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TESEKKUR

Uzmanlik egitimim siiresinde yaninda ¢aligmaktan onur ve keyif duydugum, 6zellikle
hasta hekim iletisimini 6rnek aldigim; sabir hosgorii ve ilgisini benden hi¢ esirgemeyen, her
zaman beni destekleyip yOnlendiren, ¢ok sevdigim ve saydigim degerli hocam Gogiis

Hastaliklar1 Anabilim Dali Bagskanimiz Sayin Dog. Dr. Peri Meram Arbak’a,

Degerli bilgi ve tecriibelerinden yararlandigim, 6gretmekten hi¢ yorulmayan, enerjisi
hi¢ tiikenmeyen, anlayis1 ve sabri ile her zaman c¢alismaya tesvik eden; tezimin her
asamasinda bliylik yardim ve destek aldigim, uyku bilimiyle sayesinde tanistigim, kendisiyle

caligmaktan gurur duydugum sevgili tez hocam Yrd.Dog. Dr. Ali Nihat Annakkaya’ya,

Her an, her yerde ve her kosulda bilgi ve deneyimlerini rahatca paylasabilen, asistanlik
egitim silirecimde her konuda ilgisini ve yardimini esirgemeyen, kendisinden ¢ok sey
ogrendigim sayesinde yogun bakim yaklasimi edindigim, yaninda ¢alismaktan mutlu oldugum

sevgili hocam Dog. Dr. Oner Abidin Balbay’a,

Rotasyon egitimimde katkilar1 olan Kardiyoloji, Dahiliye ve Enfeksiyon Hastaliklar1

Anabilim Dallarindaki tiim 6gretim iiyelerine,

Birlikte caligmaktan mutluluk duydugum ve sansli oldugumu hissettigim sevgili

asistan ve hemsire arkadaslarima,
Hayatimin bu noktasia ulasmam i¢in ellerinden gelen her seyi yapan sevgili aileme
ozellikle hekimlik yolunda ilk adimi atmamin sebebi olan canim annecigime en igten

tesekkiirlerimi sunuyorum.

Dr. Nese AKIN

II



ICINDEKILER

Sayfa No

1. GIRIS VE AMAC 1-2

2. GENEL BILGILER 3
2.1. Astim 3-5
2.2. Uykuda Solunum 5-7
2.3. Obstriiktif Uyku Apne Hipopne Sendromu 8-9
2.4. Astim ve Uyku 10-11
2.5. Astim ve Obstriiktif Uyku Apne Hipopne Sendromu 11-12

3. GEREC VE YONTEMLER 13
3.1. Calisma Grubu 13
3.2. Astim Tanis1 13
3.3. Calismaya Alinmama Kriterleri 13
3.4. Calisma Diizeni 13-14
3.5. Tanimlar 14-17
3.6. Istatistiksel Analiz 17

4. BULGULAR 18-28

5. TARTISMA 29-34

6. SONUC 35

7. TURKCE OZET 36

8. INGILIZCE OZET 37

9. KAYNAKLAR 38-42

10. RESIMLEMELER LISTESI 43

11. OZGECMIS 44

III



KISALTMALAR

KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi
USB: Uykuda solunum bozukluklar1
OSAS: Obstructive Sleep Apnea Syndrom
USYRS:Ust Solunum Yolu Rezistans1 Sendromu
REM: Rapid eye movement

NREM: Non rapid eye movement
OVS: Overlap sendromu

USY: Ust solunum yolu

IAH: Interstisyel akciger hastaligi
HAC: Hiicresel asir1 cevap

TNF-a: Tiimor nekroz faktor-o

IL: Interlokin

IgE: Immiin globulin E

PaCO;: Parsiyel karbondioksit basinct
PaO,: Parsiyel oksijen basinct

CO,: Karbondioksit

Sa0,: Oksijen saturasyonu

AC: Akciger

FRC: Fonksiyonel rezidiiel kapasite
V/Q: Ventilasyon perfiizyon orani
BHR: Bronsiyal hiperreaktivite

NANC: Nonadrenerjik, nonkolinerjik
PSG: Polisomnografi

CPAP: Siirekli pozitif havayolu basinct
GINA: Global Initiative For Asthma
PEF: Peak Ekspiratuar Flow

DLCO: Difiizyon

KBB: Kulak Burun Bogaz

EEG: Elektroensefalografi

EOG: Elektrookiilografi

EMG: Elektromiyografi

EKG: Elektrokardiyografi

FEV,: Forse ekspiratuar voliim 1.saniye
FVC:Forse vital kapasite

AHI: Apne Hipopne Indeksi

VKI: Vucut kitle indeksi

SPSS: Statistical pacage for Social Sciences for Windows

SD: Standart deviasyon
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1. GIRIiS VE AMAC

Astim diinya ¢apinda bir sorundur ve etkilenmis birey sayis1 tahminen 300 milyondur.
Degisik iilkelerden verilerde astim prevalansinin % 1-18 arasinda oldugu gosterilmistir. '
Kalyoncu ve arkadaglari, Tirkiye’nin degisik bolgelerinden 210 erigkin kiside astim
prevalansin1 % 6.2 olarak bulmuslardir. 2 Ozlii ve arkadaslar1 Trabzon’da 908 eriskinde son
bir yil igerisinde soguk alginligi disinda wheezing prevalansint % 9.9, gogiiste sikigsma
nébetini % 12.6 ve nefes darligi nobetini % 13.7 olarak bulmustur. * Erkan ve arkadaslari
Istanbul’da wheezing prevalansimi % 15.8, Saraclar ve arkadaslar1 Ankara’da % 21.7 olarak
bulmuslardir. *°

Astim klinik, fizyolojik ve patolojik ozellikleriyle tanimlanan bir hastaliktir. Klinik
oykiide one ¢ikan ozellik, siklikla Oksiirtigiin eslik ettigi ve 6zellikle gece yada sabahin erken
saatlerinde ortaya ¢ikan tekrarlayici hisiltili solunum, gogiiste sikisiklik hissi ile seyreden
nefes darligidir. Bu ataklar siklikla yaygin fakat degisken hava akimi sinirlanmasi ile birlikte
olup, kendiliginden veya ilacla diizelir.

Astimli hastalarda polisomnografik parametreleri arastirma diislincesi; KOAH ve
astim hastalarinda uyku kalitesinin bozuldugu, gece oksijen satiirasyonunda belirgin diisiisler
izlendigi ve bunun Ozellikle REM (rapid eye movement) uykusunda belirgin oldugu
bilgilerinden dogmustur. ° Birgok astimli hastada temel problem uyku bozukluguna bagh giin
icinde yorgunluk ve giindiiz asir1 uyku halinin olmasidir. Polisomnografide uyku yeterliliginin
azaldig1 ve uyku i¢i uyanikligin arttig1 goriiliir.

Obstriiktif uyku apne hipopne sendromu (OSAS) uyku sirasinda tekrarlayan iist
solunum yolu obstriiksiyonu epizodlar1 ve siklikla kan oksijen satiirasyonunda azalma ile
karakterize bir sendromdur. © OSAS da toplumda astim gibi sik rastlanilan ciddi bir saglik
sorunudur. Giiniimiizde OSAS’nun prevalansi erigkin popiilasyonda; kadinlarda %1.2-2.5 ve
erkeklerde %1-5 olarak kabul edilmektedir. ® Ulkemizde de yapilan epidemiyolojik
calismalarda, OSAS prevalanst %1.8 olarak bildirilmistir. ?

“Overlap” terimi birbirleri ile iliskili olan ve bir araya geldiklerinde farkli 6zellik
gosteren klinik durumlar i¢in kullanilir. Uyku bozukluklarinda ise overlap sendromu (OVS),

obstriiktif uyku apne hipopne sendromu (OSAS)’nun kronik obstriiktif akciger hastaligi

1



(KOAH), astim, interstisyel akciger hastaligi (IAH) ve kistik fibrozis gibi akciger hastaliklar1
ile birlikteligi icin kullanilan bir terimdir. Burada astim ve OSAS birlikteligi icin
kullanilacaktur.

Toplumda sik rastlanilan, bireysel ve sosyal dnemi olan bu iki sorunun obezite gibi
ortak risk faktorleri vardir. Astim semptomlarinin gece arttig1 bilinen bir gergektir. Ustelik
OSAS’da fizyopatolojinin odak noktasi olan iist solunum yollarinin astimda da etkilenen
onemli bir bolge olmast bu iki hastaligin birbirleri iizerine nedensel olabilecek etkilesimini
aragtirmaya sevk etmektedir.

Bu caligmada astimli olgularda OSAS sikligin1 ve OSAS’1in astim siddeti ve kontrol

diizeyi lizerine etkilerini arastirmay1 amacladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Astim

Astim birgok hiicre ve hiicresel elemanlarin rol aldigr havayollarinin kronik
inflamatuar bir hastaligidir. Kronik inflamasyon hava yolu asir1 cevapliligi (HAC) artigina
neden olur ve bu da oOzellikle gece veya sabahin erken saatlerinde tekrarlayici higiltili
solunum, nefessizlik, gogiiste sikisiklik hissi ve oksiiriige yol agar. Bu ataklar siklikla yaygin
fakat degisken hava akimi sinirlanmasi ile birlikte olup, kendiliginden veya ilagla diizelir.
Astim diinya ¢apinda bir sorundur ve etkilenmis birey sayisi tahminen 300 milyondur.
Degisik iilkelerden gelen verilerde astim prevalansinm %1-18 arasinda oldugu gésterilmistir. '

Astimin gelismesine yol agan ve astim semptomlarini tetikleyen faktdrler mevcuttur.

