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OZET

OBSTRUKTIF UYKU APNE-HIiPOPNE TANILI HASTALARDA ASIRI
AKTIF MESANE VE NOKTURININ DEGERLENDIRILMESI
Dr. Yesim ONDER Cumbhuriyet Universitesi Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dah,
Sivas, 2017

Obstriiktif uyku apne hipopne sendromu (OSAHS), uyku sirasinda yineleyen {ist
solunum yolu tam veya parsiyel obstriiksiyonlari ve siklikla buna eslik eden kan oksijen
satlirasyonunda azalma ve uyanmalar (arousal) ile karakterize bir sendromdur. Pek ¢ok
noktlirnal ve glindiiz semptomlar1 ile seyreden OSAHS heterojen bir bozukluktur. Hastaligin
tanisinda polisomnografi (PSG) altin standarttir. OSAHS, olusturdugu oksidatif stres, sistemik
inflamasyon, sempatik aktivite artist nedeniyle tiim viicut sistemleri etkileyebilir. Bu
calisgmada OSAHS tanisi almis hasta popiilasyonunda OSAHS"n agir1 aktif mesane ve noktiiri
ile birlikteligini ve OSAHS"n siddeti ile iliskili olup olmadig arastirilmistir.

Calisma 20/02/2017 - 31/05/2017 tarihleri arasinda C.U.T.F. Gogiis Hastaliklari
kliniginde PSG uygulanmis ve OSAHS tanist almis hasta grubu ile OSAHS tanis1 almamis
kontrol grubu iizerinde yapilmistir. Tiim olgulara alt iiriner sistem fonksiyonlarini
degerlendirme amaci ile tiroflowmetri ve ultrasonografik postmiksiyonel rezidii 6lglimii
yapilmisg, hastalarin AAM sorgulama uzun formunu cevaplamalar istenmis ve hastalarin ve
kontrol grubunun AAM skorlari, {iroflovmetri parametreleri ve PMR degerleri
karsilagtirilmistir.

Calismamizin sonucunda her iki gruptaki bireyler noktiiri, asir1 aktif mesane,
psikolojik etkisi, noktiiri iliskili, yorgunluk ve postmiksiyonel rezidiiel volim (pmrv)
yoniinden karsilastirildiginda gruplar arasi farklilik 6nemli bulunurken (p<0,05) sosyal
etkiler, giinliilk yasama etkiler ve tepe akim hizi yoniinden gruplar aras1 farklilik 6nemsiz
(p>0,05) bulunmustur. OSAHS siddetine gore hasta bireyler karsilastirildiginda ise AAM,
psikolojik etki, noktiiri iligkili, sosyal etkiler, giinliik yasama etkiler, yorgunluk ve pmrv
Ol¢iimleri aras1 farklilik 6nemsiz ( p>0,05 ) bulunmustur.

Calismamizin sonuglarina géore OSAHS AAM ve noktiirinin birlikteligi dikkati
cekmistir. OSAHS hastalarinin yasam kalitesini olumsuz etkileyen faktorlerden bir kisminin

da AAM ve noktiiri olabilecegi goz 6niinde bulundurulmalidir.

Anahtar Kelimeler:PSG,alt liriner sitstem,liroflovmetri.



ABSTRACT

EVALUATION OF OVERACTIVE BLADDER AND NOCTURIA ON
OBSTRUCTIVE SLEEP APNEA-HYPOPNEA DIAGNOSED PATIENTS
Dr.Yesim ONDER Chest Diseases Clinic of Cumhuriyet University Hospital,
Sivas, 2017

Obstructive sleep apnea hypopnea syndrome (OSAHS) is a syndrome
characterized by recurrent complete or partial obstruction of the upper respiratory tract during
sleep, and often accompanied by decreased oxygen saturation and arousals. OSAHS with
many nocturnal and daytime symptoms is a heterogeneous disorder. Polysomnography (PSG)
is the gold standard in the diagnosis of the disease. OSAHS may affect whole body systems
due to oxidative stress, systemic inflammation, increased sympathetic activity. In this study,
we resarched whether OSAHS is associated with overactive bladder and nocturia in OSAHS-

diagnosed patient population and whether it is related to severity of OSAHS.

The study was conducted between OSAHS diagnosed-PSG performed patient
group and the control group without OSAHS diagnosis between 20/02/2017 - 1/05/2017 in
the C.U.T.F Chest Diseases clinic. All cases have been measured with uroflowmetry and
ultrasonographic postmicturation residue in order to evaluate lower urinary system function;
all patients have been asked for anwer to Overactive Bladder (OAB) questioning form; and
OAB scores, uroflowmetry parameters and PMR values of patients and control group have

been compared.

As a result of our study, it was found that there was significant difference between
the groups (p <0,05) when compared to individuals with nocturia, overactive bladder,
psychological effect, nokturia related, fatigue and postmictive residual volume (pmrv) but

social influences on daily life and peak flow rate were not significant (p> 0.05).

Compared to patients with OSAHS severity, OAB, psychological effect, nocturia,
social effects, daily life effects, fatigue and pmrv measurements were found to be insignificant
(p> 0,05).

As a result of our study, the coexistence of OSAHS, OAB and nocturia attracted
attention. It should be considered that one of the factors that reduce the quality of life of
OSAHS patients may be OAB and nocturia.

Key words: PSG, lower urinary system, uroflowmetry.
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1-GIRIS

Obstriiktif Uyku Apne Hipopne Sendromu (OSAHS) sosyal ve noropsikolojik
sonuglarin yanisira medikal problemlere de yol agmaktadir. OSAHS insan viicudunda
bircok sistemi etkilemektedir. Bunlarin iginde en belirginleri kardiyovaskiiler ve pulmoner

sistemlerdir (1).

OSAHS’mn etkiledigi sistemlerden bir tanesi de alt iiriner sistemdir (2). Ozellikle
noktiiri bu hastalarda ¢ok belirgin bir sikayet olup, apnenin yanisira sik uyku boliinmelerine
neden olmakta dolayisiyla yasam Kkalitesini olumsuz yonde etkilemektedir. OSAHS
olgularinda noktiirinin olusum mekanizmas: kesin olarak bilinmemekle birlikte, apne
sirasinda artmig intraabdominal basing ve intraplevral negatif basingtaki dalgalanmalar
sonucunda sag atrium duvarinda olusan gerilmelerle atrial natritiretik peptid saliniminin
artmasinin neden olabilecegi diistiniilmektedir. Ayrica OSAHS’ta apne epizodlar: sirasinda

ortaya ¢ikan sempatik aktivitede artis idrar olusumunu arttirir (3).

Alt iiriner sistem mesane ve liretradan olusan, idrar1 diisiik basingta depolamak ve
periyodik olarak rezidii kalmaksizin idrar1 disar1 atmayr saglayan, birbiriyle iliskili yapilarin

ortak fonksiyonu olarak gorev yapar.
Iseme dongiisii iki ana siirecten olusur:
1-Idrarin depolandig dolum faz1 (%98)
2-Bosaltim faz1 (%2)

Dolum fazinda depolama refleksi ile diislik detriisor basincin siirdiiriilmesi, istemsiz
detriisor kontraksiyonlarinin olmamasi ve tepe iiretral basinca ulagilmasi saglanir. Bu fazda
diisiik detriisor basincin siirdiiriilmesi i¢cin mesane gevsektir, iiretray1 kapatmak ve kontinansi
saglamak i¢in de mesane boynu ve liretranin diiz kaslar1 ile ¢izgili sfinkter kasilidir. Mesane
hacmi idrar yapmay1 uyaran esik degerin altinda oldugu siirece bu faz devam eder. Mesane
hacmi idrar1 uyaran esik degeri ge¢ince ise miksiyon evresi baslatilir. Bu fazda sempatik ve
somatik inhibisyonla mesane boynu, diiz sfinkter ve c¢izgili sfinkter gevser, sakral

parasempatik aktivasyonla detriisor kasilir, es zamanl olarak pelvik taban kaslar1 da gevser.

Asir aktif mesane (AAM) olan hastalarda sikisma hissi nedeniyle fonksiyonel mesane
kapasitesinde azalma ortaya ¢ikmakta ve hastalar tipik olarak diisiikk hacimli sik idrara ¢ikma

egiliminde olmaktadirlar.



Noktiiri genel olarak gece idrar olusumundaki artma ile fonksiyonel mesane kapasitesi
arasindaki dengesizlikten kaynaklanir. Artmis sivi alimina normal yanit olarak ortaya
cikmasinin yanisira sivi homeostazisindeki bozulmaya yol agan hastaliklar (azalmig arjinin-
vasopressin diizeyi gibi), mesane islev bozuklugu (asir1 aktivite ya da maligniteler gibi),
ditiretik veya asir1 kafein alimi da gece idrar iiretiminde artisa neden olabilir. Diabetes
mellitus (DM), diger hiperosmolar durumlar, konjestif kalp yetmezligi ve obstriiktif uyku

apne hipopne sendromu (OSAHS) noktiirinin sik goriildiigli baslica durumlardir (4).

Bu calismada OSAHS'li hasta popililasyonunda OSAHS''m asir1 aktif mesane ve
noktiiri ile birlikteligi ve OSAHS'!m siddeti ile iliskili olup olmadigini arastirmak

amagclanmustir.



