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OZET

Amag: Horlama sikayeti ile bagvuran hastalarda obstriiktif uyku apnesi (OUA) ile kronik hastalik birlikteligini aragtirmaktir.

Gere¢ ve YoOntemler: Hastalarin anamnezleri alinarak horlama ve/veya uykuda solunum bozuklugu sikayetlerinin yani sira kronik
rahatsizliklarinin olup olmadig1 sorgulanmis ve kronik hastaliklart kullanmakta olduklari ilaglar sorularak dogrulanmistir. Hastalarda OUA
varhiginim tespiti igin polisomnografi testi uygulanmis ve Apne Hipopne Indeksine (AHI) gére hastalar 4 gruba ayrilmistir.

Bulgular: Hastalarm 213" ii erkek 51'i kadindir. Polisomnografi test sonuglarina gore hastalarin 133" basit horlama (% 50,4), 66's1 (%
25) hafif derecede OUA, 40" (% 15,2) orta derecede OUA ve 25'i (% 9,5) de agir derecede OUA hastasi olarak degerlendirilmistir Hastalarin
anamnezlerinden elde edilen bilgiye gore basit horlamali hastalarin 45'inde (% 33,8), hafif siddette OUA olan hastalarin 23'inde (% 34.8),
orta siddette OUA olan hastalarin 17'sinde (% 42,5) ve agir siddette OUA olan hastalarin 14'inde (% 56,0) devaml: ila¢ kullanmalarini
gerektiren bir veya birden fazla bir hastalik hikayesi mevcuttur.

Sonug: OUA siddeti arttikca kalp hastaliklari, seker hastaligi (DM), kronik obstriiktif akciger hastaligi ve hipertansiyon goriilme
oraninin arttig1 saptanmustir.

Anahtar Sozciikler: Uyku apnesi, horlama, kronik hastalik

OBSTRUCTIVE SLEEP APNEA AND CHRONIC DISEASES

SUMMARY

Objective: To determine obstructive sleep apnea (OSA) togetherness with chronic diseases in patients who complain of snoring.

Material and Methods: Besides sleep related breathing disorders and snoring, the chronic diseases are asked to the patients in the
medical history and presence of chronic diseases confirmed with the drugs that patients used. Then all patients underwent polisomnographic
evaluation. After that, patients are divided in to four groups according to the AHI.

Results: 213 patients were men and 51 were women. Of 264 patients, 133 patients were simple snorers, 66 patients were mild OSA, 40
patients were moderate OSA and 25 patients were severe OSA according to the results of polisomnographic evaluation. 45 (33,8%) of simple
snorers, 23(34,8%) of mild OSA, 17(42,5%) of moderate OSA, 14(56%) of severe OSA patients had one or more chronic disease according
to the medical history.

Conclusion: As the severity of OSA increased, the prevalence of cardiac disease, diabetes mellitus, hypertension and chronic obstructive
pulmonary disease increased.

Keywords: Snoring; Sleep Apnea, Obstructive; Chronic Disease

GIRIS
Uykuda solunum bozukluklari arasinda yer Uyku esnasinda iist hava yolu kapanmasinin sebebi

alan horlama ve obstriiktif uyku apnesi (OUA) uyku hﬁva y.olunu aglk tutan ve kollaps11nza neden olan
esnasinda solunumun tikanmasi ile Kkarakterize gliglerin dengesinin bozulmasidur.

durumlardir. Bu durum basit horlamaya neden olan Uykuda olusan solunum  bozukluklari
hava yolunun kismi obstriiksiyonundan, apne neticesinde viicutta cesitli metabolik degisiklikler de
olusumuna neden olan hava yolunun tam meydana gelmektedir. Ayrica bazi metabolik
obstriiksiyonuna kadar degisebilir. Farengeal liimenin bozukluklar da uykuda solunum  bozuklugu
boyutlar1 aktif olarak kasilan kaslarin olusturdugu olusumunu kolaylastirmaktadir. Bu sebeple OUA ile
disa  dogru kuvvetlerle, inspirasyon esnasinda kardiyovaskiiler, pulmoner ve endokrinolojik bazi
subatmosferik kanal i¢i basingtan kaynaklanan ige hastaliklar zaman zaman birliktelik gostermektedir.

dogru kuvvetlerin dengesine baglidir.

