T.C
YUZUNCU YIL UNIVERSITESI
SAGLIK BiLIMLER ENSTITUSU

OBSTRUKTIF UYKU APNE SENDROMUNDA
ARTERIYEL KAN GAZLARI

Ogretim Gérevlisi Cihan GUL
FiZYOLOJi ANABILIM DALI
YUKSEK LISANS TEZI

DANISMAN
Prof. Dr. Mehmet KARA

VAN - 2011



T.C
YUZUNCU YIL UNIVERSITESI
SAGLIK BiLIMLER ENSTITUSU

OBSTRUKTIF UYKU APNE SENDROMUNDA
ARTERIYEL KAN GAZLARI

Ogretim Gérevlisi Cihan GUL
FiZYOLOJi ANABILIM DALI
YUKSEK LISANS TEZI

DANISMAN
Prof. Dr. Mehmet KARA

VAN - 2011



T.C
YUZUNCU YIL UNIVERSITESI
SAGLIK BiLIMLER ENSTITUSU

OBSTRUKTIF UYKU APNE SENDROMUNDA
ARTERIYEL KAN GAZLARI

Ogretim Gérevlisi Cihan GUL
FiZYOLOJi ANABILIM DALI
YUKSEK LISANS TEZI

Jiiri Bagkani

Prof. Dr. Mehmet KARA

Uye Uye
Yrd. Dog. Dr. Yrd. Dog. Dr.
Halil ZKOL Biinyamin SERTOGULLARINDAN

TEZ KABUL TARIHI



ICINDEKILER

Kabul Ve Onay ... .ottt I
TCINACKIIET ...t II
NS 4 SRR \Y
Kisaltmalar ... VI
ST .o s VIII
Tablolar ... IX
Lo GIRIS Lo 1
2. GENEL BILGILER ......ccoiiiiiiiiiiiiiiiiiiiii e 3
2.1 TanIMIAT ..o 3
0 R - o) 3
2.1.2. ObStriktif apNne .....ovvieii i 3
2.1.3.Santral @pne .....oeiiniii e 3
2,14, MIKS QPN . .outiiiiitt et et 4
2,15 AToUSal c.oe 4
B BT 5 01510 0) 1 (< 5
2.1.7. Apne — Hipopne indeksi (AHI) ..............ooooiiiiiiiii, 5
2.1.8. Desatiirasyon indeksi (DI) .............ccooiiiiiiiiiiiii, 5
2.1.9. Minimal oksijen desatiirasyonu (MOS) ...............ocoiiiiinnnn. 5
2.2 F1ZYOPAtOLO]Jl .vnrieetet it 5
2.2.1.Genel faktorler ........cooiuiii i 7
2.2.2. Anatomik faktorler ... 8
2.2.3. Mekanik faktorler ..........oooviiiiii i 8
2.2.4. Noromiiskiiler faktorler ... 10
2.2.5. Santral faktorler ..........oooiiiiii i 10
2.3 TANT oo 11
231 KENIK tant .o 13
2.3.2. Radyolojik tant ..........oouiiiiiiii e 14
2.3.3. Endoskopik tant ...........cooiiiiiiiiii e 15
2.3.4. PolisomNOgrafi ......cvvuiiiiiitii i 15
2.3.5. Yardimci tant yontemleri .........ooooviiiiiiiiiiiiii e 17
24, TRAAV .ottt 18
2.5. OUAS SONUGIATT ...viitti e e e 21



2.6. Arter Kan Gazlart ........ooveeiieii e 21

3. GEREC Ve YONTEM ....oiiiniiii e, 24

3.1.Calisma Gruplart ........ooneii e 24

3.2. Arter Kan Gazlarinin Alinmasi ve Laboratuvara Gonderilmesi .................. 25

3.3. Verilerin Istatistiksel analizi ..................cccooiiiiiiiiiiiiiiiiiieiieiee, 27
4. BULGULAR . 28
5. TARTISMA VE SONUC ..uiiiiiitiii e e 32
OZET et 36
SUMM AR Y Lo 37
KAYNAKLAR Lo e 38
OZGECMIS ..o 42

III



TESEKKUR

Bu tezin gerceklesmesinde, benden yardimlarini esirgemeyen ve deneyimlerinden
yararlanmami saglayan tez danigsmanim sayim Prof.Dr.Mehmet KARAya, bolimii segmemde
ve kendimi gelistirmemde sayisiz destegi olan Plastik Rekonstriiktif ve Estetik Cerrahi
Dog.Dr.Bekir ATIK e, calismam icin gerekli olan hasta sayisina ulasmamda benden yardimini
esirgemeyen Gogiis Hastaliklar1 Asistan1 Uz.Dr.Aysel SUNNETCIOGLU’na,  Gogiis
Hastaliklar1 servisindeki olanaklardan yararlanmami saglayan Dog¢.Dr.Biilent OZBAY’ya ve
Dr.Mehmet Hakan BILGIN’e, Uyku Laboratuvar1 Teknisyeni Bahtiyar YILMAZ’a,
calismamdaki istatistiksel verileri hazirlamamda bana yardim eden Dog.Dr.S1ddik KESKIN’e,
Y.Y.U. Tip Fakiiltesi Fizyoloji Anabilim Dali Ogretim Uyelerine, bana her zaman destek olan
aileme, oOzellikle babam Mehmet Nedim GUL ve agabeyim Mehmet Nezir GUL’e, is
arkadaslarima ve Dr. Hazan CANER ’e tesekkiir ederim.

IV



AHI
ASDA
BT
CPAP
EEG
EKG
EKO
EMG
EOG
DI
KOAH
KBB
MR
MOS
MSLT
MWT
NREM
OUAS
PaCO,
PaO,
PSG
REM
Sa0,
Std HCO;
Usy
SPSS
VKi

KISALTMALAR

:Apne — Hipopne indeksi

:American Sleep Disorders Association (Amerikan Uyku Bozuklugu Dernegi)
:Bilgisayarli tomografi

:Continuous positive airway pressure (Siirekli pozitif hava yolu basinci)
:Elektroensefalografi

:Elektrokardiyografi

:Ekokardiyografi

:Elektromiyografi

:Elektrookulografi

:Desatiirasyon indeksi

:Kronik obsriiktif akciger hastaligi

:Kulak burun bogaz

:Magnetik rezonans

:Minimal oksijen desatiirasyonu

:Multiple uyku latansi testi

:Uyanikligin korunmasi testi

:Non rapid eye movement (Yavas goz hareketleri)

:Obsriiktif uyku apne sendromu

:Parsiyel karbandioksit gazi

:Parsiyel oksijen gazi

:Polisomnografi

:Rapid eye movement (Hizl1 gbz hareketleri)

:Oksijen gazi satiirasyonu

:Standart bikarbonat

:Ust solunu yolu

:Statistical Package For Social Sciences (Sosyal Bilimler I¢in Istatisti Paketi)

:Viicut kitle indeksi



SEKILLER

SeKil 1. Obstrilktif apne ......o.oiiiii e
SeKil 2. Santral apne ........oouiiiiiii e
SeKil 2. MIKS QDNC ...ouiiei it e
Sekil 4. OUAS uyku laboratuvarindan bir goriiniim .................ccoviieiiiiiinnnn..
Sekil 5. KOAH varligina gore gruplarin dagilimi ...,
Sekil 6. Hipertansiyon varligina gore gruplarin dagilimi ...

Sekil 7. Epworth Uykululuk Skalas1 varligina gore gruplarin dagilimi

TABLOLAR

VI

26

30

30

31



Tablo 1. OUAS SINIIAMAST ..o, 5

Tablo 2. USY obstriiksiyonu olusumuna katkida bulunan risk faktérleri ............... 6

Tablo 3. BirleSiK teOrT .....ouoiii i, 12
Tablo 4. OUAS tant yoOntemIeri .........o.ovuiiiiitii e e 12
Tablo 5. OUAS’nda yardimci tant yontemleri ............cooviiiiiiiiiiiiiiiiieiennns 18
Tablo 6. Epworth uykululuk skalasi ..o 19
Tablo 7. OUAS SONUGIAIT ... ..o e, 22
Tablo 8. Normal arteriyel kan gazi degerleri ................coooiiiiiiiiiiiiiiii e, 23
Tablo 9. Hastalarin demografik 6zellikleri ................oooiiiiiiiiiiiiii i 24

Tablo 10. Kan gazi1 degerleri i¢in gruplara gore tanimlayici istatistikler ve karsilastirma

111 Te] 1 o T 28
Tablo 11. Grup I’e ait parametreler arasindaki korelasyon katsayilart........................ 28
Tablo 12. Grup II’ye ait parametreler arasindaki korelasyon katsayilari.................. 28
Tablo 13. Olgularin klinik 6zelliklerine gore gruplarin dagilimi. ........................... 29

Vil



1. GIRIS

Yagamimizin biiyiik bir boliimiinii (ortalama 1/3’1i) uykuda gegirmemize ragmen uyku
hakkindaki bilgiler olduk¢a yenidir. Berger’in 1929 yilinda yaptigi EEG kaydiyla uyku
arastirmalar1 yeni bir boyut kazanmistir. Gastaut’un 1965 yilinda yaptigr polisomnografi

kaydi, bilim adina uyku bozukluklarinin arastirilmasi yoniinde biiyiik bir adim olmustur.

Uyku apnesi, apne tipinin yogunluguna gore “Santral” ve “Obstriiktif Uyku Apne
Sendromu” olarak ikiye ayrilir. Fakat Uyku Apne Sendromu denildiginde “Obstriiktif Uyku
Apne Sendromu” (OUAS) anlagilir. Bunun nedeni tiim hastalarin % 90-95’inde
obstriiksiyonun olmasidir. ASDA (American Sleep Disorders Association) 1997 yilinda
yaptig1 tanimla OUAS’nu “uyku sirasinda tekrarlayan USY obstriiksiyonlar1 epizodlari ve
siklikla kan oksijen satiirasyonundaki azalma ile karakterize bir sendrom” olarak

tanimlamistir.

