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OZET

Polisomnografi Yapilan Obstriiktif Uyku Apneli (OSA) Hastalarda Polisomnografi

Parametreleri Arasindaki Iliskiler

Dr. Edip ARPA
Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dalh Uzmanlik Tezi

Obstriiktif uyku apne sendromu (OUAS) uyku sirasinda iist solunum yollarinin
tekrarlayici tam veya kismi daralmalarin olmasi ve siklikla kan oksijen saturasyonunda azalma ile
karakterize bir sendrom olarak tanimlanmaktadir. OUAS’da kesin tan1 yontemi polisomnografi
(PSG) olup bu yontemle uyku donemleri, solunum ve gaz degisimindeki anormallikler
saptanabilir, viicut pozisyonu, kalp ritmi, kas tonusu ve kontraksiyonlar1 hakkinda bilgi
edinilebilmektedir. Polisomnografik calisma sonucu OSAS’1in gerek tanisi ve gerekse agirliginin
belirlenmesinde en ¢ok kullanilan kriter saatteki apne hipopne sayisi-apne hipopne
indeksi(AHI)dir. Calismamizda OUAS tanist AHI ile konulurken PSG’deki diger parametrelerin
OUAS tanis1 ve smiflandirmasi i¢in katkilarini aragtirmayir hedefledik.Bu amagla da 6zellikle
oksijen desatiirasyon indeksi(ODI), saatteki apne hipopne siiresi-apne hipopne siire
indeksi(AHSI),saatteki oksijen desatiirasyon siiresi-oksijen desaturasyon siire indeksi (ODSI) gibi
diger parametrelerin birbirleri ve AHI ile olan iligkilerini;ayn1 zamanda AHI,ODI,AHSI ve
ODSP’nin  viicut kitle indeksi, bel g¢evresi,boyun c¢evresi ve viicut yag oran1 gibi

antropometrik,demografik 6zellikler ile olan iligkilerini inceledik.

Calismamiza Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Gogiis Hastaliklart A.D. Uyku
Unitesine farkli zamanlarda OUAS 6n tanisi ile bagvurup PSG cekilmis ve OUAS tanis1 alan
rastgele 57 hasta dahil edildi. Hastalarin klinik, demografik ve PSG verilerine uyku iinitesinde
arsivlenmis dosyalardan ulasildi. Calismamiz 21’1 (%36,8) bayan, 36’s1 (%63,2) erkek, toplam 57
olgu ile yapildi. Hastalarin yaslar1 27-73 arasinda olup ortalama 51,56+12,39 idi. Hastalarin
boylart ortalama 1,66+0,89 m,agirliklart ortalama 91,38+15,08 kg, Viicut kitle indeksleri (VKI)
ise 33,00+ 6,52 idi. Hastalarin bel c¢evreleri ortalama 116,63+14,81,boyun c¢evresi ortalama
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41,26+3,91 idi. Viicut yag oranlar1 ortalama 32,75+8,66 idi. Hastalarin toplam uyku siireleri
ortalama 410,32+98,80 dakika olup, ortalama uyku etkinlikleri %87,39+£12,19 idi. Hastalarin
AHI’lar1 5,90 ila 118,50 arasinda olup ortalama 41,84+28,39 idi. Hastalarin AHSI’lar1 1,11 dakika
ila 34,98 dakika arasinda olup ortalama 11,78+9,65 dakika idi. Hastalarin ODSI’lar1 ortalama
3,27+1,67 dakika idi. ODI ortalama 39,86+28,97 idi.

Calismamizda AHI, AHSI ve ODI ile giiclii pozitif iliskilendirildi. Ayn1 zamanda AHSI,
ODI ile giiclii pozitif olarak iligkilendirildi. Hastalarin demografik, antropometrik 6zelliklerinin
AHI, AHSI, ODI, ODSI ile iligkilerine baktigimizda arada gii¢lii pozitif korelasyon saptanmadi.
Toplam uyku siiresi(TST) ile bel ¢evresi zayif negatif koreleydi.Yani bel ¢evresi artikga TST nin
hafif azaldig1 saptandi.

Sonug olarak AHSI’nin AHI kadar dikkate deger oldugunu ve bize AHSI’'min PSG

raporlarinda 6nemsenmesi gereken bir parametre olmasi gerektigini diistindiirdii.

Anahtar Kelimeler: Obstriiktif Uyku Apne Sendromu, Apne Hipopne Indeksi, Oksijen

Desaturasyon Indeksi



ABSTRACT

Patients With Obstructive Sleep Apnea (OSA) Syndrome Comparison of Polysomnography

Parameters

Edip ARPA, MD

Specialty Thesis, Deparment of Chest Diseases

Obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) is defined as a syndrome characterized by
recurrent complete or partial narrowing of the upper respiratory tract during sleep and a frequent
decrease in blood oxygen saturation. The definitive diagnostic method in OSAS is
polysomnography (PSG), which can be used to detect abnormalities of respiratory and gas
changes, body position, heart rhythm, muscle tone and contractions in sleep periods. As aresult of
polisommaographic study, AHI is the most used criteria both for diagnosis and weight of OSAS.
While QUAS is diagnosed by AHI,we aimed to investigate the contributions of other parameters
in PSG to the diagnosis and classification of OSAS. We especially investigated the relationships
of parameters such as desaturation index, apnea duration in one hour, desaturation duration in one
hour among each other and with AHI. At the same time we searched the relationship of AHI,
desaturation index,apnea hypopnea duration, desaturation duration in one hour with anthrometric,
demographic qualities like body weight index,waist circumference, neck circumferenceand body

fat ration.

To our study, 57 patients,who applied to Sleeping Unit of Harran University Medical
Faculty Hospital Chest Diseases Department with OSAS prediagnosis at different times and were
diagnosed with QUAS after PSG,were included randomly. Clinical, demographic and PSG data
of patients were obtained from archived files in sleep unit. Our study was carried out with
21(36.8%)female and 36 (63.2%) male patients. Ranging from 27 to 73 years the mean age of
patients was 51.56 £ 12.39. Mean height of the patients was 1,66 + 0,89 m. The average weight of
patients was 91,38 + 15,08 kg. The average body mass index (BMI) was 33,00 + 6,52. The waist

circumference of the patients was 116,63 + 14,81 and the average of the neck circumference was

X



41,26 + 3,91. The average body fat percentage was 32.75 + 8.66. The mean sleep duration of the
patients was 410,32 + 98,80 minutes and mean sleep activities were 87,39 + 12,19%. Ranging
from 5.90 to 118,50 the AHIs of the patients was averagely 41.84 + 28.39. The apnea-hypopnea
times of the patients in one hour ranged from 1.11 minutes to 34.98 minutes and was on average
11.78 £ 9.65 minutes. Mean desaturation times of the patients in one hour were 3.27 £ 1.67

minutes. The average number of desaturation at one hour was 39.86 + 28.97.

In our study, apnea-hypopnea index was strongly positively correlated with apnea-
hypopnea duration and desaturation count at the hour. At the same time, the duration of the hour
apnea hypopnea was strongly positively correlated with the number of desaturation per hour.
There was no strong positive correlation between the demographic characteristics of the patients
and AHI, apnea-hypopnea duration at the hour, desaturation rate at the hour, desaturation times at
the hour. There was a weak negative correlation between total sleep duration and waist
circumference. In other words, the slightly reduction of the total sleep time with increasing the

waist circumference was determined.
In conclusion, our study made us think that the apnea hypopnea episode at the time was
as remarkable as the AHI and the hourly apnea-hypopnea duration should be a parameter that

should be considered in the PSG reports

Keywords: Obstructive Sleep Apnea Syndrome, Apne-Hypopnea Index, Oxygen
Desaturation Index.
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1. GIRIS VE AMAC

Uyku, giin i¢inde 6grenilenlerin ayiklanip depolandigi, viicudun bakima alindig1 ve bir
sonraki giine hazirlandig1 fizyolojik bir siirectir. Bu alandaki bilgiler, 6zellikle son zamanlarda

gelisen teknoloji ile birlikte dev adimlarla ilerleyip giiniimiizdeki bilimsel boyutuna ulagmustir.

Obstriiktif uyku apne sendromu (OUAS) uyku sirasinda iist solunum yollarinin
tekrarlayici tam veya kismi daralmalarin olmasi ve siklikla kan oksijen saturasyonunda azalma ile

karakterize bir sendrom olarak tanimlanmaktadir (1).

OUAS’da kesin tan1 yontemi polisomnografi (PSG) olup bu yontemle uyku donemleri,
solunum ve gaz degisimindeki anormallikler saptanabilir; viicut pozisyonu, kalp ritmi, kas tonusu

ve kontraksiyonlar1 hakkinda bilgi edinilebilmektedir (2).

A.Oksenberg ve arkadaslar1 yaptiklari ¢aligmada OUAS siddetini belirlemede Apne
stiresi indeksi (ADI) ve Apne hipopne siiresi indeksinin (AHDI), Apne indeksi (AI) ve Apne
hipopne indeksi (AHI) ile yiiksek oranda uyumlu oldugunu saptamislardir (3).

Sar1 H ve arkadaslarinin yaptiklari ¢aligmanin sonucunda OUAS’I1 hastalarda viicut kitle
indeksi (VKI) ve boyun cevresi degerlerinin her iki cinste de AHI ile pozitif yonde ve istatistiksel
olarak anlaml bir korelasyon gosterdigini saptamislardir. Ozellikle erkek olgularda kadin olgulara
oranla daha yiiksek bir korelasyon saptamislardir. VKI ve boyun cevresinin AHI ile
korelasyonunu kendi aralarinda degerlendirdiklerinde boyun ¢evresi tiim olgularda VKI’ya gore
AHI ile daha ileri diizeyde bir korelasyon gostermistir. Sonug¢ olarak; OUAS siiphesi olan
olgularda VKI ve boyun c¢evresi 6l¢iimiinii degerlendirmenin, OUAS tanisina katkisi oldugu

gorligiine varmiglardir (4).

Otero ve arkadaslar1 ise PSG de OUAS’ nun belirlenmesinde ve siniflandirilmasinda altin
standart olan ve genel kabul géren belirteg olan AHI’yi diger PSG parametreleri ile karsilagtirmis.
Otero ve arkadaglart OUAS tanisinda index olusturma yontemiyle belirledikleri AHDI’nin (apne-
hipopne ve desatiirasyon siirelerinin yiizdesinin) AHI’den daha yararli oldugunu savunmuslardir
(5).

