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OZET
OBSTRUKTIF UYKU APNE SENDROMLU OLAN HASTALARIN
SEMPTOM VE KOMPLIKASYONLARINI ONGORMEDE PULSE
TRANSIT TIME YERI

Amac: Giincel pratikte Obstriiktif Uyku Apne Sendromu (OUAS) siddeti
Apne Hipopne Indeksi (AHI) ile belirlenmekle birlikte, AHI ile hastaligin semptom
ve komplikasyonlar1 arasinda her zaman dogrusal bir iligki saptanamamaktadir. Bu
calismanin amaci, hastanemiz uyku laboratuvarina basvuran OUAS 6n tanisi olan
hastalarin semptom ve komplikasyonlarinin 6ngoriilmesinde Pulse Transit Time

(PTT) yerinin arastirilmasidir.

Gere¢ ve Yontem: Calismaya hastanemiz uyku poliklinigine bagvuran ve
caligmay1 kabul eden hastalar dahil edildi. Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri
standart Klinik veri formlar ile kaydedildi. Hastalar AHi’ne gére; AHI<5 olanlar
kontrol grubu, AHI>5 olanlar OUAS grubu olacak sekilde siniflandirildi. Tiim gece
polisomnografi (PSG) kayitlar1 yeniden gézden gegirilerek PTT manuel olarak ayni
arastirmaci tarafindan skorlandi. Bir PTT disiisii, hemen o6nceki 60 saniyedeki
ortalama PTT ye gore en az 15 ms azalma olmasi ve bunun en az 5 saniye slirmesi

olarak tanimland:.

Bulgular: Calismaya 114 hasta dahil edildi. Bunlardan 7 tanesinde yetersiz
uyku etkinligi olmasi, 4 tanesinde de PTT degerlerinin hesaplamaya uygun
olmamasi nedeni ile ¢aligsma dig1 birakildi ve analizler 103 olgu ile yapildi. Bunlarin
46’s1 kadin (%44.7), 57’s1 erkek (%55.3) olup ortalama yas 48.69+15.62 idi.
Olgularin 81 tanesi OUAS tanisi alirken (24 kisi hafif, 23 kisi orta, 34 kisi agir
OUAS) 22’si kontrol grubu olarak tespit edildi. Olgularin 26’sinda (%25.2) giindiiz
artmis uykululuk (Epworth Uyku Skoru (EUS) >10) mevcuttu. Ortalama EUS agir
OUAS grubunda (p=0.021) istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu. Giindiiz asir1
uykululugu (EUS>10) olan olgularda PTTi (pulse transit time indeksi) anlamli
yiiksek bulundu (84.66 + 59.19 vs 46.71 + 33.47, p=0.009). AHI ile giindiiz artmis
uykululuk arasinda OUAS hastalar1 ve kontrol grup karsilastirildiginda anlamli bir
iliski saptanmadi (p=0.189). OUAS hastalarinda PTTi ve AHi’nin semptom skorlari
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ile korelasyonuna baktigimizda EUS ile ikisi i¢in de (sira ile rho=0.239, p=0.032 ve
rho=0.248, p=0.025) zayif ama anlaml iligki tespit edildi.

Olgular arasinda 72 kiside (%69.9) ek komorbid hastalik tespit edildi. En sik
goriilen komorbidite kardivaskiiler hastaliklard: (39 olgu, % 37.9). Noktiiri 58 olguda
(%56.3) varken, 75 olguda (%72.8) Reflii Semptom Indeksi (RSI >5) yiiksek
bulundu. Noktiiri sikligi tiim OUAS grubunda anlamli yiiksekti (51 olgu, %87.9 vs 7
olgu, %12.1, p=0.009). Noktiiri ve RSI siklig1 arttikga PTTi’de artis olmasina
ragmen (noktiiri i¢in 60.50 + 48.98 vs 51.09 + 37.12, p=0.366, RSI icin 60.32 +
46.43 vs 49.18 = 41.07, p=0.311) bu artis istatistiksel olarak anlamli degildi. Kontrol
grubu ile OUAS hastalar1  komplikasyon varligt  yoklugu agisindan
karsilastirildiginda kardiyovaskiiler komplikasyonlar, hipertansiyon (HT) ve noktiiri
sikligr arttikca AHI’de istatistiksel olarak anlamli artis saptandi (siras1 ile p=0.032,
p=0.05, p=0.009).

PTTi, OUAS grubunda daha yiiksek olmakla beraber istatistiksel olarak
anlamli bulunmadi (p=0.576). AHI ile PTTi arasinda anlaml1 korelasyon bulunmadi
(p=0.123). Semptom ve komplikasyon &ngérmede PTTi ve AHI igin lojistik
regresyon analizi yapildiginda EUS >10 i¢in PTTi’nin olgular1 predikte etme degeri
bir kattan fazla artmis bulundu. OUAS hastalarinda EUS>10 6ngdren PTTi degeri
icin ROC analizi yapildiginda cut of degeri 50.43 alindiginda sensivite: %63,
spesifite: %64.4 (p=0.008, AUC=0.69) olarak hesaplandi.

Sonu¢: Calismamizda OUAS olgularinda kardiyovaskiiler komplikasyonlar,
hipertansiyon ve noktiiri prevalansi anlamli yiiksek bulundu. Ancak AHI degeri ile
PTTi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon elde edilememis, ayrica
OUAS iliskili semptom ve komplikasyonlar1 saptama konusunda PTT nin AHI’ye

gore anlamli bir iistiinliigli saptanamamagtir.

Anahtar Kelimeler: Obstriiktif Uyku Apne Sendromu, Pulse Transit Time, AHI



SUMMARY
PULSED TRANSIT TIME IN PREDICTING THE SYMPTOMS AND
COMPLICATIONS OF PATIENTS WITH OBSTRUCTIVE SLEEP APNEA
SYNDROME

Aims: In current practice, although the severity of Obstructive Sleep Apnea
Syndrome (OSAS) is determined by the Apnea Hypopnea Index (AHI), a linear
relationship cannot always be determined between AHI and the symptoms and
complications of the disease. The aim of this study is to investigate the role of Pulse
Transit Time (PTT) in the prediction of symptoms and complications in patients with

a preliminary diagnosis of OSAS who applied to the sleep laboratory of our hospital.

Materials and Methods: Patients who applied to the sleep outpatient clinic
of our hospital and accepted to join in to the study were included in the study.
Demographic and clinical characteristics of the patients were recorded with using
standard clinical research forms. According to the patients' AHI; Those with AHI<5
were classified as the control group, and those with AHI>5 were classified as the
OSAS group. Full night polysomnography (PSG) recordings were re-viewed and
PTT was scored manually by the same investigator. A PTT drop was defined as a
decrease of at least 15 ms from the average PTT in the immediately preceding 60

seconds and lasting at least 5 seconds.

Results: 114 patients were included in the study, 7 of them had insufficient
sleep efficiency and 4 of them were excluded from the study because PTT values
were not suitable for calculation, and analyzes were performed with 103 cases. Of
these, 46 (44.7%) were female and 57 (55.3%) were male, with a mean age of
48.69+15.62 years. While 81 of the cases were diagnosed with OSAS (24 mild, 23
moderate, 34 severe OSAS), 22 were found to be the control group. Up to 25.2% (26
people) of the participants had increased daytime sleepiness according to the
Epworth score (=10 points). While additional comorbidity was detected in 72
(69.9%) people, cardiovascular diseases were the most common subgroup (39
people, 37.9%). The mean EUS was found to be statistically significantly higher in
the severe OSAS group (p=0.021), and nocturia in the whole OSAS group (p=0.009).
Although PTTi was higher in the OSAS group, it was not statistically significant



(p=0.576). While significant values were obtained with EUS>10 in the analyzes
performed in terms of predicting complications of PTTi (p=0.009), no statistically
significant results could be obtained despite the increase in cardiovascular diseases,
RSI, and nocturia. A significant correlation was found between AHI and
complications in terms of cardiovascular diseases (p=0.032), hypertension (p=0.05),
nocturia (p=0.009). There was no significant correlation between AHI and PTTi
(p=0.123). A weak correlation was found between AHI and EUS (rho=0.248,
p=0.025), and between PTTi and EUS (rho=0.239, p=0.032). Correlation was also
found between AHI and RSI, and between VAS and EUS. When EUS was >10, the
cut-off value calculated by ROC analysis for VAS was >4.5, sensitivity: 81%,
specificity: 78% (p=0.0001, AUC=0.806). When logistic regression analysis was
performed for PTTi and AHI to predict symptoms and complications, the case
predictive value of PTTi for EUS >10 was found to be more than one-fold increased.
When ROC analysis was performed for the PTTi value predicting EUS>10 in OSAS
patients, when the cut-off value was taken as 50.43, the sensitivity was calculated as
63% and specificity: 64.4% (p=0.008, AUC=0.69).

Conclusion: In our study, the prevalence of cardiovascular complications,
hypertension and nocturia was found to be significantly higher in OSAS cases.
However, no statistically significant correlation could be obtained between AHI
value and PTTi, and no significant superiority of PTT over AHI was found in

detecting OSAS-related symptoms and complications.

KeyWords: Obstructive Sleep Apnea Syndrome, Pulse Transit Time, AHI
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1.GIRIS VE AMAC

Obstriiktif uyku apne sendromu (OUAS), orta yashi (30-60 yas arasi)
kadinlarin %5, erkeklerin %20’sinden fazlasini etkileyen, uyku sirasinda tekrarlayan
tam (apne) veya parsiyel (hipopne) iist solunum yolunun (USY) kapanmas1 kaynakli
ventilasyonun kesintiye ugramasi ve genellikle kan oksijen satiirasyonunda diigsme ile

seyreden bir hastaliktir (1).

OUAS’da major semptomlar horlama, tanikli apne ve giindiiz asir1 uyku
halidir (2). Sik¢a bildirilen diger semptomlar; gece bogulacakmis gibi nefes darligi
ile uyanma, giindiiz uykululuk hali, uykusuzluk ve sabah bas agrisidir. Hastalarda
daha az siklikla impotans, noropsikiatrik degisiklikler ve gastro6zofageal reflii

semptomlar1 goriiliir (3,4).

OUAS tamisinda altin standart yontem polisomnografidir (PSG). Bunun
yaninda klinik bulgulara bagl standart anketler; Epworth Uykululuk Olgegi, Berlin
Anketi, STOP-BANG anketleri gilinliik hasta pratiginde yol gosterici olabilir (5).

OUAS’in siddeti apne hipopne indeksi (AHI) degerine gore belirlenir.
Amerikan Uyku Tibb1 Dernegi (American Academy of SleepMedicine, AASM)
kriterlerine gore; AHI degeri 5-14.9 arasinda olanlar hafif OUAS, 15-29.9 arasinda
olanlar orta OUAS, AHI’si 30 ve iizerinde olanlar agir OUAS olarak
simiflandirilmaktadir (5,6).

Uykuda solunum bozukluklariin saptanmasi hastaligin prognozu ve uygun
tedavinin uygulanmasi bakimidan 6nemlidir. Keza OUAS; hipertansiyon, kardiyak
aritmiler, sol ve sag kalp yetmezligi, pulmoner hipertansiyon, koroner arter hastaligi,
serebrovaskiiler olaylar, obezite, insiilin direnci, diabetes mellitus, noropsikiyatrik,

hematolojik sorunlara ve hatta ani 6liimlere yol agabilen ciddi bir sendromdur (7,8).

Pulse transit time (PTT) yani nabiz gegis siiresi, arteriyel nabiz basing

dalgasinin aort kapagindan periferik bir bolgeye (genellikle parmak ucu) gitmesi igin



gecen siiredir. Arterlerin duvarlarindaki sertlik ve gerginlik, nabiz dalgasinin iletim
hizin1 belirleyen temel faktorlerdir ve biiyiik 6l¢iide kan basinci (KB) ile iliskilidir.
KB’daki artis, arteriyel duvar gerginligini ve sertligini arttirarak PTT'yi kisaltir. Ayni
sekilde KB’daki diisiis, arter duvarlarindaki sertligi ve gerilimi azaltir, boylece

PTT'yi uzatir (9).

PTT'deki degisikliklerin, oksijen satiirasyonu, inspiratuar caba, 6zofagus
basing dalgalanmalari ve OUAS’da EEG uyarilmalar1 ile iligkili oldugu ve hatta
obstriiktif apne olmayan solunum olaylarinin saptanmasinda da yararli oldugu

gosterilmistir (10,11).

Giincel pratikte OUAS siddeti AHI ile belirlenmekle birlikte, AHI ile
hastaligin semptom ve komplikasyonlari arasinda her zaman dogrusal bir iliski
saptanamamaktadir. Bu calismanin amaci, hastanemiz uyku laboratuvarina basvuran
OUAS 06n tanist olan hastalarin semptom ve komplikasyonlarinin dngoriilmesinde

PTT’nin yerinin arastiriimasidir.



2.GENEL BIiLGILER

2.1. Obstriiktif Uyku Apne Sendromu
2.1.1. Tamim

Obstriiktif Uyku Apne Sendromu, Guilleminault ve arkadaslari tarafindan
gindiiz asir1 uykululuk hali olmasiyla beraber PSG’de obstriiktif apnelerin

saptanmasi olarak tanimlanmistir (12).

