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OZET

OUAS HASTA GRUPLARININ POLISOMNOGRAFI VE OKSIDATIF STRES
PARAMETRELERI iLE FiZiK MUAYENE BULGULARI ARASINDAKI
ILISKILERIN DEGERLENDIRILMESI, DR.ABITTER YUCEL, UZMANLIK TEZi,
KONYA 2014

Amagc: Obstriiktif uyku apne sendromlu(OUAS) hastalarin polisomnografi parametreleri,
oksidatif stres kapasiteleri ile iist solunum yollarinin yapisal ve fonksiyonel 6zelliklerinin
karsilagtirilmasidir.

Yontem: Bu prospektif ¢alismada 01.12.2013 ile 30.05.2014 tarihleri arasinda Necmettin
Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Hastanesi Uyku laboratuarinda polisomnografi
yapilan 71 hasta degerlendirildi.71 hastadan AHI>5 olan 46’s1t OUAS hastas1 iken, AHI< 5
olan 25 primer horlama hastas1 da kontrol grubu olarak ¢alismaya katildi. Polisomnografi
parametresi olarak total uyku zamani, uyku etkinligi, apne-hipopne indeksi(AHI),
desatiirasyon sayisi, minimal oksijen saturasyonu, ortalama oksijen saturasyonu ve uykunun
<%90 saturasyonun oldugu yilizde kaydedildi. OUAS hastalar1 keni icerisinde iki gruba
ayrildi. AHI derecesine gore hastalar hafif, orta ve agir olmak lizere ii¢ grupta kategorize
edildi. Hastalar1 pozisyonel olmasina gore kategorize edildiginde ise 24 hasta Pozisyona bagl
Obstruktif Uyku Apne Sendromu(POUAS) hastas1 iken 22 hasta Pozisyona bagli olmayan
Obstriiktif Uyku Apne Sendromu(PoOUAS) hastasi idi. Hastalardan sabah erken saatlerde 3
tip vendz kan alinarak ornekler Biyokimya klinigine gonderildi ve serum Ornekleri -80
derecede muhafaza edilerek Total Antioksidan Kapasite(TAS), Tiyobarbitiirik Asit Reaktif
Substans(TBARS), Tiimoér Nekrozis Faktor a (TNFa), Leptin ve Adiponektin calisildi.
Ardindan hastalara st solunum yolu muayenesi, miiller manevrasi, modifiye mallapati
siniflamasi, boyun ¢evresi Ol¢limii, rinomanometri testleri ile Epworth ve NOSE skalalar
uygulandi. Ardindan kardiyologlar tarafindan kardiyak degerlendirme ve ekokardiyografi
yapildi. Ekokardiyografide diyastol ¢ap, sistol cap, ejeksiyon fraksiyonu, interventrikiiler
septum kalinligi, arka duvar kalinligi, sol ventrikiil ejeksiyon ve atim hizi ve sol atrium ¢api
degerlendirildi. Hastalarin polisomnografi parametreleri ve {ist solunum yolu muayeneleri ile
oksidatif stres parametreleri iligkisi istatistiksel olarak degerlendirildi.

Bulgular: Polisomnografi verilerine gore 46 OUAS hastasi calismaya dahil edildi. OUAS
hastalarinin 16 ‘s1 hafif dereceli OUAS, 14’i orta dereceli OUAS ve 16’s1 da agir dereceli
OUAS idi..PSG sonuglarina gére AHI< 5 olan 25 primer horlama hastas1 da kontrol grubu
olarak caligmaya katildi. Kontrol grubunun yas ortalamasi 37.7 iken OUAS grubunun yas
ortalamast 45.5’idi. Kontrol grubu ile OUAS grubu arasinda yas ortalamasi agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark vardi ve kontrol grubu daha gencti. Calismadaki 71
hastanin 17’si (% 23.9) kadin iken 54’1 (%76.1) erkekti. Kontrol ve OUAS grubu arasinda
cinsiyet dagilimi agisindan anlamli bir fark yoktu. OUAS grubunun VKI’i kontrol grubuna
gore anlamli oranda yiiksekti. Kontrol grubunun boyun g¢evresi Ol¢iimii 37.4 iken OUAS
grubunun 40.4 idi. OUAS grubunun boyun ¢evresi 6l¢iimii kontrol grubuna gore anlamli
oranda yiiksekti. Kontrol grubunun Epworth uykululuk skalasi 4.7, OUAS grubunun ise 8.1
idi ve OUAS grubunun Epworth skalas1 kontrol grunua gore anlamli oranda yiiksekti. Kontrol
grubunun NOSE sklast 11.6 iken OUAS grubunun 22.6 idi ve kontrol grubu ile OUAS grubu
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark vardi. Kontrol grubunun rinomanometri
ortalamasi 0.30 iken OUAS grubunun 0.60 idi ve bu fark istatistiksel olarak anlamliydi.
Kontrol grubunun AHI ortalamasi 2.4 iken OUAS grubun AHI ortalamasi 26.2 idi ve bu fark



istatistiksel olarak anlamliydi. OUAS grubunun desaturasyon sayisi, ortalama SpO2 ve
Sp02< 90 % degeri kontrol grubuna gore anlamli oranda yiiksekti. Kontrol grubunun minimal
SpO2 degeri OUAS grubuna gore anlamli oranda daha yiiksekti. Kontrol grubunun MPV
ortalamasi 9.74 iken OUAS grubunun 9.00’idi ve kontrol grubunun MPV ortalamas1t OUAS
grubuna gore anlamli oranda yiiksekti. Diger hemogram parametreleri agisindan istatistiksel
olarak anlaml1 bir fark yoktu. Kontrol grubunun TAS ortalamas1 0.55, OUAS grubunun TAS
ortalamast 0.35 idi, kontrol grubu ile OUAS grubu arasinda TAS degeri agisindan istatistiksel
olarak anlamli bir fark vardi. Kontrol grubunun TBARSortalamas1 7.15, OUAS grubunun
TBARS ortalamasi 15.4’idi, kontrol grubu ile OUAS grubu arasinda TBARS ortalamasi
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark vardi. Kontrol grubunun TNF o ortalamasi 5.12,
OUAS grubunun TNF a ortalamasi da 8.36 idi. Kontrol grubu ile OUAS grubu arasindaTNF
o acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark vardi. Kontrol grubunun adiponektin
ortalamast 6.03, OUAS grubunun adiponektin ortalamast 4.96 idi. Kontrol grubu ile OUAS
grubu arasinda adiponektin ortalamasi a¢isindan anlamli bir fark vardi. Kontrol grubunun
leptin ortalamasi 7.43, OUAS grubunun leptin ortalamasi da 16.04 idi. OUAS grubunun leptin
ortalamasi kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli oranda yiiksekti. Ekokardiyografi
parametreleri kontrol ve OUAS gruplar arasinda klinik agidan fark yaratmayacak kadar
diistikti.

Sonu¢ : OUAS grubunun oksidatif stres diizeyi ve lipid metabolizma hormonlar1 kontrol
grubuna gore anlamli oranda yiiksekti. OUAS hastalarinin apne-hipopne indeksi arttikca
oksidatif stres diizeyi artarken antioksidan kapasiteleri azalmaktaydi. POUAS ve PoOUAS
gruplar1 arasinda iist solunum yolu muayenesi ve rinomanometri testleri acisindan anlamli bir
fark yoktu. Daha tatmin edici ve objektif sonuclara ulasabilmek i¢in daha genis hasta
gruplariyla yapilacak ¢aligmalara ihtiya¢ oldugu diisiintildii.

Anahtar Kelimeler: Obstruktif uyku apne sendromu, Rinomanometri, NOSE skala, Total
Antioksidan Kapasite, Tiyobarbitiirik Asit Reaktif Substans, Tumor Nekrozis Faktor a,
Adiponektin, Leptin, Ekokardiyografi



ABSTRACT

EVALUATION OF THE RELATIONSHIP BETWEEN
POLYSOMNOGRAPHY,OXIDATIVE STRESS PARAMETERS AND PHYSICAL
EXAMINATION RESULTS IN OSAS PATIENTS GROUPS, DR.ABITTER YUCEL,
SPECIAL PROJECT, KONYA, 2014

Aim: The aim of this study was to compare obstructive sleep apnea syndrome(OSAS)
patient’s polysomnographic parameters and oxidative stress capacities with the structural and
functional properties of the upper respiratory tract.

Methods : This prospective study evaluated 71 patients who had polysomnography tests in
the sleep laboratory of Necmettin Erbakan University’s Meram Medical Faculty between
01/12/2013 and 30/05/2014. Of these 71 patients, 46 patients with AHI>5 had OSAS while
25 primary snoring patients with AHI<S were included as a control group. Total sleep time,
sleep efficiency, apnea-hypopnea index(AHI), desaturation number, minimal oxygen
saturation, the average saturation and the sleep percentage that was less than 90% saturation
were recorded as polysomnography parameters. OSAS patients were divided into two groups
within its borders. First patients were categorized in three groups according to AHI; mild,
moderate and severe. Then patients were categorized according to their position dependency;
24 patients were position dependent obstructive sleep apnea syndrome (POSAS) and 22
patients were non-position dependent obstructive sleep apnea syndrome(nPOSAS). Three
tube of venous blood samples were taken from patients in the early morning and were send to
biochemistry clinic. Serum samples were maintained at -80 degrees and Total Antioxidant
Capacity(TAS), Thiobarbituric Acid Reactive Substances (TBARS), Tumor Necrosis Factor o
(TNF), leptin and Adiponectin parameters were studied. After examination of the upper
respiratory tract of patients, Muller maneuver, modified mallapat classification, neck
circumference, with rhinomanometry tests Epworth and NOSE scale were performed. Then
cardiac assessment and echocardiography were performed by cardiologists. Diastolic
diameter, systolic diameter, ejection fraction, interventricular septum thickness, posterior wall
thickness, left ventricular ejection and left atrium diameter and pulse rate were evaluated on
echocardiography. The relationship between oxidative stress and polysomnographic
parameters and the upper respiratory tract examination of patients were evaluated statistically.

Results: 46 OSAS patients according to the polysomnographic data were included in the
study. Of these OSAS patients , 16 patient had mild OSAS, 14 patient had moderate and 16
patients had severe OSAS. According to the PSG results, 25 patients with AHI<5 were
included as a control group. While the average age of the control group was 37.7, the average
age of OSAS group was 45.5. There was a significant statistical difference between the
average ages of the groups and the control group was younger than the OSAS group. Of the
71 patients, 17 (23.9%) were female and 54 (76.1%) were male. There was no significant
difference in gender distribution between the control and OSAS group. BMI was significantly
higher in the OSAS group compared to the control group. Neck circumference measurement
of the OSAS group was 40.4 while the control group was 37.4. Neck circumference of the



OSAS group was significantly higher than the control group. Epworth Sleepiness Scale was
4.7 in the control group, while the OSAS group was 8.1 and epworth sleepiness scale of
OSAS group was significantly higher than the control group. The NOSE scale of OSAS
group was 22.6 while the control group was 11.6 and_this was statistically significant.
Rhinomanometry average of the OSAS group was 0.60 while the control group was 0.30, this
difference was statistically significant. The average AHI of the control group was 2.4 and
OSAS group’s was 26.2 and this difference was statistically significant. The number of
desaturation, mean SpO2 and SpO2 <90% value of OSAS group was significantly higher than
the control group. Minimal SpO2 value of the control group was significantly higher
compared to the OSAS group. MPV average of OSAS group was 9.00 while the control group
was 9.74 and the MPV average of the control group was significantly higher compared to the
OSAS group. There were no statistically significant differences in terms of other hemogram
parameters between the groups. TAS average of the control group was 0.55, while the OSAS
group was 0.35, therefore there was a significant statistical difference in terms of TAS value
between OSAS group and the control group. TBARS average of the OSAS group was 15.4
while the control group was 7.15 and therefore there was a significant statistical difference in
terms of average TBARS between control and OSAS groups. The average TNF-a value of the
control group was 5.12, the average TNF-a value of OSAS group was 8.36. There was a
significant statistical difference in terms of TNF-a between control and OSAS groups. The
average value of adiponectin was 6.03 in the control group and 4.96 in the OSAS group.
There was a significant difference in the average of adiponectin levels between the control
and OSAS groups. The average value of leptin was 7.43 in the control group and 16.04 in the
OSAS group. The average of leptin levels was significantly higher in OSAS group than the
control group. Echocardiographic parameters of control and OSAS groups were low and not
enough to cause a clinical difference.

Conclusion: Oxidative stress and hormone levels of lipid metabolism were significantly
higher in the OSAS group compared to the control group. While the oxidative stress levels
increased with increasing AHI of OSAS patients, antioxidant capacities decreased. There was
no significant difference in terms of upper respiratory tract examination and rhinomanometry
tests between position dependent and non-position dependent OSAS patients. However,
studies with larger groups of patients are need to reach more satisfactory and objective results

Keywords: Obstructive sleep apnea syndrome, Rhinomanometry, Total Antioxidant
Capacity, Thiobarbituric acid reactive substances, Tumor Necrosis Factor o, Adiponectin,
Leptin, Echocardiography
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SIMGELER VE KISALTMALAR

Al Apne Indeksi

AHI: Apne-Hipopne indeksi

ASDA: American Sleep Disorders Association

auto-PAP: Istege bagli ya da oto-pozitif havayolu basinci
BiPAP: iki diizey pozitif havayolu basinci

CPAP: Nazal siirekli pozitif havayolu basinci
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EOG: Elektrookulografi

EUS: Epworth Uykululuk Skalasi
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HI: Hipopne Indeksi

HT: Hipertansiyon

ICSD: International Classification of Sleep Diagnostic Coding Manual
MDA: Malondialdehit

MPW: Mean Platelet Volume

MSLT: Multipl Uyku Latensi Testi

POUAS: Pozisyona Bagli Obstruktif Uyku Apne Sendromu
PoOUAS: Pozisyona Bagli Olmayan Obstruktif Uyku Apne Sendromu
PDW: Platelet Distribution width

PHT: Pulmoner hipertansiyon



PSG: Polisomnografi

RDI: Respiratory Disturbance Index

RDW: Red cell Distribution width

TAS: Total Antioksidan Kapasite

TBARS: Tiobarbitiirik asit

TNF o :Tiimor Nekroz Faktorii o

TOS: Total Oksidan Kapasite

OUAS: Obstriiktif Uyku Apne Sendromu
UARS: Ust Hava Yolu Rezistans Sendromu
VKI: Viicut Kitle indeksi

WBC: White Blood Cell
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1.GIRIS-AMAC

Obstriiktif uyku apne sendromu(OUAS)birgok sistemik komorbiditesi olmasi ve giinliik
hayati belirgin derecede etkilemesi sebebiyle ilizerinde onemle durulmasi gereken bir halk
saglig1 problemidir. Gilinlimiizde OUAS’1n en 6nemli risk faktorii olan obezite, toplumda
gittikce artan bir siklikta goriilmektedir ve bu sebeple OUAS 1n ilerleyen yillarda daha sik
karsilagacagimiz bir toplum saglig1 problemi olacagi kuskusuzdur.

Pozisyona bagli OUAS terimi ise ilk kez Cartwright tarafindan tanimlanmistir. Sirt {isti
yatis pozisyonunda, yan yatis pozisyonuna gére AHI’de en az iki kat artis olmas1 veya yan
yatis pozisyonunda AHI’nin normal olmas1 (AHi<5) “Pozisyona bagli OUAS’’ olarak; sirt
{istii yatis pozisyonunda yan yatis pozisyonundaki AHI’ye gore iki kattan daha az artis olmasi
“Pozisyona bagli olmayan-OUAS’’ olarak tanimlanmaktadir (Cartwright RD 1984,Friedmann
M 1999). Yapilan bazi ¢alismalar POUAS hastalarinin PoOOUAS hastalarindan daha kii¢lik
yasta olmaya meyilli olduklarin1 ve POUAS’1n genellikle orta yasta daha sik goriildiigiinii
bildirmektedir (Oksenberg A,1997). Bununla birlikte Mador ve ark. ile Teerapraipruk ve ark.
her iki OUAS grubu arasinda yas agisindan anlamli bir fark olmadigini belirtmislerdir(Mador
MJ 2005, Teerapraipruk B 2012).

Obstrukte nazal kavite ile uyku apnesi arasindaki iliski uzun zamandir klinisyenlerin
ilgisini ¢ekmektedir. Artmis nazal rezistansin horlama aktivitesi ve uyku esnasindaki apne
olaylarinda artisa neden olabilecegi iddia edilmistir. Bazi calismalar nazal rezistans ile
obstruktif uyku apnesinin siddeti arasinda zayif bir iliski oldugunu gostermistir (Passili
FM,2011).

Obstruktif uyku apne sendromunda uyku esnasinda tekrarlayan iist solunum yolu
obstruksiyonu aralikli arteryel oksijen desatlirasyonu, sistemik ve pulmoner arteryel kan
basinci dalgalanmalar1 ve uyku boliinmelerine sebep olur. Bu sebeple OUAS kardiyovaskiiler
olaylar ve hipertansiyon gelisimi i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir (McNicholas WT,2007).

Biz bu calismada OUAS hastalarini1 iki farkli sekilde sinifladik. Hastalar hastaligin
siddetine gore hafif, orta ve agir olmak iizere ii¢ grup, pozisyona bagli olmasina gore ise
pozisyona bagli olan ve olmayan olmak fiizere iki gruba ayrildi. AHI 5’ten diisiik olan
hastalar1 da kontrol grubu olarak calismaya dahil edildi. Yapilan bu iki farkli siniflama
yontemi ile hastalarin iist solunum yolu anatomik ve fonksiyonel 6zellikleri ile oksidatif stres
ve kardiyak parametrelerini karsilastirarak hastaligin etyolojik farkliliklarimi ve OUAS’1n
gruplara gore sistemik sonuglarini ortaya koymaya calistik. Ayrica OUAS hastalarinda ortaya
cikan bu oksidatif stresin hastaligin kendi fizyopatolojisine mi bagli yoksa hastalikla
birliktelik gosteren ek komorbiditelere mi bagli oldugunu aragtirdik.



2.GENEL BIiLGIiLER

2.1) BURUN ANATOMISI VE FiZYOLOJISi
2.1.1) EKSTERNAL BURUN

Burnun dis kism1 kabaca piramid seklindedir. Eksternal burnun iskeleti kismen kemik ve
kismen kartilajindz ve membrandzdiir. Nazal kemikler yukarida frontal kemigin nazal kisnu
ve birbirleri ile ve lateralde maksillanin nazal progesi ile sikica birlesir. Nazal kemiklerin alt
kismina ise iist lateral kartilajlar yapisir. Alt yiiziinde burun lobiilii baslica medial ve lateral
krustan olusan alt lateral kartilajdan olusur. Burnun ana arteryel kanlanmasi anguler arter ve
superior labial arterler araciligiyla fasyal arterden gelir.(Byron J.Bailey& Jonas T.
Johnson,2011).

2.1.2) NAZAL KAVITE

Nazal septum; nazal septal kartilaj, maksillanin nazal kresti, palatin kemigin nazal kresti,
vomer ve etmoid kemigin perpendikiiler laminasi tarafindan olusur. Septum nazal kaviteyi
ikiye bolerken buruna yapisal destek saglar ve nazal kavitedeki hava akimini etkiler. Anterior
septumun blyiik bir kismini “’kuadranguler’” kikirdak olusturur. Lateral nazal duvar ¢ikintili
nazal konkalardan olusur. Alt konkalar palatin kemigin perpendikiiler laminasiyla ve
maksillanin nazal yiizeyiyle eklem yapar. Alt konkalar sahip olduklar1 zengin vaskiiler ag
sayesinde nazal 1sinin korunmasinda ve nemlendirmede rol alir. Meatuslar ise ilgili konkalarin
altinda yerlesir.Bu bolgenin kanlanmasi anterior ve posterior etmoid arterler araciligiyla
internal karotid arterden ve sfenopalatin arter araciliiyla eksternal karotid arterden saglanir.

Nazal valv st lateral kikirdagin kaudal ucu ile septum arasindaki alan olarak
tariflenmistir. Bu yapilar genelde 10-15 derecelik ag1 olusturur. Bu acidaki degisiklikler hava
kiminda tiirbiilansa ve nazal obstriikksiyona neden olur. Nazal valv bolgesi nazal hava
akiminin en dar yeri olup hava akimina karsi en yiiksek direnci gosterir.

2.1.3) BURUN FiZYOLOJiSi

Burnumuzun koku alma, solunum ve koruma olarak ii¢ esas gorevi vardir. Nazal kaviteyi
kaplayan nemli ve silyali mukoza solunan havanin mukozal ylizeylerle en fazla sekilde
temasinit saglarken, boylece kokularin algilanmasi artar, nefesle alinan havanin alt solunum
yollarma ulagmadan yeterli miktarda isitilmasi, nemlendirilmesi ve filtre edilmesi saglanir.
Burun solunan havay1 37°C’e 1sitarak alveolar seviyede karsilikli gaz degisimini kolaylagtirir.
Tirbtlilan hava akimi nazal fizyolojinin temelini olusturur. Tiirbiilan hava akimi yavas hava
akiminda bile nazal boslugun cogu bdlgesinde gerceklesirken, bu tiirbiilans hava akimi
hizlandik¢a artar. Tiirbiilans nefesle alinan havanin nazal mukozalarla temasini artirip
solunum gorevinin yaninda, burnumuzun koku alma ve koruyucu gorevlerini de yerine
getirmesine yardimet olur. Nazal hava akimi burun damarlarinin otonomik sistemle kontrolii
ve nazal dongii, bas ve viicut pozisyonu, egzersiz ve nitrik oksit tarafindan da etkilenir.



2.2) FARENKS

Farenks kafa tabanindan 6zofagus girisine kadar uzanan irregiiler tiibiiler bir yapidir.
Farenksin anteriorde nazal ve oral kavitelerle agiklig1 varken inferiorde 6zofagus ve larenkse
baglanir. Farenksin duvar1 mukoza ve istemli kaslardan olusur. Farenksin mukozal yapisi
degiskenlik gosterir. Nazal kismin mukozasi silialidir geri kalan kisim da ise epitel ¢ok katl
skuamdz epitelyumdur. Farenks ii¢ par¢adan olusur.