Polisomnografik c¢alisma sonucu OSAS’in gerek tanis1 ve gerekse agirliginin

belirlenmesinde en ¢ok kullanilan kriter AHIdir (6). Biz de calismamizda PSG de analiz edilen



AHI, ODI (Oksijen Desatiirasyon indeksi-saateki desatiirasyon sayis1), AHSI (Apne Hipopne Siire
Indeksi-saatteki apne hipopne siiresi), ODSI (Oksijen Desatiirasyon Siire Indeksi-saatteki
desatiirasyon stiresi), VKI, boyun ¢evreleri, bel ¢evreleri, viicut yag oranlar1 gibi parametrelerin

arasindaki iliskileri belirlemek istedik.

Caligmamizda OUAS tanis1 AHI ile konulurken PSG’deki diger parametrelerin OUAS
tanist ve smiflandirmasi i¢in katkilarii arastirmayr hedefledik. Bu amagla da 6zellikle ODI,
AHSI, ODSI gibi diger parametrelerin birbirleri ve AHI ile olan iliskilerini; ayn1 zamanda AHI,
ODI, AHSI ve ODSI’'nin viicut kitle indeksi, bel ¢evresi, boyun ¢evresi ve viicut yag orani gibi

antropometrik 6zellikler ile olan iligkilerini inceledik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Uyku

Uyku, organizmanin ¢evreyle iletisiminin, ¢esitli uyaranlarla geri dondiiriilebilen kismi,

gegici bir sekilde ve periyodik olarak kesilmesidir (7).

Uykunun insan hayatindaki 6énemine dair birgok farkli modeller gelistirilmistir. Enerji
tiketimi gece oOzellikle de yavas dalga uykusu sirasinda yaklasik %2.5 ila %5 oraninda
azalmaktadir. Ayn1 zamanda oksijen tiiketimi azalmakta ve anabolizma artmaktadir. Boylece
gece boyunca protein diizeyi onarilmaktadir. ikinci olarak, biiyiime hormonu temel olarak gece
anabolik donem boyunca salgilanmaktadir. Sonug olarak enerjinin korunmasi ve onarim teorisi
olarak bilinen bu kuramlarda; uykuda restorasyon isleminin aktif bir sekilde yapildigi ve viicudun

yeni giine hazirlandig1 diistiniilmektedir (7,8).

Insanlarda uyku tek diize bir siire¢ degildir. Iki asamasi mevcuttur; hizli goz
hareketlerinin olmadigi nonREM uyku (NREM) ve hizli g6z hareketlerinin bulundugu REM
uykusu. Yetiskin bir insanin uykusu, ortalama 90 dakikalik 4-6 siklustan olusan ve her siklusta
uzun NREM uykusuna kisa siireli REM uykusunun eslik ettigi bir siiregtir. NREM uykusu 3
evreden (evrel, evre 2, evre 3) olusmaktadir. Genellikle evre 3 uykusuna yavas dalga uykusu
veya derin uyku gibi isimler de verilmektedir. Evre 3 uyku c¢ogunlukla uykunun eken
evrelerindeki sikluslarda goriilitken REM uykusu daha ¢ok ge¢ sikluslarda goriiliir. Uyku
sikluslarinin nadiren kisa siireli, siklikla pozisyon degisikliginin eslik ettigi arousallarla
kesilmesi ancak tam uyanikliga gegilmemesi normal bir durumdur. Arousallar uyku mimarisini
bozacak kadar cok oldugunda hastanin klinigine yansiyabilir. Saglikli bir yetiskinde uyku
evrelerinin dagilimi; Evre 1; %2-5, Evre 2; %45-55, Evre 3; %20-25, REM;%20-25 seklindedir

9).

2.1.1. Uyku Evreleri

Temel olarak 2 evre mevcuttur. NREM ve REM evreleri. NREM 3 evreden olusur.
NREM uykusu senkronize, ritmik Elektroensefalorafi (EEG) aktivitesi, istemli kaslarda parsiyel

relaksasyon ve azalmig serebral kan akiminin oldugu bir evredir. Kalp ve solunum hizi azalir.



NREM evre 1 uykusunda; oksipital alfa ritmi kaybolur, yerine diisiik amplitidli teta
aktivitesi ortaya c¢ikar. Frontosantral bolgede Vertex dalgalar1 ve pozitif oksipital keskin uyku
gecigleri (POSTS-positive occipital sharp transients of sleep) goriilebilir. Yavas, horizontal goz

hareketleri, istemli kaslarda gevseme, gevresel uyaranlara cevapta azalma veya kaybolma goriiliir

9).

NREM evre 2 uykuda 2 temel 6ge olan K kompleksleri ve uyku igcikleri goriliir. Her
2’si de ritmiktir ve verteks bolgesinde kayit edilir. K-kompleksler 30 saniyelik ritmik araliklarla
kendiliginden olusabilecegi gibi distan gelen isitsel uyarilara cevap olarak da olusabilir.
Sempatik aktivitedeki gegici artislarla iliskili olduklar1 ve uyku sirasinda ¢evrede gelisen zararh
uyarilara karst koruyucu bir mekanizma olduklar1 diisiiniilmektedir. Yavas goz hareketleri ve

POSTS evre 2’de de goriilebilir. Bu evrede kas tonunda evre 1’e gére azalma mevcuttur (9).

NREM evre 3 uyku; yavas dalgali uyku olarak da bilinir. Senkronize, yiiksek
amplitiidli, <2 Hz frekansinda delta dalgalariyla tanmir. Uykunun en derin durumudur ve
arousal olusabilmesi igin olduk¢a yiiksek bir uyaran gerektirir. Yine bu evrede solunumsal

olaylar daha az goriilmektedir. Bu evrede kas tonunda evre 2’ye gore azalma mevcuttur (9).

REM uykusu; paradoks uyku olarak da bilinir. igerisinde NREM ve uyaniklik
evrelerinden ozellikler tagimaktadir. REM uykusu tonik ve fazik olmak iizere 2’ye ayrilir.
Tonik REM uzun siireli olup fazik REM aralikli goriilmektedir. Tonik REM’de desenkronize,
diisik amplitidlii, kansik frekanshi EEG, uyanikhigi disiindiiren goz hareketleri ve ritmik
hipokampal teta aktivitesi goriiliir. Istemli kaslarda, ekstraokiiler kaslar ve diyafram haric,
biiyiik oranda atoni goriliir. Serebral kan akimi NREM uykuya gore artar. Termal regiilasyon
bozulur. Erkekte peniste ereksiyon, kadinda Klitoriste kanlanma artis1 goriiliir. REM uykusunun

en karakteristik 6zelligi riiyalardir (9).

Uykunun REM béliimiinde uyandirilanlarin %85°1 riiya gordiigiinii  belirtmektedir.
REM uykusunda goriilen fazik olaylar hizli gz hareketlerini icermektedir. Bunlar konjiige,
diizensiz, ¢ogunlukla yatay veya oblik hareketlerdir ve REM uykusunun belli bir doneminde
kiimeler halinde goriliirler. REM uykusunda yine kisa siireli fazik kas kasilmalar1 goriilebilir.
Kalp ve solunum hizinda diizensiz artiglar goriilebilir. Kas tonusunun en diisiik oldugu evre
REM uykusudur (9).



NREM uykusundan REM uykusuna gegis ani bir olay degildir. Hayvan deneylerinde
REM donemi oOncesinde pontin retikiiler formasyon noronlarina yerlestirilen intraseliiler
elektrotlarda bu hiicrelerde asamali membran depolarizasyonu oldugu goriilmiis. Obstriiktif
uyku apne sendromunda apnelerde belirgin kotiilesme siklikla REM uykusunun yaklastiginin

ilk gostergesidir (9).

Yasla birlikte NREM-REM donemlerinin oranlart degisir. Yeni doganda REM donemi
%40-50’lik kismi olustururken yetiskinlerde bu oran 20’ye diismektedir. NREM iginse tam
tersidir. Uyku yapisi gibi uyku siireleri de yasla birlikte degisim gosterir. Yeni dogandan itibaren
uyku siiresi yasliliga dogru giderek azalma gosterir. Yetigkin bir insan i¢in ortalama siire 7 saat

civarindadir. Ancak bu siire normal kisi i¢in olup ¢esitli hastaliklarda siireler degisebilir (9).

2.1.2. Uykuda Solunum Bozukluklar:

Uyku sirasinda solunumsal mekanizmadaki degisikliklere neden olan ii¢ 6nemli faktor
vardir; postiire bagli olarak respiratuar kaslarin maruz kaldigi yiikte meydana gelen degisiklik,

havayolu direnci ve solunum kaslarina ulasan noral uyarilardaki azalmadir (10).

Uyku sirasinda solunum paterninde patolojik diizeyde olusan degisiklikler uykuda
solunum bozukluklar1 adi altinda toplanir. Bu durumun hastalarda mortalite ve morbiditeye sebep
olabilir. Amerikan Uyku Tibbi Akdemisi (American Academy of Sleep Medicine - AASM)
tarafindan 2014 yilinda yeni “Uluslararast Uyku Bozukluklari Siniflamasi-3 (International
Classification of Sleep Disorders — (ICSD-3)” yayinlandi (5,11).

2.1.3. Uluslararasi Uyku Bozukluklar: Siniflamasi (ICSD-3);

1) Insomni
2) Uykuda solunum bozukluklari.
a. Obstriiktif Uyku Apne Sendromu
b. Santral Uyku Apne Sendromu
c. Uyku ile iligkili Hipoventilasyon Bozukluklar1
d. Uyku ile iligkili Hipoksemi Bozukluklari
e. izole Semptomlar ve Normal Varyantlar
3) Santral orijinli hipersomniler



4) Sirkadiyen ritim uyku-uyaniklik bozuklugu
5) Parasomniler
6) Uyku ile iligkili hareket bozuklugu (11).

Uykuda solunum bozukluklar1 i¢inde onlarca hastalik siralanabilir. Ancak en sik goriilen
uyku sirasinda st havayolundaki tikanikliklar nedeniyle tekrarlayan solunumsal bozukluklar
(apne, hipopne) sonucu gelisen, birgok viicut sistemini ilgilendiren 6nemli bir saglik sorunu olan

obstriiktif uyku apne sendromudur (5).

2.2. Obstriiktif Uyku Apne Sendromu (OUAS)

OUAS, Uluslararast1 Uyku Bozukluklarmin Siniflandiriimasma (ICSD-2) gore uykuya
bagli solunum hastaliklar1 basgligi altinda, uyku sirasinda iist solunum yollarmin tekrarlayici
tam veya kismi daralmalarin olmasi ve siklikla kan oksijen saturasyonunda azalma ile

karakterize bir sendrom olarak tanimlanmaktadir (12).

2.2.1.Tanimlar

Uyku Apnesi: American Sleep of Medicine 2007 rehberine gére on saniye veya daha
fazla siireyle agiz ve burunda hava akiminin durmasi olarak tanimlanmaktadir Hava akimina

kars1 solunum gabasinin varligina gore ti¢ alt grupta incelenebilir (12).

