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ÖZET

YO UN BAKIM ÜN TES NDE ZLEM  GEREKEN KRON K NÖROLOJ K

HASTALIKLARDA UYKU YAPISININ DE ERLEND LMES

Uyku 24 saatlik sirkadyen endojen ritim içinde ki inin duysal veya di er bir sitimulus ile

uyanabildi i gelip geçici bir bilinçsizlik sürecidir. Uykuyu  ya , e lik eden hastal k, çevre,

ya am stili, stres, alkol ve sigara, beslenme al kanl klar  gibi birçok faktör etkilemektedir.

Uyku; fiziksel ve mental enerjiyi restore eden sirkadiyen bir ritmdir. Birçok nörolojik hastal k

uykunun toplam süresini ve kalitesini ciddi derecede bozmaktad r. Özellikle  inme, demans ,

ileri evre hareket bozukluklar , ensefelopati, nöropati, epilepsi, multiple skleroz, amyotrofik

lateral skleroz gibi nörodejeneratif hastal klarda uyku bozukluklar  oldukça s k olarak

kar za ç kmaktad r. Bozulmu  uyku yap  bu hastalarda kronik yorgunluklara,

huzursuzlu a, konsantrasyon güçlü üne, illüzyon ve halüsinasyonlara, sabah ba  a lar na,

azalm  motor ve kognitif i levlere, depresyona ve gündüz uykululu una yol açmaktad r. Tüm

bu nörolojik hastal klar n neden oldu u uyku bozukluklar  özgün uyku yap  bozmakta ve

uykunun vücuttaki iyi etkilerinin ortaya ç kmas  engellemektedir. Bu çal mada Nöroloji

Yo un Bak m Ünitesinde takip edilen nörolojik hastal klarda uyku yap  ambulatuvar

polisomnografi cihaz  ile inceleyerek, patolojiyi saptamay  ve bunun ya am kalitesine olan

etkisini ara rmay  amaçlad k. Yo un bak m hastalar nda REM uyku evresinin normale

göre azalm  oldu unu NREM evre-1 ve NREM evre-2’nin artm  oldu unu saptad k.

Yüzeyel uyku evrelerinin daha yo un, derin uyku evrelerinin daha az görülmesinin

nedenleri; altta yatan hastal n tipi ve iddeti, akut hastal n patofizyolojisi ve yo un

bak ma ait çevresel faktörlerdir. Yo un bak m hastalar nda izlenen ve primer hastal a

yönelik tedavi alan olgular n uyku deprivasyonunun artm  oldu unu ve uyku kalitelerinin

bozulmu  oldu unu bilmek önemlidir. Uykunun sa kl  bireylerdeki önemini biliyor

olmak hastalarda iyile me sürecindeki etkisini daha net bir ekilde göz önüne

koyabilmektedir. Birincil hastal  her ne olursa olsun yo un bak mda takip edilen

hastalar n uyku yap ndaki de iklikler asl nda genel olarak birbirinden çok da farkl
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de ildir. Önemli olan bunu göz ard  etmemek ve buna ili kin tedavileri de sa yor

olabilmektir.

Anahtar kelimeler: Uyku, yo un bak m ünitesi, nörolojik hastal k, polisomnografi, ya am

kalitesi.
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ABSTRACT

THE ASSESSMENT OF SLEEP PATTERNS IN CASES OF CHRONIC

NEUROLOGICAL CONDITIONS THAT REQUIRE MONITORIZATION IN THE

INTENSIVE CARE UNIT

Sleep is a temporary period of unconsciousness within the circadian endogenous rhythm

of 24 hours, in which the person may be woken through sensual or other stimuli.  Sleep is

affected by several factors such as age, concomitant disease, environment, life style, stress,

alcohol and smoking, eating habits.  Sleep is a circadian rhythm which restores strength

and physical and mental energy.  Many neurological diseases severely derogate the total

period and quality of sleep.  Sleep disorders are often encountered especially along with

neurodegenerative conditions such as stroke, dementia, advanced mobility disorders,

encephalopathy, neuropathy, epilepsy, multiple sclerosis, amyotrophic lateral sclerosis

(Lou Gehrig’s disease).  For these patients, derogated sleep patterns cause chronic

tiredness, restlessness, difficulty in concentration, illusions and hallucinations, morning

headaches, reduced motor and cognitive functions, depression and drowsiness during the

day.  Sleep disorders caused by all these neurological conditions derogate the original sleep

pattern and prevents the beneficial effects of sleep from presenting.  In this study, it has

been aimed to observe sleep patterns of neurological patients in the Neurology Intensive

Care Unit (N-ICU) with the help of an ambulatory polysomnography device, identify the

pathology and study its effect on the quality of living.  It was observed that in ICU

patients, REM stage was reduced and NREM stage1 and NREM stage2 were increased.

The primary reasons why superficial sleep stages are more frequent and deep sleep stages

are less are the type and acuteness of the disease, the pathophysiology of the acute disease

and the environmental factors of the ICU.  It is important to note that cases of the patients

under observation in the ICU being treated for the primary disease present increased sleep

deprivation and derogated sleep quality.  Knowing the importance of sleep in healthy

individuals is being able to present its effect in the recovery process more clearly.
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Whatever the primary disease, the changes in the sleep patterns of the patients in ICU are

actually not very different from each other.  The important point is not to ignore this fact

and to be able to provide the necessary treatments.

Keywords:  Sleep, intensive care unit, neurological disease, polysomnography, quality of

life
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1.  VE AMAÇ

Uyku 24 saatlik sirkadyen endojen ritim içinde ki inin sensorial veya di er stimuluslar

ile uyanabildi i gelip geçici bir bilinçsizlik süreci olarak tan mlanabilece i gibi temel

olarak hipotalamusun, beyin sap n ve talamusun yer ald  kompleks nöral sitemlerce

olu turulan ve modüle edilen aktif bir süreç olarak da tan mlanabilir. Uyku, davran sal ve

fizyolojik belirleyiciler üzerinden tan mlanmaktad r. Davran sal belirleyiciler olarak;

hareketlili in olmamas  ya da azalmas , gözlerin kapanmas , d  uyaranlara cevab n

azalmas , karakteristik uyku postürü, geridönü ümlü bilinçlilik kayb  say lmaktad r.

Fizyolojik belirleyiciler ise; elektroensefalografi (EEG), elektrookulografi (EOG) ve

elektromyografide (EMG) gözlenen de melerdir.

Uyku; fiziksel ve mental enerjiyi yenileyen sirkadiyen bir ritmdir. Ya ,e lik eden

hastal klar, çevre, ya am stili, stres, alkol ve sigara kullan , beslenme al kanl klar  gibi

birçok faktör taraf ndan etkilenmektedir. Birçok nörolojik hastal k uykunun toplam

süresini ve kalitesini ciddi derecede bozmaktad r. Nörolojik hastal klar buna bir çok farkl

mekanizmayla yol açmaktad r. Uykuyu düzenleyen bölgelerin hasarlanmas , a  yaratan

lezyon ve hastal klar n bulunmas , tremor, rigidite, distoni veya di er ba ka motor

bozukluklar n sebep oldu u mobilizasyon azl  veya paraliziler ve nörolojik hastal n

kontrolü için kullan lan tedaviler bu mekanizmalardan bir kaç r . nme, ileri evre demans,

ileri evre hareket bozukluklar , ensefelopati, multiple skleroz, amyotrofik lateral skleroz

gibi nörodejeneratif hastal klarda obstruktif uyku apne sendromu (OUAS), hipersomni,

uyku ataklar , uyku fragmantasyonlar , noktürnal stridor,   REM uyku davran  bozuklu u

(RDB), huzursuz bacak sendromu (HBS), peryodik ekstremite hareket sendromu ( PLMS)

gibi uyku bozukluklar  oldukça s k olarak kar za ç kmaktad r.Özellikle yo un bak m

artlar nda izlenmesi gereken hastalarda uyku ile ili kili sorunlar birincil hastal n endojen

olarak yaratt  bozukluklardan ve ses, k gibi uyaranlar n olu turdu u eksojen faktörlerin

etkile imi ile olu maktad r.
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Uykunun davran sal ve fizyolojik belirleyicilerindeki de iklikler günümüzde

polisomnografi (PSG) yard yla ölçülebilmektedir. PSG uykunun yap , biyolojik,

patolojik ve psikolojik de imleri inceleyerek ortaya koymaktad r.

Polisomnografi sayesinde uyku  ile ili kili hastal klar n  tan  koyulabilmekte,

tedavileri düzenlenebilmektedir. Ancak yo un bak m artlar nda izlenmesi gereken

hastalar n uyku laboratuvarlar nda de erlendirilmesi güçlükler yaratabilmektedir. Bu

nedenle biz bu çal ma ile uyku laboratuvar nda de erlendirilmesi güç olabilecek hastalar n

uyku yap lar  ambulatuvar polisomnografi cihaz  ile yo un bak m ünitesinde hasta

ba nda yapmay  planlad k. Böylece hem yo un bak mda izlenmesi gereken  nörolojik

hastalardaki uyku yap lar  incelemeyi hem de uyku bozuklu unun hasta üzerinde

yaratt  etkileri göstermeyi amaçlad k.
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2. GENEL B LG LER

2.1. Uyku ve fizyolojisi

Uyku temel olarak hipotalamusun, beyin sap n ve talamusun yer ald  kompleks

nöral sitemlerce olu turulan ve modüle edilen aktif bir süreçtir  (1). Uyku yava  göz

hareketi (non-rapid eye movement, NREM) ve h zl  göz hareketi (rapid eye movement,

REM) olmak üzere iki evreden olu maktad r. Her evrenin nöroanatomik ve nörofizyolojik

bile enleri farkl r. Uyku ve uyan kl k birbirleri ile ileti im halinde çal an merkezlerce

olu turulmaktad r (1,2). Uyan kl k glutamaterjik, kolinerjik, aminerjik ve hipokretinerjik

nöronlar  içeren aktive edici yükselen sistem (ascending reticular activating system-ARAS)

taraf ndan kontrol edilir . Uyan kl k ARAS’tan talamus ve kortekse ula an talamokortikal

yollar n aktivasyonu ile sa lan r. Bazokortikal yolak denen ve beyin sap  retiküler liflerden

ba layan arka hipotalamus ve bazal ön beyin bölgelerinde sonlanan yol uyan kl  sürdüren

talamus d  yolakt r. Bu yollar kolinerjik, noradrenerjik, dopaminerjik ve histaminerjik

nöronlar  kullan r. Kolinerjik nöronlar uyan kl k ve REM döneminde, norepinefrin içeren

nöronlar  uyan kl k döneminde en yüksek ate leme oran na sahiptirler. Arka hipotalamusta

yer alan histaminerjik nöronlar da uyan kl  sürdürmeye yard mc r. Glutamat ve aspartat

uyan k dönemde yüksek oranda salg lanan eksitatör aminoasitlerdir. Lateral hipotalamus

ve perifornikal bölgede yer alan hipokretin nöronlar  ve projeksiyonlar  uyan kl

sürdürmeye yard mc  olan di er bir sistemdir. Bu sistem ayr ca REM olu turan (REM-on)

çekirdekleri bask layan aminerjik nöronlar n (REM-off) aktivasyonu yolu ile REM

uykusunu da bask lar (3).

