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OBSTRUKTIF UYKU APNE SENDROMLU HASTALARDA DEPRESYON
VE YASAM KALITESININ DEGERLENDIRILMESI

(Tpta Uzmanhik Tezi)

Dr. Sule SIRIN BERK
KAHRAMANMARAS SUTCU IMAM UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
Kasim-2012
OZET

Uykuda solunum bozuklugu onemli bir halk sagligi problemidir. Bu grup hastaliklarin
c¢ogunlugunu ise Obstriiktif Uyku Apne Sendromu (OUAS) olusturmaktadir. OUAS,
noropsikolojik sorunlara da sebep olmaktadir. Calismamizda degisik siddette OUAS’I1
hastalarda depresyon sikligimi ve yasam kalitesini belirlemeyi amagladik. Calismamiz
Polisomnografi (PSG) yapilan 101 olgu iizerinde yiiriitiildii. Tiim katilimcilara PSG yaptik ve
Apne-Hipopne Indeksine (AHI) gore; Basit Horlama (n=20, AHI<5), Hafif OUAS (n=27,
5<AHI<15), Orta OUAS (n=20, 15<AHI<30) ve Agir OUAS grubu (n=34, AHI>30) seklinde
gruplandirdik. Basit Horlama grubunu kontrol grubu olarak degerlendirdik. Esas itibariyle bu
gruplar arasi farkliliklar1 inceledik. DSM-IV Eksen I bozukluklari i¢in yapilandirilmis klinik
goriisme (SCID), Hamilton Depresyon Derecelendirme Olgegi (HAM-D), Beck Depresyon
Envanteri (BDE), Epworth Uykululuk Skalas1 (EUS), Pittsburg Uyku Kalitesi Olgegi (PUKI),
SF 36 Yasam Kalitesi Anketi (Short Form=Kisa Form) tiim olgulara uygulandi. Cinsiyet ayirimi
yapilmadan HAM-D skorlarina gore karsilastirildiginda, Orta OUAS grubunda diger gruplara
gore istatistiksel olarak anlaml1 diizeyde en yiiksek depresyon goriilme orani oldugunu saptadik.
Bunu Agir OUAS grubu ve ardindan Hafif OUAS grubu izliyordu. Basit Horlama grubunda
diger apne gruplarina gore degerlendirildiginde en diisiik depresyon goriilme orani oldugunu
saptadik (p=0.015). Bu gruplar arasinda EUS, PUKI, Viicut kitle indeksinde (VKI) farklilik
saptanmadi. SF 36 Yasam kalitesi alt bilesenlerini degerlendirdigimizde, Agir OUAS grubunda
diger gruplara gore 6zellikle Basit Horlama grubuna gore Sosyal Fonksiyon alt bilesen puanlari
istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha disiik saptadik. Diger alt bilesenleri
degerlendirdigimizde, gruplar arasinda farklilik saptamadik. Basit Horlama grubunu ¢ikararak
belirledigimiz OUAS hasta grubunda (n=81), SCID uygulayarak HAM-D skorlarina gore
yaptigimiz goriisme sonrasinda 54 (%67) olgunun depresyonu vardi, 27 (%33) olguda
depresyon saptanmadi. Depresyonu olan ve olmayan OUAS gruplarmi karsilastirdigimmzda
boyun c¢evresi, EUS, PUKI puanlarinin degerlendirilmesi sonrasinda farklilik saptamadik.
VKi’ni depresyonu olan grupta vyiiksek bulduk (p<0.05). SF 36 alt bilesenleri
karsilastirdigimizda tiim alt bilesen puanlar1 depresyonu olan grupta depresyonu olmayan gruba
gore daha diigiik saptadik (p<0.05). Elde edilen sonuglarla OUAS’1 olan hastalarda depresyon
yiiksek oranlarda goriilmektedir. OUAS yasam Kkalitesini olumsuz olarak etkilemektedir.
Calismamizda OUAS ve depresyon birlikteliginde yasam kalitesi sekiz alt bilesenin hepsinde
depresyonu olmayanlara gore diisiik puanlar saptanmis olup bu sonug, OUAS ve Depresyon
birlikteliginde yasam kalitesinin daha kotii etkilendigi tezini desteklemektedir.

Anahtar Kelimeler: OUAS, VKI, Depresyon, Yasam Kalitesi (SF 36), Boyun Cevresi, PSG.
Sayfa Adedi: 80

Damisman: Prof. Dr. M. Fatih KARAASLAN



DEPRESSION AND ASSESSMENT OF THE LIFE QUALITY AMONG
PATIENTS WITH OBSTRUCTIVE SLEEP APNEA SYNDROME

(Specialization Thesis)

MD. Sule SIRIN BERK
KAHRAMANMARAS SUTCU IMAM UNIVERSITY
FACULTY OF MEDICINE
November-2012
ABSTRACT

Respiratory disorder during sleep is an important public health issue. The majority of these
disorders is mainly made up of obstructive sleep apnea syndrome (OSAS). Moreover OSAS can
cause neuropsychiatric problems. In our study we aim to find out the prevelance of depression
and assess the life quality of patients with different intensity OSAS. Our study was carried out
on 101 patients with polysomnographyic (PSG) records. PSG was done to all participants and
all of them were classified according to Apnea-Hipopnea index (AHI). Groups were classified
as; Simple Snore (n=20, 15<AHI<30), mild OSAS (n=27, 5<AHI<15), moderate OSAS (n=20,
15<AHI<30), and severe OSAS (n=34, AHI>30). Simple snore group accepted as a control
group. We investigated mainly the differences between groups. We applied structured clinical
interview for DSM-IV disorders (SCID), Hamilton Depression Rating Scale (HAM-D), Beck
Depression Inventory (BDI), Epworth Sleepness Scale, Pittsburg Sleep Quality Index (PSQI)
and SF 36 Life Quality Survey to all participants. Without discriminating the gender, according
to comparison of HAM-D scores we found depression rate was the highest and statistically
meaningful among moderate OSAS group. This is followed by Severe OSAS group and then
mild OSAS group sequentially. Depression rate was the lowest (p=0.015) in Simple Snore
group when compared with other apnea groups. No difference was found between groups when
EUS, PSQI and BMI compared. We found high scores of Social Function, subdivision of SF 36
Life Quality Survey, in Simple Snore group versus other groups especially when compared with
severe OSAS. When we assessed other subdivisons of SF 36 Life Quality Survey no difference
was found between groups. Substracting simple snore from all participants we have OSAS
group. We found depression rate 67% (n=54) among patients with OSAS (n=81) according to
SCID applied HAM-D scores. When neck circumference, EUS and PSQI scores compared no
difference was found between OSAS patients with and without depression. We found high BMI
among OSAS patients with depression (p<0.05). When we compared SF 36 subdivisons, all
subdisvions scores were lower in OSAS patients with depression versus OSAS patients without
depression (p<0.05). These results show that depression rate is highly seen among OSAS
patients. OSAS negatively affects the life quality. In our study all 8 subdivisons of life quality
scores were lower among OSAS patients with depression when compared with OSAS patients
without depression. This result supports the thesis that life quality was affected more negatively
with OSAS and depression togetherness.

Key Words: OSAS, BMI, Depression, Life Quality (SF 36), Neck Circumference, PSG.
Page Numbers: 80
Advisor: Prof. MD. M. Fatih KARAASLAN



ICINDEKILER

SayfaNo
KABUL ve ONAY |
ONSOZ I
OZET i
INGILIZCE OZET v
ICINDEKILER \Y;
KISALTMALAR VI
1. GIRIS VE AMAC 1
2. GENEL BILGILER 4
2.1.Normal Uyku 4
2.2.Uykuyla Iliskili Solunum Bozukluklari 6
2.2.1.Santral Uyku Apne Sendromu 6
2.2.2.Uykuyla Iliskili Hipoventilasyon ve Hipoksemik Sendromlar 7
2.2.3.Uykuyla Iliskili Diger Solunumsal Hastahklar; Siniflandirilamayanlar 7
2.2.4.0BSTRUKTIF UYKU APNE SENDROMU 7
2.2.4.1.Tarihge 8
2.2.4.2.Epidemiyoloji 9
2.2.4.3.Fizyopatoloji 10
2.2.4.4.Risk faktorleri 11
2.2.4.5.0bstriiktif Uyku Apne Sendromu ile iliskili Hastahklar 14
2.2.4.6.Mortalite 15
2.2.4.7. Tam 16
2.2.4.8.Tedavi. 23
2.3.Depresyon 30

2.4.0bstriiktif Uyku Apne Sendromu Hastalarinda Depresyon ve Yasam
Kalitesi 31

3. GEREC ve YONTEM 33

3.1.0lgular 33



3.2.Geregler

3.2.1.Sosyodemografik bilgi formu

3.2.2.Fizik Muayene

3.2.3.Polisomnografi

3.2.4.Hamilton Depresyon Derecelendirme Ol¢egi (HAM-D )
3.2.5.Beck Depresyon Envanteri (BDE)

3.2.6.Kisa Form 36 (Short Form-36; SF-36)

3.2.7.DSM-IV Eksen I Bozukluklari i¢in Yapilandirilmis Klinik Goriisme
(SCID-I)

3.2.8.Pittsburgh Uyku Kalitesi indeksi (PUKI)
3.2.9.Epworth Uykululuk Skalasi (EUS)

3.3.Istatistiksel Analizler

4. BULGULAR

5. TARTISMA

6. SONUC VE ONERILER.

7. KAYNAKLAR

8. SEKILLER DiZiNi

9. TABLOLAR DIZINI

10. EKLER DiZiNi

11. EK-1

34
34
34
35
35
36
36

37

37
38
38
39
52

65

66

77

78

79
80

VI



OUAS
PSG
AHI
HAM-D
DSM
SCID
BDE
EUS
SF-36
PUKI
VKi
FF
GSA
EEG
SUAS
CPAP
AASM
REM
GAUH:
BiPAP
PAP
MAD
TRD
SPL
FRG

SF
ERG
MS
TS
UARS
BH
HO
0]0)
AO

KISALTMALAR

: Obstruktif Uyku Apne Sendromu

: Polisomnografi

: Apne Hipopne Indeksi

: Hamilton Depresyon Derecelendirme Olgegi
: Diagnostic and Stastical Manual of Mental Disorders
: DSM-1IV Eksen I bozukluklari i¢in yapilandirilmis klinik gériisme
: Beck Depresyon Envanteri

: Epworth Uykululuk Skalas1

: Kisa Form-36

: Pittsburg Uyku Kalitesi Olgegi

: Viicut Kitle indeksi

: Fiziksel Islevsellik

: Genel Saglik Algist

. Elektroensefalografi

: Santral Uyku Apne Sendromu

: Stirekli Pozitif Havayolu Basinci

: American Academy of Sleep Medicine

: Hizli Goz Hareketleri

: Glindiiz Asir1 Uyku Hali

: Aralikli Pozitif Havayolu Basinci

: Pozitif Havayolu Basinci

: Mandibula Ilerletme Araci

: Dil Tutucu Arag

: Yumusak Damak Kaldirict

: Fiziksel Rol Giigliigii

: Vitalite (canlilik)

: Sosyal Fonksiyon

: Emosyonel Rol Giigliigii

: Mental Saglik

. Tirk Standartlar1 SF-36 alt bilesen ortalamalar1
: Uyku Apne Rezistans Sendromu

: Basit Horlama

: Hafif OUAS

: Orta OUAS

: Agir OUAS

: Depresyonu olan OUAS

Vil



1.GIRIS ve AMAC

Uyku; hayatimizin tigte birini gegirdigimiz ve saglikli yasam i¢in vazgecilmez
bir olgu olmasina karsin, fizyolojisi ancak yirminci yiizyilda Elektroensefalografi
(EEG)’nin uygulanmasiyla agiklanabilmistir. Uykunun solunum iizerine olan etkileri ise
1965 yilinda Gastaut tarafindan uygulanan ve giiniimiizde uyku apne sendromu (UAS)
tanisinda “altin standart” olarak kabul edilen polisomnografi (PSG) tetkikiyle
gosterilmistir. Baglangicta 6nemli bir halk sagligi problemi olmadigt sanilan UAS’ nin
%1-5 arasinda degisen prevalansi ile diabetes mellitus, brons astmasi gibi hastaliklardan
hi¢ de az goriilmedigi saptanmistir (1,2,3,4,5).

Uykuda solunum bozuklugunun en énemli grubunu UAS olusturmakta ve tiim
olgularin %90-95’ini kapsamasi1 nedeniyle UAS denildiginde pratik olarak “obstriiktif
uyku apne sendromu (OUAS)’’ (Obstructive Sleep Apnea Syndrome ) anlagilmaktadir
(6,7).

Obstriiktif uyku apne sendromu sik goriilen uyku bozuklugu olup eriskin
erkeklerde prevalansi yaklasik %3-4’tir (8,9). Ileri yas, anatomik farkliliklar, alkol
kullanimi, cinsiyet, obezite OUAS gelisiminde rol oynayan 6nemli faktorlerdir (10).
Yas ve viicut kitle indeksinin (VKI) artmasiyla daha sik oranda goriilmektedir.
Erkeklerdeki prevalansi kadinlara kiyasla 2-9 kat daha fazladir (9,11).

Obstriiktif uyku apne sendromu, uykuda tekrarlayan iist hava yolu kollaps1 ile
karakterizedir. Kiigiik ya da kollabe olmaya egilimli bir faringeal havayolu, OUAS
patogenezinin temelini olusturmaktadir (9). OUAS ile baglantili olan uykunun
boliinmesi ve tekrarlayan hipoksemi, giin i¢inde asir1 uyuklama ve motorlu tasit kazalari
igin artmus risk olusturur (12,13,14). Ayrica konsantrasyon bozuklugu, hafiza kaybi,
depresyon, psikoz, libidoda azalma ve impotans OUAS’da siklikla goriilen norokognitif
bozukluklardir (15,16). OUAS’1in mental degisikliklere ve psikiyatrik anormalliklere
neden olup olmadigi heniiz net olarak anlagilamamistir (17). Ancak anksiyetesi ve
depresyonu olan hastalarin incelemelerinde uyku paternlerinin bozuk oldugu
goriilmistiir (10).

Tekrarlayan {ist havayolu kollapsi sonucunda gelisen hipoksi ve uyku
boliinmeleri ile karakterize olan OUAS’da depresif semptomlardan sorumlu olabilecek

faktorlerin uyku boliinmeleri ve uyku sirasindaki oksijen desaturasyonlari oldugu



belirtilmektedir. Uyku boliinmesi OUAS hastalarinda giindiiz asir1 uykululugun primer
nedenidir (18,19). Biz de ¢alismamizda giindiiz asir1 uyku hali ve uyku kalitesini EUS
ve PUKI uygulayarak degerlendirmeyi amagladik.

Depresyon tanisi i¢in kullanilan DSM-IV (Diagnostic and Stastical Manual of
Mental Disorders, Fourth Edition) kriterleri arasinda psikolojik ve somatik semptomlar
bulunmaktadir ve depresyonun semptomlari ile OUAS gibi bazi hastaliklarin semptom
ve bulgular 6rtiismektedir (20,21).

Yapilan calismalarda OUAS’1 olan hastalarda, 6zellikle de giindiiz asir1 uyku
hali olanlarda depresyon riskinin yiiksek oldugu gosterilmistir (18).

Obstriiktif uyku apne sendromunda depresyonun rolii belirsizdir. Depresyon
konusunda ii¢ durum calismalarda dikkati c¢ekmektedir. Ilki yiiksek seviyede
depresyonun oldugunu savunmakta, ikincisi depresyon birlikteliginin rastlantisal
oldugunu belirtmekte ve dikkate deger olmadigimi vurgulamaktadir. Ugiinciisii de
“ daha az yaygin olan” bu popiilasyonda yiiksek seviyede depresyon olmadigmi
savunmaktadir (22). Yaygin olarak kabul edilen goriis, depresif ruh halinin dikkate
deger diizeyde yiiksek oranda goriildiigiidiir (22).

Literatiirde Beck Depresyon Envanteri (BDE)’nin farkli versiyonlarina dayanan
depresif semptomlarin prevalansinin %16-55 arasinda degistigini bildiren yayinlar
bulunmaktadir (23). Bir bagka ¢alismada da OUAS’l1 hastalarda depresyon sikliginin
%S5 ile %63 arasinda degistigi bildirilmistir (24).

Yasam kalitesi kisilerin sosyoekonomik, kiiltiirel ve saglik faktorlerine baghdir.
OUAS hastalarin sosyal yasamlarini etkileyerek yasam Kkalitesi tizerine negatif etki
yapmaktadir (25). OUAS’l1 hastalarda uyku sirasinda tekrarlayan arousallar (Uyku
sirasinda, daha yiizeyel uyku evresine ya da uyaniklik durumuna ani gegisler) nedeniyle

gelisen agir1 uykululuk hali bu kisilerin yasam kalitesinde azalmaya yol agar. (21).

Akashiba T ve ark. yaptiklart g¢alismada (21), Millman ve ark. (26)’nin
calismalarina uygun olarak, 60 hastanin 29’unun (%48) depresif oldugunu
belirlemislerdir. Bu depresif durumun, fiziksel islevsellik (FF), Genel Saglik Algisi
(GSA), canlilik, duygusal problemlere bagl rol kisitlamalari, akil sagligi ve toplam
Short Form-36 (Yasam Kalitesi Anketi [SF-36]) puani ile anlamli bir sekilde iligkili



oldugu belirtilmistir. Bu rapor, OUAS’l1 hastalarda depresyonla yasam kalitesi

arasindaki onemli iliskiyi gosteren ilk rapordur (21).

Literatirde OUAS’l1 hastalarda depresyon ve anksiyeteyi degerlendirmek igin
Beck anksiyete, Beck depresyon 6lgegi, Minnesota Multiphase Personality Inventory,
Self-rating Depresyon Scale, Profile of Mood States gibi degisik 6l¢eklerin kullanildig:
calismalar mevcuttur (17). Kullanilan o6l¢eklere gore ayni hasta grubunda degisik
sonuglar elde edilebilmektedir. Az sayida Structered Clinical Interview for DSM-1V=
DSM-1V Eksen I bozukluklari igin yapilandirilmis klinik goriisme (SCID) uygulanarak

depresyon tanis1 konulan ¢alisma mevcuttur.

Calismamizda olgular psikiyatrist tarafindan HAM-D o6l¢egi ve SCID ile
degerlendirilmis ve depresyon tanisi konulmustur. Ayrica caligmalarda sik olarak
kullanilan BDE ile depresif semptomlar1 olan hastalar belirlenmistir. BDE self reported
bir degerlendirme 6l¢egi olup depresyon tanisini koydurmamaktadir. Ancak her iki
Olcegi kullanmamiz daha o6nce BDE ile yapilan c¢aligmalarla karsilastirma

yapabilmemizi saglamistir.

Depresyon tanis1 ic¢in kullanilan DSM-IV kriterleri arasinda psikolojik ve
somatik semptomlar bulunmaktadir ve depresyonun semptomlari ile OUAS gibi bazi
hastaliklarin semptom ve bulgular ortiistiigiinden (20,21) dolay1 OUAS ve depresyonun
ayirimi ¢ok zor olmaktadir. Ayrica depresyonun OUAS’l1 hastalarda yasam kalitesine

etkisini arastiran az sayida ¢aligma mevcuttur.

Biz de ¢alismamizda OUAS’1 olan ve olmayan olgularda depresyon sikligini ve
yasam kalitesini degerlendirmeyi amacladik. Ciinkii; hem OUAS tanis1 konulmas1 hem
de depresyonun belirlenerek tedavi edilmesi, OUAS’1 olan hastalarda morbidite ve
mortalitenin azaltilmasinda énemli rol oynamaktadir. Daha 6nce yapilan bir ¢caligmada
gosterildigi gibi, OUAS 1n siddetinin yagam kalitesindeki azalmalarla her zaman iliskili
olmamasindan dolayi, siddetli OUAS’I1 hastalarin yasam kalitesini iyilestirmek ig¢in
duygudurum veya depresif durumun dikkatli bir sekilde degerlendirilmesi gerekli
olacaktir (21).



2.GENEL BIiLGILER

Uyku, ses, 1s1k, 1s1, temas gibi degisik uyaranlarla geri dondiiriilebilen bir
bilingsizlik halidir. Ayrica uyku, uyari esiginin ¢ok yiiksek oldugu ve kiigiik uyaranlara

cevap alinamayan bir donemdir (27).

Son ylizyilda beyin aktivitelerinin incelenebilir olmasi ve uykuda birden ¢ok
fizyolojik parametrelerin eszamanli olarak kaydedilebilir olmasi sonucunda, uykunun
sadece metabolizmanin yavasladigi pasif bir dinlenme donemi olmadigi, kompleks,
bircok i¢ ve dis faktor tarafindan etkilenen, oldukga organize fizyolojik bir durum

oldugu anlasilmistir (27).

Uyku, viicutla saglik arasinda gii¢lii bir baglanti olusturmaktadir. Saglikli yasam
icin saglikli uyku mutlaka gereklidir. Uyku giinliik yasamda yipranan viicudun
yenilendigi bir donemdir. Kronik uyku bozukluklarinda, viicudun saglikli dengesinin
bozuldugunu gosteren veriler mevcuttur. Uzun donemde yasanan uyku bozukluklari,
uykuda yasanan yenilenme islemlerinin yetersizligi nedeniyle, siirekli olarak yasam

kalitesini azaltan koroner kalp hastaligi, depresyon gibi hastaliklarla baglantilidir (28).
2.1.Normal Uyku

Uyku ve uyaniklik donemlerinin regiilasyonunun, ventral anterior hipotalamus
tarafindan ve daha 6zel olarak suprakiazmatik niikleus tarafindan kontrol edildigi

diistiniilmektedir (29).