OUAS olan hastalar genellikle obez, kalin boyunlu (boyun ¢evresi erkeklerde >43 cm,
kadinlarda >38 cm olanlar) ve kisa boyludurlar (Schwab ve ark., 1998; Wiegand ve Zwilllich,
1994). OUAS’lu hastalarda kardiyak aritmiler, siyanoz ve sag kalp yetmezligi gibi 6nemli
bulgular goriilebilir (Wiegand ve Zwilllich, 1994). Ayrica OUAS’lu hastalarin %50’sinde
sistemik hipertansiyon, hipertansiyonlularin %40’inda ise tespit edilmemis OUAS olabilecegi
bildirilmektedir (Baguet ve ark., 2006; Wiegand ve Zwilllich, 1994). En 6nemlisi, OUAS’lu
hastalarda kardiyak ve serebral nedenlerden dolayr goriilen ani oliimdiir (Wiegand ve
Zwilllich, 1994). Uykuda gelisen apne 10 saniye veya daha fazla siireyle viicuttaki gaz
degisimini engeller. Bunun sonucunda arter kan gazindaki PaO, seviyesinde anlamli bir

azalma, PaCO; seviyesinde ise anlamli bir artis olur.

Obstriiktif Uyku Apne Sendromlu hastalarin kesin tanisinda ve smiflandiriimasinda
Polisomnografi (PSG) uygulanmaktadir. PSG ile yapilan siniflamayla arteriyel kan gazlar
arasinda muhtemel bir korelasyon olup olmadig: ile ilgili bir ¢aligmaya literatiir taramasinda
rastlanilmamistir. Ayrica PSG ile yapilan smiflamayla OUAS’nun sonucunda olusan
hastaliklarin sayilari ve siddetlerinde muhtemel bir korelasyon olup olmadigi da

arastirilacaktir. Anlamli bir fark ¢ikmasi halinde, hastanelere OUAS’una bagli bulgularla



(horlama, tanikli apne, giindiiz asir1 uyku hali vs.) bagvuran hastalarin arteriyel kan gazi

degerlerine de bakilmasi tavsiye edilecektir.



2. GENEL BIiLGIiLER

2.1. Tanimlar

OUAS’nu degerlendirmek i¢in kullanilan bazi terimler sunlardir:

2.1.1. Apne

On saniye veya daha fazla siireyle agiz ve burunda hava akiminin olmamasidir.

2.1.2. Obstriiktif apne

Solunum ¢abasinin siirmesine ragmen hava akiminin olmamasidir (Sekil 1).
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Sekil 1. Obstriiktif apne.

2.1.3. Santral apne

Uyku sirasinda hava akiminin ve solunum ¢abasinin olmamasidir  (Sekil 2).
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Sekil 2. Santral apne.

2.1.4. Miks apne

Baglangigta santral tipte olan apnenin daha sonra solunum c¢abasinin silirmesine
ragmen hava akimimin olmamasidir. Fakat yeni terminolojide miks apneler obstriiktif apne

olarak kabul edilmektedir (Sekil 3).
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Sekil 3. Miks apne.

2.1.5. Arousal

Uyku sirasinda daha hafif bir uyku evresine veya uyaniklik durumuna gecilmesidir
(Itil, 2002; Giiven, 2005).



2.1.6. Hipopne

Hipopnenin bilinen iki tanim1 vardir. Birincisi; hava akimmin on saniye veya daha
fazla stireyle en az % 30 azalma ve oksijen satiirasyonunun (Sa0,) en az % 4’liikk bir azalma
olmasidir. Ikincisi ise hava akiminin on saniye veya daha fazla siireyle en az % 50 azalma ve

oksijen satiirasyonunun (Sa0,) en az % 3’liik bir azalma olmasidir (AASM, 2007b).

2.1.7. Apne — Hipopne indeksi (AHI)

Uyku sirasinda meydana gelen apne ve hipopnelerin toplam sayilarimin uyku siiresine

(saat olarak) boliinmesiyle bulunur (AASM, 2007a).

2.1.8. Desatiirasyon indeksi (D)

Saatteki oksijen desatiirasyon sayisidir.

2.1.9. Minimal oksijen desatiirasyonu (MOS)

Tiim gece boyunca gozlenen en diisiik oksijen satiirasyonudur. Obstriiktif Uyku Apne

Sendromunda siniflama AHI sonucuna goére yapilir (Tablo 1).

Tablo 1. OUAS smniflamas: (itil, 2002).

AHi<5 Normal
AHI5-15 Hafif
AHI 16 - 30 Orta
AHI>30 Agir

2.2. Fizyopatoloji

Ust solunum yolunu daraltan veya kollabe olmasii kolaylastiran faktérler OUAS na

egilimi artirmaktadir (Tablo 2).



Tablo 2. USY obstriiksiyonu olusumuna katkida bulunan risk faktorleri.

1 — Genel Faktorler
Cinsiyet

Yas

Obezite
Horlama

[laglar

VvV V V V VYV V

Genetik
2 — Anatomik Faktorler
» Spesifik anatomik lezyonlar
» Boyun ¢ap1
» Bas ve boyun pozisyonu
» Nazal obstriiksiyon
3 — Mekanik Faktorler
Hava yolu cap1 ve sekli
Supin pozisyonu
USY rezistansi
USY kompliyansi
Intraluminal basing
Ekstraluminal basing

Torasik kaudal traksiyon

vV V V V V V V V

Mukozal adheziv etkiler

Y

Vaskiiler faktorler
4 — Noromiiskiiler Faktorler
> USY dilatator kaslar
» Dilatator kas/Diyafragma iliskisi
> USY refleksleri
5 — Santral Faktorler
» Hipokapnik apneik esik
» Periyodik solunum
» Arousal
» Sitokinler




2.2.1. Genel faktorler

a). Cinsiyet: OUAS prevalansi giiniimiizde erkeklerin % 1-5 kadinlarda % 1,2-2,5
olarak kabul edilir (Young ve ark., 1993; Gislason ve ark., 1993). Erkeklerin farengeal
anatomik yapilar1 obstrilksiyona daha yatkindir. Bunun sebebi erkeklik hormonlarinin
tetikleyici etkisi veya kadmlik hormonlarinin koruyucu etkisidir. Yasin ilerlemesiyle

kadinlarda hastalik goriilme siklig1 erkeklerdeki sikliga yaklasir.

b) Yas: Yasm ilerlemesiyle USY kas tonusii azalir ve horlama prevalansi artar. Kas
tonusiiniin azalmasiyla obstriiksiyona meyil artar. Ayrica ileri yasa bagl viicut yag dagilimi

da USY’nda daralmaya neden olur (Schwab ve ark., 1998).

¢). Obezite: Obezite ile apne arasindaki iligski kesindir. Asir1 kilolu kisilerde lateral
farengeal duvarda yag yastikcik birikimi fazla olmakta, bu da iist solunum yolunu daraltarak
kollapsa neden olmaktadir. Ayrica; obezite vital kapasite, foksiyonel reziidiiel kapasite, total

akciger kapasitesini azaltirken hava yolu direncini artirir (Giiven, 2002a).

d). Horlama: Tiim horlamalarda OUAS gelisimi yoktur, ancak horlama apne gelisimi
icin predispozan bir faktordiir. Horlama sesi, daralan nefes yollarinda olusan tiirbiilansin
farenks yolu bayunca yayilarak yumusak dokularda olusturdugu vibrasyondur (Douglas ve

Polo, 1994).

e). Ilaclar: Akol ve sedatif ilaglar USY’nda noromiiskiiler aktiviteyi azaltarak
obstriiksiyonla apneye sebep olurlar. Bunun da OUAS ig¢in bir risk olusturdugu bilinmektedir.
Ornegin; etenol hem apne sikligini artirir hem de apne siiresini uzatarak USY kas tonusunun
azalmasina sebep olur ve bdylece arousal gelismesini engeller. Anestezikler de USY

aktivitesini azaltirlar (Schwab ve ark., 1998; Douglas ve Polo, 1994).

f). Genetik: OUAS’nun pek c¢ok konjenital hastaliklarla (Trismi 21, Fragile x)
baglantisinin bulunmasi genetik faktorlerin 6nemini gosterir. Nitekim OUAS’nun hem
semptom hem de laboratuar bulgulari, hastalarin akrabalarinda normal popiilasyona oranla

daha ¢ok goriilmektedir (Strohl ve ark., 1978).



2.2.2. Anatomik faktorler

a). Spesifik anatomik lezyonlar: USY genisligini azaltacak faktorlerin tiimii
OUAS’nun olugsmasma ve hastaligin siddetinin artmasina neden olur. Bunlar arasinda
miksddem, akromegali, mukopolisakkaridoz ve iist solunum yolu inflamasyonu sayilabilir.

Bunlarin tedavisi ile normale doniis olabilir.

b). Boyun capi: Artmis olan boyun capi (erkeklerde boyun g¢evresinin >43 cm,
kadinlarda boyun ¢evresinin >38 cm) varligit OUAS igin risk teskil eder. Bu kisilerin lateral
farengeal yag yastikciklari ve lateral farengeal duvarlar1 da normalin iizerinde kalinlagmistir.
Bu durum OUAS patogenezinde boyundaki yag birikiminin 6nemini vurgulamaktadir

(Schwab ve ark., 1998).

c¢). Bas ve boyun pozisyonu: Hyoid kemiginin pozisyon degistirmesi apneye, basin

fleksiyon pozisyonu ise iist solunum yolunun obstriiksiyonuna neden olur.

d). Nazal obstriiksiyon: OUAS’lu hastalarin nazal rezistansi artmistir. Bunun sebebi
bir inflamasyon (akut/kronik rinit vb.) veya yatis pozisyonun nazal konjesyonu artirip
rezistansi yiikseltmesidir. Bu gibi durumlar apne ve hipopne olusmasina neden olur (Douglas

ve Polo, 1994).

