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OZET

Karakog Tiilay, OSAS tanisi ile CPAP tedavisi alan hastalarda Kompleks Uyku
Apne Sendrom sikhigi ve etkileyen faktorler. Kirikkale Universitesi Tip
Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dal, Uzmanhk Tezi, Kirikkale 2010

Stirekli pozitif havayolu basing (CPAP) tedavisi goren Obstriiktif Uyku Apne
Sendrom (OSAS) hastalarinda ortaya ¢ikan ya da artan santral apne ve/veya yeni
gelisen Cheyne-Stokes Solunumu varligt Kompleks Uyku Apne Sendromu
(CompSAS) olarak adlandirilmustir.

Biz de ¢alismamizda CPAP titrasyonu uygulanan OSAS hastalarinda ortaya ¢ikan
CompSAS sikligin1 ve bunu etkileyen faktorleri arastirmayr amacladik. Orta ya da
agir dereceli OSAS tanist olan 75 hastanin ilk tamisal ve CPAP titrasyon
caligmasindaki polisomnografi kayitlar1 incelendi. Ayrica hastalara solunum
fonksiyon testleri (SFT), giindiiz istirahatte arter kan gazi (AKG) ve biyokimyasal
kan tetkikleri yapildi. Son bir aydaki uyku kalitesini gosteren Pittsburg Uyku Kalitesi
Indeksi (PUKI), giindiiz uykululuk durumunu &lgcen Epworth Uykululuk Skalasi
(ESS), yasam kalitesini 6lcen Medical outcome survey-short form 36 (SF-36) ve
mental durum diizeyini tespit eden-Standardize Mini Mental Test (SMMT) anketleri

uygulandi.

Biz 75 OSAS hastasinm 15’inde (%20) CompSAS gelistigini tespit ettik. Hastalar1
CompSAS ve OSAS olarak iki gruba aywrdik. Her iki grubun yas ortalamalari,
cinsiyet, egitim durumu, aylik gelir dagilimlari, Body Mass Indeks (BMI) arasinda
fark saptamadik. CompSAS grubunda serum LDL kolesterol diizeyi diger gruptan
onemli derecede yiiksekti. Ayrica CompSAS grubunda santral apneler uyku sirasinda

NREM evresi ve supin pozisyonda daha sik olarak gozlendi.

Sonu¢ olarak serum LDL kolesterol yiiksekligi CompSAS gelisimi i¢in bir risk
faktoriidiir. Ayrica CompSAS hastalarinda uyku pozisyonunun diizenlenmesi
onemlidir. Serum LDL kolesterol diizeyi yliksek olan CompSAS hastalar1
kardiovaskiiler hastalik riski yoniinden daha detayli degerlendirilmelidir. CompSAS



ve kardiyovaskiiler hastalik risk iligskisinin daha detayli arastirilmasi i¢in prospektif

ve daha genis kapsamli takip calismalarina ihtiyag¢ vardur.

Anahtar Kelimeler: CompSAS, OSAS, CPAP



ABSTRACT

Karakog Tiilay, The prevalence of Complex Sleep Apnea Syndrome in patients
with OSAS taking CPAP treatment and the affecting factors. Kirikkale
University Faculty of Medicine, Department of Chest Diseases, Specialty Thesis,
Kirikkale 2010

Emerging or increasing central apnea and / or newly developed Cheyne-Stokes
breathing in Obstructive Sleep Apnea Syndrome (OSAS) patients taking Continuous
positive airway pressure (CPAP) treatment was called as Complex Sleep Apnea

Syndrome.

In our study we aimed to investigate the prevalence of CompSAS in OSAS patients
taking CPAP titration study and the factors affecting it. Polysomnography recordings
from initial diagnostic and CPAP titration studies of 75 moderate-to-severe OSAS
patients were analyzed. Moreover respiratory function tests, daytime resting arterial
blood gases and biochemical blood tests were performed. Pittsburgh Sleep Quality
Index (PSQI) in order to assess sleep quality and disturbances over a 1-month time
interval, Epworth Sleepiness Scale (ESS) in order to assess the daytime sleepiness
score, Medical outcome survey-short form 36 (SF-36) in order to assess the quality
of life and Mental State Examination (MMSE) in order to assess mental status, were

applied.

From 75 OSAS diagnosed patients,15 (20%) of them found to developed CompSAS.
The patients were divided into two groups as CompSAS and OSAS. The two groups
did not significantly differ for any of the parameters related to mean age, gender,
education level, income distribution and body mass index (BMI). Serum LDL
cholesterol level was significantly higher in CompSAS group. Also central apnea
was observed more frequently during NREM stages of sleep and in the supine

position in CompSAS group.

As a result, high serum LDL cholesterol is a risk factor for the development
CompSAS. Also for the patients with CompSAS arranging the sleeping position is
important. CompSAS patients with high serum LDL cholesterol level should be

Vv



further evaluated for cardiovascular disease risk. Further prospective and large scale
follow-up studies are required to assess the presence of cardiovascular risk

accompanying CompSAS.

Key words: CompSAS, OSAS, CPAP
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GIRIS

Uyku, insan organizmasini ruhsal ve bedensel olarak dinlendiren, bir sonraki giine
hazirlayan 6nemli bir ihtiya¢ olmakla beraber; bazen uyku esnasinda olusabilen apne,
hipopne, hipoventilasyon gibi solunum patolojileri, uykudan beklenenin aksine insan
saglhigini tehdit edebilen 6nemli sorunlar olarak karsimiza ¢ikabilmektedir. Uykuda
solunum bozukluklar1 denildiginde obstriiktif uyku apne sendromu (OSAS), santral
uyku apne sendromu (CSAS) ve uyku ile iliskili hipoventilasyon/hipoksemik

sendromlar anlagilmaktadir (1).

Uyku kliniklerine uykunun baslamasi ve siirdiiriilmesiyle ile ilgili yakmmalarla
bagvuran hastalarin yaklasik %4-14.5’inde uyku apne sendromuna rastlanmaktadir.
Klinikteki horlama, tanikli apne, giindiiz asir1 uykululuk hali ile birlikte kesin tani

polisomnografik inceleme ile konur. Hastalik yine polisomnografi ile evrelendirilir

(2).

Orta- agir dereceli OSAS’l1 hastalarda en etkin tedavinin pozitif havayolu basing
cihaz1 ile saglandig1 bilinmektedir. Ancak bazi olgularda, uygun sekilde stirekli
pozitif havayolu basinci (CPAP) verildigi halde kontrol polisomnografi kayitlarinda
apne-hipopne indeksinde azalma olmadigi ve giindiiz uykululuk, gece uyanma
sikayetlerinin devam ettigi goriilmiistiir. Bu olgular incelendiginde, CPAP tedavisi
altinda artan ya da yeni ortaya ¢ikan santral apne ve/veya Cheyne Stokes
solunumunu igeren ‘Kompleks Uyku Apne Sendromu (CompSAS) tanimlanmustir.
Bu sendromun tedavisinde de yine pozitif havayolu basinci saglayan ancak CPAP
cithazindan farkl 6zellikleri olan Adaptif Servo ventilation (ASV) cihazi1 kullanilmasi

onerilmektedir (3).

Bu hastaligin, OSAS’tan ayirimi1 dogru tedavinin temini i¢in ¢ok 6nemlidir. Biz de
bu ¢alismada OSAS’l1 hastalarda CompSAS goriilme sikligmi ve iliskili faktorleri
arastirdik.



2. GENEL BIiLGIiLER

2.1. Uykunun tanimlanmasi ve tarihge

Uyku, organizmanin g¢evreyle iletisiminin, ¢esitli uyaranlarla geri dondiiriilebilir
bicimde, gecici, kismi ve periyodik olarak kesilmesi durumu olarak

tanimlanmaktadir (4,5).

Yiizyillardir insanlar i¢in ilgi odagi olan ancak son yiizyila kadar bir sir olmaya
devam eden uyku, kimilerince “0liimiin kardesi” olarak tanimlanmis, Hamlet'te ise,

Shakespare tarafindan “hayatin gecici bir tatili” olarak yorumlanmistir (4).

Uyku fizyolojisi konusunda ilk yaym “The Philosophy of Sleep” iskog bilim adami
Robert MacNish tarafindan 1834'de yaymlanmistir. Uykunun aktif veya pasif oldugu
yillarca tartisildiktan sonra bugiin, uykunun aktif bir olay oldugu hizli goz

hareketlerinin kesfiyle anlagilmistir (6).

Yasamimizin {igte birini ge¢irdigimiz uyku konusunda ilk 151k 1929 yilinda Berger'in
ilk Elektroensefalografi (EEG)'yi kaydetmesi ile yanmistir. Uykuda EEG aktivitesi
ile ilgili ilk tanimlamalar ise 1937 yilinda Loomis ve arkadaslar1 tarafindan
yapilmistir. Bu aragtirmacilar uykunun 5 donemini tanimlamakla birlikte REM
donemini aywramamigslardir (4). Kleitman ve Aserinsky 1953 yilinda uykunun hizli
gdz  hareketlerinin  oldugu Rapid Eye Movement (REM) uykusunu
elektroensefalografide gostermislerdir (6). 1957 yilinda Dement ve Kleitman REM
uykusunu tanimlamiglar ve uyku evrelerinin geceleri siklik periyotlar halinde

birbirini izledigini géstermislerdir (4,6).

REM uykusunun tanimlanmasindan sonra bu uyku donemi ile 6grenme ve bellek
pekistirme arasinda baglant1 oldugunu gosteren Onemli caligmalar yapilmistir.
Ancak, uyku olmadan 6grenme miimkiin goriinmekte, her uyku dénemini mutlaka
bellek pekistirmesinin takip edip etmedigi bilinmemekte ve insanlarda bellek
pekistirmesine olan gereksinim uyku olusmasi i¢cin gerekli ve yeterli bir nedendir

denilememektedir. Elli yillikk arastrmaya ragmen uykunun islevi ile ilgili



sOylenebilen ve herkesin hemfikir oldugu tek agiklama sudur: uykululugu

engellemek icin uyuruz (7).

Uyku Apne Sendromu”nu bilimsel anlamda ilk kez 1956 da Burwell ve arkadaslar1
tanimlamiglardir. Avrupa'da 1965 yilinda birbirinden bagimsiz olarak Gastaut,
Tassinari, Duran, Fransa'da, Jung ve Kuhlo, Almanya'da uyku apne sendromunu
kesfedip tanimlamuslardir. Elio Lugaresi 1972'de Italya'da ilk Uluslararasi Uyku
Apne Sendromu Sempozyumunu diizenlemistir. Christian Guilleminault 1972'de
Stanford Universitesi'nde uyku c¢alismalarma basladiktan sonra solunumsal
parametreler uyku c¢aligmalarinda kullanilmaya baslamistir. Sonraki g¢aligmalarda
gece boyunca uyku ¢alismalarina 1974'de Jerome Holland tarafindan Polisomnografi
denilmistir. Guilleminault giindiiz asir1 uykulugunun uyku apne sendromunda ¢ok

onemli yakinma ve patolojik bulgu oldugunu vurgulamistir (6).

2.2. Uykunun Polisomnografi ile evrelendirilmesi

Uyku bozukluklarinin tanist igin altin standart yontem olan polisomnografi (PSG);
uyku sirasinda, norofizyolojik, kardiyorespiratuar, diger fizyolojik ve fiziksel
parametrelerin belli bir periyotta, genellikle gece boyunca, es zamanli ve devamli

olarak kaydedilmesi olarak tanimlanabilir (8).

1968 yilinda Rechtschaffen ve Kales'in editorliiklerini yaptigir 12 arastirmact uyku
evrelerinin standart terminoloji, teknik ve skorlama el kitabini hazirlamiglardir. Uyku
evrelemesi halen bu grubun belirledigi prensipler esas alinarak yapilmakta olup,

bugiine kadar 6nemli bir degisiklik yapilmamistir (4,9).

Uyku evrelerini skorlayabilmek i¢in polisomnografide hava akimi, oksijen
satiirasyonu, effort parametreleri, viicut pozisyonu, elektroensefalogram (EEG),
elektrookiilogram (EOG), ekstremite ve c¢ene i¢in elektromiyelogram (EMG)

kanallarinin kullanilmasi onerilir (8,10,11).

PSG uygulamasi yapilacak ortamin ses yalitimi tam olmali (25 — 50 desibel), diisiik

151k kosullarinda kayit yapabilen kapali devre video goriinti ve kayit sistemi



bulunmahdir. Odanm boyutu 15 m® den kiigiik olmamali, 1s1 kontrolii ve
havalandirma sistemi igeride yatan kisiyi rahatsiz etmeyecek diizeyde, oda 151k
diizeni ise tam karanlik saglayabilecek durumda olmalidir. Bu odaya yakin bir yerde
kapali devre kamera sisteminin monitorii ve cihazlarin teknisyen tarafindan gece
boyunca kumanda edildigi kontrol merkezi bulunmalidir. Uyku bozukluklar1
merkezinin basinda, uyku bozukluklar1 alaninda egitim almis bir tip doktoru bulunur

(12).

Uyku ile ilgili bazi terminolojiler;

Uyku latanst; Uyumak i¢in yataga yatilmasi ile uykunun baglamasi arasinda gegen
stiredir. Normalde 10-30 dakikadir.

REM latansi; Uykuya daldiktan sonra ilk REM doénemi ortaya ¢ikana kadar gecen
siiredir. REM latans1 yaklagik 90 dakikadir. Yaklasik 90-120 dakikalik aralar ile gece
boyunca toplam 3-5 REM olusur.

Uyku evrelerinin dagilimi;

NREM Evre 1 %2-5,

NREM Evre 2 %45-55,

NREM Evre 3 %20-25,

REM %20-25 “dir.

NREM evrel-2 yiizeyel uykudur, kolaylikla uyandirilabilir. NREM evre 3 ise derin

uykuyu gosterir. Gecenin ilk yarisinda NREM, ikinci yarisinda REM yogunlugu
daha fazladir (13).

Uykunun yarisin1 olugturan NREM evre-1 ve 2'nin islevleri halen bilinmemektedir.
NREM evre 3 uykusu (Derin uyku) ise fiziksel dinlenmeyi saglar. Cocuklarda
bliylime hormonu 6zellikle derin uyku doneminde salinir. Eriskinlerde ise hiicre
yenilenmesini ve organizmanm onarimini hizlandirir. NREM evre 3'de kisiyi
uyandirmak zordur. Uyku sirasimda viicut 1sisinda diisme 6zellikle NREM uykusunda

olusur. Bu donemde kalp hizi, solunum sayis1 azalir ve diizenli hale gelir (4).



American Academy of Sleep Medicine (AASM) 2007 yilinda uyku ve iliskili

olaylarin skorlanmasi i¢in bir uzlast raporu hazirlamistr. Buna gore uyku
evrelemesinde kullanilan terninoloji; uyaniklik, NREM evre 1, NREM evre 2,
NREM evre 3 ve REM evresi olarak tanimlanmugtir (10).

Uyvkunun degisik evrelerinde izlenen dalgalarin ozellikleri soyledir:

Beta aktivitesi: Frekans1 13-30 cps arasimnda degisen ve daha c¢ok frontal ve santral
bdlgelerden kaynaklanan dalga seklidir. Trankilizan ve barbiitrat kullananlarda daha
fazla goriiliir.

Alfa aktivitesi: Frekans1 8-13 Hz arasinda degisen ve oksipital bolgeden yayilan
dalga seklidir. Yasla birlikte frekansi1 azalir.

