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OZET

GIRIS ve AMAC: OUAS “Uykuda tekrarlayan iist solunum yolu (USY)
tikanmalari ile karakterize ve siklikla oksijen desatiirasyonlari ile birliktelik gosteren
bir sendrom” olarak tariflemistir. Erkeklerde %3.9 kadinlarda %1.2 olmak tiizere
oldukga sik goriilmektedir.

Bu calismayla Pozisyonel (P) ve Nonpozisyonel (NP) OUAS hastalarinin
antropometrik, demografik, polisomnografik ve klinik 6zelliklerini karsilastirilarak P
ve NP OUAS arasinda anlaml farkliliklar gosterilebilirse bu grup hastalarin tedavi
ve takiplerinde olas1 farklt yaklagimlarin klinisyenlerin dikkatine sunulmasi

amagclanmistir.

YONTEM: Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi Uyku laboratuarinda 4 yil
boyunca Polisomnografik tetkik ile Obstriiktif Uyku Apne Sendromu tanisi alan
ardisik 108 olgunun kayitlar1 retrospektif olarak hastaligin pozisyonla iligkisi

acisindan yeniden degerlendirildi.

BULGULAR: Olgularin 76’s1 erkek, 32’si kadindi. OUAS major
semptomlar1 sorgulandiginda olgularin  %98.1linde (106/108) horlama oldugu,
%89.6’s1nda ise (95/106) bu horlamanin habitiiel oldugu tespit edildi. Giindiiz asir1
uykululuk hali %79.6’sinda (82/103), tanikli apne %8&1’inde (85/105) tesbit edildi.
OUAS hastalarmin 26’s1 Pozisyonel OUAS (%24,1), 82 tanesi Nonpozisyonel
OUAS (%75,9) olarak tespit edildi. NP OUAS’lu olgularin yas ortalamasi 50.1, kilo
ortalamas1 88.5, boy oratalamasi 165.5, BMI ortalamas1 32.5, boyun genisligi
ortalamasi 41.2, P OUAS’li olgularin yas ortalamasi 49.6, kilo ortalamasi 94.3, boy
oratalamasi 173.4, BMI ortalamasi 31.6, boyun genisligi ortalamasi 41.6 olarak tesbit
edildi. P grubunun boy ortalamasi (173.4cm), NP grubunun boy ortalamasindan
(164.9cm) istatistiksel anlamli olarak daha yiiksek bulundu. P ve NP gruplart AHI
yoniinden karsilastirildiginda P grubunda AHI nin anlamli olarak daha diisiik oldugu
tespit edildi. P ve NP gruplar1 karsilastirildiginda P OUAS grubun istatistiksel
anlamli olarak erkek agirlikli oldugu goriildii. P ve NP OUAS olgularinda tek



degiskenli analiz yontemleri ile anlamli bulunan cinsiyet, AHI ve boy kullanilarak
yapilan lojistik regresyon analizinde P OUAS olusumuna etki eden tek bagimsiz risk

faktoriiniin boy oldugu tespit edildi.

SONUC: Gogiis Hastaliklart kliniklerine ve uyku merkezlerine basvuran
OUAS klinik semptomlar1 belirgin olan uzun boylu hastalara polisomnografi tetkiki
i¢in uzun siireli randevu verilecekse bu siirede hastalarin tedavisiz kalmamas1 ve
hastaliginin siddetinin artmamasi i¢in pozisyon tedavisi onerilebilir.

Pozisyonel ve Nonpozisyonel OUAS’lu hastalara  Kklinisyenlerin
yaklagimlarin1 yonlendirecek antropometrik, demografik, polisomnografik ve klinik
ozellikleri aragtiran ve 6zellikle Pozisyonel OUAS ile uzun boy iliskisini agiklayacak

daha biiyiik ¢apl prospektif ¢aligmalara gereksinim vardir.

ANAHTAR KELIMELER: pozisyonel obstruktif uyku apne sendromu,

uyku apne, pozisyonel uyku apne, uyku apne tedavisi, boy

Vi



INGILIiZCE OZET

BACKGROUND and AIM: OSAS is defined as “a syndrome which

characterized by repeated upper air way tract obstruction and associated with oxygen
desaturation”. It is prevalent of 3.9% in female and 1.2% in male population.
In the present study, it was aimed to compare clinical, anthropometric, demographic
and polysomnographic features between patients with Positional (P) and Non-
positional (NP) OSAS, and present different treatment approaches and follow-up in
both group patients depending on results of our study to clinicians.

METHODS: Medical records of 108 consecutive patients with OSAS
diagnosed by polysomnographic tests since 4 years in Sleep Laboratory of School of
Medicine, Cheat Disease Department, Duzce University, were retrospectively re-

evaluated with patients’ positional relation

RESULTS: 76 and 32 of all subjects was male and female, respectively.
There was symptom of snoring in 98.1% of patients (106/108), and it was detected
that snoring in 89.6% (95/106) of patients presented with snoring was habitual.
Daylight somnolence (82/103), apnea (85/105) which confirmed by someone was
detected in 79.6% and 81% of subjects.26 (24.1%) and 82 (75.9%) patients with
OSAS was P- and NP-OSAS. In patients NP-OUAS, mean age, weight, height, body
mass index and neck circumference were 50.1, 88.5, 165.5, 32.5 and 41.2. In patient
with P-OSAS, mean age, weight, height, body mass index and neck circumference
were 49.6, 94.3, 173.4, 31.6 and 41.6. Mean height in patients with P- OSAS was
found to be significantly higher than in NP- OSAS. When AHI was compared
between patients with P- and NP- OSAS, AHI was significantly lower in patients
with P-OSAS. The number of male patients in P-OSAS was significantly higher.
With logistic regression analysis, it was detected that height was independent risk

factor for P-OSAS among gender, AHI and height confounding factors.

vii



CONCLUSION: Position treatment could advised to tall patients presented
with symptoms related to OSAS, admitted to outpatient clinic of chest diseases and
sleep disorder center, and to prevent to worsen his/her symptom when appointment
for polysomnography tests would be dated forward.

Comprehensive  prospective  studies on  anthropometric,  demographic,
polysomnographic and clinical features in patients with NP-OSAS and P-OSAS,
especially relation between tall height and P-OSAS, are needed.

