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OZET

Kronik obstriktif akciger hastaligi (KOAH) olan hastalarda obstriktif uyku apne
sendromu (OUAS) sikhdini ve bu olgularin genel &zellikleri ile solunum
fonksiyonlarini, arteriyel oksijenizasyonlarini ve hemodinamik parametrelerini
degerlendirmek amaciyla yas ortalamasi 63 £ 9,5 yil (35-85) olan 79’'u (%94) erkek,
5'i (%6) kadin 84 olgu ¢alismaya alindi. KOAH’In OUAS i¢in bagimsiz bir risk faktori
olup olmadigini aragtirmak icin yas ortalamasi 60,8 + 8,8 yil (40-82) olan 45'i (%93,8)
erkek 3’0 (%6,2) kadin 48 olgu da kontrol grubu olarak secildi. Olgulara uyku ile iligkili
semptomlari degerlendirmeye ydnelik Epworth Uykululuk Skalasin’’ da (ESS) iceren
standart bir anket formu uygulandi. Olgulara solunum fonksiyon testi (SFT), arter kan
gazi analizi (AKG) yapildi. ESS=10 olan 10 olguya ve kontrol grubundan 5 olguya
tim gece 16 kanalli polisomnografi (PSG) yapildi. Olgularin %15,4’0 hafif, %42,8’i
orta, %30,9'u agir, %10,7’si cok agir derecede KOAH’ti. KOAH’lI hastalarin %68,3’l

fazla kilolu ve obezdi.

Yapilan PSG sonucunda, KOAH grubunda 8 olguda (%9,6) overlap sendromu
(OVS) saptanirken, kontrol grubundan 3 olguda (%6,2) OUAS'u tespit edildi. iki grup
arasinda OUAS insidansi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi
(p<0,05). KOAH’li grupla OVS’lu grup arasinda demografik 6zellikler, AKG ve
hematokrit degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamh farklilik bulunmadi. OVS’li
grupta beden kiitle indeksi (BKI, kg/m® ve FEV; (ml) degeri istatistiksel olarak
anlamli dizeyde ylksek bulundu (p<0,05). Horlama, gindiz asiri uykululuk hali
(GAUH) ve tanikli apne sikayetlerinin hepsini birden tanimlayan 7 KOAH’lI olguda
OVS tanisi saptandi.

KOAH’lI hastalarda obezite, yaslihk gibi risk faktorlerinin de beraber olmasi
durumunda ve OUAS’I digtndurecek horlama, tanikli apne, GAUH gibi semptomlarin

varliginda klinik izlemde PSG’nin yeri olmali kanisina varilmigtir.

Anahtar Kelimeler: Kronik obstriktif akciger hastaligi, Obstriktif uyku apne

sendromu, Overlap sendromu
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SUMMARY

The association of chronic obstructive pulmonary disease and obstuctive
sleep apnea synrome (Overlap Syndrome)

In order to evaluate the frequency of obstructive sleep apnea syndrome (OSAS)
and general features, pulmonary functions, arterial oxygenations and hemodynamic
parameters in patients with chronic obstructive pulmonary disease (COPD), 84
COPD patients (mean age: 63 + 9,5 years, range: 35-85, 79 men and 5 women) were
included in the study. Also whether COPD is an independant risk factor for OSAS 48
subjects as control group (mean age:60,8 + 8,8 years, range:40-82, 45 men and 3
women) were included in the study. A questionnaire that include ESS was applied to
all subjects to asses the symptoms about sleep disorders. Pulmonary function tests
(PFT), arterial blood gas analysis were performed in all cases. Full-night 16 channel
polysomnography (PSG) was done to 10 COPD patients whose ESS was 210 and to
5 subjects from control group.15,4% was mild, 42,8% moderate, 30,9% severe,
10,7% very severe COPD. 68,3% was excess and obesity.

According to PSG results; 8 COPD patients were diagnosed as overlap
syndrome and 3 subjects from control group were diagnosed as OSAS. There was
no significant difference between COPD and control group by means of OSAS
frequency, arteriel blood gas analysis and hematocrit levels. BMI and FEV; was
higher in overlap syndrome group (p<0,05). That is statistically significant. Seven
COPD patients who have all symptoms of snoring, apneas witnessed by a ped
partner and excessive day sleepness were diagnosed as overlap syndrome.

If COPD patients have risc factors like obesity, old age and also symptomps of
OSAS like snoring, apneas witnessed by a bed partner and excessive day sleepness
should be kept in mind about evaluotion by PSG during follow up.

Key words: Chronic obstructive lung disease, obstructive sleep apnea syndrome,

overlap syndrome
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GIRIS

KOAH

KOAH’ta son zamanlarda gb6zlenen mortalite ve morbidite artiglan
Avrupa Solunum Dernedi (ERS), Amerikan Toraks Dernegi (ATS), ingiliz
Toraks Dernegi (BTS) basta olmak lzere Glkemiz dahil pek ¢cok uluslar arasi
ve ulusal dernegi harekete gecirmistir. Son olarak da KOAH’a karg! kilresel
girisim ( Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease, GOLD)
KOAH'In erken tanisi ve etkin bir sekilde tedavisi amaciyla tani ve tedavi
rehberi olusturulmustur (1 - 5). GOLD’'un 2001 yilinda yayinlanan ve 2006
yilinda gincellestirilien “KOAH’In tanisi, tedavisi ve 6énlenmesi igin kiresel
strateji” raporu Ulusal Kalp, Akciger ve Kan Enstitiusi (NHLB) ve Dinya
Saglik Orgitiniin (WHO) katkilariyla KOAH'In tanimindan tedavisine kadar
kabul edilmis en son kavramlari bildirmek, en uygun tedavi ve 6nleme
stratejileri konusunda en yeni verileri saglamak ve uluslararasi g¢abayi
standartlastirmak amaciyla hazirlanmigtir (4). Bu raporda KOAH sdyle
tanimlanmaktadir: “KOAH, tam olarak reversibl olmayan hava akimi
sinirlanmasi ile karakterize bir hastaliktir. Hava akimi sinirlanmasi genellikle
ilerleyicidir ve zararl partikil ve gazlara karsi akcigerlerde gelisen anormal

inflamatuar yanitla iligkilidir”.

KOAH tim dlnya Ulkelerinde énemli bir morbidite ve mortalite nedenidir.
WHO verilerine gére bugin tim dinyada 600 milyon KOAH’lI hasta
bulunmaktadir ve her yil 2,3 milyon kisi KOAH nedeniyle 6lmektedir (6).
KOAH’ta semptomlar ve fizik muayene bulgulari ile hastaligin siddeti ve hatta
varligi arasinda zayif bir iliski bulunmaktadir. Bu durum hastalarin buytk bir
kisminda tani konulamamasina yol agmaktadir. WHO verilerine gbre
dinyada KOAH prevalansi erkeklerde binde 9.34, kadinlarda ise binde
7.33°ddr (7).



Tablo-l: KOAH'ta risk faktorleri

Cevresel Faktorler Kisisel Faktorler

) -Genetik faktorler
-Sigara

) -Cinsiyet
-Sosyo-ekonomik durum

-Hava yolu asiri duyarhligi
-Meslek 4 ® y g

o -Atopi ve astma
-Hava kirliligi

-Perinatal ve ¢ocukluk dénemi hastaliklar

-Tekrarlayan Pulmoner Hastaliklar

-Diyet

Sigara, KOAH gelisiminde en 6nemli risk faktérGdir. Veriler gelismis
Ulkelerde sigara igiminin erkek KOAH olgularinin %85-90’ninda etken
oldugunu gdéstermektedir (8). Tablo-I' de KOAH gelisimindeki risk faktorleri
verilmektedir. Sigara icen erkeklerde FEVi'deki yillik dugtusin 45 -90 ml
arasinda oldugu anlasiimistir. Oysa sigara icmeyenlerde bu deger yilda 30
ml'dir. Bu bulgulara ek olarak icilen sigara miktar ile FEVideki yillik

azalmanin blyUkligu arasinda da dogru oranti oldugu saptanmistir (9,10).

Patogenez

KOAH gelisimi, gerek toksik gaz ve partikillere maruziyeti gerekse en
azindan kismen genetik olarak belirlendigi distinilen hastaliga yatkinligi
gerektirir. En 6nemli zararli uyaran sigara i¢imidir; dolayisiyla bircok KOAH
olgusunun énlenmesi mimkindidr. KOAH’a yol agan zararli gaz ve partiklller
akcigerlerde inflamasyona ve doku destriksiyonuna neden olurlar,
destriksiyonu sinirlayan savunma mekanizmalarini zayiflatirlar ve tamir

mekanizmalarini  bozarlar. Akciger dokusu hasarinin sonuglari; mukus




hipersekresyonu, hava yolu daralmasi ve fibrozisi, parankim destriksiyonu
(amfizem) ve vaskuller degisikliklerdir. Sonucta bu patolojik degisiklikler
havayolu kisitlanmasi ve KOAH’daki diger fizyolojik anormalliklere yol acar.
KOAH vyalnizca akcigerlerin hastaligi degildir, ayni zamanda sistemik
inflamasyon ve iskelet kas disfonksiyonu gibi akciger disi sistemik etkilere de
sahiptir.