OUAS, uyku ile iliskili olup ventilasyonda kismi distisler (hipopne) ve tam
duraklamalar (apne) ile karakterize solunum bozuklugudur. Solunum bozukluklari,
aralikli olan hipoksemi, intratorasik basing degisiklikleri ve pargalanmis uykuya
neden olarak yasam kalitesini bozmasinin yaninda fiziksel ve ruhsal saglik tizerinde

de 6nemli etkilere yol agar (13).

Fizyopatalojisine bakildiginda tist havayolu obstrikksiyonu gelisiminde
faringeal kaslarin tonusu, inspirasyon sirasinda olusan negatif basing etkisi, {ist hava
yolunun anatomisinin 6zellikleri, anormal néromiiskiiler refleksler ve solunum
kontrol instabilitesi rol oynar (14). Ust hava yolunu acik tutan daraltict veya
genisletici olan dengelerin hangi yone egilim gosterdigi solunumsal olayin olup
olmayacagini belirlemektedir. Solunumsal olay (apne, hipopne) meydana geldiginde
solunum eforu artar, oksijen diizeyi azalir ve karbondioksit artar, bu da arousala
neden olur ve sorun giderilir. Arousallar tekrarlayan uyku bolinmelerine neden
olmaktadir. Sonug olarak; giindiiz asir1 uyku hali olusur. OUAS, siklikla obstriiktif
tipte apne ve hipopnelerle karakterizedir. Ancak miks tipte apne ve hipopnelerin de
fizyopatolojik olarak obstriiktif tipte solunumsal olaylar ve OUAS ile iliskili oldugu
kabul edilmektedir (14).
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Sekil 1. Apne-hipopne olusumunun fizyopatolojik mekanizmasi (25)

OUAS tanisinda altin standart yontem polisomnografidir (5). Buradaki

tanimlara bakacak olursak:

Apne: Hava akiminda bazal degerine kiyasla %90 ve daha fazla azalma

olmas1 ve bu azalmanin minimum 10 saniye siirmesidir. 3 apne tipi mevcuttur.

1.0bstriiktif apne: Apneye solunum ¢abasinineslik etmesidir.



2.Santral apne: Apneye solunum gabasinin eslik etmemesidir.

3.Mikst apne: Baslangicinda solunum g¢abasi yokken, sonrasinda artan veya

devam eden solunum ¢abasinin olmasidir (15).

Hipopne: Asagidakilerin hepsinin olmasi hipopne olarak tanimlanir;
1. Solunum derinliginde bazaline gore %30 ya da daha fazla azalma olmasi
2. Siirecin en az 10 saniye devam etmesi

3. Bazal saturasyona gore saturasyonda %4 ya da daha fazla azalma olmasi.

Alternatif tanimlamaya goére de asagidakilerin hepsinin olmasi hipopne olarak
tanimlanir;

1. Solunum derinliginde bazaline gore %50 ya da daha fazla azalma olmasi

2. Siirecin en az 10 saniye devam etmesi

3. Bazal saturasyona gore saturasyonda %3 ya da daha fazla azalma olmasi

veya olayin arousal ile sonlanmasi (15).

Arousal: NREM 1, 2, 3 ve REM olmak iizere uyku fazlarinin tiimiinde
elektroensefalografi (EEG) frekansinda alfa, beta, teta ve/veya 16 hertz’den yiiksek
10 saniye devam eden stabil uyku fazinin oldugu durumdur. REM fazinda submental
EMG kaydinda en az 1 saniye siiren genlik artisinin da buna eklenmesi
gerekmektedir (15).

RERA (Respiratory Effort Eelated Arousal): Tam olarak apne ve hipopne
kriterlerini karsilamayan, en az 10 saniye siiren, solunum derinligi azalmasi veya
artmis solunum ¢abasinin arousal ile sonlanmasidir. RERA skorlamasi i¢in solunum
cabasmi degerlendirmede tercih edilen yontem ozefagus basincinin Olgiilmesidir.

Nazal kaniil veya indiiktans pletismografisi bu amacla kullanilmaktadir (15).

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

Solunum Sikintis1 Indeksi (RespiratoryDisturbance Index; RDI): Uyku
saati bagina diisen apne, hipopne ve RERAlarin toplam sayisidir (15).



Amerikan Uyku Tibb1 Dernegi (AASM), Uluslararasi Uyku Bozukluklari
Siniflandirmasiin (ICSD-3) {igiincii baskisinda OUAS i¢in klinik ve uyku testi
kriterlerini 6zetlemistir (Tablo 1) (16).

Tablo 1. Uluslarasi Uyku Bozukluklar1 Siniflamasina (ICSD-3) Gére OUAS Tani

Kriterleri

Tam icin A ve B veya C gerekir

A. Asagidaki belirtilerden bir veya daha fazlasinin varligi:
a. Hastanin sikayeti

i. Uyku hali, dinlendirici olmayan uyku, yorgunluk veya uykusuzluk
ii. Nefesini tutarak, nefes nefese kalarak ya da bogulma hissi ile
uyanma
b. Yatak partneri veya diger gozlemciler tarafindan hastanin uykusu sirasinda

horlama, nefes alma kesintileri veya her ikisinin birden bildirilmesi
C. Hastada hipertansiyon, duygudurum bozuklugu, bilissel islev bozuklugu,
koroner arter hastaligi, inme, konjestif kalp yetmezligi, atriyal fibrilasyon

veya tip 2 diyabet varligi

B. Polisomnografi (PSG) veya OCST (merkez dis1 uyku testi) sunlarin olmast:
a. Bir saatlik uykuda 5 veya daha fazla, agirlikli olarak obstriiktif solunumsal

olay (obstriiktif ve miks apneler, hipopneler veya solunum c¢abasi iligkili

arousallar = RERA)

C. PSG veya OCST’de sunlarin olmasi
a. Bir saatlik uykuda 15 veya daha fazla, agirlikli olarak obstriiktif solunumsal
olay (obstriiktif ve miksapneler, hipopneler veya solunum g¢abasi iliskili

arousallar = RERA)

2.1.2. Risk Faktorleri

Modifiye edilemeyen risk faktorleri; yas, cinsiyet, 1k, aile hikayesi, genetik
predispozisyon iken modifiye edilebilen risk faktorleri ise; obezite, boyun gevresi,
medikal ajan kullanimi (opiat, benzodiazepin, alkol), endokrin bozukluklar
(hipotiroidizm, polikistik over sendromu), sigara, nazal dekonjestan kullanim1 olarak
degerlendirilebilir (17).



Yas ilerlemesi ile birlikte OUAS prevelans: artar. 40-65 yas araligindaki
erkekler OUAS ig¢in yiiksek risk grubundadir (14).

OUAS riski erkeklerde premenopazal donemde kadinlardan daha yiiksek
olmakla beraber post menapozal donemde bu risk esitlenir. Hormon replasman
tedavisi alan kadinlarda ise bu risk diistiktir (18,19). OUAS ve cinsiyet iligkisini
aragtiran calismalar sonucunda kadinlarda genellikle beden Kkitle indeksi (BKI)

artisiyla, erkeklerde ise boyun gevresi artisiyla iliskili saptanmistir (20).

Yapilan uluslaras1 caligmalarda OUAS prevelansi obez hastalarda obez
olmayanlara kiyasla daha yiikksek bulunmustur (21). Obezite sonucu boyun
cevresinin artmasi faringeal alani daraltir, {ist solunum yolunu genisleten kaslarin
fonksiyonlarmi bozar (22). Kadinlarda boyun cevresinin 38 cm’den biiyiik olmasi,

erkeklerde boyun ¢evresinin 43 cm’den biiyiik olmast OUAS riskini artirir (23,24).

Tablo 2. OUAS Risk Faktorleri

Major Faktorler
* Yas
* Erkek cinsiyet
* Obezite

Diger Faktorler
¢ Kiraniofasiyal anomaliler (Retrognati, mikrognati, mandibular hipoplazi)
Gebelik
Menopoz
Ust hava yolu inflamasyon ve enfeksiyonlari
Genetik faktorler (Down sendromu, Pierre-Robin, Trisomi 21, Fragile X)
Irk, ailesel yatkinlik
Sigara, alkol, sedatif kullanimi
Adeno tonsiller hipertrofi
Eslik eden hastaliklar
- Serebrovaskiiler olay
—Hipotiroidizm
- Kronik bobrek yetmezligi
- Polikistik over sendromu
- Akromegali




2.1.3.Epidemiyoloji

Diinyada OUAS prevalansinin yetigkin niifusta %1-5 oldugu tahmin
edilmekle beraber prevalansin hizla artigr distinilmektedir (26,27). Tim
popiilasyonda OUAS erkeklerde kadinlara oranla 2-3 kat daha sik goriilmekte iken
postmenopozal kadinlarda OUAS siklig1 artmaktadir (28). Kadinlarda premenopozal
OUAS sikliginin az olmasinin seks hormonlar1 sebebiyle yag dagiliminin farkli
olmasindan kaynaklandig diisiiniilmektedir (29). AHI>S ve giindiiz asir1 uykululuk
kriter alindiginda prevalans erkeklerde %4, kadinlarda %2 olarak bulunmustur (1).

Tiirkiye’de 1997°de yapilan bir epidemiyolojik ¢calismada OUAS prevalansi
9%0.9-1.9 olarak bulunmustur (30). TAPES (Turkish Adult Population Epidemiology
of Sleep Disorders) g¢alismasi Tirkiye’de 2010 yilinda yapilmis olup 51 ilden
ortalama yas1 40.7 olan 5021 yetiskinde (2598 kadin, 2423 erkek) OUAS
sorgulanmis ve OUAS riski kadinlarda %:20.2, erkeklerde ise %11.1 olarak
saptanmistir (31).

2.1.4. Smiflandirma

AASM tarafindan en son Subat 2014’te ICSD-3 olarak yayinlanmis olan
uluslararas1 uyku bozukluklar1 siniflamasinda, uykuda solunum bozukluklar: ikinci
sirada yer almaktadir (Tablo 3). Uykuda solunum bozukluklari ise bes alt baslikta
siiflandirilmistir (Tablo 4) (32).

Tablo 3. Uluslararas1 Uyku Bozukluklart Siniflamasi (ICSD-3)

e Insomnia

e Uyku ile Iliskili Solunum Bozukluklar1

e Hipersomnolansa Neden Olan Santral Bozukluklar
e Sirkadyen Ritim Uyku-Uyaniklik Bozukluklari

e Parasomniler

e Uyku ile Iliskili Hareket Bozukluklar

e Diger Uyku Bozukluklar




Tablo 4. Uyku ile iliskili Solunum Bozukluklar1 Siniflamasi (ICSD-3)

e Obstriiktif Uyku Apne Hastaliklar1

a. Obstriiktif uyku apne sendromu, erigkin

b. Obstriiktif uyku apne sendromu, pediyatrik

e Santral Uyku Apne Sendromlar:

C.
d.

> @

Cheyne stokes solunumu ile birlikte santral uyku apne

Cheyne stokes solunumu olmadan bir medikal soruna bagli santral
uyku apne

Yiiksek irtifaya bagli periyodik solunumun neden oldugu santral
uyku apne

fla¢ ve madde bagimliligina bagli santral uyku apne

Primer santral uyku apnesi

Infant primer santral uyku apnesi

Prematiiriin primer santral uyku apnesi

e Uyku ile iligkili Hipoventilasyon Hastahklar

n.

0.

Obezite hipoventilasyon sendromu
Konjenital santral alveoler hipoventilasyon sendromu

Hipotalamik disfonksiyonla birlikte ge¢ baslangigli hipoventilasyon

. Idiyopatik santral alveoler hipoventilasyon

[lag ve madde bagimliligia bagl uykuyla iliskili hipoventilasyon

Tibbi durumlarin neden oldugu uykuyla iligkili hipoventilasyon

e Uyku ile iligkili Hipoksemi Hastalig

e izole Semptomlar Ve Normal Varyasyonlar

p.
g.

Horlama

Katatreni




2.1.5. Tam1 Yontemleri

OUAS; basta kardiyak komplikasyonlar olmak iizere pek ¢ok sistemik soruna
ve hatta ani 6liimlere yol agabilen ciddi bir sendrom oldugu igin risk faktorii tasiyan
kisilerde tan1 konulmasi hem hastalifin prognozu hem de uygun tedavinin

uygulanmasi agisindan son derece dnemlidir.

OUAS tanisinda altin standart polisomnografi (PSG) olmakla beraber uyku
hastaliklarina yonelik 6lgek (Epworth uykululuk 6lgegi) ve anketler (Berlin anketi,
STOP-BANG anketi) siipheli hastalara uygulanmalidir. Bu anketler, uyku bozuklugu
semptomlari, uyku kalitesi, risk faktorleri ve olast komplikasyonlar1 sorgulamakta
olup tani i¢in altin standart olarak belirlenmis olan polisomnografik incelemeler i¢in

hasta se¢imine yardim etmektedir (5).
2.1.5.1. Klinik Ozellikler

OUAS’m majoér semptomlar:t horlama, tanikli apne ve gilindiiz asir1 uyku
halidir. Basta kardiyopulmoner ve noéropsikiyatrik semptomlar olmak {iizere, bir¢ok

sistemle iliskili diger semptomlar olabilir (Tablo 5) (33-34).