Nazofarenks, Oonde koanalar aracilifiyla nazal kaviteyle devamlilik gosterir. Tabani
yumusak damagmn iist yiizeyidir. Ostaki tiipleri nazofarenksin lateral yiiziinde cikinti
olusturur. Nazofarenks tist resesinde adenoid doku bulunabilir

Orofarenks onde yutak veya oral faringeal istmus araciligiyla oral kavite ile devamlilik
gosterir. Yutagin sinirlarin1 yukarida yumusak damagin arka siniri, lateralde palatin arklar ve
dilin dorsumu olusturmaktadir. Farenksin 6n duvarimi dilin arka veya faringeal dorsumu
yapar. Yutagin gecis yolunun lateral duvarinda biiytik palatin tonsiller vardir.

Hipofarenks, yukarida hyoid kemik seviyesinin hemen iizerinden asagida krikoid kartilajin
alt smirina kadar uzanir ve hizla daralarak 6zofagusla devamlilik gésterir. On duvar lateralde
tiroid kartilajin i¢ yiizindeki mukoza ve ortada ve medialde larenks ve larenkse bagl yapilar
tarafindan olusturulur.Ustte epiglot ve larenksin girisi vardir. Epiglot lateralinde lateral
glossoepiglottik kivrimlar bulunur.

Farenksin kaslar1 siiperior, orta ve inferior konstriktor kaslardir.Bu kaslar birbiri igine
giren dondurma kiilah1 gibi goriiniir. Asag1 dogru inerken birleserek krikofaringeal kas1 ve
0zofagusu olusturur(Byron J.Bailey& Jonas T. Johnson,2011).

2.2.1) FARENGEAL HAVA YOLU FiZYOLOJiSi

Ust hava yolu patensinin saglanmasi insanlara 6zgii bir problemdir. Uykuda belirli 6l¢iide
havayolu kollaps: tiim insanlarda goriiliir ancak uyku ile iligkili solunum problemleri diger
hayvanlarda ¢ok nadirdir. Insan faringeal havayolundaki instabilite, larinksin gelisimi
sirasinda inferiora yer degistirmesine bagl goriilmektedir. Ust solunum yolu obstriiksiyonu
olan hastalarda faringeal dilator kaslar olan genioglosus, geniohyoid ve digastrik kas anterior
karn1 negatif havayolu basinci ile aktive olur ve uyaniklik halinde daha yiiksek aktivitede
calisir. Uyku apnesi olan hastalarda faringeal duvarlar normal bireylere gore daha kolay
kollabe olmaktadir.

Farenks, duvarlarinda kollaps olabildigi i¢in Starling rezistorii gibi davranir. Bu tarz bir
rezistoriin iginden gecen akim sadece list ve alt yondeki akimlar arasindaki basing farkina
bagli degil, daha c¢ok iist yondeki akimlarin basinci ile kollapse edici giigler arasindaki farka
baghidir. Bagka bir deyisle eger burundan alinan havanin basinci farenksin kollaps olmasini
engelleyecek kadar yiiksek degilse inspiratuar kaslar ne kadar gii¢lii kasilirsa kasilsin
akcigerlere hava wulasamaz ve obstriiktif apne olusur(Byron J.Bailey& Jonas T.
Johnson,2011).



2.3) LARENGEAL ANATOMI

Larenksin en iist parcasini posteriorde farenkse uzanan epiglot olusturur. Vallekula epiglot
ile dil kokii arasindaki postur. Vokal kordlar glottisin anterior kenarlarini olusturur. Vokal
kordlarin siiperior ve lateralinde ventrikiiler bantlar yer alir. Ventrikiil, vokal kordlar ile
ventrikiiler bantlar arasinda yer alan dar bosluktur. Aritenoidler vokal kordlar ve ventrikiiler
bantlarin posteriordeki yapisma yeridir. Epiglot ile aritenoidler arasinda her iki tarafta uzanan
mukozal kopriiye ariepiglottik fold denir. Laringeal iskelet ise kafa tabani ve mandibulaya
tutunan birka¢ kikirdak ve bir kemikten olusan bir yapidir. Hyoid larenksi destekleyen
hipofarinksi stabilize eden “’U’’ seklinde bir kemiktir. Larenks kikirdaklari ise tiroid, krikoid,
epiglot, aritenoid, kornikulat ve kuneiform kikirdaklardir.

2.3.1) LARENKSIN SOLUNUM FiZYOLOJiSi

Larenksin en ilkel fonksiyonu, sfinkter gorevi gorerek akcigerlere hava disinda bir sey
girmesini engellemesidir. Diger fonksiyonlar1 ise 6ksiirme, Valsalva manevrasi ve akcigerlere
giren ¢ikan havanin kontroliidiir. Larenks ayrica solunum kontrolii ve kardiyovaskiiler
fonksiyonu etkileyen bir duyu organidir.

NAZAL KAVITE

Superior, middle, inferior
turhinatlar
Sert ve yumusak damak

NAZOFARENKS

Tonsil /adenoidler
Uvula

OROFARENKS

LARINGOFARENKS
(HYPOFARENKS)
Vallecula

Enpislottis
LARENEKS
Ozefagus

Trakea

Glottik aciklik

Vokal kordlar
Tiroid kartilaj

Krikotiroid membran e I
Krikoid kal‘“lﬂi_'__"”_____—r:——ﬂf—ff
Tiroid bezi

Sekil 2.1: Ust Solunum Yolu Anatomisi (Turgut Y,2005)



2.4) TARIHCE

Obstriiktif Uyku Apne Sendromunun(OUAS) klasik hasta tarifi ilk kez 1836 yilinda
Charles Dickens’in  “’Pickwick  Paper’” isimli  eserinde yapilmistir(Fairbanks
D,1994).Hastaligin ~ bugiinkii gibi bilinen klasik tanimi ise ilk kez 1973 yilinda
Guilleminault(1973) ve arkadaglar1 tarafindan yapilmistir. Tiirkge literatiirde ise ilk kez
Barig(1973) ve arkadaglar1 1973 yilinda Pickwickian sendromlu bir olgu yayinlamiglardir.

2.5) TERMINOLOJI VE SINIFLANDIRMA

Primer uyku bozukluklari, insomnia ya da asir1 uykululuk yaratan bozukluklar1 igeren
dissomnialar ve uykuyu bdlen veya uyku esnasinda ortaya ¢ikan ancak insomnia ya da asir1
uykululuk semptomlarin1 yaratmayan bozukluklar olan parasomnialar olarak iki alt grupta
klasifiye edilir. Dissomniada ya uykuyu baslatmakta ya da uykuyu siirdiirmekte zorluk vardir
ve bu hastaliklar giin i¢i asir1 uykululuk hali yaratirlar. Dissomnialar intrinsik ve ekstrinsik
olarak ikiye ayrilir, ekstrinsik uyku bozukluklar1 viicut dis1 sebeplerden intrinsik bozukluklar
ise viicudun i¢indeki nedenlerden kaynaklanir(Cumming CW,2007). Obstriiktif uyku apne
sendromu intrinsik kaynakli bir dissomniadir.

Apne: En az 10 saniye siire ile a1z ve burundan hava akiminin durmasidir.

Hipopne: Hava akimi miktarinin % 50’den fazla azalmasi veya kismi hava akimi olmasi ya
da desatiirasyonla birlikte genellikle hava yolundaki kismi bir tikanikliga bagli olarak 10
saniye veya daha fazla yiizeysel solunum ataginin olmasidir.

Obstriiktif Uyku Apnesi : Abdominal ve torasik solunum eforu olmasina ragmen agiz ve
burundan hava akiminin kesilmesidir yani solunum eforu olmasina ragmen hava akiminin
olmamasidir.

Santral Uyku Apnesi : Abdominal ve torasik solunum eforunun kaybolmasi ile birlikte agiz
ve burundan hava akiminin kesilmesidir. Solunum eforu ve hava akimi birlikte yoktur.

Mikst Uyku Apnesi : Baslangicta solunum eforu olmamasi ve hava akiminin kesilmesi,
ardindan solunum eforunun baglamasina ragmenagiz ve burundan hava akiminin
baslamamasidir.

Apne Indeksi (AI) : Tiim uyku siiresince olusan apnelerin saatlik ortalamasidir.
Hipopne Indeksi (HT) : Tiim uyku siiresince olusan hipopnelerin saatlik ortalamasidir.

Apne-Hipopne Indeksi (AHI) : Bir saatlik uyku donemindeki apne ve hipopnelerin
toplamina ise apne-hipopne indeksi (AHI) denir. Bu tanimlama “’Respiratory Disturbance
Index’’(RDI) ya da “Solunum Sikintisi indeksi” olarak da isimlendirilmektedir. Bu indeksin
5’ten biiyilik olmas1 halinde uyku apne sendromundan bahsedilir (Iber C,2007).

Arousal: Uyku sirasinda daha hafif uyku evresine veya uyaniklik durumuna ani gegislerdir



2.5.1) Obstriiktif Uyku Bozukluklar:

2.5.1.1)Horlama

Agirlikli olarak uyku esnasinda ortaya ¢ikan istenmeyen bir ses olan horlama, International
Classification of Sleep Diagnostic Coding Manual(ICSD) kilavuzunda bir parasomnia olarak
siniflandirilir. Horlama kusurlu bir faringeal obstriiksiyonun isaretidir. Horlama sesi rijid
destegi olmayan, kollabe olabilen epiglottan koanaya kadar olan hava yolundan kaynaklanir.
Yumusak damak, uvula, tonsil ve pilikalar, dil koki, farengeal kaslar ve mukoza vibrasyonu
bu sesin kaynagini olusturur.

2.5.1.2) Ust Hava Yolu Rezistans Sendromu(UARS)

Uyku saati bagmma 5 olaydan daha az apne-hipopne indeksli ve artmis uyanma
indeksine(>5 saat basi) sahip hastalar iist hava yolu rezistans sendromuna sahip olarak
degerlendirilirler. Polisomnografi horlama ile birlikte anormal negatif intratorasik basing
(middzofagial basing< -10 cm H,O) ile iliskili stk uyanmalar ya da artmis diyafragmatik
elektromiyogram aktivitesini ortaya koyar(Guilleminault C,1993). Bu hastalar giin i¢i asir1
uyuklama halinden yakinirlar. Ayrica OUAS’1n aksine UARS kadinlarda erkeklerdeki kadar
sik goriiliir, obez olmayan hastalarda da goézlenir ve geng yetiskinlerde yash hastalarda
oldugundan daha sik goriiliir (Byron J.Bailey& Jonas T. Johnson,2011).

2.5.1.3) Obstruktif Uyku Apne Sendromu (OUAS)

1997 yilinda ASDA (American Sleep Disorders Association) obstruktif uyku apne
sendromunu" uyku sirasinda tekrarlayan iist solunum yolu obstriiksiyonlar1 epizodlar1 ve
siklikla kan oksijen saturasyonundaki azalma ile karakterize bir sendrom" olarak
tanimlamistir. Yogun giindiiz uykululugunun goriildiigii bu sendromda pek c¢ok semptom
gozlenebilir. Giindiiz asir1 uykululuk hali, horlama, tanikli apne gibi OUAS'm klasik klinik
tablosuna sahip hastada yapilan polisomnogratide AHI>5 olmasi ve saptanan apne-
hipopnelerin %50'sinden fazlasinin obstriiktif karakterde olmasi ile tani konur. OSAS’in
siniflamas1 AHI’ye gore hafif, orta ve agir olmak iizere 3 grupta yapilir (itil 0,2002)(Tablo
2.1).

Siniflandirma

Normal AHI <5
Hafif AHI 5-15
Orta AHI 16-30
Agir AHI > 30

Tablo 2.1: OUAS Siniflandirilmasi

Aslinda RDI’nin hastalik ciddiyetini tam olarak yansitip yansitmadigi konusu tartigmalidir.
Hastaligin ciddiyeti RDI’'nin yami sira apne ve/veya hipopnenin siiresine, ortalama
desatiirasyon degerine ve eslik eden elektrokardiyografik degisikliklere de baghdir(Celik
0,2007).



2.6) Epidemiyoloji

Amerika Birlesik Devletleri’nde toplumun yaklasik 1/3’ uyku ile ilgili sorunlardan
yakinmakta olup, en sik tam1 konulan uyku bozuklugu obstruktif uyku apne
sendromudur(Dejong AL,1992). Uyku Bozukluklar1 Arastirmalar1 Milli Komisyonu(National
Comission of Sleep Disorders Research) 1993 tarihli raporunda 20 milyon Amerikali’nin
uyku apnesi nedeniyle yogun olarak giindiiz uyuklamasi yasamakta oldugunu bildirmistir
(Byron J.Bailey& Jonas T. Johnson,2011). Obstriiktif uyku apne sendromunun gergek sikligi
tam olarak bilinmemektedir ancak genel olarak tiim toplum i¢inde % 4 oraninda oldugu
zannedilmektedir. Bu oran kadin niifusta % 2’ye diiserken, erkek niifusta % 5-10’a
cikmaktadir (Young T,1993, Stroud RH,1998). Gergekten de OUAS erkeklerde daha sik
goriilen bir hastalik olup, hastalarin yaklasik % 85-90°1 erkektir ve premenopozal donemdeki
kadinlarda nadir gériiliir. Ulkemizde Koktiirk(1997) tarafindan yapilan bir calismada
toplumumuzdaki OUAS prevalansinin %0.9-1.9 oldugu tespit edilmistir.

2.7) Fizyopatoloji

Obstriiktif uyku apne sendromunun patogenezi her zaman klinisyenlerin ilgisini ¢eken bir
konu olmustur ancak bu alanda bilgilerimiz halen smirli kalmaktadir. Obstriiktif uyku
bozukluklarinin {ist hava yolunun uyku esnasinda uyanik déoneme gore daralmasi nedeniyle
ortaya ¢iktig1 diisiiniilmektedir. Ust hava yolunun aciklign ve genisligi onu agik tutmaya
yarayan kuvvetler (P,) ile onu kapatmaya calisan kuvvetler (Py,p) arasindaki dengeye (Prfar)
baglidir. Hava yolunu a¢ik tutmaya yarayan kuvvetler hava yolunu destekleyen iskelet sistemi
ve yapisal Ozellikleri ile {list hava yolunu ¢evreleyen kaslarin tonusu iken, hava yolunu
kapatmaya calisan kuvvetler yine yapisal Ozellikler ile inspirasyon havasinin negatif
basincidir. Pgy ise transmural basingtir. Acik bir hava yolunda P,> Pyap’tir. Py, artip Py
azaldikca hava yolunun kollabe olma egilimi artar ve Py,,>P,c oldugunda ise iist hava yolunda
tikaniklik gelisir.

Obstriiktif uyku apne sendromu ile ilgili diger iki fizik kurali “’Bernoulli Ilkesi’’> ve
“’Venturi Etkisi’’ dir.

Bernoulli Ilkesi: Bir siitun icinden gegen hava akimu, o siitiiniin ¢eperine, kenarlarina kismi bir
vakum veya negatif basing etkisi yaratir. Bu etki hava akimu arttikga artar.

Venturi Etkisi: Daralmig bir pasaja giren sivi veya hava akiminin hiz1 artar. Venturi etkisine
gore daralmis list hava yolundan gecen hava akimi normale gore daha hizlidir ve Bernoulli
ilkesine gore hizlanmis olan bu hava havayolu ¢eperine normalden daha fazla negatif basing
etkisi yapar. Bu basing, iist hava yolu kaslarinin hava yolunu agik tutmayi saglayan tonusunu
asinca kollaps ve apne olur. Bu kaslarin tonusu, 6zellikle derin uykuda iyice azalinca uyku
apnesi tablosu daha kolay ortaya ¢ikar.

Apneyi takiben kanda O, basinci diiser, CO, basinct yiikselir ve pH diiser. Bu gelismeler
santral sinir sistemi kemoreseptorlerini uyararak, kisinin apneden kurtulmasi igin refleks
olarak uyanmasina veya daha hafif uyku evresine ge¢gmesine neden olur. Bunu sonucunda



tekrar kaslarin tonusunun artmasi ile negatif basing azalir ve kollabe olan boliim agilir. Hava
akimi baglar, O, basinci yiikselir, CO, basinc1 diiser ve hasta tekrar uykuya dalar.

2.8 Etyoloji ve Risk Faktorleri
2.8.1) Yas

Obstruktif uyku apne sendromu genellikle her yasta goriilebilir ancak ilerleyen yasla
beraber sikliginda artig goriilir. OUAS prevalanst 40-65 arasinda pik yapmaktadir. Nedeni
tam olarak bilinmemekle birlikte, yaslanmanin viicut yag dagilimi, doku elastisitesi,
ventilasyon kontrolii, pulmoner ve kardiyovaskiiler fonksiyonlar iizerindeki etkisinin rol
oynadigi, ayrica yaglilikta artan komorbiditelerin de {ist solunum yolu obstriiksiyonlarina
egilimi arttirdig1 sanilmaktadir(Stradling JR,1995).

2.8.2) Cinsiyet

Obstriiktif uyku apne sendromu erkeklerde kadinlara gére daha sik goriiliir ve erkek/kadin
orani 2:1/3:1 olarak saptanmustir. Ilerleyen yasla birlikte ise 6zellikle menopoz sonrasi
donemde kadinlarda goriilme siklig1 erkeklere yaklasir.

2.8.3) Obezite

Yapilan bir¢ok calismada obezitenin tek basmma OUAS etyolojisinde major bir faktor
oldugu gosterilmistir. Obezitenin Ozellikle {ist solunum yolunu daraltarak kollapsa neden
oldugu ileri siiriilmektedir. Ozellikle santral obezite iist solunum yolu geyresinde yag birikimi
ile kompliansin1 etkileyerek, abdominal yag birikimi ile de solunum paternini etkileyerek
OUAS'"a egilimi arttirmaktadir(Ozgelik M,2009)

2.8.4) Boyun Cevresi

Obstruktif uyku apne sendromunda boyun ¢evresi 6nemli bir risk faktoriidiir ve erkeklerde
43 cm (17inch), kadinlarda ise 38cm (15 inch) iistii anlamli kabul edilmektedir. Boyun ¢evresi
iist solunum yolundaki adipoz doku veya yumusak doku kitlesini géstermektedir.

2.8.5) Alkol-ilaclar

Alkol ve sedatif kullanim1 iist solunum yolu kas tonusunu azaltarak ve arousal yanitini
deprese ederek hem apne sikligin1 hem de apne siiresini uzatir.



2.8.6) Genetik

Down sendromu, Fragile X, Prader-Willi sendromu gibi bazi genetik hastaliklarda
fenotipik 6zellikler nedeniyle yatkinlik artmaktadir.

1- GENEL FAKTORLER 2- ANATOMIK FAKTORLER

- Cinsiyet - Spesifik anatomik lezyonlar

- Yas - Boyun ¢ap1

- Obezite - Bag ve boyun pozisyonu

- Horlama - Nazal obstriiksiyon

- Tlaclar

- Genetik

3- MEKANIK FAKTORLER 4- NOROMUSKULER FAKTORLER
- Havayolu ¢ap1 ve sekli - Ust Solunum Yolu(USY) dilator kaslar
- Supin pozisyonu - Dilator kas/ Diyafragma iligkisi

- USY rezistansi - USY refleksleri

- USY kompliyansi

- Intraluminal basing

- Ekstraluminal basing

- Torasik kaudal traksiyon
- Mukozal adheziv etkiler
- Vaskiiler faktorler

5- SANTRAL FAKTORLER
- Hipokapnik apneik esik

- Periyodik solunum

- Arousal

- Sitokinler

Tablo2.2: Ust Solunum Yolu Obstruksiyonunda Risk Faktérleri ( Firat H)

Teorik olarak burun girisinden glottik bdlgeye kadar olan, iist solunum yolunu daraltan
ve/veya st solunum yolu kaslarmin tonusunda azalmaya neden olan her tiirlii patoloji
obstriiktif uyku apne sendromuna neden olabilir. Bu patolojiler mukoza, submukoza ve/veya
kas tabakasini igerecek sekilde yumusak doku veya bu yumusak dokulara destek olan iskelet
sistemi kokenlidir. Obstriiktif uyku apnesi sendromunda iist hava yolu kollaps bolgesi hemen
her zaman farenkstedir. Ancak kollaps bolgesi kisiden kisiye degisebilecegi gibi ayni kiside
de zaman zaman degisiklik gosterebilir. Ust hava yolunun en dar boliimii velofarinks
diizeyinde, iist farinks hizasindadir. Bu nedenle bu alan kollapsa en duyarli bolgedir ve palatal
tikaniklik tek basina veya diger bolgelerdeki kollapsla birlikte OUAS’1 hastalarin %50-
80’inde goriiliir.



Kollaps bolgesine gore iist hava yolu 3 tipe ayrilarak siniflandirlir(Celik O,2007).

Tip 1: Ust faringeal (velofarengeal-palatal) bolge

Tip 2: Ust-alt faringeal bolge(kombine)

Tip 3: Alt faringeal bolge (retrolingual) bolge

Nazal Kavite

Septum Deviasyonu
Septal Hematom

Nazal Polipozis

Burun Kanatlar1 Stenozu
Neoplazmlar

Nazofarenks
Koanal Polip

Konjenital Sendromlar
Nazofaringeal Kist
Adenoid Vejetasyon
Karsinoma

Lenfoma

Velofaringeal Cerrahi
Papillomatozis

Oral Kavite

Tonsil Hipertrofisi

Makroglossi

Akromegali
Retrognati/Mikrognati

Lingual Tonsil Hipertrofisi
Lingual Kist

Neoplazmlar

Uvula ve yumusak damak asir1 bol
ve gevsek olmasi

Larenks
Larengotrakeomalazi
Vokal Kord Paralizisi
Glottik Web
Papillomatozis
Subglottik stenoz
Subglottik Hemanjiom

Neonatal Anoksi,Serebral Palsi
Down Sendromu

Myotrofik Distrofi
Arnold-Chiari Malformasyonu
Siringomiyelobulbi

Vokal kord paralizisi

Diger Nedenler

Dogumsal miksddem
Hodgkin Hastalig1
Prader-Willi Sendromu
Endojen veya Eksojen Obezite
Orak Hiicreli Anemi
Laringofaringeal Reflii

Tablo 2.3: Obstriiktif Uyku Apnesi Sendromuna Neden Olan Patolojiler (Sher

AE,1990Maddern BR,1998)
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2.9) Tanm1 Yontemleri
2.9.1) Klinik

Obstriiktif uyku apnesi oldugundan siiphelenilen bir hasta degerlendirilirken mutlaka
hastanin yatak partnerinin veya ailesininde goriisleri alinmalidir. Ciinkii bazi1 hastalar kendi
nokturnal apnelerinin farkinda olamayabilirler. Obtriiktif uyku apne sendromu klinik olarak

degerlendirildiginde major semptomlari; “horlama”, “tanikli apne” ve “giindiiz asir1 uyku
halidir.

