: OUAS’l1i hastalarda 9%22-75 oraninda giindiiz
uykululuk hali goriilmektedir. Bu da beraberinde trafik ve is kazalar1 riskini
getirmektedir. OUAS’l1 olgularin trafik kazasi yapma riskleri normal popiilasyona
gore 2-7 kat daha fazladir. OUAS’11 olgularin %47.7’sinin hayatinda en az bir kere
trafik kazasi yaptig1 ve riskin 6.1 kat artmis oldugu gosterilmistir (95,96). Kazalar
sonucunda is kayiplari ve ekonomik kayiplar s6z konusu olabilmektedir. OUAS 1n
neden oldugu kisilik degisiklikleri sebebiyle sosyal iliskilerde ve evliliklerde
problem goriilebilmektedir (1).

I-Diger Komplikasyonlar: Horlamaya bagli isitme kayiplar1 ve intrakraniyal basing
artisina bagl glokom goriilebilmektedir. Tedaviye direngli glokom vakalarinda

OUAS mutlaka akla getirilmelidir (97).
2.1.9.Tedavi

Obstruktif uyku apne sendromunun tedavisinde birincil ama¢ hastanin
semptomlarinin azaltilmasi, kardiyovaskiiler komplikasyonlar basta olmak iizere
ciddi komplikasyonlarin onlenmesi, kaza riskinin azaltilmasi ve kisinin yasam
kalitesinin artilrilmasidir. OUAS tedavisinde altin standart pozitif hava yolu basinci
(PAP) tedavisidir. Fakat OUAS’1n siddeti fark etmeksizin tedavide ilk uygulanmasi
gereken genel Onlemlerdir. Genel Onlemler ve PAP tedavisi disinda hafif-orta

siddetteki OUAS’l1 olgularda cerrahi ve agiz i¢i araglar da kullanilabilmektedir (1).

a-Genel Onlemler: Kilo verilmesi, uyku pozisyonunun degistirilmesi, alkol ve
sedasyon olusturan ilaclarin kullanimindan kaginilmasi ve eslik eden hastaliklarin

tedavisinin yapilmas1 OUAS tedavisinde uygulanacak genel 6nlemlerdir.

Kilo vermenin apne-hipopne ataklarini ve giindiiz uykululugunu azalttigi,

yasam kalitesini artirdig1 yapilan ¢aligmalarla gosterilmistir (98).
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Supin pozisyonda yatmanin OUAS’1 agirlagtirdigi bildirilmistir. Primer tedavi
olmasa da yatis pozisyonunda yapilacak degisiklikler OUAS’ta iyilesme
saglayabilmektedir (99,100).

Alkoliin santral sinir sisteminde meydana getirdigi deprese edici etkisi ile
OUAS tetiklenebilir. Ayrica alkol kullanimi giindiiz uykululugunda ve kiloda artisa
sebep olabilmesi nedeniyle de OUAS agisindan uzak durulmasi gereken bir
durumdur. Sedatif ilaglar da alkol ile benzer mekanizma ile OUAS 1n tetiklenmesine

neden olabilir (101).

b-PAP Tedavisi: The American Academy of Sleep Medicine, OUAS tanisi
kesinlesmis tiim olgularda OUAS’in siddetine bakilmaksizin pozitif hava yolu
basinci tedavisini 6nermektedir (23). PAP tedavisi OUAS’ta altin standart olup,
yalnizca kullanildig1 siirece semptomlarda iyilesme saglayan bir tedavi olup kalici
tedavi saglamamaktadir. Bu tedavideki temel prensip iist solunum yollarina pozitif

hava basinci uygulanarak havayolunun agik tutulmasinin saglanmasidir (1).

c-Agiz I¢i Araclar: PAP tedavisini tolere edememis hastalarin tedavisiz
kalmasindansa agiz i¢i ara¢ kullanmasinin daha iyi olacagi bildirilmistir. PAP
tedavisini kabul etmeyen hafif-orta siddetteki OUAS’l1 olgularda alternatif tedavi
olarak kullanilabilir. Mandibulay1 6ne alic1 araglar, dili tutucu araglar, yumusak
damag kaldirici araglar agiz i¢i arag gesitleridir (102). Mandibulay1 6ne alan cihazlar
apne sikligini, giindiiz uykululuk halini azaltmas1 agisindan dil tutucu araglara gore

stiindiir (1).

d-Cerrahi: Obstruksiyonu diizeltmeye yonelik cerrahinin sadece st solunum
yollarinda obstriiksiyona neden olan yapisal bir bozuklugun oldugu secilmis
olgularda  uygulanmasi  Onerilmektedir. ~ Nazal  cerrahi,  tonsillektomi,
uvulopalatofaringoplasti, lazer asiste uvulapalatoplasti, yumusak damaga
radyofrekans tedavisi, uvulopalatal flep uygulanabilecek cerrahi tedavilere ornektir.
Ust solunum yoluna yonelik cerrahilerin disinda ileri derecede obezitesi olan
hastalarda bariatrik cerrahi ile kilo vermenin saglanmasi da OUAS’ta iyilesme

saglayabilmektedir (1).
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e-Farmakoloji Tedavi: OUAS tedavisinde primer tedavi olarak kabul gormiis
herhangi bir farmakolojik tedavi yoktur. Eslik eden hastaligin tedavisinde
kullanilacak ilaclar sekonder bir fayda saglamaktadir. OUAS’in beraberinde riniti
olan hastalarda intranazal kortikosteroid kullanilmasinin tedavide fayda
saglayabilecegi gosterilmistir. PAP tedavisine ragmen giindiiz uykululuk hali
semptomu sebat emekte olan olgularda diger nedenler diglandiktan sonra tedaviye
modafinil eklenebilmektedir (103).

2.2. KARDiYOVASKULER HASTALIKLAR

Koroner kalp hastaligi ilk olarak 1920’li yillarda bir halk sagligi sorunu
olarak taninmaya baslanmistir. Koroner kalp hastaligina bagli morbidite ve mortalite
1970’11 yillara kadar Ozellikle endistrilesmis {iilkelerde artis gostererek daha
sonrasinda plato ¢izerek azalmaya baslamistir. Endiistrilesmis iilkelerde 1970’li
yillardaki koroner kalp hastaligi oranlarinin bugiin yar1 yaritya azalmis olmasi dikkat
¢ekmektedir. Bunun yani sira Dogu ve Orta Avrupa iilkelerinde 1980’11 yillardan
itibaren koroner kalp hastaligina bagl 6liimler hizli bir artis géstermistir (104).

Ulkemizdeki 6liim nedenleri arasinda koroner kalp hastalig1 birinci sirada yer
almaktadir. Tiirkiye, lilkemizde 1990-2008 yillar1 arasinda yiiriitiilmiis TEKHARF
calismasina gore koroner kalp hastaligi kokenli 6liim oranlar1 Avrupa’daki en yiiksek

tilkelerden biridir (105).

Ateroskleroz, genetik faktorler zemininde sagliksiz bir yasam tarzinin ortaya

¢ikardigi pandemik bir hastaliktir (106).

Ateroskleroz kanda dolasan basta diisiikk dansiteli lipoprotein (LDL) olmak
lizere, ara yogunluklu lipoprotein (IDL), ¢ok diisiik dansiteli lipoprotein (VLDL) ve
silomikron artiklar1 gibi lipoprotein partikiillerinin damar duvarinda endoteli gegerek
intimada birikerek okside olmasi ve bu oksidasyon sonucunda tetiklenen sitokinler
ve growth faktorlerin salgilanmasi ile monosit-makrofaj, T-lenfosit, diiz kas hiicresi,
fibroblast vb. hiicrelerin rol oynadig1 bir reaksiyondur. Aterosklerozun baslangici ¢ok

erken yaglara dayanmaktadir (107).
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Aterosklerozun patolojik evreleri su sekildedir; lezyon baslangici, yagh
cizgilenme, fibroproliferatif aterom olusumu ve ileri diizeyde hasardir. Oncelikle
damarin intima tabakasinda meydana gelen iltihabi bir lezyon olan yagli ¢izgilenme
meydana gelir ve bunun ardindan kopiik hiicresi olusumu meydana gelir. Yagh
cizgilenme ve kopiik hiicresi olusumu endotel disfonksiyonuna neden olur (107).
llerlemis lezyonun igerisinde lipidi ¢evreleyen fibroz bashiga ek olarak, yagh
cizgilenmeyi ve fibroproliferatif ateromu olusturan endotel hiicreleri, diiz kas
hiicreleri ve monosit, makrofaj gibi inflamatuar hiicreler yer alir (108). Aterosklerozu
kompanse etmek igin arterler yeniden yapilanir, ¢aplar artar, lezyonlar liimene dogru
biiyiime gosterir ve kan akimi sinirlanir. Bunun sonucunda stenoz ve kronik iskemi
olusur. Fibr6z basligin bozulmasi sonucunda ise akut arteriyel olaylar meydana gelir.
Subendotelyal doku ve lipid igeriginin agiga ¢ikmasi ile trombotik siireg¢ baslar,

trombiis olusumu ise kan akiminin engellenmesine neden olur (107).

Ateroskleroz vaskiiler dokunun kronik inflamasyonu olup 6miir boyu devam
eden bir durumdur. Yasla birlikte artis  gosteren  aterosklerozun
komplikasyonlarindan etkilenme yasi konusunda kesin bir bilgi vermek miimkiin

degildir (106).
2.2.1.Risk Faktorleri

Koroner kalp hastaliklarindan korunmada temel strateji kisileri sahip oldugu
risk faktorlerinin belirlenmesi ve degistirilebilir-kontrol edilebilir risk faktorlerine
yonelik Onlemlerin alinmasidir. Bu nedenle birey tiim risk faktorleri agisindan
degerlendirilmeli, kiimelenmis risk faktorlerinin katlamali etkisi goz Oniinde
bulundurularak mevcut risk faktorlerinin tiimiinii diizeltmeye yonelik bir tedavi plam

hazirlanmalidir (109).

Tiirk Kardiyoloji Dernegi’nin kilavuzuna gore koroner arter hastalifi icin

onemli risk faktorleri sunlardir (109):
1. Yas
2. Aile oykiisii

3. Sigara
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4. Hipertansiyon

5. Hiperkolesterolemi

6. Disiik HDL kolesterol degeri
7. Diabetes mellitus

Erkek cinsiyet, yas ve genetik degistirilemeyen risk faktorleridir.
Hipertansiyon, hiperkolesterolemi, diabetes mellitus ise ila¢ tedavisi veya yasam

tarz1 degisiklileri ile modifiye edilebilecek, kontrol edilebilir risk faktorleridir.

Yukarida bahsi gegen risk faktorlerinin yanisira bazi diger etkenler ve yeni
tanimlanan risk faktorleri de kisinin riskini etkilemektedir. Bu etkenler arasinda
obezite, fizik aktivite azligi, aterojenik diyet, subklinik aterosklerotik hastalik,
lipoprotein(a) yiiksekligi, hiperhomosisteinemi, protrombotik ve proinflamatuar risk
faktorleri bulunur. Heniiz bu faktorlerin risk kategorisini belirlemekte kullanilmasi

konusunda bir fikir birligi yoktur (109).

Yas: Erkeklerde 45 yas ve lizeri, kadinlarda 55 yas ve iizeri ve erken menapoz
olmasi risk anlamima gelmektedir (109). Ayrica koroner arter hastaligina bagh

oliimlerin %82’sinden fazlasinin 65 yas lizerinde gergeklestigi bilinmektedir.

Aile Oykiisii: Aile dykiisiinde birinci derece akrabalardan erkeklerde 55, kadinlarda
65 yasindan Once koroner arter hastalifinin goriilmesi kisiler i¢in koroner arter

hastalig1 agisindan risk anlamina gelmektedir (109).

Hiperkolesterolemi: Kanda bulunan lipoproteinler apolipoprotein  olarak
adlandirilan 6zgiin proteinler ile lipidlerin kompleks olusturmas: ile meydana
gelirler. %50-90 oraninda lipid igerigine sahip bu yapilar kan yoluyla organizmada
dolasim halindedir. Lipoproteinler dansitelerine gore smiflandirilir. Lipid igerigi
fazla olanlar diisik dansiteli, az olanlar ise yiiksek dansiteli olarak adlandirilir.
Dansitelerine gore 4 ¢esit lipoprotein vardir; silomikronlar, ¢ok diisiik dansiteli
lipoproteinler (VLDL), diisiik daniteli lipoproteinler (LDL) ve yiiksek dansiteli
lipoproteinler (HDL). Silomikronlar yogunluk olarak en az, boyut olarak en biiyiik,
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en fazla lipide ve en az proteine sahip partikiillerken HDL bu partikiiller arasinda en

yogun olanidir (110,111).

Silomikronlar bagirsak mukozasinda iiretilen, beslenme araciligiyla viicuda

alan trigliserid, lipid, kolesterol ve esterlerinin periferik dokulara tasinmasindan

sorumlu molekiillerdir (110,111).

VLDL karacigerde liretilen, yapisinda biiylik ¢ogunlukla trigliserid barindiran
bir lipoprotein olup trigliseridin karacigerden periferik dokulara tasinmasi gorevini
iistlenir. Bu tasima sirasinda lipoprotein lipazin da aracilik ettigi bir takim
reaksiyonlar sonucunda VLDL kanda yapisal degisikliklere ugrayarak LDL’ye
doniistr (110,111).

LDL’nin primer gorevi perifer dokulara kolesterol saglamaktir ve bunu hiicre
membranindan serbest kolesterolii bosaltarak yapar. LDL, VLDL’ye kiyasla daha az
trigliserid, daha fazla kolesterol ve esterleri igermektedir (110,111).

Uzun yillar LDL’nin arter duvarindaki kolesterol birikiminden sorumlu
oldugu diisiiniilmiistiir. ilerleyen yillar igerisinde LDL’nin aterosklerotik lezyonun en
onemli belirtisi olan kronik inflamatuar siireci harekete geciren proinflamatuar bir
ajan oldugu anlasilmistir (112). Yiiksek LDL diizeyleri aterosklerozun tiim
asamalarinda rol oynamaktadir. Plazmada yliksek seviyelerde LDL bulunmasi arter
duvarindaki retansiyon, oksidasyon ve inflamatuar mediatorlerin saliniminin
artmasina neden olmaktadir (113). Okside LDL endotel disfonksiyonuna ve bunun
sonucunda nitrik oksid salinimmin azalmasina neden olur. Yiiksek LDL
seviyelerinde diisiis saglanmasi durumunda asetilkoline karst normal vazodilator

cevabin geri donmesini saglamaktadir (114,115).

Koroner kalp hastalig: riski ile total kolesterol seviyeleri arasinda dogrusal bir
iliski s6z konusudur ve total kolesterol seviyeleri de biiyiik 6l¢iide LDL ile iligkilidir
(116). LDL seviyelerinde meydana gelecek belirgin azalmanin koronerdeki
lezyonlarin ilerlemesini yavaslattigt hatta bazi1 olgularda regresyonu baslattig
bulunmustur (117). Yasam tarz1 degisiklikleri ve ilag tedavisi LDL’nin azaltilmasina

yonelik iki temel tedavi yaklasimidir. LDL’yi azaltmaya yonelik yasam tarzi
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degisiklikleri ise diyette dogmus yag ve kolesterol aliminin azaltilmasi, fiziksel

aktivitenin artirilmasi ve kilo kaybetmektir (118).

Diisiik HDL Diizeyleri: Serum HDL diizeyleri ile kardiyovaskiiler olay gelisme
riski arasinda ters bir iliski oldugu ¢alismalar ile gosterilmistir (119,120). HDL
diizeyinde meydana gelen 1 mg/dI’lik diisiisiin kardiyovaskiiler hastalik riskinde %2-
3’liik artisa neden oldugu bulunmustur (121). HDL’nin 40 mg/dI’nin altinda olmasi
koroner kalp hastalig1 icin bir risk faktorii olarak kabul edilirken 60 mg/dl’nin
tizerinde olmas1 da koruyucu bir faktor olarak kabul edilmektedir (118). Diisiik HDL
seviyelerine sebep olan pek c¢ok faktor so6z konusu iken ¢ogu hastada genetik 6n
plana ¢ikmaktadir (122). Sigara, fiziksel aktivite azligi ve asir1 kalorili diyet gibi
yasam tarzi Ozellikleri edinsel faktorleri olugturmaktadir (123,124).

Koroner arter hastaligi riskini belirlenmesinde total kolesterol/HDL oranlari
onem tasimaktadir. Bu oranin 5’in altinda olmasi istenir. Total kolesterol seviyeleri

200-250 mg/dl arasinda olan olgularda tedavi se¢ciminde bu oran 6zel bir dneme

sahiptir (125).

Ulkemizde yapilan, 12 yillik izlem verilerini iceren TEKHARF ¢alismasina
gore HDL diizeyinde meydana gelen 12 mg/dl’lik diisiisiin Oliimciil olan veya
olmayan kardiyovaskiiler olay riskinde %36’lik bir artis gerceklestirdigi
bulunmustur. Total kolerterol/HDL oranindaki 2 birimlik artis ise kardiyovaskiiler
olay ve oliim riskinde %68’lik artisa neden olmaktadir (126).

Hipertrigliseridemi genellikle hiperkoagiilasyonu artirarak kardiyovaskiiler
hastalik riskini artirmaktadir (127). 6 epidemiyolojik ¢alismayr igeren bir
metaanalizin sonuglarina gore trigliserid diizeyindeki 88.5 mg/dl’lik atris
kardiyovaskiiler hastalik riskini erkeklerde %32, kadinlarda %76 oraninda
artirmaktadir (128).

Hipertansiyon: Sistolik kan basimcinin 140 mmHg ve iizerinde ve/veya diastolik kan
basincinin 90 mmHg ve iizerinde olmasi ya da kiside antihipertansif ila¢ kullanma
durmu olmast hipertansiyon olarak adlandirilir. Kardiyovaskiiler hastalik
nedenlerinin en basinda hipertansiyon gelmektedir. 2003 yilinda yapilan Tiirk

Hipertansiyon Prevalans Calismasi’nin verilerine gore iilkemizde hipertansiyon
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siklig1 %3 1,8, farkindalik %40, tedavi alma %31, kontrol oran1 %8 ve antihipertansif

tedavi almakta olanlarda kontrol orani %20 bulunmustur (129).

Amerikan Birlesik Ulusal Komitesi’nin (Joint National Committee-JNC)
8.raporuna gore sistolik kan basincindaki her 20mmHg’lik, diyastolik kan
basincindaki her 10 mmHg’lik artisin kardiyovaskiiler hastalik riskini iki kat artirdigi
bildirmistir (130,131).

Diyabet, bobrek hastaligi, serebrovaskiiler olay ve koroner kalp hastaligi

olanlarda hedef kan basinci <130/80 mmHg olmalidir (132).

Diyabet: Diyabet temelinde hiperglisemi olan bir metabolik hastaliktir. Diyabet
siklig1 tiim diinyada hizla artmaktadir. Ortalama yasam siiresinin artmasi, fiziksel

aktivitedeki azalma ve obezitenin yaygmlasmast bu hizli artistan sorumlu

tutulmaktadir (133).

Diyabetli olgularda mortalite ve morbiditenin biiyiikk ¢ogunlugundan
kardiyovaskiiler hastaliklar sorumludur. Her on diyabetli olgudan sekizinin
kardiyovaskiiler nedeniyle yasamini yitirdigi bildirilmektedir (134). Tip 2 diyabetli
olgularda kardiyovaskiiler hastalik riski diyabet olmayanlara kiyasla 2-4 kat fazladir.
Diyabet kardiyovaskiiler hastaliklar agisinda bagimsiz bir risk faktortdiir (135).