i _ Bu ¢aligmanin amaci da horlama sikayeti ile basvuran
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Gonderilme tarihi: 07 Aralik 2007, revizyonun goénderildigi
tarih: 23 Ocak 2008, yayn i¢in kabul edilme tarihi: 23 Ocak 2008

15




Dr. Omer Karakog, Dr. Timur Akgam, Dr. Mustafa Gerek, Dr. Hakan Birkent

Obstruktif Uyku Apnesi ve Kronik Hastaliklar

HASTALAR VE YONTEM

Ekim 2003 ile Haziran 2005 tarihleri
arasinda poliklinigimize her gece devamli ya da
zaman zaman horlama sikayeti ile bagvuran hastalar
bu ¢alismaya alinmig, bazi geceler horladiklarimi
ifade eden hastalar ise c¢aligmaya alimmamustir.
Hastalarin anamnezleri almarak horlama ve/veya
uykuda solunum bozuklugu sikayetlerinin yani sira
bagka bir kronik rahatsizliklarinin olup olmadig: kalp
yetmezligi, kalp ritim bozuklugu, kalp krizi hikayesi,
seker hastaligi, kronik obstriiktif akciger hastaligi,
hipertansiyon, hipertiroidi ve hipotiroidi Oykiisii
sorgulanmig, bunlarin disinda rahatsizliklar1 olanlarin
belirtmesi istenmistir. Hastalarin kronik hastaliklar:

kullanmakta olduklari ilaclar sorularak
dogrulanmistir.  Hastalarin  anamnezleri  alinip,
muayeneleri yapildiktan sonra hastalara
polisomnografik inceleme yapilmistir.
Polisomnografi  sonuglarinda  Apne  Hipopne

Indeksi(AHI) temel almarak hastalar hastaliklarinin
siddetine gore dort gruba ayrilmistir:

1. Basit horlamali hastalar: AHI 5'ten kiiciik
olarak tespit edilen hastalar

2. Hafif siddette obstriiktif uyku apneli
hastalar: AHI 5-20 arasinda tespit edilen hastalar

3. Orta siddete obstriiktif uyku apneli
hastalar: AHI 21-40 arasinda tespit edilen hastalar
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4. Agir siddette obstriiktif uyku apneli

hastalar: AHI 40'tan biiyiik saptanan hastalar
BULGULAR

Hastalarin 213"t erkek, 51'1 kadindir. Erkek
hastalarin yasi1 ortalama+SD 44,55+11,43 yil (20-76),
kadmlarin  ise  48,92+13,10y1l  (19-73)  ‘dir.
Polisomnografi test sonuglarma gore hastalarin 133'i
basit horlama (% 50,4), 66's1 (% 25) hafif derecede
OUA, 401 (% 15,2) orta derecede OUA ve 25'i (%
9,5) de agir derecede OUA hastasi olarak
degerlendirilmistir. Ortalama AHI hafif siddette OUA
olan hastalarda 11,0+ 4,1 (aralik 5,0 - 19,3) , orta
siddette OUA olan hastalarda 29,7+5,6 (aralik 20,0 -
39,3) ve agir siddette OUA olan hastalarda 60,0+ 11,7
(aralik 41,2 — 82,3)'dir.

Hastalarin  anamnezlerinden elde edilen
bilgiye gore basit horlamali hastalarm 45'inde (%
33,8), hafif siddette OUA olan hastalarin 23"inde (%
34,8), orta siddette OUA olan hastalarin 17'sinde (%
42,5) ve agir siddette OUA olan hastalarin 14'iinde
(% 56,0) devamh ila¢ kullanmalarimi gerektiren bir
veya birden fazla bir hastalik hikayesi mevcuttur. Bu
hastaliklarin hasta gruplaria gore dagilimi Tablo 1'de
sunulmustur. OUA siddeti arttikca kalp hastaliklari,
seker hastaligi (DM), kronik obstriiktif akciger
hastaligi (KOAH) ve hipertansiyon goriillme oraninin
artt181 saptanmistir.

