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0Oz

Amag: Kronik obstruktif akciger hastaliginda (KOAH) yasam kalitesini en fazla etkileyen faktorlerden biri de uy-
kudur. Bu ¢alismadaki amacimiz, giinduiz hiperkapnisi olan olgularda hiperkapninin etyolojisi ve hiperkapninin uy-
kudaki solunum bozukluklari ile iligkisini aragtirmaktir.

Materyal ve metod: Bu arastirmaya Atatuirk G6glis Hastaliklari Hastanesi uyku laboratuvarina basvuran ve poli-
somnografi (PSG) uygulanan 38 hasta dahil edildi. Giinduz asiri uyku halini degerlendirmek i¢in Epworth uykululuk
testi uygulandi. Tim olgulardan PSG 6ncesi, solunum fonksiyon testi (SFT), ekokardiyografik inceleme (EKO)ile
pulmoner arter basinci (PAP) 6l¢imii yapildi. Arterden alinan kan gazi (AKG) analizi yapildi. Ek olarak boyun gevresi
(BC) ve beden kitle indeksi (VKIi) kaydedildi.

Bulgular: Yapilan PSG’de 38 hastanin 24 (%63,16)’inde apne hipopne indeksi (AHI) > 5 bulunarak obstriiktif uyku
apne sendromu (OSAS) tanisi kondu. Olgularin dagilimina bakildiginda; 21 hastanin (%55.2) KOAH+OSAS (overlap
sendromu), 10 hastanin ( %26.8) basit KOAH, 3 hastanin (%7.8) obezite hipoventilasyon sendromu (OHS), 3 has-
tanin (%7.8) izole OSAS ve lhastanin (%2.6) primer santral alveolar hipoventilasyon sendromlu oldugu tespit
edildi. Primer santral alveolar hipoventilasyon sendromlu olan sadece 1 hasta oldugu igin analizlere dahil edilmedi
ve kalan 4 grup birbirleri ile karsilastirildi. Gruplar arasinda VKIi, BC, SFT parametreleri ve PAB acisindan anlamli
farklilik saptanmadi. Korelasyon analizine bakildiginda VKi ile gece Sa02 arasinda istatistiksel olarak anlaml bir
negatif korelasyon oldugu gérildi (rs:-0.557, p:0.009).

Sonug: Bu arastirmada, hiperkapnik olgularin %63.16'sinda OSAS tespit edildi. Bu durum, mevcut OSAS'in hiper-
kapnin bir nedeni olabilecegini ve OSAS'In KOAH'a eslik etmesinin hipoventilasyon igin artmis riske sebep olabile-
cegini dustindirmektedir Sonug olarak; giindiiz hiperkapnisi olan 6zellikle de obez kisilerin OSAS y6éniinden sor-
gulanmasi ve klinik stiphe saptanan olgularin uyku laboratuvarina refere edilmeleri gerektigini diistindik.

Anahtar Kelimeler: Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH),polisomnografi (PSG), Obstriktif uyku apne send-
romu(OSAS)

Abstract

Background: One of the factors that most affect the quality of life in chronic obstructive pulmonary disease
(COPD) is sleep. Our aim in this study is to investigate the etiology of hypercapnia and its relationship with sleep
breathing disorders in patients with daytime hypercapnia.

Materials and Methods: 38 hypercapnic patients who applied to the sleep laboratory of Atatiirk Chest Diseases
Hospital and underwent polysomnography (PSG) were included in this study. Pulmonary artery pressure (PAP)
measurement was performed in all cases with pulmonary function test (PFT) and echocardiographic examination
(ECHO) before PSG. Arterial blood gas (ABG) analysis was performed, and neck circumference (NC) and body mass
index (BMI) were recorded.

Results: In PSG, apnea-hypopnea index (AHI) was found to be 25 in 24 of 38 patients (63.16%), and obstructive
sleep apnea syndrome (OSAS) was diagnosed. Considering the distribution of cases; COPD + OSAS (overlap syn-
drome) was determined in 21 patients (55.2%), simple COPD in 10 patients (26.8%), OHS in 3 patients (7.8%),
isolated OSAS in 3 patients (7.8%) and primary central alveolar hypoventilation in 1 patient (2.6%). Since there
was only 1 patient with primary central alveolar hypoventilation syndrome, it was not included in the analyzes
and the remaining 4 groups were compared with each other. No significant difference was detected between the
groups in terms of BMI, NC, PFT parameters and PAP. In correlation analysis, it was observed that there was a
statistically significant negative correlation between BMI and nighttime Sa02. (r:-0.557, p=0.009).