2.2.3. Mekanik faktorler

a). Havayolu capi1 ve sekli: Farengeal bolgenin retropalatal bolgesi, OUAS’lu
hastalarda obstriiksiyonun esas yeri olarak bilinir. OUAS’lu hastalarda bu bdlgenin ¢ap1 dar

oldugundan apnelerin olusumu kolaylagmaktadir.

b). Supin pozisyonu: Gerek normal bireylerde gerekse OUAS’lu hastalarda yatar
pozisyonda hava yolunun kesitsel alani azalir ve ekstraluminal basing artar. Bunun en énemli

nedeni yercekiminin etkisidir (Douglas ve Polo, 1994).



¢). USY rezistansi: USY rezistans1 uykuya geciste normal bireylerde de 2-3 kat
artmaya sebep olur. Bu durum &zellikle USY dilatatér kas aktivitesindeki azalmaya bagldir.
Yapilan bazi ¢alismalarda, rezistans artis1 ile AHI arasinda pozitif korelasyon bulunmustur

(Douglas ve Polo, 1994; Scwab, 1998).

d). USY komplians1: Farengeal kas tonusu, hava yolu mukoza 6demi, vaskiiler
konjesyon gibi nedenlerle ve nazal bosluktan epiglota kadar kemik destek dokunun

bulunmamasinda obstriiksiyon ve hatta kollaps gelisebilir.

e). Intraluminal basing: inspirasyonda havayolu basinci eger ekstraluminal (torasik
kaslarin hava yolunu kapatmak i¢in distan olusturdugu) basingtan az olursa, intraluminal

negatif basing artarak zaten daralan iist solunum yolunun kollapsa meylini artirir.

f). Ekstraluminal basing: Ust solunum yolunu gevreleyen dokunun USY liimenine
yaptig1 basing olarak tanimlanir. Sayet bu basing intraluminal basinci gegerse obstriiksiyon

olusur.

g). Torasik kaudal traksiyon: Trakea ve ventrolateral servikal yapilarin olusturdugu
kaudal traksiyon, inspirasyon sirasinda iist solunum yolunun kollabe olmasini engeller.

Boylece ekstraluminal basincin iist solunum yolunu kollabe edici etkisi dengelenir.

h). Mukozal adeviz etkiler: Havayolu bir kez kapandiginda agilmama egilimindedir.

Ancak siirfaktan yiizey gerilimini azaltarak bu etkiyi ortadan kaldirir.

1). Vaskiiler faktorler: Santral vendz basincin arttigi durumlarda (hipervolemi) {ist

solunum yolunda obstriiksiyon olabilecegi diistiniilmektedir.



2.2.4. Noromiiskiiler faktorler

a). USY dilatator kaslari: USY’nun kemik destek dokudan yoksun olmasi nedeniyle,
genioglossus kasi basta olmak iizere 24 tane kasin dilatator aktivitesi sayesinde USY agik
kalir. Bu kaslardaki anatomik bozukluklar, yasa bagli olarak tonuslarindaki azalma ve
yeterince gbrev yapamamalari, iist solunum yollarinda dnce obstriiksiyona sonra da kollapsa

neden olur.

b). Dilatator kas / diyafragma iliskisi: Dilatator kas aktivitesi diyafragma kas
aktivitesinden nce baslar ve boylece USY’da kollaps engellenmis olur. Ancak, yatarken
diyafragma etkisi degismedigi halde dilatator kas aktivitesi azalarak {ist solunum yolunda

kollapsa meyli artirir.

¢). USY refleksleri: Kas aktivitesini artirmaya yonelik olan bu refleksler nazal ve

farengeal mukozadadir. Bu reflekslerin islevleri OUAS’lu hastalarda bozulmustur.

2.2.5. Santral faktorler

a). Hipokapnik apneik esik: Uyurken solunumun otonomik olarak verdigi cevaplarda
azalma goriiliir. Hipoksemiye neden olan bu durum hiperventilasyonla diizeltilmeye ¢alisilir.
Bunun sonucu hipokapni olusur. Uyanikken parsiyel karbondioksit (PaCO,) seviyesi 20
mmHg’ya diismesi apneye neden olur ancak uyurken PaCO;’in 38 mmHg’ya diismesi bile

apne olusturabilir.

b). Peryodik solunum: Uykuda olusan apne ve hipopneye kars1 organizmanin yaptigi

hiperventilasyonla durumun dengelenmesidir. Bu bir ¢esit savunma mekanizmasidir.

¢). Arousal: Buda bir savunma mekanizmasidir. Zira apnenin sonlanmasi ve
solunumun baglamasinda arousal gelisimi s6z konusudur. Boylece ya daha hafif bir uyku

evresine gegilir ya da uyaniklik durumuna gegilerek apne sonlandirilir.
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d). Sitokinler: Sitokinlerin bazilar1 uyku evrelerine ve OUAS nun gelisimine katkida

bulunduklarina dair ¢aligmalar arastirma agsamasindadir.

OUAS patogenezine katkida bulunan bu faktor “birlesik teori” adi altinda diizenlenmis
ancak siklusun nasil basladig1 aciklanamamaktadir (Tablo 3). Bunun anlamm da; USY
obstriiksiyonu, ¢ok sayida anatomik ve fizyolojik bozukluklarin aralarinda yaptiklar: etkilesim
sonucu gelisir (Koktiirk ve Koktirk, 1998; Koktiirk, 2002). Uykuda iist solunum yolunda
obstriiksiyon gelismesi bir neden degil bir sonug¢ olup tetigi ¢eken faktoriin santral kaynakli

oldugu goriisii her gecen giin 6nem kazanmaktadir.

2.3. Tam

Obstriiktif uyku apne sendromunun kesin tanisinda altin kural polisomnografi (PSG)
ile uyku evrelerinin ve g¢esitli fizyolojik parametrelerin ayrintili olarak incelenmesidir

(Godfrey ve Man, 1996).

Bu yontemin zaman alict olmasi, maliyetinin yiiksek olmasi, 06zel ekip
gerektirmesinden dolay1 gerek diinyada gerekse iilkemizde uyku caligmasi yapabilecek
laboratuvarlarin azligindan dolay1 polisomnografi yapilamamaktadir. Bunun yerine hastalara

kesin tan1 koydurmasa da yardimci tant yontemleri kullanilir.

Bu yontemler

1- Klinik Tan1

2— Radyolojik Tan1
3— Endoskopik Tani
4— Polisomnografi

5—Yardimci Tam Yontemleri
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Tablo 3. Birlesik teori.

Kiiciik Farengeal Liimen Azalmig Ventilatuar
R : Motor Output
v A y y
subatmosferik pozitif ekstraluminal USY dilator pompa
intraluminal basing basing kas aktivitesi v| |[kas aktivitesi «
v v
USY kaudal
. ~ .
komplians1 traksiyon v
Y \ 4
>| Farengeal Daralma
y 4

A~
hava akimi 0
intraluminal Komnlivans
basing 4 pltyan:
y
»  Farengeal

obstriiksiyon |

y

Mukozal Pa02 T
adezyon PaCO2~ |
A
y
Apnenin Postapneik
uzamasli hiperventilasyon
A
y
Asfiksi
Arousal

Tablo 4. OUAS Tan1 Yontemleri.
1- Klinik Tan1

2— Radyolojik Tan1

3— Endoskopik Tani

4— Polisomnografi

5—Yardimci Tam Yontemleri
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2.3.1. Klinik tam1

a). Semptomlar

OUAS’nun major semptomlari; horlama, giindiiz asir1 uyku hali ve tanikli apnedir

(Kirbas, 2002).

Horlama: OUAS’lu hastalarin degismez semptomudur. OUAS’lu hastalarda olan
horlama habituel horlamadir (haftanin en az 5 giinil) ve apnelerin araya girmesinden dolay1

diizensiz horlama goriiliir.

Tamkh apne: OUAS’lu hastalarin uyurken esleri veya yakinlari tarafindan “agiz ve
burundan solunumun durdugu bu arada karin ve gogiis hareketlerinin devam ettigi” gibi
aciklamalarda bulunurlar. Genelde apneler 10-60 saniye arasinda olup nadiren 2 dakikaya

kadar uzayabilir.

Giindiiz asir1 uyku hali: Apnelerden sonra Arousal (daha hafif uyku evresine gecis
veya uykudan uyanma) gelismesi hastalarin ertesi giin asir1 uyku ihtiyaci hissetmesine neden
olur. OUAS disinda bir ¢ok hastaliklarda da goriilmesinden dolay diistik bir spesifik semptom

olmasina karsin agir dereceli OUAS’lu hastalar i¢in 6nemli bir belirleyicidir.

b). Risk faktorleri

Apnenin gelisimine neden olan faktorler Talo 2°de gdsterilmistir.

¢). iliskili hastahklar

Bazi1 hastaliklarda OUAS direkt neden olmasina ragmen, digerlerinde hastalik

bulgusudur (Hipotroidi, Akromegali vs).
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d). Fizik muayene

OUAS’Iu hastalara 6zgii tan1 koydurucu belirgin bir fizik muayene bulgusu yoktur.
Hastalar1 genis bir hekim heyeti (Gogiis hastaliklari, KBB, Pisikiyatri, Noroloji ve Dis
hekimligi uzmanlar1) muayene eder (Koktiirk, 1998a). OUAS’Iu hastalar genelde kisa boylu,
obez ve kalin-kisa boyunlu hastalardir. Cocukluk c¢agi USY enfeksiyonlarinm sik goriildiigii
iilkelerde maxillar hipoplazi dar bir iist cene de OUAS nun en énemli nedenlerinden biridir.
Ust solunum yolunda tonsiller hipertrofi ve uzun sarkik bir dilin goriilmesi OUAS igin yol
gosterici olabilir. Ayrica OUAS’lu hastalarin solunum sistemi muayenesinde baska hastaliklar
da saptanabilir. En sik eslik eden KOAH’dir. OUAS ve KOAH nin bir arada goriilmesine
overlop sendromu denir. Ama OUAS’lu hastalarda m1 KOAH’nin, yoksa KOAH olan
hastalarda m1 OUAS nun goriildiigii konusu hala tartigmalidir. (Wiegand ve Zwilllich, 1994).
OUAS’lu hastalarin % 30-50’sinde sistemik hipertansiyon mevcuttur.

