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OZET

OBSTRUKTIF UYKU APNE SENDROMUNDA NAZAL CPAP TEDAVISININ
FONKSIYONEL SOLUNUMSAL PARAMETRELER VE KARDIYOPULMONER
EGZERSIZ TESTLERINE ETKIiSI
Dr. Ozge Oral Tapan, Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi, Gogiis Hastaliklar1 A.D.

ozge.oral@deu.edu.tr

Nazal siirekli havayolu basinci tedavisi (nCPAP), obstriiktif uyku apne sendromu
(OUAS) olan hastalarda etkin bir tedavi yontemidir. Giindiiz asir1 uykulugu, arousal indeksini
ve uyku béliinmelerini azaltarak fiziksel ve mental iyilesme saglar. Ulkemizde, OUAS’I1
hastalarda kardiyopulmoner egzersiz testleri (KPET) ile egzersiz kisitlilig1 oldugunu gosteren
calismalar olmakla beraber, nCPAP tedavisinin fonksiyonel solunumsal parametreler ve
KPET parametreleri {izerine etkilerini arastiran g¢alisma yoktur. Calismamizda, nCPAP
tedavisi baglanan OUAS’l1 olgularin sekiz haftalik tedavi sonrasi solunum fonksiyonlari,
KPET ile saptanabilen egzersiz kisitliligi ve genel yasam kalitesinde degisiklik olup
olmadigini arastirmay1 amagladik.

Olgu grubumuzda, nCPAP 6ncesi KPET ile saptanabilen egzersiz kisitliligi oldugunu ve
sekiz haftalik tedavi sonrasi egzersiz kisithliginin azaldigini ancak tamamen normale
donmedigini; nCPAP tedavisinin olgularin kan basinci kontroliine yardimeci oldugunu,
inspiratuar ve ekspiratuar kas giiclinii artirdigini saptadik. Olgularimizda, nCPAP’1n, SF-36
genel yasam kalitesi dlgeginin fiziksel fonksiyon, fiziksel rol kisitlanmasi, enerji/canlilik,
sosyal fonksiyon, duygusal rol kisitlanmasi, mental saglik, fiziksel ve mental 6zet skorlarinda
anlaml diizelme sagladig1 saptandi. Olgularin akciger voliimlerinde ve FEV; disinda tiim
spirometrik Slgiimlerinde viicut kitle indeksi (BMI)’nden bagimsiz olarak degisiklik ortaya
cikmadigi ancak FEV;’de anlamli azalma oldugu gozlendi.

Sonug olarak; OUAS egzersiz kisitliligima neden olmaktadir. Nazal CPAP tedavisi
egzersiz kisithligmin azaltilmasinda etkilidir, kan basinci regiilasyonuna yardimci olur ve
solunum kas giiclinii artirir. Komorbid hastaligi olmayan ya da komorbiditesi kontrol altinda
olan OUAS’li  olgularda nCPAP tedavisi, genel yasam Kkalitesinde diizelme
saglayabilmektedir. Bu durum, tedavi sonrasi hastalarin kardiyak fonksiyonlarinda, giindiiz

uykulugunda ve kondiisyonunda artiga bagl olabilir.

Anahtar Sozciikler: obstriiktif uyku apne sendromu, kardiyopulmoner egzersiz testleri,

spirometre, akciger hacimleri, solunum kas giicii, nazal CPAP, SF-36
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ABSTRACT

EFFECT OF NASAL CPAP THERAPY ON FUNCTIONAL RESPIRATORY
PARAMETERS AND CARDIOPULMONARY EXERCISE TEST
IN OBSTRUCTIVE SLEEP APNEA SYDROME
MD. Ozge Oral Tapan, Dokuz Eylul University School of Medicine, Pulmonary Diseases

Department — lzmir, Turkey
ozge.oral@deu.edu.tr

Nasal continuous airway pressure (NCPAP) treatment is an effective treatment modality
for patients with OSAS. It can improve physical and mental functions by reducing daytime
hypersomnolence, arousal index and sleep fragmentations. To our knowledge, the exercise
limitation in patients with OSAS by using cardiopulmonary exercise test (CPET) have been
shown before, but the effects of treatment by nCPAP on functional respiratory parameters and
CPET in OSAS has never been studied in our country. The purpose of this study was to
evaluate whether pulmonary functions, exercise limitation confirmed with CPET and quality
of life can be improved after eight weeks of NCPAP treatment.

In our case group, we found an exercise limitation with CPET before nCPAP, an
improvement in exercise capacity after nCPAP treatment for eight weeks. But exercise
capacity did not totally return to normal level. We also found that nCPAP can help to control
blood pressure and improve inspiratory and expiratory muscle forces. Patients undergoing
nCPAP scored better in physical function, role-physical, general health, energy/vitality, social
function, role-emotional, mental health, physical component summary and mental component
summary using the SF-36 tool. There were no changes in pulmonary volumes and spirometric
parametres indipendent of body mass index (BMI). There was a decrease in FEV1, which was
statistically important.

In conclusion, OSAS may lead to exercise limitation. Nasal CPAP treatment is effective
in reducing exercise limitation, can help to control blood pressure and improves respiratory
muscle strength. Nasal CPAP can also improve the quality of life scores in OSA patients
without any comorbidity or with comorbidities under control. Our findings may suggest that
these changes are the results of improvements in patients’ cardiac function, daytime

somnolence and fitness.

Key Words: obstructive sleep apnea syndrome, cardiopulmonary exercise test, respiratory
functions, lung volumes, nasal CPAP, VO, peak, maximal inspiratory pressure, maximal

expiratory pressure, SF-36
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GIRIS VE AMAC

Obstriiktif Uyku Apne Sendromu (OUAS); uyku sirasinda tekrarlayan tam (apne) veya
parsiyel (hipopne) iist solunum yolu (USY) obstriiksiyonu episodlar1 ve siklikla kan oksijen
satlirasyonunda azalma ile karakterize bir sendromdur (1). Sempatik aktivasyon, vaskiiler
endotelyal disfonksiyon, metabolik bozukluklar, siklik intermittan hipoksiye bagli oksidatif
stres ve inflamasyon nedeniyle OUAS’ta kardiyovaskiiler hastaliklar ortaya cikabilmektedir
(2,3). Etkin siirekli pozitif havayolu basinci (CPAP) tedavisi altindaki OUAS’lilarin uzun
donem takip ¢alismalarinda da kardiyovaskiiler mortalitenin ve fatal olmayan kardiyovaskiiler
olaylarin azaldig1 gosterilmistir (4).

OUAS’ta kardiyovaskiiler hastaliklar disinda obezite ve akciger fonksiyonlart ile ilgili
arastirmalar da yapilmistir (5). OUAS’ta baglica spirometrik bulgular; FEF50 / FIF50 > 1 ve
akim voliim egrisinde testere disi paterninin gozlenmesidir (6,7). Zerah-Lancner ve
arkadaslar1 tarafindan viicut kitle indeksleri (BMI) birbirine yakin 62°si hafif, 56’s1 orta ve
52’si agir OUAS’1 olgulara solunum fonksiyon testi, zorlu osilasyon mekanikleri ve gaz
degisim testleri uygulanmis; FEFsg FEV1, FEV: / FVC’nin OUAS agirlastikca diistigi
goriilmiistiir. OUAS’1n kiiciik hava yollar1 hastaliginda bagimsiz bir risk faktori oldugu ileri
stiriilmiistiir. OUAS siddeti arttikca hava yolu obstriiksiyonu siddetinin arttig1 saptanmuistir.
BMTI’'nin akciger voliimleri iizerine etkilerini saptamak i¢in calismalar yapilmistir. BMI
artarken, total akciger kapasitesi (TLC)’nin azaldigi, rezidiiel voliim (RV)’iin genellikle iyi
korundugu, RV / TLC oraninin normal oldugu ya da hafif arttigi, fonksiyonel rezidiiel
kapasitenin (FRC) azaldigi, bu azalmanin inspiratuar kapasitede (IC) artma ve ekspiratuar
rezerv voliimde (ERV) azalma ile kendini gosterdigi bildirilmistir (8). Baska bir calismada ise
OUAS’ta FRC’de artma oldugu bildirilmis, devamli negatif ekstratorasik basingli solunum
yapilmasinin FRC voliimiinii artirdigr belirtilmistir (9). OUAS’l1 obez olgularda, arteriyel
karbondioksit parsiyel basinc1 (PaCOy) yiiksek, FEV1, FVC, FEV;/ FVC ve arteriyel oksijen
parsiyel basinci (PaO,) disiiktiir. Tedavi segenegi CPAP ve bilevel pozitif havayolu basinci
(BiPAP) oldugunda hastalarin ¢ogunda bu degerler diizelmektedir. OUAS ve kronik
obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) birlikteliginde ve obezite hipoventilasyon sendromunda,
BiPAP tedavisi daha iyi sonug vermektedir (10).

OUAS’ta tedavi; genel oOnlemler ve medikal tedavi ile spesifik tedavileri
kapsamaktadir. Genel Onlemler; risk faktorlerine yonelik tedavi, eslik eden hastaliklarin

tedavisi ve kazalardan korunmadir. Medikal tedavi igin ¢esitli farmakolojik ajanlarla



calismalar yapilmistir, ancak yiiksek etkinlikli bir farmakolojik tedavi bulunamamistir (11).
Spesifik tedaviler ise pozitif havayolu basinci tedavilerini (CPAP ve BIPAP), agizigi arag
tedavisini ve cerrahi tedavileri kapsamaktadir. OUAS igin altin standart tedavi yontemi CPAP
tedavisidir.

CPAP tedavisinin solunum fonksiyonlar1 iizerine etkileri ¢esitli calismalarla
degerlendirilmistir. Nazal CPAP tedavisinin metakoline kars1i bronsiyal diiz kas
hiperreaktivitesini arttirdigi gosterilmistir (12). Baz1t nCPAP kullanan hastalarda da histamine
karst bronsiyal hiperreaktivite oldugu bildirilmistir (13). Uzun donem nCPAP tedavisi
kullanan obstriiktif havayolu hastaligi olmayan OUAS’l1 hastalar ile havayolu hastalig1 olan
OUAS’I1 hastalarin karsilastirmali olarak degerlendirildigi bir ¢alismada tiim hastalarda
FEFso FEF25 FEF,s5.75 degerlerinde azalma saptanmistir. Ancak, havayolu hastaligi olmayan
OUAS’l1 hastalarda pulmoner fonksiyonlarin belirgin olarak daha kotiilestigi goriilmustiir.
FEV., FEFso, FEF,5  FEF,5.75’te ve FEVy / VC oraninda belirgin azalma saptanmustir (14).
OUAS’l1 hastalar giin boyu asir1 uykululuk halindedirler, yorgundurlar ve giinliik aktiviteleri
azalmistir. Nokturnal hipoksemi, kas oksidatif metabolizmasina zarar vermektedir. Kas
fonksiyonlar1 bozulmustur ve egzersiz kapasitesi azalmistir (15). Egzersiz kisithiliginin viicut
yapisindan bagimsiz olarak uyku bozukluklarmin siddetine bagli oldugu Peppard ve Young
tarafindan  gosterilmistir  (16). Egzersiz  kisitlanmasmin  nedenleri  arastirilirken,
kardiyopulmoner egzersiz testi (KPET), solunumsal ve kardiyovaskiiler sistemlerle birlikte
kas-iskelet sistemi ve norofizyolojik sistemlerin de degerlendirilebilmesine olanak
saglamaktadir (17). OUAS’l1 hastalarda egzersiz kisthliinin KPET ile degerlendirildigi
calismalar yaninda (18,19,20,21,22), mevcut kisithiligin diizenli uygulanan CPAP tedavisi ile
diizelip diizelmedigi C-C Lin ve arkadaslar tarafindan arastirilmustir (23). iki aylik nCPAP
tedavisi sonrast maksimal oksijen tiiketimi (VO; max), VO, max/kg, maksimal is yiikii (Load
max), oksijen nabzi (O, pulse) degerlerinde artis, solunum rezervinde azalma saptanmistir.
Ayrica nCPAP tedavisi sonrasinda, SF-36 genel yasam kalitesi 6lgeginin fiziksel performans,
agr1 ve enerji/canlilik skorlarinin arttig bildirilmistir (24). CPAP tedavisi alan hastalarin takip
caligmalar1 (25,26) i¢inde kardiyopulmoner fonksiyon ve egzersiz kapasitesi acisindan tedavi
yanit degerlendirilmesi amaciyla yapilan caligmalar yetersizdir ve ililkemizde de nCPAP’1n
solunum fonksiyonlar1 ve KPET iizerine etkilerini arastiran ¢caligmaya rastlanmamaistir.

Calismamizda, nCPAP tedavisi basladigimiz OUAS’I1 olgularin, sekiz haftalik tedavi
sonras1 solunum fonksiyonlari, akciger voliimleri, KPET ile saptanabilen egzersiz kisithlig: ve

genel yasam kalitelerinde olan degisiklikleri arastirmay1 amacladik.



GENEL BIiLGIiLER

2.1. NORMAL UYKU

Uyku, organizmayr ruhsal ve bedensel olarak dinlendiren, gegici olarak cevreyle
iletisiminin ses, 1s1k, 1s1, temas gibi degisik uyaranlarla geri dondiirebilir bigimde kesildigi bir
bilingsizlik halidir.

Normal uyku sirasinda EEG’de degisik donemler izlenir. Hizli géz hareketlerinin
goriildiigli REM (Rapid Eye Movement) donemi ve hizli goz hareketlerinin goriillmedigi Non-
REM donemi olarak iki boliimde incelenir. Uykunun yaklasik % 20-25’lik bolimii REM,
digerleri Non-REM déneminde ge¢gmektedir.

Non-REM dénemi 3 evreden olusmaktadir;

Evre 1 : Uykuya dalma asamasinda ilk donem, uyku-uyaniklik arasi gegis donemidir.
Alfa ritmi kaybolurken yerini diisiikk voltajli yavas aktivitelere birakir. Ardindan verteks
bolgesinde yiiksek amplitiidlii keskin dalgalar belirir.

Evre II : Yiizeyel uyku dénemi. Ikinci donemin isareti frontosantral yerlesimli 12-14
Hz siniizoidal yapidaki uyku igcikleri ve K kompleksleridir. Uykunun yaklasik yaris1 bu
donemde gecmektedir.

Evre III : Derin uyku donemi. Yavas dalgali uyku olarak anilir. Yiiksek amplitiidlii
yaygin ve diizensiz yavas dalgalardan olusur. Yavas dalgali uyku zamani yasin ilerlemesi ile
azalir ve ¢ok yash bireylerde yavas dalga uykusu tam olarak kaybolabilir (27).

REM doénemi : Diisiik voltajli, degisken frekansl bir aktivitedir ve riiyalarin goriildiigi,
hizli g6z hareketlerinin ve kaslarda atoninin kaydedildigi donemdir. Bazi REM uyku
epoklarinda goz hareket aktivitesi olduk¢a yogun iken diger bazi zamanlarda géz hareketleri
¢ok az ya da yoktur. REM déneminin bu iki farkli durumu fazik REM uyku ve tonik REM
uyku olarak isimlendirilir.

Saglikli normal bir uyku mimarisinde; uyanikliktan uykuya evre I ile gegilerek baglanir,
evre Il yiizeyel uyku ile devam eder, sonra derin uyku donemi olan evre III’e gecilir. Derin
uykudan sonra tekrar evre II yiizeyel uyku donemi baslar ve uyku baslangicindan yaklasik 90
dakika sonra ilk REM uyku dénemi tamamlandiginda uykunun ilk siklusu tamamlanmis olur,
kisa bir uyaniklik donemi ya da dogrudan evre II’ye donerek ikinci siklusa gegilir.

Gece sabaha kadar 4 ile 6 kez arasinda bu sikluslar tekrarlanir. Geng eriskinlerde, evre
IIT derin uyku donemi gecenin ilk yarisinda daha agirliktayken sabaha dogru azalir, REM
fazlar1 ise bunun tersi bir sekilde gecenin ilk yarisinda kisa siireli iken, sabaha dogru siiresi

daha uzun ve agirlikli olarak izlenir (28).



2.2. UYKU BOZUKLUKLARI SINIFLAMASI ve UYKU ILE ILGILI
TANIMLAR
2005 yilinda yenilenen Uyku Bozukluklar1 Siniflamasi (International Classification
Sleep Disorders-2; ICSD-2), 8 ana baslikta toplanmustir:
. Insomniler
. Uykuyla iligkili solunum hastaliklar1
. Solunumsal hastaliklara bagli olmayan hipersomniler
. Uykunun sirkadiyen ritim bozukluklar1
. Parasomniler
. Uykuyla iligkili hareket bozukluklari

. izole semptomlar, goriiniis olarak normal varyantlar ve ¢dziimlenemeyen konular

0 9 O O AW

. Diger uyku hastaliklar1

Uykuyla iliskili Solunum Bozukluklari:

Uyku swrasinda solunumda patolojik olarak degerlendirilebilecek  diizeydeki
degisikliklere bagl gelisen; bu hastalarda morbidite ve mortalitenin artmasina yol agan klinik
tablolardir (29).

A. Santral uyku apne sendromu: Ust solunum yolu obstriiksiyonu olmaksizin
tekrarlayan apne epizodlari, oksijen desatiirasyonu, arousallar ve gilindiiz bulgular ile
karakterizedir. Bazilar1 alveoler hipoventilasyonla birliktedir ve hiperkapni olusur,
digerlerinde normokapni veya hipokapni izlenir.

a. Primer santral uyku apne sendromu: Karbondioksit (CO;)’e kars1 artmis yanit ve
bunun neden oldugu hiperventilasyonun devaminda ortaya ¢ikan hipoventilasyon
sonucu olusur. Nedeni bilinmemektedir (30).

b. T1bbi sorunlara bagli diger santral uyku apneler

- Cheyne Stokes solunumu
- Yiikseklige bagl periyodik solunum
- Bir medikal soruna bagli santral uyku apne (a ve b dis1)

c. [lag ve madde bagimliligia bagl santral uyku apne sendromu

d. Tlag ve madde bagimliligina bagh diger uykuyla iliskili solunum hastaliklari

e. Infant primer uyku apnesi

B. Obstriiktif uyku apne sendromu

a. Erigkin obstriiktif uyku apne sendromu: Uyku sirasinda tekrarlayan tam (apne)

veya parsiyel (hipopne) iist solunum yolu obstriiksiyonu epizodlar1 ve siklikla
6



kan oksijen satlirasyonunda azalma ile karakterli bir sendromdur (1).
b. Cocukluk obstriiktif uyku apne sendromu

C. Uykuyla iligkili hipoventilasyon ve hipoksemik sendromlar: AASM 2007
skorlama uzlas1 raporuna gore; uyku sirasinda, uyanikken supin pozisyonda bakilan parsiyel
karbondioksit basinci degerine gore 10 mmHg artis varsa, bu durum hipoventilasyon olarak
skorlanir. Persistan oksijen desatiirasyonu hipoventilasyon demek ig¢in yeterli degildir.
Uyandiktan sonra hemen saptanan PaCO, yiiksekligi uykuda hipoventilasyonu diistindiiriir
(312).

a. Uykuyla iligkili idiyopatik non-obstriktif hipoventilasyon

b. Konjenital santral alveolar hipoventilasyon

C. Tibbi durumlarin neden oldugu uykuyla iliskili hipoventilasyon / hipoksemi

d. Akciger parankim ve vaskiiler patolojilerin neden oldugu uykuyla iligkili
hipoventilasyon / hipoksemi

e. Alt solunum yollar1 obstriiksiyonunun neden oldugu uykuyla iliskili
hipoventilasyon / hipoksemi

f. Noromuskiiler ve gdgiis duvar1 bozuklugunun neden oldugu uykuyla iliskili
hipoventilasyon / hipoksemi

g. Siniflandirilmamais olanlar (1).

