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OZET

Amag: Obstriktif uyku apne sendromu (OUAS) ile kronik
obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) veya astim birlikte goriilebi-
lir. Calismamizda OUAS’li hastalarimizda KOAH ve astim sikligi
ile bu hastaliklarin uyku kalitesi ve OUAS siddetine etkisini ret-
rospektif olarak arastirmayt amacladik.

Gerec¢ ve Yontem: 2005 Ocak-2010 Ocak tarihleri arasinda uyku
laboratuvarimizda yatan olgularin dosyalar: incelendi. Tim ol-
gular KOAH ve astim ag¢isindan sorgulandi. Epworth Uykululuk
Skalasina (EUS) gore glindiz asirt uykululuk skorlari belirlendi.
Tum hastalarda solunum fonksiyon testleri ve polisomnografik
inceleme yapildi. KOAH tanist i¢cin GOLD, EEG skorlamalart icin
Rechtachaffen-Kales ve solunum skorlamalart icin AASM 1999
kriterleri kullanild1. Istatistiksel analizler icin SPSS for Windows
8.0 paket programi, Ki-Kare, Kolmogorov-Smimov, T testi ve
Mann-Whitney U testi kullanildi.

Bulgular: Toplam 998 olgunun %98,2’sinde OUAS vardi. OUAS'li
hastalarda %11,3 oraninda KOAH tespit edildi. KOAH+OUAS'li
hastalarda KOAH olmayan OUASli hastalara gore yas, erkek
cinsiyet ve EUS anlamli olarak yiiksek iken (p<0,05), VKI ve
uyku parametreleri acisindan belirgin bir fark yoktu (p>0,05).
OUAS'li olgularin %06,7’sinde astim mevcuttu ve astimlt hastalar-
da, astimi olmayan OUAS'li hastalara gore kadin cinsiyet, VKI,
EUS ve evre 3 orani anlaml olarak yiiksek, uyku etkinligi ve Al
de anlamli olarak dustk bulundu (p<0,05). Diger uyku para-
metreleri acisindan anlamli bir fark bulunmadi (p>0,05).

ABSTRACT

Aim: Obstructive Sleep Apnea Syndrome (OSAS) may be found
concomitantly with Chronic Obstructive Pulmonary Disease
(COPD) or with Asthma. In our study we aimed at retrospec-
tively determining the frequency of COPD and asthma in pa-
tients with OSAS and their respective effects on the quality of
sleep and severity of OSAS.

Material and Method: Files of patients who were evaluated in
the sleep laboratory between dates January 2005 and January
2010 were analysed. All cases were examined for COPD, asth-
ma and daytime sleepiness according to Epworth Sleepiness
Scale (ESS). Pulmonary function test and polysomnograpy had
been performed with all patients. For the diagnosis of COPD,
GOLD criteria; for EEG scoring, Rechtschaffen-Kales criteria and
for respiratory scoring, AASM 1999 criteria were used. For sta-
tistical analyses, SPSS, Chi-square, Kolmogorov-Smimov, T test,
Mann-Whitney-U tests were used.

Results: Out of 998 cases 98.2% were diagnosed with OSAS of
whom 11.3% of patients had COPD. Age, frequency of male
sex and ESS were significantly (p<0.05) higher in patients with
OSAS and COPD than patients with OSAS without COPD, but
no significant differences in terms of BMI and sleep parameters
were found. In patients with OSAS and asthma (6.7%); BMI,
frequency of female sex, ESS, stage 3 rate were found to be
significantly (p<0.05) higher, sleep efficiency and apnea index
were found to be significantly lower (p<0.05) than in patients
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Sonug: ileri yastaki erkek OUAS'li hastalarda KOAH, genc ve ka-
din hastalara gore daha siktir. Astim, obez ve kadin OUAS’li
hastalarda genel popiilasyona gore daha sik gortlmektedir ve
astimli hastalarda uyku etkinligi daha diisiik ve buna bagli ola-
rak EUS daha yuksektir. KOAH ve astim hastaliginin varligt ile
OUAS siddeti arasinda istatistiksel bir iliski saptanmamustir. OU-
AS’li hastalarda KOAH ve astim semptomlar: sorgulanmali ve
solunum fonksiyon testleri yapilmalidir.

