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OZET

Amag: CPAP, OSAS’mn tedavisi i¢in standart tedavi olarak onerilmektedir. CPAP
tedavisinde basarisiz olanlar 6ncelikli BPAP olmak iizere alternatif non invaziv pozitif
basingli ventilasyon yontemlerinden faydalanabilirler. Bu c¢alismada amacimiz
OSAS’ta CPAP basarisizligi ve BPAP tedavisi gereksinimini dngorebilecek hasta

Ozellikleri ve polisomnografi parametrelerini belirlemektir.

Gere¢ ve Yontem: Caligmamizda, 01.01.2013-01.07.2024 tarihleri arasinda Van
YYU Dursun Odabas Tip Merkezi Polisomnografi Unitesi’nde OSAS saptanan CPAP
titrasyonuna alinan CPAP titrasyonunda basar1 saglanan hastalar ile CPAP
titrasyonunda basarisiz olup BPAP titrasyonuna yanit veren hastalara ait veriler
retrospektif olarak hasta dosyalarindan elde edilmis ve bu veriler SPSS 25.0

programinda istatistiksel olarak analiz edilmistir.

Bulgular: Calismadan elde edilen sonuglara gore; eslik eden ek hastaliklardan; Kalp
Yetmezligi, KOAH, Ateroskleroz, Hiperlipidemi, Hipertansiyon, Diyabetes Mellitus,
Parkinson ve Cushing Sendromu BPAP grubunda daha fazlaydi. BPAP grubu
olgularm VKI (viicut kitle indeksi) degeri (35,88+7,08) CPAP grubu olgulara kiyasla
(30,47+6,27) istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksekti (p<0,001). Gruplar ilk
gece polisomnografi verileri agisindan karsilastirildiginda BPAP grubunda CPAP
grubuna gore Total AHI degeri (sirastyla 55,41+28,76 ve 31,39+21,35 p<0,001) ve
Non-REM AHI degeri (sirasiyla 56,28+29,54 ve 32,33+22,21 p<0,001) istatistiksel
olarak anlamli sekilde daha yiiksek saptandi. Ek olarak BPAP grubunda CPAP
grubuna kiyasla oksijen desatlirasyon indeksi degeri (sirasiyla 52,27+£30,03 ve
29,81+23,96 p<0,001) ve SPO2 90 ‘mn altinda gecen uyku siiresi yiizdesi degeri
(swrasiyla 64,92+34,49 ve 39,49+34,09 p<0,001) istatistiksel olarak anlamli sekilde
daha yuksek saptandi. Ayrica BPAP grubunda CPAP grubuna goére gece boyu
ortalama SPO; degeri (sirasiyla 84,11+8,67 ve 89,43+3,40 p<0,001) ve gece boyu en
diisiik SPO> degeri (sirasiyla 67,62+12,49 ve 77,53+8,95 p<0,001) istatistiksel olarak
anlamli sekilde daha diisiik saptandi. OSAS hastalarinda BPAP tedavisi gereksinimini
ongormede etkili olabilecek bagimsiz degiskenlerin tespiti i¢in yapilan lojistik
regresyon analizinde, VKI (OR:1,114 , %95 GA:1,024-1,213 , p=0,012) ve SPO2 90



‘mn altinda gegen uyku siiresi yiizdesi (OR:1,021 , %95 GA:1,008 — 1,035, p=0,002)

istatistiksel olarak anlamli bagimsiz degiskenler olarak tespit edildi.

Sonug: Calismamizda BPAP grubunda CPAP grubuna kiyasla eslik eden ek
hastaliklarin daha fazla oldugu, VKI, Total AHI, Non-REM AHI, oksijen desatiirasyon
indeksi ve SPO2 90 ‘in altinda gegen uyku siiresi yiizdesi degerlerinin daha yiksek
oldugu, gece boyu ortalama SPO; ve gece boyu en diisik SPO2 degerlerinin ise daha
diisiik oldugu bulundu. VKI ve SPO, 90 ‘i altinda gecen uyku siiresi yiizdesi BPAP
tedavisi gereksinimini 6ngérmede bagimsiz degiskenler olarak tespit edildi.

VKI ve SPO; 90 “in altinda gegen uyku siiresi yiizdesi basta olmak iizere s6z konusu
parametrelerin CPAP basarisizligi ve BPAP tedavisi gereksinimini dngorebilecek
faktorler olabilecegi diisiiniilmekle birlikte oniimiizdeki zamanlarda genis 6rneklem

sayisina sahip, prospektif, cok merkezli ¢alismalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: AHI, BPAP, CPAP, OSAS, SPO>



ABSTRACT

Aim: CPAP is recommended as the standard treatment for OSAS. Those who fail
CPAP therapy may benefit from alternative non-invasive positive pressure ventilation
methods, primarily BPAP. The aim of this study is to identify patient characteristics
and polysomnographic parameters that may predict CPAP failure and the need for
BPAP therapy in OSAS.

Materials and Methods: In our study, data were collected from patients diagnosed
with OSAS at the Van YYU Dursun Odabas Medical Centre Polysomnography Unit
between 01.01.2013 and 01.07.2024 , data were retrospectively obtained from patient
files for patients who achieved success in CPAP titration and those who failed CPAP
titration but responded to BPAP titration. These data were statistically analysed using
SPSS 25.0 software.

Results: According to the results obtained from the study, comorbidities such as heart
failure, COPD, atherosclerosis, hyperlipidemia, hypertension, diabetes mellitus,
Parkinson's disease, and Cushing's syndrome were more prevalent in the BPAP group.
The BMI (body mass index) value of the patients in the BPAP group (35,88 + 7,08)
was statistically significantly higher compared to the value in the CPAP group (30,47
+ 6,27) (p<0,001). When the groups were compared in terms of the first night's
polysomnography data, the BPAP group had statistically significantly higher Total
AHI value (55,41 + 28,76 vs. 31,39 + 21,35, respectively; p<0,001) and Non-REM
AHI value (56,28 + 29,54 vs. 32,33 + 22,21, respectively; p<0,001) compared to the
CPAP group. Additionally, the BPAP group had statistically significantly higher
oxygen desaturation index value (52,27 £+ 30,03 vs. 29,81 + 23,96, respectively;
p<0,001) and percentage of sleep time spent below SPO; 90 value (64,92 + 34,49 vs.
39,49 + 34,09, respectively; p<0,001) compared to the CPAP group. Furthermore, the
BPAP group had statistically significantly lower average SPO; throughout the night
value (84,11 + 8,67 vs. 89,43 + 3,40, respectively; p<0,001) and lowest SPO;
throughout the night value (67,62 + 12,49 vs. 77,53 + 8,95, respectively; p<0,001)
compared to the CPAP group. In the logistic regression analysis conducted to identify

independent variables that could predict the need for BPAP treatment in OSAS



patients, BMI (OR: 1,114; 95% CI: 1,024-1,213; p=0,012) and the percentage of sleep
time spent below SPO> 90 (OR: 1,021; 95% ClI: 1,008-1,035; p=0,002) were identified
as statistically significant independent variables.

Conclusion: In our study, compared to the CPAP group, the BPAP group had more
comorbidities, and the values of BMI, Total AHI, Non-REM AHI, oxygen desaturation
index, and percentage of sleep time spent below SPO 90 were higher, while the values
of average SPO. throughout the night and lowest SPO; throughout the night were
lower. BMI and the percentage of sleep time spent below SPO, 90 were identified as
independent variables in predicting the need for BPAP treatment.

Although these parameters, especially BMI and the percentage of sleep time spent
below SPO, 90, are considered potential predictors of CPAP failure and the need for
BPAP treatment, prospective, multicenter studies with larger sample sizes are needed
in the future.

Key words: AHI, BPAP, CPAP, OSAS, SPO;
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KISALTMALAR

AASM: Amerikan Uyku Tibb1 Akademisi
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1. GIRIS VE AMAC

Obstruktif uyku apne sendromu (OSAS); uyku esnasinda {ist solunum yolunda kollaps
sonucu soluk yolunun tamamen (apne) veya kismen (hipopne) tekrarlayict sekilde
tikanmasiyla karakterize yaygin bir hastaliktir (1). Toplumda orta ve agir siddette
OSAS'm goriilme siklig1 yaklasik %2—5’tir (2). Hastalarda sik goriilen semptomlar
horlama, sabah yorgun ve dinlenmemis uyanmak, giindiiz asir1 uykululuk hali, tanikli
apne, huzursuz uyku ve bas agrisidir. OSAS tanisinda altin standart test
polisomnografidir (3). Polisomnografide saptanan OSAS icin PAP (pozitif hava yolu
basinci) terapisi altin standart tedavidir ve OSAS’a bagl solunum olaylarini ve
sonuglarint onlemede etkilidir (4). OSAS tedavisinin hedefi, uyku siresi boyunca
hava yolunu agik tutarak apne ve hipopne olusumunu engellemek, oksijenizasyonu
iyilestirerek gelisebilecek kardiyovaskiiler ve nérolojik komplikasyonlar1 onlemek,
uyku devamliligin1 ve Kalitesini artirarak yasam kalitesini artirmak ve giindiiz uyku
halini azaltip kazalar1 engelleyerek morbidite ve mortaliteyi azaltmaktir (5). CPAP
(surekli pozitif hava yolu basinci) OSAS hastalarinda ilk segilen ve en ¢ok kullanilan

tedavi modudur.

e CPAP cihaz ile titrasyonda basarili olunamayan

e Siirekli yiiksek nazal hava akimini tolere edemeyen

e CPAP cihazi ile maske hava kagagi fazla olan

e Pozitif basinca karsi nefes verme giigliigli yasayan hastalarda BPAP (bilevel

pozitif hava yolu basinct) tedavisi kullanilmaktadir (6).

OSAS yonetiminde BPAP tedavisi ihtiyaciin ©6nceden belirlenmesi tekrarlayan
hastane yatiglarinin, zaman kaybinin ve saglik hizmeti maliyetlerinin azalmasina katki
saglayabilir. Bu ¢aligmada CPAP titrasyonunda basari saglanan hastalar ile CPAP
titrasyonunda basarisiz olup BPAP titrasyonuna yanit veren hastalarmn yas, cinsiyet,
boyun cevresi, VKIi, sigara oykiisi, ek hastalk ve ilk gece polisomnografi
parametrelerini karsilagtirarak CPAP basarisizligi ve BPAP tedavisi gereksinimi icin

hangi faktorlerin 6ngoriicli olabilecegini saptamay1 amagladik.



2. GENEL BILGILER

Bu boliimde calismanin kavramsal c¢ercevesi ¢izilecek; uyku, uyku bozukluklarinin
smiflandirilmasi, OSAS ve temel solunumsal olaylarmm tanimlari, hastaligin
epidemiyolojisi, risk faktorleri, patofizyolojisi, klinik degerlendirme, fizik muayene,

tan1 ve tedavi yaklasimlari ele alinacaktir
2.1. UYKU
2.1.1. Uyku Fizyolojisi

Uyku, organizmanin ¢evresel uyaranlara karsi duyarliliginin gecici olarak azalmasi ve
biling diizeyinde geri doniisiimlii azalma ile tanimlanan karmasik bir fizyolojik
siirectir. Insan uyku dongiisii, Non-REM ve REM olmak iizere iki ana evreden olusur.
Bu evreler gece boyunca yaklasik 90 dakikalik periyotlarla tekrarlanir ve saglikli uyku
icin her iki evrenin dengeli bir sekilde ger¢eklesmesi gereklidir (7).

