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OZET

OBSTRUKTIF UYKU APNESIi HASTALARINDA PERIYODIK BACAK
HAREKETLERI VARLIGININ POLISOMNOGRAFiIK VERILER iLE
DEGERLENDIRILMESI

Amac; Obstruktif uyku apne sendromu (OUAS) uyku sirasinda tekrarlayan apneler ile
karakterize bir bozukluktur. Periyodik bacak hareketleri (PBH) ise alt ekstremitelerde
uyku sirasinda ortaya ¢ikan tekrarlayici hareketlerdir. Uykuda solunum bozuklugu 6n
tanis1 ile polisomnografi tetkiki yapilan hastalarda uykuda PBH sikca tespit
edilmektedir ve 6nemi tam olarak anlasilamamistir. Bu ¢alismanin amagi; Obstruktif
Uyku Apne Sendromu (OUAS) hastalarinda polisomnografik veriler yardimi ile
uykuda periyodik bacak hareketleri (UPBH) varligini arastirmaktir.

Materyal ve metod; Bu ¢alismada Karadeniz Teknik Universitesi T1p Fakiiltesi Uyku
Unitesi’ne Obstruktif Uyku Apne Sendromu 6n tanisi ile polisomnografi tetkiki igin
2008-2015 yillart arasinda yatirtlmig 1200 kisinin PSG verileri retrospektif olarak
incelenmistir. Bu kisiler icerisinde 1054°iinde OUAS tespit edilmis ve bunlarin 556°s1
CPAP titrasyonu i¢in bir kez daha PSG tetkikine yonlendirilmistir. Bu hastalarda
ikinci PSG verileri de ayrica incelenmistir. 146 kisi de ise OUAS tespit edilmemistir.
Caligmaya alinan bireylerin yas ve cinsiyetlerine yonelik demografik bilgileri arsiv
kayitlarindan tespit edilerek kaydedilmistir

Bulgular; Analizler sonucunda OUAS grubunun istatistiksel olarak kontrol grubuna
gore daha yasli oldugu tespit edildi. Bunun yani sira hastalik siddetindeki artis ile yasin
da arttig1 gozlendi. OUAS grubundaki hastalarin ¢ogunlugu erkekti (%60,2). 1200
bireyin 1066’sinin (%88,8) PBH indeksi 10 altinda saptanirken 134’{inlin (%11,2)
PBH indeksi >10 olarak saptandi. Ancak hastalik siddetindeki artis ile birlikte UPHB
goriilme sikliginda anlamli degisiklik saptanmadi. CPAP titrasyonu sonrast OUAS
hastalarinda PBH indeksinde istatistiksel olarak anlamli oranda bir artis gozlendi
(p=0,000). Polisomnografik veriler karsilastirildiginda OUAS siddeti arttikca REM
latansinin uzadigi, uyku etkinliginin ise azaldigi saptandi. PBH indeksi <10 olan
grupta uyku latans1 daha kisa, uyku etkinligi daha yiiksek, WASO daha kisa, AHI daha

yiiksek, ortalama oksijen saturasyonu daha diisiik, minimum oksijen basinci siiresi



daha uzun, arousal indeksi daha yiiksek, obstruktif ve total apne sayilar1 daha fazla
olarak gozlendi.

Sonu¢; OUAS ve PBH uyku kalitesini etkileyen ve toplumda sik goriilen iki uyku
bozuklugudur. OUAS hastalarinda PBH varliginin sadece polisomnografik veriler ile
degerlendirilmesi yeterli degildir. Ozellikle CPAP tedavisi sonrasi ortaya ¢ikan UPHB
konusunda dikkatli olunmali ve UPHB’nin sadece OUAS’ye degil diger pek ¢ok uyku
bozukluguna da eslik edebilecegi unutulmamalidir.

Anahtar Kelimeler; Periyodik bacak hareketleri, uykuda periyodik hareket

bozuklugu, obstruktif uyku apne sendromu, polisomnografi, PBH indeksi



SUMMARY
EVALUATION OF PRESENCE OF PERIODIC LEG MOVEMENTS WITH
POLYSOMNOGRAPHIC DATA IN PATIENTS WITH OBSTRUCTIVE
SLEEP APNEA SYNDROME

Purpose; Obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) is a disorder characterized with
repetetive apnea episodes during sleep. Periodic limb movement disorder is repetetive
movements which occur during sleep. The purpose of this study is to evaluate the
presence of periodic leg movements during sleep in OSAS patients with using
polysomnographic data. Most patients are directed to polysomnography based on pre-
diagnosis of respiratuar disorder in sleep, but PLMD is often detected accidentally and
the importance has not yet been understood.

Material and method; In this study we analyzed polysomnographyic data of 1200
subjects who were hospitalized between 2008 and 2015 with prediagnosis of
obstructive sleep apnea syndrome in Karadeniz Technic University, Faculty of
Medicine Sleep Unite. 1055 subjects were diagnosed OSAS and 556 of 1055 patients
were directed to PSG examination for second time. 146 subjects had normal
polysomnography examination and weren’t detected OSAS. Age and sex informations
of the subjects were obtained from archive records.

Results: OSAS group is older than control group statistically. In addition, with the
increase of disease severity, age was also increased. Most of the patients in OSAS
group were male (%60,2). 1066 of 1200 subjects (%88,8) were detected PLM index
<10 and 134 subjects (%11,2) were detected PLM index >10. But with the increase of
disease severity there was no significant difference in prevalance of PLM occcurence.
After CPAP titration PLM index has significantly increased in OSAS patients
(p=0,000). When polisomnografic datas were compared we found that REM latency
was longed and sleep efficity was decreased with the increase of OSAS severity. Sleep
latency and WASO were shorter, sleep efficity, arousal index and AHI were higher,
average oxygen saturation was lower, minimum oxygen pressure time was longer,
obstructive and total apnea were more often in patients with PLM index <10.
Conclusion; OSAS and PLMD are two often sleep disorders which effect sleep

quality. Examining PLM with only polysomnographic data is not sufficient in OSAS



patients. Especially PLMD which occurs after CPAP treatment must be watched out
and it must not be forgetten that PLMD could accompany with many other sleep
disorders besides OSAS.

Keywords; Periodic limb movements, periodic limb movement disorder in sleep,

obstructive sleep apnea syndrome, polysomnography, PLM index
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KISALTMALAR DIZIiNi

AASM : American Academy of Sleep Medicine (Amerikan Uyku Tibb1
Akademisi)

AlA: Ag1z ici arag

AHI : Apne-Hipopne indeksi

BH: Bacak hareketi

Bi-PAP :Bilevel positive airway pressure, Iki seviyeli pozitif hava yolu
Basinci

CPAP : Continuous Positive Airway Pressure, Siirekli Pozitif Hava Yolu
Basing Aleti

EEG : Elektroensefalografi

EKG : Elektrokardiyografi

EMG : Elektromiyografi

EOG : Elektrookiilografi

HBS : Huzursuz Bacaklar Sendromu

UHBSCG : Uluslararas1 Huzursuz Bacaklar Sendromu Calisma Grubu
OUAS : Obstriiktif Uyku Apne Sendromu

PBH : Periyodik Bacak Hareketleri

PBH Indeksi: Periyodik Bacak Hareketleri Indeksi

PSG : Polisomnografi

REM : Rapid eye movements, hizl1 g6z hareketleri

UBHB : Uykuda Periyodik Hareket Bozuklugu

WASO: Wake time after sleep onset (uyku baslangict sonrast uyaniklik siiresi)
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GIRIS VE AMAC

OUAS uyku sirasinda solunum merkezi uyarimindaki azalmaya bagli olarak
iist solunum yolunu genisleten dilatator kaslarin tonik ve fazik aktivitelerindeki azalma
sonucunda {ist solunum yolundaki agiklifin azalmasi ile ortaya ¢ikan bir hastaliktir.
Prevalansi erkeklerde en az %4, kadinlarda en az %2 olarak bildirilmis olup yasla
birlikte artis gosterir. OUAS i¢in en 6nemli risk faktorleri obezite, yas ve cinsiyettir.
Horlama en sik bulgusudur. Yakinlar1 tarafindan gézlenebilen hastalarin yaklasik
%75inde apne, %18-21’inde bogulma ya da nefes alamama hissi ile uyanma
belirtilmektedir. Giindiize ait en 6nemli bulgusu artmis uykululuk halidir. OUAS nin
kesin tanis1 polisomnografi tetkiki ile konulur. Diger bir faktor ile aciklanamayan
giindiiz asir1 uykululuk veya uykuda bogulma-tikanma hissi, tekrarlayan uyanmalar,
dinlendirici olmayan uyku, gece terlemesi, noktiiri, giindiiz yorgunluk, konsantrasyon
bozuklugu bulgularindan herhangi ikisinin varligi ile birlikte, PSG tetkikinde belirtilen
tam1  kriterlerinin de karsilanmasi durumunda OUAS tamisi kesin olarak

konulabilmektedir [1].

Uykuda periyodik bacak hareket bozuklugu; uykuda periyodik bacak
hareketleri adi verilen, Ozellikle alt ekstremitelerde ortaya c¢ikan, zaman zaman
kollarda da olabilen, periyodik, tekrarlayict ve oldukga stereotipik hareketler ve buna
eslik eden uykuyu siirdiirmede zorluk, yorgun uyanma, giin i¢inde uykululuk gibi
yakinmalar ile karakterize bir hastaliktir. Uyku bozuklugu olmaksizin mevcutsa, bir
hastalik degil polisomnografik bir bulgu olarak kabul edilir. Hareketler; ayak
parmaklarinin dorsifleksiyonu, ayak bilegi dorsifleksiyonu ve/veya diz, bazen de kalga
ekleminde kismi fleksiyonla karakterizedir. Genel bir populasyonda genis bir
epidemiyolojik ¢alismada prevalanst UPBH %3,9 olarak bildirilmistir [2]. Prevalans
yagla birlikte artar. L-dopa ve dopamin agonistleri tedavide ilk segenek olarak

onerilmektedir [1].

OSAS ve uykuda periyodik bacak hareket bozuklugunun her ikisi de uyku
sirasinda ortaya ¢ikarak uyku kalitesini etkilemekte ve giindiiz asir1 uykululuga neden
olabilmektedir. Bunun yani sira her iki hastaligin ayni kiside birlikte goziikebildigi de
bildirilmektedir. 2006 yilinda yapilan tek merkezli retrospektif bir ¢alismada OUAS
siiphesi ile yatirilan ardigik 798 hastanin tek gecelik PSG cekimleri yapilmis ve



arousaller ile iligkili periyodik bacak hareketlerinin hipertansiyon ve giindiiz
uykululuk iizerine etkisi, risk faktdrleri ve prevalansi arastirilmistir. OUAS siiphesi ile
arastirilan her iki hastadan birinde PBH saptanmis. OUAS ve PBH birlikte goriilen
hastalarda sadece OUAS olan hastalara oranla giindiiz uykululuk hali ve hipertansiyon
prevalansinda artis olmadig1 goriilmiis. PBH ve OUAS arasindaki iligkinin kismen
OUAS’nin sebep oldugu uyku béliinmesi nedeni ile olusan non-REM uyku oraninda
artis ile kismen aciklanabilecegi one siirtilmiistiir zira PBH biiyiik oranda bu uyku

periyodunda goriilmektedir [3].

