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1. GIRIS VE AMAC

Obstriiktif Uyku Apne Sendromu (OSAS), uyku esnasinda tekrarlayan {ist
hava yolu tikanmalariyla karakterize, apne ve hipopne epizodlar ile seyreden,
siklikla oksijen desatiirasyonuna ve uyku bdliinmelerine neden olan yaygin bir
klinik tablodur (1).

Obstriiktif uyku apne sendromu uyku ile iligkili solunum bozukluklar
arasinda en sik goriilen hastalik olup eriskin bireylerde goriilme siklig1 %9 ila %38
arasinda degismektedir (2). Erkek cinsiyet, viicut kitle indeksi yiiksekligi, st
solunum yolu obstriiksiyonu baslica risk faktorleridir (3).

Septum deviasyonu, tonsil hipertrofisi, yumusak damak sarkikligi, dil koki
hipertrofisi gibi iist hava yollarinda obstriiksiyona yol acan anatomik faktorler
patogenezde rol alir (4). Ayrica nonanatomik faktorler olan diisiik Arousal Esigi,
Loop Gain, azalmis faringeal kas tonusu da patogenezde etkilidir. Faringeal kas
tonusu uyku sirasinda azaldiginda meydana gelen kollaps OSAS olusumuna neden
olabilir. Arousal aniden uyaniklik ya da derin uykudan daha yiizeyel uyku evresine
gecis halidir. Diisiik arousal esigi mevcut olan hastalar apneye karsi normalden
erken ve sik uyanmalar gosterir. Yiiksek loop gain ise solunum sisteminin ufak bir
bozulmaya verdigi abartili yanmit olup OSAS olusumuna katkida bulunan
nonanatomik bir faktordiir (5). Anatomik faktor olarak tst hava yollarinda
obstriiksiyon varlig1 hipoventilasyona neden olur. Hipoventilasyona bagli gelisen
hiperkapni ve hipoksemi sempatik desarj, oksidatif stres, vazokonstriiksiyon
gelisimi gibi olaylar tetikler. Ayrica gece boyu solunum paterni diizensizlesir, apne
arousal dongiisii olur ve sik uyanmalar gergeklesir (6). Uyku mimarisi bozulur.
Ozellikle REM uykusu ve NREM evre 3 (yavas dalga uykusu) siirelerinde
azalmalar izlenir (7).

Obstriiktif uyku apnesinde horlama, uykuda bogulma hissi, agiz kurulugu,
gece terlemesi gibi gece semptomlari ve glindiiz uykululuk hali, dikkat daginikligs,
motor becerilerde gerileme, cinsel isteksizlik gibi glindiiz semptomlar1 goriiliir (8).
En sik goriilen gece semptomu horlama, en sik goriilen glindiiz semptomu gilindiiz

uykululuk halidir (9). Ozellikle motorlu tasit kullanan kisilerde bu giindiiz



semptomlar1 kaza riskini artirarak toplum sagligi i¢in de 6nemli bir problem
olusturmaktadir (10).

Onemli klinik sonuglar1 olan obstriiktif uyku apne sendromu sadece solunum
sisteminin bir hastalifi olarak degerlendirilmemelidir. Norokognitif bozukluk,
aritmi, koroner kalp hastaligi, konjestif kalp yetmezIligi, hipertansiyon, stroke ve
cesitli inflamatuvar hastaliklarla iligkilendirilen multisistemik bir hastaliktir (11).

Fizik muayene obstriiktif uyku apne sendromuna neden olan anatomik
faktorlerin belirlenmesinde 6nemli yer tutar. Burundan trakeaya kadar tiim iist hava
yolu obstriiksiyon bulgulari agisindan ayritili degerlendirilmeli, 6zellikle uyku
endoskopisi ile darligin tipi ve seviyesi tespit edilmelidir (12).

Laboratuvar ortaminda veya laboratuvar disinda yapilan polisomnografi testi
(PSG) teshis ve siddetin degerlendirilmesinde altin standarttir (13).

Norokognitif bozukluklar obstriiktif uyku apne sendromunun 6énemli klinik
sonuglarindandir. Uyku boéliinmelerine bagh giindiiz uykululuk hali ve aralikli
goriilen hipoksemi nérokognitif bozukluk patogenezinde rol oynamaktadir (14).
Uyku yapisinin bozulmasi, 6zellikle derin uyku evresi olan NREM Evre 3 siiresinin
kisalmasi ve REM uykusunun kesintiye ugramasi, dikkat, bellek, yiiriitiicii islevler
gibi biligsel siireclerin zayiflamasina yol agmaktadir. NREM evre 3 (yavas dalga
uykusu), bellek konsolidasyonu ve sinaptik plastisite i¢in kritik 6neme sahiptir.
Yavas dalga aktivitelerinin biligsel islevlerle, 6zellikle de dogru bilgi edinme ve
tekrar hatirlamada anlamli iligkisi gosterilmistir (15). OSAS’1 bireylerde NREM-3
stiresinin kisalmasi, biligsel bozukluklarin (6rnegin, hafiza ve dikkat eksiklikleri)
norofizyolojik temelini olusturan bir etken olarak degerlendirilmektedir.

Bucks ve ark., giindiiz uykululugunun uyku yoksunlugu ve uyku bdliinmesi
ile iliskili oldugunu ve bunun 6zellikle dikkat ve bellek bozuklugu seklinde bilissel
bozukluklara katkida bulundugunu bildirmistir (16). Deneysel sigan modellerinde,
aralikli hipoksinin nérodavranigsal bozulmaya yol actig1 ve hipokampal bolge ile
kortekste apoptoz ile iliskili oldugu gosterilmistir (17). OSAS’1n bilissel islevlerde
yarattig1 bozulmalarin uzun donemde demans gelisimi icin de risk faktorii
olabilecegi ¢esitli c¢alismalarla ortaya konulmustur (18). Norokognitif
bozukluklarin, 6znel olarak 6lgiilen uykululuk halinden ziyade polisomnografi ile

elde edilen uyku verileriyle daha giiclii korelasyon gosterdigini saptamistir (19).



Polisomnografi (PSG) ile degerlendirilen apne-hipopne indeksi (AHI), oksijen
desatiirasyon indeksi (ODI), NREM Evre 3 siiresi, REM siiresi gibi parametrelerin
bilissel performansla dogrudan iliskili oldugu gosterilmistir (20).

Mini Mental Durum Testi (MMSE), kisa siirede uygulanabilirligi ve
norokognitif islevleri kabaca degerlendirebilme avantaji nedeniyle OSAS ile
biligsel fonksiyon iliskisini ortaya koyan ¢alismalarda siklikla tercih edilmektedir.
OSAS tanis1 almis bireylerde PSG verileri ile bilissel test skorlar1 arasinda anlamli
korelasyonlar oldugu, ¢esitli calismalarla desteklenmistir (21).

Bu baglamda, bu ¢aligmanin temel amaci; OSAS tanisi almis bireylerde PSG
ile degerlendirilen AHI, NREM Evre 3 siiresi, REM siiresi, arousal indeksi, st90
siiresi gibi parametrelerin MiniMental Durum Testi skorlar ile olan iligkisini
retrospektif olarak degerlendirmektir. Elde edilecek verilerin, OSAS’in sadece
solunum sistemi degil, ayn1 zamanda kisinin gilinliik aktivitelerini ileri derecede

etkileyen biligsel stiregler tizerindeki etkilerini daha net ortaya koymaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Ust Solunum Yolu Anatomisi

Ust solunum yolu anatomik olarak burun, farinks ve larinksten trakeaya kadar

uzanan boliimlerden olusur.

2.1.1. Burun anatomisi

Ust solunum yolunun ilk kismi burundur. Nazal piramit, nazal septum ve
nazal kaviteden olusur.

Nazal piramidi kaudal boliimde kikirdak sefalik boliimde ise kemik yap1
olusturur. Kemik kisim maksillanin frontal ¢ikintis1 ve nazal kemiklerden olusur.
Os nazale’ler orta hatta birlesir ve frontal kemikle frontonasal suturu olusturur.
Upper lateral kartilaj, sesemoid kartilajlar ve alar kartilajlar ise kaudaldeki kikirdak
kismai olusturur.

Nazal septum burnu iki bdlmeye ayiran yapidir ve onden arkaya dogru
membrandz, kikirdak ve kemik olmak tizere ii¢ yapidan olusur. Membrandz septum
en kaudalde bulunur. Orta bolimde olan kartilaj septum membrandz septumun
devamidir. Arkada anterosuperiorda ethmoid kemik lamina perpendicularisi
posteroinferiorda ise vomer ile baglantilidir. Superiorda {ist lateral kartilajlar ile
sinirlanirken inferiorda maksilla nazal krestine kadar uzanir. Kemik septumu ise
anterosuperiorda ethmoid perpendikuler laminasi posteroinferiorda ise vomer
olusturur. Vomer inferiorda maksilla ve palatin kemiklerin olusturdugu nazal krest
ile, anterosuperiorda ethmoid kemigin perpendikiiler laminasi ile anteroinferiorda
septal kartilaj baglant1 yapar.

Nazal kavite anteriorda nostrillerden baslayarak posteriorda koanaya dek
uzanan diizensiz tlip seklinde yapidir. Tabanda 6n %.’te maksiller kemigin palatin
cikintisi arka Y4’te palatin kemik horizontal ¢ikintis1 bulunmaktadir. Nazal kavite
iist kisminda ethmoid, sfenoid ve frontonazal kistmdan olusur. Nazal kavite en {ist
kisminda kribriform lamina (ethmoid kemik parcasi) bulunur ve bu bolge olfaktor
epitel igerir. Olfaktdr epitel nazal kavitenin medial ve lateral duvarlarina da ulasir.
Nazal kavitenin lateral duvarinda alt, orta ve ist konkalar bulunur (22).

Popiilasyonun yaklasik %50’sinde ise supreme konka bulunmaktadir. Mediali ise



nazal septum ile sinirlandirilir. Nazal septum nazal kaviteyi 2’ye ayirmaktadir.
Nazal kavitenin en dar kismi nazal valv bolgesidir. Alt konkanin 6n ucu, septum ve
upper lateral kartilajin alt kenarlar1 arasinda bulunan bu bolge hava yolu direncinin
en fazla oldugu bolgedir (23) (Sekil 2.1).

Lateral duvarda yer alan konkalarin dizilimine gore nazal kavite lateral
duvarinda alt,orta ve iist mea bulunmaktadir. Alt mea’ya nazolakrimal kanal agilir.
Inferior konka en biiyiik konka yapisidir ve kendisi bagimsiz bir kemiktir. Orta mea
ise paranasal siniislerin agildigi yer olup bu agidan anatomik olarak 6nemli bir

yapidir (24) (Sekil 2.2).

Paatns bors
[herd palate}

Sekil 2.2. Nazal kavite anatomisi (26)



2.1.2. Oral kavite anatomisi

Vermilion siniri ile orofarenks arasinda bulunan boliimdiir. Esasen sindirim
sisteminin yapist olmaklar birlikte solunum sistemine de Ozellikle nazal
patolojilerde katilir. Bukkal mukoza, dil 6n 2/3’liikk boliimii, sert damak, retromolar
trigon, superior ve inferior dental arklar ve ag1z tabani anatomik olarak oral kaviteyi

olusturan boliimlerdir (27).

2.1.3. Dil anatomisi

Apeks, govde ve kok olmak tizere 3 bolime ayrilir. Apeks ucta yer alan
hareketli bolgedir. Median sulcus dil gdvdesini sag ve sol olmak iizere iki yariya
ayirir. Terminal sulcus ise dilin tabaninda bulunur, v seklinde dili sinirlar.
Sulcus’un ucunda tiroglossal kanalin rudimenter kalintist olan foramen cecum
bulunur. Dil kokii ayrica lingual tonsilleri de igerir (Sekil 2.3).

Intrensek ve ekstrensek kaslar1 igerir. Intrensek kaslar sagittal koronal vertikal
diizlemde siralanir ve herhangi bir kemik yapiya baglanmaz. Ekstrensek kaslar
genioglossus, hyoglossus, styloglossus ve palatoglossus kaslaridir. Genioglossus
dili 6ne ¢eken kas olup, palatoglossus posterior boliimiinii eleve eder. Hyoglossus
kast dili deprese ederken, styloglossus kasi ise yukari ve geriye ¢cekmektedir.
Intrensek ve ekstrensek kaslarin inervasyonu n.hypoglossus tarafindan saglanir
(Sekil 2.4).

Dil beslenmesi A.Carotis Externa’nin dali olan lingual arterden olmaktadir.
Lingual arter’in 3 ana dal1 bulunur. Birincisi olan Rr. Dorsalis linguae dilin tabanini
beslemektedir. Ikinci dal olan A.profundae linguae apexi beslerken iigiincii dal olan
A.Sublingualis ise ise agiz tabanina gider. Dilin vendz damarlari, lingual arter
dallarina paralel bir sekilde ilerler. V. profunda linguae dilin ucunda baglar ve
posterior yonde seyahat ederek sublingual ven ile birlesir. Bu birlesim dorsal
lingual vene drene olur ve bu ven, lingual arter ile birlikte seyreder. Bu ven,

dogrudan veya dolayli olarak v. jugularis interna’ya bosalir.
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Sekil 2.4. Dil kaslarinin goriiniimii (29)

Hyoid bone




2.1.4. Farinks anatomisi

Farinks kafa tabanindan baglayarak alt 6zefageal sfinktere kadar uzanan
anatomik yapidir. Farinks uzunlugu yaklasik 13-15 cm’dir. 3 béliime ayrilmistir:

1) Kafa tabanindan yumusak damaga kadar uzanan kisim nazofarinks,

2) Yumusak damaktan faringoepiglottik folda kadar uzanan orofarinks,

3) Faringoepiglottik foldan iist 6zefageal sfinktere kadar uzanan hipofarinks
(Sekil 2.5).

Nazofarinks koana posteriorundan sonra baslar, farinksin st kismini
olusturur. Solunum fonasyon ve orta kulak ventilasyonuna katkida bulunur. Ostaki
tiipli nazofarinks lateral duvarlarinda bulunur ve siniis morgagni’den nazofarinkse
acilir. Tuba Ostaki agikligmin posteriorunda torus tubarius bulunur. Torus
posterosuperiorunda ise Rosenmiiller Fossa bulunmaktadir. Nazofarinks
mukozasinda lenfoid hiicreler, submukozal gland yapilar1 ve epitelyal doku
mevcuttur (30).

Orofarinks farinksin orta kismi olup iistte yumusak damak inferiorda hyoid
kemik hizasindan gegen ¢izgi ile siirlandirilir. Ust énde yumusak damak, alt dnde
sirkumvallat papilladan baglar. Anatomik olarak orofarinks yumusak damak,
tonsiler fossa, tonsil, anterior ve posterior tonsil plikalari, posterior faringeal duvari
igerir. Tonsiller lenfoid dokular olup tonsiler fossada yerlesir. Fossay:1 lateral
kenarda kontriktdr pharyngeus superior sinirlandirir. Anteriorda palatoglossus
posteriorda palatopharyngeus kaslari sinirlandirir (31).

Hipofarinks orofarinksin devami olup dzefagus basina dek uzanmaktadir. On
duvari krikoid kikirdagin arka yiizii olusturur, arka duvarim C3-C6 vertebralar
olusturur. Anatomik olarak 3 boliimde incelenebilir:

- Siniis Priformis: Aryepiglottik plikalar ve tiroid kartilaj i¢ ylizi
arasindadir. Ters piramid seklinde olup apeksi krikoid kikirdaklarin altina
dogru devam eder.

- Postkrikoid Bolge: Krikoid ve arytenoid kikirdaklarin arkasinda
m.konstruktor pharyngeus inferiorun 6n yiiziinde bulunur.

- Posterior Faringeal Alan: Vallekula tabani ile krikoarytenoid seviyesi

arasindaki hipofarinks bolgesidir (32).



Farinks kaslar1 longitudinal ve konstriiktor kaslar olarak 2 gruba ayrilabilir.
Longitudinal kas grubu larinkse’de tutunur. Yutkunma esnasinda farinks ve larinksi
yukar1 kaldirir. Konstriiktor kaslar ise yutma sirasinda kasilarak yiyeceklerin
iletilmesini saglar.

Dis Cember Kaslar: Superior Konstriktor kas, Medial Konstriktor kas,
Inferior konstriktdr kas, Krikofarengeal kas

Ic Longitidunal Kaslar: Palatofarengeal kas, salphingofarengeal Kkas,
stilofarengeal kas

Ust hava yolu agikligina yardimei olan diger kaslar ise;

1) M.levator Palatini : Yumusak damag gerer, Ostaki agzini agar,

2) M. Tensor veli palatini: Yumusak damag gerer,

3) M.Uvula: Yutkunmada posterior farinks duvarinin kapanmasin saglar,

4) M. mylohiyoideus, M. Stylohyoideus, M. Digastricus: Hiyoid kemigi 6ne

cekerek hava yolunu agik tutmaya yardimei olurlar (29).

= Nasopharynx
= Oropharynx-__
- Laryngopharynx.

Sekil 2.5. Farinks posterior goriiniimii (29)

2.1.5. Larinks anatomisi

Larinks solunum yolunun farinks ve trakea arasinda kalan boéliimiidiir. C3-7
vertebralar arasinda bulunur. En iist kisminmi epiglot olustururken alt kisimda ise
trakea ile baglanir. Larinks kikirdak bir iskelet ve onu hareket ettiren bazi ligament

ve kaslardan olusur.



Larinks iskeletinde dokuz adet kikirdak bulunur: Tiroid kartilaj, krikoid
kartilaj, epiglot 1’er adet ken arytenoid Kartilajlar, cuneiform Kartilajlar ve
corniculate kartilajlar ikiser adettir.

Anatomik olarak 3 kompartmana ayrilabilir: Supraglottis; Vokal kordlarin
iistlinde kalan bolge olup, epiglot, aryepiglottik fold, aritenoid kartilajlar, bant
ventrikiiller bulunur. Glottis; Her iki vokal kord, anterior ve posterior komissiir ile
Rima Glottis’den olusur. Vokal kord yapisinda vokal ligament, m.vocalis ve
mukoza katlar1 bulunur. Subglottis; vokal kordlar altinda bulunan trakea 1.
Halkasina kadar uzanan kisimdir.

Glottis anterior kenarini vokal kordlar olusturur, posterior kismi ise aryneoid
kartilajlar ve arasinda bulunan mukoza olusturur.

Vokal kord iist lateralinde bant ventrikiiller bulunur. Ventrikiil ise kord
vokaller ile bant ventrikiiller arasinda bulunan bosluktur.

Epiglot ile arytenoidler arasinda uzanan mukozal yapi aryepiglottik fold
olarak adlandirilir.

Priform siniisler ise aryepiglottik fold lateralinde yer alan mukozayla ortiilii
alanlardir.

Epiglot fibroelastik bir yapidadir ve iistte serbest ucu hipofarinkse ulasir.
Epiglot ile dil kokii arasinda bulunan alan vallekula olarak adlandirilir.

Tiroid kartilaj larinks kartilajlar1 i¢erisinde en biiyiik olan kikirdak yapisidir.
Onde erkeklerde 90 kadinlarda yaklasik 120 derecelik agiyla iki yarisi birlesir.
Superior cornu’ya thyrohyoid membran tutunurken inferior cornu cricoid kartilaj
ile iliskilidir.

Krikoid kartilaj trakeay1 tam olarak ¢evreledigi i¢in krikoid ring olarak da
adlandirilir. Larinksin inferior kisminda bulunur. C6 vertebra seviyesine
yerlesmistir. Anteriorda ark olarak adlandirilan yiiksekligi daha az olan 6n kisim,
posteriorda ise lamina olarak adlandirilan yiiksekligi daha fazla olan kisim bulunur.

Arytenoid Kkartilajlar glottisin posteriorunda bulunur. Rima agikliginda
arytenoid kartilajlara tutunan kas yapilan etkilidir. Krikoid kartilaj ile eklem
yaparlar.

Kuneiform ve kornikulat kartilajlar ise arytenoid kartilajlarin tistiinde bulunur

ve aryepiglottik fold’u desteklerler.
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Konus elastikus vokal korda destek saglar. Lateralde krikoide tutundugu
noktadan anteriorda orta hatta dogru uzanarak tiroid kikirdaga, posteriorda ise
aritenoid kikirdaklarin vokal proseslerine yapisir. Serbest kenar1 vokal kordlari
olusturur. Kuadrangiiler membran supraglottisi destekler. Epiglot ile aritenoid ve
kornikulat kikirdaklar1 birbirine baglar. Siiperior serbest kenart mukoza ile
cevrelenerek ariepiglottik foldlar1 olusturur, inferior serbest kenar1 ise ventrikiiler

bantlarin yapisina katilir (Sekil 2.6).

