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KISALTMALAR
AF: Atriyal fibrilasyon

AHI: Apne-Hipopne indeksi
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EEG: Elektroensefalogafi

EKG: Elektrokardiyogafi

EMG: Elektromyogafi

GAUH: Gunduz ar uyku hali

MSLT: Multiple sleep latency test
MWT: Maintenance of wakefulness test
ODI: Oksijen desaturasyon indeksi
OUAS: Obstruktif uyku apne sendromu
PLM: Periyodik bacak hareketi

PSG Polisomnografi

RDI: Solunum sikintisi indeksi

REM: Hizli g6z hareketi

RERA: Solunumsal eforla gkili arousal
SVT: Supraventrikiler takardi

UARS: Ust havayolu rezistans sendromu
UAS: Uyku apne sendromu

VK I:Viicut kitle indeksi

VT: Ventrikuler tgikardi
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1. GiRiS VE AMAC
Obstruktif uyku apne sendromu (OUAS) ilk olarak 1976 yilinda Guilleatina

tarafindan, uykuyu bdlen ve uykulga sebep olan tekrarlayici apne ve hipopneler olarak
tanimlanmgtir (1). Balangicta air uykululuk tarifleyen ve/veya solunum yetmezlblan
vakalar incelemeye alinirkengam kalitesinde bozulma, trafik kazarh ve giderek artalsa
harcamalarina sebep olmasi nedeniyle populerlik kazanmakthttu. apne sendromu tanisi
hastalara yapilan polisomnografik (PSG) gahlarla konmaktadir. Polisomnografik
calsmada elektroensefalografi (EEG), elektrokardiyografi (EKGJjirsgyon, solunum ve
elektromyografi (EMG) kayit edilmektedir. Mevcut sistemdecegdoyunca laboratuarda
yatan ve PSG c¢amasi yapilan hastanin kayitlari gtindiiz incelenmekte ve hatayrilierin
uygulanabilecgine karar verilmektedir. Ancak byekilde her gece belli sayida hasta
yatmakta ve buna Bha olarak bekleme siresi 70 haftaysnaakta, 24 saat boyunca
calsabilecek sekilde tasarlanmgi laboratuarlar ginin sadece ugte birinde kullaniimakta,
hastalarin tedavileri gecikmektedir. Obstriktif uyku apne sendromeltddlarak mortaliteye
sebep olmasa da ciddi morbidite veglda harcamalarina sebep olmakta veglga

harcamalarinin dnlenebilir sebepleri arasinda gelmektedir.

Hastalar siklikla yakinlar ya da partnerlerinin befiithorlama, tanikli apne, uykuda
tekrarlayan bacak hareketleri gifgkayetlerle bavurabilir. Anamnezde giindiiz uykulgu,
uykudan ani uyanma (ya dagwdma hissiyle uyanma), tatminsiz uyku, uykusuzluk, impotans,

trafik veya § kazasi 6ykist, gece sik tuvalete gitme bulunabilir.

Bagvuru sonrasinda klinik olarak hasgah anatomik bir patolojiden (mikrognatisia
blyuk tonsilller, makroglossi, burun deviasyonu, ygaku damakta sarkma vb.)
kaynaklandi saptanabilege gibi anatomik olarak higcbir anormatin goérilmedgi
hastalarda da OUAS tanisi konabilir. Bu hastalara yaplgcdisomnografiyle olgularin
yaklasik %75’inde ilk calsmada tani konabilir ancak %25’lik bir grupta 2.kez gahya
ihtiya¢ duyulabilir. Bu hastalar anamnez ve klinik olarak kuvwgtkilde UAS digindiren
ancak yapilan PSG'nin hastanin uykudaskagtigl patolojileri saptamada yetersiz kadi
kisilerdir. Bu yetersizlgin en sik sebebi “ilk gece etkisi” de denenirkn ilk defa yattgi
yerde kendi yagnda oldgu kadar rahat uyuyamamasidir.



Polisomnografik cajmalardaki dger bir sikinti ise ayni hastaya yapilan PSG’ler
arasinda varyasyon olabilmesi ve ayni PSG’yi okuysinvielya kiiler arasinda %20'ye varan

fark olabilmesidir.

Mevcut sistemde uyku da problemsggan bir hastanin uyku laboratuaringveasup
polisomnografik tetkik yaptirmasi laboratuarlarasshaan hasta sayisinin c¢ogkluy ilk
calsmada hastanin uyuyamamasi, teknik malzemelerdeki arizalarzvehastalara tedavi
siresince kontrol PSG yapilmasi gibkite nedenlerle 70 haftayisenis bulunmaktadir. Bu
surenin bu kadar uzun olmasi da hastalarin tetkik ve tedavileriks@malara sebep

olmaktadir.

AMAC

Calsmanin amaci UAS Klinik 6n tanisi ile gelen hastalarda gtindiagag PSG ile
gece yapilan PSG arasida etkinlikskisini gostermek ve hangi hastalara gtindiz PSG
yapilabilecgini belirlemek. Boylece hastalarin @& hizmetlerine ve tedaviye ujma

suresini kisaltmak ve laboratuar imkanlarinin daha veofaliak kullaniimasini ggamaktir.

2. GENEL BILGILER:

Uyku, davrangsal olarak normal, tekrarlayan vesdgevrenin algilanmasi ve cevap
verilimesi yetisinin gegici sureyle kaybi olarak tanimlanabistemli kas hareketleri buyiik
oranda azalir ve sakin bir dgaugecilir. Uyku en alttan Byarak birka¢c omurgasiz tirt de
dahil olmak tzere amfibiler, baliklar, striingenlergl&auve memelilerde mevcuttur. Beyin
tarafindan uretilir ancak tim vicutta fizyolojik etkileri metttir. Uyanikligin olmadg pasif
bir durum inanginin aksine uyku ndoral fonksiyonlar tzerinde aktif ve dinamig gidiklere
sebep olmaktadir.

Insanlarda uyku tek dize bir surecgittlir. Iki asamasi mevcuttur; hizli g6z
hareketlerinin olmagh nonREM uyku (NREM) ve hizli g6z hareketlerinin bulupdiREM
uykusu. Yetskin bir insanin uykusu, ortalama 90 dakikalik 4-6 siklustarsasiuve her
siklusta uzun NREM uykusuna kisa sureli REM uykusunylii ettigi bir strectir (2). Non-
REM uykusu 3 evreden (Evrel-3) efaktadir. Genellikle evre 3 uykusuna ygwdalga
uykusu veya derin uyku gibi isimler de verilmektedir. Evre 3 ug&gunlukla uykunun eken
evrelerindeki sikluslarda gorilirken REM uykusu daha cok gec sikluslardaiigoudyku

sikluslarinin nadiren kisa sureli, siklikla pozisyongisig&li ginin eslik ettigi arousallarla



kesilmesi ancak tam uyanigh gecilmemesi normal bir durumdur. Arousallar uyku
mimarisini bozacak kadar c¢ok olgunda hastanin kligine yansiyabilir. Sgikh bir
yetiskinde uyku evrelerinin dalimi; Evre 1; %2-5, Evre 2; %45-55, Evre 3; %20-25,
REM;%20-25seklindedir.

Ilk defa 1968'de Rechtshaffen ve Kales (R&K) editgiiiide uyku evrelerinin
standart terminolojisi, teknik 6zellikler ve skorlamaya yonélikkitapgik hazirlanngtir (3).
Yakin doneme kadar uyku g¢ghalarinin skorlanmasi ve glerlendirilmesi bu kilavuza gore
yapilirken 2007 yilinda c¢ikan Amerikan Uyku Tibbi Cemiyeti (AASMiJavuzu uyku
evreleri de dahil olmak Uzere birgokgilgklik teklif etmistir (4). Yine bu kilavuzda R&K’nin
kilavuzundan farkli olarak Evre 3 ve Evre 4 hjtidlerek sadece Evre 3 olarak skorlanmasi
Onerilmektedir. Bu c¢cajmada hastalarin @erlendiriimesi bu son kilavuz esas alinarak

yapilmstir.

2.1 UYKU EVRELERI:

Temel olarak 2 evre mevcuttur. Non-REM ve REM evreldon-REM 3 evreden
olusur. Non-REM uykusu senkronize, ritmik EEG aktivitesi, istemli l&kaa parsiyel
relaksasyon ve azalgserebral kan akiminin oldu bir evredir. Kalp ve solunum hizi azalir.

Evre 1 uykusunda; oksipital alfa ritmi kaybolur, yeringigiamplitidli teta aktivitesi
ortaya ¢ikar. Frontosantral boélgede Vertex dalgalar ve pasipital keskin uyku gegleri
(POSTS-positive occipital sharp transients of sleep) goriiebylavss, horizontal g6z
hareketleri, istemli kaslarda gg@ame, cevresel uyaranlara cevapta azalma veya kaybolma
goralar (2).

Evre 2 uykuda 2 temelgé olan K kompleksleri ve uykgaikleri gorulir. Her 2’si de
ritmiktir ve verteks bolgesinde kayit edilir. K-kompleksler 3(igalik ritmik araliklarla
kendiliginden olgabilecei gibi distan gelen gitsel uyarilara cevap olarak da géibilir.
Sempatik aktivitedeki gecici agtarla iliskili olduklari ve uyku sirasinda cevrede geh
zararli uyarilara kar koruyucu bir mekanizma olduklar gintimektedir. Yava g6z
hareketleri ve POSTS evre 2'de de gorllebilir. Bu evrede kas tormundal’e gore azalma
mevcuttur.

Evre 3 uyku; yawadalgali uyku olarak da bilinir. Senkronize, yiuksek amplitadlli, <2
Hz frekansinda delta dalgalariyla taninir. Uykunun en derin dutlum ve arousal
olusabilmesi icin oldukca yuksek bir uyaran gerektirir. Yine bu evremlansimsal olaylar

daha az gorulmektedir. Bu evrede kas tonunda evre 2'ye gore arawveattur (2).



REM uykusu; paradoks uyku olarak da bilinicerisinde NREM ve uyaniklik
evrelerinden oOzellikler tamaktadir. REM uykusu tonik ve fazik olmak Uzere 2'ye ayrilir.
Tonik REM uzun sureli olup fazik REM aralikl gorulmektedir. Tonik REB&desenkronize,
disik amplitidlt, kagik frekansli EEG, uyanikh disiindiren goz hareketleri ve ritmik
hipokampal teta aktivitesi goruliiistemli kaslarda, ekstraokiler kaslar ve diyafram haric,
bliyluk oranda atoni gortlur. Serebral kan akimi NREM uykuya gore &eenal regilasyon
bozulur. Erkekte peniste ereksiyon, kadinda klitoriste kanlanmai agtirilir. REM
uykusunun en karakteristik ozgilirtyalardir. Uykunun REM bdéliminde uyandirilaniarin
%851 riya gordi@uni belirtmektedir. REM uykusunda gorilen fazik olaylar hizli g6z
hareketlerini icermektedir. Bunlar konjlige, dizensiz,gurtukla yatay veya oblik
hareketlerdir vee REM uykusunun belli bir doneminde kimeler halindéligter. REM
uykusunda yine kisa sureli fazik kas kasilmalari gorilebilir.pKe¢ solunum hizinda
dizensiz arglar gorulebilir. Kas tonusunun engik oldusu evre REM uykusudur (2).

NREM uykusundan REM uykusuna geeni bir olay dgildir. Hayvan deneylerinde
REM dénemi oncesinde pontin retikiler formasyon ndéronlarina gyieillen intraseliler
elektrotlarda bu hicrelerdesamall membran depolarizasyonu gidugorilmi. Obstriktif
uyu apne sendromunda apnelerde belirgin kémikesiklikla REM uykusunun yakfaginin
ilk gostergesidir (2).

Yasla birlikte NREM-REM ddnemlerinin oranlari ggir. Yeni dosanda REM donemi
%40-50’lik kismi olgtururken yetgkinlerde bu oran 20’ye dinektedir. NREM iginse tam
tersidir. Uyku yapisi gibi uyku sireleri de sl birlikte desisim gosterir. Yeni d@andan
itibaren uyku suresi whli ga d@ru giderek azalma gdsterir. Ygltin bir insan icin ortalama
sure 7 saat civarindadir. Ancak bu stre normail ikin olup c¢eitli hastaliklarda sureler
degisebilir (2).

2.2 EADEMIiYOLOJI:

Herhangi bir hastatin siklik derecesi onu tanimlamada kullanilan kriterler@ida.
OUAS tanisinda ilk problem hangi 6lcimlerin secifgde. Obstruktif uyku apne sendromu
icin temel dgerler apne, hipopne, RERA ve uykululuktur. Apne, hipopne ve RERA normal
kisilerde de nadiren de olsa olabilir. Apne-hipopne indeksi IJAIDUAS airligini
belirlemede en sik kullanilan parametredir. Buna goére bir igsaasinde saptanan apne ve
hipopnelerin toplami hastadaki uyku probleminin derecesini yanseir.nd kadar AH ve
arousallar uykululukla iikili en kuvvetli deziskenler olsa da mikemmel glielir. Obstruktif
uyku apne sendromlu hastalardaki giindiiz uykgluhaaki varyansin %20'sinden azi AH
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veya solunumsaarousal ile aciklanabilir (5, 6). Bu nedenlgrauykululuk tarifleyen bazi
hastalarda AlHderecesi d§ilk saptanirken ¢cok agkayeti olan bazi olgularda ise yiiksek AH
saptanabilir.

Hangi AH derecesinin uykululgu gosterdii bilinmemektedir. Normal AH derecesi
ile patolojik AHI arasindaki sinir da tagna konusudur. Wisconsin Sleep Cohort
calsmasinda 602 orta yia denekten erkek olgularin %24’Gnde, kadin olgularin %9’'unda
AHI>5/saat oldgu saptanngtir (2). Erkek olgularin %9 ve kadin olgularin %4'Un ise
AHI>15/saat oldgu goralmitir (7).

Genel olarak AHinin 5 ve altinda olmasi normal kabul edilir. Giindiiz uykutulu
kognitif fonksiyon bozuklgu, yorgunluk, tanili kardiyovaskuler hastalik veya hipertansiyon
varliginda AH >5/saat olmasi veyaslk eden semptom veya hastalik olmadan dal AH
15/saat olmasi UAS tanisini koymak icin yeterli kabul edibedir (9).

