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OZET

Alisan, M. Eskisehir ilinde Bir Yil Icerisinde Saghk Kuruluslarinda
Polisomnografi ile Obstriiktif Uyku Apne Sendromu (OUAS) Tamis1 Alan
Hastalarin Sikhgimin Belirlenmesi. Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip
Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dalh Tipta Uzmanhk Tezi, Eskisehir, 2011. Bu
calismada 1 Ocak-31 Aralik 2010 tarihleri arasinda Eskisehir ilindeki saglik
kuruluslarinda polisomnografi (PSG) ile yeni tani alan obstriiktif uyku apne
sendromlu (OUAS) hastalarin sikliginin arastirilmasi amaglandi. ICD-10 tan:
kodlarina gére OUAS 06n tanisi alan hastalar belirlendi. Eskisehir ilinde OUAS
icin yiiksek risk altindaki niifusun %0.8’inin OUAS 06n tanisi ile yatakli tedavi
kurumlarina bagvurdugu belirlendi. Hastalara PSG testinin yapilma orani %48.6,
PSG ile yeni tan1 alan hasta oran1 %68.6 idi. PSG ile OUAS tanis1 konulan 243
(%36,6 kadin, %63,4 erkek, yas ortalamasi; 52,20+11,57) hasta belirlendi.
Hastalarin 77’si (% 31.7) hafif, 53’0 (%21.8) orta ve 113’1 (%46.5) agir OUAS
grubundaydi. Caligmaya katilmayr kabul eden 183 hastaya OUAS Hasta
Degerlendirme Formu, Fatigue Degerlendirme Skalas1 (FDS), Epworth Uykululuk
Olgegi (ESS), Pittsburgh Uyku Kalite Indeksi (PSQI) ve SF-36 Yasam Kalitesi
Olgegi uygulandi. Bu hastalara (% 39,3 kadm, %60,7 erkek, yas ortalamast;
51,694+10,96) ileri analizler yapildi. Agir OUAS grubunda kilo, viicut kitle indeksi
(BMI), bel, kal¢a, boyun cevresi ortalamalar1 diger gruplara gore daha yiiksekti.
OUAS hastalarinda en sik goriilen kronik hastaliklar; obezite, hipertansiyon ve
burun operasyonlariydi. Hastalarin %98.3’linde horlama, %79.8’inde apne ve
%88’inde giindiiz asir1 uykululuk hali goézlendi. FDS ve ESS skorlarinin
ortalamalar1 hastaligin siddetiyle birlikte artti. Gruplar arasinda SF-36 Yasam
Kalitesi Olgegi skorlarinda farklilik gézlenmedi. PSQI toplam skorunda gruplar
arasinda anlamli farklilik saptanmadi ancak uyku etkinligi skoru ortalamasinin
orta OUAS grubunda daha diisiik, uyku ihtiyact skoru ortalamasinin ise orta ve
agir OUAS gruplarinda daha yiiksek oldugu gozlendi. FDS, ESS, SF-36 mental ve
fiziksel saglik skorlari, PSQI uyku dagilimi, uykusuzlugun giin i¢i yansimasi ve
toplam skorlarinda cinsiyetler arasinda anlamli farklilik gézlendi.

Anahtar Kelimeler: OUAS, epidemiyoloji, siklik



ABSTRACT

Alisan, M. Determination of the Frequency of Patients Diagnosed with
Obstructive Sleep Apnea Syndrome (OSAS) by Polysomnography in
Healthcare Organizations in Eskisehir during a Year. Eskisehir Osmangazi
University Faculty of Medicine Department of Neurology. Medical Specialty
Thesis, Eskisehir, 2011. In the present study, we aimed to investigate the
frequency of patients newly diagnosed with OSAS by polysomnography (PSG) in
healthcare organizations in Eskisehir city centre during 1 January and 31
December 2010. Patients diagnosed with OSAS according to ICD-10 diagnose
codes were determined. In Eskisehir city centre, 0.8 % of people-at-high-risk was
applied to hospital with OSAS. PSG were performed in 48,6% of patients and
68.6 % of them were newly diagnosed by PSG. There were 243 patients
diagnosed with OSAS by PSG (36,6% woman, 63,4% man, mean age;
52,20+11,57). Of them, 77 (31,7%) were mild, 53 (21,8%) were moderate and
113 (46,5%) were severe OSAS. OSAS Patient Assessment Form, Fatigue
Assessment Scale (FAS), Epworth Sleepiness Scale (ESS), Pittsburgh Sleep
Quality Index (PSQI) and SF-36 Life Quality Scale were fulfilled to patients who
agreed to participate in the study. Further analysis were performed for these
patients (39,3% woman, 60,7% man, mean age; 51,69+10,96). In the severe
OSAS group, the mean weight, body mass index (BMI) and waist, hips and neck
circumferences were higher compared to the others. The most commonly seen
chronic diseases were obesity, hypertension and nose operations. 98,3% of
patients have snoring, 79,8 have apnea and 88% have sleepiness. The mean scores
of FAS and ESS were increased with disease severity. No difference on SF-36
Life Quality Scale scores was observed between groups. Although mean sleep
efficiency score was lower in moderate OSAS group and mean need for sleep
score was higher in moderate and severe OSAS groups, no difference on total
PSQI score was observed between groups. Significant gender differences were
observed in FAS, ESS, SF-36 mental and physical health scores, PSQI sleep
distribution, intra-day reflection of a lack of sleep and total scores.

Key Words: OSAS, epidemiology, frequency.
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1. GIRIS

Obstriiktif uyku apne sendromu (OUAS) solunumla ilgili uyku
bozukluklar1 i¢inde incelenen ve viicuttaki bir¢cok sistemi ilgilendiren énemli bir
saglik sorunudur (1). Obstriiktif uyku apne sendromu; uyku sirasinda iist hava
yolunun tekrarlayan tikanmalari ile seyreder. (2). Eriskin dénemdeki en yaygin
uykusuzluk (insomnia) nedenidir (3).

OUAS  yetigskin  erkeklerin  %1-4’tinde, kadmlarin  %1-2’sinde
goriilmektedir (4).

En sik rastlanan gece semptomu horlama, giindiiz semptomu asiri
uykululuk halidir (5). Obstriiktif uyku apne sendromunda diger sikg¢a bildirilen
semptomlar gece bogulacakmis gibi nefes darligi hissetme, sabah yorgun
dinlenmemis uyanma, huzursuz uyku, sabah basagrisidir. Uykusuzluk nedeniyle
kiside c¢abuk sinirlenme, uyumsuzluk gibi degisiklikler izlenebilir. Noktiiri,
eniirezis, libidoda azalma, gastrodzofagial reflii semptomlarit daha az siklikla
bildirilen yakinmalardir (6). OUAS, sosyal ve ndropsikolojik sonuglarmin yani
sira kardiyovaskiiler sonuglariyla da ciddi morbidite ve mortalite kaynagidir (7-
10). OUAS’nun arteriyel hipertansiyon, hiperkoagiilabilite, azalmis serebral
perflizyon, ateroskleroz, kardiyak aritmi, koroner arter hastaligi, konjestif kalp
yetmezligi, iskemik inme, aksonal periferik ndropati ve diabetes mellitus ile
iliskili oldugu bilinmektedir (11,12).

Siiphelenilen hastalar igin segilecek tani araci polisomnografidir (PSG)
(13).

OUAS’nun toplumda sik goriilen, diizeltilebilir bir risk faktorii olmasi
nedeni ile erken donemde tani ve tedavisi 6nemli bir halk sagligi sorunudur (14).

Biz bu ¢alismamizda Eskisehir ilinde 1 yil i¢inde polisomnografi ile yeni

tan1 alan OUAS hastalarinin sikligini belirlemeyi amagladik.



2. GENEL BILGILER

2. 1. Uyku

Organizmanin ¢evreyle iletisiminin, degisik uyaranlarla reversible bi¢cimde
kismi, periyodik ve gegici olarak sonlandirilmasidir. Bu durum hiicrelerin tamiri,
yenilenmesi, hafiza fonksiyonlarinin diizenlenmesi, 6grenmenin saglanmasi,
viicudun dinlenmesi siirecidir (15). Uyku; organize, aktif, amaci tam olarak
bilinmeyen, kompleks bir durumdur. Uykunun yasamsal varlig1 bilindigi halde,
gorevleri heniiz tam olarak bilinmemektedir (11). Uykuda motor ve biligsel
fonksiyonlar uyanikliliga gore degismekte, basta dolasim ve solunum sistemleri
olmak tizere diger sistemlerde de degisiklikler meydana gelmektedir (16).

1097 yilinda ilk kez Lagendre ve Pieron, uyku deprivasyonunda (uyumast
engellenen) kopeklerden alinan serumun, uyumayan kopeklerde uykuyu
indiikledigini gostermigler ve bdylece ilk defa aktif olarak uykuyu indiikleyen
endojen bir uyku faktorii fikrini ortaya atmislardir (17). Yapilan ¢alismalar sonucu
uyku ve uyanikligin diizenlenmesinde iki tip mekanizmanin rol oynadigi
belirlenmistir (18). Bunlar:

1. Homeostatik siire¢: Kanda bulunan ve uykuyu arttiran, peptid yapisinda
oldugu disiiniilen bir maddedir. Uyku ile uyaniklikta gegen siirelerin dengesini
saglamaya ¢alisir (19).

2. Sirkadiyen ritim: Hipotalamusun anteriorundaki suprakiyazmatik
nikkleus tarafindan diizenlenir. Mekanizmada rol alan faktorler; glutamik asit
dekarboksilaz (GABA), glutamat, serotonin ve substans P (P maddesi)’dir. Bu
sayede beyindeki biyolojik saat tarafindan gelistirilen ritim gilinlin saatiyle uyum
saglamaya ¢alisgir (18).

2.1.1 Uykunun Evreleri

Kales ve Rechtschaffen’in onderliginde bir grup arastirmaci 1968 yilinda
uyku evrelerinin skorlama el kitabin1 ve terminoloji tekniklerini hazirlamislardir
(20). Normal uykunun buna gore iki donemi bulunmaktadir. Hizhi goz
hareketlerinin olmadigi (non-REM) ve hizli géz hareketlerinin oldugu uykudur
(REM). Bir dongii yaklasik 90 dakika siirer ve donemler bir gecede 4-6 kez
tekrarlanir (21).



NREM

Non-REM (Non-Rapid Eye Movements) donemi, uykunun %75-80’ini olusturur
ve ii¢ evreye ayrilir. Bu donemde metabolik hiz, beyin 1sis1 ve ndronal aktivite
diiserken, parasempatik aktivite artar, sempatik aktivite, kan basinci ve kalp hizi
azalir, refleksler ve kas tonusu azalir ya da normal smirlar i¢inde kalir. NREM
uykusu fiziksel dinlenmeyi saglar (22, 23).

Evre 1: uyanikliktan uykuya gecis donemidir. Yiizeyeldir, toplam uykunun
%2-5’ini olusturur.

Evre 2: daha derin bir uyku evresidir ve toplam uyku siiresinin %45-55’ini
olusturur. Kas tonusu azalmaya devam eder.

Evre 3. uykunun en derin evresi kabul edilir, kas tonusu daha onceki
safhalara gore daha da diiser, hiicre onariminda ve biiylimede gorev alir

2007 yila kadar derin uyku donemi Evre 3 ve 4 olarak adlandirilirken,
2007 yilinda American Academy of Sleep Medicine (AASM)’nin 6nerisiyle, uyku
ve iliskili olaylarin skorlamasinda Evre 3 ve 4 birlestirilerek Evre 3 olarak kabul
edilmistir. Evre 3 derin uyku dénemi olarak adlandirip, yavas dalgali uyku adimi
da alir. Evre 3 toplam uykunun ancak %20-25’ini olusturur, fakat en dinlendirici
donemdir (23, 24).
REM

Uykuya baslandiktan ortalama 90 dakika sonra REM doénemine ulasilir. REM
periyodlart uykunun ilerledigi saatlerde giderek uzar. Toplam uyku siiresinin
%20-25’ini  olusturur. Polisomnografide (PSG) g6z kiiresinin kaydedildigi
kanallarda hizli goz hareketleri yazdirilir, elektroensefalografi (EEG) kan akinda
ise diisiik voltajli hizli aktivite seklinde gozlenir. REM doéneminde uykuda
goriilen riiyalar hatirlanir. Bu donem 90 dakikada bir, 5-30 dakikalik siireler
halinde ortaya c¢ikar, viicutta kas tonusu azalir, kalp atimlar1 ve solunum
diizensizlesir (11, 23, 24.) REM uykusu ruhsal dinlenmenin saglandigi beynin
aktif oldugu bir donemdir. Gecenin ilk yarisinda gerek sayi, gerekse siire
acisindan NREM, ikinci yarisinda ise REM donemi agirlik kazanmaktadir (22).
2.2. Uyku Bozukluklari ile iligkili Tanimlar

Apne: Solunumun en az 10 sn siire ile durmasidir.



Obstriiktif apne: Solunum c¢abasinin devam etmesine karsin, agiz ve burunda
hava akiminin

olmamasi durumudur.

Santral apne: Hava akiminin olmadigi durumda, hem solunum g¢abasi, hem de
agiz ve burunda hava akiminin olmamasi durumudur.

Mikst apne: Santral apne seklinde baslayip, daha sonra solunum c¢abasina ragmen
devam eden apneler olarak tanimlanmaktadir.

Apne indeksi: Uyku sirasinda bir saat icerisinde olusan apne sayisidir.

Hipopne: En az 10 saniye siire ile oro-nazal hava akiminda 1. %50 veya daha
fazla azalma 2. oksijen satiirasyonunda (SaO2) %3’lik diisme veya arousal
olugmasi ile birlikte goriilebilir azalma seklinde tanimlanmaktadir.

Hipopne indeksi: Uyku sirasinda bir saat igerisinde olusan hipopne sayisina
denilmektedir.

Apne hipopne indeksi: Uykuda bir saatteki toplam apne ve hipopne sayisidir.
Arousal: Uyku sirasinda en az 3 saniyelik daha yiizeyel uyku evrelerine veya
uyanikliga ani gecisler olarak tarif edilebilir. Birgcok neden arousal olusumuna
neden olmakla birlikte uykuda solunum bozuklugu olan hastalarda arousal siklikla
apne ve hipopnelere baghdir.

Respiratory Effort Related Arousal (RERA): Bazi hastalarda apne, hipopne
olmaksizin, solunum eforu artis1 veya nazal basing trasesinde diizlesme olmasi ve
bunun arousal ile sonu¢lanmasi durumu RERA olarak tanimlanmaktadir. RERA
skorlanmasinda 6zefagus manometresi kullanilmaktadir (25).

Respiratory Disturbance Index (RDI): Onceden apne hipopne indeksine RERA
eklenerek elde edilirdi. Glinlimiizde AHI ile RDI’nin sinonim olarak kullanilmasi
ve RERA’nin hesaba katilmasi 6nerilir (26).

Hipoventilasyon: Farkli etyolojilere bagli olarak daha yiizeyel solunum ve tidal
solunum voliimiinde azalma durumu olarak tanimlanabilir. Hipoventilasyonun en
onemli bulgusu, arter kan gazlarinda PaCO2 artisidir. AASM tarafindan
yayinlanan skorlama kurallar1 kitapgiginda hipoventilasyon, eriskin populasyonda
uyku sirasinda PaCO2’nin en az 10 mmHg artmast durumu olarak
tanimlanmaktadir.

2.3. Obstriiktif Uyku Apne Sendromu (OUAS)



2.3.1. Tanim ve Tarihce

Obstruktif uyku apne sendromu (OUAS), uyku esnasinda tst solunum
yolunun tekrarlayan tikanmalari nedeniyle uyku bolinmeleri, kanda oksijen
saturasyonunda azalma ile seyreden bir hastalik olarak tarif edilmektedir (27).
Hastalik uyku bdliinmeleri sonucu uykusuzluk, {ist solunum yolu tikaniklig
sonucu hipoksemi, arousal sonucu sempatik sinir sistemi desarji olusturmakta,
sonugta hem uyku bozukluguna hem de kardiyovaskiiler sorunlara yol agmaktadir.
Giiniin ilk saatlerinde (sabah 06:00 ile 12:00 arasi) artig gosteren akut myokard
infarktiisii, ani 6liim, ritim bozukluklar1 ve hipertansif krizler OUAS’in toplum
saglig1 agisindan dnemini vurgulamaktadir (28). OUAS, giindiiz asirt uyuklama ve
uyaniklikta azalma gibi diurnal semptomlarla, selektif ve spontan dikkat eksikligi
gibi kognitif defisitlerle beraberlik gostermektedir (29, 30). Gegici nokturnal
hipoksemi ve uyku bdlinmesine en duyarli olan prefrontal korteksteki fonksiyon
bozuklugu OUAS hastalarindaki kognitif etkilenmeleri agiklar (31).

Uykuda solunum durmasiin tarihgesi ilk caglara kadar uzanmaktadir.
Yunan mitolojisine gore nehir tanrigasinin kizi olan Ondine, sevgilisine kizarak
uykuda O6lmesi i¢in beddua etmistir. Bu nedenle uyku apnesi tip literatiiriinde
“Ondine’s Curse* olarak da bilinmektedir. Biiyiik Iskender déneminde (M.O.
360) Karadeniz Ereglisi’'nde yasayan Dionysius’un uyku apnesinin tim
belirtilerini tasidigr tarth kitaplarinda yazmaktadir. Ondokuzuncu yiizyilin
baslarinda yasamis olan Charles Dickens, uyku apnesini en iyi tarif eden Ingiliz
yazaridir. Dickens’in “Posthumous Papers of the Picwick Club” adli kitabindaki
kirmiz1 yanakli Joe karakteri OUAS’nin tim ozelliklerini tasimaktadir. 1816
yilinda Ingiliz Kraliyet cerrah1 olan, William Wadd, sismanhgin bir hastalik
olduguna, kisilerin solunumunu zorlastirdigina ve uyku bozukluklarina sebep
olduguna, asir1 sisman kisilerin yemek yerken bile uyukladigina ve nabizlarinin
zayif olduguna, sismanlik ile ilgili yaymladig: bir kitapgikta isaret etmistir (32).
Charles Dickens, 19. yiizyil baglarinda OUAS’yi en iyi tarif eden yazardir. O
donemde Samuel Pickwick isimli zengin bir Ingiliz, Londra’da “Pickwick” adli
bir kuliip kurmustur. Bir gazete de Dickens’a bu kuliipte olan bitenleri yazmasi
gorevini vermistir. Dickens, kuliipte ¢alisanlari, liyeleri ayr1 ayri biitlin 6zellikleri

ile kaleme almis ve bunlar1 “Pickwick Paper” ismiyle yaymlamistir. Basta Samuel



Pickwick olmak iizere kuliibiin {liyeleri tombul, horlayan ve olur olmaz her yerde
uyuklayan kisilerden olustugu bildirilmistir (33, 34). 1906 yilinda “Principles and
Practice Medicine” isimli kitabinda William Osler, baz1 sisman kisilerde horlama
ve uyku bozuklugundan s6z etmis ve hastalarin ¢cogunu Pickwick Paper’deki
kisilere benzedigini isaret etmistir. Burwell ve arkadaslari, 1956 yilinda, Am. J.
Med. Dergisi’nde asir1 sismanlik ile birlikte bulunan hipoventilasyonu
“Pickwickian Sendromu” olarak isimlendirmislerdir (32, 34, 35). Gastaut
tarafindan ilk kez 1965 yilinda polisomnografik ¢alismalar yapilmistir (36, 37).
1991 yilinda American Sleep Disorders Association (ASDA) yeni adiyla
American Academy of Sleep Medicine (AASM), Uluslararast Uyku Bozukluklar
Siniflamasin1 ~ (International  Classification of Sleep  Disorders-ICSD)
olusturmustur. Bu siniflama 84 uyku bozuklugunu icermekte ve temelde dort ana
baslik  altinda  toplanmaktadir.  Bunlar;  dissomniler,  parasomniler,
medikal/psikiyatrik uyku bozukluklar1 ve muhtemel uyku bozukluklaridir (11).
2005 yilinda yeni bir siniflama hazirlanarak, Uluslararast Uyku Bozukluklari
Siniflamasi - 2 (International Classification of Sleep Disorders Version 2 — ICSD
—2) adiyla yayinlanmistir. Uyku apnesi, uykuda solunum bozukluklar1 ana grubu
altinda yer almaktadir. Uyku apnesinin en onemli 6zelligi, uyku sirasinda, iist
hava yolunun Kkollapst ile solunumun tekrarlayici olarak engellenmesidir.
Solunum, kismen (hipopne) ya da tamamen (apne) engellenebilir. Erigskinlerde
apne, solunumun en az 10 saniye siire ile tamamen kesilmesi; hipopne, solunumun
en az 10 saniye siire ile %30 oraninda azalmasi olarak tanimlanmustir (38, 39).