Teta aktivitesi: En c¢ok goriilen uyku EEG dalgasidir. Frekansi 3-7 Hz arasinda
degisir, amplitiidii icin belirli smirlar yoktur. Santral verteks bolgesinden
kaynaklanir.

Uyku igcikleri: Frekans1 12-14 Hz arasinda degisir. Evre II’nin belirleyicisidir.
Santral verteks bolgesinden kaynaklanir, stiresi 0.5-3 saniyedir.

K kompleksi: Once negatif ardindan pozitif defleksiyondan olusan keskin yavas
dalga seklidir. Amplitiid i¢in belirlenmis bir kriteri yoktur. Siiresi en az 0.5 saniyedir.
Santral verteks bdlgesinden kaynaklanir. Evre II'nin belirleyicisidir.

Delta aktivitesi: Frekansi 0.5-2 Hz arasindadir. Amplitiidii 75 mV’dan biiytiktiir.
Daha ¢ok frontal bolgeden kaynaklanir.

Verteks dalgast: Keskin acili negatif dalga gdsteren teta aktivitesidir.

Testere disi dalgast: disik-orta amplitiidlii testere disi gibi gOriinim veren

dalgalardir (10,11).



Uyku evreleri : Uyaniklik, NREM evre 1, NREM evre 2, NREM evre 3 ve REM

evresinin PSG’de goriiniimleri.

Uyanikhik;

EEG: Alfa aktivitesi, karigik frekansli aktivite ya da her iki birden izlenir. Epogun
yarisindan fazlasi alfa aktivitesidir.
EOG: Yavas veya hizli istemli géz hareketleri ya da géz kirpma hareketleri izlenir.

EMG: Orta-yiiksek voltajda aktivite izlenir

O L L e R L

Sekil-1: Uvamkik eviesi

Sekil 1: Uyaniklik; alfa ritmi, okuyucu goz hareketleri, hizli goéz hareketleri, gz
kirpma.



NREM: Ug evreden olusur.

NREM Evre 1;

Tipik olarak uyanikliktan herhangi bir uyku evresine gecis asamasidir.

EEG: Diisiik voltajda karigik frekansli aktiviteden olusur. Teta aktivitesi baskin

durumdadir, alfa aktivitesi azalmistir. Verteks dalgalar izlenebilir.

EOG: Yavas goz hareketleri s6z konusudur.
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Sekil-X: NEER evie-T mkusn

Sekil 2: NREM Evre 1; Yavas goz hareketleri, diisiik ampliitiid aktivite, Teta aktivitesi

goriilmektedir.



NREM Evre 2;

EEG: Arka planda teta aktivitesi varken, uyku igcikleri ve K kompleksleri izlenmeye
baglar. Delta aktivitesi de vardir ancak epogun %20’sinden daha az bir kismidur.
EOG: Yer yer EEG’nin aynas1 gibi EEG dalgalarinin yansimasi vardir.

EMG: Kismen tonus azalmis olabilir.
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Sekil 3: NREM Evre 2; K kompleksi ve uyku igcigi mevcuttur.



NREM Evre 3;

EEG: Arka planda karisik frekansli aktivite varken, epokun %20-50’sini delta
aktivitesi olusturur. Uyku igcikleri ve k kompleksleri izlenir.
EOG: EEG’deki delta aktivitesinin yansimasi izlenir.

EMG: Tonus evre 2’ye gore biraz daha azalmis olabilir.
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Sekil-4: NREM evre-3 uvknsu

Sekil 4:NREM Evre 3; EEG de yavas dalga hareketi vardir.



REM;
EEG: Arka planda diisiik voltajli karisik frekansli aktivite izlenir. Alfa aktivitelerinin
izlenmesi de s6z konusudur.

EOG: Hizl1 g6z hareketleri izlenir.
EMG: Tonus en diisiik diizeydedir.
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Sokll-f: REM mvimn

Sekil 5: REM donemi; Diisiik amplitiid, karisik frekansli EEG, diisiik cene EMG,

hizl1 g6z hareketi vardur.

(10,11)

2.3.Uyku esnasinda fizyolojik ve patofizyolojik degisiklikler

Ust solunum yolunun acikligi, intraluminal basing ve iist hava yollarmi ¢evreleyen
yumusak doku direnci arasindaki iligkiye baghdir. Cevre dokunun direncinde kas
tonusu en 6nemlidir. Uykuda yercekimi etkisiyle hava yolu kapanmaya egilimlidir
ozellikle sirtiistii yatis pozisyonunda kaslar hipotoniktir, mandibula geriye dogru yer
alir, dil ve kiiclik dil farenks arka duvarma yaklasir. Nefes alma sirasinda olusan

negatif basincin da eklenmesiyle iist solunum yolu kanali daralir (14-19).
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2.4. Uykuda solunum bozukluklari ve PSG ile tanimlanmasi

Uykuda solunum bozukluklari, uyku sirasinda solunum paternindeki degisikliklere
bagli olarak geligen ve hastalarda morbidite ve mortalitenin artmasina yol agan klinik
tablolardir (5).

Uyku iliskili solunum bozukluklar1 uluslararasi1 dernekler tarafindan Obstriiktif

Uyku Apnesi (OSAS) ve solunum kontrol bozuklugu olan; santral uyku

apnesi (CSAS) ve Cheyne—Stokes Solunumu (CSR) olarak siniflandirilir (20).

Uyku solunum bozuklugunun iki temel mekanizmas1 vardir; iist hava yolu darlhig1 ve
ventilator kontroliin ndral disfonksiyonudur. Ostriiktif uyku apne sendromuna; iist
hava yolunun tikanmasi neden olurken santral uyku apne sendromuna; santral sinir
sisteminden solunum kaslarina giden uyarinin azalmasi neden olur ve CSAS, OSAS’
dan daha az goriiliir (17,20-22).

Apne ve hipopne gelisiminde {ist hava yolu anotomisi, iist hava yolu dilator kaslarin
intrafaringeal negatif basing ve uyku sirasindaki karbondioksit artigina yaniti, arousal
baslangicinda solunum stimulasyonu ve solunum kontrol degiskenligi rol oynar (17,
23,24).

American Academy of Sleep Medicine 2005 yihinda uluslararasi uyku
bozukluklarn sinflamasini yenilemistir.

International Classification of Sleep Disorders-2 (ICSD-2) smiflamasi 2005

yilinda uykuda bozukluklarinl 8 ana grupta toplamistir.

1-insomnialar

2-Uykuya bagli solunum hastaliklar1

3-Solunumsal bozukluguna bagli olmayan hipersomniler

4-Uykunun sirkadien ritim bozukluklar1

5-Parasomniler

6-Uykuya bagli hareket bozukluklar1

7-Izole semptomlar, goriiniis olarak normal varyantlar ve ¢dziimlenemeyen konular

8-Diger uyku hastaliklari (5,25)

ICDS-2 uykuva bagh solunum hastaliklarini 4 ana grupta tamimlada;

1-Santral Uyku Apne Sendromlari
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* Primer Santral Uyku Apnesi

* Cheyne-Stokes Solunumuna bagli santral uyku apnesi

* Yiiksek irtifada periyodik solunuma bagli santral uyku apnesi

* Medikal sorunlara bagli diger santral uyku apnesi (Cheyne-Stokes ya da
yiiksek Irtifa disindaki hastaliklara bagli )

* {laglara bagli Santral Uyku Apnesi

* Primer infant Santral Uyku Apnesi

2- Obstriiktif Uyku Apne Sendromlari (OSAS)

*Erigkin obstriiktif uyku apnesi

*Cocukluk uyku apnesi

3-Uyku ile iliskili hipoventilasyon/hipoksemik sendromlar

* Uykuya bagli nonobstriiktif alveolar hipoventilasyon

* Konjenital santral alveolar hipoventilasyon

* Pulmoner parankim ve vaskiiler patolojilere bagli uyku hipoventilasyonu

* Alt solunum yollu obstriiksiyonuna bagli uyku hipoventilasyonu

*  Noromuskiiler ya da goglis duvart hastaliklarma baglh uyku
hipoventilasyonu

4- Diger uyku ile iliskili solunum bozukluklar1 (5, 26, 27)

Pratik Simiflama ICD-2 2005:

Basit horlama; Uyku solunum bozukluklarinin (USB) 7.grubu olan izole
semptomlar i¢inde horlama olarak smiflandirilmistir.

Ust solunum yolu rezistans1 sendromu; varlig: tartismalidir. OSAS’m bir paterni
olarak tarif edilmistir.

Obstriiktif uyku apne sendromu; USB’nin 2. Bashig1.

Santral uyku apne sendromu; USB’nin 2. Baghg:.

Overlap sendromu; Pulmoner parankim ve vaskiiler patolojilere bagli uyku
hipoventilasyonu , alt solunum yolu obstriiksiyonuna bagli uyku hipoventilasyonu alt

basliklar1 olarak siniflandirilmastir.
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Obesite hipoventilasyon sendromu; Noromuskiiller ya da goglis duvari
hastaliklarina bagli uyku hipoventilasyonu alt baslig1 olarak siiflanmistir (2).
Polisomnografi ile OSAS ve CSAS tanis;

Apne: Oro-nazal hava akiminda 10 saniyeden daha fazla siiren %90 ya da daha fazla

azalma olmasidir.

Obstriiktif Apne; Hava akimmin en az 10 saniye siireyle bazal degerin % 90 ve

daha altma diismesiyle birlikte torakal ve abdominal solunum ¢abasinin paradoksal

olarak (obstriiktif apne i¢in tipiktir) devam etmesidir.
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Sekil 6: PSG’ de obstriiktif apne.

Santral Apne; Hava akiminin en az 10 saniye stireyle bazal degerin % 90 ve
daha altma diismesiyle birlikte torakal ve abdominal solunum ¢abasinin da

olmamasi (veya % 20 bazal degerin altina diigmesi) dir.
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Sekil 7: PSG’de santral apne.

Mikst Apne: Hava akim azalmasinin “Once, santral apne gibi baglayip daha sonra
torako-abdominal c¢abanin geri gelmesine karsin hava akimmin halen olmamas1”
halidir. Mikst apneler artik glinlimiizde obstriiktif apne gibi degerlendirilip

yorumlanmaktadir.
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Sekil 8: PSG’de mikst apne.

Hipopne; Hava akiminda en az 10 saniye siiren %50 den fazla azalma ile birlikte
oksijen satiirasyonunda %3 azalma ya da en az %30 luk diisme ile beraber oksijen

satlirasyonunda %4 azalma olmasidir.
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Sekil 9: PSG’de hipopne.
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Respiratory Efort Related Arousal (RERA); Solunumsal Caba ile iliskili Arousal ;

En az 10 saniye siireyle artan solunumsal efor ve azalan nasal basincin varliginda
(apne veya hipopne kriterlerine uymayan) uykuda arousala yol acan solunumsal

anormalliktir.
Apne indexi: Uykunun her saati bagina apne epizotlarinin 5 ya da daha fazla olmasi.

Resiratory _Arousal_Index (RDI): Uykunun her saati basma apne, hipopne ve

solunum isi iligkili uyanmalar.

Aurousal: Uyku sirasinda, daha yiizeyel uyku evresine ya da uyaniklik durumuna ani

gecislerdir.

Obstriiktif Uyku Apne Sendromu (OSAS); Uykuda horlama, tanikli apne veya

giindiiz asir1 uykululuk semptomlarindan biri ya da bir kaginin olmas1 ve PSG de

apne hipopne indexinin 5 ya da {izerinde olmasi gereklidir.

Santral uyku apne Sendromu (CSAS): Obstriiktif komponent olmadan toplam AHI

%350 sinin santral orjinli olmasi ve saatte %5 den fazla santral apne indeksi

gorlilmesidir.

Cheyne-Stokes solunumu: En az 3 siklus boyunca siklik kresendo-dekresondo

solunum paterni ile birlikte ya bu olay en az 10 dakika siirmeli yada birlikte uyku

saati basina en az 5 santral apne ve hipopnenin varlig1 ile karakterize durumdur
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(1,3,5,9,20,23,28-30).
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Sekil 10: PSG’de Cheyne Stokes solunumu. (31)

Kompleks Uyku Appne Sendromu (CompSAS): Son yillarda yaymlanan

calismalarda CPAP tedavisi sonrasi izlenen hastalarda CPAP tedavisi ile birlikte
obstriiktif apne- hipopneler kontrol edilmesine karsin santral apne indeksi 5 veya
istlinde olan veya belirgin Cheyne-Stokes solunumu (CSR) olan hastalar

CompSAS olarak kabul edilmistir (23, 28, 29,32,33).

2.5. Basit horlama tanimi

Uluslararas1 uyku bozukluklar1 skorlamasina gore Apne hipopne indeksi 5’in altinda
olanlar basit horlama olarak kabul edilmistir (15). Alkol alimi, kilo artis1 ve sigara
kullanim1 (farinks irritasyonu ile) horlamay1 artirmaktadir (2). Orta yash eriskinde

horlama %20 siklikta goriilmektedir (34).
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2.6. OSAS tanimi, prevalansi, patogenezi ve risk faktorleri

Obstriiktif Sleep Apne Sendromu (OSAS) uyku sirasinda tekrarlayan iist solunum
yolu obstriiksiyonu ataklar1 sonucu hava akimi azalmasi ya da durmasi ve kan
oksijen satlirasyonunda azalma ve uyku bozuklugu ile karakterize bir sendromdur.
OSAS uykuda solunum durmasi, yiiksek sesli horlama, giindiiz uyuklama gibi major
semptomlar ve uyku boliinmesi ile iliskilidir. Tanida altin standart polisomnografi

(PSG) incelemesidir (23,35-37).

Uluslararast uyku bozukluklari skorlamasina gore; Apne hipopne indeksi;

AHI 5’in altinda olanlar basit horlama,

AHI 5-15 olanlar hafif OSAS,

AHI 16-30 olanlar orta OSAS,

AHI 30 iizerinde olanlar agir OSAS

olarak siniflandirilmaktadir (1,2,15,29,38).

Patofizyolojik mekanizmalarin ¢ogu anatomik patolojilerle agiklanmaya dayanir;
artmis faringeal kas disfonksiyonu, azalmis uyarilma esigi, artmis solunum kontrolii
istikrarsizig1, azalmis akciger hacmine baglanabilir (16). OSAS’l olgularda iist
solunum yolunda daralma abartilidir (hipopne), hatta tam kapanmaya da yol acar
(apne). Solunum kaslarindaki sonugsuz kasilma ve oksijen satiirasyonundaki diisiis
hastada uyanma ya da uyana yazmaya (arousal) yol acar, bdylece kas toniisii
artmakta ve solunum yolu yeniden acgilmaktadir. Bu dongii hastalarda yiizlerce kez
yinelenir. Apneler sonlanirken ortaya ¢ikan oksijen satiirasyonundaki artiglar
solunum merkezi uyarisini azaltir buda solunum diirtiisiinii azaltarak ve {ist hava

yolunun daralmasma bagka bir yoldan katkida bulunur (16).
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OSAS prevalansi

OSAS’m Amerika BD’de eriskin toplumdaki siklig1 %2-4" tiir. OSAS prevalansi
erkeklerde %24, kadinlarda %9 olarak saptanmistir (37). Asyali erkeklerde ise %4.5,
kadinlarda da %3 olarak tesbit edilmistir (39). Hindistan’da ise erkeklerde %7.5
olarak saptanmistir (40). Cesitli ¢alismalarda OSAS sikliginin yasla beraber arttigi
gosterilmistir. 50-70 yas arasinda %6 oraninda OSAS tesbit edilmistir. Bu durum
yasla beraber goriilen anotomik degisiklikler ile agiklanmaya caligilmistir (41-43).

