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OZET

Obstriktif Uyku Apne Sendromu (Obstructive Sleep Apnea Syndrome, OSAS) uyku
sirasinda Uist solunum yollarinda tekrarlayici 6zellikte tikanma ataklari, bu ataklara
siklikla oksijen desatiirasyonlarmin eslik ettigi, hipertansiyon, inme, aritmi, kalp
yetmezligi, koroner arter hastaligi, diyabet gibi sistemik komplikasyonlarla seyreden, bu
nedenle de mortalite ve morbiditeye yol acan bir sendromdur. Obezite, OSAS
gelisimine ve progresyonuna katkida bulunan 6nemli bir risk faktoriidiir. Son yillarda
viicuttaki toplam yag miktarindan ¢ok, yagin viicutta bulundugu boélge ve dagiliminin
onemine dikkat ¢ekilmekte, abdominal tipte obezitenin morbidite ve mortalite agisindan
daha 6nemli bir gosterge oldugu vurgulanmaktadir. Genel populasyonda, santral viicut
bolgesindeki yaglanmay1 gosteren parametreler olan bel/kalga oram1 (BKO), bel/boy
oran1 (BBO), (bel/kalca)/boy oran1 (BKBO), Beden Bicim Indeksi (BBI) gibi
Olctimlerle kardiyometabolik hastaliklar arasindaki iligkiyi inceleyen arastirmalarin
sayis1 giderek artmaktadir.

Bu c¢alismada; OSAS’li olgularda geleneksel indekslerin yani sira yeni
tanimlanan ve OSAS ile iliskisi heniiz arastirilmamis olan BBI, BBO, Beden Yag
Indeksi (BYTI), Abdominal Voliim Indeks (AVI) ve Koniklik Indeksi (KI), viicut ylizey
alan1 (VYA) gibi antropometrik olgiimlerin OSAS’da hastalik agirligi, polisomnografi
(PSG) parametreleri ve bu olgulardaki kardiyometabolik hastaliklar ile iligkisinin
arastirilmasi amaglandi. Calisma retrospektif olarak yapildi. Haziran 2013-Aralik 2015
tarihleri arasinda Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklari
Anabilim Dal1 Uyku Bozukluklar1 Merkezine, uykuda solunum bozuklugu 6n tanisi ile
bagvuran ve PSG yapilan olgularin dosya kayitlari, uyku anketleri ve PSG raporlari
degerlendirildi.

Calismaya 267 (%65) erkek, 143 (%35) kadin toplam 408 hasta alindi. Olgular
apne hipopne indeksi (AHI)’ne gore dort gruba ayrildi; OSAS olmayan olgular (n=29,
%7.1), hafif dereceli OSAS (n=129, %31.6), orta dereceli OSAS (n=101, %24.7), agir
dereceli OSAS (n=149, %36.5). Gruplar antropometrik Ol¢limler agisindan
karsilastirildiginda, tiim parametreler agisindan gruplar arasindaki fark istatistiksel
olarak anlamli tespit edildi (p<0.05). Dort grup ek hastaliklar agisindan

karsilagtirildiginda; koroner arter hastaligi, hipertansiyon, diyabet goriilme oranlar
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gruplar arasinda anlamli derecede farkliydi. Kadinlarda BKI, kalca cevresi, BBO, BYI
ve Ki’nin erkeklere gore yiiksek oldugu goriildii. Ek hastaliklardan hipertansiyon ve
diyabet goOriilme oranm1 kadinlarda daha fazlaydi. Calisma grubu OSAS
olanlar/olmayanlar seklinde ikiye ayrildi, BYT hari¢ diger tiim antropometrik dlgtimlerin
OSAS’l1 olgularda anlamli diizeyde yiiksek oldugu goriildii. Korelasyon analizlerinde,
antropometrik Ol¢iimlerin her biri ile, PSG parametrelerinin tamami arasinda anlamli
iliski tespit edildi. Hipertansiyon, diyabet, kalp yetmezligi, koroner arter hastaligi
olanlarda olmayanlara gore antropometrik parametreler anlamli yliksek tespit edildi.
Agir dereceli OSAS’1 ongorebilecek cut-off degerlerinin hesaplanmasi igin yapilan
ROC analizinde; cut-off degerler; BBI icin >0.08, BY1 i¢in >28.29, AVI i¢in >25.54, K
icin >1.37, VYA icin >2.04 olarak belirlendi. OSAS varliginin belirlenmesi i¢in yapilan
lojistik regresyon analizinde, yas, cinsiyet ve AVI, OSAS ic¢in bagimsiz belirtegler
olarak tespit edildi.

Sonug olarak; BKO, BBO, BKBO, BBi, BYI, AVI ve Ki gibi abdominal
obezitenin gostergesi olan parametreler OSAS’da hastalik agirlik derecesi, oksijen
desatiirasyonu derecesi, apne siiresi ile anlamli diizeyde iliskilidir. Ayrica bu
parametrelerin yiiksek degerleri, OSAS’I1 olgularda kardiyometabolik hastaliklarin
varligina isaret etmektedir. Bu nedenle giiniimiizde yaklasim; hastalarin yalnizca kilo
vermesini saglamak degil, abdominal obezitenin diizeltilmesine yonelik egzersiz
programlari1 ve yasam tarzi degisiklikleri ile sagliga olumlu etkiler saglanmasi1 yoniinde
olmalidir. Ayrica asemptomatik olsalar bile, abdominal obezitesi olan olgularin OSAS

acisindan tetkik edilmesi gerekmektedir.

Anahtar kelimeler: obstruktif uyku apne sendromu, abdominal obezite, antropometrik

parametreler, kardiyometabolik hastaliklar



ABSTRACT

Obstructive Sleep Apnea Syndrome (OSAS) is a syndrome coursing with recurrent
episodes of obstruction within upper respiratory tract, often accompanied by oxygen
desaturation and systemic complications as hypertension, stroke, arrhytmia, heart
failure, coronary artery disease, diabetes with resultant higher mortality, and morbidity.
Obesity is an important risk factor, contributes to the development, and progression of
OSAS. In recent years, attention has been paid to the importance of the region and
distribution of fat in the body rather than the total amount of fat in the body. It is
emphasized that abdominal type obesity is a more important indicator in terms of
morbidity and mortality. Increasing number of researches have been investigating the
correlation between cardiometabolic diseases, and parametres demonstrating central
body fat in general population including measurements of waist/hip ratio (WHR),
waist/height ratio (WHR), (waist/hip)/height ratio (WHHR), and A Body Shape Index
(ABSI).

In this study we aimed to investigate the relationship of disease severity of
OSAS, polysomnographic (PSG) parametres, and cardiometabolic diseases in these
cases with traditional indices, and also recently defined anthropometric measurements
whose relationships with OSAS have not been investigated so far including ABSI,
WHR, Body Adiposity Index (BAI), Abdominal Volume Index (AVI), Conicity Index
(C1), and Body Surface Area (BSA). The study was performed retrospectively. Between
June 2013 and December 2015, we evaluated file records, sleep questionnaires and PSG
reports of patients who were referred to Gaziosmanpasa University Faculty of Medicine
Department of Chest Diseases Sleep Disorders Center for pre-diagnosis of sleep-
disordered breathing and applied PSG.

A total of 410 (male, n=267; 65%, and female, n=143; 35%) patients were
enrolled in the study. The cases were divided into four groups based on their apnea-
hypopnes indices (AHI) as follows: OSAS negative, n=31; 7.6 %; mild OSAS: n=129,
31.5%; moderate OSAS, n=101, 24.6%, and severe OSAS: n=149; 36.3%.
Statistically significant intergroup differences were found with respect to all

anthropometric parametres (p<0.05). When the four groups were compared in terms of
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additional diseases; the incidence rates of coronary artery disease, hypertension, and
diabetes were significantly different between the groups. It was seen in women that
BMI, hip circumference, WHR, BAI and CI were higher than males. The incidence of
hypertension and diabetes from additional diseases was higher in women.The study
group was divided into two groups, OSAS and non-OSAS. except BAI, all other
anthropometric measurements were significantly higher in OSAS cases. Correlation
analyzes revealed a significant relationship between each of the anthropometric
measurements and the all PSG parameters. Anthropometric parameters were
significantly higher than those without hypertension, diabetes, heart failure, or coronary
artery disease. ROC analyses were performed to estimate cut-off values which will
possible predict severe OSAS, and cut-off values for different parametres were
determined as follows: ABSI >0.08; BAI >28.29; AVI >25.54, CIl >1.37, and BSA
>2.04. In logistic regression analysis performed to determine the presence of OSAS,
age, gender, and AVI were determined as independent markers for OSAS.

In conclusion, parametres which are the indicators of abdominal obesity
including WHR, WHR, WHHR, ABSI, BAI, AVI, and CI significantly correlate with
disease severity, degree of oxygen desaturation, duration of apnea in OSAS.
In addition, high values of these parameters indicate the presence of cardiometabolic
diseases in OSAS cases. Therefore current approach should not only achieve weight
loss in patients, but it should also contribute to health with exercise programs, and life
style changes targeting correction of abdominal obesity. Also, cases with abdominal
obesity; even if they are asymptomatic, should be investigated as for the presence of
OSAS.

Key words: obstructive sleep apnea syndrome, abdominal obesity, anthropometric
parametres, cardiometabolic diseases
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1. GIRIS VE AMAC

Obstriktif Uyku Apne Sendromu (Obstructive Sleep Apnea Syndrome, OSAS) uyku
sirasinda st solunum yollarinda tekrarlayici 6zellikte tikanma ataklari, bu ataklara
siklikla oksijen desatlirasyonlarinin ve solunum c¢abasinda artisin eslik ettigi,
sistemik ve pulmoner kan basincinda dalgalanmalar ve uyku bozuklugu ile
karakterize bir sendromdur (1). OSAS olgularinda hipertansiyon, inme, aritmi, kalp
yetmezligi, koroner arter hastaligi, diyabet sikligi, OSAS olmayanlara gore belirgin
sekilde artmistir. Kardiyovaskiiler olaylarin OSAS’da ani 6liim ile dogrudan iliskili
oldugu gosterilmistir (2,3,4). Tekrarlayan solunum durmasi (apne) ve hava akiminda
azalma (hipopne) sonucunda gelisen hipoksemi-deoksijenizasyon dalgalanmalari,
sempatik sistem aktivasyonu, inflamatuar sitokinlerin saliniminda ve oksidatif streste
artis, bu olgularda goriilen kardiyovaskiiler ve metabolik hastaliklar ile iliskili
mekanizmalardir (5,6). Bu bilgiler, OSAS’in sadece iist solunum yolundaki anatomik
bir darliktan kaynaklanmadigini, cogu OSAS olgusunda iist solunum yolu anatomik
yapisinin normal olmasi nedeniyle OSAS’1in lokal bir bozukluktan ziyade sistemik
bir patolojinin pargasi oldugunu diisiindiirmektedir (7). Daha ¢ok orta yas grubunda
ve erkeklerde goriilen OSAS’da obezite, hastalik gelisimine ve progresyonuna
katkida bulunan 6nemli bir risk faktdriidiir. Beden kitle indeksi (BKI) >29 kg/m?
olanlarda OSAS gelisme riski 10 kat artmistir (8). Obez populasyonun %45’inde
OSAS goriiliirken, OSAS olgularinda obezite goriilme orani %70’dir (9). Son
yillarda viicuttaki toplam yag miktarindan ¢ok, yagin viicutta bulundugu bolge ve
dagilimmin 6nemine dikkat cekilmekte, abdominal tipte obezitenin morbidite ve
mortalite agisindan daha 6nemli bir gosterge oldugu vurgulanmaktadir (10). Bolgesel
yag dagilimi cinsiyetler arasinda farklilik gosterir, yag agirlikli olarak erkeklerde bel
cevresinde, kadinlarda kalcalarda toplanmaya egilimlidir. Erkeklerde abdominal
obezitenin baskin olmasi, OSAS prevalansinin erkeklerde daha yiiksek olmasini
aciklayabilir (11). Axial tomografi ve magnetic rezonans (MR) gorlntileme
yontemleri ile OSAS’l1i olgularda abdominal yag miktarinin fazla oldugu, bel
Olglimiiniin abdominal yag miktarini iyi tahmin ettigi belirtilmektedir (12,13). Bel
cevresi/kalga cevresi oran1 (BKO)’nin kadinlarda >0,85 erkeklerde >1 olmasinin
OSAS riskini artirdig1  belirtilmistir (14). Genel populasyonda, santral vicut
bolgesindeki yaglanmayr gosteren parametreler olan bel/kal¢a oran1 (BKO), bel/boy



oran1 (BBO), (bel/kalga)/boy oran1 (BKBO), Beden Bicim indeksi (BBI) gibi
Ol¢timlerle kardiyometabolik hastaliklar arasindaki iliskiyi inceleyen aragtirmalarin
sayis1 giderek artmaktadir. Bu parametrelerin OSAS’da 6nemine deginen, OSAS
agirhg ve OSAS’la birliktelik gosteren kardiyometabolik patolojilerle iligkisini
gOsteren bir ¢alisma hentiz bulunmamaktadir.

Bu ¢alismada amacimiz OSAS’l1 olgularda geleneksel indekslerin yani sira
yeni tanimlanan ve OSAS ile iliskisi heniiz arastirilmamis olan BBI, BBO, Beden
Yag Indeksi (BYI), Abdominal Voliim Indeks (AVI) ve Koniklik Indeksi (K1), viicut
yizey alant (VYA) gibi antropometrik Ol¢iimlerin OSAS’da hastalik agirligi,
polisomnografi (PSG) parametreleri ve bu olgulardaki kardiyometabolik hastaliklar
ile iliskisini aragtirmaktir. Calismanin sonunda, asemptomatik olsalar bile, belli viicut
Ozelligi tasiyan olgularin OSAS agisindan tetkik edilerek erkenden tani1 konulmasi,
hastaliga bagh gelisebilecek komorbiditelerin bu sayede kontrol altina alinabilmesi

yoniinde ¢ikarimlar saglanacaktir.



2. GENEL BILGILER
2.1 Uyku
2.1.1 Tanim

Uyku i¢in kullanilan ¢ok ¢esitli tanimlamalar bulunmaktadir, en basit sekli ile uyku;
151, ses, 151k temas gibi ¢esitli uyaranlarla geri dondiiriilebilen bir bilingsizlik halidir.
Yapilan c¢aligmalarda, uykunun sadece metabolizmanin yavasladigr pasif bir
dinlenme donemi olmayip, olduk¢a kompleks, birgok i¢ ve dis faktdr tarafindan
etkilenen, organize fizyolojik bir durum oldugu agik bir sekilde goriilmiistiir (15). Bu
siire¢ viicudun dinlenmesi, hiicrelerin tamiri, yenilenmesi, hafiza fonksiyonlarinin
diizenlenerek O6grenmenin saglanmasi ve yeni bir giine hazirlanma doénemidir.

Saglikli bir yagam i¢in normal uyku vazgecilmez bir unsurdur.

2.1.2 Uyku Bozukluklar: Tarihgesi

Hayatimizin yaklasik ticte birlik boliimiinii geg¢irdigimiz uykunun gizemini
¢ozmek icin insanoglu asirlar boyunca ¢aba harcamistir. Pozitif bilimlerin heniiz
gelismedigi donemlerde mitolojik olaylarla uyku anlasilmaya ve anlatilmaya
calistlmistir. Hipokrat, Pavlov, Aristo ve Freud uyku ve riiyanin psikolojik ve
fizyolojik temellerini incelemislerdir (16). Uyku konusunda ilk bilimsel yayin "The
Philosophy of Sleep" Isko¢ bilim adami Robert MacNish tarafindan 1834'de
yaymlanmistir (17). 1836 yilinda iinlii Ingiliz yazar Charles Dickens tarafindan
farkinda olmadan uyku apne sendromunun tarifi yapilmistir. Charles Dickens, seri
yayin olan “Posthumous Papers of the Pickwick Club” da bu kuliiblin ¢aycisi
Joe’nun wuyurken horladigini, oturdugu yerde uyuyakaldigini, uykudan zor
uyandirildigini, siyanoz, kalp yetmezligi ve kisilik degisikliginin oldugunu
bildirmistir. Burwell; 1956’ da asir1 uyku hali, alveolar hipoventilasyon ve asir1 obez
olan olgusu icin, Charles Dickens’in roman kahramani Joe’ya atfen ‘*Pickwick
Sendromu’’ ismini kullanmigtir (18-20).

Uykuda solunum bozukluklart bir klinik tablo olarak ilk kez 1919 yilinda W.
Osler tarafindan tanimlamistir. Hans Berger 1928 yilinda insan beyninin elektriksel
aktivitesini kaydetmis ve uyamiklikla uyku arasinda olusan elektriksel aktivite

farklarim1 gosterdikten sonra uyku konusunda c¢alismalara baslamistir. Kleitman ve



Aserinsky 1953 yilinda elektroensefalografide (EEG), uykunun hizli g6z
hareketlerinin oldugu Rapid Eye Movement (REM) evresini gostermislerdir. Dement
ve Kleitman 1956’da uykunun siklik degisimlerinin oldugunu gostermislerdir. Bu
siklik dénemlerin 90 - 100 dakika siirdiigiinii, evre 1 ile baslayip REM uykusu ile
sonlandigimi belirtmislerdir. Gastaut tarafindan 1965 yilinda ilk polisomnografi
(PSG) kullanilmistir. 1972’ de ilk kez Stanford Universitesi’nde uyku kayitlarinda
solunumsal parametreler Christian Guilleminault tarafindan kullanilmistir. Bu
kayitlarin eklenmesiyle Uyku Apne Sendromunun giliniimiizdeki tanimlanmasi 1973
yilinda Christian Guilleminault tarafindan yapilmistir (18). Amerikan Uyku
Bozukluklart Cemiyeti (American Association of Sleep Disorders, ASDA)’nin 1975'
de kurulmasi ile tiim diinyadaki uyku ¢alismalar1 daha organize olarak yuritiilmeye
baslanmistir (16). OSAS ilk tanimlandiginda trakeostomi ile tedavi edilmistir (21).
1981 yilinda Sullivan ve arkadaglari tarafindan, ilk kez sirekli pozitif havayolu
basing (continuous positive airway pressure, CPAP) tedavisinin gelistirilmesi ve
uygulanmasi ile uyku apnenin noninvaziv, guvenli ve kolay uygulanabilir tedavisi
gindeme gelmistir (22). ASDA tarafindan 1991 yilinda Uluslararasi Uyku
Bozukluklart Simiflamasi ““The International Classification of Sleep Disorders,
ICSD” yayimlanmis ve uyku bozukluklari kod verilerek siniflandirilmistir (23). Yillar
icerisinde  uyku bozukluklar1 ICSD-2 ve ICSD-3 ile kapsamli olarak
gruplandirilmistir (24,25).

2.1.3 Normal uyku

Normal uyku sirasinda elektroensefalografi (EEG)’de hizli g6z hareketlerinin
oldugu REM ve hizli géz hareketlerinin goriilmedigi non-REM dénemi olmak Uzere
iki donem izlenmektedir. Saglikli bir uykunun yaklasik %?20-25’1 REM, diger

kisimlart non-REM doneminden olusmaktadir.
1. NREM Uykusu

Ucg evreden olusur. Evre 1 ve Evre 2 yiizeyel veya hafif uyku, Evre 3 ise derin
uyku veya yavas dalga uykusu olarak adlandirilir. Tiim gece uykusunun % 75-80 ini

olusturur. Pozitron emisyon tomografisi (PET) calismalari, NREM sirasinda beyinde



enerji metabolizmasinda REM ve uyanikliga gore yaygmn bir azalma oldugunu
gostermistir (26).

Evre-1: Uyku-uyaniklik aras1 ge¢is donemidir. Alfa ritmi kaybolurken yerini
diisiik voltajli yavas aktivitelere biraktigi ve ardindan verteks bolgesinde yiiksek
amplittdlt keskin dalgalarin belirdigi donemdir. TUm gece uykusunun %2-5’ini
olusturur (27).