2012 yilinda yapilan bir bagka ¢alismada OUAS tanisi olan ayaktan 1262 hasta
alinarak bir adet ilk kontrol sirasinda ve bir adet de CPAP titrasyonu altinda olmak
lizere 2 kez polisomnografi cekilmis. Ik polisomnografide de, CPAP titrasyonu
altindaki polisomnografide de devam eden PBH ni stiregen PBH olarak adlandirmis,
CPAP da ilk kez ortaya ¢ikanlar ve CPAP ile kaybolanlar olmak iizere ii¢ tip PBH
varhigini kabul etmis ve bunlarin prevalans ve klinik 6zelliklerinin agik olmadigini
belirtmistir. Calismanin sonucunda ilk polisomnografi l¢iimiinde AHI yiiksek yash

hastalarda CPAP titrasyonu ile PBH ortaya ¢ikabilecegi 6ne siiriilmiistiir [4].

2001’de Chervin ve ark. tarafindan yapilan bir calismada ise 1124 tane uyku
ile iliskili solunum bozuklugu hastas1 incelendiginde PBH ile OUAS arasindaki genel
etkilesim anlamli bulunmamis olmasina ragmen PBH indeksi ile ciddi OUAS ve

minimum Sa0?2 ile etkilesim gosterebilecegi 6ne siiriilmiistiir [5].

Bu caligmada hastanemiz uyku {nitesine “hipersomni, horlama ve uykuda
nefes durmasi” sikayetleri ile yonlendirilmis olan hastalar dahil edilmis olup
polisomnografik veriler retrospektif olarak taranmistir. PSG ¢ekimi normal olanlar ve
OUAS tanis1 almisg olan hastalar ve bu hastalarin CPAP titrasyonlar1 ayrica
degerlendirilmis ve bdylece OUAS ve UPBH iliskisi ile ilgili ihtilafli durumlar

acisindan yeni bilgiler elde edilmesi amaglanmustir.



UYKUNUN TANIMLANMASI VE TARIHCESI

Uyku, canlinin ¢evreye yanit vermekten ve ¢evreyi algilamadan giderek
uzaklasmasiyla karakterize, ancak geri doniisimii olan bir davranisidir [1]. Modern
arastirmacilar uykuyu hem davranigsal hem de fizyolojik kriterler zemininde
aciklamiglardir. Davranigsal kriterler hareketsizlik veya hafif hareketlilik, kapali
gozler, karakteristik bir tiire 6zgli uyuma posturu, dis uyaranlara azalmis yanit,
sessizlik, artmis reaksiyon zamani, yiikselmis uyarilma esigi, bozulmus kognitif
fonksiyonlar ve geri donislii bir bilingsizlik durumudur. Fizyolojik kriterleri ise
ventilasyon ve sirkiilasyondaki diger fizyolojik degisikliklere ek olarak EEG
(elektroensefalografi), EOG (elektrookulografi) ve EMG (elektromyografi)
bulgularina dayanmaktadir [6, 7].

Uyku insan émriiniin 1/3 {inii olusturmaktadir. Insanlik tarihi boyunca uyku ve
riiyalara dair biiyiik bir ilgi siiregelmistir. Hindu Brihad-Aranyaka Upanishad uyku,
riiya ve rilyalarin farkindaligina 6nem vermislerdir. Incil’in eski ve yeni baskilarinda
siklikla riiyalar ve yorumlari tarif edilmistir. Eski Misir’dan Edwin Smith, Ebers ve
Kahun medikal papiriisleri insomnia ve muhtemelen ilk hipnotik tedavi olan opium
kullanimini tarif etmislerdir. Hippocrates uyku ve riiyalar sirasinda olusan fenomenin
somatik sikayetlere tani koymak i¢in kullanilabilecegini savunmus ve siklikla
bozulmus uyku ve riiyalara bagvurmustur. Ayrica 6zellikle epilepsi hastalar1 olmak
lizere organik bir hastaligi olan hastalara gilinii uyanik ve geceyi uykuda gecirmelerini
onererek 1yi yerlesmis bir sirkadian ritmin 6nemine vurgu yapmustir. Klasik cag
sonrasl, uyku ve riiyalara dair bilimsel ilgi Sigmund Freud’iin Diislerin Yorumu isimli
kitabinda riiyalarin bilingalt1 dogasini kuramsallagtirdigi 20. yilizyilin baglarinda tekrar
canlanmustir.

Sonradan, 1970’lerde Uyku Tibbi alan1 tanimlandi. 1929°da Alman psikiyatrist
Hans Berger tarafindan elektroensefalogramin gelistirilmesi (EEG) bir déniim noktas1
olmustur. EEG uyku sirasinda beyin aktivitesinin gdzlenmesi ve monitorize
edilmesine imkan vermistir. Berger uyku ve uyamklik ile iliskili degisik EEG
paternlerini gostermistir. EEG ¢alismalar1 sayesinde uyku sirasinda beynin senkronize
bir néronal aktivite i¢inde oldugu ve bos kalmadigi iyice anlagilmustir.

Amerikan uyku arastirmalarinin babasinin Chicago Universitesi’ne 1920’lerde

baslayan ve uyku, uyaniklik ve sirkadien ritm {izerinde ¢alisan Nathaniel Kleitman



oldugu kabul edilmektedir. 1951°de Kleitman’in 6grencisi Eugene Aserinsky hizli g6z
hareketleri fenomenini ilk olarak infantlarda ve hemen sonrasinda eriskinlerde
gbzlemlemistir. Sonug¢ olarak, Kleitman ve William Dement uyku sirasinda EEG
kayitlarinin dongiisel dogasini kurmuslardir ki her dongii 90 ile 100 dakika arasindaki
araliklar ile olusmaktadir. Ayrica REM uykusu ve riiyalar arasindaki iliskiyi

gozlemlemisler ve uykuyu non-REM ve REM seklinde siniflandirmiglardir [8].

UYKU FiZYOLOJiSi

Uykunun organizma i¢in yasamsal oldugu bilindigi halde fonksiyonlar1 tam
olarak aydinlatilamamistir. Arastirmalar; beden ve beyin dokusu yenilenmesi, enerji
tasarrufu, hafiza giliclendirme ve saglamlastirmasi, adaptasyon, sinaptik ndronal ag
saglamlagtirmasi, uyku/uyaniklikta gen ekspresyonu ve termoregiilasyonda gorevli
oldugunu gostermistir (2). Intraseliiler calismalar, uyku-uyaniklik dongiisiiniin
kontroliinii saglayan kortikal ve subkortikal yapilar arasindaki karsilikli etkilesimin
talamus, hipotalamus, 6n beyin ve beyin sap1 arasinda oldugunu gostermektedir [9].

Uyaniklik; bilindigi iizere, beyin sap1 retikiiler formasyonun dorsal yollarla
nonspesifik talamo-kortikal projeksiyon sistemini, ventral yollarla da posterior
hipotalamus ve bazal 6n beyini fasilite eden ndronlarca saglanir. Talamokortikal,
bazalokortikal, hipotalamokortikal yollarin korteksi uyarmalari, EEG’de hizl aktivite
ile kendini gosterir. Bu uyarimlar asendan retikiiler aktive edici sistem tizerinden olup
cogunlukla norotransmitter olarak glutamat kullanilir. Pontomezensafalik tegmental
noronlar da asetilkolin kullanirlar. Lokus sereleusdaki ndronlar norepinefrin ile yaygin
bir sekilde, beyin sapindan, 6n beyni de igine alarak kortekse uzanir, uyarilmayi aktive
eder ve bunun devamliligim1 saglarlar. Benzer sekilde histamin igeren posterior
hipotalamik ndronlar ve oreksin (hipokretin) iceren posterolateral hipotalamik

noronlar, 6n beyin ve kortekse projeksiyon gostermektedirler.
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Sekil 1. A. Uyaniklik mekanizmasinda gorevli yolaklar, B. Uyku

mekanizmasinda gorevli yolaklar

Uykunun ortaya c¢ikmasi i¢in sempatik regiilasyondan parasempatik
regiilasyona kayma olmasi ve aktivator sistemin inhibe edilmesi gerekmektedir.
Soliter traktus nukleuslarindaki néronlar, anterior hipotalamus ve preoptik alanlar gibi
olusumlarin bulundugu parasempatik merkezler 6zellikle 6nemlidir. GABA-erjik
noronlar aktivite edici sistemi inhibe ederken serotonerjik rafe noéronlar da aym
zamanda uyku baglangicini saglarlar. Ventrolateral preoptik néronlar hem GABA hem
de inhibitér bir noropeptid olan galanin igermektedir ve uyarilma sisteminin

elemanlarinin birgogunu innerve etmektedir (1,2).

UYKUNUN POLISOMNOGRAFIK OZELLIKLERI

Uyku ve uyaniklik hem homeostatik hem de sirkadian faktorler ile
diizenlenmektedir. Bir 6nceki uyaniklik siiresi uykuya egilimi (homeostatik faktor);
sirkadian faktorler ise zamanlama, siire ve uyku karakteristiklerini belirlemektedir.
Uyku non-REM ve REM olmak {izere iki bagimsiz evreden olusmakta ve saglikli bir
insanda non-REM ile baslamaktadir. REM, Rapid Eye Moment kelimelerinin bas
harfleri alinarak olusturulmustur. Bu donemde hizli g6z hareketleri mevcuttur.
Uyumak tizere gozleri kapamak ile tam uykuya gecmek arasindaki doneme uykuya
dalmanin latent donemi ad1 verilir. Bu latent donemden sonra degisim donemleri baslar
[10].



1. N Uykusu

Amerikan Uyku Tibb1 Akademisi (AASM) tarafindan 2007 yilinda yaymlanan
Uyku ve Iliskili Olaylar Skorlama Kitabinda Non-REM uyku, N uykusu olarak
isimlendirilmis ve ii¢ evrede incelenmistir. Evrel ve Evre 2 yiizeysel veya hafif uyku
olarak isimlendirilmektedir ve uyku-uyaniklik gecisi arasindaki donemi
olusturmaktadir. Bu donemde insanlar kolaylikla uyandirilabilmektedirler. Evre 3 ise
derin uyku veya yavas dalga uykusu olarak adlandirilir. Bu doénemde insanin
uyandirilabilmesi i¢in daha siddetli uyarana ihtiya¢ vardir. Bu donemin bir temel
Ozelligi de biiylime hormonu [11] salgilanmasindaki artistir. Boylece protein sentezi
artmakta, metabolizma yavaslamakta, kardiyovaskiiler sistem ve solunum
sistemindeki fizyolojik aktivitelerde genel olarak azalma dikkati ¢ekmektedir. Bu
nedenle, bu doneme anabolik donem ad1 verilmektedir. Tiim bu degisimlerin, bedensel
dinlenmeye, yenilenmeye hizmet ettigi kabul edilmektedir. Bu donemde EEG’de
yiiksek amplitidlii yavas dalgalar ve igcikler gozlenir. Goz hareketleri yoktur, kas
tonusu azalmustir [10].

Tiim gece uykusunun %75-80ini N uykusu olusturmaktadir. N uykusunun
evrelere gore genel dagilimai;

N Evre 1: Tiim gece uykusunun %2-5

N Evre 2: Tiim gece uykusunun %45-55

N Evre 3: Tiim gece uykusunun %20-25"dir [12].