D. Uykuyla iliskili diger solunumsal hastaliklari; Simiflandirilamayanlar:

Ust Solunum Yolu Rezistansi1 Sendromu (UARS): Apne ve/veya hipopneye yol
agmadan, st solunum yolunda rezistans artisi sonucu toraks i¢i basingta belirgin artisa yol
acan ve sonunda kisa siireli, sik tekrarlayan arousallarla sonlanan; gilindiiz asir1 uyku egilimi
ile karakterize klinik durumdur. Yeni siniflamada OUAS’1n bir paterni olarak tanimlanmistir

(32). Basit horlama ve OUAS arasindaki bir gegis evresini tanimlamaktadir.
Uyku ile Tlgili Tanimlar:

Apne: Hava akiminda en az 10 saniye siireyle, bazale gore % 90 veya daha fazla azalma
olmasidir (31).

Santral Apne: Uyku sirasinda hem solunum ¢abasi hem de hava akimimin olmamasidir
(Sekil 1).



Obstriiktif apne: Uyku sirasinda solunum ¢abasinin siirmesine karsin agiz ve burunda

hava akiminin olmamasidir (Sekil 2) (31).

Mikst apne: Apne ile birlikte hava akimmin durdugu siire baslangicinda solunum

cabasi yokken sonrasinda artan veya devam eden solunum g¢abasinin olmasidir (Sekil 3) (31).

Arousal: Uyku sirasinda, daha yiizeyel uyku evresine ya da uyaniklik durumuna ani

gecislerdir. Apne ve hipopneyi sonlandirir (31).

Hipopne: Iki tanim vardir.

1. Nazal basing kaniilii temelinde yapilan kayitta, uyku sirasinda solunum
amplitiidiiniin baslangi¢ degere gore en az % 30 azalmasi, obstriiktif olayin en az 10
saniye siirmesi, olay oncesi bazal saturasyona goére saturasyonda % 4 azalma ve
olaym en az % 90’lik kisminin hipopnede kabul edilen amplitiid azalma olgiitlerini
karsilamasi

2. Nazal basing kaniilii temelinde yapilan kayitta, uyku sirasinda solunum
amplitiidiiniin baslangi¢ degere gore en az % 50 azalmasi, obstriiktif olayin en az 10
saniye siirmesi, olay Oncesi bazal saturasyona gore saturasyonda % 3 azalma ve
olaym en az % 90’lik kisminin hipopnede kabul edilen amplitiid azalma dSlgiitlerini

karsilamasi (Sekil 4) (1).

Apne-Hipopne Indeksi: Uyku saati basina diisen apne ve hipopnelerin toplam sayisini

ifade eder.

Arousal ile Iliskili solunum ¢abasinda artma (RERA): Apne veya hipopne olarak
tanimlanamayan, solunum ¢abasinda artis ile karakterize ve arousal’la sonlanan bir durumdur.
Bu tanim i¢in agagidaki iki kriterin birlikte bulunmasi gerekmektedir:

1. Ozefagus basincinin progresif olarak daha da negatiflesip sonra aniden daha az negatif
hale gelecek sekilde yiikselmesi ve arousal olugmasi

2. Buolayin en az 10 saniye siirmesi (33).

Solunum sikintis1 indeksi (SSI) (Respiratory Disturbance Index = RDI): Uyku saati
basina diisen apne, hipopne ve RERA’nin toplam sayisini ifade eder (34).
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2.3. OBSTRUKTIF UYKU APNE SENDROMU

2.3.1. Tamm

Obstriiktif uyku apne (OUA), uyku sirasinda devam eden inspiratuar ¢abaya karsin {ist
havayolu kollaps1 sonucu tekrarlayan hava akimi kisitliligi (hipopne) veya durmasi (apne) ile
karakterizedir. OUAS, uyku sirasinda olusan solunum durmast epizodlari, uyku

fragmantasyonu, oksijen desatiirasyonu ve giindiiz artmis uyku hali ile sekillenen klinik
tablodur (35).

2.3.2. Prevelans

OUAS’in prevelansi eriskin populasyonda kadinlarda % 1.2-2.5, erkeklerde % 1-5
olarak kabul edilmektedir.

Ulkemizde OUAS prevelans: iizerine yapilmis bir calismada habituel horlamasi olan
kisilerde saptanan OUAS prevelansinin iilke populasyonuna uyarlanmasiyla OUAS prevelansi

% 0.9-1.9 olarak tahmin edilmistir (36).

2.3.3. Mortalite

Uyku apne sendromu ozellikle kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler hastaliklar igin
potansiyel risk olup kisilerin morbidite ve mortalitesini artirmaktadir. Bu durumun 6zellikle
apne-hipopne sirasinda gelisen asfiksi ve arousallarin bir sonucu oldugu diisiiniilmektedir.
Ozellikle uykunun REM déneminde ortaya ¢ikan kardiyak aritmiler, transiyen pulmoner arter
degisiklikleri ve postapneik hipoksemilerle hastalar kaybedilebilmektedir.

OUAS’lillarin % 50°sinde sistemik hipertansiyon, hipertansiyonlularin ise % 40’1inda
tespit edilmemis OUAS olabilecegi goriisii vardir. Kardiyak ve serebral nedenlerden dolay1
ani 6liim olabilir (37).

OUAS’l1 olgularda mortaliteyi arttiran bir diger neden de kisilerin yaptiklar1 trafik
kazalardir. Uyku apneli hastalarin normal populasyondan 5 kat daha fazla kaza yaptiklari

bildirilmistir. Bu oran ¢esitli caligmalarda 2 ile 7 kat arasinda degismektedir (38).

2.3.4. Fizyopatoloji
Uykuda iist solunum yolu agiklig1, nefes alma sirasinda faringeal liimen igindeki hava
akimina bagl olusan negatif basincin kollabe edici etkisi ile {ist solunum yolunu agik tutmaya

calisan giiclerin dengesine baglidir.
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USY’nin acikligi ve stabilitesinin inspirasyon sirasinda ritmik olarak aktive olan
orofaringeal dilator ve abdiiktor kaslarin aktivitesine baglidir. Bu kaslarin olusturdugu kuvvet
USY’de belirli bir alana uygulandiginda iist solunum yollarin1 kollabe etmekte, diyafragma ve
interkostal kaslar tarafindan olusturulan negatif basingla bu kollaps asilmaya calisilmaktadir
(39).

Bu dengenin farinkste kollabe edici giicler lehine bozulmasiyla hava yolunda daralmalar
ile OUAS olusur. Bunun sonucunda kandaki oksijen miktar1 azalir, beyin bu azalmay1 algilar
ve uyku derinligini azaltarak hava yolunun tekrar agilmasinin saglamaya calisir. Uyku
derinliginin azalmasi sonucu daha yiizeyel uyku evresine ya da uyaniklik durumuna kisa
stireli ani gegisler olusur ve solunum tekrar baglatilir (40). Bu durum biitiin gece
tekrarlayabilir. Solunum diizensizliklerinin ¢esidi, sayis1 ve siiresi hastalifin tiirinii ve
siddetini belirler.

Genel olarak OUAS olusum mekanizmasi tam olarak anlagilmamis olmasina ragmen

risk faktorleri bilinmektedir (41).

Cinsiyet: Erkeklerde faringeal ve supraglottik havayolu direnci kadinlardan fazla olmasi

nedeniyle OUAS gelismesi daha kolaydir.

Yas: Yas ilerlemesiyle birlikte kilo alim1 ve kas tonusunun azalmasi 6zellikle erkeklerde

farinks direng artisinda 6nemli pay sahibidir.

Obezite: Genel obeziteden ziyade faringeal duvar gevresinde, lateral faringeal yag

yastiklarinda asir1 birikim daha 6nemlidir.

Horlama: Horlamayla olusan titresim sonucunda dokuda inflamasyon ve Odem
gelismekte bu da zaten daralmis olan havayolunun daha da daralmasma katkida

bulunmaktadir.

Ila¢ ve Alkol Kullanim: Anestezik maddeler ve etanol, iist solunum yolu kas

aktivitesini azaltmakta ve arousal yanitin1 baskilamaktadir.

Genetik: Down sendromu, Fragile X, Prader-Willi sendromu gibi bazi genetik
hastaliklarda hipotoni, kisa boyun, biiylik dil, daralmis {ist solunum yolu gibi fenotipik

ozellikler nedeniyle yatkinlik artmaktadir.
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Spesifik anatomik lezyonlar: En sik gorillen anatomik lezyon adenotonsiler
hipertrofidir. Fasiyal dismorfizm ve/veya mandibular anormallikler (koanal atrezi, mikrognati,
kraniofasyal diastosis) OUAS olusumuna yol agmaktadir. USY kaslarmin miksddem,
akromegali, mukopolisakkaridozlar ve neoplastik hastaliklarda oldugu gibi infiltrasyonu da

OUAS’a yol agmaktadir.

Boyun ¢api: Artmis boyun ¢api OUAS i¢in 6nemli bir risk faktorii olup, erkeklerde 43

cm, kadinlarda ise 38 cm tistii anlamli kabul edilmektedir.

Bas ve boyun pozisyonu: Basin fleksiyonu kollaps egilimini arttirir. Etkisi genel viicut
pozisyonundan bagimsiz olarak ortaya ¢ikar. Pozisyonel ve pozisyonel olmayan OUAS’1
olgularin karsilastirildig1 calismada, pozisyonel durumu etkileyen en onemli faktoriin yan

faringeal duvar hacmi oldugu bildirilmistir (42).

Nazal obstriiksiyon: Normal bireylerde uyku sirasinda solunum esas olarak burun
yoluyla saglanir. Burun total respiratuar direncin % 0’11 olusturur. OUAS’11 hastalarda nazal

direng artmistir.

Supin Pozisyonu: Hem apneik hem de normal kisilerde yatar pozisyonda havayolu

kesitsel alan1 azalir ve supraglottik rezistans artar (43).

Hava yolu cap1 ve sekli: OUAS’1 hastalarda uyanikken bile faringeal hava yolu ¢ap1
normal kisilere kiyasla daha kii¢iiktlir. Faringeal hava yolunun en dar yeri olan retropalatal
bolgenin OUAS’lilarda obstriiksiyonun primer yeri oldugu bilinmektedir. Normal kisilerde

faringeal hava yolu horizontal, OUAS’lilarda antero-posterior konfigiirasyondadir (Sekil 5).

Normal Horlayan Apneik

O O 0

Sekil 5. Ust solunum yolu konfigiirasyonlari

Ust Solunum Yolu Rezistansi: Normal kisilerde uykuya gecerken rezistans 2-3 kat

artar. Cesitli basing kateterleri kullanilarak yapilan degerlendirmelerde en fazla daralan

13



bolgeler retropalatal ve retroglossal havayolu olarak saptanmistir. OUAS’11 hastalarda dilator
kas aktivitesindeki ilave fonksiyon kaybina bagli rezistans artar. Yatar pozisyonda burundaki
konjesyonun da direng artisina belirgin katkis1 olmaktadir (42). Horlayan ve obez olmayan
olgular ile kontrol grubu karsilastirildiginda NREM doénemde iist solunum yolu direncinde
total bir artis goriilmektedir. Uyanikken 6l¢iilen nazofaringeal direng ve uyku sirasindaki apne
hipopne indeksi (AHI) arasinda kuvvetli bir korelasyon bulunmaktadir (43). Apneler sirasinda
OUAS’]1 hastalarda inspiratuar orofarengeal direng en yiiksek seviyesine ¢ikmaktadir. Apne

gelistikge ekspiratuar dire¢ de artmaktadir.

Noromuskiiler faktorler: Uyku apneli hastalarda tam olarak bilinmeyen bir
mekanizma ile dilator kaslarin tonik aktivitesinin azalmasi, iist solunum yolunun kollabe

olmasina yol agmaktadir.

Santral faktorler: Uyku apneli hastalarda, beyin sapindaki solunumu diizenleyen
sistemlerin, kandaki karbondioksit diizeyinin yiikselmesine karsi duyarliligi azalmakta ve

solunum diizenlenmesi bozulmaktadir.

Bu karmasik tablonun tek bir mekanizma ile agiklanmasi da beklenemez. Bu nedenle
OUAS patogenezinde anahtar rol oynayan ve literatiirde en ¢ok kabul goren “subatmosferik
intraluminal basin¢”, “ekspiratuar daralma”, “azalmms ventilatuar motor output” ve
“Starling rezistans1” gibi mekanizmalar ile olay aciklanmaya ¢alisilmis ve bu konudaki
taglarin yerine oturmasi ile “birlesik teori” olusturulmustur.

Bu teoriye gore; iist solunum yolu obstriiksiyonu patofizyolojisinde rol oynayan
faktorler Sekil 6°da goriilmekte olup bu faktorlerin bazilari ispatlanmus, bazilari ise olasi etkili
faktorlerdir. Ancak bunlar arasinda vazgegilmez olanm1 kiiciik limeni ya da artmig
ekstraliiminal basing nedent ile kollabe olmaya egilimli farenkstir.

Gorildigi gibi bu fenomenin baslangi¢c noktasi iist solunum yolu dilatorleri iizerine
ventilatuar motor outputun azalmasidir. Bu azalma torasik pompa kaslarin1 da etkilemektedir.
Santral ventilatuar uyaridaki azalma; st solunum yolu dilatér kaslari lizerine noral uyarida
azalmaya ve bunun sonucununda da farengeal tonusta azalmaya neden olmaktadir.

Azalmis uyarmin pompa kaslar iizerine etkisi de kaudal traksiyonda ve USY
kalibresinde azalma ve kompliyansta artma yoluyla esdeger diizeyde dnemli olabilmektedir.
Bu nedenle pozitif ekstraliiminal ve negatif intraliiminal basinglarin olusturdugu kollabe edici

toplam basing farengeal daralma ile sonuclanabilmektedir.
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Farengeal havayolunda daralma tiip kanununa gore; farengeal kompliyans ve hava
akiminda artisa yol agmaktadir. Ardindan intraliiminal basingta azalma (Bernoulli prensibi) bu
daralmay1 daha da artirir ve sonugta tam obstriiksiyon gelisir. Bir kez obstriiksiyon olusunca
mukozal adheziv gili¢ler, apnenin uzamasina ve asfiksiye yol agar. Obstriiksiyonun diizelmesi
icin arousal gerekir. Sonrasinda olusan hiperventilasyon ve hipokapni ile ventilatuar motor
output azalir ve olay yeniden baslar.

Sonug olarak iist solunum yolu obstriiksiyonu ¢ok sayida anatomik ve fizyolojik
bozukluk arasindaki etkilesim nedeniyle gelisir. Ancak temel Ozellikler kiigiik farengeal

liimen ve transmural basingtir (41).

Azalmg Ventilatuar

| Kiigiik Farengeal Liimen |

Motor Output
subatmosferik pozitif ekstraluminal USY dilator pompa
intraluminal basing basing kas aktivitesi 4| |kas aktivitesi L
Usy kaudal
kompliansi T traksiyon
:i Farengeal Daralma I
™ hava akim 1
intraluminal komplivans
basing l Py
»  Farengeal
obstriiksiyon
Mukozal Pa02 T
adezyon PaCO2{ [
Apnenin Postapneik
uzamasi hiperventilasyon|
Asfiksi
Arousal
Sekil 6. Birlesik teori

2.3.5. Tani Kriterleri
ICSD - 2’ye gore OUAS tanisinin konulabilmesi i¢in agagidaki kriterlerden A, B ve D
ya da C ve D maddelerinin saglanmasi gereklidir (44).
A- Asagidakilerden en az birinin bulunmasi;
1. Uyaniklik esnasinda istemsiz uyku epizodlari, giindiiz uykululuk hali, kalitesiz

uyku, yorgunluk ya da insomnia
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2. Solunum durmast, nefes darlig1 ya da bogulma hissiyle uyanma
3. Tanikli giiriiltiili horlama, tanikli solunum durmasi ya da her ikisi
B- Polisomnografi kayitlarinda asagidakilerin bulunmasi;
1. Saatte 5 ya da daha fazla solunumsal olay (apne, hipopne, RERA)
2. Solunumsal olaylarin tamami ya da bir kisminda solunum eforu
C- Polisomnografi kayitlarinda asagidakilerin bulunmast;
1. Saatte 15 ya da daha fazla solunumsal olay (apne, hipopne, RERA)
2. Solunumsal olaylarin tamami ya da bir kisminda solunum eforu
D- Mevcut durumun madde bagimliligi, medikal tedavi, norolojik ya da medikal

hastaliklar ve baska bir uyku bozukluluguyla agiklanamamasi.

2.3.6. Tam yontemleri

2.3.6.1. Semptomlar

OUAS’in major semptomlari, horlama, tanikli apne ve giin boyu uyku halidir. Ancak
hastalar OUAS’m neden oldugu bir ¢ok kardiyovaskiiler, norolojik ve diger komplikasyonlara
ait semptomlar ile farkli kliniklerde basvurabilmektedir. Hastaligin major ve diger
semptomlar1 Tablo 1’de goriilmektedir.

Asirt uykululugun saptanmasi amaciyla, bazi objektif uykululuk 6l¢lim yontemleriyle
degisik diizeylerde uygunluk gosteren sorgu formlart kullanilir. Bu sorgu formlarindan en
yaygin kullanilan1 Epworth Uykululuk Olgegidir (Epworth Sleepiness Scale ESS) (Tablo 2).
Bu 6lcek toplam sekiz durum tarif eder ve bu sekiz durumun her birinde hastadan uyuma
olasiligini derecelendirmesi istenir. Her bir durum i¢in alinabilecek en yiiksek puan 3 olup
sorularin tamamindan 3 puan alindiginda 24 puan elde edilmektedir. 0-8 aras1 puan normal, 9-
12 aras1 puan hafif uykululuk, 13-16 aras1 puan orta uykululuk ve 16 puan iizeri degerler agir
uykululuk olarak kabul edilmektedir. 10 puanin istii patolojik uykululuk varligini gosteren
bulgu olarak kabul edilir (45).

16



Tablo 1. OUAS semptomlari

Alajor Semptomlar

Kardivopulmoner Semptomlar

Horlama Uykuda bogulma hissi

Tanikh apne Atipik gogiis agns |
Giindiiz asiri uyku hali Noktiirnal aritmiler

Nioropsikiatrik Semptomlar Diger semptomlar

Uyaninca bag afrisi A gz kurulugu

Yetersiz ve balinmiis uyku Gece terlemesi

Insomnia Noktiirnal sksiiriik

Karar verme yeteneginde azalma Noktiir, enfirezis

Hafiza zayiflamasi, unutkanlik

Libido azalmas:, empotans

Karakter ve kisilik degisikliklert

Isitma kaybt

Cevreye uyum guglugn

Gastrodzefageal refli

Depresyon, anksivete, psikoz

Uykuda anormal motor aktivite

Tablo 2. Epworth Uykululuk Olgegi

SORU Hic | Nadiren | Sikhkla Her
zaman
Oturur durumda gazete ve kitap olurken uyuklar misiniz? 1] 1 3
Televizyon sevrederken uyuklar musmiz? ] 1 3
Pasif olarak toplum igmde otururken, smemada va da 0 1 3
tiyatroda uyuklar nusiniz?
Ara vermeden en az 1 saatlik araba yolculugunda uyuklar 0 1 3
misiz?
Ogleden sonra uzamnca uyuklar mismiz? 0 1 3
Birisi ile oturup konusurken vyuklar misinaz? 1] 1 3
Alkol almadan, &gle yemeginden sonra sessiz bir ortamda 0 1 3
otururken uyuklar misimz?
Trafik durdugunda, kirmuzi isikta, arabada  beklerken 0 1 3
uyuklar misiniz?