Obstriiktif Apne: Solunum ¢abasiin siirmesine ragmen hava akiminin olmamasidir
(12) (Sekil-1)
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Mikst Apne: Baslangigta santral tipte olan apnenin solunum gabasi baslamasina karsin
devam etmesidir (12) (Sekil-3)
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Sekil - 3: Mikst apne

Hipopne: Hava akiminin kismi kesilmesi olarak tanimlamr. Iki 6éneri vardir. ilki; Soluk
genliginde en az 10 sn % 30 dan fazla diisme ve oksijen saturasyonunda % 4’liik diisme. ikincisi
solunum genliginde en az on saniye % 50 den fazla diisme birlikte oksijen satiirasyonunda %

3 azalma ya da arousal gelisimi (12).

Arousal: Uyku sirasinda daha hafif bir uyku evresine ve uyaniklik durumuna ani gecisler

olarak tanimlanir (13,14).

Apne-Hipopne indeksi (AHI): Uyku saati basma diisen apne ve hipopnelerin toplam
sayisini ifade eder (15).

Respiratory Effort Related Arousal (RERA): Bazi hastalarda apne, hipopne
olmaksizin, solunum eforu artis1 veya nazal basing trasesinde diizlesme olmasi ve bunun arousal
ile sonuglanmasi durumu RERA olarak tanimlanmaktadir. RERA skorlanmasinda 6zefagus

manometresi kullanilmaktadir (16).



Respiratory Disturbance Index (RDI): Onceden apne hipopne indeksine RERA
eklenerek elde edilirdi. Guniimiizde AHI ile RDI’nin sinonim olarak kullanilmasi ve RERA’nin

hesaba katilmasi onerilir (17).

Hipoventilasyon: Farkli etyolojilere bagli olarak daha yiizeyel solunum ve tidal solunum
voliimiinde azalma durumu olarak tanimlanabilir. Hipoventilasyonun en énemli bulgusu, arter kan

gazlarinda PaCO2 artisidir (17).

2.2.2. Prevelans

Bat1 toplumunun yaklasik %5 ini etkileyen obstriiktif uyku apne sendromu, oldukca
sik karsilastigimiz bir hastaliktir. Young ve arkadaslarmin 30-60 yas arasi, polisomnografi ile
tam1 konmus, apne hipopne indeksi 5 den biiyiikk ve giindiiz uykululuk hali olan 602 kisi ile
yapilmig c¢alismasinda, OUAS prevelans: erkeklerde %4, kadinlarda %2 olarak bulunmustur.
Yine ayni ¢alismada erkek cinsiyet ve obesite uykuya bagli solunum hastaliklart ile giicli iliskili

bulunmustur (18).

Davies ve Stradling epidemiyolojik c¢alismalar1 toplayarak 12 ¢alismanm ortak

sonuglarini yaymlamislar ve buna gore prevalansin % 0.3-15 arasinda degistigini gostermislerdir

(19).

Koktiirk ve arkadaslarinin yaptigi bir arastirmada, Tirkiye’de prevalans%0.9-1.9 olarak
tahmin edilmistir (20).

2.2.3. Epidemiyoloji

OUAS uyku sirasinda hava akiminin tekrarlayan tikanmalari ile seyreden oldukga sik
rastlanan bir tablodur. Gilinlimiizde OSAS’ nun prevalansi eriskin popiilasyonda; kadinda %1.2-2.5
ve erkekte %1-5 olarak kabul edilmektedir. Bugiine dek, epidemiyolojik agidan yapilan en genis
caligma, Wisconsin uyku kohort calismasidir. Yaglart 30 ile 60 arasinda degisen 602 erkek ve
kadin olgu PSG ile degerlendirilmis; erkekte %24, kadinda %9 oraninda OSAS tespit edilmistir.
Bu caligmada en yiiksek prevalans 45-64 yaslar1 arasinda %4.7 olarak saptanmis, 64 yas ve
tizerinde ise %1.7 olarak bulunmustur. Benzer sekilde 2001°de Hong Kong’tan yayinlanan bir

calismada AHI yiiksekligi ile beraber semptomu olan olgular OSAS kabul edilmistir (18,21).



2.2.4. Patofizyoloji

OUAS patafizyolojisinde nedenler bireyler arasinda ¢esitlilik gostermektedir. En  6nemli
bilesenler, tist hava yolu anatomisi, uykuda tist hava yollarindaki dilatatér kaslarin solunumsal
degisikliklere cevabi, uyku esnasinda artmis solunum diirtiistine karsi uyanma egilimi, solunum
kontrol sisteminin stabilitesi ve akciger hacimlerindeki degisiklikler ile sayilan bu faktorlere olan

etkisini igermektedir (22).

Ust solunum yolunun (USY) en gevsek bolgesi olan farenks; nazofarenks, velofarenks,
orofarenks ve hipofarenks olmak iizere 4 anatomik segmentten olugsmaktadir. Farenksin burun
kanatlarindan sert damaga kadar olan segmenti nazofarenks, sert damak ile yumusak damak
arasindaki segmenti velofarenks (retropalatal segment), yumusak damak ucu ile dil koki
arasindaki segmenti orofarenks ve epiglottis ile larenks arasindaki segmenti de hipofarenks olarak

isimlendirilmektedir (23,24).

OUAS hastalarda normal bireylere gére USY’de 6nemli farkliliklar bulunmaktadir ve
hava yolu kollapsi hastalarin %75’inden fazlasinda velofarengeal/retropalatal bolgede meydana
gelmektedir (23,25).

Mekanik (septal deviasyon, nazal polipler) ya da inflamatuar / vazomotor (akut ve kronik
rinit) nedenlere bagli nazal obstrilksiyonun OUAS’a katkida bulundugu bilin- mektedir. Nazal
obstrilkksiyon varliginda, hava akim rezistansinda artis meydana gelmektedir. Bu kosulda
solunumun devam ettirilebilmesi i¢in artmis inspiratuar giidii basinci ihtiyact ortaya ¢ikmaktadir.
Sonugta USY rezistans artigi, rijit destekten yoksun kollabe olmaya egilimli segmentte basincin
diismesine neden olarak, nazal obstriikksiyon bolgesinden daha alt segmentte hava yolunda
kollapsa yol a¢gmaktadir. Ayrica, nazal obstriiksiyon varliginda, néromiiskiiler toniisiin devam
ettirilmesi igin gerekli afferent reflekslerin azaldigi, agzin agik kalmasi ile farengeal hava yolunun

destabilize oldugu, yiizey geriliminin arttig1 da gosterilmistir (23,25,26,27,28).
OUAS da en onemli patofizyolojik olay iist hava yolunun tam veya kismi tikanmasi ile

hava akisinin saglanamamasidir. Bu daralma ayn1 anda farkli seviyelerde olabilecegi gibi en sik

retropalatal ve retroglossal bolgelerde olmaktadir (29).
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Ust solunum yollarindaki bir obstriiksiyon, inspirasyon icin daha fazla negatif basing
olusmasini gerektirir. Ozellikle inspirasyon sirasinda iist solunum yollarinda olusan negatif
basincin hava yollarinda kollaps olusturmasi, faringeal kaslarin tonusu sayesinde onlenir. Derin
uykuya dalma ile birlikte kas tonusunun iyice kaybolmasi sonrasinda, hava akimimin dar bir
bolgeden gegerken hiz kazanmasi olarak tanmimlanan venturi prensibi ile gegen hava, havayolu
ceperine daha fazla negatif basing olusturmakta (Bernoulli Ilkesi) ve bu emme kuvveti hava
yolunu agik tutmaya g¢alisan kas tonusunu asinca, 0 bolgede havayolu kollabe olmakta, sonugta
apne gelismektedir. Inspiratuar hava akimi uyarildiginda, venturi etkisi ile daralmis alanda
intraluminal basing aniden diiser ve havayolu uyum saglar. inspirasyon sirasinda hava yolu
acikligint korumak igin fizyolojik mekanizma ile farengeal dilatator kaslarin tonusunu arttirir.
Uyku apneli hastalar, uykuya daldiklari zaman, solunumun inspiratuar siklusunda ve Kkas

aktivitelerinde azalma olur (29).

Normal insanlarda USY’deki net kuvvetler, USY’yi acik tutma egilimindedir, sonucta
USY, uyku ve uyaniklikta agiktir. Ancak, obez kisilerde uyku sirasinda hava yolu basinct,
atmosferik basinca yakindir ve bu basing, hava yolunun kollabe olmasini saglar. Kollabe olma
egiliminde olan segmentte (farenks) basing ve akim iliskisini agiklamada Starling-resistor modeli
kullanilmaktadir. Hava yolu kollapsinin gelistigi basing; kritik kapanma basinci (Pcrit) olarak

tanimlanmaktadir ve OUAS lilarda daralmis USY kalibresi ile uyumludur (23,25,26,30).

Tim bu karmasik tablonun patogenezinde anahtar rol oynayan faktorler
"subatmosferik intraluminal basing", "ekspiratuar daralma”, "azalmis ventilatuar motor output”
ve "Starling rezistansi" olarak sayilabilir. Sonug olarak iist solunum yolu obstriiksiyonu pek ¢ok
faktoriin etkilesimi sonucu gelisir. Ancak temel o6zellikler kiiciik farengeal liimen ve transmural
basingtir (29).

Obstriiksiyon st solunum yolunda gelismesine ragmen, tist solunum yolundaki
olaylarin aslinda bir neden degil sonug oldugu ve tetigi ¢eken faktoriin santral kaynakli oldugu

goriisli her gegen giin 6nem kazanmaktadir (31).
Ust solunum yolunda hava yolu kalibrasyonunu etkileyen 20°den fazla kas

bulunmaktadir. Bu kaslar hava yolunun ag¢ikligin1 idame ettirmek i¢in kompleks ve koor- dineli bir

sekilde ¢aligmaktadir (23,26).
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Ust solunum yolunun en énemli dilatdr kas1 olan genioglossus kasmin aktivitesinde 2

kontrol yolu 6nemlidir.

Bunlar;

1- Negatif liiminal basinca yanit olarak larengeal mekanoreseptorlerin aktivasyonu ile
genioglossus kasinin aktive olmasi,

2- Medulladaki respiratuar néronlarin, genioglossus kasini diyaframdan 50-100 ms 6nce
aktive ederek, inspirasyon baslamadan hemen Once hava yolunun acikliginin

saglanmasidir (23,26).

