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SIMGELER VE KISALTMALAR

SFT : Solunum Fonksiyon Testleri

FEV, : 1. saniyede zorlu expiratuar voliim

FVC : Zorlu vital kapasite

KBB : Kulak-Burun-Bogaz

Al : Apne indeksi

AHI : Apne hipopne indeksi

APAP : Otomatik pozitif havayolu basinci

BiPAP : ki seviyeli pozitif havayolu basinci

BT : Bilgisayarl tomografi

CPAP : Stirekli pozitif havayolu basinci

Di : Desatiirasyon indeksi

EEG : Elektroensefalogram

EKG : Elektrokardiyografi

EMG : Elektromyogram

EOG : Elektrookiilogram

ESS : Epworth uykululuk skalas1

EPAP : Ekspiratuar pozitif havayolu basinci

GAUH : Giindiiz asir1 uyku hali

GORH : Gastroozefagial reflii

IPAP : Inspiratuar pozitif havayolu basinci

KBB : Kulak-Burun-Bogaz

KOAH : Kronik obstruktif akciger hastaligi

MOS : Minimal oksijen satiirasyonu

MR : Magnetik rezonans

NREM : Non — Rapid eye movements (Hizl1 goz hareketlerinin olmadigi)
OUAS : Obstriiktif uyku apnesi sendromu

PAP : Pozitif havayolu basinci

PSG : Polisomnografi

RDI : Respiratory disturbance index (Solunum sikintisi indeksi)
REM : Rapid eye movements (Hizl1 géz hareketleri)

RF : Radyofrekans
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: Dili 6nde tutucu arag

: Uvulopalatofarengoplasti

: Uvuloplasti

: Ust solunum yolu

: Viicut kitle indeksi

: Amerikan Uyku Tibb1 Akademisi
: Uyku bozuklular1 siniflamasi

: Uykuda solunum bozuklugu

: Obstriiktif uyku apnesi

: Respiratory effort related arousal
: Diyabet

: Yavas goz hareketleri

: Uluslararas1 Diyabet Federasyonu
: Metabolik Sendrom

: The National Cholesterol Education Program’s Adult Treatment

Panel 111

: Kardiyovaskiiler hastalik

: Non esterifiye yag asitleri

: Plazminojen aktivatdr inhibitor

: Aterosklerotik kalp hastaliklar

: American Sleep Disorders Association

: Reaktif oksijen iirtinleri

: Yiiksek dansiteli lipoprotein

: Diisiik dansiteli lipoprotein

: Niikleer factor kapa-light —chain-enhancer of activated B cells
: Hipertansiyon

: Instlin Rezistansi
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1. GIRIS ve AMAC

Normal uyku, kalp hizi ve kan basincinda degisimlerle birliktelik gosterir.
Uyku sirasinda kan basinci ve kalp hiz1 azalir, kardiyak debi degismez veya azalir (1,
2). Uykunun REM doéneminde kan basinci ylikselir, diizensizlesir, fakat yine de
uyaniklik seviyelerinin altindaki diizeylerini korur (3). Uykudaki bu hemodinamik
degisiklikler, uykunun evreleri ile iliskilidir ve 6ncelikle otonomik sinir sistemindeki
dalgalanmalarla ger¢eklesmektedir(4). Obstruktif Uyku Apne Sendromu (OUAS),
uyku sirasinda hava akiminin tekrarlayan tikanmalari ile seyreden oldukca sik
rastlanan bir tablodur. Giinlimiizde OUAS’nun prevalansi eriskin popiilasyonda;
kadinda %1.2-2.5 ve erkekte %1-5 olarak kabul edilmektedir(5). Uyku apnesinin en
onemli 0zelligi; uyku sirasinda {ist hava yolunun kollapsi ile solunumun tekrarlayici
olarak engellenmesidir. Solunum tamamen (apne) veya kismen (hipopne)
engellenebilir. Eriskinlerde apne; solunumun en az 10 saniye siire ile tamamen
kesilmesi ve hipopne; solunumun en az 10 saniye siire ile %50 oraninda azalmasi
olarak tanimlanmaktadir. Bir¢ok klinisyen hipopne tanimina, en az %4’lik bir

oksijen desatlirasyonu ve/veya uyanayazmayi (arousal) ek olarak gerekli gormektedir
(6).

Klinik tabloyu OUAS olarak isimlendirebilmek i¢in semptomlarin yani sira
laboratuvar bulgular1 da gerekmektedir. Tanida kullanilan altin standart yontem
polisomnografidir (PSG). Apne-hipopne indeksinde (AHI) 5/saat ve {izeri degerler
OUAS olarak kabul edilmistir(7).

OUAS’da tekrarlayict obstriiktif apnelerin sonucu olarak kardiovaskiiler
otonomik aktivite ve hemodinamik degiskenlikler apneik ve ventilatuar fazlara eslik
edecek sekilde dalgalanir. Etkisiz inspirium ¢abas1 obstriiktif tip apnelerin en dnemli
belirteclerinden biridir. Negatif intratorasik basincin artist ekstrakardiak ve
intrakardiak basinglar arasindaki dengeyi bozarak sol ventrikiil strok voliimiinde ani
diismeye yol acar. Kalbin sistolde aortaya attig1 voliimdeki bu ani azalma karotis
kemoreseptorleri yoluyla sempatik desarja yol acarak refleks sempatik aktivite
artisina neden olur. Bu durum hipoksinin derinligine bagli olarak sempatik

aktivitenin artigiyla sonuglanir (8).



Uyku apne hastalarinda persistan sempatik aktivasyonun mekanizmasi tam
olarak anlasilamamistir. Hipoksinin roliinii destekleyen c¢ok sayida kanit vardir.
Uriner epinefrin diizeyleri noktiirnal minimal oksijen satiirasyonu degeriyle ters
orantilidir(9). Ayrica kisa siireli devamli ya da aralikli hipoksi ve hiperkapninin
yarattigt sempatik desarj, kan gazi degisikliginin sonlanmasindan 20 dakika

sonrasina kadar devam eder (10).

Obstruktif uyku apne sendromlu obez hastalarda sistemik arteriyal
hipertansiyon gelisimi, sempatik sinir sistemi aktivasyonu, kan leptin diizeyinin artig1
ve inslilin rezistansi ile iligkili olabilir. Parish ve arkadaslari metabolik sendrom ve
hipertansiyon prevelansinin OUAS’lu hastalarda arttigin1 géstermiglerdir (11). Bagka
bir ¢alismada da OUAS hipertansiyon, dislipidemi ve hiperglisemi ile iliskili
bulunmustur. OUAS mevcut olan hastalarda genelde abdominal obezite ve sik
aurosal olusumuna bagli sempatik sinir sistemi aktivasyonun sonucu metabolik
sendrom sik goriilmektedir. OUAS ve metabolik sendromun ortak patolojik
mekanizmalar1 paylastigi yapilan c¢alismalarla gosterilmistir(12). Bu nedenle
OUAS’mu metabolik sendroma yol agmakta, yoksa metabolik sendrommu OUAS’a

yol actig1 tartigilan bir konudur.

OUAS ve meatabolik sendromun birlikte goriildiigii olgularda, OUAS igin
uygulanan tedaviler sonucunda, metabolik sendrom agisindan da olumlu yo6nde
tedavi edildikleri daha 6nceki ¢calismalarda kismen desteklenmektedir. Bu ¢alismada,
OUAS tanis1 konulan ve metabolik sendromu olan olgularda, uygulanan siirekli
pozitif hava yolu basinct (CPAP) tedavisinin metabolik sendrom parametreleri
tizerindeki etkilerini arastirarak, OUAS ile metabolik sendrom arasindaki iligkiyi

aciklamak istedik.



2. GENEL BILGILER

2.1.Normal Uyku

Uyku ve wuyaniklik donemlerinin regiilasyonu, beyin kontroliinde
stirdiiriilmektedir. Normal uyku sirasinda EEG’de degisik donemler izlenir. Hizli g6z
hareketlerinin goriildiigi REM (Rapid Eye Movement) donemi ve hizli goz
hareketlerinin  goriilmedigi Non-REM doénemi olarak genelde iki boliimde
incelenmektedir. Uykunun yaklasik %20 — 25’lik bolimii REM digerleri Non- REM

doneminde gegmektedir.
NON-REM Doénemi: 3 evreden olugmaktadir;

Evre I; Uykuya dalma asamasindaki ilk donem, uyku —uyaniklik arasi gecis
donemidir. Alfa ritmi kaybolurken yerini diisiik voltajli yavas aktivitelere birakir

ardindan verteks bolgesinde yiiksek amplitiidlii keskin dalgalar belirir.

Evre II; Yiizeyel uyku donemi. lkinci donemin isareti frontosantral
yerlesimli 12-14 Hz siniizoidal yapidaki uyku igcikleri ve K kompleksleridir.
Uykunun yaklagik yaris1 bu donemde gegmektedir.

Evre III; Derin uyku donemi. Yavas dalgali uyku zamani yasin ilerlemesi ile

azalir ve ¢ok yash bireylerde yavas dalga uykusu tam olarak kaybolabilir(13).

REM donemi: Diisiik voltajli, degisken frekansli bir aktivitedir ve riiyalarin
goriildiigii, hizli g6z hareketlerinin ve kaslarda atoninin kaydedildigi déonemdir. Bazi
REM uyku epoklarinda goz hareket aktivitesi olduk¢a yogunken, diger bazi
zamanlarda goz hareketleri cok az ya da yoktur. REM doneminin bu iki farkl
durumu fazik REM uyku ve tonik REM uyku olarak isimlendirilir. Uykudan REM
doneminde wuyananlarin yaklasik %80’1 uyanirken son gordiikleri riiyalar

hatirlayabilirler (14, 15).

2.2. Uyku Bozukluklar:

Uyku sirasinda solunum paterninde patolojik diizeydeki degisiklere bagh

olarak gelisen ve bu hastalarda morbidite ve mortalitenin artmasina yol agan klinik



tablolara uykuda solunum bozukluklar1 (USB) denmektedir. Amerikan Uyku Tibbi1
Akademisinin (AASM) 2005 yilinda yeniden diizenledigi uyku bozuklular
siniflamasina gore (ICSD.2), uykuda solunum bozukluklar1 5 ana bashk altinda 14 alt
baslik olarak ele alinmistir (Tablo 1) (16).

Tablo 1. Uluslararas1 Uyku Bozukluklar1 Siniflamasi (AASM — ICSD-2).

1. Insomniler

2. Uyku solunum bozukluklari
a) Santral uyku apne sendromlari
b) Obstruktif uyku apne sendromlari
¢) Uyku iliskili hipoventilasyon /hipoksemik sendromlar
d) Medikal durumlara bagl uyku iliskili hipoventilasyon/hipoksemi

e) Diger uyku iliskili solunum bozukluklari

. Santral orjinli hipersomniler

. Sirkadiyen ritim uyku bozukluklar1

. Parasomniler

. Uyku iliskili hareket bozukluklari

. 1zole semptomlar

ol Q| N | B~ W

. Diger uyku bozukluklar1

2.3. Obstriiktif Uyku Apne Sendromu (OUAS)
2.3.1. Prevalans

OUAS’1n prevalansi giiniimiizde erigkin popiilasyonda kadmnlarda %1,2-2,5,
erkeklerde %1-5 olarak kabul edilmektedir. Young’in 1993°te yaptigt Wisconsin
Uyku Kohort ¢alismasinda yaslar1 30-60 arasinda degisen 602 olgu polisomnografi
(PSQG) ile degerlendirilmis ve erkeklerde %24, kadinlarda %9 oraninda OUAS tespit
edilmistir (5).



2.3.2. Tamimlar

Apne: On saniye veya daha fazla siireyle agiz ve burunda hava akiminin

durmasidir.

Obstriiktif apne: Solunum c¢abasinin siirmesine ragmen hava akiminin

olmamasidir.

Santral Apne: Uyku sirasinda solunum c¢abast ve hava akiminin

olmamasidir.

Miks Apne: Baglangicta santral tipte olan apnenin solunum c¢abasi

baslamasina karsin devam etmesidir.

Hipopne: Hava akiminda 10 saniye veya daha fazla sureyle en az %50
azalma ile birlikte oksijen saturasyonunda en az 9%3’lik azalma ve arousal

gelismesidir.

Arousal: Uyku sirasinda daha hafif bir uyku evresine ve uyaniklik durumuna

ani gegislerdir (17).

Apne-Hipopne indeksi (AHI): Uyku saati bagina diisen apne ve hipopnelerin
toplam say1sini ifade eder (18).

Desatiirasyon indeksi (DI): Saatteki oksijen desatiirasyon sayisidir.

Minimal Oksijen Satiirasyonu (MOS): Gece boyunca gozlenen en diisiik

oksijen satiirasyonudur.

Obstriiktif Uyku Apne Sendromu: 1997 yilinda ASDA (American Sleep
Disorders Association) OUAS’u "uyku sirasinda tekrarlayan iist solunum yolu
obstruksiyonlar1 epizodlar1 ve siklikla kan oksijen satiirasyonundaki azalma ile
karakterize bir sendrom" olarak tanimlamistir. Horlama, tanikli apne ve giindiiz asir1
uykululuk hali ile birlikte AHI > 5 oldugu klinik durumdur. OUAS siniflamas1 AHI’e
gore yapilir (Tablo 2).(18)



Tablo 2. OUAS Smiflamasi (21)

AHI <5 NORMAL
AHI 5-15 HAFIF
AHI 16-30 ORTA
AHI > 30 AGIR
2.3.3. Risk Faktorleri

En giiclii risk faktorleri obezite ve yasin 65’in iistiinde olmasidir. Erkeklerde
kadinlara gore 2 kat daha fazla goriilmektedir (19). Pozitif aile dykiisii solunumsal
uyku bozuklugu riskini 2 ila 4 kat arasinda arttirmaktadir. OUAS riskini arttiran
kraniyofasyal anormallikler yiiksek ve dar sert damak, elonge yumusak damak,
kiigiik ¢ene ve anormal overjettir(alt ve {ist kesici disler arasindaki mesafe). Akut
iist solunum yolu infeksiyonu ile birlikte alerjik rinit veya anatomik bir nedene baglh
olan gece nasal konjesyonun horlama ya da OUAS ile iliskili oldugu deneysel ve
epidemiyolojik c¢alismalarla gosterilmistir (20). Down sendromu, Pierre Robin
sendromu ve diger konjenital kraniyofasyal anormallikler de sik olarak OUAS
patofizyolojisinde su¢lanmaktadir (4). Irka ait faktorlerinde bir risk faktorii olduguna
inanilmaktadir (21). Epidemiyolojik c¢alismalarda alkol tiiketimi ve OUAS varligi
birlikte saptanmustir. Alkol kullanimi genioglossus ve diger dilator kaslarin
aktivitesini azaltarak havayolu ag¢ikligimin saglanmasin1 engellemektedir. OUAS
gelisiminde sigaranin rolii; havayolu inflamasyonu ve sigara ile iligkili hastalik,
azalmis kan nikotin seviyelerinin etkisi mekanizmalarini igerir. Hipotroidi,
akromegali ve polikistik over sendromu gibi durumlarda da OUAS ortaya ¢ikabilir
veya siddeti artabilir. Ozellikle hipotroidi ve akromegalide, ddeme bagli olarak
farengeal hava yollarinda geri doniisiimlii duvar kalinlagmasi mevcut duruma yol
acmaktadir (22). Obstriikktif uyku apne sendromu siddeti sedatifler, uyku
deprivasyonu ve supin postiir ile de artabilir (23). Otonomik sinir sistemi lezyonlari
(Tip 1 diyabet, kronik iiremi, disotonomi) duyusal iletiyi bozabilir, havayolu
daralmasina verilecek yaniti geciktirebilir ve bu bozukluklar OUAS’1 ortaya

cikarabilir veya kotiilestirebilir (24, 25).



2.3.4. OUAS Anatomi ve Fizyopatolojisi

USY, burun deliklerinden trakeaya kadar uzanan ve ¢ok amach kullanilan
komplike bir yapt olup OUAS acisindan en 6nemli bolge “ farinks” tir. Farinks
yalnizca basit bir havayolu degil, solunum, sindirim ve fonetik gibi bir¢ok fizyolojik
fonksiyonu olan dinamik bir pasajdir. Ust solunum yolu 3 bélgeye ayrilir (Sekil 1)

(26, 27).

NALAL KAVITE

Superior, middle, inferior
turhinatlar
Sert ve vumusak damak

C NAZOFAHENKS
Tonsil ‘adenoidler
Uvula

CHAOF ARENKS

il

LARINGOFARENKS
(HYPFOFARENKS)

Vallecula

Clottik agikhk Epiglottis
ENRS
Vokal kordlar :T;:l!;g:s
Tiroid kartilaj - Trakes
_-_________-—-—-—_'-‘_ —

Krikotiroid membran R T
Kelkold kartlef ——""—  —

Tiroid bezi

Sekil 1. USY anatomisi
1. Nasofarenks: Nasal koanalar ve sert damak arasinda yer alir.

2. Orofarenks: Nasofarenks ve hipofarenks arasinda yer alir ve 2 bolgeye

ayrilir.

a- Retropalatal bolge (Velofarenks) : Sert damak ve yumusak damagin

distal sinir1 arasinda yer alir.

b- Retroglossal bolge: Yumusak damagin distal sinir1 ile epiglot arasinda

yer alir.

3. Hipofarenks: Dil kokii ve larenks arasinda yer alir. USY’da OUAS
acisindan &nemli diger diger yapilar, USY dilatér kaslari, faringeal
duvarlar ve lateral farengeal yag yastiklaridir. USY dinamik bir yapi

olup, aciklig1 solunum sikluslarinin fazlarina bagli olarak degismektedir.



Uyanikken solunum sirasinda USY caplarindaki degisiklikler 4 fazda
incelebilir (11)(28):

1. Faz: Inspirasyonun basinda, muhtemelen USY dilatér kaslarinmn

aktivasyonu sonucu USY alam artar.

2. Faz: Inspirasyonun geri kalan kisminda USY alani nispeten sabit kalir. Bu
nedenle havayolunu kollabe edici intraluminal negatif basing ile havayolunu agik

tutmaya ¢aligan USY dilator kas aktivitesi arasinda bir denge s6z konusudur.

3. Faz: Ekspirasyonun basinda, USY dilator kas aktivitesi azalmakla birlikte,

muhtemelen pozitif intraluminal basing nedeniyle havayolu genisler.

4. Faz: USY c¢aplar1 ekspirasyonun sonuna dogru hizla azalir, havayolu
dinlenme pozisyonundadir. Ancak pozitif intraluminal basing veya USY dilatér fazik
aktivitesi olmadik¢a daha fazla acik tutulamaz. Bu nedenle havayolu ozellikle

ekspirasyon sonunda kollabe olmaya egilimdedir.

OUAS patogenezini anlayabilmek i¢in 6ncelikle normal anatomi, fizyoloji
ve USY obstruksiyonu olusumuna katkida bulunan faktdrleri incelemek gerekir

(Tablo 3) (26, 29).



Tablo 3. USY obstruksiyonu olusumuna katkida bulunan faktérler

Cinsiyet

Yas

Obezite

Horlama

Ilaglar

Genetik

Spesifik anatomik lezyonlar
Boyun ¢ap1

Bas ve boyun pozisyonu
Nazal obstruksiyon

Havayolu cap1 ve sekli

Supin pozisyonu

Ust solunum yolu rezistansi
Ust solunum yolu kompliyansi
Intraluminal basinc

Torasik kaudal traksiyon
Mukozal adheziv etkiler
Vaskuler faktorler

Ust solunum yolu dilator kaslar1
NoromuskulerFaktorler Dilator kas/diyafragma iliskisi
Ust solunum yolu refleksleri
Hipokapnik apneik esik
Periyodik solunum

Arousal

Sitokinler

Genel Faktorler

Anatomik Faktorler

Mekanik Faktorler

Santral Faktorler

2.3.5. OUAS’da Tam1 Yontemleri
2.3.5.1. Klinik Tam

Tani1 i¢in A,B ve D veya C ve D varlig1 gerekir.
A. Asagidakilerden en az birinin varligy;

i. Uyanikken istem dis1 uyku epizodlari, giindiiz uyku hali, dinlendirmeyen

uyku, yorgunluk veya insomniya yakinmalar1
ii. Soluk tutma veya bogulma hissi ile uyanma

iii. Uyku sirasinda giiriiltiilii horlama, soluk kesilmeleri veya her ikisinin

hasta yakini tarafindan izlenmesi.
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B.Polisomnografik kayitta asagidakilerin gosterilmesi;

1. Bir saatlik uykuda 5 veya daha fazla skorlanabilir solunumsal olay (apne,

hipopne veya RERA)

ii. Her solunumsal olayin tamaminda veya bir kisminda solunum cabasinin

varlig1 (RERA varligi, en iyi 6zafagus manometrisinin kullanimu ile goriiliir.)
C. Polisomnografik kayitta agagidakilerin gosterilmesi;

1. Bir saatlik uykuda 15 veya daha fazla skorlanabilir solunumsal olay (apne,

hipopne veya RERA)

ii. Her solunumsal olayin tamaminda veya bir kisminda solunum g¢abasinin

varlig1 (RERA varligi, en iyi 6zefagus manometrisinin kullanimi ile goriiliir.)