Ekstrensek larenks kaslari

Larenksi yiikseltenler: Tirohyoid kas, Mylohyoid kas, Geniohyoid Kkas,

Stilohyoid kas, digastrik kas.

Larenksi al¢altanlar: Omohyoid kas, Sternohyoid kas, Sternotiroid kas.

intrensek larenks kaslari

Vokal kordlara abduksiyon vaptiran kas (glottisin acilmasi): Posterior

krikoaritenoid kas (m.postikus).

Vokal kordlari geren (tensor) kaslar: Krikotiroid kas, Internal tiroartenoid kas

(m.vokalis).

Vokal kordlara adduksivon vaptiran kaslar (glottisin kapanmasi): Lateral

krikoaritenoid kas, Interaritenoid kaslar (transvers ve oblik), Eksternal tiroaritenoid

kas (33) (Sekil 2.7).

1-Epiglot
2-Hyoid kemik
3-Tirohyoid membran
4-Aritenoidler
5-Tiroid kartilaj
6-Vokal ligaman
7-Median krikoid ligaman
8-Krikoid kartilaj
9-Trakea

Anterior Posterior

Sekil 2.6. Larinks Kartilajlar1
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Ariepiglotik kas Interaritenoid kas
Preepiglotik bogluk

Tiroepiglotik kas

Tiroaritenoid kas

Lateral
krikoaritenoid kas

Konus clasticus

Vokal kas \
& J’ Tiroaritenoid kaslar
Vokal ligament : /

Lateral kriko-
aritenoid kas

Sekil 2.7. Larinks muskuler yapisi

2.2. Uyku Fizyolojisi

Uyku; organizmanin fizyolojik, biligsel ve metabolik olarak yeniden
yapilanmasini saglayan, aktif olarak diizenlenen nérolojik bir siiregtir. Temel olarak
2 evreden soz edilebilir: REM (Rapid Eye Movement) ve NREM (Non-Rapid Eye
Movement). EMG, EOG ve EEG ile REM ve NREM uyku ayrimi yapilir. EEG’de
goriilen beta dalgalar1 (13-30Hz) gozler agikken ve kisi uyanikken kaydedilen
dalgalardir. Alfa dalgalar1 (8-13Hz) sakin ortamda gozler kapali iken elde edilir.
Herhangi bir uyaran alfa dalgalarin1 bloke edebilir. Teta (4-7 Hz) ve delta (0.5-4
Hz) dalgalar1 derin uykuda normalken delta dalgasinin uyaniklikta goriilmesi beyin
hasarini, teta dalgasinin uyaniklikta goriilmesi ise agir emosyonel hasar1 gosterir

(Tablo 2.1).

Tablo 2.1. EEG dalga ve frekanslari

EEG Dalgasi Frekans (Hz)
Beta 13-30 Hz
Alfa 8-13 Hz
Teta 4-7 Hz
Delta 0.5-4 Hz
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Uyanik (Gzler agik) (Beta Dalgalar)

MMWWWuW

1sn

Uyanik (Gozler kapali) (Alfa Dalgalan)

NREM Evre 1 (Teta Dalgalan)
Teta Dalgatan

AN AMAA M o e

NREM Evre 2 (Uyku Igeigl ve K Kompleksi)

i K Kompleksi -
Uyku Igcigi pleks

NREM Evie 3 (Delta Dalgalan)

REM (Testere Disi Dalgalan) Testere Digi Dalgalan

ey gee—

AV A AW W AMAN A A A

Sekil 2.8. Uyku evrelerine gore EEG dalgalari
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NREM evresinde metabolik aktivite digsiiktiir, géz hareketleri gdzlenmez,
EEG’de yavas dalga, k kompleksi ve uyku igcigi izlenir. REM evresinde metabolik
aktivite yiiksektir, hizli goz hareketleri izlenir, kas atonisi mevcuttur ve EEG’de
desenkronize dalgalar goriiliir. Bu iki evre, gece boyunca ortalama 4-6 defa
tekrarlayan 90-110 dakikalik déngiiler halinde birbirini izler. Ozellikle ilk iki
dongiide yavas dalga uykusu hakimdir.

NREM uykusunun EEG’ye gore evre 1,2, ve 3 olmak iizere alt evreleri
bulunmaktadir. Evre 1 ve evre 2 yiizeyel uyku evre 3 ise derin uyku olarak
adlandirilir. Uykuya dalis NREM evre 1 ile baslar, daha sonra 2 ve ardindan
3.evreyle devam eder. Evre ilerledik¢e uykunun dinlendiriciliginden soz edilebilir.
Sonrasinda evre 3’ten evre 1’e dogru ge¢is baslar ve bu dongii yaklagik 90dk’da
tamamlanir. Sonrasinda REM evresine gegis olur. Ilk REM evresi yaklasik olarak
5-10 dk kadardir.

Uykunun yaklagik %75’i NREM uykudur. NREM evre 1 yaklasik olarak
%S5’ini olusturur. %60°1 evre 2 yaklasik olarak %15-20 gibi bir oran da NREM evre
3 olusturur.

NREM evre 1 uykuya gecis evresidir. Kisi kiiciik dis uyaranlarla kolayca
uyanabilir. Erigkinde uyaniklikta gozlenen alfa dalgalar1 (8-13 Hz) frekansi diiser
%350’den daha az goriiliir ve yerini teta (4-7 Hz) dalgalarina birakir. Nrem evre 1’in
bitisine dogru keskin verteks dalgalar1 da goézlenir. Yavas g6z hareketleri
izlenebilir.

Sonrasinda k kompleksi ve uyku igcikleriyle birlikte Nrem evre 2’ye gegis
olur. Uyku igcikleri 0.5sn siireli frekansi1 yiliksek (7-15 Hz) dalgalardir. Alfa
dalgalartyla frekanslar1 benzerdir, genligi daha biiyiiktiir. Sleep spindle’lar
talamokortikal baglantilar1 temsil ederken, 0grenme ve bellek pekistirmeyle
iliskilendirilmistir. Nrem evre 2’de daha fazla teta dalgas1 goriilmekle birlikte delta
dalgalar1 (0.5-4 Hz) da izlenmektedir. Nrem evre 2’de yavas goz hareketleri de
kaybolur (Sekil 2.8).

Nrem evre 3’te keskin verteks dalgalar1 kaybolur. NREM evre 3 EEG
kaydinin yarisindan fazlasi delta dalgasindan olusur. Yavas dalga uykusu (SWS-
Slow Wave Sleep) olarak adlandirilir. Sempatik desarj azalir, kan basinci diiser,

bazal metabolizma hiz1 azalir. Biiylime hormonu salgilanmasinda artis yasanir.

14



Derin uykuda protein sentezi artar, metabolizma yavaglar ve fizyolojik aktivitelerde
azalma meydana gelir. Nrem evre 3’te viicudun dinlenmesi ve yenilenmesinin
sagladigi kabul edilir.

REM (Rapid Eye Movements) uykusu uykunun %20-25’ini olusturur. Beyin
elektriksel aktivitesi uyanik haldeki insanla benzerdir. EEG’de aktivite artmustir,
testere disi goriiniimii izlenmektedir. Paradoksal uyku olarak da isimlendirilir. Riiya
ile iliskilendirilmistir. Yapilan ¢alismalarda REM uykusu sirasinda uyandirilan
kisiler riiya gormekte olduklarimi ifade etmislerdir. REM uykusu sirasinda kas
atonisi mevcuttur. Goz kaslar1 ve diyafragma aktiftir. Hizl1 goz hareketleri goriiliir.
Bir gecede uyku dongiisiinde eriskin bir birey yaklasik 4-5 kere REM uykusuna
girer. Bu durum kisiden kisiye farklilik gosterebilir. Uykunun ilk dongiilerinde
REM uykusu daha kisa siirerken son dongiilerde REM uyku siiresi artmaktadir.
Uykunun ilk saatleri bu nedenle daha dinlendiricidir. Yenidoganlarda REM uykusu
uykunun yaklasik %40’in1 olusturur. Gelismis hayvanlarda da REM uykusunun
goriilmesiyle beyin gelisiminde etkili oldugu hafiza ve bilissel fonksiyonlar i¢in
REM uykusunun elzem oldugu sonucu ¢ikarilabilir. Uyku bozukluguna sahip
kisilerde giindiiz uyku hali ve kognitif biligsel fonksiyonlarda azalma goriiliir,
ogrenme giiclesir (34).

Uyku dongiisel yani sirkadiyen bir olaydir. Uyaniklik ile uyku medulla beyin
sap1 bazal 6n beyin hipotalamus gibi bir¢ok santral sinir sistemi bdliimlerinin ve
norotransmitterlerin katilimi ile olur. Temel olarak uyaniklik ve uykuyu aktive eden
noronlar pontis oralis, mezansefalik santral tegmentum, posterior hipotalamusta ve
orta hat beyin sapi, dorsolateral meduller retikiiler formasyon, anterior hipotalamik-
preoptik alanlarda farkli konsantrasyonda ve farkli lokalizasyonda yer alirlar. Beyin
sapinda sinirlar1 belli ¢ekirdekler disinda bunlarin arasini dolduran diizensiz
gruplagan sinirlari net olmayan noron gruplart retikiiller formasyon olarak
adlandirilir. Mesencephalondaki retikiiler formasyonun uyarilmasi ile uyaniklik
olusur. Bu bdlgenin harabiyete ugramasi koma ile sonuglanir (35). ARAS (Asendan
Retikiiler Aktive Edici Sistem) uyaniklik ve bilingten sorumludur. ARAS’tan
salinan norotransmitterler serebral kortekste aktivasyonu saglar. Asetilkolin
retikiiler formasyon dev hiicreli niikleusundan salinir ve eksitator bir

norotransmiterdir. Serebral kortekse gelen uyarilar ARAS’1 aktive eder, sonrasinda
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aktive olan ARAS’tan kortekse yeni impuls gonderilir bir nevi pozitif feed back
mekanizmasi ile uyaniklik saglanir. Medulla oblagata yerlesimli serotonerjik
noronlardan meydana gelen niikleuslara Rafe Niikleuslar1 denir. Serotonin MSS’de
inhibitor 6zellikte bir nérotransmitterdir. Bu alandan salinan serotonin kolinerjik
ndronlar lizerinde inhibitor etkisiyle uykunun baglatilmasinda rol oynar. Lokus
Coeruleus pons ve mesencephalon arasinda yerlesir. Noradrenalin salgilanir ve
uyaniklik saglanir. REM uykusunda da aktivitesin artmistir. Bu bolgeyi etkileyen
harabiyetlerde REM uykusunun ortadan kalktigi bilinmektedir (36). Dopamin
substansia nigradaki noronlardan salinir. Inhibitdr 6zelliktedir. NREM uykudan
sorumlu norotransmitterler noradrenalin ve seratonin iken, REM uykusundan
sorumlu norotransmitterler GABA ve asetilkolindir. Tiim bu bilgiler 15181nda uyku
siiresince beyin ve beyin sapinda bir¢cok fizyolojik olayin meydana geldigi,

uykunun aktif bir durum oldugu sdylenebilir (37).

2.3. Uyku Hastaliklarinin Siniflandirilmasi

AASM (American Academy of Sleep Medicine) tarafindan 2014 yilinda
ICSD-3 (The International Classification of Sleep Disorders 3) yaymlanmistir (32).
Bu siniflamaya gore;

1- insomniler,

2- Uyku ile iligkili solunum bozukluklari,

3- Hipersomnili santral uyku hastaliklari,

4- Sirkardyen ritim uyku-uyaniklik bozukluklart,

5- Parasomniler,

6- Uyku ile iligkili hareket bozukluklari,

7- Diger uyku hastaliklar.

Uyku ile iliskili solunum bozukluklar1 basliginda dort hastalik tanimlanmis
olup bunlar obstriiktif uyku apne sendromu, santral apne sendromu, uyku ile iligkili

hipoksemi sendromu ve uyku ile iligkili hipoksik ventilasyon sendromudur.
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Uyku ile iliskili solunum bozukluklar:

Obstriiktif uyku apne bozukluklari
- Erigkin obstriiktif uyku apnesi
- Pediatrik obstriiktif uyku apnesi

Santral uyku apne sendromu

- Cheyne-Stokes solunumu ile birlikte santral uyku apnesi

- Cheyne-Stokes solunumu ile birlikte olmayan medikal bozukluga bagh
santral apnesi

- Yiiksek irtifa periyodik solunumuna bagli santral uyku apnesi

- {lag veya maddeye bagli santral uyku apne

- Primer santral uyku apne

- Infantta primer santral uyku apnesi

- Prematiirede primer santral uyku apnesi

- Tedavi ile ortaya ¢ikan santral uyku apne (kompleks uyku apnesi)

Uyku ile iliskili hipoventilasyon bozukluklar:

- Obezite hipoventilasyon sendromu

- Konjenital santral alveoler hipoventilasyon sendromu

- Hipotalamik disfonksiyona bagli ge¢ baslangicl santral hipoventilasyon
- Idiyopatik santral alveoler hipoventilasyon

- llag veya maddeye bagli uyku ile iliskili hipoventilasyon

- Medikal bozukluga bagli uyku ile iligkili hipoventilasyon

Uykau ile iliskili hipoksemi bozuklugu
- Uyku ile iliskili hipoksemi

izole semptomlar ve normal varyantlar

- Horlama ve Katatreni
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2.4. Obstriiktif Uyku Apne Sendromu

Uykuda tekrarli kismi veya tam iist solunum yolu obstriiksiyonuna bagli apne
ve hipopne goriilen, genellikle oksijen satiirasyon diisiikliigiiniin eslik ettigi giindiiz
uyku hali ile seyreden bir hastaliktir. Erigkin obstriiktif uyku apnesi ve ¢ocukluk

cag1 obstriiktif uyku apnesi olma tizere siniflandirilmistir (38).

2.4.1. OSA patofizyolojisi

Uykuda solunum fonksiyonunun saglikli sekilde ilerlemesi i¢in {ist solunum
yolunda obstriiksiyon / daralma bulgusunun olmamasi gerekir. Ust solunum
yolunda olusan herhangi bir daralma sonrasinda havayolunda diren¢ artar buna
bagli olarak da hiperkapni ve hipoksemi gelisir (39).

Inspiryumda olusan negatif intratorasik basing, farinks dilatatdr kaslarinda
tonus azalmasi ve iist solunum yolunda daralma ve obstriiksiyon yaratan anatomik
bozukluklar havayolunda daralma meydana getirebilir. Orofarinkste makroglossi,
tonsil hipertrofisi, elonge uvula bulunmasi, burunda septum deviasyonu konka
hipertrofisi, mikrognati retrognati, lingual tonsil hipertrofisi, bunlarin yaninda
parafarengeal yag dokuda artis, hyoid’in yukar1 ve geri pozisyonda konumlanmasi
anatomik bozukluk nedenleri olarak sayilabilir (40).

Fujita smiflamasi, orofarinks ve hipofarinks diizeyindeki obstriiksiyon

bolgelerini tanimlar (41) (Sekil 2.9).

Tip 1 : Retropalatal diizeyde obstriiksiyon
Tip Il : Retropalatal + retroglossal obstriiksiyon
Tip 1l : Retroglossal diizeyde obstriiksiyon
< e
. f ‘

Sekil 2.9. Fuyjita Siniflamasi
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Burun ve larinkste kartilaj ve kemik yapilar kollabe edici basinca direng
olusturabilirken, farinkste kartilaj ve kemik bulunmaz ve bu diren¢ farinks
dilatatorleri tonusu ile saglanir. Uykuda 6zellikle REM uykusunda solunum
yolunda diren¢ olusturan kas gruplarinda tonus azalmasi apneye yatkinligr artirir.
Belirli 6lciide kollaps her insanda mevcutken fizyolojik sinirlar1 agmasi obstriiktif
apneye neden olabilmektedir (42).

Bu asamada Bernoulli prensibinden bahsetmek gerekir. Bernoulli prensibine
gore sabit bir hava akim1 mevcutken hava yolunda bir daralma olmasinin ardindan
akim hizi artar. Artan akim hizi negatif intraluminal kuvveti artirir ve kollapsa
yatkinlik olusturur. Ust hava yolunun kas tonusu, hava yolunun kemik kikirdak
yapis1 ve pozitif hava yolu basinci hava yolunu acik tutmaya calisirken yumusak
dokunun yer ¢ekimine yenik diismesi, yiizeyel adheziv giicler ve negatif farengeal
intraluminal basing da hava yolunu kapatmaya c¢alisir.

Intraluminal negatif basing artis1 negatif intratorasik basinci da artirir ve
kollaps siddeti yiikselir. Apne ve hipopne olusur. Buna sekonder hipoksemi ve
hiperkapni olur, refleks olarak dilatatér kaslar uyarilir, hava akimi baglar apne

sonlanir. Bu dongii OSAS hastalarinda gece boyu siirmektedir (43) (Sekil 2.10).

Dilate eden fﬁ B Yy Kollapse eden

faktarler p——_ faktérler

Farengeal dilatatir kaslar {4 s Intraluminal () basing
I::.I'f':"'l:I

o tkstraluminal (+) basing

Kaudal traxsivon

« )

Sekil 2.10. Ust solunum yolunu dilate eden ve kollapse eden faktorler

OSAS sadece anatomik problemlere bagl gelisen bir iist solunum yolu

hastalig1 olarak degerlendirilmemelidir.
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OSAS patofizyolojisinde anatomik ve anatomik olmayan nedenlerden
bahsedilebilir. PALM simiflamasi bu ayrimi yapmak i¢in tanimlanmistir (44) (Sekil
2.11).

P: Pcrit (Kritik Kapanma Basinci)

A: Diistik Arousal Treshold

L: Loop Gain

M: Muscle Compensation (Dilatator Kas Yanit1) (Sekil 2.12).

PALM modeliyle OSAS fenotipleri netlestirilir. Apnenin anatomik

faktorlerden veya norofizyolojik faktorlerden kaynaklandigi tespit edilerek kisiye

Ozel tedavi yaklagimi miimkiin hale gelir (44).

Poar manthe m-m»:

By,

Sekil 2.11. OSA’da fenotipik subgruplar (45)

Ecnt --------- Anatomik faktorler
mrousal threshold

! Non- anatomik
00p gain faktorler
muscle responsiveness

Sekil 2.12. PALM Skorlamasi
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Kritik kapanma basinct (Pcrit) Starling rezistér modeli ile agiklanmistir. Bu
model fizyolojik bir tiipiin, farinks gibi kollabe olabilecek iist solunum yolu
béliimii, i¢ ve dis basinglara kars1 davranisini tanimlar. Ug ana boliimden olusan tiip
tanimlanir giris (burun, orofarenks), kollapse olan segment (farinks) ve ¢ikis (alt
solunum yollar1). Intraluminal negatif basing ve ekstra luminal pozitif basing
kollapse eden faktorlerken, dilatator kas tonusu kollapsi engellemeye caligir. Perit
kollapse olabilecek segmentin tamamen kapandigi degerdir. Pcrit, havayolunun
acik kalabilmesi i¢in gereken minimum pozitif basingtir. Pcrit degeri -5 cmH-20
tizerinde ise hava yolu kollaps egilimi artar ve OSAS gelisme riski ylikselir CPAP
gibi pozitif basin¢li havayolu tedavileri Pcrit’i asmak i¢in kullanilabilir.
Dolayisiyla, Pcrit degeri yalnizca patofizyolojik bir belirte¢ degil, ayn1 zamanda
kisisellestirilmis tedavi planlamasinda klinik bir gostergedir (46).

Non anatomik nedenlerde ise diisiik arousal esigi, loop gain ve azalmis
dilatator kas tonusu sayilabilir.

Ust hava yolu agikligmin saglanmasinda dilatatdr kas tonusu onemli bir
etkendir. Ana dilatator kas olarak genioglossus kasindan soz edilebilir. Uyaniklikta
acikligr saglayan bu kasin aktivitesi uykuya gecilmesi ile fizyolojik olarak azalir
ancak OSAS hastalarinda aktivitenin azalmas1 daha belirgindir. EMG
calismalarinda genioglossus aktivitesinin uyku basladiginda azaldigina dair
caligmalar mevcuttur (47). Motor yanittaki bu azalma REM uykusunda daha
belirgin hale gelir. Bu durum inspirasyon sirasinda negatif basinca direng
gosterilememesine ve solunum yolu kollapsina neden olur. Bu hastalarda pozitif
havayolu basing tedavisi etkili olamayabilir. N.Hypoglossus stimiilasyonu gibi
alternatif tedaviler tizerinde durulabilir (48).