OSAS risk faktorleri

Cinsiyet; Erkek cinsiyet, BMI’in yiiksek olmasi, ileri yasta olmak OSAS i¢in anlaml1
risk faktoriidiir. Erkeklerde boyun ¢evresinde yag doku birikimi kadinlardan daha
fazla goriilmektedir. Hormonal bazi mekanizmalarla solunum kontroliinde farkliklar

olabilecegi diisiiniilmektedir (35,44-46).

Yas; Uyku apnesi siklig1 60 yasindan sonra artmaktadir ve yash kadin ve erkeklerde
benzerdir (47). Postmenopozal kadinlarda progesteron azalmasina bagli olarak arttig1
bildirilmistir. Progesteron diizeyinin yliksek oldugu luteal fazda iist hava yolunda
dilator kas aktivitesi yiiksek bulunmustur. Premenopozda olmak OSAS i¢in
koruyucudur (48).

Genetik; Ailesel faktorler OSAS patogenezinde rol oynayabilir. OSAS i¢in genetik
predispozisyon tesbit edilmistir ancak heniiz kesin faktor tanimlanamamistir (49-53).

Obesite ve kraniofasial patolojiler genetik 6zellik gosterebilir (53-55).

Obesite ve boyun cevresi; Obesite, en yaygin risk faktoridiir (26). Boyun
cevresinde asir1 yag dokusu birikimiyle hava yolunda daralmaya neden olmaktadir
(56). Ayrica obeslerde daha sik goriilen normalden uzun yumusak damak ve genis
uvula posteriordan iist hava yolunu daraltmaktadir. BMI > 35 kg/m? olan OSAS
lilarda hiperkapnik tip daha siktir. Bunun nedeni abdomen ve toraksta biriken yag
dokusu nedeniyle kompliyans ve fonksiyonel rezidiiel kapasitede azalma olmas1 ve

solunum isinin artmasidir. Bu ayrica hiperkapni ve hipoksemiye ventulatuar yanitta
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da azalmaya neden olur (26). Katt ve arkadaslar1 ortalama boyun ¢evresini OSAS’l1

hastalarda 47.7+4.5cm bulmuslardir (2).

Anatomik patolojiler; Biiyiik tonsiller ve adenoidler, kraniofasial anormallikler
yiikksek ve dar damak, uzamis yumusak damak, kiiciik ¢cene gibi OSAS i¢in risk
faktorleridir (16,26).

Sigara kullammm ve Akciger kapasitesi ; Sigara farengeal irritasyonu artirarak
horlamay1 ve apne yogunlugunu artirir. Sigara ve diistik vital kapasitenin de bagimsiz
risk faktorleri olabilecegini diislindiiren ¢aligmalar vardir ancak kesinlik i¢in heniiz
yetersizdir. Uyku sirasinda, iist solunum yolu direnci artar ve akciger hacim olarak
azalir. Yiiksek ekspiryum sonu akciger hacmi saglikli kigilerde havayolu kollapsini

azaltir ve OSAS hastalarinda nefes aldiklarinda bu bozukluk iyilesir (2,57-60).

Uyku evresi ve yatis pozisyonu; Hizli g6z hareketlerinin oldugu dénemde ve supin
pozisyonda olaylarin giddeti artar (2,56, 61). REM uykusu, azalmis iist solunum yolu
kas tonusu, negatif basinca kars1 genioglossus refleks yanitinda bozulma ve azalmis
kemosensitivite ile iligkilidir. Bu faktorlerle, REM uykusu sirasinda apne
kotilesebilir (61-69).

OSAS’i hastalarin en 6nemli semptomlar1 yatak partneri tarafindan tanimlanir;
horlama, giindiiz asir1 uykululuk, gece horuldama ve nefes durmasidir. Hastalarin
%50’si dinlendirici olmayan uykudan yakinir. Gogiis iist boliimiinde ve boyunda
terleme vardir (2). Klinik olarak hastalarin ¢ogunda giindiiz uyuklama, kognitif
fonksiyonlarda, hafizada ve is performansinda azalma goriilmektedir. Epidemiyolojik
caligmalar gostermistir ki glindiiz asir1 uyku hali hastalik siddeti ile dogru orantilidir.
OSAS derecelendirme kriteri 2 komponent igerir; uykululuk siddeti ve uyku
sirasmdaki obstriiktif olaylar. Daha ciddi olan durum temel kabul edilir. Ornegin 5-
15 arasinda AHI varken giindiiz uyuklamasi ileri derecede olan hasta agir OSAS
olarak kabul edilmelidir. Ancak PSG’ de AHI 6l¢limii sonucu uykululuk siddeti ile
ortiismeyebilir (70,71)
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2.7. OSAS komplikasyonlar

Gilindliz asir1 uyku hali, ndrokognitif disfonksiyon, kardiyovaskiiler hastaliklar,
metabolik bozukluklar ve kor pulmonale dahil ¢ok genis klinik sonuglar1 vardir (62).

Norokognitif etkilenim; OSAS tedavi edilmediginde giindiiz asir1 uyku hali,
kognitif bozukluk, kardiyovaskiiler hastalik ve beyin hasarma neden olur. OSAS
dikkat ve uzun siireli hafizayr olumsuz etkiler. OSAS ta yapilan noérokognitif
fonksiyon c¢aligmalarinda kognitif fonksiyonlarla ilgili prefrontal kortekste
hasarlanma gdsterilmistir (yonetici fonksiyonlar, caligma bellegi gibi). Ayrica
uyaniklik, dikkat, uzun dénem hafizanin etkilendigi de gdsterilmistir. Bu durum uzun
donem ve hesaplama hafizasindaki zorlukla aciklanabilir ( 72-88 ).

Kognitif fonksiyonlardaki bozulma asir1 giindiiz uyuklamalar1 ve gece
hipoksemisinin santral sinir sistemine olumsuz etkisiyle de iliskili olabilir (32,77,89-
91).

OSAS hastalarinda yasam kalitesi etkilenebilir ¢iinkii fonksiyonel kapasitede azalma
ve psikolojik degisiklikler gelisir. Genel saglik algilamasi, enerji/yorgunluk, sosyal
fonksiyon sinirlamasma bagli emosyonel problemler uykululuk skoruyla onemli
derecede iligkilidir, uykululuk genel saglik ve fonksiyonel durum ve enerji/yorgunluk
algilamasini etkiler. OSAS depresyon gelismesinde de rol oynar (22,92).

OSAS’m yasam Kkalitesine etkisi horlama, gece uykusuzluk, giindiiz uykululuk,

halsizlik, depresyon ve obesite iliskili problemleri kapsar (93).

Kardiyovaskiiler hastaliklar; Uyku apnesinde sempatik aktivitede artis meydana
gelir, vazokonstriiksiyon arteriel kan basincinda artisa neden olur. Apne sirasinda
vagal aktivite kalp lizerine sempatik aktiviteden daha etkilidir. Tekrarlayan apneyle
olusan stres nedeniyle endojen endotelin artar ve bu vasokonstriiksiyonu artirir (94).

Nitrik oksit diizeyi OSAS’ lilarda azalmis bulunurken serum VEGF diizeyi ciddi
hipoksemisi olan OSAS’larda yiiksek olarak bulunmustur (95-96). OSAS’lilarda
hipertansiyon prevalans1 %45 olarak rapor edilmistir. Ayrica AHI artis1 ile ortalama
sistolik ve diastolik basing yiiksekligi arasinda iliski mevcuttur ve OSAS lilarda ilaca
direncli hipertansiyon %80 olarak saptanmigtir (97). Uyku apne varligi sol ventrikiil

fonksiyonunu olumsuz etkiler ve konjestif kalp yetmezligi gelisebilir. Ciddi
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hipoksemi olmadan pulmoner arter basinci artabilir (26). Cesitli ¢aligmalarda
pulmoner hipertansiyon prevalanst % 15-20 olarak tahmin edilmistir. Hipoksinin
endotel fonksiyonuna negatif etkisi ve artmis vaskiiler remodeling ile agiklanabilir
(98).

OSAS’m kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler bozukluklar i¢in; hipertansiyon,
konjestif kalp yetmezligi, myokard infarktiisii ve strok dahil risk faktorii oldugunu

destekleyen kanitlar artmaktadir (56,99-109).

Metabolik etkiler; Tip 2 Diabetes Mellitus, insiilin direnci ve glukoz intoleransi
gelisiminde etkili oldugu gosterilmistir (110,111).

Orta yash erigkinlerin uyku ile iliskili sikayetleri, kardiyovaskiiler hastaliklar,
depresyon ve trafik kazasini kapsar. Daha yaglilarda sekonder eniirezis ya da noktiiri,
kognitif hasarlanma ve goz saghigi nedeniyle tekrarlayan diismeler olabilir (47).
OSAS ile artmis kardiyovaskiiler hastalik , néropsikiyatrik hastalik, ve is makinasi
kazasina bagli mortalite ve morbiditede artis tesbit edilmistir (112-115).

2.8. OSAS tedavisi

OSAS medikal tedavisinin baslica dayanagi uyku siiresince noninvaziv pozitif

basingli hava vermektir (116).

Medikal tedavi; Fazla kilolarin verilmesi, alkol gibi SSS deprese eden ajanlarin
kullanilmamasi genel tavsiyedir (117). Yatak basinin yiikseltilmesi ve kilo kaybi1
daha az basingla hava yolu agikliginin saglanmasina etkilidir (56,118,119). Basarili
bir diyetle kilo vermek de AHI de iyilesme saglar. Modafinil, PAP tedavisi aldig1
halde gilindiiz uyuklama sikayeti devam edenlere Onerilmektedir. Nazal
kortikosteroid  kullannomi  AHI de 1iyilesme yapabilir. Pozisyonel tedavi
unutulmamalidir, supin pozisyonda OSAS’ m daha kot oldugu bilinmektedir.
Ayrica hipotiroidi varliginda tiroid hormonu, akromegali varliginda bromokriptin

gibi tedaviler eklenmelidir (56). Protriptilin, medroksiprogesteron, asetazolamid gibi
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iizerinde en ¢ok calisilan ilaglara kismen yanit alinmigsa da bugiin i¢in kabul edilen

gorlis; OSAS tedavisinde ilaglarin yerinin olmadigidir (15).

PAP tedavisi; 1980’ lere kadar cerrahi tedavi {izerinde yogunlasilmistir ve bu
nedenle PAP tedavi gelisimi 1977-1980 lere kadar gecikmistir (120). CPAP,
Sullivan ve arkadaslar: tarafindan 1983 ten beri bilinmektedir ve orta ve agir OSAS

tedavisinde kullanilmaktadir (121-124).

OSAS’ da CPAP en etkili tedavidir. CSA ya da CSR varliginda altta hastalik tedavisi
ve ASV kullanimi 6nerilir (117).

American Academy of Sleep Medicine CPAP tedavisi kullanimi icin uygun olan

hastalari;

*Apne Indeksi 20 ve iizeri ( uykunun bir saatindeki ortalama apne sayisi),
*Semptomatik hastalarda ise AHI (apne hipopne indeksi ) ya da RDI (Respiratory

Arousal Indeksi) 10 ve iizeri olanlar olarak tavsiye etmistir (116,125).

PAP cihazlar1 orta ve agir OSAS AHI > 15 / h olanlarda tercih edilmelidir. Saglik
kurumlar1 bu durumda semptomu olsun olmasin 6deme yapmaktadir. Ancak AHI
5-15/ h olan ve giindiiz uyuklama, uykusuzluk, biligsel zedelenme, mood
bozukluklar1 semptomlar1 olanlarda ve komorbid hipertansiyon, serebrovaskiiler
hasarlanma, iskemik kalp hastalig1 olanlarda da 6deme yapmalidir (126). PAP
orta ve agir OSAS’ 1 hastalarda AHI” ini giivenli olarak 5-10/h e kadar azaltir
(121,123,124).

Hedef AHI genellikle 5-10/h olmasidir (127). Supin pozisyon ve REM
doneminde daha yiiksek basing gerektiginden ilk titrasyonun bu siirecte yapilmasi

idealdir (69,126,128).

Siirekli pozitif hava yolu basin¢ (CPAP) tedavisi ; siirekli pozitif basingli hava

verilerek USY obstriiksiyonun engellenmesi esasina dayanan tedavi seklidir. CPAP
cihazinin teknik oOzellikleri; CPAP yiiksek devirli jenerator igeren tasmabilir bir
cihazdir. Hava akimmi olusturan bu jeneratdr sikistirilmis haldeki oda havasini

pompalayan bir cesit koriik sistemidir. Bu cihaz diisiik direngli bir hortum ve
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hortumun ucundaki maske araciligiyla hastanin iist solunum yoluna siirekli pozitif
basin¢gl hava verir. Bu basing 2-20 cm H20O arasinda olacak sekilde ayarlanabilir
(15). CPAP cihaz1 nazal maskeyle list hava yolunda pozitif basing saglar ve
intraluminal basincin atmosferik basi¢ kadar olmasina destek olur. Supin pozisyonda

ve REM doneminde daha fazla basing ihtiyaci vardir (56,69,128).

BIPAP tedavisi; bifazik pozitif hava yolu basinci ile tiim solunum siklusu boyunca

sabit basin¢ yerine inspirasyon ve ekspirasyonda farkli pozitif basing uygulanir.
Boylece hastanin daha diisiik basinca kars1 ekpirasyon yapmasi ve tedaviyi daha iyi
tolere etmesi amaglanmistir. BIPAP ilk segenek tedavi yontemi degildir. Bu tedavi
sekli pozitif basinca karsi ekspirasyon zorlugu veya baska nedenle CPAP’1 tolere
edemeyen veya OSAS’a ek olarak alveoler hipoventilasyona yol agan bir patolojinin
varliginda uygulanmalidir. Genellikle 12 cm H2O ve {istii titrasyon basinci tolere

edilememekte ve bu olgularda BIPAP tedavisine gecilmektedir (15,129-133).

APAP_tedavisi (otomatik pozitif hava yolu basing); horlama, hava akiminin

sinirlanmasi, apne-hipopne vb. solunum paternindeki degisiklikler algilanarak
hastanin ihtiyaci oldugu anda ve ihtiyaci kadar pozitif basing uygulanir. Bu cihazlar
CPAP tedavisi baslanacak hastalarda otomatik titrasyon yapmak veya sabit basingli
cihaz tedavilerini tolere edemeyen hastalarda otomatik CPAP tedavisi igin

kullanilirlar. BIPAP tedavisi endikasyonu olan hastalarda kullanilamazlar (15).

Pozitif havayolu basing tedavisinin yararh etkileri 4 grupta toplanabilir; (126)

1-Semptomlarda iyilesme saglar ; giindiiz uyuklama, bozulmus uyku, azalmis yasam
kalitesi, bilis durumu (134-135). Yasam kalitesinde iyilesme saglar (136-139).
Apneik olaylari, oksijen desatlirasyonunu azaltir, uyku bozukluk siddetini azaltir,
giindiiz uykululugunu azaltir (136,140,141). CPAP kullanim1 ile ESS ve SF-36 da
(fiziksel rol, genel saglik, sosyal fonksiyon, emosyonel rol ve mental saglik)

iyilesme sagladig1 gosterilmistir (139).