OUAS’da USY hem mukozal dokuda hem de miiskiiler kompartmanda inflamasyon
artmistir. Horlamaya ait vibrasyon, apne sirasinda ortaya ¢ikan emme ve ¢ekme, hava yolunun
yeniden agilmasi sirasinda kaslarin yogun aktivasyonu ve hipoksi-reoksijenizasyon ile iliskili
artmis oksidatif stres artmig inflamasyondan sorumlu faktorler olarak diistiniilmektedir. Asit-pepsin
refliisii, alkol, sigara, allerjik inflamasyon ve sistemik inflamasyonun etkileri OUAS’da diger olasi

proinflamatuar faktorlerdir (23).

OUAS’1in genetik bir komponentinin olduguna dair ¢ok fazla delil bulunmaktadir.
Obeziteye ailesel predispozisyon, USY yumusak dokularin hacmi, kisa maksilla ve mandibulay1
iceren kraniofasial sorunlar, uyku sirasinda solunumsal kontrol ve yanit gibi pek cok OUAS ile

iliskili faktor ortak bir genetik kokeni paylasmaktadir (23).

2.2.5. Risk Faktorleri

Yas: Obstriiktif uyku apne sendromu en sik 40 ila 65 yas arasinda goriilmektedir.
Yaslanma ile, kilo alimi, st solunum yolu dilatator kas tonusunun azalmasi, doku
elastikiyetinin bozulmasi, viicut yag dagilimi, eslik eden diger hastaliklar ve kullanilan ilaglar

uyku apne sendromu riskini artiran nedenler arasinda sayilabilir (32).
Cinsiyet: OUAS erkeklerde daha sik goriilmektedir. Erkeklerde farengeal ve

supraglottik havayolu rezistansi kadinlara kiyasla daha fazladir. Bu 6zellik erkeklerde daha kolay

tist solunum yolu daralmasina ve dolayisiyla daha kolay OUAS gelisimine neden olur.
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Erkeklerde daha sik goriilmesinin diger bir nedeni de androjenik etki ile yag

dagilimmin santral niteligi olup, boyun gevresinde yogunlagmasi olarak gosterilmektedir (33).

Obezite: Obezitenin en onemli gostergesi, viicut kitle indeksidir (VKI). VKI’'nin 28’in
tizerinde olmasi uyku apne sendromu riskini obez olmayanlara gére 8-12 kat arttirmaktadir.
Uyku apnesi saptananlarin % 70’inde obezite bulunmustur. Genel olarak her 10 kilo artigda
uykuda apne riskinin iki kat arttig1 ileri stiriilmektedir (33,34).

Horlama: Uyku sirasinda st solunum yolunun daralmasina bagh gelisen tiirbiilan
akimm farinks boyunca iletilmesi ile olusan sestir. Ust solunum yolundaki daralma tim segmenti
kaplar ve tam tikanma ile apne gelismektedir. Nonapneik basit horlama; yaslanma, kilo alma
ve asirt horlamaya bagli yumusak damaktaki vibrasyon hasari nedeniyle, ilerleyen yillarda
apneye neden olabileceginden, uyku apne sendromu igin predispozan faktér olarak kabul
edilmektedir (20).

Mlaclar: Alkol ve sedatif ila¢ kullammimin iist solunum yolu néromiiskiiler aktivitesini
azaltarak OUAS i¢in bir risk olusturdugu bilinmektedir. Etanol, hem apne sikligini arttirir
hem de apne siiresini uzatirken, anestezikler retikiiler aktive edici sistem iizerine depresan etki

yaparlar ve diyafragmadan ¢ok tist solunum yolu aktivitesini azaltarak etki ederler (32,35).

Kraniofasial Anatomi: Ust hava yolu pek cok sert ve yumusak dokularm mekanik
etkileri ile st hava yolunda uyku esnasinda gelisen kollabe olma egilimini etkilemektedir.
Retrognati, tonsil hipertrofisi, biiyik dil ve yumusak damak, hyoid kemigin posterior
yerlesimli olmasi, maksiler ve mandibular retropozisyonu gibi durumlar, posterior hava boslugunu
azaltarak tist hava yolu ¢apimi daraltip uyku esnasinda apne ve hipopnelerin olusumuna katkida
bulunmaktadir (36).

Ayrica artmig boyun ¢apt OUAS igin o6nemli bir risk faktorii olusturmaktadir.
Erkeklerde 43 cm, kadinlarda 38 cm istii anlamli kabul edilmektedir. Boynun kisa ve kalin
olusu, basta dil kast olmak iizere, iist solunum bolgesiyle iliskili yapilarin yerlesimlerinin farkli

olmasina, uyku sirasinda kolaylikla tikanmaya yol agmaktadir (36).
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Nazal Obstritksiyon: OUAS’li hastalarda nazal rezistans artmustir. Bu artis agiz
solunumunun tercih edilmesine neden olarak nazal pulmoner refleksi tetikler, periferik

pulmoner rezistans artar ve alveoler hipoventilasyon meydana gelir (37).

Obstriiktif Uyku Apne Sendromlu hastalarda USY obstriiksiyonu, sadece uyku sirasinda
ortaya ¢ikmaktadir. Yani uyaniklik sirasinda USY kaslari, hava yolu agikligini saglayabilirken,
uyku sirasinda bunu gergeklestirmede yetersiz kalmaktadir (23,25,26).

2.2.6. Familyal ve Genetik Faktorler

Obstruktif sleep apne de ailesel yatkinlik ilk kez 1970 yilinda Strohl ve arkadaslari
tarafindan tamimlanmustir. Daha sonra yapilan ¢alismalarda da obstriiktif uyku apne olusumunda

genetik ve ailesel yatkinlik oldugu desteklenmistir (38,39).

Hastaligin multigenetik, AHI, boyun g¢evresi, viicut Kitle indeksi, posterior hava yolu
gibi ara fenotiplerin ise oligogenik olarak belirlendigini diistindiiren bulgular vardir. Aday genler

arasinda solunum, metabolizma ve uyku fenotiplerini etkileyen proteinler bulunmaktadir (40).

2.2.7. Klinik

OUAS da goriilen semptomlari gece semptomlari ve giindiiz semptomlar1 olmak {izere iki
grupta incelenebilir. Major Klinik semptomlar horlama, tanikli apne ve giindiiz asirt uykululuk
halidir. OUAS da gece tekrarlayan apne nedeni ile sik sik boliinen uyku sabah yorgunlugu,
uykululuk hali, bas agrisi ve ilerleyen donemlerde kisinin sosyal yasamimi da etkileyen

sinirlilik, kisilik degisiklikleri ve depresyon gibi semptomlara yol agmaktadir (41).

2.2.7.1. Gece Semptomlari

Horlama: OUAS’l1 hastalarin degismez bir semptomu olan horlama, uyku sirasinda
orofarenkste inspirasyonun parsiyel olarak engellenmesiyle olusan kaba, giiriiltiili, vibratuar bir
sestir. Habitiiel horlama, genel toplumda erkeklerde yaklasik %050, kadinlarda %30
dolayindadir. OUAS 11 hastalarin ise yaklasik %95’inde goriiliir. Hastalarin doktora
bagvurusunda da onemli bir semptom olmakla birlikte toplumda sik goriilmesi nedeniyle uyku

apnesinde iyi bir prediktor degildir (42,43).
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Obstriiktif Uyku Apne Sendromu hastalarinda her zaman horlama (haftada en az 5 gece ya
da daha fazla) soz konusudur ve sik tekrarlayan apneler nedeniyle kesilir. Hastalar genelde

horladiklarini reddederler, bu nedenle esleri ya da yakinlarindan dykii almak gerekir (44,45,46,47).

Tamkh Apne: OUAS'lK hastalarin esleri veya yakinlan giriiltilii ve diizensiz
horlamanin araliklarla kesildigini, agiz ve burunda solunumun durdugunu, bu sirada gogiis ve
karm hareketlerinin paradoksal olarak devam ettigini tanimlayabilirler. Apne epizodlari
genellikle 10-60 sn. arasinda olup, nadiren 2 dakikaya kadar uzayabilir. Tanikli apne OUAS
tanust igin iyi bir prediktor olmakla birlikte hastaligin ciddiyeti ile iyi bir korelasyon gostermez
(41,48).

Uykuda Bogulma, Giigliikle Nefes Alma Hissi: Anlasilmasi oldukga gii¢ olan bu
semptom hastanin esi veya yakinlari tarafindan apne sonrasi hastada boguluyormus gibi olmasi
olarak tanimlanabilir. Ancak bu semptom kalp yetmezliginde goriilen paroksismal nokturnal
dispne, siddetli bronkospazm ile giden astim atagi veya KOAH, noktiirnal panik atak gibi bazi
hastaliklarda goriilen semptomlar ile karigabilir. Bu nedenle iyi bir sorgulama yapilmasi
gerekmektedir (41).

2.2.7.2. Giindiiz Semptomlari

Giindiiz Asin Uykululuk Hali: Giindiiz asir1 ykululuk hali (GAUH), horlama gibi
OUAS’da sik goriilen semptomlardan biridir. Gece boyu tekrarlayan apneler sonucu uyku
boliinmesi nedeni ile olur. OUAS disinda pek ¢ok hastalikta semptom olarak karsimiza ¢ikan
GAUH bu nedenle diisiikk spesifiteye sahiptir. Ancak agir dereceli OUAS 11 hastalarda
klinikte onemli bir belirleyicidir. GAUH hafif-agir dereceli olabilir ve agirhigi apne
periyodlarinin sikligi, siiresi ve nokturnal oksijen desatiirasyonunun derecesi ile siki iligkilidir
(42).

Semptom olarak uykululuk hali yorgunluk veya letarji ile karistirilabilir. Bu nedenle
uyku hastaliklar ile ilgili hekimler Epworth uykululuk skalasi (ESS) olarak tanimlanan ve 8
sorudan olusan standart bir ankete basvurmuslardir. Skalada her soru igin cevaplar 0 ile 3
arasinda puanlanir ve toplam skor elde edilir. ESS’de 10’nun iizerinde skor giindiiz uykululuk
hali igin yiiksek sensitivite ve spesifiteye sahiptir. Ancak pek ¢ok caligmada hastaligin siddeti
ile uykululuk derecesi arasinda anlamli bir iliski saptanmamistir (49,50,51,52).
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Giindiiz Asirt Uyku Hali solunumsal uyku hastaliklarinda siklikla goriilmekle birlikte,
insomni, narkolepsi, yetersiz uyku, idiopatik hipersomni, vardiya calismasi nedeniyle diizensiz
uyku, uykuda peryodik ekstremite hareketleri, hipnotik ve sedatif kullanimi, ndroanatomik
lezyonlar, psikiyatrik rahatsizliklar, Kleine-Levin sendromu gibi durumlarda da goriiliir
(47,53,54).

