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OZET

Amag: Obstruktif Uyku Apne Sendromu (OUAS) fenotiplerinden sik goriilen izole
pozisyonel ve izole REM bagimli OUAS tamili hastalarin klinik ve demografik

Ozelliklerinin karsilastirilmast hedeflenmistir.

Gere¢ ve yontem: Toplam 3742 hastanin PSG sonuglar1 degerlendirildi. izole REM
bagimli OUAS tani kriterini karsilayan toplam 35 hasta tespit edildi. Buna karsilik olarak
en yakin tarihten geriye dogru ardigik olarak tespit edilen ve izole pozisyonel OUAS
kriterlerine uyan 35 hasta ¢alismaya dahil edildi. En yakin tarihten geriye dogru ardisik

olarak Normal PSG olarak sonuc¢lanan 30 hasta da kontrol grubu olarak secildi.

Bulgular: Calismaya 45 kadin, 55 erkek toplam 100 olgu dahil oldu. Pozisyonel OUAS
grubunda erkeklerin orani (%82,9), REM bagimli OUAS grubunda ve kontrol grubunda
ise kadimlarin oran1 (%60) istatistiksel anlamli olarak daha yiiksekti. REM bagimli OUAS
olgularmin tamanmi AHI’ye gore hafif olgulardan olusmaktayken, pozisyonel OUAS
grubunun %48.6’s1 hafif, %37.1°1 orta ve %14.3’0 ise agir OUAS olgularindan
olusmaktaydi. OUAS major semptomlarindan horlama ve tanikli apne REM bagimli
OUAS olgularinda pozisyonel OUAS olgularina gore istatistiksel anlamli olarak daha az
siklikla goriilmekteydi (%94.3 e karst %28.6). Hatta horlama semptomu REM bagimli
olgularda kontrol grubundan bile daha az orandaydi (%28.6 ya kars1 %56.7). Eslik eden
Diyabet ve hiperlipidemi REM bagimli OUAS grubunda kontrol ve pozisyonel OUAS
grublarina gore anlamli olarak daha yiliksek bulundu. Yine Ca kanal blokorii kullanim
orant REM bagimli OUAS grubunda anlamli olarak daha yiiksekti. Kontrol grubu yas
ortalamas1 diger 2 gruptan anlamli olarak daha diisiiktii. Gruplarin kilo ortalamalari
benzerdi. REM bagimlit OUAS grubunda boy ortalamasi anlamli olarak daha kisa, viicut
kitle indeksi ortalamasi ise anlamli olarak daha yiiksekti. Epwort Uykululuk Skoru
pozisyonel OUAS grubunda anlamli olarak yiiksekti. REM bagimli OUAS grubunda
hemoglobin ve hematokrit degerleri anlamli olarak daha diisiik bulundu. Total AHI
ortalamas1 pozisyonel OUAS’da anlamli olarak daha yiiksekti. Pozisyonel OUAS’da
supin pozisyondaki AHI (fenotipik AHI) ortalamas1 REM bagimli OUAS’da REM
sirasindaki AHI ortalamasindan anlamli olarak daha yiiksekti (39,2 £ 23,5 kars1 26,3 +
11,9). Desaturasyon indeksi pozisyonel OSAS grubunda anlamli olarak daha yiiksek
bulundu. Multivariate Lojistik Regresyon analizi izole Pozisyonel OUAS’dan izole REM
bagimli OUAS grubunu ayirt eden bagimsiz faktorlerin kadin cinsiyet (p=0,035,



Wald=4,424, B=2,073) ve kalsiyum kanal blokorii kullanimi (p=0,027, Wald=4,890, B=
-2,753) oldugunu gosterdi.

Sonu¢: Calismanin sonuglarit REM OUAS’1in asemptomatik ve diisiik AHI’li ancak
yiiksek komplikasyona sahip kadin olgulardan olustugunu gosterdi. Bulgular OUAS’1n
erkek hastalig1 oldugu klasik savini desteklememektedir. Toplumda olasi tan1 konmamis
cok sayida kadin OUAS hastasi olabilecegi, obez kadinlarda semptom olmasa dahi OUAS
acisindan dikkatli olunmasi gerektigi kanaatindeyiz. Bu konuda daha genis kapsamli ¢cok

ve ¢ok merkezli caligmalara ihtiya¢ bulunmaktadir.

Anahtar Kelimeler; Uyku Apne; cinsiyet; REM bagimli uyku apne; pozisyonel uyku

apne; uyku apne fenotipleri; horlama; diabet; kalsiyum kanal blokorii



ABSTRACT

Objective:This study aimed to compare the clinical and demographic characteristics of
patients diagnosed with two common phenotypes of Obstructive Sleep Apnea Syndrome

(OSAS): isolated positional OSAS and isolated REM-dependent OSAS.

Materials and Methods:Polysomnography (PSG) data from a total of 3,742 patients
were evaluated. Thirty-five patients who met the diagnostic criteria for isolated REM-
dependent OSAS were identified. In parallel, the 35 most recently evaluated consecutive
patients who met the criteria for isolated positional OSAS were included. Additionally,

30 consecutive patients whose PSG results were normal were selected as the control
group.

Results: A total of 100 patients were included (45 women, 55 men). The proportion of
males was significantly higher in the positional OSAS group (82.9%), whereas females
constituted a significantly higher proportion in both the REM-dependent OSAS group
and the control group (60%). All REM-dependent OSAS cases were classified as mild
based on the Apnea—Hypopnea Index (AHI), while the positional OSAS group consisted
of 48.6% mild, 37.1% moderate, and 14.3% severe cases. Major OSAS symptoms—
snoring and witnessed apnea—were significantly less frequent in REM-dependent OSAS
compared to positional OSAS (28.6% vs. 94.3%). Notably, the prevalence of snoring in
the REM-dependent group was even lower than in the control group (28.6% vs. 56.7%).
Diabetes mellitus and hyperlipidemia were significantly more common in the REM-
dependent OSAS group than in both the positional OSAS and control groups. Similarly,
the use of calcium channel blockers was significantly higher among REM-dependent
OSAS patients. The mean age of the control group was significantly lower than that of
the other two groups. Body weight was similar across groups; however, patients with
REM-dependent OSAS had significantly shorter height and higher body mass index. The
Epworth Sleepiness Scale score was significantly higher in the positional OSAS group.
Hemoglobin and hematocrit values were significantly lower in the REM-dependent
OSAS group. Total AHI was significantly higher in positional OSAS. The mean supine
AHI (phenotypic AHI) in positional OSAS was significantly higher than the REM-AHI
in REM-dependent OSAS (39.2 +23.5 vs. 26.3 £ 11.9). The desaturation index was also
significantly higher in the positional OSAS group. Multivariate logistic regression

analysis identified female sex (p = 0.035, Wald = 4.424, B = 2.073) and calcium channel



blocker use (p = 0.027, Wald = 4.890, B = —2.753) as independent factors distinguishing
isolated REM-dependent OSAS from isolated positional OSAS.

Conclusion:The findings indicate that REM-dependent OSAS predominantly affects
women, presents with low AHI values, and is often asymptomatic despite a higher burden
of complications. These results do not support the traditional view of OSAS as a
predominantly male disorder. We believe that a substantial number of women with OSAS
may remain undiagnosed and that obese women should be carefully evaluated for OSAS
even in the absence of typical symptoms. Larger, multicenter studies are needed to further

clarify these findings.

Keywords: Sleep apnea; sex; REM-dependent sleep apnea; positional sleep apnea; sleep

apnea phenotypes; snoring; diabetes; calcium channel blocker.
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1. GIRIS VE AMAC

Obstriiktif uyku apne sendromu (OUAS); uyku boyunca tekrarlayan, iist hava
yolarinda kismi ya da tam tikanmalar ve siklikla buna eslik eden kan oksijen
saturasyonunda azalma ve uyanmalar ile karakterize bir uyku bozuklugudur.[1]
Horlama, gilindiiz asir1 uyukluluk hali, tanikli apne en sik semptomlar1 olup daha az
siklikla uyaninca bag agrisi, noktiiri, agiz kurulugu gibi semptomlar da
goriilebilmektedir. [2] OUAS etyolojisinde obezite basta olmak iizere erkek cinsiyet,
bas boyun bolgesindeki yapisal degisiklikler, alkol kullanimi, sedatif ve hipnotik ilag
kullanimi gibi faktorler su¢lanmaktadir. [3], [4]

Obstriiktif uyku apne sendromunun prevalansi genel toplumda %]1-5 arasindadir.
Prevalansin erkeklerde %4, kadinlarda %2 oldugu diistiniilmektedir.[5] Diinya
genelinde OUAS tani kriteri olarak AHI sinir degeri 5 kabul edildiginde 30-69 yas
arasinda yaklasik 936 milyon kisiyi etkiledigi diisiiniilmektedir. AHI sinir degeri 15
kabul edildiginde ise bu rakam ayn1 yas grubunda 425 milyon olarak goriilmektedir. [6]

Tanisinda altin standart Polisomnografik(PSG) degerlendirme olup tani
konulmayan veya tedavide ge¢ kalinan olgularda basta kardiyovaskiiler sistem olmak
lizere, pulmoner, ndropsikiyatrik, metabolik ve endokrinolojik, gastrointestinal sistem
dahil tiim sistemlere ait komplikasyonlarin ortaya ¢ikmasi veya var olan rahatsizliklarin
siddetinin artmasi s6z konusudur. [7] Ayrica giindiiz agir1 uyukluluk haline bagli olarak

trafik kazalarina, is kazalarina sebebiyet verebilecegi de unutulmamalidir.

PSG’de 1 saatlik siirecteki apne ve hipopnelerin toplamina Apne Hipopne
Indeksi (AHI) denir ve hastaligin siddetini belirlemede kullanilan temel parametre AHI
degeridir. AHI 5 ile 15 arasinda ise hafif, AHI 16 ile 30 aras1 orta, AHI >30 ise agir
OUAS olarak smiflandirilir.[8]

OUAS PSG ve klinik verilere dayanarak; yatis pozisyonu ve uyku evresindeki
degisikliklere bagli AHI deki degisime ve baska hastaliklar ile birlikteliginin olup
olmamasina gore farkl klinik fenotiplere ayrilmistir. Bunlar; Klasik Tip,Pozisyon

Bagimli, REM Bagimli,Pozisyon ve REM Bagimli OUAS, Ust Solunum Yolu



Rezistans1 (Direnci) Sendromu (Upper Airway Resistance Syndrome-UARS),Kompleks
Uyku Apne Sendromu (Comp-SAS),Gizli OUAS (Occult OUAS),Overlap Sendromu
(OVS) olarak siniflandirilabilir.[9]

Ayrica klasik fenotiplerin disinda COMISA (Co-Morbid Insomnia and Sleep
Apnea- Eslik eden uykusuzluk ve uyku apnesi) olarak adlandirilan 6zel bir grup
tanimlanmistir ve yapilan ¢alismalar bu gruptaki hastalarin uykusuzluk eslik etmeyen
OUAS grubuna gore 6zellikle kardiyovaskiiler hastalik riskinde anlamli artis oldugunu
gosterilmistir. [10]

OUAS tedavisinde temel olarak pozitif havayolu basinci (PAP) tedavisi
uygulanmakla birlikte hastaligin fenotipine ve siddetine gore pozisyon tedavisi, agiz igi

aparey tedavisi, cerrahi tedavi gibi tedavi segenekleri de mevcuttur. [11]

Bu ¢aligmada; OUAS fenotiplerinden en sik goriilen izole pozisyonel ve izole
REM bagimli OUAS tanili hastalarin klinik ve demografik 6zelliklerinin
karsilastirilmast hedeflenmistir. Bu sayede hastaya klinik yaklasimda, tedavi planinda

AHI degeri disinda fenotip dzelliklerinin de etkisinin arastirilmasi planlanmaktadar.



2. GENEL BILGILER

2.1.Uyku Tanim

PR

Uyku, bilincin degistigi ve duyusal etkinligin azaldigi, bilingli zihinsel etkinligin
durdugu durum olarak tanimlanabilir. Uykuda kas aktivitesi ve ¢evre ile olan etkilesim

azalir.[12]

2.2.Uyku Apnesi Tarihgesi

Uyku apnesi tarihgesi horlama ve giindiiz uyuklama halinin insanlarin dikkatini
cekmesi hatta alay konusu olmasi nedeniyle ilk ¢aglara kadar uzanmaktadir. Yunan
mitoljisinde nehir tanrisinin kizi Ondine sevgilisi tarafindan terk edildikten sonra
“umarim uykuda 6liirsiin” seklinde beddua etmesi nedeniyle uyku apnesi “Ondine
Course” olarak tanimlanmustir. Tarih kitaplar1 Biiyiik iskender devrinde, Karadeniz
Ereglisi’'nde yasayan sarap tanrisi olarak bilinen Dionysius’un uyku apnesinin tiim
belirtilerine sahip oldugunu yazmistir. Kitaplarda anlatilana gore Kral ileri derecede
sisman olup horlamalar1 oldugu ve uykusundan uyandirilabilmesi i¢in igne batirmak
Cerrah1 William Wadd ; sismanligin bir hastalik oldugunu, sisman kisilerin nefes ali
vermekte zorlandiklarini, bu kisilerin uykusuzluk problemine sahip olduklarini ve
bunlar1 yemek yerken bile uyuyakaldiklarini ayrica nabizlariin diisiik oldugunu 1816
yilinda yazmis oldugu “Cursory Remarks On Corpulence; or Obesity Considered as a
Disase With Critical Examination of Ancient and Modern Opinions Relative to its

Causes and Cure” kitabinda belirtmistir. [14]

Uyku apnesini en iyi tarifleyen 19.ylizyilda Charles Dickens olmustur.[15]
Dickens yazmis oldugu “Posthumous Papers of the Picwick Club” kitabinda
karakterlerden biri olan “Kirmiz1 Yanakli Joe” tombul, her yerde uyuyakalabilen,
horlayan bir karakter olarak anlatilmis olup uyku apnesi sendromunun biitiin
ozelliklerini igermektedir. Bu yiizden uyku apnesi tarih¢esinde akla ilk gelen isim
Charles Dickens olmaktadir. 1956 yilinda Burwell ve arkadaslar tarafindan sismanlik

ve hipoventilasyon birlikteligi “Pickwickian Sendromu”olarak tanimlandi.[16]



Aserinksky’nin Kleitman ve Dement ile 1953 yilinda Chicago Universitesi’nde
ayr1 ayrt yapmis oldugu calismalarda Elektroensefalografi (EEG) ile uykunun Non-
Rapid Eye Movements (Hizli Olmayan G6z Hareketleri- NREM) ve Rapid Eye
Movements (Hizl1 Gz Hareketleri-REM) evrelerini ortaya koyarak uykuda solunum

bozukluklar1 alaninda ¢ok onemli bir adima imza atmis oldular.[17] [18]

2

Uyku apnesini bir sendrom olarak tarifleyen ilk kisi “Christian Guilleminaoult
Stanford Universitesi uyku laboratuvarinda ¢ok énemli calismalar yapmis olup uyku
apne patogenezinde mandibulanin gelismesindeki duraklamanin rol oynadigini ve uyku
apnesinin kardiyovaskiiler sistem(KVS) tlizerindeki etkilerini gostermislerdir.[ 19] Ayrica
uykuda solunum bozukluklarinin bir alt tiirli olan “Upper Airway Resistance
Syndrome(Ust Hava Yolu Rezistans1 Sendromu)” tanis1 yine Christian Guilleminaoult

ve ekibi tarafindan tanimlanmistir.[20]

1978 yilinda Mata ve arkadaslar1 agir uyku apnesi bulunanlarda Trakeostominin

yararini gostermiglerdir.[21]

1981 yilinda Fujita ve arkadaslar1 Obstriiktif Uyku Apne Sendromunda (OUAS)
cerrahi tedavi olarak uvulopalatofaringoplasti islemini uygulamaya basladi.[22] Ayni
yil OUAS tedavisinde en 6nemli adim olan Devamli Pozitif Havayolu Basinci (CPAP-
Continuous Positive Airway Pressure) tedavisi Avustralyali aragtirmact Sullivan ve

arkadaslar tarafindan gelistirildi.[22]

2.3.Uykunun Evreleri

Normal uyku, hizli olmayan g6z hareketi (NREM) ve hizli g6z hareketi (REM)
uykusu olarak ikiye ayrilir. NREM uykusu da kendi i¢inde 3’e ayrilir. Evrel(NREM1-
N1)’den Evre 3(NREM3-N3)’e dogru daha derin uyku asamalarini tarifler ve uyanmak
icin daha gii¢lii uyaranlara ihtiya¢ duyulur.[23]

Uykunun yaklagik 4’te 3’ii NREM asamalarinda, bunlarin igerisinde de
cogunlukla NREM2 (N2) asamasinda geger.[24] Bir gece uykusunun yaklasik olarak
%2-5’ini evre 1, %45-55’1ni evre 2, %20-25’ini evre 3, %20-25’ini de REM olusturur.
Fizyolojik bir uyku 4 ila 5 uyku dongiisiinden olusur ve uyku asamalar sirasiyla; N1,
N2, N3, N2, REM seklinde ilerler.[25] Elektroensefalogram (EEG), elektro-okulogram
(EOQG) ve elektromyografi (EMG), uykunun evrelemesinde kullanilan temel



parametrelerdir.[25] Uykudan onceki evre uyaniklik(weakness) olarak gecer ve EEG’de
alfa ve beta dalgalar ile ayirt edilir. Alfa ritim gozler kapali uyaniklikta EEG’de izlenen

patern iken beta ritim gozler acik uyaniklikta izlenir. [26]

2.3.1. Evre W (Uyaniklik Evresi)

EEG’de esas olarak gozler kapali iken oksipital bolgeden alinan alfa aktivitesi

izlenir. Gozler agilinca alfa aktivitesinde diislis izlenir yerine beta dalgasi izlenir. [27]
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Sekil 1 Evre W(Uyaniklik Evresi) EEG Ornegi

2.3.2.Non-REM Evrel (NI-NREM]1) - Hafif Uyku

Uykunun en hafif agamasi oldugu i¢in sessiz uyku olarak da tanimlanmaktadir.
1-5 dk siirer ve toplam uyku siiresinin yaklasik %5’i NREM1 evresinde ge¢mektedir.
Solunum yavas ve diizenli iken gozlerde yavas donme hareketi izlenir. EMG’de kas

tonusu degerlendirildiginde goreceli olarak yiliksek saptanir. [28]
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Sekil 2 NREM1 EEG Ornegi[29]



2.3.3. Non-REM Evre2 (N2-NREM?2)-Daha derin uyku

Uykunun biyik ¢ogunlugunun goérildigi evredir.(%45) Bu evrede kalp atim
hizinda azalma ve viicut sicakliginda diisUs izlenir. Goz hareketleri genelde kaybolur.

EEG’de teta dalgasi gorilir ve K-kompleksi ve/veya uyku igciklerinin varligi N2'ye

spesifik olarak gorulur. [28]
Sleep K-complex
spindle | |

Voltage

Time

Sekil 3 Uyku igcigi ve K Kompleksi[30]
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Sekil 4 NREM2 EEG 6rnegi[29]



2.3.4.Non-REM Evre3 (N3-NREM3)- En Derin REM Olmayan Uyku

Yavag dalga uykusu olarak da bilinen ve uykunun NREM evreleri i¢cinde en
derin oldugu boliimiidiir. Normal bir uykunun yaklasik %25’ini olusturur. EEG’de
diisiik frekans yiiksek genlikli Delta dalgalari ile karakterizedir. Yas arttik¢a yavas delta
dalgalar1 azalir ve insanlarin uykuda N3 evresinin stiresi azalir N2 evresinin stiresi

artmaya baglar.[31]
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Sekil 5 NREM3 PSG érnegi[32]

2.3.5. REM Evresi

REM uykusu, uykunun doérdiincii asamasi olup, kisi uykuya daldiktan ortalama
90 dakika sonra gerceklesen, riiyalarin goriildiigii ve hizli goz hareketlerinin oldugu
evredir. EEG’de uyanik bireyde goriilen beta dalgalari izlenebilirken, iskelet kaslar1
atoniktir, gozler ve diyafram kaslar1 diginda hareketsizdir; diyafram kaslar1 aktif kalir.

