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OZET

Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) olan hastalarda obstriiktif uyku apne sendromu (OSAS) sikligin1 ve bu olgularin genel
ozellikleri ile solunum fonksiyonlarini, arteriyel oksijenasyonlarini ve pulmoner arter basinglarini degerlendirmek amaciyla yas orta -
lamasi 65.3+7.7 yil (50-80), ortalama KOAH siiresi 13.7+11.7 yil (2-50) olan tiimii erkek 33 olgu calismaya alindi. Olgulara so-
lunum fonksiyon testi (SFT), arter kan gazi analizi (AKGA), pulmoner arter basinglarini 6lgmek i¢in ekokardiyografi (EKO) ve tiim
gece 16 kanalli polisomnografi (PSG) yapildi. Olgularin %27.3%i ileri, %24.2’si ¢ok ileri evre olup, giindiiz belirgin hipoksemi ve
hiperkapnisi (ortalama PaO ,=77.4+11.3 mmHg ve ortalama PaCO ,=41.1+5.5 mmHg) olmayan olgularin %66.7’si fazla kilolu ve
obezdi.

Yapilan PSG sonucunda, olgularin 23’iinde (%69.7) overlap sendromu (OVS) saptandi. EKO ile tiim olgu grubunda 12 hastada
(%36.4) pulmoner hipertansiyon saptandi. Bu olgularin Punda (%75) KOAH’a eglik eden OSAS bulundu. Olgularin pulmoner
arter basinglart ve AHI ve Al'leri arasinda poritif iliski saptandi (p<0.05). Pulmoner hipertansiyonu olan ve olmayan gruplar
arasinda demografik 6zellikler, SFT, KGA ve hematokrit degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunamad.
KOAH’I1 hastalarda oberzite, yaglilik gibi risk faktérlerinin de beraber olmast durumunda OSAS sikliginin arttigs, klinik kugkunun
oldugu durumlarda PSG yapilmasi gerektigi sonucuna varildi. Bu beraberligin pulmoner arter basincini artiran etkisi oldugu
goriisiinii destekleyen bir veri elde edilemedi. Ancak bu grup hastalarda pulmoner hipertansiyon riskinin arttign goriildii.
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ABSTRACT
The Association of Chronic Obstructive Pulmonary Disease and Obstructive Sleep Apnea
Syndrome (Overlap Syndrome)

In order to evaluate the frequency of obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) and general features, pulmonary functions, arterial
oxygenations and pulmonary arterial pressures in patients with chronic obstructive pulmonary disease (COPD), 33 male patients
(mean age : 65.3+7.7 years, range : 50-80) with mean COPD duration of 13.7+11.7 years (range 2-50) were included in the study.
Pulmonary function tests (PFT), arterial blood gas analysis (ABGA), to measure pulmonary arterial pressures, echo-cardiography
(ECHO) and full- night 16 channel polysomnography (PSG) were performed in all cases. 27.3% of the cases had severe and 24.2%
had very severe disease. 66.7% of the cases were without significant daytime hypoxemia and hypercapnia (mean PaO  ,=77.4+11.3
mmHg and mean PaCO ,=41.1+5.5 mmHg) and had excess weight and obesity.

PSG revealed overlap syndrome (OVS) in 23 (69.7%) cases. ECHO showed pulmonary hypertension in 12 cases (36.4%). In 9
(75 %) of these, OSAS was coexisting with COPD. A positive relationship was detected between pulmonary arterial pressures and
AHI and Al (p< 0.05). In patients with pulmonary hypertension demographic features, PFTs, ABGA and hematocrit values showed
no statistically significant differences from patients without.

In conclusion, when risk factors like obesity and older age are coexisting with COPD, OSAS is more common and PSG should
be performed in case of clinical suspicion. No data was obtained whether pulmonary hypertension was more frequent in patients with
OVS, but the risk of pulmonary hypertension was increased in this group of patients.
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GiRis

Obstriiktif uyku apne sendromu (OSAS) her iki cinsiyette,
tiim 1k, yas, sosyoekonomik diizey ve etnik gruplarda gorii-
lebilen ve en sik karsilasilan uyku bozukluklarindan birisi-
dir. Yapilan ¢aligmalarda, sikligi gesitli toplumlarda %1-5
arasinda saptanmustir [1].

[lk kez 1985 yilinda, Flenley tarafindan tarif edilen over-
lap sendromu (OVS) yalnizca KOAH ve OSAS birlikteligi
icin degil, kistik fibroz ve interstisyel pulmoner fibroz gibi
diger solunum sistemi hastaliklarinin OSAS ile birlikteligi
icin de kullanilmistir [2].