D. Bozuklugun baska bir uyku bozuklugu, medikal veya nérolojik bozukluk,

ila¢ veya madde kullanimu ile agiklanamamasi.

OUAS’nun ¢ok sayida ¢ok sayida semptom ve bulgusunun olmasina, risk
faktorleri ve iligkili hastaliklarin iyi bilinmesine karsin, yalnizca klinik 6zelliklerine
dayali degerlendirme ile tan1 koyma olasiliginin %350-60 gibi diisik oldugu
bilinmektedir. Bir baska deyisle; yalnizca klinik 6zellikler ile kesin OUAS tanisi
koymak miimkiin degildir. Tipik klinik o6zellikler ile ancak tani olasilifi yiiksek
olgular belirlenebilir (16, 30-32).

2.3.5.2. Radyolojik Tam

Ust solunum yolunun (USY) goriintiilenmesi, OUAS’in biyomekanik
temelini, patofizyolojisini ve gesitli tedavi yontemlerinin etki mekanizmalarini daha
iyl anlamamizi saglayan bir arastirma teknigidir. Ancak OUAS tamisindan ¢ok
uygulanacak tedavi yoOnteminin  belirlenmesi ve wuygulanan tedavinin

degerlendirilmesinde kullanilabilir.
Sefalometri

Kemik ve yumusak doku smirlarimin degerlendirildigi, bas ve boyun
standardize edilmis lateral radyografik goriinimiidiir. Sefalometrik analiz ise film
tizerinde kemiklere ve yumusak dokulara ait ¢esitli referans noktalar1 ile mesafe, ac1

ve alan olarak Ol¢iimler yapilmasidir.
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Bilgisayarh Tomografi (BT)

Ust solunum yolunun boyutlari, kesitsel alan1 ve komsu dokular hakkinda,
iistiin kemik ve yumusak doku rezoliisyonu sayesinde ayrintili bilgiler saglayan,
yaygin olarak bulunan, non-invaziv, kolay uygulanabilir, ancak pahali ve radyasyon
maruziyeti olan bir gorlintiileme yontemidir. Yumusak doku, 6zellikle de adipoz

doku rezoliisyonu agisindan MR’a kiyasla daha kisith bilgi saglar.
Manyetik Rezonans (MR)

OUAS’l1 olgularda adipoz doku dahil USY ve ¢evre yumusak dokulari,
radyosyona maruz kalmadan aksiyal, sagittal ve koronal planlarda miikemmel

goriintiileyebilen, giiclii, non invaziv bir goriintiileme yontemidir.
Floroskopi

Uyanikken ve uykuda USY’nun dinamik incelenmesini saglayan bir
goriintileme  yontemidir. Lateral floroskopi ve polisomnografinin birlikte

uygulanmasina ise somnofloroskopi ismi verilir.
Akustik Refreksiyon

USY’na gonderilen ses dalgalarinin yansimasi esasina dayanan ve USY

alaninin hesaplanmasina imkan saglayan non invaziv bir tekniktir. (30, 32, 33).
Nasofarengolarengoskopi

OUAS’l1 olgularda dinamik hava yolu degisikliklerini incelemek ve hava
yolunun kollebe oldugu seviyeyi belirlemek amaciyla burundan glottise kadar

USY ’nun degerlendirilebildigi bir tam ydntemidir. (30, 32, 33).
2.3.5.3. Polisomnografi

Uykuda solunum bozukluklarinin “altin standart” tanm1 yontemidir. Uyku
sirasinda, norofizyolojik, kardiyorespiratuvar, diger fizyolojik ve fiziksel
parametrelerin belli bir periyod, genellikle gece boyunca, es zamanli ve devaml
olarak kaydedilmesi seklinde tanimlanabilir. Standart PSG sirasinda rutin olarak

kaydedilmesi gereken parametreler Tablo-4’de goriilmektedir.
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Tablo 4. Standart PSG sirasinda rutin olarak kaydedilmesi gereken parametreler

—

. Elektroensefalogram (EEG)

. Elektromyogram (EMG-submental)

. Elektromyogram (EMG-tibialis)
. Elektrookiilogram (EOQG)
. Elektrokardiyografi (EKG)

. Oral/nazal hava akimi

. Torako-abdominal solunum hareketleri

. Kan oksijen saturasyonu

O| oo | | V] | W N

. Viicut pozisyonu

Bu yontemle uyku evreleri ve bir¢ok fizyolojik parametre ayrintili olarak
izlenmekte ve c¢esitli organ sistemlerinin fonksiyonu, uyku ve uyaniklik sirasindaki

etkilesimleri konusunda bilgi saglanmaktadir (34-36).
Veri Toplanmasi (Kayit)

Klasik PSG uygulamasinda biyolojik sinyaller kagit iizerine miirekkeple
kaydedilir. Yiiksek kagit maliyeti, kagitlarin saklanmasindaki zorluklar gibi faktorler
nedeniyle komputerize PSG’ler gelistirilmistir. Digital sistemlerde veriler DAT
kasetlere, optik disklere veya CD/DVD’lere kaydedilerek klasik PSG’lerin maliyet
ve depolama sorunlari asilmistir. PSG i¢in genellikle uygulanan yontem tiim gece

boyunca (full-night) veya en az 6 saatlik kayit yapilmasidir.
Veri analizi (Uyku Skorlamasi)

Analizde ilk adim, o6l¢iim teknigi, sinyal kalitesi ve kalibrasyonun
incelenmesidir. Kayit siiresi, 1siklarin sondiiriilme ve yanma zamani ve bazi 6zel
durumlar biyolojik sinyallerin degerlendirilmesi i¢in bir zemin olusturur. Klasik
PSG’de skorlama uyku teknisyeni tarafindan manuel olarak yapilir. Ancak son
yillarda gelisen bilgisayar teknolojisi sayesinde bu islem daha kisa siirede
yapilmaktadir. Klasik PSG ile ayni esaslar dahilinde kayit ve skorlama yapan bu

sistemlerde iki tiir skorlama yapilabilir.



13

Bilgisayar destekli skorlama

Kayit teknisyen tarafindan monitérde epok epok izlenerek skorlama
yapilir.Deneyimli bir teknisyen tarafindan full-night PSG skorlamasinin 83-186 dk.,
bilgisayar destekli skorlamanin ise 53-86 dk. zaman aldig1 gosterilmistir. Otomatik
skorlama teknisyen destegi olmadan, programlanan bazi standart kriterlerleAncak bu
skorlamanin baz1 dezavantajlar1 vardir. Uyanikliktan NREM evre-1 ve REM
uykusuna gecisin taninmasinda, aurosal, epileptik aktivite ve parosomnilerin
ayriminda yanilgilar olabilir. Uyku evrelemesi elektroensefalogram  (EEG),
elektrookiilogram (EOG) ve elektromyologram (EMG) aktiviteleri degerlendirilerek
yapilir. (34-37).

Uyku evrelemesi

Arastiriciya gore degismekle birlikte, uygun bir zaman araligi kaydin bir
sayfast olarak kabul edilir ve buna 1 epok denir. Bu siire genellikle 30 saniyedir.
Daha uzun siireli epoklarda kisa siireli bazi degisiklikler atlanabileceginden
onerilmemektedir. Onerilen skorlama bir kaydin epok-epok skorlanmasidir. (34, 38-
41). Amerikan Uyku Tibb1 Akedemisinin Dr.Iber Conrad baskanliginda olusturdugu
bir calisma grubu uzun siiren caligmalar sonunda, uyku ve ilgkili olaylarin
skorlanmas1 konusunda yeni kurallar1 belirlemis ve 2007 yilinda yayinlanmustir.
Artik gilinlimiizde bu uzlasi raporu kurallar1 esas alinmaktadir(39, 41, 42). Bu
bilgilerin 15181 altinda uyaniklik ve uyku evrelerinin &zellikleri asagidaki sekilde

siralanabilir.

A. Uyku evreleri uyaniklik (W), evre I (N1), evre II (N2), evre III (N3) ve
REM (R)’ den olusmaktadir. (Non-REM evre 4 uyku terminolojisinden
kaldirilmastir).

B. Epoklara gore skorlanir
1. Uyku evrelerinin skorlanmasi i¢in 30 saniyelik epoklara ihtiya¢ vardir.
2. Her epok bir evre ile isimlendirilir.

3. Iki evre aym epokta yer aliyorsa, epogun yarisindan fazlasi hangi evre ise o

evre olarak adlandirilir.
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4. Solunum skorlamasi: PSG’de solunumsal olaylarin skorlanmasinda da artik
AASM’nin uyku ve iligkili olaylarin skorlanmasi konusunda yayinladigi uzlasi
raporu kurallar1 esas alinmaktadir (42). Buna gore uykuda goriilen anormal
solunumsal olaylar; apne, hipopne, RERA, hipoventilasyon ve Cheyne-Stokes

solunumu olarak tanimlanmustir (43).
2.3.6. OUAS’nun Klinik Ozellikleri

OUAS’1in semptomlar1 Tablo 2’de goriilmekte olup major semptomlari

horlama, tanikli apne ve giindiiz asir1 uyku halidir.

Tablo 5. OUAS Semptomlari (53).

Horlama

Major Semptomlar Tanikl1 apne

Giindiiz agir1 uykululuk hali
Nokturnal aritmiler
Kardiyopulmoner Semptomlar Uykuda bogulma hissi
Atipik gogiis agrisi

Sabah bagagrisi

Yetersiz ve boliinmiis uyku
Insomnia

Karar verme yeteneginde azalma
Noropsikiyatrik Hafiza zayiflamasi, unutkanlik
Semptomlar Dikkat azalmasi

Karakter ve kisilik degisiklikleri
Cevreye uyum giicliigii
Depresyon, anksiyete, psikoz
Uykuda anormal motor aktivite

Agz kurulugu

Gece terlemesi

Nokturnal oksiiriik

Diger Semptomlar Noktiiri, nokturnal eniirezis
Libido azalmasi, impotans
[sitme kayb1
Gastroozefageal reflii

2.3.6.1. Obstriiktif Uyku Apnenin Kardiyovaskiiler Sonuclari

Epidemiyolojik  veriler obstriiktif uyku apnenin (OUA) sikliginin
kardiyovaskiiler kliniklerinde oldukg¢a yiiksek oldugunu goéstermektedir. Ayni
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zamanda, uyku kliniklerinde kardiyovaskiiler hastaliklara genel populasyona gore

daha sik rastlanmaktadir.
Sempatik aktivasyon

Sempatik aktivasyon gece ile sinirli olmayip, giin boyu devam eder. Plazma
ve idrarda gosterilen artmig norepinefrin konsantrasyonu ve mikrondrografi ile
kanitlanmis yiiksek kas sempatik sinir aktivitesi, sempatik asir1 aktivitenin giindiiz de

devam ettigini gostermektedir (44-46).
Oksidatif stres

OUA’da tekrarlayict hipoksi ve reoksijenasyon epizodlari oksidatif stres
mekanizmalarini tetiklemekte ve serbest oksijen radikallerinin gelisimine neden

olmaktadir (47).
Inflamasyon

OUA hastalarinda hipoksi ve oksidatif stres sistemik inflamasyonun
tetiklenmesinde Oonemli bir mekanizma olarak kabul edilmektedir. Bunun yaninda
OUA’de gece boyunca tekrarlayan uyku boliinmeleri de inflamasyon kaskadini

aktive etmektedir (48).
Endotelyal Disfonksiyon

Sistemik inflamasyon, sempatik aktivasyon, kan basinci dalgalanmalar1 ve

oksidatif stres endotelyal disfonksiyon gelisiminde rol oynamaktadir.
Insiilin rezistansi ve lipid metabolizmasi

OUA hastalarinda uyku bdoliinmeleri, sempatik aktivasyon ve hipoksi insiilin
ve leptin rezistansina neden olabilir (49). Insiilin rezistansmin bilinen vaskiiler
etkilerinin OUA hastalarinda kardiyovaskiiler hastalik gelisimine katkist da
aragtirtlmaktadir. OUA hastalarinda bozulmus lipid metabolizmasi olduguna yonelik
veriler mevcuttur. Kilo bagimsiz kardiyovaskiiler risk faktorii olarak kabul edilen
leptinin OUA hastalarinda yiiksek bulunmasi, KVH’larin ortaya cikisinda farkli bir
yolu da isaret ediyor olabilir. Ayrica leptin rezistanst bu hastalarda trombosit

agregasyonu gelisimini de kolaylastirir (50).
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Arteryel Hipertansiyon

OUA ile hipertansiyon arasindaki iliski bircok epidemiyolojik calisma ile
desteklenmistir (107-110)(51) OUA tanis1 olmaksizin sadece horlama semptomuna
sahip olanlarda dahi horlamayan hastalara goére HT sikliginin daha yiiksek oldugu
gosterilmistir (52). Giliniimiizde OUA hastalar1 arasinda HT sikliginin %50, HT
hastalarinda OUA prevalansinin ise %25 oldugu kabul edilmektedir (53).

Pulmoner Hipertansiyon

OUA’de PH ortaya ¢ikabilir ancak prevalansi diisiiktiir ve ¢ogunlukla primer
pulmoner HT’da rastlanan basinglara kiyasla daha diisiik olan 25-30 mmHg

basinglar1 araliginda bulunur (54).

2.3.6.2. Uykuda solunum bozukluklarmmin kardiyovaskiiler sistem disi

sonuclari

1. Metabolik Sendrom

2. DM/Glukoz intolerans1

3. Giindiiz asir1 uyku hali/Uyku kisitlanmasi
4. Endokrin degisiklikler

5. Lipid metabolizmasi

6. Norolojik ve psikiyatrik bozukluklar
7. Goz

8. Trafik ve is kazalari

9. Seksiiel disfonksiyon

10. Gastrodzafagial Reflii (GOR),

11. Nefrolojik hastaliklar

12. Mortalite

13. Kadin hastaliklar1

14. OUA ve Cerrahi
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2.3.6.2.1. Metabolik Sendrom (MS)

The National Cholesterol Education Program’s Adult Treatment Panel III
(ATP 1III) ve Diinya Saghk Orgiiti (WHO) ve IDF (International Diabetes
Federation- 2005 ayr1 ayr1 MS tani kriterleri olusturmuslardir (Tablo 6) (55).

Tablo 6. IDF (International Diabetes Federation- 2005 MS tam kriterleri (55).

Bel cevresinin erkekte 94 cm, kadinda 80 cm ‘ye esit veya iizerinde olmasiyla
birlikte, hastada asagidaki 4 kriterden 2 tanesinin bulunmasiyla metabolik sendrom

tanist koyulur:

a)Kan trigliserid>150 mg/dl olmas1 veya artmis olan trigliserid i¢in ila¢ tedavisi

altyor olmak,

b)Kan HDL kolesterol erkekte 40 mg/dl,kadinda 50 mg/dl ‘nin altinda olmas1 veya
diisiik olan HDL i¢in ilag tedavisi aliyor olmak,

c¢)Sistolik kan basincinin 130 mmHg veya diyastolik kan basincinin 85 mmHg ‘ya

esit veya lizerinde olmasi ya da antihipertansif ila¢ kullaniyor olmak.

d) Aclik kan sekerinin 100 mg/dl’ ye esit veya iizerinde olmasi1 ya da Tip 2 Diyabet

tanis1 bulunmasi

MS patogenezi tam olarak ag¢iklanamamis olmakla birlikte, metabolik
kokenli, birbiri icine ge¢mis faktorlerin bir araya gelmesi ile ortaya c¢ikmaktadir.
Abdominal obezite ve Insiilin rezistansi(IR) varlig1 bu sendromun esas belirleyicileri
olmustur (56). Genetik yatkinlik, fiziksel inaktivite, yaslilik, inflamatuar ve hormonal
disregiilasyon gibi faktdrlerde MS gelisimine katkida bulunur (57). MS prevalansi
iilkeler ve cografyalar arasinda da farkliliklar gostermektedir. Ozellikle gelismis ve
gelismekte olan iilkelerde obezitenin epidemik hal almaya baslamasi nedeniyle
prevalans giderek artma egilimindedir (58). Metabolik sendrom kardiyovaskiiler
hastaliklar i¢in ¢ok sayida riskin bir arada oldugu klinik bir durumdur. Klinik ve
epidemiyolojik caligmalarda MS’un DM, kardiyovaskiiler sistem (KVS) hastaliklar

ve mortalite riskini arttirdigi gosterilmistir (59).
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2.3.6.2.1.1. Metabolik Sendromun Klinik Sonug¢lari

Klinik olarak DM basladiginda da kardiyovaskiiler hastaliklar belirgin olarak
artis gostermektedir. DM ve kardiyovaskiiler hastaliklar disinda MS aynm1 zamanda
polikistik over sendromu, karaciger yaglanmasi, kolesterol safra taslari, astim, uyku

bozukluklar1 ve bazi kanser tiplerinde gdzlenmektedir (60).

2.3.6.2.1.2. Metabolik Sendromun Komponentleri

MS’un kardiyovaskiiler hastaliklar ile iligkili olarak 6 adet bulgusu vardir
(60).

1. Abdominal Obezite

2. Atherojenik dislipidemi

3. Hipertansiyon

4. Insiilin Rezistans1 +/- glukoz intoleransi

5. Proinflamatuar evre

6. Protrombotik evre
2.3.6.2.1.3. MS Patogenezi

MS, li¢ muhtemel etyolojik kategoriye ayrilabilir. Bunlar; obezite ve yag
dokusu anormallikleri, insiilin rezistansi ile diger bagimsiz faktorlerin (hepatik,
vaskiiler ve immiinolojik orjinli molekiiller) bir araya gelmesidir. Yas;
proinflamatuar durum ve hormonal degisiklikler gibi faktorler patogeneze dolayh

olarak katkida bulunur (60).

Obezite yliksek tansiyona, artmig serum kolesteroliine, azalmis HDL
kolesterole ve hiperglisemiye yol acar. Abdominal obezite 6zellikle metabolik risk
faktorleriyle iligkilidir. Artmis olan yag dokusundan bazi iiriinler salgilanir. Bunlar
non Esterifiye yag asitleri (NEFA), sitokinler, plazminojen aktivator inhibitor (PAI)-
1 ve adiponektindir.Yiiksek plazma NEFA diizeyi kas ve karacigerdeki lipidleri
arttirir bu da IR n1 arttirir. Artmus PAI-1 diizeyi protrombik duruma katkida bulunur
(60). MS abdominal (6zellikle endokrin organlarda) yag dokusunda artis ve bunun
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sonucunda fazla miktarda zararli yag asitleri, angiotensin 2 ve adipokinazlarin
dolasima salinmasi ile karakterizedir. Artmis yag asitleri kaslarin glukozu uptakini
inhibe eder. Artmis yag asitleri ve Angiotensin II pankreasta harabiyete neden olarak
hiperglisemi durumunda yetersiz insiilin salinimina neden olur ve bunun sonucunda
da IR gelisir (61). IR ve bunun sonucu olarak gelisen hiperinsiilinemi direkt olarak
kendileri metabolik risk faktodrleridir. IR obezite ile iliskilidir ve genellikle viicut yag

orani arttig1 durumlarda artis gosterir (60).(62)
2.3.6.2.1.4.Metabolik Sendromda Risk Faktorlerinin Yonetimi

Oncelikli amag; klinik olarak aterosklerotik kalp hastaligi (ASKH) riskini
azaltmaktir. Tedavi, istenenin {izerinde olan LDL-C diizeyi, hipertansiyon ve
diyabete yoneliktir. Tip 2 diyabeti olmayan metabolik sendromlu hastalarda, tip 2
diyabetin Onlenmesi diger bir 6énemli amactir. Tan1 almis diyabeti olan hastalarda
yonetim, kardiyovaskiiler hastalik acisindan yiiksek olan riski azaltmay1 hedef alir.
Metabolik sendrom yonetiminde esas olan, obezite, insiilin direnci, fiziksel inaktivite
ve aterojenik diyet gibi altta yatan risk faktorlerinin, yasam tarzi degisiklikleri ile
diizenlenmesidir. Mutlak risk yeterince yiiksek ise ilag tedavisine gecilmelidir. Tlagh

tedavide oncelik, LDL diizeyleri, hipertansiyon ve kan sekerine yoneliktir (63).
Abdominal Obezite

Kalori alimmin azaltilmast ve egzersiz ile kilo verilmesi yaninda, bunun
idame ettirilmesi, abdominal obezite ve metabolik sendromu olan hastalarda
oncelikli tedavi yaklagimidir. Amag, 6-12 ayda, baglangi¢ kilosunun % 7-10’u kadar
kilo kaybinin saglanmasidir. Bu giinliik kalori aliminin 500-1000 kalori azaltilmasin1

gerektirir.