Elektroensefalografi ilk kez 1929 yilinda, Alman bilim adami Hans Berger
tarafindan gelistirilmis bir yontemdir. EEG ile genis bir ndron grubunun spontan
elektriksel aktivitesindeki dalgalanmalar kafatas1 ylizeyinden kaydedilir. EEG uyku ve
uyaniklikta farkli 6zellikler gostermektedir (30).

Normal uyku sirasinda EEG’de degisik donemler izlenir. Hizli goz
hareketlerinin goriildiigi REM (Rapid Eye Movement) donemi ve hizli goz
hareketlerinin ~ goriilmedigi Non-REM donemi olarak genelde iki boliimde
incelenmektedir. Uykunun yaklasik %20-25’lik boliimii REM, diger boliimii Non-REM

doneminde gecmektedir.



Non-REM Doénemi 4 evreden olusur:

Evre I: Uykuya dalma asamasinda ilk donem, uyku-uyaniklik aras1 gecis donemidir.
Evre II: Yiizeyel uyku donemi. Uykunun yaklagik yaris1 bu donemde gegmektedir.
Evre I11-1V: Derin uyku dénemi. Yavas dalgali uyku olarak anilir (30).

REM Doénemi: Diisiik voltajli, degisken frekansli bir aktivitedir ve riiyalarin goriildiigi,

hizli g6z hareketlerinin ve kaslarda atoninin kaydedildigi donemdir (31).

Tim gece uykusunun %75-80’ini Non-REM uykusu olusturmaktadir. Uykunun
%20-25’ini REM donemi olusturur. REM uykusunun ruhsal dinlenmenin saglandigi ve
riyalarin goriildiigli donem olundugu bilinmektedir. Uyku siiresince, REM dénemi 90-
120 dakika aralarla gerceklesir ve 5-30 dakika siiren sikluslar halinde gece boyunca 4-6
kez tekrarlanir. REM uykusu beynin aktif oldugu bir dénemdir. Riiyalarn %80’inin
REM uykusu sirasinda goriildiigii bilinmektedir. REM doneminin biligsel siireglerin ve

ozellikle bellek iglevlerinin diizenlenmesini sagladigi disiiniilmektedir (32).

Sagliklt normal bir uyku; uyanikliktan uykuya evre I ile gegilerek baglanir, evre
IT yiizeyel uyku ile devam eder, sonra derin uyku dénemi olan evre III’e gegilir. Derin
uykudan sonra tekrar evre II ylizeyel uyku donemi baglar ve uyku baslangicindan
yaklagik 90 dakika sonra ilk REM uyku donemine girilir. REM donemi
tamamlandiginda uykunun ilk siklusu tamamlanir, kisa bir uyaniklik dénemi ya da

dogrudan evre II’ye donerek ikinci siklusa gegilir (31).

Uyku bozukluklari; American Academy of Sleep Medicine (AASM) tarafindan
2005 yilinda yenilenerek, Uluslararast Uyku Bozukluklar1 Siniflamasi’da 8 ana baglikta
toplanmustir (Tablo 2.1) (33).



Tablo 2.1. Uluslararas1 Uyku Bozukluklar1 Siniflamasi (33)

Insomniler

Uykuyla Iliskili Solunum Hastaliklari

Solunumsal Hastaliklara Bagli Olmayan Hipersomniler

Uykunun Sirkadiyen Ritm Bozukluklar1

Parasomniler

Uykuyla iliskili Hareket Bozukluklar1

Izole semptomlar, goriiniis olarak normal varyantlar ve ¢dziimlenemeyen konular

Diger uyku hastaliklar

2.2.Uykuyla iliskili Solunum Bozukluklari

Uyku sirasinda solunumda patolojik olarak degerlendirilebilecek diizeydeki

degisikliklere bagl gelisen; bu hastalarda morbidite ve mortalitenin artmasina yol agan
klinik tablolardir (33,34):

A-Santral Uyku Apne Sendromu (SUAS)

B- Obstriiktif uyku apne sendromu (OUAS)

C-Uykuyla iliskili hipoventilasyon ve hipoksemik sendromlar

D-Uykuyla Iliskili Diger Solunumsal Hastaliklar; Siiflandirilamayan
2.2.1.Santral Uyku Apne Sendromu

Santral uyku apne sendromu {ist solunum yolu obstriiksiyonu olmaksizin
tekrarlayan apne epizodlari, oksijen desatiirasyonu, arousallar ve giindiiz bulgulari ile
karakterizedir. OUAS’dan farkli olarak santral uyku apne sendromu sirasinda solunum

cabasi da olmaz (35).



Arousal: Uyku sirasinda, daha yilizeyel uyku evresine ya da uyaniklik durumuna ani

gecislerdir. Apne ve hipopneyi sonlandirir (34).
2.2.2.Uykuyla Tliskili Hipoventilasyon ve Hipoksemik Sendromlar

American Academy of Sleep Medicine’nin 2007°de yaymladigi skorlama
raporuna gore; uyku sirasinda uyanikken supin pozisyonda bakilan PaCO, degerine
gore 10 mmHg artis olmasidir, bu durum hipoventilasyon olarak skorlanir. Uyandiktan

hemen sonra saptanan PaCO, yiiksekligi uykuda hipoventilasyonu diistindiiriir (29).
2.2.3.Uykuyla Iliskili Diger Solunumsal Hastahklar; Siniflandirilamayanlar
Ust Solunum Yolu Rezistans1 Sendromu (UARS):

Apne ve/veya hipopneye yol agcmadan, {ist solunum yolunda rezistans artisi
sonucu toraks i¢i basingta belirgin artisa yol acan ve sonunda kisa siireli, sik tekrarlayan
arousallarla sonlanan, giindiiz asir1 uyku egilimi ile karakterize klinik durumdur. Basit
horlama ve OUAS arasindaki bir gegis evresini tanimlamaktadir (36).

2.2.4.0BSTRUKTIF UYKU APNE SENDROMU

Uyku sirasinda tekrarlayan tam (apne) veya parsiyel (hipopne) iist solunum yolu
obstriiksiyonu epizodlar1 ve siklikla kan oksijen saturasyonunda azalma ile karakterize

bir sendromdur (34).
Hipopne: Hipopne i¢in iki tanim vardir:

1.Nazal basing kaniilii temelinde yapilan kayitta, uyku sirasinda solunum
amplitiidiiniin baslangi¢ degere gore en az %30 azalmasi, obstriiktif olaymn en az 10
saniye siirmesi, olay Oncesi bazal satlirasyona gore satiirasyonda %4 azalma ve olayin

en az %9011k kisminin hipopnede kabul edilen amplitiid azalma 6l¢iitlerini karsilamasi,

2.Nazal basing kaniili temelinde yapilan kayitta, uyku sirasinda solunum
amplitiidiiniin baslangi¢ degere gore en az %50 azalmasi, obstriiktif olayin en az 10
saniye siirmesi, olay Oncesi bazal satlirasyona gore satiirasyonda %3 azalma ve olayin

en az %90’lik kisminin hipopnede kabul edilen amplitiid azalma 6lg¢iitlerini kargilamasi
(34,29).



Apne-Hipopne Indeksi: Uyku saati basina diisen apne ve hipopnelerin toplam
sayisini ifade eder (35).

2.2.4.1. Tarihge:

Bilim diinyasindaki kayitlarda bir¢ok biiyiik diistiniir Aristo, Hipokrat, Freud ve
Pavlov uyku ve riiyanin psikolojik ve fizyolojik temellerini agiklamaya caligmustir.
Ancak 900-1000 yillarinda yasayan Islam alimleri ibn-i Sina ve Razi’nin riiyalar
hakkindaki goriisleri pozitif bilimlerin temellerini olusturmustur (31). 1400’1li yillarda
uyku ile ilgili ilging aragtirmalar dikkati ¢gekmektedir. Leonardo da Vinci, uykusuzlugun
yan etkilerini arastirmak i¢in her iki saatte bir 20 dakika uyuyarak bir deney yapmistir
(312).

Uyku konusunda ilk bilimsel yayin ‘The Philosophy of Sleep’, Isko¢ bilim
adam1 Robert MacNish tarafindan 1834°de yayinlanmistir (37).

Uykunun bazi uyaranlarla geri dondiiriilebilen bir bilingsizlik hali oldugu
anlasildiktan sonra biling durumu ve beyin elektrofizyolojisi ile ilgili ¢alismalar hiz

kazanmistir (38).

Insan EEG’sinin mucidi Hans Berger’dir. 1926-1929 yillar1 arasinda Berger alfa
dalgalari ile kayitlar elde etmistir. 1929 yilinda alfa ritm ve alfa bloke edici yanit ile
ilgili ilk rapor yazilmistir. 1930’larda Berger’in insan EEG’sine ait raporlar1 arasinda;
biling dalgalanmasi ile ilgili ¢aligmalar, uyku sirasinda ilk EEG c¢alismasi, uyku
uyaniklik farkinin gosterilmesi, hipoksinin insan beynine etkisi, ¢esitli lokalize veya

diffiiz beyin hastaliklar1 ve epileptik desarjlar en 6nemlileridir (6).

Edgar Douglas  Adrian  (1889-1977) 20. yizyilin en  Onemli
norofizyologlarindandir. Alfa ritmini gostermis ve gbz agilinca alfa ritminin bloke
oldugunu bulmustur. Nathaniel Kleitman c¢aligmalarim1 1938’de yayinladig: ‘Sleep and
Wakefulness’ adli kitapta toplamistir (6).

Kleitman ve Aserinsky 1953 yilinda uykuda hizli g6z hareketlerinin oldugu
REM uykusunu EEG’de gostermislerdir. Boylece uyku tetkiklerine elektrookiilografi

eklenmeye baglanmistir (6).



Dement ve Kleitman 1956’da uykunun siklik degisimlerini gostermislerdir. Bu
siklik donemlerin 90-100 dakika siirdiigiinti, evre I ile baslayip REM uykusu ile

sonlandigini gostermislerdir (6).

Unlii Ingiliz yazar Charles Dickens 1836°da seri yayi olan ‘Posthumous Papers
of the Pickwick Club’da bu kuliibiin ¢aycisi Joe’nun oturdugu yerde uyukladigi,
horladigi, uykudan zor uyandirildigi, siyanotik oldugu, kalp yetmezligi ve Kisilik
degisikligi oldugunu bildirmistir. William Osler, 1906 yilinda yazdigi ‘Principles and
Practice of Medicine’ isimli kitabinda, bazi sisman kisilerde horlama ve uyku
bozuklugundan da bahsetmis ve hastalarin ¢ogunun Pickwick Joe’ya benzedigine isaret
etmistir. Charles Dickens tarafindan farkinda olmadan tanimlanan uyku apne

sendromunu, bilimsel anlamda ilk kez 1956’da Burwell ve arkadaslar1 tanimlamiglardir

(6).

Uyku kayitlarinda solunumsal parametreler ilk kez Christian Guilleminault
tarafindan 1972°de Stanford Universitesi'nde uyku calismalari sirasinda kullanilmugtir.
Bu kayitlarin eklenmesiyle UAS 1in giiniimiizdeki tanimlanmasi 1973 yilinda Christian

Guilleminault tarafindan yapilmigtir (39).

Polisomnografi tanimi ilk kez 1974 yilinda Jerome Holland tarafindan
kullanilmistir. Holland’in tanimina gore; Polisomnografi, gece boyunca uykuda bir¢ok
fizyolojik parametrenin eszamanli kaydi, analiz ve yorumlanmasini belirtmek amaciyla

kullanilan bir terimdir (40).

Giindiiz asir1 uykululugun UAS’da ¢ok 6nemli bir yakinma ve patolojik bulgu
oldugu anlasildiktan sonra bu konuda da ¢alismalar baglamistir. Giindiiz uykululugunu
O0lcmek amaciyla, Yoss ve arkadaslart goz bebegi capi Ol¢limlerini kullanmayi
onermislerdir. 1976’da Multiple Sleep Latency Test, ilk kez Mary Carskadon ve
William Dement tarafindan yapilmis ve giindiiz uykululugun dogru ve objektif

Ol¢limiinii saglayan yontem gelistirilmistir (41).
2.2.4.2. Epidemiyoloji

Genel popiilasyonda OUAS’1in tahmin edilen prevalansi secilen tanisal Olglite

baglidir (42). Prevalansla ilgili ¢alismalar, semptomlar1 sorgulayan anketler ve/veya



polisomnografik incelemeleri igerir. Her yasta goriilebilirse de en sik 40-65 yas arasinda

ortaya cikar. Erkeklerde 2-3 kat fazla goriiliir (6,43).

Obezite OUAS ig¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir. OUAS’I1 olgularin %60-90
kadar1 kilolu veya obezdir. Benzer sekilde, obez kislerde UAS prevalansinin %40
oldugu bulunmustur (6,43). Yalnizca %10’luk kilo artis1 ile uyku saati basina diisen
ortalama apne ve hipopne sayisin1 gdsteren apne hipopne indeksinin (AHI) %32 arttig,

kiloda %10 azalmani olmas1 durumunda AHI’ de %26 diisiis saptanmustir (44).

Erken ¢ocukluk yillarinda, yaslilik doneminde ve Afrika kokenli Amerikalilar ve
Ispanyollarda OUAS prevalansi daha yiiksektir (45,46)

Obstruktif Uyku Apne Sendromu, iist hava yollarinda tekrarlayict tam ya da
kismi obstruksiyon ile seyreden, esliginde uykuda desatiirasyon ataklar1 ve tekrarlayan
uyanikliklar (arousal) gelisen bir bozukluk olan OUAS’in genel toplumda prevalansi
%2-4 olarak bildirilmektedir (47). Tirkiye’de yapilan sinirh sayidaki ¢alismada da

benzer oranlar bulunmustur (3).
2.2.4.3.Fizyopatoloji

Beyin sap1 cekirdekleri, gogiis duvart kaslari, diyafram ve iist solunum yolu
kaslar1 ventilasyon eylemini koordine eder (inspirasyon ve ekspirasyon). Noral output
kas aktivasyonunun sikligini, azalmasini veya artmasini indiikler, bu durum solunum

ritmi olarak sonuglanir. Bu ritim solunum kontrol sistemi tarafindan belirlenir (48).

Ust solunum yolu acgikligi naso-orofarenks g¢evresindeki kemik ve kikirdak
yapilarin yanisira on iki ¢ift iskelet kasi tarafindan korunur. OUAS olan hastalarda {ist

hava yolu cevresinde artmis yumusak doku nedeniyle azalmis havayolu boyutu vardir
(48).

Diisiik havayolu boyutu, baslangicta apne ve uyku sirasinda {ist havayolu
kaslarina kars1 azalmis noral outputla kombinasyonu, iist havayolunun tam ya da Kismi

kollapsiyla sonuglanabilir (48).

Obstriiktif uyku apne sendromu var olan {ist havayolu darliginin iizerine uykuda
eklenen iist havayolu kas tonus kaybina bagli olarak olusur. Obstriiksiyon ve apne

epizodlart uykunun tiim evrelerinde olusabilir ancak en uzun olan, bu sebeple de
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arteryal desaturasyonun siddetli olmasina neden olanlar1 6zellikle NonREM uykunun
2.evresinde ve REM uyku sirasindadir. Patogenezde suglanan faktdrler intrensek olarak
(anatomik) daralmis havayolu, anormal kollabe olabilen havayolu, sinirsel diirtiiniin

azalmasi ve {ist havayolu kaslarmin koordinasyonsuz aktivasyonudur (49).

2.2.4.4.Risk faktorleri
A.Genel Faktorler

Cinsiyet: Faringeal ve supraglottik hava yolu rezistansi erkeklerde kadinlara
kiyasla daha fazladir. Bu 6zellik nedeniyle erkeklerde {ist solunum yolu daralmasi ve
daha kolay obstriiktif uyku apnesi gelisir. Erkeklerde bu rezistans artisinin nedeni acgik
olmamakla birlikte viicuttaki androjenik yag dagiliminin boyun bdlgesinin de iginde
oldugu santral tipte olmasi ile iliskili olabilir. Erkek kadin oraninin 2:1 oldugu

bildirilmektedir (50).

Yas: Erkeklerde yasla faringeal rezistans artar. Bu durum kilo alimiyla
aciklanabilir. Yas artisi ile iist havayolu kas tonusu azalir ve horlama prevalansi artar.

Uyku apnesi orta yas lizeri erkeklerde genglere gore 2-3 kat daha siktir (51).

Horlama: Uyku esnasinda kas tonusu azalir, bu dilatator kas tonusunun
azalmasi ile ist solunum yolunda daralmaya sekonder gelisen tiirbiilan akim horlama
olarak karsimiza ¢ikar. Tam bir obstrikksiyon sonrasinda apne olusabilir ama tiim

horlayanlarda OUAS gelismez (6).

Obezite: Obstriiktif Uyku Apne Sendromu igin en iyi belgelenmis risk
faktoriidiir. Viicut kitle indeksi (VKI) ve iliskili belirtegler (6rnegin: boyun cevresi, bel-
kalga orani) arttikga OUAS prevalansi artar (47).

Ilaclar: Alkol ve sedatif ilaglar ndromuskiiler aktiviteyi azaltarak OUAS igin bir
risk faktorii olusturur (52).

Genetik: Obstriiktif Uyku Apne Sendromu veya AHIi’deki degisikligin %40
kadarmin genetik faktorlerle belirlendigine dair kanitlar mevcuttur (53). Genetik katki
icin yeterli kanit bilinmiyor olsa da; kraniyofasiyal yapi, viicut yag dagilimi, solunum
kontrolii ve iist havayolu kaslariin sinirsel kontrolii ile iligkili genlerle ilgili olabilmesi

miimkiindiir (54).
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B.Anatomik Faktorler:

Spesifik Anatomik Lezyonlar: Adenotonsiller hipertrofi, fasiyal dismorfizm,

mandibular anormallikler (koanal atrezi, mikrognati), akromegali,

mukopolisakkaridozlar ve necoplastik hastaliklara bagli tist havayolu infiltrasyonu
OUAS’a yol agmaktadir (52).

Boyun Capi: Artmis boyun c¢apt OUAS icin onemli bir risk faktoriidiir.
Erkeklerde 43 c¢m, kadinlarda 38 c¢m iistii anlaml1 olarak kabul edilmektedir (55).

Bas-Boyun Pozisyonu: Ozellikle obezlerde bas ve boyun fleksiyonu faringeal

direnci ve kollaps egilimini arttirir (56).

Nazal Obstriiksiyvon: Vaskiiler konjesyon, postiir, egzersiz, farmakolojik

ajanlar, hastaliklar nazal konjesyonu etkiler. Yatar pozisyonda nazal direng artar. OUAS

olan hastalarda nazal direng artmistir (56).
C.Mekanik Faktorler

Havayolu Capi ve Sekli: OUAS’li hastalarda uyanikken dahi faringeal

havayolu ¢apinin normal kisilere goére daha kii¢lik olmasinin OUAS hastaliginin siddeti

ile iliskili oldugu sanilmaktadir (56).

Supin Pozisyonu: Hem apneik hem de nonapneik kisilerde sirtiistii yatar

pozisyonda havayolu kesitsel alani azalir ve supraglottik direng artar. Bir ¢alismada,
lateral pozisyonda uyuyan OUAS olgularinin supin pozisyonda uyuyanlara gére bogaz
genisliginin daha fazla oldugu sunulmustur (56).

Ust Solunum Yolu Direnci: Normal kisilerde de uyamkliktan uykuya gegerken

ist solunum yolu direnci 2-3 kat artar. OUAS’l1 hastalarda dilator kaslarin fonksiyon
kaybina bagli rezistans artig1 goriiliir. Ayrica yatar pozisyonda burundaki konjesyonun

da direng artigina belirgin katkist olmaktadir (52).

Ust_Solunum_Yolu Kompliyansi: intrensek faringeal kompliyansa, efektif

kompliyansa, faringeal kas toniisiine, havayolu mukozasinin 6dem ve vaskiiler
konjesyonuna ve mukozal adheziv etkilere bagli olarak degisir. OUAS’1 hastalarin {ist

solunum yolunun daha kolay kollabe oldugu gosterilmistir (52).
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Santral Faktorler: Uyku apneli hastalarda, beyin sapindaki solunumu

diizenleyen sistemlerin, kandaki karbondioksit diizeyinin yiikselmesine kars1 duyarligi

azalmakta ve solunum diizenlemesi bozulmaktadir (5,57).

Néromuskuler Faktorler: Ust solunum yolu acgikligi, kemik ve kikirdak destegi

zaylf oldugundan dilator kaslar tarafindan saglanir. Uyku apneli hastalarda dilator
kaslarin tonik aktivitesi bilinmeyen bir mekanizma ile azalmakta ve {ist solunum

yolunun kollabe olmasina yol agmaktadir (5,57).

