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OZET

Amag: interstisyel akciger hastaligi (IAH) kronik hastaliga bagli stres, solunum
anormallikleri ve tedavi yan etkileri nedeniyle uyku bozukluklarina yatkindirlar.
Calismamizda IAH hastalarinda uyku kalitesi ile uyku bozukluklar: arasindaki iliskiyi ve
obstruktif uyku apne sendromu (OUAS) olasiligint arastirmay: planladik.

Gereg ve Yontem: Poliklinigimizde IAH nedeniyle takipte olan 52 hasta calismaya
alindi. Hastalara Epworth Uykululk Skoru (EUS) ve Pitsburgh Uyku Kalite indeksi (PUKI)
uygulandi. Basit spirometri ve difiizyon testi yapildi. EUS ‘u 10 ve Uzerinde olan 27 hastaya
polisomnografi (PSG) uygulandi. EUS ve PUKI’'ye gore subjektif uykululuk ve uyku
kaliteleri ile PSG uygulananlarda 6lcllen objektif parametreler karsilastirildi.

Bulgular: GUndiz uykululugu olan ve olmayan hastalar arasinda demografik
Ozellikler, vucut kitle indeksi, immunsupresif ilag kullanimi, spirometri ve diflizyon testi
olctimleri, sigara kullanmmlar;, PUKI global puan: ve alt bilesenleri agisindan farklilik
gozlenmedi. %44,2'sinde PUKI uyku kalitesinin kot oldugu gozlemlendi. Ancak PSG
yapilan 27 hastanin PUKI global puan ve alt bilesenlerinin AHI, evre 1 uyku latensi, uyku
etkinligi veya nokturnal desaturasyonla iligski olmadigi saptandi. Evre 1 uyku sliresinin arttigs;
evre 2-3 ve REM sirelerinin azaldigi saptandi. Nokturnal hipoksemi belirginlestikge
hastalarin uyanma sayisinin, restriksiyon agirliginin arttigi; uyku etkinliginin ise azaldigi
izlendi. OUAS oram %70 olarak bulundu. AHI’nin REM déneminde ve supine poziyonda
belirginlestigi, FEV1-FVC ylzdesi ile negatif korelasyon gosterdigi izlendi.

Sonug: IAH hastalarinda giindiiz hipoksemisi olmasa da restriksiyon agirlig: ile iliskili
nokturnal hipokseminin ve OUAS olabilecegi ve buna bagli olarak da uyku kalitesinin
etkilenebilecegi gozlendi. Bu nedenle, IAH hastalarinin giindiiz uykululugu ve uyku etkinligi
acisindan degerlendirilmesi; semptomatik hastalarin uykuda solunum bozuklugu agisindan
tetkik edilmesi sonucuna varild.

Vii



ABSTRACT

Aim: Patients with ILD are at risk for sleep disorders due to chronic disease-related
stress, respiratory abnormalities and adverse effects of treatment. We aimed to determine the
relationship between the quality of sleep, sleep disordered breathing and the insidence of
obstructive sleep apneain these patients.

Materialss methods: 52 patients with ILD were enrolled in the study. Pittsburgh
Sleep Quality Index(PSQI) and Epworth Sleepiness Score(ESS) were applied. All patients
underwent spirometry and diffusion test. Polysomnography was performed to 27 patients who
had an ESS >=10. Subjective parameters of sleepiness and sleep quality compered with the
objective parameters measured by PSG.

Result: Patients were classified according to daytime sleepiness. Demographic
characteristics, body mass index, immunesuppressive medication, spirometry and diffusion
measurements, smoking habits, the sub-components of PSQI and global score didn't differ
between groups. Subjective sleep quality was poor in 44% of patients. PSQI global score and
sub-components weren’t correlated with AHI, stage 1 latency, sleep efficiency and nocturnal
desaturation. We found increased stage 1 sleep and decreased stage 2-3 and REM sleep.
Nocturnal hypoxemia was determined related with severity of restriction, arousals and sleep
efficiency. Nineteen (70%) of subjects were diagnosed with OSAS. AHI was negatively
correlated with percentage of FEV1-FVC and sleep efficiency and was evident during REM

sleep and supine position.

Conclusion: Although patients with ILD don’'t have daytime hypoxemia; nocturnal
hypoxemia estimated by severity of restriction can contribute to apnea- hypopnea episodes.
Therefore ILD patients must be evaluated for daytime sleepiness, sleep quality and inspected
for sleep-related breathing disorders.

viii



1. GIRIS VE AMAC

Obstriktif Uyku Apne Sendromu (OUAYS), uyku sirasinda  hipoksi,
reoksijenizasyon ve arousal’lar ile sonuglanan tekrarlayici parsiyel ya da tam Ust
solunum yolu (USY) obstriksiyonlar: ile karakterize bir sendromdur. QUAS' da;
apne-hipopne indeksi (AHI) 5'in Uzerinde ve gundiz asirt uyku hali olglt
alindiginda prevalansin erkeklerde %4, kadinlarda %2 oldugu tahmin edilmektedir
(2).

OUAS prevalanst konusunda tum Ulke verilerini iceren istatistiksel bilgiler
mevcut degildir. Bu konuda yapilan bir calismada toplumumuzdaki OUAS
prevalans: %0,9-1,9 olarak tahmin edilmistir (2).

Interstisyel akciger hastaligi (1AH ) ; alveoler epitel, pulmoner kapiller endoteli,
bazal membran, perivaskiler ve perilenfatik dokuyu kapsayan akciger
interstisiyumunun inflamasyon ve fibrozisiyle iliskili kronik akciger hastaligi

grubudur.

IAH nin  Ulkemizdeki ve diunyadaki insidans ve prevalanst tam olarak
bilinmemektedir. Yapilan caligmalara gbre tahmin edilen prevalans erkeklerde
80.9/100.000, kadinlarda ise 67.2/100.000 civarindadir. Hastalar dispne, Oksurik,
yorgunlugu igeren giindiiz semptomlari ve k6t yasam kalitesinden yakinir. Buna ek
olarak IAH; yiksek mortaliteye sebep olan agir hipoksemi, pulmoner hipertansiyon

ve kor pulmonale ile sonuglanir.

Uyku bozukluklar: IAH’da oldugu gibi giindiiz uykululuk hali, yorgunluk, yasam
kalitesinde azalma, pulmoner hipertansiyon ve mortalitede artis gibi cok cesitli
semptom ve komorbiditelere sebep olabilir.

IAH kronik hastaliga bagli stres, solunum anormallikleri ve tedavi yan etkileri
nedeniyle uyku bozukluklar: agisindan risk altindadirlar. Uyku bozuklugu mortalite
ve morbiditeyi arttirtyorsa uyku bozuklugu tedavisi bu hastalarda tedavi etkinligini



arttirabilir; mortalite ve morbiditeyi azaltabilir. IAH hastalarimin sinirli tedavi
secenekleri goz onune alindiginda uyku bozuklugunun yonetimi bu hastalarda
dikkate alinmalidir (5).

Halsizlik IAH hastalarinda genel yakinmadir. Hastaliga 6zgin semptom
olmamasina ragmen uyku bozukluklar: yorgunlukla agiga ¢ikar. Gundiiz uykululuk
hali ve solunumsal gece yakinmalari gibi ek semptomlar her iki hastaligin da
gbgtergesi olabilir (6).

IAH’da gaz degisim bozuklugu restriktif solunum yetmezliginin derecesine bagl
olmaksizin nokturnal hipoksemiyi belirler. Nokturnal hipoksemi tedavi edilmezse
oksijenizasyon Uzerinde geriye dondirilemez etkisi olur. Kas gugsizligl ve
yorgunluk nokturnal hipokseminin sonucu olabilir ve bu kosullar nokturnal
hipoventilasyona sebep olabilir (7).

Nokturnal hipokseminin duzeltilmesiyle uyku mimarisinin dizelebilecegini
ongoren calismalarda uykuda destek oksijen tedavisinin kalp hizi ve solunum
sayisint azalttigr ancak uyku etkinligi ve arousal indeksi Uzerine katkisi olmadigi
bulunmustur. Bu sonu¢ nokturnal hipokseminin uykuda oksijen destegine cevap
vermeyen diger uykuda solunum bozukluklarinin gostergesi olabilecegi gorisuni
ortaya gikarmustir (8).

Nokturnal hipokseminin OUAS na bagli olabilecegini 6ngoren bir calismada
OUAS olasilig1 disiik olan; glindiiz uykululuk hali veya horlama yakinmasi olmayan
IAH hastalarinda uykuda ortalama ve maksimum saturasyon diististi anlamli olarak
daha fazla bulunmus ve ortalama AHI 5,6 olarak saptanmustir (9).

IAH ve OUAS hirlikteligi overlap sendromu olarak tammlanir ve klinik gidisi
hizlandiran bir tablodur. IAH hastalarinda OUAS siklig, degisik calismalarda %0-16
arasinda degisen oranlarda saptanmiustir (8, 9, 10, 11) . Bu birliktelik aydinlatiimasi
gereken ve daha ayrintili calismalara ihtiyagc duyan bir konudur. Kronik obstruktif
akciger hastalarina benzer olarak IAH olan hastalarda glindiiz belirgin hipoksemi



olmamasina ragmen pulmoner hipertansiyon, kor pulmonale, noktirnal aritmi gibi
nokttrnal oksijen desaturasyonuna ait bulgular saptamyorsa veya gindiz asiri
uykululuk hali, horlama gibi semptomlar varsa obstruktif uyku apne olasiligin
arastrmak Uzere polisomnografi testinin yapilmast gerekliligini vurgulamak ve bu
hastalarda uyku kalitesi ile uyku bozukluklari arasindaki iliskiyi saptamak Uzere
calismamizi planladik.



2. GENEL BIiLGILER

A. INTERSTISYEL AKCIiGER HASTALIGI

|. EPIDEMIiYOLOJi

Diffuz parankimal akciger hastaligimin (DPAH) epidemiyolojisi ile ilgili veriler
kisithidir. Mortalite analizleri temel alinarak yapilan ABD’ deki bir ¢calismada |CD-
84.1 (interstisyel akciger hastalig: fibrozis ile birlikte ) koduna gore 84.010 oltm
bildirilmis, yasa bagli mortalite oram milyonda 75.7 olarak bulunmustur. idiopatik
pulmoner fibrozis (IPF), idiopatik interstisyel pnomonilerin yaklasik yarisim
olusturmakla birlikte prevalans: erkeklerde 100.000'de 20,2, kadinlarda 100.000'de
13,2; insidansi ise yaklasik olarak erkeklerde 100.000'de 10,7, kadinlarda
100.000'de 7,4 tiir (12). Hem insidans hem prevalans yasla artmaktachr. Ozellikle 50-
70 yas arasinda erkeklerde daha sik gorulmektedir (13). Bes yillik mortalite oranmnin
%70-80 ve medyan sagkalimin 5-6 yil oldugu bildirilmistir (14).

Sarkoidoz, sistemik bir granilomat6z hastalik olup Amerika Birlesik Devletleri
(ABD)’ nde insidansi erkeklerde yilda 100.000'de 5,9 kiside, kadinlarda 100.000' de
6,3 kiside bulunmustur (15). Ulkemizde ise sarkoidoz insidans: 100.000° de 4 olarak
tahmin edilmektedir (16).

Kollajen vaskiler hastaliklar (KVH ), akcigerlerin degisik bolgelerini farkl:
derecelerde ve degisik kombinasyonlarda etkiler. ABD’de akciger tutulumu olan
KVH’' dan yilda 1600 6lim bildirilmektedir, bu say1 tim interstisyel akciger
hastaliklarinin mortalitesinin %25’ ini ve tim solunum sistemi hastaliklarina bagl
olumlerin % 2' sini olusturmaktadir (17). Kollajen vaskiler hastaliklarin iginde en
fazla akciger tutulumu olan hastalik sklerodermadir. Hastalarin %25-65 inde
radyolojik olarak parankim tutulumu gorultr (18). Romatoid artritte ise klinik ve
fizyolojik sonuglara gére hastalarin %14’ Gnde klinik olarak anlamli interstisyel
akciger hastalig: tespit edilirken, %42’ sinde interstisyel akciger hastalig: ile uyumlu
bulguya rastlanmaktadir (19).



II. ETIYOLOJi

IAH bashg: altinda 200 den fazla hastalik sayilabilir. Bazilarinda IAH tek basina
bulunurken, digerlerinde sistemik hastaligin bir pargas: olarak bulunur. Mesleki ve
cevresel 1AH, ilaca baglh IAH, kollajen doku hastaliklarinda IAH gibi etyolojisi
bilinenlerin yanisira iPF ve sarkoidoz oldugu gibi cogunda etiyoloji bilinmemektedir
(Tablo 1).

IAH’'nda hepsinde bilinen veya bilinmeyen bir ajanla uyar1 sonucu baslayan
siirecte Once alveollerde inflamatuvar ve immunolojik olaylar1 baslatacak akut ve
kronik inflamatuvar hicrelerin toplanmas: ile alveolitis gelisir. Alveolitis oncelikle
antijen tarafindan aktive edilen bellek T hicrelerinin interstisyumda toplanmast ile
baglar. Diger inflamatuvar hicreler de hastaligin gelisiminde rol oynar. Alveoler
makrofajlar, interlokin-8, timdr nekrozis faktor alfa ve interlokin-1 gibi sitokinler
salgilayarak diger inflamatuvar hicrelerin akcigerde toplanmasina yol acar ve
blyime hormonlar1 salgilayarak da fibrogenezisi baslatirlar. Nétrofiller ise oksijen
radikalleri Ureterek doku hasarina yol acarlar. Eozinofiller de eozinofil katyonik
protein ve vazoaktif aminler araciligi ile doku hasarina katkida bulunurlar.
Inflamatuvar ve immunolojik olaylar sonucunda 6nce fibroblastlar aktive olur, daha
sonra da tip | ve tip Il kollajen depolanmast meydana gelir. Fibroblast
proliferasyonu ve kollajen depolanmasinin mekanizmasi tam olarak bilinmemektedir.
Ancak kollajen depolanmasinin son donem akciger hastaliginin isareti olmadigy,
hergtin tim kollajenin % 10 kadarimin yenilendiginin bulunmasi gelecekte kollajen
sentezinin kontrol edilmesi ile hastaliklarin tedavisinin yapilabilme Umidini

dogurmustur (20).



Tablo 1. IAH etiyolojiye gore smiflandirimas

Etiyolojis Bilinenler
M edeksel veya cevresel maruziyet

Inorganik toz (pnémokonyozar)
Organik toz (hipersensitivite
pnémonisi)

Gaz

Duman

Aerosol

ilaglar

Antineoplastik ilaglar
Antibiyotikler (Nitrofurantoin,
sulfonamidler, penisilinler...)
S_E’yeyol acan ilaclar

Altin

Fenitoin

Penisilamin

Amiodaron

Zehirler (paraquat)
Radyasyon

infeksiyonlar

Dissemine mikobakteriyel veya fungal
infeksiyonlar

Viral pnémoniler
Pneumocystis carini pndmonisi
Akciger ddemi

L enfanjitis karsinomatoza

Etiyolojis Bilinmeyenler

Graniilomatoz IAH

Sarkoidoz

Idyopatik interstisyel pnémoniler
Idyopatik pulmoner fibroz
Deskuamatif interstisyel pndmoni
Nonspesifik interstisyel pnémoni
Akut interstisyel pndmoni
Respiratuar brongiyolit ileiligkili /AH
Kriptojenik organize pnémoni
Lenfositik interstisyel pndmoni

K ollagen doku hastaliklari ve
vaskulitlerin akciger tutulumu
Kalitsal hastaliklar
Tuberoskleroz, norofibromatoz
Pulmoner histiyositozis X
Pulmoner lenfanjioleilomyomatoz
Diffiz alveoler hemoraji
Pulmoner venookluzif hastalik
Amiloidoz

Kronik eozinofilik pnédmoni

Pulmoner alveoler proteinoz



1. KLINIK YAKLASIM

IAH’ na klinik yaklasim, anamnez, fizik muayene, laboratuar testleri, solunum
fonksiyon testleri, radyolojik inceleme, bronkoalveoler lavaj ve histopatolojik
inceleme ile yapilir (21).

i. Anamnez

Hastamin yasi, cinsiyeti, sigara 6ykisil, daha onceden aldig: tanilar, bagisiklik
durumu, kullanmis oldugu ya da halen kullandigi tUm ilaglar, cevresel ya da
mesleksel etkilenmeler, aile 6ykusii ayirici tamya yardimct olur (21).