Obstriiktif uyku apne sendromu, semptomu olan olgulardd ABYsaat olarak
tanimlandginda prevalansin %3-%28 arasinda @ldwildiriimistir (10). Obstruktif uyku
apne sendromunda @ansiz risk faktorli olarak ya artms viicut kitle indeksi (VK), etnik
koken (Afrika kokenli Amerikallar), hamilelik ve erkek cinsiyeidiriimektedir. Obstruktif
uyku apne sendromu prevalansslgabirlikte giderek artar ancak 65 gyradan sonra %20
duzeylerinde sabit kalir. Bunun nedeni olarakiayag dokusu, VK indeki artma olarak
saptanmgtir. Bu da obeziteye I3 olarak fonksiyonel rezidiel kapasitede azalma, Ust
havayolu yapisinda @sim, ventilasyon-perfiizyon dengesinde bozulma gibi mekanizmalarla
solunumsal fonksiyonlari etkiler. Boyun cevresi, Ozellikle erkeled@e cm’nin Ustinde
olmasi, AH'de arts ile birliktedir. Prevalans kadinlarda erkeklerdeki kadar ykksknasa
da, menopoz sonrasinda prevalansta @drilmektedir. Catmalar Afrika-Amerikalilarda
OUAS riskinin Asya ve Kafkas irkina gore 2-2,5 kat dahakligunu gostermektedir (2).

Kraniofasyal anormallikler, hipertansiyon, kalp yetmgzlkoroner kalp hastatl ve
inme gibi bircok durum artrgiOUAS prevalansiyla gkilidir (Tablo-1), ancak bu durumlarin
bazilar sebep oldw gibi OUAS’ye sekonder olarak da gelbilir (2).

Obstruktif uyku apne sendromunu anlamak icin bazi tanimlar bilinmeliir
tanimlamalar 2007 yilinda yayinlargralan “The AASM manual for the scoring of sleep and
associated events. Rules, terminology and technical spedifisatkilavuzu temel alinarak

yapilmstir.
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Tablo-1. Artmis OUAS riskiyle iliskili durumlar

Obezite Alkol kullanimi
Miksddem Akromegali

Cushing sendromu (eksojen/endojen) Trizomi 21
Pierre-Robin sendromu Klippeil-Feil sendromu
Arnold-Chiari malformasyonu Prader-Willi sendromu
Post-polio sendromu Hipertansiyon
Konjestif kalp yetmezii Koroner kalp hastah
Inme Kalp nakli

2.3 TANIMLAR:

Polisomnografi: Uyku sirasinda multipl fizyolojik parametrelerin  kaydedilnoési
Elekroensefalografiden getirilmi stir ve 1970ler'de hastalik tanisini koymaya ydnelik olarak

adapte edilmtir. Bugtin icin PSG tim uyku laboratuarlarinin temel aktivitegP).

Uykuda solunum bozukluklari: Uyku sirasinda solunum paterninde patolojik dizeyde
degisikliklere sebep olan ve bu hastalarda mortalite ve morbiditegbep olabilen

durumlardir.

Horlama: Daralmg havayolundan gecen hava akimi ve ygakudoku yapilarinin titggnesi
sonucu olgan akustik bir olaydir. Bazi insanlarda uykululuk halinde goriilse gangakla
uyku bgladiktan sonra gorilir. 50 yaistiinde %30-50 oraninda gorilur. Nazal konjesyonu
olanlarda daha siktir.

Apne: En az 10 saniye sireyle hava akiminin %90 ve Uzerinde durmask8M 2007
kilavuzuna gore solunumsal olaya apne diyebilmek igadidaki kriterler sglanmalidir (4).
1. Hava akiminin bazale gé¥&690 azalmasi

2. Olayin en az 10 saniye surmesi
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3. Apne icin belirlenen amplitid azalmasi olayinin, olay suresiniraz %90’i
boyunca surmesi

Apne icin minimum desaturasyon gereklgdeir.

Obstriktif apne: Solunumsal olay apne kriterlerini dolduruyorsa ve hava akimi gaklu

devam eden ya da argraolunum eforuyla ifkiliyse obstruktif apne olarak adlandirilir.

Santral apne: Solunumsal olay apne kriterlerini dolduruyorsa ve hava akimi gakia

solunum eforu yoklgu sslik ediyorsa santral apne olarak adlandirilir.

Miks apne: Solunumsal olay apne kriterlerini dolduruyorsa ve olayigldmgic kisminda
hava akimi yoklguna solunum eforu yokfiu eslik ediyor ve olayin ikinci kisminda solunum
eforu tekrar bgliyorsa olay miks apne olarak adlandirilir.

Hipopne: Hava akiminda 10 saniye sireyle azalma olmasidir. Hipopne icamighlama
mevcuttur (4). Biz cagmamizda gagidaki tanimlamayi kullandik.
1. Nazal basing sinyalinde gangi¢ dgerine gore>%50 azalma olmasi
2. Bu dismenin en az 10 saniye surmesi
3. Olay oncesi bazal gere gore satlrasyond#63 azalma olmas! veya olaya
arousal glik etmesi
4. Hipopne icin gerekli olan amplitid sinesinin olayin en az %90’k

boéliminde devam etmesi

Arousal: Non-REM Evre 1, 2, 3 veya REM déneminde EEG frekansindatattave/veya 16
Hz'den daha yiksek frekansi dalgalarin aniden ortaya ¢ikmasn \az € saniye surmesi
olayidir. Genellikle 3-10 saniye arasinda surer. Daha yukdyseauyku evresine ya da
uyanikhk durumuna ani gecolur. REM déneminde bu olaya submental EMG'de en az 1

saniye sureli agieslik eder. Olayin dncesinde en az 10 saniyelik stabil uyku buludmé).

Solunumsal eforla iliskili arousal (RERA): En az 10 saniye siren solunum sekansinda
artms solunum cabasi veya nazal basin¢ dalgasindasdiefien sonra arousal geliyor ancak
bu solunum sekansi apne veya hipopne kriterlerine uymuyorsa RERK skandanir. Her ne
kadar nazal basing ve indiktans pletismograf ile 6l¢ilebilsizdiagus basincinin dlgilmesi

kesin tani koyduran yontemdir (4).
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Ust havayolu direnci sendromu (UARS):Uyku esnasinda havayolunda solunumasikar

direnc artgl olmasidir. Temel semptomlari giindiiz uykuiulve giri yorgunluktur.

Gundiz asin uyku hali (GAUH): Gece uyunmgiolmasina rgmen gundiz uyaniklik halini
siirdiirmede giiclilk olmasi veskiin kolayca uykuya dalmasi halidir. Ugidik derecesi
vardir (11);
1. Hafif GAUH: Istemsiz uykululuk hali veya uykuya dalma fazla dikkat
gerektirmeyen aktiviteler sirasinda olur (Or: Televizyoyrederken)
2. Orta GAUH: Istemsiz uykululuk hali veya uykuya dalma bir miktar dikkat
gerektiren aktiviteler sirasinda olur (Or: Toplantida)
3. Agir GAUH: istemsiz uykululuk hali veya uykuya fazla dikkat gerektiren

aktiviteler sirasinda olur (Or: Araba kullanirken)

Apne indeksi (Al): Uyku saati bgina digen toplam apne sayisidir.

Apne hipopne indeksi:Uyku saati bgina digen apne ve hipopnelerin toplam sayisidir

Solunum sikintisi indeksi (RO): Uyku saati bana digen apne, hipopne ve RERAlar'in

toplam sayisidir.

Oksijen desaturasyon indeksi (O): Uyku saati bana digen desaturasyonlarin toplam

sayisidir.

Obstruktif uyku apne sendromu (OUAS): Uyku sirasinda tekrarlayan dst solunum olu
obstriiksiyon epizotlari ve siklikla oksijen saturasyonunda azalmargkt&ezedir. Tani icin
(1 veya 2) + 3 gereklidir (12);
1. Gunduz airt uyku hali
2. En az ikisinin varig
* uykuda bgulma hissi
* uykuda tekrarlayan uyanmalar
e gunduz yorgunluk hissi

* konsantrasyon bozukiu

-14 -



3. AHI> 5/saat olmasi
» Hafif RDI: 5-15/saat
« Orta RO: 15-30/saat
» Agir RDI: >30/saat

Santral uyku apne sendromu: Apne- hipopne indeksi >5 ve apne-hipopnelerin %50’den

fazlasinin santral tipte olgu durumdur.

Cheyne-Stokes Solunumu (CSS):Arka arkaya en az 3 siklus boyunca solunum
amplitidiinde krgando-dekrgendo tarzinda dgsiklik oluyor ve aagidakilerden en az biri
buna sglik ediyorsa Cheyne Stokes solunumu olarak adlandirir;

1. >5/saat santral apne veya hipopne olmasi

2. solunum amplitudiindeki siklik ksendo-dekrgendo dgisikligin en az 10

dakika boyunca sirmesi.

Cheyne-stokes solunumunda siklus uzgalgenelde ~60 saniye olsa da surgigen
olabilir.

2.4 UYKU APNE SENDROMUNDA SEMPTOM VE BULGULAR:

2.4.1 Semptomlar:

Hastalar genelde uykuylasikili sikayetlerini old@gundan daha az séyler. Uykudaki
patolojiler hakkinda bilgi verecek guvenilir biri de her zamarubmiaz. Yine de OUAS'de
hastalardan daha c¢ok yakin cevredekiler semptomlaringwvatén sikayetcidir (Tablo 2).
Rahatsiz edici horlama ve guindigrauykululugu oldukga siktir ve yakiask %70 oraninda
mevcuttur (13). Horlama, OUAS ve UARS'de oldukga olsa da yktaniyi dglamaz. Cgu
gundiz semptomu OUAS icin spesifikgildir ve uyku yoksunlgu olan normal kiilerde de
gorulebilir. Sabah baagrisi, hastalarda %48 oraninda goérulen spesifik bir bulgudur (14).
Tanikli apne hastalarin %75'inde mevcuttur ancak gavenilir bik talmasi gerektirir. Ayrica
OUAS'ye spesifik bir bulgu da gédir (13). Apneler santral UAS'de de gorilebilgcaibi
distik obstriktif olay indeksine sahip asemptomatik hastalarda da Qiir((&5).

Ayrintil bir anamnez UAS riski tayan durumlari ortaya c¢ikarabilir. Birgok hastada
eslik eden depresyon veya UAS ilesHili semptomlar icin tedavi edilrgiolma hikayesi
saptanabilir. Hastalar genelde uykusuzluktan yagindcgin hipnotik, sedatif veya

antidepresan kullanarak $arabilirler. Alkol kullanimi uykudaki problemleri arttirabilir.
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Obstriktif uyku apne sendromunda ailesel yatkinhk gldicin aile yakinlari da hastalik
acisindan sorgulanmahdir (10).

Nokturi, OUAS’li hastalarda siktir. Patolojik noktdr2/gece tuvalet ihtiyaci olmasidir
ve OUAS’de prevalansi yaldik %50'dir. Kadinlarda erkelere gore daha sik gorilmektedir
(Kadin:%60-Erkek:%40.9) (16). Nokturi mekanizmasini agiklamak icim bigotezler 6ne
surtlmigtar. Bunlar; arousallara bir yanit olglw, hipoksi veya atrial gerilmeye sekonder
atrial natritiretik peptit salinimina glaoldugudur (16).

Erektil disfonksiyon; OUAS’li hastalarin %30-50'sinde gorilse defmatolojisi tam
olarak bilinmemektedir (17).

Bircok klinisyen OUAS ile kardiyovaskiler hastaliklar, aatiyfibrilasyon ve
hipertansiyon arasindaki gkinin farkindadir. Nadiren ambulatuar kardiyak ritim analizinde
noktirnal kardiyak aritmiler saptanabilir. Uykuyasili problemleri diundiren dier nadir
problemler; aciklanamayan polisitemi veya pulmoner hipertansiyafik kazasi, hastaneye

yatista gelgen akut delirium ve g@er nadir nokturnal davragiar olarak 6zetlenebilir.

Tablo-2: Obstriiktif uyku apne sendromunda gorilen semptomlar(2).

Gunduz semptomlari Gece semptomlari
Uykululuk Horlama
Sabah bgagrisi Tanikl apne
Konsantrasyon bozukgu Bogularak uyanma
Kognitif bozukluk Tatminsiz uyku
Kisilik degisiklikleri Insomni
Erektil disfonksiyon Nokturi
Alt ekstremitede 6dem Diaforez
Reflu
Inleme

Kaynak: Sleep Medicine in Clinical Practice. 2004-&ylor&Francis.

2.4.2 Bulgular:

Uyku apne sendromgiiphesi olan hastalarin muayenesine solunum paterni gézlenerek
baslanmalidir. Anamnez alinirken solunum eforyjkardi, yiz-cene anormalliklerine dikkat
edilmelidir. Eger hasta uyanikken Cheyne-Stokes solunumu gézlenirse bu durumun uykuda

artacg diustintulmelidir. Hizli ve ylizeysel solunum yapanlar, guraya kas gict anormaii
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olanlar ve yardimci solunum kaslarini kullananlarda alta ysthmumsal veya néromiskuler
hastalik dginilmelidir.

Hastalara dierini gostermeleri sdylenginde saptanmayan orta dereceli retrognati,
hastalar rahatlamive muayeneyi diiinmedikleri sirada fark edilebilir. Bazi yazarlar bu
durum i¢in “dinamik retrognati” deyimini kullanmaktadir (2).

Fizik muayenede hastanin fiziki yapisi, boyu, kilosu, tansiyonu, wiaika sayisi ve
VK1 de kontrol edilmelidir. Konjuktivalardaki hiperemi hiperkapni gostsigolabilir. Yz
veya cenede anormallik, cenede maloklizyon, “overbite” ya da j&¥dyulgular olabilir.
Overbite hastanin gece boyuncaldrini sikmasina k#i olarak st 6n kesici gierde ginma
olmasidir.Overjetise mandibulanin maksillaya gore geride olmasi olarak yorumi&isrde
¢ene anormaldini gosterir. Dilde genlieme veya fasikilasyonlar olup olmgdikontrol
edilmelidir (ALS’li hastalarda goralar). Dil kokunin ggniolmasi Ust hava yolu
obstriksiyonu olgturabilir. Orofarenks muayenesinde tonsiller doku, uvula ve yaku
dama&in buyukligi ve gOrunimud, anteroposterior ve lateral caplarin yegerlili
degerlendirilmelidir. Sismis, kizarik bir uvula veya eritematdz bir yugak damak sri
horlamaya bgl tekrarlayan travmalari gosterir. Schellenberg ve arktigabir ¢calsmada
OUAS'nin en tani koydurucu orofarengeal bulgusunun tonsiller piler darakmtonsiller
genisleme oldgu bildirilmistir (18). Burun muayenesinde nazal pasaj ve septal deviasyon
olup olmadg incelenmelidir. Ber nazofarengeal obstriksiyogiphesi varsa nazal
endoskopik muayene de yapilmalidir. Boyun cevresi de oOlgtlmabtada sistemik veya
pulmoner hipertansiyon veya pulmoner hastalik bulgular varsa not éidithekstremitede
0dem, vendz dolgunluk, S3, hepatojuguler reflii giy kalp yetmezigi bulgular, sol kalp
yetmezIgi bulgulari veya kor pulmonale mevcutsa bunlar da not edilmelidlurfsm sistemi
muayenesi ger hastada hipoventilasygsiiphesi mevcutsa daha da 6énem kazanmaktadir.
Solunum ritminde ve hizindaki anormallikler, inspiratuar harekety@rdimci solunum
kaslarinin kullanimi, perkisyon ve oskiltasyon anormallikleri icin dikka fizik muayene
yapilmalidir. Varsa kifoskolyoz ve gtis anomalileri not edilmelidir. Zayif 6ksurik kuvveti,
ortopne, inspiryumla birlikte diyaframin paradoks hareketi diyafrzemifligini gosterir.
Diyafram zayiflginin sebepleri arasinda idyopatik frenik néropati, myopatiler, myeste
gravis ve ALS de bulunur. Derin tendon reflekslerinde ykwaa altta yatan ve tanisi
konmamg bir hipotiroidi olgusunu ortaya cikarabilir (2).