Uykunun solunum iizerine iyi tanimlanmus, bilinen et-
kileri vardir. Bunlar, saglikli kisilerde olmasa da KO-
AH’lilarda sorun yaratabilmektedir ve uykunun solunum
merkezinde, hava yolu direncinde ve kas kasilmasinda
olusturdugu degisikliklere baglidir. KOAH hastalarinda
apneik olmayan noktiirnal oksijen desatiirasyonlarinin
varlig1 bilinen bir gergektir. Uykuya bagli, ¢zellikle hizh
gtz hareketlerinin oldugu REM fazinda goriilen ve hipok-
semi gelisimine ve yillar sonra pulmoner hipertansiyon ve
kronik kor pulmonale tablosuna yol acan apneik olmayan
noktiirnal oksijen desatiirasyonlarinin temel nedeninin al-
veoler hipoventilasyon oldugu diisiiniilmektedir. Diger ne-
denler, oksihemoglobin disosiasyon egrisinin etkisi, inter-
kostal kas tonusunun azalmasia bagli olarak fonksiyonel
rezidiiel kapasitenin azalmasi, ventilasyon/perfiizyon den-
gesinin bozulmast ve hastalarin %10-15’inde gozlenen
OSAS birlikteligidir [3].

OVS'de hipokseminin daha belirgin oldugu ve daha ciddi
kardiyopulmoner fonksiyon bozukluguna yol agtig1 ileri sii-
riilmeketedir. Ustelik hafif veya orta dereceli hava yolu obs-
tritksiyonu ve hafif dereceli hipoksemisi olan olgularda bile
OSAS birlikteliginin kot prognoza isaret ettigi ve hastaligin
bu durumda huzli ilerleme gosterdigi bildirilmektedir [4].

KOAH olgularinda OSAS birlikteligini degerlendirdigi-
miz bu ¢aligmada, amacimiz, bu olgularin genel &zellikleri-
ni ve OSAS ile iligkili olabilecek parametreleri belirlemek,
KOAH’ta uyku ile iliskili bozukluklara dikkat ¢ekmek ve
bu birlikteligin kardiyopulmoner fonksiyonlara etkisini de-
gerlendirmektir.

GEREC VE YONTEM

Caligmamiza Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis
Hastaliklar1 polikliniginde izlenen stabil KOAH’l1 33 erkek
hasta alindi. Caligma hakkinda tiim olgulara bilgi verildi ve
sozlii onaylart alindi. Olgulara 23 sorudan olusan uyku ile
iligkili bozukluklar1 degerlendirmeye yonelik standart bir
soru formu ve giindiiz agir1 uyuklama egilimini degerlendir-
mek icin Epworth Uykululuk Olgegi uyguland: [5].
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Tiim olgularm hemogram degerleri kaydedildi. Olgularin
viicut kiitle indeksi (VKI) viicut agirligi/boy’ (kg/m?) for-
miili ile hesaplandi. Krikotiroid membrandan boyun cevre-
si dl¢timii yapildi.

Tiim olgulara, polisomnografi (PSG) &ncesi, giindiiz oda
havasi solurken arter kan gaz1 analizi (AKGA) yapild:.
PaO; (mmHg), PaCO; (mmHg) ve SaO; kaydedildi.

Solunum fonksiyon testleri (SFT) Sensor Medics V pax
22 solunum fonksiyon analizi aygitinda gerceklestirildi.
Olgciimler, olgular en az 15 dakika oturur durumda istirahat
ettirildikten ve uygulanacak test anlatildiktan sonra yapil-
di. Akim hacim egrileri ile FEV;, FVC, FEV{/FVC,
FEF%25-75, PEFin (doruk akim hiz1) dlciilen degerleri ve
beklenene gore bu degerlerin yiizdeleri alindi. Her kisi icin
ticer olctim yapildi. Bu 6lgiimlerin icinden en iyi sonug
kabul edildi.

Olgulara, PSG’den 6nce ekokardiyografi (EKO) yapildi.
2D (iki boyutlu), M-modu ve Doppler ekolart Acuson
Computed Sonography 128/10c EKO aygitiyla, V4c 2.5-4
MHZ'lik prob kullanilarak yapildi. Pulmoner arter basingla-
r1, trikiispit yetmezligi durumunda sag ventrikiil ile sag atri-
um arasindaki basing farkindan, modifiye Bernoulli esitligi
kullanilarak hesaplandi. Ortalama pulmoner arter basinci
20 mmHg'nin iizerinde oldugu durumlar pulmoner hiper-
tansiyon olarak kabul edildi. Sag atrium ve sag ventrikiil
caplar1 degerlendirildi. Sol ventrikiil diyastolik disfonksiyo-
nu mitral Doppler akim parametrelerine (E/A orani) gore
degerlendirildi. Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu M-mo-
dunda élciilen diyastol sonu ve sistol sonu sol ventrikiil
caplarindan hesaplandi.