2.3.2. Radyolojik tam

Solunum yolunun goriintiillenmesinde bilgisayarli tomografi (BT), magnetik rezonans

(MR) ve sefalometri kulanilir. Ayrica floroskopi ve akustik refleksiyon da kullanilir.

a). Sefalometri: Bas ve boyun bolgesinin standart lateral grafisi iizerinde bazi
mesafeleri 6lgmek igin kullanilir. Ozellikle hyoid, dil, mandibula, yumusak damak ve yiiz

problemlerinin belirlenmesinde yararlanilir.

b). Bilgisayarh tomografi: Ust solunum yolunun boyutlar1, kesitsel alan1 ve komsu
dokular hakkinda, tistiin kemik yumusak doku hakkinda ayrintili bilgi veren bir goriintiilleme
yontemidir ancak rutinde kullanilmaz. Bu yontemle nazofarenksten larenkse kadar olan tiim

anatomik boyutlar incelenebilir.

¢). Magnetik rezonans: Ust solunum yolunun yumusak dokularmi, 6zellikle damak
ve preepiglotik alandaki yag birikimi hakkinda bilgi verir. Uzun siire gerektirmesi, pahali
olmasi ve ¢ok ses ¢ikarmasi dezavantajidir (Fleetham, 1992; Scwab, 1998; Horner ve ark.,

1989).
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d). Floroskopi: Uyanikken veya uyurken {ist solunum yolunun dinamik incelenmesini

saglayan bir goriintiileme seklidir.

e). Akustik refleksiyon: Ses dalgalari aracihigiyla USY alaninmn hesaplanmasini

saglayan noninvazif bir rekniktir (Karasulu, 2005).

2.3.3. Endoskopik tani

OUAS’lu hastalarda havayolunun kollabe oldugu seviyeyi belirlemek ve dinamik hava
yolu degisikliklerini incelemek amaciyla burundan glottise kadar ucunda bir kamera bulunan
bir alet ile incelenmesidir. Invazif olan bu yéntemin radyasyon icermemesi ve uyku uyaniklik
ve CPAP tedavisi sirasinda uygulanabilir olmasi avantajidir. Ust solunum yoludaki yumusak
dokular1 degerlendiremez, fakat iist solunum yoludaki obstriiksiyonu degerlendirir (Fleetham,

1992; Scwab, 1998).

2.3.4. Polisomnografi

OUAS’nun kesin tanisinda altin kuraldir. OUAS 06n tanist olupta PSG’nin

uygulanmasi gereken durumlar sunlardir;

* Aciklanamayan giin boyu asir1 uykululuk hali.
* Agciklanamayan pulmoner hipertansiyon veya polisitemi.

* Aciklanamayan hiperkapniyle birlikte seyreden alveoler hipoventilasyon.

Tedavinin degerlendirmesi i¢in de rutin olarak PSG’ler uygulanmalidir (Wiegand ve

Zwilllich, 1994; Firat, 2002).

PSG’nin yapilacagi ortamin ses siddeti 25-50 desibel olmali, diisiik 151k kosullarinda
kay1t yapabilen kapal1 video goriintii ve kayit sistemi bulunmalidir. Odanin havalandirmasi ve
181 kontrolii hastay1 rahatsiz etmeyecek bir seviyede olmalidir. Odanm alani en az 15 m®
olmalidir. Odada hastanin ihtiyacin1 karsilayabilmesi i¢in TV, lavabo ve tuvalet
bulundurulmalidir. Kapali devre kamera sistemi ve cihazlarin tiim gece kontrol edilebilecegi

bir kontrol odas1 bulunmalidir.
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Hastaya PSG uygulanmadan oOnce islemin ayrintili bir sekilde anlatilmasi ve
uygulanacak yerin dnceden gosterilmesi biiyiik 6nem tasir. Hasta hipnoik ilaglar kullaniyorsa,
PSG uygulanacag: giinden en az 5-10 giin 6nce birakmasi, uykuyu etkileyecek ilag kullaniyor
ise (barbituratlar, benzodiazepinler vs), PSG giinii kullanmamas1 gerektigi sdylenmelidir.
Erkek hasta ise gelmeden Once tiras olmasi, kadin ise parmak ucundan SaO, kaydi i¢in

ojelerini silmis olarak gelmeleri istenir (Ciftci, 2005).

OUAS Tamis1 igin PSG’de Kullanilmas: Gereken Standart Parametreler (Koktiirk,
1999; Koktiirk, 2000a):

* Elektroensefalografi (EEG)

* Elektromyografi (EMG — submentalis)

* Elektromyografi (EMG — tibialis)

* Elektrookulografi (EOG)

* Elektrokardiyografi (EKG)

* Oral / Nazal hava akimi

* Torakoabdominal solunum hareketleri

* Kan oksijen satiirasyonu (kulak ucu - kulak memesi)

* Viicut pozisyonu

Istege bagli baska parametreler de dlgiilebilir. Ornegin; arter kaniilii ile arter kan gazi

degerleri Olciilebilir.

Kan oksijen satlirasyonuna bakilarak postapneik ve nonapneik desatiirasyon varligi
tespit edilebilir. Uyku evreleri EOG, EEG ve EMG (submentalis) ile yorumlanabilir (Wiegand
ve Zwilllich, 1994). EKG kaydi ile 6zellikle REM uykusunda (riiyalarin gorildigi evre) kalp

ritimleri diizensizlestiginden kalp ile ilgili patolojiler tespit edilebilir.

Uyku evreleri goz hareketlerinin hizina gore ikiye ayrilir.

* Paradoksal uyku: REM (rapid eye movement) uykusu olarak adlandirilir. Tiim gece
uykusunun % 20-25’ni olusturur. Ruhsal dinlenme saglar ve riiyalarin gorildiigii

donem olarak bilinir. Tiim gece boyunca 5-30 dakika siiren sikluslar halinde 4-6 kez
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tekrarlar. Toplam stiresi 90-120 dakika arasindadir. Solunum ve kalp hizi
diizensizlestigi icin OUAS’lu hastalarda EKG’de Onemli hastaliklarin tespitinde
(miyokard infarktlis vs.) REM evresinden faydalanilir. OUAS’lu hastalarin REM
uykusu periyodunda azalma goriilir. OUAS’lu hastalarda, REM uykusu apnenin

stiresini ve sikligini artirir.

* Yavas dalga uykusu: NREM (non rapid eye movement) uykusu olarak adlandirilir.
Dorde ayrilir. Evre 1 (tiim gece uykunun % 2-5’ini) ve Evre 2 (tiim gece uykusunun
%45-55’1ni) yiizeysel ve hafif uyku, Evre 3 ve Evre 4 (ikisi tiim gece uykusunun %20-
25’ini) olusturur. NREM uykusu fiziksel dinlenmeyi saglamaktadir. Evre 3 ve Evre 4
biliylime, gelisme ve hiicre onariminda rolii vardir. Evre 1 ve Evre 2 nin islevleri heniiz
tam olarak bilinmemektedir. OUAS’Iu hastalarin Yiizeysel uykusunda (NREM Evre 1
ve 2) artma derin uykuda (NREM Evre 3 ve 4) ise azalma goriiliir.

Tiim gece boyu gerek say1 gerekse stire¢ olarak kiyaslama yapilacak olursa, NREM” in
gecenin ilk yarisinda, REM’in ise gecenin ikinci yarisinda agirlik kazandigr sdylenebilir

(Douglas, 2002).

2.3.5. Yardimei tan1 yontemleri

Kesin tan1 konulmasini saglamasalar da, gerek taniy1 desteklemeleri gerekse

komplikasyonlarin saptanmasi i¢in gereklidirler (Tablo 5).

Kan tetkikleri sayesinde OUAS na neden olabilecek (hipotiroidi, akromegali, obezite
vb) hastaliklar ve komplikasyonlar belirlenebilir. Bu nedenle tiroid, hipotalamus ve hipoiz

hormon testleri yapilabilir (Wiegand ve Zwilllich, 1994; Kirbas, 2002; Koktiirk, 2000c).

Akciger grafisi ile OUAS na eslik eden akciger hastaliklari saptanabilir.

OUAS’lu hastalarin % 30-50’inde sistemik hipertansiyon goriiliir. Idiopatik
hipertansiyonu olan (% 30 OUAS’ludur) hastalarda OUAS bulgular1 (horlama, glindiiz asir
uyku hali ve tanikli apne) var ise OUAS tanist konabilir (Baguet ve ark., 2006; Wiegand ve
Zwilllich, 1994).

17



Tablo 5. OUAS’nda Yardimc: Tan: YOntemleri.
Uyanikligin korunmasi testi (MWT)

Kan tetkikleri (Rutin Hemogram, Biyokimya vd)

Idrar tetkiki

Akciger grafisi

Solunum fonksiyon testleri

Arteriyel kan gazlari

Arteriyel kan basinci

EKG

EKO

Giindiiz asir1 uyku halinin degerlendirilmesi
Multiple uyku latansi testi (MSLT)

Pupillometri

Pulmoner hipertansiyon ve EKO’da sag kalp yetmezligi bulgusu var ise ve nedeni

aciklanamiyor ise, hasta muhtemel bir OUAS birlikteligi acisindan degerlendirilmelidir.

OUAS’lu hastalarda gece uykusunda apnelerden dolay1 arousal goriiliir ve geceleri
hem fiziksel hem de ruhsal agidan tam olarak dinlenemezler. Bundan dolay1 sabahlar asir
uyku ihtiyact hissederler. Bu uyku halinin belirlenmesinde diinyada en ¢ok kullanilan yontem
“Epworth Uykululuk Skalasi”dir. Nesnel bir degerlendirme olan bu yontemle hastalara
yorgun olduklari zaman disinda uykuya dalma olasiliklarinin ne oldugu sorulur. Epworth

Uykululuk Skalasinda 10 puan ve iistii pozitif sayilir (Tablo 6).

