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1. TURKCE OZET

Amag: Apne-hipopne indeksi (AHI), PSG'de hastaligin varhigmi ve ciddiyetini
belirlemek icin kullanilir. AHI, uyku sirasinda saat basina diisen apne ve hipopne olaylarinin
toplamiyla hesaplanmaktadir. Ortalama apne-hipopne siiresi (MAD), uyku sirasinda yasanan
ortalama apne-hipopne siiresidir. Aralikli hipoksemi, OSA patofizyolojisinin birincil nedenidir.
Bu nedenle, solunum olaylarinin siiresi, sayilari kadar dnemlidir. Ancak MAD, bugiin hala OSA
tan1 ve derecelendirmesinde kullanilmamaktadir, tustelik MAD’in hastalarin  Kklinik
parametrelerine nasil yansidigimi ve diger OSA risk faktorleri ile iligkisini arastiran ¢alisma
sayis1 yetersizdir. OSA'lh hastalarda siddetinin belirlenmesinde AHI'ye ek olarak MAD
parametrelerinin kullanilmasi, siddetin daha iyi anlasilmasinda ve olasi ek hastaliklara karsi
onlem alinmasinda kolaylik saglayabilir. Bu ¢alismanin amaci, PSG ile OSA tanisi1 almig
hastalarda klinik ve demografik parametreler ile kan oksijenizasyonu, AHI ile MAD

kullanimini karsilagtirmaktir.

Gere¢ ve Yontem: Klinigimize 2014 ile 2019 yillar1 arasinda OSA semptomlar: ile
basvuran ve Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklart Uyku Laboratuvari’nda
polisomnografi yapilmis 18 yas iizeri OSA tanis1 alan (AHI> 5/sa) toplam 200 hasta dahil
edilmistir. Hastalarin AHI degerine gore siddeti hafif, orta ve agir OSA’l1 olarak siniflandirilda.
MAD degerlerinin agir OSA hastalar1 ayirmadaki giici ROC Egrisi altinda kalan alan (AUC)
ile degerlendirildi. En iyi kesim noktas1 Youden’s Indeks kullanilarak hesaplandi. Calisma

retrospektif ve kesitsel 6zelliktedir.

Bulgular: Caligmaya alinan OSA tanili hastalarda HT oran1 %47, DM orant %32,
koroner arter hastaligi (CAD) oran1 %17.5, hiperlipidemi (HL) oran1 %17, Kalp Yetmezligi
(KY) oram1 %1.5, astim orant %8, kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) oran1 %S5.5,
hipotroidi oran1 %10.5, depresyon oran1 %13, Gastrodzefageal reflii hastaligi (GORH) orani
%11, aritmi oran1 %6.5 olarak bulundu. Hastalarin %34 tiniin hafif OSA, %33 tniin orta OSA,
%33’tniin agir OSA oldugu saptandi. OSA’li hasta gruplari arasinda hastalarin kronik
hastaliklar1 arasinda fark bulunmadi. Agir OSA’lilarin VKI degerleri hafif OSA olanlara gore
daha yiiksekti. Agir OSA’l1 hastalarda erkek oraninin hafif OSA’lilara gore daha yiiksek
izlendigi goriildi. Agir OSA’lilarda MAD degeri hafif OSA’lilara ve hafif+orta OSA’lilara
gore daha yiiksek saptandi. Agir OSA’lilarda total ODI degeri hem hafif, hem de orta

OSA’lilara gore daha yiiksek bulundu. Agir OSA’lilarin Ort. SpO2, Min. SpO: degerleri hem
1



hafif hem de orta OSA’lilara gore daha diisiik bulundu. Orta+agir OSA’lilarda Ort. SpO: ve
Min. SpO: hafif OSA’lilara gore daha disiik, T.ODI ise anlamli olarak daha yiiksek
saptanmistir. Agir OSA’lilar1 ayirmada MAD degerleri i¢in AUC (Area Under the Curve)
anlamli bulundu ve en iyi kesim noktasi >16.86 olarak saptandi. Orta+Agir OSA olan hastalarin
MAD degerleri hafif OSA’lilara gore daha yiiksek saptandi. OrtatAgir OSA’l1 hastalar
ayirmada MAD degerleri icin AUC anlamli bulundu ve en iyi kesim noktas1 > 20.76 olarak
saptand1. Hafif OSA + Uzun MAD ile orta+ agir OSA ve Kisa MAD’l1 hastalarda kronik
hastaliklar, VKI, cinsiyet, Ort. SpO2, Min. SpO:, T.ODI acisindan benzer oldugu gériildii.

Sonug¢: OSA'nin siddeti teshis edilip degerlendirilirken ve olasi yandas hastaliklara karsi
onlem alinmasi agisindan AHI’ye ek olarak solunum olaylarinin siiresinin dlgiilmesi gerektigi

agiktir.

Anahtar Kelimeler: Apne-Hipopne Indeksi, obstriiktif uyku apne agirhig,

oksijenizasyon, ortalama apne-hipopne siiresi



2. ABSTRACT

The Importance of Duration of Respiratory Events in the Diagnosis and Staging of
Patients with Obstructive Sleep Apnea

Aim: The apnea-hypopnea index (AHI) is used to determine the presence and severity
of the disease in PSG. AHI is calculated by summing apnea and hypopnea events per hour
during sleep. Mean apnoea-hypopnoea duration (MAD) is the average duration of apnoea-
hypopnoea during sleep. Intermittent hypoxemia is the primary cause of OSA pathophysiology.
Therefore, the duration of respiratory events is as important as their number. However, MAD
is still not used in the diagnosis and grading of OSA, and the number of studies investigating
how MAD is reflected in the clinical parameters of patients and its relationship with other OSA
risk factors are insufficient. The using of MAD parameters in addition to AHI in determining
the severity of OSA in patients with OSA may facilitate better understanding of severity and
taking precautions against possible additional diseases. The aim of this study is to compare
clinical and demographic parameters, blood oxygenation, AHI and MAD use in patients
diagnosed with OSA by PSG.

Materials and Method: A total of 200 patients who applied to our clinic with OSA
symptoms between 2014 and 2019 and were diagnosed with OSA (AHI> 5/h) over the age of
18 who underwent polysomnography in Ankara University Medical Faculty Chest Diseases
Sleep Laboratory were included. According to the AHI value of the patients, the severity was
classified as mild, moderate and severe OSA. The power of MAD values to differentiate
patients with severe OSA was evaluated by the area under the ROC Curve (AUC). The best cut-

off point was calculated using Youden's Index. The study is retrospective and cross- sectional.

Results: In OSA patients included in the study, HT rate 47%, DM rate 32%, coronary
artery disease (CAD) rate 17.5%, hyperlipidemia (HL) rate 17%, Heart Failure rate 1.5%,
asthma rate 8%, chronic obstructive pulmonary disease rate disease (COPD) rate was 5.5%,
hypothyroidism rate was 10.5%, depression rate was 13%, gastroesophageal reflux disease
(GERD) rate was 11%, and arrhythmia rate was 6.5%. It was determined that 34% of the
patients had mild OSA, 33% had moderate OSA, and 33% had severe OSA. There was no
difference between the patients with OSA and the chronic diseases of the patients. The BMI



values of those with severe OSA were higher than those with mild OSA. It was observed that
the male ratio was higher in patients with severe OSA than in those with mild OSA. The MAD
value was found to be higher in severe OSA than in mild OSA and mild+moderate OSA. The
total ODI value was found to be higher in patients with severe OSA than in those with both
mild and moderate OSA. Severe OSA's Avg. SpO2, min. SpO- values were found to be lower
than those with both mild and moderate OSA. Average+severe OSA SpO: and min. SpO: was
found to be lower than those with mild OSA, and T.ODI was found to be significantly higher.
AUC (Area Under the Curve) was found to be significant for MAD values in differentiating
those with severe OSA, and the best cut-off point was found to be >16.86. MAD values of
patients with moderate+severe OSA were found to be higher than those with mild OSA. AUC
was found to be significant for MAD values in differentiating patients with moderate+severe
OSA, and the best cut-off point was found to be >20.76. Chronic diseases, BMI, gender, Avg.
SpO2, Min. SpO-, T.ODI were found to be similar.

Conclusion: It is clear that the duration of respiratory events should be measured in
addition to AHI when diagnosing and evaluating the severity of OSA and taking precautions

against possible comorbidities.

Keywords: Apnea-Hypopnea Index, obstructive sleep apnea severity, oxygenation,

mean apnea-hypopnea duration



3. GIRIS VE AMAC

Obstriiktif uyku apnesinin (OSA) gelisimi, uyku sirasinda iist solunum yollarinin
tekrarlayan tamamen ve/veya kismen tikanmasini ve bunun sonucunda oksijen satiirasyonunda
azalmay igermektedir (1, 2). Hava yolunun tikanmasi, hipoksemi, hiperkapni, inspirasyon ¢abasina
bagl intratorasik basing dalgalanmalari, sempatik sinir sisteminin aktivasyonu ve uykudan uyanma
dahil olmak tizere bir dizi fizyolojik tepkiye neden olur (3). Oksijen satiirasyonunda azalma; OSAile
iligkili komplikasyonlarin, giindiiz uykululuguyla iliskili kaza oranlarinin, mortalite ve

morbiditenin artmasina neden olur (1, 4, 5).

OSA ile iliskili risk faktorleri her iki cinsiyet icin viicut kitle indeksi (VKI), boyun gevresi,
giindiiz uyku hali, erkekler i¢in yas, kadinlar i¢in sabah bas agris1 bagimsiz risk faktorii olarak
bulunmustur (1, 4). OSA'nin Kesin tanis1 polisomnografi (PSG) ile konur. Apne hava yolu akisinin

tamamen kesilmesi, hipopne ise hava yolu akisinin azalmasidir (1, 6).

Apne-hipopne indeksi (AHI), PSG'de hastaligin varligini ve ciddiyetini belirlemek igin
kullanilir. AHI, uyku sirasinda saat basina diisen apne ve hipopne olaylarinin toplamiyla
hesaplanmaktadir (1, 6). Hem apne hem de hipopne tanimlar1 igin solunum olay: en az 10 saniye
veya daha iizerindedir (1). Hesaplanmasi kolay olmasina ragmen, bu 6l¢lim, hipoksemi dahil

olmak tizere bilgilendirici olabilecek diger apne parametrelerini goz ardi etmektedir. (3, 7, 8, 9).

Ortalama apne-hipopne siiresi (MAD), uyku sirasinda yasanan ortalama apne-hipopne
stiresidir (1). Aralikli hipoksemi, OSA patofizyolojisinin birincil nedenidir. Bu nedenle, solunum
olaylariin siiresi, sayilart kadar onemlidir (1, 10). Ancak MAD, bugiin hala OSA tan1 ve
derecelendirmesinde kullanmilmamaktadir, tistelik MAD’in hastalarin klinik parametrelerine nasil

yansidigini ve diger OSA risk faktorleri ile iligkisini arastiran ¢aligma sayisi yetersizdir (1, 11, 12).

OSA'nin ciddiyetini belirlemek icin su anda AHI kullanilmaktadir. Ancak AHI, OSA'nin
ciddiyetini degerlendirmek icin her zaman yeterli olmayabilmektedir. OSA'l1 hastalarda siddetinin
belirlenmesinde AHi'ye ek olarak MAD parametrelerinin kullanilmasinmn, siddetin daha iyi

anlasilmasinda, olas1 ek hastaliklara ve komplikasyonlar1 6nlemek i¢in ek katki saglayabilir (1).



Gece aliman PSG kaydinin ertesi giinlerde yapilan skorlamasinda solunum
olaylarinin siiresi tek tek isaretlenmekte ve raporlama sirasinda da isaretlenen bu
solunumsal parametrelereiliskin bilgiler bilgisayar tarafindan dokiimente edilmektedir.
Calismamizda daha onceki literatiirler 1s18inda hastalarin MAD degerleri, Youden’s
indeks kullanilarak en iyi kesim noktasi bulunarak kisa ve uzun MAD olarak 2 gruba
ayrilmustir. Bu iki grup ile AHI degerine gore siddeti belirlenen hafif, orta ve agir
siddetteki OSA hastalar1 degerlendirilip karsilagtirilmistir.

Sonug olarak bu ¢alismanin amaci, PSG ile OSA tanis1 almis hastalarda klinik
(semptomlar, eslik eden hastaliklar) ve demografik parametreler, kan oksijenizasyonu

lizerinde belirleyici olarak AHI disinda MAD kullanimini karsilastirmaktir.



4. GENEL BiLGILER

4.1. Tarihce

Uykuda solunum bozukluklari insan tarihi kadar eskidir ve 20. Yiizyilin sonlarina dogru
tanimlanmistir. 1965 yili uyku arastirmalarinda bir doniim noktast olmus, altin standart olarak
kabul edilen PSG, Gastaut tarafindan ilk kez uygulamaya koyulmustur (13). Hastaligin
belirtilerinden olan horlama ve uyuklama hali insanlarin dikkatini g¢ekmistir. Yunan
mitolojisine gore nehir tanrigasinin ¢ocugu Ondine, sevgilisine kizarak dliimlerin en kolay1
olarak diisiiniilen “insallah uykuda 6lesin” diye bedduada bulunmustur. Bu nedenle uyku apnesi

bilim camiasinda “Ondine Course” olarak bilinmektedir (14).

On dokuzuncu yiizyilin baslarinda yasamis olan Charles Dickens, uykuda
solunum durmasini en iyi tarif eden yazarlardandir. O dénemde Samuel Pickwick
isimli Ingiliz, Londra’da “Pickwick” isminde bir kuliip agmisti. Uyelerin her biri
kendine has ozellikleri olan kisilerden olusuyordu. Bir gazete sahibi de Dickens’a bu
kuliipte olanlar1 kaleme almasini istemisti ve bunlari “Pickwick Paper” adiyla
yayinlanmistir.  Dickens, Londra’daki  kahvehanelerde  dolasarak  kitabin
kahramanlarini kaleme almistir. Bu karakterler aslinda hepsi psikiyatrik bir olgu olup,
bunlardan biri olan Joe; kilolu, al yanakli, olmadik yerlerde uyuklayip uyuyakalan,
horlayan bir kuliip calisanidir. Uyku apnesinin klinigini bilen biri Dickens’in bu
kitabinda sendromun biitiin 6zelliklerini tarif edildigini kesfeder. Bu nedenle uyku
apnesi tarihgesi denilince bu kitap akla gelmektedir (14). Burwell ve arkadaslar1 1956
senesinde sismanlikla beraber hipoventilasyonu “Pickwickian Sendromu” diye de

isimlendirmistir (14, 15).

1965 yilindan sonra uyku tibbinda tanimlamalar biiyiik bir tartisma konusu olmustur.
Bu tanimlamalarda yorum ve uygulama ag¢isindan tamamen keyfi davranilmis ve farkli
laboratuvarlar tarafindan hastaligin agrilig1 farkli sekilde siniflandirilmistir. ilerleyen yillarda
gelisen teknoloji ile tanim ve terim karmasasini sonlandirmak i¢in 1995 yilinda “American
Academy of Sleep Medicine (AASM) ” tarafindan, “American Thoracic Society (ATS) ” nin
de yardimlariyla “Yetiskinlerde Uykuda Solunum Bozukluklari: Klinik Arastirmalarda
Sendrom Tanimi ve Olgiim Teknikleri igin Oneriler” seklinde bir uzlasi raporu hazirlanmus,

1999 yilinda tamamlanip “Sleep” dergisinde yaymlanmistir (13).



4.2. Smiflama

Uyku sirasinda olan ve patolojik olarak kabul edilen ve ayni zamanda mortalite ve
morbiditeye neden olan durumlar uykuda solunum bozukluklar1 (USB) olarak tanimlanmustir.
AASM tarafindan 2014 yilinda ICSD-3 olarak yaymlanmis olan uyku bozukluklari
smiflamasinda, uykuda solunum bozukluklari ikinci sirada yer almis olup (Tablo 4.1) alt

basliklar ise bes kategoriye ayrilmistir (16) (Tablo 4.2).

Tablo 4.1. Uluslararas1 Uyku Bozukluklar1 Siniflamasi (ICSD-3)

Insomnia

Uyku ile iligkili solunum bozukluklar

Hipersomnolansa neden olan santral bozukluklar

Sirkadyen ritm uyku-uyaniklik bozukluklari

Parasomniler
Uyku ile iliskili hareket bozukluklar1

N|o|gl~lwINIF

Diger uyku bozukluklari

Tablo 4.2. Uyku ile iliskili Solunum Bozukluklari Siniflamasi (ICSD-3)

1. Obstriiktif uyku apnesi
1.1 Obstriiktif uyku apnesi, erigkin
1.2. Obstriiktif uyku apnesi, ¢ocukluk

2. Santral uyku apne sendromu
2.1. Cheyne Stokes solunumu ile birlikte santral uyku apnesi
2.2, Cheyne Stokes solunumu olmadan bir medikal soruna bagli santral uyku apnesi
2.3. Yiiksek irtifaya bagli periyodik solunumun neden oldugu santral uyku apnesi
24. [lag ve madde bagimliligina bagh santral uyku apnesi
2.5. Primer santral uyku apnesi
2.6. Infant primer santral uyku apnesi
2.7. Prematiiriin primer santral uyku apnesi
3. Upyku ile iliskili hipoventilasyon sendromlar1
3.1. Obezite hipoventilasyon sendromu
3.2 Konjenital santral alveolar hipoventilasyon sendromu

3.3. Hipotalamik disfonksiyonla birlikte ge¢ baslangi¢li hipoventilasyon sendromu
3.4. Idiopatik santral alveoler hipoventilasyon

3.5. Ila¢ ve madde bagimhiligina bagl uykuyla iliskili hipoventilasyon

3.6. Tibbi durumlarin neden oldugu uykuyla iliskili hipoventilasyon

4.  Uyku ile iligkili hipoksemi sendromu

izole semptom ve varyantlar
5.1. Horlama
5.2. Katetreni




4.3 Obstriiktif Uyku Apnesi (OSA)

OSA, bir kisinin uykusu sirasinda nefesinin durdugu veya azaldig:1 bir hastaliktir.
Siklikla dilin yetersiz motor tonusu ve/veya yetersiz hava yolu dilator kas aktivitesi nedeniyle
uyku sirasinda iist solunum yolunun (USY) tikanmasindan kaynaklanir ve bu en az 10 saniye
stiren hava akiginin azalmasi (hipopne) veya hi¢ olmamasi (apne) ile sonuglanir. Genellikle
oksijen desatiirasyonu ile karakterize bir tablodur (17, 18). Giindiiz uyku hali ve iist solunum
yolunun kapanmasina yanit olarak solunum cabasinin artmasi ve sonug olarak uyanma ile

sonuclanmaktadir (19).
Erigkinde OSA tanisinin konmasi i¢in A+B kriterleri veya C bulunmalidir (20). (Tablo 4.3.)

Tablo 4.3. OSA Tani kriterleri

A. Asagidaki semptomlardan en az birisinin bulunmast;
e  Giindiiz uykululuk hali, yorgunluk, dinlendirmeyen uyku, insomnia
e  Hastanin uykusundan nefes durmasi veya kesilmesi ile uyanmasi

e  Hastanin yatak partneri veya bagka bir gozlemci tarafindan habitiiel horlama, uykuda nefes

durmasi veya her ikisinin de tanimlanmasi

e  Hastada hipertansiyon, koroner arter hastaligi, konjestif kalp yetmezligi, atrial fibrilasyon,
inme, tip 2 diabetes mellitus, duygudurum bozuklugu veya kognitif disfonksiyon

bulunmasi

B. Polisomnografi (PSG) veya OCST (Out-of-Center Sleep Testing) ile yapilan kayitta; saatte 5
veya daha fazla temel olarak obstriiktif apne, mikst apne, hipopne veya solunum eforu ile iligkili
arousal (Respiratory E ffort Related Arousal-RERA) saptanmasi

C. PSG veya OCST de saatte 15 veya daha fazla temel olarak obstriiktif apne, hipopne veya RERA

Tablo 4.4. OSA smiflamasi

OSA Siddeti AHI
Hafif diizeyde OSA 5-14.9/sa
Orta diizeyde OSA 15-29.9/sa
Agir diizeyde OSA >30/sa




4.4.Epidemiyoloji

OSA’nm varlig1 ve ciddiyeti tipik olarak, uyku saati basina apne ve hipopne toplami
olarak tanimlanan apne-hipopne indeksi (AHI) ile &lgiiliir. OSA prevalansi, hipopne tanimina
bagh olarak degisir. Hipopneyi tanimlamak i¢in kan oksijen satiirasyonunda %4'liik bir diistisii
kabul eden Wisconsin Uyku Kohort Calismasi, ABD'de 30 ila 70 yaslarindaki kadinlarin
%17.4%iniin ve erkeklerin %33.9'unun en az hafif OSA'ya (AHI 5-14.9) sahip oldugunu;
kadinlarin %5.6's1 ve erkeklerin %13.0' orta (AHI 15-29.9) veya siddetli (AHI >30) OSA'ya
sahip oldugunu tahmin etmektedir. OSA prevalanst 1990 ile 2010 arasinda yaklasik %30 artmus,
mutlak artig kadinlarda %4.2 ve erkeklerde %7.5 olmustur. OSA prevalansi yasla birlikte artar ve
erkeklerde kadinlara gore yaklasik iki kat daha fazladir. ABD'de OSA prevalansi 30-49 yas arasi
erkeklerde yaklasik %26.6 ve kadinlarda %8.7 ve 50-70 yas aras1 bireylerde erkeklerde yaklasik
%43.2 ve kadinlarda yaklasik %27.8'dir. Jackson kalp ve uyku ¢alismasinda biraz daha yiiksek
bir OSA prevalans: bildirilmis olup 50 ila 80 yaslarindaki Afrikali ve Amerikal yetiskinler
arasinda OSA prevalansinin %53.6 oldugunu ve bunlarin %20.4'linde orta ila siddetli OSA
oldugunu tahmin etmektedirler. Cok Etnikli Ateroskleroz c¢alismasinda, 54 ila 93 yas arasi
yetiskinlerde OSA prevalansi %601 agmaktadir; beyaz bireylerin %30.3"linde, Afrikali Amerikali
bireylerin %32.4"inde, Hispanik bireylerin %38.2'sinde, Cin kdkenli katilimcilarin % 39.4'tinde
orta ila siddetli OSA mevcuttur. Diger yiiksek gelirli {ilkelerde benzer bir OSA prevalansi

mevcuttur.