2-GENEL BIiLGILER

2.1. OBSTRUKTIF UYKU APNE HiPOPNE SENDROMU

2.1.1Tanim

Obstriiktif Uyku Apne Hipopne Sendromu, uyku sirasinda yineleyen iist solunum
yolunda tam (apne) veya parsiyel (hipopne) obstriiksiyonlar ve siklikla buna eslik eden kan

oksijen satiirasyonunda azalma ve uyanmalar (arousal) ile karakterize bir sendromdur (5).
Uyku Bozukluklarinin Uluslararas1 Siniflamasi-3'e gore OSAHS tani kriterleri (5):

A+B veya C olmalidir

A- Asagidakilerden en az birisinin olmast;

- Hasta uykululuk, dinlenmemis uyku, yorgunluk veya insomnia semptomlarindan

yakinir.

- Hastada soluk tutma, nefes durmasi veya bogularak uyanma vardir.

- Esi veya uykuda gozleyen biri habitiiel horlama, soluk durmasi veya ikisini birden
bildirir.

- Hastaya hipertansiyon, duygudurum bozuklugu, biligsel disfonksiyon, koroner arter

hastaligi, inme, konjestif kalp yetmezligi, atriyal fibrilasyon veya tip 2 diyabetes mellitus

tanis1 konmustur.
B-PSG veya tagiabilir cihazlar ile yapilan uyku testinde;
- Bes veya daha fazla obstriiktif agirlikli solunumsal olay izlenir.
veya
C- PSG veya tasinabilir cihazlar ile yapilan uyku testinde ;

- On bes veya daha fazla obstriiktif agirlikli solunumsal olay izlenir



2.1.2. Epidemiyoloji

Obstriiktif Uyku Apne Hipopne Sendromu igin prevalans bildirimleri biiylik oranda
eriskin toplumda yapilan kesitsel caligmalardan kaynaklanmaktadir. Prevalans oranlari
hastalig1 tanimlamak i¢in kullanilan dlgiitlere gore degismektedir. Calismalarda tanim olarak
Apne Hipopne indeksi >5/sa alindiginda OSAHS prevalansi erkeklerde %22, kadinlarda: %17
iken AHI>5/sa ile birlikte giindiiz uykululuk olmasi olarak tanimlanan OSAHS prevalansinin

erkeklerde %6, kadinlarda %4 oldugu bildirilmistir (6).

Farkli toplumlarda yapilan arastirmalarda OSAHS prevalans: erkeklerde %3.1-%7.5
araliginda, kadinlarda %2.1-%4.5 araliginda bulunmustur (7-8).

2.1.3. Risk Faktorleri

Ust solunum yolu genisligini azaltan ya da tikanmasini kolaylastiran faktorler
OSAHS’a egilimi artirmaktadir. En belirgin risk faktorleri erkek cinsiyet ve obezitedir.
OSAHS’a egilimi artiran diger risk faktorleri ise; yas, irk, sigara, alkol kullanimi, sedatif

kullanimi1 ve genetik faktorler olarak siralanabilir.

Obstriiktif Uyku Apne Hipopne Sendromu’nda prevalansin 40-65 yas grubunda arttig1
bildirilmektedir (9,10). Nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte, yaslanmanin viicut yag
dagilimi, doku esnekligi, solunum kontrolii, akciger ve kardiyovaskiiler fonksiyonlar
iizerindeki etkisinin rol oynadigi, ayrica yaslilikta artan eslik eden hastaliklarin {ist solunum

yolu obstriiksiyonlarina egilimi artirdig1 sanilmaktadir (11).

Obezite, OSAHS’a egilimi arttirmaktadir. OSAHS riski BKI >29 olanlarda 8-12 kat
artmustir. Ozellikle santral obezitesi olanlarda ve BKI >40 olan morbid obezlerde bu risk daha
yiiksektir (11,12). Kilo arttik¢a goriilme sikliginin ve ciddiyetinin arttig1 ve kilo verilmesi ile
azaldig1 bildirilmektedir. Boyun c¢evresinin OSAHS i¢in belirleyici bir faktér oldugu
gosterilmistir. Boyun ¢evresinin erkeklerde 43 cm, kadinlarda ise 40 cm iistiinde olmasi
anlamhidir (12). BKI ve boyun gevresi degerlerinin hastalik olasiligini diisiindiiren onemli
yardimc1 degerler oldugu, ancak obezitenin tek basina OSAHS tanis1 koyduramayacagi

bildirilmistir (13).

Obez olmayan olgularda yiiz ve g¢eneye ait yapisal bozukluklar ve iist solunum
yollarindaki darliklar OSAHS'm 6nemli risk faktorlerindendir. Bunlarin basinda mikrognati,
retrognati, mandibuler hipoplazi ve makroglossi gelir (14).

Nazal konjesyon varliginda ve bazi endokrin bozukluklarda (hipotiroidi, akromegali,
polikistik over, vb) da OSAHS prevelansi artar (14).



Bloom ve arkadaglarinin Arizona’nin Tucson kentinde yaptiklari ¢aligmada, 2187
kisilik erigskin toplumda horlamanin 6nemli bagimsiz risk faktoriiniin erkek cinsiyet ve
ozellikle de 40-64 yas arasi erkekler oldugu, obezitenin, sigara igmenin, aksamlar1 diizenli
alkol kullanmanin ve uyku ilac1 ya da sedatif kullanmanin risk oldugu gosterilmistir. Ayni

caligmada sigaranin birakilmasinin horlama riskini ileri derecede azalttig1 gosterilmistir (15).

Irksal ve etnik farkliliklarin OSAHS’1a iligkisi konusunda az sayida veri mevcuttur.
Redline ve arkadaslari, Amerikali beyaz ve zenci gruplar arasinda yaptiklar1 ¢aligmada, geng

zencilerde OSAHS riskinin daha yiiksek oldugunu bildirmislerdir (16).

Ayrica tist solunum yolunda yapisal degisikliklerle seyreden ve solunum merkezini
etkileyen bir¢cok konjenital ve genetik gecisli hastalikta uykuda solunum bozukluklarinin sik

goriildigi belirtilmektedir (16,17).

2.1.4.Fizyopatoloji

OSAHS’I1 hastalarda iist solunum yolu (USY) obstriiksiyonu en sik olarak retropalatal
ve retroglossal bolgelerde gelisir. Ancak bu obstriiksiyon ¢ogu kez tek diizeyde meydana
gelmez. Bu olaym ayni anda farkli diizeylerde olusabileceginin bilinmesi hem patogenezinin

anlagilmasinda, hem de tedavisinin planlanmasinda son derece dnemlidir (18,19).

USY agikhig, inspirasyon sirasinda olusan negatif intraluminal basincin kollabe edici
etkisine karsi, USY dilatatdr kas aktivitesi arasindaki denge ile belirlenmektedir. Ancak bu
olay anatomik, mekanik, ndromiiskiiler, santral vb. bir¢ok faktdrden etkilenmesi nedeniyle
olduk¢a karmagik hale gelmektedir. Mekanizmasi hala tam olarak anlagilamayan bu karmasik
tablonun patogenezinde anahtar rol oynayan ve literatiirde en ¢ok kabul gormis
"subatmosferik intraluminal basing", "ekspiratuar daralma", "azalmis ventilatuar motor
output" ve "Starling rezistans1" gibi mekanizmalar ile olay agiklanmaya ¢alisilmis ve bu

konudaki tiim taglarin yerine oturtulmasi ile "birlesik teori" olusturulmustur (19).

Bu teoriye gore; USY obstriiksiyonu fizyopatolojisinde rol oynayan faktdrler arasinda
vazgecilmez olani; ya kiiciik liimeni, ya da artmis ekstraluminal basing nedeni ile kollabe
olmaya meyilli farenkstir. Bu fenomenin baslangic noktast USY dilatatdrleri iizerine
ventilator motor outputun azalmasidir. Bu azalma torasik pompa kaslarin1 da etkilemektedir.
Santral ventilatuar uyarida azalma, USY dilatator kaslari {izerine néral uyarida azalmaya ve
sonucta farengeal tonusta azalmaya neden olur. Azalmis uyarinin pompa kaslar tizerine etkisi
de kaudal traksiyonda azalma ve sonucta USY kalibresinde azalma veya kompliyansinda

artma yoluyla esdeger diizeyde 6nemli olabilir. Bu nedenle, pozitif ekstraluminal ve negatif



intraluminal basinglarin olusturdugu kollabe edici transmural basing farengeal daralmaya

neden olur (19,20).

Farengeal havayolunda daralma tiip kanununa gore farengeal kompliyansta ve hava
akiminda artisa yol agar. Ardindan intraluminal basingta azalma (Bernoulli 5 prensibi)
daralmay1 daha da arttirir ve sonugta tam obstriiksiyon gelisir. Bir kez obstriiksiyon olusunca,
mukozal adheziv gilicler ve yer c¢ekimi apnenin uzamasina ve asfiksiye yol agar.
Obstriiksiyonun diizelmesi i¢in arousal gerekir. Sonrasinda olusan hiperventilasyon,
hipokapni ile ventilatuar motor output azalir ve olay yeniden baslar (2). Sonug olarak; USY
obstriiksiyonu ¢ok sayida anatomik ve fizyolojik bozukluklar arasindaki etkilesim sonucu
gelisir. Ancak temel Ozellikler kiiciik farengeal liimen ve transmural basingtir. Ayrica olayin
USY'de gergeklesmesi bir neden degil sonug olup tetigi ¢eken faktdriin santral kaynakl

oldugu goriisii her gecen giin 6nem kazanmaktadir (20).