Tani

KOAH tanisi semptomlar ve risk faktérlerinin varliginda konur ve
spirometri ile dogrulanir. Semptomlar; kronik balgam, kronik Okslrik ve
dispnedir. Bu semptomlar KOAH’a 6zgu degildir, nonspesifik semptomlardir.
Tanida risk faktorlerinin irdelenmesi gerekir. Fizik muayenede; erken
dénemde ekspiryum uzunlugu ve zorlu ekspirasyonda hinltili solunum
duyulabilir. Obstriksiyon ilerledikge istirahat solunumunda dahi hinltili
solunum duyulabilir ve zorlu ekspirasyon zamani uzar. Asir havalanmaya
bagl olarak g6gus kafesi 6n-arka capi artar. G6gus kafesi ekspansiyonunda
azalma olur. Sonorite artar. Solunum sesleri azalir, ronkUsler ve kaba raller
duyulabilir. Kalp sesleri cogu zaman derinden duyulabilir. Yardimci solunum
kaslarinin solunuma katildiginin goériimesi veya bizik dudak solunumu
genellikle ileri dereceli hava akimi obstriksiyonunu gdésterir. Bu dénemde
hastalarda ileri dereceli hipoksemiye bagli santral siyanoz vardir. Kor
pulmonale gelismesi ile periferik 6dem, juguler vendz dolgunluk, karacigerde
blyime ve hassasiyet ortaya c¢ikar. Daha sonra tani spirometre ile
dogrulanmalidir. Spirometrik muayenede postbronkodilatér FEV/FVC<0.70
hava yolu obstriksiyonun varhgini gésterir. Bu obstriksiyon kismen reversibl
olabilmektedir (4, 8, 11). KOAHlI bir hastada, hastaligin durumunu
degerlendirmek, siddetini ifade etmek, tedavi yanitini izlemek ve ayirici tani
icin bircok ybénteme bagvurulur. Tablo I'de tani ydntemleri, tablo lII'de

siddetine gére KOAH'in siniflandiriimasi gértlmektedir.



Tablo-ll : KOAH tani ve ayirici tanisinda basvurulan yéntemler

Semptomlar, risk faktorleri
Solunum Fonksiyon Testleri
e Spirometri
¢ Reversibilite testi, Statik akciger volimleri
e Diflzyon Kapasitesi
e PEF
Radyoloji
e (GOguUs rontgeni
o BT

Tablo-lll : Siddetine gére KOAH'In siniflandiriimasi
GOLD 2006 ve ATS/ERS Rehberleri

Evre Ozellikler

0: Risk altinda Normal spirometri

I: Hafif KOAH FEV,/FVC<%70
FEV12%80, beklenenin

Kronik semptomlar var ya da yok
II: Orta KOAH FEV,/FVC<%70

%50<FEV{<%80, beklenenin

Kronik semptomlar var ya da yok
Il: Agir KOAH FEV/FVC<%70

%30<FEV<50, beklenenin

Kronik semptomlar var ya da yok
IV: Cok agir KOAH FEV,/FVC<%70

birlikte FEV1=%50

Kronik semptomlar (6ksurik,balgam ¢ikarma)

FEV,=%30, beklenenin veya kronik solunum yetmezligi ile




KOAH Tedavisi

Etkili bir KOAH tedavisinin hedefleri sunlardir (12,13) :
-Hastalik progresyonunu énlemek,

-Semptomlari gidermek,

-Egzersiz kapasitesini artirmak,

-Yasam kalitesini artirmak,

-Atak gelisimini 6nlemek ve tedavisini saglamak
-Komplikasyon gelisimini 6nlemek ve tedavi etmek,
-Mortaliteyi azaltmak,

-Yan etkilerin en az oldugu tedaviyi saglamak.

Stabil KOAH tedavisinde; hastalik siddeti ve hastanin farkh tedavilere
verdigi yanit géz éniunde bulundurularak, tedavide kademeli bir bicimde artis
yapilmasi “basamak tedavisi” uygun bir yaklasim olarak kabul edilmektedir
(12 - 14).

Hastaligin agirhginin belirlenmesinde; semptomlarin ve hava akimi
obstriksiyonunun siddeti, ataklarin siddeti ve sikligi, komplikasyonlarin
varligi, solunum vyetmezligi, eslik eden hastaliklar (kardiyovaskuller
hastaliklar, uyku ile iligkili hastaliklar gibi), hastanin genel durumu gibi
faktorler etkilidir. Hastaligin her evresinde, her bir tedavi yaklagiminin olasi
yararini g6z 6ninde bulundurmak ve bireysel degerlendirme yapmak, KOAH
tedavisinin etkin bir bicimde yapilmasini saglamak icin son derece dnemlidir.
Etkili bir KOAH tedavi plani (1) Hastaligi degerlendirmek ve takip etmek, (2)
Risk faktorlerini azaltmak, (3) Stabil KOAH tedavisi, (4) Ataklarin tedavisi
unsurlarini igerir. Tablo-1V’de her bir KOAH evresinde uygulanmasi 6nerilen
tedaviler gbsterilmigtir.



Tablo-1V: KOAH evrelerine gore tedavi

2006 Evre 0 Evre | Evre Il Evre lll Evre IV
GOLD Risk (+) Hafif Orta Agir Gok Agir
*Kronik FEV/FVC< | »rev, Fvc< . “FEV,/FVC<%70
%70 o FEV,/FVC<%70 | . o
semptom | . o %70 %o o FEV{<%30 ya
o FEV2%80 | ., o %30<FEV<%50
- Risk Fak. | . %50<FEV{<%80 | , da solunum
Karakteristik . Semptomlu -
(+) Semptomlu yetmezligi yada
* Normal Semptomlu yada yada sag kalp
Spirometri yada semptomsuz semptomsuz yetmezligi
semptomsuz

*Bisk faktérlerinde_n kaginma,
*Influenza agisi  Or. Sigaranin birakilmasi

*Gerektiginde kisa etkili bronkodilatér

*Bir veya daha uzun etkili bronkodilatériin diizenli

uygulanmasi.
*Rehabilitasyon

*Tekrarlayan ataklari varsa inhaler

kortikosteroid

*Solunum
yetmezligi varsa
uzun slreli O,
tedavisi. *Cerrahi
tedavi




OBSTRUKTIF UYKU APNE SENDROMU

Tanim ve Tarihce

OUAS; tekrarlayan Gst solunum yolu obstriiksiyonu epizodlari ve siklikla
arteriyel oksijen satlrasyonunda azalma ile karakterize sendromlar seklinde

tanimlanmaktadir (15,16).

Uykuda solunum bozukluklar insanlik tarihi kadar eskidir. Ancak
uykunun solunum 0Gzerine etkileri son dekadda anlasilabilmistir. W. Osler
1919 yilinda uykuda solunum bozulmalarini ilk kez bir klinik tablo olarak
tanimlamigtir. Berger'in 1929'da ilk EEG kaydini yapmasi, tim uyku
bozukluklarinda oldugu gibi uyku apne sendromunda da dénim noktasi
olmustur. Burwell; 1956'da asin obezite, alveolar hipoventilasyon ve asiri
uyku hali olan olgusu igin, Charles Dickens’in roman kahramani Joe’ye atfen
Pickwick sendromu ismini kullanmistir (17,18). 1965 yilinda Gastaut

tarafindan ilk polisomnografi uygulanmistir (16).

OUAS diginda, overlap sendromu, Ust hava yolu rezistans sendromu,
obezite hipoventilasyon sendromu ve santral uyku apne sendromu da uykuda

solunum bozukluklar bagligi altinda incelenmektedir (16).

Apne, eski Yunancada soluk alamama anlamina gelir ve 10 saniye veya
daha uzun siUre ile agiz ve burundan hava akimi olmamasi seklinde

tanimlanmaktadir. Ug tip apne vardir;

1-Obstriktif apne: Solunum g¢abasinin stirmesine ragmen, agdiz ve burundan
hava akiminin olmamasidir.

2-Santral apne: Hem solunum c¢abasinin, hem de agdiz ve burunda hava
akiminin olmamasidir.

3-Mikst apne: Baslangicta santral tipte olan apnenin solunum c¢abasinin

baglamasina ragmen devam etmesidir (19). Apnelerin %90-95’i obstruktif



tiptedir. Mikst apneler eskiden santral apnelere dahil edilirken, ginimuzde

obstriktif apneler ile ayni kategoride degerlendiriimektedir (20).

Hipopne; 10 saniye veya daha uzun sdre, agiz ve burundaki hava
akiminda %50 veya daha fazla azalma ile birlikte, oksijen satlrasyonunda
%3 disme veya arousal geligsimidir. Arousal ise uyku sirasinda daha hafif
uyku evresine veya uyaniklik durumuna ani gegislerdir. Uykuda gérilen apne
ve hipopne sayilari toplaminin saat olarak uyku suresine bélinmesi ile apne-
hipopne indeksi (AHI) elde edilir. Buna respiratuar disturbans indeksi (RDI)
veya solunum sikintisi indeksi de denir. OUAS AHI'ne gére; 5<AHi<15 arasi
hafif, 15<AHi<30 arasi orta, AHI=30 ise agir olarak degerlendirilir. OUAS
diyebilmek i¢in, gece boyunca olusan apnelerin %50’den fazlasinin obstriktif
tipte olmasi gerekmektedir (20).

Epidemiyoloji

OUAS; her iki cinste, tim irk, yas, sosyoekonomik diizey ve tim etnik
gruplarda gérillebilen, sik karsilagilan bir uyku bozuklugudur. Stradling
seksenli yillarda yayinlanan prevalans ¢aligsmalarinin hepsini degerlendirmis
ve OUAS prevalansinin ortalama %1-5 oldugunu belirlemistir. Diabetes
mellitus prevalansinin %3 oldugu dustnulirse OUAS’in ne kadar sik goérllen
bir hastalik oldugu daha iyi anlasilacaktir. Ulkemizde yapilan tek prevalans
galismasinda ise toplumumuzda OUAS prevalansi %0.9-1.9 olarak

saptanmigtir (21).
Etyoloji, Risk Faktorleri ve Patogenez

Uyku apne sendromu, uyku sirasinda tekrarlayan Ust solunum yolu
obstriksiyonu epizodlari ile karakterizedir. Uyku apne sendromlu hastalarda
cesitli nedenlerle (st solunum vyolu dilatatér kas aktivitesinde olusan
degisiklikler sonucu uykuda Gst solunum yolunun acgik tutulmasi

saglanamamaktadir (19,22). OUAS acisindan Ust solunum yollarinda en



6nemli boélge farenksdir. Farenks; nazofarenks, orofarenks ve hipofarenks
olarak 3 boélimden olusur. Obstriksiyonun en sik goérildigu alan ise
orofarenksin retropalatal bdlgesidir (19,22). OUAS patofizyolojisinde rol

oynayan faktérler 5 grupta toplanmaktadir ve tablo-V’de 6zetlenmistir.