Tablo 5. OUAS’in Semptomlari

Major Noropsikiyatrik Kardiyopulmoner Diger
Semptomlar Semptomlar Semptomlar Semptomlar
e Horlama e Uyaninca bagagrist e Uykuda e Agiz kurulugu
e Tanikli apne e Yetersiz ve bogulma hissi e Gece terlemesi
e Giindiiz asir1 bélﬁnmﬁs uyku o Atipik gogiis e Nokturnal
uyku hali e Insomnia agrist Okstruk
e Karar verme e Nokturnal e  Noktiiri,
yeteneginde azalma aritmiler eniirezis
e Hafiza zayiflamasi, e Libido
unutkanlik azalmasi,
e Karakter ve kisilik empotans
degisiklikleri e Isitme kayb
e (Cevreye uyum e (astro-
giicligii ozofagealreflii
e Depresyon,anksiyete,
psikoz

e Uykuda anormal
motor aktivite
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Horlama: Uykuda inspirasyon sirasinda havanin daralan {ist hava yollarindan
gecerken kismi olarak engellenmesiyle orofarenkste olusan giiriiltiilii titresim sesidir.
En erken ve en sik goriilen semptomdur (35). Kisiler horladiklarin1 gogunlukla
reddetmesine karsin; horlama sikligi ve siddeti uyku arkadaslari, hatta komsulart
tarafindan bildirilmektedir. Eriskinlerin en az %20’sinin, 40 yas tizeri erkeklerin ise

%60’ min horladig1 tahmin edilmektedir (36).

Horlama iki hastalik grubunda belirgindir: {ist solunum yolu rezistansi
sendromu (UARS) ve OUAS. Olgularin %5-10"unda iist hava yolundaki daralma
zaman zaman tam tikanma seklinde olup kisinin solunumunda tam durma (apne) ile
sonuclanabilir. OUAS hastalarinda haftanin en az 5 gecesinde horlama mevcuttur ve

tekrarlayan apneler nedeni ile bu horlamalar kesintiye ugrar (37).

Tanikh Apne: Saglik kurulusuna basvurularin en O6nemli nedeni uyku
arkadaglar1 tarafindan belirtilen apnedir. Obstriiktif apnede gogiis ve karin
hareketlerinin devam etmesine ragmen horlama kesilir, agiz ve burun solunumun
durur. Bu durumu siddetli bir horlamanin eslik ettigi inspiryum takip eder. Hastalar
apne sirasinda uyanirlarsa, nefes alamama veya bogulma hissi tarif edeler. Apne
epizodlar1 genellikle 10 ila 60 saniye siirer, nadiren de olsa 2 dakikaya uzayabilir.
Ayirict tanida noktiirnal astim, kronik obstriiktif akciger hastaligi ve konjestif kalp

yetmezligini diistinmek gerekir (38,39,40).

Giindiiz Asin Uyku Hali (GAUH): OUAS’mn en sik goriilen nérokognitif
sonucudur. Uykuda tekrarlayan apne epizotlar1 sebebiyle meydana gelen uyku
boliinmeleri, ertesi giin asir1 uyku ihtiyacim1 hissettirmektedir. Olusan asir
uykululuk, kisilerin giin i¢indeki motor aktivitelerini ve bilissel fonksiyonlarimni
bozmaktadir. Buna bagl olarak hafizada zayiflama, 6grenme yeteneginde azalma,
refleks davraniglar ve dikkatte azalma sonucu ciddi is ve trafik kazalan
goriilmektedir. Giindiiz asir1 uyku halinin toplumda goriilme oran1 %8-30 arasinda

olmakla beraber OUAS hastalarinda %50’ye varan oranda goriilmektedir (41).

GAUH, uykuda solunum bozukluklar1 disinda, narkolepsi, insomni, idiopatik

hipersomni, vardiya usulii calisan kisilerde goriilen diizensiz uyku, uykuda goriilen
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periyodik ekstremite hareketleri, sedatif ve hipnotik ilag kullanimi, néroanatomik

lezyonlar ve psikiyatrik rahatsizliklar gibi durumlarda da goriilebilir (38, 42).

Giindiiz asir1 uyku hali, Epworth Uykululuk Skoru gibi subjektif bir testle
veya Coklu Uyku Latans Testi (MSLT) ve Uyanikligin Korunmasi Testi
(Maintenance of Wakefulness Test, MWT) gibi objektif testlerle kolayca tespit
edilebilmektedir (43).

Epworth Uykululuk Skoru (EUS) bunlar iginde en sik uygulanan ve oldukca
pratik olanidir. OUAS’in sadece agirligiyla korele olmasi eksik yanidir.
Dezavantajlar kisinin kendini degerlendirmesi nedeniyle objektif davranilamayacagi
ve uyku epizodlarinin yanlis anlasilabilecegidir. Bu nedenle 06zellikle yatak
partnerinin de sorgulanmasi ¢ok dnemlidir. Basit, hizli, ucuz ve sik tekrarlanabilir
olmasi en biiylik avantajlaridir (37) (Tablo 6). Bu testin degerlendirilmesinde
hastanin “I¢ ge¢mesi, uyuklama, hafif uykuya dalma var m1?” sorularma hastanin
asagidaki seceneklerden biriyle cevap vermesi istenir (44).

0 — Hig yok

1 — Hafif derecede var

2 — Orta derecede var

3 — leri derecede var

24 puan lizerinden degerlendirilen bu testtin 10 puan ve ilizerinde olmasi

GAUH’1n varligini gosterir (38).

2.1.5.2. Fizik Muayene

OUAS’da hastaliga 6zgii kesin tan1 koydurucu spesifik bir fizik muayene
bulgusu yoktur. Ust solunum yolu degerlendirmesi, OUAS agisindan risk
faktorlerinin belirlenmesi i¢in Oncelikli olmalidir. Muayene sirasinda disler de
kontrol edilmelidir. En uygun yaklasim uyku problemlerinin gdgiis hastaliklari,
KBB, dis hekimligi, néroloji, kardiyoloji tarafindan multidisipliner olarak
degerlendirilmesidir (45).
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Tablo 6. Epworth Uykululuk Skoru (EUS)

Hi¢ Nadir Siklikla  Her

SORU zaman
1 Oturur durumda gazete ve kitap okurken 0 1 2 3
uyuklar misiniz?
2  Televizyon seyrederken uyuklar misiniz? 0 1 2 3
3 Pasif olarak toplum i¢inde otururken, 0 1 2 3
sinemada ya da tiyatroda uyuklar misiniz?
4 Aravermeden en az 1 saatlik araba 0 1 2 3
yolculugunda uyuklar misiniz?
5 Ogleden sonar uzaninca uyuklar mismiz? 0 1 2 3
6 Birisi ile oturup konusurken uyuklar misiniz? 0 1 2 3
7  Alkol almamuis, 6gle yemeginden sonar sessiz 0 1 2 3
ortamda otururken uyuklar misiniz?
8  Trafik birkag dakika durdugunda,kirmizi 0 1 2 3

1s1kta, arabada beklerken uyuklar misiniz?

Toplam Puan

OUAS’l1 olgularda burun muayenesi hem burun tikaniklig1 sikayetine neden
olabilecek problemlerin varliginm1 arastirmak hem de nazal yolla PAP cihaz1
kullanmay tercih eden olgularda cihaz uyumunu engelleyecek olasi sorunlarin tespiti
amaciyla yapilir. internal ve external nasal valv sorunlari, septum egrilikleri, konka
sorunlar1 veya polip gibi kitlesel lezyonlar ve rinosiniizit gibi mukozal hastaliklarin

varligi degerlendirilmelidir (46).

Dilin biiytikliigii ve agiz i¢indeki konumu, ¢enenin sekli, yumusak damak ve
uvulanin hava yoluna etkisi degerlendirilmelidir. Bu degerlendirme amaciyla
Mallampati siniflamasi veya bunun bir modifikasyonu olan Friedman dil pozisyonu
evrelemesi kullanilmaktadir. Mallampati siniflamasinda dilin boyutu ve damaktaki
sarkma derecesi degerlendirilir (Sekil 2), yiiksek skor alanlarda OUAS olasiligi
yiiksek kabul edilmektedir. Modifiye Friedman evrelemesinde ise palatintonsilin
blytikligl degerlendirilmektedir (Sekil 3), skorun yiiksek olmasi ile OUAS siddeti

arasinda pozitif korelasyon oldugunu belirten ¢alismalar mevcuttur (47).
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Sekil 2. Mallampati Siniflamasi
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Sekil 3. Modifiye Friedman Evrelemesi

Solunum sistemi muayenesi OUAS’la birlikte seyreden ek bir solunum
sistemi hastaliginin saptanmasinda son derece Onemli bir asamadir. Bunlarin
icerisinde en sik goriileni Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi (KOAH)‘dir. KOAH
ve OUAS birbirlerinin goriilme sikligimi etkilememektedirler. Ancak birlikte
seyretmeleri halinde (overlap sendromu) ¢ok daha hizli sag kalp yetmezligine gidise

yol agarlar.

Tansiyon arteriyel her hastada mutlaka Olciilmeli ve kaydedilmelidir. Tiim
bunlarin yani1 sira hastada hipotiroidi, akromegali, Marfan sendromu, Down
sendromu gibi baska hastaliklarin varligi da arastirilmalidir. Bu hastaliklar da uykuda

apneye yol agabilmektedir.
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2.1.5.3. Radyolojik Tam

OUAS igin standart radyolojik tani araci bulunmamakla beraber iist solunum
yollarim1 goriintiillemede kullanilan radyolojik araglar sefalometri, sineradyografi,
floroskopi, videofloroskopi, bilgisayarli tomografi, magnetik rezonans gibi
goriintiileme yontemleri kullanilabilir. Uykuda solunum bozuklugu olan hastalarda
radyolojik incelemeler, hastaligin sebeplerinden ziyade agiz ici arag veya iskelet
sistemi cerrahisi gibi bazi tedavi modalitelerinin karar1 agisindan ve uygulanan

tedavinin basarisinin degerlendirilmesinde tercih edilmektedir (48,49).
2.1.5.4. Endoskopik Tam Yontemleri

Nazofarengoskopi, burun girisinden glottise kadar st hava Yyolundaki
dinamik degisiklikleri belirlemek ve havayolunun hangi seviyelerde kollabe
oldugunu saptamak i¢in kullanilir. Radyasyon maruziyetinin olmamasi, kolay
uygulanabilir olmas1 avantaj olamakla beraber, invaziv olmasi dezavantajdir. Uyanik
durumdayken yapilmasi ve endoskopik cihazin liimen i¢indeyken kollapsa sebep

olmasi tanisal giivenilirligini azaltmaktadir (50,51).
2.1.5.5. Diger Tam1 Yontemleri

Rutin biyokimya, arteriyel kan gazi, idrar tetkiki, akciger grafisi, solunum
fonksiyon testleri, elektrokardiyogram ve ekokardiyografi gibi tetkikler kesin OUAS
tanisint  koyduramazlar ancak ayirict taminin tespiti ve komplikasyonlarin

saptanmasinda kullanilmaktadirlar (52,53).

Uyku ¢aligmalart i¢in uzun bekleme siireleri, gelismis iilkelerde bile hala
onemli bir sorundur. Tarama anketleri, PSG'ye uygun hastalara 6ncelik vermek icin
kullanilabilecek basit, kullanim1 kolay ve diisiik maliyetli araclardir. STOP-Bang
Anketi, Berlin Anketi ve Epworth Uykululuk Skoru (EUS) OUAS igin en sik

kullanilan tarama araglaridir (54).

Berlin Anketi: OUAS toplum taramalari i¢in diizenlenmis bir ankettir. 3
kategoride 10 soru igerir, 2 veya daha fazla kategori pozitif sonuglanirsa Berlin

anketine gore OSAS riski yliksek kabul edilmektedir (55) (Tablo 7,8.)
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Tablo 7. Berlin Anketi

Kategori 1

1. Horlamaniz var mi1?
a. Evet (1 puan)
b. Hayir
c. Bilmiyorum
2. Horlamanizin siddeti ne kadardir?
a. Nefes alma sesinden biraz fazladir
b. Konugma sesi gibidir
c. Konusma sesinden daha siddetlidir (1 puan)
d. Cok siddetlidir, yan odadan duyulabilir (1 puan)
3. Horlama sikliginiz nedir?
a. Hemen her gece (1 puan)
b. Haftada 3-4 gece (1 puan)
c. Haftada 1-2 gece
d. Ayda 1-2 gece
e. Hemen hemen higbir zaman
4. Horlamanizdan diger insanlar rahatsiz olur mu?
a. Evet (1 puan)
b. Hayir
c. Bilmiyorum
5. Uyku sirasinda nefesinizin durdugunu séyleyen oldu mu?
a. Hemen her gece (1 puan)
b. Haftada 3-4 gece (1 puan)
c. Haftada 1-2 gece
d. Ayda 1-2 gece
e. Hemen hemen higbir zaman

Kategori 2

6.Uykudan uyandiginizda kendinizi ne kadar siklikla yorgun ve halsiz hissedersiniz?
a. Hemen her sabah (1 puan)
b. Haftada 3-4 sabah (1 puan)
c. Haftada 1-2 sabah
d. Ayda 1-2 sabah
e. Hemen hemen higbir zaman
7. Giindiiz saatlerinde kendinizi ne kadar siklikla yorgun ve halsiz hissedersiniz?
a. Hemen her giin (1 puan)
b. Haftada 3-4 giin (1 puan)
c. Haftada 1-2 giin
d. Ayda 1-2 giin
e. Hemen hemen higbir zaman
8. Hig arag kullanirken uyuyakaldiginiz/ uyumak tizere iken fark ettiginiz oldu mu?
a. Evet (1 puan)
b. Hayir
c. Bilmiyorum
9. Arag kullanirken asir1 uykululuk veya uyuyakalma ne kadar siklikla olur?
a. Hemen her giin (1 puan)
b. Haftada 3-4 giin (1 puan)
c. Haftada 1-2 giin
d. Ayda 1-2 giin
e. Hemen hemen higbir zaman

Kategori 3

10. Hipertansiyon veya obezite (beden Kitle indeksi>30 kg/m2)
a. Evet (1 puan)
b. Hayir
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Tablo 8. Berlin Anketinin Degerlendirmesi

Anlamh Puan Sonucg

Kategori 1 >2 3 kategoriden;
e 2 veya daha fazlasi (+) ise
Kategori 2 >2 YUKSEK RIiSK
Kategori 3 >1 e ikiden az1 (+) ise DUSUK
RISK

Toplam Puan

STOP ve STOP-BANG Anketleri: Siklikla anestezistler tarafindan
preoperatif degerlendirmede OUAS siiphesi olan hastalarda uygulanan anketlerdir.

