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GiRiS -

Uyku sirasinda solunum paterninde patolojik diizeydeki degisikliklere bagh
olarak gelisen ve bu hastalarda morbidite ve mortalitenin artmasina yol acgan klinik
tablolara uykuda solunum bozukluklart denmektedir. Uykuda solunum
bozukluklarinin morbidite ve mortalitesinin yiiksek oldugu c¢esitli calismalarda
gosterilmis olup, erken tani ve uygun tedavi bu olgular i¢in hayati 6nem tasimaktadir
(1). Uyku sirasindaki solunum bozukluklarinin saptanmasi i¢in altin standart tani

yontemi Polisomnografi (PSG)’dir (1,2).

American Academy of Sleep Medicine (AASM) tarafindan 2005 yilinda uyku
bozukluklari siniflamasi diizenlenmis ve uykuda solunum bozukluklari 4 ana baglikta
incelenmis (3). Bunlar;

e Santral uyku apne sendromu
o Obstriiktif uyku apne sendromu
e Upykuya bagli hipoventilasyon ve hipoksemik sendromlar

e Uykuya bagli diger solunumsal hastaliklar

Uykuda solunum bozukiuklarinda hastaligin tipine ve siddetine gore birgok
tedavi segenegi bulunmaktadir. Kilo verme, obstrilksiyona neden olan patolojinin
opere edilmesi, pozisyon tedavisi ve agiz ic¢i apareyler genellikle hastahigin ilk
asamalarinda ve hafif durumlarda kisa siireli de olsa basar1 saglamaktadir. Uykuda
solunum bozukluklarinin 6zellikle agir formlar1 olmak tizere tiim tani gruplarinda

asil ve kesin tedavi ise positive airway pressure (PAP) cihazi kullanimuidir (1,2,4).

Calismamizda; Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Gogiis
Hastaliklar1 Uyku Laboratuvari’na, uykuda solunum bozuklugu oldugu distiniilerek

yonlendirilen ve PSG’si yapilan olgular1 derlenmeyi amagladik.



GENEL BILGILER

Uyku; organizmanin gevreyle iletisiminin degisik siddette uyaranlarla geri
| dondiiriilebilir bigimde gegici, kismi ve periyodik olarak kaybolmas: stirecidir. Bu
stire¢ viicudun dinlenmesi, hiicrelerin tamiri, yenilenmesi, hafiza fonksiyonlarimn
diizenlenerek Ggrenmenin saglanmasi ve yeni bir giine hazirlanma donemidir (5).
Uykunun normal yasanmasi saglikli hayatin vazgegilmez bir unsurudur. Uyku
sirasinda saglikli bireylerde solunum ve dolasim sistemi de dahil olmak iizere tiim

sistemlerde degisiklikler olugsmaktadir (1,5).
TARIHCE

Uyku fizyolojisi konusunda ilk yayin “The Philosophy of Sleep” Iskog bilim
adam Robert MaéNish tarafindan 1834'de yaymnlanmistir (6). Hans Berger 1928
yilinda insan beyninin elektriksel aktivitesini kaydetmis ve uyamiklikla uyku
sirasinda  olusan elektriksel aktivite farklarini gostermistir (7). 1953 yilinda
Aserinsky ve Kleitman, uykunun hizli goz hareketlerinin oldugu rapid eye movement
(REM) uykusunu elektroensefalografide (EEG) gostermislerdir (8). Dement ve
Kleitman 1956'da uykunun siklik degisimlerini gostermislerdir (9).

Uyku apne sendromunu bilimsel anlamda ilk kez 1956’da Burwell ve
arkadaslar1 tanimlamiglardir (10). 1972 yilinda Avrupa’da ilk Uluslararast Uyku
Kongresi  diizenlemistir (11). Christian Guilleminault 1972'de  Stanford
Universitesi'nde uyku calismalarina basladiktan sonra solunumsal parametreler uyku
calismalarinda kullanilmaya baglamistir (12). Sonraki ¢alismalarda, gece boyunca
uyku ¢aligmalarma 1974'de Jerome Holland tarafindan Polisomnografi (PSG)
denilmistir (13).

UYKU YAPISI VE FiZYOLOJiSi

1907 yilinda Legendre ve Pieron, uyku deprivasyonunda tutulan (uyumas:

engellenen) kopeklerden almman serumun, uykusu olmayan kopeklerde uykuyu



indiikledigini gostermislerdir. Boylece ilk defa, aktif olarak uykuyu indiikleyen
endojen bir uyku faktorii diisiincesi ortaya atilmistir (14). Yapilan ¢alismalar sonucu
uyku ve uyaniklhigin regiilasyonunda 2 tip mekanizmadan s6z edilmektedir (15).
Bunlar;

1. Homeostatik proges (proges S): Kanda bulunan ve uykuyu arttiran, peptid
yapisinda oldugu diisiiniilen bir maddedir. Uyku ile uyaniklikta gecen siirelerin
dengesini saglamaya caligir (16).

2. Sirkadiyen ritim (proges C): Memelilerde hipotalamusun anteriorundaki
suprakiyazmatik niikleus tarafindan diizenlenir. Serotonin, GABA, substans P ve
glutamat bu mekanizmada rol oynar. Beyindeki biyolojik saat tarafindan gelistirilen

ritim giiniin saatiyle (sosyal olarak kabul edilen zaman) uyum saglamaya c¢alisir (15).

1968 yilinda Rechtschaffen ve Kales'in editdrliklerini yaptig1 12 arastirmacy,
insan uyku evrelerinin standart terminoloji, teknik ve skorlama el kitabini
hazirlamiglardir (17). Buna gore uyku iki ana bolim ve 5 evreden olusur. Son yapilan
calismalarda ise NonREM (NREM) evre - 4, evre - 3 ile birlestirilmistir. NREM
uykusu, 3 evreden olusur. 1. ve 2. evrelere ylizeyel uyku, evre - 3’e ise derin uyku

denmektedir. REM dénemi ise paradoksal uyku olarak da adlandirilir (18).

Yaklasik 90 - 120 dakikalik aralar ile gece boyunca toplam 3 - 5 REM olusur
(19). Gecenin ilk yarisinda NREM, ikinci yarisinda ise REM yogunlugu daha
fazladir (20). Ancak uyku evrelerinin dagilimi yasla degiskenlik gosterir. REM
siiresinde yasla degisiklik olmazken, ¢ocuklar erigkinlere kiyasla daha fazla, yaslilar

ise daha az yavas dalga uykusu (NREM evre-3) uyurlar (21).

Uyku evrelerinin ayirt edilmesi igin ¢esitli kayit islemleri uygulanir. Beyin
dalgalar icin elektroensefalografi (EEG), goz hareketleri igin elektrookiilografi
(EOG), kas tonusunun kayd: i¢in ise elektromyografi (EMG) yapilir (17).

Elektroensefalografi
Frekans, Hertz ile ifade edilir ve saniyedeki tekrar sayisidir. Ampliitiid (uV) ise
dalganin yiiksekligini ifade eder. EEG kaydi sirasinda bakilan dalgalar (22);



Alfa dalgalan: Uyaniklik durumunda ortaya ¢ikan 8 - 13 hertz dalgalardir.
Gozler kapali, sakin uyaniklik durumda goriilir.

Diisiik ampliitiid kansik frekans: Diisiik amplitiidlii, 4 - 7 hertz aktivitededir.
Verteks keskin dalgalar (V dalgalar): Zemin aktivitesinden ayirt edilebilen ve
maksimum merkez bélgede olan <0.5 saniye siireli keskin konturlu
dalgalardir.

Spindle (Uyku igcigi): En az 0,5 saniye siiren, 12 - 14 hertz hizindadur.

K kompleksi: En az 0,5 saniye siireli, yiiksek ampliitiidlii, arkasindan pozitif
komponenti gelen, keskin negatif bir dalgadir.

Delta dalgalar1: Frontal bolgelerden 6lgiilen dalgalarin frekanst 0.5 - 2 hertz

ve zirveden zirveye amplitud >75 pV’dir.

Elektrookiilografi

Yavas g6z hareketleri (Slow eye movement, SEM): Genellikle >500 msn
siren ilk defleksiyonu olan konjuge, olduk¢a diizenli, sinlizoidal goz
hareketleridir (22).

Hizl1 g6z hareketleri (Rapid eye movement, REM): Konjuge, diizensiz,
genellikle <500 msn siiren ilk defleksiyonu olan keskin zirveli goz

hareketleridir (22).

Uyaniklik sirasinda EEG kanallarinda alfa dalgalar belirgin olup, bunlara

cesitli kanallardaki diizensiz aktiviteler eslik etmektedir (Sekil - 1) (23-25)
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1: Polisomnografi; uyaniklik hali

* EEG trasesinde sar1 ile belirtilen alanlar alfa dalgalarim gostermektedir.



Uykunun yaklasik % 5 - 10’nu olusturan NREM evre - 1, uyanikliktan
uykuya gecistir. Elektroensefalografide alfa dalgalarinin azalmasi, diisiik amplitidla

kanisik frekansli dalgalarnin artist 6n plana g¢ikmaktadir. Elektrookiilografide SEM
gozlenir (Sekil - 2) (23-25).
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Sekil - 2: Polisomnografi; nonREM, evre - 1

* EOQG trasesinde gri ile belirtilen aktivite SEM’dir.

NREM evre - 2, uykunun % 45 - 60 gibi biiyiik kismim kapsar, uyku igcikleri
ve K kompleksleri ile karakterizedir (Sekil — 3). Elektromyografide kas tonusu
azalmustir. Elektrookiilografide g6z hareketleri ortadan kalkmaktadir (23 - 25).
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Sekil - 3: Polisomnografi; nonREM, evre - 2

*EEG’de yesil ile isaretli bolgeler uyku igcikleri, sart ile isaretli alanlar ise K komplekslerini

belirtmektedir.



NonREM evre - 3 dénemi tlim gece uykusunun % 20 - 25'ini kapsar. Diistik
frekansl senkronize dalgalar (delta dalgalar) ortaya c¢ikmaktadir ve bu dalgalar
devrenin % 20-50’sini olusturmaktadir (Sekil - 4) (23 - 25).
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Sekil - 4: Polisomnografi; nonREM, evre - 3

*EEG trasesinde sari ile belirtilen alanlar delta dalgalandur.

Uyku-nun % 20 - 30’nu olusturan REM doneminde, tonik ve .fazik degismeler
temel fizyolojik aktivitelerdir. Desenkronize EEG, solunum ve goz kaslar1 disindaki
iskelet kaslarinda atoni ile karakterizedir. Fazik donemde hizli géz hareketleri, yiiz,
kol, bacak kaslarinda miyoklonik aktiviteler, solunum ve dolasim sisteminde

diizensizlik dikkati cekmektedir (Sekil — 5) (22).
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Sekil — 5: Polisomnografi; REM — fazik donem

*EOG traselerinde mavi ile isaretli alanlar hizl1 g&z hareketlerini isaret eder.



Uykunun yarisimt olusturan NREM evre - 1 ve 2'nin iglevleri halen net
bilinmemektedir. NREM evre - 3 uykusu ise fiziksel dinlenmeyi saglar. Cocuklarda
biiyiime hormonu &zellikle derin uyku déneminde salimr. Erigkinlerde ise hiicre
yenilenmesini ve organizmanin onarimum hizlandirir. NREM evre - 3’de kistyi
uyandirmak zordur. Uyku sirasinda viicut 1sisinda diigme dzellikle NREM uykusunda
olusur. Bu dénemde kalp hizi, solunum sayisi azalir ve diizenli hale gelir. Riiyalarin
%80°1 REM doneminde goriilmektedir. Hayvan deneylerinde, yeni bir islevi 6grenen
hayvanlarda REM deprivasyonu yapildiginda, 6grenmenin bozuldugu gosterilmistir.
Tiim bunlar REM uykusunun hafiza ve O@renme siirecinde rol oynadifin

distindiirmektedir (22, 23, 26).

UYKU BOZUKLUKLARI

Uyku hastaliklar ile ilgili ilk simiflama 1979 yilinda yapilmustir (27). Uyku
tibbindaki hizli gelisme ve bilgi birikimi nedeniyle kisa sirede bu smiflama
giincelligini kaybetmistir. American Academy of Sleep Medicine (AASM) tarafindan
biraz daha gelistirilerek “International Classification of Sleep Disorders - I” (1CSD-
1) adiyla 1991 yilinda yaymlanmigtir (28). Siniflama 1997 ve 2001 yillarinda kiiglik
revizyonlar gecirmistir. American Academy of Sleep Medicine’nin 2005 yilinda
yeniden diizenledigi simflamaya gére uyku bozukluklari (ICSD- 2) 8 ana baslikta
incelenmektedir (29). Bu bagliklar;

1. Insomniler
. Uykuda solunum bozukluklar1

Solunumsal hastaliklara bagli olmayan hipersomniler

2

3

4. Uykunun sirkadiyen ritm bozukluklar1

5. Parasomniler

6. Uykuya bagli hareket bozukluklar

7. Izole semptomlar, goriiniis olarak normal varyantlar ve ¢6ziimlenemeyen
konular

8. Diger uyku hastaliklar



Uykuda Solunum Bozukluklar:

Uyku sirasinda solunum paterninde patolojik diizeydeki degisikliklere bagh
olarak gelisen ve bu hastalarda morbidite ve mortalitenin artmasina yol acan klinik
tablolara uykuda solunum bozukluklar1 denmektedir (1). International Classification
of Sleep Disorders — 2’ a gore, uykuda solunum bozukluklar1 dort ana baglik altinda
ele alinmigtir (29).

A. Santral uyku apne sendromu:
1. Primer santral uyku apne sendromu
2. Tibbi sorunlara bagli diger santral uyku apneleri;
a. Cheyne Stokes Solunumu
b. Yiikseklige bagl periyodik solunum
* ¢. Bir medikal soruna bagli santral uyku apne (a ve b-dis1)
3. Ilag ve madde bagimhligina bagh'santral uyku apne sendromu
4. [lag ve madde bagimhilifma bagh diger uykuya bagli solunum hastaliklari
5. Infant primer uyku apnesi
B. Obstriiktif uyku apne sendromu:
1. Eriskin obstriiktif uyku apne sendromu
2. Cocukluk obstriiktif uyku apne sendromu
C. Uykuya bagl hipoventilasyon ve hipoksemik sendromlar
1. Uykuya bagl idiyopatik non-obstriiktif hipoventilasyon
2. Konjenital santral alveoler hipoventilasyon sendromu
3. Tibbi durumlarin neden oldugu uykuya baglh hipoventilasyon / hipoksemi
a. Akciger parankim ve vaskiiler patolojilerin neden oldugu uykuya
bagli hipoventilasyon / hipoksemi
b. Alt solunum yollar1 obstriiksiyonunun neden oldugu uykuya bagh
hipoventilasyon / hipoksemi
¢. Néromuskuler ve gogiis duvari rahatsizliginin neden oldugu uykuya
bagli hipoventilasyon / hipoksemi

D. Uykuya bagl diger solunumsal hastaliklar

Pratik uygulamada ise eski siniflama kullanilmaktadir. Pratik uygulama ile

ICSD - 2 siniflamasi karsilastirilmas: Tablo - 1°de gosterilmisgtir.



Tablo - 1: Uykuda solunum bozukluklar;; ICSD - 2 ile pratik siniflamanin

karsilastirilmasi
Pratik simflama ICSD -2
Basit horlama Uyku bozukluklarinin 7. grubu olan
izole semptomlar i¢inde horlama olarak
siniflandirilmastir

Ust solunum yolu rezistans: sendromu | OUAS’in  bir paterni olarak tarif

edilmigtir
Obstriiktif uyku apne sendromu USB’nin 2. bashig
Santral uyku apne sendromu USB’nin 1. bashgi
Overlap sendromu “Medikal durumlara bagh uykuda

hipoventilasyon/hipoksemi” bagligi
altinda“Pulmoner parankimal veya
vaskiiler patolojiye bagli” ve “Alt
solunum yolu obstriiksiyonuna bagli” alt
basliklar1 olarak simiflandirilmistir

Obezite hipoventilasyon sendromu “Medikal durumlara bagli uykuda

' hipoventilasyon/hipoksemi” bagligi
altinda“Noromuskiiler ve gogiis duvari
hastaliklarina bagli” alt bagliklari olarak
stniflandirilmistir

Polisomnografi

Uyku bozukluklar1 tanisi i¢in altin standart yontem olan PSG’dir (1).
Yunanca ve Romence koklerden olusmus bir kelimedir. Bu terim ilk kez 1974
yilinda Holland ve arkadaslan tarafindan kullamimistir. Calisma gece boyunca uyku
stiresince devamii olarak hastadan alinan ¢oklu fizyolojik sinyaller monitorize
edilerek yapilir (30). Uykuda gelisen solunum bozukluklarinin tanisi i¢in uykunun
yani sira, solunum ve kardiyak fonksiyonlar arasindaki etkilesimin kaydedilmesi
gereklidir. Standart PSG sirasinda kaydedilmesi gereken parametreler; EEG, EOG,
EMG (submentalis-tibialis), oro-nasal hava akimi, torako-abdominal hareketler,
Oksijen satiirasyonu (satO,), elektrokardiyografi (EKG), viicut pozisyonudur (23 -
26).

Polisomnografi yapilacak ortamin ses yalittmu tam olmali (25 - 50 desibel),
kapali devre video goriintii ve kayit sistemi bulunmalidir. Odada tam karanlik

saglanmali, 1s1 degisimlerini 6nlemek i¢in diizenleme yapilmahdir. Birkag giin dnce



uyku diizenini etkileyen ilaglar kesilmeli, calisma giinii ¢ay, kahve ve alkol

kullanilmamalidir (23 - 26).

Uyku skorlamasi Rechtschaffen ve Kales’in 1968 yilinda yayinladiklar
kriterler ile yapilmaktadir. Polisomnografi kayit hiz1 10 mm/sn, ekran goriintii siiresi
ise 30 saniye olarak ayarlanmali, tiim kayit siiresi 6 - 8 saat olmalidir. Kayitlarin
yorumu, manuel, bilgisayar destekli ya da tam otomatik olarak yapilir (17, 26).
Polisomnografi ile kaydedilen degerler su sekilde siralanabilir (31);

Apne: Agizda ve burunda hava akiminin 10 saniye veya daha fazla siireyle
durmasidir. Apneler obstriiktif, santral ve mikst tip olmak tizere 3¢ ayrilir.

e Obstriiktif apne: Hava akiminin en az 10 saniye siireyle bazal degerin % 90
ve daha altina diismesiyle birlikte torakal ve abdominal solunum ¢abasimin

paradoksal olarak devam etmesi (Sekil — 6)
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Sekil - 6: Obstriiktif apne

e Santral apne: Hava akiminin en az 10 saniye siireyle bazal degerin % 90 ve
daha altina diismesiyle birlikte torakal ve abdominal solunum ¢abasinin da

olmamas: (Sekil — 7)
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Sekil - 7: Santral Apne

e Mikst apne: Hava akim azalmasinin Once, santral apne gibi baslayip daha
sonra torako-abdominal ¢abanin geri gelmesine karsin hava akiminin halen

olmamast hali (Sekil - 8)
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Sekil - 8: Mikst apne

Hipopne: Hava akiminin (nazal kaniil ile) en az 10 saniye siireyle bazal
degerden % 30 ve daha fazla diismesi (siirenin en az %90’1 bu kritere uymalidir) ve
en az % 4’liikk desatlirasyon olmasi halidir. Diger bir tanimlama ise; hava akiminin en
az 10 saniye slreyle bazal degerden %50 ve daha fazla diismesi (siirenin en az %90’1

bu kritere uymalidir) ve %3 liik desatiirasyon veya arousal eslik etmesidir.
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Apne - Hipopne indeksi (AHI) : Uykuda goriilen apne ve hipopne sayilarinin
toplaminin saat olarak uyku siiresine béliinmesi ile elde edilen indekstir.

Total uyku siiresi: Yatakta kalinan siirede uyanikliklarin tiimii ¢ikanldiktan
sonra kalan net uyku siiresidir.

Uyku etkinligi: Total uyku siiresinin, yatakta kalinan stireye oranidir. Uykunun
kalitesinin objektif bir gostergesidir. En az %60 olmasi gereklidir.

Arousal: Mikrouyaniklik denilebilen anormal solunum paterninin sonlanmasim
saglayan, daha hafif uyku evresine veya uyanikhik durumuna ani gegislerdir.

Arousal Indeksi: Uykuda goriilen arousal sayilari toplamimin saat olarak uyku
siiresine boliinmesi ile elde edilen indekse verilen isimdir.

REM latansi: Uykuya daldiktan sonra ilk REM donemi ortaya ¢ikana kadar
gecen siiredir. Yaklagik olarak 90 dakikadur.

Ortalama O, satiirasyonu: Tiim uyku siiresinde pulse oksimetre ile olgtilen O,
satiirasyon degerinin ortalamasidir.

