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OZET
MENOPOZDAKIiI KADINLARDA OBSTRUKTIF UYKU APNE SENDROMUNUN
DEGERLENDIRILMESI
Dr. Pinar Mutlu, Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi, Gogiis Hastaliklar1 A.D.

pinar.mutlu@deu.edu.tr

Amag: Calismamizda Yyaslanma, komorbid hastaliklar, depresyon gibi risk
faktorlerinden bagimsiz olarak menopozun ve noroendokrin hormon degisikliklerinin OUAS
ile iliskisini ve Ozelliklerini aragtirmayi, hastalik saptanan  olgularda tedavilerinin
diizenlenmesini amacladik.

Yontem: Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi (DEUTF) Hastanesi Kadin
Hastaliklar1 ve Dogum Poliklinigi’nde menopoz tanisiyla izlenen 194 olgu ¢alismaya alindu.
Tiim olgulara demografik bilgileri, menopoz ve OUAS semptomlariyla ilgili sorular igeren
coktan segmeli anket ve Epworth Uykululuk Skalasi (EUS) uygulandi. Tiim olgulardan TSH,
T3, Ta, FSH,LH, E;, prolaktin, SHBG, DHEA, testosteron ve serbest testosteron diizeyleri
gonderildi.

EUS’da 10 ve iizeri puan alan 14 olgu bir gece DEUTF Hastanesi Uyku Merkezi’nde
yatirilarak PSG kayitlari yapildi.

Bulgular: Calismamizda, postmenopozal olgularda OUAS prevalansi %6.21
bulunmustur. OUAS saptanan 12 olgunun %28.6’sinda hafif ve %57.2’sinde orta-agir OUAS
saptanmistir. Polisomnografik olarak 14 olgunun ortalama total uyku siiresi 398.5 dakika,
uyku etkinligi %84.5, gece boyunca en diisiik oksijen saturasyonu ortalamasi %81.6 ve AHI
23.9 saptandi. Tedavi olarak 3 olguya palyatif yaklasim ve 9 olguya CPAP tedavisi 6nerildi.
Olgulara 6nerilen CPAP tedavisinin ortalama basinc1 7.1 mmHg idi.

Vazomotor semptomlar ile OUAS arasinda iliski saptanmazken BMI, OUAS
semptomlari, LH, prolaktin, E; ve serbest testosteron diizeyleri arasinda iligki saptanmistir.

Sonu¢: Menopozda OUAS riski artmaktadir. Menopozun OUAS i¢in bagimsiz bir risk

faktorii oldugu unutulmamali ve gerekli olgularda PSG ile ileri inceleme yapilmalidir.

Anahtar Sozciikler: obstriiktif uyku apne sendromu, menopoz, epworth uykululuk skalasi,

testosteron, estradiol, vazomotor semptomlar, CPAP
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ABSTRACT
EVALUATION OF OBSTRUCTIVE SLEEP APNEA iN MENOPAUSAL WOMEN
MD. Pmar Mutlu, Dokuz Eylul University School of Medicine, Pulmonary Diseases
Department — Izmir, Turkey
pinar.mutlu@deu.edu.tr

Aim: In our study, we have aimed to regularize the correlation of menopause and
neuroendocrine hormonal changes with OSAS separately from risk factors such as depression
and treatments of the cases in which the diesase has been determined.

Method: 194 cases followed with the menopause diagnosis at Dokuz Eylul University
Medical Faculty (DEUMF) Hospital Outpatient Polyclinic of Gynecology and Obstetrics.
Epworth Sleepiness Scale (ESS) and a multiple choice survey which includes questions about
demographic information, menopause and OSAS symptoms were applied to all cases. TSH,
T3, T4, FSH,LH, E;, prolactin, SHBG; DHEA, testosterone and free testosterone levels were
measured from all cases.

14 cases who got 10 and more than 10 points in ESS spent one night in DEUMF
Hospital Sleep Center and their PSG records were taken.

Results: In our study, OSAS prevalence in postmenopausal cases was detected as
6.21. 28.6 % of 12 cases with OSAS was mild and 57.2 % of them was moderate OSAS.
Average total sleep time of 14 cases was detected to be 398.5 minutes, sleep efficiency was
84.5 %, the lowest oxygen saturation 81.6 %and AHI was 23.9. Conservative measures for 3
cases and CPAP for 9 cases were suggested as treatment. The average pressure of
recommended CPAP treatment for cases was 7.1 mmHg.

No correlation was determined between vasomotor smptoms and OSAS whereas a
correlation was determined among BMI, OSAS symptoms, LH, prolactin, E; and free
testosterone levels.

Conclusion: OSAS risk rises during menopause. The fact that menopause is an
independent risk factor for OSAS should not be forgotten and more detailed research should

be carried out with PSG in necessary cases.

Key Words: obstructive sleep apnea syndrome, menopause, Epworth Sleepiness Scale,

testosterone, estradiol, vasomotor symptoms, CPAP
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GIRIS VE AMAC

Obstriiktif Uyku Apne Sendromu (OUAS) ; uyku sirasinda tekrarlayan tam (apne) veya
parsiyel (hipopne) iist solunum yolu obstriiksiyonu epizodlar1 ve siklikla kan oksijen
satlirasyonunda azalma ile karakterize bir sendromdur [1]. Periyodik hipoksi ve tekrarlayan
uyku bolinmeleri ile iligkili olarak kardiyovaskuler, pulmoner, norokognitif — ve
endokrinonolojik yan etkiler goriilir [2]. Tekrarlayan uyanmalar ve arousallar
(uyanayazmalar) giin igerisinde uyku egiliminin asir1 artmasina neden olur. Ayni1 zamanda
depresyon ve kisilik degisikligi ile iliskili semptomlar da izlenmektedir [3].

OUAS prevalansi 40-65 yas arasi pik yapmaktadir [4]. Ancak 65 yasindan sonra OUAS
goriilme sikligi bazi yayinlara gore azalmaktadir [5, 6]. Nedeni tam olarak bilinmemekle
birlikte, yaslanmanin viicut yag dagilimi, doku elastisitesi, ventilasyon kontrolii, pulmoner ve
kardiyovaskiiler fonksiyonlar {izerindeki etkisinin rol oynadigi, ayrica yashilikta artan
komorbitelerin de iist solunum yolu obstriiksiyonlarina egilimi arttirdigi sanilmaktadir [5, 7].

Hastaligin genel prevalansi polisomnografik calismalarin yetersizligi nedeniyle tam
olarak bilinmemekle birlikte {ilkemizde %1-5 arasinda oldugu tahmin edilmektedir [8, 9].
Diabetes Mellitus ve Astim Bronsiale prevalansindan hi¢ de az olmayan bu hastaligin
olusumundaki risk faktorleri genel olarak bilinse de, bu obstriiksiyonlarin fizyopatolojisi tam
olarak ac¢iklanamamuistir.

Genel olarak uyku kliniklerinde erkek/kadin oraninin 10:1 oldugu goriilmektedir. Bu
biiyiik cinsiyet farkliligini ilk kez 1979°da Block ve ark. [10] vurgulamiglar ve epidemiyolojik
calismalarin biiyiik bir cogunlugunda erkekler lizerine odaklanilmigtir. Ancak son zamanlarda
cinsiyet farkliligmin iddia edildigi kadar biiyiik olmadigina dair artan kanitlar vardir.
Schmidt-Norwara ve ark. galigma yaptiklart kiigiik bir popiilasyonda, kadmlarin %1.1 ve
erkeklerin %2.3’tinde AHI > 10 olarak saptamiglardir [11]. Young ve ark. tarafindan yapilan
calismada, uykuda solunum bozukluklar1 prevalanst AHI > 5 olmak kaydiyla kadinlar i¢in %9
erkekler igin %24 olarak hesaplanmistir [12]. Bununla birlikte kadmnlarin %2’sinin ve
erkeklerin %4’tiinin OUAS i¢in minimal kriter olan AHI > 5 degerine ve giindiiz asirt
uyuklamalarinin her ikisine birden sahip oldugu gézlenmistir. Calismada OUAS ve sleep apne
prevalansinda genis bir farklilik saptanmistir.

Erkeklere 6zgli benzer metotlar kullanildiginda orta yas kadinlarin %2.5’inde AHI
degerinin 5’ten biiyiik oldugu, horlama aliskanligr ve giindiiz asir1 uykululuk hali oldugu

saptanmistir [13]. Olgularin ¢ogunlugunu postmenopozal kadinlar olusturmaktadir.



AHI > 5 oldugu benzer prevalans yash kadinlar (%32) ve yash erkekler (%44) i¢in de
saptanmustir [14]. Bu nedenle OUAS kadinlar arasinda daha dnce varsayildigindan daha fazla
prevalansa sahip gibi goriinmektedir. Fakat kadmlar bu durumdan ciddi bir sekilde
etkilenmezler ve AHI degerleri oransal olarak daha disiiktiir [12]. Giindiiz uyuklama hali
benzer derecede olan kadinlar ve erkekler arasinda; sabah yorgunluk siiresi, giindiiz bas
agrilart ve uykuya dalmada zorluklar kadinlar tarafindan daha fazla siklikta rapor
edilmistir[15].

OUAS’li kadinlarin ¢ogunun morbid obez ve genellikle postmenopozal donemde
olmalar1 nedeniyle, premenopozal donemde salgilanan progesteron ve Ostrojenin OUAS’a
karst koruyucu rol oynadigi yoniinde spekiilasyonlar yapilmistir. Ornegin bir ¢alismada
premenopozal kadinlarda postmenopozal kadinlara gore genioglossus kas aktivitesinin daha
yiiksek oldugu ve postmenopozal kadinlarda Ostrojent+progesteron tedavisinden sonra kas
aktivitesinin arttigi goriilmiistir [16]. Ancak OUAS’I1 erkek olgulara progesteron tedavisi
uygulandiginda apne sayisinda anlamli fark saptanmamustir [17].

Wisconsin Uyku Kohort Calismasinda [18], yas, alkol kullanimi, sigara igimi,
hipertansiyon, egzersiz, kardiyovaskiiler hastaliklar ve saglik durumlarn dislandiginda
menopozun OUAS i¢in bir risk faktorii oldugu ve postmenopozal kadinlarda premenopozal
kadinlara gore orta OUAS’ m 2.6 kat, agir OUAS 1in 3.5 kat fazla goriildiigii saptanmustir.
Fakat literatiirde noéroendokrin hormon degisiklikleri, OUAS ve menopoz semptomlari
arasindaki iliskiyi ortaya koyan bir ¢aligma bulunmamaktadir.

Calismamizda yaslanma, komorbid hastaliklar, depresyon gibi risk faktorlerinden
bagimsiz olarak menopozun ve noroendokrin hormon degisikliklerinin OUAS ile iligkisini ve

ozelliklerini aragtirmayi, hastalik saptanan olgularda tedavilerinin diizenlenmesini amagladik.



GENEL BiLGILER

2.1. SAGLIKLI INSANDA UYKU

Uyku, i¢ giidiisel, geri déniisiimlii, fizyolojik bir siirectir. insanlarda yatar pozisyon,
kapal1 gozler, uyaranlara karsi azalmis yanit, azalmis motilite ve spesifik diurnal zamanlama
ile karakterizedir [19]. I¢ ve dis uyaranlara kars1 azalmis olmasina ragmen tam kaybolmamasi
ve hizli bir sekilde geri dontigiimlii olmasi ile uyku, koma veya 6liimden ayrilir.

Uyku evrelemesi i¢in EEG, elektrookiilografi ve submental elektromiyografi kayitlar
gerekmektedir. Polisomnografik kayit 6zelliklerine gore uyku REM ve NREM (non-REM)
olmak tizere iki evreye ayrilmaktadir. REM uykusu hizli g6z kiiresi hareketleri, kas atonisi,
korteks de dahil olmak {izere gesitli beyin alanlarinin aktivasyonu, kan basinci, solunum ve
nabiz hiz1 degisiklikleriyle tanimlanir. NREM uyku ise viicudun dinlenmesi ve EEG’de
yavas dalga aktivitesi ile tanimlanir. Buradan anlasilacagi gibi uyku homojen bir siireg, pasif
bir inaktivite durumu degildir. Uykunun belli donemlerinde beyin, uyanikliktaki kadar
aktiftir. NREM uyku da derinligine gore {i¢ alt evreye ayrilir: Evre 1, Evre 2 ve Evre 3 [20].

Uyaniklikta EEG’ de beta aktivitesi (15-30 Hz) hakimiyeti vardir. Gozler kapali, din-
lenme durumuna gegildiginde alfa aktivitesi (8-13 Hz) ortaya ¢ikar.Uyanikliktan uykuya
gecildiginde karakteristik degisiklikler goriiliir. Uykuya NREM Evre 1 ile baslanir. Bu
evrede EEG’ de uyaniklikta goriilen alfa ritminin yerini diisiik amplitiid ve teta ritmi (4-7 Hz)
alir. EOG’ de yavas g6z hareketleri goriiliir. Bu evre tiim uykunun %2-5’ini kapsar ve gegis
uykusu 6zelligi tasir. Evre 1°den sonra uyku, Evre 2 ile devam eder. Evre 2 uykunun
stireli, keskin bir negatif dalga ve takibeden pozitif bilesenden olusan genellikle bifazik ya da
trifazik aktivite) ad: verilen elemanlarin goriilmesidir. Evre 2 uyku tim uykunun %45-55’ini
kapsar.