Uyku monitdrizasyonu igin 16 kanalli bilgisayarli ve vi-
deo kayitli PSG cihazi kullanild: (Schwarzer Comlab 32 Di-
gital Sleep Lab.). Poligrafik uyku kayitlar elektroensefalog-
rafi (EEG), elektrookiilografi (EOG), submental elektrom-
yografi (EMG) ile yapildi. EEG icin C4-A1, C3-A2 derivas-
yonlari, EOG i¢in O2-A1, O1-A2 derivasyonlari kullanildi.
Respiratuar izlemde, oro-nazal hava akimi igin termistdr
kullanildi. Apne/hipopne indeksi (AHI) 10 ve iizerinde
olanlar OSAS, dolayistyla OVS olarak kabul edildi [1].

Torako-abdominal hareketler toraksa ve abdomene yer-
legtirilen kemerler araciligiyla, solunum indiiktans pletis-
mografisi (respiratory inductance plethysmography: RIP)
yontemiyle dlciildd.

Oksijenasyon, pulse oksimetre ile arteriyel oksijen satii-
rasyonu (Sa0;) dlciilerek takip edildi. Solunum sesi larenks
diizeyinde deriye yapistirilan minyatiir mikrofon araciligi ile
kaydedildi. Kalp hiz1 ve ritmini izlemek igin tiim gece bo-
yunca EKG kayd: yapild:.

[statistiksel analizler SPSS for Windows 8.0 (Windows

icin Statistical Program for Social Sciences 8.0) paket prog-
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Tablo L. Olgularin demografik zellikleri

Tablo II. OVS’si olan ve olmayan olgularin ve tiim olgularin SFT,
AKG ve hematokrit degerlerinin karsilagtirmali analizleri

Parametre Tiim olgu OSA (+) OSA (-) p Degeri
grubu | Overlap sendromu | Sadece KOAH

Olgu sayist 33 23 (%69.7) 10 (%30.3)

(n)

Yag (y1l) 65.3+7.7 66.1+£8.3 63.6+6.1 0.32

KOAH1In 13.7+11.7 13.4+11.8 14.4+12.4 1.00

siiresi (y1l)

Sigara i¢en 30 20 10

olgu sayist (n)

Sigara miktar1 [48.7+20.8 54.8+21.4 36.4+13.3 0.03%*

(paket - y1l)

VKI (kg/m?) | 26.6+4.0 26.7+4.4 25.6+3.1 0.37

Boyun 41.5+3.0 42.0+3.1 40.4+2.2 0.25

cevresi (cm)

* p<0.05 istatistiksel anlamlilik degeri

rami kullanilarak yapildi. Iki grup arasindaki karsilastirma-
larda, non parametrik testlerden Mann-Whitney U testi
kullanildi. Ayrica degiskenler arasindaki iligkileri degerlen-
dirmek i¢in korelasyon analizi yapildi.

BULGULAR

Calismaya yag ortalamast 65.3+7.7 (yas aralig1 50-80) olan
KOAH’l1 33 erkek hasta alindi. Olgularin yas gruplarina
gore dagilimlart 45-54 yas grubunda 4 kisi (%12.1), 55-64
yas grubunda 10 kisi (%30.3) ve 65 yas ve iistii grupta 19 ki-
si (%57.6) seklindeydi.

Olgular 2 ile 50 yil arasinda degisen siirelerde, ortalama
13.7+11.7 yildir KOAH nedeniyle izlenmekte ve tedavi
gormekteydi. Ortalama VKI 26.6+4.0 kg/m’ (19-34), orta-
lama boyun cevresi 41.5+ 3.0 cm (36-48) olarak bulundu.

30

20

Yiizde

10 -

O_

Sekil 1. KOAH evresine gore olgularin dagilim1
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Parametre Ttim olgular| OSA (+) OSA (-) p Degeri

n=33 |Overlap sendromu|Sadece KOAH

n=23 n=10

FEV, (%) 52420 55+20 45+20 0.22
FVC (%) 65+21 662 64+23 0.40
FEV,/FVC 59+11 6011 57+14 0.64
(%)
FEFy505 (%) | 30£15 32417 26+12 0.46
PEF (%) 50£19 50+17 51424 0.65
Pa0, 774113 76.5+10.8 79.3+12.8 0.54
(mmHg)*
PaCO, 41.1£5.5 41.8+5.9 59.5+4.7 0.44
(mmHg)*
S,0,* 94.6+2.8 94.4+2.8 95+3.0 0.41
Hematokrit (%) 42.7+3.8 42.9+4.1 41.9+3.1 0.54

*Giindiiz AKGA

Olgularin sadece %33.3’ti normal kiloluydu (VKI 18-25
kg/m?). %48.5’i fazla kilolu (VKI 25-30 kg/m?) ve %18.2’i
obezdi (VKI 30-40 kg/m?).

33 olgunun 3’i hig sigara (%9.1) icmemisti. 3’ (%9.1)
halen sigara icmekte olup 27’si (%81.8) sigaray1 birakmuisti.
Ortalama sigara icme miktari, paket-yil cinsinden,
48.7+20.8 (20-100) olarak bulundu.