Anahtar Kelimeler: Obstriiktif uyku apne sendromu, KOAH, astim

with OSAS without asthma, but no statistical differences were
found in terms of other sleep parameters.

Conclusion: In older male patients with OSAS; COPD is more
frequent. Asthma is more frequently seen in female obese pa-
tients with OSAS than general population. In patients with asth-
ma sleep efficiency is lower and ESS is higher. No relation be-
tween severity of OSAS and the presence of COPD or asthma
was determined. In patients with OSAS, symptoms of COPD
and asthma must be questioned, pulmonary function tests must
be carried out

Keywords: Obstructive sleep apnea syndrome, COPD, asthma

GiRIS VE AMAC

Obstriiktif uyku apne sendromu (OUAS) ile kronik obstriiktif
akciger hastaligi (KOAH), astim, interstisyel akciger hastaligi
ve kistik fibrozis gibi akciger hastaliklart birlikteligi, “Overlap
Sendromu” (OVS) olarak adlandirilir.'*3 2005 ICSD-2 (Inter-
national Classification of Sleep Disorders) siniflamasinda ise,
obstriiktif akciger hastaliklarina, 2. siradaki uykuya baglt so-
lunum bozukluklar1 grubunun uykuya bagli hipoventilasyon,
hipoksemi sendromlari arasinda yer verilmistir.* Normal popii-
lasyonda KOAH ve OUAS’nin birlikte goriilme siklig1 %1 iken,
asemptomatik KOAH ile OUAS birlikteligi daha yaygindir.’
KOAH genel popiilasyonda %]1, yasl popiilasyonda ise %5-10
oraninda gortiilmektedir. OUAS ise 30-60 yas erkeklerde yaygin
bulunan bir hastaliktir.® KOAH’l1 hastalarda OUAS prevalansi
veya tersine OUAS’li hastalarda KOAH prevalansinin normal
popiilasyona gore daha sik olmamasina karsilik ileri yas, erkek
cinsiyet, sigara gibi ortak risk faktorlerine bagl olarak iki has-
talik siklikla birlikte goriilmektedir.’” Agir KOAH’l olgularda
noktiirnal oksijen desatiirasyonu beklenen bir sonu¢ olmakla
birlikte, hafif veya orta dereceli, giindiiz parsiyel oksijen basinci
(Pa02) >60 mmHg olan KOAH’l1 hastalarda noktiirnal oksijen
desatiirasyonu ve KOAH-OUAS birlikteligi 1980’lerin sonlar1
ile 1990’larin baslarindan itibaren aragtirma konusu olmustur.
Bu konuda farkli ¢alisma sonuglari mevcuttur. KOAH’in OUAS
siddetini etkilemedigini gosteren galigmalar® oldugu gibi, ikisi-
nin birlikte bulundugu hastalarda noktiirnal hipokseminin izole
KOAH veya OUAS’ye gore daha belirgin oldugunu, bu hasta-
larda KOAH’1n daha progresif seyrettigini ve kardiyovaskiiler
hastalik riskinin arttigin1 gosteren galismalar da vardir.!>>¢
Astim, eriskin toplumda %3,6 oraninda ve kadinlarda daha
sik goriilen bir hastaliktir ve semptomlarin gece ortaya ciktigi
duruma noktiirnal astim adi verilir. Ataklar disinda astimli has-
talarin uykular1 saglam kisilerden farkli degildir.>’® Son zaman-
larda yapilan arastirmalarda ise, OUAS nin astim alevlenmele-
ri i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugu ve astmatik hastalarda
normal popiilasyona goére daha sik goriildiigi belirtilmistir.*°
OUAS i¢in risk faktorii olusturan obezitenin son yillarda gide-
rek yayginlastigt ve bunun astim prevalansinda artisla birlikte
oldugu da bilinmektedir.!""'* Ayrica OUAS’li hastalarda artmis
bronsiyal hiperreaktivite, néromekanik refleks bronkokons-
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triiksiyon, gastrodzofageal reflii, lokal ve sistemik inflamasyon
(CRP, TNF-0, IL6, IL8 gibi sitokinlerle iliskili), kardiyak dis-
fonksiyon, leptin’e bagli hava yolu degisiklikleri gibi, astimli
hastalarda da atopiye bagli nazal obstriiksiyon, iist hava yolu
kollapsibilitesinde artig ve faringeal alanda daralma gibi faktor-
lerin, iki hastaligin siklikla birlikte goriilmesinde rol oynadigi
diigiiniilmektedir. 111418

Calismamizda, uyku laboratuvarimizda yatarak polisomnog-
rafiyle OUAS tanisi alan hastalarda KOAH ile astim sikligini ve
iki hastaligin OUAS siddeti ile uyku kalitesi tizerindeki etkisini
retrospektif olarak aragtirmay1 amacladik.