En diisitk O, satiirasyonu: Tiim uyku siiresinde pulse oksimetre ile 6l¢iilen en

diisiik O, satiirasyon degeridir.

Uykunun tammi, tarihgesi, yapist ve fizyolojisi ile uyku bozukluklar
smiflamasina kisaca degindik. Bundan sonraki kisimda uykuda solunum bozukluklar
bashgi altinda yer alan tanmilar incelenecek ve tedavi yontemleri hakkinda bilgi

verilecektir.

Basit Horlama

Agiz ve burun arkasindaki hava yolunda darlik oldugunda ortaya cikan
giiriiltii bigiminde ki sese horlama denir (32, 33). Bu durumun farkli sebepleri
bulunmaktadir. Dil ve bogaz kaslar1 gerginligi azalmasina bagli gelisebilir. Biiyiik
bademcik ve geniz eti ¢ocuklarda en sik rastlanan horlama nedenidir. Kist ve
tiimorler de nadir olarak bu yolla horlama yapabilmektedir. Baska bir etmen ise,
burun tikaniklif1 olan kisi havay1 almak i¢in genizde asir1 vakum yaratir. Bu vakum
bogazda kollabe olabilen dokulart hava yoluna dogru ¢eker. Boylelikle burun agik
iken horlamayan kiside horlama goriilmeye baslar. Bu durum neden bazi insanlarin
sadece allerjik donemlerde veya grip, sintizit oldugu zamanlarda horladigim izah

etmektedir (34).

12



Horlamanin yanminda; giin i¢i asir1 uyku hali, tanikli apne, obezite ve
kardiyovaskiiler bir hastaligin bulunmasi durumunda uyku calismas: 6nerilmektedir.
Gergek anlamda basit horlama tanisi, obstritktif uyku apne sendromu (OUAS) ve iist

hava yolu rezistans sendromu tanilarinin diglanmast ile konulur (34).

Tedavinin yonlendirilmesinde de net bir uzlasidan bahsetmek miimkiin
degildir. Eger miimkiinse hasta ve yatak arkadasi ile goriistiliip uygun tedavinin
planlanmasi gerekir. Medikal tedaviler ve cerrahi bu olgularda tercih edilir
gorinmektedir (34). Kilo verilmesi, yatis pozisyonunu diizeltilmesi, alkol ve
sigaranin kesilmesi kismen tedavi edici yontemlerdir (4). Cerrahi yontemlerde amag
asir1 derecede hareket edip ses olusturan damagm ve kiigiik dilin gerginliinin

arttirilarak hareketinin azaltilmast ve anatomik bozukluklarin diizeltilmesidir (34).

Obstriiktif Uyku Apne Sendromu

Obstriiktif Uyku Apne Sendromu (OUAS), uyku sirasinda tekrarlayan {ist
solunum yolu (USY) obstriiksiyonu episodlar ile karakterize bir sendromdur (31).
Bu obstriiksiyona bagli olarak, inspirasyonda en az 10 saniye siire ile hava akimi
durursa apne olusur (35, 36). Apne, yeniden hava akiminin saglanmas: ile arousal
(uyku sirasinda hafif uyku evresine veya uyaniklik durumuna ani gegis, uyanayazma)
veya horlama ile sonlanir. Tekrarlayan arousallar uyku boliinmelerine ve giindiiz

asir1 uykuya egilime yol agar (20).

Uykunun her saati bagina diisen apne ve hipopnelerin ortalama toplami, apne-
hipopne indeksi (AHI) olarak tamimlamr. Apne-hipopne indeksi, uyku apnesinin
derecesini belirlemede nemli bir belirteg olarak kabul gormektedir. Obstriiktif Uyku
Apne Sendromu siniflamast AHI’e gore yapilmaktadir: Apne-hipopne indeksi<5
olmast OUAS nu dislarken; AHI=5 - 14.9 arasi hafif; AHI=15 - 29.9 arasi orta ve
AHI >30 ise agir OUAS olarak tanimlanmaktadir (37).

International Classification of Sleep Disorders — 2°da erigkin OUAS igin tam
kriterleri su sekildedir (29):
1. Hasta su durumlardan en az birini belirtmeli:

e Uyanikken olan uyku ataklari, giindiiz uykululuk hali, yorgunluk, uykusuzluk
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e Uykuda nefes durmasi, bogulma hissi veya 6kstiriik ile uyanma
e Yatak partnerinin belirttigi asir1 horlama, nefes alip vermede durma veya her
ikisinin birlikte olmasi
2. PSG bulgular (Sekil — 6):
e Uykunun her saatinde 5 veya daha ¢ok solunum olay1 (apne, hipopne veya
RERA)
e Her bir solunum olayinda solunum ¢abas1 saptanmali
3. Bozukluk baska bir uyku bozuklugu, tbbi veya norolojik hastalhik ile

aciklanamamali

Obstriiktif Uyku Apne Sendromu, her iki cinste, tiim 1rk, yas, sosyoekonomik
diizey ve etnik gruplarda goriilebilen ve en sik karsilasilan uyku bozukluklarindan
biridir (l,‘2). Orta yas erigkinlerde %2 - 4 oraninda goériilmektedir (38). Tiirkiye’de
yapilan bir arastirmada OUAS prevalanst % 0,9 - 1,9 olarak bulunmustur (39).
Cinsiyetler bakimindan incelendiginde ise OUAS prevalansi; kadinlarda %1,2 - 2,5,
erkeklerde %1 - 5 oraminda goriilmektedir (40,41)

En sik goriilen semptomlar; horlama, giindiiz asir1 uykululuk hali (GAUH) ve
tanikli apnedir (42). Obstriiktif Uyku Apne Sendromu’na egilimi artiran baglica
predispozan faktorler ise ileri yas, erkek cinsiyet (38), genetik faktorler (43 - 45),
genis boyun gevresi, obezite (46, 47), retrognati, mikrognati gibi kraniyofasiyal

anomaliler ile sigara, alkol ve sedatif - hipnotik ilag kullanimidir (48).

Obstriiktif Uyku Apne Sendromu hastalari; Psikiyatri (depresyon, anksiyete,
davramis sorunlar1), Noroloji (epilepsi, inme, sabah bas agrisi), Gastroenteroloji
(gastrodzofageal reflii), Gogiis Hastaliklari (nokturnal dispne, solunum yetmezIligi),
Kardiyoloji (hipertansiyon, sol ventrikiil hipertofisi, nokturnal anjina, myokard
infarktiisii, bradiaritmiler basta olmak iizere aritmiler, kalp yetmezligi, kor
pulmonale, artmis pulmoner basing), Kulak Burun Bogaz (horlama, agiz kurulugu,
bogaz agrisi, seste kabalasma, isitme kaybi), Uroloji (noktiiri, empotans, erektil
disfonksiyon), Endokrinoloji (hipotiroidizm, akromegali, diyabetes mellitus),
Hematoloji (polisitemi), Anestezi (entiibasyon glicligii) gibi bir ¢ok farkli uzmanlhk

alaninin karsisina ¢ikabilir. (Tablo - 2) (49). Bu hastaliklarin bazilarinda OUAS
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primer patolojidir ve eslik eden hastaliklar OUAS’in komplikasyonu olarak geligir.
Baz1 hastaliklarda ise OUAS iligkili hastaligin nedeni degil, sadece bir bulgusudur

(50).

Tablo - 2: Obstriiktif Uyku Apne Sendromu ve iligkili hastaliklar

Konjenital hastaliklar

Down sendromu
Marfan sendromu

Ust solunum yolu patolojileri

Hipertrofik tonsil

Adenoid vejetasyon
Makroglossi

Septum deviasyonu

Allerjik rinit, nazal polip
Mikrognati, retrognati

Larenks hastaliklar, neoplazmlar

Kardiyovaskiiler hastaliklar

Sistemik hipertansiyon
Iskemik kalp hastahig
Kalp yetmezligi
Pulmoner hipertansiyon
Kardiyak aritmiler

Ani 6liim

Akciger hastaliklar

Astim, Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig
Brongiyal hiperreaktivite
Restriktif akciger hastaliklar

Endokrin hastaliklar

Hipotiroidi
Akromegali
Diabetes mellitus
Obezite

Testosteron tedavisi

Gastrointestinal sistem hastaliklar

Gastroozefageal reflu

Kollajen doku hastaliklar

Sistemik lupus eritematozus
Romatoid artrit
Skleroderma

Norolojik hastaliklar

Noropatiler

Primer kas hastaliklar
Spinal hastaliklar
Myastenia gravis

Psikiyatrik hastaliklar

Biligsel bozukluk
Anksiyete
Depresyon

Diger uyku bozukluklari

Periyodik ekstremite hareketi sendromu
Narkolepsi

Insomni

Uyku terdrii

Uyurgezerlik

Diger

Kronik bobrek yetmezligi

Libido azalmasi, impotans

Noktiiri, noktiirnal eniirezis, proteiniiri
Isitme kaybi

Glokom

Sekonder polisitemi

Kronik yorgunluk sendromu
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Obstriiktif Uyku Apne Sendromu oldugu diisiiniilen olgunun multidisipliner bir
yaklasimla; Gogiis Hastaliklan, Kulak Burun Bogaz, Noroloji, Psikiyatri ve Dis
Hekimligi uzmanlarindan olusan genis bir hekim grubu tarafindan degerlendirilmesi
gerekir (51). Semptomlarma yonelik ayrintili anamnez ve apne yaratabilecek fizik
bakilarinin yapilmasi 6nerilir. Tan1 amagl olarak; sefalometri, bilgisayarli tomografi
(USY kesitli), manyetik rezonans (USY ve ¢evresi yumusak dokularin izlemi),
floroskopi, akustik refleksiyon, nazofarengolarengoskopi yapilabilir (52). Giindiiz
asir1 uyku halinin objektif olarak ortaya konmasmi ve derecesini tesbit etmeye
yarayan en degerli tan1 yontemi ise Multipl Uyku Latans: Testi (MSLT) dir (1,53).
Polisomnografi ise tamda kullanilan altin standart yontemdir. Obstriiktif Uyku Apne
Sendromu’nda gériilen PSG bulgular su sekilde stralanir (1):

*« NREM evre - 1 ve 2°de artma, NREM evre - 3 ve REM’de azalma
» Sik tekrarlayan apneler ve hipopneler

* REM uykusunda solunumsal olaylarda artis

» Apne sirasinda paradoksal gogiis ve karin hareketleri

* Apne sirasinda kalp hizinda yavaglama, aritmiler

+ Diizensiz, giiriiltiilii horlama

Agirhigi ne olursa olsun OUAS tedavisinde ilk asama genel Onlemlerin
uygulanmasidir (54 - 56). Obezite OUAS’da en Onemli risk faktorlerinden biridir.
Hastanin uygun diyet ve egzersiz yontemleri ile kilo vermesi saglanmalidir (56 - 59).
Obstriiktif uyku apnelerini arttiran faktorlerin basinda alkol ve sedatif - hipnotik
ilaglar gelir. Ayrica sigara ve c¢evresel maruziyetin de hava yolu enflamasyonunu
artirarak OUAS igin bir risk teskil ettigi bilinmektedir. Olgulara kullandiklar: bu
maddeleri birakmasi dnerilir (47, 59, 60) OUAS’1n pek ¢ok hastalikla iliskisi vardir.
Ancak bunlar i¢inde ozellikle hipotiroidi ve akromegalinin ayr bir yeri vardir.
Ciinkii bu hastaliklarda tek bagina hastaliga 6zgii tedavi verilmesi OUAS’1 ortadan
kaldirabilmektedir (51). Her ne kadar bir tedavi sekli olmasa da, belki de ondan daha
onemli bir konu, OUAS’]1 hastalarin trafik ve is kazalar1 konusunda uyarilmasidir.
Sayet hastanin ciddi bir problemi varsa veya ticari soforler, pilotlar vb. gibi yiiksek
riske sahip bir iste ¢alistyorsa, tam konulup tedavi uygulanincaya kadar bu hastalar
goreve gikmamalari konusunda uyarilmadir (61). Farengeal dilatatér kas tonusunu

artirarak apneleri engelleyen, uyku yapisim bozmayan ve onemli yan etkileri
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olmayan bir ila¢ ne yazik ki mevcut degildir. Bugiin igin kabul edilen goriis; OUAS

tedavisinde ilaglarin yerinin olmadigidir (62).

Continuous Positive Airway Pressure (CPAP) tedavisi OUAS i¢in altin standart
tedavi yontemidir. Siirekli pozitif basingli hava verilerek USY obstriiksiyonun
engellenmesi esasina dayanan tedavi seklidir (1). Bilevel Positive Airway Pressure
(BPAP), CPAP tedavisini tolere edemeyen veya OUAS’a ek olarak alveoler
hipoventilasyona yol agan bir patolojinin varliginda (KOAH, restriktif akciger

hastaliklar1, Obezite Hipoventilasyon Sendromu vs.) uygulanmalidir (63).

Obstriiktif Uyku Apne Sendromu tanisi almis her hastanin 6ncelikle diizeltici
cerrahi girisim agisindan bir Kulak Burun Bogaz (KBB) uzmant tarafindan ayrmtiit
muayenesi gerekir. Obstriiktif Uyku Apne Sendrom tanili olgularda cerrahinin yeri
esas olarak diizeltici cerrahi seklinde olmalidir. Agir cerrahi uygulamalar hi(;bir~
tedavi secenedine yanit alinamayan az sayidaki olgular ile sinirli kalmalidir (63).
Obstriiktif Uyku Apne Sendromu tedavisinde uygulanan farkl bir yontem ise agiz i¢i
ara¢ kullammidir. Etki mekanizmasi; USY yapilarinin pozisyonunu degistirip hava
yolunu genisletmek kas fonksiyonlar {izerine etki ederek rezistans: diistirmek ve

USY’nun kollabe olmasina engel olmaktir (64).

Santral Uyku Apne Sendromu
Uykuda santral solunum merkezinden solunum kaslarina giden uyarilarin
epizodlar halinde tam ya da kismi azalmasi sonucunda meydana gelen bir hastalik
grubudur (65, 66). Tan1 igin agsagidaki 3 kriterin de birlikte olmasi gerekir (29):
e Asapidakilerden en az birinin varligi:
o Giindiiz asir1 uyku hali
o Gece sik arousal veya uyanma
e Gece boyunca alinan PSG kayitlarinda uyku saati basina en az 5 santral
tipte apne ve/veya hipopne saptanmasi (Santral apne-hipopne indeksi >5)
e Santral tipte apne ve hipopnelerin sayisinin tiim apne ve hipopnelerin

%50’sini olugturmasi
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Cheyne - Stokes Solunumu

Ik olarak 1818’de John Cheyne, sonra 1854’de William Stokes tarafindan

kalp ve/veya nérolojik hastaligi olanlarda tanimlanmistir (67). Ozellikle kardiyak

yetmezlikte dolagim gecikmesine bagl olarak gelisen 6zel bir periyodik solunum

Cheyne - Stokes Solunumu (CSS)’ dur (67, 68). Cheyne - Stokes Solunumu

skorlamasi su sekildedir (29):

e Solunum amplitiidiinde kresendo ve dekresendo gosteren en az 3 adet
birbirini takip eden siklus bulunmas: ve asagidakilerden en az birinin olmasi
(Sekil - 9)
o Uyku saati basina 5 ve iizerinde santral apne - hipopne olmas1
o Kresendo-dekresendo siklusunun en az 10 dakikalik bir siire iginde
izlenmesi
Cheyne - Stokes Solunumu tan: kriterleri su sekilde siralanir (29);
e Solunum bozuklugu ciddi bir tibbi hastalikla (kalp yetmezligi, inme, b&brek
yetmezligi) iliskili olmali
e Bozukluk baska bir uyku bozuklugu, ilag veya madde kullanimi ile
agiklanamamalt
e PSG’de uykunun her saatinde en az 10 santral apne veya hipopne olmali
e Hipopneler kresendo - dekresendo paterninde olmali
e Uyku yapis1 bozulmali ve sik arousal olmali
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Sekil - 9: Cheyne - Stokes Solunumu
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Pratik smiflamada Santral Uyku Apne Sendromu (SUAS), hiperkapnik ve
nonhiperkapnik olmak tizere iki tipte degerlendirilir (49). Hiperkapnik formu kronik
solunum kontroliiniin veya solunum mekaniginin bozulmasi sonucu gelisir, hem
uyku hem de uyamiklikta hiperkapni izlenir. Bu tip SUAS yeni siniflama ile
‘‘Hipoventilasyon Sendromlar1’’ iginde ele almmigstir. Nonhiperkapnik formu ise
klinikte daha sik izlenir. Horlama veya USY obstriiksiyonu olmaksizin farkli
mekanizmalarla olusur (67, 68) (Tablo - 3). Santral Uyku Apne Sendromu

formlarinin klinik 6zellikleri Tablo - 4’te gosterilmistir.

Tablo - 3: Hiperkapnik ve nonhiperkapnik SUAS

Hiperkapnik Nonhiperkapnik

Santral alveolar hipoventilasyon; Cheyne - Stokes Solunumu;
Primer Konjestif kalp yetmezligi
Sekonder; Beyin lezyonlari

Ensefalit Bobrek yetmezligi

Servikal kordotomi Yiiksek irtifa

Beyin sap1 infarktlar Idiyopatik santral uyku apnesi

Beyin sapi tiimorleri

Bulber poliomyelit

Respiratuar kas zayifligt;

Noromiyopatiler
Miyotonik distrofi
Muskiiler distrofi
Myastenia gravis
Amyotrofik lateral sklerozis
Asit maltaz eksikligi
Postpolio sendromu
Diyafram paralizisi

Santral Uyku Apne Sendromu’nda en iyi tedavi segenegi noninvaziv mekanik
ventilasyondur. Norolojik bozukluklara bagli ciddi SUAS’I1 hastalarda BPAP
tedavisi etkilidir. Hiperkapnik SUAS’da ilk tedavi prensibi alttaki hipoventilasyonu
yapan nedeni belirlemektir (2, 5, 67, 68). Ciddi nokturnal hipoksemiyi diizeltmek
icin nokturnal oksijen desteginin dikkatli verilmesi gerekir. Nonhiperkapnik
SUAS’da destek oksijen tedavisi, yiikseklik hipoksemisi hari¢ kontrendikedir.

Solunum stimiilan1 olarak asetazolamid yararli olabilir (65 - 68).
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Tablo - 4: Santral Uyku Apne Sendromu’nda klinik 6zellikler

Hiperkapnik Nonhiperkapnik
Cinsiyet Esit Erkek agirlikli
Solunum yetmezlik oykiisti Sik Bildirilmedi
Periferal 6dem ve kor pulmonale Sik Bildirilmedi
Polisitemi Sik Bildirilmedi
Kas giigsiizliigi Sik Bildirilmedi
Sabah basagrilar: Genelde Sik degil
Horlama Genelde Sik
Nazal obstriiksiyon Sik degil Genelde
Hipertansiyon Sik degil Genelde
Nokturnal bogulma hissi Sik degil Genelde
Nokturnal uyanma ve Sik degil Genelde
uykusuzluk
GAUH Sik Sik
Huzursuz uyku Genelde Genelde

Obezite Hipoventilasyon Sendromu

Obezite disinda higbir nedenle agiklanamayan alveoler hipoventilasyon sonucu,
hipoksemi, hiperkapni, giindiiz asir1 uyku hali (GAUH), pulmoner hipertansiyon ve
erken donemde kor pulmonale gelisimi ile karakterizedir (69). Obezite
Hipoventilasyon Sendromu (OHS)’nun olusumunda en Onemli risk faktori
obezitedir. Tam kriterleri major ve minér olmak tizere ikiye ayrilir. Major kriterler;
morbid obezite (Beden kitle indeksi>40 kg/m?), baska bir nedenle agiklanamayan
giindiiz alveoler hipoventilasyon (Parsiyel CO, basmc1 > 45 mmHg) ve uykuda
parsiyel CO, basinci‘nin 10 mmHg ve daha fazla yiikselmesidir. Minor kriterler ise;

olguda siyanoz, GAUH, pulmoner hipertansiyon, OUAS olmasidir (69 - 72).

Obezite Hipoventilasyon Sendromu'nda kilo vermenin tedavide biiytik 6nemi
vardir. Yeterli miktarda zayiflayan hastalarin parsiyel O, basmer ve parsiyel CO,
basinci degerlerinin normale dondigii gosterilmistir (69). Olgulann kilo verme ile;
AHI azalir, pulmoner arter basinci diiger, kalp fonksiyonlari diizelir (49). Obezite
Hipoventilasyon Sendrom'lu hastalar, solunum merkezini baskilayabilen alkol,

benzodiazepin, narkotik ve barbitlirat gibi ajanlari kullanmamalidir (73). Obezite
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Hipoventilasyon Sendromu tedavisine ek olarak USY obstriiksiyonunu engellemeye
yonelik etkin tedavi vermek gerekir. Obezite Hipoventilasyon Sendromu'na OUAS"n
eslik ettigi durumlarda BPAP, obstriiktif apne ve hipopnelerin de etkin bir sekilde
tedavi edilmesini saglar (69, 73).