2-Yatak partnerinin uyku ve yagsam kalitesinde iyilesme saglar (126).
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3- Kardiyovaskiiler hastalik, norokognitif dejenerasyonda ve uykuda artmis
mortalitede azalma saglar (126); artmus siirekli sempatik aktivite, intratorasik basing
degisiklikleri, oksidatif stres gibi etkiler ortadan kalkar (109). Kardiyovaskiiler
hastaliklarda iyilesme saglar (126, 142,143). Noropsikiyatrik bozukluklar1 azaltir.
Psikiyatrik hastaliklar, kognitif fonksiyonlarda iyilesme saglar (136,140). CPAP
tedavisi dikkat, 6grenme ve motor fonksiyonlarda iyilesme saglar (26,32). Insiilin
duyarliligini artirir (zayif yada obes hastalarda) (126). Diabet tedavisinde de
yardimct1 oldugu bilinmektedir (29,144).

4- Motorlu cihaz kullanim kazalarinda azalma saglar (113,140)

Agzici arac tedavisi; genellikle basit horlamasi veya hafif dereceli OSAS’1 olan

olgularda bir tedavi segenegi olabilir. Ag1z i¢ci Arag tedavisinin amaci, uyku
strasinda iist solunum yolu yapilarinin pozisyonunu degistirip hava yolunu
genisletmek, kas fonksiyonlari tizerine etki ederek rezistansi diisiirmek ve kollabe

olmasina engel olmaktir (15,145).

Cerrahi tedavi; OSAS’I1 olgularda cerrahinin yeri esas olarak diizeltici cerrahi

seklinde olmalidir. Radyofrekans yontemi bu hastalarin tedavisinde gelecek vaad
etmektedir. Agir cerrahi uygulamalar hicbir tedavi secenegine yanit alimamayan az

sayidaki olgular ile sinirli kalmahidir (15).
CPAP tedavisinin yan etkileri; CPAP kullaniminda bazi istenmeyen etkiler olabilir;

nazal kuruluk, konjesyon, klostrofobi, gece uyanmalari, ¢ok nadiren pndmotoraks

olabilir. Baz1 hastalar cihazi tolere edemez (29,126).
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2.9. CSAS tanimy, prevalansi, patogenezi ve risk faktorleri

CSAS tanimmlamasi i¢in glindiiz agir1 uyku hali ve gece sik arousal veya uyanma ile
beraber PSG de saptanan santral apne hipopne indeksi > 5 olmali yada AHI’nin en az
% 50 sinin santral orijinli olmas1 gerekmektedir ve uyaniklik PaCO2 < 45 mmHg
olmalidir (5,29,138,146).

Primer santral uyku apnesi olduk¢a nadir goriilen etyolojisi bilinmeyen bir bozukluk
olup, PSG de tipik olarak tekrarlayan santral apneler vardir (1,5,146).

Uykuya gecis sirasinda solunum kontrol sisteminde olusan bir disfonksiyona bagl
oldugu belirtilmektedir. Apneler CO2 ye artmis solunum yanit1 sonucunda olugur
Alveolar hipoventilasyon ile iliskilidir, normokapnik ya da hipokapnik olabilir (5,
147,148). Cesitli klinik goriniimii vardir; yiiksek rakimli periodik solunum,
idiopatik, narkotik indiikte, obesite- hipoventilasyon sendromu, Cheyne-Stokes
solunumu dahildir. Gece solunum bozuklugu oOnemli komorbidite ve artmis
istenmeyen kardiyovaskiiler sonuglara neden olur (149). CSA hipoksemi ve sik
arousal nedenidir ve sonugta insomnia gelisebilir. Cheyne-Sokes Solunumu (CSR)
kalp yetmezligi ya da serebral norolojik hastaliklar gibi durumlarda olusan siklik
kresendo ve dekresendo solunum paterninde degisiklikdir. Kalp yetmezlikli hastada
gelisimi kotli prognozu gosterir (1,5,146).

CSAS prevalansi; Uyku apne sendromlarinin %10’unu olusturmaktadir (2).

CSAS risk faktorleri; Erkek cinsiyet, 65 yas iizeri olmak, diisiik Sol Ventrikiil
Ejeksiyon Fraksiyonu (LVEF) , Atrial Fibrilasyon CSA i¢in risk faktoriidiir ( 150).
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2.10. CSA tedavisi

Medikal tedavi; Tedavide Oncelikle KKY’nin etkin bir sekilde tedavi edilmesi
onemlidir. KKY tedavisinde yer alan diliretik, beta-blokerler ve anjiyotensin
konverting enzim (ACE) inhibitorlerinin ayn1 zamanda CSAS agirhigini da azalttigi
gosterilmistir ( 151-154).

Diisiik debili oksijen verildiginde apneye baglh desatiirasyon ortadan kaldirilir, ancak
PaCO2 ve santral apne-hipopnelerde degisiklik olmaz. Oksijen debisi arttirilirsa
PaCO?2 artar, santral olaylarin sayis1 azalir (151).

CO2 inhalasyonu, dakika ventilasyonunu arttirip solunum kaslarmin yorulmasma
neden olur. Boylece dispne ve dispneye bagli uyku bozuklugu ortaya cikar. Ayrica,
artan PaCO2 respiratuar asidoz agisindan potansiyel bir tehlikedir. Solunum
stimiilanlari, teofilin, beyindeki solunum merkezine direkt stimiilator etkisiyle
solunumu arttirir. Teofilin verildiginde santral solunumsal olaylar azalir ama oksijen
satlirasyonu (Sa02) yiikselmez, arousallar degismez ve uyku yapisi diizelmez.
Kardiyak fonksiyonlar iizerine de yeterli etkisi yoktur. Ayrica, teofilin de dakika
ventilasyonunu arttirarak solunum kaslarimni yorar (15,153).

Asetazolamid veya medroksiprogesteron hakkinda yeterli bilgi yoktur. Ama
asetazolamidle metabolik asidoz yaratmak kardiyak aritmiler agisindan risk tasir.

Sedatifler arousallar1 azaltir ama SaO2 ve CSS-CSAS agirlig1 degismez (153).

PAP tedavisi;

CPAP tedavisi CSAS’ de genellikle yetersizdir, anlamli dlgiide periodik solunum
ve uyku boliinmeleri kalir (23,157).

ASV CSAS/CSR tedavisinde yeni bir yaklasimdir, kiiclik ama onemli solunum
destegi saglar. Amag asir1 ventilasyon yapmadan solunum bozuklugunu ve dogrudan
CSAS/CSR baskilayarak nazal CPAP’ 1n daha diisiik diizeyinde hidrostatik yarar
saglamaktir (158).
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2.11. CompSAS tanimi, prevalansi, patogenezi ve risk faktorleri

Kompleks uyku apne sendromu (CompSAS), obstriiktif uyku apne sendromu tanisi
ile CPAP tedavisi altinda iken santral apne ve periyodik solunum gelismesiyle
tanimlanan bir bozukluktur. Son yillarda yaymlanan g¢alismalarda CPAP tedavisi
sonrast izlenen hastalarda CPAP tedavisi ile obstriiktif apne hipopneler kontrol
edilmesine karsin santral apne indeksi 5 veya iistiinde olan veya belirgin Cheyne-
Stokes solunumu (CSR) olan hastalar CompSAS olarak kabul edilmistir (29,33,159).
CompSAS nedeni tam olarak bilinmemekle beraber karbondiokside artmis
ventilatuar yanit ile iliskilidir, uyku sirasinda artmis hiperventilasyon ve hipokapni
ile uyanis goriiliir (32,126,160).

OSAS’ 11 hastada CPAP titrasyonunda AHI’ nin < 5/h e azalmasi titrasyonun
basarili oldugunu gosterir. CPAP titrasyonunda rezidiiel CAI >5/h ise ya da CSR
olusuyorsa bu durum CompSAS olarak adlandirilir. AHI yiiksek kalir (23,28,29,32,
33).

Bu sendromun etiyolojisi belli degildir, fakat iist hava yolu obstriiksiyonu ile beraber
hakim olan solunum kontrol bozuklugu oldugu ileri siiriilmektedir. CompSAS’ It
hastalarin klinikleri OSAS hastalarina benzer, santral apnenin bazi formlariyla
sonlanan solunum paterni sergilerler. CPAP titrasyonunda NREM déneminde ve

supin pozisyonda CSR ya da CSA daha fazla goriilmektedir (32,161,162).

Santral apneler NREM uyku doneminde meydana gelir ¢iinkii PaCO2 apne
baslangicinda azalir. Santral apne 6ndeki arousala bagl ventilasyon artigini takiben
ya da ventilatuar yetmezlik altinda olusabilir (126). Azalmis karbondioksit santral
apneyi tetikliyor olabilir. OSAS tedavisinde CPAP kullanimi otonomik
fonksiyonlarda ve barorefleks fonksiyonunda iyilesme saglar. CPAP eklenmesiyle
azalmig barorefleks duyarligi goriiliir. Belki barorefleks duyarligi CompSAS lilarda
yetersiz solunum kontroliinde etkilidir. Daha ayrintili caligmalar ile otonomik
fonksiyon, PaCO2 degeri, CO2 e ventilatuar yanit, anksiyete diizeyi, solunum

mekanizmasi ve bu durumun anlasilmasina yardimei olabilir (29).

28



CompSAS prevalansi; Morganthaler ve arkadaslari. CompSAS sikligin1 %15 olarak
tespit etmislerdir (33). Ulkemizde yapilan bir ¢alismada ise CompSAS siklig1 %
4.44 olarak bulunmustur (163).

CompSAS risk faktorleri; Kesin olarak tespit edilmis risk faktorii heniiz yoktur
ancak CompSAS’ 11 hastalarin Beden kitle indeksinin (BMI) OSAS’ lilardan daha
diistik oldugu ve erkek hastalarda daha fazla goriildigii saptanmistir. CompSAS’ 11
ve OSAS’11 hastalar arasinda da ortalama yas, ESS, PSG de AHI benzer bulunmustur
(29,162).

2.12. CompSAS tedavisi

Santral uyku apne sendromu (CSAS) / Cheyne-stokes solunumu (CSR) ve
CompSAS’li hastalarda CPAP tedavisi yetersiz gibi goriinmektedir (3,28).
CompSAS’li hastalarin erken taninmasi Onemlidir ¢iinkii CPAP’a iyi yanit

vermedigi, santral apne olaylarmin devam ettigi saptanmustir (28,157).

Adaptive Servo-Ventilation (ASV); ASV en son gelistirilen PAP cihazidir. ASV

onceki yillarda kalp yetmezlikli hastalarda olusan CSA ve CSR tedavisi igin
gelistirilmistir. ASV ve BiPAP cihazlarinin ayn1 zamanda CompSAS 11 hastalarda da
iyilesme sagladig1 gosterilmistir. ASV’ da Expiratory pozitif airway pressure (EPAP)
diizeyi st hava yolu agikligini saglayacak diizeyde se¢ilir (minimum 4 cmH20
basing, CPAP’taki 5 cmH20’ya denk gelir). inspiryum sonu basing ise 9 cmH20 ve
ortalama basing 7 cmH2O’dur. Kisi ventilasyon yaparken birden santral solunum
durmasi olursa cihaz destegi baslar ve siirekli olan 4cmH2O basingtan ihtiyaci olan
basinca kadar artar. Siklik santral apne varliginda IPAP/EPAP yardimi tetiklenir.
ASV hipoventilasyonda ve ¢ok yliksek EPAP diizeyi gerektiren OSAS ta etkili
olamayabilir (23, 158).

CSAS ya da CSR i¢in tanimlanmis ventilator modelidir. Sadece hasta nefes almadigi
zaman devreye girer ve solunumu destekler. ASV 06zelligi ventilasyon sonunda

arousal olmadan santral apne olaymi dogrudan sonlandirir. Boylece santral apneik
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durumu ve solunumsal arousali anlamli derecede azaltarak yasam kalitesini artirir.

CPAP ve BIPAP kullanimindan daha basarili bulunmustur (158, 164,165).

Kompleks uyku apnesinde ASV kullaniminin bagarili oldugu bildiren c¢aligmalar

mevcuttur (3, 160,162).
3. GEREC VE YONTEM
3.1.Hasta Secimi:

Bu ¢alismaya Kirikkale Universitesi T1p Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 Anabilim
Dal1 Poliklinigi’ne horlama, gilindiiz asir1 uyku hali, tanikli apne sikayetleri ile
bagvuran PSG ile orta-agir derecede OSAS tanisi konulan ve CPAP tedavi
endikasyonu olan ve caligmaya dahil edilme kriterlerine uyan 75 hasta kabul

edildi.

Calismaya dahil edilme kriterleri;

1.

Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dali
Poliklinigine basvuran ve uyku laboratuarinda yapilan tim gece
polisomnografi testi ile OSAS tanis1 konulan ve American Academy of Sleep
Medicine (AASM) uluslararasi skorlamasina gore orta ya da agir evre olarak

evrelendirilen ve CPAP tedavisi endikasyonu bulunan,

2. 20 yas ve lizeri erkek - kadin olgular

Calismadan hari¢ tutulma kriterleri;

1. Kronik psikiyatrik bozuklugu, psikotropik ila¢ kullanimi (stimiilan ve
hipnotik ilaclar dahil) §ykiisii olanlar,

2. Alkolik ve uyusturucu bagimlilari,

3. Sirkadiyen ritm bozukluklari,

4. Hipotiroidi, serebrovaskiiler hastaligi, kalp yetmezligi, iskemik kalp hastaligi,
atrial fibrilasyonu olanlar

5. Calismaya katilmay1 kabul etmeyenler
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3.2.Cahsma Protokolii:

Kirikkale Universitesi T1p Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dali Poliklinigi’ne
bagvuran PSG ile orta-agir derecede OSAS tanist konulan ve CPAP tedavi
endikasyonu olan 75 hastanin uyku bozukluguyla iligkili semptomlar1 (uykuda
solunum durmasi, yiiksek sesli horlama, glindiiz uyuklama gibi), yas, cinsiyet, egitim
durumu, ortalama gelirleri, sigara-alkol hikayesi, ek hastalik varligi, gecirilmis

serebrovaskiiler olay (SVO), ila¢ kullanim 6ykiileri sorgulandi.

Fizik muayene, krikotiroid kikirdak-membrandan boyun ¢evresi 6l¢iimii, Body-Mass
Indeksi (BMI kg/m?), elektrokardiyografi, ekokardiyografi, hemogram, biyokimya,
tiroid fonksiyon testleri, giindiiz istirahatte oda havasini solurken arter kan gazi
Olctimleri, Solunum fonksiyon testi (Sensor Medics Vmax spectra 22,USA akima
duyarli spiromertre kullanilarak), tiim gece PSG ve tim gece CPAP titrasyon
caligmalar1 yapildi. Ekokardiyografi ile sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu olgiilerek
kalp yetmezligi ve EKG ile atrial fibrilasyon saptananlar ¢alismaya dahil edilmedi.

Uyku kalitesi sorgulama formu olan Pittsburg Uyku Kalitesi Indexi, giindiiz asir1
egilimini belirleyen Epworth Uykululuk Skalast (ESS), bilissel fonksiyonlar1 dlgcen
Standardize Mini Mental Test ve hayat kalitesi sorgulama formu olarakta Medical

outcome survey-short form 36 (SF-36) saglik anketi dolduruldu.