KEYWORDS: positional obstructive sleep apnea syndrome, sleep apnea,
positional sleep apnea, treatment, height.
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SIMGE VE KISALTMALAR

AASM: Uyku Sagligi Amerikan Akademisi (American Academy of Sleep Medicine)
AH: Apne indeksi

AHI: Apne hipopne indeksi

ASDA: Amerikan Uyku Hastaliklart Dernegi (American Sleep Disorders
Association)

BKI: Beden kitle indeksi

CPAP: Siirekli pozitif havayolu basinci (Continuous positive airway pressure)
EEG: Elektroensefalografi

EKG: Elektrokardiyografi

EMG: Elektromiyografi

EOG: Elektrookiilografi

GAUH: Giindiiz asir1 uykululuk hali

NP: Nonpozisyonel

NREM: Hizli olmayan g6z hareketi (Non rapid eye movement)

OUAS: Obstriiktif uyku apne sendromu (Obstructive sleep apnea syndrome)
P: Pozisyonel

PaO2: Parsiyel oksijen basinci

PSG: Polisomnografi

RDI: Solunum bozukluklari indeksi

REM: Hizli goz hareketi (Rapid eye movement)

RERA: Solunumsal ¢aba ile iliskili arousal (Respiratory effort related arousal)
Sa0O;: Oksijen satiirasyonu

SD: Standart deviasyon

SPSS: Statistical Package for Social Sciences for Windows

USY: Ust solunum yolu



1. GIRIS VE AMAC

Obstriiktif Uyku apne Sendromu (OUAS) ilk olarak Charles Dickens
tarafindan yazilmig romanda bahsedilmis ve Burwell tarafindan 1956 yilinda
Pickwickian Sendrom’u olarak tanimlanmistir. 1973 yilinda Guilleminault tarafindan
ayr1 bir hastalik olarak tanimlanan Uyku Apne Sendromu, hipopnenin
polisomnografik olarak tanimlanmasi ile 1988’lerde “Uyku Apne — Hipopne
Sendromu” olarak yeniden adlandirildi. 1997 yilinda ASDA (American Sleep
Disorders Association) OUAS tanimminit “Uykuda tekrarlayan {ist solunum yolu
(USY) tikanmalari ile karakterize ve siklikla oksijen desatiirasyonlari ile birliktelik
gosteren bir sendrom” olarak tariflemistir (1). Erkeklerde %3.9 kadinlarda %1.2
olmak {izere oldukga sik gorilmektedir (2). OUAS’na bagli gelisen komplikasyonlar
giindiiz hipersomnolensdan, norobilisssel disfonksiyon, kardiyovaskiiler hastaliklar,
impotans, nokturnal eniirezis, metabolik bozukluklar ve kor pulmonaleye kadar
uzanan genig bir spektrumu kapsar. Bu nedenle erken tami ve tedavi 5 yillik
mortalitesi %11 civarlarinda olan bu OUAS’da gelisebilecek bu komplikasyonlarin

onlenmesi ¢ok onemlidir.

USY agikligi, inspirasyon sirasinda olusan negatif intraluminal basincin
kollabe edici etkisine karsi, USY dilatatér kas aktivitesi arasindaki denge ile
belirlenmektedir. Bu dengenin bozulmasi sonucu USY tikaniyor ve solunum gabasi
halen daha devam ediyorsa buna obstriiktif tip apne, solunum c¢abasi devam
etmiyorsa santral tip apne ve baslangicta solunum ¢abasi yokken daha sonra solunum
cabast ortaya cikiyorsa buna da miks tip apne denir. Obstriiktif apnelerin supin
pozisyonda arttig1 bilinmektedir. Pozisyonel OSAS total AHI>5, sirtiistii ve sirtiistii
olmayan pozisyon arasinda >%50 azalma ve sirtiistii olmayan pozisyonda AHI nin
normal (AHI<5) olmasi olarak tanimlanir. Horlama yakinmasi olanlarin bir¢ogu,
sirtiistii yattiginda horladigini, yan dondiigiinde ise horlamasmin kesildigini ifade
etmektedir. Bu gercekten de dogru bir gézlemdir. Uykuda solunum durmasi olan

hastalarda da wuyku siiresince viicut pozisyonu apne ve hipopne sikligini



etkilemektedir. Her zaman olmamakla birlikte bu vakalarin ¢ogunda apne-hipoapne

indeksi (AHI) sirtiistii pozisyonda artar, yan pozisyonda ise azalir (3-5).

Bu durum hastaligin fizyopatolojisinde odak nokta olan USY ile ilgili
anatomik faktorlerin hastaligin gesiminde oldugu kadar tedavisine olan yaklasimda
da ¢ok 6nemli bir faktor olabilecegini diisiindiirmektedir.

Bu calismayla Pozisyonel (P) ve Nonpozisyonel (NP) OUAS hastalarinin
antropometrik, demografik, polisomnografik ve klinik 6zelliklerini karsilastirilarak P
ve NP OUAS arasinda anlamli farkliliklar gosterilebilirse bu grup hastalarin tedavi
ve takiplerinde olasi farkli yaklagimlarin klinisyenlerin dikkatine sunulmasi

amagclanmustir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Uyku

Uyku, i¢giidiisel, geri doniislii, fizyolojik davranissal bir siiregtir. I¢ ve dis
uyaranlara yanitta azalma ve hizli geri doniis ile karakterize olan uyku bu 6zellikleri
ile koma ve olimden ayrilir. Hizli géz hareketi (Rapid eye movement-REM)
uykusunun tanimlanmasi modern uyku fizyolojisinin baslangi¢ noktasidir (6). Uyku,
REM uykusu ve Hizli géz hareketi olmayan (Non rapid eye movement-NREM)
uykusu olarak iki boliimden olusmaktadir. NREM uykuda derinligine gore ii¢ alt
boliimden olugmaktadir: Evre 1, Evre 2 ve Evre 3. Viicudun dinlendigi NREM
uykusunda ise elektroensefalografide (EEG) yavas dalga aktivitesi gozlemlenir.

Insan beyin elektiriksel aktivitesi kayd: ilk olarak 1925 yilinda Hans Berger
tarafindan kaydedilmistir. Uyku esnasinda bedensel aktivitelerin es zamanli olarak
kaydedilmesine polisomnografi (PSG) denilmektedir.

Uyku evrelemesi i¢in EEG (asil F4-M1, C4-M1, 02-M1; yedek F3-M2, C3-
M2, O1-M2 derivasyonlarindan), elektrookiilografi (sol g6z i¢in: E1-M2, sag goz
icin: E2-M2) ve submental elektromiyografi kayitlar: gerekmektedir.

EEG’de uyaniklikta beta aktivitesi (15-30 Hz), gozler kapal1 dinlenme aninda
alfa aktivitesi (8-13 Hz) gozlemlenir.