Ulkemizde yapilan ¢alismalarda ise OSA prevalanst %0.9-1.9 olarak bildirilmistir (21).
Farkli popiilasyonlarda yapilan bir dizi baska caligmalar, OSA i¢in benzer prevalans
bildirmislerdir (Tablo 4.5.) (22).

OSA asir1 kilo ve obezite ile iliskilidir. Viicut Kitle indeksi (VKI) 25'in altinda olan
30-49 yas arasi1 bireylerde, OSA prevalansi erkeklerde %7.0 ve kadinlarda %1.4 iken, VKI
30 ila 39.9 olan erkeklerde %44.6, kadinlarda %13.5'tir (18). Asir1 kilolu veya obez
insanlar, yasli bireyler dahil olmak tizere farkli popiilasyon alt kiimelerinde hastalik

prevalansi daha yliksektir (23).

Kuzey Amerika, Avrupa, Avustralya ve Asya'daki OSA prevalans tahminlerinin 6nemli
Ol¢iide farkli olmamasi, bu hastaligin yalnizca gelismis degil, gelismekte olan iilkelerde de yaygin
oldugunu diisiindlirmektedir. Ayrica, bu bozuklugun tip c¢evreleri ve meslekten olmayan

topluluklar tarafindan yaygin olarak taninmamasi géz oniine alindiginda, kiiresel olarak kamu ve
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kisisel saglik bakim maliyetlerinin ¢ok biiyiik olmasi da muhtemeldir. Son olarak, uyku sirasinda
hafif solunum anormalliklerinin bile (solunum ¢abasina bagli uyarilmalar - arousal) klinik dneme
sahip olabilecegi diistiniildiigiinde, hastalik prevalansina iliskin mevcut tahminlerin gergek

yiikten daha diisiik olmasi muhtemeldir (23).

Tablo 4.5. OSA Prevalansi ile ilgili galismalar

First Etnik Erkek Kadmn
Country Author N Koken Tam Yontemi Prevalansi Prevalansi

ggﬁ;ﬁ;?iﬂesik Young 602 Beyaz Polisomnografi 4 2
Amerika Biﬂesik Bixler 1741 Beyaz Polisomnografi 3.9 1.2
Devletleri

Avustralya Bearpark 485 Beyaz MESAM IV* 3.1 ND
Hindistan Udwadia 250 Hintli Polisomnografi 75 4.5
Cin Ip 258 Cinli Polisomnografi 41 ND
Cin Ip ND Cinli Polisomnografi ND 2.1
Kore Kim 457 Koreli Polisomnografi 45 2.3

*MESAM IV: Tasinabilir uyku sistemi
ND: Veri yok

4.5.Fizyopatoloji

Uykuda solunum bozuklugu, iist hava yolunun bir veya daha fazla bdlgesinde daralmaya
ikincil olarak nefes alma sirasinda artan direncten kaynaklanir. Daralma yerleri arasinda burun,
retropalatal bolge, retroglossal bolge veya daha az siklikla hipoglossal bolge bulunur. Farengeal
iist hava yolunun genisligi, list hava yolu agikligin1 koruyan iist hava yolu dilatorleri ile
inspirasyonun bir sonucu olarak torasik genisleme sirasinda olusan negatif farengeal intraluminal
basing arasindaki dengeye baglidir. Bernoulli'nin prensibi, hava akist korunurken herhangi bir
segmentin daralmasinin, o segmentte hava akis hizinin artmasina neden oldugunu belirtmektedir.
Bu, intraliiminal basinci azaltir ve segmenti daha da daraltarak {ist hava yolunun kollapsini

destekler.

Rapid eye movement (REM) uykusu atoni ile iliskili oldugundan, uykuda hangi evrede
oldugu da iist hava yolu agikhigim etkilemektedir (24). inspiratuar kaslar ile iist hava yolu

dilatorleri arasindaki koordinasyon eksikligi uyku sirasinda iist hava yolu tikanikligina yol a(;zirl.



Bu, 1978 tarihinde Guilleminault ve Motta tarafindan cuirass ventilatorle tedavi edilen
postpoliomyelit sendromlu hastalarla ilgili bir arastirmada bildirilmistir. Bu hastalarda, {ist hava
yolu dilatorleri ile karsilanamayan ve OSA gelisimine yol agan negatif intratorasik basing
gelismektedir (25). Bu bulgular daha sonra Simmonds, Branthwaite ve Hyland tarafindan

dogrulanmistir (26).

Daha yeni c¢alismalar, OSA hastalarinda genisleyen farengeal kaslarin (genioglossus ve
tensOr palatin) anormal aktivitesini gostermistir. Uyanik durumdayken, bu kaslar aktivitesi
artmaktadir (27). Uyku baslangicinda, normalde {ist solunum yolu kas tonusundaki azalmaya
bagli olarak direngte bir artig olur. OSA hastalarinda, elektromiyografi (EMG) ile o6lgiildiigiinde
kas tonusunda biiyiik bir azalma vardir ve bunun sonucunda direngte artis meydana gelir (27, 28).
Ust solunum yolu direncindeki bu artisin normal deneklerde bilinen bir sonucu yoktur.
Horlayanlarda ise her horlamada direngte daha fazla artis olmaktadir. Bu artan dirence yanit
olarak, birgok denek inspirasyon eforunu artirabilir ve normal tidal voliimii koruyabilir. Solunum
cabast bazi hastalarda uyku yapisini veya oksijen doygunlugunu olumsuz etkilemez. Bununla
birlikte, diger durumlarda, tist hava yolu dilatorleri, dakika ventilasyonunu ve normal gaz
degisimini siirdiirmek i¢in negatif farengeal intraluminal basinca yeterince karsi koyamaz (29).
Bu vakalarda inspirasyon ¢abasi artar. Artan inspiratuar eforla birlikte, iist hava yolu dilatorleri
inspiratuar negatif basinca tam olarak uyum saglayamadigindan, iist hava yolunun genisliginde
bir azalma olur. Ust hava yolu pasajinin daha da daralmasi nedeniyle tidal voliim azalir ve bir
uyarilma tepkisi tetiklenir. Sempatik ve parasempatik tonuslardaki degisiklikler, {ist solunum yolu
kaslarinin inspirasyon ¢abalarindaki artisa gore degisir. Bu hassas dengenin sonucu olarak, kronik
diisiik kan basincina ve hatta vagal tonusun kronik hiperaktivitesinin baz1 fiziksel bulgular

(soguk eller, iisiiyen ayaklar, yataktan kalkarken hafif bag donmesi) ortaya ¢ikabilir (30).

OSA hastalarmin biiyiik bir yiizdesinin, kemerli bir sert damak, uzun bir yuamusak damak
ve mandibulanin orta derecede retropozisyonu gibi kraniyofasiyal anormalliklere sahip olmasi
onemlidir (31, 32). Bu anormalliklerin, yasamin ilk haftalarinda obstriiktif apneden sorumlu
oldugu one siiriilmistiir (33). Bu anormallikler genetik faktorlerle iligkilidir (34). Daha 6nce
belirtildigi gibi iist solunum yolu, burun deliklerinden baglar ve nazal vestibiil, nazofarenks,
orofarenks ve hipofarenksi igerir. Farenks, hem sindirim hem de solunum fonksiyonlarina hizmet
ettigi icin iist solunum yolunun 6zellikle savunmasiz bir kismidir. Yiyecekleri yemek borusuna
yonlendirmek icin dilate olmasi gerekirken ayn1 zamanda hava yolunun kapanmasina neden

olmamasi gerekmektedir.
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Alerjik tikaniklik, iltihapli lenfoid doku veya septum deviasyonu dahil olmak {izere
herhangi bir nedenden kaynaklanan burun tikanikligi, solunumu burundan agiza cevirerek
obstriiktif noktiirnal solunum patolojisini baslatabilir. Agizdan solunum, farengeal kollapsi ve dil
tabaninin geriye dogru yer degistirmesini destekleyen anormal hava yolu dinamiklerine zemin
hazirlar. Genisleyen genioglossus ve geniohyoid kaslar mekanik olarak dezavantajli hale gelir ve
hava yolu direnci artar. Bir sonraki potansiyel tikanma seviyesi, genislemis adenoidler,
bademcikler ve yumusak damak dokulari nedeniyle burun ve orofarenkste ortaya cikar. Bu
dokularin genislemesi kalitsal ve edinsel faktorlere ikincildir. Alerjenler ve tekrarlayan tist
solunum yolu enfeksiyonlari, hiperplaziye ve lenfoid dokuda skarlasmaya neden olabilir.
Horlama, kiiciik orofarengeal boslugu daha da tehlikeye atan emme ve travma nedeniyle kiigiik
dili daha 6demli hale getirir (25). Makroglossi kismen obeziteye bagli olabilir ve OSA ile
iligkilidir (30). Yiksek kemerli sert damak, ¢ene malformasyonlart da OSA ile iligkilidir.
Mandibula'nin maksillaya gére konumu, dilin posterior uzantisini belirler. Genioglossus kasi,
geriye dogru yer degistirmis bir mandibulada daha da posteriora uzanir ve hipofarengeal
obstriikksiyona zemin hazirlar. Sirtiistii pozisyonda uykurken, yercekimi dili farengeal limene

dogru ¢eker ve azalan kas tonusu ayrica dili dorsal yonde gevsetir (25).

Cocukluk doneminde agizdan solunumla sonuglanan kronik burun tikanikligi, daha
sonraki yagsamda uyku apnesine zemin hazirlayan kraniyofasiyal degisikliklere neden olabilir. Bu
durum, mandibular gelisiminde eksiklik olan ve kismen tikali burun deliklerine sahip rhesus

maymunlarinda gosterilmistir (35, 36).

Cocuklarda genislemis adenoidlerden kaynaklanan {ist hava yolu tikanikliginin, diger
kraniyofasiyal degisikliklerin yan1 sira mandibula boyutunun kisalmasina ve retrognatiye yol ac¢tigi
gosterilmistir (36). Dil kaslarinin patolojik hipotonisinin, USB ile iliskili olan yiiksek ve dar bir sert
damak gelisimine yol actig1 gosterilmistir. Dilin kas aktivitesi ile normal damak ve {ist solunum
yolunu destekleyen diger anatomik yapilarin gelisimi arasindaki etkilesimi anlamak, uykuda
solunum bozuklugu tedavisinde miyofonksiyonel tedavinin roliinii vurgular (37). Obezite st
solunum yolunu sadece sirtiistli pozisyonda farenkse bask1 yaptigi i¢in degil parafarengeal yapilara
infiltrasyonu ile hava yolunun daralmasina neden olarak da tehlikeye sokmaktadir (38). EK olarak,
iist solunum yolu goriintiileme ¢aligmalari, OSA'll hastalarin farenksin yan duvarlarindaki yag

dokusu nedeniyle hava yollarinin dar oldugunu gostermislerdir (25).

Testosteron, daha fazla parafarengeal kas kiitlesi ve daha merkezi yag dagilimina neden

olarak obstriiksiyona katkida bulunabilir. Bu, horlamanin genellikle ergenlik doneminde veya
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hemen ergenlik sonras1 donemde baslamasi gergegini agiklayabilir. Birkag kilogramlik ekstra kilo
almak bile anatomik olarak savunmasiz hastalarda dengeyi iist solunum yolu obstriiksiyonuna

dogru gevirebilir (25).

Morbid obezite, list solunum yolu dinamikleri {izerindeki etkisine ek olarak
ventilasyonunu bozar. Karin, diyafram ve kaburgalarin ¢cevresinde yag birikmesi gogiis kafesinin
uyumunu azaltir ve daha fazla solunum gabasi gerektirir (39). Fonksiyonel rezidiiel kapasite
azalir, hava yollarinin atelektazisi, hipoksemi ile ventilasyon-perfiizyon uyumsuzlugu yaratabilir
(40). Surtiistii pozisyonda karin agirligi, hipoksemiyi artiran ek yiik olusturur (41). REM uykusu
sirasinda kas atonisi, interkostallar ve iist solunum yolu dilatorleri gibi yardimer solunum kaslarini
islevsel olarak fel¢ eder. Boylece diyafram, agir gogiis kiitlesinin yarattifi yiike karst en ¢ok
inspirasyona katkida bulunur ve bazi obez hastalarda REM uykusu sirasinda goriilen derin oksijen

desatiirasyonlarina yol agar (25).

Tablo 4.6. OSA gelisimi i¢in primer risk faktorleri (42)

VKI >30 kg/ m? iistiinde olmas1

Boyun cevresi [Erkeklerde >43cm; Kadinlarda >38cm olmasi]

Yas >40 olmast

Erkek cinsiyet

Kraniyofasiyal anatomi ile ilgili yapisal faktorler

Siyahi etnik kdken
Ailede OSA oykiisii

Tablo 4.7. OSA gelisimi i¢in diger risk faktorleri (43)

Menopoz

Artan yas
Alkol tiikketimi

Sigara igmek

Endokrin hastaliklar1 (6r. hipotiroidizm, akromegali)

Kraniyofasiyal anormallikler (6rn. Marfan hastaligi, Pierre-Robin veya Down sendromu)

Uyusturucu kullanimi

Nazal allerji ve tikaniklik

Polikistik over sendromu
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Uyku baslangici

Solunumun
eski haline
donmesi

Azalmis dilator
kas aktivitesi

Hava yolu
daralmasi veya
kollapsi

Hava yolunum
acllmasi

Apne veya

Arousal :
Hipopne

Solunum
¢abasinin
artmasi

Hiperkapni
Hipoksemi

Sekil 4.1. Uyku sirasinda meydana gelen apne — hipopne olusumunun fizyopatolojik
mekanizmasi (44).

4.6. Tanm1 Yontemleri

OSA'nn tamsinda altin standart yontem polisomnografi olup, apne-hipopne indeksi‘nin
(AHI) saptanmastyla konur. AHI, uyku saati basma diisen apne ve hipopne sayis1 olarak tanimlanir.
Apne, hava akimmim en az 10 saniye siireyle kesilmesi, hipopne ise aym sekilde en az 10 saniye
stireyle %3'liik oksijen desatiirasyon Ve hava akiminda %30’luk azalma anlamina gelir (45).

OSA tanisi igin Amerikan Uyku Tibb1 Akademisi (AASM) kriterlerine gore ya herhangi
bir semptom olmaksizin AHI’nin (temel olarak obstriiktif solunumsal olaylarin bulundugu) 15 ve
lizerinde olmasi veya giindiiz asir1 uyku hali, uyanikken istemsiz uyuklamalar, dinlendirici

olmayan uyku, partner tarafindan bildirilen yiiksek sesli horlama veya uyku sirasinda gozlenen
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solunum durmasi gibi semptomlarla birlikte AHI’nin (temel olarak obstriiktif solunumsal
olaylarin bulundugu) 5 ve iizerinde olmasi olarak tammlanmistir (Tablo 4.3.) (46). OSA tanisi
icin Kanada Toraks Dernegi kilavuzlari, AHI>5'in olmasini ve diger nedenlerle agiklanamayan
giindiiz uykululugunun veya OSA'nin en az 2 semptomunun (6rnegin uyku sirasinda bogulma
veya nefes nefese kalma, tekrarlayan uyanmalar, dinlendirici olmayan uyku, giindiiz yorgunlugu
veya konsantrasyon bozuklugu) varligini kabul etmektedir (47). AHI ayrica OSA'nin ciddiyetini
de belirlemektedir. OSA, AHI 5.0-14.9 icin hafif, AHI 15.0-29.9 icin orta ve AHI >30 olarak
saptandiginda siddetli olarak simiflandiriimaktadir (Tablo 4.4) (46).

4.6.1 Klinik Ozellikler

Uyku 6ykiisii temelde 6nemlidir ve uyku bozuklugunun dogasini belirlemede ilk adimdir.
Sadece uyku baslangicinda veya gece uyku sirasinda ortaya cikanlar degil, 24 saatin tamami
boyunca izlenen semptomlar degerlendirilmelidir. Klinisyen, aksamin erken saatlerinde veya
uyku baslangicinda ortaya ¢ikan semptomlara, (6rnegin paresteziler, kontrol edilemeyen uzun
hareketleri gibi), gece uyku sirasinda (6rn. OSA’da tekrarlayan uyanmalar, horlama ve solunum
durmasi), sabah uyanista (6rn. OSA’da bitkin ve uykulu hissetme) veya sabah geg¢ saatlerde ve
0gleden sonra (6rn. giindiiz yorgunlugu, OSA’da ve narkolepside kisa siireli uyumak igin karsi
konulamaz istek) ortaya ¢ikan semptomlara dikkat etmelidir. Depresyona bagli uykusuzlukta

sabah erken uyanmalar not edilebilir (48).

Kales ve arkadaslar1 uyku dykiisiinii degerlendirirken altt 6nemli baslik siralamistir. Bu
basliklar: (1) spesifik uyku problemini tanimlayn, (2) klinik seyri degerlendirin, (3) ¢esitli uyku
bozukluklarin1 ayirt edin, (4) uyku/uyaniklik modellerini degerlendirin, (5) yatak partnerini

sorgulayin ve (6) bozuklugun hasta tizerindeki etkisini degerlendirmek seklindedir (49).

Uyku yakinmasinin baglangici, sikligi, siiresi ve siddeti; zaman igindeki ilerlemesi,
gelisimi ve dalgalanmasi; ve onu baglatmig olabilecek herhangi bir olay olup olmadigi
incelenmelidir (50). Bu faktorlerin analizi, gegici bozukluklari kalici olanlardan ayirabilir.
Hekim, hastanin fonksiyonel durumunu, giin i¢indeki ruh halini, kullandig ilaglar1 ve bunlarin
uyku sikayetine etkisini, uyku hijyenini sorgulamalidir (51). Son olarak, hastanin problemini
anlamak i¢in psikolojik, sosyal, tibbi ve biyolojik faktdrler ve bunlarin etkilesimleri dikkate
alinmalidir (43). Yatak partneri, bakici ve ¢ocuk s6z konusu oldugunda ebeveyn ile yapilan
gorlisme, anormal hareketlerin, anormal davraniglarin (parasomniler, gece ndbetleri) ve uyku

sirasinda solunum bozukluklarinin teshisi i¢in 6nemlidir (25).
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Tablo 4.8. Uyku apnesinde klasik ve diger semptomlar

Horlama Uykuya dalma ve uykuda kalma sorunu
Giindiiz Asir1 Uyku Hali Dinlendirici olmayan uyku
Tanikli Apne Giindiiz uyanik kalamama

Dogru zamanda uyuyamamak

Yatakta hareket etme ve tekrarlayan bacak hareketleri

Gece terlemesi

Entelektiiel kotiilesme ve unutkanlik

Atipik gogiis agrist

Libido kaybi

Konsantrasyon bozuklugu ve sinirlilik

Motor becerilerde bozulma

Anksiyete ve depresyon

Nokturnal reflii ve okstrik

Sabah bas agrisi

Uykuda bogulma hissi

Agiz kurulugu

Horlama: Agiz boslugundaki yapilarin titresiminden kaynaklanir ve hastalarin veya
eslerinin tibbi yardim istedikleri en yaygin semptomlardan biri olarak kabul edilir. Habituel
horlama, genel popiilasyonda yaygindir; Bir rapora gore kadinlarin %401 ve erkeklerin %60
horlama aliskanligina sahiptir (52). Horlamayr OSA’nin bir semptomu olarak ele aldigimizda,
horlayan hastalarin yaklasik %70-80'inde OSA saptanmis olup OSA’s1 olan hastalarin %95'inde

horlama vardir (53).