Olgularin KOAH evrelemesi, FEV; degerine gre Ulusal
Tani ve Tedavi Rehberinde &nerilen sekilde yapildi [6).
%21.2’si hafif, %27.3’ti orta, %27.3’i ileri ve %24.2°i cok
ileri derecede KOAH olarak kabul edildi (Sekil 1).

Hastalarin ankete verdikleri yanitlar degerlendirildigin-
de, %66.6’sinda habitiiel horlama, %30.3’tinde tanikli apne,
%42.4tinde yeterli uyusa bile giin boyu uyuma ihtiyact,
%15.2’sinde giinliik igleri yaparken uyuklama, %27.3’iinde
uyurken hava aclig1 veya bogulma hissi ile uyanma saptand.

Diger sorulara verilen yanitlarda ise, sabahlar1 bas agrisi
ile uyanma %18.2, sabahlar1 yorgunluk hissi %39.4, uyku-
nun stk boliinmesi ve yetersiz uyku %454, kisilik ve davra-
nis degisikligi %33.3, uykuda agir1 terleme %42.5, konsan-
trasyon giigliigiic %18.2, grip olunca uyumakta zorluk
%060.7, sabahlar1 agiz kurulugu %62.7, burun tikaniklig:
%45.4, cinsel istekte azalma %63.7, unutkanlik %54.6 ve
cabuk sinirlenme %63.6 oranlarindaydi. Epworth Uykulu-
luk Olgegi 6 hastada (%18.2) patolojik olarak degerlendi-
rildi (Toplam puan >10).

Olgularin 23’tinde (%69.7) AHI 10 saptanip OVS'li ola-

rak kabul edildi. Overlap1 olan ve olmayanlarin demografik

163



Giilli Z. ve ark.

Tablo III. Olgularin EKO ile 6l¢iilen hemodinamik parametrelerinin Tablo V. Olgularin uyku evreleri
kargilagtirmast Uyku eviest OSA (+) OSA () |p deteri
Parametre Tiim olgular OSA (+) OSA (-) p degeri Overlap sendromu  [Sadece KOAH
n=33 | Overlap sendromu| Sadece KOAH Terpllrsn wylaw 326+86 343474 0.51
n=23 n=10 stiresi (dk)
Sa arrium 29404 " A e Uyaniklilik (%) 156167 139:154 | 0.2
GG REM (%) 4.9+2.9 3.241.6 0.15
el vemal | 26=03 26203 21203 094 NREM-1 (%) 23,2484 305£11.7 | 0.6
Ejeksiyon al a - e NREM-2 (%) 27.112.1 208153 | 027
fraksiyonu (%) NREM-3 (%) 16.3+£7.8 17.7+11.2 0.77
E?pgg;g;giyon (n)) (%‘%éé\-) (%399.1) (%3300) i NREM-4 (%) 9.3£9.7 9.2+10.1 0.92
E:Sllt;:gn(e;?éﬁ;) 31.2+4.5 32.4+3.6 28.2+5.1 0.19 Tablo VI Olgularmn uyku ozellikleri
Diastolik 25 18 7 c Parametre Tiim olgular OSA (+) OSA (-) p degeri
disfonksiyon (n) | (%75.8) (%78.3) (%70.0) o33 Overlap Sendromu[Sadeee KOAH
AHI 26.4+23.2 35.4+22.3 5.6+3.2 0.000*
Tablo IV. Pulmoner hipertansiyon (PH) varligina gére olgularin Al 13.4+18.3 18.5+19.9 1.7+23 0.001*
degerlendirmesi Hipopne indeksi | 13.0+89 169+7.4 39423 | 0.000%
Parametre PH (+) PH (-) p degeri Arousal indeksi | 2.6+2.7 3.1+3.1 1.8+1.1 0.20
a2 2l Orcalsam || 1B0AS 16.4+4.9 182:49 | 034
Yas (y1l) 65.7+7.2 65.1+7.2 0.71 Ort. kalp hizt 73.6£11.9 73.6+12.1 73.3+12.3 0.98
VKI (kg/m?) 25.545.1 26.9+3.3 0.41 Horlama I. 81.5+83.6 92.4+93.9 59.8+55.7 047
Boyun gevresi (cm) 40.8+4.2 41.8+2.1 0.24 Ort. gece Oy sat. | 90.5+4.2 90.0+4.6 91.5+2.7 0.50
Sigara miktari 53.4+26.7 46.4+11.5 0.48 Bazal gece O, sat.| 91.1+3.5 90.8+3.9 91.8+2.6 0.68
oot Min. gece O, sat.| 75.2+10.3 73.6£10.9 78.7+£8.2 0.16
KOAH siiresi (y1l) 14.3+8.1 13.4+13.6 0.18
OVS'li olgu 9 (%75) 14 (%66.7) - olarak anlamli degildi. Hematokrit degeri bakimmndan da
sy () iki grup arasinda anlamli farklilik yoktu.
g;{ls;gy?slﬁiy)an 3 (%25) 7(%33.3) Paket-yil olarak igilen sigara miktar1 ve KOAH siiresi ile
PaO; arasinda negatif ve PaCO; arasinda porzitif iligki bu-

ozellikleri Tablo I’de verilmektedir.