2.1.1. NREM Uykusu

Uyku NREM Evre 1 ile bagslar. Bu evrede diisiik amplitiitlii teta aktivitesi (4-7
Hz), EOG’de yavas goz hareketleri gozlemlenir. Bu evre tim uykunun %2-5’1ik
kismin1 kapsar. Evre 1 uykuyu takiben Evre 2 uyku gelir. Evre 2 uykuda tipik olarak
(Kortikal néronlarin depolarizasyon ve hiperpolarizasyon zincirini yansitir. En az 0.5
saniye siireli, keskin bir negatif defleksiyon ve takiben pozitif defleksiyondan olusan
genellikle bifazik aktivitedir) goriiliir. Evre 2 uyku tiim uykunun %45-55’lik kismini
olusturur. Yavas dalgalar (0.5-2 Hz frekansli ve >75 pV amplitiidlii) tim epogun



%20 veya daha fazlasini kapladigida Evre 3 (Derin uyku) olarak adlandirilir. Evre 3
uyku tiim uykunun %15-20’1lik kismin1 kapsar.

2.1.2. REM Uykusu

EEG’de diisiik amplitiidlii karisik frekansh bir patern, EOG’de fazik olan g6z
kiiresi hareketleri ve EMG’de kas atonisi ve kan basinci, solunum ve nabiz
degisiklikleri gozlemlenir. Bu evrede kas tonusu diger tim evrelere gore daha
diisiiktiir. REM uykusu tiim gece 4 ile 6 dongii halinde goriiliir ve 5-30 dakika siirer.
Tiim uykunun %20-25’ini kapsar.

2.1.3. Uyku ve Solunum

Uyanikliktan farkli olarak solunumun otomatik kontrolii uykuda tek diize
degildir. Uykuda evrelere gore solunum derinlik ve frekanslarinda farkliliklar
saptanir. Solunum merkezinin uykuda mekanik, kimyasal ve kortikal uyarilara yaniti
azalir. Uykuda solunum merkezinin karbondioksit duyarliligt ve periferik
kemoreseptorlerin duyarliligi azalmistir. Yine uyku esnasinda solunum kaslarinda ve
iist solunum yollarindaki kaslarda kortikal uyarilara azalmis yanit mevcuttur.

Uykuda diyafragma pozisyon degisikligine baglh olarak akciger ventilasyonu
azalir. NREM doneminde tidal volim ve solunum hizi stabil, REM d6éneminde ise
diizensizdir (7). (Tablo-1)

Uyku sirasinda alveoler ventilasyonda azalma sonucu hipoksi ve hiperkarbi

egilimi artar (8).

Tablo-1 Uyku fazlarinda goriilen solunumsal degisiklikler

NREM REM Tonik REM Fazik
Solunum Hiz1 Azalir Degisken-diizensiz  Degisken-diizensiz
Diafragma Normal Hipotonik-atonik Gegici inhibisyon
Solunum ve st hava Hipotonik Hipotonik-atonik Hipotonik-atonik
yolu kaslar1
Hiperkapniye yanit Normal Normal Bozuk
Havayolu diiz kaslar1 Hipotoni Hipotoni Artmis direng

Tiirk Toraks Dernegi Akciger Hastaliklar1 Temel Bilgiler kitabindan alinmstir.



2.2. Obstriiktif Uyku Apne Sendromu

2.2.1. Tarihce

Uyku apnesi bat literatiiriinde ilk Aelinaus Yazitlarinda 1666'da yer almistir.
Elektroensefalografinin 1929'da Hans Berger tarafindan kullanilmaya baslanmasiyla
uyaniklik ile uyku arasinda farklar bulundugu anlasilmistir. Elektrookiilografinin
kullanilmasiyla yavas ve hizli géz hareketleri tanimlanmis, uykunun REM evresinde;
riiya gérme, solunumsal ve kardiyovaskiiler degisikliklerin farkina varilmistir (6).
1968 yilinda Rechtschafen ve Kales normal erigkin uyku skorlamasini yapmislardir.

1981 yilinda Sullivan ve arkadaslar tarafindan Nazal CPAP'in gelistirilmesi
ile uyku apnesinin noninvazif, giivenli, kolay uygulanabilir ve etkili tedavisi

giindeme gelmistir (9).

2.2.2. Epidemiyoloji

Giliniimiizde OUAS nin prevalans1 asemptomatik popiilasyonda bilinmemekle
beraber eriskin popiilasyonda; kadinda %2 ve erkekte %4 olarak kabul edilmektedir.
Uyku merkezlerine horlama ve giindiiz asir1 uykululuk hali (GAUH) yakinmalari ile
bagvuran hastalarin % 10-15’inde OUAS oldugu bildirilmektedir. Simdiye kadar,
yapilan en genis epidemiyolojik calisma, Wisconsin uyku kohort ¢aligsmasidir.
Yaslar1 30 ile 60 arasinda degisen toplam 602 erkek ve kadin olgu polisomnografi ile
degerlendirilmis; erkeklerde %24, kadinlarda %9 oraninda OUAS tespit edilmistir.
Bu grupta giindiiz asir1 uykululuk erkeklerde %22 ve kadmnlarda %17, OUAS
prevalansi sirasiyla %4 ve %2 olarak tespit edilmistir. Bu calismada en yiiksek
prevalans 45-64 yaslar1 arasinda %4.7 olarak saptanmistir, 64 yas ve lizerinde ise
%1.7 olarak bulunmustur (10).



2.2.3. Fizyopatoloji

OUAS’ye periferik ve santral mekanizmalar yol agabilir. Periferik
mekanizmalar iist solunum yolu (USY) kaslar1 ve santral mekanizmalar ise solunum
merkezidir.

USY acgiklig, inspirasyon sirasinda olusan negatif intraliiminal basincin
kollabe edici etkisine karsi, USY dilator kas aktivitesi arasindaki denge ile
belirlenmektedir. Ancak bu denge anatomik, mekanik, noromiiskiiler, santral vb.
bircok faktdrlerden etkilenmektedir. Mekanizmasi halen tam olarak anlasilamayan bu
karmagik tablonun patogenezinde anahtar rol oynayan ve kabul gormiis birlesik
teoride “subatmosferik intraliiminal basing azalmasi1”, “ekspiratuar daralma”,
“azalmig ventilatuar motor output”, “artmis pozitif ekstraluminal basing” ve “starling
rezistanst” gibi mekanizmalar ile olay agiklanmaya calisilmis ve bu konudaki tiim
taslarin yerine oturtulmasi ile teori tamamlanmistir. Bu teoriye gore; USY
obstriiksiyonu fizyopatolojisinde rol oynayan faktorler arasinda en Onemlisi; ya
artmis ekstraliiminal basing, ya da liimende daralma nedeni ile uykuda kollabe
olmaya elverisli farinkstir. Bu teorinin baslangic noktast USY dilatdrleri iizerine
ventilatér motor outputun azalmasidir. Bu azalma USY dilatdr kas aktivitesinde
azalmayla beraber torasik pompa kas aktivitesinide azaltmaktadir. Santral ventilatuar
uyarida azalma, USY dilatér kaslari iizerine noral uyarida azalmaya ve sonugta
faringeal tonusta azalmaya neden olur. Pozitif ekstraliiminal ve negatif intraliiminal
basinglarin olusturdugu bu kollabe edici transmural basing faringeal daralmaya neden
olur.