Yiiksek riskli, se¢ilmis hastalarda, ilk tedavi segenekleri olmamakla beraber,
kar-zarar hesabi g6z Onlinde bulundurularak, ilag veya cerrahi tedaviler

diisiintilebilir.(63)
Fiziksel inaktivite

Fiziksel aktivitenin artirilmasi, kilo kaybina yardimer olacagi gibi, metabolik

risk faktorlerinde diizelme ve ozellikle ASKH riskinde azalmaya yol acacaktir.
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Giincel yaklasim, tempolu yiiriiyiis gibi egzersizlerin, tercihen her giin, 30-60 dakika
yapilmasidir.(63)

Aterojenik veya Diyabetojenik Diyetler

Kilo kayb1 ve giinliik kalori aliminin azaltilmas1 yaninda, diyet, doymus yag,
basit sekerler, tuz ve kolesterolden fakir, sebze, meyve ve tam tahillardan zengin
olmalidir. Yiiksek karbohidrat alimi dislipidemiyi arttirabilir. ATP III, giinlik
kalorinin % 25-35’inin yaglardan saglanmasini 6nermektedir. Yag igerigi % 35’1
gecerse LDL’yi korumak icin gereken diisiik doymus yag alimini siirdiirmek zor
olmakta, % 25’in altina diiserse de, trigliseridler yiikselip, HDL diisebilmektedir. Bu
nedenle ¢ok diisiik yag iceren diyetler, metabolik sendromlu hastalarda aterojenik

dislipidemiyi alevlendirebilir (63).
Aterojenik Dislipidemi

Aterojenik dislipidemi, anormal trigliserid ve apo-B diizeyleri, kiigiik LDL
partikiilleri ve diisiik HDL den olusmaktadir. ATP III’e gore aterojenik dislipidemi,
normal LDL hedefine erisildikten sonra lipid diisiiriicii tedavi i¢in bir hedef haline

gelebilmektedir. Yani, yliksek LDL metabolik sendromda tedavinin birinci hedefidir.

Aterojenik dislipidemisi olup, trigliserid 200mg/dl olan hastalarda, HDL dis1
kolesterol (non-HDL-C), LDL diizeyi normale eristikten sonra diger bir tedavi hedefi
olmaktadir. Bir diger ikincil hedef yiiksek LDL’deki proteinin % 95’ini olusturan
apo-B’dir.s Baz1 yazarlar, toplam apo-B’yi lipid diisiiriicii tedavinin hedefi olarak
non-HDL-C’ye daha {istiin tutarlar.o2 ATP III, LDL den sonra ikincil hedef olarak,
apo-B’den ziyade non-HDL-C {izerinde durmaktadir.(64)

Kan Basinci Kontrolii

Hipertansif hastalarda, diyabet veya kronik bobrek hastaligi yoklugunda,
tedavide amag, kan basincinin <140/90 mmHg olmasi iken, diyabet veya kronik
bobrek hastaligr varliginda hedef <130/80 mmHg’dir (65). Kan basincindaki hafif
yiikseklikler, kilo kontrolii, fiziksel aktivitenin artirilmasi, tuz aliminin azaltilmasi ve
diyet gibi yasam tarzi degisiklileri ile kontrol edilebilir. Bunlar yetersiz ise anti-
hipertansif tedaviye gegilir. Baz1 aragtirmacilar, metabolik sendromda, 6zellikle tip 2

DM vya da kronik renal hastalik varliginda, hipertansiyonda birinci basamak tedavi
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olarak anjiotensin doniistiiriicii enzim (ACE) inhibitdrleri, bunlar1 tolere edemeyen
hastalarda ise anjiotensin reseptor blokerlerini (ARB) Onermektedir. ACE
inhibitorleri veya ARB ile renin anjiotensin sisteminin inhibisyonu diyabetin ortaya

¢ikma riskini diigiirebilir.
Yiiksek Kan sekeri

Bozulmus aglik glisemisi veya glikoz tolerans bozuklugu olan metabolik
sendromlu hastalarda, kilo kaybi1 ve fiziksel aktivitenin artirilmasi tip 2 diyabet
gelisimini geciktirebilir. Tip 2 diyabetli hastalarda, dislipidemi ve hipertansiyon
tedavisi yaninda, mikro ve makrovaskiiler komplikasyonlarin azaltilmasi igin,

hemoglobin A1C degerinin<% 7 olmas1 hedeflenmelidir (66).
Protombotik ve Proinflamatuar Durumlar

Metabolik sendromda goriilen protrombotik durum i¢in en uygun yaklagim,
kontraendike olmadigi durumlarda, kanitlanmis ASKH’s1 olan veya ASKH acgisindan
ylksek riskli olan hastalarda diistik doz aspirin kullanilmasidir. (63)

2.3.6.2.1.5. Obstriiktif Uyku Apnesi ve Metabolik Sendrom Birlikteligi

MS cesitli komorbiditelerin bir araya gelmesi ile olusan ve c¢esitli organlari
tutan sistemik bir hastalik goriinlimiindedir (67). Erigkin OUA olgularinin ¢ogunlugu
MS bulgularindan yakinmaktadir (67).0UA’nin baz1 bulgulari, uyku apnesinin
MS’un bir parcasi veya manifestasyonu oldugunu diisiindiirtmektedir. Son 20 yil
icinde OUA’ll hastalarda metabolik disfonksiyonun c¢esitli tiplerinin varlig1
saptanmig ve 1990’1 yillarin sonunda OUA ile MS arasindaki iliski nedeniyle

“sendrom Z” olarak isimlendirilmistir (68).

MS, OUA hastalarinda siklikla bulunur. Son yillarda obezite prevalansinda
artisa parelel olarak MS prevalansinda da artis olmustur (11). Obezite MS’un ana
belirleyici bulgularindandir ve aym1 zamanda OUA gelisiminde de bilinen risk
faktoridiir (69). OUA ile ozellikle android tip santral obezite, hipertansiyon ve
glukoz intoleransinin varligi arasinda kuvvetli bir iligki vardir. MS’lu hastalarda
abdominal ve boyun bdolgesinin yaglanmast OUA ve restriktif akciger hastaliklarina

predispozisyon yaratir (70). OUA’daki uyku boliinmeleri ve intermittan hipoksi ile
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tekrarlayan obstriiktif olaylar, MS’da goriilen ¢esitli kardiyometabolik bulgularin

gelisimini tetikleyen patogenetik mekanizmalar aktiflestirir (71).

OUA’daki intermittan  hipoksinin  tekrarlayan epizotlarin1  takiben
reoksijenasyon gerceklesir ve iskemi-reperfiizyon etkisine yol agar. Bunun
sonucunda da reaktif oksijen triinleri (ROS) tiretilmektedir. ROS inflamatuar yolu
kontrol eden NF-kb (niikleer factor kapa-light —chain-enhancer of activated B cells)
gibi transkripsiyon faktorleri upregiile eder. OUA’da goériilen uyku boliinmeleri ve
baskilanmasi, nérohumoral yolu etkiler, sistemik inflamasyonu aktive eder ve
oksidatif stres duyarliligini arttirir (72). NF-kb inflamatuar yoldaki bazi genlerin
transkripsiyonunda anahtar rol oynar ve MS ile atheroskleroz patogenezinde rol
oynar (73). NF-kb aktivasyonunun OUA ve kardiyometabolik riskler arasinda
anahtar rolii vardir. Artmig oksidatif stres NF-kb ‘yi stiimiile eder ve inflamasyonu
ortaya cikarir. Kontrol gruplarina gére OUA’l1 hastalarin dolagimdaki nétrofil ve
monositlerde artmis NF-kb baglanma aktivasyonuna sahip oldugu ve CPAP tedavisi
ile siddetli OUA’larda bunun diizeltilebildigi saptanmistir (74). OUA’da en ¢ok
calisilan sitokinler TNF-alfa ve IL-6 dir. Obez kisilerde beyaz yag dokusundaki
makrofaj infiltrasyonu TNF-alfa ve IL-6 nin kaynagidir. MS’da dolagimdaki hiicresel
adezyon molekiilleri artmaktadir (75). OUA’l1 hastalarda da dolasimdaki soluble
hiicresel adezyon molekiillerinin artmis oldugu veya dolasimdaki monosit
ekspresyonunun artti§i ve bunun herikisinin de CPAP tedavisi ile diizeldigi
saptanmistir (76). Protrombik faktorlerden fibrinojen ve PA-1, MS’un en 6nemli
bilesenlerindendir. Fibrinojen inflamatuar uyariya cevap olarak karacigerden
sentezlenir. OUA’l1 hastalarda fibrinojen diizeyinin yiiksek oldugu saptanmistir.
PAI-1 yag kokenli bir protrombotik faktérdiir ve OUA hastalarinda obeziteden
bagimsiz olarak artmis oldugu gdosterilmistir (77). Batin CT ¢ekimlerinde visseral
yag birikimi>100 cm? ise MS i¢in tansal bir bulgudur (56).Total viicut agirhig, VKI
ve viicut yag dagilimi OUA ile koreledir. Viicut agirliginin her 10 kg artist OUA
riskini 2 kat arttirmaktadir. VKI’inde her 6 kg/m” artiy OUA riskini 4 kat
artirmaktadir. Obezite ve OUA arasinda resiprokal bir iliski vardir. Obezite sadece
OUA riskini artirmamakta, ayn1 zamnda uyku apnesi de kilo alimi ve obeziteyi
artirmaktadir. OUA nin visseral yag dagilimi lizerine bagimsiz etkisi vardir. OUA’l1

hastalarda CPAP tedavisinin visseral yag birikimini azalttigi gosterilmistir (78).
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MS’un en &nemli 2 parametresi IR ve abdominal obezitedir (56). IR DM’un
belirleyicisidir. Eger OUA, IR siddetini artirirsa bu dolayli olarak diger metabolik
durumlari (hipertansiyon, hipertrgliseridemi ve viseral obezite gibi) etkiler. OUA, IR
ve MS’un hepsi santral obezite ile iligkilidir (79). Obezitenin anatomik/mekanik yiik
ve solunum kontrolii iizerine olan negatif etkisi nedeniyle {ist havayolu kollapsi
gelisiminde 6nemli etyolojik faktér olduguna inanilmaktadir. Visseral yag metabolik
olarak aktif bir dokudur ve fazla miktarda proinflamatuar veya vazoaktif maddeler
tiretir. Bunlar da metabolik ve vaskiiler fonksiyonlarin regiilasyonunda énemli roller
oynar (75). Sleep Hearth Health c¢alismasinda 6440 erkek ve kadinda yapilan
calismada OUA subgruplar1 arasinda total kolesterol agisindan farklilik olmadig:
saptanmis. Ancak AHI ile HDL arasinda ters bir orant1 saptanmistir. Bu calismada
ozellikle genclerde AHI ile trigliserid diizeyleri arasinda dogru oranti oldugu

saptanmustir (80).
2.3.7. OUAS Tedavisine Genel Yaklasim

Giintimiizde OUAS tedavisi biiyiik 6l¢iide mekanik olarak {ist havayollarinin
genigletilmesine yoneliktir. Bugiine kadar etkinligi iizerine uzlast saglanmig tek
tedavi pozitif havayolu basinct (PAP) uygulamasidir (81). Uygun olarak
kullanildiginda siirekli pozitif hava yolu basinct (CPAP) veren cihazlar iist
havayollarindaki kollaps1 etkili bicimde eradike edebilmektedirler (82). Ancak tolere
edilmesinde ve uyumdaki problemler nedeniyle bu cihazin toplumdaki etkinligi
%50’lere kadar diismektedir (83). Diger tedavi yoOntemlerinden agizi¢i arag
uygulamalar, 6zellikle agir obstruktif uyku apne sendromu (OUAS) olgularinda
yetersiz etkinlige sahiptir. Cerrahi tedavi ise, yliksek kompliyans saglamasina
ragmen, basar1 oraninin diisiikk ve uzun dénem etkinliginin yetersiz olmasi nedeniyle

sinirli kullanima sahiptir (82).
2.3.7.1. Yasam Bicimi Degisiklikleri

Bir¢ok kronik hastalikta oldugu gibi USB’nda da dncelikle alinmasi gereken

bazi tedbirler ve hayata gecirilmesi gereken yasam bi¢imi degisiklikleri vardir.
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2.3.7.1.1. Obezite ve Kilo Verme

Toplumda obstriiktif uyku apne sendromu prevalansinin artis1 obezite, erkek
cinsiyet, yas ve kalitimsal faktorler gibi bir takim risk faktorleriyle iliskilendirilmistir
(5). Bunlarin arasinda obezite uyku apne i¢in risk faktorleri arasinda en giicli
olanlardan biridir (84). Kilo verme, uyku apnenin tedavisinde etkinligi yiiksek bir

strateji olmay1 stirdiirmektedir (85, 86).
2.3.7.1.2. Sigara Birakma

Epidemiyolojik aragtirmalar sigara igmenin artmis horlama ve obstriiktif uyku

apne (OUA) prevalansi ile iliskili oldugunu gostermistir (87).
2.3.7.1.3. Alkol birakma

Alkoliin hem uyku hem de uyaniklik iizerinde son derece olumsuz etkileri

bulunmaktadir (88).
2.3.7.1.4. Sedatif Ilaclardan Kacinma

Benzodiazepinler sedatif hipnotik yani merkezi sinir sistemini baskilayan

ilaglardir ki bu, uykuda ventilasyonun kontroliinii olumsuz olarak etkileyebilir (89).
2.3.7.1.5. Pozisyon Egitimi

Baz1 yazarlar, yalnizca sirtiistii yattiklarinda OUA’leri olan hasta gruplari
tanimlamislardir  (90). Buna pozisyonel OUA denilmektedir ve bu hasta
kategorisinde pozisyon egitiminin (hastalar1 sirtlisti yatmaktan kac¢inmalari
konusunda egitmek) OUA’nin kaybolmasi igin yeterli oldugunu One

stirmiislerdir.(91, 92)
2.3.7.2. Uykuda Solunum Bozukluklarinda Cerrahi Tedavi

Hafif OUAS’da oOncelikle sosyal agidan, orta-agir OUAS’da tibbi acgidan
gerekli bir tedavidir. Hafif OUAS’da cerrahi genellikle tek tedavi yontemi olarak,
orta-agir OUAS’da ise gerektiginde diger tedavi yontemleriyle birlikte uygulanir.
Hafif OUAS’da genellikle tek asamali bir veya iki seviyeli cerrahi planlanirken, orta-
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agir OUAS’da genellikle iki asamali ¢cok seviyeli cerrahi gereklidir. Bu ¢ergevede
sigara ve alkol kullanma aligkanligi olmayan, kilo fazlaligi olmayan (VKI<30),
sistemik hastaligin eslik etmedigi, iist solunum yolundaki anatomik bozuklugu tek
seviyede olan, SHH veya hafif OUAS olan, tedaviye uyum gosterebilecek ve

beklentileri ¢ok asir1 olmayan kisiler cerrahi tedavi i¢in ideal hastalardir (93).
2.3.7.3. OUAS’da Dis hekimligi Uygulamalari

OUAS tedavisinde agizi¢i aygit uygulamasiin yararli bir tedavi alternatifi
oldugu bilinmektedir. Bunun en 6nemli nedenleri agizi¢i aygit kullaniminin kolay
olmasi, elektrige bagli olmamasi ve sosyal agidan ve seyahat sirasinda tagimaya ve
kullanima elverisli olmasidir. Giliniimiizde OUAS tedavisinde en etkili olan agizici
aygitlar mandibuler ilerletici aygitlardir (MIA). Bu tip bir aygit uyumadan once alt
ve st disler {izerine takilmakta ve sabah uykudan kalkinca agizdan ¢ikarilmaktadir.
(Sekil 2) (94).

Sekil 2. Agiz i¢i aygit tipleri

2.3.7.4. Uykuda Solunum Bozukluklarinda Pozitif Havayolu Basinci
(PAP) Tedavisi

Inspirasyon sirasinda solunum pompa kaslarinin kasilmast ile olusan emme
basinci iist solunum yolunda negatif intraliiminal basing meydana getirir. Uyku

sirasinda st solunum yolu dilator kas aktivitesi inspiryum sirasinda olusan negatif
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intraluminal basinci dengeleyerek iist solunum yolunun agik kalmasini saglar.

(Sekil 3) (5).Pozitif havayolu basinci (Positive Airway Pressure: PAP) tedavisi ise
tist solunum yoluna pozitif basing uygulayarak, mekanik bir stent etkisi ve akciger
voliimlerini arttirmasi ile uyku sirasinda {ist solunum yolunun agik tutulmasini saglar

(Sekil 4) (94-96).

Sekil 4. PAP tedavisi ile USY agiklig

2.3.7.4.1. CPAP (Continous Positive Airway Pressure)

CPAP cihazlan inspiryumda ve ekspiryumda havayolunda siirekli sabit bir
basing olusturur. CPAP cihazlar1 ilk defa Sullivan ve arkadaslar tarafindan 1981
yilinda gelistirilmistir. CPAP cihazi oda havasini sikistirarak pompalayan bir ¢esit
kompresordiir. Yiiksek devirli bir jenerator, diisiik direngli bir hortum ve uygun bir
maske ile iist solunum yoluna pozitif basing uygulanmasint saglar. Giiniimiizde
CPAP cihazlart genellikle 2-30 cm H20 basing saglamak i¢in 20-60 L/dak akim
olusturacak sekilde ayarlanmistir. CPAP, tiim bir solunum siklusu boyunca basinci

sabit tutmak i¢in, ekspirasyon sirasinda basing arttifi Olgiide akimi azaltir,
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inspirasyonda ise basing diistligii 6l¢iide akimi arttirir boylece iist solunum yolunda

stirekli sabit basing saglar. (97).
2.3.7.4.2. CPAP Tedavisinin Metabolik Sendrom Uzerine Etkileri

CPAP tedavisinin glukoz metabolizmasimna etkisi {izerinde yapilan
calismalarda ¢alismanin yapilma teknigi, populasyonu ve glukoz metabolizmasi
olgiimleri, farkliliklar gostermektedir. OUA tedavisinin IR ve DM kontrolii iizerine
pozitif olarak anlamli etkisinin oldugu saptanmistir. CPAP tedavisi ile insiilin
duyarliliginda anlamli iyilesme oldugu ve bu iyilesmenin obez olmayanlarda daha
belirgin oldugu saptanmistir (98). Yapilan caligmalarda 3-4 aylik CPAP tedavisi ile
postprandiyal interstisyel glukoz seviyelerinin diizeldigi, HbAlc seviyelerinde
diizelmelerin oldugu saptanmistir (99). CPAP tedavisi ile aglik insiilin seviyelerinde
ve IR’da diizelmeler oldugu saptanmustir. OUA’l1 hastalarin CPAP tedavisi ile hem
DM olan hem de DM olmayan hastalarin insiilin duyarliliginda, aclik ve gece glukoz
diizeylerinde diizelmeler saptanmistir (100). Ancak bazi caligmalarda ise CPAP

tedavisinin glukoz metabolizmasi iizerine olumlu etkisi saptanmamustir (101).