Bu faktorlerin hepsinin iist havayolu obstriiksiyonu olusumunda katkis1 olmakla
beraber mekanizmasi tam olarak anlasilamamistir. OUAS patogenezinde anahtar rol
oynayan ve literatiirde en ¢ok kabul goren "ventilatuar motor output™ ve "starling
rezistans1" gibi mekanizmalar ile bu karmasik tablo agiklanmaya g¢alisilmis ve "bilesik

teori" olusturulmustur (5,57).

Bilesik teoriye gore; list solunum Yyolu obstriiksiyonu patofizyolojisinde rol
oynayan faktorler Tablo 2.2.’de gosterilmistir. Bu faktorlerin bazilari ispatlanmis,
bazilar1 ise olast etkili faktorlerdir. Kiiclik liimen ya da artmis ekstraluminal basing
nedeni ile kollabe olmaya egilimli farenks bu faktorler arasinda vazgecilmez olanlardir.
Bu fenomenin baslangi¢ noktasi iist solunum yolu dilatérleri {izerine ventilatuar motor
outputun azalmasidir. Bu azalma torasik pompa kaslarimi da etkilemektedir. Santral
ventilatuar uyaridaki azalma, list solunum yolu dilatér kaslar1 iizerine ndral uyarida

azalmaya ve bunun sonucunda da farengeal toniiste azalmaya sebep olmaktadir (5,57).

Farenksteki dengeyi bozan ve obstriiksiyona neden olan 3 temel fizyopatolojik
faktor vardir. Bunlar larinks bolgesindeki kaslarin tonusunun azalmasi veya kaybolmast,
inspirasyon sirasinda olusan vakum (Benoulli Fenomeni) etkisi ve {iist solunum

yolundaki anatomik degisikliklerdir (43,57).

13



Tablo 2.2. Ust Solunum Yolu Obstriiksiyonu Fizyopatolojisi (58).

Kiigiik Farengeal Liimen Azalmig Ventilatuar
. ' Motor Output
¥ ¥ ¥
subatmosferik pozitif ekstraluminal USY dilatsr pompa
intraluminal basing basing kas aktivitesi | |kas aktivitesi +
 J Y
USY kaudal
komplians: T traksiyon «
y Y

Y

Farengeal Daralma

r Y
A
hava akumi A
intraluminal :
kompliyans
basing «
»  Farcngeal

obstriiksiyon |

L

Mukozal Pa02 T
adezyon PaC02 +
A
Y
Apnenin Postapneik
uzamasi hiperventilasyon
A
Y
Asfiksi
Arousal

Sonug olarak iist solunum yolu obstriiksiyonu ¢ok sayida anatomik ve fizyolojik
bozukluklar arasindaki etkilesim sonucu gelisir. Ancak temel neden 6zellikle kiigiik
faringeal liimen ve transmural basingtir. Olayda tetigi ¢ceken faktoriin santral kaynakl

oldugu goriisii her gegen giin 6nem kazanmaktadir (59).
2.2.4.5.0bstriiktif Uyku Apne Sendromu ile iliskili Hastahklar

Tanida OUAS ile iliskili hastaliklar mutlaka g6z Oniinde bulundurulmalidir
(Tablo 2.3) (7,60).
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Tablo 2.3. Obstriiktif uyku apne sendromu ile iliskili hastaliklar

Konjenital Hastahklar: Trizomi 21, Fragile X Sendromu, Prader Willi Sendromu,
Niemann-Pick hastaligi, Angelman Sendromu, Marfan Sendromu, Pierre Robin
Sendromu, Down Sendromu, Arnold-Chiari Malformasyonu, Klippel-Feil Sendromu,

Beckwith-Wiedemann Sendromu

Ust Solunum Yolu Patolojileri: Hipertrofik Tonsil, Adenoid Vegetasyon, Septum
Deviasyonu, Allerjik Rinit, Nasal Polip, Makroglossi, Mikro-retrognathia, Larenks

Hastaliklar1, Neoplazmlar

Akciger Hastaliklari: Obstriiktif (Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi, Astim) ve
Restriiktif akciger hastaliklari

Endokrin Hastaliklari: Diabetes Mellitus, Hipotroidi, Akromegali, Obezite

Gastrointestinal Sistem Hastaliklari: Gastroozefageal Reflii

Kollajen Doku Hastahklari: Sistemik Lupus Eritematozis, Romatoid artrit,
Skleroderma, CREST Sendromu

Norolojik Hastahklar: Bas agrisi, iskemik stroke, multi-infarkt demans, Alzheimer
hastaligi, Parkinson hastaligi, epilepsi, Kafa i¢i basing artist sendromu, poliomyelit,
otonomik noropatiler, diyabetik néropati, Shy-Drager sendromu, Myastenia Gravis,

myotonik distrofi, mukopolisakkaridozis, hiperaktivite bozuklugu

Psikiyatrik hastaliklar: Depresyon, biligsel bozukluk, anksiyete

Kardiyovaskiiler Hastaliklar: Aterosklerotik Kalp Hastaligi, hipertansiyon, kalp
yetmezligi, kardiyak aritmiler, sistemik hipertansiyon, pulmoner hipertansiyon, ani

Olim

2.2.4.6.Mortalite

Uyku apne sendromu o&zellikle kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler hastaliklar

icin risk olusturmakta olup, OUAS’1 olan hastalarin morbidite ve mortalitelerini
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arttirmaktadir. Bu durumun 06zellikle apne-hipopne sirasinda gelisen asfiksi ve

arousallarin bir sonucu oldugu diistiniilmektedir (61).

Ozellikle uykunun REM déneminde ortaya ¢ikan aritmiler, gegici pulmoner arter
degisiklikleri ve postapneik hipoksemilerle hasta kaybedilmektedir. OUAS’lilarin
%50’sinde sistemik hipertansiyon, hipertansiyonlularin %40’inda ise saptanmamis
OUAS olabilecegi goriisii vardir. Kardiyak ve serebral nedenlerden dolay1 ani dliimler
olmaktadir (61).

Obstriiktif uyku apne sendromlu olgularda mortaliteyi arttiran bir diger neden
trafik kazalaridir (62). Bu konuda Gonzales’in yaptigi bir arastirmada uyku apneli
hastalarin normal populasyondan 5 kat daha fazla kaza yaptiklarini bildirmislerdir. Bu

oranin gesitli galismalarda 2 ile 7 kat arasinda artmis oldugu bildirilmektedir (36,63).
2.2.4.7. Tam

Obstriiktif uyku apne sendromu tanisinda altin standart olan PSG’nin yeri
tartismasiz olarak kabul edilmektedir. Ancak diinyada ve {ilkemizde uyku bozukluklari
ile ilgili yeterli diizeyde ¢alisma yapabilecek laboratuar sayist oldukga sinirlidir. Uyku
sirasindaki solunum bozukluklarinin saptanmasi, gerek hastaliin prognozu, gerekse
uygun tedavinin verilmesi bakimindan énemlidir. Bu nedenle OUAS’dan siiphelenilen
olgularin se¢iminde, kesin tan1 koydurmasa da pahali, zaman alici ve 6zel ekipler
gerektiren bir yontem olan PSG Oncesinde diger tani yontemlerinden faydalanmak

gerekir (63).

Klinik tani: Obstriiktif uyku apne sendromu tanisinda klinik taninin 6nemi biiyiiktiir.
Klinik tani, ilkemiz ve uyku laboratuar1 olanaklar1 son derece kisith olan iilkelerde bu

merkezlere refere edilebilecek olgulart belirler (64,65).

Semptomlar: Obstriiktif uyku apne sendromunun major semptomlar: horlama, tanikli
apne ve giindiiz asir1 uyku halidir. Kardiyovaskiiler semptomlar, noropsikiyatrik

semptomlar ve diger semptomlar (agiz kurulugu, gece terlemesi, nokturnal Oksiiriik)

eslik edebilir (66) (Tablo 2.4 ve 2.5).
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Tablo 2.4. Obstriiktif Uyku Apne Sendromunda Giindiiz Semptomlar:

-Asirt uyku hali, yorgunluk -Bellek fonksiyonlarinda azalma
-Is/okul performansinda yetersizlik -Entelektiiel yetilerde kotiilesme
-Sabah bas agrisiyla uyanma -Konsantrasyonda azalma
-Depresif semptomlar -Gastroozefageal reflii

Tablo 2.5. Obstriiktif Uyku Apne Sendromunda Gece Semptomlari

-Horlama -Noktiiri
-Tanikl1 apne -Eniirezis
-Huzursuz, boliinmiis uyku -Noktiirnal aritmiler
-Bogulma hissiyle uyanmak -Atipik gogiis agrisi
-Libidoda azalma, impotans -Terleme

Horlama: Uykuda inspirasyonun parsiyel olarak engellenmesiyle iist havayolundaki
yumusak dokunun hava akimiyla vibrasyonu sonucu gelisen giiriiltiilii bir sestir. Tiim

toplumlarda oldukga sik goriilen bir semptomdur (52).

Bir calismada toplumdaki erkeklerin %68’1, kadinlarin %50’1 ve uyku laboratuari
incelemesine alinanlarin %95’inin horladiklar1 tesbit edilmistir. OUAS hastalarinda,
horlamanin devaml ve giiriiltiilii olmasi, habitiiel horlama (haftada en az 5 gece veya
daha fazla) goriilmesi ve sik tekrarlayan apneler nedeniyle horlamanin diizensiz olmasi

tipiktir (52).

Tanikhh Apne: Obstriiktif uyku apne sendromlu hastalarin uyku sirasinda olusan

apnelerin farkinda olmamalarindan dolayi, genellikle buna taniklik eden esleri ve

yakinlar1 hastanin hekime basvurmasini saglarlar. Apne epizodlari 20 ile 60 saniye
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arasinda degismekte olup, nadiren 2 dakikaya uzayabilir. Hasta esleri, giiriiltili ve
diizensiz horlamanin araliklarla kesildigini, agiz ve burundan solunumun durmasina
ragmen gogls ve karin hareketlerinin paradoksal olarak devam ettigini
tanimlayabilirler. Bu tabloyu siddetli bir horlama ile birlikte derin bir inspiryum takip
eder, gogiis ve karin hareketleri senkron hale gelir ve oronazal solunum bir sonraki
apneye kadar siirer. Hastalar bu sirada uyanirlarsa nefes alamama ve bogulma hissi tarif
ederler. Genelde huzursuz uyuduklarindan ve yeterince uykularini alamadiklarindan

sikayet ederler (52).

Giindiiz Asin Uyku Hali (GAUH): Obstriiktif uyku apne sendromlu hastalarda

uykuda sik tekrarlayan apne epizodlar1 uyku béliinmesi ile sonuglanir. Bu uyku
boliinmeleri sonrasinda hastalar ertesi giin asir1 uyku ihtiyacit duyarlar. OUAS disinda
birgok hastalikta (iist havayolu rezistanst sendromu, periyodik ekstremite hareketi
bozuklugu gibi) goriilmesi nedeniyle GAUH spesifitesi diisiik ancak agir OUAS’I1
hastalarin belirlenmesinde degerli bir tanidir. GAUH’in belirlenmesinde en sik
kullanilan yontem Epworth Uykululuk Skalasi’dir (EUS) (Tablo 2.6.) Subjektif bir
degerlendirme olan bu yontemde belirli durumlarda hastalarin uykuya dalma olasiligi
sorulur. 10 puan ve {izeri olgular pozitif kabul edilir. Bir ¢alismada, OUAS’11 olgularda
EUS, nokturnal oksijen saturasyonu ile iligkili bulunmazken; apne siklig1 ile yakindan

iligkili oldugu gosterilmistir (67).
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Tablo 2.6. Epworth Uykululuk Skalasi

Asagidaki durumlarda uykuya dalma olasithgimiz nedir?
- Oturur durumda, gazete ve kitap okurken

- Televizyon seyrederken

- Pasif olarak toplum i¢inde otururken

- Ara vermeden en az 1 saatlik araba yolculugunda

- Ogleden sonra uzaninca

- Birisi ile oturup konusurken

- Alkol alinmayan 6gle yemeginden sonra sessiz ortamda otururken
- Arabada, trafik birkag¢ dakika durdugunda
Degerlendirme

0 Higbir zaman

2 Siklikla

1 Nadiren

3 Her zaman

Kardiyopulmoner_Semptomlar: Obstriiktif Uyku Apne Sendromlu hastalarda apne

sirasinda devam eden giiglii solunum c¢abasinin gogiis kafesinde yarattigi distorsiyon
atipik gogiis agrilarina neden olabilir. Bu agri bazen kardiyak kokenli agrilarla
karigsabilmektedir. Ayrica OUAS’]1 hastalarda apne sirasinda vagal tonusun artmasina
bagli olarak bradikardi, apne sirasinda hiperventilasyonla birlikte artan sempatik
aktivite ile tasikardi goriilebilir. Bazen hastalar uyku sirasinda gelisen ¢arpinti ve ritm
bozukluklar: tarif edebilirler. Nadiren daha ciddi aritmiler ve ani Sliimler goriilebilir

(65).

Noropsikivatrik _Semptomlar: Obstriiktif Uyku Apne Sendromu olan hastalarda

gelisen hipoksemi, hiperkapni, yetersiz uyku ve anormal motor aktivite nedeniyle bas
agrist ve yorgunluk hissi olur. Genellikle frontal ve diffiiz bas agris1 olur ve hasta
uyandiktan sonra giiniin ilerleyen saatlerinde azalir (65). Hastalar uykularinin biiyiik bir
kismin yiizeyel uykuyla gecirmeleri (NONREM 1,2) apne epizodlari ve sik tekrarlayan

arousaller ile uykularmin boliinmesi nedeniyle hi¢ uyumamis gibi hissedebilirler. Bir
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grup hasta ise gece ortasi uyanip bir daha uyumamaktan (insomnia) yakinabilirler.
Benzer mekanizmalarla biligsel bozukluklar meydana gelen hastalarin giinliik
yasantilar1 aksamaya baslayarak, ¢cevreye uyum gostermekte zorlanabilirler ve bu durum

karsisinda anksiyete ve depresyona girebilirler (65).

Fizik muayene: Obstriiktif Uyku Apne Sendromunda hastaliga tan1 koydurucu belirgin

bir fizik muayene bulgusu yoktur. Ancak gerek tani, gerekse tedavi asamasinda olgulara
multidispliner olarak yaklasilmalidir. GOglis  hastaliklar, kulak-burun-bogaz,
endokrinoloji, kardiyoloji, ndroloji, psikiyatri ve dis hekimligi uzmanlarindan olusan bir
ekiple degerlendirilmesi gerekir. Kulak-burun-bogaz muayenesi hastaligin tanisinda,
ayn1 zamanda tedavi karar1 asamasinda yapilmasi gereken en onemli muayenelerden

biridir. Hastalarda iist solunum yoluna ait klasik bulgular olabilir (68,69,70).

1985 yilinda Mallampati (71) tarafindan dil ve yumusak damak yapilariin iligkisini
tarif eden bir klasifikasyon tarif edilmis, daha sonra bu klasifikasyon Friedman (72)

tarafindan modifiye edilmistir (Tablo 2.7).

Tablo 2.7. Mallampati Klasifikasyonu

Evre 1: Uvula, yumusak damak ve tonsillerin tamami goriilebilmektedir.

Evre 2: Uvula ve tonsillerin st kutbu goriilebilmektedir.

Evre 3: Uvula ve yumusak damagin sadece bir boliimii goriilebilmektedir.

Evre 4: Sadece sert damak goriilebilmektedir, yumusak damak goriillememekte veya

cok az bir kismi1 gortilebilmektedir.

Derece 1 Derece 2
Sekil 2.1. Mallampati skorlamas1
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Kardiyovaskiiler sistem muayenesinde; hipertansiyon, aritmiler, siyanoz, sag
kalp yetmezligi ve kronik kor pulmonale bulgulari saptanabilir. OUAS’l1 hastalarin
%40-60’1nda hipertansiyon tesbit edilmektedir (73).

Eslik eden hastaliklarin bulgulari da (Kronik obstiiktif akciger hastaligi,
Hipotroidi, akromegali) OUAS tanisina yardimci olabilir. Ornegin OUAS tanis1 alan
olgularda %0.3-3.1 oranlarinda hipotroidizm saptandigi bildirilmektedir. Bu olgularda
hipotroidizmin tedavi edilmesi OUAS bulgularinda diizelme saglayabilir (74).

Radyoloji: Sefalometri, Bilgisayarli Tomografi, Magnetik Rezonans, Floroskopi
solunum yolu goriintiilemesinde kullanilan yontemlerdir. Akustik Refleksiyon ise iist
solunum yoluna gonderilen ses dalgalarinin yansimasi esasina dayanan iist solunum

yolu alaninin hesaplanmasini saglayan noninvaziv bir tekniktir (75,76,77).

Endoskopik Tani: Obstriiktif uyku apne sendromu olan hastalarda burundan glottise

kadar olan iist solunum yolunun dinamik havayolu degisikliklerini incelemek ve
havayolunun kollabe oldugu seviyeyi belirlemek i¢in kullanilan bir tani1 yontemidir
(75,76,77).

Polisomnografi: Uykuda solunum bozukluklari ve diger uyku bozukluklarini tesbit

etmek i¢in kullanilan "altin standart" tan1 yontemidir (61,78). Uyku sirasinda,
"norofizyolojik, kardiyorespiratuvar ve diger fizyolojik parametrelerin”" genellikle gece

boyunca, es zamanli ve devamli kaydedilmesi olarak tanimlanir (41).

Polisomnografik incelemeye karar verilen hasta yeterli teknik donanimli,
tercihen ses yalitimi iyi ve video monitorizasyonunun bulundugu tek kisilik odalarda bir

gece siireyle yatirilir (61,41).

Polisomnografi; uykuyla iligkili solunum bozukluklari tanisinda, CPAP
(continuous positive airway pressure) titrasyonunda, tan1 konulmus OUAS hastalarinda
cerrahi oOncesinde, bazi hastalarda tedaviyi degerlendirmede, narkolepsi diisiiniilen
multiple uyku latensi testi yiiksekliginde, uykuyla ilgili davraniglarin hastaya ya da
baskalarina zarar verdigi durumda, atipik parasomnilerde rutin olarak uygulanmaktadir
(79).
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Polisomnografide ol¢iilen parametreler:
1-Elektroensefalografi (EEG)

2-Elektromyografi (submentalis)

3-Elektrookiilografi

4-Oronazal hava akimi

5-Elektromyografi (tibialis)

6-Elektrokardiyografi

7-Torakoabdominal hareketler

8-Kan oksijen sattirasyonu (parmak ucu-kulak memesi)
9-Viicut pozisyonu

Bu standart parametreler disinda horlama seslerinin kaydi, katater araciligiyla
intraplevral basing, Swan-Ganz katateriyle pulmoner arter basinci, arter kaniilii ile arter

kan gaz1 degerleri istege gore dlciilebilir.

Oronazal hava akimi Ol¢iimii ve torakoabdominal solunum hareketlerinin
Olclimiiyle apnenin varligy, tipi (obstriiktif, santral, mikst) ve apne siiresi degerlendirilir
(41,80). Solunum ¢abasi toraks ve abdomene yerlestirilen kemerlerle dlgiiliir. OUAS’da
paradoksal gogiis-karin hareketleri tipiktir. Bu Ol¢limiin kantitatif yapilmasi da
miimkiindiir. En duyarli yontem ise 6zefagus balon katateri ile yapilan O6l¢iimlerdir.
Ancak bu yontem hastayr rahatsiz edici bir yontemdir. EEG + Elektromyografi
(submental) + Elektrookiilografi ile uyku evrelemesi (NonREM ve REM) ve patolojik
bulgularin varligi arastirilir. OUAS’11 olgularda derin uyku ve REM uykusu azalmus,
yiizeyel uyku oram ise artmistir (41,80). Ozellikle apne-hipopne sonrasi gelisen sik
uyanma periyotlarindaki artig géze garpar (61).

Kan oksijen Ol¢iimilyle postapneik ve/veya non-apneik desatiirasyon varligi
tespit edilir. Elektrokardiyografi kaydi ile kardiyak patolojilerin varligi (ritim
bozuklugu, myokardiyal iskemi, ventrikiiler hipertrofi, bradikardi-tasikardi) belirlenir.

Apne sirasinda kalp hizi genelde yavaslar, postapneik donemde ise hizlanir, aritmiler
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gortilebilir. Elektromyografi (tibialis) kaydiyla ise periyodik bacak hareketlerinin varlig
degerlendirilir (41,81).

Hastanin test boyunca yatis pozisyonu da apne skoru iizerine etkilidir. Ozellikle
supin pozisyonda (sirtiistii) yatis sirasinda apne ve oksijen desatiirasyonlarinin daha
fazla oldugu bilinmektedir. Bu nedenle polisomnografik ¢alismada hem yan hem

sirtiistii pozisyonda kayitlar alinmalidir (82).
Obstriiktif Uyku Apne Sendromunda Karakteristik PSG Bulgular (41):

1-Yiizeyel uykuda (NOnREM evre 1-2) artma, derin uyku (NonREM evre 3,4) ve REM

periyodunda azalma izlenir.

2-S1ik tekrarlayan apneler (%80°den fazlas1 obstriiktif tiptedir), hipopneler ve arousallar

goruliir.

3-Klinik énemi olan olgularda AHI>20"dir.

4-S1k tekrarlayan oksijen desatiirasyonu epizodlari izlenir.
5-Paradoksal gogiis ve karin hareketleri tipiktir.

6-Apne sirasinda kalp hiz1 genellikle yavaslar ve postapneik donemde hizlanir, aritmiler

goriilebilir.