En yiiksek prevalans 40-65 yas grubundadir. AHi yasla birlikte artar ve
55 yasindan sonra artis daha belirgindir (23,24). Erkek/Kadin oraninin 3/1
oldugu gosterilmigtir (22,24). BKI'nin 28’in Uzerinde olmasi uyku apne
sendromu riskini obez olmayanlara goére 8-12 kat arttirmaktadir. Basit
horlama; yaslanma, kilo alma ve asiri horlamaya bagl yumusak damaktaki
vibrasyon hasari nedeniyle ilerleyen yillarda apneye neden olabileceginden,
OUAS icin predispozan faktdr olarak kabul edilmektedir(22).

Risk faktorleri konusunda Young ve ark. (25) tarafindan yapilan en genis
serili calismada (Wisconsin Sleep Cohort calismasi) 3516 Kkisinin
sosyodemografik 6zellikleri arastirilmis ve 602 Kisiye polisomnografi
uygulanmistir. Bu calismada OUAS icin en anlamh risk faktériiniin obezite

oldugu bildirilmigtir.

OUAS fizyopatolojisi ile ilgili bu 5 ana teorinin toplamindan birlesik teori

olusturulmustur. Birlesik teorinin iki ana ¢ikig noktasi vardir;

a) Kollabe olmaya meyilli farenks: Anatomik, mekanik veya néromuskuler
faktorlere bagli, kiiclk ve kollabe olmaya meyilli farengeal Iimen,

b) Solunum merkezi motor out - putun azalmasi: Ust solunum yolu
dilatér kaslarini kontrol eden MSS’deki motor néronlarin uyariimasinda
azalma sonucu, uyku sirasinda Gst solunum yolu dilatatér kas

aktivitesinin azalmasidir. Sekil I'de birlesik teori 6zetlenmistir.



Tablo-V: OUAS fizyopatolojisi

Genel faktorler

Yas
Cinsiyet
Obezite
Horlama

Alkol ve sedatifler

Anatomik faktorler

Spesifik anatomik lezyonlar
Boyun ¢api
Bas ve boyun pozisyonu

Nazal obstriksiyon

Mekanik faktorler

Hava yolu capi ve sekli

Supin pozisyonu

Ust solunum yolu rezistansi
Ust solunum yolu kompliyansi
intraluminal basing
Ekstraluminal basing

Torasik kaudal traksiyon
Mukazal adheziv etkiler

Vaskdler faktorler

Noromuskiler faktorler

Ust solunum yollari dilatér kaslari
Dilator kas/ Diyafragma iligkisi

Ust solunum yolu refleksleri

Santral faktorler

Hipokapnik apneik esik
Periyodik solunum
Arousal

Sitokinler
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Sekil I: OUAS Fizyopatolojisi (Birlesik Teori)

Kiigiik Farengeal
Liimen
Subatmosferik Pozitif Ekstraluminal
Intraluminal Basing T Basing
Azalmis Ventilatuar Motor P
Output -
[
v v
Usy Pompa Kas
l Dilator Kas Aktivitesi Aktivitesi
T USY Kompliyansi Kaudal
Traksiyon
> Farengeal Daralma P
[
v v
Kompliyans

|

4 Hava Akimu
Intraluminal Basing
(Bernoulli Prensibi)

T (Tiip Kanunu)

v 3

Farengeal Obstriiksiyon

;

Mukozal Adezyon

|

Apnenin Uzamasi

|

PaCO, 4
PaOz *

Postapneik
Hiperventilasyon

A

Asfiksi Arousal
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Klinik Bulgular

OUAS klinik bulgulari; major semptomlar ve komplikasyonlara ait

bulgular olmak Gzere iki ana grupta incelenebilir:

I-Major semptomlar

a)Horlama: Uyku apne sendromunda horlama habitteldir (haftada 5 geceden
fazla), beraber yattigi insanin yani sira, ev halkini ve hatta komgulari rahatsiz
edecek kadar siddetlidir. En énemlisi uyku apnelilerde horlama, arada olusan
apneler nedeniyle zaman zaman kesintiye ugrar ve ardindan da derin bir
inspirasyon ile yeniden baslar. OUAS’lI hastalarda horlama sesinin 65 dB’nin
Uzerinde oldugu ve bu degerin igyerleri icin Onerilen sinir degerin bile
Uzerinde oldugu bildirilmistir. Bu nedenle horlayan her insan OUAS agisindan
degerlendirilmeli, ancak her horlayanin da OUAS olmadigi bilinmelidir
(19,26).

b)Tanikh apne: Hastalar genellikle apnelerin farkinda olmazlar. Ancak
hastalarin egleri guralttll ve dizensiz horlamanin araliklarla kesildigini, agiz
ve burunda solunumun durdugunu ve bu sirada gégus ve karinda paradoksal
hareketin devam ettigini tarifleyebilirler. Bu durumun hastanin esi tarafindan
tariflenmesine tanikli apne denir (26).

¢)GAUH: OUAS’lu hastalarda giindiz asiri uyku hali vardir. Gece boyunca
uzun sure uyumalarina ragmen sabah yorgun kalkarlar. Gin i¢inde otobUste,
trende, toplantilarda ve hatta arkadaglar arasinda uyuyakalirlar. Apnelerin
sayisi ne kadar fazla ve slresi ne kadar uzun ise, ginduz asiri uyku hali de o
kadar  siddetlidir. OUAS’lu  hastalarin  %70’'inde bu  semptom
gbrulebilmektedir. Hafif OUAS’lularda ise g6rtlmeyebilir. Bu nedenle
OUAS’lu surlculer normal popllasyona gére 2-7 kat daha fazla trafik

kazasina neden olurlar.
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[I-Kardiyopulmoner semptomlar; noktlrnal aritmi, uykuda bogulma hissi,
atipik gégus agrisi,

[[I-N6ropsikiyatrik semptomlar; sabah bas agrisi, yetersiz uyku, hafiza
zayiflamasi, unutkanlk, dikkat azalmasi, kigilik degisikligi, uyum guclaga,
depresyon, anksiyete, uykuda anormal motor aktivite,

IV-Diger semptomlar; agiz kurulugu, gece terlemesi, noktlirnal 6ksurik,
nokturi, endrezis, libido azalmasi, empotans, isitme kaybi gibi semptomlar
tarif edebilirler.

Tani Yontemleri

I-Klinik tan

Semptomlar

Risk faktorleri

iligkili hastaliklar

Fizik muayene
[I-Radyolojik tani

Sefalogram

BT

MR

Somnofloroskopi

Akustik refleksiyon
[lI-Endoskopik tani
IV-Diger yardimci tani yontemleri

Kan ve idrar tetkikleri

Akciger grafisi

EKG

SFT

Ekokardiyografi

Kan gazlari

GUnddz agir uykululuk halinin degerlendiriimesi
V-Polisomnografi
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Polisomnografi: OUAS tanisi icin altin standart tani yéntemi olan PSG “uyku
sirasinda, norofizyolojik, kardiyorespiratuar, diger fizyolojik ve fiziksel
parametrelerin belli bir periyod, genellikle gece boyunca, es zamanl ve
devamli olarak kaydedilmesi” seklinde tanimlanabilir. Standart PSG sirasinda

rutin olarak kaydedilmesi gereken parametreler tablo VI'da gérilmektedir.

Tablo- VI: Standart polisomnografi parametreleri

Elektroensefalografi (EEG)
Elektrookulografi (EOG)
Elektromyografi (EMG-submentalis)
Oro-nazal hava akimi
Torako-abdominal hareketler
Oksijen sattrasyonu
Elektrokardiyografi (EKG)
Elektromyografi (EMG-tibialis)

Vicut pozisyonu

© ©® N O g s~ b~

EEG, EOG, submental EMG; uyku evrelemesini, ylzeyel uyku (NREM
evre 1,2), derin uyku (NREM evre 3,4) ve REM uykusunun ayrimini ve bu

sirada olusabilecek patolojik bulgularin degerlendiriimesini saglar.

Oro-nazal hava akimi ve solunumsal cabanin degerlendiriimesi (torako-
abdominal hareketler), apnenin varhgdini, tipini (obstruktif, santral, mikst

ayrimini) ve slresini saptamamizi saglar.

Oksijen satlrasyonunun izlenmesi, postapneik ve/veya nonapneik
desaturasyonlarin varlidini, derecesi ve suresini saptar.
Nabiz ve EKG kaydi ile kardiyak patolojilerin (ritm bozukluklari, miyokard
iskemisi, ventrikller hipertrofi vs.) ve apneik epizodlarla iligkisinin saptanmasi

muimkodn olur.
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EMG tibialis ile, uyku sirasindaki periyodik bacak hareketleri arastirilir.

OUAS’da karakteristik PSG bulgulari: Yizeysel uykuda (NREM evre 1,2)
artma, derin uyku (NREM evre 3,4) ve REM periyodunda azalma izlenir. Sik
tekrarlayan apneler (genellikle %80°den fazlasi obstriktif tiptedir), hipopneler
ve arousallar saptanir. Klinik énemi olan olgularda AHi=15'tir. Sik tekrarlayan
oksijen desatlrasyonu epizodlari izlenir. REM uykusu apnelerin sikhgini,
suresini, oksijen desatirasyonunun derecesini ve sdresini artirmaktadir.
Paradoksal g6gus ve karin hareketleri tipiktir. Apne sirasinda kalp hizi
genellikle yavaslar ve postapneik dénemde hizlanir, aritmiler gdérulebilir.
Solunum sesi kaydi yapildiysa, sik tekrarlayan apne epizodlar ile kesilen
dlzensiz, guraltalt horlama duyulur.