Obezite: Diinya Saglik Orgiitii’niin tanimlamasma gore obezite; saghg bozacak
Olgide viicutta anormal veya asir1 yag birikmesidir (136). Obezitenin
siniflandirilmasinda kilonun(kg) boyun karesine(m?) boliinmesi ile elde edilen beden
kitle indeksi(BKI) esas alinmaktadir. BKI’i 30 iizerinde olanlar obez olarak kabul

edilir.

Obezite iilkemizde ve tiim diinyada giderek yayginlasmakta, kiiresel bir
salgin halini almaktadir (137). Obezite halk sagligi agisindan kiiresel ¢apta onemli
bir problemdir (138).

Tiirk Kardiyoloji Dernegi tarafinda yiiriitilen TEKHARF ¢aligmasinin
sonuclarma gore 30 yasin {izerindeki Tiirk erkeklerinin dortte birinde (%25,2),

kadinlarin da yariya yakininda (%44,2) obezite goriilmektedir (133). TURDEP
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calismasi verilerine gore 20 yas ve iizeri yetiskinlerde obezite prevalans1 (BKi>30

kg/m2 ) kadinlarda %29,9, erkeklerde %12,9 olarak bulunmustur (139).

Obezite tek basina kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in risk faktdrii olmasinin
yani sira, kan basinci ve kolesterol diizeylerini yiikseltip HDL’yi diislirerek de bu

hastaliklarin gelisiminde dolayli yoldan rol oynamaktadir (140-142).

Sigara: Sigara kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in ana risk faktorlerindendir. Sigara
kullanicilarinda bu hastaliklarin sik goriilmesinin yani sira, sigara kullanmaya devam
eden kardiyovaskiiler hastaligi olan bireylerde mortalite yiiksek seyretmektedir
(143). Bu sebeple sigara kullanilmasimin birakilmasi kardiyovaskiiler hastaliklarin

hem birincil hem ikincil korumasinda biiyiik bir dneme sahiptir.

Birgok caligmaya gore hem kadin hem de erkek sigara kullanicilarinda
miyokard infarktiisii, tekrarlayan kalp ataklar1 ve koroner arter hastaligina bagli 6liim
riski sigara igmeyenlere oranla daha fazladir. Sigara icenlerde koroner arter
hastaliklar1 2-4 kat daha fazla goriilmektedir. Sigara ayni zamanda koroner arter
hastaliginda etkili oldugu bilinen diger risk faktorlerini de biiyiik oranda
etkilemektedir (144).

Sigaranin birakilmasi durumunda kardiyovaskiiler hastalik riskinde belirgin
bir diisiis meydana gelmektedir. Sigara kullanimini birakan bireylerde miyokard
enfarktiisii riski 1 senenin sonunda yariya yakin azalirken, 3-4 sene sonra sigara

kullananlarla benzer seviyeye gelmektedir (145).

Eriskin yasa gelmis bireylerde kardiyovaskiiler hastalik riskinin tahmin
edilmesi hem koruyucu yaklagimlar hem de tedavi agisindan biiylik Onem
tagimaktadir. Ciinkii kardiyovaskiiler hastaliklar birden ¢ok risk faktoriiniin ortak
bileseni olarak ortaya c¢ikmaktadir. Kardiyovaskiiler hastaliklarin gelisiminin
temelinde yatan ateroskleroz yillar i¢inde yavas ve sinsi bir bicimde gelisir, belirtiler
ortaya ¢iktiginda ileri evrede olur ve Oliimciil olaylar da ani gelisecegi icin bu
asamadan sonra uygulanacak tedaviden saglanacak yarar kisith kalabilir. Bu nedenle
risk degerlendirmesi ve mevcut risk faktorleriyle miicadele kardiyovaskiiler

hastaliklara bagli mortalite ve morbiditenin azaltilabilmesi agisindan 6nemlidir.
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Erigkin bireylerde kardiyovaskiiler hastalik riskinin hesaplanabilmesi i¢in birtakim

risk hesaplama sistemleri gelistirilmistir (146).
2.2.2.Risk Hesaplamasi

Risk hesaplama sistemlerinin klinik acisindan faydali olmasi i¢in kolay
kullanilabilir, saglam ve giincel verilere dayaniyor olmasi gerekmektedir. Bu
hesaplama yontemleri hastaligin gelisiminde etkili oldugu bilinen risk faktorlerinin
degerlendirilmesine  dayanir. Kardiyovaskiiler hastalik risk degerlendirme
sistemlerinin ¢ogu yas, cinsiyet gibi degistirilemeyen, sigara kullanimi, kan lipid
diizeyleri ve kan basinci gibi degistirilebilir risk faktorlerini degerlendirme igin
kullanmaktadir. Kardiyovaskiiler hastalik icin halihazirda bir¢ok risk hesaplama
sistemi bulunmaktadir. Bunlardan en ¢ok bilinenler; Framingham, SCORE,
PROCAM, QRISK, WHO/ISH, Reynolds Risk Score sistemleridir. Bu sistemler
cizelge ve tablo seklinde kullanilabilir, genellikle mutlak kardiyovaskiiler hastalik
riskini hesaplamaktadir (146).

e Framingham risk hesaplama sistemi Amerikan Kalp Birligi (AHA) tarafindan
gelistirilmis olup bu sistemde; cinsiyet, yas, sigara, aile oykiisii, kardiyovaskiiler
hastalik varligi, diyabet varligi, aclik kan sekeri yiiksekligi (>100 mgr), boy,
agirlik, bel cevresi, sistolik ve diyastolik kan basinci, antihipertansif tedavi
kullanma durumu, total kolesterol, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, trigliserit
parametreleri kullanilarak 10 yil i¢inde miyokart enfarktiisii veya koroner 6liim
riski hesaplanmaktadir (147).

e PROCAM (Prospective Cardiovascular Miinster) sistemi sanayi ¢alisanlarinda
yapilmis bir ¢alismaya dayanmakta olup ¢alismadaki kadin orani ve olay sikligi
az oldugu i¢in kadinlara iliskin riski gostermede yetersizdir (148).

e Reynolds Risk Skoru, iki yil izlem stireli iki ayr1 prospektif ¢calismanin verilerine
dayanan, diger risk hesaplama sistemlerine gore farkli bir yaklasim gosteren bir
sistemdir (149,150).

e Avrupa Kardiyoloji Dernegi korunma kilavuzu genis bir Avrupa niifusunun
prospektif verilerine dayanan SCORE (Systematic COronary Risk Evaluation)
sisteminin kullanilmasini 6nermektedir. Bu sistem 11 Avrupa iilkesinde yapilan

12 prospektif caligmaya dayanmaktadir (151). Bu sistem diger sistemlerin
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cogundan farkli olarak 10 yillik siiregte yalnizca Olimciil aterosklerotik olay
gelisme olasiligini hesaplamaktadir. Bunun en Onemli nedeni ise Oliimciil
olmayan son noktalarin taniminda mutlak bir fikir birliginin olmamasidir.
SCORE sistemine gore on yillik siiregte fatal aterosklerotik olay gelisme riski
%35’ten fazla olan her birey yiiksek riskli kabul edilmektedir. Ayrica SCORE
sistemine gore kardiyovaskiiler olay (fatal+ fatal olmayan) gecirme riski fatal
olay riskinin yaklasik {li¢ kat1 kadardir. SCORE sisteminde iilkeler diisiik, orta,
yiiksek riskli iilkeler olarak siniflandirilarak her grup igin ayri risk hesaplama
tablolar1 gelistirilmistir. Bu sistemde risk degerlendirmesi i¢in yas, cinsiyet, kan
basinci, total kolesterol degeri ve sigara kullanma durumu kullanilmaktadir.
Avrupa Kardiyoloji Dernegi ve Avrupa Ateroskleroz Dernegi’nin Temmuz
2011°de ortaklasa yayimladiklar1 Dislipidemi Tedavi Kilavuzu’nda konuya yeni
bir bakis acgist getirilmis ve yeni bir oneri ile degerlendirme verilerine HDL
kolesterol degeri de eklenmistir. Genglerde diger risk faktorleri uygunsuz olsa
bile yasa bagl olarak risk diisiik hesaplanabilmektedir. Bu yanilginin {istesinden
gelebilmek i¢in de SCORE sistemi igerisinde genglerin risk degerlendirmesi
acisindan goreceli risk tablolari gelistirilmistir. Bunun yanisira cinsiyet ve
benzeri risk faktorlerine bagli gelisecek risk farkliliklari da degerlendirilerek
SCORE sistemi iizerinde bir takim degisikliklere gidilerek gerekli iyilestirmeler
yapilmistir (146).

e HeartScore® programi; 2007 Avrupa Kardiyovaskiiler Hastaliklardan Korunma
Kilavuzuna dayanmakta olup, SCORE risk hesaplama sisteminin 2021 ESC
Kilavuzlarmin getirdigi yeni oneriler ile iyilestirilmis versiyonu olan SCORE2 ve
SCOREZ2-OP tablolarmin elektronik karsiligidir. HeartScore® bir birincil koruma
aract olup, kardiyovaskiiler riskin bireysel diizeyde azaltilmasini saglamak i¢in
hekimleri destelemek amaciyla gelistirilmis kolay kullanilabilir bir programdir

(152).
2.2.3.Kardiyovaskiiler Risk Diizeyine Gore Yaklasim

e Distik riskli (%]1°den az) olan bireylere; genel tibbi muayene tamamlanarak

yasam tarzi degisiklikleri 6nerilerinde bulunulur.
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e Orta riskli (%1-4) olan bireylere; hipertansiyon ve/veya hiperlipidemi igin yasam
tarzi1  degisiklikleri  Onerilir ve beraberinde antihipertansif ve/veya
antihiperlipidemik tedavi baglanilir.

e Yiksek (%5-9) ve cok yiiksek (%10 ve iizeri) riskli bireylere; hipertansiyon
ve/veya hiperlipidemi ve/veya diyabet i¢in yasam tarzi Onerileri verilerek
tedavileri baglanir, ileri tetkik ve tedavi plani i¢in uzman hekime yonlendirilir

(153).

OUAS toplumda sanilandan daha sik goriilen fakat farkindalik seviyesinin az
olmasi sebebiyle birgok bireyin tani almadan yasamina devam ettigi bir hastaliktir.
KVH’lar da uzun yillar sessiz ve sinsi seyreden major kardiyovaskiiler olay goriilene
kadar genellikle tan1 almayan ancak mortalite agisindan biiyiik risk olusturan
hastaliklardir. Her iki hastalik i¢in de kolay ve kisa siirede uygulanabilir tarama
araglart olan dlgek ve skorlama sistemleri olmasina ragmen bu hastaliklar agisindan
birinci basamakta rutin tarama yapilmamaktadir. Aile hekimligi bireylerin saglik
sistemi ile ilk temas noktasi olmasi, sorunlarin erken ayrigmamis evrelerde
goriilmesi, kapsamli ve biitlinciil  yaklasimi  benimsemesi ve bakimin
koordinasyonunu saglamasi agisindan kronik hastaliklarin yonetiminde ve bunlarin
neden olacagr morbidite ve mortalitenin azaltilabilmesi agisindan kilit bir noktada
yer almaktadir. Aile hekimliginin tiim bu ilkeleri gz oniinde bulunduruldugunda
OUAS ve KVH agisindan taramalarin birinci basamakta gerceklestirilmesi ile hem

koruyucu hekimlik adina hem de halk saglig1 adina biiyiik katkilar saglanacaktir.
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. ARASTIRMANIN AMACI

Bu tez ¢alismasi, Denizli il merkezinde birinci basamak saglik kurulusu olan
aile saghg merkezine bagvuran kisilerde OUAS ve KVH risk diizeylerinin
belirlenmesi ve her iki hastalik risk durumlart arasindaki ilisgki durumunun

degerlendirilmesi amactyla yapilmistir.
3.2. ARASTIRMA iZNi

Bu arastirma igin Pamukkale Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik
Arastirmalar Etik Kurulundan ¢aligmanin yapilmasinda etik agidan sakinca

olmadigina dair 22.02.2022 tarih ve 04 sayili karar ile onay (EK-1) alinmustir.
3.3. ARASTIRMANIN YERIi

Calismamiz Denizli il merkezindeki 5 adet sosyokiiltiirel ve ekonomik agidan
farklilik gosteren mahallede hizmet vermekte olan Sehit Jandarma Uzman Cavus
Burhan Acar Aile Sagligi Merkezi, Sifabul Aile Sagligi Merkezi, Vatan Aile Saglig:
Merkezi, Deliktas Aile Sagligi Merkezi ve Esentepe Aile Sagligt Merkezi’nde
gergeklestirilmistir.

3.4. ARASTIRMANIN TiPi

Calismamiz epidemiyolojik tanimlayici ve analitik tipte bir ¢aligma olarak

tasarlanmistir.
3.5. ARASTIRMANIN EVRENI VE ORNEKLEMI

Arastirmamizin evrenini 01.03.2022-30.05.2022 tarihleri arasinda belirlenen
aile saglig1 merkezine bagvuran kisiler olusturmustur. Evreni temsil edecek orneklem
biiylikligii hesaplanmasinda referans olarak yapacagimiz caligmaya benzer bir
calisma olmadigindan gii¢ analizi yapilarak; incelenecek iligkinin etki biiylikliigiiniin
diisiik diizeyde (r=0.2) olabilecegi varsayilarak, calismaya en az 191 kisi alindiginda
%95 giiven diizeyinde %80 gii¢ elde edilebilecegi hesaplanmistir.
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3.6. ARASTIRMAYA DAHIL EDILME KRITERLERI
e 18 yasii doldurmus olma
e Arastirmaya katilmay1 goniillii olarak kabul etmesi

e Anket formunu eksiksiz cevaplamasi

3.7. ARASTIRMADAN HARIC TUTULMA KRITERLERI
Aragtirmaya;

e Gebeler
e Bilinen OUAS tanisi olanlar
e Bilinen KVO ve SVH 6ykiisii olanlar

e Arastirmay1 katilmay1 kabul etmeyen kisiler dahil edilmemistir.

3.8. VERI TOPLAMA ARACLARI

Calismada kullanilacak verileri elde etmek i¢in literatiir taramasi sonucunda
olusturulan anket formu, STOP-BANG d6l¢egi ve SCORE risk hesaplama sistemi
kullanilmistir. Veri toplama formu EK-2’de verilmistir. Anket formunda kapali uglu

ve agik uglu olmak tizere toplam 20 soru yer almaktadir.

Sosyodemografik ozellikleri icerdigi 14 sorunun bulundugu anketin ilk
boliimiinde; cinsiyet, yas, medeni durumu, 6grenim durumu, meslek, sigara kullanma
durumu, motorlu tasit kullanma durumu, eslik eden kronik hastalik dykiisti, kilo, boy,

boyun ¢evresi, kan basinci ve kolesterol degerleri sorgulanmaistir.

Katilimeilarin boy ve kilo bilgileri aile hekimlerine kayith son 6 ay
icerisindeki kilo-boy bilgilerinden elde edilmistir. Boyun cevresi 150 cm’lik kumasg
mezura kullanilarak, katilimci dik bir pozisyonda ve karsiya bakarken laringeal
¢ikintinin alt sinirindaki noktadan 6l¢iilmiistiir. Kan basinci 6lgiimii i¢in; kisilerin son
yarim saat igerisinde egzersiz yapmamis, yemek yememis, sigara ve kafein
tiketmemis olmasma dikkat edilerek, en az 5 dakikalik istirahat sonrasinda
kalibrasyonu yapilmis Omron marka mansonlu dijital tansiyon aleti ile Olgiimler

gergeklestirilmistir.
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STOP-BANG olgeginin (EK-3) yer aldigi 2.boliimde ise OUAS riskini artiran
temel etkenleri ve semptomlar1 sorgulayan 8 soru yer almistir. ilk 4 soru olan
horlama, giindiiz uykululuk hali, tanikl1 apne ve hipertansiyon tanisi olup olmadigi
ayrintili agiklama yapilarak sorgulanmis ve Katilimcilarin diger bilgileri de dahil
edilerek giincellenmis STOP-BANG o6lgegine gore risk diizeyleri hesaplanmistir.
Giincellenmis STOP-BANG 6lcegine gore OUAS agisindan; 0-2 soruya evet cevabi
diisiik seviyeli risk, 3-4 soruya evet cevabi orta seviyeli risk, 5-8 soruya evet cevabi
yiiksek seviyeli risk kabul edilmistir. Ayrica 4 STOP sorusundan 2 veya daha
fazlasina evet cevabi verip erkek cinsiyet veya BKI 35 kg/m?’den biiyiik olan veya

katilimcilar da yiiksek seviyeli risk grubunda kabul edilmistir (70,74).

KVH risk diizeylerinin belirlenmesi igin anketin birinci bolimiinde yer alan
bilgiler kullanilarak SCORE sistemi (EK-4) ile risk hesaplamasi yapilmistir.
Hesaplama yapilirken Tiirkiye’nin dahil edildigi yiiksek riskli bolge kategorisine ait
risk tablosu kullanilarak katilimcmin yasi, cinsiyet bilgisi, sistolik kan basinci,
kolesterol degerleri ve aktif sigara i¢icisi olup olmama durumu bilgileri ile 10 yillik

KVH’a bagl mortalite riski hesaplanmigtir (147,152).
3.9. ARASTIRMANIN UYGULANMASI

Anket arastirmay1 yapan hekim tarafindan belirlenen aile sagligi merkezine
basvuran goniillere yiiz ylize goriisme ile uygulanmistir. Arastirmaya baslamadan
once Pamukkale Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik
Kurulundan ve Pamukkale Universitesi Hastanesi’nden onay alinmustir. Yiiz yiize
anket goriismelerinde arastirma gorevlisi kendini tanmitip arastirmanin konusunu,
amacimi ve Onemi belirterek calismaya katilanlar1 bilgilendirmis, hastaya ve
yakinlarina ait herhangi bir 6zel bilginin sorgulanmadigi belirtilmis ve katilimcilarin
sOzIi onamlarmi almistir. Bu bilgilendirme sonucunda arastirmaya katilmay: kabul

edenlerle yaklasik 5 dakika siiren bir anket goriigmesi yapilmistir.