2.4. Tedavi

Bir¢cok c¢alisma OUAS’nun tedavisi konusunda altarnatifler iiretmistir. Bunlarin
basinda obeziteden kurtulma (zayiflama), alkolden ve sedatiflerden uzak durma, agiz ici aygit
nazal CPAP (Continuous Positive Airway Pressure) ve bunlardan yanit alinamiyorsa cerrahi

tedavi yer almaktadir (Loube ve ark., 1994; Levy ve ark., 1998).
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Tablo 6. Epworth uykululuk skalas1 (Karasulu, 2005).

Durum Puan

Otururken ve okurken

Tiyatro ve toplanti gibi yerlerde

Sohbet esnasinda

Ogle yemeginden sonra

Televizyon izlerken

Ogleden sonra istirahat halinde

Bir saati agmayan yolculukta

Araba kullanirken kirmizi 1g1kta

0:hi¢ uyuklamam, 1: bazen uyuklarim, 2: genellikle uyuklarim, 3: mutlaka uyuklarim

Ozellikle obez olan OUAS’lu hastalarin en az %10’nunda, zayiflayarak AHI
derecesinde azalma ve uyku kalitesinde diizelme oldugu goriilmiistiir (Loube ve ark., 1994).
Clinkii obezite iist solunum yollarmin kollapsini kolaylastirip, akciger voliimlerini etkiler.
Bunun sonucunda da hipoksemi geligir. Hastanin zayiflamasi, bazen tek basina tedavi edici

olabilir.

Alkol, sedatif ve hipnoik ilaglarin ¢ogu iist solunum yolunu agik tutan kas aktivitesi
iizerine etki ederek tonusiin azalmasina ve obstriiksiyona neden olurlar. Sadece basit bir
horlamasi olan birinin alkol kullanmast OUAS nun gelismesine neden olabilir. Burada neden
alkoliin farenksin dilatator kaslarmi etkileyerek USY acikligimi saglayan dengenin kollaps
yoniine kaymasint saglamasidir. Bir baska neden ise alkoliin dogrudan farenks ve nazal
miikoza tizerine vaskiilarizasyon ve 6demi artirarak solunum rezistansini artirmasidir. Alkol
bagimlisi olan hastalar eger alkol kullanacaklarsa emilimin daha ¢ok uyanikken gerceklesmesi

icin miimkiinse sabah veya yatmadan 4-5 saat once almalar1 sdylenir.

Yatakta yatis pozisyonlart da dnemlidir. Sirt iistli yatar pozisyonunda iken hem apne
sayisinin hem de siiresinin arttig1 goriilmiistiir. Bunun nedeni farenksin anatomisinin oturur
pozisyona gore degismesi, dilin arkaya dogru sarkmasi ve farengeal alanin kiigiilerek hava
yolu obstriiksiyonununu kolaylastirmasidir. Hastanin sirt iistii yatis pozisyonunu engellemek

icin sirt cantalar1 takilabilir. Bu uygulama ile AHI derecesinin diistiigii goriilmiistiir. Fakat
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diger yandan uyku kalitesini bozarak siirekli uyanmalarmi ve giindliiz uykuya meyli
artirmaktadir. Bu nedenle hastalara yan yatmalar1 konusunda uyarida bulunmak ve fakat bunu

yapmalari i¢in 6zel bir girisimde bulunmamak en dogrusudur.

OUAS’nun patogenezinde medikal bazi ilaglar denenmistir. Uyurken iist solunum
yolunun dilatatér kas aktivitesinin azalmasi nedeniyle bu kaslar1 uyaran motor noronlar
tarafindan daha c¢ok uyarilmalarini saglamak i¢in bazi farmakolojik ajanlarin kullanilmasi
giindeme gelmistir. OUAS’lu hastalarin uyku evrelerinde apne-hipopneler en ¢ok REM
evresinde goriildiigiinden, REM evresini azaltacak farmakolojik ajanlar verilirek AHI derecesi

azaltilabilir. Ancak yan etkisi olmayan ve siirekli tedavi i¢in Onerilen standart bir ajan yoktur.

Oksijen tek basina SaO,’yi diizeltir fakat bunun yaninda apne sayisini ve siiresini
artirtr. Agi1z i¢i aygitlar dil ve cenenin pozisyonunu diizeltirler; her ne kadar zor tolere
ediliyor gibi goriinseler de hastalar genellikle iyi uyum gostermektedirler. Hafif ve orta
dereceli OUAS’lu hastalarda, CPAP tedavisine alternatif olarak kullanilabilirler (Wiegand ve
Zwilllich, 1994; Schidt ve ark., 1995).

CPAP, nazal maskeyle uygulanir ve OUAS tedavisinde en ¢ok kullanilan yontemdir.
CPAP mekanizma olarak iist solunum yolunun agikligini1 saglar. CPAP uygularken PSG’de
yapilan incelemede apne—hipopne, horlama ve artmis olan solunum ¢abasinin kayboldugu,
SaO,’nin yiikseldigi ve kalp atiminin normale dondiigii goriilmektedir. EEG’de arousallar
goriilmez. REM - NREM oranlarinda diizelme ve saglikli insanlarin uyku fizyolojisine benzer
dalgalar gozlenir. CPAP tedavisinden sonra sabah bas agrisinin ortadan kalktigi, yasam
kalitesinin artig1, giindiiz asir1 uyku egiliminin kayboldugu, giinliikk aktivasyonlarin artigi,
hafiza, dikkat, plan yapma gibi biligsel fonksiyonlarin diizeldigi goriiliir. OUAS’lu hastalarin
% 15’inde goriilen noktiirnal aritmilerin CPAP tedavisinden sonra ortadan kalktig
goriilmiistiir. Ayrica OUAS’lu hastalarin uykular1 esnasinda goriilen hipertansiyon da CPAP
tedavisiyle diizelmektedir (Dhillon ve ark., 2005).

Obstriiksiyon yeri tam olarak saptanamayan ve baska hicbir uygulamaya yanit
alimamayan az sayidaki hastalarda ve anatomik tikaniklarda (iki burun deliginin tikali olmasi,
mikrognati, iri tonsiller ve sarkik ve yumusak damak gibi) cerrahi tedavi uygulanir

(Kemaloglu ve Koktiirk, 2005).
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2.5. OUAS Sonug¢lan

Uyku, dolagim sistemi de dahil olmak iizere tiim sistemlerde degisikliklere sebep olur
ve viicudun dinlenmesine, hiicrelerin tamir edilmesine ve yenilenmesine imkan saglar.
OUAS’lu hastalarda uykuda arousallar (uyku sirasinda daha hafif bir uyku evresine veya
uyaniklik durumuna gegilmesi) gelistigi i¢in viicut dinlenmesi, hiicre tamiri ve yenilenmesi
tam olmamaktadir (itil, 2002; Giiven, 2005). Ani &liimiin de dahil oldugu sonuglar Tablo 7°de

goriilmektedir.

2.6. Arter Kan Gazlari

Arter kan gazlar1 analizi, hastalarin metabolik ve respiratuvar fizyolojisi hakkinda fikir

sahibi olmamiz1 saglamasi agisindan degerli bir laboratuvar yontemidir.

Arter kan gazlar1 analizi yapilirken radial, brakial ve femoral arter olmak iizere ii¢
arterden yararlanilir. En ¢ok tercih edilen radial arterdir. Bunun sebebi cilde olan mesafesinin
kisa olmasi (0,5-1 cm), kolay palpe edilebilir olmas:t ve en 6nemlisi kan alindiktan sonra
iizerine yapilan basingla kanamanin kolayca durdurulmasidir. Radial arterden kan alinirken
Allen testi mutlaka yapilmalidir. Allen testinde radial ve ulnar artere baski yapilir ve hastanin
avucunu kapatip agmasi istenir. Basidan sonra el pembelesiyorsa arterden kan alinabilir.
Brakial arter, radial artere alternatif olarak segilebilir ancak daha derindedir (0,5-1,5 cm).
Femoral arter, ancak radial ve brakial arter kullaniminin kontrendike oldugu durumlarda
tercih edilmelidir. Ciinkii ii¢ arter i¢inde en derinde olanidir (2-4 cm). Femoral arterin tercih
edilmemesinin diger bir nedeni de kan alindiktan sonra doku alt1 olusabilecek muhtemel

kanamanin daha fazla olup durdurulmasinin daha zor olmasidir.

Arter kan gazi alinirken dikkat edilmesi gerekenler hususlar agagida siralanmastir:

* Enjektor steril olmalidir.

* Enjektor ve ignesi 0,1 ml heparinle yikanmalidir.

* Almacak yiizeyin dezenfeksiyonu yapilmalidir.

* Arterde palpe edilmeli ve girilecek nokta belirlenmelidir.

e Radial ve brakial artere girilecekse, a¢1 20-30 derece, femoral arter ise 70 derece

olmalidir.

21



Tablo 7. OUAS sonuglar (Ciftci, 2005; Giiven, 2002b).

Kardiyovaskiiler

Sistemik hipertansiyon

Iskemik kalp hastalig

Sol kalp yetmezligi

Pulmoner hipertansiyon ve sag kalp yetmezligi
Kardiyak aritmiler

Ani 6lim

Pulmoner

Overlap sendromu

Brong hiperreaktivitesi

Norolojik

Serebrovaskiiler hastaliklar
Giindiiz asir1 uykululuk hali
Sabah bas agris1

Noktiirnal epilepsi

Huzursuz ve yetersiz uyku

Psikiyatrik

Bilissel bozukluk
Depresyon

Anksiyete

Endokrin

Libido azalmas1

Empotans

Nefrolojik

Noktiiri
Proteintiri

Nokturnal eniirezis

Gastrointestinal

Gastrodzefageal reflii

Hematolojik

Sekonder polisitemi

Sosyoekonomik

Trafik ve is kazalar1
Ekonomik kayiplar
Is kayb1

Evlilik sorunlari

Yasam kalitesinde azalma

Diger

Isitme kayb1
Glokom

Mortalite
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* Artere girildikten sonra piston ¢ekilmeyip kendiliginden dolmasi beklenmelidir.
* Enjektorde hava kabarcigi olmamalidir.

e Ignenin ucu plastik bir tipayla kapatilarak kanin havayla temas1 kesilmelidir.