Faringeal hava yolunda daralma faringeal kompliyansta ve hava akiminda
artisa yol agar. Ardindan intraliiminal basingta azalma daralmayi daha da artirir ve
sonucta tam obstriikksiyon gelisir. Bir kez obstriiksiyon olunca mukozal adheziv
giicler ve yer cekimi, apnenin uzamasina ve asfiksiye yol acar. Obstriiksiyonun
diizelmesi 1i¢in arousal gerekir. Uykuda arousal olusumunda hiperkapni
hipoksemiden daha Onemlidir. Sonrasinda olusan hipoventilasyon, hipokapni ile

ventilatuar motor output azalir ve olay yeniden baslar (Sekil-1).
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Sekil 1. OUAS fizyopatolojisi (Tiirk Toraks Dernegi 2007 Merkezi Kursu: Uyku

Bozukluklart kitabindan alinmastir)

Sonu¢ olarak; USY obstriiksiyonu ¢ok sayida anatomik ve fizyolojik
bozukluklar sonucu gelisir. Ancak temel oOzellikler kiiciik faringeal liimen ve
transmural basingtir. Ayrica olaymn USY’de gerceklesmesi bir neden degil sonug olup

tetigi ¢eken faktoriin santral oldugu goriisii her gegen giin 6nem kazanmaktadir (11).



2.2.4. Tammlar

Apne: Hava akiminin en az 10 saniye siire ile kesilmesi yada en az 10 saniye
stireli termal sensorde %90 yada daha fazla ampliitiid diismesi ve olayin en az
%90’ninda bu diisiisiin olmasidir (12,13).

Hipopne 1. Oneri:

1) Nazal kaniil akiminda %30 yada daha fazla azalmasi

2) En az 10 saniye siirmeli

3) Olayi en az %90’ 1ninda ilk kriter olmali.

4) Birlikte en az %4 satiirasyonda diisiis olmal1 (14).

Hipopne 2. Oneri:

1) Nazal kaniil akiminda %50 yada daha fazla azalma (amplitiitin %50-10
arasina diismesi)

2) En az 10 saniye siirmeli

3) Olaym en az %90’ minda ilk kriter olmali.

4) Birlikte en az %3 satiirasyonda diisiis olmali yada arousal ile sonlanmali (1).
American Academy of Sleep Medicine (AASM) 2007 skorlama kurallart
apne i¢in termistor hipopne i¢in kaniilii 6neriyor. Her ikisinin kullanimi ideal
uygulamay1 olusturmaktadir.

Obstriiktif apne ve hipopne: Apne yada hipopne gelistigi donemlerde
solunum ¢abasinin siirmesi ile karakterizedir.

Santral apne ve hipopne: Apne yada hipopne gelistigi donemlerde solunum
¢abasinin olmamasi ile karakterizedir.

Mikst apne ve hipopne: Santral karakterde baslayip, tikayici karaktere donen
apne ya da hipopnelerle karakterizedir.

Arousal: Uyku sirasinda daha hafif uyku evresine veya uyaniklik durumuna
ani gecisler olusturmasidir. EEG’de ii¢ saniyeden fazla siiren alfa veya teta
aktivitesine gecisler mevcuttur. Bu silirenin 0.5-3 saniye olmast mikroarousal olarak
tanimlanir.

Solunumsal caba ile iligkili arousal (RERA): En az 10 saniye siiren efor
artist yada nazal kaniil dalga traselerinde diizlesme ve bu durumun arousala yol

agmasi ile karakterizedir.



Apne indeksi (Al): Uyku siiresince goriilen apnelerin her saat basina diisen
sayisl.

Apne hipopne indeksi (AHI): Uyku siiresince goriilen apne ve hipopnelerin
her saat basina diisen sayisi.

Oksijen desaturasyon indeksi (ODI): Uyku siiresince goriilen oksijen
desatiirasyonlarinin her saat bagina diisen sayisi.

Solunum bozukluklart indeksi (RDI): Uyku siiresince goriilen apne, hipopne
ve RERA’larin her saat basina diisen sayisi.

Ust solunum yolu rezistansi sendromu (UARS): Apne velveya hipopneye
yol agmadan, iist solunum yolunda rezistans artig1 sonucu, toraks i¢i basingta belirgin
artisa yol agan ve sonunda kisa siireli, sik tekrarlayan arousallarla sonuclanan,

giindiiz asir1 uyku hali ile karakterize klinik durumdur (15).

2.2.5. OUAS’una Egilimi Artiran Faktorler
1. Yas

Cinsiyet

Genetik

Obezite

Kraniofasial anomaliler

© g ~ w DN

Sigara, alkol kullanimi

Yas: iki farkli yas grubunda insidans artmaktadir. ilki ¢ocukluk ¢agi,
ikinicisi 4565 yaslar1 arasindadir. Fakat yapilan bir calismada, BMI degisimlerinden
bagimsiz olarak, OUAS siddetinin ileri yaslarda azaldigi gosterilmistir (16).

Cinsiyet: Genel popiilasyonda OUAS’li erkek/kadin orani; 2.5/1 olarak
bulunmustur (10). OUAS prevalansi, kadinlarda postmenopozal donemde
artmaktadir, bu da OUAS’de kadin seks hormonlarmin koruyucu, erkek seks
hormonlarinin ise egilim yaratici etkisini géstermektedir (2).

Genetik: Genler uyku siiresince evre evre degisikliklerden daha ziyade
uykunun sirkadyen kontroliinii etkilemektedir. OUAS’nin hem semptom hem de
laboratuvar bulgulari, OUAS’1i hastalarin akrabalarinda da normal popiilasyona gore
stk goriilmektedir. OUAS’nin ailesel olabilecegi ve dilin uyku sirasinda genetik

olarak iist hava yolu tikaniklig1 olusmasinda etkili olabilecegi bildirilmis (17). Yine



bir calismada BMI’den bagimsiz olarak kromozom 8 ile AHI’nin iliskili olabilecegi
tesbit edilmistir (18). OUAS varyansinin %35-40°lik kismi genetik faktorlere
baglanabilir. Kranitofasial yapi, viicut yag dagilimi ve iist solunum yolu kaslarmin
sinirsel kontrolude genetik faktorlerle iliskilidir (19).

OUAS’nin genetik iliskisini arastirmak amaciyla Uludag Universitesinde
Yakup T ve ark. tarafindan yapilan arastirmada ACE I/D polimorfizminin Tiirk
hastalarda genetik bir risk faktorii olmadigi bulunmustur (20).