Giindiiz Asir1 Uyku Hali subjektif bir test olan Epworth uykululuk 6lgegi veya objektif
testler olan MWT ve MSLT ile kolaylikla tespit edilir. OSAS’l1 olgularda GAUH sik goriilen
ancak spesifik olmayan bir semptomdur. Semptomlar tek tek Onemli olsa da tanida bu {i¢
semptomun birlikte olmast (horlamat+tanikli apne+GAUH) OSAS i¢in belirleyicidir
(30,46,54,55,56,57).

2.2.7.3. Kardiyopulmoner Semptomlar

Bu hastalarin bir kismi gece bogulma hissi ile uyanmaktadir. OSAS’I1 olgular uyku
sirasinda atipik gogiis agrisi tarif edebilirler. Bu agrinin genellikle apne sirasinda devam eden
giiclii solunum ¢abasinin gogiis kafesinde yarattigi distorsiyona bagli olabilecegi bildirilmistir.

OSAS’l olgular uyku sirasinda garpinti veya ritm bozuklugu tarif edebilirler (54).

2.2.7.4. Noropsikiyatrik Semptomlar

OUAS’11 olgularda gelisen hipoksemi, hiperkapni, serebral kan akiminin bozulmasi, kan
basincinin yiikselmesi, uykunun boliinmesi, yetersiz uyku ve anormal motor aktivite bas agrisi ve
yorgunluk hissine neden olur. Genellikle uyandiklarinda frontal ya da diffiiz bas agrisindan
yakmirlar (50,54,58,59).

2.2.7.5. Uykuda Gozlenen Anormal Hareket ve Davranislar
Hasta gece aniden kalkar, ¢iglik atar ve uyandirildiginda hatirlamaz. Bu durum uyku
teroriinde gozlenir. Uykuda gelisen apnelerde ise benzer sekilde bogulma hissi ile ya da giriiltiilii

ses c¢ikararak panik halde uyanabilir. Bu durumun hekim tarafindan uyku terdriindeki anormal

davranigtan ayirt edilmesi gerekir (53).
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2.2.8. Tam1 Yontemleri

2.2.8.1. Goruntiilleme Yontemleri

Solunum yolu radyolojik incelemesinde kullanilan goriintileme yontemleri arasinda

sefalometri, Bilgisayarli Tomografi ve Magnetik Rezonans (MRI) sayilabilir.

Sefalometri bas ve boyun boélgesinin standart lateral grafisi tizerinde tanimli baz1 noktalar
arasindaki mesafelerin 6lgiilmesiyle yapilan bir incelemedir. Ust ve alt ¢ene anomalilerinin

aciga cikarilmasinda ve bu duruma yonelik tedavinin planlanmasinda yararlidir (60).

Bilgisayarli tomografi, rutinde kullanilmamakla birlikte solunum yolunun &zellikle
retropalatal ve retroglossal bolgelerin degerlendirilmesinde, nazofarenksten larenkse kadar tiim
anatomik bolgenin boyutu, yumusak doku ve kemiksel olusumlarinin Kesitsel alanlarini

gostermede yardimceidir (61).

MRI st solunum yolunun ve adipoz doku dahil tiim yumusak dokularin supin
pozisyonda, aksiyal, sagittal, koronal olarak kesitsel alan ve hacimlerini en iyi sekilde gosterir
(61).

Endoskopi: Burundan glottise kadar st solunum yolunun dinamik degisikliklerini
incelemek ve hava yolunun kollabe oldugu seviyeyi belirlemek icin kullanilan invaziv bir

tam yontemidir. Ozellikle cerrahi islemin planlanmasinda oldukga yararlidir (61).

2.2.8.2. Yardimci Tam1 Yontemleri

OUAS'1 olgularda kesin tan1 koydurmasada, taniy1 desteklemesi, komplikasyonlar
saptamasi Ve ayirict tanidaki yararlar1 nedeniyle onerilmektedir. Rutin kan tetkikleri, diger akciger
patolojilerini dislamak amaci1 ile akciger grafisi ve solunum fonksiyon testleri, alveolar
ventilasyonu degerlendirmek igin arterial kan gazlari, kardiak patolojiler agisindan arterial kan
basinci 6l¢iimii, EKG, EKO gibi bir¢ok yardimer tetkike ihtiya¢ duyulabilir Giindiiz uykululuk
halinin degerlendirilmesi i¢in objektif testlerden Multipl uyku latansi testi (MSLT) ve
uyanikligin korunmasi testi (MWT) kullanilabilir.
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Klinik stiphe varsa OUAS'a neden olabilecek hastaliklari ve komplikasyonlari

belirlemede tiroid, hipotalamus ve hipofiz hormon testleri de istenebilir.

Polisomnografi: OUAS’da kesin tam1 yontemi polisomnografi (PSG) olup bu
yontemle uyku donemleri, solunum ve gaz degisimindeki anormallikler saptanabilir, viicut

pozisyonu, kalp ritmi, kas tonusu ve kontraksiyonlar1 hakkinda bilgi edinilebilmektedir (2).

2.3. Polisomnografi

Uyku bozukluklarinin tanisi i¢in “altin standart” yontem olan polisomnografi (PSG);
“uyku sirasinda, norofizyolojik, kardiyorespiratuar, diger fizyolojik ve fiziksel parametrelerin
belli bir periyod, genellikle gece boyunca, es zamanl ve devamli olarak kaydedilmesi” seklinde
tanimlanabilir (62,63,64).

PSG; uykuyla iligkili solunum bozukluklar1 tanisinda, CPAP titrasyonunda, tani
konulmus OSAS hastalarinda cerrahi Oncesinde, bazi hastalarda tedaviyi degerlendirmede,
narkolepsi diislinlilen multiple uyku latensi testi yliksekliginde, uykuyla ilgili davranislarin
hastaya ya da baskalarna zarar verdigi durumda, atipik parasomnilerde rutin olarak

uygulanmaktadir (65).
Polisomnografik incelemeye karar verilen hasta yeterli teknik donanimli, tercihen ses
yalitimi1 1y1 ve video monitorizasyonunun bulundugu tek kisilik odalarda bir gece siireyle yatirilir

(62).

Bu yontemle uyku evreleri ve bir¢ok fizyolojik 6zelikler ayrintili olarak izlenmekte ve

cesitli sistemlerin uykuda ve uyanikliktaki fonksiyonlari hakkinda bilgi saglanmaktadir (64).

AASM’nin 1997 yilinda yaymlayip 2005°te yeniden diizenledigi rapora gore asagidaki
durumlarda PSG endikedir.

2.3.1. Uykudaki Solunum Bozukluklari

USB tanisinda
CPAP veya BPAP cihazinin titrasyonunda
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USB tedavisi i¢in yapilacak cerrahi dncesi ve sonrasinda

CPAP tedavisi sonuglarinin degerlendirilmesi ve takibinde

2.3.2. Diger Solunumsal Hastaliklarda (Ozellikle KOAH’da) USB Semptomlari

Varsa

Narkolepsi

Parasomni ve uyku ile iliskili epilepsiler

Huzursuz bacaklar sendromu ve periyodik ekstremite hareketleri hastaligi
Insomni ile birlikte olan depresyon

Sirkadiyen ritm bozukluklart (1)

2.3.2.1. Kayitlama

Standart PSG Parametreleri

. Elektroensefalogram (EEG)

. Elektromyogram (EMG-submental)

. Elektromyogram (EMG-tibialis)

. Elektrookiilogram (EOG)

. Elektrokardiyografi (EKG)

. Oral/nazal hava akimi

. Torako-abdominal solunum hareketleri

. Kan oksijen saturasyonu

O 00 N O O B~ W N P

. Viicut pozisyonu

- EEG, EOG, submental EMG; uyku evrelemesini, yiizeyel uyku, derin uyku, REM

uykusunun ayirimini ve patolojik bulgularin degerlendirilmesini saglar.
- Oro-nasal hava akimi ve solunumsal ¢abanin degerlendirilmesi (torako-abdominal
hareketler), apnenin varligini, tipini (obstriiktif, santral, mikst ayirimini) ve siiresini saptamamizi

saglar.

- Oksijen satiirasyonunun izlenmesi, postapneik ve/veya nonapneik desatiirasyonlarin

varligini, derecesi ve siiresini saptar.
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- Nabiz ve EKG kaydi ile kardiyak patolojilerin (ritm bozukluklari, myokard iskemisi,
ventrikiiler hipertrofi vs.) ve apneik epizodlarla iliskisinin saptanmasi miimkiin olur.

- EMG tibialis ile, uyku sirasindaki periyodik bacak hareketleri arastirtlir.(41)

- PSG i¢in asgari gereksinimler bugiline kadar ki en genis katilimli uzlas1 olan AASM
2007 raporunda bildirilmis ve iilkemizde yaygin olarak kabul gérmiistiir. Kayit protokolii olarak

burada tanimlanan asgari parametreleri temel almak gerekir.

- EEG i¢in elektrotlarin yerleri 10-20 sistemine gore belirlenmektedir

- EOG i¢in 2 elektrot kullanilir: E1 ve E2. E1 sol dis kantusun 1 cm altinda, E2 sag dis

kantusun 1 cm tistiine yerlestirilir.

- EMG ig¢in tek kanal kullanilir. Ancak 3 elektrot baglanir. Elektrotlardan biri mandibula
orta hattinin alt kenariin 1 cm Ustline digerleri buranin 2 cm altinda orta hattan 2 cm uzagina sag
ve sola takilir.

- EKG*nin kayit amaci ritm kaydidir. DII derivasyon kullanilir. Pozitif elektrot kalp

tepesine, negatif elektrot sag klavikula dis ucu altina yapistirilir.

- Periyodik bacak hareketlerinin kaydi i¢in 2 kanal kullanilir. Her bacak i¢in bir kanal

kullanilir.

- Solunumun izlemi i¢in solunum ¢abasi, hava akimi Olgerler ve pulse oksimetre

kullanilir. Hava akimini 6lgmek i¢in oronazal termistdr ve nazal kaniil kullanilir.

- Harekete duyarli sensor tasiyan kemer, toraks i¢in sternum ortasindan, abdomen igin ise

gbdbegin hemen iistiinden baglanir. Horlama kaydi i¢in trakea iistiine mikrofon konur.

- Yatis pozisyonu i¢in sensor toraks veya abdomen kemerine monte edilir (66,67,68).
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Sekil - 4: Elektrotlarin Baglanmasi

2.3.2.2. Tamumlar

Toplam kayit siiresi (Total recording time=TRT): Hastanin tiim elektrodlar1 baglanip
yattiktan sonra kayida baglandig1 andan kayidin sonlandirildig1 ana kadar gegen siiredir. Genellikle
kayitlarda, baslangi¢ zamani “light off” ve bitis zaman1 “light on” seklinde belirtilir.