2.3.2. Prevelans

OUAS, her iki cinste, tim 1rk, yas, sosyoekonomik diizey ve etnik
gruplarda goriilebilen ve en sik karsilasilan uyku bozukluklarindan biridir. OUAS;
toplumdan topluma degisen prevalansa sahip bir tablodur. Cevresel ve kalitsal ¢ok
sayida faktérden etkilendigi anlasilmistir. Calismalar OUAS’nin eriskin
populasyonda oldukca sik rastlanildigini gostermektedir. Eriskin populasyonda;
kadinda %1.2-2.5 ve erkekte %1-5 oranlarinda oldugu tahmin edilmektedir. (13,
40). ABD’de 30-65 yas grubunda 12 milyon kisinin OUAS’lu oldugu ve bunlarin
da yaklasik %25’inin orta veya agir dereceli hastalar oldugu tahmin edilmektedir.

65 yas lizerindeki yaklagik 31 milyon ABD’linin ise en iyi tahminle 7.5



milyonunun OUAS’Iu oldugu ve bunlarin da %46’simin orta veya agir dereceli
hastalar oldugu tahmin edilmektedir. Ayrica yetiskin popiilasyonda astimdan daha
yaygin bir hastalik olarak bildirilmektedir (41).

Obstriiktif uyku apnesi oldukga sik bir hastalik olmasia ragmen, 15 yil
oncesine kadar ne ABD ne de diger iilkelerde hastaliga ait prevalans degerleri
bilinmekteydi. 1990’lardan sonra degisik toplumlarda OUAS’a daha fazla ilgi
gosterilmeye baslandi. Amerika birlesik Devletleri (ABD), Avustralya, ispanya,
Cin, Kore, Hindistan gibi iilkelerde yapilmis genis serili ¢alismalarin sonucunda
artik prevalans degerleri tahmin edilebilmektedir (42). Farkli ¢alismalarda farkli
sonuclar ¢ikmasimin nedeni, kullanilan yontem ve c¢alismanin yapildigi
populasyonun 6zelliklerinin farkli olabilecegi kanisina dayandirilmistir. Obezite,
boyun ¢evresi ve genetik faktorler gibi risk unsurlarina sahip bir hastalikta, ¢ok
sayida degiskenin belirlenmesi gereklidir (41).

OUAS ile ilgili prevalans calismalari ii¢ baslik altinda incelenmektedir:

1- Habitiiel horlama ve/veya tanikli apne Oykiisiine dayanan ve yalnizca anket
verilerini i¢eren galigmalar,

2- Arastirmaya dahil edilen gruptan rastgele veya belirlenmis bir grup hastaya
anket verilerine ek olarak nokturnal polisomnografi veya nokturnal solunum
monitorizasyonunun yapildigi calismalar,

3- Caligmaya almman tiim olgulara polisomnografi veya nokturnal solunum
monitorizasyonunun uygulandigi ¢aligmalar

OUAS tanisinda standart tan1 yontemi PSG oldugu halde, 1990’11 yillarda
yalnizca oksimetre ile oksijen satiirasyonu veya en fazla dort kanaldan horlama,
torako-abdominal hareketler, viicut pozisyonu gibi parametreleri degerlendiren
cihazlar kullanilarak OUAS sikligi ile ilgili ¢alismalar yapilmistir (41). Bu
cihazlar ile yapilan degerlendirmelerde, uygulama sirasinda kayit ile ilgili
dogabilecek sorun ya da hatali sonug ihtimali fazladir. Fakat bu cihazlar daha az
maliyetle daha ¢ok sayida hastanin taranmasina olanak saglamasi nedeni ile tercih
edilmiglerdir (43). Tim PSG parametrelerinin degerlendirildigi laboratuar
caligmalarinda OUAS sikligr tiim populasyonlarda % 0.7 ile % 5.1 arasinda
degismektedir (44). 1995 yilinda Stradling, 80’li yillardan itibaren yapilan siklik
calismalarim derleyip (Wisconsin arastirmasi hari¢) Apne Hipopne indeksi (AHI)



tizerinden degerlendirme yapmis ve buna gore OUAS sikligini %1 ile %5 arasinda
saptamistir (45). Ulkemizde OUAS sikligi iizerine yapilan ilk calisma Koktiirk ve
arkadaslarinin yaptigi calismadir. Habitliel horlamasi olan kisilerde saptanan
OUAS sikliginin iilke populasyonuna uyarlanmasi sonucu, OUAS prevelanst %
0.9-1.9 olarak tahmin edilmistir (41). Ulkemizde yapilan bir diger anket
calismasinda horlama, apne, hipersomnolans bulgularinin her {i¢ii i¢in oran
Erzurum ilinde %4.3 olarak saptanmuistir (46).
2.3.3. Risk Faktorleri

OUAS risk faktorleri genel faktorler, anatomik faktorler, mekanik
faktorler, n6romuskuler faktorler ve santral faktorler olarak incelenebilir.

Genel Faktorler

Yas: OUAS, cocuklarda genellikle 2-6 yaslar arasinda gozlenir. Tonsillektomi
yapilmis ¢ocuklarda daha az goriiliir. 10-60 yaslar1 arasinda ve yas arttikga OUAS
goriilme riski de artar. Her on yilda bir goriilme sikliginda iki kat artig gézlenir.
OUAS siklig1 yasla birlikte artmasina karsin 40-65 yaslarinda pik yapmaktadir.
Nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte yaslanmanm {ist solunum yolu (USY)
obstriiksiyonlarina egilimi arttirdigr diigiiniilmektedir. Bunda da viicut yag
dagilimi, doku elastisitesi, ventilasyon kontrolii, pulmoner ve kardiyovaskiiler
fonksiyonlar tizerindeki etkisinin rol oynadigi sanilmaktadir (11, 41, 47-55).
Cinsiyet: Yapilan ¢alismalarda her yas grubu i¢in kadin/erkek orani 1/3 olarak
belirtilmistir. Orta yas populasyonda erkeklerde 3-4 kat daha sik goriiliirken, ileri
yasta bu fark daha az, cocukluk caginda ise Onemsizdir. OUAS’li hastalarin
yaklagik %85-90’1 erkektir. OUAS’Ii kadinlarin ¢ogunun morbid obez ve
genellikle postmenapozal donemde olmalar1 nedeniyle, premenapozal donemde
salgilanan progesteron ve Ostrojenin OUAS’ye Karsi koruyucu rol oynadigi
yoniinde spekiilasyonlar yapilmistir. (56). Erkeklerin farengeal anatomik yapilar
ve havayolu morfolojileri (yag dagilimi, kraniofasial boyutlar v.s) obstruksiyon
olusumuna daha yatkindir. Bunun nedeninin, erkeklik hormonunun tetikleyici
etkisi olabilecegi bildirilmistir (57, 58).

Obezite: Viicut kitle indeksi (BMI-Body Mass Index) 30 kg/m2 iizerinde olanlar
obez kabul edilmektedir. Obezlerde lateral farengeal duvarda yag yastik¢igi

birikimi fazlalagmakta ve bu da obstruksiyon egilimini arttirmaktadir (59).



Obezitenin iist hava yolunu daraltarak kollapsa neden olmasi konusunda cesitli
potansiyel mekanizmalar 6ne siiriilmiistiir (60). Obez OUAS’li vakalar dar bir iist
havayolu ge¢isine ve biiylik bir dile sahiptir (61). Obez OUAS’li olgularda
solunum kas giicliniin azaldig1 da saptanmistir. BMI>60 kg/m2 olmadik¢a akciger
voliimleri ¢ogu zaman normaldir (62). Obezite, akciger kompliyansini ve gogiis
duvar1 hareketlerini azaltarak total respiratuvar kompliyansi azaltmaktadir.
Havayolu direncini arttirirken total akciger kapasitesini, fonksiyonel rezidiiel
kapasite ve vital kapasiteyi azaltir (63). Abdominal obezite o6zellikle supin
pozisyonunda, akciger hacmini azaltabilir ve refleks olarak iist hava yolu
boyutlarmi etkileyebilir. Akciger hacmi; toplam akciger kapasitesinden rezidiiel
voliimii diistiigiinde farengeal kesitsel alan azalir ve farengeal direng artar (64).
Irk: Bazi irklarda kalitsal nedenlerle OUAS nin daha sik goriildiigii bildirilmistir.
Bu insanlarda OUAS insidansindaki artisin sik rastlanan brakiosefaliye bagl
olabilecegi sanilmaktadir (65, 66). Afrika-Amerikan irksal kokenlilerde ve
Asyalilarda OUAS goriilme sikligi daha fazla bulunmustur (66-69).

Genetik: OUAS’nin semptom ve laboratuar bulgulari, hastalarin akrabalarinda
normal popiilasyona kiyasla daha sik goriilmektedir. OUAS’nin bir¢ok konjenital
hastalikla baglantis1 oldugunu (Fragile X, Trisomi 21, Marfan Sendromu)
gosteren ¢aligmalar mevcuttur (66, 70, 71).

Alkol ve Tlaclar: Alkol ve sedatif-hipnotik ilaglar USY’nin noromuskiiler
aktivitesini azaltarak ve arousal esigini artirarak OUAS igin risk olusturur ve/
veya OUAS’yi agirlastirirlar.

Sigara: Sigaranin etkisi net olarak bilinmemekle birlikte hava yolu
inflamasyonunu arttirarak OUAS egilimini arttirdig1 diisiiniilmektedir (41). Ust
hava yolunda konjesyona yol a¢ip hava yolunu daraltarak OUAS’yi kolaylastirir
(72).

Anatomik Faktorler

Spesifik anatomik lezyonlar: Ust hava yolu genisligini azaltan tiim faktorler,
OUAS olusumuna ve hastaligin siddetinin artmasina katkida bulunur. Retrognati,
mikrognati gibi kraniofasiyal anomaliler, nazal septum deviyasyonu, sirtiistii

pozisyonda uyumak (dil kokiiniin iist solunum yolunu tikamasina yol agarak),
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biiyiik tonsiller, akromegali ve hipotiroidizm gibi hastaliklar iist hava yolu
pasajini daraltarak uyku apne sendromuna yol agabilirler (73-77).

Boyun cevresi: OUAS’de boyun ¢ap1 6nemli bir risk faktoriidiir. Erkeklerde 43
cm (17 inch), kadinlarda ise 38 cm (15 inch)’nin iizerindeki boyun g¢evresi ¢ap1
OUAS riskini arttirmaktadir (44). Boyun ¢evresinin, iist hava yolundaki adipoz
yada yumusak doku kitlesini gosterdigi diisiiniilmektedir. Adipoz doku 6zellikle
lateral faringeal duvar ve lateral faringeal yag yastiklarinda birikmektedir (78,79).
Bas ve boyun pozisyonu: Ozellikle obezlerde boyunun fleksiyonda olmasi
faringeal rezistans ve kollaps riskini arttirir. Bu risk viicut pozisyondan bagimsiz
olarak ortaya ¢ikar (80, 81).

Nazal obstriiksiyon: OUAS’li hastalardaki artmis nazal rezistans, agiz
solunumun tercih edilmesine neden olarak nazal pulmoner refleksi tetikler,
periferik pulmoner rezistans artar ve alveoler hipoventilasyon meydana gelir (81).
Mekanik Faktorler

Hava yolu cap1 ve sekli: OUAS’li hastalarda uyanikken bile faringeal hava yolu
¢apt normal bireylere gore daralmistir. Normal kisilerde faringeal hava yolu
horizontal ~ pozisyonda  iken =~ OUAS’li  bireylerde  anteroposterior
konfigiirasyondadir (78). Apneik havayolunun bu seklinin iist solunum yolu kas
aktivitesini olumsuz yonde etkiledigi ve havayolunun kollabe olmasim
kolaylastirdig1 sanilmaktadir. Farengeal havayolunun en dar yeri olan retropalatal
bolgenin  OUAS’li hastalarda da obstruksiyonun primer yeri oldugu
bildirilmektedir (81, 82).

Ust solunum yolu direnci: Normal Kisilerde iist solunum yolu direnci uyuma ile
birlikte 2-3 kat artmaktadir. Dilatoér kas aktivitesindeki ilave fonksiyon kaybi
nedeni ile OUAS’li hastalarda bu daha fazla meydana gelmektedir (83). Yatar
pozisyonda olusan burundaki konjesyonun rezistans artisina belirgin katkis1 vardir
(84).

Supin pozisyon: Supin pozisyonunda yer ¢ekimi etkisiyle hava yolu ¢ap1 daralir
ve supraglottik direng artar. Bu mekanizma apne olusumuna katkida bulunur (84).
Noromuskiiler Faktorler

Ust solunum yolu (USY) kaslarinin tonik aktivitesi ozellikle uykunun REM
déneminde belirgin azalir ve bu durum OUAS’li hastalarda daha carpicidir. USY
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dilator kas aktivitesi yetersizken inspirasyon baslarsa liimende daralma olusur ve
kollaps egilimi artar (15).

USY dilatér kaslar: Uyku sirasinda USY acikliligmin devami, faringeal dilator
kaslarmin aktivitesine baglidir. Uyku sirasinda bu kas aktivitesindeki azalma
normal bireylerde de olmakla beraber OUAS’li kisilerde daha dramatiktir.
Oregin genioglossus kasi, dili one dogru iten bir kas olup inspiryum
baslangicinda refleks olarak kasilarak dilin posterior defleksiyonunu engeller.
Yapilan EMG c¢alismalarinda OUAS’li hastalarin kas aktivitesinin, uyku sirasinda
apnesi olmayan populasyona gore belirgin olarak azaldigi gézlemlenmistir (85-
87).

USY dilator kas ve diyafram iliskisi: USY kaslar1 ve diyafragmanin hipoksi ve
hiperkarpiye verdikleri yanit aynidir. Apnesi olmayan kisilerde {ist solunum yolu
kaslar1 diyafragmadan Once harekete gecer ve negatif intraluminal basing
artisindan once hava yolu agilmig olur. OUAS’ li kisilerde ise bu zaman farki ya
ortadan kalkmis ya da tersine donmiistiir (88).

USY refleksleri: USY reflekslerindeki problemler OUAS deki temel patolojilerin
basinda gelmektedir. Daha once de bahsedilen genioglossus kasi refleksindeki
zayiflama ve gecikmede bunlardan biridir.

Santral Faktorler

Hipokapnik apneik esik: Apneik olmayan kisilerde uyku sirasinda solunum
dakika ventilasyonu ve soluk hacmi azalir. Sonu¢ olarak pCO2 artar ve pO2
azalir. Uyku sirasinda izlenen bir diger degisim ise pCO2’ye solunum yanitinin
azalmasidir (2-6mmHg). Ancak hipokseminin varligi ile hiperkapniye verilen
cevap artar ve solunum regiilasyonu saglanir. Bu refleks mekanizmada bozulma
ve hiperkarbiye yanitsizlik OUAS olusum mekanizmalar1 arasinda sayilmaktadir
(89).

Sitokinler: Birgok sitokinin OUAS iizerindeki etkisi arastirilmistir. IL-1 ve tiimor
nekrotizan faktoriin (TNF) yavas dalga uykusunu arttirdigt ve TNF’nin aym
zamanda nonREM uykusunu inhibe ettigi bildirilmistir. Fakat bu immiin

belirteglerin apne {izerine etkisi heniiz bilinmemektedir (78).
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2.3.4. Prognoz

OUAS siddetli oldugunda, morbidite ve mortalite riski artmaktadir (66).
Genel olarak bu durumun apne-hipopne olusumu sirasinda gelisen asfiksi ve
uyaniklik reaksiyonlarinin bir sonucu oldugu diisiiniilmektedir. Ozellikle uykunun
REM doéneminde meydana gelen kardiyak aritmiler, gecici pulmoner arter basing
degisiklikleri ve apne sonrasi hipoksemilerle hasta kaybedilebilmektedir.
Hipertansiyona bagli gelisen kardiyak ve serebral nedenlerden de ani o6liimler
goriilebilmektedir. OUAS hastalarinin  yaptiklar1 trafik ve is kazalar1 da
mortaliteyi arttiran bir baska nedendir (90-92).

2.3.5. Fizyopatoloji

Ust havayolu agiz-burun, farinks ve larinksten olugmaktadir. Farinks
sindirim sistemi ve solunum sisteminin fibromiiskiiler yapida ortak bir yoludur.
Anatomik olarak nazofarinks, orofarinks ve hipofarinks seklinde siniflandirilir.
Yaklasik 15 cm uzunlukta olup, kafa tabanindan baslayarak, onde krikoid
kikirdagin alt kenarina ve arkada altinci servikal vertebranin alt kenarina uzanir.
OUAS'nin patolojisi ile ilgili teorilerin hemen hemen tamami bu anatomik
olusumun kollapsina dayandirilmaktadir.