2.2. Uykunun yap

Fizyolojik olarak uyku  NREM ve REM olmak üzere iki evreye ayr lmaktad r. NREM

uykusu da kendi içersinde Evre 1-4 olmak üzere dört evreye ayr r (2). Son olarak

American Academy of Sleep Medicine (AASM) taraf ndan NREM uykusu N1, N2, N3
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olmak üzere üç evre eklinde ifade edilmeye ba lanm r. Evre 3 ve 4 yani yava  dalga

uykusu bu s fland rmada N3 içersinde yer almaktad r (3).

 Bir uyku siklusu yakla k 90-120 dakika olup, REM ve NREM dönemlerinden olu ur.

Yeti kinlerde NREM uykusu uykunun yakla k %80’ini olu turmaktad r.  Sa kl  ki ilerde

gece boyunca 4-6 siklus gerçekle ir. lk iki döngüde yava  dalga uykusu  (N3) hakimken

daha sonraki döngülerde bu evreler çok az oranda izlenir. REM uykusu süresi ise ilk

döngülerden son döngüye gidildikçe artar. K saca normal uykunun ilk üçte birlik k sm nda

yava  dalga uykusu hakimken son üçte birlik k mda REM uykusu bask n olarak yer

almaktad r (3) .

 Uyan kl k s ras nda beynin elektrofizyolojik aktivitesi karakteristik olarak alfa

dalgalar ndan (8-13 Hz)  olu maktad r.

 Uykunun yakla k % 3-8’ini olu turan evre 1 NREM’de (N1) alfa dalgalar  azal r,

dü ük amplütüdlü yava  teta (4-7 Hz) ve beta (>13 Hz) kar mlar  izlenir hale gelir.

EOG’de de yava  göz hareketleri (Slow Eye Movement) (SEM) gözlenebilir. Evre 1 uyku

birkaç dakika süren, uyan kl ktan uykuya geçi  olarak kabul edilebilir.

Evre 2 NREM (N2), uykunun % 45-60 gibi büyük k sm  kapsar, uyku i cikleri (12-18

Hz) ve K kompleksleri ile karakterizedir. EMG’de kas tonusu azalm r. EOG’de göz

hareketleri ortadan kalkmaktad r

NREM 3-4 (N3) Evrede, dü ük frekansl  senkronize dalgalar (delta dalgalar ) ortaya

kmaktad r (4).

  Uykunun % 20-30’nu olu turan REM dönemi tonik ve fazik dönemlere ayr labilir.

Desenkronize EEG, kaslarda hipotoni ya da atoninin görülmesi, monosinaptik ve

polisinaptik reflekslerin kayb  tonik evrenin özelliklerini olu turmaktad r. Fazik REM

uykusu tüm yönlere h zl  göz hareketleri, kan bas nc  ve kalp h nda fazik sal mlar, dil

hareketleri,  yüz, kol, bacak kaslar nda miyoklonik aktiviteler,  ve düzensiz solunumla

karakterizedir. Rüyalar n görüldü ü evre REM’dir.  REM döneminin bili sel süreçlerin ve

özellikle bellek i levlerinin düzenlenmesini sa lad  dü ünülmektedir.

   Uyku tipik olarak NREM evre 1 ile ba lamaktad r ve evre 2, 3 olarak giderek

derinle mektedir. Uyku ba lad ktan yakla k 90 dakika sonra REM uykusu ba lar. Bu

döngü daha önce de bahsedildi i gibi 4-6 kez devam eder  (5-9).
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2.3. Uykunun vücuttaki etkileri ve önemi

Uyku vücutta farkl  sitemler üzerinde farkl  etkiler yapmaktad r. Önemli bir restorasyon

sürecidir. Uykunun olas  fonksiyonlar  olarak yenilenme, enerjiyi koruma, ya lanma

sürecine direnç, immünolojik, termoregülasyon, önemli beyin bölgelerinin korunmas ,

korneal anoksinin önlenmesi, nöronal bütünlü ünün devam  sa lamak say labilir (10).

Genel olarak tüm evrelerde rahat uyan kl k aktivitesine göre parasempatik aktivite

hakimdir. Fazik REM uykuda sempatik aktivite bask nken, tonik REM uykuda sempatik

aktivite dü er. Non REM ve rahat uyan kl kta sempatik aktivitede de iklik olmaz. Net

etki olarak, NREM ve REM uykuda parasempatik aktivite bask nken, fazik REM uykuda

sempatik aktivite bask nd r  (11, 12, 13).

Enerji harcanmas  uyan kl a göre NREM boyunca azalm r. NREM de vücut s cakl

dü erken, REM süresince terleme, titreme gibi termoregülatuvar cevaplar kayboldu u için

 poikilotermiktir (11, 12, 13).

NREM uykuda ventilasyon kapasitesi azal r. Solunum say  düzenlidir. REM’de ise

solunum paternleri ve kalp at m h  de kenlik göstermektedir. Bu nedenle REM uykuda

miyokardial infarktüs riski yüksek olmaktad r. Solunum, üst hava yolu direnci ve

ventilasyondaki bu de iklikler REM uykusunu obstruktif uyku apnesi yönünden daha

zay f k lmaktad r (11, 12, 13).

2.4. Uykunun ya a göre da

Uyku ve uyan kl k paternindeki majör de iklikler ki inin ya am  boyunca devam

etmektedir. Ya a ba  olarak hem uyku uyan kl k siklusu hem de uykunun içindeki uyku

evrelerinin da  de ir. Ya a göre uykunun geli imine bak lacak olursa, yenido an

ya am n ilk haftalar nda günün üçte ikisini uyuyarak geçirir. Yenido andaki polifazik uyku

paterni eri kindeki monofazik yap na kademeli olarak geçer. Yenido an günde 16-20

saat aras ndaki süreyi uykuda geçirirken çocukta bu süre 10-12 saattir; ergen ve eri kinde

7-7,5 saat ve ya  ki ilerde 6,5 saate kadar iner. Normal ki ilerde toplam uyku süresi 4-10

saat aras r. Uyku süresi ki inin genetik olarak uykuya ihtiyac na göre belirlenir.

Uyku uyan kl k siklusunu ya a göre de erlendirirsek, yenido anda uyku gece boyunca

düzensiz olarak kesintili iken dört ya ndaki çocukta art k kesintisiz gece uykusu ve

gündüz bir kez k sa süreli uyku vard r. Ya  ilerledikçe  önce k sa süreli gündüz uykular

kaybolur, daha sonra gece uykular n saatlerinde azalma ba lar (14). Ya kta uykunun
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REM evresi k sal rken yüzeyel uyku denilen evre1 ve evre 2 uyku artar .  Derin uykuda ise

genç ve orta eri kinlerde  her dekat için yakla k %2 oran nda lineer bir dü me

izlenmektedir. 60 ya ndan sonra ise derin uyku süresinde belirgin bir de me

olmamaktad r (15).

Uykunun ya am için önemi anla ld kça uyku kalitesini etkileyen faktörler göz önüne

al narak uyku hijyeni üzerinde durulmu  ve verimli bir uyku için neler yap lmas  gerekti i

konusunda bilgiler edinilmi tir. Uyku ritminin kurulmas  için belirli saatler aras nda ve

ki inin sirkadiyen ritmine göre uyuyabilmesi en sa kl  yoldur (16).

2.5. Uykunun de erlendirilmesinde kullan lan terimler

Yatakta geçen süre: Dene in, uyumaya haz r oldu u s rada kayd n ba lamas  ile sabah

uyand nda çal man n sonlanmas na kadar geçen süre.

Uyku periyod süresi: Dene in uykuya dald  zaman ile sabah yataktan ç kmadan

önceki son uyan a kadar geçen süredir. SPT olarak k salt r.

Toplam uyku süresi: Uyku periyod süresinden gece ortaya ç kan uyan kl klar

kt ktan sonra kalan süredir. TST olarak k salt r.

Uyku indeksi: Toplam uyku süresinin yatakta geçen süreye bölünmesiyle elde edilen

de erdir.

Bir uyku dönemi yüzdesi: Dene in o dönemde geçirdi i sürenin toplam uyku süresine

oran r.

Uyku latensi: Dene in uykusunun gelip yata a girmesinden kay tta uykunun

ba lamas na kadar geçen süre.

Uyku dönemleri de ikli i say : Uykunun ba lamas yla sabah uyan ncaya kadar

olan sürede ortaya ç kan dönem de ikliklerinin say  olarak tan mlanmaktad r.
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2.6. Uykululu un de erlendirmesinde kullan lan subjektif ölçekler

2.6.1.Epworth Uykululuk Ölçe i

Epworth uykululuk ölçe i (EUÖ) uygulanmas  kolay ve özbildirime dayanan bir

ölçektir (17, 18, 19). Türkiye’de geçerlilik ve güvenilirli i 1999 y nda yap lm r (20).

EUÖ günlük durumlar  içeren sekiz sorudan olu maktad r. Kat mc lar n  bu farkl  günlük

durumlar içersinde ne kadar s kl kta uyumaya meyilli olduklar  sorgulanmaktad r. Her soru

için s r ile üç puan aras nda puan verilmektedir ve en yüksek puan 24 olarak

hesaplan r.18 ve üstü puan çok uykululu u göstermektedir. EUÖ uyku apne sendromu,

narkolepsi ve idiyopatik hipersomninin tan nda oldukça güvenilir bir ölçek olarak

kullan lmaktad r (21,22).

2.6.2 Pitsburgh ölçe i

1980’li y llar n sonunda Pittsburgh T p Fakültesinde geli tirilen Pittsburgh Uyku

Kalitesi ndeksi (PUK ) son bir ayl k dönemdeki uyku kalitesini, miktar , uyku

bozuklu unun varl  ve iddetini de erlendirmemizi sa layan 19 soru içeren bir

de erlendirme anketidir.  PUK ; subjektif uyku kalitesi, uyku gecikmesi, uyku suresi, uyku

verimlili i, uyku bozuklu u, uyku ilac  kullan  ve gunduz i lerinde bozulman n

de erlendirildi i yedi ögeden olu maktad r. Her birinin yan  belirti s kl na gore 0-3

aras nda puanlanmaktad r (23, 24).

2.7. Objektif bir ölçek olarak Polisomnografi

Uyku hastal klar n tan n koyulup tedavisinin planlanmas nda kullan lan en de erli

yöntem polisomnografidir (1). PSG uykunun yap , uykuda psikolojik, biyolojik ve

patolojik de meleri, uyku dönemleriyle ili kisi içinde inceleyerek ortaya koymaktad r.