Non-REM uykusu, toplam uyku siiresinin yaklasik %75-80’ini olusturur ve kendi
icinde li¢ evreye ayrilir. Evre 1 (N1) toplam uyku siiresinin yaklasik %5 ‘ini olusturur,
uykunun baglangicidir ve beyin dalgalarinda hafif yavaslama goriiliir. Evre 2 (N2)
toplam uyku siiresinin yaklasik %45-55’ini olusturur, bu evrede uyku derinlesir, uyku
igcikleri ve K-kompleksleri gibi 6zgiin beyin aktiviteleri ortaya ¢ikar. Evre 3 (N3) ise
toplam uyku siiresinin yaklasik %15-25’ini olusturur, derin uyku veya yavas dalga
uykusu olarak adlandirilir; burada delta dalgalar1 baskindir, kas tonusu korunur,
solunum ve kalp hizi azalir. Bu evre, viicudun fizyolojik yenilenmesi ve bagisiklik

fonksiyonlarmin desteklenmesi agisindan kritik bir 6neme sahiptir (7).

REM uykusu ise uyku siiresinin yaklagik %20-25’ini olusturur ve yiiksek beyin
aktivitesi ile karakterizedir. Bu evrede hizli1 goz hareketleri ve kas atonisi gozlenir.
REM uykusu, 6grenme, hafiza konsolidasyonu ve biligsel fonksiyonlarda énemli rol

oynar (8).



2.1.2. Uyku Bozukluklar1 Simiflamasi

AASM tarafindan en son 2014 yilinda giincellenerek “ICSD-3” adiyla yayinlanan
siniflamada, uyku bozukluklar: yedi ana bagliga ayrilmaktadir (9):

o Insomniler

e Uyku ile iliskili solunum bozukluklar1

e Hipersomni ile seyreden santral bozukluklar
o Sirkadiyen ritim uyku bozukluklar1

o Parasomniler

o Uyku ile iligkili hareket bozukluklar1

e Diger uyku bozukluklar1

Bu bagliklar arasinda yer alan “uyku ile iligkili solunum bozukluklar1”, asagidaki

sekilde siniflandiriimaktadir (10):
e Obstruktif uyku apne sendromu
e Santral uyku apne sendromu
e Uyku ile iligkili hipoventilasyon sendromlar1
e Uyku ile iligkili hipoksemi sendromu

o Izole semptom ve varyantlar: horlama, katatreni



2.2. OBSTRUKTIF UYKU APNE SENDROMU

OSAS , uyku esnasinda solunum ¢abasmin devam etmesine karsin Ust hava yolunun
tekrarlayan sekilde kismi (hipopne) veya tam (apne) tikanmasiyla ortaya ¢ikan
genellikle oksijen satiirasyonunda diisiis ve uyku boliinmeleriyle seyreden bir solunum

bozuklugudur (10).
2.2.1. Tamumlar

Apne: Apne, solunumun gecici olarak durmasi anlamina gelmektedir. Tan1 koymak

icin agagidaki kosullarin karsilanmasi gerekir (11):

e Termistdr veya nazal basing sensoriinde dlgiilen hava akimi sinyalinde %90
veya daha fazla azalma saptanmalhidur.

e Bu azalmanin suresi en az 10 sn olmalidir.

Obstriuktif apne: Nefes alip vermenin durdugu esnada solunum cabasinin

devam etmesi durumu obstriiktif apne olarak tanimlanir (12).
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Sekil 1. Obstriktif apne (6)

Santral apne: Nefes alip vermenin durmasi sirasinda solunum ¢abasmnin da

durmasi durumu, santral apne olarak tanimlanir (13).
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Sekil 2. Santral apne (6)

Mikst apne: Santral apne ile baslayip, solunum g¢abasinin ortaya ¢ikmasiyla
obstruktif tip apneye doniisen solunum olayidir (14,15).

Hipopne: Hipopne asagida yer alan kosullar dogrultusunda belirlenir (16):

e Termistdr veya nazal basing sensorii ile dlciilen hava akimi sinyalinde %30

veya daha fazla azalma olmasi,
e Bu azalisin en az 10 saniye siireyle devam etmesi,

e Olay sirasinda SPO- degerinde en az %3 azalma veya arousalla sonug¢lanmasi

ya da dogrudan %4 veya daha fazla desatiirasyonun gerceklesmesi.
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Sekil 3. Hipopne (6)

AHI (Apne Hipopne indeksi ): Uyku siiresi boyunca saat basma meydana gelen apne

ve hipopne epizodlarmin toplam sayisidir (17).



Arousal: Uyku sirasinda en az 3 saniye boyunca EEG’de hizli frekans aktivitesinin
(alfa, teta veya daha yiiksek frekanslarda) belirgin sekilde artmasidir. Oncesinde en az
10 saniye normal uyku izlenmelidir (11).

RERA (Arousal ile iliskili Solunum Cabasinda Artma ): Uyku kayd: srrasinda
solunum cabasinin artisiyla birlikte arousal ile sonuglanan ve apne ya da hipopne

Kriterlerini karsilamayan solunum olayidir (18).

ODI (Oksijen Desatiirasyon indeksi): Uyku siiresince, oksijen satiirasyonunun bazal

degerden %3 veya daha fazla azaldig1 olaylarin saatlik ortalamasi olarak tanimlanir
(29).

RDI (Solunum Sikintis1 Indeksi): Uyku sirasinda saat basina gerceklesen apne,

hipopne ve solunumla iliskili diger bozukluklarin toplam sayisidir (20).
2.2.2. Epidemiyoloji

Literatiirde OSAS’in epidemiyolojisine dair pek c¢ok calisma mevcuttur. ABD’de
yapilan genis Olgekli prospektif kohort ¢alismasinda, 6.000°den fazla yetiskinde
yapilan degerlendirmede, uyku apnesi prevalansi (AHI >5) %26.4 olarak bulunmus ve
uyku apnesinin mortalite dahil ciddi saglik sonuglariyla iliskili oldugu gosterilmistir
(21). Ayrica, sistematik derlemeler ve global analizler, OSAS’in prevalansinin yas,
cinsiyet ve cografi farkliliklara bagh olarak genis bir aralikta degistigini

gostermektedir (22,23).

Peppard ve arkadaslarinin ¢alismasinda, AHI > 15 kriterine gére OSAS prevalans1 30-
49 yas arasi erkeklerde %10, 50-70 yas aras1 erkeklerde %17, 30-49 yas arasi
kadinlarda %3 ve 50-70 yas arasi kadmlarda %9 olarak tespit edilmistir (24).
Ulkemizde 5021 kisi iizerinden Berlin Anketi kullanilarak gerceklestirilmis bir

calismada uykuda solunum bozuklugu olasilig1 %13.7 olarak bulunmustur (25).



2.2.3. Risk Faktorleri

OSAS gelisiminde rol oynayan bir¢ok risk faktorii bulunmaktadir. Bu faktorler, st
hava yolunun anatomik yapisini, solunum kaslarmnin fonksiyonunu ve uyku diizenini
etkileyerek OSAS riskini artirabilir. OSAS agisindan olas1 baslica risk faktorleri
asagida yer alan tabloda gorulmektedir (26).

Tablo 1. OSAS igin risk faktorleri

Obezite

Ileri yas

Erkek cinsiyet

Genis boyun c¢evresi

Ust hava yolu anatomik daralma veya anomalileri
Yumusak doku hipertrofisi

Nazal obstriksiyon

Genetik yatkinlk

Alkol ve sedatif ilag kullanimi

Sigara kullanimi

2.2.4. Patofizyoloji

Uyku sirasinda iist hava yolunun agik kalabilmesi i¢in pozitif intraluminal basinca
ihtiya¢ vardir. OSAS hastalarinda bu agiklik, genellikle anatomik darliklar ve
néromuskiler kontrol bozukluklari nedeniyle saglanamaz. Hava yolunun ¢okmesine;
yapisal daralmalar ve kas tonusu yetersizligi gibi mekanizmalar neden olur. Bu

patofizyolojik etkenler asagidaki tabloda gosterilmistir (26).

Tablo 2. Ust hava yolunun instabilitesinde patofizyolojik mekanizmalar

Anatomik Apneye Yatkinhk Yaratan
Fizyolojik Mekanizmalar
e Makroglossi e Ust hava yolu kas tonusunda
azalma
e Uzun veya kalin yumusak e Artmus kritik kapanma basinci
damak
e Tonsil Hipertrofisi e Yiksek loop gain
e Dar gene-yiiz yapisi o NOromuskuler yetersizlik




Ust hava yolunun kollapsibilitesini artiran yapisal veya ndromiiskiiler etkenler ile
uykuda solunumsal kontroliin bozulmasi, obstriiktif apne epizodlarinin geligmesine
neden olur. Bu durumun altinda yatan patofizyolojik siirecler, iist hava yolu

mekanikleri ve solunum kontrol sistemi arasindaki karmagik iliskilerle

sekillenmektedir (27).
2.2.4.1. Solunum Dinamigindeki Degisiklikler

Uyku, yalnizca biling diizeyini degil, temel yasamsal sistemleri de etkileyen aktif bir
stirectir. Bu sliregte, solunumu yoneten merkezi mekanizmalar farkli bir diizenleme
bicimine gecger. Uyaniklik donemine kiyasla, solunumun sinirsel kontrolii daha
degisken hale gelir. Bu fizyolojik gecis, uyku boyunca solunumun dinamik yapisini

dogrudan etkiler (28).

Uyku sirasinda solunum kontrolii, uyaniklik durumuna kiyasla daha karmasik ve
hassas bir sirectir. Solunumu diizenleyen santral sinir sistemi aktiviteleri ve refleks
mekanizmalar, uyku evreleri boyunca degiskenlik gosterir. Bu durum, ventilasyonun
hem frekans hem de derinlik agisindan dalgalanmalara ugramasina neden olur.
Ozellikle REM uykusunda, solunum kontrol mekanizmalarinda azalma ve
diizensizlikler ortaya ¢ikar. Uyku sirasinda solunum kontroliiniin bu o6zellikleri,

solunum bozukluklarmin olusumunda 6énemli rol oynar (29).

Santral solunum kontrolii, beyin sapindaki solunum merkezleri tarafindan yonetilir.
Bu merkezler, solunum ritmini ve ventilasyonun temel parametrelerini belirleyerek,
kaslara gerekli sinyalleri gonderir. Uyku sirasinda bu kontrol merkezlerinin
aktivitesinde azalma olur, bu da solunum diizeninin gevsemesine ve apne gibi olaylarin
ortaya c¢ikmasina zemin hazirlar. Ayrica, bu merkezlerin uykudaki duyarliligi ve

uyaranlara yanit verme kapasitesi azalir (29).

Kimyasal solunum kontrolii, kanda bulunan karbondioksit (CO>), oksijen (O2) ve pH
seviyelerinin algilanmasiyla saglanir. Kemoreseptorler bu degisiklikleri algilar ve
solunum merkezlerine iletir. Uykuda bu kimyasal duyarlilik azalabilir. Bu azalma,
solunumun yeterince hizlanmamasina veya derinlesmemesine yol acgarak

hipoventilasyon ve apne riskini artirir (29).



Uyku srrasinda uyaniklikla iliskili solunum uyarilar1 azalir ve kimyasal kontrol
mekanizmalari solunumun devaminda baslica etken olur (30). Bu sure¢ vicudun ig
ortam kosullarma duyarli kimyasal sinyaller tarafindan diizenlenir; bu mekanizmadaki

bozukluklar solunum problemlerinin gelismesine neden olabilir (31).

Uyku siiresince solunum kontrolii, kan CO2 seviyelerindeki degisimlerin kimyasal
reseptorler tarafindan algilanmasiyla yiritiilir ve PCO2 6énemli bir dlzenleyici
faktordiir (32). Ancak, uyku esnasinda kemoreseptorlerin CO2’ye olan duyarlilig
azalir, bu da solunumun yeterince artirilamamasina neden olabilir (33). Bu durum
hipoventilasyona yol agar ve PCO2 seviyelerinde artis gdzlemlenir (34). Artan PCO2,
solunum merkezlerine geri bildirim saglar, ancak bu mekanizmanin gecikmesi
nedeniyle uyku sirasinda solunum diizensizlikleri ortaya ¢ikabilir (35). Ayrica, uyku
evrelerindeki farkliliklar PCO2 dalgalanmalarina sebep olarak solunum dengesini
etkiler (36).