* En fazla bes dakikada laboratuvara ulastirilmalidir.

e 5 dakikadan fazla kalacaksa (en fazla 1 saat), erimekte olan buzun iginde

bekletilmelidir.

OUAS i¢in analizi yapilan arter kan gazlar1 ve normal degerleri Tablo 8’de verilmistir

(Miisellim, 2004; Ragip, 1978).

Tablo 8. Normal arteriyel kan gaz1 degerleri.

pH 7,35-7,45

PaCO, (PCOy,) 35-45 mmHg

Pa0O, (PO,) 80-100 mmHg

Sa0, (S0») % 95-97

Std HCO; 22-26 mEq/L (plazma)
Aktiiel HCOs3 22-26 mEq/L (plazma)
Total CO, 25-29 mEq/L (kan)
Baz excess (baz fazlalig1) -2,5ile +2,5 mEq/L

Std HCOj; (standart bikarbonat) : 37°C’ de ve %100 O, saturasyonunda, PCO, 40mmHg’ya
kalibre edilerek dlgiilen plazma bikarbonat konsantrasyonudur.

Aktiiel HCOj3;: Plazma 6rneginde dlgiilen bikarbonattir.
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3. GEREC ve YONTEM

3.1.Cahisma Gruplari

Calisma, Y.Y.U. Tip Fakiiltesi Arastirma Hastanesi Gogiis Hastaliklar1 Servisi Uyku
Laboratuvarinda 40-65 yas arasi, OUAS tanis1 konmus (AHI>5) 15°i kadin (%62,5) ve 9’u
erkek (%37,5) olmak iizere toplam 24 olgu iizerinde yapilmistir. Olgular iki gruba (13
hastadan olusan ilk grup Apne-Hipopne Indeksi 5-15 ve arasi, 11 hastadan olusan ikinci grup

Apne-Hipopne Indeksi 16 ve iistii) ayrilmistir.

Tablo 9. Hastalarin demografik 6zellikleri.

Demografik Grup I Grup II
Ozellikler Ort. = SS Ort. = SS
F=0,789
Yas 55,54 + 8,43 58,36 + 6,87 p=07384
F=0,125
Boy 1,62 +0,10 1,61 = 0,11 p=0727
. F=0,119
Kilo 82,85 + 16,88 86,09 + 28,58 p=10,733
. F=0,195
VKI 32,15+ 8,19 34,04 + 12,55 p = 0,663
. Kadin | n:9 %6920 | n:6 %55.00 | »*=0.548
Cinsiyet -
Erkek | n:4 %30.80 | n:5 %45.00 | P =045

F: Tek yonlii varyans analizi y” = Ki-kare

Yas, cinsiyet ve viicut kitle indeksi ortalamalarina gore, gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik yoktur.

PSG, uyku c¢aligmalarinda en ayrintili bilgiyi veren inceleme yoOntemidir. Genel
mantig1 uyku sirasinda viicutta uykuyla ilgili tim degisikliklerin kaydedilmesidir. OUAS
tanisinda polisomnografi altin standarttir ve bu amagla yaygin olarak uygulanir. Ancak bunun

da dogrulugu ve giivenirligi heniiz kesinlik kazanmamastir.
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Calismaya Y.Y.U. Tip Fakiiltesi Arastirma Hastanesi Gogiis Hastaliklar1 Servisi Uyku
Laboratuarina giris yapan yetiskin 24 hasta (40-65 yas arasi) katilmistir. Hastalar uyku
laboratuarina genellikle horlama, tanikli apne, giindiiz asir1 uyku hali, islerinde (¢alisanlar
icin) adaptasyon eksikligi ve bas agrist gibi nedenlerle giris yapmislardir. Hastalara PSG
uygulanmadan once islem ayrintili bir sekilde anlatilmistir. Hipnoik ilaglar kullaniyorlarsa,
PSG uygulanacagi giinden en az 5-10 giin 6nce birakmalari, uykuyu etkileyecek ilag
kullaniyorlarsa (barbituratlar, benzodiazepinler vs), PSG giinii kullanmamalar1 gerektigi
sOylenmistir. Erkek hastalara gelmeden Once tirag olmalari, kadin hastalara ise parmak
ucundan SaO, kaydi icin ojelerini silmis olarak gelmeleri istenmistir (Ciftei, 2005).

Yabancilik cekmemeleri icin, hastalar uyku laboratuarina 1 saat kadar 6nce alinmiglardir.

PSG islemi uyku laboratuarinda teknisyen gozetiminde ve hastalarin spontan
uykusunda yapilmistir. Hastalar uyku sirasinda bilgisayara kaydedilecek parametreler igin
elektrodlar baglandiktan sonra odada yalniz birakilmiglardir. Bilgisayarla teknisyen tarafindan
tiim gece uykusu kaydedilmistir. Somte PSG marka cihaz ile kayit yapilmis ve skorlamada

hipopnenin birinci tanim1 uygulanmustir.

PSG ile kesin OUAS tanis1 konmus hastalar iki gruba ayrilmis (ilk grup Apne-
Hipopne Indeksi 5-15 arasi, ikinci grup Apne-Hipopne Indeksi 16 ve iistii) ve arteriyel kan
gazlar1 (PaO2 ve PaCO2, Sa02, pH) degerlendirilmistir. Ik grupta 13 olgu, ikinci grupta 11
olgu bulunmaktadur. Istatistiksel analizler yapilarak, OUAS ve arteriyel kan gazlari arasindaki
muhtemel iligki arastirilmistir. Calismanin yapilabilmesi icin, Yiiziincii Y1l Universitesi Tip

Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan onay alinmistir (12.01.2010 tarih ve 10 sayil karar).

3.2. Arter Kan Gazlarinin Alinmasi ve Laboratuvara Gonderilmesi

Hastalar PSG sonrasi saat 08:00-09:00 arasinda radial arterden aglik kan 6rnegi alindi.
Radial arterden kan alinirken Allen testi yapildi. Arter kan gazlar1 alinirken dikkat edilmesi
gereken durumlara uyuldu. Alman kan gazlar1 5 dakika icerisinde Yiiziincii Y11 Universitesi
Tip Fakiiltesi Arastirma Hastanesi Biyokimya Laboratuvarma goétiiliiliip ¢aligildi. Arter kan

gazlar1 hastalarin tedavisinden 6nce alinmistir.
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Sekil 4. OUAS uyku laboratuarindan bir goriiniim.
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3.3. Verilerin istatistiksel Analizi

Uzerinde durulan &zellikler igin tamimlayici istatistikler; ortalama, ortanca deger,
medyan, standart sapma, minimum ve maksimum deger olarak ifade edilmistir. Bu 6zellikler
bakimindan gruplar karsilastirmada Mann-Whitney U testi kullamlnustir. Ozelikler arasi
iligkileri belirlemede, her grupta Spearman korelasyon katsayisi hesaplanmistir. Parametrik
degerlerin gruplar arasi karsilastirmalarinda tek yonlii varyans analizi testi kullanilmistir.

Hesaplamalarda istatistik anlamlilik diizeyi 0.05 olarak alinmustir.
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4. BULGULAR

Deneklere ait arter kan gazi sonuglar1 Tablo 10°da verilmistir.

Tablo 10. Kan gaz1 degerleri i¢in gruplara gore tanimlayici istatistikler
ve karsilastirma sonuglari.

Grup I Grup 1I
Ort. SS Ort. SS p
pH 7.39 0.07 7.38 0.04 0.465
PaCO, 51.31 10.55 52.18 9.22 0.832
PaO, 46.23 11.94 46.27 10.01 0.838
Sa0, 79.15 12.01 76.46 8.74 0.382

Tabloda goriildiigii gibi Apne-Hipopne Indeksi’nin 16’min iistinde veya altinda

olmasina gore, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur.

Iki olgu grubunda 6lgiilen parametreler arasindaki korelasyon katsayilar1 Tablo 11 ve

12°de verilmistir.

Tablo 11. Grup I’e ait parametreler arasindaki korelasyon katsayilari.

pH PaCQO, PaO, Sa0;
pH 1,000
PaCoO, -0,204 1,000
PaO, 0,001 -0,477 1,000
Sa0, 0,162 -0,506 0,942 1,000
**: p<0.01

Tablo 12. Grup II’ye ait parametreler arasindaki korelasyon katsayilari.

pH PaCO, PaO, Sa0,
pH 1,000
PaCO, -0,148 1,000
Pa0, 0,169 0,130 1,000
Sa0, 0,543 -0,359 0,177 1,000
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Tablo 11°’de goriildiigli gibi, yalnizca Grup I’e ait parametrelerden PaO; ile SaO,
arasinda anlamli pozitif bir iliski bulunmustur (r=0.942, p<0.01). Buna gore, apne-hipopne
indeksi 16’nin altinda olan hastalarda, PaO, degeri arttikga SaO;’nin de anlamli derecede

arttig1 anlasilmaktadir.

Tablo 13. Olgularin klinik 6zelliklerine gére gruplarin dagilima.