Toplam Puan
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2.3.6.2. Fizik muayene

OUAS 6zgii tan1 koydurucu belirgin bir fizik muayene bulgusu yoktur. Gerek tani
gerekse tedavi asamasinda olgulara multidisipliner olarak yaklasip gogilis hastaliklari, kulak
burun bogaz, noroloji, psikiyatri ve dis hekimligi uzmanlarindan olusan bir ekiple
degerlendirilmesi gerekir.

OUAS’lilarin ¢ogu servikal doku artimiyla beraber obez, kisa, kalin boyunludurlar.
Hastada iist solunum yoluna ait bulgular olabilir. Kii¢iik bir mandibula OUAS olasiligin
artirir.

Dil o6zellikle degerlendirilmelidir. Makroglossi OUAS’ta olduk¢a sik rastlanan bir
bulgudur. Mallampati skoru anestezi pratiginde gii¢ entiibasyon dngoriisii i¢in kullanilan bir

skorlama sistemidir ve 6zellikle ileri Mallampati skoru olan hastalarin OUAS olma olasilig1

yiiksektir (Sekil 7).
(i /B (x?)

Derece 1 Derece 2 Derece 3 Derece 4

Sekil 7. Mallampati skoru

Tonsiller hipertrofi, uzun ve sarkik kiiciik dil OUAS i¢in anlamli olabilir. Solunum
sistemi muayenesi OUAS’a ek bir solunum sistemi hastaliginin saptanmasinda son derece
onemlidir. KOAH en sik goriilenidir. KOAH ve OUAS’1in birbirlerinin goériilme sikligini
etkilemedikleri diisiiniilmektedir. Hipotiroidi, akromegali, Marfan sendromu, Down sendromu

gibi uyku apneye neden olabilecek baska hastaliklarin varlig1 da arastirilmalidir.

2.3.6.3. Radyoloji

Sefalometri, BT (Bilgisayarli Tomografi) ve MR (Magnetik Rezonans) solunum yolu
gorlintiillenmesinde kullanilan goriintiileme yoOntemleridir. Sefalometri bas ve boyun
bolgesinin standart lateral grafisi iizerinde tanimli bazi noktalar arasindaki mesafelerin
dlgiilmesiyle yapilan bir incelemedir. Ozellikle obez olmayan geng hastalarda ¢iplak gozle
saptanmayan ancak birlikte {ist solunum yolu pasajini daraltan iist ve alt cene anomalilerinin
aciga ¢ikarilmasinda ve bu duruma yonelik tedavinin planlanmasinda yararhidir (46). BT ve

MR ise boyun bolgesi kemik ve yumusak dokularin goriintiilenmesinde oldukca yararlidir.
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2.3.6.4. Endoskopi

Burundan glottise kadar iist solunum yolunun dinamik degisikliklerini incelemek ve
OUAS’lilarda hava yolunun kollabe oldugu seviyeyi belirlemek i¢in kullanilan bir tani
yontemidir. Fiberoptik nazofarengoskopi sadece hava yolunun acik kapali durumunun veya
polip, adenoid gibi yapilarin varligini gosterir. Cevredeki yumusak dokular1 degerlendiremez.
Uygulama sirasinda hastaya Miiller manevrasi (agiz ve burun kapali iken zorlu inspirasyon
yapmaya c¢alismak) yaptirilarak derecesi ve seviyesi belirlenir. Ozellikle cerrahi islemin

planlanmasinda yararhidir (47).

2.3.6.5. Yardimc1 tam1 yontemleri

OUAS'lh olgularda kesin tam1 koydurmasada, taniy1 desteklemesi, komplikasyonlar
saptamasi ve ayirici tanidaki yararlari nedeniyle yardimer tetkikler kullanilabilir (Tablo 3).

OUAS’ta solunum fonksiyon testinde tespit edilen iki temel bulgu vardir. Bunlardan
birincisi FEF 50 / FIF 50 oraninin 1'in altinda bulunmasidir (Sekil 8). Diger bir bulgu da akim
voliim halkasinda inspiryum ve ekspiryum boliimlerinde saptanan testere disi goriinimiidiir
(ekstratorasik obstriiksiyon bulgusu) (Sekil 9). OUAS’l1 hastalarda yapilan bir ¢alismada
OUAS agirlastikga FEFsy FEV; FEV; / FVC’de diisme gosterilmistir (48). Apneye bagl
desatiirasyonla akciger voliimlerinin iligkiSinin arastirildigi bir ¢alismada, desatiirasyonun
ERV ile hem oturur hem de yatar pozisyonda iliskili oldugu gosterilmistir (49). Obezitede
TLC azalir, RV genellikle iyi korunur. RV / TLC orani normaldir ya da hafif artar (10,11).
FRC’deki azalma ise inspiratuar kapasitede artma ve ekspiratuar rezerv voliimde azalma ile
kendini gosterir (10). OUAS’l1 obez olgularda PaCO, yiiksek, FEV3, FVC, FEV;/ FVC ve
PaO, diisiik olabilir.

Asirt uykululugun objektif olarak saptanmasi icin MSLT (multipl sleep latency test) ve
MWT (maintanance of wakefulness test) uygulanir. MSLT, hastanin gece yapilan
polisomnografiyi takiben giin icinde yataga girdikten ne kadar siire sonra uyudugunu, MWT
ise uyanikligi ne kadar siirdiirebildigini 6l¢mektedir (45).
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Tablo 3. OUAS’da yardimci tan1 yontemleri

1. Kan tetkikleri 6. Arteriyel kan basinct
2. Idrar tetkikleri 7. EKG
3. Akciger grafisi 8. EKO

4. Solunum fonksiyon testleri | 9. Giindiiz asir1 uyku halinin degerlendirilmesi (MSLT, MWT)

5. Arteriyel kan gazlari

Akim (L/sn)

i

FIF 5o

Volum (L)

Sekil 8. OUAS'l1 bir olgunun akim voliim egrisinde akim osilasyonu

FEF5,

{

Nty

FIFsg

Akim (L/sn)

Voliim (L)

Sekil 9. OUAS'1 bir olgunun akim voliim egrisinde degisken ekstratorasik {ist solunum yolu

obstriiksiyonu paterni (Testere digi goriinimii)

2.3.6.6. Polisomnografi (PSG)

Uyku apnesinden siliphe edilen hastalarda tani icin altin standart uyku laboratuvarinda
uygulanan polisomnografidir. PSG ¢aligsmalar1 gece boyunca devamli olarak hastadan alinan
bir¢ok fizyolojik parametrenin monitorize edilmesiyle saglanmaktadir.

Temel protokol olarak elektroensefalografi, elektrookulografi ve elektromiyografi
kayitlar1 alinmakta, solunum ve kardiyak fonksiyonlar kaydedilmektedir. OUAS tanisi igin
PSG’de kullanilmasi gereken standart parametreler sunlardir:

1. Elektroensefalografi (EEG)
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2. Elektrookiilografi (EOG)

3. Elektromiyografi (EMG) Submentalis, Tibialis
4. Oro-nazal hava akimi (Flowmetre)

5. Torako-abdominal solunum hareketleri

6. Oksijen saturasyonu

7. Elektrokardiyografi (EKG)

8. Viicut pozisyonu

Tan1 kriterlerini karsilayan hastalarda agirhik tayini AHI’ye gére yapilmaktadir (31)
(Tablo 4).

Tablo 4. OUAS agirlik derecelendirilmesi

AHI derecesi Simiflandirma
AHI <5 Normal
AHI5-15 Hafif
AHI 15 - 30 Orta
AHI > 30 Agir

2.3.7. Tedavi

OUAS tedavisinde genel amaglar;

1. Semptomlarin azaltilmasi

2. Komplikasyonlarin (M1, hipertansiyon, inme vb.) dnlenmesi
3. Gelisebilecek kazalarin 6nlenmesi

4. Yagsam kalitesinin artirilmasidir.

OUAS tedavi algoritmas1 Sekil 10°da 6zetlenmistir.

2.3.7.1. Genel Onlemler

2.3.7.1.1. Risk Faktorlerinin Tedavisi

Kilo verme:

Orta yas grubunda BMI 29’un iizerinde olan hastalarda OUAS gelisme riski obez
olmayanlara gore 8-12 kat yiiksek bulunmustur (50). Atmis yas isti kisilerde ise obezite,
OUAS riskinde 4 kat artisa yol agmaktadir. Hasta % 10 kilo kaybettiginde AHI’de % 26

azalma saptanmuistir.
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Alkol ve Sigaranin Birakilmasi:

Etanol, apnelerin say1 ve siiresini artirmakta, desaturasyonu derinlestirmektedir. Apneli
bireylerin uyumadan 4-5 saat 6nce alkol alimimi kesmesi miimkiinse tamamen birakmasi
onerilmelidir.

Sigara ve ¢evresel duman maruziyeti, tist solunum yolu konjesyonunu artirarak kollapsa

egilimi artirmaktadir (50).

Sedatif-Hipnotik fla¢ Kullamiminin Kisitlanmasi:

Sedatif ila¢ kullanimiyla iist solunum yolu kollaps1 kolaylasmaktadir.

Yatis Pozisyonunun Degistirilmesi:

OUAS’I1 hastalarin % 50-60’mnda viicut pozisyonu apne ve hipopnelerin sikligin
etkilemektedir. AHI genellikle supin pozisyonda artmakta, lateral pozisyonda ve basin 30-60
derece elevasyonunda azalmaktadir. Lateral postiirde AHI < 15 olan hastalarda pozisyonel
tedavi diistiniilebilir. Bu amagcla pijama arkasina tutturulan tenis topuyla veya sirt cantasiyla

uyuma basit ve ucuz yontemlerdir.

2.3.7.1.2. Eslik Eden Hastaliklarin Tedavisi

OUAS pek ¢ok hastalikla iligkilidir. En sik goriilenler; hipotiroidi, akromegali, ndrolojik
kas hastaliklari, diyabet, allerjik rinit, kronik obstriiktif akciger hastaligi ve astim gibi
solunumsal hastaliklardir. Ozellikle hipotiroidi ve akromegalinin tedavisiyle OUAS’in
ortadan kalktig1 gosterilmistir. Alerjik rinit, nazal polip ve konka hipertrofisi gibi
hastaliklarin, hem OUAS gelisimi agisindan hem de sonraki CPAP tedavisinin etkinligi

acisindan mutlaka tedavi edilmeleri gerekmektedir (51).

2.3.7.1.3. Kazalardan Korunma
Giindiiz asir1 uyku hali, trafik ve is kazalarinin bilinen bir nedenidir. Bu nedenle
hastalarin trafik ve is kazalar1 hususunda uyarilmasi, miimkiinse dikkat gerektiren tehlikeli

islerde calistirilmamasi 6nerilmelidir.
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2.3.7.2. Medikal tedavi
Glniimiize kadar OUAS icin tek, yiiksek etkinlikli bir farmakolojik tedavi

bulunamamustir.

2.3.7.3. Spesifik tedavi

2.3.7.3.1. PAP (Positive Airway Pressure) tedavisi

CPAP tedavisi
OUAS’in en spesifik ve etkin tedavisidi. AASM 2005’te OUAS’ta RDI > 15 ise
sikayetlerinden bagimsiz olarak, RDI 5-15 aras1 ve beraberinde eslik eden semptom ya da

klinik varsa CPAP tedavisi uygulanmasi onerilmistir (1).

OUAS’l1 olgularda eslik eden klinik durumlar:
- Glindiiz asir1 uykululugu (EDS)

- Kognitif fonksiyon yetmezligi

- Insomnia

- Kronik obstriiktif akciger hastalig

- Restriktif akciger hastaliklar

- Kardiyovaskiiler hastaliklar: Hipertansiyon, iskemik kalp hastaligi, inme.

CPAP tedavisi, kardiyovaskiiler hastaligi olmayan; polisomnografide hafif obstriiktif
uyku apnesi olan olgularda endike degildir.

Sabit basinchh CPAP

Inspiryumda ve ekspiryumda havayolunda siirekli sabit bir basing olusturur. Oda
havasini sikistirarak pompalayan bir ¢esit kompresordiir. Yiiksek devirli bir jenerator, diistik
direngli bir hortum ve uygun bir maske ile iist solunum yoluna pozitif basing uygulanmasini
saglar. CPAP tim bir solunum siklusu boyunca basinci sabit tutmak igin, ekspirasyon
sirasinda basing arttif1 Olgliide akimi azaltir, inspirasyonda ise basing diistiigii 6l¢liide akimi
arttirir boylece tist solunum yolunda siirekli sabit basing saglar.

Klasik CPAP cihazlarinda ekspiryumda uygulanan basing, hastalarda ekspiryum

zorluguna, bogulma hissine, klostrofobiye ve panik ataga neden olmaktadir. Ancak yeni kusak
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CPAP (C-flex ozellikli) cihazlar, inspiryumda ideal basinci vermekte, ekspiryum basinda

basinci diisirmekte, ekspiryum ortasinda tekrar ideal basinca ¢ikmaktadir (52).

Otomatik CPAP (APAP: Automatic Positive Airway Pressure)

Horlama, iist solunum yolu rezistansi veya iist solunum yolundaki hava akimina gore
uygulanan basimci gece boyunca degistiren cihazlardir. Ust solunum yolunda apne ve iliskili
bulgular ortaya ciktiginda basinci otomatik olarak yiikseltir, bir siire apne olmadiginda

diisiiriir. Boylece uyku evresine, viicut pozisyonuna gore degisen basing ihtiyaglarini karsilar.

BIPAP tedavisi

Solunum siklusunun inspirasyon ve ekspirasyon fazlarinda farkli basinglar
ayarlanmasina olanak tanir. CPAP tedavisinin yetersiz kaldigi olgular siklikla daha obez,
oksijen desatiirasyonu derin, giindiiz hipoksemisi ve hiperkapnisi olan hastalardir. OUAS ve

KOAH birlikte olan hastalarda BiPAP gerektigi bildirilmistir.

2.3.7.3.2. Agizici arac tedavisi
Uyku sirasinda agiz igine yerlestirilen birtakim araglarla dil ve ¢enenin pozisyonunu
degistirip hava yolunu genisletmek, kas fonksiyonlari {izerine etki ederek rezistansi diigiirmek

ve list solunum yolunun kollabe olmasina engel olmak amaciyla uygulanmaktadir.

2.3.7.3.3. Cerrahi tedavi

Obstriiksiyonun yerinin tam olarak saptanabildigi olgularda uygulanabilir. OUAS’I1
olgularda cerrahinin yeri esas olarak diizeltici cerrahi seklinde olmalidir. Heniiz uzun siireli
sonuglar1  olmamakla birlikte radyofrekans yontemi bu hastalarin  tedavisinde
uygulanmaktadir. Agir cerrahi uygulamalar hicbir tedavi segenegine yanit alinamayan az

sayidaki olgular ile sinirli kalmalidir (50).
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POLISOMNOGRAFI

X X
AHI 5-15 AHI>15 AHI<5
hafif dereceli OUAS orta-agir dereceli OUAS basit horlama

|

GENEL ONLEMLER

kilo verme, uygun yatis pozisyonu, alkol ve sedatiflerden sakinma

¥ k.
Semptomatik veya USY rezistansi
KVS*, SS8*° faktirleri sendromu

‘ YOK‘ ‘ \".:R H Anatomik c‘)’bstruksiyon ’*—( V.:R | ‘ YOK‘
¥ Y k.

Afiz igi arag EJ’\R @E Diger uyku

tedavisi bozukluklar

y Y Y
" = k.
TAKIP Dizeltici cerrahi| | CPAP/BIPAP e
FAF/E 4-{ TAKIP
F AGIZ iCI ARAC
L
.

YANIT

—| VAR | |‘r’('JK.|

* KVS: Kardiyovaskiiler Sistem, ** SS8: Santral Sinir Sistemi

Sekil 10. OUAS tedavi algoritmasi

2.4. Obstriiktif Uyku Apne Sendromu Sonuclari

OUAS’mm dogal seyri ile ilgili bilgiler sinirlidir, ancak uzun dénem sonuglar1 oldukga
Oonemli goriilmektedir.

OUAS’m uykuda oliime kadar varan komplikasyonlarinin temelini baslica iki olay
olusturur. Bunlarin birincisi asfiksi ve kapali hava yoluna karsi inspirasyon yapilmaya
calisilmasidir. Bu durum intratorasik negatif basing artigina ve sonugta hipoksemi, hiperkapni
ve asidoza neden olur. ikincisi ise sik tekrarlayan apne ve arousallara bagl olarak otonom
sinir sisteminin aktivasyonudur. Ancak bu iki olay birbirinden bagimsiz olmadig1 gibi OUAS
sonuglarmin birgogunda ortak faktdr olarak rol oynamakta, morbidite ve mortaliteyi
belirlemektedir. OUAS’1n sonuglarina ait patogenez Sekil 11°de goriilmektedir (53).

Tedavi edilmeyen hastalarda, is ve arag¢ kazasi riski artmakta, yasam kalitesi ve duygu
durumu kotilesmektedir. Tekrarlayan apneler ve arousallar sonucu ortaya ¢ikan
fizyopatolojik degisiklikler basta kardiyovaskiiler hastaliklar olmak iizere pulmoner,

metabolik ve norolojik hastaliklarin gelisimine neden olmaktadir (Tablo 5) (54,55).
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Asfiksi

sistemik arteryel
vazokonstrilksiyvon

sistemik HT |

atherogenez

iskemik kalp
hastalag:

- plevral basimg
T kardiak afterload

}__|,
}__|_
}__|_

sol kalp vetmezligs |

pulmoner arteriyel
vazokonstriiksivon

pulmoner TIT
saf kalp vetmezligi

hipoksemi
hiperkapni
asidoe

Arousal [eee

vagal bradikardi
kardiyak iskemi
kardiak irricabilite

hipotalamik—pitiiiter
testikiller fonksiyvon

boruklugu

kardiyak aritmiler
ami Hliim

libido azalimasi
empotans

eritropoes
stimiilasyonu

IR

sekonder polisitermi |

serebral vaskiiler
dilatasyon

intrakranial basing
artisi

sercbral fonksivon

basagnsi
serchrovaskiiler
hastalik

bozuklugzu ve'veyva
sercbral hasar

- uyku béliinmesi

derin uyku kayla

depresyon
gimdiir agm
uvkululuk
hueursue uyku
yetersiz uyku

motor aktivite T

}—a—| — noktitrnal epilepsi

Sekil 11. OUAS sonuglarinin patogenezi

Tablo 5. OUAS sonuglari

Sistemler

Kardivovaskiiler

Pulmoner

Nirolojik

Psikiatrik

Endokrin
Nefrolojik
Gastrointestinal
Hematolojik

Sosvoekonomik

Diger

Sonuclar

HT. Iskemik kalp hastaligi. Sol kalp vetmezligi.
PHT-Sag kalp yetmezligi
Kardiyak aritmiler ve Ani 6liim

Overlap sendromu

Brongial hiperreaktivite

SVO, Giindiiz agirt uyku hali, Sabah bas agnisi,
Noktiirnal epilepsi

Huzursuz ve yetersiz uyku

Bilissel bozukluk

Anksiyete, depresyon

Libido azalmasi. empotans

Noktiirs, Proteiniiri. Noktiirnal eniirezis
Gastrodzefageal reflii

Sekonder polisitemi

Trafik ve 15 kazalart

Ekonomik kayiplar

Is kayla

Evlilik sorunlart

Yasam kalitesinin azalmasi

Isitme kayb1

Glokom
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OUAS’li hastalardaki mortalitenin en sik sebepleri; kardiyovaskiiler patolojiler,
serebrovaskiiler patolojiler, trafik kazalariddir. OUAS’lilarda uyku sirasinda artmis
kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler 6liim riski mevcuttur ve mortalitenin en énemli nedeni

kardiyovaskiiler kokenlidir (55).