Evre-2: Yizeyel uyku donemidir. Tiim gece uykusunun yaklasik %45-55’ini
olusturur. Disiik amplitiitlii teta frekansinda (4-7 Hz) temel EEG aktivitesi
dalgalarla, K kompleksi olarak isimlendirilen yiiksek voltajli bifazik ve trifazik
dalgalar mevcuttur. Uyku igciklerinin ve K komplekslerinin epizodik araliklarla
tekrarlanmasi bu donemin karakteristik aktivitesidir (27).

Evre-3: Derin uyku donemidir. Yavas dalga uykusu olarak da anilir ve
yuksek amplitidlu dalgalardan olusur. Tiim gece uykusunun yaklasik %20-25ini
olusturur, siiresi yasin ilerlemesi ile azalir ve ¢ok yasl bireylerde yavas dalga uykusu

tam olarak kaybolabilir (27).
2. REM doénemi:

Diisiik voltajli, degisken frekansli bir aktivitedir ve riiyalarin goriildiigii, hizli
g0z hareketlerinin ve kaslarda atoninin kaydedildigi donemdir. Uykudan REM
doneminde uyananlarin yaklasik %80°1 gordiikleri riiyalar1 hatirlayabilirler. Yasamin
ilk birka¢ dekadinda REM doénemi total uykunun %50’sini kapsarken, addlesan ve

eriskin dénemde %20-25 oranina inmektedir (27).
2.2.4 Uyku Bozukluklari

Uyku bozukluklari; eski adi ASDA, yeni adi Amerikan Uyku Tibb1
Akademisi (American Academy of Sleep Medicine, AASM) adi1 verilen kurulus
tarafindan, 2014 yilinda son versiyonu yayinlanan ICSD-3 adi altinda kategorize
edilmistir. Son siniflamada uyku bozukluklar1 yedi ana baslikta degerlendirilmistir
(Tablo 1) (25). Uyku ile iliskili solunum bozukluklari iginde OSAS en sik goriilenidir
(Tablo 2).



Tablo 1: Uyku bozukluklar: Siniflamasi (25)

1.Insomniler

2.Uykau ile iligkili solunum bozukluklar:

3. Hipersomni ile seyreden santral hastaliklar

4. Sirkadiyen ritim uyku-uyamkhk bozukluklari

5. Parasomniler

6. Uyku ile iliskili hareket bozukluklari

7. Diger

Tablo 2: Uyku ile iliskili solunum bozukluklar (25)

a. Obstruktif uyku apne sendromu

b. Santral uyku apne sendromu

¢. Uyku ile iliskili hipoventilasyon sendromlar:

d. Uyku ile iligkili hipoksemi sendromu

e. Izole semptom ve varyantlar
I.Horlama

ii.Katatreni

2.2.5 Genel Tanimlar
Apne

Solunum sisteminde hava akiminin en az 10 saniye kesilmesi ve bdylece
kisinin soluk alamamasi ile karakterize bir durumdur.
Bir solunumsal olayin apne olarak skorlanabilmesi igin;
1. Termal sensorle Olgiilen hava akimi sinyalinde amplitude bazale gére > %90
azalma olmasi
2. Siire >10 saniye olmasi
3. Siirenin >%90’1m1n amplitiid kriterini saglamas1 gerekir.

Apne tipine gore, obstriiktif, santral ve mikst olmak tizere lige ayrilir.

Obstriktif apne: Hava akimi yoklugunda stirekli, artan solunum ¢abasi varligi
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Sekil 1: Obstriiktif apne (klinik argivinden)

Santral apne: Hava akimi yoklugunda solunum gabasi yoklugu.

Sekil 2: Santral apne (klinik arsivinden)

Mikst apne: Ilk basta hem hava akimi hem solunum cabas1 yokken sonrasinda

stirekli, artan solunum ¢abasi varligi (28).
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Sekil 3: Mikst apne (klinik arsivinden)

Hipopne

10 saniye ve daha fazla siireyle hava akimi amplitiidiinde en az %30 azalma ile



birlikte oksijen sattirasyonunda %3’liik diisme ve/veya arousal gelisimidir (28).
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Sekil 4: Hipopne (klinik arsivinden)

Apne Indeksi : Uyku siiresince goriilen tiim apnelerin, her uyku saati basina diisen
sayisidir (28).

Apne Hipopne Indeksi (AHI): Uyku siiresince goriilen apne ve hipopnelerin, her
uyku saati bagina diisen sayisidir (28).

Total Uyku Suresi (Total sleep time = TST): Bir PSG kayd: siiresince uykuda
gegen zamandir (28).

Oksijen Desaturasyon Indeksi (ODI): Uyku siiresince gériilen her %3’liik oksijen
desatiirasyonlarinin, saat basina diisen sayisidir (28).

Arousal: Uyku sirasinda daha hafif uyku evresine veya uyaniklik durumuna ani
gecisler olugsmasidir (28).

Arousal Indeksi (ARI): Uyku sirasinda arousallarm uyku saati basma diisen
sayisidir (28).

RERA (Respiratory Effort-Related Arousal): Apne ya da hipopne tanimina
uymayan, solunum ¢abasinda artisla karakterize arousalla sonlanan durumdur (28).
Solunum Sikintis1 Indeksi (Respiratory Disturbance Index = RDI): Uyku
siresince gorulen apne, hipopne ve RERA'larin her saat basina diisen sayisidir (28).
Uyku Etkinligi (Sleep Efficiency): Uykuda gecen siirenin tiim kayit siliresine
oranidir. Yizde ile ifade edilir (28).

Toplam kayit siiresi (Total recording time) :Hasta yataga uzandiktan sonra, 1siklar

kapatilip yeniden agilincaya kadar gegen siiredir (28).



2.2.6 Uykuda Solunum Bozukluklar:

Tamm: Uyku sirasinda solunum paterninde, patolojik diizeydeki degisikliklere bagh
olarak gelisen ve bu hastalarda morbidite ve mortaliteyi arttiran klinik tablolar,
uykuda solunum bozukluklari olarak tanimlanir. 2014 Subat ayinda yayinlanan
ICSD-3’de uykuda solunum bozukluklar1 5 ana baslikta incelenmistir (25).
1-Obstriuktif uyku apne bozukluklari:
OSAS, eriskin ve ¢cocukta gorilen olarak ikiye ayrilmustir.

2- Santral uyku apne sendromlari:

e Cheyne-Stokes solunumuna bagli santral uyku apnesi

e Cheyne-Stokes dis1 medikal durumlara bagli gelisen santral uyku apnesi

e Ilac ya da madde kullanimina bagli santral uyku apnesi

e Yuksek irtifada gortlen santral uyku apnesi

e Primer santral uyku apnesi

e Infantta primer santral uyku apnesi

e Prematurlerde primer santral uyku apnesi

e Tedaviye bagh santral uyku apnesi

3- Uyku ile iligkili hipoventilasyon bozukluklar:
Uyku sirasinda solunumun ventilasyon islevinde ortaya ¢ikan yetersizlik nedeni ile
arteriyel kanda parsiyel karbondioksit basincinin (PaCO,) yikselmesi ile seyreden
Klinik tablolardir.

e Obezite hipoventilasyon sendromu (OHS)

e Konjenital santral alveolar hipoventilasyon sendromu

e Hipotalamik disfonksiyon ile birlikte ge¢ baslangicli santral hipoventilasyon

e Idiyopatik santral alveoler hipoventilasyon

e ila¢ veya madde kullanimina bagli uyku iliskili hipoventilasyon

e Medikal hastaliga bagli uyku iligkili hipoventilasyon
Bu alt bagliklardan sadece OHS tanisi igin giindiiz hiperkapni (PaCO,>45 mmHg)
bulunmasi sarttir. Diger alt bagliklarda da giindiiz hiperkapnisi eslik edebilir ama tani
igin sart degildir (25).
4- Uyku ile Tliskili Hipoksemi Bozukluklar



5- izole Semptom ve Normal Varyantlar

Horlama

Uykuda inspirasyonun kismi olarak engellenmesiyle orofarenkste olusan giriiltiilii
titresime iligkin sestir. Yaygin bir semptom olup, eriskinlerin en az %20’sinin, 40 yas
tizeri erkeklerin ise %60’ min horladig: bildirilmistir (29).

Katatreni

Uykuda inleme olarak da tanimlanabilir. Siklikla REM doneminde yogunlasan derin
inspirasyon ve uzamis ekspirasyon periyotlari ile karakterize bir tablodur. Bradipne

periyotlar1 eslik edebilir ve bu ataklar santral apnelerle benzerlik gosterir (25).

2.2 Obstruktif Uyku Apne Sendromu

Obstruktif Uyku Apne Sendromu uyku sirasinda iist solunum yollarinda
tekrarlayici ~ Ozellikte  tikanma  ataklari, bu ataklara siklikla  oksijen
desatiirasyonlarinin ve solunum cabasinda artisin eslik ettigi, sistemik ve pulmoner
kan basicinda dalgalanmalar ve uyku bozuklugu ile karakterize bir sendromdur (1).

ICSD-3’e gore OSAS tani kriterleri tablo 3°de belirtilmistir (25).

Tablo 3: OSAS Tani Kriterleri

Eriskinde OSAS tanisi i¢in A+B kriterleri veya C bulunmalidir.

A. Asagidaki semptomlardan en az birisinin bulunmast:

1. Ginduz uyku hali, yorgunluk, dinlendirmeyen uyku, insomni

2. Hastanin uykusunda nefesinin durmasi veya kesilmesi ile uyanmasi

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

4. Hastada hipertansiyon, koroner arter hastaligi, konjestif kalp yetmezligi, atrial
fibrilasyon, inme, tip 2 diyabetes mellitus, duygudurum bozuklugu veya kognitif

disfonksiyon bulunmasi

B. PSG veya Out-of-center sleep testing-OCST (uyku merkezi disinda kullanilabilen
siirli parametreli cihazlarla yapilan uyku testi)’nde saatte 5 veya daha fazla

obstruktif apne, mikst apne, hipopne veya RERA tespit edilmesi

C. PSG veya OCST’de saatte 15 veya daha fazla obstriktif apne, mikst apne,
hipopne veya RERA tespit edilmesi
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OSAS’1n tanimlanmasi ve siddetinin derecelendirilmesi AHI’ye gore yapilmaktadir

(Tablo 4) (30).

Tablo 4: OSAS siddetinin derecelendirilmesi (30)

AHI <5 NORMAL
AHI 5-15 HAFIF
AHI 16-30 ORTA
AHI>30 AGIR

2.2.1 Epidemiyoloji

Obstriktif Uyku Apne Sendromu igin prevalans bildirimleri blyiuk oranda
eriskin toplumda yapilan kesitsel ¢alismalara dayanmaktadir. Calismalarda tanim
olarak AHI>5 alindiginda OSAS prevalans: erkeklerde %24, kadmlarda %9 olarak
bildirilmistir. Giindiiz asir1 uyku hali semptomuna ek olarak laboratuvarda yapilan
uyku ¢alismasi ile OSAS tan1 oran1 30-60 yas eriskin erkeklerde %4, kadinlarda %2
bulunmustur (31). Ulkemizde yapilan galismalarda erkeklerde %50, kadinlarda %30
oraninda horlama goriiliirken, uyku apne prevalansi orta yasl yetiskinlerde %1-5
tespit edilmistir (32). Prevalans caligmalarinda farkli sonuglarin olusmasinda,
tanimda kullanilan kriterlerin ve tekniklerin (polisomnografi, taginabilir sistemler)
farkli olmasi etkilidir. ileri yas déneminde (65 yas ve iistii) OSAS prevalansinin
arttig1 tahmin edilmektedir (33). AHI’ye goére yapilan karsilastirmalarda yaslilarda
daha sik bozukluk saptanmakta, ancak bunun giindiiz asir1 uyku hali sonucu gelisen
morbidite ve mortalite ile iliskisi net olarak bilinmemektedir. Huzurevinde 65 yas
tistii yaslilarda yapilan bir arastirmada OSAS prevalansi %62 bildirilmistir (34).

Orta yas doneminde erkeklerde OSAS sikliginin kadinlardan daha fazla
oldugu bildirilmistir. Ancak klinik ¢alismalarda 8/1°e¢ dek ylikselen erkek/kadin
OSAS oran1 epidemiyolojik c¢alismalarda 2/1-3/1 dizeylerine inmektedir (35).
Cinsiyete bagli farklilik; kadinlarin apne, horlama, uykudan bogulma hissi ile
uyanma gibi OSAS semptomlarin1 daha az bildirmeleri, bu semptomlarla doktora

daha az siklikla bagvurmalarit ve doktorlarin OSAS tamisini kadin hastada ayni
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yakinma ile gelen erkek hastaya gore daha az siklikla diistinmelerinden
kaynaklanabilir. Cinsiyete bagli OSAS prevalanst farkliligimi aciklamak igin
mesleksel ve ¢evresel etkenler, {ist solunum yolu yapisi, yag dagilimi farkliliklari,

hormonal faktorler gibi etkenler ileri siiriilmdstdr.

2.2.2 Fizyopatoloji

Obstriktif Uyku Apne Sendromu oldukga kompleks bir fizyopatolojiye
sahiptir ve gelisimine katkida bulunan faktorlerin rolleri de OSAS’li bireyler
arasinda degiskenlik gostermektedir. OSAS gelisiminde periferik ve santral
mekanizmalar énemli rol oynar. Periferik mekanizmalar iist solunum yolu kaslari,
santral mekanizmalar ise solunum merkezidir. OSAS patogenezi tlmiuyle
anlasilamamis olsa da OSAS’l1 hastalarda hava yolunun kapanmasina iligkin temel
anatomik ozellikler iyi bilinmektedir (36-38). Burundan baslayarak trakeaya kadar
uzanan USY’nu kabaca bir tiipe benzetecek olursak, bu bolge iginde kollabe olabilen
ve OSAS gelisimi agisindan en O6nemli bolge farenkstir. Farinks; nazofarinks,
orofarinks (retropalatal ve retroglossal boélgeler) ve hipofarinks olmak dzere (¢
bolgeye ayrilir. Obstriiksiyon en sik en sik retropalatal ve retroglossal bolgelerde
gorilmektedir (Sekil 5). OSAS’I1 hastalarda iist solunum yolu obstriiksiyonu ayni
anda farkli bolgelerde (seviyelerde) meydana gelmektedir (39).

Nazofarenks

Orofarenks

Hipofarenks

Sekil 5: Ust solunum yolu anatomisi (40)
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Ust solunum yolu aciklig1, inspirasyon sirasinda olusan negatif intraluminal basincin
kollabe edici etkisine karsi, Ust solunum yolu dilator kas aktivitesi arasindaki denge
ile belirlenmektedir. Bu olayin anatomik, mekanik, néromuskuler, santral vb. bircok
faktorden etkilendigi goriilmekte ve bu nedenle karmasik bir hal almaktadir (Tablo 7)
(27). Patogenezde anahtar rol oynayan ve literatirde en c¢ok kabul goren

2 13 bh 13

mekanizmalar “subatmosferik inraliiminal basing”, “ekspiratuar daralma”, “azalmis

ventilatuar motor output” ve “ starling rezistansi” dir. Bu konudaki tiim bilgiler
birlestirilerek “Birlesik teori” olusturulmustur. Bu teorinin iki ana c¢ikis noktasi
vardir:
1. Kollabe olmaya meyilli farenks
2. Solunum merkezi motor out-putun azalmasi

Birlesik teoriye gore; USY obstrilksiyonunda rol oynayan faktorler arasinda
vazgecilmez olani; ya kiigiik llimeni, ya da artmis ekstraluminal basing nedeni ile
kollabe olmaya meyilli farenkstir. Bu fenomenin baslangi¢c noktast USY dilatorleri
Uzerine ventilatdr motor outputun azalmasidir. Bu azalma torasik pompa kaslarini1 da
etkilemektedir. Santral ventilatuar uyarida azalma, USY dilatér kaslar iizerine noral
uyarida azalmaya ve sonugta farengeral toniiste azalmaya neden olur. Azalmis
uyarmin pompa kaslari {izerine etkisi de kaudal traksiyonda azalma ve sonugta USY
kalibresinde azalma veya kompliyansinda artma yoluyla esdeger diizeyde Onemli
olabilir. Bu nedenle, pozitif ekstraluminal ve negatif intraluminal basinglarin
olusturdugu kolllabe edici transmural basing farengeal daralmaya neden olur.
Farengeal havayolunda daralma tip kanununa gore farengeal kompliyansta ve hava
akiminda artisa yol acar. Ardindan intraluminal basingta azalma (Bernoulli prensibi)
daralmay1 daha da artirir ve sonugta tam obstriiksiyon gelisir. Bir kez obstriiksiyon
olusunca, mukozal adheziv giicler ve yer ¢ekimi apnenin uzamasina ve asfiksiye yol
acar. Obstruksiyonun diizelmesi igin arousal gerekir. Sonrasinda olusan
hiperventilasyon, hipokapni ile ventilatuar motor output azalir ve olay yeniden
baslar. Sonu¢ olarak; USY obstriiksiyonu ¢ok sayida anatomik ve fizyolojik
bozukluklar arasindaki etkilesim sonucu gelisir. Ancak temel 6zellikler kugcik
farengeal liimen ve transmural basingtir. Ayrica olaym USY'da gerceklesmesi bir
neden degil sonug olup tetigi ¢eken faktoriin santral kaynakli oldugu goriisii her

gecen giin 6nem kazanmaktadir (Sekil 6) (39)
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Tablo 5: OSAS fizyopatolojisini etkileyen faktorler (27)

Genel faktorler

Ust solunum yolu acikhgm

azaltan etkenler

Mekanik faktorler

Ust  solunum  yolu  kas
fonksiyonu

Ust solunum yolu refleksleri

Santral faktorler

Arousal (uyanma)

Antropometrik  ozellikler (yas, erkek
cinsiyet, obezite)

Horlama

Ilaclar (etanol, hipnotikler)

Genetik

Spesifik anatomik lezyonlar (biiyiimiis tonsiller,
mikrognati)

Boyun ¢ap1

Bas ve boyun pozisyonu (boyun fleksiyonu)
Nazal obstriksiyon

Supin pozisyonu

Artmis list solunum yolu kompliyansi

Artmis iist solunum yolu direnci

Anormal ust solunum yolu dilator kas aktivitesi

Bozulmus {ist solunum yolu kas ve diyafragma
iligkisi

Negatif basinca bozulmus cevap

Solunum kontroliinde bozulma

Azalmis kimyasal giidiiler

Artmis santral giidii, periyodisite

Solunum hacmine bozulmus cevap

Bozulmus arousal (uyanma) yaniti

Postapneik hiperventilasyon
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Sekil 6: OSAS Fizyopatolojisi (39)
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2.2.3 Risk Faktorleri:

Ust solunum yolu genisligini azaltan ya da ttkanmasin1 kolaylastiran faktorler
OSAS’a egilimi artirmaktadir. En belirgin risk faktorleri erkek cinsiyet ve obezitedir.

Obstriiktif Uyku Apne Sendromu’nda prevalansin 40-65 yas grubunda arttig
ve 65 yasindan sonra azaldigi bildirilmektedir (41,42). Nedeni tam olarak
bilinmemekle birlikte, yaslanmanin viicut yag dagilimi, doku esnekligi, solunum
kontrolii, akciger ve kardiovaskiiler fonksiyonlar {izerindeki etkisinin rol oynadigi,
ayrica yaslilikta artan eslik eden hastaliklarin {ist solunum yolu obstriiksiyonuna
egilimi artirdig1 diistiniilmektedir (43).

Obezite, OSAS’a egilimi artiran bir faktordiir. Bireyin viicut agirliginin (kg),
boy uzunlugunun karesine (m®) béliinmesiyle hesaplanan beden kitle indeksi
(BK1i)’ne gore diinya saglik orgiitii (DSO) fazla kiloyu BKI’nin > 25 kg/m?, obeziteyi
>30 kg/mz, morbid obeziteyi > 40 kg/m2 olmasi seklinde tanimlamustir (44). OSAS
riski BKI >29 olanlarda 8-12 kat artmistir. Morbid obezlerde bu risk daha yuiksektir
(43,45). Obez populasyonun %45'inde OSAS gorilurken, OSAS olgularinda obezite
goriilme oran1 %70'dir (46).