Giindiiz Asir1 Uyku Hali (GAUH): Giindiiz uyku hali, OSA hastalarinda en sik goriilen
giindiiz semptomudur. Yetersiz uyku, duygudurum bozukluklari, ilag yan etkileri vb. bir¢ok sebep
uykululuk nedeni oldugundan; uyku hali, OSA'nin ciddiyeti ile zayif bir sekilde iligkilidir ve
glindiiz uyuklamasi, OSA i¢in spesifik bir belirteg degildir (54). Bununla birlikte, giindiiz uyku
hali, OSA'l1 hastalarda tedaviye yanit1 degerlendirmek i¢in ¢ok yararli bir tarama aracidir (55).
Uykululuk derecesini siibjektif olarak degerlendirmek i¢in kullanilan gesitli 6l¢ekler arasinda Ruh
Hali Profili, Stanford Uykululuk Olgegi ve Epworth Uykululuk Olgegi bulunur (56).Bu
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dlgeklerden Epworth Uykululuk Olgegi, anlik bir ruh halini yansitmak yerine son bir ay iginde
farkli giinliik durumlarda uyuklama olasiligini degerlendirdigi i¢in yaygin olarak
kullanilmaktadir. Uyanikligin Korunmasi Testi (Maintenance of Wakefulness = MWT) ve
Multiple Sleep Latency Test (MSLT) ile uykululuk objektif olarak olgtilebilir.(57)

Tamkh Apne: Hastanin yatak partneri, hastanin uykusu sirasinda solunum
duraklamalarina veya apnelere tanik olabilir veya hasta, gece boyunca bogularak uyandigini veya
ani bir sekilde panikledigini bildirebilir. Bu sikdyetler uyku klinigine bagvurmanin en yaygin
nedenlerindendir (58). Apneler, OSA’l1 olmayan popiilasyonda da ortaya ¢ikabilir. Son olarak,
gece nefes darligini tanikli apnelerden ayirt etmek dnemlidir. Genellikle OSA'l1 hastalar sadece

kisa bir siire i¢in nefessiz kalabilirken, diger durumlarda uzun siireli dispne vardir.

Hastalar GAUH, horlama veya tanikli apneler ile bagvurabilse de, bu semptomlarin hig¢biri
tek basina teshis konmasmi saglamaz. Uyku klinisyenleri, 6ykii ve fizik muayene ile tani
koymalar1 istendiginde siklikla yanilirlar. Bununla birlikte, horlama ve tanikli apneler gibi
semptomlarin kombinasyonu, OSA i¢in daha fazla belirleyicidir. Tan olasilig1 daha da artirmak

icin, belirli risk faktorlerinin ortaya konmasi yardimer olabilir (59).

Diger semptomlar: OSA'nin diger semptomlar1 arasinda dinlendirici olmayan uyku,
sabah bas agrilar1 ve yorgunluk yer alir, ancak bunlarla sinirli degildir. Klinik semptomlarin
OSA'nin ciddiyeti ile zayif bir korelasyonu olmasina ragmen, OSA tarama araci saglamak i¢in
cesitli tahmin modelleri gelistirilmistir. Bu modellerin ¢ogu klinik semptomlara, antropometrik
Ol¢timlere ve {ist solunum yolu anatomisi degerlendirmesine baglhdir. Yiiksek duyarliliga ragmen,
diisiik 6zgiilliigli goz ontline alindiginda klinik faydasi sinirlidir ve ayrica pediatrik popiilasyonda

kullanimlart sinirlidir (57).

4.6.2. Fizik Muayene

USB varligin1 disiindiiren semptomlar1 olan her hastanin ayrintili bir fizik
muayenesinin yapilmasi esastir. USB; solunum, kardiyovaskiiler, gastrointestinal, endokrin
veya norolojik bir hastaliga neden olup bunlarla ilgili bulgular ortaya ¢ikarabilir. OSA’da
hastanin boy ve kilo, boyun ¢evresi gibi fizik muayene bulgular1 ve kan basinci dlgiilerek kayit
altina alinmali, siirekli pozitif hava yolu basinct (CPAP) tedavilerinin semptomlar1 gidermede
basarisiz olmasi durumunda cerrahi diizeltme gerektirebilecek iist solunum yolu anatomik

anormalliklerini ortaya ¢ikarabilir. Fizik muayene, uyku apnesi i¢in bir risk faktorii olan
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sistemik hipertansiyonu (HT) ortaya ¢ikarabilir. Tablo 4.9. da OSA'l1 hastalarda goriilebilecek

fizik muayene bulgulari listelenmektedir (43).

Tablo 4.9. OSA’1 hastalarda fizik muayene bulgulart

Hastalarin gogunda obezite (%70)

Artmis boyun gevresi (erkeklerde >17 ing ve kadmlarda >16 ing)

Biiyiik 6demli uvula

Diisiik gevsek yumusak damak

Biiyiik tonsiller ve adenoid (6zellikle ¢ocuklarda)

Retrognati

Mikrognati

4.6.3. Radyoloji

OSA tanis1 polisomnografi ile konulur. Bununla birlikte, goriintiileme yontemleri,
OSA'1 hastalarin degerlendirilmesinde destekleyici yontemlerdir. X-iginlart kullanilarak
yapilan sefalometrik analiz, kraniyofasiyal deformitelerin tanisinda énemli bir yontemdir. Bu
yontemle kafa tabaninin Ol¢iilmesinin yani sira hyoid kemigin konumu, mandibulanin
konfigiirasyonu, posterior farengeal hava sahasi, dilin boyutlari, kiigclik dilin uzunlugu ve
kalinlig1 gibi bilgiler edinilebilir. Bu bolgedeki anatomik degisiklikler OSA’ya yatkinlik

olusturabilir.

Manyetik rezonans goriintiileme (MRG); ¢oziiniirliigliniin yiiksek olmasi, iyonize
radyasyon kullanmadigi i¢in bu tir arastirmalarin ana goriintiileme yontemi olarak
kullanilmaktadir. OSA'li hastalarda goriintiileme ¢aligmalarinda arastirilmasi gereken en
onemli degisikliklerden biri, BT veya MRG kesitlerinde hava yolu pasajinin seklidir. OSA’l1
hastalarda orofarengeal boélgede artan yumusak doku (yag, kas veya lenfoid doku) hacmi,

orofarenksin anteroposterior olarak patolojik seyretmesine neden olabilir.

Polisomnografi OSA tanisim1 koymak igin kullanilan yontem olmakla birlikte, BT ve
ozellikle MRG, baslangi¢ tedavisine iyi yanit vermeyen hastalarin klinik tanisinda, ameliyat
oncesi degerlendirmede ve tedavi sonrasi takibinde onemli destekleyici yontemler olarak

kullanilabilir. Hem BT hem de MRG, darlik olan bdlgelerin anatomik planlarinin
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degerlendirmesini saglayabilir, bu da daha iyi klinik degerlendirmenin yani sira olasi bir cerrahi

yaklasim i¢in daha iyi planlama firsati saglar (60).

4.6.4. Diger Tam Yontemleri

Bir hastanin uykusuzlugunun veya asir1 uykusunun nedeni olabilecek herhangi bir
stipheli tibbi bozuklugu dislamak i¢in her zaman uygun laboratuvar testleri yapilmalidir. Bu
testler arasinda kan ve idrar tahlili, EKG, holter, ekokardiyogram, gogiis radyografisi
bulunabilir, ayrica gastrointestinal, pulmoner, kardiyovaskiiler, endokrin ve bobrek

bozukluklarini ekarte etmek i¢in ek tetkikler de yapilabilir (43).

Spirometri ve arteriyel kan gazlar1 USB yakinmasi olan bir hastanin incelemede
yardimer olabilir. Pulmoner fonksiyon testleri, uyku ile iligkili solunum bozukluklarini
etkileyebilen diger pulmoner hastaliklari diglamak i¢in onemlidir. Azalmis vital kapasite,
Cleveland Aile Calismasinda, yaghilarda akciger ile ilgili uyku hastaliklar1 icin risk faktori
olarak tanimlanmistir (61, 62). Azalmis vital kapasite obezitenin bir belirteci veya OSA
varligiin bir gostergesi olabilir (63). Diyafragma ve interkostal kaslarin elektromiyografik
kayitlari, gesitli ndrolojik hastaliklarda bu kaslardaki degisiklikleri saptayabilir. Intrensek
akciger hastaligina bagli giindiiz hipoksemisi veya CO. retansiyonu olan hastalarda obstriiktif
uyku patolojisinin eklenmesiyle ciddi oksijen desatiirasyonlar1 géstermesi beklenebilir ve hatta
CPAP tedavisine diisiik akisli oksijen eklenmesi gerekebilir. Arteriyel kan gazi, hasta 20 dakika
sirt Uistll yattiktan sonra elde edilirse, uyku degerlendirmesi i¢in en uygun bilgiyi saglar. Bu,
sirtiistii pozisyonla iliskili yetersiz ventilasyonun saptanmasina yardimci olur. Tiroid fonksiyon
taramasi, apne ve giindiiz uyku halinin bir nedeni olarak hipotiroidizmi diglanmasina yardime1
olacaktir. Bilinen akciger hastaligi olmayan polisitemili hastalar da, uyku apnesinin

diistiniilmesini saglar (43).

Uykululuk derecesine yardimci olmak igin ¢esitli dlgekler gelistirilmistir. Stanford
Uykululuk Olgegi, subjektif uykululugu 6lgen 7 puanlik bir 6lgektir ancak kalic1 uykululukta
giivenilir olmayabilir. Stanford Uykululuk Olgegine biraz benzeyen Karolinska Uykululuk
Olgegi, 9 puanlik bir dlcektir (64, 65). Diger bir dlgek, uyanikligin gérsel analog dlgegidir. Bu
olgek sirkadiyen ritim bozukluklarinda basartyla kullanilmistir. Epworth Uykululuk Olgegi,
genel uykululuk diizeyini degerlendirir (66, 67). Hastalarin her biri 0-3 olarak puanlanan sekiz
duruma gore derecelendirilir (3 en yiiksek uyuklama olasiligl). Maksimum puan 24'tiir ve

10'dan biiyilik puan asirt uyku halinin gostermektedir (Tablo 4.10). OSA tanisi igin bir tarama
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araci olarak Berlin anketi kullanilmaktadir. Berlin anketi, {i¢ kategoride diizenlenmis on soru
ile birlikte boy ve kilo bilgisinden olusur: horlama ve solunumun durmasi (kategori 1; bes soru);
giindiiz asir1 uyku hali belirtileri (Kategori 2; dort soru); ve VKI ve hipertansiyon (kategori 3;
bir soru boy ve kilo bilgisi) bilgilerinden olusmaktadir. 2 veya daha fazla kategorideki pozitif
puanlar, yanitlayanin OSA igin yiiksek risk tasidigini gostermektedir (68). Pitsburg Sleep
Quality Index (PSQI), subjektif uyku kalitesi, uyku latansi, uyku siiresi, habitiiel uyku etkinligi,
uyku bozukluklari, uyku ilaci kullanimi ve giindiiz fonksiyonlar1 olmak {iizere toplam 7 ana
baslikta sorulan sorular ile uyku kalitesini degerlendiren bir ankettir (69). OSA taramasi igin
gelistirilmis bir diger test ise STOP-Bang anketidir (Tablo 4.11). Anket sekiz sorudan
olugmakta olup evet hayir seklindedir. Bu tarama testini gelistiren ekip once dort sorudan
olusan horlama, giin i¢i uykululuk hali, tanikli apne ve hipertansiyon ile STOP formunu
gelistirmiglerdir. Daha sonrasinda bu dort soruya ek olarak dort yeni soru ekleyerek STOP-
Bang formunu gelistirmislerdir. Icerisindeki her bir soru énemli sdzciiklerin ilk harflerinin bir

araya getirilmesiyle meydana gelmistir (70).

Tablo 4.10. Epworth Uykululuk Olgegi

HER
HiC | NADIREN | SIKLIKLA | ZAMAN
©) @) @) (©)

1. Oturdugu yerde bir seyler okurken

2. Televizyon seyrederken

3. Enaz bir saatlik yolculukta yolcu olarak bulunurken

4. Birisiyle oturmus konusurken

5. Alkol alinmayan bir 6gle yemeginden sonra sessizce
otururken

6. Toplum i¢inde hareketsizce otururken

7. Ogleden sonra uygun kosullar oldugunda dinlenmek igin
uzanmisken

8. Arag kullanirken trafikte birka¢ dakika da olsa dururken

<10 puan. Normal >10 puan: Asir1 Uykululuk Hali
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Tablo 4.11 STOP-BANG Anketi

EVET HAYIR

S: Snore (Yiiksek sesle horlama var mi?)

T: Tired (Giindiizleri yorgun ve uykulu musunuz?)

O: Observed Apnea(Uykuda nefesinizin durdugunu séyleyen oldu mu?)

P: Pressure (Antihipertansif kullaniyor musunuz?)

B: BMI (Viicut Kitle indeksi>35 kg/m?)

A: Age (Yas>50)

N: Neck (Boyun gevresi>40 cm)

G: Gender (Erkek cinsiyet)

4.7. Polisomnografi

Polisomnografi (PSG) terimi, 1974 yilinda Holland ve arkadaslar1 tarafindan uyku
sirasinda birden ¢ok eszamanli fizyolojik 6zelligin kaydedilmesi, analizi ve yorumlanmasi i¢in
onerilmistir (71). PSG, uyku bozuklugu olan hastalarin tan1 konmasinda ve normal uykuyu
anlayip gelistirilmesinde Oonemli bir aractir (72, 73, 74, 75). PSG, OSA tanisi i¢in “altin
standart” testtir. Test, uyuyan hastada coklu fizyolojik sinyallerin izlendigi bir gecelik
calismadir. Toplanan sinyaller ii¢ ana gruba ayrlabilir: uykuyu ile ilgili olanlar
(Elektroensefalografi, elektrookiilogram, submental elektromiyogram), kardiyak ritmi izleme
(EKG) ile ilgili olanlar ve solunumla ilgili olanlar (hava akimi, torakoabdominal efor ve
oksimetri). Hava akisi, bir oronazal termistdr, pletismografi veya nazal kaniil/basing
doniistiiriicii sistemi dahil olmak {izere ¢esitli yollarla izlenebilir. Nazal basincin izlenmesi,
hava akisin1 6lgmek icin tercih edilen yaklagim haline gelmistir ¢iinkii hava akis1 6l¢iimleri i¢in
"altin standart" olan bir pnédmotakograftan elde edilen hava akis1 6l¢timlerine yakindir (76, 77).
Uyku teknisyenin gozetiminde, polisomnogram teknolojisi ile toplanan veriler, egitimli
uzmanlar tarafindan analiz edilip, uyku dagilimini ve gece boyunca goriilen diizensiz solunumu

karakterize edecektir (78).

Calisma yapilmadan 6nce, tam bir tibbi, psikiyatrik ve ila¢ gegmisi tamamlanmali ve

calismayr yapan uyku hastaliklart uzmanima sunulmalidir. Bu bilgiler, verilerin dogru
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yorumlanmasi i¢in gereklidir ve ¢alisma sirasinda ortaya ¢ikabilecek zorluklar1 6nceden tahmin

edilmesini saglar (43).

Tablo 4.12. PSG Endikasyonlar1 (43)

e  Solunum ile iligkili uyku hastaliklarin (SRBD) teshisinde
e Pozitif hava yolu basinci titrasyonu
e Horlama veya OSA i¢in ameliyat 6ncesi degerlendirme
e Asagidaki tedavilerin sonu¢larmin degerlendirilmesi:
= Ortaila siddetli OSA i¢in oral aparatlar
= Ortaila gsiddetli OSA i¢in cerrahi prosediirler
=  Cerrahi veya dis prosediirleri sonrasinda semptomlarin kalkmasi
e Takip PSG gerektiren tedavi sonuglar1
*  Onemli kilo kayb1 veya alim1 (viicut agirhgmm %10')
= Klinik yanit yetersiz oldugunda veya semptomlar tekrar basladiginda
o Sistolik veya diyastolik kalp yetmezligi ve SRBD'nin gece semptomlar1 olan hastalar
e  Optimal konkestif kalp yetmezligi tedavisine ragmen semptomlar1 devam eden hastalar
e  Uyku ile iligkili semptomlari olan néromiiskiiler bozukluklar1 olan hastalar
o Narkolepsi (PSG sonrast MSLT)

e Hasta veya gozlemci sikayetlerine gére periyodik uzuv hareketlerinin olmasi

AASM yonergelerine gore, asagidakileri teshis etmek i¢in PSG gerekli degildir:

Tablo 4.13. PSG Gerekmeyen durumlar

» Komplike olmayan Parasomniler

* Gece nobetlerinden siiphelenilmedikge epilepsiler

* Huzursuz bacak sendromu

* Yaygn, karmasik, zarar vermeyen olaylar (uyarilmalar, Kabuslar, eniirezis, uykuda konugma, bruksizm)

» Sirkadiyen ritim bozukluklari.

Klinik uyku ¢alismalarinda kullanilan geleneksel bir PSG kayidi tipik olarak asagidaki

parametreleri igerir:
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Tablo 4.14. PSG’de kayit altina alinan parametreler

» Central, frontal ve oksipital elektroensefalogram (EEG)

* G0z hareketlerinin kaydi [elektrookiilogram veya EOG]

* Cene kasi aktivitesinin kaydi [¢ene elektromiyogrami veya EMG]
* Bacak kas aktivitesinin kayd1 (sag ve sol anterior tibialis EMG)

» Elektrokardiyogram (EKG)

» Nazal ve oral hava akimi1

» Solunum eforu (Torakoabdominal hareketler)

» Oksijen satiirasyonu

Calismanim amacia bagl olarak yukaridakilere ek parametreler eklenebilir. Ornegin,
PSG noninvaziv ventilasyon ile kullanildiginda, ek parametreler tipik olarak iletilen pozitif
hava yolu basing¢larini, tahmini tidal hacimleri, inspiratuvardan ekspirasyona oranlarini, kagak
degerlerini ve kapsamli tedavi degerlendirmesiyle ilgili diger temel verileri igerir. Ote yandan,
gece nobetlerini veya parasomnileri degerlendirmek amaciyla PSG kullaniliyorsa, ek olarak,

genisletilmis sayida EEG kanali ve EMG igerebilir.

Uluslararasi1 10-20 elektrot yerlestirme sistemi, EEG elektrotlarinin yerlesimini belirler
(Sekil 4.2.). Referans elektrotlar, mastoid ¢ikintinin kemikli yiizeyine yerlestirilir. EOG, gbzde
var olan korneoretinal potansiyel farkinin hareketini kaydeder. Cene EMG aktivitesini
kaydetmek i¢in mentalis ve submentalis kaslarinin iizerine altin kap veya glimiis-giimiis kloriir
elektrotlar yerlestirilir (Sekil 4.3.). Bruksizm ile iliskili EMG aktivitelerini daha iyi tespit etmek
icin bir masseter kasinin iizerine bir elektrot daha yerlestirilir. Bacak EMG'sini kaydetmek igin
her bacagin 6n tibialis kasinin iizerine bir ¢ift elektrot yerlestirilir. PSG sirasinda EKG'yi
kaydetmek icin ¢esitli yaklasimlar vardir. Sag klavikulanin biraz altina ve sol alt gogiis
kafesinin lizerine yerlestirilmis bir elektrot ile DII derivasyonu elde edilir. Ek elektrotlar ile DI

ve DIII derivasyonlar1 da eklenebilir.

24



) Y J \ M; | P " P, I, l\i‘,

Sekil 4.2. 10/20 sistemine gore yerlestirilen elektrotlarin iistten ve yandan goriiniisii

Referans

E2 (ROQ)
E1 (LOC)

M1

M2

Masseter Kasi

Cene EMG

/

Sekil 4.3. EOG, ¢ene EMG'si elektrotlarinin yerlesimini gésteren sematik diyagram
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Cogu hava akist sensorii apneleri giivenilir bir sekilde saptar, ancak
hipopneleri teshis etmek ic¢in gereken azalan akisin tespiti ve miktarinin
belirlenmesi kullanilan sensoriin tipine baglidir. Hipopne, obstriiktif solunum
olaylarinin ¢ogunu olusturur ve bu nedenle dl¢iimiiniin giivenilir olmas1 gerekir.
Hava akisinin tespiti i¢in termistorler, termokupllar veya poliviniliden floriir
(PVDF) sensorleri onermektedir. PVDF sensorii ayrica solunum olaylarinin
sayisinin saptanmasinda pnémotakograf kadar iyi performans géstermistir (79, 80).
Diyagnostik ¢aligma sirasinda bir apnenin tanimlanmasi i¢in, hava akiminin
izlenmesi amaciyla oronazal termal hava akim sensoOrii dnerilir. Oronazal sensor
calismiyorsa veya sinyal gilivenilir degilse nazal basin¢ transdiiseri, solunum
indiiktans pletismografisi (RIP) akisi veya RIP toplami Onerilir. Nazal basing
sinyali, agizdan nefes alma sirasinda azalmis amplitiid gosterebileceginden, apne

tespiti i¢in Onerilen bir sensor degildir (81).