Uyku laboratuarinda portable, video kayitli Jaeger Sleepscreen cihazi kullanilarak
tiim gece uyku testi ile orta ya da agir OSAS tanist konulan hastalarda CompSAS
Sendromu varligini tespit etmek icin Goglis Hastaliklar1 Uyku Laboratuari
biinyesinde tiim gece Resmed AutosetSpirit cihazi ile CPAP titrasyonu igin
polisomnografik inceleme (elektroensefalogram, elektrookiilogram, elektromyogram,
elektrokardiyogram, oro-nazal hava akimi Ol¢iimi, torasik-abdominal solunum

cabasi, oksijen satiirasyonu ve horlamay1 kaydetme bilesenlerini i¢eren) yapildi.

Calismamiza dahil edilen AASM 2007 kriterlerine gore orta ya da agir OSAS tanisi
konulan 75 olgunun tamami c¢alisma hakkinda Onceden bilgilendirilerek yazili
onaylar1 alindi. CPAP titrasyon ¢aligmalarinda artmis CSA ve CSR tesbit edilenler
CompSAS, saptanmayanlar OSAS olarak tanimlandi. CompSAS tespit edilen ve
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edilmeyen grup arasindaki genel antropometrik oOzellikler, hastalik Oykiileri,
polisomnografik veriler, giindiiz istirahatte arter kan gazi, biyokimya degerleri,

kognitif fonksiyonlar, yasam ve uyku kaliteleri arasindaki iligki arastirildi.

PUKI; Son bir aylik uyku kalitesini degerlendirmek icin kullanilmaktadir. Subjektif
uyku kalitesi, uyku gecikmesi, uyku stiresi, uyku verimliligi, uyku bozuklugu, uyku
ilact kullanimi ve giindiiz islerinde bozulmanin degerlendirildigi yedi 6geden
olugsmaktadir. Her birinin yanit1 belirti sikligina gore 0-3 arasinda puanlanmaktadir.
Puanlama; gecen ay boyunca hi¢ olmamissa 0, haftada birden az ise 1, haftada bir
veya iki kez ise 2, haftada ii¢ veya daha fazla ise 3 olarak yapilmaktadir. Ankette
sorulan uyku kalitesi degerlendirmesi ise; ¢ok iyi 0, oldukca iyi 1, olduk¢a kétii 2,
cok kotii 3 olarak puanlanmaktadir. Elde edilen global skor 0-21 arasinda degismekte
ve yiliksek degerler uyku kalitesinin kotii, uyku bozuklugu seviyesinin yliksek
oldugunu gostermektedir. Global skorun 5 veya {izerinde olmasi klinik olarak uyku
kalitesinin anlaml1 diizeyde kotii oldugunu gdstermektedir. Tanisal duyarliligt %89.6,
ozgiilliigii %86.5°tir. PUKI anketinin Tiirk hastalarina uyarlamasini Agargiin ve

arkadaslar1 yapmistir (166-169).

Asirt giindiiz uykululugu yasami tehdit eden kazalar, is verimliligi ve psikososyal
islevsellik acisindan yiiksek bir morbiditeye sahiptir. Gerek psikososyal sonuglari
gerekse morbiditesinin yiiksek olusu nedeniyle uykululugun degerlendirilmesi biiyiik
onem tasimaktadir. Epworth Uykululuk Olgegi basit ve 6zbildirime dayali bir
Olgektir. Bireyin genel giindiiz uykululuk diizeyini sorgular. Sekiz farkli giinliik
yasam durumunda uykuya dalma ya da uyuklama sansini degerlendirmeyi amaglar
(170). Epworth Uykululuk Skalasi, uykululuk 6l¢iimii i¢in kullanilmaktadir (171).
Gilindiiz uykululuk halini degerlendiren 8 sorudan olusan ve toplam skoru 0-24
arasinda degisen bir skaladir. 10’un lizeri toplam skor klinik olarak giindiiz asir1 uyku
egilimi oldugunu gdstermektedir (26,136,171). EUO genel uykululuk diizeyini
degerlendirmede wuygulamasi basit, kolay anlasilir, gecerligi ve gilivenirligi
kamtlanmis bir 6lgektir. Ulkemizde uyku ve uyku bozukluklari ile ilgili yapilacak
caligmalarda genel uykululuk diizeyini ve farkli durumlardaki uykululuk diizeyini

Olgmek amaciyla kullanilabilir (170).
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Medical outcome survey-short form 36 (SF- 36) sorgulamasi ile saglik durumunun
yasam kalitesine etkisi Olgiiliir. 8 alt grupta degerlendirilir; fiziksel fonksiyon,
fiziksel rol, viicut agrisi, genel saglik, yasama giicii, sosyal fonksiyon, emosyonel rol,
mental saglik. Her bir secenege 0-100 arasinda puan verilir. Puan arttikca yasam

kalitesi artarken, puan azaldikc¢a yasam kalitesi azalir (136,172,173).

Standardize Mini Mental Test (SMMT) yonelim, kayit hafizasi, dikkat ve hesaplama,
hatirlama ve lisan olmak {izere bes ana baglik altinda toplanmis on bir maddeden
olusmakta ve toplam puan olan 30 iizerinden degerlendirilmektedir. Biligsel
bozukluklarin saptanmasi, demansiyel sendromlarm seyri ve tedaviye alinan
yanitlarin izlenmesinde kullanilmaktadir. SMMT in Tiirk toplumunda hafif demans
tanisinda gecerli ve giivenilir oldugu ve esik degerin 23/24 oldugu bulunmustur

(174).

Kirkkale Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul Bagkanligi’ndan 10.09.2008 tarih ve
2008/080 say1 ile etik kurul onayi alind1 ve ¢alisma baglatild1.
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3.3 istatistiksel analiz

Istatistiksel degerlendirme, Statistical Package for Social Scienses (SPSS) 11.5 (Inc.,
Chicago, Illinois, USA) istatistiksel analiz yazilimi kullanilarak gergeklestirildi.
Verilerin normal dagilim gosterip gostermedikleri Tek Orneklem Kolmogorov-
Smirnov Testi ile incelendi. Calisma grubu ve kontrol grubuna ait veriler
karsilastirilirken, ¢alisma grubundaki katilimeilarin sayis1 30’un altinda oldugu i¢in
Mann Whitney U Testi kullanildi. Gruplarin tedavi dncesi ile sonras1 degiskenlerinin
karsilagtirilmas1 ise Wilcoxon Signed Rank Test ile yapildi. Degiskenlerin birbirileri
ile iligkileri, degiskenler normal dagilima uyuyorsa Pearson korelasyon testi;
uymuyorsa Spearman korelasyon testi ile degerlendirildi. Nominal degiskenlerin
gruplar arast farklilik gosterip gostermedigi, beklenen deger karakteristiklerine
uygun bir Ki-kare testi ile degerlendirildi. Gruplarin belirleyicilerini arastirmak i¢in
Multiple lojistik regresyon analizi yapildi. Analiz sonuglari, ortalama + standart

sapma (Ort£SS) olarak ifade edildi.

Analizlerin tlimiinde, p<0.05 degeri istatistiksel anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismamizda 7’si orta derecede ve 68’1 agir derecede OSAS’l1 olmak {izere toplam
75 olgu CPAP titrasyon c¢alismast sonrast degerlendirildi. Olgular CPAP
titrasyonunda rezidiiel Santral apne indeksi (CAI) > 5/h ise ya da CSR olusuyorsa
CompSAS tanist aldi. Tiim olgular CompSAS ve OSAS olarak iki gruba ayrildi.
CompSAS grubunda 15 olgu, OSAS grubunda ise 60 olgu yer ald1.

4.1. Tim olgularin demografik verileri, cinsiyet, egitim durumu, DM, HT varhg:

dagilim

Calismaya katilan orta-agir OSAS tanili 75 hastanin 15 tanesinde (%20) CompSAS
tespit edildi. Tiim hastalarin 50°si (%66.7) erkek, 25’1 (%33.3) kadindi. Aylik
ortalama gelir dagilimlar1 incelendiginde 8 (%10.7) hasta alt gelir grubunda bulundu.
Okur-yazar olmayan hasta sayist 7 (%9.3) idi. Tiim hastalar DM ve HT agisindan
incelendiginde 4 hastada (%5.3) DM ve 27 hastada (%36) HT saptand1 (Tablo 1).

Tablo 1:Tiim olgularin demografik verileri, cinsiyet, egitim durumu, DM, HT
varhg: dagihim

n=75 n %
Grup OSAS 60 80.0
COMPSAS 15 20.0
Cinsiyet Erkek 50 66.7
Kadin 25 333
Gelir 0-500 8 10.7
501-1000 29 38.7
1001 ve lizeri 38 50.7
Egitim Okur-yazar degil 7 9.3
[Ikdgretim 39 52.0
Lise 17 22.7
Universite 12 16.0
Hipertansiyon HT Yok 48 64.0
HT Var 27 36.0
Diabetes Mellitus DM Yok 71 94.7
DM Var 4 53
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4.2.Tiim olgularin yas, BMI, Boyun cevresi ortalamalari

Tiim olgularin yas ortalamas1 50.13 £10.29 yil ( 29-72) idi. Boyun ¢evresi ortalamast
41.8743.12 cm (35-50) olarak bulundu. BMI ortalamasi 33.034+6.19 kg/m2 (22-53)
olarak saptandi (Tablo 2).

Tablo 2: Tiim olgularin yas, BMI, boyun ¢evresi ortalamalari

n=75 Ortalama=£SS Minimum Maksimum
Yas 50.13+10.29 29.00 72.00
BMI 33.03+6.19 22.00 53.00
Boyun ¢evresi 41.87+3.12 35.00 50.00

4.3. Gruplarin demografik verileri, cinsiyet, egitim durumu, sigara oykiileri, DM,

HT varhg: dagihim

OSAS ve CompSAS’l1 gruplar arasinda cinsiyet (Fisher Exact Test p=0.359), aylik

ortalama gelir dagilimi (Pearson Ki-kare Testi P=0.212), DM (Fisher Exact testi p=0.578)

ve HT (Pearson ki-kare p=0.810 ) varligi, sigara igme durumlarmm dagilimlari (Fisher

Exact Test P=0.369) karsilastirildiginda anlamli fark tespit edilmedi (Tablo 3).

Tablo 3: Gruplarin demografik verileri, cinsiyet, gelir, egitim durumu dagilim,
sigara oykiileri, DM, HT varhg:

GRUP
OSAS COMPSAS
n=60 % n=15 %

Cinsiyet Erkek 38 63.3 12 80.0
Kadin 22 36.7 3 20.0

Gelir 0-500 8 100.0 0 0.00
501-1000 21 72.4 8 27.6

1001 ve iizeri 31 81.6 7 18.4

Egitim Okur-yazar degil | 7 100.0 0 0.00
[1kogretim 31 79.5 8 20.5

Lise 15 88.2 2 11.8

Universite 7 58.3 5 41.7

Hipertansiyon | HT Yok 38 79.2 10 20.8
HT Var 22 81.5 5 18.5

Diabetes M. DM Yok 56 78.9 15 21.1
DM Var 4 100.0 0 0.00

Sigara Aktif igici degil 40 76.9 12 23.1
Aktif igici 20 87.0 3 13.0
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4.4. Gruplarin yas, boyun ¢evresi. BMI ortalamalar1 dagilim

Gruplarin yas, boyun cevresi ve BMI ortalamalar1 istatistiksel olarak anlamli

diizeyde farkli bulunmadi (Tablo 4).

Tablo 4: Gruplarn yas, boyun cevresi ve BMI ortalamalar1 dagilim

GRUP
OSAS COMPSAS

Ortalama+ SS Min Maks Ortalama+ SS Min | Maks P
Ya$ 49.38+10.34 29.00 72.00 | 53.13+9.82 35.00 | 66.00 | 0.160
Boyun 41.89+3.27 35.00 | 50.00 | 41.80+2.53 37.00 | 47.00 | 0.915
gevresi
BMI

33.70+6.45 22.00 | 53.00 | 30.33+4.15 22.00 | 39.00 | 0.086

(Min: minimum deger, Maks: maksimum deger, SS: Standart sapma, P<0.05

istatistiksel anlamli)

4.5.Gruplarn sigara paket/yil oykiileri ortalamalar: ve SFT parametreleri

Tiim olgular tanimlandiktan sonra gruplar arasinda sigara paket yili ortalamalar1

karsilagtirildiginda anlaml fark tespit edilmedi. Gruplar arasinda solunum fonksiyon
test parametrelerinden FEV1, FVC ve FEV1/FVC degerleri karsilastirildiginda
anlaml1 fark tespit edilmedi (Tablo 5).

Tablo 5: Gruplarnn sigara paket/y1l oykiileri ortalamalar ve SFT parametreleri

OSAS

Ortalama+SS. | Min
Sigara 14.17£19.94 | 0.00
paket/yil
FEV1% 86.57+13.51 | 54.00
FEVllitre | 2.70+.84 1.00
FVC% 84.67+13.09 | 54.00
FVC litre | 3.23£1.00 1.53
FEV1/FVC | 84.41+7.72 66.00

(Min: minimum deger, Maks: maksimum deger, SS: Standart sapma, P<0.05

istatistiksel anlamli)

GRUP

COMPSAS
Maks | Ortalama+SS. | Min
80.00 | 17.13+19.70 0.00
124.00 | 89.45+12.82 | 61.00
4.89 2.90+.87 1.46
116.00 | 87.64+14.38 | 62.00
5.55 3.41+1.12 1.81
100.00 | 85.82+8.33 74.00
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4.6. Gruplarnn giindiiz AKG ve PSG O2 satiirasyon karsilastiriimasi

Tiim olgular tanimlandiktan sonra gruplar arasinda giindiiz AKG de PaO2, PaCO2,
SO2% ile PSG’deki basal ve minimum O2satiirasyondegerleri karsilastirildiginda
anlaml1 fark tespit edilmedi (Tablo 6).

Tablo 6: Gruplarin giindiiz AKG ve PSG O2 satiirasyon degerlerinin
karsilastirilmasi

GRUP

OSA COMPSAS
Ortalama+SS Ortalama+SS p
AKG Pa02 76.03+9,66 76.21+12,63 | 0.743
AKG PaCO2 38.05+4,72 38.09+3,48 | 0.608
Sa02 % 94.61+2,32 94.46+2,97 | 0.780
PSG de basal O2 satiirasyonu | 90.98+5,17 90.69+4,13 | 0.478
PSG de minimum O2 74.05+12,62 | 69.03x16,33 | 0.257
satlirasyonu

(SS: Standart sapma, P<0.05 istatistiksel anlamli)
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4.7. Gruplarim EF%, TA, CBC ve biyokimya sonuclarinin karsilastirnlmasi

Gruplar arasinda EKO ile olgiilen EF%, kan hematokrit, kolesterol, trigliserid ve
HDL degerleri, istirahatte Olgiilen sistolik ve diastolik tansiyon arteriyel degerleri
ortalamalar1 istatistiksel olarak anlamli diizeyde farkli degildi. Gruplarin kan LDL
degerleri karsilastirildiginda CompSAS grubunda OSAS grubundan daha yiiksek
saptand1 ve istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark vardi (p=0.017) (Tablo 7).