7-Solunum sesi kaydi yapilmasi halinde sik tekrarlayan apne epizodlari ile kesilen

diizensiz ve giirtiltiilii horlama duyulur.

2.2.4.8. Tedavi

Obstriiktif Uyku Apne Sendromu tanist konan bir hastada; hazirlayici faktorlerin
ortadan kaldirilmasi, farmakolojik tedavi, cerrahi tedavi, agiz i¢i aperey ve CPAP gibi
tedavi segeneklerinden biri ya da birkaci birlikte uygulanabilir. Son alinan kararlar
dogrultusunda OUAS tanili hastaya tedavi yoniinde yaklasim konusunda bir algoritma
onerilmistir (83) (sekil 2.2).
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TEDAViI ALGORITMASI (83)

POLISOMNOGRAFI

AHI 5-15 AHI > 15 AHI <5
H aﬁécsi irsece li Orta—aglsr‘fse receli Basit horlama

Y v Y

_ Genel Onlemler _
Kilo verme, uygun yatis pozisyonu, alkol ve sedatiflerden sakinma vs.

Semptomatik
Risk faktarleri? UARS?
(KVS, S85)
¥ ¥
Yok \ar Var Yok
- Y Diger uyku
Afizici arag
tedavisi . bozuklugu?
Anatomik
+ obstriiksiyon *
TAKIP Y TAKIP
A l ¢ A
Var Yok
Diizeltici CPAP/BPAP
cerrahi Agizici arag

{

Var Yok

UARS: Ust solunum yolu rezistansi sendromu, KVS: Kardiyovaskiler sistem, 555: Santral sinir sistemi, AHI: Apne hipopne indeksi,
CPAP/BPAP: Sirekli pozitif hava yolu basincy/Bifazik pozitif hava yolu basinci.

Sekil 2.2. Tedavi Algoritmast
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A. Hazirlayic faktorlere yonelik tedavi
Kilo verme: Obezite, OUAS gelisiminde rol oynayan major risk faktorlerinden biridir.
Agirligin (kg), boy uzunlugunun Kkaresine (m?) bolinmesiyle elde edilen VKI 40’1n
isttindeki morbid obez kisilerde %33 oraninda OUAS klinigine rastlanmistir. Cerrahi
yontemlerle veya diyetle kilo vererek OUAS kliniginde belirgin diizelmeler
kaydedilmistir (84).

Alkol, hipnotik ilaclar ve sigaranin_birakilmasi: Obstriiktif Uyku Apne Sendromlu

kisilerin alkol kullanimi ile apne siddeti ve siiresinde artis olmaktadir. Alkol farenksin
dilatator kaslarin1 uyaran hipoglossal sinir iletisini azaltirken, diyafragmay1 innerve
eden frenik sinir Gizerinde etki gostermez. Bu iki kas grubu arasindaki giic dengesi
bozulup, inspiryum sirasinda obstriiksiyon siddeti artar. Alkol kullaniminin kesilmesiyle
bu olumsuz etki ortadan kalkar. Bu nedenle OUAS’l1 kisilerin alkol kullanmalar1
engellenmelidir (85).

Obstriiktif uyku apne sendromlu kisilerin narkotik, barbitiirat ve benzodiyazepin
gibi sedatif ajanlar1 kullanmasi, alkol aliminda oldugu gibi benzer etkilerle
semptomlarin artmasina neden olur. Sigara i¢imi ile OUAS gelisimi arasinda yakin bir
iligki bulunmaktadir. Farengeal mukozada irritasyona yol agarak inflamasyon ve
konjesyona neden olur. OUAS gelisiminde kolaylastirici bir faktor olarak sigaranin
kesilmesi gerekmektedir (85).

Supin pozisyon: Bazi hastalarin anamnez ve polisomnografik olarak sirtiistii (supin)

yatar pozisyonda sikayetlerinin arttig1 tespit edilmistir. Ozellikle sisman OUAS’hilarda
karin i¢ organlarinin supin pozisyonda diyafragma hareketlerini olumsuz yonde
etkiledigi, ventilasyon-perfiizyon dengesizligi yarattigr bilinmektedir. Bu kisilerin
pijama sirtlarina dikilerek tesbit edilen sert bir cisim (6rnegin: tenis topu) veya yatak
baglarini yiikseltmeleri semptomlarin ortadan kalkmasina yardimei olabilmektedir (85).

Eslik_eden_tibbi_sorunlarin_tedavisi: Obstriiktif Uyku Apne Sendromu ile birlikte

gorilen ve semptomlarin siddetini arttiran bu hastaliklarin  tedavisi mutlaka
yapilmalidir. Ornegin; bir calismada OUAS ve Gastrodzefageal refliisii olan hastalarda

omeprazol tedavisi ile AHI %31 ve %25 oranlarinda azalmistir (86).

Endokrinolojik Uygulamalar: Obstriiktif Uyku Apne Sendromlu bir hastada

hipotiroidi varsa tiroid replasman tedavisi ile apne sikliginda ciddi bir azalma oldugu

saptanmustir (87).
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Akromegalisi olan hastalarda iist havayolundaki yumusak doku hipertrofisi doku
sisligi olusturmakta ve OUAS’1 tetiklemektedir. Akromegalinin bir somatostatin

analogu olan oktreotid ile tedavisinin AHI'ni 6 ayda %50 azalttig1 gosterilmistir (88).

Epidemiyolojik c¢aligmalar menapoz sonrast kadinlarda uykuda solunum
bozuklugunda artis oldugunu gostermistir. Hormon Replasman Tedavisi riski azaltabilir
(89).

Farmakolojik _Uygulamalar: Hipoksemi apneik bir olayin gostergesi oldugundan

OUAS’l1 hastalarda oksijen uygulamasinin etkisi arastirilmistir. Erken donemdeki
caligmalarda nazal olarak verilen oksijenle apneik olaylarin sikliginda degisiklik

olmamis, ancak 30 giinliik oksijen tedavisi sonrast giindiiz semptomlar1 iyilesmistir

(90).

Siirekli pozitif hava yolu basinci tedavisine ragmen rezidiiel giindiiz asir1 uyku
hali devam eden ve hipersomnolans i¢in bagka bir nedeni olmayan OUAS hastalarinda

modafinil kullanim1 6nerilmektedir (91).

Trisiklik antidepresanlarla, apne siiresinin uzadig1 ve oksijen desatiirasyonunun
arttig1, uykudaki REM periyodunun kisalmakta oldugu bildirilmektedir. Insan
calismalarinda etkinlikleri degisken bulunmustur. Ancak antikolinerjik yan etkilerine

ragmen trisiklik antidepresanlar OUAS tedavisinde yaygin olarak kullanilmaktadir (92).

Serotoninin iist solunum yolu néromotor aktivitesini arttirici etkisi vardir. Bu
nedenle serotonin geri alimini inhibe eden ilaglar OUAS tedavisinde kullanilmis, ancak
klinik ¢aligmalarda etkili olmadiklar1 goriilmiistiir (93). Gilintimiizde kabul edilen gortis,

OUAS tedavisinde ilaglarin yerinin olmadigidir (85).

B. Siirekli Pozitif Havayolu Basmc1 (CPAP)/Bilevel Positive Airway
Pressure (BIPAP)

Obstriiktif Uyku Apne Sendromunda temel tedavi yontemi, uyku sirasinda iist
solunum yolunun disaridan pozitif basing uygulanarak agik tutulmasi esasina dayanan,
pozitif havayolu basinci (PAP) tedavisidir. OUAS’da ortaya ¢ikan hemen hemen tiim

semptomlar ve komplikasyonlar izerine etkilidir (94).

Ust solunum yoluna CPAP cihaz1 ile pozitif basing uygulanarak, mekanik bir

stent etkisi ile uyku esnasinda iist solunum yolunun agik tutulmasi saglanilmaktadir.
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PAP tedavisinin, bu direkt mekanik etkisinin disinda, akciger volimleri ve 6zellikle de
fonksiyonel rezidiiel kapasiteyi arttirmasi da, iist solunum yolunu stabilize edici etkisine
katkida bulunur (94).

Giiniimiizde CPAP cihazlar1 genellikle 2-30 cmH,0 basing saglamak igin 20-60
L/dak akim olusturacak sekilde ayarlanmistir. CPAP tiim bir solunum siklusu boyunca
basinci sabit tutmak icin, ekspirasyon sirasinda basing arttigi Slgiide akimi azaltir,
inspirasyonda ise basing diistiigii 6l¢iide akimi artirir, boylece iist solunum yolunda
stirekli sabit basing saglar. Ekspire edilen havanin yeniden solunmasini engellemek igin
maskedeki kiigiik bir delik ile 10-15 L/dak hava ekspire edilir. Ayrica CPAP cihazlan

genellikle nemlendirici veya O; ilavesine olanak taniyan diizenekler igerirler (95).

Obstriiktif Uyku Apne Sendromundaki PAP tedavisinin etkinligi kesin olarak
bilinmektedir. AHI>5 olan tiim semptomatik olgularda PAP uygulanabilecegi
bildirilmistir. American Academy of Sleep Medicine ise AHI>20 olan tiim hastalar ile
AHI>10 ve arousal indeksi>10 olup semptomatik olan hastalarda PAP tedavisi
onermektedir (96).

Pozitif hava yolu basinci tedavisi karar1 alinan tiim olgularda iist solunum
yolunda diizeltici cerrahi girisim agisindan ayrintili bir kulak-burun-bogaz muayenesi
gereklidir. Bir gecelik CPAP uygulamas: ile gerekli CPAP basincinin belirlenmesi
islemine ise CPAP titrasyonu denir. Bu igslemin amaci semptomlari ortadan kaldiran en

diisiik basinci belirlemektir (96).

Stirekli pozitif hava yolu basmci cihazlarimin otomatik titrasyonlu (APAP:
Automatic Positive Airway Pressure) ve rampa sistemli 6zel tipleri de mevcuttur. APAP
cthazlar {ist solunum yolundaki hava akimina gore uygulanan basinci gece boyunca
degistiren cihazlardir. Boylece uyku evresi, viicut pozisyonu gibi nedenlerle gece
boyunca veya alkol ve kilo alimindan kaynaklanan nedenlerle geceden geceye degisen
basing ihtiyaglarii  karsilamak miimkiin olmaktadir. Apneleri, arousallari,
desatiirasyonlar1 ve semptomlart énleme yoniinden APAP ile klasik CPAP arasinda

anlamli farklilik saptanmamistir (97).

Bilevel Positive Airway Pressure (BIPAP) cihazlari ise solunum siklusunun
inspirasyon ve ekspirasyon fazlarinda farkli basinglar ayarlanmasina olanak tanir.

BIPAP uygulanmasinin bazi OUAS’l1 hastalarda hasta konforunu artirdigi ve CPAP
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tedavisine refrakter apneleri basariyla tedavi ettigi bilinmektedir. OUAS ile birlikte
Kronik obstriiktif akciger hastalign olan hastalarmn siklikla BIPAP gerektirdigi
bildirilmistir (98,99).

Yapilan ¢alismalarda OUAS tanisi alan hastalarin %72-91’inin CPAP tedavisine
baslamay1 kabul ettiklerini gostermektedir. Bir bagka bakis agisiyla hastalarin dortte biri
PAP kullanmay1 kabul etmemektedir. Bazi arastirmacilar PAP tedavisinin etkili
olabilmesi i¢in gecede en az 6 saat ve haftada en az 6 giin kullanilmas1 gerektigini
savunurken, bir gece kullanilmamasi durumunda bile semptomlarin tekrar basladigini
ileri siirenler de vardir (100).

C. Oral Apereyler

Obstriiktif uyku apne sendromu tedavisinde son yillarda kullanimi artan
yaklagimlardan birisi de oral aperey kullanimidir (101). Bu apereyler ii¢ ana grupta
siiflandirilir:

a. Mandibula ilerletme araci (mandibular advancement device-MAD),

b. Dil tutucu arag (tongue retaining device-TRD),

c.Yumusak damak kaldiric1 (soft plate lift-SPL).

Mandibula ilerletme araci, OUAS tedavisinde en yaygmn kullanilan oral
apereydir. Dis hekimi tarafindan hastaya ©zel hazirlanabildigi gibi hazir satilan
MAD’ler de hastaya adapte edilebilir. Uyku sirasinda mandibulay1 6nde tutarak, dil
kokiiniin 6ne ¢ekilmesi ve retroglossal hava yolunun genislemesini saglar.
Inspirasyonda negatif basing sonucu olusan hava yolu kollapsina karsi direnci artirir
(102).

Dil tutucu araglar dilin u¢ kismin1 vakumlayarak 6ne ¢ekerler ve bu sayede hava
yolunu genisletirler. Yan etkileri nedeniyle kullanimlar1 kisithidir. Genellikle dilleri
biiyiik olan hastalarda ve MAD kullanilamadigr durumlarda kullanilir. SPL’ler en az
kullanilan oral apereylerdir. Ust dislere takilan ve arkaya dogru olan uzantis1 yardimiyla
yumusak damagi kaldiran bu cihazlarin kullanimi kisitli ve OUAS tedavisindeki yeri
tartismalidir (101).

Agir OUAS’1 8 hasta iizerinde yapilan ¢alismada MAD %100 hasta uyumuna
sahipken %62.5 hastada AHI 15’in altina inmistir. Hastalarin %62.5’i TRD’yi
kullanabilmis ancak %25 hastada AHI 15’in altina inmistir. SPL ise sadece 2 (%25)

hasta tarafindan tolere edilmis ve AHI *de diisme gdzlenmemistir (102).
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Oral apereyler, CPAP kadar etkili olmamakla birlikte hafif ve orta dereceli
hastalarda endikedir. Ozellikle CPAP kullanamayan veya CPAP tedavisi basarili
olmayan hastalarda, kilo verme, uyku pozisyonu degistirme gibi davranigsal énlemlerle

kontrol edilemeyen OUAS hastalarinda oral apereyler kullanilabilir (83,101).

Mandibula ilerletme araci kullanilacak hastalarin her iki alveolar arkinda 6-10
saglikli dis bulunmasi, temporomandibular eklem patolojisi bulunmamasi ve mandibula
hareketlerinde kisitlilik bulunmamasi gereklidir (83,101).

Oral apereylerin yan etkileri genellikle hafif siddette ve gegicidir. En sik
temporomandibular eklem de agr1 ve asin tiikiiriik salgilanmasi gériilmektedir. Bunun
yaninda dis ve dis eti irritasyonu, ¢igneme kaslarinda agri, bruksizm goriilebilmektedir.
Buna karsin TRD'lerde goriilen dil agrist siddetli olabilmekte ve cihazin kullanimini
kisitlayabilmektedir. SPL’lerde ise asir1 0giirme refleksi nedeniyle cihaz kullanimi

kisith hale gelmektedir (83,101).
D. Cerrahi Tedavi

Sigara kullanma aligkanlig1 olmayan, kilo fazlalig1 olmayan (VKI 30’un altinda
olan), sistemik hastalik eslik etmeyen, iist solunum yolundaki anatomik bozuklugu tek
seviyede olan, saf horlama hastalig1 veya hafif OUAS olan, tedaviye uyum gosterecek

ve beklentileri ¢ok asir1 olmayan kisiler cerrahi tedavi igin ideal hastalardir (103).
Cerrahi Tedavinin Amaclar: (103):

Miimkiin oldugunca hastaligi tamamen ortadan kaldirmak veya diger tedavileri daha

kolay ve etkin kullanacak duruma getirmek,
Patolojik bolgeye 6zgii tedavi,
Gerekli durumlarda asamali cerrahi tedavi,
Hasta ile diger tedavi seceneklerini ve risklerini degerlendirmek,
Cerrahi tedaviden sonra uzun siireli izlem.
Obstriiktif Uyku Apne Sendromunda Cerrahi Tedavinin Hedefi (103):

-Ust solunum yolunu devre dis1 birakmak (trakeotomi ile),
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-Ust solunum yolundaki tikamikligi ortadan kaldirmak (iskelet sistemine yonelik,

yumusak dokuya yonelik),

Saf horlama ve hafif OUAS hastalarinda genellikle sadece yumusak dokuya
yonelik (septum cerrahisi hari¢) cerrahiler uygulanirken, orta-agir OUAS hastalarinda

kombine cerrahi girisimler uygulanir (103).

2.3.Depresyon

Depresyonu siniflandirma ¢abalar1 milattan 6nce 4. ylizyila kadar uzanir.
Hipokrat bu tablo i¢cin melankoli (siyah safra) terimini ortaya koymustur. 1854 yilinda
Fransiz psikiyatristler bu hastaligin dongiilii olabilecegini “folie circulare” terimi ile
belirtmistir. Sonraki yillarda belirgin tetikleyicinin varligi ya da yokluguna gore
bigimlenen smiflandirma DSM-III’le (1980) birlikte belirti kiimelerinin varligina
dayanarak tani koyma noktasina gelmistir. Tetikleyicinin varliginin, tedavinin seyri ya
da tedavi yanmitin1 degistirdigi gosterilemediginden, belirli tan1 dlgiitlerinin doldurulmasi
ile tetikleyiciden bagimsiz olarak depresyon tanist koyulabilmektedir (104).

Depresyonda ¢okkiin duygulanim, enerji azhigi ve ilginin azalmasi ya da
hayattan zevk alamama ¢ekirdek 6zelliklerdir. Konsantrasyon azligi, 6zgiiven azalmasi,
sugluluk duygulari, karamsarlik, kendine zarar verme ya da 6zkiyim diistinceleri, uyku
diizeninde bozulma, istah degisiklikleri ve libido azalmasi diger sik goriilen belirtilerdir.
Sosyal ve mesleki islev bozulur. Depresyon tanist konulabilmesi i¢in bu semptomlar en
az iki hafta stirmelidir. Her depresyon atagi farkli siddette olabilir. Semptomlarin sayisi,
tipi ve yogunlugu, depresyonun siddetini belirler. DSM IV-TR depresyonun siddetini
hafif, orta ve siddetli olarak {i¢ gruba ayirmistir (105).

Major depresyonun yasam boyu yayginligi kadinlar igin %10-25, erkekler igin
%5-12 olarak bulunmustur. Major depresyon insidansi, birinci basamakta %10, yatan
hastalarda ise %15°tir. Depresyon alt1 ayliktan yasamin son noktasina kadar herhangi
bir donemde baslayabilir. Norepinefrin ve serotonin ndrotransmitterleri depresyonun
fizyopatolojisinde vurgulanan o6nemli biyolojik aminlerdir. Dopamin depresyon
fizyopatolojisinde rol oynayan bir diger biyojenik amindir (106).

Depresyonda noroendokrin diizenleme de ¢ok Onemlidir. Adrenal, tiroid ve
bliyiime hormonu eksenleri depresyonda rol oynayan baslica noéroendokrin
mekanizmalardir. Depresyonda kortizol asir1 salimmi oldugu bilinmektedir. Tiroid

hastaliklar1 ise depresyonda %5-10 sikliginda goriiliir. Bu sebeple her depresyon
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hastasinin tiroid durumu, otoimmunite dahil incelenmelidir. Depresyonda uykunun

indiikledigi biiyiime hormonu salinimi da kiintlesmistir (107).

Depresyonda uykunun sirkadyen ritmi siklikla bozulur. Uykuya dalmada giigliik,
erken uyanma, sik sik uyanma ve hipersomni sik goriliir ve O6nemli depresyon
semptomlarindandir. Uyku EEG’sinde uykuya dalmanin geciktigi, hizli goz hareketleri
(REM) uykusunun latensi kisaldigi, ilk REM periyodunun uzadigr ve anormal delta
uykusu ortaya ciktig1 gosterilmistir (107).

2.4.0bstriiktif Uyku Apne Sendromu Hastalarinda Depresyon ve Yasam Kalitesi

Obstriiktif uyku apne sendromu ile ilgili ¢alismalarda psikiyatrik hastaliklarin
insidans1 yiiksek olarak saptanmistir. Bakar ve ark ¢alismasinda OUAS hastalariin
%23.8’inde en az bir psikiyatrik hastalik tespit edilmistir. Bu olgularin %92.8’inde
depresyon, %7.1’inde sizofreni, %3.5’inde obsesif kompiilsif bozukluk, %1.7’sinde
bipolar bozuklugun depresif donemi tespit edilmistir (108).

Depresyon tanist i¢in kullanilan DSM-IV kriterleri arasinda psikolojik ve
somatik semptomlar bulunmaktadir ve depresyonun semptomlar: ile OUAS gibi bazi

hastaliklarin semptom ve bulgulart ortiismektedir (20,21).

Obstriiktif uyku apne sendromunda da uyku yapisinda meydana gelen
degisiklikler (apne, hipopne, arousal, uyku boliinmeleri, yiizeyel uykunun artmasi derin
uykunun suprese olmas1 gibi) sonrasinda meydana gelen devamli uyuma istegi, ¢abuk
yorulma, dikkat eksikligi, cinsel islev bozuklugu gibi klinik sonuglarin depresyon basta
olmak {izere birgok psikiyatrik hastalik gelisimine zemin hazirladig ileri siiriilmektedir

(109).

Tekrarlayan 1iist havayolu kollapst sonucunda gelisen hipoksi ve uyku
boliinmeleri ile karakterize olan OUAS’da depresif semptomlardan sorumlu olabilecek
faktorlerin uyku boliinmeleri ve uyku sirasindaki oksijen desaturasyonlar: oldugu
belirtilmektedir. Uyku boliinmesi OUAS hastalarinda giindiiz asir1 uykululugun primer
nedenidir (18,19).