USY obstriiksiyonuna birgok etken katkida bulunmakta ve olaylarin
mekanizmalar1 tartisma konusu olmaktadir. Bu konudaki en kapsamli teori
“Birlesik Teoridir”. Bu teoriye gore artmis ekstraliiminal basing veya liimenin
kiigiikliigii nedeni ile kollabe olmus farinks patolojinin merkezinde
bulunmaktadir. Bu fenomenin baslangic noktasim1 USY dilatorleri iizerine
ventilator motor outputun azalmasi olusturmaktadir. Anatomik yada norolojik
nedenler ile hava yollarinda meydana gelen daralma tiip kanununa gore akimda ve
kompliyansta artisa yol acar. Hizlanmis inspirasyon havasi (Venturi Prensibi)
havayolu ceperine daha fazla negatif basing olusturmakta (Bernoulli Ilkesi) ve bu
emme kuvveti havayolunu agik tutmaya calisan kas tonusunu asinca, o bolgede
havayolu kollabe olmakta ve apne gelismektedir (93). Bir kez obstriiksiyon
meydana geldikten sonra mukozal adeziv giicler ve yer ¢ekimi apnenin uzamasina
ve asfiksiye yol a¢maktadir. Kanda O2 basinci azalmakta, CO2 basinci
yikselmekte ve pH diismektedir. Bu gelismeler hasta igin kritik diizeye

ulagtiginda santral sinir sistemi kemoreseptorlerini uyararak, kisinin apneden
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kurtulmasi i¢in refleks olarak uyanmasina veya daha hafif uyku evresine
gecmesine (arousal) neden olmaktadir. Bunun sonucunda tekrar kaslarin
tonusunun artmasi ile negatif basing asilir ve kollabe olan bélge acilir. Hava akimi
tekrar baslar, apne ortadan kalkar. Hasta tekrar nefes almaya baglar, O2 basinci
yiikselir, CO2 basinci diiser ve pH yiikselir. Bu olay hastaligin agirligina gore
degismekle birlikte gece boyunca yiizlerce kez tekrarlar. Tekrarlayan hipoksi ve
reperfiizyon ataklar1 bircok dokuda hasar olusturur. Ek olarak tekrarlayan uyku
boliinmeleri uykunun esas dinlendirici boliimii olan derin uykunun uyunmasini
engeller. Bu sekilde uyku siiresinden bagimsiz olarak hastalarda dinlendirmeyen

uyku, giindiiz uykusuzlugu, konsantrasyon bozukluklarina neden olur (Sekil 2.1

ve Tablo 2.1).

( [F‘ — Uyku derinliginin | — Negatif hava yolu

basincinda?, Kas tonusu |
artist

p0O2 7

pCO2|
pH 1

[

Hava yolu
Hava akiminin direncinde artis
tekrar saglanmas
Uyanayazma ve p02 |
uykunun — Kemoreseptorlerin {——| pCO21 <——| apne
ylizeyelesmesi uyarilmasi pH |

Sekil 2.1. OUAS Fizyopatolojisi



Tablo 2.1. OUAS fizyopatolojisini etkileyen faktorler (94).

1. Genel faktorler

» Antropometrik 6zellikler (yas, erkek cinsiyet, obezite)
* Horlama

» Tlaglar (etanol, hipnotikler)

* Genetik

2. Ust solunum yolu acikhigimi azaltan etkenler
* Spesifik anatomik lezyonlar (biliylimiis tonsiller,
mikrognati)

* Boyun ¢ap1

* Bas ve boyun pozisyonu (boyun fleksiyonu)

* Nazal obstriiksiyon

3. Mekanik faktorler

* Supin pozisyonu

* Artmis list solunum yolu kompliyansi

* Artmis list solunum yolu direnci

4. Ust solunum yolu kas fonksiyonu

* Anormal iist solunum yolu dilator kas aktivitesi
* Bozulmus iist solunum yolu kas ve diyafragma iliskisi
5. Ust solunum yolu refleksleri

* Negatif basinca bozulmus cevap

* Solunum kontroliinde bozulma

6. Santral faktorler

* Azalmis kimyasal giidiiler

» Artmis santral giidii periyodisite

* Solunum hacmine bozulmus cevap

7. Arousal

* Bozulmus arousal yaniti

* Postapneik hiperventilasyon

14



15

2.3.6. Klinik
Major Semptomlar

a. Horlama: Normal yetiskinlerin % 45’1 ara sira ve % 25’i devamli olarak
horlamaktadir. Obez kisilerde horlama zayif olanlara gore 3 kez daha fazla
goriiliir (33). Horlama sikayeti olan hastalarin % 35’inde OUAS tespit
edilmektedir (33). OUAS’li hastalarin neredeyse tamami horlamakla birlikte %1
civarinda horlamasi olmayan OUAS’1i hastalar bildirilmistir. Yani hemen hemen
her uyku apneli hasta horlamakta, fakat her horlayanda uyku apnesi
goriilmemektedir (95-97). Horlama sirasinda hava akimi kismen bloke olurken
OUAS’l1 hastalarda ise apne sirasinda hava akimi tamamen durmaktadir.

b. Tanikl apne: OUAS’li hastalarin yaklasik %75’inde mevcut olup daha gok
yatak arkadaslari tarafindan fark edilen bir tablodur (95, 96).

c. Giindiiz asir1 uyku hali: OUAS’li hastalarda en belirgin semptomdur. Gece
tekrarlayan apneler nedeni ile sik uyku boliinmeleri olmakta ve hastalar gecenin
cogunu yiizeyel uykuda gec¢irmektedir. Boylece derin dinlendirici uyku
uyunamamasi nedeni ile glindiiz asir1 uyku hali ortaya ¢ikmaktadir (95, 96). Uyku
halinin standart ve objektif olarak degerlendirilmesi i¢in Coklu Uyku Latans Testi
(Multiple Sleep Latency Test-MSLT) gelistirilmis, fakat yapilmasi zor ve bir ekip
gereksinimi oldugundan Stanford Uykululuk Skalasi (Stanford Sleepiness Scale-
SSS), Epworth Uykululuk Skalasi (Epworth Sleepiness Scale-ESS) gibi
uykululugu 6lgen pratik, 6znel skalalar diizenlenmistir (98-100).

Kardiyopulmoner Semptomlar

Genelde uykunun non-REM 3. evresi boyunca kalp hizi ve kan basincinda
progresif olarak azalma olurken REM uykusu doneminde kalp hizi ve kan basinci
dalgalanmalar gosterir. Ciddi OUAS’li hastalarda ise normal kisilerin aksine
birgok vakada kan basinci uyku esnasinda % 25 artig gosterir. Pulmoner ve
sistemik arteriyel kan basincindaki artma, gece olusan oksijen desatiirasyonuna
cevap olarak olusmaktadir (54, 95, 96). OUAS ile birlikte iskemi-reperfiizyon
hasar1 nedeni ile damarsal patolojiler meydana gelebilmektedir. Sonu¢ olarak
miyokard infarktiisli, koroner arter hastaligir gibi kardiyovaskiiler hastalik riski

yiikselmektedir. OUAS’li hastalar uzun siire takip edildiklerinde 5 yillik
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mortalitenin %11 oldugu bildirilmistir. Mortalite direk olarak hastaligin ciddiyeti
ile ilgili olup, ¢alismalarin ¢ogunda vaskiiler patolojilere sekonder gelistigi
vurgulanmustir (45, 97, 101, 102).

Norokognitif Semptomlar

Hastalarda tekrarlayan hipoksi, hiperkapni, serebral kan akimi bozulmalari,
sistemik ve intrakranyal kan basincinda artis ve sik tekrarlayan arousallar nedeni
ile olusan uyku boliinmeleri yetersiz ve etkin olmayan uykuya yol agmakta ve
dolayis1 ile bas agrisi, dikkat ve hafiza bozukluklari, karar verme yeteneginde
azalma sik goriilmektedir. Ayrica yine ayni nedenlerden dolayr depresyon,
yorgunluk, halsizlik, bitkinlik, iritabilite, anksiyete, agresiflik ve Kisilik
degisiklikleri meydana gelir (41, 45, 54, 101, 103-111).

Diger Semptomlar

Hastalarda olas1 burun tikaniklig1 ve oral solunum nedeni ile agiz kurulugu sik
izlenmektedir. Gece terlemeleri yaklasik hastalarin yarisinda artmis solunum
eforu ile iligkili bir tablo olarak ortaya cikmaktadir. Gastrodzefageal refli
OUAS’li hastalarda artan solunum ¢abasi ile birlikte artan abdominal basinca
baglh olarak ortaya ¢ikmaktadir. Noktiiri yaklasik hastalarin Y4’ {inde goriliir.
Sistemik ve pulmoner basing degisikliklerine bagl salinimi artan atrionatriiiretik
peptidin etkisine bagli oldugu disiiniilmektedir (112). Libido kaybi- impotanstan
hem gece boliinmiis uykuya bagli yorgunluk, isteksizlik hem de hormonal
bozukluklar sorumludur. Uykuda anormal hareketler, kabuslar ve eniirezis
olabilir. Isitme kayb1 goriilebilir (113).
2.3.7. Tam

Uyku sirasinda solunum paterninde patolojik diizeydeki degisikliklere
bagli olarak gelisen ve bu hastalarda morbidite ve mortalitenin artmasina yol acan
Klinik tablolara “uykuda solunum bozukluklari (USB)” denmektedir. 2005 yilinda
AASM uyku bozukluklarin1 (ICSD-2) olarak tekrar diizenlemistir (Tablo 2.2)
(115).
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Tablo 2.2. Uluslararas1 Uyku Bozukluklar1 Siniflamasi (AASM/ICSD-2)

1. Insomniler

2. Uykuda solunum bozukluklar:

* Santral uyku apne sendromlari

* Obstriiktif uyku apne sendromlari

* Uyku ile iliskili hipoventilasyon/hipoksemik sendromlar
* Medikal durumlara bagl uyku iliskili
hipoventilasyon/hipoksemi

* Diger uyku iligkili solunum bozukluklari
3. Santral nedenli hipersomniler

4. Sirkadiyen ritim uyku bozukluklar

5. Parasomniler

6. Uyku ile iligkili hareket bozukluklar1

7. Izole semptomlar

8. Diger uyku bozukluklari

Klinik Tam

OUAS ¢ok sayida semptom ve bulgusunun olmasina, risk faktorleri ve
iligkili hastaliklarin iyi bilinmesine karsin, yalnizca klinik 6zelliklerine dayali
degerlendirme ile tan1 koyma olasilig1 %50-60 gibi diisiik orandadir (16, 114-
116). OUAS’nin major semptomlari horlama, tanikli apne ve giin boyu uyku
halidir (83). GAUH’nin belirlenmesi igin en sik kullanilan yontem Epworth
Skalasi’dir. Hastalarin belli durumlardaki (6r. otururken, toplantida, araba
kullanirken) uykuya dalma olasiliklarinin sorgulandigi subjektif bir degerlendirme
yontemidir. 0-3 arasi skorlama yapilarak elde edilen rakamlar toplanir. 10 puan ve
tizeri sonuglar pozitif kabul edilir (11, 52, 117).

Fizik muayene bulgular1 arasinda kesin tan1 koydurucu bir bulgu yoktur
ancak iliskili risk faktorlerinin ve hastaliklarin  belirlenmesinde  yeri
bulunmaktadir. Olgularin multidisipliner yaklasimla Noroloji, Gogiis hastaliklari,
Kulak-Burun-Bogaz, Psikiyatri ve Dis hekimligi uzmanlarindan olusan ekiple
degerlendirilmesi 6nemlidir. Kulak-Burun-Bogaz muayenesi sonucunda, iist

havayoluna ait OUAS’lileri ilgilendiren bir takim bulgulara rastlanabilir. Bunlar;
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artmig orofarengeal doku, uzun ve gevsek yumusak damak, diisiik palatal ark,
bliyiik dil, hipertrofik tonsil, kalinlasmis lateral farengeal bantlar, deviye nazal
septum olarak sayilabilir. Kardiyovaskiiler sistem muayenesi sonucunda,
hipertansiyon, aritmi gibi bulgular saptanabilir (11, 117, 118).

Klinik tabloyu OUAS olarak adlandirmak i¢in, semptomlarin yani sira
laboratuar bulgularida gerekmektedir (119).

Polisomnografi

Uykuda solunum bozukluklarinda altin standart tam1  yontemi
polisomnografidir (120). Uyku esnasinda norofizyolojik, kardiyorespiratuar, diger
fizyolojik ve fiziksel parametrelerin belli bir periyod (genellikle gece boyunca)
stiresince es zamanli ve devamli olarak kaydedilmesi seklinde tanimlanabilir. PSG

sirasinda kaydedilmesi gereken standart parametreler vardir (Tablo 2.3) (94).

Tablo 2.3. Standart polisomnografi parametreleri.

. Elektroensefalografi (EEG)
. Elektrookiilografi (EOG)
. Elektromyografi (EMG-submentalis)

. Oro-nazal hava akimi

1

2

3

4

5. Torakoabdominal hareketler
6. Oksijen satiirasyonu

7. Elektrokardiyografi (EKG)

8. Elektromyografi (EMG-tibialis)
9

. Viicut pozisyonu

AASM’nin uyku ve uykuyla iliskili olaylarin skorlanmasi konusunda
yayinladigl uzlasi raporu kurallar1 esas alinarak PSG’de solunumsal olaylarin
skorlanmas1 yapilmaktadir. Buna gore uykuda goriilen anormal solunumsal
olaylar; apne, hipopne, RERA, hipoventilasyon ve Cheyne-Stokes solunumu
olarak tanimlanmustir (115).

Polisomnografide, uykudaki apne ve hipopnelerin sayilarinin toplaminin
saat olarak uyku siiresine boliinmesiyle elde edilen degere apne hipopne indeksi

(AHI) ad1 verilir. PSG sonucunda saptanan AHI degerine gore OUAS’nin
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derecelendirilmesi yapilmaktadir. Bu derecelendirme tedavi yaklasimi igin
oldukg¢a 6nemlidir (23).
OUAS simiflandirmas1 AHI’ye gore su sekildedir:

-AHI <5: Basit horlama
-5< AHI <15: Hafif OUAS
-15 < AHI <30: Orta OUAS
-AHI > 30: Siddetli OUAS

Tablo 2.4. OUAS igin karakteristik PSG bulgulari

1. Yiizeyel uykuda (NREM evrel, 2) artma, derin uyku (NREM, evre 3)
ve REM periyodunda azalma izlenir.

2. Sik tekrarlayan apneler (% 80’den fazlasi obstriiktif tiptedir),
hipopneler ve arousallar goriiliir.

3. Klinik énemi olan olgularda AHI>20"dir.

4. Sik tekrarlayan oksijen desatiirasyonu epizotlari izlenir.

5. Paradoksal gogiis ve karin hareketleri tipiktir.

6. Apne sirasinda kalp hiz1 genellikle yavaslar ve postapneik donemde
hizlanir, aritmiler goriilebilir.

7. Solunum sesi kaydi yapilmasi halinde sik tekrarlayan apne epizotlari

ile kesilen diizensiz ve giiriiltiilii horlama duyulur (121).




Tablo 2.5. Obstriiktif uyku apne sendromu tani kriterleri (114).
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Tan1 i¢in A,B ve D veya C ve D varlig1 gerekir.
A. Asagidakilerden en az birinin varligy;

v' Uyanikken istem dig1 uyku epizodlari, giindiiz uyku hali,
dinlendirmeyen uyku, yorgunluk veya insomni yakinmalari

v Soluk tutma veya bogulma hissi ile uyanma

v Uyku sirasinda giiriiltiilii horlama, soluk kesilmeleri veya her
ikisinin hasta yakini tarafindan izlenmesi

B. Polisomnografik kayitta asagidakilerin gosterilmesi

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

v Her solunumsal olayin tamaminda veya bir kisminda solunum
¢abasinin varligi (RERA varligi en iyi 6zefagus manometrisinin
kullanimu ile goriiliir)

C. Polisomnografik kayitta asagidakilerin gosterilmesi;

v’ Bir saatlik uykuda 15 veya faha fazla skorlanabilir solunumsal
olay

v" Her solunumsal olayin tamaminda veya bir kisminda solunum
cabasinin varligi

D. Bozuklugun baska bir uyku bozuklugu, medikal veya ndrolojik bozukluk,

ila¢c veya madde kullanimi ile agiklanamamasi

Yardimci Tam1 Yontemleri

OUAS’li olgularda kesin tani koydurmasalarda, taniyr desteklemeleri,

komplikasyonlar1 saptamalar1 ve ayirici tanidaki yararlar1 nedeniyle yardimer tani

yontemleri olarak akciger grafisi, bilgisayarli tomografi, manyetik rezonans

goriintiileme,  nazofarengolarengoskopi,  floroskopi, sefalometri, akustik

refleksiyon, kan tetkikleri, idrar tetkikleri, solunum fonksiyon testleri, arter kan

gazlari incelemesi sayilabilir (11, 16, 55, 118, 122).
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2.3.8 Tedavi

Yapilan bir¢ok ¢alismada tedavide ¢esitli alternatifler tartisiimistir. OUAS
tanis1 konan bir hastada; hazirlayici faktorlerin ortadan kaldirilmasi, farmakolojik
tedavi, cerrahi tedavi, agiz i¢i aparat ve CPAP gibi tedavi seceneklerinden biri ya
da birkag1 birlikte uygulanabilir (123, 124).

Hazirlayic1 Faktorlerin Ortadan Kaldirilmasi

Kilo verme: OUAS gelisiminde rol oynayan major risk faktorlerinden biri
obezitedir. Viicut kitle indeksinin (BMI) 40’1n tistiindeki morbid obez kisilerde %
33 oraninda OUAS klinigine rastlanmistir. Cerrahi yontemlerle veya diyetle kilo
vererek OUAS kliniginde belirgin diizelmeler kaydedilmistir (125).

Alkol, hipnotik ilaglar ve sigaranin birakilmasi: Alkol kullanimi ile OUAS’li
kisilerin apne siddeti ve siiresinde artis olmaktadir. Alkol, hipoglossal sinir
iletisini azaltarak farenksin dilatator kaslarmin daha az uyarilmasina neden olur,
ancak diyafragmay1 innerve eden frenik sinir iizerinde etki gostermez. Bu iki kas
grubu arasindaki gii¢ dengesi bozulup, inspiryum sirasinda obstriiksiyon siddeti
artar. Bu olumsuz etki alkol kullaniminin kesilmesiyle ortadan kalkar. Bu nedenle
OUAS’li kisilerin alkol kullanmalar1 engellenmelidir. Narkotik, barbitiirat ve
benzodiazepin gibi sedatif ajanlar1 kullanmasi, alkol aliminda oldugu gibi benzer
etkilerle semptomlarin artmasina neden olur (126). Sigara i¢imi ile OUAS
gelisimi arasinda yakin iligski vardir. Sigara farengeal mukozada irritasyona yol
acarak inflamasyon ve konjesyona neden olur. Tedavide kolaylaylastirici
faktorlerden biri olaran sigaranin kesilmesi gerekmektedir (82).

Supin pozisyon: Sirtiistii (supin) yatar pozisyonda, hastalarin sikayetlerinin ve
polisomnografik bulgularinin  arttigi  tesbit edilmistir. Ozellikle sisman
OUAS’lilerde karin i¢i organlarinin supin pozisyonda diyafragma hareketlerini
olumsuz yonde etkiledigi, ventilasyon-perfiizyon dengesizligi yarattig
bilinmektedir. Pijama sirtlarina dikilerek tesbit edilen sert bir cisim (or: tenis topu)
veya yatak baslarini yiikseltmeleri semptomlarin ortadan kalkmasina yardimci
olabilmektedir. Hafif dereceli OUAS’lilerde bu yontemle giin boyu uyku halinin
% 64-66 oraninda diizelme oldugu bildirilmistir.