Aragtirmada gerekli olan kilo, boy bilgileri katilimeilarin aile hekimlerinden
alinmis; boyun cevresi, kan basinci bilgileri yiiz yiize goriisme sirasinda aragtirmaci

tarafindan Ol¢iimler yapilarak elde edilmistir. Kolesterol diizeyleri icin katilimci
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onayt alindiktan sonra e-nabiz sisteminde yer alan son 6 ay igerisindeki total

kolesterol ve HDL degerleri bilgisi elde edilmistir.
3.10. ARASTIRMANIN IiSTATIKSEL ANALIZI

Veriler SPSS 25.0 (IBM SPSS Statistics 25 software (Armonk, NY: IBM
Corp.)) paket programiyla analiz edilmistir. Siirekli degiskenler ortalama + standart
sapma, ortanca, 25.-75. ylizdelikler, en kiiciik - en biiyiik degerler ve kategorik
degiskenler sayr ve ylizde olarak ifade edilmistir. Verilerin normal dagilima
uygunlugu Kolmogorov Smirnov ve Shapiro-Wilk testleri ile incelenmistir. Bagimsiz
grup farkliliklarinin incelenmesinde; parametrik test varsayimlar1 saglanmadiginda
Kruskal Wallis Varyans Analizi (post hoc: Bonferroni diizeltmeli Mann Whitney U
testi) kullanilmistir. Kategorik degiskenler arasindaki farkliliklarin incelenmesinde
ise Ki-kare analizi kullanilmistir. Ayrica incelenen bagimli degisken diizeyleri
tizerinde etkisi olan faktorlerin belirlenmesinde tek degiskenli ve ¢ok
degiskenli Dogrusal Regresyon Analizi modelleri  kullanilmigtir. Tiim  analizlerde

p<0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismamiza dahil edilme kriterlerini karsilayan toplam 204 kisi dahil
edilmistir. Calismaya katilan 204 kisiden %61,8’1 (n=126) kadindir. Calismaya dahil
edilen kisilerin yas ortalamasi 46,87+14,735 (minl9-max85) yildir ve %39,7’si
(n=81) 50 yas tlizerindedir. Calismaya katilan erkeklerin yas ortalamasi 51,17+14,96,
kadinlarin yas ortalamasi 44,21+14,0’dur. Katilimcilarin %31,9’u (n=65) tiniversite
mezunu oldugunu belirtmistir. Katilimcilarin %28,9’u (n=59) aktif olarak sigara
kullanmakta oldugunu belirtmistir ve sigara kullananlarin kullanim miktari
ortalamasi 22,75+20,67 (minl-max150) paket/yildir. Erkeklerin %39,7’si (n=31)
Calismaya katilanlarin %55,9’u (n=114) motorlu tasit kullanmaktadir. Calismaya
katilan erkeklerin %83,3’{i (n=65) motorlu tasit kullanmakta iken kadinlarda bu oran
%38,9’dur (n=49). Katilimcilarin sosyodemografik o6zellikleri Tablo 1’de
belirtilmistir.

Tablo 1: Katilmcilarin sosyodemografik ozellikleri

Degiskenler n %
Cinsiyet

Kadin 126 61,8
Erkek 78 38,2
Yas

19-50 yas 81 39,7
50 yas tizeri 123 60,3
Medeni Durum

Bekar 31 15,2
Evli 161 78,9
Dul 12 59
Ogrenim Durumu

Okuryazar degil 6 2,9
ilkokul 64 31,4
Ortaokul 19 9,3
Lise 50 24,5
Universite 65 31,9
Meslek

Calismiyor 65 31,9
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Isci 40 19,6
Memur 32 15,7
Serbest Meslek 17 8,3
Sofor 3 1,5
Emekli 47 23,0
Sigara

Kullaniyor 59 28,9
Kullanip birakmis 15 7,4
Hig kullanmamis 130 63,7
Motorlu Tasit

Kullantyor 114 55,9
Kullanmryor 90 441
Kronik Hastalik

Var 110 53,9
Yok 94 46,1
TOPLAM 204 100

Katilimcilar  kronik  hastalik  a¢isindan  degerlendirildiginde;  erkek
katilimcilarin %53,8’nin (n=42) en az bir kronik hastalig1 mevcuttur. Kadinlarda en
az bir kronik hastaligi bulunanlarin orant %54,0°dir(n=68). Kronik hastaliklarin
dagilimma ait bilgiler Tablo 2’de yer almaktadir. Erkeklerde diyabet siklig1 %16,7
(n=13), hipertansiyon siklig1 %34,6 (n=27) olarak bulunmustur. Kadin katilimcilarda
ise diyabet siklig1 %15,9 (n=20) ve hipertansiyon siklig1 %22,2 (n=28) olarak tespit

edilmistir.

Tablo 2:Katilmcilara ait kronik hastalik bilgileri

Degisken n %

Diyabet 33 16,2
Hipertansiyon 55 27,0
Kalp Hastahig 26 12,7
Tiroit Hastahigi 32 15,7
Romatizmal Hastahk 11 5,4

Astim-KOAH 21 10,3
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Calismaya katilanlarin agirlik ortalamast 76,18+15,13 (min42-max127)
kg’dir. Katilimcilardan erkeklerin kilo ortalamasi 83,56+11,86 kg, kadinlarin kilo
ortalamas1 71,60+15,18 kg’dir. Calismaya dahil edilen bireylerin boy ortalamasi
164,85+8,11 (min143-max186) cm’dir. Katilimcilarin BKI ortalamasi 28,14+5,34
(min15,2-max50,4) kg/m?’dir, BKI ortalamas1 erkeklerde 28,33+3,73 kg/m? iken
kadinlarda 28,03+6,13 kg/m? olarak tespit edilmistir. Boyun ¢evresi ortalamasi
37,40+4,15 (min28,5-max49) cm’dir. Calismaya katilan erkeklerin boyun g¢evresi
ortalamas1 40,55+3,30 cm, kadinlarin boyun ¢evresi ortalamasi 35,44+3,34 cm’dir.
Katilimcilarin sistolik kan basinci ortalamasi 123,67+17,08 (min90-max190) mmHg,
diastolik kan basinci ortalamasi 76,77+11,52 (min50-max140) mmHg’dir. Calismaya
katilan erkeklerin sistolik kan basinci ortalamasi 131,95+£16,01 mmHg, diastolik kan
basinci ortalamasi 81,01£12,69 mmHg iken kadinlarda sistolik ve diastolik kan
basinct ortalamalar1 sirastyla 118,55+15,70 mmHg ve 74,14+9,90 mmHg olarak
tespit edilmistir. Calismaya katilanlarin total kolesterol degeri ortalamasi
180,70+33,60 (min121-max295) mg/dl, HDL degeri ortalamasi 49,64+10,77 (min27-
max85) mg/dl’dir. Erkek katilimcilarin total kolesterol ortalamasi 190,81+£32,76
mg/dl, kadin katilimcilarin total kolesterol ortalamasi1 174,44+32,69 mg/dl’dir. HDL
degeri ortalamasi erkeklerde 45,12+7,29 mg/dl iken kadinlarda 52,44+11,61 mg/dl

olarak bulunmustur. Katilimcilara ait degerler Tablo 3’te yer almaktadir.

Tablo 3: Katihmcilarin antropometrik 6l¢iim, kan basinci ve kolesterol
degerleri

Degiskenler Ort. =SS Median Min. | Max.
Agirhk (kg) 76,18 + 15,14 75 42 127
Boy (cm) 164,85 £ 8,11 164,50 143 186
BKIi (kg/m?) 28,14 + 5,34 27,60 152 | 50,4
Boyun cevresi (cm) 37,40+ 4,15 37 28,5 49,0
Sistolik kan basinci (mmHg) 123,67+£17,08 121 90 190
Diastolik kan basinci (mmHg) 76,77+11,52 76 50 140
Total kolesterol (mg/dl) 180,70 + 33,60 177 121 295
HDL (mg/dl) 49,64 + 10,77 48 27 85
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Katilimcilarin %1°1 (n=2) zayif, %25,5’1 (n=52) normal kilolu, %44,1’1 (n=9)
fazla kilolu, %29,4’1i (n=60) obez kategorisindedir. Calismamiza katilan erkeklerin
%55,1’1 (n=43) fazla kilolu ve %28,2’si (n=22) obez iken kadinlarin %37,3’ii (n=47)
fazla kilolu ve %30,2’si (n=38) obezdir. Tablo 4’te cinsiyet ve obezite durumu

bilgileri verilmistir.

Tablo 4:Katihmcilarin cinsiyete gore obezite durumlari

Erkek Kadin

% (n) % (n)
Zayif (BKi<18.5 kg/m?) - 1,6 (2)
Normal Kilolu (BKI: 18.5-24.9 kg/m?) 16,7 (13) 31,0 (39)
Fazla Kilolu (BKI: 25-29.9 kg/m?) 55,1 (43) 37,3 (47)
Obez (BKI>30 kg/m?) 28,2 (22) 30,2 (38)
TOPLAM 100 (78) 100 (126)

Tablo 5’te STOP-BANG risk diizeyleri ve katilimcilarin oranlart yer
almaktadir. STOP-BANG 06lcek sonuglarina gore katilimcilarin %25,5’1 (n=52)
yiiksek diizeyde OUAS riski tagimaktadir. STOP-BANG o6lcegine gore hesaplanmis
OUAS risk diizeylerine gore erkek katilimcilarin %35,9’u (n=28) diisiik riskli,
%19,2’s1 (n=15) orta riskli, %44,9°u (n=35) yiiksek risklidir. Kadin katilimcilarin ise
OUAS agisindan %71,4’0 (n=90) diisiik, %15,1’1 (n=19) orta, %13,5’1 (n=17)
yiiksek risklidir.

Tablo 5:Katihmcilarin STOP-BANG ol¢egine gore belirlenmis OUAS risk

diizeyleri
Risk Diizeyi n %
Diisiik 118 57,8
Orta 34 16,7
Yiiksek 52 25,5
TOPLAM 204 100
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Katilimeilarin  STOP-BANG risk diizeylerine goére sayisal verilerinin
ortalamalar1 Tablo 6’da verilmistir. STOP-BANG anketine gore yliksek OUAS
riskine sahip olan katilimcilarin yas ortalamasi 55,50+12,14, orta riske sahip olanlar1
yas ortalamasi 60.74 £+ 10.08, diisiik OUAS riskine sahip olanlarin yas ortalamasi
39,07£11,55°dir. STOP-BANG 6l¢egine gore OUAS riski; diisiik olan grubun yas
degerlerinin orta ve yiliksek olan gruplara gore istatiksel olarak anlamli sekilde diisiik
oldugu gorilmiistiir (sirastyla p<0,001; p<0,001). Risk diizeyi orta ve yiiksek olan

gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunamamustir (p=0,322).

Yiiksek OUAS riski tagiyan katilimcilarin %67,3’1i (n=35) erkek iken diisiik
OUAS riskine sahip katilimcilarin %76,3’i (n=90) kadindir. STOP-BANG 6l¢egine
gore erkek katilimcilarda OUAS risk diizeyleri kadin katilimcilara gére anlaml

yiiksek bulunmustur (p<0,001).

OUAS riski yiiksek olanlarm BKI ortalamas1 32,35+6,02 kg/m2, orta diizeyde
olanlarm 29.12 + 3.74 kg/m?, diisiik riskli olanlarin BKI ortalamas1 26,01+4,11 kg/m?
‘dir. OUAS riski; diisiik diizeyde olan grubun BKI degerlerinin orta ve yiiksek olan
gruplara gore istatiksel olarak anlamli sekilde diisiik oldugu goriilmiistiir (sirastyla
p=0,001; p<0,001). Risk diizeyi orta ve yiiksek olan gruplar arasinda istatiksel olarak
anlamli fark bulunamamistir (p=0,186). Yiiksek OUAS riski olan katilimcilarin
%38,5’1 (n=20) fazla kilolu iken, %57,7’si (n=30) obezdir ve %32,7’sinin (n=17)
BKI 35 kg/m?’nin iizerindedir. OUAS agisindan diisiik riskli olanlarm %39,0’1
(n=46) normal kilolu, %14,4’i (n=17) obezdir ve %1,7’sinin (n=2) BKI’si 35
kg/m?’nin {izerindedir. Katilimcilardan BKI 35 kg/m? iizerinde olanlarin OUAS riski

yiiksektir ve istatiksel olarak anlamlidir (p<0,001).

STOP-BANG’e gore yiiksek riskli olanlarin %84,6’s1 (n=44) evlidir.
Katilimcilarin medeni durumu ile OUAS risk diizeyleri arasinda anlamli bir iliski

bulunmamaktadir(p=0,095).

Calismamizin sonucunda kisilerin 6grenim diizeyleri ile STOP-BANG risk
diizeyleri arasinda anlamli bir iliski bulunmustur (p=0,004). Yiiksek riskli grubun
%350,0’1 (n=26) ilkokul mezunu iken, diisiik riskli grubun %38,1°1 (n=45) Uiniversite

mezunudur.
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Calismamizda yiikksek OUAS riskine sahip olanlarin %38,5’inin (n=20)
emekli oldugu ve kisilerin meslekleri ile OUAS risk diizeyleri arasinda anlamli bir

iliski oldugu tespit edilmistir (p<0,001).

OUAS riski yiiksek olanlarin sigara kullanma sikligi %40,4’tiir (n=21).
Sigara kullanma durumu ile OUAS riski arasinda istatiksel olarak anlamli bir iliski

vardir (p=0,047).

OUAS acisindan yiiksek riskli oldugu tespit edilen katilimeilarin %57,7’si
(n=30) aktif olarak motorlu tasit kullanmaktadir. Motorlu tasit kullanan katilimcilarin
OUAS agisindan %26,3’ii (n=30) yiiksek riskli, %14,9’u (n=17) orta diizeyde riskli,
%58,8’1 (n=67) diisiik riskli grupta yer almaktadir.

OUAS riski yiiksek olan katilimeilarin %76,9’unun (n=40) en az bir kronik
hastaligr vardir ve %065,4’ii (n=34) hipertansiyon hastas1 oldugunu bildirmistir.
Yiiksek riskli olanlarda diyabet sikligi %26,9 (n=14) olarak bulunmustur. Orta
diizeyde OUAS riskine sahip olanlarda kronik hastalik sikligi %82,4 (n=28),
hipertansiyon sikligi %35,3 (n=12) ve diyabet siklig1 %29,4’tiir (n=10). OUAS
acisindan diisiik riskli oldugu tespit edilen katilimcilarin %64,4’liniin (n=76)
herhangi bir kronik hastaligi bulunmamaktadir. Diisiik OUAS riski olanlarin
%7,6’smin (n=9) hipertansiyonu ve %7,6’simin (n=9) diyabeti vardir. Yapilan analiz
sonucunda en az bir kronik hastaligi bulunan katilimcilarin OUAS riski kronik
hastaligi bulunmayanlardan yiikksek bulunmustur ve bu durum istatiksel olarak
anlamhidir (p<0,001). Calismaya katilan kisilerden hipertansiyonu olanlarda OUAS
riski daha yiiksektir ve bu istatiksel olarak anlamlidir(p=0,001). Calismaya katilan
kisilerden diyabeti olanlarda OUAS riski daha yiiksektir ve bu istatiksel olarak
anlamhidir (p=0,001). Katilimcilarda kalp hastaligi olanlarda OUAS riski daha
yiiksektir ve bu istatiksel olarak anlamlidir(p<0,001). Tiroit hastaligi olan
katilimcilar ile olmayanlar arasinda OUAS riski agisindan istatiksel olarak anlaml
fark yoktur (p=0,120). Astim-KOAH’1 olan katilimcilar ile olmayanlar arasinda
OUAS riski agisindan istatiksel olarak anlamli bir fark bulunamamistir (p=0,153).

OUAS riski yiiksek olanlarin sistolik kan basinci ortalamast 136,48 + 16,79
mmHg, orta diizeyde olanlarmm 128,85 + 17,12 mmHg, diisiik diizeyde olanlarin
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116,53 + 12,99 mmHg’dir. OUAS risk diizeyi; diisilk olan grubun sistolik kan
basinct degerlerinin orta ve yiliksek olan gruplara gore istatiksel olarak anlaml
sekilde diisiik oldugu gortilmustiir (sirasiyla p=0,001; p<0,001). Risk diizeyi orta ve
yiiksek olan gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunamamaistir (p=0,079).

OUAS riski yiiksek olanlarin diastolik kan basinci ortalamasi 81,94 + 12,24
mmHg, orta diizeyde olanlarin 79,29 + 14,8 mmHg, diisiik diizeyde olanlarin 73,76 +
8,96 mmHg’dir. OUAS risk diizeyi; diisiik olan grubun diastolik kan basinci
degerlerinin orta ve yiliksek olan gruplara gore istatiksel olarak anlamli sekilde diisiik
oldugu gorilmiistiir (sirastyla p=0,043; p<0,001). Risk diizeyi orta ve yiiksek olan

gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunamamistir (p=0,398).

OUAS riski yiiksek olanlarin total kolesterol ortalamasi 193,69 + 31,46
mg/dl, orta diizeyde olanlarin 185,71 + 35,46 mg/dl, diisiik olanlarin 173,53 + 32,23
mg/dl’dir. OUAS riski; diigiik olan grubun total kolesterol degerlerinin yiiksek olan
gruba gore istatiksel olarak anlamli sekilde diisiik oldugu goriilmiistiir (p=0,000).
Risk diizeyi orta olan grup ile diisiik ve yiiksek olan gruplar arasinda istatiksel olarak

anlamli fark bulunamamistir (sirasiyla p=0,161; p=0,571 ).

OUAS riski yiiksek olanlarin HDL degeri ortalamasi 44,6 + 6,7 mg/dl, orta
diizeyde olanlarin 46,03 + 9,49mg/dl, diisiik olanlarin 52,9 £+ 11,42mg/dl’dir. OUAS
risk diizeyi; diisiik olan grubun HDL degerlerinin orta ve yiiksek olan gruplara gore
istatiksel olarak anlamli sekilde yiliksek oldugu goriilmiistiir (sirasiyla p=0,002;
p<0,001). Risk diizeyi orta ve yiiksek olan gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli

fark bulunamamustir (p=1,000).

OUAS agisindan yiiksek riskli grupta yer alanlarin boyun g¢evresi ortalamasi
40,92 + 3,3 cm, orta diizeyde olanlarin 39,31 + 3,8 cm, diisiik diizeyde olanlarin
35,29 + 3,15 cm’dir. OUAS risk diizeyi; diisik olan grubun boyun cevresi
degerlerinin orta ve yliksek olan gruplara gore istatiksel olarak anlamli sekilde diisiik
oldugu gorilmiistiir (sirastyla p<0,001; p<0,001). Risk diizeyi orta ve yiiksek olan

gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunamamustir (p=0,237).
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Tablo 6: Katilmcillarin STOP-BANG

risk diizeylerine

gore degerlerinin

ortalamalan
DUSUK RiSK (a) ORTA DUZEYDE RiSK | YUKSEK RiSK (c)
(b)
Ort. +£S.S Med (IQR) Ort. £S.S | Med (IQR) Ort. +S.S | Med (IQR)
YAS 39.07 +11.55 41 (28 - 47) 60.74 £ | 615 (52.75 - | 555 + | 57(47-62)
10.08 66) 12.14
p<0,001 kwh:81.980
a-b/a-c
BKi 26.01 £4.11 25.85 (23 - 28.48) 29.12 + | 2855 (26,5 - | 32.35 <+ | 30.8 (27.7 -
3.74 31.68) 6.02 36.25)
p<0,001 kwh:49.105
a-b/a-c
BOYUN 35.29+3.15 35(33-37) 3931 + |38 (36 - 4092 =+ | 41(39-43)
CEVRESI 38 42.25) 33
p<0,001 kwh:74.705
a-b/a-c
SISTOLIiK KB 116.53 £12.99 | 116 (110 - 125) 128.85 + | 1275 (115.25 | 136.48 + | 134 (127 -
17.12 - 132.75) 16.79 148.75)
p<0,001 kwh:56.506
a-b/a-c
DIASTOLIK 73.76 £ 8.96 73 (70 - 80) 7929 + |78 (715 - | 8194 £ |80 (755 -
KB 14.82 82.25) 12.24 84.75)
p<0,001 kwh:25.082
a-b/a-c
TOTAL 173.53 £3223 | 167.5(146.75-195.25) | 185.71 + | 178 (171.5 - | 193.69 + | 196 (174.25
KOLESTEROL 35.46 196) 31.46 - 216.75)
p<0,001 kwh:16.764
a-c
52.9+11.42 51.5 (44 - 59) 4603 =+ |45 (39 - | 44.6+6.7 | 43(41-50)
HDL 9.49 49.25)
p<0,001 kwh:26.742
a-b/a-c
BKI: Beden kitle indeksi
KB: Kan basinci
p: Kruskal-wallis analiz sonucu
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Tablo 7’de calismaya katilan bireylerin STOP-BANG anketinde sorgulanan
OUAS semptom ve risk faktorii bilgileri verilmistir. Katilimeilarin %40,2’si (n=82)
yiiksek sesle horlamasi oldugunu, %49,5’1 (n=101) giindiiz asir1 uykululuk durumu

oldugunu, %16,7’si (n=34) tanikli apnesi oldugunu belirtmistir.

