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OZET

Amag: Obstriktif Uyku Apne Sendrom’lu (OUAS) hastalarda nérokognitif fonksiyon
kayb1 gelismektedir. Beyin hipoksisi, iskemi-reperfiizyon hasariyla astrositlerden Glial
Fibriller Asidik Protein (GFAP) agiga c¢ikmaktadir. Calisgmamizda OUAS’lilarda
devamli pozitif hava yolu basinci veren solunum cihazi (CPAP) tedavisinin gelisen
norokognitif fonksiyon kaybina ve serum GFAP diizeyine etkisini gostermeyi
amacladik.

Materyal ve Metot: Calisma orta ve agir OUAS teshisi konup CPAP tedavisi baglanan
31 kisiyle yapildi. Hastalar tedavi dncesinde ve ili¢ aylik CPAP tedavisi sonrasinda
prospektif izlendi. Norokognitif fonksiyon degerlendirmesinde Standardize Mini Mental
Test (SMMT), Hafif Bilissel Bozukluk Tarama Testi (MCFSI), Montreal Bilissel
Degerlendirme Olgegi (MoCa) kullanildi. Tedavi 6ncesi, ii¢ aylik tedavi sonras1 serum
GFAP diizeyine bakildi. Hastalar diizenli CPAP kullanip kullanmamalarina gore
gruplandirildi.

Bulgular: Calismamizda 31 hastanin yas ortalamasi 48,3+10,4 olup %22,6’s1 (n=7)
kadin, %77,4’10 (n=24) erkek, % 35,5’1 (n=11) orta OUAS, %64,5’1 (n=20) agir
OUAS’t1. %29’u (n=9) CPAP cihazini diizensiz, %71’1 (n=22) diizenli kullanmaktaydi.
Apne-Hipopne indeksi (AHI) arttik¢a ve egitim durumu diistiikce hastalarm MMT,
MoCa testi puanlar1 anlamli olarak daha diisiik saptandi. Tiim hastalarin tedavi dncesine
gore ii¢ aylik CPAP tedavisi sonrasinda yapilan MoCa ve MCFSI testinde anlaml
olarak diizelme elde edildi. MMT puanlarinda artis, GFAP diizeyinde azalma bulundu
ancak anlamli degildi. Diizenli CPAP grubunda her ii¢ testte de anlamli olarak daha iyi
sonuglar alindi. Diizensiz CPAP grubunda (¢ aylik tedavi sonrasinda MMT puanlari
anlamli olarak daha diisiikk saptandi. Serum GFAP ile orta OUAS’lilarda hemoglobin,
hematokrit arasinda pozitif; total uyku siiresiyle negatif korelasyon saptandi.

Sonug: Orta ve agir OUAS grubunda dizenli CPAP tedavisi ile ndrokognitif fonksiyon
kaybinin 6niine gegmek miimkiindiir. Ancak nérokognitif fonksiyon kaybini gostermede
serum GFAP’1n etkinligini degerlendirmek i¢in ise genis kapsamli caligmalara ihtiyag
oldugu diistiniilmektedir.

Anahtar Kelimeler: OUAS; Norokognitif fonksiyonlar; CPAP; GFAP

Aysenur ARLI, Uzmanhk tezi

Ondokuz Mayis Universitesi, Samsun, 2017
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ABSTRACT

Aim: OSAS patients lose their neurocognitive function. Brain hypoxia and ischemia-
reperfusion injury releases Glial Fibrillary Acidic Protein (GFAP) from astrocytes. We
aimed to demonstrate the effect of continiue pozitive airway pressure noninvasive
mechanic ventilator (CPAP) treatment on the loss of neurocognitive function and serum
GFAP level in OSAS in our study.

Material and Method: 31 patients with moderate and severe OSAS CPAP treatment
were included in the study. Patients were prospectively monitored at baseline and after
three months of CPAP therapy. In the evaluation of neurocognitive function,
standardize Mini Mental Test (SMMT), Mail-in Cognitive Function Impairment Screen
(MCEFSI) and Montreal Cognitive Assesment Test (MoCa) were used. Serum GFAP
level was measured before treatment and after three months of treatment. Patients were
grouped according to whether they used regular CPAP.

Results: The mean age of the 31 patients was 48.3 + 10.4, and 22.6% (n=7) were
female, 77.4% (n=24) were male and 35.5% (n=11) in middle OSAS, and 64.5% (n=20)
in severe OSAS. 29% (n=9) were using CPAP irregularly and 71% (n=22) regularly. As
the Apnea-Hypopnea Index (AHI) increased and education status decreased, the MMT
and MoCa scores were significantly lower. The MoCa and MCFSI scores were
significantly better after three months of treatment of all patients. Also MMT scores
increased, serum GFAP levels decreased, but not significant. The regular CPAP group
had better results in all three tests. MMT scores were significantly lower in the irregular
CPAP group after three months. Serum GFAP was positive between hemoglobin and
hematocrit in middle OSAS; negative correlation with total sleep duration was detected.

Conclusion: It is possible to prevent the loss of neurocognitive function with regular
CPAP treatment in the moderate and severe OSAS group. However, assess the efficacy
of serum GFAP in the absence of neurocognitive dysfunction, extensive studies are
considered necessary.

Key Words: OSAS; Neurocognitive functions; CPAP; GFAP

Aysenur ARLI, Master Thesis

Ondokuz Mayis University, Samsun, 2017
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1- GIRIS VE AMAC

Uyku bilincin dis uyaranlarin bir kismmi veya tamamini algilamadigi, tepki
giiclinlin zayifladigr ve viicudumuzdaki pek ¢ok organmn etkinliginin biiyiik dlgiide
azaldig1 dinlenme durumudur. Uyku yasam i¢in gereklidir. Hayatimizin yaklagik tigte
birini uykuda gegiririz.

Yasam tarzi ve uyku bozukluklar1 nedeniyle uyku yoksunlugu oldugunda kisa ve
uzun donemde pek c¢ok istenmeyen sonuclar agiga ¢ikmaktadir. Uykumuzda yasanan
problemler tiim hayatimiz1 etkileyecek sonuglar dogurabilmektedir. Kisa donemde
dikkat ve konsantrasyon eksikligi, iiretkenlik ve yasam kalitesi azalmasi, ev, is ve trafik
kazalar1 artis1 goriilebilmektedir. Uzun donem sonuglar1 ise koroner arter hastaligi,
yiikksek kan basimci, kalp yetmezligi, aritmiler, ani kardiyak olim, tip 2 diabetes
mellitus, obezite, iskemik ve hemorajik serebrovaskiiler hastaliklar, depresyon
nedeniyle morbidite ve mortalitenin artmasidir. Bu nedenlerden dolayr uyku
bozukluklar1 mutlaka tedavi edilmelidir. Uyku sirasinda ortaya c¢ikan solunum
bozukluklar1 ise, yetmisten fazla wuyku bozuklugu arasinda en sik goriilen
rahatsizliklardir. Uykuda yineleyen tam (apne) veya kismi (hipopne) iist solunum yolu
obstriksiyonu ile karakterize OUAS, en sik karsilasilan uyku ile iliskili solunum
bozuklugudur.

Yapilan bir gece polisomnografi kayd ile apne hipopne indeksi (AHI) saatte bes
veya daha fazlas1 olmas1 ve beraberinde giindiiz uyku hali, yorgunluk, dinlendirmeyen
uyku, insomni, hastanin uykusunda nefes durmasi veya kesilmesi ile uyanmasi, hastanin
yatak partneri veya baska bir gozlemci tarafindan habitiiel horlama, uykuda nefes
durmasi veya her ikisinin tanimlanmasi, hastada hipertansiyon, koroner arter hastaligi,
konjestif kalp yetmezligi, atrial fibrilasyon, inme, tip 2 diyabetes mellitus, duygudurum
bozuklugu veya kognitif disfonksiyon bulunmasi durumlarindan en az birinin olmasi ile
ya da sadece AHI 15 veya daha fazla olmasi ile teshis edilmektedir. OUAS teshisi alan
hastalar hafif, orta ve agir OUAS olmak (izere (i¢ ana gruba ayrilmaktadir. Tedavide
Kilo verilmesi, pozisyon degisiklikleri, egzersiz, saglikli yasam onerileri, pozitif hava
yolu basinct (PAP) veren cihazlarla destek tedavisi, agiz i¢i ara¢ tedavisi ve cerrahi
tedavi yer almaktadwr. Genellikle hafif OUAS digindaki orta ve agwr OUAS tanili
hastalarda (AHI > 15) devamli pozitif hava yolu basinci veren noninvaziv mekanik
ventilator olan CPAP tedavisi on plandadir. CPAP tedavisi giiniimiizde tiim diinyada
kabul edilen en basarili OUAS tedavi segenegidir. CPAP tedavisi kalici, hastaligi
tamamen iyilestiren bir tedavi degildir. Hasta cihazi1 kullandig: siirece tedavi olmaktadir.
Cihaz kullanmadigi uykularinda yine ayni problemleri yasayacaktir. AHI ne kadar
artarsa hastaligin kisa ve uzun dénem sonuglar1 da o0 kadar artacaktir.

OUAS’ta CPAP tedavisi diizenli kullanimi ile bircok semptomda oldugu gibi
hastaligin sonuglarinda da gerileme goriilmiistiir. Bunlardan biri de norokognitif
fonksiyonlardir. Norokognitif fonksiyonlar diisiinme, dikkat, algilama, 6grenme, hafiza,



motor fonksiyonlar ve duyusal fonksiyonlar1 icermektedir. OUAS’da gelisen serebral
hipoksi, sempatik sistem aktivasyonu, hormonal degisiklikler, endotel disfonksiyonu,
uyku kalitesindeki disiiklik, sik uyanmalar, ac¢iga ¢ikan sitokinler, inflamatuar
belirtecler norokognitif fonksiyonlarin kaybinda suglanan faktorler arasinda yer
almaktadir. Uyku bdlinmelerine ve hipoksiye en duyarli prefrontal bdlgenin
disfonksiyonu da norokognitif fonksiyon kaybinda su¢lanmaktadir. Uykuda yasanan
hipoksi, buna bagl arousallar ile sik uyanmalar beyin hipoksisi ve iskemi-reperfiizyon
hasar1 olusturmaktadir. Bu hasara bagli da beyin glial hiicrelerinden astrositlerde hasar
meydana gelmektedir. Astrosit hiicre iskelet elemaninda glial fibriller asidik protein
(GFAP) yer almaktadir. Astrosit hasar1 ile yikim gergekleserek GFAP agiga
cikmaktadir. Bu yikim 0&zellikle travmatik beyin hasari, iskemik / hemorajik
serebrovaskiler olaylarda, Alzheimer’da, Alexander hastaliginda, Multiple Skleroz’da,
hidrosefalide gosterilmis olup bu hastalarda GFAP diizeyi yiiksek bulunmustur.

Biz de OUAS’l1 hastalarda kronik ndérodejeneratif hasar meydana gelmesinden
dolay1 GFAP diizeyini yliksek bulmayr ve CPAP tedavisi ile azalmasmi ve bu
hastalarda gelisen ndrokognitif fonksiyon kayiplarinin bir kismmin CPAP tedavisi ile
geri dondiigiinii gostermeyi amagladik. Ayni1 zamanda diizenli CPAP kullanan (uyumlu)
ve diizensiz CPAP kullanan (uyumsuz) gruplar arasindaki farkliliklar1 gézlemlemeyi
amacladik. Orta ve agwr OUAS’l1 hastalara tedavi oncesinde ve (¢ aylik tedavi
sonrasinda norokognitif fonksiyon kaybmi 6lgen testlerden Standardize Mini Mental
Test (sSMMT), Montreal Bilissel Degerlendirme Olgegi (MoCa test) ve Hafif Bilissel
Bozukluk Tarama (Mail-in Cognitive Function Screaning Instrument Components-
MCEFSI) skorlamasi uygulandi ve serum GFAP diizeylerine bakild.



2- GENEL BILGILER
2.1 Uyku
2.1.1 Uyku tanimi

Uyku; Tirk Dil Kurumu Giincel Tirkge Sozliigii’nde, dis uyaranlara karsi
bilincin, biitliniiyle veya bir boliimiiniin yittigi, tepki giliciiniin zayifladig1 ve her tiirlii
etkinligin biiyiik 6l¢ciide azaldig1 dinlenme durumu olarak tanimlanmaktadir.

2.1.2 Uyku tarihgesi

Uykuyla ilgili ilk kitaplardan biri olan Robert MacNish’in 1834’te yayimladigi
The Philosopyh of Sleep’te uyku “6liim ile uyaniklik arasinda bir donem” olarak
tanimlanmis; uzun siire bu goriise inamilarak uykunun pasif bir siire¢ oldugu
disiintilmiistii (47). Uyku hakkinda son 60 yilda, gectigimiz 6000 yildan daha fazla
bilgi birikimi olusmus; gliniimiizde uykunun, uyanikligin askiya alinmasi seklinde pasif
bir olay olmadigi, aksine, uykunun kesinlesmis mekanizmalarla kontrol altinda tutulan
ozel ve aktif bir donem oldugu anlasilmistir (34).

1930’lu  yillarda EEG kayitlarmin  yapilmaya baslanmasiyla  uyku
arastirmalarinda énemli bir asama kaydedilmistir. ilk kez Berger tarafindan uyuyan
insanda EEG kaydi yapilmistir. Ardindan Bremer 1935 ve 1936 yillarinda kedi
preparatlarinda uyku paternlerinin farkli oldugunu bulmustur. 1950’1 yillara
yaklasirken Morouzzi ve Magoun’un kedi ve maymunlar iizerinde yaptiklar1 ¢alismalar
ile uyku ile ilgili pasif bir siire¢ oldugu teorisi ¢iiriitiilmiistiir. 1951 yilinda Nathaniel
Kleitman ve asistan1 Aserinsky ilk kez uzun siireli géz hareketlerini uykuda incelemis
ve EOG kayitlar1 alarak hizli goz kiiresi hareketleri oldugunda kalp ritminde ve
solunumda diizensizlikler oldugunu ve bu dénemin riiyalarla iliskili olabilecegini ilk
kez gostererek REM uykusuna ait kesiflerde bulunmuslardir.

1959 yilinda Dement ve Kleitman ilk kez tim gece uykusunu kaydederek
uykunun 90-120 dakikalik sikluslardan olustugunu, uykunun once derinlesip sonra
yiizeyellestigini, bu ylizeyellesme swrasinda hizli goz kiiresi hareketlerinin ortaya
¢iktigmni, ardindan yine uykunun derinlestigini bulmustur.

1965°te Fransa ve Almanya’da birka¢ uyku ile ilgilenen grup uyku apnelerini
bildirmislerdir. 1967 yilinda Bologna’daki toplantida apne, insomni, narkolepsi,
parasomni konular1 konusulmaya baslanmistir. Ancak klinikte uyku alanindaki en
onemli toplant1 1972°de Lugaresi tarafindan Rimini’de diizenlenen Italyan Uyku
Sempozyumu’dur.

1970’li yillarda Stanford’da uyku testlerinde solunum ve kardiyovaskiiler
parametrelerin eklenmesi Guilleminault’la baslamis ve ilk kez uyku testleri, bu grupta
caligmakta olan Holland tarafindan “polisomnografi” olarak adlandirilmigtir.



Uyku tibbiyla ilgili ilk kurumsal gelisme, 1975’te Uyku Bozukluklar1 Merkezi
Birligi (Association of Sleep Disorders Center- ASDC) ’nin kurulmasiyla olmustur.
1979 yilinda ilk uyku bozukluklar1 siniflamasi olan “Diagnostic Classification of Sleep
and Arousal Disorders” yaymlanmistir. 1989 yilinda Dement’in dnderliginde ilk uyku
tibb1 kitabr yaymlanmigtir. 1990’11 yillar ise uyku tibbmin tiim diinyada kabul gérmeye
basladigi donem olmustur.

Tiirkiye’de ise Prof. Dr. Esat Eskazan Lyon’da, Prof. Dr. Ayhan Arguner
Montpellier’de 1960’1 yillardaki ¢alismalara katilan ilk isimler olmuslardir. Ancak
Turkiye icin bu alanda 6nemli isimlerden biri, Amerika Birlesik Devletleri’ndeki ilk bes
merkezden birinin direktdrii olan Prof. Dr. Ismet Karacan olmustur. Burada Tiirkiye’den
yiizlerce arastirmaci yetigmistir. Tiirkiye’de ilk uyku merkezleri 1985 yilinda Prof. Dr.
Hayriinnisa Denktas’in destegiyle Prof. Dr. Erbil Goziikirmizi tarafindan Cerrahpasa
Tip Fakiiltesi’nde; Prof. Dr. Hamdullah Aydin tarafindan da GATA’da agilmigtir. 1988
yilinda Tirkiye’de ilk uyku arastirmalar1 dernegi kurulmustur. 2000 yilinda Avrupa
Uyku Arastirma Toplulugu (ESRS) 15. Kongresi Tiirkiye’de organize edilmistir. Takip
eden yillarda yiizlerce merkez ve uzman yetigmistir. Ancak halen ulagilmasi istenen
nokta halen geridedir (41).

2.1.3 Uyku evreleri

Uyku sirkadien ritim gosterir ve iki farkli evreden olusur. Bunlar non-REM
(NREM) ya da yavas dalga evresi ve REM evresidir. Her bir evre kendine 6zgi EEG
hareketliligi sergiler. Uyku NREM ile baslar ve REM ile devam eder. Sabaha dek
donisiimlii olarak birbirlerini izler.

NREM uykusunun (¢ alt evresi vardir (Tablo 1). Bunlar Evre 1 (N1), Evre 2
(N2) ve Evre 3 (N3)’ tiir. NREM uykunun evreleri N1’den N3’¢ ilerledikce EEG dalga
frekansi azalir ve genligi artar yani senkronizasyon artar (38). Uykuya dalis N1 ile
baslar. Sirasiyla N2 ve N3 gerceklesir ve uyku daha dinlendirici olur. Ardindan yeniden
N2 veya N3 yasanabilir. Bu sekilde tanimlanan 90-110 dakikanin sonunda REM
uykusuna gecis gerceklesir. ilk REM uyku siiresi 5-10 dakikadir. REM uyku NREM
kadar dinlendirici degildir. REM uykusunda EEG dalgalarinda senkronizasyon
kaybolur. Yani dalgalarin frekans: artar, genligi azalir. EEG kaydi uyanikliktakine
benzer (65).

Tablo 1. Uyku evreleri

NREM
Evre 1 (N1) REM
Evre 2 (N2)

Evre 3 (N3)



REM uykusunu yeni bir NREM izler. Bu evrelerin dongiisu sabaha dek 4-6 kez
tekrarlanir. Ancak tiim detaylar her dongiide birebir ayni degildir. Mesela N3 evresi
toplam uyku suresinin ilk yarisinda daha ¢ok goézlenir. Sabaha dogru NREM uyku
stireleri kisalir, REM siiresi daha baskin hale gelir. Bu nedenle uykumuzun en
dinlendirici bolimii uykunun ilk saatlerinde olmaktadir. Geng eriskinlerde uykunun
yaklasik % 20-25’1 REM, % 75’1 (65-85) ise NREM’dir. NREM’e ait %75’lik kismm %
50-60°1 N2, % 15-20’si N3’tiir; N1 sadece % 5°lik kismini olusturmaktadir (65).

2.1.3.1 NREM uyku

Dinlenmek i¢in diizenlenmis gibidir. Tiim viicuttaki kas gerimi azalir, hareketler
en aza iner. Ancak kas tonusu ve spinal refleksler korunur. Viicut hareketleri yalnizca
pozisyon degisikligi yaptiran kisa siireli hareketlerdir. Beynin oksijen kullanimi ve
metabolik hizi, dolayisiyla da 1sis1 en diisiik diizeydedir. Viicudun genel i1sis1 ve
metabolik hiz1 da diisiiktiir. Otonom sinir sisteminin sempatik boliimiiniin etkisi azalir
ve kalp hizi, kan basinci diiser. Parasempatik etki artar ve pupillerde daralma, solunum
yavaglamasi, idrar olusum hizi1 diiser; gastrointestinal sistem hareketleri ve sindirim
faaliyetleri hizlanir (65, 51).

N1’den N3’e ilerledikce EEG’de senkronizasyon artar. Talamo-kortikal yolak
aracilig ile korteksin yaygin bir sekilde uyarilmasi, kortikal ndronlarda senkronize post-
sinaptik elektrik potansiyelleri olusturur. Bu potansiyeller EEG’ye 6nce uyku igcikleri
olarak yansir; NREM uyku evreleri ilerledikge, igciklerin yerini diisiik frekans ve biiyiik
genlikteki yavas delta dalgalar1 alir (51).

Evre 1 uyanikliktan uykuya gecis donemidir. Birka¢ dakika siirer ve uyku bu
donemde hafiftir. Evre 1’e gegiste dalgalarin frekansi azalmaya baglar. Alfa ritmi EEG
kaydinin % 50’sinden daha azini kapsar. EEG nispeten diisiik genlikli ve karigik
frekanslar kaydeder. Beta, teta, hatta nadiren de delta dalgalar1 kaydedilebilir. Bu
evrenin sonuna dogru “keskin verteks” dalgalar1 da kaydedilir. EMG aktivitesi azalir ve
yavas g0z hareketleri belirir (13).

Evre 2, Evre 1°1 takiben uyku igcikleri ve K kompleksi ile kendini gdsteren
evredir. EEG dalgalar: diisiik genlikli ve karigik frekanshdir. Keskin verteks dalgalar1 da
gorilebilir. Giderek teta dalgasi sikligi artar. Teta ve delta dalgalart Evre 2’nin %
20’sini meydana getirir (13). K kompleksleri yiksek genlikli ve iki evreli (yukari ve
asagl dogru iki biiylik oynama kaydi) dalgalardir (65). Uyku igcikleri 7-15 Hz
frekansinda (alfa ile ayni frekans ancak daha biiyiik genlikte) dalgalar olup 1-2 saniye
strerler (51). Bu evreden itibaren gozler hareketsizdir.

Evre 3’te keskin verteks dalgalar1 kaybolur. EEG kaydmin % 20- 50°si delta
dalgalarindan ibarettir. Delta dalgalarinin yogunlugu nedeniyle “yavas dalga uykusu” da
denilmektedir.



2.1.3.2 REM uyku

REM uykusunda beyin néronlarinin faaliyetleri artar. Motor korteks ndronlari
REM uykusu sirasinda ¢alisir ve viicudun tiim kaslarina sinyaller génderirler; ancak alfa
motor néronlar inen patikalar tarafindan baskilandigi i¢cin REM uykusu sirasinda birkagi
harig tiim iskelet kaslarinda tonus kaybolur: “atoni”. islevlerini koruyan kaslar diyafram
ile gozli ve orta kulak kemikgiklerini hareket ettiren kaslardir (5). Gozlerde hizli goz
hareketleri izlenir. Bu sirada uyandirilan insanlarin % 95’1 rityada oldugunu sdylemistir.

Solunumun en 6nemli duzenleyicisi olan karbondioksitten (CO2) vicut

etkilenmez hale gelir; viicut 1s1smin diizenlenmesi bozulur, viicut 1s1s1 dig ortam 1sisma
bagl hale gelir (65).

EEG dalgalar1 uyanikliktakine benzer.
2.1.4 Uykuda Solunum

Bir dakikada soludugumuz toplam hava miktarina “dakika ventilasyonu” denilir
ve bu hacim yaklasik 5,5 litredir. Uykunun NREM ve REM olan her iki evresinde de
dakika ventilasyonun 1,6 litre kadar azaldigi bildirilmistir. Uykuda metabolizma
distiigii icin  oksijen kullannmi ve CO2 iiretimi de diiser. Ancak dakika
ventilasyonundaki diisiis daha etkili oldugundan arter kanindaki kismi CO2 basinc1 artar
(yaklasik 2- 8 mmHg), kismi oksijen basinct (yaklasik 3-10 mmHg) ve oksijen
saturasyonu (yaklasik % 2) diiser (14).

Uykunun baslangicinda, diizenli N2 uykusu baslamadan 6nce, uyaniklik ile N1
ve N2 uykusu arasinda gidip gelmelerin oldugu “diizensiz NREM uyku” gergeklesir.
“Diizenli NREM uyku” ise diizenli N2 uykusu ile N3’ii icerir. Diizensiz NREM
sirasinda solunum da diizensizdir. Diizenli NREM uyku sirasinda solunumun hem
derinligi hem de frekans1 dikkat ¢ekecek kadar diizenlidir (14).

Hiperkapniye ventilasyon yaniti, NREM uyku sirasinda %20-50 oraninda, REM
uykuda ise biiyiik oranda azalir. Merkezi kemoreseptorlerin hassasiyetindeki azalmaya
bagli olarak ¢alisgan meduller solunum néronlarinin sayisinin azalmasi ya da iist hava
yolu direncinin artmasi bundan sorumlu tutulmaktadir (14).

Uyku sirasinda iist hava yolu dilator kaslarinda gbzlenen hipotoni, iist hava yolu
direncini artirir. REM” de atoni daha belirgindir. Hatta {ist hava yolunun kapanmasina
yol acarak apnelere neden olabilir. Havayollarmin sirkadien ritminde sabaha karsi
bronkokonstriksiyon belirgindir, gece uykuda ise daha hafif diizeydedir (14).

2.1.5 Uykuda st hava yolu direnci
Ust hava yolu anatomik olarak dort bolgeye ayrilabilir:

1- Nazofarenks, burun delikleri ile sert damak arasindaki bolge;



2- Velofarenks, sert damak ve yumusak damak arasindaki bolge;
3- Orofarenks, yumusak damak ile epiglottis arasinda kalan bolge;
4- Hipofarenks, dil tabani ile larenks arasindaki bolge.

Ozellikle sirt iistii yatista dilin geriye dogru yer degistirmesiyle retroglossal agiklikta
daralma olusur. NREM uykuya gecisle birlikte iist hava yolu direncinin 2- 2,5 kat arttig1
gosterilmistir (46). Direng artiginin inspirasyon siiresince Ozellikle palatal ve
hipofarengeal bolgelerde oldugu ileri siiriilmiistiir (36). Oztiirk ve ark. *mn yaptig1 bir
calismada ekstratorasik hava yolu obstriiksiyonu ile uyku apnesi siddeti arasinda iliski
kurulmustur (59). Ust hava yollarinda direng artigma bagl olarak meydana gelen
solunum eforu artisi, 6zellikle uyku apneli hastalarda uyanma — arousal reaksiyonlarina
neden olarak hastaligin 6nemli klinik bulgularindan biri olan giin i¢i uykululuk artigma
da yol agabilmektedir (60).

Uykuda karsilagilan iist hava yolu direncinin agilamadigir durumlarda karsimiza
hipoksemi ¢ikmaktadir. Hipoksemi organizma icin ciddi bir tehdittir. Buna karsin
organizmanin kullanabilecegi ii¢ strateji vardir:

1- Organizma, koruyucu bir yol izleyip oksijen tiiketimini, metabolizmay1 azaltabilir;
kan dolasimin1 yagamsal organlara yonlendirebilir. Bu mekanizmaya ornek olarak,
dalma refleksi verilebilir.

2- Organizma sinirli oksijeni daha iyi kullanmaya c¢alisabilir: hipoksiye ventilatuar
yaniti, kalp debisini ve dokularin oksijen alimini artirir.

3- Organizma, hipoksik ortamdan uzaklagsmaya calisir (41).

2.1.6 Uyku ile ilgili tanimlar
2.1.6.1 Polisomnografi (PSG)

Polisomnografi uyku sirasinda norofizyolojik, kardiyorespiratuar, diger
fizyolojik ve fiziksel parametrelerin belli zaman dilimi icerisinde es zamanli ve siirekli
kaydedilmesidir. Bu konuda egitimli, tecriibeli, sertifikali bir uyku teknisyeni tarafindan
kaydedilmelir. Standart PSG isleminde; elektroensefalogram (EEG) elektrotlari,
elektrookulogram (EOG) elektrotlari, elektromyogram (EMG) elektrotlari,
elektrokardiyogram (EKG) elektrotlar1 yerlestirilir. Solunumsal kayitlamada oronazal
termal sensorler ve goglis ve karin duvari hareketleri kayitlamasi yapilir. Pulse
oksimetre ile oksijen saturasyonu kayitlanir. Boynun On- st kismina yerlestirilen
mikrofon ile horlama kayitlar1 alinir. Yatis pozisyonu belirleyicisi olarak civali
sensorler kullanilir. Standart PSG monitorizasyonu disinda end- tidal CO2, transkutanz
CO2 6lgtim cihazlar1 da isleme eklenebilir (38).



2.1.6.2 Apne

Ust hava yollarmnda tam tikanmay1 gosterir. En az 10 saniye sire ile termal
sensOr tepe sinyalinde bazale gore %90 veya daha fazla azalma olmasidir. Obstriiktif,
santral ve mikst olarak tice ayrilir. Obstriiktif apne, uyku sirasinda solunum ¢abasinin
siirmesine karsin agiz ve burunda hava akiminin olmamasidir. Santral apne, uyku
sirasinda hem solunum ¢abasmin, hem de hava akimmin olmamasidir. Mikst apne ise
baslangicta santral tipte olan apnenin, solunum ¢abasinin baglamasina karsin siirmesi
durumudur (11).

2.1.6.3 Hipopne

En az 10 saniye siireyle nazal basing amplitiidiinde bazale gére %30 veya daha
fazla azalma ile birlikte solunumsal olayin dncesine gore oksijen saturasyonunda > %3
diisme olmas1 veya arousal ile sonlanmasidir (11).

2.1.6.4 Arousal

Uyku sirasinda daha yiizeyel uyku evresine ya da uyaniklik durumuna ani gegis
halidir. Arousal apne ve hipopneyi sonlandirir.

Solunum cabasi ile iliskili arousal olarak tanimlanan RERA (Respiratory effort-
releated arousal) ise en az 10 sn siiren solunum c¢abasinda artis veya nazal akim
sinyalinde diizlesme olmasi, bu durumun apne ve hipopne kriterlerine uymamasi ve
arousal ile sonlanmasidir (11).

2.1.6.5 Apne- Hipopne Indeksi (AHI)

Uykuda goriilen apne ve hipopne sayilarinin uyku siiresine boliinmesi sonucu
elde edilen degerdir. Bu degerler uykuda solunum bozukluklar1 tan1 ve
smiflandirilmasmda kullanilmaktadir (11).

2.1.6.6 Diger tanimlar

Total uyku siiresi: Hastanin gece boyunca ara ara uyandigi zamanlar ¢ikarilarak
uykuda gecirdigi toplam suredir. Yani N1, N2, N3 ve REM’in toplamidir. Dakika ile
ifade edilir.

Uyku etkinligi: Polisomnografide total uyku siiresinin toplam kayit siiresinin %
kagini olusturdugu hesaplanir. Normalde %85 ve iizeridir.

Arousal index: Uyku sirasinda saat bagina goriilen toplam arousal sayisidir.

Ortalama desaturasyon indeksi (ODI): Uykuda saat basmna diisen %3 ten fazla
goriilen oksijen desaturasyonlarinin sayisidir. Pulse oksimetre ile takip edilir.