Ancak, solunum hiz1 daha diizensizdir.[33]
REM'in 6nemli 6zellikleri:

e Motor tonus kaybi, beyin O2 kullaniminin artmasi, kalp atim hiz1 ve kan
basincinin artmasi ve degiskenligi

e Asetilkolin diizeylerinin artmasi

o Beyin, REM uykusu boyunca oldukca aktiftir ve metabolizmasinda %20’ye
kadar artis izlenebilir. [34]
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Sekil 6 REM evresi PSG ornegi
UYKU EVRESI BELIRTEGLER
EEG EOG EMG (gene)
Uyanik (W) Gozler kapalr: alfa ritmi (8- Yavas veya hizli Nispeten yiiksek
13Hz) Yavas veya hizli istemli | istemli goz voltajda
Nispeten ylksek voltajdaGoézler | hareketleri ya Aktivite izlenir
acik: dusik amplitadli kansik | da goz aktivite
izlenir kirpma
hareketleri
N1 Nispeten dustk amplittdlt Yavas goz Uyanikhiga gore
karisik frekansh aktivite Teta | hareketleri dustk aktivite
aktivitesi (SEM) (genellikle
Gecenin baslangicinda verteks | gecenin
dalgalar baslangicinda)
N2 Dusak amplitadia karisik Yer yer EEG Kismen disik aktivite
frekansh aktivite , Uyku dalgalarinin
igcikleri ve K kampleksleri yansimasi
N3 Yiiksek (=75 uV) amplitadla, | Yer yer EEG Kismen disik aktivite
dusuk frekansh (0.5-2 Hz) dalgalarinin
delia dalgalan yansimas|
REM Disak amplitdia kansik Hizli goz Tum kaydin en distk
frekansl aktivite 2-6 Hz'lik hareketleri (REM) | seviyesinde aktivite
keskin kenarli testere disi Gecgici kas aktiviyeleri
dalgalan

EEG: Elektroensefalogram; EOG: Elektrookilogram; EMG: Efekhﬂmﬁrugram

Tablo-1 Uyku Evreleri ve Ozellikleri[35]




2.4. Uyku Bozukluklar: Simiflamasi

Uyku bozukluklarinin siiflandirilmasi, American Sleep Disorders Association -
Amerikan Uyku Bozukluklar1 Akademisi (ASDA) tarafindan “The International
Classification of Sleep Disorders -Uluslararas1 Uyku Bozukluklar1 Siniflamas1” (ICSD)
olarak 1991 yilinda gergeklestirilimistir. 2014 yilinin subat ayinda ise American
Academy of Sleep Medicine (AASM), mevcut siniflamada revizyon yaparak, 6zellikle
her boliim sonuna izole semptomlar eklemis ve ICSD-3 olarak 7 ana baslik altinda

yeniden yaymlanmistir.[36]

ICSD3’e gore Gilincel Siniflama;

1. Insomniler

2. Uyku ile iligkili solunum bozukluklari

3. Hipersomniye neden olan santral patolojiler
4. Sirkadiyen ritim uyku-uyaniklik bozukluklari
5. Parasomniler

6. Uyku ile ilgili hareket bozukluklar1

7. Diger Uyku Bozukluklar

2.5. Uykuda Solunum Fizyolojisi

Giris

Solunum sisteminin temel fonksiyonu atmosfer ile hiicreler arasinda Oksijen
(02) ve Karbondioksit (CO2) transportunu saglamak ve taginmasini gerceklestirmektir.
Solunum sistemi bu sayede renal sistem ile birlikte viicudun asid-baz dengesini
saglamaktir. Uyaniklikta vuciidun CO2 dengesini saglamasi; dakika ventilasyonuna ek
olarak metabolik olaylar ile karsilanmaktadir. Obstriiktif veya restriktif akciger
hastaliklarinda, anatomik olarak {ist hava yolu darlig1 bulunan veya néromuskiiler
hastaliga sahip kisilerde uyaniklik uyarani sayesinde yardimci solunum kaslari
aktivitesine bagl olarak gerekli dakika ventilasyonu saglanmaktadir. Uykuda ise bu
uyaranin ortadan kalkmasina bagli olarak horlama, apne, cheyne-stokes solunumu, biot
solunumu veya hipoventilasyon gibi ¢esitli solunum bozukluklar ortaya

¢ikabilmektedir. [37]



2.5.1. Solunum Norofizyolojisi

Merkezi sinir sisteminde medulla oblangata ve ponsta bulunan néron
topluluklart solunum merkezi olarak gorev yaparlar ve solunumu kontrol ederler.
Inspirasyon fazinda hava yollarinda kas aktivasyonu gergeklesir. Cok kisa bir siire sonra
solunum kaslari, noral uyaranlar ile birlikte akcigerin ve gogiis kafesinin artmis geri
cekilme giiclinii asarak havayi akcigerlere iletmek i¢in gerekli intratorasik alt basinct
olusturur. Postinspirasyon fazinda noral uyaranlar ile inspiratuar kaslarin kontrollii
olarak gevsemesi gerceklesir ve bu sayede akciger hacimleri korunurken, inspiratuar
aktivite sonlanirken devam eden noral aktivite ile ekspiratuar faza gegilir. Ekspirasyon
solunum sirasinda pasif bir istir. Hava yolu dilator kaslarinin aktivitesindeki diisiis
nedeniyle hava yolu rezistansi artar ve birikmis rekoil gii¢lerin serbestlenmesi ile

intrapulmoner basing artis1 biriken havanin akcigerden atilmasini saglar.[38]

Nuklous
parabrakialis =
medialis
Nuklous
= arabrakialis — PRG
= ateralis
= Kolliker-Fuse
nukleus
% Botzinger kompleksi
2 NTS ve DRG
= Nukleus
ambiguus
- VRG
5 Nukleus ,
= retroambigualis
©
£ -
3 @ Inspiratuar néronlar
@® Ekspiratuar noronlar

Sekil 7 Solunum Merkezi [39]
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2.5.2.Uykunun Kemoreseptorler Uzerindeki Etkisi

Kimyasal uyaranlar; hipoksi,hiperkapni, asidoz sirasinda solunum kontroliinii
saglamak i¢in O2,CO2 ve pH dengesini ayarlarlar. Uyku sirasinda O2 , CO2 ve pH ¢ok
kritik bir aralikta tutulmasina karsin solunumsal kemosreseptor sensitivitesi azalmaistir.
Periferik kemoreseptdrler hipoksemi sirasinda ¢abuk etki ve hizli adaptasyon siireci ile
ventilasyon i¢in gerekli uyariyr saglayan tek sistem olup dinlenmede solunum
diirtiisiiniin %15-40’1m1 saglar. Santral kemoreseptorlerin ise CO2 ve pH duyarliligi ¢ok
yiiksektir. Dinlenme sirasindaki solunum diirtiistiniin %60-85’ini saglamakla birlikte
etkisi periferik kemoreseptorlere kiyasla ¢ok daha uzun siiriip, adaptasyon siireci daha

yavastir.[40]

Viicudun hipoksiye vermis oldugu ventilator yanit uyku esnasinda 6zellikle
REM evresinde baskilidir. Ayrica uykuda CO2 artisina sekonder gelisen kompansatuar
mekanizmalar da uyanikliga géore REM evresinde %50, NREM evresinde ise yaklasik
%30 daha diisiik oranda devreye girer. Saglikli bireylerde uyku esnasinda satiirasyon
degerindeki diisiisler biiyiik oranda arousal olusturmaz. Fakat hiperkarbi durumunda
hipoksiye oranla arousal olugsmasi daha muhtemeldir. Hiperkarbi ile hipoksemi

birlikteligi olmas1 durumunda hiperkapnik yanitin duyarlhiliginda artig goriiliir. [41]

Uykuda CO2 seviyesinin artig gdstermesinin nedeni alveolar ventilasyondaki
diisiistin metabolik hizdaki diislise oranla daha fazla olmasidir. Hiperkapniye solunum
yanit1 sirasyla uyanikliktan NREM ve REM fazina dogru giderek azalir. Hipokapni ise
solunum {izerine baskilayici 6zellik gostermektedir. Bu 6zellik uykuda uyanikliga gore

cok daha belirgin olmaktadir.[42]
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Sekil 8 Uykuda apne-hipopne dongiisii [43]

2.5.3.Uykunun Ust Hava Yollar1 Uzerinde Etkisi

Ust hava yollar1 anatomik olarak dort kissmdan olusur. Bunlar; nazofarenks,

velofarenks, orofarenks ve hipofarenks. Normal bir solunum i¢in {ist hava yollarinin

acik olmasi sarttir fakat iist hava yolunda kemik ve kikirdak oraninin ¢ok diisiik olmasi

uyku sirasinda daha kolay kapanmasina neden olmaktadir. Burun ve agizdan trakeaya

kadar tist solunum yollarini daraltan patolojiler (hipertrofik tonsil, genis uvula, dil

kokiinde biiylime) inspiryum i¢in gereken negatif basincin daha yiiksek olmasina

sebebiyet verir.Bu durum da obstriiktif apneye neden olmaktadir.[44]

Ust hava yolu capini belirleyen faktorler;
-Anatomik faktorler

-Fonksiyonel faktorler

-Mekanik faktorler

-Norokimyasal faktorler olarak ayrilabilir.
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Uykuda iist hava yollarinda bulunan solunum kaslarinin dilator aktivitesi
zayiflarken solunum diirtiisiindeki artislara da daha az duyarli olur. Ayrica uyku
baslangiciyla beraber iist hava yolu kompliyansi ve liimen ¢ap1 da azalir bu nedenle de

hava yolu direnci yaklasik 2 kat artar. [45]

Soluk alma sirasinda olusan diyaframin kontraksiyonu ile iist hava yolunda
negatif intaluminal basing olusur. Negatif basing, hava yolunun dilator kaslarini

(genioglosus) uyarir ve bu sayede hava yolu acikliginin devamliligi saglanmaya calisilir.
[46]

inferior longitudinal styloglossus styloid process

HA

{ superior
genio- }

pharyngeal
' constrictor
glossus middle
pharyngeal
— constrictor
hyoglossus
attachment of
the stylohyoid inferior
pharyngeal
constrictor
thyrohyoid
thyroid cartilage
Tongue cricothyroid -
external esophagus
muscles

Sekil 9 Ust Hava Yollar1 Kaslar1 [39]

Ust hava yolu agikliginda énemli bir diger faktdr de mekanik faktorlerdir. Trakea
ve larinkste 6zellikle inspirasyon sirasinda asagi dogru bir germe kuvveti uygulanir ve
boylelikle faringeal hava yolunda uzunlamasina bir gerilim yaratir. Bu gerim kuvveti
hava yolunun sertlesmesini saglar ve hava yolu kollapsini dnler. Sonug olarak, postiirde
dikine dogru olan degisiklikler veya uyanikliktan uykuya gegisler ile ortaya ¢ikabilen
akciger hacmindeki diisiis nedeniyle hava yolu duvarlarindaki gerilme kuvveti azalarak

kollaps ihtimali artar.[47]

13



2.6. Uykau ile iliskili Solunum Bozukluklar

Uykuda obstriiktif solunum bozukluklar1 faringeal kollaps ve artmus iist hava
yolu rezistansina bagl olarak horlama ve/veya artmis solunum cabasi ile karakterize

olup horlamadan obstruktif uyku apnesine kadar genis bir yelpazeyi igermektedir.[48]

Uyku sirasindaki solunumsal anormalliklerin tiimii “uyku ile iligkili solunum
bozukluklari” basgligi altinda siniflandirilmistir. Bu hastaliklarin bir kisminda giindiiz de
solunumsal sikayetler mevcuttur. Son siniflamada diger siniflamalardan farkli olarak
uyku ile iligkili hipoksemi sendromlar1 ismi ile yeni bir alt baslik olusturulmus, horlama

ise izole semptom olarak ele alinmistir.[49]

Uyku ile iliskili solunum bozukluklar1 4 ana baslik ve izole semptom ve

varyantlari igceren ek bir baglik olarak siniflandirilmastir.

A. Obstriiktif Uyku Apne Bozukluklan

. Obstriktif uyku apne, eriskin
. Obstraktif uyku apne, cocuk (cocuk hastaliklan ile ilgili)

| |k =

. Santral Uyku Apne Sendromlan

. Cheyne — Stokes solunum ile beraber santral uyku apne sendromu
. Cheyne — Stokes dist medikal durumlara bagh santral uyku apne sendromu
. Yuksek irtifa periyedik solunumuna bagh santral uyku apne sendromu

3
4
5
6. llac veya madde kullanimina bagh santral uyku apne sendromu
7. Primer santral uyku apne

8. Primer infant santral uyku apne (cocuk hastalikiar ile ilgili)

9. Primer prematurite santral uyku apne (cocuk hastaliklan ile ilgili)
1

0. Tedavide gelisen santral uyku apne

C. Uyku lliskili Hipoventilasyon Bozukluklar:

11. Obezite hipoventilasyon sendromu

12. Konjenital santral alveolar hipoventilasyen sendromu (cocuk hastaliklan ile ilgili)
13. Hipotalamik disfonksiyonun eslik ettigi gec baslangich santral hipoventilasyon
14 Idiyopatik santral alveclar hipoventilasyon

15. llag veya madde kullanimina badgl uyku iliskili hipoventilasyon

16. Medikal durumlara bagh uyku iliskili hipoventilasyon

D. Uyku lliskili Hipoksemi Bozuklugu
17. Uyku iliskili hipoksemi

E. izole Semptomlar ve Normal Varyantlar

18. Horlama
19. Katatreni (uyku iliskili inleme)

Tablo 2 Uyku iliskili Solunum Bozukluklari[35]
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2.6.1. OBSTRUKTIF UYKU APNE SENDROMU

OUAS uyku esnasinda solunum ¢abasinin siirmesine ragmen agiz ve burunda
hava akiminda kisitlanma (hipopne) veya durma (apne) ile karakterize bir hastaliktir.
Santral uyku apne sendromunda ise, solunum ¢abasinda kayip ile birlikte {ist solunum
yollarinda obstriiksiyon olmaksizin tekrarlayan apne epizotlari, oksijen desatiirasyonu,

arousallar ve giindiiz bulgular1 gézlenir. [50]

2.6.1.1.0UAS ta Tarmimlar

Apne: Soluk alip vermenin tamamen durmasi anlamina gelir ve PSG
kayitlarinda bir olayin apne olarak nitelendirilebilmesi i¢in su kosullar1 saglamasi

gerekmektedir;

1. Tanisal ¢alismada oronazal termal sensorle, titrasyon ¢alismasinda Pozitif
Airway Pressure (PAP) cihaziyla 6l¢iilen hava akimi sinyalinin % 90 veya daha fazla

azalma olmasi

2. Siirenin en az 10 saniye olmasi [49]

Obstriiktif apne: Soluk alig-verisinin durmasina karsin solunum ¢abasi siiriiyor
olmasidir. [49] Sekil 10°da goriildiigii gibi nazal kaniil ve termistorde hareket

izlenmezken torakal ve abdomen hareketleri mevcut.
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Sekil 10 Obstriiktif apne PSG o6rnegi [35]
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Santral apne: Soluk alis-verisinin durmasi ile birlikte solunum ¢abasinin da
olmamast durumudur. [49] Sekil 11de de goriildiigi gibi nazal kaniil, termistdr, torakal

ve abdomen hareketlerinin hig¢biri izlenmemektedir.
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Sekil 11 Santral apne PSG 6rnegi [35]

Mikst apne: Santral tip apne ile baglayip solunum ¢abasinin baglamasina

ragmen apnenin devam etmesi durumuna mikst apne denir. [49]

Hipopne: Asagidaki kriterlere gore hipopne skorlanir:

1. Tanisal ¢alismada nazal kaniil veya alternatif bir hipopne sensoriiyle, titrasyon
calismasinda pozitif hava yolu basinci (PAP) cihaziyla 6lgiilen hava akimi sinyalinin

%30 veya daha fazla azalmasi
2. Hava akim sinyalindeki %30 diisiisiin > 10 saniye siirmesi

3. SpO2°de en az %3 azalma veya olayin arousalla sonlanmasi (veya >%#4

desatiirasyon) [49]

a5 -E E-r T i (S 1

—

L. "_-l.l_ P o I NN NS, T L o S W |

NN NN NN N ™

— v"'-'g‘f\.nr-- s an T e L ML W AT AT Y Wy

N e PN It T T o L O

Sekil 12 Hipopne PSG ornegi[35]

Arousal: Uyku sirasinda EEG’de ani olarak alfa, teta veya 16 Hertz’den yiiksek

frekansa en az 3 saniyelik ge¢is olmasi ve dncesinde en az 10 saniye uyku olmasi.
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Sekil 13 Arousal PSG ornegi[35]

AHI: Uykuda goriilen apne ve hipopnelerin toplaminin uyku saatine béliinmesi

sonucu ortaya ¢ikan degerdir.[49]

Arousal ile Iligkili Solunum Cabasinda Artma (RERA): Apne veya hipopne
kriterlerini karsilamayan, solunum ¢abasinin arttig1 ve arousal ile sonlanan durumu

ifade eder.[49]

Oksijen Desatiirasyon Indeksi(ODI): Uykuda gériilen oksijen
desatiirasyonlarinin ( >%3 veya >%#4) toplam uyku saatine boliinmesi ile elde edilen

indekstir.[49]

2.6.1.2. Epidemiyoloji

Uykuda solunum bozukluklarinin genel yetigkin popiilasyonunda yaygin oldugu
fakat hasta bagvurusunun diisiik olmasi ve dogru yonlendirmenin olmamasi nedeniyle
hastaligin biiylik oranda tespit edilemedigi bilinmektedir. Hem kadin hem erkek
cinsiyette en sik karsilasilan uyku bozukluklarindan birisi de uykuda solunum
bozuklugudur. Obstriiktif uyku apne sendromunun prevalansi genel toplumda %1-5

arasindadir. Prevalansin erkeklerde %4, kadinlarda %2 oldugu diisiiniilmektedir. [5]

Diinya genelinde OUAS tam kriteri olarak AHI sinir degeri 5 kabul edildiginde
30-69 yas arasinda yaklasik 936 milyon kisiyi etkiledigi diisiiniilmektedir. AHI smnir
degeri 15 kabul edildiginde ise bu rakam ayn1 yas grubunda 425 milyon olarak
gorilmektedir. OUAS tanisi rapor edilme siklig1 bakimdan ilk sirada “Cin” bulunmakta

iken daha sonrasinda sirayla ABD ve Brezilya gelmektedir. [6]

Ulkemizde OUAS prevelans ile ilgili yeterli veri bulunmamakla birlikte “Tiirk
Yetiskin Niifus Uyku Epidemiyolojisi” anketinin sonuglarina gére OUAS goriilme
siklig1 %14 olarak tahmin edilmektedir.[51]
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2.6.1.3.Risk Faktorleri

Cinsiyet: Erkek cinsiyet OUAS ig¢in risk faktorii kabul edilmektedir. Tiim yas
gruplar degerlendirildiginde erkeklerde kadinlara oranla ortalama 2-3 kat daha fazla
gorilmektedir. Erken donemde bu oran 5-8 katlara kadar ¢ikabilmektedir. Kadinlarda
goriilme sikliginin diisiik olmasinin hormonal durum ile baglantili oldugu
diistiniilmektedir. Menapoz sonras1 donemde kadinlarda OUAS goriilme sikligi
menapooz oncesine gore yaklasik 4 kat daha yiiksek bulunmustur.[52] Kadinlarda
erkeklere kiyasla apne sayisi daha az ve apne siiresi daha kisa olur. Kadinlarda daha
siklikla REM bagimli apne izlenirken hastalik siddeti diisiik olsa bile semptomlar
belirgin olabilmektedir. Cinsiyete bagl hastalik goriilme sikligindaki farkliligin bir
diger nedeni de kadin ve erkeklerde hava yolu ¢ap1 ve kompliyansinda, yumusak doku
miktarinda, genioglossus aktivitesinde ve yag dagiliminda(erkeklerde iist kadinlarda alt

bolgede yag depolanmasi) farkliliklarin oldugu diistintilmektedir. [53]

Yas: 10-60 yas aras1 kisilerde ortalama her 10 yilda 2 kat daha fazla
goriilmektedir. 60 yasindan sonra da goriilme sikliginda artis izlenmekle birlikte klinik

olarak hastalik siddetinde azalma tespit edilmistir.[54]

Obezite: Yapilan calismalarda kilo OUAS i¢in en 6nemli risk faktorlerinden biri
olarak tespit edilmistir. OUAS riski Viicut Kitle indeksi (VKI)>29 olanlarda
olmayanlara oranla 8-12 kat fazla bulunmustur.[55] Ust viicut obezitesi olanlarda
ozellikle de kisa ve kalin boyunlularda bu oran daha da artmaktadir. Boyun ¢evresinin
erkeklerde 43 cm iistiinde olmasi, kadinlarda 38 cm {istii olmasi OUAS i¢in anlamli
kabul edilir. [56] Boyunda yag dokusu artis1 {ist hava yollarina olan basiy artiracagi
icin OUAS gelisme riskini de arttirir.[57] Kilo verme ile AHI degerlerinde %50’ye
kadar diislis saglanabilecegi gosterilmistir. [58]

Kraniyofasiyal Morfoloji: Baz1 yapisal degisiklikler OUAS riskini
arttirmaktadir. Bunlar; mandibula boyunun kisa olmasi, hiyoid kemigin ve maksillanin
geri yerlesimli olusumu, dil hacminin biiylik olmasi, yumusak damagin uzamasi ve

parafaringeal yag dokusunun artmasidir.
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Ailesel/Genetik Faktorler: OUAS ve genetik iliskisi ilk olarak 1970’te tespit
edildi. Sonralar1 ¢aligmalarin artmasi ile birlikte OUAS’11 hastalarin birinci derece
yakinlarinda OUAS riskinin ve hastaligin tanisinin artmis oldugu tespit edildi. [59]
Ayrica ikizler arasinda yapilan ¢alismada da ¢ift yumurta ikizlerine kiyasla tek yumurta
ikizlerinde horlama oran1 daha yiiksek saptanmistir.[60] Yapilan ¢aligmalarda OUAS
siddetinin yaklasik %35 oraninda VKi’nden bagimsiz olarak genetik faktorler ile iliskili
oldugu gosterilmistir.[61]