Obezite: OUAS i¢in obezite onemli bir risk faktoridiir. Obez OUAS’li
olgular, daha biiyiik bir dil ve daha dar bir {ist hava yoluna sahiptirler. Kilo kaybu ile
ist hava yolu kollapsininda azaldig: ileri siiriilmiistiir (21). Yine kilo kontroliiniin
uyku iliskili solunumsal olaylar1 azaltmada etkili oldugu tesbit edilmistir (22).

Morbid obezlerde OUAS insidanst normal populasyona gore 12-30 Kkat
artmigtir. VKI <25 kg/m2 olanlarda uykuda solunum bozuklugu insidans1 daha azdir
(23).

Kraniofasial Anomaliler: Retrognati veya mikrognati gibi kraniofasial
anomaliler uyku apnesine egilimi artirir (24). Akromegali ve hipotiroidizm gibi
hastaliklar da iist hava yolunu daraltarak OUAS’ na yol acabilir (25).

Alkol Kullanimi: Alkolin, farenksin dilatator kas aktivitesini bozdugu ve
OUAS’nin siddetini arttirdigi ve apnelerin sayist ve sikligiin, alkol alindiktan
sonraki ilk bir saat i¢indeki uykuda daha siddetli oldugu gosterilmistir (26).

Ayrica alkol kullanimi sonrasinda horlamay1 6nlemek icin gerekli olan CPAP
basincinda dnemli bir artig tesbit edilmistir (27).

Sigara: OUAS ig¢in siklikla bahsedilen bir risk faktorii olup; sigara icenlerde
icmeyenlere gore uykuda solunum bozuklugu riski daha yiiksektir. Bu ylizden
uykuda solunum bozuklugunun tedavi basamaklarinda mutlaka sigaray1 biraktirma

akilda tutulmalidir (28).

2.2.6. Tam

OUAS’de polisomnografik inceleme tani icin altin standart laboratuvar
yontemidir. Genellikle hastalar giiriiltiilii horlama ve giindiiz asir1 uykululuk sikayeti
ile bagvururlar. Yine tanikli apne OUAS’ nin major semptomlarindandir. Unutkanlik,

karar veme yeteneginde azalma, kisilik bozukluklari, aritmiler, gece terlemesi, gece
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sik idrar ¢ikma, agiz kurulugu, impotans, sabah bas agris1 diger semptomlaridir.
OUAS progresif bir hastaliktir (29). OUAS’de AHI<5 normal, 5-15 hafif, 15-30 orta

ve >30 agir olarak siniflandirilmaktadir.

2.2.7. Tedavi

OUAS’de tedavinin amact AHI<5 olacak sekilde solunumsal olaylarin
azaltilmasi, uyku mimarisinin diizeltilmesi ve OUAS’ye bagli semptomlarin ortadan
kaldirilmasidir. OUAS’de major semptomlar olmasada AHI>20 olan olgular tedavi
edilmelidir. Alkol, sedatif ve hipnotiklerden kagmilmalidir (30).

%10’luk bir kilo kaybi ile de AHI’de %26°lik diisiisii sagladig1 gsterilmistir
(22).

Cerrahi tedavi ancak diizeltilebilecek yapisal bir bozukluk varsa ve pozitif
hava yolu basinci uygulamasia (PAP) veya agiz i¢i aygit kullnimina engel teskil
eden yapisal durumlari diizeltmek igin tercih edilebilir.

PAP tedavisinde basar1 oranlari ¢ok yiiksek olmasina ragmen tedavi
basarisint olumsuz etkileyen faktorlerden en Onemlisi hasta uyumudur. Hasta
intoleransinin {istesinden gelebilmek igin alternatif basing modlar1 gelistirilmistir
(31). APAP (otomatik ayarli hava yolu basinc1) cihazlari ile hava yolu agikligini
saglamak i¢in gereken basincin siirekli olarak otomatik ayarlanmasi saglanir. Bu
cihazlarla hastalarin konforu ve uyumlarida artmisir (32).

Bugiine dek, OUAS'in tedavisinde faydali oldugu ispatlanmis medikal
tedavi yoktur.

2.2.8. Pozisyonel Uyku Apne Sendromu

Sirtiistii  olmayan pozisyonlarda uyku boyunca AHI de %50 azalma
oldugunda pozisyonel uyku apnesinden s6z edilir. CPAP uygulamasi OSAS
tedavisinin etkinligi yiiksek bir tedavi yontemidir. Bununla birlikte uygunlugu ve
kompliyans: idealden uzaktir. CPAP’a alternatif olarak pozisyonel uyku apneli
hastalar pozisyonel terapiye aday olabilir. Pozisyonel terapi; uyku siiresince hastanin
sirtlistli  pozisyona gelmesinin Onlenmesine dayanir. Eger sirtiistii olmayan
pozisyonda AHI yiiksek kalmaya devam ederse pozisyonel terapi semptomlari

azaltmaz. Pozisyonel uyku apne sirtiistii olmayan posturde AHI degerinin tani
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esiginin altina diismesi ile klinik olarak uygun tanimlama yapilabilir. Boylece eger
pozisyonel terapi sirtiistii pozisyonda uyumay1 tam olarak engelleyerek AHI normal
seviyeye gelebilir ve sadece pozisyonel terapi bu grup hastalarda tek basina
kullanilabilir (3).

Sirtiistii pozisyonda uyumanin engellenmesiyle hafif pozisyona bagimli
OUAS!'lilerde, uykudaki solunum bozukluklarinin diizeldigi gortilmistiir. Pozisyonel
ve REM bagimli OUAS tedavisinde oto-CPAP cihazlarimin siirekli pozitif hava yolu

basinci uygulamasina iistiin oldugu gosterilmis (33).
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3. GEREC VE YONTEMLER

3.1. Calisma Grubu

Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi Uyku laboratuarinda 4 yil boyunca
Polisomnografik tetkik ile Obstriiktif Uyku Apne Sendromu tanist alan ardisik 108
olgunun kayitlari retrospektif olarak hastaligin pozisyonla iligkisi agisindan yeniden

degerlendirildi.

3.2. Pozisyonel OUAS Tanisi

Apne-Hipopne indeksi 5’in {izerinde olan hastalar OUAS olarak kabul edildi.
OUAS tanis1 alan hastalar pozisyonla olan iligskisine gore iki gruba ayrildi.
Pozisyonel OSAS total AHI>5, sirtiistii ve sirtiistii olmayan pozisyon arasinda >%50
azalma ve sirtiistii olmayan pozisyonda AHI’nin normal (AHI<5) olmasi olarak

tanimlanir.