Conclusions: In this study, we detected OSAS in 63.16% of hypercapnic cases. This suggests that current OSAS
may be a cause of hypercapnia and OSAS accompanying COPD may cause an increased risk for hypoventilation.
Additionally, in our study, BMI was negatively correlated with Sa02, indicating that the risk of OSAS is increased
in obese people. In conclusion, we think that people with daytime hypercapnia, especially those who are obese,
should be questioned about OSAS and cases with clinical suspicion should be referred to the sleep laboratory.

Key Words: Chronic obstructive pulmonary disease (COPD), polysomnography (PSG), Obstructive sleep apnea
syndrome (OSAS)
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Mutlu Hayat ve Firat

Giris

Uyku viicudumuzun fiziksel ve ruhsal olarak dinlendigi, yeni-
lendigi, yeni bir gline hazirlandigi ve saglkli yasamimizin vaz-
gecilmez bir pargasidir. Ancak normal kisilerde bile uykuda
bazi olumsuz degisiklikler yasanmaktadir. Bu degisikliklerden
en fazla etkilenen sistem ise solunum sistemidir. Uyku; solu-
num sisteminde rezistansin arttigi, solunum hizi ve ritminin
bozuldugu, kimyasal ve mekanik reseptorlerin duyarliliginin
ve ventilasyonun azaldigi, kan gazlarinda olumsuz degisiklik-
lerin yasandigi, sonug olarak solunum sisteminin uyanikhk
durumuna gore degisim gegirdigi bir dénemdir (1). Uyku es-
nasinda Ust hava yolu kapanmasinin ana sebebi hava yolunu
actk kalmasini saglayan ve kollapsina neden olan giglerin
dengesinin bozulmasidir. (2)

Uyku esnasinda meydana gelen fizyolojik degisiklikler solu-
num kapasitesi sinirli olan kronik obstriktif akciger hastalig
(KOAH) olanhastalari daha olumsuz etkileyebilmektedir.
Non-rapid eye movement (NREM) ve rapid eye movement
(REM) uykusunda fonksiyonel rezidiel kapasite (FRC) azalir.
Bu degisiklik saglikh kisilerde ventilasyon-perflizyon uyum-
suzlugu olusturmazken, kronik akciger hastalarinda hipokse-
miyle sonuglanir (3). Uyku sirasinda hipoksemi ve hiperkap-
niye solunum yaniti uyanikliga gére azalmistir. Ozellikle REM
uykusunun solunum yaniti ve solunum kaslari Gizerindeki et-
kisi nedeni ile KOAH’da, REM sirasinda oksijen desatiras-
yonu ¢ok daha agir olmaktadir. KOAH’l hastalarda kas kont-
raksiyonlari uykuda iken daha da azalir ve bu durumda diaf-
ragma fonksiyonlarini olumsuz etkiler. Ek olarak enflamas-
yona baglh uykuda Ust solunum yolu direnci de artmaktadir
(4,5). Dolayisiyla tim bu fizyolojik degisiklikler solunum ka-
pasitesi sinirli olan KOAH hastalarini daha da olumsuz etkile-
mekte ve hipoksemiyle sonuglanmaktadir (3,6).

Obstruktif uyku apne sendromu (OSAS) uyku sirasinda Ust
havayollarinin tam veya kismen gecici sireli ve tekrarlayici ti-
kanmasina bagli artan solunum eforu ve uyku boélinmeleriile
karekterize bir sendromdur (7). Uykuda solunumun durmasi
horlama ve glindiiz asiri uykululuk hali OSAS’nin ana belirti-
lerindendir (8). Basit horlama, toplumda yaygin olarak goru-
len ve aslinda Ust solunum yolunda kismi obstriksiyona bagh
olusan sesli uyuma halidir. OSAS horlama-tanikli apne-giin-
diiz uykululuk ile karakterize major semptomlarla seyreden,
morbidite ve mortaliteye yol agabilen 6nemli bir halk saghgi
problemidir (9).