2.4.1. OUAS’ta Kardiyovaskiiler Sonuclar

2.4.1.1. OUAS’ta Kardiyovaskiiler Sonuc¢larin Olusum Mekanizmasi

Akut Hemodinamik Degisiklikler

Apne epizodlart sirasinda, kapali havayoluna karsi tekrarlayan zorlu inspirasyon biiyiik
bir negatif intratorasik basing olusmasina neden olur. Bu basing sag ventrikiile vendz doniisii
arttirir. Sag ventrikiildeki bu voliim artig1 interventrikiiler septumu sola iterek sol ventrikiiliin
dolmasina engel olur. Dolum defekti sol ventrikiiliin azalmis relaksasyonu ile daha da bozulur
(56). Artan negatif basingla atrium, ventrikiil ve aortada transmural gradient artar. Sol
ventrikiiliin hem 6n hem de ard yiikii artar. Negatif intratorasik basing diyastolik disfonksiyon
(57), torasik aortik dilatasyon ve diseksiyona egilim artis1 yani sira kalp atim voliimiinii ve
debiyi azaltir (58). Tekrarlayan nokturnal transmural gradient artislari uzun dénemde
ventrikiiler hipertrofi ve remodelling gelismesine neden olabilir (59).

OUAS’1n kardiyovaskiiler sistem iizerine kronik etkileri ve olusum mekanizmalari tablo

6’da 6zetlenmistir.
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Tablo 6. OUAS’1n kardiyovaskiiler sisteme kronik etkileri

Sempatik Uyanikliktaki sempatik aktivite artis1 ve katekolamin seviyelerinin

aktivasyon CPAP ile normale dénmesi nedeniyle sempatik sistem desarjlar
akut ve kronik olarak OUA ile kardiyovaskiiler hastaliklar arasinda
onemli bir patofizyolojik mekanizma olarak kabul edilmektedir
(60,61).

Oksidatif stres Tekrarlayici hipoksi ve reoksijenizasyon epizodlart oksidatif stres

mekanizmalarini tetiklemektedir (62).
Inflamasyon Hipoksi ve oksidatif stres sistemik inflamasyonun tetiklenmesinde

onemli bir mekanizma olarak kabul edilmektedir. (63).

Endotelyal Sistemik inflamasyon, sempatik aktivasyon, kan basinci

disfonksiyon dalgalanmalar1 ve oksidatif stres endotelyal disfonksiyon
gelisiminde rol oynamaktadir.

Insiilin rezistans1 ve = Uyku béliinmeleri, sempatik aktivasyon ve hipoksi, insiilin ve

lipid metabolizmas1 | leptin rezistansina neden olabilir (64).

Hiperkoagulasyon Hipoksi ve reoksijenizasyon artmis prokoagulan aktiviteye neden
olur (65).

Ateroskleroz Oksidatif stres ve azalmis antioksidan kapasite aterosklerozu

tetikleyen 6nemli bir patolojidir.

2.4.1.2. Kardiyovaskiiler Hastahklar
OUAS’ta goriilen kardiyovaskiiler hastaliklar ve olusum mekanizmalar1 tablo 7°de

belirtilmistir.
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Tablo 7. OUASta goriilen kardiyovaskiiler hastaliklar

Arteryel hipertansiyon
(HT)

Koroner arter hastahgi
Pulmoner

hipertansiyon

Kalp yetmezligi

Kardiyak aritmiler

Ani kardiyak oliim

Inme

OUAS ile hipertansiyon iliskisi birgok epidemiyolojik calisma
ile desteklenmistir (66). OUAS lilarda HT siklig1 % 50°dir (67).

Akut hemodinamik etkiler, miyokard iskemisine yatkinlik

saglayan ard yiikii, kalp atim hizin1 ve oksijen ihtiyacini artirir.

Hipoksiye yanit olarak pulmoner arter basinci (PAP) aniden

yiikselir. OUAS’lilarda pulmoner HT oran1 % 17-52’dir. (68).

Obstriiktif apnelerle kardiyak fonksiyonlar baskilanir, uzun
donemde kardiyak yapisal remodelling, kalp kasinda giigsiizliik
gelisir (69).

OUAS’lilarin % 50’sinde nokturnal aritmiler goriilmektedir. En
stk goriilenler; ventrikiiler tasikardi, siniis arresti, 2. derece
atrioventrikiiler blok ve sik atrioprematiir ventrikiiler

kontraksiyonlardir (> 2 atim/dk).

Kalp hiz1 degisiklikleri, malign aritmiler, iskemik kalp hastalig1

ve miyokard infarktiisii sonucu ani 6liim olabilmektedir (54).

Kan basincindaki dalgalanmalar, serebral kan akiminda azalma,
degismis serebral otoregiilasyon, bozulmus endotelyal
fonksiyon,  hizlanmigs  ateroskleroz,  prokoagulan  ve
protrombotik durum serebrovaskiiler iskemik atak gelisiminde

yer alan mekanizmalardir. (70).

2.4.2. OUAS’ta Pulmoner Sonuglar

Overlap Sendromu ( OVS)
[k kez 1985 yilinda Frenley tarafindan tanimlanmistir. OVS denilince OUAS ve KOAH

birlikteligi anlagilmaktadir. Ayn1 zamanda astim, kistik fibrozis, interstisyel akciger hastaligi

gibi solunum sistemi hastaliklari ile OUAS birlikteligine de OVS denilmektedir.
Chaouat ve arkadaslar1 OUAS’l1 hastalarda OVS prevalansin1 % 11, obstriiktif defekti

agir dereceli olmasa da OVS’li hastalarin solunum yetmezligi ve pulmoner hipertansiyon

acisindan oldukea yiiksek risk altinda olduklarini saptamiglardir.
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OVS’nin bu derece yiiksek oranda goriilmesinin muhtemelen, her iki hastalik igin

bilinen risk faktorlerinin benzer olmasindan kaynaklandigi ileri siiriilmektedir.

Bronsiyal Hiperreaktivite (BHR)

OUAS noktiirnal astim patogenezinde rol oynamaktadir. OUAS ve astim birlikteligi
olan olgularda, uyku apnesinin astim ataklarmi provake edebilecegi bilinmektedir. ilging
olarak bu birlikteligin olmadig1 hastalarda da BHR olabilecegi ve CPAP tedavisi ile azaldig:
ileri siiriilmektedir (71).

OUAS’li hastalarda siklikla gozledigimiz hipoksemi, karotis cisimciklerinin
stimiilasyonu yoluyla refleks bronkospazma yol agabilir. Bronkospazm; mekanik faktorler,
astim ataklar1 ve {ist hava yolu kalibresinde belirgin azalma ile de iligkili olabilir.
OUAS’lilarda siklikla izlenen miiller manevrasi, potent bir vagus stimiilatér gibi hiperreaktif
hava yolu hastaligin1 provake edebilir. Bu konuda yapilan bir ¢alismada OUAS’lilarin %
22’sinde BHR saptanmis, ancak OUAS agirlig1 ile BHR derecesi arasinda korelasyon

saptanamamustir (72).

2.4.3. OUAS’ta egzersiz kisithhig

OUAS’lilar siklikla obez olduklart igin agirliklarina bagli akciger fonksiyon
anormallikleri gosterebilirler. Bu fonksiyonel degisiklikler solunum iginin artmasina yol
acabilir. Artmis viicut agirhigi fiziksel egzersiz sirasinda daha fazla enerji ihtiyacina neden
olur ve daha sonra ventilatuar stresi arttirabilir. Uyku apneli hastalarda asir1 uykululuk,
yorgunluk ve azalmis giinliik aktivite ile nokturnal hipoksemi, kas enerji metabolizmasinin
bozulmasindan ve azalmig egzersiz toleransindan sorumlu olabilir (15). Genel olarak
OUAS’ta egzersiz kisitliligina neden olabilecek faktorler; bacak gligsiizliigii, dispne, kardiyak
disfonksiyon, solunum mekaniklerinde anormallikler, solunum kas disfonksiyonu, arteryel
hipoksemi, kondiisyon ve motivasyon eksikligi, periferik damar hastaligidir. OUAS’ lilarda
periferik damar hastaliginin potansiyel mekanizmasinin hipertansiyon ve aterosklerotik damar
hastaliklarina sebep olabilecek artmis sempatik aktivite oldugu diistiniilmektedir (18).

Narkiewicz ve arkadagslar1 yaptiklar1 ¢aligmalarinda, OUA hastalarinda aralikli gece
hipoksisinin uyaniklik saatlerinde de devam eden periferal kemoreseptor duyarliligini

artirdigini ve bu durumun, basamakli egzersiz testlerini etkiledigini belirtmislerdir (60).
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2.5. Kardiyopulmoner Egzersiz Testleri (KPET)

Egzersiz testleri; kontrollii metabolik sartlar altinda yapilan egzersizin; solunum sistemi,
kardiyovaskiiler sistem ve selliiler cevabinin arastirilmasi esasina dayanir. Hem
kardiyovaskiiler sistemin hem de solunum sisteminin simultane degerlendirilmesine olanak
saglar. Pulmoner, kardiyovaskiiler, gogiis duvari, bazi kan ve kas hastaliklar1 gibi pek ¢ok
hastaliklarda, egzersiz kapasitesi kisitlanmakta ve maksimal oksijen tiketimi (VO, max)
azalmaktadir (Sekil 12) (73).

Obesite
Miyopati
Kondisyonsuzuk

Vo2 vCo2 . Kaslar

1l - > 3:3 Mitokondri
. <%

-
-
Akcigerlerg v, = R Ol
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PPH 4 KAH

Tromboembolik e
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Sekil 12. Egzersiz kapasitesi kisitlamasina neden olan hastaliklar

KPET, solunumsal ve kardiyak hastaliklar1 olan hastalarda egzersiz intoleransinin
nedenlerini degerlendirmede kullanilan 6nemli bir egzersiz testidir. Bir sistemde meydana
gelen bozukluklarin tipik olarak o sistem stres altindayken ortaya cikmasi ilkesine
dayanmaktadir. Semptomla simirli ve giderek artan agirliktaki egzersizlerin uygulanmasindan
olusur. Genellikle kardiyopulmoner degiskenlerin kapsamli bir sekilde izlenmesi, algilanan
yanitlar ve gerektiginde egzersizle iligkili arteriyel oksijen desatiirasyon, dinamik
hiperinflasyon ve ekstremitelerin kas giiciiniin degerlendirilmesi gibi Ol¢timlerle birlikte
yapilir (74).

KPET, olusturdugu kompiiterize egzersiz sistemi aracilifi ile egzersiz toleransinin
mekanizmalarin1 ve intoleransin nedenlerinin yorumlanmasii saglayan ¢ok sayida temel
Olclim parametresi elde edilmesine izin verir. Bu parametreler is, metabolik, kardiyovaskiiler,
respiratuar, pulmoner gaz degisimi ve asit-baz dengesi ile ilgili yirmiye yakin non-invaziv
6l¢lim parametresi ile metabolik, pulmoner gaz degisimi ve asit-baz dengesi ile ilgili bes alt1

invaziv parametreyi kapsar (75).
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Egzersiz intoleransinin belirlenmesinde ve bozuklugun derecesinin siniflandirilmasinda,
klasik olgiim degeri viicut kitlesine gore standardize edilmis VO, max’dir. Alisildik fiziksel
aktivite, yas, cinsiyet ve boy gibi faktorler VO, max’1 etkileyebilir.

KPET sistemleri; verilerin kaydedilip degerlendirilmesini ve saklanmasin1 saglayan
bilgisayar, egzersiz yapilacagi treadmil veya bisiklet ergometresi, gaz konsantrasyonlarinin
Olgiilebilmesi i¢in metabolik analizér, akim ve volliimlerin Olgiilebilmesi igin flow sensorler,
EKG monitdrizasyonu i¢in monitorler ve pulse oksimetreden olusur (76).

Treadmil ve bisiklet ergometresi ile uygulanan egzersiz testlerinde is yiikii progresif
olarak artar, kisa siirede tolere edilebilir (76). Treadmilin avantaji yiiriiyiisiin bir¢ok hasta i¢in
alisik olduklar1 bir egzersiz olmasi ve daha fazla kas grubunun c¢alistirmasidir. Boylelikle test
sirasinda daha fazla stres yaratilabilir. Treadmille yapilan maksimum egzersizde VO, max
bisiklet ergometresi ile yapilandan % 5-10 daha fazladir. Treadmilin dezavantaji ise yapilan
isin tam olarak dogru 6l¢iillememesidir. Bisiklet ergometrelerinin daha ucuz olmalar1 ve daha
az yer tutmalar1 gibi avantajlarina ilaveten yapilan igin daha dogru degerlendirilebilmesi gibi
avantajlar1 da vardir. Ayrica hastalar istedikleri zaman durabileceklerini bildikleri icin
kendilerini daha giivende hissederler (77).

Kardiyopulmoner egzersiz testleri uygulama endikasyonlart;

. Egzersiz toleransinin degerlendirilmesi,
. Teshis edilmemis egzersiz intoleransinin degerlendirilmesi,

. Kardiyovaskiiler hastalig1 olan hastalarin degerlendirilmesi,

1
2
3
4. Respiratuar hastalik ya da semptomlar1 olan hastalarin degerlendirilmesi,

5. Preoperatif degerlendirme,

6. Pulmoner rehabilitasyon i¢in egzersiz degerlendirilmesi,

7. Akciger, kalp transplantasyonlar1 6ncesi degerlendirme olarak siralanabilir.

Egzersiz testleri bisiklet ergometre ile degisik protokollerde uygulanabilir. En sik olarak
kullanilan protokol semptom sinirli, basamakli artan protokoldiir. Etkin bir test protokoliinde
tic dakika istirahat, ii¢ dakika yiiksiiz pedal ¢evirmeyi dakikada giiciin 5-25 watt artirildigi,
artigh faz takip eder. Maksimum aerobik kapasiteye 8-12 dakikada ulasilir ve bu siire
sonrasinda parametreler degerlendirilir. Diger protokoller ise sabit is yilikli ve rampa
protokoliidiir (74). KPET kontrendikasyonlari tablo 8’de belirtilmistir.

Hastalar test sirasinda dayanabildikleri kadar egzersiz yapmali ve testi birakacak
asamaya geldiklerinde en az ii¢ dakika diisiik hizda ve herhangi bir dirence karsi is

yapmaksizin soguma yaptiktan sonra testi birakmalidirlar. Kardiyopulmoner egzersiz testi

sonlandirma kriterleri tablo 9’da belirtilmistir.
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Tablo 8. KPET kontrendikasyonlari

KPET mutlak kontrendikasyonlari KPET rolatif kontrendikasyonlari
Akut miyokard enfarktiisii (ilk 3-5 giin) Sol ana koroner arter daralmasi
Kararsiz anjina Kalp kapaklarinda orta derece daralma

Semptomatik ve hemodinamik bozulmaya | Agir arteriyel hipertansiyon

neden olan aritmiler

Akut miyokardit veya perikardit Belirgin pulmoner hipertansiyon
Semptomatik ileri derece aort darlig Aritmi

Kontrol altina alinamayan kalp yetmezligi Hipertrofik kardiyomiyopati
Akut pulmoner emboli Derin ven trombozu

Ileri derecede atriyoventrikiiler blok

Tablo 9. KPET sonlandirma kriterleri

Iskemiyi diisiindiiren gogiis agrist

Iskemik EKG degisiklikleri

Kompleks ektopi

Ikinci veya ligiincii derece blok

Sistolik basingta en yliksek degere gore 20 mmHg’den fazla diisme
Sistolik kan basinc1 > 250 mmHg, diyastolik kan basincinin > 120 mmHg
Sol dal blogunun ortaya ¢ikmasi

Beta bloker almayan hastalarda anlamli kronotropik bozulma olmasi
Sebat eden supraventrikiiler tasikardi

Oksijen saturasyonu < % 80

Semptomatik kladikasyo

Ani gelisen solukluk ve terleme, bas donmesi

Siyanoz

Mental konfiizyon

Siddetli nefes darlig1 hissi

Hastanin testi birakmak istemesi
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Normal kisilerde egzersizi sinirlayan esas faktor kardiyovaskiiler sistem olmakla birlikte
hastalikli kisilerde; kardiyovaskiiler, solunumsal ve periferik (néromuskuler anormallikler,

malniitrisyon, kondiisyon eksikligi) faktorler s6z konusudur (78).

2.5.1. KPET degerlendirmesinde kullanilan parametreler

Oksijen uptake (VO) (VO; max, VO, peak): Aerobik giiciin en iyi gostergesidir.
Hastanin yaptig1 is artiyorken VO, artmiyor sabit kaliyorsa VO, max’a ulagilmistir.
Maksimum beklenen VO,’ye ulasilmasi aerobik kapasitenin degerlendirilmesi i¢in 6nemli bir
kriterdir. VO, max degerinin plato ¢izmesi degerlendirmede ideal ve giivenli olandir. Ancak
bu plato her zaman goriilmez ve bu durum her zaman hastanin yeterince egzersiz yapmadigi
anlamina gelmez. Bu nedenle genellikle klinik pratikte hastanin ulastig1 pik deger VO, max
olarak kullanilir (77).

KPET yorumlanirken dort esas VO, iligkisi vardir. VO, / is yiikii (WR), VO, / nabiz,
nabiz / VO, dakika ventilasyonu (VE) / VO,.

VO, / WR: Bu iliski egzersizin metabolik gereksimini yansitir.

VO, / nabiz (VO; / HR, O, pulse): Bu parametre kalbin her atimi ile pulmoner kan
akimma eklenen veya periferik dokulara verilen oksijen miktarin1 gosterir. Maksimum

egzersize ragmen beklenen degerin % 80’ninden az olmast anormal kabul edilir.

Anaerobik esik (AE): Egzersiz sirasinda anaerobik metabolizmanin aerobik
metabolizmay1 desteklemeye basladigi ve laktik asit iiretilmeye baslandigi VO, degerine
anaerobik esik denir (79). Sedanter kisilerde VO, max’m % 69’unda olusabilir. Egzersiz
uyaranina karst kardiyovaskiiler sistemin verdigi cevabin yeterliligini noninvaziv olarak
gosteren bir degerdir. Anaerobik metabolizmanin bagladiginin degerlendirilmesinde direkt
olarak kan laktat diizeyi ve standart bikarbonat Slgiimleri ¢ok degerlidir. Noninvaziv olarak
degerlendirilmesi ile ilgili ¢ok sayida yontem olmakla beraber en ¢ok kullanilan1 V-slope
yontemidir. Klasik yontem karbondioksit outputu (VCO;)’na normal dakika ventilasyonu
(VE) cevabma dayanir. Solunum mekaniginde problem varsa bu yontemle AE
degerlendirmesi hatali olabilir. Bu durumda kullanilan V-slope yontemi VCO; nin VO, ile
iliskisi temeline dayanir. Karbondioksit outputu (VCO;) KPET degerlendirilmesinde
onemlidir. VO, sabit seyrediyorsa VCO;’de de meydana gelen degisiklikler katabolizmaya
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ugrayan Uriinlerin  karigimi hakkinda  fikir  verir. AE’nin  noninvaziv  olarak
degerlendirilmesinde oldukg¢a yararlidir (75). AE’nin altinda VO, ve VCO; iliskisi lineerdir.