Yatakta Gegen Siire (Time in bed): Hastanin yataga yattig1 andan yataktan kalktigi ana

kadar gegen siiredir. TRT ile yaklasik olarak ayn1 olmas: tercih edilir.

Toplam Uyku Siiresi (Total sleep time=TST): Hastanin gece boyunca ara ara uyandigi

zamanlar da ¢ikarilmak {izere uyku da geg¢irdigi toplam siiredir.

Uyku Yeterliligi (Sleep efficiency=SE): TST’nin, TRT’nin % kagimi olusturdugu

hesaplanir: Normalde %85 ve tizeridir.

Uyku Latans1 (Sleep latency=SL): Kayda baslandigi andan yani “light off” anindan
ilk uyku evresinin izlendigi epoga kadar gegen siiredir.

REM Latans1 (REM latency=RL): Uykuya daldiktan ilk REM evresinin saptandigi
epoga kadar gegen siiredir (69,70,71).
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Arousal: Uyku sirasinda daha hafif bir uyku evresine ve uyaniklik durumuna ani gegisler

olarak tanimlanir (13,14).

Apne-Hipopne Indeksi (AHI): Uyku saati basma diisen apne ve hipopnelerin toplam
sayisini ifade eder (15).

Respiratory Effort Related Arousal (RERA): Bazi hastalarda apne, hipopne
olmaksizin, solunum eforu artis1 veya nazal basing trasesinde diizlesme olmasi ve bunun arousal
ile sonuclanmasi durumu RERA olarak tanimlanmaktadir. RERA skorlanmasinda 6zefagus

manometresi kullanilmaktadir (16).

Respiratory Disturbance Index (RDI): Onceden apne hipopne indeksine RERA eklenerek
elde edilirdi. Giinlimiizde AHI ile RDI’nin sinonim olarak kullanilmasi ve RERA’nin hesaba

katilmasi 6nerilir (17).

2.3.2.3. Uyku Kayitlari

AASM tarafindan 2012 yilinda giincelleme yaparak olusturulan uzlasi raporuna gore;
Uyku evreleri uyaniklik (W), evre I (N1), evre II (N2), evre 1II (N3) ve REM (R)’den

olusmaktadir (NREM evre 4 uyku terminolojisinden kaldirilmistir).

Uyku evreleri skorlanirken kaydin tiimii sayfalara boliniir, bu sayfalarin her birine bir

epok adi verilir, siiresi genellikle 30 sn olarak alinir ve her epok ayri ayr skorlanir (1,72).

Uyku evrelerinin skorlanmasi i¢in 30 saniyelik epoklara ihtiyag vardir. Her epok bir evre

ile isimlendirilir

Iki evre aymi epokta yer aliyorsa, epogun yarisindan fazlasi hangi evre ise o evre olarak

adlandirilir.

Tim gece uykusunun %2-5’ini evre-l, %45-55’ini evre-1l, %20-25’ini evre-lll, %20-

25’ini de REM olusturur.
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Uykunun degisik evrelerinde izlenen dalgalarin ozellikleri asagida goriilmektedir.

(68,70,73,74,75).

Beta Aktivitesi: Frekansi 13-30 cps arasinda degisen ve daha ¢ok frontal ve santral
bolgelerden kaynaklanan dalga seklidir. Trankilizan ve barbitiirat kullananlarda daha fazla

goriiliir.

Alfa Aktivitesi: Frekansi 8-13 cps arasinda degisen ve oksipital bolgeden yayilan dalga
seklidir. Yasla birlikte frekansi azalir.

Teta Aktivitesi: En ¢ok goriilen uyku EEG dalgasidir. Frekansi 3-7 cps arasinda degisir,

amplitlidii i¢in berlirli sinirlar yoktur. Santral verteks bolgesinden kaynaklanir.

Uyku Igcikleri: Frekans1 12-14 cps arasinda degisir. Evre II’nin belirleyicisidir. Santral
verteks bolgesinden kaynaklanir, siiresi 0,5-3 saniyedir.
K Kompleksi: Once negatif ardindan pozitif defleksiyondan olusan keskin yavas dalga

seklidir. Santral verteks bolgesinden kaynaklanir. Evre II’nin belirleyicisidir.

Delta Aktivitesi: Frekansi 0,5-2 cps arasindadir. Amplitiidii 75 mV’dan biiyiiktiir. Daha
cok frontal bolgeden kaynaklanr.

Verteks Dalgasi: Keskin acili negatif dalga gosteren teta aktivitesidir.

Evre W Uyamkhk: Gozler kapaliyken beyinde 8-13 Hz arasinda degisen alfa ritmi

egemendir.

Non-REM evre 1 (N1): EEG’de diisiik amplitiidli karisik frekanshi teta dalgalar

goriiliir. Yavag goz hareketleri ve vertex keskin dalgalar1 goriilebilir.

Non-REM evre 2 (N2): EEG’de teta dalgalar1 hakimdir, K kompleksleri ile uyku

igcikleri goriiliir.
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Non-REM evre 3 (N3): EEG’de diisik amplitiidlii yavas aktiviteler delta dalgalari

goriiliir. Evre 3’e eci sirasinda uyku igcikleri devam edebilir.

REM evresi: Hizli goz hareketleri goriiliir. Cene EMG’de kas tonusu diisiiktiir. EEG’de
diisiik frekansli karigik aktiviteler hakimdir ayrica testere disli aktiviteler gortiliir (1,11,12).

2.3.2.4. Solunum Kayitlari

Uyku laboratuarlarina basvuran hastalarin biiyiik ¢ogunlugunun uyku apne sendromu 6n
tanist ile basvurdugu disiiniilirse, PSG kaydi esnasinda solunumsal parametrelerin

monitorizasyonu biiyiik 6nem tagimaktadir.

AASM’nin “Manual for Scoring Sleep” adl1 skorlama kurallari su sekildedir

Teknik Oneriler: Apneler, oro-nazal termal sensorlerle, hipopneler intranazal basing
oOlgerle, solunum ¢abas1 6zofagus manometresi veya respiratuar indiiktans pletismografi (RIP) ile,

oksijen satiirasyonu, pulse oksimetre ile kaydedilmelidir.

Apne Skorlama Kriterleri
Hava akimi amlitiidii en az %90 oraninda azalmis olmali.
Bu solunumsal olay en az 10 saniye siirmeli.

Solunumsal olayi en az %90’ inda amplitiidte azalma olmal1 (1,11,12).

Hipopne Skorlama Kriterleri

Onerilen

Hava akimi amlitiidii en az %30 oraninda azalmis olmali.

Bu solunumsal olay en az 10 saniye siirmeli.

Oksijen satiirasyonu en az 4 birim azalmal.

Solunumsal olayin en az %90’1inda amplitiidte azalma olmali (1,11,12).
Alternatif

Hava akimi amlitiidii en az %50 oraninda azalmis olmali.

Bu solunumsal olay en az 10 saniye siirmeli.
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Oksijen satiirasyonu en az 3 birim azalmali.

Solunumsal olayin en az %90’1inda amplitiidte azalma olmal1 (1,11,12).

Solunum Cabasinda Artis Ile Iliskili Arousal (Respiratory Effort Related Arousal-RERA)

Skorlama Kriteri

En az 10 saniye siiren ve solunum c¢abasinda artis veya hava akimi kisitlanmasi ile

karakterize bir solunum paterninden sonra gelisen arousal, apne veya hipopne kriterlerine

uymadik¢a RERA olarak skorlanir (1,11,12).

Hipoventilasyon Skorlama Kriteri

Uykuda hipoventilasyon, uyaniklik supin pozisyondaki degerine gore, uyku sirasinda
PaCO2’de en az 10 mmHg’lik artis ve apne/hipopnelerle agiklanamayan desSatiirasyon
olarak tanimlanabilir (1,11,12).

OSAS’ta Karakteristik PSG Bulgular:

- Yiizeyel uykuda (NREM evre 1, 2) artma, derin uyku (NREM evre 3, 4) ve REM
periyodunda azalma izlenir.

- Sik tekrarlayan apneler (% 80’den fazlas1 obstriiktif tiptedir), hipopneler ve arousallar
goriliir.

- Sik tekrarlayan oksijen desatiirasyonu epizotlar izlenir.

- Paradoksal g6giis ve karin hareketleri tipiktir.

- Apne sirasinda kalp hizi genellikle yavaglar ve postapneik donemde hizlanir, aritmiler
goriilebilir.

- Solunum sesi kaydi yapilmasi halinde sik tekrarlayan apne epizotlar1 ile kesilen

diizensiz ve giiriiltiilii horlama duyulur (62).

AHI’ye gore OSAS Simiflamasi

AHI<5 Basit Horlama
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5<AHI<15 Hafif OSAS
16<AHI<30 Orta OSAS
30<AHI Agir OSAS
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3. MATERYAL VE METOD

3.1. Hasta Grubu

Calisma Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Gogiis Hastaliklar1 A.D. Uyku
Unitesine farkli zamanlarda OUAS 6n tansi ile bagvurup PSG cekilmis ve OUAS tanis1 alan 57
hasta, kayitlardan rastgele secildi. Hastalarin klinik, demografik ve PSG verilerine uyku {initesinde

arsivlenmis dosyalardan ulasildi.

3.2. Hastalara Uygulanmis Polisomnografik inceleme Metodu

Uyku apne sendromu siiphesiyle iinitemize bagvurmus hastalara gerekli tetkikleri
yapildiktan sonra PSG igin siraya alinip ve 6n hazirliklar yapilmis. Tiim hastalarin PSG tetkikleri
uyku tinitemizde bulunan 18 kanalli “Philips marka Alice 5 cihazlarinda yapilmig ve
yazilim olarak Alice 5 kullanilmis. Biitiin PSG ¢ekimleri hastalarin normal uyku saatleri de
dikkate alinarak saat 22:00 -24:00 arasinda baslatilip, ertesi giin saat 07:00-08:00 arasinda

sonlandirilmistir.

Tiim gece polisomnografi tetkiki uluslararasi 10-20 sistemine gore yerlestirilmis santral
ve oksipital EEG i¢in elektrotlar (C3-A2, C4-Al, O1-A2, O2-A1), sag ve sol EOG ig¢in elektrotlar,
cene ve her iki bacak EMG kayd i¢in yiizeyel elektrotlar, EKG i¢in elektrotlar, oronazal hava
akimi i¢in kaniil, torakal ve abdominal solunum hareketleri i¢in kemer elinde sensorler, oksijen
satiirasyonu i¢in pulse oksimetri, viicut pozisyonu sensOrii, hastaya en uyun sekilde tatbik
edilmistir. Ayrica trakea hizasina yerlestirilmis bir mikrofonla horlama sesleri kaydi1 ve eszamanl

video kaydi yapilmistir.