Obstriiktif uyku apne sendromu olan hastalarda depresyon ve duygudurum
bozuklugu gibi noropsikiyatrik sorunlar goriilebilmektedir (21). OUAS depresyon igin
bagimsiz bir risk faktoriidiir (110).
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Yapilan ¢alismalarda OUAS’1 olan hastalarda, 6zellikle de giindiiz asir1 uyku hali
olan hastalarda depresyon riskinin yiiksek oldugu gosterilmistir (18). Millman ve ark.
calismasinda OUAS’lilarin %45’inde depresif semptomlarin bulundugu ve depresyon
skorlarinin AHI yiiksek olan olgularda daha yiiksek oldugu saptanmustir (26). Ohayon
ve ark calismasinda da DSM-IV solunumla iligkili uyku bozuklugu olan hastalarin

%18’inde ayn1 zamanda major depresyon oldugunu saptamislardir (111).

Ulkemizde yapilan bir ¢alismada da hastalarin %21.3’iinde anksiyete, %26.3’
tinde ise depresyon oldugu saptanmistir (112). OUAS ile depresyon arasinda iligkinin

olmadigin1 gosteren ¢alismalar da vardir (113).

Kisinin duygudurumunda, uyku uyaniklik siklusunda ve uyku sirasinda iist
havayollar1 kas tonusunun kontroliinde seratoninerjik sistem merkezi rol oynar.
Depresyon seratoninerjik ndrotransmitterlerin fonksiyonel azalmasi ile iliskilidir ve bu

siklikla uyku degisikliklerine duyarhdir (114,115).

Depresyon ile OUAS arasindaki iligkinin aragtirildigi ¢alismalarin metodolojik
farkliliklar1 ve depresyon tanisinda kullanilan skalalarin ve anket formlarinin
farkliliklar1 nedeniyle ¢alismalarin karsilastirilmas: gii¢ olmakta ve ¢ok farkli sonuclar

yayinlanmaktadir (101).

Yasam kalitesi kisilerin sosyoekonomik, kiiltiirel ve saglik faktorlerine baglhidir.
OUAS hastalarin sosyal yasamlarini etkileyerek yasam Kkalitesi ilizerine negatif etki
yapmaktadir (25). Depresyon ve duygudurum bozuklugu kisinin gilinliik yasam
aktivitelerini etkiledigi i¢in yasam kalitesini bozar. OUAS nin siddeti her zaman yasam

kalitesi skorlarinda azalma ile iliskili degildir (21).

Obstriiktif uyku apne sendromlu hastalarda uyku sirasinda tekrarlayan arousallar
nedeniyle gelisen asirt uykululuk hali bu kisilerin yasam Kalitesinde azalmaya yol agar
(21). Arousallar ile AHI ve epworth uykululuk skalasi arasinda belirgin bir iligki vardir
(116).
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3.GEREC VE YONTEMLER:

Obstriiktif Uyku Apne Sendromu Olan Hastalarda Depresyon Sikligi Ve Yasam
Kalitesinin Degerlendirilmesi isimli bu ¢alisma, 06. 05. 2011 tarih ve 2011/03 sayili
oturumda alinan 6 nolu Kahramanmaras Siit¢ii Imam Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar
Etik Kurul (Ek-1) kararina uygun olarak yiritildi. 15. 10. 2010- 25.05. 2012 tarihleri
arasinda KSU Tip Fakiiltesi Noroloji ve Psikiyatri Klinigi tarafindan yiiriitiildii. Tiim

olgular ¢aligma dncesinde bilgilendirildi ve onaylar1 alind1.
3.1.0lgular

Bu calisma; KSU Tip Fakiiltesi Noroloji Poliklinigi'ne 15.10.2010-25.05.2012
tarihleri arasinda ¢ogu horlama, digerleri ise partnerlerin ifade ettigi uykuda solunum
durmast hikayesi, giindiiz asir1 uykululuk hali, yorgunluk, bas agris1 gibi sikayetleriyle
bagvuran olgulara KSU Tip Fakiiltesi Uyku Laboratuarinda bir gece yatirilarak
Polisomnografi yapilan 152 olgu tizerinde yapildi.

Olgularin ¢aligmaya alinma kriterleri:
-Polisomnografi yapilarak OUAS tanisi konulan goniillii hastalar,
-Yas 20-65 araliginda olan katilimcilar,

-Horlama, giindiiz asir1 uyku hali vb. semptomlarla KSU Néroloji klinigine bagvuran

OUAS tanis1 konulmayan goniilliiler,
Calismaya dahil edilmeme kriterleri:
-Mental Retardasyonu olanlar,

-Sizofreni, Bipolar Affektif Bozukluk, Psikotik Bozukluk gibi agir psikiyatrik hastaligi

olanlar,
-Demansi olan katilimeilar,
-Alkol ve Madde bagimliligi olan katilimcilar,

-Kafa Travmasi gegiren katilimcilar,
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-Polisomnografiyi tolere edemeyen katilimcilar,
Goniillillerin Calismadan Cikarilma Kriterleri:

-Calismadan ayrilmak isteyen goniilliiler,

-Anket formlarmin eksik doldurulmasi,

-Basit Horlama grubu olarak alinan PSG yapildiktan sonra OUAS tanisi konulan

katilimcilar.

Mevcut kriterlere uyan olgularin, sosyodemografik dzellikleri ve hastalikla ilgili
bilgileri igeren form diizenlendikten sonra olgulara psikiyatrist tarafindan SCID-I
(Structered Clinical Interview for DSM-IV= DSM-IV Eksen I bozukluklar1 igin
yapilandirilmis klinik goriisme) ve Hamilton Depresyon Derecelendirme Olgegi, Beck
Depresyon Envanteri (BDE), SF-36 Yasam Kalitesi Anketi (Kisa Form), Epworth
Uykululuk Skalasi, Pittsburg Uyku Kalitesi indeksi uygulandi. Okuma- yazma olmayan
olgular icin sorular, degerlendirmeyi yapan kisi tarafindan soruldu ve yanitlarina gore

sonuclar belirlendi.
3.2.Gerecler
3.2.1.Sosyodemografik bilgi formu

Ik basvuru esnasinda olgulara uygulanan bu form cinsiyeti, yasi, medeni
durumu, meslegi, 6grenim diizeyi, yasadig1 yer, ekonomik gelir diizeyi, aligkanliklari,
fiziksel hastalik 6ykiisii, horlama, tanikli apne ve giindiiz asir1 uykululuk hali, kullandig:

ilaglar1 igermekteydi.
3.2.2.Fizik Muayene

Obstriiktif uyku apne sendromu oldugu diislinlilen olgularin yapilan fizik
muayenelerinde, bu olgularin daha fazla viicut agirhigma ve kisa, yagl bir boyuna sahip
olduklarindan, calismaya alinan olgularin yas, cinsiyet, boy uzunlugu, viicut agirhigi ve

boyun ¢evresi dl¢limlerini yapilmistir.
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3.2.3.Polisomnografi

Polisomnogrfi uyku ¢alismalarinda kullanilan en 6nemli inceleme yontemidir ve
uyku sirasinda organizmada olusan tiim degisiklikler kaydedilmektedir. PSG OUAS

tanisinda altin standart tan1 yontemidir (61,78).

Bu ¢alismada PSG ¢ekimleri KSU Tip Fakiiltesi Uyku Laboratuarinda Embla
S4000 Polisomnografi cihazi ile egitimli bir saglik personeli gdzetiminde ve olgularin
spontan uykusunda yapildi. Video kamera sistemi ile tiim gece boyunca ses ve goriintii
kaydi saglandi. Olgular normal yataga gitme siirelerinden iki saat dnce odalara alinarak,
uyumasi istenilen odaya aligmalar1 saglandi. Olgulara elektrot baglama isleminden

sonra, tiim elektrotlarin bilgisayardan kontrol edilmesini takiben yalniz birakildu.

Polisomnogrfi ile EEG, mentalis ve submentalis Elektromyelografi, sag anterior
tibial kastan Elektromyelografi, agiz-burun, gégiis ve karin solunumu ve oksimetre ile
tim gece uyku incelemesi yapildi. Solunum monitorizasyonu ara alete entegre edilen
pulse oksimetre ve oro-nazal hava akimi 6l¢limii ile saglandi (oronazal kaniil). Boyuna
yerlestirilen mikrofon yardimiyla solunum sesleri kaydedilirken, piezoelektrik bantlar
ile toraks ve abdomen hareketleri izlenerek solunum g¢abasi tetkik edildi. Arka, 6n, sag
ve sol olmak lizere viicut sensorii ile hastalarin uyku esnasinda pozisyonlar1 kaydedildi.
Ayrica Elektrokardiyografi elektrotlari ile gece boyunca kalp ritmi alindi. Biitiin islem
ve kayitlar egitimli saglik personelinin gozetimi altinda oldu. PSG kayitlar1 Twin
polisomnografik analiz programi kullanilarak Uluslararast1 Uyku Bozukluklar

kriterlerine gore (AASM 2007) skorlandi.
3.2.4.Hamilton Depresyon Derecelendirme Olcegi (HAM-D)

Hastada depresyon diizeyini ve siddet degisimini 6lcer. Tedavi sirasinda izlemi
kolaylastirir. Tan1 koydurmaz. 1960 yilinda Hamilton tarafindan gelistirilmistir (117).
Depresif semptomlart 6lgmek amaciyla klinisyen tarafindan uygulanan o6lgekler
arasinda en sik kullanilanidir. 17 sorudan olusur. HAM-D 6l¢eginde maddeler 0-4 ve O-
2 arasinda isaretlenmektedir. Biz calismamizda 0-2 arasi isaretlemeyi kullandik. En
yiiksek 51 puan alinir. Tiirkge gegerlilik ve giivenilirlik ¢calismasi 1996 yilinda HAM-D
adiyla Akdemir ve ark. tarafindan yapilmistir (118):

Kesme puanlart;
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<7 =Normal

8-13 = Hafif derecede

14-18 = Orta derecede

19-22 = Siddetli

> 23 = Cok siddetli olarak belirtilmistir.
3.2.5.Beck Depresyon Envanteri (BDE)

Beck Depresyon Envanteri Beck (119) tarafindan gelistirilmistir. Depresyonla
ilgili olarak duygusal, biligsel ve motivasyonel boyutlarda gdzlenen semptomlarin
siddetini Olgmeyi amaglar. 21 maddeden olusan bir kendini degerlendirme (self
reported) dlgegidir. Dortlii Likert tipi 6l¢iim saglamaktadir. Tan1 koydurmaz. Olgekten
alian en diisiik puan 0, en yliksek puan ise 63’tiir. Bu dl¢egin ve diger bir ¢evirisi olan
BDE’nin Tiirkge’de gegerlik ve giivenilirlik ¢aligmalart Hisli ve arkadaglari tarafindan

yapilmis ve BDE’nin kesme puaninin 17 olarak kabul edildigi belirtilmistir (120,121).
3.2.6.Kisa Form 36 (Short Form-36; SF-36)

Yasam kalitesini degerlendirmek amaciyla Rand Corporation tarafindan
gelistirilerek kullanima sunulmustur (122). Ozellikle fiziksel hastaligi olan hastalarda
yasam Kkalitesini 6lgmek icin gelistirilmigtir. Ayn1 zamanda saglikli deneklerde ve
psikiyatrik hastaligi olanlarda da kullanilmaktadir. Tiirkceye cevrilmis ve gecerlik
giivenirlik ¢alismasi yapilmistir (123). Kendini degerlendirme 6lgegidir. 36 maddeden
olusur ve sekiz boyutun ol¢limiinii saglar. Bu boyutlar; Fiziksel Fonksiyon (FF),
Fiziksel Rol Giigliigii (FRG), Agr (A), Genel Saglik Algist (GSA), Vitalite (canlilik)
(V), Sosyal Fonksiyon (SF), Emosyonel Rol Giigliigii (ERG), Mental Saglik (MS).

Degerlendirme bazi maddeler disinda Likert tipi ve son 4 haftaya gore
yapilmaktadir. Alt olgekler sagligi, 0-100 arasinda degerlendirir ve 0 kot saglik
durumunu, 100 iyi saglik durumunu gosterir. Bu alt o6lgeklerin, bedensel hastaligi
olanlarda yasam kalitesinin degerlendirilmesinde kullanilabilecegi bildirilmektedir

(124).
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Tablo 3.1. SF-36’nin Tiirk toplumu standartlar1 (125)

Alt boyutlar Ort + ss

Fiziksel islevsellik 86.6 + 25.2
Fiziksel rol giigliigi 89.5 + 29.6
Agrn 86.1 + 20.6
Genel saglik algist 73.9 + 17.5
Vitalite ( canlilik ) 67.0 £ 13.8
Sosyal islevsellik 948 + 14.2
Emosyonel rol giicliigii 94.7 £ 20.9
Ruhsal saglik 73.5 = 11.6

3.2.7.DSM-IV Eksen I Bozukluklar: i¢in Yapilandirilmis Klinik Gériisme (SCID-
1):

Major DSM-1V Eksen | tanilarinin konmasi i¢in gelistirilmis ve yapilandirlmig
bir klinik goriisme 6lgegidir (126). Yapilandirilmig gériisme, taniin giivenilirligini ve
DSM-1V tani dlgiitlerinin taranmasini kolaylastirir. Tanilarin gegerliliginin arttirilmasi,
belirtilerin sistematik olarak arastirilmasi igin gelistirilmistir. SCID-I Tirkiye igin
uyarlama ve gilivenilirlik c¢aligmalart Corapgioglu ve ark. tarafindan 1999 yilinda

yapilmistir (127).
3.2.8.Pittsburgh Uyku Kalitesi indeksi (PUKI):

Uyku bozuklugu olan kisileri, saglikli kisilerden ayirt etmeye, uyku sorunlarini
saptamaya, uyku niteligini belirlemeye yarayan bir degerlendirme aracidir. Son 1 ay
icerisindeki uyku kalitesi ve uyku bozuklugunun tipi ve siddeti konusunda bilgi saglar.
Kendini degerlendirme 6l¢egi olmakla birlikte hasta yakininin degerlendirdigi sorular

da bulunmaktadir. Toplam 24 sorudan olusan oOl¢ekte 19 soru kisi tarafindan
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cevaplanirken, 5 soru kisinin yatak arkadasi tarafindan doldurulmaktadir. Son 5 soru

yalnizca klinik bilgi i¢in kullanilir ve puanlamaya katilmaz (128).

Olgegin puanlamaya alman toplam 18 sorusu 7 bilesenden olusur: Oznel uyku
kalitesi (Bilesen 1), uyku latensi (Bilesen 2), uyku siiresi (Bilesen 3), alisilmis uyku
etkinligi (Bilesen 4), uyku bozuklugu (Bilesen 5), uyku ilact kullanim1 (Bilesen 6) ve
giindiiz islev bozuklugu (Bilesen 7)’dur. Her bir bilesen 0-3 puan {izerinden
degerlendirilir, 7 bilesenin toplam puani dl¢ek toplam puanini verir. Toplam puan 0-21
arasinda bir degere sahiptir. Toplam puanin yiiksek olmasi uyku kalitesinin kotii
olduguna isaret eder. Olgegin toplam puanmin 5’ten biiyiik olmas1 kétii uyku kalitesini
gosterir (128). Olgegin gegerlik ve giivenirlik c¢alismasi Agargiin ve arkadaslari
tarafindan yapilmis olup i¢ tutarlilik katsayisi 0.80 olarak bildirilmistir (129).

3.2.9.Epworth Uykululuk Skalas1 (EUS):

Epworth Uykululuk Skalast GAUH’1n belirlenmesinde en sik kullanilan yontemdir.
Subjektif bir degerlendirme olan bu yontemde belirli durumlarda hastalarin uykuya

dalma olasiligi sorulur. 10 puan ve tizeri olgular pozitif kabul edilir (67).
3.3.istatistiksel Analizler:

Calismada elde edilen verilerin istatistiksel analizleri i¢in, SPSS (Stastical
Package for Social Sciences) for Windows 15.0 programi kullanildi. Normal dagilim
gostermeyen parametrelerin gruplar arasi karsilagtirmalarinda Kruskal Wallis testi ve
farklilia sebep olan grubun tespitinde Mann Whitney U test kullanildi. Sonuclar
%095’lik giiven araliginda, anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi. Veriler

minimum-maksimum-median, ortalama + standart sapma veya say1 (%) seklinde verildi.
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4 BULGULAR

Bu calisma; Kahramanmaras Siit¢ii Imam Universitesi Tip Fakiiltesi Néroloji
Polikligi’ne 15. 10. 2010- 25. 05. 2012 tarihleri arasinda horlama, yakinlar1 tarafindan
bildirilen uykuda solunum durmasi, bogulma hissi, giindliz asir1 uyku ihtiyaci,
yorgunluk, bas agris1 sikayetleriyle bagvuran ve PSG yapilan 152 olgu {izerinde yapildi.
Olgularin 4’1 psikotik 6zellikli psikiyatrik hastaligi mevcut oldugundan, 3 olguda
intrakraniyal kitle saptandigindan, 25 olgu ¢alisma i¢in onam vermediginden, 4 olgunun
verileri eksik oldugundan, 15 olgu calismanin yas araligi disinda olduklarindan
caligmaya alinmadi. Toplam 101 olgunun istatistiksel analizi yapildi. Olgular Apne-
Hipopne Indekslerine (AHI) gore gruplandirildi. AHI 5°ten kiigiik olan 20 olgu Basit
Horlama grubu (n=20, %19,8), AHI=5-14,99 arasi olan olgular (n=27, %27,6) Hafif
siddette OUAS grubu, AHI=15-29,99 aras1 olan olgular (n=20, %19,8) Orta siddette
OUAS grubu, AHi>30 olan olgular (n=34, %33,7) Agir siddette OUAS hasta grubu

olarak degerlendirildi.

Calismamizda, PSG ¢ok zahmetli ve pahali bir yontem oldugundan dolay:1 genel
toplumu temsil eden saglikli bir kontrol grubu olusturmadik. Fakat Basit Horlama
grubundaki depresyon goriilme oranlariyla diger gruplardaki depresyon goriilme
oranlarinin farkli bulunmasi (Orta OUAS’da en yiiksek, Basit Horlama grubunda en
diisiik) bir yontem farkliligi olmadigimi gostermektedir. Calismaya dahil edilen ve
dislanan tiim katilimcilar ayni psikiyatrist tarafindan degerlendirilmistir. Bu sebeple

Basit Horlama grubu kontrol grubu olarak degerlendirilmistir.

Calismaya alinan olgularin yaglari 22-61 yas araliginda olup, yas ortalamast,
Basit Horlama grubunda 43.00 + 9.02, Hafif OUAS grubunda 41.29 + 7.04, Orta OUAS
grubunda 45.80 + 9.16, Agir OUAS grubunda 43.58 + 7.80 olarak saptandi. Olgularin
cinsiyet dagiliminda; erkek sayisi kadin sayisindan fazlaydi. Olgularin 66’s1 (%65,35)
erkek, 35’1 (%34,65) kadmn idi. Olgularin AHI gruplarina gére cinsiyet dagilimi Sekil
4.1°de gosterilmistir.
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Sekil 4.1. AHi gruplarma gore olgularmn cinsiyet dagilim:
BH: Basit Horlama

Calismaya katilan olgularin medeni durumunun dagiliminda biiyik kismi evli
oldugundan istatistiksel olarak degerlendirilemedi (n=95 , %94.06). Olgularin 5°i dul,
1’i bekardi. Olgularin 6grenim diizeyi dagiliminda; 3’i (%2.97) okur-yazar degil, 10’u
(%9.90) okur-yazar, 30’u (%29.70) ilkokul mezunu, 11’i (%10.89) ortaokul, 22’si
(%21.78) lise ve 25’1 (%24.75) iniversite mezunuydu, istatistiksel analizi yapilamadi.
Olgularin 25’1 (%24.75) memur, 18’1 (%17.82) is¢i, 28’1 (%27.72) ev hanimi, 1’i
(9%0.9) issiz, 7’si (%6.93) emekli, 22’si (%21.78) serbest meslek ile ugrasiyordu.
Gruplar aras1 mesleki durum acisindan istatistiksel analiz yapilamadi. Olgularin 92’si
(%91.08) sehir merkezinde, 5’1 (%4.95) ilgede, 4’1 (%3.96) koyde yasiyordu. Olgularin
ekonomik dagilimi degerlendirildiginde 4 olgu (%3.96) 0-499 tl, 29 olgu (%28.71) 500-
999 tl, 18 olgu (% 17.82) 1000-1499 tl, 50 olgu (% 49.50) 1500 tl ve iistii gelire sahipti.