Diger Faktorler: Sigara veya alkol kullanimi, sedatif ve hipnotik ila¢ kullanim1
OUAS’1n diger risk faktorleri olarak gosterilmektedir. ‘Bloom ve ark.” yapmis olduklari
calismada, 6zellikle 40-64 yas arasi, erkek cinsiyette, sisman olan kisilerde, sigara
kullanim 6ykiisiine sahip olanlarda, aksamlar1 diizenli alkol kullananlarda ve uyku ilaci
ya da sedatif kullanimi olanlarda horlamanin ¢ok daha yiiksek oldugunu
saptamiglardir.[62]

Sigara hava yollarinda enflamasyona neden olarak OUAS riskini arttirmaktadir.
Ayrica, alkol tiiketimi ve sedatif ilaclar hipoglossal sinir blokaji ile iist solunum
yollarinda sinir kas aktivitesini azaltarak riski arttirmaktadir.[63]

Ust solunum yolunda kesitsel darlik; solunum yollarinda kapanma riski nedeniyle
OUAS’a yatkinliga neden olur. Ferguson ve arkadaslart OUAS tanili hastalar lizerinde
yaptiklar1 ¢caligmada {ist hava yolu kesitsel ¢apinin 6zellikle kilolu kisilerde daha dar
oldugunu, kilolu olmayan kisilerin ise kranifasiyal anormallige sahip olduklarini, ara
grupta ise her ikisinin birlikteligini géstermislerdir. [64]

Ayrica ek hastalik 6ykiisii bulunanlarda 6zellikle {ist solunum yolu hastaligi,
restriktif veya obstruktif akciger hastalig1 olanlarda, hipotiroidisi veya diyabet dykiisii
olanlarda, Amiyotrofik lateral skleroz, multiple skleroz gibi néromuskiiler hastalig

olanlarda OUAS siklig1 artmaktadir. [65]
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Ust solunum yolu patolojileri: Hipertrofik tonsil, adenoid vejetasyon, septum
deviasyonu,allerjik rinit, nazal polip, makroglossi, mikro ve retrognathia, larenks hastaliklan

Kraniofasiyal bozukluklar: Pierre-Robin, Trisomi 21, Fragile X, Prader Willi, Larsen
Sendromlar

Akciger hastaliklari: KOAH, astim, interstisyel akciger hastaliklarn, kifoskolyoz, pectus
excavatum

Endokrin hastaliklar: Diabetes mellitus, hipotiroidi, akromegali, obezite, testesteron
tedavisi

Kardiovaskiler hastaliklar: ASKH, hipertansiyon, kalp yetmezlig, aritmiler

GIS hastaliklan: Gastro-6zofageal refli

Kollajen doku hastaliklari: SLE, romatoid artrit, skleroderma, CREST sendromu

Néropsikiyatrik hastaliklar: Noropatiler, primer kas hast., spinal hast., M.Gravis,
anksiyete, depresyon, psikozlar

Diger: Polikistik over hastaligi, menapoz, gebelik

Tablo 3 OUAS ile Birlikte Goriilebilen Hastaliklar[35]

2.6.1.4.0UAS Semptomlart

OUAS semptomlar1 genelde uyku sirasinda goriildiigli igin hastalar ile birlikte
hasta yakinlarindan da alinacak anamnez ¢ok dnemlidir. Hastaliginn tipik semptomlar1
olan horlama ve uyku sirasinda nefesin durmasi(tanikli apne) genellikle hasta yakinlar
tarafindan fark edilir ve doktora bagvuru nedenleri arasinda ilk sirada bu sikayetler

vardir.[66]

Horlama: Uyku esnasinda orofarenkste inspirasyonun kismi olarak
engellenmesiyle ortaya ¢ikmaktadir. OUAS’1n degismez semptomlarindan biri olmakla
birlikte yapilan ¢aligmalarda erigkinlerin %20’sinin, 40 yas iizeri erkeklerin ise
%60’ 1n1n, OUAS ile iligkisiz olarak horladig1 gosterilmistir.[67] Horlama sikayeti
ozellikle erkek hastalarda daha sik goriilmektedir.[4]

Tanikli Apne: Hasta yakinlar1 tarafindan horlamanin aniden kesilip solunumun
durmasi olarak tarif edilir. Bu sirada abdominal ve torakal hareketlerin paradoksal
olarak siirdiigii ve ardindan giiriiltiilii bir horlama ve derin inspiryum ile solunumun

devam ettigi belirtilir. [68]
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Giindiiz Asirt Uykululuk Hali(GAUH): OUASta sik goriilen bir diger semptom
GAUH ise gece sik tekrarlayan apneler nedeniyle uyku kalitesinin bozulmasina bagl
olarak ortaya ¢ikmaktadir. Epworth Uykululuk Olgegi, Uyanikligin Korunmasi Testi
(Maintenance of Wakefulness =MWT) ve Multiple Sleep Latency Test (MSLT) GAUH
tespitinde kullanilan testlerdir.[69] GAUH kisinin giinliik yasam standardini en fazla
etkileyen semptomlardan biri olmakla beraber trafik esnasinda kazalara neden
olabilecegi de gbz 6niinde bulundurulmalidir. [70]

Bazi OUAS hastalarinda GAUH izlenmeyebilir ve GAUH nin yoklugu,
OUAS’nu dislamak i¢in yeterli olmaz.[71] GAUH ayrica insomni, narkolepsi, yetersiz
ve kalitesiz uyku, nedeni bilinmeyen hipersomni, ndbet sistemi ile ¢alisanlarda goriilen
diizensiz uyku, uykuda periyodik ekstremite hareketleri, hipnosedatif ila¢ kullanima,
noéroanatomik bozukluklar ve psikiyatrik hastaliklar gibi durumlarda da

goriilebilmektedir.[72]

Noktiiri: Kiside izlenen obstriiktif apneler sonucu karin i¢i basincin degismesine
ve atriyal natriliretik peptit salgisinin artmasina bagli ortaya ¢ikan noktiiri de
OUAS’nda sik goriilen semptomlardan bir digeridir. [73] OUAS olgularinin yaklagik
%50’sinin gece uykudan birden fazla kez idrar yapmak i¢in uyandig: belirtilmistir.[ 74]

Gastroizefageal reflii(GOR): Uyku esnasinda hava yolu obstriiksiyonu
sebebiyle artan inspiratuar ¢aba, toraks i¢i basincinin azalmasi ve karin i¢i basincin
artmasi nedeniyle OUAS hastalarinda goriilmektedir. [75] Yapilan ¢alismalarda OUAS
hastalarinda yaklasik %80 oraninda 6zofagus pH’sinin uyku esnasinda diistiigli ve

CPAP tedavisinin bu durum iizerinde pozitif yonde etki ettigi bildirilmistir.[76]

Kardiyovaskiiler Semptomlar; OUAS tanili hastalar 6zllikler apneler sirasinda
olusan atipik gogiis agrisi tarifleyebilirler. Hastalarin kardiyak muayeneleri genellikle
normal olup apne sirasinda gogiis kafesinde olusan distorsiyon nedeniyle ortaya
cikar.[77] Hastlar carpint1 hissi tarif edebilirler. OUAS hastlarinda nokturnal aritmiler
yiiksek oranda goriilmektedir. Ozellikle apne sirasinda bradikardiler ve solunumun
baslamasi ile tagikardiler olusabilir.Az sayida hastada hayati tehdit edici aritmiler

gelisebilir.[78]
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Noropsikiyatrik Semptomlar: OUAS bulunan hastalarda uyku sirasinda
hipoksemi, hiperkabi, hipertansiyon(HT), santral kan akiginda azalma, uykunun
boliinmesi ve yetersiz uyku gibi nedenlere bagli olarak frontal veya diffiiz bas agrisi,
yorgunluk hissi goriiliir. OUAS’lu hastalar ¢ok uyuyor gibi goriinseler de uykunun
biiyiik cogunlugunu ylizeyel uykuda gecirmeleri, sik tekrarlayan apne epizodlari ve
arousallar nedeniyle hi¢ uyumamus hissi ile uyanirlar. Tekrarlayan hipoksemi ve uyku
boliinmeleri neticesinde unutkanlik, kisilik ve karakter degisikligi gibi biligsel

fonksiyonlarinda kayiplar izlenebilir. [79]

Diger Semptomlar: Motor aktivitenin anormal fonksiyonlaria bagl hastalarda
ozellike gogiis bolgesi ve ensede gece terlemeleri goriilebilir. Agiz kurulugu ve

impotans sik karsilasilabilen diger semptomlardir. [80]

Major Semptomlar Kardiyopulmoner Semptomlar
Horlama Uykuda bofjulma hissi
Tanikli apne Atipik godus agnsi
Glnduz asin uyku hali Noktlrnal aritmiler
Noropsikiyatrik Semptomlar Diger Semptomlar
Uyaninca bas agrisi Agiz kurulugu

Yetersiz ve bollinmis uyku Gece terlemesi

Insomni Noktiirnal ékstrik

Karar verme yetenedjinde azalma Noktlri, entirezis

Hafiza zayiflamasi, unutkanlik Libido azalmasi, empotans
Karakter ve kisilik degisiklikleri Isitme kaybi

Cevreye uyum giclagu Gastro-6zofageal refli
Depresyon, anksiyete, psikoz

Uykuda anormal motor aktivite

Tablo 4 OUAS semptomlari[35]

2.6.1.5.0UAS Fizik Muayene Bulgular:

OUAS olan hastalarin kesin tan1 koydurucu bir muayene bulgusu bulunmamakla
birlikte baz1 bulgular OUAS agisindan siiphe uyandirabilir. OUAS; iist hava yolu
anormallikleri, akciger patolojileri, endokrin ve metabolizma bozukluklari, psikiyatrik
ve noromuskiiler bozukluklar gibi birgok hastalikta goriilme siklig1 arttig1 icin OUAS

stiphesi bulunan kisilerde ‘gogiis hastaliklari, KBB, ndroloji, psikiyatri ve dis hekimligi

uzmanlarindan olusan bir ekiple multidisipliner yaklasim gerekmektedir.
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2.6.1.5.1.0UAS nda Genel Muayene

OUAS tan siiphelendigimiz kisilerde ilk olarak boy ve kilo tespiti yapilarak VKI
hesaplanir. VKI’ne gére 25’in alt1 normal kilolu 25-30 aras1 fazla kilolu, 30-40 aras1
obez ve 40’1n {istii morbid obez olarak siniflandirilir. VKI ile uykuda solunum

bozuklugu siddeti arasinda korelasyon gdsterilmistir.[81]

OUAS hastalarinda ayrica kisa ve kalin boyun yapis1 dikkat cekmektedir. Boyun
cevresi Ol¢climii krikotiroid membran hizasindan baglanarak yapilir. Erkeklerde 43 cm
istiinde olmasi, kadinlarda ise 38 c¢m {istiinde olmas1 uykuda solunum bozuklugu

acisindan risk faktorii kabul edilir.[82]

OUAS ile sik birlikteligi olan; kardiyovaskiiler ,pulmoner, néropsikiyatrik
komorbiditelerin fizik muayene bulgular1 degerlendirilir. Kardiyovaskiiler
komorbiditesi bulunanlarda HT, nefes darlig, alt ekstremitelerde 6dem ve siyanoz;
pulmoner hastaliklar eslik ediyorsa akciger oskiiltasyon bulgular1 ve siyanoz;
noropsikiyatrik komorbidite bulunmasi halinde ise donukluk, anksiyete ve depresif
goriiniim izlenebilir. Hastalarda akromegali ve hipotiroidi bulgular1 da OUAS ile

birlikte saptanabilir. [83]

2.6.1.5.2.0UAS ’nda Ust Solunum Yolu Muayenesi

OUAS’nda iist solunum yolu muayenesinde amag; iist hava yolu darligina neden
olabilecek anatomik veya patolojik durumlarin tespit edilmesidir. Bu durumlar yiiz
iskelet deformiteleri, septal deviasyonu, tonsil veya adenoid hipertrofisi, biiytik dil,
biiyiik lingual tonsiller ve yapisal epiglot anomalileri gibi patolojileri ve {ist hava
yolunda yer kaplayici kitle/tiimor, polip, kistler olabilmektedir. Hastada kitle/timor,
kist, polip tespit edilmesi durumunda dncelikle bunun tedavisinin yapilmasi
gerekmektedir. Burundan vokal kordlarin altina kadar tiim iist solunum yollar istirahat

durumunda veya hastaya bazi sozciikler sdyleterek degerlendirilir.[84]
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2.6.1.5.2.1. OUAS’nda Ust Solunum Yolunun Hasta Istirahat Halindeyken
Muayenesi

[stirahat halinde yapilan muayene sayesinde Pozitif havayolu basinci(PAP)
tedavisi uygulanacak hastalarda cihazin efektif kullanilmasina sorun teskil edecek bir
{ist hava yolu patolojisi varlig1 degerlendirilir. Istirahat halinde yapilan muayenede;
Maksillofasiyal muayene,burun muayenesi,nazofarinks muayenesi,orofarinks

muayenesi,oral kavite muayenesi,hipofarinks ve larinks muayenesi yapilir.[85] [86]

2.6.1.5.2.2.0UAS nda Ust Solunum Yolunun Dinamik Muayenesi

Ust hava yollarinin negatif basing altinda veya hastadan bazi sozciikleri
cikarmasi sdylenerek yapilan muayeneyi kapsamaktadir. OUAS tedavisinde yapilacak
cerrahi miidahalenin belirlenmesine ve gelisebilecek komplikasyonlarin éngdriilmesine

olanak saglar. Bu baglamda yapilan muayeneler;
-Velofarengeal Kapanma Paterninin Degerlendirilmesi

-Miiller Manevrasi olarak 2’ye ayrilmaktadir. [87]

2.6.1.6 OUAS Tani Testleri

PSG giintimiizde OUAS’da altin standart tani testi olarak uygulanmaktadir. PSG
testinin; 0zel ekip ve cihaz gereksinimi, uygulama giicliigii, maliyeti, kalifiye personel
gereksinimi, iglemin uzun siirmesi nedeniyle OUAS yiiksek sliphesi bulunanlara

uygulanmasi i¢in bazi testler gelistirilmistir.
Epworth Uykululuk Skalasi

OUAS tani kriterlerinden biri olan giindiiz uyuklama halini 6l¢mek i¢in kullanilan bir
testtir. Toplam 8 sorudan olusur her soruyu 0-3 arasinda puanlanir ve 10 ve tizerinde

puan alanlarda giindiiz uyuklama hali var kabul edilir. [88]
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Stanford Uykululuk Olgegi

Giindiiz uyku halini degerlendirmede derecelendirme yontemi ile kullanilan ve
“Aktif ve siirekli uyanik hissetmek™ ile “Uyanik kalamiyor, kisa siirede uykuya geciyor,

hep riiyada gibi” arasinda 7 dereceli bir testtir. [8§9]
Pitsburg Uyku Kalitesi Olgegi (PSQI)

Uyku kalitesini degerlendirmek i¢in 9 sorudan olusan bir testtir. Uyku siiresi,
uyku latansi, uyku etkinligi, uyku bozukluklari, subjektif uyku kalitesi, uyku ilaci

kullanimi1 ve giindiiz fonksiyonel durum ile ilgili sorular i¢ermektedir. [90]
FOSQ (Functional Outcome Sleep Quality)

Uyku hastaliklarina spesifik bir test olup uyku iliskili yasam kalitesini ve tedavi
yanitin1 degerlendirmek i¢in kullanilmaktadir. 30 soru iizerinden puanlandirilarak

degerlendirilir. [91]
Berlin Anketi

OUAS toplum taramasinda kullanilan bir testtir. 3 ayr1 kategoriden
olugmaktadir. Her kategori kendi i¢inde degerlendirilmektedir. 1.kategoride horlama ve
tanikli apne iligkili 5 soru, 2.kategoride gilindiiz uyku hali ilgili 4 soru ve 3.kategoride
HT ve obezite ilgili 1 soru bulunur. [92]

STOP-BANG Anketi

Preoperatif degerlendirme i¢in kullanilmaktadir. Anestezistler tarafindan

gelistirilmis bir testtir.

Evet/Hayir
S Snore: Yiiksek sesle horlamaniz var mi?
T Tired: Giindiizleri yorgunluk ve uyku hali var mi?
O Observed: Uyku sirasinda nefesinizin durdugunu séyleyen oldu mu?

Pressure: Yiiksek tansiyon hastaliginiz var mi?

B BMI: Beden kiitle indeksi 35 kg/m* tizerinde mi?
A Age: Yag 50'nin tizerinde mi?

N Neck: Boyun gevresi 40 cm lizerinde mi?

G Gender: Cinsiyetiniz erkek mi?

Tablo S STOPBANG Anketi

5 ve iizerinde EVET cevab1 olmas1 durumunda OUAS ig¢in yiiksek riskli kabul
edilir.[93]
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POLISOMNOGRAFI(PSG)

PSG uyku esnasinda norolojik, kardiyak, solunumsal ve fizyolojik olaylarin gece
boyunca kaydedilmesini saglayan elektrofizyolojik bir yontem olup uyku apne

sendromu tanisinda altin standart tani testidir.[94]

Bu test ile belirli noktalara yerlestirilen sensorler sayesinde uyku esnasinda
beyin dalgalarini, g6z hareketlerini, kas aktivitesini, kalp ritmini, solunum paternlerini
ve saturasyon degerlerini kayit altina alinir. Bu parametrel disinda oro-nazal hava akimi,
torako-abdominal hareketler, ve viicut pozisyonu da PSG islemi sirasinda izlenen ve

kayit edilen diger parametrelerdir.[95]

*Elektroensefalogram(EEG)
*Elektrookiilogram (EOG)
*Elektrokardiografi (EKG)

*Cene Elektromiyogrami(EMG)

*Bacak EMG’si

Mutlaka Bulunmasi Gereken *Hava akimi

Elektrotlar *Solunum Eforu

*QOksijen Saturasyonu

*Viicut Pozisyonu

*Video (Polisomnografi ile senkronize ve

sesli kayit alabilen)

*Ozofagus Basing Manometresi
Opsiyonel Olan Elektrotlar *Transkutanédz karbondioksit (TeCO2 ) /
End Tidal karbondioksit (EtCO2 )

Tablo 6 PSG’de Kullanilmasi Gereken Elektrotlar[96]

26



Sekil 14 PSG’de elektrotlarin yerlesimi

PSG Endikasyonlar

Uykuda solunum bozukluklari1 (USB) tanisinda,CPAP veya BPAP cihazinin
titrasyonunda,USB’nda tedavi amagli cerrahi 6ncesi ve sonrasinda, CPAP tedavisi
sonuclarinin degerlendirilmesi ve takibinde,narkolepsi 6n tanisinda, huzursuz bacak
sendromu ve periyodik ekstremite hareketleri hastaliginda,insomni ile birlikte olan
depresyonda, sirkadiyen ritm bozukluklarinda,parasomni ve uyku ile iligkili

epilepsilerin tanisinda PSG endikasyonu bulunmaktadir. [97]

PSG Kontrendikasyonlar

Febril durum,intoksikasyon ve mental instabilite PSG’nin temel
kontrendikasyonlaridir. PSG yapilacak olan kiside testin dogru sonug vermesi i¢in
miimkiinse uykuyu etkileyecek ilaglar kullanmamis olmasi ve polisomnografi
isleminden 5-10 giin 6ncesinde bu ilaglar1 (6r: Barbitiiratlar, amfetaminler,
benzodiyazepinler, kafein igeren preparatlar, vs) kesmesi gerekmektedir. [98] Islem
esnasinda uyuyabilmesi i¢in polisomnografide hastanin rutin uyuma saati goz 6niinde
bulundurulmali, yatarken belli aligkanliklar1 varsa(kendi yastigini getirmesi vs) bunlarin

olabildigince devam ettirilmesi Onerilir.

27



Polisomnografi islemi sirasinda hastalarin nérofizyolojik, solunumsal,
kardiyovaskiiler ve viicut pozisyonu, viicut 1sis1, ses kayitlar1 gibi parametreleri

incelenmektedir.

Norofizyolojik Izlem: EEG, EMG ve EOG ile degerlendirilir.

EEG; bag bolgesinin belli yerlerine yerlestirilen elektrotlar ile uykunun,
uyanikligin ve uyku esnasinda gelisen elektriksel aktiviteleri kaydederek uykunun

evresinin degerlendirilmesine olanak verir. [99]

EOG:; Her iki goziin st lateraline yerlestirilen elektrotlar ile goz hareketlerinin
degerlendirilmesini saglar. REM evresinde hizli1 g6z hareketleri izlenirken NonREM 1

evresinde yavas dairesel goz hareketleri kaydedilir. [100]

EMG; Ozellikle REM evresindeki kas atonisi olmak iizere uyku esnasinda ve
istirahatte kas tonusunu da gostermektedir. Ayrica Masseter kasa da elektrot

yerlestirilerek ¢igneme ve dis gicirdatma (bruksizm) gdsterilebilir.[101]

Solunumsal Izlem: PSG ile uykuda solunum bozuklugu tanisinda en énemli parametre

solunumsal olaylarin izlemidir. Solunumsal olaylarin takibinde;
*Oronazal hava akimi
*Torakoabdominal hareketler
*Oksijenasyon
*CO2 olgtimii
*(Ozefagus basinci takibi
*Solunum sesi
*Pulse Transit Time parametleri degerlendirilir.