2.1.1. Astimin Gelismesini Etkileyen Hastaya Ait Faktorler

Genetik faktorler: Bilinen en 6nemli risk faktorii atopidir. Atopi ¢evresel allerjenlere
kars1 agir1 miktarda IgE sentez edilmesi demektir. Atopik kisilerde astim riski 10-20 kat daha
fazladir. Atopik dermatitli, ya da allerjik rinitli hastalarda brons astimmin %40-70 gibi yiiksek
oranlarda gériilmesi de astimda atopinin 6nemli bir risk faktorii oldugunu gostermektedir. "'

Obezite: Obezitenin astim gelisimine yol acan bir risk faktorii oldugu gosterilmistir.
Obezite ozellikle siddetli astim1 olan olgularda 6nemlidir; ¢linkii astim tanisi ile acil servise
basvuran olgularm %75’inin obez oldugu bildirilmistir. '' Ayrica morbid obezitesi olan
astiml1 olgularin kilo vermekle semptomlarmin ve astim siddetinin azaldig1 bilinmektedir. '
Obez ve normal kilolu eriskinlerde yapilan ¢aligsmalarda leptin seviyeleri ile obezite arasinda
giiclii bir pozitif korelasyon saptanmistir. Leptinin allerjik hava yolu inflamasyonunun
olusmasinda da etkili olabilecegi diisiiniilmektedir. Ornegin leptin tiimér nekroz faktdr alfa
(TNF-a), interlokin-6 (IL-6) ve interlokin-12 (IL-12) gibi proinflamatuar sitokinlerin yag
dokusundan salinimini artirrr. Astimda tiimor nekroz faktor alfa (TNF-a) seviyelerinin arttig1

ve allerjene maruziyet devam ettikge sentezin artmaya devam ettigi ve TNF-a’nin adhezyon



molekiillerinin salinimini artirarak hava yolu duvarina inflamatuar hiicrelerin go¢iinii
artirabilecegi diisiinilmektedir.

Cinsiyet: Erkek cinsiyet ¢ocuklarda astim i¢in bir risk faktoriidiir. Ondort yasindan
once astim prevalansi yaklasik 2 kat daha fazla iken yas ilerledik¢e bu fark azalir. Erigkin

kadmlarda astim prevalansi erkeklerden daha yiiksektir. Bu farkin nedeni agik degildir. '

2.1.2. Astimin Gelismesini Etkileyen Cevresel Faktorler

Allerjenler: Ev i¢i ve ev dis1 alerjenlerin astim alevlenmelerine neden olabildigi iyi
bilinmekle beraber bunlarin astim gelisimindeki rolleri hala tam olarak anlagilamamistir. Ev
tozu akarlar1 (mite), evde beslenen kedi, kopek, mantarlar, kiif , mayalar ve hamambdcegi ev
ici allerjenlerdir. Bunlarin arasinda ev tozu akarlari tiim diinyada astim nedenlerinin basinda
gelmektedir. Polenler, mantarlar, kiif ve mayalar ev dis1 allerjenlerdir.

Enfeksiyonlar: Giiniimiizde viral solunum yolu enfeksiyonlarinin ¢ocuklarda ve
erigkinlerde astim atagini tetikledigi bilinmektedir. Ancak, viral solunum yolu
enfeksiyonlarmin astimi ortaya cikaran primer bir risk faktorii olup olmadigr heniiz
bilinmemektedir.

Mesleksel duyarhilastiriciar: s yeri ortaminda bulunan, kisinin sensitizasyonuna
neden olan izosiyanat ve platin tuzlari gibi maddelerle karsilasma tek basina astim i¢in 6nemli
bir risk faktoriidiir. Eriskin astimlilarin %2-15’1 mesleksel kaynaklidir.

Sigara dumani: Bebeklik doneminde evde sigara dumanma maruz kalan kisilerde
solunum yolu enfeksiyonlari, brons hiperreaktivitesi, astim ve diger solunum sistemi
hastaliklar1 daha sik goriilmektedir. Sigara kullanimi astimli hastalarda akciger fonksiyonunun
azalmasini hizlandirmakta, astimin siddetini artirmakta, steroid yanitin1 azaltmakta ve astim
kontroliinii bozmaktadir.

Hava kirliligi: Sanayilesme ve egzoz gazlar1 dig ortam hava kirliligi yaparken firnlar,
sobalar ve ingaat malzemeleri (boya, vernik vb) i¢ ortam hava kirliligine neden olurlar. Olusan
hava kirliligi alerjene kars1 kiginin duyarlanmasini kolaylastirir ve astimin ortaya ¢ikisinda rol
oynar.

Beslenme: Islenmemis gida aliniminin artmasi, antioksidan aliniminin (meyve, sebze)
azalmasi, doymamis yag asiti alimiminin azalmasinin astim gelisimine katki sagladigi

diistiniilmektedir.



Allerjik rinit: Nazal mukozanin inflamasyonu ve bunun sonucu ortaya ¢ikan klinik
bulgulardir. Hapsirma, burun akintisi, kasintisi ve tikanikligi rinitin ana semptomlaridir.
Degisen toplumlarda allerjik rinit prevalansi %10 civarindadir. '* Astim hastalarmin
cogunlugunda rinit dykiisii yada rinit bulgusu vardir ve kronik rinitli hastalarin %30’a varan

15,16

bir oraninda astim bulunur ya da gelisir. Rinit siklikla asttimdan once ortaya ¢ikar ve

asttmin gelismesi icin bir risk faktoriidiir. 17,18

Hem astim hem rinit inflamatuar hava yolu
hastaligi olarak kabul edilmektedir; ancak bu iki hastalik arasinda mekanizma, klinik
ozellikler ve tedavi yaklasimi yoniinden bazi farkliliklar bulunmaktadir. Nazal ve bronsiyal
mukozadaki inflamasyon benzer olabilirse de, rinitteki burun tikanikligi biylik 6lciide
hiperemiye bagl iken, astimda hava yolu diiz kasi kontraksiyonu baskin roldedir. ' Rinit
tedavisi asttm semptomlarinda diizelme saglayabilir. ***'

Hava yolu asirt duyarliligi: Astimdaki karakteristik fonksiyonel anormallik olan hava
yolu asir1 duyarliligi, astim hastasinin hava yollarinin normal bir birey i¢in zararsiz olan bir
uyarana daralmayla yanit vermesidir. Hava yollarindaki bu daralma da degisken hava akimi
kisitlanmasina ve aralikli semptomlara yol acar. Hava yolu asir1 yanithligr inflamasyon ve

hava yollarindaki yapisal degisiklikler ile baglantili olup, tedavi ile kismen geri doniisliidiir. '

2.2. Uykuda Solunum

Uyku viicudumuzun fiziksel ve ruhsal olarak dinlendigi yenilendigi, yeni bir giine
hazirlandigr donem ve saglikli yasam i¢in vazgecilmez bir olgu olarak bilinse de, normal
kisilerde bile uykuda bazi olumsuz degisiklikler yasanmaktadir. Bu degisikliklerden en fazla
etkilenen sistem ise solunum sistemidir.

Uyku solunumun kontrolii iizerine etki eder ve solunum diirtiisiinde ve mekaniklerinde
onemli degisikliklere yol agar. Uyku aracili degisiklikler normal insanlarda ventilasyon ve gaz
degisimi tlizerine kiiglik bir etki yaparken, solunum sistemi hastalig1 olanlarda belirgin
degisikliklere yol acabilirler.

Uyku yaklagik 80 dakikalik NREM (non rapid eye movement) uyku ile baslar ve bunu
2-10 dakikalik REM donemleri izler, bu 90 dakikalik NREM-REM uyku sikluslar1 gece
boyunca flig-alt1 kez tekrarlanir. Basarili uyku sikluslarinda REM proporsiyonu artar ve
NREM evre 3 ve 4 (derin uyku) azalir. Derin uyku gecenin ilk saatlerinde daha fazladir. REM
uykusu riiyalarin, diizensizlik gosteren kardiovaskiiler ve solunum aktivitelerinin oldugu

donemdir.



Solunum, uyaniklik ve uykuda istemli ve otonomik sistemler olmak iizere iki bagimsiz
sistem tarafindan kontrol edilir. Uyaniklik sirasinda her iki sistem de calisir. Uyaniklik
sirasinda postural motor noronlarin tonik eksitatdr diirtiisii ile istirahat postural kas tonusu
saglanir. Uyku sirasindaki solunum ise tamamen medulladaki solunum kontrol merkezinin
otonomik ritmine baghdir.

Uykuda akciger ventilasyonu azalir, bunun baslica nedeni tidal voliim azalmasidir. Tidal
2

volim ve solunum hizi NREM donemde stabil, REM doneminde ise diizensizdir.

Tablo-1"de bu etkiler dzetlenmistir. >

Tablo-1 Uykunun Solunum Uzerine Etkileri

Uykunun Solunum Uzerine Etkileri

OZELLIKLER YAVAS DALGA UYKUSU | REM UYKUSU
Alveolar ventilasyon Azalir Degisken
PaCO2 4-6mmHg 1 Degisken
PaO2 4-8mmHg | Degisken
Solunum paterni Periodik ve diizenli Diizensiz
Diyafragmatik kasilma Degisiklik yok Degisiklik yok
Interkostal kasilma Degisiklik yok Azalir

USY kaslarinda kontraksiyon Azalir Belirgin azalir
CO2’ye solunumsal yanit Azalir Belirgin azalir
Hipoksemiye solunumsal yanit Azalir Belirgin azalir
Akciger afferentlerine yanit Azalir Belirgin azalir
Solunum kas1 afferentlerine yanit Azalir Belirgin azalir

2.2.1. Uykunun Santral Solunum Merkezi Uzerine Etkisi

Ozellikle REM uykusunda solunum merkezinin kimyasal mekanik ve kortikal
uyarilara duyarliligi azalir. Uykuda 6zellikle REM doneminde arteryel hipoksemi ya da
hiperkapniye olan ventilasyon yanit1 azalir.

Solunum kaslarinin 6zellikle REM uykusunda solunum merkezi uyarilarina cevabi

azalir. Bu fizyolojik degisiklikler normal insanda herhangi bir klinik 6neme sahip degildir. Bir




gaz alig verisi bozuklugu yaratmaz, ancak solunum yetmezligi i¢inde bulunan hastalarda ¢ok
belirgin hipoksemiye neden olabilir.