Evre 2°den sonra kisa siireli bir REM uyku dénemi gozlenir. REM uyku, EEG’ de
diisiik amplitiidlii karigik frekansli, uyanikliga benzer bir patern, EOG’ de fazik olarak ortaya
¢ikan hizli goz kiiresi hareketleri ve EMG’de kas atonisi ile karakterizedir. REM uykusunda
EMG ‘den alinan kayitta kas tonusu, diger tiim uyku evrelerine gore daha diisiiktiir. REM
uykusu gece i¢inde 4-6 dongili halinde goriiliir ve tiim uykunun %20-25’ini kapsar. Yavas
dalgalar adi verilen 0.5-2 Hz frekansli ve >75 puV amplitiidlii dalgalar tiim epogun %20 veya
daha fazlasini kapladiginda Evre 3 olarak adlandirilmaktadir. Evre 3 uyku, derin uyku

olarak da adlandirilir ve tiim uykunun %15-20’sini olusturur.



2.2. UYKU BOZUKLUKLARI SINIFLAMASI VE UYKU iLE iLGIiLi
TANIMLAR

Amerikan Uyku Tibbi Akademisi’ nin (AASM) 2005 yilinda yeniden diizenledigi
uyku bozukluklart siniflamasina gore (International Clasification Sleep Disorders-2; ICSD-2),

uykuda solunum bozukluklar1 asagidaki gibi ele alinmistir.

1.insomniler

2.Uykuda solunum bozukluklar1
3.Santral orijinli hipersomniler
4.Sirkadiyen ritim uyku bozukluklari
5.Parasomniler

6.Uyku iliskili hareket bozukluklari
7.1zole semptomlar

8.Diger uyku bozukluklar1

Uykuyla iliskili Solunum Bozukluklari:

Uyku sirasinda solunum paterninde patolojik diizeydeki degisikliklere bagli olarak
gelisen ve bu hastalarda morbidite ve mortalitenin artmasina yol agan klinik tablolara
denmektedir [24]. Dort ana baslik altinda toplanmustir.

A. Santral Uyku Apne Sendromlari

1. Primer santral uyku apnesi
2. Cheyne stokes solunum yapisina bagli santral uyku apnesi
3. Yiiksek irtifa periyodik solunumuna bagli santral uyku apnesi
4. Tibbi duruma bagli santral uyku apnesi (Cheyne Stokes olmayan)
5. Ila¢ ya da maddeye bagli santral uyku apnesi
6. Infantlarin santral uyku apnesi
B. Obstruktif Uyku Apne Sendromlari
1. Eriskinlerde obstruktif uyku apnesi
2. Cocuklarda obstruktif uyku apnesi
C. Uykuyla Iliskili Hipoventilasyon/Hipoksemi Sendromlar1
1. Uykuyla iliskili obstruktif olmayan alveolar hipoventilasyon, idiyopatik

2. Konjenital santral alveoler hipoventilasyon sendromu



3. Tibbi duruma bagli uykuyla iliskili hipoventilasyon/hipoksemi sendromlari
4. Akciger parankim ya da damar patolojisine bagli uykuyla iligkili

hipoventilasyon/hipoksemi
5. Alt hava yollar1  obstruksiyonuna  bagli  uykuyla iliskili

hipoventilasyon/hipoksemi

6. Noromiskiiler ya da gogiis duvari bozukluklarina bagli uykuyla iligkili

hipoventilasyon/hipoksemi
D. Diger Uykuyla iliskili Solunum Bozukluklari; Simiflandirilamayanlar

Uykuyla ilgili Tanmimlar:

Apne: Grekge soluk alamama anlamina gelen apne; 10 saniye veya daha fazla siireyle
ag1z ve burunda hava akiminin olmamasidir [25].

Obstriiktif Apne: Solunum c¢abasinin slirmesine ragmen agiz ve burunda hava

akiminin olmamasidir [25].

Santral Apne: Hem solunum ¢abasinin hem de hava akiminin olmamasidir [25].
Mikst Apne: Baslangicta santral tipte olan apnenin solunum g¢abasinin baglamasina

ragmen apnenin devam etmesine denir [25].
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Sekil 1. Santral, obstriiktif ve mikst apnenin polisomnografi sekilleri

Arousal: Mikro uyaniklik diyebilecegimiz, anormal solunum paterninin sonlanmasini
saglayan, EEG frekansinda en az 3 sn siireli ani degisiklik ile, daha hafif uyku evresine veya

uyaniklik durumuna ani gegislerdir [25].

Hipopne: iki tanim1 mevcuttur:



1) 10 saniye ve daha fazla siireyle hava akiminda en az %50 azalma ile birlikte
oksijen satiirasyonunda %3’ likk diisme veya arousal gelisimidir.

2) En az %30 azalma ve oksijen satiirasyonunda %4 ‘liik diismedir.

RERA(Arousal iligkili solunum cabasi): Apne veya hipopne olarak tanimlanamayan,
solunum ¢abasinda en az 10 saniye siireli artig ile karakterize ve arousal ile sonlanan

durumdur.

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

sayisini ifade eder.

Solunum sikintis1 indeksi (SSI) (Respiratory Disturbance Index : RDI): Uyku

saati basina diisen apne, hipopne ve RERA’ nin toplam sayisini ifade eder [25].



2.3. OBSTRUKTIF UYKU APNE SENDROMU

2.3.1. Tanim
Uluslararas1 uyku bozukluklar1 siniflamasina gére OUAS; “Uyku sirasinda tekrarlayan
tam (apne) veya parsiyel (hipopne) iist solunum yolu obstriiksiyonu epizodlar1 ve siklikla kan

oksijen satiirasyonunda azalma ile karakterize bir sendromdur.” seklinde tanimlanmaktadir

[1].

2.3.2. Epidemiyoloji

a) Prevalansi: OUAS’da AHI >5 ve giindiiz asir1 uyku hali kriter alindiginda
prevalansin erkeklerde %4, kadinlarda %2 oldugu tahmin edilmektedir [12]. OUAS
prevalansi konusunda tilkemiz ag¢isindan saglikli degerler vermek ne yazik ki miimkiin
degildir. Bu konuda yapilan bir ¢aligmada, toplumumuzda ki OUAS prevalanst %0.9-1.9
olarak tahmin edilmistir [1, 26].

b) Risk Faktorleri: Ust solunum yolunun (USY) genisligini azaltan veya kollabe
olmasini kolaylastiran faktorler OUAS ’a egilimi artirmaktadir. En belirgin risk faktorleri
obezite ve erkek cinsiyettir. En yiiksek prevalansin erkeklerde ve 40-65 yas grubunda oldugu
ve 65 yasindan sonra prevalansin azaldigi, Erkek/Kadin oraninin 2:1 oldugu bildirilmektedir
[1, 27-29].

OUAS’ta boyun capt O6nemli bir risk faktorii olup, erkeklerde 43 cm (17 inch),
kadinlarda ise 38 cm (15 inch) {istii anlamli kabul edilmektedir [30].

Sigara ve g¢evresel maruziyetin hava yolu enflamasyonunu artirarak, alkol ve sedatif
ila¢ kullaniminin ise USY néromiiskiiler aktivitesini azaltarak OUAS igin bir risk teskil ettigi
bilinmektedir. Alkol hem apne sikligin1 arttirir, hem de apne siiresini uzatir.

OUAS patogenezinde genetik faktorlerin de rol oynadigina iligkin bulgular mevcuttur
[31].

Baz1 irklarda (Giiney Pasifik Adalarinda, Meksikalilarda, Afrikali Amerikalilarda)
kalitsal bir obezite nedeniyle OUAS’1n daha sik goriildiigii bildirilmistir [5].

c) iliskili hastahiklar : OUAS ile pek ¢ok klinik tablo arasinda biiyiik bir overlap
vardir. Baz1 durumlarda uyku apnesi primer patolojidir, bazilarinda ise iliskili hastaligin

sadece bir bulgusudur [32].



Tablo 1: OUAS ile iliskili hastaliklar

Ust solunum yolu patolojileri: Hipertrofik tonsil, adenoid vejetasyon, septum deviasyonu,

makroglossi, mikro ve retrognathia

Kraniofasiyal bozukluklar: Pierre-Robin, Trisomi 21,Fragile X

Akciger hastaliklari: KOAH, astim, interstisyel akciger hastaliklari, kifoskolyoz, pectus excavatum
Endokrin hastaliklar: Diabetes mellitus, hipotiroidi, akromegali, obezite, testosteron tedavisi
Kardiyovaskiiler hastaliklar: ASKH, hipertansiyon, kalp yetmezligi, aritmiler

GIS hastaliklarn: Gastro-6zofageal refli

Kollojen doku hastaliklari: SLE, romatoid artrit, skleroderma, CREST sendromu
Noropsikiyatrik hastaliklar: Noropatiler, primer kas hastaliklari, anksiyete, depresyon, psikozlar

Diger: Polikistik over hastaligi, menopoz, gebelik

d) Mortalite: OUAS’ da hastalara tan1 konulmasinda gecikme olmasi, yanlis tedavi ya
da tedaviye ge¢ baslanilmasi ya da tedavi siiresinin uzamasi morbidite oranlarinda artma ve
agir sistemik vaskiiler hastaliklar1 birlikte getirmektedir. Yillik mortalite oraninin %2-3
arasinda oldugu bildirilmistir. Uykunun &zellikle REM doneminde postapneik hipoksemi,
pulmoner arter basincinda gegici yiikselmeler ve ciddi kardiyak aritmiler ile hastalar
kaybedilmektedir.

OUAS’a siklikla hipertansiyon basta olmak iizere, konjestif kalp yetmezligi, myokard
infarktiisti, inme, kardiak aritmi, pulmoner hipertansiyon ve noropsikiyatrik hastaliklardan

siklikla rastladigimiz depresyon eslik etmektedir (Sekil 2)[33, 34].
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Sekil 2: OUAS ve komplikasyon oranlari

Apnelerin sayis1 ne kadar fazla ve siiresi ne kadar uzun ise, glindiiz asir1 uyku hali de o
kadar siddetli olmaktadir. Bu hastalarda giindiiz asir1 uyku hali nedeniyle; dikkat,
konsantrasyon, motor koordinasyon ve hizli karar verme yetenekleri de azalmaktadir. Arag
kullaniminda biiyiik 6nem tasiyan bu yeteneklerdeki azalma nedeniyle kaza yapma riskleri de
artmaktadir [35].

2.3.3. Fizyopatoloji

Uykuda st solunum yolu agikligr inspiryum esnasinda faringeal liimen i¢inde olusan
negatif basincin kollabe edici etkisi ile {ist solunum yolunu acik tutmaya calisan giiclerin
dengesine baglidir. Bu dengenin uykuda kollabe edici giigler lehine bozulmasi ile uykuda
solunum bozukluklari olusur.

Farinksin ¢evresindeki yumusak dokular ve kemik yapilar liimen disinda kollapsi
kolaylastiran bir basing yapma potansiyeline sahiptir. Inspiryumu gergeklestirmek igin olusan
toraks i¢i negatif basing farinkse yansiyarak liimen icinde negatif basing olusmasini
saglayarak farinksi kollabe etmeye calisan ikinci bir giic olusturmaktadir. Buna karsilik
farinksin agik kalmasini saglamaya calisan dilator kas aktivitesi de faringeal liimenin kollabe

olmasini engellemektedir.
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Tablo 2: OUAS fizyopatolojisini etkileyen faktorler

Genel faktorler Antropometrik faktorler (erkek cinsiyet,yas,obezite)
ilaglar ( alkol, hipnotikler)
Genetik
USY capinda azalma Ozgiin anatomik lezyonlar( biiyiimiis tonsil, migrognati)
Burun tikanikligi
Mekanik faktorler Supin pozisyonunda yatmak
USY direncinde artig
USY kompliansinda artig
USY kas fonksiyonu USY dilatér kas aktivitesinde anormallik
USY kas aktivitesi ile diyafram kontraksiyonu arasindaki iliskinin bozulmasi
USY refleksleri Negatif basinca yanitin bozulmasi
Akcigerlerden geri besleme
Santral faktorler Kimyasal solunum uyarisinin azalmasi
Santral solunum uyarisinin periodisitesinde artis
Soluma yanitinin yetersiz olusu
Arousallar Arousal yanitinin bozulmasi

Apne sonrasi hiperventilasyon

Mekanizmasi hala tam olarak anlasilamayan bu karmasik tablonun patogenezinde
anahtar rol oynayan ve literatiirde en ¢ok kabul gérmiis "*subatmosferik intraluminal
basing", "ekspiratuar daralma", "azalmis ventilatuar motor output™ ve *'Starling
rezistans1' gibi mekanizmalar ile olay agiklanmaya g¢alisilmig ve bu konudaki tiim taslarin
yerine oturtulmasi ile ""birlesik teori'* olusturulmustur.

Bu teoriye gore; Farenksteki dengeyi bozan ve obstriiksiyona neden olan 3 temel
fizyopatolojik faktor vardir: Farenks bolgesindeki kaslarin tonusunun azalmasi veya
kaybolmasi, inspirasyon sirasinda olusan vakum (Bernoulli fenomeni) ve iist solunum
yolundaki anatomik degisikliklerdir. Olaylarm baslangic noktast USY dilatorleri iizerine
ventilatér motor outputun azalmasidir [31].

