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OZET

Sayin, S.S. (2019). Obstriiktif Uyku Apne Sendromu Tanist Alan Hastalarda Nazal
Obstriiksiyonun Tedavi Tipi ve Kompliyans1 Uzerine Olan Etkilerinin Arastirilmast.
Istanbul ~Universitesi. Saghk Bilimleri Enstitiisii, Sinirbilim Anabilim Dali
Elektronorofizyoloji Yiiksek Lisans Tezi 2019

Amag: Obstriikktif uyku apne sendromu (OUAS) patogenezinde, nazal
obstriiksiyonun bagimsiz bir  etyolojik faktor oldugu belirtilse de, obstriiksiyonun
roliine dair kesin bir bilgi yoktur. Bu ¢alismanin amaci; OUAS tanisi alan hastalarda
objektif nazal muayene bulgular ile subjektif degerlendirme sonucglari arasinda
herhangi bir korelasyon olup olmadigini belirlemek, nazal obstriiksiyonun tedavi
basinci, cihaz tipi, maske tipi ve tedavi uyumu tizerine olan etkilerini arastirmaktir.

Materyal Metod: Calismaya OUAS tanisi alip, pozitif hava yolu basing (PAP)
tedavisi planlanan 86 hasta, prospektif olarak dahil edildi. PAP tedavisi 6ncesi hastalar,
nazal ve faringeal patolojiler agisindan ayrintili muayene edildi ve "Burun Tikanikligi
Degerlendirme Olgegi", "Sinonasal Prognoz Testi", Epworth Uykululuk Olcegi" ve "
Pitsburg Uyku Kalitesi Indeksi" ile subjektif olarak degerlendirildi. PAP tedavisi
baglanan hastalarla, 3 ay sonra telefon ile goriisiilerek tedaviye uyumlart detayli
sorgulandi.

Bulgular: Septal deviasyonu olan hastalarda apne-hipopne indeksi anlamli
olarak daha yiiksek ve minimum O2 saturasyonu daha diisiik bulundu (sirast ile
p=0,046, p=0.02). Objektif nazal patolojisi olan hastalarin NOSE degeri, nazal
patolojisi olmayan hastalara gore anlamli yiiksek saptandi. (p<0.01), SNOT-22 degeri
ise kombine nazal patolojisi olanlarda anlamli yiiksek tespit edildi (p<0.024) Objektif
ve subjektif bulgular ile PAP tedavi basinci, cihaz tipi maske tipi ve tedavi uyumu
arasinda anlamli bir iliski bulunmadi (p>0.05). Konka hipertrofisi olan hastalarin,
otomatik tipte PAP tedavi ihtiyacinin ise anlaml fazla oldugu saptandi.Tedaviye uyum
gostermeyen hastalarin SNOT-22 degeri, uyum gdosteren hastalarin degerinden anlaml
yiiksek bulundu (p<0.006).

Sonu¢: Bu bulgular, OUAS tanili hastalarda nazal obstriiksiyonun
degerlendirilmesinde hem objektif hem subjektif yontemlerin etkili oldugunu
gostermektedir. Objektif ve subjektif degerlendirme yontemlerinin birlikte kullanilmasi,
hastalara en wuygun tedavi protokollerinin planlanmasini ve tedaviye uyum
gosteremeyecek hastalarin Onceden tespit edilerek, gerekli dnlemlerin alinmasimi ve
tedavi uyumunun arttirilmasini saglayabilir.

Anahtar kelimeler: Obstriiktif uyku apne sendromu, nazal obstriiksiyon, tedavi uyumu
PAP tedavisi
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ABSTRACT

Sayin S.S. (2019). The Effect of Nasal Obstruction on Treatment Type and Adherence
in Obstructive Sleep Apnea Patients. Istanbul University, Institute of Health and Aziz
Sancar Institute of Experimental Research (DETAE), Department of Neuroscience,

Electroneurophysiology, Master's degree thesis, Istanbul

Objective: Nasal obstruction has been considered to be an etiologic factor for
obstructive sleep apnea syndrome, however the role of the obstruction has not be
elucidated. This stud is performed to evaluate if a correlation exists between objective
nasal pathologies and subjective symptoms of nasal obstruction, to determine the effect
of nasal obstruction on therapeutic level of positive airway pressure, the type of PAP
device, mask type

and treatment adherence in obstructive sleep apnea patients.

Methods: Eighty six patients, diagnosed with OUAS were enrolled in the study,
prospectively. All patients underwent a detailed nasal and faringeal examination and
completed Nasal Obstruction Symptom Evaluation (NOSE) Scale and Sinonasal
Outcome Test, prior to PAP treatment. Three months after initiating PAP therapy,
telephone calls were performed and PAP compliance were asssessed by patients' self
report.

Results: This study demonstrated a significant correlation between objective
nasal pathologies and subjective symptoms of nasal obstruction.. Significant
relationshipwere found between septal deviation and disease severity quantified by
apnea- hypopne index and minimum O2 saturation. Objective and subjective findings
were not found to be associated with theraupatic PAP pressure, mask type. However
the auto-CPAP treatment was statistically higher in patients with turbinate hipertrophy.
SNOT-22 test score was stastistically higher in the nonadherent group.

Conclusion: Subjective evaluation methods can be effective to evaluate nasal
obstruction . Using both of objective and subjective methods for nasal obstruction, can
help to define the most accurate PAP therapy and can identify the patients who are at
risk of drop-out therapy or risk of poor adherence

Keywords: Obstructive sleep apnea syndrome, nasal obstruction, treatment adherence,
PAP therapy



1. GIRIS VE AMAC

Obstriiktif Uyku Apne Sendromu (OUAS), uyku sirasinda iist hava yolunda
tekrarlayici, tam (apne) veya parsiyel (hipopne) tikanikliklar, buna bagh gelisen kan
oksijen satiirasyonunda diisme, reoksijenasyon ve bioelektrik uyaniklik reaksiyonlart ile
sekillenen bir sendromdur. Tiim uyku hastaliklari i¢cinde en sik gdriilen hastalik olup,
her iki cinsiyette, her yas grubunda ve her sosyoekonomik diizeyde goriilebilir (1,2).
Obstriiktif uyku apne sendromu prevalansi, apne-hipopne indeksi (AHI)>5/saat olarak
tammlandiginda, kadinlarda %17, erkeklerde % 22, AHI > 5/saat ile birlikte giindiiz
asirt uykululuk olarak tanimlandiginda ise kadinlarda % 4, erkeklerde % 6 olarak
ongoriilmektedir (3,4). "The HpnoLaus Calismasi"nda orta-agir OUAS (AHI>15/ sa )
prevalansi kadinlarda % 23.4, erkeklerde % 49.7 olarak bildirilmistir (5).

Obstriiktif uyku apne sendromu ig¢in baslica risk faktorleri asirt kilo, erkek
cinsiyet ve yastir. Erkeklerde goriilme siklig1 premenapozal kadinlara gore 2-3 kat daha
fazla olup, yasla birlikte prevalans artmaktaktadir (2,6-9). Yasin 65 ve iistiinde olmasi,
viicut kitle indeksi (VKI)' nin 25 kg/m2 olmas: ve/veya boyun gevresinin 40cm ve
tizerinde saptanmasi OUAS i¢in olduke¢a yiiksek risk olusturmaktadir. Viicut kitle
indeksi 40kg/m2 ve {izerinde olanlarda %70 oraninda uyku apne goriilebilmektedir (6-
10). Obstriiktif uyku apne gelisimi i¢in diger risk faktorleri arasinda, etnik ve genetik
ozellikler, yiiksek ve dar damak yapisi, kiiglik ¢ene veya retrognatti gibi kraniyofasiyal
ve Ust solunum yolu yumusak doku anormallikleri, akromegali ve hipotiroidi gibi

endokrin bozukluklar, alkol ve sigara kullanimi sayilabilir (7-11).

Uyku sirasinda list hava yolu daralmasinda pek c¢ok fizyopatolojik mekanizma
rol oynar ve bu faktorlerin rolii OUAS’I1 bireyler arasinda degiskenlik gosterir. Ust
solunum yolu genisligini azaltan ya da kollabe olmasini kolaylastiran anatomik,
mekanik noromiiskiiler ve santral faktorlerin OUAS''m ortaya ¢ikmasinda rol
oynadiklar1 belirtilmekle beraber, giiniimiizde santral sinir sistemindeki solunum

mekanizmalarindaki bozukluklarin OUAS' 1n ana nedeni oldugu goriisii 6ne ¢ikmaktadir
(8-10,12).

Obstriiktif uyku apne sendromlu hastalarda siklikla es zamanli nazal
obstritksiyon mevcuttur. Hava yolu direncinin %50'den fazlasin1 olusturan nazal

obstritksiyonun OUAS gelisimindeki rolii hala tartismalidir (13,14). Nazal tikayici



hastaliklarin, nazal direnci arttirarak, iist hava yolu direncinin ve faringeal negatif
basing gradientinin artmasina ve faringeal yumusak dokunun kollapsina neden oldugu

diistiniilmekle birlikte, obstriiksiyonun roliine dair kesin bir bilgi yoktur (10,12-16).

Obstriiktif uyku apne sendromunda en sik saptanan semptomlar, horlama, agiri
giindiiz uykululugu, tanikli apne ve noktiiridir. Gece bogulacakmig gibi nefes darligi
hissetme, sabah dinlenmemis uyanma ve sabah basagris1 OUAS'ta sik¢a bildirilen diger
semptomlardir (6-10,16, 17). Gece uyku boliinmeleri ve uyku Kkalitesinin onemli
diizeyde bozulmasina bagli olarak, hastalarda dikkat ve konsantrasyon kaybi, sinirlilik,
depresif duygu durum ve kognitif islev bozuklugu ortaya ¢ikmakta, is ve trafik kazasi
riski de 2-7 kat artmaktadir (18-24). Bunlarin yanisira, obstriiktif uyku apne
sendromunun hipertansiyon kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler hastaliklar ve
metabolik sendrom gibi hastaliklarin gelismesine katkida bulunabildigi pek ¢ok ¢alisma
ile kanitlanmustir (23, 24 ).

Obstriiktif uyku apne sendromunun erken donemde tani ve tedavisi cok
onemlidir ve tanida "altin standart" olarak Amerikan Uyku Tibb1 Akademisi tarafindan
Onerilen tiim gece polisomnografi (PSG) tetkikidir. (25, 26). Polisomnografi, hastaligin
tanisinin ve siddetinin tespitini ve uygun tedavinin planlanmasini saglar Pozitif hava
yolu basing (PAP-Positive Airway Pressure) tedavisi, OUAS' da basarist kanitlanmis en
etkili tedavi yontemidir (27,28). Bu tedavi, hastalarin kollabe olan iist solunum yolunda,
inspiryum ve ekspiryumda siirekli bir basing olusturarak, tist solunum yolunun agik
kalmasin1 ve bdylelikle anormal solunum olaylarinin ortadan kalkmasini ve uyku
kalitesinin diizelmesini saglar. Esas olarak orta ve agir dereceli OUAS’l1 olgularda
(AHI>15/saat) &nerilmekle beraber, giindiiz asir1 uykululuk gibi ciddi semptomlari
ve/veya kardiyovaskiiler, serebrovaskiiler risk faktdrleri olan hafif OUAS (AHI:5-15/
saat) olgularinda da PAP tedavisi onerilmektedir (25-29).

PAP tedavisi diizenli kullanildigi siirece etkili olan bir tedavidir. Cesitli
calismalarda bu tedavinin, semptomlarda iyilesme sagladigi, norolojik ve
kardiyovaskiiler hastaliklara bagli morbidite ve mortaliteyi azalttig1 bilinmesine ragmen
tedaviye uyum orani diisliktiir Arastirmacilar, etkin tedavi uyumunu, cihazin belirlenen
sirenin %70'inde ve gecede enaz 4 saat ve iizerinde kullanilmasi olarak
tanimlamislardir (30-35). Olgularin % 80' i baslangigta PAP tedavisine baslamay1 kabul

etmekle birlikte, ilk birka¢ haftada ¢ikabilecek sorunlar ve yan etkiler nedeni ile etkin



kullanim oran1 % 40' lara kadar diismekte ve tedaviye baslayanlarin yaklagik % 50'si 1
yil i¢inde tedaviyi sonlandirmaktadir (36,37). Maskeden rahatsizlik, maske kagagi, ciltte
abrazyon gibi maske ile ilgili problemler, basincin tolere edilememesi, tedaviye bagl
konjesyon ve oronazal kuruluk, en sik bildirilen yan etkilerdir (36-38). Literatiirde, PAP
tedavisine uyumu etkiledigi diigiiniilen pekgok faktor belirtilmesine ragmen calisma
sonuglart geliskilidir (31). Nazal polip, konka hipertrofisi ve septum deviasyonu gibi
nazal obstriiksiyona yol acan patolojilerin, uykuda solunum bozukluklar1 ve uykuda
boliinmelere yol agarak uyku kalitesini bozdugu, tedavi basincini ve tedaviye uyumu
olumsuz etkiledigi diistiniilmektedir (13,1440). Ancak yapilan ¢aligmalar objektif olarak
nasal obstriiksiyon ile tedavi uyumu ve yasam kalitesi arasindaki iliskiyi net olarak
ortaya koyamamaktadir. PAP tedavisine uyumu bozabilecek belirteglerin onceden
tespiti, tedaviyi terk oranlarinin azalmasini ve tedaviye uyumun artmasini saglayabilir.

Bu nedenle tedavi uyumunu etkileyen faktorler hala arastirilmaya agik bir alandir.

Bu caligmanin amaci, nazal obstriiksiyonu diisiindiiren semptomlari olan OUAS
hastalarinda,polisomnografi tetkiki Oncesinde, standardize objektif muayene ve
subjektif degerlendirme Olcekleri ile tespit edilen {ist hava yolu obstriiksiyonu ile
obstriiktif uyku apne sendromu iliskisine dair bilgileri gelistirmek, subjektif
degerlendirme sonuglari ile objektif muayene bulgular arasinda herhangi bir korelasyon
olup olmadigini belirlemek, nazal obstriiksiyonun PAP tedavi basinci, cihaz tipi, maske
tipi ve tedavi uyumu fzerine olan etkilerini incelemek ve son olarak, PAP
kompliyansinin  6ngoriilmesinde, iist solunum yolu patolojilerine dair olasit diger

belirtecleri arastirmaktir.



2. GENEL BILGILER
2.1. UyKu ile Tlgili Genel Bilgiler

2.1.1 Tanim

Uyku; organizmanin, algilama ve g¢evreyle iletisiminin, i¢sel ve digsal uyaranlar
ile geri dondiiriilebilir bicimde kesildigi, gecici, kismi ve periyodik bir bilingsizlik
donemidir (41,42).

Uyku; kortikal ve subkortikal birgok néronal mekanizmalarla kontrol altinda
tutulan, farkli evre ve donemlerden olusan, aktif ve degisken, farkli bir bilinglilik
durumudur. Tim memelilerde, enerjinin korunmasini, sinir sisteminin gelisim ve

onarimini saglayan dogal bir siire¢ olup, yasamin iigte birini kapsar (41,42).

Uykunun evreleri gece iginde, belli bir sira ve diizen iginde birbirini izler.
Uykunun o6zellikleri, bebeklik, c¢ocukluk, ergenlik, eriskin ve yashlarda farklilik
gosterir. Normal uyku siiresi, kiginin ihtiya¢ duydugu ve dinlenmis uyandigi uyku
stiresidir ki, her bireyde farklilik gosterir. Normal uyku siiresi, eriskinlerde ortalama 6-8

saat olup, toplumdaki insanlarin %85’i normal uyku stirelidir( 42-44).

Uyku ve uyanikligin 24 saat iginde ardi sira olusumu, "sirkadiyen" ve
"homeostatik" siire¢ olarak olarak adlandirilan "2 siire¢" modeli ile agiklanmstir.
Sirkadiyen siire¢, aydinlik ve karanlik, homeostatik siire¢ ise viicut ve beyinde uyanik
kalindig1 siirece ortaya ¢ikan degisiklikler ile saglanir. Sirkadiyen siire¢, uykunun
baslama zamanini belirlerken, homeostatik siire¢ uykunun siirdiiriilmesi ve derinligi ile
iligkilidir. Sirkadiyen siirecin merkezi "supra-kiazmatik ¢ekirdek" denilen ve beynin orta
boliimiinde bulunan bolgedir. Bu bolge, viicuttan ve dis ortamdan aldig: sinyallere gore
uykunun baglamasi veya bitmesini saglar. Homeostatik siireci ise uyanikliktaki beyin ve

viicudun metabolik hizi belirler (43,45).

2.1.2. Tarihce

Eski c¢aglardan bu yana uyku merak edilen bir siire¢ olmus, bir¢ok biiyiik

diistiniir tarafindan, uyku ve riiyanin fizyolojik ve psikolojik temelleri arastirilmistir. .



Eski Misir'a ait tip bilgilerini igeren, MO. 16. yiizyila ait papiriislerde riiya
yorumlarindan ve uyuyamama hastaligi i¢in tedavi yontemlerinden ayrintili olarak

bahsedilmektedir (46, 47).

Antik Yunan' da, M.O. 8. yiizyilda ozan Homeros, uyku tanrist Hipnos ve 6liim
tanris1 Thanatosus' un kardes olduklarini yazarak, uyku ve Olim arasindaki iligkiyi
belirtmistir. M.O. 6 yy' da Yunanli hekim Alcmeon, uykunun damarlardaki kanin geri
toplanmasi sonucu olustuguna inanirken, 4 yy' da Aristotales ise uykunun, beslenmenin

bir sonucu olarak ortaya ¢iktigini belirtmistir (46, 47).

Eski Cin' de karsit kutuplar1 ve bu kutuplarin birbirleri ile olan iligkilerini ortaya
koyan "ying-yang" teorisinde uyku ve uyaniklik 6nemli bir yer tutmaktadir. Buna gore,

uyku sirasinda viicut dinlenerek kendini yeniler ve ying-yang dengesi saglanmis olur

Dokuz yiiz bin yillarinda, islam alimleri Ibn-i Sina ve Razi' nin riiyalar

hakkindaki gortisleri pozitif bilimlerin temelini olusturmustur.

17. ylizyilda, Thomas Willis, beyin ve sinirlerin anatomisini anlattig1 "Cerebri
anatome" adli eseri ile ndrofizyolojinin gelismesi ve uyku c¢alismalar1 adina, ilk

temellerin atilmasini saglamistir. (46, 47)

Uykuyla ilgili yayinlanmis ilk kitap, 1834'te Robert MacNish tarafindan
yayimlanan "The Philosophy of Sleep" tir. Bu yayinda uyku, "6liim ile uyamiklik
arasinda bir donem" olarak tanimlanmis ve uzun siire bu goriise inanilarak uykunun

pasif bir siire¢ oldugu diistiniilmiistiir (48).

Uyku ile ilgili ilk bilimsel deneyler 1900'lii yillarin baglarina kadar uzanir. 1907
yilinda Legendre ve Pieron "hipnotoksin teorisi" olarak adlandirilan teorilerinde, bir
maddenin kanda birikerek uykuyu baglattiklarindan bahsetmektedirler. 1913 yilinda
Fransiz bilim adami Henri Pieron tarafindan yazilan " Le Probleme Physilogique Du

Sommeil" isimli kitap uykuyu fizyolojik a¢idan inceleyen ilk kitaptir (49).

Hans Berger, 1928 yilinda, uyuyan insanda ilk EEG kaydim1 yapmis, insan
beyninin elektriksel aktivitesini kaydederek, uyku ve uyaniklik arasindaki aktivite

farklarini gostermistir. (49)

Morouzzi ve Magoun, kedi ve maymunlar {lizerinde yaptiklar1 caligmalarda,
uyku ve uyaniklikta, beyin sapinin EEG aktivitesindeki degisiklikler iizerine olan

etkisini arastirmiglardir. (50).



Kleitman ve Aserinsky, 1953 yilinda, hizli goz kiiresi hareketlerinin oldugu
REM uykusunu gostermis ve ilk kez, rityalarin bu hizli géz kiiresi hareketlerinin oldugu

donemde goriildiigiini belirtmislerdir (49).

Dement ve Kleitman, 1959 yilinda, uykunun siklik degisimlerini goéstermis, bu
siklik donemlerin, 90-120 dakikalik siirdiigiinii, uykunun Once derinlesip sonra
yiizeyellestigini, hizli g6z kiiresi hareketlerinin bu yiizeyellesme doneminde

goriildiigini bildirmislerdir (49).

Avrupa' da, uyku ile ilgilenen arastirmacilar, birbirinden bagimsiz olarak,
uykuda apneleri fark etmisler, 1965 yilinda, Fransa'dan Gastaut, Tassarini ve Duran,
Almanya' da Jung ve Kuhlo, 1965 yilinda, uyku apnesi ile ilgili bulgularin
yaymlamiglardir. Bu yayinlarin, uyku apnesi ile ilgili ilk detayli bilimsel yayimnlar

olmasina ragmen, bu tarihten dnce de, bu konu ile ilgili bildirilerin oldugu bilinmektedir

(49).

Milattan once 3.ylizyilda bugiinkii Karadeniz Bolgesinde yasayan Dionysius’un,
uykusunda horladig1 ve solunumunun durdugu, ¢evresindekilerin de onu igne batirarak
uyandirmak zorunda kaldiklar1 bildirilmektedir (50,51). Ingiliz yazar Charles Dickens
1836' da yayinladig1 "Posthumous Papers of the Pickwick Club adli yayminda, bu
kuliibiin ¢aycist olan, oturdugu yerde uyuklayan, horlayan, zor uyandirilan, siyanotik
gorliiniimlii Joe karakterinden bahsetmektedir ki, bu karakter OUAS ile 6zlestirilmistir.
Bin dokuz yiiz elli alt1 yilinda Burwell ve arkadaslari, obezite, glindiiz uyuklama hali,
uykuda solunum zorlugu, sag kalp yetmezligi ve solunum yetmezligi ile karakterize

tabloyu "Picwick sendromu" diye adlandirmislardir (46,47).

Gastaultve Lugaresi'nin, 1967 yilinda, Bologna'da diizenledikleri toplantida,
uykuda apnelerle birlikte, insomni, narkolepsi ve parasomni konulari ilk kez giindeme
gelmistir. 1972 yilinda Christian Guilleminault, solunumsal parametreleri ilk kez uyku
caligmalarinda kullanmis ve bugiinki anlamda uyku apne sendromunu tanimlamaistir.
Jerome Holland ise 1974 ' te bu tip uyku c¢alismalarimi1 " Polisomnografi " olarak
adlandirmistir (47,52,53).

1975 yilinda "Association of Sleep Disorders Center"in (ASDC) kurulmasi ile
uyku calismalar1 daha organize olarak hiz kazanmis ve OUAS ile birliktelik gosteren

bir¢ok farkli uykuda solunum bozuklugu da tanimlanmaistir (54).



2.1.3 Uykunun Evreleri

Uyku siklusu, hizli g6z hareketlerinin olmadigi NREM (Non-Rapid Eye
Movement)) ve hizli goz hareketlerinin oldugu REM (Rapid Eye Movement)
donemlerinin birbirini takip etmesi ile olusur. NREM uykusu, biitiin olarak devinim
gosterebilen bir bedende, heniiz diizenleme yapabilen beyin i¢in, gorece inaktif bir
durumdur. REM uykusu ise zit olarak, elektroensefalogramda (EEG) hizli bir beyin
aktivitesi, goz kiiresi ve solunumu idare eden kaslar harig, tiim viicut kaslarinda
hareketsizlik, seyrek kas segirmeleri ve hizli goz hareketlerinin oldugu bir evredir (45,
49).

Uyku, normal kosullarda ve saglikli bir insanda NREM ile baslar. Bu temel
prensip normal/sagliksiz uyku aymrmminda ¢ok onemlidir. Ornegin REM uykusu ile
uykuya baglamak normal degildir ve ‘narkolepsi’ hastaligi icin tanisal ozellik tasir

(49,55)

[k uyku donemi olan NREM 1 evresi, uyamkliktan uykuya gecisi saglar, uyku
baslangicindan itibaren yalnizca birka¢ dakika siirer (gece uykusunun % 1-5'i). Bu
evre de uyku, kolayca kesintiye ugrayabilir. Disiik genlikli, yiiksek frekansli alfa
aktivitesi EEG'ye hakimdir.

Uykunun NREM 2 evresi 10-25 dakika kadar siirer ( tim gece uykusunun %45-
55'1) veuyanma i¢in NREM 1 evresine gore daha yogun bir uyaran gerekir. Uyku
igcikleri ve K komplekslerinin hakim oldugu EEG aktivitesi ile karakterizedir. NREM 1
donemindeki uyaranlar verilirse NREM 2’de uyanma olmaz; ancak K kompleksleri

ortaya cikar.

NREM 2 evresini izleyen NREM 3 "derin uyku" olarak da adlandirilir. Bu uyku
evresindeki kisiyi uyandirabilmek i¢in, NREM 1 ve 2’ye gore ¢ok daha yiiksek siddette
uyaran gerekir. Derin uyku evresini takiben, 5-10 dakikalik, viicut hareketleri ile

boliinen NREM 2 dénemi goriiliir ve ardindan REM uyku evresine gegilir.

REM uyku evresine "paradoksal uyku"da denilmektedir. Tim gece uykusunun
% 20-25'ini olusturur. Kas atonisi, hizli goz kiiresi hareketleri ve EEG' de karigik
frekansli, hizli aktivite ve testere disi dalgalar ile karakterizedir. Normal, saglikli
uykuda, 90 dakikada bir ortaya ¢ikip, 5-30 dakika siirer. Bu evrede, beyin aktiftir,

viicutta kas tonusu azalir, kalp atimlar1 ve solunum diizensizlesir (49-51). Gecenin ilk



yarisinda gerek sayi, gerekse siire agisindan NREM, ikinci yarisinda ise REM donemi

agirlik kazanmaktadir (44,45,55-58).

2.2. Uyku Bozukluklar: Siniflamasi

Uyku hastaliklarinin ilk siiflamasi 1979 yilinda "The Diagnostic Classification
Of Sleep and Arousal Disorders" adiyla yayinlanmistir (54). Uyku hastaliklarinin
uluslararas1 simiflamasi "International Classification of Sleep Disorders" (ICSD) aduyla,
1990 yilinda, "American Sleep Disorders Association" (ASDA) tarafindan yapilmistir .
Bundan sonraki siniflama, 2005 yilinda, Amerikan Uyku Akademisi (AASM)] tarafinda
ICSD-2 adiyla yayinlanmis ve siniflama, son olarak, 2014 yilinda, AASM tarafindan
yeniden diizenlenmis ve ICSD-3 adiyla son seklini almistir. Bu siniflamaya gore

uykuda 85 hastalik, yedi ana baslik altinda toplanmistir ( 56,1).

Bunlar;

1. Insomniler

2. Uyku ile iliskili solunum bozukluklari

3. Hipersomni ile seyreden uyku bozukluklar
4. Sirkadiyen ritm, uyku-uyaniklik bozukluklar
5.Parasomniler

6.Uyku ile iligkili hareket bozukluklar

7. Izole semptomlar, normal varyantlar ve ¢dziimlenemeyen konular

2.2.1 Uykau ile Tliskili Solunum Bozukluklar:

Uyku sirasinda, solunum paterninde patolojik diizeydeki degisikliklere bagl
olarak ortaya cikan, klinik tablolardir (1). ICSD-3' e gore uyku ile iligkili solunum

bozukluklar1 da kendi i¢cinde 5 ana baglikta incelenir (1);
1- Obstriiktif uyku apne sendromlari

Eriskinde obstriiktif uyku apne sendromu,

Cocukluk uyku apne sendromu
2- Santral uyku apne sendromlari

Cheyne-Stokes solunum paternine bagl santral uyku apnesi
Cheyne-Stokes dis1 tibbi hastaliklara bagli gelisen santral uyku apnesi

Yiiksek rakim periyodik solunumuna bagli santral uyku apnesi



fla¢ ve madde kullanimina baglh santral uyku apnesi
Primer santral uyku apnesi

Yenidoganin primer santral uyku apnesi
Prematiirlerdeki primer santral uyku apnesi

Tedaviye bagl gelisen santral uyku apnesi
3- Uyku ile iliskili hipoventilasyon bozukluklari

Obesite hipoventilasyon sendromu

Konjenital santral alveolar hipoventilasyon sendromu

Hipotalamik disfonksiyonla giden ge¢ baslangi¢hi santral hipoventilasyon
Idiopatik santral alveolar hipoventilasyon

Ilag veya madde kullanimina bagl uyku ile iligkili hipoventilasyon

Tibbi bozukluklara bagl uyku ile iliskili hipoventilasyon
4- Uyku ile iligkili hipoksemi
5- izole semptomlar ve normal varyantlar

Horlama

Katatreni
2.3 Obstriiktif Uyku Apne Sendromu (OUAS)

2.3.1 Tanim

Uyku sirasinda, st hava yolunda, tekrarlayici, tam ( apne) veya parsiyel
(hipopne), solunum eforu) tikanikliklar, buna bagl gelisen kan oksijen satiirasyonunda
azalma ve kisa siireli uyanikliklarla sekillenen bir sendromdur (1,2,7-9). Obstriiktif
uyku apne tanisinin kesin olarak konulabilmesi ig¢in, polisomnografi tetkikinde,
Amerikan Uyku Tibb1 Akademisi’nin 2018 yilinda yayinladigi “Uyku ve Uyku ile
Mligkili Olaylarm Siniflandirilmasinda El Kilavuzu” (“The AASM, Manual for the
Scoring of Sleep and Associated Events — Rules, Terminology and Technical
Specifications Version 2.5”)nda tanimlanan, tani1 kriterlerinin  karsilanmasi

gerekmektedir (60)

Apne: Hava akiminin en az 10 saniye siire ile bazal degerin %90 ve daha altina

diismesidir.
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Obstriiktif apne: Toraks ve abdomenin paradoksal solunum cabasina ragmen,
oronazal hava akiminin en az 10 saniye siire ile tam veya tama yakin azalmasi ile

sekillenen anormal solunum olayidir (60).

Santral apne: Uyku sirasinda oronazal hava akimi ve solunum ¢abasinin
olmamasidir (abdominal ve torasik solunum hareketlerinin  durmasi ile birlikte

oronazal hava akiminin da kesilmesi).

Mixt apne: Hava akimi azalmasmin santral apne gibi baslayip, daha sonra
torako-abdominal solunum ¢abasinin geri donmesine ragmen oronazal hava akiminin

halen olmamasi durumudur.

Hipopne: En az 10 saniye siire ile, hava akiminin bazale gore %30 veya daha
fazla azalmasi ile beraber, bazal saturasyona gore, saturasyonda %3 veya daha fazla
azalma veya iliskili arousal olmasi durumudur (Alternatif olarak: En az 10 saniye siire

ile hava akiminda %30 veya daha fazla azalma ile beraber %4' liik desatiirasyon olmasi)

(60).