Desaturasyon suresi: Uykuda saturasyon degerinin %90’m altinda gecirilen
stredir.

Ortalama desaturasyon siresi: Uykuda gecirilen tim desature kalma suresi
ortalamasidir.

Minimum desaturasyon degeri: Hastanin polisomnografide saptanan en diisiik
saturasyon degeridir.

2.1.7 Uyku regulasyonunda sitokinler ve hormonlar

Uyku regllasyonunda bircok faktor rol oynar. Uyku- uyaniklik regiilasyonunda
etkisi olabilen bagisiklik sistemi elemanlar:; Interlokinlerden (IL) IL-1 ve IL-6; ve
Tumor Nekrozis Faktor (TNF)’diir. IL-1B ya da TNF- a’nin endojen iiretimini artiran
sartlarda, ornegin asir1 beslenme ya da enfeksiy6z durumlarda NREM uykusu artar.
Tersine azaldigr durumlarda ise spontan uyku azalir (3). TNF- o; OUAS’ta, kronik
insomnide ve asir1 giindiiz uykululugu durumlarinda artar (77).

Normal uyku sirasinda biliylime hormonu (GH) ve prolaktin (PRL) salgisi
artarken kortizol ve tiroid stimiilan hormon (TSH) salgis1 azalir. Uykunun uyanikliklarla
boliinmesi sirasinda ise GH ve PRL azalirken, TSH ve Kkortizol diizeyleri artar. Bir stres
hormonu olan kortizol, fragmante uyku sirasinda ortaya c¢ikan uyanikliklar ile
artmaktadir. Bu nedenle hafizada azalma, insiilin direncinde artis gelismektedir. Uyku
sirasinda uzamis agliga ragmen kan glikoz seviyesinin stabil kaldigi ya da minimal
diisme oldugu bilinmektedir. Oysa aymi saatlerde, a¢ olarak yatar durumda uyanik
kalindiginda, herhangi bir fiziksel aktivite olmasa dahi, kan glikoz seviyesinde 10- 20
mg/dl azalma olmaktadir. Uykunun basindaki azalmis glikoz toleransi, gece oldugu
kadar giindiiz uyku sirasinda da gozlenir. Uyku deprivasyonu oldugunda sirkadyen
etkilere bagh olarak gece uyanik olunsa da, kan glukoz ve insiilin diizeylerinde hafif
artis olur (12). Hormonal degiskenler ve sitokinler uyku bozukluklarmin ortaya
cikardig1 komplikasyonlar hakkinda bize fikir vermektedir.

2.2 Uyku Bozukluklar Uluslararasi Siiflamasi1 (ICSD-3)
1-Insomni
2-Uyku ile iligkili solunum bozukluklar1
3-Hipersomnolans santral bozukluklar1
4-Sirkadiyen ritim uyku- uyaniklik bozukluklari
5-Parasomniler
6-Uyku ile iliskili hareket bozukluklar1

7-Diger uyku bozukluklar1



2.2.1 Uyku ile Tliskili Solunum Bozukluklar1 (ICSD-3)
1-Obstriiktif uyku apne bozukluklar1
-Erigkin obstriiktif uyku apnesi
-Pediatrik obstriktif uyku apnesi
2-Santral uyku apne sendromu
-Cheyne- Stokes solunumu ile birlikte santral uyku apne

-Cheyne- Stokes solunum ile birlikte olmayan medikal bozukluga bagl
santral apne

-Yikse irtifa periyodik solunumuna bagli santral uyku apne

-Ila¢ veya maddeye bagli santral uyku apne

-Primer santral uyku apne

-Infantm primer santral uyku apnesi

-Prematirenin primer santral uyku apnesi

-Tedavi ile ortaya ¢ikan santral uyku apne (kompleks uyku apne)
3-Uyku ile iliskili hipoventilasyon bozukluklari

-Obezite hipoventilasyon sendromu (OHS)

-Konjenital santral alveoler hipoventilasyon sendromu

-Hipotalamik disfonksiyona bagli ge¢ baslangicli santral hipoventilasyon

-Idiopatik santral alveoler hipoventilasyon

-Ilag veya maddeye bagli uyku ile iliskili hipoventilasyon

-Medikal bozukluga bagl uyku ile iliskili hipoventilasyon
3-Uyku ile iligkili hipoksemi bozuklugu

-Uyku ile iliskili hipoksemi
4-Izole semptomlar ve normal varyantlar

-Horlama

-Katatreni
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2.3 Eriskin Obstriiktif Uyku Apne Sendromu (Eriskin OUAS)

2.3.1 OUAS tam kriterleri, epidemiyolojisi, olusumu, klinik bulgular, evreleri ve
tedavisi

Uyku sirasinda tekrarlayan tam (apne) veya parsiyel (hipopne) iist solunum yolu
obstriiksiyonu epizodlar1 ve siklikla kan oksijen saturasyonunda azalma ve giindiiz agir1
uyku hali ile giden bir sendromdur.

Tani kriterlerinde A+B veya C bulunmalidir.
A. Asagidaki semptomlardan en az birisinin bulunmasi
1. Gindiz uyku hali, yorgunluk, dinlendirmeyen uyku, insomni
2. Hastanin uykusundan nefes durmasi veya kesilmesi ile uyanmasi

3. Hastanin bir gozlemci tarafindan habitiiel horlama, uykuda nefes durmasi veya her
ikisinin tanimlanmasi

4. Hastanin hipertansiyon, koroner arter hastaligi, konjestif kalp yetmezligi, atrial
fibrilasyon, tip 2 diabetes mellitus, duygu durum bozuklugu veya kognitif disfonksiyon
bulunmasi

VE

B. PSG veya uyku merkezi disinda yapilan testler (OCST) ile yapilan kayitta; saatte 5
veya daha fazla obstriiktif apne, mikst apne, hipopne veya RERA saptanmasi

VEYA

C. Semptomlara bakilmaksizin PSG veya OCST’de saatte 15 veya daha fazla obstriiktif
apne, mikst apne, hipopne veya RERA saptanmasi

AHI > 5 alindiginda OUAS prevelans: erkeklerde % 24, kadinlarda % 9 olarak
bildirilmistir. Uykulu olma semptomuna ek olarak laboratuarda uyku solunum ¢alismasi
ile OUAS tani oran1 30-60 yas erigkin erkeklerde % 4, kadinlarda % 2 bulunmustur
(84).

OUAS’ta uykuda horlama, tanikli apne, g¢arpmti ve aritmiler, bas boyun
terlemesi, sik uyanma, noktiiri, reflii, ag1z kurulugu sikayetleri; giindiiz ise glindiiz asir1
uyku hali, tatmin etmeyen uyku, bilissel bozukluklar, impotans- azalmig libido, kisilik
bozukluklari, bas agrisi, karar verme yeteneginde azalma, ¢evreye uyum giigliigi,
anksiyete, depresyon semptomlar1 goriilmektedir.

Horlama en sik goriilen semptomdur. Giindiiz agir1 uyku halini (GAUH) 0lgen
Epworth Uykululuk Olgegi mevcuttur. Sekiz soru icermektedir. Her soru hastanin
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kendisi tarafindan 0 - 3 puan verilecek sekilde doldurulur. Toplam 10 puan ve Uzeri
GAUH oldugunu gosterir.

Epworth Uykululuk Olcegi Sorular

Asirt yorgun olmadiginiz bir giinde asagidaki durumlarda uykuya dalma
olasiligimniz nedir?

1-Oturur pozisyonda gazete veya kitap okurken

2-Televizyon seyrederken

3-Pasif olarak toplum iginde otururken (tiyatro, toplanti, ...)

4-Araliksiz bir saatlik ara¢ yolculugu yaparken

5-Ogleden sonra uyaninca

6-Alkolsiiz bir 6gle yemeginden sonra otururken

7-Birisi ile konusurken

8-Arag kullanirken birkag¢ dakika trafik durdugunda (kirmizi 151k, kalabalik
trafik...)

Erkek cinsiyet, obezite, boyun kalinligi, iskelet ve yumusak doku anomalileri
(makroglossi, mikrognati, retrognati, nazal polip), kalitim (Akondroplazi, Down
sendromu, Apert sendromu, Marfan sendromu), endokrin bozukluklar (hipotiroidi,
Akromegali, tip 2 diabetes mellitus) ve madde kullanimi (alkol, sedatifler, sigara
kullanim1) OUAS icin risk faktorlerindendir. Vicut Kitle indeksindeki (BMI) her
%10’luk artis, AHI’nin % 32 oraninda artmasina neden olur. Baska deyisle orta- agir
OUAS gelisme riski alt1 kat artar. OUAS’l1 hastalarm % 70’inde obezite mevcuttur
(85).

Oncelikle hastalarm ayrmtili anamnezi ve fizik muayenesi yapilmalidir. Agiz
icinde Friedman dil pozisyonu numaralandirmasi ya da Mallampati skorlamasi
unutulmamalidir. Hastaya multidisipliner yaklagim sarttir.

AHI’ye gére OUAS smiflandirmasi yapilmaktadir. AHI: 5- 15 arasinda ise hafif
OUAS, 16-30 arasinda ise orta OUAS, 31 ve lizerinde ise agir OUAS derecelendirmesi
yapilir (Tablo 2).

Tablo 2. OUAS smiflandirmasi

AHI Siiflama

5-15 Hafif OUAS
16-30 Orta OUAS
>31 Agir OUAS

Tedavide kilo verme, kotii aliskanliklarin engellenmesi (sigara, alkol, madde
kullanim1 birakilmasi), altta yatan tibbi hastaliklarin tedavisi, pozisyonel uyku
apnesinde pozisyon egitimi, PAP tedavisi, agiz i¢i arag tedavisi ve cerrahi tedavi yer
almaktadir.
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PAP tedavisi list hava yollarmi agarak akciger voliimlerini artrmak suretiyle {ist
hava yolundaki kaslarin dilatasyonunu, trakeal gerilmeyi ve 0demi azaltmay1 saglar.
CPAP en ¢ok kullanilan PAP cihazidir. Hem inspirasyon hem de ekspirasyonda devamli
sabit basing iiretir. AHI 15°ten fazla olmasi veya AHI 5’ten fazla olup eslik eden
hipertansiyon, inme, uykuluk hali, iskemik kalp hastaliklari, insomnia ve duygu durum
bozukluklarinda CPAP tedavisi onerilir. OUAS’ta Onerilen ilk ve altin standart tedavi
secenegi CPAP’tir. Ancak halen hasta kompliansi % 50- 60 arasinda seyretmektedir.
Hasta egitimi, burun tikaniklig1 varsa tedavisi, 1siticilt nemlendirici kullanimi ile CPAP
kullanim1 arttirilabilir. CPAP kullanimi ile birlikte semptomlar ve morbiditeler ortadan
kaldirilabilmektedir (41).

PAP tedavisinin hastaligi tedavi edici etkisi yoktur. Cihaz kullanildig1 siirece
“lyilestirici cihaz” etkisi gosterir. Bu konuda literatiirde genel kabul gdren prensip
hastanin tiim kullanim siiresinin % 70’den fazla olmas1 ve tek gecede dort saatten fazla
olmasidir. Yeterli bir komplians i¢in genel goriis; uyku biitiinliigiinii saglayabilmek,
giindiiz goriilen semptomlar1 ortadan kaldirabilmek i¢cin CPAP’1n en az alt1 saat/ gece ve
alt1 gece/ haftada kullanilmas1 yoniindedir. Bazen tek bir gece bile cihazi takmamak tiim
semptomlart geri dondiirebilir. Genel olarak kabul edilebilir diizeyde performans igin
gece dort bucuk saat kadar CPAP kullanimmnin yeterli oldugunu bildiren ¢alismalar da
vardir (38).

2.3.2 OUAS sonugclari
2.3.2.1 OUAS’1n genel sonuglar

OUAS etkin tedavi edilmediginde dnemli bir morbidite ve mortalite nedenidir.
Siklikla:

-Bilissel fonksiyonlarda kayip

-Yasam kalitesinde azalma

-Giindiiz uykululuk haline bagl olarak trafik ve is kazalarinda artis
-Saglik harcamalarinda artis

-Hipertansiyon, kompleks aritmiler, koroner arter hastalig1 gibi kardiyovaskiiler
sorunlar

-Inme gibi serebrovaskiiler sorunlar
-Bozulmus glikoz toleransi
-1mpotans

-Mortalite artig1, ani 6liimler’ e yol agmaktadir.
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OSAS’in Klinik Sonuglar

Asfiksi Tekrarlayan Arousal
# ) - |
el T~ e ¥
-Hipoksi Otonom Sinir Rekirren | "GAUH
-Hiperkapni | Aktivasyonu Uyku -1 -Kognitif
-Asidoz Balinmesi Disfonksiyon

Arerogenez Sistemik Vazo Pulmoner Vazo -Bradikardi
Kenstriksiyon Konstriksiyon -Kardiyak Iskemi

Sistemik Pulmoner -Kardiyak Aritmi

Vaskuler
Aralmig Polisitemi Hastalik Hipertanziyon Hipertansivon -Ani QlGm

Libido

[ ]

Eritropoez

Hipotalame-Hipofizer
Testikuler Fonk. Kayb

Sekil 1. OUAS’1n klinik sonuglar1 (38)

OUAS’da etkilenen kardiyovaskiiler, pulmoner, metabolik, néro- psikiyatrik,
nefrolojik, gastrointestinal, hematolojik sistemlerdir. Bireysel sonuglar1 disinda trafik
kazalar1 gibi toplumsal, agir sosyo- ekonomik sonuglar da dogurabilir. OUAS kilodan
bagimsiz olarak koroner arter hastaligi, kalp yetmezligi, ritim bozuklugu, hipertansiyon
i¢in risk olusturmaktadir.

OUAS’da lokal ve sistemik inflamasyon gelismesinde, asfiksi, artmis
intratorasik negatif basing, hipoksi- reoksijenasyon, iskemi- reperfuizyon, hiperkapni,
asidoz, apne ve arousallara bagl otonom sinir sistemi aktivasyonu, kardiyak aritmiler,
GAUH etkilidir.

Tekrarlayan apneik epizodlar ve hipoksi- reoksijenasyon periyodlari; sempatik
sistem aktivasyonu artigi, renin angiotensin- aldosteron sistem aktivasyonu, oksidatif
stres, inflamasyon, serbest oksijen radikalleri ortaya ¢ikmasi, trombosit aktivasyonu,
damar endotel hasari, metabolik regiilasyonun bozulmasi, NF- kappa B aktivasyonu,
hiperhomosisteinemi, damar duvarinda nitrik oksit kaybi, serum angiotensin converting
enzim artigi, IL-6 ve TNF- o’nin artisi, substance P diisiikliigii, eritrosit sedimantasyon
hiz1 artig1 ortaya ¢ikan hastaliklarin nedenleri arasindadir (38).

CPAP tedavisi, bu hastalardaki yerel ve sistemik inflamasyonu azaltir (38).
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2.3.2.1.1. OUAS’ta tam kan sayim

OUAS’ta kronik hipoksiye bagli sekonder polistemi oldugu ve sonrasinda
eritrosit dagilim hacmi biiylimesi, sekonder trombositoz ve ortalama trombosit hacmi
(MPV) ‘nde artma genellikle beklenmektedir. Trombosit aktivasyonu ve inflamasyonu
OUAS patogenezinin iligkili mekanizmalarindandir. MPV ve trombosit dagilim
genisligi (PDW) platelet aktivasyonunun isaret¢isidir. Eritrosit dagilim genisligi
(RDW), MPV ve PDW, OUAS’ta kardiyovaskiiler morbidite ve mortalitenin biyolojik
belirtegleri olarak taninmaktadir.

Feliciano ve arkadaslarinin 2006’da yaptiklar1 ¢alismada RDW, hemoglobin
(Hb), hematokrit (Htc), MPV‘de OUAS derecesi arttik¢a artis saptamiglardir. PAP
tedavisi ile de Hb, Htc, trombosit sayis1 degerlerinde anlamli diisiis tespit etmislerdir
(21).

Soyali¢ H. ve arkadaslar1 2015’te ¢ocuklarda adenotonsiller hipertrofisi olan
OUAS’I1 hastalarda preoperatif MPV degeri saglikli kontrol grubuna goére anlamli
yuksek saptanmis ve postoperatif tiglincti aydaki MPV diizeyi ve trombosit sayiminda
preoperatif MPV ve trombosit sayisi ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli
bir azalma tespit edilmistir (73).

Simsek G. ve arkadaslar1 2015°te uvulopalatal flep (UPF) operasyonu gegiren
OUAS’11 hastalarda preoperatif ve postoperatif 3. ay kontrolleri karsilastirilmigtir. TUm
hastalarin kan parametreleri MPV degerleri disinda istatistiksel olarak anlaml sekilde
benzer bulunmustur. Hastalarm AHI ve apne epizodlar1 UPF cerrahisinden sonra
anlamli olarak azalirken, oksijen satiirasyonu anlamli olarak artmistr. MPV
degerlerinin polisomnografik parametrelerle korelasyonunda istatistiksel anlamlilik
saptanmamustir (71).

Erdim I. ve arkadaslarinin 2017’de yayimnlanan ¢alismasina gore; ortalama RDW,
OUAS siddeti ile anlamli olarak artmis ve solunum bozuklugu indeksi ve hipoksemik
yiiklerle pozitif bir korelasyon gostermistir. PAP tedavisi ile alt1 ay sonra kirmizi kan
hiicresi sayisi, Hb, Htc ve trombosit sayis1 anlamli 6nemli bir diisiis gostermistir. Agir
OUAS’11 vakalarda sadece Hb, Htc ve trombosit sayis1 anlamli olarak azalmistir (20).

Ozsu S. ve arkadaslarinim 2012°de yaptig1 kesitsel ¢alismada yine RDW’nin
OUAS'lh hastalarda bagimsiz olarak kardiyovaskiiler hastalik ile iligkili oldugu
vurgulanmustir (58).

Sékiicii N. ve arkadaslarinin 2012°de yaptiklar1 ¢ahismada RDW ile AHI
arasinda anlamli pozitif korelasyon, hastalarin minimum desaturasyon degerinde ve
hemoglobinin oksijen doygunlugunda anlamli olarak negatif korelasyon saptamistir.
Hastalarda OUAS siddeti artttkga RDW artmis, hastalar desature kalmis ve
hemoglobinin oksijen doygunlugunu azaltarak doku hipoksisini artirdig1 tespit
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edilmistir. Bu durumun anemisi olan hastada bile anlamliligin1 korudugunu
saptamiglardir (74).

Stikrii E. ve arkadaslarmin 2013’te yaptiklar1 calismada tiim OUAS’11 hastalarda
sagliklilara gore MPV daha yiikksek bulunmus olup ancak; agir OUAS grubunda
ortalama MPV degeri kontrol grubuna gore anlamli derecede yiiksekti. MPV ile AHI ve
toplam uyku siresi arasinda pozitif korelasyon, MPV ile trombosit sayis1 ve minimum
oksijen satirasyonu arasinda negatif korelasyon vardi (19).

2.3.2.2 OUAS’h hastada Kkognitif bozukluklar ve performans

OUAS’da gelisen serebral hipoksi, sempatik sistem aktivasyonu, hormonal
degisiklikler, endotel disfonksiyonu, uyku kalitesindeki diisiikliik, sik uyanmalar, agiga
cikan sitokinler, inflamatuar markerlar nérokognitif fonksiyonlarin kaybida sucglanan
faktorler arasinda yer almaktadir. Uyku boliinmelerine ve hipoksiye en duyarl prefontal
bolgenin disfonksiyonu da ndrokognitif fonksiyon kaybinda suglanmaktadir. Uykuda
yasanan hipoksi, buna bagl arousallar ile sik uyanmalar beyin hipoksisi ve iskemi-
reperflizyon hasar1 olusturmakta ve hastalarda norokognitif fonksiyon kaybiyla
sonu¢lanmaktadir.

Horlama ya da uykuda solunum duraklamalarinin bilincinde olmayan hastalar,
sendromun; giindiiz asir1 uykululuk, ¢alisma performansinda azalma, irritabilite, evlilik
yasantisinda uyumsuzluk, huzursuzluk, gindelik aktiviteleri yerine getirmede sorun
yasama seklinde giindiiz ortaya ¢ikan sonuglar farkindadir. Kognitif fonksiyonlarda
bozulma, hastay1 hekime bagvurmaya iten en 6nemli nedenlerden biridir (3). Hastaligin
derecesi arttikga kognitif bozukluklar ve performans azalmalar1 daha kolay gozlenir.

Nardon R. ve arkadaslarinin 2016°da yaptig1 ¢alismada OUAS’l1 hastalardaki
norokognitif fonksiyon kaybmin etyolojisini aydmnlatmak i¢in yapilan ¢alismada
transkraniel manyetik stimilasyon testi uygulanarak kolinerjik sistemde hasar
saptanmustir (54).

OUAS’I1 hastalar1 etkileyen kognitif ve noro- davranigsal performans kusurlarini
anlayabilmek i¢in, bu fenomenleri kategorize etmek daha yol gdsterici olacaktir. Uyku
kaybinin performans iizerindeki etkileri; kognitif performansta degisiklikler, ¢aligma
belleginde sorunlar, dikkatin siirdiiriilememesi, en yiiksek ¢aba gdsterme ve en hizh
tepki vermede diisiisler, atlama ve yanlis tepki vermeyi kapsar (16). Yanlhs tepkiler
(herhangi bir uyaran yokken tepki vermek, davranis inhibisyon yoklugu), kisa donem ya
da igler bellek ve baglamsal bellek problemleri, kognitif islemlerde problemler (analiz
ve sentez), tepkilerin paterninde kusurlar (yon degistirme), etkilenim ve uyarilimin
regilasyonu  eksekutif  fonksiyonlarin  komponentleridir. Bu  komponentleri
degerlendirmek tizere spesifik testler gelistirilmistir (41).
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2.3.2.2.1 Kognitif fonksiyon

OUAS’I1 hastalardaki norofizyolojik ¢aligmalar, ayn1 yas ve egitim grubundaki
saglikli kontrollere gore, c¢alisma bellegi gibi prefrontal korteksle iliskili kognitif
islevlerde giiclik yasandigini gostermektedir. OUAS’ta uyaniklik, dikkat ve “uzun
donem bellek” gibi fonksiyonlar etkilenmektedir. Dikkat azalmasi kognitif kusurlarda
ana sorunu teskil etmektedir (41).

Dikkat eksikligiyle birlikte hiperaktivite bozuklugu normalde c¢ocukluk ¢agi
hastaligidir. Ancak bazen eriskin yasta da devam edebilir. Benzer semptomlar1 olmas1
nedeniyle OUAS’11 hastalara bazen yanlis teshis konulabilir. Ancak ikisinin es zamanli
goriildiigi ¢alismalar da mevcuttur (41).

N. Gosselin ve arkadaglar1 2006’da yaptig1 calismasinda 20 OUAS’1 hastada
kognitif ve dikkat kusurlarini degerlendirmek i¢in kullandiklar1 testlerde istemsiz
dikkatin devreye girme ve uyariy1 siniflama isleminde kusurlar saptamiglardir (27).

Yaslanma siirecinde, s6zel yetenekler ve kayda alan taniyan hafiza (recognition
memory) korunurken; islem hizi, dikkat, zincirleme bellek ve ¢alisma belleginin bazi
yonleri gibi kognitif alanlar degisiklige ugrar. Calismalar gostermistir ki; 6zellikle
inhibitdr kontrol ve secici dikat gibi, frontal lob disfonksiyonuna duyarh islevlerde,
OUAS’l1 hastalarda kognitif kusurlar, yasl bireylerinkiyle benzerlik tasimaktadir (41).

Yas faktoriinin OUAS’la iliskili kognitif bozukluklar {izerine etkilerini
degerlendirmek igin yapilan 6ncl c¢alismalar; OUAS’in dikkati negatif yonde
etkiledigini gostermis ancak yas ile OUAS’mn etkileserek kognitif kusurlari
agirlastirdigini ortaya koyamamaistir (48, 49). Buna karsilik, yapilan bir calismada, daha
geng hastalarin, olasilikla daha biiylik beyin plastisitesine sahip olmalarindan dolay1, bir
sekilde uyku deprivasyonunun ve noktiirnal hipoksinin kognitif sonuglarin1 kompanse
edebildikleri, bu yizden de normal beyin fonksiyonu gdsterdikleri bildirilmektedir (72).

Normal zeka diizeyine sahip hastalar ayni yas grubu ve zeka diizeyindeki saglikli
kisilerle karsilastirildiginda, OUAS 11 hastalarin reaksiyon siiresi, se¢ici ve kalic1 dikkati
iceren noropsikolojik kusurlar gosterdikleri belirlenmistir. Buna karsilik, zeka diizeyi
yiksek olan OUAS’lilarin, kendileriyle ayni zeka diizeyindeki saglikli insanlara goére
herhangi bir dikkat/ uyaniklilik kusuru géstermedigi ortaya konmustur. Zeka diizeyi
yiiksekliginin, OUAS’in nérofizyolojik komplikasyonlarina karsi koruyucu etkisi
oldugu, kisiye daha biiyiik bir kognitif rezerv sagladigi ve klinik bozulma esigini
yiikselttigi ileri stirtilmiistiir (2).

2.3.2.2.2 Bellek

Bellek, bilgiyi kodlama, depolama, akilda tutma ve geri alma yetenegi olarak
tanimlanmistir. Bellekteki psikolojik siirecler; “kayit”, “kisa donem bellek”, “prova”,
“uzun donem bellek” ve “hatirlama”dan olusur (43).
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Kaydetme ya da duyumsal bellek (sensory memory), bir uyarmin ilk kez
taninmast olup bilingliligi gosterir. Kaydedilmis bilgi ya kisa siireli bellek olarak iglem
gorir ya da hizla kaybolur. OUAS’la iligkili olarak kayit isleminde bozulmanin
gostergesi, uyanikligin azalmasidir (41).

Kisa donem ya da isler bellek (working memory), smnirl kapasiteye sahip bir
cesit tutucu lnite gibi islev gorerek bilgiyi birka¢ parga halinde depolar; kognitif
sistemle birlikte c¢aligarak direkt olarak davranisa doniistiiriir. Bellegin  bu
komponentleri, hatali calisirsa yeni bilgi hemen kaybolur ve bellek kapsaminda azalma
olur. Yani kisa donem bellek, “derhal kullanilmak iizere” bilgi saglar; tekrarlayici
mental islemler ya da prova bellegin kopyalamayi stirdiirmesi olasiligini artirir. Provada
kusur oldugu zaman, 6grenme etkinliginde azalma ve yeni bilgilerin kaybi1 ortaya ¢ikar
(43).

Uzun donem bellek, konsolidasyon islemi ya da bilgisi anlamina dayali olarak
organize etmeyi icerir. Bilgiyi uzun sureli depolama yeteneginin ortadan kalkmasmdan
kaynaklanan noropsikolojik  kusurlar; Ogrenme, sirdirme veya uygulama
fonksiyonlarinda yetersizlikle sonuglanir. Geri alma ise bilginin hatirlanmasini igerir ki,
bu islevde bir problem oldugu zaman, kendiliginden hatirlama kaybolur. Yontemsel
bellek (procedural memory) ise motor yetilerin ve yontemlerin yavas yavas kazanilmasi
ve sirdarilmesidir (43).

Is kazalarinin biiyiik béliimiinde, uyku kaybmin rolii vardir (72). Uykuda orta
derecede bir kayip, ezberlenmis hareketleri bozmaz. Oysa, hizli degerlendirme ve
diisiinerek hareket etmeyi gerektiren kosullarin ortaya ¢ikmasi, optimal yanit verebilme
kapasitesini diistiriir. Boyle dikkat gerektiren durumlarda, ustaca hareket etme yetenegi,
kismen kisa donem bellegin biitiinliigline baghdir. “Kisa donem bellek”, kognitif
aktivite baglaminda bilgiyi birka¢ saniye akilda tutma ve yonlendirme kapasitesidir. Bir
bakima kisa donem bellek, dikkati kontrol etme ve siirdiirme yetenegiyle dikkat dagitan
etkiler karsisinda belirli bir mental betimleme lizerinde odaklanabilme yeteneginin
sonucudur. Bu yetenek; karar verme, mantik yiiriitme, planlama ve 6grenme iizerinde
onemli rol oynar. Metabolik ¢aligmalar, kisa donem bellek ve dikkat kontroliiyle iligkili
ndral mekanizmalarin prefrontal korteksi, ilgili arka kortekslere baglayan kortikal
devreleri kapsadigmi diislindiirmektedir. S6z konusu devrelerin aktivasyonu, kafa
derisinden kaydedilen ndroelektrik aktivite dlciimleriyle saptanabilmekte, bu aktivasyon
mantik yliriitme ve problem ¢6zme sirasinda da ortaya ¢ikmaktadir (72).

OUAS’11 hastalarin bellek fonksiyonlarini, kontrollerle karsilastiran caligmalar,
tutarli olmayan sonuglar ortaya ¢ikarmistir. Bu konuda literatiirde agiklik olmamasimin
nedeni, Orneklemelerdeki farkiliklara baglanabilir. Son zamanlarda yapilan bir
calismada OUAS’ta kisa donem bellegin saglikli deneklere gore anlamli derecede daha
yavas oldugu gosterilmis ve bu durum; dorsolateral prefrontal korteksteki fonksiyonun
orantisiz sekilde bozulmasiyla iligkilendirilmistir (76).
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2.3.2.2.3 Surekli dikkat

Dikkat, uyaranmn nasil almdigini ve islem gordiigiinii yansitan farkli
kapasitelerin ve islemlerin toplamidir. Dikkat siirekli, tonik, bolinmiis ya da fazik
olabilir. Konsantrasyon ise diger Uyaranlar bir taraftan baskilarken 6nemli uyaranlara
kars1 odaklanmis ya da secici dikkati belirtir. Bazen konsantrasyon olarak da ifade
edilen siirekli dikkat, giindiiz uykululugun degerlendirmesinde kullanilan en kayda
deger 6zellik olup OUAS morbidite ve mortalitesinin 6nemli kaynaklarmdan biri olan
motorlu arag kazalarinin esas nedenidir (43).

Bir is iizerinde sarfedilen zaman uzadikca kisinin dikkatini siirdiirebilmesi
zorlasip performansi bozulur. Kontrollii dikkat isteyen bir isle mesgul olurken araya,
ayni islemsel gereksinimleri tagiyan baska bir ig girebilir. Boliinmiis dikkat birden ¢ok is
ya da farkli uyaranlara yanit verebilme yetenegidir ve zaten smirli olan dikkat
kapasitesinin azalmasina kars1 duyarhdir (43).

OUAS’I1 hastalar; kisa siireli isler sirasinda, ise iyi baslamigken uzun siireli
islerde performanslar1 diiser; tepki verme siiresinde uzama, tepki vermede atlama ya da
basarisizlik, uyaran olmaksizin tepki verme durumu ortaya ¢ikar (43).