Diistik arousal esigi (Low Arousal Treshold, LAT) olan hastalarda apneye
kars1 erken ve sik uyanmalar goriiliir. OSAS hastalariin yaklasik %30-50’sinde
goriiliir (49). Kiiglik bir obstriiksiyona veya hipoksiye karsi ani uyanmalarla
karakterizedir. Tekrarlayan sik uyanmalar sonucu uyku sik boliiniir ve kisi derin
uykuya gegcemez NREM derin uyku evreleri ve REM evresi baskilanir, buna bagh
olarak uyku fragmantasyonu artar. Uyanma solunum olaymi durdurur fakat
ventilatuar kas kompanzasyonu saglanmadigi i¢in stabilizasyon saglanamaz.

Solunum paterni istikrarsizlasir ve yeni apne dongiileri olusur (50). Patogenezinde
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altta yatan neden LAT olan hastalar daha ¢ok hafif-orta OSAS, kadin cinsiyet ve
obez olmayan hastalardir. CPAP’a adaptasyon sik uyanma nedeniyle gii¢ olabilir.
Sedatif hipnotikler tedavide kullanilabilir. Farmakolojik tedavi diisiik loop gain,
yeterli dilatatér kas tonusu olan hastalarda tercih edilir (5). Edwards ve
arkadaglarinin tanimladigi klinik skorlama sistemi, diisiik arousal threshold
varligmni tahmin etmek icin kullanilir. Ug kriterden her birine bir puan verilir: saatte
30’dan az olan AHI, %82,5ten fazla en diisiik spO2 ve toplam solunum olaylarinin
%58,3’linden fazlasinin hipopne olmasi bu kriterlerdir. Toplam puanin 2 ve daha
fazla olmasi, diisiik arousal threshold olarak tanimlanir (51).

Loop gain solunum sisteminin ventilasyonda bir bozulmaya verdigi yanittir.
Yiiksek loop gain ventilasyonda kiiciik bozulmaya kars1 solunum sisteminin verdigi
abartili yanittir (Sekil 2.13). Ventilasyon kontrol sistemi yiiksek hassasiyette feed
back dongiisiine sahiptir (52). Yiiksek loop gain OSAS hastalarinin yaklasik
%30’unda goriilmektedir (53). Obstriiksiyon hipoventilasyona ve hiperkapniye
neden olur. Abartili feed back mekanizmasi ile hiperventilasyon normalden fazla
olur ve bunun sonucunda hipokapni goriiliir. PaCO2’nin hizla diigmesi ile solunum
baskilanir. Apne olusur ve bu dongiisel sekilde tekrarlar. Bu patofizyoloji 15181nda
loop gain yiiksek hastalarda OSAS dongiisel ve aralikli izlenir (54). Cpap tedavisine
suboptimal yanit alinan hastalarda diisiintilir. Tedavide oksijen tedavisi ve

karbonik anhidraz inhibitorleri (asetazolamid) kullanilir (55).
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Sekil 2.13. Loop gain mekanizmasi (56)
Eckert ve ark. PALM patofizyolojik olaylar1 ile PALM skorlamasini
olusturmustur. OSAS hastalar1 PALM skorlamasina gore kategorilendirilebilir (49)

(Sekil 2.14).
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Possible
PALM Category Proportion of Patients Category Cut-Offs Patient Features Treatment Targets
1 23% Pcrit greater than +2 am H,0 Highly collapsible upper airway Major anatomic or mechanical
62% have one or more nonanatomic intervention likely required
traits in the vulnerable* range (e.g., CPAP)
23% have poor muscle responsiveness
38% have a low arousal threshold
29% have high loop gain
23% have two or more potentially
contributing factors
All have severe OSA: AHI = 76 (53-100);
range, 31-122 events per hour;
REM/non-REM = 0.8'
BMI = 37 * 6; range, 28-45 kg/m’;
age = 46 * 11; range, 24-60 y; 8%9Q
2 58% Pait -2 to +2 am H0 Moderately collapsible upper airway Candidate for one or a combination
Overall severe OSA: AHI = 32 (19-55); of targeted therapies
wide range, 10-112 events per hour;
REM/non-NREM = 1.2
BMI = 35 * 6; range, 23-46 kg/m’;
age = 47 = 11; range, 20-65 y; 33%9
2a 36% Pait —2 to +2 am H,O without Moderately collapsible upper airway; Anatomic intervention (e.g., CPAP,
nonanatomic vulnerability primarily anatomically driven mandibular advancement splint,
None have nonanatomic traits in the upper airway surgery, positional
vuinerable* range therapy, or weight loss)
2b 64% Pait -2 to +2 am H,0O with Moderately collapsible upper airway and A combination of anatomic and
nonanatomic vulnerability 100% have one or more nonanatomic nonanatomic interventions is likely
traits in the vulnerable* range required (e.g., mandibular
52% have poor muscle responsiveness advancement splint or weight
48% have a low arousal threshold loss plus oxygen or a sleep
50% have high loop gain consolidation aid)
33% have two or more potentially
contributing factors
3 19% Pcrit less than —2 cm H0 Some vulnerability to upper airway collapse Candidate for one or a combination
100% have one or more nonanatomic traits of targeted therapies with an
in the vuinerable* range increased likelihood that
55% have poor muscle responsiveness nonanatomic interventions (e.g.,
45% have a low arousal threshold oxygen or a sleep consolidation aid)
70% have high loop gain would be benefical in these patients
55% have two or more potentially
contributing factors
Overall mild-moderate OSA: AHI = 19 (13-37);
range, 11-59 events per hour;
REM/non-REM = 3.3'
BMI = 34 + 5; range, 26-42 kg/m’;
age = 47 * 12; range, 26-64 y; 27%9

Sekil 2.14. PALM kategorilendirmesi

2.4.2. Obstriiktif uyku apnesinde epidemiyoloji ve prevalans

Erigkin popiilasyonda goriilme sikligr %9 ila %38 arasinda degismektedir
(57). Toplumda sik goriilen 6nemli bir saglik problemidir. Uyku ile iliskili solunum
bozukluklari arasinda en sik goriilen hastaliktir (3). 40-65 yaslar1 arasinda daha sik
goriildiigii saptanmustir. Erkek cinsiyet, VKI yiiksekligi, anatomik problemler
onemli risk faktorlerindendir (58). Obezite tanili hastalarin yaklasik %75’inde
OSAS saptanmistir (59).

Orta yas erkeklerde klinik ¢alismalarda OSA tanis1 alan erkek kadin hasta
orani 8/1 iken epidemiyolojik ¢alismalarda bu oran 2-3/1’e kadar inmektedir (60).
Ozellikle boyun cevresi iist hava yolundaki adipoz doku veya yumusak doku
kitlesini gdstermektedir ve OSAS i¢in major risk faktorii olarak kabul edilir.

Erkeklerde 43 cm, kadinlarda 38 cm {istii anlaml1 kabul edilmektedir. Yapilan bir
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calismada erkeklerde ve kadinlarda boyun gevresi 6l¢iimii arttikga AHI degerlerinin
de dogru orantil1 bir sekilde arttig1 goriilmiistiir (13).

Gebelerde ise oOzellikle 3.trimesterde horlama artmasma ragmen OSA
prevalansinda bir degisim izlenmedigine dair ¢caligmalar mevcuttur. Gebelerde sik
horlama bildirimi ile yeni doganda gelisme geriligi, preeklampsi ve gebelik

hipertansiyonunun orantili oldugu izlenmistir (61).

2.4.3. Obstriiktif uyku apnesinde semptomlar ve anamnez

OSAS hastalarinda semptomlar1 gece ve giindliiz semptomlar1 olarak
ayirabiliriz.

Gece semptomlart daha ¢ok yatak partneri tarafindan fark edilir (62).

Horlama OSA’nin karakteristik bulgularindan biri olup supin pozisyonunda
yatildiginda ve inspiryum fazinda artar. Siddetli horlamanin pesinden ani olarak
kesilip sonrasinda derin inspirasyonla baslamasi apne hipopne dongiisini
diistindiiriir (63).

Apne ataklar1 yine hastanin yatak partneri tarafindan fark edilir. Solunum
durur veya ylizeyellesir sonrasinda giiriiltiilii sekilde devam eder. Apne olay1
bogulma hissi, horultu, arousal ile sonlanir (48).

Uykuda bogulma hissi ile uyanma OSA hastalarinda goriilebilmektedir. Apne
sirasinda artan sempatik aktivite ile iligkili oldugu diigiinilmektedir (64).

Gece terlemeleri uyku sirasinda artan solunum eforuna bagli olarak gelisebilir
(64).

Agiz kurulugu oOzellikle nazal obstriiksiyona bagli agiz solunumu yapan
hastalarda goriilebilir. Faringeal iritasyona bagli bogaz agris1 da eslik edebilir (64).

Nokturi ANP (atriyal natritiretik peptit) salimiminda artisa bagh
gelisebilmektedir. CPAP tedavisi alan hastalarda idrar miktarinin %50 azaldigi
goriilmistiir (65).

OSA hastalarmin yaklagik %50’si uykuda sik pozisyon degistirme sik
uyanma ve derin uyku evrelerine gecememeye bagli huzursuz uyuma
tariflemektedir (3).

Ozefageal reflii OSA’1n sik goriilen gece semptomlarindandir. Artmis negatif

intratorasik basincin etkili oldugu diistiniilmektedir (66).
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OSAS tanili hastalarda, gece goriilen apne-hipopne dongiileri ve buna bagl
gelisen oksijen desatiirasyonlari, uykunun sik boliinmesine neden olur ve bu durum
giin i¢erisinde ¢esitli noropsikiyatrik ve somatik belirtilerle kendini géstermektedir.

En sik goriilen ve en goze ¢arpan giindiiz semptomu asir1 giindiiz uykululuk
halidir. Uykunun sik bdliinmesi nedeniyle ortaya g¢ikar. Tekrarli hipoksemi ve
uykunun sik boliinmesi ile dikkat dagiikligi, konsantrasyon kaybi ve uyuklama
goriiliir. Ozellikte motorlu tasit kullanan kisiler trafik kazasi riskiyle kars1 karsiya
kalirlar (67).

Dikkat  dagmikligit  konsantrasyon  kaybi,  becerilerde  azalma,
motivasyonsuzluk ve depresyon belirtileri kisinin sosyal hayatini ve is hayatini
etkileyebilir. ~ Ayrica  OSAS  hastalarinda  norokognitif  bozukluklar
goriilebilmektedir. CPAP tedavisi kullanilan hastalarda kullanmayanlara gore
bilissel diizeyin arttig1 belirtilmistir (68).

Cinsel isteksizlik ve erektil disfonksiyon hastalarin 6nemli bir bolimiinde
goriilebilir ve kisinin sosyal yasamini etkileyebilir. Bozulmus hormonal aks bu
duruma neden olabilmektedir. OSAS tedavisi sonrasi seksiiel fonksiyonlarda artig
goriilmektedir (69).

Sabah bas agris1 gece boyu siiren hiperkapni, hipoksi ve artmis intrakraniyal
basinca bagli gelisebilir (70).

Taniya dogru sekilde ulagmak igin her hastalikta oldugu gibi OSAS’h
hastalarda da tam ve ayrintili anamnez almak gerekir. Gece semptomlarinin da tam
olarak sorgulanabilmesi icin hastanin yatak partnerinin de anamnez alimirken
yaninda olmasi gerekebilmektedir.

Giindiiz uykululuk halini sorgularken Epworth Sleepines Scale (ESS) giinliik
pratikte kullanilabilir. Hastanin tarafindan doldurulan bir anket formudur. 0-9 puan
arast normal, 10-12 puan aras1 hafif uykululuk hali, 13-15 orta siddette uykululuk
hali, 16-24 puan araligi ise ileri derecede uykululuk halini gosterir ve PSG gibi
objektif ileri tetkik gerekligi dogar (71) (Tablo 2.2).
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Tablo 2.2. Epworth uykululuk 6lgegi

Epworth Uykululuk Olgegi
Hi¢ Uyuklamam (1)  |Bazen Uyuklarim (2) |Genellikle Uyuklarim (3) |Mutlaka Uyuklarim (4)
Otururken ve okurken
Tiyatro ve toplanti gibi
yerlerde
Sohbet esnasinda
Ogle yemeginden sonra

Televizyon izlerken

Ogleden sonra istirahat
halinde

Bir saati agmayan
yolculukta

Araba kullanirken
kirmizi igikta

TOPLAM

<10 Puan- Normal

10-15 Puan- Artmis Uykululuk

>16 Puan- Tehlikeli Uykuluk

Tablo 2.3. OSAS’da gece ve giindiiz semptomlari

Gece Semptomlari

Giindiiz Semptomlari

Yiksek sesli, diizensiz horlama

Asiri giindiiz uykululuk hali (hipersomnolans)

Tanikli apneler (partnerin fark ettigi solunum durmalari)

Konsantrasyon gli¢ligd, dikkat daginikhig

Uykuda bogulma hissi, ani uyanmalar

Hafiza problemleri, bilissel yavaslama

Sik uyanma ve uyku bollinmeleri

Sabahlari yorgun ve dinlenmemis uyanma

Huzursuz uyku, sik pozisyon degistirme

Sabah bas agris!

Nokttiri (gece sik idrara kalkma)

irritabilite, depresif duygu durum

Gece terlemesi

Sekstiel disfonksiyon, libido azalmasi

Agiz kurulugu ile uyanma

Performans kaybi, is/sosyal yasamda bozulma

Oykiide sigara kullanimi, alkol kullanimi, ek hastalik, kullanilan ilaglar ve

gecirilmis cerrahi operasyonlar sorgulanmalidir.

Anamnezde OSAS gece ve giindiiz semptomlarinin sorgulanmasinin disinda

OSAS’a ait sistemik semptomlar da sorgulanmalidir.

2.4.4. Obstriiktif uyku apnesinde fizik muayene

OSAS tanisinda fizik muayene 6zellikle OSAS’a neden olabilecek anatomik

faktorlerin belirlenmesinde 6nemli yer tutmaktadir.

OSAS hastalarinin  énemli bir boliimiinde VKI yiiksekligi mevcuttur.

Ozellikle boyun gevresi dl¢iimii parafarengeal yag birikimini gosterir ve OSAS igin
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onemli bir prediktif deger kabul edilmektedir. Erkekte 43 cm {lizeri kadinlarda 38
cm lizeri boyun gevresi 6l¢iimii OSAS igin risk faktorii olarak belirlenmistir (72).

OSAS’a neden olabilecek retrognati, mikrognati gibi maksillofasiyal
bozukluklar not edilmelidir.

Orofarenks  muayenesinde  disler, malokliiyon olup  olmadigi
degerlendirilmelidir. Makroglossi varligi 6nemlidir. Yumusak damak, sert damak,
uvula, orofarenks duvari, palatin tonsiller, on ve arka pilikalar, lateral farengeal
bantlar titizlikle degerlendirilmelidir. Retropalatal alan (fujita tip 1) obstriiksiyon
bolgesi olabilir. Ayrica tonsil boyutu ve ahi arasinda iligki saptanan yayinlar

mevcuttur (73).

Malampati skorlamasi orofarenks muayenesinde yaygin olarak kullanilir ve
dilin orofarenksi ne kadar daralttigi hakkinda pratikte fikir verir (52) (Sekil 2.15).

Smif I : Yumusak damak, uvula, tonsil piller tamamen goriiliir,

Smif I : Yumusak damak ve uvula goriiliir,

Smif II1: Yumusak damak ve uvulanin sadece tabani goriintir,

Sinif IV : Sadece sert damak goriiliir.

C D

Sekil 2.15. Malampati Siniflamasi

Tonsil biiylikliigii evrelenmesi i¢in Friedman Evrelemesi (Tonsil Grading

System) kullanilir (Sekil 2.16). Bu evrelemeye gore;
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Grade 0 : Tonsillektomi uygulanmis hasta

Grade 1 : Palatin tonsil dokusu 6n ve arka plika arasinda sinirl

Grade 2 : Tonsiller plikalari asmis durumda

Grade 3 : Pilikalar1 asan tonsiller orta hatta dogru yaklasmis

Grade 4 : Her iki tonsil dokusu birbirine temas halinde (Kissing Tonsil)

Sekil 2.16. Tonsil evrelemesinde Friedman Siniflamasi (52)

Ayrica mallampati skoru, tonsil grade’i ve viicut kitle indeksini bir arada
degerlendirerek cerrahi basartyr Ongdéren Friedman Skorlamasi pratikte

kullanilabilir (74).

Evre Mallampati Tonsil Skoru BMI
I I-11 34 <40

1 I-11 veya Il 0-2 <40
i H-1v 0-2 <40
v -1V Herhangi >40

Evre arttik¢a hastanin cerrahi islemden gordiigii fayda azalmaktadir (74).
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Bilateral nazal kavite anterior rinoskopi ve endoskopi ile degerlendirilmelidir.
Septum deviasyonu, konka hipertrofisi, nazofarinkste adenoid hipertrofi gibi nazal
obstriiksiyona neden olabilecek anatomik problemler not edilmelidir.

Fizik muayene sirasinda flexible nazofaringoskop yardimi ile nazal kaviteden
larinkse kadar tiim iist solunum yolu degerlendirilebilir. Endoskopik uygulama
uyanik veya uyku sirasinda (DISE — Drug Induced Sleep Endoscopy) yapilabilir.
Poliklinik sartlarinda uyanik yapilan nazofaringoskopi ile hizli ve pratik bir sekilde
iist hava yollar1 degerlendirilir.

Miiller manevrasi nazofaringoskopi sirasinda farinks izlenirken yaptirilan ters
valsalva manevrasidir. Hastanin agiz ve burnu kapali iken negatif intraluminal
basing olusturulur ve faringeal kollapsin saptanmasi amaclanir. Miiller manevrasina

gore kollaps derecelendirilir.

0 : Kollaps yok
1 :%0-25

2 :%25-50

3 :1%50-75

4 :%75-100

DISE; midazolam, propofol gibi farmakolojik ajanlarla hastanin fizyolojik
uyku durumuna sokulmasi ardindan nazofaringoskop yardimi ile yapilan
muayenede uyku sirasindaki dinamik degisiklikleri gérmek i¢in uygulanabilen bir
tekniktir. Obstriiksiyonun derecesi, tipi ve seviyesi hakkinda bilgi sahibi olunur.

VOTE siniflamasi en yaygin kullanilan siniflamadir (75) (Tablo 2.4.).

Tablo 2.4. VOTE klasifikasyonu

Bolge Acilimi Kollaps Tipleri
V  Velum (yumusak damak) Anteroposterior / lateral / konsantrik
O  Oropharyngeal lateral duvarlar Lateral / konsantrik
T  Tongue base (dil kokii) AP [/ konsantrik
E  Epiglottis Floppy / lateral / AP ¢6kme / kapak gibi kapanma
Level Degree Direction
I:  Velum None Anteroposterior

I1l:  Oropharynx Partial Lateral

I1l:  Tongue base Complete Concentric

IV: Epiglottis
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Sessiz ve 1siklarin kapatildigi bir ortamda uygun medikasyon ardindan
fizyolojik uyku benzeri durum olustuktan sonra flexible nazofaringoskop ile USY
hava yollarinin tiim boéliimleri degerlendirilir. Nazofaringoskopi sirasinda video
kaydi da alinabilir. Uygun siniflama yapilir.

OSAS hastalarinin 6nemli bir kisminda c¢oklu seviyede darlik olabilecegi
ortaya konmustur. DISE ile ¢coklu seviyede darlik tespit oran1 %70lerde iken uyanik
nazofaringoskopide bu oran diismektedir (76).

Gergek fizyolojik uyku olmamasi, subjektif degerlendirmeye zemin
hazirlamasi ve medikasyonun kas tonusunu etkilemesine sekonder muayene

bulgularini oldugundan kotii gostermesi DISE kisitlamalari olarak sayilabilir (77).

2.4.5. Polisomnografi

Polisomnografi (PSG) uykunun fizyolojik parametrelerini ortaya koyan, ¢ok
kanall1, uyku hastaliklarinin tanisinda kullanilan altin standart testtir (32).

Laboratuvar ortaminda ve se¢ilmis hastalarda laboratuvar ortami disinda PSG
testi uygulanabilir. Polisomnografik inceleme planlanan hasta ses yalitimli, video
monitdrizasyon imkani bulunan, yeterli teknik donanima sahip tek kisilik odalarda
bir gece yatirilir (13).