Hava yolu direncine etkisi ise; sirkadiyan etki ile normal insanlarda hava yolu ¢apinda
%8 daralma olusabilir, bu durum solunum sistemi hastaligi olanlarda daha belirgin

olabilmektedir. **

2.2.2. Kan Gazlarindaki Degisiklikler

Uyku sirasinda alveoler ventilasyonda azalma sonucu parsiyel arteriyel karbondioksit
basinct (PaCO,) 4-6mmHg kadar yiikselir, parsiyel arteriyel oksijen basinci (PaO;) 4-8mmHg

ve arteriyel oksijen satiirasyonu (Sa0O;) %1-2 azalir.

Sekil-1 Uykuda izlenen fizyolojik degisiklikler

UYKU

Kortikal | Kemoreseptor | Solunumsal | Solunumsal kas | AC mekanikleri
inputlar | sensivitesi motor kontraksiyonlar1 | havayolu rezistansi
FRC V/Q iliskisi
Hipoventilasyon
Hipoksemi
Hiperkapni




2.3. Obstriiktif Uyku Apne Hipopne Sendromu

Uyku sirasinda solunum paterninde patolojik diizeydeki degisikliklere bagli olarak
gelisen ve bu hastalarda morbidite ve mortalitenin artmasina yol acan klinik tablolara uykuda
solunum bozukluklar1 (USB) denmektedir (tablo-2). USB’nin basit horlama ile baslayip
obezite hipoventilasyon sendromuna kadar giden patofizyolojik bir siire¢ oldugu ileri
stiriilmekte olup, OSAS ise uyku sirasinda tekrarlayan iist solunum yolu obstriiksiyonu

epizodlar1 ve siklikla kan oksijen satiirasyonunda azalma ile karakterize bir sendromdur. °

Tablo-2 Uykuda Solunum Bozukluklarinin Spektrumu

1-Basit Horlama

2-Ust Solunum Yolu Rezistanst Sendromu (USYRS)

3-Obstriiktif Uyku Apne Hipopne Sendromu (OSAS)

4-Santral Uyku Apne Sendromu

5-Overlap Sendromu

6-Obezite Hipoventilasyon Sendromu

7-Uykuda Hipoventilasyon Sendromu

Ust solunum yolu (USY) acikligi, inspirasyon sirasinda olusan negatif intraliiminal

basmcin kollabe edici etkisine karsi, USY dilator kas aktivitesi arasindaki denge ile
belirlenmektedir. Mekanizmast halen tam olarak anlasilamayan bu karmagik tablonun
patogenezinde anahtar rol oynayan ve kabul gérmiis “sub atmosferik intraliiminal basing”,
“ekspiratuar daralma”, “azalmis ventilatuar motor output” ve “starling rezistansi” gibi
mekanizmalar ile olay acgiklanmaya ¢alisilmis ve bu konudaki tiim taglarin yerine oturtulmast
ile birlesik teori olusturulmustur.
Sonug olarak; USY obstriiksiyonu ¢ok sayida anatomik ve fizyolojik bozukluklar arasinda
etkilesim sonucu gelisir. Ancak temel Ozellikler kiiciik faringeal liimen ve transmural
basingtir. Ayrica olaym USY’da gerceklesmesi bir neden degil sonug olup tetigi ceken
faktoriin santral oldugu goriisii her gegen giin 6nem kazanmaktadir. *

OSAS’li hastalarda gozlenen temel semptomlar horlama, giin ici asir1 uyku hali ve
tanikl1 apnedir (Tablo-3). 7** OSAS icin gece semptomlari giindiiz semptomlarindan daha

anlaml1 olup giin iginde izlenen semptomlar daha ¢ok anormal ve yetersiz uykuya baglidir. >’



Tablo-3 Obstriiktif Uyku Apne Hipopne Sendromunun Semptomlari

Gece Giindiiz

Horlama* Uykululuk*

Tanikl1 apne* Yorgunluk

Bogulma hissi Sabah bag agrilari
Huzursuzluk Konsantrasyon giicliigii
Noktiiri Azalmis libido veya impotans
Gece terlemesi Depresyon

Reflu El becerisine azalma

Agizda sulanma Kisilik degisikligi

* Major semptomlar

OSAS’nin en 6nemli major semptomlarindan biri olan horlama kaba, giiriiltiili ve
kesintilidir. Erkeklerin %35-45’1, kadinlarin %15-28’inde goriiliir. Hastalar1 hekime getiren
en onemli semptomdur. Horlama OSAS’lilerin; %70- 95’inde mevcut iken, %6’sinda
olmayabilir. Bosanmalara bile neden olabilen ciddi bir toplumsal sorundur.

Giindiiz agir1 uyku hali OSAS nun major semptomlar1 arasinda yer alir. Tiim dikkat
gerektiren islerde oldugu gibi ara¢ kullanirken de uykuya dalma nedeniyle trafik kazalariin
da sebepleri arasindadir.

Trafik kazasi riski, hipersomnolans ile seyreden uyku sorunu olan bireylerde, saglikli
bireylere gore 2-7 kat fazladir. Kotli ve yetersiz uyku, halsizlik, dikkat azalmasi, kognitif
yetersizlik, is iiretkenliginde azalma, hata yapma, halsizlik ve dikkatsizligi artirarak kaza
yapma riskini artirir, **

Hastaligin en onemli komplikasyonlar1 kardiovaskiiler sistem iizerinedir. Apne
epizotlarina bagli hipoksemi, sempatik aktivasyonla katekolamin desarji, intra torasik negatif
basing artig1 gibi nedenlerle hipertansiyon, koroner arter hastalii, aritmiler, kalp yetmezligi

siklikla goriilmektedir. *°



2.4. Astim ve Uyku

Astim, toplumun en az %5’ini hayatlarmin bir doneminde etkileyen bir hastaliktir.
Astim semptomlarinin gece ortaya ¢iktig1 duruma noktiirnal astim denir. Saglikl kisilerde de
gece boyunca bronkokonstriiksiyon olusur ama minimal diizeyde olmasi nedeniyle herhangi
bir semptom vermez. Astimli hastalarda gecenin hava yolu iizerine etkisi, soguk hava,
metakolin veya histaminin etkisi gibidir. Bronsiyal daralma sirkadiyen 6zellik gosterir ama
zamanin gece olmasindan bagimsiz olarak hastanin uyuyor olmast ile de iliskilidir.

Gece bronkokonstriiksiyon i¢in olasi nedenler ve mekanizmalar sunlardir; *%-'

e Supin pozisyonu

e Bronglarin sogumast

e Yatak odasindaki allerjenler

e Gastroozefagial reflii

e Astim ve horlama

e Parasempatik tonusun artig1

e Nonadrenerjik, nonkolinerjik (NANC) bronkodilator tonusun azalmasi

e Hormonal degisim

e Hava yolu inflamasyonu

Sonug olarak; noktiirnal astim gelisiminin uyku tarafindan kontrol edildigi kabul
edilmekle birlikte, gece boyunca kolinerjik bronkokonstriiksiyonun artisinin ve NANC
bronkodilatdr tonusun azalisinin astim gelisimine katkida bulundugu diistiniilmektedir.

Bir¢ok astimli hastada temel problem uyku bozukluguna bagli giin i¢inde yorgunluk
ve giindiiz asir1 uyku halinin olmasidir. Polisomnografi ‘de (PSG) uyku yeterliliginin azaldig:
ve uyku i¢i uyanikligin arttigi goriiliir. Bu durum noktiirnal astimlilarda, ayn1 yas ve egitim
durumunda olan kontrol grubu ile karsilastirildiginda biligsel fonksiyonlarin daha bozuk
olmasi ile sonuglanmaktadir. Bu nedenle is ve okul performanslar diisiiktiir. 32

Hastanin astim ataklar siiresince gece semptomlart nedeniyle uyku siireleri azalmistur.
Bir gecelik uyku deprivasyonu bile kemostimiilasyonun solunum cevabin1 anlamli derecede
azaltir. Akut ciddi astimli hastalarda hipoksemi ve hiperkapniye solunum yanitinin uyku
deprivasyonu nedeniyle azalmas: hipoksemi ve hiperkapni gelisiminde rol oynar. >

Astimli hastalarda uykuda hipoksemi goriilebilir, ancak ciddi hipoksemi nadirdir.

Hastalarin 6nemli bir kisminda “wheezing” nedeniyle arousal olustugunda hipoksemi de
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saptanir. Hem aile hekimlerinin hem de acil servislerin verilerine bakildiginda astim
ataklarinin giindiize oranla geceleri daha sik oldugu goriiliir. *>

Astima bagli 6liimler nadir goriilmekle birlikte gilindiize oranla geceleri daha sik
olusur. Oliimlerin neden geceleri daha ¢ok olduguna dair bir¢ok agiklama vardir. Ornegin;
hastalarin uyku sirasinda hipoksemi, hiperkapni ve hava yolu direng artis1 nedeniyle
duyduklart rahatsizlik, uyku deprivasyonu yiiziinden daha giicliikle arousal olusturur ve
uyanikliga yol acar. Gece boyunca hastayr hastaneye gotlirmek icin yardim konusundaki
goniilstizliik ve ihmal de bir faktor olabilir. Aslinda pek ¢ok hastada hastanede solunum

arresti olmaktadir ama tibbi yardim i¢in gecikmenin dliimlerin olugsmasindaki etkisi de agiktir.

30,31

2.5. Astim ve Obstriiktif Uyku Apne Hipopne Sendromu

Ust solunum yolu hastaliklar1 baz1 astim hastalarinda alt solunum yolu fonksiyonunu
etkileyebilmektedir. Bu iligkinin ardindaki mekanizmalar tam olarak ortaya ¢ikarilmamakla
birlikte inflamasyon, rinit, siniizit ve nazal poliplerin patogenezinde olasilikla astimdakine
benzer kritik bir rol oynamaktadir.