STOP Anketi 4 sorudan olusur. OSAS’in ii¢ major semptomu Ve
hipertansiyon varlig1 sorgulanir (10). STOP Anketi’nde 4 sorudan 2 veya daha fazla
evet yanitt anlamli (yiiksek riskli) olarak kabul edilir. STOP-BANG anketinde

toplam 8 sorudan 3’{iniin yanit1 evet ise yiiksek riskli kabul edilir (Tablo 9).

Tablo 9. STOP ve STOP-BANG Anketleri

Evet Hayir

S:Snore (Yiiksek sesle horlama var m1?)

T:Tired (Giindiizleri yorgun ve uykulu musunuz?)
O:Observed (Uykuda nefesinizin durdugunu sdyleyen oldu
mu?)

P:Pressure (Antihipertansif kullantyor musunuz?)

B: BMI (Beden kitle indeksi>35 kg/m2)

A: Age (Yas>50)

N:Neck (Boyun ¢evresi>40 cm)

G:Gender (Erkek cinsiyet)
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2.1.5.6. Polisomnografi

Polisomnografi (PSG), uyku esnasinda horlama, solunum durmasi, periyodik
bacak hareketleri gibi uyku bozukluklarinin tanisinda kullanilan gece boyunca
uyuyan hastalardan elde edilen beyin dalgalarinin, goéz hareketlerinin, solunum
cabasinin, kas aktivitesinin ve kardiyovaskiiler monitorizasyonun es zamanli sekilde
kayit altina alindig1, uykuda solunum bozukluklariin tanisinda altin standart tani
yontemidir (57). PSG, donanimli bir uyku laboratuvarinda tecriibeli bir teknisyen
yonetiminde ve tiim geceyi kapsayacak sekilde ortalama 6-8 saat yapilmaktadir.
American Academy of Sleep Medicine (AASM)’nin 1997 yilinda yayinlayip 2005°te
revize ettigi rapora gore PSG endikasyonlar1 Tablo 10’da belirtilmistir (6).

Tablo 10. PSG Endikasyonlari

Uykuda solunum bozukluklari

* Uykuda solunum bozukluklar1 tanisinda

* Pozitif hava yolu basinci (PAP) cihazlarinin (Continuous positive airway
pressure, CPAP; Bilevel positive airway pressure, BPAP) titrasyonunda

* Uykuda solunum bozuklugu tedavisi i¢in yapilacak cerrahi Oncesi ve
sonrasinda

* PAP tedavisi sonuglarinin degerlendirilmesi ve takibinde

Diger solunumsal hastaliklarda (6zellikle KOAH’da) uykuda solunum bozuklugu

semptomlar varliginda

Narkolepsi

Parasomni ve uyku ile iligkili epilepsiler

Huzursuz bacak sendromu ve periyodik ekstremite hareketleri hastalig

Insomni ile birlikte olan depresyon

Sirkadiyen ritm bozukluklari
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Uyku merkezlerinde, PSG i¢in 06zel olarak hazirlanmis, hastanin rutin
uyudugu odayr aratmayacak, uyku igin elverisli, siirekli video monitorizasyonu
saglanabilen ve ihtiya¢ halinde teknisyenle iki yonlii iletisime imkan saglayabilen
nitelikli islem odalar1 olmalidir. Ayrica bu odalar sicakligi ayarlanabilir,

havalandirmasi yeterli, 151k ve ses kontrolii uygun, giiriiltiiden uzak olmalidir.

Hasta islem 6ncesinde mutlaka bilgilendirilmelidir. Islemin planlandig1 giin
hasta giindiiz uykusundan ka¢mmali, alkol, ¢ay, kahve gibi uyku ritmini
degistirebilecek icecekleri tiiketmemelidir. Islemden 2-3 saat dnce agir bir &giin
yenmemelidir. Sedatif ilaglar disinda, hasta rutin kullandig ilaglarini islem giinii de
ayni sekilde kullanmalidir. Sedatif bir ilacin mutlaka alinmasi gerekiyorsa EEG

verilerini degistirebileceginden kaydedilmelidir.

Hastaya islem boyunca kamera ile kayit alinacagi belirtilmeli, kullanilacak
elektrotlarin, yapistiricilarin ve baglantilarin  6zellikleri anlatilmalidir. Hastaya
elektrotlarin ve sensorlerin baglanmast PSG’nin en dnemli kismidir. Kayit edilen
veriler PSG raporlama konusunda tecriibeli hekimler tarafindan incelenerek hastada
uyku bozuklugunun olup olmadig: tespit edilir (58). Standart bir PSG uygulamasi
esnasinda kayit altina alinmasi gereken parametreler: elektroensefalografi (EEG),
elektrookiilografi (EOG), elektromiyografi (EMG, submental ve tibial), oro-nazal
hava akimi, torako-abdominal hareketler, oksijen satiirasyonu, elektrokardiyografi

(EKG) ve trakeal mikrofon seklinde siralanabilir.

AASM’nin 2018 yilinda giincelledigi raporda uyku ve uyku ile iligkili
olaylarin skorlanmasina dair terminoloji ve kurallar yer almaktadir. Bu rapor hizlh
g6z hareketlerinin izlendigi REM ddnemini ve yavas dalga uykusu olarak bilinen
NonREM doénemini igermektedir. NonREM ve REM dénemlerini igeren uykunun bir
siklusu 90-120 dakikadan olusmakta olup bir gecede 4-6 defa tekrarlanmaktadir.
Uyku siiresinin %2-5’ini NonREM 1, %45-55’ini NonREM 2 ve %20-25’1 NonREM
3 olup REM ise %20-25 kadarini olusturmaktadir (61).

Uyku skorlanirken, kayitlarin her 30 saniyesine ‘‘epok’’ denir ve her epok
kendi igerisinde evrelendirilir. PSG’de uyku evreleri skorlandiktan sonra solunumsal

olaylarin skorlanmasina gegilir (59-61).
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PSG’deki solunum olaylarinin skorlanmasinda AASM tarafindan yayinlanan
uzlasi raporu kullanilmaktadir. Anormal olarak goriilen solunumsal olaylar apne,
hipopne, hipoventilasyon, Cheyne-Stokes solunumu ve RERA olarak tanimlamistir
(62).

OUAS’m siddeti PSG’de hesaplanan apne-hipopne indeksine (AHI) degerine
gore belirlenir. AHI>5/sa olan olgular hafif, orta, agir olmak iizere ii¢ gruba ayrilir
(Tablo 11).

Tablo 11. OUAS Smiflamasi

AHI (ApneHipopne indeksi) Sonu¢
< 5/saat Basit horlama
5-14.9 /saat Hafif OUAS
15— 29.9 /saat Orta OUAS
>30/saat Agir OUAS
2.1.6. Tedavi

Obstriiktif uyku apne sendromu tedavisinin en Onemli amaci, hastanin
solunumsal bozukluklarini ortadan kaldirip gece ve gilindiiz semptomlarini1 azaltmak,
bdylece HT, kalp yetmezligi, ani 6liim gibi kritik komplikasyonlar1 6nlemek, ayrica

kaza yapma riskini azaltmak ve hayat kalitesini arttirmaktir.

OUAS’ta hastaligin fenotipi ve siddeti ne olursa olsun birincil tedavi genel
onlemlerin uygulanmasi ve hayat tarzi degisikligidir. Kilo verme, yatis pozisyonunu
degistirme, sedatif ilagclardan ve alkolden kaginma, eslik eden hastaliklarin uygun

tedavisi gibi dnlemlerdir.

Altin standart tedavi yontemi, kollaps egilimine karst mekanik direng
olusturarak st hava yolunun kapanmasmi oOnleyen pozitif hava yolu basincidir

(Positive Airway Pressure, PAP).
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PAP tedavisi;

1. AHI 15 ve iizerinde olan orta ve agir dereceli OUAS hastalarinda
2. AHI 5-15 arasinda olan hafif dereceli OUAS tespit edilen ve semptomlari
belirgin ya da kardiyovaskiiler, serebrovaskiiler risk faktorleri olan

hastalarda onerilmektedir (61).

PAP tedavisi, gece boyunca iist hava yollarina uygulanan pozitif basing
sayesinde inspiryumda kollapsa neden olan negatif basinci yok ederek apne ve
hipopneleri Onler, yeterli oksijenizasyonu saglar, arousallari ortadan kaldirir ve uyku
mimarisini diizenler. Hastalig1 ortadan kaldirmaz, tamamen tedavi etmez. Cihaz
kullanildigr siirece hastalar fayda goriir. Cihaz, haftanin en az 5 giinii ve gecede en az
4 saat kullaniliyor ise hastanin tedaviye uyum gosterdigi kabul edilir (63). Etkinligi,
kullanilmaya baslanan ilk geceden itibaren goriiliir. Arousallar azalir, NREM evre 3
ve REM uykusu orami artar, bu sayede hastalar dinlenmis bir bigimde uykudan

uyanirlar (64).

Basit horlama ya da giindiiz semptomlar1 olmayan hafif dereceli OUAS’1 olan
hastalarda agiz i¢i arag¢ tedavisi veya cerrahi tedavi faydali olabilir. Orta veya agir
dereceli olsalar da PAP tedavisini kabul etmeyen veya tolere edemeyen hastalarda da
bu tedavi yontemleri kullanilabilmektedir. PAP dis1 yontemler tam bir tedavi

saglamasa da hastaligin verdigi zararh etkileri azaltabilmektedirler (6,65).

2.1.7. Komplikasyonlar1

Obstriiktif uyku apne sendromunun tedavisi yapilmadiginda veya tedavide

yasanan eksiklikler nedeni ile pek ¢ok sistemik komplikasyon gelisir (Tablo 12).
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Tablo 12. OUAS Sonuglari (52)

Kardiyovaskiiler
e Sistemik hipertansiyon
e Iskemik kalp hastalig1
e Sol kalp yetmezligi
e Pulmoner hipertansiyon
e Sag kalp yetmezligi
e Kardiyak aritmiler
e Ani 6liim

Endokrin
e Hipotiroidi
e Akromegali
e Polikistikover sendromu

Metabolik
e Diabetes mellitus

Pulmoner
e Overlap sendromu

e Insiilin direnci ¢ Bronsial hiperreaktivite
e Obezite e Vendz tromboembolizm
e Nonalkolik yagl karaciger
e Dislipidemi
e Metabolik sendrom
Norolojik Nefrolojik
e inme e Noktiiri — Nokturnal entirezis
e Gegici iskemik atak e Proteiniiri
e Sabah bas agrisi e Kronik bobrek yetmezligi
e QGiindiiz asir1 uyku hali
e Noktiirnal epilepsi .
e Psikiyatrik sonuglari Urolojik
° Anksiyete’ depresyon e Libido azalmasi, empotans

e Bilissel bozukluk

Hematolojik
e Sekonder polistemi

Sosyoekonomik
e Trafik ve is kazalar
Ekonomik kayiplar
Is kayb1
Evlilik sorunlar1
Yasam kalitesinin azalmasi

Gastrointestinal
e Gastro-ozofageyal refli

Diger
e Glokom
o Gevsek goz kapagi sendromu
e Isitme kayb1
e Kanser
e Mortalite
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Sol kalp yetmezligi olanlarda OUAS goriilme sikligi %50 iken, OUAS’da
konjestif kalp yetmezligi riski iki katindan fazla artmistir. Uyku esnasinda gelisen
hipoksemi, sistemik HT ve artan sempatik aktivite aterosklerozu kolaylastirmaktadir
(66, 67). OUAS tanisi olan hastalarda sistemik HT goriilme sikligi %30-50
arasindadir. Ayn1 zamanda obezite de eslik ediyor ise bu risk obez olmayanlara gore
4.3 kat fazladir. OUAS’li hastalarda hipoksik pulmoner vazokonstriiksiyon ve

remodelling nedeni ile gelisen pulmoner HT siklig1 ise %20-41 arasindadir (7).