RERA [Respiratory Effort Related Arousals (Solunum Eforuna bagh
Uyaniklik Reaksiyonu)]: Apne, hipopne olmadan, solunum yollarinda direncin artmasi
sonucunda artan solunum c¢abasi ve biyoelektrik uyaniklik reaksiyonlart veya nazal
basin¢ sinyalinde diizlesme ile karakterize, en az 10 saniye siiren anormal solunum

olayidir (60).

Apne - hipopne indexi (AHI): Uyku sirasinda meydana gelen apne ve

hipopnelerin toplam sayisinin, uykuda gegen siireye boliinmesi ile bulunan sayidir.

RDI [Respiratory Disturbance Index-Anormal Solunum Olay1 Indeksi
(ASOI)] Tiim gece boyunca apne, hipopne ve solunum eforunda artis seklindeki
anormal solunum olaylarinin sayisinin, toplam uyku siiresine bdliinerek elde edilen
sayidir (60). Hastalarda, klinik bulgular varhiginda ASOI 5 ve iizerinde ise veya klinik

bulgular olmaksizin 15 ve lizerinde ise OUAS tanis1 konulmaktadir (1).
Hafif diizeyde OUAS; AHI: 5-15 arasi
Orta diizeyde OUAS; AHI: 15-30 aras1

Agir diizeyde OUAS: AHI: >30 olarak tanimlanir.
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2.3.2. Epidemiyoloji ve Prevalans

Obstriiktif uyku apne sendromu, erkeklerde kadinlardan en az iki kat daha fazla
olmak tizere her iki cinsiyette, her yas grubunda ve her sosyoekonomik diizeyde
karsilasilan ve tiim uyku bozukluklar1 arasinda en sik goriilen hastaliktir (2,8.,9, 61,).
Prevalans ile ilgili yapilan calismalarda, uyku ile iligkili solunumsal olaylarin nasil
tanimlandigina ve hastaligin tanimi i¢in kullanilan simir degerlere bagl olarak ve/veya
teknik (polisomnografi, tasinabilir sistemler, v.b) farkliliklar nedeniyle prevalans
oranlar1 degisiklik gostermektedir (3,61). Tiim diinyada var olan pandemik obezite de,
OUAS prevalansinda artisa neden olmaktadir (62). Bin dokuz yiiz doksan ii¢ yilinda
yapilan Wisconsin Uyku Kohort calismasinda, AHI>5 olarak tanimlanan OUAS
prevalansi, erkeklerde %24, kadinlarda %9 olarak bildirilmis, AHi'nin 5' ten biiyiik
olmasi ile birlikte gilindiiz asir1 uykululuk olarak tanimlandiginda ise erkeklerde %4,
kadinlarda %2 olarak tespit edilmistir (63). Franklin ve arkadaslar1 (2015), 1993-2013
yillart arasinda yapilan 11 epidemiyolojik ¢alismay1 degerlendirmisler ve AHI>5 olarak
tanimlanan OUAS prevalansin1 kadinlarda %17, erkeklerde %22, AHI>5 ile beraber
giindiiz asir1 uykululuk olmas1 durumunda, prevalansin, erkeklerde %6, kadinlarda %4
oldugunu  bildirilmislerdir (3). Wisconsin Uyku Kohort'u 50-70 yas aralifinda
erkeklerin en az %17 kadinlarin %9’unda orta-siddetli OUAS goriildiigiinii
belirtmislerdir (62). Daha yakin zamanda Heinzer ve arkadaslarinin ¢aligmasinda, orta-
agir OUAS (AHI>15) kadinlarda %23.4, erkeklerde %49,7 olarak bulunmustur (5). En
belirgin prevalans artigi, orta yastan yashliga gegiste olup, prevalans 40-65 yas
grubunda artmaktadir. Erkeklerde premenapozal kadinlara gore 2-3 kat fazla goriilmekle

beraber, menapoz sonrasi, kadinlarda siklig1 artarak erkeklere yaklasir (2,7-9, 64,65)

Tiirk erigskin popiilasyonunda uyku bozukluklar1 prevalans ¢alismasinda, 18-90
yas araliginda 5021 tiirk erigkin arastirilmis, uyku ile iligkili solunum bozukluklari
prevalans1 genel toplumda %13,7, erkeklerde %11,1, kadinlarda %20,2 oraninda
saptanmistir. Horlama ve uyku ile iliskili solunum bozukluklarinin kadinlarda daha
fazla gézlenmesi, obesite, sigara i¢imi, diisiik egitim diizeyi ve diisiik ortalama gelir ile

iliskilendirilmistir (66).



12

2.3.3. Patofizyoloji

Uyku sirasinda iist hava yolu daralmasinda pek ¢ok fizyopatolojik mekanizma
rol oynar ve bu faktorlerin rolii OUAS’I1 bireyler arasinda degiskenlik gsterir. Ust hava
yolunun genisligi, hava yolu agikligin1 saglamaya c¢alisan basinglar ( faringeal dilator
kaslarin kasilmasi) ile havayolunu kollabe etmeye calisan basinglar (negatif intramural
basing ve artmis doku- ekstraliiminal basing) arasindaki dengeye baghdir (11,61). Ust
hava yolu genisligini azaltan ya da kollabe olmasini kolaylastiran anatomik, mekanik,
noromiiskiiler ve santral faktorlerin, OUAS'!n ortaya c¢ikmasinda rol oynadiklari
belirtilmekle  beraber,  gliniimiizde  santral  sinir  sistemindeki  solunum
mekanizmalarindaki bozukluklarin, OUAS' 1n baslica sebebi oldugu goriisii hakimdir
(7-12, 62). Uyku sirasinda, iist hava yolu dilatator kas aktivitesinde azalma oldugunun
gosterilmesi, patofizyolojide, solunumun, merkezi uyarimindaki azalmanin rol oynadig:
hipotezini desteklemistir. Beyinsapi motor ndronlari, iist havayolundaki kaslarin nefes
alip verme swrasindaki aktivitesini, basta serotonin olmak iizere, serotonin |,
noradrenalin, histamin gibi norotransmitterler salgilayarak kontrol etmekte ve bu
bolgede ortaya cikan, heniiz net olarak agiklanamayan noérokimyasal seviyedeki
fonksiyonel bozukluklar, inspiratuar uyaranlarin ve {ist hava yolu koruyucu reflekslerin
yetersizligine ve sonugta OUAS gelisimine neden olmaktadir.(10,12,67,68). Bununla
birlikte bagka bir ¢alismada ise, limbik sistemin, Ozellikle insular korteksin, rafe
cekirdeginin aktivitesini etkileyerek, serotonin salgilanmasimi baskiladigi ve bunun
sonucunda geniyoglossus kas tonusunun azalarak OUAS gelisimine zemin hazirladig

one siirtilmiistiir(69).

Obstriiktif uyku apne sendromlu hastalarda, iist hava yolu genellikle dardir ki,
bu darlik bazi hastalarda, yag birikimi bazi hastalarda ise artmis bag dokusu olmadan,
anormal morfoloji ile iligkilendirilmektedir (70) Obezite, {ist hava yolunu tikayan
baslica sebeplerden biri olarak kabul edilmektedir. Cesitli nedenlerle hava yollarinda
meydana gelen daralma, {ist hava yolu direncinin ve faringeal negatif basing
gradientinin artmasina yol agmaktadir. Bu basing, havayolunu acik tutmaya calisan kas
tonusunu asinca, o bolgede, solunum yolunda kollaps olusturmakta ve apne, hipoksi ve

hiperkapni gelismektedir. (71-73).
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Normal hava yolu Obstruktif uyku apne

— Hava akimi —{ Hava akimi1

__ LR /\
-,
.

Hava yolu agik, hava Hava yolu kapali, hava
gecisi normal geci151 yok

Sekil 2.1: Obstriiktif uyku apne sendromunda daralmis hava yolu

Noromiiskiiler fonkiyonlarin OUAS patofizyolojisindeki roliinii aragtiran
histolojik caligmalarda, faringeal bolgedeki kas doku Orneklerinde,cogunlukla
noropatik tipte miiskiiler degisiklikler saptanmistir. Bu degisiklikler, yillardir varolan
horlamanin, vibratuar travma etkisi sonucu gelisen enflamatuar degisiklikler ve takiben
gelisen fibroz doku ve noronal hasar seklinde agiklanmig ve {ist hava yolunda ortaya
cikabilecek noronal hasarin solunum c¢abasini zayiflatarak OUAS gelisinine zemin
hazirlayabilecegi belirtilmistir (74). Epigenetik faktorlerin, OUAS patogenezindeki
yerini aragtiran ¢alismalar smirlidir ve kesin sonuglar verememektedir.  Bazi
calismalarda, geng¢ OUAS hastalarinda saptanan APOe4, artmis OUAS riski ile
iligkilendirilmistir (75). Ayrica Caveolin-1 ve MMP-9 gen polimorfizmi ile OUAS
gelisimi arasinda bir iligkinin olabilecegi bildirilmistir (76,77).
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Sekil 2.2: QUAS fizyopatolojisindeki anatomik yolaklarin sematik olarak gosterilmesi

2.3.4 Risk Faktorleri
Yas:

Yas ile birlikte uyku apne prevalansi artmakta ve 40-65 yas araliginda en yiiksek
diizeye ulagsmaktadir (2, 6-10). Otuz-altmis yas arast 602 olgunun degerlendirildigi
Wisconsin Uyku Kohort ¢alismasinda, erkeklerin % 24'iinde, kadmlarin %9' unda AHI>
5 olarak saptanmistir(63).Mehra R.ve arkadaslarimin caligmasinda ise orta siddette
OUAS prevalansi 80 yas iistii erkeklerde % 30 ve orta yas eriskinlerden ii¢ kat fazla
olarak bildirilmistir (78).Yaslanmakla birlikte, yaglanma artisi, iist hava yollar1 ¢apinin
azalmasi, erkeklerde iist hava yolu rezistansinin artmasi, kollajen kaybina bagli doku
elastikiyetinin azalmasi ve genioglossus ve tensor veli palatini kaslarindaki tonik
aktivitenin azalmasi ve buna bagli iist hava yolu kollapsibilitesinin artmasinin,
yaglanmakla birlikte OUAS' m da artis gdstermesinin baslica nedenleri oldugu
distiniilmektedir (65,78-80).Yaslanmakla ortaya ¢ikan pulmoner ve kardiyovaskiiler
fonksiyonlardaki degisimler ve eslik eden komorbid hastaliklar, {ist hava yolu

obstriiksiyon riskini arttirmaktadir (18).
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Cinsiyet:

Erkek cinsiyet, OUAS icin major risk faktorlerinden biri olup, erkeklerde
goriilme siklig1 premenopozal kadinlara gore 2-3 kat daha fazladir( 2,6-10,64). Uyku
Kalp Saglik ¢alismasinda, orta siddette OUAS icin 5 yillik insidans erkeklerde %11.1,
kadinlarda %4.9 olarak bulunmustur(6). Daha yakin zamanda HypnoLaus ¢alismasinda,
orta-siddetli uykuda solunum bozuklugu prevalansi (AHI>15) kadinlarda % 23.4,
erkeklerde %49.7 olarak saptanmustir (5). Yapilan anatomik calismalar, erkeklerde,
boyun yumusak doku hacminin ve faringeal yag doku kitlesinin daha fazla, {ist
havayolunun daha uzun ve faringeal havayolu ¢okme basincinin genellikle daha yiiksek
oldugunu ortaya koymustur (27,79) Bu anatomik faktorlerin erkeklerde OUAS

prevalansinin daha yiiksek olmasina neden oldugu diisiiniilmektedir.

Kadinlarda, premenopazal donemde OUAS olduk¢a seyrek goriiliirken,
postmenopozal donemde risk 3-4 kat artmaktadir (2,6-10,12). Bir c¢alismada,
premenapozal kadinlarda, genioglossus kas aktivitesinin post menapozal kadinlara gore
daha yiiksek oldugunun ve postmenapozal donemde Gstrojen-progesteon tedavisinden
sonra kas aktivitesinin arttiginin gosterilmesi, dstrojen ve progesteronun iist hava yolu
dilator kas aktivitesi iizerinde ve OUAS’ta koruyucu rolii olabilecegini

diistindiirmiistiir(19-20,81).
Obezite ve Boyun Cevresi:

Obstriiktif uyku apne sendromu i¢in baslica risk faktorii obezite, 6zellikle santral
obezitedir(2,7-10). Obezitenin derecesini degerlendirmek i¢in giiniimiizde kullanilan en
yaygin parametre viicut kitle indeksi (VKI)' dir. National Center for Health Statistics,
VKI'yi (18.5-24.9 kg/m2) normal, (25-29.9 kg/m2) kilolu, (>30kg/m2) obez olarak
tanimlamistir (82,83). Cevresel faktorler, diet ve fiziksel aktivitedeki degisiklikler
nedeni ile obezite prevalans1 1975'ten itibaren yaklasik 3 kat artmustir (82). Ikibin on alt1
yilinda, Diinya Saglik Organizasyonu kilolu ve obez prevalansini sirast ile %39 ve %13
olarak bildirmistir( 82). Obezite artis1 ile OUAS prevalansit da es zamanli artmistir.
1993 yilinda Wisconsin Uyku Kohort calismasinda uykuda solunum bozukluklari
prevalans1 (AHI>5) kadinlarda %9, erkeklerde % 24 olarak bildirilmis,yaklasik 20 yil
sonra bu oran sirasi ile %17 ve %34'e yiikselmistir Young ve arkadagslari, orta-siddetli
OUAS’l1 olan olgularin yaklasik %58’nin kilolu veya obez oldugunu bildirilmislerdir
(62,63).Kilo alimi OUAS gelisimi i¢in 6nemli bir belirtectir.Wisconsin Uyku Kohort
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calismasinda, %10 kilo artisinin 4 yil iginde OUAS gelisimini 6 kat arttirdig1 ve AHI'
nde % 32 artig sagladigi gosterilmistir (84).Ayn1 grubun daha yeni bir ¢alismasinda,
uykuda solunum bozukluklar1 prevalansi, obez erkeklerde (VKI 30-39kg/m2) kilolu
erkeklerin (VKI 25-29,9kg/m2) prevalansinin 2 katindan fazla (sirasi ile %44,6
ve%18,3) olarak bildirilmistir (62) Viicut kitle indeksi 40 kg/m2 olan morbid obezlerde
%70 oraninda uyku apnesi goriilebilmektedir (2). Viicut yag doku artisi, iist hava yolu
anotomik yapisinda degisiklige ( list hava yolu ve faringeal duvarda yag depolanmasi ile
faringeal llimen capinda azalma, dil ve total yumusak doku hacminde artis) neden
olarak iist hava yolunun kollabe olma egilimini arttirir. Ayrica akciger hacminde ve
fonksiyonel rezidiiel kapasitede azalmaya ve ventilasyon kontrol stabilitesinde

degisiklige yol agarak OUAS gelisiminde nedensel rol oynar (11,61,80) .

Kilo artis1 ile OUAS siddeti arasindaki anlamli iliski nedeni ile kilolu ve obez
OUAS’1 olgulara en makul oneri kilo vermektir .%5-10 kilo kaybinin OUAS’da
iyilesme sagladigi ancak anlamli iyilesme i¢in kilo kaybinin en az %7- %11 araliginda
olmasi gerektigi bildirilmistir (86). Wisconsin Kohort ¢alismasinda %10 kilo verilmesi

ile indeksin %26 oraninda azaldigi gosterilmistir (82).

Obstriiktif uyku apne sendromu igin, artmis boyun ¢apr da, énemli bir risk
faktoridiir (2,6,9,10). Erkeklerde 43cm, kadinlarda 38cm iistii anlamli edilmektedir
(11). Bir ¢alismada boyun ¢apinin 40 cm tiizerinde (15.7 inches) olmasinin, cinsiyetten
bagimsiz olarak %61 sensitivite ve %93 spesivite ile, OUAS tanis1 i¢in prediktif oldugu
bildirilmistir (6). Boyun ¢ap1 artmis olgularda, cit kalinliginin da artmis olmasi {ist
solunum yolunda artmis adipoz doku kitlesinin gostergesidir. Boyun-cilt kalinlig
OUAS'1 olgularda, OUAS saptanmayanlara gore daha yiiksek bulunmaktadir (10, 43).
Viicut kitle indeksi ve boyun g¢ap1 degerleri, hastalik olasiligin1 diigiindiiren yardime1
degerler olmakla birlikte obezitenin tek basina OUAS’a neden olamayacagi, zayif

kisilerde de OUAS gelisebildigi bilinmektedir (8,9).
Genetik:

Obstriiktif uyku apne sendromu patogenezinde genetik faktorlerin rolii giderek
artmaktadir. Ailesel OUAS olgularive OUAS’Iu olgularin ¢ocuklarinda uyku sirasinda
gosterilen solunumsal bozukluklar OUAS gelisiminde genetik faktorlerin roliine isaret
etmektedir (87-89). Cleveland Aile Calismasi’nda indeks uyku apne olgulu ailelerde
OUAS prevelansinin olmayan ailelerden daha yiiksek oldugu (%21,%9) ve etkilenmis
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birey sayisimn artis1 ile riskin arttigi belirtilmistir ( 90). Ust hava yolunda anormal
morfoloji ile seyreden ve solunum merkezini etkileyen, Marfan sendromu, Trizomi 21,
Frajil X, Prader Willi sendromu gibi konjenital ve genetik gecisli hastaliklarda da

uykuda solunum bozukluklari sik goriilmektedir (11)
Etnik Koken, Irk:

Obstriiktif uyku apne sendromu’nun Afrika kokenli Amerikalilar, Ispanyollar ve
yerli Amerikalilar da daha sik goriildiigii bildirilmistir (88). Obstriiktif uyku apne
sendromu prevalansinda etnik ve irksal farkliliklarin varligint destekleyen en dnemli
kanit Amerikali zenci(Afrika kdkenli Amerikalilar) ve beyaz gruplar arasinda yapilan
calismalardir. Bu calismalarda zenci Amerikali ¢ocuklarin OUAS riskinin beyazlara
gore 4-6 kat daha fazla oldugu gosterilmistir (91,92). 26 yas alt1 geng eriskin zenci ve
beyaz gruplarin karsilastirildigi ¢alismada ise zenci grubun OUAS riskinin %88 daha
fazla oldugu bulunmustur.(88). Ancak prevalans farkliliginin orta yas populasyonda

azalarak benzer prevalans oranlarinin saptandigi bildirilmistir. (88)

Ispanyol ve yerli Amerikalilarla ilgili veriler sirli olmakla birlikte populasyon
bazli caligmalarda OUAS prevelansinin bu gruplarda da daha yiiksek oldugu
bildirilmektedir. (88,93).

Asyalilarda, beyaz irka gore obezite daha az goriilmesine karsin, OUAS
prevelanst beyaz irkla benzer oranlardadir (88,93 ,94). Bu etnik gruplarda, artmis
OUAS prevalansinin sik rastlanan kraniyofasiyal farkliliklar ve kalitsal obeziteye bagl

oldugu diisiiniilmektedir

Genel olarak, Afrika kokenli Amerikalilarda yumusak doku o6zelliklerinin
(biiyiik dil, yumusak damak parafarineal yag yastik¢iklari, v.b.), Asyalilarda iskelet yap1
farkliliklarinin (maxilla ve mandibula uzunluk ve pozisyon farkliliklari, retrognati),
beyaz irkta brakisefalinin, Ispanyollar ve yerli Amerikalilar igin ise obezitenin, OUAS
gelisimi i¢in Oncelikli risk faktorleri oldugu bildirilmistir (88, 93,94)

Sigara, alkol ve sedatif ilaglar:

Alkol ve sedatif ila¢ kullanimi iist hava yolu néromiiskiiler aktivitesini deprese
ederek ve arousal reaksiyonlarinin esigini diisiirerek OUAS i¢in risk olusturur ve/veya

OUAS siddetini arttirir (3,9-11). Laboratuar g¢alismalarinda, alkoliin apne sayr ve

siiresini  arttirdig1  gosterilmis ancak bazi epidemiyolojik caligmalarda bu iliski
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desteklenmemistir. Svensson ve arkadaslari, alkolii VKI’i<20kg/m2 olan zayif

kadinlarda sadece horlama ile iliskilendirmislerdir ( 95).

Sigaranin hava yolu inflamasyonunu ve 6demi arttirarak OUAS ig¢in risk faktorii
teskil ettigi ve hastalik siddetini arttirdig1 bilinmektedir. (3,7,10). Wetter ve arkadaslari,
OUAS siddeti ve sigaranin doz bagimli iligkisii vurgulamiglar, agir icicilerin yliksek

risk altinda oldugunu belirtmislerdir ( 96).
Diger Faktorler:

Kraniyofasiyal ve iist solunum yolu anormallikleri ve buna bagl gelisen iist
hava yolu obstriiksiyonu, 6zellikle obez olmayan kisilerde, OUAS gelisimi i¢in 6nemli
risk faktorlerindendir. Retnognati, mikrognati, yiiksek ve dar damak, brakisefali, genis
dil kokii, elonge hipertrofik uvula, OUAS gelisimini etkileyen faktorler arasindadir (8-
11). Cocukluk caginda, adenotonsiller hipertrofi, fasyal dimorfizim, veya Robin
sendromu' na bagli ortaya ¢ikan goriilen mandibiiler anormallikler de siklikla OUAS ile
birliktedir (11)

Supin pozisyonda, yergekimi etkisi ile dil ve yumusak damak, posteriora dogru
yer degistirerek {ist hava yolu kesit alanin1 daraltir ve akciger hacminin de azalmasina
neden olur. Suin pozisyonda hava yolunun daha sirkiiler bir sekil almasida kollaps

egilimini arttirmaktadir. (11,97)

Hipotiroidi, diyabet, akromegali gibi endokrin hastaliklarda OUAS daha sik
goriilmektedir.Gebelikte ortaya ¢ikan hormonal degisimler, kilo artigi,diyaframin yukari
dogru yer degistirmesi ve bunlar sonucunda gelisen solunum fizyolojisi degisiklikleri

OUAS gelisme riskini arttirmaktadir (97,98)

Down Sendromlu olgularda, iist hava yolu anotomik o6zellikleri, obezite, ve
jeneralize hipotoni gibi nedenlerden dolayr OUAS sik goriilmektedir ( tahmini
prevalans %24-%57) (6,11,99).

2.3.5 Klinik Ozellikler

Horlama, tanikli apne ve giindiiz asir1 uykululuk obstriiktif uyku apne
sendromunun majér semptomlaridir. Klinik bulgular, gece ve giindiiz semptomlari

olmak tizere iki grupta degerlendirilebilir.
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2.3.5.1. Gece semptomlari

Horlama; Uykuda, havanin, nazal pasaj veya hava yolundan geg¢isi esnasinda,
gecisi  kismi olarak engelleyen herhangi bir duruma bagli olarak olusan, giiriiltiilii
vibratuar bir sestir (11). Obstriiktif uyku apne sendromunun en sik goriilen semptomu
olup, hemen her yasta, ve her iki cinsiyette de goriilebilmektedir. Genel populasyonda
erkeklerin %25, kadinlarin %15’inde , orta yas populasyonunda ise erkeklerin %60'min
ve kadinlarin % 40'min horladig1 bildirilmistir (100,101). Bir baska calismada ise
kadinlarin %7, erkeklerin %18' inin horladigi saptanmistir (102,103) Obezite, horlama
icin, olduk¢a 6nemli bir risk faktorii olup,obez kisilerde zayif olanlara gore 3 kat daha

fazla saptanmaktadir (101,102).

Ust hava yolu ve ¢enenin yapisal dzellikleri ( kiiciik cene, cenenin daha geride
yerlesmesi) de horlamaya yatkinlik olusturabilir. Farenk bolgesindeki yumusak doku,
tonsil ve adenoidlerin, 6demli ve sis olmasi, 6zellikle kiigiik yas gruplarinda horlama

i¢cin onemli bir risk faktoridiir (10,72,102).

Obstriiktif uyku apne sendromlu hastalarin hemen tamami horlamakla birlikte,
horlama sikayeti olan olgularn % 35’inde OUAS saptanmaktadir. Seyrek olarak
horlama olmadan da OUAS olabilecegi unutulmamalidir (104,105). 12.643 kisilik
eriskin Macar populasyonunda yapilan bir diger ¢aligmada, erkeklerde %37 kadinlarda
%21 oraninda horlama saptanmis ve agir horlayanlarda hipertansiyon, miyokart

enfarktiisii ve inme prevalansinin daha yiiksek oldugu bildirilmistir (106,107)

Obstriiktif uyku apne sendromlu hastalar, genellikle, horladiklarinin farkinda
olmazlar veya horladiklarin1 reddederler. Bu nedenle horlama anamnezini hastanin esi

veya yakinlarindan almak gerekir.

Tamkh apne; Obstriiktif uyku apne sendromunun en 6nemli semptomu olup
olgularin yaklasik %75’inde mevcuttur ve ¢ogunlukla es veya yakinlarinin fark ettigi bir
durumdur (10,104,105). Hasta yakinlari, giirtiltilii horlamanin araliklarla kesilerek,
oronazal solunumun durdugunu, bu sirada torakal ve abdominal hareketlerin
hareketlerin, birbirinin zidd1 olacak sekilde (paradoksal solunum) devam ettigini
belirtmektedirler. Bu durum, siddetli bir horlama ve derin bir inspiryum ile
sonlanmakta, torakal ve abdominal hareketler senkron hale gelmekte ve oronazal
solunum bir sonraki apneye kadar geri donmektedir (10,104,105). Hastalarin %18 ile

%31'i ise uykudan bogulma ve nefes alamama hissi ile uyanma tanimlamaktadirlar
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(2,72). Tekrarlayan apneler, uyku bdliinmelerine, huzursuz ve dinlendirici olmayan

uykuya neden olurlar.

Noktiiri; Obstriiktif uyku apne sendromlu hastalarin %85'inden fazlas1 gecede
en az bir kez, ticte biri ise gecede 4-7 kez idrara ¢ikma tamimlamaktadirlar (10). Bu
semptomun, artmis karin ve gogiis i¢i negatif basing ve sempatik aktivite artisina bagl
olarak kalpte basinca duyarl atrial natriiiretik peptid (ANP) reseptorlerinin uyarilarak,
ANP salinnmiuna neden olmasi sonucu, ortaya ¢iktigi kabul edilmektedir (104,108).
Prostat veya seker hastaliginda belirtilen sik idrara ¢ikma yakinmasindan ayirt etmek
icin, giindliz idrara ¢ikma siklig1 ile gece idrara ¢ikma sikligmun karsilastirilmasi

gerekir, ki, OUAS da gece idrar yapma siklig1 belirgin olarak daha fazladir.

Gece terlemesi; Hastalarin yaklasik yarisinda, boyun, goglis veya sirt
bolgesinde belirgin olmak tizere asir1 terleme gozlenir. Bu semptomun sempatik sinir
sistemi aktivasyonu haricinde, boyun ve gogiiste yardimer solunum kaslarinin artmis
nefes alma caligmasina bagli olarak iizere asir1 g¢aligmasi sonucu ortaya c¢iktig

diistiniilmektedir (10 104,105).

Gastroozefagial reflii (GOR); Obstriiksiyon sonucunda artan ggiis ve karn igi
negatif basinca bagli olarak mide igeriginin yemek borusuna c¢ekilmesi sonucu olusur.
Hastalar, siklikla gece midede yanma, agizdan aci su gelmesi veya sabah uyaninca
gogliste ve bogazda yanma, agizda eksimsi tat ve seste catallasmadan yakinirlar

(8,10,104,105).

Uyku boéliinmeleri ve huzursuz uyku: Tekrarlayan anormal solunum
olaylarina bagliolarak ortaya ¢ikan bioelektrik uyaniklik reaksiyonlart uyku

boliinmelerine ve dinlenilmemis uykuya neden olurlar (7,8,10,17,27).

2.3.5.2. Giindiiz semptomlar:

Giindiiz asir1 uyku hali (GAU); Obstriiktif uyku apne sendromunun kardinal
bulgularindan biri olup, hastalarin %80’inden fazlasinda mevcuttur (/Tiim gece boyunca
tekrarlayan apne, hipopne ve arousal'lara bagh gelisen mikro-uyanmalar, ertesi giin asir1
uykululuk haline neden olmaktadir. Gilindiiz asir1 uyku halinin siddeti, apne
periyodlarinin sikligi, siliresi ve noktlirnal desatiirasyonun derecesi ile iliskilidir
(43,109). Wisconsin Uyku Kohort ¢alismasinda, AHI>5 olan kadinlarda % 23,

horlamas1 olmayan kadinlarda % 10 erkeklerde ise sirasi ile %16 ve %3 oraninda
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giindiiz agir1 uykululuk bildirilmistir (2,63). Uyku Kalp Saghigi calismasinda ise, yas,
cinsiyet ve VKi’den bagimsiz olarak hem yasli hem geng olgularda Epworth Uykululuk
Skalas1 (ESS) ile saptanan giindiiz asir1 uykululugun, artan AHI degerleri ile anlamli

olarak progresif artis gosterdigi saptanmustir (3,109)

Glindiiz asirt uyku hali, kisilerin, giindiiz motor aktivitelerinde azalma, biligsel
etkilenmeye bagli O6grenme becerilerinde kayip, hafizada zayiflik, dikkat ve
konsantrasyonda azalma, irritabilite ve depresyona neden olabilmektedir ve hastalarin
calisma performanslart ve yasam Kkaliteleri belirgin olarak bozulmaktadir(2, 8-10,

17,21,24), Bu nedenlerden dolayi trafik, is ve ev kazalar riski 2-7 kat artmistir (2,24)

Gilindiiz asir1 uyku halinin degerlendirilmesinde, Epworth Uykululuk Skalasi
(Epworth Sleepiness Scale, ESS) ve Stanford Uykululuk Skalasi (Standford Sleepiness
Scale,SSS) gibi subjektif ve Coklu Uyku Latans Testi (Multiple Sleep Latency Test,
MSLT) ve Uyaniklig1 Siirdiirme Testi (Maintaenance of Wakefulness Test, MWT) gibi
objektif testler kullanilmaktadir En sik kullanilan ve kolay uygulanabilen bir test olan
Epworth Uykululuk Skalasinda, 0-24 arasindaki toplam puandan,10 veya {izerinde puan
alinmasi asir1 uykululuk olarak degerlendirilir( 11,111,112)

Norokognitif semptomlar; Obstriiktif uyku apne sendromlu olgularda gelisen
hipoksemi, hiperkapni, serebral kan akiminda azalma, kalp hiz1 ve kan basincindaki
dalgalanmalar ve sik tekrarlayan biyoelektrik uyaniklik reaksiyonlar yetersiz ve etkin
olmayan bir uykuya neden olmaktadir. Bu nedenden dolayr hastalarin yaklasik dortte
birinde, calisma performansinda azalma, uyaniklik, dikkat ve bellek gibi kognitif
fonksiyonlarda bozulma, irritabilite ve depresyon gibi kisilik degisiklikleri sik olarak
gorilmektedir (7,8,17,113,114). Sabah uyaninca ortaya ¢ikip, 6gleye dogru azalarak
kaybolan sabah bagsagrilart da, OUAS hastalar1 tarafindan siklikla belirtilen bir yakinma
olup, homeostatik basagrilar1 grubunda yer almaktadir (8,17,116).