CPAP tedavisi OUAS’1 hastalarda insiilin duyarliligini birka¢ giin icinde
diizeltmektedir. Obez olmayan hastalarda, hastaligin siddetinin IR ile iliskili oldugu
gosterilmistir (102). Tiim bu sonuglar OUAS 1 tek basma IR ile iliskili oldugunu
gostermektedir. Sonug olarak OUA MS’un bir komponenti veya MS gelisiminde
bagimsiz bir risk faktoriidiir. OUA hastalarinda MS prevalansi yiiksektir (103).
CPAP tedavisinin visseral yag oramimi azalttiina yonelik 2 calisma (104, 105)
olmasina karsin, IR veya visseral yag oraninda 3 aylik CPAP tedavisi ile degisiklik

olmadigini gosteren ¢aligmalarda mevcuttur (106).
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3. GEREC VE YONTEMLER

Bu ¢aligmada, Ocak 2009 ile Ocak 2010 tarihleri arasinda Siileyman Demirel
Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dali Uyku Bozukluklari
Merkezi’ne bagvuran ve tek gece polisomnografi tetkiki yapilan 300 hastadan IDF
(International Diabetes Federation) - 2005 kriterlerine gore metabolik sendrom tanisi

konulan 88 hastanin dosyasi retrospektif olarak arastirildi.

Calismaya alinma kriterleri: Hastalara metabolik sendrom tanis1 konulmasi ve

AHI>5 olmasi.

Calismadan diglanma kriterleri: MS disinda sistemik ya da akciger hastaligi

bulunan hastalar ¢alismadan ¢ikarildi.

Calismaya alinan hastalarin polisomnografik kayitlarina ait raporlar incelendi.
Toplam uyku siiresi, uykuya dalma siiresi, uyku mimarisi (Evrel,Evre 2,Evre 3,
REM), Oksijen desatiirasyon indeksi (ODI), en diisiik oksijen satiirasyon degeri,
Apne-hipopne indeksi(AHI), aurosal indeksi, kalp hizlarif(REM, non-REM
donemlerinde) gibi polisomnografi bulgular1 kaydedildi. Hastalarin kan trigliserid,
HDL, aclik kan glukozu, sistolik ve diyastolik arter kan basinci bel ¢evresi, boyun
cevresi ve viicut kitle indeksi tedavi dncesi ve sonrasi degerlerine bakild1 ve giinliik
ne kadar CPAP tedavisi uyguladiklar1 kaydedildi. En az 6 ay CPAP tedavisini
uygulayan 22 hastanin AHI, ODI degerleri ile “Metabolik Sendrom” parametreleri
arasindaki iliski ve metabolik sendromla iligkili laboratuvar degerlerinde (tansiyon
arteriyel, aclik kan sekeri, HDL, trigliserid, bel c¢evresi Ol¢limil) tedavi Oncesi ile

sonrasinda ne kadar degisme oldugu arastirildi.

Calisma hastanemiz etik kurulu tarafindan 29.06.2010 tarihli 05 sayili karar

ile onayland.
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3.1. Polisomnografi

Uyku polikliniginde degerlendirildikten sonra yapilan PSG sonucuna gore
agir OUAS tanist konulan hastalar ¢alismaya alindi. PSG randevusuna gelirken
hastalarin banyo yapmis olmasi ve erkek ise sakal tiras1 olarak gelmesi, hipnotik tiirii
ilaglar kullaniyorsa en az 5-10 giin Onceden birakmasi, uykuyu etkileyen ilag
kullaniyor ise kesilmesi, ¢alismanin yapilacagi giin alkol ve kafeinli igecekler
igmemesi, miimkiinse giindiiz uyumamasi istendi. Uyku Bozuklugu Unitesi’nde bir
gece yatirilarak, Compumedics (44 kanalli E- serisi, Australia) PSG cihaz ile
polisomnografik inceleme yapildi. PSG incelemesi esnasinda EEG (C3-A2, C4-Al,
O1-A2 ve F4-Al), 2 kanal EOG, EKG, EMG kayitlamasi (¢ene ve tibialis anterior
kasindan), oronazal hava akimi, toraks ve abdominal hareketler, viicut pozisyonu,

pulse oksimetre ile parmak ucundan oksijen saturasyonu dl¢iimleri yapildi (Sekil 5).

Sekil 5. Polisomnografi kaydi yapilacak olan bir OUAS hastasi

PSG verileri Retchschaffen ve Kales rehberi ve ASDA (American Sleep
Disorders Association) kriterlerine gore birbiri ile uyumu %80 olan iki gogis
hastaliklari uzmani tarafindan skorlandi. Apne ve hipopnelerine (Sekil 7 ve Sekil 8)

gore AHI degeri hesaplandi. AHI>30 olan hastalar agir OUAS olarak kabul edildi.
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Sekil 6. PSG tetkikinde mavi ile isaretli alanlar hipopneyi, kirmiz: ile igaretli alanlar
desatiirasyonlar1 gostermektedir.
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Sekil 7. PSG tetkikinde mor ile isaretli alanlar apneleri (obstriiktif), kirmizi ile igaretli alanlar
desatiirasyonlar gostermektedir.

3.2. CPAP Tedavisi

CPAP tedavisi i¢in diagnostik PSG sonrasi hastalara RESMED marka
AUTOCPAP ile titrasyon yapildi. CPAP titrasyonu ile semptomlarin ortadan kalktig1

en diisiik basinglar saptandi. Bu basinglarda tedaviye baslandi.
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Sekil 8. CPAP maskesinin takilisi ve CPAP cihazi

CPAP tedavisi ile:

1. Apne ve hipopnelerin ortadan kaldirilmasi,

2. Gece boyunca yeterli oksihemoglobin satiirasyonunun saglanmast,
3. Arousallarin yok edilip uyku devamliliginin saglanmasi,

4. Uyku yapisinin (uyku evrelerinin dagilimi ve siirelerinin) diizeltilmesi
hedeflendi (Sekil 9) ve tiim olgularda PAP tedavisi karar1 alinmadan {ist solunum

yollarinda diizeltici cerrahi girisim agisindan ayrintili bir KBB muayenesi yapildi.
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Sekil 9. CPAP tedavisi ile mevcut olan apne ve hipopneler diizelmektedir.
3.3. Istatiksel Analiz

CPAP tedavisi goren 22 hastadan elde edilen veriler faktoryel diizende
tekrarlanan Ol¢iimlii varyans analizi teknigi (repeated measurement ANOVA) ile
analiz edildi. Denemede cinsiyet faktoriiniin kadin ve erkek olmak {izere iki seviyesi,
zaman faktorlinlin de baslangic ve 6. ay olmak flizere iki seviyesi mevcuttu.

Tekrarlanan dlgiimler, zaman faktoriinlin seviyelerinde gergeklestirilmistir.

CPAP tedavisi goren 22 hastadan elde edilen veriler ODI siniflamasina gore
ve zaman faktoriine gore tekrarlanan Ol¢limlii varyans analizi teknigine gore
degerlendirilmistir. ODI siiflamasi, ODI<30 ve ODI> 30 olmak iizere iki seviyeden,

zaman faktorii ise baslangi¢ ve 6.ay olmak tizere iki seviyeden olusmustur.

Metabolik Sendrom goriinen 88 hastadan elde edilen veriler faktoryel
diizende iki faktorlii olarak varyans analizi teknigi ile analiz edilmistir. Denemede
cinsiyet faktoriiniin kadin ve erkek olmak {iizere iki seviyesi, CPAP tedavisi
faktoriiniin de CPAP alan ve CPAP almayan olmak {izere iki seviyesi mevcuttur.
Calismada {izerinde durulan o6zellikler bakimindan elde edilen degerlerden
yararlanarak oOzellikler arasindaki dogrusal iliskinin varligi Pearson korelasyon

katsayilar1 hesaplanarak irdelenmistir.
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Istatistik hesaplar1 SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows
15.0 programi kullanilarak yapildi. Veriler ortalama + SS olarak gosterilmistir. P <

0,01 ve P < 0,05 olmasi istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

S.D.U. Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 kliniginde 2009-2010 yillar1 arasinda
uyku laboratuvarina yatan 300 hastanin dosyalar1 retrospektif olarak incelendi. IDF-
2005 kriterlerine gore 88 hastada metabolik sendrom (MS) tesbit edildi (%29.3).
63’1 erkek (%71.6), 25’1 kadindi (%28.4). 66 hasta (%75) higbir tedavi
uygulamazken, 22 hasta (%25) CPAP tedavisi uygulamistir. Caligmaya alinan 88
hastanin yas ortalamast; 49.61 + 9.72 yil olup, VKI otalamasi ise; 33,06+5.73 m*/kg
bulundu. Hastalar tedavi yontemlerine gére CPAP tedavisi alan (22 hasta) ve CPAP
tedavisi almayan (66 hasta) olmak iizere once iki gruba ayrildi. Tablo 7’de

caligmaya alinan MS’lu hastalarin demografik 6zellikleri gosterilmektedir.

CPAP tedavisi alan 22 hastadan 14 {inde hipertansiyon, 2 hastada ise diyabet
mevcuttu. Tedavi almayan grupta ise 8 hasta hipertansif, 3 hasta ise diyabetikti.
CPAP alan ve almayan tiim hastalarin ortalama AKS’leri 100 mg/dl nin iizerindeydi.
CPAP alan ve almayan tiim hastalarin ortalama trigliserid diizeyleri 150 mg/dl nin

tizerindeydi (Tablo 7).

Tablo 8’de calismaya aliman CPAP tedavisi alan MS’lu hastalarin tedavi
oncesi ve sonrasi demografik Ozellikleri gosterilmektedir. CPAP alanlarda
almayanlara gore 6.ayda MS’un 3 parametresinde diizelme gozlendi. CPAP tedavisi

sonrasi 22 hastanin 11’inde (%50) metabolik sendrom ortadan kalkmistir.

Tablo 9°da caligmaya alman MS’lu hastalarin cinsiyete gore demografik
ozellikleri gosterilmektedir. CPAP tedavisi alan erkeklerde tedavi sonrast MS tanili
hasta sayismnin azalma miktar1 kadin hastalarla benzer orandaydi (%50). Tedavi
almayan grubun AKS ve trigliserid ortalamalar1 daha ytiksekti. Metabolik Sendromlu
hastalardan AKS diizeyleri CPAP tedavisi alan erkeklerde azalma egiliminde iken
(p>0.05), kadinlarda hafif artmis olarak bulundu. Trigliserid ortalamalari CPAP
tedavisi alan erkeklerde ve kadinlarda istatiksel olarak anlamli olmamakla birlikte

azalmis olarak bulundu (p>0.05).

HDL seviyesi ise CPAP tedavisi alan erkeklerde ve kadinlarda istatiksel
olarak anlamli miktarda artmig olarak bulundu. (p<0.05) (Tablo 10).
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CPAP tedavisi alan tiim hastalardan ODI<30 ve ODI>30 olmak iizere 2 grup

olusturuldu. Tedavi Oncesi ve sonrasi degerlere bakildiginda ODI<30 olanlarda

sadece AKS diizelme egiliminde iken (p>0.05) , trigliserid ortalamasi hafif

yiikselmis, HDL ise hafif diismiis olarak tesbit edildi. ODI>30 olan hastalarda ise

AKS ve Trigliserid diisme egilimindeyken, HDL ise istatiksel anlamli yiikselmis
olarak bulundu. (p<0.05) (Tablo 11)

Tablo 7. CPAP tedavisi alan ve almayan tim MS’lu hastalarin demografik

ozellikleri.
. (Ortalama+SD veya n)
Ozellikler CPAP tedavisi

CPAP tedavisi alan almayan Toplam
Hasta sayisi(n) 22 (%25) 66 (%75) 88 (%100)
Yas 51,64+8.63 48.94+10.02 49.6149.72
VKi(kg/m?) 34,6+5.74 32.54+5.68 33.06+5.73
Boyun c¢evresi(cm) 40.45+2.97 40.05+3.21 40.15+3.14
Bel ¢evresi(cm) 108.55+10.35 106,11+£9.90 106.72+10.06
Tansiyon(mmHg
Sistolik 119.91+13.02 120,15+1.2 120.09+6.48
Diastolik 77.27+8.69 80.08+0.60 79.38+4.47
Ek hastalik Yok 6 54 61
Hipertansiyon 14 8 22
Diabet 2 3 5
Kalp hastalhigi - - -
AHI 52.16£17.14 42.74+26.08 45.1+£24.42
AKS(mg/dl) 109.14+25.63 120.9+46.19 118.01+42.18
Trigliserid(mg/dl) 189.18+46.86 232.03+120.50 | 221.32+108.35
HDL(mg/dl) 41.7349.48 41.3+6.88 41.41+7.58
ODI 45.744+24.50 39.73+23.59 41.23+23.82
Aurosal 26.67+18.64 26.05+16.7 26.2+2.15
REM(dk) 29.94+26.19 42.54+30.9 39.39+30.15
EVRE1(dk) 61.4+64.81 42.28+32.38 47.06+43.20
EVRE2(dk) 212.72+94.20 228.25+72.5 224.37+78.26
EVRE3(dk) 32.45+25.17 50.82+32.74 46.23+31.90
REM’de Kalp Hizi 70.68+10.40 73.249.3 72.57+9.61
Sigara kullanimi(kisi) 7(%31) 41(%62) 48(%54)
ESS 8.62+5.42 6,7£5.08 7.17£5.18
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Tablo 8. CPAP tedavisi alan biitin MS’lu hastalarin tedavi Oncesi ve sonrasi

demografik 6zellikleri

CPAP tedavisi (Ortalama+SD veya n)

Ozellikler

Tedavi oncesi Tedavi sonrasi
Hasta sayisi(n) 22 22
Yas 51,64+8.63 51,64+8.63
VKi(kg/m?) 34,6+5.74 35.18+5.94
Boyun ¢evresi(cm) 40.45+2.97 41.32+3.04
Bel ¢evresi(cm) 108.55+10.35 110.45+9.87
Tansiyon(mmHg)
Sistolik 119.91+13.02 120.5+13.21
Diastolik 77.27+8.69 78.55+12.04
Ek hastalik Yok 6
Hipertansiyon 14 14
Diabet 2 2
Kalp hastahig: - -
MS 22 11(%50 azaldy)
AHI 52.16+17.14 5.84+5.96
AKS(mg/dl) 109.14+25.63 103.59+21.24
Trigliserid(mg/dl) 189.18+46.86 170.59+54.19
HDL(mg/dl) 41.73+9.48 44.59+6.39
ODI 45.74424.50 -
Aurosal 26.67+18.64 -
REM(dk) 29.94+26.19 -
EVREI1(dk) 61.4+64.81 -
EVRE2(dk) 212.72494.2 -
EVRE3(dk) 32.45+25.17 -
REM’de Kalp Hiz1 70.68+10.40 -
Sigara kullanimi(Kisi) 7(%31) 7(%31)
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Tablo 9. CPAP tedavisi alan ve almayan hastalarin tedavi Oncesi demografik

ozellikleri.
Onellikler CPAP tedavisi alan CPAP tedavisi almayan

Erkek Kadin Toplam Erkek Kadin Toplam
Hasta sayisi(n) 16 6 22 47 19 66
Yas 49.88+8.99 | 56.33+5.85 | 51,64+8.63 48.914+9.94 49+10.49 | 48.94+10.02
VKi(kg/m?) 32.89+3.6 39.18+8.06 34,6+5.74 30.98+3.73 36.42+7.66 | 32.54+5.68
Boyun gevresi(em) | 41 754217 37+1.78 40.45+2.97 41+2.88 37.68+2.77 | 40.05+3.21
Bel cevresi(cm) 108.5+8.17 |108.67+15.82|108.55+10.35| 105.26+9.05 |108.21+11.96| 106,11+9.9
Tansiyon(mmHg)
Sistolik 117.38+12.25|126.67+13.66 | 119.91x13.02 | 120.21£1.45 120+ 00 120,15+1.2
Diastolik 75.94+9.16 | 80.83+6.64 | 77.27+8.69 80.11+0.72 80+ 00 80.08+0.6
Ek hastalik Yok 5 1 6 43 17 58
Hipertansiyon 9 5 14 4 4 8
Diabet 2 - 2 1 2 3
Kalp hastahg - - - - - -
AHI 52.16+17.87 | 52.16+16.63 | 52.16+£17.14 | 44.22426.22 | 39.07+£26.08 | 42.74+26.08
AKS(mg/dl) 111.13£29.61 | 103.83£9.06 | 109.14+25.63 | 120.96+43.1 121+54.37 | 120.9+46.19
Trigliserid(mg/dl) | 188.5+40.9 191+£64.62 | 189.18+46.86 | 250.36+£129.33 | 186.68+81.87|232.03+120.5
HDL(mg/dl) 40+6.25 46.33+£15.01 | 41.73+£9.48 40.64+6.77 42.84+7.06 41.3£6.88
ODI 45.74424.5 | 51.26+19.36 | 45.74424.5 | 40.74+23.57 | 37.22+24.11 | 39.73+£23.59
Aurosal 26.67+18.64 | 30.61+23.04 | 26.67+18.64 | 25.94+15.99 | 26.31+19.03 | 26.05£16.7
REM(dk) 29.94+26.19 | 22.5£16.39 | 29.94+26.19 | 42.63+31.10 | 42.31+£31.24 | 42.54+30.90
EVREI1(dk) 61.4£64.81 | 34.5+21.44 | 61.4+64.81 | 40.21+30.42 | 47.42+37.16 | 42.28+32.38
EVRE2(dKk) 212.72494.20| 188.5£66.37 | 212.72494.2 | 233.7£71.42 |214.78+75.58|228.25+72.50
EVRE3(dk) 32.45+25.17 | 30.91+22.18 | 32.45+25.17 | 46.98+31.34 | 60.31+35.01 | 50.82+32.74
REM’de Kalp Hiz1| 70.68+10.4 7549.71 70.68+10.4 71.62+8.92 77.11£9.29 73.249.3
Sigara
Kullamma(kisi) 7(%31) 1(%16) 7(%31) 35(%74) 6(%31) 41(%62)
ESS 8.62+5.42 8+6.06 8.62+5.42 6.93+5.29 6.23+4.76 6,7+5.08
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Tablo 10. CPAP tedavisi alan erkek ve kadinlarin tedavi Oncesi ve sonrasi

demografik 6zellikleri.

CPAP tedavisi alan erkek hasta

CPAP tedavisi alan kadin hasta

Ozellikler
Tedavi . P . . Tedavi P
. . Tedavi sonrasi . .| Tedavi oncesi . .
oncesi degeri sonrasi degeri
Hasta sayis1 16 16 - 6 6 -
Yas 49.88+8.99 | 49.88+8.99 - 56.33+5.85 | 56.33+5.85 -
VKi(kg/m?) 32.8943.6 33.35+3.96 - 39.1848.06 | 40.05+7.87 -
Boyun ¢evresi(cm) 41.75+2.17 42.56+2.47 - 37+1.78 38+1.54 -
Bel cevresi(cm) 108.5+8.17 | 109.56+7.79 - 108.67+15.82| 112.83+14.75 -
Tansiyon(mmHg)
Sistolik 117.38+12.25 118.19+12.7 - |126.67+13.66| 126.67+13.66 -
Diastolik 75.94+9.16 | 77.69+13.62 80.83+6.64 | 80.83+6.64
EKk hastahk
Yok 5 5 1 3
Hipertansiyon 9 9 5 5
Diabet 2 2 - - - -
Kalp hastahg - - - -
MS 16 8 (%50 azaldr) 6 3 (%50 azaldi)
AHI 52.16+17.87 7.01+6.49 52.16+16.63 | 2.71+2.53
AKS(mg/dl) 111.13+29.61| 103.31+24.26 | p>0.05| 103.83£9.06 | 104.33£11.3 | p>0.05
Trigliserid(mg/dl) 188.5+40.9 | 176.75+55.42 | p>0.05| 191+64.62 | 154.17+51.71| p>0.05
HDL(mg/dl) 40+6.25 43526 | P<0.05| 46.33x15.01| 48.83+7.67 | P<0.05
oDI 43.67+26.43 ; 51.26+19.36 ;
Aurosal 25.19+417.34 - 30.61423.04 ;
REM(dK) 32.73+28.99 ; 22.5+16.39 -
EVRE1(dk) 71.5+73 ; 34.5421.44 ;
EVRE2(dK) 221.78+103.2 ; 188.5466.37 ;
EVRE3(dk) 33.03426.86 ; 30.91+22.18 ;
REM’de Kalp Hiz1 | 69 610 57 ; 75+9.71 ;
Sigara N o
kullanimi(Kisi) 6(%37) 6 1(%16) !
ESS 9.14+5.24 - 8+6.06 -




39

Tablo 11. CPAP tedavisi alan hastalarin ODI’ye gore tedavi Oncesi ve sonrasi

demografik 6zellikleri.