KOAH olgularinda REM déneminde solunum kontrol merkezi
aktivitesinde azalma ve Ust solunum yolu rezistansinda belir-
gin artma meydana gelmektedir. Bu hastalarda glindiiz azal-
mis olan kas kontraktilitesi, uyku aninda daha da azalmakta
ve diyafragma dizlesip asagiya dogru yer degistirerek fonk-
siyonlari bozulmaktadir (10). Hiperkapninin KOAH'In ancak
ileri evrelerinde gelistigi bilinmektedir. Diger taraftan, OSAS
ve KOAH'In tek basina hiperkapniye yol agmadigi ve tabloya
obezite hipoventilasyonun (OHS) eklenmesi veya overlap
sendromunun varliginin hiperkapni olasiligini arttirdigi da
gosterilmistir (11,12). Biz de buradan yola ¢ikarak, hiperkap-
nik olgularda C02 yukselmesinin sebebinin, mevcut farkh bir
hipoventilasyona bagli olup olmadigini arastirmak istedik.

Hiperkapnik Hastada Uyku Solunum Bozukluklari

Materyal ve Metod

Calismamiza 2002-2003 yillarinda Atatiirk Gogls Hastaliklari
Hastanesi Uyku Laboratuvarina basvuran 8 kadin, 30 erkek
olgu alindi. Calisma hakkinda tim hastalara ¢alisma hakkinda
bilgi verilerek onaylari alindi. Uyku ilaci ve psikiyatrik hasta-
liklari olanlar ¢alisma disi birakildi. Hastalarin giindiz arter
kan gazinda (AKG) PaCO, 45mmHg Ulzerinde hiperkapnisi
olan ve Epwort testi sonrasi glindliz asiri uykululuk hali belir-
lenmesi ve tanikli apne ve horlama olan olgular galismaya da-
hil edildi. Bu kriterlerden birinin olmasi uyku laboratuvarinda
degerlendirilmesi icin yeterli bulunmustur. Gindiz asiri uyku
halini degerlendirmek icin Epworth uykululuk testi uygulandi
ve 10 puan Gzerindeki sonuglar test pozitif olarak kabul edildi
(13).

TUm olgularin postero-anterior (PA) akciger grafileri deger-
lendirildi. Olgularin viicut kitle indeksi (VKi) viicut agir-
hg1/boy? (kg/m?) formli ile hesaplandi ve > 30 kg/m? olmasi
obezite olarak degerlendirildi. Krikotiroid membran dizeyin-
den boyun cevresi (BC) olcimi yapildi. Kadin olgularda
38cm, erkek olgularda 43cm Ustl santral obezite kriteri ola-
rak degerlendirildi. Tim olgulara polisomnografi (PSG) 6n-
cesi, glindliz oda havasi solurken radial arterden alinan AKG
analizi yapildi. PaO; (mmHg), PCO2 (mmHg) ve Sa0; degerleri
kaydedildi. Solunum fpnksiyon testi (SFT) Sensor Medics V
max 22 solunum fonksiyon cihazinda gergeklestirildi. Akim
volim egrileri ile FEV1 (1.saniyedeki zorlu ekspiratuar vo-
lim), FVC (zorlu vital kapasite), FEVI/FVC (1.saniyedeki ekspi-
ratuar volimdin zorlu vital kapasiteye orani), FEF25-75 (mak-
simum ekspirasyon ortasi akim) ve PEF (maksimum tepe
akim hizi)'in 6l¢tlen degerleri ile beklenene gére bu degerle-
rin ylzdeleri alindl.