Sforza ve arkadaslarmin 2004’te yaptig1 bir ¢calismada OUAS’]1 hastalar saglikli
kontrol grubuyla karsilastirilmistir. Psikomotor uyari testi (PVT); yani davranigsal
uyanikligr Olgen, stirekli goriintlisel uyaniklik, dikkat reaksiyon zamani testi
uygulanmistir. OUAS’1 hastalarda saglikli kontrollere gore anlamli olarak daha kot
sonuglar elde etmislerdir (68).

Asir1 uykululugu olan kisilerin, araba kullanmak gibi, potansiyel olarak tehlikeli
sonuglar getirebilecek glinliikk aktiviteler i¢inde yer almalari, diisiik performanslar
nedeniyle toplumsal bir sorun haline gelebilir, OUAS’I1 siiriiciilerin, saglkli
stiriciilerden alti- on kat daha fazla olarak yaralanmayla sonuglanan trafik kazalarina
karistiklar1 tespit edilmistir. Son {i¢ yil igerisinde trafik kazasi ge¢irme olasilig1 normal
insanlara gore iki kez daha fazla oldugu; bu risk oraninm AHI arttik¢a arttig1 dne
strilmektedir (25). Alkol kullanan denekler ile tedavi edilmemis OUAS’l1 denekleri
kiyaslayan caligmalar, OUAS’l1 olanlarin simiile edilmis direksiyon kullanma ve
psikomotor reaksiyon zamani testlerinde, yasalarin izin verdigi dl¢lide doz alkol almis
olan denekler kadar diisiik performans oldugunu géstermistir (67).

2.3.2.2.4 Eksekutif fonksiyonlar

Eksekutif fonksiyonlar yiiriitiicii islevler anlamma gelmektedir. Insanin yapmay1
diledigi seyleri basarabilmesi i¢in amaglarmma yonelik planlama yapabilme becerisidir.
Eksekutif fonksiyonlara irade, planlama, amaca yonelik davranislar ve etkin performans
gosterebilme yetisi girmektedir (44).
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Kognitif fonksiyonlar dlgiiliirken kisinin neyi bildigi ya da neyi yapabilecegine;
eksekutif  fonksiyonlar1  degerlendirirken ise kiginin bir isi tamamlayip
tamamlayamayacagina bakilir. Eksekutif fonksiyonlar amagl, bagimsiz, kendi kendine
yeten davraniglardir ve frontal lobun fonksiyonlarmi temsil eder. Kognitif
fonksiyonlarda dnemli derecede kayip olsa bile, eksekutif fonksiyonlar korunmus ise
kisi, bagimsiz ve {iretken olabilir. Ancak bunun tersi gegerli degildir. Kognitif
fonksiyonlar saglam kalsa dahi eksekutif fonksiyonlarin kaybi kisiyi “kendi bakimini
saglayamaz, bagimsiz olarak is yapamaz ve normal sosyal iligkilerini yiiriitemez”
duruma getirir. Hasta ayrica emosyonel degiskenlik, artmis irritabilite ve diisiincesiz
hareketler sergileyebilir. Eksekutif fonksiyonlar1 bozulan kisi motivasyon eksikligi
gOsterir; bir aktiviteyi planlama ve yerine getirmede problem yasar (43).

OUAS’ta en fazla zarar goren kognitif alanin eksekutif fonksiyonlar oldugu
diisiiniilmekte ve bu alanda CPAP tedavisinin etkinligi konusunda daha ¢ok arastirmaya
gerek oldugu diisiiniilmektedir (41).

Tedavi edilmemis OUAS’I1 hastalarin néropsikolojik performanslarinin Multi- Enfarkt
Demans hastalarinin  kognitif paterniyle benzerlik g0dstermesi nedeniyle bu
disfonksiyonun altinda esas olarak subkortikal hasarm yattigi 6ne surtilmastiir (37).

2.3.2.2.5 Yasam Kkalitesi

Gunlik yasam tizerinde hastaligin etkilerini tanimlamak i¢in kullanilir. Yasam
standardi, saglik, ekonomik durum, konut kalitesi, yasamsal ve mesleki tatmini kapsar.
Sagliga iliskin yasam kalitesi yalnizca kisinin hastalikla etkilendigi alanlar1 kapsar.

Cok sayida arastrma, OUAS’li hastalarin yasam kalitesinin bozuldugu
konusunda kesin kanitlar ortaya koymaktadir. Yasam kalitesi 6l¢gme araglari, hastaligin
agirhigr ile yasam kalitesi arasinda istatistiksel olarak anlamli lineer bir iligkinin
varligin1 desteklemis; buna karsilik GAUH ile yasam kalitesi arasinda ¢ok daha saglam
bir bag oldugu gézlemlenmistir (9).

2005 yilinda 4060 katilimci ile yapilan bir ¢aligmada, OUAS lilarin % 21,8’inde
depresyon, % 16,7’sinde yiiksek anksiyete, % 11,9’unda postravmatik stres bozuklugu,
% 5,1’inde psikoz ve % 3,3’linde ise bipolar afektif bozukluk tanis1 konmustur (69).

2.3.2.2.6 Tedavinin kognitif bozukluklar Gzerine etkisi

OUAS’i hastalarda gozlenen kognitif ve performans bozuklugu {izerine
tedavinin etkinligini degerlendirmek kolay degildir. Klinik deneyimlerle OUAS’h
hastalarda CPAP kullanimimin bu fonksiyon kayiplarinin diizelmesinde etkili oldugu
goriilmektedir. Ancak buna yonelik ¢aligmalar kiigiik ¢apli ve genellikle kisa donem
calismalardir.
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Bardwell W. A. ve arkadaslarmm 2001’de yaptigi ¢alismada 36 OUAS’I1
hastada bir haftalik CPAP tedavisi ile plasebo- CPAP (diisiik basingla kullanilan CPAP)
tedavisi noropsikolojik etkiler agisindan karsilastirilmistir. Tedavinin herhangi bir
spesifik kognitif alanda yararli etkileri gosterilememistir. Daha uzun sireli ve plasebo
kontrollii caligmalarin gerektigi vurgulanmustir (10).

Ferini ve Strambi ve arkadaslar, OUAS’in kognitif fonksiyonlar iizerine
etkilerini ve kognitif bozuklugun kisa (15 giin) ve uzun donem (dort ay) CPAP
kullanimindan sonra diizelme potansiyelini arastirdiklar1 calismalarinda; kognitif
fonksiyonlarin frontal lobu ilgilendiren alanlarmin geri doniisiimii olmayan kronik
hipoksemik hasara ugradiklar1 sonucuna varmiglardir. OUAS’1 hastalarda CPAP ile
kognitif fonksiyonlarm kismi reversibilite gosterdigi goriilmistiir (22).

Munoz ve arkadaslari tarafindan yapilan 1 yillik CPAP tedavisinin 80 olguluk
biiyiik bir grupta kognitif performans, giindiiz uykululuk ve ruhsal durum sonuglarmi
degerlendiren prospektif, kontrollii ¢alismanin sonucunda ise; OUAS’l1 hastalarda
CPAP kullanilmasinin uykululuk ve uyanikliligi hem kisa, hem de uzun donemde
tyilestirdigi ancak bu hastalardaki anksiyete ya da depresyona etki etmedigi, reaksiyon
zamanindaki degisikliklerin klinik gilivenirliginin ise diisiik oldugu ortaya konmustur
(52).

Hafif OUAS’l1 hastalarda CPAP tedavisinin kognitif fonksiyonlar tizerindeki
etkinligini arastiran ¢ok az sayida ¢alisma yapilmistir (43). Bunun nedeni hem hafif
OUAS’da kognitif bozuklugun daha az olmasindan dolayr hem de CPAP tedavi
endikasyonunun daha az olmasindan dolay1 olabilir.

Bir¢ok caligmada ise CPAP tedavisinin kognitif ve norodavranigsal sonuglari
diger tedavi yontemleriyle karsilastirilmistir. Nazal oksijen tedavisine kiyasla CPAP
tedavisi, stirekli dikkat ve belek iizerinde esit derecede olumlu etkilere sahip olmakla
birlikte, hafif OUAS’ta kognitif islemler iizerinde daha biiyiik bir kazanim saglamustir.
CPAP tedavisi ve cerrahi; kognitif ve noro- davranigsal fonksiyonlar agisindan
konservatif tedaviyle kiyaslandiklar1 zaman esit goriinmektedir. Pozisyon tedavisi,
kognitif performans ya da genel saglik lizerinde CPAP’a gore daha biiyiik bir etkiye
sahip olmadig1 gibi, enerji diizeyinde artmay1 sadece CPAP tedavisi saglamaktadir. Iki
aylik CPAP tedavisi, yine iki aylik mandibular diizeltici aygit ile kiyaslandiginda,
hastaliga 6zgiin ve jenerik Olgiilerle degerlendirilen daha yiliksek diizeyde bir yasam
kalitesi gozlemlenmis; ancak kognitif ve ndro- davranigsal performansta degisiklik
gorilmemistir (43).

Prilipko ve arkadaslarmin 2014 yilinda yaptiklari ¢aligmada 23 orta ve agwr
OUAS’I1 hasta ile yedi saglikli goniillii arasinda tedavi oncesi ve iki aylik terapotik
CPAP ve plasebo CPAP tedavisi sonrasinda serebrovaskdler reaktivite, dopler akimi ve
manyetik rezonans goriintiileri kiyaslanmistir. Saglikli kontrollerde serebrovaskiiler
reaktivite anlamli olarak yiiksek bulunmustur. Terapdtik CPAP kullanan hastalarda
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talamus ve medial frontal bolgelerde serebrovaskiiler reaktivitede artis, plasebo CPAP
kullananlarda azalma bulunmustur. Dopler akimda gruplarda farklilik izlenmemistir
(63).

Olaithe ve arkadaslarinin 2013 yilinda yaptig1 35 makalenin incelendigi meta
analizde tedavi Oncesi ve tedavi sonrasinda eksekutif fonksiyonlar degerlendirilmistir.
Tedavi alan hasta grubunda bir gece uykunun en az %80’inde yani en az dort saat CPAP
tedavisi almay1 etkin kabul etmislerdir. Meta analizin sonuglar1 ¢aligmalarin yapilma
stratejilerinin farkli olmasindan 6tiirii heterojenite gostermistir. Ancak yine de kiigiik ila
orta diizeyde eksekutif fonksiyonlarda CPAP tedavisi sonrasinda iyilesme
gozlemlenmistir. Kanit diizeyinin artmasi i¢in daha cok calismaya ihtiya¢ oldugu
vurgulanmistir (57).

Sonia Ancoli-Israel ve arkadaslarmm 2008’de yaptigi randomize kontrollii bir
calismada Alzheimer hastaligina sahip olan ayn1 zamanda da OUAS’11 hastalarda CPAP
tedavisiyle biligsel islevlerdeki gelismeleri incelemislerdir. Cift-kdr randomize kontroll
calismada alt1 haftalik terapotik CPAP tedavisi ile U¢ haftalik plasebo CPAP tedavisinin
ardindan 3 haftalik terapdtik CPAP tedavisi karsilastirilmis. Ilk {ic hafta sonunda
terapotik CPAP alan gruptaki hastalarla plasebo CPAP alan hastalarin nérokognitif
testlerinde istatistiksel olarak anlamli fark izlenmemistir. Ancak alt1 hafta sonunda
basindan beri terapotik CPAP alan grup ile ¢ hafta plasebo CPAP alip ardindan fi¢
hafta da terapdtik CPAP alan grupta testlerde anlamli olarak daha basarili olmuslardir.
Sonuglar hafif- iimli Alzheimer hastalarinda daha yiiz giildiiriiciidiir. Erken demansin
Oniine gecebilecegini gostermektedir. Ancak kalict fonksiyon kayiplar1 devam
etmektedir. OUAS demanstaki bilissel islev bozuklugunu artirabilir. Bu nedenle
Alzheimer hastaliginin geri doniistimlii olan nedenlerinden biri olabilir (4).

Kanbay ve arkadaslarinin 2015 yilinda yaptig1 calismada 33 OUAS’1 hasta ve
17 saglikli goniilli grup olusturuldu. Norokognitif fonksiyon degerlendirmesinde MMT
uyguland1 ve gruplarin serumda insilin benzeri biylime hormonu-1 (IGF-1) diizeylerine
bakildi. Hastalara U¢ ay CPAP tedavisi uygulandi. IGF-1 ve MMT skoru OUAS’I1
hastalarda kontrol grubuna gore diisiik izlendi. CPAP tedavisi alan hasta grupta ¢ aylik
etkin kullanim sonunda MMT skoru ve IGF-1 diizeylerinde anlamli artislar izlendi.
Kontrol grubunda artig izlenmedi (40).

Argiin ve arkadaslarinin 2015 yilinda yaptig1 calismada 10 saglikli kontrol, 10
OHS’li, 10 da OUAS’l1 hasta dahil edilmis olup tek gece PAP terapisinin norokognitif
fonksiyonlar, depresyon ve anksiyeteye etkisine bakilmistir. Short form-36, Beck
Depression Scale , State-Trade Anxiety Inventory (STAI 1-2) , Wisconsin Card Sorting
Test (WCST), Montreal Bilissel Degerlendirme Olgegi (MoCa), Enhanced Cued Recall
(ECR) ve Mini Mental Test (MMT) uygulanmistir. Hem OHS hem de OUAS grubunda
degerlerde anlamli diizelmeler, iyilesmeler saptanmistir. Ancak tedavi siiresinin tek
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gece olmasi ve kisi sayismin diisiik olmasi ile daha cok calismaya ihtiya¢ oldugu
vurgulanmustir (6).

B. Jurddo-Gamez ve arkadaslarinin 2016 yilinda yayinlanan ispanya’da yapilan
caligmasinda 30 saglhkli kontrol ve 30 OUAS’lh hasta grubunda norokognitif
fonksiyonlar degerlendirilmis ve ardindan OUAS’l1 hastalar dort ay sure ile CPAP
kullanarak takip edilmistir. Hastalara Luria-Nebraska norofizyolojik hafiza testleri
uygulanmustir. i¢inde dokuz adet gorsel, bilissel, dikkat, kisa siireli, uzun siireli gibi
hafiza Olgen testler uygulanmistir. OUAS’l1 hastalar saglikli kontrollere gore tim
testlerde anlamli olarak diisiik basar1 elde etmistir. OUAS’in derecesi arttik¢a
performanslari kotiilemistir. Dort aylik CPAP kullanimindan sonra OUAS’11 hastalarda
ise kisa siireli hafizada anlamli olarak diizelme izlenmistir (7).

Shih-Wei Lin ve arkadaslarmin 2015°te Tayvan’da yaptigi calismada 14 agir
OUAS’I1 hastanin CPAP kullaniommin tedavi oncesi, bir giinliikk tedavi sonrasi ve ii¢
aylik tedavi sonrasi seklinde izlenerek hastalardaki norokognitif fonksiyonlarda
karsilagtirmalar yapilmistir. Hastalarin giinde en az dort saat CPAP kullanimi tedaviye
uyumlu grup, digerleri ise tedaviye az uyumlu grup olarak smiflandirilmistir.
Norokognitif fonksiyonlar1 belirlemede CANTAB- Cambridge Neuropsychological
Test Automated Battery testi uygulanmistir. Bir giinlik ya da U¢ aylik tedavi ile hastalar
uygulanan testlerde daha yiliksek puanlar elde etmislerdir. Ancak test igerigindeki
diizelen alanlar farklilik gostermektedir. Mesela bir giinliik tedavide dikkat, karar
verme, cevap kontrolii konusunda anlamli diizelme saptanmustir. Uzun dénem tedavi
sonrasinda da bu durum korunmustur. Tedaviye uyumlu ve uyumsuz grup arasinda
farklilik saptanmustir. Tedaviye uyumsuz grup daha diisiik puanlar elde etmis ancak;
istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (70).

2.3.2.2.7 OUAS’taki norokognitif fonksiyon kaybu ile iliskili serum biyobelirtecleri

Literatirde OUAS’I1 hastalarda goriilen norokognitif fonksiyon kaybi ile
iliskilendirilen bazi serum biyobelirte¢leri bakilmistir.

Gozal D. ve arkadaslarinin 2007°de yaptiklari caligmada yalniz horlayan ve
OUAS’l1 olan ¢ocuk gruplarinda toplam 278 katilimciya serumda yiiksek duyarlilikli C-
reaktif protein (hs-CRP) bakilmisti. OUAS’li ¢ocuklara ndrokognitif fonksiyonlari
Olgen testler uygulanmistir. Sadece horlayan ¢ocuklara gére OUAS’I1 ¢ocuklarda hs-
CRP diizeyi anlamli daha yiiksek saptanmistir. OUAS’lilarin i¢inde ndrokognitif
fonksiyon kaybi olanlarda olmayanlara gore hs-CRP diizeyleri anlamli daha yiiksek
saptanmustir (28).

Gozal D. ve arkadaslarinin 2009°da OUAS’l ¢cocuklarda yaptiklar1 bir calismada
insulin benzeri blyume faktori-1 (IGF-1) bakilmistir. OUAS’l1 ¢ocuklarda serum IGF-
1 diizeyi saglikli kontrol grubuna gore anlamli olarak daha yiiksek ¢ikmustir. Fakat
norokognitif fonksiyon kaybi olan OUAS’l1 ¢ocuklarda ndrokognitif fonksiyon kaybi
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olmayan OUAS’l1 ¢ocuklara gore IGF-1 diizeyi anlamli olarak daha diigikk ¢ikmuistir.
Hastalardaki 1GF-1 cevabinin ndrokognitif fonksiyon kaybmna karst koruyucu
olabilecegini diisinmiislerdir (29).

Xie H. ve arkadaglarinin 2012’de yaptiklar1 bir derlemede OUAS’l1 hastalarda
gelisen kronik aralikli hipoksi ile beyin tiirevi norotrofik faktor (BDNF) iliskisi
incelenmistir. BDNF azalmasi ile néronal hasar, sinaptik ileti problemleri, apopitozise
yonlenme ve sonucta klinik yansimasi olarak ndrokognitif hasar meydana gelmektedir.
Derlemede hayvan c¢alismalarindan elde edilen sonucglara odaklanarak BDNF’nin
azalmasini, kronik aralikli hipoksi sirasinda uzun siireli sinaptik plastisite ve
norobilissel islevlerde bozulmaya neden olabilecegi konusunu vurgulamislardir (82).

Min X. U. ve arkadaslarinin 2013°te yaptiklar1 bir ¢alismada yedi horlayan
ancak OUAS teshisi almayan, 53 de hafif, orta ve agir dereceli OUAS’1 hastalarda
norokognitif fonksiyonlar1 6lgen testler ve serum noroglobin diizeyi bakilmistir. Sadece
horlayan hastalara gére OUAS’l1 hastalarda noroglobin diizeyi anlamli olarak daha
yiiksek ¢ikmistir. Norokognitif fonksiyonlarla serum noéroglobin diizeyi arasinda genel
olarak anlaml iligki saptanmamistir. Sadece isitsel testteki puanlar ile serum noroglobin
diizeyi arasinda diisiik diizeyde anlamli negatif korelasyon saptanmistir (83).

Kheirandish- Gozal L. ve arkadaslarmin 2013’te yaymnlanan makalesinde 50
OUAS’11 ¢cocuk hasta ve 20 saglikli kontrol ¢ocuk katilimcida nérokognitif fonksiyonlar
ve Uriner sistemden atilan nérotransmitterler bakilmistir. Bunlar epinefrin, norepinefrin,
gama- aminobiitirik asit (GABA), taurin, feniletilamin’dir. OUAS’lilarda iiriner
epinefrin, noreinefrin ve GABA’nin arttig1, taurinin ise anlamli sekilde azaldig: tespit
edilmistir. GABA, taurin degisikligi ve feniletilamin atilimi1 norokognitif fonksiyon
kayb1 olan OUAS’11 hastalarda nérokognitif fonksiyon kaybi olmayan OUASlilara gore
anlamli olarak daha fazla bulunmustur. Noronal disfonksiyonda OUAS’ta goriilen
sempatik desarjin 6nemli oldugu vurgulanmustir (42).

Nair D. ve arkadaglarmin 2013 yilinda yaptiklar1 hayvan deneyi ¢alismasinda
OUAS’ta goriilen aralikli hipoksiyi taklit eden ortam olusturulup siganlarda davranis
parametreleri Olgiilmiis ve ardindan biiylime hormonu salgilayict hormon (GHRH)
enjekte edilmistir. Aralikli hipoksinin yol a¢tig1 nérokognitif hasarlari, anksiyeteyi ve
depresyonu azalttigmi; ayrica oksidatif stres belirteclerini de (malondialdehit, 8-
hidroksideoksiguanozin) azalttigim1  saptamiglardwr. OUAS’hilarin noérokognitif
fonksiyon kaybinin dnleyebilmek icin GHRH analoglarmin beyinde aralikli hipoksiye
hassas bolgelerinde koruyucu olarak kullanilabilecegi yoniinde bir Oneri sunmustur
(53).

MacCarty ve arkadaglarmm 2014’de yaymladiklar1 derlemede diisik D
vitamininin kas iskelet sisteminde zayifliklar, agrilar, artan obezite, ateroskleroz,
kardiyovaskiiler mortalite, hiperglisemi, artmis inflamatuar yanit, kronik sistemik
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inflamasyon, tonsiller hipertrofi, nazal polip ve rinit artis1, uyku kalitesinde bozukluk,
uykusuzluk ile ilintisi oldugu saptanmustir (50).

Edwards K. ve arkadaslarinin 2014’te yaptiklar1 bir calismada 55 agir OUAS’I1
hasta degerlendirilmis. 24 saat boyunca iki saatte bir serum kortizol seviyesi 0l¢lilmiis
ve katilimcilara yedi bilissel fonksiyon alan1 &lgen testler uygulanmistir. AHI, ODI ve
serum kortizol diizeylerinin 6grenme, hafiza ve ¢alisma bellegindeki sorunlarla arasinda
anlamli olarak iliski saptanmistir. OUAS’I1 hastalarda gece boyu kortizol seviyesinde
yiikseklik izlenmis olup ndrokognitif fonksiyon kaybindaki azalma ile anlamli iliski
saptanmustir (17).

Huang YS. ve arkadaslari 2016 yilinda yaptiklar1 ¢alismalarinda pediatrik
OUAS’lh hastalarda norokognitif fonksiyonlar ile inflamatuar sitokinlerin iliskisini
arastirmislardir. Serumda IL-1, IL-6, IL-10, IL-17, IL-23, TNF- o, hs-CRP bakilmustir.
47 obez olmayan OUAS’l1 ¢cocuk ile 32 saglikli kontrol grubu karsilastirildiginda; IL-
17, 1L-23 ve hs-CRP diizeyleri OUAS lilarda saglikli kontrollere gore anlamli olarak
daha yiiksek bulunmustur. Norokognitif fonksiyonlarm &lgiilmesinde  slrekli
performans testi ve Wisconsin kart siralama testi kullanilmistir. Bilissel testlerde diisiik
puanlar (uyamiklik azalmasi, dikkatsizlik artisi, diizensiz cevaplara yol agan
odaklanmanm yetersizligi, uygun sekilde kavramsallastirabilme becerisi) ile anormal
inflamatuvar sitokin seviyesi arasinda oOzellikle 1L-17 ve IL-23 ile anlamli pozitif
korelasyon saptanmustir (35).

Peng Y. ve arkadaslar1 tarafindan 2017°de yapilan ¢alismada 50 OUAS’h
erkeklerle 30 saglikli kontrol grubuna gére serum leptin, apolipoprotein Al (Apo-Al),
apolipoprotein J (Apo-J) ve apolipoprotein H (Apo-H) bakilmistir. OUAS 11 hastalarda
saglikl1 kontrol grubuna goére anlamli olarak daha diisiik Apo-Al, leptin, Apo-J, Apo-H
diizeyleri saptanmustir. Yapilan yedi adet norokognitif bozukluk d&lcen testlere
bakildiginda leptin ve Apo-Al diizeyleri MoCa testi puani arasinda negatif korelasyon
saptanmustir. Apo-J diizeyi ile de gorsel ve mantiksal bellek performans testleri arasinda
negatif korelasyon saptanmistir (61).

2.4 Glial Fibriller Asidik Protein (GFAP)
2.4.1 GFAP tanim

Astroglialara 6zgu Tip Il ara filament proteinidir. Ara filament proteinler,
yiksek Okaryotlarda bulunan 8-10 nm’lik fibréz proteinlerdir; hiicre iskeletinin
olugmasi, sitoplazmik alan organizasyonu, mitoz ve hiicre hareketinin saglanmasinda rol
oynar. Fosforilasyon, proteoliz, asetilasyon, glikozilasyon ve deaminasyon en sik
g6zlenen translasyon sonrasi degisikliklerdir (45). GFAP kigcuk ve asidik bir proteindir
(50 kDa, pl 4.6). Astrositin sekil ve mekanik dayanikliligini saglar. En az bes izoformu
vardrr: a, B, v, 6 ve &; a izoformu astroglialarda en fazla bulunur (66). ik kez 1969°da
GFAP terimi astrositlerde tanimlanmustir (18).
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Astrosit diginda gozde Miiller hiicresinde, testikiiler leydig hiicresinde,
myelinize olmayan Schwann hiicresinde, pankreas ve karacigerdeki stellat hiicrelerde,
podosit, kondrosit ve mezengial hicrelerde de bir kisim farkli izoformlarda
sentezlendigi saptanmistir (5).

GFAP diizeyi biyolojik sivilarda kalitatif ve kantitatif tekniklerle Olgiilebilir.
Giiniimiizde ELISA yontemi daha sik kullanilmaktadir.

2.4.2 GFAP gorevi

Hiicre yap1 ve hareketi, mitoz, sinyal iletimi, kan-beyin bariyerinin fonksiyonel
olmas1 gibi bir¢ok hiicresel olayda rolii vardir. GFAP astrositin sekil ve mekanik
dayanikliligimmi saglar. Olgun hiicrelerdeki GFAP fonksiyonlar1 “knockout” fare
calismalar1 ile ortaya konmustur. Bu farelerde hipokampus ve spinal kordun beyaz
maddesi yoktur, astrosit fonksiyonlar1 dejeneredir, miyelinizasyon anormaldir ve kan-
beyin bariyeri bozulmustur. Bu c¢alisma GFAP’in miyelinizasyonun uzun sireli
devamliliginda rol oynadigini gostermektedir (26). Antisens RNA ¢alismalarinda GFAP
icermeyen astrositlerin noronlar ile baglanti olusturmadiklar1 saptanmistir. Yine bu
calismalarda GFAP’m purkinje hiicre iletiminin devamlilifinda onemli oldugu
gOsterilmistir (80).

2.4.3 GFAP ve iliskili durumlar

Omurgalilari santral sinir sisteminde travma, hastalik, genetik bozukluklar ya
da kimyasal hasarin bir sonucu olarak yaralanma sonrasinda astrositler reaktif hale gelir
ve astrogliosis olarak tanimlanan tepkiyi verirler. Bu slrecte GFAP sentezi artar ve
hiicrede yikim gergeklesir (18).

Glial hiicre hasarma yol agan bircok durumda GFAP regiilasyonu bozulur. Akut
serebral hasar sonrasi GFAP salinir ve hasarli olan kan- beyin bariyerini gecerek
dolasima ulasir. Iskemik inme sonrasinda iki- dort giinde serum GFAP duzeyleri
yiikselir, bu artis beyindeki infarkt alani ile paraleldir (33). Intraserebral kanama sonrasi
serum GFAP hizla artar (23). Subaraknoid kanama sonrasi akut ddonemde serum GFAP
konsantrasyonu ile beyin hasarmnimn siddeti arasinda korelasyon saptanmustir (78). GFAP
fokal beyin hasarinin uzun siireli izlemi ve prognoz tayininde dnemlidir (56). Astroglial
tiimorlerde serum GFAP’nin yiikseldigi bildirilmistir (39).

Intraventrikiiler kanama sonrasi1 ventrikiil dilatasyonu gelisen prematiire
bebeklerde GFAP diizeylerinin 20- 200 kat yiiksek oldugu saptanmustir. Serebral palsi
ve norolojik bozukluk olan bu olgularda kraniyal USG’de parankimal lezyon tespit
edilememistir (81).

Axel Petzold’un 2014’te yaptig1 bir derlemede GFAP diizeyinin néromyelitis
opticada, multiple sklerozda, Alexander hastaliginda, serebrovaskiler patolojilerde
(iskemik inme, subaraknoid kanama, intrakraniel hemoraji), travmatik beyin hasarinda,
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travmatik spinal kord hasarinda, Alzheimer hastaliginda, hidrosefalide ve diger bazi
durumlarda (meningomyelosel, ndral tip defektleri) yiiksek oldugu saptanmistir. Ancak
demansla ilgili bir bilgi saptanamamistir. GFAP 6zellikle akut noronal hasarda akut faz
reaktan1 gibi kullanilabilir oldugu raporlanmistir. Gelecekte hem tanisal hem de
prognostik degerinin gosterilerek kullanilabilirliginin artirilmas1 i¢in daha fazla
calismaya ihtiyag oldugu vurgulanmistir (62).

2011°de Douglas D. Fraser ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada 27 agir travmatik
beyin hasar1 gelisen cocukta serum ve beyin- omurilik sivisinda GFAP diizeyleri
bakilarak karsilastirma yapilmistir. Cocuklar terapOtik hipotermi ve normotermi
uygulanarak iki gruba ayrilmislardir. GFAP diizeyi ELISA yontemiyle oliilmiistiir.
Hasarm birinci giinlinde GFAP diizeyi maksimum seviyede Olciilmiis olup BOS’ta
serumdakinden daha fazla saptanmistir. Degerler BOS’ta yedi ginde, serumda ise
yaklagik 10 giinde normallesmistir. GFAP 0lgiimii, travma sonrasi birinci glinde
pediatrik serebral performans kategori skoru ile korele sonuglar dogurmustur ancak
altinc1 ayda pediatrik serebral performans skoru GFAP duzeyi ile kiyaslandiginda
skorun spesifitesinin daha ¢ok oldugu ortaya konmustur. Serum GFAP cut-off degeri
0,6 ng/mL alininca ¢ocuklarda sensitivite % 88 ile % 90 arasinda, spesifite ise % 43 ila
%71 arasmnda bulunmustur. Bu calisma umut vaadedicidir. Terapotik hipotermi ve
normotermi uygulanan grupta anlamli farklilk saptanmamustir. Travmatik beyin
hasarinda GFAP diizeyinin hastaligin agirligi, prognozu ve takibinde belirteg olarak
kullanilmas1 6nerilmektedir (24).

2011°de Deborah M. Stein ve arkadaslarmin yaptigi 76 hasta grubu olan bir
calismada travmatik beyin hasar1 sonrasinda gelisen serebral hipoksi derecesinin serum
biyomarkerlar1 kullanarak 6l¢meyi amaglamislardir. Serumda S1008, ndron spesifik
enolaz, GFAP diizeyi ve parsiyel oksijen basinci diizeyleri bakilmistir. Hastalarda
serebral hipoksiye bagli klinik bulgular agiga ¢ikmadan 6nce bu markerlarin yiikseldigi
saptanmig ve erken prognozu belirlemede, erken miidahale ve 6nlem sans1 dogurduguna
yonelik 6nemli belirtecler olabilecegi sunulmustur. Ozellikle GFAP diizeyinin % 72
sensitiviteyle serebral hasar ortaya ¢ikmadan yiikseldigine isaret edilmistir (75).