Olgularin 43’tiniin (%42.57) aligkanlhigr (sigara, maragotu veya alkol kullanimi)
mevcut olup 58’inin (%57.43) boyle bir aliskanligi yoktu. Bu olgularm 31’inin
(9%30.69) sigara, 16’smnin (%15.84) marasotu, 5’inin (%4.95) alkol kullanim aligkanlig1
vardi. Sigara kullanim aliskanliginin, gruplar arasi karsilastirildiginda, istatiksel olarak
anlamli oldugu (p=0.049) saptandi. Basit horlama grubunda sigara kullanim aligkanlig
diger gruplara gore daha disiiktii. Agir apnesi olan hastalarda sigara kullanim
aligkanlhigi daha yiiksek oranda olup, diger iki grupta benzerdi. Olgularin semptom
dagilimi degerlendirildiginde; 61 (%60.39) olgu giindiiz asir1 uyuma ihtiyaci, 92
(%91.08) olgu horlama, 68 (%67.32) olgu tanikli apne semptomu tarif ediyordu. 45
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(%44.55) olgunun komorbid fiziksel hastaligi vardi. 14 (%13.86) olgunun Diabetes
Mellitus, 29 (%28.71) olgunun Hipertansiyon, 8 (%7.92) olgunun kalp hastaligi, 31
(%30.69) olgunun diger (Epilepsi, Gastrit, Astim, Migren vb.) komorbid fiziksel

hastalik 6ykiisii vardi.

Olgularin ilag kullanim oykiisti degerlendirildiginde; 14 (%13.86) olguda oral
antidiyabetik ilag, 23 (%22.77) olguda antihipertansif, 4 (%3.96) olguda kalp ilaci, 19
(%18.81) olguda antidepresan ilag, 14 (%13.86) olguda sedatif ilag, 28 (%27.72) olguda

diger fiziksel hastaliklara yonelik ila¢ tedavisi kullanim 6ykiisii vardi.
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Tablo 4.1. Calismaya katilan olgularin sosyodemografik 6zellikleri

Parametre Basit Hafif Orta Agir Toplam p
horlama OUAS OUAS OUAS Olgu Sayisi

Cinsiyet (K/E) (n) 12/8* 10/17 6/14 7/27* 35/66 p<0.05

(K/E) (%) (34.3/12.1) (28.6/25.8)  (17.1/21.2) (20.0/40.9) (100/100)

Medeni durum

Evli n (%) 17 (17.9) 27 (28.4) 19 (20.0) 32 (33.7) 95 (100) o

Bekar n (%) 1 (100) 0(0) 0 (0) 0(0) 1 (100)

Dul n (%) 2 (40) 0(0) 1(20) 2 (40) 5 (100)

Ogrenim diizeyi n(%)

Okur-yazar olmayan 0 (0) 2 (66.7) 0 (0) 1(33.3) 3 (100) —

Okur-yazar 3(30) 1 (10) 5 (50) 1 (10) 10 (100)

ilkokul 7(23.3) 6 (20) 6 (20) 11 (36.7) 30 (100)

Ortaokul 3(27.3) 3(27.3) 1(9.1) 4 (36.4) 11 (100)

Lise 3(13.6) 9 (40.9) 2(9.1) 8(36.4) 22 (100)

Universite 4 (16.0) 6 (24.0) 6 (24.0) 9 (36.0) 25 (100)

Yasadig1 yer n(%)

Koy 1(25.0) 2 (50) 0 (0) 1(25.0) 4 (100) .

ilge 0(0) 1(20) 2 (40) 2 (40) 5 (100)

Sehir 19 (20.7) 24 (26.1) 18 (19.6) 31 (33.7) 92 (100)

Alskanhklar

(Var) n% 4(9.3) 13 (30.2) 12 (27.9) 14 (32.6) 43 (100) p>0.05

Sigara 1(3.2)# 10 (32.3) 8(25.8) 12 (38.7)# 31 (100) p<0.05

Marasotu 3(18.8) 3(18.8) 5 (31.3) 5(31.3) 16 (100) p>0.05

Alkol 0(0) 1 (20.0) 3(60.0) 1(20.0) 5 (100) p>0.05

Hastahklar

(Var) n(%) 10 (22.2) 12 (26.7) 11 (24.4) 12 (26.7) 45 (100) .

DM 2 (14.3) 4 (28.6) 4 (28.6) 4 (28.6) 14 (100)

HT 6 (20.7) 9 (31.0) 7 (24.1) 7 (24.2) 29 (100)

Kalp 2(25.0) 3(37.5) 2(25.0) 1(12.5) 8 (100)

Diger 8 (25.8) 5 (16.1) 10 (32.3) 8 (25.8) 31 (100)

Yas min-max (24-56) (30-59) (29-61) (22-59) p>0.05

Median 42.50 40.00 45.50 43.50

VKI min-max (18-49) (23-40) (26-48) (26-44) p>0.05

Median (kg/m2) (30.00) (31.00) (31.00) (34.00)

AHI n (%) 20 (19.8) 27 (26.7) 20 (19.8) 34 (33.7) 101 (100)

Boyun cevresi (min-max)  (32-47)+ (32-4750)  (33-48) (34-47)+ p<0.05

(median) (cm) (36.50) (41.00) (41.00) (44.00)

Kullandigi ilaclar

Antihipertansif 5(21.7) 8 (34.8) 6 (26.1) 4 (17.4) 23 (100)

Antidiyabetik 2(14.3) 4 (28.6) 4 (28.6) 4 (28.6) 14 (100)

Kalp 1 (25) 0 (0) 2 (50) 1(25) 4 (100) >0.05

Sedatif 4 (28.6) 6 (42.9) 1(7.1) 3(21.4) 14 (100) p=0.

Antidepresan 2 (105) 6 (31.6) 6 (31.6) 5 (26.3) 19 (100)

Diger 8 (28.6) 5(17.9) 7 (25.0) 8 (28.6) 28 (100)

*: BH grubunda K cinsiyet orani, AOUAS grubundakilere gore yiiksek, **: Istatistiksel olarak degerlendirilemedi,

#: BH grubunda sigara igme oranlart AOUAS grubuna gore yiiksek, +: BH grubunda boyun gevresi AOUAS grubuna gore diisiik.

BH: Basit Horlama
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Calismadaki olgularin ilk basvurusunda degerlendirilen semptomlarinin
dagiliminda; horlama olgularin 92’sinde (%91.09) vardi. Gruplar arast horlama
semptomu varlig1 benzerdi. Istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu. Tanikli apne
semptomu istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek oranda saptandi; Basit Horlama
grubunda hi¢ yoktu, agir OUAS grubunda daha yiiksek oranda oldugu saptandi
(p<0.05). Olgularin 68’sinde (%67.33) tanikli apne semptomu vardi. Giindiiz asiri
uyuma ihtiyaci degerlendirildiginde; 61’inde (%60.40) semptom varligi oldugu
saptand1. Istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte Basit Horlama grubunda

giindiiz asir1 uyuma ihtiyaci daha az goriilmekteydi (p>0.05).

Tablo 4.2. Calismaya alinan olgularda semptomlarin degerlendirilmesi

Parametre  Basit Hafif Orta Agir Toplam p
(var) horlama  OUAS OUAS OUAS

Horlama n 13 25 20 34 92 >0.05"
(%) (%14.1)  (%27.2)  (%21.7)  (%37.0)  (%100)

Tamkh 0 18 17 33 68 <0.05
apne (%0) (%26.5)  (%25.0)  (%48.5)  (%100)

Giindiiz 7 18 13 23 61 >0.05"

asirnn uyuma (%11.5) (%29.5) (%21.3) (%37.7) (%100)
ihtiyaci

*: Agir OUAS grubunda Basit Horlama grubuna gére tanikli apne semptomu daha yiiksek oranda saptandi.
+: Gruplar arasinda giindiiz asir1 uyku hali ve horlama semptomu agisindan farlilik saptanmadi.

Caligmaya katilan olgular HAM-D skorlarina gore degerlendirildiginde: Basit
Horlama grubunda HAM-D skor ortalamasi (ort + ss), 9.45 + 7.35; Hafif OUAS
grubunda 12.66 + 7.10; Orta OUAS grubunda 17.60 + 6.32; Agir OUAS grubunda
12.73 £ 7.10 olarak saptandi. Toplam 61 olguda (%60.4) depresyon (HAM-D>7)
saptandi. Orta OUAS grubunda depresyon orani daha yiiksekti (n=17 %85.1). Agir
OUAS grubunda 21 olguda (% 61.8), Hafif OUAS grubunda 16 olguda (% 59.3) HAM-
D >7 olarak saptandi. En diisiik oran Basit Horlama grubundaydi (n=7, % 35). Gruplar
arasit BDE skorlar1 degerlendirildiginde, Basit Horlama grubunda 12.40 + 11.36; Hafif
OUAS grubunda 13.40 + 7.06; Orta OUAS grubunda 17.65 + 9.33; Agir OUAS
grubunda 13.94 + 7.63 olarak saptandi. BDE skorlarina goére tiim olgularin 37°Si
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(%36.6) BDE>17 olarak (depresif semptomu olanlar) degerlendirildi; Orta OUAS
grubunda en yiiksek oranda (n=12, % 60) iken, Hafif OUAS grubunda (n=10, %37),
Agir OUAS grubunda (n=10, %29.4) idi. En diisiik oran Basit Horlama grubunda (n=5,
%25) saptandi. HAM-D skorlarina gére Orta OUAS grubundaki yiiksek depresyon
goriilme orani istatistiksel olarak anlamli bulunurken (p=0.015), BDE’ye gore Orta
OUAS grubundaki depresif semptomlarin yiiksek skorlari istatistiksel olarak anlamli

diizeyde degildi.

Boyun g¢evresi Ol¢iimii degerlendirildiginde; Basit Horlama grubunda boyun
cevresi diger gruplardan anlamli olarak diisiik, Agir OUAS grubunda anlamli olarak en
yiiksek, hafif ve orta OUAS grubunda birbirine benzer olarak bulundu (p<0.0001). Basit
Horlama grubu boyun ¢evresi 6l¢iimii apneli hasta gruplarina, 6zellikle Agir OUAS
grubundakilere gore daha diisiik degerlerde saptandi.

Gruplar arasi cinsiyet dagilimi degerlendirildiginde Basit Horlama grubunda
kadin ustiinliigli vardi (K/E, 12/8). Apne grubunda ozellikle Agir OUAS grubunda
erkek orani anlamli olarak yiiksekti (p=0.004).

Calismaya alinan olgularm VKI degerlendirildiginde; gruplar arasi anlamli bir
farklilik yoktu. VKI 18-49 kg/m? arasi degerlerde olup median degeri 31.0 idi. 96
olgunun VKI>25 kg/m2, 69 olgunun VKi>30 kg/m? olarak bulundu. Olgularin ¢ogu
obezdi.

Olgularin yas dagilimina bakildiginda gruplar arasinda benzerlik vardi Yas
aralig1 22-61 ve median degeri 42 idi. Gruplar arasi istatistiksel olarak anlaml bir fark

yoktu.

Gilindiiz asir1  uyku halini  belirlemek i¢in uygulanan EUS skorlarn
degerlendirildiginde; Agir OUAS grubunda 21 (%61.7) olguda EUS>10 en yiiksek
oranda saptanirken, diger gruplar arasinda Onemli bir fark yoktu. Agir OUAS
grubundaki bu yiikseklik de istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.086). Tiim olgularin
53’iinde (%52.4) giindiiz asir1 uyku hali varda.

Toplam PUKI skorlarma bakildiginda tiim olgularmn 88 tanesinde (%87.1) kotii
uyku kalitesi (Toplam PUKI>5) mevcuttu. Hafif OUAS grubunda en yiiksek oranda
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kotii uyku kalitesi tespit edilmekle birlikte bu yiikseklik istatistiksel olarak anlamli
degildi (p=0.166).

Tablo 4.3. Calismadaki olgularin AHI gruplarma gére HAM-D, BDE, EUS, PUKI,

Hasta sayisi, Cinsiyet, Yas, VKI, Boyun gevresi parametrelerinin degerlendirilmesi

Parametre Basit Hafif OUAS Orta OUAS Agir OUAS Toplam
horlama

HAM-D>7

n (%) 7 (35) 16 (59.3) 17 (85.1) 21 (61.8) 61 (60.4)

BDE>17

n (%) 5 (25) 10 (37) 12 (60) 10 (29.4) 37 (36.6)

EUS>10 10 (50) 13 (48) 9 (45) 21 (61.7) 53 (52.4)

PUKI>5 17 (85) 26 (96) 18 (90) 27 (79.4) 88 (87.1)

Hasta say1

n (%) 20 (19.8) 27 (26.7) 20 (19.8) 34 (33.7) 101 (100)

Cinsiyet n 12/8 10/17 6/14 7127 35/66

K/E (%) (34.3/12.1)  (28.6/25.8) (17.1/21.2) (20.0/40.9)  (100/100)

Yas

min-max-  (24-56) (30-59) (29-61) (22-59) (22-61)

median (42.50) (40.00) (45.50) (43.50) (42.0)

VKI (kg/m?)

min-max-  (18-49) (23-40) (26-48) (26-44) (18-49)

median (30.00) (31.00) (31.00) (34.00) (31.0)

Boyun

cevresi (cm)

min-max-  (32-47) (32-47.50) (33-48) (34-47) (32-48)

median (36.50) (41.00) (41.00) (44.00) (41.0)

Calismaya katilan olgular AHI gruplarma gére SF 36 alt bilesenlerine gore

degerlendirildiginde; tiim gruplarda Fiziksel Saglik, Fiziksel Rol Giigliigii, Agri, Genel

Saglik Algisi, Vitalite, Emosyonel Rol Giigligii, Mental Saglik alt bilesenleri toplum

standartlaria gore diisiik saptanmakla beraber gruplar arasinda anlamli bir fark yoktu.
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Sosyal Fonksiyon Basit Horlama grubunda istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek
saptandi. Bu Basit Horlama grubunda sosyal fonksiyon alaninda diger gruplara gore

daha iyi bir yasam kalitesine sahip oldugunu gostermekteydi (p=0.013).

Tablo 4.4. AHI Gruplaria gore yasam kalitesi alt bilesenlerinin degerlendirilmesi

Parametre Basit Hafif Orta Agir )
horlama OUAS OUAS QUAS

Fiziksel Fonksiyon™ (20-100)  (10-90) (20-85)  (10-100)  0.276"
(77.50)  (55.00) (62.50)  (67.50)

Fiziksel Rol Giigliigii (0-100)  (0-100)  (0-100)  (0-100) 0.330°
(50.00)  (75.00) (25.00)  (75.00)

Agr1 (10-100)  (21-100) (20-84)  (10-100)  0.636"
(59.50)  (64.00) (57.00)  (62.00)

Genel Saghk (25-95)  (20-82) (20-92)  (10-97) 0.167"
(59.50)  (45.00) (47.50)  (53.50)

Vitalite™ (5-95) (5-75)  (15-65)  (5-90) 0.384*
(45.00)  (40.00) (37.50)  (45.00)

Sosyal Fonksiyon™ (25-100)  (0-100)  (0-100)  (12.50-100) 0.013

(100.00)° (62.50) (62.50)  (50.00)"

Emosyonel Rol Giigliigii
(0-100)  (0-100)  (0-100)  (0-100) 0.071*
(100.00)  (33.33) (33.16)  (49.66)

Mental Saghk (11-96)  (36-88) (8-88) (32-92) 0.070"
(76.00)  (60.00) (56.00)  (62.00)

*: Basit Horlama grubundaki olgularda sosyal fonksiyon alt bileseni diger ii¢ gruptaki olgulara gore ozellikle Agir OUAS
grubundakilere gore daha yiiksek puanlar saptandi.

+: Tiim gruplar arasinda (Basit Horlama, Hafif OUAS, Orta OUAS, Agir OUAS) anlamli diizeyde bir farklilik saptanmadi.

**: min-max / median
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Sekil 4.2 Calismaya katilan olgularin AHI gruplarmim SF-36 alt bilesen puan ortalamalarmin Tiirk Toplumu SF-36

alt bilesen puan ortalamalarma gére degerlendirilmesi. (BH: Basit Horlama, HO: Hafif OUAS, OO: Orta OUAS, AO: Agir OUAS,

TS: Tiurk Toplumu SF-36 alt bilesen puan ortalamalari. Degerler ort + ss olarak alinmustir).

Basit Horlama grubu ¢ikarilarak OUAS hasta grubu (n=81) HAM-D ve BDE
skorlarma gore degerlendirilerek, depresyonu olan ve olmayan grupta VKI, EUS,
Boyun Cevresi Olciimii, Toplam PUKI ve SF 36 puanlar karsilastirildi. HAM-D
puanlarina gore 54 (%66.67) OUAS hastasinda depresyon (HAM-D>7) vardi, 27
(%33.33) hastada depresyon (HAM-D<7) saptanmadi. Boyun ¢evresi 6l¢iimii ve EUS
skorlart HAM-D’ye gore depresyonu olan ve olmayan grupta benzerdi (p=0.763). VKI
depresyonu olanlarda istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksekti (p=0.022).
Toplam PUKI puanlar1 depresyonu olan grupta daha yiiksek bulunmakla birlikte
istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.060).

Beck Depresyon Envanteri skorlarma goére OUAS hastalar1 (n=81)
gruplandirildiginda 32 hastada depresif semptom saptandi (%39.51). 49 hastanin
depresif semptomu saptanmadi (% 60.49). Boyun Cevresi Ol¢iimii, EUS, Toplam PUKI
puanlar1 depresyon/depresif semptomu olan ve olmayan grupta benzer olarak bulundu.

VKI depresyon/depresif semptomu olan grupta daha yiiksek saptandi (p= 0.001).
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Tablo 4.5. OUAS Hastalarinda HAM-D ve BDE Skorlarina Gére Depresyonu olan ve
olmayan grupta Boyun ¢evresi, VKI, EUS, PUKI Degerlerinin Karsilastirilmasi

Hamilton Beck

Parametre

HAM-D<7 | HAM-D >7 | pdegeri | BDE<17 BDE > 17 | p degeri

n=27 n=54 n=49 n=32
Boyungevresi  c¢m
(min-max-med) 34-47.5-42 32-48-42 0.763 31-47.5-42 33-48-42 0.93
VKI kg/m? 1. 1L
(min-max-med) 23-41-30 26-48-33 0.022 23-41-31 26-48-35 0.001
EUS
(min-max-med) 0-24-12 0-22-10 0.279 0-24-10 0-20-10 0.462
PUKI
(min-max-med) 1-14-7 2-18-9 0.060 1-16-8 2-18-8 0.354

Obstriiktif uyku apne sendromu olan hasta grubunda SF 36’nin 8 alt bileseni
degerlendirildiginde, HAM-D ve BDE’ye gore tiim bilesenlerde degerler
depresyon/depresif semptomu olan grupta istatistiksel olarak daha diisiik bulundu.
Fiziksel saglik, fiziksel rol giicliigii, agri, genel saglk, vitalite, sosyal fonksiyon,
emosyonel rol giigliigii ve mental saglik bakimindan depresyon/depresif semptomu
olmayan apnelilere gore depresyonu olan apnelilerde daha diisiiktii ve daha kotii yasam

kalitesine sahip olduklar1 saptandi.
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Tablo 4.6. OUAS hasta grubundaki olgularin depresyon/depresif semptomu olan ve
olmayan grupta SF-36 alt bilesen puanlarinin karsilastirilmasi

Hamilton Beck

Parametre

HAM-D <7 | HAM-D>7 .. BDE <17 BDE> 17 o

n=27 n=54 | Pdeger n=49 n=32 p degeri
Fiziksel fonk.
_ 30-100-75 10-95-55 | <0.05 | 10-100-70 | 10-90-42 <0.05
(min-max-med)
Fiziksel rol
glicliigi 0-100-100 0-100-25 | <0.05 | 0-100-100 | 0-100-12 <0.05
(min-max-med)
Agn
_ 22-100-80 | 10-100-52 | <0.05 | 21-100-74 | 10-100-42 <0.05
(min-max-med)
Genel saglik
_ 10-97-65 20-91-45 | <0.05 20-97-60 10-80-38 <0.05
(min-max-med)
Vitalite
_ 25-90-60 5-75-32.5 | <0.05 5-90-45 5-60-25 <0.05
(min-max-med)
Sosyal fonk.
_ 37.5-100-75 | 0-100-50 | <0.05 0-100-62 | 0-100-50 <0.05
(min-max-med)
Emosyonel rol
glcligi 0-100-100 0-100-33 | <0.05 0-100-66 | 0-100-0.0 <0.05
(min-max-med)
Mental saglik
_ 52-92-72 8-88-56 <0.05 32-92-64 8-84-52 <0.05
(min-max-med)
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Sekil 4.3. OUAS hasta grubunda HAM-D skorlarina gore depresyon olan ve olmayan grupta SF-36 alt bilesen
puanlarinin Tiirk Toplumu SF-36 alt bilesen ortalama puanlarima gére degerlendirdigimizde depresyonu olan apneli grupta SF-36
tiim alt bilesen puan ortalamalar1 depresyonu olmayan apneli hasta grubunun SF-36 alt bilesen ortalama puanlarindan istatistiksel
olarak anlamli diizeyde daha diisiiktii. Hem depresyonu olan hem de depresyonu olmayan apneli hasta grubunun puanlari Tiirk
Toplumu standart puanlarindan disiiktii. (ND: Depresyonu olmayan, D: Depresyonu olan OUAS grubu, TS: Tiirk Toplum Standart
SF-36 puan ortalamalarr)

Obstriiktif uyku apne sendromu hasta grubunda Toplam PUKI puanlar1 ve 7 alt
bileseni degerlendirildiginde tiim alt bilesenleri depresyonu olan ve olmayan apneli

hasta grubunda birbirine benzer olarak bulundu.
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Tablo 4.7. OUAS Hasta grubunda depresyonu/depresif semptomu olan ve olmayan

grupta PUKI skorlarmin karsilastiriimasi

Hamilton Beck
Parametre
HAM-D <7 | HAM-D >7 . . BDE <17 BDE > 17 o .
n=27 n=54 p degeri n=49 n=32 p degeri
Toplam PUKI
. 1-14-7 2-18-9 >0.05 1-16-8 2-18-8 >0.05
(min-max-med)
Uyku kalitesi
) 0-3-2 0-3-2 >0.05 0-3-2 0-3-2 >0.05
(min-max-med)
Uyku gecikmesi
. 0-3-1 0-3-1 >0.05 0-3-1 0-3-1 >0.05
(min-max-med)
Uyku siiresi
. 0-3-0 0-3-1 >0.05 0-3-0 0-3-1 >0.05
(min-max-med)
Uyku verimliligi
) 0-3-0 0-3-0 >0.05 0-3-0 0-3-0 >0.05
(min-max-med)
Uyku bozuklugu
) 1-2-2 0-3-2 >0.05 1-3-2 0-3-2 >0.05
(min-max-med)
Uyku ilac1 kullanim
) 0-3-0 0-3-0 >0.05 0-3-0 0-3-0 >0.05
(min-max-med)
Gindiiz  islerinde
bozukluk 0-3-2 0-3-2 >0.05 0-3-2 0-3-2 >0.05

(min-max-med)
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5. TARTISMA

Obstriiktif uyku apne sendromu hava yolu kollapsina ve/veya daralmasina bagh
tekrarlayan hava akimi durmasi (apne) veya kisitliligi (hipopne) ile karakterize bir
hastaliktir. Tekrarlayan solunum durmalart akut gaz degisim anormalliklerine
(desatiirasyonlara-hipoksi) ve uyku boliinmelerine neden olarak 6nemli néro-psikiyatrik
ve kardiyak sonuglar dogurabilmektedir (130,131). OUAS, hastalarin tipik olarak
yiiksek horlama, madde kdtiiye kullanimi ve bagimliligi, hipertansiyon ve obezite
ozellikleri ile ortaya ¢ikan medikal bir durumdur. OUAS hastalar1 ayrica gilindiiz asirt
uykululuk, kisilik degisiklikleri, depresyon ve anksiyete, trafik kazalar1 ve azalmis is
verimi gibi, merkezinde uyanma davramigi degisikliklerinin yer aldigi psikolojik
ozellikler sergilerler (132). Son 10-15 yil igerisinde OUAS’1n iist hava yolu rezistans
sendromu (UARS) ve habitiiel horlamay1 da igeren uykuda solunum bozukluklarinin,
risk faktorleri, fizyopatoloji ve komplikasyonlarinin daha iyi anlasilmasiyla 6nemli bir

mortalite ve morbidite nedeni oldugu ortaya konulmustur (133).