Astim hastalarinin ¢ogunlugunda rinit dykiisii ya da rinit bulgusu vardir ve kronik
rinitli hastalarm %30’a varan bir oraninda astim bulunur ya da gelisir. ">'® Rinit siklikla
asttmdan Once ortaya ¢ikar ve hem astimin gelismesi igin bir risk faktoriidiir hem de astimin

17.18 Rinit ve astim

siddetinin ve astimda saglik kaynaklar1 kullaniminin artmasryla iliskilidir.
birkac¢ risk faktoriinii paylasir: sik rastlanan ev i¢i ve ev disi allerjenler, 6rnegin ev tozu
akarlari, hayvan tiiyii ve kepegi ve daha az siklikla, hem burun hem de bronglar etkileyen

33,34,35
=27 Hem

polenler, mesleksel duyarlilagtiricilar ve aspirin gibi 6zgiil olmayan faktorler.
asttim hem rinit inflamatuar hava yolu hastalig1 olarak kabul edilmektedir; ancak bu iki
hastalik arasinda mekanizma, klinik 6zellikler ve tedavi yaklasimi yoniinden bazi farkliliklar
bulunmaktadir. Nazal ve bronsiyal mukozadaki inflamasyon benzer olabilirse de, rinitteki
burun tikanikligr biiyiik Olciide hiperemiye bagli iken, astimda hava yolu diiz kasi
kontraksiyonu baskin roldedir. '* Rinit tedavisi astim semptomlarinda diizelme saglayabilir.
20,21

Nazal polipler astim ve rinitle ve bazen de aspirin asir1 duyarlilifiyla iliskili nazal

polipler oncelikle 40 yasin {lizerindeki hastalarda goriiliir. Aspirin intoleransi olan hastalarin

%36 ila %96’sinda polip bulunur ve nazal polipli hastalarin %29 ila %70’inde astim
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bulunabilir. OSAS’da polip gibi {ist solunum yolu patolojileri eslik edebilir mutlaka kulak
burun bogaz muayenesi ile ekarte edilmelidir.

OSAS’m noktiirnal astim patogenezinde rol oynadigi ve OSAS + brong astimi
birlikteligi olan olgularda, uyku apnesinin astim ataklarin1 provoke edebilecegi ileri
stiriilmektedir. Ayrica, OSAS’1n klasik tedavisi olan nazal CPAP tedavisinin de bu hastalarda
giivenle kullanilabilecegi, iistelik bu tedavinin astim ataklarini, 6zellikle noktiirnal ataklar1
kontrol altma alacagi bildirilmektedir. Ilging olani, bu birlikteligin olmadigi OSAS’I1
olgularda da bronsiyal hiperreaktivitenin (BHR) oldugu ve hatta bunun CPAP tedavisi ile
azaldig1 ileri siiriilmektedir. ***’

Obstriiktif apne, OSAS’li olgularda siklikla go6zledigimiz hipoksemi (karotis
cisimciklerin stimiilasyonu yoluyla refleks bronkospazma yol acabilir), mekanik faktorler
(astim ataklar1 iist hava yolu kalibresinde belirgin azalma ile iligkili olup, bu durum
OSAS’lilarda sik goriilir) ve vagal stimiilasyon (OSAS’lilarda siklikla izlenen miiller
manevrasi potent bir vagus stimiilatoriidiir) gibi birkag¢ yolla hiperreaktif hava yolu hastaligini
provoke edebilir.

Noktiirnal bronkokonstriiksiyon, uyku boliinmelerine, hipoksemiye hatta uykuda ani
oliime yol agabilir. Bu nedenle OSAS’a ek olarak astimi bulunan bireylerde arousal sayis1
daha yiiksek, noktiirnal hipoksemi daha agirdir. Ayrica, OSAS’a baglh USY rezistansindaki
artisa refleks olarak gelisen bronkokonstriiksiyon, noktiirnal astim semptomlarinin

agirlasmasina neden olur.
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3. GEREC VE YONTEMLER

3.1. Calisma Grubu

Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklart Anabilim Dali Poliklinigine Ekim
2006 ve Agustos 2007 tarihleri arasinda basvuran ardisik 50 erigkin astimli hasta ¢alismaya
dahil edildi.

3.2. Astim Tanis1

Olgularm ayirict tanilar1 GINA (Global Initiative For Asthma-2006) kriterlerine gore
yapildi. Tim olgularin ayrintili genel ve mesleki anamnezleri alindi. Fizik muayeneleri
yapildi. Rutin biyokimyasal tetkikleri, akciger grafileri, solunum fonksiyon testleri (spirometri
ve akim-voliim egrisi) uygulandi. Ayirici tan1 problemi olan hastalara DLCO (diflizyon) testi,

PEF (Peak Ekspiratuar Flow) takibi, total IgE, cilt testleri yapildi.

3.3. Cahsmaya Alinmama Kriterleri

Sigara icen, DLCO’su diisiik olan, oral beta 2 mimetik, teofilin ve ataklar disinda
diizenli sistemik steroid kullanan hastalar, akciger grafisinde infiltrasyonu olan ve bagka

sistemik hastalig1 olanlar ¢aligmaya alinmadi.

3.4. Calisma Diizeni

Astimli tlim hastalara uyku testi Oncesi uykuyla ilgili sikayetlerini, uyku
bozukluklarinda gelisebilecek olan bulgular1 belirlemek amaciyla anket formu dolduruldu. Bu

anket formu ile hastalarin horlama, tanikli apne, giindiiz asir1 uyku hali gibi OSAS temel
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semptomlar1 degerlendirildi. Giindiiz asir1 uyku halini objektif olarak degerlendirmek
amaciyla Epworth Uykululuk Skalasi kullanildi. Bu skala ile elde edilen puan 10’un iizerinde
ise giindiliz asir1 uyku hali oldugu kabul edildi ve tiim hastalarin KBB (Kulak Burun Bogaz)
muayeneleri yapildi.

Caligmaya alinan tiim hastalar degerlendirildikten sonra randevu verilerek bir gece
uyku laboratuarina polisomnografi testi yapilmak iizere ¢agrildilar. Laboratuara gelecekleri
giin hastalara giin i¢inde uyku uyumamalari, kafeinli igecek ve yiyecek almamalari, alkol ve
uykunun yapisin1 degistirecek ilaglari (antihistaminikler, antideprasanlar, hipnotikler vs)
kullanmamalar1 6nerildi. Polisomnografi (Somno-Medics Gmbh 8 Co.KG, Nonnengarten 8,
D-97270 Kist Germany. Model:Somnoscreen-PSG, Ser-No:0372 CAAS5-0J) ile

o EEG (Elektroensefalografi),

e EOG (Elektrookiilografi),

e (Cene EMG (Elektromiyografi)

e Agiz ve burun hava akimi (nasal-oral ‘thermistor’ ve nasal kaniil ile),
e Toraks hareketleri

e Abdomen hareketleri

e Arteriyel oksijen satiirasyonu (pulse oksimetre cihazi) ve

e EKG

e Horlama kayitlar1 (> 6 saat) alindi.

Biitiin kayitlar bilgisayar ortaminda manuel olarak skorlandi.

3.5. Tanimlar

3.5.1 Astim Siddeti

GINA kilavuzuna gore astimin siddeti semptomlarin ve hava akimi kisitlamasinin
diizeyi ile akciger fonksiyonlarindaki degiskenlige gore dort guruba ayrilmistir

e Intermittan,

e Hafif Persistan,

e Orta Persistan

e Agir Persistan
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3.5.2. Astim Kontrol Diizeyi

Tablo-4 Astim kontrol diizeyi (GINA 2006) '

Astim Kontrol Diizeyleri

Ozellik Tam Kontrol Kismi kontrol Kontrolsiiz
Yok (haftada 2 kez Haftada 2 kez den
Glindiiz semptomlari Bir hafta icinde
veya daha az) fazla
kismen kontrol
Aktivitelerin kisitlanmasi Yok Var
altinda olan
Gece semptomlari/uyanma | Yok Var
astimin 3 veya
Yok (haftada 2 kez Haftada 2 kezden
Rahatlatici ilag gereksinimi daha fazla
veya daha az) fazla o
ozelliginin
Akciger fonksiyonu Beklenen ya da en iyi
Normal bulunmasi
(PEF veya FEV)) kisisel degerin < 80’1

Yilda bir kez veya *Bir hafta
Alevlenmeler Yok
daha fazla iginde bir kez

*Herhangi bir hafta icinde alevlenme meydana gelmesi durumunda o hafta, kontrol saglanamamis bir astim
haftasi olarak degerlendirilir.

3.5.3. OSAS Major Semptomlar

Horlama, tanikli apne ve giindiiz asir1 uyku halidir.

Habitiiel horlama: Haftanin en az 5 gecesi horlamanin olmasi

Tamkh apne: OSAS’lu hastalarin esleri veya yakimlarmin giiriiltiilii ve diizensiz
horlamanin araliklarla kesildigini, agiz ve burunda solunumun durdugunu tanimlamasi

Epworth Uykululuk Skalasi: Giindiiz Asirt Uyku Hali derecesini degerlendirmek
icin kullanilan bir testtir. Kisinin giin i¢i degisik durumlarda uykuya egilimini 6l¢en 8 sorudan
olusur. Skor 0-24 arasinda degisir. Skorun 10 ve {izerinde olmasi giin i¢i uykuya egilimin bir

gostergesidir (Tablo-5). **
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Tablo-5 Epworth Uykululuk Skalas1

EPWORTH UYKULULUK SKALASI

0=Higbir zaman uyuklamam
1=Uyuklama olasiligim az
2=Uyuklama olasiligim orta derecede
3=Biiyiik olasilikla uyurum

1) Otururken ve bir seyler okurken

2) Televizyon seyrederken

3) Herkese acik biryerde hareketsiz otururken (tiyatro veya bir toplantida)

4) Ara vermeden en az bir saatlik bir araba yolculugunda, yolcu olarak
seyahat ederken

5) Kosullar uygunsa 6gleden sonra dinlenmek i¢in uzaninca

6) Biriyle oturup konusurken

7) Alkol alinmamis 6glen yemeginden sonra sessiz ortamda otururken

8) Trafikte birka¢ dakika durdugunda siiriicii koltugunda

TOPLAM SKOR

3.5.4. Uyku ile Tlgili Tanmimlar

Apne: 10 saniye veya daha fazla siireyle agizda ve burunda hava akiminin durmasidir.
Apneler obstriiktif, santral ve mikst tip olmak iizere 3’e ayrilir.