GEREC VE YONTEM

Uyku laboratuvarimizda 2005 Ocak-2010 Ocak tarihleri arasin-
da yatan 998 hastanin dosyasi retrospektif olarak incelendi. Tiim
olgular, laboratuvarimizda yatmadan dnce demografik 6zellikle-
11, uyku bozukluklart ile ilgili semptomlari, ek hastaliklart aci-
sindan sorgulandi. Gilindiiz asir1 uykululuk degerlendirmesi i¢in
Epworth Uykululuk Skalas1 (EUS) uygulandi.” Tiim hastalar-
dan polisomnografi dncesi bilgilendirilmis onam formu alind1.

Polisomnografiler, bu konuda egitilmis teknisyenler tarafin-
dan gece boyunca kamera esliginde uygulandi. On alt1 kanal-
It Viasys Sleep Screen cihaziyla 2 kanal elektroensefalografi
(EEG) (C4A1, C3A2), 2 kanal elektrookiilografi (EOG) (O2A1,
O1A2), ayrica submental, sag tibia ve sol tibia elektromiyografi
(EMG) derivasyonlar1 kullanilarak poligrafik kayitlar, horlama
sensorii, elektrokardiyografi (EKG) elektrotlari, nazal kaniil,
toraks ve abdomen kemerleri, pulse oksimetre prob’u kullani-
larak solunumsal ve kardiyak kayitlar yapildi. EEG skorlama-
st Rechtachaffen-Kales?® skorlama kurallarima gore, solunum
skorlamasi ise AASM 1999*' kriterlerine gore uyku konusunda
deneyimli, sertifikali uzman hekimler tarafindan gergeklestiril-
di. Olgular AASM 1999 kriterlerine gére apne hipopne indeksi
(AHI) <5 normal, AHI=5-15 hafif siddette OUAS, AHI=16-30
orta siddette OUAS, AHI >30 agir siddette OUAS olarak dort
gruba ayrildi. Olgularin viicut kitle indeksleri (VKI), viicut agir-
ligi/boy? formiiliine gore kg/m? olarak hesaplandi.

Tiim olgulara Sensor medics, Vimax spirometre cihaziyla,
deneyimli bir teknisyen tarafindan oturur pozisyonda solunum
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fonksiyon testleri yapildi. GOLD?? kriterlerine gére postbron-
kodilatér FEV /FVC oran1 %70’in altinda olan hastalar KOAH
olarak kabul edildi. Astim tanis1 ise anamnez, solunum fonksi-
yon testleri ve alerji testi sonuglarima goére konuldu.

Istatistiksel analizler igin toplanan veriler kodlanarak SPSS
for Windows 8.0 paket programina girildi. Siklik dagilimla-
11 hesaplandi. Kategorik degiskenlerin analizinde ki-kare testi
kullanildi. Ortalamalarin karsilastiriimasinda, 6nce Kolmogo-
rov-Smirnov testiyle normal dagilima uygunluk analiz edildi.
Normal dagilima uygunluk durumunda, bagimsiz gruplar icin
t-testi uygulandi. Normal dagilima uygunsuzluk durumunda ise,
Mann-Whitney U testi kullamldh. Istatistiksel anlamlilik diizeyi
p<0,05 olarak alindi.