Tedavi

OUAS'’unda tedavi sekli; polisomnografi ile belirlenen AHI, eslik eden
hastaliklar, ek kardiyovaskuller risk faktorleri, hastanin sosyal durumu ve

tedaviye uyumu dikkate alinarak dizenlenir (27).

OUAS'da tedavi yontemleri 4 baslkta toplanabilir:
1-Genel 6nlemler

2-CPAP ve BIPAP tedavileri

3-Agiz ici araglar

4-Cerrahi yontemler

Hastaligin agirhdi ne olursa olsun ve diger tedavi yontemlerinden hangisi
uygulanirsa uygulansin tim olgularda éncelikle genel énlemlere uyulmalidir.
Kilo vermenin 6nerilmesi, alkol ve sedatif kullaniminin yasaklanmasi
gerekmektedir (28). Uyku sirasinda yatis pozisyonu apnelerin sure ve
sikhgini etkiler. Erigkinlerde sirtlstl yatar pozisyonda, ¢cocuklarda ise lateral

pozisyonda apne sikliginin arttigi saptanmistir. Sigara Ust solunum yolunda
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konjesyonu arttirarak apne sikligini artirabilir. OUAS’lI hastalarda sigaranin
birakilmasi 6nerilmektedir(28).

OUAS Sonuglari

Saglkl kigilerde bile uykuda solunum sistemi acisindan olumsuz
degisiklikler yasanirken, OUAS sonuglari bu hastalarda morbidite ve
mortalitenin artmasina yol a¢gmaktadir. OUAS’nun uykuda o6limlere kadar
varan en agir sonuglar ise kardiyovaskiler sistemde goérilmektedir.

OUAS’da goriulen komplikasyonlarin temelini baslica iki olay olusturur.

1. Asfiksi ve kapali hava yoluna kargl inspirasyon yapilmaya caligiimasi
intraplevral basin¢ dalgalanmalarina ve intratorasik negatif basing
artisina, sonugta hipoksemi, hiperkapni ve asidoza neden olur. Bu
degisiklikler sistemik hipertansiyondan ani 6limlere kadar bir dizi OUAS
komplikasyonundan sorumlu tutulmaktadir.

2. Sik tekrarlayan apne ve arousal'lara bagl olarak otonom sinir sisteminin
aktivasyonu ve bunun sonucunda kardiyak aritmilerden ganduiz agiri uyku

hali ve trafik kazalarina kadar bir dizi komplikasyonun gelismesidir.

Overlap Sendromu

ilk kez Flenley tarafindan1985 yilinda ortaya atilan Overlap Sendromu
(OVS) yalnizca KOAH ve OUAS birlikteligi icin degil, kistik fibrozis ve
interstisyel pulmoner fibrozis gibi diger solunum sistemi hastaliklarinin OUAS
ile birlikteligi icin de kullaniimistir (29). Flenley, OVS'de uyku sirasindaki
hipokseminin izole KOAH ve OUAS’a kiyasla daha belirgin oldugunu
vurgulamig ve bu bulgular daha sonra didger arastirmacilar tarafindan da
desteklenmisgtir.

OUAS oldukga sik gortlen ve yetiskin popllasyonun %1-5’'inde saptanan
bir hastaliktir. Ayni sekilde KOAH da sik gérllen ve mortalitesi en ylksek
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akciger hastaliklarindan biridir. Sik gértlmeleri ve her iki hastaligin bilinen
risk faktorlerinin benzer olmasi nedeniyle bazi kigilerde bu hastaliklarin

birlikte géralmesi mumkuindir (30 -32).

Kronik akciger hastaligi olan eriskinlerde hipoksik ve hiperkapnik
kosullara azalmis solunumsal yanit vardir. Uyku apne sendromlu olgularda
kemosensitivitenin azaldigi saptanmigtir. Yasli, erkek, solunumsal problemli
olgularda yatar pozisyonda nazal ve farengeal reziatans artmigtir. Farenks ve
ekstratorasik hava yollarinin agikhgini ve seklini saglayan 24 ¢ift kasin uyku
apne sendromundaki yeri &nemlidir. Ozellikle genioglossus kasinin
aktivitesini deprese ettigi bilinmektedir. Kolinerjik tonusun sirkadiyen ritmi
vardir ve uyku saatlerinde en ylUksektir. Boynun fleksiyonu ve hiperkarbi de
geniglossus aktivitesini inhibe eder. KOAHl hipoksik ve hiperkarbik
olgularda bu kaslarin cabuk yorulmasi ve farenks ve ekstratorasik hava yolu
acikhgini saglayamamalart mUmkinddr. KOAH olgularina OUAS’ta yas
faktérindn yaninda kemosensitif alanlarin hassasiyetinde ve belki de en
6nemli olarak genioglossus kasinin aktivasyonundaki azalma sorumlu
olabilir. OVS’nin bu derece ylksek oranda gdrilmesinin her iki hastalik igin
bilinen risk faktorlerinin (yas, cins, sigara, obezite vs.) benzer olmasindan
kaynaklandigi ileri sdriimektedir. KOAH hastalarinda nonapneik nokturnal
oksijen desattirasyonun varligi bilinen bir gercektir. Ancak KOAH ve OUAS
birlikteliginde hipokseminin daha belirgin oldugu ve daha ciddi
kardiyopulmoner fonksiyon bozukluguna yol actigi ileri sdrilmektedir.
KOAH’lI hastalarda iki apne atagi arasinda oksijen satlrasyonu normal
dizeye gelemez ve kor pulmonale ve pulmoner hipertansiyonun
prevalansinin artmasinda énemli bir faktérdir. OUAS ve KOAH'In her ikisinin
de kronik hipoksemi ve sonugta pulmoner hipertansiyon ve kor pulmonaleye
yol agcan hastaliklar olmasi nedeniyle sinerjistik etkileri sonucunda, OVS’li

hastalarda tablonun daha hizli seyrettigi saniimaktadir (33).

Bu konudaki epidemiyolojik ¢calismalarin yetersiz olmasi nedeniyle OVS
prevalansi tam olarak bilinmemektedir. Cesitli calismalarda OUAS tani

kriterlerinin farkh alinmis olmasi da tahmini prevalans konusunda celigki
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olusturmaktadir. Ayrica KOAH’li hastalarda OUAS’In mi, yoksa OUAS'li
hastalarda KOAH’In mi daha sik géraldigu, diger bir deyisle hangisinin digeri

icin bir risk faktéri olusturdugu konusu da tartigmalidir.

KOAH ve OUAS beraberligi ile ilgili ilk bilgiler olgu sunumu seklindedir.
Hensley ve Read mekanik ventilasyona yanit veren solunum yetmezligi ve
kor pulmonale ataklari olan morbid obez bir erkek olgu bildirmistir. Bu
hastanin 10 yillik izleminde FEV; 2 L’ den 0.6 L' ye dismustir. Hastanin
daha sonra yapilan PSG’ sinde OUAS oldugu ortaya konulmustur (34).

Guilleminault ve arkadaslarn ¢ogu hafif 22 KOAH hastasinda (FEV; 1.2 ile
3.2 L) uykuda apne ve hipoventilasyon gibi anormal solunum paternleri
izlemigler ve oksijen satirasyonundaki en blyidk distisin REM déneminde

ve Ozellikle obstriktif tipte apne ile iligkili oldugunu gérmuslerdir (35).

Bu konudaki ilk arastirmalardan birisi 1979 yilinda Wynne ve arkadaglar
tarafindan yapilmistir. KOAH'li 7 hastanin 5’'inde uyku sirasinda anormal
solunumsal olay saptamislardir. Ancak érneklem sayisi oldukca azdir. Baska
bir calismada bir 6nceki arastirmacinin aksine, agir dereceli 20 KOAH’li
hastanin sadece birinde OUAS saptamislar (36).

Sanna ve ark. 15 KOAH hastasinda polisomnografik ¢alisma ile 8
hastada overlap sendromu goéstermisler ve KOAHlI hastalarda OUAS
kuskusu durumunda PSG yapilmasi gerekliligini ortaya koymuslardir (37).
Diger bir calismada ciddi KOAH'I olan hastalarin %20 sinde uyku apne
saptamiglardir ve bu durumun alkol alimi ile arttigini ortaya koymusglardir
(38).

OVS'li hastalarda noktirnal desatlirasyon paterni farklidir. KOAH’hlarda
REM uykusunda tipik olarak ince “spike” desatlrasyonlar, OUAS’lilarda ise
6zellikle REM déneminde derinlesen “testere disi” patern gérulirken, OVS’de
daha genis oksijen desatlirasyonlari saptanir.
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Hem KOAH hem de OUAS aralikli ve kronik hipoksemiye neden olan
pulmoner hipertansiyon ve kor pulmonale ile sonuglanabilir. KOAH’I
hastalarda OUAS beraberliginin, kronik hipoksinin sonucu olan ve KOAH’In
dogal seyri sirasinda olugsan pulmoner hipertansiyon olusumunu
kolaylastirdigi digtnulmektedir. Bu nedenle yapilan prevalans ¢alismalarinin
bir kisminda OVS’de pulmoner hipertansiyon konusu da arastirmacilarin

dikkatini ¢cekmigtir.

lyi arastirilmamig ise OUAS’li bir hastada obstrikiif akciger hastalhiginin
farkina varilmamis olabilir. Aksine KOAH’lI bir hastada da OUAS riskinin
varligi gézden kagabilir. Bu nedenle OUAS’lI olgularda KOAH varhginin
sistematik olarak spirometrik testlerle arastirimasi 6nemlidir. KOAH’li
olgularda ise OUAS semptom ve bulgularinin iyi sorgulanmasi OVS’li
olgularin kolayca taninmasini saglayacaktir. Bu durumun dogru tanisi,
tedavide de yeni yaklagimlar gerektirecektir. Clinki tek basina KOAH veya
tek basina OUAS’ In tedavisi OVS’li hastalarda yeterli olmayacaktir. Her iki

durumun da spesifik tedavisi gereklidir.