Obezite ve OSAS gelisimi arasindaki iliski, lokal ve sistemik inflamatuar
yanitlar ve humoral etkiler, USY'da noromuskiiler kontrolde bozulma, USY
direncinde artig, solunum is yiikiinde artis gibi bircok mekanizmanin devreye
girmesiyle karakterize kompleks bir olaydir. Bu mekanizmalardan biri, obezitenin
USY iizerinde yaratt1§1 mekanik ve néromuskiiler etkilerdir. Mekanik etki su sekilde
olmaktadir; obez bireylerde boyun ve farenks ¢evresinde artan yag dokusu havayolu
acikliginin  daralmasina yol agarak faringeal kollapsibiliteyi artirir  (47).
Noromuskuler etki ise obezitenin USY'da noral kontrol (zerine olan etkisidir.
Obeziteye bagl gelisen norosensorial hasarlanma, néromiiskiiler yanitta bozulmaya
neden olarak, havayolu kollapsini artirir (48).

Obezite ve OSAS gelisimi arasindaki iligkiyi agiklayan bir diger
fizyopatolojik mekanizma, adipositokinler yolagidir. Giiniimiizde, bir endokrin organ
olarak kabul edilen adiptz dokudan birgok hormon sentezlenmektedir. Bunlardan
biri protein yapida bir hormon olan leptindir. Leptin kan yoluyla negatif feed-back
mekanizma ile hipotalamusu etkileyerek, besin alimini ve yag doku miktarini azaltir,

enerji harcamasini artirir (49). Istah1 baskilayic1 ve kiloyu azaltici etkileri vardir.
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Leptin diizeyleri viicut yag dagilimi ile artar, obezlerde dolasimda yiiksek
konsantrasyonda leptin bulunur. Leptin santral solunum merkezini stimile ederek
ventilasyonu artirir. Bu etkilerin olusabilmesi igin leptinin kan-beyin bariyerini
gecmesi ve koroid pleksusta bulunan reseptorlerine baglanabilmesi gerekir. Bazi
obez bireylerde, santral leptin rezistans1 gelismekte veya leptinin kan-beyin
bariyerinden gecisi azalmaktadir Diger bir OSAS ve obezite ile iliskili adipokin,
adiponektindir. Adiponektinin obezite ve OSAS'da azaldigi gosterilmistir. Istahi
stimiile eden bir diger hormon ghrelin'dir. Artmis ghrelin diizeylerinin obeziteye
neden oldugu ve OSAS" agirlagtirdigi gosterilmistir (50).

Obezite (ozellikle santral obezite), horlama ve OSAS, USY'da lokal
inflamasyonla iligkilidir. Tekrarlayan {ist hava yolu kollapsinin, somnojenik SSS
aktivitesine sahip pekcok inflamatuar genin (makrofaj inflamatuar protein-2, timor
nekroz faktor-a, interlokin-1p, P-selektin gibi) ekspresyonunda artisa yol agtigi
gosterilmistir. Adipoz dokunun kendisi de TNF-a ve IL-6 gibi proinflamatuar
sitokinlerden zengindir. Leptinin profibrojenik 6zellige sahip oldugu bilinmektedir.
Bu sitokinler, USY'da inflamatuar hiicre infiltrasyonu ve remodelinge neden olan
inflamatuar reaksiyonlarda tetikleyici role sahiptirler. USY'da meydana gelen
inflamasyon ve remodeling sonucu faringeal mukozada olusan yapisal degisiklikler,
sensorindral hasara yol agmakta bu da néromuskuler yanitin azalmasina, iist hava
yollarinda kollapsa ve OSAS gelisimine neden olmaktadir. OSAS gelistikten sonra,
gece uykuda olusan apne ve hipopnelerin yol agtigi hipoksemi, oksidatif stresin,
inflamatuar sitokinlerin ve humoral faktorlerin saliniminda daha fazla artisa,
faringeal noromiiskiiler kontroliin daha da bozulmasina neden olur, bu da OSAS"
agirlastiririr, inflamasyon daha da artar ve bir kisir dongii meydana gelir (50).

Yakin tarihli calismalar OSAS'm kendisinin de kilo alimimna katkida
bulundugunu gostermektedir. OSAS'da apne ve hipopnelerin yarattigit uyku
bolunmeleri ve bunun sonucu olusan uyku yoksunlugu, kisa donemde leptin
iretimini baskilamakta ve obeziteye neden olmaktadir (51-56).

Son olarak, OSAS ve obezite arasinda, genetik olarak da bir overlap
bulundugu bildirilmistir. Popko ve arkadaglari obezlerde ve OSAS'lilarda, leptin
reseptorlerinde meydana gelen genetik polimorfizmlerin (Arg/Arg ve GIn/Arg)

anlamli diizeyde iligkili oldugunu gostermislerdir (57). Obezite ve OSAS gelisimi
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arasindaki mekanizmalar sekil 7'de gosterilmistir (50).

MENNNS OBEZITE |

Parafaringeal yag
dokuda artis

Noéromdskdiler yanitta
Mekanik etki (Pcrit 1, kaudal traksiyonda /)

Adipokinler J

Uyku i
yoksunlugu Leptin rezistansi
Ghrelin Faringeal
Adiponektin kollapsibilitede artis
L | inflamasyon [
/ TNFa
Oksidatif stres -6 Faringeal mukozada
A CRP remodeling
Hipoksemi
1

—— EONN

Sekil 7: Obezite ve OSAS arasindaki mekanizmalar (50)

OSAS gelisimine katkida bulunan bir diger risk faktorii boyun ¢evresinin
genis olmasidir. Boyun cevresinin erkeklerde 43 cm, kadinlarda ise 38 cm {istiinde
olmasi1 anlamlidir (45). Ust solunum yolunda farengeal ve supraglottik havayolu
rezistansi, erkeklerde kadinlardan daha fazladir ve OSAS gelisme riski erkeklerde
daha yiiksektir. Erkeklerde bu rezistans artisinin nedeni, viicut yapisinin androjenik
yag dagilimina bagli olarak santral tipte olmasi veya androjenik hormonlarin stimiile
edici etkisi ya da kadinlik hormonlariin koruyucu etkisine bagli olabilir. Erkeklerde
ist solunum yolu rezistans: yasla beraber artmaktadir ki, bu durum kilo alimi ile
aciklanabilir (39).

Irk ve etnik grup farklarinin, OSAS ile iliskisine yonelik veri sayist azdir.
Siyah wrkta daha fazla goriildigi (31) ; Afrika kdkenli Amerikali ¢ocuklarda ve
Pasifik adalarinda yasayan bir toplumda OSAS prevalansinin daha fazla oldugu
saptanmistir (39). Bazi ailelerde OSAS insidansinin ait olduklari toplumdan daha

yiksek oldugu bildirilmektedir (58). Ayrica iist solunum yolunda yapisal
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degisikliklerle seyreden ve solunum merkezini etkileyen bir¢cok konjenital ve genetik
gecisli hastalikta uykuda solunum bozukluklarinin sik goriildiigii belirtilmektedir
(58,59).

Sigara ve ¢evresel maruziyetin hava yolu inflamasyonunu arttirarak, alkol ve
sedatif ila¢ kullaniminin ise USY’nin néromuskiiler aktivitesini (hipoglossal sinirde
iletiyi ve kas tonusunu) azaltarak OSAS i¢in bir risk teskil ettigi bilinmektedir
(41,59,60). OSAS gelisimine katkida bulunan risk faktorleri Tablo 8’de 6zetlenmistir
(61).

Tablo 6: OSAS’a egilimi arttiran risk faktorleri (61)

Genetik faktorler

Yas

Cinsiyet

Obezite

Irk

Sigara, alkol, sedatif kullanimi1
Eslik eden hastaliklar

Boyun cevresi

Risk faktorleri arasinda diger bir 6nemli grubu eslik eden hastaliklar
olusturmaktadir. Bu hastaliklarin bazilarinda OSAS primer patolojiyken, bazilarinda
iligkili oldugu hastaligin sadece bir bulgusu olarak karsimiza ¢ikmaktadir (Tablo 7).

OSAS ozellikle diyabet, hipertansiyon, kardiyovaskiiler hastaliklar, metabolik
sendrom gibi patolojilerle yakin iliski gostermektedir, hatta OSAS’in metabolik
sendromun bir komponenti oldugu ileri siiriilmektedir (63). Bu birliktelikler ve
iligkiler i¢in en 6nemli ortak risk faktorii obezitedir. Obezite kiiresel boyutta dnemli
bir halk sagligi sorunu olup, tim diinyada goriilme siklig1 giderek artmaktadir.
Diinya Saglik Orgiitii (DSO) verilerine gére 6liime yol agan risk faktorleri iginde,
hipertansiyon, sigara kullanimi, kan sekeri yiiksekligi ve fiziksel inaktiviteden sonra
besinci sirada gelmektedir (44). ABD Ulusal Saglik Enstitiisii Rehberinde, fazla kilo
ve obezite Onlenebilir 6lim nedenleri iginde, sigaradan sonra ikinci neden olarak

belirtilmistir (64). Obezite goriilme sikliginda en 6nde yer alan iilke ABD’de 2025
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yilinda obezite prevalansinin %50 olmas1 beklenmektedir. Yapilan c¢aligmalar
gelismis iilkelerde morbid obezite goriilme sikliginin hizla arttigini géstermektedir
(65). Ulkemizde eriskinlerde obezite siklign 1998°de Tiirkiye Diyabet, Obezite ve
Hipertansiyon Epidemiyolojisi Arastirmasi (TURDEP)-I’e gore %22.3’den %40
artarak 2010’da TURDEP-II’de %31.2’ye ulagsmistir. Kadinlarda obezite sikligi %44
olup oran erkeklere gore %60 daha yuksektir. 1998-2010 yillar1 arasinda kadinlarda
obezite %34, erkeklerde %107 artmistir (66).

Tablo 7: OSAS ile iligkili hastaliklar (62)

Ust Solunum Yolu Patolojileri | Hipertrofik tonsil, adenoid vejetasyon, alerjik rinit,
septum deviasyonu, makroglossi, mikrognati,
makrognati, nazal polip, larenks hastaliklar

Kardiyovaskiiler Hastaliklar Hipertansiyon, aterosklerotik kalp hastaliklari,
aritmiler, kalp yetmezligi, pulmoner hipertansiyon

Gastroenterolojik Hastaliklar | Gastrodzefageal refli

Norolojik Hastaliklar Myastenia gravis, noropatiler, kas hastaliklar
Psikiyatrik Bozukluklar Depresyon, psikoz

Pulmoner Hastaliklar KOAH, astim, restriktif akciger hastaliklar
Endokrinolojik Hastaliklar Obezite, diyabetes mellitus, metabolik sendrom,

hipotroidi, akromegali
Kollajen Doku Hastaliklari Lupus, romatoid artrit
Diger Uyku Patolojileri Narkolepsi, insomnia, polikistik over, glokom,

huzursuz bacak sendromu

Son yillarda viicuttaki toplam yag miktarindan ¢ok, yagin viicutta bulundugu
bolge ve dagiliminin 6nemli olduguna dikkat c¢ekilmektedir. Viicutta yagin
bulundugu bolge ve daghmi, hastaliklarin morbidite ve mortalitesiyle
iliskilendirilmektedir. Bolgesel yag dagilimi kadin ve erkeklerde farklilik
gostermektedir. Erkek tipi obezitede yag viicudun {ist bdliimiinde, bel, iist karin ve
gogls bolgelerinde toplanmaktadir (elma tipi). Kadin tipi obezitede ise yag viicudun

alt bolimiinde kalca, uyluk ve bacaklarda toplanmaktadir (armut tipi). BKI viicuttaki
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kas ve yag birikimi ve dagilimi hakkinda fikir vermez (67). Artmis yag kiitlesi erken
Olim i¢in daha yiiksek riskle iligkiliyken, kas kiitlesinin artmasinin 6liim riskini
azalttigma dair kanitlar mevcuttur (68). Ozellikle santral veya abdominal yerlesimli
yag dokusunun varlig, riski artirir (10). Bu verilere dayanarak BKi’ye ek olarak
obezite riskini gosteren bir diger parametre olan bel gevresi (BC) dlgiimii giindeme
gelmistir. BC’nin mortalite riskini BKi’den daha iyi éngdrdiigiinii vurgulayan ¢ok
sayida calisma mevcuttur (69-74). Yakin tarihte yaymlanan bir DSO raporunda da
BC’nin hastalik riskinin bir gostergesi olarak BKi’ye alternatif olarak
kullanilabilecegi belirtilmistir (75). Santral obezitenin degerlendirilmesinde bel
cevresine ilave olarak kalca cevresi (KC) ol¢limi, bel cevresinin kalga cevresine
orant (BKO), bel ¢evresinin boy uzunluguna orani (BBO), BKO’nun boya oram
(BKBO) gibi yeni oOlgiimler giindeme gelmis, bunlar klinik ortamlarda yaygin
kullanilan popiiler yontemler haline gelmistir. Bel c¢evresi Ol¢iimii baslica visseral
organlar ve abdominal yag dokusunu, kalca ¢evresi dl¢climii ise kas kitlesi ve iskelet
dokusunu yansitmaktadir (76). BKO’nun kadinlarda >0.85, erkeklerde >1 olmasi
artmis kardiyovaskiiler riskle iliskilidir (77). Bel c¢evresi, BKO, BBO’nun
kardiyovaskiiler hastaligi &ngérmede, BKI’den daha anlamli oldugu yoniinde
sonuglar elde edilmistir (78-80). Yeni tanimlanan bir diger parametre olan beden
bi¢im indeksi (BBI) BC, boy ve viicut agirhgini esas alir. Yiiksek BBI, boy ve
agirhiga gore BC’nin yiliksek oldugunu gosterir ki bu da viicut yag dagilimin
santralde  yogunlastigina isaret eder. BBI’nin vicut kompozisyonunun
belirlenmesinde ve viicut sekli ve tiim nedenlere bagli mortalite iliskisini gdstermede,
BKi’den daha anlamli bir parametre oldugu belirtilmektedir (81). Beden yag indeksi
(BYI), viicuttaki yag dagilimmi % olarak tahmin etmede kullanilabilen yeni bir
parametredir (82). Abdominal Voliim Indeksi (AVI) ve Koniklik indeksi (KI),
abdominal obezitenin gOstergesi olan, kardiyovaskiiler riskleri ngdrmede kullanilan
yeni tanimlanan indekslerdir (83). Bu parametrelerin OSAS’da Onemine deginen,
OSAS’da hastaligin agirlik derecesi, PSG parametreleri ile ve OSAS’la birliktelik
gosteren kardiyometabolik patolojilerle iliskisini arastiran bir ¢alisma heniiz

bulunmadigi i¢in bu ¢aligsma planlanmuistir.
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2.2.4 OSAS Klinik Semptomlar

Obstriktif Uyku Apne Sendromu’nun en sik rastlanilan semptomlari,
horlama, tanikli apne, giindiiz asir1 uyku hali (GAUH), bogulma hissi ile uyanma ve
uykusuzluktur. Bu major semptomlarin yani sira, basta kardiyovaskiiler ve santral

sinir sistemi olmak tizere, olgular bir¢ok sistemle iligkili semptomlarla karsimiza

gelebilmektedirler (Tablo 10) (84-86).

Tablo 8: OSAS semptomlari

Major Semptomlar Horlama
Tanikl1 apne

Giindiiz asir1 uyku hali

Kardiyopulmoner Semptomlar | Uykuda bogulma hissi
Atipik gogiis agrisi
Nokturnal aritmiler

Noropsikiyatrik Semptomlar | Uyaninca bas agrisi

Yetersiz ve boliinmiis uyku
Insomnia

Karar verme yeteneginde azalma
Hafiza zayiflamasi, unutkanlik
Karakter ve kisilik degisiklikleri
Cevreye uyum giicliigii
Depresyon, anksiyete, psikoz

Uykuda anormal motor aktivite

Diger Semptomlar Agi1z kurulugu

Gece terlemesi

Nokturnal okstrik
Noktiri, entirezis

Libido azalmasi, empotans
Isitme kayb1

Gastro-6zofageal reflii
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Horlama

Uykuda inspirasyonun kismi olarak engellenmesiyle orofarenkste olusan
girtltili titresime iligkin sestir. Yaygin bir semptom olup, eriskinlerin en az
%20’sinin, 40 yas lizeri erkeklerin ise %60’min horladigi bildirilmistir (87,88).
Sosyal bir sorun olarak karsimiza cikip genellikle doktora ilk basvuru nedenidir.
Horlamaya buylk tonsil, adenoid vejetasyon, septal deviasyon, vb. gibi anatomik
nedenler ile obezite, alkol, ilag kullanimi, asir1 yorgunluk, cinsiyet, yas, hipotroidi ve
akromegali gibi klinik durumlar neden olabilir. OSAS’da horlama (haftada en az 5
gece ya da daha fazla) genelde sik goriiliir ve tekrarlayan apneler nedeniyle kesilir.
Hastalar ¢ogu zaman horladiklarii reddederler, bu nedenle esleri ya da
yakinlarindan 6yki almak gerekir (89)

Tamikh apne

Hastalarin doktora basvurmasindaki en Onemli neden hastalarin esleri
tarafindan fark edilen apnedir. Nadiren hastalar apne periodu i¢inde uyanirlarsa,
nefes alamama veya bogulma hissi tarif edebilirler. Apne epizodlar1 genellikle 10-60
saniye arasinda olup, nadiren iki dakikaya kadar uzayabilir. Tanikli apne prevalansi

yapilan ¢alismalarda %2.2-10.3 arasinda degismektedir (90).
Giindiiz Asir1 Uyku Hali (GAUH)

Uyku sirasinda tekrarlayan apne, hipopne, arousal’lar sonucu gelisen uyku
bolinmeleri nedeniyle hastalar ertesi giin asir1 uyku ihtiyaci hissederler (91). Olusan
asirt uykululuk kisilerin giindliz motor aktivitelerini de olumsuz yonde etkiler.
Biligsel bozukluga bagli olarak 6grenme becerileri azalir, hafiza zayiflar, refleks
davraniglar ve dikkat azalmasi s6z gelisir (92,93). GAUH toplumda %35 oraninda
goriiliir. Ciddi is ve trafik kazalarina neden olabilir (94,95). OSAS’l1 olgularda
GAUH sik goriilen ancak spesifik olmayan bir semptomdur. Semptomlar tek tek
onemli olsa da tanida bu {li¢ semptomun birlikte olmasi (horlama+tanikli
apne+GAUH) OSAS icin belirleyicidir. Giindiiz asirt uykululuk halini standardize
etmek igin g¢esitli testler gelistirilmistir (Tablo11) (96).
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Tablo 9: Giindiiz asir1 uykuluk hali tespitinde kullanilan testler (96)

Subjektif testler « Stanford uykululuk skalasi

* Karolinska uykululuk skalasi

* Epworth uykululuk skalast
Obijektif testler  Multipl uyku latansi testi (MSLT)

* Pupillometri

*Uyanikligin korunmasi testi (MWT)

Bu sorgu formlarindan en yaygin kullanilan1 Tiirk¢e validasyonu yapilmis olan

Epworth Uykululuk Olgegidir (Epworth Sleepiness Scale=ESS) (Tablo 12). Tium

sorular cevaplanarak, her bir cevabin karsiligi puan toplanip hastanin Epwoth

uykululuk skoru elde edilir. Toplam skor 0-24 puan arasinda degismektedir. 0-8 arasi

puan normal, 9-12 arasi puan hafif uykululuk, 13-16 arasi puan orta uykululuk ve 16

puan tizeri degerler agir uykululuk olarak kabul edilmektedir (97).

Tablo 10: Epworth Uykululuk Skalasi (97)

SORU Hic | Nadiren | Sikhikla | Her
Zaman

Oturur durumda gazete ve Kkitap okurken | O 1 2 3

uyuklar misiniz?

Televizyon seyrederken uyuklar misiniz? 0 1 2 3

Pasif olarak toplum icinde otururken, | O 1 2 3

sinemada ya da tiyatroda uyuklar misiniz?

Ara vermeden en az 1 saatlik araba|O0 1 2 3

yolculugunda uyuklar misiniz?