Polisomnografinin hastaligin tanisindaki yeri tartismasizdir. PSG hem pahali ve
zaman alict hem de 0Ozel ekip gerektirmektedir. Diinyada ve iilkemizde uyku
bozukluklar ile ilgili yeterli diizeyde ¢alisma yapabilecek laboratuar sayisinin oldukga
sinirlt olmast nedeniyle laboratuarlarda ¢alismaya alinacak kisilerin belirlenmesinde

secici davranmak gerekmektedir (43).

Polisomnografik ¢alisma sonucu OUAS’1n gerek tanisi ve gerekse agirliginin
belirlenmesinde en ¢ok kullamilan kriter AHI’dir. AHI bir saatte olusan toplam apne ve

hipopne sayisidir (5).

Obstriiktif uyku apne sendromlu olgularda AHI i¢in belirlenen sinir deger ¢esitli
calismalarda 5- 20 arasinda degismektedir. AHI'ne gore OUAS; hafif dereceli OUAS
(5<AHI<15), orta dereceli OUAS (15<AHI<30), agir dereceli OUAS (AHI>30) olarak
alt gruplara ayrilir (5).

Calismamizda 101 olgunun 20 tanesi AHI<5 Basit Horlama grubu, AHI 5-15
aras saptanan 27 olgu Hafif OUAS grubu, AHI 15-30 aras1 olan 20 olgu Orta OUAS
grubu ve AHI>30 saptanan 34 olgu Agir OUAS grubu olarak saptanmistir. Bizim
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calismamizda yas ortalamalari; Basit Horlama grubunda (ort + sd) 43.00 + 9.026,
Hafif OUAS grubunda 41.29 + 7.04, Orta OUAS grubunda 45.80 = 9.16, Agir OUAS
grubunda 43.58 + 7.80 olarak saptandi.

Obstriiktif uyku apne sendromu igin gesitli risk faktorleri OUAS gelismesinde
etkisi oldugu diistiniilen fizyopatolojik durumlar1 kolaylastirarak, OUAS’a olan egilimi
artirmaktadir. Yas, cinsiyet, obezite, boyun cevresi, sigara, alkol ve sedatif ilag
kullanimu ile eslik eden bazi hastaliklar ileri siiriilen baslica risk faktorleridir (43).
Bunlardan yas, cinsiyet ve obezite en belirgin risk faktorleridir. Yaslanma ile viicut yag
dagilim, doku elastikiyeti ve ventilasyonun kontroliinde ortaya c¢ikan degisiklikler
OUAS egilimini artirmaktadir (132). OUAS’1n en sik 40—-65 yas grubunda goriildiigii ve
65 yasindan sonra prevalansin azaldigi bildirilmistir (1,134). Calismamizda apneli hasta
grubunun yas ortalamalar1 literatiir ile uyumlu olup gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark saptanmadi.

Bizim ¢alismamizda AHI’ne gore olgularin 66°s1 (%65,35) erkek, 35’1 (%34,65)
(E/K=2/1) kadin idi. Cinsiyet dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik saptandi. Basit Horlama grubunda kadin istiinligi vardi (K/E; 12/8). Apne
grubunda oOzellikle Agir OUAS grubunda erkek orani istatistiksel olarak anlamli
diizeyde yiiksek saptand1 (K/E; 7/27). OUAS hastalarinda Hafif OUAS grubunun
%631, Orta OUAS grubunun %70’i, Agir OUAS grubunun %79’u erkek hastalardan
olusuyordu. Basit Horlama grubunda %40 oraninda erkek olgulardan olusmaktaydi.

Erkek cinsiyeti de OUAS icin Onemli bir risk faktoriidiir. Erkeklerdeki
androjenik yag dagilimina bagl olarak yagin 6zellikle boyun bolgesinde toplanmasi
OUAS riskini artirmaktadir. Epidemiyolojik calismalarda seksenli yillarda erkek/kadin
oran1 10/1 - 7/1 gibi yiiksek bulunmustur (135). Son yillarda yapilan ¢aligmalarda ise
cinsiyet farkinin bu kadar yiiksek olmadig: ve her yas grubu icin kadin/erkek orani 1/3
olarak bildirilmistir. Nieto ve arkadaslar1 tarafindan 6132 kisi lizerinde yapilan tarama
caligmasinda, OUAS tanist konulan olgularin %37 kadarinin kadin oldugu bildirilmistir
(136). Bizim c¢alismamizda literatiir ile uyumlu olarak erkek cinsiyet orani yiiksek
olarak saptandi (p=0.031). Calismamizda gruplar arasinda erkek ve kadin cinsiyet
oranlarinin gruplar arasinda esit sayida olmamasi sonuglarimizi etkilemis olabilir.

Obezite, OUAS i¢in en belirleyici risk faktorlerindendir. Bizim ¢alismamizda
tiim olgular icerisinde toplam 69 olgu (%68.3) (VKi>30) obez olarak saptandi. Viicut
kitle indeksi (VKI) ve iliskili belirtecler (6rnegin: boyun cevresi, bel-kalca orani)
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arttikca OUAS prevalansi artar (47). Giiven SF ve ark. yaptiklari ¢aligmada; OUAS’I1
67 olgudan, hafif OUAS’lilarin %69’unun, orta ve siddetli OUAS’lilarin %77’sinin
obez (VKI >29) oldugunu saptamuslardir (137). Kirisoglu C. ve arkadaslari ise 199
OUAS’I1 olgudan %76’sinda VKI ’nin 26 nin iizerinde oldugunu saptamislardir (138).
Gegmiste OUAS obezlerin hastaligi olarak biliniyordu. Ancak yapilan g¢aligsmalarda
OUAS’lilarin %40 kadarinin obez olmadigi bildirilmistir (138). Bizim ¢aligmamizda,
istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte olgularin ¢ogu obezdi ve Agir OUAS
grubunda obez olgu sayis1 daha fazlaydi.

Obezite OUAS i¢in tek diizeltilebilir risk faktoridir (139). Daha fazla
obezitenin daha fazla OUAS siddetine ve daha fazla giindiiz uykululuk haline sebep
oldugu gosterilmistir (140).

Bizim ¢aligmamizda, tiim olgular1 cinsiyet ayirimi yapmadan ele aldigimizda
AHI’ye goére olgularin boyun cevresi ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak ileri
diizeyde anlamli farklilik bulunmaktadir. Basit Horlama grubunda boyun g¢evresi diger
gruplardan anlamli olarak diisiikk, Agir OUAS grubunda Basit Horlama grubuna goére
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksekti (p=0.0001).

Uyku apneli hastalarin non-apneik horlayan kontrol hastalarindan daha kalin
boyun yapisina Sahip olduklari daha Once yapilan g¢alismalarda gosterilmistir. V.
Hoffstein ve ark. calismalarinda, apneik hastalar1 VKI, boyun g¢evresi ve abdominal
¢evre yoniinden non-apneik hastalardan belirgin bi¢imde yiiksek olarak saptadilar.
Sonra VKI ve yas yoniinden ayni olan, biri apneik digeri non-apneik gruptan olmak
tizere 156 hasta belirlediler: sonugta abdomen gevrelerini benzer, boyun g¢evrelerini ise
apneik hastalarda belirgin bi¢gimde yiiksek buldular (41.2 + 3.5 cm—39.1 + 3.7 cm,
p<0.0001) ve boyun cevresi ile VKI’nin apne ve horlama ile bariz bir sekilde korele
oldugunu saptadilar (141). V. Hoffstein ve ark; uyku apneli obez hastalarin esit diizeyde
obez olup non-apneik horlayanlarin daha yagl bir boyuna sahip oldugunu, boyun
cevresi kalinliginin apne ve horlamanin 6nemli bir belirleyicisi oldugunu saptamislardir
(141). Calismamizda literatiir ile uyumlu olarak Agir OUAS grubunda boyun gevresi
genisligi kontrol grubumuz olan Basit Horlama grubuna gore daha yiiksek degerlerde
bulundu.

Alkol ve sedatif-hipnotik ilaglar iist solunum yolu néromuskiiler aktivitesini
azaltarak ve arousal esigini arttirarak OUAS i¢in bir risk teskil ederler ve/veya OUAS’1
agirlagtirirlar (139). Baz1 calismalarda ise alkol alimiyla OUAS iliskisi saptanamamastir.
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Sigaranin etkisi net bilinmemekle beraber hava yolu inflamasyonunu arttirarak OUAS’a
egilimi arttirdigr  bildirilmektedir. Yapilan ¢alismalarda sigara igmeyenlerle
karsilastirildiginda sigara igenlerde horlama prevalansi daha yiiksek bulunmustur (142).
Bizim ¢alismamizda, literatiir ile uyumlu olarak sigara kullanim aliskanlig1 agir
apnesi olan hastalarda, diger gruplarla karsilastirdigimizda; Basit Horlama grubuna goére
anlamli diizeyde yiiksek oranda (p<0.05) bulundu. Basit Horlama grubunda sigara
kullanim aligkanlig1 diger gruplara gore de daha diisiiktii (%5 olgu sigara kullaniyordu).
Calismamizda olgularin  ilk basvuruda degerlendirilen semptomlarinin
dagiliminda; horlama semptomu bakimindan gruplar arasinda farklilik yoktu.
Istatistiksel olarak anlamli olarak degerlendirilmemekle birlikte OUAS’1 olan ii¢ grupta
giindiiz asir1 uyku hali Basit Horlama grubuna gore daha yiiksek orandaydi (p=0.080).
Yapilan bir g¢alismada tanikli apnenin, horlamaya gore, OUAS'in daha iyi bir
belirleyicisi oldugu goriilmiistiir (143). Klinik olarak OUAS siiphesi bulunan ve VKI
>35 olan 99 morbid obez hastanin alindig1 baska bir calismada ise; AHI *nin tek pozitif
prediktoriiniin tanikli apne oldugu sonucuna varilmistir (144). Calismamizda, tanikli
apne semptomu Basit Horlama grubunda hi¢ yoktu, agir OUAS grubunda daha yiiksek
oranda saptandi. Literatiir bilgileri ile uyumlu olarak; biz de ¢alismamizda Agir OUAS
grubunda Basit Horlama grubuna goére tanikli apne semptomu varlig: istatiksel olarak
anlaml1 diizeyde yiiksek oranda saptandik (p<0.05).
Obstriiktif uyku apne sendromunda uyku yapisinda meydana gelen degisiklikler
(apne, hipopne, arousal, uyku boliinmeleri, yiizeyel uykunun artmasi derin uykunun
suprese olmasi gibi) sonrasinda meydana gelen devamli uyuma istegi, cabuk yorulma,
dikkat eksikligi, cinsel islev bozuklugu gibi klinik sonuglarin depresyon basta olmak
tizere birgok psikiyatrik hastalik gelisimine zemin hazirladig ileri siiriilmektedir (109).
Tekrarlayan iist havayolu kollapst sonucunda gelisen hipoksi ve uyku
boliinmeleri ile karakterize olan OUAS’da depresif semptomlardan sorumlu olabilecek
faktorlerin uyku boliinmeleri ve uyku sirasindaki oksijen desaturasyonlari oldugu
belirtilmektedir. Uyku boliinmesi OUAS hastalarinda giindiiz asir1 uykululugun primer
nedenidir. (18,19). Depresyon ve anksiyete yasayan insanlar degerlendirildiginde uyku
paternlerinin belirgin bozuldugu gosterilmistir. Onceleri REM’in ge¢ donemindeki
degisikliklerin depresyonun biyolojik marker1 olarak goriilebilecegi diistiniilmiistiir.
Ayrica daha onceki caligmalarda benzer olarak, uykusuzluk sikayeti olan insanlarda

ayni zamanda depresyon ve anksiyete semptomlarinin oldugu tesbit edilmistir (22).
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Kisinin duygudurumunda, uyku uyaniklik siklusunda ve uyku sirasinda {ist
havayollar1 kas tonusunun kontroliinde seratoninerjik sistem merkezi rol oynar.
Depresyon seratoninerjik norotransmitterlerin fonksiyonel azalmasi ile iliskilidir. Bu
seratoninerjik norotransmitterin fonksiyonel azalmasi, siklikla uyku degisikliklerine
duyarhdir (114,115).

Obstriiktif uyku apne sendromu ile ilgili ¢aligmalarda psikiyatrik hastaliklarin
insidans1 yiiksek olarak saptanmistir. Bakar ve ark calismasinda OUAS hastalarinin
%23.8’inde en az bir psikiyatrik hastalik tespit edilmistir. Bu olgularin%92.8’inde
depresyon, %7.1’inde sizofreni, %3.5’inde obsesif kompiilsif bozukluk, %1.7’sinde
bipolar bozuklugun depresif donemi tespit edilmistir (108).

Depresyon tanist i¢in kullanilan DSM-IV kriterleri arasinda psikolojik ve
somatik semptomlar bulunmaktadir ve depresyonun semptomlar1 ile OUAS gibi bazi
hastaliklarin semptom ve bulgulart ortigmektedir (20,21). OUAS’1 olan hastalarda
depresyon ve duygudurum bozuklugu gibi noropsikiyatrik sorunlar goriilebilmektedir
(21). Baz1 galigmalarda obstriiktif uyku apne sendromunun depresyon i¢in bagimsiz bir

risk faktorii oldugu bildirilmektedir (110).

Obstriiktif uyku apne sendromunda depresyonun rolii belirsizdir. Depresyonla
birlikteligi konusunda ii¢ tez dikkati cekmektedir. ilki yiiksek seviyede depresyonun
oldugunu savunmakta, ikincisi depresyon birlikteliginin rastlantisal oldugunu
belirtmekte ve dikkate deger olmadigimi vurgulamaktadir. Ugiinciisii de OUAS’1 olan
hastalarda yiiksek seviyede depresyon olmadigini savunmaktadir (22). Yaygin olarak

kabul géren, depresif ruh halinin dikkate deger diizeyde yiiksek oranda oldugudur (22).

Literatiirde BDE’nin farkli versiyonlarina dayanan depresif semptomlarin
prevalansinin %16-%55 arasinda degistigini bildiren arastirmalar da bulunmaktadir
(23). Bir baska calismada da, literatiir arastirmasina gore, OUAS’li hastalarda
depresyon sikligi %5 ile %63 arasinda degismektedir. Duygudurum bozukluklarinin
klinik anket bulgular1 veya hastalarin kendi kendine bildirdikleri, gozlemledikleri

semptomlar, depresyonun siddetinin tanisinda degisikliklere yol agmaktadir (24).

Kaplan (1992) depresyonun kendisi, ya da bunun farmakolojik tedavisinin,
OUAS’a neden olabilecegini ve OUAS’in da depresyona neden olabilecegini 6ne
stirmistir (145). Duygudurum bozukluklar1 igin bir tedavi baslatilmadan Once,

Kaplan’da da tavsiye edildigi gibi, uyku problemi olan orta yasli obez hastalarda
56



depresif semptomlarin altinda OUAS bulunup bulunmadiginin tespit edilmesi gerekir

(145).

Obstriiktif uyku apne sendromlu hastalarda depresyonu degerlendirmek igin
Beck depresyon Olgegi, Minnesota Multiphase Personality Inventory, self-rating
depresyon scale, Profile of Mood States gibi degisik 6l¢eklerin kullanildigi ¢alismalar
vardir. Kullanilan 06lgeklere goére ayni hasta grubunda degisik sonucglar elde
edilebilmektedir (17).

Biz ¢alismamizda SCID uygulayarak HAM-D skorlarina gore; toplam 61
olguda (%60.4) depresyon saptadik. En yiliksek depresyon goriilme oraninin Orta OUAS
grubunda oldugunu saptadik. Bunu Agir OUAS grubu ve ardindan Hafif OUAS grubu
izliyordu. Basit Horlama grubunda diger apne gruplarina gore degerlendirildiginde en
diisiik depresyon goriilme orani oldugunu saptadik. Bu farklilik istatistiksel olarak da
anlamliydi (p=0.015). BDE skorlarina gore; tiim olgularmn 37’si (%36.6) BDE>17
olarak (depresif semptomlar1 olanlar) degerlendirildi. Orta OUAS grubunda en yiiksek
oranda tesbit edilirken, daha sonra Hafif OUAS ve Agir OUAS grubu takip ediyordu.
Agir OUAS’Iu hastalarda Orta OUAS grubundaki olgulara gore daha diisiik oranlarda
depresyon goriilmesini kognitif fonksiyonlarin etkilenmesine bagli olabilecegini
diistindiik.

Beutler ve ark. (146) depresyonu degerlendirmek ig¢in Minnesota Multiphase
Personality Inventory kullanarak yaptiklari g¢alismada, OUAS’1 olan 20 hastanin
depresyon skorlar1 yiiksek bulunurken, ayni populasyonda Profile of Mood States ile
belirgin bir depresyon varligi gosterilememistir. Akashiba ve ark. (21), 60’1 agir
OUAS’li erkek hastada OUAS ile yasam kalitesi ve depresyon arasindaki iliskiyi
arastirmiglar ve kontrol grubuna gére OUAS’l1 hastalarda daha kotii yasam kalitesi ve
yarisinda da depresyon oldugunu saptamislardir. Guilleminault ve Dement’in yaptigi
caligmada uyku apnesi olan hastalarin %?24’tiinde depresyon semptomlari oldugu
bulunmustur (147).

Obstriiktif uyku apne sendromlu hastalarda depresyon skorlarmin yiiksek
oldugunu gosteren bagka ¢aligmalar da vardir (148). Millman ve ark. (26) OUAS’I1
hastalarin  %45’inde depresif semptomlarin (self-rating depresyon scale skor>50)
oldugunu, hastaligin agirligi ile depresyon skoru arasinda iliski olmadigin1 ve nazal

CPAP uygulamasi ile self-rating depresyon scale skorunun normale geriledigini
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saptamiglardir. Bu sonugtan yola ¢ikarak arastirmacilar OUAS’1n kendisinin tedavi ile
diizelebilen depresif semptomlara yol actigini diistinmiislerdir (26). Ayrica bagka
arastirmacilar da OUAS ve depresyon arasinda tedavi ile geri dondiirtilebilen bir iliski
oldugunu saptamislardir (26).

Pillar ve Lavie’nin OUAS’lilarda psikiyatrik semptomlart degerlendirdigi 2271
kiside yapilan ¢alismada, erkeklerde OUAS’in varligi veya siddeti ile depresyon ve
anksiyete arasinda iliski gosterilememisken, kadinlarda diger faktorlerden bagimsiz
olarak depresyon ve anksiyete skorunun yuksek oldugu saptanmustir. Ayrica kadinlarda
agir OUAS’1 olanlarin hafif OUAS’1 olanlara kiyasla daha yiiksek anksiyete ve
depresyon skoruna sahip oldugu goériilmustiir (17).