Olgulara PSG'den oOnce ekokardiyografik inceleme yapildi,
pulmoner arter basinci (PAP) 30 mmHg tzeri pulmoner hiper-
tansiyon (PHT) olarak kabul edildi. PSG icin Rembrandt marka
19 kanalli komputerize ve video kayitl PSG cihazi kullanilarak
EEG, EOG, submental ve tibialis EMG degerleri alindi. EEG igin
C4-Al, C3-A2 derivasyonlari, EOG, icin ROC- Al, LOC-A2 deri-
vasyonlari kullanildi. Oronazal hava akiminin en az 10 saniye
boyunca durmasi apne, oronazal hava akiminda en az 10 sa-
niye boyunca %30 ve lizerinde azalma olmasi ve beraberinde
%3 ve Uzerinde oksijen desaturasyonu ya da arousal olmasi
hipopne olarak degerlendirildi. Uyku sirasinda gorilen apne
hipopne sayilari toplaminin saat olarak uyku siiresine bolin-
mesi ile elde edilen apne hipopne indeksine (AHI) gére OSAS
tanisi konarak hastalik derecesi belirlendi. Buna gére AHi >5
olan olgulara OSAS tanisi kondu. AHi 5-15 arasi hafif OSAS,
16-30 arasi orta OSAS, 230 agir OSAS olarak degerlendirildi
(2).

Hastalar bulgularina gére overlap sendrom (KOAH+OSAS),
plr OSAS, piir KOAH, OHS (Obezite hipoventilasyon Send-
romu) ve primer santral alveolar hipoventilasyon olarak 5
gruba ayrildi. Ancak, primer santral alveolar hipoventilasyon
olan hasta sayisi sadece 1 oldugu icin bu grup degerlendir-
meye alinmadi ve kalan 4 grupta karsilastirmalar yapildi.
istatistiksel analizler SPPS for Windows 8.0 (Windows icin
Statistical Program for Social Sciences 8.0) paket programi
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kullanilarak yapildi. Normallik testi amaciyla shapiro- wilk
normalite testi kullanildi. Stirekli degiskenler ortalama +
standart sapma, kategorik veriler ise sayi ve (%) ile gosterildi.
Surekli verilerin karsilastiriimasinda one way ANOVA testi
kullanilirken, kategorik veriler ki-kare testi ile karsilastirildi.
Korelasyon analizleri icin Pearson korelasyon katsayisi kulla-
nild1. istatistiksel analiz sonucunda p degerinin <0.05 olmasi
anlamli kabul edildi.

Bulgular

Calismaya dahil edilen 38 hastanin 8'i kadin (%21.05) ve 30’u
erkek (%78.95) idi. Hastalarin yas ortalamasi 55.97+10.69 yil
idi. Olgularin yas dagihmina bakildiginda 31-50 yas grubunda
13 (%34.21), 51-64 yas grubunda 17 (%44.74) ve 65-79 yas
grubunda ise 8 (%21,05) hasta mevcuttu.

Olgularin standart anket formuna verdikleri yanitlar deger-
lendirildiginde, tim olgularin  %73.68'inde horlama,

Hiperkapnik Hastada Uyku Solunum Bozukluklari

%44.70'inde tanikl apne, %52.63'linde glindiiz asir uyku hali
yakinmalari mevcuttu. Olgularin %47.36'sinda sabah yorgun-
lugu, %50'sinde gece terlemesi, %60.52'sinde noktiri,
%47.36'sinda kognitif yetilerde azalma, %65.78'de agiz kuru-
lugu mevcuttu. Olgularin  gruplara goére dagilimlan,
KOAH+OSAS (Overlap sendromu)'lu 21 hasta (%55.2), basit
KOAH'lI 10 hasta (%26.8), OHS'li 3 hasta (%7.8), sadece
OSAS'h 3 hasta (%7.8) ve primer santral alveolar hipoventi-
lasyon sendromlu lhasta (%2.6) seklindeydi. Primer santral
alveolar hipoventilasyon sendromlu hastamiz sadece 1 kisi
oldugundan analizlere dahil edilmedi. Olgularimizin VKi'leri
ortalama 35.75 + 8.96 kg/m2 idi ve sadece %7.8'i normal ki-
loluydu (VKi 18-25). Geriye kalanlarin %23.68'i fazla kilolu
(VKi 25-30) ve %68.42'si obezdi (VKi 30-40). VKi ve BC yéniin-
den gruplar arasinda istatistiksel bir fark bulunmadi. Hasta-
lara ait bazal karakteristik o6zellikler Tablo 1'de gorilmekte-
dir.