Ogleden sonra uzaninca uyuklar misiniz? 0 1 2 3

Birisi ile oturup konusurken uyuklar misiniz? | O 1 2 3

Alkol almadan, 6gle yemeginden sonra sessiz | O 1 2 3

bir ortamda otururken uyuklar misiniz?

Trafik durdugunda, kirmizi isikta, arabada | O 1 2 3

beklerken uyuklar misiniz?

Toplam Puan 0 1 2 3
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Kardiyopulmoner Semptomlar

OSAS’l olgular uyku sirasinda atipik gogiis agrisi tarif edebilirler. Bu agrinin
genellikle apne sirasinda devam eden giiglii solunum ¢abasinin, gogiis kafesinde
yarattig1 distorsiyona bagli olabilecegi bildirilmistir. OSAS’l1 olgular uyku sirasinda
carpintt veya ritim bozuklugu tarif edebilirler. Nokturnal aritmiler OSAS’h
hastalarda sik (%50) goriiliir. Hastalarin ¢ogunda saptanan aritmi, apne epizodlari
sirasindaki orta dereceli bradikardi (30-50/dakika) ve apnenin sonlanip solunumun
tekrar baglamasi ile goriilen tasikardidir (90-120/dakika) hizda tasikardidir.

Ventrikiiler tagikardiler ve artimilere bagl ani 6limler goérdlebilir (61).

NOropsikiyatrik semptomlar

OSAS’Ii olgularda gelisen hipoksemi, hiperkapni, serebral kan akiminin
bozulmasi, kan basincinin ytlikselmesi, uykunun boéliinmesi, yetersiz uyku ve anormal
motor aktivite bas agris1 ve yorgunluk hissine neden olur. Uykudan uyaninca frontal
ya da diffiiz bas agris1 gortliir. Tekrarlayan hipoksemi ve uyku boliinmesi, biligsel
fonksiyonlarda bozulmaya neden olarak, karar verme yeteneginde azalma, hafiza
zayiflamasi, unutkanlik, karakter ve kisilik degisikliklerinin gelismesine yol acar.

Cevreye uyum zorluklar1 kiside anksiyete ya da depresyona yol acgabilir (61).

2.2.5 OSAS Tam

1. Fizik Muayene

Fizik muayene bulgular1 arasinda kesin tani koydurucu bir bulgu olmasa da
iligkili risk faktorlerinin ve hastaliklarin belirlenmesinde ©nemlidir. Olgularin
multidisipliner yaklasimla Noroloji, Gogiis hastaliklari, Kulak-Burun-Bogaz (KBB),
Kardiyoloji, Endokrinoloji, Psikiyatri ve Dis hekimligi uzmanlarindan olusan bir
ekiple degerlendirilmesi, gerek tani gerekse tedavi asamasinda Onemli katkilar
saglamaktadir (98). KBB muayenesi sonucunda (st havayoluna ait birtakim
bulgulara rastlanabilir. Bunlar; artmis orofarengeal doku, uzun ve gevsek yumusak
damak, diisiik palatal ark, biiylik dil, hipertrofik tonsil, kalinlasmis lateral farengeal
bantlar, deviye nazal septum olarak sayilabilir. Kardiyovaskiiler sistem muayenesi

sonucunda hipertansiyon, aritmi gibi bulgular saptanabilir (99). OSAS’l1 olgular
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genellikle obez, kisa-kalin boyunlu kisilerdir fakat bu hastalarin en az %40’ nin da

obez olmadig1 unutulmamalidir.
2. Radyolojik Tam

USY’nun goriintiilenmesi, OSAS’in biyomekanik temelini, patofizyolojisini
ve ¢esitli tedavi yontemlerinin etki mekanizmalarin1 daha iyi anlamamizi1 saglayan
bir arastirma teknigidir. Ancak OSAS tanisindan ¢ok, cene cerrahlar1 ve dis
hekimleri tarafindan uygulanacak tedavi yonteminin belirlenmesi ve uygulanan
tedavinin  degerlendirilmesinde  kullanilirlar. Ust  solunum  yollarini
goruntilenmesinde kullanilan radyolojik tani1 aracglar sefalometri, bilgisayarli
tomografi, magnetik rezonans, sineradyografi, floroskopi, videofloroskopi gibi

gorunttleme yontemleridir (100).

3. Endoskopik Tam

OSAS' 11 olgularda dinamik hava yolu degisikliklerini incelemek ve hava
yolunun kollabe oldugu seviyeyi belirlemek amaciyla burundan glottise kadar
USY'nun degerlendirilebildigi bir tan1 ydntemidir. invaziv olmakla birlikte, kolay
uygulanabilen, maliyeti diisiik ve radyasyon maruziyetinin olmadigi bir tekniktir.
Endoskopik muayene esnasinda nazofarenks, orofarenks ve hipofarenks solunum
yolu mukozasi, liimen genisligi ve farenks fonksiyonlar1 agisindan degerlendirilir.
Waldeyer halkas1 (palatin tonsil, lingual tonsil, adenoid vejetasyon...), yumusak
damak (uvula-6n pilika-arka pilika), dil, epiglot ve vokal kordlar izlenir. Bu
organlarin boyutu ve farengeal liimenle iliskisi tespit edilir. Islem sirasinda hastaya
Miiller manevrast (agiz ve burun kapali iken hastanin zorlu inspirasyon yapmaya

calismasi) yaptirilarak kollabsin derecesi ve seviyesi belirlenir (101).
4. Yardimci tani yontemleri

OSAS’I1 olgularda kesin tani koydurmasalar da, taniyr desteklemeleri,
komplikasyonlar1 saptamalar1 ve ayiric1 tanidaki yararlari nedeniyle, kan ve idrar

tetkiklerinden, EKG ve kan gazi incelemesine kadar birgok yardimer tetkike ihtiyac
duyulabilir (Tablo13) (96)
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Tablo 11: OSAS’da yardimci tan1 yontemleri (96)

Kan tetkikleri

Idrar tetkikleri

Akciger grafisi

Solunum fonksiyon testleri

Arteriyel kan gazlar

Arteriyel kan basinci

EKG

EKO

5. Polisomnografi

OSAS tanist i¢in “altin standart” tani1 yontemi olan PSG “uyku sirasinda,
ndrofizyolojik, kardiyorespiratuar, diger fizyolojik ve fiziksel parametrelerin belli bir
periyod, genellikle gece boyunca, es zamanli ve devamli olarak kaydedilmesi” islemi
seklinde tanimlanabilir. Standart PSG sirasinda rutin olarak kaydedilmesi gereken

parametreler tablo 14’te gérulmektedir (98).

Tablo 12: Standart polisomnografi parametreleri (98)

Elekroensefalografi (EEG)

Elektrookilografi (EOG)

Elektromyografi (EMG - submentalis)

Oro-nasal hava akimi

Torako-abdominal hareketler

Oksijen saturasyonu

Elektrokardiyografi (EKG)

Elektromyografi (EMG - tibialis)

Vicut pozisyonu

EEG, EOG, submental EMG; uyku evrelemesini, ylzeyel uyku (NREM evre 1,2),
derin uyku (NREM evre 3) ve REM uykusunun ayirimini ve bu sirada olusabilecek

patolojik bulgularin degerlendirilmesini saglar. Oro-nasal hava akimi ve solunumsal
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cabanin degerlendirilmesi (torako-abdominal hareketler), apnenin varligini, tipini
(obstruktif, santral, mikst ayirimini) ve siiresini saptamamizi saglar. OKksijen
satiirasyonunun izlenmesi, postapneik ve/veya nonapneik desatlirasyonlarin varligini,
derecesi ve siresini saptar. Nabiz ve EKG kaydi ile kardiyak patolojilerin (ritim
bozukluklari, myokard iskemisi, ventrikiler hipertrofi vs.) tespiti ve apneik
epizodlarla iliskisinin saptanmasi miimkiin olur. EMG tibialis ile uyku sirasindaki
periyodik bacak hareketleri arastirilir (98). Sekil 8’de 30 saniyelik uyku siklusunda

bir PSG kaydinda elde edilen parametrelerin grafi 6rnekleri gorilmektedir.
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Sekil 8: Polisomnografi kaydinda elde edilen parametreler (klinik arsivinden)

AASM’nin 1997 yilinda yayinlayip 2005°te yeniden diizenledigi rapora gore
asagidaki durumlarda PSG endikedir (102):

Rutin endikasyonlari:
1. Uykudaki solunum bozukluklari1 (USB) tanisi
2. USB olan olgularda Continuous Positive Airway Pressure (CPAP) veya
Bilevel Positive Airway Pressure (BPAP) cihazinin titrasyonu
3. USB tedavisi i¢in yapilacak cerrahi 6ncesi ve sonrasi

4. CPAP tedavisi sonuglarinin degerlendirilmesi ve takibi
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Narkolepsi siiphesi olanlarda, multiple sleep latency test (MSLT) testi ile
beraber degerlendirilmesi
Uyku ile iligkili davranis bozukluklarinin degerlendirilmesi

Atipik seyirli parasomniler

Asagidaki durumlarda PSG endikasyonu konulabilir:

1.
2.

Uykuyla iligkili semptomlarin oldugu noromiiskiiler hastaliklar

Nobetle iliskili oldugu diisiiniilen uyku bdliinmeleri veya paroksismal
arousallar

Konvansiyonel tedaviye yanit vermeyen parasomniler veya uyku ile iligkili
nobet bozukluklari

Yiiksek klinik siiphenin oldugu PLMS

PSG’nin rutin endike olmadig1 durumlar:

1.

o g > w DN

Kronik akciger hastaliklari

Tanis1 kesin olan tipik, komplike olmayan parasomniler

Uyku bozukluklart ile iliskili spesifik sikayetlerin olmadigi nobet hastalari
RLS tan1 veya tedavisi

Sirkadiyen ritm bozukluklarinin tanisi

Depresyon tanisi

OSAS' da karakteristik PSG bulgular1 (98)

v

Yizeyel uykuda (NREM evre 1,2) artma, derin uyku (NREM evre 3) ve REM
periyodunda azalma izlenir.

Sik tekrarlayan apneler (Genellikle %80'den fazlasi obstriiktif tiptedir),
hipopneler ve arousal' lar saptanr.

Klinik énemi olan olgularda AHI > 15'dir.

Sik tekrarlayan oksijen desatiirasyonu epizodlari izlenir.

REM uykusu apnelerin sikligini, siiresini, oksijen desatlirasyonunun
derecesini ve suresini artirmaktadir.

Paradoksal g6giis ve karin hareketleri tipiktir.
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v" Apne sirasinda kalp hiz1 genellikle yavaslar ve postapneik donemde hizlanur,
aritmiler gorulebilir.
v" Solunum sesi kaydi yapildiysa, sik tekrarlayan apne epizodlari ile kesilen

duizensiz, graltali horlama duyulur.

2.2.6 OSAS Sonuclan

Obstriiktif Uyku Apne Sendromu tedavisinin yapilmamasi ya da aksatilmasi
nedeniyle bir dizi sistemik komplikasyon gelisir (Tablo 15) (99).
OSAS’da goriilen komplikasyonlarin temelini baslica iki olay olusturur:
1-Asifiksi ve kapali havayoluna karsi inspirasyon yapilmaya calisilmast (uyku
sirasinda sik tekrarlayan Miiller manevralari). Bu durum intraplevral basing
dalgalanmalarina ve intratorasik negatif basing artisina, sonugta hipoksemi,
hiperkapni ve asidoza neden olur. Bu degisiklikler sistemik hipertansiyondan ani
Oliimlere kadar bir dizi OSAS komplikasyonundan sorumlu tutulmaktadir.
2-Sik tekrarlayan apne ve arousalara bagli olarak otonom sinir sisteminin
aktivasyonu ve bunun sonucunda kardiyak aritmilerden giinduz asiri uyku hali ve

trafik kazalarina kadar bir dizi komplikasyon meydana gelebilmektedir.

1. Hipertansiyon (HT)

Saglikli bireyde uykuda kan basincinda %10 azalma olur (Dipping fenomeni).
OSAS’da didrnal ritim bozulur veya tersine doner (non-dipping fenomen).
OSAS’lilarda sistemik HT %30-50 oraninda goriiliirken, hipertansif hastalarda
OSAS sikligi %25 tespit edilmistir. Direngli HT olanlarda bu oran %70-80’lere
ulagsmaktadir. OSAS’lilarda HT gelisiminde; hipoksemi, intratorasik basing
dalgalanmalari, sempatik aktivasyon, renin-anjiotensin-aldosteron aktivitesinde artis,
endotel disfonksiyonu (NO dizeyinde azalma) gibi faktorler etkilidir (103-105).

2. Kardiyak Aritmiler
Obstriiktif Uyku Apne Sendromlularin yarisinda aritmiler goriilebilir. En sik sinus
bradikardisi (%7), sinUs arresti (%8), A-V blok (%11), ventrikiiler prematiir atimlar,
ventrikiiler tagikardi (%1-3), siniis tasikardisi (%1-3) gorulir (106,107).
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Tablo 13: OSAS Sonuglari (99)

Kardiyovaskiiler Sonuclari Sosyoekonomik Sonuclari
v" Sistemik hipertansiyon v' Trafik ve is kazalar
v lIskemik kalp hastalig v" Ekonomik kayiplar
v" Sol kalp yetmezligi v’ Is kayb
v Pulmoner hipertansiyon-Sag kalp v’ Evlilik sorunlar1
yetmezligi v" Yasam kalitesinin azalmasi
v' Kardiyak aritmiler
v Ani 6lim
Norolojik Sonuclar Psikiyatrik Sonuclari
v' Serebrovaskiiler hastalik (inme) v' Bilissel bozukluk
v' Gindlz asir1 uyku hali v Anksiyete, depresyon
v’ Sabah bas agrisi
v Noktirnal epilepsi
Endokrin Sonuclar Nefrolojik Sonuclar1
v Libido azalmasi, empotans v Noktiri
V" Protein(ri
Gastrointestinal Sonugclan Hematolojik Sonuclari
v Gastro-0zofageal refli v Sekonder polisitemi
Pulmoner Sonuglar: Diger
v" Overlap sendromu v Isitme kaybi
v’ Bronsial hiperreaktivite v' Glokom
Mortalite

3. Sol Kalp Yetmezligi
Kapal1 hava yoluna kars1 yapilan inspiryum; intratorasik negatif basing artis1 ve sag
kalbe vendz doniisli arttirir, interventrikiiler septumda sola kaymaya, sol ventrikiil
dolum yetersizligine ve sol ventrikiil atim voliimiinde azalmaya neden olur. Bu
duruma bradikardi eklenince kardiyak output %30-50 azalir. Artmis sol ventrikil

ardyiikii ve kardiyak is yiikii artis1 ile birlikte sistemik HT ve sol kalp yetmezligine
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yol acar. Sol kalp yetmezligi olanlarin %50’sinde OSAS bulunurken, OSAS’da
konjestif kalp yetmezligi (KKY) riski 2.38 kat artar (105,108,109).

4. Koroner Arter Hastahg (KAH)

Uyku sirasinda tekrarlayan hipoksemi ataklari, sistemik HT ve artmis sempatik
aktivite aterosklerozu kolaylastirmaktadir. OSAS’l1 hastalarda gece tekrarlayan
hipoksi/reoksijenasyon periyotlart oksidatif stresi baglatarak, endotel foksiyon
kaybina neden olur. Endotel fonksiyon kaybi ateroskleroza zemin hazirlar. Oksidatif
stres OSAS’da mortalite ve morbiditeyi arttiran temel mekanizmalardandir.
Anjiografi ile KAH tespit edilen kadin hastalarin %30’unda, erkek hastalarin
%37’sinde  OSAS saptanmistir. KAH olan hastalarin ise %50’sinde OSAS
gorulmektedir (110,111).

5. Sag Kalp Yetmezligi ve Pulmoner HT

Obstriktif Uyku Apne Sendrom’lu olgularda hipoksik pulmoner vazokonstriksiyon
ve remodelling sonucu pulmoner HT gelisebilir. Goriilme sikligi %20-41°dir.

Overlap sendromunda siklig artar (112,113).
6. Serebrovaskiiler Hastahlk

Inmeli hastalarin %45-90’ninda OSAS saptanmistir. Normal uykuda NREM’de
serebral kan akimi ve intrakranial basing azalir, REM’de artar. OSAS’lilarda ise
hipoksi ve apne siiresi ile baglantili olarak arteriyel ve intrakranial basing artar ve

hiperkapninin yol agtig1 serebral vazodilatasyonla serebral kan akimi azalir (114).

7. Pulmoner Komplikasyonlar

Overlap sendromu, OSAS ve diger solunum sistemi hastaliklari (KOAH, astim,
Kistik fibrozis ve interstisiyel akciger hastaliklar1 vb...) ile birlikteligi ifade eder. Son
yillarda OSAS ile obstriiktif akciger hastaliklar1 birlikteligi ayr1 bir klinik antite
olarak “*Obstructive Lung Disease’” kelimelerinin basharflerinden olusan *“‘OLD’’ ve
““Obstructive Sleep Apnea’” kelimelerinin basharfleri ‘‘OSA’" ile birlestirilerek
‘OLDOSA Sendromu’ seklinde tanimlanmistir (115). OSAS ve KOAH/astim
birlikteligi, tek tek hastaliklarin klinik durumundan daha agirdir. OSAS’I1 hastalarda
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KOAH seyri hizli ve prognozu kétiidiir. OSAS, noktiirnal astim patogenezinde rol
oynar. OSAS, brons astimi olan olgularda astim ataklarini baglatabilir (116).

8. Metabolik ve Endokrinolojik Komplikasyonlar
Obezite
Normalde yavas dalga uykusunda salinan biiyiime hormonu, OSAS’lilarda derin
uyku kaybi nedeniyle supresedir, lipoliz bozulur ve obezite artar. OSAS’I

cocuklarda blytime ve gelisme geriligi goriilebilir (117).

Diyabetes Mellitus (DM)

Obstriktif Uyku Apne Sendromu’nda Tip-2 DM ve insiilin direnci gelisme riski
yuksektir. OSAS iliskili sempatik aktivitede artis, arousal ve intermitan hipoksemi
metabolik disfonksiyona yol acar. Obeziteden bagimsiz olarak OSAS’l1 hastalarda
insiilin sensitivitesinde, glukoz etkinliginde, pankreatik B hiicre fonksiyonunda
bozulma meydana gelir. OSAS agirlig: arttikca DM goriilme orani artmakta, ayrica

agir OSAS’lilarda glisemik kontrolii saglamak giiclesmektedir (118-120).

Metabolik Sendrom (MS)

Temel patofizyolojik olay insulin direnci ve hiperinsulinizmdir. OSAS’da metabolik
sendrom prevalansi yiiksektir. Metabolik sendrom ve OSAS birlikteliginde, OSAS’a
bagli metabolik sendrom, Ozellikle obezite, hipertansiyon, dislipidemi, seks
hormonlari, inflamasyon, vaskiiler yapilar bozuklugu, leptin, insulin rezistansi ve
uyku deprivasyonu tarafindan olumsuz etkilenir.
MS Tan kriterleri (121):
=>» Artmus bel ¢evresi
=>» Trigliserid (TG) >150 mg/dL ya da tedaviye ragmen yiiksek TG
=>» HDL-kolesterol; erkeklerde <40 mg/dL, kadinlarda <50 mg/dL ya da tedaviye
ragmen diisik HDL-kolesterol
=> Yiiksek Sistolik Kan Basinci (>130 mmHg) ve/veya Diastolik Kan Basinci
>85 mmHg) ya da tedaviye ragmen HT
=>» Aclik Kan Sekeri >100 mg/dL ya da tedaviye ragmen yiiksek KS
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Libido Azalmasi1 ve Empotans
Hipotalamik-hipofizer-testikiiler fonksiyon bozukluguna bagli olup, %28-50

oraninda gériiliir ve AHI ile koreledir.