OSAHS hastalarmin, respiratuvar lokal anatomik anomali olgular1 agisindan uyku
fizyopatogenezi incelendiginde; uykunun REM (rapidly eye movement ) fazinda, iist hava
kanalinin dilatator kaslarinin 6zellikle Norolojik uyku patogenezine gore ise, uykunun NREM
(Non-REM) sathasinin 3. diizeyin azaldig1 ya da tamamen ortadan kalktig1 ve uykunun bir¢ok
asamasinda degisikliklerin, genellikle yar1 uyaniklik durumlarinin mevcut oldugu goriiliir.
REM uykusu boyunca apne ndbetlerinin saysinin, sikliginin, siiresinin ve kan oksijen
desatiirasyonunun arttig1 bildirilmektedir. Kan oksijen satiirasyonu, siddetli olgularda

tekrarlayan apne episodlari nedeniyle, %50’den asagilara inmektedir (21-23).

Bunun bir sonucu olarak, bradikardi ile tasikardi her apne siklusunda ardisik olarak
meydana gelmektedir. Ayrica kan oksijen satiirasyonundaki diisme, kan karbondioksit
seviyesinde artmaya neden olmaktadir. Tiim bu etkiler, REM uykusu boyunca daha ¢ok
gozlenir. Sebebi ise; uykunun bu asamasinda kaslarin, (6zellikle genioglossus kasinin)

hipotonisi veya atonisinin periyodik olarak farkli sayilarda tekrarlanarak artmasidir (23-25).

2.1.5. Klinik Ozellikleri
Obstriiktif Uyku Apne Hipopne Sendromu’nun en sik rastlanilan semptomlari:

horlama, tanikli apne, giindiiz asir1 uyku hali, bogulma hissi ile uyanma ve uykusuzluktur (26-
28).

Horlama; OSAHS’I1 hastalarin  degismez bir semptomudur. Uyku sirasinda

orofarenkste inspirasyonun parsiyel olarak engellenmesiyle olusan kaba, giiriiltiilii, vibratuar



bir sestir. OSAHS'l1 hastalarda habituel horlama s6z konusudur ve sik tekrarlayan apnelerle

kesilmesi nedeniyle diizensiz horlama tipiktir (29).

OSAHS'l1 hastalarin esleri veya yakinlart giiriiltiilii ve diizensiz horlamanin araliklarla
kesildigini, agiz ve burunda solunumun durdugunu, bu sirada gogiis ve karin hareketlerinin
paradoksal olarak devam ettigini tanimlayabilirler. Bu tabloyu siddetli bir horlama ile birlikte
derin bir inspiryum takip eder, gogiis ve karin hareketleri senkron hale gelir ve oronasal
solunum bir sonraki apneye kadar devam eder. Apne epizodlart genellikle 10-60 sn. arasinda

olup, nadiren 2 dakikaya kadar uzayabilir (29).

Uykuda sik tekrarlayan apne epizodlar1 sonucu gelisen uyku boéliinmeleri nedeniyle bu
hastalar ertesi giin asir1 uyku ihtiyaci hissederler. OSAHS disinda bir¢cok akut ve kronik
hastalik tablosunda da goriilebilmesi nedeniyle diisiik spesifiteye sahip bir semptom olmakla

birlikte 6zellikle agir dereceli OSAHS 11 hastalar i¢in 6nemli bir belirleyicidir.

Giindiiz asir1 uyku hali hafif-agir dereceli olabilir ve agirligi apne periyodlarinin

siklig1, siiresi ve nokturnal oksijen desatiirasyonunun derecesi ile siki iligkilidir (29).

OSAHS hastalarinda yukaridaki klasik yakinmalar disinda noktiirnal gogiis agris1 ve
aritmi, noktliri, eniirezis, sabah bas agrisi, konsantrasyon bozuklugu, unutkanlik, sinirlilik,
gece terlemesi (Ozellikle bas ve boyun bdlgesinde), gece susama, sabah agiz kurulugu ile
uyanma, noktiirnal reflii ve buna bagli oksiiriikk, impotans gibi bir¢ok bagka yakinmalar da
goriilebilir.

Ayrica KAH, HT, KKY, aritmi, inme, PHT, DM, insiiliin direnci, metabolik sendrom
gibi bir¢ok hastalik da OSAHS'!n sik goriildiigii, benzer sekilde uyku apne hastalarinda bu
hastaliklarin riskinin 2-3 kat arttigi bilinmektedir. Bu nedenle, hastalarda OSAHS klinik

bulgulari yanisira eslik eden hastaliklara ait semptomlar da gozlenebilir (30-34).

2.1.6. Fizik muayene

OSAHS'I1 hastalarin fizik muayenesinde kesin tan1 koydurucu bir bulgu yoktur. Ancak
OSAHS’m USY anormallikleri, pulmoner, endokrin, psikiyatrik ve ndromuskiiler birgok
hastalikta daha sik goriilmesi nedeniyle, siipheli bir olgunun multidisipliner bir yaklasimla
gogiis hastaliklari, KBB, noroloji, psikiyatri ve dis hekimligi uzmanlarindan olusan genis bir

hekim grubu tarafindan gerek tani ve gerekse tedavi asamasinda birlikte degerlendirilmesi

gerekir (35-36).

OSAHS'lllarin ¢ogu obez, kisa-kalin boyunlu olgulardir. Ancak OSAS’lilarin en az

%40’nin obez olmadigi da unutulmamalidir. Son yillarda yapilan ¢alismalarda da boyun
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cevresinin OSAHS i¢in belirleyici bir faktér oldugu gosterilmistir. Erkeklerde 43 cm,
kadinlarda ise 40 cm (17 vel5 inch) tistii anlamli kabul edilmektedir (31,37,38).

En klasik fizik muayene bulgulari iist solunum yoluna ait bulgulardir. Bunlar; biiyiik
ve gevsek yumusak damak, biiyiik, sarkmis ve 6demli bir uvula, hipertrofik tonsil, artmis
orofarengeal katlantilar ve kiiclik bir orofarengeal orifistir. Eslik eden hastaliklarin (KOAH,
hipotiroidi, akromegali vs.) bulgular1 da tanida yardimci olur. Ozellikle hizli progresyon
gosteren ve erken yasta kor pulmonale gelisen KOAH’I1 olgular muhtemel bir OSAHS
birlikteligi (overlap sendromu) agisindan tetkik edilmelidirler. Olgularin %30-50'sinde
sistemik hipertansiyon vardir. Aritmiler, siyanoz, sag kalp yetmezligi ve kronik kor

pulmonale bulgulari saptanabilir (35).

Uyku sirasinda yatak basi gdzlemleri de ¢ok o6nemlidir. Ozellikle sirtiistii yatis
pozisyonunda diizensiz horlama, sik tekrarlayan apne epizodlari, paradoksal toraks ve
abdomen hareketlerinin gbézlenmesi taniy1 destekler. Birgok hastada fizik muayenenin normal

olabilecegi ve bu durumun OSAHS tanisini ekarte ettirmeyecegi de unutulmamalidir (39,40).

Obstriiktif Uyku Apne Hipopne Sendromu'nun bu kadar ¢ok semptom ve bulgusunun
olmasina, risk faktorleri ve iligkili hastaliklarin iyi bilinmesine karsin, yalnizca klinik
ozelliklerine dayali degerlendirme ile tan1 koyma olasiliginin %50-60 gibi diisiikk oldugu
saptanmistir. Bir bagka deyisle; yalnizca klinik 6zellikler ile kesin OSAHS tanist koymak
miimkiin degildir. Ancak apne epizodlari ile boliinmiis, diizensiz ve giiriiltiilii horlama, tanikl
apne, giindiiz asir1 uyku hali, anormal iist solunum yolu bulgulari, yas, cinsiyet, kan basinci ve

obezite gibi klinik 6zellikler ile tan1 olasilig1 yiiksek olgular belirlenebilir (41).

2.1.7.Tam
* Radyolojik Tam

USY’nun goriintiilenmesi, OSAHS’m biyomekanik temelini, patofizyolojisini ve
cesitli tedavi yontemlerinin etki mekanizmalarini daha 1yi anlamamizi saglayan bir arastirma
teknigidir. Ancak OSAHS tanisindan ¢ok uygulanacak tedavi yonteminin belirlenmesi ve

uygulanan tedavinin degerlendirilmesinde kullanilirlar.

Sefalometrik incelemeler USY ve gevresindeki kemik ve yumusak doku sinirlarinin
degerlendirildigi, bas ve boynun standardize edilmis radyografik goriinimidir. OSAHS
etyolojisinde onemli yeri olan bir¢cok kraniofasyal ve iist solunum yolu yumusak doku

anatomisine ait anormallikler sefalometri ile saptanabilir (42-46).



Akciger grafisi Ozellikle OSAHS'a eslik eden bazi akciger hastaliklarinn (astim,

interstisyel akciger hastalig1 vb.) ve komplikasyonlarinin saptanmasina yardimet olur (47).