Ayirici tanida huzursuz bacak sendromu, parkinson, demans ve péiknzstaliklar
mutlaka digintlmeli ve gerekiyorsa ileri inceleme yapilmahdir. Yinepdventilasyon

distindlen olguda arter kan gazi analizi, kalp ve gdichastalfi distintlen olgularda EKG,
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ekokardiyografi, pro-BNP, solunum fonksiyon testi ve g&cifilmi ¢cekilmeli, hipotiroidizm

distinuliyorsa tiroid hormonlari istenmelidir (2).

2.5 TANI:

Obstruktif uyku apne sendromu tanisi igin dneglfiairkli testler (Epworth uykululuk
skalasi, Stanford uykululuk skalasi, viziel analog skala) mewcuBunlardan Epworth
Uykululuk skalasi (ESS) uykulufu deserlendirmede en sik kullanilan testtir. Bu testte
hastanin 8 durumda ne derecede uykusunun ggeddrgulanir ve her soruya 0-3 arasinda
puan verilir. Maksimum puan 24 dir (19-23). ESS testinin gercek hayattirumlardaki
uykululugu temsil ettgi belirtiimektedir. ESS, uyku hastalarinin tedaviye yaniiziemede
faydall bir testtir(19-23).

Stanford uykululuk testi hastanin spesifik bir andaki uyku durumunu 7 farkl
tanimlamayla 6lgmektedir. Genellikle MSLT testinde her b@é&moénce yapilarak hastanin
uyku algisinin objektif sonuglarla olan korelasyonunu 6lgmede kull@®)hr

Basit vizuel analog skala ise tiplgraderecesini belirtmekte kullanikghgibi hastanin
uyku durumunun derecesinin dl¢glilmesinglsa. Bu test genel olarak hastaya gun igerisinde
uygulanan stimulan ilaglarin etkiglidlcmede kullanilir (2).

Tablo-3: Epworth uykululuk skalasi

Puan Puan
Otururken, okurken Televizyon izlerken
Tiyatro, toplanti gibi yerlerde geden sonra dinlenirken
Sohbet sirasinda 1 saagimmyan yolculukta
Ogle yemeinden sonra Araba kullanirken (kirmigik, yogun trafik)
0:yok, 1:hafif, 2:orta, 3:agir Toplam puan

Bu testler hastalarin uykululuk durumunu sorgulasa da hichir zamandtesak UAS
tanisi koyamazlar. Anamnez, semptomlar, fizik muayene bulguaUAS mevcudiyetini
distindiren sorgulamalar sonrasinda yapilmasi gereken hastaya hénguygalanacgina

karar vermektir. Uyku apne sendromu tanisi icin onegilbifcok test yontemi mevcuttur.
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Ancak bu yontemlerden standard tani yontemi olarak polisomnografi &dthiekte ve dier

yontemlerin bgarisi polisomnografiyle olan korelasyonlarina gorgediendiriimektedir.

2.6 TANISAL TESTLER:

a.Polisomnografi (PSG):Tanisal PSG, uyku laboratuarlarinda en sik uygulanan ve
uykuda solunumsal problem gamyan hastalarda tani koymada standard testtir(2).
Endikasyonlari Tablo-5'te 6zetlengtir.

Tablo-5: Polisomnografi endikasyonlari

1- Uykuda solunum problemiiphesi

2- Sebebi bilinmeyensal gunduz uykululgu
3- Narkolepsi ve idyopatik hipersomgiiphesi
4- Periyodik bacak hareketi hasgalgiphesi
5- Parasomrguphesi

6- Supheli persistan insomni vakalarininggdendirimesi

Tek gecelik PSG'nin OUAS'li hastada AWi >5/saat olarak saptama sensitivitesi
%75-88 olarak bildirilmgtir (25). Kardiyopulmoner uyku camalar Uzerine yapilngi
“American Thoracic Society” konsensus konferansinda tek gecelik BiBklinik olarak
onemli uyku apne tanisiniggamaya yetegg kararina varilmgtir (26).

Geceler arasindaki varyabilite, uyku pozisyonu, uyunan ortamailagl altta yatan
solunumsal, nérolojik veya ger tibbi durumlar solunum olaylarinin frekansini \grlagini
etkileyebilir. Birinci gece ve 2. gece arasinda anla@lk oldusu bunun ilk gece etkisine
bagl olabilecesi, bu nedenle uyku apne sendromu Kliralan ancak klinikle uyumsuz sonug
saptanan hastalara tekrar PSG yapilmasinin uygun bir y@taeas belirtiimistir (27).

Polisomnografinin ilk zamanlarinda tim gece boyunca siren td&alyi takiben
tim gece terapotik pozitif basingli ventilasyon titrasyonu onekiteydi. Ancak giderek artan
hasta sayisi ve laboratuar ytikleri nedeniyle uygun olan labo=atadsplit-night” calgmalari
da onerilmektedir. Buna gore gecenin ilk yarisinda (genelde efh2@zdakikalik uyku
gereklidir) UAS tanisi kesin olarak konabiliyorsa gecenin kalamikida CPAP titrasyonu
yapilabilir (28). Split-night yonteminin %80'nin Ustindeséali olduu ve bu ybntemle

zaman-para tasarrufunda bulunabi@s®ylenmektedir. Ancak hastada gecenin ilk yarisinda
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tatmin edici sonu¢ alinamagsa split-night yontemine gecilmemelidir. Split night
yonteminde veya sonraki gin yapilacak pozitif basin¢l ventlasyestinde ne
kullanilac&ina (CPAP-BPAP) hastay! deerlendiren doktor karar vermelidir. Her hastada
ayni cihazin kullaniimasi uygun glilir.

Polisomnografi sirasinda tekniker veya doktor mutlaka uyku laboratiza
bulunmahdir. Clnki hastaya biglam yapiimasi veya bir giim gerekliligi s6z konusu
olursa mudahale gecikmeden yapilabilmelidir. Her ne kadar patisgrafi sirasinda gagi
tehdit eden olaylar pek bildiriimese de hastalarin kritik tibitiduruma sahip olduklar g6z
ondnde bulundurulmalidir.

-Polisomnografide OUAS bulgulan
Obstruktif uyku apne sendromunda EEG, EMG, solunumsal, saturasyon ve uylkuisimie

ait degisiklikle saptanabilir(2). Bunlar 6zetle Tablo-6'da anlatgtm

Tablo-6: Obstriktif Uyku Apne sendromunda PSG bulgulari

Solunum Hava akiminda apne ve hipopnelerin indirekt etkisi goraltr
kanallar Nazal basing transdisetrisinde digme, dizleme ve konkavlik
Horlama

Apne veya hipopnede torakoabdominal paradoks

EEG kanallari Apne ve hipopnelerin @unu arousal takip eder

EKG kanallari Solunum ilgkili sintis aritmisi
Apne ve hipopnelere bradikardi veya blalileedebilir
Arousal ve obstriiksiyon sonrasi sgdutgikardi eslik edebilir
Ozellikle altta yatan kalp hastglivarsa ve oksihnemoglobin diizeyi <%65
olursa aritmiler gorulebilir (SVT, VT, AF).

EMG Cene EMG’de fazik ariar gorulebilir.
Tibial EMG’de arousallarla birlikte kas aktivite grtgorulebilir.

Saturasyon Apne ve hipopneler sirasinda epizodiksidiiolur. Saturasyon genelde
normale doner ancakger olaylar ¢ok sik veyagarsa uyanikiga kadar
bazal dgerin altinda kalabilir.

Uyku mimarisi Evre 1 uyku ve arousallarda grtEvre 3 ve REM’'de azalma olur.

SVT:Supraventrikuler tgkardi, VT:Ventrikiler tgikardi, AF:Atriyal fibrilasyon

Uyku yapisi obstriktif apne ve hipopnelerden kaynaklanan arousallaozaulmytur.
Solunum kanallarinda gorilen karakteristik apne ve hipopnelere ek olarakabwve evre
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1'de arts, yava dalgall uyku ve REM déneminde azalma gortilging olarak, bazi apne ve
hipopnelerin biginde arousal gérilmez. Oksihemoglobin saturasyonu apne, hipopne ve takip
eden hiperpnelere pa olarak dalgalanma gosterir. Elektrokardiyografide kalp ridal
degiskenlik mevcuttur. Obstriktif epizotlarda kalp hizindaki ydamanin negatif intratorasik
basinca bg artmis vagal tonus nedeniyle olgu ventilasyonun tekrar biamasini takiben de
katekolamin artt ve vendz donie azalmaya kg tasikardi gelstigi distinilmektedir
(bradikardi-tgikardi) (2). Sinds aritmisi en sik gorilen aritmidir ancak derjpoksemilerde
nadir de olsa kalp bfiu, ventrikiler ektopi, ventrikiler g&kardi gorulebilir (29).

Her ne kadar polisomnografi de rutin olarak end-tidal karbondioksit Olgi@mpiimasa
da tekrarlayan apne-hipopnelerde karbondioksiklagelisebilir. Yine tekrarlayan apne ve
hipopnelere bg olarak sistemik arteriyel basing artsaptanabilir.

Tani konulan hastalara tedavi amagli CPAP titrasyonu P&@Glalyapildginda uyku
yapisinda ve uykudaki solunum bozukluklarinda dramatik dizelmeler gorilir. REM
doneminde (REM rebound) ve Evre 3 uykusunda ciddi génilebilir (2).

b.Evde Polisomnografi:

Her ne kadar uyku laboratuarlarinda yapilan PSG standard tanmydggak kabul
edilse de tum gece boyunca hastanin laboratuarda kalmasini rgeesktitekniker veya
doktorun glik etmesi, pahali olmasi, her hastanin bu tetkikeameamasi nedeniyle alternatif
tani yontemleri gegtiriimeye calgiimistir. Bunlardan biri de hastanin kendi evinde gozetici
olmadan, tgnabilir cihazlarla yapilan polisomnografidir. Portier F.am&.nin yapry oldugu
bir calsmada bu tir bir cihaz kullaniiginda hastalarin %33’Unde siii nedenlerden dolayi
yorumlanamayan sonuglarin elde edildbildiriimis. Yine hastanin evinde uyumasiyla
laboratuarda uyumasi arasinda uyku kalitesi acisindan fark g@nsagtanny (30). Diger bir
calsmaysa cihazi hasta gladiginda Portier F. ve ark.nin ¢gthhasina benzer bir sonug elde
edildigini ancak cihazi hastanin evinde bir teknikeglbdiginda veri kalitesinin arggini
(%93) gosternsitir (31).

c.Portabl kardiyorespiratuar monitorizasyon:

Sadece kardiyak ve respiratuar sinyalleri kaydederindhilir cihazlara
kardiyorespiratuar monitér denir ve bircok formu mevcuttur. Karaigpiratuar monitorlerin
teknolojisi polisomnografi cihazlarinda olglu gibi standardize @gdir ve evde portabl cihaz
olarak kullanimlari konusunda yaygin literatir bilgisi yoktur. Bunam@n OUAS tanisinda
bir miktar fayda sglayabilirler, 6zellikle de ayrici taninin fazla olmgdidurumlarda.
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Performanslar daha iyi aglancaya kadar sadece PSG’nin mevcut olgadurumlarda ve
OUAS Kkliniginin oldukga belirgin oldgu, baka bir hastaiin disinilmedgi hastalarda
kullaniimallar (32). Santral uyku apne sendromunda portabl kardiyoa&sirmonitorlierin
guvenilirligi konusunda bilgi yoktur.

d.Ambulatuar oksimetre;

Ambulatuar oksimetre daha onceleri OUAS igin tarama cilodemak Onerilmtir.
Oksimetre ucuz, kullanimi kolay, hastanin evinde kendinbaba&ladiginda fazla veri
kaybinin gekmedigi ve tim gece boyunca oksijen saturasyonundakinéiii kaydeden bir
cihazdir. Obstriktif uyku apne sendromunu saptama sensitivitesi %25-9Q&sifitesi % 41-
100 olarak belirtilmgtir (33-39). Bu kadar gegibir tanisal etkinlik arafii olmasina rgmen
ambulatuar oksimetre oldukca faydali bir alettir ancak kullangmiRi sensitivite ve
spesifitesini nelerin etkiledini ve sonuglari nasil kullanagani bilmesi gerekir.

Akilda tutulmasi gereken gkr bir nokta da ortalama apne ve hipopne siresinin
yaklsgik 15 saniye oldgu ve oksihemoglobin saturasyonundasrd@nin ancak alveoler
oksijen deposu Baldiginda veya oksihemoglobin saturasyogrignin dik kisminda
olacaidir (2). Obezite ve restriktif hastaliklarda fonksiyonel déel kapasite ve alveoler
oksijen depolar azalir. Yine altta yatan kardiyak veya pulmonealifasolanlarda oksijen
saturasyonu saturasyorgrisinin dik kisminda bulunur. Bu nedenle bu tip hastalarda
oksimetre oldukca hassas iken (ayrica daha az spesifik), dgtiave kardiyopulmoner
rahatsizig bulunmayanlarda daha az hassas @aoginmelidir. Ornekleme ve veri saklama
oranlari gibi teknik faktorler de sonuglar Gzerinde oldukga etkilfd®). Oksihemoglobin
saturasyonundaki kicik oynamalarin (%2'denttiidesisimlerin) intratorasik basingtaki
desisime bali oldugu ve artmg lst havayolu direncine pla gelisen artmg solunum g
yukinin hassas bir gostergesi olabifgcelisinilmektedir (2). DOder bir goérg de
oksimetrenin hassasiyet derecesi %2-3 gldicin sadece %?2-3'Gisan desaturasyonlari
olcmektedir.

Ayrica oksimetreler uykuyu veya pozisyonu kaydetmezler. Bazitalaas
uyuyamadiklarinda veya yatakta olmadiklarinda da cihazi taklgbilirler. Hastadan uyku
kalitesi ve miktari, alkol kullanimi, oksijen veya solunum cihazianip kullanmady gibi
konularda alinacak bilgiler cihazdan elde edilen verilerin yoammiasinda faydali olacaktir.
Tum bu dgiskenler oksimetrelerin sensitivite ve spesifitesini etkiwedir.