Mikrofon, polisomnografi (PSG) sirasinda horlamay1 algilamak igin kullanilir
ve kolayca tanimlanabilen dalga bigimlerine sahip bir ¢ikis sinyali saglar. Pulse
oksimetre, standart uyku ¢alismasinda mutlaka kullanilir. Pulse oksimetresi, uyku
apnesi i¢cin PAP tedavisine alindiktan sonra eslik eden ek oksijen ihtiyacini,
hipoksemi derecesini degerlendirmek i¢in de yapilabilir. AASM, probun konumunu
(6rn. kulak, parmak, alin) belirtmese de, parmak oksimetre problarinin kullanilmasi

konusunda genel olarak hemfikirdir (43).

4.7.1. Uyku Evrelerinin Skorlanmasi

Uyku ve uyku evrelerini siniflandirmak icin elektroensefalografik (EEG)
kayitlar, elektrookiilografik (EOG) ve elektromiyografik (EMG) kayitlar gereklidir.
Yaygin olarak "R ve K" kurallar1 (82) olarak bilinen 1968 tarihli Rechtschaffen ve
Kales uyku skorlama kilavuzu, AASM’nin uykuyu skorlama i¢in 2007 yilinda yeni
bir puanlama kilavuzu yayinlayana kadar kullanilmistir. Bu kilavuz uyku ile iliskili
olaylarin puanlanmasi i¢in kurallar, terminoloji ve teknik 6zellikleri icermektedir
(83). Rechtschaffen ve Kales yontemi, uykuyu hizli géz hareketi olmayan (NonREM)

evreler 1, 2, 3 ve 4 ve REM uykusu olarak bes farkli asamaya ayirmisti. En yeni
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AASM kilavuzu ise; uykuyu, evre N1 (6nceden evre 1 uyku), evre N2 (eski evre 2
uyku), evre N3 (6nceki evre 3 ve 4 uyku) ve evre R uykusu (6nceki evre REM uykusu)
olmak lizere dort asamaya ayirmaktadir. Uyku evreleri, dalga formunda kademeli
gecis olarak goriilmektedir (43). Polisomnografik kayitlar, skorlama kurallarina
dayali olarak 30 saniyelik ardisik epoklara ayrilmaktadir. Bir epokta iki veya daha
fazla evre bir arada bulunuyorsa, o epok, epogun daha biiyiik boliimiinii kaplayan
evre olarak skorlanir. Uyku evresi i¢in bir kaydi skorlarken, kaydin kalitesini

degerlendirmek i¢in tiim kaydi hizlica kaydirmak yararli olabilir.

Uyku igcikleri, K kompleksleri, yavas dalgalar ve hizli gz hareketleri
ozellikle gozlemlenmelidir. EEG kortikal aktivitesi, spesifik frekanslar1 ile
karakterize edilebilir. Frekans, bir dalganin belirli bir zaman diliminde (tipik olarak
bir saniye) tekrarlanma sayis1 olarak tanimlanir ve saniyedeki devir sayist olarak
belirtilir (Hertz, Hz). EEG aktivitesi, dalga bi¢iminin frekansina ve genligine gore
dort banda bolinmistir ve Yunan harfleriyle (alfa, beta, teta ve delta)
isimlendirilmistir. EEG dalgalar1 Sekil 4.4.’de 6zetlenmistir. AASM puanlama
kilavuzuna gore EEG frekanslarindan Beta’nin frekansi, 13 Hz'den biiyiiktiir,
Alfa’nin frekans: 8 ile 13 Hz arasindadir; Teta dalgasinin frekans: 4 ile 8 Hz'den
kiigiik iken Delta dalgasinin frekansi ise 4 Hz'in altinda olup en yavas aktivitedir
(Sekil 4.4.) (43).
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ORNEK

EEG DALGASI

TANIM

et

Alfa aktivitesi

8-13 Hz ritim, genellikle en belirgini oksipital
derivasyonlardadir. Uykuya dalma ve santral sinir
sistemi arousallar1 igin bir belirteg olarak

kullanilir.

Wy

Teta aktivitesi

Tipik olarak santral ve temporal derivasyonlarda
one ¢ikan 4-8 Hz dalgalar. Testere disi aktivitesi,
REM uykusu sirasinda siklikla goriilen teta

aktivitesinin bir ¢esididir.

MJW*’WJ

Vertex keskin

dalga

En sik olarak orta hatta yakin yerlestirilmis
merkezi derivasyonlarda goriilen keskin konturlu,

negatif dalgalardir.

A.'\."\q‘ m'l

.....

11-16 Hz aktiviteli tipik olarak 0,5-1,5 saniye

suirer.

K komplexi

Negatif keskin dalgadan olusan ve hemen
ardindan toplam siiresi 0,5 saniye olan, pozitif bir
EEG olay1

bilesenden olusan bir olarak

tanimlanmistir.

Yavas dalga

Delta (1-4 Hz) aktivitesi, yiiksek genlikli ( 75
uV) ve diisiik frekanshidir ( 2 Hz). Yavas dalgalar,

evre N3 uykusunun tanimlayici 6zelligidir.

el
Ay
=

REM

Hizli g6z hareketleri, riiya iligkili olarak REM
uykusu sirasinda meydana gelen eslenik goz

hareketleridir.

;H"‘w.—w."\'qu‘.'\

Y ,(V W 2

SEM

Yavas goz hareketleri karsilikli, genellikle ritmik

g0z hareketleridir ve genellikle 1/2 saniyedir.

Sekil 4.4. Uyku evrelemesinde kullanilan beyin dalga frekanslari (43)
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4.7.2. Solunumsal Olaylarin Skorlanmasi

Uyku sirasinda solunum olaylarinin skorlanmasi, uyku tibb1 ve arastirmasi igin temel

bir gerekliliktir. AASM skorlama kilavuzu, yaygin olarak kullanilmaktadir (84). 2016 yili

itibariyle AASM skorlama kurallarinin kisa bir 6zeti asagidaki gibidir:

1)

)

©)

(4)

()

(6)

Obstriiktif ve santral uyku apneleri, obstriiktif hipopneler ve Cheyne-Stokes

solunumu/periyodik solunum standart olarak puanlanir.

Obstriiktif hipopneler, %30 sinyal diisiisii ve buna bagli %3 oksijen desatiirasyonu

veya arousal gerektirir.
Santral hipopneler ve solunum eforuyla ilgili uyarilmalar (RERA) opsiyoneldir.

Evde uyku c¢aligmalari, hipopneleri puanlamak icin %3 veya 4 oksijen
desatiirasyonunu kullanilir; hipoksemik ve apneik olmayan olaylar (6rn.

desatiirasyonun olmadig1 hipopneler) puanlanmaz.

Santral hipopne; horlama, akim kisitlanmasi ve torakoabdominal paradoks

hareketin olmamas1 gerekir.

Cheyne — Stokes solunum dongiisii uzunlugu 40 sn olmalidir.

Obstriiktif apne: AASM o6nerilerine gore oronazal termal sensér veya alternatif bir

6l¢clim saglayan teknik ile hava akim sinyalinin %90 ve daha fazla diisiis olmas1 ve bu siirenin

10 saniye siiriip ve hava akisinin olmadigi bu siirede torakoabdominal solunumun artmasi

olarak tanimlanir. Onerilen hava akimi sensorleri, oronazal termal sensdr veya PVDF sensériinii

icerir. Sekil 4.5.°de obtriiktif apne 6rnegi izlenmektedir. Ornekte solunumsal olay; apne

kriterlerini karsiliyorken hava akisinin olmadigi (kirmizi halka) tiim siire boyunca inspiratuar

caba artmis (mavi halka) olarak goriilmektedir (85).
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Sekil 4.5. PSG’de obstrktif apne drnegi

Santral apne: oronazal termal sensor veya alternatif bir 6l¢iim saglayan teknik ile hava
akim sinyalinin %90 ve daha fazla diislis olmas1 ve bu siirenin 10 saniye siirlip ve hava akisinin
olmadig1 bu siirede torakoabdominal solunumun olmamasi olarak tamimlanir. Sekil 4.6.’da
Santral apne drnegi izlenmektedir. Ornekte, solunumsal olay apne kriterlerini karsiliyorken

hava akiginin olmadigr (kirmizi halka) tiim siire boyunca inspiratuar ¢abanin (mavi halka)

olmadig1 goriilmektedir (85).
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Sekil 4.6. PSG’de santral apne 6rnegi
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Mikst apne: oronazal termal sensor veya alternatif bir 6lgiim saglayan teknik ile hava
akim sinyalinin %90 ve daha fazla diisiis olmasi ve bu siirenin 10 saniye siirlip olaymn ilk
boéliimiinde inspirasyon olaylarinin olmamasi ikinci boliimiinde olmasiyla karakterizedir. Sekil
4.7°de Mikst apne o6rnegi izlenmektedir. Ornekte, solunumsal olay, apne kriterlerini
karsiliyorken hava akiginin olmadigi (kirmizi halka) siirenin ilk kisminda inspiratuar ¢abanin

olmamasi ikinci kisminda inspiratuar ¢abanin oldugu (mavi halka) gériilmektedir (85).

e T ARbeaNNEIEanann

Sekil 4.7. PSG’de mikst apne 6rnegi

Hipopne: nazal basing, pap cihaz akisi veya alternatif bir hipopne sensorii kullanilarak
tepe sinyali taban ¢izgisinden en az %30 diisiip, bu siirenin 10 saniye ve iistiinde olmas1 ve ayni
zamanda %3 ve daha fazla oksijen desatiirasyonunun olmasi ya da solunumsal olayin arousal
ile sonlanmasi olarak tanimlanmaktadir. Sekil 4.8.’de Hipopne 6rnegi izlenmektedir. Ornekte,
nazal basing transducer ile olay 6ncesi bazale kiyasla hava akimi sinyalinde >10 sn siireyle, >
% 30’luk kadar diisme (kirmiz1 halka) ve olay 6ncesi bazale gore >% 3 oksijen desatiirasyonu

olmasi (mavi halka) gériilmektedir (85).
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Sekil 4.8. PSG’de hipopne 6rnegi

Cheyne- Stokes solunumu: 40 saniyeye esit veya daha fazla siiren, solunum paterni
kresendo/dekrosendo seklinde en az ii¢ ardisik santral apne ve/veya santral hipopne olmasi ve
2 saatten fazla izlemede kresendo/dekresendo solunum paterni ile iliskili uyku saati basina bes
veya daha fazla santral apne veya hipopne olmasidir (86). Sekil 4.9.’da Cheyne Stokes solunum
ornegi izlenmektedir. Ornekte, kresendo ve dekresendo solunum paterni (kirmizi halka) ve

santral apne (mavi halka) goriilmektedir (85).
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Sekil 4.9. PSG’de Cheyne- Stokes solunum 6rnegi
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4.7.3. Solunumsal Olayn Siiresi

Apne hipopne indeksi (AHI), PSG'de hastaligin varligin1 ve siddetini belirlemek igin
kullanilir. AHI, bir saat i¢cinde gdzlenen apne-hipopne olaylarinin ortalama sayisidir (87). Hem
apne hem de hipopne tanimlari i¢in solunum olay1 en az 10 saniye veya daha uzun siirmelidir.
Ust sinr, farkli hastalarda 6nemli 6lciide degisebilir. Ortalama apne-hipopne siiresi (MAD),
uyku sirasinda yasanan ortalama apne-hipopne siiresidir. Aralikli hipoksemi, OSA
patofizyolojisinin ana nedenidir (10). Bu nedenle, solunum olaylarinin siiresi, sayilar1 kadar
onemli olabilir. Ancak bu durumun hastalarin klinik parametrelerine nasil yansidigini ve diger
OSA risk faktorleri ile iligkisini aragtiran ¢alisma sayist yetersizdir. Yagla birlikte uyarilma
esigindeki artis ve oksijen desatiirasyonuna gecikmis yanit, uzun siireli apnelerin ortaya
cikmasina neden olabilir. Uyarilma esigi daha yiiksek akciger hacmine sahip kisilerde daha
yiiksek olup Sara¢ ve arkadaglarinin yaptig1 bir caligmada erkeklerin akciger hacimleri daha
yiiksek oldugundan uyarilma esikleri daha yiiksek olup, bu nedenle daha uzun MAD sahip
olduklarmi gostermislerdir. Kadinlarda ise daha diisiik uyarilma siddeti uyku bdliinmesine
neden olup daha fazla uyarilmanin kisa MAD’e yol agtig1 diisiiniilmektedir. (88) Komorbiditesi
hipertansiyon olan OSA hastalar1 degerlendirilirken MAD gibi ek bilgiler de dikkate
alinmalidir. Sarag ile Wu ve arkadaslarinin yaptigi calismalarda uzun MAD’li olan hastalarin
hipertansiyon kontroliiniin daha kotii oldugunu gostermislerdir (88, 89, 90) bununla birlikte
AHI'deki herhangi bir degisiklikten (kismi iyilesme) bagimsiz olarak apne-hipopne siiresinin
kisalmasi, OSA kaynakli kardiyovaskiiler komplikasyonlar i¢in daha yararli olabilir (90). OSA
hastalarinda, MAD’1n kan oksijenasyonu ve uyku parametrelerinin yararli bir gostergesi olup
apnelerin siddetini daha iyi gosterebilir. Uzun MAD’1 olan hastalarda ortalama oksijen
satiirasyon ylizdesi daha diisilk oldugunu Zhan ile Butler ve arkadaglari caligsmalarinda

gostermislerdir (91, 92).

Gozden gecirilen ¢alismalarin ¢ogu, biiylik olasilikla daha uzun solunum olaylariyla
iligkili daha yiiksek hipoksik yiik nedeniyle, daha uzun solunum olaylarinin daha kisa
olaylardan daha ciddi fizyolojik ve klinik sonuglara sahip oldugu fikrini desteklemektedir.
Bununla birlikte, az sayida ancak yiiksek nitelikli caligmalar da, kisa solunum olaylarinin da
uyku ve OSA'nin fizyolojik ve klinik yonleri iizerinde zararh bir etkisi olduguna dair net
kanitlar sunmaktadir. Kisa solunum olaylarinin ayn1 zamanda tiim nedenlere bagli 6liim riskinin
yiiksek olmasiyla iliskili olduguna dair paradoksal bulgular da ciddi bir endise kaynagidir. Kisa
solunum olaylar1 olan OSA hastalarinin, muhtemelen daha dengesiz ventilasyon ve artan

otonom sinir sistemi nedeniyle, tiim nedenlere bagli 6liim riskinin 6nemli Slgiide yﬁksglg



olduguna dair gii¢lii kanitlar sunulmaktadir. Bu nedenle, solunum olaylarinin siiresiyle ilgili iki
farkli OSA fenotipi var gibi goriinmektedir ve her ikisinin de birgok olumsuz etkisi vardir (90).
Bu sonuglardan anlasilacagi lizere OSA'min siddeti teshis edilip degerlendirilirken ve olasi
yandas hastaliklara karsi onlem alinmasi agisindan solunum olaylarinin siiresinin dlgiilmesi

gerektigi agiktir.

4.8. OSA’da Tedavi

Hafif OSA tedavisinde en yaygin ilk adim, kilo vermek, alkolden, uyku ilaglari, kas
gevseticilerden kaginmak ve sigaray1 birakmak dahil olmak iizere davranis veya yasam tarzi
degisikligidir (93). Asir1 kilolu hastalarda kilo kaybinin hem dogrudan hem de boyun yagini ve
nazofarengeal daralmayi azaltarak apne olaylarini azalttigi gosterilmistir (94, 95, 96). Bir
kisinin apne ataklar1 hafifse ve ¢ogunlukla sirtiistii uyku sirasinda ortaya cikiyorsa, hastalara
sirtiistii uyumaktan kaginmak i¢in onlemler almalar1 6nerilir (97, 98). Apneik ve hipopneik
ataklarin uyku sirasinda en sik goriildiigli pozisyon sirtiistii pozisyonudur. Bu hastalar ayrica
30 derecelik bir egimde uyumaktan da yararlanabilirler (99). Bu adimlarin her ikisi de dilin ve
damagin geriye dogru diismesini 6nlemeye yardimei olabilir ve hava yolunun kollapsini onler.

Yasam tarz1 degisikliklerinin yan1 sira OSA'nin bagka tedavi segenekleri de vardir.

4.8.1 Pozitif Hava Yolu Basinc1 (PAP)

Orta ila siddetli uyku apnesi i¢in, siirekli pozitif hava yolu basinci (CPAP) kullanimui ilk
basamak tedavidir (100). CPAP, uyku sirasinda kisinin hava yolunu agik tutmak igin siirekli
basin¢li hava akist kullanir. Kullanilan basing baslangigcta PSG sirasinda hastanin rahatligina,
apneik ve hipopneik ataklar1 azaltmak i¢in gereken en diisiik basinca gore titre edilir. CPAP
tedavisi, OSA'da apneleri azaltmada en etkili tedavi secenegidir (101). CPAP’m AHI, uyku
mimarisi, giindiiz asir1 uyku hali, nérodavranissal performans ve kardiyovaskiiler morbiditeyi
(hipertansiyon) iyilestirdigi gosterilmistir (102, 103). CPAP cihazlarinin yeni modelleri havayi
nemlendirerek agiz kurulugunu azaltir ve kullanimi1 daha konforlu hale getirir (104). Ayrica,
daha yeni modellerde otomatik pozitif hava yolu basinct segenekleri bulunur. Bu modalite,
hastanin solunumundaki direnci 6lgerek hastaya verilen basing miktarini1 her nefeste hava
yolunun acik olmasi i¢in gereken minimum basinci titre eder ve bdylece hastaya belirli bir

zamanda gereken basinci verir (105, 106).
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BPAP; degisken/iki seviyeli pozitif hava yolu basinci saglar: daha kolay ekshalasyon
icin daha yiiksek bir inspiratuar pozitif hava yolu basinci (IPAP) ve daha diisiik bir ekspiratuar
pozitif hava yolu basincindan (EPAP) olusur. Bu modalite daha iyi tolere edilebilir; hastalarin
CPAP'" tolere edemedigi, kronik CO- retansiyonu, uyku apnesi ve néromiiskiiler hastaligi olan

hastalarda kullanilabilir. BPAP ayrica santral uyku apnesinde daha yararl olabilir (107).

4.8.2 Agiz Ici Arac

Uyku alaninda uzmanlagmis dis hekimleri, alt ¢eneyi 6ne kaydiran ve boylece (teorik
olarak) ac¢ik bir hava yolu saglayan 6zel bir agizlik yapabilirler. Bu yaklasim, hafif ila orta
siddette OSA's1 olan hastalarda basarili olabilir, ancak ciddi vakalarda daha az etkili oldugu
kanitlanmistir (108). Hafif ila orta dereceli OSA'da CPAP ile dental apareyi karsilastiran bir
calismada, dental aparatlar AHI'yi 21'den (baslangic) 14%e diisiiriitken, CPAP kullanan
hastalarda AHI’nin 5'e diistiigii goriilmiistiir (109).

4.8.3. Cerrahi Tedavi

OSA’l1 hastalarda tiim anatomik obstriiksiyon alanlar1 ele alinarak cerrahi tedavisinin
bireysellestirilmesi gerekir. En sik kullanilan cerrahi tedavi uvulopalatofarengoplastidir
(UPPP). Bu ameliyat, kiiglik dilin bir kismi, yumusak damak, bademcikler, adenoidler ve
farenks dahil olmak {izere bogazin arkasindaki dokuyu cikararak farengeal tikanikligi
diizeltmeyi amaglar. CPAP ile cerrahiyi karsilastiran retrospektif bir incelemede, UPPP'ye
kiyasla CPAP ile daha iyi sonuglar alindigi goriilmiistiir (110). Daha ileri ¢alismalar, bu
ameliyatin, siddetli OSA tedavisinde etkili oldugu konusunda kesin degildir (111).

Maksillomandibular ilerletme (MMA), OSA'y1 tedavi etmek i¢in kullanilan baska bir
ameliyat tiiriidiir. Bu prosediir, maksilla ve mandibulay1 ilerletmeyi, boylece retrolingual ve
retropalatal bosluklar1 yapisal olarak genisletmek i¢in maksilla, mandibula ve hyoide yapisik
anterior farengeal dokular1 6ne ¢ekmeyi amaglar (112). Arka hava yolu agikligini arttirdigi i¢in
OSA hastalar1 igin en etkili cerrahi olarak kabul edilir (113). Ek olarak, burun pasajlar
(septoplasti ve konka cerrahisi), yumusak damak ve dil dahil olmak iizere belirli bolgelerin
tikanikligin diizeltilmesi i¢in kullanilabilen 6zel teknikler mevcuttur. Ancak, bu tekniklerin
OSA tedavisinde kullanimini destekleyen klinik deneyler veya giincel kanitlar

bulunmamaktadir.
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4.8.4. Farmakolojik Tedavi

Maglar genellikle OSA'nin birincil tedavinin parcasi degildir. Modafinil, giindiiz uyku
hali devam eden hastalarda kullanim i¢in FDA tarafindan onaylanmistir. Modafinilin R-
enantiyomeri olan Armodafinil de artitk FDA onaylidir. AASM, OSA igin tibbi tedavilerin
incelemesinde, maksimum CPAP yonetimine ragmen OSA'li hastalarda giindiiz asir1 uyku
halinin standart tedavisi olarak Modafinil'i Snermektedir. Protriptilin, OSA'l1 hastalarda AHI'de
orta derecede diizelme saglayabilecegi ve ikinci basamak tedavi secene8i olarak
kullanilabilecegi kabul edilmesine ragmen, OSA igin birincil tedavi olarak Onerilmemistir.
Aminofilin, teofilin, SSRI'lar ve Ostrojen, etkinliklerine dair bir kanit olmadigi i¢cin OSA

hastalarinin tedavisi i¢in dnerilmemistir (114).