Santral ventilatuar uyarida azalma, USY dilatér kaslari iizerine néral uyarida
azalmaya ve sonucta farengeal toniiste azalmaya neden olur. Artan respiratuar efor sonucu
hava, Venturi ve Bernoulli prensibine bagli ne kadar dar bir bolgeden gecerse o kadar hizli

gecer ve cevresinde o kadar fazla negatif basing olusturur.
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Inspiratuar kuvvet, dilatator kaslarin karsi hareket yetenegini astigi zaman (ileri
derecede iist hava yolu obstriikksiyonu sonucu asir1 inspiratuar kuvvet) veya bu dilatator
kaslarin néromuskiiler disfonksiyonu sebebi ile intraluminal negatif basing artis1 hava yolunda
kollaps ve obstriiksiyona yol acar. Buna bagli paradoks olarak artan negatif hava yolu
basincindan 6tiiri daha fazla kollaps meydana gelir ve hava akimina kars1 direng daha fazla
artar [27, 36].

Sonug olarak; USY obstriiksiyonunun temel &zellikleri kiigiik farengeal liimen ve
transmural basingtir. Ayrica, olayin USY’de gerceklesmesi bir neden degil sonug olup tetigi

¢eken faktoriin santral kaynakli oldugu goriisii her gegen giin 6nem kazanmaktadir.
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Sekil 3: Birlesik Teori

2.3.4. OUAS’ da tam kriterleri
Tani i¢in A, B ve D veya C ve D varlig1 gerekir.
A. Asagidakilerden en az birinin varhgi;

1. Uyanikken istem dis1 uyku epizodlari, giindiiz uyku hali, dinlendirmeyen
uyku, yorgunluk veya insomni yakinmalari

i1. Soluk tutma veya bogulma hissi ile uyanma

iii. Uyku sirasinda giiriiltiilii horlama, soluk kesilmeleri veya her ikisinin hasta
yakini tarafindan izlenmesi
B. Polisomnografik kayitta asagidakilerin gosterilmesi;

i. Bir saatlik uykuda 5 veya daha fazla skorlanabilir solunumsal olay (apne,

hipopne veya RERA)
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ii. Her solunumsal olaymn tamaminda veya bir kisminda solunum c¢abasinin
varlig1 (RERA varligi, en iyi 6zofagus manometrisinin kullanimi ile gortiliir)
C. Polisomnografik kayitta asagidakilerin gosterilmesi;

i. Bir saatlik uykuda 15 veya daha fazla skorlanabilir solunumsal olay (apne,
hipopne veya RERA)

ii. Her solunumsal olaymn tamaminda veya bir kisminda solunum c¢abasinin
varligi (RERA varlidi, en iyi 6zofagus manometrisinin kullanimai ile goriiliir)
D. Bozuklugun baska bir uyku bozuklugu, medikal veya norolojik bozukluk, ilag¢

veya madde kullanimui ile aciklanamamasi

2.3.5. Tan1 yontemleri

2.3.5.1. Semptomlar

Horlama, tanikli apne, giindliz asir1 uyku hali gibi major semptomlarin yaninda
kardiyopulmoner, ndropsikiyatrik ve diger etkiledigi sistemlere ait semptomlar1 da mevcuttur
(Tablo 3).

Giindiiz asir1 uyku halinin belirlenmesinde bugiin en ¢ok kullanilan yontem “Epworth
Uykululuk Skalas1” dir. Subjektif bir degerlendirme olan bu yontem ile hastalara asiri
yorgun olduklar1 zaman disinda bazi durumlarda uykuya dalma olasiliginin ne oldugu sorulur.
10 puan ve iizeri pozitif olarak kabul edilir [32, 37, 38].

Tablo 3: OUAS semptomlari

Major Semptomlar Kardiyopulmoner Semptomlar
Horlama Uykuda bogulma hissi
Tanikl apne Atipik gogus agrisi
Gundiz asiri uyku hali Nokturnal aritmiler
Noropsikiyatrik Semptomlar Diger Semptomlar
Uyaninca bas agris| Agdiz kurulugu

Yetersiz ve bolunmus uyku Gece terlemesi

insomnia Nokturnal oksurik

Karar verme yeteneginde azalma Nokturi, enurezis

Bellek zayiflamasi Libido azalmasi, empotans
Kisilik degisiklikleri Isitme kayb!

Cevreye uyum gucligu Gastro-6zefageal reflii
Depresyon, anksiyete, psikoz
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2.3.5.2. Fizik muayene

OUAS’ 11 hastalarin fizik muayenesinde kesin tan1 koydurucu bir bulgu yoktur. Ancak
OUAS ’mn USY anormallikleri, pulmoner, endokrin, psikiyatrik ve ndromiiskiiler bir¢ok
hastalikta daha sik goriilmesi nedeniyle, siipheli bir olgunun multidisipliner bir yaklasimla
gogiis hastaliklari, KBB, noroloji, psikiyatri ve dis hekimligi uzmanlarindan olusan genis bir
hekim grubu tarafindan gerek tani ve gerekse tedavi asamasinda birlikte degerlendirilmesi
gerekir.

En Klasik fizik muayene bulgulari {ist solunum yoluna ait bulgulardir. Bunlar; biiyiik
ve gevsek yumusak damak, biiyiik, sarkmig ve 6demli bir uvula, hipertrofik tonsil, artmis
orofarengeal katlantilar ve kiigiik bir orofarengeal orifis’ dir.

Olgularin %30-50’sinde sistemik hipertansiyon vardir. Aritmiler, siyanoz, sag kalp
yetmezligi ve kronik kor pulmonale bulgulari saptanabilir.

Uyku sirasinda yatak basi gozlemleri de ¢ok oOnemlidir. Ozellikle sirtiistii yatis
pozisyonunda diizensiz horlama, sik tekrarlayan apne epizodlari, paradoksal toraks ve
abdomen hareketlerinin gézlenmesi taniy1 destekler. Birgok hastada fizik muayenenin normal

olabilecegi ve bu durumun OUAS tanisin1 ekarte ettirmeyecegi de unutulmamalidir.

Sekil 4: Modifiye mallampati skoru

Tablo 4: Modifiye mallampati skoru

Grade 1: Yumusak damak,uvula,plikalar ve tonsiller rahatea goriiliir.

Grade 2:Yumusak damak,uvula,plikalar ve tonsillerin iist kutbu goriiliir.

Grade 3:Yalmizea yumusak damagin bir kismu goriilebilmektedir.
Grade 4:Yalnizca sert damak goriilebilmektedir.
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2.3.5.3. Radyoloji

Modern gériintiileme teknikleri USY ve cevre yumusak dokularmin yapisal dzellikleri
ve fonksiyonlar1 hakkinda detayli anatomik bilgi saglar. Kraniyofasiyal bolge ve USY’ na ait
kemik yapilar ve yumusak dokular; statik yontemlerle boyutlari, alanlari, igerdikleri sivi ve
yag miktarlar1 acisindan degerlendirilebilecegi gibi dinamik goriintiileme teknikleriyle
solunum ve uykuya bagli degisiklikler de degerlendirilebilir [39].

OUAS hastalarinda USY ve cevresindeki kemik ve yumusak doku yapilarinin
radyolojik degerlendirmesinde konvansiyonel direk grafi (sefalometri), bilgisayarli tomografi
(BT) ve manyetik rezonans (MR) goriintiilemeden yararlanilir.

Konvansiyonel direk grafide sefalometrik analizler yapilabilecegi gibi video
floroskopik inceleme de yapilabilir. BT ve MR ile aksiyel ve sagital diizlemde alinan
goriintiiler tizerinde tam dogrulukla uzunluk Sl¢iimleri ve alan hesaplamalar1 yapilabilecegi
gibi 3 boyutlu goriintii olusturularak volumetrik 6l¢timler yapilabilir veya hizli ¢ekimlerle

dinamik goriintiileme saglanabilir [40].

2.3.5.4. Endoskopik tam

Nazofarengoskopi OUAS’ 1 hastalarda dinamik hava yolu degisikliklerini incelemek
ve hava yolunun kollabe oldugu seviyeyi belirlemek amaciyla burundan glottise kadar USY’
nun degerlendirilebildigi bir tan1 yontemidir [41]. Bu teknik nazal ve orofarengeal pasajlart
degerlendirebilmek i¢in daha ¢ok otorinolarengolojistler tarafindan kullanilmaktadir.

Fiberoptik nazofarengoskopi sirasinda hastaya Miiller manevrasi (agiz ve burun kapali
iken hastanin zorlu inspirasyon yapmaya calismasi) yaptirilarak kollapsin derecesi ve seviyesi
belirlenir. Endoskopik olarak obstriiksiyonun oldugu diizey, orofarengeal (Tip 1), orofarengal
ve hipofarengeal (Tip 2) ve hipofarengeal (Tip 3) olarak siniflandirilir. Bu yontemle saptanan
seviyenin uyku sirasindaki obstriiksiyon yerinin kesin bir gostergesi olmadigi da bilinmelidir
[41, 42].

2.3.5.5. Diger yardime1 tan1 yontemleri

a) Kan tetkikleri: Kan tetkikleri OUAS ’a neden olabilecek hastaliklar1 ve
komplikasyonlari belirlemede yardimeidir.

b) idrar tetkikleri: OUAS’ da erken renal fonksiyon bozukluklar1 sonucu proteiniiri
saptanabilir. Uyku sirasinda atriyal natriiiretik peptid (ANP) artig1 idrar ve sodyum atilimini

arttirir.
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c)Akciger grafisi: OUAS a eslik eden bazi1 akciger hastaliklarinin (KOAH, intertisyel
akciger hastaligl) veya komplikasyonlarinin (Kor pulmonale vb.) saptanmasinda yararl
olabilir.

d) Solunum fonksiyon testleri: OUAS’ 11 olgularda solunum fonksiyon testlerinde
genellikle normal veya restriktif patern izlenir. Saglikli kisilerde uyku sirasinda supin
pozisyon ve REM doneminde fonksiyonel rezidiiel kapasite azalmistir.

e) Arteriyal kan gazlar1 (AKG): OUAS’ 1 olgular genellikle giindiiz normal AKG
degerlerine sahiptirler. Overlap sendromu veya obezite-hipoventilasyon sendromu (OHS)

gibi uykuda solunum bozukluklari ise giindiiz hipoksi ve hiperkapnisi ile karakterizedir.

f) Arteryal kan basinci: OUAS’ lilarin %30-50sinde sistemik hipertansiyon saptanir
[32].

g) Elektrokardiyografi (EKG): Noktiirnal aritmiler sik (%50) goriilmekle beraber,
hastalarin ¢ogunda saptanan aritmi, apne epizodlari sirasindaki orta dereceli bradikardi (30-
50/dk) veya solunumun tekrardan baslamasi ile goriilen 90 -120/dk hizda tasikardidir.

h) Ekokardiyografi (EKO): Sag kalp yetmezligi, kronik kor pulmonale
goriilebilmektedir. Hafif OUAS’ 11 olgularda kalici pulmoner hipertansiyon goriilmez.

1) Multipl Uyku Latans1 Testi ( MSLT): Gilindiz asir1 uyku halinin
degerlendirilmesinde, narkolepsi tanisi i¢in biiylik 6nemi olan giindiiz REM uykusunun

saptanmasinda kullanilmaktadir.

2.3.5.6. Polisomnografi (PSG)

OUAS tanist igin altin standart tan1 yontemi olan polisomnografi (PSG), uyku
laboratuarlarinda, uyku bozukluklarini saptamak i¢in kullanilan kayit ve metot tekniklerinin
genel adidir. Bu tetkikte elektroensefalografi (EEG), elektrokiilografi (EOG), g¢ene ve
ekstremite elektromiyografisi (EMG), elektrokardiyografi (EKG), nazal ve/veya oral hava
akimi, abdominal ve torasik solunum hareketleri, viicut pozisyonu gibi bir¢ok parametre
kaydedilmektedir [43].

Bu yontemle uyku evreleri ve bir¢ok fizyolojik parametre ayrintili olarak izlenmekte
ve cesitli organ sistemlerinin fonksiyonu, uyku ve uyaniklik sirasindaki etkilesimleri

konusunda bilgi saglamaktadir [44].
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Tablo 5: Polisomnografi endikasyonlari

1- Uykuda solunum bozukluklari (USB)
o USB tanisinda
o CPAP ve BPAP cihazinin titrasyonunda
o USB tedavisi i¢in yapilacak cerrahi oncesi ve sonrasinda
o CPAP tedavisi sonuglarinin degerlendirilmesi
2- Diger solunumsal hastaliklarda, USB semptomlari varsa
3- Narkolepsi
4- Parasomni ve uyku ile iligkili epilepsiler
5- Huzursuz bacak sendromu ve periyodik kol- bacak hareketi hastalig

6- insomni ile birlikte olan depresyon

OUAS’ta PSG Bulgulan :
1. Yiizeyel uyku (evre 1,2) artar, derin uyku (evre 3,4) azalir.
2. Sik tekrarlayan apneler hipopneler ve arousallar saptanir.
3. Sik oksijen desatiirasyonu, paradoksal gogiis ve karin hareketleri izlenir.
4. Apne esnasinda kalp hiz1 yavaglar, postapneik donemde hizlanir. Aritmiler goriilebilir.
5. Ses kaydi ile sik tekrarlayan apne epizotlar1 ile kesilen diizensiz, giiriiltiili horlama
duyulur.

6. REM doneminde apne siklig1, desatiirasyon siiresi, derecesi artar.

Tablo 6: OUAS agirlik derecelendirilmesi

AHI derecesi OUAS siniflandirmasi
AHI< 5 Normal

AHI 5-15 Hafif

AHI 15-30 Orta

AHI> 30 Agir
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2.3.6. Tedavi

2.3.6.1. Medikal Tedavi

2.3.6.1.1. Davramssal yaklasim

Kilo verme:

Uyku ile iliskili solunum hastaliklari ile viicut agirligi arasindaki iliskinin 4 yil1 askin
bir donem siiresince irdelendigi calismada, agirliklarinin %10°dan fazlasini alan grupta orta-
agir OUAS gelisme olasiliginin 6 kat fazla oldugu gorilmiistiir [45].