Tablo 7: Katihmcilarin STOP-BANG ol¢ek sorularina verdikleri cevaplar

Sorular n %
Horlama

Evet 82 40,2
Hayir 122 59,8
Yorgunluk

Evet 101 49,5
Hayir 103 50,5
Gozlem (Tamkh Apne)

Evet 34 16,7
Hayir 170 83,3
Tansiyon

Evet 55 27,0
Hayir 149 73,0
BKI>35

Evet 21 10,3
Hayir 183 89,7
Yas>50

Evet 81 39,7
Hayir 123 60,3
Genis boyun olciisii

Evet 35 17,2
Hayir 169 82,8
Erkek cinsiyet

Evet 78 38,2
Hayir 126 61,8
TOPLAM 204 100
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Calismamiza gore erkeklerin horlama sikligi %53,8 (n=42), giindiiz
uykululuk hali sikligt %46,2 (n=36), tanikli apne sikligt %15,4°tir (n=12).
Kadinlarda horlama siklig1 %31,7 (n=40), giindiiz uykuluk hali siklig1 %51,6 (n=65)
ve tanikli apne siklig1 %17,5’tir (n=22). Calismaya katilanlarin %17,2’sinin (n=35)

boyun cevresi kendi cinsiyetlerine gore belirlenen sinir degerlerin iizerindedir.

OUAS acisindan yiiksek risk saptanan katilimeilarin  %90,4°i4  (n=47)
horlama, %380,8’i (n=42) giindiiz asir1 uykululuk ve %40,4’i (n=21) apneden
sikayetcidir. Orta diizeyde OUAS riskine sahip grupta horlama sikligt %50,0 (n=17),
giindiiz asir1 uykululuk sikligr %58,8 (n=20), apne siklig1 %26,5’tir (n=9). OUAS
acisindan diisiik riskli oldugu belirlenen katilimeilarin %15,3’1 (n=18) horlamasi,

%33,1°1 (n=39) giindiiz asir1 uykululugu,%3,4’1 (n=4) apnesi oldugunu bildirmistir.

50 yas tizerindeki katilimeilarin OUAS riski, horlama siklig1, glindiiz asir
uykululuk sikayeti, tanikli apnesi olma sikligi daha yiiksektir ve istatiksel olarak
anlamlidir (sirastyla p<0,001; p=0,024; p<0,001).

Horlama semptomu erkek katilimcilarda daha yiiksektir ve cinsiyet ile
horlama arasinda anlamli bir iligki tespit edilmistir (p<0,001). Diger semptomlar olan
giindiiz agir1 uykululuk hali ve tanikli apne ile cinsiyet arasinda anlamli bir iliski

bulunamamustir (sirasiyla p=0,451; p=0,699).

BKI 35 kg/m? iizerinde olanlarda horlama, giindiiz asir1 uykululuk hali ve
tanikli apne daha siktir ve bu durum istatiksel olarak anlamli bulunmustur ( sirasiyla
p<0,001; p<0,001; p<0,001). BKi 35 kg/m? iizerinde olanlarin boyun ¢evresi
genisligi daha fazladir ve bu durum istatiksel olarak anlamlidir (p<0,001).

Bekar ve dul olan katilimcilarin horlama semptomunu evli olanlara gore daha
az bildirdikleri bulunmustur ve bu istatiksel olarak anlamlidir(p=0,004). Medeni
durum ile giindiiz asir1 uykululuk hali ve tanikli apne arasinda istatiksel olarak

anlamli bir iligki bulunamamaistir(sirastyla p=0,658, p=0,398).

Motorlu tasit kullanan katilimcilar ile kullanmayanlar arasinda horlama,
giindiiz asir1 uykululuk hali ve tanikli apne semptomlart agisindan istatiksel agidan

anlamli bir fark bulunamamistir (sirasiyla p=0,735; p=0,210; p=0,130).
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Katilimcilardan kronik hastalig1 olanlarda horlama, giindiiz asir1 uykululuk ve
taniklt apne semptomlar: istatiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur
(srasiyla p<0,001; p=0,034; p<0,001). Katilimcilardan hipertansiyonu olanlarda
horlama ve tanikli apne daha sik bildirilmistir ve bu istatiksel olarak anlamlidir
(swrastyla p<0,001; p=0,001). Hipertansiyon tanisi olmak ile giindiiz agir1 uykululuk
hali arasinda istatiksel olarak anlamli bir iligki bulunamamistir (p=0,234). Diyabeti
olanlarda horlama ve tanikli apne daha siktir ve bu istatiksel olarak anlamlidir
(srastyla p=0,009; p=0,005). Diyabet ile giindiiz asir1 uykululuk hali arasinda
istatiksel olarak anlamli bir iligki bulunamamistir (p=0,164). Kalp hastaligi olma
durumu ile horlama, giindiiz asir1 uykululuk hali ve tanikli apne arasinda istatiksel
olarak anlamli bir iligki bulunmustur (sirasiyla p=0,017; p=0,031; p=0,001). Tiroit
hastalig1 olan katilimcilar ile olmayanlar arasinda horlama, giindiiz asir1 uykululuk
hali ve tanikli apne agisindan istatiksel olarak anlamli bir fark bulunamamigtir
(swrasiyla  p=0,401; p=0,224; p=0,168). Astim-KOAH’1 olanlar daha sik
horladiklarini bildirmistir ve bu istatiksel olarak anlamlidir (p=0,002). Iki grup
arasinda giindliz asir1 uykululuk ve apne acisindan anlamli fark bulunamamistir

(swrastyla p=0,855; p=0,06).

Boyun gevresi 6l¢giimii cinsiyete gore belirlenmis sinir degerin tizerinde olan
katilimcilarin OUAS riski, horlama siklig1, tanikli apnesi olma siklig1 daha yiiksektir
ve bu iliski istatiksel olarak anlamlidir (sirastyla p<0,001; p=0,001; p=0,038). Boyun
cevresi ile giindiiz asir1 uykululuk hali arasinda istatiksel olarak anlamli bir iliski

bulunamamastir (p=0,173).

STOP-BANG’in bircok calismada kullanilan diger bir hesaplama sekline
gore; 3 ve lizeri olumlu cevap yiiksek riskli kabul edildiginde ¢alismaya katilanlarin
%42,2°s1 (n=86) yiiksek riskli grupta yer almaktadir. Yiiksek riskli grubun yas
ortalamast 57,57+11,6°dir ve %77,9’u (n=67) 50 yas iizerindedir. OUAS agisindan
yiiksek risk tasiyanlarin BKI ortalamasi 31,07+ 5,44 kg/m?dirve %22,1’inin (n=19)
BKI 35 kg/m?’nin iizerindedir. Yiiksek riskli grubun %58,1°i (n=50) erkektir. STOP-
BANG puani>3’e goére OUAS acisindan yiiksek riskli olan grupta hipertansiyon
siklig1 %53,5 (n=46), diyabet siklig1 %27,9 (n=24) bulunmustur. STOP-BANG puan

46



3 ve {lizerinde olanlarda horlama siklig1r %74,4 (n=64), giindiiz uykululugu siklig
%72,1 (n=62) ve apne siklig1 %34,9 (n=30) bulunmustur.

Tablo 8’de SCORE sistemi kullanilarak hesaplanmig KVH risk durumlari
gosterilmektedir ve buna gore katilimcilarin %25,0’1 (n=51) diisiik, %41,7’s1 (n=85)
orta diizeyde kardiyovaskiiler hastalik riskine sahiptir. SCORE hesaplama sistemine
gore belirlenen KVH risk diizeylerine gore erkeklerin %,7’si (n=6) diisiik riskli,
%37,2’s1 (n=29) orta riskli, %20,5’1 (n=16) yiiksek riskli ve %34,6’s1 (n=27) ¢ok
yiiksek riskli gruptadir. Kadin katilmeilarin ise  KVH agisindan %35,7’si (n=45)
diisiik, %44,4’1 (n=56) orta, %14,3’li (n=18) yiiksek ve %5,6’s1 (n=7) ¢ok yiiksek

riske sahiptir.

Tablo 8: Katihmcilarin SCORE sistemi ile belirlenmis KVH risk diizeyleri

Risk Diizeyi n %

Diisiik 51 25,0
Orta 85 41,7
Yiiksek 34 16,7
Cok Yiiksek 34 16,7
TOPLAM 204 100

Katilimcilarin SCORE risk diizeylerine gore sayisal verilerinin ortalamalari
Tablo 9°da yer almaktadir. Katilimcilarin yas ortalamasi; SCORE hesaplama sistemi
kullanilarak yapilan siniflandirmaya gore KVH agisindan ¢ok yiiksek riskli grupta
66,41 + 8,44, yiiksek riskli grupta 57,24 + 8,12, orta diizeyde riskli grupta 45,32 +
7,55 ve diisiik riskli grupta 29,51 + 7,13’tiir. KVH risk diizeyi; diisiik olan grubun
yas degerleri orta, yiiksek ve ¢ok yliksek gruba gore istatiksel olarak anlaml1 sekilde
disiiktiir (sirastyla p<0,001; p<0,001; p<0,001). Orta diizeyde riske sahip olan
grubun yas degerleri yiiksek ve cok yiiksek gruba gore istatiksel olarak anlamli
sekilde dusiiktiir (sirastyla p<0,001, p<0,001). Yiiksek ve c¢ok yliksek grubun yas

degerleri arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunmamaktadir (p=0,188).

Katilimcilardan KVH riski yliksek olanlarin %63,2’si (n=43) erkektir. KVH
agisindan diisiik riskli olanlarin %88,2’si (n=45) kadindir. Calisma analiz sonuglarina

gore katilimcilarin cinsiyetleri ile KVH risk diizeyleri arasinda anlamh bir iliski
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bulunmustur, erkek katilimcilarin KVH risk diizeyleri kadin katilimeilara oranla

istatiksel olarak anlamli derecede yiiksektir (p<0,001).

KVH agisindan ¢ok yiiksek riskli grubun BKI ortalamasi 28,94 + 4,05 kg/m?,
yiiksek riskli grubun 31,14 + 5,63 kg/m?, orta riskli grubun 28,77 + 5,06 kg/m?,
diisiik riskli grubun 24,57 + 4,54 kg/m*’dir. KVH risk diizeyi: diisiik olan grubun
BK1 degerleri orta, yiiksek ve ¢ok yiiksek gruba gore istatiksel olarak anlamli sekilde
distiktiir (sirasiyla p<0,001; p<0,001; p<0,001). Orta diizeyde riske sahip olan
grubun BKI degerleri yiiksek gruba gore istatiksel olarak anlamhi sekilde diisiiktiir
(p<0,001). Cok yiiksek grup ile orta ve yiiksek diizeyde riske sahip olan gruplar
arasinda BKI degerleri agisindan istatiksel olarak anlamli fark bulunamamaktadir
(swrastyla p=1,000; p=0,860). SCORE sistemine gore yiiksek KVH riskine sahip olan
katilimcilarin %44,1°1 (n=30) fazla kilolu, %44,1°1 (n=30) obezdir ve %11,8’inin
(n=8) BKI’si 35 kg/m>nin iizerindedir. SCORE sistemine gore diisik KVH riski
olan katilimcilarin BKI ortalamas1 24,57+4,54 kg/m?’dir. KVH riski diisiik olan
katilimceilarin %58,8’1 (n = 30) normal kilolu, %11,8’i (n=6) obezdir. Obezite ile
KVH hastalik riski arasinda istatiksel olarak anlamli bir iliski oldugu bulunmustur

(p<0,001).

Yiiksek KVH riski olanlarin %80,9’u (n=55) evlidir. Analiz sonucunda evli
katilmcilarin  KVH risklerinin  diger katilimcilara gore daha yiiksek oldugu

bulunmustur ve bu durum istatiksel olarak anlamlidir (p=0,03).

KVH riski yliksek olan grupta aktif sigara kullanim siklig1 %38,2°dir (n=26),
diisiik riskli grupta bu oran %9,8’dir (n=5). Sigara kullaniom durumu ile KVH risk

diizeyleri arasinda istatiksel agidan anlamli bir iliski bulunmaktadir (p<0,001).

Motorlu tasit kullananlarda kullanmayanlara goére KVH riski agisindan

istatiksel olarak anlaml fark gézlenmemistir (p=0,100).

Motorlu tasit kullananlarda kullanmayanlara gore KVH riski acisindan

istatiksel olarak anlaml fark gézlenmemistir (p=0,100).

KVH agisindan yiiksek riskli olanlarin %76,5’inin (n=52) en az bir kronik
hastalig1, %30,9’unun (n=21) diyabeti ve %55,9’unun (n=38) hipertansiyon hastaligi
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vardir. Diigiitk KVH riski olan katilimcilarindan en az bir kronik hastaligi olanlarin
orant %29.4’tiir (n=15). Kronik hastaligi olan katilimcilarin KVH riskleri daha
yiiksektir ve bu istatiksel olarak anlamli bulunmustur(p<0,001). Calismaya katilan
kisilerden hipertansiyonu olanlarda KVH riski daha yiiksektir ve bu istatiksel olarak
anlamlidir(p<0,001). KVH riski yiliksek olanlarin %30,9’u (n=21) diyabet hastasidir.
Calismada diyabet ile KVH risk diizeyleri arasinda istatiksel olarak anlamli bir iliski
bulunmustur(p<0,001). Tiroit hastalig1 olan katilimcilar ile olmayanlar arasinda

KVH riski agisindan istatiksel olarak anlamli bir fark bulunamamistir(p=0,124).

KVH riski ¢ok yiiksek olanlarin sistolik kan basinci ortalamasi 138,32 +
19,21 mmHg, yiiksek olanlarin sistolik kan basincit ortalamasi 132,68 + 15,25
mmHg’dir. Orta riske sahip olan grubun sistolik kan basinci ortalamasi 121,84 +
13,39 mmHg ve diisiik riske sahip olanlarin ortalamast 110,96 = 10,71 mmHg’ dir.
KVH risk diizeyi: diisiik olan grubun sistolik kan basinci degerleri orta, yiiksek ve
cok yiiksek gruba gore istatiksel olarak anlamli sekilde diisiiktiir (sirasiyla p<0,001;
p<0,001; p<0,001). Orta diizeyde riske sahip olan grubun sistolik kan basinci
degerleri yiiksek ve c¢ok yiiksek grublara gore istatiksel olarak anlamli sekilde
diisiiktiir (sirastyla p=0,004; p<0,001). Yiiksek riske sahip grup ile ¢ok yiiksek
diizeyde riske sahip olan grup arasinda sistolik kan basinci degerleri agisindan

istatiksel olarak anlamli fark bulunamamaistir (p=1,000).

KVH riski ¢ok yiiksek olanlarin diastolik kan basinci ortalamasi 83,65 +
17,32 mmHg, yiiksek olanlarin diastolik kan basinci ortalamasi 80,79 + 10,68
mmHg’dir. Orta riske sahip olan grubun diastolik kan basinci ortalamasi 76,94 +
8,28 mmHg ve diisiik riske sahip olanlarin ortalamasi 69,22 + 7,01 mmHg’dir. KVH
risk diizeyi: diislik olan grubun diastolik kan basinci degerleri orta, yiliksek ve cok
yiiksek gruba gore istatiksel olarak anlamli sekilde distiktir (sirasiyla p<0,001;
p<0,001; p<0,001). Diastolik kan basinci1 degerleri agisindan orta diizeyde riskli grup
ile yiiksek ve ¢ok yiiksek riskli grup arasinda ve yliksek ve c¢ok yiiksek gruplar
arasinda anlamli fark bulunmamaktadir (sirasiyla p=0,412; p=0,491; p=1,000).

KVH riski ¢ok yiiksek olanlarin total kolesterol ortalamasi 194,29 + 32,03
mg/dl, yiiksek olanlarin total kolesterol ortalamasi 187,82 + 28,67 mg/dl’dir. Orta
riske sahip olan grubun total kolesterol ortalamasi1 183,11 + 33,77 mg/dl ve diisiik
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riske sahip olanlarin ortalamasi 162,88 + 30,89 mg/dl’dir. KVH risk diizeyi: diisiik
olan grubun total kolesterol degerleri orta, yiiksek ve c¢ok yiiksek gruba gore
istatiksel olarak anlamli sekilde diistiktiir (sirasiyla p=0,001; p=0,001; p<0,001).
Total kolesterol degerleri agisindan orta diizeyde riskli grup ile yiiksek ve ¢ok yliksek
riskli grup arasinda ve yiiksek ve ¢ok yiiksek gruplar arasinda anlamli fark

bulunmamaktadir (sirasiyla p=1,000; p=0,334; p=1,000).

KVH riski ¢ok yiiksek olanlarin HDL ortalamast 41,62 £+ 6,52 mg/dl, yiliksek
olanlarin HDL ortalamas1 46,74 + 8,36 mg/dl’dir. Orta riske sahip olan grubun HDL
ortalamas1 48,81 + 9,48 mg/dl ve diisiik riske sahip olanlarin ortalamasi 58,29 + 10,9
mg/dl’dir. KVH risk diizeyi; diisiik olan grubun HDL degerleri orta, yiiksek ve ¢ok
yiikksek gruba gore istatiksel olarak anlamli sekilde yiiksektir (sirasiyla p<0,001;
p<0,001; p<0,001). Orta diizeyde riske sahip olan grubun boyun ¢evresi degerleri
cok yiiksek gruba gore istatiksel olarak anlamli sekilde yiiksektir (p=0,001). Yiiksek
riske sahip grup ile orta ve ¢ok yiiksek grubun boyun ¢evresi degerleri arasinda
istatiksel olarak anlamli fark bulunmamaktadir (sirasiyla p=0,933; p=0,248).

KVH risk diizeyi ¢ok yiiksek olanlarin boyun ¢evresi ortalamasi 40,88 + 3,45
cm, yiiksek riskli grubun 39,31 + 3,5 cm, orta riskli grubun 37,39 + 3,57 cm, diisiik
riskli olanlarin 33,8 + 2,92 cm’dir. KVH risk diizeyi; diisiik olan grubun boyun
cevresi degerleri orta, yiiksek ve cok yiiksek gruba gore istatiksel olarak anlamli
sekilde dusiiktiir (sirastyla p<0,001; p<0,001; p<0,001). Orta diizeyde riske sahip
olan grubun boyun ¢evresi degerleri ¢cok yiiksek gruba gore istatiksel olarak anlamli
sekilde diisiiktiir (p<0,001). Yiiksek riske sahip grup ile orta ve ¢ok yiiksek grubun
boyun cevresi degerleri arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunmamstir

(strastyla p=0,109; p=0,955).