Bu inceleme s ras nda, bir fizyolojik olay tek ba na ele al naca  gibi, birden fazla olay ve

bunlar aras ndaki ili kiler de incelenebilmektedir. Bunun yan nda, incelenen olaylar n uyku

dönemleri içinde ortaya ç  modelleri ve etkile imler de erlendirilmektedir.  Rutin uyku

çal mas  yap rken ölçülen temel de kenler unlard r:
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a) Elektroensefalografi (EEG): En az bir kanalda yap lmaktad r. C3-A2 ba lant

uykuda EEG için kullan lan ba lant r. Özellikle K kompleksleri ve uyku i cikleri için en

uygun elektrot yerle imi sentral bölgeler olarak bilinmektedir.

b) Elektrookülografi (EOG): Gözlerdeki aktiviteleri kaydetmek üzere iki kanalda

çal lmaktad r. Bu ba lant lar için referans elektrotlar çapraz mastoid bölgedeki

elektrotlard r.

c) Elektromiyografi (EMG): Çene kas  üzerine yerle tirilen elektrotlarla kas aktivitesi

kaydedilmektedir.

 Geni letilmi  PSG’de rutin PSG çal mas na ek olarak kas aktivitesi kayd  yapan di er

elektrodlar, EEG kay t elektrot ilaveleri, intraözefagial bas nç ve CO2 bas nç ölçüm

sistemleri, uyku boyunca oksihemoglobin konsantrasyonunu ölçen oksimetri  gibi di er

fizyolojik ölçümler de yer alabilmektedir.

 Video-PSG’de ise poligrafik kay t sinyallerine e lik eden hastay  izlememizi sa layan

video kamera kayd  görüntüsü bulunmaktad r.

Tablo 1. Nörolojik hastal klarda uyku bozuklukluklar n tan nda kullan lan farkl

de erlendirme yöntemleri

Tip Tan m Endikasyon Avantaj/dezavantaj

Rutin PSG
Çoklu-kanallar EEG,
EOG, submental EMG,
EKG, solunum, ±tibial
EMG

Uyku bozukluklar n
rutin
de erlendirilmesinde:
OUAS, HBS, kronik
insomni

Alt n standart.
Hastane içi veya d nda
uygulanabilir.
Standart metoddur.
Orta derecede pahal , zaman ve
personel gereksinimi vard r.

Geni letilmi
PSG

Rutin PSG + ilave
fizyolojik kanallar
Örne in; EMG,
intraözefagial bas nç,
CO2

Özel endikasyonlar:
özefagial reflü,
miyokloniler gibi.

Ozellikli kanallara
 ihtiyaç var.

Video PSG PSG ve video kay t Uykuda motor ve
davran sal fenomenler

Bir video ba lant  vard r.
Tam fizyolojik kay tlama
gerektirmektedir.
Metodun fark  EEG kanal
say r.
Pahal , zaman al  ve personel
gereksinimi vard r.

Tam EEG-PSG 21 kanal EEG ve PSG

Uykuda motor ve
davran sal fenomenler,
epilepsiden ay
tan da
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Amplifikatörden ç kan veriler, poligrafta ka t üzerine ya da al nan bu analog sinyaller,

dijital sinyallere çevrilerek bilgisayar ortam na kaydedilir. Analog kay t yapan ka t üzeri

kay tlarda veriler, standart olarak saniyede 10 milimetre h z ile kaydedilir (5).

2.8. Nörolojik Hastal klara E lik Eden Uyku Bozukluklar

Uykunun hipotalamus, beyin sap  ve talamus taraf ndan karma k bir organizasyon

sonucu ortaya ç kan bir süreç oldu unun ifade etmi tik. Uyku, çok farkl  nörolojik

hastal kta de ik mekanizmalar sonucu etkilenebilmektedir. Uykunun kontrolünde yer

alan bölgelerin lezyonlar , a ya neden olan lezyonlar ya da hastal klar, tremor, rijidite,

distoni gibi nedenlerle olu an paraliziler ya da dü ük mobilizasyon veya tedavide

kullan lan ajanlar buna sebep olabilir. Hipersomni, uyku ataklar , uyku bölünmeleri,

noktürnal stridor, REM uyku davran  bozukluklar , noktürnal epileptik nöbetler, huzursuz

bacak sendromu gibi uyku sorunlar  nörolojik hastal klara e lik eden en s k gözlenen

rahats zl klard r (1).

nme, demans, parkinson hastal , atipik parkinson sendromu, miyelopati, motor nöron

hastal , polinöropati, miyopati ve motor son plak hastal  gibi nörolojik hastal a sahip

eri kinlerin üçte birinde OSAS ve di er solunumla ili kili hastal klar görülebilmektedir (1).

 Her nörolojik hastal kta uyku ile ili kili kar za ç kan sorunlar farkl k gösterebilir.

Hastal n kronik seyirli olmas , e lik eden psikiyatrik problemler, birincil hastal n

olu turdu u yükün yan nda e lik eden uyku hastal n gözden kaçmas  veya ihmal

edilmesi, tedaviye ba  uyku sorunlar  bunlar içinde say labilir. Bu yüzden her hastal k

ayr  ayr  ele al p de erlendirmeli ve tedavi edilmelidir.

Uyku hastal klar n s fland lmas  ICSD-2 (The International Classification of Sleep

Disorders) taraf ndan ikinci kez revie edilmi  ve ba ca 8 ana bölüme ayr lm r (28).

1. nsomni

2. Uykuyla ili kili solunum bozukluklar

3. Uykuyla ili kili solunum bozukluklar na ba  olmayan hipersomniler

4. Sirkadiyen ritim bozukluklar

5. Parasomniler

6. Uykuyla ili kili hareket bozukluklar

7. zole semptomlar

8. Di er uyku bozukluklar
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2.8.1 nsomnia

nsomnia en s k görülen uyku bozuklu udur. nsomnia, yeterli süre ve efor

harcanmas na ra men tekrarlayan uykuya ba lama ya da devam ettirmede zorluk veya

uyku kalitesinde bozulma olarak tan mlanabilir (29, 30, 31).

Nörolojik hastalarda insomnia s k olarak kar za ç kar ve genellikle sebebi uykudan

sorumlu santral sinir sistemi bölgelerinin dejenerasyonu ya da disfonksiyonudur. Bunun

nda hastal n yaratt  motor ve duyusal semptomlar, kullan lan ilaçlar da uykusuzlu u

tetikleyebilmekte ve uyku kalitesini bozabilmektedir (1).

 2.8.2 Uykuyla ili kili solunum bozukluklar

Bu hastal klar uyku süresince ortaya ç kan solunumsal bozukluklard r. 1999’da

Amerika Uyku T bb  Akademisi ICSD-2 s flamas nda bu rahats zl klar  dört kategoride

toplam r:

1. Obstruktif Uyku Apne Sendromu (OUAS)

2. Santral Uyku Apne-Hipopne Sendromu (SUAHS)

3. Cheyne-Stokes Solunum Sendromu (CSSS)

4. Uykuyla ili kili Hipoventilasyon/Hipoksemik Sendromlar

2.8.2.1 Obstruktif Uyku Apne Sendromu (OUAS)

OUAS uyku süresince tekrarlayan, uyan kl klarla uykunun bölünmesine yol açan k smi

(hipopne yaratan) veya tam (apneye yol açan) üst solunum yolu obstruksiyonlar  ile

karakterize bir hastal kt r.

OUAS a  gündüz uykululu u, horlama, tekrarlayan uyanmalar, dinlendirici olmayan

uyku, gün boyu devam eden yorgunluk ve/veya konsantrasyon bozuklu u ve uykusuzluk

ile karakterizedir.

OUAS 30 ya n üstünde kad nlarda %2, erkeklerde %4 oranlar nda bildirilmektedir

(32). OUAS ya la beraber art  göstermektedir ve obezite, üst solunum yolu ve

kranyofasiyal anomaliler, kardiyak, pulmoner, endokrin (akromegali, miksödem, diyabet)

ve serebrovasküler hastal klarla s k birliktelik gösterir. PSG bulgular  oksihemoglobin

desaturasyonlar , uyku fragmantasyonlar , azalm  REM ve NREM evre 3 ve 4 (N3) olarak

ralanabilir.
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2.8.2.2 Santral Uyku Apne-Hipopne Sendromu (SUAHS)

Santral Uyku Apne-Hipopne Sendromu (SUAHS)  obstruktif komponent e lik

etmeksizin tekrarlayan uykuda apne epizodlar yla karakterizedir. Bu epizodlar

desaturasyonlar, arousallar ve a  gündüz uykululu u ile ili kilidir. SUAHS normokapnik

(idiyopatik santral uyku apnesi,  Cheyne-Stokes solunumu ve yüksek irtifa nedenli santral

uyku apnesi) ve hiperkapnik (overlap uyku hipoventilasyon sendromu) olarak ikiye

ayr labilir.

SUAHS gündüz a  uykululuk, s k gece uyanmalar /uyan kl klar  ve gece uykusu

süresince santral apne say n saatte 5’in üzerinde olmas  ile karakterizedir. Hastalar

uyan kl kta normokapniktirler. nfarktlar, hemorajiler, demiyelinizan lezyonlar, tümörler

gibi beyin sap  lezyonlar , pCO2’ye solunum cevab n artmas na neden olan predispozan

bir faktördür. Santral apneler yüzeyel uykuda daha s k izlenir, NREM evre 2 ve REM’de

daha az, NREM evre 3 ve 4’de daha nadir izlenir.

2.8.2.3 Cheyne-Stokes Solunum Sendromu (CSSS)

Cheyne-Stokes Solunum Sendromu hiperpnelerin aras nda hipopnelere e lik eden

santral apnelerin oldu u dalgal  periyodik solunumla karakterize bir sendromdur (33, 34,

35). CSSS ciddi konjestif kalp yetmezli inde %33-40,  serebrovasküler hastal

bulunanlarda %44-72 oran nda bulunmaktad r (36-40). CSSS’li hastalarda kardiyovasküler

de iklikler, uyku fragmantasyonlar , gündüz a  uykululu u ve CO2’ye anormal

cevaplar görülür.

2.8.2.4 Uykuyla ili kili Hipoventilasyon/Hipoksemik Sendromlar

Uykuyla ili kili Hipoventilasyon/Hipoksemik Sendrom PaCO2 art  ile sonuçlanan,

azalm  alveoler ventilasyona ba  hipoventilasyon olarak tan mlanmaktad r. Eritrositoz,

pulmoner hipertansiyon, kor pulmonale, solunum s nt  ve gündüz a  uykululuk ile

kl inik olarak prezente olur. Kardiyak aritmiler ve sistemik hipertansiyon görülebilir.

Ba ca predispozan faktörler morbid obesite (VK  >35 kg/m2), akci erin restriktif

hastal klar , nöromuskuler hastal klar, beyin sap  ya da yüksek spinal kord lezyonlar ,

frenik sinir lezyonlar , akut ya da kronik polinöropatiler, idiyopatik santral alveoler

hipoventilasyon, obstruktif akci er hastal  ve miksödemdir. Hipoventilasyonlar ve
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hipoksemiler daha s k olarak gözlenir ve REM boyunca NREM’e oranla daha ciddi

boyuttad r.

2.8.3 Uykuyla ili kili solunum bozukluklar na ba  olmayan hipersomniler

Hipersomni ve/veya gündüz a  uykululuk alg  bozuklu u ve gün boyu uyan kl k

sonucu istem d  uyku ataklar na neden olan bozukluklard r. Bu grupta en s k kar la lan

hastal klar narkolepsi, idiyopatik hipersomni, huzursuz bacak sendromu ve periyodik kol

bacak hareketleri sendromudur. Nörolojik hastal klarda hipersomni s k olarak bildirilen bir

semptomdur ve muhtemelen uyku uyan kl k sa layan merkezlerin dejenerasyonu, uyku

fragmantasyonlar ne ve tedaviye ba  ortaya ç kmaktad r(1).