Kardiyopulmoner semptomlar; Obstriiktif uyku apne sendromunda,
tekrarlayan apnelere bagl gelisen hipoksi ve artmis negatif intratorasik basing, kalp
hizinda, sistemik ve pulmoner arteryal kan basinglarinda artisa neden olur. Apnenin
sonlanmasi ve ‘arousal’ gelisimi ise sempatik sinir sistemi aktivasyonu ile iliskili olarak
kalp hiz1 ve kan basincini daha da arttirir.( Obstriiktif uyku apne sendromlu hastalar,
apne sirasinda devam eden giiclii solunum c¢abasinin gogiis kafesinde yarattgi

distorsiyona bagli olabilecegi diislinlilen atipik gogiis agris1 ve bogulma hissi
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tarifleyebilirler (18,21,21-23). Nokturnal aritmiler de OUAS’l1 hastalarda sik olarak
gozlenir (21-23,116).

Erektil disfonksiyon, libido kaybi; Obstriiktif uyku apne sendromlu olgularda
% 28-50 oraninda goriiliir. Anormal solunum olaylarina bagli olarak, NREM3’de olusan
hormonal diizensizliklerin, 6zellikle LH ve testesteron diizeyindeki azalmalarin sonucu
olustugu, bolinmiis uykuya bagli yorgunluk ve isteksizligin de tabloya katkida
bulundugu diisiiniilmektedir (10,117)

A8z kurulugu; Hastalarda burun tikanikligi ve oral solunuma bagli ortaya

c¢ikan agiz kurulugu da gilindiiz semptomlarindan biri olarak tanimlanmaktadir (2,10).

Kilo alimi ve kilo verememe; Obstriiktif uyku apne sendromunda, aralikli
hipoksemiye bagli olarak gelisen metabolik disfonksiyonla birlikte serumda epineftin,
norepinefrin ve kortizol diizeylerinde artis olmakta, bu da kan glikoz diizeylerinde
yiikkselmeye, pankreas beta hiicrelerinden insiilin saliniminin uyarilmasina, insiilin
direnci ve glikoz intoleransina neden olmaktadir (118,119). Bunlar sonucunda diyabet
mellitus ve obezite riski artmaktadir. Laboratuar ortaminda yapilan ¢aligmalarda, uyku
fragmantasyonunun da glikoz intoleransina yol agarak Tip 2 diyabet icin risk
olusturdugu gosterilmistir. Ayrica anormal solunum olaylarina bagli gelisen sik
uyanikliklarin NREM doneminde GHRF ve IGF-1 salinimini azalttigi, bunun
sonucunda viicutta yag depolanmasinin arttig1 diisiiniilmektedi (117). Obstriiktif uyku
apne sendromunda, kilo artisindan sorumlu tutulan kan leptin diizeylerinde de artis

oldugu gosterilmistir (120).

2.3.6 Fizik Muayene

Obstriiktif uyku apne sendromu 6n tanili hastanin fizik muayenesinde, OUAS' a
0zgli, kesin tan1 koydurucu bir bulgu yoktur ancak risk faktorleri ve eslik edebilecek
hastaliklarin belirlenmesi agisindan fizik muayene bulgular: biiylik 6nem tagimaktadir.
Bu nedenle OUAS agisindan siipheli olgularin ndroloji, gégiis hastaliklari, kulak burun
bogaz, psikiyatri ve dis hekimligi uzmanlarindan olusan bir ekip tarafindan,

multidisipliner bir yaklasimla, degerlendirilmesi dnerilirmektedir (26,72).

Obstriiktif uyku apne sendromlu olgularin degerlendirilmesi esnasinda, hastanin
boy, kilo, boyun ¢ap1 ve bel ¢evresi gibi antropolojik ol¢iimleri ayrintili olarak kayit

altina alimmalidir. Fizik muayenede, beden kitle indeksinin > 30kg/m2 olmasi, bel
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cevresinin erkeklerde > 94cm, kadinlarda > 80cm o6l¢iilmesi (bel / kalgca oraninin

erkeklerde >0.90, kadinlarda > 85 olmas1 OUAS agisindan anlamlidir (10,27,49).

Obstriiktif uyku apne sendromlu hastalarda siklikla saptanan sistemik
hipertansiyon (%30-%50) ve kardiyak aritmi nedeniyle nabiz ve kan basinci mutlaka
Olciilerek kaydedilmelidir (27,49).

Fizik muayene esnasinda, iist hava yolunda daralmaya yolagabilecek durumlarin
detayl bir sekilde incelenmesi de sarttir. Yapilan pek ¢ok calisma sonucunda, OUAS"!m
iist sounum yolunun nazal, orofaringeal ve hipofaringeal kisimlarinin ¢ok seviyeli
tikanmas1 ile ortaya ¢iktig1 anlasilmistir Ust hava yolu direncinin artisina sebep
olabilecek yapisal 6zellikleri ve anormallikleri saptamak hem hastaligin nedeninin, hem

de uygun tedavi yonteminin belirlenmesinde olduk¢a 6nemlidir (15):

Burun ve OUAS; Ust solunum yolunun baslangici ve inspirasyon havasinin
gectigi ilk bosluk nazal kavitedir ve toplam iist solunum yolu direncinin 1/2 - 2/3' {inii
olusturmaktadir. Burun tikanikligi, {ist solunum yolundaki hava akim rezistansin
arttirarak, kollapsin siddetlenmesine neden olabilmektedir. Bu nedenle burun
muayenesinde hava akimini engelleyen lezyonlarin tespiti i¢in, hem dis yapi, hem de
rinoskopi anterior ya da endoskoplarla kavite ayrintili olarak incelenmeli, nazal valv ve
konka sorunlari, septum egrilikleri, nazal polip gibi kitlesel lezyonlar ve rinosiniizit,

alerji gibi mukozal hastaliklarin varligi ¢ok 1yi degerlendirilmelidir (11).

Nazal hava yolu obstriiksiyonu ile uyku apne iliskisini agiklamak i¢in farkl

mekanizmlar ileri stirilmiistiir:

Bu fizyolojik mekanizmalardan biri olan Starling Rezistor modelde, {ist hava
yolu i¢i bos bir tiip olarak tanimlanmaktadir. Tiipilin girisinde, nazal kaviteye denk gelen
alanda olusacak darlik, asagi hava yolunda artmis bir negatif basing ortaya ¢ikararak,
yatkinlig1 olan bireylerde orofaringeal kollaps gelisimine neden olur ve supin
pozisyonda bu kollaps artar (13-15). Diger bir mekanizma, nazal direncin artmasi
sonucunda agiz solunumuna gecis Nazal obstriiksiyonu olan kisiler uykuda, agiz
solunumuna geger ki, bu durum {ist hava yolu rezistansinin 2,5 kat kadar artmasina ve
negatif basincin artmasina paralel, farinks liimeninin daralmasina yol agar (13-15,40).
Agiz solunumu ile beraber, dil hava yolunu genisletmek i¢in geri kacarak posterior hava

yolunu daraltir (40,41).
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Deneysel caligsmalarda ¢ikan sonuglar, nazal hava yolunun bypass edilmesinin
nazal reseptor aktivasyonunda azalma, nazal-ventilatuar refleksinde azalma ve spontan
ventilasyonda azalmaya neden olarak, yatkin bireylerde apnelerin ortaya ¢ikmasina veya

apne siirelerinin uzamasina neden oldugunu diistindiirmektedir.

Uyku apne ile nazal obstriiksiyon iliskisinde ileri siiriilen son mekanizma, nitrik
oksit (NO) seviyesinin azalma etkisidir. Nitrik oksit biiyiik oranda burun ve siniislerde
iiretilir ve inspirasyon sirasinda toplam NO orami burundan geg¢en hava akimi ile
orantilidir. NO, kas tonusunun stabilitesinde, farinks kas duvarindaki noromiiskiiler
yolaklarin calismasinda ve uykuda spontan solunumun diizenlenmesinde rol oynar.
Agiz solunumu ile birlikte kas tonusu stabilitesi azalir ve spontan ventilasyon ve uyku
patternlerinde bozulma ortaya c¢ikar (15,40,121).Yapilan cogu calismada, nazal
obstriiksiyonun giderilmesinin AHI’yi etkilemedigi, ancak giindiiz uykulugu ve yasam
kalitesi iizerine olumlu etkilerinin oldugu gosterilmistir. Ayrica nazal sorunlarinin
ortadan kaldirilmasinin, nazal PAP cihazlarma uyumu, ve boylelikle tedavinin

etkinligini arttirdig1 bilinmektedir(39).
Oral kavite — Farenks

Orofaringeal muayenesi esnasinda, dilin agiz i¢cindeki boyutu, sert ve yumusak
damakla iliskisi, maksilla ve mandibulanin genisligi, protez varhigi dikkatle
degerlendirilmelidir. Kiiciik ve/veya geri yerlesimli mandibula OUAS gelisme
olasihgm. Ulkemiz gibi, ¢ocukluk ¢ag1 iist solunum yolu infeksiyonlarmm sik
goriildiigii iilkelerde, maksillar hipoplazi ve dar bir iist ¢ene de, OUAS’in 6nemli
nedenlerinden biri olarak kabuledilmektedir. Makroglossi, OUAS' da oldukca sik
goriilen bir bulgudur (11,122)

Dilin agiz i¢indeki boyutu, sert ve yumusak damakla iliskisinin
degerlendirilmesinde M.Friedman tarafindan onerilen, Mallampati klasifikasyonu veya
Mallampati smiflamasinin bir modifikasyonu olan Friedman dil pozisyonu (FDP)
kullanilmaktadir (Sekil 2.2).Yapilan ¢alismalarda FDP skorlarini arttikga, OUAS olma
olasiliginin arttigibildirilmektedir (121-124)
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Class I Class I1 Class III Class IV

Sekil 2.3: Friedman dil pozisyonu-Mallompati siniflamasi

Friedman Palatal Pozisyon Siniflamasi:

FDF’de hastadan dilini agiz i¢inde tutarken agzin1 agmast istenir;
1. Tonsil, plikalar ve uvula rahat goriiliir.

2. Uvula ve yumugak damak goriiliir; ancak tonsiller goriilemez.
3. Yumusak damagin bir kismi1 goriiliir.

4. Sadece sert damak goriiliir.

Endoskopik muayene esnasinda, farenks, liimen genisligi, mukoza ve farenks
fonksiyonlar1 agisindan degerlendirilir. Palatin ve lingual tonsiller, yumusak damak, dil,
epiglot ve vokal kordlar izlenir. Biiyiik ve 6demli uvula, hipertrofik tonsiller, uzun ve
gevsek yumusak damak ve diisiik palatal ark, OUAS gelisme olasiligin1 arttiran
muayene bulgularindandir. Mukozada inflamasyon varliginda, reflii ve rinosiniizit

arastirilmali, sigara ve alkol kullanimi sorgulanmalidir (11,122) .
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Palatin tonsiller degerlendirilirken tonsil boyutu +1 ile +4 arasinda
derecelendirilmektedir. Tonsil boyutu biiyiik olan olgularda faringeal cerrahinin daha
etkili oldugu bilinmektedir (125).

Evre 0: Tonsil yok, tonsillektomili hasta

Evre 1: Tonsiller fossada kiigiik, plikalar arasinda gizlenir
Evre 2: Tonsil plikalarin 6niinde goriiniir haldedir.

Evre 3: Hipertrofik, ancak orta hatta degmiyor.

Evre 4: Hipertrofik ve orta hatta birlesir.

Uvula, biiyiikligii ve dil kokii ile olan iligkisi agisindan degerlendirilip,
derecelendirilir (11).

Evre 1: Uvula net olarak goriilebiliyor, hipertrofi olmadan
Evre 2: Uvula az hipertrofik dile degmiyor

Evre 3: Hipertrofik uvula, dil kokii ile temasta

Evre 4: Belirgin hipertrofik, dil kokii lizerine yatiyor.

Faringeal muayenede obstrilksiyona neden olan herhangi bir patoloji
saptanmamasi durumunda, hastaya, agiz ve burun kapali iken, zorlu inspirasyon
yaptirilarak (Miiller manevrasi), uykuda ortaya ¢ikan iist solunum yolu kollaps1 tahmin

edilmeye ¢alisilir (11).

Ust solunum yolu muayenesinde ek bir solunum sistemi hastaliginin saptanmasi
OUAS’da sik goriilen bir durumdur. Overlap sendromu gelisimi agisindan KOAH ve

astim gibi kronik akciger hastaliklarinin arastirilmast da dnemlidir.

Obstriiktif uyku apne sendromunda, risk faktorleri, iliskili hastaliklar ve
muayene bulgularimin 1iyi1 bilinmesine karsin, yalnizca klinik ve fizik muayene
bulgularina dayanarak tani koyma olasiliginin %50-60 gibi diisiik oldugu saptanmistir
(%50-60 duyarlilik ve %60-70 6zgilinliikk). Obstriiktif uyku apne sendromunda, fizik
muayenenin normal bulunabilecegi ve bu durumun OUAS tanisim diglamayacagi

unutulmamalidir (26,43).

Obstriiktif uyku apne sendromu tanisinda, hastalarin klinik bulgularinin

laboratuar bulgular1 ile desteklenmesi gerekmektedir. Bu nedenle hasta ve hasta
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yakiindan ayrintili klinik 6ykii almak ¢ok énemlidir. Tan1 da en sik kullanilan ve "altin
standart" olarak kabul edilen yontem polisomnografidir (2,7,8,27,29). Ancak sendromun
tanisin1 daha kolay, hizli ve ucuz yontemlerle yapabilmek veya ontanida kullanabilmek
icin diger tam1 yontemlerinin de bilinmesi Onemlidir. OUAS tanisina yardimci

yontemler, asagida belirtilmistir.
2.3.7. Tam

2.3.7.1 Radyolojik yontemler

Ust solunum yollarminin yapisal 6zelliklerini tespit etmek igin, sefalometri,
sineradyografi, floroskopi, videofloroskopi, bilgisayarli tomografi, magnetik rezonans

gibi radyolojik araclardan yararlanilmaktad (49)

Sefalometri: Kemik ve yumusak doku sinirlarinin degerlendirildigi, cesitli
mesafe, a¢1 ve alan dl¢limlerinin yapilmasina olanak taniyan, bas ve boynun standardize
edilmis lateral radyografik goriiniimiidiir. Bu yoOntem, kraniofasiyal anomalilerin

kolaylikla taninabilmesine olanak saglar (49).

Bilgisayarl tomografi ve manyetik rezonans goriintiileme: Ust solunum
yolunun boyutlari, kesitsel alan1 ve komsu dokular hakkinda, iistiin kemik ve yumusak
doku rezoliisyonu sayesinde ayrintili bilgiler saglayan goriintiileme yontemleridir.
Dinamik BT c¢alismalarinda, retropalatal bolgenin, uyku apneli hastalarda primer
daralma boélgesi oldugu saptanmistir. Yumusak dokularin, 6zelliklle adipoz dokunun
degerlendirilmesinde MR daha {stlindiir. "Sine MR" teknigi, iist hava yollarindaki
hareketleri, degisen hacimlerin Olgiilerek, fonksiyonel bozukluklarin tanimlanmasina

olanak saglamaktadir (126,127).

Floroskopi: Uyanikken ve uykuda iist solunum yolunun dinamik incelemesini
saglayan bir goriintiileme yontemidir. Radyasyon maruziyeti, kesitsel goriintii

alinamamasi ve kemik yap1 dl¢iimlerinin yapilamamasi dezavantajlaridir.

2.3.7.2 Endoskopik tani

Hava yolu degisikliklerini incelemek ve havayolunun kollabe oldugu seviyeyi
belirlemek amaciyla, burundan glottise kadar {ist hava yolunun degerlendirilebildigi bir
tan1 yontemidir. Endoskopik muayenin, yatar pozisyonda yapilmasi, anatomik darlik

bolgelerinin tespiti agisindan daha dogrudur (49,61)
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Uyku endoskopisi son yillarda giderek artan siklikta yapilmaktadir. Bu teknikte
sedasyon altinda, uykuya yakin bir durum elde edilerek, {ist hava yollarinda ortaya
cikan obstriiksiyon bdlgelerinin yeri ve siddeti tespit edilir. Bu teknik, kraniyofasiyal
anomalisi olanlar gibi komplike hastalarda cerrahi teknigi belirlemede, daha 6nce
operasyon Oykiisii olup basarisiz olunan olgularin degerlendirilmesinde veya uyanik
yapilan endoskopik degerlendirmelerde belirgin sorun tespit edilememis hastalarda

yararli bir yontemdir (128).

2.3.7.3 Yardimci Tam Yontemleri

Obstriiktif uyku apne sendromu diisiiniilen olgularda tanty1 desteklemek,
komplikasyonlar1 saptamak ve ayirici taniya yardimci olmak amaci ile, kan tetkiki,
akciger grafisi, solunum fonksiyon testleri, arteryal kan gazlari, arteryal kan basinci,
elektrokardiyografi, ekokardiyografi, giindiiz uykululugunun degerlendirilmesinde
kullanilan Epworth, MSLT, MWT gibi bir¢ok yardimci tetkikten yararlanilabilir
(26,61,27).

Obstriiktif uyku apne sendromu tanisi i¢in, klinik ve laboratuar bulgulari ile
birlikte, anketler de yol gosterici olabilir. Anketler, PSG i¢in dogru hasta se¢iminin

yanisira bilimsel ¢alismalarda ortak dil kullanimi1 agisindan da 6nemlidir.

Epworth uykuluk 6l¢egi: Giindiiz asir1 uyku halinin tespitinde en sik kullanilan
ve kolay uygulanan bir testtir. Toplam 8 sorudan olusur ve her soru, hastanin kendisi
tarafindan, 0-3 aras1 puan verilecek sekilde doldurulur. Bu ankette, hastanin, siradan bir
giinde, belli durumlarda uykuya dalma olasilig1 sorgulanir. Uykuya dalma olasilig1 hi¢
yoksa 0, diisiik olasilikli isel, orta olasilikli ise 2 ve yliksek olasilikli ise 3 puan

alir. Toplam puan 10 ve iizerinde ise asirt uyku halinin varligini1 gosterir (133,134).

Stanford uykululuk o6lcegi: Giindliiz uyku halinin diizeyini saptamada
kullanilan subjektif bir testtir. Giindiiz uyku hali en hafif 1 ve en agir 7 olmak tizere

derecelendirilmistir (135).

Pitsburg uyku kalitesi 6l¢egi : Pitsburg Sleep Quality index ( PSQI), subjektif
uyku kalitesi, uyku latansi, uyku stiresi, habitliel uyku etkinligi, uyku bozukluklari,
uyku ilact kullanimi1 ve giindiiz fonksiyonlar1 olmak iizere 7 ana baglikta sorulan sorular

ile uyku kalitesini degerlendiren bir testtir. Sorulara 0-3 arasi puan verilir. Yedi ana
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basliktan her biri 6nce kendi i¢inde degerlendirilir. Sonrasinda 7 komponentin puanlar

toplanir. Toplam 5 puan ve iizerinde ise kotli uyku kalitesi olarak degerlendirilir(136).

Berlin anketi: Obstriiktif uyku apne sendromu, toplum taramalar1 igin
diizenlenmis bir ankettir. Toplum 3 kategoride 10 soru bulunmaktadir. Her katogori
kendi i¢inde degerlendirilmekte, 2 veya daha fazla kategori pozitif sonuglanirsa Berlin

anketine gore OUAS riski yiiksek kabul edilmektedir(138).

STOP ve STOP-BANG anketleri: Preoperatif degerlendirmede OUAS
arastirilmasi i¢in kullanilan bir ankettir. 4 soru icerir. OUAS' 1n li¢ major semptomu ile

beraber hipertansiyon varligi sorgulanir (139)

2.2.7.4 Polisomnografi ( PSG)

Obstriiktif uyku apne tanisinda en sik kullanilan ve altin standart olarak kabul
edilen tam1 yontemi polisomnografidir.  Polisomnografi, uyku ile ilgili cesitli
bozukluklarin tespit edilmesi i¢in, norofizyolojik respiratuar, kardiyovaskiiler ve
fiziksel parametrelerin, laboratuar ortaminda, genellikle tiim gece boyunca, es zamanli
kaydedilmesi islemidir. Polisomnografi sirasinda, gece boyunca, beyin aktivitesi,
torakoabdominal, gbz ¢ene, ve bacak hareketleri, oronazal hava akimi, kalp ritmi, kan
oksijen satiirasyonu, horlama, yatis pozisyonu gibi pek ¢cok parametreyi kaydetmek icin
hastaya cesitli elektrodlar baglanir ve video kaydi yapilir. Uyku bozukluklar: tan1 ve
tedavi merkezlerinin yonetimi, polisomnografi egitimi almis, sertifikali ve deneyimli bir
hekim ve ayn niteliklere sahip uyku teknisyenleri tarafindan yapilmalidir (25-27, 129-
131).

Polisomnografi asagidaki durumlarda endikedir (129-131);
» Uykuda solunum bozukluklar1 (USB)
1. USB tanisinda,
2. BPAP veya CPAP cihazinin titrasyonunda,
3. USB tedavisi i¢in yapilacak cerrahi dncesi ve sonrasinda,
4. CPAP tedavisi sonuglariin degerlendirilmesi ve takibinde,
Diger solunumsal hastaliklarda( 6zellikle KOAH' da) USB semptomlar1 varsa,
Narkolepsi,

Parasomni ve uyku ile iligkili epilepsiler,

YV V VYV V

Huzursuz bacaklar sendromu ve uykuda periyodik hareket bozuklugu,
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> Insomni ile birlikte olan depresyon,

» Sirkadiyen ritm bozukluklari,

Tanida, standart PSG sirasinda kaydedilmesi gereken parametreler sunlardir (132):

Y

EEG (en az 3 kanal olmak iizere, kars1 mastoid ile referanslanan F3-M2, C3-M2,
O1-M2 elektrodlart )

EOG (sag ve sol)

EMG (EMG- submentalis)

Oro-nasal hava akimi (termistor ve nazal kaniil)

Torako-abdominal hareketler

Oksijen saturasyonu

EKG

EMG (sag ve sol tibialis anterior)

Viicut pozisyonu

vV V.V V V V VYV V V¥V

Solunum sesleri

Polisomnografi yapilacak ortamin ses yalitimi tam olmali (25-50 desibel), kapali
devre video goriintii ve kayit sistemi bulunmalidir. Odada tam olarak karanlik
saglanmali, 1s1 degisimlerini 6nlemek i¢in diizenleme yapilmali ve odanin boyutu 15
metrekareden kiiclik olmamalidir. Polisomnografi kayit hizi 10mm/sn, ekran goriintii
siiresi ise 30 saniye olarak ayarlanmali, kayit tiim gece uykusunu kapsamalidir. Birkag

giin dnce uyku diizenini etkileyen ilaclar kesilmelidir(129-131) .

Elektrokardiyogram ile kardiyak patolojiler (ritim bozuklugu, miyokardial
iskemi, bradikardi-tasikardi) belirlenmektedir. Apne sirasinda kalp hizi genelde
yavaslamakta, apne sonrast donemde ise hizlanmaktadir. Her iki tibial EMG kaydi ile

bacak hareketlerinin varlig1 degerlendirilmektedir (129).

Hastanin test boyunca yatis pozisyonu da anormal solunum olaylar1 iizerine
etkili olabilir. Bu nedenle polisomnografik ¢alismada hem yan, hem sirtiistii pozisyonda

kayitlar alinmalidir(133)

Amerika Uyku Tibb1 Akademisi tarafindan 2007 yilinda yaymlanan ve son
olarak 2018'de revize edilen "Uyku ve Uyku ile iligkili Olaylarin Skorlanmasinda El
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Kilavuzu" (The AASM, Manual for the Scoring of Sleep and Associated Events"
Versiyon 2,5) giiniimiizde polisomnografi yorumlamalarinda temel kitap olarak olarak

kabul edilmektedir (60).

2014 yilinda yaymlanan Uluslararas1 Uyku Bozukluklari Siniflamasi-3'de
tanimlanan OUAS tani kriterleri asagidaki gibidir (1);

Obstriiktif uyku apne sendromu tanisi icin (A+B) ve D veya C+D gereklidir:

A) Asagidaki semptomlardan en az ikisinin bulunmasi gerekmektedir

1-Giindiiz asir1 uykululuk, dinlendirici olmayan gece uykusu, yorgun uyanma

veya uykusuzluk
2-Uykudan nefes tutarak, bogularak veya oksiirerek uyanma
3-Tanikl1 horlama veya soluk durma oykiisii

4-Hipertansiyon, koroner arter hastaligi, konjestif kalp yetmezligi, atrial
fibrilasyon, inme, tip 2 DM, duygudurum bozuklugu veya kognitif disfonksiyon

durumlarindan en az birinin bulunmasi

B) Polisomnografi veya sinirli parametreli cihazlarda (Out of Center Sleep
Testing, OCST) saatte 5 veya daha fazla obstriiktif tipte apne, mikst apne veya

biyoelektrik uyaniklik reaksiyonlarini olmasi

C) Polisomnografide, saatte 15 veya daha fazla obstriiktif tipte apne, mikst apne

veya solunum eforu ile iligkili biyoelektrik uyaniklik reaksiyonlarinin olmasi

D) Bozuklugun, bagka bir uyku bozuklugu, tibbi veya norolojik bozukluk, ilag

kullanim1 veya madde kullanim bozuklugu ile agiklanamamasi.

2.3.8 Obstriiktif Uyku Apne Sendromu Tedavisi

Obstriiktif uyku apne sendromu tedavisinin amaci, semptomlarin azaltilmasi
veya ortadan kaldirilmasi, MI, HT, inme gibi komplikasyonlarin ve gelisebilecek
kazalarin 6nlenmesi ve yagsam kalitesinin arttirilmasidir. Obstriiktif uyku apne tanisi
alan hastalarda, hastalik siddeti, yapisal anormallikler, ek hastaliklar ve risk faktorleri
degerlendirilerek uygun tedavi secilmelidir. Ancak OUAS siddeti ne olursa olsun,

tedavide ilk adim genel dnlemlerin alinip, hazirlayici faktorlerin ortadan kaldirilmasidir

(7,8,28,29)
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Obstriiktif uyku apne sendromunda altin standart tedavi yontemi invaziv
olmayan pozitif hava yolu basing ( PAP) tedavisidir. Bununla birlikte hazirlayici
faktorlerin ortadan kaldirilmasi, cerrahi tedavi, agiz igi aparat gibi alternatif tedavi
yontemleri de mevcuttur ve hastaya gore bu tedavi seceneklerinden biri ya da birkagi

birlikte uygulanabilir (28,29,139).

2.3.8.1 Hazirlayici faktorlerin ortadan kaldirilmasi

Obstriiktif uyku apne sendromu tanili her hasta, OUAS ve sonuglar1 agisindan
ayrintili olarak bilgilendirilmeli ve OUAS i¢in zemin olusturabilecek hazirlayici

faktorlerin ortadan kaldirilmasinin 6nemi vurgulanmalisir.

A. Kilo verme: Obezite, OUAS igin bilinen en onemli risk faktorlerinden
birisidir. Kiloda %10 artis olmasi, AHi'de % 30'luk artisa neden olmaktadir. Diyet,
medikal veya cerrahi tedavi ile kilo verme, OUAS f{izerinde diizeltici etkiye sahiptir.
Young ve arkadaslar1 yaptiklar1 galismalarinda, %10 oraninda kilo kaybmm AHI' de
%26 oraninda diizelme sagladigin1 gostermislerdir (62,82)

B. Sigaray1 birakma: Sigara, {ist solunum yollarinda mukozal inflamasyon ve
O6deme bagl direng artigina neden olur. Sigara icenlerde, igmeyenlere gore 3 kat daha

fazla uykuda solunum bozuklugu goriilmektedir (3, 7,10,96) .

C. Alkol, sedatif ve hipnotiklerden kacinma: Alkol, noromiiskiiler kas
aktivitesini baskilayarak, ve arousal esigini diisiirerek OUAS'a egilimi arttirmaktadir.
Alkoliin, hipoglossal sinir iletisini azaltip, farenks dilatator kaslarinin aktivitesini
suprese ederek apne siddet ve siiresinde artisa neden oldugu ve alkol kullaniminin
kesilmesiyle bu olumsuz etkinin ortadan kalktigi gosterilmistir. Bu nedenle OUAS
hastalarina alkol kullanmamalar1 nerilmektedir. Sedatif ve hipnotik ila¢ kullanimi da,

benzer mekanizmalarla iist hava yolu obstriiksiyonu egilimini arttirir (3,7-11).

E. Supin pozisyonda yatmama: Polisomnografik incelemede, sirtiistii ve yan
pozisyonlardaki apne siklig1 mutlaka karsilastirilmalidir. Supin AHI, yan pozisyondaki
(non-supin) AHI'den en az iki kat fazla ve non-supin AHI<S ise pozisyonel OUAS
olarak adlandirilir (60). Pozisyon tedavisi, 6zellikle hafif siddetli OUAS hastalarinda
AHI' de orta dereceli azalma saglayabilmektedir. Bu amagla kullanilabilecek en basit
yontem tenis topu tedavisidir. Hasta, sirtiistii yatmay1 engellemek amaciyla, yatarken

giydigi kiyafetin sirtina cep dikerek, veya cep iceren bir kusak veya canta takarak, igine
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tenis topu koyar. Bu yontemin, hafif siddette pozisyonel OUAS hastalarinda, giindiiz
uykululugunda % 60-66 oraninda iyilesme sagladigi belirtilmistir. Ancak uzun siireli
uyum kotiidiir, bu nedenle pozisyon tedavisi tek basina degil. diger tedavilerle birlikte

kullanilmalidir (139,140,141).