Bardwell ve ark. (2003) yaptiklar1 c¢alismada gegerlilik almis olan
Epidemiyolojik Caligmalar Merkezi Depresyon Olgegi kullanmis ve OUAS yéniinden
degerlendirilen insanlarin tcte birinde belirgin seviyede depresyon oldugunu rapor
etmiglerdir (149). Ayrica OUAS hastalar1 tarafindan rapor edilen yorgunluk
diizeylerinin, OUAS 1n kendi siddetinden ¢ok eslik eden depresif belirti diizeyleriyle
daha yakindan alakali oldugunu bildirmislerdir (149).

Obstriiktif uyku apne sendromu ve psikiyatrik semptomlar arasinda iligki
olmadigini gosteren calismalar da vardir. Bliwise ve ark. 336 eriskin hastanin katildigi
calismada, OUAS ile depresyon arasinda anlamli bir iligki saptamamuiglardir. Cassel
(151), 25’1 agir olmak uzere 76 OUAS’l1 hastada yaptigi ¢alismada belirgin bir kigilik
degisikligi bulunmadigini bildirmistir. Yine ayni arastirmact OUAS ve psikiyatrik
bozukluk arasinda iliski kurulmasinin yanlis yapilan yorumlara bagli oldugunu o6ne
stirmiistiir (150).

Fidan F. ve ark. PSG yapilan 204 hasta (101 kadin, 103 erkek) iizerinden
ylrittiikleri c¢aligmada, hastalara semptomlarin ve Epworth uykululuk skalasinin
sorgulandig: bir anket formu ile Beck anksiyete ve depresyon 6lgegini uygulamislardir.
Kontrol grubu, hafif, orta ve agir OUAS olan gruplar karsilastirildiginda; gruplar
depresyon skorlar1 agisindan karsilastirildiginda, en yiiksek skorun orta OUAS
grubunda oldugunu ve bunu kontrol grubu, hafif OUAS grubunun izledigini
belirtmislerdir. En diisiik depresyon skoru agir OUAS grubunda bulunmustur. OUAS
siddeti ile negatif korelasyon gosteren anksiyete ve depresyon skorlari saptamiglardir.

Bunun agir OUAS’L hastalarda kognitif fonksiyonlarin etkilenmesine bagh
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olabilecegini, ayrica anksiyete ve depresyonu degerlendiren olgeklerin de sonucu
etkileyebilecegini belirtmislerdir (152).

Ye L. ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir ¢alismada 46 hastada (%42,6)
depresif duygudurum saptamiglardir (140). OUAS popiilasyonundaki depresif
duygudurumun bu yiiksek oraninin OUAS siddeti ile iligkili olmadigini bildirmislerdir.
Hastalarin ortalama EUS skorlarinin yiiksek oldugunu ve giindiiz uykulugunun varligini
bildirmiglerdir. Bu depresif duygudurumun uykululuk ile iligkili oldugunu rapor
etmislerdir (140). Depresif duygudurum bozuklugu ile ilgili somatik belirtilerin OUAS
ile ilgili sikayetlerle Ortiisebilecegini ve bu drtiismenin OUAS popiilasyonunda goriilen
yiiksek duygudurum rahatsizlig1 oranin1 kismen agiklayabilecegini belirtmislerdir (140).

Benzer diger kiiciik ¢alismalarda da, OUAS benzer bulgularla rapor edilmistir.
Schwartz ve ark. BDE skalasi ile dlgiilen OUAS’l1 50 hastada, depresyon oranint %50
bulmuslardir (153). Yamamoto ve ark. ciddi OUAS’l1 41 hastada depresyon oranini
%63 bulmuslardir (154). Bu c¢alisgmalarda OUAS’l1 hastalarda depresyon goriilme
sikliginin OUAS olmayan niifustan ¢ok daha yiiksek oldugu bildirilmistir. Buna
karsilik, Phillips ve ark, 5 yillik uzun bir ¢alismada, ilimli OUAS’1 olan yasli hastalarda
depresyon prevalansinin OUAS olmadig1 sanilan kisilerle karsilastirildiginda, fark
olmadigimi rapor etmislerdir. Bu ¢alismay1 sinirlandiran hususlarin, kiigiik 6rneklem
buytikligli, OUAS’l1 hasta grubunun yash olusu, 5 yil 6nceki OUAS verilerinin
karsilastirilmasi olabilecegini bildirmislerdir (155).

Caligmamizda depresyon tanisini SCID uygulayarak ve Hamilton Depresyon
Derecelendirme Olgegi kullanarak degerlendirdik. SCID uygulanarak OUAS tanisi
konulan calisma az sayidadir. Biz calismamizda OUAS hasta grubu arasinda depresyon
oranlarin1 kontrol grubuna gore (Basit Horlama) yiiksek olarak saptadik. Tim olgular
arasinda %60.9 oraninda depresyon goriilme orani saptadik. Buldugumuz bu yiliksek
oranlar1 YE L. ve ark ¢alismalarinda belirttikleri gibi (140), OUAS ile depresyonun
somatik semptomlarinin ortiismesinin de etkilemis olabilecegini diisiindiik.

Obstriiktif uyku apne sendromu ve depresyon birlikteliginde hastalarm VKI,
EUS, Boyun cevresi olgiimii, Toplam PUKIi ve SF 36 puanlarinin etkilenip
etkilenmedigini degerlendirmek i¢in, ¢alismamizda kontrol grubu olarak aldigimiz Basit
Horlama grubunu ¢ikararak, karsilastirdik. OUAS hasta grubu (n=81) HAM-D ve BDE
skorlarina gore degerlendirerek depresyonu/depresif semptomu olan ve olmayan grupta

VKI, EUS, Boyun cevresi 6l¢iimii, Toplam PUKI ve SF 36 puanlarim karsilastirdik.
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HAM-D puanlarina gore 54 (%66.67) OUAS hastasinda depresyon (HAM-D>7) vardi,
27 (%33.33) hastada depresyon (HAM-D<7) saptanmadi. Boyun ¢evresi dlglimii ve
EUS skorlar1 HAM-D’ye gore depresyonu olan ve olmayan grupta farklilik yoktu (p=
0.763). VKI depresyonu olanlarda istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksekti
(p= 0.022). Toplam PUKI puanlar1 depresyonu olan grupta daha yiiksek bulunmakla
birlikte istatistiksel olarak anlamli degildi ( p=0.060 ).

Beck Depresyon Envanteri skorlarina gore OUAS hastalar1 (n=81)
gruplandirildiginda 32 hastada depresif semptom vardi (%39.51). 49 hastanin depresif
semptomu saptanmadi (%60.49). Boyun ¢evresi 6l¢iimii, EUS, Toplam PUKI puanlari
depresif semptomlar1 olan ve olmayan grupta benzer olarak bulundu. VKI depresif
semptomlar1 olan grupta anlamli olarak daha yiiksek saptandi (p= 0.001). Depresyon ve

OUAS birlikteliginde obezite daha yiiksek oranlarda saptanmustir.

Yasam kalitesi kisilerin sosyoekonomik, kiiltiirel ve saglik faktdrlerine baglidir.
OUAS hastalarin sosyal yasamlarini etkileyerek yagam kalitesi {izerine negatif etki
yapmaktadir (25). Depresyon kisinin giinliikk yasam aktivitelerini etkiledigi i¢in yasam
kalitesini bozar. OUAS’in siddeti her zaman yasam Xkalitesi skorlarinda azalma ile
iligkili degildir (21).

Obstriiktif uyku apne sendromlu hastalarda uyku sirasinda tekrarlayan arousallar
nedeniyle gelisen asir1 uykululuk hali bu kisilerin yasam kalitesinde azalmaya yol agar
(21). Arousallar ile AHI ve epworth uykululuk skalas1 arasinda belirgin bir iliski vardir
(116).

Sahbaz S ve ark tarafindan yapilan bir ¢alismada 80 olguya Polisomnografi
yapilmis; tiim olgulara ‘Hastane Anksiyete Depresyon testi’, ‘SF 36 Yasam Kalitesi
Anketi’ ve ‘Epworth Uykululuk Testi’ uygulanarak 17 hastada anksiyete, 25 olguda
depresyon oldugunu rapor etmislerdir. OUAS’in uyku boliinmeleri sebebiyle giindiiz
asir1 uyku haline neden oldugu ve bu durumun yasam kalitesinde bozulmaya yol agarak

depresyon gelismesi ile sonug¢lanabilecegini bildirmislerdir (112).

Calismamiza katilan olgularin SF 36 alt bilesenleri AHI gruplarma gore
degerlendirildiginde tiim gruplarda Fiziksel Saglik, Fiziksel Rol Giicligii, Agri, Genel
Saglik, Vitalite, Emosyonel Rol Gigliigli, Mental Saglik alt bilesenleri toplum
standartlarina gore diisiik saptandi. Basit Horlama, Hafif OUAS, Orta OUAS ve Agir
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OUAS gruplarinin bu yedi alt bilesen puanlar1 arasinda anlamli farkililik yoktu. Sosyal
Fonksiyon alt bilesen puanlart bakimindan Agir OUAS, Orta OUAS, Hafif OUAS
gruplarinda Basit Horlama grubuna gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik
olarak saptandi (p=0.013). Basit Horlama grubu diger gruplara gore daha iyi sosyal
fonksiyona sahipti.

Calismamiza katilan tiim olgular degerlendirildiginde; Basit Horlama grubu,
Hafif OUAS grubu, Orta OUAS grubu ve Agir OUAS grubunda EUS ve PUKI skorlar
benzer olarak saptandi. Tim gruplarda giindiiz asir1 uyku hali ve kotii uyku kalitesi
saptandi. Gilindiiz asir1 uyku halini belirlemek i¢in uygulanan EUS skorlar
degerlendirildiginde; Agir OUAS grubunda 21 (%61.7) olguda EUS>10 en yiiksek
oranda saptanmis olmakla beraber diger gruplar birbirine benzerdi. Agir OUAS
grubundaki bu yiikseklik istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.086). Tiim olgularin
53’iinde (%52.4) giindiiz asir1 uyku hali vardi.

Toplam PUKI skorlarma bakildiginda tiim olgularin 88’inde (%87.1) kétii uyku
kalitesi (Toplam PUKI>5) mevcuttu. Hafif OUAS grubunda hastalarin en yiiksek
oranda kotii uyku kalitesine sahip olduklarini saptadik, ancak bu yiikseklik gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.166).

Tim gruplarda, Sosyal Fonksiyon alt bileseni disinda, SF-36 alt bilesenleri
toplum standartlarina gore diisiik olarak saptandi; ancak tim gruplarin degerlerini
birbirine benzer olarak bulduk. Bu durumun olgularin agirlikli olarak giindiiz asir1 uyku

hali ve koti uyku Kkalitesine sahip olmalarina baghi olabilecegini diisiindiik
(133,162,164).

Obstriiktif uyku apne sendromu olan hastalarin daha kotii yasam kalitesine (SF-
36 diisiik skorlar1) sahip olduklar1 daha 6nceki ¢alismalarda bildirilmistir (21,156). Bu
durumun aksine OUAS hastalik siddetiyle yasam kalitesi skorlarinin etkilenmemis

oldugunu belirten ¢aligmalar da bulunmaktadir (157,158,159).

Ye L. ve ark.’nin yaptig1 calismada depresyon ve uyku hali OUAS siddetinden

daha ¢ok saglikla ilgili yasam kalitesinin anlamli belirleyicileri olarak bululunmustur
(140).
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Daha once yapilan bir c¢alismada, kadin ve erkek hastalarda anksiyete,
depresyon, OUAS ve yasam kalitesi arasinda bir iliski bulunmustur. Yani daha kot
yasam Kalitesi, daha fazla anksiyete ve depresyon ile ilgilidir. Ayrica erkek ve kadin
OUAS hastalarinda uyku hali ve bozulmus yasam Kkalitesi arasinda da bir iliski
saptanmigtir. Hastalarm OUAS’1n ana belirtisinin uyuklama hali oldugunu algiladiklar
zaman, hastaliklarin1 daha fazla tehdit edici buluyor ve daha bozulmus yasam kalitesi
algiliyor olabildikleri belirtilmistir. SF-36 kullanilarak yapilan bu g¢alismada yasam
kalitesi alt bilesenlerinde yiiksek diizeyde bozulma saptanmistir (160).

Daha onceden yapilan ¢alismalarda; denekler, yas eslestirmeli ve cinsiyet
eslestirmeli kontrol denekleri ile karsilastirildiginda, siddetli OUAS hastalarinin daha
diisiik yasam kalitesine sahip olduklari sunulmustur. Sekiz etki alanindan altisinda ve
toplam SF-36 puaninda hastalar kontrol grubundan anlamli olarak daha diisiik puanlara
sahiptiler ve bu da siddetli OUAS hastalarinin daha kotii bir genel saglik durumuna
sahip olduklarini gosteriyordu (21,161,162).

Son olarak Baldwin ve ark, siddetli OUAS hastalariin SF-36’ daki sekiz etki
alanindan altisinda saglikli deneklerden daha diisiik skorlara sahip olduklarini ve
gindiiz asir1 uykululuk halinin azalmis yasam Kkalitesiyle iligkili oldugunu genis

popiilasyon ¢alismasinda gostermislerdir (162).

Akashiba T ve ark. yaptigi ¢alismada OUAS’l1 hastalarin yarisinin depresif
oldugunu ve Self rated Depression Scale skorunun toplam SF-36 skoru ve sekiz etki

alaninin altistyla iligkili oldugunu bildirmislerdir (21).

Onceki raporlarda OUAS’I1 hastalarin siklikla duygudurum rahatsizliklarindan
sikayet ettikleri gosterilmistir. Guilleminault ve Dement tarafindan yayinlanan bir rapor,
onlarin uyku apneli hastalarinin %24’niin depresyon ve anksiyete belirtileri igin
psikiyatristle goriismiis olduklarint gostermektedir. Ayrica hastalarinin  %28’inin
Minesota Cok Yonlii Kisilik Envanteri depresyon 6lgegi puanlari yliksek bulunmustur
(16).

Millman ve ark. hastalarin %45’inde depresif belirtilerin oldugunu (Self rated
Depression Scale>50) ve nazal CPAP’in Self rated Depression Scale skorlarini normal
araliklara distirdigiinii gostermislerdir (26). Akashiba T ve ark. yaptigi calismada

Millman ve ark. nin ¢aligmalarina uygun olarak, 60 hastanin 29’unun (%48) depresif
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oldugunu saptamiglardir. Bu depresif durum, fiziksel fonksiyon (FF), Genel Saglik
Algist (GSA), canlilik, duygusal problemlere bagli rol kisitlamalari, akil saghigi ve
toplam SF-36 puam ile anlamli bir sekilde iliskiliydi. Bu rapor, OUAS’l1 hastalarda
depresyonla yasam Kkalitesi arasindaki Onemli iliskiyi goOsteren ilk rapordur (21).
Calismamizda OUAS hastalarinda depresyon birlikteliginde yagam kalitesinin etkilenip
etkilenmedigini belirleyebilmek i¢in Basit Horlama grubunu ¢ikararak OUAS hasta

gruplarinda SF-36 skorlarini karsilastirdik.

Basit Horlama grubunu (Kontrol grubu n=20) ¢ikararak OUAS hasta grubunu
belirledik (n=81). HAM-D ve BDE’ye gore depresyonu/depresif semptomu olan ve
depresyonu/depresif semptomu olmayan apneliler seklindeki iki grup arasinda SF 36 8
alt bilesenleri puanlarmini karsilastirdik. Depresyonu/depresif semptomu olan grupta
depresyonu/depresif semptomu olmayan gruptakilere gore tiim alt bilesen puanlarini
istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha diisiik bulduk. Fiziksel saglik, fiziksel rol
giicliigli, agr1, genel saglik algisi, vitalite, sosyal fonksiyon, emosyonel rol gii¢liigii ve
mental saglik bakimindan depresyonu/depresif semptomu olmayan apnelilere gore
depresyonu/depresif semptomu olan apnelilerde daha diisiiktii. Daha 6nce Akashiba T
ve ark. yaptigi caligmanin (21) sonuglariyla uyumlu olarak OUAS ve depresyon
birlikteliginde hastalarin yasam kalitesinin istatistiksel olarak anlamli diizeyde kotii

etkilendigi sonucunu bulduk.

Obstriiktif uyku apne sendromu hasta grubunda Toplam PUKI puanlar1 ve 7 alt
bileseni degerlendirildiginde tiim alt bilesenleri depresyonu/depresif semptomu olan ve

olmayan apneli hasta grubunda benzer olarak bulundu.

Siddetli OUAS’l1 hastalarin kotii bir prognoza sahip olduklar (163,164) ve
kardiyovaskiiler komplikasyonlarin dliimlerin ana nedeni oldugu (164) bildirilmistir.
Yakin zamanda, OUAS ve kardiyovaskiiler komplikasyonlar arasindaki onemli iliski

genis Ol¢ekli niifus ¢alismalariyla gosterilmistir (136,165).

Bir hastanin prognozunu iyilestirmek klinisyenlerin ana amaci olabilir, ancak
yasam kalitesinin de iyilestirilmesi hastalar i¢in 6nemlidir. Daha 6nce yapilan bir
calismada gosterildigi gibi, OUAS’1n siddetinin yasam kalitesindeki azalmalarla her

zaman iligkili olmamasindan dolayi, siddetli OUAS’l1 hastalarin yasam Kkalitesini
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iyilestirmek i¢in duygudurum veya depresif durumun dikkatli bir degerlendirmesi
gerekli olacaktir (21).

Obstriiktif uyku apne sendromu icin en etkili ve yaygin tedavi, uyku
boliinmesini azaltan ve oksijenasyonu saglayan CPAP tedavisidir. CPAP tedavisi, bu

bozukluk i¢in temel tedavi yontemidir (24).

Bunlara ek olarak, karistirict bazi faktorler olan Diabetes Mellitus,
Hipertansiyon ve Kardiyovaskiiler Sistem hastaliklar1 OUAS ile depresyon arasindaki
iliskiyi etkileyebilir. Hem Major Depresif Bozukluk hem de OUAS metabolik sendrom
ve Kardiyovaskiiler Sistem hastaliklar1 gelisimiyle iliskili gibi gériinmektedir (166).

Calismamizin bazi limitasyonlar1 vardi:
Birincisi ¢alismamizin kesitsel bir ¢alisma olmasiydi.

Ikincisi kontrol grubumuz (basit horlama grubu) poliklinige horlama, giindiiz
asirt uykululuk, bas agris1 gibi sikayetlerle bagvuran hasta grubundan olustugundan

dolay1 genel saglikli popiilasyonu temsil etmiyordu.

Ugiinciisiit HAM-D skorlartyla Depresyon teshisi konulurken HAM-D’nin 8
maddesinde somatik yakinmalarin sorgulaniyor olmasi depresyon oranlarmin daha

yiiksek saptanmasina sebep olmus olabilir.

Dordiincti limitasyonumuz kronik hastaliklar (kalp hastaligi, kronik akciger
hastaliklar1 gibi) OUAS’a zemin hazirlayacagindan olgular1 secerken bu hastaliklari

olan olgular1 dislamamis olmamiz ¢alismanin sonuglarini etkilemis olabilir.

Besincisi  OUAS erkek cinsiyette yiiksek oranlarda goriilmekte olup
calismamizda da literatlir ile uyumlu olmakla beraber ¢aligmamiza katilan erkek ve

kadin cinsiyet orani gruplar arasinda birebir esit sayida degildi.

Bu limitasyonlara ragmen ¢alismamiz SCID uygulanarak HAM-D kullanarak
Depresyon tanist koymus olmamiz diger calismalara gore bizim calismamizin bir

avantajidir.
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6.SONUC VE ONERILER
6.1.Sonuclar

Obstriiktif uyku apne sendromu olan hastalarin kontrol grubuna gére daha genis

boyun ¢evresine sahip olduklar1 saptanmaistir.

Agir OUAS hastalarinda sigara kullanim aligkanligi kontrol grubuna gére daha
yiiksek oranda goriilmektedir.

Tanikl1 apne semptomunun varligt OUAS’mn siddetini yordayict bir durumu

olarak saptanmustir.

Obstriiktif uyku apne sendromu olan hastalarda, depresyonun goriilme orani1 daha

fazladir.

Basit Horlama grubu da dahil olmak tizere OUAS hastalarinda kétii uyku kalitesi
oldugu saptanmistir. Ozellikle Basit Horlama grubu disindaki gruplarda giindiiz asiri

uyku hali bulunmaktadir.

Obstriiktif uyku apne sendromu olan hastalarin yasam kalitesi olumsuz yonde
etkilenmektedir. Ozellikle OUAS ve komorbid depresyon varligi yasam kalitesini daha
da kotiilestirmektedir.

6.2. Oneriler:

Daha once yapilan calismalarda OUAS’1 olanlarda azalmis desatiirasyona bagh
olarak depresyon oranlarmin etkilenebilecegi bildirilmis olmakla beraber biz
olgularimizda hipoksiyi gosteren satiirasyon oranlarint degerlendirmedik. Daha ileriki

calismalarda bu iliskinin incelenmesine ihtiya¢ vardir.

Obstriiktif uyku apne sendromu ve Major Depresif Bozukluk igin tesis edilen
diyagnostik kriterlerin kullanilabilmesi igin, daha fazla randomize ve kontrollii

caligmalara ihtiyag vardir.
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