Young ve ark.[45] viicut agirhigmin yaklasik olarak %10’unu veren uyku apneli
hastalarin apne-hipopne indekslerinde %26°1ik bir azalma oldugunu, Smith ve ark.[46] 1limli
bir diizeyde kilo vermenin bile bazi uyku apneli bireylerde faydali oldugunu bildirmislerdir.
Tim bu nedenlerden &tiirii OUAS’ Iu hastalarda tedavi planlari yapilirken; primer tedavi
secenekleri ile birlikte diyetle zayiflama yontemleri kombine edilmelidir [47-49].

Sigaranin birakilmasi:

Sigara igicilerinde, igmeyenlere kiyasla uyku ile iligkili solunum hastalig1 riskinin 4-5
kat arttig1 gosterilmistir. Ozellikle de agir igicilerin daha yiiksek risk tasidig: bilinmektedir
[50]. Sigara dumani uyku sirasinda mukozal 6demi ve USY direncini arttirarak, USY

disfonksiyonuna katkida bulunmaktadir.

Yatis postiiriiniin degistirilmesi
OUAS’ lu hastalarin lateral yatis pozisyonunda yada 30-60 derece ag1 ile yatmalari
onerilmelidir. Hastanin gece kiyafetinin sirtina bir cep igine tenis topu yerlestirilmesi ile elde

2

edilen “uyku topu gece boyu lateral yatig postiiriinlin  devaminin saglanmasi i¢in
kullanilabilir. Bu tarz 6nlemler ile hasta lateral yatis pozisyonunda uyumaya alisacak ve

zamanla fiziksel bir hatirlatmaya ihtiya¢ duymayacaktir [49].

Egzersiz

Uyku baslangicina ¢ok yakin olmayan bir saatte yapilan iliml bir egzersizin yavas
dalgali uyku {iizerinde pozitif etkisi oldugu gosterilmistir. Egzersiz ayni zamanda kilo
verilmesi programinin bir pargasit olarak da kullanilmali ve tim OUAS’ lu hastalar egzersiz

konusunda motive edilmelidir [51, 52].
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Alkolden kacinmak
Alkol kullanimi, daha 6nce sadece habitiiel horlamasi olanlarda bile obstriiktif apneye
yol agabilmektedir. Ote yandan zaten OUAS olan bireylerde alkol kullanim1 apne sikliginda

artisa ve apne periyotlarinda uzamaya neden olmaktadir.

2.3.6.1.2. Eslik eden hastaliklarin tedavisi

OUAS’ lu bir hastada asikar bir hipotiroidi varsa tiroid replasman tedavisi zaman
icinde OUAS’ nun tiimiiyle geri dondiiriilmesini saglamaktadir.

Akromegalide bromokriptin, octreotide gibi growth hormon siiprese edici ilaglarin
kullanilmasmin OUAS’lu hastalarin AHI ve klinik semptomlarin1 énemli 6lgiide iyilestirdigi

gosterilmistir [53].

2.3.6.1.3 Farmakolojik tedaviler

Oksijen tedavisi OUAS i¢in primer tedavi segenegi olarak Onerilmemekle birlikte,
eslik eden serebrovaskiiler ya da koroner arter hastalig1 varliginda, apne ve hipopne sirasinda
desatiirasyon ¢ok belirgin ise ilave oksijen kullanilmasi faydali kabul edilmektedir. Ayrica,
giindiiz belirgin ya da siirda hipoksemisi olan ve CPAP uygulamasi ile desatiirasyonu
diizelmeyen hastalarda “Oksijen” CPAP tedavisine ilave edilebilmektedir.

Santral uyku apneli hastalarda ventilatuar sistem instabilitesi lizerinde asetazolamid
(ACET) ’in etkileri daha onceden gosterilmistir. Bu noktadan ¢ikisla yapilan ¢ift kor ve
randomize, plasebo kontrollii bir calismada, USY ’na cerrahi uygulanan hafif OUAS’ lu
hastalara igslem sonrasi adjuvan 3 ay siire ile ACET verilmis, ¢alisma sonunda ACET
kullaniminin hastalarin RDI” leri iizerine yararh etkileri oldugu ve ventilatuar instabiliteyi

azalttig1 gosterilmistir [54].
2.3.6.1.4. Kazalardan korunma
2.3.6.2. PAP (Pozitif Airway Pressure) tedavisi
CPAP tedavisi

CPAP uygulamas:t OUAS’in en etkili tedavisidir ve burada tikanan hava yolunun

acilmasi degil ¢okmenin en basindan engellenmesi ana diisiincesi vardir [55]. AASM AHI
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saatte 15 ve iizeri olan hastalarda semptom varligina bakilmaksizin, giin i¢i asir1 uyku hali
olan hastalarda da AHI 5 ve tizeri ise CPAP baslanmasini 6nermektedir.
CPAP uykuda solunum bozukluklarinin bilinen tiim bulgu ve belirtilerini ortadan
kaldirir.
Otomatik CPAP (APAP: Automatic Positive Airway Pressure)
Uykuda basing gereksinimi sik degisen olgularda, ¢ok yiiksek basing gereksinimi olanlarda
kullanilmaktadir. Uyku evresine, viicut pozisyonuna gore degisen basing ihtiyaglarini karsilar.
BPAP (Bilevel PAP) tedavisi
CPAP basinct gereksinimi 12 mBar "1 iistiinde olan olgularda ya da uyku apne sendromu ile
birlikte nokturnal oksijen desatiirasyonuna yol agabilen hipoventilasyon varliginda inspirium

ve ekspiriumda farkli basinglar saglayan BPAP tercih edilmelidir [56, 57].

2.3.6.3 Cerrahi tedavi

OUAS’I1 hastalarin bir kisminda havayolu kollapsina predispozisyon yaratan anatomik
anomaliler mevcuttur. Deviye nazal septum, kronik nazal konjesyon, kraniyofasiyal
anomaliler ve farengeal hava ge¢is bolgesinin daralmasi gibi sebepler sayilabilir [1].

Cerrahi genellikle konservatif tedavilerin basarisiz veya iyi tolere edilemedigi
zamanlarda, hastada da OUAS’a neden olabilecegi diisiiniilen diizeltilebilir bir anomali varsa
tercih edilmektedir. Cerrahi OUAS’l1 hastalarda her ne kadar isleme ve anesteziye bagh
olabilecek komplikasyon riskleri igerse de iist havayolunun tikandigi segmentin iyi
tanimlanmas1 ve gerekli cerrahi teknigin uygulanmasi ile kalic1 sonug verebilen bir tedavi

yontemi olabilir.

2.3.6.4. Oral aparey kullanim
OUAS’ta kullanilan oral apareyler 3 ana grupta smiflandirilir: Mandibula ilerletme
araci , dil tutucu ara¢ ve yumusak damak kaldiricidir. Bu araglar hava yolunu genisletmek,

USY rezistansini diisiirmek ve kollabe olmasini engellemek amaciyla kullanilmaktadirlar.
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2.4. Menopoz

40-50 yaslarinda, menstriiel siklus genellikle diizensizlesir ve siklusun ¢ogunda
ovulasyon gerceklesmez. Sikluslarin sona erdigi, kadin cinsiyet hormonlarin azaldigi veya
yok oldugu bu déneme menopoz denir.

Kadinlarda cinsel yasam siiresince, yaklasik 400 primordiyal folikiil, vesikiiler
folikiile doniiserek ovulasyonu saglar. Bu sirada binlerce ovum dejenerasyona ugrar. 45
yaglarinda FSH ve LH ile uyarilabilecek ancak birka¢ primordiyal follikiil kalmistir.
Primordiyal follikiillerin say1s1 sifira yaklasirken overlerde dstrojen yapimi da azalir. Ostrojen
yapimu kritik degerin altina diistiigiinde, Ostrojenler artik FSH ve LH yapimini baskilayamaz.
LH ve FSH’nin ovulasyonun olusumunu saglayan asir1 yiikselmesi gerceklesmez. Bu nedenle,
ovulasyon sikluslar1 kaybolur. Bunun yerine, 6zellikle FSH ve aynt zamanda LH menopoz
sonrasinda siirekli olarak salgilanmaya baslar.

Menopozda dolasimdaki E, seviyesi yaklagik 10-20 pg/ml’dir. Bunun kaynagi
estronun periferal yag dokularinda doniisiimiidiir. Estrone bu donemde E,’ den daha yiiksektir
ve temel olarak periferal androstenedionedan doniisiimle olusur ve kan seviyeleri yaklasik
olarak 30-70 pg/ml’dir. Ozel ¢aligmalar disinda rutinde estron diizeylerine bakilmaz. E; genel
Ostrojen diizeyini yansitmaktadir.

Menopoz doneminde kadinlar, yasamlarini fizyolojik olarak Gstrojen ve progesteronla
uyarilan dénemden bu hormonlardan yoksun déneme adapte etmek zorundadir. Ostrojenlerin
kayb1 ¢cogunlukla viicut fonksiyonlarinda belirgin fizyolojik degisikliklere neden olur. Bunlar
arasinda;

1) Ates basmasi, derinin birden asir1 kizarmasi( kadinlarin %45-75’inde izlenir)[58]

2) Gece terlemeleri

3) Psisik olarak dispne duyumu

4) Trritabilite

5) Yorgunluk

6) Kaygi

7) Bazi degisik psikotik durumlar

8) Viicutta kemiklerde kalsifikasyonun ve dayanikliligin azalmasi

9) Vajinal atrofi ( vajinal kuruluk, kasint1 ve agrili cinsel iligki)

10) Uyku bozukluklar1 sayilabilir.

Bu semptomlarin yaklasik %15°1 tedaviyi gerektirecek diizeydedir.

Ayrica menopozdaki kadinlarda artmig bir osteoporoz, kardiyovaskiiler hastalik ve

kognitif yetersizlik riski mevcuttur [59, 60].
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2.5. Menopoz ve OUAS

Menopoz, uykuyu ters etkileyebilen ve uyku bozuklugu riskinin arttig1 kritik bir gecis
donemidir. 40-54 yas arast menopoza geg¢is doneminde kadinlarin %23-51inde uyku
sorunlart mevcuttur [61]. Yine 40-59 yas arasindaki kadinlarin %8.2’si giin i¢inde artmis
uykululuktan, %11.2’si horlamadan ve %21.7’si aralikli horlamadan sikayetcidir[13].

Son polisomnografik ¢aligsmalarin artmasiyla orta OUAS’ 1n prevalanst 30-39
yasindaki kadinlarda %6.5’a, 40-49 yasinda %8,7’ye ve 50-60 yasindakilerde %16’ya
yiikselmistir [62].

Daha agir derecede olan uykuda solunum bozuklugu prevalanst premenopozal
kadinlarda 9%0.6, hormon tedavisi gébrmeyen postmenopozal kadinlarda ise %2.7 bulunmustur
[63]. 589 orta yash kadinla yapilan Wisconsin Uyku Kohort Calismasi’nda postmenopozal
kadinlarda hafif derecede uykuda solunum bozuklugu 2.6 kat, daha agir derecede uykuda
solunum bozuklugunun 3.5 kat arttig1 goriilmiistiir [64].

Yas , BMI, sigara ve alkol kullanimindan bagimsiz olarak menopozal durum uykuda
solunum bozuklugu i¢in gii¢lii ve anlamli bir bagimsiz risk faktoriidiir [18]. Kronik insomnili
326 postmenopozal kadinin %82’sinde klinik olarak belirgin uykuda solunum bozuklugu
saptanmistir [65].

Menopozda OUAS riskini arttiran mekanizmalar tam bilinmemesine ragmen
potensiyel mekanizmalar:

1) Postmenopozal dénemde viicut kilosundaki artis: Ozellikle viseral yaglanmanin
instilin direnci ve metabolik sendromun diger ozellikleriyle birlikte arttig
diistiniilmektedir [66].

2) Hormonal degisiklikler: Testosteronun apne esigini diisiiriicti etkisi bu etkinin bir
kismindan sorumlu olabilir [67]. Diisiik dstrojen ve progesteron (iyi bir solunum
stimulan1 ve USY dilatatérii) diizeylerinin diismesi de énem tasir [12]. Uykuda
solunum bozuklugu olan kadinlarda, yas ve menopozal durum ayni olsa bile,
olmayanlara gore progesteron ve estradiol diizeyleri diisiik bulunmustur [68].
Ayrica dstrojenin nonreprodiiktif, beynin gesitli boliimlerine nérotransmitter olarak
(kolinerjik, katekolaminerjik ve serotonerjik) hafiza, duygulanim, act ve uykuya
etkileri hayvan deneyleriyle gosterilmistir [69].

Fakat menopozdaki kadinlarda degisen néroendokrin hormon paternleri, uyku ve

semptomlar arasindaki iliskileri inceleyen higbir ¢aligma yoktur.
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Hormon replasman tedavisinin (HRT) kadinlarda OUAS’a etkisini arastirmak giigtiir
¢linkii her ¢alisma farkli hormon rejimleri kullanmistir. Genellikle HRT ve OUAS’la ilgili
literatiir kesitsel analizlere ve prospektif klinik ¢alismalara dayanmaktadir. 1000 kadinla
yapilan biiyiik bir polisomnografik calismada HRT alan postmenopozal kadinlarda uyku apne
prevalansi (%]1.1) ile premenopozal grubun (%0.6) arasinda istatistiksel farklilik saptanmamig
[63]. HRT almayan postmenopozal grubun prevalansi (%5.5) ise erkeklerle (%7.2) benzer

bulunmustur.
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GEREC VE YONTEM

Calisma Populasyonu

Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi (DEUTF) Hastanesi Kadin Hastaliklar1 ve
Dogum Bo6liimii Menopoz Poliklinigi’ne Aralik 2009- Aralik 2010 tarihleri arasinda bagvuran
ve menopoz tanisi olan olgular ¢aligmaya alindi ve tiim olgulara kendilerinin dolduracag:
coktan se¢cmeli bir anket uygulandi. Calisma akis plan1 Tablo 7’de, ¢alismaya alinma ve

alinmama kriterleri Tablo 8 ve 9’ da belirtilmistir.