Hastalarin polisomnografilerinin skorlanmast AASM’nin 2012 yilinda giincellenen
kilavuzuna ve Rechtschaffen ve Kales’in 30 saniyelik epoklardan olusan standart kriterlerine
gore degerlendirildi. Rutin skorlama ile hesaplanan (TST, uyku latansi, uyku etkinligi, RDI, AHI,
minimum desaturasyon, ortalama desaturasyon, uyku evreleri, solunum olaylari, bacak hareketleri,

horlama, yatis pozisyonu vs.) parametrelere ek olarak AHSI ile ODSI ayr1 ayr1 hesaplandi.
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3.3. istatistiksel Analiz

Istatistiksel analizler SPSS for Windows Versiyon 20,0 (Statistical Package for the Social

Sciences) bilgisayar programi kullanilarak yapildi.
Degiskenler arasindaki iliski pearson korelasyon testi ile ve gruplar arasindaki fark One-

way Anova Post Hoc Tukey yontemiyle gerceklestirildi. Sonuglar % 95°lik giliven araliginda,
anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Hastalarin 21’1 (%36,8) bayan, 36’s1 (%63,2) erkekti. Calismamizdaki hastalarin yaslar
27-73 arasindaydi.

Hastalarin en kisa boylu olan1 1,50 m,en uzun boylu olani 1,86 m idi.Hastalarin agirliklar
55 ile 130 kg arasindaydi. Hastalarimizin %80 ninden fazlasinin VKI’s1 28’in listiindeydi.(Tablo
1)

Tablo-1: Hastalarin demografik verileri

Say1 Yas ortalamalari Boy (m) Kilo (kg) VKI (kg/m°)

Hastalar 57 51,5612.39 1,66£0.89  91,38+15,08 33,00+ 6,52

Hastalarin bel ¢evreleri 80-155 cm arasinda idi. Hastalarimizin boyun ¢evresi 32-52 cm

arasinda degismekte idi. Viicut yag oranlar1 % 13.7 ile %49.8 arasindaydi.(Tablo 2)

Tablo-2: Hastalarin antropometrik 6zellikleri

Say1 Bel ¢evresi Boyun ¢evresi  Viicut yag oranlari

Hastalar 57 116,63+14,81 41,26+3,91 32,75+8,66

Hastalarin toplam uyku siireleri ortalama 410,324+98,80 dakika olup, ortalama uyku
etkinlikleri %87,39+12,19 idi. Tiim gece boyunca minimum desaturasyon ortalamalar1 67 nin

tistlinde idi. Tiim gece boyunca bazal desaturasyon ortalamalar1 ise 90’ nin iistlinde idi. (Tablo3)

Tablo-3: Hastalarin PSG’de kayit verileri

Uyku  siireleri Uyku etkinlikleri  Minimum Bazal
(ortalama) (%) desaturasyon desaturasyon
410,32+98,80 87,39+£12,19 77,52+10,43 93,56+2,01
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Hastalarin AHI’lar1 5,90 ila 118,50 arasinda olup ortalama idi. Hastalar AHI’larina gore
siiflandirildiginda 10 hastada (%17,5) hafif derecede OUAS, 13 hastada (%22,8) orta derecede
OUAS, 34 hastada (%59,6) agir derecede OUAS vardi.

Apne ve hipopne siireleri incelendiginde AHSI ayr1 ayr1 hesaplandi. Hastalarin AHSI lar1
1,11 dakika ila 34,98 dakika arasinda idi. AHSI, uyku apne sendromunun varligi ortaya koymada
onemli bir kriter olan AHI ile karsilastirildiginda aralarinda giiglii pozitif bir korelasyon oldugu
gorildii. (p=0,000, r=0,875) Yani AHI yiiksek olan hastalarda AHSI’nin da daha uzun oldugu
goriildii.(Tablo 4)

Tablo-4: Hastalarin Apne-Hipopne siireleri

AHI (ortalama) Apne-Hipopne Korelasyon
siireleri (1 saatte) ) r
41,84+28,39 11,78+9,65 0,000 0,875

Ayrica agir derecedeki OUAS’1 olan hastalarda AHSI'nin(17,2348,95) orta derecede
OUAS’1 olan hastalara(4,94+1,22) gore daha uzun oldugu goriildii ve istatistiksel olarak
anlamliydi.(p=0,000)

Hafif derecede OUAS’1 olan hastalarin AHSI’lar1 2,13+0,69 idi ve agir derecede OUAS
olan hastalarin AHSI’larina gore belirgin kisa siireliydi ve bu durum istatistiksel olarak

anlamliyd1.(p=0,000)
Hafif derecede OUAS hastalarinin AHST’lar1, orta derecede OUAS hastalar1 ile

karsilastirildiginda da anlamli olarak daha kisa siireli oldugu ancak istatistiksel olarak anlamli

degildi. (p=0,611) (Grafik 1)
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Grafik-1: Gruplarin bir saatteki apne-hipopne siireleri(AHSI)

Hastalarin desaturasyon verileri incelendi ve ODSI ayr1 ayr1 hesaplandi. Hastalarin
ODSI’lart ortalama 3,27+1,67 dakika idi. AHI ile ODSI arasindaki korelasyona bakildiginda
anlamli bir iliski olmadig1 goriildii.(p=0,122, r=0,207)

Ayrica agir derecedeki OUAS’1 olan hastalarda ODSI’larinin, orta derecede OUAS’1 olan

hastalara gore daha uzun oldugu goriildii ancak istatistiksel olarak anlamli degildi.(p=0,474)

Hafif derecede OUAS’1 olan hastalarin ODSI’lar1 agir derecede OUAS olan hastalarin
ODSTI’larina gore kisa siireliydi ancak bu durum istatistiksel olarak anlamli degildi.(p=0,077)
(Tablo 5)
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Tablo-5: Gruplarin bir saatteki oksijen desaturasyon siireleri

Grup Oksijen P degeri
Desaturasyon

stireleri (1 saat)

Agir derecede OUAS 3,63+1,63
Orta derecede OUAS 3,01£1,79 0,474*
Hafif derecede OUAS 2,34+1,29 0,077"

* :Agir derecede OUAS olanlar ile Orta derecede OUAS olanlar arasindaki karsilagtirma
** Agir derecede OUAS olanlar ile Hafif derecede OUAS olanlar arasindaki karsilastirma

ODI, AHI ile karsilastirildiginda aralarinda giiclii pozitif bir korelasyon oldugu goriildii.
(p=0,000, r=0,836) Yani AHI vyiiksek olan hastalarda ODI'nin da daha fazla oldugu

goriildii.(Tablo 6)

Tablo-6: Hastalarin bir saatteki oksijen desaturasyon sayilari ile AHI

AHI (ortalama) Oksijen Korelasyon
desaturasyon sayisi p R
(1 saatte)

41,84+28,39 39,86+28,97 0,000 0,836

Ayrica agir derecedeki OUAS’1 olan hastalarda ODI'nin (54,59+28,15) orta derecede
OUAS’1 olan hastalara (22,75+6,80) gore daha fazla oldugu goriildii ve istatistiksel olarak
anlamliyd1.(p=0,000)

Hafif derecede OUAS’1 olan hastalarin ODI’lar1 12,3743,91 idi ve agir derecede OUAS
olan hastalarin ODI’larina gore belirgin fazlaydi ve bu durum istatistiksel olarak anlamliydi.

(p=0,000)

Hafif derecede OUAS’1 olan hastalarin ODI’lar1 orta derecede OUAS olan hastalarin
ODTr’larina gore daha azdi ancak istatistiksel olarak anlamli degildi.(p=0,507) (Grafik 2)
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Grafik-2: Gruplarin oksijen desaturasyon indeksi(ODI)

AHSI ile ODI Kkarsilastirldiginda aralarinda giiclii pozitif bir korelasyon oldugu
gortildi.(p=0,000, r=0,813) (Tablo 7)

Tablo-7: Hastalarm bir saatteki apne-hipopne siireleri ile oksijen desaturasyon sayilart

Oksijen Apne-Hipopne Korelasyon
Desaturasyon stireleri (1 saatte) P r
sayilar1 (1 saatte)

39,86+28,97 11,78+9,65 0,000 0,813
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AHSI ile ODSI karsilastirildiginda aralarinda zayif pozitif bir korelasyon oldugu
goriildii.(p=0,003, r=0,392) (Tablo 8)

Tablo-8: Hastalarin bir saatteki apne-hipopne siireleri ile bir saatteki oksijen desaturasyon siireleri

Oksijen Apne-Hipopne Korelasyon
Desaturasyon stireleri (1 saatte) P R
stireleri (1 saatte)

3,27+1,67 11,78+9,65 0,003 0,392

ODI ile ODSI Kkarsilagtirildiginda aralarinda zayif pozitif bir korelasyon oldugu
goriildii.(p=0,036, r=0,278) (Tablo 9)

Tablo-9: Hastalarin bir saatteki oksijen desaturasyon siireleri ile bir saatteki oksijen desaturasyon

sayilar

Oksijen Oksijen Korelasyon
Desaturasyon Desaturasyon s} R
sayilar1 (1 saatte) stireleri (1 saatte)

39,86+28,97 3,27+1,67 0,036 0,278

Hastalarin viicut dlgtimleri ile PSG parametreleri arasinda iliskiye bakildiginda;

VKI ile AHI karsilastirildiginda aralarinda bir korelasyon olmadig1 goriildii.

VK1 ile AHSI karsilastirildiginda aralarinda bir korelasyon olmadig gériildii.

VKl ile ODI karsilastirildiginda aralarinda zayif pozitif bir iliski oldugu goriildii.

VK1 ile ODSI karsilastirildiginda aralarinda bir korelasyon olmadig: goriildii.(Tablo 10)

Tablo-10: Hastalarin VK1 ile PSG parametreleri arasindaki iliski

Apne-hipopne Oksijen Oksijen
AHI stiresi (1 saat) Desaturasyon Desaturasyon
indeksi stiresi (1 saat)
P R P r P r p R
VKI 0,172 0,184 0,449 0,102 0,015 0,321 0,247 0,156
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Bel ¢evresi ile AHI karsilastirildiginda aralarinda bir korelasyon olmadigr goriildii.

Bel ¢evresi ile AHSI karsilastirildiginda aralarinda bir korelasyon olmadigi goriildii.

Bel gevresi ile ODI karsilastirildiginda aralarinda zayif pozitif bir iliski oldugu goriildii.
Bel ¢evresi ile ODSI karsilastirildiginda aralarinda bir korelasyon olmadigi goriildii.