Bilgisayarli tomografi iist solunum yolunun boyutlari, kesitsel alan1 ve komsu dokular
hakkinda, iistiin kemik ve yumusak doku resoliisyonu sayesinde ayrintili bilgiler saglayan,
yaygin olarak bulunan, non-invaziv, kolay uygulanabilir, ancak pahali ve radyasyon
maruziyeti olan bir goriintilleme yontemidir. Yumusak doku, 6zellikle de adipoz doku

rezollisyonu agisindan MR ’a kiyasla daha kisith bilgi saglar (43,48-51).

Manyetik rezonans OSAHS’I1 olgularda adipoz doku dahil USY ve cevre yumusak
dokulari, radyasyona maruz kalmadan aksiyal, sagittal ve koronal planlarda miikemmel

gorilintiileyebilen, gii¢clii, noninvaziv bir goriintiileme yontemidir (52).

Ultrasonografi  transservikal — olarak  dil  kokiiniin  anatomik  yapisinin
degerlendirilebildigi bir yontemdir. Noninvaziv, ucuz ve radyasyona maruz kalmadan

uygulanabilir bir yontem olmasi nedeniyle tarama amacl kullanilmas1 6nerilmektedir (53).

Floroskopi uyanikken ve uykuda USY’nun dinamik incelenmesini saglayan bir
goriintiileme yontemidir. Bu yontemin digerlerine istlinliigli uykuda apne sirasinda, iist
solunum yolu ve yumusak dokularda olan degisiklikleri dinamik olarak
goriintiileyebilmesidir. Fakat, havayolu alan1 dl¢giimiinde yeterli ¢apraz kesitler alinamadigi ve

hasta radyasyona maruz kaldigi i¢in rutin uygulamada kullanilmaz (51,54).

Akustik refleksiyon, list solunum yoluna gonderilen ses dalgalarinin yansimasi
esasina dayanan, radyasyon igermeyen, ucuz, kolay uygulanabilir, non-invaziv bir
goriintilleme yontemidir. Uyku esnasinda ¢ok uygulanmamakla birlikte burun, farenks ve

ozofagusa konulan flexible bir tiip ile uykuda USY'nin daralmas1 incelenebilir (55).
* Endoskopik Tam

OSAHS'I1 olgularda dinamik hava yolu degisikliklerini incelemek ve hava yolunun
kollabe oldugu seviyeyi belirlemek amaciyla burundan glottise kadar USY'nun
degerlendirilebildigi bir tan1 ydntemidir. Invaziv olmakla birlikte, kolay uygulanabilen ve
radyasyon maruziyetinin olmadigi bir tekniktir. Endoskopik muayenenin OSAHS diisiiniilen
hastalarda yatar pozisyonda yapilmas1 anatomik darlik bolgelerinin tespiti i¢in daha uygundur.
Miiller manevrasi (agiz ve burun kapali iken hastanin zorlu inspirasyon yapmaya caligmasi)
iist hava yolunda kollapsa neden olarak uykuda olusan apneyi taklit eder. Bu nedenle,
OSAHS'Ih hastalarda Miiller manevras: yaptirilarak kollapsin derecesi ve seviyesi belirlenir

(56).



» Polisomnografi

OSAHS tanisi i¢in " altin standart " tan1 yontemi olan “polisomnografi” (PSG) “Uyku
sirasinda, norofizyolojik, kardiyorespiratuar, diger fizyolojik ve fiziksel parametrelerin belli
bir periyod, genellikle gece boyunca, es zamanl ve devamli olarak kaydedilmesi” seklinde

tanimlanabilir. OSAHS ta karakteristik PSG bulgular asagidaki gibidir:

* Yiizeyel uykuda (NREM evre 1,2) artma, derin uyku (NREM evre 3) ve REM

periyodunda azalma izlenir.

* Sik tekrarlayan apneler (Genellikle %80'den fazlasi obstriiktif tiptedir), hipopneler ve

arousallar saptanir.
» Klinik énemi olan olgularda AHI > 20" dir.
» Sik tekrarlayan oksijen desatiirasyonu epizodlari izlenir.

* REM uykusu apnelerin sikligini, siiresini, oksijen desatiirasyonunun derecesini ve

suresini artirmaktadir.
* Paradoksal gdgiis ve karin hareketleri tipiktir.

* Apne sirasinda kalp hizi genellikle yavaglar ve postapneik dénemde hizlanir,

aritmiler goriilebilir.

* Solunum sesi kaydi yapildiysa, sik tekrarlayan apne epizodlari ile kesilen diizensiz,

giiriiltiilii horlama duyulur. (57)

2.1.8. Komplikasyonlari
OSAHS tedavi edilmedigi takdirde morbidite ve mortalitesi yiiksek bir hastalik olup,

ciddi toplumsal sorunlara yol agar. Asagida bu sorunlardan genel olarak bahsedilecektir.

* Kardiyovaskiiler Komplikasyonlar
OSAHS’Iilarda sistemik HT %30-50 oraninda goriiliir. OSAHS’I1 obez hastalarda bu

risk, obez olmayanlarin 4.3 katidir. Tim HT’lilere OSAHS’1n sik goriilen semptomlarinin
sorulmas1 gerekir. Semptom olmasa bile; 24 saatlik monitorizasyonda kan basincinda
noktiirnal %10 veya daha fazla artis varliginda, holterde belirgin siniis tagikardisi varliginda,

sekonder nedenler ekarte edildikten sonra HT medikal tedaviye yanit vermiyorsa OSAHS
diistintilmelidir (58-60).

Uyku sirasinda tekrarlayan hipoksemiler, sistemik HT ve artmis sempatik aktivite
aterosklerozu kolaylastirmaktadir. OSAHS’li hastalarda gece tekrarlayan hipoksi/

reoksijenizasyon periyodlar1 oksidatif stresi baglatarak endotel foksiyon kaybina neden olur.
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Endotel fonksiyon kaybi ateroskleroza zemin hazirlar. Oksidatif stres OSAHS ta mortalite ve
morbiditeyi arttiran temel mekanizmalardandir. Anjiografi ile KAH tespit edilen kadin
hastalarin %30’unda, erkek hastalarin %37’sinde OSAHS saptanmistir. KAH olan hastalarin
ise %50’sinde OSAHS goriilmektedir (61,62).

Kapal1 hava yoluna kars1 yapilan inspiryum; intratorasik negatif basing artis1 ve sag
kalbe vendz doniisli arttirir, interventrikiiler septumda sola kaymaya, sol ventrikiil dolum
yetersizligine ve sol ventrikiil attim voliimiinde azalmaya neden olur. Bu duruma bradikardi
eklenince kardiyak output %30-50 azalir. Artmis sol ventrikiil ardyiikii ve kardiyak is yiikii
artis1 ile birlikte sistemik HT ve sol kalp yetmezligine yol agar. Sol kalp yetmezligi olanlarin
%50’sinde OSAHS bulunurken, OSAHS ta konjestif kalp yetmezligi riski 2.38 kat artar (63-
64).

* Inme

Inmeli hastalarin %45-90’ninda OSAHS saptanmustir. Normal uykuda NREM’de
serebral kan akimi ve intrakranial basing azalir, REM’de artar. OSAHS lilarda ise hipoksi ve
apne siiresi ile baglantil1 olarak arteriyel ve intrakranial kan basinci artar ve hiperkapninin yol
actig1 serebral vazodilatasyonla serebral kan akimi azalir. Ancak frontal bolgede kortikal
arousallara bagli olarak serebral kan akimi artmaktadir (65). Apne sirasinda epizodik damar

duvari gerilmeleri beyin damarlarinda mikroanjiopatilere neden olmaktadir.

Tikayict beyin damar hastaligina bagli inme gelisen hastalarda OSAHS'in mortaliteyi

artirdig1 saptanmustir.
» Pulmoner Komplikasyonlar

Overlap sendromu, OSAHS ve diger solunum sistemi hastaliklar1 (KOAH, astim,
kistik fibrozis ve interstisyel akciger hastaligi) ile birlikteligi ifade eder. OSAHS ve KOAH
birlikteligi, tek tek hastaliklarin klinik durumundan daha agirdir. OSAHS’11 hastalarda KOAH
seyri hizli1 ve prognozu kotiidiir. OSAHS, noktiirnal astim patogenezinde rol oynar. OSAHS
ve brong astimi olan olgularda astim ataklarini baglatabilir. CPAP tedavisi, astimda noktiirnal

ataklar1 kontrol altina alir ve brons asir1 duyarliligini azaltir (66).
» Metabolik Komplikasyonlar

Normalde derin uykuda salinan biiylime hormonu, OSAHS’ lilarda derin uyku kayb1
nedeniyle supresedir, lipoliz azalir ve obezite artar. OSAHS’ 11 ¢ocuklarda biiyiime ve gelisme

geriligi goriilebilir (67).
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Apne hipopne indeksi ve oksijen satiirasyonu ile insiilin direnci arasinda net bir iligki
vardir. Metabolik etkiler oksijen desatlirasyonuyla iligkili olup, OSAHS’ta insiilin direnci
%20 dolayindadir. CPAP kullanimina basladiktan 3 ay sonra metabolik bozukluk diizelir.

Obstriiktif Uyku Apne Hipopne Sendromu’nda Tip-2 DM %30 oraninda goriiliir. Tip-
1 diyabetli cocuk hastalarda ve diyabetik noropatili erigskin hastalarda OSAHS siktir. OSAHS
ve Tip-2 DM arasinda bagimsiz bir iligki olup, DM bazal ventilatuvar fonksiyonlar1 baskilar.
Hipoksi, insiilin duyarliliginda azalma, kortizol ve norepinefrin diizeyinde artmaya yol

acmaktadir.