Ancak uyku calismalari pahali, zaman alici, 6zel ekip ve cihaz gerektiren
c¢alismalardir. Bu nedenle Ulkemiz gibi uyku laboratuar olanaklarinin kisitl
oldugu (Ulkelerde uyku calismasi yapilacak KOAH’lI  hastalarin
belirlenmesinde segcici olmak gereklidir (39).

KOAH’lilarda Polisomnografi Endikasyonlari

1-OUAS semptomlari olan KOAH olgularinda (Overlap sendromu)

2-Gunduz PaO. degeri 260 mmHg olan hastalarda polisitemi varliginda
3-Gundiz PaO; degeri 260 mmHg olan hastalarda pulmoner hipertansiyon
varliginda

4-Uykuda oksijen tedavisi alan KOAH’lilarda sabahlari bas agrisi varhginda
5-CPAP/BIPAP tedavisi uygulanacak overlap sendromlu olgularda tedavi
basincinin belirlenmesinde (CPAP/BIPAP titrasyonu)
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OVS Tedavi

OVS'li hastalarin nasil tedavi edilecegine yoénelik verilerde oldukca
yetersizdir. Her iki hastaligin tedavisinin farkli olmasi nedeniyle, yalnizca
birinin tedavisi ile kor pulmonaleye kadar giden tablonun gelismesine engel
olunamaz. Onemli bir diger nokta da; oksijen tedavisinin bu hastalarda
tehlikeli CO, yUkselmelerine neden olabilmesidir. Oysa yalnizca KOAH’1 olan
hastalarda 1-3 L/dakika verilen oksijen tedavisinin uyku sirasinda CO;
retansiyonu yapma riski olduk¢a dastktir. Bu nedenle KOAH'lI hastalarda
uyku sirasinda PaCO, ‘de anlamli yikselme oluyor veya oksijen verildiginde
basagrisi gelisiyorsa, bu hastalarda muhtemel bir OUAS birlikteliginden

suphelenilmesi gerektigi vurgulanmaktadir (39).

Klinik énemi olan OUAS’lI olgularda ideal tedavi segcenegi CPAP
tedavisidir. Ancak OUAS-KOAH birlikteligi varsa bu hastalarda BiPAP
tedavisinden daha iyi sonug¢ alinir. Uygun tedavi basincinin belirlenmesi
amaci ile KOAH’lI hasta bir gece uyku laboratuarinda yatirilarak BiPAP
titrasyonu yapilir. Bu tedaviye oksijen tedavisinin de eklenmesi ile gerek apne
ve hipopneler gerekse noktirnal desatirasyon giderilerek overlap sendromlu

hastanin tedavisi saglanmis olur.

Hafif ve orta dereceli hipoksemisi olan KOAH olgularinda bile OUAS
birlikteliginin kdétl prognoza isaret ettigi ve hastaligin hizlh progresyon
gosterdigi bilinmektedir. OUAS’II bir hastada lyi klinik inceleme yapilmamis
ise obstriktif akciger hastahdinin farkina varilmamis olabilir. Bu durumun
dogru tanisi, tedavide de vyeni yaklagimlarn getirecektir. Bu konudaki
epidemiyolojik caligmalarin yetersiz olmasi nedeniyle overlap sendromu
prevalansi tam olarak bilinmemektedir. Ulkemizde bu konuda yeterince
epidemiyolojik ¢alisma olmamasi nedeni ile Turkiye’de overlap sendrom
prevalansi ile ilgili degerler vermek mimkin degildir. Bu tez c¢alismasinda
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primer amacimiz KOAH olgularinda OUAS birlikteligini degerlendirmek, bu

olgularin genel 6zellikleri ve OUAS ile iliskili parametreleri belirlemekti.
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GEREC VE YONTEM

Hastalar

Haziran 2005 ile Haziran 2006 tarihleri arasinda Uludag Universitesi Tip
Fakiltesi Gogus Hastaliklar ve Tiberkiloz Anabilimdali KOAH polikliniginde
takip edilen hastalar arasindan dizenli kontrollere gelen stabil KOAH'lI 84
hasta calismaya alindi. Calismaya alinan olgularin hastaliklarinin agirlik
derecesi solunum fonksiyon testlerine gére GOLD kriterleri géz &nine
alinarak yapildi. Kontrol grubunu ise saglikli 48 olgu ile olugturdu. Daha
énceden OUAS tanisi olan CPAP veya BIPAP kullanmakta olan olgular,
atakta olan KOAH hastalari, astim bronsiale, interstisyel akciger hastaligi,
aktif tberklloz, malignite, unstabil anjina ve klass 3 ya da 4 kalp yetmezligi
tanisi olanlar, surekli oksijen tedavisi gereksinimine sahip olan hastalar
calisma disi birakildi.

Diglama kriterleri bulunmayan ve bilgilendiriimis olur formunu
imzalayarak arastirmaya katilmayr kabul eden hastalarin hepsine,
demografik O6zellikler (yas, cinsiyet, sigara ahlgkanligi), antropometrik
dlcimler (boy, kilo, BKi ), uyku ile iligkili semptomlari degerlendirmeye
ybnelik ESS’da igceren standart bir anket formu uygulandi. Anketteki
parametrelerden biri olan ESS 10 ve 10’nun Uzerinde olan hastalara
polisomnografi yapildi. Hastalara uygulanan anket asagida gérilmektedir.

1. AdiI — soyadi:

2.Dogum yili:

3.Protokol no:

4.Sigara paket yili:

5.Tani:

6.Ek hastalik varligi:

7.Hemoglobin ve hematokrit degerleri:
8.AKG: pH:
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pO.:

pCO,:
9.SFT: FEV::

FVC:

FEV1/FVC:

10.Tanikl apne varhgi:
11.Horlama varligi:
12.Epworth uykululuk skalasi

Asagidaki durumlarda hangi siklikla uyuklama egilimindesiniz ? (Litfen
kendinizi yorgun hissettiginiz zamanlari degil uyuklama egiliminde oldugunuz
zamanlar igaretleyiniz) Bu test son zamanlardaki durumunuzu yansitmak
uzere planlanmistir. Asagidaki bazi durumlarda, son zamanlarda
karsilagsmadiysaniz bile son karsilastiginiz zamanlarda nasil oldugunuzu
hatirlamaya ¢alisiniz. Her durum icin kendinize en uyan sayiyi soldaki

kutucugun igine yaziniz.

Otururken,Okurken Televizyon izlerken

Tiyatro,toplanti gibi yerlerde Ogleden sonra dinlenirken

Sohbet sirasinda Bir saati asmayan yolculuklarda

Ogle yemeginden sonra Araba kullanirken (kirmizi 1sikta
trafikte)

Higbir zaman uyuklamam
Nadiren uyuklama egilimi
Siklikla uyuklama egilimi

w D =+ O

Her zaman uyuklama egilimi
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Tam olgularin hemogram degerleri kaydedildi. Batin olgularin solunum
fonksiyon testleri UUTF Gogiis Hastaliklari ve Tiberkiloz Poliklinigi Solunum
Fonksiyon Testi laboratuarinda SpiroAnalyser ST 300 cihazinda ayni
teknisyen tarafindan yapildi. Olgiimler, olgular sabah bronkodilatér ilag
kullanmadan 6nce, en az 15 dakika oturur durumda istirahat ettirildikten ve
uygulanacak test anlatildiktan sonra yapildi. FEV4, FVC, FEV4/FVC’ nin
Olcllen degerleri ve beklenene gére bu degerlerin yluzdeleri alindi. Her Kisi
icin Uger 6lcum yapildi. Bu dlgumler icinde en iyi sonu¢ kaydedildi. Ayni gin
icinde KOAH hastalarinin oda havasinda radiyal arterlerinden heparinli
enjektére 2 cc arteriyel kan alindi. Bu kan 15 dakika igerisinde Chiron
Diagnostics (USA) kan gazi élcim cihazinda degerlendirildi. PaO, (mmHg),
PaCO, (mmHg) ve pH degerleri kaydedildi.

Calisma icin Uludag Universitesi Etik Kurulu’ndan onay alindi.
Uyku Caligmasi

ESS 10 ve Uzerinde saptanan hastalara Compumedics uyku izleme
sistemi (Compumedics p-series: Compumedics, Melbourne, Australia)
kullanilarak tim gece PSG yapildi. PSG yapilan hastalar yaklasik olarak saat
20:30'da uyku laboratuarinda bulundular ve yaklagik saat 22:30'da PSG
baslatildi. Uyku monitérizasyonu igin 16 kanalli bilgisayarli ve video kayitli
PSG cihazi kullanildi. PSG kaydi iki elektroensefalografi (EEG) kaydi (Cs/Az
ve O2/A+), iki elektrookilogram (EOG) kaydi, bir submental elektromyogram
(EMG) kaydi ve bir elektrokardiyogram (EKG) kayd: ile olusturuldu. Solunum
monitdrizasyonu oronazal hava akim &lgimU (oronazal termistér ile),
pulseoksimetri ile hemoglobin oksijen satlirasyonu (SaO,, parmak oksimetri
yolu ile), g6gus duvari (pletismografi ile), karin solunum hareketleri ve vicut

pozisyonunun takibi ile yapildi.
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Uyku evrelemesi Rechtschaffen ve Kales’in standart kriterlerine uygun
olarak yapildi. Uyku slresince nazal hava akimi dizenli ve dikkatli olarak
analize edildi. Apne, hava akiminda en az 10 sn durma epizodunun izlenmesi
olarak tanimlandi. Hipopne de, termistor sinyal amplititinde en az 10 sn
sliren ve en az %50 azalma ile birlikte, oksijen satlrasyonunda %3 disme ya
da arousal gelisimi olarak belirlendi. Uykuda gorilen apne ve hipopne
sayilarl toplaminin saat olarak uyku siresine bélinmesi ile AHi elde edildi.
AHI=5 olan olgular OUAS tanisi aldilar.

istatistik Analiz

istatistiksel analiz SPSS 13.0 versiyon Windows paket programi
kullanilarak yapildi. KOAH ve kontrol grubuna ait veriler Student s t, Chi-
Square ve Mann-Whitney U testleri ile karsilastirildi. OUAS igin en anlamli
olabilecek ESS degerini saptamak amaci ile ROC analizi yapildi. Degerler
standart deviasyon (SD) olarak verildi. P degerinin 0.05 ten kiicik olmasi

anlaml kabul edildi.
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BULGULAR

Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Goégis Hastaliklan AD KOAH
polikliniginde takipte olan 84 hasta ¢alismaya alindi. Hastalarin 79’'u (%94)
erkek, 5’i (%6) bayan ve yas ortalamasi 63 + 9,5 yil (35-85) idi. 84 hastanin
hepsi sigara kullanicisi idi. Ortalama sigara icme miktari, paket-yil cinsinden,
42,1 + 28,3 (1-120) olarak bulundu. Ortalama BKI; 27 + 4,5 kg/m? (17-43)
olarak bulundu. Hastalarin 35 (%41,6) normal kilolu (BKIi:18-25), 29'u
(%34,5) fazla kilolu (BKi:25-30) ve 20’si (%23,8) obezdi (BKi:30-40).