Overlap Sendromu

Obstriiktif Uyku Apne Sendromu ile Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi
(KOAH), Bronsial Astim, Kistik Fibrosis veya Idiyopatik Pulmoner Fibrozis
birlikteliginde kullanilan bir tabirdir. Ozellikle KOAH ve OUAS birlikteligi sik
kullanildigy igin 6ncelikle bu ikili akla gelmektedir (2, 5). Obstriiktif Uyku Apne
Sendrom tanililarda KOAH prevalansi % 11 - 19 arasinda degismektedir. Overlap
sendromu (OVS) tek basina KOAH veya tek basina OUAS’a gore daha ciddi bir
tablodur. Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi’'nda uyku apnelerinin varlhigi ile
hipoksemi daha da agirlagir. Pulmoner HT, sag kalp yetmezligi ve CO; retansiyonu
daha siktir ve daha erken donemde ortaya ¢ikar. KOAH’lilarda nokturnal oksijen
desatlirasyonu paterni, once NREM doneminde SatO,‘de %3 - 5°lik dalgalanmalar ve
ardindan REM doneminde %10 - 50’ye varan buiyiik dusiisler seklindedir. Obstriiktif
Uyku Apne Sendromu’da ise testere disi goriintim vardir. Overlap sendromu’nda ise
hem testere digi goriiniimii vardir, hem de her bir apne atagindan sonra SatO, normal

degerlere ¢ikamaz. Tanida altin standart PSG’dir (2, 5; 74, 75).

KOAH’l1 olgularda oksijen tedavisi ile anormal derecede CO, retansiyonun
olusuyorsa OUAS birlikteligi akla gelmelidir. Calismalarda BPAP kullaniminin
CPAP’a gore daha etkin oldugu belirtilmektedir. Ek olarak oksijen destegi verilebilir
(74, 76, 77).

Kompleks Uyku Apne Sendromu

Kompleks uyku apne sendromu (KUAS), obstriiktif apne ile santral apnenin
birlikte goriildiigli ancak tek tek bu klinik durumlardan farkli, ayr bir antite olarak
ilk kez 2006 yilinda tammmlanmistir. Siirekli pozitif havayolu basing (CPAP) tedavisi
alan OUAS'l1 hastalarda, CPAP sonrasit santral apnelerin veya CSS paterninin

meydana gelmesi ile karakterizedir (78). Hastaligin nedenleri tam bilinmemekte,
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solunum kontrol mekanizmalarindaki bozuklugun sorumlu oldugu ileri siiriilmekte
ve Ozellikle iki mekanizma tizerinde durulmaktadir. Ilki hipokapniye sekonder
gelisen santral apne, ikincisi ise solunum merkezinde kemosensitivetenin artmig

olmasidir (79).

Standart uyku laboratuvarlarinda mikst apne ve  hipopnelerin
tamimlanmasindaki eksiklikler nedeniyle tam bir prevalanstan bahsetmekte zordur.
Tim uyku apne sendromu hastalarinin %5 - 10’unun KUAS oldugu tahmin
edilmektedir (80, 81). Morgenthaler ve arkadaslari; retrospektif bir incelemede, tiim
uyku apneli hastalardaki KUAS prevalansini % 15 olarak hesaplamiglardir (81).
Tedavide ASV cihaz ile daha iyi sonuglar alindig: bildirilmistir (81, 82).

UYKUDA SOLUNUM BOZUKLUKLARI — TEDAVI

Continuous positive airway pressure (CPAP) tedavisi: Bu cihazlar hem
inspiryumda, hem de ekspiryumda sabit basing verirler. Yiiksek devirli bir jenerator
igeren CPAP cihazi, sikistirilmis haldeki oda havasimi pompalayarak ayarlanabilir
basingta hava akimi olusturur. Diisiik direngli bir hortum ve hortumun ucundaki
maske aracilifiyla hastanin {ist solunum yollarina siirekli pozitif basin¢h hava verir.
Bu basing, 2 - 20 cmH,0 arasinda degisecek sekilde ayarlanabilir ve dakikada
20 - 60 It akim verebilir (63, 83, 84). American Academy of Sleep Medicine’na gore
CPAP tedavisi endikasyonlar1 (29):

1- AHI>15/saat olmas:
2- AHI>5/saat ve buna ilave olarak ek hastalik (hipertansiyon, inme, iskemik

kalp hastalig1, insomnia, ruhsal bozukluk, asirt uykululuk) bulunmasidir.

Ulkemizde PAP tedavi endikasyonlari, Sosyal Giivenlik Kurumu (SGK)
“Saglik Uygulama Tebligi”ne gore belirlenmistir. Bu teblige gére CPAP tedavisi
endikasyonlari:

1- Apne indeksi (Al) en az 15/saat veya AHI en az 30/saat veya apne, hipopne
ve solunum eforu sonucu uyanma sayisini gosteren solunum sikinti indeksi

(RDI) en az 30/saat olarak tespit edilmesi
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2- AHI veya RDI 5 - 30/saat arasinda olmakla birlikte artmis giindiiz uykululuk,
biligsel etkilenme, duygu-durum bozukluklari, uykusuzluk veya
hipertansiyon, iskemik kalp hastaligi, inme veya uykuyla iliskili
hipoventilasyon-hipoksemi  sendromlarindan  birinin  olmast  olarak

bildirilmistir.

Bilevel positive airway pressure (BPAP ) tedavisi: BPAP, Sanders tarafindan
1990 yilinda OUAS'da kullanilmak iizere CPAP'a alternatif olarak gelistirilmistir. Bu
tedavi ile tim solunum siklusu boyunca sabit basing yerine, inspirasyon ve
ekspirasyonda farkli pozitif basimglar uygulanir. Ekspirasyonda gegerli olan basinca
“expiratory positive airway pressure” (EPAP), inspirasyonda gegerli olan basinca
“inspiratory positive airway pressure” (IPAP) ad1 verilir (84). American Academy of
Sleep Medicine’na gore BPAP tedavisi endikasyonlar1 (29):
1- CPAP tedavisini tolere edemeyen hastalar
2- OUAS ile birlikte alveoler hipoventilasyona yol acan hastaliklarin olmasi
(KOAH, OHS, restriktif akciger hastaliklari, vb.)

3- 15 cmH;O0 tizerinde CPAP basinci uygulanmast gereken hastalar

Sosyal Giivenlik Kurumu, “Saglik Uygulama Tebligi’ne gére BPAP tedavisi
endikasyonlari:

1- CPAP cihaz1 verilme endikasyonu olup; yiiksek nazal hava akimim tolere
edemeyen, CPAP maskesinde 6nemli diizeyde hava kacagi olan veya pozitif
basinca karsi nefes verme giicliigii yasayan OUAS hastalari

2- Uyku ile iligkili hipoventilasyon-hipoksemi sendromu (restriktif akciger
hastaligi, KOAH, OHS, pulmoner parankimal veya vaskiiler patolojilere bagh

hipoventilasyon-hipoksemi sendromu, vb.) olan hastalar

Bilevel positive airway pressure (BPAP) S/T cihazi: SGK, “Saglik Uygulama
Tebligi”ne gore BPAP-S/T tedavisi endikasyonlari; uyku ile iligkili hipoventilasyon-
hipoksemi sendromu (restriktif akciger hastaligi, KOAH, OHS, pulmoner parankimal
veya vaskiiler patolojilere bagli hipoventilasyon-hipoksemi sendromu, vb.) olan
hastalara O6nerilir. Spontan solunumun ve tetikleme giiclinlin yetersiz olmasi

durumunda tercih edilir.
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Adaptif basin¢ destekli servo ventilasyon (ASV) cihazi: Ayarlanan bir
solunum hizinda, ekspiryum sonu pozitif basincina ek olarak hastanin ihtiyacina goére
(hiperpne, hipopne veya apnede olmasina gore) inspiryumda da uygun pozitif hava
yolu basinci vererek CSS’i kontrol altina alir. Hiperventilasyon ve normal solunum
sirasinda az destek saglar, ihtiya¢ duyuldugunda IPAP’1 dinamik olarak ayarlar.
Ozellikle CSS, santral uyku apnesi olan olgular ile KUAS tanili olgularda 6nerilir
(85).

Agiz ici ara¢ (AIA) tedavisi: Dil tutucu, mandibuler ilerletici, yumusak
damagi kaldirici, yam sira PAP cihazi ile birlikte kullanilabilen tipleri vardir (86, 87).
American Academy of Sleep Medicine tarafindan hazirlanan rapora gore AIA tedavisi
endikasyonlar1 su sekilde siralanir (29):

1. Basit horlama (AHI<5), kilo verme veya uygun yatis pozisyonu gibi genel
onlemlerin yeterli olmadig: hafif dereceli OUAS (5<AHI<15 aras1)

2. CPAP tedavisinin reddedildigi ya da tolere edilemedigi orta ve agir OUAS

3. Tonsillektomi, adenoidektomi, kraniofasial operasyon ya da trakeostomiye aday

olup bu girisimleri reddeden hastalar

Cerrahi Girisimler: Uykuda solunum bozuklugu olan olgularda iist solunum
yollarina yonelik standart bir cerrahi tedavi sekli yoktur. Hastanin durumuna, yasina,
muayene bulgularma ve PSG sonuglarina gore farkli cerrahi yaklasimlar

uygulanabilir. Uygulanan cerrahi girisimler Tablo - 5’te 6zetlenmistir (63, 88 - 90).
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Tablo - 5: Uykuda solunum bozuklugu tedavisinde uygulanan cerrahi yontemier

Burun Ameliyatlar

Septoplasti

Konka cerrahisi

Nazal valv cerrahisi
Orofarenks Ameliyatlarn

Tonsillektomi

Uvulektomi
Uvulopalatofaringoplasti
Uvulopalatoplasti (UPP)

Dil, Dil Kékii, Hyoid Ameliyatlar

Dil rokii rezeksiyonu

Radyofrekans ile dil koki kiigiiltiilmesi ameliyatlari
Genioglosssus ilerletme ameliyatlar

Hyoidin asilmasi ameliyatlar

Dil kokiiniin mandibulaya dikilmesi (“Sleep-in”) ameliyatlar
Maksillo-Mandibular Ilerletme Ameliyatlar

Trakeostomi

25



GEREC VE YONTEM

Bu ¢alisma, hasta dosyalarmin geriye doniik olarak incelenmesi seklinde
yaptlmigtir. Caligma grubunu, Ocak 2006 — Aralik 2009 tarihleri arasinda,
Pamukkale Universitesi Hastanesi Uyku Laboratuarinda PSG yapilan 1400 olgu
olusturdu. Calismamiz, Pamukkale Universitesi Hastanesi yerel etik kurulu

tarafindan 07/10/2009 tarih ve 04 sayili kurul toplantisinda onanmastir.

Gogiis Hastaliklar1 ve KBB polikliniklerine horlama, tanikli apne, giindiiz asiri
uykululuk hali ve yorgun uyanma yakinmalari ile bagvuran yada poliklinigimizde
izlenirken uykuda solunum bozuklugu oldugu diisiiniilen olgular ile Kardiyoloji ve
Endokrin Boliimlerinden morbid obez, hipertansiyon DM ve kalp yetmezIligi basta
olmak iizere USB oldugu sliphelenilen tiim olgular uyku bozukluklar
laboratuarimizda randevu verilerek muayene edilip PSG yapilmasi amach
yonlendirilmektedir. Randevu usiili c¢alisan laboratuarda gece boyunca iki olgu
tetkik edilmektedir. Olgularin polisomnografik bulgular1 yatiginin ertesi giinii uyku
teknisyeni tarafindan skorlanarak Go6giis Hastaliklari veya KBB polikliniklerine
sonuglar1 gonderilir. Olgunun tanisina yonelik olarak tedavi prosediirii belirlenerek
ist solunum yollarina yonelik diizeltici cerrahi girisim uygulanacak olan olgular
KBB tarafindan, genel onlemler ile veya cihaz Onerilecek olan olgular ise G6giis
Hastaliklar1 AD tarafindan takip edilir. Olgularin test sonuglarini igeren dosyalari

soyadlarina gore arsivlenip uyku laboratuarinda muhafaza edilmektedir.

Olgularin dosyasindan yas ve cinsiyetleri kaydedildi. Eslik eden tanilar1 su
sekilde simiflandirildi:
e Kalp hastalif
o Koroner Arter Hastalig1 (KAH)
o Konjestif Kalp Yetmezligi (KKY)
o Kalp kapak hastalig1
o Aritmiler
¢ Hipertansiyon (HT)
¢ Hiperlipidemi (HL)
¢ Diabetes Mellitus (DM)
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e Norolojik hastalik (Serebrovaskiiler olay, demyelizan hastaliklar)
 Hipotiroidi

e Astim

e KOAH

e Gastrodzefageal reflii (GOR)

e Kanser

¢ Depresyon

Sigara kullanimi (aktif i¢ici, sigara kullanmis ve 6 aydan daha uzun bir siiredir
birakmis ve hi¢ sigara igmemis) paket-y1l miktar1 (10 paket-yil ve alt1, 10 — 20 paket-
yil arasi, 20 paket-y1l ve lizeri), antidepresan ila¢ kullamimi, beden kitle indeksi (BK1)
degerleri kaydedildi. Hastalarin uykuda solunum bozukluguna isaret eden
semptomlari ise tek tek kaydedildi. Semptom ve bulgular su sekilde siralanabilir:

e Horlama

¢ Horladigini fark etme

e Tanikli apne

e Giindiiz agir1 uykululuk hali (GAUH)

e Uykusuzluk

e Horlamanin yatis pozisyonu ile degismesi
¢ Uykudan bogulma hissi ile uyanma

¢ Uykuda ¢arpint1 olmasi

e Uykuda gogiis agris1 olmasi

e Sabahlar1 yorgun uyanma

o Reflii

e Uyumak i¢in ilag kullanma

e Uyumak i¢in alkol alma

e Uyuklamaya bagl is kazasi yapma

e Uyuklamaya bagli trafik kazas: yapma

¢ Unutkanlik

¢ Uykuda bacaklarda huzursuzluk ve hareketlenme
¢ Sabah bas agrisi ile uyanma

e Sabah ag1z kurulugu ile uyanma

27



¢ Uykuda terleme olmas:
¢ Uykuda konusma

e Uykuda yiirtime

e Kilo artis1

e Cinsel istekte azalma

Giindiiz Asir1 Uykululugun Degerlendirilmesi

Hastalarin giindiiz uykululugunun degerlendirilmesinde Tiirk¢e validasyonu
yapilmis olan Epworth uykululuk 6lgegi (Epworth sleep scala, ESS) kullanilmistir.
10 puanin ustii yiiksek (uykululuk) olarak kabul edilmistir (Tablo — 6)

Tablo - 6: Epworth Uykululuk Skalas:

EPWORTH UYKULULULK SKALASI

U=Highir zaman vyuklamam
1=Uyuklama olasilifum az
2=Uyuklama olasilifim orta derecede
3=Bixiik olasilikla uyurum

0l

[ ]

13 Otururken ve bir sevler okurken

2% Televizvon sevrederken

3y Herkese agik birverde harelietsiz otururken {tryamo veva bir toplantida)

41 Ara vermeden en az bir saarlik bir araba wvoleulugunda. yoleu olarak
sevahat ederken

53 Kosullar uygunsa égleden sonra dinlenmel: 1¢in uzanmea

&) Buivle oturup konuswlen

71 Allkol alimanus 6&len vemeginden sonra se9s1z ortamda oturwken

8 Trafikte birkac dakika durdugunda stiriieit kolugunda

TOPLAM SKOR

Polisomnografik inceleme

Polisomnografik tetkik, tek Kkisilik, sessiz, karanlik, 1s1 kontrollii bir odada,
refakatsiz olarak yapildi. Polisomnografi (Compumedics P Series Sleep System) ile
EEG, EOG, ¢ene EMG, agiz ve burun hava akimi (nasal-oral thermistor ve nasal
kaniil ile), toraks hareketleri, abdomen hareketleri, arteryel oksijen satiirasyonu

(pulse oksimetre cihazi) ve Elektrokardiyografi (EKG) kayitlar1 alindi. Biitiin
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kayitlar uyku konusunda uzman gogiis hastaliklari hekimi tarafindan degerlendirildi.
PSG ile kaydedilen degerler su sekilde siralanabilir:

o Apne (obstriiktif, santral, mikst)

¢ Hipopne (obstriiktif, santral, mikst)

e Apne - hipopne indeksi (AHI)

e Total uyku siiresi

¢ Uyku etkinligi

¢ Arousal indeksi

e REM latansi.

e Ortalama O, satlirasyonu

¢ En diisiik O, satiirasyonu

CPAP ve BPAP Titrasyonu

Continuous positive airway pressure tedavisi uygulanmasi planlanan hastalar,
tan1 konulduktan sonra bir gece daha titrasyon i¢in uyku laboratuvarinda yatirildi.
Polisomnografi esliginde CPAP uygulanarak apne, hipopne, horlama ve oksijen
desatiirasyonunun ortadan kaldirildigi basing saptandi. Bu basing, 4 - 15 cmH,0
arasinda degisir. Continuous positive airway pressure titrasyonuna 4 cmH,O basinci
ile baslanir, hastanin norofizyolojik uykusu beklenir, 5 dk’dan kisa olmayan aralarla
1 ecmH,0 basing yiikseltilir. Otuz dakika stireyle herhangi bir solunumsal olaymn
olmadig1 basing saptanmaya ¢alisilir. Ilk REM doénemine girilmesi beklenir, supin
pozisyonda REM’de solunumsal olaym olmadigi basing saptanir. Titrasyon i¢in 15
cmH,0 basmein Ustiine ¢ikmak gerektiginde, ekspiryum giicliigli olabilecegi igin
titrasyona BPAP ile devam edilir. Bilevel positive airway pressure titrasyonunun
amact CPAP titrasyonu ile aynidir. Inspiratory positive airway pressure 8 cmH,0,
expiratory positive airway pressure 4 cmH,O basinglar ile titrasyon islemine
baslanir, basing giderek arttirilir. Apne ve hipopnelerin kayboldugu, oksijen
desatlirasyonlarmin kalktig1 ve uyku yapisinin normale dondiigii basing saptanir.
Inspiratory positive airway pressure Ve expiraftory positive airway pressure arasinda
minimum 4 cmH,0O, maksimum 10 cmH,O fark olmalidir. Continuous positive
airway pressure titrasyonu yapilan olgularda ise sirasiyla su verilere bakilds;

e Yeni AHI degeri
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e Ortalama O, satiirasyonu

¢ En diisiik O, satlirasyonu

Olgularin tamlar1 5 ana grup altinda kategorilendirildi. Bu tamilar;

e Basit Horlama
e OUAS

e SUAS

e OHS

e KUAS

Obstriiktif Uyku Apne Sendromu ise siddeti (hafif OUAS, orta OUAS, agir
OUAS), SUAS ise CSS olup olmadig: kaydedildi.

Hastalarin tamlarma yonelik tedavi Onerileri de degerlendirildi. Cerrahi

uygulanan hastalar kaydedildi. Cihaz verildi ise tipleri su sekilde simflandirildi;

CPAP
BPAP
BPAP-S/T
ASV

AlA

Tam gruplar arasinda PSG bulgular ile yas, cinsiyet, ESS ve BKI degerleri

karsilastirildu.

ISTATISTIKSEL ANALIZ

Istatistiksel analiz, Statistical Package for Social Sciences version 17.0 (SPSS-

17.0, for Windows vista) paket programu ile yapildi. Sonuglar ortalamazstandart

sapma olarak verildi. Olglimsel verilerin kargilagtirilmasinda, Student’s t-testi,

Kruskal Wallis testi, Paired t - test kullanildi. Sonuglar %95°lik giiven araliinda,

anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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BULGULAR

Polisomnografi yapilan 1400 olgudan, 998 olgu (%71,3) erkek, 402 olgu
(%28,7) kadin, olgularin yas ortalamasi 49,4+11,2 yildi. Olgularin BKI ortalamasi
31,445,81 kg/mz, ESS ortalamasi 8,96+6,19 idi. Yas ortalamalar1 ve BK1, kadinlarda
erkeklere gore anlamli olarak daha yiliksekti (sirayla p= 0.05, p= 0.001). Epworth

Sleep Scala ile cinsiyetler arasinda anlamli fark bulunmadi (Tablo - 7).