OSAHS’ta metabolik sendrom prevalansi yliksektir. Temel patofizyolojik olay insiilin
direnci ve hiperinsiilinizmdir. Metabolik sendrom ve OSAHS birlikteliginde, OSAHS’a bagh
metabolik sendrom, &zellikle obezite, hipertansiyon, dislipidemi, seks hormonlari,
inflamasyon, vaskiiler yapilar bozuklugu, leptin, insulin rezistansi ve uyku deprivasyonu

tarafindan olumsuz etkilenir (68).

» Noropsikiyatrik Komplikasyonlar

Obstriiktif Uyku Apne Hipopne Sendromu, major depresif bir epizodun semptomlarini
kolaylikla taklit edebilir. Depresyon, OSAHS’ta goriilen en sik psikiyatrik problemdir.
Depresif semptomlardan sorumlu oldugu disiiniilen iki 6nemli faktér uyku boliinmesi ve
uykuda oksijen desatiirasyonudur. Bunun yanisira anksiyete ve ajitasyon, biligssel bozukluk,
karar verme yeteneginde azalma, hafizada zayiflama, unutkanlik, konsantrasyon giicligii,
dikkat azalmasi, kisilik degisiklikleri, somatizasyon, obsesyon-kompulsiyon, diismanlik,

noktiirnal panik ataklar, psikotik epizodlar da goriilebilmektedir (69).
» Nefrolojik Komplikasyonlar

Obstriiktif Uyku Apne Hipopne Sendromlularda apne sirasinda tekrarlayan hipoksi ve
intraplevral negatif basingtaki dalgalanmalar sonucunda sag atrium duvarinda olusan
gerilmelerle atriyal natriiiretik peptid (ANP) salinimi artar. ANP, renin-anjiotensin-aldosteron
sistemini baskilar, boylece idrar ve sodyum atilimini arttirir. Noktiiri %28 oraninda olup,
oldukca siktir. Noktiiri miktart apne hipopne indeksi ile dogru orantilidir. Hastalarda

proteiniiri ve noktiirnal eniirezis de goriilebilir (70).
* Diger Komplikasyonlar

OSAHS’l1 hastalarda horlama sonucu isitme kaybi, goz i¢i basing artisina bagl
glokom, abdominal basing artigina bagli gastro-6zefageal reflii, sekonder polisitemi ve ani

oliim gibi durumlar da goriilebilmektedir (71-75).

12



2.2. NOKTURI

Tanim

Noktiiri daha once farkl kisiler tarafindan pek cok farkli sekilde tanimlanmakla
birlikte Uluslararas1 Kontinans Dernegi gece idrara ¢ikmak i¢in uyanmak seklinde

tanimlamistir (76).

Epidemiyoloji

Epidemiyolojik caligmalarda farkli noktiiri tanimlar1 oldugu icin noktiirinin prevelansi

iizerine kesin bir sonug ortaya koymak zordur.

Amerika Birlesik Devletleri’'nde 5204 kisinin katildigi bir anket caligmasinda
bireylerin %31°1 gece en az bir kere idrara ¢iktiklarini, %14,2’si ise en az iki kere idrara

ciktiklarini belirtmislerdir.

Biitiin ¢aligmalar noktiirinin yas ile birlikte yiiksek miktarda artig gosterdigini ortaya
koymustur. Noktiirinin erkeklerde daha sik goriildigii gibi yaygin bir kani olmasina ragmen

erkek ve kadinlar arasindaki insidansi benzerdir (77-79).

2.3. ASIRI AKTiF MESANE

Tanim

Asirt aktif mesane (AAM); sikismanin ana sikayet oldugu ve genellikle artmis iseme
siklig1 ve gece idrara kalkmanin eslik ettigi yakinmalar ile seyreden ve bu semptomlari
aciklayabilecek herhangi bir lokal patolojik veya metabolik neden bulunmayan semptomatik
bir tanimdir (80).

AAM, istemsiz detriisor kasilmalarindan ya da baska bir ifade ile inhibisyondaki
azalmadan kaynaklanmaktadir. Bu nedenle; detriisor kasilma ve gevseme Ozelliklerinin

bilinmesi AAM patofizyolojisini anlamada anahtar rol oynar (81).

Epidemiyoloji

Gerek yurt disinda gerekse iilkemizde AAM sikligin1 degerlendiren birgcok caligma
yapilmistir. Daha 6nceki ¢aligmalarin bir cogunda {iriner inkontinans iizerinde yogunlasilmasi
ve asir1 aktif mesane taniminin kullanilmamasi nedeni ile, AAM prevalansi son yillarda ortaya

cikmistir. Pek cok caligmada idrar kacirma prevalansinin yas ile arttigit ve kadinlarda
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erkeklere gore daha yaygin oldugu, kullanilan tanima gore, sikisma tipi idrar kagirma

prevalansinin %3 ile %43 arasinda degistigi ortaya konmustur.

Biri Avrupa’da biri Amerika Birlesik Devletleri’nde olmak iizere iki biiyiik toplum
bazli ¢calisma yapilmistir. Avrupa’da gerceklestirilen bir telefon arastirmasi olup, Uluslararasi
Kontinans Dernegi'nin tanimi yayinlanmadan 6nce altt Avrupa lilkesinde yasayan 40 yas ve
iizeri kadin ve erkeklerde yapilmistir. Bu ¢alismada AAM’nin genel prevalanst %16.6 olarak
bulunmus, kadinlarda(%17.4), erkeklere(%15.6) gore biraz daha sik oldugu goriilmekle
birlikte, yasla birlikte her iki cinste de prevalansin arttig1 ve esitlendigi gdzlenmistir. Ancak

iilkeler arasinda farkliliklarin da olabilecegi unutulmamalidir.

Amerika Birlesik Devletleri'nde Ulusal Asiri  Aktif Mesane Degerlendirme
programinin bir kisminda benzer bulgular elde edilmistir. S6z konusu ¢alismada AAM, daha
onceki 4 haftada dort veya daha fazla ani sikisma hissi ya da giinde sekiz veya daha fazla defa
idrara ¢ikma ya da idrar kagirmamak i¢in 6nlem kullanma olarak tanimlandi. Avrupa’daki
bulgulara benzer sekilde, genel prevalansin %16.6 oldugu, kadmlarda (%16.9), erkeklere
(%16.0) gore biraz daha sik oldugu gorildii.

EPIC calismasi alt iiriner sistem semptomlarinin prevalansinin arastirildigi
Uluslararas1 Kontinans Dernegi'nin halen gegerli olan taniminin kullanildig1 en biiyiik cok
uluslu, toplum bazli, kesitsel calismadir. Bu ¢alismaya AAM’nin dahil edilmesinin nedeni
depolama semptomlarinin arasinda yer almasidir. Calisma i¢in yaslari 18 ve iizerinde olan,
Kanada, Almanya, Italya, Isve¢ ve Ingiltere’de yasayan 58139 yetiskin ile goriisiilmiis ve
bunlarin 19165°1 katilmay1 kabul etmistir. Calismada asir1 aktif mesane i¢in genel prevalans
%11.8 (erkekler i¢in %10.8, kadinlar i¢in %12.8) olup yasla artma egilimi gosterdigi goriildii.
Erkeklerde altmis yasindan sonra AAM kadinlara gore daha sik iken 60 yas Oncesinde tam
tersine kadinlarda daha sik goriiliiyordu. Ulkelerarasinda da prevalans agisindan farkliliklar

saptanmigstir (82,83).
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3. MATERYAL VE METOD

Calismamiza, 20/02/2017-31/05/2017 tarihleri arasinda C.U.T.F. Gogiis Hastaliklari
klinigine basvuran, tarafimizca OSAHS 06n tanisi ile degerlendirilen 100 olgu degerlendirilmis
olup, bunlarin 24’ bilinen herhangi bir akciger hastaliginin olmasi, alt iiriner sistem
patolojisinin bulunmasi veya calismay1 kabul etmemesi sebebi ile ¢alisma dis1 birakilmistir.
Calismaya alinan kisilerden PSG’de AHI<5 olan 31 olgu kontrol grubu olarak, AHI>5 olan
45 olgu ise OSAHS grubu olarak degerlendirildi.

Calisma 6ncesi CUTF Tibbi Etik Kurul onay1 alindi. Calismayla ilgili olarak aday
katilimct 6n bilgilendirmesi yapildi. Caligma siiresince WHO Helsinki Bildirgesi kurallarina

uyuldu.