Major Semptomlar Kardiyopulmoner Semptomlar
Horlama Uykuda bogulma hissi
Tanikl1 Apne Atipik gogiis agrist
Giindiiz asirt uykululuk hali Nokturnal aritmiler
Noropsikiyatrik Semptomlar Diger Semptomlar
Uyaninca bas agrisi Agiz kurulugu

Yetersiz ve boliinmiis uyku Gece terlemesi

Insomnia Nokturnal 6ksiiriik

Karar verme yeteneginde azalma Noktiiri, eniirezis

Hafiza zayiflamasi, unutkanlik Libido azalmasi, empotans
Karakter ve kisilik degisiklikleri Isitme kayb1

Cevreye uyum gii¢ligi Gastro-6zofageal reflii
Depresyon, anksiyete, psikoz

Uykuda anormal motor aktivite

Tablo 2.4:0UAS'da Semptomlar ( Firat H)
Horlama :

Obstruktif uyku apnesi sendromunun en belirgin yakinmast olup, OUAS’l1 hastalarin
tiimiinde goriiliir ancak her horlama obstriiktif uyku apnesi sendromu degildir. Ust farengeal
boélgenin yumusak damak, uvula ve lateral duvar gibi titresebilen boliimlerinde basing
degisikligi ve hava akiminin kisitlanmasi sonucunda olusan titresimin ¢ikardigi sestir. Nadir
olarak alt farengeal bolgenin ve epiglotun titresimi sonucu da olusabilir. Horlama kdken aldigi
dokulara gore iki temel tipe ayrilir.

Tip-1: Yumusak damak ve iist farengeal bolgedeki yumusak dokularin titresimi ile olusur.
Diisiik frekansl ancak yiiksek amplitiidliidiir.

Tip-2: Alt farengeal bolgedeki dil kokii ve epiglotun titresimi ile olusur. Frekansi yiiksek
ancak amplitiidii diistiktiir.
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Uykuda Apne Nobetleri :

Horlamay1 takiben ortaya ¢ikar ve apneyi takiben uyku ya ylizeysellesir ya da kisi uyanur.
Horlamada oldugu gibi yine yatak arkadasi tarafindan bildirilen bir yakinmadir. Bazen
hastanin kendisi de uykudan bogulacakmig gibi uyandigini ifade edebilir. Bu yakinmanin
ifade edilmesi obstruktif uyku apne sendromunu diislindliren en Onemli veridir. Apne
epizodlar 20 ile 60 saniye arasinda degismekte olup, nadiren 2 dakikaya kadar uzayabilir.

Giindiiz Asir1 Uyku Hali :

OUAS hastalar1 gece apne ndbetleri nedeniyle sik sik uyanip uyanirlar ve uyku kaliteleri
diiser buna bagli olarak da hastalar giin icerisinde uyuklamaya egilim gosterirler. Giin igi
uykululuk hali objektif olarak ’Multiple Uyku Latensi Testi’’(MSLT) ile subjektif olarak ise
Epworth ve Standford Uykululuk Skala’lar1 ile degerlendirilir. MSLT nin 5 dakikadan az
olmas1 ciddi uyuklama halini gosterir. Bu yontemler arasinda uygulanabilirlik agisindan en
basit olan1 Epworth Uykululuk Skalasidir. Bu test ile giinliik bazi aktivitelerin uyuklamayla
iligkisi aragtirilir. 10 puan ve lizeri pozitif olarak kabul edilir. Yanitlar kisisel farkliliklar
gosterdiginden OUAS’1n ciddiyetini belirleme amaci ile kullanilamaz. Ancak bu test ile
OUAS’mm o6n tanist yapilip polisomnografi gerekliligine karar verilebilir ve tedavi
sonrasindaki degisiklikler izlenebilir(Celik O,2007).

SORU Asla Hafif Orta | fleri
Otururken, okurken uyuklar misiniz? 0 1 2 3
Televizyon izlerkenuyuklar misiniz? 0 1 2 3
Toplulukta hareketsiz otururken (toplanti, | O 1 2 3

tiyatro, cami gibi)

1 saati agmayan araba yolculugunda yolcu | 0 1 2 3
olarak seyahat ederken

Ogleden sonra istarahat ederken 0 1 2 3
Birisiyle oturup sohbet ederken 0 1 2 3
Ogle yemeginden sonra sakin otururken 0 1 2 3
Trafik birka¢ dakika durdugunda, kirmizi |0 1 2 3

1s1kta, arabada beklerken
Tablo 2.5: Epworth Uykululuk Skalasi
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Kardiyopulmoner Semptomlar :

Obstriiktif uyku apne sendromu ile birlikte myokard enfarktiisti, felg, aritmi ve
hipertansiyon gibi kardiyo ve serebrovaskiiler hastaliklarin riski yiikselir(Jennum P,1992,
Palomaki H,1992)Bunun yan1 sira konjestif kalp yetmezlikli hastalar arasinda OUAS siklig1
ise %11 ile %37 arasinda bildirilmistir(Javaheri S,1998). Bu sebeple OSAS’l1 bir hasta ilgili
kliniklerce beraber degerlendirilmelidir.

Obstriiktif uyku apne sendromunun en sik goriilen kardiyovaskiiler sistem komplikasyonu
sistemik hipertansiyondur. OUAS’l1 olgularin yaklasik % 30-50’sinde sistemik HT saptanir ve
agirhg OUAS’in agirhi@r ile iliskilidir. Iskemik kalp hastalign ile OUAS arasinda iliski
olduguna dair bir¢ok ¢aligsma vardir. OUAS 1n ciddiyeti ve noktiirnal hipoksi ile korele gece
ST-segment degisiklikleri mevcuttur. Apne sirasinda,zorlu inspirasyona bagli intratorasik
negatif basing artisinin N. Vagusu ve hipokseminin de karotis cisimcigini uyarmasi ile
bradiaritmiler olugsmaktadir.

Obstriiktif apne sirasinda, kapali hava yoluna karsi inspirasyon yapilmasi intratorasik
negatif basinci arttirir. Sag kalbe donen vendz kan artar ve sagdaki voliim artis1 septumun sola
dogru yer degistirmesine neden olur. Sonugta sol ventrikiilde yeterli dolum engellenmis olur.
Azalmig stroke voliim, apne sirasindaki bradikardi ile birlesince kardiak output % 30-50
azalir. 11k yaymlarda her ne kadar agir dereceli OUAS’ Iilarda pulmoner hipertansiyon (PHT)
prevalansinin yiiksek oldugu bildirilmisse de yeni yayinlarda PHT’ un az gelistigi, bunun
OUAS’a degil eslik eden akciger hastalifi ve giindliz hipoksemisine bagli oldugu ileri
striilmektedir. OUAS’lilarda ise PHT %10-20 arasinda, orta ve agir OUAS’ lilarda %55°¢
kadar yiikselebilir.

Noropsikiyatrik Semptomlar :

OUAS']1 hastalarda gelisen hipoksemi, hiperkapni, serebral kan akiminin bozulmasi, kan
basmcinin yiikselmesi, uykunun bdliinmesi, yetersiz uyku ve anormal motor aktivite
nedeniyle bas agrisi ve yorgunluk hissi olur. Genellikle frontal ya da diffiiz bas agris1 olur ve
hasta uyandiktan sonra giiniin ilerleyen saatlerinde azalir. Benzer mekanizmalarla bilissel
bozukluklar meydana gelen hastalarin giinliik yasantilar1 aksamaya baglayarak, ¢evreye uyum
gostermekte  zorlanabilirler ve bu durum karsisinda anksiyete ve depresyona
girebilirler(Koktiirk O,1999)

2.9.2) Fizik Muayene

Obstriiktif uyku apne sendromulu hastalarin fizik muayenelerinde kesin tani koyduracak
ozellikli bir tan1 yontemi yoktur ancak bu sendrom bir ¢ok sistemi etkilemesi sebebiyle hasta
birgok klinik tarafindan multidisipliner olarak incelenmelidir. Olgularin biiyiik bir kism1 obez
kisa-kalin boyunlu hastalardan olugmaktadir. Bu sebeple hastalarin hastalarin boy ve kilolar1
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dlgiilerek viicut kitle indeksi(VKI) hesaplanmalidir. Boyun gevresi ise krikotiroid membran
hizasindan 6lgiiliir ve erkeklerde 43 cm, bayanlarda ise 38 cm’nin {izerinde olmasi1 anlamlidir.

KBB Muayenesi:

Tiim hastalara eksiksiz bir bas-boyun muayenesi yapilmalidir. Havayolu obstriiksiyon
bolgeleri ve orantisiz anatomi i¢in dikkatlice muayene edilmelidir. Bilinen uyku sahip
hastalarin biiylik ¢ogunlugunda bir anatomik patoloji odagi nadiren tanimlanabilmektedir.

Bas ve boyun muayenesi herhangi bir siralamayla yapilabilir ama Onerilen rutin bir
yontem mevcuttur. Baglangicta nazal kavite bir spekulum ile anterior olarak incelenebilir
takiben fleksible bir endoskop ile daha kapsamli bir muayene yapilir. Nazal muayene
dekonjestanli ve dekonjestansiz olarak yapilmalidir. Oral kavite bir dil basacagi vasitasiyla
sert ve yumusak damaklarin genel boyutuna, dilin pozisyonunu ve boyutu ile tonsil boyutunu
da dikkate alarak yapilmalidir. Dil, yumusak damak ve tonsillerin boyutu Modifiye Mallapati
Siniflama’sina gore uygun sekilde klasifiye edilir.

Sekil 2.2Modifiye Mallapati Siniflamasi

/1’”‘_..-;-'-9-...«——-.\\ /.-m_‘_‘_s*

GRADEI GRADE Il GRADE Il GRADE IV

Grade 1: Yumusak damak, uvula, plikalar ve tonsillerin tamami goriiliir
Grade 2: Uvulanin tamamu goriiliirken, plikalar ve tonsillerin tist kism1 goriiliir
Grade 3: Yalnizca yumusak damak ve sert damak tam olarak goriilebilmektedir

Grade 4: Yalnizca sert damak goriilebilmektedir

Endoskopi ve Miiller Manevrasi :

Burun ucundan subglottik bolgeye kadar tiim iist solunum yolu mutlaka endoskopik olarak
muayene edilmelidir. Endoskopik muayene hasta uyanikken ve uyurken yapilabilir. Miiller
manevrasi uygulanarak, uyku sirasindaki negatif inspiratuar basing taklit edilip gercek
tikaniklik seviyesi tahmin edilmeye calisilir. Ekspirasyon sonunda hastanin iist ve alt faringeal
bolgeleri birbiri ardina fiberoptik endoskopla incelenirken hastanin burnu ve agz
kapattirilarak inspirasyon yapmaya caligmasi sOylenir. Bu arada iist hava yolunda olusan
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negatif basing ile kollabe olmaya egimli bolge saptanir. Miiller manevrasi gergek tikaniklik
seviyesini ve dolayisiyla yapilacak tedavilerin basarisini ameliyat 6ncesi donemde tahmin
etmede Onemli bir muayene yontemidir(Katsantonis GP,1989). Ancak Miiller manevrasi ile
uyku sirasinda olusan gercek tikaniklik seviyesi her zaman paralellik gostermeyecegi ve
Miiller manevrasinin yalanct pozitif ve negatif sonuglarinin da olabilecegi
unutulmamalidir(Skatvedt O,1993).

Skor | Daralma

1+ %0- %25 kollaps

2+ %26-%>50 kollaps

3+ %351-%75 kollaps

4+ %76-%100 kollaps

Tablo 2.6: Miiller Manevrasinin Liimen Darlik Oranina Gore Skorlamasi

2.9.3) Goriintiileme

Radyolojik inceleme metodu olarak ise Sefalometri, Manyetik Rezonans, Bilgisayarli
Tomografi, Akustik Refleksiyon ve Floroskopi yontemleri tercih edilebilir.Bilgisayarli
tomografi ile {ist solunum yolu boyutlari, kesitsel alani, komsu dokular hakkinda ayrintili
bilgiler saglar.Manyetik rezonans ise iist solunum yollarinin yumusak dokulari, yumusak
damak ve periepiglotik alandaki yag birikimi hakkinda bilgi sahibi olunmaktadir. Floroskopi;
uyanikken ve uykuda {ist solunum yolunun dinamik incelenmesini saglayan bir goriintiileme
yontemidir. Akustik refleksiyon; {ist solunum yollrina génderilen ses dalgalarinin yansimasi
esasina dayanan ve iist solunum yolu alaninin hesaplanmasina imkan saglayan noninvaziv bir
tekniktir.

2.10)Burun Solunum Fonksiyonunun Objektif Testler ile Degerlendirilmesi

Burnun solunum fonksiyonunun degerlendirilmesinde hekime yardimci olacak cesitli
objektif tani araclari bulunmaktadir. Objektif Ol¢limler, enine kesit alan1 ve hacmi de
kapsayacak sekilde burun i¢i anatomisini Olcebilir. Bu degerlendirmede es zamanli olarak
burun i¢i basing ve hava akimi ile her nefesteki hava hacmi de dahil olmak {izere burundan
hava geg¢isine ait 6zellikler ol¢iilebilir.
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Nazal Hava Akimi ve Transnazal Basing

Burunda meydana gelen hava akimi, nazal hava yolu boyunca bir basing farki var ise
yiiksek basing alanindan algak basing alanina dogru olacak sekilde meydana gelir.

Nazal Hava Akimim Etkileyen Fiziksel Etmenler

Burun i¢indeki hava akimi, nazal havayolunun uzunluguna ve enine kesit alanina, burun
boyunca meydana gelen basing gradyanina ve hava akiminin laminar ya da tiirbiilan seklinde
olan karakterlerine baghdir. Enine kesit alani hava akiminin belirlenmesinde temel etmen
olup enine kesit alan1 arttik¢a hava akimi artar.

Nazal Hava Akiminin Basit Testlerle Ol¢iimii

Yiizyilin basinda kullanilan yontemler, bir ayna ya da cam bir tabaka {izerine
solutmak(rinohigrometre), burundan zorlu ekspirasyonun ¢ikardigi sesin degerlendirilmesi ve
burnun Once bir tarafi sonra digeri kapatilarak hastanin ¢ikardig: iifiirim sesinin tonunun
degerlendirilmesinden ibarettir. Nazal valvin etkisini degerlendirmek iizere tikaniklikta
belirgin bir azalma meydana gelip gelmedigini gérmek icin hastanin burun kanatlar1 geriye
dogru cekilebilir(Cottle bulgusu).

Nazal havayolunun objektif degerlendirilmesine yonelik en ¢ok kullanilan yontemlerden
biri, transnazal basing ve hava akiminin es zamanli kaydedilmesidir ki bu oOl¢limlere
rinoreomanometri, rinomanometri, rinometri ve rinomanometri adlari verilmistir(Cumming
CW,2007). Nazal hava yolunun objektif 6l¢iimii i¢in Uluslararast Standartlar Kurulu,
rinomanometri ismini se¢cmistir (PAR C,1984). Belli bir zaman araligindaki basin¢ ve akimi
ayni anda kaydeden bu teknik burundan hava ge¢isini objektif olarak degerlendirmek iizere
basing, hava akimi ve zaman arasindaki iliskilerin incelenmesini miimkiin kilar.

2.10.1) Rinomanometride Transnazal Basincin Olgiilmesi

Transnazal basing farkinin belirlenebilmesi i¢in tiim burun boyunca olan basincin burnun
on ve arkasindan Olclilmesi gerekir. Transnazal basinci Slgmek ilizere halen {i¢ yontem
kullanilmaktadir; Anterior Rinomanometri, Posterior (peroral) Rinomanometri ve Postnazal
(pernazal) Rinomanometri’dir. Bu {i¢ yaklagimdaki temel fark burnun gerisindeki basing
dedektoriinlin bulundugu yerdir. Anterior yontemde dedektor test edimeyen burun deliginin
acikligina yerlestirilir. Posterior yontemde basing dedektorii posterior orofarinksin igine ya da
yakinina yerlestirilir. Postnazal (pernazal) teknikte ise tiip burun deliklerinden birinin i¢inden
ilerletilerek, burnun posterioruna dogru yerlestirilirf(Cumming CW,2007). Burnun o6nii ve
arkasindaki basinci saptayacak olan yerlerinden tiiplere, basinci elektrik sinyaline doniistiiren
bir basing ileticisi baglanir. Ardindan basing ileticisi uygun bir elektronik devreye baglanir.
Bu voltaj daha sonra, genellikle bir bilgisayar programi olan, kaydedici bir aygit tarafindan
okunur.
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Nazal Hava Akiminin Olciilmesi

Burun ¢ikisindan hava akiminin dogrudan 6l¢iilmesi hortumun agzi (nozzle) ya da maske
ile gergeklestirilebilir. Hortum baglar1 hasta tarafindan her iki burun deliginin agikliginda
tutulur. Bu amagla genelde en yaygin olarak tam bir yiiz maskesi tercih edilmektedir.

Sekil 2.3 Anterior Rinomanometride Basing Tiipiiniin Yerlestirilmesi (Cumming CW,2007)

Basing Akim
Devresine Devresine

Sekil 2.4 Anterior Maske Rinomanometri (Cumming CW,2007)
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Aktif-Pasif Rinomanometri

Burun i¢inden gecen havanin akim ve basincin1 6lgmek icin aktif veya pasif yontemler
kullanilabilir. Pasif yontemlerden biri hasta nefesini tutarken burnun i¢inden bilinen bir hizda
hava gonderilerek basincin o6l¢iilmesi seklinde uygulanir. Aktif yontemlerde basing ve akim
kaynagi olarak hastanin kendi solunum eforunu kullanilir. Bugiin yaygin olarak kullanilan
yontem aktif rinomanometri olup burun solunumunun normal fizyolojisini daha 1iyi
yansitmaktadir. Disaridan bir hava akimi gerektirmediginden bu yontemin uygulanmasi daha
kolaydir.

Total nazal havayolunun 6l¢iilmesi i¢in burnun her iki tarafi es zamanlh 6l¢tilebildigi gibi
total nazal hava yolu degeri tek tarafli 6lclimlerden de hesaplanabilir. Anterior basing 6l¢glim
yontemi, burnun bir tarafi tikali oldugundan total hava yolunun dogrudan 6l¢iimiine imkan
vermez. Dolayisiyla anterior yontem kullanilarak total nazal hava yolu degeri tek tarafli iki
ayr1 6l¢limden hesaplanmalidir.

Basin¢-Akim Egrisinin Incelenmesi

Burun solunumu sirasinda burun igindeki basing degisimi havanin burun i¢inde akmasini
saglar. Eger transnazal basingtaki bir artis, daima ayni orantidaki bir akim artisina neden
olursa burun basing-akim grafigi diiz bir ¢izgi halini alacaklardir. Grafik genellikle egrisel
olup “’S”’ harfi ya da sigmoid bi¢imdedir. Egriligin miktar1 farkli basing-akim egrilerinde
degisiklik gosterebilir. Daha tikali bir havayolunda belli bir olusturmak i¢in gereken basing
daha fazladir. Basing-akim egrisinin gosteriminde kabul edilen standart basincin x, akimin ise
y eksenine yerlestirilmesidir.

Akim Inspiryum

Daha az fikali
hava volu

Daha ¢ok tikali
hava yolu

AP
Basing

Ekspiryum

Sekil 2.5 Nazal Basing-Akim Egrisi (Yiiksel A,2011)
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Uluslararasi Rinomanometri Standardizasyon Kurulu’nun Onerileri
Yy

Uluslararast Rinomanometri Standardizasyon Kurulu tercih edilen 6l¢iim yonteminin
aktif anterior rinomanometri oldugu sonucuna ulagsmistir. Basing borusunun burun deligine
sabitlenmesini, basing hortumunun kivrilmadigindan ve burun deliklerinin bigiminde
degisiklik olmadigindan emin olmak i¢in saydam bir yiiz maskesini, dogrusal bir
pnomotakografi ve giinliikk kalibrasyonlari igermelidir. Burun deliklerinin dekonjesyon
yontemi spesifiye edilmelidir. Hasta 30 dakika dinlendikten sonra oturur pozisyonda ve sakin
solunum yaparken test edilir. Burun direnci ya 75,150 ve 300 Pascal’lik(PA) basinglarda ya
da yarigap 2’de rapor edilir.

Uluslararas1 Standartlar Kurulu 150 PA’daki akim ve yaricap 2’deki direncin
belirlenmesini énermistir. Rinomanometrik degerler, basing paskal cinsinden, akim cm’/sn
cinsinden olacak sekilde uluslararasi standart birimler ile ifade edilmelidir. Burun direnci
Pa/cm’/sn cinsinden rapor edilir (Cummings CW,2007). En uygun metod anterior yontemle,
maske kullanarak dekonjesyondan once ve sonra her iki burun deligine uygulanan
rinomanometridir. Normal bir kiside dekonjeste edilmeyen burunda inspiratuar nazal
havayolu direnci 0.39 Pa/cm’/sn’dir(ort. 0.34-0.40) dekonjesyondan sonra ise 0.26
Pa/cm3/sn’dir(0.25-0.30) (Huizing EH,2003). Rinomanometrik 6l¢iimlerde degerli olan total
hava yolu direncidir,her iki tarafin ayr1 ayr Olgiimiiyle elde edilebilir ve normal degerleri
0.12-0.33 Pa/cm3/sn’dir.