Tablo 7: Calisma akis plani

e Menopoz Poliklinigi’ne bagvuran menopoz tanist olan olgulara c¢alismanin

anlatilmasi, onam formu alinmasi ve ¢oktan se¢gmeli anketin dagitilmasi

e Anket formunu dolduran tiim olgulardan Menopoz Poliklinigi’nden TSH, serbest Tj,
serbest T, testosteron, serbest testosteron, FSH, LH, estradiol, prolaktin,
SHBG,DHEA hormonlarinin génderilmesi

e Anket formunun sonunda ekli olan Epworth Uykululuk Skalasi’na gore olgularin
aldiklar1 puana gore; 0-9 arasinda puan alanlarin OUAS i¢in risk tagimayan, 10 ve

tizerinde puan alanlarin OUAS i¢in risk tagiyan seklinde iki gruba ayrilmasi

e OUAS ig¢in risk tasiyan gruptaki olgularin fizik muayenesi , boy ve kilo 6l¢timleri,

boyun ¢evresi Ol¢iimleri ve viicut kompozisyon analizinin yapilmasi

e OQUAS igin risk tastyan gruba DEUTF Hastanesi Kulak Burun Bogaz Poliklinigi’nde

USY muayenesi yapilmast

e OUAS igin risk tasiyan olgularin DEUTF Uyku bozukluklart merkezinde bir gece

polisomnografi ile degerlendirilmesi

e PSG sonucuna gore OUAS tespit edilen olgularin agirlik derecelerine gore

tedavilerinin ( CPAP ve palyatif tedavi seklinde) diizenlenmesi

Tablo 8: Calismaya alinma kriterleri

e DEUTF Hastanesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Béliimii Menopoz Poliklinigi’nce

menopoz tanistyla izleniyor olmak

e (Calismaya katilmay1 kabul etmek

e (Cerrahi menopoza girmemis olmak
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Tablo 9: Calismadan diglanma kriterleri

e Anket sorularina cevap veremeyecek diizeyde oryantasyon ve kooperasyon sorunu

olanlar

e Genel saglik durumunun polisomnografi yapilmasina uygun olmamak

e (Calismaya katilmay1 kabul etmemek

e Cerrahi olarak menopoza girmis olmak

Orneklem Yéntemi

Dokuz Eyliil Universitesi Klinik ve Laboratuvar Arastirmalar1 Etik Kurulu tarafindan
23. 07. 2009 tarihinde etik kurul onayr alindiktan sonra 01. 12. 2009°da c¢alismaya
baslanmistir.  DEUTF Hastanesi Kadin Hastaliklart ve Dogum Béliimii Menopoz
Poliklinigi’nde izlenen ve ¢aligmaya alinma kriterleri mevcut olan 194 olgu bilgilendirilerek
imzali onam formlar1 alinmistir (EK-1). Ardindan bu 194 olguya kendilerinin dolduracagi
¢oktan se¢meli anket formu uygulanmistir (EK-2). Anket formunu dolduran tiim olgulardan
DEUTF Hastanesi Merkez Laboratuvari’nda calisilmak {izere hormon testleri génderilmistir.
Anket formunun sonuna ekli EUS’a gére 0-9 arasinda puan alan olgular OUAS riski

tasimayan grup ve 10 ve iizerinde puan alan olgular OUAS riski tasiyan grup seklinde ayrildi.

Fizik Muayene

OUAS riski tasiyan 15 olguya anket formunda belirttikleri telefon numaralarindan
ulagilarak, fizik muayene ve Olgiimlerinin yapilabilmesi i¢cin DEUTF Hastanesi Gogiis
Hastaliklar1 Poliklinigi’ne davet edildi. Bir olgu poliklinige gelmeyi reddetmistir. 14 olgunun
ayrt giinlerde, kendileri i¢in ayrilan bir poliklinik odasinda boy, kilo , boyun cevresi
Ol¢iimleri, solunum ve kardiyak muayeneleri yapildi. Boy ve kilo 6l¢iimii i¢in Baster MLC-

150 III cihaz1 ve boyun ¢evresi 6l¢limii Star marka mezur kullanildi.

Viicut Kompozisyonu Analizi

Obezite degerlendirilmesinde viicut yag yiizdesi, miktar1 ve bunlarin dagilimi tek
basina toplam viicut agirliginda ¢cok daha 6nemlidir. Viicut yag oraninin degerlendirilmesinde
en etkin yontemlerden bir tanesi de biyoelektrik impedans analizi (BIA) yontemidir [70]. Bu
yontem yagin uygulanan elektrik akimina kars1 zayif gecirgen olmasi esasina dayanmaktadir
[71]. BIA metodu, 6l¢iim kolayligi, tasmabilirligi, maliyetinin nispeten diisiik olmasi ve

giivenilirligi nedeniyle viicut bilesenlerinin belirlenmesine yonelik diger kompleks
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yontemlere tercih edilmektedir. Gegerliligi ve yararliligr erigkin, geng ve obez gruplarda
caligmalarla gosterilmistir [72-74].

14 olgunun Omron Body Fat Monitor BF 306 BIA cihazi ile viicut yag yiizdeleri
dl¢iilmiistiir.Olgiim oncesi olgularin ellerindeki yiiziikleri ¢ikartmalar1 ve ayakta dik durur

pozisyonda tutamaglar iki elleriyle tutmalari istenmistir.

Resim 1 : Omron Body Fat Monitor BF 306 BIA cihazi

Kulak Burun Bogaz (KBB) Muayenesi

OUAS riski tastyan ve ileri tetkikleri kabul eden 14 olgudan biri KBB muayenesi
reddetti. DEUTF Hastanesi KBB Polikliniginde 13 olgunun USY muayenesi ayr1 giinlerde tek
hekim tarafindan yapildi.

Epworth Uykululuk Skalas1 (EUS)

Basit ve Ozbildirime dayali bir 6lgektir. Bireyin genel giindiiz uykululuk diizeyini
sorgular. Sekiz farklh giinlik yasam durumunda uykuya dalma ya da uyuklama sansini
degerlendirmeyi amaglar [75]. Giindiiz uykululuk halini degerlendiren 8 sorudan olusan ve
toplam skoru 0-24 arasinda degisen bir skaladir. 10’un tizeri toplam skor klinik olarak giindiiz
asirt uyku egilimi oldugunu gostermektedir [75-77]. Agargiin ve arkadaslari tarafindan 1999
yilinda Tiirkiye i¢in gegerlilik ve gilivenilirlik ¢alismasi yapilmistir [38].

Hormon Ol¢iimleri

Serum hormon 6l¢iimleri DEUTF Hastanesi Merkez Laboratuvari’nda yapildi.

Serum serbest testosteron radioimmunoassay yontemiyle intra-assay < % 6.2 ve inter-
assay variabilite < %09.7 degerleriyle dl¢ilmiistiir.

Serum total testosteron DMAE isaretli testosteron deriveleri yontemiyle inter ve intra-

assay variabilite %10.5 ve %8.5 degerleriyle dl¢lilmiistiir.
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Serum SHBG iki tarafli kemiliiminesans immiinolojik 6l¢tim (2-site chemiluminescent
immunoassay) yontemiyle analitik sensitivitesi 0.02 nmol/L olarak 6l¢iilmiistiir.

Serum prolaktin diizeyi iki tarafli kemiliiminesans immiinolojik 6l¢iim yontemiyle
analitik sensitivitesi 0.5 ng/ml ile 6l¢iilmiistiir.

Serum LH diizeyi iki tarafli kemiliiminesans immiinolojik dl¢lim yontemiyle
analitik sensitivitesi 0.05 mlU/ml ile Ol¢tilmiistiir.

Serum FSH diizeyi iki tarafli kemiliiminesans immiinolojik 6l¢lim yontemiyle
analitik sensitivitesi 0.1 mlU/ml ile 6l¢iilmiistiir.

Serum serbest T, diizeyi iki tarafli kemiliminesans immiinolojik dl¢iim yontemiyle
analitik sensitivitesi 0.05 ng/dl ile 6l¢tilmiistiir.

Serum serbest T3 diizeyi iki tarafli kemiliiminesans immiinolojik 6l¢iim yontemiyle
analitik sensitivitesi 1.0 pg/ml ile dl¢lilmiistiir.

Serum TSH diizeyi iki tarafli kemiliiminesans immiinolojik 6l¢iim yontemiyle
analitik sensitivitesi 0.004 pIU/ml ile dl¢iilmiistiir.

Serum estradiol (Ey) diizeyi iki tarafli kemiliiminesans immiinolojik 6l¢iim yontemiyle

analitik sensitivitesi 15 pg/ml ile 6l¢iilmiistiir.

Polisomnografi

OUAS riski tastyan 14 olgu bir gece DEUTF Uyku Bozukluklar Merkezi’nde
yatirilarak, 32 kanalli Medcare Embla A 10 PSG cihazi ile polisomnografik incelemeleri
yapildi. Tetkikten iki giin Oncesine kadar anksiyolitik, sedatif, antidepresan, antihistaminik
ilaclarin  kullanilmamast ve islem giinii kafein igeren yiyecek, iceceklerin alinmamasi
saglandi. Polisomnografik uyku kaydi sirasinda EEG, EOG, submental ve tibialis anterior
kasindan EMG islemleri yapildi. EEG igin C4-Al, C3- A2, O2- A1, O1- A2 derivasyonlari,
EOG i¢in EOG-L (sol) ve EOG-R (sag) derivasyonlart kullanildi.

Respiratuvar izlemde nazal hava akimi icin 1stya duyarli bir kaniil kullanildi. Burun
Oniine yerlestirilen kaniil, inspirasyon ve ekspirasyon havasindaki 1s1 degisikliklerinden hava
akimini sinyal sekline doniistiirmektedir. Bu sekilde olgularin apne ve hipopneleri saptandi.

Torakoabdominal hareketler, gogiis kafesi ve karin g¢evresine yerlestirilen kemerler
araciligr ile RIP ( respiratory inductance plethsmography) olarak adlandirilan yontemle
Olciildi. Bu yontem kemerlerin solunum sirasinda genigsleme ve gevsemesi ile olusan

hareketin elektrik sinyallerine doniistiiriilmesi esasina dayanmaktadir.
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Oksijenizasyon, el parmagina takilan oksihemoglobinin renk spektrumundaki degerleri
okuyan pulse oksimetre ile arteriyel oksijen satiirasyonu olgiilerek takip edildi. Horlama
takibi, larenks diizeyinde deriye yapistirilan mikrofon araciligi ile yapildi. Kalp hiz1 ve ritmi
ise tiim gece boyunca EKG kaydi yapilarak takip edildi. PSG verileri ayni kisi tarafindan

degerlendirilip raporlandi.

Istatistiksel Analiz

Calismada elde edilen veriler degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in "Statistical
Package for Social Sciences for Windows 17.0" (SPSS 17 inc) programi kullanildi.
Tanimlayici istatistiksel metot (ortalama, standart sapma, oransal dagilim) kullanildi. Kalitatif
(nitel) degiskenler degerlendirilirken Ki-kare testi kullanildi. Kantitatif (nicel) degiskenler
degerlendirilirken Independent-T test kullanildu. Sonuglar % 95’lik giliven araliginda,

anlamlilik p<0,05 6nem seviyesinde degerlendirildi.
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Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Boliimii Menopoz Poliklinigi’nce izlenen, menopoz tanisi olan
ve ¢aligmaya alinma kriterlerini karsilayan 194 olgu calisma hakkinda bilgi verildikten sonra
ilk once olgu onam formu ardindan anket formunu doldurmuslardir. Yas ortalamasi
55,45+6,71 idi. Olgularin egitim durumu, meslek ve medeni durumu ile ilgili demografik

ozellikleri Tablo 10°da sunulmustur.

Genel Ozellikler

Calismamiz Aralik 2009- Aralik 2010 tarihleri arasinda yapilmistir. DEUTF Hastanesi

BULGULAR

Tablo 10: Olgularin demografik 6zellikleri

N %

Okuryazar 3 1,5

Egitim ilkégretim 92 474
durumu lfls.e . 56 28,9
Universite 43 22,2

TOPLAM 194 100

Avukat 1 0.5

Eczaci 1 0.5

Emekli 61 31,4

Ev hanimi 112 51,17

Hemsire 1 0,5

Mesiek Memur 2 1
Ogretmen 11 5,7

Pratisyen hekim 1 0,5

Serbest 2 1

TOPLAM 194 100

Bekar 5 2,6

Medeni Evli 161 83
durum Dul 28 14,4
TOPLAM 194 100

Epworth Uykululuk Skalasi’na gore olgularin ozellikleri

194 olgu anket formunun en sonunda yer alan EUS’a gore iki gruba ayrildi:

Grup 1: EUS  a gore 10 ve iizerinde puan alan, OUAS riski tasiyan grup
Grup 2: EUS’ a gore 9 ve altinda puan alan,OUAS riski tagimayan grup

Tablo 11: Her iki grubun yas, boy ve kilo agisindan karsilagtiritimasi

Grup 1(n:15) Grup 2(n:179) .
Ortalama * s.sapma Ortalama + s.sapma P deger
Yas 56,73+6,87 55,3416,70 0,442
Boy 158,87+6,85 158,82+5,73 0,974
Kilo 83,73+£12,30 71,67+£12,75 0,001*
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Her iki grubun yas ortalamasi istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadigi igin

yas agisindan her iki grubun benzer oldugu sdylenebilir. Kilo ortalamasi her 2 grup igin

degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gostermektedir (p<0,05). Risk

grubuna dahil olan olgularin kilo ortalamasinin daha fazla oldugu goriilmektedir.