2. REM Uykusu (R, paradoksal uyku)

Tonik ve fazik REM olmak iizere iki boliimde incelenir ve normal
populasyonda tiim gece uykusunun %20-25’ini olusturur. Ruhsal dinlenmenin
saglandig1 ve riiyalarin goriildiigii donem oldugu bilinmektedir. Giiniimiize kadar
REM uykusu iizerine yapilan caligmalarin ¢ogu hafiza ve kognisyon iizerine
yogunlagmistir. Ancak bununla birlikte 6nemli otonomik sinir sistemi degisiklikleri de
bu donemde gergeklesmektedir [13]. Solunum ve g6z kaslart disindaki iskelet
kaslarinda tonus kaybi (atoni) olmaktadir. Bu sirada hizli goz hareketleri (REM)
baslamakta, fazik ve tonik degismeler birbirini izlemekte, bilissel ve fizyolojik

aktivitelerde artis dikkati ¢ekmektedir. Bu déonemde beyin hiperreaktivite gosterir ve



EEG’de uyaniklik ritmine uyan diisiik voltajli karma frekansli bir trase gozlenir. Kalp
atiminda tagikardi, bradikardi donemleri gozlenir, solunum sayist ve derinliginde
degisiklikler ve erkeklerde ereksiyon (nocturnal penile tumescence - NPT) ortaya ¢ikar
[10, 14].

Non-REM ve REM uyku yaklasik olarak 90 ile 100 dk siiren dongiiler seklinde
birbirini takip etmektedir. Normal bir uyku periyodu sirasinda 4 ila 6 dongi
gerceklesmektedir. ilk 2 dongiide yavas dalga uykusu (N Evre 3) baskindir. Ancak
daha sonraki dongiilerde giderek REM uyku siiresi uzamaktadir ve en uzun 1 saate

kadar siirdiigli gozlenebilmektedir (2).

3. Polisomnografi

Polisomnografi, uyku sirasinda, norofizyolojik, kardiyorespiratuar ve diger
fizyolojik ve fiziksel parametrelerin belli bir periyod dahilinde, genellikle gece
boyunca, es zamanli ve devamli olarak kaydedilmesi seklinde tanimlanan o6zellikle
uykuda solunum bozukluklarinin tanisinda altin standart bir testtir. Kayitlarin
degerlendirilmesinde ilk asama uyku evrelerinin skorlanmasidir. Uyku evrelerinin
skorlanmasi i¢in ilk standart metod Rechtschaffen ve Kales tarafindan 1968 yilinda
gelistirilmigtir. Uyku evreleri skorlanirken kaydin tiimii sayfalara bdliiniir, bu
sayfalarin her birine bir epok adi verilir, siiresi genellikle 30 saniye (sn) olarak alinir
ve her epok ayr1 ayr1 skorlanir. Her bir skor uykunun temel evrelerinden birini gdsterir.
Bu evreler elektroensefalografi (EEG), elektrookiilografi (EOG) ve elektromyografi
(EMGQG) kayitlarinin incelenmesi ile belirlenir. Uyku evrelerini skorlayabilmek icin
PSG’de, en az ii¢ EEG, sag ve sol goz i¢in birer EOG ve submental EMG kanalina
ihtiyac vardir [15, 16]. Polisomnografi ile ilgili bazi tanimlar ise soyledir:

Toplam kayit siiresi (Total recording time=TRT): Hastanin tiim elektrodlari
baglanip yattiktan sonra kayida baslandigi andan kayidin sonlandirildig1 ana kadar
gecen siiredir. Dakika ile ifade edilir.

Yatakta gegen siire (Time in bed): Hastanin yataga yattig1 andan yataktan
kalktig1 ana kadar gegen siiredir. TRT ile yaklasik olarak ayni olmas: tercih edilir.
Dakika ile ifade edilir.



Toplam uyku siiresi (Total sleep time=TST): Hastanin gece boyunca ara ara
uyandig1 zamanlar da ¢ikarilmak tizere uykuda gecirdigi toplam siiredir. Yani evre 1,
I, 11l ve REM’in toplamidir. Dakika ile ifade edilir.

Uyku yeterliligi (Sleep efficiency=SE): TST’nin, TRT’nin % kagin
olusturdugu hesaplanir: TST/TRTX100. “%” olarak ifade edilir. Normalde %85 ve
tizeridir.

Uyku latanst (Sleep latency=SL): Kayida baslandigi andan yani “light off”
anindan ilk uyku evresinin izlendigi (Genellikle evre I’dir) epoga kadar gegen stiredir.
Dakika olarak ifade edilir. Genellikle 15. dakikada uykuya dalinir.

REM latanst (REM latency=RL): Uykuya daldiktan ilk REM evresinin
saptandig1 epoga kadar gecen siiredir. Dakika olarak ifade edilir. Normalde ilk REM
90-120. dakikada izlenir [15].

4. Uyku Evrelerinin Polisomnografik Olarak Skorlanmasi

Uyamkhk:

Alfa ritmi: Frekans1 8-13 Hz arasinda degisen ve oksipital bolgeden yayilan
dalga seklidir. Gozler kapali uyaniklikta hakim dalga paternidir.

Beta aktivitesi: Frekansi 13 Hz’den fazla olan, daha ¢ok frontal ve santral
bolgelerden kaynaklanan dalga seklidir. Gozler acik uyaniklikta hakim dalga
paternidir.

Goz kirpma: Uyaniklikta, gozler acik ya da kapali iken goriilen 0.5-2 Hz’lik
karsilikl vertikal g6z hareketleridir.

Okuma goz hareketleri: Birbirinin tersi yoniine olan 6nce yavas sonra hizli
fazl1 g6z hareketleridir.

Hizh goz hareketleri (rapid eye movements=REM): Diizensiz, sert, keskin
cikisl baslangict genellikle 500 milisaniye [17] den kisa siiren, ani goz hareketleridir.
REM uykusunun belirtecidir, ancak, gozlerin agik oldugu uyaniklikta da kisi ¢evresini

incelerken de gortilebilir.



Non-REM Evre 1 (N1):

Yavas goz hareketleri (slow eye movements (SEM)): En az 500 msn’lik
defleksiyonla baslayan diizenli, karsilikli, siniizoidal hareketlerdir.

Diisiik amplitiidlii kansik frekansh aktivite (teta aktivitesi): En cok
goriilen uyku EEG dalgasidir. Frekanst 4-7 Hz arasinda degisir, amplitiidii i¢in belirli
siirlar yoktur. Santral verteks bolgesinden kaynaklanir.

Verteks keskin dalgalar1 (V dalgalari): 0.5 sn’den kisa siireli, keskin
kontiirlii, en iyi santral bélgeden kaydedilen dalgalardir ve arka plandaki aktiviteden
kolaylikla ayrilabilir.

Uyku baslangic1 (sleep onset): Uyaniklik disindaki herhangi bir evrenin
basladig: ilk epoktur. Genellikle N1 dir.

Non-REM Evre 2 (N2):

K kompleksi: Belirgin keskin negatif dalgay1 takip eden bir pozitif
komponentten olusur. Toplam siiresi 0.5 saniyeden uzundur ve en yiiksek amplitiid
frontal derivasyonlarda saptanir. Bir arousalin K kompleksine eslik eden arousal kabul
edilebilmesi igin, arousalin K kompleksinin bitiminden sonra en fazla 1 saniye i¢inde

gelismis olmasi gereklidir.

daha uzun siiren, en yliksek amplitiidiin santral derivasyonlardan alindig1 pes pese

kiiclik dalgalardir.

Non-REM Evre 3 (N3):
Yavas dalga aktivitesi: Frontal bolgeden yapilan 6l¢iimde en az 75 pV
amplitlidli, 0.5-2 Hz frekansinda dalgalardir.

REM (R):

Hizh goz hareketleri (Rapid eye movements=REM): 500 msn’den kisa
stiren, defleksiyonla baslayan, karsilikli, diizensiz, keskin ¢ikisl géz hareketleridir.

Diisiik cene EMG tonusu: EMG aktivitesi genellikle biitiin kaydin en diisiik

seviyesine sahiptir.



Testere disi dalgalar: En yiiksek amplitiidii santral bolgeden kaydedilen, 2-6
Hz’lik keskin kenarli ya da iiggenimsi, inigli ¢ikisli, testere disi seklinde dalgalardir.
Her zaman olmasa da genellikle REM g6z hareketlerine eslik ederler.

Gecici kas aktivitesi: Zemindeki diisik EMG tonusu iizerine siliperpoze,
genellikle 0.25 sn’den kisa siiren, diizensiz EMG aktivitesi ¢ikiglaridir. Cene ve bacak
EMG’sinde oldugu kadar EEG ve EOG’de de izlenebilir. EOG’de izlenmesi, Kranial
sinir tarafindan innerve edilen kasin aktivitesini gostermektedir. Bu aktivite en ¢ok

hizl1 goz hareketleri ile beraber goriiliir [16].

UYKU BOZUKLUKLARININ SINIFLANMASI

Uluslararast Uyku Bozukluklart Siniflamasi (ICSD-1I1)’nin son baskisinda
yedi temel uyku bozuklugu listelenmistir. Bunlar; insomnia, uyku ile iligkili solunum
bozukluklari, hipersomni ile seyreden santral hastaliklar, sirkadiyen ritm uyku-
uyaniklik bozukluklari, parasomniler ve uyku ile iligkili hareket bozukluklaridir. Uyku
ile iligkili solunum bozukluklar icerisinde yer alan obstruktif uyku apne sendromu
(OUAS) uyku bozukluklar icerisinde en sik polisomnografi tetkikine yonlendirilme
sebebidir [6].

Obstruktif Uyku Apne Sendromu (OUAS)

Epidemiyoloji:

OUAS, uyku sirasinda iist havayolunun geg¢ici olarak tamamen veya kismen
tikanmasi ile karakterize, onemli bir medikal morbidite ve mortalite sebebi olarak
kabul edilen ve giderek siklig1 artan bir hastaliktir. Eger tedavi edilmez ise giindiiz
asir1 uykululuga sebep olarak is performansinda ve hayat kalitesinde diislise sebep
olmakla birlikte, baz1 arastirmalar gostermistir ki ayn1i zamanda sistemik
hipertansiyon, kardiyovaskiiler hastalik ve glukoz metobolizmasi bozukluklari
gelisimine de zemin hazirlayabilmektedir. OUAS genellikle sinsi bir hastaliktir ve
hastalarin ¢ogu semptomlarinin farkinda degildir. Bu sebeple OUAS tanimi bir¢ok
medikal kayitta yer almasina ve ozellikle 1980’11 yillardan itibaren genis kabul

gormesine ragmen pek ¢ok hasta hala tanisiz kalmaktadir [18]. Prevalans oranlari
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hastalig1 tanimlamak i¢in kullanilan 6l¢iitlere gore degismektedir. Calismalarda tanim
olarak AHI=5 alindiginda OSAS prevalans: erkeklerde %24, kadmlarda %9
bildirilmistir [16]. Klinik o6zellikler goz oOniinde bulunduruldugunda prevalansi,
erkeklerde en az %4 ve kadinlarda en az %2 olup yas ile birlikte artis gosterip
erkeklerde %28 ve kadinlarda %19’a kadar yiikselebilmektedir [1].

Tammlar:

Apne; “Soluk alamama” anlamina gelmektedir ve 10 saniye veya daha fazla
siireyle agiz ve burunda hava akiminin olmamasidir. Apneler obstriiktif, santral ve
mikst olmak iizere {lige ayrilirlar. Solunum ¢abasinin siirmesine ragmen agiz ve
burunda hava akiminin olmamasina obstriiktif apne, hem solunum g¢abasinin hemde
hava akiminin olmamasina santral apne, baslangicta santral tipte olan apnenin solunum
cabasinin baglamasina ragmen devam etmesine ise mikst apne denir.

Hipopne; 10 saniye ve daha fazla siireyle hava akiminda en az %50 azalma ile
birlikte oksijen satlirasyonunda %3’liik diisme veya arousal gelisimidir.

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

Apne-hipopne indeksi[19]; Hipopnenin tanimlanmasindan sonra kabul géren
bir diger kavram ise; uykuda goriilen apne ve hipopne sayilar1 toplaminin saat olarak
uyku siiresine boliinmesi ile elde edilen apne-hipopne indeksi [19]’dir. Bu indeksin
5’den biiyiik olmas1 halinde uyku apne sendromundan s6z edilirsede, klinik 6nemi olan

deger 15 ve istiidiir [20].