*Oronazal hava akimi: Termistor veya termocouple ile takip edilir fakat bunlar dis
hava 1s1sindan etkilendigi i¢in kayit esnasinda sorunlarla karsilasilabilir. Termistor veya
termocouple ile apnelerin gosterilmesi daha basittir fakat tek basina termistor kullanimi
hipopneleri belirlemede yetersiz olabilir bu yiizden nazal kaniil ile birlikte

kullanilmalidir.[97]
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*Torakoabdominal Hareketler: Torakoabdominal hareketleri gdstermede gogiis ve
karin bolgesine takilan kemerler kullanilir. Bu amagla kullanlan aletler; respiratuar
indiiktans pletismografi(RIP), impedans pndmografi, Piezo bant, respiratuar manometre,
solunum kas EMG’sidir. Tidal hacim ve solunum paternini gésteren fakat
torakoabdominal hareketleri kismi nicel olarak 6lcen RIP’dir. Ozofagus basing dlgeri bu
grupta en hassas 0l¢iim sekli olmakla birlikte uygulamasi teknik olarak daha zordur.

[97]

*Qksijen Saturasyonu: Olgiim probu ile uygulanan basit bir yontemdir. Oksijen
satlirasyon takibi i¢in nabiz 80 iken kabul edilebilir maksimum sinyal ortalama stiresi

<3 saniye olan nabiz oksimetresi kullanilir.[101]

*Karbondioksit (CO2 ) Ol¢iimii: Arteriyel PaCO2 , kapnograf kullanilarak ekspirasyon
havasindaki karbondioksit (TcCO2 ) 6l¢iimii ile hipoventilasyon tespit edilebilir. [102]

*Solunum Sesi: Sternokleidomastoid kasinin 6n orta 1/3 tarafina takilan sensor ile
horlama tespit edilebilir. Apne sirasinda solunum durmasi ile birlikte horlama kesilecegi

icin horlamanin durmasi apne lehine degerlendirilir. [101]

Kardiyovaskiiler izlem: Sag kol ve sag bacaga yerlestirilen elektrotlar ile D2
derivasyonu elde edilir ve kayit altina alinir. Ayrica uyku siiresince kalp atimi1 ve kan

basinci takipleri de yapilabilir. [103]

Diger Parametreler: Hastanin gogiis bolgesine yerlestirilen ve pozisyonu algilayan
sensOr ile hastanin uyku boyunca pozisyonlar1 kaydedilerek uykuda yasanilan olaylarin
pozisyon ile baglantis1 incelenir. Kol ve bacak hareketlerinin degerlendirilmesinde
elektrot yerlesiminde anterior tibial kas veya deltoid kas tercih edilir. Ayrica viicut

sicaklig, ses ve video kayitlar1 gece boyunca takip edilebilir.

PSG Raporunun Hazirlanmasi: Gece boyunca uyku esnasinda kayit altina alinan
norofizyolojik, solunumsal, kardiyovaskiiler, diger fizyolojik ve fiziksel parametreler ile

polisomnografi raporu uzman kisiler tarafindan hazirlanir. [95]
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AASM 2007 yilinda yaymlamis oldugu uyku ile iligkili olaylarin skorlanmasi
kitab1 ile PSG raporunun hazirlanmasi ve degerlendirilmesinde kullanilacak

terminolojide uluslararasi standardizasyon olg¢iitlerini belirlemistir. [100]

AASM 2012 kilavuzuna gére PSG raporunda hastanin adi soyadi, cinsiyeti,
dosya numarasi,telefon numarasi,yasi,kilo-boy ve viicut kiitle indeksi (VKI),tetkikin
yapildig1 tarih,skorlamay1 yapan-yonlendiren hekim,tetkiki yapan teknisyenin ad1
mutlaka bulunmalidir. Tiim sayfalarda hastanin adi soyadi ve ¢ekimin yapildigi tarih

bulunmalidir. [102]
Bir PSG raporunda belirtilmesi gereken parametreler:

Genel parametreler: EEG, EOG, EMG, Bacak hareketlerinin izlenmesi, Hava akim
sinyalleri, Solunum eforu sinyalleri, Oksijen saturasyonu, Viicut pozisyonu, EKG ve

PSG ¢ekimine senkronize video kaydindan olugmalidir. [104]

Uyku skorlama bilgileri: Toplam uyku stiresi, Isik kapanma/agilma saati, Toplam kayit
stiresi,Uykuya dalma siiresi (latans1),Uyku REM latans1,Uykuya gegtikten sonra ilk
uyanmaya kadar gecen siire (WASO; Wake after sleep onset),Uyku yeterliligi,Her uyku

evresinin siiresi,Her uyku evresinin Total uyku siiresine oranini igermelidir. [104]

Arousal olaylari: Arousal sayisi, Arousal indeksi (Arousal sayis1 x 60/ toplam uyku

stiresi) raporda belirtilmelidir.[104]

Solunumsal Olaylar: Obstriiktif, santral ve mikst apne sayisi, hipopnelerin sayisi, apne
indeksi(toplam apne say1s1x60/TST), hipopne indeksi(toplam hipopne sayisisx60/TST),
oksijen saturasyonu ortalama degeri, uyku sirasindaki minimum oksijen saturasyonu,
cheyne stokes solunumunun varligi, oksijen desatiirasyonu i¢in belirli bir esigin altinda
gecen siire, cocuk yas grubunda periyodik solunum varligi, ¢cocuklarda horlama varligi

rapor iceriginde belirtilmelidir.[104]

Kardiyak olaylar: Uyku siiresince ortalama ve en yliksek kalp atim hizi, kayit siiresince
en yiiksek kalp atim hizi raporda belirtilmelidir.Ayrica kayit siiresince bradikardi,
asistoli,Atriyal Fibrilasyon(AF) veya diger aritmilerin gézlenmesi halinde raporda

belirtilmesi gerekmektedir.[104]

Ozet bulgular : Uyku tanist ile iliskili bulgular, EEG-EKG anormallikleri,davranigsal
gbzlemlerin AASM’ye gore uyku raporunda bulunmasi gerekmektedir.[104]
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2.6.1.7.0UAS Klinik Tipleri ve Tani Kriterleri

Onceleri OUAS tanis1 tek bir tami gibi diisiiniilmekte ve AHI degerine bakilarak
tan1 konulmakta idi. Fakat son zamanlarda apne-hipopnelerin pozisyonla ve uyku
evreleri ile iliskisi de ortaya konmus olup yeni tanimlar gelistirilmistir. Bu sayede yeni
cerrahi prosediirler ve PAP tedavisinde giincel yaklasimlar gelistirilmistir. AHI degerine

bakilarak tan1 konulan Klasik Tip OUAS olarak kabul edilebilir.

OUAS Klinik tipleri;

-Obstriiktif Uyku Apne Sendromu (OUAS) (Klasik Tip)
-Pozisyon Bagimlt OUAS

-REM Bagimlit OUAS

-Pozisyon ve REM Bagimli OUAS

- Ust Solunum Yolu Rezistans: (Direnci) Sendromu (Upper Airway Resistance

Syndrome-UARS)
-Kompleks Uyku Apne Sendromu (Comp-SAS)
-Gizli OUAS (Occult OUAS)

-Overlap Sendromu (OVS) olarak siniflandirilabilir.[105]

2.6.1.7.1. Obstriiktif Uyku Apne Sendromu (OUAS) (Klasik Tip)

Uyku esnasinda tist hava yollarinda tam(apne) veya kismi(hipopne)

obstriiksiyonlarin pozisyon ve uyku evresinden bagimsiz olarak goriildiigli sendromdur.
[97]
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A) Asagidakilerden en az birinin varhgi;

1. Giindiiz uyku hali, dinlendirmeyen uyku, yorgunluk veya insomniya yakinmalari
2. Soluk tutma veya bogulma hissi ile uyanma

3. Uyku sirasinda habituel horlama, soluk kesilmeleri veya her ikisinin hasta yakini
tarafindan izlenmesi

4. Hastada HT, duygudurum bozuklugu, bilissel disfonksiyon, koroner arter hastaligi,
inme, konjestif kalp yetmezligi(KY), AF veya tip 2 diyabet varlig1

B. PSG veya OCST ile asagidakilerin gosterilmesi;
1. Bir saatlik uykuda 5 veya daha fazla, agirlikli olarak obstriiktif solunumsal olay
(obstriiktif ve mikst apneler, hipopneler veya solunum cabasi iligkili arousallar =

RERA)

Veya

C. PSG veya OCST ile asagidakilerin gosterilmesi;
1. Bir saatlik uykuda 15 veya daha fazla, agirlikli olarak obstriiktif solunumsal olay
(obstriiktif ve mikst apneler, hipopneler veya solunum cabasi iligkili arousallar =

RERA)

OUAS Tams1icin A ve B veya C’nin olmasi gerekmektedir.
(OCST: Out of Center Sleep Testing)

Tablo 7 OUAS Tam Kriterleri [35]

OUAS tanisi klinik olarak OUAS ile uyumlu kisilerde yapilacak PSG’de saat
basina 5 ve lizerinde obstriiktif olay izlenmesi veya OUAS ile uyumlu klinigi olmayan
kisilerde polisomnografide saat basina 15 ve lizerinde obstriiktif olay izlenmesi ile
konulur. OUAS klinik smiflamasinda AHI degeri baz alinarak derecelendirilir. Ozellikle

orta- agir sinifindakilerde mortalite ve morbidite artmis olarak goriiliir. [106]

AHI OUAS DERECESI
<5 Basit horlama

5-15 Hafif OUAS

16-30 Orta OUAS

=30 Agir OUAS

Tablo 8 OUAS Klinik Simiflamasi [35]
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2.6.1.7.2. Pozisyon Bagimli OUAS

Pozisyonel OUAS tanisinda iki farkli goriis mevcuttur. Genel yaklagim; OUAS
tanis1 alan(AHI>5) hastanin polisomnografik olarak pozisyonu ile birlikte
degerlendirildiginde supin pozisyonda AHI degerinin nonsupin pozisyondaki AHI
degerinden en az 2 kat ve daha fazla yiiksek olmasi, nonsupin pozisyonda AHI
degerinin normal aralikta(AHI<5) olmasi gerekmektedir. Baz1 otdrlere gore ise diger iki
kriter ayn1 kalmakla birlikte nonsupin pozisyonda AHI degerinin normal aralikta

olmasina gerek yoktur. [107]- [108]

« Total AHI >5
» Nonsupin-AHI <5

« Supin-AHI > Nonsupin-AHI (En az 2 kat

veya daha fazla)

Tablo 9 Pozisyonel OUAS Tami Kriterleri [35]

2.6.1.7.3.REM Iliskili OUAS

REM bagimli OUAS’da kabul gérmiis esas tanim; OUAS tanist alan (AHI>5)
bir kiside Non-REM AHI normal aralikta(AHI<5) olup REM-AHIi’nin NonREM-
AHI’den en az 2 veya daha yiiksek olmasidir. Baz1 otorler ise Non-REM AHI normal
aralikta olmasa bile REM AHI degerinin Non-REM AHI degerinden 2 kat veya daha
yiiksek olmasinin tanim i¢in yeterli oldugunu belirtmektedirler. [107]- [108]
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» Total AHI >5
» NREM-AHI <5

« REM-AHI > NREM-AHI (En az 2 kat veya daha
fazla)

Tablo 10 REM iliskili OUAS Tami Kriterleri [108]

2.6.1.7.4. Pozisyon ve REM Bagimli OUAS

Pozisyonel OUAS ve REM bagimli OUAS birlikteligini ifade eder. Tanisinda;
AHI degeri en yiiksek supin pozisyonda ve uykunun REM evresinde olmasi

gerekmektedir. [107]- [108]

» Total AHI >5

« Nonsupin-AHI <5

» Supin-AHI > Nonsupin-AHI (En az 2 kat veya daha fazla)
« NREM-AHI <5

« REM-AHI > NREM-AHI (En az 2 kat veya daha fazla)

Tablo 11 Pozisyon ve REM Bagimh OUAS Tani Kriterleri [35]

2.6.1.7.5.Ust Solunum Yolu Rezistanst Sendromu (Upper Airway Resistance
Syndrome-UARS)

GAUH ile karakterize, apne-hipopneye neden olmayan, sik tekrarlayan kisa
stireli arousallar ile seyreden bir tablo olup nedeni {ist hava yolu direncine bagl olarak
toraks ici basincin artmig olmasidir. ICD-3’te OUAS’ 1n bir alt tipi olarak tanimlanmustir.
[109]- [110]Tant i¢in Tablo 16’da goriilen ilk 4 kriterin mutlaka olmas1 gerekmektedir.
PAP titrasyonu ile yliksek basinglarin saptanmasi hem taniyr destekler hem de tedavi

i¢in en uygun basinglar elde edilmis olur. [99]
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* Giindiiz Asim Uykululuk Hali

- AHI<5

* RERA>10

- ODi3<5

* PAP tedavisine yamit

(RERA: Arousal ile Iliskili Solunum Cabasinda Artma)
(ODI: Oksijen Desatiirasyon Indeksi)

Tablo 12 Ust Solunum Yolu Rezistans1 Sendromu Tani Kriterleri

2.6.1.7.6. Kompleks Uyku Apne Sendromu (Comp-SAS)

OUAS tanis1 alip CPAP tedavisi uygulanan bazi hastalarda CPAP tedavisi
sonrasi santral apnelerin gelistigi, var olanlarin sayisinin arttig1 veya Cheyne-Stokes
solunum paterninin meydana geldigi goriilmiistiir. Daha sonralar1 yine OUAS
hastalarinda tedavi amaciyla trakeostomi, mandibulay1 6nde tutan agiz i¢i araclar,
maxillomandibuler ilerletme cerrahisi ve nazal cerrahi uygulandiktan sonra santral
apnelerin sayisinin arttig1 izlenmistir. Dolayis1 OUAS tanisi alan kisilerde “tedavi
sonrast santral apnelerin ortaya ¢ikmasi” olarak tanimlanmustir. [99] Risk faktorleri;
erkek cinsiyet, gecirilmis serebrovaskiiler hastalik dykiisii bulunmasi, uzun etkili
opioidlerin kronik kullanimi, kardiyak hastalik dykiisii bulunmasi ve yapilan PSG’de
santral apnelerin sik goriilmiis olmasidir. Hastalarda obezite goriilebilse de klasik

OUAS’lilar kadar sik degildir. [111]
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A. Tamisal PSG’de saatte 5 ya da daha fazla cogunlukla obstriiktif solunumsal

olaylarin goriilmesi (obstriiktif veya mikst apne, hipopne veya RERA)

B. PAP titrasyonu sirasinda obstriiktif olaylar belirgin olarak azalsa da santral

olaylarin devam etmesi ya da artmasi yamimnda asagidakilerin her ikisinin varhg

1. Santral AHI >5

2. Solunumsal olaylarm %350°den fazlasmin santral tipte olmasi

C. Santral uyku apnesinin diger tipte CSAS bozukluklariyla (CSS veva ilac-

madde kullanimi) aciklanamamasi

Tami icin A,B ve C’nin birlkite bulunmasi gerekir.

Tablo 13 Kompleks Uyku Apne Sendromu Tam Kriterleri[110]

2.6.1.7.7. Gizli OUAS (Occult OUAS)

Klinik olarak OUAS ile uyumlu sikayetleri olan kisiye PSG yapildiginda OUAS
ile uyumlu sonuglanmayan fakat sikayetleri devam edip 6 ay i¢inde yapilan ikinci bir

PSG’nin OUAS ile uyumlu bulunmasi durumudur.[108]

2.6.1.7.8. Overlap Sendromu (OVS)

1983 yilinda David C. Flenley tarafindan obstriiktif uyku apne sendromunun;
kronik obstriiktif akciger hastaliZi(KOAH), astim, kistik fibrozis, interstisyel akciger
hastaligi(IAH) ile birlikte goriilmesi seklinde tanimlanmistir. OUAS; en stk KOAH ile
birlikte goriilmektedir. [112]

KOAH ve Astim obstriiktif akciger hastaligi grubunda olup IAH siklikla restriksiyon ile
seyretmektedir. Tiim bu hastaliklarla olan birliktelige Overlap denmesi klinik olarak

yetersiz kalmaktadir. Bu nedenle son yillarda yeni tanimlamalar da yapilmistir.

* Overlap Sendromu KOAH+ OSAS

* Alternatif overlap Sendromu Astim + OSAS

* Birlesik overlap Sendromu Obstriiktif akciger

(OLDOSA Sendromu) hastaligi KOAH+Astim) + OSA

Tablo 14 Overlap Sendromlari Yeni Tanimlar [112]
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COMiSA

Uykusuzluk ve OUAS nun bir arada goriilmesi olarak tanimlanan COMISA'nin
varligi ilk olarak Christian Guilleminault ve meslektaglari tarafindan 1973'te fark
edilmis olup 6zellikle 1999 yilindan sonra bu konuda yapilan ¢aligmalarda her y1l dikkat
cekici oranda artig izlenmistir. [113] [114] OUAS'lu hastalarin yaklasik %30-50'si klinik
olarak anlamli uykusuzluk semptomlar1 bildirirken, kronik uykusuzlugu olan hastalarin
%30-40'1 OUAS tani kriterlerini karsilamaktadir. Uykusuzluk veya tek basina OUAS ile
karsilastirildiginda, es zamanli uykusuzluk ve uyku apnesi (COMISA), hastalar i¢in
daha yiiksek morbidite, klinisyenler i¢in tanida zorluklar ve etkili tedavi yaklagimlarina
daha az yanitla iligkilidir.[115] OUAS’lularda KVS komplikasyonlarinda artis oldugu
bilinmektedir. OUAS’lulara oranla COMISA’da KVS komplikasyonlari basta olmak
tizere daha yiiksek oranda giindiiz fonksiyonunda ve konsantrasyonda azalma, ruh
sagligi problemleri, sinirlilik, depresif semptomlar ve azalmis yasam kalitesi
bildirilmistir. [116] Ayrica yapilan ¢alismalarda COMISA grubunda mortalite oraninin

olmayan gruba oranla artmis oldugu da gdsterilmistir. [117]

COMISA tedavisinde kisiye 6zel yaklagimlar olmalidir. Bu hasta grubunda PAP
tedavisine uyum OUAS’lulara oranla daha diisiik olabilmektedir. PAP tedavisi

oncesinde bilissel davranissal terapi uygulamasi PAP tedavisine uyumu arttirabilir. [118]

COMISA tanisinin bir diger 6nemi de uykusuzluk nedeniyle bu hasta grubuna
sedatif ilag regete edilmesi halinde OUAS semptomlarinda artisa neden olabilecegi igin
uykusuzluga eslik eden OUAS semptomlarinin varligi hastalarda detayl bir sekilde
sorgulanmalidir.[119]

2.6.1.8.0UAS Tedavisi

OUAS toplumda sik goriilen ve tedavi edilmemesi durumunda ciddi
komplikasyonlara yol agabilen bir hastalik olmasi nedeniyle OUAS tedavisi ile birgok
sistemik komplikasyonlar da 6nlenmis olur. Tedavi yaklasiminda altin standart yontem
PAP tedavisi olmakla birlikte genel 6nlemler, cerrahi tedavi ve agiz i¢i arag gibi
ortodontik tedavi segenekleri de bulunmaktadir. Secilecek tedavi yontemi hastaligin
siddetine ve hastanin tercihine gore belirlenir. Fakat genel 6nlemler tim OUAS’lularda

uygulanmalidir.[120]
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2.6.1.8.1.0UAS Tedavisinde Genel Onlemler

Diyet: Obezitenin uyku kalitesi tizerine birgok olumsuz etkileri oldugu
bilinmektedir. Obeziteye eslik eden en sik uyku bozuklugu OUAS’dur. Yapilan
calismalarda OUAS’lularda obezite oran1 %58 olarak tespit edilmistir. [121] Viicut
agirligindaki her 10 kilogram artist OUAS riskinde 2 kat artisa neden olmaktadir. [122]
Obezitenin OUAS etyolojisindeki roliine bakildiginda iist hava yollarinda yag dokusu
oranindaki artisin iist hava yollar1 kollapsina neden olmasi temel mekanizma olarak
tespit edilmistir.[123] Ayrica obezitede abdominal ve torasik yaglanma orani da artarak
Ozellikle uykuda supin pozisyonda solunum is yiikiinde artisa neden olur. Solunum is
yiikii artis1 ile birlikte oksijen rezervleri iyice azalir ve diyafragma daha giiglii
kasilmaya baslar. Bunun sonucunda {ist solunum yolunda intraluminal negatif basing

belirginlesir ve iist solunum yolunda kollaps izlenir.[ 123]

Obezite ile OUAS arasinda karsilikli neden sonug iliskisi mevcuttur. OUAS
tanil kigilerde, apnelere bagli olarak sik sik uyku bdliinmelerinin olmasi, leptin ve
ghrelin hormon salinimindaki dalgalanmalar, sistemik inflamasyonda artisa bagl yag
doku artis1 ve giinliik fiziksel aktivitenin kisitlanmasi, enerji metabolizmasinin

bozulmasina ve glukoz intoleransina, dolayisi ile kilo alimina yol agtig1 gosterilmistir.