50



Tablo 9: Katihmcilarin SCORE risk diizeylerine gore sayisal verilerinin

ortalamalan
DUSUK RiSK (a) ORTA RiSK (b) YUKSEK RiSK (c) COK YUKSEK
RISK (d)
Ort. £ | Med Ort. + | Med Ort. + | Med Ort. + | Med
S.S (IQR) S.S (IQR) S.S (IQR) S.S (IQR)
YAS 2951 + |28 (26 - | 4532 =+ | 47 (41 - | 5724 + | 60 (535 - | 66.41 = | 66 (60.75
7.13 34) 7.55 50) 8.12 62.25) 8.44 -72.5)
p<0,001 kwh:147.505
a-b/a-c/a-d/b-c/b-d
BKI 2457 + | 234 2877 + | 275 31.14 + | 30.25 2894 + | 27.9
454 (1.7 - | 5.06 (25.35 - | 5.63 (2758 - | 4.05 (26.35 -
28.1) 31.15) 32.43) 32.1)
p<0,001 kwh:40.407
a-b/a-c/a-d
BOYUN 338 + |34 (31 -]3739 + |37 (35 - | 3931 + | 39(36.75- | 40.88 + | 42 (37.38
CEVRESI 2.92 36) 3.57 39.25) 35 42.25) 3.45 - 44)
p<0,001 kwh:70.084
a-b/a-c/a-d/b-d
SISTOLIK KB 110.96 = | 110 (103 | 121.84 = | 120 132.68 = | 131 (122 - | 138.32 + | 134 (126 -
10.71 - 120) 13.39 (1105 - | 15.25 141.25) 19.21 152.5)
130)
p<0,001 kwh: 67.189
a-b/a-c/a-d/b-c/b-d
DIASTOLIK KB | 6922 + | 70 (65 - | 76.94 + | 78 (71 - | 80.79 + | 80 (75 - | 83.65 + | 80.5
7.01 73) 8.28 80) 10.68 85) 17.32 (72.75 -
90.75)
p<0,001 kwh: 46.675
a-b/a-c/a-d
TOTAL 162.88 + | 155 (137 | 183.11 + | 180 187.82 + | 187 (170 - | 194.29 + | 196
KOLESTEROL 30.89 -174) 33.77 (1585 - | 28.67 204.75) 32.03 (176.75 -
204) 217.75)
p<0,001 kwh:27.845
a-b/a-c/a-d
HDL 5829 + | 57 (51 - | 4881 + | 48 (42 - | 4674 + | 45 (41 - | 41.62 + | 415
10.9 68) 9.48 54) 8.36 49) 6.52 3775 -
47)

p<0,001 kwh:57.731
a-b/a-c/a-d/b-d

BKIi:Beden kitle indeksi
KB: Kan basinci
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Tablo 10’de KVH risk diizeylerine gore OUAS semptom sikliklari yer
almaktadir. KVH agisindan yiiksek riskli grupta yer alan katilimcilarin %63,2’si
(n=43) horlamasi, %57,4’ti (n=39) gilindiiz uykululugu, %26,5’1 (n=18) apnesi
oldugunu bildirmistir. KVH ac¢isindan diisiik riskli olan grupta horlama siklig1 %3,9
(n=2), glindiiz asir1 uyku hali sikligi %37,3 (n=19), apne siklig1 %5,9’dur (n=3).
Boyun c¢evresi Ol¢iimii cinsiyete gore belirlenmis sinir degerin iizerinde olan
katilimeilarin KVH riski sinir degerin altinda olanlara gore daha yiiksektir ve bu

iliski istatiksel olarak anlamlidir (p=0,000).

Tablo 10: Katilimcilarin KVH risk diizeylerine gore OUAS semptom sikhiklar:

OUAS SCORE Risk Diizeyleri Toplam
Semptomlari

Diisiik Orta Yiiksek-Cok Yiiksek

n (%) n (%) n (%)
Horlama 2 (3,9 37 (43,5) 43 (63,2) 82 (40,2)
Giindiiz Asim | 19 (37,3) 43 (50,6) 39 (57,4) 101 (49,5)
Uykululuk
Tanikh Apne 3(5,9) 13 (15,3) 18 (26,5) 34 (16,7)
Toplam 51 (25,0) 85 (41,7) 68 (33,4) 204

Katilimcilarin OUAS ve KVH risk diizeyi karsilastirmasi Tablo 11°da yer
almaktadir. STOP-BANG odl¢egine gore yiiksek riskli olan katilimcilarin KVH
acisindan; %69,2’si (n=36) yiiksek ve cok yiiksek riskli grupta yer almaktadir ve
OUAS riski yiiksek olan katilimcilar arasinda KVH riski diisiik olan katilimer
bulunmamaktadir. Diisiik OUAS riskine sahip olanlarin KVH agisindan; %42,4’i
(n=50) dustk riskli, %8,5’1 (n=10) yiiksek ve c¢ok yiiksek riskli grupta yer
almaktadir. Katilimcilarin OUAS risk diizeyleri diisiik olanlarin ve KVH risk
diizeylerinin de diisiik, yiiksek olanlarin ise yiiksek oldugu bulunmustur ve bu iki

hastaligin risk durumlar1 arasindaki iligki istatiksel olarak anlamlidir (p=0,000).
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Tablo 11:Katihmcilarin STOP-BANG(OUAS) ve SCORE(KVH) risk diizeyleri

arasindaki iliski

SCORE Risk Diizeyleri
STOP- Diisiik Orta Yiiksek Cok
BANG Risk yiitksek
9 9 9 Toplam p*
Diizeyleri n (%) n (%) n (%) P
n (%)
Diisiik 50 (42,4) 58 (49,2) 8(6,8) 2(1,7) 118(100)
Orta 1(2,9) 11 (32,4) 8(23,5) 14(41,2) 34 (100)
<0,001
Yiiksek 0(0,0) 16 (30,8) 18(34,6) 18(34,6) 52 (100)
Toplam 51 (25,0) 85 (41,7) 34(16,7) 34(16,7) 204 (100)
*: Ki-kare analiz sonucu

Yapilan korelasyon analizi sonucunda, STOP-BANG risk diizeyleri ile
SCORE risk diizeyleri arasinda istatiksel olarak anlamli, pozitif yonde, orta diizeyde

bir iligski oldugu goriilmiistiir (p=0,0001; r=0,644).

Tek degiskenli regresyon analizinde STOP-BANG’e gore OUAS risk
diizeyleri iizerinde; erkek cinsiyet, yas, kronik hastalik, hipertansiyon, diyabet, BKI,
boyun gevresi, sistolik ve diastolik kan basinct degerleri, total kolesterol degerlerinin
risk diizeyini artirict yonde, 6grenim durumu ¢alisma durumu ve HDL degerlerinin
ise azaltict yonde etki ettigi goriilmiistiir. Cok degiskenli model analiz sonuglarinda
STOP-BANG risk diizeyleri iizerinde etkili faktorlerin; cinsiyet, yas, hipertansiyon
ve BKI oldugu goriilmiistiir. Tek degiskenli regresyon analizi sonuglar1 Tablo 12°de
her iki skorlama sistemi i¢in karsilagtirmali olarak yer almaktadir. STOP-BANG ¢ok

degiskenli analiz modeli sonuglar1 Tablo 13’te verilmistir.
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Tablo 12: STOP-BANG ve SCORE i¢in

tek degiskenli regresyon analizi

sonuclari
STOP-BANG SCORE
Std t p %95 GA Alt - Ust | Std t p %95 GA Alt -
Beta Beta Ust
CINSIYET 0,381 | 5,855 | 0.0001* | 0.444 - 0.894 0,444 | 7,048 | 0.0001* | 0.665-1.182
(ERKEK)
YAS 0,535 | 8,999 | 0.0001* | 0.024 - 0.038 0,847 22,67 | 0.0001* | 0.053-0.063
MEDENi DURUM | -0,128 | -1,83 | 0,068 -0.556 - 0.02 0,104 | -1,49 | 0,138 -0.6 - 0.084
(BEKAR)
OGRENIM -0,244 | -3,58 | 0.0001* | -0.249 - -0.072 -0,328 | -4,94 | 0.0001* | -0.357 --0.153
DURUMU
MESLEK 0,164 | -2,37 | 0.019* | -0.517 - -0.047 0,273 | -4,03 | 0.0001* | -0.825--0.283
(CALISIYOR)
SIGARA 0,128 | 1,831 | 0,069 -0.018-0.5 0,238 3,484 | 0.001* 0.23-0.831
(KULLANIYOR)
MOTORLU -0,001 | -0,02 | 0,985 -0.241-0.236 0,064 | 0,905 | 0,367 -0.152 - 0.411
TASIT
(KULLANIYOR)
KRONIK HAST. 0,387 | 5,964 | 0.0001* | 0.444 -0.882 0,375 5,745 | 0.0001* | 0.499 - 1.02
DIYABET 0,244 | 3,583 | 0.0001* | 0.255 - 0.879 03 4,465 | 0.0001* | 0.459-1.186
HIiPERTANSIYON | 0,554 | 9,453 | 0.0001* | 0.843 -1.287 0,517 8,575 | 0.0001* | 0.906 - 1.447
KALP 0,265 | 3,912 | 0.0001* | 0.337 -1.022 0,356 5422 | 0.0001* | 0.687-1.473
HASTALIGI
TiROIT -0,089 | -1,27 | 0,205 -0.534-0.115 0,133 | -1,91 | 0,057 -0.753-0.011
HASTALIGI
ROMATIZMAL 0,04 0,564 | 0,574 -0.374-0.674 0,059 | -0,84 | 0,401 -0.884 - 0.355
HASTALIK
ASTIM-KOAH 0,128 | 1,84 | 0,067 -0.026 - 0.747 0,124 1,772 | 0,078 -0.046 - 0.869
KiLO 0,516 | 8,561 | 0.0001* | 0.022 - 0.036 0,348 5,276 | 0.0001* | 0.015-0.032
BOY 0,08 1,137 | 0,257 -0.006 - 0.023 0,135 1,931 | 0,055 0-0.034
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BKi 0,508 | 8,38 | 0.0001* | 0.062-0.101 0,308 4,603 | 0.0001* 0.033 - 0.084
BOYUN CEVRESI | 0,6 10,65 | 0.0001* | 0.101 -0.147 0,569 9,841 | 0.0001* 0.111 - 0.167
SISTOLIK KB 0,508 | 8,389 | 0.0001* | 0.019 -0.031 0,555 9,493 | 0.0001* 0.026 - 0.04
DIASTOLIK KB 0,312 | 4,662 | 0.0001* | 0.013-0.033 0,418 6,536 | 0.0001* 0.026 - 0.048
TOTAL 0,261 | 3,837 | 0.0001* | 0.003-0.01 0,3 4,476 | 0.0001* 0.005 - 0.013
KOLESTEROL

HDL -0,346 | -5,24 | 0.0001* | -0.038 --0.017 -0,49 -7,99 | 0.0001* -0.057 - -0.035
HORLAMA 0,65 12,17 | 0.0001* | 0.949 - 1.316 0,401 6,217 | 0.0001* 0.564 - 1.088
GAUH 041 6,385 | 0.0001* | 0.484 -0.916 0,133 1,913 | 0,057 -0.008 - 0.547
APNE 0,431 6,797 | 0.0001* | 0.702 - 1.275 0,202 2,928 | 0.004* 0.179 - 0.915
BKI >35 kg/m? 0,412 6,424 | 0.0001* | 0.802 -1.512 0,076 1,081 | 0,281 -0.208 - 0.712
YAS >50 0,578 10,05 | 0.0001* | 0.81 - 1.205 0,731 15,24 | 0.0001* 1.315-1.705
GENIS BOYUN 0,508 | 8,373 | 0.0001* | 0.879 -1.42 0,376 5,775 | 0.0001* 0.664 - 1.353

BKI:Beden kitle indeksi
KB: Kan basinci

*: istatiksel olarak anlamli olan degerler

Tablo 13: STOP-BANG cok degiskenli model ile regresyon analizi sonuglari

StdBeta |t p %95 GA Alt -
Ust

CINSIYET 0,228 3,385 0.001* 0.167 - 0.634
YAS 0,203 3,531 0.001* 0.005 - 0.018
DiYABET -0,014 -0,26 0,795 -0.276 - 0.211
HIPERTANSIYON 0,311 5,412 0.0001* 0.38 - 0.817

BKi 0,301 4,603 0.0001* 0.028 - 0.069
BOYUN CEVRESI 0,104 1,216 0,226 -0.013 - 0.056
TOTAL KOLESTEROL 0,008 0,151 0,88 -0.002 - 0.003
HDL 0,024 0,437 0,662 -0.007 - 0.011

BKI: Beden kitle indeksi

*:istatiksel olarak anlamli degerler
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Tek degiskenli model ile yapilan regresyon analizi sonuglari Tablo 12°de
verilmistir. Tek degiskenli regresyon analizinde SCORE sistemine gore KVH risk
diizeyleri tiizerinde; erkek cinsiyet, yas, sigara kullanimi, kronik hastalik,
hipertansiyon, diyabet, astm-KOAH, BKI, boyun cevresi, sistolik ve diastolik kan
basinct degerleri, total kolesterol degerlerinin risk diizeyini artirict yonde, 6grenim
durumu calisma durumu ve HDL degerlerinin ise azaltict yonde etkisi oldugu
gorilmistiir. Cok degiskenli model analiz sonuglarinda SCORE risk diizeyleri
iizerinde etkili faktorlerin; cinsiyet, yas, sigara ve BKI oldugu goriilmiistiir. SCORE
icin ¢ok degiskenli model ile yapilan regresyon analizi sonuglar1t Tablo 14’te yer

almaktadir.

Tablo 14: SCORE ¢ok degiskenli model ile regresyon analizi sonuclar:

Std Beta t p %95 GA Alt -
Ust

CINSIYET 0,165 3,824 0,0001* 0,124 - 0,39
YAS 0,745 20,768 0,0001* 0,035 - 0,042
SIGARA 0,23 7,376 0,0001* 0,283 - 0,489
DIYABET 0,06 1,855 0,065 -0,008 - 0,255
HIPERTANSIYON 0,025 0,669 0,504 -0,083 - 0,169
BKi 0,106 2,51 0,013* 0,003 - 0,027
BOYUN CEVRESI 0,037 0,689 0,492 -0,013 - 0,026
APNE -0,008 -0,248 0,804 -0,146 - 0,113
BKIi: Beden kitle indeksi
*: istatiksel olarak anlamli degerler
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5.TARTISMA

OUAS toplumda sik goriilen fakat yeteri kadar taninmayan bir durumdur.
Yapilan calismalar ile OUAS’in artmis kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite ile
iliskili oldugu ortaya konmustur (154,155).Kardiyovaskiiler hastaliklar ise diinya
capmndaki oOlimlerin 6nde gelen bir sebebidir (156). Calismamiza katilanlarin
%25,5’1 OUAS agisindan yiiksek risk tagimaktaydi ve iigte biri de KVH agisindan
yiiksek riskli grupta yer almaktaydi. Bununla birlikte calismamizda bireylerin OUAS

riski ile KVH riskleri arasinda anlamli bir iliski oldugunu tespit ettik.

OUAS prevalans diisiik gibi goriinse de yapilan ¢aligmalar ile toplumda ¢ok
sayida yiiksek riskli hastanin bulundugu gosterilmis bir durumdur. Kibris’ta 2019
senesinde 4118 katilimec1 ile yapilan calismanin sonucunda katilimcilarin
%61,4’1iniin disiik, %29,1’inin orta derece, %6,7’sinin yiikksek OUAS riskine sahip
oldugu bulunmustur (157). Colombia’da yapilan bir ¢alismada STOP-BANG
Olcegine gore OUAS riski yiliksek olanlarin prevalanst %26,9 olarak belirtilmistir
(158). Bir bagka ¢alismada birinci basmaga bagvuran bireylerde yiiksek OUAS riski
oranin; ABD’de %35,8 ve Avrupa’da %26,3 oldugu bildirilmistir (159). 2021 yilinda
yaymlanan Giiney Carolina’da yapilan bir c¢alismada STOP-BANG’e gore
katilimeilarin %18,5’1 orta, %25,5’1 yiiksek OUAS risklidir (160). Giincellenmis
STOP-BANG ol¢ek hesaplanmasina gore calismamiza katilanlarin %57,8°1 diisiik,
%16,7’s1 orta,%25,5’1 yiiksek OUAS riski tagimaktadir. Calismamizin sonuglarinin
Kibris calismasinda bildirilen yiiksek riskli katilimci oranindan ytiksek, diger
calismalar ile uyumlu oldugu goriilmiistiir. Sonug¢larimizin Kibris calismasindan
yiikksek olmasinin nedeni katilimci sayilarindaki farklilik, kirsal-kentsel bolgeden
katthm durumlar1 ve ¢aligmaya katilanlarin cinsiyet ve BKI dagilimlarinin farkli

olmasindan kaynaklaniyor olabilir.

Iran’da yapilan bir calismada STOP-BANG 6l¢egine verilen >3 cevap yiiksek
risk kabul edilmis ve bu duruma goére toplumun %38,6’sinin OUAS agisindan yiiksek
riskli oldugu tespit edilmistir (161). Singapur’da Asya toplumunda OUAS
yaygmligini gostermek amaciyla yapilan bir ¢calismada STOP-BANG puani>3 olma
durumuna gore katilimcilarin %77.3’linlin yiiksek OUAS riskine sahip oldugu
bulunmustur (162). Tayland’da 414 yetiskin ile gergeklestirilen bir ¢alismada STOP-
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BANG o6l¢eginde >3 soruya olumlu cevap veren katilimci oram1 %76 olarak
bildirilmistir (163). 2017 senesinde Cosgun ve ark.nin birinci basamaga basvuran
bireylerde STOP-BANG 6l¢egi kullanarak yaptigi taramanin sonucunda >3 olumlu
cevap yiiksek risk kabul edilerek katilimcilarin %38,3’linti yliksek riskli grupta yer
aldig1 bildirilmistir (164). Calismamizda STOP-BANG olgegine gore 3 ve lizeri
olumlu cevap yiiksek riskli kabul edildiginde katilimcilarin %42,2’si yiiksek riskli
grupta yer almaktadir. 3 ve iizeri olumlu cevabin yiiksek risk kabul edildigi
caligmalarla karsilastirildiginda c¢alismamizin yiiksek riskli katilime1 prevalansinin
Singapur ve Tayland’taki calismalardan diisiik, Iran’daki calisma ve Cosgun ve
ark.nin ¢alismas1 ile benzer oldugu goriinmektedir. Farkliliklardan; Singapur
calismasinin belirli bir hastane icerisinde bulunan uyku klinigine bagvuranlar
tizerinde yapilmasinin ve Tayland c¢alismasinda ise obezite oranlarinin yiiksek

olmasinin sorumlu oldugu kanaatindeyiz.