Hastalarin 6nemli bir kismi progresif nefes darligi ve kuru 6ksiirik yakinmas ile
basvurur. Nefes darliginin, ¢ok ayrintili bir anamnez alindig: takdirde aslinda yillar
Once basladigi ve giderek arttigi ortaya konulabilir. Lenfanjitis karsinoma,
kriptojenik organize pnémoni, idyopatik pulmoner fibrozis, sarkoidoz, ekstrensek
alerjik alveolit ve eosinofilik pndmonide dkslriik daha 6n planda olabilir (21).

IAH’na yaklasimda en onemli basamaklardan birincisi, hastaligin akut, episodik
veya kronik seyir gosterdiginin belirlenmesidir. Genellikle t¢ haftadan daha kisa
sirede semptomlarin ortaya c¢iktigi hastaliklar akut olarak simiflandirilir.
Semptomlarin ve radyolojik degisikliklerin ortaya cikis hizlarina gore yapilan
siniflama klinisyen igin gok yararlidir (Tablo 2) (21).

IAH'nda tan igin cevresel maruziyetin ortaya cikarilabilmesi icin kronolojik bir
meslek anamnezi alinmalidir ve 6zellikle toz, gaz ve kimyasallar ile karsilasma
olasilig1 yuksek spesifik meslekler sorgulanmalidir. Maruziyet siresi, yogunlugu ve
koruyucu onlem alimip alinmadigi égrenilmelidir. Bunun yant sira, i¢ ortamla ilgili
olabilecek ev hayvanlar1 (muhabbet kusu, kanarya, papagan), isiticilar, klima,
rutubetli ortam ve hobiler de sorgulanmalidir. Parazitler pulmoner eozinofiliye yol
acabildiklerinden seyahat anamnezi mutlaka alinmalidir (21).



Tablo 2:iAH'min radyolojik degisikliklerin ortaya cikis hizina gore

aniflandirilmas

AKUT BASLANGIC
1

I |
INMUN SISTEMI BASKILANMIS IMMUN SISTEM NORMAL
Infeksiyon (PCP,CMV fungal) Infeksiyon(bakteri, viral)
Esas hastaligim rekiirrensi Konjestif kalp yetersizlig:
Ilag akcigeri ARDS
Alveoler hemoraj Good-pasture sendromu

Ila¢ akeigeri
Toksik gaz inhalasyonu
Eosmofilik pnémonitis
Bobrek vetersizligi

TEDRICI BASLANGIC

I I I I
IDYOPATIK TOKSIK MADDE MALIGNITE DIGERLERI
EKSPOZISYONU
IPF Mesleki Lenfanjitis karsinamatoza Sarkoidozis
KVH Tlag Bronkioloalveoler karsinom  BOOP/BO
EAA Lenfoma Alveoler proteinozis
Losemu Lenfanjioleiomyomatozis
Pnomokonyozis
Eosinofilik send.
Alveoler mikrolityazis
Kronik aspirasyon

Detayl1 bir ilag anamnezi, ilaca bagli IAH min ortaya ¢ikarilmasinda ya da
dislanmasinda gereklidir. ilaglara bagli IAH gelismesi icin gegen siire ilaca gore
degisir. Siklofosfamid ve amiodorone gibi ilaglarin kullanilmasindan yillar sonra

DPAH gelisebilir (22).

Hastalarda immunsupresyona yol acabilecek malignite, sitostatik tedavi
kullamimu, solid organ transplantasyonu 6ykusl ve HIV pozitifligine yol agabilecek
risk faktorlerinin sorgulanmasi 6zellikle diffiz interstisyel akciger hastaligina yol
acabilecek firsat¢i enfeksiyonlarin belirlenmesinde 6nemlidir.

Sigara 6ykuisi ayirici tamda son derece 6nemlidir. Histiositosiz-X ve Goodpasture
sendromu bulunan hastalarin hemen tamamu sigara icicidirler. Buna karsin sarkoidoz
ve ekstrensek alerjik alveolitis sigaraicenlerde goreceli olarak daha az gorulir.



Soy gecmis Ozellikle kalitimsal olan tuberoskleroz, nérofibromatozis, Niemann-
Pick hastaligi ve depo hastaliklarinda tamiya yardimer olabilir. iPF ve sarkoidozis
nadir de olsa ayn ailede bir den fazla kiside ortaya ¢ikabilir (21).

i. Fizik Muayene

IAH'l1 hastalarin ¢cogunda en 6nemli belirti takipne ve tasikardidir. istirahatle
solunum dakika sayisi azalsa da ¢zellikle egzersiz sirasinda ve ileri dénemlerde
gunlik aktiviteler sirasinda takipne cok belirgin hale gelir. IPF li hastalarin % 49-66,
romatoid artrite bagli IAH'l1 hastalarin % 75 ve asbestozisli hastalarin % 43
kadarinda ¢comak parmak bulunabilir. Sistemik sklerozisli hastalarda pulmoner
hipertansiyon bulgular1 gorulebilir. Ileri evre hastalizi bulunanlarda istirahatte
siyanoz ve kor pulmonale bulgular: bulunabilir.

IAH min karakteristik oskiiltasyon bulgusu inspiryum sonunda duyulan selofan
(velcro) rallerdir. Sarkoidoz ve Eozinofilik Alerjik Alveolit (EAA) de ise selofan
raller daha az siklikla (% 25 civarinda) hastada bulunur. Bronsiolit varliginda
wheezing duyulabilir. Diger pulmoner bulgular ise nadirdir ancak bulunmalar: son
derece degerlidir ve degisik hastaliklar1 akla getirir. Plorezi sistemik lupus
eritematozudu hastalarin % 50, romatoid artritli hastalarin % 25 kadarinda gorulr,
buna karsin iPF ve sarkoidozda nadirdir (23).

Pnomotoraksa sekonder akut gogls agrisi; tuberoskleroz, nérofibromatozis,
histiositozis-X ve lenfanjiyoleyomiyomatozisde % 40’'a varan oranlarda rastlanabilir
(23).

Hemoptizi, alveoler hemoraji ve vaskilitlerde her zaman bulunmasa da siklikla
gordlar; primer akciger kanserine bagli olmadik¢a lenfanjitis karsinomatozada
nadirdir. Wheezing, eosinofilik pndmonide siklikla gorulir, clinki hastalarin ¢cogu

aym zamanda astimlidir.



IAH'da sistemik belirti ve bulgular dikkatlice arastirilmalidir zira bulunmalar:
halinde ayirici tamda ¢ok kiymetlidirler (Tablo 3) (23) .

Tablo 3: DIAH’1n tamsinda yardima sistemik belirti ve bulgular

Sistemik belirti ve bulgu Aymer tamda oneelikle disiinillmest gercken hastaliklar

Ales

Aririt

Eritema nodozum
Hipertansiyon
Heliotrop ras
Hepatosplenomegali
Dwveil
Makitlopapiiler ras
Lenfadenopati
Sklent

Ciikrik bezi mmulhuomuy
Raynaud fenomeni

Infeksiyon, eosinofilik pndmont, ilag reaksivonu, KVH,
EAA sarkoidozis, vaskillitler

B VH. sarkoidozis, Good-pasture sendromu
Sarkoidozis, Beheet hastalidy, fungal infeksivon

FVH. Good-pasture sendromu, vaskiilitler
Dermatomivozit

Sarkordons, KVH, amiloidozis, lenfoma, histiositozis-X
Sarkoidozis. Behget hastahd, ankilozan spondilit

[ag reaksivonu, KVH, lipidozis

Sarkoidozis, lenfoma., lenfanjitis karsinomatoza
Vaskiilit, SLE, PSS, sarkmdozs

Sarkoidozis, Sjieren sendromu

P=s. IPF

Penkardil EWVH, lenfamputis karsimomatoza, vaskili
Subkutan nadiil Romatoid artrit, ndrofibromatozis
lelampiektaz P55

Hemuatitr Waskiln

Keratakormonkrivi Spigren sendromu

ii. Laboratuar tetkikleri

Tam idrar tahlili, tam kan ve eozinofil sayimi, Ure ve kreatinin, elektrolitler,
karaciger fonksiyon testleri, ANA ve RF gibi otoantikorlar rutin olarak yapilmalidir.
Kollgjen doku hastaligina bagli akciger tutulumundan sipheleniliyor ise PSS igin
anti sentromer / Scl-70/ PM-Scl, SLE icin dsDNA/ANA/Iupus antikoagulantlari,
mikst konnektif doku hastalig: i¢cin U1-RNP, dermatomiyozit veya polimiyozit igin
Jo-1/ PL-7, §o6gren sendromu icin Ro (SS-A) ve La (SS-B) otoantikorlarina
bakilmalidir. Eger vaskulit sUphesi varsa ANCA ve anti-GMB de olctlmelidir.
Sarkoidoz sUphesi varsa serum kalsiyum ve ACE dizeyi de bakilmalidir. EAA
sUphesi durumunda, hastaligi kesin olarak gostermemesine ragmen presipitan
antikorlara da bakilabilir. Sistemik sklerosizde, sarkoidozda ve kalp yetersizligi
sUphesinde ekokardiyografi yapilmalidir. Pnoémosistis karinii gibi infeksiyonlarda
induklenmis balgamin incelenmesi tan koydurucu olabilir.
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iii.  Goruntileme yontemleri

IAH’da akciger grafisi cogu kez anormaldir ve bazen sarkoidoz, eosinofilik
pnomoni ve pndmokonyozlarda oldugu gibi klinik ve laboratuar bulgulari ile birlikte
tek basina tam koydurucu olabilir. Buna karsilik hastalarin gogunda retikiler veya
retiklonodiler infiltrasyonlarla birlikte akciger hacminde azalma gibi spesifik
olmayan goruntiler bulunur. Histopatolojik olarak IAH kanitlanan hastalarin %

10’unda akciger grafisinin normal olabilecegi unutulmamalidir.

Yiksek rezolusyonlu bilgisayarli tomografi (YRBT) IAH goruntilenmesinde
Ustinlogl tartisiimaz bir yontemdir. Standart PA grafiden farkli olarak YRBT iKi
boyutlu goruntl olanag1 sagladhg: igin, hastaligin yayginligini, anatomik tutulum
yerlerini ve birden fazla patolojiyi aym anda goruntileme olanag: saglayarak
uygulanacak invaziv islem tOrinin seciminde ve biyopsi alinacak yerin
belirlenmesinde klinisyene yardimci olur. Buzlu cam gériniminin tek basina
olmasi hastaligin aktif donemde oldugunun ve tedaviden blyik O6lglde yarar
goreceginin isareti iken buzlu cam gorinuma ile birlikte veya olmaksizin traksiyon
bronsiektazisi, retikller veya bal petegi gorinimu ise fibrozisin ve tedaviden yarar
gorme olasiligimn az oldugunun isaretidir (24).

iv. Solunum fonksiyon testleri ve arter kan gazlar

Difuzyon kapasitesinde (DLCO) azalma, restriktif tipte solunum fonksiyon
bozuklugu ve alveolo-arteriyal gradient artisi IAH igin tipiktir. Sarkoidoz,
histiositozis-x ve lenfanjioleyomiyomatozisde obstruktif tipte solunum fonksiyon
bozuklugu da gorulebilir.

Klinik ve histolojik bulgular ile birlikte degerlendirildiginde radyolojik bulgular
ortaya ¢cikmadan ¢ok 6nce solunum fonksiyon testleri ile tan desteklenebilir. Ancak
bunun tam tersi de gorulebilir, klinik ve radyolojik bulgulara ragmen solunum
fonksiyon testleri ve arter kan gazlart normal olabilir. Histolojik bulgular ile
fizyolojik degisiklikler arasinda korelasyon olmadigi igin solunum fonksiyon
testlerini IAH min birbirinden ayiriminda kullanmak olasi degildir (25). IAH’da
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normal solunum fonksiyon testleri ve akciger grafisi varken sebebi agiklanamayan
nefes darlig1 yakinmasi varsa alveolo-arteryal gradient él¢liminin yapildig: egzersiz
testleri yararl olabilir (26).

Hastaligin tamisinin konuldugu dénemde Zorlu Vital Kapasite (FVC) > % 60 ve
DLCO > % 40 olmast sagkalimin iyi olacaginin gostergesi olarak kabul edilir.
Benzer sekilde tedaviye yanit alindiginin gostergesi ise FVC' de % 10-15, DLCO'da
% 20'den fazla artis kabul edilmektedir (27).

v. Bronkoalveoler lavaj ( BAL)

Cok az sayida IAH’da BAL tanm koydurucudur; Histiositozis-X, pulmoner
alveoler proteinozis, alveoler hemorgji, pnémosistis karinii ve sitomegaloviris
pnomonileri, alveoler mikrolitiyazis, malign hastaliklar, depo hastaliklar1 ve mesleki
akciger hastaliklarinda inorganik toz maruziyetinin gosterilmesi gibi. BAL
sivisindaki baskin hiicre topluluguna gore IAH. lenfositik, notrofilik ve eosinofilik
alveolitle seyredenler olarak 3'e ayrilabilir (Sekil 1) (28).

vi. Biyops

IAH tamsinda tam igin cogu hastada histopatolojik inceleme igin biyopsi
yapilmas: onerilir hatta baz1 yazarlar IPF de aktivite tayini ve tedaviye yanit alinip
alinmayacagimi tahmin icin de rutin olarak biyopsi dnermektedirler (29). Gerekli
durumlarda mumkinse biyopsi tedaviye baslamimadan alinmalidir. Pek cok
merkezde kolaylikla uygulanabildiginden ilk segilecek islem transbronsiyal akciger
biyopsisidir (TBB). TBB basta sarkoiodozis, malignite, infeksiyon, alveoler
proteinozis ve eosinofilik pndmonide baska bir isleme gerek kalmadan tam
koydurucudur (30). TBB’'nin tam koyducu olmacigi durumlarda agik akciger
biyopsisi (AAB) endikedir ve yaklasik % 95 tam koydurucudur (31).
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IV. PATOLOJi
Interstisiyum 3 komponentten olusur.

1.Periferik: Viseral plevrave interlobuler septumlar,
2.Aksiyal: Buyuk damar ve bronglarin gevresindeki bag dokusu,
3. Parankimattz: Alveol duvari

DPAH’de alveol, kapiller endoteli veya alveol epitelinden kaynaklanan bir
inflamasyon sz konusudur. Bu inflamasyon DPAH’ min temel patolojisini olusturan
alveolittir. Lenfositik, notrofilik ve eozinofilik olmak Uzere baslica Ug¢ tip alveolit
vardir. Bazi alveolitler bazi DIAH’ de 6n planda olmakla beraber birgok hastalikta bir
arada gorulebilirler. Sekil 1’ de alveolit tiplerine gore baslica hastaliklar belirtilmistir.

ALVEOLIT

/,f'# \ il B
; LERFOSITIK
. ( NOTROFILIK \

/ Hipersensitivite pndmonisi '

{ . . Y IPF, ARDS |
Sarkoidoz, Berilyoz ! '
|i ?ub?er}?[ialnz_ p,.i?p Kollajen vaskiler hastalik \

| flaca bagh DIA Wegener graniilom atozu

| Lenfanjitis karsinomatoza | Asbest . )
| Kollajen vaskoler hastallk Prérmakanyoz /

\ Crohn hastahig / Bronkopulmener

\ /& inteksiyonlar

%, AlDS L

L 3 P

o, e o ~
T " T -

Lﬁ'- - -
F |
EQZINOFILIK \
Eczincfilik pnémoni

Churg-Strauss sendrormu |

| AEPA {

\ llaca bagh DIA J

/

\ Brons astirmi

Sekil 1 Alveolit tiplerine gore hastaliklar
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B. UYKU

.  TANIM

Uyku, icgudusel, geri donisimlu, fizyolojik bir sirectir. Insanlarda yatar
pozisyon, kapali gbzler, uyaranlara kars1 azalmis yanit, azalmis motilite ve spesifik
ditrnal zamanlama ile karakterizedir. ic ve dis uyaranlara karst yanitin azalms
olmasina ragmen tam kaybolmamasi ve hizli bir sekilde geri dénusimli olmasi ile
uyku, koma veya 6limden ayrilir (32).

Son yuzyilda pozitif bilimlerin 15181 altinda beyin aktivitelerinin incelenebilir
olmasi ve uykuda birden ¢ok fizyolojik parametrenin eszamanli olarak kaydedilebilir
olmasi sonucunda; uykunun sadece metabolizmanin yavasladig: pasif bir dinlenme
donemi olmayip, oldukca karmasik, bircok i¢c ve dis faktor tarafindan etkilenen,
oldukca organize fizyolojik bir durum oldugu acik bir sekilde gérilmustir (32).