OUAS ile beraber solunum sistemi hastaliklar1 (KOAH, astim, kistik fibrozis,
intersitisyel akciger hastaligi) goriilmesi Overlap Sendromu olarak tanimlanir.
OUAS, noktiirnal astim patogenezinde de rol oynamaktadir. OUAS ve bronsial
asttimi  olan hastalarda, apneler ve hipoksemik siirecler astim atagim
tetikleyebilmektedir. PAP tedavisi, astimdaki noktiirnal ataklar1 da kontrol altina alir

ve brons hiperreaktivitesini azaltir (68).

OUAS’da siklig1 artan obezite ve metabolik sendrom sebebinin, doku
hipoksisi ve bu nedenle olusan oksidatif stresin sonucu artan inflamasyon tiriinleri ve
ortaya ¢ikan endotel hasari ile metabolik diizensizliklerin oldugu diisiiniilmektedir
(Sekil 4). CPAP kullanimiyla birlikte yaklasik 3 ayda metabolik bozukluklarin
diizelmesi beklenmektedir. (69, 70).

OUAS’lilarda derin uykunun siiresinde azalma oldugundan biiylime
hormonun salinimi baskili durumdadir. Uyku verimsiz oldugunda ve siiresi
azaldiginda kan leptin diizeyi diiser, ghrelin diizeyi artar ve sonug¢ olarak istahin

artmast ile kilo alimu tetiklenir ve obezite gelisir (71).
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OUAS
Apne, Hipopne,

sik uyku boliinmeleri

l

Intermittan
Hipoksi
Sempatik Oksidatif Sistemik .
. Obezite
uyari artist stres inflamasyon
Endotel Metabolik

€= | Bomkiuklan | €& Diizensizlikler

J

Kardiyovaskiiler Insiilin Rezistans,
Hastaliklar DiyabetesMellitus, Metabolik
Sendrom

Sekil 4. OUAS ile iliskili Metabolik ve Kardiyovaskiiler Komplikasyonlar
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2.2.Pulse Transit Time
2.2.1. Tanmim

PTT (nabiz gecis siiresi), arteriyal nabiz basinci dalgasinin (sok dalgasi),
genellikle aort kapak¢ig1 olmak iizere 2 ayr1 bolgeden, parmak ucu gibi bir periferik
bolgeye gitmesi i¢in gegen siireyi ifade eder. Arter duvarlarindaki sertlik ve
gerginlik, nabiz dalgasinin iletim hizini belirleyen temel faktorlerdir ve bu da biiyiik
6l¢iide kan basincina baghdir. Kan basincindaki artis, arteriyel duvar gerginligini ve
sertligini arttirir, boylece PTT'yi kisaltirken; kan basmcindaki diisiis, arter

duvarlarindaki sertligi ve gerilimi azaltir, bdylece PTT'yi uzatir (72).

2.2.2. PTT ile OUAS iliskisi

Bir kiside OUAS tamis1 geleneksel olarak yiiksek bir AHI bulunmasina
dayanmaktadir. Ancak bir¢ok olguda semptom skoru yliksek iken PSG sonrasi
hesaplanan AHI anamnez ile uyumlu olmamakta ve OUAS tanis1 konulamamaktadir.
Bu da bazi hastalarin gézden kagmasina neden olabilmekte ve ileri donemde
komplikasyon sayist da artis gostermektedir. Bu olgular1 daha erken tanimak PTT

degisiklikleri ile miimkiin olabilir diisiincesi ile bu ¢aligsma planlanmistir.

Hava yolu direncinin ve hava akimi simirlamasinin 6lgiisii olarak 6zofagus
basinci takibi altin standarttir (74). Ancak bu yontem invaziv olmasi nedeni ile PTT,
0zofagus basinct izlemeye bir alternatif olarak Onerilmis ve c¢ocuklarda ve

yetiskinlerde kullanim i¢in dogrulanmistir (75-77).

Ust hava yolu tikanikhiginin etkisi ile meydana gelen aurosal, kan basincinda
artis, arteriyel duvarin sertlesmesi, vaskiiler tonusta artis ile birlikte PTT'de bir

“azalmaya” yol agar (73).

PTT'deki  degisikliklerin, oksijen  satlirasyonu, ©6zofagus  basing
dalgalanmalari, inspiratuar ¢aba ve EEG uyarilmalari ile iligkili oldugu gosterilmistir.
Ayrica obstriiktif apne olmayan solunum olaylarinin saptanmasinda da yararl oldugu
gosterilmistir (10,11). Ancak PTT ile OUAS komplikasyonlar1 arasindaki iliski

yeterince degerlendirilmemistir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirma Tipi ve Yeri

Calisma Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Farabi Hastanesinde
Ocak 2021 ile Mart 2023 tarihleri arasinda prospektif olarak yiiriitiilmiistiir. 2020-
329 dosya numarasi ile KTU Tip Fakiiltesi Etik Kurulu tarafindan onay alindiktan

sonra ¢alismaya baglanmistir.

3.2. Arastirma Metodu

Ocak 2021 ile Mart 2023 tarihleri arasinda uyku bozuklugu 6n tanisi ile
hastanemiz Uyku Unitesine yonlendirilen ve PSG yapilan hastalardan, ¢alismaya
katilmay1 kabul eden tiim yetiskin olgular, aydinlatilmis onam formunu imzaladiktan
sonra caligmaya dahil edildi. Olgulardan PSG’de uyku siiresi yeterli olmayanlar
(minimum 4 saat), uyku etkinligi yeterli olmayanlar (<%60) ve PTT siiresi

hesaplanamayanlar ¢calisma kapsami disinda tutuldu.

Hastalarin demografik ve klinik verileri ile polisomnografik verileri standart
veri toplama formlarina kaydedildi. Giindiiz uyku hali sorgulamasi ig¢in Epworth
Uykululuk Skalasi ve 0 ile 10 puan arasi ¢izelgeden olusan gorsel olgek (Viziiel
Analog Skalas1 (VAS) kullanildi. Gastro6zofageal reflii siddetinin belirlenmesi igin
Reflii Semptom Indeksi (RSI) kullanildi.

Tiim gece polisomnografik incelemeleri icin Alice 5 (PhilipsRespironics,
2007, Amerika) cihaz1 kullanild1 ve kayitlar standart protokole gore yapildi. Testler
egitimli uyku teknisyenleri tarafindan yonetildi. Hava akimi nazal kaniil ve termistor,
horlama mikrofon ile kaydedildi. Gogiis kafesi ve batin hareketleri pletismografi ile
izlendi. Viicut pozisyonu, yercekim sensorii vasitasiyla kaydedildi. Arteriyel oksijen
saturasyonu, parmak ucu pulse oksimetri cihazi ile 6l¢iildii. Uyku mimarisi; alti

kanalli elektroesefalogram, elektrookiilogram ve elektromiyogram kayitlar1 baz
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alinarak degerlendirildi. Hastalarin elektrokardiyogram bulgular1 da kaydedildi. PSG
boyunca hastalar siirekli video kamera ile izlendi. Uyku mimarisi AASM 2014 Uyku
ve Iliskili Olaylar1 Skorlama Kilavuzu kriterlerine gore degerlenrildi. PSG
parametreleri olarak, AHI, oksijen desatiirasyon siiresi, oksijen desatiirasyon indeksi
(ODI) kaydedildi. En az % 60 uyku etkinligi olan ya da en az 4 saat uyku siiresi olan
test gecerli olarak kabul edildi. PSG ile hesaplanan AHI degerine gore; AHI<5
olanlar kontrol grubu, AHI>5 olanlar OUAS grubu olacak sekilde siniflandirilds.

3.3. Pulse Transit Time Olciimleri

Pulse transit time Olglimleri standart elektrokardiyogram elektrotlart ve
parmak nabiz oksimetrisi kullanilarak yapildi. Aort kapaginin ag¢ildigr anin tam
olarak tespit edilmesi zor oldugundan PTT, elektrokardiyogramdaki R dalgasinin
zirvesinden pletismografin en alt nokta ile zirve arasinda %50 yiikselen nabiz

dalgasina kadar gegen siireyi 6l¢gmek iizere ayarlandi (Sekil 5).

Bir PTT disiisii, hemen 6nceki 60 saniyedeki ortalama PTT ye gore en az 15
ms azalma olmasi Ve bunun en az 5 saniye siirmesi olarak tanimlandi. PTT diistisii
hesaplanirken diisiisiin basladigi andan itibaren isaretleme yapildi, ortalamaya gore
en az 15 ms diistik kaldig1 deger devam ettigi siirece isaretleme sonlandirilmadi. PTT

analizleri ayn1 arastirmaci tarafindan yapildi.

PTT diisme indeksi (PTTi), PTT'de uyku saati basina meydana gelen dnceden

tanimlanmis  kriterleri  karsilayan  diistis  sayist  olarak  tanimlandi.

a PTT

Pletismografi

EKG

Sekil.5 Pulse Transit Time Degerlendirilmesi
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3.4. istatiksel Analiz

Verilerin analiz asamasinda SPSS 23,0 istatistik paket programi
kullanilmistir. Degerlendirme sonuglarmin tanimlayict istatistikleri; kategorik
degiskenler icin say1 ve yiizde, sayisal degiskenler i¢in ortalama, standart sapma,
minimum, maksimum olarak verilmistir. Sayisal degiskenlerin normal dagilimi test
etmek i¢in Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-Wilk testi kullanilmigtir. Sayisal veriler
normal dagilim gdstermediginde analizinde Mann Whitney U testi kullanilmistir.
Kategorik verilerin karsilastiriimasinda Ki-kare ve Fisher testi kullanilmistir. Normal
dagilmayan sayisal degiskenler arasindaki iliskiler i¢in korelasyon katsayilar1 ve
istatistiksel anlamliliklar Spearman testi ile incelenmistir. Pulse Transit Time indeksi
(PTTi) degerlerinin uyku apnesini 6ngdérmede tanisal karar verdirici 6zellikleri
Receiver Operating Characteristics (ROC) egrisi analizi ile incelenmistir. Tim

istatistik analizlerde 6nemlilik degeri p<0,05 olarak alinmistir.
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4. BULGULAR

3.1. Olgular / Demografik Ozellikler

Calismaya hastanemiz (Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Farabi
Hastanesi) Uyku Unitesine bagvuran ve polisomnografi (PSG) yapilan hastalardan,
calismaya katilmayr kabul eden 114 hasta dahil edildi. Bunlardan 7 tanesinde
yetersiz uyku etkinligi olmasi, 4 tanesinde de PTT degerlerinin hesaplamaya uygun
olmamasi nedeni ile ¢aligsma dis1 birakildi ve analizler 103 olgu ile yapildi. 103 hasta
dahil edildi. Olgularin 81’inde (%78.6) OUAS saptandi, 22’sinde (%21.4) OUAS
tespit edilmedi (kontrol grubu). Uyku apne saptana olgularin 24 tanesi hafif, 23

tanesi orta ve 34 tanesi agir uyku apne olarak degerlendirildi.

Tablo 13. Olgularin Demografik Ozellikleri

Kontrol OUAS Toplam p
No (%) No (%) No
Yas(Ort+ SD) 40.23£16.49 50.99+£14.66 48.69+15.62 0.004
Cinsiyet
Kadin 15 (36.6) 31 (67.4) 46 0.012
Erkek 7 (12.3) 50 (87.7) 57
BMI
Zayif/Normal 9 (64.3) 5 (35.7) 14
Fazla kilolu 10 (27.8) 26 (72.2) 36 <0.0001
Obez 1(2.3) 42 (97.7) 43
Kayip veri 2 8 10
OUAS Agirhik
Normal 22 - 22
Hafif 24 (29.6) 24 <0.0001
Orta 23 (24.8) 23
Agir 34 (42.0) 34
Komorbidite
Kardiyovask. Hast. 4 (10.3) 35 (89.7) 39 0.032
Hipertansiyon 4 (10.8) 33 (89.2) 37 0.050
Koroner Arter Hast. 1(12.5) 7 (87.5) 8 0.851
Diger 16 (28.1) 41 (71.9) 57 0.064
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Hastalarin 46’s1 (%44,7) kadm, 57’si (%55,3) erkek ve ortalama yas
48.69+15.62 idi. Ortalama viicut kitle indeksi (BMI) 29.47kg/m? olarak hesaplandi.
Alt grup analizinde fazla kilolu ve obez hastalar agir OUAS grubunda istatistiksel
olarak anlamli fazla idi (p<0.0001). Hastalarin 72’sinde (%69.9) ek komorbid
hastalik vardi. En sik goriilen komorbidite kardiyovaskiiler hastaliklardi (%37,9).

Demografik veriler ayrintili olarak Tablo13 ve 14’te sunulmustur.

Tablo 14. Demografik Ozelliklerin OUAS Agirligina Goére Dagilimi

OUAS Agirhig

Kontrol Hafif Orta Agir Toplam
Degisken No (%0) No (%0) No (%) No (%) No (%) p
Yas 40.2+16.4 48.0+15.4 51.1+£13.8 53.0+14.7 48.7+15.6 *
Cinsiyet
-K 15(32.6) 9(19.6) 11(23.9) 11(23.9) 46 (100) 0.55
-E 7(12.3) 15(26.3) 12(21.1) 23(40.4) 57(100)
BMI

- ZayiffNormal 9 (64.3) 3(21.4)  2(14.3) 0(0)  14(100) <0.0001
-FazlaKilolu  10(27.8) 12(33.3) 4(11.1) 10(27.8) 36 (100)

- Obez 1(5.0) 7(16.3) 14(32.6) 21(48.8) 43(100)
- Kayip veri 2 2 3 3 10
Komorb.