2014 yilinda H. Ufuk Akdemir ve arkadaslarmnin yaptigi bir caligmada 55
karbonmonoksit zehirlenmesi olan hasta ve 25 saglikli kontrol grubuyla yapilan
calismada noron spesifik enolaz, S100B proteini ve GFAP diizeyleri bakilmustir.
Hastalar bilingli ve bilinci olmayan olmak Uzere iki gruba daha ayrilmistir. Hasta grupta
saglikli gruba gore anlamli yiiksek degerler elde edilmis, bilingli ve bilinci olmayan
grup arasmnda degerlerde anlamli fark saptanmustir. Ayrica GFAP diizeyinde bilinci
olmayan ve kontrol grubu kiyaslandiginda da anlamhi fark saptanmustir.
Karbonmonoksit zehirlenmesi hipoksiden bagimsiz parankim hasarma ve beyinde
inflamasyona neden olmaktadir. Bu belirtecler hasarin  gostergesi olarak
kullanilabilmektedir (1).

27



Halil ibrahim Cikriklar ve arkadaslarinin 2014’te yaptig1 calismada mindr kafa
travmali 0-6 yas grubu g¢ocuklarda 63 hasta ve 30 kontrol grubu alinarak beyin
bilgisayarli tomografileri ¢ekildi. Travmanin birinci Ve li¢ buguguncu saatlerinde serum
GFAP diizeyine bakildi. Kontrol grup ile travmali grup arasinda GFAP diizeyi agisindan
anlamli farklilik saptanmadi. Travmanin her iki saati kiyaslandiginda da serum GFAP
diizeyinde anlaml farklilik saptanmadi. Ancak yine de bir umut olmasi nedeniyle daha
cok hasta grubunda ¢aligmalar yapilmasi gerekliligi belirtildi (15).

Taradigimiz literatiirde GFAP ile OUAS’1 beraber degerlendiren bir ¢aligma
bulunamamastir.

2.5 Standardize Mini Mental Test (SMMT)

Mini Mental Test (MMT) ilk kez Folstein ve arkadaslar1 tarafindan 1975°te
yaymlanmistir. Test, standart noropsikiyatrik muayene yontemleri igerisinde biligsel
performansit kantitatif bigimde degerlendirebilmek amaciyla kullanilan testlerin ¢ok
fazla soru icermeleri ve uygulamada 30 dakikadan daha fazla zaman almalarindan
dolay1r vyashlarin, 06zellikle de deliryumda olan ve/veya demansh yaslilarin
muayenesinde uygulamasi kisa siiren bir bilissel degerlendirme araci olarak tiretilmistir.
MMT kisa bir siire sonra hem klinik uygulamada hem de arastirmacilar arasinda yaygin
olarak kullanilmaya baglanmistir. Test, klinik sendromlarin ayrilmasi agisindan sinirli
bir ozgiilliige sahip olmakla birlikte, global olarak bilissel diizeyin saptanmasinda
kullanilabilecek, kisa, kullanigh ve standardize bir metottur (31).

Mini Mental Test, kisa bir egitim almis hekim, hemsire ve psikologlarca 10
dakika gibi bir siire i¢inde, poliklinik kosullar1 ya da yatak basinda uygulanabilir bir
testtir. Yonelim, kayit hafizasi, dikkat ve hesaplama, hatirlama, lisan olmak iizere bes
ana baglik altinda toplanmis on bir maddeden olusmakta ve toplam puan olan 30
iizerinden degerlendirilmektedir. Testin orijinalinde uygulama esnasinda uyulmasi
gerekli bazi talimatlar yer almakla birlikte, bunlarin olduk¢a esnek birakilmis oldugu ve
uygulayicinin subjektif degerlendirmelere sikg¢a basvurdugu gdzlenmektedir. Boylece
farkli uygulayicilar kendilerine ait uygulama ve puanlama teknikleri gelistirebilmekte,
farkli uygulama bicimleri de testin guvenilirligini ve yaygin kullanim sansini
azaltmaktadir. Bu durum beraberinde standardizasyon cabalarini1 getirmektedir. Bu
nedenle Molloy ve Standish (1997) testin standardizasyon kurallarmi getirmislerdir
(32).

[k olarak Folstein ve arkadaslarinca 1975’te yaymlanan orijinal Mini Mental
Test ve Molloy ve Standish tarafindan 1997°de olusturulan standardize versiyon ve
uygulama yonergesi 3 psikiyatrist tarafindan Tiirk¢e’ye ¢evrilmistir (31).

Toplami1 30 puan olan testte, 23 ve daha az puanm biligsel bozuklugu gosterdigi
belirtilmektedir.
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2015’te Asiye Kanbay ve arkadaglar1 tarafindan yapilan bir ¢alismada 33 agir
derecede OUAS’l1 hasta grubu ile 17 saglikli goniillii arasinda MMT degerlerinde
anlamli olarak daha diisiik puanlar elde edilmistir. Ug aylik etkin CPAP tedavisi
sonrasinda ise hasta grupta MMT puanlarinda anlamli olarak artis saptanmustir (40).

2.6 Montreal Bilissel Degerlendirme Olcegi (MoCa- Montreal Cognitive
Assessment )

MoCa testi ilk kez 1996 yilinda Ziad Nasreddine tarafindan Montreal, Quebec’
te olusturulmustur. 2005°te yine Ziad Nasreddine tarafindan yapilan MoCa testi
dogrulama caligmasi, bilinen Mini Mental Test ile kiyaslandiginda hafif kognitif
yetmezlik ve erken Alzheimer hastaligmi saptamada umut veren bir test oldugunu
gostermistir (55).

MoCa hafif biligsel bozukluk igin hizli bir tarama testi olarak gelistirilmistir.
Sensitivitesi % 90, spesifitesi % 87 olarak saptanmistir. MoCa testi degisik bilissel
islevleri degerlendirmektedir. Bunlar; dikkat ve konsantrasyon, yiiriitiicii islevler,
bellek, lisan, gorsel yapilandirma becerileri, soyut diisiince, hesaplama ve yonelimdir.
MoCa’nin uygulamasi yaklagik 10 dakika siirer. Testten almmabilecek en yiksek toplam
puan 30’dur. Buna gére 21 puan ve iistiinde alinan puan normal olarak degerlendirilir.
Ancak 26 puanin altindakilerde hafif bilissel bozuklugun gostergesi olarak yorumlanir
(55).

Test detaylar1 asagida anlatilmistir;

1-Iz Stirme Testi:

Uygulama: Testor katilimciya su yonergeyi verir ‘Liitfen bir say1 bir harf sirasi ile
birbirini izleyen say1 ve harfleri bir ¢izgi ile birlestirin. Buradan baslaym (1 rakamini
isaret eder) ve 1’den A’ya, A’dan 2’ye seklinde devam edin. Buraya gelince (E harfini
isaret eder) durun’.

Puanlama: Eger katilimci izleyen Oriintiiyii basarili olarak ¢izmis ise 1 puan verilir.
Katilimcinin kendi diizelttikleri de dahil tiim hatalar1 “0” puan alir.

2-Gorsel yapilandirma Becerileri (Kiip):

Uygulama: Testor katilimciya kiip seklini isaret ederek izleyen yonergeyi verir. © Bu
sekli olabildigince hizli bir sekilde asagidaki bosluga cizin’.

Puanlama: Asagidaki 6lgiitleri karsilayan ¢izime 1 puan verin.
- Cizim li¢ boyutlu olmali
- Tiim ¢izgiler ¢izilmis olmali

- Fazladan ¢izgi eklenmemis olmali
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- Cizgiler gorece paralel ve benzer uzunlukta olmali (dikdortgenler prizmasi kabul
edilir)

Eger yukaridaki 6l¢iitlerden herhangi birinde hata varsa 0 puan verilir.

3-Gorsel vapilandirma Becerileri (Saat):

Uygulama: Testor kagidin sag iist kosesindeki bos alani isaret eder ve izleyen yonergeyi
verir. ‘Bir saat ¢izin. Saatin tam rakamlarini yazin ve saat 11’ 1 10 gegeyi gostersin’.

Puanlama: Asagidaki ti¢ kriterden her biri igin 1 puan verin.

- Cerceve (1 puan): Saatin gergevesi diizgiin bir daire seklinde ¢izilmis olmali. Sadece
cok kiigiik kaymalar kabul edilir. (Or: daire kapatilirken meydana gelen hafif kayma)

- Rakamlar (1 puan): Saatteki tim rakamlar tam olmalidir. Herhangi bir rakam
eklenmemeli, rakamlar saatin kadranlar1 esas alindiginda, dogru sirada ve konumda
olmali, ¢eyrekleri gosterecek sekilde dogru yazilmis olmali ve tiim rakamlar dairenin
icinde bulunmalidir. Romen rakamlar1 kabul edilir.

- Saatin kollar1 (1 puan): Saatin iki kolu belirtilen zaman1 dogru gOsterecek sekilde
yerlestirilmis, saatin kollarindan akrep yelkovandan daha kisa ¢izilmis, saatin kollarinin
birlestigi nokta saatin merkezine yerlestirilmis olmalidir.

Yukarida siralanan 6l¢iitlerden herhangi biri karsilamiyorsa puan verilmez.

4-Isimlendirme

Uygulama: Soldan baslayarak sirayla resimler isaret edilir ve ‘Bana bu hayvanin ismini
sOyleyin’ denir.

Puanlama: Izleyen cevaplar i¢in 1 puan verilir.
(2) aslan, (2) gergedan, (3) deve
5-Bellek

Uygulama: Testor asagidaki yonergeyi verdikten sonra her kelimeyi 1 saniye ara ile
okur.‘Bu bir bellek (hafiza) testidir. Size bir kelime listesi okuyacagim ve bu listedeki
kelimeleri simdi ve daha sonra hatirlamaniz1 isteyecegim. Dikkatle dinleyin. Okumay1
bitirdigimde hatirlayabildiginiz kadar ¢ok kelimeyi bana sdyleyin. Kelimeleri hangi
sirada sOylediginiz 6nemli degildir’. Katilimcmin sdyledigi herbir kelime i¢in ilgili
kutuya bir isaret (x) koyun. Katilimci kelimelerin hepsini dogru hatirlamis veya
bazilarini ya da tamamini hatirlayamamis olsa da izleyen yonergeyi ikinci kez okuyun:
‘Size aymi listeyi ikinci kez okuyacagim. Hatirlamaya calisin ve ilk denemede
soylediginiz kelimeleri de kapsayacak sekilde, bana hatirlayabildiginiz kadar c¢ok
kelime sdyleyin’. Ikinci denemenin ardindan katilimcmin hatirladigi kelimeleri ilgili
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kutucuga isaret (x) koyarak belirtin. Ikinci denemenin sonunda katilimciya, bu
kelimeleri daha sonra hatirlayacagi konusunda bilgi verin. ‘Testin sonunda sizden bu
kelimeleri hatirlamanizi isteyecegim’ deyin.

Puanlama: Birinci ve ikinci denemeler igin puan vermeyin.
6-Dikkat

Ierive dogru sayma: Uygulama: 1zleyen yonergeyi verin: ‘Size bazi rakamlar
sOyleyecegim, ben bitirdikten sonra, sdylemis oldugum rakamlari sira ile tekrar edin’.
Bes adet rakami saniyede bir birim olacak sekilde okuyun.

Geriye dogru sayma: Uygulama: 1zleyen yoOnergeyi verin: ‘Simdi baska sayilar
sOyleyecegim, ancak bu kez ben bitirdikten sonra sayilar: ters srrada tekrar edin’. Ug
adet rakami saniyede bir tane olmak tizere okuyun.

Puanlama: Dogru tekrarlanmig herbir dizi i¢in 1 puan verin. (geriye dogru sayma igin
dogru cevap 2-4-7 olmalidrr).

Uyaniklhik (vigilance): Uygulama: Testor izleyen yonergeyi verir: ‘Size bir dizi harf
okuyacagim. A harfini her soyledigimde, elinizi masaya vurun. Eger farkli bir harf
sOylersem, elinizi masaya vurmayin’. Ardindan, harf listesini saniyede bir harf olacak
sekilde okur.

Puanlama: 0-1 hata i¢in 1 puan verin (hata: yanlis harfte masaya vurmak ya da A harfi
soylendigi halde masaya vurmamak).

Seri olarak 7 ser ¢ikarma: Uygulama: TestOr izleyen yonergeyi verir: ‘Simdi sizden ben
durun diyene kadar 100°den 7 ¢ikartarak saymanizi istiyorum.” Bu yOnergeyi eger
gerekirse iki kez verin.,

Puanlama: Bu madde 3 puan degerindedir. Hi¢bir dogru yanit yoksa 0 puan, 2-3 dogru
yantt i¢in 2 puan ve 4-5 dogru yanit i¢in 3 puan verin. Katilimc1 100°den baglayarak
7’ser sayarken her bir dogru yanit1 saymm. Her bir dogru yaniti bagimsiz olarak
degerlendirin. Eger katilimec1 yanlis tepki verir (yanlis say1 sdyler) ve bu sayidan 7
cikartarak dogru devam ederse, herbir dogru tepkiye 1 puan verin. Ornegin, katilimci
’92-85-71-64" olarak saymuis ise, baslangictaki 92 yanit1 hatali olmasina ragmen, diger
tim rakamlar dogru ise 92 yanitini 1 hata olarak kabul edin ve 3 puan verin.

1-Ciimle tekrar

Uygulama: Testor izleyen yonergeyi verir: ‘Size bir ciimle okuyacagim. Ben ciimleyi
okuduktan sonra aynen tekrarlaym’. Simdi sOyleyin ‘Tek bildigim bugiin yardima
ihtiyac1 olan kisinin Ahmet oldugudur.” Verilecek yanitin ardindan, ‘Simdi size bir
baska climle okuyacagim, ben ciimleyi okuduktan sonra aynen tekrarlayin’.” Kopekler
odadayken, kedi hep kanepenin altina saklanirdr’.

31



Puanlama: Dogru tekrarlanmis herbir ciimle i¢in 1 puan verin. Tekrar tam ve dogru
olmalidir. Ihmal edilerek atlanmis, yerine kullanilmis, eklenmis kelimelerden
kaynaklanan hatalara dikkat edin (Omn., ihmal edilebilecek kelimeler: ‘tek’, ‘hep’ ,
yerine gegebilecek kelimeler: ‘gizlenirdi’, ‘gizlenmek’ ve eklenen kelimeler: Kopekler
odadayken, kedi hep kanepenin alta ‘korkuyla’ saklanirdi).

8-Sozel akicilik

Uygulama: Testor izleyen yonergeyi verir. ‘Sizden bir dakika i¢inde size biraz sonra
verecegim harfle baslayan olabildigince ¢ok sayida kelime sdylemenizi istiyorum.
Ahmet, Izmir gibi 6zel isimlerle, rakamlar veya ayni kokten tiiretilmis isimler diginda
istediginiz her tirli kelimeyi soyleyebilirsiniz. Bir dakika doldugunda size dur
diyecegim. Hazir mismiz? Simdi bana K harfi ile baslayan olabildigince ¢ok sayida
kelime sdyleyin (60 saniye sure tutulur). Durun.

Puanlama: 60 saniye i¢inde 11 veya daha fazla sayida kelime Uretildi ise 1 puan verin.
Katilimcinin yanitlarini test formunun altindaki bosluga kaydedin.

9-Sovut diisiinme

Uygulama: Testor katilimciya ornek kelime ciftleri (alistirma maddesi) arasindaki
yaygm benzerligi agiklamasini ister. ‘Bana portakal ve muz arasindaki benzerligi
sOyleyin’ denir. Eger katilimcinin yanit1 istendigi gibi olmazsa, ek siire vererek, ‘Bana
bu maddelerin bagka bir benzerligini sdyleyin’ denir. Eger katilimci istenen yaniti
(meyve) vermiyorsa, ‘Evet bunlarin ikisi de meyve’ deyin. Daha fazla agiklama
yapmayin. Ornek kelime c¢iftlerine iliskin alistirmanin ardindan, ‘Simdi bana tren ve
bisiklet arasindaki benzerligi sdyleyin’ denir. Bu maddeye verilen yanitin ardindan,
‘Simdi bana cetvel ile saat arasindaki benzerligi séyleyin’ denir. Hicbir ilave yonerge,
aciklama veya ipucu verilmez.

Puanlama: Ornek kelime ¢ifti (alistrma maddesi) puanlanmaz. Sadece son iki madde
puanlanir. Her bir madde ciftine verilen dogru yanit i¢in 1 puan verilir.

Izleyen yanitlar dogru kabul edilir.
tren- bisiklet: ulasim araci, seyahat edilir, her ikisine de binilip gezilir.
cetvel- saat: 6lgii araglari, 6lgmek i¢in kullanilir.
[zleyen yanitlar dogru kabul edilmez.
tren- bisiklet: tekerlekleri var.
cetvel- saat: her ikisinde de sayilar var, sayilar1 vardur.

10-Gecikmeli hatirlama
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Uygulama: Testor izleyen yonergeyi verir. ‘Size daha 6nce bazi kelimeler okumustum.
Sizden o kelimeleri hatirlamanizi ve sdylemenizi istiyorum. Hatirlayabildiginiz
kelimeleri sdyleyin’. Hi¢bir ipucu olmaksizin spontan olarak dogru hatirlanmis herbir
kelime i¢in ilgili boliime isaret (x) koyun.

Puanlama: Higbir ipucu olmaksizin dogru sdylenen herbir kelime i¢in 1 puan verin.

Dipnot: Gecikmeli hatirlama uygulamasinin ardindan, katilimcinin hatirlayamadigi
herbir kelime i¢in verilecek ipuglari ile katilimer tesvik edilir. Eger katilime1 verilen
kategori ve/veya ¢oktan se¢meli ipuclarinin yardimi ile kelimeyi hatirlarsa, ilgili alana
isaret (x) konur. Ancak ipucu yardimiyla hatirlanan kelimelere puan vermeyin. ipuglar:
sadece klinik olarak bilgi edinmek ve testore bellek bozuklugunun tiirii hakkinda ek
bilgi saglamak amaciyla kullanilir. Katilimc1 ipucuyla hatirlayabiliyorsa, geri getirmeye
bagli, ipucuna ragmen hatirlayamiyorsa, kodlamaya bagli bir bellek bozuklugu
diistintiliir.

11-Yonelim

Uygulama: Testor izleyen yonergeyi verir. ‘Bana bugiiniin tarihini sdyleyin.” Eger
katilimc1 tam bir yanit veremezse, ek olarak ‘Bana (giin, ay, yil ve haftanin hangi giinii)
sOyleyin’ denir. Ardindan, ‘Simdi bana bulundugumuz yerin ve bulundugumuz sehrin
adin sdyleyin’ denir.

Puanlama: Dogru herbir yanit igin 1 puan verin. Katilimcr tarih ve yeri net ve agik
(hastanenin, klinligin, ofisin, kurumun adi) olarak sOylemelidir. Katilimci1 tarihin
herhangi bir biriminde hata yaparsa puan vermeyin.

Toplam Puan: Testten almabilecek en yiiksek puan 30°dur. Toplam puanin 21 ve
iizerinde olmasi1 katilimcmin normal sinirlar iginde oldugunu gosterir.

2016 yilinda Jukka Puustinen ve arkadaslar1 tarafindan Finlandiya’da, 52
artroplasti bekleyen hasta iizerinde yapilan calismada hastalarin preoperatif ve
postoperatif (i¢ ay sonra biligsel fonksiyonlar1 belirlenmistir. Bu ¢alismada MoCa testi,
MMT, Mini- Cog test ve saat ¢izme testi uygulanmistir ve testler kendi aralarinda
karsilagtirilmigtir. Preoperatif ve postperatif karsilastirmada bilissel fonksiyonlarda
anlamli degisiklik izlenmemistir. Ancak preoperatif diisiik skorlara sahip bireylerin
hastanede kalma, tedavi sonrasi izleminde uzamalar ve bes yillik sagkalimda egitimin
belirleyici faktor oldugu anlagilmistir (64).

2016°da Yanyu He ve arkadaslarinin Cin’de yaptig1 bir ¢aligma ise; orta ve agir
OUAS’1 hastalardaki oksidatif stresle ilintili hafif biligsel bozulmayla ilgili testler ve
biyobelirtecleri karsilagtirmay1 amaglamistir. Calismaya 119 orta veya agiwr OUAS’Ii
hasta almmistir. MoCa testi ve serumda iskemik modifiye albiimin (IMA),
malondialdehit ve ileri oksidasyon protein tiriinleri (AOPP) calisilmistir. MoCa testi 26
ve (zerinde puandaki hastalar normal grupta kabul edilmis. MoCa testi daha diisiik olan
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hastalar hafif bilissel bozuklugu olan hastalar olarak tanimlanmis ve bu grupta daha
yiiksek AHI, daha diisiik oksijen saturasyonu ve uykuda daha az REM uykusu diizeyi
gbzlenmistir. Bakilan {i¢ serum parametresi de bu hastalarda daha yiiksek izlenmistir.
Calismada OUAS’l1 hastalar MoCa testinde ya normal ya da hafif biligsel bozukluk
grubuna uygun puanlar almislardir. NOrokognitif bozukluklar hastaya ilgili testler
yapilmazsa atlanilabilir. Bu nedenle makale erken bilissel bozulmanin ve demansin
onune gegebilmek icin ilgili testlerin yapilmasini1 6nermektedir (32).

2.7 Hafif Bilissel Bozukluk Tarama Testi (MCFSI)

MCFSI skoru daha cok Alzheimer hastaliinin seyri boyunca takibini
degerlendirmek i¢in Alzheimer Hastahgi Ortak Calisma Projesi kapsaminda
gelistirilmistir. Hastalarin biligsel ve islevsel durumlari ile ilgili bilgileri yakalar (79). 14
sorudan olusan kisa bir testtir. Kisilerin subjektif yanitlarina gére puanlamalar yapilarak
yasanan hafiza zayifliginin ortaya ¢ikarilmasi amaglanir. Hastalarin kendilerindeki
fonksiyon kayiplarin1 nasil algiladiklarini  bilemeyecegimiz igin  subjektivite
gostermektedir (8). Cevaplar “evet”, “hayr” ve “belki ya da bazen” seklindedir.
Maksimum 14 puan almabilir. Puan diizeyi ile kognitif etkilenme ters iliskiye sahiptir. 5
puan ve Uzeri puan anormal kabul edilmektedir. Testteki sorularin bir kismi hastalarin
kendilerini bir y1l 6nceye gore kiyaslamasi tizerinden sorulmaktadir.

Hastalarm bir y1l 6nceye gore kendi hissettikleri hafiza kayiplari, sorular1 tekrar
tekrar sorma meyili olup olmadigi, koyulan seyleri bulamama sorunu, yazili
hatirlaticilar1 kullanip kullanmadigi, 6zel giinleri hatirlamak i¢cin baskalarindan yardim
alip almadigi, climle tamamlamada ya da isim bulmada sorun yasayip yasamadiklari,
araba slrerken zorlanma olup olmadigi, bir yil Onceye gore kazanilan paranin
yonetiminde sikint1 ¢ekip ¢ekmedikleri, sosyal aktivitelere katilimmnin azalp
azalmadigi, bir y1l 6nceye gore is performansinda azalma olup olmadigi, bir yil 6nceye
gore haber, kitap ya da televizyon izlerken sikint1 yasayip yasamadiklari, baska bir
sehre gittiklerinde kaybolup kaybolmadiklari, ev aletlerini kullanmakta zorluk ¢ekip
cekmedikleri sorgulanmaktadir.

2014’te yayinlanan Brett C. Bade ve arkadaglarinin OUAS’l1 61 hasta izerinde
yaptiklar1 ¢alismada biligsel islev i¢in bir tarama araci lizerinde CPAP tedavisi ve risk
faktorlerinin etkisini degerlendirmek amaclanmistir. Calismada OUAS’I1 hastalar CPAP
uyumlu ve CPAP uyumsuz iki gruba ayrilmiglardir. Kisa ve kolay bir test olmasi
nedeniyle MCFSI kullanilmigtir. CPAP uyumlu son U¢ ay igerisinde ardisik 30 giinlik
bir donemde gecede dort saat ve fazla CPAP takmak, yani gece uykunun en az %
70’inde CPAP kullanmak olarak tanimlanmistir. Hastaya sorularak bu ayirim
yapilmigtir. MCFSI skoru 5 ve iizeri anormal kabul edilmistir. CPAP uyumlu hastalarin
% 84’tinde, CPAP uyumsuz grubun ise % 63’iinde MCFSI skoru normal dizeyde
saptanmustir. Ancak istatistiksel olarak anlamli saptanmamustir. Afrikan-Amerikan
olanlarda CPAP uyumsuzlugu daha yiiksek saptanirken, kadin cinsiyet ve sigara igimi
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anormal MCFSI skorlariyla anlamli olarak iligkili bulunmustur. Bu ¢alisma OUAS’1
hastalarda MCFSI skorunu kullanan ilk ¢alisma degeri tasimaktadir. Calisma hafiza
kaybinda, hafif kognitif bozuklukta erken belirtilerin ortaya ¢ikmasi i¢cin MCFSI
skorlama testini kullanmay1 6nermektedir (8).

2017°de yaymlanan Giizel A. ve arkadaslarinin 47 agiwr OUAS ve 37 saglikli
kontrol grubunda MCFSI skorlamasi, Epworth uykululuk anketi uygulanmis ve Kulak
Burun Bogaz birimi tarafindan kritik titresim frekansi dl¢iilmiistiir. MCFSI puanlart
OUAS’11 grupta saglikli kontrol grubuna gore anlamli olarak daha yiliksek bulunmustur.
Ancak 5 ve iizeri puan anormal deger olarak alindiginda hastalarin %40,4’iinlin (n=19)
anormal MCSFI puanlari aldiklar1 gorilmiistiir (30).

Bu calismada OUAS’l1 hastalarda norokognitif hasar meydana gelmesinden
dolay1r umut verici bir belirte¢ olabilecegi i¢in serum GFAP diizeyi degisimini CPAP
kullanim1 ile degerlendirmeyi amacgladik. Ayrica bu hastalarda CPAP kullanimiyla
hastalardaki norokognitif fonksiyon kaybmin bir kismmin geri donebilecegini
gostermeyi hedefledik.
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3- GEREC VE YONTEM

Calisma Nisan 2016-Temmuz 2017 yillar1 arasinda Ondokuz Mayis Universitesi
Tip Fakiiltesi (OMUTF) Gogiis Hastaliklar1 Ana Bilim Dali Uyku Unitesine bagvuran
hastalar  ilizerinde yapildi. Prospektif bir ¢alisgmadir. Calisma Oncesinde
B.30.2.0DM.0.20.08/96-286 say1 numarali OMUTF Klinik Arastrmalar Etik Kurulu
onay1 alindi (Ek 1).

Poliklinigimize basvuran uyku bozuklugu sikayeti olan hastalara oykii, fizik
muayene, kanda hemogram, rutin biyokimya, lipit paneli, TSH parametreleri, akciger
grafisi, solunum fonksiyon testi, EKG uygulandi. Sonuglar1 degerlendirilerek
polisomnografi yapilacak hastalar se¢ildi. OUAS tanist tim gece polisomnografik
inceleme ile belirlendi. Tim hastalar Kulak Burun Bogaz birimi konsultasyonu ile (st
hava yolu patolojileri agisindan degerlendirildi. Sonuglara gére AHI 15’in lzerinde
olanlar yani orta ve agir OUAS’l1 hastalar bir gece daha uyku Unitemize yatirilarak
CPAP titrasyonu yapildi.

Calismaya 18-65 yas arasinda kadin/erkek, yeni tant OUAS veya tedavisiz
OUAS’l1 olan, AHI>15 olan, tedavide CPAP uygulanan, serebrovaskiler, Alzheimer,
Parkinson, Kronik pulmoner, agir kardiyovaskiiler, psikiyatrik, vb. ek hastaliklar
olmayan veya antipsikotik, antidepresan ila¢ kullanmayan, ilag/madde bagmlilig
olmayan 31 hasta dahil edildi.

Hastalara CPAP cihaz1 anlatilirken ve regete edilirken yaklasik 40 dk stren bir
goriisme yapildi. Bu goriisme esnasinda norokognitif fonksiyon degerlendirmesinde
Standardize MMT, MCFSI skorlamasi, MoCa testi uygulandi. Bir biyokimya tipune
kan 6rnegi alindi. Santrifiij edilerek serumu -80 derecede saklandi. Tedaviye uyumun
tanim1 hastalara anlatildi. Hastalar CPAP tedavisi ile yaklasik ¢ ay prospektif olarak
izlendi. Tedavi dncesi ve (¢ aylik tedavi sonrasi olarak her bir hastaya iki izlem yapild1.
Ikinci kontrolde yine ayn1 testler uygulanip bir tiip kan 6rnegi alind1. Ug aylik CPAP
tedavisi sonrasinda hastalar tedaviye uyumlu ve tedaviye uyumsuz olarak iki grup
olarak degerlendirildi. Tedaviye uyum; giinde en az dort saat ve haftada en az bes giin
CPAP kullanim1 olarak kabul edildi. Bunun disindakiler tedaviye uyumsuz hastalar
olarak degerlendirildi.

Hedef hasta sayisma ulasildiktan sonra GFAP ELISA kiti ile Ondokuz Mayis
Universitesi Tip Fakiiltesi Biyokimya Anabilim Dali’nda kit kullanim kilavuzuna gore
tedavi Oncesi ve U¢ aylik CPAP tedavi sonrasinda serumlar caligildi. Degerleri 0,30 ile
20 ng/mL arasinda olmayan hastalar ¢alismadan ¢ikarildi.

Calisma sonunda elde edilen veriler bilgisayar ortammda SPSS 15,0 programi
kullanilarak degerlendirildi. Verilerin istatistiksel analizinde degiskenlerin normal
dagilima uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik grafikleri) ve analitik yontemlerle
(Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk testleri) incelendi. Tamamlayict analizler normal
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dagilmayan degiskenler i¢cin ortanca ve ¢eyreklerarasi aralik kullanilarak (*ordinal
degiskenler i¢in frekans tablolar1 kullanilarak) verildi. Tedavi dncesi ve Ug aylik tedavi
sonras1 degerlerinin normal dagilim gostermedigi belirlendiginden bu parametreler
Wilcoxon testi kullanilarak karsilagtirildi. P- degerinin 0,05’in altinda oldugu durumlar
istatistiksel olarak anlamli sonuglar seklinde degerlendirildi. En az biri normal
dagilmayan ya da ordinal olan degiskenler arasi iligkiler i¢in korelasyon katsayilar1 ve
istatistiksel anlamliliklar Spearman testi ile hesaplandi. Istatistiksel anlamlilik igin tip-1
hata diizeyi %5 olarak kullanild1.
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4- BULGULAR

Calismamizda Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar:
uyku Kliniginde tan1 alan ve tedavi verilen 31 orta ve agir OUAS’I1 hastanin verileri
analiz edildi.