[124]
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Ust hava yollarinda yag doku artist

Ust hava yollarinda kollaps artisi

Akciger hacimlerinde azalma

OBSTRUKTIF
UYKU APNE
SENDROMU

Apnelere bagh sik uyku béliinmeleri

Leptin-ghrelin hormonlarinda degisim
Sistemik inflamasyon ve yag doku artisi

Giindiiz fiziksel aktivitenin azalmasi

Sekil 16 Obezite ve OUAS iliskisi

OUAS tanili kisilerde kilo vermenin uyku apne sendromlarinda iyilegsme
saglayacagi belirtilmektedir. AASM obez OUAS lilarda diyet ve kilo kontroliinii
AHI’de azalma saglayic1 davranissal tedavi olarak bildirmistir. [125]

OUAS’ta diyetin etkisini inceleyen ¢alismalarda; PAP tedavisine ilaveten diyet
uygulanan gruptaki hastalarda yalnizca PAP tedavisi uygulanan gruba gore viicut
agirhigl, boyun ve bel gevresi, VKI ve AHI anlaml diizeyde azaldig1 gosterilmistir.
[126]
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Sekil 16 Diyet ve OUAS iliskisi [35]

Egzersiz: Fiziksel aktivite ile obezite ve dolayisiyla da OUAS arasinda yakin
iliski mevcuttur. Yapilan ¢alismalarda OUAS oraninin fiziksel aktivitesi diisiik olan
kisilerde daha yiiksek oldugu gosterilmistir. [127] Kline ve arkadaslar1 43 orta OUAS
tanil1 hastay1 egzersiz yapan ve yapmayan olmak iizere iki gruba ayirip incelediklerinde
12 hafta boyunca haftada 4 giin diyet olmaksizin egzersiz yapilan grupta kilo
degisiminden bagimsiz olarak AHI degerinde saatte 7 diisiis ve NREM evre 3 uykuda

saturasyon degerlerinde anlamli diizelme gosterilmistir. [128]

Alt ekstremitede biriken sivinin gece yatar pozisyona gecilmesi ile birlikte list
hava yollar1 ve boyun ¢evresine yonelmesi ile apnelerin olusabilecegi diisiiniilmektedir.
Bundan dolay1 egzersiz ile birlikte alt ekstremitede siv1 birikiminin azaltilarak {ist hava
yolu basincini, kollaps oranini ve dolayisiyla apne sayisini azaltmasi miimkiin
goziikkmektedir. Mendelson ve arkadaglar tarafindan yapilan ¢aligmada santral apneli ve
KAH bulunan 34 OUAS’lu hasta incelenmis ve egzersiz yapilan grupta bu tezi destekler
nitelikte aksamlar1 alt ekstremite sivi voliimiinde %20 daha fazla diisme, {ist solunum

solunum yolu kesitsel alaninda 0.09-0.20 cm2 artis izlenmistir. [129]
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Fiziksel aktivite ayrica viicut yag dagilimi iizerine de olumlu etki
gostermektedir. Egzersiz ile santral yaglanma oraninin ve bu sayede OUAS siddetinin

azaldiginmi gosteren birgok ¢alisma yapilmistir. [130]

Alkol, Sigara ve Sedatif Tlaglardan Kaginmak: Alkol kullanimu ile uyku ve
uykuda solunum bozukluklar: arasinda kuvvetli iliski mevcuttur. Alkol kullanim1
Ozellikle uykuda dinlenmeyi saglayan Non-REM 3 evresini kisaltmaktadir. Ayrica tist
hava yolu dilatator kas aktivitesini azaltip nazal faringeal vazodilatasyon ile {ist hava
yolunda konjesyon ve direng artist yaparak {ist hava yollarinda kollaps egilimine neden

olur. [131]

Alkol kullaniminin santral etkisine bagli olarak da arousal yanit1 baskilanir ve
apnelerin siiresinde artis meydana gelir. Sonug olarak alkol kullanimi horlamayi,

apnelerin sikligini ve siiresini uzatmis olur. [132]

Sigara kullaniminda horlama ve apne riskinde yaklasik 2.5 kat artig izlenirken bu
artistan sorumlu tutulan mekanizma; iist hava yollarinda yapmis oldugu mukozal 6dem,
hiicresel hiperplazi, epitel kalinlasmasi ve siliyer disfonksiyon ile iist hava yolu
direncinde artisa neden olmasidir. [133] Uvula biyopsisi alinarak yapilan bir ¢alismada
281 sigara igen toplam 57 OUAS tanili hasta incelenmis olup sigara igen grupta uvula
mukozasinda 6dem, kalinlasma ve ndroinflamatuar belirtecler ile boyanmanin daha

belirgin oldugu izlenmistir. [134]

OUAS tanili kisilerde sigara birakilmasinin uyku kalitesi, apneler ve
desaturasyonlar iizerine olumlu etkilerinin yani sira sigara kullaniminin genel saglik
durumu tizerine olumsuz etkileri diisliniildiigiinde, bu hastalara sigara birakma

oOnerilerinde mutlaka bulunulmalidir.

Uykuda solunum bozuklugu bulunanlarda bir diger 6zel durum sedatif-hipnotik
ve narkotik ilaglarin kullanimidir. Sedatif- hipnotik ilaclar {ist hava yolu dilatator kas
aktivitesinde azalma ile iist hava yolunda direng artisina ve bu sekilde apnelerin
sayisinda artisa neden olmaktadirlar. Ayrica solunum merkezini etkileyerek solunumun
santral kontroliiniin kaybina ve arousal yanitin1 baskilayarak olusan apnelerin siiresinde
artmaya neden olurlar. Sonug olarak OUAS tanili kisilerde bu tedavi seklinden miimkiin
oldukca kagiilmali ve 6zellikle cerrahi islem gibi durumlarda anestezi amaciyla

uygulanmasi planlanan hallerde gerekli 6nlemler alinmalidir. [135]
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Komorbiditelerin kontrol altina alinmasi: OUAS hastalarinda serebrovaskiiler,
kardiyak, néromuskiiler komorbiditeler hastaligin siddetinde artisa neden olabilecegi
gibi tedavi uyumsuzluguna da neden olabilirler o ylizden varsa ek hastaliklarin kontrol
altina alinmas1 OUAS tedavisinde basariyi arttiracaktir.[ 136] Hipotiroidi ve akromegali
dogrudan OUAS riskinde artisa neden olan tedavisi miimkiin hastaliklar oldugu i¢in
OUAS hastalarinda hipotiroidi veya akromegali varliginda gerekli tedavilerin yapilmasi
OUAS semptomlarinda iyilesme saglayecagi gibi bazen hastaligi tamamen ortadan

kaldirabilir. [137] -[138]

Pozisyon Tedavisi: Sirt Gistii yatar pozisyonda yer ¢ekimine bagl olarak dil ve
yumusak damak arkaya dogru yer degistirir bu da hava yollarinda darliga neden olarak
horlama ve apne sikliginda artisa neden olabilir. [139] Bu nedenle supin pozisyonda
solunumsal olaylarda artis izlenen OUAS hastalarinin tedavisinde pozisyon tedavisi de
onerilmektedir. Pozisyon tedavisinin PAP tedavisine kiyasla daha az oranda da olsa AHI
degerlerinde diisiis sagladig1 gdsterilmistir.[140] Ozellikle hafif pozisyonel OUAS olup
giindiiz uykululuk hali ve ek kardiyovaskiiler riski bulunmayan kisilerin PAP cihazlarina
uyumu da daha diisiik olup pozisyon dnerilerinde bulunmak tedavide yeterli
olabilmektedir. [141] Pozisyon tedavisinde temel amag hastanin yan pozisyonda
yatmasini saglamaktir. Bu nedenle eskiden beri kullanilan ve en iyi bilinen yontem gece
kiyafetinin sirt kismina tenis topu yerlestirmektir. Bunun disinda sirt {istii yatmay1

engelleyen sirt cantasi seklinde aparatlar veya yelekler de kullanilmaktadir. [142]

Nazal obstriiksiyona yonelik tedaviler: OUAS hastalarinda nazal obstriiksiyon
stk goriinen ve OUAS semptomlarinin siddetini arttiran, PAP tedavisinde basariy1
azaltan bir durumdur. [143] Bu yiizden her hastanin mutlaka bu ac¢idan kontrol edilmesi
gerekmektedir. Nazal obstriiksiyon varliginda buna neden olan durumu tespit edip ona
yonelik tedavinin yapilmas1 gerekmektedir. Allerjenler,enfektif durumlar,nazal polipler
veya septum deviasyonu nazal obstriiksiyona neden olabilecek durumlar olup bunlarin
medikal veya cerrahi tedavisi OUAS’da PAP tedavi basarisinda artig saglayacaktir.
[144]

Orofasiyel miyofonksiyonel tedavi (OMT): Oral ve orafarengeal yapilara
yonelik egzersizler ile faringeal ve perifaringeal kaslarin kas tonusunu, dayanikliligini

ve koordine hareketlerini arttirmay1 hedefleyen bir tedavi seklidir. Yapilan ¢alismalarda
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OMT ile horlamanin, AHI degerinin ve giindiiz uykululugunun azaldig1, oksijen
satlirasyonlarinin ve uyku kalitesinin ise iyilestigi gosterilmistir. Ayrica PAP tedavi alan
hastalarda tedavi uyumunu da arttirdigina yonelik ¢alismalar mevcuttur.[145] Ozellikle
klasik PAP tedavisini kabul etmeyen hastalarda denenebilir fakat bu tedavinin uzun
donem etkileri bilinmedigi i¢in uygulanacak hastalarda belli araliklarla kontrollerin

yapilmasi gerekir. [146]

2.6.1.8.2. PAP TEDAVISI

1981 yilinda “Sullivan ve arkadaglar1” tarafindan gelistirilen kendi doneminde
¢181r acan, hastlarin trakeostomi disinda non-invaziv olarak tedavi edilmesine imkan
veren ve giiniimiizde OUAS tedavisinde altin standart kabul edilen tedavi yontemi PAP
tedavisidir. [147] OUAS tedavisi ile hedeflenen; uyku boyunca {ist hava yollarin1 agik
tutarak apne ve hiponelerin olusumunu engellemek ve bu sayede yeterli oksijenizasyonu
saglayarak gelisecek kardiyovaskiiler ve norolojik komplikasyonlarin 6niine gecmek,
arousallar1 ortadan kaldirarak uyku kalitesini arttirmak ve giindiiz uykululuk halini
azaltip gelisebilecek kazalar1 engelleyerek morbidite ve mortalitiye azaltmaktir.[148]
Diizenli ve dogru bir kullanim ile bu hedefleri ger¢eklestirmekte en basarili yontem PAP
tedavisidir. Pozitif basingli hava iireten tifleyici (blower), basing ve hava akisindaki
degisiklikleri algilayan sensorler, bu sensorlerden gelen verileri isleyen ve iifleyicinin
nasil ¢calistigini belirleyen bir islemci, 6zel silikonlu maske ve bu maskenin cihazla
baglantisini saglayan bir hortumdan olusan ilk zamanlar biiytik, yer kaplayan fakat
giinlimiizde kolay tasiabilir hale getirilmis cihazlardir. [97]

PAP Tedavisinin Etkileri: PAP tedavisi ile iist hava yollarina pozitif basing
uygulanarak inspiryum sirasindaki negatif basing ortadan kaldirilir ve hava yollarinda
kollaps gelisimi engellenmis olur. Bu sayede apne-hipopneler, horlama ve akis
kisitlanmas1 engellenir, oksijenasyon saglanmis olur. PAP tedavisi ile gece uyku
stiresince solunum ritmik ve diizenli olur, desatiirasyonlar engellenir, arousallar
kaybolur, uykunun devamliligi saglanmis ve kalitesi artmis olur. Solunumun diizenli
olmasi, arousallarin engellenmesi, desatiirasyonun diizelmesi ve uyku devamliliginin

saglanmas1 sayesinde OUAS’da goriilen birgok patolojide iyilesme goriiliir.[ 149]
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PAP tedavisi sonrasi ilk birka¢ gece uykusundan itibaren horlama sikayetinde
azalma goriliir. Hastalarin uyku sikluslari normale doner ve hizli olmayan goz
hareketleri(NREM) evre 3 uykusu ve hizli géz hareketleri (REM) uykusu oranlarinda
artis gerceklesir. [150]

OUAS hastlarinda uyku siklus bozukluguna bagli olarak sempatik sistem
aktivitesinde artis izlenir ve bunun sonucunda enerji tiiketimi artar. PAP tedavisi

sonrasinda enerji tiiketimi normale doner. [151]

PAP tedavisi ile giindiiz asir1 uykululuk halinde de diizelme izlenir. Giindiiz
uykululuk halindeki iyilesme Epworth uykululuk skalasi,¢coklu uyku latansi testi
(MSLT) ve uyaniklig1 stirdiirme testi (MWT) gibi objektif testlerle degerlendirildiginde
PAP tedavisi kullanimi ile dogru orantili bir iyilesme sagladigi gosterilmistir. [152]
[153] Giindiiz asir1 uykululuk hali nedeniyle OUAS hastalarinda 6zellikle trafik kazasi
orani yliksek olabilmektedir. Yapilan calismalarda PAP tedavisini diizenli olarak
kullanan hastalarda trafik kaza oranlar1 genel niifusa oranla daha diisiik tespit edilmistir.
Bu da PAP tedavisinin kisilerin ve toplum saglig1 iizerine olumlu etkilerinden biridir.
[154] OUAS’ 1n ¢esitli semptomlar: bulunmaktadir. Hastalarin bazisinda sabahlari olan
bas agris1 olurken bazisinda agiz kurulugu, gece idrara ¢ikma, libido azalmasi, gece
terlemesi gibi sikayetler goriilebilmektedir. Diizenli kullanilan PAP tedavisinin bu
sikayetlerin tamaminda iyilesme sagladig1 gosterilmistir. Ayrica OUAS ile GOR iliskisi
bilinen bir durum olup PAP tedavisi basladiktan kisa bir siire sonra GOR

semptomlarinda iyilesme gozlenmistir. [155]
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KVS

HT tedavisinde basar1 artis1
KY ve ritim bozuklugu riskinde azalma
Pulmoner arter basinca azalma

Ateroskleroz ve KAH gelisim riskinde azalma [156]

Solunum Sistemi

Astim, KOAH gibi obstriiktif akciger hastaliklari ile OUAS
birlikteliginde bu hastaliklarin yonetimi zorlasmakta olup PAP

tedavisi ile daha kolay kontrol altina alinir. [157]

Endokrin ve

Obezite ve metabolik sendrom oranlarinda azalma

Metabolik Biiyiime hormon salgisinda diizelme ve lipolizde artig[158]

Sistem Glukoz metabolizmasinda diizelme, Tip2 Diabetes Mellitus(Tip2
DM) tedavisinde basar1 artigi [159]

Norolojik- Beyinde damar hastalig1 ve iskemi riskinde azalma [160]

Kognitif Dikkati toplamada, uyanikligin saglanmasinda, sdzel ve gorsel

Fonksiyon hafizada artig [161]

Tablo 15 PAP Tedavisinin Sistemik Etkileri

AASM’nin yayinlamis oldugu raporda PAP tedavisi ile ilgili onerileri su

sekildedir;[125]

i.AHI> 15 olan orta ve siddetli OUA vakalarinda, PAP tedavisi standart tedavi

olmalidir.

ii.Hafif OUA’I1 hastalara (5< AHI <15) asagidaki durumlarda PAP tedavisi

oOnerilmelidir:

*Asin giindiiz uykululugu

*Yasam kalitesinin diisiik olmasi

*HT dahil kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler hastalik oykiisii
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PAP Modaliteleri: 1980 yilinda Colin Sullivan tarafindan icat edilen ilk cihaz
CPAP idi. Sonralari hastaliga ve tedaviye yonelik ¢alismalar arttik¢a, hastalarin

ihtiyaclar1 dogrultusunda PAP cihazlarinda yeni teknolojiler kullanilmaya baslandi ve
APAP, BIPAP, Auto-BIPAP, BIPAP-ST, AVAPS,ASV gibi modaliteler gelistirildi.

CPAP: OUAS hastalarinda en sik kullanilan PAP yontemidir. Uykuda hem
inspiryum hem ekspiryum sirasinda sabit basing uygular ve bu basing degismez. Bu
cihazlar hasta tetiklemesi oldugunda 4-20 cmH2O aras1 ayarlanan degerde basing

destegi uygular bu yiizden hastanin spontan solunumunun olmasi gerekmektedir. [162]

APAP (Otomatik Titrasyonlu Pozitif Havayolu Basinct): OUAS tanili
hastalarda gece boyunca pozisyona ve uyku evresine gore solunumsal olaylar degisiklik
gostermektedir. Bu yiizden hastalarin ihtiyag duymadiklart zamanlarda yiiksek basinca
maruz kalmalarini 6nlemek ve gerektiginde basing artis1 ile hastanin daha fazla fayda
gérmesini saglamak amaciyla iiretilen bu mod 6zellikle Pozisyonel veya REM bagimli
OUAS’lularda tercih edilmektedir. [163] Bu cihazlar ayarlanan alt ve iist basing
limitlerini agmadan apne, hipopne, akis kisit1 ve horlama gibi solunumsal olaylari

algilayarak basinci degistirir.

BIPAP(Bi-level PAP): Solunumun inspiryum fazinda yiiksek,ekspiryum fazinda
diisiik olmak iizere iki farkli seviyede basing destegi saglayan cihazlardir. CPAP ile 12
c¢cmH20 {iizerinde basing destegine ihtiya¢ duyulan durumlarda 4-25 cmH2O aras1
basing destegi saglayabilen BIPAP cihazina gegilmesi hastanin uyumunu arttirmaktadir.
BIPAP tedavisi solunum destegi gereken durumlarin yan sira hipoventilasyonu da
bulunan kisilerde CPAP tedavisine oranla daha basarilidir. BIPAP cihazlar1 solunum
yiikiinii azaltarak solunum kaslarinin dinlenmesini saglar, mikroatelektazileri agar, hasta
uyumunu artirir, solunum merkezinin hiperkapnik esigini azaltir. Genellikle BIPAP
cihazlart OUAS’a eslik eden morbid obezite, hiperkapninin oldugu noktiirnal
hipoventilasyon ve KOAH gibi komorbiditeleri bulunan kisilerde 6ncelikli olarak tercih
edilmelidir. Noromuskuler hastaliklar1 bulunan kisilerin tetiklemesi diisiik oldugu icin

bu grupta kullanilmasi halinde tedavi basarisizlig1 izlenebilir.[164]

Auto BiPAP: APAP ve BIPAP cihazlarmin ortak dzelliklerini tastyan, EPAP ve
[PAP’1 belirlenen aralikta(EPAPmin,[PAPmax,PSmin,PSmax) uygulayabilen bir
cihazdir. Hem APAP gibi apne, hipopne, akim kisitlamas1 ve horlama gibi solunumsal

olaylari algilar, hem de BIPAP gibi inspirasyon ve ekspirasyon donemlerini algilayarak
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basing degisiklikleri yapar. [165] BIPAP basincini tolere edemeyen veya etkili BIPAP
basincinin sik degiskenlik arz etmesi nedeniyle uygun tedavi basincina karar
verilemedigi durumlarda Auto BIPAP segenegi daha uygun olabilir. Cihazda var olan
“otomod” se¢enegi hastanin solunum dinamiklerine gore gerekli basinglar1 otomatik

olarak uygular.
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Sekil 17 Auto BIPAP Calisma Prensibi [35]

BIPAP-ST: Tedavi ile ortaya ¢cikan OUAS hastalarinda PAP tedavisi ile meydana
gelen santral apneler sirasinda BIPAP cihazi basinc1 IPAP degerine yiikseltemez. Ayrica
baz1 solunum yetmezligi durumlarinda da yiizeyel solunum nedeniyle BIPAP cihazi
tetiklenemez. Bu durumlarda BIPAP-ST moduna (Zamanli mod) gecilerek hastanin
ithtiya¢ duydugu solunum sayis1 dakika olarak ayarlanir ve tedaviye bagli merkezi
apneler olustugunda veya solunum yetmezIigi tablosunda hasta cihazt EPAP’dan {PAP’a
gecirmek ic¢in gerekli olan tetikleme isini yapamazsa, cihaz bu ge¢isi kendisi

yapar.[162]

AVAPS (Ortalama Hacim Hedefli Basing Destegi): BIPAP-ST cihazinin
algoritmasinin gelistirilmesi ile ortaya ¢ikan moddur. Hedeflenen tidal voliim ayarlanir
ve bu voliim destegini ayarlanan IPAPmin ve IPAPmax degerleri arasinda saglar. Bu
cihazlar hedeflenen tidal voliimii uyku evrelerine veya pozisyona gére ayarlanan IPAP
alt ve iist basing ayarlar1 arasinda saglar. BIPAP-ST cihazlarinda EPAP ve IPAP igin alt
ve iist limitler bulunmaz. Sabit bir IPAP ile ventilasyon, sabit bir EPAP ile oksijenasyon
saglanir. Hastada uyku evreleri arasinda veya pozisyonla tidal voliim degisikligi
izleniyorsa sabit ideal bir tidal voliim olusturmak i¢in AVAPS 6zellikli cihaz tercih

edilmelidir. Ozellikle Obezite Hipoventilasyon veya uykuda olsun veya olmasin
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Restriktif Akciger Hastaligi bulunan kisilerde solunum yetmezligi tedavisinde AVAPS
cihazlar1 endikedir. [166]