Olgularin KOAH evrelemesi FEV1 degerine gére GOLD 2006 rehberinde
Onerilen sekilde yapildi. 13’Unde (%13) hafif, 36’sinda (%42,8) orta, 26’sinda
(%30,9) agir, 9'unda (%10,7) ¢ok agir derecede KOAH saptandi (sekil- I1).

Sekil- Il. KOAH evresine gore olgularin dagilimi

50

40

30 -

%

20 Orta

Agir

10
Hafif
a Gok Agir

Hastalarin ESS'’yi de igeren standart anket formuna verdikleri yanitlar
degerlendirildiginde 25’inde (%29,7) horlama, 15’'inde (%17,8) tanikli apne
saptandi. ESS 10 (%11,9) olguda patolojik olarak (toplam=10) degerlendirildi.
ESS=10 olan bu 10 olguya PSG yapildi. Olgularin 8inde (%9,6) AHi=5
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saptanip OVS olarak kabul edildi. PSG yapilan hastalarin AHP'leri, KOAH

dereceleri ve semptomlari tablo VII'de gorilmektedir.

Tablo-VIl. PSG yapilan hastalarin AHI’leri, KOAH dereceleri ve semptomlari;

Olgu | KOAH evresi | OUAS semptomplari | ESS | AHI

Horlama | tanikli

apne

1 agir (-) (-) 10 1
2 orta (-) (-) 10 |4
3 hafif (+) (+) 11 |5
4 agir (+) (+) 10 |5
5 orta (+) (+) 12 18
6 agir (+) (+) 14 18
7 hafif (+) (+) 11 19
8 orta (+) (+) 18 |28
9 hafif (+) (+) 10 |28
10 | hafif (-) (-) 11 |44

Overlap olan ve olmayan olgularin demografik 6zellikleri tablo VliI'de

verilmektedir.
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Tablo-VIII. Olgularin Demografik Ozellikleri

OUAS (+)

OUAS ()

Parametre 'g:lrjnbg)lgu Overlap Sadece P degeri
Sendromu KOAH

Olgu Sayisi 84 8 76 i

(n)

Yas (yil) 63+9,5 60,5+9,4 63,219,5 0,43

Sigara Igen

Olgu Sayisi 84 8 76 -

(n)

Sigara

Miktarn (paket | 42,1+28,3 36,2+19,4 42,7+29,1 0,78

/yil)

BKi (kg/m?) 27+4.5 31,846,6 26,514 0,02*

* p<0,05 istatistiksel anlamlilik degeri

OVS’li olan olgular olmayanlardan daha genc¢ olmakla beraber bu fark
istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,43). OVS’li grupta igilen toplam sigara
miktari, sadece KOAH'’I olan gruba gére daha az olmakla beraber, bu fark
istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,78). OVS'li grupta BKIi anlamli olarak
yuksek bulundu (p=0,02).

Olgularin  spirometri, arter kan gazi ve hematokrit degerlerinin
karsilastirimasi tablo 1X’da gérilmektedir. Ortalama FEV(ml) degeri OVS’li
grupta (2005 + 481 ml) sadece KOAH'I olan gruba (1560 = 651 ml) gbre
daha yuksek saptandi ve bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,02).
FEV: (%) degeri OVS’li grupta daha ylUksek olmakla beraber istatistiksel
olarak anlamh fark saptanmadi. Gindiz oda havasindaki PaO, degerleri
OVS’li grupta bir miktar daha yuksek bulunmasina ragmen fark istatistiksel
olarak anlamli degildi. Hematokrit degerinde ve hemodinamik parametrelerde

de (sistolik-diastolik kan basinci) iki grup arasinda anlamli farklilik yoktu.
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Tablo-IX. OVS’li olan ve olmayan olgularin ve tim olgularin SFT, AKG, ve

hematokrit degerlerinin karsilastirmal analizleri

OUAS (+) | OUAS (9
Tdm Olgular | Overlap Sadece .
Parametre | g4 Sendromu | KOAH p degeri
n=8 n=76
FEV; (%) 5494209 | 66,3+192 | 53.7+20,8 0.10
FEV; (ml) 1602+648 | 2005481 15604651 0,02*
FVC (%) 74+20.5 80.7+171 | 73,320.8 0,34
FVC (ml) 07241860 | 31174721 | 2682+868 017
Pao, 75.5+12.2 77.248.5 75.3+12 0,88
(mmHgQ)
Pa CO, 41463 38.19,1 41,345.9 0.13
(mmHgQ)
oH 739433 7.4045.6 7.39+3 0,83
(ﬁ',/e)mat"k”t 43,444.9 43,345,7 43.444.9 0,63
Sistolik kan
basinci 133.8+15 136,2415 133215 0,75
(mmHg)
Diastolik kan
basinci 79,4+8 79,249.1 79+9 0,54
(mmHg)

* p<0,05 istatistiksel anlamhlik degeri

Horlamasi olan 25 KOAH’lI hastanin 6’sinda (%24) hafif, 14’inde (%56)
orta, 5’inde (%20) agir derecede KOAH saptandi. Horlamasi olup, ¢ok agir

derecede KOAH'I olan olgu saptanmadi.

ESS=210 olan 10 KOAH’lI hastanin 4’Gnde (%40) hafif, 4’'nde (%40)
orta, 2'sinde (%20) agir derecede KOAH saptandi.
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Tanikh apnesi olan 15 KOAH’lI hastanin 6’sinda (%40) hafif, 7’sinde
(%486,7) orta, 2'sinde (%13,3) agir derecede KOAH saptandi.

Semptomlar KOAH olgularinda OUAS’1 predikte eder mi ?

Tum KOAH’lI hastalarin 25’inde (%29,7) horlama sikayeti vardi. Bu 25
olgunun 7’sinde (%28) OUAS saptanirken, 18’inde (%72) OUAS saptanmadi.
Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,001). Bitin KOAH'I
olgularindan 7’sinde (%8,3) hem horlama hem de ESS=10 saptandi. Bu
hastalarin hepsinde OUAS saptandi (p<0,001). Bu 7 hasta ayni zamanda
tanikh apne de tarifliyordu.

Tdm KOAH'lI hastalarin 10 tanesinde (%17,8) ESS=10 saptandi.
Bunlarin 8’inde (%80) OUAS saptanirken, 2’sinde (%20) OUAS saptanmadi.
Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,001).

ROC analizi sonuclari

KOAH olgularinda OUAS icin en anlamli olabilecek ESS degerini
saptamak amaci ile ROC analizi yapildi. ESS igin esik deger 8 alindiginda
OUAS icin duyarhlik ve 6zgillik sirasiyla %100 (GA %62,9 -100 p<0,05),
%97,8 (GA %92,4 - 99,7 p<0,05) olarak bulundu. ROC analiz sonuglar sekil
[IIA ve B’de goriimektedir.
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KOAH’lI hastalarin 4’Unde (%4,7) hematokrit=%52 saptandi ve polisitemi
varligi olarak degerlendirildi. Bu olgularin hi¢birinde OUAS saptanmadi (p=1).
KOAH’lI  olgularin  3Gnde gindiz PaO.,>60 olmasina ragmen
hematokrit=%52 saptandi. Fakat bu hastalarda da OUAS saptanmadi.

GAUH’a sebep olabilecek nedenleri arastirmak icin ESS<10 olan grupla,
ESS=10 olan grubun 6zellikleri kargilastirildi. iki grup arasinda yas agisindan
fark saptanmadi (p=0,8). GAUH olan grubun BKi daha yiiksek olmasina
ragmen GAUH olmayan grupla aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (p=0,07). Sigara icme miktari (paket-yil cinsinden) GAUH olan
grupta daha ylksek olmakla beraber istatistiksel olarak anlamh fark
saptanmadi (p=0,4). SFT parametrelerinden FEV; (ml) degeri GAUH olan
grupta daha diisiikt(, bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,04). iki
grup arasina AKG, hemodinamik parametreler, hemoglobin ve hematokrit

degderleri agisindan anlamh fark saptanmadi (tablo-X).