Calisma i¢in 35 hasta muayene edildi. Hastalardan ikisi cihazini hig
kullanmamas1 ve takibe gelmeyi reddetmesi ile ¢alismaya alinmadi. iki hasta ise kan
tahlilinde biyokimya parametresi olan serum GFAP dizey standart araliginin diginda bir
sonug elde edildigi i¢cin ¢calismadan ¢ikarildi. Toplam 31 hastanin verileri analiz edildi.

4.1.Arastirmaya katilan hastalarin tiim verilerinin genel degerlendirilmesi

Tablo 3. Aragtirmaya katilan bireylerin sosyo-demografik ¢zellikleri

Ozellikler
Yas 48,3 (£ 10,4)* 47,0 (22,0- 65,0) »
Cinsiyet
Kadin n=7 0022,6 #
Erkek n=24 %77,4 #
BMI (kg/m2) 34,8 (¢5,2)* 33,7 (26,6- 52,2) »
Sigara
Hi¢ icmemis n=9 %29
Icip birakms n=8 %25,8
Halen iciyor n=14 %45,2
Egitim durumu
Okuryazar degil n=3 %09,7
ilkokul mezunu n=7 %22,6
Ortaokul mezunu n=3 %9,7
Lise mezunu n=6 %19,4
Universite mezunu n=12 %38,7

~ortanca (min-max)degerleri verilmistir.
*ortalama+ standart sapma seklinde verilmistir.
# n=hasta sayis1 ve %:frekans seklinde verilmistir.
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Tablo 4. Aragtirmaya katilan bireylerin diger verileri

Polisomnografik veriler

AHI
Arousal Indeksi
Uyku etkinligi (%0)

Total uyku stresi (dk)
Ortalama desaturasyon indeksi(ODI)
Ortalama saturasyon (%6)
Minimum desaturasyon (%b6)

Desaturasyon suresi (dk)

OUAS Derecesi
Orta OUAS (AHi:16-30)

Agir OUAS (AHI>30)

Norokognitif fonksiyon dlcen anketler
MMT puam’

MoCa test puani
MCEFSI test puani

aaaaaa

Laboratuar
GFAP (ng/mL)

Hb (g/dL)
Htc (%)
MPV (fL)

CPAP kullanmim
Duizenli

Diizensiz
Mortanca (min-max)degerleri verilmistir.

*ortalama+ standart sapma seklinde verilmistir.
# n=hasta sayis1 ve %:frekans seklinde verilmistir

35,0 (16,0 - 108,0 ) A
5,2 (0,2- 37,6) A
89,3 (54,8 — 100,0) A
508,9 (393,0 - 568,8) A
47,7 (14,4 - 119,5) A
93,8 (85,0 - 96,0) A
76,0 (60,0 - 86,0) A

37,8 (1,4 - 177,8) A

n=11 %35,4 #
n=20 %64,6 #

22,7 (+ 4,4)* 23,0 (10,0 — 29,0) A
19,8 (+ 5,5)* 20,0 (8,0 —30,0)
7,5 (+ 4,5)* 7,0 (0,0 — 24,0)
8,1 (£5,7)* 6,9 (0,3 —20,1) »
14,6 (+ 1,7)* 15,1 (11,5—-17,3)
44,3 (+ 4,6)* 456 (34,4-51,0)
8,1(x0,9)* 8,1(6,6—-10,5)~
n=22 %71,0 #
n=9 %29,04

"Mini Mental Test
“"Montreal Kognitif Degerlendirme Olgegi

Hafif Biligsel Bozukluk Tarama Testi

Calismaya 31 hasta alindi. Hastanin %22,6’s1 (n=7) kadin, %77,4’1 (n=24)
erkek cinsiyette idi (Tablo 3). Hastalarin yas ortalamasi 48,3+10,4 idi (Tablo 3).
Hastalarm % 35,5’u (n=11) orta OUAS, %64,5’u agr OUAS (n=20) idi. Orta
OUAS’lillarin hepsi erkek, agir OUAS’ lilardan %°22,6’s1 (n=7) kadn, %42’si (n=13)

erkekti (Tablo 5).



Tablo 5. Aragtirmaya katilan bireylerin OUAS derecelerinin cinsiyete gore dagilimi

Erkek Kadin Toplam
n % n % n %
Orta OUAS (AHi:16-30) 11 35,4 0 0 11 35,4
Agir OUAS (AHI>30) 13 42 7 22,6 20 64,6
Toplam 24 77,4 7 22,6 31 100

Orta OUAS’lilarin yas ortalamasi 47,8+13,4 iken ortanca degeri 52 (22-64) idi.
Agir OUAS’lilarin ortalama yas degeri 48,6+8,7 iken ortanca degeri 47 (36-65) idi
(Tablo 6).

Tablo 6. Arastirmaya katilan bireylerin OUAS derecelerine gore yas dagilimi

OUAS Derecesi Hastanmin Yasi
Ortalama (£Std. sapma) Medyan (Minimum-Maksimum)
Orta OUAS 47,8+13,4 52 (22-64)
Agir OUAS 48,6+8,7 47 (36-65)

Hastalarin 9 tanesi hi¢ sigara igmemis, 8 tanesi i¢ip birakmis ve 14 tanesi halen
icmekteydi (Tablo 3).

Hastalarin hepsinin kilosu normalden fazlaydi. BMI ortalamasi 35,8+5,2 kg/m2
idi. Ortanca degeri 33,7 kg/m2, minimum deger 26,6 kg/m2, maksimum deger 52,2
kg/m2 idi (Tablo 3).

Hastalarin 3 tanesi okuma-yazma bilmiyordu, 7 tanesi ilkokul mezunu, 3 tanesi
ortaokul mezunu, 6 tanesi lise mezunu ve 12 tanesi Universite mezunuydu (Tablo 3).

Hastalarm polisomnografi verileri degerlendirildiginde Apne-Hipopne Indeksi
ortalamasi 41,5£21.2 idi. Ortanca deger 35,0 (Min:16,0 — Max:108,0)’di. Hastalarin
arousal indeksi ortanca degeri 5,2 idi. Uyku etkinligi ortanca degeri % 89,3 idi. Total
uyku siiresi ortanca degeri 508,9 dk idi. ODI ortanca degeri 47,7 saptandi. Hastalarm
ortalama saturasyonu ortanca olarak % 93,8’di. Hastalarin minimum desaturasyon

degeri ortanca %76, desature kalma siireleri ortanca degeri 37,8 dk idi (Tablo 4).

Hastalar tam kan sayimi ve serum GFAP degeri agisindan degerlendirildi.
Hastalarin ortalama hemoglobin degeri 14,6 g/dL, hematokrit ylizdesi ortalama %44,3,
MPV degeri ortalama 8,1 fL., GFAP degeri ortalama 8,1 ng/mL saptanmustir (Tablo 4).
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Hastalarin %29’unda (n=9) tedaviye, yani CPAP kullanimina uyumsuzluk
mevcuttu. Geri kalan %71°1 (n=22) CPAP tedavisini dizenli kullanmakta idi (Tablo 4,
7). Diizensiz kullananlarin %22,2’si (n=2) kadmn, %77,8’1 (n=7) erkekti. Duzenli
kullananlarin %22,7’si (n=5) kadm, %77,2’si (n=17) erkekti. Diizenli kullananlarin yas
ortalamas1 49,6 £ 11,2, diizensiz kullananlarin 45,1 = 7,7 idi (Tablo 8).

Tablo 7. Arastirmaya katilan bireylerin CPAP uyumu durumu

Say1 (%0)*
CPAP Uyumu ( n=31)
Diizensiz kullanmisg 9 29,0
Diizenli kullanms 22 71,0
* yiizde olarak verilmistir
Tablo 8. Arastirmaya katilan bireylerin CPAP uyumuna gore yas dagilimi
Ortalama * st sapma Ortanca (min — max)
Duzenli CPAP kullanan 49,6 £11,2 48,5 (22,0 - 65,0)
Duzensiz CPAP kullanan 45177 45,0 (32,0 -53,0)

Arasgtirmaya katilan bireylerin OUAS derecelerine ve CPAP tedavisini diizenli
kullanip kullanmadiklarma beraber bakildi. 8 orta OUAS’l1 ve 14 agir OUAS’]1 hasta
dizenli CPAP tedavisi aliyordu. 3 orta OUAS’l1 ve 6 agir OUAS’ i hasta diizensiz
CPAP tedavisi kullaniyordu (Tablo 9).

Tablo 9. Arastirmaya katilan orta ve agir OUAS’l1 hastalarin CPAP kullanim durumu

Orta OUAS Agir OUAS Toplam
n % n % n %
Dizenli CPAP kullanan 8 25,8 14 45,2 22 71
Diizensiz CPAP kullanan 3 9,6 6 19,4 9 29
Toplam 11 35,4 20 64,6 31 100

Hastalarin tedavi oncesi ilk kontrollerinde ortalama MMT puan1 22,7 (z 4,4) idi.
Hastalarin ortalama MoCa test puanlar1 ise daha diisiik 19,8 (+5,5) saptandi. MCFSI
test puanlar1 ise ortalama 7,5 (£ 4,5) saptandi. Serum GFAP diizeyleri ise 8,1 (£5,7)
ng/mL idi (Tablo 10).
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Hastalarin 3 aylik CPAP tedavi sonrasinda ikinci kontrollerinde ortalama MMT
puant 23,5 (£ 4,2) idi. Ortalama MoCa test puanlar1 ise 21,4 (£ 5,4) saptandi. MCFSI
test puanlar1 ise ortalama 6,2 (£ 4,7) saptandi. Serum GFAP diizeyleri ise 6,3 (£5,1)
ng/mL idi (Tablo 10).

Tablo 10. Arastirmaya katilan bireylerin tedavi oncesi ve 3 aylik CPAP tedavisi sonrasi nérokognitif

fonksiyon 6lgen testlerin ve serum GFAP diizeyinin degerleri

Tedavi Oncesi 3 Aylik CPAP Tedavisi Sonrasi
Ortalama Medyan Ortalama Medyan

(£Std. sapma) (Minimum- (xStd. sapma) (Minimum-

Maksimum) Maksimum)
MMT" 22,7 (24,4 23,0 (10,0 — 29,0) 23,5(x4,2) 24,0 (9,0 —30,0)
MoCa™ Test 19,8 (£ 5,5) 20,0 (8,0 —30,0) 21,4 (£5,4) 22,0 (7,0 - 30,0)
MCFSI™ Test 7,5(x4,5) 7,0 (0,0 —24,0) 6,2 (£4,7) 5,5(0,0—26,0)
GFAP™™ 8,1 (£5,7) 6,9 (0,3-20,1) 6,3 (£5,1) 4,1(0,5-16,6)

dizeyi (ng/mL)
“Mini Mental Test
“Montreal Kognitif Degerlendirme Olgegi

"Hafif Biligsel Bozukluk Tarama Testi
***Glial Fibriller Asidik Protein

4.2.0UAS derecelerine gore tim verilerin genel degerlendirilmesi

Hastalar orta OUAS ve agir OUAS seklinde iki gruba ayrildiklarinda genel

verilere tekrar bakildi.

Orta OUAS’Ih hastalarin yas ortancas1t 52, agiwr OUAS’lilarin 47 idi. Orta
OUAS’lilarda hi¢ kadmn yoktu, 11 erkek birey vardi. Agir OUAS lilarin 7°si kadin 13’1
erkek bireydi. Hastalarin viicut kitle indeksi ortanca degeri orta ve agir OUAS’I
hastalarda sirasiyla 33,5 kg/m2 ve 34,2 kg/m2 saptandi. Orta OUAS’lilarin 2 tanesi hig
sigara icmemis, 2 tanesi i¢ip birakmis, 7 tanesi halen i¢ciyordu. Agiwr OUAS’lilarin 7
tanesi hi¢ sigara igmemis, 6 tanesi i¢ip birakmis, 7 tanesi de halen iciyordu. Orta
OUAS’lllarin 1 tanesi ilkokul, 4 tanesi lise, 6 tanesi iiniversite mezunuydu. Agir
OUAS lilarin 3 tanesi okuryazar degildi, 6 tanesi ilkokul, 3 tanesi ortaokul,3 tanesi lise,

5 tanesi Universite mezunuydu (Tablo 11).

Polisomnografide arousal indeksleri agir OUAS’l1 hastalarda beklenildigi lizere
daha ylksek saptandi. Sirasiyla orta ve agir OUAS’lh hastalarin arousal indeksleri
ortanca (min- max) degeri 4,6 (0,2- 14,9) ve 5,9 (0,5-37,6) idi. Uyku etkinlikleri
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sirasiyla % 88,5 ve % 91,8 saptandi. Total uyku siireleri ortanca degeri sirasiyla 486 dk
ve 513 dk idi. Ortalama desaturasyon indeksleri (ODIi) orta OUAS’l1 grupta agir
OUAS’l1 gruba gore daha azd1. Sirastyla ortanca deger orta ve agir OUAS’ta ODI 31 ve
56,5 saptandi. Hastalarin ortalama saturasyon degerleri % 93,9 ve % 93,4 ile benzerdi.
Orta OUAS’lilarda minimum desaturasyon ortanca degeri % 70 iken agir OUAS’I
hastalarda % 65 saptandi. Desaturasyon siireleri orta OUAS’1 hasta grubunda agir
OUAS’l1 gruba gore daha diisiiktii. Orta OUAS’I1 hastalarda ortanca degeri 16,7 dk ve
agir OUAS’11 hastalarda 40,8 dk olarak saptandi (Tablo 11).

Yapilan norokognitif testlerde orta OUAS’11 hastalarin puanlar1 genel olarak agir
OUAS’I1 gruba gore daha iyi izlendi. Orta ve agir OUAS’l1 hastalarda MMT puani
ortanca degeri sirasiyla 24 ve 22 puan olarak saptandi. Orta ve agir OUAS’1 hastalarda
MoCa test puani ortanca degeri sirasiyla 20 ve 18,5 puan olarak saptandi. Orta ve agir
OUAS’I1 hastalarda MCFSI test puani ortanca degeri sirasiyla 8 ve 7 puan olarak
saptand1 (Tablo 11).

Orta OUAS’lilarda serum GFAP diizeyi tedavi oncesi ortanca degeri 5,7 iken
agir OUAS’I1 hastalarda 8,1 ng/mL idi. Hemoglobin diizeyi iki grupta da benzerdi,
ortanca degerleri 15 g/dL idi. Hematokrit degeri iki grupta benzerdi, ortanca degerleri
%45,6 ve %45,3 idi. MPV degeri iki grupta benzerdi, ortanca degerleri 8 ve 8,2 fL idi
(Tablo 11).
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Tablo 11. Arastirmaya katilan orta ve agir OUAS’I1 hastalarmn verileri

Yas
Cinsiyet
Kadin
Erkek
BMI (kg/m2)
Sigara
Hic icmemis
i¢ip birakmns
Halen iciyor

Egitim Durumu

Okuryazar degil
ilkokul mezunu
Ortaokul mezunu
Lise mezunu
Universite mezunu

Polisomnografik veriler
AHI
Arousal indeksi
Uyku Etkinligi (%)

Total Uyku Stiresi (dk)
Ortalama Desaturasyon indeksi (ODI)
Ortalama Saturasyon (%)
Minimum Desaturasyon (%)
Desaturasyon Suresi (dk)

Norokognitif fonksiyon dlcen anketler
MMT" tedavi 6ncesi
MoCa™ tedavi dncesi
MCFSI™ tedavi 6ncesi

Laboratuar
GFAP™™ tedavi 6ncesi (ng/mL)
Hb (g/dL)
Hematokrit (%)
MPV (fL)

*QOrtanca (min-max) deger verilmistir.

# n=hasta sayis1 ve %:frekans seklinde verilmistir

*Mini Mental Test

“*Montreal Kognitif Degerlendirme Olgegi
“"Hafif Bilissel Bozukluk Tarama Testi
"™ Glial Fibriller Asidik Protein

Orta Ouas

52 (22-64)*
n=0 %0 #
n=11 %35,4 #

33,5(27,1-39,8)*

n=2 % 6,4 #
n=2 % 6,4 #
n=7 % 22,6 #
n=0 % 0#
n=1 % 3,2 #
n=0 % 0#
n=4 % 129 #
n=6 % 19,4 #

24 (16-30)*

4,6 (0,2- 14,9)*
88,5 (59-100)*
486,8 (423,2-550,2)*
31 (14,4-58,5)*
93,9 (91-96)*

80 (66-86)*
16,7 (1,4-94,4)*

24,0 (18-28)*
20 (12-30)*
8 (2,5-11,5)*

5,7 (1,5-20,1)*
15,1 (12-17,3)*
45,6 (38,6-51)*
8,0 (6,6-10,5)*
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47 (36-65)*

n=7 %22,6 #
n=13 %42 #
34,2 (26,6-52,5)*

n=7 % 22,6 #
n=6 % 19,4 #
n=7 % 22,6 #
n=3 % 9,6 #
n=6 % 19,4 #
n=3 % 9,6 #
n=3 % 9,6 #
n=5 % 16,1 #

46,5 (32-108)*
5,9 (0,5-37,6)*
91,8 (54,8-98,6)*
513,6 (393-568,8)*
56,5 (39,2-119,5)*
93,4 (85-95,2)*
75 (60-85)*
40,8 (2,2-177,8)*

22 (10-29)*
18,5 (8-30)*
7 (0-12,5)*

8,1 (0,3-16,5)*
15 (11,5-16,8)*
45,3 (34,4-49,8)*
8,2 (6,7-10,4)*



Hastalarda OUAS derecelerine gore serum GFAP diuzeyi, MMT puani, MoCa
puani, MCFSI puanmin polisomnografik veriler ve laboratuar parametreleri ile iliskisi
belirlendi.

4.2.1. Serum GFAP duzeyinin OUAS derecelerine gore verilerle iliskisi

Orta ve agir OUAS grubunda GFAP ile AHI, arousal indeksi, uyku etkinligi,
total uyku siiresi, ODI, ortalama saturasyon, minimum desaturasyon, desaturasyon

stiresi, Hb, Htc, MPV degerleri arasinda iliski korelasyon analizi ile degerlendirildi.
4.2.1.1. Orta OUAS’h hastalarda serum GFAP duzeyi

Tablo 12. Orta OUAS’l1 hastalarda tedavi 6ncesi serum GFAP diizeyi ile iliskili faktorler

Serum GFAP™ duizeyi

Korelasyon katsayisi p
Polisomnografik veri[er
AHI 0,383 0,246
Arousal indeksi -0,182 0,593
Uyku Etkinligi (%) 0,228 0,501
Total Uyku Siresi (dk) -0,691 0,019*
obi” 0,364 0,272
Ortalama Saturasyon (%) 0,009 0,979
Minimum Desaturasyon (%) 0,068 0,841
Desaturasyon suresi (dk) 0,032 0,926
Laboratuar
Hb (g/dL) 0,670 0,024*
Hematokrit (%) 0,817 0,002**
MPV (fL) -0,141 0,679

**p<0,01 iyi derecede anlamli
*p<0,05 anlaml
“Ortalama Desaturasyon Indeksi
“Glial Fibriller Asidik Protein

Orta OUAS’l1 hastalarda tedavi Oncesi yani birinci kontrolde serum GFAP
diizeyi ile korelasyon analizi kullanilarak bakildiginda total uyku siiresi arasinda iyi
derecede (r=-0,691) negatif korelasyon bulunmaktadir ve istatistiksel olarak anlamlidir
(p= 0,019). Uyku suresi arttikga GFAP azalmakta, uyku siresi azaldikca GFAP

artmaktadir (Tablo 12, Sekil 2).
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osasderece: orta osas

R2 Linear = 0,506
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Sekil 2. Orta OUAS’11 hastalarda GFAP 1 ile total uyku siiresi arasindaki iliski

Orta OUAS’l1 hastalarda tedavi oncesi serum GFAP dizeyi ile hemoglobin
arasinda iyi derecede(r= 0,670) pozitif korelasyon bulunmaktadir ve istatistiksel olarak
anlamlidir (p= 0,024). Hematokrit arasinda mikemmel derecede (r= 0,817) pozitif
korelasyon bulunmaktadir ve istatistiksel olarak anlamlidir (p= 0,002). Hb ve Htc
degerleri arttikga serum GFAP diizeyi artmaktadir (Tablo 12, Sekil 3, Sekil 4).

46



hb

hte

osasderece: orta osas

18,00

17,00

16,00

15,00

14,00

13,00

12,00

R2 Linear = 0,364

500 1 ofon 1 s',on
GFAP1

osasitlerece: orta osas

T
20,00

T
25,00

Sekil 3. Orta OUAS’11 hastalarda serum GFAP 1 ile Hb arasindaki iliski

F? Linear = 0,547

51,00 =
o]
48,00
o] o
o
o
o]
45 00
o]
42 00
39,00
T T T T T T
oo 500 10,00 15,00 20,00 25,00
GFAP1

Sekil 4. Orta OUAS’11 hastalarda serum GFAP 1 ile Htc arasindaki iliski

Orta OUAS dereceli hastalarda serum GFAP tedavi 6ncesi 1. kontrol dizeyi
total uyku slresi, Hb, Htc disinda arastirilan diger parametrelerle istatistiksel olarak
anlaml1 iligski bulunamamistir (p=>0.05).
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4.2.1.2.Agir OUAS’1 hastalarda serum GFAP diizeyi

Agir OUAS dereceli hastalarda ise mevcut parametrelerle serum GFAP duzeyi
arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki bulunamamustir (p > 0,05).

Tablo 13. Agir OUAS’11 hastalarda tedavi 6ncesi serum GFAP diizeyi ile iliskili faktorler

Serum GFAP™ diizeyi

Korelasyon katsayisi p
Polisomnografik veri[er

AHI 0,038 0,875
Arousal Indeksi -0,264 0,261
Uyku Etkinligi (%) 0,228 0,218
Total Uyku Stiresi (dKk) 0,190 0,428
oDi” -0,269 0,251
Ortalama Saturasyon (%) 0,419 0,066
Minimum Desaturasyon (%) 0,126 0,596
Desaturasyon suresi (dk) -0,120 0,613

**p<0,01 iyi derecede anlamlt
*p<0,05 anlaml1

“Ortalama Desaturasyon Indeksi
“Glial Fibriller Asidik Protein

4.2.2. Mini Mental Test puaninin OUAS derecelerine gore verilerle iliskisi

4.2.2.1. Orta OUAS’h hastalarda Mini Mental Test puam

Orta OUAS’11 hastalarda tedavi 6ncesi yani 1. kontrolde MMT puani ile AHI,
arousal indeksi, uyku etkinligi, total uyku siiresi, ODI, ortalama saturasyon, minimum
desaturasyon, desaturasyon suresi arasinda iliski korelasyon analizi ile degerlendirildi.

Tablo 14. Orta OUAS’l1 hastalarda tedavi dncesi MMT puani ile iliskili faktorler

MMT™ 1 puam
Korelasyon katsayisi p
Polisomnografik veril_er

AHI -0,210 0,536

Arousal Indeksi -0,143 0,676

Uyku Etkinligi (%) -0,023 0,946
Total Uyku Stiresi (dk) -0,579 0,062
oDi” -0,276 0,412

Ortalama Saturasyon (%) 0,487 0,128
Minimum Desaturasyon (%) 0,834 0,001**
Desaturasyon siresi (dk) -0,636 0,035*

**p<0,01 iyi derecede anlaml
*p<0,05 anlamlt

“Ortalama Desaturasyon Indeksi
“"Mini Mental Test
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Orta OUAS’lilarda tedavi oncesi MMT 1 puam ile minimum desaturasyon
arasinda  miikemmel derecede (r= 0,834) pozitif korelasyon bulunmaktadir ve
istatistiksel olarak anlamlidir (p= 0,001). Desaturasyonun minimum degeri diistiikge
MMT puani diismektedir. Bu hastanin norokognitif fonksiyonlardaki kaybini gosterir
(Tablo 14, Sekil 5).

osasderece: orta osas

R? Linear = 0,788
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Sekil 5. Orta OUAS’l1 hastalarda MMT 1 ile minimum desaturasyon degeri arasindaki iligki

Orta OUAS’lilarda tedavi 6ncesi MMT 1 puani ile desaturasyon siiresi arasinda
cok iyi derecede (r= -0,636) negatif korelasyon bulunmaktadir ve istatistiksel olarak
anlamlidir (p= 0,035). Hastanin desature kaldigi donem arttikca MMT’de puanlar
diismekte ve basar1 azalmaktadir. Hastanin ndrokognitif fonksiyonlardaki kaybini
gosterir (Tablo 14, Sekil 6).
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osasderece: orta osas
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Sekil 6. Orta OUAS’11 hastalarda MMT 1 ile desaturasyon siiresi arasindaki iliski

Orta OUAS’I1 hastalarda MMT 1 puan1i minimum desaturasyon, desaturasyon
siresi disinda arastirilan diger parametrelerle istatistiksel olarak anlamli iligki
bulunmamaistir (p>0.05).

4.2.2.2. Agir OUAS’h hastalarda Mini Mental Test puam

Agir OUAS’I1 hastalarda tedavi 6ncesi MMT 1 puani ile AHI, arousal indeksi,
uyku etkinligi, total uyku siiresi, ODI, ortalama saturasyon, minimum desaturasyon,
desaturasyon suresi arasinda iliski korelasyon analizi ile degerlendirildi.

Tablo 15. Agir OUAS’1 hastalarda tedavi 6ncesi MMT puani ile iligkili faktorler

MMT™ 1 puam
Korelasyon katsayisi p
Polisomnografik veril_er
AHI -0,499 0,025*
Arousal Indeksi 0,148 0,534
Uyku Etkinligi (%) 0,402 0,079
Total Uyku Suresi (dk) -0,203 0,391
obi” -0,541 0,014*
Ortalama Saturasyon (%) 0,335 0,148
Minimum Desaturasyon (%) 0,421 0,065
Desaturasyon siresi (dk) -0,344 0,138
**p<0,01 iyi derecede anlaml “Ortalama Desaturasyon Indeksi

*p<0,05 anlamli “"Mini Mental Test
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Agir OUAS’ hastalarda tedavi 6ncesi MMT 1 puani ile ortalama desaturasyon
indeksi (ODI) arasinda orta derecede (r=-0,541) negatif korelasyon bulunmaktadir ve
istatistiksel olarak anlamlidir (p= 0,014). Hastalarin desaturasyon indeksleri arttikca
MMT puanlar1 diismektedir. Bu durum hastalarin ndrokognitif fonksiyon kaybini
gosterir (Tablo 15, Sekil 7).
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Sekil 7. Agir OUAS’I1 hastalarda MMT 1 ile ODI arasindaki iliski

Agir OUAS’I1 hastalarda tedavi éncesi MMT 1 puani ile AHI arasinda orta
derecede negatif korelasyon (r= -0,499) bulunmaktadir ve istatistiksel olarak anlamlidir
(p= 0,025). AHI arttikca hastanin OUAS derecesi artmaktadir. Hastanm uykuda
yasadigr solunum durmasi veya azalmasi ile buna bagli organ perfiizyon hasar
olmaktadir. AHI arttikga hastalarm MMT’de gosterdigi basar1 azalip puani
azalmaktadir. Bu durum nérokognitif fonksiyon kaybini gosterir (Tablo 15, Sekil 8).
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osasderece: agir osas
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Sekil 8. Agir OUAS’l1 hastalarda MMT 1 ile AHI arasindaki iliski

Agir OUAS dereceli hastalarda MMT 1 puan1 ODI ve AHI disinda arastirilan
diger parametrelerle istatistiksel olarak anlamli iliski bulunamamistir. (p> 0,05) (Tablo
15).

4.2.3. MoCa test puaninin OUAS derecelerine gore verilerle iliskisi
4.2.3.1. Orta OUAS’h hastalarda MoCa test puani

Orta OUAS’I1 hastalarda tedavi dncesi yani 1. kontrolde uygulanan MoCa testi
puani ile AHI, arousal indeksi, uyku etkinligi, total uyku siiresi, ODI, ortalama
saturasyon, minimum desaturasyon, desaturasyon slresi arasinda iliski korelasyon
analizi ile degerlendirildi.
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Tablo 16. Orta OUAS’l1 hastalarda tedavi dncesi MoCa test puan ile iligkili faktorler

MoCa”™ 1 puam

Korelasyon katsayisi p
Polisomnografik veriler
AHI 0,220 0,516
Arousal Indeksi -0,023 0,946
Uyku Etkinligi (%) 0,383 0,244
Total Uyku Stiresi (dk) -0,576 0,064
oDi” 0,304 0,363
Ortalama Saturasyon (%) -0,009 0,979
Minimum Desaturasyon (%) 0,475 0,140
Desaturasyon suresi (dk) -0,289 0,389
**p<0,01 iyi derecede anlamh “Ortalama Desaturasyon Indeksi
*p<0,05 anlamli “"Montreal Kognitif Degerlendirme Olgegi

Orta OUAS’11 hastalarda tedavi 6ncesi uygulanan MoCa 1 puani ile arastirilan
parametrelerle istatistiksel olarak anlamli iliski bulunamamistir (p>0.05).

4.2.3.2. Agir OUAS’h hastalarda MoCa test puam

Agir OUAS’I1 hastalarda tedavi 6ncesi 1. kontrol MoCa testi puam ile AHI,
arousal indeksi, uyku etkinligi, total uyku siiresi, ODI, ortalama saturasyon, minimum
desaturasyon, desaturasyon siresi arasinda iliski korelasyon analizi ile degerlendirildi.