Uyku ginlik yasamda yipranan viicudun restore edildigi bir dénemdir. Eriskin
populasyonun yarisindan fazlasi gecede 7-8 saat uyur. 5 saatten az uyuyanlar %8, 10
saatten fazla uyuyanlar ise %2 civarindadir (33).

Kronik uyku bozukluklarinda, viicudun saglikli dengesinin bozuldugunu gosteren
veriler mevcuttur. Uzun donemde yasanan uyku bozukluklari, uykuda yasanan
yenileme islemlerinin yetersizligi nedeniyle, sirekli olarak yasam kalitesini azaltan
koroner kalp hastalig1, depresyon gibi hastaliklarla baglantilidir (34,35).

Il. UYKUEVRELERI

Normal uyku sirasinda EEG de degisik donemler izlenir. Hizl1 g6z hareketlerinin
gorildigt REM (rapid eye movement) donemi ve hizli gbz hareketlerinin
gorilmedigi non-REM donemi olarak iki bdlimde incelenmektedir. Uykunun
yaklasik %20-25'lik bolumu REM, geri kalam non-REM doneminde gegmektedir
(36).
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Non-REM doénemi: 3 evreden olusmaktadir;

Evre 1. Uykuya dalma asamasinda ilk donem, uyku-uyaniklik arasi gegis donemidir.
Alfa ritmi kaybolurken yerini dusUk voltajli yavas aktivitelere birakir, ardindan
verteks bolgesinde yiksek amplitidlt keskin dalgalar belirir. Tim gece uykusunun

%2-5'ini olusturur.

Evre 2: Ylizeyel uyku donemi. ikinci donemin isareti frontosantral yerlesimli 12-14
Hz sinlizoidal yapidaki uyku igcikleri ve k kompleksleridir. Uykunun yaklasik yarisi
bu donemde gegmektedir. TUm gece uykusunun %45-55'ini olusturur.

Evre 3. Derin uyku donemi. Yavas dalgali uyku olarak anlir, yuksek amplittdld,
yaygin ve dizensiz yavas dalgalardan olusur. Yavas dalgali uyku siresi yasin
ilerlemesi ile azalir ve cok yasli bireylerde yavas dalga uykusu tam olarak
kaybolabilir. Tim gece uykusunun %20-25'ini olusturur.

REM donemi: Dusuk voltajli, degisken frekansli bir aktivitedir ve riyalarin
gorildug, hizli goz hareketlerinin ve kaslarda atoninin kaydedildigi dénemdir.
Yasamin ilk birkag dekadh sirasinda REM donemi dogumdaki total uyku zamaninin
%50sini kapsarken, adolesan donemde %20-25 oranina inmektedir (37).

Sagliklt normal bir uyku mimarisinde; uyanikliktan uykuya evre 1 ile gegilerek
baglanir, evre 2 yizeyel uyku ile devam eder, sonra derin uyku dénemi olan evre 3'e
gecilir. Derin uykudan sonra tekrar evre 2 yilizeyel uyku donemi baslar ve uyku
baslangicindan yaklasik 90 dakika sonra ilk REM uyku donemine girilir. REM
donemi tamamlandiginda uykunun ilk siklusu tamamlanmis olur, kisa bir uyamklik
donemi ya da dogrudan evre 2'ye donerek ikinci siklusa gecilir. Gece sabaha kadar
4-6 kez bu sikluslar tekrarlanmir. Geng eriskinlerde, evre 3 derin uyku donemi gecenin
ilk yarisinda daha agirliktayken sabaha dogru azalir, REM fazlar1 ise bunun tersi bir
sekilde gecenin ilk yarisinda kisa sireli iken, sabaha dogru siresi daha uzun ve
agirlikl olarak izlenir (37).
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1. UYKUKALITESI

Gunumizde uyku kalitesi, klinik uygulamalarda ve uyku ile ilgili arastirmalarda
Uzerinde Onemle durulan, tammlanmast ve nesnel olarak oOlcilmesi gug¢ olan
karmasik bir kavramdir. Bireyin uyandiktan sonra kendini zinde, formda ve yeni bir
gune hazir hissetmesidir. Uyku kalitesi; uyku latensi (uykuya dalma siiresi), uyku
siiresi ve bir gecedeki uyanma sayist gibi uykunun niceliksel yonlerini ve uykunun

derinligi, dinlendiriciligi gibi daha 6znel yonleri de igerir.

Uyku kalitesi ileilgili yakinmalarin yaygin olmas: ve kot uyku kalitesinin birgok
tibbi hastaligin belirtisi olabilmesi nedeniyle uyku kalitesi 6nemlidir. Yapilan
calismalar, toplumda eriskin bireylerin %15-35'inde uykuya dalma ve uykuyu
sirdirme gucligl gibi uyku kalitesini ilgilendiren bozukluklar bulundugunu
gostermektedir (38,39) .

Uyku ve uyku ile iligkili bozukluklarin degerlendiriimesinde altin standart
inceleme yontemi uyku laboratuvarlarinda, uyku teknisyeni kontrolinde yapilan
polisomnografidir (PSG) (40).

PSG uykuyu degerlendirmede altin standart yontem olmakla birlikte uzun siireyle
uykunun izlenmesi gereken olgularin degerlendirilmesinde ucuz, pratik, kolay
uygulanabilen, olgular tarafindan kolay tolere edilebilen, tasinabilir inceleme
yontemleri de kullanilmaktadir (41).

Objektif testler uykuyu degerlendirmede daha giicli katkilar saglamakla beraber,
bu testlerin yapilabilmesi icin bazi diizeneklere ve bu konuda egitim almis personele
gereksinim gostermektedirler. Bu nedenle klinisyenler icin uygulanabilirlikleri daha
kolay, pratik, her ortamda ve herkes tarafindan rahat¢ca uygulanabilen subjektif
degerlendirme Olgekleri gelistirilmistir. Bu anketler uyku siresi, uykuya dalma
siresi, gece boyunca uyanmalar, ilag ve komorbid durumlar gibi uyku kalitesini ve

uyku stresini etkileyebilecek diger faktorlerin subjektif degerlendirilmesini esas
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almaktadir. Uykunun subjektif degerlendirilmesinde eriskin populasyonda en yaygin
olarak kullanilan anket Pittsburgh uyku kalitesi 6lcegi (PUKI) dir (38).

Pittsburg Uyku Kalites Anketi

PUKI, 1989 yilinda Buysse ve arkadaslar: tarafindan gelistirilmis olup, gegerlilik
ve guvenilirlik calismas: arastirmacilar tarafindan yapilmistir (44). Turkiye' de ise
gecerlilik ve guvenilirlik calismalar1 Agargiin ve arkadaslar: tarafindan yapilmis ve
Turk toplumuna uygun oldugu belirlenmis (39).

PUKI sayesinde uyku kalitesinin guvenilir, gegerli ve standart bir 6lgimu
saglanabilmektedir. “Uykusu iyi olanlar (good sleepers)” ve “Uykusu kotl olanlar
(poor deepers)” arasinda istenilen dizeyde givenilir bir ayrim yapilabilmektedir
(39).

PUKI, gecmis bir aylik siirede uyku kalitesini ve bozuklugunu degerlendiren, 24
maddelik bir 6zbildirim olgegidir. Yatak partnerine yonelik olan son 5 soru klinik
degerlendirmede kullanilir; anketin skorlanmasinda kullamimaz. Olgek subjektif
uyku kalitesi, uyku latensi, uyku siiresi, alisiimis uyku etkinligi, uyku bozukluklari,
uyku ilact kullanimi ve gundiiz islevsellik kaybim degerlendiren 7 alt o6lgekten

olusur.

1. Oznel uyku kalitesi (bilesen 1)

2. Uyku latensi (bilesen 2)

3. Uyku sliresi (bilesen 3)

4. Uyku etkinligi (bilesen 4)

5. Uyku bozuklugu (bilesen 5)

6. Uyku ilaci kullammu (bilesen 6)

7. Gunduz islev bozuklugu (bilesen 7)
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Tek bir sorunun puan ile belirtilen bilesenler, bilesen 1 (soru 6), bilesen 3 (soru
4) ve bilesen 6 (soru 7) dir. Bilesen 2 puani, soru 2 ve 5a; bilesen 4 puani, soru 8 ve 9
puanlarinin toplamindan elde edilmektedir. Bilesenlerin toplanmasi ile 0-21 arasinda
degisen toplam PUKI puan elde edilir. Toplam PUKI puaninin besten biiyiik olmas
%89,6 duyarlilik ve %86,5 dzgunlik ile bireyin uyku kalitesinin yetersiz olduguna
isaret etmekte ve yukarida belirtilen en az iki alanda ciddi ya da ¢ alanda orta
derecede bozulma oldugunu gosterir.

V. UYKUDA SOLUNUM FizYOLOJisi

Solunum, uyaniklik ve uykuda istemli ve otonomik sistemler olmak Uzere iki
bagimsiz sistem tarafindan kontrol edilir. Uyaniklik sirasinda her iki sistem de
calisir. Uyku sirasindaki solunum ise tamamen medulladaki solunum kontrol
merkezinin otonomik ritmine baglidir. Normal kisilerde gerek NREM gerekse REM
uykusunda tidal volum, alveoler ventilasyon, kan gazlari, solunum hizi ve ritminde
belirgin degisiklikler gorulur (Tablo 4) (42,43).

Tablo 4: Uyku evrelerine gore solunumu etkileyen parametrelerin degisimi.

NonREM NonREM Evre REM, REM,
Evrel-2 34 tonik fazik
Solunumun Metabolik Metabolik Davranissal  Metabolik
dizenlenmesi
Solunum pater ni Periyodik Duzenli Dizensiz Dizensiz
0O, veCO,;'yesolunum  Dusik Dustk Dahadisik En dustk
yanifi
Ust solunum yolu Normal Y tiksek Y tiksek En ylksek
rezistans
Gogus kafesi har eketi Normal Normal/Artmis  Azalmis Yok
Karin har eketi Normal/Azalmis  Azalmig Yok Paradoksal
Dakika ventilasyonu Dusuk Dusuk Cok dustik  Degisken
PaO, Dusik Daha disuk En dusik Degisken
PaCO, Y Uksek Daha yuksek Enyiksek  Degisken
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i. Ventilasyondaki Degisiklikler

NREM uykusunda dakika ventilasyonu tidal voliimdeki azalmaya bagli olarak
%5-10 oraminda (0,5-1,5 L/dakika) azalir. REM uykusunda ise solunum oldukca
degiskendir ve bu azalma ¢zellikle yogun g6z hareketlerinin gorildugl fazik REM
doneminde % 40'lara varacak kadar belirgindir. Uyku sirasindaki bu alveoler
hipoventilasyondan, bazal metabolizma hizi, uyaniklik uyaranlarinin kaybolmasi, Ust
solunum yolu rezistansinda artis ve azalmis kemosensitivite sorumlu tutulmaktadir.
Bu faktorlerin Uzerine REM uykusunda, santral solunumsal uyarimin ve solunum
kaslar1 tonusunun azalmasi da eklenince hipoventilasyon ¢ok daha belirgin hale
gelmektedir (43).

ii. Kan Gaz Degisiklikleri

Uyku sirasinda alveoler ventilasyonda azalma sonucu parsiyel arteriyel
karbondioksit basinct (PaCO,) 2-8 mmHg kadar ytkselir, parsiyel arteriyel oksijen
basinci (Pa0;) 3-10 mmHg ve oksijen saturasyonu (Sa0,) %1-2 kadar azalir (43).

ili. Solunum Hiz ve Ritmi

Uykunun ilk 10-60 dakikasinda uyaniklik ve NREM evre 1-2 arasinda sik gegisler
gordldr. Solunum diizensizdir ve Cheyne-Stokes solunumuna benzer sekilde tidal
volumde azalma ve artmalar izlenir. NREM evre 3’ Uin baslamasi ile solunum dizenli
hale gelir ve tamamen otonomik sistemin kontrolt altindadir. REM uykusunda ve
ozellikle fazik REM’de ise solunum tekrar diizensiz hale gelir, tidal volum azalr,
hizli ve ylzeyel solunum go6zlenir. Bu degisikliklerin nedenleri; uyanklik
uyaranlarinin kaybi, kemosensitivitenin azalmasi ve transiyen arousallar olarak
siralanabilir (43).
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iv. Kemosensitivite

Uykunun tim evrelerinde hem hipoksik hem de hiperkapnik ventilatuvar yanitlar
azalir. Hiperkapnik ventilatuvar yanitta NREM donemindeki %20-50'lere varan
azalma REM doneminde daha da belirginlesir (43).

v. Metabolizma

Uykunun baslangicinda metabolizma hizla yavaslar ve sabaha kars: (05.00
civarinda) tekrar hizlanmaya baslar. Uyku sirasindaki metabolizma hizina paralel
olarak ventilasyon da azalir (43).

vi. Fonksiyonel Rezidlel K apasite

Uyku sirasinda supin pozisyonu ve REM ddéneminde solunum kaslar1 hipotonisi
nedeniyle fonksiyonel rezidiel kapasite (FRC) azalir (43).

vii.Arousal Yaniti

Uyku sirasinda hiperkapni hipoksemiden daha gigcli bir arousal stimulamdir.
PaCO,'de 6-15 mmHg'lik artis arousala neden olurken, saturasyonun normal bir
kiside %75’ e kadar diismesi gereklidir.

Goruldagi gibi uyku, solunum sisteminde rezistansin arttigi, solunum hizi ve
ritminin - bozuldugu, kimyasal ve mekanik reseptorlerin duyarliliginin  ve
ventilasyonun azaldigi, kan gazlarinda olumsuz degisikliklerin yasandigi, sonug

olarak solunum sisteminin zarar gordigu bir donemdir (44).
Saglikli kisilerde bile uykuda bu olumsuz degisiklikler yasamrken, bazi obstriktif

ve restriktif akciger hastaliklarindaki uyku sorunlari bu hastalarda morbidite ve

mortalitenin artmasina yol agmaktadr.
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V. INTERSTISIYEL AKCIGER HASTALIGINDA UYKU

Sik tekrarlayan arousallar nedeniyle uyku bolinmeleri ve uyku evresi
degisiklikleri ortaya cikar. SaO;’nin %901n altinda seyretmesi de uyku
boltinmelerine yol acar. NREM evre 1 artrmis, REM azalmistir. Arousallarin nedeni
Oksirik veya kimyasal uyaridir (45).

Interstisyel akciger hastaliginda kontrol grubuna gore uyku yapisi daha kotidir.
Hastalar uykularinin %34'unu evre 1'de gecirirken, REM uykusu sadece %12
oramnda gorulir. Benzer yastaki kontrol grubunda ise bu oranlar sirasiyla %13,5 ve
%20’ dir (9, 46).

Interstisyel akciger hastaliginda uyaniklik solunum sayisinin arttigi, inspiryum ve
ekspiryum sirelerinin kisaldigi; uyaniklikta da solunum paterninde farkliliklar
oldugu saptanmustir. Uyanikliga gore NREM evre 3'te solunum sayisinda azalma
oldugu bulunmustur. Hipoksemisi olan hastalarda ise uykuda solunum sayisinin
azalmadig1 gorulmustir. KOAH ve nokturnal desaturasyon ile seyreden herhangi bir
ek hastaligi olmayan IAH’li hastalarda toplam uyku suresinin %15'inde SaO2'nin
%90 1n altinda kaldhg: saptanmustir. Interstisyel akciger hastaliginda egzersiz ve
uykuda hipoksi gelisimi karsilastirilmis, bazi arastirmalarda uykuda hipokseminin
egzersizdeki hipoksemiden daha derin oldugu vurgulanirken, baska bir arastirmada
ise egzersizde daha belirgin desaturasyon oldugu bildirilmistir (egzersizde ortalama
% 4,5, uykuda ortalama % 0,5 diisme) (46).
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C. OBSTRUKTIF UYKU APNE SENDROMU

EPIDEMiYOLOQJi VE RiSK FAKTORLERI

OUAS, heriki cinste, tum 1rk, yas, sosyoekonomik diizey ve etnik gruplarda
gorulebilen ve en sk karsilasilan uyku bozukluklarindan biridir. Prevalans: gesitli
toplumlarda %1-5 arasinda degismektedir. Toplumumuzdaki OUAS prevalansi %
0,9-1,9 olarak tahmin edilmistir (2).