Hava akimina karsi nazal direng su sekilde hesaplanabilir(Brain D,1997).
R =AP/V
R = Hava akimina karsi1 olusan direng, Pa/cm3/sn
AP = Transnazal Basing, Pa cinsinden
V = Nazal hava akimi, cm3/sn cinsinden
Total nazal havayolu direnci :
Rtotal = Rsag x Rsol / Rsag + Rsol
2.11) Polisomnografi(PSG)

Uykusal solunum bozukluklarinin tanisinda polisomnografi altin standart yontemdir.
Uyku apnesi polisomnografik olarak 30 yil 6nce tanimlanmistir. Standart bir PSG kayd,
uykunun hem REM hem nREM evrelerini i¢cermeli, hem supin hem de lateral pozisyonda
yapilmali, en az 2-4 saat, ideali tiim bir gece uykusunu kapsamali ve kesinlikle sedatif
verilmemelidir(Rundell OH,1990).
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Elektroensefalogram/EEG

Sol ve Sag Elektrookiilogram/EOG
Submental Elektromyogram/EMG
Nazal ve Oral Hava Akimi

Solunum Hareketleri ve Eforu

Oksijen saturasyon seviyeleri
Elektrokardiyogram/EKG
Anterior tibialis kast EMG’si
Uyku pozisyonu

Ozofagus basing pozisyonu
Tablo 2.7: Standart bir PSG yapilmasi gereken 6lgiimler (Rundell OH,1990)

Ik 3 &lgiim ile uyku degerlendirilir. Hastanin uyuyup uyumadig1 uyuyorsa hangi evrede
oldugu bilinir. Dort ve bes numarali dl¢timler ile solunum degerlendirilir. Boylece apnenin
santral, obstruktif veya mikst olup olmadigmna karar verilir. Ayrica apne ve hipopne
nobetlerinin saptanmasi ile RDI ve hastaligin ciddiyeti belirlenir. Oksijen desatiirasyonu pulse
oksimetri ile kolayca Olgtilebilir. Desatiirasyon derecesiyle hastaligin morbidite ve mortalitesi
arasinda siki iligski vardir. Tiim uyku sliresince saptanan ortalama desatiirasyon degeri ile en
diistik desatiirasyon degeri de bilinmelidir. PSG esnasinda yapilan EKG ile de uykuda gelisen
ritm bozukluklart tespit edilebilir. Anterior tibialis kast EMG’si ise OSAS’da goriilen
hareketlerin diger uyku hastalifi olan periyodik ekstremite hareketleri sendromundan
ayrilmasinda ise yarar.

Hastalarin biiyliik bir bolimiinde uyku pozisyonu apne ataklarint ve desatiirasyon
derecesini etkiler. PSG sirasinda uyku pozisyonunun gézlemlenmesi hastaya onerilecek olan
pozisyonel tedavi i¢in 6nem kazanir.

OUAS' da karakteristik PSG bulgulart :
* Yiizeyel uykuda (NREM evre 1,2) artma, derin uyku (NREM evre 3,4) ve REM
periyodunda azalma
» Sik tekrarlayan apneler (Genellikle %80'den fazlasi obstriiktif tiptedir) ve hipopneler
» Sik tekrarlayan oksijen desatiirasyonu epizodlari izlenir.

* REM uykusu apnelerin sikligini, siiresini, oksijen desatlirasyonunun derecesini ve
sliresiniartirir.

* Apne sirasinda paradoksal gdgiis ve karin hareketleri goriilmesi tipiktir.

* Apne sirasinda kalp hizi genellikle yavaslar ve postapneik donemde hizlanir,
aritmilergoriilebilir.
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* Solunum sesi kaydinda sik tekrarlayan apne epizodlar1 ile kesilen diizensiz,
giirtiltiiliihorlama duyulur.

2.12) Yardimer Tam Yontemleri
OUAS’I1 olgularda kesin tam1 koydurmasalar da taniyr desteklemeleri, OUAS

komplikasyonlarini saptamalar1 ve ayirici tanidaki yararlar1 nedeniyle bir¢ok yardimer tani

yontemlerine bagvurulmaktadir.

. Kan tetkikleri » Ekokardiyografi
. Idrar tetkikleri + EUO

. Akciger grafisi « MSLT

. Solunum fonksiyon testleri « MWT

. Arteriyel kan basinci *  Pupillometri

. EKG

2.12.1) Ekokardiyografi

Ekokardiyografi(EKO) klinik kardiyolojide kolay uygulanabilir, tekrar edilebilir, hastaya
ac1 vermeyen, teshis ve takipte hizla sonuca gotiiren non-invaziv bir tan1 yontemidir. EKO
incelemesi transtorasik dort standart pencere (parasternal, apikal, substernal, suprasternal) ile
baslar. Bu pencerelerde kalbin kisa ve uzun ekseninde ¢ok sayida goriintli incelenir. Uzun
eksen kalbin tabanindan apekse sagital ya da koronal 11 kesiti, kisa eksen ise uzun eksene dik
olan kesiti tanimlar. Kalbin morfolojik ve fonksiyonel durumu iki boyutlu eko ile incelenir.
Kalbin kantitatif ¢ap, alan, hacim gibi 6l¢iimleri iki boyutlu ya da iki boyutlu yardimi ile
saglanan M-mode goriintiilerden elde edilir(Thomas JD,1991).
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2.12.2) Biyokimyasal Parametrelerin Degerlendirilmesi

Normal fizyolojik kosullarda organizma, endojen veya eksojen nedenlerle olusan serbest
radikaller ve bunlara bagli olusan oksidatif stres ile miicadele eden kompleks bir antioksidan
defans sistemine sahiptir. Viicudun olusan oksidan durumlara karsi redoks ayarini
siirdiirebilmesinde kan ¢ok onemlidir. Ciinkii kan antioksidanlarin viicudun tiim boliimlerine
tasinmasini ve dagitimimi gergeklestirmektedir. Total oksidan kapasiteye en biiyiik katkiy1
endojen olarak viicutta sentezlenen serbest oksijen molekiillerinin yan iirlinleri saglamaktadir.
Viicutta normal veya patolojik olarak serbest radikaller iiretilir. Bu iirlinler hemen sentez
edildikleri yerde detoksifiye edilmezler ise zararli etkilerini olustururlar (Yedek¢i AB,2012).

Canli sistemlerde, normal metabolik islemler esnasinda siirekli bir serbest radikal
olusumu vardir. Serbest radikaller, mitokondriyal solunum zincirinde, karaciger karigik
fonksiyonlu oksidaz ve ksantin-ksantin oksidaz aktivitesi aracilifiyla, atmosferdeki
kirlenmelerde, gecis metallerinin katalizledigi reaksiyonlarda, ilag ve ksenobiyotik
metabolizmasindaki reaksiyonlarda meydana gelirler. Ayrica laktasyon, egzersiz, ates,
enfeksiyon ve aclik gibi bazi durumlarda yag depolarinin kimyasal mobilizasyonu, radikal
aktivitelerinde bir artisa ve doku hasarina neden olur. Oksijen kaynakli serbest radikaller, lipit
peroksidasyonunun yaninda proteinlerde glukasyona, enzimlerde inaktivasyona ve zarlarda
yap1 ve fonksiyon degisikliklerine de yol acarlar (Yilmaz N,2011).

Total Antioksidan Kapasite(TAS) :

Antioksidan molekiiller, hem organizmada olusan zararli molekiillerin, hem de
radyasyon, alkol, sigara ve hava kirliligi gibi disardan alinan maddelerin zararli etkilerini
onler ve inhibe ederler. Serbest radikallerin olusumunu engelleyerek oksidatif reaksiyonlar
yavaglatir veya durdurur ve metallerin deaktivasyonunu saglarlar. Antioksidanlar, iskemi-
reperfiizyon hasari, anemi, artrit, enflamasyon, norodejenerasyon, Parkinson hastaligi,
mongolizm, yaslanma ve demans gibi serbest radikallerin neden oldugu patolojik durumlara
kars1 koyan yapilardir(Yardan E,2011). Total antioksidan kapasiteye en biiylik katki
plazmadaki antioksidan molekiillerden gelmektedir. Plazmada bilirubin, serbest demiri
toplayan transferrin ve seruloplazmin, iirik asit, E vitamini, C vitamini gibi proteinler yaninda
serbest radikalleri tutan zincir kiric1 antioksidanlar da bulunmaktadir. Eksojen antioksidanlar
ise; A, C ve E vitaminleri ile karotenoidler, 47 flavonoidler, koenzim Q ve alfa-lipoik asit en
onemlilerindendir.

Tiyobarbitiirik Asit Reaktif Substans(TBARS) :

Tiyobarbitiirik Acid Reaktif Substans(TBARS) oksidatif stresin bir gdstergesi olarak artis
gosteren lipid oksidasyonunu gosteren bir belirtectir ve baglica malondialdehitten olusur ve
molekiil agirhigr disiiktiir. TBARS 1 spesifitesi hakkinda bazi tartismalar devam etmekle
birlikte gliniimiizde lipid peroksidasyonu i¢in halen en sik kullanilan belirtegtir. Bu hizli ve
kolay uygulanabilen yontem hastalik gibi herhangi bir stres durumunda ortaya ¢ikan reaktif
oksijen radikalleri aktivitesi hakkinda giivenilir bilgi saglamaktadir(Kiligh F,2011).
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Tiimor Nekrozis Faktor o (TNFa) :
Tiimor Nekroz Faktori(TNF) o ve B olmak iizere iki farkli tipi vardir. TNF-a; aktif

makrofajlar, lenfositler, fibroblastlar ve endotel hiicreleri tarafindan sentez edilir; vaskiiler
trombiis gelisimine, tiimdr nekrozuna, inflamasyona, karacigerden akut faz reaktanlarin
sentezine, kaseksi ve atese sebep olur(Dursunoglu D,2011).Hem dolasan hem de lokal
miyokardiyal TNF-a seviyelerinin kalp yetmezliginde ytikseldigi; TNF-a seviyesi ile kalp
yetmezliginin siddeti ve prognozu arasinda ters orant1 oldugu ve bir TNF-a reseptor blokeri
olan etanersept tedavisi ile hastalarin kardiyak fonksiyonlarinda diizelme oldugu
gosterilmistir(Deswal D,1999).

Adiponektin:

Adipoz doku kaynakli biyolojik aktif bir peptid olan adiponektin, fizyolojik rolii tam
ortaya konulmamis olmakla birlikte, kardiyovaskiiler risk faktorleriyle iliskili olabilmektedir
ve endotelyal hiicreler ile makrofajlarda antiaterojenik ve antiinflamatuvar etkilerinin oldugu
gosterilmistir. Adiponektin diizeyleri viicut yag orani, bel kalgca oranive intraabdominal yag
miktariyla negatif korelasyongosterir. Bazi ¢aligmalarda, adiponektininserum diizeyinin KAH,
diabetes mellitus vemetabolik sendrom varliginda azalmig oldugu gosterilmistir (Dursunoglu
D,2011).

Leptin :

Leptin 16 kDa agirliginda olup, baglica beyaz yag hiicrelerinde, adipoz spesifik ob geni
tarafindan sentezlenerek sekrete edilen bir polipeptidhormondur. Kadinlarda erkeklerden daha
yliksek bulunur. Leptin hipotalamusta bulunan spesifik reseptorler iizerinden viicut enerji
dengesinietkilemektedir. Leptinin ekspresyonu ve dolagimdaki miktar1 yag dokusu miktarina
paralelolarak artmaktadir. Dolagimdaki leptin diizeyini belirleyen en dnemli faktér adipoz
doku miktaridir. Adipoz dokuda sentezlenen leptin hipotalamusu negatif feedback ile
etkileyerek istah azaltic1 ve enerji kullanimini artiricr etki gosterir(Sahin M,2009).

2.13) Tedavi Yontemleri

Obstruktif uyku apnesi sendromu tedavisindeki amag, horlamanin ve giin i¢i uykululugun
ortadan kaldirilmasi ve hastaligin komplikasyonlarina bagli gelisen morbidite ve mortalitenin
azaltilmasidir. Tedavide dikkate alinmasi gereken faktorler ise belirti ve semptomlarin siddeti,
hastanin kardiyopulmoner fonksiyonu ve polisomnografi sonuglaridir.

2.13.1) Medikal Tedavi

Bu alanda ¢esitli konservatif medikal yontemler vardir. En yayginlar1 nazal siirekli pozitif
havayolu basinci (CPAP), iki diizey pozitif havayolu basinci (BiPAP), istege baglh ya da oto-
pozitif havayolu basinci (auto-PAP), oral aygitlar, kilo verme ve pozisyonel tedavidir.
Farmakolojik respiratuar stimiilanlar (amitriptilin,teofilin,progestron) az bir basar1 ile
denenmistir.
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2.13.2) Cerrahi Tedavi

Cerrahinin boyutu hasta motivasyonu, semptomlarin siddeti, polisomnografi ile belirlenen
hastaligin siddeti ve {ist solunum yolu kollapsinin yeri ve siddetine gore diizenlenir. Hastalar
tibbi ve psikolojik olarak cerrahi miidahale gecirmek i¢in uygun olmalidirlar. Hastalar
preoperatif donemde ek sistemik hastaliklar acisindan dikkatlice incelenmelidirler. Bu hasta
grubunda 6zellikle kardiyopulmoner grubu hastaliklarin olma olasiligi oldukga yiiksektir.
Uykuya bagli solunum bozuklugu olan hastalarin anestezi ve postoperatif analjeziye bagh
komplikasyon gelismesinde risk tasidiklarina inanilir. Cogu islem genel anestezi altinda
yapilir.

Cerrahi Tedavi Secenekleri

Nazal Cerrahi

1. Nazal Septoplasti

2. Alt Konka Rezeksiyonu

3. Adenoidektomi

4. Nazal Tiimor veya Polip Eksizyonu
5. Nazal valv Rekonstriiksiyonu

Palatal Cerrahi

1. Uvulopalatofaringoplasti

2. Uvulopalatal Flep

3. Tonsillektomi

4. Transpalatal Ilerletme faringoplastisi
5. Lazer-asiste uvuloplasti

6. Palatal radyofrekans

Hipofaringeal Cerrahi

1.Maksillomandibuler Osteotomi ve Ilerletme

2. Genioglossus ilerletme ile Mandibuler Osteotomi
3. Hyoid Myotomi ve Suspansiyonu

4. Dil kokii Radyofrekanst

5. Parsiyel Glossektomi

6. Lingual Tonsillektomi

7. Repoze Dil Suspansiyonu
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3.MATERYAL-METOD

Calismamiz 01.12.2013 ile 30.05.2014 tarihleri arasinda Necmettin Erbakan Universitesi
Meram Tip Fakiiltesi Hastanesi Uyku Polikliniginde degerlendirilen hastalar arasindan
gontlli olarak ¢alismamiza katilmak isteyen hastalarin katilimiyla yapildi.

Uyku polikliniginde polisomnografik olarak OUAS tanis1 almig 46 hasta ve son 6 ay
icerisinde polisomnografi yapilmis ve OUAS tanis1 almamis 25 kontrol grubunda ¢alismamiz
gergeklestirildi.

Onkoloji ve Hematoloji hastalar;, Astim hastalari, Kalp yetmezligi olan hastalar, VKI 35
ten biiylik olan hastalar, CPAP kullanan hastalar, daha 6nce burun ve bogaz bolgesinden
opere olmus hastalar ¢calismaya dahil edilmedi.

Horlama, agiz a¢ik uyuma veya tanikli apne gibi sikayetlerle Uyku poliklinigine bagvuran
hastalara bu klinikte tiim gece polisomnografisi yapildi. PSG sonucunda gece boyu AHI 5’in
altinda olanlar primer horlama hastast olarak kabul edilip c¢alismamizin “’kontrol
grubu’’nuolusturdu. PSG ile AHI 5’in iizerinde tespit edilen hastalar ise OUAS hastas1 olarak
kabul edildi. 5<AHI<15 olan hastalar “’hafif dereceli OUAS’’ , 15<AHI<30 olan hastalar
“orta dereceli OUAS”’, 30<AHI olan hastalar ise “agir dereceli OUAS’’ olarak
derecelendirildi.Ayrica OUAS tanis1 alan hastalarin pozisyona bagimlilik durumlari
degerlendirildi ve hastalar Pozisyona bagimli OUAS(POUAS), Pozisyona bagimli olmayan
OUAS(PoOUAS)olarak da degerlendirildi.

Polisomnografi sonrasi sabah erken saatlerde Kulak Burun Bogaz kliniginde hastalardan 3
tip vendz kan alindi. Hastalardan aliman bu kan Ornekleri Hematoloji ve Biyokimya
kliniklerine gonderildi. Hematoloji boliimiine gonderilen kan Orneginden hemogram
parametreleri ¢alisildi. Biyokimya klinigine gonderilen kan 6rnekleri ise -80 °C'de muhafaza
edilerek Total Antioksidan Kapasite(TAS), Tiyobarbitiirik Asit Reaktif Substans(TBARS),
Tiimor Nekrozis Faktor a(TNFa), Adiponektin ve Leptin parametreleri ¢aligildi.

Hastalar, Meram Tip Fakiiltesi Hastanesi Kulak Burun Bogaz Poliklinigindeki
kapsamindaki OSAS polikliniginde degerledirildi. Hastalarin genel degerlendirilmeleri,
modifiye mallapati siniflamasi, miiller manevrasi, polisomnografik incelemeleri, anterior
rinomanometri testi, epworth uykululuk skalasi, NOSE skalasi, biyokimya ve hemogram
parametreleri ile ekokardiyografik incelemeleri agagidaki yontemler ile yapildi.
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Uvku Laboratuan

Bivokimya

l

KBB Klinigi

TAS Adiponektin

TBARS Leptin

TNF

Sekil 3.1: Calismamizin akigini1 gosteren grafik

—> Polisomnografi

KBB Muayenesi

- Mallapati Siniflamasi

Miller Manevras
Rinomanometri
Epworth/NOSE Skala

Kardiyoloji

Ekokardiyografi
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MERAM TIP FAKULTESI

Kulak Burun Bogaz AnaBilim Dal

OSAS FORMU
Ad: Boy:
Soyadi: Kilo
Yasi: BMI:
Cinsiyet:
Meslegi:
Kronik Hastalik Kardiyovaskdiler: DM:
ila¢ Kullanimi: Antihistaminik: Sedatif:
Alkol: Evet :
Sigara: Evet :
Boyun Cevresi (cm) :
Yatis Pozisyonu : Sirtlstu:
Horlar misiniz: Evet:
Uyurken nefesinizin durdugu soéylendi mi : Evet:
Uykudan bogulma hissederek uyaniyor musunuz : Evet:
Gin icerisinde uyuma ihtiyaci hisseder misiniz : Evet:
Uykunuz sik sik bolindr mi : Evet:
Sabahlari uykunuzu alamadan veya yorgun uyanirmisiniz : Evet:
Uyandiginizda agiz kurulugu hissediyor musunuz : Evet:
Arac kullanirken uykunuz gelir mi : Evet:
Anksiyete ya da Depresyon Tanisi : Evet:
Unutkanlik/Konsantrasyon bozuklugu ¢cekermisiniz: Evet:
Sabahlari bas agrisi hisseder misiniz: Evet:
Gece idrara ¢ikma veya gece terlemesi olur mu: Evet:

Muayene Bulgulari

Modifiye Mallampati Siniflandirmasi :
Midller Manevrasi :

Epworth Uykululuk Skalasi :

NOSE Skalasi :

Rinomanometri :

Ekokardiyografi:

Noromuskuler:
Antipsikotik:
Hayir :
Hayir :

Yan:
Hayir:
Hayir:
Hayir:
Hayir:
Hayir:
Hayir:
Hayir:
Hayir:
Hayir:
Hayir:
Hayir:
Hayir:

Sekil 3.2: Meram Tip Fakiiltesi KBB Anabilim Dali OSAS Formu
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3.1 Genel Degerlendirme

3.1.1) Polisomnografi Degerlendirilmesi

Calismaya alinan kisilere uyku laboratuvarinda tiim gece standart polisomnografi, dijital
polisomnografik sistem kullanilarak yapildi (Somnoscreen plus, Somnomedics GmbH,
Germany). Uyku degerlendirmesi i¢in hastalara dort kanal (C1A2, C2A1, O1A2, O2A1)
elektroensefalografi (EEG), 2 kanal (sag ve sol) elektrookulografi (EOG) , submental
elektromiyelografi (EMG) elektrotlart yerlestirildi. Solunum takibi i¢in buruna oro-nazal
akimolger ve termistor yerlestirilerek agizda ve burundaki hava akimi; torako-abdominalefor
sensoOrii yerlestirilerek toraks ve abdomen hareketleri kaydi yapildi. Ek olarak hemoglobin
oksijen satiirasyonu ve kalp hizi pulsoksimetre ile takip edildi. Tek bacaga anterior tibialis
kas1 iizerine yerlestirilen EMG sensorii ile bacak hareketleri kaydedildi. Uyku evreleri ve
solunum olaylar1 skorlamas1 manuel olarak, AASM skorlama kriterlerine gore yapildi(Sekil
3.3) (Berry RB, Brooks R, Gamaldo CE, Harding SM, Marcus CL, Vaughn BV for the
American Academy of Sleep Medicine. The AASM Manuel for the Scoring of Sleep and

Associated

Events:

Rules,

Terminology and Technical Specifications,

www.aasmnet.org,Darien, llinois: American Academy of Sleep Medicine, 2012.)

Version 2.0.