E. Uyku hijyeninin saglanmasi: Uyku deprivasyonu, uyaniklik sirasinda
hipoksi ve hiperkapniye solunum yanitini azaltip, uyku sirasinda ise arousal yanitini
baskilayip apne ve hipopne siirelerini uzatarak, OUAS siddetini arttirabilir. Bu nedenle
hastalar uyku hijyeni konusunda ayrintili olarak bilgilendirilmelidir. Vardiyal1 isler gibi
kronik uykusuzluga sebep olabilecek faktorlerin miimkiinse ortadan kaldirilmasi onerilir

(141).
F. Eslik eden hastahiklarin tedavisi

Obstriiktif uyku apne sendromu ile siklikla birliktelik gosterip, OUAS
semptomlarinin giddetini arttiran diger hastaliklarin tedavisinin yapilmasi OUAS
siddetinde de gerileme saglayabilmektedir. Ornegin, OUAS hastalarinda, hipotiroidi ve
akromegalinin etkin tedavisi ile AHI degerlerinde azalma ve oksimetre degerlerinde

diizelme oldugu bildirilmistir (139-141)

2.2.3.2 invaziv olmayan Pozitif Hava Yolu Basin¢ Tedavisi (Pozitif Airway
Pressure, PAP)

Obstriiktif uyku apne sendromunda PAP tedavisi, ilk olarak 1981 yilinda
Sullivan ve arkadaglar1 tarafindan icat edilen CPAP cihazi ile baslamistir ve halen

OUAS' da basarist kanitlanmis, en 6nemli ve etkin tedavi yontemidir (28,29,142)

Esas olarak orta ve agir dereceli OUAS' I1 olgularda (AHI>15) Onerilmekle
beraber, hafif dereceli bile olsa semptomlari belirgin (giindiiz asir1 uykululuk, insomnia,
kognitif yetmezlik vb.) ve/veya eslik eden risk faktorleri ( HT, iskemik kalp hastaligi,
iskemik inme, KOAH, vb.) olan olgularda da dnerilmektedir (7, 28, 29, 143).

PAP tedavisinde amag, iist solunum yolunun uykuda agik kalmasini saglamak,
solunumu ve uyku kalitesini diizenlemektir. PAP cihazlari,uyku sirasinda iist hava
yoluna pozitif basing uygulayarak mekanik bir stent etkisi ile {ist hava yollarin1 agip,
akciger voliimlerini arttirmak suretiyle tist hava yollar1 kaslarinin refleks dilatasyonunu

ve trakeal gerilmeyi saglar; iist solunum yolundaki 6demi gidererek etkili olur (142,144)
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Invaziv olmayan pozitif hava yolu basinci tedavisi ile ilk geceden itibaren
obstriiktif apne-hipopnelerin ve horlamanin yok oldugu veya azaldigi, arousal ve uyku
boliinmelerinin  kaybolmaya basladigi, oksijenasyonun diizeldigi,anormal solunum
olaylar1 nedeni ile baskilanmis olan REM ve derin uyku evrelerinin normalin {izerine
cikmaya basladigi, uyku yapisinin diizelerek hastalarin daha dinlenmis olarak kalktigi
cesitli caligmalarda gosterilmistir (145). PAP tedavisi, hastalarin giindiiz uykululugunu
degerlendiren Epworth uykululuk 6l¢egi puanlarinda da anlamli diisiis saglamaktadir
(146). Hipertansif OUAS hastalarinda, PAP tedavisi ile hem noktiirnal, hem de giin igi
kan basinci diigmekte, aritmi ve inme gibi ciddi komplikasyonlarda 6nlenebilmektedir.
Pozitif hava yolu basimncinin OUAS hastalarinda kardiyovaskiiler sistem iizerindeki
olumsuz etkileri nasil ortadan kaldirdigina dair mekanizma acik olmamakla birlikte
sempatik tonusu azaltici etkisinin en onemli etken oldugu bilgisi ¢esitli caligsmalarla
dogrulanmistir (147,148). PAP kullanimi ile, endotel fonksiyonlarinda diizelme, motor
ve seksiiel performansda artis, biligsel fonksiyonlarda diizelme, hasta ve partnerinin

yasam kalitesinde artis oldugu gosterilmistir (146,149).

PAP tedavilerinin hastaligi tamamen tedavi edici etkisi yoktur. Cihazlar sadece
kullanildig: siirece iyilestirici etki gosterdigi icin, hasta cihazi kullandig: siire boyunca
tedaviden fayda goriir. Tedavi Oncesi bir gecelik CPAP uygulamasi ile, semptomlari
ortadan kaldiran en uygun CPAP tipi ve basincinin saptanmasi gerekmektedir.
Gilinltimiizde, gelisen teknoloji ile birlikte, ¢ok farkli algoritmalara sahip PAP cihazlar
ve maskeler gelistirilmistir. Her hasta i¢in en uygun olanin secilmesi, tedaviye uyum ve
tedavinin etkinligi agisindan ¢ok oOnemlidir (147,148). PAP tedavisinde kullanilan

baslica non invaziv mekanik ventilator cesitleri asagida belirtilmistir:
o CPAP

e Auto - CPAP( APAP)

o BPAP

e Auto- BPAP
e BPAP-ST

e AVAPS

e Servo - ventilator
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CPAP: OUAS tedavisinde en ¢ok kullanilan PAP cihazidir. CPAP cihaz,
sikigtirllmis haldeki oda havasini istenilen basingta hastaya pompalayan birgesit koriik
sistemidir Uyku sirasinda, hastaya, oda havasini, diisiik direngli bir hortum ve hortumun
ucundaki maske aracilifiyla iletip, yiiksek devirli motoru sayesinde stirekli pozitif
basing verir ve boylelikle {ist hava yolunun agilmasini saglar. Cihaz tarafindan hem
inspirasyon, hem ekspirasyonda sabit basing iiretilmektedir Cihaz, ekspirasyon sirasinda
basing artti1 dl¢lide akimi azaltip, inspiryumda basing diistiigii 6l¢iide akimi arttirarak

iist hava yolunda siirekli ve sabit bir basing saglamis olur (149-151).

Sekil 2.4: Pozitif hava yolu basing tedavisi

Otomatik CPAP( APAP): APAP cihazlarl, hava yolu agikligimi saglayacak
pozitif hava yolu basicini otomatik olarak kendisi ayarlayan cihazlardir. Bu cihazlar,
hava akimi amplitiid degisikliklerine, havayolu impedansindaki degisikliklere ve/veya
horlama varligina gore basing artig1 ve azalmasi yapar. Basing uygulama araligi 6nceden
ayarlanan baslangi¢ alt limit (4cm H20) ve maksimum {ist limiti (20cm H20) arasinda
olur. APAP cihazlan siklikla pozisyonel ve REM iliskili OUAS hastalarinda ve uzun
stire yiiksek basmci tolere edemeyen hastalarda kullanilmaktadir. Konjestif kalp
yetmezligi olanlarda, uyku ile iligkili hipoksemi-hipoventilasyon sendromlularda ve
santral uyku apnelilerde APAP cihazlarin hem titrasyonda hem de hem de tedavide

kullanimlar1 kontrendikedir. (152)
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Bilevel pozitif hava yolu basinci ( bilevel pozitive airway pressure, BPAP):

Sanders ve Kern tarafindan 1990 yilinda, CPAP' a alternatif olarak gelistirilmis
ve tedavideki etkinligi kanitlanmistir. CPAP cihazlarindan en 6nemli farki, inspirasyon
ve ekspirasyonda farkli basingta hava vermesidir. BPAP, soluk alma sirasinda yiiksek
inspiratuar basing (IPAP), soluk verme sirasinda daha diisiik ekspiratuar basing (EPAP)

ayarlarinin yapilmasini saglar. Spontan modda, hasta solunum sayisini kendisi olusturur

(145).

Genel olarak BPAP, CPAP ile yiiksek hava akimimi tolere edemeyen, hava
kacag1 olan, yiiksek basinca karsi nefes vermekte zorlanan OUAS hastalarinda ve/veya
birlikte alveolar hipoventilasyona neden olan hastaligi ( morbid obezite, hiperkapni ile
birlikte restriktif akciger hastaligi, kronik obstriiktif akciger hastaligi ve noktiirnal
hipoventilasyon) olanlarda kullanilmaktadir (153). Yapilan c¢alismalarda komplike
olmayan OUAS hastalarinda, BPAP tedavisine uyumun CPAP uyumuna istinligi

gosterilememistir (28).
BPAP-ST:

Uyku ile iliskilihipoventilasyon-hipoksemik sendrom (restriktif akciger
hastaligi, KOAH, obesite hipoventilasyon sendromu, pulmoner parankimal veya
vaskiiler patolojilere bagli hipoventilasyon hipoksemi sendomu, vb.) olan hastalarda,
BPAP ile anormal solunum olaylar1 kontrol altina alinamayan durumlarda ve 6zellikle
santral apnelerin varliginda BPAP-ST denenmelidir. ST=Spontaneous timed o6zelligi
mevcuttur. Hastanin spontan solunumu ve tetikleme giiciliniin yetesiz olmasi nedeni ile

solunum siklig1 sayisi cihaz tarafindan ayarlanir (145)
AVAPS ( Automatic Volume Assured Pressure Support)

Otomatik voliim garantili basing destegi anlamina gelmektedir. Hastaya sabit bir
bir tidal voliim saglamak amaciyla otomatik olarak degisen basing destegi vermektedir.
Hipoventilasyonu olan obez hastalarda, gogiis duvari patolojisi olanlar ve ndromiiskiiler
hastalig1 olanlarda, 6zellikle hipoventilasyonun diizelmesini saglamak i¢in, kullanilmasi

onerilir (150,154).
ASYV ((Adaptif Servo Ventilator):

BPAP prensibi ile calisir ancak farkli olarak EPAP ve IPAP degerlerini ihtiyaca

gore ayarlayabilmektedir. Cheyne-Stokes solunumu olan veya santral apneleri agirlikta



37

olan hastalarda, kompleks uyku apne sendromu tanili hastalarda kullanimi

onerilmektedir(150)

2.3.8.2.1 Pozitif Hava Yolu Basin¢ Tedavisinde Karsilasilan Sorunlar ve
Yan Etkiler

Pozitif hava yolu basing tedavisi sirasinda bazi istenmeyen etkiler
gozlenebilmektedir. Bu yan etkilerdenen sik bildirilenleri maske kagagi, agiz kurulugu,
lokal cilt lezyonlari, kojonktivit, basing intoleransi ve cihazdan rahatsizliktir. Yapilan
caligmalar, cihaz kullanan hastalarin %50' den fazlasinda maske kagagi ve cilt
abrazyonlarinin goriildiglinii ortaya koymustur. Degisik maskelerin denenerek dogru ve
uygun maskenin segilmesi, burundan solunumyapamayanlarda ¢ene bandi veya

oronazal maske denenmesi maske ile ilgili sorunlari 6nleyebilir (155,157)

Havayolu kurulugu sik bildirilen yakinmalardan bir digeridir (%40-49). Bu
semptomlarin pozitif basingla gelen havadaki nemin kismi olarak azalmasiyla hava
yollarindaki direncin artmasina bagli olabilecegi diisiiniilmektedir. Nazal konjesyon,
kuruluk, epistaksis veya rinit gibi yan etkilerin gozlenmesi durumunda, cihaza
nemlendirme {initesi eklenmesi, nazal tuzlu su lavaji, antihistaminik, nazal steroid veya

oronazal maske kullanimi yararl olabilir. ( lit 155-158).

Basing intoleransi ve yiiksek basinca karsi eksprium yapmadaki zorluk CPAP
tedavisinin sik bildirilen yan etkilerindendir. Bu sorunla ilgili olarak giliniimiize kadar
cesitli CPAP modlar gelistirilmistir. Basing intoleransi durumunda, 1-2 cm H20 basing
azaltma, rampa basinci ekleme, BPAP, APAP ve esnek PAP tedavisine ge¢me, sirtiistii

yatmanin engellenmesi gibi yontemler denenmis ve yararl oldugu gosterilmistir (151).

Literatiirde, cihaz kullanimina bagli, pulmoner barotravma, pnomosefali,
intraokiiler basing artis1, timpanik membran riiptiirii gibi nadir olgular da bildirilmistir

(155).

Cihazin kullanimma baglh c¢ikabilecek sorunlar siklikla ilk birka¢ haftada
goriilmekte ve CPAP kullaniminin birakilmasina yol a¢maktadir (159). Tedavi
uyumunu arttirmak ve cihazin devamli kullanilmasini saglamak i¢in herhangi bir
problem ve yan etkinin hemen saptanip hizli bir sekilde ortadan kaldirilmasi

gerekmektedir. Bu nedenle hastalara, CPAP tedavisinin yararlari, tedavi sirasinda
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karsilagilabilecek sorunlar ve ¢o6ziimleri konusunda ayrintili bilgi verilmeli ve ilk

haftalarda kontrole ¢agrilmalidir.

2.3.8.2.2 PAP Tedavisine Uyum

Pozitif hava yolu basing tedavisi diizenli kullanildig1 siirece etkili olan bir
tedavidir. Obstruktif uyku apne sendromunda PAP tedavisinin, hastanin uyku yapisinda,
giindiiz uykulugunda, bili¢sel fonksiyonlarinda ve kan basincinda diizelme sagladigi,
norolojik ve kardiyovaskiiler hastaliklara bagli morbidite ve mortaliteyi azalttig
bilinmesine ragmen tedaviye uyum oldukca zayiftir, ki bu OUAS 'm etkin tedavi
edilmesinde 6nemli bir engeldir (30,33-35). Tedavi uyumu, belirlenen siirenin en az
%70 inde ve gecede en az 4 saat PAP kullanimi olarak tanimlanmistir. Yapilan
caligmalarda, PAP tedavisine uyum oranlari %29'den % 83" e kadar degisen oranlarda
bulunmustur (34). Cihazi kullanim siiresi subjektif olarak veya cihaz {izerindeki
sistemler kullanilarak objektif olarak hesaplanabilir. Olgularin % 75-80'i baslangigta
PAP tedavisine baglamay1 kabul etmekle birlikte, ilk birkag¢ haftada ¢ikabilecek sorunlar
ve yan etkiler nedeni ile ilk aylarda olgularin %10'u, birinci yilin sonunda ise % 40-50'si
tedaviyi sonlandirmaktadir (30,31,33,34,37). PAP tedavisine uyumu etkileyen
faktorleri arastiran ¢aligsmalarda farkli sonuglar saptanmaktadir.Yas cinsiyet, marital
durum, AHI, desatiirasyon indeksi ve giindiiz uykululugunun prediktor etkisinin zayif
oldugunu bildiren yayinlar yaninda, zit sonuglar bildiren yayinlarda mevcuttur (30,31).
Engleman ve arkadaslarinin ¢alismasinda, Giindiiz asir1 uyku hali olmayan ancak ciddi
hipoksemisi olan hastalarin tedavi uyumunun, giindiiz asir1 uykululugu olup
hipoksemisi olmayan hastalara gore daha yiiksek oldugu bulunmus ve hipokseminin
tedavi uyumunun en iyi gostergesi oldugu belirtilmistir (159). Bununla birlikte, yiiksek
tedavi uyumu gosteren hastalarin, agir OUAS' lilar, giindiiz asir1 uykululugu olanlar ve
cihazdan semptomatik yarar gorenler oldugu goriisii agirliklidir.( 30,31). Erken donem
tedavi uyumunun uzun doénem uyum ig¢in iyi bir prediktif faktér oldugu kabul
edilmektedir (31,37). Sin ve arkadaslarinin ¢aligmasinda, 296 OUAS hastasinin tedavi
uyum oranlarmin, sik izlemle,ikinci haftada % 89, altinci haftada %88.5 olarak
bildirilmistir(35). Bu nedenle CPAP tedavisi kullanan hastalarin 6zellikle ilk bir aylik
donemde tedavi uyumsuzlugu ile ilgili sorunlarmin izlenmesi ve gerekli énlemlerin

alinmasi1 onemlidir.
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Pozitif hava yolu basing tedavisinde hastanin cihazi kabullenmesi, tedaviye
uyumun devamliliginin saglanabilmesi i¢in yapilmasi gerekenler su sekilde 6zetlenebilir

(33,34, 155,159-160):

1- Hasta ve hasta yakinlarii, hastaligin ciddiyeti, cihazin diizenli
kullanilmamasi1 durumunda gelisebilecek veya eslik edebilecek komorbid durumlar,
cihaz kullaniminda karsilagilabilecek sorunlar ve ¢oziim yollart konusunda ayrintili

olarak bilgilendirmek,

2- Hasta takip sistemi olusturmak( Tele-saglik).Tedaviye bastan uyumsuz olan
ve veya uyumsuz olacagi diisiiniilen hastalarin, tedavinin basinda, saglik personeli ile
haftalik goriisme yapmasinin saglanmast ve hekim tarafindan aylik diizenl takip

edilmesi.
3-Yakinlarinin, 6zellikle esinin tedaviye katilimini saglamak

4- Hastanin konforunu saglayacak en uygun maske tipi ve cihaz ayarlarini tespit

etmek.

5-Cihaz kullanimi sirasinda ortaya ¢ikan sorun ve yan etkilerin hizli bir sekilde

giderilmesini saglamak.

2.3.8.3 Agizi¢ci Arag Tedavisi

Agiz ici araglar (AIA)' lar, basit horlamada, hafif-orta OUAS hastalarinda ve
PAP tedavisini tolere edemeyen veya cerrahiyi reddeden orta / agir OUAS hastalarinda
alternatif bir tedavi yontemidir. Her hasta i¢in 6zel olarak hazirlanan bu apareylerin
temel fonksiyonu, dilin geriye kagmasini ve obstriiksiyona yol agmasini engellemek,
¢cenenin retropozisyonunu engelleyip, iist hava yolu yapilarinin pozisyonunu
degistirerek hava yolunu genisletmek, kas fonksiyonlar1 iizerine etki ederek kasin
direncini azaltmak ve bdylece {ist solunum yolunun daralmasma engel olmaktir
((87,161). Dil tutucu, mandibiiler ilerletici yumusak damagi kaldirict ve PAP cihazi ile
kullanilan AIA g¢esitleri vardir. En sik dil tutucu ve mandibiiler ilerletici ajanlar
kullanilir. Yumusak damagi kaldirict apareyler giiniimiizde kullanilmamaktadir.
Hipersalivasyon, dis agrisi, diseti irritasyonu, ve temporamandibiiler eklem rahatsizligi,

ag1z i¢i araclarin en ¢ok rastlanilan yan etkileridir (161).
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2.3.8.4 Cerrahi Tedavi

Obstriiktif uyku sendromu cerrahi tedavisinde amag, iist solunum yolunda
tikanikliga neden olan birgok bolge ve seviyedeki yapisal anormalliklerin diizeltilerek,
kollapsa olan egilimin azaltilmasini saglamaktir(162). Cerrahi girisimler, PAP tedavisi
onerilmis cihazi kullanamayan veya tolere edemeyen hastalarda bir segenek olabildigi
gibi, hafif uyku apneli hastalarda ilk se¢enek de olabilir. Primer cerrahi tedavi igin,
cerrahi olarak diizeltilebilir ciddi anatomik obstriiksiyonu olan (6rnegin; tosiller
hipertrofi, obstriikte faringeal hava yolu) hafif derecede OUAS olan hastalar
degerlendirmeye alinmalidir. Sekonder cerrahi tedavi ise PAP tedavisinin yetersiz veya
etkili olmadig1 veya hastanin PAP tedavisini tolere edemedigi veya kabul etmedigi
durumlarda distintilmelidir (43,49,87). Ek olarak cerrahi tedavi, diger tedavi

yontemlerinin etkinligini artirmak i¢in de kullanilabilir.

Obstriiktif uyku apne tanili hastalarda uygulanabilecek pek ¢ok cerrahi tedavi
secenedi bulunmaktadir. Onemli olan, her hastanin kendi &zelinde degerlendirilerek
yasi, sikayetleri, ek hastaliklari, fizik muayene bulgulari, AHI degerleri, apne
hipopnelerin maksimum siiresi, ve yatis pozisyonuna bagli bozukluklar gibi bir¢ok

degiskenin gézoniinde bulundurulup en uygun cerrahinin tespit edilmesidir (49.162)

Gilintimiizde daha ¢ok rekonstriiktif yontemlerle, iist solunum yollarinda
daralmis alanlara yapilan, daha az rezeksiyon gererektiren ve normal anatominin

korundugu cerrahi girisimler uygulanmaktadir.
Ust solunum yoluna ydnelik cerrahi yontemler 4 ana grup altinda incelenebilir:
I. Nazal cerrahiler
[1. Orofarenks cerrahileri
III. Dil kdkiine yonelik cerrahiler

IV. Maksillomandibiiler ilerletme



41

I. Nazal cerrahiler.

Hastanin rinolojik degerlendirmesinde septum deviasyonu, konka hipertrofisi,
nazal polip, valv kollaps: gibi tikanikliga neden olabilecek bir patoloji tespit edilirse bu
patolojilere yonelik cerrahiler yapilabilir. Septoplasti, nazal konkalar1 kiigiiltmeye
yonelik alt konka radyofrekans, koterizasyon, konka SMR, turbinoplasti, konka

rediiksiyonu gibi cerrahiler, nazal pasaji agmak i¢in kullanilabilir (162).
I. Orofarenks cerrahileri.

Hafif-orta OSAS tespit edilen hastalarda, gevsek yumusak damak, elonge uvula
ve lateral farengeal bant hipertrofisi gibi bulgular tespit edilirse, yumusak damak ve

orofarenkse yonelik cerrahiler uygulanabilir (163,164).

Yumusak damak ve orofarenks bolgesine yonelik siklikla uygulanan cerrahi

tedaviler;
1. Tonsillektomi
2. Yumusak damaga radyofrekans uygulamasi
3. Palatal implant
4. Uvulopalatofarengoplasti
5. Uvulopalatal flep
6. Lazer yardimli uvulopalatoplasti
7. Transpalatal ilerletme
8. Anterior palatoplasti
9. Lateral farengoplasti
10. Ekspansiyon sfinkter farengoplastidir 1.

Glniimiizde siklikla kullanilan  yontemler; anterior palatoplasti, lateral
faringoplasti, Cahali lateral faringoplasti, ekspansiyon sfinkter faringoplasti, transpalatal

ilerletmedir.
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IV. Dil kokiine yonelik cerrahiler

Obstriiktif uyku apne sendromlu hastalarda, hipofarengeal darlik tespit edilebilir.
Dil koki hipertrofisi nedeniyle hipofarengeal darlik olan, dil ve/veya palatal kollapsi
olan hastalarda dil kokiine yonelik cerrahiler uygulanabilir (162,164).

IV. Maksillomandibiiler ilerletme. Yiiksek cerrahi basariya sahip bir
yontemdir. Diger cerrahilerden farki, farengeal hava yolunda tiim liimeni

genisletebilmesidir.

Maksillofasial gelisim anomalisi olan hastalarda endikedir. Maksillo-mandibuler
ilerletme cerrahisi polisomnografi parametrelerini  diizeltmede diger cerrahi

yontemlerden daha etkili bulunmustur (162,164).

2.3.9 Obstriiktif Uyku Apne Sendromunun Sonug¢lari

Obstriiktif uyku apne sendromunda lokal ve sistemik enflamasyon varlig
gosterilmis olup, hastaligin seyri ve komplikasyonlarin ortaya c¢ikmasinda bunun
roliiniin oldugu ileri siiriilmektedir.Obstriiktif uyku apne sendromunda tekrarlayan
hipoksi-reoksijenasyon periyodlari, sempatik aktivite artis1 ve oksidatif stres yaygin
endotel disfonksiyonuna yol acar. Bu nedenle OUAS sadece {ist solunum yolunu degil,
tim viicudu etkileyen sistemik bir hastalik olarak ele alinmasi gerekmektigi

vurgulanmaktadir (17, 21,23)

Obstriiktif uyku apne sendromunun etkiledigi sistemler ve sonuglar1 asagida

gosterilmistir:

2.3.9.1 Kardiyovaskiiler sistem;

Hipertansiyon (HT): Hipertansiyon ve uyku apne, toplumlarda yaygin olarak
goriilen hastaliklardir ve ¢ok sayida calismada, bu iki durum arasinda bagimsiz bir iligki
oldugu bildirilmistir. Obstriiktif uyku apne sendromlu olgularin %30-50’sinde
hipertansiyon bildirilmektedir. (17,18). Saglikli bireylerde uykuda kan basincinda
ortaya ¢ikan %10’ lik diisme OUAS' da goriilmez. Aksine, tekrarlayan apneler sirasinda
olusan intratorasik negatif basin¢ artisi, hipoksemi, baroreseptdr fonksiyonlarinda
bozulma, ve apneyi sonlandiran arousal yanitinin olusturdugu sempatik aktivasyon artisi
OUAS’ It olgularda hipertansiyon olusumuna neden olmaktadir. Ayrica, hipoksi,

norepinefrin, NO ve adenozin gibi vazoaktif maddelerin endotelden salnimini1 uyararak
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hipertansiyon gelisimine katkida bulunur (18). Hiperkapni de beyindeki
kemoreseptorleri dogrudan uyararak asirt sempatik sempatik sistem aktivasyonuna

neden olmaktadir.

Peppar ve arkadaslari, Wisconsin Uyku Calismasinda, 709 orta yasli bireyde,
diger risk faktorlerinden bagimsiz olarak hipertansiyon gelisme olasiligini arastirmislar,
4 yillik takip sonrasi, OUAS saptanmayan olgularla karsilastirildiginda, hipertansiyon
olasiligimi hafif OUAS (AHI 5-14,9) icin 2.3, orta-agir OUAS i¢in ( AHI)>15) 2.89
olarak bulmuslardir. (17,165). 6120 kisinin degerlendirildigi Uyku Kalp Saglik
Calismasinda ( Sleep Heart Health Study), 60 y alt1 olgularda OUAS siddeti ile (AHI
>15 ) hipertansiyon bagimsiz olarak iligkili bulunmus ancak bu iliski 60 y iisti

olgularda desteklenmemistir (166)

Pozitif hava yolu basing tedavisinin OUAS’l1 olgularda hipertansiyon iizerine
tyilestirici etkisi g¢esitli ¢alismalarla gosterilmistir.Montesi ve ark. tarafindan yapilan
metaanaliz ¢alismasinda 32 calismada toplam 1948 hasta degerlendirilmis ve PAP
tedavisinin dilirnal ve noktiirnal sistolik ve diastolik basinglarda azalma sagladigi

bildirilmistir (147).

Kardiyak aritmiler: Obstriiktif uyku apne sendromlu hastalarda kardiyak
aritmilere olduke¢a sik rastlanmaktadir. (17,18, 20). Apne sirasinda olusan intratorasik
negatif basing artisinin nervus vagusu ve hipoksemininde karotis cisimcigini uyarmasi
ile bradiaritmilerin olustugu diisiiniilmektedir. Apne sonlanmasi ile olusan arousal ve
sempatik aktivite artig1 ise tasiaritmilere neden olmaktadir. Caligmalarda elde edilen
datalar ozelikle OUAS ve atrial fibrilasyon arasinda giicli bir iliski oldugunu
gostermektedir. Uyku Kalp Saglik ¢alismasinda Mehra ve arkadaslari, uykuda solunum
bozuklugu olanlarda atriyal fibrilasyon olasilifinin 4-5 kat arttigmi gostermislerdir
(147,148). Yapilan diger caligmalarda, OUAS siddeti ile atriyal fibrilasyon riskinin

arttigini, OUAS tedavisinin ise atrial fibrilasyon rekiirrensini azalttig1 gosterilmistir.

Koroner arter hastaligi: Obstriikktif uyku apne sendromlu hastalarda
tekrarlayan hipoksi/ reoksijenasyon periyodlari, oksidatif stresi baglatarak endotel
disfonksiyonuna neden olup, ateroskleroza zemin hazirlar. OUAS’l1 hastalarda REM
uykusunda daha belirgin olmak iizere, noktiirnal kardiak iskemilerin ortaya ¢ikabilecegi,
koroner arter hastaligi olanlarin uzun donem takiplerinde, OUAS varliginda diger

degiskenlerden bagimsiz olarak mortalitenin daha yiiksek oldugu ¢esitli ¢aligmalarla
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gosterilmistir (17,20-22) OUAS’11 hastalarla, sadece horlamasi olanlarin karsilagtirildigi
7 yillik takip ¢aligmasinda ise, koroner arter hastaligi insidansinin OUAS’11 grupta daha
yiiksek oldugu bildirilmistir ( sirastile %16.2, %5.4) (167)

Koroner arter hastaligi olanlarda OUAS daha sik goriilmektedir. Anjiografi ile
KAH saptanan kadin hastalarin %30’unda, erkek hastalarin ise % 37’ sinde OUAS
saptanmistir (168).

Konjestif kalp yetmezligi: Obstriiktif uyku apne sendromunda {ist hava yolu
obstriiksiyonuna karst yapilan zorlu inspirasyon, intratorasik negatif basincingta artisa
ve dolayli olarak sag kalbe vendz doniiste artisa, interventrikiiler septumda sola
kaymaya, sol ventrikiil dolum yetersizligi ve sol ventrikiil atim volimiinde azalmaya
neden olur. OUAS’ da sempatik aktivite artisi, kan basincini ve sol ventrikiil basincini
arttirarak sol ventrikiil hipertrofisine neden olmaktadir. OUAS’ 11 hastalarin yaklasik %
50’ sinde sol ventrikiil hipertrofisi gosterilmis olup, OUAS' m kalp yetersizligi i¢in
hipertansiyondan bagimsiz bir risk faktorii oldugu ve kalp yetmezligi riskini 2.38 kat
arttirdig1 bildirilmektedir (169)

Pulmoner hipertansiyon (HT): Obstriiktif uyku apne sendromlu hastalarda
apne ve alveolar hipoksi sonucu gelisen pulmoner vazokonstriiksiyon, endotelyal
disfonksiyon ve vaskiiler remodelling, pulmoner hipertansiyon gelisimine neden
olabilmektedir. OUAS’ da pulmoner HT prevalansi %20-41 olarak bildirilmistir. Cesitli
calismalarda CPAP tedavinin pulmoner arter basincini ve pulmoner rezistansi azalttigi

gosterilmistir. (170).

2.3.9.2 Serebrovaskiiler hastaliklar

Son yillarda obstriiktif uyku apne sendromunun iskemik serebrovaskiiler hastalik
icin bagimsiz bir risk faktdrii oldugunu ve uzun donem mortaliteyi arttirdigini
destekleyen onemli ¢aligmalar yapilmaktadir. OUAS’ta endotel disfonksiyonu sonucu
gelisen aterosklerotik siire¢, kan basinct ve kalp ritmindeki degisiklikler, hiperkapniye
bagli gelisen serebral vazodilatasyon, koagiilasyonda ve trombosit aktivitesinde artis
gibi siiregler iskemik serebrovaskiiler hastalik(ISVH) gelisimine zemin hazirlamaktadir.
Bununla birlikte, OUAS, glukoz metabolizmasinda bozulma, diyabet, kilo alimu,
kardiyak aritmiler gibi ISVH icin gegerli risk faktdrlerinin gelisimine neden olarak da

dolayli yoldan ISVH gelisimine katkida bulunmaktadir.Yaggi ve arkadaslari, 1022
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hastay1 inceledikleri ¢alismalarinda OUAS’ 1, diger risk faktorlerinden bagimsiz olarak
inme ve Oliim riskini arttifini géstermislerdir. Munoz ve arkadaglari, toplum temelli
caligmalarinda, baslangicta AHI>30 olan agir uyku apne hastalarinda iskemik inme

gelisme riskinin anlamli olarak daha yiiksek oldugunu bildirmislerdir ( 171,172).