Tablo-X:GAUH olan ve olmayan gruplarin karsilastiriimasi

Parametre ESS210 (n=10) | ESS<10 (n=74) | P degeri
Yas (yil) 62,419,4 6319,6 0,83
VKI (kg/m?) 30,5+ 6,6 26,5+ 4 0,07
Sigara (paket-yil) | 46+ 27,6 41,5+ 285 0,49
Hemoglobin 18,1£9,8 14,3+ 1,7 0,09
(mg/dl)

Hematokrit (%) 44,2+ 53 43,3+ 4,9 0,24
PaO, (mmHg) 74+ 12,9 75,7+ 12,2 0,71
FEV1 (ml) 1919+ 463 1560+ 660 0,04 *

* p<0,05 istatistiksel anlamhlik degeri

KOAH’In OUAS i¢in bagimsiz bir risk faktért olup olmadigini arastirmak
icin yas ortalamasi 60,8+8,8 yil (40-82) olan KOAH tanisi olmayan 45’
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(%93,8) erkek, 3’'U (%6,2) bayan 48 olgu kontrol grubu olarak alindi. Kontrol
grubu ile KOAH grubu arasinda yas ve cinsiyet agisindan istatistiksel olarak
anlaml farkhlik saptanmadi (p=0,19 ve p=1). 48 olgunun 14’G hi¢ sigara
icmemisti. Ortalama sigara igme miktari (paket-yil cinsinden) 34+22.9 (1-100)
olarak bulundu ve iki grup arasinda anlaml fark saptanmadi (p=0,15).
Kontrol grubu ile KOAH grubunun demografik 6zellikleri tablo Xl'de

verilmektedir.

Tablo-XI. Kontrol grubu ile KOAH grubunun demografik ézellikleri

Parametre KOAH Grubu Kontrol Grubu P Degeri
Olgu Sayisi (n) 84 48 -
Yas (Y1) 63,0+9,5 60,8+8,8 0,19
Srmenon | w o -
ggﬁ;?/mi)kta” 42,1+28,3 344229 0,15
BKi (kg/m?) 27+4,5 27,914,3 0,18

* p<0,05 istatistiksel anlamlilik degeri

Ortalama BKi 27,9+4,3 (20-40) olarak bulundu (p=0,18). Olgularin 14’0
(%29,1) normal kilolu, 23’0 (%47,9) fazla kilolu, 111 (%29,1) obezdi.
Olgularin ankete verdikleri yanitlar degerlendirildiginde 19’'unda (%48)
horlama, 6’sinda (%12,5) tanikli apne, 5inde (%10,4) ESS=10 olarak
saptandi. ESS=10 olan 5 olguya PSG yapildi ve 3 (%6,2) olguda AHi>5
saptanip OUAS olarak kabul edildi. KOAH ile kontrol grubu arasinda OUAS
insidansi agisindan fark saptanmadi. OUAS tanisi alan 3 olgunun tanikli
apne ve horlama sikayetleri mevcuttu. Kontrol grubunda PSG yapilan

olgularin AHI’leri ve semptomlari tablo XlIl'da gésteriimektedir.
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Tablo-XIl. Kontrol grubunda PSG yapilan olgularin AHP’leri ve semptomlart;

Olgu | OUAS semptomlari ESS | AHI

Horlama | tanikli apne

'y

(=) (+) 13 |1

2 (+) (-) 11 3

3 (+) (+) 14 | 56
4 (+) (+) 13 |83
5 (+) (+) 14 |83

Kontrol grubu ile KOAH grubu arasinda yas, sigara paket yili ve BKI
acisindan anlaml fark saptanmadi.

Kontrol grubunun hemoglobin ve hematokrit degerleri daha disik
saptandi. Bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,003 ve p<0,001).

Kontrol grubunun SFT parametrelerinden FEVi(ml), FEV(%), FVC(%)
degerleri KOAH’lI gruba gére anlamh derecede yuksek bulundu. Bu fark
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,001 ve p<0,001 ve p=0,02).

Kontrol grubunun sistolik ve diastolik kan basinci degerleri, KOAH'li
gruba goére daha dusuktu. Bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,03
ve p=0,04). Kontrol grubu ile KOAH grubunun SFT, hemoglobin, hematokrit,

hemodinamik parametrelerinin karsilastirmasi tablo XllI'de verilmektedir.
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Tablo-XIll. Kontrol grubu ile KOAH grubunun SFT, Hemoglobin, Hematokrit,
hemodinamik parametrelerin karsilastirmali analizleri

Parametre ﬁgéiH Grubu :ffzgd Grubu P Degeri
FEVA (ml) 1602+64.8 2989+40 0,001*
FEV1 (%) 54.9+20.9 83+18 0,001*
FVC (ml) 27244860 29744839 0.10
FVC (%) 74420 5 82.1+18.9 0,02*
Hemoglobin 14,83 8 13,5+1.9 0,03*
(mg/dl)

Hematokrit (%) 43.4+4.9 39.5+5.8 0,001*
Sistolik kan 133,8+15 127,949 0,03*
basinci (mmHg)

Diastolik kan 79.448.9 75.5+9.1 0,04*
basinci (mmHg)

* p<0,05 istatistiksel anlamlilik degeri
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TARTISMA

KOAH’ta OUAS sikhgdi konusundaki epidemiyolojik ¢alismalarin yetersiz
olmasi nedeniyle OVS prevalansi tam olarak bilinmemektedir. Cesitli
calismalarda OUAS tani kriterlerinin farkli alinmig olmasi da tahmini
prevalans konusunda celigki olusturmaktadir. Yapilan calismalarin bir
kisminda, KOAH’ll hastalarda OUAS arastirilirken, bir kisminda da OUAS’li
hastalarda KOAH arastirimis olmasi nedeniyle de Kkesin prevalans
bilinmemektedir. Ayrica KOAH'li hastalarda OUAS’In mi, yoksa OUAS'li
hastalarda KOAH’In mi daha sik gérildigu, diger bir deyisle hangisinin digeri
icin bir risk olusturdugu konusu da tartismalidir (39 -41).

Calderon-Osuna ve arkadaslari, KOAH’li 48 olgunun 22’sinde (%45,8)
OUAS birlikteligini bildirmislerdir. OUAS’1 olan ve olmayan KOAH’li olgu
gruplari arasinda SFT parametreleri ve BKi acisindan anlamli farklilik
saptamamislardir. OUAS’I hastalarda giindiz uykululugunun daha fazla ve
yine bu grupta gindiz hipoksemisinin daha belirgin oldugunu (sirasiyla
66,4+£10,4 ve 75,5£11,2 mmHg, p=0,01 ) ancak PaCO.'de anlamh farkhlik

olmadigini saptamislardir (40)

Bu konuda Ulkemizde yeterince epidemiyolojik ¢alisma bulunmamasi
nedeniyle, Turkiye’de OVS prevalansi ile ilgili degerler vermek mumkin
degildir. GézUkirmizi ve arkadaslari 41’i erkek, 9'u kadin, ortalama yaslari
61%10,2 yil olan 50 KOAH'li hastanin 18’inde (%36) AHI=5 bulmuglardir. Bu
calismada gundiz uyuklama, gece uykusuzluk, horlama, empotans
sikayetleri olan ve OUAS’tan suphelenilen olgular ¢cahgiimistir. Bu olgulardan
35’ini 5 yil sUreyle izlemigler ve bu siire sonunda yasayanlarla élenlerin ¢esitli
fonksiyonel parametrelerini  karsilastirmiglardir. Sonu¢ olarak, KOAH
olgularinin takibinde mortaliteyi belirleyen kriterler icinde FEV; ve PaCO-
yaninda uyku apne sendromunun da arastiriimasi  gerektigini
vurgulamiglardir (42).

36



Gullh Z. ve arkadaslar 33 KOAH’lI hastada OUAS sikhigini arastirmislar
ve 23’'linde (%69,7) OVS bulmuslardir. Bu caligsmada iki grup arasinda SFT
parametreleri ve gundiz AKG degerleri agisindan anlamli farklihk tespit
edilmemistir. OVS sikliginin yiksek olmasinin, anket formuna verdikleri
yanitlarda OUAS’I dusundirecek semptomlari olan olgularin c¢aligsmaya
alinmasina bagh olugunu distnmuslerdir. OUAS igin risk faktdrleri olan kilo
fazlaliginin (olgularin %66,7’si fazla kilolu ve obez) hasta grubunda belirgin
olmasinin da diger bir neden olabilecegini ileri sirmuglerdir (43).

Koktark ve arkadaslari, ¢cogunda hafif veya orta dereceli hava yolu
obstriksiyonu ve hafif dereceli ginduz hipoksemisi olan 49 KOAH olgusunda
polisomnografik ¢calisma yapmiglardir. Bu olgularin 38’i erkek ve 11’i kadin ve
yas ortalamalari 61,7'dir. Olgularin 3'(inde (%6,1) AHi=5 saptayarak OVS
tanisi koymuglardir. iki grup arasinda FEV; (L), FEV{/FVC (%), giindiz
Pa0O,, PaCO, bakimindan farklilik bulmamislardir. Ayni arastirmacilar daha
agir dereceli KOAH olgularinda prevalansin daha yiksek bulunabilecegdini
bildirmislerdir (44).

Bizim calismamizda 84 KOAH’li olguda OUAS sikligi arastirildi. Yapilan
diger calismalardan farkl olarak tim gruba degil ESS=10 bulunan 10 olguya
PSG yapildi ve 8inde (%9,6) OVS bulundu. Horlama, GAUH ve tanikli apne
semptomlarinin hepsini birden tanimlayan 7 KOAH’li olgunun OVS grubunda
oldugu géruldi. PSG yapilan 10 olgunun 8’inde OVS saptanmasi nedeniyle
KOAH’lI hastalarda OUAS’la iligkili semptomlarin  varhdinda PSG
yapiimasinin énemli oldugu dugsundldd. OUAS'I olan ve olmayan gruplar
arasinda demografik &zellikler, AKG ve hematokrit degerleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi. Iki grup arasinda FEV; (ml)
(sirasiyla 15604651 ve 2005+481 ml, p=0,03) ve BKi (kg/m?) (sirasiyla
26,5+4 ve 31,846,6 kg/m? p=0,02) acisindan anlamh farkliik saptandi.
OUAS grubunda BKi’nin yilksek bulunmasi, obezitenin (st solunum yolu
cevresinde yag birikimi ile direkt olarak hava yolu ¢apini daraltarak OUAS
icin bir risk olusturdugu bilgisini dogrulamaktadir. OVS grubunda FEV;
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degerinin daha yuksek bulunmasi, bu grubun daha ¢ok hafif ve orta dereceli
KOAH’li olgulardan olusmasina baglandi.