Tablo - 7: Calisma grubunun cinsiyet ile temel 6zelliklerinin karsilastirilmasi

Kadin Erkek Toplam p degeri

Cinsiyet n (%) 402 (28,7) 998 (71,3) 1400 (100)

Yas 50,41+11,05 49,04+12,69 49,4+11,2 0.05
(ort=SD) (y11)

BKI 31,85+6,93 29,80+5,00 31,4+5,81 0.001

(ort+SD) (kg/m?)
ESS 8,43+6,35 9,19+6,12 8,96+6,19 AD
(ort£SD)

BKIi: Beden kitle indeksi, ESS: Epworth sleep scala (Epworth uykululuk skalast)

Olgularin yaglari; 40 yas ve alt1, 41-59 yaslar ve aras1, 60 yas ve iizeri olarak 3
ayn grupta incelendiginde olgularin %55,6’s1 41-59 yaslar ve aras1 grupta idi. 40 yas
ve alt1 grup ile 60 yas ve Ustil grupta erkekler kadinlara gére anlaml olarak daha
fazla idi (p= 0.0001) (Grafik - 1).

40- 0

30

20

10"

40 yas ve alti 41-59 yas arasi 60 yas ve lzeri

O Kadin @ Erkek

Grafik -1: Calisma grubunun cinsiyet ile yas gruplarimn karsilastirilmasi
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Tablo - 11: Calisma grubunun cinsiyet ile PSG bulgularinin karsilastirilmasi

Erkek Kadin Total P degeri
N= 998 N= 402 N= 1400
AHI 17,77+20,94 10,13+17,56 15,57+20,31 0.0001
(ort+SD)
T. uyku stiresi | 327,90+£97,67 319,03+96,71 325,36+97,44 AD
(ort£SD)
(dakika)
Uyku Etkinligi | 68,88+£19,02 67,21+18,34 68,40+18,84 AD
(ort+SD) (%)
REM latans1 | 148,50+107,56 | 147,52+121,26 | 148,22+111,63 AD
(ort+£SD)
(dakika)
Arousal 32,86+18,18 29,61+18,26 31,93+18,26 AD
Indeks
(ort£SD)
MinSatO; (%) 81,45+9,60 83,07+10,49 81,92+9,89 AD
OrtSatO, (%) 92,48+4.60 93,56+4,90 92.79+4.71 AD

AHI: Apne hipopne indeksi, T. uyku siiresi: Total uyku siiresi MinSatO,: Minimum oksijen

satiirasyonu, OrtSatQ,: Ortalama oksijen satiirasyonu

" TANILARA GORE DAGILIM

Bindortyiiz olgudan, 624 (%44,6) olgu OUAS, 604 (%43,1) olgu basit horlama,
134 (%9,6) olgu SUAS, 21 (%]1,5) olgu OHS, 17 (%1,2) olgu KUAS idi (Grafik - 1)
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Grafik - 2: Tanilarin dagilim

SUAS OHS

KUAS

OUAS: Obstriiktif uyku apne sendromu, BH: Basit horlama, SUAS: Santral uyku apne sendromu,

OHS: Obezite hipoventilasyon sendromu, KUAS: Kompleks uyku apne sendromu
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Obstriiktif Uyku Apne Sendromu

Obstriiktif Uyku Apne Sendromu tamsi olan 624 olgu, AHI indeksine gore 3
gruba ayrildi;
e Hafif OUAS: (5<AHI<I1S5 aras1) 294 hasta (%47,1)
e Orta OUAS: (15<AHI<30 aras1) 127 hasta (%20,4)
o Agir OUAS: (30 ve tizeri) 203 hasta (%32,5)

Obstriiktif Uyku Apne Sendromu olgularimin 504’4 (%80,8) erkek, 120°si
(%19,2) kadin idi. Agir OUAS grubunu olusturan erkek sayis1 hafif OUAS grubuna
gére anlaml olarak daha fazla idi (p= 0.03). Obstriikktif Uyku Apne Sendromu
grubunun yas ortalamast 50,76+11,40 yil idi. Agir OUAS grubunun yas ortalamast,
hafif ve orta siddette OUAS gruplarina gore anlamli olarak daha diistiktii (sirayla
p= 0.03, p= 0.01). Apne hipopne indeksi ortalamasi; OUAS siddetine gore
degerlendirildiginde; hafif OUAS’da 9,23+3,15, orta OUAS’da 22,59+4,88, agir
OUAS’da 51,94+17,12 idi (Tablo - 12).

Beden kitle indeksi degerlendirildiginde, agir OUAS grubunda BKI, hafif ve
orta OUAS grubuna gore anlamh olarak daha yiiksek idi (hafif - orta p= 0.01, hafif -
agir p<0.001). Obstriiktif Uyku Apne Sendromu siddeti ile ESS degerlendirildiginde
agir OUAS’da hafif OUAS’a gore ESS anlamli olarak daha yiiksek idi (p<0.001)
(Tablo - 12). Cinsiyetler arasinda BKI ve ESS agisindan anlaml fark izlenmedi
(p>0.05).
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Tablo - 12: Obstriiktif Uyku Apne Sendromu siddetleri ile klinik bulgularin

karsilastirilmasi
Hafif OUAS | Orta OUAS | Agir OUAS p degeri
(n=294) (n=127) (n=203)
Cinsiyet n (%)
Erkek 222 %35,6 105 %16,5 177 %28,4 hafif-agir:0.03
Kadin 72 %11,5 22 %3,5 26 %4,2
Yas 51,44+11,77 | 52,37+11,33 | 48,75+11,40 hafif-agir:0.03
(ort£SD) (v1l) orta-agir:0.01
AHI (ort+SD) 9,23x3,15 22,59+4,88 51,94+17,12 0.0001
BKi 29,43+4,24 30,88+4,23 32,30+4,25 hafif-orta: 0.01
(ort£SD) hafif-agir:0.0001
(kg/m?) orta-agr: 0.01
ESS (ort+SD) 8,16+5,63 9,86+6,18 12,05+4,75 | hafif-agir: 0.0001
T. uyku stiresi | 326,57+95,35 | 318,58+93,54 | 347,08+89,67 hafif-agir: 0.05
(ort=SD) orta-agr: 0.02
(dakika)
Uyku Etkinligi | 68,68+17,78 | 67,51+18,42 | 72,49+17,35 orta-agir: 0.05
(ort=SD)
REM latans1 | 151,124105,6 | 148,36+122,3 | 159,21+118,0 AD
(ort+SD) 2 4 3 '
(dakika)
Arousal indeks | 30,36+15,06 36,65+16,72 49,55+19,03 hafif-orta: 0.03
(ort£SD) hafif-agir: 0.0001
orta-agir: 0.0001
MinSatO, (%) 82,27+7,65 79,26+10,17 | 72,46£11,45 hafif-orta: 0.01
hafif-agir: 0.0001
orta-agir: 0.0001
OrtSatO; (%) 93,07+4,21 92,50+4,24 89,37+6,41 | hafif-agir: 0.0001

orta-agir: 0.0001

AHI: Apne hipopne indeksi, BKI: Beden kitle indeksi, ESS: Epworth sleep scala (Epworth uykululuk

skalasi), T. uyku siiresi: Total uyku siiresi MinSatO,: Minimum oksijen satiirasyonu, OrtSatO,:

Ortalama Oksijen satiirasyonu

Total uyku siiresi OUAS siddetlerine gore incelendiginde agir OUAS grubu

hafif ve orta OUAS’a gore anlamli olarak daha uzundu (hafif-agir p= 0.05, orta-agir

p= 0.02). Uyku etkinligi OUAS siddetlerine gore incelendiginde ise agir OUAS’1n

uyku etkinligi orta siddeti OUAS’a gore anlamli olarak daha yiiksekti (p= 0.05).

Obstriiktif Uyku Apne Sendromu siddeti artik¢a arousal indeks de anlamli olarak
artmakta idi (hafif - orta p= 0.03, hafif - agir p<0.001 orta - agir p<0.001).
Polisomnografide 6l¢iilen minSatO, degerleri incelendiginde OUAS siddeti artik¢a
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satiirasyon anlamli olarak diismekte idi (hafif - orta p= 0.01, hafif - agir p<0.001 orta
- agir p= 0.001). Ortalama SatO, degeri ise agir OUAS’da hafif ve orta OUAS’a gore
anlaml1 olarak daha diisiiktii. (hafif - agir p<0.001, orta - agir p<0.001). Obstriiktif
Uyku Apne Sendromu siddetleri ile REM latans: arasinda istatistiksel fark yoktu
(Tablo - 12). Obstriiktif Uyku Apne Sendromu hastalarinda cinsiyet ile AHI
disindaki PSG bulgular karsilastinldiginda anlamli fark izlenmedi (p>0.05).

Obstriiktif Uyku Apne Sendromu tanisina en sik eslik eden ek hastaligin HT
(n:118, %36,6) oldugu goriildii. Obstriiktif Uyku Apne Sendromu siddeti ile ek
hastaliklar arasinda anlamli iligki izlenmedi (p>0.05). Ayrica cinsiyet ile ek

hastaliklar karsilastirildiginda da anlaml fark saptanmadi (p>0.05).

Obstriiktif Uyku Apne Sendromu siddetine gére semptomlar incelendiginde;
agir OUAS’da hafif ve orta OUAS’a gore; giin ici uykululuk hali (sirayla p= 0.001,
p= 0.003) ve uykudan bogulma hissi ile uyanma (p<0.001), anlaml1 olarak daha fazla
idi. Ayrica agir OUAS’da, horladigini fark etme (p= 0.03), tanikli apne (p= 0.005),
sabahlar1 yorgun uyanma (p= 0.001), uyku sirasinda bacaklarda huzursuzluk
hissetme (p= 0,006), sabah agiz kurulugu ile uyanma (p= 0.01), uykuda konusma
(p= 0.04) ve reflii (p= 0.004) olmas1 hafif OUAS’a gore anlamli olarak daha yiiksek
saptandi (Grafik - 2). Cinsiyet ile semptomlar karsilastirildiginda anlamli fark
izlenmedi (p>0.05).
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Grafik - 3: Obstriktif Uyku Apne Sendromu siddetleri ile semptomlarin

karsilastirilmasi

OUAS: Obstriiktif Uyku Apne Sendromu

Continuous positive airway pressure titrasyonu yapilan OUAS hastalarinin yeni
AHI diizeyleri anlamli olarak daha diisiiktii. (p<0.001) (Tablo - 6) Titrasyonda
minSatO, ve ortSatO, degerleri anlamli olarak daha yiiksek idi (p<0.001) (Tablo - 13)

Tablo - 13: Continuous positive airway pressure titrasyonu yapilan OUAS grubunda

eski ve yeni PSG bulgularinin karsilastirilmas:

ort£SD p degeri
AHI 37,71£21,14 | 0.0001
CPAP-AHI 4,93+6,72
MinSatO; (%) 74,52411,05 |  0.0001
CPAP-MinSatO; (%) | 86,43+7,28
OrtSatO, (%) 90,61+6,36 0.0001
CPAP- OrtSatO, (%) | 94,52+3,15

AHI: Apne - hipopne indeksi, CPAP: Continuous positive airway pressure, MinSatO,: Minimum

oksijen satiirasyonu, OrtSatQ,: Ortalama oksijen satiirasyonu
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Hastalara onerilen cihazlar degerlendirildiginde en fazla dnerilen cihazin CPAP
oldugu goriildi. Agir OUAS’lara CPAP ve BPAP cihazi verilmesi anlamli olarak
daha fazla bulundu (p<0.001). Agiz i¢i ara¢ ise sadece hafif OUAS olgularina
Onerilmis oldugu goriildii. Ayrica hafif siddette OUAS grubunda iist solunum
yollarina yonelik anatomik diizeltme ameliyatlarinin diger OUAS gruplarina gore

anlamli olarak daha fazla uygulandig1 gorildu. (p= 0.01).

Tablo - 14: Obstritktif Uyku Apne Sendromu siddetleri ile tedavi yontemlerinin

karsilastirilmasi
Hafif OUAS | Orta OUAS | Agir OUAS Total p degeri
(N=294) (N=127) (N=203) (N=624)
n (%) n (%) n (%) n (%)
CPAP 14 (2,2) 35 (5,6) 80 (12,8) 129 (20,7) 0.0001
BPAP 5(0.8) 2 (0.3) 20 (3,2) 27 (4,3) 0.0001
BPAP-S/T 0(0) 1(0.2) 3(0.5) 4 (0.6) 0.0001
ASV 0(0) 0 (0) 0 (0) 0(@0)
AlA 11(1,8) 0 (0) 0(0) 11 (1,8)
Cerrahi 85 (13,1) 24 (3,8) | 37 (5,9) 146 (23,4) 0.01

CPAP: Continuous positive airway pressure, BPAP: Bilevel positive airway pressure, ASV: Adaptif

servo ventilasyon, AlA: Agiz ici arag

Obstriiktif Uyku Sendromu tamili olgular OVS agisindan

degerlendirildiginde; toplamda 322 olgudan 39 (%12,1) olguda ikincil bir akciger
hastaligr (Astim, KOAH) vardi. Obstriiktif Uyku Apne Sendromu siddeti ile ek

Apne

tanilar degerlendirildiginde istatiksel anlamli olmasada en sik hafif OUAS’a ek

akciger patolojilerinin eslik ettigi gorildi  (p>0.05). Cinsiyet agisindan

incelendiginde ise astim tanili olgularda kadinlar anlamli olarak daha fazla idi

(p= 0.01).

Basit Horlama

Basit horlama tamisi alan 604 (%43) olgunun 372 (%61,5)’si erkek, 232
(%38,5)’si kadin idi. Yas ortalamasi 47,87+12,84 yil, BKI ortalamasi 29,29+5,58
(22-43) kg/m*, ESS ortalamasi 12,36+9,62 (0-24) idi. Hastalarn ortalama AHI
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degeri 2,10+1,50 (0-4,9) idi. Erkeklerin AHI diizeyleri kadinlara gore anlamh olarak
daha yiiksekti (p= 0.02). Yas ortalamasi, BKI, ESS ve polisomnografik bulgular ile
cinsiyetler arasinda anlamli farklilik izlenmedi (p>0.05) Hastalarin demografik

ozellikleri ve diger PSG bulgular1 Tablo-15"de gosterilmistir.

Tablo - 15: Basit horlamasi olan olgularin cinsiyetleri ile klinik 6zelliklerinin

kargilastiriimasi
Erkek Kadmm p degeri
n= 372 n=232
Yas 47,41+13,74 47,84+11,17 AD
(ort=SD) (y1l)
AHI (ort+SD) 2,23+1,47 1,89+1,54 0.007
BKI 28,48+5,11 30,74+6,33 AD
(ortSD) (kg/m?)
ESS 7,86+5,98 6,40+5,36 AD
(ort+=SD)
T. uyku siiresi 318,16+£104,13 313,06+99,55 AD
(ort+SD) (dakika)
Uyku Etkinligi 66,82+20,61 65,98+19,56 AD
(ort+SD)
REM latansi 143,57+102,98 151,16£117,40 AD
(ort+SD) (dakika)
Arousal indeks 23,60+13,22 24,73+£11,86 AD
(ort£SD)
MinSatO, (%) 86,01+6,61 86,83+7,63 AD
OrtSatO, (%) 93,82+3,34 94,75+3,28 AD

AHi: Apne hipopne indeksi, BKI: Beden kitle indeksi, ESS: Epworth sleep scala (Epworth uykululuk
skalasi), T. uyku siiresi: Total uyku siiresi MinSatO,: Minimum oksijen satiirasyonu, OrtSatO,:

Ortalama Oksijen satiirasyonu

Basit horlama tanili olgulara en sik eslik eden ek hastalik HT (%23,2) 2. sirada
DM (%17,5) idi. Cinsiyetler arasinda ek hastalik agisindan anlaml fark saptanmadi.
Semptomlar degerlendirildiginde ise kadin cinsiyette erkeklere kiyasla; horladigim
fark etme (p= 0.02), uyumak i¢in ila¢ kullanma (p= 0.0001), gece uykuda ¢arpinti
hissetme (p= 0.002),’unutkanhk (p= 0.002), sabah bas agrisi olmasi1 (p= 0.0001)
anlamh olarak daha fazla idi (Grafik - 3)
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Grafik - 4: Basit horlamasi olan olgularin cinsiyet ile semptomlarinin

karsilastirlmasi

Basit horlama grubunun tedavi protokolleri incelendiginde, iist solunum
yollarina yonelik anatomik dlzeltme operasyonlarimin 163 (%27,1) olguya
uygulandigr ve bu grupta erkeklerin anlamli olarak daha fazla oldugu gorildii.
(p= 0.01) (Tablo - 16). Basit horlamas1 olan olgularin higbirine cihaz 6nerilmedigi

goriildil.

Tablo - 16: Basit horlamasi olan olgularin cinsiyet ile cerrahi uygulaniminin

karsilastirilmasi
Erkek Kadmn Total
N=372 N=232 N=604
n (%) n (%) n (%)
Cerrahi yok 257 (%42,5) 184 (%30,4) 441 (%72,9)
Cerrahi var 115 (%19)* 48 (%8,1) 163 (%27,1)
*p=0,01

Santral Uyku Apne Sendromu

Bindortyiiz olgudan 134 olgu (%9,1) SUAS tamsi aldi. Doksandokuz (%73,9)
olgu erkek, 35 (%26,1) olgu kadn idi. Olgularin yas ortalamasi 50,78+11,59 il
(16 - 79), AHI ortalamas1 19,70+17,94 (6 - 108,1)), BKI ortalamas1 30,95+5,54

43




(19,20 - 55,60) kg/mz, ESS ortalamasi 8,50+6,08 (0 - 21) idi. Santral Uyku Apne
Sendromlu olgular, Cheyne Stokes Solunumu (CSS) olan (n:88, %65,7) ve CSS
olmayan (n:46, %34,3) olarak iki ayr1 grupta incelendiginde, yas, cinsiyet ve ek
hastalik profili agisindan anlamli fark bulunmad: (p>0.05) (Tablo - 8). Apne -
hipopne indeksi degeri ise CSS olan grupta olmayan gruba gére anlamli olarak daha

yiiksekti (p= 0.004) (Tablo - 17).

Semptomlar incelendiginde ise; CSS olan olgularda olmayan gruba gore;
bacaklarda atma (p= 0.02), horlamasinin yatis pozisyonu ile degismesi (p= 0.01), giin
ici agir uykuluk hali (p= 0.02) anlamli olarak daha yiiksek bulundu. Hastalarin PSG
bulgulari (total uyku siiresi, uyku etkinligi, REM latansi, arousal indeks, minSatO; ve
ortSatQ;) degerlendirildiginde ise iki grup arasinda anlamh fark izlenmedi (Tablo -

17).

Santral Uyku Apne Sendromu tanmili 134 olgudan higbirine cerrahi
uygulanmadigr goriildii. Tedavide 28 (%21,8) olguya cihaz 6nerildigi goriildii. Cihaz
Onerilen grupta, olgularin CSS olup olmamasi agisindan anlamli fark bulunmadi.

Onerilen cihazlar Tablo — 18°de 6zetlenmistir.
Cihaz kullanim sonrast yeni AHI diizeyleri anlamli olarak daha disiik,

minSatO, ve ortSatO, degerleri anlamli olarak daha yiiksek idi (p= 0.0001) (Tablo —
19)
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Tablo - 17: Santral Uyku Apne Sendromu tanili olgularda CSS olan ve olmayan alt

gruplarinin klinik 6zelliklerinin karsilastirilmasi

CSS yok CSS var " Total p degeri
n= 46 n= 88 n= 134
Yas 50,73£12,70 50,80+10,97 50,78+11,54 AD
(ort£SD) (y1l)
Cinsiyet
Kadin 15 (%11,7) 20 (%15,6) 35 (%27.,3) AD
Erkek 31 (%19,5) 68 (%53,1) 99 (%72,7) AD
AHI (ort£SD) 13,61+10,48 22,88+20,13 19,70+17,94 0.004
BKI . 30,59+5,69 31,15+5,48 30,95+5,54 AD
(ort+SD) (kg/m?)
ESS (ort+SD) 7,2245,72 9,10+6,23 8,50+6,08 AD
T. uyku siiresi 335,44+76,21 | 341,53+88,89 | 339,44+84,51 AD
(ort£SD) (dakika)
Uyku Etkinligi 73,76x15,17 70,91£16,13 71,89+15,81 AD
(ort+=SD)
REM latansi 121,94+100,38 | 156,98+114,13 | 144,95+£110,48 AD
(ort£SD) (dakika)
Arousal indeks 32,37+20,02 37,98+17,02 36,02+18,23 AD
(ort=SD)
MinSatO, (%) 81,76+9,17 80,10+7,55 80,67+8,15 AD
OrtSatO, (%) 93,19+3,21 92,60+3,23 92,80+3,23 AD

AHI: Apne hipopne indeksi, BKI: Beden kitle indeksi, ESS: Epworth sleep scala (Epworth uykululuk
skalasi), T. uyku siiresi: Total uyku siiresi MinSatO,: Minimum oksijen satiirasyonu, OrtSatO,:

Ortalama Oksijen satiirasyonu

Tablo - 18: SUAS tamili olgularda CSS olan ve olmayan gruplarimin tedavi

yontemlerinin karsilagtirilmasi

CSS yok CSS var Total p degeri
n (%) n (%) n (%)
CPAP 1(0.6) 10 (7,8) 11 (8,6) AD
BPAP 1(0.6) 2 (1,6) 3(2,3) AD
BPAP-S/T 2(1,8) 4(3,1) 6 (4,7) AD
ASV 1 (0,6) 5(3.,9) 6 (4,7) AD
Agi1z igi arag 1 (0,6) 1 (0,6) 2(1,6) AD

CPAP: Continuous positive airway pressure, BPAP: Bilevel positive airway pressure, ASV: Adaptif

servo ventilasyon, AIA: Agiz igi arag
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Tabloe - 19: Continuous positive airway pressure titrasyonu yapilan SUAS grubunda

eski ve yeni PSG bulgularinin karsilastiriimasi

orttSD p degeri
AHI 28,55+17,27 0.0001
CPAP-AHI 7,07+£6,92
MinSatO; (%) 76,86+8,23 0.0001
CPAP-MinSatO, (%) 88114511
OrtSatO; (%) 92,05+3,68 0.0001
CPAP- OrtSatO; (%) 04.9442.11

AHI: Apne hipopne indeksi, CPAP= Continuous positive airway pressure MinSatQ,: Minimum

oksijen satiirasyonu, OrtSatQ,: Ortalama oksijen satiirasyonu

Obezite Hipoventilasyon Sendromu

Bindortyliz hasta icinden 21 (%1,5) hasta OHS tamis1 aldi. Hastalarin 15°1
(%71,4) kadin, 6’s1 (%28,6) erkek idi. Hastalarin yas ortalamasi 52,33+10,33 (25 -
71) yil idi. Kadinlarin yas ortalamasi erkeklere gore anlamli olarak daha yiiksektir
(p= 0.01). BKI ortalamas1 47,47+5,56 (38,1-64,2) kg/mz, ESS ortalamasi 15,06+5,56
(8-28) idi. Erkeklerin ESS’i kadinlara gére anlamli olarak daha yiiksek idi (p= 0.02).
Cinsiyet ile BKI arasinda anlaml fark bulunmadi. Olgularin ortalama AHI degeri
47,80+34,35 (6-125,3) olup erkeklerin AHI degeri kadinlara gore anlamli olarak
daha yiiksek idi (p= 0.0001). Tablo — 20°de OHS olgularin 6zellikleri ve cinsiyetleri
ile PSG bulgular1 karsilastirilmigtir.