Polisomnografi (PSG)

Hastalarin polisomnografi kayitlari Cumhuriyet Universitesi Uyku ve Solunum
Bozukluklar1 merkezinde 40 kanalli Grass Comet marka cihaz ile yapildi. Hastalara merkeze
gelmeden once islem oncesi hazirliklar1 anlatan bir form verildi. Bu form, elektrotlarin
viicuda kolay yapismasi i¢in banyo yapmalar1 gerektigi, laboratuara yatacaklari giin alkol,
cay, kahve gibi uyku diizenini bozan igeceklerden kaginilmasi, uykunun dogal seyrini bozacak
ilaclar1 (antihistaminikler, antidepresanlar, hipnotikler vs.) kullanmamalar1 gibi bilgileri
icermekte idi. Kayit sabah hastalarin uyandigi saatte sonlandirildi. Kisiler uykular izlenmek
iizere monitorize edildi. Horlama, boynun on-iist kismina larenks {izerine yerlestirilen
mikrofon ile degerlendirildi. Sag-sol elektrookiilografi(EOG), EKG kayitlar1 alindi. Bir ¢ene
alt1 ve bilateral tibial elektromyogram (EMG) kayitlar1 ile bacak hareketleri kaydedildi.
Kisilerin elektroensefalografi (EEG) kayitlar1 elektrotlarin yerlesim yerlerini gosteren
uluslararas1 10-20 sistemine gore CA/A1, C3/A2, O1/A2, 02/A1 olarak 4 kanal yapildi. Nazal
kaniil baglantili transdiiser sistem kullanilarak solunum olaylar1 kaydedildi. Arka, 6n, sag ve
sol olmak ftizere viicut pozisyon sensorii ile hastalarin uyku esnasindaki pozisyonlari
kaydedildi. Bu elektrotlar sayesinde horlama ve apnelerin hangi yatis pozisyonunda daha da
arttigl tespit edildi. Torakal ve abdominal bantlar araciligiyla da solunum hareketleri
kaydedildi. Hastalarin oksijen satiirasyonu pulse oksimetre ile Olc¢iildii. Biitiin islem ve

kayitlar teknisyenin gézetimi altinda yapildi.

Uyku kayitlarmin analizi deneyimli bir uyku laboratuar1 uzmam tarafindan
degerlendirildi. AASM'nin skorlama kurallar1 uygulanarak yapilan incelemede; en az 10

saniye slire ile termal sensor tepe sinyalinde %90 veya daha fazla azalma apne olarak
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degerlendirildi. En az 10 saniye siireyle nasal basin¢ amplitiidiinde bazale gore %30 veya
daha fazla azalma ile birlikte solunumsal olayin 6ncesine gore oksijen satiirasyonunda >%3
azalma olmasi veya arousal ile sonlanmalar ise hipopne olarak degerlendirildi. Saatteki apne
ve hipopne sayis1, apne hipopne indeksi (AHI) olarak tanimlandi. AHI'ye gore olgular 6nce
OSAHS (+) ve OSAHS (-) olarak ayrildi. OSAHS tanisi alan olgular ise hafif OSAHS
(AHI=5-15), orta OSAHS (AHi=15-30) ve agir OSAHS (AHI>30) olarak degerlendirildi.

Demografik Veri Anketi

Calismamizin amacina uygun olarak olgulara ad-soyad, yas/cinsiyet, sigara kullanimi,
meslek, 6grenim durumu, poliklinige gelis sikayeti, lirolojik sikayeti olup olmadigi gibi

kisisel bilgilerini igeren 11 sorudan olusan demografik veri anketi uygulandi.

Urolojik Degerlendirme

Tiim olgulara tiroflowmetri, ylizylize goriisme yontemi ile hasta algi anketi, genel
saglik anketi ve asir1 aktif mesane form anketi uygulandi. Tiim sonuglar deneyimli bir tiroloji
uzmani tarafindan goriiliip gerekli goriilmesi halinde {irolojik muayene ve degerlendirmeye

yonlendirildi.

Asir1 Aktif Mesane Formu

Bu form, kisinin son 4 haftada alt {iriner sistem semptomlari ile ilgili neler hissettigi,
bu sikayetlerin nasil oldugu ve bunlarin kisinin yasamini nasil etkiledigini sorgulayan 33
sorudan olusmaktadir. Kisiler sorular1 1 (hi¢) ve 6 (¢ok fazla) puan arasi bir puan vererek

cevapladilar.
Uroflowmetri

Tiim olgulara alt iiriner sistem fonksiyonlarinin objektif degerlendirilmesini saglayan
tiroflowmetri testi MMS marka cihaz ile yapildi. Uroflowmetri iseme boyunca idrar akim
hizinin elektronik kaydedilmesidir. Mesane ¢ikim tikanikligi semptomlar: olan hastalarin
tetkiki icin sik kullanilan, invaziv olmayan tirodinamik bir testtir. Bu tetkik ile ortalama akim
hizi, tepe akim hizi, max hiza ulasim siiresi, iseme hacmi, iseme siiresi, gecikme zamani ve
iseme sonrasi rezidii voliim hesaplandi. Uroflowmetrinin dogru kabul edilebilmesi igin iseme

hacminin en az 150 cc idrar olmas1 gerekmektedir.

Calismamizdan elde edilen veriler SPSS (ver:22.0) programina yiiklenerek verilerin
degerlendirilmesinde parametrik test ve sayimlar yerine getirilemediginden (kolmogorof-

simirnov), Kruskal Wallis testi ve Man Whitney U testi, sayimla elde edilmis verilerin
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degerlendirilmesinde 2x2 diizenlerde Khi-kare testi, ¢ok gozlii diizenlerde Khi-kare testi
kullanilmigtir. Verilerimiz tablolarda aritmetrik ortalama, standart sapma, ortanca, minimum
deger, maksimum deger, birey sayis1 ve yiizdesi seklinde belirtilip yanilma diizeyi 0,05 olarak

alinmustr.
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4. BULGULAR

Calismamizin sonuglarina gore her iki gruptaki bireyler noktiiri, asir1 aktif mesane,
psikolojik etkisi, noktiiri iliskili, yorgunluk ve postmiksiyonel rezidiiel volim (pmrv)
yoniinden karsilastirildiginda gruplar arasi farklilik 6nemli bulunurken (p<0,05) sosyal
etkiler, giinliilk yasama etkiler ve tepe akim hizi yoniinden gruplar aras1 farklilik 6nemsiz
(p>0,05) bulunmustur. OSAHS siddetine gore hasta bireyler karsilastirildiginda ise AAM,
psikolojik etki, noktiiri iliskili, sosyal etkiler, giinliik yasama etkiler, yorgunluk ve pmrv

Olgtimleri aras1 farklilik 6nemsiz ( p>0,05 ) bulunmustur.

OSAHS grubundaki bireylerin yaslar1 53,35+11,97, kontrol grubundaki bireylerin

yaslar1 49,74£10,75 olarak bulunmustur. Yas yoniinden gruplar arasi farklilik 6nemsizdir.
(p=0,182)

OSAHS grubundaki bireylerin %55,6’s1 erkek, %44.,4’ii kadin; kontrol grubundaki
bireylerin %74,2’si erkek, %25,8’1 kadindir. Cinsiyet yOniinden gruplar arasi farklilik
onemsizdir. (x*=2,74: p=0,098: p>0,05)

Sigara igme yoOniinden iki grup karsilagtirlldiginda aradaki farklilik Onemsiz

bulunmustur (Tablo 1). ( p>0,05)

Tablo 1: Her Iki Gruptaki Bireylerin Sigara Igme Yoniinden Karsilastirmasi

Sigara Sigarayi Sigara
Iceneler Birakmslar I¢meyenler Toplam
Hasta Grubu
n 13 12 20 45
% 28,9 26,7 44,4 100
Kontrol Grubu
n 12 3 16 31
% 38,7 9,7 51,6 100
Toplam
n 25 15 36 76
% 32,9 19,7 47,4 100
x?=3,42 p=0,181 p>0,05 Gnemsiz
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Calismaya aldigimiz OSAHS grubundaki bireylerde en fazla %20,7 HT ve DM ,
%17,2 ‘sinde KAH goriiliirken; kontrol grubundaki bireylerin %27,3’tinde KAH, %27,3 {inde
HT ,% 18,2 ‘sinde DM goriilmiistiir (Tablo 2).

Tablo 2: Her Iki Gruptaki Bireylerin Ek Hastaliklar Yoniinden Karsilastirmasi

Hasta Grup Kontrol Grubu
Toplam
Ek Hastahk HT

n 6 3 9

% 20,7 27,3 22,5
DM

n 3 2 5

% 10,3 18,2 12,5
KAH

n 5 3 8

% 17,2 27,3 20,0
Guatr

n 1 0 1

% 3,4 0 2,5
KOAH

n 1 1 2

% 3,4 9,1 5,0
Diger

n 2 2 4

% 6,9 18,2 10,0
HT + DM

n 5 0 5

% 17,2 0 12,5
HT +KAH

n 2 0 2

% 6,9 0 5,0
HT + DM +
KAH

n 2 0 2

% 6,9 0 5
HT + Guatr

n 1 0 1

% 3,4 0 2,5

Toplam
n 29 11 40
% 100 100 100
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OSAHS grubundaki bireylerin %42,2'si horlama , %20’si tanikli apne, %15,6's1
horlama ve giindiiz uyuklama, %13,3’1i horlama ve tanikli apne ile miiracaat ederken; kontrol
grubundaki bireylerin %96,8’1 horlama sikayeti ile miiracaat etmislerdir. Gelis sikayeti

yoniinden gruplar arasi farklilik 6nemli bulunmustur (Tablo 3).