3.3. Cahisma Diizeni

Tim hastalara uyku testi Oncesi uykuyla ilgili sikayetlerini belirlemek
amactyla anket formu dolduruldu. Bu anket formu ile hastalarin horlama, tanikli
apne, giindiiz asir1 uykuluk hali gibi OUAS temel semptomlar1 degerlendirildi.
Gilindiiz asir1 uykuluk halini objektif olarak degerlendirmek amaciyla Epworth
Uykululuk Skalasi kullanildi (Tablo 2).

Epworth Uykululuk Skalasi kisinin giin i¢i degisik durumlarda uykuya
egilimini 6lcen 8 sorudan olusan bir testir. Skor 0-24 arasinda degisir. Bu skala ile

elde edilen puan 10’un lizerinde olan hastalarda gilindiiz asir1 uykuluk hali oldugu
kabul edildi.
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Tablo 2. Epworth Uykululuk Skalasi

DURUM PUAN

Otururken ve okurken

Tiyatro ve toplant1 gibi yerlerde

Sohbet esnasinda

Ogle yemeginden sonra

Televizyon izlerken

Ogleden sonra istirahat halinde

Bir saati asmayan yolculukta

Arabakullanirken kirmizi 1sikta

0: Hig uyuklamam, 1: Bazen uyuklarim, 2: Genellikle uyuklarim, 3: Mutlaka uyuklarim

Calismaya alinan tiim hastalar Polisomnografi (Somno-Medics Gmbh 8 Co. KG,
Nonnengarten 8, D-97270 Kist Germany. Model: Somnoscreen-PSG, Ser-No:0372
CAAS5-0)) ile degerlendirilen hastalardi.

e EEG (Elektroensefalografi),

e EOG (Elektrookiilografi),

e (Cene EMG (Elektromiyografi)

e Agiz ve burun hava akimi (nasal-oral ‘thermistor’ ve nasal kaniil ile),

e Toraks hareketleri

e Abdomen hareketleri Arteriyel oksijen satiirasyonu (pulse oksimetre cihazi)
e EKG

e Pozisyon

e Horlama kayitlar1 (> 6 saat) alind1.

Biitiin kayitlar bilgisayar ortaminda manuel olarak ayni kisi tarafindan skorlandi.
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3.4. Istatistiksel Analiz

Veriler SPSS 10,0 (Statistical Package for Social Sciences for Windows)
programina girildi. Sayisal verilerin ikili karsilagtirllmasinda Student t testi ikiden
cok sayisal veri karsilastirmasinda one way anova (tek yonlii varyans analizi) testi
kullanildi. Kategorik verilerin karsilastirllmasinda Ki kare testi kullanildi. Tek
degikenli analiz yoOntemlerinde anlamli ¢ikan parametrelerle P ve NP OUAS
grubunun karsilastirilmasinda ¢ok degikenli lojistik regresyon analizi yapildi. P<0,05

degeri istatistiksel olarak anlamlilik sinir1 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

OUAS hastalarinin 26’s1 Pozisyonel OUAS, 82 tanesi Nonpozisyonel OUAS

olarak tespit edildi. Sekil-2’de P ve NP nin oranlar1 gosterilmistir.

Sekil-2 P ve NP olgularinin oranlari

Non-pozisyonel
%75,9

Pozisyonel
%24,1
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Olgularin 76’s1 erkek, 32’si kadindi. Olgularin demografik ve klinik diger

ozellikleri Tablo-3’de gosterilmistir.

Tablo-3 Tiim olgularin genel 6zellikleri

Ortalama (SD) Min-Max
Yas (yil) 51.37 (11.4) 23-80
Beden Kitle indeksi (kg/m?) 33.6 (8.1) 21.7-71.2
Boyun Cevresi (cm) 41.8 (3.2) 36-51
AHI 33.1(24.7) 5.1-110.5
Desaturasyon Indexi 30.8 (26.2) 0.2-108
OLGU SAYISI %
Cinsiyet
Kadin 32 29.6
Erkek 76 70.4
Sigara 51 48.1
Diabetes Mellitus 14 13.3
Hiperkolesterolemi 27 26.5
Alkol 9 8.5

SD: standart deviasyon

OUAS major semptomlart sorgulandiginda olgularin %98.1’tinde (106/108)

horlama oldugu, %89.6’iinde ise (95/106) bu horlamanin habitiiel oldugu tespit
edildi. Giindiiz asir1 uykululuk hali %79.6’sinde (82/103), tanikli apne %81 ’inde
(85/105) tesbit edildi (Tablo-4). OUAS major semptomlari yoniinden P ve NP OUAS

gruplar1 arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmadi.

Tablo-4 P ve NP olgularinda OUAS semptomlarinin sikligi

OUAS SEMPTOMLARI OLGU SAYISI %
Horlama 106 98.1
Habitiiel Horlama 95 89.6
Tanikh Apne 85 81
Giindiiz Asir1 Uykululuk Hali 82 79.6
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NP OUAS’lu olgularin yas ortalamasi 51.9, kilo ortalamasi 92.3, boy
oratalamasi1 164.9, BMI ortalamasi 34.2, boyun genisligi ortalamas1 41.9, P
OUAS’lu olgularin yas ortalamasi 49.6, kilo ortalamasi 94.3, boy oratalamasi 173 .4,
BMI ortalamas1 31.6, boyun genisligi ortalamasi 41.6 olarak tesbit edildi.

Tablo-5 P ve NP olgularinin genel 6zelliklerinin karsilagtirilmasi

NP P
MEAN MEAN p

Yas (yil) 51.9 49.6 0.382
Kilo (kg) 92.3 94,3 0.635
Boy (cm) 164.9 173.4 0.001
Beden Kitle indeksi (kg/m?) 34.2 31.6 0.165
Sistolik Kan Basinci 125.3 130 0.259
Diastolik Kan Basinci 80.3 81.8 0.581
Boyun gevresi (cm) 41.9 41.6 0.683
AHI 35.5 25.5 0.032

Yas, kilo, BMI, boyun ¢evresi, sistolik ve diastolik kan basinci yoniinden P
ve NP OUAS gruplar1 arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmadi (Tablo-5).
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P grubunun boy ortalamasi (173.4cm), NP grubunun boy ortalamasindan
(164.9cm) istatistiksel anlamli olarak daha yiiksek bulundu (Sekil-3).

P ve NP olgularin bkoylarinin karsilastirilmasi (p=0,001)

zo0
3
D ——
180+
ElED‘ = .
U
:}1 P =
L%' 1404 041
1207
19
&
100+
[ I
Non-pozisyonel Pozisyonel

Sekil-3 P ve NP gruplarinin boylarimin karsilagtirmasi
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P ve NP gruplar1 AHI yéniinden karsilastirildiginda P grubunda AHI anlamli
olarak diistik bulundu (Sekil-4).