USY’nun genisligini azaltan veya kollabe olmasini kolaylastiran faktorler
OUAS aegilimi artirmaktadir. En belirgin risk faktorleri obezite ve erkek cinsiyettir.
En yiksek prevalansin erkeklerde ve 40-65 yas grubunda oldugu ve 65 yasindan
sonra prevalansin azaldig: bildirilmektedir. OUAS ile ilgili risk faktorleri tablo-5" de
gorilmektedir.

Tablo-5: OUAS darisk faktorleri

1 Yas

2. Cinsiyet

3. Obezite

4. Irk

5. Boyun cevresi

6. Sigara, alkol, sedatif kullanim

7. Genetik faktorler

8. Eslik eden hastalik

Ust solunum yolu patolojileri, akciger hastal:klar;, endokrin hastal:klar,
kardiovaskiler hastal:klar, gastrointestinal sistem hastal:klar:, kollajen doku
hastal:klar:, norolojik hastal:klar
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TANIM

Uluslararasi uyku bozukluklar1 simiflamasinin ikinci basimi (ICSD-2) uykuda
solunum bozukluklarini ana gruplardan biri olarak almakta, OUAS, santral uyku
apne sendromu ve uykuyla iligkili hipoventilasyon hipoksemik sendromlar olarak tg
kategoriye ayirmaktadir. Bu hastaliklar iginde en sik gortulen OUAS dur; tamsi ve
tedavisi icin polisomnografi tetkiki gereklidir (47).

Apne; asagidaki kosullarin her tGglintin de karsilanmasi gerekir.
1. Termal sensdrle olgulen hava akimi sinyalinde >%90 azalma
2. Sire> 10 saniye
3. Strenin >%90’1 amplitud kriterini saglamasi.

Obstriktif apne: hava akimi yoklugunda sirekli, artan solunum gabasi varligi

Santral apne: hava akimi yoklugunda solunum cabasi yoklugu

Mikst apne: ilk basta hem hava akimi hem solunum cabasi yokken sonrasinda
sirekli, artan solunum gabasi varlig:.

Hipopne; iki farkli kriter demeti kullamlmaktadir, bunlar birbirine segenek
olmaktan ¢ok hipopneyi tammmlamak icin birlikte kullamlabilir.

1.Segenek: asagidaki kosullarin hepsinin karsilanmasi gerekir:
a. Nazal basing sinyalinde bazale gore >%30 diisus
b. Siire > 10 saniye

c. Bazale gore >%4 desaturasyon veya arousal (uyanma reaksiyonu) ile

sonuclanmasi.

d. Strenin >%90’1 amplittd kriterini saglamasi.

2. Segenek: asagidaki kosullarin hepsinin karsilanmasi gerekir:

a. Nazal basing sinyalinde bazale gore >%50 diisus
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b. Slire > 10 saniye
c. Bazale gore >%3 desaturasyon veya arousal (uyanma reaksiyonu) ile sonuglanmasi

d. Strenin >%90’1 amplitid kriterini saglamasi

Solunum ¢abasina bagli uyanma: apne hipopne kriterlerine uymayacak sekilde, en
az 10 saniye slresince artan solunum ¢abasi veya nasal basing sinyalinde diizlesme
sonrast arousal (uyanma reaksiyonu) seklinde tammlanmustir. Solunum cabasini
Olcmek icin tercih edilen sensdr Gzefagus manometresidir. Ancak nazal kanul ve
induktans pletismografisi de kullarilabilir (47).

Tan igin A+B+D veya C + D gereklidir.
A.Enaz1i:

i. Uyanik kalinmasi gereken donemde uyuyakalma, gin ici uykululuk,
dinlendirici olmayan uyku, insomni veya asir1 yorgunluk

ii. Hastanin soluk tutma, gurdlttlt soluma veya bogulma hissiyle uyanmasi
iii. Esin guraltdlt horlama, soluk durmalar: veya her ikisini de bildirmesi

B. PSG ‘de skorlanan solunum bozukluklari (apne, hipopne veya RERA) >5/sa
veya

C. PSG’ de skorlanan solunum bozukluklar1 (apne, hipopne veya RERA) >15/sa
veya

D. Baska bir agiklayici neden (uyku bozuklugu, sistemik veya nérolojik hastalik ilag
veya madde kullammi) yok

Hafif diizeyde OUAS: AHI: 5 ile 14 arasi, orta diizeyde OUAS: AHI: 15 ile 29 arasi,
agir diizeyde OUAS: AHI: >30 olarak tammlanmustur.
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K LINiK
i. Anamnez

OUAS' dasikcabildirilen semptomlar grdlttilt horlama, glindiiz uykululuk, gece
bogulma hissi ile nefes darligi icinde uyanma, sabah yorgun ve dinlenmemis
uyanma, huzursuz uyku ve sabah bas agrisidir. Uykusuzluk nedeniyle kiside cabuk
sinirlenme, cevreye uyumsuzliuk gibi degisiklikler izlenebilir. Noktiri, enirezis,
libidoda azalma, gastrodzofagial refli semptomlarit daha az siklikla bildirilen
yakinmalardir. Hastanmin esinin (veya uykusuna tanik olan kisinin) uyku ile ilgili
gozlemleri 6grenilmeden alinan 6yki eksik olacaktir.

Horlama OUAS da en sik gorilen semptom (% 70-95) olmasina karsin hastalik
tahmininde pek yardimci degildir, ¢linki toplumda da sik gorulmektedir. Eriskin
toplumda yapilan arastirmalarda erkeklerde % 35-45, kadinlarda % 15-28 oraninda
horlama bildirilmistir (54). OUAS da horlama genellikle gurdltaltdar, hemen her
gece olmakta, gecenin cogunu kapsamakta, yan yatis pozisyonda azalmakla birlikte
her yatis pozisyonda gozlenebilmektedir (48).

OUAS da semptomlarin cogu uyku bdlinmesine baghdir. Bazi bilissel
bozukluklarin ~ uyku  bolinmesinden  ¢ok  hipoksemiden  kaynaklandigi
dustinulmektedir. Libido azalmasi ve seksliel disfonksiyonun nedenleri tam olarak
anlagilamamustir. Olasi nedenler icinde testosteron seviyesinin azalmasi, uykunun
bozulmasi, horlama, uykuda solunum bozuklugu ve yetersiz uyku sonucu eslerin
birbirine ilgisinin azalmasi sayilabilir. Nokttri nedeni apne ve hipopnelerle birlikte
solunum cabasinin artmasi ve gogus kafesi icindeki basing degisiklikleri sonucu

atrial natridretik faktor salgisi ve renin anjiotensin sisteminin bozulmasidir.

ii. Fizik Muayene

Fizik incelemede OUAS tamisimt koyduracak patognomonik bir bulgu yoktur.
Tipik olarak obez, kisa boyunlu morfoloji tanimlanmustir. Hastalik daha ¢ok orta yas
erkeklerde gorulmektedir. Ancak fizik inceleme bulgularinin hi¢ biri hastalik tamsi
icin sart degildir. Fizik incelemede Ust havayolu ve nazal pasg aciklig: ile ilgili
anatomik bozukluklar (septal deviasyon, tonsiller hipertrofi, retrognati gibi)
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arastirilmalidir. Hipertansiyon ile OUAS iliskisi bilinmektedir. Bu nedenle OUAS

dan sUphelenilen hastalarda kan basinci 6lgimi ve izlemi dnemlidir.

iii. Radyolojik tan:

USY’ nun gorintilenmesi, OUAS tarmisindan ¢ok uygulanacak tedavi yonteminin
belirlenmesi ve uygulanan tedavinin degerlendirilmesinde kullanlir.

a.Sefal ometri

Kemik ve yumusak doku sinirlarimin degerlendirildigi, bas ve boynun standardize
edilmis lateral radyografik gorunimidir. OUAS etiyolojisinde dnemli yeri olan
bircok kraniofasiyal ve Ust solunum yolu yumusak doku anatomisine ait
anormallikler sefalometri ile saptanabilir. Ucuz ve kolay uygulanabilir olma
avantajlarina sahip bir tetkiktir.

b.Bilgisayarl: tomografi (BT)

Ust solunum yolunun boyutlari, kesitsel alam ve komsu dokular hakkinda, Gistiin
kemik ve yumusak doku rezoltisyonu sayesinde ayrintili bilgiler saglayan, yaygin
olarak bulunan, invaziv olmayan, kolay uygulanabilir, ancak pahali ve radyasyon
maruziyeti olan bir gorintileme yontemidir. Yumusak doku, Ozellikle de adipoz
doku rezoltsyonu agisindan MRG ’sine kiyasla daha kisitl1 bilgi saglar.

c.Manyetik rezonans gérintileme (MRG)
OUAS |1 olgularda adipoz doku dahil USY ve cevre yumusak dokulari,
radyasyona maruz kalmadan aksiyal, sagittal ve koronal planlarda mikemmel

goruntlleyebilen, gucll, invaziv olmayan bir goruntileme yontemidir.

d.Floroskopi
Uyanikken ve uykuda USY’ nun dinamik incelenmesini saglayan bir gorintileme

yontemidir. Inceleme sirasinda dil ve farengeal bolge kalin bir tabaka baryumla

kaplanir. Radyasyon maruziyetinin de olmast rutin kullanimin sinirlamaktadir.
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e.Akustik refleksiyon
USY' na gonderilen ses dalgalarinin yansimasi esasina dayanan ve USY alaminin

hesaplanmasina imkan saglayan noninvaziv bir tekniktir.

iv. Endoskopik tani

OUAS' |1 olgularda dinamik hava yolu degisikliklerini incelemek ve hava yolunun
kollabe oldugu seviyeyi belirlemek amaciyla burundan glottise kadar USY' nun
degerlendirilebildigi bir tam yontemidir. Islem sirasinda hastaya Muller manevras
(ag1z ve burun kapal1 iken hastanin zorlu inspirasyon yapmaya ¢alismast) yaptirilarak
kollabsin derecesi ve seviyesi belirlenir.

v. Polisomnogr afi

OUAS tanist igin " altin standart " tam yontemi olan “polisomnografi” (PSG)
“Uyku sirasinda, ndrofizyolojik, kardiyorespiratuar, diger fizyolojik ve fiziksel
parametrelerin belli bir periyod, genellikle gece boyunca, es zamanli ve devamli
olarak kaydedilmesi” seklinde tammlanabilir. Standart PSG sirasinda rutin olarak
kaydedilmesi gereken parametreler tablo-6 ‘ de gorilmektedir.

Tablo-6: Standart polisomnografi parametreleri

1. Elekroensefalografi (EEG)

2. Elektrookulografi (EOG)

3. Elektromyografi (EMG — submentalis ve tibialis)
4. Oro-nasal hava akimi

5. Torako-abdominal hareketler

6. Oksijen satlirasyonu

7. Elektrokardiyografi (EKG)

8. Vlcut pozisyonu
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EEG, EOG, submental EMG; uyku evrelemesini, yizeyel uyku (NREM evre 1,2),
derin uyku (NREM evre 3) ve REM uykusunun ayirimim ve bu sirada olusabilecek

patolojik bulgularin degerlendirilmesini saglar.

Oronazal hava akimi ve solunumsal ¢cabanin degerlendirilmesi (torako-abdominal
hareketler), apnenin varligin, tipini (obstriktif, santral, mikst ayirimini) ve stresini

Saptamamiz saglar.

Oksijen  satrasyonunun  izlenmesi, postapnelk  ve/veya  nonapneik
desattirasyonlarin varligini, derecesi ve siiresini saptar.

Nabiz ve EKG kayd: ile kardiyak patolojilerin (ritm bozukluklari, myokard
iskemisi, ventriktler hipertrofi vs.) ve apneik epizodlarla iliskisinin saptanmasi

mumkin olur.

EMG tibialisile uyku sirasindaki periyodik bacak hareketleri arastirilir.

OUAS da karakteristik PSG bulgular:

* Yizeyel uykuda (NREM evre 1,2) artma, derin uyku (NREM evre 3) ve REM
periyodunda azalma izlenir.

*» Sik tekrarlayan apneler (Genellikle % 80'den fazlasi obstruktif tiptedir), hipopneler
ve arousal’ lar saptanur.

« Klinik 6nemi olan olgularda AHI > 15' dir.

* Sik tekrarlayan oksijen desatiirasyonu epizodlari izlenir.

* REM uykusu apnelerin sikligini, siiresini, oksijen desattirasyonunun derecesini ve
siresini artirmaktadir.

* Paradoksal gogus ve karin hareketleri tipiktir.

» Apne sirasinda kalp hizi genellikle yavaslar ve postapneik donemde hizlanir,

aritmiler gorulebilir.
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* Solunum sesi kaydh yapildiysa, sik tekrarlayan apne epizodlari ile kesilen diizensiz,

guraltdlt horlama duyulur.

vi. Yardimcr tam yontemleri

OUAS |1 olgularda kesin tam koydurmasalar da, tanmyr desteklemeleri,
komplikasyonlar1 saptamalar: ve ayirict tamdaki yararlart nedeniyle, kan ve idrar
tetkiklerinden EKG ve kan gazlarina kadar bircok yardimci tetkike ihtiyag
duyulabilir (Tablo-7).

Tablo-7: OUAS da yardima tam yontemleri

1. Kan tetkikleri

2. Idrar tetkikleri

3. Akciger grafisi

4. Solunum fonksiyon testleri

5. Arteriyel kan gazlar

6. Arteriyel kan basinci

7. EKG

8. EKO

9. Gunduz asir1 uyku halinin degerlendirilmesi
Multipl uyku latansi testi (MSLT)
Uyanikligin korunmasi testi (MWT)
Pupillometri

SONUCLAR

Sagliklr kisilerde bile uykuda solunum sistemi agisindan olumsuz degisiklikler
yasanirken, OUAS sonuclar: bu hastalarda morbidite ve mortalitenin artmasina yol
acmaktadir. OUAS 1n uykuda Olumlere kadar varan en agir sonuglari ise
kardiyovaskiler sistemde gorulmektedir (Tablo-8). OUAS da gorilen
komplikasyonlarin temelini baslica iki olay olusturur.
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1-Asfiks ve kapal: havayoluna kars: inspirasyon yapilmaya calisiimast (uyku
grasnda sk tekrarlayan Muller manevralarz): Bu durum intraplevral basing
dalgalanmalarina ve intratorasik negatif basing artisina, sonucgta hipoksemi,
hiperkapni ve asidoza neden olur. Bu degisiklikler sistemik hipertansiyondan ani
olumlere kadar bir dizi OUAS komplikasyonundan sorumlu tutulmaktadhr.

2-Sik tekrarlayan apne ve arousallar: Otonom sinir sisteminin aktivasyonu ve
bunun sonucunda kardiyak aritmilerden giindiz asir1 uyku hali ve trafik kazalarina
kadar bir dizi komplikasyonun gelismesidir.

Ancak 6nemli bir nokta bu iki olayin birbirinden bagimsiz olmayisidir. Bu olaylar
birbirlerini etkilemekte ve OUAS sonuglarinin birgogunda ortak faktor olarak rol
oynayarak OUAS morbidite ve mortalitesini belirlemektedir.

TEDAVI

Genel Onlemler ve Oneriler tim hastalara 6nerilmesi ve uygulanmas: gereken
tedavi secenekleridir. Kisinin ek hastaliklart varsa (KOAH, astim, diabet,
hipertansiyon, demir eksikligi anemisi, periyodik bacak hastaligi, huzursuz bacak
hastaligi, hipotroidi vs) mutlaka tedavi edilmelidir. Fazla kilo gece solunumu bozan
en 6nemli etkenlerdendir. Bu nedenle diyet uygulanmas: veya gerekirse bariyatrik
cerrahi tedavi segeneklerinden olabilir.

Basit horlamasi olan kisilerin de hasta statlisiinde alinmasi gerekir. Bu Kisilerde
ileride OUAS olasiligi goz 6niinde bulundurulmali ve tedavi 6nerisi yapilmalidir. Bu
grup hastalarin KBB muayeneleri oldukca 6nem tasir; septal deviyasyon veya
adenoid vejetasyon gibi anatomik bozukluklarin cerrahi dizeltilmesi sonucu hastalar
oldukca rahatlar. Uvulamn durumuna gore bu bolgeye yapilacak radiofrekans veya
pillar implant veya uvulektomi gesitleri ile hastanin sikayetleri diizelebilir.
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Pozisyonel (0zellikle sirtisti yatilan pozisyonlarda horlama veya solunum
patolojilerinin ortaya ¢ikmasi) durumlarda hastanin sirt bolgesine uygulanabilecek
bir engel (tenis topu, sirt cantasi vs) hastamin sikayetlerini kismen de olsa
duizeltebilir.