Risk Faktorleri:

OUAS ig¢in risk faktorleri baglica erkek cinsiyet (E/K 2 veya 3:1 oraninda),
yaslanma, menopoz (kadinlarda), viicut kitle indeksi (>25 asir1 kilolu ve >30 obez
kabul edilmektedir), boyun ¢evresinin kalin olmasi (erkeklerde 43,18 cm ve kadinlarda
40,64 cm), ik (Asyalilarin beyaz irk ile belli bir yas, VKI ve cinsiyet bazinda
karsilagtirildiginda daha ciddi hastalik seviyesine sahip olduklari gdsterilmis ve bunun
kraniofasial ozelliklerinden kaynaklandigi One siiriilmistiir), alkol, tiitin ve
uyusturucu kullanimu, aile 6ykiisii, nazal alerji ve konjesyon, dizotonomi, kraniofasial

anormallikler ile birlikte olan hastaliklardir. [6, 18]. Ayrica davranigsal risk faktorleri
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icerisinde supin pozisyonda uyumak vardir. Diabetes mellitus tip 1 ve 2, hipotroidizm,
polikistik over sendromu, konjestif kalp yetmezligi ve Down sendromu gibi hastaligi
bulunananlarda insidansi daha siktir. OUAS’ ye zemin hazirlayabilecek olan nérolojik
hastaliklar ise inme, epilepsi (kullanilan tedavilerin OUAS risk faktorlerine zemin
hazirlamas1 sebebi ile), Parkinson hastaligi, multisistem atrofi ve ndromuskuler

hastaliklardir [21].

Patofizyoloji:

Uyku sirasinda solunum merkezi uyarimindaki azalmaya bagli olarak iist
solunum yolunu genisleten dilatator kaslarin tonik ve fazik aktivitelerindeki azalma
tist solunum yolu agikliginin azalmasina neden olmaktadir. Bunun ortaya
cikmasindaki birincil faktorler solunumu uyaran mekanizmalardan kimyasal
reaktivitenin bozuk olmasi ve hem inspiratuar uyaranlarin hem de iist solunum

yolundaki koruyucu reflekslerin yetersizligidir [1].

Klinik Ozellikler:

Obstriiktif Uyku Apne Sendromu’nun en sik rastlanilan semptomlari; horlama,
tanikli apne, giindiiz asir1 uyku hali, bogulma hissi ile uyanma ve uykusuzluktur.

Horlama ve tanikhh apne: Horlama OUAS’nin en sik bulgusudur. Uykuda
inspirasyonun kismi olarak engellenmesiyle orofarenkste olusan giiriiltiilii titresime
iliskin ses olarak tarif edilir. OUAS’de izlenen tipik horlama sekli arada sessiz
donemlerin eslik ettigi giderek artis gosteren bir horlamadir. Erigkinlerin en az
%20’sinde ve 40 yas iizeri erkeklerin %40’inda gozlenebilmektedir. Doktora
bagvurmanin ilk sebebidir. OUAS hastalarinda her zaman horlama (haftada en az 5
gece ya da daha fazla) s6z konusudur ve sik tekrarlayan apneler nedeniyle kesilir.
Hastalar genelde horladiklarini reddederler, bu nedenle esleri ya da yakinlarindan 6ykii
almak gerekir. Yakinlar tarafindan gozlenen hastalarin yaklasik %75’inde apne ve
%18-21’inde bogulma ya da nefes alamama hissi ile uyanma belirtilmistir.

Giindiiz Asir1 Uykululuk Hali: Giindiiz asir1 uykuluk hali olanlarda OUAS
prevalansi erkeklerde %84, kadinlarda %60 olarak tespit edilmistir. Uyku apneli
hastalarda giindliz uykululuk hali epidemiyolojik ¢alismalarda %38-73 arasinda
bulunmustur [22].
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Diger semptomlar: Nokturnal aritmi, atipik gogiis agrisi, uykuda bogulma
hissi ile uyanma ve nefes darligi, sabah bas agrilari, yorgun uyanma, depresyon, gece
terlemeleri, noktiirnal oOksiirtik, reflii, noktiiri, libido azalmasi, agiz kurulugu

sayilabilir.

Obstriiktif uyku apne sendromu ile iliskili hastalhiklar

Kardiyoloji: Hipertansiyon, iskemik kalp hastaligi, aritmi, sol ventrikiil hipertrofisi
Gogiis Hastaliklari: Pulmoner hipertansiyon, kor pulmonale, solunum yetmezligi
Néroloji: Inme, epilepsi, kognitif disfonksiyon, basagrisi

Endokrinoloji: Diabetes mellitus, insiilin direnci, metabolik sendrom, hipotiroidizm,
akromegali

Gastroenteroloji: Gastroozefageal refli

Hematoloji: Polisitemi

Uroloji: Noktiiri, eniirezis, impotans, libido azalmas1, erektil disfonksiyon
Psikiyatri: Depresyon, anksiyete, giindiiz uykululugu

Kulak-Burun-Begaz: Burun tikamkligi, adenotonsiller hipertrofi ve diger USYE
obstriiksiyonlari

Dis Hekimligi: Retrognati, mikrognati

Anesteziyoloji: Zor entiibasyon, postoperatif uzamis apneik epizodlar [19]

TEDAVI:

1. Risk faktorlerinin giderilmesi:

Kilo verilmesi: Obezite OUAS igin Oonemli bir risk faktoriidiir. Cerrahi
yontemler veya diyetle kilo veren hastalarin semptomlarinda anlamli oranda diizelme
gozlenmistir [23].

Sigaranin birakilmasi: Sigara {ist solunum yollarinda 6dem ve inflamasyona
bagli diren¢ artisgina neden olarak uyku kalitesini bozmaktadir. Sigaranin
birakilmasiyla uyku kalitesinin arttig1 ve solunumsal olaylarin azaldig: saptanmistir

[24].
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Alkol ve sedatif-hipnotiklerden sakinilmasi: Yapilan calismalarda OUAS’li
hastalarda alkol tiikketimi sonras1 horlama ve apne indekslerinde artig gosterilmistir
[11]. Alkol; diyafragmatik aktiviteyi etkilemeksizin farenks dilatator kaslarinin
elektromyografik aktivitesini norolojik stimiilasyonu baskilayarak azaltir. Boylece
farenks kollapsi kolaylasir. Apneli bireylerin uyumadan 4-5 saat 6nce alkol alimin
kesmesi gerekmektedir. Sedatif-hipnotik ila¢ kullanimi ise; orofarenksin ve larenksin
rijiditesini saglamada Onemli rol oynayan kaslar1 innerve eden sinirlerin
aktivasyonunu azaltarak iist solunum yolunun kollapsini kolaylastirir [25].

Uyku hijyeninin saglanmasi: Hasta uykuya gecisi engelleyen her tiirli
aliskanlig1 hayatindan ¢ikarmalidir. Ozellikle vardiyali isler gibi kronik uykusuzluga
neden olacak risk faktorlerinin miimkiinse ortadan kaldirilmasi 6nerilir.

Supin pozisyonda yatilmamasi: Sirt {istii yatis pozisyonunda AHI, yan
yatistan %50 fazlaysa buna “pozisyonel OUAS” denir. Bu hastalarin uyku sirasinda

supin pozisyondan kaginilmasi dnerilmektedir.

2. Eslik eden hastaliklarin tedavisi:
OUAS’nin pek ¢ok hastalikla iligskisi vardir. Ancak bunlar iginde 6zellikle
hipotiroidi ve akromegalinin ayri bir yeri vardir. Clinkii bu hastaliklarda tek basina

hastaliga 6zgii tedavi verilmesi OUAS’yi ortadan kaldirabilmektedir [25].

3. Trafik ve is kazalar1 konusunda uyarma:

OUAS’nin klasik semptomlarindan biri olan giindiiz asir1 uyku hali, trafik ve
is kazalarinin iyi bilinen bir nedenidir. Normal popiilasyona kiyasla 2-7 kat daha fazla
trafik kazasma neden olduklari saptanmugtir. Ozellikle ticari soforler, pilotlar vb.
yiiksek riske sahip bir iste ¢alisiyorsa, tan1 konulup tedavi uygulanincaya kadar bu
hastalar goreve ¢ikmamalari konusunda uyarilmalidir. Yalmz trafik kazalar degil,
ayni sekilde bu hastalarin yol agtigi is kazalarinin da Onlenebilmesi amaciyla
OUAS’lilerin; yakici, ezici, kesici cihazlarin kullanildigi, dikkat gerektiren islerde

(torna, hizar, pres, firin, dokiim vb.) ¢alismamalar1 gerektigi vurgulanmalidir [25].
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4. Medikal tedavi:

Farengeal dilatator kas tonusunu artirarak apneleri engelleyen, uyku yapisini
bozmayan ve onemli yan etkileri olmayan bir ila¢ ne yazik ki mevcut degildir.
Protriptilin, medroksiprogesteron, asetazolamid gibi tizerinde en ¢ok calisilan ilaglara
kismen yanit alinmigsa da bugiin i¢in kabul edilen goriis; OUAS tedavisinde ilaglarin
yerinin olmadigidir. Ik sonuglar1 olumlu olan bazi ilag ¢alismalar1 hala devam

etmektedir (20).

5. Agiz ici aracg tedavisi:

Agiz ici arag (AIA) tedavisi OUAS tedavisinde giderek cerrahi olmayan
popiiler bir tedavi sekli olmaktadir. Basit horlamada, hafif-orta OUAS’de ve PAP
tedavisini tolere edemeyen veya reddeden agir OUAS hastalarinda etkili bir tedavi
yontemidir. Dil tutucu, mandibuler ilerletici, yumusak damagi kaldirici, yani sira PAP
cihaz1 ile birlikte kullanilabilen AIA gesitleri vardir. Agiz ici aracin PAP cihaz ile
birlikte kullanilan gesidi basingli havanin oral yolla verilmesine olanak saglar ve her
ikisinin de tek baslarina kullanimindan daha etkilidir. Hipersalivasyon, dis agrisi,
diseti irritasyonu, temporomandibuler eklem rahatsizli§i agiz i¢i araglarin en ¢ok

rastlanan yan etkileridir [26].

6. Cerrahi tedavi:

Obstriiksiyonun yerinin tam olarak saptanabildigi olgularda cerrahi tedavi
uygulanabilir. Agir cerrahi uygulamalar higbir tedavi secenegine yanit alinamayan az
sayidaki olgular ile smirli kalmalidir. Hastanin durumuna, yasina, muayene
bulgularina ve PSG sonuglarina gore farkli cerrahi yaklasimlar uygulanabilir. Ancak
burun tikanikligina sebep olan bir patolojisi olan hastalarda polisomnografik inceleme

oncesinde obstriiksiyonun giderilmesi onerilir.