Tablo 3: Her Iki Gruptaki Bireylerin Gelis Sikayetlerine Gére Karsilastirmasi

Hasta Grup | Kontrol Grubu
Toplam
Gelis Sikayeti | Horlama
n 19 30 49
% 42,2 96,8 64,5
Giindiiz Uyuklama
n 2 1 3
% 4,4 3,2 3,9
Tamkh Apne
n 9 0 9
% 20,0 0 11,8
Horlama ve
Giindiiz Uyuklama
n 7 0 7
% 15,6 0 9,2
Horlama ve Tamkh
Apne
n 6 0 6
% 13,3 0 7,9
Tamkh Apne ve
Giindiiz Uyuklama
n 1 0 1
% 2,2 0 1,3
Horlama, Giindiiz
Uyuklama ve
Tanikhh Apne
n 1 0 1
% 2,2 0 1,3
Toplam
n 45 31 76
% 100 100 100
x?=22.07 p=0,001 p<0,05 6nemli

20




OSAHS grubundaki bireylerin %64,4’tinde noktiiri goriiliirken; kontrol grubundaki

bireylerin %6,5’inde noktiiri goriilmiistiir ( Tablo 4).

Tablo 4: Her Iki Gruptaki Bireylerin Noktiiri Yéniinden Karsilastirmasi

Noktiiri Noktiiri
Yakinmasi Yakinmasi Toplam
Olanlar Olmayanlar
Gruplar | Hasta Grubu
n 29 16 45
% 64,4 35,6 100
Kontrol Grubu
n 2 29 31
% 6,5 93,5 100
Toplam
n 31 45 76
% 40,8 59,2 100
x?=25,56 p=0,001 p<0,05 Gnemli

OSAHS grubundaki bireylerin %6,3’linde pollakiiri goriiliirken; kontrol grubundaki

bireylerin hi¢birinde goriilmemistir.
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Her iki gruptaki bireyler asir1 aktif mesane, psikolojik etki, noktiiri iligkili, yorgunluk
ve pmrv yoniinden karsilastirildiginda gruplar arasi farklilik 6nemli bulunurken (p<0,05);

sosyal etkiler ve giinliikk yasama etkisi yoniinden énemsiz bulunmustur (Tablo 5). (p>0,05)

Tablo 5: Her Iki Gruptaki Bireylerin Olgiilen Parametreler Yéniinden Karsilastirilmasi

n | Ortalama Standart p
Sapma

Asirt Aktif Mesane
Hasta 45 | 22,1778 9,76145 0,001*
Kontrol 31| 14,8065 6,65041

Psikolojik Etki
Hasta 45 | 13,8000 8,13131 0,027*
Kontrol 31 9,1613 3,19475

Noktiiri iliskili
Hasta 45 | 11,4667 6,01362 0,001*
Kontrol 31 7,6129 5,69607

Sosyal Etkiler
Hasta 45 7,7111 5,21197 0,371
Kontrol 31 5,9032 2,30007

Giinliik Yasama

Etkisi
Hasta 45 | 19,9333 12,65522 0,099
Kontrol 31 | 15,3548 8.93886

Yorgunluk
Hasta 45 5.1556 3,14755 0,038*
Kontrol 31 3,5806 1,91092

PMRV
Hasta 45 | 29,0667 43,91076 0,029*
Kontrol 31 | 84,7097 135,71421

*p<0,05 6nemli
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Her iki gruptaki bireyler tepe akim hizi yoniinden karsilastirildiginda aradaki farklilik
istatistiksel olarak anlamsiz bulunmustur(Tablo 6). (p>0,05)

Tablo 6: Her Iki Gruptaki Bireylerin Tepe Akim Hiz1 Y6niinden Karsilastirilmasi

Tepe Akim Hiz
0-10 11-15 >15 Toplam
Hasta Grubu
n 0 13 32 45
% 0 52,0 64,0 59,2
Kontrol Grubu
n 1 12 18 31
% 100,0 48,0 36,0 40,8
Toplam
n 1 25 50 76
% 100,0 100,0 100,0 100,0

OSAHS evrelerine gore hasta bireylerin AAM, psikolojik etki, noktiiri iligkili, sosyal
etkiler, glinliik yasama etkiler, yorgunluk ve pmrv dl¢limleri karsilastirildiginda gruplar arasi
farklilik 6nemsiz bulunmustur(Tablo 7). ( p>0,05)

Tablo 7: OSAHS Evrelerine Gore Bireylerin  Olgiilen Parametreler Yoniinden
Karsilastirilmasi

OSAHS n Ortalama Standart p KW
evresi Sapma
Asir Aktif 0,547 | 1,20
Mesane
Hafif 11 20,54 11,48
Orta 14 21,5000 6,40613
Agir 20 23,5500 10,92306
Psikolojik Etki 0,659 | 0,83
Hafif 11 12,63 6,68
Orta 14 12,7857 7,95350
Agir 20 15,1500 9,10335
Noktiiri Iliskili 0,654 | 0,85
Hafif 11 10,2727 6,13337
Orta 14 11,7857 5,56332
Agir 20 11,9000 6,45552
Sosyal Etkiler 0,326 | 2,23
Hafif 11 6,1818 3,76346
Orta 14 7,4286 5,19932
Agir 20 8,7500 5,86582
Giinliik Yasama 0,972 0,06
Etkisi
Hafif 11 18,6364 10,64211
Orta 14 21,2857 14,06265
Agir 20 19,7000 13,17534
Yorgunluk 0,639 | 0,89
Hafif 11 4,4545 2,97871
Orta 14 5,2143 3,35533
Agir 20 5,5000 3,18715
PMRV 0,613 | 0,98
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Hafif 11 26,5455 30,08443
Orta 14 26,7857 56,09906
Agir 20 32,0500 42,64600

OSAS evrelerine gore hasta bireylerin tepe akim hizlart karsilagtirildiginda farklilik

onemsiz bulunmustur (Tablo 8).

Tablo 8: OSAHS Evrelerine Gore Bireylerin Tepe Akim Hizi Yoniinden Karsilastirilmasi

Tepe Akim Hizi
11-15 >15 Toplam
Osas Evre Hafif
n 2 9 11
% 15,4 28,1 24,4
Orta
n 5 9 14
% 38,5 28,1 31,1
Agir
n 6 14 20
% 46,2 43,8 44,4
Toplam
n 13 32 45
% 100 100 100
x?=0,94 p=0,624 p>0,05 nemsiz
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5.TARTISMA

OSAHS, uyku sirasinda yineleyen {iist solunum yolunda tam (apne) veya parsiyel
(hipopne) obstriiksiyonlar ve siklikla buna eslik eden kan oksijen saturasyonunda azalma ve

uyanmalar (arousal) ile karakterize bir sendromdur (5).

Hastalikta, uykuda st solunum yolunda daralma ya da tikanma durumunda solunum
cabasi silirdiigii i¢in solunum is yiikii artar, desatiirasyon ve buna bagli hipoksik durum gelisir.
Solunumun normale dénmesi ile reoksijenizasyon gelisir. Bu hipoksi ve reoksijenizasyon

komplikasyonlarin gelismesinde 6nemli rol oynamaktadir (42).

OSAHS, neden oldugu komplikasyonlar sonucunda kardiyovaskiiler sistem basta
olmak tiizere birgok organ sistemini etkilemektedir (1.) OSAHS’in etkiledigi ve diger

sistemlerin golgesinde kalan bir sistem ise alt iiriner sistemdir.

Bu hastalarda, o6zellikle noktiiri ¢ok belirgin bir sikayettir. Noktiirinin olusum
mekanizmasi kesin olarak bilinmemekle birlikte, apne sirasinda artmis intraabdominal basing
ve intraplevral negatif basingtaki dalgalanmalar sonucunda sag atrium duvarinda olusan
gerilmelerle ANP salinnmimin artmasinin neden olabilecegi disliniilmektedir. Ayrica,
OSAHS’ta apne epizodlar1 sirasinda ortaya ¢ikan sempatik aktivitede artis idrar iiretimini

artirir (3).

OSAHS hastalarinda goriilen en sik semptom horlama olup ek olarak giindiiz asir1
uykululuk hali, tanikli apne, sabah yorgunlugu semptomlar1 da goriilebilir. Bizim
caligmamizda OSAHS hasta grubunda horlama oran1 %42,2 iken kontrol grubundaki
bireylerin ise %96,8’inde horlama sikayeti saptanmistir. Bu sonuclara gére OSAHS’in
horlama disindaki semptomlarinin da daha detayli sorgulanmasinin 6nemi ¢alismamizca

ortaya konmustur.

OSAHS olusumunda en belirgin risk faktorleri, erkek cinsiyet ve obezitedir. Yas da
OSAHS'a egilimi arttiran risk faktorlerinden biridir.

Erkeklerdeki androjenik yag dagilimina baglh olarak yagin 6zellikle boyun bolgesinde
toplanmast OSAHS gelisim riskini arttirmaktadir. Epidemiyolojik ¢aligmalarda 80°1i yilarda
erkek/kadin oram1 10/1-7/1 gibi yiiksek oranlarda bulunmustur (84). Son yillarda yapilan
caligmalarda ise cinsiyetler arasi1 farkin bu kadar yiiksek olmadigi bulunmustur. Bizim
calismamizda 6rneklem segilen gruptaki kadin/erkek orani esit dagilimda olup erkek cinsiyet

faktoriinlin OSAHS gelisimindeki rolii agisindan degerlendirme yapilamamastir.
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OSAHS fizyopatolojisinde obezite énemli bir yer tutmaktadir. Ozellikle santral tip
obezitesi olanlarda ve BKI>40 olan morbid obezlerde bu risk daha da yiiksektir. Kilo arttik¢a
OSAHS goriilme sikligi ve ciddiyetinin arttig1 ve kilo verilmesi ile azaldig1 goriilmektedir.
Istatistiklerden farkli olarak ibrahim ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada erkeklerde obezitenin
OSAHS gelisim riskini artirmadigini, farkli OSAHS Kkategorilerinde ortalama BKI
degerlerinde istatiksel olarak anlamli bir fark olmadigimi goézlemlemislerdir (85). Bizim
calismamizda hastalarin boy ve kilo ile ilgili verileri toplanmig fakat istatistiksel

degerlendirme yapilmamustir.