Tablo 7: Gruplarin EF%, TA, CBC ve biyokimya sonuclarinin karsilastirmasi

GRUP
OSAS COMPSAS
Ortalama+£SS. Min | Maks | Ortalama£SS. | Min Maks p
EF% 64.87+£7.02 42.00 | 79.60 | 66.09+6.27 54.60 | 77.10 | 0.563
Htc 43.45+4.57 35.70 | 52.50 | 45.51+4.65 36.90 | 55.40 | 0.186

Kolesterol | 201.29+29.95 | 151.00 | 279.00 | 216.54+33.92 | 167.00 | 279.00 | 0.126

Trigliserid | 211.55+124.77 | 47.00 | 626.00 | 165.69+55.20 84.00 | 250.00 | 0.407

LDL 115.52434.26 51.40 | 200.00 | 139.70+£24.41 | 108.00 | 184.00 | 0.017
HDL 45.62+12.93 30.20 | 96.80 | 43.43+9.42 2930 | 58.00 | 0.185
Sistolik TA | 130.05+18.83 100.0 | 190.00 | 122.67+13.87 | 100.00 | 150.00 | 0.314
Diastolik 84.45+12.57 60.00 | 120.00 | 79.67+9.35 70.00 | 100.00 | 0.162
TA

(Min: minimum deger , Maks: maksimum deger, SS: Standart sapma, P<0.05

istatistiksel anlamlr)
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4.8. Gruplarin PSG cahismasi uyku evreleri sonuclarinin karsilastirnlmasi

Gruplar PSG kayitlarinda uyku siiresi, uyku latensi, uyku kalitesi, REM siiresi, Evre3
desaturasyon indeksi, arousal indeksi, apne indeksi, apne hipopne indeksi, hipopne

indeksi, ortalama kalp hizi sonuglarina gore karsilastirildiginda istatistiksel olarak

anlamli fark saptanmadi (Tablo 8).

Tablo 8: Gruplarin PSG uyku evreleri karsilastirilmasi

GRUP
OSAS COMPSAS
Ortalama+SS Ortalama+SS p

Uyku siiresi 4.48+1.15 4.89+0.67 0.254
Uyku latensi 7.34+12.04 5.00+6.96 0.427
Uyku kalitesi 79.41+13.96 83.63+9.51 0.772
REM siiresi 17.91+20.79 11.72421.76 0.196
Evre3 29.23+13.77 31.69+£10.42 0.479
Desaturasyon 44.94+27.95 48.93+28.38 0.592
indeksi

Arousal indeksi 25.13+£15.72 26.43+16.83 0.868
Apne indeksi 50.56+26.11 55.13+£27.96 0.578
Hipopne indeksi 10.27+9.06 7.57+8.31 0.231
Apne hipopne 59.79+25.84 57.43+£29.05 0.868
indeksi

Ortalama kalp hiz1 69.82+8.59 71.34+£8.87 0.508

( SS: Standart sapma, P<0.05 istatistiksel anlaml1)
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4.9.Gruplarin PSG cahisma sonuclarinin karsilagtirilmasi

Tim olgularin PSG kayitlarmmda uyku evrelerindeki (REM, NREM) solunumsal

olaylarm dagilimi incelendiginde gruplar arasinda anlamli fark tespit edilmedi (Tablo

9).

Tablo 9: Gruplarin PSG kayitlarinda REM ve NREM uyku evrelerindeki

solunumsal olaylarin dagilimi

GRUP

n=75 OSAS(n=60) COMPSAS(n=15)

Ortalama+SS Min | Maks | Ortalama+SS | Min | Maks p
REM
evresinde
Obstriiktif 23.69+31.70 0.00 | 150.00 | 23.41+24.46 0.00 | 60.20 | 0.777
apne indeksi
Mikst apne 1.70+5.45 0.00 38.50 | 0.68+1.64 0.00 5.60 | 0.529
indeksi
Santral apne | 2.08+6.55 0.00 | 45.00 | 0.44£1.10 0.00 4.10 | 0.311
indeksi
Hipopne 7.57£10.60 0.00 | 48.00 | 5.22+9.04 0.00 | 32.60 | 0.299
indeksi
NREM
evresinde
Obstriiktif 43.29+23.47 5.90 | 108.90 | 42.95+23.37 470 | 82.80 | 0.801
apne indeksi
Mikst apne 4.81£11.38 0.00 74.20 | 5.95+12.07 0.00 | 39.70 | 0.566
indeksi
Santral apne | 2.64+3.81 0.00 17.10 | 2.03+1.66 0.30 470 | 0.524
indeksi
Hipopne 10.08+8.28 030 | 41.60 | 7.49+9.12 0.80 | 37.80 | 0.121
indeksi

(Min: minimum deger, Maks: maksimum deger, SS: Standart sapma, P<0.05

istatistiksel anlamlr)
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OSAS’1 olan grupta kendi i¢cinde uyku evreleri ve solunumsal olaylarin dagilimi

acisindan incelendiginde tiim patolojilerin NREM doneminde istatistiksel anlamli

olarak fazla oldugu goriildii (Tablo 10).

Tablo 10: OSAS grubunun PSG evreleri ve solunumsal olaylar:

OSAS
REM NREM

n=60 Ortalama+SS | Min | Maks | Ortalama+S | Min | Maks | p

S
Obstriiktif | 23.69+31.70 | 0.00 | 150.0 | 43.29423.4 | 590 | 108.9 | 0.001
apne Indeksi 0 7 0
Mikst apne | 1.70+5.45 0.00 | 38.50 | 4.81+11.38 | 0.00 | 74.20 | 0.006
indeksi
Santral apne | 2.08+6.55 0.00 | 45.00 | 2.64+3.81 0.00 | 17.10 | 0.002
indeksi
Hipopne 7.57£10.60 0.00 | 48.00 | 10.08+£8.28 | 0.30 | 41.60 | 0.006
indeksi
(Min: minimum deger, Maks: maksimum deger, SS: Standart sapma, P<0.05

istatistiksel anlamlr)
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CompSAS grubu kendi i¢inde uyku evreleri ve solunumsal olaylarin dagilimi

acisindan incelendiginde sadece santral apne indeksinin NREM ddneminde

istatistiksel anlamli olarak daha fazla oldugu goriildii (Tablo 11).

Tablo 11: COMPSAS grubunun PSG evreleri ve solunumsal olaylar

GRUP
COMPSAS
REM NREM

n=15 Ortalama+SS | Min | Maks | Ortalamat+SS | Min Maks p
Obstriiktif 23.41+£24.46 | 0.00 | 60.20 | 42.95+23.3 4.70 | 82.80 | 0.061
apne indeksi 7
Mikst apne 0.68+1.64 0.00 5.60 | 5.95+12.07 0.00 | 39.70 | 0.064
indeksi
Santral apne | 0.44+£1.10 0.00 4.10 | 2.03£1.66 0.30 4.70 | 0.004
indeksi
Hipopne 5.2249.04 0.00 | 32.60 | 7.49+9.12 0.80 | 37.80 | 0.233
indeksi

(Min: minimum deger, Maks: maksimum deger, SS: Standart

istatistiksel anlamlr)
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OSAS’l1 olgularin PSG kayitlar1 uyku sirasindaki yatis pozisyonlar1 ve solunumsal

olaylarm dagilim1 olarak incelendiginde supin pozisyonda patolojilerin istatistiksel

anlamli olarak daha fazla oldugu tespit edildi (Tablo 12).

Tablo 12: OSAS grubu PSG’de hasta yatis pozisyonu ve solunumsal olaylar

GRUP
OSAS
nonsupin supin

n=60 Ortalama+SS | Min | Maks | Ortalama+SS | Min | Maks p
Apne- 23.63+34.60 0.00 | 116.00 | 77.12+52.53 | 23.0 | 418.00 | 0.0001
hipopne 0
indeksi
Obstriiktif 17.92+30.61 0.00 | 111.00 | 52.72+44.60 | 6.00 | 337.00 | 0.0001
apne indeksi
Mikst apne | 0.90+2.41 0.00 | 14.00 | 6.92+14.47 0.00 | 77.00 | 0.0001
indeksi
Santral apne | 0.68+2.00 0.00 | 13.00 | 3.90+7.49 0.00 | 51.00 | 0.0001
indeksi
Hipopne 4.32+7.97 0.00 | 40.00 | 13.63£14.19 | 0.00 | 84.00 | 0.0001
indeksi

(Min: minimum deger, Maks: maksimum

istatistiksel anlamlr)
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deger, SS: Standart sapma, P<0.05




CompSAS’li olgularin PSG kayitlar1 uyku sirasindaki yatig pozisyonlar:t ve

solunumsal olaylarin dagilimi olarak incelendiginde supin pozisyonda santral apne

indeksi hari¢ diger patolojilerin istatistiksel anlamli olarak fazla oldugu tespit edildi

(Tablo 13).

Tablo 13: CompSAS grubu PSG’de hasta yatis pozisyonu ve solunumsal olaylar

GRUP
COMPSAS
nonsupin supin

n=15 Ortalama+SS | Min | Maks | Ortalama+SS Min Maks p
Apne- 17.67£29.33 | 0.00 | 82.0 | 60.67+27.12 25.00 | 115.0| 0.001
hipopne
indeksi
Obstriiktif 12.27£21.97 | 0.00 | 68.0 | 42.67+22.28 13.00 | 84.00 | 0.003
apne indeksi
Mikst apne | 0.67+1.80 0.00 | 7.00 | 6.33+12.13 .00 | 40.00 | 0.044
indeksi
Santral apne | 1.33+£3.83 0.00 | 15.0 | 2.53+4.31 .00 | 17.00 | 0.143
indeksi
Hipopne 3.53+6.81 0.00 | 22.0 | 9.00+9.12 1.00 [ 39.00 | 0.041
indeksi

(Min: minimum deger, Maks: maksimum deger, SS: Standart

istatistiksel anlamlr)
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4.10. Gruplarin PSG ve CPAP calisma sonu¢larimin karsilastirilmasi

Gruplarin 6nerilen CPAP ¢cmH20 basing ortalamalar1 arasinda fark yoktu. Gruplarin
CPAP sonrast kalan AHI ve CPAP sonrasi kalan CA ortalamalari1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli diizeyde fark vardi (Tablo 14).

Tablo 14: Gruplarin PSG ve CPAP calisma sonuclarinin karsilastirmasi

GRUP
OSAS COMPSAS

Ortalama+SS | Min Maks | Ortalama+SS Min Maks p

PSG 60.39+24 .91 | 22.40 | 117.50 | 62.71+£25.60 | 19.80 [ 107.90 | 0.657
AHI

CPAP 10.85+£1.90 8.00| 18.00|9.87+1.13 8.00 12.00 | 0.062
cmH20

CPAP 1.43+1.88 0.00 7.00 | 16.67+£9.71 5.00 39.00 | 0.001
sonrasi
kalan
AHI

CPAP .30+.79 0.00 4.00 | 14.20+8.48 5.00 34.00 | 0.001
sonrasi
kalan
CA

(Min: minimum deger, Maks: maksimum deger, SS: Standart sapma, P<0.05

istatistiksel anlamlr)
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Gruplarin PSG Basal O2 satiirasyonu, PSG Minimum O2 satiirasyonu ortalamalar
istatistiksel olarak anlamli diizeyde farkli degildi. Gruplarn CPAP titrasyonunda
oksijen satiirasyon sonuglar1 karsilastirmasinda istatistiksel anlamli fark saptanmadi

(Tablo 15).

Tablo 15: Gruplarim PSG ve CPAP titrasyonunda oksijen satiirasyon

sonuclarimin karsilastirmasi

GRUP
n=75 OSAS(n=60) COMPSAS(n=15)
OrtalamatS | Min Maks | Ortalama+SS | Min Maks p
S
PSG
Basal 02 90.984+5.17 | 67.30 | 97.70 | 90.69+4.13 78.40 |94.50 |0.478
saturasyonu
Minimum 74.05+12.62 | 38.00 | 93.00 | 69.03£16.33 32.40 | 87.00 | 0.257
Oksijen
satlirasyonu
CPAP
titrasyonu

Desatiirasyon | 5.87+7.91 0.00 |39.00 | 12.40+18.10 0.00 71.00 | 0.093

indeksi

Bazal 93.9242.34 | 86.70 | 97.90 | 93.95+1.68 91.20 | 97.40 | 0.638
oksijen
satlirasyonu

Minimal 86.30+7.82 | 50.00 | 95.00 | 85.53+4.16 80.00 | 94.00 |0.134
oksijen
satlirasyonu

(Min: minimum deger, Maks: maksimum deger, SS: Standart sapma, P<0.05

istatistiksel anlamlr)
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Gruplarin

ayr1

ayr1

PSG ve

CPAP

titrasyonu  ¢alismasidaki

verileri

karsilatirildiginda desatiirasyon indeksi dahil AHI, OAI, CAI, MAI degerlerinde

istatistiksel olarak anlamli fark vardi. Bu bize CPAP titrasyonunun basarili oldugunu

gosterdi (Tablo 16-17).

Tablo 16: OSAS grubunun PSG ve CPAP verilerinin karsilastirilmasi

GRUP
OSAS
PSG CPAP

N=60 Ortalama+SS | Min Maks | Ortalama+SS | Min | Maks P
Apne- 60.39+24.91 | 22.40 117.50 | 1.43%+1.88 0.00 | 7.00 0.001
hipopne
indeksi
Obstriiktif 42.95+423.27 | 5.90 108.00 | 0.65+1.23 0.00 | 5.00 0.001
apne indeksi
Santral apne | 2.73+3.76 0.00 17.10 | 0.30%.79 0.00 | 4.00 0.001
indeksi
Mikst apne 4.88+£11.38 0.00 7420 | 0.050+.220 0.00 | 1.000 | 0.001
indeksi
Hipopne 10.2749.06 0.00 43.30 | 0.43+.74 0.00 | 3.00 0.001
indeksi
Desatiirasyon | 44.94+27.95 | 2.00 110.00 | 5.87£7.91 0.00 | 39.00 | 0.001
indeksi

(Min: minimum deger, Maks: maksimum deger, SS: Standart sapma, P<0.05

istatistiksel anlamlr)
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Tablo 17: CompSAS grubunun PSG ve CPAP verilerinin karsilastirilmasi

GRUP
COMPSAS
PSG CPAP

n=15 Ortalama+SS | Min Maks | Ortalama+SS | Min | Maks p
Apne- 62.71+£25.60 | 19.80 | 107.90 | 16.67+9.71 5.00 39.00 | 0.001
hipopne
indeksi
Obstriiktif 44.89+£21.68 | 12.80 | 82.80 | .47+.92 0.00 3.00 | 0.001
apne
Indeksi
Santral apne | 2.63+2.38 0.50 9.50 14.20+8.48 5.00 34.00 | 0.001
indeksi
mikst apne | 6.61+11.91 0.00 39.50 | .067+.258 0.000 | 1.000 | 0.001
indeksi
Hipopne 7.58+8.30 1.00 3430 | 1.93£1.62 0.00 4.00 | 0.005
indeksi
Desatiirasyon | 48.93+28.38 | 7.00 106.00 | 12.40+18.10 | 0.00 71.00 | 0.001
indeksi
(Min: minimum deger, Maks: maksimum deger, SS: Standart sapma, P<0.05

istatistiksel anlamlr)

Ayrica CompSAS’ h olgularda CPAP titrasyon cahsmasinda CA goriilme

pozisyonu ve uyku evresi tiim olgularda supin pozisyon ve NREM evre olarak

tespit edildi.
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4.11. Gruplar arasinda ESS sonuclarimin karsilastirilmasi

Gruplar arasinda Epwort uykululuk skalasi sonuglar1 arasinda istatistiksel olarak

anlamli diizeyde farklilik olusturmadigi bulundu (Tablo18 ).