Uyku sirasinda st hava yolu direnci artar ve bu durum PCO2 seviyelerinde hafif bir
yiikselmeye neden olur. Bu artisa karsi solunum kaslar1 aktivitesini artirarak solunumu
desteklemeye calisir (37). Uyku esnasinda arousal haline gegiste, ist solunum yolu
kaslarmi innerve eden motor sinir hiicrelerinin uyarilmasi sonucu hava yolu rezistansi
ani sekilde diiser (38). Bu gegis ayn1 zamanda solunum hacminde belirgin bir artisa
yol acar (39). Ancak uykuya yeniden gegildiginde, arousal esnasinda artan solunum
hiz1 PCO2 seviyelerinin diismesine sebep olur bu durum solunumu strdirebilmek icin
gereken karbondioksit diizeyinin altina inilmesine yol agarak solunum duraklamalarini

tetikleyebilir (40).

Loop gain, solunum kontrol sisteminin geri bildirim duyarliligin1 ve ventilasyondaki
kiiciik degisikliklerin solunum tepkilerini ne kadar biiyiittiigiinii gosterir (41). Uyku
sirasinda yiiksek loop gain solunum sisteminde asir1 duyarliliga yol agar; bu da kiigtik
ventilasyon dalgalanmalarinin apne ve hipopne gibi biiyiik solunum duraklamalarma
doniismesine neden olur (42). Yapilan bir caligmada, loop gain’in OSAS
fenotiplerinde Onemli bir yer tuttugu ve kisiye Ozel tedavi stratejilerinin

gelistirilmesinde hedef alinabilecegi belirtilmistir (43).



2.2.4.2. Ust Hava Yolu Yapilarinda Yapisal ve Fonksiyonel Degisiklikler

Ust hava yolu, burun ile baslar ve nazofarenks, orofarenks ve hipofarenks olmak tizere
ti¢ ana bolgeye ayrilir. Burun, iist hava yolunun 6ncii yapisi olmakla birlikte burundaki
polipler veya tikanikliklar, iist hava yolunun fonksiyonel biitiinliglinii bozabilir.
Nazofarenks, burun boslugunun arka kismi ile yumusak damagin {ist kismi arasinda
yer alir ve adenoid hipertrofisi, yumusak damak ile uvula bélgelerindeki inflamasyon

veya siv1 tutulumu ve bu bolgede gelisen kitleler nedeniyle tikanikliga ugrayabilir (44).
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Sekil 4. Burun anatomik yapisi (45)
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Sekil 5. Burun ve farenks anatomik yapisi (45)

Orofarenks, dil kokii ile yumusak damak arasinda yer alan ve yumusak dokulardan
olusan 6nemli bir {ist hava yolu bolgesidir. Bu alan, retroglossal (dilin arka kismi
cevresi) ve retropalatal (yumusak damagin arka kismi g¢evresi) olmak iizere iki alt
bolgeden olusur. Makroglossi, yumusak damaktaki genislemeler, orofarengeal yag
dokusunun artmasi, tonsiller hipertrofi, retrognati gibi anatomik faktorler ve
noromuskuler bozukluklar orofarenksin ag¢ikligini daraltarak iist hava yolu kollapsina
zemin hazirlayabilir. Retropalatal bolge, yapisal olarak daha ¢okebilir olmasi
nedeniyle Ust hava yolunun en hassas kollaps bdlgelerinden biri olarak kabul edilir
(44).
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Ust hava yolunda yer alan cizgili kaslar, solunum fonksiyonlarmim
dizenlenmesinde kritik bir rol oynar. Bu kaslarin aktivitesi hem fazik (solunum
dongiisiine bagli) hem de tonik (solunum déngiisiine bagli olmayan, sirekli) 6zellikler
gosterir. Fazik aktivite, solunumun inspiryum ve ekspiryum fazlarma uygun olarak
kaslarmn ritmik kasilmasini saglarken, tonik aktivite ise {ist hava yolunun ac¢ikligini
korumak icin kaslarin siirekli bir diizeyde gerilmesini siirdiiriir. Ozellikle uyku
sirasinda, bu kaslarin motor kontroliindeki bozukluklar, {ist hava yolunun kollapsina

ve OSAS patogenezine zemin hazirlamaktadir (46).
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Thyrohyoid
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Sekil 6. Ust hava yolu acikligini etkileyen onemli yapilar (47)
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Uyku sirasinda iist hava yolu direncinde belirgin bir artis gézlenir; bu durum, akciger
kapasitesinde azalmaya yol agar. Uykunun fizyolojik etkileri toraks hareketleri ile Gst
solunum yolu kas aktivitesini olumsuz etkiler. Uyku sirasinda iist solunum yolu
kaslarinin kas tonusu azalir, bu da hava yolunun agikligmni koruyan destek
mekanizmalarinin zayiflamasina neden olur. Sonug olarak, {ist hava yolunun kollaps
riski artar ve iist hava yolu tikanikligina bagli uyku apnesi epizodlar: tetiklenebilir.
Ayrica uyku sirasinda azalan refleks aktivasyonlari, iist hava yolu kaslarinin yeterince

uyarilamamasina ve bdylece hava yolunun kollaps riskinin artmasina neden olur (48).

Farenks solunum sirasinda kollaps1 onleyen yapisal bir destege sahip degildir ve
cevresindeki kaslarin koordineli ¢alismasi ile agikligini korur. Farenksin agilmasini ve
kapanmasini saglayan kaslar ile destekleyici yapilarda olabilecek patolojilerde,
ozellikle kas tonusunun azalmasi veya sinirsel kontroliin bozulmasi durumunda,
farenks bolgesinde kollaps riski artar. Bu kollaps, iist hava yolu direncinde artisa ve

sonug olarak OSAS gelisimine zemin hazirlar (49).

Inspiryum sirasinda diyafram kasilmasiyla birlikte intratorasik basing azalir ve bu
durum, alveollerden baslayarak iist hava yollarma kadar iletilen bir negatif basing
dalgas1 olusturur. Bu fizyolojik siirecte, farenks etrafindaki negatif transpulmoner
basing, iist hava yolunda liimen daralmasina neden olabilecek bir emme kuvveti
yaratir. Ozellikle uykuda iist hava yolunun ¢dkme egiliminde oldugu bélgelerde, artan
inspiratuar akim intraliiminal basinci daha da negatiflestirerek dinamik hava yolu
tikanikligina zemin hazirlar. Bu mekanizma, 6zellikle farenks gibi kikirdak destegi

olmayan, yumusak doku agirlikli bolgelerde kollaps riskini artirir (50).

Pcrit (kritik hava yolu kapanma basinci), Ust hava yolu tamamen kollabe oldugu
noktadaki intraluminal basmci tanmimlar. Ust hava yolunun kollaps egiliminin
Olculmesinde énemlidir (50). Arastirmalar, 6zellikle OSAS’11 bireylerde kritik hava
yolu kapanma basincmin daha pozitif degerlere kaydigini, yani farenksin daha kolay

¢okebilir oldugunu gostermektedir (43).
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Sekil 7. Ust hava yollarinmn kritik kapanma basinci (Peit) ile apne-hipopne

indeksi arasmdaki iligki (43)

Eckert ve arkadaglarmm yaptigi calismada Peir >+2cm H,O olan bireylerin
timinde siddetli OSAS gorulirken, Peit < -5 cm H,O olan bireylerde OSAS
goriilmemistir. Ancak, Pcrit degerleri -2 cm HzO ile -5 cm H,O arasinda olan
grupta hem OSAS hastalar1 hem de saglikli bireyler oldugu dikkati ¢ekmektedir
(Sekil 7). Bu grupta yer alan hastalarda anatomi-dis1 faktorlerin OSAS gelisiminde

on planda rol oynadig: disiiniilmektedir (43).

Inspiryum sirasinda diyaframm kasilmas1 akciger hacmini artirir ve bu durum, iist hava

yolunda asag1 dogru ¢ekim etkisi olusturur. Bu etki, ¢evredeki dokularm disa dogru

genislemesine yardimci olarak hava yolu liimeninin korunmasini saglar. Ancak (st

hava yolunu ¢evreleyen yumusak dokularin elastikiyetinde meydana gelen azalma,

limeni agic1 kuvvetlerin bu bolgeye etkin bicimde aktarilmasini kisitlayabilir ve bu

durum hava yolu agikligini tehdit eder. Farenksin 6n duvarma uygulanan yiik artisi,

kritik kapanma basincinda artisa yol agabilir; bu da farengeal kollaps egilimini artiran

bir faktor olarak degerlendirilir (51).
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Ust hava yolunun agikligin1 saglamakta genioglossus kasinin aktivitesi kritik rol oynar.
OSAS hastalarinda genioglossus kas aktivasyonunda farkliliklar gozlenmekte olup, bu
kasin kasilma mekanizmalarindaki bozukluklar hava yolunun ag¢ikligini koruma
kapasitesini azaltmaktadir. Akciger hacmi ile farenks ¢ap1 arasindaki iligkiye bagl

olarak, kas aktivitesindeki bu diizensizlikler hastaligin gelisiminde etkili olur (52).

Akciger hacmindeki azalma, farenksin ¢capinda daralmaya yol acarak {ist hava yolunda
negatif basincin artmasina ve boylece hava yolu kollaps riskinin yiikselmesine neden
olur. Bu mekanizma, Ust hava yolunun dinamik stabilitesini etkileyerek hastaligin

patofizyolojisinde 6nemli bir yer tutar (53).

OSAS hastalarinda, iist hava yolu kaslarinda yapisal ve fonksiyonel degisiklikler
gozlenmektedir. OSAS’11 bireylerde genioglossus ve uvula kaslarinda lif ¢ap1 artisi,
kas lifi tip dagiliminda degisiklikler ve kas giiciinde azalma gibi morfolojik farkliliklar
tanimlanmistir (54). Benzer sekilde, horlayan ve OSAS’l1 bireylerde yapilan
histopatolojik incelemeler, kas dokusunda mikroskobik dizeyde dejenerasyon, atrofi
ve inflamatuvar degisiklikleri ortaya koymustur (55). Bu inflamasyonun bazi
durumlarda noronal hasarla birlikte seyrettigi ve list hava yolu kaslarinda denervasyon
belirtileri ile birlikte kronik inflamatuvar hiicre infiltrasyonlar1 gozlendigi
bildirilmistir (56). Ayrica, 6zellikle m.palatopharyngeus gibi {ist hava yolu kaslarinda
ilerleyici noromiiskiiler degisiklikler, hastaligin zamanla koétiilesen yapisini

disiindiirmektedir (57).

Uyku ile iligkili solunum bozukluklarinda, 6zellikle OSAS’ta, palatofarengeal kasta
morfolojik dlzensizlikler sik¢a gézlenmekte olup; bu bozukluklar kas liflerinin tip
dagiliminda degisiklikler, cap farkliliklar1 ve belirgin néromiiskiiler yeniden
yapilanmalar seklinde kendini gostermektedir (58). Ote yandan, farenks mukozasmin
duyu algisinda azalma da obstriiktif olaylarin ortaya c¢ikmasinda Onemli rol
oynayabilir; ¢linkii azalmis duyu hassasiyeti, hava yolu agikligini korumaya yonelik

refleks kas aktivasyonunu zayiflatmaktadir (59).
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Ust hava yolu ve etrafindaki yumusak dokularin anatomik yapisi, OSAS gelisiminde
belirleyici rol oynar; Ozellikle farengeal daralma ve artmis yumusak doku hacmi
hastalik riskini artirir (60). Volumetrik manyetik rezonans goriintiileme ile yapilan
caligmalar, bu anatomik Ozelliklerin detayli degerlendirilmesini saglayarak OSAS
patofizyolojisine 151k tutmustur (61). Ayrica, boyun ¢evresindeki yag ve yumusak
doku dagilimmin cinsiyete gore farklilik gdstermesi, hastaligin bireysel risk profilini

etkileyen énemli bir faktordur (62).