BULGULAR

Dosyasi incelenen ve 687°si (%68,8) erkek, 311°1 (%31,2) ka-
din olan 998 olgunun yas ortalamasi1 49,16+10,95 idi. Ortalama
EUS 8,99+5,92, ortalama VKI 31,95+6,45 bulundu. Olgularm
981’inde (%98,2) OUAS mevcuttu. Tiim olgular AHI degerle-
rine gore gruplandirildiginda 17’sinin (%1,7) normal, 272’sinin
(%27,3) hafif siddette OUAS, 252’sinin (%25,3) orta siddette

Tablo I: KOAH olan ve olmayan OUAS’li olgularin demografik 6zellikleri
KOAH + OUAS’li olgular

(n=111)
Yas 53,40+9,67
Cinsiyet
Erkek % 85
Kadin % 15
VKi 32,57+6,91
EUS 10,54+6,06

OUAS, 457’sinin (%45,8) agir siddette OUAS oldugu saptand.

Tim OUAS’li hastalarda ortalama degerlere bakildiginda,
VKi’nin >30, AHI’nin >30, ODI’inin >30, minimum satiiras-
yonun <%80, uyku etkinliginin < %80, REM latansinin uzamis,
evre 1 oraninin artmig, REM oraninin ise azalmis oldugu goriil-
dii. OUAS’li olgularin 111’inde (%11,3) KOAH tespit edildi.
Karsilastirmalar i¢in yeterli verileri olan toplam 973 OUAS’li
olgunun 111’1 KOAH’liyd1 ve bu hastalarda yas, erkek cinsiyet
ile EUS, KOAH olmayan OUAS’li hastalara gore anlamli dere-
cede yiiksekti (p<0,05) (Tablo I). iki grup arasinda VKI, AHI, A,
oksijen desatiirasyon indeksi (ODI), minimum satiirasyon, uyku
etkinligi, uyku latansi, REM latansi ve uyku evrelerinin oranlari
bakimindan anlamli bir fark bulunmadi (p>0,05) (Tablo II).

Biitiin OUAS’li olgularin 66°sinda (%6,7) astim vardi. Kar-
silagtirmalar i¢in yeterli verileri bulunan 955 OUAS’li olgunun
66’s1 astimliyd1 ve bu hastalar ile astimi olmayan OUAS’liler
arasinda yas acisindan fark bulunmazken (p>0,05), astim1 olan
OUAS’li grupta kadin cinsiyet, EUS ile VKI anlaml olarak
daha yiiksekti (p<0,05) (Tablo Ill). Uyku parametrelerine bakil-
diginda astim olan OUAS’li hastalarda uyku etkinligi anlamli
olarak daha diisiik, evre 3 oran1 daha yiiksek ve Al daha diisiik
bulundu (p<0,05), diger uyku parametreleri agisindan anlaml
fark bulunmadi (p>0,05) (Tablo IV).

KOAH olmayan QUAS’li olgular p degerleri
(n=862)
48,77+10,76 0,000
67,2 0,000
32,8
31,91+6,41 0,969
8,84+5,83 0,016

KOAH + OUAS: kronik obstriiktif akciger hastaligi + obstriiktif uyku apne sendromu; VKi: viicut kitle indeksi; EUS: Epsworth uykululuk sklasi.

Tablo II: KOAH olan ve olmayan OUAS’li hastalarda uyku parametreleri
KOAH + QUAS’li olgular (n=111)

AHi 37,64+28,21
Ai 17,50+17,99
oDi 31,30+25,05
Minimum sat % 76,65+13,09
Uyku etkinligi % 79,05+15,21
Uyku latansi (dk) 16,78+11,95
REM latansi (dk) 141,42+82,95
Evre 1 % 10,75+7,15
Evre 2 % 54,24+10,00
Evre 3 % 8,06+4,90
Evre 4 % 14,046,92
REM % 14,0416,92

KOAH olmayan OUAS’li olgular (n=862) p degerleri
36,94+28,72 0,891
20,24+25,85 0,556
31,52+28,85 0,866
78,02+12,46 0,481
78,61+14,47 0,598
21,37£19,74 0,245
146,65+85,56 0,588

9,89+7,08 0,208
54,84+10,42 0,586
7,33+4,13 0,401
13,48+7,20 0,743
14,27+6,63 0,754

KOAH + OUAS: kronik obstriiktif akciger hastalig + obstriiktif uyku apne sendromu; AHi: apne hipopne indeksi; Ai: apne indeksi; ODI: oksijen desatiirasyon indeksi;

REM: rapid eye movement —hizli g6z hareketi.
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Tablo IlI: Astim olan ve olmayan OUAS’li olgularin demografik dzellikleri

Astim + OUAS’li olgular

(n=66)
Yas 50,62+10,62
Cinsiyet
Erkek % 34,8
Kadin % 65,2
VKi 37,29+6,38
EUS 11,21+5,67

OUAS: obstriiktif uyku apne sendromu; VKi: viicut kitle indeksi; EUS: Epsworth uykululuk sklast.