Tablo 18: Gruplarin ESS sonu¢larinin karsilastirmasi

GRUP
OSAS COMPAS
Ortalama+SS. Min Maks | Ortalama+SS | Min Maks p
Epwort 12.67+£6.40 0.00 | 24.00 | 10.40+7.25 0.00 | 24.00 | 0.270
uykululuk
skalast

(Min: minimum deger, Maks: maksimum deger, SS: Standart sapma, P<0.05

istatistiksel anlamlr)

4.12. Gruplar arasinda SMMT sonuclarinin karsilastirilmasi

Gruplar arasinda SMMT sonuglar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde

farklilik yoktu (Tablo19 ).

Tablo 19: Gruplarin SMMT sonuclarinin karsilastirmasi

GRUP
OSAS COMPAS
Ortalama+SS. | Min | Maks | Ortalama+SS. | Min | Maks p
Standardize | 26.05+3.19 | 17.00 | 30.00 | 27.00+2.17 | 21.00 | 30.00 | 0.396
mini
mental test

(Min: minimum deger, Maks: maksimum deger, SS: Standart sapma, P<0.05

istatistiksel anlamlr)
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4.13. Gruplar arasinda PUKI sonuclariin karsilastirilmasi
Gruplar arasmnda PUKI toplam puami ve PUKI alt bilesenleri arasinda
istatistik sel olarak anlamli fark bulunmadi (Tablo 20).

Tablo 20: Gruplarin PUKI toplam ve alt bilesenlerinin sonuclarinin
karsilastiriimasi

GRUP
OSAS COMPSAS
Ortalama+SS | Min | Maks | Ortalama+SS | Min | Maks p
Puki toplam1 | 7.13+£3.27 2.00 | 15.00 | 7.33£2.92 0.00 | 12.00 | 0.608
Oznel uyku 1.57+.89 0.00 | 3.00 1.60+1.12 0.00 | 3.00 | 0.872
kalitesi
Uyku latensi | 0.65+.90 0.00 | 3.00 0.60+.83 0.00 | 2.00 [00911
Uyku stiresi 0.38+.72 0.00 | 3.00 0.67+.72 0.00 | 2.00 |[0.074
Alisilmis 0.23+.53 0.00 | 2.00 0.20+.41 0.00 | 1.00 | 0.953
uyku etkinligi
Uyku 2.75+.82 0.00 | 5.00 2.67+.90 0.00 | 3.00 | 0.868
bozuklugu
Uyku ilact 0.10+.48 0.00 | 3.00 0.00+.00 0.00 | 0.00 | 0.380
kullanimi
Gilindiiz islev | 1.52+1.24 0.00 | 3.00 1.60+1.12 0.00 | 3.00 [ 0.326
bozuklugu

(Min: minimum deger, Maks: maksimum deger, SS: Standart sapma, P<0.05

istatistiksel anlamlr)
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4.14. Gruplar arasinda SF-36 test sonuclarinin karsilastirilmasi

Gruplar arasinda SF-36 anket sonuglar1 arasinda genel saglik sonuclar1 diginda diger

alt bilesenler arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde farklilik bulunmadi.

CompSAS grubunda genel saglik ortalama degeri OSAS grubundan yiiksek bulundu
(p=0.008) (Tablo21 ).

Tablo 21: Gruplarin SF-36 sonu¢larinin karsilastirmasi

GRUP
OSAS COMPSAS
Ortalama+SS | Min | Maks | Ortalama+SS | Min | Maks P
Genel saglik | 48.99+20.14 410 | 87.50 | 63.03+22.31 0.00 | 83.30 | 0.008
Fiziksel limit | 76.00£21.99 | 25.00 | 100.00 | 71.33+£22.56 | 40.00 | 100.00 | 0.428
Fiziksel 60.21+43.82 0.00 | 100.00 | 71.67+43.16 0.00 | 100.00 | 0.232
fonksiyon
Emosyonel 68.47+43.97 0.00 | 100.00 | 88.88+27.22 0.00 | 100.00 | 0.146
limit
Sosyal 73.00+£28.25 0.00 | 100.00 | 76.67+31.29 0.00 | 100.00 | 0.605
fonksiyon
Agr1 63.67+28.31 0.00 | 100.00 | 68.83+£23.64 | 22.50 | 100.00 | 0.558
Emosyon 60.95+26.42 0.00 | 100.00 | 64.33£23.51 8.00 | 96.00 | 0.695
Enerjii 48.70+26.07 0.00 | 100.00 | 57.73£28.72 0.00 | 100.00 | 0.257
Mental 62.79+25.72 6.25 | 100.00 | 71.87+24.76 2.00 | 99.00 | 0.175
saglk
Fiziksel 62.12+21.67 8.10 | 93.70 | 68.67+19.10 16.80 |  94.50 | 0.289
saglk

(Min: minimum deger, Maks: maksimum

istatistiksel anlamlr)
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4.15.Gruplarn risk faktorii belirlenmesi i¢cin yapilan multiple lojistik regresyon

analizi sonuclar

Multiple lojistik regresyon analizi ile yas, cinsiyet, BMI ve sigara paket/yil goz

online alindiginda LDL yiiksekligi CompSAS grubunu 6nemli belirleyicisi olarak

bulundu (Tablo 22).

Tablo 22: Gruplarin risk faktori belirlenmesi analizi sonuglari

OR p
Sigara paket/y1l 0.9 (0.9-1.0) 0.979
Yas 1.1(1.0-1.2) 0.314
Cinsiyet 0.1(0.01-2.4) 0.191
BMI 0.8 (0.6-1.03) 0.11
LDL 1.03 (1.0-1.06) 0.03
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4.16. Korelasyon analizi sonuclar:

Tim olgular;

BMI ile PSG’deki desatiirasyon indeksi (p=0.0439 ve yas (p=0.038) arasinda pozitif
korelasyon, CPAP sonrasi1 kalan santral apne arasinda (p=0.002) negatif korelasyon
tespit edildi. SF-36 alt bilesenlerinden Fiziksel limit, Fiziksel fonksiyon, Emosyonel
limit, Agri, Mental saglik, Fiziksel saglik arasinda da negatif korelasyon tespit edildi
(Tablo 23).

Yas ile BMI arasinda pozitif korelasyon (p=0.038) ve SF-36 alt bilesenlerinden
fiziksel limit, agri, enerji, fiziksel saglik arasinda negatif korelasyon tespit edildi
(Tablo 23).

CPAP sonrasi kalan santral apne ile BMI arasinda (p=0.002) negatif korelasyon,
SMMT (p=0.013) ve CPAP sonras1 AHI arasinda (p= 0.001) pozitif korelasyon tespit
edildi. SF-36 alt bilesenlerinden Genel saglik, Fiziksel fonksiyon, Emosyonel limit,
Enerji, Emosyon Sosyal fonksiyon, Mental saglik, Fiziksel saglik arasinda pozitif
korelasyon tespit edildi (Tablo 23).

Tanisal PSG calismasindaki AHI degeri ile CPAP calismasindaki desatiirasyon
indeksi arasinda ( p=0.003) pozitif korelasyon tespit edildi.

Tanisal PSG de Desatiirasyon indeksi ile BMI (p=0.043), AHI (p=0.001) arasinda
pozitif korelasyon tespit edildi. SF-36 alt bilesenlerinden emosyon arasinda pozitif
korelasyon tespit edildi (Tablo 23).

ESS puani ile BMI arasinda(p=0.05) pozitif korelasyon tespit edildi.

SMMT ile CPAP sonrasi kalan santral apne arasinda (p=0.013) pozitif, yas
(p=0.001) ile negatif korelasyon tespit edildi.

CPAP titrasyonunda desatiirasyon indeksi ile Tanisal PSG ¢alismasindaki AHI
degeri (p=0.003), desatiirasyon indeksi (p=0.001) ve BMI (p=0.005) arasinda pozitif
korelasyon tespit edildi.

Tanisal PSG c¢alismasindaki AHI ile obstriiktif apne ve hipopne eradikasyonu i¢in
ihtiya¢ duyulan CPAP basinci arasinda (p=0.001) pozitif korelasyon tespit edildi.
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OSAS grubu;

BMI ile yas arasinda (p=0.004) pozitif korelasyon, CPAP sonrasi kalan santral apne
arasinda (p=0.004) negatif korelasyon tespit edildi. SF-36 alt bilesenlerinden Fiziksel
limit, Fiziksel fonksiyon, Emosyonel limit, Agri, Mental saglik, Fiziksel saglik
arasinda negatif korelasyon tespit edildi (Tablo 24).

Yas ile BMI arasinda (p=0.004) pozitif korelasyon, CPAP sonrasi kalan santral apne
arasinda (p=0.018) negatif korelasyon tespit edildi. SF-36 alt bilesenlerinden fiziksel
limit, agr1, enerji, fiziksel saglik arasinda negatif korelasyon tespit edildi (Tablo:24)
CPAP sonras1 kalan santral apne ile BMI (p=0.004) ve yas (p=0.018) arasinda
negatif korelasyon tespit edildi. SMMT (p=0.002) ve CPAP sonrasi AHI arasinda
(p=0.001) pozitif korelasyon tespit edildi. SF-36 alt bilesenlerinden Fiziksel
fonksiyon, Mental saglik, Fiziksel saglik arasinda pozitif korelasyon tespit edildi
(Tablo 24).

Tanisal PSG cahsmasindaki AHI degeri ile PSG’de desatiirasyon indeksi arasinda
(p=0.001) ve CPAP titrasyonundaki desatiirasyon indeksi arasinda (p=0.002) pozitif
korelasyon tespit edildi. SF-36 alt bilesenlerinden emosyon arasinda pozitif
korelasyon tespit edildi (Tablo 24).

Tanisal PSG calismasindaki Desatiirasyon indeksi ile SF-36 alt bilesenlerinden
emosyon arasinda pozitif korelasyon tespit edildi (Tablo 24 ).

ESS puam ile BMI (p=0.019) ve CPAP desatiirasyon indeksi arasinda (p=0.026)
pozitif korelasyon tespit edildi.

SMMT ile CPAP sonrasi kalan santral apne arasinda (p=0.002) pozitif, yas
(p=0.001) ve BMI (p=0.029) ile negatif korelasyon tespit edildi.

CPAP titrasyonunda desatiirasyon indeksi ile Tanisal PSG ¢alismasindaki AHI
degeri (p=0.002), PSG’de desatiirasyon indeksi (p=0.001), ESS (p=0.026) ve BMI
(p=0.005) arasinda pozitif korelasyon tespit edildi.

Tanisal PSG c¢alismasindaki AHI ile obstriiktif apne ve hipopne eradikasyonu i¢in
ihtiya¢ duyulan CPAP basinci arasinda (p= 0.001) pozitif korelasyon tespit edildi.
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CompSAS grubu;

CPAP sonrasi kalan santral apne ile CPAP sonras1i AHI arasinda (p=0.001) pozitif
korelasyon, SF-36 alt bilesenlerinden Fiziksel fonksiyon limit arasinda pozitif
korelasyon tespit edildi (Tablo 25).

Tanisal PSG cahsmasindaki AHI degeri ile PSG’de desatiirasyon indeksi arasinda
(p=0.001) pozitif korelasyon tespit edildi.

Yas ile PUKI alt bilesenlerinden uyku latensi arasinda pozitif korelasyon tespit edildi
(Tablo 25)

Tanisal PSG c¢alismasindaki AHI ile obstriiktif apne ve hipopne eradikasyonu i¢in
ihtiya¢ duyulan CPAP basinci arasinda korelasyon tespit edilmedi.

CompSAS tanist i¢in Ongorii saglayacak parametre aradik. Bir¢ok paramertreleri
korelasyon analizi ile karsilastirdik. CPAP titrasyon sonrasinda kalan santral apne
indeksi CompSAS tanisinda 6nemli oldugu i¢in sonuglarini inceledigimizde yalnizca

SF-36 alt bileseni olan fiziksel limit ile pozitif korelasyon bulduk.
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5.TARTISMA

Complex Sleep Apne Sendromu (CompSAS), OSAS hastalarinda siirekli pozitif
havayolu basmci (CPAP) tedavisi uygulandigi zaman obstriiktif komponentin
eliminasyonundan sonra kalic1 santral apne ya da hipopnelerin ortaya ¢ikmasidir.
Tipik kresende dekresendo solunum paterni de goriilebilir. CompSAS mekanizmasi
heniliz tam anlasilmis degildir (175). Ayrica CompSAS son 4-5 yilda farkedilmis ve

arastirilmaya baslanmistir.

Biz ¢aligmamizda, orta ya da agir OSAS tanis1 olan toplam 75 hastanin CPAP
titrasyonu kayitlarinda ortaya ¢ikan CA ya da CSR olaylarinin degerlendirilmesi
sonucu 15 olguda (%20) CompSAS gelistigini tespit ettik. CompSAS’mn, yliksek
serum LDL kolesterol diizeyi ile de 6nemli beraberligi vardi. Bu da bize CompSAS
varliginin kardiyovaskiiler risk artisi ile birlikte olabilecegini diislindiirdii. Bu konuda

daha kesin kanitlar i¢in prospektif ve daha genis takip calismalarina ihtiyag vardir.

Bu konu ile ilgili yapilan ¢alismalarda; Morgenthaler TI ve arkadaslar1 > 2006
yilinda Amerika Birlesik Devletleri’nde 223 OSAS hastasin1 igeren retrospektif
¢alismalarnda %15, Lehman S. ve arkadaslari ">’ 2007 yilinda Avustralya’da
yaptiklar: 99 OSAS hastasi i¢eren ¢alismalarnda %13.1, Endo Y. ve arkadaslar1'’®
ise 2008 yilinda Japonya’da 1312 uyku apneli hastada %5.0 ve Tiirkiye’den indnii H.
ve arkadaslar1 '® da 2008 yilinda 270 OSAS taml hasta iceren ¢alismalarinda
CompSAS goriilme sikligin1 %4.44 oraninda tespit etmislerdir. Biz ise bu ¢alismada
75 OSAS hastasmin 15 tanesinde (%20) CompSAS tespit ettik. Goriildiigii gibi farkl
calismalarda farkli sonuclar vardir. Bu farkhiliklar g¢alisilan popiilasyonun yas,
cinsiyet, body mass indeks, hastalik ciddiyeti, hastalik siiresi gibi bir ¢ok
ozelliklerindeki farkliliklara bagli olabilir.

OSAS ve CompSAS hastalar1 ek hastalik agisindan incelendiginde; Lehman S. ve
arkadaslar1 CompSAS grubunda iskemik kalp hastaligi ve kalp yetmezligini daha
yiiksek bulurken, diger hastaliklar arasinda fark saptamadilar (157). Morgenthaler TI
ve arkadaslar1 da kalp yetmezligi olan kisileri ¢caligmaya dahil etmediler ve gruplar
arasinda %EF ile HT siklig1 arasinda anlamli fark tespit etmediler (33). 2006 yilinda

Amerika Birlesik Devletleri’nden Pusalavidyasagar ve arkadaslarinmn g¢aligmasinda
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HT ve kalp hastalik dykiileri benzerdi (29). Japonya’da Endo Y. ve arkadaslarinca
yapilan ¢aligmada da hipertansiyon, DM, kardiyak hastalik, serebrovaskiiler hastalik
durumlar1 arasinda anlamli fark yoktu (176). Biz calismamizi planlarken literatiir
bilgilerinden yararlandik ve CA, CSR ve CompSAS gelisimi i¢in bilinen risk
faktorleri olan kalp yetmezligi ve serebrovaskiiler hastaligi olanlar1 ¢alismaya dahil
etmedik. Tiim hastalarda DM 9%5.3 ve HT % 64 siklikta bulundu ve gruplar
karsilastirildiginda anlamli fark saptamadik. Komorbit hastaliklar agisindan bizim
sonuclarimiz literatiirle benzerdir. Ayrica biz hastalarimizin arter kan gazi ve
solunum fonksiyon testlerinde degisiklik yapabilecek olan sigara paket/y1l

ortalamalarini da karsilastirdik ve gruplar arasinda fark saptamadik.