9. Noro-psikiatrik komplikasyonlar
Obstriktif Uyku Apne Sendromlu olgularda; depresyon, anksiyete ve ajitasyon,
biligsel bozukluk, karar verme yeteneginde azalma, hafizada zayiflama, unutkanlik,
konsantrasyon giigliigli, dikkat azalmasi, Kisilik degisiklikleri, somatizasyon,
obsesyon, kompulsiyon, diismanlik, noktiirnal panik ataklar, psikotik epizodlar
gorilebilmektedir (122). OSAS, major depresif bir epizodun semptomlarini
kolaylikla taklit edebilir. Depresyon, OSAS’da goériilen en sik ruh durumu
bozuklugudur. Ayrica OSAS’da serebrovaskiiler hastalik, sabah bas agrisi, noktiirnal
epilepsi ve huzursuz uyku goriilebilir. Agir OSAS’lilarda obstriiktif apne sirasinda
intrakranial basing 50 mmHg’y1 asabilir ve bu durumun sabah ve noktiirnal bag
agrilarinin nedeni oldugu sanilmaktadir. Serebro-vaskiiler olay riski OSAS’lilarda iki

kat artmustir.

10. Nefrolojik Komplikasyonlar
Obstriiktif Uyku Apne Sendromlularda apne sirasinda tekrarlayan hipoksi ve
intraplevral negatif basingtaki dalgalanmalar sonucunda sag atrium duvarinda olusan
gerilmelerle atriyal natriiiretik peptid (ANP) salinimi artar. ANP, renin-anjiotensin-
aldosteron sistemini baskilar, boylece idrar ve sodyum atilimini arttirir. Noktiiri %28
oraninda olup, oldukca siktir. Noktiiri miktar1 AHI ile dogru orantilidir. Hastalarda

proteindri ve noktlrnal endrrezis de goérdlebilir (123).

11. Gastrointestinal Komplikasyonlar
Ust solunum yolu obstriiksiyonu sirasinda, artmis solunum ¢abasi ve abdominal
basingla gastrik basing artig1 gastro-ozefajeal refliiye neden olur. Geceleri gogiiste
yanma yakinmasi belirgindir (124). Intermittan hipoksemi, hiperlipidemi, hepatik

steatoza yol agabilir.
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12. Hematolojik Komplikasyonlar
Normalde uykuda eritropoetin azalirken, OSAS’lilarda bu azalma olmaz. Sekonder
polisitemi %10 oraninda goriiliir. Ayrica trombosit agregasyonunda artma olusur.

Fibrinogen ve faktor VII diizeylerinde bir artma goriiliir. Anormal fibrinolizis vardir.

13. Ani 6lim
Obstriktif Uyku Apne Sendromu uykuda ani 6lim nedenlerinden biridir. OSAS’da
ani 6lume yol acan nedenler:

v' Kalp hiz1 degisiklikleri

v Malign aritmiler

v' Iskemik kalp hastaliklar1

v Akut miyokard infarktts(

2.2.7 OSAS’1n Farkh Tipleri ve Tam Kriterleri

Pozisyon Bagumli OSAS (Pozisyonel OSAS)

Obstriiktif Uyku Apne Sendromu tamisi alan (Total-AHI>5) bir olguda, nonsupin-
AHI’nin normal sinirlarda olmasi (<5) sartiyla, supin-AHI nin nonsupin-AHI’den en

az iki kat veya daha fazla olmasi durumudur (125,126).
REM Bagimli OSAS (REM iliskili OSAS)

Obstriiktif Uyku Apne Sendromu tanis1 alan (Total-AHI>5) bir olguda, NonREM-
AHI’nin normal simirlarda olmasi (<5) sartryla, REM-AHI’nin NonREM-AHI’den en

az iki kat veya daha fazla olmasi durumudur (127,128).
Pozisyon ve REM Bagimli OSAS

Pozisyon ve REM bagimli OSAS tablolarinin bir arada bulunmasini ifade etmektedir.
Bu durumda en yiiksek AHI degeri REM déneminde+supin pozisyonda
(REM+Supin-AHI) yatarken goriilmektedir (128).
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Ust Solunum Yolu Rezistansi (Direnci) Sendromu (Upper Airway Resistance
Syndrome-UARYS)

Apne ve/veya hipopneye yol agmadan, iist solunum yolunda rezistans artigi
sonucu, toraks igi basingta belirgin artisa yol acan ve sonunda kisa siireli, sik
tekrarlayan arousallarla sonlanan, glindliz asir1 uyku hali ile karakterize bir uykuda
solunum bozuklugu tablosudur. Asagida belirtilen ilk 4 kriterin mutlaka bir arada
bulunmasi ile tan1 konur ve PAP titrasyonu gecesinde yiiksek basinglarin saptanmasi
ile hem tan1 desteklenir, hem de tedavi basinci titre edilmis olur (129,130).

UARS Tani Kriterleri
v GAUH (+)
v AHI<S
v" RERA>10
v/ ODI<5
v" PAP tedavisine yanit

Gizli OSAS (Occult OSAS)

Klinik olarak OSAS dislnllen, ancak PSG negatif bulunan bir olguda
yakinmalarmin devam etmesi nedeniyle 6 ay icinde uygulanan bir bagka PSG’nin

pozitif bulunmasi durumudur. OSAS tani kriterleri bu tablo i¢inde gegerlidir (131).

2.2.8 OSAS Tedavisi

Obstriktif Uyku Apne Sendromu’nun agirligi ne olursa olsun, tedavide ilk
adim genel 6nlemlerin (kilo verme, yatis pozisyonu, alkol ve sedatiflerden sakinma,
eslik eden hastaliklarmn tedavisi vb.) uygulanmasidir. Ikinci adim; KBB
konsiiltasyonu istenerek, USY’da obstrilksiyona neden olan patolojilerin ve varsa
cerrahi tedavi endikasyonunun belirlenmesidir. OSAS’in en spesifik ve en etkin
tedavi yontemi CPAP (siirekli pozitif havayolu basinci) tedavisi olmasina karsin, her

hastanin multidisipliner bir yaklasimla ele alinmasi, uygulanacak tedavinin yararlari,
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zararlar1 ve basart oraninin iyi degerlendirip, hastanin onayini da alarak spesifik

tedavinin ona gore planlanmasi gerekir (Tablo 16) (132).

Tablo 14. OSAS tedavisi (132)

Genel Onlemler ve Medikal | Genel 6nlemler

Tedavi v" Risk faktorlerine yonelik tedavi

v' Eslik eden hastaliklarin tedavisi

v’ Trafik ve is kazalar1 konusunda uyarma

Medikal tedavi ?

Spesifik Tedavi CPAP / BPAP tedavisi
Ag1z i¢i arag tedavisi
Cerrahi tedavi

Kombine tedavi

Genel dnlemler

1. Risk faktorlerine yonelik tedavi
A) Kilo Verme

Obezitenin, OSAS igin tartismasiz en énemli ve degistirilebilir risk faktorii
oldugundan daha 6nce bahsedilmisti. Kiloda %10 artis olmasi, AHI’de %30’luk bir
artisa neden olmaktadir. Diger yandan, kilonun %10-15 oraninda azalmasi, AHI’yi
%350 azaltmaktadir. Bu nedenle, obez veya kilolu tiim uyku apne hastalarinda
tedaviye kilo verme programlariin eklenmesi onerilmektedir. Diyet ve yasam tarzi
degisiklikleri, farmakolojik tedavi ve bariyatrik cerrahiyi igeren bu programlar igin
endokrinolog, cerrah, diyetisyen ve fizyoterapistin de isin iginde oldugu

multidisipliner bir yaklasim gereklidir (133,134).

B) Yatis pozisyonu

Yatis pozisyonuna gegildiginde yer ¢ekiminin de etkisine bagli olarak hem

apneli hem de normal bireylerde farenks acikligi daralir. Bu daralma sirtiistii
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pozisyonda, lateral yatis pozisyonuna gore daha fazladir. Ayrica sirtiistii
pozisyonunda dil arkaya kayarak pasajin daha da daralmasina neden olur. Bu nedenle
pek cok hastanin apneleri sirtiistii pozisyonunda artar. Hastanin sirtiistii yatmasinin
engellenerek OSAS agirliginin azaltilacagr diisiincesiyle; sirtina (ya da pijamasina)
yastik parcasi, kum torbasi, sirt cantasi veya tenis topu yerlestirmek, boylece
hastanin sirtiistii dondiigiinde rahatsiz olmasini saglamak, sirtiisti dénme sonucu
devreye giren sesli veya titresimli alarm sistemi kullanmak gibi ¢esitli metodlar
denenmistir. Bugiin i¢in kabul goren goriis; hastalara lateral pozisyonda yatmasinin

Onerilmesi ama ek onlemler alinmasi yoniindedir (132).

C) Alkol ve sedatif-hipnotiklerden sakinma

Obstriktif apneleri agreve eden faktorlerin basinda alkol ve sedatif ilaglar
gelir. Ancak sigara ve ¢evresel maruziyetin de hava yolu enflamasyonunu artirarak
OSAS igin bir risk teskil ettigi bilinmektedir. Alkol, diyafragmatik aktiviteyi
etkilemeksizin farenks dilatér kaslarinin aktivitesini, ndorolojik stimiilasyonu
baskilayarak azaltir. Boylece farenks kollapsi kolaylasir. Apneli bireylerin uyumadan
4-5 saat Once alkol alimimi kesmesi gerekmektedir. Sedatif-hipnotik ilacglar ise;
orofarenksin ve larenksin rijiditesini saglayan kaslar1 innerve eden sinirlerin
aktivasyonunu azaltarak USY kollapsini kolaylastirir (132).

1. Eslik Eden Hastaliklarin Tedavisi

OSAS pek c¢ok hastalikla iliskilidir. Bunlarin bir kismi OSAS gelisimine
katkida bulunurken, bir kismi da hastalik gelistikten sonrasinda ortaya ¢ikmaktadir.
En sik goriilenler; hipotiroidi, akromegali, norolojik kas hastaliklari, diyabet, alerjik
rinit, kronik obstriiktif akciger hastaligi ve astim gibi solunumsal hastaliklardir.
Ozellikle hipotiroidi ve akromegalinin tedavisiyle OSAS’in ortadan kalktig
gosterilmistir (135). Alerjik rinit, nazal polip ve konka hipertrofisi gibi hastaliklarin,
hem OSAS gelisimi hem de CPAP tedavisinin etkin kullanilabilmesi ag¢isindan
mutlaka tedavi edilmeleri gerekmektedir.
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2. Trafik ve is kazalar1 konusunda uyarma

OSAS’1n klasik semptomlarindan biri olan GAUH, trafik ve is kazalarinin iyi
bilinen bir nedenidir. Tedavi edilmemis OSAS’lilar kotii siiriiclilerdir ve normal
popiilasyona kiyasla 2-7 kat daha fazla trafik kazasina neden olduklar1 saptanmuistir.
Risk altindaki bu hastalarda risklerin belirlenmesi ve hastaya bildirilmesi en 6nemli
asamadir. Sayet kisiler, ticari soforler, pilotlar vb., yiiksek riske sahip bir iste
calistyorsa, tan1 konulup tedavi uygulanincaya kadar bu hastalar goreve ¢ikmamalari
konusunda uyarilmalidir. Yalniz trafik kazalar1 degil, ayn1 sekilde bu hastalarin yol
actig1 is kazalarinin da Onlenebilmesi amaciyla OSAS’lilarin, yakici, ezici, kesici
cihazlarin  kullanildigi ~ dikkat gerektiren islerde ¢alismamalar1  gerektigi
vurgulanmalidir (132).

3. 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 lizerinde en ¢ok calisilan ilaglara
kismen yanit alinmigsa da bugiin i¢in kabul edilen goriis; OSAS tedavisinde ilaglarin
yerinin olmadigidir. Modafinil & Armodafnil gibi dopaminerjik etkisi olan, santral
al agonistik etkisi olan ajanlar, efektif OSAS tedavisine ragmen GAUH devam
edenlerde, ginduz uykululuk yapabilecek diger nedenler ekarte edildikten sonra
verilebilir (132).

Spesifik Tedaviler
1. Az ici arag (AIA) tedavisi

Bu araglarin temel fonksiyonu dilin, farenksin posterior duvaria
yaklagsmasin1 ve obstriiksiyona neden olmasin1 engellemek, USY yapilarinin
pozisyonunu degistirip havayolunu genisletmek, kas fonksiyonlar1 iizerine etki
ederek kasin direncini azaltmak ve bdylece iist solunum yolunun daralmasina engel
olmaktir (136-139). AIA tedavisinin yapilmasi icin hasta dis hekimi tarafindan
degerlendirilir. Agiz i¢i muayenede Ozellikle yumusak damak ve dilin boyut ve

postlrine dikkat edilmeli, oklizyon, hijyen ve periodontal durum incelenmelidir.
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AIA yapimina engel olan ciiriik, restorasyon olup olmadig1 kontrol edilmelidir. Bu
hastalarda gorulen morfolojik Ozellikler; biiyiimiis tonsil ve adenoidler, retrognati,
makroglossi, yumusak damak hipertrofisi, genis bir dil kokii, dar mandibular ark ve
mandibular yetersizliktir. AIA yapimi i¢in burun solunumu yeterli olmalidir.
Hastanin cenesini agip, kapamasi ve One almasi istenerek mandibulanin konum
degisikliginin  etkileri  degerlendirilmelidir. ~ Mandibula 6ne  alindiginda
temporomandibular eklem (TME) hassasiyeti olup olmadigi incelenmelidir
(136,137). Dis hekimliginde en ¢ok basvurulan tani1 yontemi sefalometrik filmlerdir.
Sefalometrik film analizi, hem kemik dokularimin hem de yumusak dokularin
degerlendirilebildigi, diisiik maliyeti, kolay uygulanabilirligi nedeniyle yaygin olarak
kullanilan bir yontemdir. OSAS’1n etyolojisini ve tedavi sonunda olusan degisimleri

incelemek agisindan 6nemli bilgiler saglar (140,141).

AIA Tedavisinin Endikasyonlari

1. Basit horlamasi olan hastalar (AHI<5)

2. Kilo verme ve uyku pozisyonunda degisim gibi davranis degisikliklerine cevap
vermeyen hafif dereceli OSAS’11 hastalar

3. CPAP tedavisini reddeden ya da tolere edemedigi icin yarim birakan orta ve agir
dereceli OSAS’11 hastalar

4. Tonsillektomi, adenoidektomi, kraniyofasiyal operasyona aday olup bu girisimleri
reddeden hastalar

5. UARS (6zellikle horlamay1 engellemek igin)

6. Basarisiz UPPP operasyonu sonrast

AIA Tedavisinin Kontrendikasyonlar
1. TME rahatsizliginda ve artiriti olan hastalar

2. Nazal obstriiksiyon ve uykuda gelisen agir hipoksemi varligi

AIA’larin Avantajlar

1. Hekimin uygulamasi, hastanin kullanmasi kolaydir
2. Yan etkileri yok ya da minimum dizeydedir

3. Ekonomiktir

40



4. Tedaviden geri doniis miimkiindiir

5. Lokal tedavidir

AIA Tedavisinin Yan Etkileri

Calismalar AIA tedavisinde %7-70 oraninda yan etki ortaya ¢iktigini gdstermistir.
Bu yan etkiler; bulanti, tiikriik sekresyonunda artma, dislerde-disetinde-¢enede agri,
dislerde mobilite, yer degistirme, dis ya da restorasyon kaybi, hastanin subjektif uyku
kalitesinin bozulmasi, TME hassasiyeti, uyuma giicliigii, dudaklarda ve bogazda
kuruluk, kas agrisi, posterior okliizyon kaybi, aparey agizdan ¢ikartildiginda

okliizyonda degisiklik hissi olarak siralanabilir (142,143).

AIA Tedavisinin Tipleri:

1. Dili Onde Tutan AiA

Tek parca olup, yumusak polivinilden ya da akrilik rezinden yapilan bu grup
apareyler dilin uyku sirasinda ve Ozellikle sirt {istii pozisyonda arkaya dogru
kacmasint engeller. Dudaklar ve disler arasina yerlesir, hastalar i¢i bos, plastik
baloncuk i¢ine dillerini yerlestirdiklerinde emme etkisiyle dilin arkaya kaymasi
onlenir, dilin anterior dislerin oniine ¢ekilmesiyle USY hacmi genisler ve
genioglossus kas aktivitesi artar, USY ’nin ve hava akisinin direnci azalir. Bu tip AIA
dili biiyiik olan, alt ¢enesini 6ne dogru kaydiramayan, TME agrist olan, daha gok
pozisyona bagl apneleri olan, disleri veya dis sagligi yerinde olmayan, mandibulay1
onde konumlandiran AIA’in yapilamadign hastalarda tercih edilebilir. Ideal
agirliginin %50’sinden fazla kilosu olanlarda ve kronik burun tikanikligi olanlarda

kullanilmamalidir (138).

2. Mandibulay1 Onde Konumlandiran AIA

Mandibulay1 6ne alarak, yapisik yumusak dokulart ve dili gererek
orofaringeal ve hipofaringeal havayollarin1 genisletmeyi ve stabilize etmeyi
amaglayan bir AIA tiiriidiir. Bu AIA ile yumusak damakla farinks arka duvari arasi

mesafenin, ayrica dil kokii ile orofarinksin arka boliimii arasindaki boslugun
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genisledigi gosterilmistir (144). Hafif ya da orta dereceli OSAS’da, mikrognatide,
normal veya azalmis alt yiiz yiiksekligine sahip hastalarda, mandibulanin kraniyal
kaideye gdére konumunun normal oldugu, ideal agirliginin %50’sinden fazla kilosu
olan hastalarda ve nazal yolla solunum yapamayanlarda tercih edilir. Diseti hastaligi,
ciddi eklem problemi, TME’de hareket kisitliligi, agir dereceli OSAS ve buna bagl
kardiyak problemi olan hastalarda kullanilmamalidir. Uzun yiliz yapisina sahip

bireylerde basari sansinin diisiik oldugu belirtilmektedir (139).
3. Yumusak Damag: Kaldiran AIA

Ust dislere takilir ve arkaya dogru olan uzantis1 yardimiyla yumusak damagi
yukari kaldirir, horlama sesine neden olan yumusak damagin vibrasyonunu azaltir,
yumusak damak ve/veya dilin pozisyonunu degistirir. Ayrica uygun vakalarda
mandibulay1 6nde konumlandiran ve yumusak damagi kaldiran apareylerin
kombinasyonu olarak da AIA hazirlanabilir veya AIA ile CPAP uygulamasi birlikte
yapilabilir.

2. Cerrahi Tedavi

Cerrahi tedavi icin primer aday olan hastalar; basit horlamasi olan ve hafif
dereceli OSAS’l1 olgulardir. OSAS hastalarinda ilk uygulanan cerrahi yontem olan
trakeotominin ardindan anatomik obstriksiyona yonelik birgok cerrahi prosedir
tanimlanmistir. Gliniimiizde bas-boyun bolgesindeki 8 alanda (farenks, hyoid, tonsil,
dil, damak, alt konka, nazal septum ve nazal valf) 19 degisik cerrahi teknik
tammmlanmustir. Bu tekniklerden nazal patolojilere yonelik cerrahilerin basit horlama
hastalarinda horlamay1 azalttigi ve PAP cihaz1 kullaniminda havayolu direncini
diistirdiigii gosterilmistir. Nazal cerrahileri (septoplasti, konka cerrahisi, nazal valv
cerrahisi vb...) disarida biraktigimizda kollapsin olustugu anatomik daralmaya

spesifik, modern cerrahi yontemler tablo 17°de 6zetlenmistir (50).
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Tablo 15: OSAS’da daralma bdlgelerine gore uygulanabilecek cerrahi yontemler

Genel Cerrahi Daralma Bolgesi Cerrahi Yontemler
Tara
Retropalatal Uvulopalatofaringoplasti, anteriorpalatoplasti,
ekspansiyonsfinkter ve lateralfaringoplasti
Yumusak doku
— Retrolingual Dil kokii siispansiyonu ve radyofrekansi, lazer
cerrahileri
midlineglossektomi
Retropalatal ve | Uvulopalatofaringoglossoplasti
retrolingual
Retropalatal Transpalatal ilerletme faringoplastisi
Retrolingual Mandibuler ve genioglossal ilerletme, hyoid
Iskelet :
suspansiyon
cerrahileri

Retropalatal ve | Maksillomandibuler ilerletme

retrolingual

USY’nu devre Retopalatal ve | Trakeotomi

dis1 birakan retrolingual

cerrahi

3. CPAP/BPAP/APAP Tedavisi

CPAP (Continuous Positive Airway Pressure, Surekli pozitif hava yolu basinci)
Tedavisi

OSAS tedavisinde giiniimiizde etkinligi tartisilmayan altin Standart tedavi
yontemidir. PAP tedavisinin temel prensibi USY ’na uygulanacak pozitif basing ile
obstriiksiyonu ortadan kaldirmaktir. AASM raporuna gore; AHI > 15 olan orta-agir
dereceli OSAS’l1 olgularda ve AHI: 5-15 olup, eslik eden hipertansiyon, iskemik
kalp hastaligi, inme Oykiisii olanlarda, GAUH, bilissel etkilenme, duygu-durum
bozuklugu varliginda PAP tedavisi endikedir (145). AHI < 5 olanlarda ise cerrahi
girisimi veya AIA tedavisini kabul etmeyenlerde kullanilabilir. CPAP cihaz1 yiiksek

devirli bir jeneratér igerir, bu jenerator sikistirilmig haldeki oda havasinm
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pompalayarak hava akimi olusturur. Digiik direngli bir hortum ve hortumun
ucundaki maske araciligiyla, USY na siirekli pozitif basingli hava saglanmis olur
(Sekil 9). Bu basing 2-20 cmH,0 olacak sekilde ayarlanabilir ve dakikada 20-60 It
akim verebilir. Cihaz ekspirasyonda basing arttikga akimi azaltir, inspirasyonda
basing diistikge akimi artirir, bdylece tiim solunum siklusu boyunca USY’da

ayarlanan diizeyde siirekli pozitif basing saglanmis olur.