Obstriiktif apne: Solunum ¢abasinin slirmesine ragmen agiz ve burunda hava
akiminin olmamasina denir.

Santral apne: Hem solunum ¢abasinin hem de hava akiminin olmamasina denir.

Mikst apne: Baslangicta santral tipte olan apnenin, solunum ¢abasinin basglamasina
ragmen devam etmesine denir.

Hipopne: 10 saniye ve daha fazla siireyle hava akiminda en az %50 azalma ile birlikte
oksijen satiirasyonunda %3’liik diigme veya arousal gelisimidir.

Apne-Hipopne Indeksi: Uykuda gériilen apne ve hipopne sayilarinin toplamimin saat
olarak uyku siiresine boliinmesi ile elde edilen indeks apne-hipopne indeksi olarak
adlandirilir.

Arousal: Mikro uyaniklik denilebilen anormal solunum paterninin sonlanmasini
saglayan, daha hafif uyku evresine veya uyaniklik durumuna ani gegislerdir.

Arousal Indeksi: Uykuda goriilen arousal sayilari toplaminin saat olarak uyku

. . oo 1o .. . . . .. . 2739
suresine bolinmesi ile elde edilen indekse verilen isimdir. <"
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OSAS Siddeti: Apne- Hipopne indeksine (AHI) gore degerlendirme yapildiginda;

e Normal AHI <5

e Hafif Uyku Apnesi: AHI 5-15 aras,

e Orta Siddette Uyku Apnesi: AHI 16-30 aras,

e Agir Siddette Uyku Apnesi: AHI > 30
Total Uyku Siiresi ve Uyku Etkinligi: Uykunun kalitesinin objektif bir gostergesidir.
Uyku Etkinligi: Uyku Stiresi / Yatakta Kalma Stiresi

3.6. istatistiksel Analiz

Veriler SPSS 10.0 (Statistical package for Social Sciences for Windows) programina
girildi. Sayisal verilerin ikili karsilastirilmasinda Mann Whitney U testi ikiden ¢ok sayisal
veri karsilastirmasinda Kruskal-Wallis testi kullanildi. Kategorik verilerin karsilastiriimasinda
Ki kare testi kullanildi. Korelasyon analizleri i¢in Spearman’s korelasyon testi yapildi. P <

0.05 degeri istatistiksel olarak anlamlilik sinir1 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Astimli1 50 olgunun 35’1 kadin 15’1 erkekti. Olgularin demografik ve klinik diger

ozellikleri Tablo-6’da gosterilmistir.

Tablo-6 Tiim Olgularin Genel Ozellikleri

Ortalama (SD) Min-Max
Yas (y1l) 52 (12) 24-77
Viicut Kitle indeksi (kg/m?) 32,5(7,9) 18.7-62.2
Boyun cevresi (cm) 39,5 (3.,5) 34-47
Triseps Cilt Kalinhgi (mm) 21 (8) 8-40
Hematokrit (%) 40,2 (3,4) 33-46.3
FVC (%) 86,5 (20,8) 37-123
FEV, (%) 76,0 (23,8) 32-115
OSAS semptom siiresi (ay) 35(41) 0-240
OLGU SAYISI %
Cinsiyet
Kadin 35 70
Erkek 15 30
Alkol 7 14
Hipertansiyon 23 46
Koroner arter hastahg: 7 14
Gastroozofagial reflii 13 26
Allerjik rinit 20 40

SD: standart deviasyon; FVC: Zorlu Vital Kapasite; FEVI:Zorlu Vital Kapasite 1. saniye
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Astim olgularmin agirlik derecesi ve hastaliklarinin kontrol diizeyleri Sekil-2 ve 3’de

gosterilmistir.

Astim Siddeti

Hafif Hafif Orta Agir
intermittan persistan  persistan  persistan
(n=13) (n=19) (n=15) (n=3)

Sekil-2 Calismaya dahil olan olgulardaki astim siddeti

Astim Kontrol Duzeyi

Tam kontrol Kismi kontrol Kontrolsiiz
(n=17) (n=22) (n=11)

Sekil-3 Caligsmaya dahil olan olgularin astim kontrol diizeyleri
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OSAS major semptomlari sorgulandiginda olgularin %88’inde (44/50) horlama

oldugu, %54’tinde ise bu horlamanin habitiiel oldugu tespit edildi. Giindiiz asir1 uyku hali

%46, tanikl1 apne %40 oraninda idi. Astimlilarin %36’sinda hi¢ major semptom yok iken,

%26’sinda 3 major semptom birlikte vardi (Tablo-7).

Tablo-7 Astim Olgularinda OSAS Semptomlariin Siklig1

OSAS SEMPTOMLARI OLGUSAVIST %
(N=50)
Horlama 44 88
Horlama Derecesi
Yok 6 12
Hafif 12 24
Siddetli 32 64
Habitiiel Horlama* 27 54
Tanikhh Apne* 20 40
Giindiiz Asir1 Uyku Hali* 23 46
Major semptomlarin birlikteligi
(habitiiel horlama, tanikli apne, giindiiz asirt uyku hali)
Hi¢ major semptom yok 18 36
1 major semptom var 7 14
2 majdr semptom var 12 24
3 major semptom var 13 26

* major semptomlar
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Polisomnografik ¢alisma sonrasinda 20 astimli olguda (%40) OSAS tespit edildi (AHI
> 5). Astimh olgularin %16’s1 (8/50) klinik 6nemi olan orta ve agir (AHI > 15) olgulard:
(Sekil-4 ve 5).

Tim Astimhi Olgularda OSAS Sikhigi

OSAS var
%40

OSAS yo
%60

Sekil-4 Astimli olgularda OSAS siklig1

Astimli Olgularda OSAS Siddeti

70+ %60

%4

Yok Hafif Orta Agir
AHi<5 AHi=5-15  AHi=16-30  AHi> 30

Sekil-5 Astimli olgularda OSAS siklig1 ve siddeti
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OSAS bulunan ve bulunmayan olgularin klinik 6zellikleri karsilagtirildiginda OSAS
olanlarda viicut kitle indeksi, boyun cevresi ve semptom siiresi olmayanlara gore anlamli
olarak yiiksek bulundu (Tablo-8). Yas ve solunum fonksiyonlar1 agisindan OSAS olan ve

olmayanlar arasinda anlamli fark bulunmadi.

Tablo-8 OSAS olan ve olmayan astim olgularinin genel 6zelliklerinin karsilagtirilmasi

OSAS VAR OSAS YOK
Ortalama (SD) Ortalama (SD) P
Yas (yil) 54.9 (11.8) 50.3 (13.3) 0.157
Viicut Kitle indeksi (kg/m?) 36.7 (17) 29.8 (5.6) 0.002
Boyun cevresi (cm) 41.6 (2.4) 38.4 (3.5) 0.014
Triseps Cilt Kalinhigi (mm) 22.7 (10.8) 20.7 (8.0) 0.620
Hematokrit (%) 40.9 (3.7) 39.7 (3.1) 0.369
FVC (%) 84.8 (21.8) 87.7 (20.4) 0.647
FEV, (%) 80.3 (22.5) 73.1(24.7) 0.458
Semptom Siiresi (ay) 52 (52) 23 (26) 0.004

SD: standart deviasyon; OSAS: Obstriiktif uyku apne hipopne sendromu; FVC: Forse vital
kapasite; FEV1: Forse ekspiratuar voliim 1. saniye
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Yine OSAS olan ve olmayan astimli olgularda cinsiyet, alkol kullanimi, allerjik rinit

ve eslik eden diger hastaliklar yoniinden anlamli farklilik bulunmadi (Tablo-9).

Tablo-9 OSAS olan ve olmayan astim olgularinin genel 6zelliklerinin karsilagtirilmasi

OSAS VAR OSAS YOK
N (%) N (%) P
Cinsiyet
Kadin (n=35) 15 (%42.9) 20 (%57.1) 0.754
Erkek (n=15) 5 (%33.3) 10 (%66.7)
Alkol
Var (n=7) 1 (%14.3) 6 (%85.7) 0.219
Yok (n=43) 19 (%44.2) 24 (%55.8)
Hipertansiyon
Var (n=23) 11 (%47.8) 12 (%52.8) 0.388
Yok (n=27) 9 (%33.3) 18 (%66.7)
Koroner arter hastahg:
Var (n=7) 4 (%57.1) 3 (%42.9) 0.416
Yok (n=43) 16 (%37.2) 27 (%62.8)
Gastroozofagial reflii
Var (n=13) 3 (%23.1) 10 (%76.9) 0.197
Yok (n=37) 17 (%45.9) 20 (%54.1)
Alerjik rinit
Var (n=20) 8 (%40.0) 12 (%60.0) 0.839
Yok (n=19) 7 (%36.8) 12 (%63.2)
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OSAS bulunan astimli olgularin hepsinde horlama mevcuttu. Diger bir deyisle hi¢

horlamasi olmayan astimlilarda (basit horlama dahil) OSAS’na da rastlanmadi. Horlama

derecesi arttikca OSAS goriilme oranlar1 da anlamli olarak artmakta idi. Habitiiel horlamast,

tanikli apne ve giindiiz asir1 uyku hali olanlarda ayr1 ayr1 olmayanlara gore OSAS goriilme

sikl1g1 anlamli olarak yiiksekti (Tablo-10).