Calismamizda gruplar arasinda yas ortalamasi, BMI ve cinsiyet oranlar benzerdi. Bu
benzerlik gruplarin karsilastirmalarin1 daha saglikli yapmaktadir. Lehman S. ve
arkadaslarinin ¢alismasinda CompSAS olan ve olmayan gruplarin verileri
karsilastirildiginda hastalarin yas, BMI’lerinin benzer, cinsiyet yoniinden ise erkek
hakimiyetinin oldugu gosterilmistir (%92 ve digeri %79.1) (157). Morgenthaler TI ve
arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada da OSAS ve CompSAS grubunda BMI agisindan
fark saptanmamistir (33). Kuzniar TJ ve arkadaglari da BMI degerleri arasinda
anlaml fark saptamadilar ancak sonucu CompSAS grubunda daha diisiik olmaya
egilimli (p=0.006) olarak yorumladilar (28). Baska bir calismada da CompSAS
olanlar OSAS olanlarla karsilastirildiginda yas ve BMI ortalamalar1 (CompSAS
30.1+6.7, OSAS 284 =+ 7.8) benzer bulundu (176). Literatiirde yalnizca
Pusalavidyasagar ve arkadaglarinin 2006 yilindaki ¢aligmasinda BMI CompSAS
grubunda anlamli diisiik bulundu. Erkek cinsiyet olmakta anlamli idi. Ancak yas
ortalamalar1 farkli degildi (29). Bizim ¢aligmamizda da benzer sonuglar goriiliirken,

cinsiyet hakimiyeti tespit edilmiyordu.

Calismamizda gruplar arasinda giindiiz arter kan gazi ve SFT degerleri benzerdi.
Solunum mekanizmasini etkileyecek ek bir patoloji olmamasi bulgularimizin

anlamliligini artirmaktadir.

Calismamizda kan tetkiklerinden sadece LDL kolesterol diizeyi CompSAS grubunda
anlamli derecede yiiksek bulundu. Literatiirde CompSAS ile LDL kolesterol diizeyi
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arasindaki iligkiyi gosteren baska bir ¢aligmaya rastlamadik. Calismamizda LDL
kolesterol diizeyinin CompSAS grubunda yiiksek bulunmasi kardiovaskiiler risk
acisindan bu grubun daha yakindan takip edilmesi gerektirdigini diisiindiirmektedir.
Ayrica CPAP cihaz1 ile OSAS tedavi edilebildigi halde CompSAS ig¢in yeterli
degildir. CompSAS aywrmmi yapilmadiginda yetersiz tedavi ile kardiyovaskiiler
hastalik riskinin devam edecegini disiinmeliyiz. CompSAS’m varhigi ile
kardiyovaskiiler hastalik riskinin daha detayli arastirilmasi icin prospektif ve daha
genis takip caligmalarina ihtiya¢ vardir. Bununla beraber CompSAS tespit ettigimiz

hastalar ayrica kardiyovaskiiler risk agisindan bilgilendirilmelidir.

IIk PSG verileri incelendiginde Lehman S. ve arkadaslar1 CompSAS grubununda
hastaligin daha siddetli (AHI 72.1£32.0 ve 52.7£28.1) oldugunu buldular. Mikst ve
santral apne sikliklarinin daha yiiksek oldugunu gdsterdiler (157). Pusalavidyasagar
ve arkadaglarinin 34 CompSAS ve 133 OSAS hastasi igceren caligmalarinda PSG
sonuglar1 benzerdi (29). Tiirkiye’den Indnii H. ve arkadaslarinin ¢alismasinda da
PSG’de AHI ortalamas1 CompSAS grubunda, OSAS grubundan anlamli derecede
yiiksek tespit edilirken, santral apne sayis1t CompSAS grubunda OSAS grubundan
anlamli derecede daha yiiksek, ortalama ve minimum oksijen satiirasyonlar1 da
anlamli derecede daha diisiikk bulundu (163). Morgenthaler TI ve arkadaglar1 ise
hastalart CSAS, OSAS ve CompSAS olarak 3 gruba ayirdilar. ilk PSG kayitlarinda
CompSAS grubunda Obstriiktif/mikst apne indeksi OSAS ve CSAS grubundan
anlaml1 yiiksek bulunurken, gruplarin oksijen desatilirasyon indeksinde anlamli fark
yoktu (33). Biz de calismamizda tanisal PSG’de gruplar arasinda AHI, mikst yada
santral apne indeksi arasinda fark saptamadik. Yine gece boyunca oksijen

desatiirasyonu, ortalama kalp hiz1 arasinda fark bulmadik.

CPAP altindaki kayitlarda Lehman S. ve arkadaslari CompSAS grubunda AHI ve
CAl'nin daha yiliksek oldugunu, oksijen satiirasyonlar1 arasinda fark olmadigini
ancak maksimum oksijen desatiirasyonunun daha fazla oldugunu tespit ettiler
(157,175). Pusalavidyasagar ve arkadaslarinin CPAP titrasyon sonuglarinda da AHI
CompSAS grubunda ¢ogunlugu santral apne olmak tiizere istatistiksel anlamli yiiksek
bulundu (29). Tiirkiye’den Inonii H. ve arkadaslarinin calismasida CPAP tedavisi
sonrasi rezidiiel AHI CompSAS grubunda daha ytiksekti (163). Morgenthaler TI ve
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arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada da CPAP tedavisinde iken CPAP OSA’ i suprese
etmesine ragmen AHI santral apnelerden dolayr yiiksek kaldi (33). Bizim
calismamizda CPAP titrasyon sonuglari incelendiginde CompSAS grubunda CPAP
sonrasinda beklendigi gibi AHI ve CA yiiksek bulundu, desatiirasyon indeksleri

arasinda ise fark saptanmadi.

[Ik PSG kayitlarinda solunumsal olaylarm uyku evrelerine goére dagilimi arasinda biz
anlamhi fark saptamadik. Hastalarin uyku pozisyonuna gore solunumsal olay
dagilimmda ise OSAS grubunda tiim patolojilerin supin pozisyonda istatistiksel
olarak anlamli yliksek oldugunu goérdiik. CompSAS grubunda ise santral apne
indeksi pozisyonla iligkili bulunmadi obstriiktif apne supin pozisyonda anlamli

yiiksekti.

CPAP calismasinda uyku evreleri, uyku sirasindaki yatis pozisyonu ve solunumsal
olaylar birlikte degerlendirildiginde CompSAS gelisen tiim olgularda CA/CSR
artistnin  uykunun NREM evresinde ve supin pozisyonda oldugunu gdordiik.
Morgenthaler TI ve arkadaslar1 CPAP tedavisinde iken AHI’nin, REM ddneminde
NREM doneminden daha fazla azaldigmi gordii ve bu durumun obstriiktif apnenin
daha fazla REM ve santral apnenin daha fazla NREM doneminde olmasi ile
aciklanabilecegini bildirdi (33,175). Kuzniar TJ ve arkadaslarinin 13 CompSAS
hastast igeren ¢aligmasmda ise supin pozisyonda ve NREM evresinde periyodik
solunumsal olaylarm kétiilestigi goriildli, pozisyon ya da uyku evresi CPAP’a yanit1
etkiliyor mu sorusuna cevap olarak; CompSAS olan ve olmayanlar arasinda uykuda
gecen NREM siireleri benzer bulundu ve CompSAS olmayan grupta supin
pozisyonda gecen zaman istatistiksel anlamli olmasa da biraz daha fazlayds,
CompSAS olanlarda NREM ddéneminde AHI supin ya da nonsupin pozisyonda
yiiksekti (28,175). Bizim ¢alismamiz uyku evresinin NREM olmas1 yoniinden her iki
caligmayla benzerken uykuda supin yatis pozisyonu ile ilgili destekleyici bilgi

goriilmemistir.

Gilindiiz uykuluk gdostergesi olan ESS sonuglarinda Kuzniar TJ ve arkadaslarmin
caligmasinda ESS sonuglar1 arasinda CPAP’a yanit vermeyen grupta (CompSAS)

baslangicta anlamli yiiksek oldugu goriildi (28). Pusalavidyasagar ve arkadaslarinin
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calismasinda ESS sonuglar1 benzerdi.(29). Morgenthaler TI ve arkadaslarinin yaptigi
calismada ESS arasinda anlamli fark goriilmedi (33). Calismamizda ESS
incelendiginde ise her iki grupta puan 10’un iizerinde idi ve giin iginde uykuya
egilim mevcut olarak bulundu. CompSAS gelisen grupla gelismeyen grupta ESS

skoru arasinda fark yoktu.

Calismamizda Giingen C ve arkadaslar1'™* tarafindan Standardize edilen Mini Mental
Test e gore her iki grupta da demans bulgular tespit edilmedi. Literatiirde bu konuda

yapilmis baska bir ¢aligma bulamadik.

Son bir aylik uyku kalitesini belirlemede yaygin olarak kullanilan “Pittsburgh Uyku
Kalitesi Indeksi (PUKI)” giivenilir ve tutarli bir anket olup, bir¢ok hasta grubunda
uygulanmaktadir (166,167,169). Bu calismada her iki grupta da uyku kalitesi indeksi
(PUKI) toplam puani 5’in iizerinde bulundu. Bu bize son bir ay icerisindeki
bozulmus uyku kalitesini gostermektedir. Calismamizda her iki grubun da uyku
kalitesi benzerdi. Literatirde CompSAS hastalarinda PUKI ile uyku kalitesinin
degerlendirildigi baska bir ¢calisma bulamadik.

Obstriiktif apne, giindiiz uykululuk hali ve genel saglik durumunda bozulmaya neden
olmaktadir. Farengeal hava yolunda tam ya da kismi tikanmalar tekrarlayan
uyanayazmalara, uyku boliinmelerine ve yasam kalitesinde azalmaya neden
olmaktadir. SF-36, OSA dahil ¢esitli medikal durumlarda duyarlilikla tedavi
etkinligini gosterir. Bennett LS. ve arkadaslar1 ostriiktif apneli hastalarda uyku
boliinmeleri ve gilindiiz uykululuk iizerine CPAP tedavisinin etkisini arastirdiklar1
caligmalarinda SF-36’nin fiziksel komponenti {izerine uyanayazmalarin olumsuz
etkisini ve CPAP tedavisi ile bunun normale dondiiglinii gostermislerdir (177). Bizim
calismamizda SF-36 anket sonuglarinda genel saglik skoru diginda fark
saptayamadik. Ilging olarak CompSAS grubunda genel saglhk skoru daha yiiksekti.
Gruplarin benzer 6zellikte olmalar1 nedeniyle bu durumu agiklayabilecek bir neden

bulamadik.

ComSAS tedavisi i¢gin Onerilen ASV cihazi ile ilgili yapilan ¢aligmalardan Allam JS
ve arkadaglarmin CompSAS, CSAS, CSA/CSR tanili hasta igeren ve daha dnce
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CPAP kullanilmis ancak basarili sonu¢ alinamamis olmasi nedeniyle tedavide ASV
cihazi1 kullanarak yaptiklar1 ¢aligmada major apne-hipopne olaylarinin CompSAS
grubunda NREM doneminde ve supin pozisyonda daha sik oldugunu gostermislerdir.
Ayrica Allam JS ve arkadaslarinca supin pozisyondan nonsupin pozisyona gecisin
AHI degerini azalttig1 da gosterilmistir (162,175). Bu uyku evresi ve uykudaki yatis
pozisyonu bulgular1 bizim sonucumuzla benzerdir. Bu da bize CompSAS’l1
hastalarda uyku pozisyonunun diizenlenmesinin 6nemli oldugunu gostermektedir.
ASV kullananlarda goze carpan, nonsupin ve supin pozisyon karsilastirildiginda
supin NREM santral apnelerde CPAP kullanimindan en az 2 kat daha fazla azalma
saglandigidir. Hastalarin yagam kalitesi ve glindiiz semptomlarinda da iyilesme tespit
edilmistir (162,175). Morgenthaler T ve arkadaslart CompSAS, CSAS ve mikst
apneli hastalarda; CPAP ve ASV etkinligini karsilastirdiklar1 ¢aligmalarinda CSAS
ya da CompSAS grubunda solunumsal olaylarin kontroliinde ASV nin CPAP
cihazindan daha etkin oldugu sonucuna varmigslardir (3). ASV cihazi, solunum iligkili
arousal, rezidual solunum bozukluklarmni yiliksek oranda elimine eder ve AHI
normale gelir. Kalp yetmezlikli hastalardaki CSA tedavisinde ASV cihaz kullanimi
ile CSA’in %83 azaldig1 ve nazal CPAP tan daha iyi tolere edildigi gdsterilmistir
(175).
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6. SONUC VE ONERILER

Yetmigbes orta - agir OSAS tanisi olan ve CPAP titrasyon ¢aligmasi yapilan hastanin
15’inde (%20) CompSAS tespit ettik. Biz calismamizda yalnizca serum LDL
kolesterol diizeyi yiiksekligini CompSAS grubunda risk faktorii olarak bulduk.
OSAS hastasinda LDL kolesterol degeri yiiksek ise CompSAS ya da CompSAS
saptanan hastalarda LDL kolesterol yiiksekligi arastiriimalidir. CompSAS yeni
tanimlanan bir hastalik olmasi nedeniyle heniiz komplikasyonlar1 yeterince
tanimlanmamistir. Calismamizda LDL kolesterol diizeyinin CompSAS grubunda
yiiksek bulunmasi kardiovaskiiler risk agisindan bu grubun daha yakindan takip
edilmesi gerektigini diisiindiirmektedir. CompSAS’mn varlhig: ile kardiyovaskiiler
hastalik riskinin daha detayli arastirilmasi i¢in prospektif ve daha genis takip
caligmalarmna ihtiyag vardir. Bununla beraber CompSAS tespit ettigimiz hastalar

ayrica kardiyovaskiiler risk agisindan bilgilendirilmelidir.

Ayrica CompSAS grubunda santral apneleri uykunun NREM evresi ve supin yatis
pozisyonunda daha sik olarak gozledik. Bu da bize CompSAS’l1 hastalarda uyku

pozisyonunun diizenlenmesinin de dnemli oldugunu gostermektedir.

OSAS hastaliginda esas tedavi edici olan CPAP cihazt CompSAS tedavisinde yeterli
olmamaktadir. CPAP titrasyon g¢aligmalarindaki polisomnografik kayitlar dikkatli
yorumlanmalidir ve OSAS’I1 hastalarda CompSAS varlig1 arastirilmalidir. CPAP
cihazindaki yetersizlige bagh olarak uyum saglanamamasi, devam eden apneler,
hastanin yasam kalitesini olumsuz etkileyecektir ve en Onemlisi kardiyovaskiiler
hastalik riski ortadan kalkmayacaktir. Bircok onemli komplikasyona neden olan
OSAS iginden CompSAS tespit edilmeli ve hastalara uygun tedavi saglanmalidir.
Giliniimiizde CompSAS tedavisi i¢in ASV cihazmin gelecek vaad ettigi

goriilmektedir.
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