PSG planlanan hastanin uyku diizeni g6z 6niinde bulundurulmalidir. Uyku
aligkanliklarinin  siirdiiriilmesi hedeflenir. Hedef hastanin dogal uykusunu
gozlemlemektir. Hasta kendini rahat hissetmeli ve prosediir hakkinda tam olarak
bilgilendirilmelidir (78).

Testten Once alkol, kafein, opioid, benzodiazepin tiirevi ilaglar gibi uyarici ve
sedatize edici maddelerden uzak durulmalidir. Alkol obstriiktif uyku apnesini
siddetlendirebilir, santral apneyi artirabilir, kafein inse uyku fragmentasyonu ve stk
arousallara neden olarak uyku yapisin1 degistirebilir.

Hasta, kisisel pijamalarini, gerekli ilaglarini getirmelidir. Uyku testi 6ncesi
medikal ge¢mis, ilag gegmisi sorgulanmalidir (78).

Elektrotlarin saglikli tutunabilmesi i¢in hastanin saglarinin temiz ve kuru
olmas1 gerekir. Yagh cilt ve saca uygulanacak elektrotlar dogru veri vermeyebilir
veya gece yerinden ¢ikabilir. Bu alanlar alkol ile temizlenebilir. Elektrot ve

sensdrlerin baglanmasi dogru bir kayit i¢in en dnemli agamalardan biridir.
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AASM’ye gore PSG testinde kaydedilmesi gereken parametreler; EEG,
EMG, EOG, EKG, solunumsal kayit, oksijen satiirasyon kaydi, yatis pozisyon
kaydi ve horlama kaydidir (37).

EEG elektrotlar1 10/20 sistemi kullanilarak baglanir. Uyku sirasinda beynin
yiizeyel elektriksel aktivitesi kayit edilir. Bu sisteme gore inion, nasion, sag ve sol
preaurikuler alan mihenk noktalar1 olarak belirlenmistir. Bu noktalar arasinda %10,
4 kez %20 ve sonra tekrar %10’luk mesafe olmasi nedeni ile 10/20 sistemi olarak
isimlendirilir. Mastoid ¢ikint1 tizerine solda M1 sagda M2 elektrotlar1 yerlestirilir.

EEG i¢in 3 derivasyon Onerilir: F4- M1, C4-M1, O2-M1 (Sekil 2.17).

Sag pre-aurikuler
Sol pre-aurikuler Nokta

Nokta |

——Inion

Sekil 2.17. EEG elektrotlar1 baglanmasi

EEG i¢in altin elektrot kullanilir. Elektrot kasigi o6zel iletken pasta ile
doldurularak cilde tutturulur. Sagh deride kollodium kullanilmas1 onerilir. Elektrot
kolodyuma batirilmis kare gazli bezle saglamca deriye sabitlenmelidir. Sonra soguk
hava iifleyen bir sa¢ kurutma makinesi ile kolodyumun eter kisminin ugup
yapistirict seliiloz kisminin kalmasi saglanir (79).

EOG (Elektrookulogram) kayitlar1 REM uyku skorlamasi i¢in gereklidir.
Hizl1 g6z hareketleri vertikal ve horizontal diizlemlerde kaydedilir. Sag g6z i¢in

lateral kantusun 1 cm lateraline ve iizerine, sol gz i¢in lateral kantusun 1 cm lateral
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ve altina elektrotlar yerlestirilir. EOG’de kollodium goze zararli olabilecegi i¢in
onerilmez. EOG igin de altin elektrot kullanimi 6nerilmektedir (79).
Cene EMG’sinde elektrotlardan biri mandibula orta hattinin alt kenariin 1

cm Ustiine digerleri buranin 2 cm altinda orta hattan 2 cm uzagina takilir (79).

UYANIK

REM

Sekil 2.18. Uyku evrelerine gore EMG kaydi

EKG verileri normal EKG’nin kisaltilmis versiyonudur. DII derivasyon
kullanilir. Negatif elektrot sag klavikulanin 3,5 cm altina, pozitif elektrot kardiyak
apekse yapistirilir (79).

Her iki bacak hareketleri PSG kaydi boyunca monitdrize edilir. Kayit i¢in 2
kanal kullanilir. Altin bashikli elektrolitler tibialis anterior kasi {izerinde 3 cm
aralikli olarak yerlestirilir. Periyodik bacak hareketleri test siiresince kayit altina
alinir (79).

Solunum parametrelerinin izlemi i¢in pulse oksimetri, solunum ¢abasi ve
hava akimi 6l¢erler kullanilir. Solunum ¢abasi1 kemerleri harekete duyarli sensorler
igerir. GOgiis ve karin g¢evresindeki hareketler ile sensdrlerden olusan sinyal
solunum cabasin1 gosterir.

Horlama sensoru trakea {izerine, sternumun inc. jugularis tizerinde bir
noktaya mikrofon konulur. Oksimetre i¢in parmak ya da kulak memesi sensorii
kullanilabilir (Sekil 2.19).
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Yatis pozisyon kaydi civali sensdrler yardimi ile ya da gozlem yoluyla
manuel olarak kaydedilir (80).

Bu standart kayitlara ek olarak PSG siiresince endtidal CO2, transkutanoz

CO:z ve penil tiimesans kayitlamasi da yapilabilir.

Sekil 2.19. Polisomnografi i¢in hazirlanan hasta

PSG Test Endikasyonlar:

AASM’ye gore belirlenen polisomnografi endikasyonlart sunlardir (79):
- Uyku ile liskili Solunum Bozuklugu,

- PAP basinc titrasyonu,

- OSA ya da horlama’nin preoperatif degerlendirilmesi,

- Oral aperey tedavisinin etkinliginin degerlendirilmesi,

- OSA tedavisi sonrast %10°dan fazla kilo alim1 ya da kilo verilmesi,

- OSA tedavisi sonrast klinik cevabin yetersiz olmast,

33



- Sistolik ve diastolik kalp yetmezligi olan ve uyku ile iliskili solunum
bozuklugunun noktiirnal semptomu olan hastalar,

- Uykuyla alakali semptomu olan néromuskiiler hastaliklar,

- Narkolepsi,

- Gilindiiz ya da gece uyku sikayeti olan periyodik ekstremite hareket

bozuklugu olan hastalar,

PSG Test Kontrendikasyonlari

AASM’ye gore belirlenen polisomnografi kontrendikasyonlari sunlardir:

- Unkomplike parasomniler,

- Siipheli noktiirnal inme atagi olmayan inme hastaliklari,

- Huzursuz bacak sendromu,

- Arousal, kabus gérme, eniirezis, bruksizm gibi komplike olmaya uyku
olaylart,

- Sirkadyen ritm hastaliklari.

PSG sirasinda gelisebilecek komplikasyonlar nadirdir. En sik gortilebilecek
komplikasyon olarak elektrot baglanmasina sekonder cilt tahrisinden bahsedilebilir.
Laboratuvar ortaminda ve elektrotlara bagl sekilde uyumada zorluk izlenebilir.
Test yapilirken tibbi acil durumlar yasanabilecegi i¢in, laboratuvarlarda yasa uygun
resiisitasyon ekipmanina hazir erisim, personel egitimi ve acil tibbi hizmetlere
erisim icin yerlesik bir protokol ile mevcut olmalidir. PSG sirasinda giivenlik
olaylar1 1/147 olarak bildirilmistir (81).

ICSD-3 Eriskin Obstriiktif Uyku Apne Sendromu Erigkinde OUAS tanisi igin
A+B kriterleri veya C bulunmalidir.

A. Asagidaki semptomlardan en az birisinin bulunmasi

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

2. Hastanin uykusundan nefes durmasi veya kesilmesi ile uyanmasi,

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

4. Hastada hipertansiyon, koroner arter hastaligi, konjestif kalp yetmezligi,
atriyal fibrilasyon, inme, tip 2 diabetes mellitus, duygudurum

bozuklugu veya kognitif disfonksiyon bulunmasi
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VE

B. Polisomnografi (PSG) veya OCST (sinirlt parametreli cihazlar) (Out of
Center Sleep Testing) 1. PSG veya OCST’de saatte 5 veya daha fazla
obstriiktif apne, mikst apne, hipopne veya solunum eforu ile iliskili arousal
(respiratory effort related arousal- RERA)
VEYA

C. PSG veya OCST’de saatte 15 veya daha fazla obstriiktif apne, mikst apne,
hipopne veya RERA varligi.

2.4.6. Terminoloji ve tammlamalar

Toplam Kayit Siiresi (TRT): Tiim elektrotlar baglanip kayit basladigindan
itibaren kayitin bittigi noktaya kadar gecen siireyi ifade eder. Baslangic zamani
light off, bitis zamani light on olarak ifade edilir.

Toplam Uyku Siiresi (TST): Hastanin uykuda gecirdigi toplam siireyi dk
cinsinden ifade etmekte olup NREM evre 1-2-3 ve REM siiresini kapsar.

Uyku etkinligi: Uyku siiresinin yatakta kalinan siireye oranidir.

Apne: 10sn’den fazla siire hava akiminda %90’dan fazla azalma olmasidir.
Obstriiktif, santral veya mikst tipte olabilir.

Obstriiktif Apne: Ust solunum yolunda obstriiksiyona bagli uyku esnasinda
solunum ¢abasina ragmen hava akimimin kesilmesidir.

Santral Apne: Hava akimimin olmamasi yaninda solunum cabasi da mevcut
degildir.

Mikst Apne: Baslangigta santral apne seklinde baslayip sonradan solunum
cabasinin olustugu apne tiiriidiir.

Hipopne: En az 10 saniye siireyle nazal basing amplitiinde bazale gére %30
ya da daha fazla azalmakla birlikte solunumsal olaymn Oncesine gore oksijen
satlirasyonunda %3’ten fazla diisme olmasi veya arousal ile sonlanmasidir
Arousal: Aniden uyaniklik ya da derin uykudan daha yiizeyel uyku evresine gegis
halidir. Toplam arousal sayisinin toplam uyku siiresine oranina Arousal Indeksi

denir (82).
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RERA (respiratory effort-related arousal): Apne ve hipopne kriterlerine
uymayan fakat en az 10 sn siiren solunum g¢abasinin artmasiyla arousal ile
sonuclanan tablodur.

Uyku latansi: Uyumak icin yataga yatilmasi ile uykunun baglamasi arasinda
gecen (nrem EVRE 1) siiredir.

REM latansi: Kisi uyuduktan sonra ilk REM uykusu ortaya ¢ikana gecen
stiredir.

Horlama: Uykuda iist havayolunda hava akiminin olusturdugu titresim
sonucu olusan kaba sestir.

Apne Indeksi (Al): Uykuda kaydedilen toplam apne sayisinin total uyku
siiresine boliinmesi ile elde edilen degerdir.

Hipopne Indeksi (HI): Uykuda kaydedilen toplam hipopne sayismin total
uyku stiresine boliinmesi ile elde edilen degerdir.

Apne Hipopne indeksi (AHI): Uyku siiresince olusan apne ve hipopne
sayisinin toplam uyku siiresine oranidir.

RDi (Respiratory Disturbance Index): Uykuda gériilen toplam apne,
hipopne ve RERA sayilarinin uyku siiresine boliinmesi sonucu elde edilen degerdir.

Oksijen Desatiirasyon Indeksi (ODI): Uyku siiresince goriilen
desatiirasyonlarin uyku siiresine oranlanmasi ile ortaya ¢ikan degerdir.

Cheyne-Stokes solunumu: Solunum amplitiinde en az 3 ardisik santral apne
ve/veya hipopne ile ayrilan, her biri en az 40 saniye siiren kresende-dekresendo
degisiklik izlenmesi ile birlikte en az 2 saatlik kayit sirasindaki kresendo-
dekresendo solunum paterni ile iligkili saatte 5’ten fazla santral apne veya hipopne
izlenmesidir (83).

Basit Horlama: AHI degeri 5’ten kiigiiktiir.

Hafif dereceli OSAS: AHI degeri 5-15 arasindadir.

Orta dereceli OSAS: AHI degeri 15-30 arasindadir.

Agr dereceli OSAS: AHI degeri 30’un tizerindedir (84).

Basit horlama; AHI <5 olup inspiryumda daha fazla olmak iizere iist solunum
yolu daralmasina bagli goriilen durumdur. Apne, arousal, hipopne ve

hipoventilasyon goriilmez.
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AHI > 5 olup, Obstriiktif Uyku Apne Sendromu tanisi alan kisilerde;

- Supin AHI nonsupin AHI’nin iki katindan fazla olan olgular supin
predominant,

- REM AHI NREM AHI'nin iki katindan fazla olan olgular REM
predominant OSA olarak adlandirilir.

- Supin AHI degeri nonsupin AHI’den iki kat fazla ve nonsupin AHI <5 olan
olgular supin izole OSAS, REM AHI 5’ten fazla olup NonREM-AHI nin
normal smirlarda olan (AHI <5) bununla birlikte REM-AHI’nin
NonREM-AHI’den en az iki kat veya daha fazla olmas1 durumu ise REM
bagimli OSA olarak adlandirilir.

2.4.7. OSAS’1n klinik sonuclari

Hipertansiyon: OSAS hastalarinda hipertansiyon gelisme olasiligi %35
civarindadir. Ozellikle direngli hipertansiyon vakalarmda hasta obstriiktif uyku
apne sendromu agisindan sorgulanmalidir (85). Uykuda tekrarlayan
hipoventilasyona sekonder hiperkapni ve hipoksemi sonucu sempatik sistem
aktivasyonu ile vazokonstriikksiyon goriilerek kan basinci artar (86). Bir baska
mekanizma renin anjiyotensin sisteminde aktivasyon sonucunda su tutulumu
artmasi ve buna bagli kan basincinda goriilen yiikselmedir (87). OSAS siddeti ile
hipertansiyon siklig1 pozitif koreledir. Winsconsin Uyku Cohort g¢aligmasinda
ozellikle agir derecede obstrikktif uyku apne sendromu olan hastalarda
hipertansiyon goriilme sikligi anlamli derecede artmistir (88). CPAP tedavisinin
hipertansiyon tizerine olumlu etkileri gosterilmistir (89).

Astim: Obstriiktif uyku apne sendromu ve astim solunum sistemini etkileyen
iki 6nemli hastaliktir. 1ki hastaliginda patogenezinde hipoksi, oksidatif stres,
hipoksemi rol oynar. Gece tekrarlayan hipoventilasyon hiperkapni ve hipoksi astim
olan hastalarda solunum yolunda hipersensitiviteyi artirmaktadir. Astimda goriilen
bronkokonstriiksiyon ve inflamatuvar sitokin salinimi iist hava yollarmi da
etkileyerek obstriiktif uyku semptomlarmi artirabilmektedir (90). Orta agir
derecede astim1 mevcut hastalarda OSAS prevalansinin arttigin1 gésteren ¢alisma
mevcuttur (91). Astim kontroliinde zorlanilan olgularda OSA’nin arastirilmasi
onerilmektedir (92).
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Iskemik Kalp Hastahgi: Obstriiktif uyku apne sendromu tanili kisilerde gece
boyu goriilen aralikli hipoksemi ve sempatik sistem aktivasyonu koroner arter
hastaliklar1 i¢in risk faktoriidiir (85). Orta-agir OSAS’l1 kisilerde iskemik kalp
hastalig1 riski anlamli sekilde artmistir (88). Ayrica tedavi edilmeyen obstriiktif
uyku apne sendromlu kisilerde miyokard enfarktiis ve kardiyak mortalite oraninin
arttigina dair kanitlar mevcuttur (93).

Aritmi: Siddetli obstriiktif uyku apneli hastalarda OSA mevcut olmayan
hastalara gore aritmi sikligi 2.5 kat artmustir (94). En sik goriilen aritmi apne
periyodu sirasinda goriillen bradikardidir. Apnenin sonlanmasi ile son bulur
sonrasinda ise tasikardi goriiliir. Ozellikle REM uyku fazinda otonom sistemin
disregiilasyonuna bagl olarak goriiliir (95).

Obstriktif uyku apne sendromlu hastalarda izlenen oksijen desatiirasyonu ve
vagal uyar1 artis1 atriyum kaynakli aritmojenik akimlari artirabilir. Atriyal
fibrilasyonlu (AF) hastalarin yaklasik yarisinda OSAS tespit edilmistir. CPAP
tedavisi ile birlikte sempatik aktivite azalmakta, oksijenizasyon diizelmekte ve gece
boyunca otonomik regiilasyon saglanmaktadir. Yapilan bir ¢alismada cPAP
tedavisi goren OSAS hastalarinda AF niiks oraninin %42’den %21’e geriledigi
gosterilmistir (96).

Konjestif Kalp Yetmezligi: OSAS hastalarinda artmis sempatik sinir sistemi
aktivasyonuna bagl olarak kardiyak disfonksiyona zemin hazirlanir. Intermitan
hipoksi sistemik inflamasyonu tetikler, endotel disfonksiyonu ve Kkardiyak
remodeling gergeklesir (97). Ayrica apne aninda solunum eforu artar ve buna bagh
olarak negatif intratorasik basinci yiikselir. Bu durum sol ventrikiil duvar stresini
ve afterload’1 artirarak kalbin is yiikiinii yiikseltir (98).

Serebrovaskiiler Hastahklar: Obstriiktif Uyku Apne Sendrom hastalarinda
goriilen aralikli hipoksemi ve sempatik sistem aktivasyonu serebral vaskiiler
yapilar1 etkiler. Endotelyal hasar tromboz riskini artirir. AHI ile iskemik stroke
arasinda pozitif korelasyon mevcuttur (99). Obstriiktif uyku apneli hastalarda
yapilan calismaya gore iskemik stroke riskinin yaklasik %70 oraninda arttig tespit
edilmistir (100). Obstriiktif apne neden oldugu fizyopatolojik olaylarla SVVO riskini
artirirken, SVO’lu bireylerde de OSAS gelisimi goriilebilir (101). CPAP

tedavisinin, ozellikle yiiksek AHI’ye sahip iskemik inme hastalarinda nérolojik
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iyilesmeyi hizlandirabilecegi ve rekiirren inme riskini azaltabilecegi bildirilmistir
(102).

Norokognitif Bozukluklar: Obstriiktif uyku apnesinde gece siklasan
arousallar ile uyku biitiinliigli bozulmas1 biligsel performansi olumsuz etkiler.
Hipoksemiye bagli olarak hipoksiye duyarliligi yiiksek frontal korteksin
etkilenmesi ile yiiriitiicii islev bozuklugu, hipokampal hipoksiye bagli 6grenme ve
hafiza kapasitesi sekteye ugrayabilir (103). OSAS’nin kognitif etkileri bazi
caligmalarda Alzheimer hastalifi igin bir risk faktorii olarak da ele alinmaktadir
(104) (18). Ozellikle ileri yas grubunda AHI yiiksekliginin, orta derece bilissel
gerileme (Mild Cognitive Impairment, MCI) gelisiminde rol oynadigi ileri
stirilmektedir (105). Bucks ve ark., giindiiz uykululugunun uyku yoksunlugu ve
uyku boliinmesi ile iliskili oldugunu ve bunun 6zellikle dikkat ve bellek bozuklugu
seklinde biligsel bozukluklara katkida bulundugunu bildirmistir (16). Beaudin ve
ark. ise obstriiktif uyku apne sendromlu hastalarda biligsel fonksiyon skorlarinin

kontrol grubuna gore geriledigini belirtmislerdir (106).

2.4.8. Obstriiktif Uyku Apne Sendromunda tedavi

Genel Onlemler

Kilo Kontrolii: Viicut kitle endeksi yiiksekligi obstriiktif uyku apnesi
gelisiminde énemli bir modifiye edilebilir risk faktdriidiir. Ozellikle VKI 30°dan
fazla olan kisilerde parafarengeal yag dokusunda artig iist havayolunda kollaps
riskini artirir (107). Viicut agirliginda %10’luk bir kaybin OSAS sikligint %30’a
kadar azalttigi bildirilmistir (108). AASM tarafindan ilk basamak korunma ve
tedavi yontemi olarak kilo kaybi Onerilmektedir. Fazla kilolu ve obez OSA
hastalarinda kalori kisitlamasi, diizenli egzersiz ve diyetisyen esliginde beslenme
programi dnerilir. AASM tarafindan VKI 40°tan fazla olan ya da 35°ten fazla olup,
ek komorbiditeleri olan hastalarda bariatrik cerrahi onerilmektedir (109).