2.8.4 Sirkadiyen Ritm Bozukluklar

Endojen sirkadyen ritm ile çevresel faktörler aras ndaki uyumun bozulmas  ile ortaya

kan hastal klard r. nsanlarda sirkadiyen ritmden sorumlu yap  hipotalamustaki

suprakiyazmatik nukleustur. Suprakiyazmatik nukleusa giden her türlü nöral inputun

girdinin hasarlanmas  sirkediyen ritmle ili kili hastal klara yol açabilir. Bilateral retinal

lezyonlar, optik sinir, kiyazma veya hipotalamik lezyonlar bu bozukluklara yol açabilir.

2.8.5 Parasomniler

stenmeyen ve ho  olmayan, ço unlukla uykuda ancak bazen uykudan uyanma s ras nda

da görülebilen kompleks motor, otonomik veya davran larla karakterize olan durumlard r.

Ço unlukla çocuklarda izlenir ancak yeti kinlerde de görülebilir.

1- NREM uyku parasomnileri: konfüzyonel uyanmalar, uykuda yürüme ve uyku terörü

2-  REM uyku parasomnileri: REM Uykusu Davran  Bozuklu u, tekrarlayan izole

uyku paralizileri ve kabus bozuklu u

3- Di er parasomniler: enürezis, uykuyla ili kili inleme (katatreni)

Bu parasomniler içinde nörodejeneratif hastal klarla ili kili bulunan parasomni REM

uyku davran  bozuklu udur.
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REM Uyku Davran  Bozuklu u

REM uykusunda beklenen atoninin olmamas  ile canl  rüyalara e lik eden ve ço unlukla

tehlikeli motor hareketlerin e lik etti i ataklard r.

Tan  kriterleri:

1- Atoninin e lik etmedi i REM olmas ,

2-A dakilerden en az birinin olmas :

(a) Uykuyla ili kili yaralanmalar- potansiyel olarak risk ta yan ve zarar verici

(b) REM uykusunda PSG ile belirlenen anormal davran lar n bulunmas .

(c) REM uykusu süresince EEG’de epileptiform aktivite bulunmamas .

(d) Uyku bozuklu unun ba ka bir uyku hastal , medikal, nörolojik ya da mental bir

hastal k veya al nan herhangi bir tedavi, madde kullan  ile aç klanamamas .

Parkinson hastalar nda s kça görüldü ü gibi hastan n yatak arkada  bu durumdan zarar

görebilmektedir (41). RDB, multisistem atrofi (MSA), lewy body demans (DLB) ve

Machadu-Josephs hastalar nda da s k olarak gözlenmektedir (42-48).

zole olarak RDB bulunan hastalar PD, DLB ya da MSA geli imi aç ndan anlaml  bir

risk alt ndad r (49). Parkinson hastalar nda görülebilen halüsinasyonlar RDB’nun

varl yla ili kili olabilmektedir (50). Bu hastalarda striatal dopamin transporu azalm

olarak gözlenir (51). Video analizi ve tam PSG kay tlamas  tan n net bir ekilde

koyulabilmesi için artt r.

2.8.6 Uykuyla ili kili hareket bozukluklar

Uykuyla ili kili hareket bozukluklar  uykuyu bozan basit, genellikle sterotipik

hareketlerle karakterizedir. PLMS, HBS, bruksizim, bacak kramplar , ritmik hareket

bozukluklar  ve di er uykuyla ili kili hareket bozukluklar  bu grup hastal klar içinde yer

al r. Bunlardan HBS ve PLMS nörodejeneratif hastal klarla ili kilidir (52).

2.9. Uyku ve Yo un Bak m

Uyku fizyolojikve psikolojik homeostaz n sa lanmas nda biyolojik olarak önemli bir rol

üstlenir. Oysa yo un bak m artlar nda izlenen hastalarda oldukça s k olarak uyku

de iklikleri gözlenmektedir(53). Birçok faktör nedeniyle olu an uyku bozukluklar  altta

yatan hastal k, al nan tedaviler, ya , cinsiyet ve yo un bak m artlar yla ili kili
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olabilmektedir (54-56). Yo un bak m artlar nda izlenen hastalarda gözlenen uyku

bozukluklar  yo un bak mdan ç  sonras  da 3 aya kadar devam edebilmektedir. 3 aydan

sonra devam eden uyku bozukluklar n ise sebebi bilinmemektedir. Bu yüzden yo un

bak m izlemi sonras  alt  ve onikinci ayda uzun süreli takiplerle prospektif kohort

çal malar planlanm r (57).

Yo un bak mda izlenen hastalarda görülen uyku bozukluklar  katekolamin ve hormon

sekresyonunda de ikliklere, insülin rezistans  ve infeksiyonlara azalm  dirençle immun

disfonksiyonun olu mas na, yara iyile mesi ve pulmoner mekaniklerde azot balans nda

de iklere neden olup yo un bak mdan ç  sonras  ya am kalitesinde bozulmaya yol

açmaktad r (58, 59).

Yo un bak m artlar nda izlenen hastalardaki uyku bozukluklar  saptamada bizlere en

yard mc  olan tetkik polisomnografidir. Ancak bu hastalar  de erlendirmedeki zorluklar

tan n koyulmas  ve tedavinin uygulanmas  olumsuz hale getirebilmektedir.

Yo un bak mda izlenen hastalarda uykuya ba lamada uzama, uyku bölünmeleri, dü ük

uyku etkinli i, s k uyan kl klar, NREM Evre 1 ve 2’de bask nl k, NREM Evre 3’de azalma

veya tamamen kay p ve azalm  ya da kaybolmu  REM en karakteristik özelliklerdir (60).

da yer alan tabloda yo un bak m hastalar nda uyku bozuklu una en s k yol açan

nedenler belirtilmi tir (Tablo-2) (61-72).

Tablo 2. Yo un Bak m Hastalar nda Uyku Bozuklu u Nedenleri

Yo un Bak m Hastalar nda Uyku Bozuklu u Nedenleri
Yo un bak n çevresel özellikleri
   I k
   Ses
   Devaml  hem irelik hizmeti
Fiziksel aktivite yoklu u
Hastal n ciddiyeti
Melatonin geçi ini engelleyen faktörler
   Sepsis
   I k maruziyeti
   Mekenik ventilasyon
   laçlar
Mekanik ventilasyon
Sedasyon
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3. GEREÇ VE YÖNTEM

Celal Bayar Üniversitesi T p Fakültesi Hastanesi Nöroloji Klini inde Yo un Bak m

Ünitesinde takip edilen inme,  ileri evre hareket bozukluklar , ensefelopati, multiple

skleroz, epilepsi, amyotrofik lateral skleroz, polinöropati, herediter ataksi tan  hastalar

uyku hastal klar  aç ndan sorgulan p toplam 40 hasta çal maya al nm r. Çal maya

kat lan tüm olgulara ve yak nlar na yap lacak i lem hakk nda bilgi verilmi  ve onam

al nm r.

3.1. Anamnez ve Semptom Sorgulama:

Tüm olgular n ayr nt  anamnezi al nm , nörolojik hastal n süresi ve buna ili kin

al nan tedaviler, hastanede yat  süreleri, uyku ile ili kili yak nmalar n süresi ve iddeti,

özgeçmi te ek sistemik hastal k, boy, kilo ve vücut kitle indeksi de erlendirmeleri

yap lm r.

Uyku ile ili kili yak nmalardan özellikle uykusuzluk, a  gündüz uykululu u-

hipersomni, uykuda hareket bozukluklar , parasomniler, uykuda horlama ve solunum

bozukluklar  ve sirkadyen ritm bozukluklar  sorgulanm r. ikayetlerin süresi ay olarak

belirlendi. Semptomlar do rultusunda hastalara Epworth uykululuk ölçe i, Pitsburgh

ölçe i, SF 36 ya am kalitesi anketi uygulanm r.

Bunlar d nda hastan n nörolojik hastal klar  ve süresi, hastanede yat  süreleri gün

olarak belirlendi. Ayr ca uyku yap  etkileyecek ilaç al p almad  da kaydedildi.

3.2. SF-36 Ya am Kalitesi Ölçe i

Genel ya am kalitesi araçlar na klasik örnek Medikal Sonuçlar Çal mas  K sa Form 36

veya SF-36’d r. Bu ölçek, klinik uygulamalarda, sa k politikalar n

de erlendirilmesinde ve genel popülasyon incelemelerinde kullan lmak üzere

düzenlenmi tir (73).
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Hastalara uygulanan Epworth, Pitsburgh ve SF-36 formlar  s ras yla Ek-1, Ek-2 ve Ek-

3’te bulunmaktad r.

3.3. Fizik ve Nörolojik Muayene:

Olgular n, boy, kilo, vücut kitle indeksi, fizik muayeneleri ve birincil hastal a yönelik

ayr nt  nörolojik muayeneleri yap lm r.

3.4. Polisomnografi ncelemesi:

Polisomnografi incelemesi Celal Bayar Üniversitesi T p Fakültesi Hastanesi Nöroloji

Anabilim Dal  Yo un Bak m Ünitesinde Nicolet One Ambulatuvar PSG cihaz  ile

yap lm r (Resim-1).

   Polisomnografi incelemesinde EEG derivasyonlar , EOG, çene EMG, bacak EMG,

hava ak  (nazal kanül/ termistör), efor (kar n / gö üs), oksijen saturasyonu, vücut

pozisyonu, nab z,  EKG ve video monitorizasyon yer almaktayd .

27 kanall  sistemin 2’si referans, 2’si çene, 2’si göz, 11’i sa , 10’u sol hemisfere

yerle tirilen EEG elektrodlar ndan olu maktayd . Nörolojik kanallar n filtre ayarlar  0.32-

106 Hz bandwidth,  sinyal girdi aral   ±3.3mV olarak tan mland . Notch filtresi 50-60 Hz

olarak ayarland .

Hastalar n her biri ayn  teknisyen taraf ndan ba land  ve tek bir hekim taraf ndan

skorland .