KBB tarafindan 6nerilecek bir tedavi secenegi yoksa veya hasta 6nerilen tedaviyi
kabul etmiyorsa ozellikle “basit horlama’ veya hafif-orta dereceli OUAS
olgularinda, kontrendikasyon yoksa “agiz i¢i arag” tedavi segenegi de
distuntlmelidir. Uygulamanmin dis hekimlerince yapilmasi tibbi anlamda daha

dogrudur.

OUAS olgularinda cerrahi secenekler artmakla birlikte, basar1 oranlarim artirmak
icin dogru olgu ve dogru girisim yapilmalidir. Uvulanin kisaltilmasi veya alinmasiyla
birlikte tonsillerin de alinmasi veya lateral farengeal bantlarin genisletilmesi siklikla
kullanilan cerrahi tekniklerdendir. Genioglossal kasin ilerletilmesi operasyonu ise
son yillarda denenmeye baslanan cerrahi girisimlerdendir. Maksillo-mandibuler
ilerletme gibi oldukga invaziv yontemler ise nadir olgularda uygulanabilen, ancak

basar1 oranlarinin henliz ispatlanmadig: cerrahi seceneklerdendir.

Orta-agir OUAS lu hastalarin tedavisi konusunda hastanin ikna edilmesi ve
hastaligi hakkinda bilgi verilmesi sarttir. Bu grup hastada noninvaziv mekanik
ventilasyon (NIMV) (CPAP/BPAP/APAP vs) tedavi secenekleri 6n planda tutulmali,
hasta bu tedaviyi kabul etmiyorsa ve anatomik olarak cerrahi endikasyon varsa,
cerrahi yontemler de dustndlebilir.

NIMV tedavisindeki amag; Uykuda burun / agiz yoluyla strekli pozitif basingli
hava vererek st solunum yolu kollapsint engellemek, oksijenizasyonu diizeltmek,
bunu yaparken de uyku kalitesinden 6din vermemektir.

NIMV seceneklerinden en sik kullamlant “CPAP” (Continuous positive airway

pressure) denilen hastaya siirekli pozitif basingli hava iletilmesidir. Basingli hava

sayesinde uykuda olusabilecek tikanmalarin Oniine gecilmis olur. Diger NIMV
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secenekleri ise; Auto-CPAP (APAP), BPAP, AUTO-BPAP, BPAP — ST, AVAPS,
Servo-Ventilatordir.

Pozisyonel velveya REM bagimli OUAS |u olgularda veya degisken CPAP
basinglarini tolere edemeyen hastalarda Auto-CPAP (APAP) tercih edilebilir. KOAH
gibi ek solunum patolojisi olan veya yiiksek basinclar: tolere edemeyen hastalardaise
oncelikle BPAP (bi-level positive airway pressure) tercih edilmelidir. BPAP
endikasyonu olup degisken basinglarin gece boyunca verildigi olgularda ise Auto-
BPAP tercih edilebilir. Solunum tetiklemesinin olmadigi1 veya yetersiz oldugu
olgularda (Or; santral apne veya hipoventilasyonlu olgular) BPAP-ST kullamimas
daha uygundur. Santral apnenin bir alt grubu olan “cheyne stokes solunum”
varliginda ise “servo-ventilator” denilen NIMV cihazlarinin kullaniimas: endikedir.
Hipoventilasyonlu obez hastalarda pozisyonla siirekli degisen basing ihtiyacinda ise
AV APS (Automatic Volume Assured Pressure Support) cihaz endikasyonu vardir.

Tablo-8: OUAS Sonuglari
Kardiyovaskuler
Sistemik hipertansiyon
Iskemik kalp hastalig:
Sol kalp yetmezligi
Pulmoner hipertansiyon
Kardiyak aritmi
Ani Olum
Pulmoner
Overlap sendromu
Brongial hiperreaktivite
Norolojik
Serebrovaskiler hastalik
Sabah bas agrisi
Gunduiz asir1 uyku hali
Noktirnal epilepsi

Endokrin

Libido azalmasi
Empotans
Nefrolojik

Noktri

Proteiniri

Noktirnal entrezis
Gastrointestinal sistem
Gastroozefagial refli
Hematolojik
Sekonder polistemi
Psikiatrik

Bilissel bozukluk
Anksiyete

Depresyon
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D. OVERLAP SENDROMU

“Overlap” terimi, birbirleri ileiliskili olan ve bir araya geldiklerinde farkli 6zellik
gogteren klinik durumlar icin kullamlir. Uyku bozukluklarinda ise overlap sendromu
(OVS), OUAS' nun kronik obstruktif akciger hastaligi (KOAH), astim, IAH ve kistik
fibrozis gibi akciger hastaliklar ile birlikteligi icin kullanilan bir terimdir. Ancak en
sik birlikteligin KOAH’ la gortulmesi nedeniyle OV S denildiginde daha cok OUAS +
KOAH birlikteligi anlasilmaktadr.

Interstisiyel akciger hastaliklarinda solunumun santral kontroliniin normal, hatta
artmis olmasi nedeniyle apne gortlme sikligi disukttr. Nadiren romatoid artrit ve
sarkoidoz gibi interstisyel akciger hastaligina yol agan bazi patolojilerle birlikte
OUAS gorulmektedir (43,46).

Aydogdu ve arkadaslarinin calismasinda 37 1AH hastasinin 24 ‘Unde OUAS
saptanmis  (%64,9). Bu hastalarda hipopne apneye gore baskin solunumsal
anormallik olarak saptanmis. OSAS olan ve olmayan hastalar arasinda vicut kitle
indeksleri arasinda fark saptanmarmus (49).

Bye ve arkadaslar1 13 kisilik hasta grubunda iki kiside OUAS saptamuslardir. Bu
hastalarda apnelerin kisa sireli olmalarina ragmen, hastalarin dusik akciger
volumlerine ve azalmis oksijen depolarina bagli olarak, oksijen (Oy)
satirasyonlarinda belirgin dususlere yol agtiklarim 6ne sirmuslerdir. Higbir hastada
tipik gindiz asir1 uyku halinin gorilmemes Uzerine primer akciger hastaligi
olanlarda asemptomatik obstriktif apnelerin gorulebilecegi, bu durumun oksijen
satlrasyonlarinda belirgin  dusUslere neden olarak kor pulmonaleye gidisi
hizlandirabilecegi  sonucuna varmislardir. IAH hastalarinda  6zellikle normal
uyaniklik kan gazi degerlerine ragmen kor pulmonale gelismisse mutlaka uyku testi
yapilmasint dnermisler ve noktirnal O, tedavisinin bu hastalarda degerli bir tedavi
yontemi olabilecegini ileri sirmuslerdir (10).
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Mermigks ve arkadaslarinin yaptig: retrospektif bir ¢alismada uykuda solunum
bozuklugu ile iliskili semptomlar: olan 18 IAH hastasina polisomnografi yapilmus.
Ortalama vicut kitle indeksi (VKI) 33,2 saptanmis. 11 hastada OUAS; diger
hastalarda Ust hava yolu direng sendromu saptanmis. Uyku etkinliginde, yavas dalga
uyku ve REM uykusunda azalma ve arousal indeksinde artis saptanmis. Ortalama
AHI 25,2 ‘ymis. Yazarlar IPF L1 hastalarda obezitenin OUAS acisindan istatiksel
olarak anlaml1 risk faktort oldugu sonucuna varmislar. Total akciger kapasitesi ve
DLCO degerlerinda azalma AHI ile iliskili bulunmus. Bu calismamn kisithlig:
sadece uykuda solunum bozuklugu agisindan semptomu olan hastalara
polisomnografi yapilmasiymis (6) .



3. GEREC VE YONTEM

A.HASTA GRUBU

Kasim 2011-Eylil 2012 tarihleri arasinda Dokuz Eylul Universitesi Hastanesi
Gogus Hastaliklar: Polikliniginde histopatolojik veya Amerikan Toraks Dernegi
(ATS) - Avrupa Solunum Dernegi (ERS) tam kriterlerine gore interstisyel akciger
hastalig1 tanisi ile takip edilmekte olan, 18-70 yas arasi, genel durumu stabil 52 hasta
calismaya alind.

B.YONTEM

Calismaya alinan tim olgulara Epworth uykululuk skoru ( EUS ) ve 24 sorudan
olusan Pittsburg uyku anketini igeren hasta kayit formu uyguland: (Ek-1). Calismaya
alinan tim olgulara, ¢alisma hakkinda genel bilgi verilerek yazili bilgilendirilmis
gonullt onam formlar1 okutulup imzalatild: (Ek 2).

Hastalarin sosyodemografik bilgileri, beden kitle indeksi, hastaliklarimn tansi,
hangi yontemle (histopatolojik veya ATS-ERS tam OlcUtlerine gore) tam aldiklari,
hastalik siireleri, almis veya almakta oldugu tedaviler, eslik eden hastaliklar, giindiz
oksijen tedavisi ihtiyaci kaydedildi.

Hastalarin gesitli durumlardaki gundiz uykulugunu degerlendirmek icin EUS
kullanildh. EUSde sekiz adet gunlik aktivite esnasinda uykuya yatkinlik
sorgulanmaktadir. (Oturup okurken, televizyon seyrederken, hareketsiz bir sekilde
bir toplulukta otururken, bir saat mola vermeksizin yapilan bir araba yolculugunda,
sartlar uygun oldugunda bir 6gleden sonra dinlenmek icin uzandiginda, bir Kisi ile
oturup konusurken, alkol almadigi bir Ogle yemegi sonrasi sakince otururken,
arabada giderken trafik sebebiyle birkag dakika durmak zorunda kaldiginda)
Hastalarin uykuya dalma olasiliklarinm O ile 3 arasinda derecelendirmeleri istenmistir.

Bu derecelendirme sistemine gore:
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0. Highir zaman olmaz
1. Nadiren olur

2. Orta siklikta olur

3. Gok sik olur

Derecelendirme sonuclar: toplanarak en yiiksek 24 olabilen toplam deger hastanin
Epworth uykululuk skoru olarak belirlendi. EUS 10'un Uzerinde olan hastalarin
gundiiz uykululugu oldugu kabul edildi.

PUKI 7 bilesenden olusan 19 maddelik bir 6zbildirim 6lgegidir. Her bilesen 0-3
arasinda puanla degerlendirilir. Bu bilesen puanlarinin toplam: 6lgek puanini (global
PUKI skoru) verir. Toplam puan 0-21 arasindadhr. (Olgegin degerlendirmesi Ek-3' te
verilmistir.) Olgegin doldurulmas: ortalama 5-10 dk, puanlamas: ise yaklasik 5
dakika stirmektedir.

Hastalara solunum fonksiyon testi ve diflizyon testi yapildi. Solunum fonksiyon
testi(SFT), burun kapaliyken ve oturur pozisyonda en az (¢ kez tekrarlanarak, Sensor
Medics V.max 22° spirometri cihazi ile yapildi. FEV1 (Birinci saniye zorlu
ekspiratuar volumu), FVC(Zorlu vital kapasite), FEV1I/FVC (Tiffeneau indeksi)
parametreleri 6lculdi ve en iyi deger kaydedildi. Diflizyon kapasitesini hesaplamada
single breath karbon monoksit diftizyon testi yontemi kullanildh.

Epworth Uykululuk Skoru 10 ve iizerinde olan hastalara Dokuz Eyliil Universite
Hastanesi Uyku Bozukluklart Merkezinde 32 kanalli Medcare Embla A 10 PSG
cihazi ile polisomnografik inceleme yapildi. Polisomnografik uyku kayd: sirasinda
EEG, EOG, gene alt1 ve bilateral tibial EMG ve EKG kaydedildi. Hava akimi nazal-
oral termistorle, solunum eforu torakoabdominal piezoelektrik kemerlerle ve arteriel
oksihemoglobin saturasyonu pulse oksimetre cihazi ile olculdi. Butin veriler
bilgisayarli PSG sisteminde toplandi. PSG ile uykuda oksihemoglobin desaturasyon
ve apne-hipopne indeksi hesapland: AHI saatte 5'in lizerinde olan hastalar OUAS
tarst ald.
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C.ISTATISTiK SEL DEGERLENDIRME

Verilerin analizinde SPSS 16 programi kullanildi. Demografik veriler, klinik ve
fonksiyonel Ozelliklerinin tammmlanmasinda, EUS , PUKI anket skorlari ve
bilesenlerinin degerlendirilmesinde tamimlayici istatistikler (sayi, yizde dagilim,
ortalama, standart sapma) kullanildi. Glindiz uykululugu olan ve olmayan hasta
gruplar1 arasinda demografik verilerin, klinik 6zelliklerin, uyku problemlerindeki
sikligin ve anket skorlar1 ile bilesenlerinin karsilastirmasinda stirekli degiskenler icin
bagimsiz gruplarda t testi, kategorik veriler icin ki-kare testi ve Fisher’s exact test
kullamildi. Hasta grubunda gundiiz uykululuguna gore yapilan simflamada PUKI
anket skorlarinin karsilastirilmasinda Kruskal Wallis testi, solunum fonksiyonlarina
gore yapilan siniflamada PUKI anket skorlarimin karsilastirilmasinda tek yonli
varyans analizi (ANOV A) kullanldi. PUKI toplam skoru ile polisomnografi verileri
arasindaki iliskinin degerlendirilmesinde Pearson korelasyon analizi kullamldi. p<
0.05 istatiksel olarak anlaml1 kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya alinan 52 hastamin 27’ sinde EUS 10’ un Uzerinde saptandi. Bu hastalar
olgu grubu olarak degerlendirilerek polisomnografi yapildi. 25 hastamn EUS 10'un
altindayd: ve hastalar kontrol grubuna alindh.

Bu iki grup hastanin demografik ©zellikleri, vicut kitle indeksleri, sigara
kullanma durumlar1 ve paket/yil sayis;, akol kullanmm durumu, mesleki
maruziyetleri, eslik eden hastaliklar, difiiz parankim akciger hastaliginin tams: ve
taninin hangi yontemle konuldugu (patolojik veya ATS-ERS Kklinik tan: Olgitlerine
gore), ilag kullammlar: dagilimi Tablo 9'da 6zetlenmistir. Iki grubun cinsiyet, VKI,
sigara icme durumlari, mesleki maruziyetleri, tan tipleri, komorbiditeleri, kullandig1
ilaclar arasinda anlamli fark saptanmazken kontrol grubunda alkol kullanan hasta
saptanmadi. Olgu grubunda 27 hastanin 8'i alkol kullanmaktayd:; fark istatiksel
olarak anlamli saptand: (p=0.003).

Olgu ve kontrol grubu hastalarinin ilk vizitte él¢ulen FEV1, FVC, FEVUFVC,
DLCO, DLCO/VA ve yiizde ortalamalar: karsilastirildi. 1ki grubun basit spirometri
ve diflizyon testi parametreleri yizde ortalamalar1 arasinda anlamli fark saptanmad:
(Tablo 10).

PUKI toplam skoru ve siibjektif uyku kalitesi, uykuya gegis siiresi, gin icinde
uyuklama, uyku etkinligi, uykuyu olumsuz etkileyen faktorler ve uyku siresi alt
birlesenleri karsilastirildi. Olgu grubunda kalitesiz uykunun gostergesi olan PUKI alt
bilesenlerinden uykuya gecis siiresi haric diger bilesenlerin puan ortalamalar1 kontrol
grubuna gore daha yiksek saptandi. Ancak aradaki fark anlamli saptanmach (Tablo
11) .