Ek hastaliklar ve semptomlar degerlendirildiginde cinsiyetler arasinda anlamli
bir fark saptanmadi (p>0.05). OHS’a en sik eslik eden ek hastaligin HT (%23,8)

oldugu gortldii.
OHS tanis1 alan 21 hastadan hepsine cihaz verildigi ve bunlarin CPAP ve

BPAP cihazi oldugu gériildii. OHS olgularina, bariatrik veya {ist solunum yollarma

yonelik diizeltici cerrahi girisim uygulanmadig goriildii.
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Tablo - 20: Obezite Hipoventilasyon Sendromu tanili olgularin cinsiyet ile klinik

Ozelliklerinin karsilagtirilmasi

Erkek Kadin Total p degeri
n=6 n=15 n=21
Yas 51,83+14,64 52,53+8,70 52,33+10,33 0.01
(ort£SD) (yi)
BKI 45,20+5,04 48,38+5,66 47.47+5,56 AD
(ortSD) (kg/m?)
ESS (ort£SD) 15,40+7,30 14,90+4,93 15,06+5,56 0.02
AHI (ort=SD) 47,86+33,89 47,78+35,72 47,80+34,35 0.0001
T. uyku siiresi | 273,66+112,71 | 281,63+116,22 | 279,35+112,44 0.02
(ort+SD)
(dakika)
Uyku etkinligi 62,10£17,69 58,70+14,30 59,67+14,96 AD
(ort+SD)
REM latansi 146,16+131,80 | 97,46+135,39 11,38+132,98 AD
(ortxSD) (dakika)
Arousal indeks 67,86+36,66 63,79+£27,18 64,95+£29,27 AD
(ort=SD)
MinSatO; (%) 66,22+15,05 64,60+14,98 65,00+14,61 0.04
OrtSatO; (%) 81,00+8,60 84,33+9,48 83,38+9,15 AD

AHI: Apne hipopne indeksi, BKI: Beden kitle indeksi, ESS: Epworth sleep scala (Epworth uykululuk
skalasi), T. uyku siiresi: Total uyku siiresi MinSatO,: Minimum oksijen satiirasyonu, OrtSatO,:

Ortalama Oksijen satlirasyonu

Kompleks Uyku Apne Sendromu

Bindortyiiz hastadan 17 (%1,2) olgu KUAS tanili idi. Olgularin hepsi erkek ve
yas ortalamas1 54,87+4,33 yildi. Olgularin BKI ortalamasi 33,30+6,21 (25-43) kg/m?,
ESS ortalamasi 12,25+9,88 (0-24) idi. Kompleks Uyku Apne Sendromu tanili
olgularin PSG bulgular: incelenecek olursa ortalama AHI degeri 42,68+25,98 (18,50-
92,90), total uyku stiresi 385+139,74 dakika, uyku etkinligi 79,06+25,98, REM
latans1 145,37+139,45 dakika, arousal indeks 36,41£21,47, minSatO, % 73,62+16,74,
ortSatO, % 90,50+7,38 idi.

Kompleks Uyku Apne Sendromu’na en sik eslik eden ek hastalilk HT (n=

5, %29,4), en sik goriilen semptom ise horlama (n= 15, %88) idi. 17 olgunun hepsine

tedavi olarak cihaz onerildigi goriildii. Cihaz tipleri incelendiginde ise; 3 (%17,6)
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olguya BPAP-ST, 14 (%82,4) olguya ASV verilmis idi. KUAS tamli olgularin

higbirine cerrahi uygulanmadig goriildii.

TANI GRUPLARININ KARSILASTIRILMASI

Tamlar kendi aralarinda degerlendirildiginde; OHS grubunda kadin cinsiyet
diger tam1 gruplarina gére anlamli olarak daha yiiksekti (p=0.001). (Grafik - 4)
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Grafik - 5: Tanilar ile cinsiyetlerin karsilastiriimas:

OUAS: Obstriiktif uyku apne sendromu, BH: Basit horlama, SUAS: Santral uyku apne sendromu,
OHS: Obezite hipoventilasyon sendromu, UAS: Uyku apne sendromu

*p= 0.001

Yas gruplan incelendiginde basit horlama tams: alan olgularin yas ortalamasi

diger tan1 grubuplarina gore anlaml olarak daha diisiiktii (p; 0.0001) (Grafik - 5).

Tanilar ile BKI’leri karsilastinldiginda, OHS grununun BKI’nin diger tamlara
gore anlamli olarak daha yiiksek oldugu goriildii (p= 0.001) (Grafik - 6).
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Grafik — 6: Tanilar ile yas ortalamalarinin karsilastirilmasi

OUAS: Obstriiktif uyku apne sendromu, BH: Basit horlama, SUAS: Santral uyku apne sendromu,
OHS: Obezite hipoventilasyon sendromu, UAS: Uyku apne sendromu
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Grafik - 7: Tanilar ile BKI karsilastiriimas

BKi: Beden kitle indeksi, OUAS: Obstriiktif uyku apne sendromu, BH: Basit horlama, SUAS:
Santral uyku apne sendromu, OHS: Obezite hipoventilasyon sendromu, UAS: Uyku apne sendromu
*p= 0.001
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ESS degerlendirildiginde OHS grubunun ESS’1; basit horlama, OUAS ve
CSAS olgularina gore anlamli olarak daha yiiksekti (sirayla p= 0.0001, p= 0.0008,
p= 0.003) Ayrica OUAS tamil1 olgularin ESS degeri basit horlama grubuna gore
anlamli olarak daha yiiksekti (p= 0.001) (Grafik - 7).
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Grafik - 8: Tanilar ile ESS’in karsilastirilmasi

ESS: Epworth sleep scala (Epworth uykululuk skalas1), OUAS: Obstriiktif uyku apne sendromu, BH:
Basit horlama, SUAS: Santral uyku apne sendromu, OHS: Obezite hipoventilasyon sendromu, UAS:
Uyku apne sendromu

* p<0.05

Tani gruplart ile PSG bulgulan degerlendirildiginde; total uyku siiresi (Grafik -
8), uyku etkinligi (Grafik - 9), minSatO, (Grafik - 11) ve ortSatO, (Grafik - 12) OHS
grubunda diger tan1 gruplarina gére anlamli olarak daha diisiik (p= 0.0001), arousal
indeks ise OHS grubunda diger gruplara gore anlamli olarak daha yiksek idi (p=
0,001) (Grafik-10). Basit horlama grubunda ise arousal indeks diger tan1 gruplarina
gore anlamli olarak daha diisiik (p= 0.0001), minSatO, ve ortSatO, degerleri ise
anlamli olarak daha yiiksek idi (p=0,001).
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Grafik - 9: Tanular ile total uyku siirelerinin karsilastirilmasi

OUAS: Obstriiktif uyku apne sendromu, BH: Basit horlama, SUAS: Santral uyku apne sendromu,
OHS: Obezite hipoventilasyon sendromu, UAS: Uyku apne sendromu
* p= 0.0001
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Grafik — 10: Tanilar ile uyku etkinliklerinin karsilastirilmasi

OUAS: Obstriiktif uyku apne sendromu, BH: Basit horlama, SUAS: Santral uyku apne sendromu,
OHS: Obezite hipoventilasyon sendromu, UAS: Uyku apne sendromu
*p= 0.0001
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Grafik — 11: Tanilar ile arousal indekslerinin karsilastirilmasi

OUAS: Obstriiktif uyku apne sendromu, BH: Basit horlama, SUAS: Santral uyku apne sendromu,
OHS: Obezite hipoventilasyon sendromu, UAS: Uyku apne sendromu

*p= 0.001
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Grafik - 12: Tanilar ile mimimum oksijen satiirasyon degerlerinin karsilastirilmasi

OUAS: Obstriiktif uyku apne sendromu, BH: Basit horlama, SUAS: Santral uyku apne sendromu,
OHS: Obezite hipoventilasyon sendromu, UAS: Uyku apne sendromu
* p= 0.0001
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Grafik - 13: Tanilar ile ortalama oksijen saturasyonu degerlerinin karsilastirilmas:

QUAS: Obstriiktif uyku apne sendromu, BH: Basit horlama, SUAS: Santral uyku apne sendromu,

OHS: Obezite hipoventilasyon sendromu, UAS: Uyku apne sendromu .

* p= 0.0001

Tam gruplan ile ek hastaliklar karsilastirildiginda anlamli farklilik saptanmadi
(p>0.05). Keza semptomlar da degerlendirildiginde anlamli fark izlenmedi (p>0.05).

Tedavi yontemleri incelendiginde, en fazla cihaz énerilen tan1 grubunun OUAS
oldugu gorildii (p<0.001). Cerrahi islemler incelendiginde ise basit horlama

grubunda diger tan1 gruplarina gdre anlamli olarak daha yiiksek cerrahi girisim

uygulandig gortldi (p<0.01) (Tablo - 21).
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Tablo - 21: Tam gruplar ile tedavi yontemlerinin karsilastiriimasi

OUAS * BH SUAS | OHS | KUAS | Toplam
n (%) n (%) n(%) | n(%) | n(%) n (%)
CPAP | 129(9.2) 0 (0) 13(0,9) | 5(04) | 0(0) | 147(10,5)
BIPAP | 27(1,9) 0 (0) 3(0.2) | 16(0,9) | 0(0) 46 (3)
BIPAP- | 4(03) 0 (0) 6(0,4) | 0(0) | 3(02) | 13(0,9)
ST
ASV 0 (0) 0 (0) 6(0,5 | 0(0) | 14(0,8) | 20(1,3)
ATA 11 (0,8) 0 (0) 2(0,1) | 0(0) 0 (0) 13 (0,9)
Cerrahi | 146 (10,4) | 163 (9,6)¢ | 0(0) 0(0) 0(0) | 309 (20)

OUAS: Obstriiktif uyku apne sendromu, BH: Basit horlama, SUAS: Santral uyku apne sendromu,
OHS: Obezite hipoventilasyon sendromu, UAS: Uyku apne sendromu, CPAP: Continuous positive

airway pressure, BPAP: Bilevel positive airway pressure, ASV: Adaptif servo ventilasyon, AlA:

Ag1z i¢i arag

* p<0.001; T p<0.01
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TARTISMA

Uyku saglikh fonksiyon i¢in yasamsal onem tagiyan karmagik bir davranistir.
Saglikli kisilerde bile wuykuda olumsuz degisiklikler yasamirken, uyku
bozukluklarinin en 6nemli tablolarindan biri olan ve uykuda oliimlere kadar varan
agir sonuglarimi bildigimiz uykuda solunum bozukluklar (USB)’nin erken tam ve
uygun tedavisi bu olgular i¢in hayati 6nem tasimaktadir (1). Biz bu ¢alismamizda;
2006 - 2009 yillarinda 4 yillik siirecte, Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi Gogiis Hastaliklar1 ve KBB poliklinikleri ile diger boliimlerden konsiilte
edilerek USB’na iliskin semptom, bulgu veya fizik bakilarn olan ve uyku

laboratuvarinda PSG yapilan olgularin derlenmesini amagladik.

Uykuda solunum bozukluklariminin bagta gelen belirtisi olan horlama,
toplumda pek {istiinde durulmayan ve sosyal sorunlara yol agmas: diginda gereken
onem verilmeyen bir sikayettir. Horlama, uykuda nefeste duraklama olmadan olusan
yiiksek hacimli iist hava yolundan kaynaklanan solunum sesleridir. 6000 kisiyi
kapsayan epidemiyolojik bir ¢aligmada horlama, erkeklerin %24 {inde, kadinlarin ise
%14’ tinde saptanmigtir (91). Bizim 1400 kisilik ¢alisma grubumuzda ise horlama en
sik goriilen semptom idi (%95,3) ve cinsiyetler arasinda anlamh farklihik izlenmedi.
Yapilan ¢alismalarda yas arttikga horlama sikliginin arttifn goriilmekte, horlama
prevalansinin erkeklerde; 30 yas altinda %10 iken, 60 yas iizerinde %66 olarak
bulunmustur. Horlama yas disinda obezite ile de iligkilidir; ideal agirhginmn %15
tizerinde olanlarin yarsindan ¢ogunda gortlir (58). Horlama, kisileri hekime

yonlendiren ve altta USB bulundugunun sinyalini veren gii¢lii bir belirtegtir.

Uykuda solunum bozukluklarinin degerlendirilmesi igin altin standat ydntem
PSG¢dir (1 - 4). Polisomnografinin uyku hastaliklar1 tanisindaki yeri tartismasizdir,
ancak bu ¢alisma hem pahali ve zaman alict hem de 6zel ekip gerektirmektedir.
Diinyada ve iilkemizde uyku bozukluklar1 ile ilgili yeterli diizeyde c¢aligma
yapabilecek laboratuar sayisimin da olduke¢a simirli olmas1 nedeniyle laboratuvarlarda
calismaya alinacak kisilerin belirlenmesinde segici davranmak gerekmektedir (92).

Bizim ¢alisma grubumuzun tamamina tami ve bazi olgularimiza tedavisinin
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diizenlenmesi amagh PSG yapilmis idi. Calisma grubumuzun tanilar1 5 ana bashik
altinda incelendi.

Cahisma grubununun yaklagik yarisina (%44) OUAS tams1 konulmus idi.
Obstriiktif Uyku Apne Sendromu uykuda solunum bozukluklari iginde en sik goriilen
hastaliktir (1 - 4). Bizim OUAS g¢alisma grubunun yas ortalamasi 50,76+11,40 yil idi
ve erkek egemenligi goze ¢arpmaktaydi (%80,8). Yas ile OUAS riski iligkisini
gostermeye yonelik pek ¢ok calismada; yas arttikca hastalik prevelansinin arttigs
gosterilmistir (1, 2, 26, 30, 32, 35). Young ve arkadaslarinin ¢aligmasinda; 60 yas
iizeri grupta AHI >5 olmas1 60 yas altina gore 3 kat fazla, AHI >15 {izeri olmast ise 4

kat fazla bulunmustur (93).

Yapilan kohort ¢aligmalart sonucu, OUAS prevalans: erkeklerde %4,
kadinlarda %2 oraninda saptanmis olup 40 - 60 yas arasinda bu degerin %4 - 8’e
ulastig: bildirilmistir (94). Bu durumun erkeklerin faringeal anatomik yapilarmin
tikanmalarm olusmasina daha yatkin olmasina baglanmistir. Erkeklerdeki androjenik
yag dagilmina bagl olarak yagin 6zellikle boyun bolgesinde toplanmasi OUAS
riskini artirmaktadir (95). Kadmlarda OUAS tamis1 koyulmasindaki zorluk; 6zellikle
sikayetlerin postmenapozal donemde yogunlagmasi ile birlikte bunun menapoz
dénemine ozgii bulgular oldugu yoniindeki diistincedir. Kadin hastalarin
semptomlarini gizlemesi de tant koyulmasini giiclestirmektedir. Ayrica kadinlarda
tipik OUAS semptomlarindan ziyade atipik bulgular, 6rnegin insomnia, yorguniuk ve

sabah bas agrisi daha on planda olup akla bagka tanilar getirmektedir (96).

Obstriiktif Uyku Apne Sendromu grubu AHI’ne gére 3 forma ayrilip ve bu
gruplar kendi aralarinda degerlendirildiginde yas ortalamas: agir formda daha geng
idi (p<0.05). Bu durum, hastalarin semptomlarinin agir olmasmna paralel olarak

doktor bagvurusunu daha erken yapip tanmisini daha erken almasina baglandi.

Obstriiktif Uyku Apne Sendromu’nda bastaligin siddeti arttikga BKI
degerlerinde anlamli artig oldugu goriildil. Agikgast bu stirpriz degildi ¢iinkii OUAS
risk faktorleri arasinda obezite en onemli geri doniistimlii risk faktoriidiir. Ozellikle
farengeal yag depolanmasi ile OUAS siddeti arasinda anlamli bir korelasyon vardir

(56, 57). Shelton ve arkadaslarinin yaptiklar ¢alismada; OUAS siddeti ile farengeal
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yag dokusu vollimii arasinda anlamli bir iliski bulmusglar ve kilo verme ile bu
bolgedeki yaglanmanin azaldigini manyetik rezonans inceleme ile tetkik etmisler.
Ayrica kilo verme, {ist hava yolundaki pasajin geniglemesini de saglamis ve OUAS
siddetinin gerildigini gostermisler (97). Rubinstein ve arkadaslar: akustik refleksiyon
ile farengeal hava yolunu &lgtiikkleri 121 olguluk calismalarinda, kilo verme ile
pasajin genisledigini gozlemlemislerdir (98). Wisconsin Uyku Kohortu populasyon
caligmalari, Cleveland Aile Calismasi ve Uyku Kalp Saghg Calismasi uyku
strasindaki solunum bozuklugunun kétiilesmesinde kilo artisinin 6nemli bir prediktor
oldugu belirtilmistir (99 - 103). Beden kitle indeksi yiiksek OUAS olgularimiza

tedavide bas1 ¢eken ilk faktor kilo vermesinin saglamasidir.

Obstriiktif Uyku Apne Sendromu’nda giindiiz asir1 uykululuk hali (GAUH);
giinliik aktiviteyi, is performansini ve trafikte araba kullanmay: engelleyecek kadar
agir olabilmektedir. Asir1 uykululugun saptanmasi amaciyla, bazi objektif uykululuk
Olctim yontemleriyle degisik diizeylerde uygunluk gosteren sorgu formlar: kullanilir.
Bu sorgu formlarindan en yaygin kullamlani Epworth uykululuk 6l¢egi (Epworth
Sleepiness Scale, ESS)’dir. 1991 yilinda Johns tarafindan gelistirilmis olan anket
hastaligin siddeti ile yakindan iliski gostermektedir (104). Apne-hipopne indeksi
artigt ile ESS’de artis oldugunu gosteren c¢alismalar mevcuttur. Goncalves ve
arkadaglan yaptiklan ¢alismalarinda ESS ile AHI ve arousal indeks arasinda anlaml
bir korelasyon tespit etmisler (105). Bizim OUAS grubumuzun ESS ortalamasi ise
9,71£6,01 olup, agir OUAS grubunda hafif gruba gbre anlamli olarak daha yiiksek
idi (p= 0.001). Uykuda solunum bozukluklar: agisindan fikir vermesi i¢in GAUH

olan tiim olgulara ESS yapilmasi 6nerilir.

Yas ortalamasinin 50 ve iizerinde pik yapmasi nedeniyle OUAS tanili olgularda
komorbiditeler azimsanmayacak derecede fazladir. Komorbitelerinin mi OUAS’a
zemin hazirladigi yoksa OUAS’in m1 bu sonuglart dogurdugu tartismalidir. Ama
kesin olan sudur ki, OUAS ile kardiyovaskiiler, solunumsal ve endokrinolojik

anormallikler sik gortilmektedir (106).