Eslik eden tibbi sorunlarin tedavisi: OUAS semptomlarinin siddetini arttiran ve

birlikte goriillen hastaliklarin  tedavisi mutlaka  yapilmalidir.  Ornegin,
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hipotiroidizmi olan OUAS’li hastalarda hormon tedavisi ile hastaligin siddetinin
azaldig1, bazi ¢alismalarda ise tamamen diizeldigi bildirilmistir (126).

Farmakolojik Tedavi

Tedavide bir¢ok ilag denenmis, ancak bunlar ya ¢ok sinirl hastada basarili
olmus (bazi1 hafif dereceli OUAS’lilerde), ya da yan etkilerinden dolay1 daha fazla
kullanilamamustir. Teorik olarak, solunum diirtiisiiniin gii¢lendirilmesi ile uykuda
solunum  bozuklugunun diizeltilmesi  beklenir. Bu amagla denenen
medroksiprogesteron asetat ve asetozolamid ile tedavi basarisi saglanamamustir.
Ancak diisik doz asetozolamidin santral apne sikligin1 azalttigi  ve
oksijenizasyonu diizelttigi bildirilmistir (127). Trisiklik antidepresanlar, REM
periyodunu kisaltirlar ki, bu evrede apne siliresi uzamakta ve oksijen
desatiirasyonu  artmaktadir. Insan ¢alismalarinda  etkinlikleri  degisken
bulunmustur (128). Serotonin st solunum yolu ndromotor aktivitesini
arttirmaktadir. Bu nedenle serotonin geri alimini inhibitorleri OUAS tedavisinde
kullanilmig, ancak klinik c¢aligmalarda etkili olmadiklar1 goriilmistir (129).
OUAS tedavisinde ilaglarin yerinin olmadig1 halen kabul géren goriistiir (126).
CPAP/BIPAP Tedavisi

Pozitif hava yolu basinci tedavisinin etki mekanizmasina dair en ¢ok kabul
goren teori, pozitif basincin bir tiir stent gibi iist hava yolu kollapsin1 engelledigi
ve acikligr devam ettirerek apneleri 6nledigi yontindeki gortistiir. Bu teori ilk kez
1981 yilinda Sullivan ve arkadaslarinin ¢aligmasiyla ortaya atilmistir (130). Bazi
arastirmacilar siirekli pozitif havayolu basmcmin (CPAP) akciger volumiinde
artisa yol actigin1 bunun da {ist hava yolunu stabilize edici etkisini arttirdiina
dikkat ¢ekmislerdir (131).

AASM, obstriiktif uyku apnesi olan tiim hastalara pozitif hava yolu basing
tedavisi 6nermektedir (115).

Her tedavide oldugu gibi CPAP tedavisi ile de baz1 istenmeyen etkiler ortaya
cikabilir. Ancak CPAP’a bagli yan etkiler CPAP’s1iz donemde ortaya ¢ikan
patolojik bulgularin yaninda ihmal edilebilecek diizeydedir. Hastalar siklikla
basinglt havayr soluma intoleransi, nazal konjesyon ve maskenin ciltte yarattig
irritasyondan yakinirlar. CPAP’a bagl tehlikeli yan etkiler son derece nadirdir ve

literatiirde sunulan birka¢ olgudan ibarettir. Bu nadir yan etkiler; pulmoner
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barotravma, pnomosefali, intraokiiler basing artisi, timpanik membran riiptiiri,
ciltalt1 amfizemi olarak olarak siralanabilir (78). Bu yontemlerle orta ve siddetli
uyku apne hastalarinda giin i¢i uykululugun hem objektif hem de subjektif
olgiitlerinde diizelme saglanir (132). Hipertansif uyku apne hastalarinda CPAP
kullanim1 hem nokturnal hem de giin i¢i kan basmcini disiiriir (133). CPAP’1n
uyku apnelilerde kardiyovaskiiler sistem tizerindeki olumsuz etkileri nasil ortadan
kaldirdigima dair mekanizma agik degildir. Ancak sempatik tonusu azaltici
etkisinin en Onemli role sahip oldugu yoniindeki bilgi ¢esitli ¢alismalarla
desteklenmektedir (134, 135).

Aksial Manyetik Rezonans (MR) goriintiileme ile CPAP tedavisi altinda
retropalatal bolgenin anteroposterior ¢ap1 ayni kalirken lateral ¢apinin arttigi agik
bir sekilde gosterilmistir. CPAP, yiiksek devirli bir jenerator igeren portatif bir
cihazdir. Bu jenerator sayesinde sikistirilmis haldeki oda havasi pompalanarak
hava akimi olusturulur. Bir ¢esit korik sistemi olusturan CPAP cihaz1 diisiik
direncli bir hortum ve hortumun ucundaki maske araciligiyla hastanin iist solunum
yollarina stirekli pozitif basingli hava verir. Bu basing 2-20 cm H2O arasinda
degisecek sekilde ayarlanabilir ve dakikada 20-60 1t akim verebilir. Alet solunum
siklusu boyunca basinci sabit tutmak ic¢in, ekspirasyon sirasinda basing arttigi
Olciide akimi azaltir, inspirasyonda basing diistiigii 6l¢tide akimi artirir boylece iist
solunum yollarinda siirekli bir sabit basing saglanir (136). Etkin bir CPAP tedavisi
icin kapali bir sistem kurulmas: gereklidir. Hava kacagi olmadan basing
ayarlanmasi etkin tedavi i¢in gereklidir. Bu sisteme hasta uyumunun saglanmasi
icin hastay1 rahatsiz etmeyecek, konforlu bir maskeye ihtiya¢ vardir. Bu amaca
ulagabilmek i¢in nazal, oral, oro-nazal ve burun yastiklari (Nasal pillows) gibi
degisik maske alternatifleri gelistirilmistir. Oncelikle tercih edilmesi gereken
nazal maskelerdir. Maskenin burun gevresine, hava kagagina izin vermeyecek
ama hastanin konforunu da bozmayacak sekilde yerlestirilmesi gerekir. Ekspire
edilen gazin yeniden solunmasini engellemek i¢in maskede kiigiik bir delik
bulunur ve buradan 10-15 It/dk ‘lik hava ekspire edilir ya da maskeye yerlestirilen
ve ekspiratuar akimin digar1 ¢ikmasini saglayan bir valften yararlanilir. Ayrica
CPAP‘lar genellikle nemlendirici veya O2 ilavesine olanak tantyan diizenekler

igerir (137).
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CPAP tedavisi sirasinda gerek maske kenarlarindan gerekse hastanin
agzin1 agmasindan kaynaklanan hava kacagi s6z konusu olabilir. Hava kagagi hem
gerekli CPAP basmcinin yetersiz kalmasina hem de hastanin konforunun
bozulmasina yol acar. Uygun boyutta maske se¢imi ve maskenin burun gevresine
gerektigi gibi yerlestirilmesi ile kagak engellenir. Hastanin agzini agmasi ya
gereksiz yere verilen fazla yiiksek basinca, ya da ¢ene kaslarinin hipotonisi
nedeniyle uyku sirasindaki istemsiz a¢ilmaya baglidir. Eger ¢ene kaslarinin
hipotonisi nedeniyle oluyorsa, agzi kapali tutmaya yarayan ¢enelik denen kumas
bantlarla ¢ene sabit tutulabilir. Ag1z a¢iklig1 6nlenemiyorsa agiz ve burnu birlikte
kaplayan yliz maskesi kullanilabilir. Burun ve yiiz maskesine uyum gosteremeyen
klostrofobik hastalarda sadece burun deliklerine yerlesen ve burun {izerinde hacim
olusturmayan nasal prongs ya da nasal pillows denen maske tipleri kullanilabilir.

CPAP tedavisi Oncesi bir gecelik CPAP uygulamasi ile gerekli CPAP
basincinin belirlenmesi gerekir ve bu isleme CPAP titrasyonu denir. Bu islemin
amaci semptomlari ortadan kaldiran en diisiik basinci belirlemektir.

CPAP tedavisinde beklenen etkiler;

1. Apne ve hipopnelerin ortadan kaldirilmasi

2. Gece boyunca yeterli oksihemoglobin satiirasyonunun saglanmasi

3. Arousallarin yok edilip uyku devamliliginin saglanmasi

4. Uyku yapisinin (uyku evrelerinin dagilimi ve siirelerinin) diizeltilmesidir.

Tiim olgularda CPAP tedavisi karar1 alinmadan {iist solunum yollarinda
diizeltici cerrahi girisim agisindan ayrmtili bir KBB muayenesi gereklidir. CPAP
cihazlarmin rampa sistemli ve otomatik titrasyonlu tipleri (APAP: Automatic
Positive Airway Pressure) mevcuttur. APAP cihazlar1 USY’ndaki hava akimina
gore uygulanan basinci gece boyunca degistiren cihazlardir. Boylece uyku evresi,
viicut pozisyonu gibi nedenlerle gece boyunca veya alkol ve kilo alimindan
kaynaklanan nedenlerle geceden geceye degisen basing ihtiyaclarini kargilamak
miimkiin olmaktadir. Apneleri, arousallari, desatiirasyonlar1 ve semptomlari
onleme yoniinden APAP ile klasik CPAP arasinda anlamli farklilik
saptanmamustir (138).

Solunum siklusunun inspirasyon ve ekspirasyon fazlarinda farkli basinglar

ayarlanmasina olanak taniyan cihazlar ise Bilevel Pozitif Havayolu Basincidir



25

(BIPAP). BIPAP uygulanmasmin bazi OUAS’li hastalarda hasta konforunu
artirdigt ve CPAP tedavisine refrakter apneleri basariyla tedavi ettigi
bilinmektedir. OUAS ve KOAH birlikteligi olan hastalarin siklikla BIPAP
gerektirdigi bildirilmistir. CPAP’a uyumsuzluk nedenleri arasinda ekspiryum
sirasinda hastalarin zorlanmalar1 ve solunum kaslarinin yetersizligi en 6nemli
sorunlardan birisidir. Ozellikle KOAH gibi kronik akciger hastaliklarinda,
ekspiryum sirasinda yiiksek basinca maruz kalma hastanin solunum g¢abasinin ve
kas yorgunlugunun artmasina neden olmaktadir. Bu nedenle inspiryumda ihtiyag
duyulan basing ekspiryumda hastayr zorlamaktadir. Ilk kez Sanders ve ark.
tarafindan CPAP’a alternatif olarak gelistirilmis olan BIPAP ile tiim solunum
siklusu boyunca sabit basing yerine inspirasyon ve ekspirasyonda farkli pozitif
basing uygulanir. Ekspirasyonda gecerli olan basinca eksprator pozitif havayolu
basinci (Expiratory Positive Airway Pressure-EPAP), inspirasyonda gecerli olan
basinca inspiratdr pozitif havayolu basinci (Inspiratory Positive Airway Pressure-
IPAP) denir (139).

BIPAP cihazlan ile ekspirasyonda inspirasyona gore daha diisiik basing
uygulanmaktadir. Bunun nedeni uyku sirasinda hava yolu rezistansinin ve hava
yolunun kapanmaya egiliminin inspirasyonda ekspirasyona gore daha fazla
olmasidir. BIPAP uygulayarak hastanin daha diisiik basinca karsi ekspirasyon
yapmas1 ve tedaviyi daha iyi tolere etmesi amaglanmistir. BIPAP ilk segenek
tedavi yontemi degildir. Pozitif basinca karsi ekspirasyon zorlugu veya baska
nedenle CPAP’1 tolere edemeyen hastalarda denenmelidir. CPAP intoleransinda
BIPAP tedavisine gegmek igin yeniden polisomnografi esliginde BIPAP’la basing
titrasyonu yapilmalidir. Baz1 merkezlerde CPAP titrasyonu yapilmis ve genellikle
12 cm H20 ve iistii titrasyon basmci saptanmis olgularda BIPAP tedavisine
gecilmektedir (138).

BIPAP, EPAP ve IPAP basinglarmin yam sira, IPAP’dan EPAP’a gegiste
akim tetikleyici (flow-triggered) ve zaman simirlayici (time-limited) fonksiyonlari
da sisteminde barindirabildigi i¢in aynmi zamanda bir noninvaziv mekanik
ventilator olarakta kullanilabilir. Dolayisiyla OUAS’a ek olarak alveoler

hipoventilasyona yol agan bir patolojinin eklendigi durumlarda (KOAH, restriktif
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akciger hastaliklar, obezite-hipoventilasyon sendromu vs.) BIPAP tercih
edilmelidir.

OUAS tanis1 alan hastalarin %72-91’inin CPAP tedavisine baslamay1
kabul ettikleri yapilan ¢alismalarda gosterilmektedir. Bazi arastirmacilar CPAP
tedavisinin etkili olabilmesi icin gecede en az 6 saat ve haftada en az 6 giin
kullanilmas1 gerektigini savunurken, bir gece kullanilmamasi durumunda bile
semptomlarin tekrar basladigini ileri siirenlerde vardir (140).

Agiz Ici Arag Tedavisi

Bu tedavi seg¢eneginin amaci, uyku sirasinda agiz icine yerlestirilen bir
takim araglarla USY yapilarmin pozisyonunu degistirip hava yolunu genisletmek,
kas fonksiyonlar iizerine etki ederek rezistansi diisiirmek ve USY’nin kollabe
olmasina engel olmaktir. Bu protezlerin tedavi etkinligi konusunda tartismalar
devam etmektedir. AASM tarafindan hazirlanan rapora gore AIA tedavisi
endikasyonlar1 asagida goriilmektedir.

1. Basit horlama (AHI < 5), kilo verme ve uygun yatis pozisyonu gibi genel
onlemlerin yeterli olmadig1 hafif dereceli OUAS
2. CPAP tedavisinin reddedildigi ya da tolere edilemedigi orta ve agir dereceli
OUAS
3. Tonsillektomi, adenoidektomi, kraniofasiyal operasyon ya da trakeostomiye
aday olup bu girisimleri reddeden hastalar
Aparatlar ii¢ ana grupta smiflandirilir;

e Mandibula ilerletme arac1 (mandibular advancement device-MAD)

¢ Dili tutucu arag (tongue retaining device-TRD)

e Yumusak damak kaldiricidir (soft plate lift-SPL) (16).

Cerrahi Tedavi

OUAS’nin en spesifik ve etkin tedavisi CPAP tedavisi olmakla birlikte,
obstrilksiyonun yerinin tam olarak saptanabildigi olgularda cerrahi tedavi
uygulanabilir.

OUAS’li bir olgunun tedavisinde genel yaklasim;
* Hastaya oncelikle genel 6nlemlerden AIA tedavisine, CPAP tedavisinden cerrahi
tedaviye kadar tiim tedavi segenekleri yan etkileri ve sonuglari ile birlikte

acgiklanmalidir.
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* Tedavi uygulanan hastalarin bir uyku laboratuvar1 veya merkezinde diizenli
takibi, hasta ve esinin egitimi 6nemlidir. Horlamanin kesilmesi tedavi yaniti
acisindan yeterli degildir.
* Hastaligin agirlig1 ne olursa olsun tiim olgulara genel dnlemler uygulanmalidir.
* Henliz deneme asamasinda olan ve ilk sonuglarinin yiizgildiiriici oldugu
sOylenen ilag¢ ¢alismalar: var ise de; bugiin i¢in OUAS’de medikal tedavinin yeri
yoktur.
» Agizici arag tedavisi genellikle basit horlamasi veya hafif dereceli OUAS’1 olan
olgularda tedavi secenegi olabilir.
* OUAS’li olgularda cerrahinin amaci esas olarak diizeltici cerrahi seklinde
olmalidir. Henliz uzun siireli sonug¢lar1 olmamakla birlikte radyofrekans yontemi
bu hastalarin tedavisinde gelecek vaadetmektedir. Agir cerrahi uygulamalar hicbir
tedavi segenegine yanit alinamayan az sayidaki olgular ile sinirl kalmalidir.
* CPAP tedavisinin OUAS’de en spesifik ve en etkin tedavi oldugu
unutulmamalidir. Bir diger ifadeyle; CPAP OUAS’nin altin standart tedavi
yontemidir (16).

2.3.9. OUAS’nin Sonuclari

OUAS sonuglari gesitli mekanizmalarla ortaya ¢ikmaktadir. Apne-hipopne
olaylariyla birlikte sempatik ileti dalgalanmalar1 olur ve bu hastaliktaki solunum
bozukluklar1 arka arkaya gelen essiz bir deoksijenizasyon-reoksijenizasyon
paterni olusturur. Bu durum tekrarlayan iskemi/reperfiizyon olaylarina benzer ve
sonugta serbest radikal tiretimi ve oksidatif degisikliklere neden olur (135).
Kardiyovaskiiler: sistemik hipertansiyon, koroner arter hastaligi kardiyak
aritmiler (bradiaritmiler, tasiaritmiler), Kalp yetmezligi (sol ventrikiil sistolik
disfonksiyonu, sol ventrikiil diastolik disfonksiyonu, konjestif kalp yetersizligi),
Pulmoner: pulmoner hipertansiyon, overlap sendromu, bronsiyal hiperreaktivite,
Norolojik: serebrovaskiiler hastalik, gilindiiz asir1 uyku hali, sabah bas agrisi,
noktiirnal epilepsi, huzursuz ve yetersiz uyku,

Psikiyatrik: biligssel bozukluk, anksiyete, depresyon,
Endokrin: libido azalmasi, impotans, glukoz intoleransi,
Nefrolojik: noktiiri, proteiniiri, noktiirnal eniirezis,

Gastrointestinal: gastro-ozefageal refli,



Hematolojik: sekonder polisitemi,

Sosyoekonomik: trafik ve is kazalari,

Ekonomik kayiplar: is kaybi, evlilik sorunlari, yagsam kalitesinin azalmasi,
Mortalite

Diger: isitme kaybi, glokom (141, 142).

28
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3. GEREC VE YONTEM

Calisma Eskisehir ili sinirlart i¢inde gerceklestirilmistir. Eskisehir, Orta
Anadolu’da baskent Ankara’nin batisinda bulunan bir ildir. Adrese Dayal1 Niifus
Kayit Sistemi sonuglarina gore ¢alismamizi yiiriittiiglimiiz 2010 yili Eskisehir il
niifusu 764.584’tiir. ilin 18 yas ve iizeri niifusu 562.811 olup bunun 274.964’i
(%48.9) erkek, 287.847’si (%51.1) kadindir. Sehir niifus oran1 %79, kdy niifus
orani ise %?21°dir. Okuryazar olmama orani kadinlar igin %20, erkekler igin
%6’dir. Halkin 6nemli kismi sanayi ve tarimla  ugrasmaktadir
(http://F:/niifus/rwservletyas.htm: Erigsim: 03.01.2012) (143).