PUKI skorlamast yapilirken hastalarin belirttikleri uykuya gegis strelerinin
ortalamasi olgu grubunda 18,15+16,4 dk. ; kontrol grubunda 23,8+25,1 dk. saptandh.
(p=0.339) Uyku surelerinin dakika cinsinden ortalamas: kontrol grubunda olgu
grubuna gore daha fazlayd: (436,8+71,9, 413,3+85,3) , ancak aradaki fark anlamli
saptanmadh (p=0,291) .
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Tablo 9: Olgu ve kontrol grubunun demografik dzelliklerinin karsilastirilmas

Ozellik Olgu Kontrol
Yas (ortalama £SD) 61,4104 57,3£15,2
Cinsiyet [n,(%)]
Kadin 13(48,1) 23 (92)
Erkek 14 (51,9 2(8)
VK1 (ortalama +SD) 28,8+5,8 26,8+5,3
Sigarai¢cmedurumu [n,(%)]
Hicicmemis 14 (51,9) 16 (64)
Icmis ve berakms 12 (44,4) 8(32)
Halen kullanan 1(37) 1(4)
Sigar a paket/yil (ortalama, SD) 14,3 +19 8,8+135
Meslek [n,(%)]
Organik toz maruziyeti 2 (749 5 (20)
Inorganik toz maruzyeti 4(14,8) 1(4)
Maruzyet yok 21 (78,8) 19 (76)
Tam [n,(%)]
IPF 19 (70,4) 9 (36)
Sarkoidoz 2(749 9 (36)
Romatol ojik hastal:k 3(11,1) 6 (24)
Diger 3(11,1) 1(4)
Tan tipi [n,(%)]
Klinik 16 (59,3) 15 (60)
Patolojik 11 (40,7) 10 (40)
Kullandigr ilag [n,(%)]
Seroid 16 (59,3) 9 (36)
Azotiopurin 6 (22,2) 1(4)
Komorbidite [n,(%)]
Var 8(29,6) 11 (44)
Yok 19 (70,4) 14 (56)
Alkol [n,(%)]
Var 8(29,6) 0(0)
Yok 19 (70,4) 25 (100)

Tablo 10: Olgu ve kontrol grubu hastalarinin

degerlerinin karsilastirilmas

spirometre ve diflizyon testi

Ozellik (ortalama, SD) Olgu Kontrol p

FEV1% 75,1 £21,7 78,2+ 22,0 0,609
FVC % 75,1+£223 794+£224 0,501
FEV1/FVC % 81,8191 82,4+6,3 0,791
DLCO 13,5+5,9 13,9£7,0 0,823
DLCO % 56,6+£20,2 58,1+21,6 0,793
DLCO/VA 3,8+1,3 3,8£1,5 0,868
DLCO/VA % 85,2+23,9 76,08+£23,6 0,173
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Tablo 11: Olgu ve kontrol grubu hastalarimn PUKI ve alt bilesenleri

ortalamalarimin karsilastirilmas

Degisken Olgu Kontrol p
(ortalamazSD) (ortalamazSD)

PUKI 5,67 £+3,34 4,52+1,96 0,141
Subjektif uyku kalitesi 1,11+0,75 0,92+0,70 0,349
Uykuya gecis siiresi 1,04+1,05 1,12+0,97 0,770
Gun icinde uyuklama 1,11+£1,01 0,64+0,81 0,071
Uyku etkinligi 0,41+0,79 0,40+0,76 0,973
Uyku etkinligi ylzdesi 86,9+10,1 88,0+11,5 0,721
Uykuyu olumsuz etkileyen faktérler  1,37+0,74 1,20+£0,70 0,401
Uyku siresi 0,52+0,75 0,40+0,75 0,562

Olgu grubunda yapilan polisomnografik 6lcimlerden uyku etkinligi, uyku
evrelerinin toplam uyku siiresi icindeki ylizdeleri, N1 latans;, AHI, uyanma say1si,
apne indeksi, hipopne indeksi, supin apne ve hipopne indeksleri, REM ve NREM
AHI, ortalama saturasyon ve desaturasyon ortalamalari, standart sapmalari ve
dagilimlart Tablo 12'de Ozetlenmistir. Olgu grubu hastalarimn uyku evrelerinin
toplam uyku periyoduna gore yuzdeleri saglikli gen¢ eriskinde izlenen normal
degerlerle karsilastirildiginda NREM evre 1 uyku yilzdesinin arttigi (p=0,001) ;
NREM evre 2 (p<0,001) , NREM evre 3 (p<0,001) ve REM (p<0,001) sire
yuzdelerinin istatistiksel olarak anlamli azaldig: saptandi. Obstruktif apne indeksi
santral apne indeksine gore anlamli olarak daha fazla bulundu (p=0,005). REM ve
NREM doénemlerinin AHI arasinda anlaml: fark izlenmedi. (p=0,413) Supin
pozisyonda apne indeksi ortalamalar1 16,9; nonsupin pozisyondaki apne indeksi 8,59
saptandi. Aralarindaki fark istatiksel olarak anlamli saptanmad: (p=0.341). Hipopne
indeksi ortalamast apne indeksine benzer olarak supin pozisyonda (35,7), nonsupin
pozisyondakine (22,4) gore daha fazla saptandi ancak fark anlamli saptanmadi.
(p=0.159) Supin pozisyonda desaturasyon yizdesi (25,3) nonsupin pozisyona gore
(12,1) anlaml1 olarak daha fazla bulundu (p=0.004).
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AHI ile uyanma say1s1 (p<0,001, r=0,700), toplam desaturasyon sayisi (p<0,000,
r=0,747), ve ortalama desaturasyon yuzdesi (p<0,001, r=0,877), supine (p<0,001,
r=0,814) ve nonsupine (p<0,001, r=0,842) pozisyondaki desaturasyon indekslerinin
arasinda istatistiksel olarak anlaml pozitif iliski saptandi. AHI sayisi arttikga uyku
etkinliginin istatistiksel olarak anlamli olarak azaldig: izlendi (p=0,031, r=-0,417).
PUKI alt bilesenleri ile karsilastirildiginda hicbir bilesenle anlamli iliski saptanmadh.

Obstruktif apne indeksi arttikca uyanma sayisi (p= 0,020, r=0,445), total
desaturasyon indeksi (p=0,005, r=0,586), desaturasyon ortalamalarinin (p<0,001,
r=0,825) arttigi saptanirken; hastalarin  EUS degeri ile anlamlt iliski
saptanmadh.(p=0,191)

Uyanma sayist arttikga AHI (p<0,001, r=0,700), obstruktif apne (p=0,020,
r=0,445), total desaturasyon sayisi (p<0,001, r=0,747), ortalama desaturasyon
ylzdesi (p<0,001,r=0,730), supin (p=0,005, r=0,587) ve nonsupin pozisyondaki
desaturasyon indekslerinin (p=0,005, r=0,613) istatistiksel olarak anlaml1 arttigi; en
disUk saturasyonun ise azaldigi goraldi (p=0,023, r= - 0,463).

PSG ile hesaplanan uyku etkinligi azaldik¢a uyanma sayisi (p=0,015, r= -0.417),
desaturasyon sayisi (p=0,013, r=-0,533), supine pozisyondaki (p=0,019, r=-0.508) ve
nonsupine pozisyondaki desaturasyon indekslerinin (p=0,041, r=-0,449) istatistiksel
olarak anlamli arttigi saptandi.  Olgu grubu hastalarinin PSG’ de dlgllen uyku
etkinligi ile PUKI uyku etkinligi alt bileseni karsilastinildiginda anlamli iliski
saptanmadh. (p=0.086)

Olgu grubu hastalariin PUKI alt bilesenleri ile polisomnografi verileri
karsilastirildi. PSG’de olgiilen Evre 1 uyku latans: ile PUKI uykuya gegis siiresi alt
bileseni arasinda anlamli iliski saptanmazken (p=0.110); PUKI skorlamasi sirasinda
hastalarin belirttigi uykuya dalma siiresi ile anlamli pozitif iliski saptandi. (p=0.003,
r=0.577) Olgularin uyku sirasindaki ortalama saturasyon degeri distikce gin icinde
uyuklama alt bileseninin arttig1 izlendi. (p=0,041, r= -0,396) AHI, REM ve Non-
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REM AHI, en distk saturasyon ytizdesi, total desaturasyon sayisi ile herhangi bir
PUKI alt bileseni arasinda anlamlt iliski saptanmadh.

Tablo 12: Olgu grubunun PSG sonuglari

Ozellik Ortalama +SD Dagilhim
Uyku Etkinligi 79,4 £14,7 44,9 - 97,9
Uyanma sayisi 26.0+£12,7 6,0-57
AHI 15,0 £15,3 0,9-67,8
N1 Latans 17,7 £144 3,0-48,4
Apne 4,8+8,02 0-33
Obstr uktif Apne 4,617,7 0-33
Santral Apne 0,07+0.26 0-1,3
Apne (supine pozisyon) 16,9+34,0 0-151
Hipopne 10,1+10,6 3-47,5
Hipopne (supine pozisyon) 35,7+£37,3 0-140
AHI REM 18,5+19,3 0-59,6
AHI nonREM 15,1+17,2 0,3-70,1
Ortalama satur asyon 92,0+4,1 83,2-97,5
Ortalama desatur asyon 5,9+2,2 3,5-12,5
Non REM Evrel1l % 9,08+5,47 2,4-21,2
Non REM Evre2 % 43,8+8,44 22,3-59,8
Non REM Evre3 % 30,0+9,81 11,5-58,1
REM % 17,0£5,91 6,3-31,0

FEV1 ve FVC yluzdeleri ile epworth skoru ve PSG verileri karsilastirildiginda
uyanma sayisi, AHI, desaturasyon sayisi, en disiik saturasyon degeri ve ortalama
degerlerinin istatiksel olarak anlamli negatif korelasyon gosterdigi saptandi. (Tablo
13)

OUAS agrirligina gore olgu grubundaki hastalar hafif-orta ve agir olarak 2 gruba
ayrildiginda hafif-orta OUAS olan 2 hastamn PUKI 5'in altindayken 6 hastamn
PUKI 5'in tzerinde saptandi. Agir OUAS' lu 11 hastamin 8'inin PUKI’ i 5'in altinda
saptandi. OUAS' nun agirligi ile uyku kalitesinin k6t olmasi arasinda anlaml iliski
saptanmadh. (p=0.077) (Tanlo 14)

Bu iki grubun immunsupresif ilag kullammlar: karsilastirildiginda hafif ve orta
OUAS grubunda hastalarin hepsi ilag kullanmaktayken; agir OUAS hastalarinin 7’si
ilag kullamyordu. Gruplar arasinda immunsupresif ilag kullammi agisindan anlaml1
fark saptanmadi. (p=0,065) (Tablo 14) Yine bu iki grubun basit spirometre degerleri
karsilastirildiginda hafif ve orta OUAS u olan hastalarinin 3’ iinde; agir OUAS u olan
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hastalarin 7’ sinde restriktif patern mevcuttu. Bu iki grup arasindaki fark istatistiksel

olarak anlaml1 saptanmadi. (p=0.370)(Tablo 14)

Tablo 13: PSG verileri

karsilastirilmas

ve solunum fonksiyon testi

paremetrelerinin

Ozellik FEV1 FvVC DLCO
Epworth p=0,372 p=0,63 P=0,584
r=-0,2 r=-0,110 R=-0,74
Uyku Etkinligi p=0,019 p=0,041 p=0,269
r=-0,5 r=-4,49 r=0,225
Uyanma Sayisi p=0,005 p=0,003 p=0,796
r=-0,58 r=-0,613 r=0,052
AHI p<0,001 p<0,001 p=0,219
r=-0,84 r=-0,842 r=-0,199
Obstr uktif Apne p=0,33 p=0,189 p=0,414
r=0,46 r=0,29 r=0,164
Desatur asyon indeksi p<0,001 p<0,001 p=0,272
r=-0,855 r=-0,9 r=-0,25
En disuk saturasyon p=0,004 p=0,035 p=0,005
r=0,603 r=0,46 r=0,524
Desaturasyon ortalama p=0,001 p=0,002 p=0,874
r=0,05 r=0,624 r=0,03

Tablo 14: OUAS agirhigina gore immunsupresif ilag kullanimi, restriktif

solunum paterninin durumu ve PUK I puaninin karsilastiriimas

OUAS

Hafif ve orta (n,%)

Agir (n,%)

Ilag kullanim
Kullanmeyor

Seroid

Seroid + azatiopurin
SFT

Normal

Restriktif patern
PUK1

<5

>5

0(0)
7(63,6)
1(25,0)

5 (55,6)
3 (30)

2 (20)
6 (66,6)

4 (100)
4 (36,4)
3(75,0)

4 (44,4)
7 (70)

8 (80)
3(33,4)
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4. TARTISMA

IAH’ de uyku bozukluklarim arastirma distincesi KOAH ve kistik fibrozis gibi
kronik akciger hastaliklar: Gzerine yapilan ¢alismal ardan dogmustur. Bu hastaliklarda
uyku kalitesinin bozuldugu ve uykuda oksijenizasyonda belirgin disusler izlendigi
ve bu durumun Ozellikle REM uykusu sirasinda belirgin oldugu bildirilmistir.
KOAH’ta uyku sirasinda gelisen hipoksemiden, solunum stimulusunda ve
fonksiyonel reziduel kapasitedeki degisikliklerle solunumun aksesuar kaslarinin
inhibisyonu sorumlu tutulmustur. Bu 6zelliklerin 1AH’ da da gegerli olabilecekleri
dustinulmektedir (50,51) .

Uyku bozukluklart giindliz uykululuk hali, yorgunluk, yasam kalitesinde azalma,
pulmoner hipertansiyon ve mortalitede artis gibi interstisyel akciger hastaligindakine
benzer olarak pek cok cesitli semptom ve komorbiditelere sebep olabilir. Interstisiyel
akciger hastalar: kronik hastaliga bagli stres, solunum anormallikleri ve tedavi yan
etkileri nedeniyle uyku bozukluklart agisindan risk altindadirlar. Uyku bozuklugu
mortalite ve morbiditeyi arttiriyorsa uyku bozuklugu tedavisi sonuclari gelistirebilir.
IAH hastalarinin sinirl: tedavi segenekleri goz 6niine alindiginda uyku bozuklugunun
yonetimi bu hastalarda dikkate alinmalidir (5).

Bu nedenle calismamizda IAH hastalarinda EUS ve PUKI’ ni kullanarak
hastalarin subjektif uykululuk ve uyku kaliteleri ile endikasyonu olan hastalarda PSG
ile 6lculen objektif parametreleri karsilastirdik. Glindliz uykululugu olan ve olmayan
hastalar arasinda demografik Ozellikler, vicut kitle indeksleri, immun supresif ilag
kullanimlari, spirometri ve diflizyon testi olgtimleri, sigara kullamimlar;, PUKI
global puani ve alt bilesenleri agisindan farklilik gbzlenmedi. 52 hastanin %
44,2 sinde stibjektif uyku kalitesinin kott oldugu ancak PSG yapilan hastalarin PUKI
global puan: ve alt bilesenlerinin hastalarin objektif verilerinden AHI, N1 uyku
latensi, uyku etkinligi veya nokturnal desaturasyonla iliskisi olmadigi saptandh.
Olgularin NREM evre 1 uyku sirresinin arttig;; NREM evre 2-3 ve REM siirelerinin
azaldig1 saptandi. Nokturnal hipoksemi belirginlestikge hastalarin uyanma sayisinin,
solunum fonskiyon testinde saptanan restriksiyon bulgulariin  arttigi;  uyku



etkinliginin ise azaldig1 izlendi. PSG yapilan hastalarin %70'inde OUAS saptand:.
AHI'nin REM doéneminde ve supin poziyonda artis gosterdigi, FEV1 ve FVC
ylzdesi ile negatif korelasyon goserdigi; AHI arttikca uyku etkinliginin azalirken
uyanma sayisinin ve nokturnal hipokseminin belirginlestigi izlendi.

PUKI eriskin populasyonda subjektif uyku kalitesinin degerlendirilmesinde
yaygin olarak kullamlan bir ankettir. KOAH’ |1 hastalarin subjektif uyku kalitesinin
degerlendirildigi bir calismada hastalarin %77’ sinde uyku kalitesinin kétt oldugu
saptanmustir (52) .

Mermigks ve arkadaslarinin galismasinda 15 idiyopatik pulmoner fibrozigli
hastada saglikli gondllulerle karsilastirildiginda uyku kalitesinin istatistiksel olarak
anlaml1 daha kétti oldugu sonucuna varilmistir. Noktirnal saturasyonla PUKI skoru

arasinda anlamli iliski saptanmamustir (6).

Calismamizdaki 52 hastanin 23'tinde (%44,2) PUKI skoru 5'in Uzerinde yani
hastalarin uyku kalitesi kott saptanmistir. Hastalar epworth skorunun 10 ve Uizerinde
olmasi temel alinarak giindiiz uykululugu olup olmamasina gore gruplandirildiginda
PUKI total skorunun ve siibjektif uyku kalitesi, giin icinde uyuklama, uyku etkinligi,
uykuyu olumsuz etkileyen faktorlerin alt bilesen puanlarimin gtindiiz uykululugu olan
hastalarda arttigi; yani uyku kalitesinin azaldhgi gozlenmistir. Ancak iki grup
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli saptanmamstir. PUKI skorlamasi
yapilirken hastalarin belittikleri uykuya gegis siresi gundiz uykululugu olan
hastalarda daha diusik saptanmustir. Bu fark istatiksel olarak anlamli olmasa da
hastalarin uykuya egilimi ile iliskili olabilir. Uyku kalitesinin siibjektif gostergesi
olan PUKI ile PSG'de elde ettigimiz objektif veriler karsilastirildiginda PUKI
uykuya gecis siresi at bilesenin PSG’de Olclilen evre 1 latensi ile iliskisi
saptanmadi. Hastalara bir kez PSG yapmamiza bagli olarak PSG’nin ilk gece
etkisine; hastalarin uykuya gecis siresinin etkilenmesine bagli olabilir. Diger
calismalardan farkl: olarak olgularin uyku srasindaki saturasyon dustsinin PUKI
gun icinde uyuklama alt bileseni ile istatistiksel olarak anlamli pozitif iliskili
oldugunu gozledik, ancak AHI, REM ve NREM AHI, en disik saturasyon yiizdesi,
total desaturasyon sayisi ile PUKI global skoru ve alt bilesenleri arasinda anlamli
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iliski saptamadik. Bizim calismamizda da nokttrnal saturasyon, apne-hipopne

indeksi ile subjektif uyku kalitesi arasindailiski olmadigi sonucuna vardik.