P ve NP olgularin AHI yoniinden karsilastirilmasi (p=0,032)

45,0 7
H 40,07
0
n
o
o A

35,07
o
0n
2 N
[
s
,ﬁ 30,0 —
0
B,
0
Q425,04 A
-
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| |
Non-pozisyonel Pozisyonel

Sekil-4 P ve NP gruplarinin AHI’lerinin karsilastirmas:
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P ve NP Olgularinin cinsiyete gére dagilimi ve DM, alkol, sigara, kolesterol

iliskileri Tablo-6’da gésterilmistir.

Tablo-6 P ve NP olgularinda Cins, DM, Kolesterol, Sigara, Alkol oranlar1

NP P
N (%) N (%) P
Cins
Kadin 29 (35.4) 3(11.5) 0.026
Erkek 53 (64.6) 23 (88.5)
DM
Var 13 (16.5) 1(3.8) 0.180
Yok 66 (83.5) 25 (96.2)
Hiperkolesterolemi
Var 23 (29.9) 4 (16) 0.202
Yok 54 (70.1) 21 (84)
Sigara
Var 39 (48.8) 12 (46.2) 0.637
Yok 34 (42.5) 13 (50)
Alkol
Var 7 (8.8) 2 (7.7) 0.867
Yok 73 (91.3) 24 (92.3)

DM, alkol, sigara ve kolesterol diizeyi yoniinden P ve NP OUAS gruplar

arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmadi.
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P ve NP gruplart karsilagtirildiginda P OUAS grubun istatistiksel anlamli
olarak erkek agirlikli oldugu bulundu (Sekil-5).

P ve NP gruplarindaki cinsiyet dagiliminin
karsilastiriimasi (p=0,026)

O Kadin B Erkek

(%)

Non-pozisyonel Pozisyonel

Sekil-5 P ve NP gruplarindaki cinsiyet dagilimi

P ve NP OUAS riskini belirlemek ve cinsiyet, boy ve OUAS siddeti (AHI)
arasindaki olas1 etkilesimleri ayristirmak i¢in ¢ok degiskenli analiz yontemlerinden

lojistik regresyon analizi yapildi.
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P ve NP OUAS olgularinda tek degiskenli analiz yontemleri ile anlamli
bulunan cinsiyet, AHI ve boy kullanilarak yapilan lojistik regresyon analizinde P
OUAS olusumuna etki eden tek bagimsiz risk faktoriiniin boy oldugu tespit edildi
(Tablo-7).

Tablo-7 P ve NP gruplarinda cinsiyet, AHI ve boy kullanilarak yapilan lojistik

regresyon analizi

OUAS Tipi Lojistik regresyon

Non-pozisyonel Pozisyonel P B P
n=82 n=26 degeri degeri
Boy (cm) ortalama 164.9 173.4 0,001° 0,079 0,019°
AHI 35.5 25.5 0.032% 0,021 0,084°
Erkek cinsiyet (n) | 53/76 (%70)  23/76 (%30) 0,026° | -0,285  0,601°

“student t testi; "Ki kare testi; °lojistik regresyon analizi
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5. TARTISMA

Bu c¢alismada; Pozisyonel (P) ve Nonpozisyonel (NP) Obstriiktif Uyku Apne
Sendromu (OUAS) hastalarinin antropometrik, demografik, polisomnografik ve
klinik Ozellikleri karsilastirildiginda pozisyonel OUAS grubunun istatistiksel
anlamli olarak erkek hakim ve daha uzun boylu oldugu bulundu. Yine bu ¢alismada
P hastalarin NP olgulara gére AHI’lerinin daha diisiik oldugu tespit edildi. Erkeklerin
daha uzun boylu oldugu bilinen bir durumdu. Ayrica boyun OUAS hastaliginin
siddeti iizerine olasi etkileri bilinmemekteydi. Bu kafa karistirict durumu aydinliga
kavusturmak i¢in yapilan ¢ok degiskenli lojistik regresyon modelinde P OUAS igin
bagimsiz etkili tek faktoriin boy oldugu tespit edildi. Konuyla ilgili az sayida ¢alisma
mevcut olup yapilan galismalarin birgogunda iist solunum yollar1 morfolojisinin
pozisyonel bagimlilikla iliskisini arastirilmistir (34-38). Bu ¢alisma P OUAS ile boy
iligkisini ortaya koyan ilk caligmadir.

Bizim uyku laboratuarindaki eriskin 108 OUAS’li hastanin % 24.1’nin supin
pozisyondaki apne ve hipopneleri lateral pozisyondaki apne ve hipopnelerin 2 kati
olan pozisyonel OUAS hastasi oldugu tesbit edildi. Pozisyon bagimliligini
tanimlamak i¢in kullandigimiz kriterler diger arastirmacilarin kullandigiyla ayniydi
(35). New York’da VAWNY (Veterans Affairs Western New York Healthcare
System Sleep Center) ve ASC (Associated Sleep Center) uyku merkezlerindeki
calismada PSG yapilan vakalar arasindan 269 hastaya tanisal amaghi PSG ve 57
hastaya VAWNY de kombine tanisal PSG ve CPAP titrasyonu ve ASC deki 242
hastaya sadece tanisal PSG yapilmistir. Pozisyonel ve pozisyonel olmayan gruplar
yas, cinsiyet, agirlik, boy, viicut kitle indeksi (BMI) ve Epworth uykululuk skoru
acisindan benzerdir. Her iki merkez birlestirildiginde pozisyonel uyku apne her iki

pozisyonda da uyuyan ve AHI>5 olan 248 hastanin 68 (%27,4) inde gériilmiistiir (3).
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Bizim OUAS hastalarindaki prevalansimiz diger arastirmacilarin bulduklar
oranlardan oldukca azdi (37). Onceki calismalar pozisyonel uyku apneyi sirtiistii
pozisyonda AHI nin sirtiistii olmayan pozisyonun iki kat1 olarak tanimlamislardir. Bu
tanimlama kullanildiginda yaklasik %50-60 uyku apneli hasta pozisyonel uyku apne
olarak gruplandirilir. Oksenberg ve arkadaslarinin yaptigi ¢calismada bu oran %55.9
ve Richard ve arkadaglarinin ¢alismasinda 55.8 olarak benzer oranlar saptanmis. Biz
bu oransal diisiikliigii bolgemizdeki insanlarin horlamay1 dolayisiyla tanikli apneyi
bir ayip olarak gordiikleri i¢in ¢ok siddetli oluncaya kadar kabullenememelerine ve
pozisyon bagimli sikayetleri pozisyon degisikligi yaparak ortadan kaldirmaya
calistiklart i¢in ancak gilinliikk yasamlarini etkileyecek kadar siddetli oldugunda
herhangi bir saglik kurulusuna basvurmalarma bagladik. Yine Oksenberg ve
arkadaslarinin soyledikleri gibi ¢ok siddetli OUAS hastalarinda tiim viicut
pozisyonlarinda solunum anormallikleri oldugu icin bizdeki pozisyonel OUAS orani
diisiik ¢ikmis olabilir (4,37).