Tablo-1 Horlama sikayeti ile birlikte hastalarin devamli tedavi almalarini gerektiren kronik hastaliklarinin hasta gruplarina gére dagilimi

Basit Horlama

Kalp yetmezligi 3 (%2,3)
Kalp ritim bozuklugu 6 (%4,5)
Kalp krizi 6 (%4,5)
Seker hastaligi 5 (%3.,8)
KOAH 2 (%1,5)
Hipertansiyon 16 (%12)
Hipertiroidi 3 (%2,3)
Hipotiroidi 3 (%2,3)
Diger 13 (%9,8)

Hafif siddette Orta siddette Agir siddette
OUA OUA OUA
3 (%4,5) 2 (%5) 1 (%4)
4 (%6,1) 5(12,5) 3(12)
1 (%1,5) 2 (%5) 2 (%8)
3 (%4,5) 3 (%7,5) 3(12)
- 3 (%7,5) 3 (%12)
13 (%19,7) 9 (%22,5) 12 (%48)
2 (%3) - -
1 (%1,5) - -
3 (%4,5) 5(12,5) -
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TARTISMA

OUA'nin  hipertansiyon, koroner arter
hastaliklari, miyokard enfarktiisii, konjestif kalp
yetmezligi, KOAH, basta DM olmak iizere ¢esitli
endokrinolojik hastaliklar ve inme ile iliskisi birgok
caligmada arastlrllmlstlr.3'15

OUA olan hastalarin  kardiyovaskiiler
hastaliklar agisindan riskini artiran mekanizma apne
ataklarma verilen direkt veya indirek ndrohiimoral
yanitlarin kardiyovaskiiler sistem {izerindeki birikici
etkisinden kaynaklanabilir. Yakin zamanda yapilan
caligmalar uyku apneli hastalarda kardiyovaskiiler
hastaliklarla baglantili olan CRP ( C-Reaktif Protein),
leptin, homosistein ve insulin rezistans sendromu gibi
bazi belirteglerin artis gosterdigini tespit etmistir''.

Bu c¢alisma OUA olan hastalarin basit
horlamal1 hastalara gére daha yiiksek kardiyak aritmi
yayginligima sahip oldugunu gostermektedir. Basit
horlamali hastalarin % 4.5'1 kalp ritim bozuklugu
sebebiyle tedavi alirken, orta ve agir siddette OUA
saptanan hastalarda bu oran yaklasik olarak % 12'ye
artmaktadir. Bradikardi OUA ile iliskili olarak en sik
goriilen aritmidir. Klinik olarak daha Gnemli olan
aritmiler ise ventrikiiler, supraventrikiiler tasikardi ve
kalp bloklaridir, ancak bradikardilere oranla daha
nadir  goriilmektedir'®.  Bradikardi  solunumun
durdugu donemde baslar ve apnenin ortadan
kalkmasini takiben kalp atim hizinda ani bir artig
goriilebilir. Hoffstein ve Mateika® polisomnografi
yapilan 458 hastanin  228'inde ¢esitli iletim
problemleri tespit etmislerdir. OUA olan hastalar
arasinda aritmi yaygmhigini % 58, apnesi olmayan
horlamal1 hastalarda ise % 42 olarak belirtmislerdir.
Guilleminault ve arkadaslari® ise 400 obstriiktif uyku
apnesi olan hastada uyku c¢alismasi esnasinda % 48
oraninda kardiyak aritmi tespit etmisler ve trakeotomi
tedavisi uygulanan hastalarda iyilesme oldugunu
belirtmislerdir. Koehler ve arkadaslar1’ ise noktiirnal
bradikardinin daha ¢ok uykunun REM (Rapid Eye
Movements) doneminde oldugunu ve RDI
(Respiratory Disturbance Index ) daha yiiksek olan
hastalarda goriildiigiinii  tespit etmislerdir. Bu
calismada kalp ritm bozuklugunun varligi hastalarin
anamnezine dayanmaktadir. OUA olan hastalarda
aritmi sikligin1 tam olarak degerlendirebilmek igin
Holter =~ monitorizasyonu ile  bu  hastalarin
degerlendirmesi daha uygun bir yaklasimdir. OUA
olan hastalarin daha yiiksek oranda kalp ritm
bozuklugu tedavisi aliyor olmast ise OUA'in aritmi
etiolojisinde aragtirilmas1 gereken bir rahatsizlik
oldugunu desteklemektedir. Bu sebeple aritmili
hastalar OUA semptomlar1 bakimindan daha dikkatli
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sorgulanmalt ve uygun anamneze sahip hastalara
mutlaka polisomnografi testi yapilmalidir.