Horlamanin siddetli OUAS’m ilk asamasi olduguna inanilir ve horlama
yogunlugu ile OUAS siddeti arasinda bir iliski oldugu bilinmektedir (165).
Horlamanin OUAS’1 teshis etmedeki duyarliligi %82,6 ve 6zgiilligi %43 tiir, ancak
kisilere yiiksek riskli diyebilmek i¢in farklt unsurlarla iliskilendirilmesi
gerekmektedir (166). Yapilan farkli ¢aligmalarin sonuglarina gore yetiskinlerde
horlama prevalansi erkeklerde %15,3-48,0, kadinlarda %6,5-27,8 arasinda degisiklik
gostermektedir (167,168). Birinci basamakta yapilan bir ¢alismada katilimcilar
arasmnda horlama sikhigmin %65,4 oldugu bildirilmistir (169). Ozdemir ve ark.nin
caligmasinda horlama prevalansinin %37 oldugu bildirilmistir (170). Cosgun ve
ark.nin birinci basamakta OUAS taramasi i¢in yaptiklar1 caligmada katilimcilarin
%38,3’t horlamasit oldugunu bildirmistir (164). Colombia’da gergeklestirilen
caligmanin sonucuna gore horlama sikliginin %45 oldugu belirtilmigtir (158).
Kibris’ta yapilan ¢alismada horlama siklig1 %29,9 oldugu ve horlamanin ileri yasta
ve erkek cinsiyette istatiksel olarak anlamli derecede yiiksek oldugu bildirilmistir
(157). Kara ve ark.nin Denizli’de yapmis oldugu arastirmada horlama sikliginin
erkek cinsiyet, 50 yas lizerinde ve obezlerde anlamli diizeyde yiiksek oldugu
bildirilmistir (171). Polat ve ark.nin g¢alismasinda horlama prevalansinin %48,4
oldugu ve erkek cinsiyette, 50 yas iizerinde ve BKI 30 kg/m*nin iizerinde olan

bireylerde istatiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek oldugu bulunmustur (27).
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Calisgmamizda katilimcilarin horlama sikligi  %40,2°dir ve horlama sikliginin erkek
cinsiyette, 50 yas iizerinde ve BKi’si 35 kg/m? iizerinde olanlarda istatiksel olarak
anlamli  seviyede yiiksek oldugunu bulunmustur. Calismamizin sonuglar
literatiirdeki c¢alismalarla uyumludur. Horlamada cinsiyetler arasi farkin sebebi
olarak viicuttaki yag dagilimlarmin farkli olmasi ve 0Ostrojen gibi kadinlik
hormonlarinin koruyuculugu sayilabilir. Yas ile horlama prevalansinin artisindan
istarahat kas tonusundaki yasin ilerlemesi ile meydana gelen azalma sorumlu olabilir.
BKI ile horlama arasindaki iliskiden viicut yag miktardaki artis ve dagilimdaki

degisikligi bagli boyun gevresindeki genisleme sorumlu olabilir (1).

Giindiiz asir1 uykululuk hali OUAS’ta 6nemli bir yakinma ve patolojik bir
bulgudur (8,9). OUAS’ta gece boyu tekrarlayan apneler nedeniyle meydana gelen
uyku boliinmeleri sebebiyle kisiler ertesi giin asir1 uyku ihtiyaci ile karsi karsiya
kalirlar (1). Kibris ¢alismasinda giindiiz uykululugu %39,3 oran ile en sik bildirilen
semptomdur ve cinsiyet ve yas gruplar1 arasinda anlamli bir farklilik saptanmamistir
(157). Cosgun ve ark.nin calismasinda katilimcilarin %36’sinin  giin igi asir1
yorgunluktan sikayetci oldugu belirtilmistir (164). Ozdemir ve ark.nin ¢alismasinda
glindiiz i¢i asir1 yorgunluk prevalansi %20 olarak bildirilirken (170); Mirici ve
ark.nin yapmis oldugu calismada ise bu oran %36 olarak bulunmustur (172).
Singapur ¢alismasinda STOP-BANG 6lceginde yer alan giindiiz asir1 yorgunluk ve
uykululuk sorusuna katilimcilarin %74,8’inin evet cevabi verdigi bildirilmistir (162).
OUAS risk faktorleri ve diizeylerinin arastirildigi ¢alismada giin boyu halsizlik ve
asir1 yorgunluk sikayeti prevalansinin %61,1 oldugu, kadinlar ve obezler tarafindan
daha sik bildirildigi bulunmustur (27). Calismamizda giindiiz asir1 yorgunluk ve
uykululuk semptomu %49,5 ile en sik bildirilen semptomdur. Erkeklerde %46,2 ile
ikinci sirada, kadinlarda ise %51,6 ile en sik bildirilen semptom olmustur. Giindiiz
asir1 uykululuk; calismamiza katilanlar arasinda 50 yas iizeri olanlarda, BKI 35
kg/m? iizerinde olanlarda ve kronik hastaligi olanlarda istatiksel olarak anlaml
derecede siktir. Glindiiz uykululuk sikayeti calismamizda kadinlar tarafindan daha
sik bildirilse de cinsiyetler arasinda anlamli iliski bulunamamistir. Calismamizin
sonuclart Cosgun ve ark., Mirici ve ark. ile Kibris ¢aligmasi ile benzer bulunmustur.

Diger ¢alismalar ile farkliliklarin; katilimcilarin obezite oranlarindaki farkliliklardan
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ve aragtirmalarin farkli popiilasyonlarda yapilmis olmasindan kaynaklandigi

kanaatindeyiz.

OUAS’ta hastalarin en sik bagvuru nedeni partnerleri tarafindan bildirilen
apnedir(48). ingiltere ve ABD’de yapilan arastirmalarda tanikli apne prevalansi %2-
6 arasinda bildirilmistir (173,174). Tiirkiye’de yapilan gesitli ¢alismalarda ise tanikli
apne prevalansi %2,2-10,4 arasinda degismektedir (170-172). Polat ve ark. tarafindan
Denizli ilinde OUAS risk faktorlerinin arastirildigi bir c¢alismada tanikli apne
prevalansi %17,1 olarak bulunmus ve tanikli apne prevalansinin erkeklerde, 50 yas
tizerinde ve obezlerde yiiksek oldugu bildirilmistir (27). Kibris ¢alismasinda tanikli
apne siklig1 %12,3 olarak bildirilmistir (157). Cosgun ve ark.nin ¢alismasinda tanikli
apne oranit %15,7 olarak bulunmustur (164). Singapur ¢alismasina katilanlarin %35°1
apnesi oldugunu bildirmistir (162). Calismamiza katilanlar arasinda apne sikligi
%16,7°dir. Tanikl1 apne; 50 yas iizeri katilimcilar ve obezler tarafindan daha sik
bildirilmistir. Calisma sonuclarimiz Ingiltere, ABD ve Tiirkiye ortalamasini bildiren
calismalardan yiiksek, Singapur calismasindan ise diigik bulunmustur. Birinci
basamakta yiiriitiilmiis Cosgun ve ark.larinin ¢alismasi ve Polat ve ark. tarafindan
yapilmis c¢alismanin sonuglari ile calismamizin sonuglart benzerdir. Singapur
calismasindaki yiliksek oranlarin ¢alismanin polisomnografi yapilacak semptomatik

hastalar iizerinde yapilmis olmasindan kaynaklandig1 kanaatindeyiz.

OUAS bir uyku bozuklugu olmasimin yaninda zemin hazirladigi hastaliklar
acisindan da onemlidir. Bunun yani sira uyku ve kronik hastaliklar arasinda
karsilikli bir iliski mevcuttur. Bozulan uyku kalitesi metabolik ve romatizmal
hastalik riskini veya semptomlarinin sikligini artirirken kronik hastaliga sahip olmak
da uyku kalite ve siiresini etkiler (175). Wang ve ark. ¢alismalarinda OUAS olan
bireylerle olmayanlar1 kiyaslamis ve OUAS ile insiilin direnci, obezite ve lipid
profilinin kuvvetli bir korelasyon gosterdigini saptamistir (176). Yilmaz ve ark.nin
OUAS’1 bireyler tlizerinde gerceklestirdigi calismasinda katilimcilarin %40,7’sinde
ek kronik hastalik oldugu ve hastaligin derecesi ile birlikte ek hastalik birlikteliginin
de arttig1 tespit edilmistir (177). Sara¢ ve ark. ¢alismalart ile OUAS tanist almis
hastalarda DM ve HT birlikteliginin hasta olmayan gruba gore belirgin olarak yiiksek

oldugunu gostermislerdir (178). Calismamizda katilimcilarin %53,9’unun en az bir
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kronik hastaligi vardir ve OUAS riski yiiksek olan grupta bu siklik %76,9’a
yiikselmektedir.

Bayram ve ark.nin yaptig1 bir ¢aligmada OUAS’11 hastalarin %26,7’sinde HT
oldugu ve OUAS’I1 hastalarda HT’nun daha sik goriildiigii sonucuna varilmistir
(179). Polat ve ark.nin g¢alismasinda OUAS agisindan yiiksek riskli olan grupta
HT’un %38, diisiik riskli grupta ise %15 oraninda bulundugu ve iki grup arasindaki
farkin istatiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (27). Demede ve ark.nin direngli
hipertansiyonu olan hastalar1 inceledikleri g¢alismalarinda direngli hipertansiyonu
olan hastalarin OUAS riski tedavi edilebilir hipertansiyonu olanlara gére 2.5 kat daha
yiksek bulunmustur (180). Calismamizda katilimcilarin %27’sinin hipertansiyon
tanist mevcuttur. Yiksek riskli grupta hipertansiyon sikligt %65,4 bulunmustur.
Hipertansiyon ile yiiksek OUAS riski arasinda istatiksel olarak anlamli bir iligki

bulunmustur ve sonuglar literatiir ile uyumludur.

Aydemir ve ark.nin birinci basamakta metabolik sendrom tanisiyla takip
edilen hastalarda yapilan bir ¢aligmanin sonucunda; diyabetes mellitusun STOP-
BANG risk diizeyleri iizerine etkisi incelendiginde anlamli bir fark goériilmemistir
(181). Calismamizda katilimcilarin %16,2’sinin diyabeti vardir ve bu oran yiiksek
OUAS riski tespit edilen grupta %26,9’a yiikselmektedir. Calismamiza katilan
kisilerden diyabeti olanlarda OUAS riski daha yiiksektir. iki calisma arasindaki
farkliligin Aydemir ve ark.nin calismay1 metabolik sendrom tanili spesifik bir grupta

yiirtitmiis olmasindan kaynaklanmis olabilir.

DSO’niin raporuna gore 2015 yilinda Avrupa obezite prevalans: %21,5’tir ve
mevcut sartlarin devami halinde 2030 senesinde diinya niifusunun %60’ min asir
Kilolu veya obez olacagi on goriilmektedir (182-185). TURDEP-II verileri de
Tiirkiye’deki durumun DSO’niin  Avrupa verileri ile uyumlu oldugunu

gostermektedir (186).

Obezite OUAS’a olan yatkinlig1 artirmaktadir (187,188). Yapilan ¢alismalarla
OUAS riskinin BKI 29 iizerinde olanlarda 8-12 kat arttif1, {ist viicut obezitesi
olanlarda ve BKI 40 iizerinde olanlarda bu oranin ¢ok daha yiiksek oldugu
bildirilmistir (189,190). Peppard ve ark.in 2000 yilinda yayinlanan prospektif kohort
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calismasinda %10’luk bir kilo artisint OUAS riskini 6 kat artirdigi bildirilmigtir
(191). Basoglu ve ark. arastirmasinda OUAS’l1 olgularin %60-90 kadarinin kilolu
veya obez oldugunu bildirmistir (192). Aydemir ve ark.nin metabolik sendromlu
bireylerde OUAS riskini arastirdigi calismada obezitenin STOP-BANG olgegi
tizerine etkisi incelendiginde obezite varliginin ve artan beden Kitle indeksinin
OUAS riskini anlamli artirdig1 goriilmistiir (181). Polat ve ark.nin Berlin anketini ile
kullandiklar1 calismasinda BKI ile OUAS risk diizeyi arasinda pozitif bir korelasyon
bulunmustur (27). ABD’de toplum temelli bir calismada obez katilimcilarin
%359’unun yiiksek OUAS riskine sahip oldugu ve obezitenin OUAS riskinin énemli
bir ongoriiciisii oldugu ortaya konmustur (193). Dubai’de yapilan bir ¢alismanin
sonuglarina gore obezlerin %70’inin yiiksek OUAS riski oldugu ve diisiik riskli
katilimeilarin da %75’nin BKi’nin 30’un altinda oldugu gosterilmistir (194).
Calismamiza katilanlarin %44,1°1 fazla kilolu, %29,4’i ise obezdir. OUAS riski
yiiksek olanlarin BKI ortalamasi 32,350+6,021 kg/m?>’dir. Yiiksek OUAS riski olan
katilimecilarm %38,5°i fazla kilolu, %57,7°si obezdir ve %32,7’sinin BKI 35
kg/m?’nin {izerindedir. Katilimcilardan BKI 35 kg/m? iizerinde olanlarin OUAS riski
yiiksektir ve BKI ile OUAS risk diizeyi arasinda anlaml iliski mevcuttur. Calisma

sonuclarimiz literatiirdeki ¢caligsma sonuglart ile benzer bulunmustur.

Yapilan calismalar yasin ilerlemesi ile OUAS sikliginin arttigini
gostermektedir (195,196). Cohes ve ark.nin 2002 yilinda yayimnlanan arastirmasinda
OUAS prevalansinin kadinlarda 25-60 yas arasinda %4 iken 60 yas lizerinde %40’a
yiikseldigi, erkeklerde ise 25-60 yas arasinda %22 iken 60 yas iizerinde %42’ye
yiikseldigi gosterilmistir (197). Koz ve ark.nin aragtirmasinin sonuglarina gore
katilimcilarin yaslar1 ile OUAS risk diizeyleri arasinda anlamli bir iliski oldugu
gosterilmistir (198). Tiirkiye’de yapilan bir baska calismada gogiis hastaliklar
poliklinigine basvuran hastalarda orta-siddetli OUAS’1 olan grubun yas
ortalamasinin hafif OUAS’1 olan gruba gore yiiksek oldugu gosterilmistir (199).
Calismamizda STOP-BANG anketine gore yiiksek OUAS riskine sahip olan
katilimcilarin yas ortalamasi 55,50412,14 tiir, diisiik OUAS riskine sahip olanlarin
yas ortalamasi 39,07+11,55’dir. Calismamizda yas ile OUAS risk diizeyleri arasinda
anlaml iliski oldugu goriilmiistiir. Calismamizdan elde edilen yas ve OUAS risk

arasindaki iligki ile ilgili sonuglar literatiir ile benzerdir.
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OUAS agisindan boyun ¢evresi Onemli bir risk faktorii olarak
bildirilmektedir. Davies ve ark. boyun g¢evresinin OUAS’1 belirleme agisindan
obeziteden daha anlamli oldugunu birdirmistir (200). Giingér ve ark.nin
arastirmasinda STOP-BANG o6lgegi icin dogru smiflamaya en c¢ok katkisi olan
parametrenin boyun g¢evresi oldugu bildirilmistir (199). STOP-BANG 6l¢egine gore
boyun ¢evresini agisindan erkeklerde 43 cm, kadinlarda 41 cm sinir degerler olarak
kabul edilmektedir. Polat ve ark.nin ¢alismasinda boyun gevresi ile OUAS risk
diizeyleri arasinda istatiksel olarak anlamli bir iliski oldugu ve boyun cevresi ile BKI
arasinda pozitif korelasyon oldugu bildirilmistir (27). Calismamizda katilimcilarin
%17,2’sinin boyun c¢evresi kendi cinsiyetlerine gore belirlenen smir degerlerin
tizerindedir. Calisamizda katilimcilarin boyun ¢evresi Olclimleri ile OUAS risk
diizeyleri arasinda anlamli iliski oldugu tespit edilmistir. Calismamizin sonuglar

Polat ve ark.nin ¢alismasinda elde ettikleri sonuclar ile benzerdir.

Erkek cinsiyetin OUAS agisindan o6nemli bir risk faktorii oldugu
bilinmektedir (196). Orta yas grubunda OUAS siklig1 erkek cinsiyette daha fazla
bildirilmektedir. Klinik ¢aligmalarda OUAS siklig1 oran1 erkek/kadin olarak 8/1 iken
epidemiyolojik ¢aligsmalarda bu oran 2/1’lere inmektedir (28). Cinsiyetler arasindaki
fark: agiklamak i¢in; seks hormonlarinin etkisi, viicut yag dagilim farkliliklar1 ve iist
solunum yolu yapisal farkliliklarinin sorumlu olabilecegine dair bir¢ok hipotez
sunulmustur (1). Polat ve ark.nin 742 kisi lizerinde gerceklestirdigi arastirmada
Berlin anketi kullanilmis ve arastirma sonucglarina gore kadin ve erkek cinsiyetler
acisindan istatiksel olarak anlamli bir fark bulunamamistir (27). Aydemir ve ark.nin
STOP-BANG anketi kullanarak gergeklestirdikleri ¢calisma ile erkeklerin kadinlara
gore istatiksel olarak daha yiiksek OUAS riskine sahip oldugu gosterilmistir (181).
Calismamizda yliksek OUAS riski tasiyan katilimcilarin %67,3°1 erkek iken diisiik
OUAS riskine sahip katilimcilarin %76,3’i kadindir. STOP-BANG olgegine gore
erkek katilimcilarda OUAS risk diizeyleri kadin katilimcilara gore yiiksektir.
Calismamizin sonuglart Aydemir ve ark.nin ¢alisma sonucu benzer iken Polat ve
ark.nin ¢alismasindan farklidir. Bu farkliligin arastirmada kullanilan testlerin farkli
olmasindan dogdugu kanaatindeyiz. OUAS acisindan cinsiyetler arasindaki bu
farktan kadinlarin veya yatak arkadaslarinin semptomlar1 daha az bildirmeleri

sorumlu olabilir.
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K6z ve ark.nin galismasinin sonuglarina gore STOP-BANG ile belirlenen
OUAS risk diizeyleri ile kisilerin medeni durumlar1 arasinda anlamli bir iliski
oldugu, bekar bireylerin evlilere kiyasla daha diisiik OUAS riskine sahip oldugu
bildirilmistir (198). Calismamizda evli olan katilimcilarin OUAS riski bekar olanlara
gore yliksektir. Calismamizin sonucu K6z ve ark.nin calismasinin sonucuyla
uyumludur. Calismamizda bekar ve dul olan katilimeilarin horlama semptomunu evli
olanlara gore daha az bildirdikleri bulunmustur. Bekar bireylerin horlama
semptomunu daha az bildirmelerinin zemininde yatan sebebin; genellikle bu

semptomun yatak arkadasi tarafindan daha sik bildirilmesi oldugu kanaatindeyiz.

Calismamizda yiiksek OUAS riskine sahip olanlarin iigte birinin emekli
oldugu ve kisilerin meslekleri ile OUAS risk diizeyleri arasinda anlamli bir iliski
oldugu tespit edilmistir. Emeklilerde yas ortalamasi ve ek hastalik sikliginin diger

katilimcilardan fazla olmasi bu sonuca katkida bulunuyor olabilir.

OUAS’m en 6nemli sosyal komplikasyonlarindan biri de ara¢ kullanirken
uyuklamadir. Fidan ve ark.nin sofdrler ile yaptiklart bir caligmada kazalarin
%20.2’sinden arag¢ kullanirken uyuklamanin sorumlu oldugu ve uyuklama sonucu
kaza yapmis olan grupta %78 oraninda horlama semptomu oldugu tespit edilmistir
(201). Calismamizda da OUAS agisindan yiiksek riskli oldugu tespit edilen
katilimeilarin %57,7’si aktif olarak motorlu tasit kullanmaktadir ve motorlu tasit
kullanan katilimcilarin %26,3’tc OUAS agisindan yiiksek risklidir. Caligmamizda
tespit ettigimiz oranlar OUAS’a bagli meydana gelebilecek kazalarin doguracagi

sonuglar goz oniine alindiginda azimsanamayacak diizeydedir.