7. Pozitif havayolu basinci (PAP) tedavisi:

OUAS tedavisinde etkin oldugu ve hastaligin hayati komplikasyonlarini
ortadan kaldirdig1 kesin olarak gosterilmis birincil ve tek tedavi pozitif hava yolu
basinci (PAP) tedavisidir. PAP tedavisinde, siirekli ayn1 basinci uygulayan (CPAP),

inspirasyon ve ekspirasyonda farkli basinglar uygulayan (Bi-PAP) ve basing ayarini

15



hastanin solunumundan aldig1 sinyallere gore ayarlayan pozitif havayolu basinci
(APAP) olmak fiizere farkli modlarda tedavi uygulanabilmektedir [1]. Her hastaya
uygun basing se¢imi ikinci bir gece PSG tetkiki yapilarak tiim pozisyon ve uyku
evrelerinde anormal solunum olaylarinin ortadan kalkmasini saglayacak sekilde
yapilmalidir. CPAP titrasyonunda amag; yan etkiler ortaya ¢ikmadan etkili olacak en
diisiik basinct bulmaktir. CPAP tedavisinde beklenen etkiler; apne ve hipopnelerin
ortadan kaldirilmasi, gece boyunca yeterli oksihemoglobin satiirasyonunun
saglanmasi, arousallarin yok edilip uyku devamliliginin saglanmasi, uyku yapisinin

(uyku evrelerinin dagilimi ve siirelerinin) diizeltilmesidir.

Uykuda Periyodik Bacak Hareketleri

Uykuda Periyodik bacak hareketleri alt ekstremitelerde tekrarlayici stereotipik
periyodik epizodlar ile karakterize, 6zellikle ayak bileginin dorsifleksiyonu ve bazen
de diz ve kalcalarin fleksiyonu ile ortaya ¢ikan ortalama 20-40 sn araliklarla (5-90 sn
arasinda olabilir) tekrarlayan 0,5 ila 10 sn siireli daha agirlikli olarak non-REM uyku
ile iligkili bir fenomendir [6]. Periyodik hareketler nadiren kollarda da goriilebilmesine
ragmen bacaklarda daha sik goriilmektedir ve kollarda gbzlenen hareketler ayrica
skorlanmamaktadir [27]. Periyodik bacak hareketleri en sik huzursuz bacaklar
sendromunda gozlenmektedir [28]. PBH ve baska bir nedenle agiklanamayan insomni
ve/veya hipersomni varhginda uykuda periyodik hareket bozuklugundan s6z
edilmektedir. UPHB tanis1 polisomnografik dogrulama ve diger uyku bozukluklarinin

diglanmasi ile konulmaktadir [29].

Polisomnografik Tani
A. Asagidaki kurallar tek bir bacak hareketini tanimlar:
1. BH’nin siiresi en az 0,5 saniyedir.
2. BH’nin siiresi en fazla 10 saniyedir.
3. BH’nin genligi dinlenme durumundaki EMG genliginden en az 8 pv daha fazladir.
4. BH’nin sonlanma noktas1 en az 0,5 sn siire ile dinlenme durumundaki genligi 2 pv

gecmeyen EMG kaydinin bulundugu bélge olarak alinir.
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B. Asagidaki kurallar bir PBH serisini tamimlar:

1. Birbirini izleyen en az 4 BH olmalidir.

2. Birbirini izleyen iki BH arasinda (baslangi¢ noktalari arasi) en az 5 sn olmalidir.

3. Birbirini izleyen iki BH arasinda (baslangi¢ noktalar1 arasi) en fazla 90 sn olmalidir.
4. Biri sag biri sol bacaktaki iki ayri BH arasinda 5 sn’den az siire varsa tek bir hareket
olarak kabul edilir [12].

PBH sikliginin hesaplanmasi i¢in PBH indeksi siklikla kullanilmaktadir. PBH
indeksi toplam uyku siiresi igerisinde saatte PBH tekrar1 sayisini ifade etmektedir.
PBH uykuda siklikla N uyku dénemlerinde ve daha nadir olarak REM uykusunda
gelismektedir [30]. PBH indeksi 5’ten biiyiik olmasi anormal kabul edilmektedir ancak
yeni calismalarda PBH indeksi 15’ten biiyiikk degerlerin anormal kabul edilmesi
onerilmektedir [31]. PBH ile birlikte baska bir nedenle agiklanamayan insomni
ve/veya hipersomninin goriilmesi PBH bozuklugu adin1 almaktadir. Tani igin

oncelikle diger uyku bozukluklarinin diglanmasi gerekmektedir [29].

Epidemiyoloji

UPHB prevalanst son c¢alismalarda erigskinler arasinda %4-11 olarak
belirlenmistir. Cocukluk caginda nadir olmakla birlikte OUAS ve ndropsikiyatrik
bozukluklar varliginda sikliginda artis oldugu bilinmektedir. Yaglilarda ise herhangi
bir uyku bozuklugu olmayanlarda dahi yaygindir. Uyku caligmalarinda HBS ile
birlikteligi siktir ve genellikle narkolepsi, uykuda anormal solunum olaylari ve REM
uykusu davranis bozuklugunda ortaya ¢ikar [32]. Bir baska ¢alismada ise PBH
prevalansinin ruhsal bozukluk varligi, kadin cinsiyet, kafein kullanimi ve stres ile artis
gosterdigi bildirilmistir [2]. PBH varligi ayn1 zamanda yas ile birlikte belirgin olarak
artmaktadir [33].

Uyku bozukluklarimda PBH

Uyku bozukluklarmin c¢ogunda PBH’nin sik gdzlenen bir bulgu oldugu
gosterilmistir. Klinik calismalar PBH’nin en stk HBS hastalarinda goriildiigiinii
gostermektedir. Ayrica PBH indeksinin HBS siddeti ile iligkili oldugu da gosterilmistir
[34]. Bir baska calismada ise narkolepsi hastalarinda yiiksek oranda PBH varligi
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gosterilmistir [35]. PBH OUAS’de sik olarak saptanan bir bulgudur ve apneler ile
iliskili veya apneik epizodlardan bagimsiz olarak gozlenebilir. CPAP tedavisi ile PBH
OUAS siddetine gore artabilmekte veya azalabilmektedir. Bu hastalarin tedavisinde
oncelikle OUAS tedavisi onerilmektedir [31]. PBH ayni zamanda REM uykusu
davranig bozuklugu hastalarinda da sik saptanmaktadir [36].

PBH’nin ila¢ kullanimu ile iliskisi
Son yillarda yayinlanan bir derlemede ilaca bagli PBH agisindan en riskli
oldugu saptanan ajanlar essitalopram, fluoksetin, tiroksin, mianserin, mirtazapin,

olanzapin ve tramadol olarak belirlenmistir [36].

PBH bozuklugunda tedavi

PBH bozuklugu i¢in onerilen tedavilerin tiimii HBS hastalar1 ile yapilan
caligmalara dayanmaktadir ve L-dopa ve dopamin agonistleri tedavide ilk segenek
olarak onerilmektedir. Ayrica pregabalin ve gabapentin kullanimu ile ferritin seviyesi

<75 olanlarda demir replasmani da onerilen tedaviler arasindadir [17].
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GEREC VE YONTEMLER

Bu calismada Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Uyku Unitesi’ne
obstruktif uyku apne sendromu 6n tanisi ile polisomnografi tetkiki igin 2008-2015
yillar1 arasinda yatirtlmig1200 kisinin PSG verileri retrospektif olarak incelenmistir.
Calismaya giindiiz asir1 uykululuk, horlama veya uykuda nefes durmasi sikayeti ile
basvurmus ve OUAS tanisindan siiphelenilerek PSG tetkiki i¢in ydnlendirilmis
hastalar dahil edilmistir. Bu kisiler igerisinde 1054’tinde OUAS tespit edilmis ve
bunlarin 556’s1 CPAP titrasyonu igin bir kez daha PSG tetkikine yonlendirilmistir. Bu
hastalarda ikinci PSG verileri de ayrica incelenmistir. 146 bireyde ise OUAS tespit
edilmemistir. (Sekil-2) Ciddi kronik akciger hastaligi mevcut olan hastalar ¢aligma

disarisinda birakilmistir.

Calismaya baslamadan 6nce Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Etik
Kurulu biriminden onay alinmistir. Calismaya alinan bireylerin yas ve cinsiyetlerine
yonelik demografik bilgileri arsiv kayitlarindan tespit edilerek kaydedilmistir. PSG
verileri i¢inde ise her hastanin uyku siiresi, uyku latansi, REM latansi, uyku etkinligi,
uyku sirasinda N3 ve REM yiizdeleri, uyku sonrasi uyaniklik ve WASO (uyku
baslangic1 sonras1 uyaniklik) siireleri, AHI (apne-hipopne indeksi) ve buna bagh
olarak OUAS’nin siddeti, PBH indeksi, ortalama oksijen saturasyonu, minimum
oksijen saturasyonu, minimum oksijen basinci, arousal indeksi, santral apne, obtruktif

apne, mikst apne ve toplam apne sayilar1 kaydedilmistir.
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= OUAS olmayanlar

= QUAS olanlar
= CPAP yapilmayanlar

556 CPAP yapilanlar

Sekil 2. Calismaya kabul edilen bireylerin dagilimi

Polisomnografi

Calismaya katilan hastalarin tiimiine en az bir gece polisomnografi incelemesi
yapildi. Elektroensefalografik (C3-A2 ve C4-Al, O1-A2 ve 02-Al) kayitlar uygun
yiizey elektrodlar1 ile yapildi. Bitemporal elektrookiilografik, submental,
elektromiyografik (bilateral tibialis anterior) ve elektrokardiyografik incelemeler igin
elektrodlar yerlestirildi. Go6giis ve karin duvarindaki hareket degisikliklerini
kaydetmek iizere torakal ve abdominal pnomobantlar yerlestirildi ve hastanin
parmagina pulse oksimetre baglandi. Tiim hastalara en az 6 saat siiren polisomnografi

incelemesi yapildi.

Uyku Kayitlarinin Degerlendirilmesi

Hastalarin uykular1 Alice 5 ve Compumedics Profusion PSG 3 Lite programlari
ile skorlandi. Uyku kayitlar1 30 sn’lik epoklar halinde incelenerek Amerikan Uyku
Tibbi toplulugunu (AASM) yakin zamanda yayinlanan 6neri kilavuzu kriterlerine gore
N1, N2, N3, R uykusu olarak evrelendi. Skorlama isleminde tiim veriler AASM’nin
tanimladig “Uyku ve iliskili olaylar skorlama klavuzlari 1., 2. veya 2.1. versiyonlari
cekimin yapildig1 doneme uygun olacak sekilde yapilmistir. PBH arastirilmasi igin

uluslararasi dlgekler kullanildi ve apne ve/veya hipopne ile iliskili bacak hareketleri
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degerlendirmeye alinmadi. AHI > 5 ve OUAS ile iliskili semptomlar1 olan hastalar
OUAS tanisi aldilar. Bu hastalar ayrica AHI <15 olanlar hafif OUAS, AHI 15 ile 30
arasindakiler orta derecede OUAS ve >30 olanlar agir OUAS olarak gruplandi.

AASM Skorlama kurallarin1 2012 yilinda Versiyon 2.0°1 yayinlayarak
giincellemistir. Giincellenmis bu rehbere gore periyodik bacak hareketleri skorlamasi
icin kurallar su sekildedir;

1. Ozgiin bacak hareketi asagidaki maddeler ile tammlamr (1, 2, 3 ve 4
numarah notlara uyulmasi gerekir).

a. Bacak hareketi minimum 0,5 saniye siirmelidir.

b. Bacak hareketi maksimum 10 saniye siirmelidir.

c. Dinlenme durumundaki EMG amplitiidiiniin tizerine minimum 8 mikrovolt
artis olmalidur.

d. Bacak hareketinin bitis noktast amplitiidiin dinlenme durumundaki
amplitiidden 2 mikrovolt yiiksek olacagi nokta olarak tanimlanir.