4.9. OSA’nin Sonuclar

Tedavi edilmeyen OSA viicut iizerinde derin bir etkiye sahip olabilir ve bir¢ok saglik
sorununa katkida bulunabilir (Tablo 4.15.). OSA,; kardiyovaskiiler hastalik (115, 116)
hipertansiyon (117, 118, 119, 120), inme (121), aritmiler ve insiilin direnci ile iligkilidir. OSA'l1
hastalar, OSA tanisi1 olmayanlara gore %30 daha yiiksek kalp krizi veya 6liim riskine sahiptir
(122). Esas olarak OSA'nin neden oldugu hipertansiyon (esansiyel hipertansiyonun aksine), kisi
uyurken kan basincinin 6nemli 6l¢iide diismemesi (non-dipper HT) bakimindan farklidir (123).
Tedavi edilmeyen OSA'nin hafiza {lizerinde de olumsuz bir etkisi olabilir. Son zamanlarda
yapilan arastirmalar, OSA'll bireylerin MRG'de yaklasik yiizde 20 daha kii¢ciik mamiller cisme
sahip oldugunu gostermistir (124). Bu azalmis doku, kronik OSA'da goriilen hafiza
problemleriyle iligkili olabilir.

OSA’l1 hastalar; dikkat, bellek, gorsel uzamsal 6grenme, motor performans ve yiiriitme
islevi dahil olmak iizere daha genis bilissel bozukluklara sahip olabilir (125, 126). Ozellikle,
OSA'ln hastalarda muhakeme bozuklugu, uzamis reaksiyon siiresi ve gorme sorunlar1 oldugu
goOsterilmistir. Bunlarin tiimii is ve ara¢ kullanma becerisini tehlikeye atabilir (127). OSA,
giindiiz uykuluk hali veya AHI skorundan bagimsiz olarak motorlu ara¢ kazasi riskini 2 ila 3
kat artirir (128). Davranigs ve ruh hali, yeterli dinlendirici olmayan uyku eksikliginden de
etkilenebilir (129).

OSA'nin epilepsi, inme, multipl skleroz (MS) ve bas agris1 dahil olmak iizere bir dizi

norolojik bozuklukta birlikte seyretmesi giderek artmaktadir. OSA epilepsi hastalarinda genel
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popiilasyona gore daha yaygin goriinmektedir ve tedavi edilmeyen OSA teorik olarak uyku
boliinmesi/yoksunlugu yoluyla nobet yiikiinii artirarak nobet kontroliinii kétiilestirebilir (130).

OSA ayrica inme riskini artirir ve inme sonrasi rehabilitasyonu basarisini diisiirmektedir (131).

MS popiilasyonunda daha yiiksek OSA insidansi var gibi goriinmektedir, ancak bu,
kiigiik prospektif serilerde yeterince c¢alisilmamistir. Bu komorbidite iligkisinin  MS
lezyonlarindan mi, agr1 ve spastisite i¢in kullanilan semptomatik ilaglardan mi1 kaynaklandigi
su anda net degildir (132). Kronik ve sabah bas agrilari, OSA'da nispeten yaygin bir
semptomdur ve OSA, migrenin sikligini1 ve siddetini artirabilir (133). OSA tedavisinin, OSA
ve kiime bas agrilar1 olan hastalarda kiime bas agris1 sikligin1 azalttigi gosterilmistir (134).
Sonu¢ olarak ndrologlarin kendi hasta popiilasyonlarinda OSA’nin daha yaygin oldugu

gercegini akilda tutmalar gerekmektedir.

Tablo 4.15. Tedavi edilmemis OSA’lilarda gelisen komplikasyonlar (42)

Hipertansiyon (HT)

Stroke

Diyabetes Mellitus (DM)

Kalp Yetmezligi (KY)

Kardiyak Aritmi

Miyokardiyal Enfarktiis

Obezite

Depresyon

Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu

Polisitemi

4.10. OSA’da Prognoz

OSA tedavisi genellikle uyku hali ve buna bagli davramis bozuklugunu diizeltir.
Iyilesme derecesi tedaviye uyum ile iliskilidir. PAP tedavisi gece basina 6 saatten fazla
kullanildiginda optimum yanit gozlenir (135). Geceleri en az 6 saat PAP kullanan OSA'l1
hastalarin yaklasik %9 ila %20'sinde rezidiiel uykululuk goriiliir (135, 136, 137). Bu, OSA's1
olmayan bireylerin popiilasyonundan daha yiiksek degildir (11, 25). Bu nedenle, tavsiye edilen

gece bagina minimum 7 saatten daha az uyumak muhtemelen OSA disindaki nedenlere baglidir
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(138). Uyku boliinmesi veya aralikli hipokseminin kronik nérodejeneratif degisikliklere neden
olmast hayvan modellerinde gosterilmistir ve kalict uykululuga katkida bulunabilir, ancak
bunun insanlarda olup olmadig1 belirsizdir. Bu nedenle, modafinil ve solriamfetol gibi
uyanikligr arttiricr ajanlarin OSA'l hastalarda rezidiiel uykululugu diizeltmek i¢in onaylanmis
olmasina ragmen, bu ilaclar diger nedenler dislandiktan sonra kullanilmalidir. PAP veya oral
apareyler tedavi edici degildir. Hastalik remisyonuna neden olacak kadar kilo kaybi
olmadiginda tipik olarak 6miir boyu tedavi gereklidir. Cerrahi miidahalelerden sonra OSA, kilo

alimu ile tekrar edebilir ve daha da kétiilesebilir (18)
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5. GEREC ve YONTEM

5.1. Hasta Secimi

Klinigimize 2014 ile 2019 yillar1 arasinda OSA semptomlari ile bagvuran ve Ankara
Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 Uyku Laboratuvari’nda polisomnografi yapilmis
18 yas iizeri OSA tanis1 alan (AHI> 5/sa) toplam 200 hasta dahil edilmistir. Calisma retrospektif

ve kesitsel ozelliktedir.

Verilerine ulagilamayan 46 hasta, uyku siiresi 240 dk. altinda olan 22 hasta, PSG’de
basit horlama olarak yorumlanan 154 hasta ile birlikte gebe kadinlar, aktif kanserli ve / veya
kansere bagli tedavi gorenler, sedatif ilag kullananlar, alkol bagimlilig1 olanlar, OSA tanisiyla

halen CPAP kullanan hastalar ¢alisma dis1 birakilmistir (Sekil 5.1.).

USB yakinmasi ile PSG
yapilan 422 hasta

PSG ve dosya bilgilerine
ulasilamayan 46 hasta

376 hasta

TST < 240 dk 22hasta
AHI <5 sa 154 hasta

200 hasta AHi > 5/sa

Sekil 5.1. Hastalarin ¢calismaya alinmasi ile ilgili akis diyagrami
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5.2. Protokol

Hastalarin yas ve cinsiyet gibi demografik bilgileriyle boy (cm), kilo (kg) ve VKI (kg/
m?) degerleri kayit altina alinmistir. PSG 6ncesi OSA ile iliskili horlama, giin i¢i asir1 uykululuk
hali, tanikli apne ve bunlara ilave olarak OSA hastalarinda goriilebilen bas agrisi, gece
terlemesi, bogulma hissi, nefes darligi ile uyanma, ¢arpint1 sikayetlerinin olup olmadigi, OSA

ile birlikte komorbid hastaliklari da kaydedildi.

Calismaya alinan hastalar Comet Plus Grass Technology marka uyku cihazi ile yapilmis
olan PSG verileri degerlendirildi. Gézetimli polisomnografi; uyku teknisyeni esliginde bir gece
boyunca elektroensefalogram (EEG; C3-M2, C4-M1, O0O1-M2, 02-M1), bilateral
elektrooculogram (EOG; E1-M2, E2-M2), ¢ene elektromiyogrami (EMG), elektrokardiyogram
(EKG), nazal ve agiz hava akimi, torasik ve abdominal solunumsal hareketlerin pletismograf
ve oksijen satiirasyonun parmak oksimetrisi ile 6l¢timiinii igermektedir. Tiim veriler bilgisayar
sistemine kaydedilerek kayit sonrast uyku hastaliklar1 konusunda sertifikali bir uyku klinisyeni

tarafindan manuel olarak skorlanmistir (Grass Technology).

5.3. Polisomnografi Skorlamasi

Uyku evreleri ve solumsal olaylar AASM’nin yayinladig1 uyku ile iligkili olaylarin
skorlama kurallara gore skorlanmistir. AASM oOnerilerine gore oronazal termal sensor veya
alternatif bir 6l¢iim saglayan teknik ile hava akim sinyalinin %90 ve daha fazla diisiis olmas1
bu siirenin en az 10 saniye olup hava akiminin olmadigi bu siirede torakoabdominal solunumun
cabasinin artmasi obstriiktif apne olarak tanimlanmustir. Nazal basing transducer’r ile >10
saniye ile hava akim sinyalinin en az %30 diismesi ve ayn1 zamanda %3 ve daha fazla oksijen
desatiirasyonunun olmasi ya da solunumsal olayin arousal ile sonlanmasi hipopne olarak

tanimlanmistir.

AHI, PSG'de hastaligin varligini ve ciddiyetini belirlemek i¢in kullanilir. AHI, uyku

sirasinda saat basina diisen apne ve hipopne olaylarinin toplamiyla hesaplanmaktadir.

OSA; horlama, GAUH ya da tanikli apne semptomlarindan birini tarifleyen hastada
yapilan PSG’de AHI >5 bulunmasi olarak tanimlanmaktadir (Tablo 4.3). OSA’nin siddetini
derecelendirmek igin AHI kullamlmaktadir. AHI ayrica OSA’min ciddiyetini de
belirlemektedir. AHI 5.0-14.9 arasinda ise hafif, AHI 15.0-29.9 arasinda ise orta, AHI >30’un

tizerinde ise agir OSA olarak siniflandirilmistir (Tablo 4.4). 20



Ortalama apne-hipopne siiresi (MAD), uyku sirasinda yasanan ortalama apne-hipopne
stiresidir. MAD, hastalarin uyku sirasinda gelisen apne ve hipopnelerinin siireleri saniye
cinsinden toplanip ortalamasi alinarak bulunmustur. Ortalama NREM ve ortalama REM apne
stireleri ise hastalarin NREM ve REM doénemlerindeki apne siirelerinin ortalamasi alinarak

hesaplanmustir.

Total apne, total hipopne ve total apne hipopne siiresi indeksi hesaplamalar1 Sekil 5.2.

de gosterilmistir.

Gece Boyu Ort. T. Apne Siiresi (sn) x T. Apne Sayis1 (NREM + REM)
Tst (sa)

Total Apne Siiresi Indeksi =

Gece Boyu Ort. T. Hipopne Stiresi (sn) x T. Hipopne Sayisi (NREM + REM)
Tst (sa)

Total Hipopne Siiresi indeksi =

Gece Boyu Ort. T. Solunumsal Olay Siiresi (sn) x T.Solunumsal Olay Sayisi
Tst (sa)

Total Apne Hipopne Siiresi Indeksi =

Tst: Toplam uyku siiresi, ort: ortalama sa: saat

Sekil 5.2. Total apne, total hipopne ve total apne hipopne siiresi indeksi hesaplamalari

5.4. istatiksel Analiz

Degerlendirmelerde IBM SPSS version 20 (Chicago, IL, USA) programi kullanildi.
Stirekli verilere iligkin tanimlayici istatistiklerde ortalama standart sapma, ortanca, minimum,
maksimum degerleri, kesikli verilerde ise say1 ve yiizde degerleri verildi. Verilerin normal

dagilima uygunlugunun incelenmesinde Kolmogorov Smirnov testinden yararlanildi.

Stirekli verilerin OSA gruplarindaki karsilastirmalarinda normal dagilim gosteren
verilerde Tek Yonlii Varyans Analizi (ANOVA), normal dagilima uymayan verilerde Kruskal
Wallis Varyans Analizi kullanildi. ANOVA sonucunda fark bulunan degiskenlerde farkliligin
hangi gruplardan kaynaklandigi Tukey post hoc test ile, Kruskal Wallis Varyans Analizi
sonucunda fark bulunan degiskenlerde farkliligin hangi gruplardan kaynaklandigi Kruskal

Wallis ¢oklu karsilastirma testi ile incelendi.
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Siirekli verilerin iki grupta karsilastirilmasinda normal dagilima uyan verilerde T testi,
normal dagilmayan verilerde Mann Whitney U testi kullanildi. Nominal degiskenlerin grup

karsilagtirmalarinda (gapraz tablolarda) Ki-Kare test kullanildi.

MAD degerlerinin agir OSA hastalar1 ayirmadaki giici ROC Egrisi altinda kalan alan
(AUC) ile degerlendirildi. En iyi kesim noktas1 Youden’s indeks kullanilarak hesaplandi. MAD
degerlerinin tan1 performans: sensitivity, specificity, PPV, NPV degerleri ile gosterildi.

istatistiksel anlamlilik sinir1 olarak p<0.05 kabul edildi.
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6. BULGULAR

Calismaya Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dali Uyku
Laboratuvarinda 2014-2019 yillar1 arasinda PSG tetkiki yapilarak OSA tanist konmus 200 hasta
dahil edildi ve bulgular retrospektif olarak incelendi. Hastalarin polisomnografik verileri, yas
ve cinsiyet gibi demografik 6zelliklerinin yaninda boy (cm), kilo (kg) ve VKI (kg/ m?) degerleri,
eslik eden ek hastaliklar1 ve sikayetleri degerlendirilmeye alindi. Polisomnografik veriler
lizerinden, solunumsal olay siireleri ile ilgili gere¢ ve yontemler boliimiinde ayrintilar1 verilen

hesaplamalar yapildi

Calismaya dahil edilen hastalarin demografik ve klinik o6zellikleri Tablo 6.1°de
verilmigtir. Hastalarin yas ortalamasi1 52.14+11.71 yil olup minimum hasta yas1 18, maksimum
81 yas idi. Hastalarin VKI ortalamasi 31.84+5.77 (kg/m?) olarak bulundu. Hastalarin %70.5’i
erkek, %29.5’1 kadn idi.

Tablo 6.1. Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri

Ort =SS
n=200 Ortanca (Min-Max)
Hasta yas1 (y11) 52.14+11.71
52 (18-81)
Boy (cm) 169.68+8.85

170 (150-190)

Kilo (kg) 91.48+16.49

90 (50-152)
VKI (kg/ m?) 31.84+5.77

31.18 (19.23-57.21)
n %
Cinsiyet

Erkek 141 70.5
Kadin 59 29.5

VKi: Viicut kitle indeksi Ort: ortalama
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Calismaya dahil edilen hastalarin sikdyet dagilimlar1 Tablo 6.2.’de verilmistir. Tiim
hastalarda horlama sikayeti, %98.5’inde tanikli apne varligi saptandi. Hastalarda GAUH
sikayeti oran1 %99, bas agris1 sikayeti oran1 %2.5, gece idrar yapma ihtiyaci nedeniyle uyanma
orani (noktiiri) %0.5, bogulma hissi oram1 %1.5, gece terlemesi oram %2.0, nefes darligi ile

uyanma orant %6.0, ¢carpint1 orant %3.0 olarak saptandi.

Tablo 6.2. Hastalarin semptomlarinin dagilimlart

n %

Horlama

Yok - -

Var 200 100
Tamkh apne

Yok 3 15

Var 197 98.5
GAUH

Yok 2 1.0

Var 198 99.0
Bas agris1

Yok 195 975

Var 5 2.5
Noktiiri

Yok 199 99.5

Var 1 0.5
Gece terlemeleri

Yok 196 98.0

Var 4 2.0
Bogulma hissi

Yok 197 98.5

Var 3 15
Nefes darhg ile uyanma

Yok 188 94.0

Var 12 6.0
Carpinti

Yok 194 97.0

Var 6 3.0

GAUH: Giindiiz agirt uyku hali

Hastalarin komorbiditeleri, aligkanliklar1 ve trafik kaza Oykiisiinii igeren veriler Tablo
6.3.’de verilmistir. Hastalarda hipertansiyon (HT) oran1 %47, diabetes mellitus (DM) orani
%32, koroner arter hastaligt (CAD) orami %17.5, hiperlipidemi (HL) oran1 %17, Kalp
Yetmezligi (KY) oran1 %1.5, astim oran1 %8, kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) orani
%5.5, hipotiroidi oran1 %10.5, depresyon oran1 %13, Gastrodzefageal reflii hastalizn (GORH)
oran1t %11, aritmi orant %6.5 olarak bulundu. Hastalarin %36.5’inin sigara ictigi, %2.0’1nin

alkol kullandig1 ve %2.0’1nda trafik kazas1 ykiisii saptandi.
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Tablo 6.3. Hastalarin komorbiditeleri, aliskanliklar1 ve trafik kaza dykiisii dagilimlar

n %

HT

Yok 106 63.0

Var 94 47.0
DM

Yok 136 68.0

Var 63 32.0
CAD

Yok 165 82.5

Var 35 17.5
HL

Yok 166 83.0

Var 34 17.0
KY

Yok 197 98.5

Var 3 15
Astim

Yok 184 92.0

Var 16 8.0
KOAH

Yok 189 94.5

Var 11 55
Hipotroidi

Yok 179 89.5

Var 21 10.5
Depresyon

Yok 174 87.0

Var 26 13.0
GORH

Yok 178 89.0

Var 22 11.0
Aritmi

Yok 187 93.5

Var 13 6.5
Sigara

Yok 127 63.5

Var 73 36.5
Alkol

Yok 196 98.0

Var 4 2.0
Trafik kazas: oykiisii

Yok 196 98.0

Var 4 2.0

HT: hipertansiyon, DM: diyabetes mellitus, CAD: koroner arter hastaligi, HL: Hiperlipidemi KY: kalp yetmezligi KOAH:
kronik obstriiktif akciger hastaligi GORH: gastrodzefageal reflii hastaligt
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Tablo 6.4. Hastalarin polisomnografik verileri

n Ort+SS Ortanca (Min-Max)
TST (dk) 200 346.46+54.09 353.5 (240-474.5)
N1 %TST 200 8.47+6.91 6.4 (0.10-38.20)
N2 %TST 200 65.73+£12.68 65.55 (28.10-95.70)
N3 %TST 200 17.92412.25 16.85 (0-72.0)
REM %TST 200 8.3446.60 8 (0-27.5)
WASO %TST 200 24.41+21.15 17.57 (2.44-106.04)
SO (dk) 200 9.23+13.06 5.5 (0-125)
SE (%) 200 80.62+11.65 83.7 (41.4-97.0)
Arl (./sa) 200 16.38+11.35 14.3 (0.7-80.1)
Obstriiktif Apne (OA) sayisi 200 76.814£90.59 425 (0-572)
Mikst Apne (MA) sayisi 200 10.374£30.23 0 (0-220)
Santral Apne (CA) sayisi 200 12.09+23.72 4 (0-180)
Hipopne sayist 200 56.35+49.46 42.5 (0-251)
AHI (./sa) 200 27.51+£23.08 19.15 (5.0-111.7)
Ort.NREM Apne siiresi (Sn) 200 15.33+4.44 14.1 (10-35.7)
Ort.NREM Hipopne Siiresi (sn) 200 21.75+4.47 21.1 (0-35.2)
Ort.REM Apne siiresi (Sn) 200 14.44+8.85 12.9 (0-61.4)
Ort.REM Hipopne Siiresi (Sh) 200 21.87+10.50 23.2 (0-43.4)
NREM Total Apne sayisi 200 92.64+114.83 43 (1-594)
REM Total Apne sayisi 200 6.61+12.41 2 (0-79)
NREM Total Hipopne sayis1 200 51.32446.57 36 (0-248)
REM Total Hipopne sayisi 200 4.59+7.89 1 (0-57)
Total Apne siiresi indeksi 200  329.96+508.61 142.30 (2.47-2802.44)
Total Hipopne siiresi indeksi 199  216.79+£176.45 165.26 (0-1155.0)
Total Apne - Hipopne siiresi indeksi 199  541.18+522.53 356.15 (71.78-2802.44)
MAD (sn) 200 19.07+£3.97 18.48 (10.13-41.08)
ODI- NREM (./sa) 172 13.93+17.51 7.8 (0-109)
ODIi- REM (./sa) 161 11.54+18.13 3.8 (0-124.6)
Total ODI (./sa) 172 12.47420.53 6.6 (0-208)
Ort.-SpO2 (%) 176 92.56+3.62 93.4 (74.4-98.0)
Min-SpO: (%) 194 78.86+9.02 80.5 (50-93)
NREM-Ort.Kalp hiz1 (./dK) 177 68.59+9.57 67 (43-98)
REM- Ort.Kalp hiz1 (./dKk) 148 67.14+9.11 66.5 (46-98)
T-Kalp hiz1 (./dKk) 177 68.59+9.57 67 (43-98)

TST: Toplam uyku siiresi, WASO: Wake after slegp onset SO: uyku baslangic1 SE: uyku verimi Arl: arousal indeks, AHI: Apne hipopne
indeksi, MAD: ortalama apne-hipopne siiresi, ODI: oksijen desatiirasyon indeksi, Min: minimum, Ort: ortalama
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Hastalarin %34’linlin hafif OSA, %33 {liniin orta OSA, %33 linilin agir OSA oldugu
saptandi. (Tablo 6.5. ve Sekil 6.1)

Tablo 6.5. Hastalarin AHI dagilimlar:

n %
AHI grup
5.0-14.9 (Hafif OSA) 68 34.0
15.0-29.9 (Orta OSA) 66 33.0
> 30 (Agir OSA) 66 33.0

AHI: Apne hipopne indeksi

OSA

Agir OSA Hafif OSA

Orta OSA

= Hafif OSA = Orta OSA = Agir OSA

Sekil 6.1. OSA dagilimlari

Tablo 6.6 Hastalarin Noktiirnal Oksijen Desatiirasyon (NOD) dagilimlar 47



NOD (n=196)
Yok 145 74.0
Var 51 26.0

NOD: nokturnal oksijen desatiirasyonu (gecenin %30’undan fazlasini, oksijen satiirasyonu (SpO2) %90 nin altinda olacak
sekilde gegirmesi)

OSA’l1 gruplar arasinda yas, boy, kilo, VKI degerleri ve cinsiyet dagilimlar1 Tablo
6.7.’de karsilastirilmistir. OSA’l1 hasta gruplar1 arasinda kilo ortalamalari agisindan fark
saptand1 (p<0.001). Farkliligin hangi gruplar arasinda oldugu Tukey test ile incelendiginde hafif
OSA olanlarla agir OSA olanlarin kilo ortalamalar1 arasinda anlamli fark bulundu (p<0.001).
Agir OSA’l1 hastalarin kilolart hafif OSA’lilara gére daha yiiksekti.