Alkol ve Sedatiflerden Kacinma: Alkol 6zellikle uyku oncesi donemde
alindiginda faringeal kas dilatatdr tonusunun azalmasina neden olarak kollapsi
artirir (110). Alkol ve OSA arasinda iligski saptanan ¢aligmalar mevcut olup alkol
alimi1 uyku latansini azaltmakta, NREM evresini baskilamaktadir (111). Sedatif,

hipnotik ve narkotik ilaglar dilatator kas aktivitesini baskilar, arousal siiresini uzatir
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apne siiresini artirir. Uykudan en az 4-6 saat once alkol alinmasinin kesilmesi,
sedatif ilaglardan uzak durulmasi onerilir.

Sigara Birakilmasi: Sigara iist hava yollarinda inflamasyon ve 6deme bagl
havayolu direnci artirir. Sigara igcen bireylerde AHI'nin anlamli sekilde yiiksel
oldugu bildirilmistir. OSAS hastalarina bu bilgiler 1s181nda sigara birakilmasi tesvik
edilmelidir (112).

Uyku Pozisyonunun Diizenlenmesi: Supin pozisyonda bazi hastalarda apne
siklig1 artmaktadir. Pozisyona bagli yer cekimi etkisiyle dilin posteriora yer
degistirmesinin ve faringeal hava yolunu daraltmasinin etkili oldugu
diistiniilmektedir. Pozisyonel tedavi i¢in basit yontemler (yastik diizenlemeleri, sirt
bolgesine tenis topu yerlestirme) veya elektronik pozisyonel terapi cihazlari

kullanilabilir (113).

Pozitif Hava Yolu Basinc1 (PAP - Positive Airway Pressure) Tedavisi

PAP tedavisi ozellikle orta agir OSAS hastalarinda AASM tarafindan altin
standart tedavi olarak belirtilmistir. Siirekli pozitif hava basinci ile iist hava
yollarmin negatif luminal basinci yenilerek iist hava yolu agikligi saglanir (113).

Orta-agir OSAS tanist alan hastalar, hafif OSAS tanist olup ek komorbid
durumu (giindiiz asir1 uyku hali, hipertansiyon, aritmi, koroner arter hastaligi, inme
oyktsii, biligsel bozukluk) olan hastalarda ve cPAP titrasyonundan fayda goren
hastalarda endikedir (114).

cPAP (Continue Positive Airway Pressure) standart ve ilk basamak tercih
edilen PAP cihazidir. Gece boyunca sabit bir basing uygular.

aPAP (Auto-Titrating Positive Airway Pressure) gece boyu basinct farkli
degerlerde ayarlar. Hasta uyumu daha kolaydir (115).

bPAP (Bilevel Positive Airway Pressure) inspirasyon (IPAP) ve ekspirasyon
(EPAP) i¢in farkli basing seviyeleri uygular. Yiiksek basing gereksinimi (>15-17
c¢cmH20), hipoventilasyon sendromu, KOAH-OSA overlap sendromu ve

noromiiskiiler hastaligi olanlarda endikedir (116).
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Sekil 2.20. PAP cihaz1

Altin standart evde PSG esliginde PAP titrasyonu uygulanmasidir. Amag en
diisiik etkin basinci belirlemektir (114).

PAP tedavisi ile gilindiiz uykululukta azalma, kognitif fonksiyonlarda
diizelme saptanmuistir.

Etkinligi takip etmek i¢in 2-4 hafta etkin kullanim ile birlikte semptom takibi
yapilmalidir. Gece basina >4 saat, haftada >5 giin kullanim 6nerilmektedir (117).

PAP kullaniminda hasta uyumsuzlugu mortaliteyi artiran Onemli bir
faktordir. Burun tikanikligi, klostrofobi, UPPP cerrahisi gegirmesi, giindiiz asir1
uyku halinin olmamasi, semptomatik fayda gormemesi gibi etkenler hastanin PAP
cihazina uyumunu azaltmaktadir (118). Uyumu artirmak igin kisiye 6zel maske
secilebilir. Ayrica anatomik probleme bagli uyumu azalan hastalarda (Nazal
obstriiksiyon gibi) medikal/cerrahi tedavi ile PAP toleransinin artirtlmast hedeflenir

(119).

Oral Apereyler

CPARP tolere edemeyen hafif-orta obstriiktif uyku apne sendromlu hastalarda
kullanilabilir. Mandibula ilerletme apereyleri, yumusak damak kaldirict aperey ve
dili 6ne g¢eken apereyler kullanilabilir (120). Agiz i¢i aperey etkinligi igin 2 ay

kullanim sonrasi polisomnografi 6nerilmektedir (121) (Sekil 2.21).

41



Sekil 2.21. Yumusak damak kaldirici aperey

OSAS’da Cerrahi Tedavi

Obstriiktif uyku apne sendromunda cerrahi tedavi obstriiksiyon bdlgesine
yonelik list hava yolunda obstriiksiyonu asma amagcli planlanir. PAP tedavisine
uyumsuzluk veya belirgin obstrilksiyon varliginda cerrahi tedavi segenegi
degerlendirilir (122).

Ust hava yolundaki obstriiksiyon bdlgesine gdre cerrahi tedavi segenekleri
mevcuttur. Ust hava yollarinda birden fazla bdlgede patolojisi olan hastalarda
kombine cerrahi secenekleri giindeme gelir.

Cerrahi basari sher kriterine gore degerlendirilir. Postoperatif AHI degerinin
20 altina diigmesi veya preoperatif AHI’ye kiyasla %50 ve daha fazla azalmasi
cerrahi agidan basarili kabul edilir (123).

Nazal Cerrahiler

Septoplasti, nazal valv cerrahisi, alt konkaya yonelik cerrahi miidahaleler
(radyofrekans, submukozal rezeksiyon gibi) nazal kavitede obstriiksiyonu olan
hastalarda uygulanabilir. Nazal kavite patolojileri obstriiktif uyku apnesi
patogenezinde etkili olsa da tek basina uygulanan nazal cerrahi islemler AHI’nin
belirgin diismesini tek basina saglamaz. PAP uyumunu ve uyku kalitesini artirmasi

nedeniyle diger cerrahi yontemlerle kombine tercih edilir (124).
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Orofarenks Cerrahileri

Tonsillektomi; {ist hava yolunda obstriiksiyona neden olacak biiyiikliikte
(grade 3-4) tonsilleri olan hastalarda tercih edilebilir. Genelde diger cerrahi
yontemlerle kombine kullanilir. Cocukluk c¢aginda adenoidektomi ile birlikte
birinci basamak kullanilan cerrahi tedavi yontemidir (125).

Yumusak damaga radyofrekans uygulamasi; yumusak damaga belirlenen 3
noktadan uygulanan radyofrekans islemidir. Tekrarli uygulamalar gerektirir.

Uvulopalatofaringoplasti  (UPPP); 1981 yilinda Fujita tarafindan
tanimlanmistir (126). Klasik UPPP’de yumusak damak alt ucunun bir kismina ek
olarak uvula ve tonsiller eksize edilir, tonsiler plikalar ve yumusak damak alt ucu
suture edilir. Retropalatal obstriiksiyona yonelik uygulanan cerrahi islemdir. Uzun
donemde basart orant %45 civarindadir (127). Genis doku rezeksiyonuna bagli
velofaringeal yetmezlik ve uvula rezeksiyonuna bagl takilma hissi nedeniyle
modifiye UPPP tanimlanmistir. Modifiye UPPP tekniginde uvula tam kat rezeke

edilmemekte olup, elonge uvulanin mukozal katmani eksize edilir (123).

Sekil 2.22. Klasik UPPP sonrasi damak goriintimii

Lateral Faringoplasti; Preoperatif donemde Miiller manevrasi uygulanarak
lateral faringeal duvar ve kollaps diizeyi degerlendirilen hastalara literatiirde Cahali
tarafindan tanimlanmis olan Lateral faringoplasti uygulanmis ancak hastalar
postoperatif donemde yogun disfaji sikayetinden yakinmislardir (128).

Ekspansiyon Sfinkter Faringoplasti (ESPP); Pang tarafindan 2007 yilinda
tanimlanmistir. Lateral faringeal duvar patolojisi olan hastalarda kullanilabilir.

Bilateral uygulanan klasik tonsillektomiden sonra palatoglossus kasi gevre
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dokulardan diseke edilerek superiora dogru flep seklinde eleve edilir. Yumusak
damak lateralinden submukozal olusturulan tiinelden superolaterale uzatilir ve
hamulusa suture edilir (129). ideal ESP endikasyonu olan hastalar tonsiller grade1-
2, Friedman skorlamasi 3-4, viicut kitle indeksi 30 altinda olan, cCPAP tedavisinden

fayda gébrmeyen, damak cerrahi 6ykiisii olmayan erigkin hastalardir (129).

Dil Kokii Cerrahileri

Dil kokii radyofrekans uygulamasr; dil kokii orta hatta isaretlenen bolgelerden
radyofrekans islemi uygulanir. Tekrarlayan uygulamalar gerektirebilir. Kanama,
06dem, n.hypoglossus yaralanmasi gibi komplikasyonlar gelisebilmektedir (130).

Dil kékii stispansiyonu;, retrolingual bolge patolojilerinde tercih edilebilir. Dil
kokiiniin dikis yardimi ile mandibulaya asilmasi islemidir (131). UPPP ile kombine
kullanildiginda cerrahi basar1 %75’lere ulagmaktadir (132).

Transoral robotik cerrahi (TORS); Vicini tarafindan 2010 yilinda obstriiktif
uyku apne sendromlu hastalarda kullanilmaya baslanmistir. Minimal invaziv bir
yaklagim olmakla birlikte hastane yatis siirecini kisaltir ve komplikasyon riski
diistiktiir (133).

Hyoid siispansiyonu; hyoid kemigin mandibulaya veya tiroid kartilaja
asilmasi ile alt faringeal obstriiksiyonun agilmasi hedeflenir (134).

Genioglossal ilerletme; gingivolabial sulkusa yapilan insizyon ile mandibula
ortaya konulur. Genioglossal tuberkulu igerecek sekilde tam kat osteotomi
uygulanir. Olusturulan kemik pencere one ¢ekilir 90 derece cevrilir ve kemik
pencerenin lingual yiizii mandibula dis korteksine vidalanir. Dil kokii 6ne ¢ekilir
(135).

Maksillomandibular ilerletme; osteotomiler yardimi ile mandibula ve
maksilla 6ne ¢ekilere iist hava yolu genisletilir. Hava yolunun tiimiinii genisleten
invaziv bir iglemdir. %90 oraninda basarili olmasina ragmen komplikasyon riski

yiiksek bir cerrahi islemdir (136).

44



2.5. Minimental Test

Mini mental test 1975 yilinda Folstein ve ark. tarafindan biligsel
fonksiyonlarin hizli ve pratik bir bicimde degerlendirilmesini saglayan bir tarama
testidir (137). Test klinik sendromlarin ayrilmasinda smirli bir 6zellige sahip
olmakla birlikte genis capli olarak bilingsel diizeyin saptanmasinda kullanilabilecek
kisa, kullanigli ve standardize bir metottur (16). Minimental test ile spect ile serebral
perfiizyon patolojileri ve serebral ventrikiil hacimleri arasinda korelasyon saptanan
calismalar mevcuttur.

Egitimli saglik personeli tarafindan 10 dakikada poliklinikte veya yatak
basinda uygulanabilir.

Oryantasyon, kayit, dikkat ve hesaplama, hatirlama, dil ve gorsel beceriler
motor fonksiyonlar gibi farkl bilissel alanlar degerlendirilir (138).

Degerlendirme 30 puan iizerinden yapilirken 24-30 araligi normal, 18-23
araligi hafif kognitif yetersizlik, 0-17 aralig1 ise kognitif yetersizlik olarak
degerlendirilir (139).

Minimental durum testi kolay uygulanabilirligi agisindan bir¢ok ¢alismada
tercih edilmesine ragmen kisithliklari mevcuttur. Ozellikle egitim diizeyi test
sonucunu etkileyen en Onemli sebeplerdendir. Diisiik egitim seviyesine sahip
hastalarda kognitif fonksiyonda bozulma lehine yanlis pozitif sonuglar elde
edilebilir. Bununla birlikte yiiksek egitim diizeyine sahip kisilerde hafif kognitif
bozukluklar atlanabilir (139) (140).

OSA hastalarinda yapilan ¢alismalar, MMSE skorlarinin 6zellikle agir OSA
olgularinda diisiik olabildigini ve bu durumun hipoksemi, arousal indeksindeki artig
ve NREM evre 3’teki bozulmalarla iliskili olabilecegini gostermektedir. Bu nedenle
MMSE, obstriiktif uyku apnesinin bilissel etkilerini inceleyen calismalarda hem
klinik pratikte hem de akademik arastirmalarda temel bir tarama araci olarak

kullanilmaya devam etmektedir (141).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirma Tipi

Bu arastirma tipta uzmanlik tezi kapsaminda tek merkezli retrospektif kesitsel

bir ¢alismadir.

3.2. Arastirmanin Yeri ve Zamani

Calisma Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz Hastaliklar1
Anabilim Dali’nda yapilmistir. Veri toplanma siireci 01/01/2025 —31/07/2025 tarih

araligin1 kapsamaktadir.

3.3. Arastirmanin Orneklemi

Arastirma 01/01/2025 — 31/07/2025 tarihleri arasinda Akdeniz Universitesi
Hastanesi Kulak Burun Bogaz Hastaliklar1 Poliklinigine horlama, uykuda nefes
durmasi, gilindiiz asir1 uykululuk, sabahlar1 yorgun uyanma gibi sikayetlerle
bagvuran; PSG sonrasi Obstriiktif Uyku Apne Sendromu tanisi konan, dahil edilme
kriterlerini kargilayan 90 hastaya MiniMental Durum Testi uygulanmistir.
Orneklem AHI degerlerine gére AHI:5-15; hafif derece OSAS, AHI:15-30; orta
derece OSAS, AHI > 30; agir derece OSAS olarak 3 gruba ayrilmustir.

Calismaya dahil etme kriterleri

- AASM kriterlerine gore OSAS tanist almis olmak (AHI >5)
- >18 yasinda olmak,

- Tam gece polisomnografi kaydi mevcut olmak,

- Mini-Mental Durum Testi (MMSE) uygulanmis olmak.

Dislama Kriterleri
- 18 yasindan kiigiik hasta grubu,
- Polisomnografi testi uygulanmayan hastalar,

- MiniMental Durum Testi uygulanmayan hastalar,
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- Eksik veri igeren kayaitlar,

- Polisomnografi sonras1t AHI 5’ten kiiciik olan hasta grubu,

- PSG ile MiniMental Durum Testi uygulanmasi arasinda gecen siirede OSAS
cerrahisi gegiren veya OSAS’a yonelik medikasyon kullanan hastalar,

- Norolojik (demans) ve agir psikiyatrik hastaligi bulunan hastalar.
Arastirmaya dahil edilen tiim hastalardan detayli anamnez alinmistir.

Demografik veriler (yas, cinsiyet, 6grenim durumu) ve antropometrik veriler
(boy, kilo, viicut kitle indeksi) kaydedilmistir.

OSAS semptomlar (giindiiz uykululuk hali, yorgun uyanma, gece sik uyku
boliinmeleri, uykuda bogulma hissi gibi) ve semptom siiresi sorgulanmis ve
kaydedilmistir.

Calismaya alinan tiim hastalarin medikal geg¢misi sorgulanmis; kronik
hastaliklar, OSA’ya yonelik cerrahi oykii gegmisi kaydedilmistir.

Tiim hastalarin iist hava yolu muayenesi yapilmistir. KBB muayenesinde
orofarinks bakisinda; dil, yumusak damak, palatin tonsiller degerlendirilmistir.
Fleksible fiberoptik videolaringoskopi ile nazal pasaj, nazofarinks, dil kokdi,
hipofarinks ve larinks degerlendirilmis ve muayene bulgular1 kaydedilmistir.

Calismaya katilan tim hastalara PSG ve Mini Mentsl Durum Testi
uygulanmistir.

Calismamizda; PSG parametreleri ile yas, VKI, egitim diizeyi, semptom
stiresi gibi sosyodemografik faktorlerin Mini Mental Durum Testi skoruna etkisi

arastirilmastir.

3.4. Polisomnografi

Polisomnografi uyku laboratuvarinda, Avustralya menseili Compumedics®
Company tarafindan {iiretilen Grael v2 AH541-02 kodlu, 48 kanalli ve 60 ayri
parametreyi kayit altina alan ekipman kullanildi. Grael yardimiyla, EEG, EOG,
EKG ve solunum sinyalleri dahil olmak iizere bir¢ok fizyolojik parametre kayit
altina alind1 ve sonrasinda solunumsal veya nérolojik uyku bozukluklarinin veya
diger norolojik durumlarin analizi yapildi. Veriler, alim sirasinda goriintiileme ve

analiz ve raporlama i¢in bir bilgisayara aktarildi. Veriler, elektrotlar, sensorler ve
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transdiiserlerin bir kombinasyonundan elde edilir. Sinyal tiirleri arasinda EEG,
EOG, EMG, EKG, basing, hava akisi, horlama, solunum eforu, viicut pozisyonu,
uzuv hareketi, oksijen doygunlugu, nabiz hiz1 ve nabiz dalga bi¢imi polisomnografi
raporunda yer aldi. Hastalarin PSG sonuglar1 manuel olarak Grael v2 yardimiyla,

giincel AASM kilavuzuna uygun bi¢imde skorlanmustir.

Asagidaki PSG parametreleri degerlendirmeye alinmistir:
« Apne Hipopne Indeksi (AHI)
e St90 siiresi
e NREM Evre 3 siiresi
o REM siiresi
 Arousal indeksi
o Uyku Etkinligi

g9 Kulak Burun Bogaz A.D. Uyku Bozukluklan Merkez

Polisomnografi Raporu

e R 1l m llml

WL PO 57O AR

Baeh I 1 L ai Y 7 !

ALz

""IL'I
ARCUISAL LAR
| LI J I T I 1 nm [ [ ]
Tirmes TP V1R 1A LAk a2k SOFA Ao S| EEFA TAsA 21
e i - h - “ . h i
rirs & ] a & B 0
Epesh 1 241 481 T21 et 120
s ih] orosain

Sekil 3.1. Compumedics 48 kanalli Grael V2 ile 6l¢iim
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3.5. MiniMental Durum Testi

Biligsel fonksiyon degerlendirilmesinde MiniMental Durum Testi
kullanilmistir. MiniMental Durum Testi, Folstein ve arkadaslar1 (1975) tarafindan
gelistirilmis; oryantasyon, dikkat, bellek, dil ve gorsel-mekansal beceriler gibi

temel biligsel alanlar1 degerlendiren kisa ve pratik bir tarama testidir (Sekil 3.2).

MiniMental Test ile bes ana biligsel alan degerlendirilmistir.

1. Oryantasyon: Zaman ve mekana yonelik sorular (10 puan)

2. Kayit: Arastirmaci tarafindan sdylenen ii¢ kelimenin 6grenilmesi (3 puan)

3. Dikkat ve Hesaplama: Seri yediler ¢ikarma veya “diinya” kelimesini
tersten yazma (5 puan)

4. Hatirlama: Onceden verilen ii¢ kelimenin hatirlanmasi (3 puan)

5. Dil ve Gorsel-Mekansal Beceri: Isimlendirme, tekrar etme, komutlar

yerine getirme, okuma, yazma ve iki boyutlu ¢izim (9 puan)

Toplam puan 0-30 arasinda degismekte olup yiiksek puan daha iyi biligsel
performansi gosterir. Genel olarak;

e 24-30 puan: Normal bilissel islev

o 18-23 puan: Hafif kognitif bozukluk

e 0-17 puan: Orta—ileri kognitif bozukluk olarak degerlendirilmektedir.