ASV(Adaptive Servo Ventilasyon): Hastada Cheyne- Stokes gibi degisken
solunum paternleri izlendiginde dinamik olarak solunum paternine uygun bir sekilde
basing ayarlamasi yapan cihazlardir. Bu sekilde hasta yliksek basinglara maruz
kalmamis olur. Apne-hipopne gibi durumlarda basing destegini arttirken
hiperventilasyon durumlarinda basing destegini azaltir. ASV cihazinin ¢alisma prensibi
2 hedef iizerinden olur. Bunlar; otomatik dakika ventilasyonu ve tidal voliimdiir. Bu
hedefler ile her solunumu bire bir analiz ederek ¢alisir. Dakika ventilasyon hedefli
algoritmada, cihaz hastanin son ii¢ dakikalik dakika ventilasyonunu kaydeder ve bunun
%9011 vermeyi hedefler. Tidal voliim hedefli algoritmada ise; AVAPS modunda
oldugu gibi inspiryumda verilen basing (Inspiratuar Pozitif Havayolu Basinci, IPAP)
degiskendir ve hastanin son iki-ii¢ solunumundaki tidal voliim degisimine gore IPAP
basincini ayarlar. Hastanin tidal voliimii arttiginda cihaz IPAP basincini diisiiriir, tidal
voliim azaldiginda ise IPAP basinc: yiikseltilir. Bdylece tidal voliim degisimlerinde

stabilizasyon saglanmis olur.[167]

2.6.1.9. OUAS Sonuclarn

OUAS toplumda yiiksek goriilme oranina sahip, basta KVS olmak iizere tim
sistemler lizerinde olumsuz etkisi olan, morbidite ve mortalitesi yiiksek bir hastaliktir.
OUAS’un kardiyak ve kardiyak dis1 neden oldugu patolojilerde sorumlu tutulan birkag

mekanizma mevcuttur.
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Intratorasik
Basing
Dalgalanmalari

Apne ve hipopnenin nedeni olan iist hava yollarinda daralma olmas toraks
boslugunda negatif basing artigina neden olur. Negatif basing artis1 nedeniyle
kalbe vendz doniis hizlanarak sag ventrikiil hacmi ve basincinin artmasina neden
olur. [168] Sag kalp dilatasyonu sol kalp fonksiyonlarinda ve kasilma giiciinde
azalmaya neden olur. Bu siirecin her uyku sirasinda tekrarlamasi; ventrikiiler
hipertrofiye, koroner dolasimda azalmaya bagli myokardial iskemiye, ritim-ileti
bozukluklarina, torasik aort dilatasyona ve disseksiyona egilime, diyastolik ve

sistolik disfonksiyona neden olur.[169]

Intermittan
Hipoksi

OUAS’lularda apne-hipopne sirasinda derin hipoksemi izlenir. Hipoksiye yanit
olarak karotis cisimciklerinden kemoreseptorler aktive edilerek solunum
cabasinda artisa neden olurlar. Solunum ¢abasinda artis ve arousallar otonom
sistemi aktive ederek basta kardiyovaskiiler sistem olmak {izere tiim sistemleri
olumsuz etkiler ve metabolik disfonksiyon ortaya ¢ikar. [170] Ayrica hipoksi-
reoksijenasyon dongiisii reaktif oksijen radikalleri izerinden oksidatif stres ile
sistemik inflamasyona neden olur. inflamasyonun kroniklesmesi ile endotelyal
disfonksiyon ve metabolik bozulma asikar hale gelir ve OUAS un agir sonuglari

ortaya ¢ikar.[171]

Kronik
Hiperkapni

OUAS’lularda hipoksemiye siklikla hiperkarbi eslik eder. Hastalarda ayrica
obezite hipoventilasyon nedeniyle hiperkarbi derinlesebilir ve asidoz goriilebilir.
Dokulara ulasan kanda oksijen oran1 diisiik olur, asidoza bagli dokularin
kanlanmas1 bozulur ve 6zellikle beyin, kalp, bobrekler gibi yiiksek oksijen

konsantrasyonuna ihtiya¢ duyan dokularda disfonksiyon goriiliir. [35]

Uyku
Boliinmeleri

Uyku sirasinda gortilen apne-hipopneler kemoreseptdorleri etkiler ve arousallar
meydana gelir. Sik tekrarlayan arousallar uyku bdliinmelerine neden olur uyku
mimarisi bozulur. Sik arousallar ve kemoreseptor uyarilari; sempatik aktivasyon,
otonom sinir sisteminin aktivasyonu ve parasempatik sistem blokaj1 ile yiiksek
kalp atim hizina, sistemik kan basincinda artiga, hiperglisemiye sebep olmaktadir.

[172]

Tablo 16 OUAS Sonug¢larinin Olusum Mekanizmalari
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2.6.1.9.1. OUAS Kardiyovaskiiler Sonuclar

OUAS’un en mortal komplikasyonlar1 genellikle kardiyovaskiiler sistem
tizerinedir. Bunlar ; HT, KAH, KY ritim bozukluklari, pulmoner HT, ani kardiyak 6liim

olarak sayilabilir.

HT: Uyku sirasinda tiim sistemlerde ve metabolik olaylarda yavaslama,
sempatik sistem aktivasyonunda azalma goriiliir. Gece kan basincinda yaklasik %10
diisiis izlenir (Dipping fenomeni). Fakat OUAS’da apne-hipopnelere bagli olarak
sempatik sistem aktivasyonu ve bahsedilen diger mekanizmalarin devreye girmesi ile
gece kan basinci sabah ile ayn1 seviyede kalir veya daha yiiksek bulunur(Nondipping
HT). OUAS ile HT iliskisi artik net olarak bilinmekte olup nedeni bilinmeyen direngli
HT olan hastalarda mutlaka OUAS degerlendirilmesi yapilmalidir. [173] HT ve OUAS
icin ileri yas, artmis viicut kitle indeksi,aile oykiisii ve erkek cinsiyet gibi ortak risk
faktorleri bulunmaktadir. Ancak tiim bu ortak risk faktorlerinin yani sira yapilan
calismalarda OUAS’un HT gelisimi i¢in ayr1 bir risk faktorii oldugu ve HT gelisme
riskini yaklasik 3 kat arttirdig1 gosterilmistir.[174] [175]

KAH: HT, DM, dislipidemi ve obezite hem vaskiiler yapilar1 etkileyen en
onemli hastaliklar olup hem de OUAS’da sik goriilmektedirler bu sebeple OUAS’da
KAH riski artmis olarak goriiliir. [176] “Sleep Heart Health” calismast OUAS ve
kardiyovaskiiler hastalik birlikteligini degerlendiren en kapsamli ¢aligma olup
prospektif olarak yapilan bu calismada OUAS un KAH gelisimi i¢in bagimsiz bir risk
faktorii oldugu sonucuna ulasilmistir. Bu ¢alismaya gore 40-70 yas arasinda olup
AHI>30 olan erkek hastalarda KAH oran1 %68 gibi yiiksek bir degerde goriilmiistiir bu
yiizden 6zellikle agir OUAS tanisi alan hastalarin kardiyak agidan detayl

degerlendirilmesi 6nem arz etmektedir.[177]

KY: Apne-hipopneler sirasinda meydana gelen negatif intrratorasik basing etkisi
ile kalbe vendz doniis artar. Vendz doniis artis1 sag kalp bosluklarinda dilatasyona
neden olur. Bu siire¢ uzun siire devam edince de kalp kasilma giiclinde azalma, sol kalp
bosluklarinda dilatasyon izlenir ve sonug olarak KY tablosu ortaya ¢ikar.[168] Ayrica
KY bulunan kisilerde diisiik atim nedeniyle alt ekstremitede s1v1 birikmesi goriiliir. Sirt

iistii yatar duruma geg¢ildiginde sivinin parafaringeal alana yayilmasi ile iist solunum
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yollarinda direng artigina ve kollapsa neden olur.[178] Bu sebeple OUAS ve KY

iliskisinin iki yonlii oldugu diisiiniilmektedir. [7]

Aritmi: Uykuda solunum bozukluklari ile kalp ritim bozuklar1 birlikteligi sik
goriilmektedir. Yapilan ¢aligmalarda OUAS hastlarinda gece ve giindiiz ritim bozuklugu
varlig1 incelenmis olup ¢ogunlukla gece olmak lizere yaklasik %35-%50 oraninda ritim
bozuklugu saptanmistir.[179] En yaygin goriilen ritim bozuklugu AF olup gegici
ventrikiiler tagikardiler, siniis tasikardisi, A-V bloklar ve bradikardi goriilebilmektedir.
[180] [181] Ayrica agir OUAS tanili hastalarda ani kardiyak 6liim oranin normal
poplilasyona oranla artmis oldugu bildirilmistir. [182]

2.6.1.9.2. OUAS Norolojik Sonuclar

OUAS ile birlikte kardiyovaskiiler hastalig1 bulunan kisiler norolojik
komplikasyonlar agisindan en riskli grubu olusturmaktadir. Hipoksiye en duyarl sistem
santral sinir sistemidir. Doku perfiizyonunun bozulmasi, oksijenasyonun azalmast,
artmis kan basinci ve aritmi varliginda kanama, trombiis gibi serebrovaskiiler hastalik
riski artmaktadir. OUAS hastalarinda norolojik semptom ve bulgu olmamasina ragmen
¢ekilen Manyetik Rezonans Goriintiilerinde gri cevherde iskemik bulgular
gosterilmistir. [183] Ayrica son donemde yapilan ¢aligmalarda Alzheimer hastaligi
basta OUAS olmak tizere uyku bozukluklar ile birlikteligi ortaya konmustur.[183]
“Emamian ve arkadaslarinin” yapmis oldugu ¢alismada benzer yas gruplarinda
Alzheimer tanis1 bulunan ve bulunmayan kisiler karsilagtirildiginda Alzheimer tanili
hastalarda OUAS gelisme riski 5 kat daha yiliksek bulunmustur. [184] Benzer sekilde
OUAS tanili kisilerde normal popiilasyona oranla kognitif gerileme ve/veya Alzheimer

riskinde 2 kat artis oldugu gosterilen ¢alismalar da mevcuttur.[185]
2.6.1.9.3. OUAS Metabolik ve Endokrinolojik Sonuclar
OUAS hastalarinda goriilen gece tekrarlayict hipoksiler, uyku boliinmeleri,

inflamasyon ve sempatik aktivasyon hipotalamo-pitueter-adrenal yolakta fonksiyon

kaybina ve tiim endokrin sistemlerde bozukluga neden olur.

OUAS gibi obeziteye bagli gelisen bir diger hastalik metabolik sendromdur.

Metabolik sendrom tanisinda insiilin direnci/Tip2 DM ve obezite cok dnemli rol
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oynamaktadir. [186] . Gazi Universitesi Uyku Merkezinde yapilan bir calismada,
Metabolik Sendromun goriilme sikliginin OUAS siddeti ile dogru orantili olarak arttig1
gosterilmistir.[187] Ayrica viicut agirligindaki %10 diisiisiin metabolik sendromu
azalttig1, viicut agirligindaki %10 artigin ise OUAS riskini 4-6 kat arttig1
diisiiniildiigiinde OUAS ile metabolik sendromun i¢ ige oldugu anlasilmaktadir. [188]
“Sleep Heart Health” ¢caligmasina 6440 kisilik hasta grubu dahil edilmis olup HDL

diisiistiniin OUAS agirligi ile orantili oldugu sonucuna ulasilmistir. [189]

2.6.1.9.4. OUAS Nefrolojik Sonuclart
OUAS’da sag kalpte vendz basing artis1 ile renin anjiotensin aldosteron

sisteminin aktive olmasi ve obeziteye bagli olarak glomeriillerde ¢ap artis1 olmas1 fokal
segmental skleroz, mezensial proliferasyon ve minimal degisiklik gibi histopatolojik
degiskliklere yol agmaktadir. OUAS’da obeziteye bagli olarak hiperfiltrasyon albiimin
atiliminda artisa neden olur. Yapilan ¢aligmalarda OUAS hastalarinda endotelyal
disfonksiyon ile albiiminiirinin ortaya ¢ikmasi OUAS un diger risk faktorelerinden

bagimsiz olarak proteiniiri nedeni oldugunu gostermektedir. [190]

2.6.1.9.5.0UAS Diger Sonuclart

OUAS’da goriilen sag kalp basinglarinda yiikselme portal sistemi de etkileyerek
karaciger fonksiyon bozuklugu ve yagh karaciger hastaligina neden olabilir. [191]
OUAS’da uykuda olan hipoksemi sekonder polisteminin en sik nedenidir. Geceleri
siddetli olan horlamalara bagli olarak isitme kayiplar1 goriilebilir. OUAS hastalarinda
ayrica goz i¢i basincinda artma nedeniyle glokom ortaya ¢ikabilir. Glokom orani normal
popiilasyonda %?2 civarinda goriiliirken OUAS’lularda bu oran %7-8’e ¢ikmaktadir.
[192] Ayrica son donemlerde yapilan laboratuvar ve hayvan caligmalarinda tekrarlayict
hipoksinin anjiogenezis, oksidatif stres, immiin sistem bozukluklar1 ve inflamatuar
degisiklikler ile kanser hiicrelerinde biiyiimeye, metastazlara neden oldugu

distiniilmektedir.[ 193]

Sonug olarak; OUAS toplumda yaygin goriilen ve degisen yasam tarzi
degisiklikleri ve beslenmeye bagli olarak her gecen giin goriilme sikliginda artis olan,
mortalitesi ve morbiditesi yliksek, tiim sistemler iizerine olumsuz etkileri bulunabilen
bir hastaliktir. OUAS’a bagl goriilen komorbiditeler OUAS tedavisi ile biiylik oranda
engellenebilir bu nedenle OUAS’da erken teshis ve tedavi ile basta kardiyovaskiiler

sistem olmak iizere diger tiim sistem patolojileri gelismeden Onlenebilir.
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3. GEREC VE YONTEMLER

Caligma aktif 3 yatakli yillik ortalama 400 hastaya gece boyu teknisyen takibiyle
PSG uygulanan Diizce Universitesi Uyku Laboratuvarindaki hasta verileri kullanilarak

yapilmustir.

Hastalar; gogiis hastaliklari, KBB, noroloji, psikiyatri veya aile hekimlikleri
tarafindan obezite, horlama, tanikli apne, giindiiz asir1 uyukluluk gibi sikayetler ile
tarafimiza yonlendirilen ve gogiis hastaliklari poliklinigimizde yapilan muayeneleri
sonucundan OUAS olabilecegi diisiiniilen kisilerden olugmaktadir. PSG yapilacag: giin
uyku laboratuvarina gelmeden Once giin iginde uyumamalari; kafeinli yiyecek ve i¢ecek,
alkol ve uyku yapisini degistirecek ilaglar (hipnotik, antihistaminik vb.) almamalar
konusunda uyarildi. Hastalar ortama ve odalarina uyum saglamak, test hakkinda
bilgilendirilmek, uyku 6ncesinde sorgulamalari yapilmak iizere aksam saat 21.00°da uyku
laboratuvarina kabul edildi. 23.00°da hastalarda kayit alinmaya baslanip saat 07.00’da
test sonlandirildi. Polisomnografi ¢ekimi bu konuda egitimli ve tecriibeli uyku
teknisyenleri tarafindan gergeklestirildi. PSG ile EEG, EOG, ¢ene ve bilateral tibiyal
EMG ve EKG kaydedildi. Hava akimi nazal termistor ile oksijen satiirasyonu parmak
oksimetresi ile ve solunum eforu ise torakoabdominal piezoelektrik kemerlerle Slgiildii.
En az 4 saatlik uyku siiresi olan hastalarin kayitlar1 manuel olarak skorlandi. Uyku
evreleri 30 saniyelik epoklarla Rechtschaffen ve Kales kriterlerine gore
degerlendirildi.[ 194] Uyku laboratuvarinda tiim gece yapilan full PSG kayitlar1 Amerikan
Uyku Tibb1 Akademisinin (AASM) 2014 kriterlerine gére manuel olarak skorlandi. [195]

Apne: 10 sn ve daha uzun siireyle agiz ve burunda hava akiminin tam kesilmesi,
obstriiktif apne; solunum ¢abasinin apne ile es zamanli olarak devam etmesi ya da artmasi
hipopne ise 10 sn ve daha uzun siireyle agiz ve burunda hava akiminda %30°dan fazla

azalma ve buna %3 desatiirasyon veya arousal eslik etmesi olarak tanimlandi.

Uluslararas1 Uyku Bozukluklar: Smiflandirmasi-Ugiincii Baski'ya gore asagidaki

A+B kriterlerinin ya da sadece C kriterinin olmasi ile OUA tanis1 kondu. [196]
A. Asagidaki semptomlardan en az birinin bulunmasi:

e (Gilindiz uyku hali, yorgunluk, dinlendirmeyen uyku, insomni

e Hastanin uykusundan nefes durmasi veya kesilmesi ile uyanmasi
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e Hastanin yatak partneri veya baska bir gézlemci tarafindan habitiiel horlama, uykuda
nefes durmasi veya her ikisinin tanimlanmasi

e Hastada hipertansiyon, koroner arter hastaligi, konjestif kalp yetmezligi, atrial
fibrilasyon, inme, tip 2 diabetes mellitus (DM), duygudurum bozuklugu veya kognitif
disfonksiyon bulunmasi

B. PSG Apne-hipopne indeksi (AHI) >5/saat olmasi

C. PSG’de AHI>15/saat olmasi.

3.1. Calisma Grubu

Calismamiza 2015-2025 yillar1 arasinda Diizce Universitesi Gogiis hastaliklar1 uyku
tinitesinde PSG testi yapilan 18 yasindan biiyiik kisiler dahil edildi. 3742 hastanin PSG
sonuglar1 degerlendirildi. izole REM bagimli OUAS tani kriterini karsilayan toplam 35
hasta tespit edildi. Buna karsilik olarak en yakin tarihten geriye dogru ardigik olarak
tespit edilen ve izole pozisyonel OUAS kriterlerine uyan 35 hasta ¢alismaya dahil
edildi. En yakin tarihten geriye dogru ardisik olarak Normal PSG olarak sonuclanan 30
hasta da kontrol grubunu olarak secildi. Pozisyonel OUAS grubunda sirt {istii ve lateral
pozisyonlarda 30 dakikadan az uyuyanlar, REM bagimli OUAS grubunda ise 30
dakikadan az REM siiresine sahip olanlar ¢alismanin disinda tutuldular. Toplamda 3742
hastanin PSG sonucu degerlendirildi. Bunlardan 629°u REM bagimli uyku apne
sendromu, 1684’1 pozisyonel uyku apne sendromu, 237°si REM+ pozisyonel uyku
apne sendromu tanis1 almis olup sonuglara gore 441 kadar test normal psg olarak
sonug¢lanmis. Ayrica bunlarin disinda 751 hastanin da PSG sonucunun OUAS ile
uyumlu oldugu fakat REM veya pozisyonla iliskisi olmadig goriildii. (Sekil 18)
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2015-2025 Yillan
Arasinda Yatan Toplam Hasta

Sayisi
(n=3742)
Rem Iliskili Ouas :: Izole Rem
n =629 (n=35)
- En Giincelden Geriye
Poriyonel Ouss | ) g Sestn 3 ol
n=1684 Poziyonel
Normal Psg En Giincelden Geriye
|:> Dogru Segilen 30
=341 Normal Psg
Diger
> n=751
Rem + Pozisyonel
n=237

Sekil 18 Akis Semasi

3.1.2. Dislama Kriterleri

18 yasindan kii¢iik olma

Uyku Etkinliginin %40 dan az olmas1

Pozisyonel OUAS grubunda sirt iistii ve lateral pozisyonlarda 30 dk dan az uyuma
REM bagimli OUAS grubunda 30 dk dan az REM siiresi

Izole Pozisyonel ve izole REM bagimli OUAS kriterlerinin ikisini birden tastyan grup
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3.2. Veri Toplanmasi

Hastalarin demografik 6zellikleri(yas, cinsiyet), antopometrik 6l¢iimleri (boy,
kilo, VKI), sigara kullanimi, ek hastaliklar1 (KOAH, DM, HT, KAH, Hiperlipidemi,
hipertiroidi, hipotiroidi, psikiyatrik hastaliklari, malignite, serebrovaskiiler hastalik),
gecirilmis operasyon dykiisii(Kulak burun bogaz veya Akciger operasyonlari),
kullanmus olduklar ilaclar(inhale kortikosteroid, ace inhibitorii, beta bloker,
antikoagiilan, antiagregan, diiiretik, kalsiyum kanal blokorii, antidepresan) laboratuvar
degerleri (HGB, HCT, PLT), Polisomnografik verileri (OUAS siddeti,AHI degeri, REM
AHI degeri, Non-REM AHI degeri,Supin AHI degeri, Non-supin AHI degeri,
desatiirasyon degeri, en diisiik satlirasyon degeri, satiirasyon 90’1n altinda gegen siire,
uyku etkinligi, uyku siiresince uyaniklik siiresi, supin siiresi ve orani, REM siiresi ve
orani, NREM1-NREM2-NREMS3 siiresi,lateral pozisyonda gegen siire, horlama, GAUH
ve tanikl apne varligi, epworth uykululuk 6l¢egi sonuglar1 ve PAP titrasyon sonuglart)
Hastane Bilgi Sistemi (HBS) ve arsivden yararlanilarak, hastalarin epikrizleri ve ilgili
Ogretim tliyesi tarafindan raporlanan polisomnografi raporlar1 incelenerek kaydedildi.
Calismamiz retrospektif olup Uluslararas1 Helsinki bildirgesine uyulmus ve hastanemiz

etik kurulundan onay1 alinmistir.(Onay tarihi: 10.03.2025 Karar n0:2025/20)

3.2. Tanimlamalar

REM iliskili OUAS igin 2 farkli tanim mevcuttur. Bunlardan ilki toplam AHI>5
olan kisilerde REM AHI degerinin Non-REM AHI degerinden 2 kat fazla olmasi iken
bir diger goriise gore toplam AHI degerinin 5’in iizerinde, REM AHI Non-REM AHI
degerinin 2 katindan fazla olmasinin yan1 sira Non-REM AHI degerinin normal
aralikta(Non-REM AHI<5) olmas1 olarak tanimlamaktadir. Pozisyonel OUAS igin de
ayni sekilde toplam AHI>5 olup, supin AHI’nin Non-Supin AHI’ye oraninin 2 ve
istlinde olmasi olarak tanimlanabilmekle birlikte bazi otorlere gore bu tanimlamaya ek
olarak Non-Supin AHI<S5 olarak kabul edilmektedir. Biz bu ¢calismamizda pozisyonel ve
REM bagimli OUAS arasindaki farkliliklar daha net ortaya koyabilmek igin; Izole
Pozisyonel OUAS, toplam AHI degerinin 5’in iistiinde olan kisilerde supin AHI
nonsupin AHi’nin 2 katindan fazla olup, nonsupin AHI’nin 5’ten kiiciik oldugu ve REM
ve Non-REM arasinda bir iliski olmadig1 durumlar olarak tanimlandi. Izole REM

bagimli OUAS ise toplam AHI degerinin 5’in iistiinde olup REM-AHI nonREM
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AHI’nin 2 katindan fazla iken nonREM AHI nin 5’ten kiiciik oldugu ve supin ve non-
supin pozisyonda bdyle bir baglantinin olmadigi OUAS tipi olarak tanimlandi. Ayrica
her iki grubun hastalik siddetini daha net degerlendirebilmek i¢in izole REM bagimli
OUAS grubunda REM AHI degeri, izole pozisyonel OUAS grubunda ise supin AHI
degeri fenotip AHI olarak isimlendirildi.