Supine not Supine
Last hame o Heght Mem . .
— ot Wegt sygig || See Tme Fracton 1] 5 455 14 :
Date of B A 195 o2 Bl R254gn® || [Total Events (index) TR T T |
Mostage name: SELGUKPSGH Coatructve Apnosa (Index) 126 (328) n2(25) B1(313) 11(88) .
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Sekil 3.3: Uyku laboratuarinda yapilan PSG testl
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3.1.2) Kulak Burun Bogaz Muayenesi

Calismaya katilan hastalarin boy ve kilo 6l¢iimleri yapilarak viicut kitle indeksleri
(kg/m2) hesaplandi. Boyun ¢evresi 0l¢iimii hastalar oturur pozisyonda iken ¢ene yere paralel
olacak sekilde krikotiroid membran seviyesinden yapilarak santimetre(cm) cinsinden
kaydedildi. Hasta yine oturur pozisyonda iken orofarinks ve anterior rinoskopi muayeneleri
yapildi. Orofarinks muayenesinde yumusak damagin dil ile iliskisini degerlendirerek
Modifiye Mallapati Siniflamasina gore 1 ile 4 arasinda derecelendirildi. Tonsil hipertrofisi,
uvula hipertrofisi veya lateral faringeal bant hipertrofisi gibi muayene bulgular1 varsa
kaydedildi.

Anterior rinoskopik muayenede ise septum deviasyonu, nazal polip veya konka hipertrofisi
gibi bir patoloji olup olmadig1 degerlendirildi ve kaydedildi. Takiben hastalarin her iki nazal
kavitesine topikal dekonjestan ve lokal anestezik sikildi. 5 dakika bekledikten sonra her iki
nazal kavite, nazofarenks ve larenks endoskopik olarak incelendi. Retropalatal ve hipofarinks
seviyelerinde miiller manevrasi yapildi ve kollaps olup olmadigi degerlendirildi(Sekil 3.4).

Sekil 3.4: Miiller muayenesi yapilist

I+ — % 0- %25 kollaps 3+ — % 51-%75 kollaps
2+ — % 26-%50 kollaps 4+ — 9% 76-%100 kollaps olarak kaydedildi.

Hastalar endoskopik muayene sonrasinda 15-20 dakika oturur pozisyonda dinlendikten
sonra anterior rinomanometri testi uygulandi. Fizik muayeneyi takiben hastalarin giin igi
uykuluk durumunu 6ngoérmek i¢cin Epworth uykululuk testi(Sekil 3.5), burun tikaniklik
bulgularin1 belirlemek icin ise NOSE skala testleri yapildi(Sekil 3.6). Testin yapilmasini
takiben hastalar ekokardiyografik muayene i¢in kardiyoloji klinigine yonlendirildi.
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SORU Asla Hafif Orta Tleri
Otururken, okurken uyuklar misiniz? 0 1 2 3
Televizyon izlerkenuyuklar misiniz? 0 1 2 3
Toplulukta hareketsiz  otururken (toplanti,

tiyatro, cami gibi) 0 1 2 3
1 saati agmayan araba yolculugunda yolcu

olarak seyahat ederken 0 1 2 3
Ogleden sonra istarahat ederken 0 1 2 3
Birisiyle oturup sohbet ederken 0 1 2 3
Ogle yemeginden sonra sakin otururken 0 1 2 3
Trafik birka¢ dakika durdugunda, kirmizi 1sikta, | O 1 2 3
arabada beklerken

Sekil 3.5: Epworth Uykululuk Skalasi

SORU Sorun Degil Cok Hafif Orta Derece Koti Cok Kotii
Burunda siskinlik
Veya Dolgunluk 0 1 2 3 4
Burun Tikaniklig1 0 1 2 3 4

Burundan Nefes

Almakta Giigliik 0 1 2 3 4

Uyumada Giigliik 0 1 2 3 4

Egzersiz aninda
Burundan nefes 0 1 2 3 4

Almakta giicliik

Sekil 3.6 : NOSE Skalasi

Anterior Rinomanometri

Rinomanometri Ol¢limleri hasta oturur pozisyonda 20 dakika sakin bir ortamda
dinlendikten sonra Rhino 30 (Lenzkirch/Germany) cihaz ile yapildi(Sekil 3.7) Bu c¢aligmada

nazal rezistans Ol¢limleri, Uluslararasi Rinomanometri Standardizasyon Komitesine uygun
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olarak aktif anterior teknik seklinde yapildi(Clement PA,2005). Sag ve Sol nazal kavite

Olctimleri ayr1 ayn yapildiktan sonra total nazal rezistans bu Ol¢limlerin degerlendirilmesi

sonrasinda elde edildi. Olgiimlerin degerlendirilmesi Standardizasyon komitesinin dnerdigi

150 Pascal’da yapildi(Sekil 3.8)

Sekil 3.7: Aktif Anterior Rinomanometri Testinin Yapiligi

Hasta No10082014 Soyad boduk, durmus Dog.T. V210 * ==
e Flow - Course (1) Fiow - Course (1)
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Sekil 3.8: Anterior Rinomanometri Test Sonucu

Insp Flow [mi/s] Exp |
/ Inspiration Expiration | Unit
| 75 150 300 75 150 300 Pa
o0 Fl. L 312 458 649 | 263 408 615 mlfs
Fl.R 273 411 600 | 267 387 562 ml/s
FL. L+R 585 869 1249 530 795 1177 mlfs
Fl. UR 1,14 1,11 108 | 09 105 1,09
Fl. LR 39,0 470 49,0 | 4.0 21,0 53,0 ml/s
Fl. inc L 47 42 55 a1 | %
-300 300 — Fl.IncR 51 46 45 45 | %
Pres. [Pa] |
’ | FURW | 53 53 52 | 50 51 52 %
FL.R/(RH.) 47 47 48 50 49 48 ki)
ResL 0,81 1,10 1,56 | 0,96 1,24 165
ResR 0,93 1,23 1,60 095 1,31 1,80
o Res L+R 043 0,58 0,81 048 0,64 0,86
Legend
JAl CAR : 11.8.2014 15:29:00 (Maske)




3.1.3) Biyokimya Parametrelerinin Degerlendirilmesi

Hasta ve kontrol grubundan diiz tiiplere alinan kan 6rnekleri Hettich marka santrifiij
cihazinda 4000 devir/dakika hizda 10 dakika santrifiij edildi, serumlar ayrildi ve ayrilan serum
numuneleri -80 °C'de c¢alisgma sonunda Ornekler calisilincaya kadar saklandi. Serum
orneklerinde; Total Antioksidan Durum, Malondialdehit, Leptin, Adiponektin ve TNF alfa
parametleri calisildi.

Total Antioksidan Durum (Rel Assay Diagnostics, Gaziantep, Tiirkiye) kiti kullanilarak
Bio-rad Mikroplate absorbans okuyucu xMark (Bio-rad Laboratories, California, Amerika
Birlesik Devletleri) sistemi kullanilarak absorbans konsantrasyon kalibrasyon grafiklerine
gore hesaplandi.

Malondialdehit (MDA) seviyeleri tiobarbitiirik asit (TBA) reaktivitesi metodu kullanilarak
oOlciildii. Yag asidi peroksidasyonunun bir iiriinii olan MDA, TBA ile reaksiyona girerek sicak
ve asidik ortamda, reaksiyon veren renkli kompleksin absorbanst 532 nm’de Bio-rad
Mikroplate absorbans okuyucu xMark (Bio-rad Laboratories, California, Amerika Birlesik
Devletleri) sistemi kullanilarak mikromol/L olarak hesaplandi.

Leptin (Boster, California, Amerika Birlesik Devletleri) Elisa kiti, Adiponectin (Assaypro,
Missouri, Amerika Birlesik Devletleri) Elisa kiti ve TNF alfa (Boster, California, Amerika
Birlesik Devletleri) Elisa kiti kullanilarak ¢alisildi. Elisa kitleri Biotek (Biotek, Vermont,
Amerika Birlesik Devletleri) ELX 50 mikroplate yikayict ve ELX 800 absorbans okuyucu
sistemi kullanilarak absorbans konsantrasyon kalibrasyon grafiklerine gore hesaplandi(Sekil
3.9).

Sekil 3.9: Biyokimya kliniginde yapilan Adiponektin incelemesi
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3.1.4) Ekokardiyografi Degerlendirilmesi

Ekokardiyografik inceleme, Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi
Hastanesindeki Kardiyoloji kliniginde yapildi. Ekokardiyografik inceleme Philips Envisor C
HD echocardiography cihazi (Philips Medical system, Andover, Massachusetts, USA). ve 2-4
MHz (Philips S4-2 broadband sector array) prob kullanilarak yapildi. Amerikan
Ekokardiyografi Dernegi’nin Onerilerine uygun olarak sol lateral dekiibit pozisyonda,
parasternal uzun eksen kesitinde, mitral kapagin altindaki kordalar seviyesinde M-mod ile
solA ve aort ¢aplari, SVDSC, SVSSC, diyastolik AD ve IVS kalinliklar1 &lgiildii. Kapaklar
renkli Doppler goriintiileme ile darlik ve yetmezlik agisindan degerlendirildi. Apikal 4-bosluk
goriintiide 6rneklem hacmi mitral kapakciklarin ug¢ kismina yerlestirilerek kapaga ait erken
(E) ve gec (A) diyastolik akim hizlari, deselerasyon zamani 6l¢iildii.

3.2) Istatistiksel Analiz

Veriler SPSS 18.0 pragramina girildi. Normal dagilim uygunluk analizleri yapildiktan
sonra siirekli verilerin analizinde gruplar arasi karsilastirma One-way varyans analizi ile
yapildi. Anova Post Hoc Tukey testi kullanildi. Veriler arasinda iligki Pearson korelasyonu ile
degerlendirildi. Tiim karsilagtirmalarda p<0.05 anlamlilik diizeyi olarak kabul edildi.
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4.BULGULAR

Uyku Polikliniginde polisomnografik olarak degerlendirilen 71 hastanin gruplara gore
dagilim ve demografik 6zellikleri Tablo 4.2 ve Tablo 4.3’de verildi. Caligmaya katilan bu 71
hastanin 17’s1 (% 23.9) kadin iken 54’1 (%76.1) erkekti. Gruplarin cinsiyete gore dagilimina
bakildiginda; kontrol grubunda 6 kadin 19 erkek varken hafif OUAS grubunda 7 kadin 9
erkek, orta OUAS grubunda 1 kadin 13 erkek, agir OUAS grubunda ise 3 kadin 13 erkek
vardi. Kontrol ve OUAS grubu arasinda cinsiyet dagilimi agisindan anlamli bir fark yoktu.

Polisomnografi verilerine gore 16 hasta hafif OUAS(%22.5), 14 hasta orta OUAS(%19.7)
ve 16 hasta da agir OUAS(%22.5) idi. PSG sonuglarina gére AHI< 5 olan 25 primer horlama
hastasi ise kontrol grubu(%32.5) olarak ¢alismaya katildu.

4.1) Polisomnografi Verilerinin Degerlendirilmesi

Kontrol grubunun ortalama total uyku zamani 331 dakika, OUAS grubunun ortalamatotal
uyku zamani ise 295 dakika idi. Total uyku zamani agisindan kontrol ve OUAS gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark vardi ve kontrol grubun total uyku zaman1 OUAS
grubuna gore daha yiiksekti. Kontrol grubunun ortalama total uyku zamani 331 dakika, hafif
OUAS grubunun ortalama total uyku zamani 331 dakika, orta OUAS grubunun ortalama total
uyku zaman1 306 dakika ikenagir OUAS grubunun total uyku zamani 291 dakika idi(Tablo
4.1). Kontrol grubunun total uyku zaman1 OUAS gruplarina gore istatistiksel olarak anlamli
oranda daha yiiksek idi. OUAS gruplar1 arasinda ise istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu.

Kontrol grubunun ortalama uyku etkinligi %75.1, hafif OUAS grubunun ortalama uyku
etkinligi %71.5, orta OUAS grubunun ortalama uyku etkinligi %75.1 ve agir OUAS grubunun
ise 77.5 idi(Tablo 4.1). Tim gruplarin uyku etkinlik yiizdeleri % 70’in iizerinde olmalari
bakimindan gruplarin uyku etkinlikleri yeterliydi.

Kontrol grubunun AHI ortalamasi 2.4 iken OUAS grubun AHI ortalamas1 26.2 idi. Hafif
OUAS grubunun AHI ortalamast 9.5, orta OUAS grubun AHI ortalamas1 20.1, agir OUAS
grubunun AHI ortalamasi ise 48.3 idi. POUAS grubunun AHI ortalamasi 21.7 iken POOUAS
grubunun AHI ortalamasi 31.2 idi(Tablo 4.1). POUAS ile PoOOUAS gruplar1 arasinda AHI
acisindan istatistiksel bir fark yokken kontrol ile OUAS grubu arasinda istatistiksel olarak
anlaml1 bir fark vardi(p<0.05).

Kontrol grubunun desatiirasyon sayist 1.2, hafif OUAS grubunun desatiirasyon sayis1 9.6,
orta OUAS grubunun 14.8, agir OUAS grubunun desatlirasyon sayisi 38.6 idi. OUAS
grubunun genel desatiirasyon sayist ise 21.3 idi(Tablo 4.1). Desatiirasyon sayist acisindan
kontrol grubu ile OUAS gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark vardi ve OUAS
grubunun desatiirasyon sayist kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli oranda
yiiksekti(p<0.05). Ayrica agir OUAS grubunun desatiirasyon sayisi, hafif ve orta OUAS
gruplaria gore daha yiiksekti ve bu istatistiksel olarak anlamli idi(p<0.05).
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Kontrol grubunun minimal SpO2 degeri 89.3, hafif OUAS grubunun minimal SpO2degeri
82.6, orta OUAS grubunun minimal SpO2 82.3, agir OUAS grubunun ise 76.6 idi. OUAS
grubunun genel minimal SpO2 degeri ise 80.4 idi. Kontrol grubu ile OUAS grubu arasinda
minimal SpO2 degeri agisindan istatistiksel olarak fark vardi ve kontrol grubunun minimal
SpO2 degeri kontrol grubunda daha yiiksekti(p<0.05). Hafif ve orta OUAS gruplarinin
minimal SpO2 degerleri agir OUAS grubuna gore daha yiiksekti ve bu fark istatistiksel olarak
anlamli idi(p<0.05).

Kontrol grubunun ortalama SpO2 degeri 94.0, hafif OUAS grubunun ortalama SpO2
degeri 91.3, orta OUAs grubunun ortalama SpO2 degeri 90.0, agir OUAS grubunun ortalama
SpO2 degeri ise 89.8 idi. Ortalama SpO2 degeri agisindan kontrol grubu ile OUAS grubu
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark vardi ve kontrol grubunun ortalama SpO2 degeri
OUAS grubuna gore daha yiiksekti(p<0.05).

Kontrol grubunun %90 saturasyon altinda gecen uyku yiizdesi(SpO2< 90%) % 0.6, hafif
OUAS grubunun %17.8, orta OUAS grubunun %37.2 iken agir OUAS grubunun SpO2< 90
% 40.0 idi. OUAS grubunun genel SpO2< 90 % ise 31.2 idi. Kontrol grubunun SpO2< 90 %
degeri OUAS grubuna gore istatistiksel olarak anlamli oranda yiiksekti(p<0.05). Gruplara
gore polisomnografi parametrelerinin dagilimi Tablo 4.1°de gosterildi.

Kontrol OUAS Hafif Orta Agir POUAS |PoOUAS
Parametre = = OUAS OUAS OUAS +SS =
n=25 n=46 +sS +ss +ss n=24 n=22

n=16 n=14 n=16

Toplam Uyku | 3314+29.1 | 295+70,1 | 288+49.9 | 306+75.1 | 291+84.0 (300+58.0|288+82.3
Zamani(dk)

Uyku 75.1£8.0 | 74.7£12,3 | 71,5+14.1| 75.1£10.6 | 77.5+11.6 | 74.5+10.8|74.9+13.9
Etkinligi(%)

AHI 24409 |26.2£19.6 | 9.5+£2.8 | 20.1+4.1 |48.3+16.7 |21.7£16.5|31.2+21.9
Desatiirasyon | 1.2+0.9 (21.3+17.1| 9.6+10.0 | 14.8+4.6 |38.6+13.4 (16.6+16.2(26.3+17.0
Sayis1

Minimal 89.3t1.4 | 80.4+6.42 | 82.6+6.1 | 82.3+6.4 | 76.6+5.1 | 82.5+5.5 | 78.216.6
SpOz

Ortalama 94.0+1.5 {90.4+2.32 | 91.3£2.0 | 90.0+2.4 | 89.8+2.2 | 90.7+2.3 | 90.1+2.2
Sp02

Sp0,<90(%) | 0.6+0.6 |31.5+30.2 | 17.8+2.5 |37.2+35.0 | 40.0+26.4 |26.3+ 31.1|37.1+28.8

Tablo 4.1: Polisomnografi parametrelerinin dagilimi
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350

300 -

250 +

200 - Kontrol n=25
B OUAS n=46

150 -
Hafif OUAS n=16

100 -

M Orta OUAS n=14

50 + B AZir OUAS n=16

POUAS n=24
B PoOUAS n=22

Sekil 4.1: Gruplara goére PSG parametreleri dagilimi

4.2) Demografik Ozelliklerin ve Muayene Bulgularinin Degerlendirilmesi

Kontrol grubunun yag araligi 25-60(37.7+8.4) yas arasinda, hafif OUAS grubunun yas
araligr 27-57(44.6+9.1) yas, orta OUAS grubunun yas araligi 22-60(43.5£10.1) yas,agir
OUAS grubunun yag araligr ise 30-60(48.6+11.1) yas idi. OUAS grubunun genel yas
ortalamas1 45.6 idi(Tablo 4.2). Kontrol grubu ile OUAS grubu arasinda yas agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark vardi(p<0.05). Kontrol grubu OUAS grubuna gore daha
gencti. OUAS gruplan arasinda ise yas agisindan anlamli bir fark yoktu(p>0.05). POUAS
grubu yas ortalamast POOUAS grubuna gore daha kiigiiktii fakat istatistiksel olarak anlamli
bir fark yoktu (p>0.05).

Kontrol | OUAS Hafif Orta Agir | POUAS |PoOUAS
Parametre +ss +ss OUAS OUAS OUAS +ss +ss
n=25 n=46 +ss +ss +ss n=24 n=22
n=16 n=14 n=16
Yas
ortalamasi 37.7£8.4 | 45,67 44.6+9.1 | 43.5£10.1 [48.6+11.1| 45+9.6 |46.4+10.9
1.2
Kadmn/Erkek | 6/19 11/35 7/9 1/13 3/13 6/18 5/17

Tablo 4.2: Hastalarin yas ortalamasi ve cinsiyet dagilimlari
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Kontrol grubunun VKI ortalamas1 25.0, hafif OUAS grubunun VKI ortalamas1 29.3,orta
OUAS grubunun VKI ortalamasi 30.0 ve agir OUAS grubunun da 28.0 idi(Tablo 4.3). OUAS
grubunun genel VKI ortalamasi da 29.0’idi. Kontrol grubu ile OUAS gruplar arasinda VKI
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark mevcuttu ve OUAS grubunun VKI’i kontrol
grubuna gore daha yiiksekti(p<0.05). OUAS gruplar arasinda ise VKI bakimindan anlamli bir
fark yoktu(p>0.05). POUAS grubunun VKI’da PoOUAS grubuna gore diisiiktii fakat
istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu.

Kontrol grubunun boyun gevresi Ol¢iimleri ise 34-42(37.48)cmarasinda, hafif OUAS
grubunun boyun c¢evresi Ol¢iimleri 35-46(39.0) cm, orta OUAS grubunun boyun gevresi
Olciimleri 34-49(41.2) cm, agir OUAS grubunun boyun c¢evresi 34-46(41.2)cm arasinda
degismekte idi. OUAS grubunun genel boyun cevresi ortalamasi ise 40.4 idi(Tablo 4.3).
Kontrol grubu ile OUAS grubu arasinda boyun g¢evresi agisindan istatistiksel olarak anlamli
bir fark mevcuttu. OUAS alt gruplan incelendiginde ise kontrol grubunun boyun g¢evresi
Olgtimleri ile orta ve agir OUAS gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark varken
hafif OUAS grubu ile herhangi bir fark yoktu. OUAS gruplar1 arasinda da boyun g¢evresi
Ol¢timii agisindan anlamli bir fark yoktu.

Karakterler | Kontrol | OUAS Hafif Orta Agir POUAS [PoOUAS
n=25 n=46 OUAS OUAS OUAS n=24 n=22
n=16 n=14 n=16
VKI(kg/m®) 25.0 29,0 29.3 30.0 28.8 28.0 30.1
Boyun 37.4 40,4 39.0 41.2 41.2 39.6 41.3
Cevresi(cm)
Epworth Skalas1 4.7 8,1 6.4 7.2 10.6 6.8 9.5
NOSE Skalas1 11.6 22,6 28.4 18.5 20.3 21.2 24.0
Rinomanometri* | 0.30 0.60 0.63 0.55 0.63 0.61 0.60
SND 4 10 4 3 3 5 5
Konka 4 10 2 4 4 5 5
Hipertrofisi
SND-+Konka 3 7 2 2 3 3 4
Hip.
Tonsil 3 4 2 1 1 1 3
Hipertrofisi
Uvula 1 3 1 1 1 2 1
Hipertrofisi

Tablo 4.3 : Hastalarin muayene bulgularinin gruplara gére dagilimi
VKI: Viicut Kitle Indeksi, SND: Septum Deviasyonu

* Pa/cm’/sn
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70

60

50

Kontrol n=25

B OUAS n=46

Hafif OUAS n= 16
B Orta OUAS n=14

H Agir OUAS n=16
POUAS n=24

B POOUAS n=22

Sekil 4.2: Gruplara gére muayene, Epworth-NOSE skala, Rinomanometri 6l¢timii
* Rinomanometri degeri 100 ile garpilarak gosterildi.

Kontrol grubun Epworth skala ortalamasi 4.7, hafif OUAS grubunun Epworth skala
ortalamas1 6.4, orta OUAS’1n Epworth skala ortalamas1 7.2, agir OUAS 1n ise 10.6 idi(Tablo
3). OUAS grubunun Epworth skala ortalamasi 8.1’idi. OUAS grubunun Epworth skala
ortalamasi kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli oranda daha yiiksekti. Kontrol
grubu ile hafif ve orta OUAS gruplar arasinda Epworth uykululuk skalasi agisindan anlaml
bir fark yokken kontrol ve hafif OUAS gruplari ile agir OUAS grubu arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark mevcuttu(p<0.05).