Test, katilimcilara polisomnografi kayitlarinin yapildigr giinlin sabahinda,
sessiz ve dikkat dagitict uyaranlardan arindirilmig bir ortamda, yiiz ylize goriisme
yontemi ile aragtirmaci tarafindan uygulanmistir. Uygulama stiresi ortalama 10-15

dakika siirmiistiir.
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Mini Mental Durum Testi (MMSE)

1. Yonelim (Orientation) - 10 puan
- Zamana Yonelik (5 puan): Gun, Tarih, Ay, Yil, Mevsim
- Mekana Yonelik (5 puan): Ulke, Sehir, Kurum, Kat/Bolum, Oda

2. Kayit (Registration) - 3 puan
- 3 kelime soyleyin ve hastanin tekrar etmesini isteyin (ornek: Elma - Masa - Kalem)

- llk denemedeki her dogru tekrar = 1 puan

3. Dikkat ve Hesaplama - 5 puan
- 100'den baslayarak 7'ser 7'ser geriye say: 100, 93, 86, 79, 72
- Alternatif: RADYO kelimesini tersten soyleyin (OYDAR)

- Her dogru = 1 puan (toplam 5 puan)

4. Hatirlama - 3 puan
- Basta verilen 3 kelimeyi hatirlamasini isteyin

- Her dogru kelime = 1 puan (toplam 3 puan)

5. Dil ve Komutlar - 9 puan

- Isimlendirme (2 puan): Kalem ve saat gibi nesneleri adlandirma

- Cumle Tekrari (1 puan): "Me yazik ki isler istedigimiz gibi gitmedi.'

- Uc asamali komut (3 puan): Sag elinle kagidi al, ikiye katla ve yere birak.
-Yazma (1 puan): Anlamili bir cumle yazmasi istenir.

- Kopyalama (2 puan): lc ice gecmis iki besgen cizmesi istenir.

Sekil 3.2. Mini Mental Durum Testi

3.6. Veri Toplama Araclar

Hastalar hastane bilgi yonetim sistemi ve uyku laboratuvari arsivinden
tarandi. Dahil edilme kriterlerini karsilayan hastalarin  bilgilerine hasta
dosyalarindan ve dijital kayitlardan ulasildi. Minimental test yiiz ylize goriisme

yontemi ile yapildi.

3.7. Etik Kurul Onay1

Yapilan tez galigmas i¢in Akdeniz Universitesi Tibbi Bilimsel Arastirmalar
Etik Kurulu’na bagvuruldu ve 29.05.2025 tarih ve 468 karar numarasi ile Etik Kurul
Onay1 alind1.
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3.8. Verilerin Degerlendirilmesi

Veri IBM SPSS Statistics 25° Copyright SPSS Inc. 1989, 2017 yazilimi
kullanilarak analiz edilmistir. Siirekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu
Kolmogorov Smirnov testleri ile incelenmistir. Calismada yer alan kategorik
degiskenler frekans (n) ve yiizde (%) ile siirekli degiskenler ortalama+standart
sapma (SS), medyan (IQR 25-75) ve minimum-maksimum degerleri ile
sunulmustur. Normal dagilim géstermeyen veride ve en az bir grupta érneklem
sayisinin 30’un altina diistiigli durumlarda non-parametrik testlere bagvurulmustur.
Buna gore, bagimsiz iki grup analizlerinde Mann Whitney U Testi; bagimsiz ikiden
fazla grup analizlerinde ise Kruskal Wallis H Testi kullanilmistir. Kruskal Wallis
H testinin sonucuna gore, Dunn Testi ve Post-Hoc Bonferroni Diizeltmesi
calistinnlmistir. Bagimsiz kategorik degiskenlerin analizinde Pearson Ki-Kare Test,
Fisher’s Freeman Halton Exact Test, Yates Diizeltmesi ve Post Hoc Bonferroni
Diizeltmesi kullanilmistir. Siirekli degiskenler arasindaki iligki ise, veri normal
dagilmadigindan, Spearman Rho Korelasyon Analizi vasitasiyla ortaya konmustur.
Mini-Mental Durum Muayenesi (MMSE) skoruna etki eden faktorleri
belirleyebilmek i¢in Lineer Regresyon Analizi yapilmistir. Calismada istatistiksel

anlamlilik diizeyi 0,05 olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

OSAS tanili hastalarin yaslart 22-75 arasinda degismekte olup ortalama

yaslar1 49,19+13,06 yil olarak hesaplanmistir. Hastalarin %80°1 erkektir. Viicut

Kitle Indeksi (VKI) ortalamasi 29,58+5,12 kg/m? olarak hesaplanmistir. Ogrenim

Durumu parametresi dagilimlar1 incelendiginde, hastalarin yogunlukla Lise

(%45,6) ve Universite/Yiiksekogrenim  (%34,4)  kategorisinde  oldugu

anlasilmaktadir (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Hastalarin sosyo-demografik 6zellikleri

Degiskenler (n=90) Ort£SS Med (IQR) Min-Max
Yas (Yil) 49,19+13,06 48 (42-58) 22-75
VKIi (kg/m?) 29,58+5,12 28,95 (26,1-31,6) 21-56
Say1 (n) Yiizde (%)
Cinsiyet
Kadin 18 20,0
Erkek 72 80,0
Ogrenim Durumu
[lkokul/Ilkdgretim 12 13,3
Ortaokul 6 6,7
Lise 41 45,6
Universite/Yiiksekogrenim 31 34,4

Hastalarin polisomnografi testi sonucuna gore uyku etkinligi yilizdesi
86,77+7,44, AHI 31,41+£29,32, NREM evre 3 siiresi 101,07+55,94 (dakika), REM
siiresi 78,72+44,69 (dakika), arousal indeksi 13,34+13,77, ODI 21,4+26,69, apne
sayis1 128,17£159,19, hipopne sayis1 57,8+63,67 olarak hesaplanmistir (Tablo 4.2).
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Tablo 4.2. Hastalarin PSG uyku parametreleri

Degiskenler n Ort+SS Med (IQR) Min-Max
Uyku Etkinligi 90 86,77+7,44 88,05 (82,5-92,7) 65-97.8
AHI 90 31,41429,32 18,05 (9,1-44,1) 5-137
NREM Evre 3 Siiresi 69  101,07+55,94 91 (66-128) 0-256
REM Siiresi 63 78,72+44,69 78 (49-96) 0-220
Arousal indeksi 90 13,34+13,77 9,65 (4,5-14,2) 0-62,5
OoDi 90 21,4+26,69 8,65 (3,6-25,2) 0,2-107,3
Apne Sayisi 90 128,17+159,19 54 (19-186) 1-739
Hipoapne Sayisi 90 57,8+63,67 37,5 (20-60) 0-382

Caligmadaki hastalarin 34’1 hafif, 23’1 orta, 33l agir derecede OSAS’liyd1
(Tablo 4.3).

Tablo 4.3. PSG sonucuna gore OSAS dagilimi

Degiskenler (n=90) Sayi (n) Yiizde (%)
OSAS Siddetine Gore Gruplar
Hafif 34 37,8
Orta 23 25,6
Agir 33 36,7

OSAS’l1 hastalarin Mini-Mental Durum Muayenesi skoru (MMSE) 18 ile 30
arasinda degismekte olup, ortalamasi1 25,69+3,37°dir. Bu hastalarin %72,2’sinin
normal bilis diizeyine, %27,8’nin ise Orta Diizey Biligsel Bozukluga sahip oldugu
bulundu (Tablo 4.4).

Tablo 4.4. Mini-Mental durum muayenesi (MMSE) bilgileri

Degiskenler (n=90) Ort+SS Med (IQR) Min-Max
MMSE Skoru 25,69+3,37 27 (23-29) 18-30
Sayi (n) Yiizde (%)
MMSE Kategorileri
Normal Bilig Diizeyi 65 72,2
Orta Diizey Bilissel Bozukluk 25 27,8
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Hastalarin %28,9’unda hipertansiyon, diyabet gibi bir veya birden fazla eslik
eden hastalik oldugu goriilmiistiir (Tablo 4.5).

Tablo 4.5. Hastalarda eslik eden diger hastaliklar

Degiskenler n Say1 (n) Yiizde (%)

Ek Hastahk Varhgi 90

Yok 64 71,1

Var 26 28,9
Ek Hastahk Tiirleri 26

Hipertansiyon 14 53,8

Diyabetes Mellitus 10 38,5

Hipotiroidi 3 11,5

Astim 4 154

UK 1 3,8

AS 1 3,8

Ankilosan SP 1 3,8

Aritmi 1 3,8

ByPass 1 3,8

Ort£SS Med (IQR) Min-Max

Ek Hastahik Sayisi 26 1,38+0,57 1(1-2) 1-3

Calismaya katilan hastalarin (n=90) semptom gosterme siireleri 1 ile 20 yil

arasinda degismektedir. Ortalama semptom siiresi 6,22+4,69 yildir (Tablo 4.6).

Tablo 4.6. OSAS hastaligi semptom siiresi

Degiskenler (n=90) Ort£SS Med (IQR) Min-Max
Semptom Siiresi (Y11) 6,22+4,69 5 (3-10) 1-20

Hastalarda 6l¢iilen ST90 siiresi 0 dk ile 179,1 dk arasinda degismekte olup
ortalamasi 18,474+38,1°dir (Tablo 4.7).

Tablo 4.7. ST90 bilgileri

Degiskenler (n=90) Ort£SS Med (IQR) Min-Max
ST90 18,47+38,1 2,15 (0,2-8,9) 0-179,1
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Calismaya dahil edilen hastalarin Mini-Mental Durum Muayenesi skoru

(MMSE) ile yas ve Viicut Kitle Indeksi (VKI) arasindaki korelasyon analizlerinin

sonucunda Yas ile MMSE skoru arasinda negatif yonlii ve orta diizeyli anlamli bir
iliski saptanmustir (r=-0.423; p<0,001) (Tablo 4.8). Baska bir ifadeyle, hastalarin
yasi ilerledikge MMSE skoru anlamli sekilde diismektedir (Grafik 4.1).

Tablo 4.8. Hastalarin Mini-Mental Durum Muayenesi (MMSE) Skoru ile yas ve
VKI arasindaki korelasyon analizi

MMSE

Vas (y1l) -0,423**
<0,001

VKi (kg/m?) ) 4
0,756

$  Spearman Rho Korelasyon Analizi
** Korelasyon 0,01 diizeyinde anlamlidir.

** (Analiz sonuglarinda belirtilen “r” degeri korelasyon katsayisidir. Korelasyon katsayisi -1 ile +1
arasinda deger alir. Buradaki +1 pozitif tam iliski, -1 ise negatif yonlii tam iliskiyi isaret eder.
Korelasyon katsayisi sifira yaklastikca iliskinin kuvvetinin zayif oldugu, -1 veya +1’e
yaklastiginda ise iliskinin kuvvetlendigi bilinmektedir. Buna gore r=0,00 “iliski yok”, r=0,01-
0,29 “diistik diizeyde iliski”, r=0,30-0,70 “orta diizeyde iliski”, r=0,71-0,99 “yiiksek diizeyde
iliski” ve r=1,00 “miikemmel iliski” olarak yorumlanir. Burada bahsedilen pozitif yonlii iliski,
iliskinin direkt ve dogrusal oldugu anlamina gelmektedir. Baska bir ifadeyle degiskenler birlikte
artryor veya azaliyorsa, burada pozitif yénlii bir iliskiden bahsetmek miimkiindiir. iliskinin
negatif yonde olmasi ise, ters yonlii bir iligkiyi ifade etmektedir. Aralarindaki hareket farkli
yonlerde olan degiskenlerden birisinin degeri artarken, digerinin degerinin diismektedir.)
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Grafik 4.1. Mini-Mental Durum Muayenesi (MMSE) Skoru ile yas arasindaki

korelasyon egrisi
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Hastalarn MMSE kategorilerine gore yapilan Sosyo-Demografik
ozelliklerine iliskin analiz sonuglarinda yas (p=0,001) ve Ogrenim Durumu
(p<0,001) MMSE kategorilerine gore istatistiki acgidan anlamli sekilde
farklilasirken; VKI (p=0,546) ve Cinsiyet (p=0,769) ile MMSE kategorilerinde
istatistiksel fark saptanmamuistir (Tablo 4.9).

Orta Diizey Bilissel Bozukluk kategorisinde yer alan hastalarin yaslar
Normal Bilis diizeyindeki hastalara gore anlamli olarak yiiksektir (Grafik 4.2).
Ogrenim Durumu parametresindeki anlamli farklilig1 gdstermek amaciyla yapilan
Post-Hoc Bonferroni Diizeltme sonucuna gére Ilkokul veya Ortaokul mezunu
olanlarda Orta Diizey Bilissel Bozuklukta; Universite veya Yiiksekdgrenim
mezunu olanlarda ise Normal Bilissel Durumda olma sikliklar1 anlamli olarak

yiiksektir.

Tablo 4.9. Mini-Mental Durum Muayenesi (MMSE) Kategorilerine gére sosyo-
demografik 6zellikler

Degiskenler ninz  Normal Bilig e gg:ﬁilﬁ::@sel Test istatistigi  p
Yas (Y1) 6525  45(37-52) 58 (48-66) -3,191 0,001
VKi (kg/m?) 65/25 29,1 (26,3-31,5) 28,3 (25,2-31,8) -0,604 0,546
Cinsiyet 51/18 0,087 0,769"
Kadin 12 (18,5) 6 (24)
Erkek 53 (81,5) 19 (76)
égrenim Durumu 65/25 29,008 <0,001
iIkokul/ilkégretim 2(3,1) 10 (40)°
Ortaokul 3 (4,6)2 3(12)a
Lise 30 (46,2)a 11 (44)2
Universite/Yiiksekdgrenim 30 (46,2)2 1 (4)0

* Mann-Whitney U Test, Med (IQR)

Pearson Ki-Kare Testi, Yates Diizeltmesi, Fisher’s Freeman Halton Exact Test, Post Hoc
Bonferroni Diizeltmesi, n (%).

Her bir iist simge harfi (**°) 0,05 anlamhlik diizeyinde birbirinden &nemli dl¢iide farklilik
gostermeyen alt gruplari ifade etmektedir.
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Grafik 4.2. Mini-Mental Durum Muayenesi (MMSE) kategorilerine gore yas

Hastalarin MMSE skoru ile AHI (r=-0.256; p=0,015) ve Arousal Indeksi (r=-
0.219; p=0,038) arasinda istatistiksel olarak anlamli negatif yonli diisiik diizeyli
korelasyon saptanirken (Grafik 4.3) Uyku etkinligi, NREM evre 3 siiresi ve REM

sliresi ile istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmamistir (Tablo 4.10).

Tablo 4.10. Hastalarin Mini-Mental Durum Muayenesi Skoru (MMSE) ile uyku
parametreleri arasindaki korelasyon analizi

MMSE
r 0,161
Uyku Etkinligi
p 0,129
. r -0,256*
AHI
p 0,015
r 0,066
NREM Evre 3 Siiresi
p 0,587
r 0,151
REM Siiresi
p 0,237
. r -0,219*
Arousal Indeksi
p 0,038

$  Spearman Rho Korelasyon Analizi
* Korelasyon 0,05 diizeyinde anlamlidir.
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Grafik 4.3. Mini-Mental Durum Muayenesi (MMSE) Skoru ile AHI ve Arousal
Indeksi arasindaki korelasyon egrileri

MMSE Kkategorilerine gore istatistiki agidan anlamli farklilik gosteren tek
uyku parametresi Uyku etkinligi ylizdesi olmustur (p=0,018; Tablo 4.11). Normal
Bilise sahip hastalarin Uyku Etkinligi skorlari, Orta Diizey Biligsel Bozukluk
grubundaki hastalara gore anlamli olarak yiiksektir (Grafik 4.4).
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Tablo 4.11. Mini-Mental Durum Muayenesi (MMSE) Kategorilerine gore uyku
parametreleri

Degiskenler ni/nz Normal Bilig e gg:ﬁilsli("%d is t:ﬁi:igi pH

Uyku Etkinligi 6525 88,9 (84,3-92,8) 85 (78,5-92,5) -2,360 0,018
AHi 65/25 18 (9,1-37,2) 21,5 (10,3-62,5) -1,032 0,302
NREM Evre 3 Siiresi ~ 51/18 91 (66-118) 92 (66-138) -0,499 0,618
REM Siiresi 47116 82 (62-97) 58,5 (34-93) -1,327 0,185
Arousal indeksi 6525  8,7(3,5-13,6) 11,1 (7,9-18,3) -1,302 0,193
OoDi 6525  7,4(3,7-20,6) 13,6 (3,4-44,8) -0,973 0,331
Sanral Apne 64/25 0(0-19,5) 0 (0-65) -0,408 0,684

* Mann-Whitney U Test, Med (IQR)

100.00 p=0,018

90.00

80.00

Uyl Etkinligi

70.00

60.00

Normal Bilis Diizeyi Orta Diizey Bilissel Bozukluk

Grafik 4.4. Mini-Mental Durum Muayenesi (MMSE) kategorilerine gore uyku
etkinligi
Hastalarda semptom siiresi uzadikga MMSE skoru anlamli sekilde diismekte

olup (Tablo 12; Grafik 5) aralarindaki iliski negatif yonlii ve orta diizeylidir (r=-
0.567; p<0,001).

Tablo 4.12. Mini-Mental Durum Muayenesi (MMSE) Skoru ile semptom siiresi
arasindaki korelasyon analizi

MMSE
r -0,567**
Semptom Siiresi
p <0,001

SSpearman Rho Korelasyon Analizi
**Korelasyon 0,01 diizeyinde anlamlidir.
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Grafik 4.5. Mini-Mental Durum Muayenesi (MMSE) Skoru ile semptom siiresi
arasindaki korelasyon egrisi

Orta Diizey Biligsel Bozukluk yasayan hastalarin semptom stireleri, Normal
Bilis diizeyi hastalarina gore istatistiki acidan anlamli sekilde yiiksektir (p<<0,001;
Tablo 4.13; Grafik 4.6).

Tablo 4.13. Mini-Mental Durum Muayenesi (MMSE) kategorilerine semptom siiresi

o - Orta Diizey Test
] nJnz  Normal Bilis  g,.0co1 Bozukluk istatistigi P
Semptom Siiresi 65/25 4 (2-5) 10 (6-15) -5,301 <0,001

*Mann-Whitney U Test, Med (IQR)

p<0,001

1500

10.00

Semptom Siiresi
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Grafik 4.6. Mini-Mental Durum Muayenesi (MMSE) kategorilerine semptom siiresi
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ST90 ile Apne ve Hipopne Sayilar arasindaki korelasyon analizi sonuglarina

gore ST90 ile Apne Sayisi arasinda negatif yonlii ve orta diizeyli (r=0.598;

p<0,001); ST90 ile Hipoapne Sayisi arasinda negatif yonlii ve orta diizeyli (r=-
0.317; p=0,002) anlaml iligkiler saptanmustir (Tablo 4.14; Grafik 4.7).

Tablo 4.14. ST90 ile Apne Sayilari arasindaki korelasyon analizi

MMSE
Apne S r -0,598**
pne Sayisi
P <0,001
i S r -0,317**
ipoapne Sayisi
p 0,002
$ Spearman Rho Korelasyon Analizi
** Korelasyon 0,01 diizeyinde anlamlidir.
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Grafik 4.7. ST90 ile Apne ve Hipopne Sayilari arasindaki korelasyon egrileri
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Hastalarda saptanan ST90 diizeyi MMSE skoru ile orta diizeyli negatif yonlii
anlamli iligkiye sahiptir (r=-0.300; p=0,004; Tablo 4.15, Grafik 4.8).

Tablo 4.15. Mini-Mental Durum Muayenesi (MMSE) Skoru ile ST90 arasindaki
korelasyon analizi

MMSE
r -0,300**
ST90
p 0,004
SSpearman Rho Korelasyon Analizi
**Korelasyon 0,01 diizeyinde anlamlidur.
---r=-0.300; p=0,004--- B Linear =001
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Grafik 4.8. Mini-Mental Durum Muayenesi (MMSE) Skoru ile ST90 arasindaki
korelasyon egrisi

ST90 degeri Orta Diizey Bilissel Bozuklugu olan hastalarda anlamli olarak
yiiksek bulunmustur (p=0,040; Tablo 4.16; Grafik 4.9).

Tablo 4.16. Mini-Mental Durum Muayenesi (MMSE) kategorilerine ST90

< Normal Orta Diizey Bilissel Test
Legflonr it e Bozukluk istatistigi P
ST90 65/25 1,6(0,2-7) 7(1,4-23,6) -2,059 0,040

* Mann-Whitney U Test, Med (IQR)
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Grafik 4.9. Mini-Mental Durum Muayenesi (MMSE) kategorilerine ST90

MMSE skoru “Hafif OSAS” kategorisinde en yiiksek, “Agir OSAS”

kategorisinde ise en diisiik Olcililmiis olup fark anlamli degildir. MMSE skoru
(p=0,123) ve MMSE kategorileri (p=0,655) tiim gruplarda benzerdir (Tablo 4.17).