. CPAP tedavisi alan CPAP tedavisi alan
Ozellikler ODI<30 olan ODI>30 olan
hastalar hastalar
Tedavi Tedavi P Tedavi Tedavi P
oncesi sonrasi degeri oncesi sonrasi degeri
Hasta sayisi(n) 5 5 17 17
Yas 47.8+10.13 | 47.8+10.13 52.76+8.14 | 52.76+8.14
I 2
VKI(kg/m’) 34.76+4.7 | 34.44+528 34.56+6.14 | 3544625
Boyun gevresi(em) | 45 41507 | 42.8+1.64 39.88+2.99 | 40.88+3.25
Bel ¢evresi(cm) 111+£8.94 112.2+7.36 107.82+10.88 | 109.94+10.63
Tansiyon(mmHg)
Sistolik 116:8.94 | 116+8.94 121.06+14.02 | 121.82+14.17
Diastolik 76+5.47 76+5.47 77.65+9.53 | 79.29+13.42
Ek hastahk
Yok - -
Hipertansiyon 3 3 11 11
Diabet 2 2 - -
Kalp hastahg - - - -
MS 5 2(%60 azald1) 17 9(%47 azald1)
AHI 397241143 | 5.28+6.14 55.82417.04 | 6+6.08
AKS(mg/dl) 116.8429.41 | 106+19.18 | p>0.05 |106.88+24.84 | 102.88+22.31 | p>0.05
Trigliserid(mg/dl) | 175.4+20.03 | 179.4+47.54 193.24£52.01| 168+57.07 | p>0.05
HDL(mg/dl) 43.6+8.26 | 41.8+6.05 41.18£9.97 | 45.4146.43 | p>0.05
oDI 9.87+11.23 ; 56.29+15.35 ;
Aurosal 12.4+10.54 ; 30.87+18.59 -
REM(dK) 26.34424.97 ] 31£27.19 ;
EVRE1(dk) 108+111.63 ; 47.7+38.98 -
EVRE2(dk) 172.6+55.12 ; 224.5£101.25 ;
EVRE3(dk) 32.8+18.71 ; 32.35427.27 ;
REM’de Kalp Hiz1 | ¢ 5. 43 ; 73.47+9.47 ;
Sigara o o
kullanimi(Kkisi) 2(%40) 2 >(%29) >
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CPAP tedavisi alan hastalar cihazi ortalama 4 saatten az kullanan hastalar ve
4 saat ve daha fazla kullanan hastalar olarak iki gruba ayrildi. Bu grupta ise AKS ve
trigliserid diizelme egilimindeyken HDL’de diigme mevcuttu. CPAP tedavisini 4 saat
ve daha fazla uygulayan hastalarda AKS ve trigliserid diisme egiliminde (p>0.05),
HDL ise yiikselmis olarak bulundu (p<0.01) (Tablo 12)
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Tablo 12. CPAP tedavisi alan hastalarin ortalama kullanim siiresine gore tedavi dncesi ve

sonras1 demografik ozellikleri

CPAP tedavisini ort. 4 saatten az

CPAP tedavisini ort. 4 saat ve daha

Ozellikler kullanan hastalar fazla kullanan hastalar
Tedavi ) . . . ] ) P
. . Tedavi sonrasi| P degeri| Tedavi oncesi| Tedavi sonrasi . .
oncesi degeri
Hasta sayis1 4 4 18 18
Yas 48.75+£10.9 48.75+10.9 52.28+8.29 52.28+8.29
VKi(kg/m®) 32.7+3.67 32.7+4.7 35.03+6.1 35.73+6.15
Boyun
) 39+2.94 40+2.44 40.78+2.96 41.61+£3.14
gevresi(cm)
Bel gevresi(em) | 106.25+£10.07| 108.5+9.71 109.06+10.63| 110.89+10.13
Tansiyon(mmHg)
Sistolik 117.5+12.58 | 117.5£12.58 120.44+13.41 | 121.17+13.6
Diastolik 78.75+6.29 78.75+6.29 76.94+9.25 78.50+13.12
Ek hastalik
Yok
Hipertansiyon 3 3 11 11
Diabet 1 1 1 1
Kalp hastalig1 - - -
MS 4 2(%50 azaldy) 18 9(%50 azaldy)
AHI 47.6+14.4 5.92+6.96 53.18+17.9 5.82+5.94
AKS(mg/dl) 121.75+£31.63| 112.5£17.07 | p>0.05 | 106.33+24.27| 101.61+21.97 | p>0.05
Trigliserid(mg/dl)| 178+65.34 | 159.75+59.89 | p>0.05 | 191.67+43.85 173£54.41 | p>0.05
HDL(mg/dl) 55.75+12.94| 47.25+10.43 38.61+4.99 44+5.41 P<0.01
4.1. Hastalarin Parametrelerinin Varyans Analizlerinin Sonuclari
Hastalarin ~ parametrelerinin ~ varyans  analizi  sonuglarinda,  VKI

ortalamalarinda kadin ve erkeklerde farklilik tesbit edildi (p<0.05). Bel cevresi

baslangic ve 6.aylarda karsilastirildiginda anlamli fark bulundu (p<0.05). Boyun




42

cevreleri karsilastirildiginda erkek ve kadinlarda anlamli farklilik mevcuttu (p<0.01).
AKS, Trigliserid, HDL, TA sistolik ve TA diastolik parametrelerine gore erkek ve
kadinlarda tedavi Oncesi ve sonrasi parametrelerde diizelme olmasina kargin anlamh

farklilik saptanmadi (p>0.05). (tablo 13)

Hastalarin parametrelerinin varyans analizlerinin sonuglar1 tablo 13°de

gosterilmistir.



Tablo 13. Hastalarin parametrelerinin varyans analizlerinin sonuglari
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Parametre Interaksiyon P degeri
Kilo zaman*cinsiyet p>0.05
VKI cinsiyet p<0.03
Bel cevresi zaman p<0.05
Boyun c¢evresi cinsiyet p<0.01
AKS zaman*cinsiyet p>0.05
Trigliserid Zaman*cinsiyet p>0.05
HDL Zaman*cinsiyet p>0.05
TA sistolik Zaman*cinsiyet p>0.05
TA diastolik Zaman*cinsiyet p>0.05
Trigliserid Zaman*cihaz kullanimi p>0.05
HDL Zaman*cihaz kullanim p<0.01
AKS Zaman*ODI p>0.05
Trigiserid Zaman*ODI p>0.05
HDL Zaman*ODI p>0.05
TA sistolik Zaman*ODI p>0.05
TA diastolik Zaman*ODI p>0.05
HDL(6.ay) Cinsiyet*CPAP p<0.05
TA sistolik (6.ay) Cinsiyet*CPAP p<0.05
TA diastolik (6.ay) Cinsiyet*CPAP p>0.05
AKS(tedavi sonrasi) CPAP*ODI p>0.05
Trigliserid (tedavi sonrasi) | CPAP*ODI p>0.05
HDL(tedavi sonrasi) CPAP*ODI p>0.05
TA sistolik(tedavi sonrasi) | CPAP*ODI p>0.05
TA sistolik(tedavi sonrasi)) | CPAP*ODI p>0.05

Hastalarin viicut agirliklar1 bakimindan yapilan varyans analizi sonucunda
zaman*cinsiyet interaksiyonu istatiksel olarak anlamli degildi. Yine zaman
faktoriinlin seviye ortalamalar1 baglangi¢ ve 6.ay ortalamalar1 arasindaki fark da
istatiksel olarak anlamli degildi. Kadin ve erkeklerin de ortalamalar1 arasindaki

farklar istatiksel olarak 6nemli degildi.(p>0.05)

VKI 6zelligi bakimindan yapilan varyans analizi sonucunda zaman * cinsiyet
interaksiyonu istatiksel olarak anlamli degildi (p>0.05). Baslangic ve 6.ay
ortalamalar1 arasindaki fark da istatiksel olarak anlamli degildi. Fakat kadin ve
erkeklerin VKI ortalamalar1 arasindaki fark istatiksel olarak anlamli bulundu

(p<0.03).

Bel cevresi bakimindan yapilan varyans analizi sonucunda zaman * cinsiyet
y y

interaksiyonu istatiksel olarak anlamliydi. Cinsiyetler agisindan farklar istatiksel



44

olarak anlamli olmamakla birlikte (p=0.29), tedavi baslangici ile 6. ay kontrollerine

bakildiginda ortalamalar1 arasinda fark mevcuttu (p<0.05).

Boyun cevresi 0Ozelligi bakimindan yapilan varyans analizi sonucunda
zaman*cinsiyet interaksiyonu istatiksel olarak anlamli degildi. Baslangicla,6. ay
ortalamalar1 arasinda fark olmamakla birlikte (p=0.36) kadin ve erkek ortalamalari

arasinda fark mevcuttu (p<0.01).

Kan sekeri parametresi 0Ozelligi bakimindan yapilan varyans analizi
sonucunda zaman*cinsiyet interaksiyonunda anlamli fark saptanmadi. .(istatiksel
olarak anlamli olmamasima karsin, tedavi Oncesindeki ortalamaya gore tedavi

sonrasinda azalma mevcuttu.) (Sekil 10)
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Trigliserid parametresi Ozelligi bakimindan yapilan varyans analizi

sonucunda zaman* cinsiyet interaksiyonu agisindan fark yoktu. Kadin-erkek cinsiyet

arasinda fark bulunmadi. Fakat tedavi Oncesi ortalamaya goére tedavi sonrasinda
ortalama azalmig olarak bulundu (p>0.05). (Sekil 11)
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Sekil 11. CPAP alan hastalarda tedavi oncesi ve sonrasi trigliserid diizeyleri*

*Kirmizi renkli degerler tedavi sonrasi 6.ay kontrol degerleridir.



47

HDL parametresi 6zelligi bakimindan yapilan varyans analizi sonucunda
zaman*cinsiyet interaksiyonunda fark bulunmadi. Kadinlar ve erkekler arasinda fark
olmamakla birlikte, CPAP tedavisi alan erkeklerde ve kadinlarda istatiksel olarak

anlamli miktarda artmig olarak bulundu. (p<0.05) (Tablo 10).

TA sistolik parametresi 6zelligi bakimindan yapilan varyans analizi
sonucunda zaman*cinsiyet interaksiyonunda zaman ve cinsiyet acisindan fark

bulunmadi.

TA diastolik parametresi 0Ozelligi bakimindan yapilan varyans analizi
sonucunda zaman*cinsiyet interaksiyonunda zaman ve cinsiyet acisindan fark

bulunmadi.

Trigliserid parametresi 0Ozelligi bakimindan yapilan varyans analizi
sonucunda zaman*cihaz kullanimi interaksiyonu istatiksel acidan anlamli degildi
(p>0.05).Fakat CPAP kullananlarda tedavi sonrasi trigliserid ortalamalar1 azalmig

olarak bulundu..

HDL parametresi 6zelligi bakimindan yapilan varyans analizi sonucunda
zaman*cihaz kullanimi agisindan tedavi oncesi ve sonrast (p<0.001) ile giinliik
ortalama saat olarak az kullananlar ve ¢ok kullananlar arasinda istatiksel olarak fark

anlamlhiyd1 (p<0.01).

AKS parametresi 6zelligi bakimindan yapilan varyans analizi sonucunda

zaman*ODI siniflamasi interaksiyonu anlamli degildi (p>0.05).

Trigliserid parametresi Ozelligi bakimindan yapilan varyans analizi
sonucunda zaman* ODI siniflamasi interaksiyonunda aradaki fark anlamh degildi
(p>0.05).Fakat ODI<30 olan hastalarda tedavi éncesinde TG ortalamalar1 ,0DI>30
tizerindeki gruba gore diisiiktiir. Tedavi sonrasinda ise ODI>30 iizerinde olan
hastalarda trigliserid ortalama seviyesi azalmisti.Fakat istatiksel olarak anlaml

degildi (p>0.05).

HDL parametresi 6zelligi bakimindan yapilan varyans analizi sonucunda
zaman * ODI smiflamasi interaksiyonunda istatiksel olarak anlamli bir fark yoktu
(p=0.12). Fakat ODI>30 olan hastalarda tedavi oncesine gore tedavi sonrast HDL

ortalamasinda artis mevcuttu.
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TA parametresi Ozelligi bakimindan yapilan varyans analizi sonucunda
sistolik zaman*ODI smiflamasi interaksiyonunda istatiksel olarak anlamli bir fark

bulunamadi ( p>0.05).

TA diastolik parametresi 0Ozelligi bakimindan yapilan varyans analizi
sonucunda zaman*ODI siniflamasi interaksiyonunda istatiksel olarak anlamli bir fark

yoktur (p>0.05).

6.ay kontrol HDL o6zelligi bakimindan yapilan varyans analizi sonucunda
cinsiyet*CPAP interaksiyonu istatiksel olarak anlamli degildi (p>0.05). Kadin ve
erkeklerin HDL ortalamalari arasindaki fark ise istatiksel olarak anlamliydi (p<0.05).
CPAP kullanan hastalarla kullanmayanlarin HDL ortalamalar1 arasindaki fark da
istatiksel olarak anlamliydi (p<0.05). Hangi ortalamanin birbirinden farkli oldugu
tablo 13 de ortalama iizerinde Latin harflariyle gosterilmistir. Cihaz kullananlarda

HDL daha yiiksektir.(Tablo 14)(Sekil 12)

Tablo 14. 6. Ay kontrol HDL agisindan cinsiyet*CPAP interaksiyonu (p<0.05)

Cinsiyet CPAP almayan CPAP alan Toplam
Erkek 40.64+6.77 43+5.26 41.7+6.45 (A)
Kadin 42.84+7.06 48.83+7.67 44.28+7.52 (B)
Toplam 41.3+6.88( a) 44.59+6.39(b)

*Kiigiik harfler CPAP alanlarla, almayanlar arasindaki farkliligi (p<0.05),

*Biiyiik harfler cinsiyetler arasi farklilig1 géstermektedir. (p<0.05)
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M han
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Sekil 12. CPAP alan hastalarin tedavi dncesi ve sonrast HDL degerleri*

*Kirmizi renkli degerler tedavi sonrasi 6.ay kontrol degerleridir.

6.ay kontrolde Olcililen TA sistolik 6zelligi bakimindan yapilan varyans

analizi sonucunda cinsiyet*CPAP interaksiyonu istatiksel olarak anlamliydi.

(p<0.05). Bunun anlami CPAP kullananlarla, kullanmayanlarin sistolik TA

ortalamalar1 arasindaki farklar kadinlarda baska, erkeklerde farkliydi. Fakat bu

degiskenlik klinik olarak anlamli degildi.

6.ay kontrolde olgiilen TA diastolik 6zelligi bakimindan yapilan varyans

analizi sonucunda cinsiyet*CPAP interaksiyonu istatiksel olarak anlamli degildi.
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6.ay kontrolde olciilen AKS 6zelligi bakimindan yapilan varyans analizi
sonucunda CPAP *ODI simiflama interaksiyonu agisindan anlamli degildi.Kadin-
erkek olarak fark olmamakla birlikte 6.ay kontrol AKS ortalamalar1  cihaz
kullananlarda disiik,kullanmayanlarda yiiksek bulunmustur.Fakat istatiksel olarak

anlamli degildi.

6.ay kontrolde odlgiilen trigliserid 6zelligi bakimindan yapilan varyans analizi
sonucunda CPAP*ODI siniflama interaksiyonu agisindan anlamli degildi. ODI
siiflamas1 bakimindan fark yoktur. CPAP kullanan kisilerde trigliserid diizeyinde

diisme olmustur fakat istatiksel olarak anlamli degildi.

6.ay kontroldeki HDL 6zelligi bakimindan yapilan varyans analizi sonucunda
CPAP *ODI simniflamast interaksiyonunda; cihaz kullanip kullanmama ile ODI

siiflamasina gore fark yoktu.

6.ay kontroldeki sistolik TA 0Ozelligi bakimindan yapilan varyans analizi

sonucunda ODI*CPAP interaksiyonunda anlamli degildi.
6.ay kontroldeki diyastolik TA 6zelligi bakimindan yapilan varyans analizi
sonucunda ODI*CPAP interaksiyonu da anlaml1 degildi.

4.2. Hastalarin Parametrelerinin Korelasyon Analizlerinin Sonug¢lari

Ozellikler aras1 korelasyonlar Tablo 15°de verilmistir.

Hastalarin parametrelerinin korelasyon analizi sonuglarinda, bel g¢evresinin
kilo, AHI ve ODI ile, boyun ¢evresinin ise kilo ve HDL(ters korelasyon) ile anlamli

korelasyonu saptandi.
AKS’inin trigliserid ile,
AHI’nin kilo ve ODI ile,
tedavi sonras1 boyun ¢evresinin tedavi sonrast HDL ve trigliserid ile,

tedavi sonrast HDL‘nin tedavi sonrasi AKS ile aralarinda anlamli korelasyonlar

saptandi. (Tablo 15)
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1.parametre ile 2.parametre r P degeri
Bel cevresi kilogram 0.756 P<0.01
Bel ¢evresi ODI 0.33 P<0.002
AHI Bel cevresi 0.29 P<0.01
Boyun ¢evresi kilogram 0.36 P<0.01
HDL Boyun ¢evresi 0.58 (ters) P<0.01
AKS trigliserid 0.25 P<0.02
AHI Kilo 0.24 P<0.03
AHI ODI 0.76 P=0.00
Boyun ..

Gevyresi (tedavi iley | FIDL(tedavi ile) 0.57 P<00.4
Boyun' y Tfrlghserld(tedaw 0.47 P<0.02
cevresi(tedaviile) | ile)
HDL(tedavi ile) AKS(tedavi ile) 0.45 P<0.05

Bel ¢evresi ile kilogram arasindaki korelasyon katsayisi +0.756 olarak
bulunmus olup; istatiksel olarak anlamliydi.(p<0.01). Olgularin bel ¢evresi arttik¢a,
agirliklarinin da arttig1 saptandi. Bu artisin derecesi %75.6°du.

Bel ¢evresi ile ODI o6zellikleri arasindaki korelasyon katsayist 0.33 olarak
bulunmus olup, istatiksel olarak anlamliydi.(p<0.002). Olgularin bel ¢evresi arttikca
ODP’lerinin de arttig1 saptandi. Bu artisin derecesi %33’dii.

AHI ile bel cevresi ozellikleri arasindaki korelasyon katsayist 0.29 olarak
bulunmus olup, istatiksel olarak anlamliydi. (p<0.01). Olgularin AHI degeri arttik¢a

bel ¢evrelerinin de arttig1 saptandi. Bu artisin derecesi %29’du.

AHI ile Kilo 6zellikleri arasindaki korelasyon katsayisi 0.24 olarak bulunmus
olup, istatiksel olarak anlamliydi.(p<0.03). Olgularin AHI degeri arttik¢a kilolarinin
da artt1g1 saptandi1. Bu artisin derecesi %24’ di.

AHI ile ODI 6zellikleri arasindaki korelasyon katsayisi 0.76 olarak bulunmus
olup, istatiksel olarak anlamliydi. (p<0.000). Olgularin AHI degeri arttikca
ODTI’lerinin de arttig1 saptandi. Bu artigin derecesi %76°d1.

HDL ile boyun g¢evresi Ozellikleri arasindaki korelasyon katsayisi —0.58
olarak bulunmus olup, istatiksel olarak anlamlryd1. (p<0.01). Olgularin boyun ¢evresi

arttikca HDL parametrelerinin de azaldig1 saptandi. Bu azalisin derecesi %58°d.i.
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6.ay kontrolde ol¢iilen HDL ile 6.ay kontrolde olgiilen AKS 6zellikleri
arasindaki korelasyon katsayis1 0.45 olarak bulunmus olup, istatiksel olarak
anlamliydi. (p<0.05). Olgularin 6.ay kontrolde 6l¢iilen HDL parametresi arttikca 6.ay
kontrolde o6l¢iilen AKS parametrelerinin de artti§i saptandi. Bu artigin derecesi

%45°di.