Kontrol grubunun NOSE skala ortalamasi 11.6, hafif OUAS grubunun 28.4, orta OUAS
grubunun 18.5 iken agir OUAS grubunun 20.3’idi(Tablo 4.3). NOSE skalasi acisindan
kontrol grubu ile OUAS gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark vardi ve OUAS
grubunun NOSE skala ortalamasi daha yiiksekti(p<0.05). Alt gruplar arasinda ise NOSE
skalas1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu.

Kontrol grubunun rinomanometri ortalamalart 0.30, hafif OUAS grubunun
rinomanometri ortalamasi 0.63, orta OUAS grubunun rinomanometri ortalamasit 0.55 ikenagir
OUAS grubunun rinomanometri ortalamasi ise 0.63’idi(Tablo 4.3). OUAS grubunun
rinomanometri ortalamasi kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli oranda yiiksekti
(p<0.001). OUAS gruplan arasinda ise istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu. NOSE
skalasi ile rinomanometri testi arasinda hafif diizeyde pozitif korelasyon oldugu gézlendi.

Gruplara ait Modifiye Mallapati siniflamasi1 Tablo 4.4’de verildi.
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Kontrol | OUAS Hafif Orta Agir
n=25 n=46 OUAS OUAS OUAS | POUAS |PoOUAS
Mallapati n=16 | n=14 | n=16 | n=24 | n=22
1 10 4 4 0 0 3 1
2 14 19 6 7 6 10 9
3 1 17 4 6 7 9 8
4 0 6 2 1 3 2 4
Tablo 4.4: Gruplara goére Mallapati siniflamast
20
18
16
14 B Mallapati

12

m1

” L)

Kontrol

OUAS

Hafif OUAS Orta OUAS Agir OUAS

POUAS

PoOUAS

Sekil 4.3: Gruplara gore Modifiye Mallapati Siniflama Dagilimi
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Gruplara ait Miiller siniflamasi Tablo 4.5’de verildi.

Miiller | Kontrol | OUAS Hafif Orta Agir
n=25 n=46 OUAS | OUAS | OUAS | POUAS [PoOUAS
Manevrasi n=16 n=14 n=16 n=24 n=22
1 8 8 3 2 3 3 5
2 14 16 7 5 4 8 8
3 3 16 4 4 8 8 8
4 0 6 2 3 1 5 1
Tablo 4.5: Gruplara gore Miiller manevrasi dagilimi
18
16
14
12 m Miiller
]
10
1
8 m2
m3
6
ma
pil
2
0 T T T T T T
Kontrol OUAS  Hafif OUAS Orta OUAS Agir OUAS  POUAS  PoOUAS

Sekil 4.4: Gruplara gore Miiller manevrasi dagilimi
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4.3) Hemogram Parametrelerinin Degerlendirilmesi

Hastalarin hematoloji tetkik sonuglari Tablo 4.6’de goriilmektedir. Tim gruplarin
hemoglobin degerleri, beyaz kiire sayist (white blood cell), platelet sayis1 deger ortalamari
normal sinirlar i¢indeydi. Red cell distribution width (RDW) kirmizi hiicre dagilim genisligini
vermektedir ve diger parametreler gibi rutin tam kan tetkikinde ¢alisilmaktadir. Mean Platelet
Volume(MPV) ortalama trombosit hacmini gostermektedir, trombosit aktivasyon ve
agregasyonunu belirtecidir. Kontrol grubu ile hafif OUAS grubu arasinda hemogram
parametreleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu. Kontrol grubunun MPV
ortalamasi1 9.74, hafif OUAS grubunun MPV ortalamas1 9.14, orta OUAS grubunun 8.67 ve
agir OUAS grubunun da 9.15 idi. Kontrol grubu ile orta OUAS grubu arasinda MPV
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark mevcuttu(p<0.05). Kontrol grubunun MPV
degeri daha yiiksekti. Kontrol grubunun RDW ortalamasi 12.9, hatif OUAS grubunun RDW
ortalamas1 12.7, orta OUAS grubunun 13.0 iken agir OUAS grubunun ise 13.4 idi. Kontrol ve
hafif OUAS gruplar1 ile agir OUAS grubu arasinda RDW degeri agisindan istatistiksel olarak
anlaml bir fark vardi ve agir OUAS grubunun RDW degeri daha yiiksekti(p<0.05). Diger
hemogram parametreleri bakimindan gruplar arasinda anlamli bir fark yoktu.

Kontrol OUAS Hafif Orta Agir POUAS | PoOUAS
n=25 n=46 OUAS OUAS OUAS n=24 n=22
n=16 n=14 n=16

Hb 15.4 15,2 15.2 15.0 15.4 15.35 15.13
WBC 7.07 7,70 7.7 7.1 8.1 7.7 7.6
RDW 12.9 13,0 12.7 13.0 134 12.9 13.1

Platelet 239.60 253,54 254.18 255.60 251.06 261.13 245.27
MPV 9.74 9,00 9.14 8.67 9.15 9.05 8.95
PDW 16.3 16,3 16.5 16.2 16.2 16.2 16.3

Tablo 4.6: Gruplara gére Hemogram Parametrelerinin Dagilim1
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Sekil 4.5 Gruplara goére hemogram parametreleri

* Platelet sayis1 10’a boliinerek gosterildi.

4.1.8) Biyokimya Parametrelerinin Degerlendirilmesi

Caligmamizdaki biyokimya parametrelerinin sonuglar1 Tablo 4.7°de gosterildi.

Kontrol OUAS Hafif Orta Agir  |POUAS |PoOUAS

n=25 n=46 OUAS OUAS OUAS n=24 | n=22

Parametre n=16 n=14 n=16
TAS 0.55 0.35 0.33 0.41 0.33 0.29 0.42
TBARS 7.15 15.4 15.2 14.7 16.2 13.94 | 17.07
TNFa 5.12 8.36 9.23 8.25 7.59 6.35 | 10.55
Adiponektin 6.03 4,96 5.09 5.46 4.39 6.24 3.56
Leptin 7.43 16,04 17.4 15.3 15.2 16.80 | 15.27

Tablo 4.7 Gruplara ait biyokimya parametreleri dagilimi
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Sekil 4.6 Gruplara gore biyokimya parametrelerinin dagilimi

* TAS degeri 10 ile ¢arpilarak gosterildi.

Kontrol grubunun TAS ortalamasi 0.55, hafif OUAS grubunun TAS ortalamasi 0.33, orta
OUAS grubunun TAS ortalamast 0.41 iken agir OUAS grubunun 0.33 idi. OUAS grubunun
genel TAS ortalamasi da 0.35 idi(Tablo 4.7). Kontrol grubu ile OUAS grubu arasinda TAS
degeri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark vardi ve kontrol grubunun TAS ortalamasi
daha yiiksekti.Ayrica kontrol grubu ile POUAS grubu arasinda da istatistiksel olarak anlaml
bir fark vardi ve kontrol grubunun TAS ortalamas1t POUAS’a gore daha yiiksekti(p<0.05).

Kontrol grubunun Tiyobarbitiirik asit reaktif substans(TBARS) ortalamasi 7.15, hafif
OUAS grubunun TBARS ortalamasi 15.2, orta OUAS grubunun TBARS ortalamasi 14.7 iken
agir OUAS grubunun TBARS ortalamasi ise 16.2°idi. OUAS grubunun genel TBARS
ortalamast 15.4 idi(Tablo 4.7). Kontrol grubu ile OUAS grubu arasinda TBARS ortalamasi
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark vardi, OUAS grubunun TBARS degeri kontrol
grubundan daha yiiksekti(p<0.01). OUAS gruplar1 arasinda ise TBARS degeri acisindan
anlamli bir fark yoktu(p>0.05)

Kontrol grubunun TNF a ortalamast 5.12, hafif OUAS grubunun TNF « ortalamasi 9.23,
orta OUAS grubunun TNF a ortalamasi 8.25, agir OUAS grubunun ise 7.59 idi. OUAS
grubunun genel TNF a ortalamasi da 8.36 idi(Tablo 4.7). Kontrol grubu ile OUAS grubu
arasindaTNF a acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark vardi(p<0.05). Kontrol grubu ile
hafif ve orta OUAS gruplar1 arasinda TNF o agisindan istatistiksel olarak anlamli fark varken
agir OUAS grubu arasinda anlamli bir fark yoktu. POUAS grubu ile POOUAS grubu arasinda
da TNF a agisindan anlamli bir fark fardi ve POUAS grubunun TNF a ortalamasi POOUAS
grubuna gore daha diisiiktii(p<0.05).

43



Kontrol grubunun adiponektin ortalamasi 6.03, hafif OUAS grubunun adiponektin
ortalamasi 5.09, orta OUAS grubunun adiponektin ortalamasi 5.46, agir OUAS grubunun
adiponektin ortalamasi ise 4.39 idi. OUAS grubunun genel adiponektin ortalamasi 4.96
idi(Tablo 4.7). Kontrol grubu ile OUAS grubu arasinda adiponektin ortalamasi agisindan
anlamli bir fark vardi(p<0.05).Adiponektin diizeyi kontrol grubunda agir OUAS grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli oranda yiiksek idi, diger iki OUAS grubuna gore de yiiksekti fakat
istatistiksel olarak anlamli degildi. POUAS grubunun adiponektin diizeyi de PoOUAS
grubuna gore de anlamli oranda yiiksekti(p<0.05).

Kontrol grubunun leptin ortalamasi 7.43, hafif OUAS grubunun leptin ortalamasi 17.4,
orta OUAS grubunun 15.3 iken agir OUAS grubunun leptin diizeyi ise 15.2 idi. OUAS
grubunun genel leptin ortalamast da 16.04 idi(Tablo 4.7).O0UAS grubunun leptin ortalamasi
kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli oranda yiiksekti. OUAS gruplar1 arasinda ise
istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu(p>0.05).

4.1.9) Ekokardiyografi Verilerinin Karsilastirilmasi

(Calismamiza katilan hastalara ait ekokardiyografi sonuglart Tablo 4.8’ de verildi.

Kontrol | OUAS Hafif Orta Agir POUAS |PoOUAS
n=25 n=46 OUAS | OUAS | OUAS n=24 n=22

Parametre n=16 | n=14 | n=16
Diyastol Cap | 455 | 4.64 | 463 | 467 | 463 461 | 468
Sistol Cap 253 | 270 | 257 | 281 | 273 277 | 261
EF 5992 | 60.1 | 60,31 | 60,0 | 600 | 6021 | 60.00
IVS Kalmhig | 0.904 | 1.000 | 1,000 | 1,007 | 0,987 | 1.0l 0.98

Arka Duvar Kal. | 0.852 0.950 0,931 0,950 0,968 0.908 0.995

Sol Vent. EHiz | 77.04 71.4 72,31 72,21 69,81 67.8 75.3

Sol Vent. A Hiz | 54.68 70.4 73,31 63,71 73,56 66.08 75.27

Sol Atrium 3.08 4.48 6,61 3,32 3,35 5.52 3.34

Tablo 4.8 Gruplara gore ekokardiyografi parametreleri dagilimi

Ekokardiyografi parametrelerinden, IVS kalinligr kontrol grubunda 0.904 iken OUAS
grubunda 1.000 idi ve kontrol ve OUAS gruplar arasinda IVS kalinlig1 agisindan anlamli bir
fark mevcuttu. Arka duvar kalinlig1 da kontrol grubunda 0.852 iken OUAS grubunda 0.950 idi
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ve bu fark istatistiksel olarak anlamliydi. Gruplar arasinda diger ekokardiyografi parametreleri
acisindan anlamli bir fark yoktu.

TAS TBARS TNF Adiponektin Leptin
AHI Pearson Correlation 249° 439" 023 204 198
Sig. (2-tailed) ,036 ,000 ,851 ,087 ,098
VKI Pearson Correlation 187 224 371" 3457 379"
Sig. (2-tailed) 119 061 ,001 ,003 ,001
Boyun Cev. Pearson Correlation 187 224 371" 345" 379"
Sig. (2-tailed) 284 071 ,024 ,000 1,000
TAS Pearson Correlation 1 236° 007 141 278"
Sig. (2-tailed) ,048 ,954 241 ,019
TBARS Pearson Correlation 236" i 053 218 406"
Sig. (2-tailed) ,048 ,664 ,068 ,000
TNF Pearson Correlation 007 053 ! 304" 124
Sig. (2-tailed) 954 664 ,010 302
Adiponektin  Pearson Correlation 141 218 304" 1 193
Sig. (2-tailed) 241 ,068 ,010 ,107
Leptin Pearson Correlation 278" 406™ 124 193 |
Sig. (2-tailed) 019 ,000 302 107

Tablo 4.9:Pearson Korelasyon Sonuglari

Pearson korelasyon analizinde AHI ile TAS arasinda pozitif korelasyon varken TBARS
arasinda negatif korelasyon oldugu goriildii. Viicut kitle indeksi ile TNFa ve leptin arasinda
pozitif koelasyon varken VKI ile adiponektin arasinda negatif korelasyon vardi. Boyun
cevresi ile TNFa arasinda pozitif korelasyon varken boyun c¢evresi ile adiponektin arasinda
negatif korelasyon oldugu izlendi. Diger bulgular Tablo 4.9’da goériilmektedir.
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5-TARTISMA

Uyku apnesi denildiginde, uykuya bagli solunum bozukluklar1 arasinda en sik goriilen
Obstruktif uyku apne sendromu akla gelmektedir. Obstriiktif uyku apne sendromu, uyku
sirasinda tekrarlayan tam (apne) veya parsiyel (hipopne) iist solunum yolu obstriiksiyonu
epizodlar1 ve siklikla kan oksijen satiirasyonunda azalma ile karakterize bir
sendromdur(AASM). OUAS bir¢ok sistemik komorbiditesi olmas1 ve giinliik hayati belirgin
derecede etkilemesi sebebiyle iizerinde ©nemle durulmasi gereken bir halk sagligi
problemidir.

Young ve ark. 1993 yilinda yaptiklar1 bir ¢alismada, yaslar1 30-60 arasinda degisen,
habitiiel horlama tespit edilen 1453 kisinin 602’sine polisomnografi yapmuslardir. AHI
degerinin 5, 10 ya da 20 {izerinde olusuna gore sirasiyla kadinlarda %9, %5, %4; erkeklerde
ise %24, %15, %9 gibi yiksek oranlarda OUAS prevalansi saptamiglardir. 2013 yilinda
Amerika Birlesik Devletlerinde yapilan bir ¢calismada ise OUAS 1n prevalansi 30-49 yas arast
erkeklerde %10, 50-70 yas arasi erkeklerde %17, 30-49 yas arast kadinlarda %3 ve 50-70
yas arast kadinlarda ise %9 olarak tespit edilmistir (Peppard PE , 2013). Bu ¢aligmada 65 yas
istlii hastalar, biyokimya parametrelerinin etkilenebilece§i diisiincesiyle c¢alismaya dabhil
edilmedi. OUAS grubunun yas ortalamasi 45.6 iken kontrol grubunun 37.7°idi. Kontrol grubu
OUAS grubuna gore daha geng hastalardan olugmaktaydi.

Pozisyona bagli OUAS terimi ise ilk kez Cartwright tarafindan tanimlanmigtir. Sirt Ustii
yatis pozisyonunda, yan yatis pozisyonuna gore AHI’de en az iki kat artis olmas1 veya yan
yatis pozisyonunda AHI’nin normal olmasi (AHI<5) “Pozisyona bagli OUAS”’ olarak ; sirt
{istii yatis pozisyonunda yan yatis pozisyonundaki AHI’ye gére iki kattan daha az artis olmasi
“Pozisyona bagli olmayan-OUAS”’ olarak tanimlanmaktadir (Cartwright RD 1984,Friedmann
M 1999). Yapilan farkli calismalarda POUAS nin OUAS hastalar1 i¢indeki yilizdesi %9 ile %
60 arasinda degismekte oldugu gosterilmistir (Oksenberg A, 1997). Pek ¢ok klinisyen
tarafindan g6z ardi1 edilebilen bu klinik tablo OUAS hastalarinin ortalama yarisini
ilgilendirmektedir. Bizim c¢aligmamizdaki 46 OUAS hastasindan 24’ (% 52) Pozisyonel
OUAS hastast idi.

Obstriiktif Uyku Apne Sendromu prevalansinin 40-65 yas grubunda artti1 ve 65 yasindan
sonra ise azaldigi bilinmektedir. Nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte, yaslanmanin viicut
yag dagilimi, doku esnekligi, solunum kontrolii, akciger ve kardiovaskiiler fonksiyonlar
tizerindeki etkisinin rol oynadigi, ayrica yashlikta artan eslik eden hastaliklarin iist solunum
yolu obstriiksiyonlarina egilimi artirdigi sanilmaktadir (Kwan SYL,1991). Yapilan bazi
caligmalar POUAS hastalarinin POOUAS hastalarindan daha gen¢ yasta olmaya meyilli
olduklarmi ve POUAS’in genellikle orta yasta daha sik goriildiigini bildirmektedir
(Oksenberg A,1997). Bununla birlikte her iki OUAS grubu arasinda yas acisindan anlamli bir
fark olmadigi da bildirilmektedir(Mador MJ 2005,Teerapraipruk B 2012). Bu calismada
kontrol grubu yas ortalamasi 37.7 iken POUAS grubunun 45, POOUAS grubunun ise 46.4 idi.
POUAS grubunun yas ortalamas1 POOUAS grubundan daha kiigiik olmasina ragmen gruplar
arasi istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu.
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Obstriiktif uyku apne sendromu i¢in risk faktorleri; obezite, yas, erkek cins, irk, sigara,
alkol, sedatif kullanimi1 ve eslik eden hastaliklar olarak siralanabilir. En belirgin risk faktorleri
ise erkek cinsiyet ve obezitedir. OUAS popiilasyonunda erkek: kadin orani yaklasik olarak
3:1°dir. Bu ¢alismaya katilan hastalarin %23.9” u kadin iken % 76.1°1 erkekti ve erkek: kadin
orant 3.1:1 olmas1 bakimindan 6nceki calismalar ile uyumluluk gostermekteydi. Alt gruplar
arasinda ise orta ve agir OUAS gruplarinda erkek cinsiyet belirgin olarak baskindi.

Obezite, OUAS’ta en 6nemli risk faktdrlerinden biridir. Ozellikle santral obezite hem iist
solunum yolu agikligini1 daraltarak hem de abdominal yag birikimi ile solunum paternini
etkileyerek OUAS’a egilimi arttirmaktadir. Ayrica, obezite hipoksemiyi provake eder, akciger
voliimlerini etkiler ve {ist solunum yolu kollapsini kolaylastirir. Orta yas grubunda viicut kitle
indeksi (VKI) 29'un {izerinde olanlarda OUAS riski, 29'un altinda olanlara (obez
olmayanlara)kiyasla 8-12 kat artmistir(Kokturk O,2002). Bu g¢alismada OUAS grubunun
genel VKI ortalamasi 29.0’idi ve kontrol grubuna gére anlamli oranda yiiksekti. OUAS’1
agirhgma gore degerlendirdigimizde ise gruplar arasinda VKI agisindan anlamli bir fark
yoktu.

Bazi yazarlar POUAS 1n kiloya bagli oldugunu ve daha az obez insanlarda goriildiigiini
bildirmislerdir (Oksenberg A,1997). Bazilar1 ise POUAS ile PoOOUAS arasinda VKI’i
acisindan herhangi bir fark tespit etmemislerdir (Mador A,2005). Bizim calismamizda tim
OUAS hastalarinin VKI ortalamasi 29.0 olarak tespit edildi. OUAS hastalarinin %6.5’1 (n=3)
normal kilolu, %43.5’1 (n=20) kilolu, %50’si (n=23) ise obez idi. Kontrol grubunun VKI’i
25.0, POUAS grubunun VKI’i 28.0, POOUAS grubunun ise 30.1 idi. Kontrol grubunun VKI’i
PoOUAS’a gore istatistiksel olarak anlamli derecede diisiiktii. POUAS grubunun VKI’i
PoOUAS’a gore daha distiktii fakat gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
yoktu.

Oksenberg 574 hastanin klinik parametrelerini, PSG ve Multiple Sleep Latency testlerini
(MSLT) retrospektif olarak inceledigi ¢alismada hastalarin %55.9’unun POUAS hastasi
oldugunu tespit etmistir (Oksenberg A, 1997). POUAS’ 1n kilosu ve VKI’i, POOUAS grubuna
gore daha azdi ve POUAS grubu ortalama 2 yas daha gengti. POUAS grubunda uyku etkinligi
ve derin uyku oranlar1 anlamli oranda yiiksek iken Apne Indeksi, RDI ve minimum oksijen
saturasyon degerleri POOUAS grubunda anlamli oranda yiiksekti. Oksenberg, agir AHI'li,
obez ve yasl bir hastanin hafif-orta AHI'li, zay1if ve geng¢ bir OUAS hastasina gore pozisyonel
OUAS olma ihtimalini daha az oldugunu belirtmistir (Oksenberg A,1997). Ancak Mador ve
ark. POUAS ile POOUAS hasta karakterlerini karsilastirmislar ve yas, cinsiyet, kilo, boy, VKI
ve EUS agisindan anlamli bir fark bulmamislardir (Mador MJ,2005).