Yakin zamanda randomize kontrolli c¢alismalarin degerlendirildigi bir
metaanalizde, PAP tedavisi alanlarda norolojik komplikasyonlarda iyilesme oldugu

bildirilmistir (173).

Sabah basagrisi: Sik tekrarlayan, Ozellikle sabah ortaya ¢ikip, 6gleye dogru
gerileyen veya kaybolan basagrilarinda OUAS sorgulanmalidir. Uyku apne ile iligkili
basagrisi, uluslararasi basagrisi siniflamasinda, hemostaz bozulmasi ile ortaya ¢ikan
basagrilar alt grubundadir . Bas agrisinin nedeninin, yetersiz ve boliinmiis uyku, toplam
uyku siiresi ve REM siiresinde azalma, anormal solunum olaylar1 sonucunda gelisen

hipoksemi ve hiperkapni oldugu diisiiniilmektedir ( 115).

2.3.9.3 Kognitif ve duygurumda etkilenmeler

Obstriiktif uyku apne sendromunda, anormal solunum olaylar1 ve sik
biyoelektrik uyaniklik reaksiyonlari, uyku boliinmeleri ve gilindiiz uykululuguna sebep
olmaktadir(7,8). Bunun sonucunda da motor performansda azalma, uyaniklik, dikkat,
uzun donem bellek gibi kognitif fonksiyonlarda zayiflama, 6grenme becerisinde
yavaglama, istenmeyen davranis ve diisiincelerin disinhibisyonu, ileriye doniik plan
yapma gibi yiiksek diizey kognitif islevlerde bozukluklar otaya ¢ikmaktadir.r (114).
Obstriiktif uyku apne sendromunda olusan kognitif etkilenmeden, noktiirnal hipoksi ve
uyku boliinmelerine duyarli prefrontal korteks fonksiyonlarindaki bozulmalarda

sorumlu tutulmaktadir (174).

Obstriiktif uyku apne sendromlu hastalarda kisilik degisiklikleri, irritabilite,
agresyon sik belirtilen yakinmalardir. OUAS’l1 hastalarin % 30’ nda anksiyete ve
depresyon bildirilmistir. Uykuda solunum bozukluklari ve duygudurum bozuklulari
arasinda iki yonlii bir iliski oldugu disiiniilmektedir. Peppard ve arkadaslari, 1408
hastay1r kapsayan prospektif calismalarinda OUAS’l1 hastalarda depresyon gelisme
riskinin 1,8 kat fazla oldugunu, tersine depresyonu olanlarda ise OUAS gelisme riskinin

1,6 kat arttigini belirtmislerdir. Calismalar, PAP tedavisinin giindiiz uykululukta azalma
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ile orantili olarak depresif duygudurumda da anlamli diizelme sagladigi bilgisini

desteklemektedir. (113)

2.3.9.4 Endokrinolojik sonuclar

Obstriiktif uyku apnesi ile metabolik sendrom veya abdominal obesite, insiilin
rezistansi, hipertansiyon ve dislipidemi gibi metabolik sendrom ( MS) bilesenleri
arasinda bagimsiz bir iliski olduguna dair ¢ok sayida caligma vardir. Alta yatan
patofizyolojik mekanizmalar, hipoksi, artmis sempatik aktivite, oksidatif stres ve
enflamasyondur.  Enflamatuar sitokinlerin artmasi, insiilin direnci, hipertansiyon,
dislipidemi ile OUAS zemininde MS gelisimine neden olmaktadir. Buna karsilik birgok
calisgmada MS’in OUAS’a zemin hazirladig1 da gosterilmistir (23,118,1 ). Bozkurt ve
arkadaslarmin nin calismasinda ise AHI degerlerine gére hafif, orta, siddetli OUAS
olarak gruplandirilan olgularda MS oranlar1 sirasi ile %30, % 35 ve % 44 olarak
bulunmustur (175). OUAS’I1 hastalarda CPAP tedavisinin visseral yag birikimini
azalttig1 gosterilmis, metabolik sendromun diger bilesenlerinde de diizelme sagladigi

belirtilmistir (176).

Yakin zamanda yapilan baz1 ¢alismalarda leptin ve ndropeptid Y olarak bilinen
iki regulatuar proteinin OUAS hastalarinda artti§i gosterilmistir. Leptin, sempatik

aktivite, viicut kitlesi ve enerji kullaniminin

fizyolojik regiilasyonunda rol oynar. Noropeptid Y ise vazokonstriiksiyon, diiz
kas proliferasyonu ve vaskiiler hipertrofi gibi etkilere sahiptir. Bu iki proteindeki artisin,

endokrin ve kardiyak hastalik gelisimine katkida bulundugu diistiniilmektedir (120).

2.3.9.5 Hematolojik komplikasyonlar

Normalde uykuda eritropoetin azalirken, OUAS lilarda bu azalma olmaz , %10
oraninda polistemi goriiliir. Ayrica trombosit agregasyonunda ve fibrinojen

diizeylerinde de artma saptanmustir (177)

2.3.9.6 Nefrolojik komplikasyonlar

Obstriiktif uyku apne sendromlu hastalarda, uyku sirasinda ortaya ¢ikan hipoksi
epizodlari, intratorasik basing dalgalanmalari, pulmoner vazokonstriiksiyon, sag

ventrikiil i¢i basing artis1 ve sag atriumun gerilmesiyle ANP salinimi uyarilmaktadir.
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ANP, renin-anjiotensin sistemini baskilayarak, idrar ve sodyum atilimini arttirir.

Hastalarda proteiniiri de goriilebilmektedir (104,108).

2.3.9.7 OUAS ve kanser

Melanomlu farelerde intermittan hipoksinin tiimor gelisimini tetiklediginin
gosterilmesinden sonra obstriiktif sleep apne ve kanser iligkisi, daha ¢ok arastirilmaya
baslanmig ve bircok c¢alismada OUAS’lu hastalarda kanser insidensinin arttigi

gosterilmistir. Ancak yine de OUAS ve kanser iligkisine dair kanitlar yetersizdir (178).

2.3.9.8 Is ve Trafik Kazalan

Obstriiktif uyku apne sendromlu olgularda, giinsliz uykulugunun yani sira
goriilebilen dikkat ve konsantrasyon kaybi, bilissel iglevlerde bozulma ve depresyon
motor ve is performansinda azalmaya yol agmakta ve is kazalar riski belirgin
artmaktadir. OUAS’l1 olgularda saglikli populasyona gore trafik kazasi riskininde kotii

ve yetersiz uyku ve giindiiz asir1 uyku hali nedeni ile 2-7 kat arttig1r bildirilmektedir
(2,17).

2.3.9.9 Ani olim

Obstriiktif uyku apne sendromlu hastalarda ani 6liime yol agabilecek nedenler,
kalp hiz1 degisiklikleri, malign aritmiler koroner arter hastalig1 ve myokard infarktiisii
diir. AHI>20 olan, minimal oksijen satiirasyonu<78 olanlar olgularda riskin arttig
bildirilmistir. Toplum temelli yapilan Wisconsin Kohortu ve Uyku Kalp Saglik
Calismalarinda uyku apne siddeti arttikga mortalitenin arttigi saptanmistir (3,4).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirma tipi: Prospektif Calisma

Bu calismaya, Istanbul Universitesi, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Noroloji
Anabilim Dali, Uyaniklik ve Uyku Bozukluklar1 Birimi’ne horlama, bogulma hissi ile
uyanma, tanikli apne gibi yakinmalarla bagvurmus olup, polisomnografi tetkiki
sonucunda obstriiktif uyku apne sendromu tanisi alan ve pozitif havayolu basing
tedavisi planlanan 25-75yas araligindaki hastalar 01.10.2017 tarihinden itibaren 6 ay
stire ile prospektif ve ardisik olarak alinmistir. Hastalarin yas, cinsiyet, boy, kilo, viicut
kitle indeksi, boyun ¢api, sigara ve alkol kullanimi, egitim diizeyi ve evlilik durumu gibi
sosyodemografik ve antropometrik 6zellikleri, eger mevcut ise nazal problemleri, nazal
veya faringeal cerrahi Oykiisii, komorbid hastaliklar ve 6zge¢mis bilgileri ayrintili
olarak kaydedilmistir. Calismaya uygun olan bireylere ¢alisma hakkinda ayrintili bilgi

verilmis ve katilmay1 kabul eden tiim bireylerden ayrintili onam formu alinmistir.
(Calismaya dahil edilme kriterleri:
1- 25-75 yas araliginda olan,

2- Amerikan Uyku Tibbi Akademisi (AASM) ' nin 2016 yilinda yayinladigi
"Uyku ve Uyku lle Iliskili Olaylarin Simiflandiriimas: El Klavuzu" na gére OUAS tan
kriterlerini karsilamis olan (179),

3- PAP tedavisini kullanmaya istekli olan hastalar,
Calismadan dislanma kriterleri:
1-25 yas altinda ve 75 yas iistiinde olan,

2-Tedavi uyumunu etkileyebilecek norodejeneratif ve noropsikiyatrik hastaligi,
uyku ile iligkili hipoventilasyon hipoksemik sendromu, kronik obstruktif akciger
hastaligi, astim gibi pulmoner hastalik ve konjestif kalp yetmezligi gibi kronik hastalik

Oyktisti olan,
3- Kraniyofasyal ve dental anomalisi olan,

4- Alkol ve madde bagimlilig1 olan hastalar
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3.2. Kulak Burun Bogaz Muayenesi

PAP tedavisi Oncesi, tiim hastalar, ayn1 Kulak Burun Bogaz hekimi tarafindan,
nazal, nazofarenks, orofarenks ve hipofarinks patolojileri agisindan, anterior rinoskopi
ve endoskopik inceleme ile detayli bir sekilde degerlendirilmistir.Nazal muayenede
nazal pasaj1 tikayan konka hipertrofileri, nazal septal deviasyasyon, nazal valv darligi,
nazal polip gibi kitlesel lezyonlar, allerjik rinit ve rinosiniizit gibi mukozal hastaliklarin

varlig1 aranmisve bulgular kaydedilmistir.

Dilin boyutu ve yumusak damakla iligkisinin degerlendirilmesi i¢in Mallampati
klasifikasyonunun bir modifikasyonu olan Friedman dil pozisyonu (FDP) kullanilmustir.
(122-124) (Sekil 2.2). Hasta oturur pozisyonda, agz1 acik ve dil ndtral pozisyonda iken
yumusak damagin goriinimii degerlendirilmis ve Mallompati derecesi 3-4 olanlar

calismaya alinmustir.
Evre 1: Yumusak damak, uvula, plikalar ve tonsiller rahatga goriiniir
Evre 2: Yumusak damak, uvula, plikalar ve tonsillerin iist kutbu goriiniir
Evre 3: Yalnizca yumusak damagin bir kismi goriilebilmektedir
Evre 4: Sadece sert damak goriilebilmektedir.

Palatin tonsiller, hem agiz muayenesi hemde endoskopik muayene ile
degerlendirilip +1 ile +4 arasinda skorlanmistir. Evre 3 ve 4, hipertrofik tonsil olarak

degerlendirilmistir (124,125). Evre 0: Tonsil yok, tonsillektomili hasta
Evre 1: Tonsiller fossada kiiciik, plikalar arasinda gizlenir
Evre 2: Tonsil plikalarin 6niinde goriiniir haldedir.
Evre 3: Hipertrofik, ancak orta hatta degmiyor.
Evre 4: Hipertrofik ve orta hatta birlesir.

Uvula, biytkligi ve dil kokii ile olan iliskisi a¢isindan degerlendirilmistir
(124,125).

Evre 1: Uvula net olarak goriilebiliyor, hipertrofi olmadan
Evre 2: Uvula aza hipertrofik dile degmiyor
Evre 3: Hipertrofik uvula, dil kokii ile temasta

Evre 4: Belirgin hipertrofik, dil kokii {izerine yatiyor.
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3.3. Subjektif Degerlendirme

Hastalarin burun tikanikligi semptomlar1 ve siddetinin degerlendirilmesi igin ,
2004 yilinda Stewart ve arkadaslari tarafindan olusturulmus,yakin zamanda Tiirkge
validasyonu da yapilan  Burun Tikamkligi Degerlendirme Olgegi( The Nasal
Obstruction Evaluation- NOSE)  kullanilmistir (180,181). Bu 0lgekte,hastalara,
semptomlarina yonelik, (i) burunda sigkinlik veya dolgunluk, (ii) burun tikaniklig, (iii)
burundan nefes almada giigliik, (iv) uyumada gii¢liik ve (v) egzersi veya yorulma aninda
burundan yeterli nefes alamamanin, degerlendirildigi bes soru sorulup 0-4 arasinda
puanlanmistir. Daha sonra buradan elde edilen ve 0-20 arasinda degisen ham degerler,
0-100 arasinda puanlanabilmesi i¢in 5 ile carpilmistir.Daha yiliksek skor daha siddetli
obstriiksiyonu gostermektedir.Ayrica hastalara , siniis spesifik yasam kalitesi dlgegi
olarak kullanilan rinosiniizit i¢in validasyonu yapilmis olan Sinonazal Prognoz Testi
(22 item Sinonasal Outcome Test-22 (SNOT-22) uygulanmistir. Bu test, herbiri 0-5
arasinda puanlanan 22 sorudan olugmaktadir (toplam skor 0-110 arasinda). En yiiksek

skor, en kotii yagam kalitesini gosterir (182,183)

Hastalarin giindiiz asir1 uykululugunun degerlendirilmesinde, 8 sorudan olusan
Epworth Uykululuk Olgegi ( (Epworth Sleepiness Scale, ESS) kullanilmistir (133,134).
Bu ankette, hastanin siradan bir giinde, belli durumlarda uykuya dalma olasilig
sorgulanmis, her soru hastanin kendisi tarafindan 0-3 arasi puan verilerek skorlanmistir.
Bu degerlendirmede 10 puanin iistii agir1 uykululuk olarak degerlendirilmistir.Hastalarin
uyku semptomlarmin siddeti ve uyku kalitesi Pitsburg Uyku Kalitesi Indeksi (PSQI) ile
degerlendirilmistir. 19 sorudan olusan bu o6lgekte, total PSQI skorunun< 5 olmas1 "iyi

uyku kalitesi’ni, PSQI skoru >5 ise "k&tii uyku kalitesi"ni gostermektedir (136).

3.4. Polisomnografik Degerlendirme

Tarama testlerinden sonra hastalara standart PSG uygulamasi esliginde optimal
havayolu agikligin1 saglayacak basinci belirlemek igin, titrasyon amagli PSG tetkiki

yapilmistir.

PSG calismasi her hastada Somnologica 2.0 yazilimi ile beraber Embla A 10

kullanilarak yapilmigtir. Polisomnografi tetkiki i¢in, ii¢ elekroensefalogram kanali
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(Uluslararas1 10-20 yerlestirme sistemine gore (F3-A2, C3-A2, O1-A2), sag ve sol
elektrookiilogram kanallar1, ¢gene ve ve her ikibacak yiizeyel elektromiyografi ve
elektrokardiyografi kanallar1 yerlestirilmis olup, hava akimi nasal basing kaniilii ve
oronazaltermistor ile izlenmistir. Solunum hareketleri, torasik ve abdominal kemerlerle
takip edilmistir. Horlama, larenks iizerine koyulan bir mikrofon ile degerlendirilmistir.
Tim uyku boyunca, satiirasyon nabiz oksimetre ile devamli o6l¢iilmiistiir. Viicut
pozisyonu vebilateral tibial elektromyogramlar ile bacak hareketleri kaydedilmistir ve

senkron video kaydi yapilmistir (26, 60).

Tim hastalarin  polisomnografik kayit ve degerlendirmeleri, 2018 yilinda
AASM tarafindan yaymlanan "Uyku ve Uyku ile Iliskili Olaylarin Smiflandirilmasinda
El Klavuzu " kriterlerine uygun olarak, hastalara kor iki uyku uzmani tarafindan
yapilmistir. Hastalarin uykular1 30 saniyelik epoklar seklinde skorlanmis ve uyaniklik,

NREMI1, NREM 2, NREM 3 ve REM olarak evrelendirilmistir.

Uyku ile iliskili anormal solunum olaylari, Amerikan Uyku Tibb1 Akademisi
skorlama kurullarina goére skorlanmistir (60). AASM kurallarinda belirtildigi iizere,
solunum parametrelerinde oronazal thermistor 6l¢iimii ile tespit edilen, en az 10 saniye
stiren, temel aktiviteye gore tepe sinyalinde %90 veya daha fazla diizeyinde bir diisme
ile birlikte solunumun tam veya tama yakin kesilmesi durumu, eslik eden torakal ve
veya abdominal solunum ¢abasi varliginda obstriiktif tipte apne, abdominal veya torakal

solunum ¢abasi olmadiginda, santral apne olarak skorlanmistir (sekil 3.1).
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Sekil 3.1: Obstriiktif apne’nin polisomnografik goriiniimii.
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Nazal basing sinyalinde en az 10 saniye, bazal seviyeye gore %30’dan fazla bir
diisme ve beraberinde %3 ve iizerinde desatiirasyon ve buna eslik eden, torakal ve/veya
abdominal solunum ¢abasi varligi obstriiktif tipte hipopne seklinde skorlanmistir
(sekil 3. 2 ). Obstriiktif tipte apne veya hipopne kriterlerine uymayan ancak uyaniklik

reaksiyonuna eslik eden artmis solunum eforlart (RERA) da skorlanmustir.
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Tanida, AASM-ICSD 3 (American Academy of Sleep Medicine- International
Clasification of Sleep Disorders 3) Uluslararast Uyku Hastaliklar1 Smiflama- 2014 tani
kriterleri kullanilmistir (1).

Tiim gece manuel titrasyon yapilarak en uygun PAP basinci belirlenen ve PAP
tedavisi baglanan hastalar ile 3 ay sonra telefonla goriisiilmiistiir. Hastalarin, PAP
cithazlari belirlenen siirenin % 70' inde, gecede en az 4 saat ve daha fazla kullanmig
olmalar1 "etkin tedavi" olarak kabul edilmistir. PAP tedavisine ne kadar uyum
sagladiklarini tespit etmek amaciyla, hastalara, cihazlarini gecede kag saat kullandiklari
sorularak,subjektif degerlendirme yapilmigve tedavi sirasinda gelisen yan etkiler
sorgulanmustir. Ayrica ESS ile giindiiz uykululuklar1 ve PSQI ile uyku kaliteleri tekrar

degerlendirilmistir.
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3.5 Istatistiksel yontem

Istatistiksel analiz SPSS programinm 21.0 versiyonu kullanilarak yapilmistir..
Niimerik degiskenler ortalama ve standart sapma, kategorik degiskenler frekans ve
yiizde degerleri kullanilarak betimlenmistir. Bagimli ortalamalar Wilcoxon Isaretli
Swralar Testi, bagimli nominal degerler McNemar Testi ile karsilastirilmustir. iki
bagimsiz kategorik degisken arasinda iliski Ki-kare Testi, iki bagimsiz niimerik
degisken arasindaki iliski Spearman Koralesyon Analizi ile incelenmistir. Iki bagimsiz
ortalama Mann Whitney U Testi, ikiden fazla bagimsiz ortalama Kruskal Wallis Testi

ile karsilagtirnmistir.
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4. BULGULAR

Bu ¢alismaya polisomnografi tetkiki sonucunda obstriiktif uyku apne sendromu
tanis1 alip, pozitif hava yolu basing tedavisi baslanan ve ¢alismaya alinma kriterlerini
karsilayan 86 OUAS tanili hasta dahil edilmistir. Tim gece manuel titrasyon yapilarak
en uygun PAP basinci belirlenen ve PAP tedavisi baslanan hastalarla, 3 ay sonra tedavi
uyumu agisindan telefonla goriisiilmiis, Epworth uykululuk 6l¢egi ve Pitsburg uyku

kalitesi Olcegi tekrar uygulanmistir.

4.1 Sosyodemografik veriler

Calismaya dahil edilen obstriiktif uyku apne sendromlu hastalarin 57'si (% 66.3)
erkek ve 29'u (% 33.7) kadindi. Hastalar 25 - 55 yas araliginda olup, yas ortalamalari
52,7+ 10.6 / y1l olarak hesaplanmistir. Hastalarin viicut kitle indeksi ortalamas1 30.3 +
5.2 kg/m2, boyun ¢ap1 39.1 + 2.2 olarak bulunmustur. Hastalarin 32" sinde (%38.1)
sigara igme ve 4' tinde ( % 4.8) alkol kullanimi 6ykiisti saptanmistir. Hastalarin egitim
durumu sorgulandiginda, 31'inin (% 38.3) ilk ve ortadgretim, 26'sinin (%32.1) lise,

24"iniin (%29.6) ise yliksekokul ve iiniversite mezunu oldugu 6grenilmistir (Tablo4. 1).

Obstriiktif uyku apne sendromuna eslik eden sistemik ve ndrolojik hastaliklar
acisindan hastalar incelendiginde, tiim hastalarin 52'sine (%60.5) hipertansiyon, 8'ine
(% 9.3) hiperlipidemi, 15'ine diyabet mellitus (%18.75), 12'sine kardiyak hastalik
(%13.95) eslik ettigi tespit edilmistir.Eslik eden noérolojik hastaliklar sorgulandiginda, 8
(%9.3) hastada iskemik serebrovaskiiler hastalik 2 ( %2.32 ) hastada epilepsi, 3 (%3.49)

hastada parkinson hastalig1 oldugu 6grenilmistir
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Tablo 4.1: Obstriiktif uyku apne tanih hastalarda sosyodemografik ozellikler

*Yas (Ortalama, SS) 52.7 10.6

*+Cinsiyet (n, %)

Erkek 57 66.3
Kadin 29 33.7
*VKI ( kg/m2, Ortalama, SS) 30.3 5.2
*Boyun ¢ap1 ( cm, Ortalama, SS) 39.1 2.2

**Qgrenim durumu (n, %)

[kdgretim 31 38.3
Lise 26 32.1
Yiiksek 6grenim 24 29.6

=+Sjgara (n, %)

Yok 52 61.9

Var 32 38.1

~~Alkol (n, %)

Yok 80 95.2

Var 4 4.8

**KBB cerrahi (n, %)

Yok 71 82.6

Var 15 17.4

**Sistemik hastalik (n, %)

Yok 24 27.9

Var 62 72.1

* Mann-Whitney U testi ** Ki-kare testi
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4.2 Objektif iist solunum yolu muayene bulgulari:

PAP tedavisi 6ncesi tiim hastalar, rutin kulak burun bogaz muayelerine ek olarak
endoskopi ile nazal ve faringeal patolojiler agisindan ayrintili olarak degerlendirilmistir.
Hastalar ge¢irilmis KBB cerrahisi agisindan da sorgulanmis ve 15 (% 17.4) hastanin

nazofaringeal cerrahi Oykiisii oldugu 6grenilmistir.

Nazal muayenede hastalarin 25'inde (%29.1) septal deviasyon, 21'inde (%24.4)
tikayict konka hipertrofisi, 11' inde allerjik rinit (%12.8), 4'linde (%#4.7) rinosiniizit, 1
hastada uzun uvula (%1.16), 1 hastada nazal valv patolojisi (%1.16) ve 12 (%14.0)
hastada ise kombine nazal patoloji saptanmistir. Orofaringeal muayenede, 20 (% 23.3)
hastada mallompati, 19 (%22.1) hastada tonsil hipertofisi ve 4 (%4.7) hastada kombine
orofaringeal patoloji tespit edilmistir (Tablo 4.2).

Tablo 4.2: Obstruktif uyku apne sendromu tanil hastalarin iist solunum yolu muayene
bulgulari

*Nazal patolojiler

Alerji (n, %)

Yok 75 87.2

Var 11 12.8
Rinosiniiziit (n, %)

Yok 82 95.3

Var 4 4.7
Septal deviasyon (n, %)

Yok 61 70.9

Var 25 29.1
Konka hipertrofisi (n, %)

Yok 65 75.6

Var 21 24.4
Kombine nazal patoloji (n, %)

Yok 74 86

Var 12 14

*Qrofarengial patolojiler

Mallompati (n, %)

Yok 66 76.7
Var 20 23.3
Tonsil hipertrofik (n, %)
Yok 67 779
Var 19 22.1
Kombine orofaringeal patoloji (n, %)
Yok 82 95.3
Var 4 4.7
*Diger patolojiler (n, %)
Yok 84 97.7
Var 2 2.3

* Ki-kare testi
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Hastalarin nazal ve orofaringeal muayene bulgularinin, yas, cinsiyet, viicut kitle

indeksi, boyun ¢api, sigara ve alkol kullanimi gibi sosyodemografik ozeliklerle iligkisi

arastirildiginda, septal deviasyonu olan hastalarin yas ortalamasmin olmayan hastalara

gore anlamli diizeyde daha yiiksek oldugu saptanmis (p<0.045), diger demografik

ozelliklerle muayene bulgular1 arasinda anlamli bir iligki bulunmamustir (Tablo 4.3).

Tablo 4.3: Objektif muayene bulgulari ile sosyodemografik ozellikler arasindaki iliskinin

arastirillmasi
Yas Cinsiyet (n, %) VKI (kg/m? Boyun cap1 (cm)
(Ort£SS) Erkek Kadin (Ort + SS) (Ort+ SS)
Nazal Patoloji
Alerji
Yok 52.4+10.9 50 (87.8) 25 (86.3) 30.2+5 39.1+2.2
Var 55.4+7.7 7(12.3) 4 (13.8) 31.4+6.7 39.5+2.7
P 0.411 >0.999 0.786 0.512
Rinosiniizit
Yok 52.9+10.6 55(96.5) 27 (93.2) 30.4+5.4 39.242.3
Var 50.5+12.4 2(3.6) 2(6.9) 29422 38.8+1.2
P 0.735 0.600 0.712 0.943
Septal deviasyon
Yok 51.2+10.7 38(66.7)  23(79.4) 30.9+5.6 39.4+2.3
Var 56.7£9.6 19 (33.4) 6 (20.7) 29.1+4 38.7+2
P 0.045 0.222 0.194 0.213
Konka hipertrofisi
Yok 52.7£10.6 44 (77.2) 21 (72.5) 30.14£5.1 39.1£2.2
Var 53+10.9 13 (22.9) 8 (27.6) 31.1£5.9 39.4+2.4
P 0.992 0.626 0.633 0.751
Kombine nazal
Patoloji
Yok 52.4+10.8 50 (87.8) 24 (82.8) 30.3+5 39.2+2.2
Var 55.1+9.5 7(123) 5(17.3) 30.9+6.8 39.3£2.6
P 0.570 0.528 0.980 0.945
Orofaringeal Patoloji
Mallompati
Yok 52.6+11.2 41 (72) 25 (86.3) 30.4+5.8 39.242.5
Var 53.4+8.5 16 (28.1) 4 (13.8) 30.243.1 39.1£1.3
P 0.818 0.138 0.634 0.548
Tonsil hipertrofik
Yok 53.2+11.2 46 (80.8) 21 (72.5) 29.8+4.9 39£2.3
Var 51.3+8.2 11 (19.3) 8 (27.6) 32.4+59 39.842
P 0.425 0.381 0.075 0.103
Kombine orofaringeal
Patoloji
Yok 52.8+10.8 54 (94.8) 28 (96.6) 30.2+5.3 39.2+23
Var 51+5.6 3(5.3) 1(3.5) 32.9+3.2 39.3+1.2
P 0.615 >0.999 0.140 0.681
Diger Patolojiler
Yok 53+10.6 55 (96.5) 29 (100) 30.144.9 39.1£2.2
Var 43.5+0.8 2 (3.6) 0 (0) 39.5+13.5 42.343.9
P 0.160 0.548 0.165 0.120

* Mann-Whitney U testi

** Ki-kare testi
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Tablo 4.3: Objektif muayene bulgular ile sosyodemografik ozellikler arasindaki iliskinin

arastirillmasi (devami).

**Sigara (n, %) Alkol (n, %) KBB cerrahi (n, %)

Yok Var Yok Var Yok Var
Nazal Patoloji
Alerji
Yok 47 (90.4) 26 (81.3) 70 (87.5) 3(75) 63 (88.8) 12 (80)
Var 5(9.7) 6 (18.8) 10 (12.5) 1(25) 8 (11.3) 3 (20)
P 0.319 0.436 0.397
Rinosiniizit
Yok 50 (96.2) 30 (93.8) 76 (95) 4 (100) 68 (95.8) 14 (93.4)
Var 2(3.9) 2 (6.3) 4 (5) 0 (0) 3(4.3) 1(6.7)
P 0.633 >0.999 0.542
Septal deviasyon
Yok 36 (69.3) 24 (75) 56 (70) 4 (100) 49 (69.1) 12 (80)
Var 16 (30.8) 8 (25) 24 (30) 0 (0) 22 (31) 3 (20)
P 0.570 0.321 0.537
Konka hipertrofisi
Yok 40 (77) 24 (75) 60 (75) 4 (100) 54 (76.1) 11 (73.4)
Var 12 (23.1) 8 (25) 20 (25) 0 (0) 17 (24) 4 (26.7)
P 0.841 0.568 >0.999
Kombine nazal
Patoloji
Yok 46 (88.5) 27 (84.4) 69 (86.3) 4 (100) 62 (87.4) 12 (80)
Var 6 (11.6) 5 (15.7) 11 (13.8) 0 (0) 9 (12.7) 3(20)
P 0.741 >0.999 0.432
Orofaringeal patoloji
:(A:L'Ompat' 43(827) 22(688) 6L(763)  4(100)  55(775)  11(73.4)
Var 9(17.4) 10 (31.3) 19 (23.8) 0 (0) 16 (22.6) 4 (26.7)
P 0.138 0.570 0.742
Tonsil hipertrofik
Yok 39 (75) 26 (81.3) 62 (77.5) 3(75) 55 (77.5) 12 (80)
Var 13 (25) 6 (18.8) 18 (22.5) 1(25) 16 (22.6) 3 (20)
P 0.506 >0.999 >0.999
Kombine orofaringeal
Patoloji
Yok 50 (96.2) 30 (93.8) 76 (95) 4 (100) 67 (94.4) 15 (100)
Var 2(3.9) 2 (6.3) 4 (5) 0 (0) 4 (5.7) 0 (0)
P 0.633 >0.999 >0.999
Diger patolojiler
Yok 52 (100) 30(93.8) 78 (97.5) 4 (100) 69 (97.2) 15 (100)
Var 0 (0) 2 (6.3) 2(2.5) 0 (0) 2(2.9) 0 (0)
P 0.142 >0.999 >0.999

* Mann-Whitney U testi

** Ki-kare testi
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4.3 Subjektif degerlendirme sonuglari:

Hastalarin  burun tikanikligt semptom ve siddeti, Burun Tikaniklig
Degerlendirme Olgegi (NOSE) ve Sinonazal Prognoz Testi (SNOT-22) ile
degerlendirilmistir. Calismaya dahil edilen hastalarin ortalama NOSE degeri 37.3 +17.1
ve ortalama SNOT 22 degeri 25.0 £+ 10.0 olarak hesaplanmastir.