Obstriiktif Uyku Apne Sendromu uzun donemde kardiyovaskiiler

komplikasyonlara neden olabilmektedir. Bunlar arasinda sistemik hipertansiyon (HT),
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pulmoner hipertansiyon (PHT), KKY, aritmi, inme ve miyokard infarktiisii sayilabilir.
Tim bu komplikasyonlar ise OUAS nun morbidite ve mortalitesini artirmaktadir

(106, 107).

Tekrarlayan arousallar, OUAS olgularinda sik olarak izlenir ve kan basincinin
anormal sirkadien ritmi ile iligkilidir. Uykuda, arousal ve solunum eforundaki artis
sonucu gelisen hipoksik asfiksi, 6zellikle ciddi OUAS olan olgularda sempatik sinir
sistemini stimiile eder ve bunun sonucu olarak da bu hastalarda hemodinamik
parametreler degisebilir (108). Hipoksik asfiksi ile arousal birlikteligi nokturnal kan
basincinda artig, hatta kalict hipertansiyon ve sol ventrikiil hipertrofisine (SVH) yol
acabilir (109, 110). Toplum genelinde HT yayginligt % 20 iken, OUAS olan
hastalarda bu deger yaklasik olarak % 50-60'uir. Fletcher ve arkadaglarinin yapmig
oldugu calismada hipertansif hastalarda OUAS yaygmligi %23 (111), Williams ve
arkadaglar ise galismalarinda HT ile OUAS birlikteligini %35 (112) oraninda tespit
etmislerdir. Lavie ve arkadaslarinin yaptig1 calismada, OUAS sliphesi ile bagvuran
2677 kisinin 1426’sina OUAS tamisi konulmus ve OUAS’11 hastalarin %45,3 {inde
HT oldugu saptanmis (113). Nieto ve arkadaglari ise OUAS stiphesi olan 6132
olgudan 2943’iinde OUAS saptamis, bu olgularda HT goriilme sikligim %62,6
olarak bulmuslardir (114). Linberg ve arkadaslar1 2668 olguyu horlama ve HT
acisindan 10 yil incelemisler. Horlamasi olanlarin %12,5’inde, olmayanlarin
%7,4’linde HT ortaya ¢ikmistir. Sonugta horlamasi olanlarda HT gelisme riskinin
daha yiiksek oldugu gosterilmistir (115).

Glinlimiizde OUAS, Amerikan Birlesik Ulusal Komitesi'nin 7. raporunda
(JNC-7) hipertansiyonun tanimlanabilir bir nedeni olarak ilk kez kabul edilmistir
(36). Tedaviye yanitlar degerlendirildiginde ise; Samers ve arkadaslari, artmig giin i¢i
sempatik aktivite ve kan basincmin OUAS olan hastalarda CPAP tedavisi ile
basariyla tedavi edilebilecegini gostermislerdir (116). Bizim ¢alisma grubumuzda da
en sik goriilen ek hastalik HT (%36,6) idi. Karako¢ ve arkadaslarimin yaptig
caligmada OUAS siddeti arttik¢a antihipertansif ilag kullanma siklig1 da artmakta idi
(117). Bizim ¢alisgmamizda ise OUAS siddeti ile HT goriilmesi agisindan anlamli
fark saptanmadi (p>0.05). Obstriktif Uyku Apne Sendromu tanili hastalarin

semptomatik olmasa dahi hipertansiyon bakimindan dikkatle incelenmesi ve
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esansiyal hipertansiyonu olan hastalarin da OUAS semptomlart bakimindan
sorgulanmas1 ve gerektiginde polisomnografik degerlendirme yapilmasinin uygun

oldugu diistintilmektedir.

Obstriiktif Uyku Apne Sendromu, nokturnal iist hava yolu tikanmalar ile
iliskilidir. Her epizod arteryel oksijen satiirasyonunda disiis goriiliir ve bu
ventilasyon ile normal seviyelere geri doner. Bu tekrarlayan oksijen degisiklikleri
rekiirren iskemi - perflizyon hasarlar ile iligkilidir. Bu da hipoksik doku hasarina yol
acar. Boyle bir hasar ile etkilenen dokuda oksijen radikalleri olusur ve bu radikaller
de, niikleik asitler, lipidler ve proteinler ile etkilesirler. Bu etkilesim kardiovaskiiler
hastalik gelisiminde 6nemli bir rol oynar (118). Saglikli kisilerle karsilastirildiginda,
OUAS’l1 hastalarda damarlarin da asetil kolin uyarisina vazodilatér yanitin azalmis
oldugu dolayisiyla endotel fonksiyonunun bozuldugu gosterilmistir. Ayrica OUAS 1
siddeti ile de endotel disfonksiyonu arasinda anlamli bir iliski oldugu da saptanmistir
(119, 120). Olson ve arkadagslari, OUAS olan hastalarda horlamasi olmayan hastalara
gore koroner arter hastaligi bulunma olasiigmin 1,4 kat daha fazla oldugunu
saptamiglardir (121). Peker ve arkadaslari, koroner arter hastaligi olan hastalarin
prospektif olarak 5 yillik takibinde kardiyovaskiiler 6liim oranimi OUAS bulunan
hastalarda %37,5, OUAS bulunmayan hastalarda ise % 9,3 saptamuslardir (122).

Konjestif kalp yetmezlikli hastalar arasinda ise OUAS yayginligt %11
ile %37 arasinda bildirilmektedir (123, 124). Obstriiktif apneler sirasinda intratorasik
basincin azalmasina bagli olarak sag ventrikiile venéz doniis artmakta, sag ventrikiil
distansiyona ugramakta, interventrikiiler septum sola deviye olup sol ventrikiil
dolumu engellenmekte ve buna baglh olarak atim hacmi ve kalp debisi azalmaktadir.
Kalp yetersizligi olan hastalarda tikayici ve santral apnelerin yani sira, Cheyne-
Stokes solunumu (CSS) gelisebilmektedir. Kalp yetersizliginde goriillen uykuda
solunum bozukluklari, hastalarin tibbi tedavisini giiclestirmekte, kalp yetersiziigini
agirlagtirmakta, aritmilere ve ani 6liime neden olabilmektedir (125). Polisomnografi
ile yapilan calismalarda, sistolik KY’li hastalarimin %5 - 30’unda obstriiktif
apne, %30 - 60’1nda ise santral apne saptanmuistir (124). Ayrica bu hastalarda CPAP
ile 1 aylik tedavisi sonrasi ejeksiyon fraksiyonunun arttig1 ve diyastolik tansiyonun

dustigi gézlenmistir (126).
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Guilleminault ve arkadaglari, 400 obstriiktif uyku apnesi olan hastada uyku
caligmasi esnasinda %48 oraninda kardiyak aritmi tespit etmisler ve trakeotomi
tedavisi uygulanan hastalarda iyilesme oldugunu belirtmislerdir (127). Hoffstein ve
arkadaslari, PSG yapilan 458 hastanin 228'inde c¢esitli iletim problemleri tespit
etmiglerdir (128). Bizim OUAS grubumuzun ise %24 {inde kardiyovaskiiler hastalik
(kalp yetmezligi, koroner arter hastalifi, aritmi) mevcuttu. Obstriikktif Uyku Apne
Sendromu tanis1 konulan olgulara ayrintili kardiyak muayene yapilmasi Onerilir.
Ayrica kalp hastaliklanimin  etyolojisinde de OUAS bulundugu akilda

bulundurulmalidir.

Obstriiktif Uyku Apne Sendromu ile obezite ve insiilin rezistansi arasinda tam
olarak anlagilamamis kompleks bir iligki mevcuttur. Obezitenin yani sira uyku
boliinmeleri, artmis sempatik aktivite ve hipoksinin insiilin rezistansi ve metabolik
bozukluk iizerinde olumsuz etkileri vardir (129). Meslier ve arkadaglarinin yaptiklari
calismada PSG’si yapilan erkek olgularima 2 saatlik oral glukoz tolerans testi
uygulanmis. Bu test ile; OUAS tanis1 konulanlarimin %30,1'inde, apnesi olmayan
hastalarin ise %13,9'unda Tip 2 DM tamisi1 konulmus (130). Mahmood ve
arkadaslarinin yaptiklar calismada ise OUAS tanisi olan olgular ile olmayan grupta
DM prevalansi arastirilmis. OUAS grubunda Tip 2 DM prevalansini %30,1, olmayan
grupta ise %18,6 bulunmus (131). Bizim c¢aliymamizda da HT’dan sonra en sik
goriilen ek hastalik DM idi. OUAS tanis1 koydugumuz olgulara Tip 2 DM y6niinden

tarama yapilmasi onerilir.

Obstriiktif Uyku Apne Sendromu’nun norolojik hastaliklarla birlikteligi
daima dikkati ¢ekmistir. Obstritkktif Uyku Apne Sendromu’nda goriilen tipik
norolojik sikayetler, sabah bas agrisi, giin icinde uyuklama hali, unutkanlik,
yorgunluk, kas gii¢stizliigli, ndbet, bayilma, kognitif fonksiyonlarda bozulma ve
yasam Kkalitesinde dtsmedir (132, 133). Yaman ve arkadaglarmin Noroloji
poliklinigine basvuran hastalarda OUAS semptom prevalansim aragtirdiklari
calismalarinda; en sik iliskilendirdikleri semptomlarin giin boyu yorgunliuk, horlama
ve sabah bas agrisi oldugu goriilmiistiir. Ayrica bas agrist ile beraber bas donmesi
olan kigilerde OUAS’1n 2 kat daha fazla goriildiigine dikkati g¢ekmislerdir (134).
Dosyalarini inceledigimiz OUAS olgularimizdan 8 (%2,5) olguda nérolojik hastalik
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mevcuttu. Bu olgularin semptom dagilimlar1 degerlendirildiginde ise en sik goriilen
semptomlarin horlama ile birlikte sabah bag agrisi ile uyanma ve GAUH oldugu

goriildi (n= 6, %75).

Avusturalya’da uyku tibbi icin yapilan en biiylik kohort calismasinda (Qi
Rong Huang ve arkadaslar1) 60107 OUAS hastasi incelenmis. Bu olgularda, OUAS
ile birlikte en sik izlenen hastaliklarin sirasiyla; %17,8 ile HT, %14,5 oraninda
obezite, % 11,9 oraninda Tip 2 DM, %7,8 oraninda kronik iskemik kalp hastaligi
ve %7,6 ile KOAH oldugu tespit edilmis (106). Salyam ve arkadaslarinin yaptigi
bagka bir ¢caligmada; 328 OUAS olgusu ek hastaliklar1 a¢isindan degerlendirildiginde,
en sik gorillen ek hastalik HT (%18), kardiyak patolojiler (%7,3) ve ardindan DM
(%2,4) oldugu goriilmiis (135). Bizim calisma grubumuzda OUAS’a eslik eden
patolojiler ile literatiir bulgular paralel izlendi. Ayrica OUAS siddeti ve cinsiyet,
komorbidite bulunmasi agisindan anlamli bir fark yaratmadi (p>0.05). Klinikte
OUAS tanist konulan olgularin morbidite ve mortalitesini azaltamaya y&nelik olarak

ek hastaliklar acisindan incelenme yapilmasini énermekteyiz.

Kronik Obstriktif Akciger Hastaligi olgularinda uyku bozukluklan sik
goriilmekte, klinikte Overlap Sendromu (OVS) olarak bilinen OUAS’1n bir akciger
hastalig1 ile birlikte goriilmesi durumu &zellikle KOAH ile OUAS birlikteligi i¢in
kullanilmaktadir (74). Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1 olgularinda yapilan bir
calismada; uyku aktivitesi etkilenen hastalarn % 62,1°i uyku diizeninin
bozuldugunu, % 58,2°’si uykuya dalmakta zorlandigini, % 40,7°si ise sik sik
uykusunun bolindiigiinii  ifade etmustir (136). Bizim calismamizda OUAS
olgularimizindan %4’tinde KOAH mevcuttu. KOAH+OUAS grubunun erkek/kadin
orami 8/1, yas ortalamasi ise 52 idi. Obstriiktif Uyku Apne Sendromu’nun siddeti ile

KOAH birlikteligi arasinda ise istatistiksel anlamli bir fark saptanmadi.

Literatirde OVS ile ilgili ilk tanimlama Flenley tarafindan 1985 yilinda
yapilmis olup yalmzca KOAH ve OUAS birlikteligi i¢in degil, kistik fibrozis ve
interstisyel pulmoner fibrozis gibi diger solunum sistemi hastaliklarimin OUAS ile
birlikteligi icin de kullanilmistir (137). Ilk veriler olgu sunumu seklindedir. Hensley

ve Read mekanik ventilasyona yanit veren solunum yetmezligi ve kor pulmonale
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ataklar1 olan morbid obez bir erkek olgu bildirmistir. Bu hastanin 10 yillik izleminde
olguda agir KOAH gelismis ve daha sonra yapilan PSG’sinde OUAS oldugu ortaya
konulmustur (138). Guilleminault ve arkadaslari, ¢ogu hafif 26 KOAH hastasinda,
uykuda apne ve hipoventilasyon gibi anormal solunum paternleri izlemigler ve
oksijen satiirasyonundaki en biiytik diisiistin REM doneminde ve 6zellikle obstriiktif
tipte apne ile iliskili oldugunu gérmiislerdir. Ilging olarak; 26 hastanm 23’iinde giin
~boyu uyku hali saptamislardir ve 22 hastanin (%84,6) AHI’ni 5°den biiyiik
“Buderaslardir (139)
...m,.., i v’%“ﬁm -

e

'erlé_{p Sendromu agisindan yapilmis en kapsamli calisma ise; 1995 yilinda
Chaouat ve arkadaglar tarafindan yayinlanmistir. Ikiytizaltmisbes OUAS hastasinda
KOAH birlikteligini, dolayisiyla OVS prevalansini arastirmiglar. Olgularin ortalama
yaslar1 54 ve OUAS tanis1 AHI>20 olanlarda konulmus. Otuz hastaya (%11) OVS
tanist koymuslar. Bu birlikteligin yiiksek olmasinin nedenini OUAS’li hasta
grubunda, erkek cinsiyet, yas, sigara aliskanlig1 ve asiri kilo gibi KOAH in genel risk
faktorlerinin fazlasiyla mevcut olmasi seklinde agiklamiglardir (140). Literatiirle
uyumlu olarak bizim KOAH+OUAS grubumuzda da erkek baskinlig: belirgindi. Bu
gruptaki sigara igme aligkanliklart incelendiginde olgularin hepsinin sigara
bagimlilig1 oldugu ve paket-yillar incelendiginde ise hepsinin agir igici grup (>20

paket-y1l) icinde yer aldig1 goriildd.

Literatiirde tek basina OUAS’da AHI’nin 15’in iizerinde oldugu hastalarda
tedavi CPAP’tir. Overlap Sendromu’nda ise BPAP kullanilmasi daha yararli oldugu
belirtilmektedir (141). Overlap Sendromu olgularimizdan 6 (%22,9) olguya BPAP
cihaz1 Onerildigi goriildii. Sonugta OUAS+KOAH grubumuzun ozellikleri ve

Onerilen tedaviler yapilan ¢alismalar ile paraleldi.

Obstritktif Uyku Apne Sendromu’nun tani yOntemleri arasinda semptom
sorgulamasi 6nemli bir yer kaplamaktadir. Mirici ve arkadaslari, Erzurum’da OUAS
ile iligkili semptom prevalansini arastirmis ve horlama igin %37, apne igin %0.4,
GAUH i¢in %36’lik prevalans saptamislar (142). Bizim c¢alismamizda da horlama
prevalanst %98 olup olgularimizda en sik goriilen semptom idi. Caligmamizda

OUAS siddeti arttikca semptomlarin goriilme siklifi anlamhi olarak artmakta idi.
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Majér semptomlar olan tanikli apne ve GAUH, agir OUAS’da daha sik goriilmekte
idi (sirayla; p= 0.001, p= 0.005). Cesitli ¢aligmalarda uyku laboratuvarlarinda
degerlendirilen OUAS olgularda GAUH prevalansi %30 - 50 arasinda degismektedir
(143). Bizim OUAS olgularimizda ise GAUH prevalansi %48 tespit edilmistir.

Cok merkezli, prospektif, kohort ¢alismasi olan The Sleep Heart Health Study
(SHHS) de 15314 kisiden 3806 (%24,9) kiside gece gogiiste yanma hissi ve refliiniin
oldugunu tespit edilmis, bu semptomlarin BKI artisi, horlama ve GAUH ile iliskili
oldugu belirtilmis (144). Ust solunum yolu obstriiksiyonu sirasinda, artmis solunum
cabasi ve abdominal basingla gastrik basing artisi olmakta ve bunun sonucunda
gastroOsefageal reflii olugmaktadir. Bu olgularda yutma refleksi bozulmustur ve
cogunda uyku ile iligkili pirozis, regurjitasyon gibi yakinmalar vardir (145).
Continuous positive airway pressure uygulamasinin, uyku apne ile iligkili refli
yakinmalar olanlarda tedavi edici oldugu bildirilmektedir (48). Bizim ¢alismamizda

da agir OUAS’da hafif OUAS’a gore reflii anlamli olarak daha fazla idi (p= 0.004)

Calismamizda sabah agiz kurulugu ile uyanma sikayeti, agir OUAS grubunda
anlamli olarak daha yiiksek idi (p= 0.01) Yapilan calismalarda agiz agik sekilde
uyumalar1 nedeni ile olgularin %74’ tinde gece boyunca veya sabah uyanir uyanmaz

su igme ihtiyaci, olgularin %36’sinda ise agizda sekresyon artig1 varmus (48, 146).

Cinsel istekte azalma ve libidoda diistikliik OUAS olgularinin yaklagik
1/3’tinde mevcuttur. Stanford uyku kliniginden yapilan bir calismada ejekiilasyon ve
ereksiyon bozukluklarmmda OUAS’in diger organik nedenlerden daha 6nemli bir
etken oldugu bildirilmistir (48,146). Watson ve arkadaslar1 ise seks giicli kaybinin
OUAS’l1 olgularda obstriiktif apnelerin sayisi ve oksijen satiirasyonun diisiikliigi ile
ilgili oldugunu gostermistir (147). Bizim calismamizda da OUAS olgularimizin

%23,9°da cinsel istekte azalma mevcuttu.

Sabahlar1 bas agrisi1 ve yorgun uyanma, OUAS hastalarinin yaklasik yarisinda
goriilen bir semptomdur. Bu durum; tekrarlayan hipoksi, hiperkapni, serebral kan
akiminda bozulmalar, sistemik ve intrakranial kan basincinda artig, sik tekrarlayan

arousallar nedeni ile uyku béliinmeleri ve yetersiz uyku yaninda uyku sirasinda
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olusan anormal motor aktivite nedeni ile olusmaktadir (48, 146). Ozellikle yorgun
uyanma agir OUAS grubumuzda %76,6 oraninda goriilmekte olup, basit ve orta

siddetteki OUAS gruplarina gore anlamli olarak daha fazla izlenmektedir (p= 0.002).

Uykudan bogulma hissi ile uyanma ve nefes darhigi agir OUAS grubunda
%70,5 oranminda goriilmils olup, bu sonu¢ diger OUAS siddetlerine gére anlaml
olarak daha fazla idi (p= 0.001). Yapilan ¢alismalarda ise uykudan bogulma hissi ile
uyanmanin prevalansi %18 - 30 arasinda degismektedir. Sorunun nedeni incelenecek
‘olursa iist solunum yolu obstriiksiyonu siiresince artmig intratorasik basinci azaltmak
amaci ile yapilan miller manevrasi nedeni ile ekstremitelerden donen ventz kan
miktarinda artis olmaktadir. Bu da pulmoner kapiller wedge basingta artmaya neden
olmakta ve bu artis dispne olarak algilanmaktadir (48, 146). Gogiis Hastaliklari
polikliniklerine 6zellikle gece nefes darligi, uykuda tikanma ve bogulma hissi ile
uyanma sikayeti ile bagvuran olgularda, paroksismal noktiirnal dispne, noktiirnal
astim, akut larengeal stridor, kalp yetmezligi ile birlikte Cheyne- Stokes solunumu
tanilart disinda OUAS’da distiniilmelidir. Bogulurcasina uyanma ve nefes darliginin
OUAS’da kisa (birka¢ saniye) siirmesi ve diger hastaliklarin tipik belirtileri (astim,
sol kalp yetmezligi vb.) ayirict tanida yardimer olacaktir (148).