AE’den 6nce ve sonraki egrilerin kesistigi nokta noninvaziv olarak saptanan AE’dir.

Nabiz (HR): Basamakli artan egzersizde onceleri kardiyak debideki artig, atim voliimii
ve nabizdaki artis ile saglanirken egzersizin siddeti arttikca bu artis daha ¢ok nabizla saglanir.
Egzersiz sirasinda yasa bagli olarak beklenen degerlere ulasilmasi egzersizin maksimum

oldugunu gosterir. 210 - (yas x 0.65) formiilii ile elde edilebilir.

Nabiz rezervi (HRR): Yasa uygun maksimum kalp hiz1 ile hastanin test sirasinda
ulastigi maksimum kalp hizi arasindaki farktir. Solunum sistemi problemi olanlarda nabiz

rezervi genellikle artmistir.

Solunum Rezervi (BR): Normal kisilerde solunum sistemi egzersiz kisitlanmasinda 11
1t/dk normalin alt sinir1 olarak alinir. % 60-70 arasindadir. VE max / maksimum volenter
ventilasyon (MVV) formiililyle hesaplanabilir. BR’de diisiik degerler egzersizi sinirlayan
faktoriin akciger oldugunu gosterir. Kardiyovaskiiler ve pulmoner vaskiiler patolojilerde BR
normaldir.

Hem nabiz hem de solunum rezervinin yiiksek olmasi1 hastanin yeterli diizeyde egzersiz

yapmadigina igaret eder.
Solunum degisim orami (RER): Karbondioksit iiretiminin (VCO,), oksijen tiiketimine
oranini ifade eder (VCO, / VO,). Maksimal bir egzersiz durumunu yansitan RER degeri

1.15’ten biiytlik olmalidir.

Dakika ventilasyonu (VE): Tidal voliimle solunum sikliginin ¢arpimidir. Belli bir is

yiikii i¢in agir1 ventilasyon major respiratuar hastaliga isaret eder (75).

Tablo 10’da maksimum KPET i¢in normal degerler gosterilmistir (73).
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Tablo 10. Maksimum KPET i¢in normal degerler

Ol¢iim

VO, max

AE

Kalp hiz1

Kalp hiz1 rezervi
Kan basinci

O, pulse
Solunum rezervi

Normal kriterler

> % 84 beklenen

> % 40 beklenen VO, max

Kalp hiz1 max > % 90 beklenen yas degeri
<15 atim/dk

<220 /90 mmHg

> % 80

VE max / MVV x 100 < % 85
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ndroloji polikliniklerinden OUAS 6n tanisi ile Uyku Bozukluklar1 Merkezi’ne yonlendirilen
ve polisomnografisi orta ve agir OUAS ile uyumlu, nazal CPAP tedavisi planlanan hastalar

calismaya dahil edilmistir. Aragtirma akis plan1 Tablo 11°de, ¢alismaya alinma ve alinmama

GEREC VE YONTEMLER

Calisma Populasyonu

Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi (DEUTF) Hastanesi gogiis hastaliklar1 ve

kriteleri Tablo 12 ve 13’te belirtilmistir.

Tablo 11. Arastirma akis plani

Uyku bozukluklar1 merkezinden hasta kayitlaria ulasilmast (PSG raporu, telefon

NuUmarasi)

Hastalarin telefonla aranmasi, ¢alismaya alinma ve alinmama kriterlerine gore
degerlendirme yapilmasi, uygun olan hastalara calisma hakkinda 6n bilgi
verildikten sonra katilmak isteyenlerin gogilis hastaliklar1 poliklinigine davet

edilmesi
Olgularin bilgilendirilmesi ve onam formu alinmasi

Solunum ve kardiyovaskiiler sistem muayeneleri, kan basinci ve boyun gevresi

Olgtimi

SF-36 yasam kalitesi 6l¢egi uygulanmasi

InBody ile viicut kompozisyonu degerlendirilmesi

Spirometre ile akim hizlar1 ve PI max, PE max 6l¢timleri

Body pletismografi ile akciger voliimlerinin degerlendirilmesi
Bisiklet ergometresi ile kardiyopulmoner egzersiz testi uygulanmasi

CPAP titrasyonu yapilmasi, uygun basingli cihazin 8 hafta siire ile diizenli

kullanilmasi

8 haftalik tedavi sonrasi hastalarin fizik muayene, kardiyak nabiz, kan basinci
Olgtimleri ile degerlendirilmesi, SF-36, InBody, spirometre, body pletismografi,
KPET tekrari
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Tablo 12. Calismaya alinma kriterleri
e  Aktif sigara igicisi olmamak (hi¢ icmemis veya en az 12 ay once birakmis olmak)
e Viicut kitle indeksinin 40’1 altinda olmasi

e Bilinen solunum sistemi hastaligi (KOAH, astim, bronsektazi, akciger kanseri v.s)

olmamasi

e Kontrolsiiz kardiyovaskiiler hastalik ya da son 4 ay icinde gecirilmis miyokard infarktiisii

olmamast
e Kontrolsiiz metabolik ve endokrinolojik hastaliginin olmamasi
e Norolojik, ortopedik ve kas-iskelet sistemini etkileyecek hastalik olmamasi
e Son 6 hafta i¢inde akut solunum yolu enfeksiyonu olmamas (tonsillit dahil)
e Hipnotik, sedatif, analjezik, psikotrop, steroid veya sempatomimetik kullanilmamasi

e (Caligma katilim1 onaylamak

Tablo 13. Calismaya alinmama kriterleri
e Aktif sigara igicileri
¢ Bilinen akut ve kronik akciger hastalig1 olanlar
e Akut solunum yolu enfeksiyonu olanlar
o Ciddi ve tedavisiz komorbid hastaligi olanlar
e Morbid obezler (BMI > 40)
e Anemi tanisi olanlar
e Protezi olanlar
e Hipnotik, sedatif, analjezik, psikotrop, steroid veya sempatomimetik kullanilmasi

e (Calismaya katilmay1 kabul etmemek

Orneklem Yéntemi

Dokuz Eyliill Universitesi Girisimsel (invaziv) Olmayan Klinik Arastirmalar
Degerlendirme Komisyonu tarafindan 22. 09. 2010 tarihinde etik kurul onay1 alindiktan sonra
Uyku Bozukluklart Merkezi kayitlarindan 80 hastaya telefonla ulasilmistir. Hastalardan
calisma alimma kriterlerini de igeren kisa anamnez alindiktan sonra bu hastalarin 28’inde
caligmaya alinmama kriterlerinden aktif sigara igiciligi tespit edilmigtir. 52 hastaya ¢alisma

hakkinda 6n bilgi verilmistir ancak 12 hasta ¢alisma i¢in goniillii olmamigtir. 40 goniillii hasta
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farkli giinlerde gogiis hastaliklari poliklinigine davet edilmistir. Olgular bilgilendirilerek

imzali onam formlar1 alinmistir (EK-2).

Fizik Muayene

Goniilli hastalara gogiis hastaliklari polikliniginde kendileri i¢in ayrilan bir poliklinik
odasinda kardiyak oskiiltasyon yapilmistir. Herhangi bir odakta iifiirim ve/veya kardiyak
aritmi olup olmadig1 degerlendirilmistir. Sol koldan mansonlu manuel tansiyon aleti (Riester
Minimus III 0124) ile sistolik ve diyastolik kan basinglar1, boyun gevreleri ise mezure ile
Olcililmiistiir. Solunum ve kardiyak muayene ile kan basinci ve boyun cevresi Ol¢limleri
NCPAP oncesi ve 8 haftalik tedavi sonrasi ikinci kontrolde ayni hekim tarafindan ve ayni

aletlerle gergeklestirilmistir (EK-1).

Viicut Kompozisyonu Analizi

Biyoelektrik impedans analiz (BIA), viicut kompozisyonunu degerlendirmede kullanilan
bir yontemdir. Doku yatagina elektrotlar araciligi ile degisik frekanslarda alternatif akimlar
verilir ve akimin voltajindaki diisme "impedans" olarak tespit edilir. Elektrolitten zengin
stvilar elektrik akimi i¢in, yag ve kemik dokusundaki minerallere gore daha fazla direng
olustururlar (80). 50 kHz gibi yiiksek akimlar hiicre membranlarin1 gegerek tiim viicut
suyunun miktarint verirken, 1 kHz gibi diisiik akimlar hiicre membranini gecemez ve sadece
ekstraselliiler sivi miktarmi verirler. Elde edilen impedans degerinin sabit denklemlerde
yerine konmasi ile viicut yag yiizdesi, viicut yag miktari, yagsiz viicut yiizdesi, yagsiz viicut
kitlesi, viicut su yilizdesi, viicut su miktar, viicut kitle indeksi gibi viicut bilesenleri
hesaplanmaktadir.

BiA’nin gegerliligi ve yararlilig genel eriskin populasyonunda, geng ve obez gruplarda
yapilan ¢alismalarla bildirilmistir (81,82,83,84). Goniillii hastalarin viicut kompozisyon
analizi, 8 taktil elektrodlu BIA cihaz1 (InBody 720, Biospace) ile fizyoloji anabilimdali
arastirma gorevlileri tarafindan yapilmistir. Gebelerin ve protezi olanlarin kullanmasi uygun
olmayan bu cihazda her bir hasta i¢in biri NCPAP oOncesi digeri 8 haftalik tedavi sonrasi
olmak iizere iki kez 6l¢iim yapilmistir. Tiim hastalar testten en az iki saat dncesinden itibaren
yemek yememesi ve bu siirede cay, kahve, kolali igecekler igmemeleri konusunda
bilgilendirilmistir. ilk &l¢iim &ncesi hastalarin boyu 6lgiilmiistiir (Resim 1). Cihazin
biyoelektriksel ¢alisma mekanizmasi nedeniyle hastalarin tizerindeki metal igerikli cisimler

¢ikartildiktan sonra, ¢iplak ayak ile iki ayak izi seklinde metalden olusan platforma ¢ikmalari
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istenmis, iki elleri ile tutamaglar tutturulduktan sonra saniyeler iginde cihaz ile otomatik

6l¢tim yapilmistir (Resim 2).

Resim 1. Boy ol¢iimii Resim 2. InBody 720
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Kisa Form 36, Short Form 36 (SF-36) Yasam Kalitesi Olcegi

SF-36 jenerik Olgiitler igerisinde en yaygm kullanilanmidir. Yasam Kkalitesini
degerlendirmede gecerli ve oldukca sik kullanilan bir Olgiittiir. Yasam kalitesini
degerlendirmek amaciyla Rand Corporation tarafindan gelistirilmistir. 1999’da Kogyigit ve
arkadaslar tarafindan Tirkce’ye gevrilerek gegerlilik ve giivenilirlik ¢aligmasi yapilmistir
(85). Ondort yas ve lizerindeki bireylerin kendi kendilerine ya da bir arastirmacinin yardimi
ile cevaplayabilecekleri bireysel degerlendirme Olcegidir. Herhangi bir yas, hastalik veya
tedavi grubuna 6zgii degildir. Genel saglik kavramlarini igerir. 2 ana boyut (fiziksel boyut
“FB” ve mental boyut “MB”) ve 8 kavrami (fiziksel fonksiyon, fiziksel rol kisitlanmasi,
bedensel agri, enerji/canlilik, sosyal fonksiyon, duygusal rol kisitlanmasi, mental saglik, genel
saglik algis1) degerlendiren ¢ok baslikli skala seklindedir. SF 36 nin 6zelligi kendi kendini
degerlendirme 6lgegi olmasidir. En belirgin istiinliigli fiziksel fonksiyon ve bununla ilgili
yetileri Olgmesidir. Alt Olcekler sagligt 0-100 arasinda degerlendirir ve 0, koti saglik
durumunu; 100, iyi saglik durumunu gosterir. En yaygin olarak romatizmal hastaliklar, kalga
protez ameliyatlarinda, kalp ve bdbrek tranplantasyonlarinda, kanserli hastalarda ve gogiis

hastaliklarinda kullanilmaktadir (EK-3).

Fonksiyonel Degerlendirme
Fonksiyonel degerlendirme igin olgiimler ATS/ERS Kriterlerine uygun olarak ayni
teknisyen tarafindan, CPAP tedavisi dncesi ve 8 haftalik tedavi sonrasi sabah saat 10:00 ve

15:00 arasinda gergeklestirilmistir. Hastalarin herbiri igin tedavi Oncesi ve sonrasi yapilan
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testler, gliniin ayni saatinde yapilmistir. Tedavi sonrast hastalarin etkin siire ile CPAP
kullandiklar1 cihazlarin toplam kullanim siirelerinin tespiti ile degerlendirilmistir. Glinde en az
ortalama 4-6 saat siireyle CPAP kullandigi belirlenen hastalara, ikinci kez testler
uygulanmustir. Tim hastalar, testten en az iki saat dncesinden itibaren yemek yememesi ve bu
siirede cay, kahve, kolali igecekler igmemeleri konusunda bilgilendirilmiglerdir. Ayn1 seansta
katilimcilara;

1. Basit spirometre (Sensor Medics Inc., Anaheim, CA, USA)

2. Body pletismograf (Jaeger Master Screen Body Spirometry V 5.1.0, Germany)

3. Bisiklet ergometresi (Ergoline GmbH via Sprint 150 P Master Screen Cpx Ergospirometry
V 5.11.0) ile kardiyopulmoner egzersiz testi; aralarinda 15-30 dakikalik bir zaman dilimi

birakilarak uygulanmstir.

Testlerin uygulama basamaklar1 Tablo 13 (spirometre uygulama basamaklari), Tablo 14
(body pletismografi uygulama basamaklari) ve Tablo 15 (KPET uygulama basmaklari)’te
belirtilmistir.

Spirometre ile FEV);, FVC, FEV:; / FVC, FEFys.s, FEFs,, solunum kas giici
degerlendirilmesi amaciyla kullanilan maksimal inspiratuar basing (Pl max = MIP), maksimal
ekspiratuar basing (PE max = MEP); body pletismograf ile RV, TLC, RV / TLC, IC, IRV,
ERV o6l¢iilmistiir.

Semptom sinirli, artan protokollii bisiklet ergometresi ile kardiyopulmoner egzersiz testi
uygulanmistir. Uygulama maske ve diger baglantilarin saglanmasinin  ardindan

elektrokardiyografi, kan basinci, oksijen saturasyonu monitorizasyonu altinda yapilmistir.

KPET parametrelerinden maksimal oksijen tiikketimi (VO, max), VO,max/kg, maksimal
kalp hizt (HR max), kalp hizi rezervi (HRR), maksimal is yiikii (Load max), dakika
ventilasyonu (VE), solunum rezervi (BR), oksijen saturasyonu (SpO,), solunum degisim oran1
(RER) degerlendirilmistir.
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Tablo 14. Spirometre 6lgiim basamaklari

1. Cihaz agilir ve kalibrasyonu yapilir.

2. Test hastaya anlatilir. Tlk kez o hasta tarafindan kullanilacak ve sonra imha edilecek
agizlik aletin girig boliimiine yerlestirilir.

3. Hasta rahat bir sekilde oturtulur ve burun mandali ile burun delikleri kapatilir.

4. Hastaya FVC manevrasi (derin bir inspirasyon ve ardindan zorlu, derin ve hizli bir

ekspirasyonla tiim havanin disartya bosaltilmasi) yaptirilir.

5. Teknisyen bu islemi en az 3 kez tekrar ettikten sonra elde edilen en iyi egri

degerlendirilir.
6. Pnomotakografa takilan bir kapak takilarak hastaya derin bir inspiryum yaptirilir.

7. Inspirasyonun ilk 100 milisaniyesinde kapak kapanmasimna ragmen hasta inspiryuma
devam ettirilir. Derin inspirasyonun basinda olgiilen agiz i¢i basinct PI max olarak

degerlendirilir.

8. Inspirasyon sonrasi derin bir ekspirasyon sirasinda da aymi teknik ile PE max &lgiiliir.

Tablo 15. Body pletismograf uygulama basamaklari

1. Cihaz agilir ve kalibrasyonu yapilir.

2. Test hastaya anlatilir.

3. Ilk kez o hasta tarafindan kullanilacak ve sonra imha edilecek a@izlik aletin giris
boliimiine yerlestirilir.

4. Hasta kabin i¢ine rahat bir sekilde oturtulur, cihaz, hastanin uygun oturabilecegi sekilde
(boyun defleksiyonu/ekstansiyonu olmadan agizliga erisebilecek sekilde) ayarlanir, burun
mandali ile burun delikleri kapatilir, hastadan yanaklarini elleri ile desteklemesi istenir ve
kabin kapis1 kapanur.

5. 3-10 stabil tidal solunum sonrasi shutter kapatilir. Hastaya “panting” (2 soluk/sn, 0.5-1.0
Hz’lik frekansda ve = 10 cmH,0) manevrasi yaptirilir, bu sirada agiz igi basing ve kabinde
olusan basing degisiklikleri olgiiliir.

6. Panting sonrasi 2-3 tidal solunum, ardindan ERV ve IVC manevralari yaptirilir ve 6lglim

tamamlanir.
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Tablo 16. KPET uygulama basamaklari

1. Cihaz agilir ve standart iki gaz karisimi ile (% 26 oksijen + balans N, % 4 karbondioksit
+ % 16 oksijen + balans N,) kalibrasyon yapilir.

2. Test hastaya anlatilir. Test sirasinda bacak yorgunlugu, nefes darligi ve/veya gogiis
agris1 olmas1 durumunda haber vermesi istenir ve herhangi birinin olmasi halinde testin

sonlandirilacagr belirtilir.

3. Bisiklet ergometresinin selesi hastanin boyuna gore en uygun sekilde ayarlandiktan

sonra hasta oturtulur.

4. Hastanin govdesine EKG elektrotlari, el isaret parmak ucuna saturasyon probu ve agiz
ve burunu i¢ine alacak sekilde yiizline test sirasinda solunumla aldig1 ve verdigi havay1
elde eden bir yiiz maskesi (Rudolph Face Mask for Exercise Testing™; Hans Rudolph Inc.,
Kansas City, MO) yerlestirilir.

5. Ug dakika hareketsiz bazal periyod kayitlari alinir.

6. Ug dakikalik 1sinma periyodunu takiben pedallara 15 watt/dakika artan is yiikii

uygulanarak basamakli artan egzersiz testi yaptirilir.

7. Test sirasinda hastalarin EKG, kan basinci ve oksijen saturasyonu monitdrize edilir.

Toplanan veriler otomatik olarak kaydedilir.

8. Maksimum ulagilan is yiikii olarak hastalarin en az 20-30 saniye dayanabildikleri en

yiiksek is yiikii watt olarak kaydedilir.