Benzer olarak OSA’l1 hasta gruplar1 arasinda hastalarin VKI ortalamalar1 agisindan fark
saptand1 (p<0.05). Farkliligin hangi gruplar arasinda oldugu Tukey test ile incelendiginde hafif
OSA’lilarla agir OSA’llarin VKI ortalamalar arasinda fark bulundu (p<0.05). Agir
OSA’lilarin VKI degerleri hafif OSA’lilara gore daha yiiksekti.

OSA’l1 hasta gruplar: arasinda hastalarin yas ve boy ortalamalari agisindan ise anlamli

fark bulunamadi (p>0.05).

OSA’ll hasta gruplarinda cinsiyet dagilimlart agisindan fark saptandi (p<0.05).
Farkliligin hangi gruplar arasinda oldugu Tukey test ile incelendiginde bu farkin hafif
OSA’lilarla agir OSA’lilar arasinda oldugu (p<0.01) ve agir OSA’l hastalarda erkek oraninin
hafif OSA’lilara gore daha yiiksek oldugu goriildii.
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Tablo 6.7. OSA’li hasta gruplar1 arasinda yas, boy, kilo, VKI degerleri ve cinsiyet
dagilimlarinin karsilastirilmasi

Hafif OSA » Orta OSA® Agir OSA« p Post hoc
Ort£SS Ort+£SS Ort+SS
Ortanca Ortanca Ortanca
(Min-Max) (Min-Max) (Min-Max)
Yas (y1l) 51.35+11.59 53.15+11.34 51.92+12.37 0.666*
51 (18-81) 54 (28-74) 50 (21-79)
Boy (cm) 168.26+9.30 169.43+8.33 171.39+8.71 0.119*
168 (150-190) 170 (150-189) 170.5 (150-190)
Kilo (kg) 85.89+16.25 91.71£13.00 97.01£18.08 <0.001* a-b p=0.089
85 (50-131) 90 (70-124) 95 (60-152) a-c p<0.001
b-c p=0.139
VKI (kg/ m? 30.35+5.37 32.20+5.88 33.01+5.88 0.023* a-b p=0.146
29.7 (19.2-45.5) 31.3 (23.4-49.9) 32.5(22.7-57.2) a-c p=0.020
b-c p=0.696
n % n % n %
Cinsiyet
Erkek 40 58.8 47 71.2 54 81.8 0.014** a-b p=0.133
Kadin 28 41.2 19 28.8 12 18.1 a-c p=0.004
b-c p=0.151

VKI: Viicut Kitle Indeksi
*: ANOVA **:Chi-Square Tests

Calismaya alinan farkli evreli OSA’l1 hastalarin semptomlar1 benzerdi (p>0.05)

(Tablo 6.8.).

Tablo 6.8. Hafif, orta ve agir OSA’l1 hastalarin semptomlarinin karsilastirilmasi

Hafif OSA » Orta OSA® Agir OSA © p
n % n % n %

Tanikh Apne
Yok 1 1.5 2 3.0 0 0 0.546**
Var 67 98.5 64 97.0 66 100

GAUH
Yok 2 2.9 0 0 0 0 0.330**
Var 66 97.1 66 100 66 100

Bas agris1
Yok 67 98.5 65 98.5 63 95.5 0.536**
Var 1 1.5 1 1.5 3 4.5

Noktiiri
Yok 68 100 66 100 65 98.5 1 HASTA
Var 0 0 0 0 1 1.5

Gece terlemeleri
Yok 68 100 65 98.5 63 95.5 0.128**
Var 0 0 1 1.5 3 4.5

Bogulma hissi
Yok 67 98.5 65 98.5 65 98.5 1.000**
Var 1 1.5 1 1.5 1 1.5

Nefes darhgi ile uyanma
Yok 63 92.6 62 93.9 63 95.5 0.931**
Var 5 7.4 4 6.1 3 4.5

Carpinti
Yok 64 94.1 66 100 64 97.0 0.169**
Var 4 5.9 0 0 2 3.0

GAUH: Giindiiz Asir1 uykululuk Hali,
**:Chi-Square Tests/Fisher’s Exact test
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Tablo 6.9.’da ¢alismaya alinan OSA siddetlerine gore gruplandirilan hastalarin kronik
hastaliklarinin karsilagtirilmasi goriillmektedir. OSA’11 hasta gruplar: arasinda eslik eden kronik
hastaliklar ag¢isindan fark bulunmadi (p>0.05). Calismamizda siddetleri farkli olan OSA
gruplarindaki hastalarda sigara, alkol kullanma ve trafik kazasi1 gegirme oranlari agisindan da

fark yoktu (p>0.05).

Tablo6.9. Hafif, orta ve agir OSA’I1 hastalarin eglik eden tanili kronik hastaliklarimin kargilastiriimast

Hafif OSA » Orta OSA® Agir OSA © p
n % n % n %

HT
Yok 37 54.4 35 53.0 34 51.5 0.945**
Var 31 45.6 31 47.0 32 455

DM
Yok 44 64.7 43 65.2 49 74.2 0.413**
Var 24 35.3 23 34.8 17 25.8

CAD
Yok 58 85.3 52 78.8 55 83.3 0.598**
Var 10 14.7 14 21.2 11 16.7

HL
Yok 59 86.8 53 80.3 54 81.8 0.580**
Var 9 13.2 13 19.7 12 18.2

KY
Yok 67 98.5 64 97.0 66 100 0.546**
Var 1 1.5 2 3.0 0 0

Astim
Yok 62 91.2 59 89.4 63 955 0.419**
Var 6 8.8 7 10.6 3 4.5

KOAH
Yok 66 97.1 59 89.4 64 97.0 0.106**
Var 2 2.9 7 10.6 2 3.0

Hipotiroidi
Yok 59 86.8 57 86.4 63 955 0.155**
Var 9 13.2 9 13.6 3 4.5

Depresyon
Yok 57 83.3 61 924 56 84.8 0.273**
Var 11 16.2 5 7.6 10 15.2

GORH
Yok 62 91.2 59 89.4 57 86.4 0.668**
Var 6 8.8 7 10.6 9 13.6

Aritmi
Yok 64 94.1 59 89.4 64 97.0 0.213**
Var 4 5.9 7 10.6 2 3.0

Sigara
Yok 46 67.6 36 54.5 45 68.2 0.182**
Var 22 324 30 455 21 31.8

Alkol
Yok 66 97.1 65 98.5 65 98.5 1.000**
Var 2 2.9 1 1.5 1 1.5

Trafik kazasi oykiisii
Yok 67 98.5 65 98.5 64 97.0 0.847**
Var 1 1.5 1 1.5 2 3.0

HT: hipertansiyon, DM: diyabetes mellitus, CAD; koroner arter hastaligi, HL: Hiperlipidemi KY: kalp yetmezligi KOAH:
kronik obstriiktif akciger hastaligt GORH: gastrobzefageal reflii hastaligi
**:Chi-Square Tests/Fisher’s Exact test
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Calismaya dahil edilen hastalarin polisomnografik verileri incelenmis olup Tablo
6.10.’da hafif, orta, agir OSA’ll hastalarin olgtimleri karsilastirilmistir. Uyku mimarisi
acisindan hafif, orta ve agir OSA’l1 hastalarin N2 yiizdeleri arasinda fark saptandi (p<0.05).
Agir OSA’I1 hastalarin N2 yiizdeleri hem hafif OSA hem de orta OSA’lilara gore anlamli olarak

daha yiiksek bulundu (sirastyla; p<0.05, p<0.05).

OSA’l1 hasta gruplarinda N3 yiizdeleri arasinda fark saptandi (p<0.05). Farkliligin hangi
gruplar arasinda oldugu Tukey test ile incelendiginde bu farkin agir OSA’lilar ile hafif
OSA’llar arasinda oldugu ve agir OSA’lilarin N3 yiizdesinin hafif OSA olanlara gére daha
diisiik oldugu saptandi (p<0.05). Diger OSA gruplarn arasinda N3 yiizdesi agisindan fark
bulunmadi (p>0.05).

OSA’l1 hasta gruplarinda REM yiizdeleri arasinda fark saptandi (p<0.01). Bu farkliligin
temel olarak agir OSA hasta grubuyla diger OSA’lilar arasinda oldugu saptandi. Agir
OSA’lilarin REM ylizdelerinin hem hafif OSA hem de orta OSA’lilara gére anlamli dlgiide
daha diisiik idi (sirasiyla; p<0.05, p<0.01).

OSA’l1 hasta gruplarinda arousal indeksleri arasinda fark saptandi (p<0.001). Agir
OSA’l1 hastalarin arousal degerleri hem hafif OSA hem de orta OSA’lilara gore daha yiiksek
bulundu (sirasiyla; p<0.001, p<0.05).

Hafif OSA, orta OSA ve agir OSA’l1 hastalarin TST, N1 %, WASO, SO, SE degerleri

arasinda fark saptanmadi (p>0.05).
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Tablo 6.10. Hafif, orta ve agir OSA’l1 hastalarin polisomnografi verilerinin karsilastiriimasi

Hafif OSA » Orta OSA® Agir OSA« p Post hoc
Ort+SS Ort+SS Ort+SS
Ortanca Ortanca Ortanca
(Min-Max) (Min-Max) (Min-Max)
350.08+47.85 344.11+60.84 345.08+53.62
TST (dk) 0.882**
356 (240-465) 344.5 (240-474.5) 357 (240-438.5)
7.55+6.38 8.71+7.93 9.18+6.33
N1 % 0.186**
6.6 (0.1-31.0) 6.0 (0.6-38.2) 7.6 (0.7-28.4)
a-b
p=0.983
63.75+11.75 64.14+11.50 69.36+14.05 .
N2 % 0.017* a-c
63.9 (31-89.5) 65.6 (37.8-85.5) 71.8 (28.1-95.7) p=0.027
b-c
p=0.045
a-b
p=0.647
21.03+13.45 17.53+9.81 15.09+12.57 -
N3 % 0.014%* &€
20.3 (0-72) 16.4 (0-35.9) 11.3 (0-54.1) p=0.028
b-c
p=0.292
a-b
p=1.000
REM % 9.07+6.49 9.60+6.45 6.34+6.49 M. A
9 (0-24.1) 8.7 (0-27.5) 4.3 (0-26.5) p=0.028
b-c
p=0.009
21.77+18.22 26.22+23.41 25.34+21.65
WASO % 0.489**
15.73 (2.44-83.0)  18.68 (3.03-106.04) 17.85 (3.53-98.07
6.80+6.53 10.43+13.93 10.54+16.59
SO (dk) 0.370**
5 (0-41) 5.7 (0-64.5) 6 (1-125)
82.27+10.79 79.28+12.83 80.26+11.23
SE % 0.355%*
85.1 (53.3-97.0) 82.7 (41.4-95.2) 82.2 (44.7-95.6)
a-b
p=0.073
12.096.84 14.73+6.75 22.45+15.54 §
Arl <0.001% &°
10.8 (2.2-33.3) 14.3 (1.8-34.0) 18.4 (0.7-80.1) p<0.001
b-c
p=0.042

TST: Toplam uyku siiresi, WASO: Wake after sleep onset SO: uyku baglangici SE: uyku verimi Arl: arousal indeksi
*. ANOVA **: Kruskal Wallis Varyans Analizi

Calismaya alinan hafif, orta, agir OSA’l1 hastalarin polisomnografi kayitlarindaki

solunumsal olaylarin siiresi ve indekslerinin karsilastirilmasi Tablo 6.11.’de verilmistir.

Beklendigi gibi, ¢aligma grubumuzdaki hastalar arasinda Obstriiktif apne (OA) sayilari

acisindan fark saptandi (p<0.001). Agir OSA’l1 hastalarin obstriiktif apne sayilar1 hem hat5“1§



OSA’l1 hem de orta OSA’l1 olanlara gore daha yiiksek idi (sirasiyla; p<0.001, p<0.001). Ayrica
orta OSA’lilarda da OA sayilar1 hafif OSA’lilara gore daha yiiksek bulundu (p<0.001).

Benzer olarak, farkli evreli OSA’lilarin mikst apne (MA) sayis1 degerleri arasinda da
fark vardi (p<0.001). MA sayilari; agir OSA’lilarda hem hafif OSA’l1 hem de orta OSA’lilara
gore daha fazla idi (sirasiyla; p<0.001, p<0.001). Ayrica orta OSA’lilarin MA sayilar1 da hafif
OSA’lilara gore daha yiiksek bulundu (p<0.05).

OSA’l1 hasta gruplarinda santral apne (CA) sayilari arasinda fark saptandi (p<0.01).
Hafif OSA ile orta OSA’lilarin santral apne sayilari arasinda fark yokken (p>0.05), Agir OSA
grubundaki hastalarda CA sayilari diger apne tiirlerinde oldugu gibi hem hafif OSA’l1 hem de
orta OSA’l1 olanlara gore daha yiiksek bulundu (sirasiyla; p<0.001, p=0.05). Bununla birlikte,

hi¢bir hastamizda santral apne indeksi >5/sa degildi.

OSA’l1 hasta gruplarinda hipopne sayilar1 arasinda fark saptandi (p<0.001). Hafif
OSA’hlarin hipopne sayilart hem orta OSA’li hem de agir OSA’lilara gore daha diisiik
bulunurken (sirasiyla; p<0.001, p<0.001), orta OSA ile agir OSA’l1 hastalarin hipopne sayilari

arasinda anlamli fark bulunmadi (p>0.05).

OSA’l1 hasta gruplarinda NREM total apne sayilar1 arasinda fark saptandi (p<0.001).
Agir OSA’l hastalarin NREM total apne sayilart hem hafif OSA’11 hem de orta OSA’lilara gore
daha ytiksek bulundu (sirasiyla; p<0.001, p<0.001). Orta OSA’l1 hastalarin NREM total apne
sayilar1 da hafif OSA’lilara gore daha yiiksek bulundu (p<0.001).

OSA’l1 hasta gruplarinda REM total apne sayilar1 arasinda fark saptandi (p<0.05).
Orta OSA’l1 hastalarin REM total apne sayilar1 hafif OSA’lilara gore daha yiiksek bulundu
(p<0.05). Diger OSA gruplar1 arasinda REM total apne sayilart bakimindan fark yoktu
(p>0.05).

OSA’l1 hasta gruplarinda NREM total hipopne sayilari arasinda fark saptandi (p<0.001).
Hafif OSA’l1 hastalarin NREM total hipopne sayilart hem orta OSA’li hem de agir OSA’lilara
gore daha diisiik bulundu (sirasiyla; p<0.001, p<0.001). Orta OSA ile agir OSA’l1 hastalarin
NREM total hipopne sayilari arasinda fark saptanmadi (p>0.05).

OSA’l1 hasta gruplarinda REM total hipopne sayilari arasinda fark saptandi (p<0.001).
Orta OSA’l1 hastalarin REM total hipopne sayilart hem hafif OSA hem de agir OSA’lilara gore
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daha yiiksek bulundu (sirasiyla; p<0.01, p<0.001). Hafif ve agir OSA’lilarin REM total hipopne
sayilart arasinda ise fark saptanmadi (p>0.05).

OSA’l1 hasta gruplarinda ortalama NREM ve REM apne siireleri arasinda fark saptandi
(p<0.001). Agir OSA’l1 hastalarin ortalama NREM ve REM apne siireleri hem hafif OSA’l1
hem de orta OSA’lilara gore daha yiiksek bulundu (sirastyla; p<0.001, p<0.001, p<0.001,
p=0.01). Orta OSA’l1 hastalarin ortalama NREM apne siiresi de hafif OSA’lilara gére daha
yiksek iken (p<0.05), hafif OSA ile orta OSA’l1 hastalarin ortalama REM apne siireleri
arasinda fark yoktu (p>0.05).

OSA’ll hasta gruplarinda ortalama NREM hipopne siireleri arasinda fark saptandi
(p<0.05). Agir OSA’l1 hastalarin ortalama NREM hipopne siireleri hafif OSA’lilara gére daha
diistik bulundu (p<0.05), ancak OSA gruplar1 arasinda ortalama NREM hipopne siireleri
benzerdi (p>0.05).

Hafif, orta ve agir OSA’l1 hastalarin ortalama REM hipopne siireleri benzerdi (p>0.05).

OSA’ll hasta gruplarinda MAD degerleri arasinda fark saptandi (p<0.05). Agir
OSA’lilarda MAD degeri hafif OSA’lilara gore daha yiiksek saptandi (p<0.05). Diger OSA
gruplar1 arasinda MAD degerleri agisindan fark bulunmadi (p>0.05).

OSA’l1 hasta gruplarinda total apne siire indeksleri arasinda fark saptandi (p<0.001).
Agir OSA’lilarda total apne siiresi indeksi hem hafif OSA’l1 hem de orta OSA’lilara gore daha
yiiksek bulundu (sirasiyla; p<0.001, p<0.001). Orta OSA’lilarda total apne siiresi indeksi
degerleri de hafif OSA’lilara gore daha yiiksek bulundu (p<0.001).

OSA’l1 hasta gruplarinda total hipopne siiresi indeksleri arasinda fark saptandi
(p<0.001). Hafif OSA’lilarda total hipopne siiresi indeksi hem orta, hem de agir OSA’lilara
gore daha diisiik saptandi (sirasiyla; p<0.001, p<0.001). Orta ile agir OSA’lilarda total hipopne
stire indeksi benzerdi (p>0.05).

OSA’l1 hasta gruplarinda total Apne/Hipopne siire indeksi arasinda fark saptandi
(p<0.001). Agir OSA’lilarda total Apne/Hipopne siire indeksi hem hafif, hem de orta
OSA’lilara gore daha yiiksek saptandi (sirasiyla; p<0.001, p<0.001). Orta OSA’lilarda total
Apne/Hipopne siire indeksi de hafif OSA’lilara gore daha yiiksek saptandi (p<0.001).