Resim-1 Nicolet One Ambulatuvar PSG cihaz
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3.5. statistiksel Analiz

Çal mada, istatistiksel analizler spss program  arac  ile yap ld . Tüm de kenlere

ait tan msal istatistikler hesapland . Sürekli de kenlerin ve alt gruplar n tümü, normal

da ma uygunlu u ara ld  ve test edildi. Normal da ma uygun olan de kenlerin

kar la rmalar  ''Student t testi''  ile uygun olmayanlar ise ''Mann-Whitney U'' testi ile

yap ld . Say sal de kenler arsas ndaki do rusal ba nt n incelenmesi amac yla

''speaman korelasyon'' katsay  hesapland . Tüm testlerde hata oran  alfa %5 olarak seçildi

ve çift kuyruklu olarak test edildi. p degerinin 0.05’ten küçük olmas  halinde

istatistiksel anlaml  fark oldu u kabul edildi.
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 4. BULGULAR

 4.1. Demografik Özellikler

Celal Bayar Üniversitesi T p Fakültesi Hastanesi Nöroloji Yo un Bak m Ünitesinde

izlenen 17 kad n, 23 erkek toplam 40 hasta çal maya al nd  ( ekil 1).

ekil 1. Cinsiyete göre olgu gruplar

Ya  ortalamas  58,9 olan hastalar n e itim düzeyleri ve meslek gruplar yla ilgili

grafikler a da yer almaktad r ( ekil 2 ve 3).
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ekil 2. itim düzeyine göre olgu gruplar

ekil 3. Mesleklerine göre olgu gruplar

Çal maya kat lan hastalar n 14’ü serebrovasküler hastal k, 9’u parkinson hastal , 6’s

epilepsi, 5’i ensefelopati, 3’ü polinöropati, 1’i multiple skleroz, 1’i amyotrofik lateral
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skleroz, 1’i herediter ataksi hastas yd . Hastalardan üçünün ikinci bir nörolojik hastal

lik etmekteydi (Tablo 3).

Tablo 3. Nörolojik Hastal na Göre Olgu Gruplar

Nörolojik hastal k n1 % n2 %
SVO 14 35
EP LEPS 6 15
MS 1 2.5 1 2.5
ALS 1 2.5

PARK NSON 9 22.5 1 2.5
HERED TER ATAKS 1 2.5
ENSEFELOPAT 5 5 1 2.5
PNP 3 7.5

Çal maya kat lan hastalar n uyku ile ilgili yak nmalar  ba ca 6 kategoride

de erlendirldi. Bunlar uykusuzluk, hipersomni, uykuda solunum bozukluklar , uykuda

hareket bozkuluklar , sirkadyen uyku bozukluklar  ve parasomnilerdi.    ( ekil 4).

Hastalar n ikisinde uyku ile ilgili ikinci bir yak nma bulunmaktayd .

ekil 4. Uyku yak nmalar na göre olgu gruplar
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4.2. Uyku Ölçeklerine Ait Veriler

Hastalar n tümüne epworth ve pitsburgh ölçekleri uyguland . De erlendirme s ras nda

genel durumu cevap veremeyecek kadar kötü olan hastalarda test bak m veren yak  ile

görü ülerek yap ld .

Hastalar n tümü de erlendirildi inde ortalama Epwort ve Pitsburgh ölçekleri s ras yla

9,6±4,1 ve 10,2±4,51 olarak bulundu.

Tablo 4. Olgular n Epworth ve Pitsburgh Skalas  de erlerinin nörolojik hastal klar na göre da

Nörolojik Hastal k
Pitsburgh

(ortalama±std dev)

Epworth

(ortalama±std dev)

SVO 8,93±3,73 11,00±4,80

EP LEPS 9,67±5,43 7,83±4,31

MS 6 7

ALS 11 7

PARK NSON 11,00±5,02 11,11±3,59

HERED TER ATAKS 17 4

ENSEFELOPAT 11,20±6,06 7,40±2,61

PNP 12,33±1,53 9,33±2,52

TOPLAM 10,23±4,51 9,60±4,15

Pitsburgh uyku kalitesi anketinde uyku kalitesi en bozuk hasta grubu herediter ataksi

iken Epworth uykululuk ölçe i en yüksek ç kan grup ise parkinson ve serebrovasküler

hastal kt  (Tablo 4).

Hastalar n vücut kitle indeksleri hesapland  ve ortalama vücut kitle indeksi 26,8 ±4,4

eklinde bulundu.

Yo un bak mda izlenen nörolojik hastal klardaki uyku yap  ara rd z bu

çal mada kar la rma grubu olmad  için grup içi korelasyon yöntemiyle olgular; kad n-

erkek, uyku yap  bozabilecek ilaç kullanan ve kullanmayan, inme hastal  olan-

olmayan, VK  24 olan ve olmayan olarak kar la ld . Hiçbir grupta Epworth ve

Pittsburgh ölçe i de erleri ortalamalar  birbirinden anlaml  olarak farkl  bulunmad .
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ekil 5. Cinsiyete göre Epworth skorlar

    ekil 6. SVO olan ve olmayan grupta Epworth skorlar
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ekil 7. VK ’ne göre Epworth skorlar

ekil 8. Uyku yap  bozan ilaç kullan p kullanmamas na göre Epworth skorlar
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ekil 9. Cinsiyete göre Pitsburgh skorlar

ekil 10. SVO olan ve olmayan grupta Pitsburgh skorlar
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ekil 11. VK ’ne göre Pitsburgh skorlar

ekil12.Uyku yap  bozan ilaç kullan p kullanmamas na göre Pitsburgh skorlar

Fiziksel fonksiyon, fiziksel rol k tlanmas , emosyonel rol k tlamas , vücut a ,

sosyal fonksiyon, mental sa k, canl k, genel sa k olmak üzere sekiz alt grupta 36 soru

içerir. Alt ölçeklerin puan  0-100 aras nda de mektedir ve yüksek puan iyi sa k
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durumunu göstermektedir. Hastalara uygulanan SF-36 ya am kalitesi anketine göre sekiz

alt grupta tablo 5’daki veriler elde edilmi tir (Tablo 5).

Tablo 5. SF-36 Verileri
Fiziksel

fonksiyon

Rol

güçl.(fiz)

Genel

sa k
Enerji

Sos

fonks

Rol

güçl.(emos)

Mental

bozukluk

SVO 71 9 46 35 35 25 30 65
EP LEPS 75 75 61 60 40 38 33 44
MS 0 0 22 50 30 25 0 48

ALS 0 0 22 40 30 8 0 48

PARK NSON 25 5,4 46 35 35 25 25 65
HERED TER

ATAKS
85 75 90 45 40 77 66 48

ENSEFELOPAT 22 10 33 40 35 25 20 56
PNP 71 58 41 55 55 75 66 76

4.3. Polisomnografik Veriler

Tüm çal ma hastalar , yo un bak m biriminde takip edildikleri yataklarda ambulatuvar

PSG cihaz  ile de erlendirildi. PSG ak am 19:00’da ba lat ld  ve sabah 07:00’da

sonland ld . 12 saatlik çekim süresince yo un bak m takibi normal ko ullarda devam etti.

Hastalar n PSG incelemesinde toplam uyku süreleri, uyku kalitesi/etkinli i, uykuya

ba lama süreleri, yüzeyel ve derin evre süreleri/ yüzdeleri, REM süreleri/yüzdeleri, arousal

indeksleri, kalp at m say lar , oksijen saturasyonlar , kol bacak hareketi indeksleri,

obstruktif apne/hipopne say , süresi, indeksi, santral apne/hipopne say , süresi, indeksi,

apne ve hipopnelerin REM ve NREM ile olan ili kisi, apne ve hipopnelerin vücut

pozisyonu ile olan ili kisi ayr nt  olarak de erlendirildi.

Yo un bak mda izlenen hastalar zda ortalama total uyku süresi 341,9±134,4 dakika

olarak saptand . Hastalar n genel olarak yatakta geçen süre, uyku peryod süresi, toplam

uyku süresi, uyku etkinli i, REM latans , N1 süresi, N2 süresi, N3 süresi ve REM süresi,

uykuya dald ktan sonraki uyan kl k süresi, PLMS indeksi, toplam evre de tirme say ,

toplam araousal say  ve indeksi de erlendirildi inde elde etti imiz veriler tablo 6’de yer

almaktad r.
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Tablo 6. Hastalar n polisomnografik verileri

Uyku parametreleri N Ortalama

Yatakta Geçen Süre 40 533,25

Uyku Periyod Süresi 40 477,03

Toplam Uyku Süresi 40 341,98

Uyku Indeks % 40 65,15

REM e geçme süresi 40 160,55

Uyku latensi 40 56,23

1. Evre süre 40 27,15

2. Evre süre 40 188,28

3. Evre süre 40 84,53

REM süresi 40 42,00
Uyan k süre (uykuya dald ktan
sonraki) 40 135,05

1. Evre % (Uyku Dönemi) 40 9,81

2. Evre % (Uyku Dönemi) 40 56,22

3. Evre % (Uyku Dönemi) 40 22,12

REM % (Uyku Dönemi) 40 11,85

Uykuda bacak hareketleri 40 4,50

PLMS index 40 0,71

Toplam evre de tirme say 40 49,30

Toplam arousal say 40 34,88

Arausal indeksi 40 6,51

Tüm hastalardaki uykuda solunum olaylar na bak ld nda 14 hastada obstruktif apne,

35 hastada obstruktif hipopne, 35 hastada ise hem obstruktif apne hem de obstruktif

hipopne izlendi. Obstruktif apne olan 14 olgunun ortalama en uzun apne süresi 50,4 saniye,

obstruktif hipopne olan 35 olgunun ortalama en uzun hipopne süresi 60,9 saniyeydi.

Obstruktif apneler daha s k olarak REM uykuda gözlenirken, obstruktif hipopneler

REM’de ve NREM uykuda benzer say da izlendi. Santral apne 40 hastadan 6’s nda izlendi.

Bunlardan en uzun süren santral apne 22 saniye idi. 6 hastada gözlenen santral apnelerin

hepsi NREM uykuda olu tu.

Obstruktif apne ve hipopneler kad n ve erkeklerde de erlendirildi inde obstruktif apne-

hipopne indeksi erkeklerde kad nlara oranla belirgin daha yüksek bulundu (p= 0,047).
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Tüm hastalardaki en dü ük oksijen saturasyon ortalamas  %85, baseline oksijen

saturasyon ortalamas  ise %94 eklindeydi.

Ayr ca vücut-kitle indeksi   24 ve > 24 olan hastalar n uyku latans , N1, N2, N3, REM

süreleri ve uyuduktan sonraki uyan kl k süreleri iki farkl  grup olarak birbiriyle

kar la ld . Her iki grupta da de erlendirilen bu uyku parametreleri birbirinden farkl

olarak izlenmedi (Tablo 7).

 Tablo 7. Vücut kitle indeksine göre uyku evreleri süreleri

VK   Grup N Ortalama
<= 24,00 11 21,27
24,01+ 29 20,21Uyku latans
Toplam 40
<= 24,00 11 23,86
24,01+ 29 19,221. Evre süre
Toplam 40
<= 24,00 11 20,05
24,01+ 29 20,672. Evre süre
Toplam 40
<= 24,00 11 17,18
24,01+ 29 21,763. Evre süre
Toplam 40
<= 24,00 11 15,77
24,01+ 29 22,29REM süresi
Toplam 40
<= 24,00 11 21,45
24,01+ 29 20,14Uyan k süre (uykuya

dald ktan sonraki)
Toplam 40

Uyku yap  bozabilecek ilaç kullanan ve kullanmayan hastalar N1, N2, N3, REM

süreleri ve uyuduktan sonraki uyan kl k süreleri aç ndan kar la ld nda anlaml  fark

saptanmad  ( ekil 13).
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ekil 13. Uyku yap  bozabilecek ilaç kullanma durumuna göre uyku evreleri süreleri

Uyku etkinli i kad nlar ve erkekler aras nda (n=17, n=23) kar la ld nda kad nlarda

ortalama de er %68, erkeklerde %62 olarak saptand . Her iki grup aras nda anlaml  fark

bulunmad  (Tablo 8).