Sekil 9: CPAP cihazi (klinik cihazlarindan)

OSAS tanis1 almis her hastanin 6ncelikle diizeltici cerrahi girisim agisindan bir KBB
uzmani tarafindan ayrintili muayenesi gerekir. Ozellikle nazal pasaji kapatan septum
deviasyonu, nazal polip gibi olusumlar nazal maske ile uygulanan CPAP tedavisinin
basarisin1 digstliriir. KBB uzmani tarafindan nazal maske kullaniomina engel bir
durumu olmadig1 séylenen OSAS’lilar i¢in tedavi hastanin yliz yapisina en uygun, en
konforlu nazal maske tipinin secilmesi ile baslar. Hastaya bir gece yatirilarak PSG
esliginde, gerekli basing diizeyinin saptanmasini saglayan CPAP titrasyonu
uygulanir. Uygun CPAP basinci saptandiktan sonra hastanin bu tedaviyi 6mur boyu,

uykusu boyunca ve her gece kullanmasi gerekmektedir (146).

CPAP tedavisinin istenmeyen etkileri

Her tedavide oldugu gibi CPAP tedavisi ile de bazi istenmeyen etkiler ortaya
cikabilir. Ancak CPAP’a bagl yan etkiler CPAP’s1z donemde ortaya ¢ikan patolojik
bulgularin yaninda ihmal edilebilecek diizeydedir. Hastalar siklikla basingli havayi

soluma intoleransi, nazal konjesyon ve maskenin ciltte yarattigi irritasyondan
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yakinirlar. CPAP’a bagli tehlikeli yan etkiler son derece nadirdir ve literatiirde
sunulan birka¢ olgudan ibarettir. Bu nadir yan etkiler; pulmoner barotravma,
pnémosefali, intraokiler basing artisi, timpanik membran riiptiirii, cilt alti amfizemi
olarak siralanabilir (146).

BPAP (Bilevel Positive Airway Pressure, Bifazik pozitif hava yolu basinci)

tedavisi

BPAP ile tiim solunum siklusu boyunca sabit basing yerine inspirasyon ve
ekspirasyonda farkli dizeylerde basing uygulanir. Bdylece hastanin daha diisiik
basinca kars1 ekspirasyon yapmasi ve tedaviyi daha iyi tolere etmesi amaglanmaistir.
BPAP ilk secenek tedavi yontemi degildir. Bu tedavi sekli pozitif basinca karsi
ekspirasyon zorlugu veya baska nedenle CPAP’1 tolere edemeyen veya OSAS’a ek
olarak alveoler hipoventilasyona yol agan bir patolojinin varhiginda (KOAH,

restriktif akciger hastaliklari, OHS vs.) uygulanmalidir (146).

APAP (Autotitrating Positive Airway Pressure, Otomatik pozitif hava yolu

basinci) tedavisi

APAP cihazlari; hava akimi amplitiid degisikliklerinde, hava akim
limitasyonlarinda, horlama varliginda (vibrasyon) ve /veya havayolu impedansindaki
degisikliklere gére basing artis1 ve azaltmasi yapan cihazlardir (147-149). Cihazin
basing uygulama aralifi onceden ayarlanan baslangi¢ alt limiti ve maksimum fist
limiti arasinda olur. Herhangi bir solunumsal patoloji olmamasi durumunda cihaz
efektif tedavi basincii gittikge diisiirmeye baslar. Maske kagaklar1 veya agizdan
hava kacisi ile santral/obstriiktif tip apne ayiriminin yapilamamasi bu cihazlarin
kullaniminda zorluklara yol agabilir (148). APAP cihazlan siklikla pozisyonel veya
REM ile iligkili OSAS hastalarinda, kullanilmaktadir. Ayrica alkol alimi ile gece
boyunca degisen iist solunum yolu kollabsibilitesi ve zaman icinde degisebilen BKI
olan hastalarda APAP kullanimi sabit basingli CPAP kullanimina gore avantajlidir
(150).

Konjestif kalp yetmezligi olanlarda, uyku ile iligkili hipoksemi-

hipoventilasyon sendromlularda ve santral uyku apnelilerde (genelde ek hastalikla
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birlikte olanlar) APAP cihazlarimin hem titrasyonda hem de tedavide kullanimi
kontrendikedir (149). Yalnizca horlama (vibrasyon) tetikleme prensibiyle calisan
APAP cihazlarinin, uvula operasyonu gecirmis veya horlamayan hastalarda

kullanim1 uygun degildir (151).

AVAPS (Average Volume-Assured Pressure Support)

AVAPS; ortalama volim garantili basing destegi anlamima gelmektedir.
Hastanin ihtiyacina gore sabit bir tidal volim destegi saglamak i¢in basinct artirarak
ve azaltarak (degisken araliklarda) bu destegi verir. Hastanin her solugunda tidal
voliimii hesaplayip, dakika ventilasyon, ortalama tidal voliim ve hedef tidal voliim
arasindaki dengeyi saglamak icin basing ayarlamasi yapar. Hedef tidal voliim
hesaplamasi ideal kilo agirliginin 8 mL/kg iizerinden hesaplanmasi ile bulunur veya
uyanikken olan tidal voliimiin %110’u olarak belirlenir (152). Hastanin tidal voliimii
pozisyonla ve uyku evreleriyle degisiyorsa, sabit ideal bir tidal voliim saglamak i¢in
AVAPS bzellikli BPAP cihazlar1 kullamlmalidir. Ozellikle hipoventilasyonu olan
obez hastalarda, gogiis duvari patolojisi ve noéromiiskiiler hastaligi olanlarda

hipoventilasyonu diizeltebilmek i¢in kullanilmasi dnerilmektedir (152,153).

Adaptif Servo Ventilatér (ASV)

Temelde bu cihazlar da BPAP prensibi ile ¢alisir. PSG’ de Cheyne Stokes
Solunum paterni varsa veya santral apneler agirliktaysa bu cihazlar tercih edilir.
Kompleks uyku apne sendromu tanili hastalarda da kullanimi 6nerilmektedir (152).
Hastadaki degisken basing ihtiyacini siirekli ayarlama yaparak minimum basinglarda
tutup, gereksiz idiopatik santral apnelerin olusumunu Onler. Apne ve hipopnelerde
gerekli basing destegini artirirken, hiperventilasyon durumunda bu destegi azaltir. ilk
gelistirilen cihazlar sadece IPAP basincini degisken tutarken, sonradan gelistirilenler
hem IPAP hem de EPAP basinglarii ihtiyaca gore ayarlayabilmektedir, boylece
kombine apneli hastalarda (hem cheyne-stokes/santral apne hem de obstriiktif
apneleri olan hastalarda) obstriktif apneleri yok etmek de mimkin olmaktadir
(152,154,155). ASV mod’lu cihazlar hipoventilasyonu olan ve yiiksek EPAP basing
ihtiyact olan OSAS’11 hastalarda kullanilmamalidir (152,156).
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3. GEREC VE YONTEM
3.1 Calisma Guruplan

Calisma retrospektif olarak yapildi. Haziran 2013-Aralik 2015 tarihleri
arasinda Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiltesi Gogiis Hastaliklar1 Anabilim
Dali Uyku Bozukluklar1 Merkezine, uykuda solunum bozuklugu o6n tanisi ile
bagvuran ve PSG yapilan olgularin dosya kayitlari, test oncesinde yapilan uyku
anketleri ve PSG raporlart degerlendirildi. Calismaya 410 hasta dahil edildi. Calisma
Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu tarafindan onayland1 (Proje
No: 16-KAEK-001).

Arastirmaya dahil edilmeme kriterleri

OSAS dist uyku bozuklugu (santral uyku apne sendromu, narkolepsi, iist solunum
yolu diren¢ sendromu), kronik obstriiktif akciger hastaligi, interstisyel akciger
hastalig1 gibi hipoksemiyle seyreden akciger hastaligi olan olgular ve 18 yasindan

kiiciik olgular ¢calismaya alinmadi.

3.2 Polisomnografi

Tim gece PSG Kayitlar1 icin, 55 kanalli polisomnograf (Alice® Sleepware,
Philips Respironics, USA) cihazi kullanildi. Cihazda mevcut parametreler: EOG (iKi
kanal), EEG (dort kanal), submental EMG (bir kanal), tibial EMG (iki kanal); EKG,
hava akimi 6l¢iimii (termistor ve nazal basing dlger ile), pozisyon sensortl, horlama
sensorii, gogiis ve karmn hareketlerinin kaydi igin piezo-elektrik kemerler (iki kanal),
arteriyel oksijen saturasyonu kaydi (bir kanal). Uyku evreleri ve solunumsal olaylarin
skorlanmasinda AASM kriterleri kullanild1 (158). Olgular AHI’ye gére dort gruba
ayrildi; OSAS olmayan olgular (AHI< 5), hafif dereceli OSAS (AHI: 5-15), orta
dereceli OSAS (AHI:15-30), agir dereceli OSAS (AHI > 30) (30).

3.3 Antropometrik Olguimler

Rutin muayene sirasinda elde edilmis parametreler olan boy, kilo, bel ¢evresi,
kalca cevresi, boyun cevresi 6lglimlerinden hesaplanan ve ¢alismada kullanlan
antropometrik dl¢timler asagida verilmistir:

(Beden Kitle indeksi) BKi = Viicut agirhigi (kg) / boy (metre)? (159)
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(Bel Kal¢a Orani) BKO = Bel gevresi (metre) / kalga gevresi (metre)

(Bel Boy Oran1) BBO = Bel cevresi (metre) / boy (metre) (159)

(Bel Kal¢ca Boy Oram1) BKBO = Bel cevresi (metre) / kalga cevresi (metre)/ boy

(metre) (159)

(Beden Bi¢im Indeksi) BBI = Bel ¢evresi (metre) / (BKI #*x Boy (metre)” ) (159)

(Beden Yag indeksi) BYI = [Kalca cevresi (cm) / boy (metre)'>— 18] (159)

(Abdominal Voliim indeks) AVI = 2 x bel cevresi (cm) 2 + 0.7 x [bel cevresi (cm)

— kalga cevresi (cm) ]/ 1000 (160)

(Koniklik indeksi) KI = Bel cevresi (metre) / [ 0.109 x ' kilo(kg) / boy (metre) ]

(160)

(Viicut Yiizey Alan1) VYA = Mosteller Formilii (agirlik x boy / 3600)"2 (161)
VYA = Boyd Formiilii (0.0178 x boy®® x agirlik®*®*) (162)

VY A hesabinda otomatik degerlendirme sistemi kullanildi (163,164).

3.4 istatiksel Analiz

Stirekli degiskenler ortalama ve stadandart sapma, nitel degiskenler say1 ve
yiizde ile sunulmaktadir. Siirekli degiskenler yoniinden iki grup arasinda farklilik
arandiginda, iki Ortalama Arasindaki Farkin Onemlilik Testi kullanildi. Strekli
degiskenler yoniinden ikiden fazla grup arasinda farklilik arandiginda, Tek Yonli
Varyans Analizi ya da Welch testi kullanildi. Coklu karsilastirmalar i¢in Tukey HSD
ya da Tamhane T2 testi kullanildi. Nitel degiskenler arasinda iliski olup olmadig1 Ki-
Kare testi ile incelendi. Siirekli degiskenlerin hastalik varligina iliskin tanisim
belirlemede kesim noktalarin1  belirlemek i¢cin ROC (Receiver operating
characteristic) analizi kullanildi. Siirekli degiskenler arasindaki iligki i¢in pearson
korelasyon katsayisindan yararlanildi. p degerleri 0.05°den kiiclik olarak
hesaplandiginda istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Hesaplamalar hazir
istatistik yazilimi ile yapildi (IBM SPSS Statistics 19, SPSS inc., an IBM Co.,
Somers, NY).
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4. BULGULAR

Calismaya yas ortalamasi1 49 + 12, BKI ortalamas1 31.53 +5.56 olan, 267
(%65) erkek, 143 (%35) kadin toplam 410 hasta alind1. Olgular AHI’ye gore dort
gruba ayrildi; OSAS olmayan olgular (n=31, %7.6), hafif dereceli OSAS (n=129,
%31.5), orta dereceli OSAS (n=101, %24.6), agir dereceli OSAS (n=149, %36.3).
Gruplarin demografik 6zellikler ve PSG parametreleri agisindan karsilagtirilmasi

Tablo 16’da gorulmektedir.
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Tablo 16: Gruplarin demografik 6zellikler ve PSG parametreleri agisindan karsilastiriimasi

OSAS yok Hafif OSAS Orta OSAS Agir OSAS F p
(n=31) (n=129) (n=101) (n=149)

Yas 36,97+12,3 (a) 47,2+10,31 (b) 51,13+£11,04 (c) 51,7+11,65 (c) 17,303 <0,001
Cisiyet |Erkek 11(35,5) 84(65,1) 62(61,4) 110(73,8) v 0.001
n (%) Kadin 20(64,5) 45(34,9) 39(38,6) 39(26,2) 17,579 ’
Uyku etkinligi 82,9+11,19 84,81+9,61 83,36+12,17 81,94+12 11 1,640 0,184*
REM** 18,43+6,32 (ab) 19,08+6,11 (a) 19,84+6,68 (a) 15,09+7,11 (b) 13,097 <0,001
Evre 1** 6,45+2,85 (a) 7,18+4,6 (a) 7,35%3,82 (a) 11,28+7,6 (b) 13,714 <0,001*
Evre 2** 39,45+8,55 (a) 39,82+9,22 (a) 39,348,38 (a) 51,77+12,58 (b) 36,352 <0,001*
Evre 3** 35,6948,1 (a) 34,2349,73 (a) 33,31+8,97 (a) 21,37+£11,81 (b) 42,984 <0,001*
AHI-REM 3,75%4,33 (a) 18,83+12,12 (b) 31,94+18,13 (c) 50,89+26,25 (d) 194,349 <0,001*
AHI-NREM 1,7+1,48 (a) 7,25+3,65 (b) 17,54+6,14 (c) 56,76+22,05 (d) 470,566 | <0,001*
AHI 1,99+1,37 (a) 9,54+3,15 (b) 20,48+3,95 (c) 56,67+21,1 (d) 802,126 <0,001*
Desaturasyon % 0,01+0,04 (a) 1,22+7,23 (ab) 4,53+13,74 (b) 17,3£21,93 (¢) 35,485 <0,001*
ODI 1,56+1,49 (a) 6,69+4,78 (b) 18,33+10,93 (c) 58,39+28,43 (d) 278,822 <0,001*
Baslangi¢ SpO, 96,58+1,31 (a) 95,5+1,96 (b) 95,11+1,76 (b) 94,07+2,15 (c) 20,922 <0,001
Ortalama SpO, 96,29+1,32 (a) 95,19+1,57 (b) 94,34+2,25 (c) 92,25+3,49 (d) 43,342 <0,001*
Minimum SpO, 90,94+3,08 (a) 86,09+5,43 (b) 80,24+8,71 (c) 72,5+11,78 (d) 104,704 <0,001*
En uzun apne siresi 15,74£9,03 (a) 27,18+14,36 (b) 36,31+£17,78 (c) 51,71£20,65 (d) 83,435 <0,001*
ESS 7,48+4,42 (ab) 6,9314,49 (a) 7,47+4.9 (ab) 9,06£5,04 (b) 5,001 0,002
Sistolik KB 115+20,05 (ab) 114,48+12,74 (a) 119,12+15,13 (ab) 120,54+16,9 (b) 2,709 0,046
Distolik KB 74,62+14,21 74,83+11,6 77,21+£10,34 76,45+11,76 0,706 0,549

*: Welch testi kullanmildi. Coklu karsilastirma i¢in Tamhane’s T2 testi kullanildi. Digerleri igin Tek yonlii varyans analizi ve ¢oklu karsilastirma i¢in Tukey HSD testi
kullanmldi. (abcd): Satir olarak, ortak harfler istatistiksel onemsizligi ifade eder.

*%: Uyku evreleri toplam uyku zamanimn yiizdesi olarak verildi, AHI:Apne-Hipopne Indeksi, REM:Rapid Eye Movement, Desaturasyon %:oksijen saturasyonunun
%90 altinda gegtigi uyku zaman dilimi, ODI oksijen desturasyon indeksi, SpO2:oksien saturasyonu, ESS: Epworth wuykululuk skoru, KB: Kan basinct
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Gruplar antropometrik 6l¢iimler agisindan karsilastirildiginda, tiim parametreler agisindan gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak

anlamli tespit edildi (p<0.05). Gruplar yas ve cinsiyet acisindan farklilik gosterdigi i¢in, analizler yas ve cinsiyete gore diizeltilerek

yapilmis ve sonuglar bu sekilde verilmistir (Tablo 17).

Tablo 17: Gruplarin antropometrik 6lgtimler agisindan karsilagtirilmasi

OSAS yok Hafif OSAS Orta OSAS Agir OSAS F p
(n=31) (n=129) (n=101) (n=149)
BKI 27,3915,78 (a) 29,7715,05 (b) 31,63+4,47 (b) 33,85+5,59 (c) 23,904 <0,001
Boyun cevresi 36,77+3,97 (a) 39,26+3,51 (a) 40,27+3,37 (C) 42,58+3,37 (d) 26,183 <0,001
Bel gevresi 95,68+13,5 (a) 104,74+11,73 (b) 110,16+11,28 (c) 116,17+£11,8 (d) 28,635 <0,001
Kalca gevresi 104,58+11 (a) 107,81+10,32 (b) 111,08+9,73 (b) 113,63+13,16 (¢) 15,253 <0,001
BKO 0,92+0,1 (a) 0,97+0,06 (a) 0,99+0,06 (a) 1,03+0,07 (b) 12,207 <0,001
BBO 0,58+0,09 (a) 0,63+0,08 (b) 0,66+0,08 (c) 0,7+0,08 (d) 30,009 <0,001
BKBO 0,55+0,06 (a) 0,58+0,04 (b) 0,6+0,04 (c) 0,61+0,05 (d) 10,673 <0,001
BBI 0,08+0,01 (a) 0,08+0,01 (ab) 0,09+0,01 (b) 0,09+0,005 (b) 6,393 <0,001
BYI 31,63+7,7 (a) 32,15+6,82 (b) 34,15+6,82 (b) 34,75+8,03 (c) 15,513 <0,001
AVI 18,79+5,06 (a) 22,255,011 (b) 24,5515 24 (c) 27,3245,63 (d) 26,783 <0,001
Ki 1,31+0,1 (a) 1,36+0,08 (ab) 1,4+0,09 (bc) 1,42+0,08 (c) 12,180 <0,001
VYA mosteller 1,84+0,22 (a) 1,96+0,19 (ab) 2,01+0,19 (b) 2,09+0,2 (c) 15,767 <0,001
VYA boyd 1,87+0,23 (a) 1,99+0,26 (ab) 2,05+0,19 (b) 2,15+0,2 (c) 15,325 <0,001

Kovaryans analizi kullanildr (Yasa ve cinsiyete gére diizeltilmis sonuglar)
Coklu karsilagtirma i¢in Tamhane’s T2 testi kullanildi. Digerleri igin Tek yonll varyans analizi ve ¢okiu karsilastirma i¢in Tukey HSD testi kullanildi. (abced): Satwr
olarak, ortak harfler istatistiksel onemsizligi ifade eder.