Kafa ve yiiz iskelet yapisi, Ust hava yolunun geometrik dzelliklerini belirleyerek OSAS
gelisiminde 6nemli bir rol oynar; mandibular retraksiyon, dar posterior hava yolu
mesafesi ve maksiller gerilik gibi yapisal 6zellikler, hava yolu kollapsma yatkinlig:
artirmaktadir (63). Bununla birlikte, her hastada ayn1 anatomik 6zelliklerin
goriilmemesi, kafa ve yiiz iskelet yapisina dayali farkli apne alt gruplarinin varligina
isaret eder; kiimeleme analizleri bu gruplarm siniflandirilmasinda etkili bir ara¢ olarak

kullanilmaktadir (64).

2.2.5. Klinik Degerlendirme

OSAS’in en belirgin semptomlar1 arasinda gilindiiz asir1 uyku hali, horlama, tanikli
apne ve uyku kalitesinde bozulma yer alir. Hastalar genellikle sabah yorgunlugu,
konsantrasyon giicliigii ve dikkat daginiklig1 sikayetleri ile bagvururlar. Erken tan1 ve

tedavi, hastalarin hayat kalitesini artirmak ag¢isindan 6nemlidir (27).

2.2.5.1. OSAS’1mn Kardinal Belirtileri

Giindiiz asir1 uyku hali, OSAS tanisinda 6nemli bir klinik belirtidir ve hastalarin hayat
kalitesi ile islevselligini ciddi sekilde etkileyebilir. Giindiiz agir1 uyku hali 6zellikle
gece uykusunun siirekli olarak boliinmesi ve tekrarlayan oksijen desatiirasyonlari
sonucu ortaya ¢ikar. Bununla birlikte, asir1 uyku hali diger birgok norolojik ve tibbi

durumda da goriilebileceginden, tek basina bu semptoma dayanarak kesin tan1 koymak
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miimkiin degildir; bu nedenle kapsamli klinik degerlendirme ve objektif uyku testleri

gereklidir (65).

Horlama, OSAS’ta en sik rastlanan semptomlardan biridir. Uyku sirasinda {ist hava
yolunun daralmasi sonucu hava gecisinin yarattigi titresim, genellikle yiiksek sesli ve
diizensiz horlamaya yol acar. Bu durum, yalnizca kisinin kendi uyku kalitesini degil,
birlikte yasadig1 bireylerin de uyku diizenini olumsuz etkileyebilir. Ancak horlama tek
basina OSAS tanis1 koymak i¢in yeterli degildir; hastanin klinik dykiisii, giindiiz asir1
uyku hali, uyku sirasinda solunum durmalar1 ve diger risk faktorlerinin de dikkate
alinmasi gerekir. Bu nedenle horlama, OSAS tanisi i¢in yol gdsterici bir bulgu olmakla

birlikte, kesin tan1 polisomnografi gibi objektif testlerle desteklenmelidir (65).

Tanikli apne, bireyin solunumunun uyku swrasinda kisa siirelerle durdugunun bir
bagkas1 tarafindan fark edilmesi durumudur. Bu olaylar, genellikle uyku partneri
tarafindan goézlemlenir ve apne epizodlar1 esnasinda kisinin nefesinin kesildigi,
ardindan bogulur gibi bir sesle tekrar nefes almaya bagladigi bildirilir. Bu tiir
gozlemler, uyku apnesi siiphesini giiclendiren 6nemli ipuglaridir ve hastanin kendisi

farkinda olmasa bile, tani siirecinde oldukga yol gostericidir (65).
2.2.5.2. Kardiyovaskuler Belirtiler

OSAS, yalnizca gece solunumsal semptomlarla sinirli kalmayip, kardiyovaskiler
sistem Uzerinde de ciddi etkiler yaratmaktadir. OSAS’I1 bireylerde tekrar eden apne ve
hipopne ataklari, gece boyunca oksijen desatiirasyonlarma ve sempatik aktivasyona
yol agarak sistemik hipertansiyon, pulmoner hipertansiyon, kalp yetmezligi ve aritmi
gelisme riskini artirmaktadir. Ayrica, tekrarlayan hipoksi epizodlari, endotelyal
disfonksiyona ve buna bagl vaskiiler patolojilere neden olabilir. OSAS’mn bu
kardiyovaskuler etkileri, hastaligin sadece bir uyku bozuklugu degil, sistemik bir

rahatsizlik olarak ele alinmasi gerektigini ortaya koymaktadir (66).
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2.2.5.3. Noropsikiyatrik Belirtiler

OSAS hastalarinda zihinsel islev bozukluklari yaygin olarak gorilmekte olup,
ozellikle dikkat, bellek ve yiiriitiicii islevlerde azalma meydana gelmektedir (67). Bu
biligsel bozukluklar, OSAS hastalarinin giinliik yasam aktivitelerini ve glivenli siiriig
gibi 6nemli becerilerini olumsuz etkileyerek, motorlu tasit kazasi riskini artirmaktadir
(68). Tedavi oncesi beyin yapisinda gozlenen degisiklikler, etkin tedavi sonrasinda
kismen geri donerken, bu durum OSAS’in ndrolojik etkilerinin reversibl olabilecegini

g0Ostermektedir (69).

Uyku ve psikiyatrik bozukluklar arasindaki iligki giinlimiizde giderek daha fazla
arastirilmaktadir. Uyku bozukluklarmin depresyon, anksiyete ve diger psikiyatrik
hastaliklarin ortaya ¢ikisinda dnemli bir rol oynadig1 belirtilmektedir (70). Ozellikle
uyku kalitesindeki bozulmalar, psikiyatrik semptomlarin siddetlenmesine katkida
bulunabilir. Ayrica, OSAS gibi spesifik uyku bozukluklarmin da depresif bozukluk
riskini artirdig1 gosterilmistir. Peppard ve arkadaslari tarafindan yapilan prospektif bir
kohort c¢alismasinda, uyku ile iliskili solunum bozuklugu siddeti ile depresyon
semptomlarmin goriilme siklig1 arasinda anlamli bir iligki saptanmais; 6zellikle orta ve
siddetli diizeyde OSAS tanis1 alan bireylerde depresyon gelisme riskinin belirgin
sekilde arttigi gosterilmistir (71). Bu bulgular, uyku bozukluklarinin sadece fiziksel
saglik {izerinde degil, ayn1 zamanda ruh sagligi tizerinde de 6nemli etkileri oldugunu
gostermektedir. Depresyonun tekrarlamasini engellemek adina, depresyondaki uyku

problemlerinin daha basarili sekilde kontrol altina alinmasi 6nemlidir (72).
2.2.5.4. Diger Belirtiler

OSAS ile gastroozofageal reflii hastalig1 arasinda giiclii bir iliski bulunmaktadir.
OSAS ve refli hastaligi genellikle birlikte goriilmekte ve birbirlerini
tetikleyebilmektedir (73). Uyku sirasinda {ist hava yolu tikanikligi ve basing
degisiklikleri, mide igeriginin Ozofagusa geri kacisim1 kolaylagtirarak reflii
semptomlarmin artmasima neden olabilir. OSAS hastalarinda reflii sikliginin arttig1 ve
bu hastalarin gastrodzofageal refliiye karsi daha hassas oldugu gosterilmistir (74). Bu
durum, OSAS hastalarmin tedavisinde refli belirtilerinin de g6z Oniinde

bulundurulmasinm énemini vurgulamaktadir.
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Noktiiri, OSAS’ta sik¢a rastlanan ve hastalarin uyku kalitesini olumsuz etkileyebilen
bir belirtidir. Multifaktoriyel bir etyolojiye sahiptir. OSAS’mn tedavisi, bazi1 bireylerde

noktiiri semptomlarmin azalmasina katki saglamstir (75).

OSAS, tekrarlayan gece hipoksisi ve artmig sempatik sinir sistemi aktivitesi nedeniyle
hem hormonal dengeyi bozabilir hem de vaskiiler fonksiyonlar1 olumsuz etkileyebilir.
Bu mekanizmalar, erkek hastalarda erektil disfonksiyon gelisimine katkida
bulunabilir. Yapilan bir calismada, OSAS tanisi alan bireylerin yarisindan fazlasinda
erektil fonksiyon bozuklugu tespit edilmis ve CPAP tedavisi sonrasinda semptomlarda

belirgin bir diizelme bildirilmistir (76).
2.2.6. Fizik Muayene

Fizik muayenede obezite a¢isindan degerlendirme ve boyun cevresi Olcumleri
yapilmalidir. Boyun c¢evresinin genislemesi santral tip obezitenin dolayli bir
gostergesidir ve Ust hava yolunda daralmaya yol acarak OSAS gelisimini kolaylastirir
(77). Genis boyun gevresi, iist hava yolu tikanikligir ve OSAS riskini degerlendirmede
etkili bir Klinik belirtidir (78). Obezitenin farengeal yan duvarlar ve dil ¢evresinde
yumusak doku artisina neden olarak retropalatal ve retroglossal kollapsa neden oldugu
dogrulanmustir (79). Ayrica, obezite kapsaminda viicut kitle indeksi dlglimleri ile
boyun g¢evresi gibi lokal yag dagilimmi belirten gostergelerin  birlikte
degerlendirilmesi, OSAS agisindan daha net bir klinik goriis elde edilebilmesini saglar
(80).

Ust hava yolu anatomisi anormallikleri OSAS gelisiminde risk faktérleri arasidadir
(81). Artmus nazal direng, Ozellikle burun tikanikligi bulunan hastalarda farengeal
kollaps riskini artirabilir (82). Retropalatal hava yolu genisligi, farengeal uzunluk ve
kraniofasiyal yapilarin yerlesimi gibi faktorlerin iist hava yolu agikligini dogrudan
etkiledigi gosterilmistir (83). Bu nedenle fizik muayene sirasinda burun pasajinin
aciklig1, yumusak damak yapisi, uvula pozisyonu, tonsillerin boyutu ve dil hacmi gibi
ist hava yolu anatomisine iligkin bulgular dikkatle degerlendirilmelidir. Ayrica,
maksiller hipoplazi, mandibular retrognati, yiiz iskeletinde asimetri ve dar ¢ene yapisi
gibi kraniofasiyal ozelliklerin degerlendirilmesi, OSAS agisindan yapisal risk

faktorlerini ortaya koymada biiyiik 6nem tasir.
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2.2.7. OSAS Tanis1

Polisomnografi (PSG) OSAS tanisinda altin standart tan1 yontemidir. Polisomnografi,
uyku kalitesinin degerlendirilmesi ve uyku bozukluklarinin nedenlerinin saptanmasi
amaciyla tiim gece boyunca uyku sirasinda yapilan kapsamli bir kayit islemidir. Bu
surecte, beyin dalgalari, gbz hareketleri, kas aktivitesi, solunum ritmi ve derinligi,
horlama siklig1, solunum durmalari, kan oksijen seviyeleri, viicut pozisyonlar1 ve kalp

ritmi gibi bir¢ok parametre es zamanli olarak izlenir (84).
Polisomnografi asagidaki durumlarda yapilmaktadir (84):

Horlama ve obstriiktif uyku apnesi stiphesi
Kronik uykusuzluk (insomnia)

Periyodik bacak hareketleri sendromu
Uyurgezerlik ve diger parasomniler
Epilepsi ve uyku ile iligkili nobetler

REM uyku davranis bozuklugu

Uyku sirasinda goriilen solunum bozukluklarinin degerlendirilmesi

O O o o o o o o™

Uyku ile iligkili nérolojik ve kardiyovaskiiler anormalliklerin arastiriimasi
Polisomnografi 4 tiptir (85):

« Tip 1: Standart laboratuvar PSG’si. Tekniker esliginde, tam kanalli (>7 kanal) kayit
yapilir.