Sonug olarak bazsartlar altinda oksimetreler faydali olabilir. Oncelikle riki
siphenin dgik oldusu hastalarda normal oksimetre hagatlislayabilir, ancak kliniksiphe
ylksekse ileri inceleme yapiimalidiikinci olarak; orta derecede klinikiiphenin oldgu
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isteksiz hastalarda, pozitif oksimetre sonucu ciddi inceldrtigaci oldguna ikna edebilir.
Uctincli olarak; oksimetri cihazlari ciddi hastaliolanlari olmayanlardan ayirmak icin
kullanilabilir. Boylece #ir hastalara tedavi icin dncelik @anms olur. Kalp yetmezi olan
hastalarda santral uyku apne sendromu/Cheyne-Stokes solwiyhesi varsa yapilacak
oksimetre oldukca sensitiftir. Son olarak; hagtabilinen ve tedavi uygulanan hastalarin

takiplerinde de faydali olabilir.

2.7. POLISOMNOGRAFI NASIL YAPILIR?

Calsmamizda da tani yontemi olarak kullanilansueanda altin standart tani yontemi
olan polisomnografide temel olarak EEG, EKG, EMG (¢cene vekbasalunum, pozisyon,
oksijen saturasyonunun takip ve kayit edilir. Bu test icin dizenkeayhkiu laboratuarlarinda
deneyimli tekniker veya doktor gbzetiminde yapilddan kolay ulglabilir bir yéntem
degildir. Uyku hastaliklarinin giderek taninmasi ve hastgvbailarinin artmasina a
olarak bavuru-test arasindaki sure giderek artmaktadir.

Hastalarin anamnez alindiktan ve fizik muayenesi yapildgtara PSG ve yapilacak
ortam hakkinda bilgi verilmesi hasta uyumunu arttirir. Testmlgaa gece PSG oncesinde
hazirlik olarak kafein ve alkol alinmamasi 6nerilir. Kafein uykahsk ve uykuda bolinmelere
neden olabilmektedir. Alkolse uyku yapisinggérir ve OUAS airliginin oldggundan fazla
¢ctkmasina yol acabilir.

Polisomnografi tim gece boyunca yapilir, ortalama 6-8 saat kigdie Gece
vardiyasinda c¢ajanlar icin testin gindiz yapilabilegetestin siresi ve protokolinin ayni
olmasi gerekgi bildirilmi stir (41).

Polisomnografide etkin bir kayit yapabilmek ve uyku mimarisini leyebilmek icin
minimum 4 kanal (1 EEG, 2 EOG ve 1 EMG) gerekli olsa daelgke rutin olarak 12-16
kanalli kayitlar kullaniimaktadir. Elde edilen sinyaller baznpéfikasyon ve filtreler
uygulanarak daha net bir kayit elde edilemeyesgali Bu filtreler ve amplifikasyon daha
sonra anlatilacaktir.

Major kayitlar; EEG, EOG, EMG, hava akimi, solunum efoBEKG, oksijen
saturasyonu, horlama ve pozisyonkegediyardimci kayitlar karbondioksit (GOolguimu,
nokturnal penil timesans, 6zofagus pH monitérizasyonu, viicut 1siesgdeo kayitlaridir
(42).

-Elektroensefalografi (EEG):

-23-



Beynin faaliyetleri sirasinda elektriksel potansiyellersoiuve bunlar EEG ile
kaydedilir. Hastanin Baa uluslararasi 10-20 sistemine goOre wtirliéen elektrotlar
sayesinde bu dgeimler algilanir. Bu sistemde sol taraftaki elektrotlak wayilarla, sg
taraftaki elektrotlarsa cift sayilarla ifade edilirA&M 2007 kilavuzunda 6nce santral (C) ve
oksipital (O) bolgeye yerkgirilen elektrotlar yeterli olurken yeni kilavuzda frontal (F)
bdlgeye de yerkgiriimesi onerilmektedir. Bunun sebebi ygvdalgalarin en iyi frontalden,
alfa dalgalarininsa en iyi oksipital bélgeden kaydedilebilmedithha 6nce “Al1-A2” olarak
adlandirlan mastoid bolgesine de arttk “M” denmektedir. Yeni vikdda Onerilen
derivasyonlar F4-M1, C4-M1 ve O2-M1'dir. Veri kaybinin dnlenmesi yedek elektrotlar
F3, C3, O1 ve M2'ye yerkgiriimelidir. Topraklama ve referansslemi icin elektrotlar
hastanin alnina yegrilir.

Kayitlar esnasinda elektrotlarin yatiglecegi bdlge temiz ve miumkin ol@gunca
kilsiz olmalidir, aksi takdirde kaydin kalitesisebilir. Bu bélgelerin yizey temidi igin
Onerilen 6zel temizleme jelleri olgu gibi bu slem gazli bez-alkol veya aseton ikilisiyle de
yapilabilir. islem esnasinda sa¢ kesilmesi 6nerilmez. Elektrotlgitligéetkenlerden yapilmyg
olabilir ancak Ozellikle altin veya gumialagimli cup elektrotlar tavsiye edilmektedir. Yizey
temizligi saglandiktan sonra elektrotlarin igine iletketilisaplayacak EEG pastasindan
konulur, daha sonra kollodiumlu gazl bezle cilde sdkilde sabitlenir (42). Kollodium bir
kimyasal madde oldiu icin hastanin ve teknikerlerin gozlerinin korunmasi énemli ¢unku
kimyasal yanik olgturabilir. Kayit sirasinda her elektrot caprazindaki referalektrotla

eslestirilir, bOylece cihaz bu elektrotlar arasinda @uo potansiyel farkini kaydeder.

-Elektrookulografi (EOG):

Uykuda g6z hareketleri 2 amacla kaydedilir. Birincisi uykunurglavegicinin
taninmasini kolaykdiran yava salinimli géz hareketlerinin gorilmesi (Evre 1'de goralir),
ikincisi ise REM uykusunun en temel belirtilerinden biri olan hggiz hareketlerini (REM)
tanimaktir. Her ne kadar birinci amac¢ vazgecilmez olmasay#la skorlamasina yardimci
olur (44) Sg goze “ROC”, sol goze de “LOC” ismi verilir.

EOG kaydi tahmin edilenin aksine gtz kaslarindagadcelektriksel aktivitenin kaydi
degildir. G6zun 6n ve arkasi arasinda korneanin retinaya goére daheopteditif olmasindan
kaynaklanan bir elektriksel potansiyel fark vardir. Dolayisigtaneaya daha yakin olan
elektrot daha pozitif, retinaya yakin olan elektrot ise daha ritgaBoz kiresinin hareketi

elektriksel dgisikli ge yol agar, bu da cihaz tarafindan kaydedilir (44). G6z kirpmasinda

-24 -



g0z kuresi yukari dgru hareket eder (Bell's fenomen) ve bu uyaniklik durumunun iyi bir
gostergesidir.

EOG derivasyonlari icin daha oOnceleri 2 sistem o6neriimekteyBirincisi
Rechtschaffen ve Kales'in dnegdidis kantus lateralinin altina ve Ustline yetilddikten
sonra her 2 elektrot ta tek kulak elektrotu referans alinirAE1E2-Al gibi). Mayo klingin
Oonerdii baglama yontemindeyse elektrotlar sdkantus lateralinin altina yesdgrilir ve
referans noktasi olarak Fpz alinir. R&K yénteminde tiim g6z ké#erk“out-of-phase” sinyal
olarak algilanirken, Mayo klinik yonteminde tiim g6z hareketlerinin gidislaptanabilir. Goz
kirpma gibi dikey g6z hareketleri “in-phase” defleksiyon dkagérilirken uykululuktaki ve
REM’deki gibi yatay goz hareketleri “out-of-phase” olarak agit. Bununla birlikte Mayo
klinik yontemiyle b&lamanin problemiyse g6z hareketlerini kortikal EEG aktivitesi
elektrot artefaktlarindan ayirt edebilmek icin olduk¢ca denegenektirmesidir (2). 2007
AASM kilavuzunda elektrotlarin gadis kantusun lateralinin 1 cm Ustline ve s@lkhntusun
1 cm altina yerlgiriimesi ve referans olarak gamastoid bolgenin kullaniimasi oOnerilir.
Alternatif metod olarak da Mayo kligin metodu 6nerilmektedir. Daha dnce belgitniz gibi

g0z elektrotlar yerlgirilirken mimkunse kollodium kullaniimamalhdir.

-Elektromyografi (EMG);

Standard polisomnografik incelemede EMG kaydi REM uykusunun taninmasi
amaciyla kullanilir. Ancak bruksizmgiiphesiyle maseter kas EMG, periyodik bacak
hareketleri stiphesiyle tibialis anterior kasinin EMG kaydi ve solunum eforu i@n d
interkostal EMG kaydi da kullanilabilir. En yaygin olarak kullanilaeneg EMG’dir. Bipolar
sinyal olgturmak amaciyla 2 elektrotun kullangdibalica 3 yontem mevcuttur. Birinci
yontem de; iki elektrot alt du@en 2 cm aagisina ve birbirinden 3 cm uga yerlatirilir. Bu
mesafenin elektrotlar arasinda etkile olmamasi icin sabitlemekte kullanilan gazli bez veya
bantlarin bile birbirine degemeyecek uzaklikta olmasi 6nemlidikinci yontem; her iki
elektrotun submental bdlgeye ysaitidlmesidir. Burada dikkat edilmesi gerek elektrotlarin
cene kemgine desil kasa denk gelecekekilde yerlgtiriimesidir. Bunun icin de elimizi
hastanin ¢enesinin altina koyup yutkunmasini isteyerek submental kasirsgptayabiliriz.
Yine elektrotlar arasi mesafenin 3 cm olmasina dikkat ediimeUclincii yontemdeyse 1
elektrot mandibulanin alt ucunun 1 cm Ustine ve orta hagtar dlektrotlar mandibula alt
ucunun 2 cm altina biri orta hattan 2 cmgda dieri de 2 cm solda olacakekilde

yerlestiriimesidir. Bu yontemde elektrotlardan biri ¢iksa bilegeti 2 elektrot birbirinin
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referanslari olaga igin kesintisiz EMG kaydi devam edecektir. AASM 2007 kilavuzuthaa
bu yontem 6nerilmektedir (4).

Ekstremite EMG kaydinda normal elektrot kullanilacaksa elektraibialis anterior
ya da kol ekstensor kaslarina aralarinda 2-3 cm olgadakde yerlatirilir. E ger Piezo-elektrik
bant kullanihyorsa tek bir bant kullanifgindan kasin orta bolimiine yeatiemek yeterli
olacaktir. Bacak EMG icin hastaya gya kendine dgru cekmesi sdylenir ve tibialis anterior
palpe edildikten sonra elektrotlar bu bdlgeye yiliéir (42).

Blyuk hareket artefaktlarini elimine etmek igcin 10 Hz'liksiki frekans filtresi
kullanilabilir. REM uykusu davragibozukligunda REM uykusunda anormal argmkas
aktivitesi gorulebilir. Tibialis anterior kasinda ritmik akte artslari da periyodik bacak
hareketlerini (PLM) dginddrar (2). EBer hastada REM uykusu davrganbozuklyzu
distnuliyorsa 4 ekstremiteye de elektrot ygrtémelidir (44).

-Elektrokardiyografi;

EKG kaydinda tek derivasyon kullanilir. Bu derivasyon |. derioadyr. Elektrotlar
klasik derivasyona paralgékilde sg ve sol omuza yerigirilir. Bu derivasyon kalp hizi, ritmi
ve solunumsal olaylara sekonder getiek bradiaritmi ve tgaritmi gibi durumlarin
kaydedilmesini sglar (4). Standard EKG elektrodu kullanimi oldukga iyi sonug \(@dj.

-Hava akimi;

Hava akimi Olgciima direkt olarak pnémotakometreyle yapilabilir abcakontemde
hastanin yizine tam oturan bir maske gereklidir. Bu yontemde aabnava akimi sirekli
takip edilerek tidal volim oOl¢cimu yapihr. Kantitatif 6lcim yaaaacak pratik olmagi icin
pek tercih edilmez. Bunun yerine indirekt 2 yontemden biri kullanilabBirincisi;
termocouple ve termistorlerigziz ve her iki burun deli 6nlne yerlgtirilerek inspiryum ve
ekspiryumda hava akimina sekonder 1stigminin Ol¢ilmesidir. Kalitatif 6lgim yaparlar.
Hava akim kisitlamalarina nazal kanuller kadar duyargildider ve hipopnelerin géden
kacmasina neden olabilirler. Termistér oda sigaktlan etkilenebildii icin son donemlerde
tercih edilmemektedir (45]jkinci yontemse fiazal basing transdiisklir. Hava akimina bz
basing dgisikliklerinin burun deliklerinin 6niine yerigirilen nazal kanil ve basing transdiser
yardimiyla yorumlanmasi esasina dayanir. Hava akimi kisldama saptanmasinda ¢ok
etkilidir. Uygun drneklem hiziyla kaydedilginde dalga formu dgsiklikleriyle de solunum

problemlerinin varlgl ve nitelgi hakkinda bilgi sglar (46). Her iki indirekt yontemde de
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kantitatif olcim yapilmaz, ancak sinyal amplitidindekgiglklikler akimdaki deisikli gi

yansitir (4).

-Solunum eforu;

Solunum eforunun direkt 6lgimui inspiryum ve ekspiryum sirasinda tagaksinde

atmosfer basincina gore geln basing dasikliklerinin saptanmasidir. Ug yontemle bu

degisim saptanabilir;

Ozofagus basing dlcumi:Ozofagus basinci direkt olarak transplevral basingla
ili skilidir. Normal bir yetskinde, sakin solunumda 6zofagus basinci yakl®
cmH,0O diser. Intratorasik basing desiklikleri bu yolla izlenebilir. Balon uglu,
transdiser uclu veya su dolu bir kateter burun yoluyla 6zofagusastiyéile
Ancak hastalarin g bu yontemi rahatsiz edici bulurlar ve uykuda boélinmelere
yol acabilir. Her ne kadar birgok indirekt yontem 6zofagus basirngnilcyerine
Onerilmis olsa da 6zofagus basing dlgimi UARS tanisinda, obstruktif4sapira

ve hipopnelerin ayriminda altin standart kabul edilmektedir (45).

indilktans pletismografi: indiiktans pletismografi giis kafesinin capindaki
degisimleri Olgerek indirekt olarak solunum eforunun hesaplanmasi yontemidi
Icerisine siniizoidal olarak kablolar yetieiimis elastik bantlar ggiis ve abdomen
etrafina sarilir. Boylece gois kafesi ve abdomenin kesitsel alanindalg gialer
kaydedilir. G@us kafesi ve abdomenden gelen sinyallerin aritmetik toplamiyla
tidal volum hesaplanmaya c¢alir. Normalde inspiryumda hem toraks hem de
abdomen gegler. Ust havayolu obstriiksiyonu, diyafram paralizi, orta-alvikat
spinal kord kesisi ve kronik obstruktif akerr hastaginda (KOAH) toraks ve
abdomen ters yonde hareket ederek (paradoks hareket) “out-of-phasali siny
olusturur (47). Bu bantlar pozisyon gigikli ginden etkilenirler (44).