11 merkezinde bir tane Tip Fakiiltesi Hastanesi (970 yatak kapasiteli), bir
tane Universite Hastanesi (75 yatak kapasiteli), 4 tane devlete bagli (toplam 1885
yatak kapasiteli), 5 tane 6zel ( toplam 319 yatak kapasiteli) olmak iizere 11 tane
hastane bulunmaktadir. il merkezindeki hastanelerin toplam yatak kapasite sayisi
3249°dur. Ilgelerde 6 tane devlet hastanesi (toplam 107 yatak kapasiteli) olup,
Eskisehir ilinde toplam 3356 yatak kapasiteli 17 hastane mevcuttur. il merkezinde
4 hastanede PSG cihazi olan uyku laboratuari bulunup, ilge hastanelerinde yoktur.
Uyku laboratuarlarindan biri Tip Fakiiltesi, digeri Devlet Hastanesi ve 2’si 6zel
hastanede bulunmaktadir. Uyku laboratuar1 bulunan 6zel hastanelerden biri
aragtirmamizi yurittigiimiiz 2010 yilmin son 2 aylik doneminde faaliyete

gecmistir. {ldeki ndroloji uzman sayis1 18°dir (144).

Calismaya 1 Ocak-31 Aralik 2010 tarihleri arasinda Eskisehir il
niifusuna kayith ve Eskisehir ilinde yasayan, ilk defa OUAS 6n tanis1 alan
hastalar alindi. Arastirma Oncesinde Eskisehir 11 Saghik Miidiirliigi ve
Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi arasinda is birligi kuruldu.
Uyku laboratuar1 olan hastaneler ile irtibata gegildi. Hastane Bilgi
Sistemlerinin elektronik ortamda veri tabanindan Uluslararast Hastalik
Siniflamasi1 ICD-10 kodlama sistemine gore; F51, F51.0, F51.1, F51.2, F51.3,
F51.4, F51.5, F51.8, F51.9, G47, G47.0, G47.1, G47.2, G47.3, G47.4, G47.8,

G47.9 kodlariyla tani alan hastalarin listesi 6 aylik aralarla 2 seferde alindu.

1 Ocak 2010- 31 Aralik 2010 tarihleri arasinda ilgili ICD- 10 kodlamas1

ile hastanelere girisi yapilan hastalar arasindan OUAS 6n tanis1 alan hastalar
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tespit edildi. OUAS’li hastalarin verilerine hastane arsivlerinden ve uyku
laboratuar1 kayitlarindan ulasildi. Hasta kabul ve diglama kriterleri belirlendi

(Tablo 3.6 ve 3.7).

Tablo 3.1. Hasta kabul kriterleri

1. 18 yasindan biiyiik olmak,

2. Polisomnografi testinin yapilmis olmasi,

3.1 Ocak 2010-31 Aralik 2010 tarihleri arasinda ilk defa OUAS tanis1 almis
olmak,

4. Eskigehir ili niifusuna kayitli olmak ve Eskisehir ilinde yasiyor olmak,

5. Aydinlatma ve onam formunun imzalanmis olmas.

Tablo 3.2. Hasta dislama kriterleri

1. 18 yasindan kiiciik olmak,
2. Gebe olmak,

3. 1 Ocak 2010-31 Aralik 2010 tarihleri disinda OUAS tanis1 almis olmak,
4. Eskisehir ili disinda baska bir sehir niifusuna kayith olmak ve yasamak,

5. Aydinlatma ve onam formunu imzalamamis olmak.

Hastalarin dosyalarindan telefon numaralarina ulasildi. Calisma kriterlerini
karsilayan ve katilmayr kabul eden hastalarla yiiz yiize gorisiilerek ¢alisma
hakkinda bilgi verildi. Aydinlatma ve onam formu okutulup, imzalattirilarak
onaylar alindi.

Polisomnografi: Tiim gece boyunca 4 kanal EEG (C3A2, C4A2, O1A2, O2A1),
2 kanal EOG, pulse oksimetre ile oksijen satiirasyonu, torako-abdominal
hareketler, ¢ene ve bacak EMG, EKG, nazal hava akim1 kaydedildi.

PSG Bulgularmmin Degerlendirilmesi: Hastalarin farkli hastanelerde yapilmig
olan PSG testi sonuglar1 incelendi. EEG skorlamasi ve solunum bozukluklari
(apne, hipopne) standartlara uygun sekilde bu konuda sertifikali uzmanlar
tarafindan yapilmisti (AASM Manual for Scoring Sleep, 2007).

Apne;
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» Akimda > % 90 azalma,

* > 10 saniye siirmesi,

* Solunumsal olayin > % 90’inda amplitiid azalmasi olmas1 olarak tanimlandi.
Solunum ¢abasi veya paradoksal hareket var ise obstriiktif apne olarak tanimlandi.
Solunum c¢abasi yok ise santral apne olarak tanimlandi.

Hipopne (AASM uzlasi raporlarina gore);

* Hava akiminda > % 30 azalma,

* > 10 saniye silirmesi,

* Oksijen satiirasyonunda (Sa02) > % 4 desatiirasyon,

* Solunumsal olaymn > % 90’1inda amplitiidde azalma olmas1

veya

» Hava akiminda > % 50 azalma olmasi,

* > 10 sn siirmesi,

* Solunumsal olayin > % 90’inda amplitiitte azalma olmasi,

* Sa02’de > % 3 desatiirasyon veya uyanma (arousal) olmasi olarak tanimlandi.
Toplam obstriiktif apne + hipopne sayisinin toplam uyku siiresine (saat)
boliinmesiyle Obstriiktif Apne-Hipopne Indeksi (AHI) hesapland.

AHI skoruna gére OUAS siddeti belirlendi. AHI skoru 5-14 arasinda olan hastalar
hafif OUAS, 15-30 arasinda olan hastalar orta OUAS ve 30 ve lizeri olan hastalar
ise agir OUAS seklinde siniflandirildi (145).

Kullanilan Degerlendirme Formlar:

Hastalara OUAS Hasta Degerlendirme Formu dolduruldu. Fatigue
Degerlendirme Skalas1 (FDS), Epworth uykululuk 6l¢egi (ESS), Pittsburgh Uyku
Kalite indeksi (PSQI), SF-36 Yasam Kalitesi Olgegi anketleri uygulandi.

OUAS Hasta Degerlendirme Formu: Form 3 boliimden olusmaktadir. Birinci
boliim; yas, cinsiyet, 6grenim durumu, medeni hal, meslek ve antropometrik
Olgtimleri igeren demografik bilgiler, ikinci boliim kronik hastaliklar, sigara ve
alkol aligkanlhigini igeren 6zgegmis ve aliskanlikla ilgili sorular ve tigilincii bolim;
hastaliga yonelik sorulardan olusuyordu. Degiskenler arasinda yapilan
karsilastirmalarda, semptomlara verilen cevaplardan; her zaman, ara sira, nadiren
secenekleri semptom var olarak kabul edilerek toplam oranlar g6z Oniinde

bulunduruldu.
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Fatigue Degerlendirme Skalasi (FDS): Bu o6lgek 1989 yilinda Krupp LB
tarafindan  gelistirilmistir. Olgek yaygin yorgunluk o6zelliklerini iceren 9
maddeden olusur. Her soru 1-7 arasinda derecelendirilir. Sonug¢ skor tim
cevaplarin toplami ya da ortalamasi olarak puanlanabilir. FDS kabul edilebilir i¢
tutarlilik, gegerlilik ve klinik degisikliklere de duyarlilik géstermistir. Diger
Olgekler gibi tedavinin pozitif etkilerini saptama yetenegi de vardir. Kesme puani
36 olarak hesaplanmustir (146).

Epworth Uykululuk Olgegi (ESS): Basit ve 6zbildirime dayali bir 6lgektir.
Bireyin genel giindiiz uykululuk diizeyini sorgular. Sekiz farkli giinliik yasam
durumunda uykuya dalma ya da uyuklama sansini degerlendirmeyi amaglar.
Tiirkce gegerlilik ve giivenilirlik ¢alismas1 Izci ve arkadaslar1 tarafindan
yapilmistir (147).

Pittsburgh Uyku Kalitesi Indeksi (PSQI): Hastalarin son bir aylik uyku
kalitesini belirlemek i¢in Pittsburgh Uyku Kalitesi indeksi kullamld: (148, 149).
PSQI uykunun 7 alanint 6lgen bir ankettir: uyku siiresi, uyku dagilimi, uyku
latansi, uykusuzlugun giin i¢i yansimasi, uyku etkinligi, uyku kalitesi, uyku
ihtiyact (148). Her birinin yaniti belirti sikligma goére 0-3 arasinda
puanlanmaktadir. Puanlama; gegen ay boyunca hi¢ olmamissa 0, haftada birden az
ise 1, haftada bir veya iki kez ise 2, haftada iic veya daha fazla ise 3 olarak
yapilmaktadir. 0 puan ¢ok iyi, 1 puan oldukga iyi, 2 puan oldukca kétii ve 3 puan
cok kotii olarak kabul edilmektedir. Global skor 0-21 arasinda degisirken 5 veya
tizerinde olmasi klinik olarak uyku kalitesinin anlamli diizeyde kotii oldugunu
gostermektedir. PSQI’nin uyku tanisal duyarliligi %89.6, 6zgiilligi %86.5 olarak
bildirilmistir (149). PSQI anketinin Tiirkge gecerlilik ve giivenilirlik galigmasini
Agargiin ve arkadaglar1 yapmistir (150).

SF-36 Yasam Kalitesi Olcegi: Calismamizda kullandigimiz kisa form 36 saglhk
Olcegi (short health survey) (SF-36), yasam kalitesi Olgekleri icerisinde siklikla
kullanilan bir testtir (84). Saglik durumunun olumlu ve olumsuz yonlerini
degerlendirebilir. Otuz altt maddeden olusur ve sekiz boyutta OGlgiim
saglamaktadir. Bunlar; fiziksel fonksiyon (10 madde), fiziksel sorunlara bagli rol
kisitlamasi (4 madde), agr1 (2 madde), sosyal fonksiyon (2 madde), mental saglik

(5 madde), emosyonel durumuna bagli rol kisitlamasi (3 madde), enerji (4 madde)
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ve genel saglik anlayisindan (5 madde) olusmaktadir. Alt dlgekler sagligi 0 ile 100
arasinda degerlendirmektedir ve 0 kotii saglik durumunu gosterirken, 100 iyi
saglik durumuna isaret etmektedir. Tiirk¢ce gecerlilik ve giivenirlik calismasi
yapilmig, Cronbach Alfa Katsayis1 0.70’in {izerinde bulunmustur (151).

Calismamiz  Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Etik
Kurulu’ndan 22 Aralik 2010 tarih ve 2 sayili karar ile onaylanmuistir.
ISTATISTIK DEGERLENDIRME

Verilerin degerlendirilmesinde SPSS 13.0 paket programi kullanildi.
Insidans; Eskisehir ili niifusu iginde 1 Ocak 2010 ve 31 Aralik 2010 tarihleri
arasinda polisomnografi ile yeni tan1 almis OUAS’li olgularmin sayisidir. insidans
hiz1 ise yeni olgu sayisinin risk altindaki niifusa yani 18 yas iizeri Eskisehir
niifusuna boliinmesi ile elde edildi. Hiz 100,000 kisi/y1l olarak ifade edildi.

Tanimlayici verilerin karsilastirilmasinda normal dagilim gosteren veriler
icin Student-t testi ve Ki kare testi veya varyasyonlari kullanildi. Uyku bozuklugu
ve yasam kalite Olgeklerinin verileri ordinal veri 6zelliginde olmasi nedeniyle
non-parametrik testlerden Mann-Whitney U testi ve Kruskal Wallis testi ile analiz
edildi. Kruskal Wallis testinde anlamlilik diizeyini belirlenmek i¢in Bonferroni

diizeltmesi yapildu.
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4. BULGULAR

1 Ocak-31 Aralik 2010 tarihleri arasinda tedavi kurumlarina toplam 1068
hastanin bagvurdugu belirlendi. Hastalarin 729 tanesi Eskisehir’de yasiyordu.
Toplam hastalarin 526’sina PSG testi incelemesi yapildi. Bu hastalardan 172
tanesinin baska sehirlerde yasadiklar1 belirlendi. Eski hasta grubunda 41 hasta
vardi. PSG sonucu normal olan 36 hastaydi. Diger uyku bozukluklar: tanilarini 34
hasta aldi. Calisma kabul kriterlerimize uyan hasta sayis1 243 idi.

Calisma kabul Kriterlerine uygun 243 hastanin yas gruplar1 ve cinsiyete
gore tant alma hizlar1 hesaplandi. Adrese dayali niifus kayit sistemine gore; 2010
yilt 20 yas ve iizeri toplam Eskisehir niifusu 562.811 kisidir, bu rakamin
287.847’si kadin, 274.964°1 erkektir. Daha 6nce, ‘Eskisehir kirsal alaninda uyku
bozukluklar1 ile giindiiz asir1 uykululuk hali prevelansi ve anksiyete iligkisi’
baslikli ¢caligmada Berlin Anketi’ne gore OUAS igin yiiksek riskli olma durumu
%16.3 olarak bulunmustur (152). Biz de bu oran iizerinden olast OUAS igin
yiiksek riskli olma durumunu hesapladik. Eskisehir ilinde 2010 y1l1 niifusuna gore
20 yas ve lizeri 91.738 kisinin OUAS riski tagidigini belirledik. Caligmamiza gore,
bunlarin %0.8’1i OUAS 06n tanist ile yatakli tedavi kurumlarma basvurdu.
Hastaneye bagvuranlarin ancak %48.6’sina PSG testi yapilabildi. Eskisehir ilinde
1 Ocak-31 Aralik 2010 tarihleri arasinda, PSG testi yapilan bireylerden yeni
OUAS tanisi alan hasta oran1 %68.6 idi (Tablo 4.1 ve Sekil 4.1).
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Tablo 4.1. Eskisehir’de polisomnografi laboratuarinda tan1 alan OUAS’lilerin yas

ve cinse O0zel tan1 alma hizi

Yas Niifus Say1 Hiz (x10°)
Gruplart | ek | Kadin | Toplam | Erkek | Kadin | Toplam | Erkek | Kadmn | Toplam
20-39 127467 | 127986 | 255453 | 30 5 35 23,54 | 3,91 13,70
40-49 54779 | 56739 | 11518 48 17 65 87,62 | 29,96 | 58,29
50-59 45068 | 44983 | 90051 | 38 48 86 84,32 | 106,71 | 95,50
60-69 27476 | 30686 | 58162 26 15 41 94,63 | 48,88 | 70,49
70-+ 20174 | 27453 | 47627 12 4 16 59,48 | 14,57 | 33,59
Toplam 274964 | 287847 | 562811 | 154 89 243 56,01 | 30,92 | 43,18
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Sekil 4.1. Polisomnografi laboratuarinda tan1 alan OUAS’lilerin yas ve cinse 6zel

tan1 alma hizlari

Calismanin kabul kriterlerine uygun olarak polisomnografi testi yapilmis
olan 243 hastanin 89’u kadin (%36.6), 154’1 erkekti (%63.4). Yas ortalamalari
52,20+11,57 (min-max: 24-87) bulundu. Hastalarin 77 (%31.7) tanesi hafif, 53
(%21.8) tanesi orta, 113 (%46.5) tanesi agir gruptaydi. Calisma grubunda cesitli
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sosyo-demografik degiskenlerin OUAS siniflandirmasina gére dagilimi Tablo

4.2’de goriilmektedir. Yas artikca Agir OUAS’1i hastalarin oraninda artis goriildi
(Tablo 4.2).

Tablo 4.2. Calisma grubunda cesitli sosyo-demografik degiskenlerin OUAS

siniflandirmasina gore dagilimai.

OUAS’li hasta simiflandirmasi
Hafif n (%) | Ortan (%) Agirn (%) Toplam Istatistiki
N=77 N=53 N=113 N=243 degerlendirme
Yas
gruplari
24-39 | 21 (60,0) 5(14,3) 9 (25,7) 35 X?=31,335;
40-49 | 26 (40,0) 17 (26,2) 22 (33,8) 65 P=0.000
50-59 | 24 (27,9) 18 (20,9) 44 (51,2) 86
60-69 | 4 (9,8) 10 (24,4) 27 (65,9) 41
70-+ | 2(12,5) 3(18,8) 11 (68,8) 16
Cinsiyet
Erkek | 51 (33,1) 32 (20,8) 71 (46,1) 154 X?=0,491;
Kadm | 26 (29,2) 21 (23,6) 42 (47,2) 89 P=0.782

Calismaya katilmay1 kabul eden 183 hastaya ileri analiz yapildi. Yas
ortalamalar1 51,69+10,96 (min-Max: 24-86) bulundu. Hastalarin 72’si kadin
(%39.3), 111’1 erkekti (%60.7). Calisma grubunda gesitli sosyo-demogrofik
degiskenlerin OUAS siniflandirmasina gore dagilimi Tablo 3’te goriilmektedir.
Ogrenim durumu ve medeni hal agisindan gruplar arasinda fark saptanmazken,

gelir getiren isi olmayan grupta agir OUAS’li hastalarin oraninda artig goriildii
(Tablo 4.3).
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Tablo 4.3. Calisma grubunda g¢esitli sosyo-demogrofik degiskenlerin OUAS

siniflandirmasina gore dagilimai.

OUAS’li hasta simiflandirmasi
Hafif N (%) OrtaN (%) | AgirN (%) | Toplam | Istatistiki
N=52 N=47 N=84 N=183 Degerlen-
dirme
Ogrenim
Okulsuz | 1(11,1) 3(33,3) 5 (55,6) 9 X?=7,599;
[kdgretim | 24 (26,1) 22 (23,9) 46 (50,0) 92 P=0.269
Lise | 17 (43,6) 8(20,5) 14 (35,9) 39
Yiiksekokul | 10 (23,3) 14 (32,6) 19 (44,2) 43
Medeni hal*
Esi yok | 8 (42,1) 3(15,8) 8(42,1) 19 X?=2,273;
Esi yaninda | 44 (26,8) 44 (26,8) 76 (46,3) 164 P=0.321
Meslek
Gelir getiren isi yok | 23 (20,7) 30 (27,0) 58 (52,3) 111 X?=8,556;
Gelir getiren igi var | 29 (40,3) 17 (23,6) 26 (36,1) 72 P=0.014

Cesitli antropometrik degiskenlerinin  OUAS smiflandirmasina  gore
dagilimi Tablo 4.4’de gorilmektedir. Olgularin boy uzunlugu ortalamasi
167.46+9,29 cm, kilo ortalamas1 85,82+16,16 kg, viicut kitle indeksi ortalamasi
30,6145,40 kg/m? bel cevresi ortalamasi 103,99+13,47cm, Kkalca cevresi
ortalamasi 114,63+13,45 cm, boyun ¢evresi ortalamasi 39,68+4,00 cm bulundu.
Agir OUAS’Ii grupta kilo, VKI, bel, kalga, boyun g¢evresi ortalamalar1 diger
gruplara gore daha yiiksekti. (Tablo 4.4).