* Tip 2: Tip 1 ile ayn1 kanallar kullanilir; ancak portatif cihazlarla, teknisyensiz, evde
veya klinikte gerceklestirilir.

* Tip 3: En az 4 kanall1 portatif monitor kaydi. Genellikle solunum (akim + ¢aba),
oksijen satiirasyonu ve kalp hizi kanallar1 vardir; uyku evresi (EEG) belirlenemez.

* Tip 4: Cogunlukla oksijen satiirasyonu (SpO2) ve kalp hizini 6l¢en, bir veya iki
kanall1 basit sistemdir.
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2.2.7.1. OSAS Tani Kriterleri ve Siddet Simiflamasi
A+B veya tek bagma C varhiginda OSAS tanisi konulur (86):

A. En az bir tane olmal:

1. Uykululuk, dinlendirici olmayan uyku, yorgunluk ya da uykuya dalmada
guclik

2. Nefes kesilmesi hissi veya bogulma hissiyle uyanma
3. Yatak esinin horlama, nefes durmasi veya bunlarin ikisini bildirmesi

4. Hipertansiyon, koroner arter hastaligi, konjestif kalp yetmezligi, atriyal
fibrilasyon , inme , Tip 2 diyabet, duygudurum bozuklugu ya da bilissel islev

bozuklugu varligi
B. Test bulgusu:

e PSG’de uyku saati basina ya da OCST’de kayit saati basma >5 obstriiktif

solunumsal olay
C. Test bulgusu:

e PSG’de uyku saati bagina ya da OCST’de kayit saati basina > 15 obstriiktif

solunumsal olay

Polisomnografi l¢iim raporlari sonucunda AHI degeri:

e 5-15ise Hafif OSAS
e 15-30 ise Orta OSAS
e >30ise Agir OSAS olarak siniflandirilmaktadir (87).

21



2.2.7.2. Pozisyon Bagimh OSAS

Total AHI > 5 olan hastalarda, Supin AHI’nin Non-supin AHi’den en az 2 kat veya
daha fazla olmas1 ve Non-supin AHI’nin < 5 olmas: ile tanimlanmaktadir. Yapilan bir
caligmada, pozisyon bagimli OSAS hastalarinin pozisyonel olmayan OSAS
hastalarma kiyasla daha geng¢ bir demografiyi temsil ettigi ve bu gruptaki hastalarda

VKI ile genel AHI diizeylerinin daha diisiik oldugu goriilmiistiir (88).

Hasta takiplerinde pozisyon bagimli OSAS hastalarmin zamanla veya viicut
agirhgida artisla pozisyon bagimsiz OSAS durumuna gecebildikleri bildirilmektedir.
Bu nedenle, tedavi stratejilerinin etkinliginin degerlendirilmesi ve gerektiginde uygun
mudahalelerin planlanabilmesi i¢in bu hastalarda diizenli polisomnografik kontrollerin

yapilmasi 6nem tasimaktadir (89).
2.2.7.3. REM Bagimh OSAS

Total AHI > 5 olan hastalarda, REM AHi’nin Non-REM AHIi’den en az 2 kat veya
daha fazla olmasi ve Non-REM AHi’nin < 5 olmasi ile tanimlanmaktadir. REM
uykusunda santral solunum dirtusiindeki azalma ile birlikte sempatik aktivitenin artisi,
genioglossus kasi tonus ve aktivitesindeki azalma bu durumun olusmasinda énemli rol
oynamaktadir. Bu hastalar arasinda geng kadinlar daha fazla oranda yer almakta olup,
bu hastalarda hipertansiyon, koroner arter hastaligi ve diyabet gibi komorbiditelerin

olasilig1 artmigtir (90).
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2.2.8. OSAS’1n Tedavisi

OSAS tedavisinin temel amaci; list hava yolundaki tikanmay1 azaltmak, apne-hipopne
epizodlari ortadan kaldirmak ve hastanin yasam kalitesini artirmaktir. Bu hedef
dogrultusunda PAP (pozitif hava yolu basinci) tedavileri, agiz i¢i aparatlar, cerrahi
girisimler, yasam tarzi degisiklikleri ve altta yatan risk faktorlerinin yonetimi gibi

cesitli yontemler kullanilmaktadir.
2.2.8.1. Genel Onlemler

OSAS hastalarmin almalar1 gereken bazi tedbirler hastalia bagli semptomlarin

hafiflemesini saglayabilir. Bu kapsamda, 6ne ¢ikan bazi temel 6neriler sunlardir (91):

Kilo verme: Obezite, OSAS igin baslica risk faktorlerinden biridir. Hastalarda %10
ve lizeri kilo kaybi, solunum olaylarinin azalmasina ve uyku kalitesinin iyilesmesine
yardimci olur. Bu siire¢, mutlaka saglik profesyonelleri gozetiminde, dengeli beslenme

ve duzenli egzersiz ile desteklenmelidir.

Alkoliin simirlandirilmasi: Yatmadan 6nce alinan alkol, uyku sirasinda solunum
duraklamalarinin sayismi ve siiresini artirabilir. Bu nedenle OSAS tanis1 alan

hastalarin 6zellikle aksam saatlerinde alkolden uzak durmalar1 tavsiye edilir.

Sedatif-Hipnotik ilaglar: Bu ilaglar, iist hava yollarinin titkanma riskini yiikseltebilir.
OSAS hastalarinin sedatif veya hipnotik ila¢ kullanimmi miimkiin oldugunca

azaltmalar1 ve bu ilaglar1 hekim kontroliinde kullanmalar1 6nemlidir.

Uyku pozisyonu: Sirtiistii uyumak, pek ¢cok OSAS hastasinda solunum problemlerini
artirir. Bu durumu engellemek icin, hastalarin sirtiistii yatmalarini 6nleyecek
yontemler (Ornegin, sut bdlgesine destek koymak veya pijamaya tenis topu
yerlestirmek) uygulanabilir. Ancak, bu uygulamalari uyku kalitesini bozabilecegi gz

oniinde bulundurularak, hastalara yan yatma pozisyonu onerilir.

Sigaranin birakilmasi: Sigara i¢mek, iist solunum yollarinda inflamasyon ve

dokularda sismeye yol agarak hava yolunun daralmasma neden olur. Ayrica, kas
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tonusunun azalmasina katkida bulunur. Bu nedenle, sigara kullanan OSAS hastalarinin

sigaray1 birakmalar1, hastaligin kontrolii ve tedavi basarisi agisindan biiyiik 6nem tasir.

2.2.8.2. PAP (Pozitif Hava Yolu Basinci) Tedavileri

OSAS’1n tedavisinde ilk basamak ve en etkili yontemlerden biri, PAP (pozitif hava
yolu basimc1) tedavileridir. PAP tedavileri, hava yolunu agik tutmak amaciyla pozitif
basing uygulayarak apne ve hipopne epizodlarini azaltmay1 hedefler. Farkli modlarda
uygulanabilen bu tedavi, hastaligin siddetine ve bireysel ihtiyaglara gore sekillendirilir

ve hem semptomatik iyilesme saglar hem de uzun vadeli riskleri azaltabilir.

2.2.8.2.1. CPAP (Surekli Pozitif Hava Yolu Basinci)

CPAP cihazlari, sabit pozitif hava yolu basinci saglayan bir tedavi yontemidir ve
genellikle 4 ile 20 cmH2O arasinda basing verebilecek sekilde iiretilir. Bu cihazlar,
hem inspirasyon hem de ekspirasyon sirasinda ayni diizeyde sabit bir basing uygular.
Tedavi 6ncesi yapilan manuel titrasyon islemi ile hastaya en uygun basing seviyesi
belirlenir. Titrasyon sirasinda baslangi¢ basinct genellikle 4 cmH-20 olarak ayarlanir

ve klinik yanita gore basamakl sekilde artirilir (92).

Titrasyon siirecinde hedef, apne ve hipopne gibi solunumsal olaylarin ortadan
kaldirilmast ve uyku kalitesinin artirilmasidir. Hastanin ihtiyacina gére bu basing
degeri 15 cmH-O'ya kadar yiikseltilebilir. Ancak bazi olgularda daha yiiksek basinglar
da gerekebilir. CPAP cihazlar1 bu yliksek basinglara dayanacak sekilde tasarlanmig
olsa da, 15 cmH-O {izerindeki ihtiyaglarda alternatif tedavi segenekleri (6rnegin

BPAP) gundeme gelebilir (92).

CPAP tedavisinin basarisi, dogru basing ayarlarinin yani sira, hastanin cihaza diizenli
uyumu ve kullanmm siiresiyle de dogrudan iliskilidir. Ozellikle tedavinin ilk gtinlerinde
hastanin cihaza aligmasi zor olabilir; burun kurulugu, maske rahatsizlig1 ya da giiriiltii

gibi sikdyetler tedaviye uyumu olumsuz etkileyebilir. Bu nedenle, tedavi baglangicinda
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hasta egitimi, maske uyumu, nemlendirici kullanim1 ve gerekirse basinca kademeli

alistirma gibi destekleyici uygulamalar 6nerilmektedir.

2.2.8.2.2. APAP (Otomatik Pozitif Hava Yolu Basinci)

OSAS hastalarinda PAP tedavisi uygulanirken, hastanin uyku evresi ve uyku
pozisyonu gibi degiskenlere bagl olarak gece boyunca ihtiya¢ duydugu basing
seviyeleri farklilik gosterebilir. CPAP cihazlar1 sabit basing saglayan sistemlerdir ve
tim uyku siresi boyunca ayni diizeyde basing uygular. Ancak, bu durum &zellikle
sirtiistii pozisyonda ya da REM uykusunda apne siklig1 artan hastalarda, gereksiz
yiiksek basmnca maruz kalmalarina neden olabilir. Bu tiir olgularda, gece boyunca
basinci solunum olaylarma gore otomatik olarak ayarlayabilen APAP (otomatik

pozitif hava yolu basinci) cihazlari tercih edilmelidir (93).

APAP cihazlari, apne, hipopne, hava akimi kisitlanmas1 ve horlama gibi olaylari tespit
ederek, basinci bu solunumsal olaylarin yogunluguna gore otomatik olarak artirip
azaltabilir. Boylece, hastaya sadece ihtiya¢ duyulan anlarda daha yiiksek basing
uygulanirken, diger zamanlarda daha diisiik basing diizeylerinde konfor saglanir. Bu
Ozelligi sayesinde APAP, hem tedavi etkinli§ini korur hem de daha konforlu bir

deneyim sunarak hasta uyumunu artirabilir (94).

2.2.8.2.3. BPAP (Bilevel Pozitif Hava Yolu Basinci)

CPAP tedavisi swrasinda bazi hastalar, 6zellikle yiiksek basing diizeylerinde
ekspirasyon sirasinda zorluk yasayabilir ve bu durumu tolere etmekte giigliik ¢cekebilir.
Bu durumda, ekspiratuar donemde daha diisiik basing saglayan BPAP cihazlari uygun
bir alternatif sunar (95). 12 cmH20 dan daha yiiksek CPAP basinci ihtiyaci olan
hastalarda BPAP tedavisi tedaviye uyumu kolaylastirabilir (6).

BPAP cihazlarinda, inspiratuar (IPAP) ve ekspiratuar (EPAP) basinglar birbirinden

bagimsiz olarak ayarlanabilir. Bu iki basing arasindaki fark sayesinde, hasta nefes
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verirken karsilagtigi direng azaltilir ve boylece solunum sirasinda daha fazla konfor
saglanir. Ayni zamanda, inspiratuar basincin yiiksek tutulmasi, tidal voliimiin

artirtlmasina ve daha etkin alveolar ventilasyona olanak tanir (96).

CPAP cihaz ile titrasyonda basarili olunamayan , Siirekli yiiksek nazal hava akimini
tolere edemeyen , CPAP cihazi ile maske hava kacagi fazla olan , pozitif basinca kars1
nefes verme giigliigli yasayan hastalarda BPAP (bilevel pozitif hava yolu basinci)
tedavisi kullanilmaktadir (6).