Tablo IV: Astim olan ve olmayan QUAS’li olgularin uyku parametreleri
Astim + OUAS’li olgular

(n=66)
AHi 36,15+29,89
Ai 16,84+25,06
0Di 32,04+29,58
Minimum sat % 75,80+13,77
Uyku etkinligi % 73,52+15,52
Uyku latansi (dk) 21,86+20,50
REM latansi (dk) 148,09+83,12
Evre 1% 10,12+7,32
Evre 2 % 53,8118,25
Evre 3 % 8,87+5,36
Evre 4 % 14,69+7,32
REM % 12,83+ 6,62

Astim olmayan OUAS’li olgular p degerleri
(n=889)
49,19£10,72 0,296
71,8 0,000
28,2
31,576,28 0,000
8,86+5,88 0,003
Astim olmayan OUAS’li olgular p degerleri
(n=889)

37,13+28,60 0,479
20,18+25,10 0,035
31,50+28,42 0,963
77,97+12,46 0,187
79,02+14,40 0,002
20,79+18,96 0,910
146,24+85,75 0,828
9,98+7,07 0,628
54,86+10,52 0,342
7,31£4,12 0,008
13,34+7,18 0,154
14,3516,65 0,079

OUAS: obstriiktif uyku apne sendromu; AHi: apne hipopne indeksi; Ai: apne indeksi; ODI: oksijen desatiirasyon indeksi; REM: rapid eye movement —hizli g6z

hareketi.

TARTISMA

KOAH’I1 hastalarda OUAS prevalansi veya tersine OUAS’li
hastalarda KOAH prevalansi normal popiilasyona gore daha
sik olmamakla birlikte ileri yas, erkek cinsiyet, sigara gibi or-
tak risk faktorlerine bagli olarak iki hastalik siklikla birlikte
goriilmektedir.’” ilk kez Chaouat ve arkadaslar1 265 OUAS’li
hastanin 30’unda (%11) KOAH tespit etmislerdir.® Koktiirk
ve arkadaslari ise, 49 KOAH’l1 hastanin 3’tinde (%6,1) OUAS
saptamis ve bu olgularm hafif KOAH’l1 oldugunu, daha agir
KOAH’lilarda bu oranin daha ytiksek olabilecegini ifade etmis-
lerdir.>* Bu konuda yapilmis en yeni ve en genis serili tarama
calismasi 2003’te yayimlanmistir. Bu ¢alismada 5954 erigkinin
1132’sinde KOAH bulunmus ve KOAH’lilarda OUAS preva-
lansinin (%22,3) KOAH’l1 olmayanlardan (%28,8) daha yiiksek
olmadig1 ifade edilmistir.?® Giillii ve arkadaglar1 da 33 KOAH’I1
olgunun 23’tinde (%69,7) polisomnografide OUAS tespit et-
mislerdir.?® Caligmalarin gogunda KOAH’l1 hastalarda OUAS
prevalansi arastirilmigtir. Bizim ¢alismamizda da, Chaouat’in
calismasinda oldugu gibi, OUAS’1i hastalardaki KOAH preva-
lans1 aragtirilmistir ve %11,3’liik benzer bir oran bulunmustur.
Bu oran, KOAH’1n sik goriildiigii ileri yas erkek popiilasyondan
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cok farkli degildir. Hem KOAH hem OUAS erkek cinsiyet ve
ileri yag hastaligidir ve ikisinin birlikteligini gosteren calisma-
larda erkek cinsiyet hakimiyeti ile yas ortalamasi 61-65 arali-
ginda gorillmektedir.?>?” Bizim ¢aligmamizda da bu sonuglarla
uyumlu olarak KOAH olan OUAS’li olgularda KOAH olmayan
OUAS’li olgulara gore yas ve erkek cinsiyet anlamli derecede
daha yiiksek bulunmustur.