Tablo 1. Olgularin bazal karakteristik 6zelliklerinin karsilastiriimasi

Degiskenler KOAH+O0SAS (n=21) OSAS (n=3) KOAH (n=10) OHS (n=3) P
Yas, yil 55.97+10.69 52.23+8.42 62,51+8.25 51.3616,18 0.572
Cinsiyet n (%)
Kadin 3 (%7.8) 1(%2.63) 9(%23,68) 3(%7.89) 0.790
Erkek 18(%47.36) 2(%5.26) 1(%2.63) 0(%0.00)
Sigara (%) 19(%90.47) 2(%66.66) 10(%100) 1(%33.33) 0.445
Kadin boyun gevresi 43.66+8.08 35.00+4.24 41.00+0.00 42.00+2.08 0.515
Erkek boyun cevresi 43.72+2.62 42.00+0.00 41.67+2.45 41.00+0.00 0.341
VKi (kg/m2) 35.71+2.34 31.00+3.60 35.10+8.99 51.3349.45 0.388

Gruplar arasinda sigara kullanimi incelendiginde olgula-
rin ¢ogunda sigara aliskanhklarinin oldugu goérildi. Alkol
kullanimi ise hastalarimiz iginde sadece 3 olguda (%7,89)
mevcuttu.

Hastalarin SFT parametreleri Tablo 2'de gosterilmektedir.
Gruplar arasinda SFT parametreleri acisindan anlamh bir
farklilik tespit edilmedi. Olgularimizin %86,84'linde PAP yik-
sek olarak tespit edildi. Bu acidan gruplara bakildiginda PAP
gruplar arasinda farkh olma egilimde idi (OHS"i hastalarda
daha fazla olma egilimi vardi). Yapilan polisomnografik ince-
lemede, KOAH+OSAS'li olgularin %52,38'nin AHi'si > 30 ola-
rak bulundu. AHi 16-30 arasinda olanlar olgularin %19,15'ni

ve AHi 5- 15 olanlar olgularin %28.57'ini olusturuyordu. Sa-
dece OSAS'li olgularin %66,67'de AHI 230 ve %33,33'de AHI
5-15 arasinda tespit edildi. OHS'larin tiimiinde AHi 5'in al-
tinda bulundu.

Yapilan korelasyon analizinde, VKI ile gece ortalama Sa0O;
arasinda negatif bir korelasyon bulundu (r:-0.557, p:0.009).
Ek olarak, FVCile gece alinan ortalama Sa02 arasinda pozitif
korelasyon (r:0.559, p:0.008) saptandi. FEVI/FVC ile gece ali-
nan ortalama Sa0O2 arasinda da negatif korelasyon tespit
edildi (r:-0.579, p:0.006). Son olarak, PAB'la AHi arasinda po-
zitif bir korelasyon olma egilimi mevcuttu (rs:0.434, p:0.05).

Tablo 2. Gruplara gore SFT, kan gazi ve PAP degerlerinin dagilimi

KOAH+OSAS (n=21) 0SAS (n=3) KOAH (n=10) OHS (n=3) P

FVC (It) 57.27+18.88 51.33#17.61 62.40+£16.02 75.00£27.73 0,081
FEVI (It) 38.09+£11.99 61.66%£12.66 38.10+£14.52 59.00+25.36 0,110
FEVI/FVC (%) 65.00+7.60 125.33+30.24 59.30£16.22 76.00+£38.31 0,150
PaCO2 (mmHg) 57.95+£10.76 53.00+4.36 59.00+£11.86 59.66+1.66 0,251
Pa02 (mmHg) 51.62+13.24 51.26%7.01 45.2848.51 45.0047.21 0,720
Sa02 (giindiiz) (mmHg) 81.2849.95 87.0043.00 76.20+9.10 79.00+6.93 0,090
Sa02 (gece) (mmHg) 68.48+10.66 76.66+3.21 66.60+5.81 61.00+7.94 0,231
PAP (mmHg) 39.66%£13.24 33.33+£2.89 48.5049.73 55.00+5.00 0,050
Tartisma