Tablo 17. Agir OUAS’1 hastalarda tedavi 6ncesi MoCa test puani ile iliskili faktorler

MoCa™ 1 puam

Korelasyon katsayisi p
Polisomnografik veriler
AHI -0,501 0,025*
Arousal Indeksi -0,023 0,923
Uyku Etkinligi (%) 0,399 0,081
Total Uyku Stiresi (dk) -0,040 0,867
obi” -0,649 0,002**
Ortalama Saturasyon (%) 0,447 0,04*
Minimum Desaturasyon (%) 0,567 0,009**
Desaturasyon siresi (dk) -0,442 0,051
**p<0,01 iyi derecede anlaml “Ortalama Desaturasyon Indeksi
*p<0,05 anlamli “"Montreal Kognitif Degerlendirme Olgegi
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Agir OUAS’I1 hastalarda tedavi dncesi MoCa testi 1 puam ile AHI degerleri
arasinda orta derecede (r= -0,501) negatif korelasyon blunmaktadir ve istatistiksel
olarak anlamlidir (p=0,025). AHI arttikca hastanin OUAS derecesi artip MoCa testinde
gosterdigi basar1 azalip puani azalmaktadwr. Bu durum hastalardaki norokognitif
fonksiyon kaybini gosterir (Tablo 17, Sekil 9).
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Sekil 9. Agir OUAS’I1 hastalarda MoCa 1 puani ile AHI arasindaki iliski

Agir OUAS’I1 hastalarda tedavi oncesi MoCa testi 1 puami ile ODI degeri
arasinda iyi derecede (r= -0,649) negatif korelasyon bulunmaktadir ve istatistiksel
olarak anlamlidir (p= 0,002). ODI arttik¢a hastalarin MoCa testinde gosterdikleri basari
anlamli olarak azalmaktadir. Bu durum hastalardaki nérokognitif fonksiyon kaybini
gOsterir (Tablo 17, Sekil 10).
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osasderece: agir osas
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Sekil 10. Agir OUAS’ 11 hastalarda MoCa 1 puani ile ODI arasindaki iligki

Agir OUAS’l1 hastalarda tedavi oncesi MoCa testi 1 puani ile ortalama
saturasyon degeri arasinda orta derecede (r=0,447) pozitif korelasyon bulunmaktadir ve
istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,04) (Tablo 17, Sekil 11). Ortalama saturasyon
arttikca MoCa testinde gosterilen basari artmaktadir. Tam tersi sekilde hastanin
hipoksisi arttik¢a nérokognitif fonksiyon kaybi artmaktadir.
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osasderece: agir osas
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Sekil 11. Agir OUAS’1 hastalarda MoCa 1 puani ile ortalama saturasyon arasindaki iliski

Agir OUAS’lIi hastalarda tedavi oncesi MoCa testi 1 puani ile minimum
desaturasyon degeri arasinda orta derecede (r=0,567) pozitif korelasyon bulunmaktadir
ve istatistiksel olarak anlamhidir. (p=0,009) (Tablo 17, Sekil 12). Diisiik saturasyonlara
maruz kalan hastalarda norokognitif fonksiyon kaybi daha fazladir. Minimum
desaturasyon degeri arttikga MoCa puani artmaktadir.
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Sekil 12. Agir OUAS’11 hastalarda MoCa 1 puant ile minimum desaturasyon arasindaki iliski
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Agir OUAS dereceli hastalarda tedavi oncesi MoCa 1 puani, ODIi, AHI,
ortalama saturasyon, minimum desaturasyon degerleri disinda arastirilan diger
parametrelerle istatistiksel olarak anlamli iliski bulunamamstir (p> 0,05).

4.2.4. MCFSI test puaninin OUAS derecelerine gore verilerle iliskisi
4.2.4.1. Orta OUAS’h hastalarda MCFSI test puani

Orta OUAS’l1 hastalarda tedavi oncesi yani 1. kontrolde uygulanan MCFSI
puani ile AHI, arousal indeksi, uyku etkinligi, total uyku siiresi, ODI, ortalama
saturasyon, minimum desaturasyon, desaturasyon siresi arasinda iliski korelasyon
analizi ile degerlendirildi.

Tablo 18. Orta OUAS’l1 hastalarda tedavi dncesi MCFSI test puani ile iligkili faktorler

MCFSI™ 1 puam

Korelasyon katsayisi p
Polisomnografik veriler
AHI 0,406 0,216
Arousal indeksi -0,046 0,893
Uyku Etkinligi (%) -0,023 0,946
Total Uyku Stiresi (dk) 0,276 0,412
obi” 0,561 0,073
Ortalama Saturasyon (%) -0,772 0,005**
Minimum Desaturasyon (%) -0,536 0,089
Desaturasyon suresi (dk) 0,585 0,059
**p<0,01 iyi derecede anlamli “Ortalama Desaturasyon Indeksi
*p<0,05 anlamli “"Hafif Bilissel Bozukluk Tarama Testi

Orta OUAS’11 hastada tedavi 6ncesi yani 1. kontrolde uygulanan MCFSI testi ile
ortalama saturasyon arasinda miikemmel derecede (r= -0,772) negatif korelasyon
bulunmaktadir ve istatistiksel olarak anlamlidir (p= 0,005) (Tablo 18, Sekil 13).
Ortalama saturasyon arttikca MCFSI testi puani1 azalmaktadir. Bu hastanin iyilik halinin
gostergesidir. Ortalama saturasyonu diistiikge nérokognitif fonksiyon kaybi artmaktadir.
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osasderece: orta osas
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Sekil 13. Orta OUAS’11 hastalarda MCFSI 1 puani ile ortalama saturasyon arasmdaki iligki

Orta OUAS dereceli hastalarda MCFSI 1 puani ortalama saturasyon disinda
arastirilan diger parametrelerle istatistiksel olarak anlamli iliski bulunamamustir(p>0.05)

4.2.4.2. Agir OUAS’I hastalarda MCFSI test puam

Agir OUAS’I hastalarda tedavi dncesi MCFSI test puani ile AHI, arousal
indeksi, uyku etkinligi, total uyku siiresi, ODI, ortalama saturasyon, minimum
desaturasyon, desaturasyon suresi arasinda iliski korelasyon analizi ile degerlendirildi.

Tablo 19. Agir OUAS’1 hastalarda tedavi 6ncesi MCFSI test puani ile iliskili faktorler

MCFSI™ 1 puam

Korelasyon katsayisi p
Polisomnografik veriler
AHI 0,006 0,981
Arousal Indeksi -0,128 0,590
Uyku Etkinligi (%) -0,358 0,121
Total Uyku Stiresi (dk) 0,311 0,181
obi” 0,003 0,990
Ortalama Saturasyon (%) -0,057 0,811
Minimum Desaturasyon (%) -0,216 0,361
Desaturasyon siresi (dk) 0,110 0,644
**p<0,01 iyi derecede anlaml “Ortalama Desaturasyon Indeksi
*p<0,05 anlamli “"Hafif Bilissel Bozukluk Tarama Testi
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Agir OUAS dereceli hastalarda tedavi oncesi MCFSI 1 puani ile arastirilan
parametrelerle istatistiksel olarak anlamli iligki bulunamamistir (p> 0,05).

4.3.Yas ile norokognitif fonksiyonlar1 olcen testlerin ve serum GFAP diizeyinin

karsilastiriimasi

Yas ile tedavi oncesi MMT 1, MoCa test 1, MCFSI test 1 puanlar1 ve serum
GFAP diizeyi korelasyon analizi kullanilarak karsilastirildi.

Yas ile tedavi oncesi MMT, MCFSI puan1 ve serum GFAP diizeyi ile anlamli bir
iligki saptamadik. Ancak yas ile MoCa testi puan1 arasinda anlamli negatif korelasyon
saptadik (Tablo 20). Yas arttik¢a hastalarin MoCa testinde gdsterdigi basar1 da
azalmaktadir (Sekil 14).

Tablo 20. Yas ile anketlerin ve serum GFAP diizeyinin korelasyonlari

Yas
Korelasyon katsayisi p
MMT" 1 puam -0,283 0,122
MoCa™ 1 puam -0,534 0,002**
MCFSI™ 1 puam 0,157 0,400
Serum GFAP™ diizeyi (ng/mL) -0,198 0,287
**p<(,01 iyi derecede anlamh  “"Mini Mental Test “Montreal Kognitif Degerlendirme Olgegi

*p<0,05 anlamlt Hafif Biligsel Bozukluk Tarama Testi Glial Fibriller Asidik Protein
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yas
Sekil 14. Yas ile MoCa testi | puan1 arasindaki iligki
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4.4. AHI ile nérokognitif fonksiyonlar1 dlcen testlerin ve serum GFAP diizeyinin

karsilastiriimasi

AHI ile tedavi 6ncesi MMT 1, MoCa test 1, MCFSI test 1 puanlar1 ve serum
GFAP diizeyi korelasyon analizi kullanilarak karsilastirildi.

Tablo 21. AHI ile anketlerin ve serum GFAP diizeyinin korelasyonlar

Apne Hipopne indeksi (AHI)

Korelasyon katsayist p
MMT" 1 puam -0,390 0,030*
MoCa™ 1 puam -0,372 0,039*
MCFSI™ 1 puam 0,048 0,797
Serum GFAP™ duizeyi (ng/mL) 0,117 0,529
*#p<0,01 iyi derecede anlamhi ~ "Mini Mental Test “"Montreal Kognitif Degerlendirme Olgegi

*p<0,05 anlaml1 Hafif Biligsel Bozukluk Tarama Testi ™ Glial Fibriller Asidik Protein

AHI degeri ile tedavi oncesi uygulanan MMT 1. kontrol puanlar1 arasinda
korelasyon analizi kullanilarak bakildiginda orta derecede (r= -0,390) negatif
korelasyon bulunmaktadir ve istatistiksel olarak anlamldir (p=0,030). AHI arttikca
MMT puani diismektedir. AHI azaldikca MMT puan1 artmaktadir (Tablo 21, Sekil 15).
AHI degeri ile tedavi dncesi MoCa testi 1. kontrol puanlar1 arasida orta derecede (r= -
0,372) negatif korelasyon bulunmaktadir ve istatistiksel olarak anlamhidir (p=0,039).
AHI arttikga MoCa puani diismektedir. AHI azaldikca MoCa puani artmaktadir (Tablo

21, Sekil 16) Bu sonuglar noérokognitif fonksiyon kaybini gosterir.
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Sekil 15. AHI ile MMT 1 puani arasindaki iliski
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R2 Linear = 0,198
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Sekil 16. AHI ile MoCa testi 1 puani arasindaki iligki

AHI ile tedavi éncesi 1. kontrol MCFSI puanlar1 ve serum GFAP dizeyi

arasinda korelasyon analizi kullanilarak bakildiginda korelasyon saptamadik ( r= 0,048
, p=0,797; r=0,117, p=0,529 ) (Tablo 21).

4.5. Egitim durumu ile norokognitif fonksiyonlar1 él¢en testlerin ve serum GFAP
diizeyinin karsilastirilmasi

Egitim durumu ile tedavi dncesi MMT 1, MoCa test 1, MCFSI test 1 puanlar1 ve
serum GFAP diizeyi korelasyon analizi kullanilarak karsilastirildi.

Tablo 22. Egitim durumu ile anketlerin ve serum GFAP diizeyinin korelasyonlar1

Egitim durumu

Korelasyon katsayist p
MMT" 1 puam 0,540 0,0001**
MoCa™ 1 puam 0,597 0,0001**
MCFSI™ 1 puam -0,228 0,105
Serum GFAP™™ diizeyi (ng/mL) 0,177 0,201

*#p<0,01 iyi derecede anlamh  “Mini Mental Test
*p<0,05 anlamli 7

“Montreal Kognitif Degerlendirme Olgegi
Hafif Bilissel Bozukluk Tarama Testi ™ Glial Fibriller Asidik Protein
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Hastalarin egitim durumu ile tedavi 6éncesi MMT 1. kontrol puani korelasyon
analizi kullanilarak bakildiginda gii¢lii derecede (r= 0,540) pozitif korelasyon
bulunmaktadir ve istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,0001) (Tablo 22, Sekil 17). S6z
konusu durum egitim diizeyi arttikca mini mental test puaninin artmasmndan
kaynaklanmaktadir. Egitim durumu ile tedavi dncesi MoCa testi 1. kontrol puanlari
arasinda gii¢clii derecede (r= 0,597) pozitif korelasyon bulunmaktadir ve istatistiksel
olarak anlamlidir (p=0,0001). S6z konusu durum egitim diizeyi arttikca MoCa puanmin

artmasindan kaynaklanmaktadir (Tablo 22, Sekil 18).
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Sekil 17. Egitim durumu ile MMT testi 1 puani arasindaki iliski

(Egitim durumu agiklama: 1-hi¢ okula gitmemis, 2-ilkokul mezunu, 3-ortaokul mezunu, 4-lise mezunu, 5-niversite
mezunu)
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30,00 o
o
Q
2500 o o
o
o o
=]
20,00 0 o o
- o
S y=9,03+2,78% o
°© 0 o
= 0
15,00 o
Lo} o
o Lo}
10004 ©
o
5,00
T T T T T
1,00 2,00 300 400 500

egitimdurumu

Sekil 18. Egitim durumu ile MoCa testi 1 puani arasindaki iligki

(Egitim durumu agiklama: 1-hi¢ okula gitmemis, 2-ilkokul mezunu, 3-ortaokul mezunu, 4-lise mezunu, 5-iniversite
mezunu)

Egitim durumu ile tedavi oncesi MCFSI testi 1. kontrol puanlar1 arasinda
korelasyon analizi kullanilarak bakildiginda korelasyon bulunmamistir (r= -0,228,
p=0,105). Egitim durumu ile serum GFAP diizeyi arasinda da anlamli korelasyon
bulunmamustir (r= 0,177, p=0,201) (Tablo 22).

4.6. Hastalarin tedavi oncesi ve sonrasi norokognitif fonksiyon olcen anketler ve

serum GFAP diizeyinin karsilastiriimasi

Hastalarin tedavi 6ncesi ilk kontrollerindeki serum GFAP dizeyi, MMT puan,
MoCa testi puani, MCFSI puani 3 aylik CPAP tedavisi sonundaki ikinci kontrolleri ile
karsilastirildi. Hastalarda dizelme saptanip saptanmadigina, farkliliklarin istatistiksel
olarak anlamli olup olmadiklarina bakildi. Hastalarin aldiklar1 puanlar ortalama ve

ortanca degerleri boliim 4.1° de anlatilmistir (Tablo 10).

Aragtirmaya katilan tim hastalarim tedavi oncesi ve sonrasinda MMT puanlari
degisiminde anlamli bir fark bulunup bulunmadigmi test etmek icin yapilan Wilcoxon

isaretlenmis testi sonucunda ortancalar arasi fark istatiStiksel olarak anlamsiz
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bulunmustur. (p=0,113) (Tablo 23). Tim hastalara bakildiginda tedavi dncesine gore

tedavi sonrasinda MMT puanlarinda diizelme saptanmamastir.

Aragtirmaya katilan tiim hastalarin tedavi Oncesi ve sonrasinda MoCa test
puanlart degisiminde anlamli bir fark bulunup bulunmadigini test etmek icin yapilan
Wilcoxon isaretlenmis testi sonucunda ortancalar arasi fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur. (p=0,029) (Tablo 23). S6z konusu farklilik MoCa puanlarmm tiim ¢alisma
grubunda artigindan kaynaklanmistir. Tedavi Oncesine gore 3 aylik CPAP tedavisi
sonrasinda MoCa test puanlarinda anlamli olarak artis saptanmistir. 3 aylik CPAP

tedavisi ile ndrokognitif fonksiyonlarda iyilesme gozlemlenmistir.

Aragtirmaya katilan tiim hastalarin tedavi oncesi ve sonrasinda MCFSI test
puanlar1 degisiminde anlamli bir fark bulunup bulunmadigim test etmek icin yapilan
Wilcoxon isaretlenmis testi sonucunda ortancalar arasi fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur. (p=0,001) (Tablo 23). S6z konusu farklilik MCFSI puanlarinin tim
calisma grubunda azalisindan kaynaklanmistir. Tedavi oncesine gore 3 aylik CPAP
tedavisi sonrasinda MCFSI puanlarinda anlamli olarak azalma; yani hastalarin

norokognitif fonksiyonlarinda diizelme saptanmistir.

Arastirmaya katilan tiim hastalarin tedavi oncesi ve sonrasinda GFAP diizeyi
degisiminde anlamli bir fark bulunup bulunmadigini test etmek i¢in yapilan Wilcoxon
isaretlenmis testi sonucunda ortancalar aras1 fark istatistiksel olarak anlamsiz

bulunmustur (p=0,202) (Tablo 23).
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Tablo 23. Arastirmaya katilan hastalarin tedavi dncesi ve 3 aylik CPAP tedavisi sonrasinda MMT, MoCa

test, MCFSI test puaninin ve serum GFAP dizeyinin degisiminin degerlendirilmesi

SIRALAR n Ortalama Kademeler Z P
kademe toplam

Son MMT- Negatif 9 12,6 113,5

ilk MMT Pozitif 17 13,97 13,9
Esit 5 -1,585 0,113
Total 31

Son MoCa- Negatif 9 11,9 107,5

ilk MoCa Pozitif 19 15,7 298,5
Esit - -2,180 0,029*
Total 31

Son MCFSI -  Negatif 21 14,5 306,5

ilk MCFSI Pozitif 5 9,0 45,0
Esit 5 -3,332 0,001**
Total 31

Son GFAP Negatif 17 19,1 325,5

- Pozitif 14 12,1 170,5

ilk GFAP Esit - -1,519 0,129
Total 31

MMT : Mini Mental Test

MoCa : Montreal Cognitive Assesment

MCEFSI : Mail-in Cognitive Function Screaning Instrument Components
GFAP: Glial Fibriller Asidik Protein

**p<0,01 iyi derecede anlamlt

*p<0,05 anlamlt

4.7. Hastalarin diizenli/diizensiz CPAP Kkullammlarina gore genel verilerinin

karsilastiriimasi

Hastalar CPAP kullanimlarmma gore 2 gruba ayrildi. Giinde 4 saat ve haftada 5
giinden fazla CPAP kullanan grup diizenli, digerleri diizensiz gruba alindi. Duzenli
CPAP kullanan grubun yas ortanca degeri 48,5 iken diizensiz kullanan grubun 32
saptand1. Diizenli ve diizensiz tedavi alan hastalarm viicut kitle indeksi 33,6 ve 33,8
kg/m2 ile benzerdi. Diizenli grupta 4 kadin 18 erkek, diizensiz grupta 3 kadm, 6 erkek
birey vardi. Diizenli grupta 7 hasta hig sigara igmemis, 7 hasta igip birakmig, 8 hasta da
halen igiyordu. Diizensiz grupta ise 2 hasta hi¢ sigara igcmemis, 1 hasta i¢ip birakmis, 6
hasta ise halen i¢iyordu. Diizenli grupta 2 hasta okuryazar degil, 5 hasta ilkokul, 3 hasta
ortaokul, 4 hasta lise ve 8 hasta Universite mezunuydu. Diizensiz grupta ise 1 hasta

okuryazar degil, 2 hasta ilkokul, 2 hasta lise, 4 hasta iiniversite mezunuydu (Tablo 24 ).
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Hastalarin tedavi 6ncesi MMT puanlar1 diizenli ve diizensiz CPAP kullanan
gruplarda sirasiyla ortancalari1 22,5 ve 25 puan idi. MoCa testi puanlar1 sirasiyla 19 ve

20 puan idi. MCFSI test puanlari ise sirasiyla ortanca degerleri 7,2 ve 6 idi (Tablo 24).

Polisomnografik verilerde AHI ortanca degerleri sirasiyla diizenli ve dizensiz
grupta 37 ve 32 saptandi. Arousal indeksleri diizenli grupta ortanca 5,8, diizensiz grupta
4,7 saptandi. Uyku etkinlikleri %88,4 ve %92,2 idi. Total uyku siireleri diizenli grupta
ortanca 512, diizensiz grupta 485 dk idi. Ortalama desaturasyon indeksi (ODI) diizenli
grupta ortanca 44,7 iken diizensiz grupta 53,4 saptandi. Ortalama saturasyon %93,8 ve
%93,4 ile benzerdi. Minimum desaturasyon sirasiyla %76,5 ve %76 ile benzerdi.
Hastalarin desaturasyon siiresi sirastyla ortanca degeri diizenli grupta 34,6 ve diizensiz
grupta 37,8 dk idi (Tablo 24).

GFAP duzeyleri diizenli grupta ortanca 7,8 ng/mL, dizensiz grupta 5,7 ng/mL
idi. Hb diizeyleri sirasiyla 14,9 ve 15,2 g/dL ile, hematokrit diizeyleri %45,2 ve %45,7
ile MPV ise 8 ve 8,1 fL ile iki grup arasinda benzerdi (Tablo 24)
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Tablo 24. Arastirmaya katilan hastalarin diizenli/ diizensiz CPAP kullanim durumlarina gore verileri

Yas
Cinsiyet
Kadin
Erkek
BMI (kg/m2)
Sigara
Hic icmemis
icip birakmns
Halen iciyor
Egitim Durumu
Okuryazar degil

ilkokul mezunu
Ortaokul mezunu
Lise mezunu
Universite mezunu
Polisomnografik veriler
AHi
Arousal index
Uyku Etkinligi (%)

Total Uyku Suresi (dk)

oDi”

Ortalama Saturasyon (%)
Minimum Desaturasyon (%)
Desaturasyon Suresi (dk)

Norokognitif fonksiyon dlcen anketler

MMT" tedavi 6ncesi
MoCa™" tedavi dncesi

MCFSI™ tedavi 6ncesi

Laboratuar
GFAP™™ tedavi 6ncesi(ng/mL)
Hb (g/dL)
Hematokrit (%)
MPV (fL)

*QOrtanca (min-max) deger verilmistir.
# n=hasta sayis1 ve %:frekans seklinde verilmistir

*Mini Mental Test

“*Montreal Kognitif Degerlendirme Olgegi
Hafif Bilissel Bozukluk Tarama Testi

ok

Fokkk

Glial Fibriller Asidik Protein
“Ortalama Saturasyon Indeksi

Duzenli CPAP
kullananlar
48,5 (22,0- 65,0)*

n=4 %13 #
n=18 %58 #
33,6 (27,1 - 52,5)*
n=7 %22,6 #
n=7 %22,6 #
n=8 %25,8 #
n=2 %6,5 #
n=5 %16 #
n=3 %9,7 #
n=4 %13 #
n=8 %25,8 #

37,0 (16,0 — 108,0)*
5,8 (0,2 37,6)*
88,4 (54,8 — 98,6)*
512,7 (54,8 — 98,6)*
44,7 (14,4 — 119,5)*
93,8 (85,0 — 96,0)*
76,5 (60,0 — 85,0)*
34,6 (2,2 — 177,8)*

22,5 (12,0 — 29,0)*
19,0 (8,0 — 30,0)*
7.2 (2,5 24,0)*

7,8 (0,3 - 16,5)*
14,9 (11,5 - 17,3)*
45,2 (34,4- 50,1)*

8,0 (6,6 — 10,5)*
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Duizensiz CPAP
kullananlar
32,0 (32,0 -53,0)*

n=3 %9,7 #
n=6 %19,3 #
33,8 (26,6 — 39,8)*
n=2 %6,5 #
n=1 %3,2 #
n=6 9%19,3 #
n=1 %3,2 #
n=2 %6,5 #
n=0 %0 #
n=2 %6,5 #
n=4 %13 #

32,0 (18,0 — 50,0)*
4,7 (0,5 - 14,5)*
92,2 (59,0 — 100,0)*
485,5 (393,0 — 566,0)*
53,4 (18,2 — 58,5)*
93,4 (91,0 — 95,0)*
76,0 (69,0 — 86,0)*
37,8 (1,4 — 94,4)*

25,0 (10,0 — 29,0)*
20,0 (10,0 — 30,0)*
6,0 (0,0 — 12,0)*

5,7 (0,5 — 20,1)*
15,2 (11,5 — 17,3)*
45,7 (35,1 — 51,0)*

8,1 (7,4 —10,4)*



4.8. Hastalarin diizenli/ dizensiz CPAP kullammlarima gore tedavi oncesi ve
sonras1 norokognitif fonksiyon olgen anketlerin ve serum GFAP dizeyinin

karsilastiriimasi

Dizenli CPAP kullanan grupta ve diizensiz CPAP kullanan grupta tedavi 6ncesi
ve 3 aylik CPAP tedavisi sonrasi MMT, MoCa testi, MCFSI testi ve serum GFAP
diizeyi ile karsilagtirmalar yapildi.

Tablo 25. Arastirmaya katilan hastalarin diizenli ve diizensiz CPAP kullanimina gére tedavi 6ncesi ve

sonrasi degerleri

Duzenli CPAP kullananlar

Tedavi oncesi”

Tedavi sonras1”

MMT* 22,5 (12,0 — 29,0) 25,0 (18,0 - 30,0)

MoCa™ 19,0 (8,0 — 30,0) 23,0 (12,0 — 30,0)
MCFIS™* 7.2 (2,5 — 24,0) 5,5 (1,5 — 26,0)
GFAP(ng/mL)** 7,8 (0,3 - 16,5) 5,9 (0,5 16,6)

Duizensiz CPAP kullananlar

MMT* 25,0 (10,0 — 29,0) 21,0 (9,0 - 27,0)
MoCa™ 20,0 (10,0 - 30,0) 20,0 (7,0 — 26,0)
MCFIS™ 6,0 (0,0 — 12,0) 5,0 (0,0 — 12,0)
GFAP(ng/mL) " 5,7 (0,5 - 20,1) 3,3(1,4-147)

“Ortanca (min - max ) degerler verilmistir.
*Mini Mental Test

“Montreal Kognitif Degerlendirme Olcegi
“**Hafif Bilissel Bozukluk Tarama Testi
***Glial Fibriller Asidik Protein

Mini Mental Testte maksimum alinabilecek puan 30 olup, 23 ve daha az puanin
biligsel bozuklugu gosterdigi belirtilmektedir. Diizenli CPAP kullanan hastalarin tedavi
oncesi MMT puani ortanca degeri 22,5 olup 3 aylik CPAP tedavisi sonrasi 25
saptanmistir. Diizensiz CPAP kullanan grupta ise tedavi oncesi ortanca deger 25 puan
olup 3 ay sonrasinda 21 puan saptanmistir (Tablo 25).

MoCa testinden alinabilecek en yiiksek toplam puan 30’dur. Buna gore 21 puan
ve liistiinde alinan puan normal olarak degerlendirilir. Ancak 26 puanin altindakilerde
hafif biligsel bozuklugun gostergesi olarak yorumlanir (80). Duzenli CPAP kullanan
hastalarin tedavi oncesi MoCa test puani ortanca degeri 19 olup tedavi sonrasi 23
saptanmustir. Diizensiz CPAP kullanan grupta ise tedavi oncesi ortanca deger 20 puan
olup 3 ay sonrasinda 20 puan saptanmustir (Tablo 25).

MCEFSI testinde puan diizeyi ile kognitif etkilenme ile ters iligkiye sahiptir. 5
puan ve Uzeri puan anormal kabul edilmektedir. Diizenli CPAP kullanan hastalarin
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tedavi 6ncesi MCFSI test puani ortanca degeri 7,2 olup tedavi sonrasi 5,5 saptanmustir.
Diizensiz CPAP kullanan grupta ise tedavi Oncesi ortanca deger 6 puan olup 3 ay
sonrasinda 5 puan saptanmistir (Tablo 25).

Serum GFAP duzeyi diizenli CPAP kullanan hastalarin tedavi 6ncesi ortanca
degeri 7,8 ng/mL olup tedavi sonras1 5,9 ng/mL saptanmustir. Diizensiz CPAP kullanan
grupta ise tedavi Oncesi ortanca deger 5,7 ng/mL olup 3 ay sonrasmda 3,3 ng/mL
saptanmustir (Tablo 25).

4.8.1. Duzenli CPAP kullanan grupta tedavi oncesi ve sonrasi anketler ve serum
GFAP duzeyi

Diizenli CPAP kullanan grupta tedavi oncesi ve sonrast MMT, MoCa testi,

MCEFSI testi ve serum GFAP duzeyi ile karsilastirmalar yapildi.

Tablo 26. Diizenli CPAP kullanan hastalarin tedavi dncesi ve sonrasinda nérokognitif fonksiyon 6lgen

anketler ve serum GFAP diizeyi degisiminin degerlendirilmesi

SIRALAR N Kademe = Kademeler z P
ortalama toplamu

Son MMT Negatif 1 6,5 6,5

- Pozitif 16 9,1 146,5

ilk MMT Esit 5 -3,332 0,001**
Total 22

Son MoCa Negatif 2 3,5 7,0

- Pozitif 17 10,7 183,0

Ik MoCa Esit 3 -3,548 0,0001**
Total 22

Son MCFSI | Negatif 18 3,5 11,2

- Pozitif 3 10,7 9,5

Ilk MCFSI  Esit 1 -3,046 0,002**
Total 22

Son GFAP Negatif 11 14,2 157,0

- Pozitif 11 8,7 96,0

Ik GFAP Esit 0 -0,990 0,322
Total 22 ’ ’

MMT: Mini Mental Test

MoCa: Montreal Bilissel Degerlendirme Olcegi
MCEFSI: Hafif Bilissel Bozukluk Tarama Testi
GFAP: Glial Fibriller Asidik Protein

**p<0,01 iyi derecede anlaml

*p<0,05 anlamlt
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Diizenli CPAP kullanan hastalarin tedavi 6ncesi ve sonrast MMT puaninin
degisiminin degerlendirilmesinde anlamli bir fark bulunup bulunmadigini test etmek
icin yapilan Wilcoxon isaretlenmis testi sonucunda ortancalar arasi fark istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur. (p=0,001) (Tablo 26, Sekil 19). S6z konusu farklilik MMT
puanlarmin diizenli CPAP kullananlar grubunda artisindan kaynaklanmistir. Hastalar
diizenli tedavi ile daha iyi puanlar elde etmiglerdir. Tiim hastalara bakildiginda MMT
puant degisiminde fark saptanmayip hastalar1 diizenli diizensiz gruba ayirdigimizda

MMT’de anlamli degisim saptanmustir.

CPAPuyumu: diizenli

301

257

20M

T T
MIMT1 MMT2

Sekil 19. Duzenli CPAP kullanan hastalarin tedavi 6ncesi ve sonrast MMT puan dagilimlar1

Diizenli CPAP kullanan hastalarin tedavi oncesi ve sonrast MoCa test puaninin
degisiminin degerlendirilmesinde anlamli bir fark bulunup bulunmadigmi test etmek
icin yapilan Wilcoxon isaretlenmis testi sonucunda ortancalar arasi fark istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur. (p=0,0001) (Tablo 26, Sekil 20). S6z konusu farklilik
MoCa test puanlarinin diizenli CPAP kullananlar grubunda artigindan kaynaklanmaigtir.

Hastalar diizenli tedavi ile daha iyi puanlar elde etmislerdir.
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CPAPuyumu: duzenli
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Sekil 20. Diizenli CPAP kullanan hastalarn tedavi 6ncesi ve sonrast MoCa testi puan dagilimlar

Diizenli CPAP kullanan hastalarin tedavi oncesi ve sonrast MCFSI puaninin
degisiminin degerlendirilmesinde anlamli bir fark bulunup bulunmadigini test etmek
icin yapilan Wilcoxon isaretlenmis testi sonucunda ortancalar arasi fark istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur. (p=0,002) (Tablo 26, Sekil 21). S6z konusu farklilik
MCEFSI puanlarinin diizenli CPAP kullananlar grubunda azalisindan kaynaklanmustir.

Hastalar diizenli tedavi ile daha iyi puanlar elde etmislerdir.
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CPAPuyumu: duzenli
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Sekil 21. Duzenli CPAP kullanan hastalarin tedavi 6ncesi ve sonrast MCFSI testi puan dagilimlar

Diizenli CPAP kullanan hastalarin tedavi Oncesi ve sonrast serum GFAP
degerinin degisiminde anlamli bir fark bulunup bulunmadigini test etmek i¢in yapilan
Wilcoxon isaretlenmis testi sonucunda ortancalar arasi fark istatistiksel olarak anlamsiz
bulunmustur. (p=0,498) (Tablo 26, Sekil 22).

CPAPuyumu: diizenli

20M

T T
GFAP1 GFAP2

Sekil 22. Diizenli CPAP kullanan hastalarn tedavi 6ncesi ve sonrasi serum GFAP diizeyi dagilimlar
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4.8.2. Duzensiz CPAP kullanan grupta tedavi oncesi ve sonrasi anketler ve serum
GFAP duzeyi

Diizensiz CPAP kullanan grupta tedavi dncesi ve sonrast MMT, MoCa testi,

MCEFSI testi ve serum GFAP diizeyi ile karsilagtirmalar yapildi.