Piezoelektrik bantlar: Bu bantlar piezo elektrik esasina gore gdar. Kuars
teller icerir. Bu tellerde ortaya cikan geiklikleri elektriksel potansiyelle
cevirerek kaydeder. Bir bant gge dger bant abdomene yegteilir. Kesit
alanindaki dgisim yerine g@us kafesi ve abdomen cevresindekiigieni Olcerler.

En 6nemli dezavantajlari pozisyongigkli ginden etkilenmeleridir (44). Santral
apneler ve REM uykusundaki fazik donemler gozden kacabilir (2).

Goglus cevresine yerérilecek bant tam koltuk altilarindan gegecek ama hastayi
rahatsiz etmeyecek kadar sikilmahdir. Yine abdomen bandhadtayi rahatsiz

etmemeli ama abdomen ve diyafram hareketlerini algil&ykadar siki olmalidir.
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Abdomen bandini amak icin en uygun yer gés kafesinin bitimi, abdominal
bdlgenin balangicidir.
-Oksihemoglobin saturasyonu;

Kan gazlarindaki dgsiklikleri saptamak azalmi hava akiminin okiurdugu
fizyolojik etkileri saptamayi gdar. Oksihemoglobin saturasyonunu 6lgmek igin kullanilan en
sik yontem pulse oksimetrlir. Oksimetre, kan tirnak yaga kulak memesi gibi bolgelerden
gecerken icerisinde bulunan farkli hemoglobin formlarinin kirmszg 1absorbe etme
diuzeylerine bgi olarak 6lcim yapar. Devamli, dijital bir veri aksalar. Akut degisiklikleri
hatasiz saptama orani 6érneklem hizingia (4). Bu cihazlar belli bir siire iginde yaptiklari
Olcimu ortalayarak yansitirlar. Bu sure 3-21 saniye arasieggir. Uzun ortalama siresiyle
calsan cihazlar ozellikle hareket artefaktinin dnlenmesi gere&stierde kullanilir. Ancak
uzun ortalama siresi uyku gahasinda zaten ortalama 15 saniye slren apne-hipopne
olaylarinin gdézden kacmasina yol acabilir. Bu nedenle PSG’de dkitatama streleriyle
calsan cihazlar tercih edilir (44). Dajan suresine b#i olarak solunumsal olaydan 7-9
saniye sonra kulak memesinde veya biraz daha uzun sire sonra tirtegkndga
oksihemoglobin saturasyon gr&Efi en dguk dizeyine ulgr (2). Ayni zamanda
methemoglobinemi, karboksihemoglobinemi, kan akiminda kisitlanma 8@irfealtinda

saturasyonlarda da pulse oksimetre dlgimlerinin etkileneileceitulmamalidir (45).

-Pozisyon;
Pozisyon sensori civall bir mekanizmadir. g@® ortasin yerigirilen sensérle
hastanin yagi pozisyonu ve bu pozisyonda gortlen apne-hipopnegsikésaplanir. Supin

pozisyonda solunumsal olaylarin sgklve siddeti genel olarak artmaktdir.

-Horlama;

Horlama, stridor ve vokalizasyon gibi sesler mikrofon yardimidgdedilir. Cikt
direkt olarak poligraf Uzerinde g0sterilebilgcegibi entegre sinyal olarak da alinabilir.
Tekniker de horlamanin derecesini semi-kantitatif olaraklegébilir

1.derece; sadece hastanin Uzerigikerek duyulabiliyorsa,
2.derece; hastanin yaitiodada duyulabiliyor ama grida duyulamiyorsa
3.derece; hastanin yatiodanin dyinda kapi agikken duyulabiliyorsa
4.derece; hastanin yatiodanin kapisi kapiliyken bile duyulabiliyorsa
Her alinan nefesle giderek artan @eerdo) ve sonunda arousala yol agan horlamalar Gst

havayolu obstriksiyonunun géstergesi olabilir.
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-Karbondioksit élguimui;

Uyku apne sendromlu hastalarda gece boyucsaolapne ve hipopneler sirasinda
saturasyonda gineler olabilecgi gibi karbondioksit seviyesinde agtila olabilir. Bu patoloji
Ozellikle restriktif akcger hastalfi olanlarda, hipoventilasyon sendromusildtilenlerde
belirgindir. Kandaki CQ diizeyini 6lgmenin en yi yolu arter kan gazi drneklemesidir. Ancak
agrili, komplikasyonlar olabilen invaziv biglemdir. Hastanin gece boyuncasgdig apne-
hipopne sireclerinde karbondioksit dizeyindekigiglenler birkag noninvaziv yolla
Olculebilir. Bunlar kapnografi ve transkiitandz kapnometridir. Tidal vosiamu Olcilen C@
alveoler CQ ile daogru orantilidir. Kizil 6tesisinlar kullanan sensor yardimiyla ekshalasyon
havasindaki C@0dlculir. Bu metotla alveoler hipoventilasyon tanisi konulabljr

Transkitandz kapnometri; cilt perfizyonu, sicaklik ve metabotiamatkilenir. Kan
gazlarinin hizli dgisimlerine pek duyarl daldir (2). Ciltte 1Isinmaya yol acar. Bu nedenle

elektrotun 4-6 saatte bir yerinin glgtirilmesi gereklidir (4).

-Ozofageal pH monitorizasyonu;

Gece gastroozofageal refliden yakinan hastalara uygulanir. &tdatgiece boyunca
olusan refll takip edilebildii gibi bu refli ataklarinin apne, hipopne ve arousallarikidi
olup olmadg tespit edilebilir (42). Yakin zaman laboratuarimizda yaplagalismada reflu
ataklariyla solunumsal olaylar arasindgkilioldugu gorilmigttr (yayin gamasinda).
-Nokturnal penil timesans ve Viicut isisi tgkibi

Erektil disfonksiyon siiphesi olanlarda gece boyunca penis capindagisidgn
Olctlmesidir (42). Vicut 1sisi takibi sirkadyen ritim bozuklukianisinda kullanilir (42).

2.8 GUNDUZ ASIRI UYKULULU GU:

Uyku hastalarindaki en sikikayetlerden olan gundizsia uykululuguna birgok
patoloji sebep olabilir. Bunlar intrinsik ve ekstrinsik olar&kye ayrilir. Ekstrinsik faktorler;
genelde cevresel veya motivasyonel sebepler iken, intrfaktkrler; air uykululuga sebep
olan hastaliklardir (Tablo-7). Tum bu nedenler benzer semptomlatergbgirler ancak

tedavileri farklidir. Burada sadece ekstrinsik sebepler hakKuiidi verilecektir.

Tablo-7: Gindiz asir uykululu gu sebepleri (2).

Ekstrinsik sebepler Intrinsik sebepler
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1. Uyku yoksunlgu (yetersiz uyku) Obstriktif uyku apne sendromu

2.1laca bal hipersomni Narkolepsi

3. Jet lag sendromu Idyopatik hipersomni

4. Vardiya nedenli uyku bozukju  Huzursuz bacak sendromu ve periyodik bacak hareketi

5. Cevresel uyku bozukfiu Periyodik hipersomni

2.8.1 Ekstrinsik sebepler:

a. Uyku yoksunlugu: Uyku yoksunlgunun insanlarda ve hayvanlardai etkileri
gOzlenmgtir. Rechtshaffen ve ark.in 1980'de yapnuoldugu bir hayvan deneyinde
fareler uzun sireli olarak uykusuz birakildiklarinda 6nce kilo kaybirailsederi
lezyonlari, hipotermi ve hiperkatabolik bir stirece gigme deney sonlandiriimagmi
olsa da tim hayvanlarin 21. gin sonunda §lrolaca& 6n gordlmigtir. Deney
sonlandirldgindaysa hayvanlarda oldukga uzun sireli REM uykusunun g@iildi
kaydedilmitir (48). Uyku yoksunlgunun birincil etkisi uyuma isgadir. Psikomotor
testlerde dgis, Kisilik degisikligi, gorsel bozulma ve hallsinasyonlar gorilebilir.
Durum kronik hale gelg@gindeyse uykusuzluk, kognitif ve psikomotor beceride
azalma, anksiyete, Uzuntu ve saldirganlik gorultr. On dort giamiwyku yoksunlgu
durumunda kronik uykusuzba adaptasyon olmagligosterilmitir (2). Buna rgmen
denekler kendilerinin giderek daha koti duruma geldiklerini algilamamakg4el).
Tam veya parsiyel uyku yoksur@undaki Kgilerin durumlarinin diizelmesi igin
gereken uyku suresi toplam uyku elsden azdir. Genelde ilk gece 12-15 saat
uyurlar ve bu uykunun ganlugunu yava dalgali uyku olsturur. ikinci geceyse
REM rebound gorular, Gguncl gece itibariyle normal uyku yapisina don&ile
durumun tedavisi uyku yoksurguna sebep olan durumun (sinav, stres, ndbet) ortadan

kaldirilmasidir.

b. ilag kaynakl hipersomni: Giindiiz ain uykululugu receteli ya da recetesiz satilan
ilaclardan kaynaklanabilir. Her ne kadar tGlkemizde recetsitan ila¢ sayisi az olsa
da ozellikle bati tlkelerinde bu durma sik rastlanabilir. Gklellklonazepam gibi
uzun vyart 6mrd olan ve hipnotik olarak kullanilan benzodiazepinler ve
antihistaminikler gindiz uykuluguna sebep olabilirler. Antihistaminiklerin uyku

yapma yan etkisi 6zellikle birinci kak antihistaminiklerde (klorfeniramin, setirizin
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gibi) daha belirgindir. Birgok antidepresan hastalarin kigukkisiminda sedasyona
neden olabilir. Antiepileptikler, dopaminerjik ajanlar ve aHdrenerjik agonistler
hipersomniye neden olabilir. Alkol ve ugturucu ilaglarin da benzer etkiler olglu

unutulmamalhdir. Bu durumun tedavisi de ila¢ yan etkisininrimkesidir.

c. Vardiya nedenli uyku bozuklugu: Gittikge artan sayida insan gece vardiyalar halinde
calismaktadir. Vardiyalar sabah erken saattgdyan, gece bdayan, 24 saat dinlenme
12 saat ¢cajma veya icapgilik olarak orneklenebilir. ggen bir takvimde cajan
kisilerde, her seferinde yeni bir uyku saatine uyurglasaak zorunda olduklarindan
uyku-uyaniklik diizeninde bozulma riski daha yiksektir. Genel olarak kiler
genglere gore daha zor uyungksamaktadir.

Vardiya usuli cafanlarda daha yuksek oranda insomni ve gundiiz aykululugu
gorulmektedir (2). Gurlltu vesik gibi cevresel faktorler nedeniyle uykuyuskzmak

ve devam ettirmek daha zordur. Bircolsikgiinde 2-4 saat daha az uyur. Genelde
bunun sebebi aileleriyle vakit gecirmek veya gereftérini halletmektir. Obstriktif
uyku apne sendromu gibi ek bir hastalik da mevcutsa gungfizugkululugu riski
daha a artar. Vardiya usuli gaha kkileri bircok acidan zorlar. Calrken yeterince
uyanik ve dikkatli olamamak performans sdkiligiine sebep olur (2). Yorgunluk
(fatigue) Uzerine yapilan cafnalarda vardiyayla c¢aknlarda kognitif ve motor
bozulma gerceklgigi, yine bu kiilerden gece c¢ajanlarin akam calganlara gore

daha sik solunumsal infeksiyon ve gastroenterit gegigdisterilmitir (50-51).

d. Jet lag sendromu:Yolculuk yapan kjilerin sirkadyan ritimlerinin vardiklarn bélgedeki
Isik-karanlik siklusu farkh oldgu igin akut olarak bozulmasi durumudursil&n
zaman bolgesi arttikca problem biylr. Genel olarak kdaral zaman bdolgesi igin
uyum sglamak 1 gun surer. Dikey yolculuklarda (kuzey-giney) ucakta gebaitsia
uyku zamani ginda problem yganmaz. Vardiyali uyku probleminin aksine yola
cikacak ksilerde ©Onceden adaptasyon programisldddabilir. Dogudan batiya
yolculukta tersine gore daha az problemgayar. Cok sik uzun sdreli yolculuk yapan
kisilerde (ucy personeli gibi) kronik durum gekbilir ¢clinkt bu kgilerin adaptasyon
icin yeterli zamanh olmamaktadir (2). Jet lag g=ti kkilerde; gindiz @n
uykululugu, insomni, bozulmg gece uykusu ve yetersiz uykuya ghamesleki

problemler gorulebilir. Bazi kilerde jet lag durumunu ¢ok hafif atlatir ancak bunun
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sebebi bilinmemektedir. Erkek-kadin farki olmamakla birlikteamrygla jet lag

problemi artmaktadir (2).

e. Cevresel uyku bozukluklari: Asirnt sicak, s@uk stk veya gurulti gibi cevresel
faktorler uyku ksiyi rahatsiz ederek uykunun béliinmesine ve sonug olarak gindiz
uykululuguna sebep olabilir. Bu durum 06zellikle hastaneleriguyo bakimlarinda
ciddi bir problemdir. Ygun bakim tnitelerinde birgok yerden uyarilar gelmekgs (i
soguk, alarmlar, ¢cakanlarin ve hastalarin sesleri) bu da uyku hijyenini bozmaktadir.
Bu durum cocuklarin aileleri veya hastalarin refakatcilexingece uykusunda
azalmaya ve gundiz uykulguna sebep olabilir. Sahiplerinin yataklarinda uyuyan
hayvanlarin hareket veya horlamalari sonucunda uyanmalar ve gindiz wgkulul
gorulebilir. Bir uyku merkezinde 300 ¢de yapilan caymada hastalarin %41'i
hayvanlarinin yataklarinda uyuglunu ve yine benzer bir oran hayvanlarn ytzinden
rahat uyuyamadiklarini belirtgier (52). “Evlilige bali arousal sendromu” kinin
esinin asin horlamasina kg sik arousal ygamasi ve buna Ba gindiz air
uykululugu sikayeti olmasidir (2). Obstruktif uyku apne sendromlu 1@Qinka
eslerinde hastalarin horlamasinaghakoti uyku etkinlgi, sik arousal saptangi
Hastalara tedavi uygulariinda glerinin uyku parametrelerinin anlamli derecede
dizeldgi gorulmis (53). Bu sendrom herhangi bir uyku problemi olan (periyodik
bacak hareketi, uykuda REM davrabozuklggu, kronik insomni hastasinin huzursuz

uykusu gibi) ksinin esinde gorulebilir.