Uyuklamaya bagli is ve trafik kazas1 yapma OUAS hasta grubunda 6nemli bir
sorun tasimaktadir. Findley ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada, OUAS’I
olgularin ara¢ kullanirken daha fazla uykuya daldiklar1 ve trafik kazasi yapma
riskinin yedi kat fazla oldugu bildirilmistir (149). Aldrich, yaptig1 ¢alismada; uyku
hastaligi olan 424 erigskinle, 70 saglikli bireyden olusan kontrol grubunu trafik
kazalar1 yoniinden degerlendirmis ve uyku hastaliklarina bagh trafik kazasi yapma
riskini kontrol grubuna goére 1,5 - 4 kat daha fazla olarak saptamistir (150). Komada
ve arkadaglarimn Tokyo merkezde yaptiklart bir ¢alismada OUAS tanili Japon
erkeklerde motorlu arag¢ kazas1 yapma riskinin OUAS tanis1 olmayan gruba gore 3,62
kat daha fazla oldugunu ve bu riskin erken tami ve tedavi ile geri ddndiiriilebilir
oldugunu belirtmislerdir. Ozellikle AHI>40 ve ESS>16 olan grupta risk anlamli
olarak daha yiiksek tespit edilmis (p= 0.0001) (151). Shiomi ve arkadaslar trafik
kazasi yapma oranmni basit horlamasi olanlarda 93,8, hastaligin siddeti hafif

olanlarda %3,8, orta olanlarda %9,9, agir olanlarda %11 olarak saptamiglardir (152).
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Bizim calismamizda ise trafik ve is kazasi yapma ylizdesi sirastyla %7,6, %2,9
olarak bulunmustur. Bu olgularinda biiyiik bir kismi erkek ve uyuklamaya bagh is
kazas1 yapan olgularin hepsinin uyuklamaya bagh trafik kazasi yaptiklarn da

gOrilmiistiir.

Gondim ve arkadaslari, 125 OUAS’h olgunun 6ykii ve klinik bulgular ile
PSG sonuglarim karsilastirdiklar1 ¢alismada; semptomlar ile hastalik siddeti arasinda
anlaml iliski olmadigini belirtmisler ve bunu da hastaligin tamsi1 ve siddetini tespit
etmede tek basmna klinik hikayenin yeterli olmadigina baglamislar (153). Aym
sekilde Pastor ve arkadaglar1 uyku bozukluklarini belirlemede tek basina anamnezin
yeterli olmadigimi bildirmislerdir (154). Bunlarin aksine bizim ¢alismamizda ise
semptom ¢esidi ve siddeti arttik¢a, hastaligin siddeti buna paralel olarak agirlasmakta
idi.

Sigaranin; kardiovaskiiler hastaliklar, obstriiktif tipte solunum hastaliklar1 ve
akciger kanserinde en onemli risk faktorii oldugu yapilan gesitli calismalarda
gosterilmistir. Franklin ve arkadaglart; sigara ve uyku apne iliskisini aragtirdiklar
calismalarinda; habitiiel horlama ile sigara i¢imi arasinda anlamli bir iligki oldugunu
gostermisler (155). Larsson ve arkadaslari; sigaranin neden oldugu hastalik
gruplarinda sigara - apne iligkisi inceledikleri caligmalarinda; kronik bronsitli
olgularda uyku apne ve horlama prevelansinda artis bulmuslar (156). Bunun aksine
Sanders ve arkadaslann yaptiklar c¢aligmada, hafif dereceli obstriiktif havayolu
hastalig1 olan hasta grubunda uyku apne ile iliski saptamamuslar (157). Yapilan bagka
bir calismada ise; sigara, nazal konjesyona neden olarak apne olusumunda risk
faktorii olarak sayilmaktadir (158). Bizim ¢aligmamizda da agir OUAS grubunda

aktif sigara igme durumunun anlaml olarak daha fazla oldugu goriildii (p= 0.03).

OUAS ta PSG’de; yiizeyel uyku siiresi artip, derin uyku ve REM periyodu
azalmaktadir. Sik tekrarlayan apne, hipopne ve arousallar ile birlikte sik tekrarlayan
oksijen desatiirasyon donemleri vardir (1). Calismamizda da; OUAS siddeti arttik¢a

arousal indeksi artip, oksijen satiirasyon diizeyleri anlamli diizeyde diismekteydi.
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Calismamizda OUAS olgularimin CPAP tedavisi ile hem AHI diizeylerinde
hemde oksijen satiirasyonlarinda anlamli derecede diizelme izlendi (p= 0.0001).
Obstriiktif Uyku Apne Sendromu tanili olgularimizin %25,6’simna; CPAP, BPAP ve
BPAP-S/T cihazi onerildigi gorildi. Yapilan ¢alismalarda; uyku laboratuarlarinda
uygulanan bir gecelik CPAP titrasyonu sonrasinda hastalarin genellikle %70 - 80’
CPAP cihazini evde de uzun siireli olarak tedavi amaclh kullanmayi kabul etmektedir
(159). Tedavinin, hasta tarafindan oldugu kadar, hastanin aym yatak odasi
paylastig1 esi tarafindan da kabul edilebilir olmas: gerekmektedir. Hastaligin siddeti
de, tedavinin kabul edilmesinde etkili olmaktadir. Clinkt agir siddette hastalig1 olan
olgunun subjektif ve objektif sikayetleri de daha fazla olmaktadir. Ozellikle hastanin
glinliik performansini etkileyen sabah yorgun uyanma ve giindiiz asiri uyku hali,
sadece bir gecelik CPAP kullanimiyla dahi belirgin diizelme gostermektedir. Boylece
hastalik siddeti ileri olan olgular, CPAP cihazinin etkinligini daha belirgin sekilde
fark edebilmektedir (159 - 163).

Marin ve arkadaslar1 CPAP tedavisinin uzun dénem sonuglarini inceledikleri
calismalarinda, CPAP kullanan olgularda fatal ve non-fatal kardiyovaskiiler olaylarin
sayisinda anlam!lt derecede azalma oldugu gorilmiis (162). Fidan ve arkadaslarinin
yaptiklari bir calismada ise agir OUAS’h hastalarda alti aylik CPAP tedavisi sonrasi
anksiyete ve depresyon skorlarimin anlamli olarak azaldifi tespit edilmis (161).
Placebo ile CPAP’in karsilastirildigi ¢alismalarda ise diizelmenin dogrudan CPAP
cihazina bagl oldugu gériilmektedir (163). Bizim de PAP cihaz1 6nerdigimiz grupta
agir OUAS olgular1 anlamli olarak daha fazla idi (p= 0.0001).

Yapilan ¢alismalarda; agiz ici arag (AIA); hafif ve orta QUAS tamli olgularda
ve CPAP tedavisine direngli agir OUAS olgularinda tedavide 6nerilen bir yéntemdir.
Ozellikle horlamay1 &nemli 6lctide azalttig belirtilmistir (164, 165) Kurtulmus ve
arkadaslari, 52 yasinda agir OUAS’h ve CPAP tedavisini reddeden olgularinda
mandibuler ilerletici splint (MIS) tedavisi ile AHI’de anlamh diisme tespit etmisler
ve MIS tedavisinin OUAS’Ii uygun endikasyonlu hastalarda basarili olarak
kullanilabilecegini belirtmisler (166). McGown ve arkadaslarinin 41 OUAS’l1 olguda
yapmis oldugu ¢alismada ise, CPAP ve AIA her olguda kullanilmis ve hasta

memnuniyet anketi uygulanmis. Anket sonuglarina gore olgularin %71°i AIA tercih
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ederken %19°u CPAP cihazini daha konforlu bulduklarini belirtmis. Sonugta CPAP
tedavisinin AJA’a gore tedavide daha etkili olmasina ragmen olgularin AIA’1 tercih
ettikleri goriilmiis (167). Bundan dolay:1 6zellikle hafif OUAS olgularina ilk tercih
AIA, agir QUAS olgularina ise tedavide yetkin olmak i¢in ilk tercihin CPAP olmasi
goriisli getirilmistir. Literatiirle de uyumlu olarak bizim AIA &énerdigimiz olgularin

tiimii hafif OUAS grubunda idi.

OUAS’da mortalite ve morbiditeyi azalttigy gosterilen ilk cerrahi ydntem
trakeostomidir (168). Yillar iginde gelistirilen yontemler 6zellikle hafif ve orta
OUAS’da tedavide cerrahinin de etkin oldugunu gostermistir (169). OUAS’da
uygulanan baglica cerrahi yontemler; uvulopalatofarengoplasti (UPPP: tonsiller +
uvula + posterior palat ¢ikarilmasi + tonsiller pililerin yeniden diizenlenmesi),
tonsillektomi, uvulanin parsiyel veya komplet eksizyonu, mandibula veya maksillaya
yonelik girigimlerdir (90, 148, 169). Bizim calismamizda da, literatiirle de benzer
sekilde; OUAS siddetleri arasinda en sik hafif siddette ki OUAS olgularina iist
solunum yollarina yonelik diizeltici cerrahi girisimlerin uygulandigi gortldt (p=

0.01).

Calisma grubumuzda, 604 (%43) olguya basit horlama tanis1 koyuldu. Basit
horlamas1 olan grubun, diger tan: gruplarina gére cinsiyet dagilimi birbirine yakindi
(Erkek %61,5, Kadin %38,5). Semptom sorgulamasinda ise cinsiyetler arasinda
belirgin farkliliklar izlendi. Kadinlarin AHI’den bafimsiz olarak semptomlarim
erkeklere gore daha fazla egzajere ettigi goriildii. Gece uykuda garpinti hissetme
(p= 0.002), uyumak i¢in ilag kullanma (p= 0.0001) ve sabah bag agris1 (p= 0.0001)

ile uyanma kadinlarda erkeklere gére anlamli olarak daha fazla idi.

Yapilan calismalarda kadinlarda basit horlama; AHI ve BKI’den bagimsiz
olarak; GAUH, sabahlar1 yorgun uyanma, bitkinlik ve agiz kurulugu ile uyanma ile
yakindan iligkili bulunmus. Bizim ¢alismamizin aksine sabah bas agrisi ile uyanma
ile iligki tespit edilmemis (170). Yapilan bagka bir ¢alismada ise basit horlamasi olan
kadinlarin semptomlarinin erkeklere gore daha diisiik AHI diizeylerinde meydana
geldigi goriilmis (171). Japonya’da Kayukawa ve arkadaglarinin yaptiklari ¢alismada

basit horlamasi olan olgularda olmayan olgulara gére gece boyunca uyanma anlamh
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olarak daha fazla imis (p<0.0001). Ama bu iki grup arasinda uykuya dalma ve sabah
erken uyanma agisindan fark saptanamamig (172). Bizim basit horlama tamh
olgularimizin AHD’leri incelendiginde ise erkeklerin anlamh olarak daha yiiksek
degerlerde olmasina ragmen semptomlar incelendiginde kadinlarin anlamli olarak

daha fazla sikayeti oldugu goriildii (p<0.005).

Basit horlama grubumuzun PSG bulgular1 degerlendirildiginde ise difer tam
gruplarina gdre minimum ve ortalama oksijen satlirasyonu anlamli derecede daha
yitksek, arousal indeksi daha diigiik idi. Bu durum, bize; basit horlamanin uykuda
solunum bozukluklar igerisinde fizyolojiyi minimal etkileyen en hafif hastalik formu

oldugunu gosterdi.

Calismamizda, basit horlama olgularina yapilan cerrahi girisimler incelenecek
olursa 6zellikle de diger tan1 gruplar birbirleriyle kiyaslandiginda en fazla girisimin
OUAS ile birlikte basit horlamast olan olgularda uygulandig1 goriildii. Ust solunum
yollarina yonelik diizeltici cerrahi girisimler ozellikle anatomik problemi olan
olgularda bir tedavi segenegidir. Bu olgularin cerrahisi Oncesi apne agisinda
muhakkak degerlendirilmesi gereklidir. Horlama cerrahisi PSG yapilmadan
gerceklestirildigi takdirde OUAS’m en belirgin semptomlarindan biri olan horlama

ortadan kalkacagi i¢in hastah@in belirlenmesi gecikebilir.

Calismamizda 1400 olgudan 134 (%9,1) olgu SUAS tanis1 aldi. Olgularin yag
ortalamasi 50 yil idi. Carskadon ve arkadaglarnin yapmus oldugu calismada ise
SUAS tamili olgularimin yas ortalamasi 72,7 yil tespit edilmis (173). Bixler ve
arkadaslarinin kadinlarda yaptigi SUAS prevalans: ¢alismasinda; 65 yas lzerinde
prevalans %1,1, 45 - 64 yas arasinda ise prevalans %0,4 idi (100). Bizim galigma

grubumuzun yas ortalamast literatiire gore daha geng idi.

Ancoli ve arkadaslarinin SUAS tamli olgularda CSS olan ve olmayan gruplar1
karsilastirdiklar ¢alisma incelenecek olursa; CSS olan grubunun yas ortalamasinin
diger gruba gore anlamli olarak daha geng oldugu goriildii (174). Bizim
calismamizda ise, CSS olan ve olmayan olgularimiz arasinda yas agisindan anlaml:

farklilik izlenmedi (p>0.05)
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Santral Uyku Apne Sendromu’nda cinsiyet dagilimi incelendiginde
olgularimizin %73,8’ini erkek cinsiyet olusturmaktaydi. Benzer sekilde Bradley ve
arkadaslan (175) ile White ve arkadaslarinin (176) yaptiklar1 calismalarda da erkek

predominansi izlenmekteydi.

Iskemik kalp hastaliklarinda CSS prevalans: ile ilgili yapilan ¢alismalarda;
maksimum ejeksiyon fraksiyonu %40 olan ve optimal medikal tedavi alan hastalarda
prevalansin % 45 - 50 oldugu bildirilmektedir (67, 68, 177). Javaheri ve arkadaslari,
KKY’likli erkek olgularin %51°de uykuda solunum bozuklugu tespit etmisler,
bunlarin %40°inda CSS, %20’sinde ise obstriiktif apne saptamislar (123). Bizim
calismamizda ise, CSS-SUAS olan grupta kalp hastaliklar1 %20 oraninda goriilmiis
olup CSS olmayan grupla karsilastirldiginda anlamli farklilik saptanmamigtir
(p>0.05). Bu sonuglardaki lkisthihgimizi ise olgularin ek tamlarnin sadece
dosyalarinin incelenerek tespit edilmis olmasina baghiyoruz. Cheyne - Stokes

Solunumu olan olgularin mutlaka kardiyak muayene ile degerlendirilmesi onerilir.

Santral uyku apne sendromu baghg altinda “Ilag ya da Maddeye Bagli Santral
Apne Sendromu” grubu yeni siniflamada yer almaktadir. Biz olgularin dosyalarini bu
yonde inceledigimizde SUAS olgulardan toplamda 5 olguda (%8,6) antidepresan ilag
kullanim 6ykiisii oldugunu gordiik. Bu olgularin tamilari, ilag tedavisinin kesilmesi
sonras1 PSG’lerinin tekrarlanmasi ve santral apnelreinin kayboldugunun gosterilmesi

ile kesinlesir.

Santral apneli olgulara onerilen cihazlar degerlendirildiginde; 6zellikle CSA-
SUAS olan grupta ASV cihazinin daha fazla onerildigi goriildii. Adaptif servo
ventilasyon cihazi, ayarlanan bir solunum hizinda, ekspiryum sonu pozitif basincina
ek olarak, hastanin ihtiyacina gore (hiperpne, hipopne veya apnede olmasina gore)
inspiryumda da uygun pozitif hava yolu basinc1 vererek CSS’yi kontrol altina alur.
Solunum stabil olduktan sonra, Adaptif servo ventilasyon cihazi basincin derecesini
otomatik olarak kademeli bir sekilde diisiirerek asirt ventilasyon olasiligini azaltir.

Adaptif servo ventilasyon cihazi, KKY olgularindaki uyku sirasinda yasanan santral
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apneleri, hipopneleri, uyanayazmalarini (arousal), uyku boliinmelerini engelleyerek,
asir1 yorgunluk ve uykululuk halini tedavi eder (85, 125, 178).

Teschler ve arkadaglari, ASV tedavisi ile uykuda santral solunum
bozukluklarinin anlamli bir sekilde diizeldigini ve ASV’nin bu noktada CPAP’dan
daha etkin oldugunu gostermislerdir (179). Kuzniar ve arkadaslart SUAS’Ii
hastalarinda farkli tedavi yaklagimlarini retrospektif olarak analiz etmisler, fakat
caligmalarina piir SUAS hastalarini almamuglar. Calismalarinda, ASV’nin oksijen,
CPAP ve BPAP tedavilerine kiyasla daha iistiin oldugunu belirtilmisler. Aynm1 grup
ASV ile non-invasiv pozitif basingli ventilasyonu (NPPV) CSS ve KUAS olan
hastalarda karsilagtirmiglar. Her iki yontemde solunumsal bozukluklarda yeterli
diizelme saglanmis, ancak ASV NPPV’den daha etkili bulunmus (180). Giir ve
arkadaslarinin yapmis oldugu calismada ise 10 SUAS tanili olguya tek gecelik ASV
titrasyonu yapilmis. Olgularin CSS’1n geriledigi, arteryel parsiyel oksijen basincinin
diisip, oksijen satiirasyonunun yiikseldigi tespit edilmis (181). Bizim SUAS

olgularina 6nerdigimiz tedaviler literatiir ile paralel idi.

Calismamizda, 1400 olgu i¢inden 21 (%1,5) olgu OHS tanisi aldi. Nowbar ve
arkadaslar1 OHS prevalansim, BKI> 35 kg/m? olan hospitalize eriskinlerde ve diger
hiperkapni nedenlerini ekarte ederek %31 bulmuslar (182). Olgularimizin 2/3°{
kadindi ve diger tan1 gruplar ile karsilagtirildiginda kadin egemenligi olan tek tam

grubu idi (p= 0.0001).

Kessler ve arkadaglarinin OUAS ve OHS tanili olgulart karsilastirdiklar
calisma; OHS grubunun daha yasli, daha obez, daha diizensiz giindiiz arteryel kan
gazi degerleri oldugunu, daha agir restriktif fonksiyon bozuklugu oldugunu
gdstermistir (183). Bizim ¢alismamizda OHS tanili olgularm BKI degeri 47 kg/m?
olup diger tan1 gruplarina gore anlamli olarak daha yiiksek idi (p= 0.0001).

Solunum isi obezlerde %60, OHS’da ise %250 artmaktadir (184). Obezite
g6glis duvarmda kiitle yiiklenmesi ve akciger kompliansinda azalma nedeniyle
solunum isini arttirir (185). Solunum sirasinda harcanan enerji obezlerde normal
bireylerin dort kati, OHS’lu kisilerde yedi kati artmaktadir (186). Laaban ve

arkadaslar1 uyku apne sendromu olan ve olmayan morbid obezlerden olusan gruplar

70



arasinda akciger fonksiyonlarmi karsilagtirmiglar ve iki grup arasinda VC (Vital
kapasite), FEV1 (birinci saniyedeki zorlu ekspiratuar volim)/VC, RV (rezidiiel
voliim), ERV (ekspiratuar rezerv voliim), FRC (foksiyonel rezidiiel kapasite) ve TLC
(total akciger kapasitesi) parametrelerinde farklilik saptamamislardir (187) Niye
sadece bazi obez hastalarda OHS gelistigi ve OHS'mun patogenezi bilinmemekte,
multifaktoriyel oldugu diistiniilmektedir. Arastirmacilar OHS i¢in "nefes alamama"
(gbgiis duvar1 ve solunum kas bozuklugu) ve "nefes almama" (solunum isteminin

azalmasi) tanimlamalarini yapmislardir (188).

Tam gruplar1 arasinda ESS’i en yiiksek olan grup OHS idi (p= 0.001).
Giindiiz asir1 uykululuk hali i¢in gelistirilen bu anket bize objektif olarak GAUH’ni
degerlendirme firsat: verir. Ozellikle OHS tamiminda mindr kriter olarak kullanilan
GAUH’nin anlamh olarak daha yiiksek oldugunu objektif bir test ile ¢aligmamizda

da g6rmiis olduk.

Obezite  Hipoventilasyon  Sendromu  olgularinda PSG  bulgularn
degerlendirilecek olursa arousal indeks diger tan1 gruplarina gore anlamli olarak daha
yiikksek (p= 0.0001), minimum ve ortalama oksijen satiirasyon degerleri ise anlaml
olarak daha disiik (p= 0.0001) idi. Becker ve arkadaslarinin OHS olgularinda
yaptiklar1 ¢ahismada, dakika ventilasyon sayisi uyaniklia gére nonREM'de %21 ve
REM déneminde %39 azalmaktadir ve ventilasyonun azalmasinin esas sebebi tidal
hacimin azalmasidir. Obezite Hipoventilasyon Sendrom tanililarda nokturnal hipoksi
gelisiminde hipoventilasyonun o6nemli bir faktér oldugunu ve hipoventilasyon

tedavisinin en 6nemli tedavi stratejisi oldugunu belirtmiglerdir (189).