Tablo 12: Her iki grubun sigara, alkol ve uyku ilaci kullanma durumlarina gore

karsilastirilmast
(r?rup 1(n 152%J Gnrup 2(n 1733 P deger
Sigara igme Hayir, hi¢ icmedim 13 86,7 118 65,9
aliskanlig Biraktim 2 13,3 27 15,1 0,153
Evet 0 0 34 19
Alkol kullanma Yok 13 86.7 1% 866
aliskanlig Nadiren 2 13,3 23 12,8 0,958
Siklikla 0 0 1 0,6
Uyku ilaci Evet 0 0 11 6,1
kullanma Hayir 15 100 168 93,9 0,403
aliskanlig
Grup 1(n=15) Grup 2(n=179) .
Ortalama £s.sapma Ortalama £s.sapma P degerl
Sigara icme miktari(adet ) 0 1,65+4,31 0,001*
Cay igme miktari (bardak) 5,27+2,60 4,93+2,80 0,652
Kahve igme miktari (fincan) 140,92 0,82+0,82 0,411

Sigara kullanma, alkol kullanma, uyku ilaci kullanma aligkanliklar1 ve igilen cay,

kahve miktarina gére gruplar arasinda istatistiksel olarak bir fark yoktur (p>0,05).

Icilen sigara miktar1 gruplar arasinda istatistiksel olarak bir farklilik gdstermektedir (p<0,05).

Tablo 13: Anketteki menopozla ilgili sorulara gére gruplarin karsilastiriimasi

Grup 1(n=15)

Grup 2(n=179)

zamani(yll)

o % o % P degeri
Menopoz Hayir 11 73,3 133 74,3
sonras! hormon Evet 4 26,7 46 25,7 0,572
kullanimi
Ates basmasi Semptom yok 11 73,4 113 63,1 0.835
durumu Semptom var 4 26,6 66 36,9 '
Uykuda terleme Semptom yok 10 66,6 135 75,4 0.866
durumu Semptom var 5 33,4 44 24,6 ’
Cilt kurulugu, Semptom yok 11 73,4 122 68,2
sag kirlma ve Semptom var 4 26,6 57 31,8 0,935
dékilmesi
Grup 1(n=15) Grup 2(n=179) o
Ortalama +s.sapma Ortalama +s.sapma P degerl
Menopozda oldugu siire (yil) 11,40+8,14 7,7946,58 0,114
Menopoz sonrasi hormon kullanim 0.8+156 1064228 0.563
zamani(yll)
Hormon ilacinin en son kullanim 2134410 141319 0517
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Gruplar arasinda vazomotor yakinmalar, menopozda oldugu siire, menopoz sonrasi
ilag kullanim1 ve kullanim siiresi bakimindan istatistiksel olarak fark saptanmamigtir
(p>0,05).

Grup 1’de vazomotor yakinmalardan en sik uykuda terleme semptomuna, (n=5; %33,4) grup

2’de ise en sik ates basmasi semptomuna rastlanmistir (n=66; %36,9).

Tablo 14 : Cinsellik ve es ile ilgili sorularin her iki grupta karsilastirilmasi

Grup 1(n=12) Grup 2(n=149) .
0 % 0 % P degeri
y SUTE TTP Semptom Yok 9 75 125 83,9 0,937
Agrili Cinsel lligki Sikayeti Semptom Var 3 %5 24 16.1
. Semptom Yok 9 75 97 65,1 0,444
Vajinal Kuruluk Durumu Semptom Var 3 25 5 34.9
Cinsel Istekte Azalmadan Semptom Yok 7 58,3 97 65,1 0,885
Yakinma Durumu Semptom Var 5 41,7 52 34,9
Hayir 3 25 90 60,4 0,064
. . Nadiren 4 33,3 26 17,4
Esin Uyku Problemi Sikiikla 2 16,7 19 12,8
Daima 3 25 14 9,4
Hayir 0 0 45 30,2 0,038*
Esin Horlama Problemi Nadiren 5 M7 38 255
3 Sikiikia 2 16,6 37 248
Daima 5 417 29 19,5

Anket formunda cinsellik ve es ile ilgili sorular1 sadece evli olgular yanitladig icin
degerlendirme evli olgular arasinda yapilmistir. Bu sorulardan sadece esin horlama problemi

gruplar arasinda istatistiksel olarak farklilik gostermektedir.
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Tablo 15: EUS 10 ve iizerinde olan olgulara (Grup 1) ait bulgularin 6zellikleri

n %
Red etti 2 13,3
KBB Muayenesi Kabul etti 13 86,7
TOPLAM 15 100
Class 1 12 92,3
Okliizyon Okllizyon hattinin hafif lizerinde 1 7,7
TOPLAM 13 100
Normal 10 76,9
Blyik 1 7,7
Dil Boyutu Okllizal hattin yukarinda, blyiik 1 7,7
Biraz biyik 1 7,7
TOPLAM 13 100
1 3 23,1
2 6 46,2
Tonsil Boyutu Tonsilektomize 3 23,1
Sag+2, sol+1 1 7,6
TOPLAM 13 100
Tip 1 4 30,8
ModifiyngaIIompati I:E g j ggg
or Tip 4 1 76
TOPLAM 13 100
Yok 8 61,5
) Var 3 23,1
Nazal Obstruksiyon Geceleri var 2 154
TOPLAM 13 100
Normal 2 14,3
Hafif 4 28,6
Uyku Apne Sendromu Orta-AGI 3 57.2
TOPLAM 14 100
Palyatif 5 35,7
Tedavi CPAP 9 64,3
TOPLAM 14 100
Ortalama £s.sapma
Vicut Yag Orani 42,31+5,71
Boyun Cevresi 37,42+3,09
Total Uyku Siresi 398,57+49,75

Uyku Etkinligi 84,57+9,33

AHI 23,90422,23

En Disuk Oksijen Saturasyonu 81,64+7,72

CPAP Basinci 7,16+ 1,27

EUS 10 ve iizerinde puan alan 15 olgunun biri KBB muayenesini, biri de hem KBB
muayenesini hem de PSG’yi reddetmistir.

Dil olgularin dokuzunda okliizal hattin altinda yer almakta idi ve bu olgularin dili
boyut olarak normal olarak degerlendirildi. Okliizal hattin yukarisinda yer alan {i¢ olgunun

ikisinde hafif derecede birinde ise belirgin olarak dil boyutu biiytik idi.
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Uvula boyutu olgularin dokuzunda normal boyutlarda, ikisinde hafif elonge olarak
degerlendirilirken lazer asiste uvulopalatoplasti (LAUP) yapilmis bir olguda ise rudimenter
olarak goriildii. Retropalatal bolge olgularin altisinda normal, besinde hafif derecede dar,
LAUP yapilmis bir olguda ise ileri derecede daralmis olarak degerlendirildi.

Anterior rinoskopi bakisinda olgularin dokuzunda burun pasajini etkileyecek derecede
patoloji saptanmazken, iki olguda septumda belirgin derecede deviasyon, bir olguda ise
gecirilmis rinoplastiye bagli ileri derecede alar yetmezlik saptandi.

Hastalarin fleksibl endoskopik bakilarinda nazal cerrahi geg¢irmis olguda septum
perforasyonu, tiroid cerrahisi gecirmis bir olguda ise tek tarafli kord vokal paralizisi saptandi.
Miiller manevrasini olgularin birinin yapabilmesi miimkiin olmadi, diger olgulardan ikisinde
Miillerde belirgin obstriiksiyon saptanmazken olgularin ikisinde Miiller manevrasinda
belirgin obstriiksiyon saptanmadi. Kalan olgulardan ii¢iinde retropalatal, 5’inde retropalatal ve
retrolingual kombine, bir olguda ise retrolingual obstriiksiyon ile uyumlu bulgu saptandi.

Olgularin viicut yag orani ortalamasi % 42,31+5,71 idi. Boyun ¢evresi ortalamasi
37,42+ 3,09 cm’di.

PSG tetkiki yapilan 14 olgunun total uyku siiresi ortalamasi 398,57+ 49,75 dakikayd.
Uyku etkinligi ortalama degeri % 84,57+ 9,33 , AHI ortalama degeri 23,90+ 22,23, en diisiik
oksijen saturasyonu ortalama degeri yiizde 81,64+7,72 idi.

CPAP tedavisi baglanan 9 olgunun CPAP basinci ortalama degeri 7,16+ 1,27 mmHg

olarak bulundu.

OUAS Prevalansi

Calismamizda OUAS prevalansi hesaplanirken EUS puani 10 ve {izerinde olan fakat
PSG ve KBB muayenesini reddeden olgu dislanmistir. 193 olgunun 12’°sinde (% 6,21) OUAS
saptanmuistir.

Olgular1 OUAS saptanan ve saptanmayan seklinde tekrar grupladigimizda:
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Tablo 16: BMI ve EUS’a gore degerlendirme

OUAS var (n=12) OUAS yok (n=181)
Ortalama £s.sapma Ortalama £s.sapma P degerleri
Epworth uykululuk 12,42+1,37 2,72+2 17 0,001*
testi
BMI 34,1845,37 28,49+5,13 0,028*

Epworth uykululuk testi ortalama degerleri gruplar arasinda istatistiksel olarak bir
farklilik gostermektedir.(p<0,05) OUAS olan grupta test ortalama degeri daha yiiksek
bulunmustur.

BMI indeks ortalama degerleri gruplar arasinda istatistiksel olarak bir farklilik
gostermektedir (p<0,05). Hastalik olan grupta BMI ortalama degeri daha yiiksek bulunmustur.
BMI degerleri 0-29,9 aras1 normal ve normalin {istii, 30 ve {izeri obez olarak tanimlandiginda
hastalik tespit edilen gruptaki hastalarin obez, hasta olmayan gruptaki hastalarin normal ve

normalin {istii kiloya sahip olduklar1 sdylenebilir.

Tablo 17: Relatif riskin hesaplanmasi

QUAS var OUAS yok
n % n %
BMI(30 ve (zeri) 10 83,3 56 30,9
BMI (0-29,9) 2 16,7 125 69,1
TOPLAM 12 100 181 100

OUAS saptanan (n=12) olgunun normal ve normalin {istii kiloya sahip olma olasilig1
%16,7 iken, obez olma olasiligi %83,3 olarak bulunmustur. OUAS saptanmayan (n=181)
kisinin  %69,1’inin normal ve normalin st kilolu, %30,9’unun obez oldugu
goriilmektedir.BMI'nin 30’ dan yukari olmasinin hastalik riskini (Relative risk:RR) 11,16
kat artirdig1 sdylenebilir.
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Tablo 18: OUAS semptomlarina gore her iki grubun karsilastiriimasi

Orl;JAS var (n <y102) OL:]AS yok (n 1;}1) P degeri
Yiiksek sesle Semptom yok 4 33,3 197 76,8 0.006*
horlama Semptom var 8 66,7 42 23,2 '
Uyurken nefes Semptom yok 6 50 176 97,2 0.001*
durmasi Semptom var 6 50 5 2,8 '
Gunlik igleri Semptom yok 10 83,3 178 98,3
yaparken uyuya Semptom var 2 16,7 3 1,7 0,001*
kalma durumu
Uykudan hava Semptom yok 8 67,6 173 95,5
achgi ve boguima | Semptom var 4 334 8 4,5 0,001*
hissi ile uyanma
Yeterli uyumadan | Semptom yok 4 333 156 86,2
sonra guin boyu .
uyamg ihtiyascln Semptom var 8 66.7 25 138 0,001
hissetme ' '
Sabahlari uykuyu | Semptom yok 3 25 133 735
alamadan 0.04*
yorgunluk hissiile | Semptom var 9 75 48 26,5 ’
uyanma
Semptom yok 8 66,7 167 92,3
Kisilik ve davranis
bozuklugu 0.007*
yagama- Semptom var 4 33,3 14 77 ’
yasamama
Karar verme Semptom yok 9 75 159 87,9
yeteneginde
azalma ve 0,002*
K islerinizde Semptom var 3 25 22 12,1
onsantrasyonda
zorlanma
Anksiyete ve Semptom yok 7 58,3 165 91,1 0.001*
depresyon durumu | Semptom var 5 417 16 8,9 ’
Burun tikanikhig Semptom yok 6 50 154 85,1
yaganmayada | gt var 6 50 27 14,9 0017
yasanmama
. Semptom yok 8 66,6 165 91,1
Bag Agnisi Semptom var 4 33,4 16 8,9 0,056

Bas agris1 disinda tiim semptomlarda her iki grup arasinda istatistiksel olarak fark
saptand1. Her iki grupta da en sik rastanan OUAS semptomu sabahlari uykuyu alamadan

yorgunluk hissi ile uyanmaydi.