Trafik kazalarinin maddi ve manevi sonuglar1 géz 6niinde bulunduruldugunda
ara¢ kullananlarin (6zellikle uzun yol soforlerinin) OUAS agisindan taranmasi 6nem
arz etmektedir. Birinci basamak saglik kurulusu olan aile sagligi merkezlerine
basvuru sebeplerinin O6nemli bir bolimiinii de siiriicii belgesi rapor talebi
olusturmaktadir. Bu nedenle aile hekimlerinin siiriicii belgesi i¢in rapor verme
stirecinde  OUAS acisindan semptomlar1 sorgulayarak bireylerin OUAS risk
diizeylerini belirlemesi ayr1 bir 6nem tasimaktadir. Konuyla ilgili olarak 29.12.2015
tarth ve 29577 sayili, Siirlicii Adaylar1 ve Siirliciilerde Aranacak Saglik Sartlar ile

Muayenelerine Dair Yonetmelik’te 6zetle; BKIi 33 ve iizerinde olanlardan sikayete
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bakilmaksizin ve tanikli apne ve giindiiz uyuklama sikayeti olanlarda BKI’ne
bakilmaksizin PSG agisindan bir KBB uzmanma yonlendirilmesi gerektigi

bildirilmektedir (202).

Sigaranin gerek kullanimimin gerekse ¢evresel maruziyetinin havayolu
inflamasyonunu artirarak OUAS igin risk olusturdugu bildirilmektedir (203). Wetter
ve ark.nin ¢aligmasinda sigara kullanicilarinda basit horlama ve orta-ciddi derecede
uykuda solunum bozuklugu prevalansinin anlamli derecede yiiksek oldugu
belirtilmistir (204). Gilinizi ve ark.nin ¢alismasinda sigara kullaniminin apne
sikliginda artisa sebep oldugu bildirilmistir (205). Calismamizda OUAS riski yiliksek
olanlarin sigara kullanma siklig1 %40,4’tiir. Sigara kullanma durumu ile OUAS riski

arasinda anlamli bir iligki vardir.

KVH’a bagli mortalite ve morbiditenin diinyada hala 6nde gelen en énemli
saglik sorunlarindan oldugu bilinmektedir. KVH risk faktorleri; yas, aile oykiisii,
sigara, alkol, stres, hipertansiyon, hiperkolesterolemi, LDL yiiksekligi, HDL
diizeyinin diisiik olmasi, diyabet ve fiziksel inaktivite gibi faktorlerdir (206).
Degistirilebilir risk faktorlerinin KVH agisindan atfedilebilir riskin %90’mna kadar
katkida bulundugu tahmin edilmektedir (207). KVH onleme kilavuzlart risk
skorlama sistemleri ile kisilerin risk durumlarinin ve 6zellikle degistirilebilir risk
faktorlerinin belirlenmesini birincil koruma igin temel dayanak olarak kabul

etmektedir (208, 209).

Kara ve ark.nin bir liniversite hastanesi aile hekimligi poliklinigine bagvuran
hastalarla yaptig1 ¢alisamada Framingham risk 6l¢egi kullanilarak 10 yillhik KVH ‘a
yakalanma risk ortalamasi %3,54 bulunmustur (210). Cin’de yapilan bir ¢alismada
DSO’niin risk smiflamasi kullanilarak KVH yiiksek risk sikligi farkli yerlesim
birimlerinde %2,8-%34,2 arasinda bulunmus ve ortalamasinin %16,6 oldugu
bildirilmistir (211). Irlanda’da Framingham skorlama sistemi kullanilarak yapilan
caligmanin sonucunda katilimcilarin  %24,4’{iniin yiiksek risk altinda oldugu
bildirilmistir (212). EURIKA ¢alismasina ait bir kohortta QRISK?2 6l¢egi kullanilmig
ve katilimcilarin KVH hastalik agisindan  %28’inin  diisiik, %39’unun orta,
%33 {inlin yiiksek riske sahip oldugu bildirilmistir (213). Asyali farkli etnik gruplar
kapsayan 40 ile 65 yas aras1 14863 katilimci ile yiiriitiilen prospektif toplum temelli
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bir calismada SCORE sistemi kullanilmis ve katilimcilarin %42’sini diisiik, %38’ ini
orta, %21’ini yiiksek riskli tespit edilmistir (214). Eray ve ark.nin aile hekimligi
poliklinigine basvuran hastalarda SCORE sistemini kullanarak KVH riskini
arastirdig1 calismasinda katilimeilarin %17,4’Uniin diisiik riskli, %47,7’sinin orta
riskli, %24,5’inin yiiksek riskli ve %10,3’{inilin ¢ok ytiksek riskli oldugu saptanmistir
(215). Calismamizda SCORE sistemi kullanilarak hesaplanmis KVH risk
durumlarina gore katilimcilarin %25,0°1 diisiik, %41,7’s1 orta diizeyde, %16,7’si
yiiksek ve %16,7’si ¢ok yliksek diizeyde kardiyovaskiiler hastalik riskine sahiptir.
Yiksek ve c¢ok yiiksek risk birlikte degerlendirildiginde oran %33,4’tiir.
Calismamizin sonuglari Kara ve ark.nin ¢alismasinin iizerinde, diger ¢alismalar ile
benzerdir. Kara ve ark.nin ¢alismasi ile ¢alismamiz arasindaki farklilik hasta sayisi

ve katilimcilarin yas ortalamasinin farkli olmasindan kaynaklaniyor olabilir.

KVH’larda yas onemli bir risk faktoriidiir ve KVH’lar yasla birlikte artig
gosterir. Yas Ozellikle risk faktorlerine maruziyet siiresini artirarak KVH agisindan
onemli bir risk belirleyicisi durumuna gelmektedir (216). Calismamizda SCORE
hesaplama sistemi kullanilarak yapilan siniflandirmaya gore KVH agisindan yiiksek
ve ¢ok yliksek riskli grupta yer alan katilimcilarin yas ortalamasi 61,82+9,43°tiir.
KVH acisindan yiiksek riskli olanlarin %89,7’s1 50 yas lizerindedir. KVH riski diisiik
olanlarin yas ortalamasi 29,51+7,12°dir ve bu grupta 50 yas {lizerinde birey yoktur.
Calismamiza katilanlarin yaslar ile KVH risk durumlarn arasinda anlamli iliski

bulunmaktadir.

Cinsiyet KVH acisindan degistirilemeyen risk faktorleri arasinda yer
almaktadir. Ispanyada gergeklestirilen bir calismada kadmlarm KVH risk
diizeylerinin erkeklere gore diisikk oldugu gosterilmistir(217). Fransada yapilan
calismanin sonucunda kadin katilimcilarin KVH risk diizeylerinin erkek katilimcilara
gore diisiik oldugu bulunmustur (218). Calismamizda atilimcilardan KVH riski
yiiksek olanlarin %63,2°si erkektir. KVH agisindan diistik riskli olanlarin %88,2’si
kadindir. Katilimcilarin cinsiyetleri ile KVH risk diizeyleri arasinda anlamli bir iliski
bulunmustur, erkek katilimcilarin KVH risk diizeyleri kadin katilimcilara gore

yiiksektir.

66



Sigara kullanimi birgok hastalik agisindan risk olusturmaktadir. Sigara
kullanma siklig1 diinyada ve iilkemizde oldukca yiiksektir. EURIKA ¢aligmasinin
sonuclarina gore lilkemizde aktif olarak sigara iciciligi prevalansi %23,7dir ve bu
deger %21.3 olan Avrupa ortalamasina yakindir (219). TURDEP-II ¢alismasina gére
ise Tirkiye’de 1998 yilinda %?29,8 olan sigara icenlerin oram1 2010 senesinde
%17,3’e gerilemistir (220). Ulkemizde birinci basamak saglik kurulusuna herhangi
bir sebeple basvuran 400 hasta {lizerinde gergeklestirilen bir ¢alismada katilimcilarin
%23 linilin sigara igmekte oldugu bu oranin erkeklerde %28,0 ve kadinlarda %21.5
oldugu bildirilmistir (221). Katilimcilarin %28,9’u aktif olarak sigara kullanmakta
oldugunu belirtmistir. Erkeklerin 9%39,7’si aktif sigara icicisidir ve bu oran
kadinlarda %22,2 olarak tespit edilmistir. Calismamizin sigara igiciligi ortalamasi

diger calismalardan yiiksektir.

Sigara KVH’lar agisindan degistirilebilir bir risk faktoriidiir ve KVH ve diger
bircok hastaliktan korunma i¢in diinyada ve {ilkemizde tiitlin {iriinlerinin
birakilmasina ydnelik birgok kampanya vyiiriitiilmektedir. Onemli risk faktorlerinden
olan sigara kullanimi azaltildigi takdirde KVH kaynakli Olimlerin %51
Onlenebilmektedir (222). Ayrica, yapilan calismalarda; diger risk faktorlerine
bakilmaksizin sigara birakmanin KVH riskini azalttig1 gibi KVH’1 olan bireylerde
mortaliteyi de azalttigi ortaya konmustur (223,224). KVH riski yiiksek olan grupta
aktif sigara kullanim siklig1 %38,2°dir, diisiik riskli grupta bu oran %9,8’dir. Sigara

kullanim durumu ile KVH risk diizeyleri arasinda anlamli iliski oldugu bulunmustur.

Hipertansiyon kronik hastaliklar arasinda en sik goriilenlerdir ve KVH’lere
bagli morbidite ve mortaliteden sorumlu oldugu agikca bilinen bir risk faktoriidiir
(215). Hipertansiyon siklig1 iilkeler arasinda farkliliklar gosterse de, temelde tiim
diinyada KVH agisindan 6nemli bir risk faktortidiir. Antihipertansif tedavi ile KVH’a
bagli oliimlerin  %20’sinin Onlenebilecegi bildirilmistir (225). KVH’1 olmayan
bireylerde KVH risk faktorlerinin belirlenmesi amaciyla 17 Avrupa iilkesinde
gergeklestirilen EURIKA calismasinda Tiirkiye’den calismaya dahil edilen hastalar
arasinda %66,5 ile en sik risk faktoriiniin hipertansiyon oldugu bildirilmistir (222).
Ulkemizde gerceklestirilen hipertansiyon calismalarmim 6nciisii  olarak kabul

edilebilecek TEKHARF caligmasinin 1991 yilindaki sonuglarina gore iilkemizdeki
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HT sikligi %33,7°dir (224). Ulkemizde yapilan Tiirk Hipertansiyon Prevalans
calismasinda HT prevalanst %31,8 olarak bildirilmistir (226). Eray ve ark.nin
caligmasinda katilimcilar arasinda HT sikligi %37,4 olarak bulunmustur (215).
Calismamizda katilimcilar arasinda HT sikligr %27,0 bulunmustur. Calismamizin

sonuglari literatiir ile uyumludur.

Avrupa’da ylriitilen ¢ok merkezli bir ¢aligmada HT olanlarda ve 6zellikle
kontrolstiz HT durumunda KVH riskinin yiiksek oldugu bildirilmistir (227).
Calismamizda da KVH agisindan yiiksek riskli olanlarin %55,9’unun hipertansiyon
hastalig1 vardir ve hipertansiyonu olanlarda KVH riski daha ytiksektir.

KVH agisindan en dnemli risk faktorlerinden biri de kolesterol yiiksekligidir.
Total kolesteroliin yiiksek olmasi ve HDL diizeylerindeki diisiiklik KVH riskini
artirmaktadir. Japonya’da yapilan HIPOP-OHP (High-Risk and Population Strategy
for Occupational Health Promotion) c¢alismasinda katilimcilarin total kolesterol
ortalamasi erkeklerde 196,4+34,0 mg/dl, kadinlarda 194.8+34.2 mg/dl olarak tespit
edilmistir (228). Polonya’da birinci basamak hastalarinda yapilan 13.724 kisinin
dahil edildigi LIPIDOGRAM calismasinda katilimcilarin ortalama total kolesterol
degeri 208 mg/dl olarak tespit edilmistir (229). TEKHARF c¢aligmasinin 2000
yilindaki sonuglarina gore total kolesterol degeri ortalamasi erkeklerde 180,2 mg/dl,
kadinlarda 186,8 mg/dl olarak bildirilmistir (230). Birinci basamaga basvuran
bireyler yapilan arastirmanin sonucuna gore total kolesterol ortalamalar1 erkeklerde
190,4+38,6 mg/dl, kadinlarda 198,8+44,3 mg/dl’dir (222). Eray ve ark.
calismalarinda total kolesterol ortalamasini erkeklerde 210 mg/dl, kadinlarda 220
mg/dl bulmustur (215). Calismamiza katilanlarin total kolesterol degeri ortalamasi
180,70+33,60 mg/dl’dir. Erkek katilimcilarin  total kolesterol ortalamasi
190,81+32,76 mg/dl, kadin katilimcilarin total kolesterol ortalamasi 174,44+32,69
mg/dl’dir. Calismaya katilanlardan KVH riski yiiksek olanlarin total kolesterol
ortalamas1 191,06£30.35 mg/dl’dir. KVH riski diisik olanlarin total kolesterol
ortalamast 162,884+30,89 mg/dl’dir. Calismamizda katilimcilarin total kolesterol
degerleri ile KVH risk diizeyleri arasinda pozitif yonde bir iliski oldugu

bulunmustur.
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TEKHAREF calismasinda 2000 senesinde ortalama HDL kolesterol diizeyleri
erkeklerde 35,8 mg/dl, kadinlarda 45,0 mg/dl olarak bulunmustur (230). Birinci
basamakta 400 katilimci ile gerceklestirilen calismada erkeklerde ortalama HDL
kolesterol diizeyleri 40,1+10,4 mg/dl, kadinlarda ise 51,2+14,0 mg/dl olarak
bildirilmistir ~ (224). Calismamiza katilanlarn  HDL  degeri  ortalamasi
49,64+10,77°dir. HDL degeri ortalamas1 erkeklerde 45,12+7,29 mg/dl iken
kadinlarda 52,44+11,61 mg/dl olarak bulunmustur. KVH riski yiiksek olanlarda HDL
ortalamas1 44,18+7,88 mg/dl iken diisiik riskli grupta HDL ortalamas1 58,29+10,90
md/dl’dir. Calismamizin sonucunda katilimcilarin HDL degerleri ile KVH risk
diizeyleri arasinda ters yonlii bir iligski oldugu goriilmiistiir. Caligmamizda bulunan
kolesterol degeri ortalamalar1 diger ¢alismalar ile benzerdir ve kolesterol KVH riski

rasindaki iliski literatiir ile uyumludur.

Diyabet, KVH risk faktorleri arasinda yer almaktadir ve Amerikan Kalp
Dernegi tarafindan 14 yil 6énce KVH major risk faktorleri arasina resmen dahil
edilmistir (231). Diyabet siklig1 tiim diinyada giderek artmaktadir (232). Ulkemizde
gerceklestirilen 1997-1998 TURDEP | c¢alismasinda diyabet sikligi %6,7 olarak
tespit edilmis, bu oranin 2010 senesinde tamamlanan TURDEP II ¢alismasi
sonucunda %13,7’ye yiikseldigi ve diyabet sikliginda %90 artis oldugu goriilmiistiir
(223). KVH agisindan birincil korumaya hedefleyen EURIKA ¢alismasinin Tiirkiye
katilimcilar1 arasinda diyabet sikligt %31,4 ile Avrupa ortalamasinin iizerinde
bulunmustur (222). Eray ve ark. ¢calismalarinda diyabet sikligin1 %15,5 olarak tespit
etmistir (215). Calismamizda katilimcilarin %16,2°si diyabettir. KVH riski yiiksek
olanlarin %30,9’u diyabet hastasidir. Calismamizin sonuglart EURIKA ¢alismasinin
altinda, diger calismalar ile benzerdir. Bu farklilik ¢alismanin yapildig: niifus miktar

ve merkezlerden kaynaklaniyor olabilir.

DM tanist olan bireylerin KVO’lar ile karsilasma olasiligr olmayanlarin 2-8
katidir (233). TEKHARF calismasinda ise diyabetin ileride koroner kalp hastaligi
gelisme riskini 2,4 kat arttirdigi bildirilmistir (231). Calismamizda da katilimcilar
arasinda KVH riski yiiksek olanlarin %30,9’u diyabet hastasidir ve ¢alismamizda
diyabet ile KVH riski arasinda iliski oldugu tespit edilmistir.
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Kardiyovaskiiler hastaliklar ve obezite arasindaki iliski yaygin olarak
calisilmaktadir. Obezite ve KVH birkag patofizyolojik 6zelligi paylasmakta ve ayni
zamanda obezite ikincil sonuglar1 dolayisiyla KVH’lara katkida bulunmaktadir. Obez
ve obez olmayan hastalarin karsilastirildigi ve KVH riskinin arastirildigi bir
calismada obez grubun daha fazla risk faktorii sayisina sahip oldugu bulunmustur
(234). Fakat ayn1 ¢alismada iki grup arasinda SCORE sistemine gore elde edilen risk
diizeyleri arasinda anlamli bir fark bulunamamistir ve bu farkin sigara kullanimi vb.
faktorlerden kaynaklandigi diisiiniilmektedir. Baska bir ¢alismada BKI 25-29,9
arasinda olanlarda BKI<24,9 olanlara gére damar tikaniklhig: riskinin 1,997 kat,
BKi>30 olanlarda 3,071 kat arttigi gosterilmistir (198). Yunanistan’in Girit
bolgesinde birinci basamaga basvuran 802 hasta iizerinde gerceklestirilen ¢alisma ile
normal kilolu katilimcilar ile karsilagtirildiginda obezitesi olanlarin SCORE
sistemine gore ¢ok yiiksek KVH riskine sahip olma durumunun anlamli derecede
yiiksek oldugu gosterilmistir (235). ABD’de yayinlanan baska bir ¢alismada yiiksek
BKI ile KVH’dan 6liim arasinda baglant1 oldugu saptanmustir (236). Giiney italya’da
yapilan bir arastirmada KVH riski obezlerde normal ve fazla kilolu bireylere gore
daha yiiksek bulunmustur (237). Calismamizda da KVH riski yiiksek olan grubun
BK1 ortalamasinin yiiksek oldugu ve obezite ve BKI ile KVH risk diizeyleri arasinda

anlaml bir iliski oldugu bulunmustur.

Koroner arter hastaligi olanlarda yapilan bir ¢alismada boyun ¢evresindeki bir
birimlik artisin damar tikanikligr riskini 1,138 kat artirdigi bildirilmistir (198).
Framingham c¢alisgmasinda boyun g¢evresindeki artisin KVH riskinde artisa neden
oldugu bildirilmistir (238). Cin’de yapilan bir c¢alismanin sonucunda boyun
cevresindeki artisin  kardiyometabolik hastalik riskinde artrisa neden oldugu
bildirilmistir (239). Luo ve ark.nin arastimasinda da boyun ¢evresindeki artisin KVH
riskinde artisa sebep oldugu bulunmustur (240). Calismamizda da boyun gevresi ile

KVH riski arasinda iliski oldugu tespit edilmistir.