2.2.8.2.4. Otomatik BPAP

Otomatik BPAP, BPAP tedavisinin gelismis bir formudur. Bu tedavi yontemi,
ozellikle CPAP veya standart BPAP kullaniminda uyum sorunu yasayan hastalarda
tercih edilir. Otomatik BPAP cihazlari, hastanin ihtiyag duydugu basing seviyelerini
dinamik olarak ayarlama 6zelligine sahiptir. Boylece, hastaya hem inspirasyon hem de
ekspirasyon fazlarinda optimum destek saglanmasi hedeflenir ve tedavi konforu

artirilir (97).

Bu cihazlar, IPAP ve EPAP diizeylerini otomatik olarak ayarlayarak apne, hipopne ve
akim kisitlanmalarma yanit verir. Tedavi, IPAP-EPAP farki en az 3 cmH20 olacak
sekilde uygulanir (98).

2.2.8.2.5. BPAP-ST

PAP tedavisi uygulanan bazi hastalarda, tedavi sirasinda santral apneler gelisebilir
(99). Santral apne durumlarinda, dogal solunum g¢abasinin ve tetikleme kapasitesinin
yeterli olmadig1 veya daha yiliksek basinca ihtiyag duyulan vakalarda BPAP-ST
cihazlar1 tercih edilir. Bu cihazlar, spontaneous-timed (ST) modu sayesinde apne
gelistiginde etkin inspiratuar (IPAP) ve ekspiratuar (EPAP) basinglarini saglayarak
solunum siklig1 ve sayisinin ayarlanmasma olanak tanir. Dolayisiyla, BPAP-ST

kullanim1 bu tiir durumlarda 6zellikle 6nerilmektedir (98).
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2.2.8.2.6. AVAPS (Ortalama Volim Garantili Basing Destegi )

Ortalama volum garantili basing destegi, hastaya sabit bir tidal volim saglamak
amaciyla basmg diizeyini hastanin ihtiyacina gore ayarlayan bir teknolojidir. Bu
sistem, her solukta hastanin tidal volimini analiz ederek dakika ventilasyonu,
ortalama ve hedef tidal voliim arasinda denge kurmak i¢in basing degisiklikleri yapar.
Eger hastanin tidal voliimii pozisyonuna ya da uyku evresine bagli olarak degiskenlik
gosteriyorsa, bu durumda AVAPS o6zelligine sahip BPAP cihazlarmin kullanilmasi
onerilir (100).

AVAPS cihazi, hastanin solunum hacmindeki degisikliklere gore inspiratuar basinci
otomatik olarak ayarlayarak hedef tidal voliimii korur. Bu sayede, uyku sirasinda
solunum fonksiyonlarindaki dalgalanmalara hizli ve esnek sekilde uyum saglayarak

daha konforlu ve etkili bir solunum destegi sunar (101).

2.2.8.2.7. ASV (Adaptif Servo Ventilasyon)

ASV (Adaptif Servo Ventilasyon) , 6zellikle periyodik solunum yasayan hastalarda,
solunumun her dongiisiinde ihtiyaca gore inspiratuar basing destegi saglayarak
solunum ritmini dengeler. Cihazin sabit veya otomatik olarak devreye giren yedek
solunum hiz1 (backup rate) fonksiyonu ise, santral apneleri Onlemek amaciyla

gerektiginde zorunlu ventilasyon destegi sunar (95).

ASV cihazlari, dakika ventilasyonu ya da tidal voliml hedef alan algoritmalarla
calisan gelismis solunum destek sistemleridir. Dakika ventilasyonu hedefleyen
modeller, hastanin son ii¢ dakikadaki ortalama ventilasyon diizeyini baz alarak, bunun
yaklasik %90’1n1 saglamay1 amaglar. Tidal voliim odakli modeller ise hastanin birkag
soluk boyunca ortaya ¢ikan tidal voliim degisimlerini takip eder ve IPAP basmcini
buna gore otomatik olarak ayarlar. Tidal voliim arttiginda IPAP diisiiriiliir; azaldiginda

ise yiikseltilir. Bu sekilde, solunum hacmindeki dalgalanmalar dengeye getirilmis olur

(6).
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2.2.8.3. Cerrahi Tedavi

Kulak Burun Bogaz (KBB) muayenesi sirasinda burun ve bogazda yapisal bozukluklar
tespit edilen hastalarda cerrahi tedavi segenekleri degerlendirilir. Ozellikle hava
yolunun daralmasma yol acan uvula ve tonsil patolojilerine yonelik cerrahi
mudahaleler bulunmaktadir. Ayrica baz1 merkezlerde mandibula ve maksilla ile ilgili

yapisal problemlere yonelik operasyonlar da yapilabilmektedir.

Siddetli horlama ve apne sikayeti bulunan hastalar cerrahiden kisitli fayda gorirken,
bazi vakalarda cerrahiden sonra semptomlar tekrar edebilir. Bundan dolay:1 cerrahi
tedavi, hastanin tercihi dogrultusunda ve genellikle hafif hastaligi olanlarda

uygulanmaktadir.

2.2.8.4. Agiz ici Araclar

Bazi hastalarda, OSAS tedavisinde alt ¢ene veya dilin 6ne dogru tutulmasini saglayan

Ozel aparatlar kullanilir. Dis hekimleri tarafindan uygulanir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Etik Kurul izni

Calismamiz Van Yiiziincii Y1l Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar

Etik Kurulu tarafindan 12.07.2024 tarihinde 2024/08-03 karar numarast ile onaylandi.
3.2. Calismanin Amaci ve Onemi

Bu ¢aligmada OSAS saptanan CPAP titrasyonuna almman CPAP titrasyonunda basar1
saglanan hastalar ile CPAP titrasyonunda basarisiz olup BPAP titrasyonuna yanit
veren hastalarm yas, cinsiyet, boyun cevresi, VKI , sigara 6ykusi, ek hastalik ve ilk
gece polisomnografi parametrelerini karsilagtirarak CPAP basarisizligi ve BPAP
tedavisi gereksinimini dngorebilecek faktorleri saptamak amaclanmistir. Calismamiz
OSAS hastalarinda CPAP basarisizligi ve BPAP tedavisi gereksinimini 6ngorebilecek
hasta 6zellikleri ve polisomnografi parametrelerini saptamasi ve kendisinden sonra
yapilacak akademik ¢aligmalarda yararlanilacak bir kaynak olmasi sebebiyle 6nem arz

etmektedir.
3.3. Calismanin Ozellikleri ve Hasta Secimi
Cahsmaya Dahil Edilme Kriterleri
e OSAS tanis1 alip CPAP titrasyonuna alinan hastalar
Cahsmadan Dislanma Kiriterleri
e 18 yas altindaki hastalar

e BPAP veya BPAP/ST titrasyonu ile tedaviye baslanan hastalar
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3.4. Verilerin ve Orneklerin Toplanmasi

Calismada 01.01.2013-01.07.2024 tarihleri arasmnda Van YYU Dursun Odabas Tip
Merkezi Polisomnografi Unitesi’nde OSAS saptanan CPAP titrasyonuna alman CPAP
titrasyonunda basar1 saglanan hastalar ile CPAP titrasyonunda basarisiz olup BPAP
titrasyonuna yanit veren hastalarmn yas, cinsiyet, boyun ¢evresi, VKI, sigara kullanima,
ek hastaliklar1 ve ilk gece polisomnografi parametreleri retrospektif olarak hasta

dosyalarindan elde edilmistir.
3.5. Verilerin Analizi

Veriler IBM SPSS 25.0 ile analiz edildi. Analizde kisisel bilgiler frekans analizi
yontemi kullanildi. Normal dagilima uygunluk Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-
Wilk testleri ile degerlendirildi. Elde edilen veri seti icerisinde yer alan sayisal
degiskenlerden normal dagilim gdstermeyenlerde ortanca deger (medyan), degisim
aralig1 (minimum-maksimum) ,¢eyreklikler arasi genislik (interquartile range) veya
25. ve 75. ylizdelik degerleri, normal dagilim gosterenlerde ortalama ve standart sapma
kullamildi. Tki gruba gore nicel degiskenlerin karsilastirilmasinda normal dagilim
gosteren veriler i¢in bagimsiz iki ornek t testi ve normal dagilmayan veriler igin
Mann-Whitney U testi kullanildi. Siirekli bir degiskenin iki grup arasindaki ortalama
farklarmi incelemek i¢in bagimsiz 6rneklem t-testi, iki kategorik degisken arasmdaki
iliskinin test edilmesinde ise Ki Kare Bagimsizlik Testi kullanildi. OSAS hastalarinda
BPAP tedavisi gereksinimini éngdérmede etkili olabilecek bagimsiz degiskenlerin

belirlenmesinde lojistik regresyon analizi yontemi kullanildi.
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4. BULGULAR

Calismada 01.01.2013-01.07.2024 tarihleri arasmmda Van YYU Dursun Odabas Tip
Merkezi Polisomnografi Unitesi’nde OSAS saptanan CPAP titrasyonuna alinan CPAP

titrasyonunda basar1 saglanan hastalar arasindan rastgele secilen 60 hasta ile CPAP

titrasyonunda basarisiz olup BPAP titrasyonuna yanit veren 60 hastanin yas, cinsiyet,

boyun cevresi, VK1, sigara kullanimi, ek hastaliklar1 ve ilk gece polisomnografi

parametreleri Van YYU Dursun Odabas Tip Merkezi Polisomnografi Unitesi

argivinden elde edilerek istatistiksel olarak analiz edilmis, yapilan analizler sonucunda

elde edilen bulgular ¢alismanin bu boliimiinde sunulmustur.

~ Polisomnografi
Testine Alinan
Hasta Sayis1

n:3220

a

_/ @
ﬁ)lslama Kriterleri; \

e 18 yas altindaki
hastalar
o BPAP veya BPAP/ST

titrasyonu ile tedaviye

K baslanan hastalar /

Sekil 8. Calisma akis semasi

/

OSAS saptanip
CPAP titrasyonu
uygulanan hastalar

n:1120

A

/

CPAP GRUBU (n:60):
CPAP Titrasyonunda
Basarili Olan Hastalar

Arasindan Rastgele Secilen
Hastalar

BPAP GRUBU(n:60):

CPAP Titrasyonunda

Basarisiz Olup BPAP
Titrasyonuna Yanit Veren

Hastalar

A

31



Calismada her bir grupta 43 (71,7%) erkek, 17 (28,3%) kadm olmak tiizere iki grup
toplaminda 120 olgu mevcuttu (CPAP (n)=60 / BPAP (n)=60). CPAP grubu olgular
ortalama 47,82+12,26 (yil) yasinda, BPAP grubu olgular ise ortalama 51,52+11,85
(y1l) yasinda idi. Gruplar arasinda cinsiyet ve yas a¢isindan istatistiksel olarak anlamli
bir fark saptanmadi (p>0,05; Tablo3 ve Tablo 9).

Tablo 3. Calisma kapsaminda incelenen olgularin gruplara gore cinsiyet dagilimlari

Cinsiyet CPAP BPAP p
F % F % 1,000
Erkek 43 71,7 43 71,7
Kadin 17 28,3 17 28,3
Toplam 60 100,0 60 100,0

Calismada BPAP grubu olgularda CPAP titrasyon basarisizliginin nedenlerine
bakildiginda hastalarm 33’Unin (55,0%) Total AHI ve desatiirasyonda yetersiz
duzelme, 13’iinin (21,7%) Total AHI'de yetersiz diizelme, 8’inin (13,3%)
desatiirasyonda yetersiz diizelme ve 6’sinin (10,0%) yiiksek CPAP basincindan dolay1

titrasyon basarisizligi ile sonuglandigi tespit edilmistir (Tablo 4).