Asirt glindiiz uykululugunun degerlendirilmesinde Epworth uykululuk o6lgegi
kullanilmistir.  Hastalarin ESS degeri ortalamasi, PAP tedavisi oncesi 7.1 + 4.4 ve
PAP tedavisi baslandiktan 3 ay sonra 2.6 + 1.7 olarak hesaplanmistir. Hastalarin tedavi
sonrast ESS degeri ortalamasi, tedavi Oncesi ortalamasindan istatistiksel anlamli

diizeyde diisiik bulunmustur (p<0.001).

Uyku semptomlarmin siddeti ve uyku kalitesi Pitsburg Uyku Kalitesi Indeksi
(PSQI) ile degerlendirilmistir. Hastalarin PSQI degeri ortalamasi PAP tedavisi dncesi
7.5 + 3.5 ve tedavi sonrast 5.6 £ 3.3 olarak hesaplanmig ve tedavi sonrast PSQI
degerinin, tedavi Oncesi degerinden istatistiksel anlamli olarak diisiik oldugu
saptanmustir (p<0.001) (Tablo 4.4).

Tablo 4.4: Obstriiktif Uyku Apne sendromu tanili hastalarin subjektif degerlendirme
sonuclari

TO TS p
Epworth (Ortalama+SS) 7.1+4.4 2.6+1.7 <0.001
Pitsburg (Ortalama+SS) 7.543.5 5.6+3.3 <0.001
NOSE TO (Ortalama, SS) 37.3 17.1
SNOT TO (Ortalama, SS) 25.0 10.0

Wilcoxon Isaretli Siralar Testi Kullanilmugtir

Hastalarin yas, cinsiyet, viicut kitle indeksi, boyun ¢api, sigara, alkol kullanimi1
ve cerrahi Oykiisli gibi sosyodemografik 6zellikleri ile NOSE ve SNOT- 22 degerleri
arasindaki iliski arastirilmis ve sosyodemografik 6zellikler ile subjektif testler arasinda

istatistiksel olarak anlaml bir iligki saptanmamustir (Tablo 4.5).
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Tablo 4.5: Hastalarin subjektif degerlendirme sonuglari ile sosyodemografik o6zellikler
arasindaki iliskinin arastirilmasi

NOSE SNOT-22

*Yas

R 0.105 -0.062

P 0.337 0.572
**Cinsiyet (Ort£SS)

Erkek 39.8+18.1 24.9+10.9

Kadin 32.2+13.7 25.5+8.4

P 0.078 0.496
*VKI (kg / m2)

R -0.007 0.167

P 0.947 0.124
*Boyun ¢api (cm)

R 0.017 0.102

P 0.874 0.348
**Sigara (Ort+SS)

Yok 35.1£16.6 24.8+10.3

Var 39.5£16.0 25.349.3

P 0.200 0.890
**Alkol (Ort£SS)

Yok 37.3£16.6 25.249.9

Var 26.3+4.8 21.5+8.4

P 0.194 0.556
**KBB cerrahi (Ort+SS)

Yok 36.6£17.4 24.5+10.1

Var 40.3+15.8 28+9.6

P 0.348 0.223

* Spearman Korelasyon analizi ** Mann-Whitney U testi

Hastalarda, allerji, rinosiniizit, septal deviasyon, konka hipertrofisi, mallompati,
tonsil hipertrofisi ve kombine patolojiler gibi objektif muayene bulgulari ile NOSE ve
SNOT-22 olmak fiizere subjektif degerlendirme sonuglarinin  korelasyonu
arastirlldiginda, mallompati, septal deviasyon, konka hipertrofisi ve kombine nazal
patolojisi olan hastalarin NOSE degerlerinin, patolojisi olmayan hastalara gore
istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksek oldugu saptanmustir ( p<0.05). SNOT
22 ile korelasyonda, sadece kombine nazal patolojisiolan hastalarin SNOT- 22 degerinin
patolojisi olmayan hastalar agére anlamli olarak daha yiiksek oldugu bulunmustur (p<0,
05) (Tablo 4.6).
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Tablo 4.6: Obstriiktif uyku apne sendromlu hastalarin objektif muayene bulgulari ile
subjektif degerlendirme sonuclarinin korelasyonu

NOSE SNOT-22
Ort + SS Ort+ SS
Nazal Patoloji
Alerji
Yok 36.2+17.4 24.2+9.6
Var 44.6+13.2 30.9+11.6
P 0.073 0.092
Rinosiniizit
Yok 37.1£17.1 25.3+10.1
Var 41.3+18.9 19.5+£7.9
P 0.564 0.340
Septal deviasyon
Yok 31.8+12.6 24.849.8
Var 50.6+19.5 25.8+10.7
P <0.001 0.757
Konka hipertrofisi
Yok 34.7+15.5 24+10.2
Var 45.5+19.5 28.5+£9.2
P 0.018 0.055
Kombine nazofaringeal
Patoloji
Yok 34.3£15.6 24.1+9.7
Var 55.9+14.3 31.3+104
P <0.001 0.024
Orofaringeal Patoloji
Mallompati 34.7+15.4 24.1:9.3
Yok
Var 46+19.9 28.4+11.9
P 0.022 0.106
Tonsil hipertrofisi
Yok 37.6+17.6 24.4+10.4
Var 36.4+15.7 27.4+8.6
P 0.826 0.247
Kombine orofaringeal
Patoloji
Yok 37.2+17 25+10.2
Var 40+21.3 27.3+£8.2
P 0.789 0.491
Diger Patolojiler
Yok 36.7+£16.8 24.849.8
Var 62.5£3.6 36.5+17.7
P 0.049 0.228

* Mann-Whitney U testi
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4.4 Polisomnografi verileri:

Hastalarin tan1 gecesi anormal solunum olay: indeksi ( ASOI - RDI) ortalamasi
38.8 + 20.1/saat, apne-hipopne indeksi (AHI) ortalamas1 35.5 + 20.57 / saat olarak
bulunmustur. Gece boyunca, ortalama O2 saturasyonu %94.4 £ 2.5, minimum O2
saturasyonu %82.4 + 7.6 olarak saptanmistir. ASOI ve AHI degelerine gére OUAS
siddeti derecelendirildiginde, 5 (%5.8) hastanin hafif, 27 (% 31.4) hastanin orta ve 54
(%62.8) hastanin agir OUAS oldugu saptanmistir. OUAS'In pozisyon ve REM iliskisi
arastirildiginda, 15 hastada (%17.4) pozisyonel OUAS ve 4 hastada (% 4.7) REM
iligkili OUAS oldugu bulunmustur ( Tablo 4.7)

Tablo 4.7: Obstriiktif uyku apne sendromu tanih hastalarin polisomnografi ézellikleri

Siddet (n, %)

Hafif 5 5.8

Orta 27 314

Agir 54 62.8
Pozisyonel 6zellik (n, %)

Hayir 71 82.6

Evet 15 17.4
REM uyku evresi ile iligkili (n, %)

Hayir 82 95.3

Evet 4 4.7
AHI (/ saat Ortalama, SS) 35.5 20.5
RDI ( / saat Ortalama, SS) 38.8 20.1
Mean O2 % (Ortalama, SS) 94.4 2.5
Min O2 % (Ortalama, SS) 82.4 7.6

Obstriiktif uyku apne sendromu tanili hastalarda demografik ozellikler ile
hastalik siddeti iligkisi arastirildiginda, orta ve agir OUAS oraninin erkeklerde,
kadinlara gore, istatistiksel anlamli diizeyde daha yiiksek oldugu saptanmisti
1(p=0.005). Ust solunum yol1 cerrahi &ykiisii ile hastalik siddeti karsilastirildiginda,
cerrahi Oykiisii olmayanlarda orta-agir OUAS oraninin cerrahi Oykiisii olanlardan
istatistiksel anlamli diizeyde daha fazla oldugu bulunmustur (p=0.027). Diger
demografik Ozelliklerle hastalik siddeti arasinda istatistiksel anlamli bir iligki

bulunmamustir (p>0.05) (Tablo 4.8)
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Tablo 4.8: Obstriiktif uyku apne sendromu siddeti ile demografik ozelliklerin iliskisi

Siddet
Hafif Orta Agir 2

*Yag (Ort+SS) 56.0+7.7 53.2+12.0 52.2+10.2 0.683
**Cinsiyet (n, %)

Erkek 0 (0) 18 (66.7) 39 (72.3) 0.005

Kadin 5 (100) 9 (33.4) 15 (27.8)
*VKI ( kg/ m2, Ort+SS) 31.0+£5.2 29.4+4.7 30.8+5.5 0.433
*Boyun ¢ap1 ( cm, Ort£SS) 39.0+1.7 38.7+1.8 39.5+£2.5 0.242
**Sigara (n, %)

Yok 4 (80) 18 (66.7) 30 (57.7) 0.499

Var 1(20) 9(33.4) 22 (42.4)
**Alkol (n, %)

Yok 5 (100) 26 (96.3) 49 (94.3)

>0.999

Var 0 (0) 1(3.8) 3(5.8)
**KBB cerrahi (n, %)

Yok 5 (100) 18 (66.7) 48 (88.9) 0.027

* Kruskal Wallis Testi ** Ki-Kkare testi

Hastalarin objektif muayene bulgularinin, hastalik siddetinin gostergesi kabul
edilen, tedavi 6ncesi AHI, RDI ve ortalama ve minimum O2 satirasyonu ile iligkisi
aragtirldiginda, septal deviasyonu olan hastalarda bazal (tedavi éncesi) AHI ortalamasi
43.9425.1/saat, deviasyonu olmayan hastalarda ortalama 32.1+17.5/saat olarak
hesaplanmis ve fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.046). Septal
deviasyonu olan hastalarda, ortalama minimum O2 saturasyonu da, deviasyonu
olmayan hastalara gore istatistiksel anlamli diizeyde daha diisiik saptanmistir
(p=0.022).Hastalarin tedavi 6ncesi AHI,RDI vedegerleri ile NOSE, SNOT, PSQI ve
ESS degerlerinin korelasyon analizinde, bu degerler arasinda istatistiksel anlamli bir
iliski saptanmamustir). Aym sekilde, subjektif parametreler ile gece boyunca gozlenen
ortalama ve minimum O2 saturasyonlar1 arasinda da korelasyon bulunmamistir (Tablo

4.9).
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Tablo 4.9: Obstriiktif uyku apne sendromu siddeti ile objektif ve subjektif bulgularin

korelasyonu

AHI RDI Mean O2 % Min O2 %
Ortalama=SS Ortalama=SS Ortalama=SS Ortalama+SS

Nazal Patoloji
Alerji

Yok 36.5+21.2 40.2420.5 94.442.7 82.247.9

Var 28.5+14.2 29.1+14.0 94.6+1.1 83.6£6.5

P 0.362 0.121 >0.999 0.456
Rinosiniizit

Yok 36.24+20.6 39.5420.0 94.4+2.6 82.1£7.8

Var 22.0+18.6 23.8+17.7 94.9+1.7 87.8+2.3

P 0.101 0.092 0.434 0.053
Septal deviasyon

Yok 32.1+17.5 36.0+17.3 94.8+1.7 83.7+6.3

Var 43.9+£25.1 45.6+24.7 93.6+3.8 79.1+£9.7

P 0.046 0.136 0.131 0.022
Konka hipertrofik

Yok 35.1420.5 39+20.0 94.5+2.8 82.6+8.1

Var 36.7421.2 38+20.8 94.3+1.5 81.746.5

P 0.615 0.872 0.150 0.334
Kombine nazofaringeal
patoloji

Yok 35.6+20.7 39.3+20.1 94.4+2.7 82.6+7.8

Var 34.9420.8 35.5420.4 94.5+1.3 81.2+7.4

P 0.970 0.609 0.769 0.439
Orofaringeal Patoloji

Mallompati

Yok 34.8+19.2 38.5+18.7 94.5+2.8 82+8.1

Var 37.9+25.1 39.8424.6 94.2+1.7 83.6+6.3

P 0.842 0.870 0.230 0.357
Tonsil hipertrofisi

Yok 36+20.8 39.1+20.2 94.3+2.7 82.7+£7.8

Var 33.8+20.3 37.6+20.2 94.9+1.7 81.2+7.2

P 0.617 0.751 0.352 0.384
Kombine orofaringeal patoloji

Yok 35.1+20.1 38.5+£19.7 94.5+2.5 82.4+7.8

Var 43.8+31.4 45.3+29.5 94.443 83+4

P 0.727 0.782 0.797 0.902
Diger Patolojiler

Yok 35.5+20.8 38.8+20.3 94.542.6 82.4+7.8

Var 34.5+2.2 39.0+4.3 93.9+0.3 80.5+5.0

P 0.636 0.586 0.328 0.413

Ki-kare testi kullanilmigtir
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AHI RDI Mean 02 % Min O2 %

r (p) r (p) r (p) r (p)
NOSE 0.125 (0.252) 0.085 (0.434) -0.024 (0.828) -0.113 (0.302)
SNOT -0.064 (0.559) -0.119 (0.275) 0.069 (0.528) -0.03 (0.783)
Epworth TO 0.161 (0.139) 0.089 (0.414) 0.045 (0.683) -0.116 (0.287)

Pitsburg TO

-0.156 (0.152)

-0.138 (0.204)

0.149 (0.172)

0.096 (0.378)

Spearman Korelasyon analizi kullanilmigtir

Tan1 amagh yapilan polisomnografi tetkikinde elde edilen uyku parametreleri ile
tedavi gecesi saptanan polisomnografik uyku parametreleri karsilagtirilmis ve bulgular
Tablo 10'da gosterilmistir. Uyku parametreleri karsilastirildiginda, tan1 gecesine gore
tedavi gecesi toplam kayit siiresi, toplam uyku siiresi, uyku latansi, REM evresi latansi,
uyku etkinligi siirelerinde istatistiksel olarak anlaml farklilik g6zlenmemistir (p>0.05).
Uyku evreleri incelendiginde, tan1 gecesine gore tedavi gecesi N1 uyku evre ylizdesinin
degerinde anlamli diisiis saptanmis, derin NREM (N3) ve REM uyku evresiyiizdesi
degerlerinde artis saptanmistir; bu  degisiklikler istatistiksel olarak anlamli
bulunmamustir (Tablo 4.10).

Tablo 4.10: Tam ve tedavi gecesinde belirlenen polisomnografik uyku parametrelerinin
karsilastirilmasi

Tan1 Gecesi Tedavi Gecesi p
TRT (dakika) 482+26.0 477£30.4 0.246
TST(dakika 385+73.5 386+70.9 0.860
SOnL (dakika) 23.7+35.7 18.4424.8 0.201
REM L (dakika) 149+86.7 151+£96.4 0.901
Sleep Eff % 79.4+£14.0 81+£11.3 0.611
Wake % 17.9+13.3 16.7+12.1 0.375
N1% 10.8+5.4 7.2£3.2 <0.001
N2% 45.5+20.5 43.4£12.2 0.833
N3% 15.5+7.9 18.0£9.4 0.121
REM% 14.4+7.0 17.1£12.6 0.061

Wilcoxon Isaretli Siralar Testi Kullanilmigtir

4.5 Pozitif hava yolu basing tedavisi 6zellikleri:

Obstriiktif uyku apne sendromu tanist alip PAP tedavisi planlanan hastalara
manuel titrasyon yapilarak, en etkin tedavi basinct saptanmistir. Buna gore hastalarin,
etkin tedavimaksimum basinglarinin ortalamasi 11.0 £ 2.0 mmH2O, ortalama basing
degerlerinin ortalamasi ise 8.2 + 2.0 mmH20 bulunmustur.Hastalarin 24'tinde (%27.9)

CPAP ile, 59 hastada oto-CPAP ile anormal solunum olaylart kontrol altina alinmistir.
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Bu cihazlar disinda, 2 hastada (% 2.3) BPAP, 1 hastada (%1.2) ise ASV kullanimina
ihtiya¢ duyulmustur. Seksen bi r(%94.2) hastada nazal maske kullanilarak etkin basing
saptanmis,5( 5.8) hastada ise kagagin fazla olmasi, agiz kapaliliginin saglanamamasi
gibi nedenlerden dolay1 oronazal maskeye gecilmistir Titrasyon sirasinda burun

tikaniklig1 nedeniyle 56 (%65.1) hastaya dekonjestan uygulanmistir (Tablo 4.11).

Tablo 4.11: Obstriiktif uyku apne sendromlu hastalarda PAP tedavisinin 6zellikleri

Basig ort (Ortalama, SS) 8.2 2.0
Basing max (Ortalama, SS) 11.0 2.0
Cihaz tipi (n, %)
Manuel CPAP 24 27.9
Oto CPAP 59 68.6
BPAP 2 2.3
ASV 1 1.2
Maske tipi (n, %)
Nazal 81 94.2
Oro-nazal 5 5.8
Dekonjestan ihtiyaci (n, %)
Yok 30 34.9
Var 56 65.1

Epworth uykululuk skalasi, PSQI, NOSEve SNOT 22 testlerinde elde edilen
degerlerile ortalama ve maksimum PAP basinglarinin iliskisi arastirildiginda, ESS
degeri ile ortalama ve maksimum basinglar arasinda, pozitifanlamli bir iligki
saptanmustir (sirast ile p =0.012, p = 0.041). Diger subjektif parametrelerle basinglar
arasinda ise anlaml bir iliski bulunmamustir (4.12). Benzer sekilde, objektif muayene
bulgular ile ortalama ve maksimum basing¢lar arasinda da istatistiksel anlamli bir iligki

saptanmamustir (Tablo 4.13)

Tablo 4.12: Subjektif degerlendirme sonugclari ile tedavi basinci arasindaki iliski

Mean basing Max basing
r(p) r(p)
NOSE 0.077 (0.478) 0.121 (0.354)
SNOT -0.067 (0.538) 0.093 (0.476)
EpworthTO 0.268 (0.012) 0.341 (0.007)
PitsburgTO -0.045 (0.679) 0.059 (0.654)

Spearman Korelasyon analizi kullanilmigtir
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Tablo 4.13: Objektif degerlendirme bulgulari ile tedavi basinci arasindaki iliski

Ortalama basing Maksimum basing
Ortalama+SS Ortalama+SS

Alerji

Yok 8.3+2.1 11.1£2

Var 8.0+1.7 10.8+£2.8

P 0.378 0.344
Rinosiniizit

Yok 8.2+2.1 11.1£2.1

Var 7.9+1.3 10.4£2.6

P 0.967 0.553
Septal deviasyon

Yok 8.2+2.1 10.8+1.9

Var 8.442.1 11.442.4

P 0.686 0.492
Konka hipertrofik

Yok 8.242.2 11£2.2

Var 8.4+1.4 11.1£2

P 0.116 0.606
Kombine nazal patoloji

Yok 8.242.1 10.9+£2

Var 8.5+1.7 11.6£2.6

P 0.351 0.469
Diger Patolojiler

Yok 8.242.1 11£2.1

Var 9.5+2.2 12.5£2.2

P 0.152 0.216

Mann-Whitney U testi kullanilmigtir

Tedavi 6ncesi, CPAP kullanan grupta, ortalama NOSE degeri 36.5 + 15.3 puan,
ortalama PSQI degeri 8.6 + 3.2 puan, ortalama ESS degeri 3.3 + 2.4 puan olarak
hesaplanmistir. Oto-CPAP kullanan grupta ortalama NOSE degeri 38 + 17.8puan,
PSQI degeri 7.1 £ 3.9 puan ve ESS degeri 6.7 £ 4 puan olarak hesaplanmistir. CPAP ve
0to-CPAP kullanan bu iki grup arasinda, subjektif parametreler acisindan istatistiksel
anlaml bir fark bulunmamigtir. SNOT-22 degeri ise, CPAP kullanan grupta 29.3 + 9.8
puan, oto-CPAP kullanan grupta 23.8 + 9.8 puan olarak hesaplanmistir ve fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.036) (Tablo 4.14)
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Nazal maske kullanan hastalarin tedavi oncesi subjektif degerlendirme sonuglari
ile oranazal maske kullanan hastalarin sonuglar karsilagtirildiginda, NOSE, SNOT-22,
PSQI VE ESS ortalama degerleri agisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir fark saptanmamistir (p>0.05.). Titrasyon sirasinda dekonjestan ihtiyaci olan ve
olmayan hastalarin subjektif degerlendirme sonuglar1t karsilastirildigin da ise benzer

sekilde iki grup arasinda istatistiksel anlaml1 bir fark saptanmamuistir (p>0.05).

Tablo 4. 14: Subjektif degerlendirme sonuglari ile cihaz ve maske tipi iliskisi

Cihaz tipi Maske tipi
Manuel CPAP to CPAP p Nazal Oro-nazal p
Ortalama+SS Ortalama+SS Ortalama+SS Ortalama+SS
NOSE 36.5+15.3 38+17.8 0.896 37+16.8 43+22.3 0.604
SNOT 29.34£9.8 23.849.8 0.036 24.9+10.2 28.6+6 0.284
Epworth TO 7.7+4.6 6.7+4 0.437 7.1+£4.2 7+5.7 0.810
Pitsburg TO 8.6+3.2 7.1£3.9 0.056 7.54£3.9 8+2 0.430

Mann-Whitney U testi kullanilmigtir

Objektif tist solunum yolu muayene bulgulari ile kullanilancihaz tipiarasinda
herhangi bir iligki olup olmadig1 arastirildiginda, oto-CPAP kullanan hastalarda konka
hipertrofisinin istatistiksel anlamli diizeyde daha yiiksek oldugu saptanmistir (p=0.025)
(Tablo 4.15)

Nazal maske kullanan hastalar ile oronazal maske kullanan hastalar, objektif
muayene bulgular1 agisindan karsilasirildiginda iki grup arasinda istatistiksel anlamli bir
fark bulunmamustir (p>0.05). Benzersekilde, titrasyon sirasinda dekonjestan ihtiyaci
olan ve olmayan hastalarobjektif muayene bulgulari agisindan karsilastirildiginda ise iki
grubun muayene bulgular1 arasinda yine istatistiksel anlamli bir fark olmadigi

saptanmustir (p>0.05) (Tablo4.15).
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Tablo 4.15: Hastalarin objektif muayene bulgularinin kullanilan cihaz ve maske tipi ile iliskisi

Cihaz tipi Maske tipi
Manuel Oto p P
CPAP CPAP Nazal  Oro-nazal
Nazal Patoloji
Alerji (n, %)
Yok 21(87.5) 51(86.4) 70 (86.4)  5(100)
Var 3(125) 8 (13.6) 2099 41 (136) o) 09
Rinosiniizit (n,
%)
Yok 23(95.8) 56(94.9) 77 (95.1) 5(100)
Var 1(42)  3(5.1) 2099 449y o 09
Septal
deviasyon (n,
%)
Yok 19 (79.2) 41 (69.5) o0sy 29(728)  2(40) 0.145
Var 5(20.8) 18(30.5) ' 22 (27.2) 3(60)
Konka
hipertrofik (n,
%)
Yok 23(95.8) 39(66.1) 0.025 61(75.3) 4(80) >0.999
Var 1(4.2) 20(33.9) 20 (24.7)  1(20)
Kombine
nazofaringeal
patoloji (n, %)
Yok 21 (87.5) 50 (84.7) >0.999 70(86.4) 4 (80) 0.537
Var 3(12.5) 9(15.3) ' 11(13.6) 1 (20)
Orofarengial
Patoloji
Mallompati (n,
%)
Yok 19(79.2) 44 (74.6) 0.902 62 (76.6) 4 (80) >0.999
Var 5(20.9) 15(25.5) ' 19(23.5) 1(20)
Tonsil
hipertrofik (n,
%)
Yok 17 (70.9) 47 (79.7) 0.601 63 (77.8) 4 (80) >0.999
Var 7(29.2) 12 (20.4) ' 18 (22.3)  1(20)
Kombine
orofaringeal
patoloji (n, %)
Yok 23(95.9) 56(95) 0.98 78(96.3) 4 (80) 0.217
Var 1(42) 351 ' 3(3.8) 1 (20)
Diger
Patolojiler (n,
%)
Yok 24 (100) 57 (96.6) 0.613  79(97.5) 5(100) >0.999
Var 0(0) 2(3.4) 2(2.5) 0 (0)

Ki-kare testi kullanilmistir
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4.6 Pozitif hava yolu basin¢ tedavisine uyum gosteren ve gostermeyen

hastalarin karsilastirilmasi:

Pozitif hava yolu basing tedavisi baslanan hastalar, 3ay sonra telefonla aranarak
tedavi uyumu agisindan sorgulanmustir. Tedavi siirecinin enaz %70 inde ve gecede en
az 4 saat siire ile cihazin1 kullanan hastalar, tedaviye uyumlu kabul edilmistir. Tiim
hastalar sorgulandiginda, 86 hastanin 49'unun (% 57) tedaviye uyum gosterdigi
saptanmistir. PAP tedavisinde uyumu etkileyebilecek faktorleri arastirmak amaciyla
tedaviye uyum gosteren ve gostermeyen hastalar sosyodemografik ve kisisel 6zellikleri
acisindan karsilastirildiginda, tedaviye uyumsuz grupta, erkek oraninin anlamli olarak
kadimlardan daha yiiksek oldugu bulunmustur (p=0.012). Yas, VKI, boyun ¢api, egitim
durumu, sigara, alkol kullanimi, cerrahi 6ykii gibi diger 6zellikler agisindan iseiki grup
arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmamustir (Tablo 4.16). Hastalarin %60.5' ine
eslik eden HT agisindan tedaviye uyum gosteren ve uyum gdstermeyen hastalar

karsilastirildiginda da istatistiksel anlamli bir fark bulunmamustir (p>0.05).

Tablo 4.16: Tedaviye uyum gosteren ve uyum gostermeyen hastalarin sosyodemografik ve
kisisel ozelliklerinin karsilastirilmasi

Tedavi Uyumu
Uyum Gostermeyen Uyum Gosteren p
Yas (Ortalama+SS) 51.0£12.3 54.0+£9.0 0.303
Cinsiyet (n, %)
Erkek 30(81.1) 27 (55.1) 0.012
Kadin 7(18.9) 22 (44.9)
VKI (Ortalama+SS) 30.0£5.6 30.5+5.0 0.322
Boyun ¢ap1 (Ortalama+SS) 38.9+2.3 39.3+2.2 0.303
Ogrenim durumu (n, %)
Tlkogrenim 11 (31.4) 20 (43.5)
Lise 14 (40) 12 (26.1) 0.372
Yiiksek 6grenim 10 (28.6) 14 (30.4)
Sigara (n, %)
Yok 20 (55.6) 32 (66.7) 0.299
Var 16 (44.4) 16 (33.3)
Alkol (n, %)
Yok 34 (94.4) 46 (95.8) 50,999
Var 2 (5.6) 2(4.2)
KBB cerrahi (n, %)
Yok 31(83.8) 40 (81.6) 0.795
Var 6 (16.2) 9 (18.4)
Komorbid hastalik (n, %)
Yok 12 (32.4) 12 (24.5) 0.416
Var 25 (67.6) 37 (75.5)

Mann-Whitney U testi ve Ki-kare testi kullanilmigtir
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Ust solunum yolu patolojilerinin tedavi uyumuna etkisini arastirmak icin
tedaviye uyum gosteren ve gostermeyen hastalarin objektif muayene bulgulart ve
subjektif degerlendirme sonuglari ayrintili incelenmistir. iki grup, mallompati, tonsil
hipertrofisi, alerjik rinit, rinosiniizit, septal deviasyon, konka hipertrofisi veya kombine
patolojilerin varlig1 a¢isindan karsilastirildignda, iki grup arasinda bu bulgular agisindan
istatistiksel anlamli bir fark bulunmamistir (p<0.05) (Grafik 4.1).

B Tedaviye Uyum Gosteren E Tedavive Uyum Gostermey en

Grafik 4.1: Tedaviye uyum gosteren ve gostermeyen gruplarin iist solunum yolu muayene
bulgulan ac¢isindan karsilastirilmasi

Burun tikanikligi semptomlari ve siddetinin tedavi uyumuna etkisini
arastirmakicin tedaviye uyum gosteren ve gostermeyen hastalarin NOSE ve SNOT-22
Olcegi degerleri karsilastirilmistir. Tedaviye uyum gostermeyen hastalarin ortalama
SNOT- 22 degeri, uyum gosteren hastalarin degerinden anlamli olarak daha yiliksek
bulunmustur (p=0.006). NOSE degerleri karsilastirildiginda ise tedaviye uyum
gostermeyen grupta, NOSE degerinin daha yiiksek oldugu saptanmakla beraber, fark

istatistiksel olarak anlamli bulunmamuistir (p=0.065).