KOAH - OUAS birlikteligi ile ilgili en kapsamli ¢alisma 1995 yilinda
Chaouat ve arkadaslari tarafindan yayinlanmistir. Bu c¢alismada yas
ortalamasi 54+10 olan 265 OUAS’lI olguda KOAH prevalansi arastiriimistir.
OUAS tanisi igin AHI>20 kriter olarak alinmigtir. Hastalarin 30’unda (%11)
FEV4/FVC orani %60’dan disik bulunmus ve OVS prevalansi %11 olarak
bildirilmistir. Arastirmacilar sonugta, obstriktif patern igin %60 gibi oldukca
kati bir degeri segmemis olsalar daha yiksek bir insidansin ortaya ¢ikacagini
vurgulamiglardir. Bu birlikteligin yUksek olmasinin nedenini, OUAS’lI hasta
grubunda erkek cinsiyet, yas, sigara aligkanligi ve fazla kilo gibi KOAH’In
genel risk faktorlerinin fazlasiyla mevcut olmasiyla agiklamiglardir. OVS’li
hasta grubunda sigara igme oraninin da daha yiksek oldugunu belirtmislerdir
(%90’a karsilik %63) (41). Sigaranin hava yolu inflamasyonunu artirarak
OUAS icin bir risk faktéri olusturdugu bilinmektedir. Bizim calismamizda
paket - yil olarak icilen sigara miktari OVS’li olan grupta, KOAH olanlara goére
daha az olmakla beraber bu fark istatistiksel olarak anlamh bulunmadi
(p=0,78).

Uyku kalitesinin azalmasi, stabil KOAH’lilarda bile en sik ve en dnemli
uyku sorunlarindan biridir. Bu hastalarda uyku bélinmesinin, nefes darligi ve
halsizlikten sonra en sik Gglncld yakinma oldugu ve KOAH’lI olgularin
yaklagik yarisinin uyumakta zorluk ¢ektigi saptanmistir (30). Bizim ¢alisma
grubumuzda, hastalarin 25’inde (%29,7) saptanan horlama uyku bozuklugu
ile ilgili en sik yakinmaydi. Horlamasi olan hastalarin 7’sinde (%28) OUAS
saptanirken, 18’inde (%72) OUAS saptanmadi ve bu fark istatistiksel olarak
anlamli bulundu (p<0,001). Hastalarimizin 15’inde (%17,8) tanikh apne,
10’'unda (%11,9) giindiiz asirn uykululuk yakinmalari vardi.

Kronik bronsitli hastalarda yapilan bir diger ¢alismada, hastalara posta

yolu ile uyku bozukluklarina yoénelik anket uygulanmistir. Sonucta, uyku
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bozukluguyla ilgili en sik bildirilen semptom olarak sabahlari yorgun kalkma
bulunmustur (%37). Diger semptomlardan horlama %23, apne %18 ve
gindliz uyuklama %16 hastada saptanmistir. Kronik bronsit ve OUAS
arasinda pozitif korelasyona dikkat ¢ekilmig, ancak taninin uyku calismalari
ile kanittanmasi gerekliligi vurgulanmigtir (45). Bizim calismamizda da, uyku
bozukluklari ile ilgili semptomlar bu calismada bulunan degerlere yakin

bulunmustur.

Cesitli calismalarda yaslilarda OUAS prevalansi %27 - %75 arasinda
bulunmustur. Saglikli, obez olmayan yash bireylerde AHI 5/saat alindiginda
uykuda apne gérilme insidansi 60 yasinda %2,9 iken 70 yasinda %33,3 ve
80 yasinda %39,5 olarak bulunmustur (46). Bixler ve arkadaslari 65 -100 yas
arasi bireylerde AHi25 olma sikhigini %30,5 bulmuglardir (47). Bizim
calismamizda da kontrol grubu olarak yas ortalamasi 60,8 = 8,8 olan 48
saglikli olguda OUAS arastirildi. AHi=5 alindiginda 3 olguda (%6,2) OUAS
saptanmigtir. Kontrol grubunun ortalama BKi 27,9+4,3 olarak bulundu.
Olgularimizin %77’si normal ve fazla kilolu grubundaydi. Sectigimiz bu yas
grubundaki hastalarda eslik eden diger risk faktorlerinin de bulunmasi
nedeniyle (fazla kilolu, sigara, erkek cinsiyet) OVS prevalansinin bu

calismaya gore yuksek bulunmasini aciklayabilecegini distindUk.

OUAS'li olgularda polisitemi saptanabilir. Onceleri OUAS'In sik
karsilasilan bir bulgusu gibi tanimlanmissa da, bugin egslik eden bir akciger
hastaligi olmadikga olgularin yalnizca %10’nunda gdérilebilecegi ileri
surllmektedir (48). Bu bilgi KOAH grubunda hemoglobin (sirasiyla 14,8 + 3,8
ve 13,5 + 1,9; p=0,03) ve hematokrit (sirasiyla 43,4 £ 4,9 ve 39,5 £ 5,8;
p<0,001)  degerlerinin  kontrol  grubundan  ylUksek  bulunmasini
dogrulamaktadir.

OUAS ve sistemik hipertansiyon iligkisi bircok arastirmaci tarafindan

yogun bir sekilde arastiriimistir. Ilk olarak 70’li yillarin baglarinda OUAS ve
hemodinamik degisikliklerin iliskisi gdsterilmis, 80’li yillarda ise OUAS’lilarda
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oldukca yiksek hipertansiyon prevalansi saptanmistir. Sonraki yillarda bu
iliskiden horlama, obezite, cinsiyet, yas, alkol alimi gibi ortak risk faktérlerinin
sorumlu oldugu ileri sirtlmisse de, bu faktérler OUAS olgularda ki artmis
kardiyovaskller mortaliteyi aciklamakta yetersiz kalmistir (49). OUAS’lu
hastalarin %30-50’sinde hipertansiyonun varhigi gésterilmistir (50). Ayrica bu
hastalarda hipertansiyonun agirigi ile OUAS’unun agirhgi paralel bulunmus
ve OUAS tedavi edildiginde hipertansiyonda dizelmeler saptanmistir. Diger
yandan hipertansiyon tanisi ile izlenen hastalarin da %22-30’nda gergekte
nedenin OUAS oldugu saptanmistir. Hipertansiyon’lu hastalarda PSG yapilan
bir galismada olgularin %30’unda AHI 10’nun Gzerinde saptanmistir. Bugiin
klinik olarak sabah tansiyon degerleri glinin diger saatlerine gbére daha
yuksek olan hastalarda OUAS akla getiriimelidir (51). OUAS’da
hipertansiyonun nedeni muhtemelen apneler sirasinda olusan sempatik
aktivite artisi ve katekolamin salinimidir. OUAS’lilarda katekolamin

dizeylerinin yiksek oldugu ve tedavi ile normale geldigi gOsterilmistir (52).

Nieto ve arkadaslari 6132 olguya evde PSG yapmiglardir. OUAS tanisi
konulan 2943 olguda %62,2 hipertansiyon saptamislardir (53).

Bizim c¢alismamizda KOAH grubunda kontrol grubuna goére sistolik
(sirasiyla, 133,8+15 ve 127,949 ; p=0,03) ve diastolik (sirasiyla, 79,4+ 8,9 ve
75,5t 9,1; p=0,04) kan basinci degerlerinin daha yidksek bulunmasinin
nedenini KOAH grubunda OUAS tanisi alan hastalarin daha fazla olmasina

bagl olabilecegini distndik.

Yakin zamanda KOAH ile OUAS arasinda iliski olmadigini gésteren bir
populasyon calismasi yayinlanmistir (54). Bu arastirmada yas ortalamasi
56,648,2 olan 356 erkek (%52,7), 320 kadin (%47,3) toplam 676 Kisi
incelenmistir. Kadinlarin %48’inde erkeklerin %77’sinde sigara 06ykUsU
mevcutmus. FEV{/FVC<0,7 saptanan 72 kisiye KOAH tanisi koymuslar. Yas,
cinsiyet, BKi ile KOAH gelisim riski arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki
saptamamislar. Fakat sigara paket-yil arttikca KOAH gelisim riskinin arttigini
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saptamiglardir. Tum gruba PSG yapmiglar. ESS=10 olmasini asiri gin ici
uykululuk olarak tanimlamiglardir. 56’s1 erkek, 17’si kadin toplam 76 kisiye
OUAS tanisi koymuslardir. Ortalama yas ise 60 olarak saptamislardir. Hem
OUAS, hem de KOAH tanisi olan 7 (%1) kisi saptamiglardir. istatistiksel
analizler her iki hastaligin ilave bir koinsidans géstermedigini ortaya koymus.
OUAS grubundaki KOAH prevalansinin genel popilasyondaki KOAH
prevalansindan farkli olmadigini géstermistir. Arastirmacilar grubun %1’inde
OVS bulunmasli nedeniyle, bu hastaliklar arasinda bir iligki yoktur seklinde
yorumlamiglardir. Bizim c¢alismamizda da KOAH grubu ile kontrol grubu
arasinda OUAS insidansi agisindan farkhlik saptanmadi.

Sonu¢ olarak KOAH'lI hastalarda OUAS insidansinin  normal
toplumdakinden daha yiksek olmadigi sonucuna vardik. KOAH’lI hastalarda
obezite, yashlik gibi risk faktérlerinin de beraber olmasi durumunda ve
OUAS’1 disUndirecek horlama, tanikli apne, GAUH gibi semptomlarin
varhginda KOAH olgularinin klinik izleminde PSG’nin yeri olmasi gerektigi
kanisina vardik. OVS tanisi kondugu takdirde, hastalarin yasam kalitesini
artiracak bagka tedavi segeneklerinin gindeme gelecegi aciktir. Bu konuda,

daha genis hasta gruplari ile yapilacak ileri dizeyde caligmalara gerek vardir.
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