OVS’si olan olgular olmayanlardan daha yasli olmakla
beraber, bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi. Sigara
icmeyen 3 KOAH’l1 olgu vardi. Bunlarin iigiinde de AHI
20nin izerinde bulundu ve OVS olarak kabul edildi.
OVS'li grupta icilen toplam sigara miktar1 anlamli olarak
yiiksek bulundu (p= 0.03). Her iki grup arasinda VKI ve bo-
yun ¢evresi acisindan anlamli farklilik saptanmadi.

Olgularin SFT ve AKGA degerleri ile hematokrit deger-
lerinin kargilagtirmast Tablo II'de goriilmektedir. SFT para-
metreleri OVS'li grupta bir miktar daha yiiksek gézlenmek-
le beraber, istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi.
Giindiiz PaO; ve giindiiz SaO degerleri OVS grubunda bir
miktar daha diisitk bulunmasina ragmen fark istatistiksel
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lundu. Yine giindiiz SaO; ile paket-yil olarak icilen sigara
miktar1 ve KOAH siiresi arasinda negatif yonde iligki sap-
tandi. Hematokrit degeri ile de PaO; ve SaO; arasinda ne-
gatif yonde iligki saptandi.

Tiim olgu grubunda 12 hastada (%36.4) pulmoner hipet-
tansiyon saptandi (Tablo III). OVS’si olan ve olmayanlar
arasinda, hemodinamik parametreler bakimindan istatistik-
sel olarak anlamli farklilik yoktu. Ancak pulmoner arter ba-
singlar1 overlap hasta grubunda bir miktar daha yiiksek bu-
lundu. Ilging bir bulgu olgularin 25’inde (%76.7) diastolik
disfonksiyonun olmasiydi. Diastolik disfonksiyon ve yas
arasinda negatif iliski vardi (r= -0.39, p= 0.02).

Pulmoner hipertansiyonu olan ve olmayan grubun de-
mografik 6zellikleri Tablo IV’te verilmistir. Iki grup arasin-
da yas, VKI, boyun cevresi, KOAH siiresi ve icilen sigara
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38-
36-
34 -
32.
30-
28 -
26
24
22+
20

Pulmoner Arter Basinct

0 10 20 30 40 50

Apne Hipopne Indeksi

Sekil 2. Pulmoner arter basinci ile AHI iligkisi

miktart bakimindan farklilik saptanmadi. Pulmoner hiper-
tansiyonu olan 12 olgunun 9’unda (%75) KOAH’a eslik
eden OSAS bulundu.

Pulmoner hipertansiyonu olan ve olmayan KOAH’l1 ol-
gular arasinda SFT parametrelerinde ve giindiiz AKGA de-
gerlerinde anlamli bir farklilik saptanmadi. Hematokrit de -
geri pulmoner hipertansiyonu olan grupta yiiksek olmasina
ragmen, bu farklilik istatistiksel olarak anlamli degildi.

PSG ile olgularin ortalama toplam uyku siiresi 5.5 saatti
ve bu, yas grubuna gore azalmig uyku siiresiyle iligkiliydi.
REM uykusu ortalama 20 dakikayd: (%5). Olgular toplam
uyku siiresinin %15’ini uyaniklikta gegirmislerdi. NREM
evrelerinin dagilimi ise NREM-1 %25, NREM-2 %25,
NREM-3 %17, NREM-4 %9 olarak bulundu. OVS olan ve
olmayan olgular arasinda uyku evreleri agisindan anlaml
farklilik bulunmadi. Tablo V’te OVS’si olan ve olmayan ol-
gularin uyku evrelerine gore karsilagtirmali degerlendirmele-
ri verilmektedir.

Olgularin PSG ile kaydedilen kardiyopulmoner verileri
Tablo VI'da verilmektedir. OVS’si olan ve olmayanlar ara-
sinda AHI, Al ve hipopne indeksi digindaki parametreler-
de istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi.

Olgularin pulmoner arter basinglart ve AHIleri arasinda
porzitif iliski saptandi (r=0.58, p=0.046) (Sekil 2). Yine, ol -
gularin pulmoner arter basinglari ve Al'leri arasinda da po-
zitif iliski bulundu.

Giindiiz PaO; ile EKO’da saptanan ejeksiyon fraksiyonu
arasinda giiclii pozitif iligki bulundu (r=0.47, p=0.006).
Ejeksiyon fraksiyonu ile ortalama gece Sa0; ve minimum
gece Sa0; arasinda da giiglii pozitif iliski vardi (sirasiyla
r=0.48, p=0.004; r= 0.45, p=0.009).

Hematokrit degeri ile ortalama gece SaO; ve minimum
gece Sa0; arasinda negatif iliski bulundu (sirasiyla r=-0.48,
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Sekil 3. Ortalama gece oksijen satiirasyonu ile giindiiz PaO;

arasindaki iligki

p= 0.006; r= -0.39, p=0.02).