Notlar (1-4):

1. Bacak hareketi apne, hipopne veya RERA gibi uykuda solunum bozuklugu
olaymi takiben 0,5 saniyeden daha kisa siire sonra olusuyor ise bacak hareketi olarak
skorlanmamalidir

2. Bacak yiizey elektrodlar1 anteriyor tibial kasin ortasina, 2-3 cm araliklarla
veya kasin toplam uzunlugunun 1/3°i kadar mesafede (hangisi daha kisa ise)
longitiidinal ve simetrik olarak yerlestirilmelidir. Her iki bacak ic¢in ayr1 kanallar
siddetle onerilir. Iki ayr1 bacagm tek kanalda kaydedilmesi saptanan bacak
hareketlerini azaltabilmekle birlikte bazi durumlarda kullanilabilmektedir. Ust
ekstremite hareketlerinin kaydi klinik gereklilik durumunda yapilmalidir.

3. Skorlama kurali 1 anteriyor tibial kasin dinlenimdeki durumunun stabil
olmasin1 gerektirir. Stabil olmasi durumu negatif ve pozitif defleksiyonlarin 10
mikrovolttan fazla olmamasi olarak tanimlanir (+/- 5 mikrovolt)

4. Sehir sebeke elektrik filtresi (Notch fitler) kullanilmamalidir. Impedans
10.000 ohm’dan diisiik olmalidir. 5,000 ohm’dan az olmasi tercih edilir ancak her

zaman elde edilemeyebilir. Hassasiyet sinirlar1 -100 ve +100 arasinda olmalidir.
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2. Periyodik ekstremite hareketlerinin seri halde goriilmesi asagidaki
maddeler tarafindan tanimlanir (4 ve 5 numarah notlara uyulmasi gerekir).

a. Birbirini takip eden en az 4 hareket olmalidir.

b. Bacak hareketleri arasinda hareketin olmadigi en az 5 saniye siire olmalidir.

c. Bacak hareketlerinin periyodik 6zellik gosterdiklerini kabul etmek igin 2
hareket arasindaki siire en az 90 saniye olmalidir.

d. iki farkl1 bacakta 5 saniyeden daha kisa siire araliklar ile olusan hareketler
tekil bacak hareketi olarak kabul edilmelidir.

Notlar (5,6):

5. PBH’ler ve arousallar birbirleri ile iligkilidir diyebilmek i¢in siralamaya
bakilmaksizin birisinin bitisi ile digerinin baslangici arasindaki siirenin 0,5 saniyeden
kisa olmasi gerekir.

6. 10 saniyeden daha kisa bir zaman iginde en az 3 saniye siiren arousala neden
olan 2 tane bacak hareketi olusursa her iki bacak hareketi de skorlanir ancak arousal
skorlamasinda sadece ilk arousal skorlanir, digeri skorlanmaz. [37]

PBH indeksi ise toplam uyku siiresi i¢erisinde saatte PBH tekrar1 sayisini ifade
etmektedir. Bu g¢alismada PBH indeksi > 10 olmasi PBH varligi olarak kabul

edilmistir.
Uygulanan Istatistiksel Yontem

Istatistiksel ~degerlendirmede SPSS 13.0 paket programi kullanilds.
Degerlendirme sonuglarinin tanimlayict istatistikleri; kategorik degiskenler icin say1
ve ylizde, sayisal degiskenler icin ortalama, standart sapma, minumum, maksimum
olarak verildi. Verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov Testi ile
bakildi. Bagimsiz iki grup arasinda sayisal degiskenlerin karsilagtirmalari normal
dagilim sart1 karsilandiginda Student T testi, karsilanmadiginda Mann Whitney U testi
ile yapildi. Bagimsiz ikiden ¢ok grup arasinda sayisal degiskenlerin karsilastirmalari
normal dagilim sart1 karsilandiginda One way ANOVA, karsilanmadiginda Kruskall
Wallis testi ile yapildi. Bagimsiz gruplarda kategorik degiskenlerin oranlar1 arasindaki
farklar Ki-Kare analizi ile test edildi. Bagimli gruplarda kategorik degiskenlerin
oranlar1 arasindaki farklar Mc Nemar analizi ile test edildi. Istatistiksel anlamlilik

seviyesi p<0,05 olarak kabul edildi.
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BULGULAR

Bu c¢alismaya Karadeniz Tip Fakiiltesi Hastanesi Uyku ve hastaliklar
merkezinde OUAS 06n tanisi ile polisomnografi incelemesi yapilan bireyler dahil
edildi. Calismaya toplam 1200 birey alindi. Bunlarin 694°i (% 57,8) erkek ve 506°s1
(% 42,2) kadindi. Bu bireyler 18-85 yas arasinda olup, yas ortalamalar1 51,3 + 12,17
yil idi. Caligmaya katilan bireylerden AHI’ye gore OUAS tanisi alanlar; hasta grubu
ve normal saptananlar; kontrol grubu olarak ayrildilar. 1054 (%87,8) birey AHI skoru
>5 ve semptomlart olmasi nedeni ile OUAS tanist alirken 146 (%12,2) bireyin

polisomnografi incelemesinde ise AHI skoru <5 olarak saptand. (Sekil 4)

Cinsiyet

700
600
500
400
300
200

Sl

0
AHi <5 AHi>5 Toplam
M Kadin 87 419 506

M Erkek 59 635 694

B Kadin M Erkek

Sekil 3. Caligsmaya katilan bireylerin kadin-erkek orani

OUAS tanisi alan grubun yas ortalamasi 52,15+11,91 y1l ve kontrol grubunun
yas ortalamasi1 43,55 + 11,34 yil idi. Hasta grubunun istatistiksel anlamli olacak sekilde
daha yash oldugu saptandi (p=0.000). OUAS hastalar1 kendi aralarinda ayrica hafif,
orta ve agir olacak sekilde gruplandilar. Sonug olarak AHI 5-15 aras1 olan 304 (%25,3)
hasta hafif, AHI 16-30 arasinda olan 276 (%23) hasta ve AHI >30 olan 474 (%39,5)
hasta ise agir OUAS olarak siniflandirildilar. Hafif, orta, agir siddetli OUAS hastalar1
yas acisindan kendi i¢lerinde karsilastirildiginda hafif OUAS hastalarinin, orta ve agir
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OUAS hastalarindan istatistiksel anlamli olacak sekilde daha genc¢ olduklar1 saptandi
(Tablo 1).

OUAS siddeti Hasta sayisi Yas ortalamasi Standart sapma
OUAS olmayan 146 43,55 11,345
Hafif OUAS 304 48,09 12,783
Orta OUAS 276 52,96 11,208
Hafif OUAS 474 54,28 11,080

Tablo 1. OUAS siddeti ve yas ortalamasi

OUAS tanisi alan 1054 hastanin 635’1 (% 60,2) erkek ve 419°u (%39,8) kadin
idi. OUAS hastalarinin kendi i¢lerinde cinsiyet dagilimi ise su sekilde idi; hafif OUAS
grubundaki toplam 304 hastanin 169°u (%55,6) erkek ve 135°i (%44,4) kadindi. Orta
OUAS grubundaki 276 hastanin 161’1 (%58,3) erkek ve 115’1 (%41,7) kadindi. Agir
OUAS grubundaki 474 hastanin ise 305 i (%64,3) erkek ve 169 u (%35,7) kadindi.
OUAS olmayan 146 hastanin 59°u (%40,4) erkek ve 87’si (%59,6) kadindi. OUAS
olmayan grupta kadinlar ¢ogunluktaydi. Ayrica erkeklerin oraninin OUAS hastalari
icerisinde OUAS olmayan gruba gore istatistiksel anlamli olacak sekilde daha fazla
oldugu saptandi (%60,2-%40,4) (p=0,000). Bunun yani sira hafif OUAS grubu ile orta
OUAS grubu arasinda cinsiyet acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmadi (p=0,506). Hafif OUAS grubu ile agir OUAS grubu karsilastirildiginda
agir OUAS grubunda erkeklerin oraninin istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde
daha fazla oldugu tespit edildi (%55,6-%64,3) (p=0,015). Yine aym sekilde hafif
OUAS grubu ile OUAS olmayan grup cinsiyet agisindan Karsilastirildiginda hafif
OUAS grubunda erkeklerin oraninin OUAS olmayan gruba goére yliksek oldugu
goriildii (%55,6-%40,4) (p=0,003). Orta OUAS grubu ile agir OUAS grubu arasinda
da cinsiyet agisindan anlamli fark gozlenmedi (p=0,102). Orta OUAS grubu ile OUAS
olmayan gruba bakildiginda ise erkeklerin sayisi istatistiksel olarak orta OUAS olan
grupta daha fazlaydi (%73,2-%40,4) (p=0,000). Ayn1 sekilde agir OUAS ile OUAS
olmayanlar arasinda da cinsiyet agisindan erkekler lehine istatistiksel olarak anlaml

farklilik vardi (%64,3-%40,4) (p=0,000).
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Calismaya alman biitiin bireyler periyodik bacak hareket indeksleri (PBH
indeksi) agisindan gruplandirildi. Toplam 1200 bireyden 995’inde (%82,9) PBH
indeksi <5 saptanirken 71°1 (%5,9) 5-<10 arasinda, 38’1 (%3,2) 10-<15 arasindaydi ve
96’s1 (%8) >15 idi. Calismamizda PBH indeksi >10 olanlar uykuda periyodik hareket
bozuklugu mevcut kabul edildi. Buna gbére 1200 bireyin 1066’sinin (%88,8) PBH
indeksi 10 altinda saptanirken 134’{iniin (%11,2) PBH indeksi >10 olarak saptandi.
Hastalik siddetindeki artis ile birlikte PBH goriilme sikliginda anlamli degisiklik
saptanmadi. (Tablo 2)

OUAS siddet ve yiizdesi PBH <10 PBH >10 Toplam
OUAS Olmayan, say1 (%) 130 (89) 16 (11) 146
Hafif OUAS 253 (83,2) 51 (16,8) 304
OrtaOUAS 243 (88) 31 (12) 276
Agir OUAS 440 (92,4) 34 (7,2) 474
Toplam 1066 (88,83) | 134 (11,16) | 1200

Tablo 2. OUAS siddeti ve PBH indeksleri arasindaki iliski

CPAP titrasyonu amaci ile ikinci polisomnografi tetkikine yatirilan 556 OUAS
hastasindan ilk gece PBH indeksi <10 olan 508 (%91,4) hastanin 465’ inde (%91,5)
CPAP titrasyon gecelerindeki PBH indekslerinin de <10 oldugu tespit edildi. Bunun
yant sira ilk gece PBH <10 olan 43 (%58,5) hastanin ise CPAP titrasyon gecelerindeki
PBH >10 oldugu tespit edildi. Ikinci kez CPAP titrasyonu igin yatirilan bu 556
hastanin birinci PSG gecesinde PBH >10 tespit edilen 48’inden (%8,6) 29’unun
(%60,4) CPAP titrasyon gecesinde PBH indeksi yine >10 tespit edilirken 19’unda
(%39,6) PBH <10 tespit edildi. Buna gore CPAP titrasyonu sonrast OUAS
hastalarinda PBH indeksinde istatistiksel olarak anlamli oranda bir artis gozlendi
(p=0,000). (Tablo 3)
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plmindeksCPAP
Toplam
<10 >10
Say1 465 43 508
<10
Plmindeks yiizdesi 91,5% 8,5% 100,0%
PImindeks tan1 gecesi
Say1 29 19 48
>10
Plmindeks yiizdesi 60,4% 39,6% 100,0%
Say1 494 62 556
Toplam
Plmindeks yiizdesi 88,8% 11,2% 100,0%

Tablo 3. CPAP oncesi ve sonrast PLM indeksleri

PBH indeksi <10 ve >10 olan hasta gruplar1 yaslarina gore gruplandirildiginda;
yas1 30’un altinda olan 50 hastanin 48’inde (%96) PBH indeksi <10 iken, 2’sinde (%4)
PBH indeksi >10 saptandi. Bununla birlikte yas1 > 70 olan 72 hasta arasinda PBH
indeksi <10 olan 56 (%77,7) ve PBH indeksi >10 olan 16 (%22,2) hasta mevcuttu
(Grafik 3). PBH indekslerinin yaslara gore dagilimina bakildiginda istatistiksel olarak

anlamli degisiklikler gozlendigi goriildii (p=0,000).