Toplum genelinde hipertansiyon yaygimnligt %
20 iken, OUA olan hastalarda yaklasik olarak % 50-
60'tir'’. Bir ¢alismada orta veya siddetli OUA olan
hastalarin normal insanlara gore yeni hipertansiyon
olusumunda 3 kat daha fazla risk altinda oldugu
tespit edilmistir'®. OUA olan hastalarm  hem
uyanikken hem de uykuda basit horlamasi olan
hastalardan ve horlamasi olmayan kisilerden daha
yliiksek ortalama kan basincina sahip olduklari, orta
ve agir siddette OUA'nin hipertansiyon i¢in bagimsiz
bir risk faktorii oldugu gosterilmistir'. Cesitli
calismalarda hipertansif hastalarda OUA yaygmligi
% 23 ile % 35 arasinda degismektedir'®**. Bu
calismada da basit horlama olarak degerlendirilen
hastalarm %  12'si  hipertansiyon icin ilag
kullanmasina karsin agir siddette OUA saptanan
hastalarin % 48'l anti-hipertansif tedavi almaktaydi.
Ayrica OUA siddeti arttikca anti-hipertansif tedavi
kullanma orani da artis gdstermistir. Bu oranlar
hastalarin tibbi hikayelerine dayandigindan ve ilag
kullanmayan hastalarin arterial kan basinglarinin
takibi yapilmamis oldugundan horlamali ve OUA
olan hastalardaki hipertansiyon goriilme sikliginin
daha yiiksek olmasi da beklenebilir.

Normal kisilerde sistemik kan basinct uyku
esnasinda % 20-23 oraninda azalmasina ve uyanma
ile birlikte normal giinlilk seviyesine ddnmesine
ragmen, siddetli horlamasi ve OUA olan hastalarda
glin icerisinde ve uyku esnasinda sistemik kan
basincinda progresif artis oldugu saptanmuistir'.
Uykuda apne ve hipopne ataklari arterial kan
basincinda 30 mm-Hg veya daha fazla artis1 da iceren
gecici  diizensizliklere sebep olur. Geceleri olan
hipoksi, arousallar ve OUA'ne bagli intratorasik
basingtaki degisiklikler, sempatik tonus artisi,
baroreseptor fonksiyonlarindaki degisiklikler ve
kardiyovaskiiler sistemin yeniden sekillenmesinden
olusan patofizyolojik mekanizmalar araciligi ile kan
basincindaki artisin devamlilik gdstermesine yol
acabilir'®. Renin-anjiyotensin ve vazoaktif
peptidlerdeki degisiklikler ve ozellikle kilolu uyku
apneli hastalarda goriilen insiilin rezistans sendromu
da hipertansiyon olusumunu artirabilir. Logan ve
arkadaglar’’ ilaca direncli hipertansiyonu olan
hastalarin % 83'tinde OUA sendromu saptamislardir.
Hipertansiyon saptanan OUA olan hastalarin tedavi
ile AHI diisiiriildiigii taktirde sistolik kan basincinda
da tedavi Oncesine gore belirgin azalma oldugu
saptanmistir’’.  Diger calismalarla  birlikte bu
calismanin da gostermis oldugu gibi OUA ile
hipertansiyon arasinda yakin bir iligki bulunmaktadir.
Bu sebeple OUA olan hastalarin semptomatik olmasa
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dahi hipertansiyon bakimindan dikkatle incelenmesi
ve esansiyal hipertansiyonu olan hastalarin da OUA
semptomlari bakimindan sorgulanmast ve
gerektiginde polisomnografik degerlendirme
yapilmasinin uygun oldugu diisiintilmektedir.

Konjestif kalp yetmezlikli hastalar arasinda
OUA yaygimhigi % 11 ile % 37 arasinda
bildirilmektedir[5,13]. Ayrica bu hastalarda OUA'nin
CPAP (Continuous Positive Airway Pressure) ile 1
aylik tedavisi sonrasi ejeksiyon fraksiyonunun arttigi
ve diastolik tansiyonun diistiigii gdzlenmistir[6]. Bu
caligmada konjestif kalp yetmezligi sebebiyle ilag
kullanmakta olan hastalarin oranmi basit horlamali
hastalarda % 2.3 ve OUA olan hastalar arasinda ise %
4.6'dir. Bu sebeple OUA'si kalp yetmezligi
olusumuna katkida bulunan bir risk faktorii olarak
goziikmektedir.