Tablo-10 Astimli Olgularda Semptomlara gére OSAS oranlar1

SEMPTOMLAR OSAS VAR OSAS YOK
N (%) N (%) P
Horlama
Var (n=44) 20 (45.5) 24 (54.5) 0.033
Yok (n=6) -(0) 6 (100)
Horlama derecesi
Yok -(0) 6 (100)
Hafif (n=12) 3(25) 9 (75) 0.024
Siddetli (n=32) 17 (51.1) 15 (46.9)
Habitiiel horlama
Var (n=27) 16 (59.3) 11 (40.7) 0.004
Yok (n=23) 4(17.4) 19 (82.6)
Tanikh apne
Var (n=20) 15 (75.0) 5(25.0) <0.0001
Yok (n=30) 5(16.7) 25(83.3)
Giindiiz Asir1 Uyku Hali
Var (n=23) 14 (60.9) 9(39.1) 0.009
Yok (n=27) 6(22.2) 21(77.8)
Major semptomlarin birlikteligi
Hi¢ major semptom yok 1(5.6) 17 (94.4)
1 majoér semptom var 2 (28.6) 5(71.4) 0.001
2 majdér semptom var 8 (66.7) 4 (33.3)
3 major semptom var 9(69.2) 4 (30.8)
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Major semptomlarin hicbiri yoksa %35.6, tim major semptomlar mevcut ise %69.2
oraninda OSAS bulundu. Majér semptom birlikteligi arttikga OSAS goriilme sikligi ve AHI

anlamli olarak artmakta idi (Sekil-6 ve 7).

p=0.001
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Sekil-6 Major Semptomlarin birlikteligine gére OSAS oranlari

Spearman's Korelasyon Analiz (p<0.0001, r=0.503)
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Sekil-7 AHI ile Major semptomlarin birlikteligi korelasyonu
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Astim siddetine gore OSAS oranlari agisindan anlamli fark saptanmadi. Astim kontrol
diizeyi azaldik¢a OSAS goriilme siklig1 azalmakta idi ancak farklar istatistiksel olarak anlaml

degildi (Tablo-11 ve Sekil-8).

Tablo-11 Astim Siddeti ve Kontrol Diizeyine Gore OSAS Oranlari

OSAS VAR OSAS YOK

N (%) N (%) P

Astim Siddeti

Hafif intermittan (n=13) 6 (%46.2) 7 (%53.8)

Hafif persistan (n=19) 8 (%42.1) 11 (%57.9) 0.902

Orta persistan (n=15) 5(%33.3) 10 (%66.7)

Agir persistan (n=3) 1 (%33.3) 2 (%66.7)
Astim Kontrol Diizeyi

Tam kontrol (n=17) 9 (%52.9) 8 (%47.1)

Kismi kontrol (n=22) 9 (%40.9) 13 (%59.1) 0.185

Kontrolsiiz (n=11) 2 (%18.2) 9 (%81.8)

B OSAS var [ OSAS yok

%381,8

90

Tam kontrol Kismi kontrol Kontrolstz
(n=17) (n=22) (n=11)

Sekil-8 Astim kontrol diizeyine gére OSAS oranlar1
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Olgularin viicut kitle indeksleri arttikca AHI ve dolayis1 ile OSAS siddeti anlaml
olarak artmakta idi (Sekil-9 ve 10).

Apne - Hipopne indeksi

Spearmans Korelasyon Analizi (p=0.011, r=0.355)
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Sekil-9 VKI ile AHI korelasyonu
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Sekil-10 VKI ile OSAS siddetinin korelasyonu
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Astim kontrol diizeyi bozuldukca OSAS siddeti azalmakta idi (Sekil-11). OSAS
siddeti ve astim kontrol diizeyi arasinda zayif bir ters korelasyon tespit edildi (p=0.05,

r=-0.279).

O Yok AHi <5 B Hafif 5 15 O Orta 16-30 O Agir >30

90% - 81,8
80%
70%-
60%
50%
40%
30%
20%
10% 1

0% -

Tam kontrol Kismi kontrol Kontrolsiz
Astim Kontrol Diizeyi

Sekil-11. Astim kontrol diizeylerine gore OSAS goriilme oranlari ve OSAS siddeti
Boyun gevresi arttikca OSAS siddeti (p=0.009, r=0.486) ve AHI (p=0.018, r=0.333)

anlamli olarak artmakta idi. Triseps yag kalinlig1 ile astim gsiddeti arasinda anlamli pozitif

korelasyon tespit edildi (p=0.003, r=0.563).
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S. TARTISMA

Bu c¢aligmada; 1- Astimli olgularda OSAS semptom ve hastalik prevalansi toplumdan
cok yiiksek bulundu (%40). 2- Dahas1 klinik a¢idan dnemi olan orta ve agir OSAS orani da
oldukca yiiksekti (%16). 3- Astimin siddeti ile OSAS arasinda iligki saptanmadi. 4- Astimin
kontrol diizeyi arttikga OSAS sikliginin ve siddetinin arttig1 gézlendi.

Literatiirde astim hastalarinda OSAS sik oldugu vurgulanmakla birlikte prevalans ile
ilgili ¢aligma bulunmamaktadir. Ancak akciger hastaliklar1 ile OSAS birlikteligi (overlap
sendromu) iyi bilinmektedir. ****** Daha ¢ok KOAH ve OSAS birlikteligi ile ilgili
¢alismalar yapilmis olup, KOAH’da OSAS siklig1 %45.8 oraninda bildirilmistir. ** Ulkemizde
KOAH’l1 hastalarda yapilan galismalarda Oguz Koktiirk ve arkadaslar1 %6.1, Oya Itil ve

142 nterstisyel

arkadaglar1 ise %69.7 sikliginda OSAS’nun eslik ettigini vurgulanmiglardir.
akciger hastaliklarinda ise OSAS birlikteligini Miige Aydogdu ve arkadaslar1 %64.9 oraninda
bildirmislerdir. ** Bu ¢alismada ise astimli olgularda OSAS siklig1 %40 oraninda bulundu.

Yas ve obezite OSAS icin tammlanmis en 6nemli risk faktorleri arasindadir.
Calisma popiilasyonunun agirlikla ileri yas (ort 52) ve obez (ort VKI 32) olgulardan olusmasi
prevalansin yiiksek ¢ikma nedenlerinden olabilir. Calismanin yapildigi yerin Tip Fakdiltesi
Poliklinigi olmas1 ve buraya daha ¢ok kronik ve tedavisi gili¢ olgularin basvurmasi bdyle bir
dagilimdan sorumlu olabilir. Yashh ve obez olgularda tedavi zorluklarimin sik gorildigi
bildirilmektedir.

Ote yandan OSAS erkeklerde (erkek/kadim orani; 2,5/1) daha sik goriilmektedir. ® fleri
yas, 0zellikle post-menopozal donemde OSAS sikliginin kadinlarda da arttig1 bildirilmektedir.
3% Bizim calisma popiilasyonu ise agirhikla (%70) kadinlardan olusmakta idi. OSAS’nu
kadinlarda %42.9, erkeklerde %33.3 oraninda tespit edildi. Bu fark istatistiksel anlamli
degildi.

Erigkin popiilasyonun %?20’sini etkileyen hipertansiyon, koroner kalp hastaligi,
serebrovaskiiler olay ve kalp yetmezligi gelisimi agisindan en 6nemli risk faktorlerinden
biridir. Sleep Heart Health ¢calismasinda OSAS ile hipertansiyon arasindaki agik ve obezite,

yas gibi diger faktorlerden bagimsiz iliski saptanmustir. *° Bu ¢alismada OSAS tespit edilen
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asttimli hastalarin %47.8’inde hipertansiyon eslik ederken %33.3’ilinda hipertansiyon yoktu.
Literatiirle uyumlu olmasina ragmen fark istatistiksel anlamli degildi.
OSAS myokard iskemisine egilimi artiran ¢ok sayida fizyopatolojik degisiklere yol

>152 By calismada

act1ig1 ve koroner arter hastaligi riskini 1.27 kat artirdigi bildirilmistir.
hipertansiyonda oldugu gibi koroner arter hastaligi olan astimlilarda OSAS goriilme siklig1
istatistiksel anlamli olmasa da yiiksek bulundu (%57.1 e karst %37.2).

Genel toplumda oldugu gibi astim olgularinda da major semptomlarin varligit OSAS
ihtimalini anlamli bir sekilde artirmaktadir. Maninder Kalra ve arkadaslarinin yaptigi1 677
kadin1 igeren bir caligmada astim ile horlama arasinda kayda deger bir iliski oldugu
raporlanmistir. Geng atopik kadinlarda habitiiel horlama aligkanlig1 (haftada 3 geceden fazla)
%20,5 oraninda bulunmus. Danimarka’da 1992 yilinda yapilan genis popiilasyonlu
epidemiyolojik calismada gen¢ kadinlarda goriilen habitiiel horlama (sadece %9) ile
karsilagtirilmistir. > Fitzpatrick ve arkadaslarmm yaptig1 astmatik hastalarda astimi olmayan
hastalara kiyasla horlama prevalansinin yiiksek olmasi da Maninder Karla’nin yaptigi
calismayr desteklemektedir. ** Bu calismada astimli olgularda %88 basit, %54 habitiiel
horlama gozlendi. Hi¢ horlamasi olmayan (basit horlama dahil) astim hastalarinda OSAS’na
rastlanmamas1 hastalifin dislanmasinda 6nemli bir semptom oldugunu diisiindiirmektedir.
OSAS ile iligkili ¢alismalarin neredeyse hepsinde horlamanin OSAS’na eslik eden en sik

6726 Horlamanin bronkokonstrikksiyonu meydana getiren

semptom oldugu vurgulanmustir.
noral refleksi stiimiile ederek nokturnal astimda rol oynayabilecegi bildirilmistir. > Bu
caligmada basit horlamanin OAHS tanisinda duyarliligi ve negatif kestirim degeri %100
bulunmustur (Tablo-4.5). Astim hastalarinda uykusuzlugun ve giindiiz asir1 uyku halinin
yiiksek sikliginin nokturnal astim semptomlar1 yaninda altta yatan OSAS’na bagli olabilecegi
vurgulanmistir. >° Bu ¢alismada astimlilarin neredeyse yarisinda giindiiz agir1 uyku hali tespit
edildi. Literatiirle uyumlu olarak 6zgiilligii ve genel dogrulugu en yiiksek olan semptom ise
tanikli apne bulundu (6zgiilliik %83.3, duyarlilik %75). 2 veya 3 majér semptomun
birlikteliginde ise astimli olgularda OSAS oranlar1 %70’lere yaklagsmakta idi.