N, Grupl Grup 11

Klinik Ozellikler I % I %
Var | 11 84,6 10 90,9 x2=0.216
KOAH Yok | 2 15,3 1 9,0 p= 0.642
Hipertansivon Var 9 69,2 5 454 x*=1.386
P Y Yok | 4 307 | 6 54,5 p= 0.239
. e . Var 2 15,3 2 18,1 x?= 0.034
Kardiyak aritmi Yok | 11 846 | 9 81,8 p= 0.855
. . Var 3 23,0 4 36,3 x?= 0.509
Diyabetes Mellitus Yok | 10 769 | 7 63,6 p=0.476
.. . .. Var 1 7,6 1 9.0 x?>=0.015
Gastroozafagial reflii Yok | 12 9.3 10 90.9 p=0.910
- Var | 0 0 2 18,1 x2=2.579
Peptik ilser Yok | 13 1000 | 9 818 p=0.065
Sigara kullanma veya Var | 12 92,3 10 90,9 x2=0.015
tandirda ¢calisma Yok | 1 7,6 1 9,0 p=0.910
Horlama Var | 11 84,6 9 81,8 x2=0.034
0 Yok | 2 153 | 2 18,1 p= 0.855
Bas adrisi Var 8 61,5 8 72,7 %= 0.336
348 Yok | 5 384 | 3 27,2 p=0.562
Var | 10 76,9 5 454 x*=2.517
Tanikliapne Yok | 3 230 | 6 54,5 p=0.113
Epworth Uykululuk Var | 3 33,3 5 55,5 x*=0.900
Skalasi (10 puan ve iistii) Yok | 6 66,6 4 44 .4 p=0.343

KOAH varlig1 ile gruplar arasinda bir iliski olup olmadigini belirlemek amaciyla
yapilan analiz sonucunda; KOAH’1n var veya yok olusu, gruplardan bagimsiz bulunmus ve

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamustir (Sekil 5).
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12 A

10 -

m KOAH Var
m KOAH Yok

Grup | Grup Il

Sekil 5. KOAH varligina gore gruplarin dagilima.

Diger klinik ozellikler (hipertansiyon, kardiyak aritmi, Diyabetes Mellitus,

gastroozafagial reflii, peptik lilser) bakimindan da gruplardan arasinda anlamli bir fark

bulunmamustir.

9 -

g -

7 -

6 -

5 4 B Hipertansiyon Var
4 A B Hipertansiyon Yok
3 -

5 -

1 -

0 T f

Grup | Grup Il

Sekil 6. Hipertansiyon varliina goére gruplarin dagilimi.

Sigara kullanma veya tandirda ¢alisma durumuna gore, gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark yoktur.
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OUAS’nun belirtilerinden olan horlama, bas agris1 ve tanikli apnenin varligina gore,

yine gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur.

Her gruptan 9’ar hasta tizerinde Epworth Uykululuk Skalas1 (10 puan ve st pozitif

sayilir) yapilmis ve bu yonden de gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmamuistir (Sekil 7).

6 -
5 -
47 W Epworth Uykululuk
3 Skalasi Var
| Epworth Uykululuk
2 A Skalasi Yok
1 -
0 T f
Grup | Grup Il

Sekil 7. Epworth Uykululuk Skalas1 varligina gore gruplarin dagilima.
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5. TARTISMA VE SONUC

Obstriiktif Uyku Apne Sendromu; obsriiksiyona bagli olarak uykuda tekrarlanan
apneler sonucu gelisir. Uyku; organizmanin ¢evreyle iletisimini kesen gegici ve periyodik bir
stirectir. Bu siirecte viicut dinlenir, hiicreler tamir edilir, yenilenir ve hafiza fonksiyonlari
diizenlenerek yeni bir giine hazirlanilmasina imkan saglar. OUAS’lu hastalarda uyku
esnasinda arousallar (uyku sirasinda daha hafif bir uyku evresine veya uyaniklik durumuna
gecilmesi) gelistigi icin viicut dinlenmesi, hiicre tamiri ve yenilenmesi tam olmamaktadir (itil,
2002; Giiven, 2005). Olusan solunum apneleri akut gaz degisim anormalliklerine
(desatiirasyonlara) ve uyku bolinmelerine neden olarak o©nemli kardiyak sonuglar
dogurabilmektedir (Edlund Matthew ve ark., 1991; Franklin Karl ve ark., 1995). REM uykusu
riyalarin gorildiigi (derin uyku) evredir. OUAS’lu hastalarin REM uykusu periyodunda
arousal olusmasindan dolay1 bir azalma goriilmektedir. Clinkii OUAS’lu hastalar yiizeysel
uykudan (NREM) riiyalarin goriildiigiic (REM) uyku evresine gecerken apne veya
obstriiksiyondan dolay1, ya hastalar uyanmakta ya da derin uykudan daha hafif uyku evresine
geemektedirler. Boylece hastalar riiyalarini tam veya hi¢ gérmeden yeni bir giine baglamak
zorunda kalmaktadirlar. Bu da uyku acligindan dolay1 giindiiz asir1 uykululuk haline yol acar.
Ayrica asfiksi ve arousallar sonucu OUAS’lu hastalar geceleri hem fiziksel hem de ruhsal
acidan tam olarak dinlenmeden yeni bir gline baglarlar (Wiegand ve Zwilllich, 1994). Bu
durum ayni zamanda, OUAS’lu hastalarda giin boyu asir1 uyku halinin goriilmesine, yasam

standartlarinin bozulmasina, giinliik performanslarinin azalmasina neden olur.

Calismamizda uyku halinin belirlemesinde uygulanan bir yontem olan Epworth
Uykululuk Skalas1 (10 puan ve iistii pozitif sayilir) her gruptan 9’ar hasta iizerinde yapilmistir.
Gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmamig fakat toplam hastalarin % 44’iin de Epworth
Uykululuk Skalast pozitif ¢ikmistir. Bu sonug¢ arousallarin OUAS’lu hastalarin yasam
kalitesini ve is adaptasyonunu bozdugunu desteklemektedir. Calismamizi destekleyen bir
aragtirmada da, OUAS’lu hastalarin genelde giinliik yasamlarinda dikkat eksikliginden dolay1
trafik ve is kazalar1 yaptiklar1 bildirilmektedir (Koktiirk, 1998b). Trafik kazalar ile ilgili
yapilan aragtirmalarda, OUAS’lu hastalarin normal popiilasyondan 2 ile 7 kat daha fazla kaza
yaptiklar1 bildirilmistir (Findley ve Levinson, 1992; Koktiirk, 1998b). Ayrica kardiyak ve
serebral nedenlerden dolayr OUAS’lu hastalarda uykuda ani 6lim goriilebilir. Bu nedenle

OUAS’lu hastalarin erken tanisi ve tedavisi onem teskil etmektedir (He ve ark., 1988; Hung
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ve ark., 1990; Koktiirk, 2000b).

OUAS’nun tanisinda polisomnografinin yeri tartisilmazdir. Ancak bu yontem pahali,
zaman alict ve Ozel ekip gerektirmektedir. Diinyada ve iilkemizde polisomnografi
uygulanacak ve uyku ile ilgili yeterli caligma yapilabilecek laboratuar sayist azdir. Bu yiizden
laboratuarlarda ¢alismaya alinacak kisilerin belirlenmesinde se¢ici davranmak gerekir
(Koktiirk, 1998c). Polisomnogtafi uygulanan kisilerde OUAS’nun tanist ve agirhiginin
belirlenmesi igin apne-hipopne indeksi’ne (AHI) bakilir. AHI’nin hesaplanmasi ise uykuda
meydana gelen apne ve hipopnelerin toplam sayilarinin uyku siiresine (saat olarak)
béliinmesiyle bulunur (Tansu, 2005). AHI’ne gére OUAS; 5’in altinda normal, 5-15 hafif
dereceli OUAS, 16-30 orta dereceli OUAS, 31 ve iistii agir dereceli OUAS olarak gruplara
ayrilir (Itil, 2002).

Ust solunum yolunda kollapsin gelismesinde 3 &nemli fizyopatolojik neden vardir.
Bunlar; iist solunum yolu anatomisi, inspirasyonda meydana gelen negatif basing ve farengeal
hava yolunu dilate eden kaslarin toniisiinde olan azalmadir (Koktiirk, 1998c; Koktiirk ve
Koktiirk, 1998; Papilla ve Acioglu, 2005). Bu fizyopatolojik durumlarin olugmasini
kolaylagtiran durumlar OUAS’na olan egilimi arttirmaktadir. Yas, cinsiyet ve obezite basta
olmak iizere artmis boyun ¢evresi, sigara kullanimi, alkol tiiketimi, sedatif ila¢ kullanim1 ve
solunumla ilgili baz1 hastaliklarin varligi (KOAH gibi) OUAS na olan egilimi arttirmaktadir
(Koktiirk, 1998c; Chaouat ve ark., 1995).

OUAS en ¢ok 40-65 yas grubunda goriilmekte ve 65 yasindan sonra prevelansinda
azalma oldugu bildirilmistir (Barig, 1993; McNamara ve ark., 1993). Buna parelel olacak

sekilde caligmamizdaki hastalarin da tamami1 40-65 yas arasindadir.

Erkek cinsiyetli olmak, OUAS’nda 6nemli bir risk faktoriidiir. Erkeklerin androjenik
yag dagilimina bagli olarak ve genellikle boyun ¢evresinde biriken yag miktart OUAS riskini
arttirmaktadir. Seksenli yillarda yapilan epidemiyolojik c¢aligmalarda erkek/kadin oraninin
10/1 — 7/1 oldugu bildirilmistir (Stradling, 1995). Son zamanlarda yapilan ¢aligmalarda ise
farkin bu kadar yiiksek olmadigi ve her yas grubunda erkek/kadin oraninin 3/1 oldugu
bildirilmigtir. 6132 kisi lizerinde yapilan tarama ¢alismasinda, OUAS tanis1 konulan olgularin

%?37’sinin kadin, kalan %63’liik kismin erkek oldugu bildirilmistir (Nieto ve ark., 2000).
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Yaptigimiz ¢alismada ise erkek/kadin oran1 1/2 bulunmustur (%62,5°1 kadin, %37,5’1
erkek).

Obezite, OUAS’lu hastalarda énemli bir risk faktoriidiir (Smith ve ark., 1985; Suratt
ve ark., 1987; Wittels ve Thompson, 1990). Hatta sadece zayiflama ile OUAS’nun
derecesinin diisiiriilebilecegi veya tamamen ortadan kaldirilabilecegi bildirilmistir (Smith ve
ark., 1985). Obezitenin derecesini degerlendirmek i¢in giiniimiizde kullanilan en yaygin
parametre viicut kitle indeksidir (VKI). Ulusal saglk istatistik merkezine gore (National
Center for Health Statistics), VKI (18,5-24,9) normal, (25,0-29,9) kilolu, (30 ve iistii) obez
olarak tanimlanmistir (VKi= Viicut agirhig1 (kg) / Boy Uzunlugunun Karesi (m?)).