Calismamizda P ve NP gruplari AHI yoniinden karsilastirildiginda P
grubunda AHI anlamli olarak diisiik bulunmasi lojistik regresyonda anlaml
bulunmasada yapilan caligmalarda pozisyonel uyku apne ile pozisyonel olmayan
uyku apneli hastalar karsilastirildiginda pozisyonel uyku apneli hastalar daha diisiik
AHI degerine sahiptir. Pozisyonel uyku apne hafif dereceli hastalarda %49,5 (%39,3-
%59,7), orta dereceli hastalarda %19,4 (%11,1-%%30,5) ve agir dereceli hastalarda
%6,5 (%2,1-%%14,5) olarak bulunmustur. Pozisyonel uyku apnenin birgok
merkezde hafif dereceli uyku apneli hastalarda daha sik gozlendigi bildirilmistir.
Richard ve arkadaslarmin c¢alismasinda ise genglerde, BKi ve AHI’si diisiik
olgularda pozisyonel uyku apne daha sik bildirilmistir (3, 4).

Yoshiaki ve arkadaglar1 obezitenin derecesine gore OUAS igin viicut pozisyon
degisikligini arastirmiglar; obez ve hafif OUAS’lu hastalarin pozisyon tedavisinden
fayda gorebileceklerini bulmuslardir (39). Jeffery ve arkadaslarinin yaptig1 calismada
pozisyonel OUAS’li hastalarla nonpozisyonellerin BMI’leri arasinda anlamli fark
bulunmamis (3). Bizim c¢alismamizda Oksenberg ve arkadaglarmin kilo aliminin
hafif ve orta pozisyonel OUAS’li hastalarin zamanla nonpozisyonel OUAS’ye
dontisebilecegi ve kilo kaybi ile nonpozisyonel OUAS’li hastalarin zamanla

pozisyonele doniisecekleri diistincelerini destekleyecek bulgu saptanmadi ve
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nonpozisyonel OUAS’li hastalarla pozisyonel OUAS’1i hastalarin BMI’leri arasinda
anlamli istatiksel fark saptanmadi (37).

Boyu uzun olanlarin, kilolar1 da fazladir. Ancak BMI boyun karesi ile ters
orantili oldugu i¢in boydaki degisim BMI’de daha anlamli bir diisiise neden
olmaktadir. P OUAS’da boy etkili bir faktér oldugu i¢in daha &nceden yapilan
caligmalarda ve bizim c¢alismamizda BMI Olgiimleri arasinda anlamli fark
saptanmamis olabilir.

Erkek cinsiyet ve kilo alimmin OUAS igin risk faktorii oldugu ve kilo
vermenin hastaligin siddetini azalttig1 bilinmektedir (23). New York’da VAWNY ve
ASC uyku merkezlerindeki ¢aligmada pozisyonel olmayan uyku apne grubu
pozisyonel uyku apne grubundan daha genis boyun cevresine sahiptir (p=0,009).
VAWNY’de erkek cinsiyeti daha fazladir ve hastalar daha yashdir. Fakat ASC ye
benzer BMI sahiptir (3). Erkekler kadinlara gére daha uzun boyludur. Boy ne kadar
uzun ise kilo okadar fazla demektir. Hipoteze gore P OUAS olgularinin daha hafif
olgular oldugu diisiiniilmektedir. Kilo alimi ile birlikte hastaligin siddeti artmakta ve
baslangigta pozisyonel OUAS olan olgular NP hale gelmektedir. Aksine agir olgular
ciddi kilo vererek NP OUAS iken P hale gelebilmektedir. Calismamizda P OUAS
olgularda boyun anlamli risk faktorii olarak ¢ikmasi bu hipotezi desteklemektedir.
Ciinkii uzun boylularda kilo alim1 BMI'yi daha az etkilemekte ve OUAS siddetinde
daha az bir artisa sepep olmaktadir. Yani uzun boy ve dolayisi ile uzun boyunlu
kisilerde boyun ¢evresinde kilo alimina bagl yag birikiminin OUAS iizerine etkisi,
kisa boylu ve dolayist ile kisa ve goreceli olarak daha kalin boyunlu kisilere gore
daha diisiik olmaktadir. Bu durum uzun boylularda OUAS nin siddetinin daha az ve
daha fazla pozisyonel olmasini desteklemektedir.

Birgok arastirmaci OUAS’u tedavisinde pozisyon tedavisini kabul etmistir
(37,40-43). Pozisyon tedavisi hastalarin sirt iistli yatmasini engellemek amaciyla
hasta egitimi i¢in kullanilmistir. Bunlar hastanin sirtina gelecek sekilde tenis topu
kumas bir kemere sarilarak hastanin sirtina sarilabilir. Hasta sirt iistli dondiigiinde
hissettigi basin¢ nedeniyle tekrar yan tarafina dogru doner. Yine pozisyon
tedavisinde farkli metodlarda kullanilmistir. Bazilar1 uzun dik cebi olan t-shirte 3-4
tenis topunu koyarak kullanmislardir. Bunda uyku sirasinda disar1 ve yana kayma

thtimali daha azdir. Cartwright ve ark. Sirt Gistii dondiiklerinde alarm calarak hastay:

26



gecici  olarak wuyandiran bir sistem kullanmiglardir. Bu alarm sisteminin
kullanilmastyla sirt iistii yatilan siire %51.4’den %2.1°e diismiistiir. Yalniz bu sekilde
hasta 3 ay alarmli sistemi kullandiktan sonra tekrarlanan PSG’de sirt iistii uyuma
sliresinin %24.1’e yiikseldigi saptanmigtir (44).

Bizim ¢alismamizdaki hasta sayimizin digerlerine gore daha az olmasi

calismamizin kisitliligi olabilir.
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6. SONUC

Gogiis Hastaliklari kliniklerine ve uyku merkezlerine bagvuran OUAS klinik
semptomlar1 belirgin olan uzun boylu hastalara polisomnografi tetkiki i¢in uzun
stireli randevu verilecekse bu siirede hastalarin tedavisiz kalmamasi ve hastaliginin
siddetinin artmamasi i¢in pozisyon tedavisi onerilebilir.

Pozisyonel ve Nonpozisyonel OUAS’lu hastalara  Klinisyenlerin
yaklasimlarini1 yonlendirecek antropometrik, demografik, polisomnografik ve klinik
Ozellikleri arastiran ve dzellikle Pozisyonel OUAS ile uzun boy iligkisini agiklayacak

daha biiyiik ¢apli prospektif ¢alismalara gereksinim vardir.
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