Tablo 8. Uyku etkinli inin kad n ve erkeklerdeki de eri

NS YET N Ortalama
Standart
Sapma Minimum Maksimum

KADIN 17 68,5159 23,24216 15,90 98,77

ERKEK 23 62,6561 24,84372 22,97 100,00

Toplam 40 65,1465 24,04986 15,90 100,00

Uyku etkinli i uyku yap  bozabilecek ilaç kullanan ve kullanmayan, stroke olan ve

olmayan gruplarda kar la ld  ve anlaml  bir fark saptanmad  ( ekil14,15).
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ekil14. Uyku etkinli inin uyku yap  bozabilecek ilaç kullanan ve kullanmayanlarda de eri

  ekil 15. Uyku etkinli inin stroke olan ve olmayan gruplardaki de eri

Uyku etkinli ini VK  24 ve >24 olan gruplar aras nda kar la rd zda ise yine

sonuç farkl  olmad . ki grup aras nda anlaml  bir uyku etkinli i fark  izlenmedi ( ekil16).
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ekil 16. Uyku etkinli inin VK 24 ve VK >24 olan gruplardaki de eri

4.4.  Nörolojik hastal klarda uyku yap na ili kin bulgular z

Yo un Bak m Ünitesi’nde farkl  nörolojik hastal k tan lar yla yatan ve uyku yak nmas

olan 40 hasta ambulatuvar PSG cihaz  ile uyku yap lar  de erlendirilmek üzere incelendi.

Hastalar nörolojik hastal klar na göre 8 alt gruba ayr ld . 14 hasta serebrovasküler hastal k,

6 hasta epilepsi, 1 hasta multiple skleroz, 1 hasta amyotrofik lateral skleroz, 9 hasta

parkinson, 1 hasta herediter ataksi, 5 hasta ensefelopati, 3 hasta polinöropati tan  ile

izlenmekteydi. Hastalar n ya  ortalamalar , vücut kitle indeksi, hastanede yat  süreleri,

epworth ve pitsburgh anketi sonuçlar na ili kin veriler a da özetlenmi tir (Tablo 9).

Tablo 9. Hastal k gruplar na ait veriler

Nörolojik
Hastal k Ya  Ortalamas VK  ort Hastanede Yat

Süresi (gün) ort EUÖ ort. PUK  ort.

SVO 65.8 29.4 26 11 8.9

Epilepsi 45.6 25.6 7.5 7.8 9.6

MS 55 18.7 18 7 6

ALS 33 20.2 20 7 11

Parkinson 66.4 26.5 8.6 11 11

Her.Ataksi 30 24.2 6 4 17

Ensefelopati 57 27.1 40 7.4 11.2

PNP 53.3 23.4 6 9.3 12.3

Toplam 58.9 26.8 19 9.6 10.2
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Hastalar toplam uyku süreleri, uyku etkinli i, uyku latans , N1, N2, N3, REM yüzdeleri

ve toplam arousal indeksi ortalamalar  hesapland  ve veriler a da yer alan tabloda genel

ortalamalarla birlikte özetlendi (Tablo-10).

Tablo 10. Hastal k gruplar na göre PSG verileri I

Nörolojik
Hastal k

Toplam
uyku
süresi

(dk) ort.

Uyku
etkinli i

ort.

Uyku
latans

ort.
N1% N2% N3% REM%

Arousal
indeksi

ort.

SVO 383 71.2 31 6.8 54 23.9 15.2 5.1
Epilepsi 408 78.7 25 5.8 64 19.4 10.1 8.5
MS 103 15.9 430 20.3 76 2.9 0 2.9
ALS 259 47.9 141 54 42 3.4 0 11.4
Parkinson 290 56.4 65.4 9.3 59 18.4 12.4 6.8
Her.Ataksi 368 85.9 32 13 47 23.6 16 5.7
Ensefelopati 276 55 84.6 12.5 46 34 6.8 7.7
PNP 378 67.2 15 8.8 55 22 12.6 5.8
Toplam 341 65.1 56 9.8 56 22 11.8 6.5

Uykuyla ilgili solunumsal olaylar ve hareket bozukluklar na ili kin; PLMS indeksi,

obstruktif apne-hipopne say , obstruktif apne ve hipopne/REM ve NREM indeksleri,

santral apne REM ve NREM indeksleri hesapland  (Tablo-11).

Tablo 11. Hastal klara göre PSG verileri II

Nörolojik
Hastal k

PLMS
indeks

ort.

Obstruktif
AH say

ort.

Obstruktif Apne-
REM

indeks/Hipopne
REM indeks

Obstruktif
Apne-NREM

indeks/Hipopne
NREM indeks

Santral Apne-
REM indeks

Santral
Apne-NREM

indeks

SVO 0.42 169 4.7/25.4 2/24 0 0.7

Epilepsi 2.76 78 0/9.3 1.6/5.9 0 0
MS 0 12 0/0 0/25.4 0 0

ALS 0 0 0/0 0/0 0 0
Parkinson 0 69 2.2/8.5 1.9/13.3 0 0.04

Her.Ataksi 0 36 0/2 4.1/1.7 0 0
Ensefelopati 0 117 0/36.8 0.2/39.5 0 0

PNP 3.30 38.6 0/2.3 0.3/6.5 0 0.17

Toplam 0.71 109.2 2.1/17.0 1.5/18.4 0 0.28

Buna göre genel olarak uyku etkinli i %65 olarak saptand . MS ve Parkinson tan lar yla

izlenen hastalarda uyku etkinli i genel ortalamadan daha dü ük olarak bulundu.

NREM uyku tüm hastalarda normale göre artm  bulundu. Buna kar k REM uykusu

azalm  saptand .
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 Obstruktif apne ve hiponeler santral apne-hipopnelere göre daha fazla gözlendi.

Obstruktif apneler REM uykuda, obstruktif hipopneler ise NREM uykuda daha s k ortaya

kt . SVO ve ensefelopatili hastalarda uykuda solunum ile ilgili bozukluklara daha s k

rastland .

Arousal indeksi genel ortalamas  6,5 olarak saptand . Sadece ALS tan  hastan n

arousal indeksi normalin üstünde (>10) olarak de erlendirildi (3).

Özellikle PNP ve epilepsi hastalar nda PLMS genel ortalamadan daha yüksek olarak

saptand .
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5. TARTI MA

Uykunun fizyolojik, fiziksel ve ruhsal yenileyici etkisi yan nda santral ve periferik sinir

sistemlerini içeren tüm vücut sistemlerinde düzenleyici rolü bulunmaktad r. Bu nedenle

bozulmu  uyku yap  hem sa kl  insanlar n bedensel ve ruhsal dengesini bozar hem de

hastalar n hastal k süreçlerindeki iyile meyi yava lat r. Uyku bozukluklar  yo un bak m

hastalar nda oldukça s k olarak bulunur ve hastalar n morbiditesine katk da bulunur.

Polisomnografi hastan n uyku süresi ve kalitesinin monitorizasyonunda alt n standartt r

(74).

lk kez 1974 y nda Johns ve arkada lar  cerrahi sonras  ilk birkaç günü kapsayan

dönemde cerrahi YBÜ’nde yatan 4 hastada PSG ile uyku yap  de erlendirmi tir (75).

Ayn  y l Karacan ve arkada lar  miyokard infarktüsü geçiren ve YBÜ’nde yatan 4 hastada

24-108 saatlik PSG incelemesi yapm lard r (76).

Biz çal mam zda yo un bak m ünitesinde izledi imiz hastalardaki uyku yap  en

objektif yöntem olan ambulatuvar PSG cihaz  ile de erlendirdik. Hem genel olarak yo un

bak m hastalar ndaki, hem de farkl  tip nörolojik hastal klardaki uyku yap lar  ara rd k.

Yo un bak mda izlenen hastalarla ilgili bugüne dek yap lan uyku çal malar

ço unlukla 15-20 hastadan olu an  gruplarla yap lm r. Bitmi  olan 23 çal madan sadece

bir tanesi 25 yo un bak m hastas  dahil edilerek yap lm r (77-79). Bu çal mada ise 40

hasta yo un bak m ünitesinde izlenirken uyku yap lar  incelendi.

Çal mam za al nan hastalarla ya da bak m veren yak nlar yla yap lan sorgulamada en

çok bildirilen iki yak nma uykusuzluk (%40) ve uykuda solunum bozuklu u (%22,5) idi.

Simini ve arkada lar  taraf ndan yo un bak mdan taburculu undan üç gün sonra yap lan

sorgulamada hastalar n %61’i yat lar  süresince YBÜ’nde uyku deprivasyonundan %7’si

ise uykusuzluktan yak nd klar  belirtmi lerdir (80).

Yo un bak m biriminde izlenen hastalarda uyku, NREM evre-1 ve evre-2’nin belirgin,

derin uyku evrelerinin ise (NREM evre-3 ve REM) daha az oranda görüldü ü bir yap ya

dönü ür (81). Biz de çal mam zda Bournel ve arkada lar  gibi yo un bak m hastalar nda

REM uyku evresinin normale göre azalm  oldu unu NREM evre-1 ve NREM evre-2’nin
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artm  oldu unu bulduk. Yüzeyel uyku evrelerinin daha yo un, derin uyku evrelerinin

daha az görülmesinin birçok nedeni bulunmaktad r. Bunlardan en önemlileri altta yatan

hastal n tipi ve iddeti, akut hastal n patofizyolojisi ve yo un bak ma ait çevresel

faktörlerdir.

Yap lm  tüm çal malarda TST büyük ölçüde farkl klar göstermi tir. Örne in

Freedman ve arkada lar nca yap lan bir çal mada TST 1,7 ile 19,4 saat aras nda

de mektedir (82).Çal mam zda PSG ile de erlendirilen hastalar n toplam uyku süresi

ortalamas  5,6 ±2,2 saat eklindeydi. Ventilatöre ba  hastam n olmamas  ve GKS’n n

>6 olmas  bu sonucu yaratm  olabilir.

lik eden uyku yap ndaki dizorganizasyon nedeniyle YBÜ hastalar  uyan kl k veya

uyanma ile olu an ciddi uyku fragmantasyonu ya amaktad rlar. Ventilatör tedavisi

alt ndaki hastalarda yap lan çal malarda araousal ve uyanma say  saatte 79 olarak

bulunmu tur (83-85). Mekanik ventilatöre ba  hastam n olmamas  nedeniyle

çal mam zda araousal indeksi ortalamas  6.51 (en dü ük 0 en büyük 30) olarak saptand .

Farkl  olarak çekim boyunca evre de tirme say lar  da analiz ettik ve ortalama evre

de tirme say  49,3 olarak belirledik. Bu da bize uykunun ne kadar fragmante

oldu unu göstermektedir.