Astim hastaligimin 6nemli bir komponenti olan allerjik rinit (bu seride %40) ve {ist
solunum yolu inflamasyonu OSAS astim birlikteliginin énemli bir nedeni olabilir. Xu ve
arkadaslar1 atopi ile VKI arasinda iliski bulmuslar ve hipotezlerinde astim ile obezite
baglantis1 olan kisilerde atopik durumun obeziteyi etkileyebilecegini ileri siirmiislerdir. °’
Normal sahislarda uyku sirasinda solunum esas olarak burun yoluyla saglanir. Burun total

respiratuar rezistansin %50’sini olusturur. Yatar pozisyonda, nasal polipte, akut ve kronik

rinitte nazal rezistansta belirgin artis vardir. Bu artis agiz solunumunun tercih edilmesine
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neden olarak nazal pulmoner refleksi tetikler, periferik pulmoner rezistans artar ve alveolar
hipoventilasyon meydana gelir. Ayrica mevsimsel allerjik rinitte ve septum deviasyonunda da
apne ve hipopne goriilebilir. *'** OSAS ile iist hava yolu inflamasyonu arasindaki iliski
gosterilmistir. OSAS’I1 c¢ocuklarda Lokotrien (LT) 1 ve 2 reseptorleri 6nemli derecede
yiiksektir ve adenotonsiller dokuda LT B4/C4/D4/E4 yiiksek konsantrasyondadir. OSAS
olmayan tekrarlayan rinitli olgularda adenotonsiller dokuda riniti olmayanlara gére LT
B4/C4/D4/E4 daha yiiksektir. 16 haftalik LT antagonisti oral kullanim1 6nemli derecede iist
solunum yoluna etkisi ve uykuda solunum bozuklugu siddetinin diizelmesi ile iliskili

58,59
~” Bununla

bulunmustur. Tedavi uygulanmadiginda bu diizelmenin bozuldugu goriilmiistiir.
birlikte bu caligsmada allerjik rinit OSAS iligkisi gosterilememistir.

Astim OSAS iliskisini agiklayan bir diger potansiyel mekanizma ise OSAS’ya bagh
iist solunum yolundaki obstriiksiyon ile olusan intratorasik negatif basing sonucu meydana

53,60

gelen gastoozefagial refliiniin bronkokonstriiksiyonu indiiklemesidir. Calisma grubunun

%26’sinda reflii olmasina ragmen bu iligki gosterilememistir.
g g

Obezite hem astim hemde OSAS icin tanimlanmus bir risk faktoridir. ™!

Diinya
Saglik Orgiitii (DSO) 1997°de VKI:26-30kg/m? olan eriskinleri “kilolu”, VKI>30kg/m>
olanlar1 ise “obez” olarak tanimlamustir. ** VKI 29’un tizerinde olanlarda OSAS riski obez
olmayanlara oranla 8-12 kat daha fazladir. Obezitenin iist hava yolunu daraltarak, kollapsa
neden olmasi konusunda, c¢esitli mekanizmalar One siiriilmiistiir. Genel olarak obez OSAS’li
olgular, daha biiyiik bir dil ve dar bir iist hava yolu gecisine sahiptir. * Ayrica, obez OSAS’li
hastalarda solunum kas giiciiniin azaldigi da gosterilmistir. *° Bu nedenle, santral obezite ile
OSAS birlikteligi, anormal iist hava yolu kas fonksiyonu ile iliskilendirilebilir. OSAS’li
hastalarda, kilo kaybindan oOnceki ve sonraki caligmalar, {iist hava yolunda yapisal
degisimlerden ¢ok fonksiyonel degisimler oldugunu gostermektedir. *’ Zayiflama ile OSAS
kliniginde diizelme saptanmaktadir. Burada genel obeziteden ziyade farengeal duvar
cevresinde, lateral farengeal yag yastiklarinda asir1 yag birikiminden bahsedilmektedir. MR
(Manyetik Rezonans) incelemeleri ile AHI ve biriken yag miktar1 arasinda bir iligki oldugu da
ortaya konmustur. Obez kisilerde zaten azalmis olan akciger kapasiteleri de indirekt olarak tist
solunum yolunu etkilemektedir. Yani 6zellikle santral obezite {ist solunum yolu ¢evresinde
yag birikimi ile iist solunum yolu agikligt ve kompliyansini etkileyerek, abdominal yag
birikimi ile de solunum paternini etkileyerek OSAS egilimini artirmaktadir. Bu ¢alismada
hem genel calisma grubunun hem de OSAS tespit edilen astimli olgularin VKI ve boyun

cevresi artmis bulundu.
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Obezitenin astim gelisimini saglayan risk faktorii oldugu da gosterilmistir. '"** Ayrica
morbid obezitesi olan astimli olgularin kilo vermekle semptomlarinin ve astim siddetinin
azaldig1 bilinmektedir. '> Obezlerde leptinler gibi bazi mediyatérler hava yolu fonksiyonunu
etkileyerek astim gelisimine katkida bulunurlar. ' Leptin adipoz dokuda iiretilen bir peptittir.
Kortikotropin Releasing Hormon (CRH) salinimini stimiile eder. CRH solunumu stimiile
ettigi icin leptin solunum kontroliinii etkilemektedir. Leptin kilo, CO2 iiretimi ve yiyecek
alimindan bagimsiz olarak solunum iizerine santral etkilidir. Obez hiperkapniklerde
okapniklere gore serum leptin seviyesi daha yiiksektir. OSAS’I1 hastalarin serum leptin

63 . . ..
Serum leptin seviyesinin

seviyeleri yiiksektir ve nazal CPAP tedavisi ile normale iner.
obezlerde normal kilolulara gore anlamli derecede yiiksek oldugu, obez astimli olgularda
astim1 olmayanlara gore de iki kat daha fazla oldugu bildirilmistir. °* Leptinin allerjik hava
yolu inflamasyonunun olusmasinda da etkili olabilecegi diisiiniilmektedir. Ornegin leptin
timor nekroz faktdr alfa (TNF-a), interlokin-6 (IL-6) ve interlokin-12 (IL-12) gibi
proinflamatuar sitokinlerin yag dokusundan salinimini artirir. Astimda timor nekroz faktor
alfa (TNF-a) seviyelerinin arttig1 ve allerjene maruziyet devam ettikce sentezin artmaya
devam ettigi ve TNF-o’nin adhezyon molekiillerinin salinimini artirarak hava yolu duvarina
inflamatuar hiicrelerin gogiinii artrabilecegi diisiiniilmektedir. > IL-6 proinflamatuar bir
sitokindir ve yag dokusundan kaynaklanan IL-6 miktarinin dolasimdaki IL-6 seviyesinin
%25’ini  olusturdugu tahmin edilmektedir. Astimda iiretimi artan IL-6 havayolu
remodelinginde rol alir. Ayrica karacigerden akut faz proteinlerinin salinimini artwrarak
obezlerde inflamasyonun baslamasmna neden olur. IL-12’nin esas gorevi TH2
diferansiyasyonunu antagonize etmek ve antiviral konak savunmasini baglatmaktir. Genetik
olarak IL-12 cevap kapasitesinin azalmasinin astimli ¢ocuklarda hastalik siddeti ile iliskili
olabilecegi diisiiniilmektedir. © Bu calismada astim siddeti ile triseps cilt yag kalinlig
arasinda korelasyon bulunmasima ragmen OSAS ile direkt iliskili goriilen VKi ve boyun
cevresi ile astim siddeti ve kontrol diizeyi arasinda baglant1 bulunamamistir. Bunun nedeni
caligma grubunun obez agirlikli olmasi olabilir.

OSAS’da saglikli bireylere kiyasla daha yiiksek serum TNF-a, CRP ve IL-6 diizeyleri
oldugu bu degerlerin de OSAS’nin ciddiyeti ile korele oldugu ve CPAP tedavisi ile de serum
diizeylerinde diisme oldugu gosterilmistir. >’ Bu sonug, hastaligm patogenezinde
inflamasyonun 6nemli roliinii desteklemektedir. CRP o6nemli bir sistemik inflamasyon
belirtecidir. Hem ¢ocuk hem de eriskin OSAS’da yiiksek olabilir. **¢*® Ancak yine de CRP
diizeyi ve OSAS arasindaki iliskinin obezite gibi olast diger faktorlerden bagimsiz olarak ele

alinip alinamayacagi net degildir. OSAS’l1 hastalardaki TNF-a sekresyonunun sirkadiyen
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ritmi saglikli kisilerden farklidir. CPAP tedavisi sonrast bu anormal sirkadiyen patern
degismemektedir. Bu da OSAS patogenezindeki inflamasyondan bagimsiz mekanik
obstriiksiyonun roliinii géstermektedir. >’ Ote yandan OSAS artmis bronsial cevapla iliskilidir
bu da astim ataklartyla iliskili olabilir. Uyku apne tedavisi PEF 6l¢iimiinii diizeltir ve gece
astim semptomlarin1 azaltir. OSAS’da CPAP tedavisinin akciger voliimlerini diizeltmesi uyku
esnasinda pulmoner kapiller kan akimini azaltmasi ile iligkili olabilir ki bu durumun noktiirnal
astim semptomlarin presipite eden nemli bir faktor oldugu diisiiniilmektedir. ® OSAS ile
baglantili olan sistemik inflamasyon ve iist hava yollar1 6demi astim klinigini kotiilestirebilir.
Ayni zamanda steroid tedavisi astim hastalarinda alkalozis gelisimine yol agar. Alkalozis
uyku boyunca daha fazla hipoventilasyona katkida bulunabilir. Shipley ve arkadaslari
Cushing hastali1 ve sendromu olan hastalarda yiliksek OSAS prevalansi ve anormal endojen
kortikosteroid maruziyeti arasinda iligki oldugunu ileri slirmiislerdir. VKI’inde %10’luk
degisiklikler genel popiilasyondaki AHI ile baglantili bulunmustur. Kortikosteroid tedavisi ile
VKI artisin OSAS’y1 koétiilestirdigi veya OSAS olusturdugu Shipleyin c¢alismasinda
gosterilmistir. "° Kronik veya intermittan sistemik steroid kullanimu kiigiik bir gurup siddetli
astim hastasinda iist solunum yolu kollapsina neden olarak OSAS oranini artirdig1 gosterilmis