Uyku; santral solunum merkezi kontroliinde, kaslarin aktivi-
tesinde, havayolu rezistansinda ve akciger mekaniginde de-
gisikliklere yol agmaktadir (3). Uykunun bitin evrelerinde,
solunum merkezinin uyarilara verdigi cevaplarda azalma ol-
maktadir (9). Glindiiz hiperkapnisi olan olgularda, yani hipo-
ventilasyon sendromlari denen hastalik gruplarinda, uykuda

kan gazi parametrelerinin daha da kotilestigi gosterilmistir
(14). OUAS farkh solunum bozukluklari arasinda siklik sira-
sina gore yalnizca ikinci hastahktir (15,16). Ozellikle solunum
ile iliskili uyku hastaliklari kronik obstriiktif akciger hastali-
gindan sonra 2. siklikta gorilmektedir (15,16). Uykunun kim-
yasal ve mekanik reseptor duyarliligi ve kan gazi degerleri
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Uzerindeki olumsuz fizyolojik etkileri, yiksek karbondioksit
dizeylerine karsi duyarlilikta azalmanin meydana geldigi bu
hasta gruplarinda uykuda daha belirgin bir sekilde hipoksemi
ve/veya hiperkarbi gelismesine olanak saglamaktadir (17).
OUAS fizyopatolojisinde obezite dnemli bir yer tutmaktadir
(18). Obezite, OUAS icin tartismasiz en 6nemli ve degistirile-
bilir risk faktéridir. Kiloda %10 artis olmasi, AHI’de %30’ luk
bir artisa neden olmaktadir. Diger yandan, kilonun %10-15
oraninda azalmasi, AHi'yi %50 azaltmaktadir. Bu nedenle,
obez veya kilolu tim OUAS hastalarinda tedaviye kilo verme
programlarinin eklenmesi Onerilmektedir (19-21). Benzer
¢alismalarda, OUAS olgularinin ise yaklasik %70’inde obezite
gorilmektedir. Daha énce yapilan bir calismada VKi ile kan
gazi paremetreleri arasinda korelasyon olmadigi, sadece VKi
ile AHI ve arasinda pozitif korelasyon oldugu gosterilmistir
(22). Bir calismada kan gazinda normal baz fazlaligi olan obez
hastalar ile artmis baz fazlaligi olan ancak normal PaCO, de-
gerlerine sahip obez hastalar solunumsal yanit ve polisom-
nografik olarak karsilastirilmistir. Artmis baz fazlaligi olan
obezlerde OHS’li olgulara benzer oranlarda noktiirnal hipok-
semi saptanmistir. Ayrica glindizleri hipoksik ve hiperkapnik
zorluklara benzer yanitlar gézlenmistir. Calismacilar artmis
baz fazlaligi olan obez hastalardaki bu durumu preOHS send-
romu olarak yorumlamistir (23). Milazimoglu ve ark. yaptik-
lari calismada AHi ile VKi arasinda istatistiksel olarak anlamh
bulmuslardir. VKi arttikga AHI anlamli olarak yiiksek bulmus-
lar (24). Bizim calismamizda gruplar arasinda VKi ydniinden
fark yoktu. Ancak olgularin%92'sinde VKi = 30 iken %8’inde
VKi <30 saptandi. Obez hastalar cogunlugu olusturmaktaydi.
VKi ile gece Sa0, arasinda negatif bir korelasyon saptandi.
Bu sonug OSAS yéniinden VKi'nin risk olusturdugunu destek-
ler nitelikteydi.

Birinci saniyedeki zorlu ekspirasyon volimi (FEV1) ve zorlu
vital kapasite (FVC) degerlerinde ancak masif obez olan has-
talarda azalma gorilur. Bu nedenle obezlerde FEV1/FVC
orani degismden FEV1 ve FVC degerlerinde azalma saptan-
mislardir (25). Golpe ve ark. yaptiklari calismada hiperkapnik
OSAS'li hastalar ile normokapnik OSAS'li hastalar arasinda
FEVI ve FVC degerlerinde belirgin olarak farklilik oldugunu
ancak, FEVI/FVC oranlari arasinda fark olmadigini tespit et-
misler ve diurnal hiperkapninin sebebinin OSAS'li hastalarda
ana mekanizmanin restriktif solunum defektinin oldugunu
diisinmislerdir (26). Arastirmamizda VKi ile FEVI arasindaki
iliski arastirilmis ve obezitenin FEV1 arasinda korelasyon ol-
madigini hastalarin zorlu eksipiratuar voliim degeri ile VKi
arasinda iliski olmadigi gosterilmistir.