- Kardiyovask. 4 (10.3) 9(23.1) 9(23.1) 17(43.6) 39(100) 0.123
- Hipertansiyon 4(10.8) 9(24.3) 9 (24.3) 15 (40.5) 37 (100) 0.248
- Koroner AH 1(12.5) 0(0) 3(37.5) 4 (50) 8 (100) 0.262
- Diger 16 (28.1) 10(17.5) 13(22.8) 18(31.6) 57 (100) 0.204

* p degeri hesaplanmaya uygun degildir

Olgularin %25.2 (26 kisi) kadarinda Epworth Uykululuk Skorlamasina (EUS)
gore (>10 puan) giindiiz artmis uyku hali tespit edildi. Kontrol grubuna kiyasla
OUAS grubunda EUS daha yiiksek olmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli
farklilik tespit edilmedi. Alt grup analizleri yapildiginda ise agir OUAS grubunda

ortalama EUS’un istatistiksel olarak anlamli fazla oldugu goriildii.

Olgularin %56.3’linde (58 hasta) noktiiri tespit edilirken, noktiirinin OUAS
grubunda istatistiksel olarak anlamli yiiksek oldugu saptandi. Olgulardan %72.8 (75
kisi) kadarinda reflii semptom skoru yiiksek (RSI> 5 puan) bulundu. Reflii Semptom
Skoru ile ilgili istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmedi (Tablo 15 ve 16).
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Tablo 15. Olgulara Eslik Eden Bazi Semptomlar ve Semptom Skorlari

Degisken Kontrol OUAS Toplam p
Epworth Uykululuk Skoru

>10 puan (No - %) 4-154 22 - 84.6 26 0.390
Epworth Uykululuk Skoru

(Ort + SD) 5.55+4.09 7.20£5.08 6.84+4.92 0.185
VAS Uykululuk Olgegi

(Ort = SD) 1.95+2.56 3.71£3.81 3.31+3.63 0.104
Reflii Sep Indeksi (RSI >5) 13-18.6 57-81.4 70 0.315
(No - %)

Reflii Sep Indeksi (Ort = SD) 6.36+5.26  8.80+7.08 8.28+6.79  0.208
Noktiiri (No -%) 7-12.1 51-87.9 58 0.009

Tablo 16. Olgulara Eslik Eden Bazi Semptomlarin ve Semptom Skorlarinin OUAS

Agirligina Gore Dagilimi

Degisken OUAS Agirhg:

Kontrol Hafif Orta Agir Toplam

No (%) No (%) No (%) No (%) No (%) p
Epworth
Uykululuk Skoru 4-15.4 5-19.2 7-26.9 24-31.2 26 0.689
>10 puan (No - %)
Epworth
Uykululuk Skoru  5.5544.09 5.50+5.83 7.43+4.36 8.24+4.80 6.84+4.92 0.021
(Ort + SD)
VAS Uykululuk
Olcegi 1.95+£2.56 2.61+4.07 3.89+3.74 4.22+3.70 3.31+£3.63 0.103
(Ort + SD)
Reflii Semptom 13-18.6 13-18.6 16-22.9  28.0-40.0 70 0.104
Indeksi
(RSI >5) (No - %)
Reflii Semptom 6.36+5.26 6.75+6.31 10.26+7.9 9.26+6.87 8.28+6.79  0.152
Indeksi
(Ort + SD)
Noktiiri 7-12.1 16-276  15-25.9 20-34.5 58 0.065
(No0-%)
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3.2. Pulse Transit Time (PTT)

OUAS olmayan (kontrol) olgular ile OUAS olan olgular, PTT indeksi
acisindan degerlendirildiginde ortalama PTT indeksi kontrol grubunda 50.9+45.7,
OUAS grubunda ise 57.0+44.9 bulundu. OUAS grubunda PTT indeksi daha yiiksek
olmakla beraber aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. PTT indeksi

ortalama degerleri olgu gruplarina gére dagilimi Tablo 17 ve 18’de verilmistir.

Tablo 17. Kontrol Grubu Olgular ile OUAS Olgularinda PTTi Ortalama

Degerlerinin Karsilagtirmasi

Kontrol OUAS p

PTTi(Mean+SD) 50.94 £ 45.72 57.02 £44.94 0.576

Tablo 18. OUAS Agirligina Gore PTTi Ortalama Degerlerinin Karsilagtirmasi

OUAS Agirhg PTTi (Mean+SD) p*
Kontrol grubu 50.94 + 45.72

Hafif OUAS 56.64 +48.03 0.682
Orta OUAS 47.94 +43.70 0.823
Agir OUAS 63.42 +£43.77 0.310

*Kontrol grubu ile karsilagtirilmigtir

PTTi muhtemel OUAS komplikasyonlar1 arasinda karsilastirma yapildiginda
PTTi, Epworth Uykululuk Skoru (EUS) > 10 olan, kardiyovaskiiler hastalik
komorbiditesi olan, noktiirisi olan ve Reflii Semptom Indeksi >5 olan olgularda
yiiksek olmasina ragmen sadece EUS > 10 olan olgular arasinda istatistiksel anlamli
farklilik tespit edildi (Tablo 19).

32



Tablo 19. OUAS Komplikasyonlari ile (81 Olgu) PTTi Karsilastirmasi

Komplikasyon PTTi p

Kardiyovaskiiler Hastaliklar
-Var (No=35) 53.97 +£37.78 0.597
-Yok (No=46) 59.34 £+ 50.00

Hipertansiyon
-Var (No=33) 52.05 +38.30 0.413
-Yok (No=48) 60.43 +£49.10

Koroner Arter Hastaligi
-Var (No=7) 75.64 £45.91 0.254
-Yok (No=74) 55.25+44.77

Diger Komorbiditeler
-Var (No=41) 51.52 +39.32 0.267
-Yok (No=40) 62.65 +49.94

Epworth Uykululuk Skoru
-ESS >10 (No=59) 84.66 £ 59.19 0.009
-ESS <10 (No=22) 46.71 + 33.47

Reflii Semptom Indeksi
-Var (RSI >5) (No=57) 60.32 +46.43 0.311
-Yok (RSI<5) (No=24) 49.18 £ 41.07

Noktiiri
-Var (No=51) 60.50 = 48.98 0.366
-Yok (No=30) 51.09 +£37.12
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3.2. AHI ile Komplikasyonlarin Karsilastiriimasi

Komplikasyonlar kontrol ve OUAS olgular1 arasinda karsilastirildiginda,
kardiyovaskiiler komplikasyonlar, hipertansiyon ve noktiiri prevalanst OUAS

olgularinda istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu (Tablo 20).

Tablo 20. Kontrol Grubu ve OUAS Olgular1 Arasinda Komplikasyonlarin

Dagilim1
Komplikasyon Kontrol OUAS p
No (%) No (%)
Kardiyovaskiiler Hastaliklar
Var 4 (18.2) 35 (43.2) 0.032
Yok 18 (81.8) 46 (56.8)
Hipertansiyon
Var 4 (18.2) 33 (40.7) 0.050
Yok 18 (81.8) 48 (59.3)
Koroner Arter Hastahg:
Var 1(4.5) 7 (8.6) 1.00
Yok 21 (95.5) 74 (91.4)
Diger Komorbiditeler
Var 16 (72.7) 41 (50.6) 0.064
Yok 6 (27.3) 40 (49.4)
Reflii Semptom indeksi
Var(RIS >5) 13 (59.1) 57 (70.4) 0.315
Yok (RIS <5) 9 (40.9) 24 (29.6)
Noktiiri
Var 7 (31.8) 51 (63.0) 0.009
Yok 15 (68.2) 30 (37.0)
Epworth Uykululuk Skoru
Uykululuk var: EUS >10 4 (18.2) 22 (27.2) 0.390
Uykululuk yok: EUS <10 18 (81.8) 59 (72.8)
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Calismaya dahil edilen tiim olgular komplikasyon varligi ve yoklugu
yoniinden ortalama AHI acisindan  degerlendirildiginde, kardiyovaskiiler
komplikasyonu olanlarda ortalama AHI kardiyovaskiiler komplikasyonu olmayanlara
gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek saptandi (33.16 = 30.06 vs 21.91 + 23.98,
p=0.019). Ancak diger komplikasyonlarda ortalama AHI’de fark bulunmad: (Tablo
21).

Tablo 21. Tiim Olgularda Komplikasyon Varlig1 ve Yokluguna Gore Ortalama AHI

Degerleri
Komplikasyonlar n (%) AHI(Mean+SD) P
Kardiyovaskiiler Hastaliklar
-Var 39 (37.9) 33.16 + 30.06 0.019
-Yok 64 (.62.1) 21.91 + 23.98
Hipertansiyon
-Var 37 (35.9) 32.04 +30.47 0.056
-Yok 66 (64.1) 22.88 £24.25
KoronerArter Hastaligi
-Var 8 (7.8) 39.64 +35.02 0.156
-Yok 95 (92.2) 25.04 £25.98
Diger Komorbiditeler
-Var 57 (55.3) 24.45 +25.90 0.516
-Yok 46 (44.7) 28.31 £28.15
Reflii Semptom Indeksi
-Var (RSI >5) 10 (9.7) 26.21 £17.08 0.436
-Yok (RSI<5) 93 (90.9) 26.17 £27.78
Noktiiri
-Var 58 (56.3) 28.89 +28.60 0.124
-Yok 45 (43.7) 22.67 £24.32
Epworth Uykululuk Skoru
- Uykululuk var: ESS >10 24 (2.3) 33.70 £ 31.73 0.189
- Uykululuk yok: ESS <10 79 (76.7) 23.88 £24.99

Sadece OUAS hastalarinda muhtemel

komplikasyonlarin  varligi

Ve

yokluguna gére ortalama AHI karsilastirmas: yapildiginda, sadece Reflii Semptom
Indeksi >5 olan olgularda olmayan olgulara kiyasla AHI istatistiksel olarak anlamli
yiiksek bulundu (37.01 £27.76 vs 23.03 + 20.95, p=0.030). Diger komplikasyonlarda
AHI’de anlamli farklilik bulunmadi (Tablo 22).
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Tablo 22. OUAS Komplikasyonlari ile (81 olgu) AHI Karsilastirmasi

Komplikasyonlar AHI p
(Mean+SD)

Kardiyovaskiiler Hastaliklar

-Var (No=35) 36.53 +£29.92 0.287

-Yok (No=46) 30.08 +23.70

Hipertansiyon

-Var (No=33) 35.48 £30.51 0.467

-Yok (No=48) 31.07 £23.69

Koroner Arter Hastahigi

-Var (No=7) 44.90 + 34.24 0.213

-Yok (No=74) 31.73 £25.75

Diger Komorbiditeler

-Var (No=41) 33.26 £25.58 0.893

-Yok (No=40) 32.46 £27.90

Epworth Uykululuk Skoru

-ESS >10 (No=59) 37.48 +£30.71 0.344

-ESS < 10 (No=22) 31.15+24.95

Reflii

-Var (RSI >5) (No=57) 37.01 £27.76 0.030

-Yok (RSI<5) (No=24) 23.03 +£20.95

Noktiiri

-Var (No=51) 32.58 + 28.57 0.900

-Yok (No=30) 33.35+23.28

OUAS olgularinda AHI ve PTTi’nin semptom skorlartyla korelasyonu
degerlendirildiginde hem AHI (rho=0.248, p=0.025) ve hem de PTTi (rho=0.239,
p=0.032) ile Epworth Uykululuk Skoru arasinda zayif ama istatistiksel olarak
anlaml1 korelasyon bulundu. Benzer sekilde AHI ile Reflii Semptom skoru arasinda
da zayif ama anlamli korelasyon bulundu (rho=0.225, p=0.044) (Tablo 23).

Epworth Uykululuk Skoru ile VAS 6l¢egi arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir korelasyon saptandi (rho=0.455, p<0.0001). ROC analizinde giindiiz uykululugu
(Epworth Uykululuk Skoru >10) belirleyen VAS skoru igin cut of degeri 4.5 olarak
alindiginda sensitivite %81, spesifite %78 bulundu (AUC=0.806, p=0.0001) (Sekil
6). OUAS olgularimizda VAS> 4.5 olan olgu oran1 %40.6 (28 olgu) bulundu.
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Tablo 23. OUAS Olgularinda (81 hasta) AHI ve PTTi’nin Semptom Skorlariyla

Korelasyonu

AHI PTTi
Degisken rho p rho p
AHI - - 0.153 0.123
Komplikasyon sayisi 0.104 0.355 -065 0.563
Epworth Uyku Skoru 0.248 0.025 0.239 0.032
VAS Uykululuk Olgegi 0.187 0.124 0.104 0.396
Reflii Semptom Skoru 0.225 0.044 0.167 0.136

Sekil 6. OUAS Hastalarinda Giindiiz Artmis Uykululuk (Epworth Uyku Skoru> 10)
ve VAS Skoru Arasindaki Iliskiyi Gosteren ROC Analizi

Sensitivity

ROC Curve

1 - Specificity

Diagonal segments are produced by ties.
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Lojistik regresyon analizinde semptom ve komplikasyonlar1 éngérmede AHI
veya PTTi’nin rolii analiz edildiginde; sadece PTTi’nin Epworth Uykululuk
Skoru>10 olan olgular1 predikte etme olasiligini bir kattan fazla arttirdigi saptandi
(p=0.002) (Tablo 24).