Calismamizda VKI ortalamasima gére gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik yoktur. Ancak ¢calismamizda iki grupta yer alan hastalar, VKI degerlerine gore %45,8
obez, %37,5 kilolu ve %16,6 normal seklindedir. Bu veriler OUAS’nun obez olmayan
(VKI<30) kisilerde de goriilebilecegini gdstermektedir.

OUAS’nda hastaliga 6zgii tan1 koyduracak fiziksel bir muayene bulgusu yoktur.
Ancak, OUAS olan hastalar genellikle obez, kalin boyunlu (erkeklerde boyun ¢evresinin >43
cm, kadinlarda boyun ¢evresinin >38 cm) ve kisa boyludurlar (Schwab ve ark., 1998;
Wiegand ve Zwilllich, 1994). Boyunda biriken yagin OUAS’nu belirledigini var
saydigimizda, bu kez bunun intra farengeal mi yoksa subkutan yag dokusundan mi
kaynaklandig1 sorusu akla gelir. Birgok ¢alismada buna subkutan yagin aksine visseral yag
dokusunun sebep oldugu bildirilmistir. Ayrica uyku apneyi igeren anormal respiratuar
fonksiyonlar ile de korele oldugu bildirilmistir (Muls ve ark., 1990). Intrafarengeal yag
hakkinda en 6nemli bilgiye MRI ve BT ile ulasilir (Suratt ve ark., 1983; Haponik ve ark.,
1983).

OUAS’Iu hastalarin %50’sinde sistemik hipertansiyon, hipertansiyonlularin %40’inda
ise tespit edilmemis OUAS olabilecegi bildirilmektedir (Baguet ve ark., 2006; Wiegand ve
Zwilllich, 1994). Caligmamizda yer alan iki gruptaki olgularin %58’inde sistemik

hipertansiyon tespit edilmistir ki, bu da diger ¢caligmalarla uyumludur.
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Bu c¢alismada, sigara kullaniom durumuna gore gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik bulunmamistir. Ancak iki gruptaki OUAS’lu olgularin %91,6’s1 sigara

icmekte veya tandirda yiiksek miktarda dumana maruz kalmaktadirlar.

Calismamizda, Diyabetes Mellitus varliina gore gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik bulunmamaktadir. Lavie ve arkadaglarinin (2001) yaptiklar1 ¢aligmada,
kontrol ve OUAS’lu grupta Diyabetes Mellitus prevelansi diger kardiyovaskiiler hastaligi olan
gruplara gore diisiik bulunmustur. Stavikova ve arkadaslarinin (2004) yaptig1 ¢alismada ise,
calisgmamiza uyumlu olarak sigara kullanim durumu ve Diyabetes Mellitus varligina gore

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamistir.

Uykuda gelisen apne 10 saniye veya daha fazla siireyle viicuttaki gaz degisimini
engeller. Bunun sonucunda PaO; seviyesinde anlamli bir azalma, PaCO, seviyesinde ise
anlamli bir artig olur. Calismamizda yer alan OUAS’lu olgularin tamaminin arteriyel kan gazi
degerleri anormal bulunmustur. Olgularda eslik eden hastalik olarak %87,5 KOAH
saptanmigtir. Anormal kangazi degerlerinin (PaO; seviyesinin normal sinirlarin altinda ve
PaCO, seviyesinin normal sinirlarin iistiinde seyretmesi) eslik eden KOAH’yla iligkili oldugu
diistiniilmistiir. Bu durum hastanelere OUAS’una bagli bulgularla (horlama, tanikli apne,
giindiiz agir1 uyku hali vs.) ve eslik eden KOAH gibi hastaliklarla bagvuran hastalarin arteriyel
kan gazi incelenmesinde anormalliklerin bulunmas: halinde tespit edilmemis OUAS
arastirilabilir. Hastalara OUAS semptomlar1 sorularak ve gogilis hastaliklari uzmanindan
konsiiltasyon istenerek hastalik hakkinda daha ayrintili bilgilere ulagilabilir. Tespit edilmemis
Obstriiktif Uyku Apne Sendromunun belirlenmesi tedavi ile OUAS’na eslik eden
komlikasyonlarin gelismesini engeller ve tedavisini saglayabilir. OUAS olan hastalarda
sistemik hipertansiyonun CPAP tedavisi ile gerilemesi bu goriisii desteklemektedir (Dhillon
ve ark., 2005). Ayrica OUAS na bagh hastaliklarin sayisinda ve siddetinde azalma olacaktir.
Calismamizda yer alan gruplarin arteriyel kan gazlar1 degerleri arasinda anlamli bir fark
bulunmadi. Bu durum, arteriyel kan gazi degerlerinin OUAS nun siddetini (hafif, orta, agir
OUAS) belirleyemedigini veya yetersiz kaldigini1 diisiindiirmektedir. Calismamizdaki olgu
sayisinin ¢ok fazla olmamasi ve OUAS ile arteriyel kan gazi diizeyini etkileyen ve standardize
edilemeyen faktorlerin varligi, sonucu etkilemis olabilir. Bu konuda daha genis kapsaml

caligmalara ihtiya¢ oldugu kanaatindeyiz.
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OZET

Giil C, Obstriiktif uyku apne sendromunda arteriyel kan gazlari, Y.Y.U. Saghk Bilimleri Enstitiisii
Fizyoloji Ana Bilim Dah Yiiksek Lisans Tezi, Van, 2011. Uykuda gelisen apne; hipoksemiye, arter kan
basincinin artmasina, kalp hizinin degismesine, bunun sonucunda sistemik hipertansiyon, kalp yetmezIligi, aritmi,
kroner arter hastaligi, serebrovaskiiler hastalik ve en Onemlisi ani 6lime yol agmaktadir. Tespit edilmemis
obstriiktif uyku apne sendromunun (OUAS) ortaya ¢ikarilmasi i¢in baslica hipokseminin miktarindaki (Arter
kandaki PaO, seviyesinin ne kadar diistiigii ve PaCO, seviyesinin ne kadar yiikseldigi) degisikliklerin daha iyi
anlasilmastyla miimkiin olabilir. Ciinkii Uykuda gelisen apne 10 saniye veya daha fazla siireyle viicuttaki gaz
degisimini engeller. Bunun sonucunda PaO, seviyesinde anlaml1 bir azalma, PaCO, seviyesinde ise anlaml1 bir
artis olur. Bu calismada OUAS siddetine gore iki gruba ayrilmis (ilk grup Apne-Hipopne Indeksi 5-15 ve arasi,
ikinci grup Apne-Hipopne indeksi 16 ve iistii) ve arteriyel kan gazlar1 (PaO, ve PaCO,, Sa0,, pH) degerlerine
bakilmistir. Olgularda eslik eden hastalik olarak %88 kronik obstriiktif akciger hastalig1 saptanmistir. Anormal
kangazi degerlerinin (PaO, seviyesinin normal siirlarin altinda ve PaCO, seviyesinin normal sinirlarin iistiinde
seyretmesi) eslik eden kronik obstriiktif akciger hastaligiyla iligkili oldugu diisiiniilmiistiir. Bu durum hastanelere
OUAS’una bagh bulgularla (horlama, tanikli apne, giindiiz asir1 uyku hali vs.) ve eslik eden kronik obstriiktif
akciger hastalifi gibi hastaliklarla basvuran hastalarin arteriyel kan gazi incelenmesinde anormalliklerin
bulunmasi halinde tespit edilmemis OUAS diistiniilebilir. OUAS nun belirlenmesi ve tedavisi OUAS’ na eslik
eden komplikasyonlarin geligmesini engeller ve tedavisini saglayabilir. iki grupta yer alan olgularin arteriyel kan
gazlar1 degerleri arasinda anlamli bir fark bulunmadi. Bu durum arteriyel kan gazi degerlerinin OUAS nun
siddetini (Hafif, Orta, Agir OUAS) belirleyemedigini veya yetersiz kaldigini diistindiirmektedir.

Anahtar Kelimeler: OUAS, Arteriyel Kan Gazi, PSG, PaO,, PaCO,, Sa0,.
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SUMMARY

Giil C, Arterial blood gases in obstructive sleep apnea syndrome, University of Yuzuncu Yil, Institute of
Health Sciences Master Thesis in Department of Physiology, Van, 2011. Developed sleep apnea; hyoxemia
causes increased blood pressure, heart rate varies, as a result of this systemic hypertension, heart failure,
coronary artery disease, cerebrovascular disease and sudden death. It may be possible to understand revealing
obstructive sleep apnea syndrom (OSAS) with the major changes in the amount of undetected hypoxemia.
Because, for a period of 10 seconds or more during sleep apnea develops the body prevents gas change. This
results in a significant reduction in the level of PaO,, and a significant increase in the level of PaCO,. In this
study, OSAS separated into two groups according to its severty ( the first group, apnea-hypopnea index 5-15,
second group apnea-hypopnea index 16 and above) and arterial blood gases (PaO,, PaCO,. SaO,, pH) values
were checked. Eighty eight percent of the cases had coexisting chronic obstructive lung disease. It is though that
abnormal blood gas levels (PaO, below normal level and PaCO, above normal level) were related to the
presence of chronic obstructive lung diseases. This finding suggests that if abnormal arterial blood gas levels are
found in patients with OSAS related symptoms (snoring, apnea, daytime sleepiness etc.) and chronic obstructive
lung disease the presence of OSAS should be considered. The diagnosis and treatment of OSAS could prevent
and cure the coexisting complications. There were no significiant difference between case’s arterial blood gas
values in the two groups. This situation preoccupies that arterial blood gas values can not determine or indicate
inadequate OSAS’s severity (mild, medium, heavy).

Key Words: OUAS, Arterial Blood Gases, PSG, PaO,, PaCO,, Sa0O,.
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