Obezite ile glindliz PaCO; ve Pa0; arasinda iliskiyi arastiran
calismalarda, BKi ile PaCO, ve Pa0, arasinda belirgin bir ko-
relasyon gosterilmemistir (22,27). Bizim arastirmamizda, VKi
ile PaCO; arasinda iligki incelendiginde obezite ile hiperkapni
arasindaki iliski net saptanmasa da VKi ile gece boyunca or-
talama SaO; arasinda negatif korelasyon saptanmistir ve
obezitenin noktirnel desaturasyona neden olabilecegi di-
siindirmastar.

OHS'li hastalarda OSAS sik gozlenmekle beraber bu hastalar
hiperkapnik solunum yetmezligi ile hastane yatislarinin sik
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oldugu gozlenmistir. Obezite hiperkapni gelisiminde 6nemli
rol oynadigini sonucuna varmislar (22). Arastirmamizda
OSAS saptanan olgu grubumuzda da glindiiz hiperkapnisi
mevcuttu. Calismaya alinan hastalarin tiiminin hiperkapni
olmasli yaninda gruplar arasinda PaCO, diizeyleri yoniinden
bir farklilik saptanmadi. Olgularimizda CO; challenge test ya-
pilmadigindan hiperkapnide solunum merkezinin rollini
saptayamadik.

KOAH’lI hastalarada uyku kalitesinin hastaligin agirligi ile ils-
kili oldugu bilinmektedir. Chen ve ark. KOAH’li hastalarda,
uyku kalitesi ve FRC arasinda kuvvetli bir iliski tespit etmis-
lerdir. Bir diger calismada ise kotli uyku kalitesinin B ve D
grubu KOAH ile iliskili oldugu gosterilmistir (12). Tamai K ve
ark. calismalarinda nokturnal oksimetri 6lgimlerinde oksijen
desaturasyon indeksleri FEV1 ve FEV1/FVC degerleri ile po-
zitif korelasyon oldugunu gostermislerdir (28). Calisma-
mizda, FVC ile gece boyunca ortalama Sa0, arasinda pozitif
FEVI/FVC ile gece boyunca ortalama Sa02 arasinda negatif
korelasyon oldugu gosterildi.