Tablo 24. OUAS Olgularinda (81 hasta) AHI ve PTTi’nin Komplikasyon ve

Semptomlart Prediksiyonu Agisindan Univariatelojistik Regresyon Analizi ile

Degerlendirilmesi
OR 95.0% CI
Degisken Kardiyovaskiiler Hast. p
e AHI 0.991 0974-1.008 0.281
e PTTi 1.003 0.993-1.013 0.745
Hipertansiyon
e AHI 0.994 0.977-1.010 0.462
e PTTi 1.140 0.994-1.015 0.410
Koroner Arter Hastaligi

e AHI 0.984 0960-1.009 0.220

e PTTi 0.991 0.977-1.006 0.259
Epworth Uyku Skoru > 10

e AHI 1.009 0.991-1.027 0.342

e PTTi 1.019 1.007-1.031 0.002
Reflii Semptom Indeksi >5

e AHI 1.026 1.001-1.051 0.038

e PTTi 1.006 0.994-1.018 0.310

Noktiiri
e AHI 1.001 0.984-1.018 0.899
o PTTi 0.995 0.984-1.006 0.363
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OUAS hastalarinda artmis giindiiz uykululugunu (EUS> 10) 6ngoren PTTi
cut of degeri igin ROC analizi yapildiginda; PTTi=50.43 cut of degerinin %63.6
sensitivite ve %64.4 spesifite ile giindiiz artmis uykululugunu tespit erttigi saptandi

(AUC=0.693, p=0.008) (Sekil 7).

Sekil 7. OUAS Hastalarinda PTTi ve Epworth Uyku Skoru> 10arasindaki Iliskiyi
Gosteren ROC Analizi

ROC Curve

Sensitivity

1 - Specificity
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5. TARTISMA

Calismamizda hastanemiz (Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi
Farabi Hastanesi) Uyku Unitesine basvuran ve polisomnografi (PSG) yapilan 103
olgu incelenmistir. Olgularin demografik Ozellikleri incelendiginde; %55,3’liniin
erkek, kalaninin kadin oldugu saptandi. OUAS ile ilgili bir¢ok klinik ¢alismada da
hastaligin kadinlara oranla erkeklerde daha sik goriildiigi bildirilmektedir.
Epidemiyolojik c¢alismalarda erkek/kadin orami 2-3 diizeylerindedir (29). Bizim
caligmamizda E/K 1.2/1 seklinde bulunmustur ve kontrol grubuna gore erkek olgu

sayist OUAS grubunda anlamli fazla bulunmustur.

Diger yandan artan yasla birlikte OUAS prevelans: artmaktadir. Bizim
caligmamizda OUAS olgularinda ortalama yas (50.99+14.66), kontrol grubundaki
ortalam yasa (40.23+16.49) gore anlamli yiiksekti (p=0.004). Calismalar 6zelikle 40-
65 yas araligindaki erkeklerin OUAS i¢in yiiksek risk grubunda oldugunu
belirtmektedir (14). Ancak sonraki yaslar igin (65 yas tizerinde) OUAS igin risk artigi
belirgin degildir (14).

OUAS ig¢in bir diger risk faktorii olan obezite, OUAS i¢in bagimsiz bir risk
faktorii olarak kabul edilmektedir. Ozellikle santral tipte obezitede iist havayolu
cevresinde adipoz doku birikimine bagl olarak {ist solunum yolunun agikligini ve
kompliyansin1 azalmakta ve ayrica abdominal yaglanma ile solunum paterni
etkilenmekte ve OUAS’a sebep olmaktadir. Nitekim ¢alismamizda hastalarimizin
kontrol olgulara gore istatistiksel olarak anlamli oranda yiiksek obezite prevalansina
sahip olduklar1 saptanmigtir. Calismamiza dahil edilen 81 OUAS hastasinin 68’i
(%83.9) kilolu veya obez idi (kontrol olgularinda %55). Giiven ve arkadaslarinin
yaptig1 bir ¢alismaya gore de 67 OUAS hastasi arasinda hafif OUAS olgularinin
%69’unun, orta ve agir OUAS olgularinin ise %77 sinin obez oldugu saptanmistir
(78). Benzer sekilde calismalarda yiiksek oranlarda obezite (%90'a varan oranlarda)
bildirilmektedir (79). Peppard ve arkadaslari tarafindan yapilan bir ¢caligmada %10
kadar kilo aliminin OUAS gelisme riskini 6 kat artirdig1 gosterilmistir (80).
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OUAS; hipertansiyon, kardiyak aritmiler, sol ve sag kalp yetmezligi,
pulmoner hipertansiyon, koroner arter hastaligi, serebrovaskiiler olaylar, obezite,
insiilin direnci, diabetes mellitus, néropsikiyatrik ve hematolojik sorunlara, hatta ani
oliimlere yol agabilen ciddi bir sendromdur (7,8). Bu nedenle erken saptanmasi

hastaligin prognozu ve etkin tedavinin uygulanmasi bakimimdan 6nemlidir.

Obstriiktif uyku apne sendromunda uyku sirasinda tekrarlayan hipoksemiler,
sistemik hipertansiyon ve artmis sempatik aktivite ateroskleroz gelisimini
kolaylagtirmaktadir. OUAS’lu hastalarda en sik goriilen komorbidite kardiyovaskiiler
hastaliklar iken, alt grup olarak hipertansiyondur (57,66,67). Tiksnadi ve ark.
2019’da OUAS ve bunla iligkili HT sikligini arastirdiklari 1308 hasta ile yaptiklari
bir ¢alismada, HT sikligin1i %54.5 bulmuslardir (81). Yine, Cin’de yapilan bir
calismada, orta-ileri yas hipertansiyon tanisi olan hastalarda OSAS siklig1 incelenmis
olup en az grade-1 HT tanisi olan hastalarda OSAS siklig1 %57.7 bulunmustur (82).
Calismamizda da benzer olarak en sik tespit edilen komorbidite kardiyovaskiiler
hastaliklar (39 olgu, %37.9) ve alt grup olarak da hipertansiyon (37 olgu, %35.9) idi.
Alt grup analizlerinde ise istatistiksel olarak anlamli olmamakla beraber
kardiyovaskiiler hastaliklar ve hipertansiyon en fazla agir OUAS grubunda (17 olgu,
%43.6 ve 15 olgu, %14.56) goriilmekteydi.

OUAS tanisim1 6ngormede kullanilan bir¢ok anket vardir ve bunlarin
karsilastirildigi bir¢ok c¢alisma mevcuttur. Ramachandran ve arkadaslarimin Berlin
Anketi, Epworth Uykululuk Skoru (EUS), STOP anketlerini dahil ettigi bir meta-
analizde Berlin anketinin en dogru tanisal 6ngoriide bulundugu, EUS’nin ise bu
konuda en yetersiz oldugunu vurgulamislardir. Ancak bu ¢alismada STOP anketinin
genisgletilmis hali olan STOP-BANG anketi calismaya dahil edilmemistir (83).
Ulkemizde yapilan bir ¢alismada Berlin Anketi’nin EUS’ye kiyasla &zellikle orta-
agir OUAS grubunda daha duyarli oldugu vurgulanmais; 6zellikle EUS’ye gore diistik
riskli olan grupta ayn1 zamanda Berlin Anketi’nin kullanilabilecegini énermislerdir
(84). Jinmei ve ark. Berlin Anketi, STOP-BANG ve EUS’yi kiyasladiklar1 bir
calismada; STOP-BANG anketinin o6zellikle orta-agir dereceli OUAS grubunda
neredeyse tiim hastalar1 tanidig1 ve diger anketlere gore daha duyarli ve etkin oldugu

belirtilmistir (85). Bizim g¢alismamizda hastalarimiza giindiiz uykululugunu tespit
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etmek lizere EUS ve 0 ile 10 puan arasinda degisen gorsel Olgek (visiiel analog
skalasi-VAS) uygulandi. OUAS olgularinin 22 tanesinde (%27.2) giindiiz asir
uykululugu (>10 puan) tespit edilirken, VAS ile (cut of=4.5) bu oran %40.6 (28
olgu) bulundu. Calismamizda EUS puani ile AHI ve PTTi arasinda hafif ama anlamli
bir korelasyon bulundu (sira ile rho=0.248, p=0.025 ve rho=0.239, p=0.032). Benzer
olarak Kum ve ark. yaptiklar1 483 hastalik ¢alismada basit horlama, hafif OUAS, orta
OUAS ve agir OUAS hastalarinin ortalama EUS skorlar1 sirasiyla 6,30+2,84,
7,01£4,73, 8,18+4,95 ve 10,60+4,94 idi. AHi'ye gére EUS puanlar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmisti (p =0.001). Alt grup analizlerinde de
OUAS siddeti arttikca EUS puanlarinin arttigi gorilmiistiir (86). Ancak bizim
calismamizda ilging olarak VAS puami ile AHI ve PTTi arasinda herhangi bir
korelasyon saptanmamisti. Diger yandan beklendigi gibi EUS ile VAS arasinda
anlaml1 ve giiglii bir korelasyon mevcuttu (rho 0.455, p<0.0001).

OUAS kesin tanisi, uyku apne yakinmalar1 ve/veya iliskili hastaliklar1 ve
komplikasyonlar1 olan hastaya uyku testi (polisomnografi) yapilarak konulmaktadir.
Uygun semptomlar1 ve/veya komplikasyonlari olan olguda uyku testinde apne-
hipopne indeksinin (AHI) > 5/saat bulunmasi ile OUAS tans1 konulur. Uyku testi igin
tim gece polisomnografisi veya tasiabilir cihazlarla evde uyku apne testi (home
sleep apnea test, HSAT) yapilmalidir (32). PSG pahali, vakit isteyen ve 6zel eleman
ve ekipman gerektiren bir calismadir. PSG’de AHI'ne gore olgular hafif (AHI=5-
14.9/saat), orta (AHI=15-29.9/saat) ve agir (AHI>30/saat) olarak smiflandirilmakta
ve buna gore tedavi planlanlanmaktadir. Oysa giinliik pratikte hafif OUAS olmasina
karsin glindliz uykululugu ve/veya ciddi komorbiditeleri olan hastalarla ya da agir
OUAS olup asemptomatik ve ek hastaligi bulunmayan hastalarla karsilasilmaktadir.
Apne-hipopne siirelerinin, desatiirasyonlarin ve arousallarin AHi’den cok daha

onemli olabilecegi yoniinde ¢alismalar bulunmaktadir (30,87).

Semptom skoru yiiksek olan hastalarda PSG sonrasi hesaplanan AHI
anamnez ile uyumlu olmadiginda OUAS tanist konulamamakta ve buna bagli olarak
olast OUAS hastalar1 gézden kacirilabilmektedir. Bu da ileri donemde morbidite ve
komplikasyon oranlarinda artiglara neden olabilmektedir. Nitekim Richards ve