Kaliteli bir uyku icin toplam uyku slresinin yeterli olmasi, uyku etkinliginin
yuksek olmasi, uyaniklik siresinin disik olmasi, uykunun sik sik uyaniklik ile
bolinmemesi, REM ve NREM evre 3 slrelerinin ve uyku igindeki oranlarinin
normal sinirlar icinde olmasi gerekmektedir (53).

Bircok calismada IAH’da uyku bolinmesi gosterilmistir. 1985 yilinda Perez-
Padilla ve arkadaslar: tarafinca IAH hastalar1 ve yas ve cinsiyet acisindan benzer
kontrol grubu uyku yapisi agisindan ilk kez karsilastirilmistir. Klinik, radyolojik ve
fonksiyonel olarak IAH ile uyumlu 6 erkek- 5 kadin hasta ve kontrol grubuna
standart PSG yapilmis, interstisiyel akciger hastaligi olanlarda uyku yapisinin kontrol
grubuna gore bozuldugu saptanmistir. Evre 1 uykunun arttigi, REM uykusunun
azaldigi ve REM uyku latensinin hastalarda kontrol grubuna gore uzadigini
saptamislardir. Hasta grubunda daha fazla arousal ve saat basi daha fazla uyku evresi
degisimi saptanmustir. Hasta grubunda 7, kontrol grubunda 4 kiside yavas dalga
uykunun kayboldugu gozlenmistir. Hasta grubunda oksijen saturasyonu %90 1n
altinda olan hastalarda Evre 1 uykunun daha fazla oldugu, daha fazla uyku evre
degisikliginin oldugu, uyku bolinmesinin ve uyaniklik sliresinin saturasyonu %90’ 1n
Uzerinde olan hastalara gore daha fazla oldugu saptanmustir. Bu anormalliklerin
KOAH'’ 1 hastalar icin de gecerli oldugu bilindiginden yazarlar uyku yapisindaki bu
degisimin bircok akut ve kronik akciger hastaliginda olabilecegi ve kotu uyku
kalitesinin bu hastalik grubu igin nonspesifik olabilecegi sonucuna varmislardir (54).

2008 de Swihart ve arkadaslar1 tarafinca yapilan uykuda solunum bozuklugu
acisindan semptomatik 60 olguyu iceren calismada saptanan verilerle olgu
grubumuzun PSG verileri karsilastirildiginda uyku etkinliginin ¢alisma grubumuzda
daha az oldugunu, N1 latansimin daha fazla oldugunu ve arousal sayisinin benzer
oldugunu saptadik (55). Diger calismalarla benzer olarak olgu grubu hastalarinin

uyku evrelerinin toplam uyku periyoduna gore yizdeleri Amerikan Uyku Dernegi

46



tarafinca 2007 yilinda yayinlanan saglikli geng eriskinde Non -REM evre 2, evre 3
ve REM siire ylizdelerine gore istatiksel olarak anlamli azaldigi saptand (56).

IAH olan hastalarda polisomnografik olarak uyku kalitesinin, uykuda
oksijenizasyonun ve uykuda solunum bozukluklarinin arastirildigi calismalarin sayisi
sinirlichr.  Bu calismalarda guindiz hipoksemik olmayan hastalarda, uykuda
oksihemoglobin desatirasyonu gelistigi ve bu durumun pulmoner arteryel
hipertansiyon ve kor pulmonale gelisimini hizlandirdig1 ve kardiyak aritmilere yol
actig ileri srulmistir. Cok sayida calismada IAH’ de gece desaturasyon sikligi
arastirilmustir (10, 11, 54) .

13 IAH’li hastada yapilan bir arastirmada olgularin timiinde uykuda desaturasyon
saptanmis ve uyaniklik oksijen saturasyonu ile korelasyon oldugu bildirilmistir.
KOAH ve nokturnal desaturasyon ile seyreden herhangi bir ek hastaligi olmayan
IAH’li hastalarda toplam uyku siiresinin %15’ inde SaO,’nin % 90'1n altinda kaldig:
saptanmustir (46).

Perez —Padilla ve arkadaslarinin galismasinda yas ve cinsiyet agisindan benzer
kontrol grubuyla karsilastirildiginda ortalama oksijen saturasyonunun daha disik
oldugu saptanmustir. Gundiiz oksijen saturasyonu %90'1n altinda olan hastalarda
REM uykusunda oksijen desaturasyonu izlenmistir. Gundiiz en disuk saturasyona
sahip olan hastalarin desaturasyonunun daha fazla oldugu saptanmustir (54). Ayni
sekilde Bye ve arkadaslarinin calismasinda IAH hastalarinda 6zellikle REM
uykusunda desaturasyon gozlendigi belirtilmistir (10).

Bunun tersi olarak McNicholas ve arkadaslarinin ¢alismasinda IAH hastalarinda
gece desaturasyon gorulse de bu saturasyon dislstinin az oldugu ve klinik anlam
tasimadigi sonucuna varilmistir. Arastirmacilar 5’1 alveoler fibrozidli, 2’'si ciftci
akcigeri olan 7 hastada ortalama FEV1, FVC ve FEVI/FVC degerlerini sirasiyla
%56, %50 ve %84 bulmuslardir. Hicbir hastada uykuda hava yolu obstruksiyonunu
destekleyen guindiiz uykululugu veya horlama yakinmasi yoktur. Hastalarda glindiiz
saturasyonuna gore uykuda bir miktar saturasyon duisUsi izlenmis; REM ve nonREM

fazlar1 arasinda fark izlenmemistir. Perez —Padilla ve Bye'in calismasina gére bu
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calismamin sonuclarinin farkli olmasim uykuda solunum bozuklugu agisindan

asemptomatik hastalarda yapilmasina baglamislardir (9).

Japon populasyonunda kronik akciger hastaliklarinda nokturnal desaturasyon ile
pulmoner hemodinamikler, solunum fonksiyon testleri ve dinlenme halinde alinan
kan gazi analizi degerlerinin iliskisi arastirilmistir. 16 hastada restriktif akciger
hastaligi, 11 hastada amfizem, 3 hastada kronik brongit saptanmistir. Nokturnal
desaturasyon ile pulmoner fonksiyonlar ve kan gazi degerleri arasinda anlamli iliski

bulunmamistir (57) .

Calismamiza gundiiz hipoksemisi olmayan hastalari almamiza ragmen uykuda
solunum bozuklugu agisindan semptomatik olan hastalarda yaptigimiz PSG’de
ortalama % 5,9 saturasyon dusUsUnin oldugunu saptadik. Hastalarin saturasyon
diststnin ortalama yiizdesinin ve indeksinin hastalarin uyanma sayisi, AHI ile
pozitif iligkili; solunum fonksiyon testinde 6lgilen FEV1 ve FVC ylUzdeleri ve uyku
etkinligi ile anlaml1 negatif iliskili oldugunu saptadik.

IAH’ da OUAS siklig1, degisik calismalarda %0-16 arasinda degisen oranlarda
saptanmustir (8.9.10, 11).

Aydogdu ve arkadaslarinin calismasinda 37 IAH hastasinin 24 ‘iinde (%64,9)
OUAS saptanmus, bu hastalarda hipopne apneye gore baskin solunumsal anormallik
olarak izlenmistir. OUAS olan ve olmayan hastalar arasinda VKI’leri arasinda fark
saptanmamistir (55). Bye ve arkadaslari, 13 kisilik hasta grubunda higbir hastada
tipik gundlz asir1 uyku halinin goéridlmemesine ragmen iki kiside OUAS tanmisi

koymuslardir (10).

Mermigks ve arkadaslarinin yaptigi retrospektif bir ¢alismada uykuda solunum
bozuklugu ile iliskili semptomlar: olan 18 IAH hastasina PSG yapilmis, ortalama
VKI'leri 33,2 saptanmustir. 11 hastada OUAS; diger hastalarda Uist hava yolu direng
sendromu tamist konmustur. Ortalama AHI 25,2 bulunmustur. Yazarlar 1PF [
hastalarda obezitenin OUAS agisindan istatistiksel olarak anlamli risk faktori oldugu
sonucuna varmislardir. Total akciger kapasitesi ve DLCO degerlerinda azalma AHI
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ile iligkili bulunmustur. Bu calismanin kisitliligi sadece uykuda solunum bozuklugu

acisindan semptomu olan hastalara PSG yapilmasidir (6).

Bizim calismamizda, uykuda solunum bozuklugu agisindan semptomatik 27
olgunun ortalama AHI 15,0 saptand:. Olgularin 19'unda OUAS saptandi. OUAS
sgptanan hastalarin 8'inde AHI 15'in altindayken; 11 olguda orta ve agir OUAS
saptandi. Sadece 2 olguda indeksler sirasiyla 1,3 ve 0,1 olmak Uzere santral apne
izlendi. Bu hastalarda hipopne apneye gore baskin solunumsal anormallik olarak
saptandi.  Hastalarin AHI ile VKI'leri arasinda iliski saptanmadi. AHI’nin REM
déneminde NREM donemine goére daha fazla goruldiigu; supin pozisyonda hem apne
hem de hipopne indeksinin nonsupin pozisyona gore daha fazla oldugu saptand: ,
ancak fark istatistiksel olarak anlamli saptanmach. Hastalarin AHI arttikga uyanma
sayilarinin, desaturasyon yuzdelerinin ve indeksilerinin arttigi; uyku etkinliginin ise
azalchgr saptandi. PUKI toplam skoru ve alt bilesen puanlar: ile anlamli iliski
saptanmadi. Solunum fonksiyon testiyle dlcilen FEV1 ve FVC yiizdeleri ile AHI
arasinda anlamli negatif korelasyon saptandi. Immunsupresif ilag kullammlar: ile
OUAS agirhigr karsilastirildiginda anlamlr iliski izlenmedi. PSG’de saptanan uyku
etkinliginin PUKI uyku etkinligi alt bileseni ile iliskisiz oldugu saptand:, ancak
hastalarin objektif uyku etkinliginin uyanma sayisinin artmasi ve oksijenizasyondaki
dusmeileiliskili olarak azaldigim gozledik.
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5. SONUC

IAH;  alveoler epitelyum, pulmoner kapiller endoteli, bazal membran,
perivaskuler ve perilenfatik dokuyu kapsayan akciger interstisiyumunun inflamasyon
ve fibrozisiyle iliskili kronik akciger hastaligi grubudur. IAH tanil: olgular, kronik
hastaliga bagli stres, solunum anormallikleri ve tedavi yan etkileri nedeniyle uyku
bozukluklar: agisindan risk altindadirlar. iAH’ da kontrol grubuna gére uyku yapis
daha kétudir. Sik tekrarlayan arousallar nedeniyle uyku bolunmeleri ve uyku evresi
degisiklikleri ortaya cikar. Calismamiza benzer bircok calismada iAH hastalarinda
Evre 1 NREM uyku siresinin toplam uyku siresine orammn artarken REM
periyodunun azaldigi saptanmustir. GUndiz uykululuk hali ve solunumsal gece
yakinmalar1 gibi ek semptomlar bu hastalarda klinisyen tarafindan IAH’ nin
gostergesi olarak kabul edilerek olasi uykuda solunum paternindeki ve uyku
yapisindaki  bozukluklar  gbzden kacabilir. Calismanmuzda uzun  siredir
poliklinigimizde takip edilen, uyku kalitesi ve gundiz uykululugu agisindan
farkindaligi olmayan hastalarin % 44,2'sinde sibjektif uyku kalitesi kottiyken bu
hastalarin % 51,9'unda gundiz uykululugu saptanmistir.  Bircok calismada uyku
kalitesinde bozulma hastalarin oksirikle veya desaturasyonla birlikte arousal
yantinin artmasina baglanmistir. Overlap sendromu da IAH hastalarinda giindiiz
uykululugu ve nokturnal hipokseminin sebebi olabilir. Calismamizda sadece uykuda
solunum bozukluklar: agisindan semptomatik; gindiz uykululugu olan hastalara
PSG vyapilmistr ve hastalarin  yaklagik %70'inde  OUAS  saptanmustur.
Hipoventilasyon, baskin solunumsal anormallik olup, REM dbdneminde ve supin
pozisyonda artis gostermektedir ve hastalarin FEV1 ve FVC yuzdeleri ile iliskili
bulunmustur. Akciger volumundeki azalmamin Ust hava yolu kollapsina egilimi
arttrmasiyla ilgili olabilir (58). Calismamiz idyopatik pulmoner fibrozis, sarkoidoz,
romatolojik hastalik akciger tutulumu gibi difiz parankimal akciger hastaligi
yelpazesinin farkli grubundaki hastalari icermektedir. IAH baslig: altinda klinik
olarak degisiklikler gosteren 200’ den fazla hastalik toplanmaktadir. Her bir hastalik
icin uyku Ozelliklerini arastirmak daha spesifik verileri ortaya gikaracaktir. Daha
genis hasta grubu ve gundiiz semptomu olmayan hastalarin da alindig: calismalar bu
hastalikta OUAS prevalansin hesaplamada daha yararli olabilir.
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Nokturnal hipoksemi bu hastalarda kas gugsizligine sebep olarak
hipoventilasyona sebep olabilir ve bu hastalarda hastaligin gidisatin etkileyebilen; en
Onemli morbidite ve mortalite nedenlerinden olan pulmoner hipertansiyon gelisimini
hizlandirabilir. Birgok calismada gece hipoksemisi giindiiz oksijenizasyonu ile iligkili
bulunsa da bizim calismamizda bu hastalarda giindiiz oksijen ihtiyaci olmasa da
akciger fonksiyonlarimin restriksiyon derecesine bakilarak nokturnal hipokseminin
tahmin edilebilecegi; bu durumun uykuda apne ve hipopne epizodlarinin
gorulmesiyle iligkili olabilecegi ve hastalarin sik uyanmasina sebep olup, hastalarin
uyku kalitesini etkileyebilecegi sonucuna varilmstir. Calisma sonuglarimizin,
ongorusii yiksek olan ancak subjektif olan Epworth ve PUKI global puam ve alt
bilesenleri ile istatistiksel olarak iliskisiz saptanmasi hasta sayimizin azligindan
kaynaklanabilir. Klinikte karsilasilan hastalar bu skorlamalar kullanilarak glndiiz
uykululugu ve uyku etkinligi agisindan degerlendirilmeli; semptomatik hastalar uyku
yapisinda bozulma ve uykuda desaturasyon acisindan ileri tetkik edilmelidir.
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EK-1: HASTA KAYIT FORMU

1)DOSya NO:...eveeie e

S)Ad- soyad:......cei

Bayan

4)Cinsiyet: () Erkek

12)Sigara igcme durumu? ( ) Higicmemis () Birakmus

T.Ckimlik nOi...ovvoeeeen .

()

( ) Halen kullamyor ......... yildir,giinde ...... adet

13)Alkol kullanma aliskanligz:

() Yok

15) Tam tarihi:

()Va () Nadiren () Siklikla(Gunlik miktari:......... )

17) Tamdan sonra almis oIdUguna(;Iar () Yok () Va
(Varsailacin adh ve dozu: . R §| (<> .

18) Eslik eden hastaliklar: .............cocooviiii i,

19) Gundiz oksijen tedavisi ihtiyaci: ( ) Var () Yok

20) Solunum Fonksiyon Testi:

FEV1:

FVC: FEV1FVC: DLCO: DLCO/VA:
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EPWORTH UYKULULUK SKALASI:

Asagidaki durumlarda hangi siklikla uyuklama egilimindesiniz?(Litfen kendinizi
yorgun hissettiginiz zamanlar1 degil uyuklama egiliminde oldugunuz zamanlar
isaretleyiniz.)Bu test son zamanlardaki durumunuzu yansitmak Uzere planlanmustir.
Asagidaki bazi durumlarla son zamanlarda karsilasmaciysaniz bile son karsilastigimz
zamanlarda nasil oldugunuzu hatirlamaya calisiniz. Her durum icin kendinize en
uyan say1y1 soldaki kutucugun igine yazimz.