Paket-yil olarak igilen sigara miktari ile ortalama gece
Sa0, arasinda giicli negatif bir iligki saptanirken
(r= 0.47, p= 0.005), ortalama gece SaO; ile giindiiz PaO,
degeri arasinda giiglii pozitif iligski (r= 0.64, p= 0.000) bu-
lundu (Sekil 3). PaCO; ile de giiclii negatif iliski saptan-
di (r=-0.58, p= 0.000).

TARTISMA
KOAH’ta OSAS sikligina dair gesitli ¢calismalarda farkls

oranlar bildirilmis olmasina ragmen kesin prevalans bilin-
memektedir. Bunun nedeni ise, ¢alismalarin bir kisminda,
KOAH’l1 hastalarda OSAS arastirilirken, bir kisminda da
OSAS’li hastalarda KOAH aragtirilmis olmasidir. Diger bir
neden de farkli caligmalarda OSAS tanisinda farkli 6lgiit-
lerin kullanilmis olmasidir [1,7,8].

Guilleminault ve arkadaslari, cogu hafif, 22 KOAH has-
tasinda (FEV; 1.2 ile 3.2 L) uykuda apne ve hipoventilas-
yon gibi anormal solunum paternlerini izlemis ve SaO;’de-
ki biiyiik diisiisim REM déneminde ve ozellikle obstriiktif
tipte apne ile iligkili oldugunu gdrmislerdir. Caligmalarm-
da 26 hastanin 23’iinde giin boyu uyku hali saptamiglar ve
22 hastada (%84.6) AHI'yi 5’ten biiyiik bulmuslardir [7].

Calderon-Osuna ve arkadaglari, KOAH’l1 48 olgunun
22’sinde (%45.8) OSAS birlikteligi bildirmislerdir.
OSAS’1 olan ve olmayan KOAH’l1 olgu gruplari arasinda
SFT parametreleri ve VKI acisindan anlaml farklilik sap-
tamamislardir. OSAS’l1 hastalarda giindiiz uykululugunun
daha fazla ve yine bu grupta giindiiz hipoksemisinin daha
belirgin oldugunu (sirasiyla 66.4+10.4 ve 75.5%11.2
mmHg, p=0.01) ancak PaCO;’de anlamli farklilik olmad:-
g1 bulmuglardir [8].

Bu konuda iilkemizde yeterince caligma yapilmamasi ne-
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deniyle, Tiirkiye’de OVS prevalans: ile ilgili degerler ver-
mek miimkiin degildir. Gozitkirmizi ve arkadaglar1 50 KO-
AH’li hastanin 18’inde (%36), OVS terimini kullanma-
makla beraber AHI > 5; 12’sinde de Al > 5 bulmuslardir. Bu
olgulardan 35’ini bes yil siireyle izlemisler ve sonug olarak,
KOAH olgularmin izleminde, mortaliteyi belirleyen
Slgiitler icinde, FEV; ve PaCO, yaninda uyku apne sendro-
munun da aragtirilmast gerektigini vurgulamiglardir [10].

Koktiirk ve arkadaglart 49 KOAH’li hastanin 3’tinde
(%6.1) AHI >5 saptayarak OVS tanist koymuslardir.
OVS’si olan ve olmayan gruplar arasinda FEV(L),
FEV{/FVC (%), giindiiz PaO,, PaC0; degerleri bakimindan
farklilik bulmamuislardir. Ayni arastirmacilar daha agir dere-
celi KOAH olgularinda prevalansin daha yiiksek bulunabi-
lecegini belirtmislerdir [11].

Bizim caligmamizda 33 KOAH’li hastada OSAS sikligt
arastirildi ve 23’tinde (%69.7) OVS bulundu. 1ki grup ara-
sinda SFT parametreleri ve giindiiz AKGA degerleri agisin-
dan anlamh farklhilik yoktu. OVS sikliginm yiiksek olmasi-
nm, soru formuna verdikleri yanitlarda OSAS’1 diistindiire-
cek semptomlart olan olgularin ¢alismaya alinmasina bagh
oldugu diisiiniildii. OSAS icin risk faktorii olan kilo fazlali-
ginin hasta grubumuzda belirgin olmasi da diger bir neden
olabilir. Olgularimizin %66.7’si fazla kilolu ve obez
grubundayd:.