OUA ile koroner arter hastalig1 arasindaki
iliski ¢esitli caligmalarla gosterilmistir. Anjiografik
olarak koroner arter hastalig1 dogrulanan hastalarin %
30.5'inde, koroner arter hastali§i saptanmayanlarin
ise % 19.7'sinde OUA tespit edilmis ve AHI'nin
20'min iizerinde oldugu OUA'nin miyokardial
enfarktiis ile bagimsiz olarak iligkili oldugu
bildirilmistir’®. Olson ve arkadaslari’’, OUA olan
hastalarda horlamasi olmayan hastalara gére koroner
arter hastaligimin 1.4 oraninda daha fazla oldugunu
saptamiglardir.  Hastalarin  kendi  bildirimlerine
dayanan bir bagka c¢alismada ise diizenli horlayan
kadinlarda ani kardiyovaskiiler hastalik riski orani,
horlamayan kisilere goére % 33 daha fazla
bulunmustur”™. OUA 23.3 rolatif risk orani ile
miyokardial enfarktlis i¢in bagimsiz bir belirleyici
olarak tespit edilmistir’”®. Peker ve arkadaslar®,
koroner arter hastaligi olan hastalarin prospektif
olarak 5 yillik takibinde kardiyovaskiiler o6liim
oranint OUA sendromu bulunan hastalarda % 37.5,
OUA  bulunmayan hastalarda ise % 9.3
saptamiglardir. Hastalarin kendi ifadelerine dayanan
bu ¢alismada ise basit horlamali hastalarin % 4.5',
hafif OUA olan hastalarin % 1.5'1, orta siddette OUA
olan hastalarin % 5'1 ve agir siddette OUA olan
hastalarin % 8'i daha 6nce kalp krizi gegirdiklerini
ifade etmislerdir.

OUA ve KOAH'mm birlikte goriilmesine
‘overlap sendromu' adi verilir KOAH ve OUA
birlikteliginde hipokseminin daha belirgin oldugu ve
daha ciddi kardiyopulmoner fonksiyon bozukluguna
yol actig1 ileri siiriilmektedir. Ayrica hafif ve orta
dereceli havayolu obstriikksiyonu olan ve hafif
dereceli hipoksemisi olan olgularda bile OUA
birlikteliginin kotii prognoza isaret ettigi ve hastaligin
hizl ilerleme gosterdigi bilinmektedir’'**. Catteral ve
arkadaslar1 yaptiklari ¢alismada®, 20 KOAH olan
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hastalarin hicbirinde OUA saptamamislardir. Buna
karsihk Koktiirk ve arkadaslar®, 49 KOAH olan
hastada yaptiklar1 ¢aligmada overlap sendromu
prevelansmmt % 6.1 bulmuslardir. Chaout ve
arkadaslar1 ise’ OUA olan 265 hastada KOAH
prevelansint % 11 bulmuslardir. Bu g¢alismada da
basit horlamali grupta hastalar % 1,5'unda, siddetli
OUA olan grubun ise % 12'sinde KOAH oykiisii ve
ilag kullanimi tespit edilmistir. Gruplar arasinda OUA
siddeti artikca KOAH nedeniyle ilag kullanim siklig
artis gostermistir. Overlap sendromunun bu kadar
yiiksek oranda goriilmesi her iki hastalik igin de
bilinen risk faktorlerinin (yas, cins, sigara, obezite)
benzer olmasindan kaynaklanabilir. Iyi arastiriimamis
OUA olan bir hastada KOAH farkina
varilmayabilecegi gibi, KOAH olan bir hastada da
OUA riski varligi gozden kacirilabilir. Bu caligma
KOAH tanisina yonelik solunum fonksiyon testleri
gibi  objektif ydntemleri igcermemekle birlikte
hastalarin tibbi hikayesine dayanarak OUA siddeti
artttkca KOAH ve OUA birlikteliginin arttigini
gostermektedir. Ancak diger risk faktorlerinin
varligmin bu degerlendirmede dikkate alinmamis
olmasi tam bir iliskinin varligindan bahsedebilmeye
olanak vermemektedir.