Tablo 4.4. Calisma grubunda c¢esitli antropometrik degiskenlerinin OUAS

siniflandirmasina gore dagilima.

OUAS’li hasta simiflandirmasi
Hafif Orta Agir Toplam Istatistiki
X+SD X+SD X+SD X+SD degerlendirme

Boy (cm) | 166,82+9,65 167,74+9,07 167,70+9,28 167,46+9,29 | F=0,170;
P=0,844

Kilo (kg) | 79,13+12,40 83,43+15,39 91,30+16,90 85,82+16,16 | F=10,858;
P=0,000

BMI 28,44+3,96 29,55+4,38 32,55+6,03 30,61+5,40 F=11,713;
(kg/m®) P=0,000

Bel (cm) 97,98+10,83 102,08+11,51 | 108,78+14,30 | 103,99+13,4 | F=12,328;
7 P=0,000

Kalca 109,77+9,25 112,62+12,77 | 118,76+14,80 | 114,63+13,4 | F=8,544;
(cm) 5 P=0,000
Boyun 38,49+3,39 38,94+3,93 40,84+4,12 39,68+4,00 F=7,071;
(cm) P=0,000
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Calisma grubunda sigara-alkol aliskanliklarinin OUAS smiflandirmasina
gore dagilimi Tablo 4.5’te goriilmektedir. Gruplar arasinda sigara igme, alkol

kullanma orani agisindan fark bulunamadi.

Tablo 4.5. Calisma grubunda sigara-alkol aligkanliklarinin  OUAS

siiflandirmasina gore dagilima.

OUAS’li hasta siniflandirmasi
Hafif Orta Agir Toplam | Istatistiki
N (%) N (%) N (%) N=183 degerlendirme
Sigara
Hig kullanmamug | 25 (29,1) 18 (20,9) 43 (50,0) 86 X?=2,045;
Kullantyor/Kullanmig | 27 (27,8) 29 (29,9) 41 (42,3) 97 P=0,360
Alkol
Hig kullanmiyor | 40 (28,4) 36 (25,5) 65 (46,1) 141 X?=0,011 ;
Kullamyor | 12 (28,6) 11 (26,2) 19 (45,2) 42 P=0,994

X?=2.045; p=360 (sigara igin)

Calisma grubunun kronik hastaliklara gore dagilimi Tablo 4.6’da
gorilmektedir. Olgularin % 35’1 kronik hastaligi olmadigini, % 31,17i
hipertansiyon, %20,7’si burun operasyonu ge¢irdigini bildirdi. Obesite saptanma
orant %50,8 idi. (Tablo 4.6).

Tablo 4.6. Calisma grubunun kronik hastaliklara gére dagilimu.

Hastahk Say1 (N=183) Yiizde
Kronik hastalik yok 64 35,0
Hipertansiyon 57 31,1
Diabet 13 7,1
Obesite 93 50,8
Hiperlipidemi 10 55
Iskemik kalp hastalig 9 49
Inme 1 0,5
Kalp yetmezligi 5 2,7
KOAH 10 5,5
Astim 23 12,6
Pulmoner hipertansiyon 1 0,5
Kr.Nérolojik hastalik 8 4.4
Kr.Psikiyatrik hastalik 13 7,1
Kr.Infeksiyon 5 2,7
Burun operasyonu 38 20,7
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Calisma grubundaki uyku bozuklugu semptomlarinin dagilimi Tablo 4.7a
ve 4.7b’de gorilmektedir. Calismamizdaki OUAS’li olgularin uyku bozuklugu
semptomlarina bakildiginda; hastalarimizin %37.7’sinin 30-60 dakika ic¢inde
uykuya daldigi, %44.8’inin tim gece uyudugu, %34.4’linlin bazen uykuya
dalmakta giicliikk ¢ektigi, %35’inin bazen gece uykusunun kactigi, % 30.6’sinin
siklikla gece boyunca uykudan uyandigi ve sonrasinda uykusunun kactigi,
%50’sinin bir gecede toplam 5 ila 7 saat arasinda uyudugu, %76.5’inin her zaman
horladig1, %79.8’inde uykuda nefes durmasi oldugu, %42’sinin ara sira bogulma,
tikanma ve/veya horlama ile uyandigi, %53’linde periyodik bacak hareketlerinin
oldugu, periyodik bacak hareketlerinin %32.2’sinde ara sira oldugu, %37.2’sinde
ara sira giindiiz asir1 uykululuk hali oldugu, %35 inin araba kullanirken hi¢ i¢inin
geemedigi, %42’sinde ara sira bas agrist oldugu, %44.8’inde ara sira dikkat
daginikligr ve unutkanlik oldugu, %35’inde huzursuz bacak sendromu oldugu,
%39.3’linde cinsel yasam ile ilgili sorunlarin olmadigi, %33.9’unda ara sira
psikiyatrik sorunlarin oldugu, %42.1’inin her zaman gece idrara kalktigi,
%35.’inde her zaman bas ve boyun g¢evresinde terleme oldugu ve %76 sinda
uykuda konusma gibi baska bir uyku semptomu olmadigi belirlendi (Tablo 4.7a
ve 4.7b).



Tablo 4.7a. Calisma grubunda uyku bozuklugu semptomlarinin dagilimai.

Uyku bozuklugu semptomlari Say1 (n) Yiizde (%)
Uykuya dalma siiresi
1-9 dak 45 24,6
10-29 dak 67 36,6
30-60 dak 69 37,7
Hig 2 1,1
Tim gece uyuma
Evet 82 44,8
Problem yagarim 39 21,3
Gece uykum kagar 59 32,2
Higbir zaman 3 1,6
Uykuya dalmakta zorluk
Evet 45 24,6
Bazen 63 34,4
Nadiren 29 15,8
Hay1r 46 25,1
Gece uyku kagmasi
Evet 50 27,3
Bazen 64 35,0
Nadiren 31 16,9
Hayir 38 20,8

Gece boyunca uykudan uyanma, sonrasinda
uyku kagmasi

Siklikla 56 30,6
Ara sira 55 30,1
Nadiren 49 26,8
Hig 23 12,6
Bir gecede toplam uyuma siiresi
>7 saat 88 48,1
>5 -<7 saat 92 50,3
<5 saat 3 1,6
Hig 0 -
Horlama
Her zaman 140 76,5
Ara sira 32 17,5
Nadiren 8 4,4
Hig 3 1,6
Uykuda nefes durmasi
Evet 146 79,8
Hayir 37 20,2
Bogulma, tikanma, horuldama ile uyanma
Her zaman 47 25,7
Ara sira 78 42.6
Nadiren 30 16,4
Hig 28 15,3
Uykuda bacak/viicut hareketleri
Evet 97 53,0
Hayir 86 47,0
Uykuda bacak/viicut hareketlerinin siklig
Her zaman 33 18,0
Ara sira 59 32,2

Nadiren 19 10,4
Hig 72 39,3
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Tablo 4.7b. Calisma grubunda uyku bozuklugu semptomlarinin dagilima.

Uyku bozuklugu semptomlari Say1 (n) Yiizde (%)
Gilindiiz asir1 uykululuk hali
Her zaman 58 31,7
Ara sira 68 37,2
Nadiren 35 19,1
Hig 22 12,0
Toplantilarda, araba kullanirken i¢ gegmesi
Her zaman 25 13,7
Ara sira 55 30,1
Nadiren 39 21,3
Hig 64 35,0
Basagrisi
Her zaman 28 15,3
Ara sira 77 42,1
Nadiren 46 25,1
Hig 32 17,5
Dikkat dagimikligi, unutkanlik
Her zaman 56 30,6
Ara sira 82 448
Nadiren 30 16,4
Hig 15 8,2
Bacaklarda uyusma, kramp, segirme
Her zaman 45 24,6
Ara sira 64 35,0
Nadiren 29 15,8
Hig 45 24,6
Cinsel yasamla ilgili sorunlar
Her zaman 36 19,7
Ara sira 47 25,7
Nadiren 28 15,3
Hig 72 39,3
Psikiyatrik sorunlar
Her zaman 61 33,3
Ara sira 62 33,9
Nadiren 35 19,1
Hig 25 13,7
Gece idrara kalkma
Her zaman 77 42,1
Ara sira 57 31,1
Nadiren 36 19,7
Hig 13 7,1
Bas ve boyun bdlgesinde terleme
Her zaman 65 35,5
Ara sira 56 30,6
Nadiren 23 12,6
Hig 39 21,3
Diger sorunlar (uykuda konusma...vs)
Evet 44 24,0
Hay1r 139 76,0

Calisma grubunda uyku bozuklugu semptomlarinin cinsiyete gore dagilimi

Tablo 4.8’de goriilmektedir. Olgulardaki uyku semptomlarinin cinsiyetlere gore
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dagilimina bakildiginda, uykuya dalma siiresi, tiim gece uyuma, uykuya dalma,
toplam uyuma siiresi, yiiksek sesle horlama, nefes durmasi, bacak hareketleri,
bacak hareketlerinin sikligi, giindiiz asir1 uykululuk hali, toplantilarda ve/veya
araba kullanirken i¢ ge¢mesi, dikkat daginikligi ve/veya unutkanlik, cinsel
sorunlar, depresyon ve/veya anksiyete bozuklugu, gece idrara kalkma, bas ve
boyun bélgesinde terleme ve diger yakinmalarda kadin erkek farkliligi bulunmadi.
Uyku kagmasi, gece uykudan uyanma, bogulma, tikanma veya horlama ile
uyanma, bas agrisi, huzursuz bacak sendromuna verdikleri cevaplar
degerlendirildiginde bu semptomlarin kadinlarda daha yiiksek oranda goriildiigii
belirlendi. Hastalarin hic¢birinin daha 6nce uyku ile iliskili bozukluk tanisi

almadig1 saptandi (Tablo 4.8).



Tablo 4.8. Calisma grubunda uyku bozuklugu semptomlarinin cinsiyete gore
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dagilimi.
Erkek Kadin Toplam istatistiki
(n=111) (n=72) (n=183) degerlen-
N (%) N (%) N (%) dirme
Uykuya dalma siiresi 111 (100,0) 70 (97,2) 181 (98,9) P=0.153*
Tiim gece uyuma 109 (98,2) 71 (98,6) 180 (98,4) P=1,000*
Uykuya dalma 79 (71,2) 58 (80,6) 137 (74,9) P=0.153
Uyku kagmasi 81 (73,0) 64 (88,9) 145 (79,2) P=0,010
Gece uykudan uyanma 91 (82,0) 69 (95,8) 160 (87,4) P=0,006
Toplam uyuma siiresi
<5 saat 1(0.9) 2(2,8) 3(1,6) P=0,383
>5 -<7 saat 53 (47,7) 39 (54,2) 92 (50,3)
>7 saat 57 (51,4) 31(43,1) 88 (48,1)
Horlama 108 (97.3) 72 (100.0) 180 (98.4) P=0,280*
Nefes durmasi 91 (82,0) 55 (76,4) 146 (79,8) P=0,357
Bogulma, tikanma, 89 (80,2) 66 (91,7) 155 (84,7) P=0,035
horuldama ile uyanma
Bacak/viicut hareketleri 55 (49,5) 42 (58,3) 97 (53,0) P=0,245
Bacak/viicut 63 (56,8) 48 (66,7) 111 (60,7) P=0,180
hareketlerinin siklig
Giindiiz asir1 uykululuk 99 (89,2) 62 (86,1) 161 (88,0) P=0,532
hali
Toplantilarda, araba 71 (64,0) 48 (66,7) 119 (65,0) P=0,708
kullanirken i¢ gegmesi
Bas agrisi 84 (75,7) 67(93,1) 151(82,5) P=0,002
Dikkat dagimikligt, 99 (89,2) 69 (95,8) 168 (91,8) P=0,109
unutkanlik
Bacaklarda uyusma, 75 (67,6) 63 (87,5) 138 (75,4) P=0,002
kramp, segirme
Cinsel sorunlar 62 (55,9) 49 (68,1) 111 (60,7) P=0,099
Depresyon/anksiyete 93 (83,8) 65 (90,3) 158 (86,3) P=0,211
bozuklugu
Gece idrara kalkma 102 (91,9) 68 (94,4) 170 (92,9) P=0.511
Bas ve boyun bolgesinde 86 (77,5) 58 (80,6) 144 (78,7) P=0,619
terleme
Diger yakinmalar 23 (20,7) 21 (29,2) 44 (24,0) P=0,192
Daha 6nce uyku ile 111 (0.0) 72 (0.0) 183 (0.0)

iligkili bozukluk tanisi
almis olmak

*: Fisher’s exact test

Gruplarin Fatigue Degerlendirme Skalas1 ve Epworth Uykululuk Skalasi

skorlarmmm OUAS smiflandirmasma gore dagilimi Tablo 4.9 ve 4.10’da
goriilmektedir. Fatigue Degerlendirme Skalasi ve Epworth Uykululuk Skalasi

skorlarinin ortalamalarinin hastaligin siddetiyle artis gosterdigi goriilmektedir

(Tablo 4.9 ve 4.10).
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Tablo 4.9. Fatigue Degerlendirme Skalasi skorlarinin OUAS siniflandirmasina

gore dagilima.

OUAS’li hasta siniflandirmasi
Hafif Orta Agir Toplam Istatistiki
X£SD X+SD X+SD X+SD degerlendirme*
FDS 30,85+13,62 34,02+14,58 40,45+15,77 36,07+15,39 | P=0,011

*: Kruskal Wallis Test

Tablo 4.10. Epworth Uykululuk Skalas1 skorlarinin OUAS siniflandirmasina gore

dagilimi.

OUAS’li hasta siniflandirmasi

Hafif Orta Agir Toplam Istatistiki
X+SD X+SD X+SD X+SD degerlendirme*
ESS 7,6945,14 8,00+5,01 9,9244,75 8,7945,01 P=0,024

*: Kruskal Wallis Test

Gruplarm SF-36  Yasam  Kalitesi Olgegi  skorlarinn  OUAS
smiflandirmasina gore dagilimi Tablo 4.11°de goriilmektedir. SF-36 Yasam
Kalitesi Olgegi (mental, fiziksel) ortalama skorlar1 tiim gruplarda benzer

bulunmustur (Tablo 4.11).

Tablo 4.11. SF-36 Yasam Kalitesi Olgegi skorlarmin OUAS siniflandirmasina

gore dagilimu.

OUAS’li hasta simiflandirmasi

Hafif Orta Agir Toplam Istatistiki
X+£SD X£SD X£SD X+£SD degerlendirm
e*

SF-36 57,08+19,15 50,85+21,08 56,86+21,21 55,37+20,67 P=0,759
mental
SF-36 58,82+20,48 54,57+21,79 55,11+24,59 56,01+22,74 P=0,124
fiziksel
*: Kruskal Wallis Test

Pittsburgh Uyku Kalitesi indeksi skorlarmin OUAS siniflandirmasina gore
dagilimi Tablo 4.12°de goriilmektedir. Orta grupta uyku etkinligi skoru
ortalamasinin daha diistik oldugu gozlendi. Uyku ihtiyaci skoru ortalamasinin ise

orta ve agir grupta daha yiiksek oldugu goézlendi (Tablo 4.12).
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Tablo 4.12. Pittsburgh Uyku Kalitesi Indeksi skorlarinin OUAS siniflandirmasina

gore dagilima.

OSAS’li hasta simiflandirmasi

Hafif Orta Agir Toplam Istatistiki
X+SD X+SD X+SD X+SD degerlendir
me*

Uyku siiresi 0,73+0,84 0,82+0,82 0,67+0,80 0,73+0,81 P=0,226
Uyku dagilimi 1,92+0,74 1,96+0,66 2,01+0,65 1,97+0,67 P=0,585
Uyku latensi 1,23+1,02 1,23+0,94 1,30+1,09 1,26+1,03 P=0,853
Uykusuzlugun 1,19+0,89 1,21+1,14 1,31+1,01 1,25+1,01 P=0,529
giin i¢i yansimast
Uyku etkinligi 2,53+1,05 2,11+1,32 2,57+1,03 2,44+1,13 P=0,018
Uyku kalitesi 1,33+0,73 1,53+0,83 1,38+0,83 1,40+0,81 P=0,366
Uyku ihtiyaci 0,25+0,71 0,96+1,28 0,46+1,02 0,53+1,05 P=0,018
Toplam skor 9,1943,04 9,83+3,17 9,70+3,28 9,59+3,18 P=0,931

*: Kruskal Wallis Test

Fatigue Degerlendirme Skalasi, Epworth Uykululuk Skalasi, SF- 36 yasam

kalitesi Olgegi skorlar1 sonuglarmin cinsiyete gore dagilimi Tablo 4.13’te

gosterilmektedir. Uyku degerlendirme skalalarinin ortalama skor sonuglarina gore

tim  hastalarin

cinsiyetleri

bakimindan

farklilik  goriilmistiir.

Fatigue

Degerlendirme ve Epworth Uykululuk Skalalarinin ortalama skorlar1 kadinlarda,

SF-36 yasam Kkalite Ol¢egi ortalama skorlari erkeklerde daha yiiksek olarak
bulunmustur (Tablo 4.13).

Tablo 4.13. Uyku bozuklugu degerlendirme skalalarinin cinsiyete gore dagilimi.

Erkek Kadin Toplam Istatistiki
X+SD X+SD X+SD degerlendirme*
FDS 32,96+15,04 40,86+14,78 36,07+15,39 P=0,001
ESS 8,09x4.72 9.87£5.29 8,79+5,01 P=0,019
SF-36 mental 62,71+£22.21 45,78+19,62 55,37+20,67 P=0,000
Sf-36 fiziksel 60,29+19,18 47,85+20,73 56,01+22,74 P=0,000

*. Mann-Whitney U test

Pittsburgh Uyku Kalitesi Indeksi skorlarmin cinsiyete gore dagilimi Tablo

4.14’de gorilmektedir. Uyku dagilimi, toplam skor, uykusuzlugun giin igi

yansimasinda kadinlarin erkeklere gore skor degerlerinin daha yiiksek oldugu

saptand1 (Tablo 4.14).



Tablo 4.14. Pittsburgh Uyku Kalitesi Indeksi
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alt skorlarinin cinsiyete gore

dagilima.

Erkek Kadin Toplam Istatistiki

X+SD X+£SD X+£SD degerlendirme*
Uyku siiresi 0,67+0,80 0,81+0,83 0,73+0,81 P=0,272
Uyku dagilimi 1,86+0,70 2,15+0,60 1,97+0,67 P=0,004
Uyku latensi 1,22+1,01 1,32+1,07 1,26+1,03 P=0,590
Uykusuzlugun giin i¢i | 1,11+0,92 1,46+1,10 1,25+1,01 P=0,040
yansimasi
Uyku etkinligi 2,32+1,22 2,63+0,96 2,44+1,13 P=0,124
Uyku kalitesi 1,36+0,78 1,47+0,84 1,40+0,81 P=0,428
Uyku ihtiyaci 0,45+0,97 0,65+1,16 0,53+1,05 P=0,247
Toplam skor 9,00+3,09 10,48+3,13 9,59+3,18 P=0,002

*: Mann-Whitney U test
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5. TARTISMA

Bu ¢alismada 1 Ocak-31 Aralik 2010 tarihleri arasinda Eskisehir ilinde bir
yil i¢inde polisomnografi testi ile yeni tam1 alan OUAS hastalarinin sikligini
belirlemeyi amagladik.