Yaslanmanin doku elastikiyetinde, yag dagiliminda ve ventilasyonun kontroliinde
cesitli degisiklikler yaparak OSAHS’a yatkinlik olusturdugu bilinmektedir. A.Elmasry ve
arkadaglarinin yaptig1 calismada OSAHS grubu olan hastalarin yas ortalamasinin kontrol
grubuna gore daha yiiksek oldugu bulunmustur (86). Bizim ¢alismamizda hasta ve kontrol

grubu arasinda yas farki anlamli bulunmamastir.

Sigara kullanimm OSAHS etyolojisinde rolii ispatlanmis olmasina ragmen bizim
calisgmamizda hasta ve kontrol grubu arasinda sigara kullanimi agisindan anlamli bir fark
bulunmamistir. Fakat daha Once sigara igmis ve halen sigara igmekte olan hasta orani ayni
ozelliklerdeki kontrol grubuna goére daha fazla bulunmustur. Sigaranin solunum sistemi
iizerine olumsuz etkileri bilinmekte olup daha biiyiik bir 6rneklemde ¢ikacak sonuglar farkl

olabilecektir.

OSAHS’m HT i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugu bilinmektedir. Yapilan birkac
caligmada hipoksinin OSAHS taki sistemik HT nin tek nedeni olmadigi gosterilmistir (87).
Birkac¢ calismada ise periferal vaskiilaritedeki artan sempatik aktivitenin OSAHS ta artan kan
basincina onemli katkida bulundugu gosterilmistir. Hava yolu tikanikliginin, apneik olaylarin
ve hipoksinin sempatik sinir aktivitesini artirdig1 bilinmektedir. Frangois Abboud ve
arkadaglarinin yaptig1 ¢alismada OSAHS grubunda giindiiz ve normal oksijen diizeylerinde
dahi artan sempatik ndron aktivitesinin HT gelismesinde rol aldig1 gézlenmistir (88). Son
zamanlarda yapilan ¢alismalarda da OSAHS’I1 hastalarda HT goriilme sikliginin %60 oldugu
tahmin edilmektedir. Bizim ¢alismamizda da OSAHS hastalarinda en sik goriilen ek hastalik

HT olarak bulunmustur.

OSAHS hastalarinda sag atriumdan gerilmeye bagli salinan ANP ve ANP’ ye zit
mekanizma ile calisan ADH diizeylerinde OSAHS hastalarinda degisiklik saptanmis olup

bizim ¢alismamizda hastalarin hormon diizeyleri ¢alisilmamastir.
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Calismamizda bireyler noktiiri agisindan degerlendirildi. Noktiiri demek i¢in uyku
saatleri siiresinde bir veya daha sik isemek i¢in uyanmak tanimi esas alindi. Calismamizda
hasta grubunda noktiiri orant %64,4 iken, kontrol grubunda %6,5 olarak bulundu ve

OSAHS"!m noktiiri sikligini arttirmis oldugu belirlendi.

Kaynak ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada uyku bozuklugu olan bireylerde noktiiri
siklig1 arastirilmis ve agir OSAHS hastalar1 dislandiginda hafif ve orta OSAHS ile OSAHS
saptanmayan bireyler arasinda noktiiri acisindan anlamli fark bulunmazken; agir OSAHS
olgularinda noktiirinin ciddi oranda arttigi bulunmustur. Calismaya 1075 hastanin alinmasi
bizim c¢aligmamiza kiyasla sayica fazla olmakla birlikte OSAHS siddeti dikkate alinmadan
yapilan siniflamada noktiiri degerlendirmesine ait sonuglar bizim ¢alismamizla benzer sekilde
OSAHS siddetinden bagimsiz olarak bulunmustur. Benzer sonuglar Maed ve arkadaglarinin
yaptig1 calismada da saptamis olup bu calismada OSAHS tanili 138 erkek hasta
degerlendirilmis ve OSAHS ve noktiirisi olan hastalarin OSAHS olup noktiirisi olmayanlara
gore daha yasl oldugu bulunmustur. Noktiiri sikliginin tiim hasta popiilasyonuna bakildiginda
OSAHS siddeti ile iliskili olmadig: fakat; 50 yas altinda hastalarda belirgin korelasyon oldugu
goriilmiistlir. Bu sonug 50 yas listii hastalarda artan noktiiri sikliginin bu yas grubunda siklig1
artan BPH semptomlari ile ilgili olabilecegini diisiindlirmektedir. Bizim ¢aligmamizda her iki
cinsiyetten bireyler degerlendirilmeye alinmis olup kadin ve erkek popiilasyonun birlikte
olmasi, bu ¢alismanin ise sadece erkek hastalar lizerinde yapilmis olmasi bizim ¢alismamizin

bir avantajidir.

2016 yilinda Chung ve arkadaslarinin OSAHS ve iirolojik komorbiditeler arasindaki
iligkiyi degerlendirmek amaci ile yaptiklari, 1236 OSAHS’li erkek olgunun incelendigi
calismada, noktiiriyi de iceren birtakim iirolojik komorbiditeler OSAHS 11 hastalarda anlamli
bulunmus olup noktiiri ile ilgili sonuglar bizim c¢alismamiz ile uyumlu olarak

degerlendirilmistir..

Calismamizda hastalara alt tiriner sistem tikanikligi ve semptomlarini degerlendirmek
icin iiroflowmetri yapildi. Bu test ile ortalama akim hizi, tepe akim hizi, max hiza ulagsma
sliresi, iseme hacmi, akim stiresi, iseme siiresi, gecikme zamani ve iseme sonrasi rezidii voliim
hesaplandi. Gruplar tepe akim hizi ve iseme sonrasi rezidii voliim agisindan karsilastirildi.
Tepe akim hiz1 yoniinden anlamli fark bulunmazken; iseme sonrasi rezidii voliim agisindan
gruplar aras1 anlamli fark bulunmustur. Daha once tiroflowmetre ile bu parametrelerle ilgili

bir calisma yapilmamis olmasi ¢calismamizi daha 6nemli kilmaktadir.
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AAM, sik goriilen bir sendrom olup OSAHS hastalarinda sikliginin arttig1 diisiiniilen
bir durumdur. Tuncer ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada 194 erkek hasta OSAHS''n AAM
ve Uriner inkontinans {izerine olan etkileri ac¢isindan degerlendirilmis ve sonuglar OSAHS'!n
AAM ve liriner inkontinans prevalansinda artisa neden olmadig1 yoniinde bulunmustur. Bizim
caligmamizda ise OSAHS hastalarinda AAM sikligi artmis olarak saptanmakla beraber
OSAHS evrelerine gore AAM siklig1 degerlendirildiginde anlamli fark saptanmamistir.
Tuncer ve arkadaslarinin yaptigi bu calismada AAM degerlendirilmesi i¢in OAB-V8 anketi
kullanilmigken bizim c¢alismamizda AAM sorgulama uzun formu uygulanmistir. Ankette
degerlendirilen AAM, psikolojik etki, noktiiri iligkili ve yorgunluk parametreleri gruplar arasi
karsilastirildiginda gruplar arasi fark anlamli bulunurken; sosyal etkiler ve giinlik yasama
etkilerde gruplar aras1 fark anlamsiz bulunmustur. Literatiirde bu parametrelerle ilgili yapilmis

caligsma olmadigindan ¢alismamizla karsilastirma yapilamamastir.

Aricigil’in ¢alismasinda OSAHS tanisi olan hastalarin CPAP tedavisi Oncesi ve
sonrasinda tiroflowmetri ile alt iiriner sistem fonksiyonlar1 degerlendirilmis olup CPAP
tedavisi sonrasinda troflowmetri ile maximum idrar yapma hizi ve ortalama idrar yapma
hizinda artis saptanmis olup bu durum hipoksinin diizeltilmesinin {iriner sistem
fonksiyonlarinda iyilesmeyi sagladigini gostermektedir. Bizim g¢alismamizda da, OSAHS
saptanan hastalarin iiroflowmetri ile alt iiriner sistem fonksiyonlar1 degerlendirilmis olup ileri
donemde bu hastalara CPAP tedavisi planlanmakta ve CPAP tedavisinin bu hastalarin alt

iriner sistem fonksiyonlarina etkisi degerlendirilmesi amaglanmaktadir
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6. SONUC

Yasam kalitesini bozan fakat diger sistemlerin golgesinde kalan alt iiriner sistem
semptomlarindan noktiiri ve asir1 aktif mesanenin OSAHS hastalarinda sikliginin artmais

oldugu bulunmustur.

OSAHS bireylerin yasam kalitesi tizerine etklili olan noktiiri ve AAM sikligin1 arttiran

onemi her gecen giin artan bir hastaliktir.
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