Tablo 27. Diizensiz CPAP kullanan hastalarin tedavi 6ncesi ve sonrasinda nérokognitif fonksiyon 6lgen

anketler ve serum GFAP diizeyi degisiminin degerlendirilmesi

SIRALAR N Kademe Kademeler Z P
ortalama toplam

Son MMT Negatif 8 5,0 40,0

- Pozitif 1 5,0 5,0

ilk MMT Esit 0 -2,092 0,036*
Total 9

Son MoCa Negatif 7 5,3 37,5

- Pozitif 2 3,7 7,5

Ik MoCa Esit 0 -1,786 0,074
Total 9

Son MCFSI | Negatif 3 3,6 11,0

= Pozitif 2 2,0 4,0

flk MCFSI  Esit 4 -0,962 0,336
Total 9

Son GFAP Negatif 6 5,6 34,0

- Pozitif 3 3,6 11,0

ilk GFAP Esit 0 -1,364 0,173
Total 9

MMT: Mini Mental Test
MoCa: Montreal Bilissel Degerlendirme Olcegi
MCEFSI: Hafif Bilissel Bozukluk Tarama Testi
GFAP: Glial Fibriller Asidik Protein
**p<0,01 iyi derecede anlamli
*p<0,05 anlaml

Diizensiz CPAP kullanan hastalarin tedavi oncesi ve sonrast MMT puaninin
degisiminde anlamli bir fark bulunup bulunmadigini test etmek icin yapilan Wilcoxon
isaretlenmis testi sonucunda ortancalar arasi1 fark istatistiksel olarak anlamh
bulunmustur. (p=0,036) (Tablo 27, Sekil 23). S0z konusu farklilik MMT puanlarinin
diizensiz CPAP kullananlar grubunda diisiisiinden kaynaklanmistir. Hastalar diizensiz

tedaviden hem fayda gérmemis hem de aldiklar1 puanlar azalmustir.
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CPAPuyumu: dizensiz
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Sekil 23. Diizensiz CPAP kullanan hastalarm tedavi déncesi ve sonrast MMT puan dagilimlari

Diizensiz CPAP kullanan hastalarm tedavi 6ncesi ve sonrast MoCa test puaninin
degisiminde anlamli bir fark bulunup bulunmadigini test etmek i¢in yapilan Wilcoxon
isaretlenmis testi sonucunda ortancalar aras1 fark istatistiksel olarak anlamsiz
bulunmustur. (p=0,074) (Tablo 27, Sekil 24). Diizensiz kullanim ile MoCa testindeki

degisim arasinda baglant1 kurulamamastir.

CPAPuyumu: diizensiz

301

257
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Sekil 24. Diizensiz CPAP kullanan hastalarin tedavi dncesi ve sonrast MoCa test puan1 dagilimlari
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Diizensiz CPAP kullanan hastalarm tedavi Oncesi ve sonrast MCFSI test
puanlart degisiminde anlamli bir fark bulunup bulunmadigini test etmek i¢in yapilan
Wilcoxon isaretlenmis testi sonucunda ortancalar arasi fark istatistiksel olarak anlamsiz
bulunmustur. (p=0,336) (Tablo 27, Sekil 25). Diizenli kullanimda diizelen hastalara

karsin diizensiz kullanimla arasinda baglant1 kurulamamastir.

CPAPuyumu: diizensiz

5

7

7

T T
MCFIS1 MCFIS2

Sekil 25. Dlzensiz CPAP kullanan hastalarin tedavi 6ncesi ve sonrast MCFSI test puan1 dagilimlart

Diizensiz CPAP kullanan hastalarin tedavi Oncesi ve sonrast serum GFAP
degerleri degisiminde anlamli bir fark bulunup bulunmadigini test etmek i¢cin yapilan
Wilcoxon isaretlenmis testi sonucunda ortancalar arasi fark istatistiksel olarak anlamsiz
bulunmustur. (p=0,173) (Tablo 27, Sekil 26). Dizenli ya da diizensiz CPAP kullanim

arasinda GFAP degeri ile bir baglant1 kurulamamustr.
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CPAPuyumu: dizensiz
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Sekil 26. Diizensiz CPAP kullanan hastalarm tedavi dncesi ve sonrast serum GFAP diizeyi dagilimlar

4.9. Dizenli ve diizensiz CPAP kullaniminda olan hastalarin OUAS derecesine

gore tedavi 6ncesi ve sonrasi anketler ve serum GFAP diizeyi

Duzenli ve dizensiz CPAP kullanan gruplarda verilerin karsilagtirmalar1 verildi.
Ancak bu gruplarda orta ve agir OUAS’11 hastalar mevcut olup OUAS derecelerine gore
verilerin karsilastrmalar1 da yapildi. Buna gore once duzenli orta OUAS grubu,
ardindan diizenli agir OUAS grubu ele alindi. Sonra diizensiz grup ayni siralama ile

kiyaslandu.

4.9.1. Duzenli CPAP kullanan grupta OUAS derecesine gore tedavi oncesi ve

sonrasi anketler ve serum GFAP diizeyi

Dizenli CPAP kullanan grupta tedavi Oncesi ve sonrasi anketlerden alinan

puanlar ve serum GFAP diizeyinde fark olup olmadig1 degerlendirildi.
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Tablo 28. Dizenli CPAP kullanan hastalarin OUAS derecesine gore tedavi dncesi ve sonrasi anketlerin

puanlar1 ve serum GFAP diizeyi degisiminin degerlendirilmesi

ORTA DERECELI OUAS OLAN HASTALAR

SIRALAR N
Son MMT - Negatif 1
[lk MMT Pozitif 4
Esit 3
Total 8
MMT puant 1R DERECELI OUAS OLAN HASTALAR
SIRALAR N
Son MMT - Negatif 0
[Ik MMT Pozitif 12
Esit 2
Total 14
ORTA DERECELI OUAS OLAN HASTALAR
SIRALAR N
Son MoCa - Negatif 1
[k MoCa Pozitif 7
Esit 0
MoCa puam < . Vil :
AGIR DERECELI OUAS OLAN HASTALAR
SIRALAR N
Son MoCa - Negatif 1
Ik MoCa Pozitif 10
Esit 3
Total 14
ORTA DERECELI OUAS OLAN HASTALAR
SIRALAR N
Son MCFSI - Negatif 6
Ik MCFSI Pozitif 1
Esit 1
MCFSI Total 8
puam AGIR DERECELI OUAS OLAN HASTALAR
SIRALAR N
Son MCFSI Negatif 12
- Pozitif 2
ilk MCFSI Esit 0
Total 14
ORTA DERECELI OUAS OLAN HASTALAR
SIRALAR N
Son GFAP - Negatif 4
Ilk GFAP Pozitif 4
Esit 0
%elgxrg 5 _ Total 8
diizeyi AGIR DERECELI OUAS OLAN HASTALAR
SIRALAR N
Son GFAP - Negatif 7
Ilk GFAP Pozitif 7
Esit 0
Total 14

MMT: Mini Mental Test

MoCa: Montreal Kognitif Degerlendirme Olgegi
MCEFSI: Hafif Bilissel Bozukluk Tarama Testi
GFAP: Glial Fibriller Asidik Protein
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K.0”
2,5
3,1

K.O0”
0,0
6,5

K.O0”
15
4,9

K.O0”
2,0
6,4

K.O”
4,4
15

K.O0”
7,3
8,2

K.O0”
5,0
4,0

K.O0”
9,7
5,2

KT.# Z P
2,5
12,5

-1,335 0,176
KT.# Z P
0,0
78,0

-3,082 | 0,002**

K.T. # Z P
15
34,5
-2,316 | 0,021*

K.T. # Z P
2,0
64,0
-2,764 | 0,006**

KT. # Z P
26,5
15
-2,120 | 0,034*

KT. # Z P
88,5
16,5
-2,284 | 0,022*

KT. # z P
20,0
16,0

-0,280 0,779

K.T.# z P
68,0
37,0

-0,973 | 0,331

“Kademe ortalama

#Kademeler toplami

**p<0,01 iyi derecede anlamlt
*p<0,05 anlamli



Arastirmaya katilan diizenli CPAP kullanan bireylerin tedavi 6ncesi ve sonrasi
MMT puanlar1 arasinda anlamli bir fark bulunup bulunmadigini test etmek icin yapilan
Wilcoxon isaretlenmis testi sonucunda ortancalar arasi fark orta dereceli OUAS’1 olan
grupta anlamli bulunmazken (p= 0,176), agr dereceli OUAS’1 olan hastalarda
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p= 0,002) (Tablo 28). S6z konusu farklilik
MMT puanlarinin diizenli CPAP kullanan agir OUAS hastas1 grupta MMT puani
artisgindan kaynaklanmistir. Tiim hastalara bakildiginda anlamsiz ¢ikan sonug¢ orta ve
agir OUAS grubuna ayrilinca agir OUAS’11 hastalarda anlamli ¢ikmistir. Agir OUAS’ It
hastalarin norokognitif fonksiyon kayiplar1 gerilemistir. Orta OUAS’li grupta anlaml1
cikmamasiin nedeni norokognitif fonksiyon kaybinin daha az olmasindan kaynakli

olabilir.

Arastirmaya katilan dizenli CPAP kullanan bireylerin tedavi éncesi ve sonrasi
MoCa test puanlar1 arasinda anlaml bir fark bulunup bulunmadigmni test etmek icin
yapilan Wilcoxon igaretlenmis testi sonucunda ortancalar arasi fark orta ve agir dereceli
OUAS olan grupta istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p= 0,021, p= 0,006) (Tablo
28). S6z konusu farklilik diizenli CPAP kullanan orta ve agir OUAS hastas1 gruplarda
MoCa test puani artisindan kaynaklanmistir. Hastalarin nérokognitif fonksiyon kayiplar1

gerilemistir.

Arastirmaya katilan dizenli CPAP kullanan bireylerin tedavi dncesi ve sonrasi
MCEFSI test puanlar1 arasinda anlamli bir fark bulunup bulunmadigini test etmek icin
yapilan Wilcoxon isaretlenmis testi sonucunda, ortancalar arasi fark, orta ve agir
dereceli OUAS olan grupta istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p= 0,034, p=
0,022) (Tablo 28). S6z konusu farklilik diizenli CPAP kullanan orta ve agwr OUAS
hastas1 gruplarda MCFSI test puani azalisindan kaynaklanmustir. Hastalardaki
norokognitif fonksiyon kayb1 gerilemistir.

Aragtirmaya katilan diizenli CPAP kullanan bireylerin tedavi dncesi ve sonrasi
serum GFAP diizeyleri arasinda anlamli bir fark bulunup bulunmadigini test etmek igin
yapilan Wilcoxon isaretlenmis testi sonucunda orta ve agir dereceli OUAS olan grupta
serum GFAP dizeyleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunamamistir (p=
0,779, p= 0,552) (Tablo 28).
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4.9.2. Duzensiz CPAP kullanan grupta OUAS derecesine gore tedavi 6ncesi ve

sonrasi anketler ve serum GFAP diizeyi

Diizensiz CPAP kullanan grupta tedavi Oncesi ve sonrasi anketlerden alinan

puanlar ve serum GFAP diizeyinde fark olup olmadig1 degerlendirildi.

Arastirmaya katilan diizensiz CPAP kullanan bireylerin tedavi oncesi ve sonrasi
MMT puanlar1 arasinda anlamli bir fark bulunup bulunmadigini test etmek icin yapilan
Wilcoxon isaretlenmis testi sonucunda fark orta ve agir dereceli OUAS olan gruplarda
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p= 0,102, p=0,115) (Tablo 29).

Arastirmaya katilan diizensiz CPAP kullanan bireylerin tedavi dncesi ve sonrasi
MoCa test puanlar1 arasinda anlamli bir fark bulunup bulunmadigmi test etmek icin
yapilan Wilcoxon isaretlenmis testi sonucunda ortalamalar arasi fark orta ve agir
dereceli OUAS olan gruplarda istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p= 0,109, p=
0,340) (Tablo 29).

Arastirmaya katilan diizensiz CPAP kullanan bireylerin tedavi 6ncesi ve sonrasi
MCEFSI test puanlar1 arasinda anlamli bir fark bulunup bulunmadigini test etmek icin
yapilan Wilcoxon isaretlenmis testi sonucunda fark orta ve agir dereceli OUAS olan

gruplarda istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p= 0,655, p= 0,414) (Tablo 29).

Arastirmaya katilan diizensiz CPAP kullanan bireylerin tedavi dncesi ve sonrasi
serum GFAP diizeyleri arasinda anlamli bir fark bulunup bulunmadigini test etmek igin
yapilan Wilcoxon isaretlenmis testi sonucunda orta ve agir dereceli OUAS olan grupta
GFAP degerleri acisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunamamistir (p=1,0,

p=0,07) (Tablo 29).
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Tablo 29. Dilzensiz CPAP kullanan hastalarin OUAS derecesine gore tedavi 6ncesi ve sonrasi anketlerin
puanlar1 ve serum GFAP diizeyi degisiminin degerlendirilmesi

ORTA DERECELI OUAS OLAN HASTALAR

SIRALAR N K.O” KT.# Z P
Son MMT - Negatif 3 2,0 6,0
[lk MMT Pozitif 0 0,0 0,0
Esit 0 -1,633 | 0,102
Total 3
MMT puamt <13 DERECELI OUAS OLAN HASTALAR
SIRALAR N K.O” KT.# Z P
Son MMT - Negatif 5 3,6 18,0
[Ik MMT Pozitif 1 3,0 3,0
Esit 0 -1,577 0,115
Total 6
ORTA DERECELI OUAS OLAN HASTALAR
SIRALAR N K.O” K.T.# Z P
Son MoCa - Negatif 3 2,0 6,0
IIk MoCa Pozitif 0 0,0 0,0
Esit 0 -1,604 0,109
MoCa puam < . k] ;
AGIR DERECELI OUAS OLAN HASTALAR
SIRALAR N K.O” K.T.# Z P
Son MoCa - Negatif 4 3,75 150
flk MoCa Pozitif 2 30 60
Esit 0 -0,954 0,340
Total 6
ORTA DERECELI OUAS OLAN HASTALAR
SIRALAR N K.O” KT.# Z P
Son MCFSI - Negatif 1 2,0 2,0
flk MCFSI Pozitif 1 10 10
Esit 1 -0,447 @ 0,655
MCEFSI Total 3
puan AGIR DERECELI OUAS OLAN HASTALAR
SIRALAR N K.O” KT.# Z P
Son MCFSI Negatif 2 2,2 45
- Pozitif 1 15 15
11k MCFSI Esit 3 -0,816 0,414
Total 6
ORTA DERECELI OUAS OLAN HASTALAR
SIRALAR N K.O” KT.# Z P
Son GFAP - Negatif 1 3,0 3,0
ilk GFAP Pozitif 2 15 30
Serum Esit 0 0.0 1.0
GEAP 5 _ Total 3
diizeyi AGIR DERECELI OUAS OLAN HASTALAR
SIRALAR N K.O” KT.# 4 P
Son GFAP - Negatif 5 3,8 19,0
ilk GFAP Pozitif 1 20 20
Esit 0 1,7 0,07
Total 6
MMT: Mini Mental Test ) “Kademe ortalama
MoCa: Montreal Kognitif Degerlendirme Olgegi #Kademeler toplami
MCFSI: Hafif Biligsel Bozukluk Tarama Testi **p<(,01 iyi derecede anlaml1
GFAP: Glial Fibriller Asidik Protein *p<0,05 anlaml
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5- TARTISMA

OUAS tiim diinyada tanisal imkanlar arttik¢a prevelansi artan, ve artan obezite
ile de insidansi artan bir hastaliktir. OUAS’da gelisen serebral hipoksi, sempatik sistem
aktivasyonu, hormonal degisiklikler, endotel disfonksiyonu, uyku kalitesindeki
diisiikliik, sik uyanayazmalar norokognitif fonksiyon kaybinda suglanan faktorler
arasinda yer almaktadwr. Calismamizda orta ve agwr dereceli OUAS’l1 hastalarda
norokognitif fonksiyon kaybi tespit edilmistir. OUAS tedavisinde diinyada halen altin
standart CPAP tedavisidir. OUAS’in sistemik etkileri gibi norokognitif fonksiyon
kayiplar1 da CPAP tedavisi ile kismi olarak geri dondiiriilebilir. Ozellikle tedaviye
uyum ve diizenli cihaz kullanimi bu konuda 6nem arz etmektedir.

Calismamizi yontemi agisindan degerlendirecek olursak alinan tiim hastalarin
(n=31) sosyodemografik ozellikleri, polisomnografik Gzellikleri, AHI diizeyine gore
OUAS dereceleri, alinan tam kan sayiminda Hb, Htc, MPV degerleri, serum GFAP
dizeyleri kendi iclerinde karsilastirilmis, ardindan da ti¢ ay CPAP tedavisi sonrasinda
ikinci kontrolde MMT, MoCa, MCFSI testlerinde ve GFAP diizeyinde bir degisme olup
olmadigina bakilmistir. Hastalar ti¢ ay sonra kontrole geldiklerinde CPAP uyumu
acisindan degerlendirilmistir. Bizim ¢alismamizda glinde en az dort saat ve haftada en
az bes giin CPAP kullanimi olarak belirlenmistir. CPAP uyumu ile ilgili literatlirde tim
kullanim siiresinin % 70’den fazla olmasi ve tek gecede dort saatten fazla olmasi olarak
belirtilmistir (38). Yeterli bir komplians icin genel goriis; uyku bitinligiini
saglayabilmek, giindiiz goriilen semptomlar1 ortadan kaldirabilmek i¢cin CPAP’1n en az
alt1 saat/ gece ve alti gece/ haftada kullanilmasi yoniindedir (38). CPAP uyumu
calismamizda hastaya sorularak belirlenmistir. Bunun temel nedeni hastalarin hafiza

kartli bir CPAP cihazi temin edememesinden ileri gelmektedir.

Calismamizda alinan hasta sayist olarak literatiirde Kanbay ve arkadaglar1 ve
Jurddo-Gadmez ve arkadaslarmin calismasiyla benzerlik gostermektedir (40, 7).
Prospektif olmasi ile literatirde Kanbay ve arkadaslari (40), Munoz ve arkadaslar1 (52),
Shih- Wei Lien ve arkadaslar1 (70), Sonia Ancoli- Israel ve arkadaslar1 (4), Jurado-
Géamez ve arkadaglar1 (7) ve Bade C. ve arkadaglarinin (8) ¢alismalar1 ile benzerlik
gostermektedir. CPAP uyumunun belirlenmesi ile de literatirde Kanbay ve
arkadaglarinin (40), Shih- Wei Lin ve arkadaslarinin (70) ve Bade C. ve arkadaslarinin
(8) yaptig1 calismayla benzerlik gostermektedir.
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Taradigimiz literatiirde OUAS’I1 hastalarda norokognitif fonksiyonlar1 dlgen
MMT, MoCa testi ve MCFSI testinin Gglnl bir arada kullanan c¢alismaya
rastlanilmamigtir. Norokognitif fonksiyonlar1 6lgen farkli anketler kullanan ¢aligmalar
da mevcuttur. MMT’yi kullanmasi ile Kanbay ve arkadaslarmin (40) yaptigi ve Sonia
Ancoli- Israel ve arkadaglarmm (4) yaptigi calismayla, MoCa testini kullanmasi ile
Yanyu H. ve arkadaglarinin (32) yaptigi ¢alismayla, MMT ve MoCa testini bir arada
kullanmas ile Barig Argiin ve arkadaslarinin (6) yaptigi calismayla, MCFSI testini
kullanmasi ile Bade C. ve arkadaslarinin (8) yaptig1 ve Giizel ve arkadaslarmin (30)

yaptigi ¢alismayla benzerlik gostermektedir.

Calismaya 24’1 (% 72,4) erkek, 7’si (%22,6 ) kadin olarak 31 hasta alindi
Literatirde OUAS’m erkeklerde %24 kadinlarda %9 goriillme sikligi mevcuttu (84).
Cinsiyet dagilimimmiz OUAS prevelanst ile benzerdi. Ancak kadin erkek esitsizligi
olmas1 nedeniyle verilerle cinsiyet karsilastirmasi yapilmadi. Hedefimiz hastalarda
norokognitif fonksiyon kaybi olup olmadigini belirlemek degil hastalarin nérokognitif
fonksiyon kayiplarinin kendi i¢lerinde diizelip diizelmemelerini 6grenmek oldugu icin
saglikli kontrol grubumuz yoktu. Calismamizin yas ve cinsiyet verileri literatiirde
Kanbay ve arkadaslarinin (40) yaptig1 ve Jurddo-Gamez ve arkadaslarmin (7) yaptigi

caligmayla benzerlik gostermektedir.

Calismada yas ortalamasi 48,3 (+ 10,4) saptanmis olup literatiirle benzerlik
gostermektedir (40, 25, 70, 6, 32, 7). Yas, hastaligi olmayanlarda dahi norokognitif
fonksiyonlarin etkin bir belirtecidir. Yasmn norokognitif testlerle karsilastirmasi ile
literatrde Yanyu H. ve arkadaslarinin yaptigi ¢alisma ile benzerlik gostermektedir.
Yanyu H. ve ark. ¢alismasinda MoCa testi, yas degeriyle anlamli olarak negatif
korelasyon gostermistir (32). Biz de MoCa testi ile yas arasinda anlamli negatif
korelasyon saptadik. Yani yas artttkga MoCa testindeki basar1 diismektedir.
Norokognitif fonksiyonlar yas ile azalmaktadir.

Calismada hastalarmm BMI ortalamasi 34,8 (£ 5,2) kg/m2 idi. Calismamiz BMI
bakimindan Kanbay ve arkadaslarinin (40) yaptigi ve Munoz ve arkadaglarinm (52)

yaptig1 caligmayla benzerlik gostermektedir.
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Calismada sigara %29 hasta hi¢ igmemis (n= 9), %25,8 hasta i¢cip birakmis
(n=8), %45,2 hasta halen i¢iyor (n=14)’du. Kanbay ve arkadaslarinin yaptigi ¢alisma
sigara yoniinden bizim ¢alisgmamiz ile benzerlik gostermektedir (40).

Calismadaki hastalarin egitim durumuna bakildiginda %9,7 (n=3)’si okuryazar
degildi, %22,6 (n=7)’s1 ilkokul mezunu, %19,4’i (n=6) lise, %38,7’si (n=12) iiniversite
mezunuydu. Egitim durumu nodrokognitif fonksiyonlar: etkileyen ana 6gelerden
birisidir. Egitim durumunun belirlenerek noérokognitif testlerle karsilasgtirmasi ile
literatlrde Yanyu H. ve arkadaslarinin yaptigi ¢calisma ile benzerlik gdstermektedir.
Egitim yili arttikca MoCa testinden alinan puan anlamli sekilde artmistir (32). Egitim
durumu arttikga uygulanan testlerdeki basar1 artmaktadir. Basari, MMT ve MoCa
testinde puanlarin artmasindan, MCFSI testinde 1ise puanin azalmasindan
kaynaklanmaktadir. Calismamizda egitim durumu ile MMT ve MoCa testinde anlaml
artis saptanmis olup MCFSI testinde anlamli bulunmamistir. Bunun nedeni MMT ve
MoCa testinin sorularinin objektif olmasi ve MCEFSI testinin subjektif olmasindan

kaynakli olabilir.

Calismamizda hastalarin AHI diizeyi ortalama 41,5 (+ 21,2) / h, ortanca (min-
max) degeri 35 (16-108) cikmustir. AHI verisi literatiirle benzerlik gostermektedir (9,
25, 70, 32). Hastalarimizi AHI’ye gére orta ve agwr OUAS olarak ayr1 ayri
degerlendirip, kendi iglerinde diizenli CPAP kullanim ve diizensiz CPAP kullanim
seklinde ayr1 gruplara da ayirarak norokognitif fonksiyonlardaki basarilarimi ve serum
GFAP diizeyi ile iliskisini kiyasladik. Calismamizda AHI azaldik¢a, yani OUAS’
siddeti azaldikg¢a hastalarin MMT ve MoCa testinde gosterdikleri basarilar anlamli
olarak artmaktadir. Uykuda maruz kalinan oksidatif stres ve hipoksinin yol actig1 hiicre
hasari arttikca hastalarm biligsel fonksiyonlar1 da diismektedir. Ancak AHI ile MCFSI
puan1 arasinda anlamli iliski bulunamamistir. Bu durumun MCEFSI testinin
subjektifliginden kaynaklandig1 diisiiniilmektedir. AHI ile serum GFAP diizeyi arasinda
istatistiksel anlamli iliski saptanmamustir. Taradigimiz literatiirde AHI ile serum GFAP

diizeyini karsilastiran veriye rastlanilmada.

Caligmamizda AHI disinda diger polisomnografi verileri de analiz ettik.
Polisomnografik verilerin diinya standartlarma uymasi ig¢in bazi bazal degerlere
ulagmasi1 gerekmektedir. Yapilan polisomnografinin etkinligi diisiikse elde edilen veriler

de ona gore degisecektir. Hastalarimizin arousal indeksi ortanca (min- max) 5,2 (0,2-
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37,6) idi. Uyku etkinligi ortanca degeri 89,3 idi. Bir gece PSG’de total uyku suresi
ortanca degeri 508,9 dk idi. ODI ortanca degeri 47,7 saptandi. Hastalarm ortalama
saturasyonu ortanca degeri % 93,8, minimum desaturasyon degeri ortanca %76 idi.
Hastalarin desature kalma siireleri ortanca degeri 37,8 dk idi (Tablo 3). Calismamizda
nérokognitif fonksiyon 6lgen anketlerimiz ve serum GFAP dizeyi ile PSG verilerini
kargilagtirdik. Orta OUAS’Ii hastalarda tedavi oncesi MMT 1 puanmi ile minimum
desaturasyon arasinda anlamli pozitif, desaturasyon siiresi arasinda anlamli negatif
korelasyon saptanmustir. Agir OUAS’l1 hastalarda tedavi 6ncesi MMT 1 puani ile ODI
arasinda anlamli negatif korelasyon saptanmistir. Agir OUAS’1 hastalarda MoCa test
puani ile ODI ile anlaml1 negatif, ortalama saturasyon ve minimum desaturasyon ile
anlaml1 pozitif korelasyon saptanmistir. Orta OUAS 1 hastalarda MCFSI testi puani ile
ortalama saturasyon arasinda negatif korelasyon saptanmistir. Tim bu sonuglar

OUAS ta nérokognitif fonksiyon kaybin1 gostermistir.

Kanbay ve ark. yaptig1 ¢aligmada arousal indeksi ortalama 22.4 (+ 18.6), uyku
etkinligi ortalamas1 % 85,6 (x 13,9) , total uyku siiresi ortalama 5.28 (+0.54 ) saat
saptanmustir (40). Uyku etkinligi yiizdesi bizim calismamizla benzerdir. Calismalarinda
ODI, ortalama saturasyon ve minimum saturasyon degeri ile MMT puanlar1 kiyaslanmis
olup korelasyon analizleri verilmistir. Hastalarin tedavi Oncesi ilk degerlerine
bakildiginda anlamli olarak ODI ile MMT puam arasinda negatif korelasyon
bulunmustur (40). Bu sonu¢ bizim c¢alismamizla benzerlik gostermektedir.
Calismamizda agir OUAS’I1 hastalarda MMT tedavi 6ncesi 1. kontrol ile ODI arasinda
orta derecede negatif korelasyon bulunmaktadir ve istatistiksel olarak anlamlidir.
Hastalarin desaturasyon indeksleri arttikca MMT puanlar1 diigmektedir. Bu durum
hastalarin norokognitif fonksiyon kaybini gosterir. Kanbay ve arkadaslarinin yaptigi
calisma ile bu sonu¢ benzerlik gostermektedir. Calismamizda orta OUAS’l1 hastalarda
ise ortalama saturasyon ve minimum desaturasyon siiresi ile MMT puani arasinda
anlamli olarak pozitif korelasyon bulunmustur. Yanyu H. ve arkadaslarmin
calismasinda ODI ortalamas1 37.44 (x 20.65), minimum saturasyon % 75.05 (+ 9.09),
ortalama saturasyon % 92.65 + 2.79, total uyku suresi 421.32 (+ 67.98) dk,
desaturasyon yiizdesi % 11.65 (£ 0.00,69.50) olarak verilmistir. MoCa testi ile AHI,
ODI, desaturasyon yiizdesi verileri anlamh olarak negatif korele bulunmustur, ortalama
saturasyon degeri ile anlamli olarak pozitif korele bulunmustur (32). Calismamizda orta

OUAS’I1 hastalarda MoCa puani ile PSG verileri arasinda iligki bulunamamis ancak;
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agir OUAS’l1 hastalarda MoCa puam ile ODI arasinda anlamli negatif korelasyon,
ortalama saturasyon ve minimum desaturasyon degeri arasmnda anlamli pozitif
korelasyon bulunmustur. Ortalama desaturasyon indeksi arttikca hastanin uykuda
yasadig1 hipoksi artmakta ve MoCa puani azalmaktadir. Minimum desaturasyon degeri
ne kadar az olursa hasta o kadar kotii durumda olup MoCa testinden elde ettigi puan da
korele olarak diisiik gelmistir. Yanyu H. ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢aligmada ¢ikan
sonuglar ¢alismamizla benzerlik gostermektedir (32). Jurddo-Gadmez ve arkadaslarinin
caligmasinda ortalama oksijen saturasyonu % 92.10 (x 2.14), desaturasyon yiizdesi
18.75% (x 16.21), toplam uyku siiresi 307.61 (£ 53.01), uyku etkinligi 87.79% (£ 9.21)
olarak saptanmistir. NOrokognitif testler ile yalniz ortalama oksijen saturasyonu
arasinda korelasyon yapilmis ve anlamli fark bulunamamistir (7). Calismamizin
sonuclarinda serum GFAP diizeyi ile polisomnografik veriler arasinda anlamli bir iliski
elde edemedik. Taradigimiz literatiirde serum GFAP diizeyi ile polisomnografik verileri

kiyaslayan farkl ¢aligmalar saptamadik.

Hastalarin tedavi dncesi laboratuar parametrelerine bakildiginda tam kan sayimi
ve serum GFAP diizeyi agisindan ayrica degerlendirildi. Hastalarin ortalama
hemoglobin degeri 14,6 g/dL, hematokrit yilizdesi ortalama %44,3, MPV degeri
ortalama 8,1 fL, GFAP degeri ortalama 8,1 ng/mL saptanmistir. Serum GFAP dizeyine
baktigimizda orta OUAS’l1 hasta grubunda GFAP ile Hb, Htc arasinda anlamli pozitif
korelasyon ¢ikmustir. GFAP diizeyi arttikca Hb ve Htc artmaktadir. OUAS diizeyi
arttikca hipoksi artmaktadir. Vicudumuz bu durumu kompanse etmek icin oksijen
tasiyan Hb miktarini artiracaktir. Bu durum OUAS ile GFAP arasinda dolayli bir
baglant1 kurmaktadir.