0= Higbir zaman uyuklamam

1=Hafif derecede uyuklama egilimi

2=Orta derecede uyuklama egilimi

3=ileri derecede uyuklama egilimi

Durumlar:

( ) Otururken ve gazete/kitap okurken

() Televizyon seyrederken

( ) Padf olarak halka agik bir yerde otururken( 6rn. Tiyatro veya konferans
izlerken)

( ) En az bir saatlik araba yolculugunda yolcu olarak seyahat ederken

() Durumun musait oldugu bir 6gleden sonra uzanmrken

( ) Biris ileoturup konusurken

( ) Alkol ahnmayan bir 6gle yemeginden sonra sessiz bir sekilde otururken

( ) Arabada trafikte birkag dakikahgina durmusken
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PITTSBURG UYKU KALITESI iNDEK Si

1. Gegen hafta geceleri genellikle ne zaman yattiniz?
..................................... genel yatis saati

2. Gegen hafta geceleri uykuya dalmaniz genellikle ne kadar zaman (dakika)
aldi?

3. Gegen hafta sabahlar1 genellikle ne zaman kalktiniz?
..................................... genel kalkis saati

4. Gegen hafta geceleri kag saat uyudunuz (bu siire yatakta gecirdiginiz
strede farkl1 olabilir)
..................................... saat (bir gecedeki uyku sliresi)

Asagidaki sorularin her biri igin uygun cevabr seciniz.

5. Gegen hafta asagidaki durumlarda belirtilen uyku problemlerini ne siklikla

yasadiniz?

(a) 30 dakika icinde uykuya dalamadimz
a)Gegen haftaboyuncahi¢  b)Haftadal'den | c)Haftadal
veya2kez  d)Haftada 3 veyat

(b) Gece yar1si veya sabah erkenden uyandimz
a)Gegen haftaboyuncahi¢  b)Haftadal'den | c)Haftadal
veya2kez  d)Haftada 3 veyat

(c) Banyo yapmak Uzere kalkmak zorunda kaldimz
a)Gegen haftaboyuncahi¢  b)Haftadal'den | c)Haftadal
veya2kez  d)Haftada 3 veyat

(d) Rahat bir sekilde nefes alip veremediniz
a)Gegen hafta boyunca hi¢ b)Haftada 1'den | c)Haftada 1 veya 2 kez

d)Haftada 3veyat

(e) Oksirdiiniiz veya giruiltili bir sekilde horladiniz
a)Gegen haftaboyuncahi¢  b)Haftadal'den | c)Haftadal
veya2kez  d)Haftada 3 veyat

(f) Asir1 derecede Usudintiz
a)Gegen haftaboyuncahi¢  b)Haftadal'den |  c)Haftadal
veya2kez  d)Haftada 3 veya?103

(9) Asiri derecede sicaklik hissettiniz
a)Gegen haftaboyuncahi¢  b)Haftadal'den | c)Haftadal
veya2kez  d)Haftada 3 veyat

(h) Kot rayalar gordinuz
a)Gegen haftaboyuncahi¢  b)Haftadal'den | c)Haftadal
veya2kez  d)Haftada 3 veyat

(i) Agr1 duydunuz
a)Gegen haftaboyuncahi¢  b)Haftadal'den | c)Haftadal
veya2kez  d)Haftada 3 veyat
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(j) Diger nedenler lttfen belirtiniz

Gecen hafta diger nedenlerden dolay1 ne kadar siklikla uyku problemi
yasadiniz
a)Gegen haftaboyuncahi¢  b)Haftadal'den | c)Haftadal
veya2kez  d)Haftada 3 veyat

6. Gegen hafta uyku kalitenizi bittnd ile nasil degerlendirirsiniz.
a) Cok iyi b) Oldukcaiyi c) Oldukgakéti d) Cok kotu
7. Gegen hafta uyumaniza yardimci olmast icin ne kadar siklikla uyku ilaci
(receteli veyaregetesiz) aldiniz?
a)Gegen haftaboyuncahi¢  b)Haftadal'den | c)Haftadal
veya2kez  d)Haftada 3 veyat
8. Gecgen hafta araba siirerken, yemek yerken veya sosyal bir aktivite
esnasinda ne kadar siklikla uyanik kalmak igin zorlandimz?
a)Gegen haftaboyuncahi¢  b)Haftadal'den | c)Haftadal
veya2kez  d)Haftada 3 veyat
9. Gegen hafta bu durum islerinizi yeteri kadar istekle yapmanizda ne
derecede problem olusturdu?
a)Hic problem olusturmadi b)Y almzca ¢ok az bir problem
olusturdu
c)Bir dereceye kadar problem olusturdu d)Cok biiytk bir problem
olusturdu
10. Bir yatak partneriniz var mi?
a)Bir yatak partneri veya oda arkadas1 yok
b)Diger odada bir partneri veya oda arkadas: var
c)Partneri ayni odada fakat ayni yatakta degil
d)Partner ayn yatakta
11. Eger bir oda arkadas1 veya yatak partneriniz varsaona asagidaki
durumlar: ne kadar siklikta yasadiginizi sorun
(a) Guraltala horlama
a)Gegen haftaboyuncahi¢c  b)Haftadalden |  c)Haftada 1l veya?2 kez
d)Haftada 3 veyat
(b)Uykuda iken nefes alip verme arasinda uzun araliklar
a)Gegen haftaboyuncahi¢c  b)Haftadalden |  c)Haftadal veya?2 kez
d)Haftada 3 veyat
(c)Uyurken bacaklarda segirme veya sigcrama
a)Gegen haftaboyuncahi¢c  b)Haftadalden |  c)Haftadal veya?2 kez
d)Haftada 3 veyat
(d)Uyku esnasinda uyumsuzluk veya saskinlik
a)Gegen haftaboyuncahi¢c  b)Haftadalden | c)Haftadal veya?2 kez
d)Haftada 3 veyat
(e)Uyurken olan diger huzursuzluklariniz; litfen
PelirtiniZ......ccooveeeeeeeeeeee
a)Gegen haftaboyuncahi¢  b)Haftadal'den | c)Haftadal veya?2 kez
d)Haftada 3 veyat
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EK-2: BILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR FORMU

Intergtisiyel akciger hastaligi (IAH) kronik, habis olmayan ve enfeksiyona bagl
olmayan 180" den fazla hastaligin olusturdugu kronik bir akciger hastaligi grubudur.
Bu hastalikta akcigerdeki hava kesecikleri duvarinda iltihap hucreleri birikir ve
cevredeki bag dokuda anormal nedbe dokusu olusur. Hastalik ilerlerse, nedbe dokusu
akcigerin blydk bir bolimintn harap olmasina neden olabilir. Anormal nedbe
dokusunun olugmasinin en 6nemli sonuicu, kana oksijen gegisinin bozulmasidir. Bu
nedenle yorgunluk, halsizlik ve dzellikle beden hareketleri yaparken nefes darligi
ortaya gikabilir.

Uyku bozukluklari interstisiyel akciger hastaliginda oldugu gibi gundiiz uykululuk
hali, yorgunluk, yasam kalitesinde azalma, akcigere giden kan damarlarinda tansiyon
artis1 gibi pek cok cesitli yakinma ve hastaliga sebep olabilir.

Interstisiyel akciger hastaligi olan hastalar kronik hastaliga baglh stres, solunum
anormallikleri ve tedavi yan etkileri nedeniyle uyku bozukluklar1 agisindan risk
altindadirlar. Uyku bozuklugu tedavisi bu hastalarda tedavi etkinligini arttirabilir;
olum riskini azaltabilir ve yasam kalitesini arttirabilir. Halsizlik IAH hastalarinda
genel yakinmadir. Hastaliga 6zgin belirti olmamasina ragmen uyku bozukluklari
yorgunlukla agiga ¢ikar. Gunduiiz uykululuk hali ve solunumsal gece yakinmalar: gibi
ek sikayetler her iki hastaligin da gostergesi olabilir.

Obstruktif uyku apne sendromu (OUAS) uyku srrasinda Ust hava yollarinin
araliklarla kapanmas: ve siklikla kan oksijen seviyesinde azalma ile karakterize bir
hastaliktir. Uyku sirasinda olusan bu kapanma; hava akimimin tamamen durmasina
(apne), kismen azalmasina (hipopne) ya da her ikisine birlikte neden olabilir.
Tekrarlayan uyanmalar ve uyana yazmalar gun icerisinde uyku egiliminin asir
artmasina neden olur. Aym zamanda hastaligin siddeti ve siiregenligine bagli olarak
depresyon ve kisilik degisikliklerine, kalp damar hastaliklarina, akciger hastaliklarina
ve hormonal degisikliklere neden olabilmektedir. OUAS ‘da goérilen semptomlar
hastaligin tedavi basarisina gore geri donisludir ve tedaviyle hizla diizel mektedir.

Obstriktif Uyku Apne Sendromu ile iligkili olabilecek yakinma ve belirtileriniz
anket formlar1 ile sorgulanacaktir. Gundiz uykululugunuzu olcen bir test
uygulanacak, bu testte alacagimz puan 10’un Uzerindeyse bir gece DEUTF Uyku
Laboratuvarinda polisomnografi cihaziyla uykunuz izlenecektir. Eger OUAS
saptanirsa tedaviniz tarafimizca dizenlenecektir. Calisma siresince olabilecek
herhangi bir tibbi sorunda 412 38 01 numaral: telefondan Dr. Pervin Hanci ‘ya
ulasabilirsiniz.

GOondlli bu calismaya katilmay: red etme ya da arastirma basladiktan sonra devam
etmeme hakkina sahiptir. Bu ¢alismaya katilmaniz veya basladiktan sonra herhangi
bir asamasinda ayrilmamz daha sonraki tibbi bakimimizi  etkilemeyecektir.
Arastirmact da gondllunin kendi rizasina bakmadan, olguyu arastirma disi
birakabilir. Arastirma slresince tarafinizdan veya kurumunuzdan ek Ucret talep
edilmeyecektir.
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Bu calismada yer aldiginiz siire igerisinde kayitlarimzin yam sira iliskili saglik
kayitlarimz kesinlikle gizli kalacaktir. Bununla birlikte kayitlarimz kurumun yerel
etik kurul komitesine ve Saglik Bakanligina agik olacaktir. Hassas olabileceginiz
kisisel bilgileriniz yalnizca arastirma amaciyla toplanacak ve islenecektir. Calisma
verileri  herhangi bir yayin ve raporda kullanilirken bu yayinda isminiz
kullanilmayacak ve veriler izlenerek size ulagilamayacaktir.

Yukarida gonulluye arastirmadan once verilmes gereken bilgileri okudum.
Bunlar hakkinda bana yazih ve sozlii agiklamalar yapildi. Bu kosullarla soz
konusu klinik arastirmaya kendi rizamla, hicbir baski ve zorlama olmaksizin
katilmayi kabul ediyorum.

Hastanin:
Adr:

Soyadr:
Tarih:
imza:

Olur Alma islemine Basindan Sonuna K adar Tamiklik Eden K urulus
Goérevlisinin

Adr:

Soyadr:

Telefon Numarasi:
Tarih :

imza:

Arastirma Yapan Arastirmacinin

Adr:

Soyad :

Telefon Numaras :
Tarih:

imza:
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EK 3: PITSBURGH UYKU KALITESI OLCEGI DEGERLENDIRME
FORMU

Bu test kisinin kendisinin cevaplayacagi 19 soru ve beraber oturdugu kisinin
cevaplayacagi 5 sorudan olusmaktadir. Sadece kisinin kendisinin cevapladig: sorular
degerlendirmeye alinir. Kisinin kendisinin cevapladigi 19 soru 7 bdlimden
olusmustur. Her bolimden 0-3 arasi bir deger, bu 7 bolim toplandiginda ise 0-21
arasinda bir puan elde edilir. Bu boltimlerin hesaplanmasi asagida verilmistir.

Bolim 1: Subjektif Uyku Kalites
6. soruya bakiniz ve asagidaki 6lgllere gore degerlendiriniz.
Cevap Bolim puam 1
“Cok iyi” = 0
“Oldukgaiyi” = 1
“Oldukca kotu” = 2
“Cok kotu” = 3
Boldm 1

Bolim 2: Uykuya gecis sires
1) 2. soruya bakimz ve asagidaki Olcilere gore degerlendiriniz.
Cevap Soru 2 puan
<15 = 0
16-30 = 1
31-60 = 2
> 60 = 3

Soru 2 puan:
2) Soru 5a'ya bakiniz ve asagidaki 6lcllere gore degerlendiriniz.
Cevap Soru 5a puan
Son 1 ay iginde hig = 0
Haftada birdendaha | = 1
az
Haftada bir veya iki = 2
Haftada 3< = 3

Soru 5a puan:
3) Soru 2’ den alinan puani, 5a dan alinan puana ekleyin.
Soru 2 + 5a Toplam Bolum Puan 2
0 = 0
1-2 = 1
3-4 = 2
5-6 = 3

Bolim 2:




Bolum 3: Uyku siires
4.soruya bakiniz ve asagidaki olgulere gore degerlendiriniz.
Cevap Bolum Puam 3
>7h = 0
6-7h = 1
5-6h = 2
<5h = 3
Bolim 3:

Bolum 4: Uyku effektivites

1. 4.soruya bakiniz ve uyku siiresini saat olarak not ediniz:
2. Yataktayatarak gegen zamam hesaplayiniz:

Uyanma saati (Soru 3):

Y ataga gitme zaman (Soru 1):

Y atakta gegen saat: h
3. Uyku efektivitesini hesaplayimz:

(Uyku siresi h)/(Y atakta gegen saat) x 100 = Uyku effektivitesi

( / ) x 100 = %

4. BOlum 4’ tin puamnt hesaplayiniz

Uyku effektivites % Bolum 4 puan
> 85 = 0

75— 84 = 1

65—-74 = 2

<65 = 3

Boluim 4:




Bolum 5: Uykuyu olumsuz etkileyen durumlar

1) 5b-5j sorularina bakiniz ve her soruyu asagidaki gibi

degerlendiriniz.

Cevap Puan
Son 1 ay iginde hig = 0
Haftada birden dahaaz | = 1
Haftada bir veya iki = 2
Haftada 3< = 3
2) 5b-5j sorularindan alinan puanlari kaydet ve toplam puan
hesapla:

5b:

5¢.

5d:

5e¢

5

50

5h:

5.

5:

Toplam:

5b-5j toplam puan

Bolum 5 puan

0

0

1-9 = 1
10- 18 = 2
19 - 27 = 3
BolUm 5:

Bolum 6: Uyku verici madde kullanim

1) 7. soruya bakimz ve asagidaki Olculere gore degerlendiriniz.

Cevap Bolum 6 Puan
Son 1 ay iginde hig = 0
Haftada birden dahaaz | = 1
Haftada bir veya iki = 2
Haftada 3< = 3
BolUm 6:
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Bolim 7: Gun icinde uyuklama

1) 8.s0ruya bakiniz ve asagidaki 6lgulere gore degerlendiriniz.

Cevap Soru 8 puan
Son 1 ay iginde hi¢ = 0
Haftadabirdendahaaz | = 1
Haftada bir veya iki = 2
Haftada 3< = 3

Soru 8 puan:
2) 9.soruya bakinmiz ve asagidaki olcilere gore degerlendiriniz.
Cevap Soru 9 puan
Hi¢ problem olmadh = 0
Neredeyse hi¢ problem | = 1
olmad:
Biraz problem oldu = 2
Biyutk problemler oldu | = 3

Soru 9 puan:

3) 8. ve 9. sorularin puanlarini toplayip toplam puam asagidaki 6lcilere
gore degerlendiriniz.

8-9 toplam puan Bolum 7 Puan
0 = 0
1-2 = 1
3-4 = 2
5-6 = 3
BOLUM 7:

PUK 1 Toplam Deger

7 BOlUm puanini toplayiniz= Toplam Deger

Bolim Puan

1. Subjektif Uyku kalitesi

2. Uykuya gegme slresi

3. Uyku slresi

4. Uyku effektivitesi

5. Uykuyu etkileyen durumlar

6. Uyku verici madde kullanimi

6. Gun iginde uyuklama

Toplam Deger

Degerlendirme;
Bu testte toplam deger 0-21 arasinda bir puandhr.

0-5 puan: Saglikli uyku
6 puanin Usti: Kot uyku olarak degerlendirilir
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