Tablo 4. BPAP grubu olgularda CPAP titrasyon basarisizliginin nedenleri

F %
Total AHI ve Desatiirasyonda Yetersiz Diizelme 33 55,0
Total AHI 'de Yetersiz Diizelme 13 21,7
Desatiirasyonda Yetersiz Diizelme 8 13,3
Yiiksek CPAP Basincindan Dolay1 6 10,0
Toplam 60 100
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Calisma kapsaminda degerlendirilen olgularin sigara oykiileri incelendiginde CPAP
grubunda 26 (43,3%) ve BPAP grubunda 23 (38,3%) kisinin sigara kullanmakta
oldugu goriilmiistiir (Tablo 5).

Tablo 5. Olgularin gruplara gore sigara dykiisii dagilimlari

Sigara Oykiisii CPAP BPAP

Evet 26 43,3 23 38,3
Hayir 34 56,7 37 61,7
Toplam 60 100 60 100

40 T 37
35

30
25
20
15
10

CPAP BPAP

B Evet M Hayir

Grafik 1. Olgularm gruplara gore sigara oykiisti dagilimlari

Sigara kullaniminda gruplar arasi farkin tespitine yonelik yapilan Ki-Kare analizi
sonucunda toplam sigara i¢enlerin %53,1’inin CPAP grubunda ve %46,9’unun ise
BPAP grubunda oldugu goriilmiis, ancak sigara oykiisii agisindan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir (x2:0,310; p>0,05 Tablo 6).

Tablo 6. Olgularin gruplar arasi sigara dykiisii karsilagtirmasi

Grup Toplam Test Istatistik
CPAP BPAP X2
Sigara Oykisi  Evet 26 (531%) 23 (46,9%) 49 (100,0%) 0,310 0,577
Hayir 34 (47,9%) 37 (52,1%) 71 (100,0%)
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Calisma kapsaminda degerlendirilen olgularin sahip olduklar1 ek hastaliklarin gruplara
gore frekanslar1 hesaplanmistir. Her iki grupta da bir kisi birden fazla ek hastaliga
sahip olabileceginden degerlendirme kisi bazinda degil sahip olunan hastalik bazinda
yapilmistir. Buna gore her iki grupta da olgularin en fazla sahip oldugu ek hastaligin
Hipertansiyon (HT) oldugu dikkat ¢ekmistir (Tablo 7).

Tablo 7. Olgularin gruplara gore sahip olduklar1 ek hastaliklarin dagilimi

CPAP BPAP
Ek Hastahklar Ek Hastaliklar
F F
Yok 22 17
Astim 8 2
Ateroskleroz 13 15
Hiperlipidemi 13 18
HT 24 36
DM 12 24
Epilepsi 4 0
Atriyal Fibrilasyon 1 0
Kalp Yetmezligi 1 7
Hipotiroidi 2 0
Kardiyak Aritmi 1 0
KOAH 5 11
Parkinson 0 1
Cushing Sendromu 0 1
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Grafik 2. Olgularin gruplara gore sahip olduklari ek hastaliklarin dagilimi
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Olgularin sahip olduklar1 ek hastaliklar arasinda gruplar arasi farkin tespit edilmesi
amaciyla Ki-Kare analizi yapilmis ve hastaliklarin dagiliminda gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (x2: 25,808; p<0,05 Tablo 8). Ek
hastaliklardan Epilepsi , Atriyal Fibrilasyon, Hipotiroidi, Kardiyak Aritmi ve Astim
hastaliklarmm CPAP grubunda, Kalp Yetmezligi ,KOAH, Ateroskleroz,
Hiperlipidemi, HT, DM, Parkinson ve Cushing Sendromu hastaliklarinin ise BPAP
grubunda daha fazla oldugu goriilmiistiir (Tablo 8).

Tablo 8. Olgularin gruplar arasi ek hastaliklarinin karsilastirmasi

Grup Toplam Test Istatistik
CPAP BPAP (FI%) X2 p
(F/%) (F/%)
Ek Hastalik Yok 22 (56,4%) 17 (43,6%) 39 (100,0%)

Astim 8 (80,0%) 2 (20,0%) 10 (100,0%)

Ateroskleroz 13 (46,4%) 15 (53,6%) 28 (100,0%)

Hiperlipidemi 13 (41,9%) 18 (58,1%) 31 (100,0%)

HT 24 (40,0%) 36 (60,0%) 60 (100,0%)

DM 12 (33,3%) 24 (66,7%) 36 (100,0%) 25.808 0,018

Epilepsi 4 (100,0%) 0 (0,0%) 4 (100,0%)

Atriyal Fibrilasyon 1 (100,0%) 0 (0,0%) 1 (100,0%)

Kalp Yetmezligi 1 (12,5%) 7 (87,5%) 8 (100,0%)

Hipotiroidi 2 (100,0%) 0 (0,0%) 2 (100,0%)

Kardiyak Aritmi 1 (100,0%) 0 (0,0%) 1 (100,0%)

KOAH 5 (31,25%) 11 (68,75%) 16 (100,0%)

Parkinson 0 (0,0%) 1 (100,0%) 1 (100,0%)

Cushing Sendromu 0 (0,0%) 1 (100,0%) 1 (100,0%)

Calisma kapsaminda degerlendirilen olgularin, yaslar1 ve boyun cevresi Olguim
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmazken (p>0,05 Tablo 9),
BPAP grubu olgularin VKI degerleri CPAP grubu olgularm VKI degerlerinden
istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksekti (p < 0,001 Tablo 9).

Tablo 9. Olgularin gruplara gore yas, VKI ve boyun cevresi olgiim degerleri

karsilastirmasi
CPAP BPAP
(n=60) (n=60)
X Ss Min. Max. X ss Min.  Max. p
YAS 47,82 12,26 23 76 51,52 11,85 21 75 0,095
VKi 30,47 6,27 21,2 49,7 35,88 7,08 22,8 53,3 < 0,001

BOYUN CEVRESi (CM) 40,17 3,50 32,0 50,0 40,83 3,49 34,0 49,0 0,298

X: Ortalama, ss: Standart Sapma, min: Minumum deger, Max: Maksimum deger
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CPAP ve BPAP grubunda yer alan olgularin ilk gece polisomnografi parametreleri
gruplar arasi karsilagtirilmistir. Yapilan analizler sonucunda ;
e BPAP grubu Total AHI (55,41+28,76) degerinin, CPAP grubu Total AHI
(31,39+21,35) degerinden istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksek
oldugu (p < 0,001)

e BPAP grubu Non-REM AHI degerinin (56,28+29,54) CPAP grubu Non-REM
AHI (32,33+£22,21) degerinden istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksek
oldugu (p < 0,001)

e BPAP grubu oksijen desatiirasyon indeksi degerinin (52,27+£30,03) CPAP
grubu oksijen desattirasyon indeksi degerinden (29,81+23,96) istatistiksel
olarak anlamli sekilde daha yiiksek oldugu (p < 0,001)

e BPAP grubu SPO2 90 ‘in altinda gegen uyku siiresi yiizdesi degerinin
(64,92+34,49) CPAP grubu SPO2 90 ‘in altinda gegen uyku siiresi yiizdesi
degerinden (39,49+34,09) istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksek
oldugu (p < 0,001)

e BPAP grubu gece boyu ortalama SPO: degerinin (84,11+8,67) CPAP grubu
gece boyu ortalama SPO; degerinden (89,43+3,40) istatistiksel olarak anlaml1
sekilde daha diisiik oldugu (p < 0,001)

e BPAP grubu gece boyu en diisiikk SPO2 degerinin (67,62+12,49) CPAP grubu

gece boyu en diisiik SPO> degerinden (77,53+8,95) istatistiksel olarak anlamli
sekilde daha diisiik oldugu (p < 0,001) tespit edilmistir (Tablo 10).
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Tablo 10. Olgularin ilk gece polisomnografi parametrelerinin gruplar arasi

karsilastirmasi

TOPLAM UYKU SURESI (DK)
UYKU ETKINLIGI YUZDEST
N1 UYKU LATANSI (DK)
TOTAL AHi

REM AHi

NON-REM AHi

UYKUNUN BASLANGICINDAN
SONRAKI UYANIKLIK SURESI
(WASO) (DK)

UYANISLARIN SAYISI

OKSIJEN DESATURASYON
INDEKSI (ODI)

SPO2 90 ‘IN ALTINDA GECEN
UYKU SURESI YUZDESI
GECE BOYU ORTALAMA SPO,

GECE BOYU EN DUSUK SPO,

X - Ortalama, ss: Standart Sapma, min: Minumum deger, Max: Maksimum deger

X
304,89
81,29
19,48
31,39
27,85
32,33
69,07

7,48
29,81

39,49

89,43
77,53

CPAP
(n=60)
ss Min.

61,47 = 126,50
13,41 42,70
15,89 2,00
21,35 10,10
23,42 0,00
22,21 10,60
51,78 0,00
6,17 0,00
23,96 11,80
34,09 2,50
3,40 73,00
8,95 50,00

Max.
420,00

100,00
81,50
122,00
102,50
123,90
225,90

39,00
97,60

100,00

94,30
89,00

%

322-,20
79,70
18,18
55,41
32,98
56,28
78,35

8,83
52,27

64,92

84,11
67,62

BPAP
(n=60)
ss Min.
74,61 | 150,00
14,71 = 40,30
17,84 1,50
28,76 =~ 10,40
30,70 0,00
2954 | 11,30
57,89 0,00
7,09 0,00
30,03 | 12,50
34,49 3,20
8,67 61,70
12,49 = 50,00

Max.
476,50

100,00
84,50
155,90
114,90
155,90
302,40

30,00
140,00

100,00

94,00
88,00
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0,168

0,538
0,674
< 0,001
0,305
< 0,001
0,356

0,268
< 0,001

< 0,001

< 0,001
< 0,001



OSAS hastalarinda BPAP tedavisi gereksinimini 6ngormede etkili olabilecek
bagimsiz degiskenlerin tespiti icin yapilan lojistik regresyon analizinde, VKIi
(OR:1,114 |, %95 GA:1,024 — 1,213 , p=0,012) ve SPO; 90 ‘in altinda gegen uyku
stiresi yuzdesi (OR:1,021 , %95 GA:1,008 — 1,035 , p=0,002) istatistiksel olarak

anlaml1 bagimsiz degiskenler olarak tespit edildi (Tablo 11).

Tablo 11. Lojistik regresyon analizi 6zet sonuglar1

VUCUT KITLE
INDEKSI
TOTAL AHI

NON-REM AHI

OKSIJEN
DESATURASYON
INDEKSI (ODI)
SPO2 90 ‘IN
ALTINDA GEGCEN
UYKU  SURESI
YUZDESI

GECE BOYU
ORTALAMA SPO2
GECE BOYU EN
DUSUK SPO2
CONSTANT
(SABIT TERIM)

Katsay1
0,108

-0,016

0,069

-0,034

0,021

-0,044
-0,029

0,495

Standart
Sapma
0,043

0,076

0,071

0,024

0,007

0,082
0,042
6,324

p degeri
0,012
0,829

0,332

0,155

0,002

0,591
0,489
0,938

OR
1,114

0,984

1,071

0,966

1,021

0,957
0,971

1,640

%95 Gliven
Aralig1 Alt Sinir
1,024

0,848

0,932

0,922

1,008

0,814

0,894

%95 Glven
Aralhig Ust Simr
1,213

1,141
1,231

1,013

1,035

1,124

1,055
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5. TARTISMA

CPAP, OSAS tedavisinde ilk se¢ilen ve en yaygin kullanilan tedavi yontemidir. Ancak
bazi hastalarda CP AP tedavisi yetersiz kalmakta ya da tolere edilememektedir. Bu gibi
durumlarda, BPAP cihazlar1 alternatif tedavi segenegi olarak tercih edilmektedir. Bu
calisma CPAP basarisizligi ve BPAP tedavisi gereksinimini dngorebilecek hasta

Ozellikleri ve polisomnografi parametrelerini belirlemek amacgl planlandi.