KOAH’I1 hastalarda yapilan bazi uyku ¢alismalarinda uyku
etkinligi ve total uyku siiresinde azalma, uyku latansinda uza-
ma, uyaniklik sikliginda artis bulunmus olup kotii uyku kali-
tesine ve giindiiz asir1 uykululuga gece artan oksiirtik, dispne
ve teofilin kullanimi gibi faktorlerin yol agtig1 ifade edilmistir.
Bu calismalarda, KOAH’l1 olgularin genellikle agir siddette ol-
dugu ve kotii uyku kalitesine en ¢ok noktiirnal hipokseminin
yol agtigr vurgulanmistir.®3° Sanders’in ¢alismasinda da hafif
KOAH’1n tek basina uyku kalitesini fazla etkilemedigi, OUAS
ile birlikte oldugu zaman desatlirasyonun arttig1 ve uyku kalite-
sinin daha fazla bozuldugu belirtilmistir.> Bizim ¢alismamizda
KOAH olan ve olmayan tiim OUAS’li hastalarda uyku etkinli-
ginde azalma (<%80), REM latansinda uzama, evre 1 oraninda
artma, REM oraninda azalma saptanmis; uyku kalitesinde belir-
gin bozulma bulundugu ve EUS nin KOAH olan grupta anlaml
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derecede daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. Diger parametreler
arasinda ise anlamli fark bulunmamistir. Bu sonuglara gore kotii
uyku kalitesinin 6ncelikle OUAS’ye bagli oldugu sonucuna va-
rimistir. KOAH ve OUAS olmayan kontrol grubu bulunmadigi
icin KOAH’1in OUAS’den bagimsiz olarak tek basina uyku ka-
litesini etkilemedigi yorumu yapilamamistir. EUS nin KOAH’I1
grupta daha yiiksek bulunmasinin, uyku kalitesine ait paramet-
relerden bagimsiz olarak, raslantisal bir sonug oldugu diisiintil-
mistiir. OUAS ile KOAH birlikteligi olan olgularda tek basina
OUAS’li vakalara gore noktiirnal hipokseminin daha belirgin
oldugu ve bu olgularda daha fazla oranda pulmoner hipertansi-
yon gelistigini gosteren ¢alismalar’*?® bulundugu gibi, Giilli ve
arkadaslarinin ¢alismasindaki gibi KOAH ve OUAS’ nin birlik-
te bulundugu hastalar ile saf OUAS’li hastalar arasinda giindiiz
arteriyel kan gazlari ve pulmoner arter basinct agisindan fark
bulunamayan ¢aligmalar da mevcuttur.?® Krieger ve arkadaslari
da giindiiz hipoksemisi olmayan KOAH’l1 ve KOAH’s1z olgu-
larda yaptiklari polisomnografik ¢aliygmada KOAH’l1 olmayan
grupta OUAS oranini daha yiiksek, noktiirnal desatiirasyonu da
OUAS siddeti ile paralel bulmuslar, KOAH’ 1 OUAS siddetine
ve noktiirnal hipoksemiye ek katki saglamadigi sonucuna var-
muglardir.® Bizim ¢alismamizda da olgularimizin %25,3 liniin
orta, %45,8’inin agir siddette OUAS olmasi dolayisiyla tiim
olgularda ortalama AHI, Al ve ODI yiiksek, minimum satiiras-
yon da %80’in altinda bulunmus olup KOAH’1 olan OUAS’li
hastalar ile saf OUAS’i hastalar arasinda solunumsal paramet-
reler acisindan anlamli bir fark tespit edilmemistir ve KOAH n
OUAS’nin siddetini etkilemedigi sonucuna varilmistir.