Eskigehir ilinde 2010 yili niifusuna gore 20 yas ve iizeri 91.738 kisinin
OUAS riski tasidiginmi belirledik. Calismamiza gore, bunlarin %0.8’1 OUAS 6n
tanisi ile yatakli tedavi kurumlarina basvurdu. Hastaneye basvuranlarin ancak
%48.6’s1ina PSG testi yapilabildi. Eskisehir ilinde 1 Ocak-31 Aralik 2010 tarihleri
arasinda, PSG testi yapilan bireylerden yeni OUAS tanis1 alan hasta oran1 %68.6
idi. Calismamizda, risk altindaki niifusun yatakli kurumlara bagvurma orani
bekledigimizden daha diisiiktii. Bunun nedeni hastalarin bu hastalik konusunda
bilingli olmamasi olabilir. PSG testinin yapilma oraninin diisiik olmasinin ise,
hekimlerin bu hastalik hakkinda yeterli bilgiye sahip olmamasi, hastalarin OUAS
tanist koyan bolimler diginda farkli kliniklerde oyalanmasi ve PSG testine kolay
ulagilamamasi, sehirde PSG laboratuari sayisinin yeterli olmamasi ile iliskili
olabilir. Literatiirde PSG testi ile yeni OUAS tanist koyma sikligini bildiren
herhangi bir ¢alisma bulunmadigindan, bulgularimizi karsilagtiramadik. PSG testi
yapilan hastalara %68.6 gibi yiiksek bir oranda yeni tan1 konuldugunu belirledik.
Sonu¢ olarak, OUAS’nin oldukca sik bir toplum sagligi sorunu oldugunu
diistindiik.

Calisma periyodu stiresince OUAS tanist alan 243 hastanin 89’ u kadin (%
36,63), 154’ ii erkekti (% 63,37). Literatiirde, popiilasyon temelli bircok ¢aligma
OUAS sikliginin erkeklerde kadinlardakinden 2 ila 3 kat daha yaygin oldugunu
gostermektedir (42). Nieto ve arkadaslar1 (153) tarafindan 6132 kisi lizerinde
yapilan tarama ¢alismasinda da, OUAS tanis1 alan olgularin %37 kadarinin kadin
oldugunu bildirilmistir.

Yaglanma ile viicut yag dagilimi, doku elastikiyeti ve solunumun
kontroliinde ortaya ¢ikan degisiklikler OUAS egilimini artirmaktadir (45).
OUAS’nin en sik 40-65 yas grubunda goriildiigli ve 65 yasindan sonra
prevalansin azaldigi bildirilmistir (32, 54). Bizim ¢alismamizda hastalarimizin yas
ortalamasi 52,20+11,57 (min-max: 24-87) idi. Yas ile OUAS riski arasindaki
iligkinin degerlendirildigi bir¢cok calismada; yas arttikca hastalik prevelansinin
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arttig1 gosterilmistir (154). Bu bulgular ile uyumlu olarak, biz OUAS sikliginin
50-59 yas arasinda en yiiksek sikliga ulastigini, 60 yas sonrasi ise sikligin giderek
azaldigim1 bulduk. Tersine, Young ve arkadaslarinin ¢alismasinda 60 yas iizeri
grupta OUAS siddeti 60 yas altindakilere gore 3 kat daha fazla bulunmustur (13).

Hastalar OUAS siddetine gore gruplandirildiginda; 77 (%31,68) tanesinin
hafif, 53 (%21,81) tanesinin orta ve 113 (%46,50) tanesinin agir OUAS oldugu
gorildii. Yas arttikga OUAS siddeti artiyordu. Ayrica erkeklerde hastalik siddeti
daha yiiksekti. Agir OUAS en yiiksek olarak 50-59 yas arasindaki grupta gozlendi
(Tablo 2). Benzer olarak, Sahbaz ve arkadaslarinin ¢alismasinda OUAS tanisi alan
80 olgunun 26’s1 (%32) hafif, 15’1 (%19) orta ve 39’u (%49) agir OUAS grubuna
dahil edilmistir (155). Bayram ve arkadaslarimin yaptigi bir ¢alismada PSG
kayitlarina gore OUAS saptanan 209 hastanin 26’sinin (%14) hafif, 45’inin (%20)
orta ve 138’inin (%66.0) agir OUAS oldugu belirlenmistir. Ayni ¢alismada
erkeklerde OUAS siddetinin daha yiiksek oldugu goézlenmistir (156).
Calisgmamizda agir OUAS’li  hasta sayisinin (n=113, %46,50) diger
gruplardakinden daha yiiksek bulunmasi hastalarin semptomlarinin siddeti
arttiktan sonra doktora basvurduklarini diisindiirdii.

Calismamiza katilmay1 kabul eden 183 hastanin ¢esitli sosyo-demografik
ozelliklerine bakildiginda, 6grenim durumu ve medeni hal acisindan gruplar
arasinda anlamh farklilik gozlenmezken, gelir getiren isi olmayan grupta agir
OUAS’li hasta sayisinin daha yiiksek oldugu goriildi. Agir OUAS sikliginin 50
yas sonrasi diger gruplara nazaran arttig1 diisiiniildiigiinde, bu yas grubundaki
hastalarin ¢gogunun emekli olmus olabilecegi kanisina vardik. Ayrica emeklilik
sonrast hastalarin saglikla iligkili problemlerine vakit ayirabilme ve doktora
basvurabilme sikliginin artabilecegini diistindiik.

Birgok calismada sigara; kardiyovaskiiler hastaliklar, obstriiktif tipte
solunum hastaliklar1 ve akciger kanserinde en 6nemli risk faktorii olarak kabul
edilmistir. Franklin ve arkadaslari, sigaranin horlama ile iliskisini arastirdiklar
caligmalarinda habitiiel horlama ile sigara kullanimi arasinda anlamli bir iliski
oldugunu gostermislerdir (157). Larsson ve arkadaslari sigaranin neden oldugu
hastalik gruplarinda sigara-apne iliskisini inceledikleri ¢aligmalarinda kronik

bronsitli hastalarda apne ve horlama prevelansinda artis bulmuslardir (158).
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Bunun aksine, Sanders ve arkadaslar1 hafif dereceli obstriiktif havayolu hastaligi
olan grupta apne ile sigara arasinda bir iligki saptamamislardir (159). Yapilan bir
baska calismada ise, sigara nazal konjesyona neden olarak apne olusumunda risk
faktorii olarak kabul edilmistir (160). Bizim ¢alismamizda OUAS’li 183 hastanin
86’s1 sigara kullanmiyorken 97’si sigara kullaniyordu. Sigara kullanimi agir
OUAS grubunda daha yaygindi (%42.3). Fakat gruplar arasindaki fark anlamli
degildi. Gruplar arasindaki farklilik anlamli olmasa da, sigaranin OUAS siddetini
tetikleyebilecegini diigiindiik.

Alkol kullanimi OUAS igin bir risk faktorii olarak kabul edilmektedir.
Calismamizda 183 olgudan 141’1 alkol kullanmiyor, 42°si alkol kullaniyordu.
Alkol kullanim orani agir OUAS grubunda diger gruplardakinden daha yiiksekti
(%45.2) ancak gruplar arasindaki fark anlamli degildi. Benzer sekilde alkol
kullaniminin da OUAS siddetini tetikleyebilecegi diistiniildii.

Yapilan bir¢ok ¢alismada OUAS ile bel/kalga oran1 ve boyun ¢evresi gibi
viicut sekli ve anormallikleri arasinda iliski oldugu bildirilmistir (101, 161-163).

Calismamizdaki olgularin antropometrik 6zelliklerine bakildiginda, boy
uzunlugu ortalamasi 167.46+9,29 cm, kilo ortalamasi 85,82+16,16 kg, viicut Kitle
indeksi ortalamasi 30,614+5,40 kg/m2, bel cevresi ortalamasi 103,99+13,47cm,
kalca cevresi ortalamasi 114,63+13,45 cm, boyun ¢evresi ortalamasi 39,68+4,00
cm idi. Agir OUAS’li grupta kilo, BMI, bel, kal¢a, boyun g¢evresi ortalamalari
diger gruplara gore daha yiiksekti.

Literatiire gore, OUAS oldugundan siiphelenilen hastalarin yapilan fizik
muayenelerinde, bu hastalarin normalden daha fazla viicut agirliklarinin yani sira,
kisa ve yagh bir boyun yapisina da sahip olduklar1 yorumu siklikla yapilmaktadir
(164). Erkeklerde 43 c¢cm (17 inch), kadinlarda ise 38 cm (15 inch) dstii degerler
boyun g¢evresindeki anlamli yaglanma olarak kabul edilmektedir. Uyku apneli
hastalarin non-apneik horlayan kontrol hastalarindan daha kalin boyun yapisina
sahip olduklar1 gosterilmistir. Hoffstein ve arkadaslar1 ve Katz ve arkadaslarinin
caligmalarinda da (165, 166) apneik hastalarda BMI, boyun ¢evresi ve abdominal
cevre non-apneik hastalardakinden belirgin bicimde yiiksek saptanmistir. Bu
bulgular ile uyumlu olarak ¢alismamizda ortalama boyun gevresi hafif derece

OUAS’1i olgularda 38,49+3,39, orta derece OUAS’li olgularda 38,94+3,93, ileri
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derece OUAS’li olgularda ise 40,84+4,12 saptanmistir. Tim olgular cinsiyet
ayirimi yapmadan ele aldigimizda OUAS siddetine gore olgularin boyun g¢evresi
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir
(p=0,000). Bu durum hastalarin degerlendirilmesinde antropometrik 6zelliklerin
Oonemini vurgulamaktadir.

OUAS’li hastalarda beraberinde birgok hastaligin goriildigii bilinmektedir.
Calismamizda da goriildiigii gibi, yas ortalamasinin 50 ve {izeri yaglarda pik yapmasi
nedeniyle OUAS tanili olgularda es zamanli kronik hastaliklar yaygindir. Es zamanli
hastaliklarin m1 OUAS’ye zemin hazirladigi, yoksa OUAS’nin m1 bu sonuglari
dogurdugu tartismalidir. Olgularimizin %65’inde de es zamanlh bir veya birkag tane
kronik hastalik bulunmustur. Calismamiza dahil edilen olgularin kronik
hastaliklarin dagilimina bakildiginda; en yaygin olarak goriilen kronik hastalik
obeziteydi (%50.8). Obeziteyi; hipertansiyon, burun operasyonu (%20.7), astim
(%12,6), diyabet (%7.1), psikiyatrik hastaliklar (%7.1), hiperlipidemi (%5.5),
KOAH (%35.5), iskemik kalp hastalig1 (%4.9), norolojik hastaliklar (%4.4) takip
ediyordu. Olgularimizin %35’inde ise kronik hastalik yoktu.

OUAS fizyopatolojisinde obezite 6nemli bir yer tutmaktadir (167-169).
Hatta, zayiflama ile OUAS kliniginde diizelme saptanabilmektedir (167).
Hipertansiyon, koroner arter hastaligi, OUAS, Tip Il diabetes mellitus, inme,
gesitli  kas-kemik, Kkaraciger ve mesane hastaliklart  obezite ile
iligkilendirilmektedir (170, 171). Kirschner ve arkadaglari (172), iist viicut
obezitesi olan kadinlarda testesteron ve Ostradiol diizeylerini alt viicut obezitesi
olan kadinlardan daha yiiksek bulmuslardir. Orta yaslit OUAS’li erkek hastalarin
2/3’{inilin obez ve bunlarin ¢ogunun merkezi obezitesi oldugu bildirilmistir (173).

Obezitenin derecesini degerlendirmek i¢in gilinlimiizde kullanilan en
yaygin parametre viicut kitle indeksidir. National Center for Health Statistics,
BMI'yi (18,5-24,9) normal, (25,0 — 29,9) Kkilolu, (>30,0) obez olarak
tanimlamistir (174).

Calismamizda agir OUAS grubundaki hastalarin  ortalama BMI
30,61+5,40 idi. Viicut Kitle indeksi 30’un tizerinde olan hastalar obez olarak kabul
edildiginde, obezite ile OUAS siddetinin arttig1, obezitenin OUAS i¢in bir risk
faktori oldugu goriildii.
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Bulgularimiz ile uyumlu olarak Giiven SF ve ark. OUAS’li 67 olgudan,
hafif OUAS’lilarin %69’unun, orta ve siddetli OUAS’lilarin %77’sinin obez
(BMI>29) oldugunu saptamiglardir (64). Kirisoglu C. ve arkadaslar1 ise 199
OUAS’li olgudan %76’sinda BMI'nin 26’nin iizerinde oldugunu saptamigslardir
(175).

Obstriiktif Uyku Apne Sendromu uzun donemde Kkardiyovaskiiler
komplikasyonlara neden olabilmektedir. Bunlar arasinda en yaygin olani sistemik
hipertansiyondur. Kardiyovaskiiler ~komplikasyonlar nedeniyle OUAS’nin
morbidite ve mortalitesi artmaktadir (176, 177).

OUAS, sempatik sinir sistemini etkiler ve sonu¢ olarak hastalarda
hemodinamik parametrelerde degisiklik gozlenebilir (178).

Bayram ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢calismada OUAS siiphesi olan 263
ardigik hastaya PSG uygulanmis, PSG’ye gore OUAS saptanan 209 hastanin
56’sinda, OUAS olmayan 54 hastanin ise sadece 4’iinde hipertansiyon
saptanmistir (156). Benzer olarak, Duran ve arkadaslarinin g¢alismasinda da
OUAS siiphesi olan hastalarda kan basinci degerleri anlamli derecede yiiksek
saptanmistir (179). Sharma ve arkadaglarinin yaptigi bir ¢alismada ise OUAS’li
kisilerde HT normal bireylerdekinden daha yiiksek oranda gozlenmistir (180).
Yine Young ve arkadaslarinin ¢alismasinda da OUAS ile HT arasinda anlaml1 bir
iliski saptanmistir (181). Biz de ¢alismamizda OUAS’li 183 hastanin 57’sinde
(%31.1) HT saptadik.

Li ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢aligmada burun patolojileri de OUAS risk
faktorleri arasina dahil edilmistir (182). Bizim ¢alismamizda da olgularimizin
%20.7’s1 ¢esitli burun patolojileri nedeniyle burun ameliyatlar1 ge¢irmislerdi.

Mirici ve arkadaglarinin yaptig1 calismada horlama ile {ist solunum yolu
obstriiksiyonu ve KOAH arasinda anlamli bir iligki gézlenmistir (46). Benzer
olarak Giilli ve ark. 33 KOAH’lh hastada yaptiklar1 calismada, vakalarmn
%69.7’sinde OUAS saptamiglardir (183). Bu bulgular ile uyumlu olarak, bizim
calismamizda da OUAS’li hastalarda %5.5 oraninda KOAH oldugu gozlenmistir.

Avustralya’da uyku tibbi i¢in yapilan en biiyiikk kohort c¢alismasinda
60.107 OUAS hastas1 incelenmistir. Bu olgularda OUAS ile birlikte en sik

gbzlenen hastaliklar sirasiyla; %17.8 oraminda HT, %14.5 oraninda obezite,
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%11.9 oraninda Tip 2 DM, %7.8 oraninda kronik iskemik kalp hastalig1 ve %7.6
oraninda KOAH olarak bildirilmistir (176). Salyam ve arkadaslarinin
calismasinda ise 328 OUAS hastasinda en sik goriilen ek hastalik HT (%18),
kardiyak patolojiler (%7.3) ve ardindan DM (%2.4) oldugu goriilmistiir (184).
Calismamizda OUAS’li hastalarda gozlenen es zamanli kronik hastaliklar obezite
(9%50.8), HT(%31.1), kardiyak hastaliklar(%7.6), DM(%7.1), KOAH(%5.5), idi.
Bizim ¢alismamizin sonuglar1 bahsedilen ¢alismalarla uyumludur.

OUAS’nin major semptomlari; horlama, tanikli apne ve giindiiz asir
uykululuk halidir. Giindiiz asir1 uyku hali; uykuda sik tekrarlayan apne epizodlari
sonucu gelisen uyku boliinmeleri nedeniyle bu hastalar ertesi giin asiri uyku
ihtiyac1 hissederler. OUAS disinda bir¢ok akut ve kronik hastalik tablosunda da
goriilebilmesi nedeniyle diisiik spesifiteye sahip bir semptom olmakla birlikte
ozellikle agir dereceli OUAS’1i hastalar i¢in 6nemli bir belirleyicidir. Giindiiz
asirt uyku hali hafif-agir dereceli olabilir ve agirligi apne periyodlarinin sikligi,
siiresi ve nokturnal oksijen desatiirasyonunun derecesi ile siki iligkilidir.

Horlama yas ve OUAS siddeti ile birlikte artan en yaygin semptomlardan
birisidir. Horlama sikligi ile ilgili yapilan cesitli ¢alismalarda erigskin niifusta
horlama prevalanst kadinda %6.5-27.8, erkekte 9%15.3-48.0 arasinda
degismektedir (185, 186). Bu degiskenligin nedeni muhtemelen horlamanin
etiyolojisinde yer alan risk faktorlerinin  toplumdan topluma farklilik
gostermesidir. Bununla birlikte varilan ortak sonug horlamanin toplumda sik bir
bulgu oldugudur. Bizim ¢alismamizda da OUAS’li olgularda en sik karsilasilan
semptom horlamaydi. Olgularimizin %76.5°’1 her zaman, %17.5’1 ara sira ve
%4.4’(i her zaman horladigmi bildirdi. Toplam horlama oram1 %98.4 idi.
Olgularimizin sadece %]1.6’sinda horlama olmadigr gozlendi. Horlamanin
cinsiyetlere gore dagilimina bakildiginda, oranin erkeklerde %93.2 oraninda,
kadinlarda ise %100 oraninda oldugu gozlendi. Fakat cinsiyetler arasinda horlama
orani agisindan anlamli farklilik yoktu. Sonu¢ olarak; genel popiilasyondaki
horlama oranmnin %14-64 bildirildigi goz oniinde bulunduruldugunda (187),
horlamanin OUAS’de neredeyse tiim hastalarda gozlenebilen en yaygin semptom

oldugu diisiiniilebilir.
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Calismamizda OUAS’1i hastalarda ortalama tanikli apne oran1 %79.8 idi,
bu oran erkeklerde %82, kadinlarda ise %79.8 idi ve cinsiyetler arasinda apne
oran1 agisindan anlamli farklilik yoktu. Ulkemizde yapilan ¢alismalarda genel
popiilasyondaki apne prevelansi %2.2 ila 10.4 arasinda degismektedir (46, 187,
188). ingiltere ve ABD’de yapilan calismalarda ise genel popiilasyondaki apne
prevelanst %2 ila 6 arasindadir (189, 190). Mirici ve arkadaslarmin OUAS’li
hastalarda semptom prevelansini aragtirmak icin yaptiklar1 c¢alismada, 1389
OUAS hastasindaki tanikli apne orani1 %10 bulunmustur (46). Calismamizda apne
oraninin yliksek bulunmasinin nedeni bahsedilen bu c¢alismalar arasindaki
metodolojik farkliliklar ve bizim hasta grubumuzda agir OUAS olgu sayisinin
yiiksek olmasina bagli olabilir.