%36 fndeed, Yigla ve

ancak ayni c¢alismacilar tarafindan bu iliski kanitlanamamistir.
arkadaslar1 zor kontrol edilen astmatik hastalarda uzun siireli kortikosteroid tedavisi alanlarda,
VKI, boyun gevresi ve respiratuar bozukluk indeksi ile astim arasinda iligski bulamamuislardir.
"I Bu galismada da siddetli OSAS’s1 olan olgularin daha hafif astiml olgular oldugu gozlendi
ve olgularin higbiri diizenli sistemik steroid tedavisi almiyordu. Ancak astimli hastalarda akut
atak swrasinda alinan sistemik steroidlerin ve rutin tedavide kullanilan inhale steroidlerin
OSAS prevalansinin yiiksekligine katkisi olup olmayacagi ileri arastirma konusu olabilir.

Oksiiriik ve astim, obezite ve OSAS, rinosiniizit ve Ozefagial reflii arasindaki
hipotezsel baglantilar ve bunlarin birlikteligi CORE sendromu (Cough, Obstructive sleep
apnea/ Obesity, Rhinosinusitis and Esophageal reflux) olarak tanimlanmistir. Tedaviye
direngli astim hastalarinda CORE komponentlerinin dikkate alinmasi gerektigi
vurgulanmistir, >’

Auckley ve ark caligsmasinda bu g¢aligmada oldugu gibi astimli hastalarda normal
popiilasyon ile karsilastirildiginda astim siddetinden bagimsiz olarak OSAS daha sik oldugu
bildirilmistir. ® Fakat bizim ¢alismamizda astimi iyi kontrol altina alinan olgularda OSAS
sikligt ve siddetinin yiiksek bulunmasi, astim semptomlarinin apneleri engelledigini
diisiindiirmektedir. Uyku sirasinda {ist solunum yolu dilatator kas aktivitesinin azalmasi,

muhtemelen ilgili motor néronlarin santral yolla uyarilmasindaki azalma (azalmig santral vent
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output) sonucu gelismektedir. > Belki de gece astim nedeni ile iyi uyuyamayan olgularda
santral ventilatuar output azalmasi olmamakta ve apneler de goriilmemektedir. Kontrolsiiz
astimda hava yolu darligina bagh direnci yenmek ic¢in artmig respiratuar motor output ve
artmig solunum cabasina eslik eden torasik kaudal traksiyon sonucu uykuda apneye neden
olan iist solunum yollarmdaki kollaps engelleniyor olabilir. ** Normalde inspirasyon sirasinda
iist solunum yolu kalibresindeki artis torasik inspiratuar aktivitenin iist solunum yolu iizerinde
kaudal traksiyonu sonucudur. Bu artis torasik aktivite ile orantili, list solunum yolu dilator
aktivitesinden bagimsizdir. Kaudal traksiyon trakea ve ventrolateral servikal yapilar araciligi
ile iist solunum yolunu ¢evreleyen yumusak dokulara subatmosferik basing yansitabilir. Bu da
transmural basinci artirarak farengeal havayolunun dilate olmasimi saglar. Bu mekanizma
uyuyan sahislarda ekspirasyon sonu akciger volliimleri pasif inflasyonla artirildiginda {ist
solunum yolu rezistansinda azalma ve retropalatal havayolu ¢apinin artmasi ile gosterilmistir.
** Tiim bunlardan baska astim ve OSAS birlikteligi neden-sonug iliskisinden ziyade ortak risk

faktorlerinin bir sonucu da olabilir.
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6. SONUC

Astimda OSAS oranlar1 hastaligin siddetinden bagimsiz olarak ¢ok yiiksek bulundu.
Ozellikle obez ve boyun gevresi kalin astimli hastalar OSAS semptomlar1 ydniinden mutlaka
sorgulanmalidir. Astimlilarda 2 ve daha fazla major semptom varliginda polisomnografik
inceleme mutlaka yapilmalidir. Horlamanin olmamasi astimda OSAS’nu diglamada 6nemli
olabilir.

Her iki hastaligin birlikteligini, etkilesimini ve uzun donem sonuglarini ortaya koymak

icin daha ileri ¢calismalara ihtiyag¢ vardir.
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7. TURKCE OZET

Amag: Bu calismada astimli olgularda OSAS sikligin1t ve OSAS’m astim siddeti ve
kontrol diizeyi lizerine etkilerini arastirmay1 amagladik.

Giris: Obezite sik rastlanan her iki hastalik iginde ortak risk faktoriidiir. Yine {ist
solunum yollarinda anatomik ve fonksiyonel anomaliler ve reflii ortak birlikteliktir. Astim
semptomlarmin gece arttigi bilinen bir gercektir. Ustelik OSAS’da fizyopatolojisinin odak
noktasi olan iist solunum yollarinin astimda da etkilenen 6nemli bir bdlge olmasi bu iki
hastaligin birbirleri lizerine nedensel olabilecek etkilesimini arastirmaya sevk etmektedir.

Yontem: Gogiis Hastaliklar1 Poliklinigine bagvuran ardisik 50 erigkin astimli hasta (35
kadin/ 15 erkek) ¢aligmaya alinarak polisomnografi uygulandi.

Bulgular: Astimli hastalarda OSAS orant %40 (orta ve agir OSAS %16) olarak
bulundu. Astim siddetine gére OSAS oranlar1 agisindan anlamli fark saptanmadi. Astimda
daha iyi kontrol diizeyi saglandikga OSAS goriilme sikligi artmakta idi ancak farklar
istatistiksel olarak anlamli degildi. OSAS bulunan astimli olgularin hepsinde horlama
mevcuttu. Habitiiel horlamasi, tanikli apne ve giindiiz asir1 uyku hali semptomlari olan
astimlilarda olmayanlara goére OSAS goriilme sikligi anlamli olarak yiiksekti. Major
semptomlarin birlikteligi arttikca OSAS goriilme siklig1 da anlamli olarak artiyordu. Astiml
olgularm boyun ¢evresi ve viicut kitle indeksleri arttikga Apne-Hipopne Indeksi ve OSAS
siddeti anlaml1 olarak artmakta idi. Triseps yag kalinlig1 ile astim siddeti arasinda anlamli
pozitif korelasyon tespit edildi.

Sonuc: Erigkin astim hastalarinda normal topluma gore ¢ok yiiksek oranda OSAS
bulundu. Ozellikle obez ve boyun gevresi kalin astimli hastalar OSAS semptomlar1 yoniinden
mutlaka sorgulanmalidir. Astimlilarda majér OSAS semptomu varliginda polisomnografik
inceleme mutlaka yapilmalidir. Horlamanin olmamasi astimda OSAS’nu diglamada 6nemli
olabilir.

Her iki hastaligin birlikteligini, etkilesimini ve uzun donem sonuglarini ortaya koymak

icin daha ileri ¢aligmalara ihtiyag¢ vardir.

Anahtar Kelimeler: astim, uyku apne, obezite, horlama
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8. INGILIiZCE OZET

OBSTRUCTIVE SLEEP APNEA SYNDROME WITH ASTHMA
PATIENTS
Abstract

Objective and Introduction: Obesity is a common risk factor for two prevalent
disorders, namely asthma and obstructive sleep apnea syndrome (OSAS). Similarly,
anatomical and functional abnormalities of the upper airways and reflux are other associated
factors. It is known that symptoms associated with asthma are generally more severe at nights.
Moreover, upper airways as the essential area in the pathophysiology of OSAS also constitute
the mainly affected region in asthma. Therefore these two different disorders can cause each
other as having a mutual pathway in etiology. The objective of this study was to investigate
the prevalence of OSAS in patients with asthma and its effect on the severity and the
management of asthma.

Material and Methods: The consecutive 50 asthma patients (35 female and 15 male)
attending the outpatient clinic of the department of Chest Diseases were included in this
study. All of these patients were undergone to Polysomnographic examination.

Results: The overall prevalence of OSAS was 40% in asthma patients. This ratio was
16% regarding the moderate and severe OSAS. However, the prevalence of OSAS according
to the severity of asthma were not significantly related. Although the prevalence of OSAS was
increased in well controlled asthmatic patients, this relation was not statistically significant.
Snoring was observed in all asthma cases with OSAS. Particularly, the prevalence of OSAS
was significantly more common in asthma patients having the symptoms of habitual snoring,
witnessed apnea, daytime sleepiness than those of not. The incidence of major symptoms was
positively correlated with the incidence of OSAS. Similarly, as the diameter of the neck and
body mass index in asthma patients were increased, the Apnea-Hypopnea index and severity
of OSAS were also significantly elevated. Lastly, the adipose tissue thickness in triceps was
positively correlated with the severity of asthma.

Conclusions: The prevalence of OSAS was significantly higher in asthma patients
than that of normal adult population. According to our results, obese asthmatic patients or
asthma patients with large neck diameter should be investigated for the presence of OSAS
symptoms. Consequently, polysomnographic examination must be performed in asthma
patients with major OSAS symptoms. On the other hand, the absence of snoring may be
criteria to exclude OSAS in asthmatic patients. Further studies are required to explore the long
term results of coincidence, relation and cross interaction of these two common disorders.

Key words: asthma, sleep apnea, obesity, snoring
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