Boyun cevresi ile kilo 6zellikleri arasindaki korelasyon katsayis1 0.36 olarak
bulunmus olup, istatiksel olarak anlamliydi. (p<0.001). Olgularin boyun cevresi

arttikca kilolarinin da arttig1 saptandi. Bu artigin derecesi %36°d1.

6.ay kontrolde olgiilen boyungevresi ile 6.ay kontrolde olgiilen trigliserid
diizeyi Ozellikleri arasindaki korelasyon katsayisi 0.47 olarak bulunmus olup,
istatiksel olarak anlamliydi. (p<0.02). Olgularin boyun c¢evresi arttik¢a trigliserid
diizeylerinin de arttig1 saptandi. Bu artigin derecesi %47°di.

6.ay kontrolde oOlgiilen boyun ¢evresi ile 6.ay kontrolde olgiillen HDL
Ozellikleri arasindaki korelasyon katsayis1 0.57 olarak bulunmus olup, istatiksel
olarak anlamliydi. (p<0.004). Olgularin boyun ¢evresi arttikga HDL parametrelerinin
de artt1g1 saptandi1. Bu artisin derecesi %57°di.

Boyun ¢evresi ile AKS arasinda ise korelasyon yoktu.

AKS ile TG 6zellikleri arasindaki korelasyon katsayisi 0.25 olarak bulunmus
olup, istatiksel olarak anlamliyd1.(p<0.02). Olgularin AKS arttik¢a TG diizeylerinin
de arttig1 saptandi. Bu artigin derecesi %25°di.
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5. TARTISMA

Calismamiz Metabolik Sendromlu agir OUAS hastalarinda CPAP tedavisi
ile MS parametrelerinin degisimini karsilagtiran nadir calismalardan biridir. Bu
calismada diger ¢aligmalardan farkli olarak diyet ve egzersiz programi uygulamayan
hastalarin, CPAP tedavisi alirken VKI ortalamalarmin arttign fakat MS ile ilgili
parametrelerin ise diizeldigi goriildii.

Obstriiktif uyku apne sendromu, yliksek aghik kan sekeri seviyeleri, bel
cevresi artigl, diisik HDL kolesterol ve yiiksek trigliserid seviyeleri ile sempatik
aktivasyon, endotelyal disfonksiyon, sistemik inflamasyon, hiperkoagiilasyon ve
insiilin rezistansi gibi bir¢ok karekteristik 6zelligi bulundurmasi nedeniyle metabolik
sendromun bir nedeni olabilecegini diisiindiirmektedir. Ciinki, metabolik sendrom da
abdominal obezite, hipertansiyon, trigliserid yiiksekligi, HDL kolesterol diistikliigii
ve kan sekeri yiksekligi ile kardiyovaskiiler hastalik ve Tip 2 Diyabet gelisme
riskinin artmasiyla karekterize bir sendromdur (107). Insan ve hayvan deneylerinde;
OUAS’m TNF-alfa ve IL-6, IR’'m arttirdig1 ve intermittan hipoksinin hipertansiyon,
IR ve aterojenik dislipidemi gelisiminde etkili oldugu gésterilmistir (111,118).
OUAS’da artan sitokinlerin metabolik sendromda da artmasi (111), metabolik
sendrom ile OUAS arasinda, hatta hastaligin siddeti ile lineer bir iliskinin oldugunu
diistindiirmektedir (103).

Yapilan caligmalarda metabolik sendromu olan olgularda 3- 5 kat daha fazla
oranda OUAS gortiliirken, MS prevalanst OUAS hastalarinda, genel populasyondan
ve OUAS olmayan obez kisilerden daha yiiksektir (107). OUAS olan olgularda MS
prevalanst %19 ile %87 arasinda degismektedir (113-115). OUAS’i hastalarda
OUAS olmayanlara gore 6 kat daha fazla MS varlig1 saptanmasi, OUAS 1n, MS’un
prevalansim arttirdigini géstermektedir (108). Ulkemizde ise prevalans %30 ile 40
arasinda degismektedir (109). Kanbay ve arkadaslariin calismasinda OUAS
olgularinda prevalans %39.7 olarak saptanmis, bu oran hafif olgularda %25.5 iken,
orta — agir olgularda %74.5 olarak bulunmustur. Caligmamizda ise Onceki
caligsmalara benzer sonuglar elde edilmis olup, 300 OUAS’Iu hastanin 88 inde (%29)
oraninda MS saptanmistir. MS’lu hastalarin 10 hastada (%11) hafif OUAS, 12
hastada (%13) orta OUAS ve 66 hastada ise (%76) agir OUAS tesbit edildi.
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Yetiskin popiilasyonun %5°ni etkileyen OUAS, yetiskin kadinlarin %2’sinde,
erkeklerin ise %4’linde (K/E=1/2) goriilmektedir (5). OUAS olan kadin ve
erkeklerde metabolik sendrom goriilme sikligi, OUAS olmayanlara gore yiiksek
bulunmustur (K/E=2/3) (115). Calismamizda metabolik sendrom tanisi konulan
hastalarm %71.6’s1 erkek, %28.4’ii kadindi (K/E=2/5). Onceki calismalara gore
erkeklerde daha ¢ok goriilmesinin nedeni uyku laboratuvarina basvuran hastalarin
cogunlukta erkek olmasindan kaynaklanmaktadir. Fakat CPAP tedavisi alan grup ile
CPAP tedavisi almayan grup arasinda kadin/erkek orani agisindan fark yoktu.

Calismaya alinan 88 hastanin yas ortalamasi; 49.61 + 9.72 yildi
Calismamizda CPAP alan gruptaki kadinlarin yas ortalamalar1 56.33+5.85 bulundu.
Bu oran CPAP tedavisi alan erkeklerin yas ortalamasindan ve CPAP tedavisi
almayan erkek ve kadinlarin yas ortalamasindan daha yiiksekti (p>0.005). Bu bulgu
literatlirle uyumlu olup, OUAS’nun kadinlarda ileri yaslarda daha fazla goriilmesini
desteklemektedir (110). Hastalarin VKI ortalamast ise; 33,06+5.73 m”/kg iken CPAP
tedavisi alan kadmlarin VKI;39.18+8.06 olup, CPAP alan erkeklerden ve CPAP
tedavisi almayan kadin ve erkeklerden daha yiiksekti. Bu agir OUAS’1n kadinlarda
erkeklere gore daha yiiksek VKi’lerinde goriilmesine baghdir (111). VKi’nin
30’dan yiiksek olmasi obezitenin OUAS ve MS i¢in bir risk faktorii oldugunu
gostermektedir (19).

Caligmamizda boyun cevresi erkek hastalarda kadinlara gore daha yiiksekti
(p<0.01) ve bel cevreleri ise erkek ve kadinlarda yakin degerlerde olup, MS’lu
hastalarda bel ¢evrelerinin artmis oldugu saptandi. Tedavi dncesi boyun g¢evresinin
kilo ve HDL (ters korelasyon) ile anlamli korelasyonu mevcuttu. Boyun cevresi
artisgtnin OUAS ile iligkili oldugu diisiiniildiigiinde boyun ¢evresi artiginin HDL
azalmasina neden olmasi; OUAS’nun metabolik sendroma egilimi arttirmasi,
dolayisiyla OUAS’nun HDL azalmasima neden olmasindan dolay1 olabilir. Bu
nedenle OUAS’nun tedavisinin (6zellikle CPAP ile) HDL artisina neden olmasi
beklenmektedir. Bununla birlikte, tedavi oncesi bel ¢evresinin kilo, AHI ve ODI ile
anlamli korelasyonunun bulunmasi, bel c¢evresi artisinin abdominal obezite,
metabolik sendrom ve OUAS ile iliskili oldugunu gostermektedir. Vgontzas ve ark.
yapmis olduklari ¢aligmalarda CT ile saptanan visseral abdominal yag birikiminin,

subkutanoz ve total yag birikiminden daha fazla oranda OUAS ile kuvvetli iliskisinin
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oldugunu saptamislardir (112). Peppard ve arkadaslarimin calismasinda %10 kilo
almmasinin uyku apnesi gelismesini 6 kat artirdigi, %10 kilo verilmesinin de
AHI’inde %26 azalma sagladigini gostermislerdir (113).

Son yillarda yapilan ¢alismalarda viicut kitle indeksinden (VKI) bagimsiz
olarak OUA ile glikoz intolerans1 ve insiilin rezistansi arasindaki iligki ortaya
konmustur (114). OUA hastalarinda yiiksek glikoz seviyeleri tespit edilmis olup tip
IT diyabet gelisimi acisindan yiiksek risk altinda olduklar1 saptanmistir (115).
Calismamizda literatiirle uyumlu olarak, CPAP tedavisi alan erkeklerde tedavi 6ncesi
aclik kan sekeri degerleri kadinlara gore daha yiiksekti. Fakat CPAP tedavisi
almayan erkek ve kadmlarin aclik kan sekeri ortalamalar1 arasinda fark olmadigi
gibi, aglik kan sekeri ortalamalar1 tedavi dncesi CPAP alan gruba gore daha ytiksek
bulundu. Ayn1 zamanda CPAP almayan erkek hastalarda aclik kan trigliserid diizeyi
ortalamasi; 250.36£129.33 olup, tedavi oncesi CPAP alan hastalara ve CPAP
almayan kadinlara gore daha yiiksekti. Bu durumun calismamizinda siirlayici
noktalarindan biri olan hasta popiilasyonundan kaynaklandigini diisiinmekteyiz.
Erkeklerde, kadinlara gore tedavi dncesi kan HDL ortalama diizeyi daha diisiik olup,
bu metabolik sendrom kriterlerine gore beklenen bir durumdur. MS kriterlerine gore
kan HDL diizeyi erkeklerde 40 mg/dl degerinden daha diisiik olmasi gerekirken,
kadinlardan ise 50 mg/dl den daha diisiik olmas1 MS kriteri olarak kabul edilmistir
(59).

CPAP tedavisi alan grupta erkek ve kadinlarin tedavi oncesi AHI degerleri
arasinda fark yoktu. Fakat CPAP alan grubun tedavi Oncesi AHI ortalamasi;
52.16+17.14 olup, CPAP almayan gruba gore daha yiiksekti. CPAP alan grupta
tedavi 6ncesi ODI degeri daha yiiksekti. CPAP alan kadinlarda tedavi 6ncesi arousal
diizeyi ; 30.61£23.04 olup, diger hastalara gore daha yiiksek bulundu. REM uykusu
tedavi oncesi CPAP alan hastalarda CPAP almayan gruba gore daha diisiik bulundu.
Evrel uykusu CPAP alan erkeklerde tedavi oncesi ;61.4+64.81 dakika olup,diger
hastalara gore artmis durumdaydi. Epwort skoru ise CPAP alan grupta tedavi oncesi
daha yiiksekti. Biitiin bu farkliliklar CPAP alan grubun tiim hastalar1 agir OUAS
olan hastalardan olugmasindan kaynaklanmaktadir. OUAS’nun patolojik etkilerini

gostermektedir. OUAS olan hastalarda yiizeyel uyku siiresi artmakta, REM donemi
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azalmakta, sikca arousal goriilmekte ve giin i¢i asir1 uyku hali diizeyi (epwort diizeyi)
artmaktadir.

OUAS’i hastalarda OUAS olmayanlara goére daha fazla oranda
hipertansiyon, daha yiiksek ac¢lik insiilini, artmis insiilin rezistansi, azalmis HDL ve
artmig MS insidansi oldugu belirtilmektedir (108). Calismamizda CPAP tedavisi alan
hastalarin 14 iinde (%63) hipertansiyon, 2’sinde (%9) diyabet dykiisii bulunurken,
tedavi almayan grupta hipertansiyon ve diabetes mellitus Oykiisii daha azd1 (sirasiyla
%12 ve %4). Bu farkliliga CPAP tedavisi alan grupta hastalarin tiimiin agir OUAS’ 1
olmasi, CPAP tedavisi almayan grupta ise sadece % 68’nin agir OUAS’1 olmasinin
neden oldugunu diisiinmekteyiz. OUAS ile HT arasindaki nedensel iliski, CPAP
tedavisinin etkinligini degerlendiren caligmalar tarafindan desteklenmektedir. CPAP
kullaniminin hipoksi ile salinimi stiimiile olan OUAS hastalarinda yiiksek seviyede
saptanan vaskiiler endotelyal biiyiime faktdrii (VEGF) seviyesinde belirgin diisme
sagladigi saptanmustir (116). Ayni zamanda CPAP tedavisi, OUAS hastalarindaki
artmis olan katekolamin seviyelerini ve kas sempatik sinir aktivitesini belirgin
oranda azaltmistir (117). Klinik agidan bakildiginda, plasebo kontrollii randomize {i¢
calismada da CPAP tedavisinin hem giindiiz, hem de gece kan basincini iyilestirdigi
gozlenmistir (118).Yapilan ¢alismalarin cogunda pozitif sonug elde edilmis olmasina
karsin CPAP tedavisinin, Ozellikle gilindiiz asir1  uykululuk hali olmayan
asemptomatik OUAS’li hastalarda giin i¢i kan basincini diisiirmede anlamli klinik
yarar sagladigin1 dogrulamistir (119). Bir baska calismada Dorkova Z. ve ark. (32)
OUAS ve metabolik sendromlu hastada 8 haftalik CPAP tedavisi ile gecede 4 saatten
fazla CPAP kullanabilen hastalarda ortalama sistolik kan basincinda azalma
(p=0.001) ve ortalama diastolik kan basincinda azalma (p=0.006) tesbit etmislerdir
(120). Calismamizda erkek ve kadin hastalarin sistolik TA ortalama degerleri
patolojik diizeyde degildi. Erkek ve kadinlarda ortalama TA sistolik ve TA diastolik
parametrelerinde tedavi sonrasinda tedavi dncesine gore klinik ve istatiksel olarak
anlami1 olmasa da hafif bir artis saptanti. Bunun nedeni hastalarin diyete dikkat
etmemeleri ve kilo almalari, CPAP etkisinin minimal olmasi ve bazi hastalarin
antihipertansif kullanmalar1 olabilir. Giinlimiizde, OUAS nin dogrudan HT’a neden
olduguna ve CPAP tedavisi ile kan basincinda iyilesme saglandigina dair herhangi

bir kusku olmamakla beraber farkli hastalarda tedaviye cevabin boyutunu neyin
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belirledigi heniiz bilinmemektedir. OUAS’ nin agirligi ve hastaligin siiresi énemli
etmenler olabilir. Eger OUAS uzun siiredir tan1 konmamis veya tedavisiz kalmais ise,
damarlarda geri doniisiimsiiz hasar ve remodeling meydana getirmis olabileceginden
tedaviye cevap alinamayabilir.

Calismamizda 6 aylik CPAP tedavisi sonrasi metabolik sendromlu 22
hastanin 11’inde (%50) MS’ da diizelme goriildii. CPAP tedavisi alan erkeklerde
tedavi sonrast MS tanili hasta sayisinin azalma miktar1 kadin hastalarla ayniydi
(%50). Fakat boyun g¢evrelerinde, bel ¢evrelerinde ve VKIi’lerinde azalma olmadig
gibi aksine artma tesbit edildi (p<0.05). Bu artisin nedeni hastalarin verilen diyet ve
egzersiz tedavilerine uymamalar1 oldugu diisiiniildii. Oktay B. ve ark. ise OUAS ve
metabolik sendromlu 20 hastada yapilan prospektif calismada 1 y1l CPAP tedavisi ile
metabolik sendrom tanisinda %45 azalma oldugunu, kan HDL kolesterol diizeyinde
artma, (p=0.001) ayrica hastalarin bel ¢evrelerinde (p=0.002) ve VKI’lerinde
(p=0.01) anlamli azalma oldugunu tesbit etmislerdir (121). Hastalarin boyun
cevreleri karsilastirildiginda cinsiyetler arasinda erkek ve kadinlarda anlamli farklilik
mevcuttu (p<0.01). Bu farklilik erkek ve kadinlardaki anatomik boyun yapi
farkliligindan kaynaklanabilir. Tedavi sonrasi boyun ¢evresinin tedavi sonrast HDL
ve trigliserid ile korelasyonu saptandi. Bunun nedeni CPAP cihazini daha uyumlu
kullanan hastalarin tedavi sonrast HDL diizeyleri daha fazla artmakla birlikte
istahlarindaki artis diger hastalardan daha fazla olmaktadir. (Obez hastalarda artmis
olan leptin diizeyinin CPAP tedavisi ile azalmasinin neden oldugu belirtiliyor) (122)
Istahlar1 ve kalori alimlari artan hastalarin  boyun cevreleri de artmaktadir. Boyun
cevreleri artan hastalar diyete uymadiklarindan, trigliseridleri CPAP tedavisi
Oncesine gore daha diisiik olmakla birlikte, HDL artis1 ile korele sekilde tedavi
sonras! diger tedavi alan hastalara gore yiiksek olmaktadir. Ozetle CPAP tedavisi
trigliserid diizeyini diisiirmekte fakat diyete uymayan hastalarda bu diislis siirh
olmaktadir. Baz1 ¢alismalarda VKI, CPAP kullanan hastalarda anlamli olarak artis
gostermistir. OUAS’Iu hastalarda CPAP tedavisi leptin diizeyini diisiirmektedir.
Diistik leptin diizeyleri ise kalori alimini stimiile etmektedir (122).

Calismamizda CPAP alanlarda, almayanlara goére 6.ayda MS’un 3
parametresinde diizelme gozlendi. Fakat sadece HDL parametresi anlamli olarak

diizelmis bulundu (p<0.05). AKS ortalamasi, CPAP tedavisi alan erkeklerde tedavi
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sonras1 azalma egiliminde iken (p>0.05), kadinlarda hafif artmis olarak saptandi.
VK1 yiiksekligi de sempatik aktivasyona neden olmaktadir. VKI yiiksekligi ve diyete
uymama nedeniyle kalori alimmin devam  etmesi AKS’lerindeki diizelmeyi
siirlamigtir. AKS’inin trigliserid ile korelasyonunun bulunmasi, sistemik bir olaya
isaret etmektedir. Bu da AKS arttiran her ne ise (Oncelikle sempatik aktivasyona
baglh olmak flizere) trigliserid degerini de arttirtyor demektir. Bu sistemik olayin
tedavisi ile iki parametrenin de diismesi beklenir. Calismamizda OUAS tedavisi ile
bu iki parametrede de diisme gosterilmis fakat hasta sayisinin az olmasi ve hastalarin
diyet ve egzersiz tedavilerine dikkat etmeyip aksine kilo almalari neticesinde bu
diisme ve diizelme istatiksel olarak anlamli tesbit edilememistir.

Calismamizda kan trigliserid ortalamalar1 CPAP tedavisi alan erkeklerde ve
kadinlarda tedavi sonrasi azalmis olarak bulundu. Fakat istatiksel olarak anlamli
degildi (p>0.05). Calismanin en ilging sonug¢larindan birisi de HDL seviyesi CPAP
tedavisi alan erkeklerde ve kadinlarda anlamli olarak artmis olmasiydr (p<0.05). Bu
sonuclar CPAP kullaniminin, HDL parametresi dikkate alindiginda, ateroskleroz,
inme ve koroner arter hastaliklar1 olusmasini 6nleyici yararl etkisini gostermektedir.