Yas dagilimi

350
300

250
200
150
100
> L L
0
<30

0
30-39 40-49 50-59 60-69 >70
H PBH yok 48 159 273 343 187 56
M PBH var 2 10 30 38 38 16

M PBH yok ® PBH var

Sekil 4. PBH ve yas dagilimi
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Polisomnografik veriler gruplar arasinda karsilastirildiginda 6ncelikle N3 uyku
yiizdesinin OUAS olanlarda olmayanlara oranla istatistiksel olarak anlamli olacak
sekilde daha az oldugu goézlendi (p=0,000). OUAS olan grupta N3 uyku yiizdesi
ortalama %22,32+11,37 iken OUAS olmayan grupta %28,32+10,97 saptandi. Bunun
yant sira OUAS olan grupta OUAS olmayan gruba oranla REM uyku dénemi yiizdesi
de daha az saptanmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi
(p=0,163). (Tablo 4) OUAS olanlarda REM yiizdesi ortalama %15,05+7,56 iken
OUAS olmayanlarda %15,98+7,12 idi. Ayrica hastalik siddetindeki artis ile birlikte
N3 ve REM uyku dénemlerinin yiizdesinin anlamli sekilde azalma gosterdigi saptandi
(p=0,000). (Tablo 5)

Std. P degeri
GRUP Say1  |Ortalama )
Deviasyon
OUAS 1053 |22,32 11,379 P=0,000
N3 yiizdesi
OUAS OLMAYAN 146 |28,32 10,972
OUAS 1053 |15,05 7,569 P=0,163
REM yiizdesi
OUAS OLMAYAN 146 |15,98 7,121

Tablo 4. N3 ve REM yiizdelerinin OUAS olan ve olmayan gruplar arasinda

karsilastirmasi
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N Ortalama Std. Deviasyon
P degeri
HAFIF 304 |25,83 10,072 P<0,05
ORTA 276 24,95 10,180
N3
AGIR 473 18,54 11,695
OSAS olmayanlar 146 |28,32 10,972
HAFIF 304 |16,67 7,686 P<0,05
ORTA 276 |17,34 7,051
REM .
AGIR 473 |12,67 7,097
OSAS olmayanlar 146 ]15,98 7,121

Tablo 5. N3 ve REM yiizdelerinin hastalik siddeti ile iligkisi

PSG verileri igerisinde uyku siiresi, uyku latansi, REM latansi, uyku etkinligi,
uyku sirasinda N3 ve REM yiizdeleri, uyku sonras1 uyaniklik ve WASO, AHI ve buna
bagli olarak OUAS’nin siddeti, ortalama oksijen saturasyonu, minimum oksijen
saturasyonu, minimum oksijen basinci, arousal indeksi, santral apne, obstruktif apne,
mikst apne ve toplam apne sayilari da gruplar arasinda karsilastirildi. Buna gére OUAS
olan grup ile olmayan grup arasinda AHI ve buna bagl olarak OUAS nin siddeti,
ortalama oksijen saturasyonu, minimum oksijen saturasyonu, minimum oksijen
basinci, arousal indeksi, santral apne, obstruktif apne, mikst apne ve toplam apne
sayilar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptand1 (p=0,000). Her iki grup
arasinda uyku stiresi (p=0,095), uyku latans1 (p=0,481), rem latans1 (p=0,392), uyku
etkinligi (p=0,261), uyku sonrasi uyaniklik (p=0,751) ve WASO (p=0,123) arasinda
istatistiksel olarak anlaml farklilik saptanmadi.

Bu PSG verileri hastalik siddetine gore gruplanan hafif, orta ve agir OUAS
gruplar arasinda karsilagtirildiginda uyku siiresi (p=0,022), REM latans1 (p=0,000),
uyku etkinligi (p=0,007), WASO (p=0,001), AHIi (p=0,000), ortalama oksijen
saturasyonu (p=0,000), minimum oksijen basinci (p=0,000), minimum oksijen basinci
stiresi (p=0,000), santral, obstruktif, mikst ve total apne siireleri (p=0,000) arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi. Bu gruplarin kendi aralarinda

karsilagtirilmasi sirasinda Bonferroni diizeltmesi uygulanmak durumunda kalindi ve
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p<0,008 olarak alindi. Buna gore hafif ve orta OUAS grubunda uyku siiresi, uyku
latansi, REM latansi, uyku etkinligi, uyku sonu uyaniklik, WASO arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptanmazken Olgiilen diger PSG parametreleri arasinda
anlaml farklilik saptandi. Hafif OUAS grubu ile agir OUAS grubu arasinda ise uyku
stiresi, uyku latansi, uyku sonu uyaniklik disinda diger biitiin Glglilen parametreler
arsinda anlamli farklilik mevcuttu. Bunun yani sira hafif OUAS ve OUAS olmayan
grup karsilastirildiginda uyku siiresi, uyku latansi, REM latansi, uyku etkinligi, uyku
sonu uyaniklik, WASO her iki grupta benzer olarak saptandi. Ozet olarak; hastalik
siddeti arttikga REM latansinin uzadigi, uyku etkinliginin ise azaldigi saptandi. (Tablo
6)

Polisomnografik veriler PBH indeksi <10 ve >10 olan gruplar siniflandirilarak
bunlar arasinda karsilastirildiginda ise REM ve N3 uyku donemleri oraninin her iki
grupta benzer oldugu goriildii (p=0,876 ve p=0,157). Yine bu gruplar kendi aralarinda
karsilastirildiginda uyku siiresi, uyku sonu uyaniklik, santral ve mikst apne sayisi
acisindan aralarinda fark saptanmadi. Bunun yani sira uyku latansi, uyku etkinligi,
WASO, AHI, ortalama oksijen saturasyonu, minimum oksijen saturasyonu, minimum
oksijen basinci siiresi, arousal indeksi, obstruktif ve total apne sayilar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli farkliliklar saptandi. PBH indeksi <10 olan grupta uyku
latans1 daha kisa, uyku etkinligi daha yiiksek, WASO daha kisa, AHI daha yiiksek,
ortalama oksijen saturasyonu daha diisiik, minimum oksijen basinci siiresi daha uzun,
arousal indeksi daha yiiksek, obstruktif ve total apne sayilari daha fazla olarak
gozlendi. (Tablo 7)

PBH indeksi <10 ve >10 olan gruplar ile hafif, orta, agir OUAS olan ve OUAS
olmayan gruplar karsilagtirildiginda Orneklem alt gruplarmin istatistiksel olarak
karsilagtirmaya uygun dagilim gostermemesinden dolayr ileri istatistiksel

degerlendirme yapilamadi.
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TARTISMA

Uyku bozukluklar tanis1 tetkik imkanlarin gelismesi ve bilinglilik diizeyinin
artmasi ile birlikte orantili olarak giderek artis gostermektedir. Bunlardan biri de sik
olarak rastlanan ve tedavi edilmedigi takdirde pek ¢ok komorbid hastaligin ortaya
¢ikmasmna sebep olan OUAS’dir. OUAS hipertansiyon, kardiyovaskuler,
serebrovaskiiler hastalik ve ani 6liim i¢in bagimsiz ve diizeltilebilir bir risk faktorii
oldugu i¢in tan1 ve tedavisi 6nemlidir [39, 40]. Buna ragmen pek ¢cok OUAS hastasinin
tan1 almadig1 ve bdylece tedavi olanaklarindan mahrum kaldig: diistintilmektedir.

Calismamiza alinan 1200 birey icerisinden 1054’ tinde OUAS tespit edilmis ve
146 birey saglikli kontrol grubunu olusturmustur. Bulgularimiz hastaligin erkeklerde
daha sik goriildiiglinii desteklemektedir (3:2). Literatiirde bulgularimizla uyumlu
olacak sekilde hastaligin erkeklerde 3:2 oraninda daha sik gorildigi bildirilmektedir
[41]. Ayrica kadmnlarda postmenopozal donemde hastalik goriilme sikligi belirgin
olarak artmaktadir ki bu hormonlar ile OUAS arasinda bir iligski oldugunu
diistindiirmektedir [41, 42].

OUAS hastalarinin yas ortalamasi kontrol grubuna gore daha ytiksek saptandi.
Ayrica hastalik siddeti arttik¢a yas ortalamasinin da arttig1 dikkati ¢cekti. Bu verilerimiz
de literatiir ile uyumludur. Yas ile birlikte gézlenen bu artisin mekanizmasi tam olarak
aydinlatilamamistir ancak yas ile birlikte parafaringeal yag dokusunda artis ve
uzunlugunda artis olmasi ile birlikte tist hava yolunda ¢dkme egiliminin artmast,
genioglossus refleks cevabinin hipoksiye duyarliliginin azalmasi, akciger hacim ve
direncinde artis olmasi, anotomik ve fizyolojik solunum kontrol mekanizmalarinin
diizensizligi sorumlu tutulmaktadir [43, 44].

Calismamizda PBH’ nin, OUAS hastalarinda goriilme sikliginin istatistiksel
olarak anlamli olmadig1 goriildi. Ayni sekilde hastalik siddetindeki artigsa paralel
olarak PBH’nin goriilme sikliginda anlamli bir degisiklik saptanmadi. Ancak bu
verilerimiz bazi literatiir verileri ile ¢elismektedir. Al-Alawi ve ark. tarafindan 2006
yilinda yapilan bir ¢alisma ile Chervin tarafindan 2001 yilinda yapilan bir ¢calismada
PBH’nin OUAS hastalarinda kontrol grubuna gore anlamli derecede yiiksek oranda
bulundugu gosterilmistir [3, 5]. Bunun yani sira literatiirde bizim verilerimiz ile benzer

sekilde PBH ile OUAS arasinda iliski saptanmayan ¢aligsmalar da mevcuttur. Nitekim
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Karatas tarafindan 2007 yilinda sunulan bir derlemede PBH mevcut olan hastalarin
%?25’inde eslik eden bir uyku bozuklugunun varlig: tespit edilmis ancak PBH ve
OUAS arasinda 6zel bir iliski olup olmadigi belirsiz kalmistir [45].

CPAP tedavisinin PBH {izerine etkisi s6z konusu oldugunda ii¢ ihtimal
mevcuttur; CPAP mevcut PBH’yi kétiilestirebilir, degistirmez veya iyilestirebilir.
Ancak bazi vakalarda 6ncesinde PBH tespit edilmeyen OUAS hastalarinda CPAP ile
birlikte PBH gelistigi de gozlenmistir [31]. Bizim ¢alismamizda CPAP titrasyonu
sonras1 OUAS hastalarinda PBH indeksinde istatistiksel olarak anlamli1 oranda bir artis
gozlendi. Yine aynmi sekilde oncesinde PBH indeksi <10 olan OUAS hastalarinin
CPAP titrasyonu sonrasinda anlamli oranda PBH indekslerinin >10 olarak 6l¢iildiigi
tespit edildi. Literatiirde bu konu hakkinda birbirinden farkli pek ¢ok gériis mevcuttur.
Carelli ve ark. tarafindan 1999 yilinda yapilan bir ¢alismada PBH ve OUAS
birlikteligin sik goriilmesi nedeni ile ayni santral jeneratorden kaynaklanabilecegi 6ne
striilmiis ancak calismada CPAP tedavisi ile apne ve hipopneler diizeldigi halde
PBH’nin devam ettigi saptaninca her iki durumun aymi santral jeneratdrden
kaynaklanamayacag1 gosterilmistir. Baran ve ark. tarafindan 2003 yilinda yapilan bir
calismada ise OUAS ve PBH bulunan hastalarda CPAP tedavisi sonrasi ortaya gikacak
olan durumun OUAS siddeti ile iliskili oldugu 6ne siiriilmiistiir. Buna gore hafif
OUAS hastalarinda PBH indeksi azalma gosterirken, orta ve agir OUAS hastalarinda
PBH indeksinde artig olabilmektedir [46].