Istatistiksel Analiz

Istatiksel analizler SPSS 15.0 Paket Istatistik Programi kullamlarak yapilmistir. Yas,
AHI, polisomnografide kaydedilen en diisiikk oksijen saturasyonu (min SpO2), oksijen
desatiirasyon indeksi (ODI), normal solunum olaylarinin geri dondiigii ve hava yolu
acikliginin saglandigt CPAP basinci Ol¢limleri i¢in ortalama (standard hata) ve ortanca
degerleri hesaplanmistir. Cinsiyet, sigara igme dykiisii ve komorbidite varlig ylizdeler olarak
sunulmustur. Veri analizine tedavi Oncesi ve sonrasi degerlerinin karsilastirllmasinda
Wilcoxon signed rank test yapilmistir. ROC egrisi kullanilarak CPAP basinci i¢in sinir degeri
7.5 olarak belirlenmistir. CPAP basinci yliksek ve diisiik gruplarda FEV;’in tedavi dncesi ve
sonrasindaki degisimin karsilastirilmasi i¢cin Wilcoxon signed rank test uygulanmistir. Tedavi
oncesi BMI degerleri 20-25 aras1 normal, 25-30 arasi asir1 kilolu ve 30-40 aras1 obez olarak

tanimlanarak, BMI’e gore 3 gruba ayrilan olgularin tedavi dncesi KPET ile dlgiilen VO, peak,
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maksimal is yiikii, maksimal kalp hizi, HRR, BR, VE max degerlerinin karsilagtirilmasinda
Kruskal Wallis testi uygulanmustir.
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BULGULAR

Genel ozellikler

Arastirmamiz, Eyliil 2010 — Mart 2011 tarihleri arasinda yapilmistir. DEUTF Hastanesi
Uyku Bozukluklar1 Merkezi’nde yapilan polisomnografileri orta ve agir uyku apne sendromu
ile uyumlu olarak raporlanan ve CPAP titrasyonu randevusu bekleyen hastalarin iletisim
bilgileri alindiktan sonra 80 hastaya ulasilmistir. Bu hastalardan telefon goriismesi sirasinda
alinan kisa anamnezler ile 28 hastada aktif sigara i¢iciligi saptanmistir.

52 hastadan 11 tanesi ¢alisma hakkinda bilgi verildikten sonra katilmak istemediklerini
belirtmislerdir. Goniillii olan 41 hasta gdgiis hastaliklar1 poliklinigine davet edilerek fizik
muayene, viicut kompozisyon analizi, spirometre, body pletismografi ve bisiklet ergometresi
ile degerlendirilmistir.

1 hasta ilk spirometre ile havayolu obstriiksiyonu saptanmasi iizerine, 1 hasta mevcut
dispeptik yakinmalar igin yapilan tetkilerinde mide malign neoplazmi saptanmasi iizerine, 1
hasta romatoid artrit siddetlenmesi nedeniyle, CPAP titrasyonu yapilan 3 hasta nCPAP
kullanamayacaklar diisiincesiyle cihazi almak istemedikleri i¢in, 2 hasta ise cihazi almalarina
ragmen kullanamadiklari igin takipten ¢ikarilmistir. 2 hasta da mazeret bildirmeden kendi
istekleri ile takipten ¢ikmustr.

31 hasta, 8 haftalik tedavi takip siirecini tamamlamis ve kontrollerine gelmislerdir.
Tedavi alan tiim hastalar, 2 haftada bir diizenli olarak telefonla aranarak herhangi bir sorun ya
da uyum problemi olup olmadig1 sorulmus, giinlikk cihaz kullanim siireleri takip edilmistir.
Hastalarda cihaz kullanimindaki en 6nemli sorun kullanilan maskenin burun iizerinde yaralara
neden olmasi olarak degerlendirilmistir. Topikal pomadlar ve pansuman uygulamasi ile burun
tizerindeki yaralarin geriledigi gozlenmistir. Hastalarin tedavi sonrasi kontrollerine NCPAP
cihazlan ile gelmeleri istenmis, ancak cihazlarin sadece toplam kullanim siiresini gdstermesi
nedeniyle giinliik ortalama kullanim siiresi kabaca degerlendirilebilmistir. Toplam kullanim
stiresinin tiim hastalarda 300 saatin {lizerinde olmasi cihazi etkin kullandiklarinin gostergesi

olarak kabul edilmistir.
Demografik ozellikler

Calismaya katilanlarin % 12.9°u kadin, % 87.1°1 erkekti. Tiimiiniin yas ortalamasi 53.41

+ 1.46 olarak belirlenmistir.
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(“)zgeg:mis ozellikleri

15 olguda (% 48.4) OUAS’a eslik eden herhangi bir hastalik saptanmamistir. 16 olguda
(% 51.6) en az bir komorbid hastalik varligi saptanmustir. 15 olguda hipertansiyon (HT), 1
olguda sadece diabetes mellitus (DM), 3 olguda ise hem HT hem de DM varlig1 saptanmistir.

Sigara Oykiisii
14 (% 45.2) hasta hig sigara igmedigini, 17 (% 54.8) hasta ise en az 12 ay 6nce sigaray1
birakmis oldugunu belirtmistir. Sigaray1 birakmis olanlarin ortalama sigara birakma yil1 9.11

+ 1.74; ortalama paket y1l1 18.05 + 2.46 olarak hesaplanmustir.

Fizik Muayene bulgulari

31 hastada da tedavi 6ncesi ve 8 haftalik tedavi sonrasi solunumsal ve kardiyak fizik
muayenede patolojik bulgu (ral, ronkiis, kardiyak aritmi, ek ses, tflirim) saptanmamustir.
Olgularin NCPAP ile tedavi oncesi ortalama sistolik kan basinct (KB) 122.26 + 1.20 mmHg,
ortalama diyastolik kan basinct degeri 78.70 + 0.61 mmHg; 8 haftalik nCPAP tedavisi sonrasi
ortalama sistolik KB 118.39 = 1.31 mmHg ve ortalama diyastolik KB ise 76.12 + 1.10
mmHg ol¢iilmiistiir. Olgularin sistolik ve diyastolik kan basinci degerlerine gore dagilimlari
tablo 17°de belirtilmistir. CPAP sonrasi sistolik ve diyastolik KB degerlerinde istatistiksel

olarak anlamli azalma saptanmistir (Tablo 18).
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Tablo 17. Arteryel kan basinci Slglimleri

CPAP oncesi CPAP sonrasi

sistolik KB sayl yiizde sistolik KB sayl yiizde
110 2 6.5 100 1 3.2
120 22 71 110 8 25.8
130 5 16.1 120 17 54.8
140 2 6.5 130 5 16.1

diyastolik KB diyastolik KB
70 4 12.9 60 2 6.5
80 27 87.1 70 8 25.8

80 21 67.7

Tablo 18. CPAP ile arteryel tansiyon ortalama degisim degerleri

Kan basinci degerleri CPAP oncesi CPAP sonras1 | p degeri
Ortalama sistolik KB + SE 122.26 + 1.20 118.39 + 1.31 0.005
Ortalama diyastolik KB + SE | 78.70 = 0.61 76.12+1.10 0.021

Polisomnografik ozellikler

Olgularin 5 (% 16)’1 orta OUAS, 26 (% 84)’s1 agir OUAS olarak degerlendirilmistir.
Ortalama AHI degeri 54.25 + 3.65, uyku siiresince dlgiilen ortalama en diisiik SpO, (min. Sp
O,) degeri % 75.29 £ 1.74, ortalama ODI degeri 47.26 + 3.70 ve Olgiilen ortalama CPAP
basinct ise 7.93 £+ 0.34 olarak saptanmistir. Polisomnografik verilerin dagilimi tablo 19°da,

CPAP basinci degerleri tablo 20°de belirtilmistir.

47



Tablo 19. Polisomnografik degerler

AHI

15.50
25.60
26.00
27.00
29.00
32.80
33.50
35.00
38.30
39.40
42.70
44.90
48.50
54.50
54.80
56.90
57.80
60.50
61.90
67.10
68.20
69.40
69.80
72.60
72.90
79.00
79.70
82.80
84.00
90.00

sayl

RlRrRrRRPIRPRPRPRRPIRPRPNMNEPRRPRRPREPRPRIRPRPRERPIRPIFPIRPIFPREPRP[RLRF

yiizde
3.2
3.2
3.2
3.2
3.2
3.2
3.2
3.2
3.2
3.2
3.2
3.2
3.2
3.2
3.2
3.2
3.2
3.2
6.5
3.2
3.2
3.2
3.2
3.2
3.2
3.2
3.2
3.2
3.2
3.2

Min. SpO;

55.00
58.00
64.00
65.00
67.00
68.00
69.00
70.00
71.00
72.00
73.00
74.00
77.00
79.00
80.00
81.00
83.00
84.00
86.00
87.00
89.00

sayl

NN R WR(RPR DR RRPRINVERINERRRIR[RLRN

yizde
6.5
3.2
3.2
3.2
3.2
3.2
3.2
6.5
3.2
3.2
6.5
3.2
3.2
3.2
12.9
3.2
3.2
9.7
3.2
6.5
6.5

ODI

12.30
18.30
22.40
26.00
26.60
26.70
28.50
29.60
30.70
32.10
34.10
37.90
38.60
40.20
41.70
44.70
45.30
51.70
51.90
54.00
54.40
60.90
62.50
64.00
66.50
67.00
69.20
73.10
77.00
84.10
93.10

sayl

R RrlRrRRrRPRPRRPRRPRRPRPRPRPRPRRRPRPRRPRRPRRPRRPRRLPRPRIRPRRPIRPRPRIRPIRELPRPIRPRRLRRPR

yizde
3.2
3.2
3.2
3.2
3.2
3.2
3.2
3.2
3.2
3.2
3.2
3.2
3.2
3.2
3.2
3.2
3.2
3.2
3.2
3.2
3.2
3.2
3.2
3.2
3.2
3.2
3.2
3.2
3.2
3.2
3.2
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Tablo 20. CPAP basing degerleri

CPAP basinc1

5.00
6.00
7.00
7.50
8.00
8.50
9.00
10.00
11.00
12.00

sayl1

= N OoT N 01T 000N

yiizde

6.5
194
194
3.2
16.1
3.2
6.5
16.1
6.5
3.2

Viicut Kompozisyonu Ozellikleri

CPAP tedavisi dncesi ve sonrasi olgularin boyun ¢evresi, BMI, viicut yag orani (PBF)

ve bel-kalga oran1 (WHR) degerleri tablo 21°de, BMI’e gore grup dagilimlari ise tablo 22°de

gosterilmistir. nCPAP tedavisi sonrasi olgularin viicut kompozisyonlarinda anlamli degisiklik

saptanmamuistir.

Tablo 21. Viicut kompozisyonu degerlerinin CPAP ile degisimleri

Boyun cevresi = SE

BMI + SE

PBF £ SE

WHR £ SE

CPAP oncesi
39.53+0.52
31.43 + 0,80
3250+ 1.34
0.97 £ 0.01

Tablo 22. BMI grup dagilimlari

BMI

20-24
25-29
30-40

sayl
3

9

19

yiizde
9.7
29
61

CPAP sonrasi

39.50 £ 0.52
31.74 + 0.77
33.40+ 1.34
0.92 +£0.04

p degeri

0.317
0.090
0.051
0.061
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SF-36 yasam kalitesi olcegi skorlari
Olgularin CPAP tedavi 6ncesi ve sonras1 SF-36 ile yapilan degerlendirmelerinde agr1 (p:

0.145) disinda hesaplanan tiim skorlarda istatistiksel olarak anlamli artis oldugu saptanmuistir.

Tablo 23’te hesaplanan degerler belirtilmistir.

Tablo 23. SF-36 skorlarinin CPAP ile degisimleri

SF-36 alt dlgekleri CPAP oncesi | CPAP sonras1 | p degeri
Fiziksel fonksiyon = SE 77.6 +3.80 86.8 £3.77 0.032
Fiziksel rol giicliigii + SE 51.7+7.77 93.3+4.14 0.000
Agn = SE 76.4+5.15 84.3 +£3.68 0.145
Genel saglik + SE 54.2 +3.35 71.3 £3.08 0.000
Vitalite (enerji) = SE 54.7+4.50 78.1 +£2.88 0.000
Sosyal fonksiyon + SE 70.6 £5.03 89.5 +2.66 0.000
Emosyonel rol giicliigii + SE 49.4 +£7.69 79.9+£6.78 0.004
Mental saghk + SE 66.7 +2.97 77.4+2.63 0.008
Fiziksel 6zet skor + SE 459 + 1.58 51.8+1.30 0.001
Mental 6zet skor + SE 432+ 1.84 53.8+1.20 0.000

Spirometrik olciimler

Olgularin, NCPAP tedavi 6ncesi ve sonrasi spirometre ile dl¢iillen FVC, FEV; / FVC,
FEFso, FEF5.75, PEF, FEFso / FIFsy degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamustir ancak tedavi sonrasi Ol¢iilen FEV;’in litre ve beklenin yiizdesi cinsinden
degerlerinde fonksiyonel bozukluk olusturmayan, istatistiksel olarak anlamli azalma
saptanmistir. Spirometrik degerlerin degisimi tablo 24’te belirtilmistir.

Olgularimizda ise tedavi 6ncesi PI max ortalama degeri 74.61 + 5.16 cmH,0 olarak
saptanmis ve normal sinirlarda olarak degerlendirilmistir. Tedavi sonrasi kontrolde ortalama
inspiratuar kas giicii 82.00 + 5.92 cmH,0 olarak dl¢iilmiistiir. Istatistiksel olarak anlamli artis
oldugu gozlenmistir (p: 0.011). Tedavi 6ncesi PE max ortalama degeri ise 98.22 + 5.72
cmH20 olarak saptanmistir. Normal sinirlarda olarak degerlendirilmistir. Tedavi sonrasi
kontrolde ekspiratuar kas giicii 109.32 + 6.70 cmH,0 olarak dl¢iilmiistiir. Istatistiksel olarak
anlamli artis oldugu saptanmstir (p: 0.009). Tablo 25’te CPAP 6ncesi ve sonrasi 6lgiilen kas

giicii ortalama degerleri belirtilmistir.
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Tablo 24. Spirometrik degerlerin CPAP ile degisimleri

Spirometrik degerler CPAP oncesi CPAP sonrasi p degeri
FVC (L) = SE 3.77+0.16 3.70+0.16 0.159
FVC (%) £SE 96.1 £2.5 94.6 +£2.6 0.294
FEV;: (L) £ SE 3.18+0.14 3.07+0.14 0.003
FEV1(%) £+ SE 99.9+2.5 97.2+25 0.017
FEV:1/ FVC = SE 84.3+0.8 83.1+0.9 0.157
PEF (L) = SE 8.08 +£0.37 7.94+0.36 0.416
PEF (%) +SE 99.8 +3.4 98.2+3.1 0.468
FEFso (L) = SE 4.42+0.22 4.16 +0.24 0.051
FEFs0 (%) = SE 99.9+42 94.7+4.4 0.112
FEF,s.75 (L) £SE 3.25+£0.19 3.35+0.20 0.465
FEF,5.75 (%) + SE 88.3+3.9 91.8+4.5 0.491
FEFso/ FIFs, £ SE 1.5+0.13 1.3+0.11 0.176

Tablo 25. Maksimal inspiratuar ve ekspiratuar kas giicli degerlerinin CPAP ile degisimleri

Kas giicii degerleri CPAP oncesi CPAP sonrasi p degeri
Pl max (cmH,O)+SE | 74.61+5.16 82.00 £5.92 0.011
PE max (cmH,O) =+ SE | 98.22+5.72 109.32 £ 6.70 0.009

Pletismograf dl¢iimleri
Body pletismograf ile 6l¢iilen akciger voliimlerinde (TLC, IC, ERV, IRV, RV, RV /
TLC) nCPAP tedavi 6ncesi ve sonrasi anlamli degisiklik saptanmamustir. Akciger volim

degisimleri tablo 26’da gosterilmistir.
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Tablo 26. Akciger voliimlerinin CPAP ile degisimleri

Akciger voliimleri CPAP oncesi CPAP sonras1 | p degeri
RV (L) £ SE 2.31+0.11 2.18 +0.10 0.814
RV (%) £+ SE 109.4+£5.5 103.1+4.6 0.710
TLC (L) = SE 6.06 £0.17 5.84+0.20 0.155
TLC (%) = SE 96.4+2.4 93.0+2.4 0.252
IC (L) = SE 2.69+0.13 2.78 £0.15 0.277
IC (%) = SE 94.7+4.5 96.5+4.3 0.389
ERV (L) = SE 1.04+0.13 0.90+0.09 0.217
ERYV (%) £ SE 87.8+10,9 79.1 £8.5 0.272
IRV (L) = SE 1.79+£0.13 1.89 £0.15 0.210
RV /TLC (%) £ SE 382+1.5 37.5+3.5 0.852
KPET o6lciimleri

Olgularin CPAP oncesi ortalama VO, peak degeri beklenenin % 61.00 + 2.25’i, CPAP
sonrast ise beklenenin % 68.67 + 2.28’1 saptanmustir. 8 haftalik CPAP tedavisi sonrasi, tedavi
Oncesine gore egzersiz kapasitesinde istatistiksel olarak anlamli artis saptanmistir (p: 0.001).
28 olguda VO, peak degerinin beklenenin % 80’inin altinda (diisiik), li¢ olguda ise iizerinde
(normal sinirlarda) oldugu ve nCPAP tedavisi sonrasi 28 hastanin ikisinde VO, peak
degerinin beklenenin % 80’inin iizerindeki degerlere ulastig1 saptanmistir.

Tedavi oncesi ortalama VE, Load max, HR max, O, pulse, SpO, degerlerinde tedavi
sonrasi anlamli artis; HRR ve BR degerlerinde ise anlamli azalma saptanmistir. RER
degerlerinde istatistiksel olarak anlamli degisiklik saptanmamistir. Tedavi Oncesi ve sonrasi
yapilan her iki KPET’teki RER degerinin 1.15’in iizerinde olmasi maksimal egzersiz
durumuna ulasildiginin gostergesi olarak degerlendirilmistir. Tablo 27°de CPAP 0Oncesi ve

sonrasi tim KPET degerleri ve degisimleri belirtilmistir.
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Tablo 27. KPET degerlerinin CPAP ile degisimleri

KPET degerleri CPAP oncesi CPAP sonrasi p degeri
RER + SE 1.25+0.01 1.29 +0.02 0.191
VO, peak (ml/dk) = SE 1370.12 £ 57.00 1557.70 £ 60.20 0.001

VO, peak/kg + SE 15.65 + 0.53 17.52 + 0.61 0.001
VO, peak (%) + SE 61.00 +2.25 68.67 +2.28 0.001
VE (L/dK) + SE 53.12+2.43 63.45 +2.95 0.000
Load max (W) + SE 109.67 + 4.54 126.5 + 4.50 0.000
SpO, (%) + SE 96.67 + 0.23 97.29 +0.15 0.003
HR max (n) = SE 129.51 + 3.00 136.29 + 3.02 0.000
HRR (n) = SE 36.45 +2.65 29.69 +2.42 0.000
O pulse (%) + SE 69.25 £ 2.60 76.51 +2.95 0.019
BR (%) + SE 52.16 +2.20 41.83+221 0.000

ROC egrisi kullanilarak CPAP basinct i¢in 7.5 mbar olarak belirlenen esik degerin
altinda ve iizerinde basing ayarli CPAP kullanan iki olgu grubunda da tedavi 6ncesi ve sonrasi
ortalama FEV; degerlerinde azalma saptanmistir ancak sadece 7.5 mbar’dan daha diisiik
basingli CPAP kullanan olgularda FEV; kaybi istatistiksel olarak anlamli saptanmustir (p:
0.005). Tablo 28°de her iki grup igin saptanan degerler belirtilmistrir.

Tablo 28. CPAP basinci diisiik ve yiiksek olan gruplarda tedavi ile degisen FEV;

Gruplar CPAP oncesi FEV; | CPAP sonras1 FEV; | p degeri
(L)+SE (L)+SE
CPAP basinci < 7.5 3.20+0.22 3.04 £0.21 0.005
CPAP basinc1 >=17.5 3.16+0.17 3.10+0.18 0.214
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Olgularin, BMI degerlerine gore grup 1: normal (BMI: 20-24), grup 2: kilolu (BMI: 25-

29) ve grup 3: obez (BMI: 30-40) olarak 3 gruba ayrilararak yapilan degerlendirmelerinde

tedavi Oncesi egzersiz kapasiteleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir.

Tablo 29°da BMI’e gore olusturulan gruplarin tedavi oncesi saptanan KPET parametreleri

belirtilmistir.