Giindiiz uykululugu agisindan incelendiginde, tedavi oncesi ESS degeri tedaviye
uyum gosteren grupta ortalama 7.2 + 4.4 puan, uyum gostermeyen grupta ortalama 6.8
+ 4.0 puan olarak hesaplanmigtir. 1ki grup arasinda istatistiksel anlamli fark
bulunmamustir (p>0.05). Benzer sekilde, uyku kalitesi agisindan hastalar incelendiginde,
Pitsburg uyku kalitesi dlgegi ortalama degeri,tedaviye uyum gosteren grupta 7.2 + 3.3
puan, uyum gostermeyen grupta 8.0 + 4.3 puan olarak hesaplanmis olup, fark

istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p=0.772). Tedavi baslangicindan 3 ay sonra
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tekrarlanan ESS ve PSQI degerleri agisindan tedaviye uyum gosteren ve gostermeyen
grup karsilastirildiginda, hem ESS (p=0.012), hem PSQI degerleri (p=0.001) tedaviye
uyumlu grupta istatistiksel anlamli diizeyde daha diisiik bulunmustur (Grafik 4.2)

p=0.006 m p=0.001
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m Tedaviye Uyum Gosteren m Tedavive Uyum Gostermey en

Grafik 4.2: Tedaviye uyum gosteren ve gostermeyen hastalarin subjektif degerlendirme
sonu¢larimin karsilastirilmasi

Tedaviye uyumu etkileyebilecek diger faktorlerin tespiti amaciyla, tedaviye
uyum gosteren ve uyum gdstermeyen hastalar OUAS siddeti, tedavi 6ncesi AHI, RDI
ve minimum O2 saturasyonu agisindan karsilastirilmistir.Hastalik siddeti agisindan
karsilastirildiginda, agir OUAS tanili hasta sayisinin tedaviye uyumlu grupta anlamli
olarak daha yiiksek oldugu bulunmustur (Tablo 4.17). iki grubun AHI ve RDI degerleri
karsilastirildiginda, tedavi ncesi AHI ve RDI degerleri, tedaviye uyum gdsteren grupta
istatistiksel anlamli diizeyde yiiksekve min O2 saturasyonu ise anlamli diizeyde diisiik
saptanmustir (sirasi ile p = 0.026, p=0.034, p=0.014).Obstriiktif uyku apne sendromunun
pozisyonel Ozellikte olmasinin tedavi uyumuna etkiside arastirilmis, pozisyonel 6zellik

ve tedavi uyumu arasinda anlaml bir iliski gosterilememistir (Tablo 4.17).
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Tablo 4.17: Tedaviye uyum gosteren ve gostermeyen hastalarin OUAS siddeti ve
ozellikleri acisindankarsilastirilmasi

Tedaviye Uyum

Uyum Gostermeyen UyumGosteren g

*Siddet

Hafif 2 (5.4) 3(6.1)

Orta 17 (45.9) 10 (20.4) 0.047

Agir 18 (48.6) 36 (73.5)
*Pozisyonel 6zellik

Hayir 30 (81.1) 41 (83.7) 0.754

Evet 7 (18.9) 8 (16.3) '
*REM uyku evresi ile iligkili

Hayir 36 (97.3) 46 (93.9) 0,631

Evet 1(2.7) 3(6.1) '
**AHI (/ saat Ortalama+£SS) 30.5+19.4 39.2420.8 0.026
**RDI (/ saat Ortalama+SS) 34.0+18.9 42.4+20.4 0.034
**Mean O2 ( % Ortalama+SS) 94.7+1.5 94.2+3.0 0.431
**Min 02 ( % Ortalama=£SS) 84.2+6.6 80.9+8.1 0.014

* Ki-kare testi ~ ** Mann-Whitney U testi

PAP titrasyonu ile tespit edilen etkin tedavi basinci ve tedavi ozelliklerinin
tedavi uyumuna etkisini arastirmak icin, tedaviye uyum gdsteren ve gostermeyen
hastalar, etkin tedavi basinglari, cihaz tipi, maske tipi ve dekonjestan kullanimi
acisindan karsilastirilmis, ancak iki grup arasinda, bu 6zellikler agisindan istatistiksel

anlamli diizeyde bir farklilik saptanmamistir (Grafik 4.3).
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Grafik 4.3: Tedaviye uyum gosteren ve gostermeyen hastalarin tedavi 6zelliklerinin
karsilastiriimasi
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PAP tedavisi baslanan hastalar 3ay sonra yan etkiler acisindan sorgulanmastir.
En sik belirtilen yan etkiler, 37 hastada (%43.0) maske sorunlari, 21 hastada(% 24.4)
burunda tikaniklik29 hastada (% 33.7) oronazal kuruluk ve 14 hastada (%16.3)
bogulma hissidir. Bu yan etkiler acisindan tedaviye uyum gosteren ve gdstermeyen
hastalar karsilastirilmis, ancak istatistiksel anlamli diizeyde bir farklilik saptanmamistir
(Grafik 4.4).
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Grafik 4.4: Tedaviye uyum gosteren ve gostermeyen hastalarda tedaviye bagh yan etkiler
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5. TARTISMA

Obstriiktif uyku apne sendromu, uyku sirasinda st solunum yolunun farkli
bolgelerinde tam (apne) veya kismi (hipopne) tikaniklik epizodlari, buna bagl gelisen
kan oksijen saturasyonunda diisme ve tekrarlayan uyku boliinmeleri ile sekillenen bir
sendromdur (1,2,7, 9). Prevalans: erkeklerde %6, kadinlarda %4 olarak bildirilmekle
beraber, ilerleyen yas ve obezite pandemisi nedeniyle tiim diinyada sikligi giderek
artmakta ve ciddi kardiyovaskiiler, ndropsikolojik ve metabolik sonuclar1 ile 6nemli bir
toplum sagligi problemi haline gelmektedir (3-5,17,20,62,).Obstriiktif uyku apne
sendromu i¢in baslica risk faktorleri asiri kilo, erkek cinsiyet ve yastir (2,6-10).
Calismamizda calismaya dahil edilen obstriiktif uyku apne sendromu tanili hastalarin
yas ortalamasmin 52,7 + 10.6y1l oldugu ve hastalarin % 66.3"linilin erkek oldugu
saptanmis olup, bu bulgular OUAS'n erkeklerde 2-3 kat daha sik goriildiigi ve 40-65
yas araliginda pik yaptig1 bilgisi ile uyumludur (2,6-10). Hastalarm VKI ortalamasi 30
3+ 5.2 kg/m2 ve boyun ¢ap1 ortalamas1 39 + 12.2 cm olarak hesaplanmistir ve bu
sonuglar VKi'nin 25kg/m2'den biiyiik ve boyun ¢apmin 38-40cm {izerinde olmasinin
OUAS riskini arttirdigi bilgisini desteklemektedir (10,11).

Obstriiktif uyku apne sendromunun ortaya c¢ikisi, santral sinir sisteminde ve
bunun yansimasi olarak periferik sinir sisteminde solunum regulasyonunda rol oynayan
mekanizmalardaki bozukluklar ve buna eslik eden genetik yatkinlik, ileri yas ve obezite
gibi risk faktorleri, anotomik bozukluk ve nérémiiskiiler bozukluk gibi pek ¢ok faktorle
iliskilendirilse de, temel neden, {ist solunum yolu obstriiksiyonuna neden olup, hava
akisi engelleyen faringeal kollapstir (10,12-14,40). Ust solunum yolu patolojilerinin
OUAS' daki rolleri ve etki mekanizmalari, etkin tedavi yontemleri gelistirilebilmesi
amaciyla uzun yillardir aragtirilmaktadir. Obstriiktif uyku apne sendromu patogenezinde
nazal obstriiksiyonun bagimsiz bir etyolojik faktor oldugu belirtilse de, obstriiksiyonun
roliine dair kesin bir bilgi yoktur (13,14,40,121), Literatiirde, nazal obstriiksiyonla
uykuda solunum bozuklugu iliskisinin subjektif ve objektif methodlarla arastirildig:
caligmalar smirlt ve sonuglar geliskilidir ve hala uyku apnesi ve nazal obstriiksiyon

arasinda neden-sonug iliskisi ortaya koyamamaktadir .

Bu ¢alismanin amaci, nazal obstriiksiyonu diisiindiiren semptomlar1 olan OUAS

hastalarinda polisomnografi Oncesi, standardize {iist solunum yolu muayenesi Ve
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subjektif degerlendirme Olgekleri ile tespit edilen, iist hava yolu obstriiksiyonu ile
obstriiktif uyku apne sendromu iliskisine dair bilgileri gelistirmek, subjektif
degerlendirme sonuglari ile objektif muayene bulgularinin korelasyonunu arastirmak,
nazal obstriiksiyonun PAP tedavi basinci, cihaz tipi, maske tipi ve tedavi uyumu {izerine
ve tedavi uyumu iizerine olan etkilerini incelemek ve son olarak, PAP kompliyansinin
Ongoriilmesinde, iist solunum yolu patolojilerine dair olasi diger belirtecleri

arastirmaktir.

Normal kosullarda nazal direng, toplam hava yolu direncinin tigte ikisi kadardir
(13-15). Nazal tikayici hastaliklar, nazal direnci arttirarak, faringeal negatif basing
gradientinin artmasina ve orofaringeal yumusak dokunun kollapsina neden olabilirler
(71-73). Nazal hava yolu obstriiksiyonu ile uyku apne iliskisini agiklamak i¢in ileri
stiriilen fizyolojik mekanizmalardan biri olan Starling Rezistor modelde, iist hava yolu
ici bos bir tiip olarak tanimlanmaktadir. Tiiplin girisinde, nazal kaviteye denk gelen
alanda olusacak darlik, asagi hava yolunda artmis bir negatif basing ortaya g¢ikararak,
yatkinlig1 olan bireylerde orofaringeal kollaps gelisimine neden olur. Uyku sirasinda
solunum baglica nazaldir. Nazal obstriiksiyonu olanlar, agiz solunumu yapar, ki bu iist
hava yolu rezistansinin artmasina ve hipofaringeal alanin azalmasina neden olur. Bu
mekanizmalar disinda, nazal obstrilksiyon ve OUAS iliskisini agiklamaya yonelik
tanimlanan diger mekanizmalar, inhibe olmus nazoventilatuar reflex ve burundan gegen
havanin azalmasma bagli olarak, nitrik oksit seviyesinin azalma etkisidir
(13,15,40,186).

Obstriiktif uyku apne sendromlu hastalarda, burun tikanikligi oldukca sik
belirtilen bir yakinma olup tahmini prevelans1 %25-45'tir.Nazal obstriiksiyona ensik
neden olan yapisal bozukluklar, nazal septal deviasyon, konka hipertrofisi, nazal valv
darligiya da bunlarin kombinasyonudur (10,11,3). Bir ¢alismada, septal deviasyon orani
% 40 olarak bildirilmistir (187). Pek cok ¢alismada allerjik rinit ile OUAS iliskisi de
vurgulanmaktadir. Epidemiyolojik ¢alismalara gore allerjik rinit toplumda % 9-%42
oraninda goriilmekte ve uyku kalitesinde bozulma ve giindiiz yorgunluguna neden
olmaktadir. Kronik nazal konjesyonun da OUAS i¢in bir risk faktorii oldugu
bilinmektedir (186,188). Calisma grubumuzda, OUAS tanili hastalarin %29.1'inde
tikayict septal deviasyon, % 24.4'tinde tikayici alt konka hipertrofisi, %12.8'inde allerjik

rinit, % 4.7' sinde rinosiniizit, ve % 14'linde kombine nazal patoloji saptanmistir.
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Literatiirde, nazal agiklikla polisomnografi ve OUAS iliskisini arastiran
calismalarda farkli sonuglar elde edilmis ve OUAS siddeti ile arasinda dogrudan bir
iliski gosterilememistir. Leitzen ve arkadaslari, 59 OUAS hastasinin objektif (rinoskopi
anterior) ve subjektif yontemlerle (NOSE, ESS) nazal degerlendirmelerini yaptiklari
calismalarinda, subjektif ve objektif muayene bulgular ile yas, cinsiyet, VKI ve OUAS
siddeti arasinda anlamli iliski saptamamislardir. Nazal yapisal anormalligi olan
hastalarin AHI ve ESS degerleri objektif nazal bulgularla iliskili bulunmamstir (185).
Xiao ve arkadaslari, nazal obstriiksiyonu olan (30 hasta) ve olmayan 60 OUAS hastasini
degerlendirdikleri ¢alismalarinda, nazal obstriiksiyonu olan grupla olmayan grubun yas,
VKIi, AHI ve PSQI degerleri arasinda anlamli fark olmadigim saptamislardir. Nazal
obstriiksiyon olan gruba cerrahi uygulandiginda ise postoperatif AHI, minimal O2
degerlerinde, uyku latansinda ve PSQI skorlarinda anlamli azalma oldugunu tespit
etmiglerdir (189,190). Bu sonuglardan farkli olarak, Rodrigues M.M (2017), ve
arkadaglari, 94 olguyu, OUAS ve nazal obstriiksiyon saptanmayanlar (Grup 1) OUAS
saptanip, nazal obstriiksiyon saptanmayanlar (Grup 2) ve OUAS ve nazal obstriiksiyon
saptananlar (Grup 3) olarak 3 gruba ayirmis ve sadece Grup 3'te septal deviasyon ve
konka hipertrofisi ile AHI arasinda anlamli bir iliski saptamislardir(191). Vidigual A. ve
arkadaslar1 da konka hipertrofisi ile AHI arasinda pozitif korelasyon bildirmislerdir
(192). Bizim ¢alismamizda, Leitzen ve arkadaslarinin sonucuna benzer sekilde objektif
nazal muayene bulgular: ile yas, cinsiyet, boyun cap1, VKI, sigara ve alkol kullanimi
gibi sosyodemografik o6zellikler arasinda anlamli bir iliski saptanmamugtir. Objektif
muayene bulgular1 ile hastalik siddeti arasinda korelasyon arastirildiginda, septal
deviasyon ile AHI ve minimum O2 saturasyonu arasinda pozitif anlamli bir iliski ortaya

cikmistir ki, bu sonu¢ Rodrigues ve arkadaglarinin sonucu ile uyumludur.

Nazal pasaj kadar 6nemli olan bir diger anatomik bolge, hava yolundaki farenks
bolgesidir. Bu bolgenin yapisal anormallikleri OUAS gelisimine neden olabildikleri
veya siddetini arttirabildikleri i¢in 6nemlidir. Obstriiktif uyku apne sendromunda tonsil
boyutu ve mallompati derecesi ile OUAS arasindaki iliskiyi inceleyen ¢alisma sonuglari
farklilik gostermektedir. Barcelo ve arkadaglarinin yaptig1 ¢aligmada, AHI<S/saat olan
grupta, mallampati evre 3-4 saptanmamis, OUAS tanisi alan hastalarin ise % 50.8" inde
evre 3-4 mallompati gozlenmistir (193). Friedman ve arkadaslar1 (1999) ve Zonato ve
arkadaglar1 (2003), OUAS'lilarda hipertrofik tonsil (evre 3-4) prevalansini sirasi ile
%13.4 ve %]14.4 olarak bildirmisler, tonsil boyutu ve mallompati derecesinin OUAS
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siddeti ile iliskili oldugunu, VKI ve mallompatinin hastalik siddeti i¢in prediktif
oldugunu belirtmislerdir. Yagi ve arkadaslari 141 OUAS hastas1 ile yaptiklar
calismalarinda, VKI, boyun ¢ap, tonsil hipertrofisi ve mallompatinin OUAS siddeti i¢in
prediktif faktorler oldugunu gostermislerdir. Bu sonuglarla uyumsuz olarak, Dreher ve
arkadaglarinin ve Woodson ve arkadaslarinin g¢alismalarinda mallompati derecesi ile
AHI arasinda korelasyon saptanmamustir (196,197). Bizim c¢alismamizda, % 23.3
hastada evre 3-4 mallompati, %22.1 hastada tonsiller hipertrofi, %4.7 hastada ise
kombine patoloji saptanmistir. Hipertrofik tonsil orani literatiirde belirtilenlere benzer,
evre3-4 mallompati orani ise diger ¢alismalarda belirtilenden daha diisiik bulunmustur.
Hastalarin orofaringeal muayene bulgulart ile sosyodemografik ozellikleri arasinda
istatistiksel anlamli bir iliski saptanmamistir. Objektif muayene bulgulari ile hastalik
siddetinin gostergesi olan AHI, RDI ve minimum O2 satiirasyonu arasindaki iligki
arastirildiginda ise, benzer sekilde aralarinda istatistiksel anlamli bir iliskinin olmadigi
gosterilmistir ki bu sonu¢ Dreher ve arkadaslari ve Woodson ve arkadaglarinin
sonuglarint desteklemektedir. Objektif nazal muayene bulgular1 ile hastalik siddeti
arasinda saptanan bu iliski, OUAS"'!n morbidite ve mortaliteyi arttiran bir hastalik
olmast nedeni ile, obstriiksiyon tespit edilen olgularda, gereklilik durumuna gore,
obstriiksiyonun giderilmesi ve CPAP tedavi agisindan bu hastalara 6ncelik verilmesi ve

tedavisinin ivedilikle yapilmasi gerekliligini ortaya koymaktadir.

Nazal hava yolu obstriiksiyonunun degerlendirilmesinde gold standart objektif
bir metod bulunmamasi ve ¢ogunlukla akustik rinometri gibi yontemlerle yapilan
muayene sonuglari, hastanin nazal agiklikla ilgili hisleri ve sikintilari ile korele olmadigi
icin, hastalik spesifik Ol¢ekler ve yasam kalitesi Olgekleri 6nemli hale gelmis ve
Ozellikle caligmalarda tedavi etkinliginin  degerlendirilmesinde  kullanilmaya
baglanmistir (198, 199) Bu subjektif degerlendirme odlgekleri icinde NOSE ve VAS
skalalar1 en sik kullanilmakta olup, siniis hastaliklarinda validasyonu yapilan SNOT-22
Olgegi, daha az siklikla kullanilmaktadir (180-183). Nazal obstriiksiyonun subjektif
yontemlerle degerlendirildigi ve obstriiksiyonun OUAS ile iliskisini degerlendiren az
sayida calismada farkli sonuglar elde edilmistir. Bu ¢alismalar, daha ¢ok nazal cerahinin
etkinliginin arastirildigi ¢alismalardir. Leitzen ve arkadaglarinin, 59 OUAS tanili
hastanin dahil oldugu c¢aligmalarinda, NOSE skoru ile sosyodemografik ozellikler ve
AHI arasinda istatistiksel anlaml1 bir iliski bulunmamistir (185). Modica ve arkadaslari

naza lobstriiksiyonu olup, PAP tedavisine uyumlar1 zayif olan, 52 OUAS hastasinin,
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cerrahi sonrasi, NOSE ve ESS skorlarinda azalma (iyilesme), cihaz kullanim siirelerinde
artma ve tedavi basinglarinda azalma oldugunu bildirmislerdir (201) .Calismamizda ise,
NOSE skoru ile hastalik siddeti, AHI, RDI ve minimum O2 saturasyonu arasinda
istatistiksel anlamli  bir iliski bulunmamistir. NOSE skoru ile hastalarin
sosyodemografik ozellikleri arasinda da herhangi bir korelasyon saptanmamistir. Bu
sonuclar Leitzen ve arkadaglarimin sonucunu desteklemektedir. SNOT-22 oGlgegi ile
yapilan degerlendirmede de ayni sonuglar elde edilmistir. Hastalarimizda objektif
muayene bulgulariyla AHI ve min.O2 saturasyonu arasinda saptanan anlamli iliskinin,
NOSE degerleri ile pekistirilememesi, subjektif sikayetler ile objektif bulgular arasinda
uyum olmayabilecegini ve subjektif sikayetlerin, objektif bulgular igin belirleyici
olmadigin1 gostermektedir. Nazal polip, rinosiniizit, konka hipertrofisi veya septum
deviasyonu gibi nazal obstriiksiyona yol agan patolojilerin, uykuda solunum
bozukluklar1 ve uykuda bélinmelere yol agarak uyku kalitesini bozdugu, tedaviye
adaptasyonu ve uyumu olumsuz etkiledigi diistiniilmektedir. Ancak yapilan ¢alismalar
net olarak nazal obstriikksiyon ile uyku kalitesi arasindaki iligkiyi ortaya
koyamamaktadir (13, 14, 39, 40). Xiao ve arkadaslari, nazal obstriiksiyonu olan ve
olmayan hastalar1 uyku kalitesi agisindan karsilagtirdiklarinda, iki grubun PSQI
degerleri arasinda anlamli diizeyde bir farklillk bulmamuslardir (189). Kara ve
arkadaslar1 ise 55 septal deviasyon hastasini degerlendirdikleri ¢alismalarinda, septal
deviasyonu olanlarda PSQI skorunun anlamli olarak daha yiiksek oldugunu
belirtmislerdir (203, 204). Bizim ¢alismamizda da, Xiao ve arkadaslarinin sonucuna
benzer sekilde, nazal obstrikksiyonun, PAP tedavisi oOncesi, PSQI o6lgegi ile
degerlendirdigimiz uyku kalitesine etkisi olmadig1 gosterilmistir. PSQI degeri ile OUAS
siddeti arasinda iliski olup olmadig arastirildiginda ise aralarinda anlaml diizeyde bir

iliski bulunmamustir.

Friedman, OUAS varligmin ve siddetinin  tahmin edilebilmesi,
uvulopalatofaringoplastiye uygun hastalarin secilebilmesi i¢in, damak pozisyonu ve
tonsil boyutuna gore, klinik evreleme sistemi gelistirmistir (122,124). Maalesef,
orofaringeal obstriikksiyonun aksine, nazal hava yolu obstriiksiyonunu degerlendirmek
i¢in nazal hava yoluna 6zgii herhangi bir siniflandirma sistemi yoktur (125,185). Bu
eksiklik, OUAS hastalarinda, obstriiksiyon icin en uygun cerrahi veya medikal
tedavinin se¢imi ve OUAS"IN etkin kontrolii i¢in, objektif nazal bulgular ile subjektif

degerlendirme sonuglar1 arasinda olasi bir korelasyonun arastirilmasint  gerekli
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kilmaktadir. Literatiirde bu konuda yapilan az sayida calismada geliskili sonuglar elde
edilmistir. Hu ve arkadaslari, septal deviasyon i¢in septoplasti uygulanan 50 hastada,
gerek preoperatif, gerekse postoperatif NOSE skoru ile nazal rezistans arasinda iliski
saptamamislar, Menger ve arkadaslar1 da, nazal valv patolojisi igin cerrahi planlanan 34
hastanin rinomanometrik sonuglari1 ile NOSE skoru arasinda anlamli korelasyon tespit
etmemislerdir (205,206). Bu iki ¢aligmada da hastalarda OUAS tanist mevcut degildir.
Bu sonuglardan farkli olarak, Leitzen ve arkadaslari, 54t OUAS tanili olmak tizere, 100
hastanin degerlendirildigi ¢alismalar1 sonucunda, konka hipertrofisi ile NOSE skoru
arasinda istatistiksel anlamli bir iliskinin varligin1 bildirmislerdir. Rodrigues ve
arkadaslarinin 25 OUAS hastasin1 degerlendirdikleri ¢alisma sonucunda, NOSE degeri
ile septal deviasyon ve konka hipertrofisi varligi arasinda arasinda sinirda anlamli bir
iligki bildirilmistir (191). Bizim ¢alismamiz, yukarida belirtilen son 2 ¢aligmanin sonucu
ile uyumlu olarak, septal devisyon, konka hipertrofisi kombine nazal patolojiler, ve
birinin uzun uvula digerinin nazal valv patolojisi oldugu diger patolojilerin varlig1 ile de
NOSE degeri arasinda istatistiksel anlamli bir korelasyonun varligin1 gostermistir.
SNOT-22 ile yapilan degerlendirmede ise kombine nazal patolojiler (septal deviasyon
ve konka hipertrofisi) ile SNOT-22 degeri arasinda anlamli bir korelasyon saptanmis,
konka hipertrofisi ile korelasyonda da anlamliliga yakin bir sonug¢ elde edilmistir
(p<0.055). Ayrica mallompati ile NOSE degeri arasinda da anlamh bir iliski
bulunmustur. Bizim ¢alismamizin, OUAS tanili hastalarda objektif muayene bulgulari
ve subjektif degerlendirme sonuglarinin  korelasyonunun arastirildigi  diger
ikicaligmadan farki, hasta sayimizin daha fazla olmasi ve degerlendirmede NOSE
Olcegine ek olarak SNOT-22 6lceginin de kullanilmasidir. NOSE degeri ile tikayici
nazal patolojilerin hepsi ile ayr1 ayr1 korelasyonun tespiti ve SNOT-22 6lgegi ilede
kismen desteklenmesi, subjektif degerlendirme ile objektif bulgular arasindaki giiclii
korelasyon varliginin kanitidir. Ek olarak mallompati ile NOSE o6l¢egi arasinda da

korelasyon gosterilmistir.

Obstruktif uyku apne sendromu'nda PAP tedavisinin, hastanin uyku yapisinda,
giindiiz uykulugunda, biligsel fonksiyonlarinda ve kan basincinda diizelme sagladigi,
norolojik ve kardiyovaskiiler hastaliklara bagli morbidite ve mortaliteyi azalttig
bilinmesine ragmen tedaviye uyum oldukga zayiftir, ki bu OUAS 'in etkin tedavi
edilmesinde 6nemli bir sorundur (30, 34, 208, 209). Tedavi uyumu, belirlenen siirenin

en az %70" inde ve gecede en az 4 saat PAP kullanimi olarak tanimlanmistir (28).
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Yapilan ¢aligmalarda, PAP tedavisine uyum oranlart %?29'den % 83' kadar degisen
oranlarda bulunmustur (30, 33, 209). Olgularin % 75-80'i baslangicta PAP tedavisine
baslamay1 kabul etmekle birlikte, ilk birka¢ haftada ¢ikabilecek sorunlar ve yan etkiler
nedeni ile ilk aylarda olgularin %10'u, birinci yilin sonunda ise % 40-50'si tedaviyi
sonlandirmaktadir ( 32, 37, 209). Maalesef, tedaviye uyum gosterecek hastalarin erken
tespitine yonelik klinik, analitik herhangi bir ara¢ veya ydntem bulunmamaktadir.
Cesitli hasta ve/veya tedavi ile iligkili faktorlerin uyumu etkiledigi sdylenmekle birlikte,
bunlarla ilgili kesinlesmis bir bilgi yoktur. Yas cinsiyet, marital durum, AHI,
desatiirasyon indeksi ve giindiiz uykululugunun prediktor etkisinin zayif oldugunu
bildiren yayinlar yaninda, zit sonuglar bildiren yayimlarda mevcuttur (32, 200, 201). Bu
nedenle tedaviye uyum hala arastirmaya agik bir alandir. Tedaviye uyumu
belirleyebilecek faktorlerin saptanmasi, tedaviyi sonlandirma riski olanlarin 6nceden
tespit edilerek kisiye 0Ozgl tedavilerin ve destek stratejilerinin olusturulmasini
saglayabilir. Bu tedaviyi terk oranlariin azaltilmasini ve tedaviye uyumun arttirilmasini
saglayabilecek en 6nemli yontemlerden biridir. Caligmamizda, uyku laboratuarimizda
polisomnografi sonucunda PAP tedavisi baglanan OUAS hastalarmin 3 aylik takip
sonucunda tedaviye uyum orani % 57.0 olarak bulunmustur ki, bu oran literatiirde
belirtilen oranlarla uyumludur. Sosyodemografik 6zellikler agisindan inceledigimizde,
iki grubun cinsiyet dagilimlar1 homojen olmamakla beraber, tedaviye uyumlu grupta,
kadin oraninin erkeklerden istatistiksel anlamli diizeyde daha yiliksek oldugu saptanmus,
yas, VKI, boyun ¢apu, egitim diizeyi, alkol kullanimi1 ve nazal cerrahi dykiisii agisindan
iki grup arasinda fark bulunmamistir. Literatiirde bizim sonucumuza benzer sekilde
kadinlarda tedavi uyumunun daha iyi oldugunu bildiren yayinlarin yanisira, daha kotii
oldugunu bildiren yayinlar da vardir. Sin ve arkadaglari, yaptiklar1 ¢alisma sonucunda,
kadinlarin cihazikullanim siirelerinin erkeklere oranla anlamli diizeyde daha fazla
oldugunu belirtmiglerdir (35). Ancak yakin zamanda yayinlanan iki ¢calismada, yas ve
cinsiyetin kompliyans i¢in prediktif olmadigi bildirilmistir (30,31). Sigara ve alkoliin
tedaviye uyuma etkilerini arastiran az sayida c¢alisma mevcuttur. Kim JH ve
arkadaslarinin ¢aligmasinda, sigara ve alkol kullanimi ile tedaviye uyum arasinda iliski
olmadig: belirtilmistir (211). Literatiirde, viicut kitle indeksinin tedavi uyumuna etkisi
arastirildiginda, VKI' ni nbazi ¢aligmalarda tedaviye uyumlu grupta (30,211), baz1
calismalarda ise tedaviye uyumsuz grupta (32) daha yiiksek bulundugu 6grenilmistir.

Bizim ¢alismamiz ise, Kim HJ ve arkadaslar1 ve Salep¢i B. ve arkadaslarinin sonucu ile
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uyumlu olarak, VKIi ve boyun c¢ap1 ile tedavi uyumuarasinda istatistiksel anlamli bir

iligkinin olmadigin1 géstermistir (187, 211).

Giindiiz asir1 uyku hali, OUAS hastalarinin %80’inden fazlasinda mevcut olup,
hastalarin sosyal yasamlarini etkileyen en 6nemli semptomlardan birisidir (43,109). ESS
Olgegi ile degerlendirilen giindiiz asir1 uyku hali ile tedaviye uyum arasindaki iliskiyi
arastiran caligmalarin ¢ogunda, ESS degeri ile tedavi uyumu arasinda pozitif anlamli bir
korelasyon bildirilmekle birlikte, Kim HJ ve arkadaslar1 ve Gulati A. ve arkadaslari,
ESS degerleri ile tedavi uyumu arasinda anlamli bir iliski saptamamuslardir (211,213)
Ancak Xavier RP ve arkadaslarinin ¢alismasinda ESS en 6nemli prediktif faktdrlerden
biri olarak belirtilmistir (31). Calismamizda tedaviye uyum gosteren ve gdstermeyen
grup, tedavi Oncesi gilindiiz uykululuk (ESS) ve uyku kalitesi (PSQI) agisindan
karsilastirildiginda, yukaridaki iki caligmanin sonuglari ile uyumlu olarak, iki grup
arasinda anlamli bir fark olmadigr saptanmistir (iki ¢alisma da sadece ESS
degerlendirilmistir). Buna karsin, tedaviden 3 ay sonraki ESS ve PSQI degerleri
incelendiginde, her iki grupta ESS ve PSQI degerlerinde azalma oldugu ancak, bu
azalmanin tedaviye uyumlu grupta anlamli olarak daha fazla oldugu saptanmistir, ki bu

da tedavinin etkinliginin bir gostergesidir.