Astim, eriskin toplumda %3,6 oraninda ve kadinlarda daha
sik goriilen bir hastalik olup, uyku sirasinda parasempatik toniis
artigi, sabaha karst nonadrenerjik, nonkolinerjik bronkodilator
tonlis azalmasi, kortikosteroid ve katekolamin seviyelerinde
gece boyunca azalma olmasit da noktiirnal astim gelisimine yol
a¢cmaktadir.>”!° Bu hastalarda uyku kalitesi bozulmakta, ona
bagli olarak da giindiiz asir1 uykululuk ve yorgunluk ortaya ¢ik-
maktadir. Noktiirnal semptomlar1 bulunmayan kontrol altindaki
astiml1 hastalarda ise uyku kalitesi normal popiilasyondan farkli
degildir.>” Son yillarda ciddi bir saglik tehdidi haline gelen ve
OUAS i¢in risk faktorii oldugu bilinen obezitenin astim preva-
lansi artisi ile paralellik gostermesi de dikkat ¢ekicidir. Yapilan
klinik ve hayvan ¢aligmalarinda, astim ile obezitenin yakin ilis-
kisi ve kilo verme ile astim semptomlarinda gerileme oldugu
gosterilmistir.'®* OUAS’de obezite disinda astimi etkileyen ve
bronsiyal hiperreaktiviteye sebep olan pek ¢ok mekanizma var-
dir. OUAS’li hastalarda apneler sirasinda ortaya ¢ikan vagal to-
niis artis1, tipkt Miiller manevrasinda oldugu gibi kapali glottise
kars1 inspiratuar efor artisina yol agarak noktiirnal astim atakla-
rin1 tetikleyebilir.!®3! Yapilan ¢aligmalarda uykuda vagal toniis
artisinin noktiirnal astim ataklarini tetikledigi gosterilmistir.’>*
Diger bir mekanizma ise laringeal bolgede bulunan néral resep-
torlerin horlamalar ve obstriiktif apneler sirasinda irrite olarak
refleks bronkokonstriiksiyona yol agmasidir. Ayrica larinksin
irritasyonu trakea ve bronglara giden efferent parasempatik si-
nir liflerinin aktivitesini artirarak bronkokonstriiksiyonu tetik-
ler.!%3* Apneler sirasinda negatif intratorasik basincin artmasi
ise pulmoner kapiler kan voliimiinde artisa yol agarak noktiirnal
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astim semptomlarini tetikler.'“*> Apnelere bagl olarak ortaya
¢ikan hipoksemi de karotis cisimcigini uyararak refleks bronko-
konstriiksiyona yol agar.!%3¢

OUAS’de gastrobzofageal reflii (GOR) prevalansinda artis
oldugu bilinmektedir. Green ve Valipour OUAS’li hastalarda
%62 ve %58 oraninda GOR oldugunu rapor etmislerdir.’’3*
GOR ’nin noktiirnal astim tetikleyen en dnemli faktorlerden biri
oldugu da bilinmektedir.*® GOR’ye bagh olarak da OUAS’ nin
noktiirnal astim semptomlarin tetikledigi sdylenebilir.!® Calig-
malarda OUAS’li hastalarda tekrarlayict apne ve horlamalara
bagli olarak ortaya ¢ikan mekanik travma sonucunda iist solu-
num yollarinda lokal inflamasyon, polimorf niiveli 16kositlerde
artig, IL-6, 8-isoprostane, bradikinin, vazoaktif intestinal peptid
gibi lokal inflamatuar sitokinlerde ve ekshale nitrik oksit gibi
oksidatif stres belirteclerinde artis oldugu gosterilmistir,!%18:40-42
Ayrica OUAS’li hastalarda lokal inflamasyonun yani sira siste-
mik inflamasyon belirtegleri olan serumda CRP ve TNF-a artist
da tespit edilmistir.**** Hava yollarinda gelisen lokal inflamas-
yon ve sistemik inflamasyon hava yolu ¢apinda degisiklige yol
actig1 gibi bronsiyal hiperreaktivite ve bronkospazmi da tetik-
lemektedir.'

OUAS’ye bagli olarak gelisen tekrarlayict hipoksemi ve hi-
perkapninin sempatik sinir sistemi aktivasyonuna, oksidatif da-
mar harabiyetine yol agarak hipertansiyon ve ona bagli olarak da
sol kalp yetmezligi i¢in risk faktorii olusturdugu bilinmektedir.
Deneysel ve klinik ¢aligmalarla da konjestif kalp yetmezliginin
hava yolu obstriiksiyonuna ve bronsiyal hiperreaktiviteye yol
actig1 gosterilmistir.!®* Bu bilgilere ek olarak son zamanlarda
OUAS’de AHI ve noktiirnal oksijen desatiirasyonunun sidde-
ti ile paralel olarak arttig1 gosterilmis olan vaskiiler endotelyal
bliylime faktoriiniin (VEGF) bronsiyal inflamasyona yol agarak,
bu hastalarda obeziteden bagimsiz olarak arttigi gdsterilmis
olan leptinin de proinflamatuar rol oynayarak bronsiyal hiperre-
aktiviteye sebep olduklari ileri siiriilmektedir.'