36



Tablo 19: Her iki grubun hormon &lgiimlerinin karsilagtirilmasi

OUAS var (n=12) | OUAS yok (n=181)

Ortalama +s.sapma | Ortalama +s.sapma P degeri
TSH 1,66+0,82 1,86+2,07 0,480
Prolaktin 6,98+2,20 11,70+7,39 0,036*
FSH 62,8+39,96 77,39+34,64 0,241
LH 22,39+9,66 28,75+11,53 0,048*
E 22,33+8,20 38,89+52,86 0,001*
Serbest testosteron 1,90+0,82 1,24+0,63 0,019*
Testosteron 42,41+15,79 40,06+12,36 0,623
T3 3,19+0,89 2,93+0,50 0,111
DHEA 81,80+27,59 83,91+54,41 0,816
SHBG 33,55+12,38 33,76£17,17 0,955
T4 1,14+0,14 1,13+0,21 0,947

Hormon testlerinden TSH, FSH, testosteron ,T3, DHEA, SHBG ve T, ortalama
degerleri gruplar arasinda istatistiksel olarak bir farklilik gdstermezken (p>0.05) ,prolaktin,
LH, E, ve serbest testesteronun ortalama degerleri gruplar arasinda istatistiksel olarak bir
farklilik gostermektedir (p<0.05).

Prolaktin , LH ve E, ortalamasi OUAS olmayan grupta daha yiiksek bulunmustur.
Serbest testesteron ortalamasi ise OUAS olan grupta daha yiiksek seyretmektedir.
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TARTISMA

OUAS toplumda sik goriilen, ciddi mortalite ve morbiditeye neden olan bir hastaliktir.
Erkek cinsiyet, premenopozal kadina gore OUAS i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir ve uyku
calismalarinin  %85°1 erkeklerle yapilmaktadir. Ancak kadinlarin riski, postmenopozal
donemde artis gostermektedir [78].

Yas, BMI ve yasam tarzlarindan bagimsiz olarak postmenopozal kadinlarda hafif
uykuda solunum bozuklugu premenopozal kadinlara gore 2.6 kat ve agir formlar1 ise 3.5 kat
fazla goriilmektedir [18]. Bu yeni veriler 1siginda menopozun kendisi uykuda solunum
bozuklugu i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir. Bixler ve arkadaglarimin yaptigi 12.219 kadina
telefonla ulasilan ve ardindan 1000 secilmis kadina PSG yapilan biiylik calismada HRT
kullanmayan postmenopozal kadinlarda orta ve agir OUAS prevalansi sirayla % 9.7 ve % 2.7
fakat premenopozal kadinlarda ise sirasiyla %3.2 ve %0.6 bulunmustur [63]. Biz de
calismamizda postmenopozal OUAS prevalansini %6.21 saptadik. OUAS saptanan 12
olgunun %28.6’s1nda hafif ve %57,2’sinde orta-agir OUAS mevcuttu.

Menopoz doneminde OUAS goriilme sikligindaki artista suglanan mekanizmalardan
ilki menopozla beraber kadinlarda meydana gelen viicut yag dagilimindaki artis ve
degisikliktir [12, 79, 80]. Calismamizda benzer yas araliklarinda olmalarina ragmen; OUAS
saptanan menopoz olgulariyla saptanmayanlar arasinda BMI ortalama degerleri agisindan
istatistiksel olarak fark saptanmistir. OUAS olan gruptaki olgularin obez, diger gruptaki
olgularin ise normal ve normalin istii kiloya sahip olduklar1 sdylenebilir. Fakat Yukawa ve
arkadaglarinin AHI bakimindan benzer olan postmenopozal ve premenopozal OUAS’I1
kadinlarda yaptig1 ¢alismada premenopozal kadinlarin BMI‘leri daha yiliksek saptanmistir
[81]. Guilleminault ve arkadaslarinin yaptig1 caligmada ise ayni derecede obeziteye sahip
olan premenopozal kadinlarda postmenopozal kadinlara gore daha agir derecede OUAS
saptanmistir [65]. Bu nedenle menopozda artmis OUAS riskini sadece obezite ile agiklamak
miimkiin degildir.

Menopozda uyku kalitesini bozan diger bir neden vazomotor semptomlardir. Sicak
basmasi peri ve postmenopozal kadinlarin % 75-85 ini etkilemektedir. Fakat bu yakinma,
kadinlarin ¢ogunda bir yil i¢inde kendiliginden kaybolmaktadir [82]. Polisomnografide, bazi
arastirmacilar sicak basmalartyla gece uyanikliklari [83] ve uyku etkinliginin bozulmasini

gostermislerdir [84, 85].
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Fakat menopozda olan ates basmasi, gece terlemesi gibi vazomotor semptomlar daha
¢ok uyku bozukluklarindan insomni ile ilgilidir. VVazomotor semptomlar insomni riskini
arttirmamalarina ragmen kronik insomnisi olan olgularda hastaligin kotiillesmesine neden
olmaktadir [86].

Kantola ve arkadaslarmin 71 postmenopozal kadinla yaptig1 ve OUAS ile klimakterik
vazomotor semptomlarin karsilastirildigi ¢alismada noktiirnal solunum anormallikleriyle
vazomotor semptomlar arasinda bir iliskiye rastlanmamistir [87]. Calismamizda vazomotor
semptomlar agisindan; EUS’ da 10 ve lizerinde puan alan ve OUAS riski tasiyan grupla diger
grup arasinda istatistiksel fark saptanmamistir. OUAS riski tasiyan grupta en sik rastlanan
vazomotor yakinma uykuda terleme (% 33,4) iken, OUAS riski tasimayan grupta ise ates
basmasidir (%36,9) .

OUAS’ m saptanmasi, hem prognoz hem de efektif bir tedavinin baslanmasi
acisindan oldukca 6nemlidir. Fakat PSG, pahali, zaman alic1, 6zel ekip ve cihaz gerektiren bir
calismadir. Emek ve maliyetinin yiiksek olusunun yaninda, iilkemiz gibi uyku laboratuvari
imkanlarinin kisith oldugu iilkelerde bu merkezlere refere edilecek olgularin belirlenmesinde
klinik tanmnin Onemi biiyiiktiir. Semptomlarin tani asamasinda hangi hastalarda OUAS
olabilir, bu hastalarin hangisine PSG yapilmalidir ve 6zellikle hangi bulgular hastalik siddeti
ve komplikasyonlariyla daha iligkilidiri ortaya koymak igin onemi biiyliktiir. Anketimizde
diger calismalarda uygulanan anketlere benzer olarak OUAS’ 1n major semptomlari; yiiksek
sesle horlama, tanikli apne, giindiiz asir1 uykululuk hali ve mindr semptomlari; hava aghigi ve
bogulma hissi ile uyanma, sabah yorgunluk hissi ile uyanma, kisilik ve davranis degisikligi,
karar verme yetisinde ve konsantrasyonda azalma, agiz kurulugu, burun tikamikligi ve
sabahlar1 bas agrisi ile uyanmaya bakilmistir [88, 89].

Kadinlarda OUAS’tan daha az siiphelenilmesinin en 6nemli nedeni de, kadinlarda
major semptomlardan horlama, nefes alma giicliigii ve apne semptomlarinin erkeklere oranla
2-3 kat daha az goriliirken [90], kadinlarin giin i¢inde tiikenmislik ve basagrisi gibi minor
semptomlar1 daha sik bildirmeleridir [15]. Fakat menopozdan sonra diizenli, siddetli horlama
ve OUAS’1n diger major semptomlari kadinlar tarafindan daha sik bildirilmeye baglar [13].
Calisgmamizda OUAS saptadigimiz 12 olgumuzun %66,7 sinin yiiksek sesle horlama ve
%50’sinin tanikli apne sikayeti mevcuttu. Sonuglarimizin, kadinlar tizerinde yapilan ankete
dayali diger calismalara gore yiiksek oldugunu goérmekteyiz [13, 91]. OUAS saptanan ve
saptanmayan gruplar arasinda, OUAS major ve mindér semptomlart agisindan
karsilagtirildiginda anlamli farklilik bulunmasi semptomlara yonelik bu sorularin PSG igin

hasta se¢ciminde, hastalara mutlaka sorulmasi gerektigini ortaya koymaktadir.
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OUAS’l1 olgular siklikla giinde 12 saatten fazla uyuyan, olur olmaz yerde uyuyakalan
ve bu nedenle islerinde basarisiz kisilerdir. Giin igindeki bu artmig uykululuk halinin
degerlendirilmesinde bugiin kullanilan en etkli yontem Epworth uykululuk skalasidir.
Subjektif bir degerlendirmedir. Literatiirde EUS ‘nin AHI ile anlamli korelasyonu oldugunu
saptayan ¢aligmalar oldugu gibi [75] tam tersini de ortaya koyan ¢alismalar mevcuttur [92].
Olgularimizdan OUAS saptadiklarimizin EUS puan ortalamasi (12.42+ 1.32) belirgin olarak
saptamadiklarimizindan (2.72+ 2.17) yiiksekti ve istatistiksel olarak fark gostermekteydi.
Buna dayanarak EUS ‘nin iilkemiz i¢in giindiiz uykululuk halinin degerlendirilmesinde
uygulanabilir ve giivenilir bir test oldugunu diistinmekteyiz.

Menopozda OUAS riskinin artigindan sorumlu tutulan son mekanizma ise hormonal
degisikliklerdir. Siklik hormonal aktivitedeki kayipla beraber overlerin fonksiyonlarindaki
degisiklikler anahtar faktorii olusturmaktadir [93, 94]. Endojen Ostrojen fiiriinlerindeki
diistisiin klimakterik semptomlar ve solunumla iligkili uyku bozukluklarindan sorumlu oldugu
diisiiniilmektedir [95, 96]. Gen¢ kadinlarin apne gelismesinden kadinlik hormonlarin USY
tizerine olan etkileriyle korunduklar1 savunulmaktadir [97]. Aymi yas araligt ve menopozal
durumdaki agir OUAS’Ii kadinlar, OUAS’1 olmayan veya orta OUAS’li kadinlarla
karsilastirildiginda daha diisiik E; diizeylerine sahip olduklar1 gosterilmistir [85]. Fakat yine
de disiik E; konsantrasyonunun, yiiksek BMI ve yiiz morfolojisi kadar 6nemli olmadigini
ortaya koyan caligmalar da mevcuttur [80, 98]. E;’nin OUAS ‘tan kadmlari korudugu
hipotezine uygun olarak calismamizda OUAS saptanan grubun E; diizeyini, Saptanmayan
gruba gore anlamli sekilde diisiik bulduk. Fakat OUAS saptadigimiz grupta beklenilenin
aksine BMI yiiksek olmasina ragmen E; diizeyinin diisiik saptanmasini olgu sayimizin
azligina ve testin bu E; seviyelerindeki giivenirliliginin diisiikliigiine bagliyoruz.

Postmenopozal kadinlarda OUAS goriilme sikligindaki artisgin bir nedeni de,
testosteron diizeylerindeki yiikselmedir [63]. Yastan bagimsiz olarak degerlendirildiginde
testosteron diizeyi diisiik olan OUAS’l1 erkek hastalar1 gosteren calismalar oldugu gibi [99,
100] testosteron yerine koyma tedavisi alan hipogonadal erkeklerde OUAS semptomlarinin
ortaya ¢iktigin1 veya kotilestigini [101-103] veya testosteronun apne olusma esigini
diistirdiigiinii [104] bildiren klinik ¢alismalar da mevcuttur. Ayrica polikistik over sendromu
nedeniyle androjen diizeyleri yiikselmis gen¢ kadinlarda, saglikli kontrol grubuna gore daha
yiikksek AHI tespit edilmistir [105]. Biitiin bu veriler 1s1¢inda testosteronun solunumdaki
roliinii agik¢a anlayabilmek miimkiin olmamaktadir. E;’ den farkl olarak testosteronun USY’i
degil; santral mekanizmalar: etkileyerek solunumla ilgili uyku bozukluklarina neden oldugu

diistiniilmektedir [106]. Zhou ve arkadaslarmin yaptigi ¢alismada transdermal testosteron
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yerine koyma tedavisi uygulanan kadinlarda NREM uykusu sirasinda santral apnelerin
gelistigi gosterilmistir [104]. Calismamizda OUAS saptadigimiz olgularla, diger olgularimizi
karsilastirdigimizda testosteron diizeyleri acisindan farklilik saptamamamiza ragmen serbest
testosteron diizeyi OUAS’l1 grupta anlamh sekilde yiiksek bulunmustur.Bu bulgu, yukarida
belirttigimiz testosteronun ventilasyonu arttirict etkisini ortaya koyan ¢alismalara ters
diismesine ragmen, OUAS sikligini arttirdigini ortaya koyan ¢alismalar1 destekler niteliktedir.
Ayrica menopozal durumundan bagimsiz olarak, OUAS’l1 kadinlarda, obez olan kadinlarin
olmayanlara gore daha yiiksek androjen diizeylerine sahip olduklar1 bildirilmistir [107, 108].
Yine bu da, OUAS saptadigimiz olgularimizin daha obez ve serbest testosteron diizeylerinin
daha yiiksek olmasiyla uyumludur.

Literatiirde prolaktin ve LH sekresyonunun OUAS’l1 olgularda arttigini, azaldigini
veya degismedigini gosteren birgok caligma olmasina ragmen [99, 109-114], ¢alismamizda
saptadigimiz her iki grup arasindaki prolaktin ve LH igin sinirda anlamlilig1 ( prolaktin i¢in
p=0.036 ve LH i¢in p= 0.048 ) olgu sayimiza baglamaktayiz. Olgu sayisinin artmasi halinde
bu sinirda anlamliligin ortadan kalkacagini diisiinmekteyiz.