OUAS siddeti ile boyun cevresi arasinda, VKI ya da diger obezite belirteglerinden daha
iyi bir korelasyon oldugunu bildiren c¢alismalar vardir(Davies RJO,1990). Bizim
calismamizda kontrol grubunun boyun ¢evresi ortalamasi 37.4, OUAS grubunun genel boyun
cevresi ortalamasi 40.4’idi. Gruplar arasinda boyun g¢evresi 6l¢iimii agisindan anlamli bir fark
vardi. Literatirde OUAS siddeti ile VKI ve boyun cevresini karsilagtiran g¢aligmalar
mevcuttur. Bizim g¢aligmamizda kontrol grubu ile OUAS gruplar1 arasinda VKI, AHI ve
boyun cevresi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark vardi.
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Uyku caligmalar1 pahali, zaman alici, 6zel ekip ve cihaz gerektiren caligmalardir. Bu
sebeple PSG yapilacak hastalarin se¢cimi dnemlidir. Bu kapsamda yapilacak uygulamalardan
biri OUAS major semptomlarindan birini sorgulayan Epworth uykululuk skalasidir. Epworth
uykululuk skalas1 8 sorudan olusan maksimum 24 puanin alindig1 bir skaladir. Skorun 10’un
tizerinde olan hastalarda uyku laboratuvarina bagvurmalar1 6nerilebilir. Bu ¢aligmada kontrol
grubunun Epworth skalast 4.7 iken OUAS grubunun Epworth skalasi 8.1°’idi. OUAS alt
gruplarinda ise sadece agir OUAS grubunun Epworth ortalamasi 10 un iizerindeydi. POUAS
ile POOUAS hastalar1 arasinda da Epworth skoru agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
yoktu.

PSG uyku evrelerinin ve ¢esitli fizyolojik parametrelerin ayrintili olarak incelenmesini
saglar. Polisomnografi genellikle tim gece boyunca (full night PSG), 6-8 saat siireyle
yapilmaktadir. Yar1 gece (split night PSG) yani gecenin ilk yarisinda taninin konup, ikinci
yarisinda CPAP titrasyonunun yapildigi yontem rutinde onerilmemektedir. PSG, tedavi
sonuclarinin degerlendirilmesi ve hastalarin takibinde kullanilmaktadir. Polisomnografik
olarak OUAS siddeti AHI’ye gore degerlendirilir. Bizim ¢alismamizda AHI<S olan 25 primer
horlama hastas1 kontrol grubu olarak degerlendirildi. OUAS grubunun AHI ortalamasi 26.2
iken kontrol grubunun 2.4’idi ve gruplar acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark vardi.
POUAS grubunun AHI ortalamasi 21.7 iken PoOUAS grubunun 31.2 idi. POUAS ile
PoOUAS gruplar1 arasinda AHI agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu. Her iki
gruptaki hastalar AHI siddetine gore li¢ gruba ayrildiginda POUAS grubundaki hastalar hafif-
orta OUAS grubunda olmaya egimli iken PoOOUAS hastalar1 daha ¢ok orta-agir gruptaydi.
Bizim ¢alisjmamizda OUAS gruplar1 pozisyonel olmasina gore degerlendirildiginde gruplar
arasinda AHI agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu fakat daha dnce yapilmis
caligmalarda da belirtildigi gibi POUAS hastalar1 daha ¢ok hafif ve orta OUAS grubunda idi.

Teerapraipruk ve ark.(2012) 144 hastanin PSG bulgularini retrospektif olarak incelemis ve
96 (%66) hastanin POUAS 48 (%33) hastanin ise POOUAS oldugunu tespit etmistir. POUAS
hastalarinin aurosal sayilart POOUAS hastalarina gore daha az oldugu i¢in POUAS grubunun
uyku kalitelerini daha iyi oldugunu bildirmis. POUAS ile POOUAS gruplarinin RDI degerleri
karsilagtirildiginda ise POUAS grubunun RDI ortalamasini istatistiksel olarak anlamli oranda
daha diisiik oldugu tespit etmis ve POUAS grubunun daha az derecede agir oldugunu
bildirmistir. Ortalama oksijen satiirasyonunun da POUAS grubunda PoOUAS grubuna gore
daha yiiksek oldugunu tespit etmis ve diisiik ortalama oksijen satlirasyonun (<%95) POUAS
icin negatif prediktér oldugunu belirtmistir(Teerapraipruk 2012). Bununla birlikte
Teerapraipruk’un calismasinin elestirilebilecek yénleri de mevcuttu. Oncelikle hasta gruplar
homojen dagilmamisti, POUAS grubu PoOUAS grubunun iki kat1 kadardi. Ayrica POUAS
grubundaki 11 hastanin PSG sonuglar1 boliinmiis gece calismasindan elde edilmisti. Mador ve
ark.(2005) ise pozisyonel uyku apne sendromunun boliinmiis gece calismalan ile
degerlendirilemeyecegini bildirmislerdir (Mador MJ,2005). Bizim c¢alismamiza katilan
hastalarin hepsinin PSG kayitlar1 tiim gece ¢aligmasindan olusmaktaydi. Bizim ¢aligmamizda
POUAS grubunun ortalama oksijen satiirasyonu % 90.7 iken PoOUAS grubunun 90.1°idi.
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Her iki grup arasinda ortalama oksijen satiirasyonu agisindan istatistiksel olarak anlamli bir
fark tespit edilmemistir.

Chung ve ark.(2010) ise POUAS hastalarinin POOUAS hastalar1 ile karsilastirildiginda
POUAS hastalariin daha diisiik diizeyde AHI, daha yiiksek ortalama oksijen satiirasyonu ve
daha az horlama yiizdesine sahip olduklarini bildirmistir (Chung JW, 2010). Ayn1 ¢calismada
hastalar gece uyku laboratuarinda uyurken PSG teknisyeni tarafindan gozlenmis ve diisiik
horlama frekansinin POUAS i¢in anlamli bir prediktor oldugu tespit edilmistir

Burun tikanikliginin  OUAS’deki yeri tartismalidir. Kronik nazal direng artist
durumlarinda OUAS siddeti ile nazal obstriikksiyonun siddeti arasinda direkt korelasyon
gosterilememistir (Pevernagiea DA, 2005). Nazal obstriiksiyon objektif ve siibjektif testlerle
degerlendirilebilir. Bizim c¢aligmamizda burun tikanikliginin subjektif degerlendirilmesi i¢in
hastalara NOSE skalas1 uygulandi. Bu testte hastalarin burun tikaniklig1 sikayetlerine yonelik
5 soru yoneltilir ve her bir soruya 0-4 arasi1 puan verilir. Test sonunda elde edilen sonucu
degerlendirmeyi kolaylastirmak adina sonu¢ 5 ile ¢arpilir ve 100 puan iizerinden
degerlendirme yapilir. Caligmamizda kontrol grubunun NOSE skala ortalamasi1 11.6, OUAS
gurubunun NOSE skala ortalamasit 22.6 idi, kontrol grubunun NOSE ortalamasi OUAS
gruplarindan istatistiksel olarak anlamli oranda kiiciiktii. Ayn1 gruplarin burun muayeneleri
karsilastirildiginda ise OUAS grubunda septum deviasyonu ve konka hipertrofisi gibi
patolojilerin daha fazla oldugu goriildii. Hastalar1 gruplandirmaksizin NOSE skalasini
rinomanometri degeri ile karsilastirihiginda ise NOSE skalasi ile rinomanometri testi
aralarinda zayif bir pozitif korelasyon oldugunu gordiik. Nunez ve ark.’nin burun
tikanikliginda subjektif ve objektif testlerin korelasyonunu belirlemek i¢in yaptiklari
prospektif bir calismada, 184 goniilliiye viziiel analog skala, anterior rinomanometri, akustik
rinometri ve pik nazal inspiratuar akim uygulamiglar. Sonuc¢ olarak Nunez nazal
obstriiksiyonun objektif ve subjektif teknikler kullanilarak olgiilebilecegini, objektif teknikler
arasi korelasyonun orta ve giiclii oldugu, siibjektif testler arasi korelasyonun orta derecede
oldugu, subjektif ve objektif testler aras1i korelasyonun ise zayif veya hi¢ olmadigini
belirtmistir (Yepes Nunez JJ 2012). Bu calismada da Nunez’in ¢alismasinda oldugu gibi
objektif ve subjektif testler arasinda zayif bir korelasyon saptandi.

Obstruktif uyku apnesi sendromunda burnun etkisi oldugunu gosteren bazi ¢alismalarda
kronik burun tikanikligi, horlama ve OUAS arasinda bir iligki oldugu gosterilmistir. Buna
gore, subatmosferik burun basincinin, iist solunum yollar1 daralmasini ve buna bagli horlama
ve apneyi uyarabilecegi diislinlilmiistiir. Bu da {ist solunum yollarmin bir Starling rezistorii
gibi, orofarinkste kollabe olabilen bir segment olusturabilecegini vurgulamaktadir. Eger
farinks gergek bir Starling rezistorii gibi davraniyorsa uykuda farinks liimenindeki basincin
azalmastyla farinks destabilize olmakta ve bu da titresimler (horlama) ve kismi kollaps ile
birlikte inspiratuar nazal obstriiksiyona yol agmaktadir (Yiiksel A,2011).

Obstrukte nazal kavite ile uyku apnesi arasindaki iliski uzun zamandir klinisyenlerin
ilgisini ¢ekmektedir. Artmis nazal rezistansin horlama aktivitesi ve uyku esnasindaki apne
olaylarinda artisa neden olabilecegi iddia edilmistir. Bazi calismalar nazal rezistans ile
obstruktif uyku apnesinin siddeti arasinda zayif bir iligki oldugunu gostermistir (Passili
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FM,2011). Bununla birlikte baz1 ¢calismalar da nazal obstriiksiyonun derecesi ile uyku apnesi
veya horlamanin siddeti arasinda herhangi bir korelasyon saptanmamustir (Atkins M,1992,
Miljeteig H,1992). Bizim calismamizda da OUAS hastaliginin siddeti ile nazal rezistans
arasinda herhangi bir korelasyon saptanmadi. Bu sonu¢ bize burnun OUAS’da roliiniin
olmadigint sdylemek yerine OUAS’in multilevel bir hastalik oldugunu ve hastalarin {ist
solunum yollarinin tam olarak muayene edilmesi gerektigini gostermektedir.

Passali OUAS hastalarina polisomnografi incelemesinden Once hastalara aktif anterior
rinomanometri, akustik rinometri ve mukosiliyer transport zamani testlerini yapmis ve
hastalar1 hafif-orta OUAS, primer horlama grubu ve herhangi burun sikayeti olmayan saglikli
kontrollerden olusan kontrol grubu olmak iizere ii¢ gruba ayirmis. Horlama ve hafif-orta
OUAS hastalarinda standart degerlere gore nazal rezistans ve mukosiliyer transport zamani
yliksek, minimal enine kesit alani ise diisiik bulmuslardir. Total nazal rezistans ile OUAS
siddeti arasinda anlamli bir korelasyon varken minimal oksijen saturasyonu ile rinomanometri
ve akustik rinometri arasinda herhangi bir korelasyon saptamamiglardir. Bu diisiik korelasyon
oranlar1 hastalarin iist solunum yollarinin spesifik manevralar veya uyku endoskopisi gibi
testlerle daha dikkatli incelenmesi gerektigini gostermistir. Passali yaptig1 bu g¢aligmanin,
nazal kavitenin basit horlama ve hafif-orta OUAS hastalarinda pozitif prediktif roli oldugu
hipotezini destekler bir kanit sundugunu belirtmistir (Passilli FM,2011). Biz de POUAS’1n
daha cok hafif-orta derecede OUAS hastalarinda goriildiigli diislincesinden yola ¢ikarak
POUAS’da nazal patolojiye yatkinlik olabilecegini diisiindiik. Bu amagla hastalara rinoskopik
muayene, anterior rinomanometri testi ve NOSE skalas1 uyguladik. Hem POUAS hem de
PoOUAS grubunun rinomanometri degerleri ortalamanin iizerindeydi fakat gruplar arasinda
nazal kavite muayenesi, nazal diren¢ ve NOSE skalasi acisindan istatistiksel olarak anlamli
bir fark yoktu. Her iki grubun Miiller manevrasi ve modifiye mallapati indeksleri arasinda da
anlamli bir fark saptanmadi. Sonug olarak nazal kavitenin OUAS hastalarinin pozisyona bagl
olmas1 konusunda prediktif bir rol oynamadigi soylenebilir. OUAS multifaktoryel ve
multilevel bir hastalik oldugu i¢in POUAS hastalarin {ist solunum yolu uyku endoskopisi gibi
uyku anindaki obstriiksiyon seviyesini daha net belirleyebilen yontemlerle ayrintili bigimde
incelenmelidir.

Uyanikken yapilan nazal rezistans dlgtimleri uyku esnasindaki fiziki kosullart tam olarak
yansitmayabilir. Ayrica nazal rezistans farkli postiirlerde degisiklik gosterebilir. Oturur
pozisyondan supin pozisyona gegince yercekimine bagl olarak nazal mukozada dolgunluga
sebep olabilir ve sonug¢ olarak nazal rezistans artar(Hasegawa M,1984,Wang HW,2002).
Virkkula ve ark.'nin(2003) yaptiklar1 prospektif bir calismada nazal rezistans ve voliimlerin
secilmis uyku parametreleri ile iligkisini aragtirmak i¢in hastalara oturur ve yatar pozisyonda
anterior rinomanometri ve akustik rinometri testleri yapilmis. Tiim hasta gruplarinda supin
pozisyonda nazal voliimler, AHI ve oksijen desatiirasyon indeksi ile negatif korelasyon
gostermistir. Obez olmayan hastalarda supin pozisyonda dlgiilen total nazal rezistans ile AHI
ve oksijen desatiirasyon indeksi ile pozitif bir korelasyon oldugu, supin pozisyonda oSl¢iilen
nazal voliimler ile oksijen desatlirasyonu arasinda ters bir iliski oldugu saptanmistir. Hem
hasta hem de kontrol gruplarinda supin pozisyonuna gecince total nazal rezistans ylikselmis
fakat AHI>10 olan OUAS hastalarindaki artis apneik olmayan horlama hastalarina gére daha
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belirgin olarak tespit edilmistir. Sonug¢ olarak Virkkula obez olmayan hastalarda supin
pozisyonda Ol¢iilen nazal rezistans ile uyku parametreleri arasinda agik bir iliski oldugunu
ortaya koymustur. Bu bulgu ile obez olan ve olmayan uyku apneli hastalarda farkl
mekanizmalarin rol oynadigini, nazal rezistansin obez olmayan hafif siddetli uyku
hastaliklarinda daha belirgin bir rol oynadigmi bildirmistir(Virkkula 2003). Bizim
calismamizda rinomanometri hastalar oturur pozisyonda iken yapildi ve pozisyona bagli olan
ve olmayan uyku apneli hastalarda nazal rezistans agisindan anlamli bir fark saptanmadi.
flerleyen yillarda yapilacak ¢alismalarda nazal rezistansin uyku apnesinin pozisyonel olup
olmamasina etkisini aragtiran c¢alismalarda rinomanometri testi hastalara oturur, supin ve
lateral pozisyonlarda yapilirsa daha spesifik yanitlar elde edilebilecektir.

Obstruktif uyku apnesinin tedavisinde nazal cerrahinin etkisini arastiran eksperimental
caligmalarin sonuglar1 ¢ok fazla {imit verici degildir. Son yillarda OUAS tedavi amaciyla
nazal cerrahi yapilan 10 c¢aligmay1 igeren bir makalede, 4 calismada postoperatif donemde
apne indeksi veya AHI artis gostermis diger 6 c¢alismada ise azalmistir (Hormann K,2005).
Hu ve ark.(2013) pozisyona bagli olan ve olmayan OUAS hastalarinda nazal cerrahinin
polisomnografik etkilerini arastirdigi calismasinda nazal cerrahinin sonuglarinin pozisyona
bagli olan ve olmayan OUAS hastalarinda farkli oldugunu gostermistir. Operasyon sonrast 6.
ayda cekilen polisomnografide hafif derecedeki POUAS ve PoOUAS hastalarinin ve orta
derecedeki POUAS hastalarinin AHI’sinde anlamli bir azalma goriildii. Bununla birlikte agir
derecedeki pozisyona bagli olmayan OUAS hastalarinin nazal cerrahi sonrast AHI’sinde ise
anlaml bir artig tespit etmislerdir (Hu B,2013). Lu ve ark. da uvulopalatofaringoplasti
cerrahisi uyguladiklar1 hastalara operasyon oncesi ve sonrasinda rinomanometri ve modifiye
mallapati skorlamasi1 yapmiglar. Hastalarin operasyon sonrasi Olciilen rinomanometri ve
mallapati skorlarinda anlamli bir azalma goriilmiis fakat kontrol grubuna gore yine yiiksek
tespit edilmistir. Bu noktada Lu yiiksek nazal rezistansin tamamen nazal anatomik
obstruksiyondan  kaynaklanmayacagimi  aynt zamanda  faringeal  darlhiktan da
kaynaklanabilecegini belirtmis ve yiiksek nazal rezistansin obstruktif uyku apne sendromunda
bir neden degil sonug olabilecegini vurgulamistir (Lu Y, 2014).

Obstruktif uyku apne sendromunda uyku esnasinda tekrarlayan iist solunum yolu
obstruksiyonu aralikli arteryel oksijen desatlirasyonu, sistemik ve pulmoner arteryel kan
basinci dalgalanmalar1 ve uyku boliinmelerine sebep olur. Bu sebeple OUAS kardiyovaskiiler
olaylar ve hipertansiyon gelisimi i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir (McNicholas WT,2007).
OUAS’in kardiyovaskiiler hastaliklara predispoze olmakla suglanan olast mekanizmalari
sempatik eksitasyon, vaskiiler endotelyal disfonksiyon, metabolik disregiilasyon ve siklik
aralikli hipoksinin neden oldugu oksidatif stres ve inflamasyon olarak siralanabilir (Garvey
JF,2009). Trombositler tromboz, inflamasyon ve aterogenez baglantisinda kritik bir role
sahiptir. Trombositler aktive olduklarinda yapilarindaki graniil igeriklerinin yogunlagmasi
sebebiyle biiyiikliiklerinde artis goriiliir (Thombson JB,1982). Kanbay ve ark. uyku
polikliniklerine bagvuran 205 hastayr kontrol, hafif, orta ve agir OUAS olarak
gruplandirmislar her gruptaki hastalarin sistemik hastaliklarini kaydetmislerdir. Agir OUAS
grubundaki hastalarin orta, hafif ve kontrol grubu ile karsilastirdiklarinda daha fazla
kardiyovaskiiler hastalik prevalansina sahip olduklarin1 gérmiislerdir. Ayrica ortalama platelet
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voliimiiniin(Mean Platelet Volume/MPV) kardiyovaskiiler hastaligt olan hastalarda
kardiyovaskiiler hastalig1 omayan agir, orta ve hafif OUAS gruplar1 ve kontrol grubuna gore
daha yiiksek oldugunu tespit etmislerdir. Sonug¢ olarak Kanbay MPV degerinin OUAS
hastaliginin siddetiyle orantili olarak artis gosterdigini, MPV degerlerinin yiiksek oldugu
hafif, orta ve agir OUAS hastalarinda kardiyovaskiiler hastaliklarin daha fazla goriildiigiinii
bildirmistir (Kanbay A,2013).

Yapilan bir diger calismada ise OUAS hastalar1 kontrol, hafif-orta OUAS ve agir OUAS
olmak {izere ii¢ gruba ayrilmis ve gruplar aras1t MPV degerleri karsilagtirilmig, MPV degerinin
agir OUAS’da kontrol grubuna goére anlamli oranda yiiksek oldugu tespit edilmistir. OUAS
hastalarinda AHI’nin MPV ile korele oldugu da ifade edilmistir (Varol E,2010). Son yillarda
bircok klinik kendi ilgi alanlarinda MPV’nin roliinii aragtirmistir. Hipertansiyon,
hiperkolesterolemi, Diabetes mellitus, akut myokard infarktiisii ve akut iskemik inme gibi
bir¢cok hastalikta artmig MPV seviyeleri gosterilmistir (Vizioli L,2009). Bizim ¢alismamizda
OUAS grubunun MPV ortalamasi 9.00’idi, kontrol grubunun ise 9.74’idi ve yapilmis
caligmalarin aksine kontrol grubunun MPV degerleri OUAS grubuna gore daha yiiksekti ve
bu fark istatistiksel olarak anlamliydi. OUAS gruplar1 arasinda ise anlamli bir fark yoktu. AHI
ile MPV arasinda da herhangi bir korelasyon tespit edilmedi. Daha 6nce de belirtildigi gibi
MPV degerleri bir¢ok farkli hastalik grubunda yiiksek saptanabilmektedir. Biz bu ¢alismada
kontrol grubunu apne-hipopne indeksini kriter alarak olusturduk. Bu sebeple bizim
caligmamizdaki kontrol grubu farkli sistemik hastaliklara sahip hastalardan olusmus olabilir.
Ayrica bizim c¢alismamizda hastalarin ne kadar siiredir OUAS hastasi oldugu arastirilmadi.
Gruplar hastaligin siiresi agisindan homojen olmayan hasta gruplarindan olusmus olabilir.
Hafif OUAS grubundaki hasta popiilasyonu diisiik AHI’li olabilir fakat orta ve agir OUAS
grubuna gore daha kronik bir hastalik siirecine sahip olabilir.