Feliciano ve arkadaslarinin 2006°da yaptiklar1 calismada RDW, Hb, Htc, MPV’
de OUAS derecesi arttikga artis saptamiglardir. PAP tedavisi ile de Hb, Htc, trombosit
sayist degerlerinde anlamli diisiis tespit etmislerdir (21). Soyalic H. ve arkadaslari
2015’te g¢ocuklarda adenotonsiller hipertrofisi olan OUAS’li hastalarda preoperatif
MPV degerini saglikli kontrol grubuna gore anlamli yiiksek saptamig ve postoperatif
tiglincli aydaki MPV diizeyi ve trombosit sayiminda preoperatif MPV ve trombosit
sayisi ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir azalma tespit etmislerdir
(73). Simsek G. ve arkadaslar1 2015°te UPF operasyonu gegiren OUAS’I1 hastalarda
preoperatif ve postoperatif gtincl ay kontrolleri karsilastirildi. Tiim hastalarin kan
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parametreleri MPV degerleri disinda anlamh olarak benzerdi. Hastalarm AHI ve apne
epizodlart UPF cerrahisinden sonra anlamli olarak azalirken, oksijen satiirasyonu
anlamli olarak artti. MPV degerleri polisomnografik parametrelerle korele degildi (71).
Erdim I. ve arkadaslarinin 2017°deki ¢alismasina gore; ortalama RDW, OUAS siddeti
ile anlaml1 olarak artmis ve solunum bozuklugu indeksi ve hipoksemik yiiklerle pozitif
bir korelasyon gostermistir. PAP tedavisi ile alt1 ay sonra kirmizi kan hiicresi sayisi,
hemoglobin, hematokrit ve trombosit sayist anlamli dnemli bir diisiis gostermistir. Agir
OUAS’11 vakalarda sadece Hb, Htc ve trombosit sayisi anlamli olarak azalmistir (20).
Ozsu S. ve arkadaslarmin 2012°de yaptig1 kesitsel calismada yine RDW’nin OUAS'1
hastalarda bagimsiz olarak kardiyovaskiiler hastalik ile iliskili oldugu vurgulanmistir
(58). Sokiicii N. ve arkadaglarmin 2012°de yaptiklar1 ¢alismada RDW’nin OUAS
derecesi arttik¢a anlamli gekilde arttigini, minimum desaturasyon degerini diistirdiigiinii,
hemoglobinin oksijen doygunlugunu azalttigini, anemisi olan hastada bile durumun
anlamliligmi korudugunu saptamustir (74). Siikrii E. ve arkadaslarmin 2013’te yaptiklari
calismada tiim OUAS’l1 hastalarda sagliklilara gére MPV daha yiiksek bulunmus olup
ancak; agir OUAS grubunda ortalama MPV degeri saglikli kontrol grubuna gore
anlaml1 derecede yiiksek saptanmustir. MPV ile AHI ve toplam uyku siiresi arasinda
pozitif korelasyon, MPV ile trombosit sayis1 ve minimum oksijen satiirasyonu arasinda
negatif korelasyon saptanmustir (19). Bu ¢alismalara gore bizim g¢alismamiz tam kan
saymminda U¢ aylik CPAP tedavisi sonrasinda kontrol degeri almamamiz, saglikli
kontrol grubumuzun olmamasi, takipte bu kan parametrelerini kullanmamamiz ile
farklilik gostermektedir. Literatiirde tam kan sayimi parametreleri daha ¢cok OUAS’mn

kardiyovaskuler komorbidite sonuglariyla ilintili saptanmustir.

GFAP glial hiicre olan astrositin hiicre duvar1 elemani olup glial hasarda agiga
cikmaktadir. Literatiirde daha ¢ok norolojik hastaliklarda ve kafa travmali hastalarda;
yani norolojik hasarin kesin gosterildigi hastaliklarda GFAP yiiksekligi saptanmigtir.
Axel Petzold’un yaptig1 bir derlemede GFAP diizeyinin néromyelitis opticada, multiple
sklerozda, Alexander hastaliginda, serebrovaskiiler patolojilerde (iskemik inme,
subaraknoid kanama, intrakraniel hemoraji), travmatik beyin hasarinda, travmatik spinal
kord hasarinda, Alzheimer hastaliginda, hidrosefalide ve diger bazi durumlarda
(meningomyelosel, noral tiip defektleri) yliksek oldugu saptanmistir. GFAP o6zellikle
akut noronal hasarda akut faz reaktani gibi kullanilabilir oldugu raporlanmistir (62).

Fraser ve arkadaslarinin yaptigi ¢aligmada 27 agwr travmatik beyin hasar1 gelisen
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cocukta serum ve beyin- omurilik sivisinda GFAP diizeyleri bakilarak karsilastirma
yapilmistir. Hasarin birinci giiniinde GFAP diizeyi maksimum seviyede Slglilmiis olup
BOS’ta serumdakinden daha fazla saptanmistir. Degerler BOS’ta yedi giinde, serumda
ise yaklasik 10 giinde normallesmistir. Travmatik beyin hasarinda GFAP diizeyinin
hastaligin agirligi, prognozu ve takibinde belirteg olarak kullanilmasi Onerilmektedir
(24). Stein ve arkadaslarinin yaptig1 76 hasta grubu olan bir ¢alismada travmatik beyin
hasar1 sonrasinda gelisen serebral hipoksi derecesini 6lgmek icin serumda S100f, néron
spesifik enolaz, GFAP diizeyt ve parsiyel oksijen basmci diizeyleri bakilmistir.
Hastalarda serebral hipoksinin klinik bulgular1 a¢iga ¢ikmadan 6nce bu markerlarm
yiikseldigi saptanmis ve erken prognozu belirlemede, erken miidahale ve onlem sansi
dogurduguna yonelik onemli belirtecler olabilecegi sunulmustur. Ozellikle GFAP
dizeyinin % 72 sensitiviteyle serebral hasar ortaya g¢ikmadan yiikseldigine isaret
edilmistir (75). Akdemir ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada 55 karbonmonoksit
zehirlenmesi olan hasta ve 25 saglikli kontrol grubunda noron spesifik enolaz, S1003
proteini ve GFAP diizeyleri bakilmistir. Hastalar bilingli ve bilinci olmayan olmak
Uzere iki gruba daha ayrilmustir. Hasta grupta saglikli gruba gore anlamli yiiksek
degerler elde edilmistir. Bilingli ve bilinci olmayan grup arasinda da degerlerde anlaml
fark saptanmistir. CO zehirlenmesi hipoksiden bagimsiz parankim hasarma ve beyinde
inflamasyona neden oldugu icin bu belirteclerin  hasarin  gostergesi olarak
kullanilabilirligi vurgulanmistir (1). Cikriklar ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada minor
kafa travmali 0-6 yas grubu c¢ocuklarda 63 hasta ve 30 kontrol grubu alinarak beyin
bilgisayarli tomografileri ¢ekildi. Travmanmn 1. ve 3,5. saatlerinde serum GFAP
diizeyine bakildi. Kontrol grup ile travmali grup arasinda da, travmanin her iki saati
kiyaslandiginda da serum GFAP diizeyinde anlaml farklilik saptanmadi. Ancak yine de

bir umut olmasi nedeniyle GFAP markermin 6nemi vurgulanmustir (15).

Caligmamizda tedavi Oncesi tiim hastalarin GFAP diizeyi ortalama olarak 8,1
(£5,7) ng/mL, Uc aylik CPAP tedavisi sonras1 6,3 (£5,1) ng/mL’dir. CPAP uyumuna
gore hastalar1 ayirdigimizda diizenli CPAP kullananlarin tedavi 6ncesi ortanca (min-
max) degeri 7,8 (0,3 — 16,5) ng/mL iken U¢ aylik CPAP tedavisi sonrasi degeri 5,9 (0,5
— 16,6) ng/mL gelmistir. Diizensiz CPAP kullanan grupta tedavi dncesi degeri 5,7 (0,5
— 20,1) ng/mL iken ¢ aylik CPAP tedavisi sonrasi degeri 3,3 (1,4 — 14,7) ng/mL
gelmistir. Degerlere bakildiginda hastalarm ilk kontrollerinde daha yiiksek serum GFAP

diizeyi bulunmus ve ikinci kontrollerinde azalmistir. Ancak istatistiksel olarak anlamli
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cikmamigstir. Degerlerin anlamli ¢ikmamasi; hasta sayisinin az olmasmdan, saglikli
kontrol grubumuzun olmamasindan, hastalarmn % 35,4 (n=11)’liniin orta OUAS’l1 olup
norokognitif fonksiyon kaybmnin daha az olmasindan ve serum toplama asamasinda
yasanan teknik aksakliklardan kaynaklanmis olabilir. Biz OUAS’ta hipoksik iskemik
hasara bagli astrosit hasar1 ve buna bagh agiga ¢ikan serum GFAP diizeyinin kanda
artmasit hipotezi ile kurulmus calismamizda anlamli sonuglar alamadik. Ancak bu
durum QUAS ile serum GFAP diizeyi iligkisinin olmadigi anlamma gelmemektedir.
GFAP ile OUAS’1 degerlendirmek i¢in daha kapsamli ¢alismalara ihtiyag
duyulmaktadir.

Calismamizda hastalarin tedavi oncesi ve lic aylik CPAP tedavisi sonrasi
norokognitif fonksiyonlarmi 6lgen testlerde aldiklari puanlari inceledik. Literatirde
daha c¢ok orta ve agir OUAS lilarda norokognitif fonksiyon kaybi oldugu belirtilmistir.
Hastalarimizin %35,4 (n=11)’1 orta, %64,6 (n=20) ’s1 agir OUAS liyd1. %71 (n=22)’1
CPAP tedavisini diizenli, %29 (n=9)u diizensiz kullaniyordu. Tiim hastalara
bakildiginda MoCa ve MCFSI testinde tedavi dncesine gore U¢ aylik CPAP tedavisi
sonrasinda anlamli diizelmeler saptadik. Diizelme demek MoCa testinde puanin
artisindan, MCFSI testinde puanin azalmasindan kaynaklanmaktaydi. MMT puaninda
ise tiim hastalara bakildiginda anlamli fark saptanmadi. Bu durum MoCa testinin
MMT’ye gore daha kapsamli olup var olan norokognitif fonksiyon kaybmi daha ¢ok
ortaya ¢ikarmasindan kaynakli olabilir. Hastalarin CPAP uyumu da sonucun bu sekilde
¢ikmasmdan sorumludur. Ciinkii tiim hastalarda anlamsiz ¢ikan MMT puan degisimi,
hastalar1 diizenli CPAP kullanan ve diizensiz CPAP kullanan gruplar olarak ikiye
ayrrdigimizda diizenli CPAP kullanan grupta anlamli olarak artmustir, diizensiz CPAP
kullanan grupta anlamli olmasa da puan azalis1 ger¢eklesmistir. Diizenli CPAP kullanan
hasta grubunda hem MMT, hem MoCa testi hem de MCFSI testinde anlaml1 diizelmeler
saptanmustir. Hastalarin OUAS derecesi de MMT puan degisimine etkimistir. Diizenli
CPAP kullanan grupta orta ve agir OUAS olarak ikiye ayirdigimizda MMT puaninda
degisime bakacak olursak; dizenli CPAP kullanan orta OUAS’lida fark saptamazken
dizenli CPAP kullanan agir OUAS’I1 hastalarda anlamli diizelme saptadik. MoCa testi
ve MCFSI testi puanlarinda ise diizenli CPAP kullananlarda hem orta hem de agir
OUAS’li gruplarda anlamli olarak daha iyi sonuglar elde edilmistir. Bu veriler
OUAS’taki norokognitif fonksiyon kaybmin CPAP ile Oniine gecilebileceginin

gostergesidir.
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Duzensiz CPAP kullanan grupta MMT puani tedavi oncesine gore ¢ aylik
CPAP tedavisi sonrasinda anlamli olarak daha diisiik gelmistir. Diizensiz CPAP
kullanmak norokognitif fonksiyon kaybin1 azaltmayip hastanin daha diisiik puanlar elde
etmesine sebep olmustur. MoCa testi ve MCFSI testinde ise duzensiz CPAP kullanan
grupta anlaml fark saptanmamustir. Diizensiz CPAP kullanan grubu ayr1 ayr1 orta ve
agir OUAS’lilar seklinde degerlendirecek olursak MMT, MoCa ve MCFSI testinde

anlamli fark saptanmamuistir.

Kanbay ve arkadaslar1 ¢alismasinda ti¢ aylik diizenli CPAP kullanan hastalarin
takibi sonrasinda MMT puaninda anlamli artis saptamistir (40). Bizim ¢alismamiz ile
benzerlik gdstermektedir. Munoz ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir yillik CPAP
tedavisinin kognitif performans, giindiiz uykululuk ve ruhsal durum sonuclarmi
degerlendiren prospektif, kontrollii ¢alismanin sonucunda ise; OUAS’l1 hastalarda
CPAP kullanilmasinin uykululuk ve uyanikliligi hem kisa, hem de uzun donemde
tyilestirdigi ancak bu hastalardaki anksiyete ya da depresyona etki etmedigi, reaksiyon
zamanindaki degisikliklerin klinik gilivenirliginin ise diisiik oldugu ortaya konmustur
(52). Farkli testler kullanmiglardir. Shih-Wei Lin ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alismada
CPAP kullanimmin tedavi 6ncesi, bir giinliik tedavi sonrasi ve {li¢ aylik tedavi sonrasi
seklinde izlemler yapilmistir. Bir giinliik ya da ii¢ aylik tedavi ile hastalar uygulanan
testlerde daha yiiksek puanlar elde etmislerdir. Ancak test igerigindeki diizelen alanlar
farklilik gostermektedir. Mesela bir giinliik tedavide dikkat, karar verme, cevap kontrolii
konusunda anlamli diizelme saptanmistir. Uzun donem tedavi sonrasinda da bu durum
korunmustur. Tedaviye uyumlu ve uyumsuz grup arasinda farklilik saptanmis ancak
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Tedaviye uyumsuz grup daha diisiik puanlar
elde etmislerdir (70). Argiin ve arkadaslarmin 2015 yilinda yaptig1 ¢alismada 10 saglikli
kontrol, 10 OHS’li, 10 da OUAS’l1 hasta dahil edilmis olup tek gece PAP terapisinin
norokognitif fonksiyonlar, depresyon ve anksiyeteye etkisine bakilmistir. Iclerinde
MoCa ve MMT nin de oldugu yedi ayr1 test uygulanmigtir. Hem OHS hem de OUAS
grubunda degerlerde anlamli diizelmeler, iyilesmeler saptanmugtir. Ancak tedavi
stiresinin tek gece olmasi ve kisi sayisinin diisiik olmasi ile daha ¢ok ¢alismaya ihtiyag
oldugu vurgulannustir (6). Gimez ve arkadaslarmin 2016 yilinda yayinlanan Ispanya’da
yapilan calismasinda hastalar dort ay sure ile CPAP kullanarak takip edilmistir.
Hastalara Luria-Nebraska norofizyolojik hafiza testleri uygulanmistir. OUAS’I1 hastalar

saglikli kontrollere goére tiim testlerde anlamli olarak diisiik basar1 elde etmistir.
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OUAS’1n derecesi arttik¢a performanslar1 kotiilemistir. Dort aylik CPAP kullanimindan
sonra OUAS’I1 hastalarda ise kisa siireli hafizada anlamli olarak diizelme izlenmistir,
diger fonksiyonlarda anlamli basari elde edilememistir (7). 2014’te yaymlanan Brett C.
Bade ve arkadaslarinin OUAS’li 61 hasta iizerinde yaptiklar1 ¢alismada OUAS’hi
hastalar CPAP uyumlu ve CPAP uyumsuz olarak iki gruba ayrilmiglardir. Kisa ve kolay
bir test olmasi nedeniyle MCFSI kullanilmigtir. CPAP uyumlu hastalarin % 84’iinde,
CPAP uyumsuz grubun ise % 63’iinde MCFSI skoru normal diizeyde olup kendi
iclerinde tedavi 6ncesinden (¢ aylik CPAP tedavisi sonrasina gore puanlarda azalma
yani diizelme saptanmistir. Ancak istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (8). Sonia
Ancoli-Israel ve arkadaslarmin 2008’de yaptigi randomize kontrollii bir ¢aligmada
Alzheimer hastaligina sahip olan ayni zamanda da OUAS’l toplam 52 hastada CPAP
tedavisiyle bilissel islevlerdeki gelismeler incelenmistir. Hastalara MMT de dahil ¢esitli
testler uygulanmustir. ilk ii¢ hafta iki hasta grubun yarisina terapdtik CPAP ve yarisina
plasebo CPAP verilmistir. Ardindan gelen {i¢ hafta boyunca da terapitik CPAP
grubundaki hastalar tedavilerine devam etmis ancak plasebo koldakiler terapotik
CPAP’a ge¢mislerdir. Ik iic hafta norokognitif fonksiyonlarda bir farklilik
saptanmazken altmci hafta sonunda hem plasebo CPAP kolunda hem de terapotik
CPAP kolunda noérokognitif fonksiyonlarda diizelme saptanmistir. Bu diizelme
MMT’de saptanmayip diger uygulanan testlerde ortaya cikmustir (4). Guzel ve
arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada MCFSI testi uygulanmis, OUAS’l1 grupta saglkli
kontrol grubuna gore anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur. Ancak 5 ve iizeri puan
anormal deger olarak alindiginda hastalarin %40,4’tinlin (n=19) anormal MCSFI
puanlart aldiklar1 goriilmistiir (30). Bu calismalar bizim c¢alismamizla benzerlik

gostermektedir.

Calismamizda orta ve agir OUAS’]1 hastalarda goriilen ndrokognitif fonksiyon
kaybmin ¢ogunun CPAP kullanimi ile diizelebilecegi gosterilmistir. Diizenli CPAP
kullanan gruplarda tiim testlerde anlamli diizelmeler oldugu, diizensiz kullanan grupta
diizelme olmadig1 saptanmustir. Ozellikle tedaviye uyum hasta igin en énemli husustur.
Hastalara tedavi baglarken ayrintili sekilde cihazi kullanma diizeni anlatilmali ve bu
veriler paylasilmalidir. Kontrollere ¢agirilip hasta takibinde uyum siirekli sorulmalidir.
Serum GFAP duzeyinde tedavi 6ncesine gore ¢ aylik CPAP tedavisi sonrasinda azalma
saptanmistir. Ancak istatistiksel olarak anlamli degildir. GFAP diizeyi ile OUAS

iliskisini ortaya koyan daha kapsamli ¢caligmalara ihtiya¢ vardir.
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6- SONUCLAR

1- Calismaya katilan 31 hastanin %22,6’s1 (n=7) kadin, %77,41i (n=24) erkek cinsiyette
idi. Hastalarin yas ortalamasi 48,3+10,4°ti. Hastalarin % 35,5’u (n=11) orta OUAS,
%64,5’u agir OUAS (n=20) idi. Orta OUAS’lilarin hepsi erkek, agir OUAS’lilardan
%°22,6’s1 (n=7) kadm, %42’si (n=13) erkekti.

2- Hastalarin 9 tanesi hi¢ sigara igmemis, 8 tanesi i¢ip birakmis ve 14 tanesi halen
icmekteydi.

3- Hastalarin hepsinin kilosu normalden fazlaydi. BMI ortalamasi 35,8+5,2 kg/m2 idi.
Ortanca degeri 33,7, minimum deger 26,6, maksimum deger 52,2 kg/mz2 idi

4- Hastalarin 3 tanesi okuma-yazma bilmiyordu, 7 tanesi ilkokul mezunu, 3 tanesi
ortaokul mezunu, 6 tanesi lise mezunu ve 12 tanesi Gniversite mezunuydu.

5- Hastalarm AHI ortalamas1 41,5421.2 idi. Ortanca deger 35,0 (Min:16,0 —
Max:108,0)’di. Arousal indeksi ortanca degeri 5,2 idi. Uyku etkinligi ortanca degeri
89,3 idi. Tan1 anindaki polisomnografi kaydinda total uyku siiresi ortanca degeri 508,9
dk idi. ODI ortanca degeri 47,7 saptandi. Hastalarm ortalama saturasyonu ortanca
olarak % 93,8’di. Hastalarin minimum desaturasyon degeri ortanca %76 idi. Hastalarin
desature kalma siireleri ortanca degeri 37,8 dk idi.

6- Hastalarm tedavi 6ncesi ortalama hemoglobin degeri 14,6 g/dL, hematokrit yuzdesi
ortalama %44,3, MPV degeri ortalama 8,1 fL, GFAP degeri ortalama 8,1 ng/mL
saptanmuistir.

7- Hastalarm %29’unda (n=9) CPAP kullanimina uyumsuzluk mevcuttu. Geri kalan
%71’1t (n=22) CPAP tedavisini diizenli kullanmakta idi. Diizensiz kullananlarm
%22,2’s1 (n=2) kadin, %77,8’1 (n=7) erkekti. Diizenli kullananlarin %22,7°si (n=5)
kadin, %77,2’si (n=17) erkekti. Diizenli kullananlarin yas ortalamas1 49,6 + 11,2,
diizensiz kullananlarin 45,1 + 7,7 idi.

8- Caligmada 8 orta OUAS’l1 ve 14 agir OUAS’11 hasta diizenli CPAP tedavisi aliyordu.
3 orta OUAS’I1 ve 6 agir OUAS 1 hasta diizensiz CPAP tedavisi kullaniyordu.

9- Hastalarin tedavi 6ncesi ortalama MMT puan1 22,7 (x 4,4) idi. Hastalarin ortalama
MoCa test puanlar1 ise daha disiik 19,8 (+5,5) saptandi. MCFSI test puanlar1 ise
ortalama 7,5 (£ 4,5) saptandi. Serum GFAP diizeyleri ise 8,1 (+5,7) ng/mL idi.

10- Hastalarm ii¢ aylik CPAP tedavi sonrasi ortalama MMT puani 23,5 (+ 4,2) idi.
Hastalarin ortalama MoCa test puanlar1 ise 21,4 (£ 5,4) saptandi. MCFSI test puanlar1
ise ortalama 6,2 (£ 4,7) saptandi. Serum GFAP diizeyleri ise 6,3 (£5,1) ng/mL idi.

91



11- Orta OUAS’li hastalarda tedavi Oncesi serum GFAP dlzeyi ile laboratuar
verilerinden Hb ve Htc diizeyi ile anlamli pozitif korelasyon; polisomnografi verilerden
total uyku suresi ile anlamli negatif korelasyon bulunmustur. Agir OUAS’Ii grupta

korelasyon bulunamamustir.

12- Orta OUAS’l1 hastalarda tedavi éncesi MMT puani ile polisomnografi verilerden
minimun desaturasyon arasinda pozitif korelasyon, desaturasyon suresi arasinda anlamli
negatif korelason bulunmustur. Agrr OUAS’L  hastalarda MMT puani ile
polisomnografik verilerden ODI ve AHI arasinda anlamli negatif korelasyon

bulunmustur.

13- Orta OUAS’l1 hastalarda tedavi 6ncesi MoCa puani ile polisomnografik verilerle
anlamli korelasyon saptanmamistir. Agiwr OUAS’Ii hastalarda MoCa puani ile
polisomnografik verilerden ortalama saturasyon ve minimum desaturasyon arasinda
anlamli pozitif korelasyon, ODI ve AHI arasinda anlamli negatif korelasyon

saptanmigtir.

14- Orta OUAS’11 hastalarda tedavi éncesi MCFSI puani ile polisomnografik verilerden
ortalama saturasyon arasinda anlamli negatif korelasyon bulunmustur. Agir OUAS’I1

grupta korelasyon bulunamamustir.

15- Hastalarmn Yyaslar1 ile tedavi 6ncesi MoCa testi puani arasinda anlamli negatif
korelasyon saptanmustir. Yas ile MMT, MCFSI puan1 ve serum GFAP diizeyi ile

anlaml bir iligki saptanmamuistir.

16- Hastalarm AHI degeri ile tedavi 6ncesi MMT, MoCa test puanlar1 arasinda anlaml
negatif korelasyon bulunmustur. AHI ile MCFSI puani arasinda ise anlamli pozitif
korelasyon bulunmustur. Bu durum hastalarn iyilik hallerinin MMT, MoCa puanlarinda
artmast ve MCFSI puaninda azalmasindan kaynaklanmaktadir. AHI ile serum GFAP

diizeyi arasinda korelasyon bulunamamustir.

17- Hastalarin egitim durumu ile tedavi 6ncesi MMT, MoCa test puanlari arasinda
anlamli pozitif korelasyon saptanmistir. Egitim durumu ile MCFSI puani ve serum

GFAP dzeyi arasinda anlamli sonug elde edilememistir.
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18- TUm hastalarin tedavi 6ncesi ve 3 aylik CPAP tedavisi sonrasinda MMT, MoCa,
MCFSI puanlar1 ve serum GFAP duzeyleri karsilagtirildiginda MMT puaninda hafif
artig, serum GFAP diizeyinde ise azalma tespit edilmistir ancak istatistiksel olarak
anlamlt iligki bulunamamistir. MoCa testi ile MCFSI testi degisiminde ise anlaml

diizelme saptanmigtir.

19- Dizenli CPAP kullanan grupta tedavi oncesine gore 3 aylik tedavi sonrasinda
MMT, MoCa ve MCFSI testi puan degisiminde anlamli diizelme saptanmustir. Duzenli
kullanan hasta grubu kontrolde anlamli olarak daha iyi saptanmistir. Serum GFAP

diizeyi degisimi ise anlamsiz bulunmustur.

20- Duzenli CPAP kullanan grup OUAS derecelerine gore ayri ayri degerlendirildiginde
tedavi oncesine gore 3 aylik tedavi sonrasinda orta OUAS’lilarda MMT puan degisimi
anlamli bulunmazken agir OUAS’ta anlamli diizelme bulunmustur. Duzenli CPAP
kullanan orta ve agir OUAS’I1 her bir grupta MoCa ve MCFSI testinde anlamli diizelme

saptanmiustir. Serum GFAP diizeyi degisimi ise anlamli bulunmamuistir.

21- Duzensiz CPAP kullanan grupta tedavi oncesine gore 3 aylik tedavi sonrasinda
MMT puaninda anlamli olarak diisiis saptanmistir. MoCa ve MCFSI testindeki degisim

ve serum GFAP dizeyi degisimi ise anlamli bulunmamustir.

22- Duzensiz CPAP kullanan grup OUAS derecelerine gore ayr1 ayri
degerlendirildiginde tedavi Oncesine gore 3 aylik tedavi sonrasinda orta ve agir

OUAS’Ii her bir grupta MMT, MoCa, MCFSI testinde ve serum GFAP dizeyi

degisiminde anlamli fark bulunmamustir.

23- Sonuglar degerlendirildiginde CPAP tedavisi ile orta ve agir OUAS’I1 hastalardaki
ndrokognitif fonksiyon kaybmin &niine gegmek miimkiindiir. Ozellikle diizenli CPAP
kullaniminda noérokognitif fonksiyon &lgcen testlerin hepsinde anlamli diizelmeler
saptanmustir. Serum GFAP dizeyi ile OUAS arasinda iliski i¢in ise daha kapsamli

caligmalara ihtiyag¢ vardir.
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EK 2: Mini Mental Test

[ Standardize ini Mentaltest | —;
AdfSoyad ﬁ [ —
Rl e s %) Bogorduftnt nesoeedn skmier oed? (taa,kalen) 2 puan 20 sn 1) ]
b)  Simdi size sdyleyeceBio cimleyi dikkatle dinleyin ve ben bisisdikeen sonza eekzar edin. “Eger ve
fakat isterniyorum® (10 e tue) 1 puan ]
YoneLm
Rt O Smdi sizden bi ey yepmansz isteyecefim, ben! dikkacie doleyin ve s3ykedigimi yapin. ‘Masada
Hangi yil igindeytz N duran kag sag/sol einizle ki, i elinizle itye kadayn ve yere burakun 10tien” Toplam puan 3,
™ sire 30 sn, her bir dofru iglem 1 puan. ]
Hangl mevsimdeyiz
Hangl aydayiz ] d) $tmdi size bir cGmle verecepim. Okuyun ve yazida sdylenen geyl yapmn. (1 puan) “GOZLERINIZI
Bugtn sy kag. O L s [
Hangl gindeytz O € §Simdi verecedim kafsda akliniza gelen anlamnb bir cimleyd yarm (1 pusn) =
Hang: lhede yagyoruz [[] 9 sue gomerecepim pekin symunm gizin (asaipde) (1 puse) M
Su on hangi gehisde bubunmaktanniz ]
§u an bulundugunuz semt neresidir D
$u an bulundugunuz bina peresidic ki
R O GOZLERINIZi KAPATIN
KAYIT HAFIZAS!
(Toplam puan 3)
Size birazdan soyleyecegim Gg ismi dikkatiice dinleylp ben bitirdikien sonza wekrarlayin
(Masa, Bayrak, Elbise) 20 sn sare tanurar) Her dogru istm | pusn W
DIKXAT vo HESAP YAPMA
(Toplam puan 5)
100'den geriye dogru 7 gikartanak gidin. Dur deyinceye kadar devam edin.
Her dogru islem 1 puan. (100, 98, 86, 79, 72, 65) |

HATIRLAMA
(Toplam pusa 8)

103



EK 3: MoCa Testi
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EK 4: MCFSI testi

MCFSI SKORLAMASI

Hafif Biligsel Bozukluk Tarama (Mild Cognitive Function Impairment Screen-MCFSI)

Evet Hayir Belki
(1) (0) (0,5)

1- | Bir yil 6nce ile karsilastirdiginizda hafizanizda 6nemli derecede
azalma hissettiniz mi?

2- | Sorular tekrar tekrar sorma meyiliniz oldugunu size séyliiyorlar mi?

3- | Koydugunuz seyleri sik sik bulamama sorununuz olur mu?

4- | Son zamanlarda yazil hatirlaticilari daha giivenli buluyor musunuz?

5- | Ailevi giinleri, tatilleri ya da randevulari hatirlamak icin
bagskalarindan yardim alir misiniz?

6- | isimleri hatirlamada, dogru kelimeyi bulmada ya da ciimle
tamamlamada ¢ok sikintiya sahip misiniz?

7- | Siiriiciiliikte dahi fazla sikinti yagiyor musunuz?

8- | Bir yil 6nce ile karsilastirdiginizda paranin yonetiminde daha ¢ok
zorlaniyor musunuz?

9- | Sosyal aktivitelere katiiminiz azaldi mi?

10- | Bir yil 6nce ile karsilagtirdiginizda is performansinizda 6nemli azalma
oldu mu?

11- | Haberleri, kitaplarin bolimiinii, filmleri veya televizyon
programlarini takipte bir yil 6nceye gére daha fazla sikinti yasiyor
musunuz?

12- | Su an ile bir yil 6nceyi karsilastirdiginizda herhangi bir aktivitenizde
6nemli derecede azalma oldu mu?

13- | Herhangi bir sehre gittiginizde kaybolma gibi bir yonelim kaybiniz
oldu mu?

14- | Ev aletlerini kullanmakta fazla zorluk yasar misiniz?

Toplam
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