Intermittant hipoksinin (ODI yiiksekliginin) aglik serum insiilin seviyelerini
artirdigi, instilin duyarhiligini belirgin derecede azalttigi, glukoz toleransini bozdugu,
proinflamatuar sitokinlerin salinimini artirdigi ve bunlarin sonucunda IR ve glukoz
intoleransina sebep oldugu gosterilmistir (123). Bu sitokinler “IL-6, IL-8, ICAM-1
ve TNF-alfa” kontrol gruplarina gore OUA hastalarinda yiiksek oranlarda
bulunmaktadir ve IR ve hiperglisemi gelisimine de katkida bulunurlar (124) Bu
nedenle CPAP tedavisi uygulanan agir OUAS (AHI>30) hastalarinda hastaligin
siddetini, tiim gece meydana gelen hipoksinin olasi sistemik etkilerini ve CPAP
tedavisinin etkinligini gdsterebilmek amaciyla desatiirasyon indeksi (ODI) <30 ve
>30 olmak iizere hastalar 2 gruba ayrildi (125). CPAP tedavisi Oncesi ve sonrasi
degerlere bakildiginda ODI<30 olanlarda sadece AKS diizelme egiliminde iken
(p>0.05), trigliserid ortalamasi hafif yiikselmis, HDL ise hafif diismiis olarak tesbit
edildi. ODI>30 olan hastalarda ise AKS ve kan trigliserid diizeyi diisme, kan HDL
diizeyi ise yiikselme egilimindeydi (p>0.05). Istatistiksel agidan anlamli olmasa da
bu sonu¢ ODI>30 olan hastalarin CPAP tedavisinden daha olumlu y&nde
etkilendiklerini gostermektir. Bagka bir degisle; ODI>30 olan hastalarda OUAS’in
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sistemik etkileri daha ¢ok goriileceginden bu hastalarin CPAP tedavileri ile
metabolik diizelmelerinin daha fazla oldugu goriilmektedir.

CPAP tedavisi alan hastalar cihazi ortalama 4 saatten az kullanan hastalar
ve 4 saat ve daha fazla kullanan hastalar (CPAP uyumu olan hastalar) olarak iki
gruba ayrildiginda, CPAP tedavisini 4 saatten az kullanan grupta (CPAP uyumu
olmayan hastalar) AKS ve trigliserid diizelme egilimindeyken HDL’de diisme
mevcuttu. CPAP tedavisini 4 saat ve daha fazla uygulayan hastalarda (CPAP uyumu
olan hastalar) AKS ve trigliserid diisme egiliminde (p>0.05), HDL ise anlaml
olarak yiikselmis olarak bulundu (p<0.01). Bu sonuca gére CPAP kullanim siiresi
gecede ortalama 4 saatten az da olsa HDL harig¢, metabolik diizelme saglamakta ve
bu diizelme, gecede ortalama 4 saat ve daha fazla CPAP kullananlarda (CPAP
uyumu olan hastalar) daha fazla olmaktadir.

CPAP tedavisi sonrast HDL‘nin tedavi sonrast AKS ile aralarinda anlamli
korelasyonu saptandi. Bunun nedeni CPAP cihazim1 daha uyumlu kullanan
hastalarin tedavi sonrast HDL diizeyleri daha fazla artmaktadir. HDL artiginin
yaninda, bu hastalarin istahlarindaki artis diger hastalardan daha fazla olmaktadir.
(CPAP tedavisi ile leptin diizeyinin azalmasinin neden oldugu belirtiliyor) (122)
Bundan dolay1 CPAP tedavisi sonrasi AKS, tedavi Oncesine gore daha diisiik
olmakla birlikte HDL ile korele olarak diger tedavi alan hastalara gore daha yiiksek
olmaktadir. Ozetle CPAP tedavisi AKS diizeyini diisiirmekte fakat diyete uymayan

hastalarda bu diisiis sinirli olmaktadir.

Bu tez calismasinin sinirlayici noktalari ise :
1. Hasta populasyonunun az sayida olmasi,
2. Retrospektif bir calisma olmasindan, tamamen poliklinik kayitlartyla sinirh
olmasi,
3. Hasta takiplerinin zor ve sinirli olmasi,
4. Hastalarin CPAP tedavisine uyumlarimin farkli olmasi olarak sayilabilir.
“Sonug olarak; Agir OUAS’l1 hastalarda CPAP tedavisi alan grupta anlaml
saptadigimiz diizelmeler;
1. AHI degerinde diizelme,
2. Kan ortalama HDL diizeyinde artis (p<0.05),
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3. Kan ortalama trigliserid diizeyinde diizelme (p>0.05),

4. Kan ortalama ac¢lik kan sekeri diizeyinde diizelme (p>0.05),

5. Metabolik Sendromlu hasta sayisinda azalma (%50) tesbit edilmistir.

6. Bel ¢evresi ile AHI pozitif korelasyonludur. Bel ¢evresindeki artis, AHI’de de
artisa neden olmaktadir.

7. OUAS tedavisi i¢gin CPAP kullanan hastalarda ek olarak diyet ve egzersiz
tedavilerini de uygulamayan hastalardaki metabolik parametrelerdeki diizelme sinirl
olabilmektedir. Fakat ayn1 hastalarda HDL yalnizca CPAP tedavisi ile anlaml
diizeyde artmaktadir.

Calismamizdan yola ¢ikarak degerlendirdigimizde sunlar1 sdyleyebiliriz:

1. OUAS’u MS i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir. OUAS’lu hastalarda MS
aragtirtlmali, tesbit edilen hastalar Dahiliye-endokrinoloji boliimii ile ortak olarak
tedavi edilmelidir.

2. Metabolik sendromlu hastalarda mutlaka uyku hastaliklar1 aragtirilmali ve
tedavi edilmelidir. MS’lu olgularin mutlaka gogiis hastaliklarinca OUAS agisindan
degerlendirilmesi biiyiik 6nem arzetmektedir.

3. MS’u olan agir OUAS’1 hastalarda CPAP tedavisi MS tedavisi agisindan da
belirgin yarar saglamaktadir.

4. Hastalarin CPAP tedavisinden optimum fayda gérmeleri i¢in gecede ortalama

en az 4 saat kullanmalar1 saglanmalidir.

5. Hastalarin CPAP tedavisi yaninda diyet ve egzersiz yapmalarina da biiyiik 6nem
verilmeli ve hastalar takip edilmelidir. Aksi halde hastalarin VKI ve bel ¢evrelerinin

diizeyi artmaktadir.
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6. SONUC

Sonug olarak; Agir OUAS’]1 hastalarda CPAP tedavisi alan grupta anlamli

saptadigimiz diizelmeler;

1.

2.

7.

AHI degerinde diizelme,

Kan ortalama HDL diizeyinde artis (p<0.05),

Kan ortalama trigliserid diizeyinde diizelme (p>0.05),

Kan ortalama aglik kan sekeri diizeyinde diizelme (p>0.05),
Metabolik Sendromlu hasta sayisinda azalma (%50) tesbit edilmistir.

Bel ¢evresi, AHI ile dogru orantilidir. Bel ¢evresindeki artis AHI’de de

artisa neden olmaktadir.

OUAS tedavisi i¢gin CPAP kullanan hastalarda ek olarak diyet ve egzersiz

tedavilerini de uygulamayan hastalardaki metabolik parametrelerdeki diizelme sinirli

olabilmektedir. Fakat ayni hastalarda HDL yalmizca CPAP tedavisi ile anlamh

diizeyde artmaktadir.

Calismamizdan yola ¢ikarak degerlendirdigimizde sunlar1 sdyleyebiliriz:

1.

OUAS’u MS i¢in risk faktoriidiir. OUAS’lu hastalarda MS arastirilmali,
tesbit edilen hastalar Dahiliye-endokrinoloji boliimii ile ortak olarak

tedavi edilmelidir.

Metabolik sendromlu hastalarda mutlaka uyku hastaliklar1 aragtirilmali ve
tedavi edilmelidir. MS’lu olgularin mutlaka g6giis hastaliklarinca OUAS

acisindan degerlendirilmesi biiyiik onem arzetmektedir.

MS’u olan hastalara agir OUAS’li hastalara CPAP tedavisi de

verilmelidir.

Hastalarin CPAP tedavisinden optimum fayda gormeleri i¢in gecede

ortalama en az 4 saat kullanmalar1 saglanmalidir.
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5. Hastalarin CPAP tedavisi yaninda diyet ve egzersiz yapmalarina da biiyiik
Oonem verilmeli ve hastalar takip edilmelidir. Aksi halde hastalarin VKI ve

bel ¢evrelerinin diizeyi artmaktadir.
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OZET

Obstruktif Uyku Apne Sendromlu Hastalardaki Metabolik Sendrom ve CPAP
Tedavisi Etkinliklerinin Arastirilmasi

Amag¢: Bu calismada, metabolik sendrom tanist konulan OUAS’lu
hastalardaki CPAP tedavisi ile olugsan metabolik sendrom parametrelerinde gozlenen
degisiklikleri arastirmay1 amagladik.

Materyal ve metod: CPAP tedavisi alan MS’lu 22 hastalarin arsiv
dosyalarindan yapilmig olan kontrollerinde metabolik sendromla iligkili laboratuvar
degerlerinde (tansiyon arteriyel, aclik kan sekeri, HDL, trigliserid, bel cevresi
Olclimil) tedavi Oncesi rutin dlglimlere gore tedavi sonrasi ne kadar degisme oldugu
retrospektif olarak karsilastirildi ve istatistiksel olarak anlamli olup-olmadigi
aragtirildi.

Bulgular: 2010-2011 yillar1 arasinda uyku laboratuvarina yatan 300 hastanin
dosyalari incelendiginde, IDF-2005 kriterlerine gore 88 hastada metabolik sendrom
tesbit edildi.(%29.3).63’1 erkek (%71.6), 25’1 kadind1. (%28.4).66 hasta (%75) hi¢bir
tedavi uygulamazken, 22 hasta (%25) CPAP tedavisi uygulamigtir. CPAP tedavisi
sonrasi 22 hastanin 11’inde (%50) metabolik sendrom ortadan kalkmistir.

Calismaya alman 88 hastanin yas ortalamasi; 49.61 = 9.72 yil olup VKI
otalamast ise; 33,06+5.73 m*/kg bulundu. Hastalar tedavi yontemlerine gére CPAP
tedavisi alan (22 hasta) ve CPAP tedavisi almayan (66 hasta) olmak iizere once iki
gruba ayrildi. AKS tedavi alan erkeklerde azalma egiliminde iken(p>0.05),
kadinlarda hafif artmis olarak bulundu. Trigliserid ortalamalar1 CPAP tedavisi alan
erkeklerde ve kadinlarda azalmis olarak bulundu.(p>0.05).HDL seviyesi ise CPAP
tedavisi alan erkeklerde ve kadinlarda artmis olarak bulundu.(p<0.05).TA basincinda
tedavi sonras1 anlamli degisiklik izlenmedi.

Sonug¢: Metabolik sendromlu hastalarda mutlaka uyku hastaliklar
arastirtlmali ve tedavi edilmelidir. Ayn1 zamanda Agir OUAS ve MS olan hastalara
CPAP tedavisi verilmeli, gecede ortalama en az 4 saat kullanmalar1 saglanmalidir.
Fakat hastalarin CPAP tedavisi yaninda diyet ve egzersiz yapmalarina biiylik 6nem
verilmeli ve hastalar takip edilmelidir.

Anahtar kelimeler: Agir OUAS, MS, CPAP, Diyet, Egzersiz.
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SUMMARY

The investigation of metabolic syndrome in patients with obstructive sleep
apnea syndrome and the efficacy of CPAP treatment

Aim: The aim of this study was to investigate the metabolic syndrome (MS)
in patients with obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) and the efficacy of
continous positive airway pressure (CPAP) treatments on the parameters of
metabolic syndrome.

Materials and Methods: The 300 patients diagnosed as OSAS between 2009
and 2010 were included to the study and their data were investigated to find out MS
retrospectively. The demographic properties, polysomnografic data and laboratory
results which were used to diagnose MS were recorded. The patients were diveded
into two groups; Group 1: treated with CPAP at least six months and Group 2: had
no treatments. We investigated the efficacy of CPAP treatment on the parameters of
MS (blood glucose, blood pressure, HDL and triglyceride) with the improvements of
polysomnographic parameters.

Results: Eighty-eight (63 men/ 25 women) of 300 OSAS patients were
diagnosed as metabolic syndrome due to the criteria of IDF-2005. The mean age of
them were 49.61 + 9.72 years, and the mean BMI was 33,06+5.73 m°/kg. Only 22 of
them (25%) were using the treatment of CPAP. At the end of the six month, it was
found that 11 of them (50%) had been free of MS. The level of blood glocouse was
decreased in men at Group 1 (p>0.05), however it was slightly increased in women.
Tyriglycerides were decreased at both women and men .(p>0.05). However, HDL
levels were increased at both women and men (p<0.05). There were no differences in
blood presssures after six months.

Conclusion: The improvement of MS with CPAP treatment at least 4 hour in
a night shows that MS may be the complication of OSAS. Thus, the sleep disorders
especially OSAS must be thought in patients with MS and the vice versa is also
correct. The diet and exercise programs must be done with CPAP theraphy to lose
weight and improve MS. .

Key words: Severe OSAS, metabolic syndrome, CPAP, diet and exercises.



65

KAYNAKLAR

1. Versace F, Mozatto M, Tona GM, Cavallero C, Stegagno L. Heart rate
variability during sleep as a function of the sleep cycle. Biological Psychology 2003;
63:149-62.

2. Yang CC, Lai CW, Lai HY, Kuo TB. Relationship between
electroencephalogram slow-wave magnitude and heart rate variability during sleep in
humans. Neurosci Lett. 2002 Aug 30;329(2):213-6.

3. Haponik EF, Smith PL, Meyers DA, Bleecker ER. Evaluation of sleep-
disordered breathing. Is polysomnography necessary? Am J Med. 1984
Oct;77(4):671-7.

4. Stradling JR, Davies RJ, Pitson DJ. New approaches to monitoring sleep-
related breathing disorders. Sleep. 1996 Nov;19(9 Suppl):S77-84.

5. Young T, Palta M, Dempsey J, Skatrud J, Weber S, Badr S. The occurrence
of sleep-disordered breathing among middle-aged adults. N Engl J Med. 1993 Apr
29;328(17):1230-5.

6. Gould GA, Whyte KF, Rhind GB, Airlie MA, Catterall JR, Shapiro CM, et al.
The sleep hypopnea syndrome. Am Rev Respir Dis. 1988 Apr;137(4):895-8.

7. Olson LG, King MT, Hensley MJ, Saunders NA. A community study of
snoring and sleep-disordered breathing. Prevalence. Am J Respir Crit Care Med.
1995 Aug;152(2):711-6.

8. O'Donnell CP, Ayuse T, King ED, Schwartz AR, Smith PL, Robotham JL.
Airway obstruction during sleep increases blood pressure without arousal. J Appl
Physiol. 1996 Mar;80(3):773-81.

9. Peled N, Greenberg A, Pillar G, Zinder O, Levi N, Lavie P. Contributions of
hypoxia and respiratory disturbance index to sympathetic activation and blood
pressure in obstructive sleep apnea syndrome. Am J Hypertens. 1998 Nov;11(11 Pt
1):1284-9.

10.  Morgan BJ, Crabtree DC, Palta M, Skatrud JB. Combined hypoxia and
hypercapnia evokes long-lasting sympathetic activation in humans. J Appl Physiol.
1995 Jul;79(1):205-13.

11. Parish JM, Adam T, Facchiano L. Relationship of metabolic syndrome and
obstructive sleep apnea. J Clin Sleep Med. 2007 Aug 15;3(5):467-72.

12. Kono M, Tatsumi K, Saibara T, Nakamura A, Tanabe N, Takiguchi Y, et al.
Obstructive sleep apnea syndrome is associated with some components of metabolic
syndrome. Chest. 2007 May;131(5):1387-92.

13. Roehrs T. Sleep physiology and pathophysiology. Clin Cornerstone.
2000;2(5):1-15.

14. Karadag M. Uyku Tibbi. Solunum sistemi ve hastaliklar1 temel basvuru
kitabr.Istanbul:Medikal Yaymcilik Bilimsel Eserler dizisi; 2010 : 2099 -100.

15. Stanley. The physiology of sleep and the impact of ageing. Eur Urology
Suppl. 2005;3:17-23.

16.  American Academy of Sleep Medicine. ICSD-2: The Iinternational
Classification of Sleep Disorders. Diagnostic and Coding Manual, Ed.2, Westchester,
[ILinois AASM. 2005.

17.  1til O. Uyku bozukluklari smiflamasi ve tanimlar. Uyku Bozukluklar1 Toraks
Dernegi Okulu Merkezi Kurslar,Ankara, 2002.



66

18. Tansu Ulukavak Ciftci. Uykuya bagli solunum bozukluklarinda siiflama ve
tanimlar. Uyku Bozukluklar1 Toraks Dernegi Okulu Merkezi Kurslar, Ankara, 2005.
19.  Susheel PP, Hartmut S, Alan RS et al. Adult Obstructive Sleep Apnea-
Pathophysiology and Diagnosis. Chest. 2007;132:325-37.

20.  Kohler M, Bloch KE, Stradling JR. The role of the nose in the pathogenesis
of obstructive sleep apnoea and snoring. Eur Respir J. 2007 Dec;30(6):1208-15.

21. Redline S, Hans M, Pracharctam N et al. Differences in the age distribution
and risk factors for sleep disordered breathing in blacks and whites. Am J Respir Crit
Care Med. 1994;149:577.

22.  Attal P, Chanson P. Endocrine aspects of obstructive sleep apnea. J Clin
Endocrinol Metab. Feb;95(2):483-95.

23. Roth T, Roehrs T, Zorick F, Conway W. Pharmacological effects of sedative-
hypnotics, narcotic analgesics, and alcohol during sleep. Med Clin North Am. 1985
Nov;69(6):1281-8.

24.  Altin R. Obstriiktif Uyku Apne Sendromunda Risk Faktorleri ve Genetik.
Solunum Sistemi ve Hastaliklari.Istanbul:Istanbul Medikal Yayincilik Bilimsel
Eserler Dizisi;2010:2127-30.

25. Resnick HE, Redline S, Shahar E, Gilpin A, Newman A, Walter R, et al.
Diabetes and sleep disturbances: findings from the Sleep Heart Health Study.
Diabetes Care. 2003 Mar;26(3):702-9.

26.  Koktirk O, Koktiirk N. Obstriiktif uyku apne sendromu fizyopatolojisi.
Tiiberkiiloz ve Toraks dergisi 1998;4:288-300.

27.  Cook DJ. Obstructive sleep apnea: anatomy, physiology and perioperative
considerations. Revista Mexicana de Anestesiologia 2005;28:29-35.

28.  Schwab RJ, Goldberg AN, Pack Al Sleep apnea syndromes. In Fishman AP
(Ed). Fishman's Pulmonary Diseases and Disorders. New York: McGraw Hill Book
Company; 1998 :1617-37.

29.  Akkaya A. Oztiirk O. Obstriiktif Uyku Apne Sendromu Fizyopatoloji ve
Klinik Bulgulari. Solunum Sistemi ve Hastaliklar1 Temel Bagvuru Kitabu.
Istanbul:istanbul Medikal Yaymcilik Bilimsel Eserler Dizisi;2010:2131-39.

30.  Koktirk O. Uykuda solunum bozukluklari. Tiirk Toraks Dernegi 6. Kis
Okulu Kitabi. Ilica- Cesme; 2007.

31. AASM Task Force Members: Ebstein LJ, Kristo D, Strollo P, et al. Clinical
guideline for the evaluation, management and longterm care of obstructive sleep
apnea in adults. J Clin Sleep Med. 2009;5:263-76.

32.  Thakkar K, Yao M. Diagnostic studies in obstructive sleep apnea.
Otolaryngol Clin North Am. 2007 Aug;40(4):785-805.

33.  Koktirk O. Obstriiktif Uyku apne sendromu. Ust solunum yolunun
goriintiilenmesi. Tiiberkiiloz veToraks Dergisi 1999;47:240-54.

34.  Koktirk O. Uykunun izlenmesi (2). Polisomnografi. Tiiberkiiloz ve Toraks
Dergisi 1999;47:499-511.

35.  Berry RB, Geyer JD, Carney PR. Introduction to sleep and sleep monitoring-
The basics. In: Carney PR, Berry RB, Geyer JD (Eds). Clinical sleep disorders
Philadelphia: Lippincott Williams and Wilkins; 2005; 3-26.

36. Deak M, Epstein LJ. The history of polysomnography. Sleep Med Clin
2009;4:313-21.

37.  Kakkar RK, Hill GK. Interpretation of the adult polysomnogram. Otolaryngol
Clin North Am. 2007 Aug;40(4):713-43.



67

38. Spriggs WH. Principles of Polysomnografi. Salt Lake City: Sleep Ed, LLC;
2002.

39.  Koktirk O. Uyku evrelerinin skorlanmasi . Tiirk Toraks Dernegi Uyku
Bozukluklar1 Merkezi Kursu Kitabi. 2007.

40.  Carden KA. Recording sleep: the electrodes, 10/20 recording system, and
sleep system specifications. Sleep Med Clin. 2009;4:333-41.