Sonug olarak; menopozda artmis OUAS riskinin multifaktdryel nedenlere bagh
oldugunu ve kardiyovaskiiler hastalik, ndrokognitif yetersizlik ve giindiiz uykululuk ile iliskili
bir halk sagligi sorunu oldugunu diisiiniiyoruz. Hastalik bu denli sik goriilmesine ve ciddi bir
toplumsal sorun olmasina karsin maalesef diinyada ve {ilkemizde yeterli g¢alismalar
bulunmamaktadir. Calismamizin konuyla ilgili bundan sonraki ¢aligsmalara 151k tutabilecegini

diistinliyoruz.

SONUCLAR VE ONERILER

1) Menopozda OUAS riski artmaktadir.

2) Calismamizda postmenopozal donemde OUAS prevalanst %6.21 bulunmustur.

3) Postmenopozal donemde OUAS riskindeki artis multifaktoriyel nedenlere baghdir.

4) BMI'nin 30’dan yukar1 olmasinin OUAS riskini 11,16 kat arttirdigin1 séyleyebiliriz.

5) Bu artista viicut yag oranindaki degisim ve artis kadar E; diizeyindeki diislis ve testosteron
diizeyindeki yiikselis de etkilidir.

6) Menopozal donemde mutlaka OUAS semptomlart sorgulanmalidir.

7) Menopozun OUAS igin bagimsiz bir risk faktorii oldugu akilda tutulmali ve gerekli
olgularda PSG ile ileri inceleme yapilmalidir.

8) OUAS’l1 postmenopozal olgular bastan itibaren multidisipliner olarak izlenmelidirler.
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EKLER
EK-1

GONULLU BILGILENDIRME FORMU

Obstruktif uyku apne sendromu (OUAS) uyku sirasinda {ist hava yollarinin araliklarla
kapanmasi ve siklikla kan oksijen seviyesinde azalma ile karakterize bir hastaliktir. Kadinlarda
%4, erkeklerde %9 oraninda goriilen hastaligin sikligt kadinlarda menopozla birlikte

artmaktadir.

Uyku sirasinda olusan bu kapanma ; hava akiminin tamamen durmasina (apne),
kismen azalmasina (hipopne) yada her ikisine birlikte neden olabilir. Tekrarlayan uyanmalar
ve uyanayazmalar giin igerisinde uyku egiliminin asir1 artmasina neden olur.Ayni zamanda
hastaligin siddeti ve siliregenligine bagli olarak depresyon ve kisilik degisikliklerine , kalp
damar hastaliklarina, akciger hastaliklarina ve hormonal degisikliklere neden
olabilmektedir. OUAS ‘da gorillen semptomlar hastaligin tedavi basarisina gore geri

dontisliidiir ve tedaviyle hizla diizelmektedir.

Bu c¢alismada, menopozla ilgili oldugu bilinen kan estradiol ,FSH, LH, prolaktin,

testesteron diizeyleri ve eksiklikleri OUAS benzeri bulgulara neden oldugu i¢in kan TSH, T3
ve T4 diizeylerinize bakilacaktir.Ayrica boyunuz, kilonuz, boyun ¢evreniz ve biyoelektrik
impedans cihazi yardimiyla viicut yag-su oraniniz dlgiilecektir.
Obstriiktif Uyku Apne Sendromu ile iliskili olabilecek yakinma ve belirtileriniz  anket
formlar1 ile sorgulanacaktir. Giindiiz uykululugunuzu &lgen bir test uygulanacak, bu testte
alacagimiz puan 10’un iizerindeyse, fakiiltemiz Kulak-Burun-Bogaz Anabilim Dali 6gretim
tiyesi Dog. Dr. Ahmet Omer Ikiz tarafindan muayeneniz yapilacak ve bir gece DEUTF Uyku
Laboratuvarinda polisonografi cihaziyla uykunuz izlenecektir. Eger OUAS saptanirsa
tedaviniz ( CPAP cihazi, hormon replasman tedavisi veya cerrahi tedavi) tarafimizca
diizenlenecektir.Calisma stiresince olabilecek herhangi bir tibbi sorunda 412 38 01 numarali
telefondan Dr. Pinar Mutlu ‘ya ulagabilirsiniz.

Goniilli bu calismaya katilmayi red etme ya da arastirma bagladiktan sonra devam
etmeme hakkina sahiptir. Bu calismaya katilmaniz veya basladiktan sonra herhangi bir
asamasinda ayrilmaniz daha sonraki tibbi bakimimizi etkilemeyecektir. Arastirmaci da
goniilliiniin kendi rizasina bakmadan, olguyu arastirma dis1 birakabilir.Arastirma siiresince
tarafinizdan veya kurumunuzdan ek iicret talep edilmeyecektir.

Bu calismada yer aldiginiz siire icerisinde kayitlarinizin yani sira iliskili saglik kayitlariniz

kesinlikle gizli kalacaktir. Bununla birlikte kayitlarimiz kurumun yerel etik kurul komitesine
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ve Saglik Bakanligina agik olacaktir. Hassas olabileceginiz kisisel bilgileriniz yalnizca
aragtirma amaciyla toplanacak ve islenecektir. Caligma verileri herhangi bir yayin ve raporda

kullanilirken bu yayinda isminiz kullanilmayacak ve veriler izlenerek size ulasilamayacaktir.

Yukarida goniillilye arastirmadan once verilmesi gereken bilgileri okudum. Bunlar
hakkinda bana yazili ve sozlii aciklamalar yapildi. Bu kosullarla s6z konusu klinik
arastirmaya kendi rizamla, hi¢cbir baski ve zorlama olmaksizin katilmayr kabul

ediyorum.

Hastanin;
Adr:
Soyadr :
Tarih :

Imza :

Olur Alma islemine Basindan Sonuna Kadar Taniklik Eden Kurulus Goérevlisinin

Adr:

Soyada :

Telefon Numarasi :
Tarih :

Imza :

Arastirma Yapan Arastirmacinin

Adr:

Soyada :

Telefon Numarasi :
Tarih :

imza :
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EK-2

DOKUZ EYLUL UNIiVERSITESI TIP FAKULTESI
MENOPOZDAKI KADINLARDA OBSTRUKTIF UYKU HASTALIKLARI
ARASTIRMA GRUBU HASTA DEGERLENDIiRME FORMU

Liitfen asagidaki bosluklar1 doldurunuz ve size uyan kutular isaretleyiniz.

3)Admiz- soyadiniz:..............ooooeeiiiiiiinl. 4)Cinsiyetiniz: [ Erkek[ ] Bayan

13)Medeni durumunuz: [ ]Evli [ ] Dul [ ] Bekar
14)Sigara i¢iyor musunuz? [ | Hayir [ ] Hig igmedim [ ]Biraktim
[] Evet ... yildir,giinde ........... adet

15)Alkol kullanma aligkanliginiz: [ ] Yok

[ ] var [ ] Nadiren [] Siklikla (Giinliik miktart:......... )
16)Giinde kag bardak ¢ay iGIYOTSUNUZ? ........ceiuiirintititiitit et e
17)Giinde kag fincan kahve tliketiyorsunuz?............ccccceeeverienenicnienenniennens
18) Kullandigmiz ilag var mi1? (Var ise isim ve dozunu belirtiniz , 6zellikle uyku ilact
DElITMEYI UNUEMAYINIZ.). ... vit ittt ettt e b e s sre e enes
19)Kag yildir menopOZAaSINIZY..........eeviuiiiiiiieeiieecie ettt e e e e e are e e bee e snbeeenesee s
20)Menopoz sonrast hormon yerine koyma tedavisi aldiniz m1?

Aldiysaniz :

a) Ne kadar siireyle aldiniz?............c.cccoevvieiiiieiieieeieeeee e

D) En son ne zaman aldiniz?............c.ocveiviiiiiiiiiiieiiceeeeeeeeeee ettt
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21) Ates basmalariniz olur mu?

[ ] Hayir [ ] Nadiren [[] Siklikla [ ] Daima

22)Uykunuzda dis hava kosullarindan bagimsiz olarak asir1 terlemeniz olur mu?

[ ] Hayir [ ] Nadiren [[] Siklikla [ ] Daima

23)Cilt kurulugu , sa¢ kirilma veya dokiilmesi mevcut mu?

[ ] Hayir [ ] Nadiren [[] Siklikla [ ] Daima

24)Agrili cinsel iligki sikayetiniz var mi1?
[ ] Hayir [ ] Nadiren [[] Siklikla [ ] Daima

25)Vajinal kuruluk mevcut mu?
[ ] Hayir [ ] Nadiren [[] Siklikla [ ] Daima

26)Cinsel isteginizde azalmadan yakiniyor musunuz?

[ ] Hayir [ ] Nadiren [[] Siklikla [ ] Daima

27)Yliksek sesle horladiginizi s6yleyen oldu mu? Oldu ise hangi siklikla horluyorsunuz?

[ ] Hayir [ ] Nadiren [[] Siklikla [ ] Daima
28)Uyurken nefesinizin durdugunu sodyleyen oldu mu? Oldu ise hangi siklikla nefessiz
kaliyormus sunuz?

[ ] Hayir [ ] Nadiren [[] Siklikla [ ] Daima

29)Giinliik isinizi yaparken uyuyakaldiginiz oluyor mu?

[ ] Hayir [ ] Nadiren [[] Siklikla [ ] Daima
30)Uykudan hava aglig1 veya bogulma hissi ile uyandiginiz oluyor mu?
[ ] Hayir [ ] Nadiren [[] Siklikla [ ] Daima

31)Sabahlar1 bas agrisi ile uyaniyor musunuz?

[ ] Hayir [ ] Nadiren [[] Siklikla [ ] Daima
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32)Yeterli uyusaniz bile giin boyu uyuma ihtiyaci hissediyor musunuz?
[ ] Hayir [ ] Nadiren [[] Siklikla [ ] Daima

33)Sabahlar1 uykunuzu alamadan yorgunluk hissi ile uyantyor musunuz?

[ ] Hayir [ ] Nadiren [[] Siklikla [ ] Daima

34)Kisilik ve davranis degisikliginiz oldugunu sdyleyenler oldu mu?
[ ] Hayir [ ] Nadiren [[] Siklikla [ ] Daima

35)Esinizin uyku sorunu var mi1?

[ ]Hayir [ ] Nadiren [[] Siklikla [ ] Daima

36)Esinizin horlama sikayeti var m1?

[ ] Hayir [ ] Nadiren [[] Siklikla [ ] Daima
37)Karar verme yeteneginizde azalmadan ve islerinize konsantrasyonda zorluktan yakiniyor
musunuz?

[ ] Hayir [ ] Nadiren [[] Siklikla [ ] Daima

38)Anksiyete veya depresyon tanisi aldiniz mi1?

[ ] Hayir [ ] Nadiren [[] Siklikla [ ] Daima

39)Uyandiginizda ag1z kurulugu hissediyor musunuz?

[ ] Hayir [ ] Nadiren [[] Siklikla [ ] Daima

40)Burun tikanikliginiz olur mu?
[ ] Hayir [ ] Nadiren [[] Siklikla [ ] Daima

41)Unutkanliktan yakintyor musunuz?

[ ] Hayir [ ] Nadiren [[] Siklikla [ ] Daima

42)Cabuk sinirleniyor musunuz?

[ ] Hayir [ ] Nadiren [[] Siklikla [ ] Daima
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43)Sikayetlerinizin baslangict 6ncesi donem ile su anki kilonuz arasinda farklilik var m1?

[ ]Var [] Yok

44) Var ise kag yil icinde kag kilo aldiniz?

EPWORTH UYKULULUK SKALASI:

Asagidaki durumlarda hangi siklikla uyuklama egilimindesiniz?(Liitfen kendinizi yorgun
hissettiginiz zamanlar1 degil uyuklama egiliminde oldugunuz zamanlar isaretleyiniz.)Bu test
son zamanlardaki durumunuzu yansitmak {izere planlanmistir. Asagidaki bazi durumlarla son
zamanlarda karsilasmadiysaniz bile son karsilastiginiz zamanlarda nasil oldugunuzu
hatirlamaya ¢aliginiz. Her durum ig¢in kendinize en uyan sayiyr soldaki kutucugun igine
yaziniz.

0= Hic¢bir zaman uyuklamam

1=Hafif derecede uyuklama egilimi

2=O0rta derecede uyuklama egilimi

3=ileri derecede uyuklama egilimi

Durumlar:
[ ] Otururken ve gazete/kitap okurken
[ ] Televizyon seyrederken
[ ] Pasif olarak halka acik bir yerde otururken( érn. Tiyatro veya konferans izlerken)
[ ] En az bir saatlik araba yolculugunda yolcu olarak seyahat ederken
[ ] Durumun miisait oldugu bir 6gleden sonra uzamirken
[ ] Birisi ile oturup konusurken
[ ] Alkol ahnmayan bir égle yemeginden sonra sessiz bir sekilde otururken

[ ] Arabada trafikte birka¢ dakikaligina durmusken
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EK-3

Hasta Kavyit Formu

YAKINMA:

OYKU:

OZGECMIS:

Ust solunum yolu patolojileri: (Alerjik rinit, nazal polip)

Akciger hastaliklar1 (KOAH , astim,interstisyel akciger hastaligi)

Kardiovaskuler sistem hastaliklar1 (ASKH, hipertansiyon, kalp yetmezligi, aritmi vb)
Endokrin hastaliklari(Diabetes mellitus, hipotiroidi, akromegali vb)

GIS hastaliklari( Gastro6zofageal reflii vb)

Psikiyatri hastaliklar1 (Depresyon, anksiyete)

Norolojik hastaliklar (Serebrovaskuler hastalik, senkop)

SOYGECMIS:( OSA acisindan soygecmis ozelligi sorulacaktir)
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