Glindiiz asir1 uykululuk hali glinliik aktiviteyi, is performansini ve trafikte
araba kullanmay1 engelleyebilecek kadar agir bir OUAS semptomudur. Cesitli
calismalarda gilindiiz asir1  uykululuk hali prevelanst %30-50 arasinda
degismektedir (191). Bu konuda yapilan bir ¢alismada GAUH prevalansi hafif
dereceli OUAS’de %59,6, agir dereceli OUAS’de %85,2, kontrol grubunda ise
%14,5 bulunmustur. Benzer olarak, bizim ¢alismamizda da giindiiz asiri
uykululuk hali olgularimizin %88’inde gozlendi. Bu oran erkeklerde %89.2,
kadinlarda ise %86.1 idi. Bu sonuglar GAUH nin OUAS’nin sik goriilen bir
sonucu oldugunu desteklemektedir.

Uykudan bogulma, tikanma veya horlama hissi ile uyanma prevelansinin
genel popiilasyonda %18 ile 30 arasinda degistigi gosterilmistir (192). Bizim
calismamizda olgularimizin %84.7’si uykudan bogulma, tikanma veya horlama
hissi ile uyandigim bildirdi. Genel popiilasyonda bile horlama veya tikanma ile
uyanma oraninin %18-30 arasinda goriildiigii diistiniildiigiinde, OUAS’nin da bu
oranin yiiksek bulunmasi beklenen bir bulgudur. Bu oran erkeklerde %80.2,
kadinlarda 9%91.7 idi ve cinsiyetler arasinda anlamli farklilik mevcuttu.
Kadinlarda bu oranin yiiksek olmasinin nedeni kadinlarda agir OUAS oraninin
(%47.2) erkeklerdekinden biraz daha yiiksek olmasi ile iliskili olabilir.

Cinsel istekte azalma ve libido disiikliigi OUAS olgularinin 1/3’tinde
mevcuttur. Standford Uku Klinigi’nde yapilan bir calismada ejekiilasyon ve

ereksiyon bozukluklarinda OUAS’nin diger organik nedenlerden daha énemli bir
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etken oldugu bildirilmistir (96, 193). Watson ve arkadaslari ise cinsel gii¢
kaybimmin OUAS’1i olgularda obstriiktif apnelerin sayisi ve oksijen satlirasyonunun
distikliugt ile iliskili oldugunu gostermislerdir (194). Bizim c¢alismamizda
OUAS’li olgularin %19.7’sinde her zaman, %25.7’sinde ara sira, %15.3’linde
nadiren cinsel yasam ile ilgili sorunlar gézlendi. Olgularimizin %39.3’linde ise
cinsel yasam ile ilgili sorun yoktu. Sonug¢larimiz literatiir ile uyumlu olarak,
olgularimizin yaklasik 1/3’tinde farkli sikliklarda cinsel yasam ile iliskili sorunlar
oldugunu gostermistir.

Sabahlar1 bas agris1 ile yorgun uyanma, OUAS hastalarinin yaklagik
yarisinda goriilebilen bir semptomdur. Bu durum; tekrarlayan hipoksi, hiperkapni,
serebral kan akiminda bozulma, sistemik ve intrakranial kan basincinda artis, sik
tekrarlayan uyanmalar nedeni ile uyku boliinmeleri, yetersiz uyku ve uyku
sirasinda olusan anormal motor aktivite nedeniyle olusmaktadir (96, 193).
Calismamizda, olgularimizin %15.3’tinde her zaman, %42.1’inde ara sira,
%25’inde ise nadiren sabah bas agrisi ile uyanma semptomu goézlendi.
Olgularimizin %17.5’inde ise bas agrisi semptomu gozlenmedi. Sonuglarimiza
gore olgularimizin %82.5’inde farkli sikliklarda bas agrisi olmast OUAS’li
hastalarda sabah bas agrisi ile uyanma semptomunun olduk¢a yaygin oldugunu
Onermektedir.

Asirt uykululugun saptanmasi amaciyla bazi sorgu formlar1 kullanilir. Bu
formlardan en yaygm kullanilam Epworth Uykululuk Olgegidir (Epworth
Sleepiness Scale, ESS). 1991 yilinda Johns tarafindan gelistirilen bu anket
hastaligin siddeti ile yakindan iligki gostermektedir (195). Apne-hipopne indeksi
artis1 ile ESS skorunun arttigini gosteren calismalar mevcuttur. Goncalves ve
arkadaslarinin calismasinda ESS ile AHI ve arousal indeksi arasinda anlamli bir
korelasyon tespit edilmistir (196). Sahbaz ve arkadaslarinin c¢alismasinda tim
olgularin ortalama ESS skoru 7.84+5.6 bulunmustur. Ayrica olgularin %31.3’iinde
ESS skorunun >10 oldugu gozlenmistir (155). 2011 yilinda yapilan giincel bir
caligmada farkli derecelerde OUAS’li hastalarda ortalama ESS skorunu 9.3+4.8
bulmuslardir (197). Biz ¢alismamizdaki ortalama ESS skoru 8,79+5,01 idi. ESS
skorunun OUAS siddetine gore dagilimini inceledigimizde, ESS skoru ortalamasi
hafif OUAS grubunda 7.69+5.15, orta OUAS grubunda 8.00£5.01 ve agir OUAS
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grubunda 9.92+4.75 idi. Literatiir ile uyumlu olarak bizim g¢alismamizda da
OUAS siddeti arttikca ESS skoru artiyordu. Ayrica cinsiyetler arasinda ESS
skorunda anlamli farklilik gézlendi. Kadinlarda ESS skoru erkeklerdekinden
anlamli derecede daha yiiksekti. Bu bulgu da agir OUAS oraninin
erkeklerdekinden daha yiiksek g6zlenmesinden kaynaklanabilir.

Biz, hastalarimizdaki yorgunluk sikayetini objektif olarak degerlendirmek
icin Fatigue Degerlendirme Skalasi kullandik. Bu skala yorgunluk 6zelliklerini
degerlendiren 9 maddeden olugmaktadir. Toplam skorun 36’nin iizerinde olmasi
anlamli kabul edilir (146). Hastalarimizdaki ortalama skor 36.07+15.39 idi.
Literatirde OUAS’li hastalarda Fatigue Degerlendirme Skalasi skoru ortalamasi
30.6+5.4 olarak bildirilmistir (197). Biz, OUAS siddeti ile Fatigue Degerlendirme
Skalas1 skorlarinin arttigini gozlemledik. Ortalama skor hafif OUAS grubunda
30,85£13,62, orta OUAS grubunda 34,02+14,58 ve agir OUAS grubunda
40,45+15,77 idi. Ayrica, cinsiyetler arasinda anlamli farklilik gézlendi, kadinlarda
skor erkeklerdekinden anlamli derecede daha yiiksekti. Ronald’in yaptigi bir
calismada da OUAS’li hastalarda benzer bir anket ile degerlendirilen yorgunluk
semptomunun kadinlarda daha yiiksek oldugu gozlenmistir (198). Literatiirde
OUAS siddetine gore Fatigue Degerlendirme Skalasi skorlarii karsilagtiran bir
caligma olmadigindan dolay1 bulgularimiz1 direkt olarak karsilagtiramadik. Ancak
daha oOnce tahmin ettigimiz gibi, OUAS siddeti arttikca objektif yorgunluk
semptomu artis gosterdi.

Insanlarda yasam Kkalitesi sosyoekonomik, kiiltiirel ve saglikla iliskili
faktorlere baglidir. OUAS hastalarin yasam kalitesini anlamli sekilde negatif
olarak etkileyen bir durumdur (199). Sahbaz ve arkadaslarmin (155) OUAS
olgularinda yasam kalitesi, anksiyete ve depresyon sikligimi inceledikleri
caligmada, PSG ile OUAS tanis1 konulan ve yas ortalamasi 49.4+10.9 olan 80
vakanin (65 erkek, 15 kadin) SF-36 mental saglik skoru ortalamas1 57.1+19.1, SF-
36 fiziksel saglik skoru ortalamasi 54.9+17.14 bulunmustur. OUAS siddetine
degerlendirme yapildiginda SF-36 mental saglik skorlar1 hafif ila orta OUAS
grubunda 64.8+20.1, agir OUAS grubunda 64.6+19.0, SF-36 fiziksel saglik
skorlar1 hafif ila orta OUAS grubunda 74.0+25.8, agir OUAS grubunda 74.0+£24.6

bulunmustur. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmayan bu
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calismada OUAS hastalarinda yasam kalitesinin anlamli sekilde etkilendigi
sonucuna varilmistir  (155). Benzer olarak, bizim c¢alismamizda da,
hastalarimizdaki ortalama SF-36 mental skorunu 55.37+£20.67, SF-37 fiziksel
skorunu 56.01+22.74 bulduk. OUAS siddetine gore skor dagilimlarina
bakildiginda SF-36 mental ve fiziksel degerlendirmeler igin gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi. Skorlarin cinsiyetlere gore
dagilimina bakildiginda, kadinlarda skorlarin erkeklerdekine gore anlamli
derecede daha diisiik oldugu gozlendi. Bennet ve arkadaslar1 OUAS hastalarinda
yasam kalitesini SF-36 ile degerlendirmis ve OUAS siddeti ile SF-36 skorlari
arasinda anlamli bir korelasyon bulamamiglardir (200). Tersine, Baldwin ve
arkadaglar1 agir dereceli uyku bozukluklarinda SF-36 skorunun diistiigiinii, yasam
kalitesinin bozuldugunu gostermislerdir (201). Elde edilen skorlara bakildiginda
OUAS hastalarinda fiziksel ve mental saghigin anlamli sekilde etkilendigi
sonucuna varmak miimkiindjir.

Gliklich ve arkadaglarinin (202) OUAS’li hastalardaki saglik durumunu
SF-36 ile inceledikleri bir ¢aligmada, PSG ile OUAS tanisi konulan bireylerde SF-
36 fiziksel saglik skoru ortalamasi 73.4, SF-36 mental saglik skoru ortalamasi
67.6 olarak bulunmustur. Yazarlar skorlarin OUAS’li hastalarda saglikh
kontrollerdekinden anlamli derecede kotii oldugunu bildirmislerdir. Ayrica bu
calismada, ¢ogunlugunun erkek (% 76.3) oldugu OUAS hastalarinda cinsiyetler
arasinda SF-36 skorlarinda anlaml farklilik gézlenmemistir.

Calismamizda Pittsburgh uyku kalite testi ile 6znel uyku kalitesi, uyku
latensi, uyku siiresi, uyku bozuklugu, uyku ilact kullanimi, giindiiz islev
bozuklugu ve uyku Kkalitesinin genel gostergesi olan toplam PSQI skorlar
degerlendirilmistir. Son bir aydaki uyku kalitesi ve uyku bozuklugunun tipi ve
siddeti konusunda ayrmtili bilgi saglayan ve subjektif bir tarama 06l¢egi olan
Pitssburg Uyku Kalite Indeksi (PUKI) toplam 24 sorudan olusur ve yedi alt
baslik altinda puanlar elde edilir (150). Toplam PSQI skorunun >5 olmasi %89.6
sensitivite ve %86.6 spesifite ile kotii uyku kalitesini gostermektedir (148). Biz de
PSQU kullanarak OUAS hasta grubumuzun uyku kalitelerini degerlendirdik.
Hasta grubumuzdaki toplam skor ortalamast 9.59+3.18 idi. Pitssburgh alt

skorlarindan, uyku etkinligi ve uyku ihtiyaci skorlar1 agir OUAS grubunda diger
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gruplardakinden anlamli sekilde daha yiiksekti. OUAS siddeti arttik¢a skorlarin
yiikseldigi gozlendi. Diger alt skorlar OUAS siddetine gore anlamli farklilik
gostermedi. Benzer sekilde toplam skor da gruplar arasinda anlamli farklilik
gostermedi. Cinsiyetlere gore skor dagilimlarina bakildiginda, uyku dagilimi ve
uykusuzlugun giin i¢i yansimasi skorlari ve toplam skor kadinlarda daha yiiksekti.

2003 yilinda Lobentanz ve arkadaslart Multipl Skleroz (MS) hastalarindaki
uyku kalitesini PSQI kullanarak degerlendirmislerdir. Toplam PSQI skorunun
MS’li hastalarda 7.0+£3.9, saglikli kontrollerde 4.55+£3.71 bulundugu bu
calismada, MS hastalarinda uyku kalitesinin saglikli kontrollere gore anlaml
sekilde bozuldugu, uyku kalitesinin norolojik dizabilite artisindan etkilendigi ve
MS’li  hastalarin  PSQI skorlarinda anlamli cinsiyet farkliligit olmadig
belirlenmistir (203).

2011 yilinda Demir ve arkadaglarinin orta yaslt hipertansif bireylerde kan
basinci kontrolii ve uyku kalitesi arasindaki iliskiyi degerlendirdikleri ¢alismada,
kan basinci kontrolii saglanan ve saglanmayan grup arasinda toplam PSQI
skorlarinda anlamli farklilik bulunmamistir. Uyku kalitesinin  bilesenleri
incelendiginde ise yalniz giindiiz islev bozuklugunun (bilesen 7) kotii kan basinci
kontrolii grubunda anlamli olarak arttig1 gézlenmistir (1,0+£0,9 ve 1,4+1,0 p=0.05
). Toplamda hipertansif hastalarin sadece %23’iinlin uyku kalitesinin iyi oldugu,
%77’sinin ise uyku kalitesinin koti oldugu belirlenmistir (204). Colbay ve
arkadaslar1 hemodiyaliz hastalarinin uyku kalitesini Pittsburgh uyku kalite indeksi
ile degerlendirmisler ve toplam PSQI skorunun hastalarin %30.9’unda 5’in altinda
(iy1 uyku kalitesi), %69.1’inde ise 5’in iizerinde (kotii uyku kalitesi) oldugunu
bulmuglardir. Ayrica, hemodiyaliz hastalarinda ileri yas, kadin cinsiyet ve
aneminin uyku kalitesini olumsuz yonde etkiledigi belirtilmistir (205).

Literatiirde OUAS hastalarinda PSQI skorlarmin OUAS siddetine ve
cinsiyete gore dagilimmi inceleyen bir c¢alisma bulamadigimizdan, bu
bulgularimiz: direkt olarak karsilastiramadik. Sonug olarak, elde ettigimiz skorlar

OUAS hastalarindaki uyku kalitesinin oldukga kotii olduguna isaret etmistir.
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6. SONUC VE ONERILER

1 Ocak- 31 Aralik 2010 tarihleri arasinda PSG ile OUAS tanis1 konulan

hastalarin tan1 alma hizlar1 %68.6 idi. Yas ortalamasi 52.2+11.57 olan 243
hastanin %36.6°s1 kadin, %63.4’1 erkekti. Hastalarin %31.7’si hafif, %21.8’1 orta
ve %46.5°1 agir OUAS tanist almist.

Calismaya katilmay1 kabul eden ve anketleri tamamlayan 183 hastanin yas

ortalamas1 51.69+10.96 idi. Hastalarin %39.3’i kadin, %60.7°si erkekti. 183

hastaya yapilan anket ¢aligmalar1 sonucunda;

1-

Agir OUAS’li grupta kilo, BMI, bel, kalga, boyun g¢evresi ortalamalari diger
gruplara gore daha yiiksekti.

OUAS siddeti ile sigara ve alkol kullanim1 arasinda anlamli farklilik yoktu.
OUAS olgularinda en sik saptanan 3 kronik hastalik; obezite (%50.8),
hipertansiyon (%31.1) ve burun patolojilerine bagli operasyonlardi (%20.7).
Olgularin %35’inde kronik hastalik saptanmadi.

Olgularn %37.7’sinin 30-60 dakika i¢inde uykuya daldig1, %44.8’inin tiim
gece uyudugu, %34.4’liniin bazen uykuya dalmakta giicliik ¢ektigi, %35 inin
bazen gece uykusunun kagtigi, % 30.6’sinin siklikla gece boyunca uykudan
uyandig1 ve sonrasinda uykusunun kagtigi, %50’sinin bir gecede toplam 5 ila
7 saat arasinda uyudugu, %76.5’inin her zaman horladigi, %79.8’inde uykuda
nefes durmasi oldugu, % 42’sinin ara sira bogulma, tikanma ve/veya horlama
ile uyandig, %53’linde periyodik bacak hareketlerinin oldugu, periyodik
bacak hareketlerinin %32.2’sinde ara sira oldugu, %37.2’sinde ara sira
giindiiz asir1 uykululuk hali oldugu, %35’inin araba kullanirken hi¢ i¢inin
gecmedigi, %42’sinde ara sira bas agris1 oldugu, %44.8’inde ara sira dikkat
daginikligit ve unutkanlik oldugu, %35’inde huzursuz bacak sendromu
oldugu, %39.3’linde cinsel yasam ile ilgili sorunlarin olmadigi, %33.9’unda
ara sira psikiyatrik sorunlarin oldugu, %42.1’inin her zaman gece idrara
kalkt1ig1, %35.’inde her zaman bas ve boyun c¢evresinde terleme oldugu ve
%76’sinda uykuda konusma gibi bagka bir uyku semptomu olmadig:
belirlendi.

Kadin olgularda uyku kagmasi, gece uykudan uyanma, tikanma veya

horuldama ile uyanma, basagrisi, huzursuz bacak sendromu daha yaygindi.
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Fatigue Degerlendirme Skalasi ve Epworth Uykululuk Skalas1 skorlarinin
ortalamalar1 hastalik siddetiyle artis gosterdi.

SF-36 skorlarinin ortalamalar1t OUAS siddeti ile anlaml1 iliski géstermedi.
Orta OUAS grubunda Pittsburgh Uyku Kalitesi indeksi uyku etkinligi skoru
ortalamast daha disiiktii. Uyku ihtiyact skoru ortalamasi ise orta ve agir
grupta daha yiiksekti.

Fatigue Degerlendirme ve Epworth Uykululuk Skalalariin ortalama skorlar1
kadinlarda, SF-36 yasam kalite Olcegi ortalama skorlari erkeklerde daha
yiiksekti.

Pittsburgh Uyku Kalitesi Indeksi’nde uyku dagilimi, toplam skor,

uykusuzlugun giin i¢i yansimasi skorlar1 kadinlarda daha yiiksekti.

Sonug olarak; OUAS sik goriilen bir toplum sagligi problemidir. Bu nedenle, iilke

genelindeki OUAS tanm1 koyma sikliginin belirlenmesi i¢in daha genis, c¢ok

merkezli epidemiyolojik ¢aligmalara ihtiyac¢ oldugu diistincesindeyiz.
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