Kilo kayb1 ile obezitenin solunum fonksiyonlar: ve solunum kaslar1 tizerine
olumsuz etkileri diizeltilebilir. Sugermann ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢alismada,
gastrik bandlamadan sonra %18 kilo kaybi olan 34 kadin hastada, ventilatuar
gereksinimde azalma ve ventilatuar kapasitede orta diizeyde artisla birlikte pulmoner
fonksiyonlarda gelisme saptamuslar (190). Uyku apnesi gibi solunum bozuklugu olan
obez hastalarin semptom ve bulgularinda kilo verdikten sonra farkli derecelerde
diizelme bir¢cok c¢alismada gosterilmistir (1, 2, 58, 188, 190). Bizde calisma

grubumuzda BKI yiiksek olan olgularimiza tedavide ilk basta kilo vermesini dnerdik.
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Pozitif hava yolu basinci tedavisi, kronik solunum yetmezliklerinde kullanilan
bir tedavi yontemidir. Hastaya cihaz yardimi ile gerekli tidal voltim saglanir.
Mikroatelektazik alanlar acilarak, toraks esnekligi diizelmis olur. Beraberinde
akciger voliimleri artar, yorgun olan solunum kaslar1 dinlenir ve alveolar
hipoventilasyon azalarak solunum merkezinin CO2’e olan yamiti diizelir (69, 71).
OHS olgularinda kronik hiperkapni s6z konusudur ve BPAP ile tedaviden daha iyi
sonu¢ alinir (69, 188). Bizim OHS tanili olgularimizin hepsine cihaz verildigi,
Onerilen cihaz tipleri incelendiginde ise 6zellikle BPAP cihazinin verildigi goriildii.

OHS olgularimiza dnerilen tedaviler ile literatiir bulgular1 benzer bulundu.

Mayo klinikten yapilan bir ¢aligmada; 1 ay ic¢inde uyku laboratuvarinda
degerlendirilen 223 olguda KUAS prevalans1 %15, OUAS %84, SUAS ise %0,4
tespit edilmis (80). Avustralya’da yapilan baska bir calismada ise KUAS
prevalanst %13 bulunmus (191). Bizim 4 yillik siire zarfinda inceledimiz 1400
olguluk calisma grubunda KUAS prevalansi ise %1 idi. Tan1 alan KUAS’Iu olgu
sayisinin literatiire oranla bu kadar diisiik olmasini mikst apne skorlamadaki ve tani
koymadaki zorluga bagladik. Bu olgularin biiyiik kisminin OUAS grubu iginde
kaldig diistiniilmektedir.

Javaheri ve arkadaslarinin yaptiklari retrospektif calismada OUAS tamisi alan
ve CPAP tedavisi verilen 1286 olgunun tedavi altinda klinikleri tekrar
degerlendirilmis. CPAP titrasyonu altinda 84 olguda santral apneler gelistigi
goriilmiis, KUAS insidans1 %6,5 oldugu belirtilmis (192). Inénii ve arkadaslarimn
yaptiklar1 c¢alismada ise OSAS’hh 71 olgu, KUAS’'IKh 12 olgunun kinik ve
polisomnografik bulgulan karsilastirilmis. Yas ortalamas: ve BKI gruplar arasinda
benzer bulunurken, tanisal AHI, konjestif kalp yetmezligi, kronik bobrek yetmezligi
insidans1t KUAS’l1 grupta daha yiiksek tespit edilmis. KUAS grubunda ortalama ve
minimum oksijen satiirasyon diizeyleri anlamli diizeyde diisiik izlenmis. Bunun
solunum kontroliinde bozukluga yol agabilecegi ve KUAS patofizyolojisinde rol

oynayabilecegi disiiniilmiis (78).

Kompleks Uyku Apne Sendromu olgularimiza 6nerilen tedaviler incelenecek

olursa olgularin hepsine cihaz Onerildigi ve bu Onerilen cihazin biiyiik ¢oguniukla
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ASV oldugu gorildii. Obstriiktif Uyku Apne Sendromu ile KUAS olgularinin CPAP
tedavilerine yamitinin karsilagtirildigi bir caligmada; kompleks apneli olgularin
CPAP’tan daha az yararlandig1 ve daha fazla problem ile karsilastiklar1 belirtilmistir
(78). Morgenthaler ve arkadaglarimin yaptiklar: ¢calismada ise; KUAS tanili olgularda
ASV tedavisi ile AHI’de anlamli diisme tespit edilmis (80). Calismamizda KUAS
olgularinin tanisin1 koymakta zorlansak da, tanm1 koyulduktan sonra literatiire uygun

tedavi protokolleri uyguladigi goriildii.

Arastirma siiresinde kullandigimiz tiim veriler olgularin dosyalarinin
incelenmesi sonucu elde olunmustur. Calismamizdaki yegane kisitlilikta kayitlarin
ozellikle klinik gortismeler sirasinda doldurulan formlarinin tam ve eksiksiz elde
olunmamasi idi. Kayitlarin organize bir sistem i¢inde toplanarak veri analizlerinin
yapilabilmesi, aylik ve yillik ¢alisma raporlarinin ¢ikarilabilmesi, hizmet ve kalitenin
arttirtlmasinda kayda deger 6nemdedir. Boylece saglikli ve hizh arsiv taramasi ile
giivenilir retsrospektif genis kapsamli arastirmalarin, epidemiyolojik calismalarin ve

istatistiksel analizlerin yapilabilmesini saglayacaktir.

Sonug olarak; analizini yaptigimiz 4 yillik stire¢ boyunca uyku polikliniginin
genel durumunu ortaya koyduk. Uykuda solunum bozukluguna iliskin elde ettigimiz
sonuglar literatlir ile benzer bulunmustur. Uyku polikiiniklerine refere edilen
olgularin ayirici tanilarinin dogru yapilmasi, kesin teshislerinin zamaninda konulmasi
ve uygun tedavi modalitesinin belirlenmesi i¢in iyi anamnez, fizik muayene ile

birlikte PSG’nin dogru yorumlanmasini énermekteyiz.
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SONUCLAR

. Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Uyku Laboratuarinda 2006 -
2009 yillar1 arasinda 1400 hastaya PSG yapilmis oldugu goriildii.

. Polisomnografi uygulanan hastalarin %71,3’ti erkek, %28,7’si kadin, yas
ortalamas1 49,4+11,2 yil, BKI ortalamas: 31,4+5,81 kg/mz, ESS ortalamasi
8,96+6,19 idi. Yas ortalamalar1 ve BKI, kadinlarda erkeklere gore anlamli olarak
daha yiiksekti.

. Hastalarimizda en sik eslik eden ilk 3 hastalik HT (%34,7), DM (%19,6) ve kalp
hastalig1 (kalp yetmezligi, koroner arter hastalifi, aritmiler) (%12,4) idi.
Hipotiroidi, astim ve depresyon kadinlarda, HT ise erkeklerde anlamli olarak

daha fazla idi.

. En sik goriilen semptomlar; horlama (%97,1), sabah agiz kurulugu ile uyanma
(%77), sabahlar1 yorgun uyanma (%69), unutkanlik (%68,9) ve tanmikli apne
(%65,6) idi. Erkeklerde; tanikli apne, sabah yorgun uyanma, uyuklama nedeniyle
is kazasi yapma, uyuklama nedeniyle trafik kazasi yapma, sabah agiz kurulugu
olmasi, kadinlarda ise, uykusuzluk, gece uykuda carpinti hissetme, uyumak igin
ila¢ kullanma, unutkanlik, sabah bag agris1 olmasi, cinsel istekte azalma olmasi

anlamli olarak daha yiiksek idi.

. Bindortyiiz hastanin sigara igme aliskanlifi incelendiginde; %50,9°u sigara
kullanmiyor, %23,3’t aktif icici, %28,8’1 ise sigarayr birakms idi. Erkek
olgularda aktif i¢icilik anlamli olarak daha yiiksek idi.

. Bindortyliz hastanin PSG bulgular1 degerlendirildiginde; AHI diizeyleri ortalama
15,5£22,6, total uyku siiresi 325,36+97,44 dakika, uyku etkinligi ortalama
68,4+18,8, REM latansi ortalama 148,22+111,6 dakika, arousal indeks ortalama
31,9+18,2, ortSatO, %92,79+4,71, minSatO, ortalama %81,92+9,89 idi.
Erkeklerin AHI diizeyi kadinlara gére anlamli olarak daha yiiksekti.
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Bindortyliz hastanin tedavi prosediirleri incelendiginde; %20°sine {iist hava
yollarina diizeltici cerrahi girisimler, %14,7’sine ise cihaz 6nerildigi goriildii. En

fazla 6nerilen cihaz CPAP (%10,5) idi.

Tanilara gére dagilimlar incelendiginde; hastalarin %44,6’st OUAS, %43,1°1
basit horlama, %9,6’s1 SUAS, %1,5’u OHS, %1,2’si KUAS idi.

Obstriiktif Uyku Apne Sendromu olgularinin %80,8°1 erkek, %19,2’si kadin idi.
Agir OUAS grubunu olusturan erkek sayisi hafif OUAS grubuna gore anlamli

olarak daha fazla idi.

Obstriiktif Uyku Apne Sendromu grubunun yag ortalamasi 50,76+11,40 yil idi.
Agir OUAS grubunun yas ortalamasi, hafif ve orta siddette OUAS gruplarina

gore anlamli olarak daha geng idi.

Obstriiktif Uyku Apne Sendromu grubunun BKI ortalamasi 31,22+4,56 kg/m”idi.
Agir OUAS grubunda BKI, hafif ve orta OUAS grubuna gére anlamli olarak
daha yiiksek idi.

Obstriiktif Uyku Apne Sendromu grubunun ESS ortalamasi 10,05+5,89 idi. Agir
OUAS’da hafif OUAS’a gore ESS anlamli olarak daha yiiksek idi.

Agir OUAS grubunda; giin i¢i uykululuk hali, uykudan bogulma hissi ile uyanma
horladigini fark etme, tamikli apne, sabahlari yorgun uyanma, uyku sirasinda
bacaklarda huzursuzluk hissetme, sabah agiz kurulugu ile uyanma, uykuda
konusma ve refli olmasi diger OUAS siddetlerine gére anlamli olarak daha

yiiksek saptandi.
Obstriiktif Uyku Apne Sendromu tanisina en sik eslik eden ek hastaligin HT

(%36,6) oldugu goriildt. Obstriiktif Uyku Apne Sendromu siddeti ve cinsiyet ile

ek hastaliklar arasinda anlamls iligki izlenmedi
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21.

Continuous positive airway pressure titrasyonu yapilan OUAS hastalarimin yeni
AHI diizeyleri anlamli olarak daha diisiik, minSatO, ve ortSatO, degerleri

anlamli olarak daha yiiksek idi.

Obstriiktif Uyku Apne Sendromu grubunun tedavi prosediirleri incelendiginde;
en fazla 6nerilen cihazin CPAP oldugu gériildii. Agir OUAS’lara cihaz verilmesi
anlamli olarak daha fazla bulundu. Agiz i¢i arag ise sadece hafif OUAS
olgularina 6nerilmis oldugu goriildii. Ayrica hafif siddette OUAS grubunda iist

-solunum yollarina yonelik anatomik diizeltme ameliyatlarinin diger OUAS

siddetlerine gore anlaml olarak daha fazla uygulandig goriildii.

Obstriiktif Uyku Apne Sendromu grubunun %12,1°inde ikincil bir akciger
hastaligi (Astim, KOAH) bulunmaktaydi. Istatiksel anlamli olmasa da en sik
hafif OUAS’a ek akciger patolojilerinin eslik ettigi goritildii.

Basit horlamasi olan grubun %61,5°1 erkek, %38,5’si kadin, yas ortalamasi
47,87+12,84 yil, BKI ortalamas1 29,29+5,58 kg/mz, ESS ortalamas: 12,36+9,62,
ortalama AHI degeri 2,1+1,5 idi. Erkeklerin AHI diizeyleri kadinlara gore

anlamli olarak daha yiiksekti.

Basit horlamasi olan gruba en sik eslik eden ek hastalik HT (%23,2) idi.

Cinsiyetler arasinda ek hastaliklar agisindan anlamli fark saptanmadi.

Basit horlamas: olan grupta kadinlarda; horladigini fark etme, uyumak i¢in ilag
kullanma, gece uykuda ¢arpinti hissetme, unutkanlik, sabah bas agrisi olmasi

anlamli olarak daha fazla idi.

Basit horlamast olan grubun tedavi protokolleri incelendiginde, %27,1’ine iist
solunum yollarina y6nelik anatomik diizeltme operasyonlarinin uygulandigi ve
bu grupta erkeklerin anlamli olarak daha fazla oldugu goriildii. Basit horlamasi

olan higbir olguya cihaz 6nerilmedigi gorildii.
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Santral Uyku Apne Sendromu tamisi olan hastalarin %73,9°u erkek, %26,1°i
kadmn, yas ortalamasi 50,78+11,59 yil, AHI ortalamas1 19,70+17,94, BKI
ortalamasi 30,95+5,54 kg/mz, ESS ortalamas: 8,50+6,08 idi.

Santral Uyku Apne Sendromu tanili olgular; %65,7’si Cheyne Stokes Solunumu
(CSS) olan, %34,3’ii ise CSS olmayan olarak iki ayr1 grupta incelendiginde, yas,
cinsiyet ve ek hastalik profili agisindan anlamli fark bulunmadi. Apne-hipopne

indeksi ise CSS olan grupta olmayan gruba gore anlamli olarak daha yiiksekti.

Santral Uyku Apne Sendromu grubunda semptomlar incelendiginde ise; CSS
olan olgularda; bacaklarda atma, horlamasinin yatis pozisyonu ile degismesi, giin

ici uykuluk hali anlamli olarak daha yiiksek bulundu.

Santral Uyku Apne Sendromu tanili grubun higbirine tedavide cerrahi
uygulanmadig goriilldii. %21,8’ine ise cihaz 6nerildigi goriildii. Cihaz 6nerilen

grupta, olgularin CSS olup olmamasi agisindan anlamli fark bulunmadi.

Obezite Hipoventilasyon Sendromu grubunun %71,4’1i kadin, %28,6’s1 erkek,
yas ortalamasi 52,33+10,33 yil, BKi ortalamasi 47,47+5,56 kg/m® ESS
ortalamas1 15,06+5,56, ortalama AHI degeri 47,80+34,35 idi. Kadinlarin yas
ortalamasi anlamli olarak daha yiiksek, erkeklerin ise ESS’i ve AHI anlamli

olarak daha yiiksek idi.

Obezite Hipoventilasyon Sendromu grubunun tedavi prosediirleri incelendiginde
olgularin hepsine cihaz verildigi ve bunlarin CPAP ve BPAP cihazi oldugu
goriildii. Obezite Hipoventilasyon Sendromu olgularina, bariatrik veya tist

solunum yollarina yonelik diizeltici cerrahi girisim uygulanmadig: goriildii.
Kompleks Uyku Apne Sendromu grubunun tamami erkek cinsiyetti. Yas

ortalamas1 54,87+4,33 yil, BKI ortalamas1 33,30+6,21 kg/mz, ESS ortalamas:
12,25+9,88 ortalama AHI degeri 42,68+25,98 idi.
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Kompleks Uyku Apne Sendromu olgularimin tamamina tedavi olarak cihaz
Onerildigi gortildii. Cihaz tipleri incelendiginde ise; %17,6’sina BPAP-
ST, %82,4’tine ASV verilmis idi. KUAS tanili olgularin higbirine cerrahi

uygulanmadi@ goriildii.

Tan1i gruplar1 kendi aralarinda degerlendirildiginde OHS grubunda kadin cinsiyet
ve BKI anlamli olarak daha yiiksek idi.

Basit horlamasi olan grubun yas ortalamasi diger tam1 gruplarina gore anlamli

olarak daha diistiktii.

Basit horlama grubunda diger tam1 gruplar ile kiyaslandiginda; arousal indeks
anlamli olarak daha diisiik, minSatO, ve ortSatO, degerleri ise anlamli olarak

daha ytksek idi.

Obezite Hipoventilasyon Sendromu grubunun ESS’1; basit horlama, OUAS ve
CSAS olgularina gore anlamli olarak daha yiiksek, OUAS grubunun ESS degeri

basit horlama grubuna gére anlamli olarak daha yiiksekti.
Obezite Hipoventilasyon Sendromu grubunda; total uyku stiresi, uyku etkinligi,

minSatO, ve ortSatO, diger tant gruplarina gore anlamli olarak daha dusiik,

arousal indeks ise anlamli olarak daha yiiksek idi.
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2006-2009 YILLARINDA UYKU LABORATUVARIMIZDA
INCELENEN HASTALARIN RETROSPEKTIF OLARAK
DEGERLENDIRILMESI

Dr. Pmmar TUNC

Amag: Uyku sirasinda solunum paterninin patolojik diizeydeki degisikliklerine bagl
gelisen ve bu hastalarda morbidite ve mortalitenin artmasina yol acan klinik tablolara
uykuda solunum bozukluklar1 denmektedir. Uyku sirasindaki  solunum
bozukluklarinin saptanmasi i¢in altin standart tan1 yontemi Polisomnografi (PSG)’dir.
Bu ¢alismada Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Uyku Laboratuarinda

2006 - 2009 yillar1 arasinda PSG’si yapllén hastalarin incelenmesini amagladik.

Gerec ve Yontem: Bu retrospektif ¢alismada, Ocak 2006 — Aralik 2009 tarihleri
arasinda uyku laboratuvarinda degerlendirilen ve PSG’si yapilan olgularin dosyalar
incelenerek; demografik ve klinik Ozellikler ile konulan tamilar ve onerilen tedaviler

degerlendirildi.

Bulgular: Polisomnografisi yapilan 1400 hastanin %71,3’1i erkek, %28,7’si kadin,
yas ortalamasi 49,4+11,2 yil, BKI ortalamas: 31,4+5,81 kg/mz, ESS ortalamasi
8,96+6,19 idi. En sik eslik eden ilk 3 hastalik HT (%34,7), DM (%19,6) ve kalp
hastalig1 (kalp yetmezligi, kalp kapak hastaligi, koroner arter hastalifi, aritmiler)
(%12,4) idi. En sik gorlilen semptomlar; horlama (%97,1), sabah agiz kurulugu ile
uyanma (%77), sabahlar1 yorgun uyanma (%69) idi. Tamlara gore dagilimlar
incelendiginde; hastalarin %44,6’s1  OUAS, %43,1°1 basit horlama, %9,6’s1
SUAS, %1,5u OHS, %1,2’si  KUAS idi. Tedavi  prosediirleri
incelendiginde; %20°sine {ist solunum yollarina diizeltici cerrahi girisimler

uygulandig1 ve %14,7’sine ise cihaz verildigi gorilda.

Sonu¢: Uykuda solunum bozukluguna iliskin elde ettigimiz sonuglar literatiir ile
benzer bulunmustur. Uyku polikliniklerine refere edilen olgularin ayirici tanilarinin
dogru yapimasi, kesin teshislerinin zamaninda konulmas:i ve uygun tedavi
modalitesinin belirlenmesi i¢in iyi anamnez, fizik muayene ile birlikte PSG’nin

dogru yorumlanmasi ve tiim verilerin uygun bir sekilde arsivlenmesini 6nermekteyiz.
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RETROSPECTIVE EVALUATION OF THE PATIENTS WHO
WERE INVESTIGATED IN OUR SLEEP LABORATORIES
BETWEEN THE YEARS 2006-2009

Pmar Tun¢ MD

Aim: The clinic pictures, occuring depending on pathologic changes of respiratory
pattern and causing increase in the morbidity and mortality are called as sleep related
breathing disorders. In order to determine respiration disorders occuring during the
sleep, gold standard diagnostic method is Polisomnografi (PSG). In this study, we
aimed to investigate the patients whose PSGs were performed in Pamukkale

University Faculty of Medicine Sleep Laboratory between the years 2006-2009.

Material and Method: In this retrospective study, files of the patients who were
investigated in our sleep laboratory, and whose PSGs were performed between
January 2006 and December 2009, were investigated and their diagnosis, which were
put through demographic and clinic characteristics, and their suggested treatments

were evaluated.

Results: 71.3% of the 1400 patients ,whose PSGs were done, were male and 28.7%
were female and their average age was 49.4+11.2 years; their average BKI was
31.4+5.81 kg/m® and their average ESS was 8.96+6.19. The most common
accompanying diseases were Hypertension (34,7%), Diabetes Mellitus (19,6%),
Heart disease (heart failure, coroner artery disease, heart valve disease, arrhytmias)
(12,4%). The most common symptoms were snoring (97.1%), dry mouth in the
morning (77%), morning tiredness (69%). When the diagnosis were evaluated,
44,6% of patients were OSAS, 43,1% of them were habituel snoring, 9,6% were
CSAS, 1,5% were OHS, 1,2% were KSAS. When the treatment procedures were
investigated, corrective upper airway surgery was suggested to 20% of the patients

and 14,7% of them was suggested medical equipment.
Conclusion: Our results about respiratory disorders during sleep were found similar

to the literature. We suggest a good anamnesis, physical examination together with

correct interpretation of PSG results and appropriate archiving of all data in order to
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make adequate differential diagnosis and to put definitive diagnosis on time and to

give correct treatment modality to the patient who were referred to sleep clinics.
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