Tablo 6.11. Hafif, orta, agir OSA’l1 hastalarin polisomnografi kayitlarindaki solunumsal
olaylarin siiresi ve indekslerinin karsilastirilmasi

Hafif OSA » Orta OSA® Agir OSA ¢ p Post hoc
Ort+SS Ort+SS Ort+SS
Ortanca Ortanca Ortanca
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(Min-Max) (Min-Max) (Min-Max)
Obstriiktif 19.30+14.12 48.80+33.58 167.06+105.30 0,001+ Z:E F‘)’:g'ggi
Apne sayisi 16.5 (0-66) 40 (3-181) 141 (13-572) b pe0.001
Mikst Apne 0.38+0.96 1.74+4.16 29.30+47.28 0,001+ ::E gzg‘gg’i
sayist 0 (0-5) 0 (0-29) 4.5 (0-220) b-c p<0.001
Santral Apne 4.82+6.92 10.07+19.35 21.59+33.89 0,001 ::2 Szg ‘ggf
sayist 2(0-37) 3.5 (0-116) 7 (0-180) b-c p=0.050
a-b p<0.001
. 27.02+14.28 56.37+32.51 86.53+66.33
Hipopne sayist . i . <0.001** a-c p<0.001
25 (1-69) 52.5 (4-126) 69.5 (0-251) b p=0.200
a-b p<0.001
. 8.8142.59 20.26+4.62 54.0321.65
AHI <0.001** a-c p<0.001
8.85 (5-13.9) 19.4 (6.8-29.3) 46.3 (30-11.7) b p<0.001
Ortalama a-b p=0.014
13.3743.12 14.4943.12 18.2045.23
NREM Apne " - " <0.001** a-c p<0.001
e 12.4 (10-30) 14 (10.4-28.77) 16.6 (11.1-35.7) b p<0.001
ﬁgaE':Ama 22.03+4.53 22.15+4.53 21.05+4.32 0,023+ Z:g gjé‘ggg
Hipogniliesi 22.1 (0-31.2) 215 (14.9-35.2) 19.8 (11.1-34.0) b p0.281
Ortalama REM 10.76+5.25 13.48+6.40 19.10£11.77 0,001+ Z:E Sjg'ggz
Apne siiresi 11.4 (0-22.3) 12.1 (0-39.9) 15.7 (0-61.4) b-c p=0.003
Ortalama REM 23.15+10.00 23.16+9.05 18.51+12.48 0109w
Hipopne siresi 23.9 (0-38.9) 235 (0-41.8) 21.5 (0-43.4) '
NREM Total 21.38+13.28 50.8036.13 207.89+135.39 0,001+ ::2 g:g‘ggi
Apne sayisi 18.5 (1-57) 42 (2-186) 171.5 (15-594) b-c p<0.001
REM Total 3.356.67 6.81210.89 9.77416.91 . ::5 Sjg‘g%g
Apne sayisi 0.5 (0-33) 3 (0-65) 2 (0-79) b-c p=1.000
18.09+3.12 18.80+3.61 20.36+4.74 a-b p=1.000
MAD (sn) 18.21 18.41 19.21 0.019%* a-c p=0.020
(10.13-30.29) (13.43-31.95) (13.30-41.08) b-c p=0.136
NREM Total 23.04+13.51 51.13£30.57 80.21+62.78 0,001+ ::E g:g'ggi
Hipopne sayisi 20 (0-60) 45 (4-121) 67.5 (0-248) b-c p=0.170
REM Total 3.947.22 5.8446.62 4.00+9.51 0,001 2:2 g:g‘g%
Hipopne sayist 1 (0-36) 3(0-29) 0 (0-57) b-c p<0.001
Total Anne 58.32:443.20 151.91=114.41 787.88+674.44 a-b p<0.001
st inpdeksi 47.11 125.89 560.27 <0.001** a-c p<0.001
(2.47-211.31) (14.50-556.60) (41.63-2802.44) b-c p<0.001
Total Hinoone 107.30+60.12 230.64+130.68 314.09+227.88 a-b p<0.001
st ingelfsi 98.17 210.04 298.27 <0.001%* a-c p<0.001
(1.98-279.31) (11.67-544.34) (0-1156.70) b-c p=0.578
Total 161.04+63 .44 375.87+117.20 1092.40+573.29 a-b p<0.001
Apne/Hipopne 154.61 357.78 850.59 <0.001** a-c p<0.001
siiresi indeksi (71.78-335.16) (127.89-678.21) (421.84-2802.44) b-c p<0.001

AHI: Apne hipopne indeksi MAD: Ortalama apne-hipopne siiresi

**: Kruskal Wallis Varyans Analizi

Calismaya alinan hafif, orta, agir OSA’l1 hastalarin Tablo 6.12.’daki polisomnografik

oksijenizasyon ile ilgili verilerin karsilagtirilmasi goriilmektedir.
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OSA’l1 hasta gruplarinda ODI NREM degerleri arasinda fark saptand1 (p<0.001). Agir
OSA’lilarda ODI NREM degerleri hem hafif, hem de orta OSA’lilara gore daha yiiksek bulundu
(sirastyla; p<0.001, p<0.01). Orta OSA’lilarda ODI NREM degerleri de hafif OSA’lilara gore
daha yiiksek bulundu (p<0.05).

OSA’l1 hasta gruplarinda total ODI degerleri arasinda fark saptandi (p<0.001). Agir
OSA’lilarda total ODI degeri hem hafif, hem de orta OSA’lilara gore daha yiiksek bulundu
(strastyla; p<0.001, p<0.001). Orta OSA’lilarin total ODI degeri de hafif OSA’lilara gére daha
yiiksek bulundu (p<0.05).

OSA’l1 hasta gruplarinda Ort. SpO: degerleri arasinda fark saptandi (p<0.001). Agir
OSA’lilarin Ort. SpO: degerleri hem hafif, hem de orta OSA’lilara gore daha diisiik bulundu
(sirastyla; p<0.001, p=0.01). Hafif ve orta OSA’lilarin Ort. SpO: degerleri benzerdi (p>0.05).

OSA’l1 hasta gruplarinda Min. SpO: degerleri arasinda fark saptandi (p<0.001). Agir
OSA’lilarda Min. SpO: degeri hem hafif, hem de orta OSA’lilara gore daha diisiik bulundu
(sirastyla; p<0.001, p<0.001). Orta OSA’lilarda Min. SpO- degerleri de hafif OSA’lilara gore
daha diisiik bulundu (p<0.05).

Hafif, orta ve agir OSA’lilarda ODI REM, NREM Ort. kalp hizi, REM Ort. kalp hizi,

total kalp hizi degerleri benzerdi (p>0.05).
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Tablo 6.12. Hafif, orta, agir OSA’li hastalarin polisomnografideki oksijenizasyon
parametrelerinin karsilastirilmasi
Hafif OSA » Orta OSA® Agir OSA © p Post hoc
Ort£SS Ort+SS Ort+SS
Ortanca Ortanca Ortanca
(Min-Max) (Min-Max) (Min-Max)
a-b
p=0.021
. 4.92+5.23 9.82+8.38 26.26+23.44 -
ODI NREM <0.001+* &€
3(0-23.4) 7.9 (0-35.7) 22.3 (0-109.0) p<0.001
b-c
p=0.001
. 8.15£12.18 10.75+13.84 15.37+£24.57
ODI REM 0.437**
1.9 (0-50.0) 5.8 (0-57.4) 4.6 (0-124.5)
a-b
p=0.049
; 4.34+4 .31 8.15+7.35 24.17+£30.57 a-C
Total ODI <0.001**
2.8 (0-18.3) 5.7 (0-32.9) 17.8 (0-208) p<0.001
b-c
p<0.001
a-b
93.89+2.08 92.79+£3.71 91.04+4.15 p=0.358
Ort. SpO: 94.15 93.50 92.35 <0.001%* Z_<C0 -
(87.9-98.0) (74.40-96.9) (77.80-97.20) b '
p=0.008
a-b
p=0.037
Min. SnO 83.51+6.40 79.60+9.20 73.60+£8.47 <0.001** a-C
FOPE 85 (65-93) 82 (52-90) 74 (50-89) ' p<0.001
b-c
p<0.001
NREM Ort. 68.37+£8.34 67.41+10.05 69.96+10.18 0.602%*
Kalp Hizi 68 (54-93) 67 (43-91) 68 (54-98) '
REM Ort. 67.14£8.24 65.53+9.05 68.95+9.89 0.304%*
Kalp Hizi 68.5 (49-88) 65.5 (46-91) 67 (52-98) '
Total Kalp 68.37+8.34 67.41+10.05 69.96+10.18 0.602%*
Hizi 68 (54-93) 67 (43-91) 68 (54-98) '

MAD: Ortalama apne hipopne siiresi ODI: Oksijen desatiirasyon indeksi Ort: Ortalama Min: Minimum
**: Kruskal Wallis Varyans Analizi

Tablo 6.13.”de Hafif OSA ile orta+agir OSA’l1 hastalarm VKIi, T.ODI, Ort. SpO-, Min.

SpO2’lerinin karsilastirmasi goriilmektedir. Iki grup arasinda VKI agisindan anlamli fark

bulunamamis olup (p>0.05), ortatagir OSA’lilarda Ort SpO2 ve Min. SpO: hafif OSA’lilara

gdre daha diisiik, T.ODI ise anlaml olarak daha yiiksek saptanmistir (p<0.01).
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Tablo 6.13. Hafif OSA ile OrtatAgir OSA’li hastalarm VKi, T.ODi, Ort SpO., Min
SpO:’lerinin karsilastirmasi

Hafif OSA (AHi<15) Orta+Agir OSA (AHI >15) p
Ort+SS Ort+SS
Ortanca (Min-Max) Ortanca (Min-Max)
. 30.24+4.83 32.48+5.89
VKI 0.25*
29.73 (19.23-42.04) 31.56 (22.78-57.21)
. 4.34+4.31 16.51£23.95
T.ODI <0.01*
2.8 (0-18.31) 10.70 (0-208)
93.85+2.08 91.82+4.03
Ort SpO: <0.01*
94.10 (87.90-98.00) 92.80 (74.40-97.20)
) 82.63+6.47 76.08+9.35
Min. SpO: <0.01*
84.00 (65.00-93.00) 77.00 (50.00-89.00)

VKi: Viicut kitle indeksi Ort: Ortalama Min: Minimum Max: Maximum
*: Mann Whitney U test

MAD

22

20

18

16

14

12

Hafif OSA Orta OSA Agir OSA

Sekil 6.2. OSA siddetine gore MAD degerleri
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Tablo 6.14’de OSA’li hasta gruplarinda NOD oranlarinin  karsilastirilmasi
goriilmektedir. OSA’l1 hasta gruplarinda NOD oranlari arasinda fark saptandi (p<0.001). Agir
OSA’lilarda NOD oran1 hem hafif, hem de orta OSA olanlara goére daha yiiksek saptandi
(sirasiyla; p<0.001, p=0.001). Hafif ile orta OSA’lilarda NOD oranlar1 benzerdi (p>0.05).

Tablo 6.14. Hafif, Orta ve Agir OSA’lilarda NOD oranlarinin karsilagtirilmasi

Hafif OSA » Orta OSA® Agir OSA¢ p Post hoc
n % n % n %
NOD
Yok 59 89.4 54 84.4 32 48.5 a-b
p=0.396
a-C
<0.001**
Var 7 10.6 10 15.6 34 515 p<0.001
b-c
p<0.001

NOD: Nokturnal oksijen desatiirasyonu
**:Chi-Square Tests

Tablo 6.15.’te de goriildiigii tizere hafif OSA+orta OSA ile agir OSA’l1 hastalarin MAD
degerleri arasinda fark saptandi (p<0.01). Agir OSA’lilarda MAD degerleri hafif +orta OSA
olan hastalara gore daha yiiksek saptandi.

Tablo 6.15. Hafif OSA+Orta OSA ile Agr OSA’li hastalarin MAD degerlerinin

karsilastirilmasi
Hafif +Orta OSA Agir OSA p
Ort£SS Ort+£SS

Ortanca (Min-Max) Ortanca (Min-Max)

18.44+3.80 20.35+4.47
MAD 0.006*
18.28 (10.13-31.95) 19.21 (13.30-41.08)

MAD: Ortalama apne hipopne siiresi
*Mann Whitney U test

Tablo 6.16’te de MAD degerinin agir OSA’lilart ayirmadaki performansi
goriilmektedir. Agir OSA’lilar1 ayirmada MAD degerleri igin AUC (Area Under the Curve)
anlamli bulundu (p<0.01). En iyi kesim noktasi >16.86 olarak bulundu. Sekil 6.3.’te de agir

OSA i¢in MAD degerlerinin ROC egrisi goriilmektedir.
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Tablo 6.16. MAD degerlerinin Agir OSA’lilar1 ayirmadaki performansi

AUC Sensitivity Specificity
95% CI p Cut off 95% ClI 95% CI PPV NPV
0.618 85.7 % 35.1% 39.2% 82.5%
MAD 0.006 | >16.86
0.536-0.701 (74.3-91.6) (27.5-43.5) (32.4-46.3) (76.3-87.3)

MAD: Ortalama apne hipopne siiresi, PPV: Pozitif prediktif deger NPV: Negatif prediktif deger

Tablo 6.17°de MAD kesim noktas1 >16.86 ya goére OSA gruplari goriilmektedir.

Tablo 6.17. OSA diizeylerine gore MAD dagilimlart (kesim noktasi >16.86’ya gore)

Hafif OSA » Orta OSA® Agir OSA ©
n % n % n %
MAD
<16.86 24 42.1 23 40.4 10 17.5
>16.86 44 30.8 43 30.0 56 39.2
MAD: Ortalama apne hipopne siiresi
ROC Curve
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AUC: 0618
p=<0.01
0,0 T T T T
0,0 02 04 0,6 0,3 1,0
1 - Specificity

Diagonal segments are produced by ties.

Sekil 6.3. Agir OSA i¢in MAD degerlerinin Receiver Operating Characteristic (ROC) egrisi
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Tablo 6.18.°de hafif OSA ile ortatagir OSA’li hastalarin MAD degerlerinin
karsilagtirilmasi ile Tablo 6.19.°da MAD degerinin ortatagir OSA’l1 hastalar1 ayirmadaki
performans: goriilmektedir. Hafif OSA ile Orta+tAgir OSA’ll hastalarin MAD degerleri
arasinda fark saptandi (p<0.05). Orta+Agir OSA’l1 hastalarin MAD degerleri hafif OSA’lilara
gore daha yiiksek saptandi. Orta+Agir OSA’l1 hastalar1 ayirmada MAD degerleri igin AUC
anlamli bulundu (p<0.05). En iyi kesim noktast > 20.76 olarak saptandi.

Tablo 6.18. Hafif OSA ile Ortat+Agir OSA’l1 hastalarin MAD degerlerinin karsilastiriimasi

Hafif OSA Orta OSA+Agir OSA
Ort+SS Ort£SS p
Ortanca (Min-Max) Ortanca (Min-Max)
18.09+3.12 19.57+4.27
MAD 0.048*
18.21 (10.13-30.20) 18.78 (13.30-41.08)

MAD: Ortalama apne hipopne siiresi Ort: ortalama
*Mann Whitney U test

Tablo 6.19. MAD degerlerinin Orta+Agir OSA’l1 hastalar1 ayirmadaki performansi

AUC Sensitivity Specificity
Cut off PPV NPV
95% ClI p 95% ClI 95% ClI
0.585 28.0 % 89.7% 84.1% 39.1%
MAD 0.049 >20.76
0.504-0.666 (21.1-36.2) | (80.0-94.9) | (78.1-88.7) | (32.4-46.2)

MAD: Ortalama apne hipopne siiresi, PPV: Pozitif prediktif deger NPV: Negatif prediktif deger

ROC Curve
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Jj p<0.05
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1 - Specificity

Diagonal segments are produced by ties.

Sekil 6.4. OrtatAgir OSA igin MAD degerlerinin Receiver Operating Characteristic (ROC) egrisi
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Tablo 6.20.°de ¢aligmaya alman hastalarmn AHI ve MAD degerlerine gore
karsilastirilmasi goriilmektedir. AHI sayis1 15 altinda olan ve MAD degeri 20.76’dan biiyiik
olan 7 hasta, AHI sayis1 15 ve iizerinde olan ve MAD degeri 20.76’dan kiiciik olan 94 hasta

bulunmakta.

Tablo 6.20. OSA hastalarinda AHi<15 olanlar ile AHI >15 olanlarin MAD (kesim noktas1
20.76) degerine gore karsilastirilmasi

MAD
<20.76 (Kisa MAD) >20.76 (Uzun MAD)
AHI
<15 62 7
>15 94 37

AHI: Apne hipopne indeksi MAD: Ortalama apne-hipopne siiresi

Hastalar, MAD degeri 20.76 ya gore uzun ve kisa MAD olarak siniflandiriimistir. AHI
<15 olup uzun MAD’1 olan hastalar ile AHI > 15 ve kisa MAD’1 olan hastalar Tablo 6.21°de

kronik hastaliklar, VKI ve cinsiyet agisindan karsilastiriimstir.

Hafif OSA+Uzun MAD’1 olan hastalarla Orta+Agir OSA + Kisa MAD’1 olan hastalarin
VKI degerleri arasinda fark bulunmadi (p>0.05).

Hafif OSA+Uzun MAD’1 olan hastalarla Orta+Agir OSA +Kisa MAD’1 olan hastalarin

kronik hastalilar1 arasinda fark bulunmadi (p>0.05).
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Tablo 6.21. AHi<15 (Hafif OSA) ve Uzun MAD’1 olan hastalar ile AHI > 15 (Orta+ Agir
OSA) ve Kisa MAD’1 olan hastalarin demografik verileri ile kronik hastaliklarinin

karsilastirilmast
Hafif OSA+Uzun MAD Orta+Agir OSA +Kisa MAD p
Ort+SS Ort+SS
Ortanca (Min-Max) Ortanca (Min-Max)
. 30.18+6.81 32.77£5.50 -
VK 30.07 (21.63-38.75) 32.05 (23.45-49.95) 0-329
n % n %
Cinsiyet
Erkek 5 71.4 70 74.5 1.000**
Kadin 2 28.6 24 25.5
HT
Yok 3 42.9 49 52.1 0.710**
Var 4 57.1 45 47.9
DM
Yok 6 85.7 65 69.1 0.671**
Var 1 14.3 29 30.9
CAD
Yok 5 71.5 75 79.8 0.633**
Var 2 28.5 19 20.2
HL
Yok 6 85.7 76 80.9 1.000**
Var 1 14.3 18 19.1
KY
Yok 7 100 93 98.9 1.000**
Var 0 0 1 1.1
Astim
Yok 6 85.7 87 92.6 0.449**
Var 1 14.3 7 7.4
KOAH
Yok 7 100 87 92.6 1.000**
Var 0 0 7 7.4
Hipotroidi
Yok 6 85.7 87 92.6 1.000**
Var 1 14.3 7 7.4
Depresyon
Yok 7 100 83 88.3 1.000**
Var 0 0 11 11.7
GORH
Yok 6 85.7 84 89.4 1.000**
Var 1 14.3 10 10.6
Aritmi
Yok 6 85.7 89 94.7 0.358**
Var 1 14.3 5 5.3

VKIi: Viicut kitle indeksi HT: hipertansiyon, DM: diyabetes mellitus, CAD: koroner arter hastahigi, HL: Hiperlipidemi KY:
kalp yetmezligi KOAH: kronik obstriiktif akciger hastaligt GORH: gastrobzefageal reflii hastalizi Ort: Ortalama Min:

Minimum Max: Maximum

*: Mann Whitney U test **:Chi-Square Tests
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MAD degeri 20.76’ya gore uzun ve kisa MAD olarak iki gruba ayrilan hastalarin, AHI
<15 olup uzun MAD’1 olan hastalar ile AHI > 15 ve kisa MAD’1 olan hastalar Tablo 6.22.’de
T.ODI, Ort. SpO2, Min. SpO. degerlerinin karsilastirilmas: goriilmektedir.

Hafif OSA+Uzun MAD’1 olan hastalarla Orta+Agir OSA +Kisa MAD’1 olan hastalarin
Ort. SpO2, Min. SpO., T.ODI degerleri arasinda fark bulunmadi (p>0.05).

Tablo 6.22. AHi<15 (Hafif OSA) ve Uzun MAD’1 olan hastalar ile AHI > 15 (Orta+ Agir
OSA) ve Kisa MAD’1 olan hastalarin T.ODI, Ort. SpO2, Min. SpO. degerlerinin

karsilastirilmast
Hafif OSA+Uzun MAD Orta+Agir OSA +Kisa MAD p
Ort+SS Ort+SS
Ortanca (Min-Max) Ortanca (Min-Max)
. 7.00+£3.09 13.83+16.46
T.0DI 0.620*
6.6 (2.30-10.10) 8.4 (0-84.70)
94.00£2.40 92.3243.60
Ort. SpO: 0.181*
94.70 (89.5-95.9) 93.30 (78.90-97.20)
] 83.28+8.11 77.69+8.58
Min.SpO- 0.052*
86 (67-90) 79 (50-89)

T.ODI: Total oksijen desatiirasyon mdeksi Ort: Ortalama Min:

*: Mann Whitney U test

Minimum Max: Maximum
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7. TARTISMA

Calismamizda, Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dali
poliklinik/klinigine bagvuran ve OSA tanisi alan 200 hasta incelenmistir. Polisomnografi (PSG)
ile OSA tanisi almis hastalarda klinik ve demografik parametreler, kan oksijenasyonu ve uyku
parametrelerinin gdstergeleri olarak AHI ile ortalama apne hipopne siiresi (MAD) kullanimi

arastirilmistir.