Bu durumdan Hedli ve ark. tarafindan 2012 yilinda yapilan bir ¢aligmada
CPAP ile OUAS tedavi edildikten sonra 6nceki ¢cekimde maskelenmis olan UPHB nin
ortaya ¢ikmasi sorumlu tutulmustur. Ayrica bazi galismalarda CPAP’1in PBH’yi ortaya
¢ikarmasinin sebebi olarak pozitif basincin uykuda boliinme ve viicutta rahatsizlik
olusturarak tekrarlayici ekstremite hareketlerini tetiklemesi one stirilmistiir [47].

Calismamizda birka¢ polisomnografik parametrede daha PBH >10 olan
vakalar, OUAS hastalar1 ve CPAP sonras1 Ol¢limler arasinda degisiklik oldugu
gozlenmistir. Iriarte ve ark. tarafindan 2009 yilinda yapilan bir ¢calismada PBH mevcut
olan vakalarda OUAS hastalarina oranla uyku yapisinda daha fazla bozulma
olabilecegi iddia edilmis ve buna kanit olarak uyku etkinliginde azalma ve total uyku
zamaninda azalma olmasi gosterilmistir. Bizim ¢alismamizda PBH indeksi >10 olan

vakalarm biiyiik cogunlugunun ayn1 zamanda OUAS hastalig1 da mevcut bulunmasi
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ve tek basina PBH pozitif olan vaka sayis1 goreceli olarak yeterli sayiya ulasmamasi
sebebi ile anlamli bir sonug elde edilemedi. CPAP sirasinda PBH tetiklenmesinde
CPAP ile birlikte tam olarak tedavi edilmemis solunum olaylarinin da rolii olabilecegi
iddia edilmistir. Ancak norolojik kaynakli PBH ile solunumsal olaylar ile iliskili
PBH’yi ayrimlamada PBH periyodisitesinin degerlendirilmesinin iyi bir ¢oziim
olabilecegi iddia edilmektedir [48].

Polisomnografik verileri gruplar arasinda degerlendirdigimizde bizim
calismamizda N3 uyku ylizdesinin OUAS olanlarda olmayanlara gore daha az oldugu
saptandi. Ancak REM uyku yiizdesinde OUAS olanlarda azalma olmasina ragmen
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. Literatiirde bu konuda herhangi bir veri
bulunmadi. Bu durumun OUAS hastalarinda non-fizyolojik uyanikliklarda artis olmasi
sebebi ile goriildiigii diistintildii. Nitekim Wibke ve ark. tarafindan 2016 yilinda
yapilan bir ¢alismada bu uyanikliklarin OUAS hastalarinda gece boyunca kan
basincinda da sik degisikliklere sebep oldugu tespit edilmistir. Ayni sekilde bu hastalar
dis uyaranlarin etkisi ile derin uyku evrelerine gegmekte zorlanmaktadirlar [49].
Calismamizda ayrica hastalik siddetindeki artis ile birlikte N3 ve REM uyku
donemlerinin yiizdesinin anlamli sekilde azalma gosterdigi saptandi ki bu durum
hastalik siddetindeki artis ile dogru orantili olarak artmis olan uyaniklik dénemlerinin
derin uykuya gegisi zorlastirdig1 hakkindaki goériistimiizii desteklemektedir.

Bizim ¢alismamizda OUAS grubu ile OUAS olmayan grup arasinda uyku
stiresi, uyku latans1 ve uyku etkinligi arasinda anlamli farklilik saptanmadi. Ancak
2016 yilinda Hyunwoo ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada OUAS hastalarinda bu
parametrelerde diistis oldugu gosterilmistir [50]. Bunun yani sira 2004 yilinda Smith
ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada OUAS hastalarinda uyku kalitesinin diisiik
oldugu ve insomnia ile birlikteliginin sik oldugu, hastalik siddetinde artis ile uyku
kalitesinde bozulmanin da arttigi belirtilmistir [51]. Bizim ¢aligmamizda hastalik
siddetinin artmasi ile orantili olarak REM latansinin uzadigi, uyku etkinliginin ise
azaldig1 saptandi. Her iki grup arasinda daha once bahsedilmis olan parametreler
disinda uyku sonrasi uyaniklik ve WASO arasinda da istatistiksel olarak anlamli
farklillk saptanmadi. Bu sonuglar gosterdi ki solunum parametreleri ile ilgili
polisomnografik verileri degerlendirmeden sadece uyku yapist ile ilgili parametrelere

bakarak hastaligin ciddiyeti konusunda fikir sahibi olamayiz.

34



Polisomnografik veriler PBH indeksi <10 ve >10 olan gruplar siniflandirilarak
bunlar arasinda karsilagtirildiginda REM ve N3 uyku doénemleri, uyku siiresi, uyku
sonu uyaniklik, santral ve mikst apne sayisi acisindan aralarinda fark saptanmadi.
Ancak 2009 yilinda Iriarte ve ark. tarafindan yapilan bir caligmada ise PBH mevcut
olan grupta daha diisilk uyku kalitesi, daha diisiikk uyku etkinligi ve toplam uyku
zamaninda azalma, arousal indeksinde artis ve REM latansinda uzama saptanmustir.
Bunun yani sira Salute ve ark. tarafindan 2000 yilinda yapilan bir ¢alismada ise uyku
etkinligi ve toplam uyku zamani arasinda kontrol ve UPHB grubu arasinda anlaml
farklilik saptanmamistir. Bizim ¢aligmamiz UPHB grubunda uyku latansinda uzama
ve uyku etkinliginde azalma oldugunu gostermistir. Literatiirdeki caligmalarda farkl
sonuclarin saptanmis olmasinin ¢alisma metodlarindaki farkliliga ve PBH ile ilgili
verilerin cogunun HBS i¢in yapilmis olan ¢aligmalardan alinmasina bagli oldugu
goriisii one stirtilmektedir [31, 52].

Bizim ¢alisgmamizda ayrica PBH indeksi <10 olan grupta WASO daha kisa,
AHI daha yiiksek, ortalama oksijen saturasyonu daha diisiik, minimum oksijen basinc1
stiresi daha uzun, arousal indeksi daha yiiksek, obstruktif ve total apne sayilar1 daha
fazla olarak gozlendi. Ancak bu durumun ¢alismamizda sadece PBH mevcut olan ve
olmayan hastalarin karsilastirilmasi, PBH’ ya eslik eden OUAS grubunun ayrica
degerlendirilmemis olmas1 sebebi ile kaynaklandigr distiniilmistir. Ayrica
literatiirdeki pek ¢ok ¢alismada PBH tanis1 igin kullanilan PBH indeks degerlerinin tist
sinirlart degismektedir. Daha 6nce bahsettigimiz sekilde bu ¢alismada biz PBH indeksi
>10 olanlar1 patolojik kabul ederken diger bazi ¢alismalarda PBH >5 ve bazilarinda

PBH >15 olan grup patolojik kabul edilmistir.
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SONUCLAR VE ONERILER

1. OUAS en sik goriilen uyku bozukluklarindan biridir ancak hastalarin 6nemli bir
kisminin tanisiz kaldigi ve bu sebeple tedavi almadigi tahmin edilmektedir.

2. OUAS is veriminde diisiis, is ve arac kazasi riskinde artisa neden olmanin yani sira
hipertansiyon, kardiyovaskuler hastaliklar ve SVH acisindan diizeltilebilir bir risk
faktoridiir. Bu sebeple erken donemde tanisinin konmasi ve tedavi baslanmasi
onemlidir.

3. Ulkemizde OUAS prevalans ¢alismalar1 yetersizdir ve tan1 alamayan pek ¢ok hasta
oldugu diisiiniilebilir. Bu nedenle uyku bozukluklar1 alaninda uzmanlasmis hekim ve
uyku merkezlerinin sayisinin artirilmasi gereklidir.

4. Calismamizda literatiir ile uyumlu olacak sekilde hastaligin erkeklerde 3:2 oraninda
daha sik goriildiigii saptanmistir.

5. OUAS hastalarinin yas ortalamasi kontrol grubuna gore daha yiiksektir ve ayrica
hastalik siddeti arttik¢a yas ortalamasinin da arttig1 dikkati ¢ekmistir.

6. UPHB, OUAS hastalarinda sik olarak saptanan bir bulgudur ancak bizim
calismamizda UPHB goériilme sikligi agisindan OUAS grubu ile kontrol grubu
arasinda istatistiksel olarak anlaml bir farklilik saptanmamistir. OUAS siddetindeki
artisa paralel olarak UPHB sikliginda da artis gozlenmemistir. Literatiirde bu konuda
birbiri ile ¢elisen bilgiler mevcuttur ve ileri aragtirmalara ihtiyag vardir.

7. CPAP tedavisinin UPHB iizerine etkisi s6z konusu oldugunda ii¢ ihtimal mevcuttur;
CPAP mevcut UPHB’yi kétiilestirebilir, degistirmez veya iyilestirebilir. Ancak bazi
vakalarda oncesinde UPHB tespit edilmeyen OUAS hastalarinda CPAP ile birlikte
UPHB gelistigi de gézlenmistir.

8. OUAS grubu ile OUAS olmayan grup arasinda uyku siiresi, uyku latans1 ve uyku
etkinligi arasinda anlamli farklilik saptanmadi. Hastalik siddetinin artmasi ile orantili
olarak REM latansinin uzadig, uyku etkinliginin ise azaldig1 dikkati ¢ekti.

9. Polisomnografik veriler PBH indeksi <10 ve >10 olan gruplar simiflandirilarak
bunlar arasinda karsilagtirildiginda REM ve N3 uyku donemleri, uyku siiresi, uyku
sonu uyaniklik, santral ve mikst apne sayis1 agisindan aralarinda fark saptanmadi.

10. PBH indeksi <10 olan grupta WASO daha kisa, AHI daha yiiksek, ortalama oksijen

saturasyonu daha diislik, minimum oksijen basinci siiresi daha uzun, arousal indeksi
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daha yiiksek, obstruktif ve total apne sayilari daha fazla olarak gézlendi. Ancak bu
durumun ¢alismamizda UPHB mevcut olmayan hastalarin gogunda OUAS’nin mevcut
olmasi sebebi ile kaynaklandigi diisiintilmiistiir.

11. Bu ¢alismanin baz1 kisitliliklar1 bulunmaktadar. Ilk olarak drneklem sayis1 yetersiz
olmasi nedeniyle bazi konularda bilgi sahibi olunamamustir. ikinci olarak hastalar
uyku merkezine bagvuran ve OUAS 6n tanisi ile polisomnografi yapilmasi planlanan
hastalardir ve bilgiler toplum genelini yansitmayabilir.

12. Hastalarin komorbid hastaliklari, aliskanliklar1 ve viicut kitle indekslerine dair
verilerin de dahil edildigi, 6zellikle CPAP tedavisi altinda uzun siireli takipte kontrol
polisomnografiler ile periyodik bacak hareketlerini degerlendirme imkan1 sunan genis

capl ¢aligmalara ihtiyag vardir.
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