BKI:Beden Kitle Indeksi, BKO:Bel Kal¢a Orani, BBO:Bel Boy Orani, BKBO:Bel Kal¢a Boy Orani, BBI:Beden Bicim Indeksi, BYI:Beden Yag Indeksi, AVI:Abdominal
Voliim Indeks, KI: Koniklik Indeksi, VYA:Viicut Yiizey Alani
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Dort grup ek hastaliklar agisindan karsilastirildiginda; koroner arter hastaligi (KAH),

hipertansiyon, diyabet goriilme oranlari gruplar arasinda farkliydi (p<0.0.5). Kalp

yetmezligi (KY), KAH, aritmi, fel¢ patolojilerinden herhangi birinin varligi

“kardiyovaskiiler hastalik’’ (KVH) olarak tanimlandi ve KVH varligi agisindan

gruplar arasi fark anlamliyd: (Tablo 18).

Tablo 18: Gruplarin ek hastaliklar agisindan karsilastiriimasi

OSAS Hafif Orta Agir
yok OSAS OSAS OSAS e p
(n=31) (n=129) | (n=101) | (n=149)
Kalp yok| 31(100) | 124(96,1) | 98(97) [142(953) | 1 62 | g e1a
yetmezligi  [var | 0(0) 5(3,9) 3(3) 7(4,7) ’ ’
yok | 30(96,8) | 126(97,7) | 91(90,1) | 132(88,6)
KAH var | 1(32) | 323) | 1009.9) | 17(11.4) | 284t | 0.020
- yok | 30(96,8) | 124(96,1) | 96(95) | 134(89,9)
Aritmi var | 132) | 5(3.9) 5(5) | 15(10,1) | >0 | 0131
yok | 31(100) | 129(100) | 100(99) | 146(98)
Felg var | 00) 00) 10 3y | 3238 | 0356
yok | 29(93,5) | 117(90,7) | 86(85,1) | 116(77,9)
KVH var | 2(65) | 12(93) | 15(14.9) | 33(22.1) | *0:9%5| 0,012
: , yok | 29(93,5) | 107(82,9) | 63(62,4) | 90(60,4)
Hipertansiyon var | 2(65) 22(17.1) | 38(37.6) | 59(39.6) 28,029 |<0,001
. yok | 31(100) | 116(89,9) | 77(76,2) | 110(73,8)
Diyabet var | 0(0) | 13(10,1) | 24(23.8) | 39(262) | 20:7°0|<0.001
Pearson ki-kare testi kullanild
KAH: Koroner arter hastaligi, KVH: Kardiyovaskiiler hastalik
Calismaya alinan olgular cinsiyetlerine gore iki gruba ayrilip; yas, PSG

parametreleri, antropometrik olgimler ve ek hastaliklar agisindan karsilastirildi
Kadinlarda BKI, kalca cevresi, BBO, BYI ve Ki’nin erkeklere gore yiiksek oldugu

gortldii. Ek hastaliklardan HT ve diyabet goriilme orami kadinlarda daha fazlaydi
(p<0.05) (Tablo 19, Tablo 20).
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Tablo 19: Cisiyete gore gruplarin antropometrik Olglimler ve PSG parametreleri

acisindan karsilagtirilmasi

Cinsiyet
Erkek Kadin t p
(n=265) (n=143)
Yas 47,8+12,09 51,32+10,88 2,907 | 0,004
Uyku etkinligi 85,03+10,04 79,97+12,85 4,088 |<0,001
REM 18,42+6,49 16,55+7,57 2,498 | 0,013
Evre 1 8,59+5,8 8,79+6,29 0,320 | 0,749
Evre 2 44,63+11,75 42,85+12,04 1,449 | 0,148
Evre 3 28,35+11,65 31,48+12,21 2,548 | 0,011
AHI-REM 31,06+23,26 35,4+27,68 1,685 | 0,093
AHI-NREM 29,07+25,04 24,17+29,04 1,784 | 0,075
AHI 29,81+23,85 26,89+27,78 1,112 | 0,267
Desaturasyon % 1,4+15,77 8,51+19,22 0,629 | 0,529
ODI 27,08+26,8 29,6+34,63 0,756 | 0,450
Baslangi¢c SpO; 94,85+1,68 95,17+2,67 1,305 | 0,193
Ortalama SpO; 94+2 54 93,99+3,53 0,042 | 0,967
Minimum SpO; 80,64+10,29 79,03+12,05 1,357 | 0,176
En uzun apne siresi 39,95+20,75 33,05+21,08 3,183 | 0,002
ESS 7,92+4,86 7,81+4,88 0,220 | 0,826
BKI 30,79+4,37 32,93+7,08 3,291 | 0,001
Boyun gevresi 42,07+3,17 37,64+3,42 13,115|<0,001
Bel cevresi 109,16+11,6 110,25+15,92 0,720 | 0,472
Kalca cevresi 107,54+8,34 116+14,7 6,358 | <0,001
BKO 1,01+0,07 0,95+0,08 8,876 | <0,001
BBO 0,64+0,07 0,7+0,1 6,044 | <0,001
BKBO 0,59+0,05 0,60,05 1,347 | 0,179
BBI 0,09+0 0,09+0,01 1,213 | 0,226
BYI 30,03+4,19 40,13+7,67 14,622 | <0,001
AVI 24,14+516 24,89+7,09 1,114 | 0,267
Ki 1,38+0,08 1,4+0,1 2,327 | 0,021
VYA mosteller 2,07+0,17 1,9+0,22 7,989 |<0,001
VYA boyd 2,1+0,22 1,96+0,24 5,916 |<0,001

Iki ortalama arasindaki farkin onemlilik testi kullanilds

Uvku evreleri toplam uyku zamaninn yiizdesi olarak verildi, AHI:Apne-Hipopne Indeksi, REM:Rapid
Eye Movement, Desaturasyon %:oksijen saturasyonunun %90’ altinda gegtigi uyku zaman dilimi,
ODI:oksijen desturasyon indeksi, SpO,:oksien saturasyonu, ESS: Epworth uykululuk skoru,
BKI:Beden Kitle Indeksi, BKO:Bel Kal¢a Orani, BBO:Bel Boy Orani, BKBO:Bel Kal¢a Boy Oran,
BBI:Beden Bicim Indeksi, BYI:Beden Yag Indeksi, AVI:Abdominal Voliim Indeks, KI: Koniklik

Indeksi, VYA:Viicut Yiizey Alan,
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Tablo 20: Cisiyete gore gruplarin ek hastaliklar agisindan karsilastiriimasi

Cinsiyet

Erkek Kadin v D

(n=265) (n=143)
Kalp yetmezligi zzr 25{(7)8,67,5?) 1358(89’235) 0016 | 0898
e CEE R
o P aey | oo [ oo
el 325 2%?235) 148%;) O 2163 | 0,141
ok | 22630) | 166D |y 750 | 0101
Hipertansiyon zzr 25089((2718,’7?3) 2382519; 22.328 | <0.001
Diyabet zgf 24225((18;,733) 13049((273%2)) 3992 | 0,046

Pearson ki-kare testi kullanild.

KAH: Koroner arter hastaligi, KVH: Kardiyovaskiiler hastalik

Tablo 21: OSAS olan ve olmayan olgularin antropometrik parametreler agisindan

karsilastirilmast

OSAS yok OSAS var t 0

(n=31) (n=379)
Yas 36,97+12,3 50,02+11,2 6,187 | <0,001
BKI 27,39+5,78 31,8745,41 4,416 |<0,001
Boyun gevresi 36,77+3,97 40,83+3,71 5,823 |<0,001
Bel cevresi 95,68+13,5 110,68+12,6 6,339 |<0,001
Kalca cevresi 104,58+11 110,97+11,62 2,954 | ,003
BKO 0,92+0,1 1+0,07 4,583 |<0,001
BBO 0,58+0,09 0,66+0,08 5,294 |<0,001
BKBO 0,55+0,06 0,60,05 4,888 |<0,001
BBI 0,08+0,01 0,09+0,01 3,166 | ,002
BYI 31,63+7,7 33,71+7,39 1,499 | 135
AVI 18,79+5,06 24,86+5,74 5,712 |<0,001
Ki 1,31+0,1 1,39+0,08 5,273 |<0,001
VYA mosteller 1,84+0,22 2,03+0,2 4,964 |<0,001
VYA boyd 1,87+0,23 2,07+0,23 4,499 |<0,001

Iki ortalama arasindaki farkin onemlilik testi kullanilds
BKI:Beden Kitle Indeksi, BKO:Bel Kalca Orani, BBO:Bel Boy Orani, BKBO:Bel Kal¢a Boy Orant,
BBI:Beden Bicim Indeksi, BYI:Beden Yag Indeksi, AVI:Abdominal Voliim Indeks, KI: Koniklik

Indeksi, VYA:Viicut Yiizey Alanm
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Tim grup, OSAS olanlar ve olmayanlar seklinde ikiye ayrildi; olgular
demografik 6zellikler ve antropometrik dlgiimler agisindan karsilastirildiginda, BY1
hari¢ diger tlim antropometrik 6lgtimlerin OSAS’11 olgularda anlamli diizeyde yiiksek
oldugu goriildii (p<0.05) (Tablo 21).

Korelasyon analizlerinde, antropometrik o6lgctimlerin her biri ile PSG
parametreleri arasindaki iliski degerlendirildi. Buna gore; BYI ile en uzun apne
stiresi arasinda iliski izlenmezken, diger tiim parametrelerle PSG parametrelerinin
tamami arasinda anlamli iliski tespit edildi (Tablo 22). AVI ile AHI arasindaki
pozitif korelasyon ve AVI ile Ortalama SpO, arasindaki negatif korelasyona ait

grafikler Sekil 10 ve Sekil 11°de gosterilmistir.
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Sekil 10: AVI ve AHI arasindaki iliski
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Tablo 22: Antropometrik dl¢iimler ile PSG parametreleri arasindaki korelasyonlar

pki | Boyun | Bel fKaleal g 5| gpo |BkBO| BBi | BYi | AvVi | ki | VYA | VYA

cevresi | cevresi | cevresi mosteller| boyd

AHI r | 0,413 | 0,429 | 0,476 | 0,352 | 0,294 | 0,437 | 0,272 | 0,164 | 0,262 | 0,477 | 0,345 | 0,346 | 0,351
p |<0,001| <0,001 |<0,001|<0,001|<0,001|<0,001|<0,001| 0,001 | <0,001 |<0,001]|<0,001| <0,001 |<0,001

Desaturasyon | r | 0,436 | 0,338 | 0,460 | 0,379 | 0,217 | 0,437 | 0,223 | 0,116 | 0,297 | 0,482 | 0,302 | 0,324 | 0,325
% p |<0,001| <0,001 |<0,001 |<0,001|<0,001 |<0,001|<0,001| 0,019 | <0,001 |<0,001|<0,001]| <0,001 |<0,001
Ortalama r |-0,486 | -0,395 |-0,541 |-0,412 | -0,306 | -0,512 | -0,305 | -0,177 | -0,322 | -0,556 | -0,388 | -0,372 | -0,377
SpO; p [<0,001| <0,001 |<0,001]<0,001 |<0,001]|<0,001|<0,001|<0,001| <0,001 |<0,001|<0,001| <0,001 |<0,001
ODiI r | 0,495 | 0415 | 0,517 | 0,425 | 0,259 | 0,503 | 0,284 | 0,127 | 0,354 | 0,523 | 0,342 | 0,358 | 0,367
p |<0,001| <0,001 |<0,001 |<0,001|<0,001 |<0,001|<0,001| 0,010 | <0,001 |<0,001|<0,001| <0,001 |<0,001

Baslangi¢ r |-0,345| -0,349 |-0,452 |-0,267 | -0,357 | -0,397 | -0,301 | -0,225 | -0,168 | -0,459 | -0,374 | -0,320 | -0,315
SpO; p |<0,001| <0,001 |<0,001|<0,001|<0,001]|<0,001|<0,001|<0,001| 0,001 |<0,001]|<0,001| <0,001 |<0,001
Minimum r |-0,481| -0,365 |-0,530 | -0,409 | -0,294 | -0,538 | -0,351 | -0,197 | -0,373 | -0,537 | -0,401 | -0,309 | -0,325
SpO; p |<0,001| <0,001 |<0,001|<0,001]|<0,001 |<0,001|<0,001|<0,001| <0,001 |<0,001|<0,001| <0,001 |<0,001
Enuzunapne | r | 0,142 | 0,278 | 0,261 | 0,109 | 0,275 | 0,202 | 0,194 | 0,201 | 0,031 | 0,256 | 0,255 | 0,199 | 0,203
suresi p | 0,004 | <0,001 |<0,001| 0,028 |<0,001|<0,001|<0,001|<0,001| 0,536 |<0,001]|<0,001| <0,001 |<0,001

Pearson korelasyon katsayist kullanildi
BKI:Beden Kitle Indeksi, BKO:Bel Kalca Orani, BBO:Bel Boy Orani, BKBO:Bel Kal¢a Boy Orani, BBI:Beden Bicim Indeksi, BYI:Beden Yag Indeksi, AVI:Abdominal
Voliim Indeks, KI: Koniklik Indeksi, VYA:Viicut Yiizey Alam, AHI:Apne-Hipopne Indeksi, Desaturasyon %:oksijen saturasyonunun %90’ altinda ge¢tigi uyku zaman
dilimi, ODI:oksijen desturasyon indeksi, SpO,:0ksien saturasyonu,
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Calisma grubundaki olgular, kardiyometabolik hastaliklarin varligi agisindan ikiye ayrildi, kardiyometabolik hastaliklar1 olan/olmayan

gruplarda antropometrik 6lgtimlerin farkli olup olmadigr arastirildi. HT ve diyabeti olanlarda farklilik en belirgin gdzlenmekle birlikte, KY,
KAH ve KVH olanlarda da BKO, BKBO, BBI, AVI, K1 yiiksek tespit edildi (Tablo 23, Tablo 24, Tablo 25). Hastalik gruplarina gére BBI

ve AVI i¢in ortalama +/-1 standart sapma grafikleri Sekil 12 ve Sekil 13°de gdsterilmistir.

Tablo 23: Kalp yetmezligi ve koroner arter hastaligi olan ve olmayanlarda antropometrik parametrelerin karsilastiriimasi

Kalp yetmezligi KAH
yok var t p yok var t p
BKI 31,5245,53 31,8746,29 0,236 0,814 31,45+5,62 32,53+4,6 1,034 0,302
Boyun cevresi 40,52+3,91 40,67+2,92 0,145 0,885 40,45+3,87 41,42+3,85 1,338 0,182
Bel cevresi 109,36+13,16 114,27+£15,52 1,407 0,160 109,2+13,26 113,74+12,69 1,839 0,067
Kalca gevresi 110,42+11,63 112,4+13,53 0,645 0,519 110,56+11,76 109,55+10,9 0,465 0,642
BKO 0,99+0,08 1,02+0,09 1,35 0,178 0,99+0,07 1,04+0,08 3,693 | <0,001
BBO 0,66+0,09 0,69+0,11 1,434 0,152 0,66+0,09 0,68+0,08 1,601 0,110
BKBO 0,59+0,05 0,61+0,06 1,46 0,145 0,59+0,05 0,62+0,05 3,327 0,001
BBI 0,09+0,01 0,09+0,01 2,451 0,015 0,09+0,01 0,09+0,01 1,359 0,175
BYI 33,51+7,41 34,71+7,91 0,617 0,538 33,6+7,48 33+6,84 0,428 0,669
AVI 24,3245,83 26,63+7,56 1,493 0,136 24,25+5,89 26,25+5,92 1,82 0,070
KI 1,39+0,09 1,44+0,1 2,264 0,024 1,39+0,09 1,42+0,09 1,948 0,052
VYA most. 2,01+0,21 2,01+0,17 0,003 0,997 2,01+0,21 2,04+0,19 0,912 0,362
VYA boyd 2,05+0,24 2,06+0,19 0,157 0,876 2,05+0,24 2,09+0,2 0,952 0,342

Iki ortalama arasindaki farkin énemlilik testi kullanild
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Tablo 24 Aritmi ve kardiyovaskiiler hastalik 6ykiisii olan ve olmayanlarda antropometrik parametrelerin karsilastirilmasi

Aritmi Kardiyovaskiler hastalik
yok var t p yok var t p
BKI 31,5315,44 31,55+7,16 0,019 | 0,985 31,49+5,53 31,845,71 0,401 | 0,688
Boyun cevresi 40,5+3,93 40,85+3,02 0,437 | 0,662 40,42+3,96 41,13+3,37 1,334 | 0,183
Bel cevresi 109,35+13,12 112,42+15,2 1,144 | 0,253 108,95+13,13 112,89+13,62 2,164 | 0,031
Kalga gevresi 110,37+11,18 112,19+17,85 0,513 | 0,612 110,32+11,31 111,42+13,7 0,681 | 0,496
BKO 0,99+0,08 1,01+0,07 1,041 | 0,298 0,99+0,08 1,02+0,07 2,671 | 0,008
BBO 0,66+0,09 0,67+0,11 0,541 | 0,589 0,66+0,09 0,67+0,09 1451 | 0,148
BKBO 0,6+0,05 0,6+0,05 0,024 | 0,981 0,59+0,05 0,6+0,05 1558 | 0,120
BBI 0,09+0,01 0,09+0 1.8 0,073 0,09+0,01 0,090 2,883 | 0,004
BYI 33,56+7,17 33,35+10,7 0,103 | 0,919 33,58+7,23 33,38+8,46 0,2 0,842
AVI 24,31+5,78 25,77+7,53 1,223 | 0,222 24,1345,76 25,946,52 2,185 | 0,029
KI 1,39+0,09 1,42+0,07 1,698 | 0,090 1,38+0,09 1,42+0,09 2,927 | 0,004
VYA most. 2,01+0,21 2,04+0,18 0,812 | 0,417 2,01+0,21 2,04+0,18 1,28 0,201
VYA boyd 2,05+0,24 2,08+0,21 0,694 | 0,488 2,05+0,24 2,09+0,2 1,261 | 0,208

Iki ortalama arasindaki farkin énemlilik testi kullamld
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Tablo 25: Hipertansiyon ve diyabet dykiisii olan ve olmayanlarda antropometrik parametrelerin karsilastiriimasi

Hipertansiyom Diyabet
yok var t p yok var t p
BKI 30,68+4,91 33,58+6,44 4,454 <0,001 30,86+5,11 34,48+6,46 4,556 | <0,001
Boyun gevresi 40,36+3,73 40,93+4,2 1,357 0,175 40,19+3,84 41,99+3,7 3,7 <0,001
Bel gevresi 107,21+£12,27 115,12+13,92 5,714 <0,001 107,92+12,62 116,67+13,73 5,365 | <0,001
Kalca cevresi 108,73+9,85 114,68+14,41 4,15 <0,001 109,39+10,63 115,32+14,63 3,336 0,001
BKO 0,99+0,08 1,01+0,07 2,494 0,013 0,99+0,08 1,02+0,07 2,925 0,004
BBO 0,64+0,08 0,7+0,09 6,99 <0,001 0,65+0,08 0,71+0,09 6,005 | <0,001
BKBO 0,59+0,05 0,61+0,04 4,895 <0,001 0,59+0,05 0,62+0,04 4,279 | <0,001
BBI 0,08+0,01 0,09+0,01 3,747 <0,001 0,09+0,01 0,09+0 1,846 0,066
BYI 32,22+6,63 36,72+8,24 5,331 <0,001 32,8+6,91 36,87+8,66 3,83 <0,001
AVI 23,3445,23 26,94+6,65 5,312 <0,001 23,66%5,5 27,65%6,56 5496 | <0,001
Ki 1,37+0,09 1,42+0,08 5,575 <0,001 1,38+0,09 1,42+0,08 4,049 | <0,001
VYA most. 2,01+0,2 2,03+0,22 1,085 0,279 2+0,2 2,06+0,21 2,292 0,022
VYA boyd 2,04+0,24 2,08+0,23 1,746 0,082 2,04+0,24 2,12+0,22 2,623 0,009

Iki ortalama arasindaki farkin onemlilik testi kullanilds
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Sekil 13: Hastalik gruplarma goére AVI ortalamalar

Antropometrik  dlgiimlerin, agir dereceli OSAS’1t Ongorebilecek cut-off
degerlerinin hesaplanmasi i¢cin ROC analizi yapildi. Buna gore cut-off degerler;
BBI i¢in >0.08, BY1 i¢in >28.29, AVI igin >25.54, Ki i¢in >1.37, VYA icin >2.04
olarak belirlendi (Tablo 26, Sekil 14, Sekil 15, Sekil 16, Sekill7)
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Tablo 26: Antropometrik oOlgiimlerin, agir dereceli OSAS’1 Ongdren cut-off
degerleri, ROC analiz sonuglari

Degisken KN  EAA Duyarlik Secicilik PTD NTD p

BBI >0.08 0.583 0.597 0.517 0.414 0.693 0,005
BYI >28,29 0,567 0,846 0,310 0,414 0,779 0,024
AVI >25,54 0,735 0,611 0,751 0,583 0,772  <0,001
Ki >1,37 0,666 0,718 0,536 0,469 0,770  <0,001
VYAmosteller >2,04 0,674 0,624 0,632 0,492 0,747  <0,001
VY Abody >2,06 0,682 0,685 0,594 0,490 0,768  <0,001

KN: Kesim noktasi; EEA: Egri alti alan; PTD: Pozitif tahmini deger; NTD: Negatif tahmini deger
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Sekil 14: BBI icin agir OSAS’1 belirleyen ROC egrisi
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Sekil 15: BY1 i¢in agir OSAS’1 belirleyen ROC egrisi
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Sekil 16: AVI icin agir OSAS’1 belirleyen ROC egrisi
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Sekil 17: K1 i¢in agir OSAS’1 belirleyen ROC egrisi

Benzer ROC analizleri, antropometrik olglimlerin OSAS varligini, KVH, HT ve

diyabet varligin1 dngorebilecek cut-off degerlerinin hesaplanmasi igin de yapilds,

sonuclar tablo 27’de verildi.