Obstriiktif uyku apne sendromunun siddetini belirleyen AHI ile tedavi
uyumunun iliskisini arastiran calisma sonuclar1 da celiskilidir. Ikibin ondért yilinda
yayinlanan bir calismada AHI' nin PAP kompliansi icin prediktif faktor oldugu,
tedaviye uyumlu grupta, AHI' nin anlaml olarak daha yiiksek oldugu ve hafif OUAS'
lilarin tedaviye daha az uyum gosterdigi belirtilmistir. Woehle ve arkadaslarinin
calismasinda da benzer bir sonu¢ elde edilmistir (30, 214). Bu sonuglarla zit olarak,
Kim HJ ve arkadaslari ve Wolkove ve arkadaslari, tedavi oncesi AHI'nin tedavi
uyumunu etkilemedigini belirtmislerdir (34,211). Calismamizda, hastalik siddetinin
tedavi uyumuna etkisi arastirildiginda, Madbouly ve arkadaslarinin ve Woehrle ve
arkadaslarmin sonuglar1 ile uyumlu olarak, tedaviye uyumlu grupta AHI'nin anlamli
olarak daha yiiksek oldugu ve min O2 saturasyonunun daha diisiik oldugu tespit
edilmistir. Bu sonug, yukarida belirtilen diger ¢alismanin sonucu ile birlikte, artmis
hastalik  siddetinin, tedavi uyumunu arttirict  etkisi olabilecegi diisiincesini

desteklemektedir.
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.Genel olarak, nazal ve st hava yolu anormalliklerinin, nazal direnci ve tedavi
basincini arttirarak PAP tolerasyonunu zorlastirdigi ve PAP tedavisine uyumu olumsuz
etkiledigi goriisii hakim olmakla birlikte, literatiirde farkli sonuglar da bildirilmektedir.
Park P. ve arkadaslarinin, iist hava yolu anatomik 6zelliklerinin uyku parametreleri ve
PAP tedavisine uyumunun arastirildigi ¢alismasinda, 47 OUAS hastasinin 24"l tedaviye
uyumsuz bulunmus, bu grubun ortalama VKi'si, septal deviasyon ve konka hipertrofi
derecesi,tonsil boyutlar1 ve makroglossiye bagli palatal pozisyon derecesi, uyum
gdsteren gruptan anlamli olarak daha yiiksek saptanmistir. AHI, minimal O2 asisindan
iki grup arasinda anlamli fark bulunmamistir. Sugiura ve arkadaslarinin ¢aligmalarinda
da nazal bulgularla tedavi uyumu arasinda anlamli bir ilskinin oldugu gosterilmistir
.(215,216). Bu sonuglardan farkli olarak, Kim J.H. ve arkadaslar1 ¢alismalarinda,
tedavinin 3. ayinda 69 OUAS hastasinin % 34.'sinin tedaviye uyumlu oldugunu,
demografik 6zellikler, ESS ve PSQI skoru, tonsil boyutu mallompati, alkol kullanim1 ve
cerrahi Oykiiniin hicbirinin tedavi uyumu ile iligkili olmadigini belirtmislerdir (211).
Haddad F.L.M. ve aradaslar1 ise, PAP tedavisi baglanan 34 OUAS hastasinin 6 aylik
takibi sonras1, tedavi uyumunu %47.1 olarak saptamuslar, tedaviye uyumlu grupta, VKI,
boyun ¢ap1 ve AHI'nin anlaml olarak daha yiiksek, minimum O2 saturasyonunun daha
diisiik oldugunu ancak, objektif ve subjektif nazal parametrelerle tedavi kompliyansi
arasinda anlamli bir iliskinin olmadigin1 belirtmislerdir (212). Literatiirdeki bu geliskili
sonuglarin yaninda, dar anatomik yapilarin cerrahi veya medikasyonla tedavisinin,
ozellikle PAP kompliyans1 zayif olan ve yliksek basinca ihtiya¢ duyan hastalarda daha
1yl sonuclar verdigi, PAP basincimi diigiirerek cithazin kullanimini kolaylastirdigi ve
kompliyansi arttirdig1 ¢esitli ¢alismalarda belitilmistir (217-219). Bizim ¢alismamizda,
tedaviye uyum oram1 %357 olarak saptanmistir ve literatiirde belirtilen oranlarla
uyumludur. Tedaviye uyum gosteren hastalar ile uyum gostermeyen hastalar objektif
nazal anormalllikler agisindan karsilastirildiginda, iki grup arasinda fark gézlenmemistir
ki bu sonu¢ Haddad ve arkadaslarinin sonucu ile uyumludur. Her ne kadar sonucumuz
literatiir sonuglar1 ile uyumlu olsa da, calismamizda objektif nazal bulgularla
kompliyans arasinda anlamli bir iligkinin saptanmamasi, degerlendirmeye hafif derece
nazal ve iist solunum yolu anormalliklerin alinmamis olup, sadece orta-agir (evre 3-4)

patolojisi olanlarin dahil edilmis olmasinin bir sonucu olabilir.

PAP kompliyansinda burnun roliinlin tespitini zorlastiran faktorlerden biri,

fonksiyonlarin degerlendirilmesi i¢in ideal standardize bir ydntemin olmamasi ve
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caligmalarda farkli methodlarin kullaniliyor olmasi olabilir. Rinoskopi, rhinomanometri
ve endoskopi gibi yontemler anatomik Ozelliklerin incelenmesine olanak saglamakla
birlikte fonksiyonel agidan yetersizdir. Bu agidan, calismamizda oldugu gibi, hastalarin
semtomplarina yonelik, valide edilmis Olgeklerle subjektif degerlendirmelerin
calismalara eklenmesinin daha dogru sonuglar verebilecegini diisliniiyoruz. Ayrica
tedaviye uyumun multifaktoriyel olmasi ve burun agikligi disinda diger kofaktorlerin de
onemli oldugu goz oniinde bulundurulmalidir. Van Zeller M ve arkadaslari, subjektif
parametrelerin tedavi uyumuna etkisinin, PSG parametrelerinin etkisinden daha fazla
olabilecegini belirtmislerdir, ancak bu konuda da sonuglar ¢eliskilidir. Scheller ve
arkadaslarinin  ¢aligmasinda, tedaviye uyum gosteren grubun NOSE degeri

ortalamasinin uyum gostermeyen gruptan, daha yiiksek oldugu bulunmustur (220) .

Calismamizda, subjektif nazal obstritksiyonun degerlendirilmesinde NOSE ve
SNOLt-22 olgekleri kullanilmistir. Bu subjektif parametreler agisindan tedaviye uyum
gosteren ve goOstermeyen gruplar karsilastirildiginda, tedaviye uyumsuz grubun
degerlerinin uyumlu gruptan daha yiiksek oldugu ancak, sadece SNOT-22 degeri

acisindan istatistiksel anlamliliga ulastig1 saptanmistir.

Cihaz tipi ve maske secimi, PAP tedavisine uyumu ve dolayist ile tedavi
etkinligini etkileyebilecegi i¢in kritiktir. Obstriiktif uyku apne sendromlu hastalarda,
nazal ve iist solunum yolu objektif bulgular1 ve subjektif degerlendirme sonuglarina
gore, titrasyon oOncesi, kisiye 6zgii tedavi protokoliiniin dngoriilebilmesi (PAP basinci,
cihaz tipi, maske tipi) hastalarin cihaza adaptasyonun, tedaviye uyumunun ve
dolayisiyla tedavi etkinliginin arttirilmasini saglayabilir. Bu diislinceden yola ¢ikarak,
calismamizda objektif ve subjektif nazal obstriiksiyon bulgulari ile tedavi basinci,
maske ve cihaz tipi arasinda olasi bir korelasyonun varlig1 arastirilmistir. Literatiirde,
nazal obstriiksiyon objektif ve subjektif bulgularinin, maske ve cihaz tipi iizerine

etkisine dair ¢ok az sayida ¢alisma mevcuttur.

Lebner ve arkadaslar1 ¢alismalarinda, 198 ardisik uyku apne hastasini PAP
tedavisi Oncesi ve tedavi baslangicindan 4 ay sonra, subjektif semptomlar agisindan
NOSE 6lgegi ile degerlendirip, NOSE degerinin oronazal maske ile iliskisi oldugunu,
NOSE>50 olmasmin oronazal maske kullanimi i¢in uyarict olmasi gerektigini
belirtmislerdir(221).Bu ¢alismanin sonucu ile zit olarak, Goh K.ve arkadaslarinin

yayinladiklari, orta-agir OUAS tanili 85 hastanin tedaviye uyumlarinin arastirildig
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calismada, nazal maske kullananlarda tedavi uyumunun daha yiiksek oldugu ancak,
oronazal maske ile tedavi uyumunun daha iyi oldugu tespit edilen 25 hastanin, subjektif
NOSE degerleri ortalamasimin ise nazal maske kullananlarin ortalama NOSE
degerinden daha diisiik oldugu bildirilmistir (222). Schell A.E. ve arkadaslarinin
calismasinda ise, benzer sekilde nazal maske ile tedavi uyumunun daha yiiksek oldugu
saptanmig ancak tedaviye uyum gosteren grubun NOSE degeri ortalamasinin uyum
gostermeyen grubun degerinden dah a yiiksek oldugu, bir baska deyisle subjektif nazal
obstriikksiyon semptomlarmin daha siddetli oldugu bildirilmistir (223).  Bizim
sonuclarimiz ise subjektif degerlendirme sonuglari ile gerek PAP basinci, gerekse
maske ve dekonjestan kullaniminin anlamli bir iligkisinin olmadigin1 gostermistir.
Benzer sekilde objektif nazal muayene bulgularin, tedavi basinci, maske tipi ve
dekonjestan kullanimina etkisinin olmadigi saptanmistir. Calismamizda, hastalarin
NOSE ortalama degerinin (37.3 puan) yukaridaki ¢calismada belirtilenden diisiik olmasi,
cihaz tipi ve Ozellikle maske tipi agisindan, hasta sayilarinin homojen olmamasi
(oronazal kullanan 5 hasta), nazal obstriiksiyon bulgular1 ile maske ve cihaz tipi

arasinda olasi bir iligkinin varligini ortaya koyamamis olabilir.

Calismamizda objektif nazal obstriiksiyon ile cthaz tipi arasindaki iligki
arastirildiginda, konka hipertrofisi olanlarda otomatik tipte PAP cihazi kullaniminin
daha fazla oldugu tespit edilmistir. Literatiirde ¢esitli arastirmacilar tarafindan, nazal
patolojileri olan hastalarda nazal direncin artarak tedavi basincini arttirabilecegi ve
yiiksek tedavi basinglarinda otomatik tipte PAP cihazinin daha iyi tolere edilebilecegi
bildirilmistir (32,212).

Literatiirde, tedavi basinci ile objektif nazal muayene bulgular1 ve subjektif
degerlendirme sonuglar1 arasindaki iliskiye dair bilgiler, nazal cerrahinin yararliliginin
arastirlldigl calisma sonuglarina dayanmaktadir. Modica ve arkadaslari, PAP uyumu
diisiik 52 hastay1 cerrahi 6ncesi ve cerrahiden 6 ay sonra subjektif ESS, NOSE o6lgegi ve
nazal endoskopi ile degerlendirip, cerrahi sonrasi PAP cihazi kullanim stirelerinde artis,
PAP basincinda azalma ve subjektif skorlarda diisme tespit etmislerdir (200). Benzer
sekilde, Nakata ve arkadaslar1 da cerrahi sonrasi PAP basincinda azalma bildirmislerdir
(217). Her ne kadar net bir veri olmasa da, cerrahi sonrasi elde edilen bu sonuclara
dayanarak, nazal patolojilerin PAP basincimi arttirdigi  sonucuna varilabilir.

Caligmamizda objektif nazal obstriiksiyon ve subjektif degerlendirme sonuglari ile PAP
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basinct arasinda anlamli diizeyde bir iliski saptanmamistir. Bunun nedeni, literatiirdeki
caligmalarin, cerrahi Oncesi ve sonrasi sonuglar1t karsilastirma c¢alismalart olmasi ve

bizim ¢alismamizda cerrahi faktoriin bulunmamasi olabilir.

Calismamizda giindiiz uykululugu ile tedavi oOzellikleri agisindan korelasyon
arastirilmis ve ESS skoru ile ortalama ve maksimum PAP basinglari arasinda pozitif
anlamli bir iliski saptanmistir. Bu sonug, Abdel N.ve arkadaglarinin PAP basinci lizerine
etkili faktorleri arastirdigi ¢alisma sonucu ile uyumlu bulunmustur (224). Belirgin nazal
obstriiksiyonun, agiz solunumuna neden olarak faringeal liimende daralmaya, bununda
OUAS siddetinde artisa yol acabilecegi, uyku kalitesini ve PAP kompliyansini olumsuz
yonde etkileyebilecegi bilinmektedir (41). Cesitli yayinlarda, nazal obstriiksiyon
varliginda, agizdan kagagin engellenmesi ve toleransin arttirllmasinda oronazal
maskelerin kullanilmasinin yararli olabilegi belirtilmekle birlikte farkli sonuglar da
bildirilmistir(216,225). Mortimore ve arkadaslar1 nazal maske kullananlarda
kompliyansin daha yiiksek oldugunu belirtmislerdir (222,226).Bu sonuglardan farkli
olarak, Salepc¢i B.ve arkadaslari ise, yaptiklari g¢alisma sonucunda, maske tipinin
kompliyans:1 etkilemedigini bildirmislerdir. Bizim c¢alismamizda,%94 hastaya nazal
maske onerilmis ve 3 aylik kullanim sonunda, yukaridaki iki ¢alisma ile uyumlu olarak,
maske tipi ile tedavi uyumu arasinda anlamli diizeyde bir iligski saptanmamustir (187) .
Ancak calisma grubumuzda, oronazalmaske Onerilen hasta oraninin (%5.8) cok daha

diisiik oldugu gézoniinde bulundurulmalidir.

Cihaz tipinin tedavi uyumuna etkisini arastiran ¢alismalarda da farkli sonuglar
bulunmustur. Ayas NT ve arkadaglarinin 10 ¢alismayr kapsayan metaanalizinde,
standart ve standart olmayan otomotik tipte PAP cihazlar1 arasinda tedavi uyumu
acisindan fark olmadig1 ancak genclerde otomatik tipte PAP cihazi kullaniminin daha
fazla oldugu bildirilmistir (227). Hukins CA. ve arkadaslarinin ¢alismasinda, iki cihaz
arasinda tedavi uyumu agisindan anlamli fark olmadigi, ancak yan etkilerin otomatik
tipte PAP cihazi kullanan grupta daha az oldugu bildirilmistir (228). Sawyer AM. ve
arkadaglar1 ise standart PAP cihazi ile 1srarli yan etki tanimlayan, daha yliksek tedavi
basincina ihtiya¢ duyan ve daha geng yas gibi spesifik hasta gruplarinda otomatik tipte
PAP cihazi ile tedavi uyumunu arttirilabilecegi vurgulanmistir( 229). American Uyku
Tibbi Akademisi, OUAS hastalarinda PAP tedavisine yonelik, yeni bir klinik uygulama

klavuzu olusturabilmek icin, 184 c¢alismayr kapsayan bir metaanaliz yapmislar ve
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sonuclarini ¢ok yakin bir zamanda ( 2019 Subat ) yayinlamislardir (28). Bu derlemede,
standart ve standart olmayan otomatik tipte sabit basing veren PAP cihazlar1 ile
"bilevel" PAP cihazlari ile "bilevel " PAP cihazlar1 arasinda tedavi etkinligi, kompliyans
ve yan etkiler agisindan istatistiksel anlamli farklilik olmadigini, hasta 6zelinde ve
tedavi cevabina gore hepsinin, OUAS tedavisinde giivenle kullanilabilecegini
belirtmislerdir. Ayn1 derlemede, oronazal ve nazal maske karsilagtirildiginda, nazal
maske ile kompliyansin 0.6h / gece daha fazla oldugu, oronazal maskede yan etki
acisindan farkliliklar oldugu ve hastalarin nazal kullanma egilimi oldugu bildirilmistir.
Calismamizin sonuglari, bu derleme ile uyumlu olarak, cihaz ve maske tipi ile tedavi
uyumu arasinda anlamli bir iligkinin olmadigint gdstermistir. Dekonjestan kullanimi

acisindan da tedaviye uyumlu grup ile uyumsuz grup arasinda fark tespit edilmemistir.

Tedaviye uyumu etkileyebilecek bir diger faktoriin tedavi basincit oldugu
diisiincesi yaygin olmakla birlikte ¢alisma sonuglar1 bu goriisii desteklememistir. Sin ve
arkadaglar1 ve Kim HJ ve arkadaslarinin ¢aligmalarinda tedavi basinct ile kompliyans
arasinda iliski saptanmamustir (35,211). Bizim c¢alismamizda da, tedavi basincinin
kompliyans iizerine etkisiz oldugu tespit edilmistir ki bu sonug¢ yukaridaki iki
calismanin sonuglart ile uyumludur. Ancak nazal rekonstriiktif cerrahilerin etkinliginin
arastirildigr ¢alismalar da, cerrahi sonrasi PAP basincinda diisme ve tedavi uyum

oranlarinda artig oldugu da bildirilmektedir (219).

Tedavi ile iliskili ortaya ¢ikan yanetkiler de tedavi uyumunu etkileyebilecegi
icin onemlidir. Ozellikle maskeye bagl sorunlar, tedaviye uyumu olumsuz ydnde
etkileyebilmektedirler (28,38, 230). PAP cihazi kullanan hastalarin % 50' den fazlasinda
maske kacagi ve cilt abrazyonu goriilmektedir ki, bu durum, tedaviye uyumu etkileyen
en onemli problemlardendir. Oronazal kuruluk da sik goriilen yan etkilerden biri olup,
cihaza nemlendirici takilmasi ile engellenebilir. Engleman HM ve arkadaslari,
caligmalarinda, PAP kullanan hastalarin 2/3' iinde yan etkilerin ortaya ¢iktigini ancak bu
yan etkilerin tedaviye uyum iizerine ististiksel anlamli bir etkisinin olmadigimi
bildirmiglerdir (159). Calismamizda en sik belirtilen yan etkiler, oronazal kuruluk,
maske ile problemler, burunda tikaniklik ve bogulma hissi olmustur. Yan etkilerin
tedavi uyumuna etkisi arastirildiginda, bu yan etkilerin tedavi uyumuna anlamli bir
etkisinin olmadig1 saptanmistir. Bu sonu¢ Engleman HM ve arkadaslarinin ¢aligmasini

desteklemektedir.
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Obstriiktif uyku apne sendromu, kardiyovaskiiler hastaliklar basta olmak {izere
pek ¢ok hastalikla birliktelik gosterebilmektedir Pozitif hava yolu basing tedavisinin es
zamanli hipertansiyon ve OUAS tanili hastalarda kan basincinda azalma sagladigi
cesitli calismalarla gosterilmistir (147). Tedavi uyumu ile hipertansiyon iligkisini
aragtiran c¢aligmalarda farkli sonuglar elde edilmistir. Campos-Rodriguez F. ve
arkadaslarinin ¢alismasinda HT' nin uzun doénem tedavi uyumu igin prediktif faktor
oldugu bildirilmistir (231). Bu sonuglardan farkli olarak, Sin ve arkadaslari,
komorbiditenin ve HT'un tedavi uyumuna etkisinin olmadigini belirtmislerdir (34).
Calismamiz da, OUAS'a en yliksek oranda eslik eden komorbid hastaligin hipertansiyon
oldugu (% 60.5) saptanmistir. Tedavi uyumu agisindan hipertansiyonu olan ve olmayan
hastalar karsilastirildiginda, hipertansiyonu olan hastalarin % 47' sinin, hipertansiyonu
olmayan hastalarin ise % 53.1'inin tedaviye uyum gosterdigi tespit edilmis olup, fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Bu sonug, Sin ve arkadaslarinin ¢aligmasini

desteklemektedir.

Calismamizin  kisithiliklart arasinda, hasta sayisinin az olmasi ve tedaviye

uyumun hastalarin subjektif ifadesine dayanarak degerlendirilmesi sayilabilir.
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SONUC

Ust solunum yolu patolojilerinin  obstrikktif uyku apne sendromu
patofizyolojisine katkida bulundugu bilinmektedir. Bu nedenle OUAS'ta hava yolundaki
degisiklikleri belirlemek, hem hastaligin nedenleri, hem de en uygun tedavi yonteminin
ve tedaviye uyumu engelleyebilecek olasi sorunlarin tespitinde son derece onemlidir.
Ust solunum yolu yapisal anormallikleri ve dzellikle objektif ve subjektif yontemlerle
tespit edilen nazal obstriiksiyonun, OUAS siddeti, tedavi 6zelikleri (cihaz tipi, maske
tipi, dekonjestan kullanimi) ve tedavi uyumu ile iligkisinin arastirildig1 ¢alismamizda,

sonug olarak;

1- Obstriiktif uyku apne sendromunda en sik nazal obstriiksiyona neden olan

anormalliklerin septal deviasyon ve konka hipertrofisi oldugu goriilmiistiir.

2- Mallompati, septal deviasyon, konka hipertofisi ve kombine nazal patolojisi
olan hastalarm Burun Tikanikligi Degerlendirme Olgegi (NOSE) degerlerinin nazal
patolojisi olmayan hastalara gore anlamli diizeyde daha yiiksek oldugu, Sinonazal
Sonug Testi ( SNOT-22) degerininde kombine nazal patolojisi olanlarda anlamli olarak
daha yiiksek oldugu saptanmustir. Objektif nazal bulgularla, subjektif degerlendirme
sonuclar1 arasinda korelasyon varligi, subjektif testlerin, noroloji uyku polikliniklerinde

tarama testi olarak eklenmesinde faydali olacagini géstermektedir.

3- Septal deviasyonu olan hastalarda, hastalik siddetinin géstergesi olan AHI,
anlamli yiiksek, minimal 02 saturasyonu ise anlamli diisiik saptanmustir. Objektif nazal
muayene bulgusu ile hastalik siddeti arasinda saptanan bu iligski, OUAS'!n morbidite ve
mortaliteyi arttiran bir hastalik olmas1 nedeni ile, obstriiksiyon tespit edilen olgularda,
gereklilik durumuna gore, obstriiksiyonun giderilmesi ve CPAP tedavi agisindan bu
hastalara Oncelik verilerek tedavisinin ivedilikle yapilmasi gerekliligini ortaya

koymaktadir.

4- Hastalarin, giindiiz uykululugunun derecesini belirleyen bazal ( tedavi
oncesi) ESS degeri ile PAP basinci arasinda, pozitif anlamli diizeyde bir korelasyonun

oldugu gosterilmistir.

5- Konka hipertrofisi olanlarda tedavide otomatik tipte PAP cihaz1 ihtiyacinn

daha fazla oldugu tespit edilmis, bu sonug, titrasyon Oncesi objektif muayene
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bulgularinin  gozoniinde bulundurularak tedavi protokollerinin Ongoriilebilecegini

distindlirmstiir.

6-Tedaviye uyum gostermeyen hastalarin, SNOT-22 degerinin, tedaviye uyum
gosteren hastalardan anlamli olarak daha yiiksek oldugu, NOSE degerlerinin de
istatistiksel anlamliliga ulagmamakla birlikte bu grupta daha yiiksek oldugu
gozlenmistir. Bu bulgularin varliginda, tedaviye uyumun arttirilabilmesi icin, hastalara
gerekli destek ve egitimin verilmesi konusunda, SNOT-22 testi sonuglarinin uyarici

olabilecegi diistintilmiistiir.

8- PAP tedavisine uyum gosteren hastalarin Epworth gilindiiz uykululuk ve
Pitsburg uyku kalitesi Olcegi degerlerinde bazal degerlere gdre saptanan diismenin,
beklenildigi tizere, tedaviye uyumsuz gruptan anlamli diizeyde daha fazlaoldugu

saptanmistir.

9-Tedaviye uyum gosteren hastalarn, AHI ve RDI degerlerinin, uyum
gostermeyen hastalardan anlamli olarak daha yiliksek ve minimum O2 saturasyonunun
tedaviye uyum gostermeyen hastalardan daha diisiik oldugu, bir baska ifadeyle, hastalik

siddeti ile tedavi uyumu arasinda pozitif anlamli bir korelasyon oldugu bulunmustur.

Tim bu bulgular, obstriiktif uyku apne sendromunda nazal obstriiksiyonun
degerlendirilmesinde,  objektif  yontemler  kadar, subjektif  degerlendirme
yontemlerininde etkili olabilecegini gostermektedir ki, bu iki yontemin kombinasyonu,
obstriiksiyona yoneliken uyguncerrahi veya medikal tedavinin planlanmasin
saglayabilir. Ayrica bu bulgular, objektif ve subjektif degerlendirme sonuglarinin,
hastalara en uygun PAP tedavi protokollerinin planlanmasini ve PAP tedavisine uyum
gosteremeyecek hastalarin onceden tespit edilmesini saglayabilecegini gdstermektedir.
Bu hastalarin dnceden tespiti, hastalara ayrintili egitimler verip, yakindan izleyerek

tedavi uyumunun arttirilmasini saglayabilir.
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Sino-Naszal Outcome Test (SNOT-22) ( Sintis-Burun Test)

Hastaady sovade
Tanh:

isternekten som sormaktan cekinmeyiniz.

Azamda gpnosimiizitnizin semptomve sosyal duygusal etlilenyleile ilgih bir liste bulacaksomz. Bu
problemleriniz halklomda dzhz golebilgi szhibi olmak istivorz, bu semilzrs en uygun sekilde cevap
velirseniz memmnun olacafiz. Do veya vanlis cevap voltw. Gegrnis 2 ha ftadald vasadigimz
problemlerninizi derecelendinniz. Katilimmiz icin tegekkiir edenz. Aciklama gerektifi zaman yvardom

Sonn bagimiza geldiginde, Sorun
nekadarciddiolduimuve yok
ne kadar siklikla oldugiom
diigtiniin ve tabloya gire ne
kadarkati hissettifinizi, ona
karzihl gelen mumarays
daireicine alarak
izaretleyiniz

Cok
hafif
soTIn

Hafif
SOTLIN

Orta
derecede
SOIUI
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en kdtii
durumda

En
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Form: Epworth uykululuk 6l¢egi
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EPWORTH UYKULULUK OLCEGI

Otururken ve okurken 0 1 2 3
Oturmus televizyon seyrederken 0 1 2 3
Toplum icinde aktif olmadan otururken (Or: sinemada) 0 1 2 3
Arabada yolcu olarak en az bir saatlik araliksiz seyehat ederken 0 1 2 3
Ogleden sonra sartlar uygun olup uzandigimzda 0 1 2 3
Otururken birisiyle konusurken 0 1 2 3
Alkolsiiz yemek sonrasi sakin otururken 0 1 2 3
Trafik birkac dakika durdugunda arabada beklerken 0 1 2 3

1. Hicbir zaman uyuklamadim ve uyumadim
2. Bazen uyuklarim veya uyurum

3. Genellikle uyuklarim veya uyurum




BURUN TIKANIKLIGI SIKAYET DEGERLENDIRME FORMU

Hasta adi-sovadi:

Tel:

Tarih:

Burun tikamkhg sikavetlerinizin hayatimz iizerindeki etkisini daha iyi

anlamamuz icin liitfen asagidaki formu doldurunuz. Tesekkiir ederiz.

Son bir avdan daha uzun siiredir, asagidalki sikayetler sizin icin hangi

diizeyde problem olusturmaktadir? (Tlgili sayiy1 yuvarlak icine ahmz)
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Sorun Cok Orta Katii Cok kati
degil hafif dereceli
1.Burunda ] 1 2 3 4
siskinlik veya
dolgunluk
2.Burun ] 1 2 3 4
tikamkhgy
3.Burundan 0 1 2 3 4 |
nefes almada
giichik
4.Uyumada 0 1 2 3 4
giicliik
5.Ekzersiz veva
vorulma anmda 0 1 2 3 4

burundan yeterli

nefes alamamak
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PITTSBURGH UYKU KALITESI INDEKSI(PSQI)

YONERGE; Asapdaki sorular yalmizea gecen ayki genel uyku aliskanliklarmizla ilgilidir. Cevaplanmz gecen ay
igerisinde giin ve gecelerin coguna uyan en dogru karsilig belirtmelidir. Litfen tim sorulan cevaplandirmiz.
1. Gegen ay, gecelen genellikle ne zaman yattimz?
ORTALAMA YATIS SAATL. ...

2. Gecen ay, yattiktan sonra uykuya dalmamyz genellikle ne kadar zaman (dakika olarak) aldi?
UYEUYADALMA ZAMANL . ...

3. Gegen ay, sabahlan genellikle ne zaman kalktimz?
ORTALAMA UYANMA SAATE ...

4. Gegen ay. geceleri kag saat uyndunuz? (Yatakta gecirmis oldugunuz sireden farkh olabilir)
ORTALAMA UYKU SURESI (saat olarak):...................

YONERGE: Asagdaki sorulann her biri igin en uygun cevabi seciniz. Litfen tiim sorulan cevaplandirmiz,

5. Gecen ay, asagidaki durumlarda belirtilen uyku problemlerini ne kadar siklikla yasadimz?

Gecen ay Haftada Haftada bir Haftada iic
boyunca hi¢c | birden az veva iki kez veva daha
fazla
a.30 dakika icinde uvkuya
dalamama

b.Gece yansi veya sabah
erkenden uyanma

c.Tuvalet i¢in kalkmak zorunda
kalma

d.Rahat bir sekilde nefes alip
verememe

e.Okslirme veya giirilfiili bir
sekilde horlama

f Asm derecede iisiime

g.Asin derecede sicak hissetme

h.Kotii rityalar gorme

i Agn hissetme

j- Diger neden veva nedenler

Litfen diger nedenleri vazryladabelirtiniz. .



Cok iy1 Oldukga ivi
6. Gecen ay, uyku kalitenizi biitiiniiyle nasil TN
degerlendirebilirsiniz? C_D S
Gegen ay Haftada birden
boyunca hi¢  az
7. Gecen ay, uyumantza yardimer olmas igin C :) C_:)
ne kadar siklikta uyku ilact ( (receteli veya

regefesiz) aldimz?

8 Gegen ay, araba siirerken, yemek verken (:_:) '
veva sosyal bir aktivite esnasinda ne kadar — S
siklikla uyanik kalmak icin zorlandimz?

Hig sorun Cok az bir
olusturmadi s0mn
olusturdn

9. Gegen ay, bu durum islerinizi yeteri kadar C
istekle vapmamizda ne derecede sorun CD \—>
olusturdu?

Yatak/oda  Diger odada
arkadasi yok  yatan var

10. Ayni yatag: veya oday: paylashZimz bin
yar mi? - -,

Oldukga kiiti
.

Haftada bir
veva.lki kez

O

O

Orta diizeyde
sorun-
olusturdu

Y

Avym odada
baska vatakta
yatan var

®
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Cok kotii
oy
-

Haftada fic

veya daha
fazla

O

Cok bitytik
s0run
olugturdu

-

Yatak
arkadas: var

),

*Eger bir yatak veya oda arkadasimiz varsa ona gecen ay asafidaki durumlan ne kadar siklikla yasadifinizi somunuz.

Gecen ay Haftada birden |Haftada bir veya |Haftada ii¢
boyunca hic  |3Z iki kez veya daha
fazla
a.Giiriilfild horlama
b.Uykuda iken nefes alip vermeler arasinda nzun
araliklar
c.Uykuda bacaklarda seyirme veya sigrama
d.Gece icerisinde askinlik donemleri

e Uyurken olan diger huzursuzluklar

Litfen diger hmzursuzluklanmz: yazryla da Delitfimiz:. ..o

Tesekddirler.
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