Tablo 29. BMI gruplarina gore KPET parametreleri

VO, peak (ml/dk) £ SE
VO, peak/kg + SE
VO, peak (%) £ SE
VE (L/dk) £ SE

Load max (W) = SE
SpO; (%) £ SE

HR max (n) = SE
HRR (n) = SE

O, pulse (%) £ SE

BR (%) = SE

Grup 1

1153.33 £ 88.6

15.16 £12.85
62.00 + 6.08
4433 £ 1.85
98.00 £ 9.00
97.00 £ 0.57
126.66 + 6.17
33.66 £ 6.74
68.33 + 8.41

60.00 + 1.73

Grup 2
1402.00 + 61.9
16.42 +14.87
56.00 £2.94
53.88 £3.28
111.22+6.12
97.11 £0.35
123.88 £5.42
42.55 +£4.81
70.77 + 3.38
57.88 +3.60

Grup 3
1370.12 + 86.2
15.36 £ 13.67
63,89 + 3.23
54.15+3.61
110.78 £ 6.73
96.42 +0.31
132.63 £4.03
34.00 £+ 26.69
67.73+3.79
48.21 +£2.83

p degeri
0.339
0.575
0.886
0.282
0.642
0.388
0.512
0.354
0.967
0.120
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TARTISMA

Calismamizin ~ sonucunda; c¢ogunlugunu agir OUAS’lilarin  olusturdugu olgu
grubumuzda, baslangi¢c KPET sonuglarina gore egzersiz kisitliligi oldugu; nCPAP tedavisi ile
BMI ve diger antropometrik degerlerde azalma olmaksizin sekiz haftalik kisa bir siirede bile
egzersiz kapasitesinde artis saglanabildigi saptanmistir. nCPAP tedavisinin kan basinci
reglilasyonuna yardimci oldugu, inspiratuar ve ekpiratuar kas giiclinii arttirdigi ve genel
yasam kalitesi skorlarii diizelttigi saptanmistir. nCPAP tedavisinin akciger volliimlerine
belirgin bir etkisi olmadig1r ancak spirometrik 6l¢iim ile saptanabilen FEV; kaybina neden
olabilecegi goriilmiistiir.

Oztiirk ve arkadaslari, 19 olguluk KPET calismalarinda OUAS’ta kardiyopulmoner
hastaliga ve/veya periferik vaskiiler hastaliga bagli egzersiz kapasitesinde azalma
olabilecegini bildirmiglerdir (18). Bu c¢alismaya katilan orta ve agir OUAS’l1 olgularin
KPET’i ciddi komplikasyonlar gézlenmeksizin iyi tolere ettiklerini belirtmisler ve OUAS’ta
hastalik siddetinin KPET i¢in smnirlayict bir faktdr olmadigini 6ne siirmiislerdir. Bizim
calismamizda da olgularimizin ¢ogunu AHI degeri 30’un iizerinde agir OUAS’lilar
olusturmasina ragmen, EKG’de iskemik degisiklikler ve ritm bozuklugu saptanmamustir.
Olgularimizin ciddi komplikasyonlar gozlenmeden KPET’i iyi tolere edebildikleri
gozlenmistir.

Aguillard ve arkadaslarinin calismasinda, cogu orta ve agir OUAS’lt 32 olgunun
29’unda yorgunluk nedeniyle KPET sonlandirilmistir (81). Bu arastirmacilar, subjektif
yorgunlugun hastalik siddeti ile korele olmadigini bildirmislerdir. Bizim ¢alismamizda da tim
olgularda KPET yorgunluk nedeniyle sonlandirilmis olmakla beraber, orta siddette OUAS 1
olgu sayimmizin yetersiz olmasi nedeniyle hastalik siddetinin KPET igin sinirlayici bir faktor
olup olmadigini degerlendirmemiz miimkiin olamamistir.

Calismamizda, nCPAP tedavisi 6ncesi 28 olguda VO, peak degerinin beklenenin %
80’1inin altinda (diisiik), ii¢ olguda ise iizerinde (normal sinirlarda) oldugu ve nCPAP tedavisi
sonrasi 28 hastanin ikisinde VO, peak degerinin beklenenin % 80’inin iizerindeki degerlere
ulastig1 saptanmustir.

C-C Lin ve arkadaglarinin 20 orta ve agir OUAS’l1 olgunun sekiz haftalik nCPAP
tedavisine yanitin1 polisomnografi, kardiyak radyoniiklid goriintiileme, kan basinci, kan gazi,
spirometre ve KPET ile degerlendirdikleri ¢alismalarinda; sekiz hafta nCPAP kullanimi

sonras1 kan gazi, spirometrik parametreler ve sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunda belirgin
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degisiklik olmazken, RDI, solunum rezervi ile sistolik ve diyastolik kan basinglarinda azalma;
sag ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, VO, peak (L/dk ve ml/kg/dk), maksimal is yiikii, dakika
ventilasyonu ve oksijen pulse degerlerinde artis saptanmistir (23). Bizim ¢alismamizda da
sekiz haftalik nCPAP tedavisi sonrasi kan basinci ve VO, peak (L/dk ve ml/kg/dk ), maksimal
is yiikii, dakika ventilasyonu, oksijen pulse, solunum rezervindeki degisimler, C-C Lin ve
arkadaslarinin ¢alismasi ile benzer 6zellikler gostermektedir. Her iki ¢calismada da yas, BMI
ve egzersiz aliskanliklarinda belirgin degisiklik olmaksizin egzersiz yanitlar1 diizelmistir. Bu
nedenle saptanan diizelmeler sadece nCPAP tedavisi ile iliskili gibi gériinmektedir. C-C Lin
ve arkadaslarinin ¢alismasindan farkli olarak bizim g¢alismamizda nCPAP sonrasi maksimal
kalp hiz1 ve SpO, artis1 ile kalp hiz1 rezervi azalisi istatistiksel olarak anlamlidir. Kalp hiz1 ve
solunum rezervlerinde artmis olmasi, olgularin tedavi sonrasi daha iyi egzersiz yaptiklarinin
gostergesi olarak degerlendirilebilir. Dakika ventilasyonunda artig ise tedavi sonrasi artan
egzersiz kapasitesine bagli artan maksimal ig yiikii ile iliskili olabilir. Tedavi sonrasi yapilan
KPET’te olgularda dispne saptanmamis olmast ve SpO, artisi da bu diisiinceyi
desteklemektedir. SpO, artisinin nedeni ise nCPAP sonrasi doku oKksijenizasyonunun
diizelmesi olarak diistinilmiistiir.

Kaneko ve arkadaslari, kalp yetmezligi medikal tedavisi alan OUAS’l1 hastalarda,
CPAP tedavisinin sistolik kan basinci degerlerinin ortalamasini azalttigini ve sol ventrikiil
sistolik fonksiyonunu iyilestirdigini gostermislerdir (86). Malone ve arkadaslar1 8 idiopatik
dilate kardiyomiyopatisi olan OUAS’I1 hastada, bir aylik nCPAP tedavisinin etkilerini
aragtirmislar ve tedavinin obstriiktif apneleri tamamen ortadan kaldirdigini ve sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonunu artirdigim1  saptamiglardir  (87). Doherty ve arkadaslariin
calismasinda; uzun donem nCPAP tedavisinin, yas, BMI, sigara ve alkol Oykiisii ve OUAS
agirhgindan bagimsiz olarak kardiyovaskiiler mortaliteyi azalttigi gosterilmistir (88). Bizim
caligmamizin sonuglarina gore de, olgularin nCPAP tedavisi sonrast O, pulse ve maksimal
kalp hiz1 degerlerinde anlamli artig, kalp hizi rezervi ile kan basinci degerlerinde anlamli
azalma olmasinin, kardiyovaskiiler iyilesmenin gostergesi olabilecegi diisiintilmiistiir.

Dispne, bacak giigsiizliigli, bozulmus solunum mekanikleri, solunum kas giigsiizliigi,
arteriyel hipoksemi, hipoventilasyon, sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonu, pulmoner
hipertansiyon ve sag ventrikiil disfonksiyonu OUAS’ta egzersiz kisitliliginin olasi1 diger
nedenleri arasinda sayilabilir. Bizim ¢alismamizda da BMI’lerine gore normal, normalin {izeri
ve obez olarak gruplandirilan olgular arasinda nCPAP tedavisi Oncesi egzersiz kapasitesi
acisindan anlamli fark bulunamamis olmasi OUAS’ta egzersiz kisitliliginin obezite disinda

baska faktorlere bagl olabilecegini desteklemektedir.
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Nazal CPAP tedavisi oncesi submaksimal seviyelerde egzersiz testini sonlandiran,
yiiksek solunum rezervli OUAS’I1 olgularda, egzersiz kisithiliginin bir diger nedeni de
kondiisyon eksikligi olabilir. OUAS’hilarda kondiisyon eksikliginin nedeni tam olarak
aciklanamamustir. Giinliik aktiviteyi azaltan giindiiz agir1 uykululuk hali bu durumu agiklayan
bir neden olabilir (89). Uyku yoksunlugu, hipoksi ve karbondioksite ventilatuar yaniti
bozabilir. Uyku ise, Ozellikle beyin ve kaslarda hiicresel aerobik enzim aktivitesini ve
hiicresel fonksiyonu iyilestirir. Kaslardaki bu diizelme de egzersiz sirasinda VO, peak’i
arttirtr. Nazal CPAP sonrasi diizelen giinliik aktivite ve uyaniklik da VO, peak artisinin eslik
ettigi KPET motivasyonunu ve performansini arttirabilir (89,90). Saptadigimiz KPET
parametrelerindeki degisimler, olgularin tedavi sonrasi kardiyak fonksiyonlari, giindiiz
uykululuklar1 ve kondiisyonlarindaki diizelmeye bagli olabilir.

OUAS’l1 hastalarin inspiratuar kaslari obstriiktif apneye karst daha fazla negatif
intratorasik basing olusturmaktadir (91). Gilindiiz inspiratuar kas direnci belirgin azalirken,
ventilatuar kas gilicii ve diyafram kuvvetinin ikisinin birden korundugu gosterilmistir (92).
Aran ve arkadaslarinin ¢alismasinda, gece boyunca nazal CPAP uygulamasi ile bu hastalarin
solunum kas direncinde azalma egilimi oldugu belirtilmistir (92). Barreiro ve arkadaslari, agir
OUAS’l1 hastalarin, gece boyunca artmis inspiratuar kas giici ve siirekli hipoksi-
reoksijenizasyon dongiisiine kronik maruziyetinin, solunum kaslarinda oksidatif stresi
artirabilecegini belirterek, CPAP tedavisinin kas disfonksiyonunu diizeltebilecegini one
stirmiiglerdir (93). Bizim ¢alismamizda, olgularimizda tedavi oncesi solunum kas giiciinde
ciddi fonksiyonel kayip saptanmamustir. Sekiz haftalik nCPAP tedavisi sonrasi ise hem
inspiratuar, hem de ekspiratuar kas giliciinde anlamli artis saptanmistir. Bunun nedeni;
nCPAP ile obstriiktif apnelere bagli solunum kas direncinde artisin ve kaslardaki oksidatif
stresin ortadan kalkmasi ile agiklanabilir.

OUAS’l1 olgularin ¢gogunun BMI’i 30 ve iizerinde olmasi nedeniyle obeziteye bagh
akciger volim degisiklikleri goriilebilmektedir (5). Bonay ve arkadaslarmin obstriiktif hava
yolu hastaligr olan ve olmayan OUAS’lilarin nCPAP tedavisinin akciger fonksiyonlarina
etkisini arastirdiklar1 ¢alismalarinda, hava yolu hastaligi olmayan OUAS’1 olgularda TLC ve
RV degerlerinde, BMI’den bagimsiz degisiklik saptanmamuistir (14). Bizim ¢aligmamizda da
nCPAP tedavisi Oncesi ve sonrast BMI’leri belirgin degisiklik gostermeyen olgularin 6lciilen
TLC, RV, RV /TLC, IC, IRV ve ERV degerlerinde anlamli degisiklik saptanmamistir. Bonay
ve arkadaslari, OUAS olan olgularda 16.8 + 8 aylik nCPAP tedavisinin hava yolu hastalig
olmayan OUAS’lilarda FEFsy, FEF,5 FEF5.75, FEV1, FEV; / FVC degerlerinde belirgin

azalma oldugunu ve 50 olgunun 22’sinde brons asir1 duyarlilifinin ortaya c¢iktigini
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saptamiglardir (14). Chaouat ve arkadaslari da 64 + 6 aylik nCPAP tedavisi sonrasi FEV;’de
belirgin azalma saptamiglar ve bunu olgularinin % 77’sinde sigara Oykiisii olmasina
baglamiglardir (26). Ancak Bonay ve arkadaslarinin g¢alismasinda sigara Oykiisii olan
hastalarin orani1 daha diisiik olmasma ragmen FEVi’de azalma saptanmasi bu hipotezi
desteklememektedir. Onlarin ise bu konuda iki hipotezleri vardir. Birinci hipotez; CPAP’1n
hava yolu epitelini irrite ederek hava yolu inflamasyonunu uyarabilecegi, ikinci hipotez ise
CPAP’1in nazal mukozada mekanik degisikliklere neden olarak nazobronsiyal refleks yoluyla
kiiglik hava yolu direncinde degisiklik olusturabilecegidir. C-C Lin ve arkadaslarinin yaptigi
biri dort haftalik, digeri sekiz haftalik nCPAP tedavisi sonrasi spirometrik degerlendirmenin
yapildig1 iki ¢aligmada da tedavi 6ncesi ve sonrasit FEV; ve FEV;/ FVC degerlerinde anlamli
fark saptanmamuistir (23,94). Bizim ¢aligmamizda, sigara igen olgularin oran1 % 54.8 olmasina
ragmen FEV;’de azalma olmasi, Chaouat ve arkadaslarinin teorisini desteklememektedir.
Sekiz haftalik CPAP tedavi siiresi, solunum yolu epitelinde mekanik etkilerin ortaya ¢ikmasi
icin kisa bir siire olarak degerlendirilmistir. CPAP basinci yiiksek olan grupta FEV; kaybinin
istatistiksel olarak anlamli olmamasi da mekanik travma etkisini desteklememektedir.
Calismamizda, olgularin nCPAP tedavilerinin ilk sekiz haftasinin ¢ogunlukla soguk kis
aylarinda olmasi ve ¢ogu olgunun 1sitma sistemi olmayan cihaz kullanmasi nedeniyle, soguk
hava inhalasyonu; bronkokonstriksiyon ve mukus sekresyonunun artmasima neden olmus
olabilir.

OUAS’l1 hastalarda CPAP tedavisinin yasam kalitesi tizerine etkilerini inceleyen bir
meta-analizde CPAP tedavisi alan OUAS’li hastalarin sadece fiziksel fonksiyon,
enerji/canlilik ve fiziksel 6zet skorlarinda iyilesme saptandig belirtilmistir (24). Ayn1 meta-
analizde genel yasam kalitesi 6lgekleri OUAS’1 hastalarda 6nemli degisikliklerin saptanmasi
icin yeterli ve uygun olmayabilecegi de belirtilmistir. Bizim c¢aligmamizda ise SF-36 ile
yapilan genel saglik degerlendirmesinde, nCPAP’in fiziksel fonksiyon, fiziksel rol
kisitlanmasi, enerji/canlilik, sosyal fonksiyon, duygusal rol kisitlanmasi, mental saglik,
fiziksel ve mental 6zet skorlarinda anlamli diizelme sagladigi saptanmistir. Bunun sebebi
olgularimizin % 48.4’tinde OUAS’a eslik eden baska bir hastaligin bulunmamasi ve
komorbiditesi olanlarda da eslik eden diger hastaliklarin tedavi ile kontrol altinda olmasi
olabilir. Se¢ilmis olgu grubunda yasam kalitesini bozan uyku apnesi nCPAP tedavisi ile
ortadan kalktig1 i¢in, hastalarin genel yasam kalitesi de diizelmistir. Agr1 skorlar1 baglangicta
da diistik olan olgularimizin, tedavi sonrasi da agr1 skorlarinda degisim saptanmamastir.

Caligmaya katilan orta OUAS’li ve kadin olgu sayisinin az olmasi, olgulara

ekokardiyografi ya da diger kardiyak fonksiyon degerlendirme yoOntemlerinin
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uygulanamamasi, nCPAP tedavisi Oncesi ve sonrasi brons hiperreaktivitesinin (BHR)
degerlendirilmemesi, tedavi sonrasi yeni polisomnografinin yapilmamis olmasi ¢alismamizin
kisithiliklaridir.

Sonuglarimiz, agir OUAS’I1 olgularda egzersiz kisitliligi oldugunu, 8 hafta gibi kisa
stireli nCPAP tedavisinin bile bu egzersiz kisithligin1 azaltabilecegini, kan basinci
kontroliinde nCPAP tedavisinin etkili oldugunu, nCPAP tedavisi ile solunum kas giiclinde

artis olabilecegini destekler niteliktedir.
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SONUCLAR VE ONERILER

OUAS egzersiz kisithiligina neden olmaktadir.

Nazal CPAP tedavisi, OUAS’daki egzersiz kisitliginin azaltilmasinda etkilidir.

Nazal CPAP tedavisi kan basinci regiilasyonuna yardimci olmaktadir.

Nazal CPAP tedavisi solunum kas giiciinii artirmaktadir.

Komorbid hastaligi olmayan ya da mevcut komorbiditesi kontrol altinda olan OUAS’I1
olgularda, nCPAP tedavisi SF-36 genel yasam Kkalitesi 6lgeginin fiziksel fonksiyon,
fiziksel rol kisitlanmasi, enerji/canlilik, sosyal fonksiyon, duygusal rol kisitlanmasi,

mental saglik, fiziksel ve mental 6zet skorlarinda diizelme saglayabilmektedir.
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EKLER

EK-1
OLGU KAYIT FORMU

Ad-Soyad:
Cinsiyet:
Yas:

Boy:

Kilo:

Sigara oykiisii:
Hi¢ igmemis:

Birakmais: ........ yildir igmiyor
eyl paket/glin icmis
Eslik eden hastaliklar:
Yok: ()
AV | S (D T

AHI (apne-hipopne indeksi): ........

Uyku sirasinda 6l¢iilen min. SpO;: ........
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Fiziksel degerlendirme

CPAP oncesi
Sistolik KB
Diyastolik KB
Boyun cevresi
BMI
PBF
WHR

Spirometrik dlciimler

CPAP oncesi
FVC (L)
FVC (%)
FEV; (L)
FEV1 (%)
FEV:/FVC
PEF (L)
PEF (%)
FEFso (L)
FEFso (%)
FEF2s.75 (L)
FEF25.75 (%)
FEFso / FIFsg
PI max (cmH,0)
PE max (cmH,0)

CPAP sonrasi

CPAP sonrasi
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Akciger volimleri

CPAP 6ncesi
RV (L)
RV (%)
TLC (L)
TLC (%)
IC (L)
IC (%)
ERV (L)
ERV (%)
IRV (L)
RV/TLC

KPET o6lctmleri

CPAP 0Oncesi

RER

VO, peak (ml/dk)
VO, peak/kg
VO, peak (%)
VE (L/dk)
Load max (W)
SpO; (%)

HR max (n)
HRR (n)

O, pulse (%)
BR (%)

CPAP sonrasi

CPAP sonrasi
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EK-2

BILGILENDIRILMIS GONULLU ONAY FORMU

LUTFEN DIKKATLICE OKUYUNUZ !!!
Bu calismaya katilmak iizere davet edilmis bulunmaktasiniz. Bu ¢alismada yer almay1
kabul etmeden 6nce ¢aligmanin ne amagla yapilmak istendigini anlamaniz ve kararinizi bu
bilgilendirme sonras1 oOzgilirce vermeniz gerekmektedir. Size 06zel hazirlanmis bu

Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dali’'nda calisan
hekimler olarak, Uyku Apne Sendromu olarak adlandirilan uyku sirasinda horlama ve
tekrarlayan tist solunum yolu tikanmasi sonucu gegici soluk alamama hastaliginin tedavisi
olan CPAP cihazmin ( bir maske vasitasiyla buruna hava vererek iist solunum yolunun uyku
boyunca agik kalmasii saglayan cihaz ) kalp ve solunum sistemi tizerine etkilerini

arastirmayi planliyoruz.