Tablo 4.17. OSAS Siddetine Goére Mini-Mental Durum Muayenesi (MMSE)

bilgileri
Degiskenler ni/no/ns  Hafif  Orta  Agir ; L, p
Istatistigi
28 26 24 K
MMSE Skoru 34/23/33 (24-29) (23-29) (22-28) 4199 0,123
MMSE Kategorileri 34/23/33 0.846 0,655
o 26 17 22
Normal Bilig (765) (739) (66,7)
. . 8 6 11
Orta Diizey Biligsel Bozukluk (235 (26.1) (333)

KKruskal Wallis H Test, Med(IQR)

“Pearson Ki-Kare Testi, Fisher’s Freeman Halton Exact Test, n (%).
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Hastalarda Yas (p=0,010) ve VKI (p=0,001) artis1 ile OSAS siddeti artis
gostermektedir. Cinsiyet (p=0,096) ve Ogrenim Durumunun (p=0,180) ise OSAS
siddetini degistirmedigi tespit edilmistir (Tablo 4.18) (Grafik 4.10).
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Grafik 4.10. OSAS Siddetine Gére Yas ve VKI
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Tablo 4.18. OSAS Siddetine Gore Sosyo-Demografik 6zellikler

OSAS Siddetine Gore Post-Hoc Analiz
Gruplar Sonuglari
Degiskenler n1/n2/n; Hafif Orta Agir ist:ﬁ::igi p pt2  p?  p23
44 63 48 K
Yas (Y1) 34/23/33 (3751)  (42-73)  (44-55) 9.159 0,010 0,007 0,487 0,240
. 27,8 28,3 31,6 K
VKI (kg/m2) 34/23/33 (25530.7) (25-30) (28.7-33.6) 15,016 0,001 >0,999 0,003 0,003
Cinsiyet 34/23/33 4,747 0,096
11 3 4
Kadn @4 (13 (121
23 20
Erkek (67.6) (87) 29 (87,9)
Ogrenim Durumu ~ 34/23/33 8,557  0,180"
lIkokul / 4 5 3
Ilkdgretim (11,8) (21,7) 9,1
5 1 0
Ortaokd 147 43 0
. 14 8
Lise (412) (34.8) 19 (57,6)
Universite / 11 9
Yiiksekdgrenim (324)  (91) 11333

K Kruskal Wallis H Test, Dunn Testi, Post-Hoc Bonferroni Diizeltmesi, Med (IQR)

Post-Hoc analiz sonuglarinin gdsteriminde kullanilan rakamlarin karsiliklar: soyledir:

1: Hafif
2: Orta
3: Agir

4: Akromegali

Pearson Ki-Kare Testi, Fisher’s Freeman Halton Exact Test, n (%).

Mini-Mental Durum Muayenesi (MMSE) skoruna fizerine etki edebilecek

faktorler Lineer Regresyon analizine géore MMSE skoru iizerinde Orta OSA

grubunda olma (p=0,011), ileri yas (p<0,001), Ogrenim Durumunun en az
Universite olmasi (p<0,001), AHI (p=0,024), Arousal Indeksi (p=0,017), ODI
(p=0,040) ve Semptom Siiresi (p<0,001) anlaml1 etkiye sahiptir (Tablo 4.19).
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Tablo 4.19. Mini-Mental Durum Muayenesi (MMSE) skoruna etki eden faktorler

Standardize olmayan

Degiskenler R R t pt %95GA

Hafif OSA 1,209 0,175 1,666 0,099 -0,233 2,651
Orta OSA 0,009 0,819 0,001 0,011 0,991 -1,619
Agir OSA -1,231 0,177 -1,687 0,095 -2,682 0,219
Yas (Y1) -0,106 -0,411 -4,223 <0,001 -0,156 -0,056
VKi (kg/m?) -0,013 -0,020 -0,191 0,849 -0,153 0,126
Cinsiyet 0,306 0,036 0,342 0,733 -1,469 2,080
Ogrenim Durumu (Universite/Yiiksekogretim) 3,033 0,430 4,468 <0,001 1,684 4,383
Uyku Etkinligi 0,094 0,207 1,984 0,050 0,000 0,188
AHi -0,027 -0,238 -2,299 0,024 -0,051 -0,004
NREM Evre 3 Siiresi -0,001 -0,015 -0,123 0,902 -0,015 0,014
REM Siiresi 0,007 0,097 0,765 0,448 -0,012 0,027
Arousal indeksi -0,062 -0,251 -2,435 0,017 -0,112 -0,011
oDi 0,027 -0,217 -2,090 0,040 -0,054 -0,001
Santral Apne 0,000 -0,016 -0,146 0,884 -0,006 0,005
KBB Operasyon Oykiisii Varligi -0,731 -0,079 -0,744 0,459 -2,684 1,222
Ek Hastalik Varligi -0,861 -0,116 -1,099 0,275 -2,417 0,696
Ek Hastalik Sayisi -0,830 -0,136 -0,675 0,506 -3,369 1,709
Semptom Siiresi 0,421 -0,587 -6,795 <0,001 -0,545 -0,298
Apne Sayisi -0,002 -0,090 -0,852 0,396 -0,006 0,003
Hipoapne Sayisi -0,009 -0,175 -1,663 0,100 -0,020 0,002
ST90 -0,012 -0,134 -1,270 0,208 -0,030 0,007

E Lineer Regresyon Analizi

** Hastanin Orta OSA grubunda olmasi durumunda MMSE skoru 0,819 birim artmaktadir. Yas 1
birim arttiginda 0,411 kat azalan MMSE skoru, hastanin iiniversite veya yiiksekogrenim mezunu
olmasi durumunda ise 0,430 birim artmaktadir. MMSE skoru AHI degeri 1 birim arttiginda 0,238
birim, Arousal indeksi degeri 1 birim arttiginda 0,251 birim ve ODI degeri 1 birim arttiginda
0,217 birim azalmaktadir. Son olarak, Semptom Siiresi 1 birim arttiginda MMSE skorunda 0,587

birimlik bir diisiis gorilmektedir.
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5. TARTISMA

Obstriiktif uyku apne sendromu yalnizca solunum sisteminin bir hastaligi
olmayip aritmi, koroner arter hastaligi, serebrovaskiiler hastaliklar, hipertansiyon
ve norokognitif bozukluklarla iliskilendirilen multisistemik bir hastaliktir. Erigskin
bireylerde goriilme sikligi %9-38 arasinda degisen, uyku ile iligkili solunum
bozukluklari igerisinde en sik goriilen hastalik olan OSAS diinya tizerinde yaklagik
1 milyar insan1 etkilemektedir (57, 142). OSAS, hayat boyu siirebilir ve
multidisipliner takip tedavisi gerekir. ABD verilerine gére OSAS’in dogrudan ve
dolayli yillik maliyeti 150 milyar dolarin iizerindedir (143). OSAS’l1 hastalarda
sistemik bozukluklarin yani sira, giindiiz asir1 uykululuk, yorgunluk, dikkat
bozuklugu gibi nedenlerle is giicli kayb1 ve trafik kazalarinda artis olmaktadir. Tani
almamis ve tedavi edilmemis OSAS’l1 bireylerin saglik harcamasi, tedavi edilenlere
kiyasla yaklasik iki kat daha fazladir (144).

OSAS’a klinik yaklagimlar genel olarak horlama, apne, uykululuk hali gibi
semptomlar ve kardiyovaskiiler risk gibi somatik sonuglar iizerinden ilerlemekte
olup; es zamanli goriilebilen ndrokognitif bozukluklar dikkate alinmay1p tarama ve
uzun siireli izleme dahil edilmemektedir. OSAS’11 hastalarda uyku boliinmeleri ve
siklik nokturnal hipoksi nedeniyle noérokognitif bozukluklar gelisebilmektedir
(145). Uykunun hafiza ve pekistirme {iizerine pozitif etkisi vardir. OSAS
hastalarinda gortilen uyku fragmentasyonu ve tekrarli arousallar nedeni ile yavas
dalga uykusu ve REM uykusu siiresi azalirken; NREM evre 1 ve 2’de gegirilen siire
artar. Bu durumda norogenez ve sinaptik plastisite etkilenir ve biligsel bozukluk
ortaya cikabilir (146). Puech ve arkadaslari tarafindan yapilan galismada uyku
fragmentasyonuna maruz birakilan farelerde endotelyal fonksiyonlarin bozuldugu
ve buna bagli kan-beyin bariyeri gegirgenliginin arttig1, beyin bolgesinde mikroglia
aktivitesinin arttig1 ve biligsel gerileme oldugu saptanmistir (147). Deneysel sigan
modellerinde, aralikli hipoksinin ndrodavranigsal bozulmaya yol agtigi ve
hipokampal bolge ile kortekste apoptoz ile iliskili oldugu gosterilmistir (17).
OSAS’1n biligsel islevlerde yarattig1 bozulmalarin uzun donemde demans gelisimi

icin de risk faktorii olabilecegi ¢esitli galismalarla ortaya konulmustur (148).
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Norokognitif bozukluklarin 6znel belirteglerden ziyade objektif PSG parametreleri
ile iligkili oldugunu belirten ¢alismalar mevcuttur (19, 149, 150).

Calismamizda klinik ve PSG ile OSAS tanisi konulan hastalarda OSAS’in
biligsel fonksiyonlarla iliskisini arastirmak amaciyla, polisomnografi (PSG)
parametreleri ve yas, viicut kitle indeksi, egitim diizeyi, semptom siiresi gibi
sosyodemografik faktorler ile Mini-Mental Durum Testi skorlart (MMSE)
arasindaki iliskiyi inceledik. PSG OSAS tanisinda altin standart olarak kabul
edilmektedir. Biligsel fonksiyon degerlendirilmesinde ise Montreal Cognitive
Assessment (MoCa), Addenbrook’s Cognitive Exemination (ACE), Mini-cog,
MiniMental Durum Testi gibi testler kullanilmaktadir. Mini Mental Durum Testi
yonelim, kayit, dikkat ve hesaplama, hatirlama, dil ve komutlar gibi bilissel
fonksiyonlarin degerlendirilmesinde yaygin olarak kullanilmaktadir. Hizli ve kolay
uygulanabilir bir degerlendirme testi olmasinin yani sira, bircok calismada rutin
olarak kullanilmasi ile ¢aligmalar aras1 karsilastirmada kolaylik saglar. Tsoi ve ark.
tarafindan 2015 yilinda yayinlanan sistematik derlemenin igerdigi 149 ¢alismanin
102’sinde Mini Mental Durum Testi kullanilmis ve demans tanisinda duyarliligt
%81, 6zgulligii ise %89 olarak belirtilmistir (151).

Orta diizey biligsel bozukluk (MCI- Mild Cognitive Impairment) kisinin
giinliik aktivitesini etkilemeden kendi yas grubuna gore biligsel fonksiyonlarda
gerileme olmasidir. Orta diizey biligsel bozukluk normal yaslanma ile demans
arasindaki bir gecis evresidir ve demans Oncesi semptomatik donem olarak
degerlendirilir (152). Song ve ark. tarafindan 2023 yilinda yayinlanan, 233
calismadan 676974 kisiyl iceren meta analizde orta diizey bilissel bozukluk
prevalansi %19,7 olarak belirtilmigstir (153). Bai ve ark. tarafindan 2023 yilinda
yaymlanan 66 ¢aligmadan 242804 katilimciy1 iceren meta analizde ise orta diizey
biligsel bozukluk prevalansi %15,56 olarak belirtilmis; yas artis1 ve egitim diizeyi
diistisii ile orta diizey biligsel bozukluk arasinda korelasyon saptanmistir (152).

Beaudin ve ark. tarafindan 2020 yilinda yapilan ¢aligmada 764’ OSAS tanil
1084 kisi degerlendirilmis; tiim hasta grubunda orta diizey bilissel bozukluk oranm
%47,9 iken orta ve agir OSAS grubunda oran %55,3’e yiikselmistir (106).

Bizim caligmamizda ise 90 OSAS tanili hasta degerlendirilmis olup orta

diizey biligsel bozukluk oran1 %27,8°dir. Orta diizey bilissel bozukluk diizeyi hafif
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OSAS grubunda %23,5 orta dereceli OSAS grubunda %26,1 agir OSAS grubunda
ise %33,3 bulunmustur.

Ileri yas; OSAS siddeti ve sikligini artirmasinin yani sira frontal korteks ve
hipokampiiste hacim kaybi, oksidatif stres ve vaskiiler rijidite artis1 bilissel
fonksiyonlarda gerilemeye neden olmaktadir (145). Senaratra ve ark. tarafindan
2017 yilinda yayinlanan 24 ¢alismay1 igeren meta analizde gore OSAS’in genel
popiilasyon prevalansi %9-38 arasindadir (57).

Stempniak ve ark. tarafindan 2024 yilinda yayinlanan 11 g¢alismay1 igeren
meta analizde geng erigkin (18-30 yas) popiilasyonda OSAS prevalansi %16 olarak
belirtilmistir (154).

Ghavami ve ark. tarafindan 2023 yilinda yapilan sistematik derleme
caligsmasina gore 65 yasg iistii bireylerde OSAS prevalanst %35,9°dur (155).

Silva ve ark. tarafindan 2022 yilinda yapilan c¢alismada 89 OSAS tanili
travmatik beyin hasar1 6ykiisii olan hastada OSAS siiresinin kognitif fonksiyonlara
etkisi arastirilmig; OSAS’a uzun siire maruziyet durumunda bilissel fonksiyonlarda
gerileme saptanmistir (156).

Osorio ve ark. tarafindan 2015 yilinda yapilan ¢aligmada uykuda solunum
bozuklugu bulunan hastalarda orta diizey bilissel bozukluk daha geng yasta ortaya
cikarken; cPAP tedavisi altindaki grupta bilissel gerileme daha ge¢ ortaya ¢iktigi
ortaya konulmustur (104).

Calismamizda ortalama yas 49.19+13.06 olup yas arttikca OSAS siddetinin
arttigl saptanmistir (p=0,010). Hastalarin ortalama semptom siiresi 6.22+4,69
yildir. Semptom siiresi uzadikga MMSE skorlar1 azalmaktadir (p<0.001). Bununla
birlikte Orta Diizey Bilissel Bozukluk yasayan hastalarin semptom siireleri
ortalama 10 yil olup, normal bilis diizeyine sahip hastalarin semptom siiresi
ortalama 4 yil saptanmistir ve bu fark istatistiki agidan anlamli sekilde yiiksektir
(p<0.001). Bu bulgular semptom siiresi ile kognitif fonksiyon iligkisini inceleyen
az sayida literatiir bilgisi ile paralellik gostermektedir.

Kim ve ark. tarafindan 1997 yilinda yapilan toplum temelli ¢alismada 199
OSAS’11 hasta degerlendirilmis yas artis1 ile norokognitif gerileme arasinda anlamli

iligki saptanmistir (r=—0.11; P < 0.0009) (157).
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Ayalon ve ark. 2010 yilinda yaptiklar1 ¢aligmada orta yash obstriiktif uyku
apne sendromu tanili hastalarin hem geng obstriiktif uyku apneli hastalara gore,
hem de orta yagh saglikli kontrol grubuna gore dikkat ve hatirlama gibi bilissel
fonksiyon alanlarinda gerileme oldugu saptanmustir (158).

Alchanatis ve arkadaglari tarafindan 2008 yilinda yapilan ¢aligmada 50 yastan
geng 30, 50 yas ilizerinde 28 OSAS tanili hasta ile 17 50 yas alt1 ve 28 50 yas iistii
kontrol grubu kognitif degerlendirmeye tabi tutulmustur. Geng hasta grubu benzer
yastaki kontrol grubuyla anlamli fark sergilemezken, 50 yas lstii hasta grubunda
kendi yas grubundaki kontrol grubuna gore bilissel gerileme saptanmigtir (159).

Calismamizda yas ile Mini Mental Durum Testi skoru arasinda orta diizeyde
negatif korelasyon (r=-0.423; p<0.001) saptanmistir. Ayrica normal bilis diizeyine
sahip hastalarin yas ortalamasi 45, orta diizey bilissel bozukluk yasayan hastalarin
yas ortalamasi ise 58 olarak saptanmistir ve bu fark istatistiki olarak anlamlidir
(p=0,001). Bu sonuglar yaslanmanin OSAS hastalarinda biligsel gerilemeyi artirict
etkisini desteklemektedir.

Fietze ve ark. tarafindan 2019 yilinda yapilan 652°si erkek 1208 hastay1
iceren calismada OSAS prevalansi erkek hastalarda %59, kadinlarda %33 olarak
saptanmistir (160).

Benjafield ve ark. tarafindan 2019 yilinda ABD’de yapilan calismada ise
OSAS prevalans1 erkekler arasinda 9%33,9 kadinlar arasinda %17,4 olarak
belirtilmistir (142).

Young Pyun ve ark. tarafindan 2020 yilinda yapilan galismada ise 277°si
kadin olmak iizere 1224 hasta degerlendirilmis AHI degeri kadinlarda anlamh
olarak diisiik bulunmustur (161).

Calismamiz randomize bir calisma olmadigr icin OSAS’in erkek ve
kadinlardaki yiizdesini vermek anlamli olmaz. Ancak c¢aligmadaki erkeklerle
kadinlarin nérokognitif bozukluk goriilme siklig1 kendi i¢cinde degerlendirildiginde
orta diizey biligsel bozukluk orani erkek hastalarda %35, kadin hastalarda %33
olarak hesaplanmistir ve MMSE skorlar1 ile cinsiyet arasinda anlamli iligki
saptanmamistir (p=0,769).

Obetize OSAS’in o6nde gelen risk faktorlerinden kabul edilmektedir.

Obeziteyi derecelendirmek i¢in giinlimiizde en sik kullanilan parametre viicut kitle
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indeksidir. Esmaeili ve ark. tarafindan 2024 yilinda yayinlanan ¢alismada 2950
OSAS tamli hasta degerlendirilmis; VKI yiikseldikge OSAS siddetinin arttig1
saptanmustir (162).

Esmaeili ve ark. tarafindan 2025 yilinda yapilan baska bir ¢alismada 7222
OSAS tanili hasta degerlendirilmis obezite oraninin %31,5; fazla kilolu (vki:25-30
arasi) hasta oraninin ise %44,4 oldugunu belirtmislerdir (163).

Albanese ve ark. tarafindan 2017 yilinda yayinlanan 19 ¢alisma ve 589.649
katilimciy1 igeren meta analizde zayif, fazla kilolu ve obez bireylerde demans
gelisimi incelenmis; obezite (VKI > 30), ileri yasta demans riskiyle anlaml1 bicimde
iligkili bulunmustur (164).

Rukadikar ve ark. tarafindan 2023 yilinda yayinlanan ¢alismada 474 katilimci
degerlendirilmis; fazla kilolu ve obez katilimcilarda yiiriitiicii islevlerde performans
distikligi saptanmustir (165).

Bizim ¢alismamizda hafif OSAS grubunda VKI ortalamasi 28,8; orta OSAS
grubunda 28,3; agir OSAS grubunda 31,6 olarak hesaplanmis olup agir OSAS
grubunda bulunan hastalarin viicut kitle indeksi hafif-orta grupta bulunan hastalara
gbre anlamli olarak yiiksek bulunmustur (p=0,001). VKI ile minimental test skoru
arasinda negatif korelasyonlu bir iligki saptanmis olsa da, bu iliski istatistiksel
anlam barindirmamaktadir (p=0,756).

Crum ve ark. tarafindan 1993 yilinda katilimcilarda OSAS olup olmadigina
bakilmaksizin yapilan ¢calismada medyan mini mental test skorlar1 en az 9 yil egitim
almis kisilerde 29, 5-8 yil egitim almis kisilerde 26, 0-4 y1l egitim almis kisilerde
22 olarak bulunmustur (139).

Hlaing ve ark. tarafindan 2021 yilinda 62 tedavi edilmemis obstriiktif uyku
apne tanili hasta, 47 kontrol grubu olmak tizere 109 kisi ile yapilan ¢alismada egitim
diizeyinin kognitif fonksiyonlar iizerine etkisi arastirilmis, semantik akicilik ve
gorsel uzaysal yetenek sinifinda yiiksek 6grenim diizeyine sahip OSAS tanili
hastalar diisiik 6grenim diizeyine sahip OSAS tanili grup ve diisik 68renim
diizeyine sahip kontrol grubundan daha iyi performans gostermistir (166).