2.9 OBSTRUKTIF UYKU APNE SENDROMU TEDAV ISI:

Obstriktif uyku apne sendromu tedavisi hastalagitimiyle baslar. Hastalara tedavi
edilmezse, bu hastgin saliklari, yasam kaliteleri Gzerine ne kadar etki edgicanlatiimall.
Tedavi edilmediklerinde trafik kazasi riskinin agtfi kognitif ve mood sorunlari
yasayabilecekleri, kardiyovaskiler hastalik risklerinin grteanlatiimahdir. Hastalara uykulu
olduklarinda ara¢ kullanmamalar gergktive eser profesyonelsofér veya pilotlarsa
uygulanacak tedavinin yeterli olgu kanitlanana kadaglerini yapamayacaklari ve hatta
lisanslarini kaybedebilecekleri anlatiimalidir (hentiz Glkemixdlde bir uygulama olmasa da

bati Ulkelerinde bu uygulama mevcut).
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Obstriktif uyku apne sendromunun tedavisi medikal veya cerrahi ojaakabilmektedir.
Uygulanacak tedavi standart olmayigikeé 6zel olarak planlanmalidir. Temel olarak 2 tedavi
segengi mevcuttur;
Medikal tedaviler;

a) Yasam stili degisikli gi

b) Pozisyonel tedavi

c) Farmakolojik tedavi

d) Agizici aygit

e) Pozitif havayolu basinci tedavisi
Cerrahi tedaviler;

a) Obstriksiyonun by-pass edilmesi

b) Obstriuksiyonun giderilmesi

c) OUAS'nin indirekt tedavisi

Burada konumuz olmaghiicin cerrahi tedavilerden bahsedilmeyecek.

Medikal tedaviler;
a. Yaam stili deisikligi: OUAS gelsimine neden olan risk faktorlerinin bir kismi hastanin

yasamiyla iliskilidir. Orta-ciddi dizeyde, o6zellikle de yatmadan o©nce abRaalkol
semptomlari arttirabilir. Obez hastalardgslaaacak kilo kaybi apne-hipopne indeksinde,
hipertansif ve kardiyovaskiiler olay riskinde azalmaya yol d&jagrup obez hastada yapilan
bir calsmada %10 kilo kaybinin Aktle %26 azalmaya yol agtigosterilmitir (54).

b. Pozisyonel tedavBazi hastalarda uyku problemi blyilik oranda pozisyogadoa Supin

pozisyondayken apne, hipopne, RERA gorilirken, non-supin pozisyonda gorilpeez. E
hasta sadece yan yatarak uyumayi tolere edebilirse yan yatyaadimci olacak cihazlar
kullanilabilir. En basit yontem bir tenis topununsikin gecelginin sirt kismina
yerlestirilmesidir. Bazi kiilerde boyun, omuz, sirt, kalcagrasi gibi nedenlerle karil

olunamamaktadir (55).

c. Farmakolojik tedaviSolunum durtist uyaranlari, santral sinir sistemi uyaranlasikltk

antidepresanlar, serotonin geri alim inhibitdrleri (SSRI) omoid antagonistleri OUAS
tedavisinde onerilngtir (56). Medroksiprogesteron hakkinda yapdngalsmalarda OUAS
tedavisinde yarar olabilege en fazla hiperkapnik veskk eden alveoler hipoventilasyonu
olan hastalarda faydali olgu gosterilmgtir (56). Asetozolamid ve teofilin OUAS tedavisinde
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faydall deildir. Nikotin ve opioid antagonisti olan doksapram, nalokson obstriktiflaiey
sikhgl ve stresini etkilemektedir ancak bu etki anlamigildé. Uzerinde en c¢ok durulan
trisiklik antidepresan olan protriptilinin en belirgin etkisi REM’dekbstriktif olaylari
azaltmasidir. REM @amli OUAS olan hastalarda faydali olabilir ancak hem yarestkiem
de az sayidaki ¢cama nedeniyle rutin olarak kullanilmaz. Serotonin geri alim inhilat@rin
OUAS’de AHI'yi %30 azalttiklari bildirilmitir. Spesifik hastaliklarin  (hipotroidizm,

akromegali) tedavisi faydali olabilir.

d. Asiz ici ayqit: Agiz ici aygitlar orofarenksi yenidegekillendirerek geyemis kaslara

ragmen acik kalmasini gkar. Bunu 2 yolla yapar. 1) Dili 6ne ¢eker; 2) Mandibulayi 6ne ite
ve boylece uyku sirasinda havayolu capini arttirir. Horlamevigidgin kullanilabilirler ama
OUAS slphesi varsa ayrintili inceleme sonrasinda kullaniimalilalasgda bircok @z ici
aygit markasi bulunmaktadir. Bunlardan mandibuler protriizyonun derecagarianabildi
cihazlar titrasyona izin vergii icin daha kullanghdir. Dili tutan cihazlar daha nadir kullanilir
ama etkilidirler. Yeni cihazlarda dikey ve yatay mobilizasysalanabilmektedir. Boylece
cihaz takihyken temporomandibular eklem tzerindeki baski azahaseta kongabilir. Agiz

ici aygit endikasyonlari ile avantaj ve dezavantajlarid&oe 9'da gosterilmtir(2).

Genel olarak hafif OUAS tedavisinde etkili kabul edilmektedi Orta dereceli ama
CPAP kullanmak istemeyen hastalara da oOnerilebilir. Baagngalarda orta ve hattaga
OUAS’de baaryla kullanim bildirilmitir. Cihaz uyumu subjektif oldiu icin hastalar yakin
takip edilmeliler.

Agiz ici aygitlar hastalarin 1/3'Gnde&ia salya, &z kurulugu, cigneme sirasindaga
ve sabahlari maloklizyona sebep olabilir (57-58). Uzun dénemi kullannmda d§ curigd,
periodontal hastaliklar, temporomandibular eklem ve mhiigrasyonu engesi olup bu
komplikasyonlarin sik§ii bilinmemektedir.

Tablo-8: Agiz i¢i aygit endikasyonlari

Horlama

Hafif-Orta OUAS

Bir siire CPAP tedavisini kullanamayacak OUAS’li hastalaftierreatif tedavi olarak (yolculuk,

elektrik olmayan bdlgede konaklama gibi)

Tablo-9: Agiz ici aygitlarin avantaj ve dezavantajlari
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Avantajlari Dezavantajlar

Portabl Etkinlik takibi gerekli

Elektrik ihtiyaci yok Uygun ¢ene yapisi gerekli

Burunda rahatsizlik ofgurmuyor Ba veya temporomandibulaga yapabilir
Baslik gerektirmez Uzun sureli kullanimdasdiaybi gelgebilir.
Daha estetik

Eslik eden bruksizm tedavisinde kullanilabilir

e. Pozitif havayolu basinci tedavisDbstriktif uyku apne sendromu icin pozitif havayolu

basinci (PAP) tedavisi bircok hastada etkili ve tercih ediletedavi yontemidir (59). Temel
olarak havayolu aciklini sglayan bir pnématik cihazdir. Obstriktif uyku apne sendromlu
hastalarda primer anormallik, uyku stediktan sonra orofarengeal kaslarda sgeve ve
havayolunda kollapsgdimi olmasidir. Hastalarda kas tonusun azalmasiigh pazitif kritik
basin¢ (Ri) vardir ve pozitif intraliminal basing uygulanmadik¢a havayollakel olur.
Kritik basingtan daha yiksek PAP uygulanmasinin havayollarini atgugu endoskopi,
bilgisayarli tomografi ve manyetik rezonans ile gostegtmi Orofarengeal havayolu acik
tutuldusunda obstriktif apne ve hipopneler kaybolur.

Her ne kadar birgok farkli PAP cihazi olsa da 6nemli olan uyguid AP tedavisinin
obstriktif uyku patolojilerinin ortadan kaldirmasi, uyku Kkalitesinitiartasi ve hastanin
tedaviye uyum gdamasidir. En sik kullanilan cihaz CPAP’tir (2).

CPAP tedavisinin AHyi, uykululugu hissini, kognitif performansi ve yam Kkalitesini
duzelttigi gosterilmitir (60). Bircok calgmada CPAP sonrasinda uykululukta objektif azalma
MSLT, MWT testleriyle g6sterilngtir. Yine bazi caymalarda sistemik hipertansiyonun daha
iyi kontrol edildigi bildirilmi stir (61). CPAP tedavisinin mortalite ve morbiditeyi azaléaoa
iddia edenler olsa da bu konuda yeterli prospektitgeaiyoktur. CPAP oldukca etkili olgu

icin tedavide “altin standart” kabul edilmekte ve gefi tedaviler buna gore
deserlendiriimektedir (2).

CPAP basinclan yetersiz olgunda hastalarda kompliyans problemi olmaktadir (62).
Basinglar arttirildik¢a tolerans ve kompliyans problemi bedielen daha az olmaktadir (63,
64). Bununla birlikte bazi hastalar CPAP altinda, 6zellikle deigkenda nefes almakta
zorlanir. Cgu CPAP cihazinda bulunan rampa 62gfle bu problem halledilebilir. ger
hasta tolere edemiyorsaifBAP veya ototitrasyon cihazlar kullanilabilir. Yiksek basinca
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bagli aerofaji, sinis rahatsizl ve maske kaga gibi problemler esas olarak ortalama
havayolu basincina pladir. Bu problemler BiPAP veya ototitrasyon cihazlar kullarak da
asilabilir ki bu cihazlarda AHyi azaltmada CPAP kadar etkindirler (2). BiPAP cihazlarini
gercek kompliyansi arttirmagh ancak yine de bazi hastalarin bu modu tercih ettikleri
bildirilmi stir. Ototirasyon PAP cihazlari hastalarrslaagictaki kabullenmeyi ve kompliyansi
arttirdiklarr gosterilmitir ancak hentiz uzun dénemli gahalar yoktur (65).

CPAP kompliyansi konusunda gahalar mevcuttur ancak kompliyans konusundaki
tanimlamalar farkli oldgu igin sonuclar d@smektedir. Gizli kompliyans monitori kullanilan
bir calsmada hastalarin gecelerin %70’inde en az 4 saat/gece CPARdligosterilmitir
(66). Diger calsmalarda hastalar 1 aydan sonra tedaviye uyumlu ve uyumsuz olarak 2’ye
ayriimis ve erken dénem karinin uzun dénem kariyla korele oldgu belirtilmistir (67).
Bazi hastalarda tium denemelergman baar sglanamamaktadir. Bu hastalardgizaigci

aygit veya cerrahi tedavi onerilir.

2.10 LABORATUARLAR VE POL iSOMNOGRAFI IMKANLARI:

Uyku apne sendromu silj sosyal ygama etkisi ve tedavi edilmeginde neden
oldugu maddi kayiplar nedeniyle mutlaka tedavi edilmesi gerekemdstaliktir. Her hasta
icin tedavi kisiye gore dizenlenmektedir. Buradaki en temel problemlerden biralaast
sazlik hizmetine ulamalarindaki zorluktur. Kilerin tanisal testlere ve efektif tedaviye
ulasmalari, artan test istekleri, hastalarin veslga gorevlilerinin uyku apne sendromu
hakkinda bilgilerinin artmasiyla giderek zamaaktadir. Flemons ve ark.'in yapgmoldugu
calsmaya gore test ihtiyacini; uyku apnenin prevalans ve insidadiyetnve geri 6deme
politikasi, hastalarin ve doktorlarin hastalik hakkinda bilgilerartmasi ve bekleme suiresi
belirlemektedir. Laboratuarlarin yatak kapasitesini, uyku agmelromu tanisi ve tedavisini
uygulamada laboratuarlarin kilavuzlara uyup uymamasi, uyku uznmanlamevcudiyeti,
uyku ve titrasyon caimalarini kimlerin isteyebile@yorumlayabilecgi konusundaki
politikalar belirlemektedir (68).

Uyku apne sendromsiiphesi olan hastalarin doktorastaaru stireclerinden tedavi
uygulanana kadar ciddi bir sire ge¢cmektedir. Bu sure Ulkeden uUlkeygiglegibi tlke
icerisindeki laboratuarlar arasinda da farklilik gostermekteBiemons ve ark. yag
calsmada acil olmayan hastalarin ortalama tedaviygmaazamanlariingiltere’de 7-60
(ortalama 14) ay, Belcika’'da 2 ay, Avustralya’da 3-16 ayDARe 2-10 ay ve Kanada'da 4-
36 ay olarak bildirilmgtir (68). Ulkemizde de hastalarin bugsl hizmetine ulama siireleri

dinya rakamlariyla benzerlik gostermektedir. Ornek olarak bialmoratuarimizda hastalara
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ortalama 1-2 yil icerisinde polisomnografi/poligrafi randevustlwmektedir. Hastalar ya bu
sure zarfinda test guninid beklemekte veygerdiaboratuarlara Baurarak her laboratuarin
bekleme listesine girmektedir.

Bu ¢alsmanin amaci; uyku laboratuarinin kapasite kullanilalgiirj hastalarin tghis
ve tedaviye ulam imkanlarini arttirmak, bekleme siresini kisaltmak®u nedenle
calsmada gindiz uykulufiu tarifleyen hastalarda gindiz ve gece PSG yapilmasi

planlamstir.

3.Materyal ve Metod
3.1 Hasta secimi:Calismamizai.U. istanbul Tip Fakiiltesi Giis Hastaliklart ABD Uyku
Laboratuarina uyku apne sendromgiphesiyle gelen ve uyku apne sendromunu taklit
edebilecek hastaliklar dandiktan sonra polisomnografi yapilmasina karar vegi#& hasta
alinmstir. Calsma, ITF Gaglis Hastaliklari Anabilim Dali Uyku laboratuarinda yapshmi
Calisma hakkinda hastalar bilgilendirilmive gonulli onam formu alingtir. Istanbul Tip
Fakultesi Etik kurul onayi alinrtir.
-Calismaya dabhil edilme kriterleri:
1. Ginduiz uykululgu tarifleyen ve uyku apne sendrogiiphesi olan hastalar
2. Gece yapilan PSG’de toplam uyku siresi 4 saatin altinda olaaldnasalsma dsi
birakildi.
-Calismadan dslanma kriterleri:
1. Depresyon tanisi olan hastalar,
Son ¢ ay i¢inde infektif atak geciren hastalar,
Hipotiroidi tanisi olan hastalar
Dekompanse kalp yetmegiibulgulari olan hastalar
Son bir ay icinde ygun bakim yati olan hastalar,
Son ¢ ay icinde kranio-fasial operasyon 6ykusu olan,
Ciddi ggzus kafesi deformitesininskk ettigi hastalar,

Ek norolojik hastafi olan hastalar,

© © N o o b~ DN

Ciddi psikiyatrik hastafii olan hastalar,
3.2 Calsma stiresince kaydedilen veriler:

Hastalarin demografik bilgileri, viicut kitle indeksikKY), sigara kullanimi, Epworth

uykululuk skalasi (ESS), ek hastaliklar (kronik obstriktif g&cihastalil, hipertansiyon,
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diabetes mellitus, hiperlipidemi, iskemik kalp hagiake diger), uyku semptomlari ve boyun
cevresi kaydedildi. Tum hastalara PSG yapilarak apne-hipopteksi (AH), oksijen
desaturasyon indeksi (Q]) ortalama oksijen saturasyonu, oksijen saturasyonunun %90'in

altinda oldgu uyku stresi, uyku evreleri, uyku etkigli toplam uyku siresi gerlendirildi.