Calismamizda CPAP grubundaki olgularin ortalama yas1 47,82+12,26 (yil), BPAP
grubundaki olgularin ortalama yas1 51,52+11,85 (yil) olarak tespit edilmistir. Iki grup
arasinda yas bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamistir.
Arslan’m yaptigi OSAS hastalarinin hangi 6zellikleri ya da polisomnografilerindeki
hangi verilerin BPAP ihtiyaci agisindan belirteg olabileceginin belirlenmesine yonelik
calismada CPAP ve BPAP grubundaki olgularin yaslar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik tespit edilmemistir (102). Shah ve arkadaslar1 tarafindan yapilan
OSAS’ta BPAP tedavisinden kimlerin faydalanabilecegini belirlemeye yardimci
olabilecek hasta veya polisomnografi 6zelliklerini arastiran ¢alismada da CPAP ve
BPAP grubundaki hastalarin yaslar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamustir (103). OSAS hastalarinda CPAP basarisizligi i¢in 6ngorici faktorlerin
incelendigi Goyal ve arkadaslarmin yaptigi ¢alismada ise 60 yas tistli hastalarda CPAP
basarisizlig1 riskinin anlamli sekilde arttig1 saptanmustir (104). Bu galismalardan yola
cikilarak, yas degiskeninin BPAP ihtiyaci agisindan prediktif bir faktor olarak
degerlendirilebilmesi i¢in gelecekte benzer ¢alismalarin 6zellikle ileri yas grubunda

yapilmas1 gerektigi sdylenebilir.

Calismamizda sigara Oykiisii bakimmdan CPAP ve BPAP grubundaki hastalar
arasinda istatistiksel olarak anlaml bir farklilik bulunmamistir. Shah ve arkadaslari
tarafindan yapilan ¢alismada da CPAP ve BPAP grubundaki hastalar arasinda sigara
Oykiisii bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamistir (103). Bu
bulgular, sigara kullaniminin OSAS hastalarinda BPAP tedavisi ihtiyaci tizerinde
anlamli bir etkisinin olmadigim1 gostermektedir. Ancak, bu konuda literatiirdeki
calisma sayisinin sinirli olmasi nedeniyle, bu durumu daha ayrintili inceleyen ek

arastirmalara ihtiya¢ vardir.
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OSAS hastalarinda boyun c¢evresi, hastalik siddetini etkileyebilen 6nemli bir
antropometrik Olglttir ve hastalara uygulanacak tedavi turiinin belirlenmesinde
dolayl1 bir etken olabilir (105). Calismamizda CPAP ve BPAP grubundaki hastalarin
boyun cevresi Olglmleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamuistir. Arslan’in yaptigi benzer calismada BPAP grubundaki hastalarin boyun
cevresi Ol¢iimlerinin anlamli bir sekilde daha fazla oldugu goriilmiistiir (102). Shah ve
arkadaglarinin yaptigi ¢alismada BPAP grubundaki hastalarin boyun gevresi 6l¢timii
ortalamast CPAP grubundakilere gore daha fazla bulunmasina karsin bu iki grup
arasinda boyun c¢evresi Ol¢limii bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
tespit edilmemistir (103). Calismamizda CPAP ve BPAP gruplari arasinda boyun
gevresi Olglimlerinde anlamli bir fark bulunmamasmin nedeni olarak segilen

orneklemdeki olgularin az sayida olmasi ve etnisitenin etkisi gosterilebilir.

Calismamizda VKI degerinin BPAP grubunda CPAP grubundaki olgulara gore
istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksek oldugu bulunmustur. Schwartz ve
arkadaslarmin yaptign calismada da BPAP grubundaki hastalarn VKI degerinin
anlamli sekilde daha yiiksek oldugu saptanmustir (106). Ayrica Slouka ve
arkadaslarinin yaptig1 calisma ile Schafer ve arkadaslarinin yaptigi calismalarda CPAP
tedavisindeki basarisizlik ile VKI vyiiksekligi arasinda anlamli bir iliski oldugu
gosterilmistir (107,108). Bizim c¢alismamizda VKi’nde her 1 birimlik artisin BPAP
tedavisi gereksinimini 1,114 kat artirdigi ve bu etkinin istatistiksel olarak anlamli
oldugu tespit edildi. VKI artis1, solunum kaslar1 iizerindeki yiikii artirarak solunum
etkinligini azaltmakta ve bu durum CPAP tedavisinin basarisini olumsuz yonde
etkilemektedir. Bu nedenle, BPAP tedavisi gereksinimini 6ngérmede VKI belirleyici

bir faktor olabilir.

Ek hastaliklar agisindan degerlendirildiginde ¢alismamizda BPAP grubundaki
olgularda Kalp Yetmezligi , KOAH , Ateroskleroz, Hiperlipidemi, HT, DM, Parkinson
ve Cushing Sendromu’nun CPAP grubundan daha fazla oldugu bulunmustur.
Calismamizda en sik eslik eden ek hastalik hipertansiyondur. Literatlrde, dzellikle
orta ve agir derecede OSAS olgularinda hipertansiyonun sik eslik ettigi ve bu iki
hastalik arasinda anlamli bir iliski bulundugu bildirilmektedir (109). Schwartz ve

arkadaslarinim yaptigi ¢calismada BPAP tedavisi ihtiyaci olan olgularda kalp yetmezligi
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ve KOAH’n daha sik eslik ettigi goriilmiistiir (106). Arslan’in ¢aligmasinda DM, HT
ve kardiyak hastalik varliginin BPAP grubunda daha fazla oldugu goriilmis olup, bu
bulgular ¢alismamizla paralellik gostermektedir (102).

Literaturde, baz1 polisomnografik parametrelerin OSAS’ta CPAP tedavisinin yetersiz
kalabilecegi olgular1 ©6ngdrmede etkili olabilecegi belirtilmistir. Schwartz ve
arkadaslarinm yaptigi calismada BPAP grubu hastalarin CPAP grubu hastalara gore
AHI degerinin anlaml sekilde daha yliksek ve gece boyu en diisiik SPO, degerinin
ise anlamli sekilde daha diisik oldugu bulunmustur (106). Resta ve arkadaslari
yaptiklar1 ¢alismada, daha yiiksek AHI ve daha diisiik gece boyu ortalama SPO;
degerlerine sahip hastalarda CPAP tedavisinin yetersiz kalabilecegini saptamiglardir
(110). Bizim ¢alismamizda da BPAP grubu hastalarin Total AHI ve Non-REM AHI
degerlerinin CPAP grubundan istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yuksek, gece
boyu ortalama SPO> ve gece boyu en diisiik SPO- degerlerinin BPAP grubunda CPAP

grubuna gore istatistiksel olarak anlamli sekilde daha diisiik oldugu saptandi.

Slouka ve arkadaslarinm yaptig1 cahsmada AHI, ODI ve SPO; 90’m altinda gegen
uyku siresi yizdesi degerlerinin CPAP basarisiz olgularda anlamli sekilde daha
yuksek, gece boyu ortalama SPO- degerinin CPAP basarisiz olgularda anlamli sekilde
daha diisiik oldugu bulunmustur (107). Bizim ¢alismamizda benzer sekilde BPAP
grubu Total AHI, Non-REM AHI, ODI, SPO, 90 ‘m altinda gegen uyku siiresi yiizdesi
degerleri CPAP grubundan istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksek , gece boyu
ortalama SPO; degeri BPAP grubunda CPAP grubuna gore istatistiksel olarak anlamli
sekilde daha diisiik tespit edildi. Arslan‘mn yaptigi ¢alismada BPAP grubunda CPAP
grubuna kiyasla ODI ve SPO2 90 ‘mn altinda gegen uyku slresi yizdesi degerleri
anlamli sekilde daha ytiksek , gece boyu ortalama SPO; ve gece boyu en diisiik SPO>
degerleri anlamli sekilde daha diisiik bulunmustur (102). Bizim ¢alismamizda da
BPAP grubunda CPAP grubuna gére ODI ve SPO, 90 ‘m altinda gecen uyku siiresi
ylzdesi degerleri istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksek, gece boyu ortalama
SPO:2 ve gece boyu en diisitk SPO. degerleri istatistiksel olarak anlaml sekilde daha
diistik saptandi.
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Schéfer ve arkadaglarmin yaptigi ¢alismada, SPO2 90’ altinda gegen uyku siiresi
yizdesi, CPAP basarisizhigimni ongorebilecek bagimsiz bir faktor olarak tespit
edilmistir (108). Shah ve arkadaslarmin yaptigi ¢alismada BPAP grubundaki
hastalarm SPO2 90 “in altinda gegen uyku stiresinin CPAP grubundaki hastalara gére
anlamli sekilde daha yiiksek oldugu ve SPO2 90 ‘in altinda gecen uyku siiresinin
artiginin BPAP ihtiyaci {izerinde anlamli bir etkisi oldugu goriilmiistiir (103). Bizim
calismamizda SPO2 90 ‘in altinda gecen uyku siresi ylzdesindeki her 1 birimlik
artigin BPAP tedavisi gereksinimini 1,021 kat artirdigi ve bu etkinin istatistiksel olarak

anlamli oldugu tespit edilmistir.

Calismamizin bazi kisithi yonleri vardir. Calismamiz retrospektif ve tek merkezli
olarak planlandi ve ¢alismaya dahil edilen 6rneklem sayist smirli kalmistir bu da
bulgularimizi genellemeyi zorlastirmaktadir. Gelecek donemde genis Orneklem

sayisina sahip, prospektif, ¢ok merkezli benzer ¢alismalarin yapilmasi gerekmektedir.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

Calismamizda elde edilen sonuclara gore eslik eden ek hastaliklardan; Kalp
Yetmezligi, KOAH, Ateroskleroz, Hiperlipidemi, Hipertansiyon, Diyabetes Mellitus,
Parkinson ve Cushing Sendromu’nun BPAP grubunda CPAP grubuna gore daha fazla
oldugu, VKI ve ilk gece polisomnografi verilerinden Total AHI, Non-REM AHI,
oksijen desatiirasyon indeksi, SPO2 90 ‘i altinda gegen uyku siiresi yiizdesi
degerlerinin BPAP grubunda CPAP grubundan istatistiksel olarak anlamli sekilde
daha yiiksek oldugu, gece boyu ortalama SPO; ve gece boyu en disik SPO2
degerlerinin ise BPAP grubunda CPAP grubundan istatistiksel olarak anlamli sekilde
daha diisiik oldugu saptanmistir.

Calismamizda, VKi’nde her 1 birimlik artisin, BPAP tedavisi gereksinimini
istatistiksel olarak anlamli sekilde 1,114 Kat artirdig1 tespit edildi. VKI artisiyla birlikte
hastalarin yeterli tidal voliimii saglayamamalar1, akciger hacimlerinin azalmis olmasi
ve farengeal bolgedeki yag dokusunda artisa bagli olarak st hava yolu
kollapsibilitesinin daha fazla olmas1 CPAP basarisizligina yol acan etkenler arasinda

yer alabilir.

Calismamizda, SPO2 90 ‘m altinda gegen uyku siiresi yilizdesindeki her 1 birimlik
artisin, BPAP tedavisi gereksinimini istatistiksel olarak anlamli sekilde 1,021 kat
artirdig: tespit edildi. Bu bulgu, siddetli OSAS hastalarinda noktiirnal hipokseminin
daha belirgin olmasi ve bu hastalarda eslik eden komorbiditelerin daha yaygin

gorilmesi ile iligkilendirilebilir.

Calismamizin sonuglarina gére VKI ve SPO,90 “m altinda gegen uyku siiresi yiizdesi
basta olmak tizere s6z konusu parametrelerin CPAP basarisizligi ve BPAP tedavisi
gereksinimini ongorebilecek faktorler olabilecegi diisiiniilmekle birlikte dnimizdeki
zamanlarda genis Orneklem sayisina sahip, prospektif, ¢ok merkezli ¢aligmalara

ihtiyag vardir.
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