(Tablo 11)

Tablo-11: Hastalarin bel ¢evresi ile PSG parametreleri arasindaki iligki

Apne-hipopne Oksijen Oksijen
AHI stiresi (1 saat) Desaturasyon Desaturasyon
indeksi stiresi (1 saat)
P R P r P r p R

Bel cevresi 0,061 0,250 0,249 0,155 0,013 0,326 0,055 0,256

Boyun cevresi ile AHI karsilastirildiginda aralarinda zayif pozitif bir iliski oldugu
goruldi.

Boyun c¢evresi ile AHSI karsilastirildiginda aralarinda zayif pozitif bir iliski oldugu
gortldii.

Boyun ¢evresi ile ODI karsilastirildiginda aralarinda zayif pozitif bir ilisgki oldugu
gortldii.

Boyun c¢evresi ile ODSI karsilastirildiginda aralarinda bir korelasyon olmadigi

goriildii.(Tablo 12)

Tablo-12: Hastalarin boyun g¢evresi ile PSG parametreleri arasindaki iliski

Apne-hipopne Oksijen Oksijen
AHI stiresi (1 saat) Desaturasyon Desaturasyon
indeksi stiresi (1 saat)
P R P r P r p R

Boyun ¢evresi 0,012 0,332 0,040 0,273 0,002 0,395 0,554 0,080

Viicut yag orani ile AHI karsilagtirildiginda aralarinda bir korelasyon olmadigi goriildii.
Viicut yag orani ile AHSI karsilastirildiginda aralarinda bir korelasyon olmadig1 goriildi.

Viicut yag orani ile ODI karsilastirildiginda aralarinda bir korelasyon olmadigi gortildii.
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Viicut yag orami ile ODSI karsilastirildiginda zayif pozitif bir iliski oldugu gorildii.
(Tablo 13)

Tablo-13: Hastalarin viicut yag orani ile PSG parametreleri arasindaki iliski

Apne-Hipopne Oksijen Oksijen
AHI stiresi (1 saat) Desaturasyon Desaturasyon
indeksi stiresi (1 saat)
P R P r P r p R

Viicut yag orani 0,558 0,079 0,734 0,046 0,083 0,231 0,009 0,343

Hastalarin toplam uyku siireleri ile VKI karsilastirildiginda aralarinda bir korelasyon

olmadig goriildii.

Hastalarin toplam uyku siireleri ile bel ¢evreleri karsilastirildiginda zayif negatif bir iligki

oldugu goriildii. Yani bel ¢evresi arttikga TST nin hafif azaldigr gortildii.

Hastalarin toplam uyku siireleri ile boyun g¢evreleri karsilastirildiginda aralarinda bir

korelasyon olmadig1 goriildii.

Hastalarin toplam uyku stireleri ile viicut yag oranlar1 karsilastirildiginda aralarinda bir

korelasyon olmadig1 goriildii.

Hastalarin tiim gece toplam oksijen desaturasyon siireleri ile VKI karsilastirildiginda

aralarinda bir korelasyon olmadig1 goriildii.

Hastalarin tiim gece toplam oksijen desaturasyon siireleri ile bel c¢evreleri

karsilastirildiginda aralarinda bir korelasyon olmadig goriildii.

Hastalarin tiim gece toplam oksijen desaturasyon siireleri ile boyun ¢evreleri
karsilastirildiginda aralarinda bir korelasyon olmadig: goriildii.
Hastalarin tiim gece toplam oksijen desaturasyon siireleri ile viicut yag oranlari

karsilastirildiginda aralarinda bir korelasyon olmadigi goriildii.(Tablo 14)
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Tablo-14: Hastalarin antropometrik 6zellileri ile PSG parametreleri arasindaki iliski

VKI Bel ¢evresi Boyun g¢evresi Viicut yag orani

P R P r p r P R
Toplam uyku stiresi 0,081 -0,233 0,016 -0,319 0,851 0,026 0,069 -0,243
Toplam oksijen 0,901 0,017 0,946 0,009 0,551 -0,081 0,061 0,250

desaturasyon siiresi
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5. TARTISMA

Calismamizda PSG de analiz edilen AHI, ODI, AHSI, ODSI, VKI, boyun gevreleri, bel
cevreleri, viicut yag oranlar1 gibi parametrelerin arasindaki iligkileri inceledik. AHI ile AHSI,
ODI’'y1 karsilastirdigimizda AHI'nin AHSI ve ODI ile giiglii pozitif korele oldugunu ayrica
AHSI’y1 ODI ile karsilastirdigimizda AHSI’'nin ODI ile gii¢lii pozitif korele oldugunu saptadik.
TST,; VKI, bel ¢evresi, boyun ¢evresi, viicut yag oranlar ile karsilastirildiginda TST, bel gevresi

ile zay1f negatif korele idi.

OUAS tanisinda polisomnografinin hastaligin tanisindaki yeri tartismasizdir (76).

Polisomnografik ¢aligma sonucu OUAS’in gerek tanist ve gerekse agirliginin

belirlenmesinde en ¢ok kullanilan kriter AHI’dir (6).

Bazi ¢aligmalarda PSG de OUAS’1n belirlenmesinde ve siniflandirilmasinda altin standart
olan ve genel kabul goren belirte¢ olan AHI diger PSG parametreleri ile karsilagtirilmistir. OUAS
tanisinda index olusturma ydntemiyle belirledikleri AHDI’'nin (apne-hipopne ve desatiirasyon

stirelerinin yiizdesinin) AHI’dan daha yararli oldugu savunulmustur (5).

A.Oksenberg ve arkadaslar1 yaptiklar1 calismada OUAS siddetini belirlemede Apne
stiresi indeksi (ADI) ve Apne/Hipopne siiresi indeksi (AHDI)’nin Al (Apne indeksi) ve AHI ile
yiiksek oranda uyumlu oldugunu saptamislardir (3). Biz de ¢alismamizda AHI ile AHSI arasinda
giiclii bir iligki saptadik.

Sar1 H. ve arkadaslarinin yaptiklar ¢alismanin sonucunda OUAS’l1 hastalarda VKI ve
boyun ¢evresi degerleri her iki cinste de AHI ile pozitif yonde ve istatistiksel olarak anlamli bir
korelasyon gosterdigini saptamigslardir. Ozellikle erkek olgularda kadin olgulara oranla daha
yiiksek bir korelasyon saptamislardir. VKI ve boyun c¢evresinin AHI ile korelasyonunu kendi
aralarinda degerlendirdiklerinde: boyun cevresi tiim olgularda VKI'ne gére AHI ile daha ileri
diizeyde bir korelasyon gdstermistir. Sonug olarak; OUAS siiphesi olan olgularda VKI ve boyun
¢evresi Ol¢timiinii degerlendirmenin, OUAS tanisina katkis1 oldugu goriisiine varmislardir(4). Biz

ise ¢alismamizda AHI ile boyun ¢evresi arasinda zayif iligki gordiik.
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Viicut agirhigi, VKI, viicut yag vyiizdesi ve boyun cevresi OUAS’da 6nemli
parametrelerdendir (77).

Bel ¢evresinin erkeklerde 94 cm, kadinlarda 80 cm olmasi kronik hastaliklarin goriilmesi
acisindan risk artisini, erkeklerde 102 cm, kadinlarda 88 cm olmasi ise 6nemli derecede risk

artigin1 gostermektedir (78).

Obezite riski ve OUAS’1n siddetinde, viicut yag yiizdesi ve boyun cevresindeki viseral

yag birikiminin diger antropometrik 6l¢iimlere gore daha iistiin oldugu rapor edilmistir (77).

Biz de c¢alismamizda PSG de analiz edilen AHI, ODI, AHSI, ODSI ile VKI, boyun

cevreleri, bel gevreleri, viicut yag oranlar1 gibi parametrelerin arasindaki iliskileri inceledik.

Biz ¢alismamizda; AHI ile AHSI, ODSI, ODI’y1 karsilastirdigimizda AHI’'nin AHSI ve
ODI ile gii¢lii pozitif korele oldugunu saptadik. Yani AHI yiiksek olan hastalarda AHSI'nin daha
uzun oldugunu, ODI’'nin daha yiikksek oldugunu gordiik. AHSI’yi, ODI ve ODSI ile
karsilagtirdigimizda AHSI'nin ODI ile giiclii pozitif korele oldugunu bulduk. ODI’y1 ODSI ile
karsilastirdigimizda zayif pozitif korelasyon mevcuttu. VKI ile AHI, ODI, AHSI, ODSI ile
karsilagtirildiginda VKI, ODI ile zayif pozitif iliskiliydi. Bel ¢evresi ile AHI, ODI, AHSI, ODSI
karsilastirildiginda bel ¢evresi ile ODI zayif pozitif iliskiliydi. Boyun cevresi ile AHI, ODI, AHSI,
ODSI karsilagtirildiginda boyun ¢evresi; AHI, ODI ve AHSI ile zayif pozitif iliskiliydi. Viicut yag
oranlart AHI, ODI, AHSI, ODSI ile karsilastirildiginda viicut yag oran1 ODSI ile zayif pozitif
iligkiliydi. TST; VKI, bel ¢evresi, boyun ¢evresi, viicut yag oranlari ile karsilagtirildiginda TST,
bel cevresi ile zayif negatif korele idi. Bel ¢evresi arttikca TST’nin azaldigi goriildii. Uyku
sirasindaki toplam oksijen desaturasyon siiresi AHI, ODI, AHSI, ODSI ile karsilastirildiginda
aralarinda anlamli iliski olmadigi saptandi. Bu sonuglar da bize AHSI’nin, AHI gibi OUAS

tanisinda kullanilabilicegini diistindiirdi.
Calismamizda AHI ile ODSI arasindaki korelasyona baktigimizda anlamli bir iliski

olmadigimi gordiik; bunun sebebi olarak da her apne-hipopneneye eslik eden oksijen desaturasyon

stiresinin farklilig1 olabilecegini diisiindiik.
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Sonug olarak; AHI AHSI ve ODI ile gii¢lii pozitif iliskilendirildi. Bu da AHSI’nin AHI
kadar dikkate deger oldugunu ve bize AHSI'nin PSG raporlarinda énemsenmesi gereken bir
parametre olmasi gerektigini diislindiirdii. Ayn1 zamanda AHSI ODI ile gii¢lii pozitif olarak
iliskilendirildi. Hastalarin demografik, antropometrik 6zellikleri ile AHI, AHSI, ODI, ODSI ile
iliskilerine baktigimizda arada giiclii pozitif korelasyon saptanmadi. TST ile bel cevresi zayif
negatif koreleydi. Yani bel ¢evresi artikga TST nin hafif azaldig1 goriildii.
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