Tablo 27: Antropometrik Ol¢iimlerin; OSAS, KVH, HT, diyabet varligin1 6ngéren
cut-off degerleri, ROC analiz sonuglari

OSAS KVH HT Diyabet
KN p KN p KN p KN p
BBI >0.08 0,002 >0,08 0,008 >0,08 <0,001| >0,08 0,069
BYI >27,4 0,086 <=33,87 0,410 >34,33 <0,001 | >37,9 <0,001
AVl >21,97 <0,001 >28,41 0,127 >23,35 <0,001 | >24,66 <0,001
KIi >1,27 <0,001 >1,48 0,021 >1,41 <0,001 | >1,41 <0,001
VYA >1,79 <0,001 >1,97 0,293 >2,24 0,389 | >2,21 0,027

KN: Kesim noktasi, KVH:Kardiyovaskiiler hastalik, HT: hipertansiyon
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OSAS varliginin belirlenmesi i¢in yapilan lojistik regresyon analizinde, yas,

cinsiyet ve AVI, OSAS icin bagimsiz belirtecler olarak tespit edildi (Tablo 28).

Tablo 28 : OSAS varligini belirleyen lojistik regresyon analizi sonuglari

B Standart p Odds Odds icin %95 Giliven
Hata Oram aralig

Alt Ust
Cinsiyet -2,497 ,764 ,001 ,082 ,018 ,368
Yas ,097 ,024 ,000 1,102 1,051 1,155
BKI ,083 ,135 538 1,087 ,834 1,417
BYI -,024 ,087 , 782 ,976 ,823 1,158
AVI ,201 ,098 041 1,223 1,008 1,483
VYA -2,617 2,863 ,361 ,073 ,000 19,951

BKI:Beden Kitle Indeksi, BYI:Beden Yag Indeksi, AVI:Abdominal Voliim Indeks, VYA:Viicut Yizey

Alani,
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5. TARTISMA ve SONUC

OSAS’da tekrarlayan USY obstriiksiyon ataklari sonucu gelisen hipoksemi, sempatik
sistem aktivasyonu, inflamatuar sitokinlerin saliniminda ve oksidatif streste artis, bu
olgularda gorilen kardiyovaskiler ve metabolik hastaliklarin gelisimine katkida
bulunan mekanizmalardir (5,6). Bu bilgiler OSAS i USY’daki basit bir anatomik
darliktan kaynaklanmadigini, lokal bir bozukluktan ziyade sistemik bir patolojinin
var oldugunu disiindiirmektedir (7). OSAS ve kardiyometabolik hastaliklarin
birlikteliginde ileri yas, sigara, obezite gibi bir¢ok ortak risk faktorii vardir. Bunlar
icerisinde Onlenebilir en 6nemli faktdrlerden biri obezitedir. Obezite ve OSAS
gelisimi arasindaki iligki, lokal ve sistemik inflamatuar yanitlar ve humoral etkiler,
USY'da néromiiskiiler kontrolde bozulma, USY direncinde artis, solunum is yiikiinde
artis gibi bircok mekanizmanin devreye girmesiyle karakterize kompleks bir olaydir
(50). Son yillarda viicuttaki toplam yag miktarindan ¢ok, yagin viicutta bulundugu
bélge ve dagiliminin 6nemli olduguna dikkat ¢ekilmektedir. Santral veya abdominal
yerlesimli yag dokusunun varligi, mortalite ve morbidite agisindan riski artirir (10).
BKI viicuttaki kas ve yag birikimi ve dagilimi hakkinda fikir vermedigi igin, santral
obeziteyi gOsteren yeni antropometrik parametreler tanimlanmistir. Kalga gevresi,
BKO, BBO, BKBO, BBI, BYI, AVIi, ve KI abdominal obezitenin gdstergesi olan,
kardiyovaskiiler riskleri 6ngérmede kullanilan yeni tanimlanan indekslerdir (159,
160).

ABD’de >65 yas olgularin degerlendirildigi bir kohorttaki mortalite analiz
sonuglar1, bel gevresi (BC) ile mortalite arasinda dogrudan korelasyon, BKI ile
mortalite arasinda ters korelasyon oldugunu gostermistir (165). Hatta BKO’na ek
olarak BC’nin, mortaliteyi BKi’den daha iyi dngdren alternatif bir &lgiit oldugu
vurgulanmigtir (166, 167). Gluteofemoral bolgedeki yagin kan dolasimindan serbest
yag asitlerini uzaklastirarak sagliga olumlu etki yapabilecegi ileri siiriilmiistiir (168).
Guncel bir prospektif analizde; yiksek BC, diisiik kal¢a ¢evresi (KC)’nin mortalite
riski ile iyi korelasyon gosterirken, BKI’nin mortalite ile iliskili olmadig1 sonucuna
vartlmistir (169). Bel cevresinin boya bolinmesi ile elde edilen BBO’nun da,
kardiyometabolik risk faktorlerini ongérme Ozelligini destekleyen bir¢ok c¢aligsma
mevcuttur (170-173). Calismamizda mortalite analizi yapilmamistir ancak; BC ve

BBO’nun AHI, ODI, desturasyon yiizdesi ve en uzun apne siiresi ile pozitif yonde,
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ortalama ve minimum oksijen saturasyonu ile negatif yonde anlamli korelasyon
gosterdigi, her iki parametrenin de her dort grup arasinda farkli oldugu, OSAS agirlik
derecesi artttkca BC ve BBO’nun arttig1 tespit edilmistir. Yani bu parametreler
hastalik agirlik derecesini ve geceki oksijen saturasyonundaki kotiilesmeyi
yansitmaktadirlar ki bu veriler OSAS’da mortaliteyle iligkili parametrelerdir. BC ve
BBO’nun ek hastaliklarla iligskisine bakildiginda; BC KVH, diyabet ve HT’nu
olanlarda, BBO ise HT ve diyabeti olanlarda bu hastaliklara sahip olmayanlara gore
anlaml derecede yiiksek tespit edilmistir.

Ik kez 2012°de Krakauer ve ark. (174) tarafindan tanimlanan ve uygulanan
bir parametre olan BBI, abdominal obezitenin 6nemli bir gostergesidir. Bel cevresi
ve BKIi’ye gore diizletilen analiz bulgulariyla karsilastirildiginda yazarlar, BBI’nin
mortalite riskini 6ngdrdiigini vurgulamislardir. BBI'nin 10 yillik mortaliteyi
ongormede etkinliginin degerlendirildigi 9242 olguda yapilan bir bagka ¢alismada,
BBi’nin BKi, BC, BBO’dan daha yiiksek, BKO’dan daha zayif bir belirteg oldugu
sonucuna varilmistir  (175). Yakin tarihte yayinlanan, 93.000°den fazla
postmenapozal kadinda viicut sekli ve yag doku indeksleri ile mortalite iliskisinin
degerlendirildigi kadin saghg girisimi gozlemsel calismasinda, sigara i¢meyen
orneklem grubunda; kilo, BKI, BBI, BYI, BC, KC, BKO &lg¢iitlerinin mortalite
riskini 6ngérdiigii ortaya konulmus, BBI’nin tahminde en iyi parametre oldugu
belirlenmistir (176). Retrospektif yapilan bir kohortta, BBI’nin BKI’den bagimsiz
olarak diyabet ve dislipidemi insidansiyla yakin iliski gosterdigi tespit edilmistir
(177). Tip-2 diyabeti olan olgularda arteriyel sertlesme ile BBI iliskisinin arastirildig
bir ¢alismada, dual impedans analizor ile 607 olguda visseral ve subkutandz yag
alan1 Olgtimleri yapilmis, kardiyovaskiiler hastalik riskini tahmin etmek icin,
brakiyal-ayak bilegi nabiz dalga hiz1 ile arteriyel sertlik degerlendirmesi yapilmistir
(178). BBI ile visseral yag alani ve brakiyal-ayak bilegi nabiz dalga hizi arasinda
anlamli pozitif iliski tespit edilmis, arastirmacilar BBI’nin abdominal obeziteyi
BKi’den bagimsiz olarak daha iyi yansittigini ve Tip-2 diyabetli hastalarda arteriyel
sertlesmenin 6nemli bir gostergesi oldugunu vurgulamislardir.

Yukarida da goriildiigii gibi BBI tanimlandiktan sonra hipertansif olgular,
diyabetikler, metabolik sendrom, kardiyovaskiiler olaylar, kalp hizi degiskenligi,

gastrik malignite cerrahisi sonrasi gelisen komplikasyonlar, hemodiyaliz hastalarinda
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mortalite gibi ¢ok c¢esitli klinik durumlarda belirleyiciliginin arastirildigr bir¢ok
calisma yapilmustir (179-187). Bazi calismalarda BBi’nin mortalite ve riskleri
gostermede iyi bir belirte¢ oldugu savunulurken, gelenkesel Ol¢limlerden iistiin
olmadigi hatta daha zayif iligkili oldugu yoniinde bulgular da tespit edilmistir (188-
191). Calisma sonuglarinin degisken olmasi etnik farkliliklara baglanmstir.
Literatirde OSAS olgularinda BBI’nin &neminin arastirildigi  bir ¢alismaya
rastlanmamistir. Bizim ¢alismamizda; BBI, OSAS olan/olmayan olgularda ve dort
grup arasinda anlamli farklillk gostermis, korelasyon analizinde AHI, ODI,
desturasyon yizdesi ve en uzun apne suresi ile pozitif yonde, ortalama ve minimum
oksijen saturasyonu ile negatif yonde anlaml iliski gostermistir. Olgularimizdan kalp
yetmezligi, HT, KVH ve diyabeti olanlarda BBI ortalamasi, bu hastaliklara sahip
olmayanlardan yiiksek tespit edilmistir.

Yaglar1 40-79 arasinda degisen 3199 olguda, 10 yillik kardiyovaskiiler riski
degerlendirmek amaciyla yapilan ¢alismada, kardiyovaskiler hastaliklar i¢in en iyi
iki risk 6ngorii aract olan Framingham ve Amerikan Kardiyoloji Koleji ve Amerikan
Kalp Vakfi (American College of Cardiology/American Heart Association,
ACC/AHA) kriterleri esas alinarak, bes ayr1 obezite indeksinin (BC, BKO, BBO,
AVI, K1) ayirt edicilik performansi degerlendirilmis; en yiiksek ayirt edici gtice sahip
indekslerin KI ve BKO oldugu tespit edilmistir (83). Calismanin bir diger sonucu
mevcut verilerin, Ozellikle 10 yillik riski %10 ve {iizerinde olan erkeklerde,
Framingham ve ACC/AHA yaklagimlariyla yiiksek uyum gostermis olmasidir.
Calismamizda AVi ve KI OSAS’1 olanlarda olmayanlara gére ve KVH, HT ve
diyabeti olanlarda yiiksek tespit edilmis, her iki indeks tiim PSG parametreleri ile
anlaml iliski gdstermistir. AVI ve KI icin agir dereceli OSAS’1 6ngdren cut-off
degerler sirasiyla >25,54 ve >1,37 olarak tespit edilmistir. OSAS agirlik derecesi
arttika AVI’nin de arttig1 goriilmiistiir. Calismamizin en énemli sonuclarindan biri
de; lojistik regresyon analizinde AVi’nin, OSAS varligi belirleyen bagimsiz bir
risk faktord olarak belirlenmesidir.

BKO’nun, glukoz, LDL-kolesterol, trigliserid, HDL-Kolesterol diisiikligii ve
metabolik sendrom gelisimini 6ngdérmedeki etkinliginin arastirildigi bir¢cok kesitsel
calismada, BKO’nun diger antropometrik Olgiimlere {istlin veya benzer oldugu

bulunmustur (192-194). Calismamizda BKO OSAS’1 olan olgularda, bu grupta da
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agir dereceli OSAS’lilarda daha yiiksek, PSG parametreleri ile iligkili bulunmustur.
Yine KVH, HT ve diyabeti olanlarda, bu hastaliklara sahip olmayanlardan daha
yiiksek tespit edilmistir.

OSAS’l olgularda antropometrik parametrelerin degerlendirildigi ¢calismalara
baktigimizda; genel popiilasyondan alinan 4991 olguda yapilan populasyon bazl
genis kapsamli bir calisma olan Uyku Kalp Sagh§ Calismasinda AHI ve BKI
arasinda pozitif bir iliski gozlenmis olsa da (195), bu iki parametrenin iligkili
olmadigina dair sonuglar da vardir (196,197). Bu nedenle literatiir OSAS tanisinda
genel bir obezite indeksi olarak kullanilan BKI’nin rolii konusunda tartismalidir.
Bizim ¢alismamizda ise BKI ile AHI arasinda anlamli diizeyde pozitif yonde iliski
tespit edilmistir. BKI ayrica ODI, desaturasyon yiizdesi, minimum oksijen
saturasyonu ve en uzun apne siiresi ile de iliskili bulunmustur.

Boyun ¢evresi 6l¢iimii de OSAS’da hastalik agirlig ile iliskisi sikca calisilan
bir parametredir. Boyun bolgesinde subkutandz ve parafarengeal yag dokunun, {ist
havayolu agikligin1 daraltarak OSAS’a egilim yarattigi, bu etkinin Ozellikle
erkeklerde daha belirgin oldugu bilinmektedir (198-200). Shafer ve ark.
calismalarinda ise (201) boyundaki yag miktar1 ile AHI arasinda iliski olmadig
yoniinde sonu¢ elde edilmistir. Calismamizda boyun cevresi OSAS’l1 olgularda
40,83+3,71, OSAS olmayanlarda 36,77+3,97 (p<0.001) olarak bulunmustur. Boyun
cevresi, AHI ve diger tiim PSG parametreleriyle anlamli iliski gdstermistir.

Cok iyi bilinen bir kardiyovaskiler risk faktori olan abdominal obezite,
OSAS ile de iligkili bir parametredir (195, 202-204). Erkeklerde OSAS’mn
kadinlardan daha yaygin olmasinin bir nedeni olarak da, abdominal obezitenin
erkeklerde daha fazla goriliiyor oldugu yoniinde agiklamalar yapilmaktadir. Millman
ve ark. (203), BKI her iki cinsiyette de benzer olmasina ragmen, OSAS’1n siddetinin
kadinlarda daha az oldugunu, bu farkliligin erkeklerdeki yag dagilimindan
kaynaklandigin1 vurgulamislardir. Resta ve ark (205), 230 obez hastada yaptiklari
incelemede, AHI, OSAS prevalansi, boyun ¢evresi, BKO’nun kadinlarda erkeklerden
daha distk oldugunu gostermislerdir. Calismamizda kadin ve erkeklerde
antropometrik parametreler karsilastirildiginda; boyun g¢evresi ve BKO’nun
erkeklerde, kalca cevresi, BBO, BYI, Ki’nin kadilarda anlamli diizeyde yiiksek

oldugu belirlenmistir.
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Abdominal obeziteyi gosteren Olgiimlerin OSAS tanisindaki yararliliginin
aragtirildigr bir ¢aligmada, 192 (152 erkek, 40 kadin) olguya PSG incelemesi
yapilmis, AHI >10 olan olgularla, basit horlamasi olanlar arasinda BC, boyun
cevresi, BKO parametrelerinin anlamli farkli oldugu tespit edilmistir (11).
Caligmamizda bakilan antropometrik verilerle ilgili bilgiler yukarida verilmistir.
Yukarida bahsi gegcmeyen parametrelerden BKBO’nun OSAS’l1 olgularda hastalik
agirhk derecesi arttikga belirgin arttigi, AHI ve diger PSG parametreleriyle iliskili
oldugu, KAH, HT ve diyabetiklerde belirgin yiiksek oldugu gdzlenmistir. Yine BYI,
HT ve diyabeti olanlarda yiiksek tespit edilmistir. Daha ¢ok kemoterapdtik ajanlarin
uygun dozlarmin belirlenmesinde kullanilan bir 6l¢iim olan VY A’nin ise, tek basina
viicut agirhigima gore metabolik kiitlenin daha iyi bir gostergesi olduguna
inanilmaktadir (206). VYA’nin OSAS’da kullanimimna deginen bir c¢alismaya
literatlirde rastlanmamistir. Calismamizda; OSAS’l1 olgularda VYA ortalamasinin
OSAS olmayanlara gore yiiksek bulunmasi, VY A’nin PSG parametreleri ile iligkili
olmasi, bu parametrenin OSAS’dan stiphelenilen hastalarin degerlendirilmesi ve
uygun PSG endikasyonunun konulmasinda, hatta tedavinin takibinde
kullanilabilecek bir 6l¢iim olabilecegini bizlere diisiindliirmiistiir.

Sonug olarak; BKO, BBO, BKBO, BBI, BYI, AVI ve Ki gibi abdominal
obezitenin gostergesi olan parametreler OSAS’da hastalik agirlik derecesi, oksijen
desatiirasyonu derecesi, apne siiresi ile anlamli diizeyde iligkilidir. Ayrica bu
parametrelerin yliksek degerleri, OSAS’l1 olgularda kardiyometabolik hastaliklarin
varliina isaret etmektedir. Bu nedenle giiniimiizde yaklasim; hastalarin yalnizca kilo
vermesini saglamak degil, abdominal obezitenin diizeltilmesine yonelik egzersiz
programlari ve yasam tarzi degisiklikleri ile sagliga olumlu etkiler saglanmasi
yoniinde olmalidir. Ayrica asemptomatik olsalar bile, abdominal obezitesi olan
olgularin OSAS agisindan tetkik edilmesi ve tedavisi, gelisebilecek
komplikasyonlarin erkenden Onlenebilmesi i¢in 6nem arz etmektedir. Bu calisma,
OSAS’li  olgularda  antropometrik  Olglimlerin,  mortaliteyle  iliskisinin

degerlendirilecegi ¢alismalarin planlanmasinda yol gosterici olacaktir.
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