Son yillarda yapilan klinik ¢aligmalarda, astimli hastalarda
OUAS’nin prevalansinin yiiksek oldugu ileri siiriilmektedir. La-
boratuvarda polisomnografi yapilarak bu tezin dogrulandigi ¢a-
lisma sayis1 az olmakla birlikte, astimli hastalarda giindiiz asir1
uykululugu, tanikli apneyi, horlamay1 sorgulayan anket galis-
malar1 ile OUAS’nin yaygin oldugu ileri siiriilmektedir.3*¢ Yigla
ve arkadaslari, kontrol altina alinamayan siirekli steroid tedavisi
alan astimli hastalarda OUAS prevalansint %95,5 bulmuslar-
dir.' Astmatik hastalarda OUAS sikliginin yiiksek olmasi, bu
hastalarda sik oldugu bilinen rinit ve siniizite bagli nazal kon-
jesyon ve nazal obstriiksiyon, atopiye bagli nazal polipler, ka-
lict mukozal inflamasyon, obeziteye bagl farenkste artmis yag
depolanmasi, noktiirnal semptomlara bagli ortaya ¢ikan uyku
deprivasyonu ve onun yol actigi {ist solunum yolu kollapsibi-
litesinde artis gibi muhtelif mekanizmalarla agiklanmaktadir.'®

OUAS’nin noktiirnal astim semptomlarini artirdigi veya as-
tima yol agtig1 hipotezi, yapilan bazi ¢caligmalarda CPAP teda-
visi ile OUAS semptomlarmin yani sira astim semptomlarinin
da kontrol altina alindiginin gosterilmesiyle dogrulanmigtir.*’#

Calismamizda OUAS’li hastalarda astim sikligi %6,7, yani
normal popiilasyona gore daha yiiksek bulundu. Bu hastalarda
kadin cinsiyet oran1 ve VKI astim olmayan OUAS’li hastalara
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gore daha yiliksek bulunmus olup bu sonuglar literatiirde belirtil-
digi gibi astim - kadin cinsiyet - obezite - OUAS iliskisini dog-
rulamaktadir. Astim1 olan OUAS’li hastalarda uyku etkinligi
daha diisiik o nedenle de EUS daha yiiksek bulundu ve astimin
noktiirnal semptomlara bagli olarak uyku kalitesini daha fazla
bozdugu diisliniildii. Astim1 olan hastalarda evre 3 orani anlam-
I1 olarak yiiksek, Al ise anlamli olarak daha diisiik bulunmus
olmakla birlikte, bu sonuglarin rastlantisal oldugu diistintildii.
Ayrica AHI, ODI ve minimum satiirasyon bakimindan astimi
olan OUAS’li hastalar ile saf OUAS’li hastalar arasinda fark
bulunmamasi nedeniyle de astimin OUAS siddetini etkilemedi-
&1 sonucuna varildi.

Sonug olarak, benzer risk faktorlerine sahip olduklart igin
KOAH ile OUAS ileri yas erkek hastalarda birlikte goriilebil-
mektedir. Bu nedenle OUAS nedeniyle tetkik edilmekte olan
ileri yasta, sigara igcen erkek hastalara, KOAH agisindan asemp-
tomatik bile olsalar solunum fonksiyon testlerinin de yapilmasi
gereklidir. Astim ise normal popiilasyona gore OUAS’li hasta-
larda daha sik goriilmektedir ve bu hastalarda uyku etkinligini
daha fazla diisiirerek giindiiz asir1 uykululugu artirmaktadir. iki
hastaligin da daha iyi kontrol altina alinabilmesi i¢in OUAS’li,
obez ve EUS’u yiiksek kadin hastalarda astim semptomlar1 sor-
gulanmali ve eger anamnez diisiindiiriirse astima yonelik tetkik-
ler yapilmalidir.
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