OUAS sonucunda ortaya ¢ikan en 6nemli komplikasyonlar kardiyovaskiiler
komplikasyonlardir (1). KVH’larin zemininde yatan ateroskleroz ve OUAS ig¢in;
obezite, yas, erkek cinsiyet, sigara, metabolik sendrom, instilin direnci gibi pek ¢ok

ortak risk faktorii vardir (241,242). OUAS’mm meydana getirdigi hipoksi-
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reoksijenizasyon  dongiilerinin neden oldugu oksidatif stresin  endotel
disfonksiyonuna ve LDL oksidasyonuna yol actig1 ve bu sekilde ateroskleroza zemin
hazirladigi veya mevcut aterosklerozu hizlandirdigr yapilan calismalarla ortaya
konmustur (243). Bunun yani sira apne epizodlari sirasinda olusan hipoksemi,
hiperkapni, asidoz ve sempatik sistem aktivasyonu kan basincinda degisikliklere
sebep olmaktadir (244). OUAS’ta apne epizodlari sirasinda meydana gelen kardiyak
outputtaki azalma ve art yiikteki artis; miyokardin is yiikiinii ve oksijen ihtiyacini
artirmakta ve ventrikiil hipertrofine neden olmaktadir (245). Hipoksemi esnasinda
oksijen ihtiyaci artan miyokardin kontraktilitesinin bozulmasi ile de zaman igerisinde
kalp yetmezligi meydana gelmektedir (246). OUAS’a genellikle obezite eslik
etmektedir ve bu iliski sebebiyle OUAS’ta kronik diisiik dereceli inflamasyon
goriilebilmektedir. Kronik inflamasyonun da KVH patogenezinde 6nemli bir rolii

oldugu bilinmektedir (241).

OUAS’m tiim nedenlere bagli dliimler ile bagimsiz olarak iliskili oldugu
biiyiikk kohort ¢aligmalari ile gosterilmistir (247-249). OUAS’a bagl olarak ortaya
c¢ikan kardiyak aritmiler de ani 6lim sebepleri arasindadir. OUAS hastalarinda gece
24.00 ile 06.00 arasinda diger hastalara kiyasla daha fazla 6lim gergeklesmektedir
(250). Ciddi OUAS’l1 hastalar miyokardiyal iskemi agisindan riskli grupta yer
almaktadir OUAS’in gece olusan MI ile iligkili oldugu yapilan calismalar ile
gosterilmistir (251).

Amerikan Kardiyoloji Dernegi OUAS ve kardiyovaskiiler durum arasinda
giiclii bir iligkinin mevcut oldugunu bildirmekte ve 6zellikle direngli/kétii kontrollii
hipertansiyon, pulmoner hipertansiyon ve kardiyoversiyon veya ablasyon sonrasi

tekrarlayan atriyal fibrilasyonda OUAS taramasi yapilmasini dnermektedir (252).

Labarca ve ark.’nin 2019 yilinda yayinlanmis olan g¢aligmasi, bir {iniversite
hastanesi dahiliye servisinde tedavi gormekte olan hastalarin STOP-BANG ile
Olclilen OUAS risk diizeyleri ile kardiyovaskiiler riskleri (kardiyovaskiiler mortalite,
akut koroner sendrom, dekompanze kalp yetmezligini igeren major kardiyovaskiiler
olaylar) arasinda onemli bir iliski oldugunu ortaya koymustur (253).
Aragtirmamizdan farkli olarak Labarca ve ark. kardiyovaskiiler risk hesaplanmasi

icin AHA risk tahmin skorunu kullanmistir ve skorlama sistemi sadece mortalite
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riskini degil ayn1 zamanda major kardiyolojik olay riskini de hesaplamaktadir. Yang
ve ark.nin 2021 senesinde yayinlanan bir meta-analizi ile 6nceden var olan OUAS 1n
yeni tani konmus akut koroner sendromlu hastalarda tekrarlayan major
kardiyovaskiiler olay riskini 2 kat arttirdigi bulunmustur (254). Yapilan birgok
calisma OUAS’1n basarili tedavisinin hastalarda anjina ve konjestif kalp yetmezligi
semptomlarinda belirgin diizelme sagladigini gostermistir (255-258). Salari ve
ark.nin 2021 yilinda yayinlanmis olan meta-analiz sonuglart OUAS’1in KVH, inme,
koroner arter hastaligt ve mortalite risklerini Onemli Olgiide artirabilecegini
gostermistir (259). Mehra ve ark. ¢alismalariyla uykuda solunum bozuklugu ile kalp
yetmezligi, atriyal fibrilasyon, inme, koroner arter hastaligi ve kardiyovaskiiler
mortalite arasinda iliski oldugunu gostermistir (260). Tiirkiye’de yapilmis bir tez
calismasinda koroner anjiografi yapilan hastalarda OUAS riski arastirilmis ve STOP-
BANG anketine gore yliksek OUAS riski tasiyanlarin %88,9’unun ii¢ veya daha
fazla damarinda lezyon, %86’smin tek damarinda kritik darlik tespit edilmistir,
diisiik risk tasiyanlarin ise yarisindan fazlasinin damar lezyonu yoktur (198). Bu tez
caligmasinin sonucuna gore OUAS riski ile hastalarda koroner arter hastalig

bulunma durumu arasinda anlamli bir iliski bulunmustur.

Yaptigimiz literatiir taramasina goére literatiirde birinci basamakta
gerceklestirilen iki hastalik risk diizeyleri arasindaki iligskiyi arastiran g¢alismaya
rastlanmamaktadir. Calisma sonuglarimiz OUAS ve KVH arasinda iliski
olabilecegini  gostermektedir bu agidan literatiirdeki  diger calismalar

desteklemektedir.

Yiiksek prevalansi ve onemli komplikasyonlarina ragmen OUAS birinci
basamak hekimleri tarafindan nadiren dikkate alinmaktadir (255,256,258,262,263).
Bailes ve ark. yaptiklar1 ¢alisma ile birinci basamaga basvuran hastalar arasinda uyku
bozukluklarinin yaygin oldugunu fakat birinci basamakta saglik hizmeti sunanlar
tarafindan nadiren ele alindigini bildirmistir (264,265). Birden fazla calisma ile
birinci basamakta hasta sikayet etmedigi siirece uyku bozukluklar1 agisindan tarama
yapilmadigr tespit edilmistir (264,266,267). Benzer ¢alismalardan elde edilen bir
baska endise verici sonug ise; birinci basamak saglik calisanlarinin kardiyovaskiiler

sagligi iyilestirmenin gerekliliginin farkinda olduklar1 fakat OUAS agisindan tarama

72



ve degerlendirmede etkin olmadiklaridir (180,268-271). Ulkemizde bireylerin saglik
hizmeti i¢in ilk basvuru noktasi olan ve kapsayict ve koruyucu saglik hizmetinin
sunuldugu Aile Sagligi Merkezlerinde henliz OUAS taramasi i¢in bir protokol
bulunmamaktadir. Kisa siirede uygulanabilir, kisa ve basit sorulardan olusan fakat
duyarliligr oldukca yiiksek olan STOP-BANG vb. dlgeklerle bir OUAS tarama
programinin birinci basamakta rutin kullanimi ile hastalar tedavi ve onerilere bagh
kaldig1 miiddetce OUAS’tan kaynaklanabilecek 6zellikle kardiyovaskiiler morbidite

ve mortalite azaltilabilir.

Diinya capinda mortalitenin basta gelen sebeplerinden olan KVH’lar i¢in
KVH o6nleme kilavuzlari birincil koruma agisindan temel dayanak olarak skorlama
sistemlerini 6nermektedir. ESC ailede erken kardiyovaskiiler hastalik dykiisii olan,
major risk faktorleri olan ve onemli komorbiditeleri olan tiim bireylerin 5 yillik
periyotlarla kardiyovaskiiler risk agisindan taranmasimni tavsiye etmektedir.
Asemptomatik veya bilinen herhangi bir risk faktorii bulunmayan bireylerde ise
erkeklerin 40, kadinlarin 50 yasindan sonra risk degerlendirmesine alinmasini tavsiye
etmektedir (272). Ulkemizde Tiirkiye Kalp ve Damar Hastaliklar: Onleme ve Kontrol
Programi (2015-2020) catist altinda KVH risk faktorlerine yonelik hedef ve
stratejiler; Ulusal Tiitiin Kontrol Programi, saglikli beslenme ve fiziksel aktivitedir
(206). Program kapsaminda bireylerin bilgilendirmesi, bilinglendirmesi ve egitilmesi
amaclanmigsa da lilkemizde toplumda bireylere ulasmada en 6nemli noktada yer alan
Aile Saglhigi merkezlerinde KVH adma programlanmis ve yayginlastirilmis bir
calisma yoktur. SCORE vb. kolay ve kisa siirede uygulanabilir skorlama
sistemlerinin ASM’lerde kullaniminin yayginlastirilmast ve hatta Aile Hekimligi
Bilgi sistemine entegrasyonu ile KVH’larin Onlenmesi ve/veya morbidite ve

mortalitesinin azaltilmasi miimkiin olabilir.

Aile hekimligi saglik sistemine ilk temasin gerceklestigi ve tlim saglik
sorunlar ile karsilagilabilen bir noktada yer almaktadir. Aile Sagligi1 merkezlerinde
bircok saglik problemi ile erken ayrismamis evrelerde karsilasilmaktadir. Aile
hekimi toplumun sagligi i¢in sorumluluk duymaktadir ve hastalarina biitiinciil ve
kapsamli olarak yaklasarak onlarin saglik durumunu ve esenligini gelistirmeyi

amaglamaktadir. Tim bunlar g6z onlinde bulunduruldugunda yiiksek prevalans ve
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onemli komplikasyonlara sahip OUAS ve KVH ig¢in birinci basamakta uygun tarama
araclar ile tarama programlar1 gelistirilebilir. Taramalar sonucunda riske sahip olan
bireyler i¢in danigmanlik verilmesi, riskli davraniglarin degistirilmesine ydnelik
egitimlerin verilmesi ve uygun tedavilerin baglanmasi veya gerekli yonlendirmelerin

yapilmasi ile bu hastaliklara bagli morbidite ve mortalite oranlar1 azaltilabilir.
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6.SONUC VE ONERILER

Birinci basamaga bagvuran bireylerde OUAS risk diizeyleri, KVH risk

diizeyleri ve her iki risk durumu arasindaki iligkinin incelendigi ¢alismada;
1.Calismaya dahil edilme kriterlerini karsilayan 204 kisi katilmistir.
2.Calismamiza katilanlarin %25,5’1 OUAS agisindan yiiksek riskli gruptadir.

3.Calismamiza katilanlarin tigte biri KVH acisindan yiliksek riskli grupta yer

almaktadir.

4.Calismamizda bireylerin OUAS riski ile KVH riskleri arasinda anlamli bir iligki

oldugunu bulunmustur.

5.Calismamiza katilanlar arasinda horlama sikligi %40,2’dir. Horlama semptomu;

erkek cinsiyette, 50 yas iizerinde ve BKi’si 35 kg/m? iizerinde olanlarda daha siktir.

6.Calismamizda giindiiz asir1 yorgunluk ve uykululuk semptomu %49,5 ile en sik
bildirilen semptomdur. Giindiiz asir1 uykululuk; katilimcilar arasinda 50 yas tizeri
olanlarda, BKI 35 kg/m? iizerinde olanlarda ve kronik hastaligi olanlarda daha siktir.
Gilindiiz uykululuk sikayeti calismamizda kadinlar tarafindan daha sik bildirilse de

cinsiyetler arasinda istatiksel diizeyde anlamli bir iliski bulunamamustir.

7.Calismamiza katilan goniilliiller arasinda apne siklig1 %16,7°dir. Tanikli apne; 50

yas lizeri katilimcilar ve obezler tarafindan daha sik bildirilmistir.

8.Calismamizda katilimcilarin %27’sinin hipertansiyon tanist mevcuttur. OUAS
acisindan  yliksek riskli grupta hipertansiyon sikligt  %65,4 bulunmustur.
Hipertansiyon ile yiiksek OUAS riski arasinda anlamli bir iliski vardr.

9.Calismamizda katilimeilarin %16,2’sinin diyabeti vardir ve bu oran yiiksek OUAS
riski tespit edilen grupta %26,9’a yiikselmektedir. Caligmaya katilan kisilerden
diyabeti olanlarda OUAS riski daha yiiksektir.

10.Calismaya katilan goniilliilerin %44,1°1 fazla kilolu, %29,4’1 ise obezdir. Yiiksek
OUAS riski olan katilimcilarin %38,5°1 fazla kilolu iken, %57,7’si obezdir ve
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%32,7’sinin BKI 35 kg/m?’nin iizerindedir. Katilimcilarm BKI’leri ile OUAS riski

arasinda anlamli iligki bulunmustur.

11. OUAS agisindan yliiksek riskli oldugu tespit edilen katilimcilarin %57,7’si aktif
olarak motorlu tasit kullanmaktadir ve motorlu tasit kullanan katilimcilarin %26,3°1
OUAS agisindan yiiksek risklidir. Caligmamizda tespit ettigimiz oranlar OUAS’a
bagli meydana gelebilecek kazalarin doguracagi sonucglar géz Oniine alindiginda

azimsanamayacak diizeydedir.

12.Calismamizda OUAS riski yiiksek olanlarin sigara kullanma siklig1 %40,4 tiir.

Sigara kullanma durumu ile OUAS riski arasinda iliski oldugu tespit edilmistir
13.Calismamizda KVH risk ile yas arasinda anlamli bir iligki oldugu tespit edilmistir.

14. Caligma analiz sonuglarina gore katilimcilarin cinsiyetleri ile KVH risk diizeyleri
arasinda anlamli bir iligki bulunmustur, erkek katilimcilarin KVH risk diizeyleri

kadin katilimcilara gore yiiksektir.

15.Calismamizda sigara kullanim durumu ile KVH risk 1 arasinda bir iliski oldugu

tespit edilmistir.

16.KVH acisindan yiiksek riskli olanlarin %55,9’unun hipertansiyon hastaligi vardir.
Calismaya katilan kisilerden hipertansiyonu olanlarda KVH riski daha ytiksektir.

17.Calismamizda katilimcilarin %16,2°si diyabettir. KVH riski yiiksek olanlarin
%30,9’u diyabet hastasidir. Calismada diyabet ile KVH risk diizeyleri arasinda

anlaml bir iliski bulunmustur.

18.Calismamizda yiiksek KVH riskine sahip olan katilimcilarin obezite oranlar1 diger
gruplara gore yiiksektir. Obezite ve BKI ile KVH riski arasinda anlamli bir iliski

vardir.

19. Calismamizda boyun ¢evresi genigligi ile KVH risk diizeyleri arasinda anlamli

bir iliski oldugu tespit edilmistir.

Calismamizdan elde edilen sonuglar iilke ve diinya literatiiriinde yer alan

bir¢ok ¢aligmanin sonucu ile ortiigmektedir.
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Yaptigimiz literatiir taramasina goOre literatiirde birinci basamakta
gerceklestirilen iki hastalik risk diizeyleri arasindaki iligkiyi arastiran caligmaya
rastlanmamaktadir. Her iki hastaligin ortak risk faktorlerinin bulundugu ve
patofizyolojik siireclerde birbirleri {izerinde etkilerinin oldugu bilinmektedir.
Calisma sonuglarimiz OUAS ve KVH arasinda iligki olabilecegini gostermektedir bu
acidan literatiirdeki diger calismalari desteklemektedir. Tani almamis hastalarda
OUAS ve KVH risk diizeyleri arasindaki iliskiyi inceledigimiz ¢alismamizin
literatiire 6nemli katkilar1 olacagi kanaatindeyiz. Ancak bu iki hastalik risk diizeyleri

arasindaki iliskinin aydinlatilmasi i¢in daha fazla ¢calismaya ihtiyag¢ vardir.

Aile hekimligi ilkeleri gbz oniinde bulunduruldugunda; yiiksek prevalans ve
onemli komplikasyonlara sahip iki hastalik olan OUAS ve KVH agisindan birinci
basamakta taramalarin yapilmasinin hem bireyin saglik ve esenlik durumuna hem de
toplum sagligina biiyiik katkilarinin olacagi kanaatindeyiz. Bu taramalar i¢in; kisa
stirede ve kolayca uygulanabilen iki tarama aract olan STOP-BANG dlgegi ve
SCORE risk hesaplama sisteminin Aile Hekimligi Bilgi Sistemi’ne entegrasyonu ile
kullanimini yayginlagtirmak miimkiin olabilir. Ayrica hekimler arasinda OUAS ve
KVH agisindan farkindalig artirmak ve taramalarin 6nemini vurgulamak i¢in hizmet
ici egitimler diizenlenebilir. Taramalar sonucunda riske sahip olan bireyler icin
danigmanlik verilmesi, riskli davramiglarin degistirilmesine yonelik egitimlerin
verilmesi ve uygun tedavilerin baslanmas1 veya gerekli yonlendirmelerin yapilmasi

ile bu hastaliklara bagli morbidite ve mortalite oranlar azaltilabilir.
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Ek-2

BIRINCi BASAMAGA BASVURAN HASTALARDA OBSTRUKTIF UYKU
APNE SENDROMU VE KARDIYOVASKULER HASTALIK RiSKLERININ
BELIiRLENMESi VE ARALARINDAKI iLISKININ DEGERLENDIiRiLMESIi

1-Cinsiyet
oKadin

oErkek

2-Yas

d...

3-Medeni durum
oBekar

oEvli

oDul

4-Ogrenim durumu
oOkuryazar degil
oilkokul
oOrtaokul

oLise
oUniversite
5-Meslek
oCalismiyor
oisci

oMemur
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oSerbest meslek

oSofor

oEmekli

6-Sigara kullaniyor musunuz?
oEvet

oKullandim biraktim

oHayir

7-Ne kadar sigara kullamiyorsunuz? (Bu soruyu sadece sigara kullananlar

cevaplayacaktir)

g... Paket/yil
8-Motorlu tasit kullaniyyor musunuz?
oEvet

oHay1r

9-Kronik hastalik
oKronik hastalik yok
oDiyabet
oHipertansiyon
oKalp hastalig1
oTiroit hastalig
oRomatizma hastaligt

oAstim-KOAH
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10-Kilo

11-Boy

12-Boyun ¢evresi

13-Kan basinci

oSistolik/ Diastolik: .../ ...
14-Total kolesterol/HDL
g.../...

15-STOP-BANG risk durumu
oDiistik risk

oOrta risk

oYiksek risk

16-SCORE risk durumu
oDiistik risk

0Orta risk

oYiksek risk

oCok yiiksek risk
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Ek-3

Giincellenmis STOP-Bang Anketi

Evet

Evet

Evet

Evet

Evet

Evet

Evet
L]

Evet
*

(S)Horiams:

Yiiksek Sesle Horluyor musunuz (kapah kapilar ardindan duyulabilecek kadar yiiksek
sesle veya gece horladifiniz igin vata@ paylagtifimz kisinin sizi dirse@iyle dintmesine
neden olacak sekilde)?

Hayir

(T)Y orgunt

Hayir Gundizlen sik sik Yorgun, Bitkin veya Uykulu hissediyor musunuz (6megin araba
®  Lullamirken uyuyakalmak gibi)?

(0)Giens

Hawir Herhangi bin, uykunuz sirasinda Nefes Alip Vermeyi Biraktifimzn veya Bofannmn
Tikandiginy™efes Nefese kaldiimm Gizlemledi mi?

Hayir {P }Tansi}'nn?

®  Viksek Tansiyonunuz var mi veya bunun igin tedavi gériyor musunuz?

Hayir
| {B)Vicut Kitle indeksi 35 I:.g;'m“"den fazla nm?

Hayir

L {A)Ym Si'den fazla m?

{N) Bn'_run dlgiisii genis mi” (Adem elmasimn ¢evresinden Glgiliir)
Erkekler sgin, ghmlek vakamz 17 ing/43 ¢m veya daha gems mi?

J:an Kadmlar igin, gémlek vakamz 16 ing/41 cm veya daha genis mi?

Hayir

& {G }Cimi'_ret = Erkek?
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SCORE TURKIYE
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