3.3 Yontem:

Uyku apne sendromgiiphesiyle PSG randevusu verifniiastalara randevudan 1 hafta
icinde (Once veya sonra) guindiiz polisomnografi testi yapildie ®&G'si gece 11- sabah 7
arasinda yapilirken gundiz PSG’si 09-16 saatleri arasindddiyapiim hastalarin PSG
tetkikleri “Compumedics” dijital amplifikatorli “E-series” ltazinda yapildi ve yazilim olarak
Profusion PSG kullanildi. Hastalara gece PSG’sinde y&pigloi EEG (C3, C4, Al, A2,
ground, referans), EMG (¢ene ve bacak), ECG, pulse oksinmeé&zy toraks ve abdomen
bantlar, EOG (ROC, LOC), nazal akim kayitlar yapildi. stdrin polisomnografi
degerlendirmesi AASM 2007 kilavuzuna gore yapildi. Hastalarin tedavilgph gece PSG
sonuglarina gore yapildi.

Kirk sekiz hastanin 24‘Unde ilkdbnce gece ga@isi daha sonra gundiz eaiasi
yapilirken dger yarida once gundiz c¢ahasi sonra gece c¢ghasi yapildi. Cagmalarin

gece-gundiz ya da gundiiz-gece secimi sirayla yapildi.
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3.4 Calsma dizayni Sekil-1):

n=48 hasta

/

Grup 1: (n=24)
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Grup-2: (n=24)




l

Gece PSG c¢aimas
(n=24 hasta)

1 hata gundiz PSC |
calismasina gelmedi.

y

Gundiz PSG calmasi
(n=23 hasta)

N

l

Gundiz PSG c¢aimas
(n=24 hasta)

| 5 hastagece PS
calsmasina gelmedi

A 4

Gece PSG caimasi.
(n=19 hasta)

/

PSG (gece ve gindiz) gahasi
yapilanlar (n=42 hasta)

1 hasta gecve gundiuzPSG
calismasinda uyumagh igin

A

calismadan cikarildi.

A 4

degerlendiriimeye alindi.

41 hast:

3.5istatistiksel analiz:

Gunduz polisomnografi ve gece polisomnografi verileri Wilcoxon Signetk&est, Paired
T test, Spearman's rho ve Mann-Whitney U testi kullanilaggkrtendirildi.
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4. BULGULAR ve ISTATISTIKSEL DEGERLENDIRME:

Calsmaya toplam 48 hasta alindi. Hastalar 2 gruba ayflidgrupta énce gece PSG
sonra gundiz PSG yapilirken, 2.gruba 6nce gindiz PSG sonra gece (RISG Bainci
grupta sadece 1 hasta giundiz PSGsmalsina gelmezken 2. grupta 5 hasta gece PSG
calismasina gelmedikinci gruptan 1 hasta da hem gece hem de glindiiz PS@&asinda
uyuyamadi. Birinci gruptan 1, 2.gruptan 6 hasta olmak lzere toplaasta dgerlendirme
dist birakildi.

Degerlendiriimeye alinan hastalarin 30'u erkek 11'i kadindi. Hastalss ortalamasi
48,7 10'du. Hastalarin VK ortalamasi 32,4 5,4'dii. Hastalarin 37 ‘sinde (%90) horlama,
34’Uinde (%83) tatminsiz uyku, 3l’'inde (%75) tanikli apne, 29'unda (%7@ulé@k
uyanma, 22'sinde (53) baagrisi, 17° sinde (%41) noktiri yakinmasi mevcuttu. Epworth
skorlarina bakildiinda 18 hastanin Epworth skoru >11 iken skorlarin ortalamasz13,34
idi. Hastalarin boyun cevresi glerlendirildiginde ortalamasi 40,2 4,3 iken kadin ve erkek
olarak gruplandiridiinda kadinlarin boyun cevresi 364,85, erkeklerin ortalamasi 415
3,48'di. Hastalarin 20’si sigara kullanirken 21'i sigara kutayordu. Hastalarin sadece
6’'sinda alkol anamnezi mevcuttu. Hastalarin 18’inde hipertangigiyabet veya iskemik

kalp hastalil gibi ek hastaliklar vardi.

Uyku etkinlikleri dezerlendirildiginde; giindiz uyku etkirgi ortalamasi %8& 13,8
iken gece uyku etkingi %86 + 9,7 idi (Tablo-10). Korelasyon derlendirmesinde gece ve
gundiz PSG etkinlikleri arasinda korelasyon saptanmazken, uyku ld&inlarasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (Tablo-11).tédlasa 6nce gindiz PSG ya da

gece PSG yapilmasinin uyku etkgmi anlamli olarak etkilemedi goraldi (p=0.5).

Uyku evreleri dgerlendirildiginde; gundiuz PSG’de Evre-1; %9# 9,6, Evre-2;
%60,6x 15,5, Evre-3; %1369, REM; %13,%8,4 bulunurken gece PSG’de Evre-1; %9,3
9,6, Evre-2; %58,3+ 14,5, Evre-3; %18 10,8, REM; %12,56,2 saptandi.(Tablo-12)
Hastalarin uyku evreleri gece ve gundiz olaragedendirildiginde Evre-1, evre-2 ve REM
uykusunda istatistiksel olarak fark saptanmazken evre-3 uykusundaliafdak saptandi
(p=0,01). Gece PSG’de Evre-3 uykusu gundiz PSG'ye gore anlaandkaoflaha fazlaydi
(gindiz:%13,5 9 vs. gece:%1910,8).
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Tablo-10: Gece ve ginduz PSG etkirgdi

Ortalama Standard
(%) sapma (%)
Gindiz PSG etkinligi 80,4 13,8
Tablo- Gece PSG etkinlgi 86,1 9,7 11:
Gece ve guinduz

PSG etkinligi korelasyonu

Gece Etkinligi Gunduz Etkinli gi

Gundiz Korelasyon Katsayisi 1,000 ,107

Spearman's  Etkinligi  Sig. (2-tailed) . ,507

rho Glnduz Korelasyon Katsayisi ,107 1,000
Etkinli i Sig. (2-tailed) ,507

Tablo-12: Gece ve gindiz PSG’de uyku evreleri.

Gunduz PSG Ortalama SD Gece PSG Ortalama SD
(%) (%)

Evre-1 9,7 9,6 Evre-1 9,3 9,6

Evre-2 60,6 15,5 Evre-2 58,3 14,5

Evre-3 13,5 9,9 Evre-3 19 10,8

REM 13,7 8,4 REM 12,5 6,2

Tablo-13:Uyku evrelerinin gece ve gindiz PSG farklari.

Gece Evre-1- Gece Evre-2- Gece Evre-3- Gece REM —

Gundiuz Evre-1  Gindiz Evre-2  Gindiz Evre-3 Gindiz REM
Z -,224 -1,378 -2,586 -,585
Asymp. Sig. (2- ,823 ,168 ,010 ,558

tailed)

Hastalarin PSG sirasinda ilk uyku epizoduna ge¢me siresi olan afgnsil ve uyanma
saylilarina bakilggnda gindiiz PSG’de ortalama uyku latansi suresi12,@,2 dakika iken

gece PSG'de 22,818,2 dakika bulundu. Ginduz PSG’de uyanma sayist @,@ iken gece
PSG’de 13,# 11,9 bulundu (Tablo-14). Gindiz ve gece PSG’de uyku latansi ve uyanma
sayisi gunduz PSG lehine anlaml olarak daha az saptando{T@bl
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Tablo-14: Uyku latansi ve uyanma sayilari

Ginduz PSG ~ Ortalama (dk.) SD Gece PSG Ortalama (dk. SD
Uyku latansi 12,21 10,2 Uyku latansi 22,37 18,2
Uyanma sayisl 6,63 4,2 Uyanma sayIsi 13,76 11,9

Tablo-15:Uyku latansi ve uyanma sayilarinin gece —gunduz farki.

Gece latans — Glindiiz latans Gece uyanma — glindliizamma
Z -2,854 -3,707
Asymp. Sig. (2-tailed) ,004 ,000

Apne-hipopne indeksi, ortalama desaturasyon indeksi, minimum saiaras saturasyonun
%90'1n altinda gecli stre agisindan gece ve gundiz PSG’legedendirildiginde Gindiz
AHI; 38,1+ 31; Giindiiz OD 33+ 29,7; Giindiiz minimum saturasyon: %83,3; Giindiiz
saturasyonun %90'in altinda gegtsiire 29,4+ 65,4 dakika olarak saptandi. GecelAB2,7

+ 24,8; Gece OD gece; 34+ 27,1; Gece minimum saturasyon: %82 9,4; Gece
saturasyonun %90'in altinda gegtsure; 41+ 70,8 dakika olarak saptandi. Gece ve gindiz

PSG arasinda AK ODI, minimum saturasyon ve saturasyonun %90’in altinda gjesgire
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

Tablo-16: AHI, ODI, minimum saturasyon ve SpO2<%90-siire deerleri.

Ginduz PSG Ortalama SD  Gece PSG Ortalama SD
AH1 38,1 31 AHI 327 24,8
OoDi 33 29,7 ODi 34 27,1
Minimum SpO2 (%) 83 9,3 Minimum SpO2 (%) 82,1 9,4
SpO2 <%90-sire (dk.) 29,4 65,4 Sp0O2<%90-sire (dk.) 41,0 70,8

Tablo 17: Gece ve giindiiz PSG’de AH ODI, minimum saturasyon ve SpO2<%90-dk

farklari.
Gece AH- Gece OO - Gece min. SpO2 -  Gece SpO2 <%90-dk.
Giinduz AHI Giindiiz ODi  Giindiiz min. SpO2  Giindiiz SpO2 %90-dk.

Z -1,036 -,558 -1,227 -1,358(b)
Asymp. Sig. ,300 577 ,220 175
(2-tailed)
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Hastalarin giindiiz ve gece yapilan PSG’lerdel Aldnucuna gore konulan uyku apne
sendromu dereceleri gerlendirildiginde gundiz PSG sonucunda 10 hasta hafif derecede
UAS, 11 hasta orta derecede UAS ve 20 hastgyaderecede UAS tanisi konurken gece
PSG’de 14 hasta hafif derecede UAS, 8 hasta orta derece8el9/astagr derecede UAS
tanisi aldi (Tablo-18). Gece ve gindiz sonuglagiedendirildiginde istatistiksel olarak

anlamh fark saptanmadi (p=0.275) (Tablo-19).

Tablo-18:Gece ve giindiiz PSG sonuglari.

Sonug Hafif UAS Orta UAS Agir UAS
Gindiz PSG 10 11 20
Gece PSG 14 8 19

Tablo-19: Gece ve gundiz PSG skorlari farki.

Gece PSG skoru — Giundiuz PSG skoru
Z -1,091
Asymp. Sig. (2-tailed) 275

Epworth skorlarina bakil@inda 18 hastanin Epworth skoru >11 iken skorlarin ortalamasi
11,3+ 5,94’d0l, ancak hastalarin Epworth skoruyla semptomlar (Tabloe3@) voyun cevresi

arasinda istatistiksel olarak anlamlgkii saptanmadi (Tablo-21).

Tablo-20: Epworth skoru ve semptomlarla ilskisi.

Epworth  Epworth  Epworth Epworth Epworth  Epworth

Horlama Basagrisi  Nokturi  Tanikh apne Uyanma Tatminsiz
uyku

4 -,132 -1,873 -, 742 -1,065 -,187 -,139

Asymp. Sig. (2-tailed) 895 ,061 458 287 852 ,890

Tablo-21:Epworth skoru ve boyun ¢evresi ilkisi.

Epworth skoru <11 Epworth skoru >11

Hasta 23 hasta 18 hasta
Boyun cevresi 40,2+ 4,45 40,% 4,43
(cmz SD)
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Hastalarin boyun cevresi gkylendirildiginde ortalama 40,2 4,3cm iken kadin ve erkek
olarak gruplandinidiinda kadinlarin boyun cevresi 36:44,85cm erkeklerin 41,% 3,48cm
idi. Boyun cevresiyle Alve OO arasinda pozitif korelasyon saptandi. Giindiid’ééigece
AHTI'ye gore daha iyi korelasyon saptandi (Tablo-22) (Giindiiz p<0,01; Geg@sp<Boyun
cevresiyle OD arasinda zayif pozitif korelasyon bulundu (Tablo-23).

Tablo-22: Boyun cevresi ve AH iliskisi

Boyun cevresi  Giindiiz AHI  Gece AH

Korelasyon 1,000 ,512(**) ,373(%)
Boyun cevresi Katsayisi

Sig. (2-tailed) . ,001 ,016

: Korelasyon ,512(**) 1,000 ,664(**)
Spe?r:gnan S Gundiz AHI Katsayisi

Sig. (2-tailed) ,001 . ,000

Korelasyon ,373(*) ,664(**) 1,000
Gece AH Katsayisl

Sig. (2-tailed) ,016 ,000

* 0.05 diizeyinde anlaml korelasyon

**0.01 dlizeyinde anlamli korelasyon

Tablo-23: Boyun cevresi ve O iliskisi

Boyun cevresi GiindiizODI  Gece OO

Korelasyon 1,000 ,451(%) ,452(*%)
Boyun cevresi Katsayisi

Sig. (2-tailed) . ,003 ,003

: Korelasyon ,451(%) 1,000 ,878(*)
Speﬁ:(r)nan > Gindiiz ODI Katsayisl

Sig. (2-tailed) ,003 . ,000

Korelasyon ,452(%) ,878(%) 1,000
Gece OO Katsayisl

Sig. (2-tailed) ,003 ,000

*0.01 diuizeyinde anlaml korelasyon

5. TARTISMA:

Polisomnografi olduk¢ca 6nemli bir tanisal test olmasingmemn zor ulalir hale
gelmistir. Bugun icin bir hastanin tedaviye silan stresi Glkemizartlarinda 1 yili gmaktadir.
Daha onceleri polisomnografi yerine teklif ediimicbir test polisomnografi kadar il
olamadgl icin daha c¢ok nasil polisomnografi yapilabilgicedUstinilmektedir. Bunun
orneklerinden biri olan gindiz polisomnografisi kilavuzlarda yeri rextal belirlenmensi

bir testtir. Eser gundiz PSG, uyku apne sendromu tanisinda ve siniflandirméeyaidd
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oldugu gosterilebilirse hem hastalarin hem de doktorlarin zamarboga harcanmasi
engellenebilecektir.