3.3. istatistiksel Analiz

Polisomnografik sonuglara gore izole Pozisyonel OUAS, izole REM bagimli OUAS
olan ve Kontrol grubu hastalarimin demografik, klinik o6zellikleri, hemogram ve
polisomnografik parametreleri SPSS 21 paket programi kullanilarak karsilastirildi.
Polisomnografiye gore belirlenen bu 3 grubun kategorik verilerinin karsilastirilmasinda
Ki-kare testi, sayisal verilerinin karsilastirmasinda ise One way anova testi (post hoc
tukey) uygulandi. Ayrica polisomnografik parametreler ve klinik parametreler arasinda
korelasyon olup olmadigina pearson korelasyon analizi ile bakildi. Univariate analizlerde
anlamli bulunan parametreler kullanilarak REM OUAS ile Pozisyonel OUAS gruplarini
ayirmada bagimsiz etkili klinik faktorleri tespit etmek i¢in multivariat lojistik regresyon

analizi yapildi. P<0.05 istatistiksel olarak anlamlilik sinir1 kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya 45 kadin, 55 erkek toplam 100 olgu dahil oldu. Olgularin %41°i sigara
iciyor ve %18’1 daha oOnce igmis ve birakmisti. Tiim olgular obstruktif uyku apne
sendromu On tanisiyla uyku laboratuvarinda polisomnografik tetkik olmus olgulardan
olugmaktaydi. Olgularin %75’inde horlama, %48’inde gilindiiz asir1 uykululuk ve %
38’inde ise tanikli apne semptomlart vardi. Uyku apne sendromu olmayan kontrol grubu
30 (%30), izole pozisyonel ve izole REM iligkili OUAS 35’er olgudan (%35)
olusmaktaydi. Olgularin ek hastaliklar1 ve kullandiklari ilaglar Tablo I de 6zetlenmistir.

Tablo 17. Tiim olgularin genel 6zellikleri

N %

Cinsiyet

Kadmn 45 %045

Erkek 55 %55
Sigara

Iciyor 41 %041

femiyor 41 %041

Birakmis 18 %18
OUAS Semptomlar:

Horlama 75 % 15

Giindiiz Uykululuk 48 9 48

Tanikli Apne 38 % 38
OUAS Fenotipi

OUAS YOK 30 % 30

Pozisyonel OUAS 35 % 35

REM bagimli OUAS 35 % 35
Ek Hastahklar

Hipertansiyon 35 %35

Diyabetes mellitus 18 %18

Hiperlipidemi 17 P17

Noropsikiyatrik Hastalik 16 %16

Kardiyovaskiiler Hastalik 11 %11

Hipotiroidi 5 %5
Kullandig: ilaglar

ACE inh. 18 % 18

Kalsiyum Kanal Blokorii 17 % 17

Beta Blokor 15 % 15

ASA 9 % 9

Diiiretik 2 % 2
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Tablo 18. OUAS olmayan kontrol grubu ve izole pozisyonel ve REM iliskili OUAS
gruplarmin cinsiyet, sigara kullanim durumu, ek hastaliklar ve ila¢ kullanim durumlari

acgisindan karsilastirilmasi

Pozisyonel REM bagimh Kontrol P
OUAS OUAS OUAS Yok
N (%) N (%) N (%)
Cinsiyet
Kadin 6 (%17.1) 21 (%60) 18 (%60) <0,001
Erkek 29 (82.9) 14 (%40) 12 (%40)
Sigara
Iciyor 13 (%37.1) 14 (%40) 14 (%46.7) 0,870
Biwrakmug 14 (%40.0) 15 (%42.9) 12 (%40.0)
Tcmemis 8 (%22.9) 6 (%17.1) 4 (%18.0)
Ek hastahklar
Diyabet
Var 3 (%8.6) 11 (%31.4) 4 (%13.3) 0,033
Yok 32 (%91.4) 24 (%68.6) 26 (%86.7)
Hiperlipidemi
Var 2 (%5.7) 10 (%28.6) 5 (%16.7) 0,039
Yok 33 (%94.3) 25 (%71.4) 25 (%83.3)
Hipertansiyon
Var 11 (%31.4) 15 (%42.9) 9 (%30.0) 0,478
Yok 24 (%68.6) 20 (%57.1) 21 (%70.0)
Kardiyovaskiiler H
Var 2 (%5.7) 6 (%17.1) 3 (%10) 0,304
Yok 33 (%94.3) 29 (%82.9) 27 (%90)
Hipotiroidi
Var 1 (%2.9) 3 (%8.6) 1 (%3.3) 0,483
Yok 34 (%97.1) 32 (%91.4) 29 (%96.7)
Noropsikiyatrik H
Var 5(%14.3) 5 (%14.3) 6 (%20.0) 0,775
Yok 30 (%85.7) 30 (%85.7) 24 (%80.0)
ilaclar
Ca Kanal Blokorii
Var 1 (%2.9) 11 (%31.4) 5 (%16.7) 0,006
Yok 34 (%97.1) 24 (%68.8) 25 (%83.3)
ACE Inhibitorii
Var 8 (%22.9) 6 (%17.1) 4 (%13.3) 0,601
Yok 27 (%77.1) 29 (%82.9) 26 (%86.7)
Beta Blokor
Var 5(%14.3) 7 (%20.0) 3 (%10.0) 0,525
Yok 30 (%85.7) 28 (%80.0) 27 (%90.0)
Diiiretik
Var 0 (%0.0) 1 (%2.9) 1 (%3.3) 0,572
Yok 35 (%100.0) 34 (%97.1) 29 (%96.7)
Antiagregan
Var 3(%8.6) 4(%11.4) 2(%6.7) 0,795
Yok 32(%91.4) 31(%88.6) 28(%93.3)
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Tablo 19. izole pozisyonel ve REM iliskili OUAS gruplarinin cinsiyet, sigara kullanim

durumu, hastalik siddeti, ek hastaliklar ve ila¢g kullanim durumlarn agisindan

karsilastirilmasi
Pozisyonel OUAS  REM bagimh OSAS P
N (%) N (%)

Cinsiyet
Kadin 6(%17.1) 21(%60) <0,001
Erkek 29(82.9) 14(%40)

Sigara
Iciyor 13(%37.1) 14(%40)
Biwrakmug 14(%40.0) 15(%42.9) 0,836
Tememiy 8(%22.9) 6(%17.1)

OUAS Siddeti
Hafif 17(%48.6) 35(%100.0)
Orta 13(%37.1) 0(%0.0) <0,001
Agir 5(%14.3) 0(%0.0)

EKk hastahiklar

Diyabet
Var 3(%8.6) 11(%31.4) 0,034
Yok 32(%91.4) 24(%68.6)

Hiperlipidemi
Var 2(%5.7) 10(%28.6) 0,023
Yok 33(%94.3) 25(%71.4)

Hipertansiyon
Var 11(%31.4) 15(%42.9) 0,458
Yok 24(%68.6) 20(%57.1)

Kardiyovaskiiler H
Var 2(%5.7) 6(%17.1) 0,259
Yok 33(%94.3) 29(%82.9)

Hipotiroidi
Var 1(%2.9) 3(%8.6) 0,614
Yok 34(%97.1) 32(%91.4)

Noropsikiyatrik H
Var 5(%14.3) 5(%14.3) 1,000
Yok 30(%85.7) 30(%85.7)

ilaclar

Kalsiyum Kanal Blokorii
Var 1(%2.9) 11(%31.4) 0,003
Yok 34(%97.1) 24(%68.8)

ACE Inhibitérii
Var 8(%22.9) 6(%17.1) 0,766
Yok 27(%77.1) 29(%82.9)

Beta Blokor
Var 5(%14.3) 7(%20.0) 0,752
Yok 30(%85.7) 28(%80.0)

Diiiretik
Var 0(%0.0) 1(%2.9) 1,000
Yok 35(%100.0) 34(%97.1)

Antiagregan
Var 3(%8.6) 4(%11.4) 1,000
Yok 32(%91.4) 31(%88.6)

60



Tablo 20 OUAS semptomlari agisindan kontrol grubu ve pozisyonel ve REM bagiml

OUAS gruplarinin karsilastirilmast

Pozisyonel REM bagimh Kontrol P
OUAS OUAS N (%)
N (%) N (%)
Horlama
Var 33 (%94.3) 10 (%28.6) 17 (%56.7) 0,002
Yok 2 (%5.7) 25 (%71.4) 13 (%43.3)
Giindiiz Asir1 Uyuklama
Var 21 (%60.0) 13 (%37.1) 14 (%46.7) 0,158
Yok 14 (%40.0) 22 (%62.9) 16 (%53.3)
Tanmikh Apne
Var 20 (%57.1) 10 (%28.6) 8 (%26.7) 0,015
Yok 15 (%42.9) 25 (%71.4) 22 (%73.3)

OUAS major semptomlarindan horlama ve tanikli apne REM bagimli OUAS
olgularinda pozisyonel OUAS olgularina gore istatistiksel anlamli olarak daha az siklikla
goriilmekteydi (%94.3 e kars1 %28.6). Hatta horlama semptomu REM bagimli olgularda
kontrol grubundan bile daha az orandaydi (%28.6 ya kars1 %56.7). Gruplarin OUAS

major semptomlari agisindan karsilastirilmasi tablo 20 ve tablo 21°de 6zetlenmistir.

Tablo 21. OUAS semptomlar1 acisindan Pozisyonel ve REM bagimli OUAS gruplarinin

karsilastirilmasi
Pozisyonel REM bagimh )/
OUAS OUAS
N (%) N (%)
Horlama
Var 33(%94.3) 10(%28.6) 0,023
Yok 2(%5.7) 25(%71.4)
Giindiiz Asir1 Uyuklama
Var 21(%60.0) 13(%37.1) 0,093
Yok 14(%40.0) 22(%62.9)
Tamkh Apne
Var 20(%57.1) 10(%28.6) 0,029
Yok 15(%42.9) 25(%71.4)

Gruplar cinsiyet agisindan karsilastirildiginda;

Pozisyonel OUAS grubunda

erkeklerin orani (%82,9), REM bagimli OUAS grubunda ve kontrol grubunda ise
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kadinlarin oran1 (%60) istatistiksel anlamli olarak daha yliksekti Sigara igme oranlari
acisindan gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi. AHI’ye gore belirlenen OUAS
siddeti agisindan pozisyonel OSAS ile REM bagimli OUAS gruplar1 anlamli olarak
farkliydi. REM bagimli OUAS olgularinin tamami1 AHi’ye gore hafif olgulardan
olugmaktayken, pozisyonel OUAS grubunun %48.6’s1 hafif, %37.1’1 orta ve %14.3’{i ise
agir OUAS olgularindan olusmaktaydi (Tablo II-IIT). Eslik eden Diyabet ve hiperlipidemi
REM bagimli OUAS grubunda kontrol ve pozisyonel OUAS grublarina gore anlamli
olarak daha yiiksek bulundu. Yine Ca kanal blokorii kullanim oran1 REM bagimli OUAS
grubunda anlamli olarak daha yiiksekti. Izole pozisyonel ve REM iliskili OUAS
gruplarmin cinsiyet, sigara kullanim durumu, hastalik siddeti, ek hastaliklar ve ilag

kullanim durumlar a¢isindan karsilastirilmasi Tablo II ve III’de 6zetlenmistir.

Tabloe 22. Kontrol grubu, izole pozisyonel ve REM iligkili OUAS gruplarinin yas, kilo,
boy, viicut kitle indeksi, Epwort Uykululuk Skoru, hemogram parametreleri ve bazi

polisomnografik parametreler agisindan karsilastirilmasi

Pozisyonel REM bagimh Kontrol p
OUAS OUAS OUAS Yok
Ort. £ SD Ort. £ SD Ort. £ SD
Yas (y1l) 46 + 11 48 + 13 37+£11 <0,001
Kilo (kg) 86+ 17 87+16 78 £20 0,088
Boy (santimetre) 173 £8 165+ 10 167 £9 0,002
Viicut Kitle indeksi 28,7+4,7 32,0+5,5 282+7.2 0,018
Epwort Uykululuk Skoru 9+5 6+4 7+6 0,011
Hemogram Parametreleri
Hemoglobin (mg/dl) 14,6 + 1,6 13,2+ 1,7 13,8+ 1,8 0,008
Hematokrit (%) 42,1 £4,0 39,2+4,7 399+47 0,024
Trombosit (mm’ de bin) 240 + 64 167 £70 251 + 68 0,287
Polisomnografik Parametreler
Uyku Etkinligi (%) 83,0+11,9 80,1 £ 14,0 79,5+12,8 0,499
Uykuda Uyaniklik Siiresi (dk) 56,0 £45,1 64,9 +51,8 66,6 +50,2 0,637
REM Siire (dk) 51,5+23,1 59,9 +243 579+246 0,320
REM Yiizdesi (%) 13,1+5,3 15,7+4.,8 159 +64 0,075
NREM Evrel Siiresi (dk) 40,6 + 18,7 34,5+19,0 41,2 +24,5 0,339
NREM Evre 2 Siiresi (dk) 207,4 £44.8 117,7 £47,1 188,7+£58,0 0,048
NREM Evre 3 Siiresi (dk) 79,4 + 389 98,0 + 35,0 75,7 +39,1 0,038
Total AHI 19,6 + 14,3 7,0+2,1 1,7+1,1 <0,001
Rem AHI 12,8 £14,9 263+11,9 1,5+1,5 <0,001
Supin AHI 38,9 £23.3 8,8+5,7 1,8+£1,5 <0,001
Fenotip AHI 39,2 £23,5 263+11,9 - 0,005
Desatiirasyon indeksi 154+ 14,3 7,0+3,9 1,6 +1,2 <0,001
En Diisiik Oksijen Satiirasyon (%) 84 +6 84 +4 89 +4 <0,001
Uykuda Satiirasyon <%90 Siire (dk) 25,7 +77,8 15,2 +48,0 20,1 +£56,8 0,780
Supin Yatis Siiresi (dk) 209,4 £75,8 173,3+127,8 180,9+97,6 0,311
Supin Yatis Orani (%) 49,1 + 16,7 39,7 +27.4 42,0 +21,8 0,193
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Kontrol grubu yas ortalamasi diger 2 gruptan anlamli olarak daha diistiktii. Gruplarin
kilo ortalamalar1 benzerdi. REM bagimli OUAS grubunda boy ortalamasi anlamli1 olarak
daha kisa, viicut kitle indeksi ortalamasi ise anlamli olarak daha yiiksekti. Epwort
Uykululuk Skoru pozisyonel OUAS grubunda anlaml olarak yiiksekti. REM bagimli OUAS
grubunda hemoglobin ve hematokrit degerleri anlamli olarak daha diisiik bulundu (Tablo

VI ve VII).

Gruplarin uyku etkinlikleri, uykuda uyaniklik siireleri, REM ve NREM Evre 1 uyku
siireleri benzerdi. NREM Evre2 siiresi pozisyonel OUAS’da NREM evre 3 siiresi ise REM
bagimli OUAS’da daha yiiksekti. Total AHI ortalamasi pozisyonel OUAS’da anlamli
olarak daha yiiksekti. Pozisyonel OUAS’da supin pozisyondaki AHI ortalamasi REM
bagimli OUAS’da REM sirasindaki AHI ortalamasindan anlamli olarak daha yiiksekti
(39,2 + 23,5 kars1 26,3 + 11,9). Desaturasyon indeksi pozisyonel OSAS grubunda anlamli
olarak daha yiiksek bulundu. En diisiik saturasyon, gece saturasyonun %90’ altinda

seyretme siiresi, supin pozisyon yatis siireleri gruplarda benzerdi (Tablo VI ve VII).

Tablo 23. Pozisyonel ve REM iligkili OUAS gruplarinin yas, kilo, boy, viicut kitle

indeksi, Epwort Uykululuk Skoru, hemogram parametreleri ve bazi polisomnografik

parametreler agisindan karsilagtirilmasi

Pozisyonel REM bagimh )/
OUAS OUAS
Ortalama + SD Ortalama + SD

Yas (y1l) 46 + 11 48 + 13 0,339
Kilo (kg) 86+ 17 87+ 16 0,752
Boy (santimetre) 173 £ 8 165 + 10 0,001
Viicut Kitle indeksi 28,7 +4,7 32,0+5,5 0,009
Epwort Uykululuk Skoru 95 6+4 0,002
Hemogram parametreleri

Hemoglobin (mg/dl) 14,6 £ 1,6 13,2+ 1,7 0,002

Hematokrit (%) 42,1 +4,0 39,2 +4,7 0,007

Trombosit (mm’ de) 240.000 + 64.000 167.000 £ 70.000 0,117
Polisomnografik parametreeler

Uyku Etkinligi (%) 83,0+11,9 80,1 £ 14,0 0,354

Uykuda Uyaniklik Siiresi (dk) 56,0 +£45,1 64,9 + 51,8 0,448

REM Siire (dk) 51,5 +23,1 59,9+243 0,145

REM Yiizdesi (%) 13,1+5,3 15,7+4.,8 0,039

NREM Evrel Siiresi (dk) 40,6 + 18,7 345+19,0 0,179

NREM Evre 2 Siiresi (dk) 2074 £44.8 117,7+47,1 0,009
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NREM Evre 3 Siiresi (dk) 79,4 + 38,9 98,0 = 35,0 0,040

Total AHI 19,6 + 14,3 7,0 +2,1 <0,001
REM AHI 12,8 £ 14,9 26,3+11,9 <0,001
Supin AHI 38,0+23,3 8,8+5,7 <0,001
Fenotip AHI 39,2 +23,5 26,3+11,9 0,005
Desatiirasyon indeksi 154 +14,3 7,0+39 0,001
En Diisiik Oksijen Satiirasyon (%) 84 +6 84 +4 0,713
Uykuda Satiirasyon <90 Siire (dk) 25,7 +77.,8 15,2+48.0 0,499
Supin Yatis Siiresi (dk) 209,4 +75,8 173,3 £127,8 0,156
Supin Yatis Oram (%) 49,1 £16,7 39,7+27,4 0,086

Multivariate Lojistik Regresyon analizi Pozisyonel OUAS ile REM bagimli OUAS grubu
arasindaki farklilifi ortaya koyan bagimsiz faktorlerin cinsiyet ve Kalsiyum kanal

blokdrii kullanimi oldugunu gosterdi.
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5. TARTISMA

Bu ¢aligmanin sonuglari izole REM bagimli OUAS’da izole pozisyonel OUAS’a
gore horlama ve tanikli apne gibi OUAS semptomlarinin anlamli olarak daha az oranda
gorildiigiinii, Epwort Uykululuk Skorunun daha diisiik oldugunu buna karsin viicut kitle
indeksinin ise daha yiiksek oldugunu gosterdi. Yine ¢calismadan elde edilen bulgular REM
bagimli OUAS grubunda pozisyonel OUAS grubuna gére AHI degerine gore belirlenen
hastalik siddetinin daha diisiik oldugunu buna karsin eslik eden bazi hastaliklar (diyabet,
hiperkolesterolemi) ve ilag kullanim oranlarinin (kalsiyum kanal blokorii) anlamli olarak
daha ytiksek olduguna isaret etmektedir. Cok degiskenli lojistik regresyon analizi kadin
cinsiyetin izole pozisyonel OUAS’a gore izole REM bagimli OUAS olasiligini artiran

bagimsiz risk faktorii oldugunu gostermistir.