Bir calismada, 265 OSAS’li olguda KOAH prevalansi
arastirilmig olup OSAS tanist icin AHI>20 kriter alinmis-
tir. Hastalarin 30’'unda (%11) FEV{/FVC oran1 %60’tan
diisiik bulunmus ve OVS prevalanst %11 olarak bildirilmis
tir. Tartigma bolimiinde, obstriiktif patern i¢in %60 gibi ol-
dukca kat1 bir degeri secmemis olsalar daha yiiksek bir insi-
dansin ortaya ¢ikacagini vurgulamiglardir [1]. Bu birlikteli-
gin yiiksek olmasinin nedenini, OSAS’l1 hasta grubunda er-
kek cinsiyet, yas, sigara aligkanligi ve fazla kilo gibi KO-
AH’in genel risk faktorlerinin fazlasiyla mevcut olmasiyla
agiklamiglardir. OVS’li hasta grubunda sigara i¢me orani-
nin da daha yiiksek oldugunu belirtmislerdir (%90’a karsilik
%063). Bizim calismamizda da paket-yil olarak icilen sigara
miktart OVS’si olan grupta, KOAH olanlara gére anlamli
sekilde yiiksek bulunmustur (p<0.05). Bu durum, sigaranin
hava yolu inflamasyonunu artirarak OSAS icin bir risk
olusturdugu bilgisini dogrulamaktadir.

Uyku kalitesinin azalmasi, stabil KOAH’lilarda bile en
sik ve en 6nemli uyku sorunlarindan biridir. Bu hastalarda
uyku boliinmesinin, nefes darligi ve halsizlikten sonra en
sik iigiincii yakinma oldugu ve KOAH'l1 olgularin yarisina
yakin kismimin uyumakta zorluk gektigi saptanmistir [4].
Bizim calisma grubumuzda, hastalarin %66.6’sinda sapta-
nan habitiiel horlama en sik bulguydu. Hastalarimizin
%45.6’sinda da uykunun sik boliinmesi ve yetersiz uyuma
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yakimalar1 vardi. Sabahlar1 yorgunluk hissi ile uyanma ol-
gularin %40’inda mevcuttu.

Kronik bronsitli hastalarda yapilan bir ¢alismada, hasta-
lara posta yolu ile uyku bozukluklarina yonelik anket uygu-
lanmistir. Sonugta, uyku bozukluguyla ilgili en sik bildirilen
semptom olarak sabahlari yorgun kalkma bulunmustur
(%37). Diger semptomlardan horlama %23, apne %18 ve
giindiiz uyuklama %16 hastada saptanmustir. Kronik bronsit
ve OSAS arasinda porzitif korelasyona dikkat ¢ekilmis, an-
cak taninin uyku caligmalari ile kanitlanmasi gerekliligi
vurgulanmistir [12].

Klink ve arkadaslar1, %15’inde obstriiktif solunum yolu
hastaligr olan 2187 olguya uyku o6zellikleriyle ilgili anket
uygulamiglardir. Obstriiktif solunum yolu hastaligi olan ol-
gularm %41’i uyku bozuklugu ile ilgili en az bir semptom
bildirmiglerdir. Kronik bronsit, kronik bronsit+astim veya
amfizem saptanmis olan hastalarda uykunun baglamasi ve
devam etmesiyle ilgili bozukluklarin prevalansinin daha
yiiksek oldugu ve giindiiz asir1 uykulu olma durumuna daha
sik rastlandig1 goriilmiistiir [13].

Siddetli apnesi olan hastalar, kontrollere kiyasla uykula-
rinin biiyiik boliimiinii daha yavas uyku evrelerinde (evre 1
ve slow wave sleep) gecirirken REM uykusu ortaya ¢ikmaz
ya da ¢ok az izlenir. CPAP tedavisi sonrasinda uyku latansi
ve NREM 1 uyku yiizdesi azalirken NREM 2 ve REM uyku
yiizdelerinin arttig1 bildirilmistir [14]. Bizim ¢aligmamizda
da REM uykusu, hem OVS hem de saf OSAS grubunda
normale gore belirgin 6lgiide azalmig bulundu (Tablo V).

KOAH’l1 hastalarda OSAS beraberliginin, kronik hipok-
sinin sonucu olan ve KOAH’m dogal seyri sirasinda olusan
pulmoner hipertansiyon olusumunu kolaylastirdig: diisiiniil-
mektedir. Weitzenblum ve arkadaglart OSAS’li 46 hastanin
9unda (%20) pulmoner hipertansiyon saptamiglardir. Pul-
moner hipertansiyonu olan grupta giindiiz PaO;’sinde an-
laml diisiikliik, giindiiz PaCO;’sinde anlamli yiikseklik bul-
muglardir. Ancak iki grup arasinda Al ve AHI bakimindan
anlamli farklilik bulmamislardir. Ote yandan, pulmoner hi-
pertansiyonu olan hastalarda FEV{, FVC ve FEV{/FVC de-
gerlerinde anlamli azalma saptamuslardir [15].