Calismamiza dahil edilen hastalarin %341 iiniversite/yliksekogrenim egitim
diizeyine sahiptir. MMSE skorlarina gére normal bilis diizeyine sahip hastalarin

%350’si yiiksekogrenim diizeyine sahip olup; orta diizey biligsel bozukluk sahibi
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hastalarda bu oran %4’tlir. Calismamizda egitim diizeyi ile Mini Mental Durum
Testi  skorlar1  arasinda  pozitif —yonlii anlamli  iliski  saptanmus,
tiniversite/yliksekogrenim diizeyine sahip bireylerin biligsel performanslar1 daha
yuksek bulunmustur (p<0.001). Bu bulgu, diisiik egitim diizeyinin bilissel rezerv
kapasitesini sinirladigi goriisiinii desteklemektedir (167). Tiim bu bulgular 1s1ginda
egitim diizeyinin obstriiktif uyku apne sendromunun biligsel etkilerinin siddetini
azaltabilen koruyucu bir sosyodemografik faktér oldugundan soz edilebilir.

Engleman ve ark. tarafindan 2000 yilinda yapilan 150 hastalik ¢alismada,
biligsel skor ile AHI (r = -0,14) arasinda istatistiksel olarak anlamli ancak zayif bir
iligki saptanmistir (67).

Jennum ve ark. tarafindan 1994 yilinda 1504 katilimci ile yapilan ¢alismada
ahi 5’ten biiylik olan katilimcilarin konsantrasyon problemleri istatistiksel anlamli
olmakla birlikte 6zellikle hatirlama alaninda biligsel fonksiyonlar ile istatistiksel
anlaml1 iliski saptanmamistir (168).

Kim ve arkadaslar1 tarafindan 1997 yilinda yapilan toplum temelli
epidemiyolojik calismada 841 kiside ahi ile norokognitif fonksiyon iliskisi
incelenmistir. OSAS tanili hastalarda (n=199) OSAS tanisi olmayanlara gore dikkat
fonksiyonunda negatif yonde anlamli istatistiksel fark saptanmakla birlikte bellek
fonksiyonunda anlamli fark saptanmamistir (157).

2023 yilinda Pase ve ark. tarafindan yapilan bes biiyiikk toplum temelli
kohorttan segilmis 5.946 kisiyi iceren meta analizde OSA varligi, biligsel gerileme
riskini artiran bir faktor olarak goriilmiistiir. Bununla birlikte OSA siddeti ile
biligsel gerileme arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmamustir (169).

Blackwell ve ark. tarafindan 2011 yilinda yapilan calismada AHI kategorileri
ile kognitif fonksiyonlar arasinda iligki saptanmamustir (170).

Calismamiza dahil edilen hastalarin %37,8’1 hafif, %26,6’s1 orta, %36,7’s1
agir OSAS grubunda yer almaktadir ve ortalama AHI 31,41+£29,32 olarak
hesaplanmistir. Normal bilis diizeyine sahip hastalarda AHI ortalamasi 18, hafif
diizey biligsel bozukluga sahip hastalarin ortalama AHI degeri 21,5 olarak
hesaplanmis olup iki grup arasinda OSAS siddeti agisindan anlamli bir iligki
saptanmamustir (p=0,302). AHI; hastaligin siddetini belirleyen temel bir PSG
parametresi olup, OSAS siddeti arttikca biligsel fonksiyonun geriledigi
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calismamizda gosterilmistir (p=0,015, r=-0,256). Birgok ¢alismada AHI’nin tek
basina biligsel fonksiyonlar ile anlamli korelasyon gostermedigi belirtilmis
olmasina ragmen ¢alismamizda gosterilen bu korelasyon OSAS siddetinin kognitif
bozulma degerlendirilmesinde bagimsiz risk belirteci olarak kullanilabilecegini
gostermektedir. Bununla birlikte AHI hesabinda sadece apne ve hipopne sayilari
kullanilirken; aslinda her apne ve hipopne olaymin siiresi ve bu siiredeki oksijen
desatiirasyonu farklilik gostermektedir. Bu nedenle uyku fragmantasyonu ve
hipoksik yiikiin biligsel performansa etkisi de ¢galismamizda incelenmistir.

Arousal; aniden uyaniklik ya da derin uykudan daha yiizeyel uyku evresine
gecis halidir ve arousal indeksi yiiksek hastalarda uyku mimarisi bozulmustur.
Artan uyku boliinmelerine sekonder giindiiz uykululuk hali mevcuttur.

Yaffe ve ark. tarafindan 2011 yilinda 105’1 OSAS tanili 298 yasl kadin
hastada yapilan prospektif calismada OSAS - kognitif gerileme iligkisi arastirilmas,
mini mental durum testi dahil birgok farkli biligsel test ile degerlendirme
yapilmustir. Uyku fragmantasyonu, Waso (wake after sleep onset) ve arousal
indeksi ile bilissel gerileme arasinda anlamli fark saptanmamustir (105).

Blackwell ve ark tarafindan 2011 yilinda yapilan ¢alismaya gore 2.909
katilimciya ev tipi PSG uygulanmis %43’iinde orta-agir dereceli OSAS tespit
edilmistir. Kognitif fonksiyonlar minimental durum testi ile degerlendirilmis
arousal indeksi ile minimental durum testi skoru arasinda anlamli iligki
saptanmamugstir (170).

Tsai ve ark tarafindan 2022 yilinda yapilan ¢alismada ise Alzheimer gelisme
riski ile OSAS siddeti ve arousal indeksi iliskisi incelenmis; yiiksek risk grubunda
elde edilen arousal indeksi, diisiik risk grubuna gore istatistiksel olarak fark
gostermistir (148).

Chylinski ve ark. tarafindan 2021 yilinda yapilan calismada 101 hasta
degerlendirilmis, arousal alt tiplerinin biligsel performansa etkisi kiyaslanmistir.
Uyku evresinde degisiklik yaratan arousallarin daha koétii bilissel performans ile
iliskili oldugu ortaya konulmustur (171).

Xiang Gao ve ark. tarafindan 2025 yilinda yapilan ¢calismada EEG’de gama
bandinda meydana gelen arousallarin bilissel performans ile negatif korelasyon

gosterdigi saptanmistir (172).
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Djonlagic ve ark. tarafindan 2012 y1linda yapilan ¢alismada 16’s1 OSAS tanilt
31 kisinin dahil edildigi ¢alismada arousal indeksi biligsel gerileme ile istatistiksel
anlamli korele bulunmus, uyku evre yiizdeleri ile bilissel fonksiyonlar arasinda
anlamli iliski saptanmamustir (173).

Calismamizda ortalama arousal indeksi 13,34+13,77 olarak hesaplanmistir.
Normal bilis diizeyine sahip hastalarin arousal indeksi ortalamasi 8,7; orta diizey
biligsel bozukluga sahip hastalarin arousal indeksi ortalamasi 11,1 olup bu fark
istatistiksel anlam barindirmamaktadir (p=0,193). Bununla birlikte arousal indeksi
(r=-0.219; p=0.038) ile MMSE arasinda diisiik diizeyli ancak anlamli negatif
korelasyon saptanmistir. Bu bulgu, gece boyunca meydana gelen mikro
uyanikliklarin biligsel performans lizerinde etkili oldugunu gostermektedir ve
literatiirle uyumludur.

Pase ve ark. tarafindan 2023 yilinda yapilan genis Orneklemli kohort
caligmasinda uyku mimarisi ile biligsel fonksiyonlar degerlendirilmis; uyku
etkinligi ve waso biligsel fonksiyonlarla istatistiksel anlamli iliskideyken, uyku
evrelerinin dagilimi ile biligsel fonksiyonlar arasinda iliski saptanmamistir (169).

2014 yilinda Blackwell ve Yaffe tarafindan yapilan ¢alismada azalmis uyku
etkinligi kognitif fonksiyonlarda gerileme ile iligkilendirilmistir. Ayrica REM
yiizdesi arttikca biligsel fonksiyonun lineer olarak arttig1 saptanmistir (p=0,0008).
Evre 1 uykusunda geg¢irilen zaman yiizdesi daha fazla olan bireyler de ise biligsel
fonksiyonun azaldigi goriilmistiir (p=0,01). Aym1 ¢alismada OSAS siddeti ve
arousal indeksi ile biligsel skorlar arasinda istatistiksel anlaml1 iligki saptanmamaistir
(p=0,524) (174).

Devita ve ark. tarafindan 2019 yilinda yapilan ¢aligmada REM evresinde AHI
artisinin NREM AHTI’ye gore biligsel fonksiyonlar1 daha negatif yonde etkiledigi
saptanmustir (175).

Xiao Tan ve ark. tarafindan 2024 yilinda yapilan ¢calismada OSAS siddeti ile
bilissel fonksiyonlar arasinda istatistiksel fark bulunmazken, 60 yas iizeri grupta
REM AHI artis1 ile biligsel gerilemenin arttig1 saptanmustir (176).

Norouzi ve ark. tarafindan 2023 yilinda yapilan calismada 584 OSAS
hastasinda OSAS siddeti ile yavas dalga uykusu siiresi karsilagtirilmis, OSAS
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siddeti arttikca uyku mikro mimarisinin bozuldugu ve yavas dalga uykusunun
azaldig1 saptanmustir (177).

D’Rozario ve arkadaslar1 tarafindan 2022 yilinda yapilan ¢alismada 167
OSAS tanili hastanin yavas dalga uykusu siiresinin azaldigi, kognitif fonksiyonlarin
geriledigi tespit edilmistir. 6 ay cPAP tedavisi sonrasi ise hem yavas dalga uykusu
stiresinin arttig1 hem kognitif skorlarin yiikseldigi saptanmistir (178).

Calismamizda ortalama uyku etkinligi ylizdesi 86,77+7,44 hesaplanmustir.
Uyku etkinligi ile mini mental durum testi skoru arasinda istatistiksel anlaml iligki
olmamakla birlikle (p=0.129); orta diizeyde bilissel bozukluk yasayan hastalarda
(n=25) wuyku etkinliginin disiik oldugu saptanmistir (p=0,018). Ayrica
calismamizda ortalama REM siiresi 78,72+44,69 dk NREM Evre 3 siiresi ise
101,07+55,94 dk olarak hesaplanmistir. REM siiresi (p=0,237) ve NREM evre 3
stiresi (p=0,587) ile Mini Mental Durum Testi skorlar1 arasinda pozitif yonlii fakat
istatistiksel fark yaratmayan iligki saptanmustir.

Tsai ve ark. tarafindan 2022 yilinda Alzheimer riski ile uyku parametreleri
iliskisi incelenmis, arousal indeksinin yani sira oksijen desatiirasyon indeksindeki
artigin da Alzheimer riskini artirdigi saptanmustir (148).

Beaudin ve ark. tarafindan 2020 yilinda yapilan calismada {i¢ uyku
merkezinde 1084 eriskin hasta biligsel testler ve PSG ile degerlendirilmistir.
Hastalarin yarisinda hafif diizey biligsel bozukluk tespit edilmis olup ileri yas,
siddetli OSAS, st90 artis1 ve artan ODI’nin azalmis biligsel fonksiyonlarla anlamli
korelasyon gosterdigi ortaya konulmustur (106).

Georgeson ve arkadaslarinca 2025 yilinda yayinlanan iki ¢alismanin veri
setini birlestiren ¢alismada OSAS tanis1 alan hastalarda (n=92) bilissel fonksiyonlar
degerlendirilmis; st90 siiresi, arousal indeksi ve ODI ile biligsel fonksiyonlar
arasinda istatistiksel anlamli iligki saptanmistir (149).

Riba-llena ve ark. tarafindan 2020 yilinda 24’i orta diizey biligsel bozukluk
gosteren 158 katilimciyla yapilan ¢alismada hafif diizey biligsel bozukluk gosteren
hastalarin kontrol grubuna gore st90 siiresi daha yiiksek bulunmakla birlikte bu fark
istatistiksel olarak anlam gdstermemistir (179).

Yaffe ve ark. tarafindan 2011 yilinda yapilan 105’1 OSAS tanil1 298 ileri yas

kadin hasta incelenmistir. 5 yillik izlemde ndrokognitif gerileme uyku apne tanili
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hastalarda %44,8ken kontrol grubunda %31,1 bulunmustur. st90 diizeyi ile biligsel
gerileme arasinda istatistiksel anlamli iligki saptanmamugtir (105).

Bizim c¢alismamizda ise MMSE ile sT90 arasinda orta diizeyli negatif
korelasyon (r=-0.300; p=0.004) saptanmistir. Ayni1 zamanda orta diizey bilissel
bozukluk saptanan hastalarin st90 siiresi de normal bilis diizeyindeki hastalara gore
belirgin sekilde yiiksek bulunmustur. Bu bulgu kronik hipokseminin kognitif
dejenerasyonda merkezi bir rol oynadigini desteklemektedir ve literatiir bilgileri ile

uyumludur.
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6. SONUC VE ONERILER

Calismamizda obstriiktif uyku apne sendromu (OSAS) tanist almis 90 hastada

polisomnografi (PSG) parametreleri ile Mini Mental Durum Testi (MMSE) skorlar1

degerlendirilerek; OSAS’l1 hastalarda %27,5 oraninda bilissel ndrokognitif

bozukluk oldugunu tespit ettik.

fleri yasli OSAS’l1 hastalarda orta diizey bilissel bozuklugun daha fazla
gelistigi goriilmiistiir.

Egitim diizeyi yiiksek OSAS’l1 hastalarda bilissel fonksiyonlarin egitim
diizeyi diisiik olanlara gore daha fazla korundugu saptandi.

Daha uzun siireli OSAS olanlarda biligsel fonksiyonlar negatif yonde
etkilenmektedir.

Siddetli OSAS olan hastalarda biligsel bozukluk goriilme siklig1 fazla
bulunmustur. Bu bulguya goére OSAS siddeti biligsel fonksiyon
degerlendirilmesinde bagimsiz bir belirte¢ olarak kullanilabilir.

OSAS’da olusan uyku fragmantasyonu nedeniyle arousal indeksi ylikselen
hastalarda bilissel fonksiyonlar azalmaktadir.

Uyku etkinligi ile Mini Mental Durum Testi skorlar1 arasinda anlamlr iligki
bulunmamakla birlikte pozitif yonde zayif korelasyon mevcuttur. Bununla
birlikte orta diizey biligsel bozukluga sahip hastalarda uyku etkinligi
anlaml sekilde azalmistir.

NREM evre 3 ve REM siireleri, istatistiksel olarak anlamli ¢ikmasa da
MMSE skorlariyla pozitif yonde iliski gostermistir.

%90 altinda gecirilen oksijen desatiirasyon siiresi (st90) uzadik¢a biligsel

fonksiyonlar azalmaktadir.

Caligmamizda solunumsal parametreler ve uyku mimarisi parametreleri bir

arada degerlendirilmis; biligsel performansa etkisi incelenmistir. Bu ¢ok boyutlu

yaklasim, literatiirdeki birgcok tek degiskenli analizden daha biitlinciil bir bakis

saglamigtir.

Sonu¢ olarak; OSAS tanili bireylerde erken tani ve etkin tedavi

yaklagimlarinin yalnizca solunum fonksiyonlarini degil, biligsel performansin

korunmasini da hedeflemesi gerektigi diisiiniilmektedir. Kognitif fonksiyonlarin
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rutin degerlendirme siirecine dahil edilmesi, hastaligin sistemik etkilerinin daha iyi
anlagilmasina ve multidisipliner tedavi planlarinin olusturulmasmna katki

saglayacaktir.
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7. OZET

Apne-Hipopne indeksi, NREM Evre 3 Siiresi ve Arousal indeksinin Biligsel
Fonksiyonlarla iliskisi: Obstriiktif Uyku Apne Sendromlu Bireylerde PSG

Temelli Bir Degerlendirme

Amag: Bu calismanin amaci, obstriiktif uyku apne sendromu (OSAS) tanist
almig bireylerde polisomnografi (PSG) ile degerlendirilen apne-hipopne indeksi
(AHI), NREM Evre 3 siiresi, REM siiresi, arousal indeksi ve ST90 siiresi gibi
parametrelerin Mini Mental Durum Testi (MMSE) skorlar1 ile olan iligkisini
retrospektif olarak incelemektir. Calismamiz OSAS’1n sadece solunumsal degil,
bilissel fonksiyonlar iizerindeki etkisini de ortaya koyarak, hastalarin norokognitif
acidan diizenli olarak degerlendirilmesi gerekliligine dikkat c¢ekmeyi

hedeflemektedir.

Gere¢ ve Yontem: Retrospektif kesitsel nitelikte planlanan bu ¢alismaya,
polisomnografi testi ile OSAS tanisi dogrulanan 90 hasta dahil edilmistir.
Hastalarin demografik 6zellikleri, PSG verileri kayit altina alinmis ve tiim hastalara
Mini Mental Durum Testi uygulanmistir. Veriler arasinda korelasyon analizi
yapilarak uyku parametreleri ile bilissel performans arasindaki iligkiler

degerlendirilmistir.

Bulgular: Calisma bulgularina gore, AHI ile MMSE arasinda anlamli negatif
korelasyon bulunmustur (r=-0.256; p=0.015). Arousal indeksi de MMSE
skorlariyla negatif iliski gostermistir (r=-0.219; p=0.038). st90 ile MMSE skorlar1
arasinda anlamli negatif korelasyon saptanmistir (r=-0.300; p=0.004). NREM Evre
3 stiresi (p=0,587), REM siiresi (p=0,237) ve uyku etkinligi ylizdesi (p=0.129) ile

bilissel performans arasinda pozitif yonlii fakat anlamli bir iligki saptanmamustir.

Sonu¢: OSAS’I1 bireylerde bilissel fonksiyonlarda azalma, yas, egitim
durumu gibi sosyodemografik faktorler ve OSAS siddeti, OSAS’a maruziyet siiresi,
hipoksik yiik ve uyku fragmantasyonu ile iligkilidir. Uyku etkinligi ylizdesi, NREM
Evre 3 siiresi ve REM siiresindeki azalma anlamli olmasa da, genel biligsel

performans iizerinde olumsuz etki egilimi gostermektedir. Bu bulgular, OSAS’1n
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sadece solunum sistemi hastalig1 olarak degil, nérokognitif sonuglar1 agisindan da
ele alinmas1 gerektigini ortaya koymaktadir. Erken tan1 ve multidisipliner yaklagim
hem yasam kalitesinin artirilmasit hem de olasi demans gelisiminin 6nlenmesi

acgisindan 6nem tagimaktadir.

Anahtar Kelimeler: Obstriiktif Uyku Apne Sendromu, Bilissel Fonksiyon, Mini

Mental Durum Testi, Polisomnografi
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8. ABSTRACT

Relationship of Apnea-Hypopnea Index, NREM Stage 3 Duration, and
Arousal Index with Cognitive Functions: A PSG-Based Assessment in

Individuals with Obstructive Sleep Apnea Syndrome

Objective: The aim of this study is to retrospectively investigate the
relationship between polysomnography (PSG) parameters—such as apnea-
hypopnea index (AHI), NREM stage 3 duration, REM duration, arousal index, and
ST90 duration—and Mini-Mental State Examination (MMSE) scores in individuals
diagnosed with obstructive sleep apnea syndrome (OSAS). Our study aims to reveal
that OSAS affects not only respiratory but also cognitive functions, emphasizing

the necessity of regular neurocognitive evaluation in these patients.

Materials and Methods: This retrospective cross-sectional study included
90 patients diagnosed with OSAS based on PSG findings. The demographic
characteristics and PSG data of the patients were recorded, and all participants
underwent the Mini-Mental State Examination. Correlation analyses were
performed to evaluate the relationships between sleep parameters and cognitive

performance.

Results: According to the study findings, a significant negative correlation
was found between AHI and MMSE (r=-0.256; p=0.015). The arousal index also
showed a negative correlation with MMSE scores (r=-0.219; p=0.038). A
significant negative correlation was detected between ST90 and MMSE scores (r=-
0.300; p=0.004). NREM stage 3 duration (p=0.587), REM duration (p=0.237), and
sleep efficiency percentage (p=0.129) were positively but not significantly

correlated with cognitive performance.

Conclusion: In individuals with OSAS, decreased cognitive function is
associated with sociodemographic factors such as age and education level, as well
as OSAS severity, duration of exposure to OSAS, hypoxic burden, and sleep
fragmentation. Although reductions in sleep efficiency percentage, NREM stage 3

duration, and REM duration were not statistically significant, they tended to
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negatively affect overall cognitive performance. These findings indicate that OSAS
should be considered not only as a respiratory disorder but also in terms of its
neurocognitive consequences. Early diagnosis and a multidisciplinary approach are
important for improving quality of life and preventing potential dementia

development.

Keywords: Obstructive Sleep Apnea Syndrome, Cognitive Function, Mini-Mental

State Examination, Polysomnography
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