Platelet aktivitesini gosteren bir diger hemogram parametresi de platelet dagilim
genisligidir (Platelet Distribution Width/PDW). Vagdatli ve ark.(2010) PDW’nin platelet
aktivasyonunu gostermede MPV’den daha spesifik oldugunu gdstermistir ¢linkii PDW platelet
sisliginin neden oldugu tek platelet distansiyonu esnasinda artmamaktadir (Vagdatli E,2010).
Bir bagka ¢alismada ise MPV ve PDW degerlerinin her ikisi de OUAS’de yiikselmistir ve her
ikisi de hipoksinin derecesi ve OUAS’nin siddeti ile korelasyon gostermistir (Nena E,2012).
Kurt ve ark. da OUAS’ta AHI ile yas, VKI, PDW ve Epworth skalas1 arasinda anlamli bir
korelasyon saptamiglar ancak AHI’nin CRP, MPV ve RDW degerleri ile korele olmadigini
tespit etmislerdir(Kurt OK,2013). Bizim calismamizda kontrol grubu ve OUAS gruplari
arasinda PDW degerleri arasinda herhangi bir fark yoktu. Yapilmis calismalar gbézden
gecirildiginde platelet fonksiyonlarinin ve biiyiikliigiiniin OUAS taki yerinin halen tartigmali
oldugu goriilmektedir. Genel olarak OUAS’in kronik inflamasyona neden olarak platelet
aktivasyonuna sebep olabilecegi belirtilmekte fakat inflamatuar durumu yansitan kan
parametrelerinin birbirleri ile korelasyonu hala net degildir ve hemogram parametrelerinin
birgok hastalik tarafindan etkilenebiliyor olmasi OUAS’in etkilerini spesifiye etmemizi
engelleyebilmektedir. OUAS’in  multisistemik bir hastalik olmasi nedeniyle kan
parametrelerindeki bu degisikliklerin OUAS’in  komorbiditeleri g6z Oniine alinarak
degerlendirilmesinin daha dogru olacagini diisiinmekteyiz.
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Eritrosit dagilim hacmi (Red cell Distribution width/RDW) bir¢ok hastalik i¢in yeni
taninan bir risk markiridir ve rutin hemogram parametresi ile degerlendirilebilmektedir. RDW
sirkiile olan eritrositlerin boyutlarindaki cesitliligi gostermektedir. Sokiicli ve ark. yaptiklar
bir retrospektif ¢alismada OUAS siddeti ile RDW’nin iliskisini arastirmiglardir. Ancak bu
calismada kardiyovaskiiler, renal, hepatik, morbid obezite gibi komorbiditeleri olan hastalar
calisma dis1 birakilmis ve RDW ile hastaligin siddeti arasinda pozitif bir iligki tespit etmisler.
Sokiicli bu noktadan yola ¢ikarak RDW’nin OUAS hastalarinin polisomnografi incelemesi
Oncesi triaj i¢in yapilabilecek ucuz bir yol oldugunu ifade etmistir (Sokiicii SN 2012). Bu
calismada kontrol grubunu RDW ortalamasi 12.9, OUAS grubunun 13.0° idi. Kontrol grubu
ile OUAS grubu arasinda RDW agcisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu fakat
kontrol grubu ile agir OUAS grubu arasinda anlamli bir fark mevcuttu ve agir OUAS
grubunun RDW ortalamasi daha yiiksekti.

Oksidatif stres, viicutta bircok sistemi etkileyerek ¢ok sayida hastaligin patogenez ve
komplikasyonunda rol oynayabilen bir metabolik durumdur. OUAS’da organizmada bir¢ok
sistemi etkileyen komplikasyonlara sahiptir(Shamsuzzaman AS,2003). Tekrarlayan hipoksik
ataklar hiicre i¢i yapilarin diisiik oksijen seviyelerine adapte olmasimna sebep olur. Bu
hiicrelere normal oksijen konsantrasyonlarinin gonderilebildigi normoksik faz doneminde ise
reaktif oksijen {rilinlerinin iiretimi meydana gelir. Bu reaktif oksijen {iirlinleri hiicre yapilari,
proteinler ve yaglarla oksitleme yetenegine sahiptir. Hem deneysel hem de insan ¢alismalari
rekiirren apne epizodlarina bagli intermittan hipoksinin oksidatif stres olusumuna neden
oldugunu gostermistir(Butt M,2010). Literatiir gozden gecirildiginde OUAS ile oksidatif stres
iligkisini ¢alismis ve farkli sonuglara ulasmis bir ¢ok yaymn bulunmaktadir. Barcelo ve
ark.(2006) 47 OUAS hastast ve 37 kontrol grubunda Total Antioksidan kapasite(TAS), gama
glutamil transferaz, A, E, Bj,vitamini, folat ve homosistein diizeylerini degerlendirmisler, Bu
47 OUAS hastasinin CPAP kullanan 27’sinde ayn1 parametreler 12 ay sonra tekrar ¢alisilmais.
Sonugta OUAS hastalarmin kontrol grubuna gore TAS, A ve E vitamini degerlerinin daha
diisik oldugunu, gamaglutamil transferaz degelerinin ise daha yiliksek oldugunu tespit
etmislerdir. CPAP tedavisi sonrasi hastalarin TAS ve gamaglutamil transferaz ortalamalari
normale donerken vitamin degerlerinde herhangi bir degisiklik  goriilmemistir
(BarceloA,2006). Bir baska c¢alismada ise 18 OUAS hastast ve 13 kontrol grubunda
polisomnografi oncesi ve sonrasinda Tiobarbitiirik asit reaktif iiriinleri(TBARS) ve TAS
degerleri calisilmis ve gruplar arasinda herhangi bir fark gdézlenmemistir(Ntalapascha
M,2013). Bir¢ok calisma OUAS’l1 hastalarda kontrol grubuna gore oksidatif stresin arttigini,
antioksidan sistem aktivitesinin ise azaldigini géstermistir. Halbuki OUAS’da oksidatif stresin
artmig oldugunu gostermede basarisiz olan bir¢cok aykirt ¢alismada mevcuttur(Simiakakis
M,2012). Simiakakis OUAS ve kontrol gruplarinda reaktif oksijen metabolitleri ve
antioksidan kapasite diizeylerini incelemis ve reaktif oksijen metabolit {iriin diizeylerini
kontrol grubunda daha yiiksek, antioksidan kapasitenin ise OUAS grubunda daha diisiik
oldugunu belirtmistir. Oksidatif stres varyansini belirleyen en 6nemli prediktif faktorlerin ise
obezite, sigara ve cinsiyet oldugunu ifade etmistir(Simiakakis M,2012). Abakay ve ark.’da
yas, cinsiyet ve BMI acisindan birbirinden farkli olmayan OUAS ve kontrol grubu
hastalarinda TAS, TOS seviyelerini incelemisler ve OUAS hastalarinda oksidatif stresi daha
yiiksek saptarken antioksidan kapasiteyi ise daha diisiik saptamislardir(Abakay 0,2014).
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Bu calismanin da daha Once yapilan caligmalarla benzer yoOnleri mevcuttu, kontrol
grubunun TAS ortalamasi OUAS grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksekti.
AHI ile TAS arasinda da hafif derecede ters korelasyon oldugu tespit edildi. Hafif ve agir
OUAS gruplar ile kontrol grubu arasinda TAS agisindan anlamli bir fark varken orta OUAS
ile kontrol grubu arasinda anlaml bir fark yoktu fakat orta OUAS grubunun TAS ortalamasi
kontrol grubundan daha diistiktii.

TAS, TOS ile OUAS arasindaki iliskiyi ¢alisan baz1 arastirmacilar komorbiditeleri olan
OUAS hastalarin1 ¢alisma dis1 birakmayi tercih etmislerdir(Ntalapascha M, 2013, Katsoulis
K,2011). Baz1 ¢aligmalar ise hipertansiyon ve sigara icen OUAS hastalarini ¢alismaya dahil
etmistirler(Simiakakis M,2012). Bizim g¢alismamizda komorbiditeleri olan OUAS hastalari
calismaya dahil edildi. Ciinkii OUAS multisistemik bir hastaliktir dolayisiyla komorbiditeleri
olan OUAS hastalarinin ¢ikarildigi bir ¢calisma gercek OUAS popiilasyonunu yansitmayabilir.
Bu amagla biz dekompanze olmayan hipertansiyonlu hastalar ve kan sekeri regiile olan
diabetus mellituslu hastalar1 ¢calismamiza dahil ettik. Calismamizin elestirilebilecek tarafi ise
kontrol grubunun daha gen¢ yas grubundaki hastalardan olusmasi olabilir. Fakat bu ¢alisma
cift kor bir ¢aligma olarak tasarlanmistir, uyku kliniginden kulak burun bogaz poliklinigimize
yonlendirilen hastalar ¢aligmaya dahil edilirken polisomnografi bilgileri bilinmemekteydi. Bu
sebeple gruplar bazi 6zellikleri agisindan homojen dagilmamais olabilir.

OUAS’da tekrarlayan apne ve hipoksi ataklari, vaskiiller duvarda cesitli adezyon
molekiillerinin ekspresyonlarina ve CRP, TNF-a, IL-6 ile fibrinojen gibi belirte¢lerin artis1 ile
gosterilen inflamatuvar yanita ve sonugta endotel disfonksiyonu ile ateroskleroza zemin
hazirlayabilmektedir(Dursunoglu D,2011). Bu c¢alismada sistemik inflamatuar yaniti
ongormek adina TNFa parametresi de ¢alisildi. Kontrol grubunun TNFa ortalamasi 5.12 iken
OUAS grubunun 8.36’idi, fakat AHI ile TNFa arasinda korelasyon saptanmadi. Yapilmig
calismalarda OUAS’in kan parametreleri iizerindeki yaptigi degisiklikler inflamasyon
mekanizmasi lizerinden anlatilmaya calisilmistir. OUAS’1n neden oldugu inflamasyonun
RDW, PDW gibi markirlarda yiikselmeye neden oldugu ifade edilmistir. Bizim ¢aligmamizda
TNFa ile RDW, PDW, WBC, TAS ve TBARS degerleri arasinda herhangi bir korelasyon
saptanmadi. Dogan ve ark.(2014) OUAS ve kontrol grubunda CPAP tedavisi dncesinde ve
sonrasinda TNFa ve IL-6 degerlerini ¢alismiglar ve OUAS ile kontrol grubu arasinda bu kan
parametreleri agisindan anlamli bir fark tespit etmemisler. Ayrica CPAP tedavisinin sitokin
seviyesinde herhangi bir degisiklige neden olmadigini da tespit etmislerdir(Dogan,2014).
Alexopulos, 2-13 yas grubu arasindaki OUAS’li ve kontrol grubu cocuklarda TNFa
degerlerini ¢alismis ve kontrol grubu ile OUAS grubu arasinda anlamli bir fark tespit
etmemigstir. Alexopulos OUAS’in siddeti ile TNFa degerleri arasinda da bir korelasyon
olmadigini belirtmistir(Alexopulos, 2013). Bizim ¢alismamizda da AHI ile TNFa degerleri
arasinda bir korelasyon saptanmadi.

Obezite OUAS’ta en Onemli risk faktorlerinden biridir. OUAS hastalarinin ortalama
%70’inin obez oldugu belirtilmektedir. Obezite OUAS’l1 hastalarda énemli bir mortalite ve
morbidite nedenidir. Fakat OUAS’1n kendisinin mi yoksa anormal dagilim gosteren yag
dokusunun mu bu sistemik yanita neden oldugu tartismalidir. Biz bu amagla bu ¢alismamizda
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TAS, TBARS parametreleri ile Adiponektin ve Leptin hormonlarinin degerlendirilmesini
uygun gordiik.

Leptin, yag hiicrelerinde {iretilip kan dolasimina salgilanir. Viicut yag miktari ile serum
leptin seviyesi dogru orantili olup obez bireylerde leptin seviyeleri artmistir. Diisiik leptin kilo
alimmi uyaric1 bir etkendir. Leptin hipotalamus iizerinden etki ederek istahin azalmasina
neden olur. Adiponektin de yag dokusundan salgilanan bir hormondur ve antidiabetik ve
antiaterojenik adipositokin olarak gorev yapar. Adiponektin yag asidi oksidasyonunu ve
insiilin duyarlhiligini artiran bir molekiildiir(Aktag, 2012). Adiponektin makrofajlarin fagositik
aktivitesini inhibe eder, TNFa’ nin iiretimini saglayan lipopolisakkaridi siiprese eder ve TNF-
a’nin etkisini inhibe eden 6énemli bir rolii vardir.

Tokuda(2008) 68 hastayr polisomnografi verilerine gore kontrol, orta OUAS ve agir
OUAS olmak iizere ili¢ gruba ayirmis ve tiim hastalarda adiponektin ve leptin diizeylerini
arastirmis. Serum leptin diizeylerinin AHI, BMI ve %90 saturasyon altinda gecen uyku
yiizdesi ile korele oldugunu belirtmis. Yas ve HDL degerleri ile adiponektin arasinda pozitif
bir korelasyon saptanirken, AHI ve %90 saturasyon altinda gecen uyku ylizdesi ile
adiponektin arasinda herhangi bir korelasyon tespit edilmemistir(Tokuda, 2008). Mutairi ise
adiponektinin OUAS hastalarinda hastaligin siddeti i¢in bagimsiz bir markir oldugunu ifade
etmistir(Al Mutairi S, 2014). Yapilan bir baska ¢alismada ise uyku apnesinin ve obezitenin
birbirinden farkli olarak adiponektin ve leptin hormonlar1 iizerine etkilerini arastirmak
amaciyla hastalar obez ve obez olmayan kontrol grubu ile obez ve obez olmayan OUAS
grubu olarak 4 grubu ayrilmis. Calisma gruplarinin hepsi erkekti ve AHI degerleri yirminin
izerindeydi. Obezitenin hormonlar {izerindeki etkilerini arastirmak amaciyla obez ve obez
olmayan kontrol gruplarimin hormon diizeyleri karsilastirilmis ve obez kontrol grubunun
leptin seviyesi obez olmayanlara gore anlamli oranda yiiksek iken adiponektin diizeyleri daha
diistik tespit edilmis. OUAS’in bu hormonlar iizerindeki etkilerini incelemek amaciyla da
obez olmayan OUAS hastalar1 ile obez olmayan kontrol grubunun hormon degerleri
karsilastirilimis ve gruplar arasinda herhangi bir fark tespit edilmemistir. Sonucta leptin ve
adiponektinin daha ¢ok obezite ile alakali oldugunu, uyku apnesinin leptin ve adiponektin
hormonlarinin seviyelerinde belirleyici bir faktdr olmadigini belirtmislerdir(Sanchez-de-la-
Torre M, 2012). Bizim ¢alismamizda ise kontrol grubunun adiponektin seviyeleri agir OUAS
grubuna gore anlamli derecede yiiksek iken diger OUAS gruplariyla arasinda anlaml bir fark
yoktu. Kontrol grubunun VKI degeri OUAS gruplarinin hepsine gore anlamli derecede
diistiktii fakat adiponektin seviyeleri agisindan sadece agir OUAS grubu ile anlamli bir fark
tespit edildi. Ayrica adiponektin ile VKI ve boyun cevresi arasinda negatif bir korelasyon
varken adiponektin ile AHI arasinda korelasyon tespit edilmedi. Leptin diizeyi kontrol
grubunda OUAS gruplarina gore anlamli oranda daha diisiiktii. Daha 6nce belirtildigi gibi
kontrol ve OUAS gruplari arasinda VKI ac¢isindan da anlamli bir fark mevcuttu. Leptin ile
VKI arasinda pozitif bir korelasyon varken leptin ile AHI arasinda korelasyon tespit
edilmedi. Bizim calismamizda da  Sanchez-de-la-Torre ‘in sonuglarina benzer sekilde
adiponektin ve leptin seviyeleri daha ¢ok VKI ile korele idi ve AHI ile aralarinda herhangi bir
korelasyon yoktu. Boylece OUAS’in bu hormonlarin serum seviyelerinde prediktif bir rol
oynamadig1 sdylenebilir. Ayrica bu c¢alismada adiponektin ile TAS ve TBARS arasinda
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herhangi bir korelasyon yok iken leptin ile TAS arasinda hafif derecede negatif korelasyon,
TBARS arasinda orta derecede pozitif korelasyon vardi. Adiponektin ile TNFa arasinda da
orta derecede negatif korelasyon mevcuttu. Bu calismada AHI ile TAS ve TBARS arasinda
korelasyon olup, VKI ile TAS ve TBARS arasinda korelasyon olmamasi OUAS
hastalarindaki oksidatif streste uyku apnesinin lipotoksisiteye gore daha belirgin rol
oynadigini diisiindiirmektedir.

OUAS’mm sistemik komplikasyonlar1 denilince ilk akla gelen kardiyovaskiiler
komplikasyonlardir. Bu komplikasyonlar OUAS’1in mortalite ve morbiditesinin esas
sebeplerindendir. Bu sebeple biz de tiim hastalarimizin kardiyak statiilerini ekokardiyografik
inceleme ile belirlemeye calistik.

Kapali hava yoluna kars1 yapilan inspiryum; intratorasiknegatif basing artis1 ve sag kalbe
vendz donligii arttirir, interventrikiiler septumda sola kaymaya, sol ventrikiil dolum
yetersizligine ve sol ventrikiil atim voliimiindeazalmaya neden olur. Bu duruma bradikardi
eklenince kardiyak output %30-50 azalir. Artmis sol ventrikiil ard yiikii ve kardiyak is yiikii
artis1 ile birlikte sistemik HT ve sol kalp yetmezligine yol agar(Tiirk Toraks Der.,2012).

Bizim ¢alismamizda interventrikiiler septum kalinligi kontrol grubunda OUAS grubuna
gore anlamli oranda daha diisiiktii. Arka duvar kalinligt POOUAS grubunda POUAS grubu ve
kontrol grubuna gore anlamli oranda daha yiiksekti. Sol ventrikiil atim hizi da PoOUAS
grubunda kontrol grubuna gore anlamli oranda daha yiiksekti. AHI ile interventrikiiler septum
kalinligi, arka duvar kalinlig1 ve sol ventrikiil atim hiz1 arasinda negatif bir korelasyon oldugu
tespit edildi. Kapak yetmezligi acisindan da OUAS gruplari arasinda anlamli bir fark yoktu.
Kontrol ve OUAS gruplar1 arasinda sadece birkac ekokardiyografi parametresi agisindan
farklilik goriilmekteydi. Bu farkliliklarin ¢ok diisiik seviyede oldugu ve birkac hastadaki
farkliliktan kaynaklanmis olabilecegi diistiniildii. Her ne kadar gruplar aras1 bazi parametreler
acisindan bir fark goriilse de bunun klinik olarak hastalarda degisiklik yaratmayacak kadar
kii¢iik oldugunu diistinmekteyiz.

Bu caligmaya baglarken bizim iki amacimiz vardi; birincisi obstruktif uyku apne
sendromunda, hastalik ile oksidatif stres ve inflamasyon parametreleri arasindaki iliskiyi
ortaya koymakti. OUAS grubunda TBARS ve TNFa parametreleri anlamli oranda yiiksek
iken TAS parametresi ise kontrol grubuna gore anlamli oranda diistiktii. Fakat AHI ile TAS ve
TBARS arasinda korelasyon varken AHI ile TNFa arasinda korelasyon saptanmadi. Bu da
bize OUAS 1n oksidatif stres olusumunda belirgin rol oynadigin1 géstermekteydi.

Ayrica bu calismada biz pozisyona bagli OUAS ile pozisyona bagli olmayan OUAS
hastalarim1 karsilagtirarak bu iki klinik durumun farkli etyolojik nedenlerden dolayr mi
kaynaklandigin1 ve hastaligin beraberinde getirdigi sistemik problemlerin farkli olup
olmadigini ortaya koymaya caligtik.

Sonu¢ olarak pozisyonel OUAS ile pozisyonel olmayan OUAS hastalar1 arasinda
antropometrik bulgular agisindan anlamli bir fark olmadigini tespit ettik. Ust solunum yolu
muayenesi, ekokardiyografik muayene ve kan parametrelerinin genelinde gruplar arasinda
anlaml bir fark olmadigin1 gorditkk. OUAS gruplar1 arasinda klinik parametreler bakimidan
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belirgin bir fark olmamasi, ¢alismaya katilan OUAS gruplarinin birbirine yakin apne-hipopne
indeksine sahip olmasi nedeniyle olabilir. Ya da c¢alismamizdaki hasta sayisimin az
olmasindan kaynaklanmis olabilir.

Ilerleyen yillarda pozisyona bagli OUAS ile Pozisyona bagli olmayan OUAS hastalarinda
burnun roliinii ele alacak arastirmacilara hastalarina rinomanometri testini oturur, yatar ve yan
pozisyonda yapmalarin1 6nermekteyiz. Ayrica bu hasta gruplarinda miiler manevrasi gibi
muayene yontemleri obstruksiyonu bulma konusunda ¢ok faydali olamayabilir bu sebeple
hastalarin uyku endoskopisi ile incelenmesinin daha yararl olabilecegini diistinmekteyiz.

57



6-SONUC

1.

10.

11

Kontrol grubu OUAS grubuna gore daha geng¢ hastalardan olusmaktaydi ve bu fark
istatistiksel olarak anlamliydi.

OUAS grubunun viicut kitle indeksi kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli
oranda yliksekti. Pozisyona bagli OUAS grubunun viicut kitle indeksi Pozisyona bagh
olmayan OUAS grubuna gore diisiiktii fakat istatistiksel olarak anlamli degildi.

OUAS grubunun boyun ¢evresi ortalamasi kontrol grubuna gore istatistiksel anlamli
oranda yiiksekti. Pozisyona bagli OUAS ile Pozisyona bagli olmayan OUAS gruplari
arasinda boyun g¢evresi agisindan anlamli bir fark yoktu.

OUAS grubunun Epworth ve NOSE skalalar1 kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
anlamli oranda yiiksekti.

Kontrol grubunun rinomanometri ortalamasit OUAS grubuna gore istatistiksel olarak
anlamli oranda diisiiktii. Rinomanometri testi ile NOSE skalas1 arasinda hafif derecede
pozitif korelasyon oldugu tespit edildi.

OUAS gruplarn arasinda polisomnografi parametreleri agisindan anlamli bir fark
yoktu.

Kontrol grubunun MPV ortalamasit OUAS grubuna gore istatistiksel olarak anlamli
oranda yiiksekti. Agir OUAS grubunun RDW ortalamasi hafif OUAS ve kontrol
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli oranda yiiksekti.

OUAS grubunun TBARS, TNFa ve leptin ortalamasi kontrol grubuna anlamli oranda
yliksekti. TAS ve adiponektin ortalamasi da kontrol grubunda OUAS grubuna gore
anlamli oranda yiiksekti.

AHI ile TAS ve TBARS arasinda korelasyon varken AHI ile TNFo arasinda
korelasyon saptanmadi.

VKI ile adiponektin arasinda negatif korelasyon, VKI ile leptin arasinda pozitif
korelasyon oldugu saptandi.

. Boyun cevresi ile adiponektin arasinda negatif korelasyon oldugu tespit edildi.
12.

Gruplar arasinda ekokardiyografi dlgiimleri agisindan bazi parametrelerde fark vardi
fakat klinik duruma etki edecek boyutta bir farklilik degildi.
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