Uykuda solunum bozukluklarinin ortaya konmasi hastaligin prognozu, uygun tedavinin
uygulanmasi, komplikasyonlarin engellenmesi ve yonetimi agisindan son derece onemlidir.
Calismaya dahil edilen hastalarin demografik 6zellikleri incelendiginde hastalarin %70.5’inin
erkek oldugu goriilmiistiir. Yapilan ¢alismalar ile paralel olacak sekilde OSA semptomu ile
hastaneye bagvuran kadinlarin erkeklere gore daha az olmasi ve hekiminin erkeklere oranla
kadinlarda OSA’nin daha nadir diisiinmesi rol oynayabilir. Klinik g¢aligmalarda OSA,
erkeklerde kadinlara kiyasla 8 kat daha sik goriildiigii gosterilmis olsa da ¢aligmalarda bu oran
2 diizeylerine inmektedir (22). Bizim ¢alismamizda ise E:K orani literatiirle uyumlu olarak

yaklasik olarak 2-3 civarindadir.

OSA geligme riski yasla birlikte artmaktadir ve prevalansi besinci ile yedinci dekatlar
arasinda maksimuma ulasmaktadir (43, 139). Gabbay ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada
hastalarin yas ortalamasi 51.12 olarak bulunmustur (140). Benzer sekilde Erdemir ve
arkadaslarinin yaptigi bir ¢aligmada kadin hastalarin yas ortalamasi 57.2 + 9.1, erkek hastalarin
yag ortalamasi 50.9 + 11.8 olarak bulunmustur (141). Calismamiza dahil edilen hastalarin yas

ortalamasi yapilan ¢alismalara yakin olarak 52.14 olarak saptanmustir.

Santral visseral obezite, uyku apnesi i¢in en 6nemli risk faktoriidiir. Obezite genellikle,
kilogram cinsinden agirligin, metre cinsinden boyun karesine bdliinmesiyle hesaplanan viicut
kitle indeksi (VKI) ile 6lgiiliir (142). WHO kriterlerine gore VKI 25 kg/m? ve iizeri olan
yetiskinler fazla kilolu, 30 kg/m? ve iizeri olanlar ise obez olarak kabul edilmektedir.
Yaymlanan tiim epidemiyolojik raporlarda obezite ile birlikte horlama ve uyku apnesi siklig
artmaktadir. Erdemir ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada OSA’l1 kadin hastalarin ortalama
VKI degeri 35.4 + 9.2 kg/m?, OSA’l1 erkek hastalarin ortalama VKI degerleri 32.5 + 6.7 olarak
bulunmustur (141). Baska bir 6rnek ise Katz'in ¢alismasinda, VKI'i 27 kg/m?nin altinda olan
erkeklerin %7'sinde ve kadinlarin %2.8'inde ve bu VKi’nin iizerinde olanlarin sirasiyla;

%13.9'unda ve %6.1'inde horlama aligkanliginin oldugunu bulunmustur (143). Benzer sekilde
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calismamizda OSA hastalarinin %98.5’inde horlama sikayeti olup VKI ortalamasi 31.84 kg/m?

olarak saptanmustir.

Ozetle obezite, horlama ve uyku apnesi olasilig1 ile baglantilidir, ancak VKI obezitenin
en 1yl gostergesi degildir. Bu nedenle, horlama ve uyku apnesi ile ilgili gelecekteki tiim klinik
ve epidemiyolojik caligmalarda en azindan bel ¢evresi, boyun ¢evresi ve krikomental mesafe
Olgiilmelidir (43). Calismamiz retrospektif bir ¢alisma olup hastalarin bel ve boyun ¢evresi

bilgilerine ulagilamamis ve ¢calismaya dahil edilememistir.

OSA'in tipik klinik olarak, uyku sirasinda {ist solunum yolu obstriiksiyonu belirtileri,
uykusuzluk ve giin i¢i uyku halini icerir. Semptomlar genellikle sinsi baslar ve hasta
degerlendirme i¢in sevk edilene kadar yillarca siirer. Gece obstriiktif solunum semptomlari
arasinda horlama, gece solunumun durmasi ve bogularak uyanmayi igerir. Hastalar aralikli
uyanmalar ve uykusuzluk, azalan toplam uyku siiresi ve sabah erken uyanma sikayetleri ile
karsimiza gelebilir (144). Noktiiri ayrica, hipoksemiye sekonder atriyal natriiiretik peptidin
plazma seviyelerinde bir artisa ve/veya idrar ¢ikisini artiran abartili intratorasik basing
dalgalanmalarina bagli olarak siklikla rapor edilir (145). Gece semptomlar genellikle hasta
tarafindan 6nemsenmez ve bu da daha belirgin giindiiz semptomlar1 ortaya ¢ikana kadar teshiste
gecikmeye neden olur. Uyku boliinmesine sekonder olarak ortaya ¢ikan kronik yorgunluk ve
giindiiz uyku hali, OSA hastalarinin en 6nemli giindiiz sikayetleridir. Hastaligin erken
evrelerinde hasta, televizyon izlemek gibi hareketsiz aktiviteler sirasinda kolayca uykuya
dalabilir; bu asamalarda yorgunluk, bitkinlik veya uyusukluk ile karistirilan asir1 uyku hali
genellikle hafife alimr. Semptomlarin siddeti genellikle yillar iginde ilerler ve kilo alimu,
yaslanma veya menopoza gegcis ile artabilir. Bozukluk ilerledik¢e, uyku hali tiim giinliikk
aktiviteleri etkiler ve tehlikeli hale gelebilir. Buna gore OSA, iki kat ve yedi kata kadar artan

riskle sonu¢lanan motorlu ara¢ kazalarinin 6nemli bir nedenini temsil eder (146).

Diger yaygin giindiiz semptomlar1 arasinda sabah bas agrilari, agiz kurulugu ve
uyandiginda bogaz agrisi yer alir. Kadinlarda klinik prezantasyon erkeklerden oldukga farkl
olabilir. Ozellikle kadinlarin uykusuzluk, carpinti ve ayak bilegi 6demi bildirirken, obstriiktif
solunum ve giindiiz uyku hali semptomlarini bildirme olasiligi daha disiiktiir (147). Kronik
yorgunluk sendromu, fibromiyalji, irritabl bagirsak sendromu ve migren bas agrilar1 kadinlarda
daha sik goriiliir ve OSA'nin daha hafif formlariyla iliskilendirilebilir (148, 149). Bu literatiir
bilgilerine paralel olarak bizim de ¢alismaya dahil ettigimiz tiim hastalarda horlama sikayeti ve

%098.5’inde tanikli apne varligi saptandi. Ek olarak hastalarimizda giindiiz asir1 uyku hali
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(GAUH) orani %99, bas agrisi sikayeti oran1 %2.5, noktiiri sikayeti %0.5, bogulma hissi orant
%]1.5, gece terlemesi oran1 %2.0, nefes darlig1 ile uyanma orani %6.0, carpintt oran1t %3.0

olarak saptandi.

Obstriiktif uyku apnesi; diyabet, hipertansiyon, koroner arter hastaligi, miyokart
enfarktiisii, konjestif kalp yetmezligi ve inme ile iligkilidir (150, 151, 152). OSA'nin metabolik
sendromda mekanik bir rolii olsun ya da olmasin, diyabetli kisilerin OSA semptomlari
acisindan sorgulanmasi gerektigi agiktir. Hipertansiyonu olan hastalarda obstriiktif uyku apne
prevalansi yiiksektir ve bir¢ok calismada OSA'nin hipertansiyonda nedensel bir rolii oldugu 6ne
stirilmistiir (150, 152, 153). Bir popiilasyon ¢alismasinda, orta veya agir OSA'li olanlarda,
OSA'li olmayanlara gore hipertansiyon gelisme olasiliginin 3 kat daha fazla oldugu
gosterilmistir (153). OSA, ozellikle direngli hipertansiyonu olan hastalarda yaygindir;
hipertansiyonu olan hastalarda yapilan bir ¢alismada, 3 veya daha fazla antihipertansif ajan
kullanilmasima ragmen direngli hipertansiyonu olanlarin %83'tinde siiphelenilmeyen uyku

apnesi kaydedilmistir (154).

Konjestif kalp yetmezligi olan hastalarda yapilan ¢alismalarda OSA prevalans: %11 ila
%37 arasinda degismektedir (155, 156). Konjestif kalp yetmezligi olan hastalarda 1 aylik OSA
tedavisi sonrasinda ejeksiyon fraksiyonunda artis ve sistolik kan basincinda ve kalp hizinda
azalma ile iliskili oldugu seklindeki son ¢alismalar klinik ag¢idan biiylik 6neme sahiptir.(157)
Bu bulgular, konjestif kalp yetmezligi olan hastalarda OSA ig¢in rutin tarama yapilip

yapilmamasi gerektigi sorusunu giindeme getirmektedir.

OSA, inme (%43-%72) ve gegici iskemik atak geciren hastalarda da oldukg¢a yaygindir
(158, 159). OSA’nin eslik ettigi inme Oykiisii olan hastalar rehabilitasyon initesine kabul
edildiginde ve taburcu olduklarinda daha diisiikk fonksiyonel kapasiteye sahip oldugu
gortilmistir (159). Ayrica, uyku apnesinin varligi fonksiyonel bozukluk ve %40 daha uzun
hastanede kalis siiresi ile iligkili oldugu gosterilmistir. Bu bulgular, OSA'nin tedavisi ile inme
hastalarinda fonksiyonel sonucu ve rehabilitasyon potansiyelini 1yilestirebilecegini

distindiirmektedir.

Calismaya dahil edilen hastalarimizda literatiirle paralel olarak birgok komorbid durum
eslik etmektedir. HT oranmi1 %47, DM oram1 %32, CAD oram1 %17.5, HL oran1 %17, KY orani
%1.5, astrm oran1 %8, KOAH oran1 %5.5, hipotroidi oranm1 %10.5, depresyon oram1 %13, GORH
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orani %11, aritmi oran1 %6.5 olarak bulundu. Yaslanan niifus g6z dniine alindiginda, OSA ile

eslik eden komorbiditesi olan hastalarin sayisinin da muhtemelen artmasi 6ngériillmektedir.

Obezite OSA i¢in bir risk faktoriidiir. Uykuda kalp saglig1 calismasinda orta ile siddetli
OSA’llarda VKi’nin digerlerine gére daha yiiksek oldugu gosterilmis(160). Obezitenin rolii,
kilodaki degisikliklerle OSA’daki degisiklikleri iliskilendiren epidemiyolojik g¢alismalarla
vurgulanmistir. Wisconsin uyku kohortunda, 4 yillik bir siire boyunca agirliktaki her %1'Tik
degisiklik i¢in OSA siddetinde yaklasik %3'liik bir degisiklik bulunmustur (161). Uyku Kalp
Saghig Calismasi, AHI'nin 5 yillik bir siire boyunca kilo degisikligi ile degistigini, degisimin
kilo artisinin kilo kaybindan daha fazla oldugunu gostermistir (162). Calismamizda da literatiir
ile paralel olarak agir OSA’lilarda, hafif OSA’lilara oranla kilo ortalamasi ve VKI daha yiiksek
olarak saptandi. Sonug olarak obezite hava yolu agikligi ve akciger hacmi iizerine mekanik

etkisi ile OSA’ya neden oldugunu gostermektedir.

OSA prevalansinin yagla birlikte arttig1 gosterilmistir; ancak bir calismada OSA siddeti
ile korelasyon saptanmamistir (163). Buna karsilik, Wali ve arkadaslarinin yaptigi ¢aligmada
OSA siddeti ile yas arasinda pozitif bir iliski bulmuslardir (164). Yaslanma, parafarengeal yag
dokuda artisa, yuamusak doku fazlaligina ve yumusak damak uzamasina neden olarak bu iliskiyi
aciklayabilir. Literatiirdeki bu iki karsit goriisle birlikte calismamizda OSA’11 hasta gruplari ve
yas arasinda anlamli bir fark bulunamamaistir. Bu ¢caligmamizin kisitlt bir hasta popiilasyonun

olmasi nedeniyle agiklanabilir.

O’connor ve arkadaslariin yaptig1 bir ¢alismada kadinlarda daha yiiksek oranda hafif
OSA saptanmis. Hafif OSA’lilarda erkek/kadin orami 2:1’den OSA siddeti arttikga bu oran
7:1’e kadar arttig1 gozlemlenmis (165). Erkeklerin android yaglanmaya kadinlardan daha fazla
egilimli oldugu bunun sonucunda daha biiyiik bir boyuna sahip olmasi, erkeklerde artan OSA
prevalansinin bir kismin agiklamaktadir. Uyaniklik sirasinda kadinlar erkeklere gore daha fazla
genioglossus aktivitesine sahip olup (166) bu farkin NREM uykusunda devam etmesi iist hava
yolu kollapsini onleyebilir. Bu hipotez yapilan bir caligmayla desteklenmis olup NREM
uykusunda erkekler kadinlara gore hava yolu kollapsina daha duyarli oldugu gosterilmis (167).
Caligmamizda ise literatiir ile uyumlu olarak agir OSA’l1 hastalarda erkek oraninin hafif

OSA’llara gore daha yiliksek oldugu saptanmustir.

Omar Wali ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada REM uykusunun siiresinin de OSA
siddeti ile iliskili oldugu bulunmustur, ancak OSA siddeti ile ters bir iligki vardir, yani REM ne
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kadar kisaysa OSA siddeti o kadar kotiidiir (164). Calismamizda da literatiir bilgilerine paralel
olarak agir OSA’lh hastalarirmizda hafif ve orta OSA’lilara gore anlamli Glgiide REM
yiizdelerinin diisiik oldugu saptanmistir. Bu sonu¢ muhtemelen OSA'da REM uykusunun
azalabilecegi i¢in ortaya ¢ikmis olup sik arousal nedeniyle, OSA'll hastalarin REM uykusuna

gecemeyebilecegini gostermektedir.

Omar Wali ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢aligmada, SpO- temel alan parametreler ile
OSA siddeti arasinda dogrudan bir iliski oldugunu, arousal, oksijen desatiirasyon indeksi,
minimum SpO. OSA siddetinin géstergesi oldugunu ortaya koymuslardir (164). Myllymaa ve
arkadaslar1 da ayn1 sekilde OSA siddetini belirlemede oksijenasyonun etkisini de bildirmistir.
Yazarlar, hipopneleri skorlamak i¢in farkli oksijen desatiirasyon seviyeleri kullanildiginda
AHI'de anlamli degisikligin ortaya ¢ikabilecegini gdsterdiler, bu da bu parametrelerin OSA'nin
ciddiyetini belirlemedeki etkisini géstermektedir (168). Delazer ve arkadaslarinin yaptigi farkli
bir ¢alismada minimum SpO:, OSA siddetinin 6nemli bir belirleyicisi oldugunu tanisal
degerlendirme ve tedavi se¢iminde giiveni artirmak igin kullanilabilecegini bildirmistir (169).
Calismamizda da aymi sekilde agir OSA’ll ve ortatagir OSA’lh hasta gruplarinda arousal
indeksi ve total oksijen desatiirasyon indeksi yiiksek olup ortalama SpO. ve Min. SpO. diger
OSA’l1 hasta gruplarina gére daha diisiik saptanmustir.

Yapilan ¢alismalarda, siddetli OSA'lillarda MAD, gece boyunca kotii kan oksijen
satlirasyonu ile iligkili bulunmus olup, kan oksijenasyonunun bir gostergesi olarak kullanilmasi
onerilmektedir (92). Kulkas ve arkadaslar1 yaptigi bir ¢alismada solunum olaylarinin siiresi ve
oksijen desatiirasyonun benzer AHI degerlerine sahip hastalar arasinda onemli farkliliklar
gdsterdigini bildirmistir (170). Bu sonuglar, AHI’ye gore benzer siddette olan hastalarin farkl
giindliz semptomlarina ve kardiyovaskiiler strese sahip olabilecegini diisiindiirmektedir.
Muraja-Murro ve arkadaslarinin 267 hastalik bir calisma grubunda hastalarin apne ve hipopne
stirelerini incelemistir. Calisma sonunda bu siirenin uzamasinin hastalardaki mortalite ve
morbidite oranlarini artirabilecegini bildirmistir (171). Bununla paralel olarak yapilan yeni
calismalarda apne-hipopne ve desatiirasyon Siiresi OSA’l1 hastalarinin teshisi ve siddetini
belirlemede geleneksel olarak AHi’den daha fazla bilgi verdigini gostermislerdir (172). Wali
ve arkadaslarinin yaptig1 calisma OSA siddetini belirlemede AHI ile MAD gibi yeni
parametrelerin dogrudan kolerasyonunu bildiren ilk ¢alisma olmasi agisindan énemlidir (164).
Wu, Sarag ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismalarda da uzun MAD’l1 OSA’lilarda HT nin daha
stk oldugunu gostermislerdir (88, 89).
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Calismamizda literatiir bilgileriyle paralel olarak agir OSA’l1 hasta grubunda MAD
degeri hafif OSA’lilar ve hafif+orta OSA’lilara gore yiiksek saptanmistir. ROC egrisine gore
agir OSA’lilar1 ayirmada en iyi kesim noktas1 >16.86 (Duyarlilik: %85.7, Ozgiilliik: %35.1)
olarak saptandi. Bu degere gore ¢alismaya alinan 66 agir OSA’li hastanin 56’sin1 tespit

etmektedir.

Calismaya alinan hastalar hafif OSA ve ortatagir OSA’l1 olarak siiflandirildiginda
ortat+agir OSA’l1 hasta grubunda MAD degeri hafif OSA’Iilara gore daha yiiksek, ROC egrisine
gore ortat+agir OSA’lillar1 ayirmada en iyi kesim noktas1 > 20.76 (Duyarlilik: %28, Ozgiilliik:
%89.7) olarak saptanmistir. Calismamizda 20.76 degerinin {istii ve alti, uzun ve kisa MAD
sekilde iki gruba ayirip, hafif OSA+ uzun MAD’l1 hastalar ile ortat+agir OSA ve kisa MAD’l1
hastalar alt grup olarak analiz edilmistir. Bu iki grup kronik hastaliklar, VKI, cinsiyet, T.ODI,
Ort. SpO2, Min. SpO: ag¢isindan benzer bulunmustur. Hafif OSA ve uzun MAD’l1 hastalarin
kisa MAD ve ortatagir OSA’ll hastalarin benzer oksijenizasyon degerlerine ve benzer ek
hastalik sikliklarina sahip olmast MAD’1n 6nemini gostermektedir. Tek merkezli yapilan bu
calismamizdaki gerek hasta sayisinin gerekse de hafif OSA’l1 ve uzun MAD’11 hasta sayisinin
7 gibi az sayida olmasi ¢alismamizin kisitliligidir. Kisaca, literatir OSA’nin ciddiyetini
belirlemede MAD gibi farkli yeni parametrelerin kullaniminm1 desteklemekte ve bu

parametrelerin OSA siddetini daha iyi ongorebilecegini gostermektedir.
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8. SONUC VE ONERILER

Calismamizda, Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dali
Uyku Laboratuvarinda PSG yapilmig 200 hasta incelenmis olup hastalarda klinik ve demografik

parametreler ile kan oksijenizasyonu, AHI ile MAD kullanimim karsilastirmak amaglanmistir.
e Agir OSA’hilarin VKI degerleri hafif OSA’lilara gore daha yiiksek oldugu goriildii.

e Agir OSA’l hastalarda erkek orani hafif OSA’lilara gére daha yiiksek oldugu

goriildii.

e Agir OSA’li hastalarda REM yiizdeleri hem hafif hem de orta OSA’l1 hastalara gore
daha diistik oldugu goriildi.

e Agir OSA’l hastalarda arousal indeksi hem hafif hem de orta OSA’l1 hastalara gore
daha ytiksek oldugu goriildii.

e Agir OSA’l1 hastalarda total ODI degeri hem hafif hem de orta OSA’l1 hastalara
gore daha yiiksek saptandi.

e AHI degeri >15/sa olan ortatagir OSA’li hastalarda total ODI hafif OSA’l
hastalara gore daha yiiksek saptandi.

e Agir OSA’ll hastalarda Ort. SpO2, Min. SpO: degerleri hem hafif, hem de orta
OSA’l hastalara gore daha diisiik saptandi.

e OrtatAgir OSA’Il hastalarda Ort. SpO2, Min. SpO: hafif OSA’l1 hastalara gére
daha diistik saptandi.

e Agir OSA’ll hastalarda MAD degeri hafif OSA’l1 hastalara gore daha yiiksek

oldugu goriildii.

e Agir OSA’ hastalarda MAD degeri hafiftorta OSA’l1 hastalara gére daha yiiksek

saptandi.

e OrtatAgir OSA’l1 hastalarda MAD degeri hafif OSA’l1 hastalara gére daha yliksek

saptandi.
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e Hafif OSA ve Uzun MAD ile ortat+agir OSA ve Kisa MAD’l1 hastalarda kronik

hastaliklar, VKI ve cinsiyet agisindan benzer oldugu goriildii.

e Hafif OSA ve Uzun MAD ile orta+agir OSA ve Kisa MAD’11 hastalarda Ort. SpOs.,
Min. SpO:, T.ODI agisindan benzer oldugu goriildii.

Sonug¢ olarak, OSA'nin siddeti teshis edilip degerlendirilirken ve olast eslik eden
hastaliklara kars1 nlem alinmasi agisindan AHI’ye ek olarak solunum olaylarinin siiresinin

oOl¢iilmesi gerektigi agiktir.
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