Arastirmamizin adi:

OBSTRUKTIF UYKU APNE SENDROMUNDA NAZAL CPAP TEDAVISININ
FONKSIYONEL SOLUNUMSAL PARAMETRELERE VE KARDIYOPULMONER
EGZERSIZ TESTLERINE ETKIiSI

Sizin de bu arastirmaya katilmanizi arzu ediyoruz. Arastirmaya davet edilmenizin nedeni
sizde de daha Once hastanemiz uyku laboratuvarinda yapilan bir gecelik uyku kayitlariizin
degerlendirilmesi sonucu konulan uyku apne sendromu tanisina sahip olmaniz. Ancak hemen
sOyleyelim ki bu arastirmaya katilip katilmamakta serbestsiniz. Caligmaya katilim goniilliiliik
esasina dayalidir. Kararinizdan once arastirma hakkinda sizi bilgilendirmek istiyoruz. Bu

bilgileri okuyup anladiktan sonra arastirmaya katilmak isterseniz formu imzalayimiz.

Obstruktif Uyku Apne Sendromu toplumda sik goriilen ve tedavi edilmezse kalp krizi, yiiksek
tansiyon, obezite, kan sekeri bozuklugu, felg gibi ciddi diger baz1 hastaliklara da yol agabilen
bir hastaliktir. Giinlimiizde artik sadece bir hastalik degil bir sendrom olarak
degerlendirilmektedir. Bu nedenle sebep olabilecegi gesitli hastaliklar iizerine calismalar
artmistir. Uyku sirasinda tekrarlayan solunum durmasi periyodlar1 kandaki oksijen oranini
diistirmektedir. Dokulara giden oksijen miktarmin azalmasi kalp ve solunum sistemleri

tizerine olumsuz bir takim etkilere sebep olur. Tedavide kullanilan CPAP cihazi ile hava yolu
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acikligr saglanacagir icin bu olumsuz etkilere baghh degisiklikler geri dondiiriilebilir,
iyilestirilebilir. Ancak bu konuda yapilmis calisma sayist yeterli degildir. Biz bu calisma ile
Obstruktif Uyku Apne Sendromu’nun kalp ve solunum sistemi iizerine olan etkilerinin CPAP
ile tedavi edilebirligini arastirmayr planladik. Onemli bir hastaligin tedavi yonetimi
konusunda katkis1 olacagini diislindiigiimiiz bir ¢alisma icerisindeyiz. Bu nedenlerden dolay1

calismaya katilmaniz bizim i¢in 6nemlidir.

Aragtirma sirasinda yapilacaklar:

Oncelikle sizinle yiiz yiize goriiserek yasiniz, cinsiyetiniz, mevcut diger hastaliklarmiz,
diizenli kullandiginiz ilaglar, sigara dykiiniiz belirlenecektir. Kan basinciniz basit mansonlu
tansiyon aleti ile kolunuzdan olgiilecektir. Bu asamaya kadar olan islemler poliklinik
muayenelerinde rutin olarak yapilan uygulamalardir. Bu arastirma nedeniyle yapilacak olan
ek testler ise; tanisal gereklilik durumunda gogiis hastaliklar1 polikliniginde hergiin egitimli
teknisyenler tarafindan yapilan solunum fonksiyon testi ve kardiyopulmoner egzersiz testi.
Solunum fonksiyon testi akcigerlerin kapasitesini ve fonksiyonel durumunu objektif olarak
O0lcmeye yarar. Test sirasinda hasta oturur pozisyondadir. Plastik bir mandalla burun
kapatilarak burundan soluk alip verme engellenir. Hasta cihazin ucunda bulunan ve sadece
kendisinin kullanacagi tek kullanimlik karton bir agizliktan gayet rahat bir sekilde agizdan
nefes alip verir. Testi yapan hekim ya da teknisyen, uygulanan testin 6zelligine gore hastaya
¢ok derin nefes almasini, ¢ok hizli ve sonuna kadar nefes vermesini ya da kisa bir siire
nefesini tutmasini isteyerek test manevralarini yaptirir. Calismamizda bu test spirometre ve
bodypletismografi (hastay1 telefon kuliibesine benzeyen hava gecirmeyen bir kabin igine
oturtularak yapilan solunum fonksiyon testi) adi verilen iki cihazla yapilacaktir.
Kardiyopulmoner egzersiz testi ise kalp ve akciger fonksiyonlarinin birlikte c¢alismasini
degerlendirmeye yarayan ve bisiklet ergometresi ile yapilan bir egzersiz testidir. Test 6ncesi
kalp grafinizi goriintiillemek i¢in goglis kafesinize elektrotlar yerlestirecegiz. Bilgisayar
ekranina bagl sabit bir kondiisyon bisikletine bineceksiniz. Agziniz ve burnunuz kullanim
oncesi i¢in temizlenen plastik bir maske ile kapatilacak. Bu kesinlikle sizin solunumunuzu
etkilemeyecek. El isaret parmaginiza bir oksijen Ol¢iim cihazi takilacak. Teknisyen
arkadasimizin komutu ile birlikte bisikletin pedallarin1 ¢evirmeye baslayacaksiniz. Belirli
araliklarla sanki bir rampa c¢ikarmis gibi pedallara ylik uygulanacak. Boylece egzersiz
sirasinda solunum ve kalp grafi kayitlariniz1 degerlendirecegiz. Daha sonra CPAP tedavinizin
ilk 8 (sekiz) haftasinda sizi takip edecegiz. 8 hafta sonunda tedavi dncesi yaptigimiz testleri

tekrarlayacagiz.
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Yaklasik 50 kisinin bu ¢aligmaya alinmasi planlanmaktadir.

Yapilacak testin getirebilecegi olasi riskler:

Spirometre ve bodypletismografi cihazi ile yapilacak solunum fonksiyon testlerinin
herhangibir beklenmeyen yan etkisi ya da sizin sagliginiza zarar verici bir 6zelligi yoktur.
Kardiyopulmoner egzersiz testi sirasinda ¢arpinti, gogiis agrisi, tansiyon yiiksekligi, solunum
sikintisi ya da kas kramplari, eklem agrilar1 olabilir.

Yoruldugunuzda ya da en ufak bir sikayetiniz oldugunda test uygulamasi sonlandirilacaktir.
Tiim testler sirasinda yaninizda bir hekim olacak ve sizi gdzlemleyecek, sikayetleriniz olmasi

halinde acil miidahaleyi yapacaktir.

Yapilacak degerlendirmenin getirecegi olasi1 yararlar:

Boyle bir klinik degerlendirme sonunda, bu hastaligin tedavisinde kullanilan nazal CPAP
cihazinin sadece horlama sikayetinizi ge¢irmedigi, kalp ve akciger fonksiyonlarinizi da ne
derecede diizelttigi ortaya ¢ikmis olacak. Tedavi Oncesi ve sonrasi viicut yag yapinizda ve
yasam kalitenizde de iyilesme olup olmadigini 68reneceksiniz. Bu calismaya katilarak hem

bilime, hem de bundan sonraki hastalar i¢in yararli bir katki saglamis olacaksiniz.

Bu calismaya katilmay1 reddedebilirsiniz. Bu aragtirmaya katilmak tamamen istege baglidir ve
reddettiginiz takdirde size uygulanan tedavide herhangi bir degisiklik olmayacaktir. Yine

calismanin herhangi bir asamasinda onaymizi ¢ekmek hakkina da sahipsiniz.

Bu calismada yer aldiginiz siire igerisinde tutulacak kayitlar kesinlikle gizli kalacaktir.
Bununla birlikte kayitlarimiz kurumumuzun “yerel etik kurul komitesine” ve “Saglik
Bakanligina” acik olacaktir. Hassas olabileceginiz kisisel bilgileriniz yalnizca aragtirma
amaciyla toplanacak ve islenecektir. Calisma verileri herhangi bir yaym ve raporda

kullanilirken bu yayinda isminiz kullanilmayacak ve veriler izlenerek size ulagilamayacaktir.

(Katilimeinin / Hastanin Beyani)

Saym Prof. Dr. Can SEVINC ve Dr. Ozge ORAL TAPAN tarafindan Dokuz Eyliil
Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dali’nda tibbi bir arastirma yapilacagi
belirtilerek bu arastirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi. Bu bilgilerden sonra

aragtirmaya ‘“katilimc1” olarak davet edildim.
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Eger bu arastirmaya katilirsam hekim ile aramda kalmasi gereken bana ait bilgilerin
gizliligine bu arastirma sirasinda da biiyiikk 6zen ve saygi ile yaklasilacagina inantyorum.
Aragtirma sonuglarinin egitim ve bilimsel amaclarla kullanimi sirasinda kisisel bilgilerimin

thtimamla korunacagi konusunda bana yeterli giiven verildi.

Projenin yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan g¢ekilebilirim.
Ancak arastirmacilart zor durumda birakmamak i¢in aragtirmadan cekilecegimi onceden
bildirmemin uygun olacaginin bilincindeyim. Ayrica tibbi durumuma herhangi bir zarar

verilmemesi kosuluyla arastirmaci tarafindan aragtirma dis1 tutulabilirim.

Arastirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina

girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.

Ister dogrudan, ister dolayli olsun arastirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle
meydana gelebilecek herhangi bir saglik sorunumun ortaya ¢ikmasi halinde, her tiirlii tibbi
miidahalenin saglanacagi konusunda gerekli giivence verildi. (Bu tibbi miidahalelerle ilgili

olarak da parasal bir yiik altina girmeyecegim).

Aragtirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilastigimda; herhangi bir saatte, Dr. Ozge ORAL
TAPAN’1 0.505.8963474 numarasindan, Prof. Dr. Can SEVINC’® i 0.232.4123807
numarasindan arayabilecegimi biliyorum. Bu aragtirmaya katilmak zorunda degilim ve
katilmayabilirim.  Arastirmaya katilmam konusunda zorlayict bir davranisla karsilagsmis
degilim. Eger katilmay1 reddedersem, bu durumun tibbi bakimima ve hekim ile olan iliskime

herhangi bir zarar getirmeyecegini de biliyorum.

“Yukarida goniilliiye arastirmadan once verilmesi gereken bilgileri okudum. Bunlar hakkinda
bana yazili ve sozlii agiklamalar yapildi. Bu kosullarla s6z konusu klinik arastirmaya kendi

rizamla, hicbir baski ve zorlama olmaksizin katilmay1 kabul ediyorum.

Kendi basima belli bir diisiinme siiresi sonunda adi1 gegen bu aragtirma projesinde “katilimer”

olarak yer alma kararini aldim.

Bu formun imzal1 ve tarihli bir kopyas1 bana verildi.
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EK-3

SF-36 Yasam Kalitesi Olcegi

Adiniz Soyadiniz: Hasta no:

Asagidaki sorular sizin kendi saglhiginiz hakkindaki goriisiiniizii, kendinizi nasil hissettiginizi
ve giinliik aktivitelerinizi ne kadar yerine getirebildiginizi 6grenmek amacindadir. Her hangi
bir sorunun yanit1 hakkinda emin degilseniz bile size en uygun yanit1 verin. Ayrica 10 uncu

sorudan sonraki bosluga yorumlarinizi yazabilirsiniz.

1- Genel saglik durumunuz hakkinda asagidaki tanimlardan hangisi dogrudur? Liitfen tek bir
yanit veriniz.

a. Miikemmel

b. Cok iyi

c. Iyi

d. Orta (fena degil)

e. Koti

2- Bir yil 6ncesi ile karsilastirdiginizda genel saglik durumunuzu nasil degerlendirirsiniz?
a. Bir y1l dncesinden ¢ok daha iyi

b. Bir y1l dncesinden biraz iyi

c. Hemen hemen ayn

d. Bir y1l 6ncesinden biraz daha kot

e. Bir yi1l 6ncesinden ¢ok daha kotii

SAGLIK VE GUNLUK AKTIVITELER

3- Asagidaki sorular bir giin i¢inde yapabileceginiz islerle (aktivitelerle) ilgilidir.

Sagliginiz bu aktiviteleri kisitliyor mu? Eger kisitliyorsa, ne kadar?

a) Zorlu aktiviteler; 6rnegin kosma, agir esyalari kaldirma, zor sporlara katilma vb

Evet, cok kisitlt Evet, biraz kisith Hayir, hig¢ kisith degil
b) Orta derecede aktiviteler; 6rnegin bir masayr kaldirma, elektrikli siipiirgeyi itme, hafif
sporlara katilma vb

Evet, cok kisith Evet, biraz kisith Hayir, hi¢ kisith degil
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¢) Agir kaldirma ve yiik tasima

Evet, ¢ok kisith Evet, biraz kisith Hayir, hic kisith degil
d) Cok sayida merdiven basamagini ¢ikma

Evet, ¢cok kisith Evet, biraz kisith Hayir, hig kisith degil
e) Tek bir merdiven basamagini ¢itkma

Evet, ¢ok kisith Evet, biraz kisith Hayir, hic kisith degil
f) One egime, ¢dmelme veya diz ¢cokme

g) Iki kilometreden ¢ok yiiriime

Evet, ¢ok kisith Evet, biraz kisith Hayir, hic kisith degil
h) Bir kilometre yliriime

Evet, cok kisith Evet, biraz kisith Hayir, hi¢ kisith degil
i) 100 metre yiiriime

Evet, ¢ok kisith Evet, biraz kisith Hayir, hic kisith degil
J) Kendi bagina banyo yapma ve giyinme

Evet, cok kisith Evet, biraz kisith Hayir, hi¢ kisith degil

4- Son 4 hafta icinde c¢aligma sirasinda veya giinliilk aktiviteleriniz sirasinda asagidaki
problemlerden herhangi birini yasadiniz mi1?
Her bir soruya evet veya hayir yanitt verin.
a) Calisma yasaminizda veya diger aktivitelerinizde gegirdiginiz zamani kisalttiniz m1?
Evet Hayir
b) Arzu ettiginizden daha az sey mi yaptiniz?
Evet Hayir
¢) Calisma veya diger yaptiginiz islerin ¢esidinde kisitlama yaptiniz mi1?
Evet Hayir
d) Calisma yasaminizda veya diger aktivitelerinizi yapmakta giicliik ¢ektiniz mi? (asir1 efor
gosterdiniz mi?)

Evet Hayir
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5- Son 4 hafta i¢cinde ¢alisma sirasinda veya giinliik aktiviteleriniz sirasinda duygusal sorunlar
nedeniyle (depresyon veya sikinti gibi nedenlerle) asagidaki problemlerden herhangi birini
yasadiniz mi?

Her bir soruya evet veya hayir yanit1 verin.

a) Caligma yasaminizda veya diger aktivitelerinizde geg¢irdiginiz zamani kisalttiniz m1?
Evet Hayir

b) Arzu ettiginizden daha az sey mi yaptiniz?
Evet Hayir

¢) Isinizi ve diger etkinliklerinizi her zamanki kadar dikkatli yapamiyor muydunuz?
Evet Hayir

6- Son 4 hafta boyunca bedensel sagliginiz veya duygusal sorunlariniz, aile, arkadas, veya

komsularinizla olan olagan sosyal etkinliklerinizi ne kadar etkiledi?

a. Hig etkilemedi

b. Biraz etkiledi

c. Orta derecede etkiledi

d. Oldukca etkiledi

. Asirt etkiledi

[¢]

7. Son 4 hafta boyunca ne kadar agriniz oldu?
a. Hig

b. Cok hafif

c. Hafif

d. Orta

e. Siddetli

f. Cok siddetli

8. Son 4 hafta boyunca agriniz, normal isinizi (hem ev islerinizi hem ev dis1 isinizi
diisiiniiniiz) ne kadar etkiledi?

a. Hig etkilemedi

b. Biraz etkiledi

c. Orta derecede etk,ledi

d. Oldukga etkiledi

e. Asin etkiledi
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DUYGULARINIZ
9- Asagidaki sorular duygularinizi ve son bir ay iginde nasil oldugunuzu anlamak igin

diizenlenmistir. Her bir soru i¢in liitfen size en uygun tek bir yaniti isaretleyin.

a) Kendinizi yagsam dolu olarak m1 hissediyorsunuz?

Her zaman Cogu zaman Oldukca Bazen Nadiren Higbir zaman
b) Cok sinirli biri mi oldunuz?

Her zaman Cogu zaman Oldukca Bazen Nadiren Hicbir zaman
¢) Kendinizi lagim c¢ukuruna diismiis gibi hissettiginiz ve higbir seyin moralinizi
diizeltemeyecegini diisiindiigiiniiz oldu mu?

Her zaman Cogu zaman Oldukga Bazen Nadiren Higbir zaman
d) Kendinizi sakin ve baris¢1 hissettiniz mi?

Her zaman Cogu zaman Oldukca Bazen Nadiren Higbir zaman
e) Cok enerjik oldunuz mu?

Her zaman Cogu zaman Oldukca Bazen Nadiren Hicbir zaman
f) Kendinizi kalbi kirik ve tizgiin hissettiniz mi?

Her zaman Cogu zaman Oldukca Bazen Nadiren Higbir zaman
g) Kendinizi yipranmis hissettiniz mi?

Her zaman Cogu zaman Oldukca Bazen Nadiren Higbir zaman
h) Mutlu bir insan oldunuz mu?

Her zaman Cogu zaman Oldukga Bazen Nadiren Higbir zaman
1) Yorgunluk hissettiniz mi?

Her zaman Cogu zaman Oldukga Bazen Nadiren Higbir zaman
j) Saghiginiz sosyal aktivitelerinizi sinirladi m1? (arkadaslar1 veya yakin akrabalari ziyaret
etmek gibi)

Her zaman Cogu zaman Oldukga Bazen Nadiren Higbir zaman
10- Son 4 hafta boyunca bedensel sagliginiz veya duygusal sorunlariniz sosyal etkinliklerinizi

(arkadas veya akrabalarinizi ziyaret etmek gibi) ne siklikla etkiledi?

Her zaman Cogu zaman Oldukga Bazen Nadiren Higbir zaman
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GENEL SAGLIK DURUMUNUZ

11- Asagidaki climlelerin sizin i¢in ne kadar dogru veya yanlis oldugunu belirtiniz.

Her bir soruya tek bir yanit veriniz.
a) Diger insanlara gére daha kolay hastalaniyorum
Kesinlikle Cogunlukla Cogunlukla

dogru dogru bilmiyorum

b) Tanidigim diger insanlar kadar saglikliyim
Kesinlikle Cogunlukla Cogunlukla
dogru dogru bilmiyorum
¢) Sagligimin kétiiye gidecegini diigiiniiyorum
Kesinlikle Cogunlukla Cogunlukla
dogru dogru bilmiyorum
d) Sagligim miilkemmel

Kesinlikle Cogunlukla Cogunlukla

dogru dogru bilmiyorum

Yanlig

Yanlig

Yanlis

Yanlis

Kesinlikle yanlis

Kesinlikle yanlis

Kesinlikle yanlis

Kesinlikle yanlig
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