Hastalar n Pitsburgh ve Epworth skorlar  ortalamas  s ras yla; 10,2 ve 9,6 olarak

bulundu. Uyku kalitesi en bozuk hasta grubu herediter ataksi, polinöropati ve parkinson

hastal  olanlard . Bu hastalar n Pitsburgh skoru ortalamalar  genel ortalamadan daha

yüksek saptanm . Epworth uykululuk skorlar  ise SVO ve Parkinson hastalar nda en

yüksekti.

Uyku bozukluklar  parkinson hastalar n 2/3’ünde bulunmaktad r. En s k uykuyu

ba latma ve sürdürme bozukluklar , parasomniler ve gündüz a  uykululu u eklindedir

(86).

Sa kl  kontrollerle kar la ld nda PH’da toplam uyku süresi azalm r (87).

Bizim çal mam zda da toplam uyku süresi genel ortalamaya göre PH’da azalm

bulunmu tur.

Uyku fragmantasyonu PH’n n en belirgin ve ço u kez de en erken ortaya ç kan uyku

bozuklu udur PH’n n %80’i gecede 2-5 s kl nda uyan kl k belirtmi lerdir (88).

Literatürle uyumlu olarak Parkinson hastalar nda arousal indeksini genel ortalamadan daha

yüksek; 6,7 olarak bulduk.

Baz  çal malar PH’da uyku i ciklerinde azalma ve evre 3 uykuda azalma
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REM uykusunda ve REM latans nda k salma tespit etmi lerdir. Bizim çal mam zda da

REM latans  ortalamas  PH’da 260 dakika, REM yüzdesini ortalama %12,4 olarak

bulduk. (Genel ort: 160 dk REM latans , 11,8 REM yüzdesi) (89-93). Parkinson

hastal nda %15-50 oran nda artm  gündüz uykululu u bildirilmektedir (94-98). Biz de

gündüz a  uykululu u gösteren Epworth ölçe i ortalamas  PH’da 11 olarak saptad k.

Bu genel ortalamadan daha yüksek bir de erdi. PH’da görülen uyku bozukluklar n

temelinde substantia nigradaki dopaminerjik hücre kayb , dorsal rafede serotonerjik hücre

kayb  ve locus cereleus noradrenerjik hücre kayb  rol oynamaktad r (3).

Serebrovasküler olay geçiren hastalarda REM uykusunda azalma, uyku etkinli inde

dü me, insomnia ve uykuda solunum bozukluklar  literatürde en s k kar za ç kan

bozukluklard r (100). Bu çal mada stroke geçiren hastalarda REM uykusunda azalma,

uyku etkinli inde dü me ve insomniaya rastlanmad . Ancak literatürle benzer olarak apne-

hipopne indeksi genel ortalamadan ve di er nörolojik hastal klardan daha yüksek saptand .

Apne ve hipopneler hem REM uykuda hem de NREM uykuda belirgindi. Uykuyla ili kili

solunumsal hastal n düzelmesi ard ndan örne in beyin sap  solunum merkezlerinde

olu an inme veya bulber ya da psödobulber paralizi nedeniyle hastal k provake

olabilmektedir. nmeye ba  uyku apnesi ayn  zamanda inme için risk faktörü olarak da

ortaya ç kabilmektedir (1).

ALS hastalar nda yap lan bir çal mada kontrol grubuna göre evre 1 uyku artm ,

arousal say  artm  ve saatlik evre de imi say  daha fazla bulunmu tur (101).

ALS’de en s k bildirilen uyku bozukluklar  insomnia, hipersomnia, sirkadyen ritm

bozukluklar  ve solunumsal uyku bozukluklar r (102). Ba ka bir çal mada da

diafragmatik disfonsiyonu olan ALS hastalar nda total uyku süresinin daha k sa, uyan kl k

kl n diafragma disfonksiyonu olmayanlara göre daha fazla oldu u bildirilmi tir.

PLMS in s k bir bulgu oldu u ancak arousala yol açmad  ifade edilmi tir (103). William

ve arkada lar n yapm  oldu u bir ba ka çal mada 17 ALS tan  hastada PSG

incelemesi yap lm r ve bulber disfonksiyon olup olmamas  obstruktif olaylar n geli imi

ya da apnenin tipi aç ndan anlaml  bir ili ki göstermemi tir. 17 hastadan 16s nda PSG

anormalli i saptanm r (104). Bizim ALS hastam zda da evre 1 uyku 140 dakika (%54),

evre 2 uyku 110 dakika (%42), evre 3 uyku 9 dakika (%3) ve REM uyku 0 dakika olarak

gözlenmi tir. Evre de tirme say  43, uyku etkinli i %47,9 dur. Uyan kl k say  14,

arousal indeksi 11,4 olarak saptanm r. Buna kar n herhangi bir solunumsal olaya

rastlanmam r. Literatürle benzer olarak hastam zda evre 1 uykudaki art , uyan kl k,

arousal ve evre de ikli i say nda art  izlenmi tir ve bulber disfonksiyon olmas na
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ra men solunumsal olay kaydedilmemi tir. REM uykusunun hiç gözlenmemi  olmas  ise

REM’le ili kili solunumsal apne ya da hipopnelerin ortaya ç kmas na yol açmam  olabilir.

MS hastalar nda huzursuz bacak sendromu kontrollere göre daha yayg n olarak

kar za ç kmaktad r. Ya , MS’in süresi ve disabilite derecesinin artmas yla HBS ili kili

görülmektedir (105-106). Bu yüzden uykusuzluk yak nmas  olan bir MS hastas nda HBS

dü ünülmeli ve bu aç dan hasta mutlaka de erlendirilmelidir. Ba ka bir çal mada ise

MS’li kad n hastalar, MS’li erkeklere göre daha yüksek uyku hastal  riskine sahip

görülmi lerdir. MS’te orta ya da ciddi uyku bozuklu u prevelans  yakla k %51,5

oran ndad r (107). Bu çal mada uyku hastal klar  MS hastalar ndaki depresyon, fatigue

gibi komorbid durumlara ba lanm r. Uyku ve mmun sistem aras nda sitokinler

arac yla var olan ili kide özellikle TNF alfa, IL-1, IL-6 gibi proinflamatuvar

sitokinlerin somnografik özellikleri oldu u bilinmektedir. Uyku deprivasyonu, OUAS,

narkolepsi ve depresyonda IL-1 ve TNF alfa artm  olarak bulunmu tur (108). Heesen ve

arkada lar  TNF alfa düzeylerini EDSS skorlar  ile kar la rm lar ve anlaml  ili ki

saptam lard r. TNF alfa ve IFN gama seviyeleri fatigli MS hastalar nda yüksek

saptanm r (109-111).

Bizim çal mam zda MS ile ilgili elde etti imiz veriler toplam uyku süresinde k salma

(103 dakika), uyku etkinli inde dü me (%15,9), uyku latans nda uzama (430 dakika) ve

REM yoklu u eklindeydi. HBS’na ili kin herhangi bir bulguya rastlamad k. Elbette bu

toplam uyku süresinin k sa olu undan da kaynaklanabilir. Sekonder progresif MS tan  ile

izledi imiz bu hastada obstruktif apne hipopne indeksini 12 olarak bulduk. OUAS veya

SAS ile MS birilikteli i literatürde bildirilmi tir (112-119). 33 hastal k prospektif bir seride

MS hastalar n %70’inde OUAS (AH >15) bildirilmi tir (120).

Epileptik hastalarda uyku ba lang ç latans nda uzama, NREM I ve II sürelerinde uzama,

REM süresinde ise k salma gözlenmi tir (121,122). Baldy-Moulnier parsiyel veya

jeneralize nöbeti olan hastalar , normal kontrol grubuyla kar la rm r. Jeneralize tonik

klonik nöbetlerin ilk etkisinin daha hafif uyku evrelerine ya da uyan kl a kayma eklinde

oldu unu, tekrarlayan parsiyel nöbetlerin ise genellikle uyku bölünmesinde art  ve REM

uyku süresinde azalmaya neden oldu unu bildirmi tir (123). Besset epileptik hastalar

normal kontrol grubuyla kar la rm  ve REM uykusuna ek olarak total uyku süresinde de

azalma oldu unu bildirmi tir (124).

Uyku bozukluklar  nörodejeneratif hastal klarda da oldukça yayg n olarak

görülmektedir (125). 2006 y nda Tuin ve arkada lar  8 SCA2 hastas nda erken REM uyku

davran  bozuklu u tespit ettiler. Bu hastalarda REM uykusu da belirgin olarak azalm
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(126). Luis ve arkada lae n yapt  çal mada ise kontrol gruba göre uyku

fragmantasyonunda art , REM uyku anormalli i ve PLMs saptanm r (127). Biz

hastam zda N1, N2, N3 ve REM sürelerini normal bulduk. Uykunun fragmante oldu unu

gösteren en belirgin özellik artm  toplam evre de ikli i say yd . PLMS ise gözlenmedi.

Ensefalit ve uyku ile ilgili yap lm  çal malar  literatürde çok fazla yoktur. Iranzo ve

arkada lar  yapt klar  çal malarda nonneoplastik limbik ensefalitli 6 hastay  RDB

aç ndan de erlendirmi ler ve bu uyku bozuklu unun nörodejeneratif hastal klar n erken

bir bulgusu olabilece ini vurgulam lard r (128-129). 2002 y nda Poyares ve arkada lar

ensefalitli 41 ya ndaki bir hastay  5 sene boyunca izlemi ler ve tedavi sonras , 2. 3.ve

5.y lda PSG sini tekrarlam lar. TST, NREM1, NREM2 ve REM uyku süresinde giderek

art , AH ’nde ise azalma saptam lard r. lk çekimde TST 276 dakika iken 3 y l sonraki

PSG de 414 dakika, 5 y l sonraki PSG de 400 dakika, apne ve hipopnelerin toplam say

102 iken 3 y l saonra 14’e, 5 y l sonra 17’ye gerilemi tir. Tedaviye en dirençli yak nma ise

gündüz artm  uykululuk olarak bildirilmi tir (130). Bizim 5 vakal k hasta grubumuzda ise

NREM1, NREM2, REM süreleri ortalamalar  s ras yla 16, 105, 139 dakika olarak bulundu.

Toplam uyku süresi ortalamas  276 dakikayd . Buna göre biz de TST, NREM1 ve NREM2

sürelerini k salm  olarak saptad k. REM süresinde ise anlaml  bir de iklik yoktu.

Toplam apne hipopne say  ortalamas  117, uyku verimini %55 olarak belirledik.

Elbette bizim çal mam n da k tl klar  göz önünde bulundurulmal r. lk olarak

nörolojik hastal klara ait gruplardaki olgu say lar n denk olmamas  bunlardan en

önemlisidir. Di er yandan anamnez veremeyecek kadar kötü durumda olan hastalar n

yak nlar  taraf ndan doldurulan anketler çok objektif olmayabilir. Ancak yo un bak mda

izlenen hastalar n uyku yap  bilmek aç ndan 40 vakal k bir çal ma grubu yaratman n

da oldukça güç, zaman ve emek gerektiren bir u ra  oldu u da unutulmamal r.