OUAS’da kadin/erkek orani her yas grubu icin 1/3 olarak belirtilmistir. Erkek
cinsiyet uyku apnesi gelismesinde dnemli bir risk faktorii olarak kabul edilmektedir.[197]
Bu farkliligin nedeni tam olarak anlasilamamakla birlikte viicut yag dagilimi, {ist hava
yollarindaki anatomik farkliliklar ve hormonal durum farkliliklarinin kadin ve erkek
cinsiyet arasinda OUAS sikligindaki farkliligin nedenleri arasinda gosterilmektedir.[53]
Bizim calismamizda da toplam 100 hastanin 55°i erkek 45’1 kadin olarak goriildii.
Kontrol grubumuzda ise toplam 30 hastanin 12°si erkek 18’1 kadin idi. Kontrol grubumuz
saglikli goniilliilerden degil OUAS 6n tanisi ile uyku laboratuarina yonlendirilen ancak
PSG sonucunda OUAS olmadigi gosterilen hastalardan olusmaktaydi. Uyku
laboratuvarina yatan hastalarin ¢ogunlugunun erkek oldugu hesaba katilirsa kontrol
grubundaki kadin hakimiyeti kadinlarda OUAS’1n oransal olarak daha az goriildiiglinii
destekleyen bulgudur. Ulkemizde bununla ilgili en kapsamli ¢alisma Tiirkapne tarafindan
2024 yilinda yapilmis olup 7130 hastanin katildigr “Obstriiktif uyku apnenin klinik ve
polisomnografik  6zelliklerinde cinsiyet farkliliklari:Tirk uyku apnesi  veri
tabani(TURKAPNE) kohortu” calismasinda da OUAS orani1 erkeklerde kadinlara oranla
anlaml diizeyde daha fazla goriilmiis olup kadinlarda ise REM iligkili OUAS sikliginin
diger fenotiplere gore arttig1 gosterilmistir. [198] Kadinlarda REM iligkili OUAS’1n Non-
REM’e oranla daha sik goriildiigii pozisyonel OUAS 1n ise erkeklerde daha sik gorildiigii
bilinmektedir. [199] Literatiir taramasi yapildiginda ¢alismamiz izole REM bagimli ve

izole pozisyonel OUAS’in cinsiyete gore karsilastirildigi ilk c¢alismalardan biridir.
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Calismamizin sonuglari izole REM OUAS1 izole Pozisyonel OUAS tan ayiran en dnemli

faktoriin kadin cinsiyet oldugunu desteklemektedir.

OUAS hastalarinda en sik goriilen semptomlar yiiksek sesli horlama, tanikli apne
ve glindiiz asir1 uykululuk halidir.[200] OUAS tanis1 bulunan kisilerde en sik semptom
olan horlamanin %70 ile %95 gibi yliksek oranda oldugu gosterilmistir.[201] Bizim
calismamizda ise izole REM bagimli OUAS grubunda horlama orani %28 olup bu oran
carpici bir sekilde kontrol grubundan bile daha diistiktiir. OUAS’ta en sik goriilen diger
semptomlardan biri olan tanikli apne %60 oraninda hastalarda mevcuttur.[201]
Calismamizda Izole Pozisyonel OUAS grubunda %58 gibi yiiksek oranda goriiliirken
Izole REM bagimli OUAS grubunda bu oran %28 olarak anlamli diizeyde diisiik
izlenmistir. Yapilan ¢aligmalara gére OUAS klasik semptomlar1 olan horlama,tanikli
apne, giindiiz asir1 uyukluluk halinin kadinlarda bildirilme orani daha diisiik olup
OUAS’I1 kadinlar genellikle glindiiz halsizlik, sabah bas agris1 ve ruh hali bozuklugu
varligindan s6z ederler.[202] Tipik OUAS semptomlar1 gdstermemesi nedeniyle
kadinlarda OUAS tanisinin tespit edilmesinin erkeklere oranla daha gii¢ oldugu ve bu
sebeple de daha diisiik gibi goriinse de aslinda bu oranin daha yiiksek olabilecegini akla
getirmektedir. Bizim calismamizda da izole REM bagimli OUAS grubu cogunlukla
kadinlardan olusmakta ve tipik OUAS semptomlar1 goriilmemekteydi. Bu yiizden
calismamiz bu varsayimi desteklemektedir. Ayrica 1.basamakta OUAS degerlendirmesi
amaciyla kullanilan Epworth uykululuk skalasinin hafif-orta siddetli OUAS’11 kadinlarda
anlamli bulunmayip hatta agir OUAS’11 kadinlarda erkeklere oranla daha az yiikseklik
saptanmigtir.[203] Uykunun evrelerine gore AHI degerleri ve OUAS semptomlarinin
siddeti arasindaki baglanti siklikla arastirmalara konu olmustur. Ornegin REM
OUAS’lilar genellikle diisiik-orta AHI degerine sahip olmalarma ragmen komplikasyon
oranlar1 daha yliksek oranda goriilmektedir.[204] Bunun nedeni olarak da REM
uykusunun toplam uyku siiresinin yaklasik %20’sine karsilik gelmesinden dolayr REM
sirasinda hastalar ¢ok yiiksek AHI degerine sahip olsalar bile tiim uykuya oranlayinca
toplam AHI degerlerinin diisiik-orta seviyede hesaplanmasindan kaynaklandig
diistiniilmektedir. Bununla ilgili yapilan calismalarda Epworth uykululuk skalasinin
Non-REM AHI ile REM AHI’ye oranla daha baglantili oldugu gosterilmistir.[205] Bizim
calismamizda da REM iliskili OUAS grubunun epworth degerleri anlamli diizeyde diigiik

olarak saptandi.
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OUAS igin en 6nemli risk faktorlerinden biri obezitedir. Cesitli calismalarda
OUAS’I1 hastalarin %60-70’inin obez oldugu ortaya konmustur ve orta-agir OUAS’ 1n
%358’1nin obeziteye bagl oldugu tahmin edilmektedir.[206]

Calismanmizda Izole pozisyonel ve izole REM bagimli gruptaki hastalarimizin
kilolarmda anlamli farklilik izlenmemistir. izole Pozisyonel ve izole REM bagimli
grupta kilo farklili§i bulunmasa da izole REM grubunun boy ortalamasinin izole
pozisyonel gruptan daha diisiik olmas1 izole REM grubunun VKI oraninin daha yiiksek
olmasina ve dolayisiyla daha obez olduklarina isaret etmektedir. Izole REM grubunda
kadin oraninin daha yliksek olmasi ve kadinlarin boy ortalamasinin daha diisiik olmasi
bu grubun VKI yiiksekligi ile iliskilendirilmistir. VKI daha yiiksek olmasina ragmen
Izole REM bagiml1 gruptaki hastalarin tamaminin AHI’ye gore yapilan siniflamada
hafif OUAS smifinda oldugu gbriildii. izole pozisyonel grup ile AHI degerleri
karsilagtirildiginda izole REM bagimli grubun anlamli derecede daha diisiik degerlere
sahip oldugu sonucuna ulasildi. Calismamizda izole REM bagimli1 grupta horlama,
tanikli apne gibi OUAS’1n major semptomlar1 ve Epworth uykululuk skalasi izole
pozisyonel grubuna gore anlamli derecede diisiik oranda izlendi. OUAS ile
uykusuzlugun birlikte goriildiigii 6zel bir tanimlama olan COMISA’da hastalar uykuya
dalmada, uykuyu stirdiirmede zorluk ¢ekerler.[207] Bu hastalarda klasik OUAS
hastalarina oranla sinirlilik, depresyon, biligsel fonksiyonlarda azalma, duygudurum
bozukluklar1 daha sik goriiliir. COMISA grubunda tipik OUAS semptomu olan giindiiz
asirt uyukluluk halinin aksine uykuya dalamama sikayeti mevcuttur.[208] Junwei guo
ve arkadaslarmin COMISA ve diyabet iliskisinin degerlendirildigi ¢aligmalarinda
COMISA grubunda 10 yillik takipta diyabet gelisme oran1 uykuda solunum bozuklugu
olmayan gruba gore anlaml diizeyde fazla 1di.[209] Ayrica COMISA grubunda
semptomlarin oran1 AHI’den bagimsiz olarak sonuglandi.[209] COMISA ve REM
bagimli OUAS hastalarinda hem OUAS’ 1n tipik semptomlarinin olmamasi, hem diyabet
ve kardiyovaskiiler hastalik riskinde belirgin artis izlenmesi hem de semptomlarin AHI
ile orantili olmamasi COMISA ’nin aslinda REM bagimli OUAS’1n bir alt tiiri

olabilecegini diisiindiirdii.

Eunkyung Choi ve ark. yapmis olduklari ¢alismada REM uykusunda apne
stirelerinin NREM uykusuna oranla daha uzun siirdiigiinii ve oksijen degerlerinin REM
evresinde NREM evresine oranla daha ¢ok diistiiglinii belirtmislerdir. [210] Ayrica REM

evresinde NREM evresine oranla desatiirasyona verilen yanit da daha diigiiktiir. REM
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bagimli OUAS hastlarinin REM evresinde apnelerin daha uzun siireli olmasi nedeniyle
AHI degerleri daha diisiik fakat REM evresinde oksijen degerlerinin daha diisiik olmasi
ve desatlirasyona verilen yanitin daha az olmasi nedeniyle de komplikasyon oraninin
daha yiiksek oldugu diistiniilmektedir.[211] Bizim ¢alismamizda da iki grubun OUAS
siddetini daha net ortaya koyabilmek i¢in total AHI’den bagimsiz olarak izole
pozisyonel OUAS grubunun supin pozisyonda AHI degeri(Fenotip AHI) izole REM
bagimli OUAS grubunun ise REM evresindeki AHI(Fenotip AHI) degeri ile
karsilastirildiginda izole REM bagimli grubun REM evresindeki AHI degerinin total
AHI’de oldugu gibi anlaml1 derecede daha diisiik oldugu goriildii. Izole REM grubunun
hem total AHI hem Fenotip AHI degerinin diisiik olmasina karsin bu grupta
hiperlipidemi ve diyabetes mellitus anlaml1 diizeyde daha yiiksek goriilmektedir. OUAS
ve hiperlipidemi arasindaki baglanti tam olarak aydinlatilamamis olsa da bu konuda
OUAS’ta intermittan hipoksinin lipid metabolizma degisikliklerine neden olabilecegi
One siiriilmistiir. Hipoksi ile karaciger ve yag dokularda lipid depolanmasi ve transferi
arasindaki dengeyi bozarak hiperlipidemiye neden olabilir. [212] Jianguo Li ve
arkadaslarinin hayvanlar iizerinde yapmis olduklari ¢alismada aralikli hipokseminin
siklig1 ile hiperlipidemi arasinda korelasyon tespit etmislerdir. [213] Insanlarda
OUAS’1n dislipidemi tizerindeki etkisine dair kesin bir kanit bulunmamaktadir. Bazi
kesitsel ¢aligmalar, OUAS 1n toplam kolesterol, LDL ve trigliserit diizeylerinde artisla
bagimsiz olarak iliskili oldugunu 6ne siirerken, digerleri boyle bir iliski olmadigini
bildirmektedir.[214] Calismamizda izole REM bagimli grupta hiperlipideminin anlamh
olarak ytiksek saptanmasi bu ac¢idan degerlidir. Aralikli hipokseminin neden oldugu
diisiiniilen bir diger komorbidite ise diyabetes mellitustur. OUAS 11 kisilerde diyabetes
mellitus oran1 %15-%30 arasinda oldugu diisliniilmektedir[215]. Aralikli hipoksinin
pankreas beta hiicre hasarina neden oldugu goriilmiis ve hipoksemi ciddiyeti HbAlc
diizeyleri ile iligkili bulunmustur.[216]. Saglikli goniilliilerde uyaniklikta 5 saat aralikli
hipoksiye maruziyet insiilin duyarliliginda %17 oraninda azalmaya neden
olmustur.[217] Salha fendri ve arkadaslarinin yapmis oldugu calismada 13 OUAS’ 11
obez hasta OUAS olmayan 13 obez ile kiyasladiginda OUAS’lilarda REM evresinde
ortalama glukoz diizeyini %38 daha yiiksek tespit edilmis.[218] REM uyukusunun
endokrin sistem iizerine etkileri insanlarda ve deney hayvanlarinda incelenmistir.
Insanlar iizerinde polisomnografi ile es zamanl glukoz diizey tespiti ile uykunun REM
evresinde glukoz degerlerinde ciddi diisiisler yasandig: fakat REM uyku bozuklugunda
bu diisiislerin olmadig1 goriilmiistiir.[219] Hayvan deneylerinde de REM uyku
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bozuklugu yasayan ratlarda heksokinaz ve glikoz-6-fosfataz gibi glikozu pargalayan
enzimlerin aktivitesinde azalma goriilmiistiir[220]. Tiim bunlar birlikte
diisiintildiiglinde REM OSA'nin insiilin direnci ve diyabet gelisiminde 6nemli bir rol
oynayabilecegini diisindiirmektedir[221]. Bu da bizim ¢alismamizin sonucu ile
ortlismekte olup izole REM grubumuzdaki diyabet insidansinin fazliligini
aciklamaktadir. . Her 3 gruptaki hastalarin en diisiik saturasyon degerleri ve saturasyon
90’1 altinda gecen siireler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit
edilememistir. Bunun yani sira desatiirasyon indeksi izole REM bagimli OUAS
grubunda anlamli olarak daha diisiik tespit edilmistir. Tiim bunlar degerlendirildiginde
OUAS’1in komplikasyonlarindan sorumlu tutulan en 6nemli mekanizma olan
intermittant hipoksi disinda baska mekanizmalarin da komplikasyon gelisiminde rol
oynadigin diisiindiirmektedir. OUAS’ 1n metabolik sendrom(diyabet, dislipidemi,
santral obezite,hipertansiyon) ile iliskili oldugunu gosteren kanitlar mevcuttur.[222]
OUAS ve metabolik sendromun patofizyolojisinde ortak etken obezitedir.
Calismamizda da REM OUAS grubunun VKI oranlari daha yiiksek olup dislipidemi ve
diyabet insidans1 artmis olarak tespit edildi.

OUAS, hipertansiyon ve diger kardiyovaskiiler komorbiditeler i¢in risk faktorti
olup sekonder hipertansiyonun énemli bir sebebidir. [223] Patogenezde birgok
mekanizma sorumlu tutulmaktadir. Intermittan hipoksemiye bagli sempatik aktivitede
artis olur ve bu da vazokonstriiksiyona neden olur. Ayrica renin anjiotensin aldosteron
sistemi aktive olur. Artan aldosteron su ve tuz tutarak hipertansiyona neden olur[224].
Normalinde uykuda kan basincinda giin boyunca ortalama kan basincina oranla
%10’dan fazla diisiis izlenir. Buna ‘dipping patern (diisme paterni)’ denir. Diisme
paterni goériinmeyen durumlarin basinda da OUAS gelmektedir.[225] Babak mokhlesi
ve arkadaslart yapmis olduklar ¢alismada diisme paterninin(dipping patern) REM
OUAS grubunda NREM OUAS grubuna oranla daha az izlendigini tespit
etmislerdir[226]. REM uykusu saglikli insanlarda ve OUAS’lilarda NREM uykusu ile
kiyaslandiginda daha fazla sempatik aktiviteye ve kardiyovaskiiler insitabiliteye neden
oldugu bilinmektedir.[227] REM uykusunda gerek sempatik aktivitenin artmasi gerekse
diisme paterninin daha az olmas1t REM uykusunun kardiyovaskiiler yan etkilerinin daha
fazla olmasina neden olmaktadir[227]. Giincel klavuzlarda OUAS’11 hipertansif
hastalarda oncelikle kan basinci regiilasyonu saglanmasin1 6nermektedir[228]. OUAS

tedavisinde kullanilan CPAP cihazlariin hipertansiyonu olan OUAS hastalarinda kan
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basincini diisiiriicii etkileri mevcuttur. [229] Fakat bu etkinin tek basina yeterli olmadigi
ve uygun antihipertansif tedavinin diizenlenmesi gerektigi vurgulanmaktadir.[228]
Sempatik aktiviteye bagli olarak RAAS sisteminin aktivastonu nedeniyle ilk tedavi
secenegi olarak genelde ACE inhibitorii veya ARB kullanilmaktadir.[230] Beta
blokdrlerin gece kan basinct yiiksekligini ve apneye bagli gelisen tasikardileri azalttig
gosterilmistir[231]. OUAS fizyopatolojisinde suclanan faktorlerden bir digeri de
ekstraselliiler s1v1 fazlaligidir. Bununla ilgili yapilan bir ¢alismada spironolakton
kullanan direngli hipertansiyonu ve OUAS’1 bulunan hastalarda 8 haftanin sonunda
apne sayisinin 39°dan 22’ye diistiigii goriildii.[232] Ditiretikler ile benzer mekanizmaya
sahip amlodipinin diiiretiklerden farkli olarak bacaklarda 6deme neden oldugu
bilinmektedir[233]. Bu nedenle diiiretiklerden farkli olarak bacaklarda biriken bu sivi
iist hava yollarina ulasip OUAS’1 azaltmada daha az etkili olmasina veya OUAS
siddetini arttirmasina neden olabilir [234]. Bizim ¢alismamizda da izole REM bagimli
grupta kalsiyum kanal blokorii kullanimi izole pozisyonel grubuna gore anlaml
derecede daha fazlaydi. AHI degeri daha diisiik olmasina karsin OUAS
komorbiditelerinin daha fazla olmasinin, kalsiyum kanal blokoriiniin bu etkilerine bagl

olabilecegini diigiindiirdii.

OUAS’1n neden oldugu hematolojik sorunlar ve bunlari patofizyolojisi tam olarak
aydinlatilamamistir.[235] Aralikli hipoksemi eritropoetin diizeylerinde artisi ile sekonder
polistemiye neden oldugu diisiiniilmektedir.[236] OUAS’ta eritropoetin ve hematokrit
diizeylerinde artis oldugunu gosteren c¢alismalar olsa da OUAS’ta polistemi yayginligi
tam olarak bilinmemekte ve %0.3 ile %8 arasinda oldugu tahmin edilmektedir. [237]
OUAS hastalarinda CPAP tedavisi sonrasinda hematokrit degerlerinde diisiis
izlenmektedir.[238] Choi ve arkadaslar1 yapmis olduklar1 ¢alismada agir OUAS tanili
hastalarda OUAS olmayan veya hafif OUAS olan hastalara goére hematokrit ve
hemoglobin degerlerinde yiikseklik tespit etmislerdir[239]. Bizim g¢aligmamizda agir
OUAS grubu hasta oran1 %14 gibi diisiik bir degerde oldugu i¢in hastalarimizin ortalama
hemoglobin ve hematokrit degerleri normal aralikta bulunmustur. Izole REM bagimli
grupta ortalama hematokrit degeri normal aralikta olup izole pozisyonele gore daha diisiik
tespit edilmistir. Bunun da nedeni olarak izole REM grubunda kadin hakimiyeti, izole

pozisyonelde ise erkek hakimiyetinin olmasidir.
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Caligmamizin retrospektif olmasi, tek merkezli olmasi, toplam vaka sayisinin
diisiik olmasi, , PAP ile tedavi oraninin diisiik olmasi nedeniyle hastalarin tedavi

yanitlarinin degerlendirilememesi en 6nemli limitasyonlardir.

Calismamiz i¢in linitemizde son 10 yilda yatan yaklasik 3400 hasta taranmis olup
aragtirmay1 yaptigimiz 2 grubun farkliliklarini ortaya koyabilmek i¢in genis hasta sayisina
sahip bu havuz igerisinden spesifik kriterler koyularak secilmis oOzellikli hasta
gruplarindan olugmustur. Hastalar en giincelden geriye dogru ardisik olarak secilmistir.
Calisgmamiz sonucunda izole REM OUAS ile izole pozisyonel OUAS arasindaki
farklilarin temel nedeninin aslinda cinsiyet farklilig1 oldugu sonucuna ulasilmis olup bunu

vurgulayan ilk ¢aligmalardandir.

6. SONUCLAR

Calismanin sonuglarit REM OUAS’m asemptomatik ve diisiik AHI’li ancak
yiiksek komplikasyona sahip kadin olgulardan olustugunu gosterdi. Bulgular OUAS’1n
erkek hastalig1 oldugu klasik savini desteklememektedir. Toplumda olas1 tan1 konmamais
cok sayida kadin OUAS hastasi olabilecegi,obez kadinlarda semptom olmasa dahi OUAS
acisindan dikkatli olunmas1 gerektigi kanaatindeyiz. Bu konuda daha genis kapsamli ¢ok

ve ¢ok merkezli caligsmalara ihtiya¢ bulunmaktadir.
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