Ciddi hipotiroidisi olan bazi hastalarda OUA
sendromu olustugu ve tedavi ile hastalar o6tiroid
duruma geldiginde OUA'nin hemen hemen tamamen
diizeldigi bazi olgu sunumlarinda bildirilmektedir®”.
Buna karsilik uyku apnesi olan hipotiroidizmli
hastalarda tiroid replasman tedavisi uyku apnesinde
diizelme saglamamakta yada ¢ok az diizelmeye sebep
olmaktadir’®. Uykuda solunum bozuklugu bulunan
hastalarda hipotiroidizm goriilme sikligi  genel
toplumdakinden daha yiiksek bulunmamistir’®*’. Bu
sebeple OUA olan hastalarda tiroid fonksiyon testleri
ile tarama yapilmas1 onerilmemektedir. Bu ¢aligmada
da OUA olan hastalarda belirgin bir tiroid fonksiyon
bozuklugu hikayesi saptanmamustir.

Bazi  c¢alismalarda  uykuda  solunum
bozuklugu ve horlama ile seker hastaligi (DM)
gelisimi arasinda bir iliski bulundugu gosterilmistir’®
% Bu galismada da DM ve buna bagli ila¢ kullanim
siklig1 basit horlamali hastalarda % 3,8 ve ciddi OUA
olan hastalarda % 12 olarak tespit edilmis ve OUA
siddeti arttikca hasta gruplarinda bu oranin artig
gosterdigi gdzlenmistir. Meslier ve arkadaslari da*
polisomnografi yapilan erkek hastalarin OUA tanisi
konulanlarinin = % 30.1'inde, apne saptanmayan
hastalarin ise % 13.9'unda 2 saatlik glikoz tolerans
testi ile tip 2 DM saptamislardir. Habitual horlamasi
olan hastalarin % 5.4'tinde, habitiiel horlamasi
olmayan hastalarin ise % 2.4'tiinde 10 yillik bir takip
sonucunda  diyabet  gelistigi  saptanmugtir’.
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Hipertansif, diyabetik ve obez olmayan Koreli
erkekler iizerinde yapilan bir ¢alismada ise aglik kan
sekerleri ve insiilin diizeyleri farkli olmamasina
ragmen, 75 gram oral glikoz verilmesini takiben 1. ve
2. saatte habitiiel horlamasi olan hastalarda habitiiel
horlamasi olmayan hastalara gore glikoz ve insiilin
seviyeleri belirgin olarak daha yiiksek bulunmustur®'.
OUA ile insulin direnci arasindaki iliskinin
obeziteyle baglantili oldugu gosterilmistir*®. Ayrica
uyku apnesi ve uykuda solunum bozuklugu ile DM
arasindaki iliskide yer alan potansiyel mediatorler
artmis adrenerjik fonksiyon, hipokseminin glikoz
tizerindeki direk etkisi ve metabolizmay1 etkileyen
enflamasyonla iliskili sitokin salinimi icerir®.

Kronik  hastaliklarin  gruplar  arasinda
goriilme sikligina bakildiginda OUA siddeti arttikca
kalp hastaliklari, DM, KOAH ve hipertansiyon
goriilme oranin buna paralel olarak arttig1 saptandi.
Bu bulgular OUA olan hastalarin  birlikte
goriilebilecek basta kardiyovaskiiler, pulmoner ve
endokrin sistem hastaliklar1 gibi diger hastaliklar

bakimindan da ayrintili  olarak  incelenmesi
gerektigini gostermektedir. Bu sebeple OUA olan
hastalarin multidisipliner bir yaklagimla

degerlendirilmesi, bu hastalarin ilk bagsvurduklari
doktorlarin uzmanlik alanlar1 olmasi dahi hastalar1 bu
bakimlardan da sorgulamasi ve gerekli uzmanlara
yonlendirmesi uygun yaklasim olacaktir. Ayrica bazi
kardiyolojik, pulmoner ve endokrinolojik
hastaliklarin  OUA'nden kaynaklanabilecegi yada
OUA sebebi ile daha ciddi bir seyir izleyebilecegi

akilda tutulmali ve bu hastaliklarla ilgilenen
uzmanlar hasta degerlendirmesinde OUA
sendromunu da dikkate almalidir.
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