Leech ve ark.¢alismalrinda hiperkapni gelisimde glin igi PaO,
ve cinsiyeti bir risk faktori olarak tanimlamiglardir. Gln igi
Pa0,, AHi ve FVC'nin hiperkapni derecesine katkida bulun-
dugunu gostermislerdir (29). Bizim galismamizda PaCO; ile
AHi ya da gece boyunca ortalama Sa0, arasinda anlamli bir
korelasyon saptanmadik. Tumu hiperkapnik olan hastalimi-
zin hiperkapnik durumlarinin noktiirnel hipoksemi ve AHi et-
kisi tam olmadigini diisindiirmiistiir.  PaCO, ile AHi ya da
gece boyunca ortalama Sa0; arasinda anlamli bir korelasyon
oldigunu saptamadik. Arastirmamizda olgularimizin tim hi-
perkapnikti, gruplara gére dagilimlari ise; overlap sendromu
PaC0,:57.95£10.76, OSAS PaCO,: 53.00+4.36, KOAH PaCO2:
59.00+11.86 ve OHS PaC02: 59.66+1.66 seklindeydi. Gruplar
arasinda PaCO2 yoninden istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmadi. OSAS dereceleri ile PaCO2 arasindaki iliski ba-
gimsiz t testine gore istatistiksel olarak anlamh bulunmad:.
Bir baska calismada ise, glindiiz hipoksemisiolan KOAH'l
hastalarda noktiirnal desaturasyonun varligini gostermedi-
gini ve pulmoner arter basincinin noktirnal hipokseminin
derecesi ve durumu ile ilgisi olmadigini gostermislerdir (30).
Calismamizda PAP, giindiiz Sa02 arasinda ve gece boyunca
ortalama Sa02 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski
saptanmadi. Pulmoner arter basincinin hastalarimizda
30mmHg nin Uzerinde oldugu halde glindiiz hipoksemi ve
noktlrnel desaturasyon derecesi ile iliskisi olmadigi disu-
nilmustir. Bizim ¢alismamizda olgularimizin %97,37'sinde
PAP 30mmHg'nin lzerinde saptandi. Gruplara gore PAP or-
talamalar; overlap sendromlularda 39.66+13.24, OSAS'li-
larda 33.33+2.89, KOAH'llarda 48.50+9.73 ve OHS'lilerde
55.00+5 seklindeydi. Gruplarin olgu sayilari yeterli olmadi-
gindan istatistiksel analiz yeterli olmasa da OHS'li grupta PAB
daha yuksek olma egilimi gosterdi. Hastalarimizda var olan
glndlz hiperkapnisinin, pulmoner hipertansiyon gelisme-
sinden sorumlu oldugu ve bunun hastalarin prognozunu et-
kileyebilecegi diisiiniildii. Calismamizda, PAP'la AHi arasinda
pozitif korelasyon oldugu tesbit ettik. PAP'la AHi'i arasinda
saptadigimiz pozitif korelasyonun OSAS'in agirlik derecesinin
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prognoza etkisini gosterdigi aciktir. Hipokseminin pulmoner
hipertansiyon gelisiminde rol aldigi kanisina vardik.
Calismamizda KOAH+OSAS'l olgularin %52,38'inin AHI 230
olarak bulduk. AHi 16-30 arasinda olanlar olgularin
%19.15'ini ve AHI 5-15 olanlar olgularin %28,57'ini olusturu-
yordu. Sadece OSAS'li olgularin %66,67'sinde AHi 30'un (ize-
rinde ve %33,33'linde AHi 5-15 arasinda tespit edildi.
OHS'lerin tiimiinde AHi 5'in altinda bulundu. PAP'la AHi ara-
sinda pozitif bir korelasyon oldugu gosterildi.

Obezlerde OSAS riskinin artmis oldugunu ve PAP'la AHi ara-
sinda pozitif iliski oldugunu ve uykuda gelisen hipoksemisi-
nin pulmoner hipertansiyon gelismesinde rol oynadigini di-
sunduk. Yaptigimiz c¢alismada, hiperkapnik olgularin
%63,16'sinda OSAS tespit ettik. CO, hemostazinda obezite,
solunumsal kas giicli, pulmoner fonksiyon ve uyku evreleri-
nin rol oynadigini diistindiik. Gece boyunca olusan hipoven-
tilasyonun gilindiiz PaCO, diizeyinden sorumlu oldugunu
mevcut OSAS'In hiperkapnin bir nedeni olabilecegi ve
OSAS'In KOAH'a eslik etmesinin hipoventilasyon igin artmis
riske sebep oldugu disinald.

Sonug

Sonug olarak galismamiza dahil ettigimiz glindliz hiperkap-
nisi olan 38 olgunun %55.2'sinde KOAH+OSAS, %26'sinda
basit KOAH, %7.8'inde sadece OSAS, %7.8'inde OHS ve
%2.6'sinda primer santral hipoventilasyon oldugunu sapta-
dik. Saghkli kisilerde bile uyku déneminde goézlenen solu-
numsal degisikliklerin hiperkapnik KOAH’li hastalarda daha
fazla etkilenecegini ve OSAS’In hipoventilasyona ve dolay-
styla hiperkapni riskini daha da arrtirabilecegi kanisina va-
rildi. Glinduz hiperkapnisi olan 6zellikle de obez hastalarda
uykuda solunum bozukluklarinin akilda bulundurulmasi, ol-
gularin bu yonden sorgulanmasi ve klinik siphe bulunan ol-
gularin mutlaka polisomnografi yapilacak bir merkeze refere
edilmesi unutulmamasi gerektigi sonucuna vardik.

Etik onam: Calismamiz 2002-2003 yillari arasinda Ankara Atatiirk
Sanatoryum Uyku ve Gégds kliniginde yapilmistir. O dénem iginde
etik kurul onayr aranmamaktayd..
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