Bir bagka ¢aligmada ise, OSAS’l1 264 hastanin 220’sinde
sag kalp kateterizasyonu uygulanarak pulmoner arter basinci
Slciilmiis ve 37 (%17) hastada pulmoner hipertansiyon sap-
tanmugtir. OVS’si olan 26 hastanmn 11’inde (%42) pulmoner
arter basinct yiiksek lciilmiis ve aradaki farklilik istatistiksel
olarak anlamli bulunmugtur. Pulmoner hipertansiyonu olan
grubun daha fazla kilolu oldugu, FEV{, FVC ve FEV{/FVC
degerlerinin daha diisiik oldugu belirtilmigtir. Pulmoner hi-
pertansiyonu olan hastalarin AHI’leri daha yiiksek ve ortala-
ma gece Sa0;’leri daha diisiik bulunmustur [16].

Bizim ¢alismamizda KOAH’l1 10 hastanin 3’tinde (%30)
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pulmoner hipertansiyon saptanirken, OVS’li 23 hastanin
9unda (%39.1) pulmoner hipertansiyon saptanmstir. Grup-
lar arasinda pulmoner hipertansiyon oranlart agisindan bii-
yiik farklilik bulunmamistir. KOAH’lt olgularda pulmoner
hipertansiyon olusumunda OSAS beraberliginin sanildig
kadar etkisi olmayabilir. Bu konuda rastgele yontemli, olgu
kontrollii, daha ileri diizeyde caligmalara gerek vardir.

KOAH’l1 hastalarda, genel olarak giindiiz PaO;<55-60
mmHg oldugu zaman pulmoner hipertansiyonun goriildiigi
bildirilmektedir. Chaouat ve arkadaglarinin calismasinda
overlap grubunda ortalama giindiiz arteriyel O, basinci
66+10 mmHg olup 30 hastanin yalnizca 8’inde PaO,<60
mmHg olarak saptanmistir [1]. Bizim olgularimizda ortala-
ma PaO; 77.4 + 11.3 mmHg oldugu halde tiim olgularin
%36.4’"tinde pulmoner hipertansiyon saptanmuistir. Pulmo-
ner hipertansiyonu olan 23 olguda ortalama giindiiz PaO,
77.4+13.1 mmHg olarak bulunmustur. Giindiiz hipoksemi-
siyle orantili olmayan bir sekilde pulmoner hipertansiyon
varsa OVS diisiiniilebilir.

Bir ¢alismada 17 OVS'li hasta ile 20 KOAH'l1 hastanin in-
vazif yontemlerle dlgiilen pulmoner arter basinglari kargilagti-
rilmustir. Bu iki grup arasinda yas, FEV{, FVC, PaO; ve PaCO,
degerleri bakimimndan istatistiksel farklilik saptanmamuistir. So-
lunum ve gaz degisimindeki bozulmanin benzer oldugu KOAH
ve OVS'li hastalarda pulmoner hipertansiyon riskinin ayn1 ol-
dugu sonucuna varilmigtir [17]. Ayn1 aragtirmacilar daha sonra
yaptiklari ¢alismada da gece SaO; ile pulmoner arter basingla-
r1 arasinda bir iliski bulmamislardir [18].

Bizim ¢alismamizda da pulmoner hipertansiyon ile gece
ve giindiiz SaO’leri arasinda bir iliski saptanmadi. Ancak
ortalama pulmoner arter basinct AHI ve Al ile pozitif kore-
lasyon gosteriyordu (p<0.05).

Cesitli calismalarda yaglilarda OSAS prevalans: %27 ile
%75 arasinda bulunmusgtur. Saglikli, obez olmayan yasli bi-
reylerde AHI 5/h alindiginda uykuda apne gériilme insi-
dans1 60 yaginda %2.9, 70 yasinda %33.3, 80 yasinda %39.5
olarak bulunmustur [19). Bixler ve arkadaslarmm 65-100
yas arast bireylerde AHI>5 olma sikligimi %30.5 bulmuslar-
dir [20). Bizim hasta grubumuzun yas ortalamast 65.3+7.7
idi ve 65 yagin iizerinde olan 19 kisi olgularm %57.6’sin1
olusturmaktaydi. Segtigimiz bu yas grubundaki hastalarda
eslik eden diger risk faktorlerinin de bulunmasi (obezite, si-
gara, erkek cinsiyet, KOAH varligi) OVS prevalansinin
yiiksek olmasinin nedenini agiklayabilir.

Biz, KOAH’l1 hastalarda artan yas ve kilo ile birlikte
OSAS insidansinin normal toplumdakinden daha yiiksek
oldugu sonucuna vardik. Bu hastalarda OSAS’1 diisiindiire-
cek horlama, tanikli apne, giindiiz uyuklama gibi semptom-

larm varliginda KOAH’in klinik izleminde PSG’nin de yeri
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olmalidir. OVS tanist kondugu takdirde, hastalarin yasam
kalitesini artiracak bagka tedavi seceneklerinin giindeme ge-
lecegi agiktir. Bu calismada KOAH’I1 hastalarda OSAS be-
raberliginin pulmoner arter basinglari iizerindeki etkisi tam
olarak ortaya konulamamuistir. Bu konuda, daha genis hasta
gruplari ile yapilacak ileri diizeyde caligmalara gerek vardir.
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