Ferdman tarafindan yapilan bir calismada c¢ocuklarda geciken OUAS tanisinin

42



uzamig morbiditeye neden oldugunu gostermiglerdir (88). Pulse transit time, arteriyel
nabiz basin¢ dalgasinin aort kapagindan periferik bir bolgeye (genellikle parmak
ucu) gitmesi i¢in gecen siiredir ve PTT'deki degisikliklerin,oksijen satiirasyonu,
inspiratuar c¢aba, 6zofagus basing dalgalanmalar1 ve EEG uyarilmalar ile iligkili
oldugu ve hatta obstriiktif apne olmayan solunum olaylarinin saptanmasinda da
yararli oldugu gosterilmistir (10,11). HuiHuang ve ark. orta ve agir OUAS tanisi olan
19 hastay iceren (40.2 £ 8 yas) bir ¢alismalarinda inspirasyon ¢abasini gostermede
PTT yerini arastirmak iizere 6zofagus basinci ile PTT yi karsilastirmiglar ve gece
uykusuna bagli olarak 6zofagus basimnci ve PTT arasinda iyi bir korelasyon
saptamiglardir (r=0.779+0.095 (ortalama + SD)). Ayni ¢alismada NREM uykusuna
(r=0.787+0.071) kiyasla REM uykusunda (r=0.564+0.140) korelasyon daha diisiik
bulunmustur (89). Chakrabarti ve ark. yaptiklart 60 vakalik ¢alismada (inspiratuar
akis kisitlamasi olan 20 kisi, obstriiktif uyku apne sendromu olan 20 kisi ve kontrol
grubu 20 kisi) obstriiktif uyku apne sendromu ve inspiratuar akis kisitlamasi
olanlarda kontrol grubuna gore PTTi ile anlamli korelasyon elde edilmistir (p<0.001)
(90). Smith ve ark. yaptiklar sistematik literatiir taramasinda bebeklerde, ¢ocuklarda
veya ergenlerde uyku sirasinda PTT'yi tam1 araci olarak kullanan tiim c¢alismalar1
degerlendirmislerdir. Taramada 425 makale incelenmis, bunlardan 152 tanesi
postansiyel olarak goriilerek ileri incelemeye alinmis ve 21 tam metin makale
caligmaya dahil edilmistir. Sonugta PTT'nin hem bebeklerde hem de ¢ocuklarda
santral apne olaylarmi ve ¢ocuklarda obstriiktif olaylar1 tespit etme potansiyelini
destekledigi gosterilmistir (91). Kalantari ve ark. yaptiklari orta ve agir OUAS tanisi
almis (AHI>15) 30 vaka igeren kesitsel calismada, CPAP tedavisinin PTT iizerine
etkisi degerlendirilmistir. PAP tedavisi sirasinda PTT’nin 6nemli dlgiide arttigi ve
PTT diisme indeksinin onemli Olglide azaldigi tespit edilmistir (p<0.001). PTT
diisme indeksi, AHI ve solunum bozuklugu indeksi (RDI) ile giiclii bir sekilde iliskili
bulunmustur (p <0,001). Genel olarak, bu ¢alismadan elde edilen bulgular, PTT
diisme indeksinin, orta ila siddetli OUAS olan hastalarda, hastaligin ciddiyetini ve
tedavinin etkinligini degerlendirmek i¢in invazif olmayan ve yararli bir belirteg
oldugunu gostermistir (92). Bu yoniiyle OUAS olan hastalarinin tan1 ve agirliginin
tespitinde PTT’nin daha anlamli olabilecegi hipotezinden yola ¢ikilarak PTTi’nin

hastaligin semptom ve komplikasyonlart ile iliskisi arastirilmistir.
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Calismamizda OUAS olgularinin %43.2’sinde herhangi bir kardiyovaskiiler
hastalik, 9%40.7’sinde hipertansiyon ve %8.6’sinda koroner arter hastaligi
saptanmistir. Ayrica yine OUAS ile muhtemel iliskili reflii %70.4 olguda, noktiiri
%63 olguda, glindiiz artmis uykululuk ise %27.2 olguda saptandi. Ancak PTTi ile
belirtilen semptom ve komplikasyonlar arasinda epworth uyku oOlgegi haricinde
anlamli istatistiki iligki bulunmadi. Lojistik regresyon analizinde de giindiiz
uykululugunu belirlemede PTTi’nin anlamli oldugu ve riski bir kattan fazla arttirdigi
saptand1. Diger yandan beliritlen semptom ve komplikasyonlar ile AHI arasindaki
iliski degerlendirildiginde AHI ile Epworth Uyku Skoru ve reflii arasinda hafif ama
anlamli iliski bulundu. Diger yandan Lojistik regresyon analizinde de refliiyl
belirlemede AHI’nin anlamli oldugu ve riski bir kattan fazla arttirdigi saptand.
Ancak calismamizda ilging olarak AHI ile PTTi arasinda herhangi bir korelasyon
bulunamamistir. Chakrabarti ve ark. yaptiklar1 60 vakalik calismada PTTi ile AHI
arasinda (p<0.001) ve ayrica PTTi ile solunum bozuklugu indeksi arasinda (RDI)
(p<0.001) anlamli korelasyon izlemislerdir (90). Aymi g¢alismada ayrica bizim
bulgularimizdan fakli olarak PTTi ile Epworth Skoru arasinda anlamli korelasyon
elde edilememistir (90). Link ve ark. 222 gebe kadimi kapsayan calismalarinda
uykuda solunum bozuklugu olmayan gebe kontrollerine kiyasla, horlamasi olan
gebelerde ve AHI>5 olan gebelerde PTTi anlamli derecede daha yiiksek
bulunmustur. Bu hastalardan orta/agir OUAS olgularinda PTTi degerinde belirgin
artis olmakla beraber tiim gebe drnekleminde anlamli bir korelasyon saptanmamaistir
(r=0.12, p =0.11) (93). Yine bulgularimizdan farkli olarak Brietzke ve ark. 59
hastada (ortalama yas: 7.8) yaptiklar1 calismada AHI ile PTT indeksi arasinda
anlaml1 korelasyon saptanmistir (p<0.001). Bu ¢aligmada korelasyon &zellikle orta ve

agir OUAS igin daha anlamli bulunmustur (94).

Bradley ve ark. yaptiklari 51 hastalik (5-15 yas) c¢alismada hastalara
ebeveynleri ile beraber uykuda solunum bozuklugu ile ilgili bir anket doldurtulup
hasta muayeneleri (boy, kilo, viicut kitle indeksi, kan basinci, agizdan nefes alma
olup olmamasi, normal nefes alirken burun altina koyulan aynay1 bugulama yetenegi,
hiponazalite, adenoid ve tonsil muayenesi, apne varligr i¢in gecelik ses kaydi,
hastane dosyalarindan pulmoner hipertansiyon Oykiisii olup olmadigi bakilmis)

yapilarak klinik bir puanlamanin (en yiiksek 74 puan) ardindan PSG yapilmistir.
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Arastirmacilar ¢alismalarinda AHI ve PTT indeksi arasinda anlamli bir korelasyon
(r=0.55; P<0.001) bulunmustur. AHI ile PTT arasindaki iliski AHI 3’ten biiyiik
oldugunda daha giiclii idi. Aym1 ¢alismada PTT indeksi ile anket puani arasinda
anlamli korelasyon bulunamamis (r=0.23; p=0.12), ancak muayene puani arasinda

anlamli korelasyon bulunmustur (r=0.38; p=0.008) (95).

Calismamizda PTTi kontrol grubunda en diisiikk, agir OUAS grubunda en
yiiksek tespit edilmis olmasina ragmen, aradaki fark istatistiksel olarak anlamlhi
bulunamamus, ayrica AHI degeri ile PTTi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
korelasyon elde edilememistir. Diger ¢alismalarda saptanan anlamli iliskiye ragmen
simdiki c¢aligmada bu iligkinin saptanamamasi, PTT hesaplamasinda kullanilan
yontemin tam olarak standardize edilmemis olmasi, bizim ¢alismamizda
kullandigimiz PTT hesaplama seklinin diger calismalardan kismen farklilik arz

etmesi ve yine vaka sayilarinin azlig1 ile agiklanabilir.

OUAS semptomlar1 ve komplikasyonlar1 ile PTT ve AHI iligkisi
degerlendirildiginde; her iki parametre ile Epworth Uyku Olgegi arasinda zayif ama
anlamli korelasyon bulundu. Diger yandan Epworth Uyku Olgegi ile PTT iligkisi
daha anlamli iken, AHI ile reflii semtom indeksi iliskisi daha belirgin bulundu. Genel
anlamda disiiniildiiglinde, intraplevral basin¢ degisikliklerini daha iyi yansittigi
digiiniilen PTTi’nin, apne olusturmayan kii¢iikk intraplevral degisiklikleri
saptayabilecegi  disiiniilebilir.  Arousallar1 tetikleyebilen bu kiigiik basig
degisikliklerinin de wuyku Kkalitesini bozarak giindiiz uykululugunu arttirtmis
olabilecegi degerlendirileblir. Reflii olusumu i¢in ise daha yiiksek bir intraplevral
basing gereksinimi olabilecegi ve bunun da ancak tam apne durumunda
gerceklesmesi muhtemel daha yiiksek bir negatif basi¢ ile tetiklenebilecegi
Ongoriileblir.  Ancak burada ileri siiriilen hipotezlerin sonraki caligmalar ile

desteklenmeye muhtag oldugu asikardir.

Sonu¢ olarak c¢alismamizda OUAS  olgularinda  kardiyovaskiiler
komplikasyonlar, hipertansiyon ve noktiiri prevalansi anlamli yiiksek bulundu.
Ancak AHI degeri ile PTTi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon elde
edilememis, ayrica OUAS iligkili semptom ve komplikasyonlar1 saptama konusunda

PTT nin AHI’ye gére anlamli bir iistiinliigii saptanamamustir.
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6. SONUCLAR

Calismamizda erkek cinsiyet kontrol grubuna gore (7 olgu, %12.3), OUAS
grubunda (50 olgu, %87.7) anlamli olarak daha fazla bulundu (p=0.012)
(Tablo 13).

Hastalarimizdan OUAS olgularinda ortalama yas (50.99+14.66), kontrol
grubuna (40.23+16.49) gore anlamli yiiksek bulundu (p=0.004) (Tablo 13).
Calismamiza dahil edilen 81 OUAS hastasinin 68’1 (%83.9) fazla kilolu veya
obez (kontrol olgularinda %55) olarak tespit edildi (Tablo 13).

Olgular arasinda en sik tespit edilen komorbidite kardiyovaskiiler hastaliklar
(39 olgu, %37.9) ve alt grup olarak da hipertansiyon (37 olgu, %35.9) oldu
(Tablo13.)

Alt grup analizlerinde ise istatistiksel olarak anlamli olmamakla beraber
kardiyovaskiiler hastaliklar ve hipertansiyon en fazla agir OUAS grubunda
(17 olgu, %43.6 ve 15 olgu, %14.56) saptand1 (kardiyovaskiiler hastaliklar
icin p=0.123, hipertansiyon i¢in p=0.248) (Tablo 14).

OUAS olgularinin 22 tanesinde (%27.2) giindiiz asir1 uykululugu (>10 puan)
tespit edilirken, VAS ile (cut of=4.5) bu oran %40.6 (28 olgu) bulundu.
(Tablo 15 ve Tablo 16).

OUAS olmayan (kontrol) olgular ile OUAS olan olgular, PTT indeksi
acisindan degerlendirildiginde ortalama PTT indeksi kontrol grubunda
50.9+45.7, OUAS grubunda ise 57.0+44.9 bulundu. OUAS grubunda PTT
indeksi daha yiiksek olmakla beraber aradaki fark istatistiksel olarak anlaml
bulunmadi (Tablo 17 ve Tablo 18)

Calisgmamizda OUAS olgularinin %43.2°ninde herhangi bir kardiyovaskiiler
hastalik, %40.7’sinde hipertansiyon ve %8.6’sinda koroner arter hastalig
saptanmistir. OUAS ile muhtemel iligkili reflii %70.4 olguda, noktiiri %63
olguda, giindiiz artmis uykululuk ise %27.2 olguda saptandi.
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PTTi muhtemel OUAS komplikasyonlar1 arasinda karsilastirma yapildiginda
sadece Epworth Uykululuk Skoru > 10 olan ve olmayan olgular arasinda
PTTi anlamli farkli bulundu (Tablo 19).

Komplikasyonlar kontrol ve OUAS olgular1 arasinda karsilagtirildiginda,
kardiyovaskiiler komplikasyonlar, hipertansiyon ve noktiiri prevalanst OUAS
olgularinda anlamli yiiksek bulundu (Tablo 20).

Calismaya dahil edilen tiim olgular komplikasyon varligi ve yoklugu
yoniinden ortalama AHI acisindan degerlendirildiginde, kardiyovaskiiler
komplikasyonu olanlarda ortalama AHI anlamli yiiksek saptandi. Ancak diger
komplikasyonlarda ortalama AHI’de fark bulunmadi (Tablo 21).

Sadece OUAS hastalarinda muhtemel komplikasyonlarin varligt ve
yokluguna gore ortalama AHI karsilastirmasi yapildiginda, sadece reflii skoru
>5 olan olgularda AHI anlamli yiiksek bulundu. Diger komplikasyonlarda
AHI istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (Tablo 22).

OUAS olgularinda AHI ve PTTi’nin semptom skorlariyla korelasyonu
degerlendirildiginde hem AHI ve hem de PTTi ile Epworth Uykululuk Skoru
arasinda zay1f ama anlamli korelasyon bulundu. Benzer sekilde AHI ile Reflii
Semptom skoru arasinda da zayif ama anlamli korelasyon bulundu (Tablo
23).

Epworth Uykululuk Skoru ile VAS 6lgegi arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir korelasyon saptandi (rho=0.455, p<0.0001) (Tablo 23).

Lojistik regresyon analizinde semptom ve komplikasyonlar1 éngdérmede AHI
veya PTTi’nin roli analiz edildiginde; sadece PTTi’nin Epworth Uykululuk
Skoru>10 olan olgular1 predikte etme olasiligin1 bir kattan fazla arttirdig
saptandi (Tablo 24).

OUAS hastalarinda artmig giindiiz uykululugunu (EUS> 10) 6ngdren PTTi
cut of degeri igin ROC analizi yapildiginda; PTTi=50.43 cut of degerinin
%63.6 sensitivite ve %64.4 spesifite ile giindiiz artmis uykululugunu
saptayabildigi bulundu (AUC=0.693, p=0.008) (Sekil 7).

PTTi ile belirtilen semptom ve komplikasyonlar arasinda epworth uyku

Olcegi haricinde anlamli istatistiki iligki bulunamadi.
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Sonu¢  olarak  caligmamizda OUAS olgularinda  kardiyovaskiiler
komplikasyonlar, hipertansiyon ve noktiiri prevalansi anlamli yiiksek
bulundu. Ancak AHI degeri ile PTTi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
korelasyon elde edilememis, ayrica OUAS iligkili semptom ve
komplikasyonlar1 saptama konusunda PTT’nin AHI’ye gére anlamli bir

istiinlligii saptanamamustir.
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