Her ne kadar handikaplar z olsa da genel olarak yo un bak m hastalar nda izlenen ve

primer hastal a yönelik tedavi alan olgular n uyku deprivasyonunun artm  oldu unu ve

uyku kalitelerinin bozulmu  oldu unu bilmek önemlidir. Uykunun sa kl  bireylerdeki

önemini biliyor olmak hastalarda iyile me sürecindeki etkisini daha net bir ekilde göz

önüne koyabilmektedir. Birincil hastal  her ne olursa olsun yo un bak mda takip edilen

hastalar n uyku yap ndaki de iklikler asl nda genel olarak birbirinden çok da farkl

de ildir. Önemli olan bunu göz ard  etmemek ve buna ili kin tedavileri de sa yor

olabilmektir. Biz bu 40 hastal k seriyle iyi bir ba lang ç yapt  dü ünmekteyiz.

Elbette kontrollü, daha homojen gruplar yarat larak yeni çal malar düzenlemek yo un
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bak mda çal an hekimler ve uykuyla ilgilenen akademisyenler için bilgilerimize katk da

bulunmak aç ndan önemlidir.
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EK-2

EPWORTH UYKULULUK SKALASI
PUAN:  0 ----  Hiçbir zaman uyuklamam
              1 ----  Nadiren uyuklar m
              2 ----  S kl kla uyuklar m
              3 ----  Her zaman uyuklar m

SORU Hiç Nadiren kl kla Her
zaman

1 Oturur durumda gazete ve kitap okurken
uyuklarm z?

0 1 2 3

2 Televizyon seyrederken uyuklarm z? 0 1 2 3
3 Pasif olarak toplum içinde otururken,

sinemada yada tiyatroda uyuklarm z?
0 1 2 3

4 Ara vermeden en az 1 saatlik araba
yolculu unda uyuklarm z?

0 1 2 3

5 leden sonra uzan nca uyuklarm z? 0 1 2 3
6 Birisi ile oturup konu urken uyuklarm z? 0 1 2 3
7 Alkol almam , ö le yeme inden sonra sessiz

ortamda otururken uyuklarm z?
0 1 2 3

8 Trafik birkaç dakika durdu unda, k rm
kta, arabada beklerken uyuklarm z?

0 1 2 3

TOPLAM
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EK-3

TTSBURGH UYKU KAL TE NDEKS

1.Subjektif uyku kalitesi (kendi uyku kalitesini ki inin kendisinin de erlendirmesi)
Cok iyi (0 puan)
Oldukca iyi (1 puan)
Oldukca kotu (2 puan)
Cok kotu (3 puan)

2.Uyku latensi (uykuya dalma suresi)
15 dakikan n alt nda (0 puan)
16-30 dakika aras nda (1 puan)
31-60 dakika aras nda (2 puan)
60 dakikan n uzeri (3 puan)

3.Uyku suresi
7 saat ve uzeri (0 puan)
6-6.9 saat (1 puan)
5-5.9 saat (2 puan)
5 saatin alt  (3 puan)

4.Al lm  uyku etkinli i (uyku suresi/yatakta kalma suresi x 100)
%85’in uzerinde (0 puan)
%75-84 (1 puan)
%65-74 (2 puan)
%65’in alt nda (3 puan)

5.Gecen ayda ya anan herhangi bir tipte uyku bozuklu u s kl
Hic ya anmad  (0 puan)
Haftada birden az (1 puan)
Haftada bir-iki kez (2 puan)
Haftada uc ve uzerinde (3 puan)

6.Gecen ayda ya anan gunduz i lev bozuklu unun s kl
Hic ya anmad  (0 puan)
Haftada birden az (1 puan)
Haftada bir-iki kez (2 puan)
Haftada uc ve uzerinde (3 puan)

7.Uyku ilac  kullanma
Hic kullanm yor (0 puan)
Haftada birden az (1 puan)
Haftada bir-iki kez (2 puan)
Haftada uc ve uzerinde (3 puan)

8.Uyku kalitesi
Global skor < 5
Global skor  5
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EK-4

POL SOMNOGRAF  RAPOR ÖRNE

KAPSAMLI PSG RAPORU

:: HASTANE ADI
CELAL BAYAR
UNIVERSITESI TIP
FAKULTESI

:: ../../.... 04.06.2010
02:59:17

:: HASTA VE TEST BILGILERI
TEST NO: KILO: 60 kg
HASTA PROT NO: 2010013618 BOY: 165 cm
SOYADI: SEZER BKI: 22,0
ADI: ZEYNEP SEVKEDEN HEKIM: NÖROLOJ

YORUMLAYAN HEKIM PROF.DR.H KMET YILMAZ SKORLAYAN
TEKNISYEN: DR.MEL KE BATUM

CINSIYET: KADIN NOBETCI TEKNISYEN: GÜLM SAL LALDI
DOGUM TARIHI: 1943 KAYIT BASLAMA SAATI: 14.04.2010 18:47:07

OYKU: UYKUYA DALMAKTA
GÜÇLÜK KAYIT BITIS SAATI: 15.04.2010 05:51:03

YAS: 76 TOPLAM KAYIT SURESI: 11:03:56
EPWORTH UYKULULUK
OLCEGI: 4

:: Sleep Summary
Name of Score: Manual Analysis Begin: 18:47:07
Time in Bed: 11:03:56 Analysis End: 05:51:02
Total Sleep Time: 05:14:30 Sleep Latency: 01:09:30
Sleep Period Time: 09:35:30 Total Stage Shifts: 42

Sleep Time in Supine: 00:00:00 Sleep Time in Lateral
Position: 03:48:30

Sleep Efficiency (%): 47,4 Total Awakenings: 12
Sleep Onset: 19:56:37 Total Arousals: 22
Apnea hypopnea index
(RDI): 45,79 REM Latency 05:48:30

PLM's: 31

:: Sleep Stages
Wake N1 N2 N3 REM Total

Latency: 00:09:00 00:00:00 00:16:00 03:33:30 05:48:30 N/A

Duration: 04:21:00 00:35:30 02:34:30 01:09:00 00:55:30 09:35:30

% SPT: 45 % 6 % 27 % 12 % 10 % 100 %

% TST: 11 % 49 % 22 % 18 % 100 %

Conclusion

:: Sleep Cycles
Cycle Latency Duration SWS Duration REM duration
1 00:00:00 06:00:00 00:42:30 00:11:30
2 06:00:00 01:29:30 00:26:30 00:20:30
3 07:29:30 01:22:30 00:00:00 00:12:00
4 08:55:00 00:40:30 00:00:00 00:11:30
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:: Heart Rate Summary
Average Heart Rate (bpm) 92
Min Heart Rate (bpm) 59
Max Heart Rate (bpm) 109

:: Arrhythmia - Sleep Stages
N1 N2 N3 REM Total

Bradycardia:

Tachycardia:

PVC:

:: Respiratory Summary
Avg. resp. rate
awake
Avg. resp. rate
sleeping

Central
Apnea

Mixed
Apnea

Obstructive
Apnea

Central
Hypopnea

Mixed
Hypopnea

Obstructive
Hypopnea Total

Average
duration: 18,7 17,9 15,9 22,6 21,2

Min duration: 10,1 15,5 10,0 9,7 9,7
Max Duration: 27,0 19,4 59,1 136,2 136,2
Total Count: 4 3 47 0 0 186 240
With
Desaturation: 1 3 29 135 168

:: Respiratory - SleepStage
N1 N2 N3 REM Total

Central Apnea: 2 (3,4) 2 (0,8) 4 (0,8)

Mixed Apnea: 1 (1,7) 2 (0,8) 3 (0,6)

Obstructive Apnea: 8 (13,5) 17 (6,6) 18 (15,7) 4 (4,3) 47 (9,0)

Apnea: 11 (18,6) 21 (8,2) 18 (15,7) 4 (4,3) 54 (10,3)

Central Hypopnea:

Mixed Hypopnea:

Obstructive
Hypopnea: 16 (27,0) 92 (35,7) 44 (38,3) 34 (36,8) 186 (35,5)

Hypopnea: 16 (27,0) 92 (35,7) 44 (38,3) 34 (36,8) 186 (35,5)

Oxygen
Desaturation: 30 (50,7) 140 (54,4) 63 (54,8) 65 (70,3) 298 (56,9)

:: Respiratory - Body Position
Right Prone Supine Left Upright Total

Central Apnea: 4 (0,9) 4 (0,4)
Mixed Apnea: 1 (0,6) 1 (0,3) 1 (0,2) 3 (0,3)
Obstructive
Apnea: 13 (4,5) 34 (7,7) 47 (4,9)

Apnea: 1 (0,6) 14 (4,8) 39 (8,8) 54 (5,6)
Central
Hypopnea:
Mixed
Hypopnea:
Obstructive
Hypopnea: 10 (5,9) 90 (31,0) 86 (19,5) 186 (19,4)

Hypopnea: 10 (5,9) 90 (31,0) 86 (19,5) 186 (19,4)
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Oxygen
Desaturation: 23 (13,6) 103 (35,4) 172 (39,0) 298 (31,1)

:: Arousals
Wake N1 N2 N3 REM Total

Apnea:

Hypopnea: 1 (1,7) 3 (1,2) 1 (1,1) 5 (1,0)

Desaturation: 1 (0,4) 2 (2,2) 3 (0,6)

PLM: 1 (1,7) 6 (2,3) 7 (1,3)

Snore: 3 (1,2) 3 (0,6)

Spontaneous: 1 (1,7) 3 (1,2) 4 (0,8)

Total: 3 (5,1) 16 (6,2) 3 (3,2) 22 (4,2)

Supine Lateral Prone Upright Total
Arousals 14 (2,3) 8 (2,8) 22 (4,2)

:: SaO2 Summary
Baseline SaO2 92
Desaturation
Index while
sleeping

298 (56,9)

Lowest
Desaturation 87

Wake N1 N2 N3 REM Total

Minumum(%): 56 90 87 89 88 56

Average(%): 93 92 92 91 91 92

Maximum(%): 98 96 96 94 96 98

3% 4% 5% 6%
Desaturations while sleeping
(Index) 29 (5,5) 11 (2,1) 8 (1,5) 6 (1,1)

:: SaO2 Statistics

SaO2 (%) Duration (hours) Cumulative
Duration % of Duration Cumulative %

50-60 00:00:01 00:00:01 0,0 0,0
60-70 00:00:01 00:00:02 0,0 0,0
70-80 00:00:01 00:00:03 0,0 0,0
80-85 00:00:00 00:00:03 0,0 0,0
85-88 00:00:09 00:00:12 0,0 0,0
88-90 00:08:18 00:08:30 1,3 1,3
90-92 03:32:27 03:40:57 32,0 33,3
92-94 05:22:50 09:03:47 48,6 81,9
94-96 01:43:50 10:47:37 15,6 97,5
96-98 00:06:04 10:53:41 0,9 98,5
98-100 00:00:03 10:53:44 0,0 98,5
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:: EtCO2 Summary - No Data
Max EtCO2 (mmHg)
Mean EtCO2 (mmHg)

% Sleep time EtCO2 above

:: Periodic Leg Movements
N1 N2 N3 REM Total

PLM's (index) 2 (3,4) 9 (3,5) 1 (0,9) 31 (5,9)

:: Sleep Treatment - No Data

Treatment (IN/EX-O2) Duration
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