41.  Silber MH. Staging sleep Sleep Med Clin. 2009;4:343-52.

42, Iber C, Ancoli-Israel S, Chesson A, Quan SF. The AASM Manual for the
Scoring of Sleep and associated Events. Rules Terminology and Technical
Specifications. 1st Ed. . Westchester, ilinois: American Academy of Sleep Medicine;
2007.

43.  Koktirk O. Uykuda Solunum Bozukluklarinda Tami Yontemleri ve
Polisomnografi. Solunum Sistemi ve Hastaliklari Temel Bagvuru Kitabi.Istanbul:
Istanbul Medikal Yayincilik Bilimsel Eserler Dizisi:2010;2109-25

44, Carlson JT, Hedner J, Elam M, Ejnell H, Sellgren J, Wallin BG. Augmented
resting sympathetic activity in awake patients with obstructive sleep apnea. Chest.
1993 Jun;103(6):1763-8.

45.  Fletcher EC. Sympathetic over activity in the etiology of hypertension of
obstructive sleep apnea. Sleep. 2003 Feb 1;26(1):15-9.

46.  Phillips BG, Somers VK. Neural and humoral mechanisms mediating
cardiovascular responses to obstructive sleep apnea. Respir Physiol. 2000 Feb;119(2-
3):181-7.

47.  Lavie L. Obstructive sleep apnoea syndrome--an oxidative stress disorder.
Sleep Med Rev. 2003 Feb;7(1):35-51.

48. Meier-Ewert HK, Ridker PM, Rifai N, Regan MM, Price NJ, Dinges DF, et
al. Effect of sleep loss on C-reactive protein, an inflammatory marker of
cardiovascular risk. J] Am Coll Cardiol. 2004 Feb 18;43(4):678-83.

49, Phillips BG, Kato M, Narkiewicz K, Choe I, Somers VK. Increases in leptin
levels, sympathetic drive, and weight gain in obstructive sleep apnea. Am J Physiol
Heart Circ Physiol. 2000 Jul;279(1):H234-7.

50. Davi G, Guagnano MT, Ciabattoni G, Basili S, Falco A, Marinopiccoli M, et
al. Platelet activation in obese women: role of inflammation and oxidant stress.
JAMA. 2002 Oct 23-30;288(16):2008-14.

51.  Peppard PE, Young T, Palta M, Skatrud J. Prospective study of the
association between sleep-disordered breathing and hypertension. N Engl J Med.
2000 May 11;342(19):1378-84.

52. Koskenvuo M, Kaprio J, Partinen M, Langinvainio H, Sarna S, Heikkila K.
Snoring as a risk factor for hypertension and angina pectoris. Lancet. 1985 Apr
20;1(8434):893-6.

53. Hedner J, Bengtsson-Bostrom K, Peker Y, Grote L, Rastam L, Lindblad U.
Hypertension prevalence in obstructive sleep apnoea and sex: a population-based
case-control study. Eur Respir J. 2006 Mar;27(3):564-70.

54.  Turgut Celen Y. Peker Y. Obstriktif Uyku Apnede Kardiyovaskiiler
Hastaliklar. Solunum Sistemi ve Hastaliklart Temel Basvuru Kitabi. Istanbul:
Istanbul Medikal Yayincilik Bilimsel Eserler Dizisi;2010:2155-74.

55.  Third Report of the National Cholesterol Education Program (NCEP) Expert
Panel on Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Cholesterol in Adults
(Adult Treatment Panel III) final report. Circulation. 2002 Dec 17;106(25):3143-421.



68

56. Alberti KG, Zimmet P, Shaw J. The metabolic syndrome--a new worldwide
definition. Lancet. 2005 Sep 24-30;366(9491):1059-62.

57.  Reaven GM. The metabolic syndrome: is this diagnosis necessary? Am J Clin
Nutr. 2006 Jun;83(6):1237-47.

58.  Ford ES, Giles WH, Dietz WH. Prevalence of the metabolic syndrome among
US adults: findings from the third National Health and Nutrition Examination
Survey. JAMA. 2002 Jan 16;287(3):356-9.

59. Ford ES. Risks for all-cause mortality, cardiovascular disease, and diabetes
associated with the metabolic syndrome: a summary of the evidence. Diabetes Care.
2005 Jul;28(7):1769-78.

60. Grundy SM, Brewer HB, Jr., Cleeman JI, Smith SC, Jr., Lenfant C.
Definition of metabolic syndrome: report of the National Heart, Lung, and Blood
Institute/American Heart Association conference on scientific issues related to
definition. Arterioscler Thromb Vasc Biol. 2004 Feb;24(2):e13-8.

61.  Opie LH. Metabolic syndrome. Circulation. 2007 Jan 23;115(3):e32-5.

62.  Karadag M, Kolsuz M. Uykuda Solunum Bozukluklarinin Kardiyovaskiiler
Sistem Dis1 Sonuglart. Solunum Sistemi ve Hastaliklar1 Temel Basvuru Kitabi.
Istanbul: Istanbul Medikal Yayimncilik Bilimsel Eserler dizisi;2010:2175-200.

63. Grundy SM, Cleeman JI, Daniels SR, Donato KA, Eckel RH, Franklin BA, et
al. Diagnosis and management of the metabolic syndrome: an American Heart
Association/National Heart, Lung, and Blood Institute Scientific Statement.
Circulation. 2005 Oct 25;112(17):2735-52.

64. Grundy SM, Cleeman JI, Merz CN, Brewer HB, Jr., Clark LT, Hunninghake
DB, et al. Implications of recent clinical trials for the National Cholesterol Education
Program Adult Treatment Panel III guidelines. Circulation. 2004 Jul 13;110(2):227-
39.

65. Nickey WA, Lenfant C, Chobanian AV, Roccella EJ. The National High
Blood Pressure Education Program: longtime partners with new strategies. J Am
Osteopath Assoc. 2003 Jun;103(6):297-9.

66.  Standards of medical care in diabetes. Diabetes Care. 2005 Jan;28 Suppl
1:54-S36.

67. Jean-Louis G, Zizi F, Clark LT, Brown CD, McFarlane SI. Obstructive sleep
apnea and cardiovascular disease: role of the metabolic syndrome and its
components. J Clin Sleep Med. 2008 Jun 15;4(3):261-72.

68. Wilcox I, McNamara SG, Collins FL, Grunstein RR, Sullivan CE. "Syndrome
Z": the interaction of sleep apnoea, vascular risk factors and heart disease. Thorax.
1998 Oct;53 Suppl 3:S25-8.

69.  Young T, Skatrud J, Peppard PE. Risk factors for obstructive sleep apnea in
adults. JAMA. 2004 Apr 28;291(16):2013-6.

70.  Tiengo A, Fadini GP, Avogaro A. The metabolic syndrome, diabetes and
lung dysfunction. Diabetes Metab. 2008 Nov;34(5):447-54.

71.  Tasali E, Ip MS. Obstructive sleep apnea and metabolic syndrome: alterations
in glucose metabolism and inflammation. Proc Am Thorac Soc. 2008 Feb
15;5(2):207-17.

72.  Everson CA, Laatsch CD, Hogg N. Antioxidant defense responses to sleep
loss and sleep recovery. Am J Physiol Regul Integr Comp Physiol. 2005
Feb;288(2):R374-83.



69

73. Schafer H, Pauleit D, Sudhop T, Gouni-Berthold I, Ewig S, Berthold HK.
Body fat distribution, serum leptin, and cardiovascular risk factors in men with
obstructive sleep apnea. Chest. 2002 Sep;122(3):829-39.

74. Greenberg H, Ye X, Wilson D, Htoo AK, Hendersen T, Liu SF. Chronic
intermittent hypoxia activates nuclear factor-kappaB in cardiovascular tissues in
vivo. Biochem Biophys Res Commun. 2006 May 5;343(2):591-6.

75. Alam I, Lewis K, Stephens JW, Baxter JN. Obesity, metabolic syndrome and
sleep apnoea: all pro-inflammatory states. Obes Rev. 2007 Mar;8(2):119-27.

76.  Dyugovskaya L, Lavie P, Lavie L. Increased adhesion molecules expression
and production of reactive oxygen species in leukocytes of sleep apnea patients. Am
J Respir Crit Care Med. 2002 Apr 1;165(7):934-9.

77. von Kanel R, Loredo JS, Ancoli-Israel S, Mills PJ, Dimsdale JE. Elevated
plasminogen activator inhibitor 1 in sleep apnea and its relation to the metabolic
syndrome: an investigation in 2 different study samples. Metabolism. 2007
Jul;56(7):969-76.

78.  Wolk R, Somers VK. Sleep and the metabolic syndrome. Exp Physiol. 2007
Jan;92(1):67-78.

79. Young T, Shahar E, Nieto FJ, Redline S, Newman AB, Gottlieb DJ, et al.
Predictors of sleep-disordered breathing in community-dwelling adults: the Sleep
Heart Health Study. Arch Intern Med. 2002 Apr 22;162(8):893-900.

80. Newman AB, Nieto FJ, Guidry U, Lind BK, Redline S, Pickering TG, et al.
Relation of sleep-disordered breathing to cardiovascular disease risk factors: the
Sleep Heart Health Study. Am J Epidemiol. 2001 Jul 1;154(1):50-9.

81.  Karasulu,A.L. Obstriiktif uyku apne sendromunda pozitif havayolu
basincitedavisi. Tiirkiye klinikleri J Pul Med-Special Topics 2008; 1:90- 101.

82.  Hedner J, Grote L, Zou D. Pharmacological treatment of sleep apnea: current
situation and future strategies. Sleep Med Rev. 2008 Feb;12(1):33-47.
83.  Zozula R, Rosen R. Compliance with continuous positive airway pressure

therapy: assessing and improving treatment outcomes. Curr Opin Pulm Med. 2001
Nov;7(6):391-8.

84.  Young T, Peppard PE, Gottlieb DJ. Epidemiology of obstructive sleep apnea:
a population health perspective. Am J Respir Crit Care Med. 2002 May
1;165(9):1217-39.

85. Schwartz AR, Gold AR, Schubert N, Stryzak A, Wise RA, Permutt S, et al.
Effect of weight loss on upper airway collapsibility in obstructive sleep apnea. Am
Rev Respir Dis. 1991 Sep;144(3 Pt 1):494-8.

86. Veasey SC, Guilleminault C, Strohl KP, Sanders MH, Ballard RD, Magalang
UJ. Medical therapy for obstructive sleep apnea: a review by the Medical Therapy
for Obstructive Sleep Apnea Task Force of the Standards of Practice Committee of
the American Academy of Sleep Medicine. Sleep. 2006 Aug 1;29(8):1036-44.

87. Wetter DW, Young TB, Bidwell TR, Badr MS, Palta M. Smoking as a risk
factor for sleep-disordered breathing. Arch Intern Med. 1994 Oct 10;154(19):2219-
24.

88.  Strollo PJ, Atwood CW, Sanders MH, Medical therapy for obstructive sleep
apnea- hypopne syndrome. IN: Kryger MH, Roth T, Dement WC eds. Principles and
practice of sleep medicine. 4th ed. Elsevier ; 2006:1053-61.

89.  Guilleminault C. Benzodiazepines, breathing, and sleep. Am J Med. 1990
Mar 2;88(3A):25S-8S.



70

90. Cartwright RD, Diaz F, Lloyd S. The effects of sleep posture and sleep stage
on apnea frequency. Sleep. 1991 Aug;14(4):351-3.

91. Unli M, Sezer M. Uykuda Solunum Bozukluklar1 Tedavisine Genel
Yaklasim. Solunum Sistemi ve Hastaliklar1 Temel Basvuru Kitab1. istanbul: Istanbul
Medikal Yayincilik Bilimsel Eserler Dizisi;2010:2201-19.

92.  Liistro G, Aubert G, Rodenstein DO. Management of sleep apnoea syndrome.
Eur Respir J. 1995 Oct;8(10):1751-5.

93.  Erisen L. Uykuda Solunum Bozukluklarinda Cerrahi Tedavi. Solunum
Sistemi ve Hastaliklar1 Temel Basvuru Kitabi. Istanbul : istanbul Medikal Yaymecilik
Bilimsel Eserler Dizisi;2010: 2221-34.

94.  lIseri H. Uyku Solunum Bozukluklarinda Dis Hekimligi Uygulamalari.
Solunum Sistemi ve Hastaliklar1 Temel Basvuru Kitabi. Istanbul: Istanbul Medikal
Yayincilik Bilimsel Eserler dizisi;2010: 2237-43.

95.  Ursavas A. Uykuda Solunum Bozukluklarinda Pozitif Havayolu Basinci
(APAP) Tedavisi. Solunum Sistemi ve Hastaliklar1 Temel Basvuru Kitabi.istanbul:
Istanbul Medikal Yayincilik Bilimsel Eserler dizisi;2010: 2213-19.

96.  Guilleminault C, Tilkian A, Dement WC. The sleep apnea syndromes. Annu
Rev Med. 1976;27:465-84.

97. Giles TL, Lasserson TJ, Smith BH, White J, Wright J, Cates CJ. Continuous
positive airways pressure for obstructive sleep apnoea in adults. Cochrane Database
Syst Rev. 2006;3:CD001106.

98. Harsch IA, Schahin SP, Bruckner K, Radespiel-Troger M, Fuchs FS, Hahn
EG, et al. The effect of continuous positive airway pressure treatment on insulin
sensitivity in patients with obstructive sleep apnoea syndrome and type 2 diabetes.
Respiration. 2004 May-Jun;71(3):252-9.

99. Hassaballa HA, Tulaimat A, Herdegen JJ, Mokhlesi B. The effect of
continuous positive airway pressure on glucose control in diabetic patients with
severe obstructive sleep apnea. Sleep Breath. 2005 Dec;9(4):176-80.

100. Lam JC, Lam B, Yao TJ, Lai AY, Ooi CG, Tam S, et al. A randomised
controlled trial of nasal continuous positive airway pressure on insulin sensitivity in
obstructive sleep apnoea. Eur Respir J. Jan;35(1):138-45.

101.  West SD, Nicoll DJ, Wallace TM, Matthews DR, Stradling JR. Effect of
CPAP on insulin resistance and HbAlc in men with obstructive sleep apnoea and
type 2 diabetes. Thorax. 2007 Nov;62(11):969-74.

102. Vgontzas AN, Papanicolaou DA, Bixler EO, Hopper K, Lotsikas A, Lin HM,
et al. Sleep apnea and daytime sleepiness and fatigue: relation to visceral obesity,
insulin resistance, and hypercytokinemia. J Clin Endocrinol Metab. 2000
Mar;85(3):1151-8.

103. Kanbay A, Ulukavak Ciftci T,Kokturk O. Could obstructive sleep apnea
syndrome be a component of metabolic syndrome Turk J Med Sci 2009;39:161-6.
104. Chin K, Shimizu K, Nakamura T, Narai N, Masuzaki H, Ogawa Y, et al.
Changes in intra-abdominal visceral fat and serum leptin levels in patients with
obstructive sleep apnea syndrome following nasal continuous positive airway
pressure therapy. Circulation. 1999 Aug 17;100(7):706-12.

105. Trenell MI, Ward JA, Yee BJ, Phillips CL, Kemp GJ, Grunstein RR, et al.
Influence of constant positive airway pressure therapy on lipid storage, muscle
metabolism and insulin action in obese patients with severe obstructive sleep apnoea
syndrome. Diabetes Obes Metab. 2007 Sep;9(5):679-87.



71

106. Punjabi NM, Ahmed MM, Polotsky VY, Beamer BA, O'Donnell CP. Sleep-
disordered breathing, glucose intolerance, and insulin resistance. Respir Physiol
Neurobiol. 2003 Jul 16;136(2-3):167-78.

107. Gruber A, Horwood F, Sithole J, Ali NJ, Idris I. Obstructive sleep apnoea is
independently associated with the metabolic syndrome but not insulin resistance
state. Cardiovasc Diabetol. 2006;5:22.

108. Coughlin SR, Mawdsley L, Mugarza JA, Calverley PM, Wilding JP.
Obstructive sleep apnoea is independently associated with an increased prevalence of
metabolic syndrome. Eur Heart J. 2004 May;25(9):735-41.

109. Sogut A, Altin R, Uzun L, Ugur MB, Tomac N, Acun C, et al. Prevalence of
obstructive sleep apnea syndrome and associated symptoms in 3--11-year-old
Turkish children. Pediatr Pulmonol. 2005 Mar;39(3):251-6.

110. Gabbay IE, Lavie P. Age- and gender-related characteristics of obstructive
sleep apnea. Sleep Breath. Apr 16.

111.  Verdaguer M, Levrat V, Lamour C, Paquereau J, Neau JP, Meurice JC.
[Obstructive sleep apnoea syndrome (OSAS) in women: a specific entity?]. Rev Mal
Respir. 2008 Dec;25(10):1279-88.

112.  Vgontzas AN, Bixler EO, Chrousos GP. Metabolic disturbances in obesity
versus sleep apnoea: the importance of visceral obesity and insulin resistance. J
Intern Med. 2003 Jul;254(1):32-44.

113.  Peppard PE, Young T, Palta M, Dempsey J, Skatrud J. Longitudinal study of
moderate weight change and sleep-disordered breathing. JAMA. 2000 Dec
20;284(23):3015-21.

114.  Punjabi NM, Polotsky VY. Disorders of glucose metabolism in sleep apnea. J
Appl Physiol. 2005 Nov;99(5):1998-2007.

115. Elmasry A, Lindberg E, Berne C, Janson C, Gislason T, Awad Tageldin M, et
al. Sleep-disordered breathing and glucose metabolism in hypertensive men: a
population-based study. J Intern Med. 2001 Feb;249(2):153-61.

116. Lavie L, Kraiczi H, Hefetz A, Ghandour H, Perelman A, Hedner J, et al.
Plasma vascular endothelial growth factor in sleep apnea syndrome: effects of nasal
continuous positive air pressure treatment. Am J Respir Crit Care Med. 2002 Jun
15;165(12):1624-8.

117. Narkiewicz K, Kato M, Phillips BG, Pesek CA, Davison DE, Somers VK.
Nocturnal continuous positive airway pressure decreases daytime sympathetic traffic
in obstructive sleep apnea. Circulation. 1999 Dec 7;100(23):2332-5.

118. Norman D, Loredo JS, Nelesen RA, Ancoli-Israel S, Mills PJ, Ziegler MG, et
al. Effects of continuous positive airway pressure versus supplemental oxygen on 24-
hour ambulatory blood pressure. Hypertension. 2006 May;47(5):840-5.

119. Bazzano LA, Khan Z, Reynolds K, He J. Effect of nocturnal nasal continuous
positive airway pressure on blood pressure in obstructive sleep apnea. Hypertension.
2007 Aug;50(2):417-23.

120. Dorkova Z, Petrasova D, Molcanyiova A, Popovnakova M, Tkacova R.
Effects of continuous positive airway pressure on cardiovascular risk profile in
patients with severe obstructive sleep apnea and metabolic syndrome. Chest. 2008
Oct;134(4):686-92.

121. Oktay B, Akbal E, Firat H, Ardic S, Kizilgun M. CPAP treatment in the
coexistence of obstructive sleep apnea syndrome and metabolic syndrome, results of
one year follow up. Acta Clin Belg. 2009 Jul-Aug;64(4):329-34.



72

122.  Redenius R, Murphy C, O'Neill E, Al-Hamwi M, Zallek SN. Does CPAP lead
to change in BMI? J Clin Sleep Med. 2008 Jun 15;4(3):205-9.

123. Laight DW, Desai KM, Gopaul NK, Anggard EE, Carrier MJ. Pro-oxidant
challenge in vivo provokes the onset of NIDDM in the insulin resistant obese Zucker
rat. Br J Pharmacol. 1999 Sep;128(2):269-71.

124.  Lang CH, Dobrescu C, Bagby GJ. Tumor necrosis factor impairs insulin
action on peripheral glucose disposal and hepatic glucose output. Endocrinology.
1992 Jan;130(1):43-52.

125. Fietze I, Dingli K, Diefenbach K, Douglas NJ, Glos M, Tallafuss M, et al.
Night-to-night variation of the oxygen desaturation index in sleep apnoea syndrome.
Eur Respir J. 2004 Dec;24(6):987-93.