Goode ve Slyter, 310 hastada yaptiklari birsgada 102 hastaya gundiz PSG ile
UAS tanisi konmg ve efektif bir test olarak yorumlaghardir (69). Daha sona yapilan
calsmalarda Yoshiko ve Okada gundiz PSG'yi faydal bir taramadkestk yorumlanmy ve
testin yany negatifliginin oldugunu belirtmitir (70). Scharf ve ark. da gindiiz PSG'nin UAS
tanisini koymada yetersiz olglu gorini bildirmitir. Ancak calsma derinlemesine
incelendginde calgmada hastalarin uykusunun ilk 90 dakikasiningedendirildigi
gorulmektedir (71). Fourre ve ark. gece PSG olmadan gindiz PSGamaguhin UAS tani
ve tedavisinde faydali olamayawai c¢iUnkl hastalarda gindiz PSG'de REM uykusu
gOzlenmesinin zor olaga yorumunu yapmnglardir (72). Van Keimpema ve ark. yaptil
saatlik gindiz PSG’ sinin UAS tanisi koymada yetersizgolddonucuna varrglardir (73).

Bu calsmalarin ortak sonucu kisa sureli testlerde hastalarin uyku gmieleolmasi
gerekenden az olagave bu testlerin hastalaragta tani konmasini gayamayacgdir.

Mizuma ve ark.’nin yapmioldugu ¢calsmadaysa gece ve gundiz PSG arasinda pozitif
korelasyon bulundiu ve UASslUphesi olan hastalara yapilacak en iyi testin 6nce gindiz PSG
olmasi gerekgi belirtilmistir (74). Ancak bu cajma dikkatle incelendinde gindiz PSG
yapilacak hastalarda 6nceki geceden uyku yokgumyaptirildgl gorilmektedir. Persson ve
Sanborg’'un yapmi oldugu calsmaya gore uyku yoksuniu olusturuldusunda gundiz
PSG’de olclilen AlHgece PSG’de olglilene gore artmaktadir (75). Uyku yokgunluin UAS
Uzerine etkisini inceleyen bir gér calsmada Desai ve ark. yoksugln toplam uyku
slresini, uyku etkinfiini, REM ve derin uykuyu arttirgini; RDI, arousal indeksi ve en uzun
apne suresi Uzerine etkisi olmaon gostermglerdir. Normal kiilerde yoksunlga basli
olarak UAS gelmedizi saptanmgtir (76). Ancak bu cajmaya sadece hafif UAS tanisi
olanlar hastalarin dahil edilgliicin orta ve &r UAS’deki etkisi bilinmemektedir.

Gundiz PSG uzerine yapilan galalarda UAS tanisini koymada testin spesifitesinin
yuksek oldgu, sensitivitesinin ise daha gik oldusu bildirilmektedir (70-73). Tani igin
kullanilan kriter olan A degistikce spesifite ve sensitivite de glgmektedir. Van Keimpema
ve ark. nin yapmioldugu calsmada gindiuz PSG’nin sensitivitesi %66 bulunurken spesifitesi
%88 olarak saptansiir. Diger ¢calgmalardaysa daha yiksek sensitivitgetteri verilmis ve
bu deserdeki arty uyku siresinin daha uzun olmasinglbamstir(69, 77).

Bizim calsmamiza alinan 48 hastaya gindiz PSG ic¢in sabah 8'de uyku labo@tua
gelmeleri sglandi. En az 6 saatlik PSG kaydi yapildi. Hastalara uyku yampesiatkinligini
etkileyebilecgi icin uyku yoksunlgu yapilmadi. Gece PSG igin hastalar gece 10’da uyku
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laboratuarina gaildi ve yine en az 6 saatlik PSG kaydi yapildi. @ahdan cikarillan 7
hastanin tanilarina bakifinda 1 tanesinde gece ve gindiz PSG’de UAS saptanmadi, giindiiz
PSG’ye gelmeyen 1 hastada gece PSG’de orta derecede WS kandu, gece PSG'ye
gelmeyen hastalarin 5 hastanin 2’si gundiiz PSG’de uyuyamgdr, ikisinde hafif UAS
saptandi. Oder hastada ise orta derecede UAS tanisi kondger®ndirmeye alinan 41
hastanin tamaminda gece ve gindiiz PSGnalarinda UAS tanisi kondu.

Hastalarin VK ortalamasi 32.4 5.4 km/n?'idi. Genel topluma gore daha kilolu bir
calisma grubu olmg olmasina rgmen dger calgmalar bakildginda da benzer derler
gorulebilir. Uyku apne sendromunun genel olarak artrkiloyla iliskisi oldugu da
bilinmektedir. Hastalarda gindiz uykulgiindan sonra en sik gorileikayetin horlama
olmasi da dier calsmalarla uygunluk gostermektedir. ¥eortalamasinin geng¢ olmasi
(48,7#10) ek hastaliklarin az gortlmesini acgiklayabilir. Bu hasta grubmretabolik sendrom
riskinin daha yuksek oldiw g6z 6nine alinirsa hastalarinsiga arttikca ek hastaliklarin
ortaya ¢ikmasi beklenebilir.

Bircok calsmada Ustiinde durulan ve ginlik pratikte oldukca sik kullanilan Epworth
uykululuk skalasina gore skor arttikgca dalia ayku patolojisi beklenmesine gaen bizim
calismamizda Epworth skoruyla hastalarin semptomlari arasinda gkir siaptanmangtir
(p>0.05). Yine 6nemli bir parametre olan boyun cevresiyle deoipwskoru arasinda ski
gortlmedi (p>0.05). Buradaki problem Epworth skorunun subjektif olmassovgulayan
kisinin hastaya sorulari agiklamadaki 6zenidir. Yeterli 6zen gtsexen yapildil ya da
hastalarin sosyal ve gisel 6zelliklerine gore modifiye edilmegisurece hastanin Epworth
skoruna giiveniimemelidir. Ornek olarak hayatinda araba kullangnhimikisiye “araba
kullanirken kirmizi gikta” uykusunun gelip gelmeginin sorulmasi yangtir.

Gece ve gunduz uyku etkigihe bakildginda dger calsmalardan daha ylksek
dizeyde uyku etkini (Gece uyku etkinfi %86.19.7, gunduz uyku etkingiyse
%80.4:13.8) saptanngtir. Miyata ve ark. nin yapmioldugu calsmada gece uyku etkiti
%73.3, gundiz uyku etkirgiyse %68.1 olarak saptangtir (78). Bizim c¢algmamizda da
diger calgmalarla benzer olarak uyku etkinlikleri arasinda anlamli fagp¢anmadi (p>0.05).
Calsmamizin dizaynina [gh olarak 6nce gindiuz veya oOnce gece PSGsmabinin
yapiimasinin uyku etkinlikleri Gzerinde anlaml etkisi olngadyoruldi (p>0.05). Le Bon ve
ark.nin yapmy oldugu calsmada hafif-orta UAS tanisi olan hastalarda yapilan gecédeSG
%15-25 arasinda yaglnegatiflik olabilecgi gosterilmitir (27). Bu ¢alymada hastalarin ilk

gece yapilan PSG sonucunun ikinci gece yapilandan dafi& dldusu ve bunun ilk gece
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etkisine bgh oldugu belirtiimektedir (27). Cafmamizda ilk gece etkisi gorlilmegtir. Gece
ve gunduz PSG etkirgi arasindaki %6’lik fark istatistiksel olarak anlamlgddir (p>0.05).
Uyku apne sendromu olan hastalarda uyku mimarisi norngiéére gore bozulmgtur.
Araya giren arousallar, apne ve hipopneler bozulmanin temelugtuoinaktadir. Bu
hastalarda ylizeyel uykunun orani agnevre 3 ve REM uykusu azalgar. Her ne kadar kisa
sureli gundiz PSG’nin temel aligdi bazi cakmalarda uyku evreleri yetersiz olarak
deserlendirilse de yeterli uyku suresi olglunda giindiiz PSG ile gece PSG’nin uyku evreleri
arasinda benzerlik bulunmaktadir. Van Keimpema ve arkMil@ata ve ark ‘nin yapmi
oldugu calsmalarda uyku evreleri ve etkinlikteki farklar uyku siresinin@nl b&lanmstir
(73, 78). Bizim cakmamizda hastalara gece ve giindiiz PSG’de en az 6 saatlilydanol.
Uyku evrelerine bakilgganda derin uyku (Evre-3: p=0,01) hariggdr uyku evrelerinin gece
ve gundiz PSG’de benzerlik gostgid{Evre-1, 2, REM) gorulmgitr. Ginduz PSG’de
yeterli REM uykusu olmayagani iddia eden Fourre ve ark.’nin gahasinin aksine bizim
calismamizda gindiz PSG’de REM dénemi uykunun %13’lUk kismigtuslmaktadir. Yine
yuzeyel uyku (S1+S2) oranina bakinizda giindiiz PSG’de %70,3 iken gece PSG’de bu oran
%67,6 saptandi.

Uyku laboratuarlari genel olarak birden fazlasiy@ hizmet verecesekilde
tasarlanmytir. Her ne kadar hastalarin birbirini, tekniker ve hast@ersonelinin hastalari
rahatsiz etmesini engelleyici bir dizen kurufmolsa da bu her zaman mimkin
olmamaktadir. Sessigin sglanamamasi hastalarin daha ge¢ uyumasina ve daha sik
uyanmasina yol acabilir. Bizim c¢ginamizda gindiz ve gece PSG arasinda uyku latansi
(p<0.05) ve uyanma sayisi (p<0.01) agisindan gindiz PSG lehirstiksel olarak anlaml
fark mevcuttu. Dier calgmalarda bu konuda herhangi bir veri bulunmamaktadir. Gece
calismasinin yapildyn ortamla gundiz ortam arasinda fark olmamasigea cevrenin
sessizlginin daha siksekilde sglanmg olmasi hastalarin daha erken uyumasina ve daha az
uyanmasina katki bulunmwolabilir. GUindiz cafmasindaki negatif faktorlerden biri dggin
eliminasyonudur. Bazi hastalar ggngigl engellenemezse uyuyamayabilir. Bu nedenle uyku
testi yapilan odanin aydinlatma kontrolii tamamen laboratuardeelmalidir.

Uyku apne sendromyiiphesi mevcut olan hastalarda yapilan PSG'de saptanameAH
ODI kullanilan temel parametrelerdir. Apne-hipopne indeksi <Hasit horlama 5<AHI<15
ise hafif derecede UAS,5<AHi<30 iseorta derecede UASAHI>30 iseagir derecede UAS
tanisi konur. Bu deerler saptanan hastanin klinik takibi, tedaviyi secimi egati sonrasi

kontrol icin gereklidir. Bu nedenle AHAI, ODI gibi deserlerin 6lgimi cok énemlidir. Bazi
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calismalarda, giindiiz polisomnografinin AHODI, Ai, minimum oksijen saturasyonu gibi
parametreleri dgerlendirmede yetersiz ol@u bildirilmistir (71-73, 77). Dger yandan bazi
calismalarda gindiz PSG’nin etkin bir yontem dldou belirtmektedir (69, 70, 78). Bizim
calsmamizda hastalarin gindiuz ve gece PSG’leril,ABDI, minimum saturasyon ve
saturasyonun %90’in altinda gegen slre agisindan incgilesheliarada anlamh fark olmagli
gortlmistar (Tablo-17). Gundiz PSG gahasinda karlasilabilecek dger bir problem
hastalara yanditani koyabilme ihtimalidir. Le Bon ve ark.nin yagmidugu calsmada ortaya
cikabilecgi 6ne surilen %15-25'lik yalinegatiflik (27) glindiz ¢aimasina denk gelebilir.
Ancak bizim ¢caymamizda gorildgli kadariyla hastalarin giindiiz ve gece PSG tani sonuclar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0@&)kmada sadece 4 hastada
gundiz PSG’de gece PSG'ye gore daha yuksek siniflama gagiddilldi (p>0.05).

Uyku apne sendromlu hastalarin daha kilolu ve boyun cevrelerinin daiyaotpugu
bilinmektedir. Daha 6nce yapilmgalsmalarda boyun cevresiyle AHe OO arasinda ikiki
oldugu bildirilmistir (79-81). Erkekler sinir 43 cm iken ve kadinlarda sinir 38 araélkabul
edilmektedir. Bizim cadmamizda kadinlarin boyun cevresi ortalamasi 36,44,85cm
erkeklerinse 41,% 3,48cm idi. Her ne kadar bildirilminher iki deger sinir dgerlerin altinda
olsa da boyun cgevresiyle AWe OO arasinda pozitif korelasyon saptandi. Korelasyon gece
ve gindiiz olarak ayr ayri gerlendirildiginde gundiiz AHde gece AH'ye gore daha iyi
korelasyon saptandi (Tablo-22) (Giinduz; p<0,01; Gece; p<0,05). Boyun ykevredi
arasinda zayif da olsa pozitif korelasyon bulundu (Tablo-23).

Sonuc¢ olarak bizim ¢aimamizda ve daha Onceki gatalarda (her ne kadar bazi
eksikleri olsa da) da gosterifi gibi giindiz PSG tipki gece PSG gibi etkin bir tani
yontemidir. Gundiz uykululgu tarifleyen hastalara rahatlikla yapilabilir. Bu saye@enh
hastalarin bekleme sireleri azalir hem de laboratuar imkamidaa harcanmasi 6nlenebilir.
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6. OZET:
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7.0ZET

Uyku Apne Sendromu Tanisinda Guindiiz Polisomnografinin Dgeri
Amag:
Uyku apne sendromu 0On tanisi ile gelen hastalarda giindiiz yapilaGakeP§&ce yapilan
PSG arasida etkinlik gkisini gostermek, hastalarin @& hizmetlerine ve tedaviye wma
siresini kisaltmak ve laboratuar imkanlarinin daha veofaliak kullaniimasini ggamak.
Metod:
Uyku apne sendromgiphesiyle PSG randevusu verigmd8 hastaya randevudan 1 hafta
icinde (6nce veya sonra) gindiiz polisomnografi testi yapildi.dhatisgrafide EEG, EMG,
ECG, pulse oksimetre, piezo toraks ve abdomen bantlari, EO&, alam kayitlari yapildi.
Polisomnografiler AASM 2007 kilavuzuna gkrlendirildi. Kirk sekiz hastanin 24‘Unde
(1.grup) ilk 6bnce gece camasi daha sonra gindiz galasi yapilirken ger yarida (2.grup)
once glndiz caimasi sonra gece cghasi yapildi. Uyku semptomlari, ESS skoru, boyun
cevresi, VK ve alik eden hastaliklari sorgulandi.
Bulgular:
Hastalarin yaortalamasi 484 10, VKI ortalamasi 32,4 5,4, boyun cevresi ortalamasi 40,2
+ 4,3 cm idi. Gece ve gundiz PSG etkinlikleri arasinda korelasygtarsaazken, uyku
etkinlikleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptadi. Hastalara dnce gundiz PSG
ya da gece PSG yapilmasinin uyku etginli anlamli olarak etkilemedi goruldu (p=0.5).
Hastalarin uyku evreleri gece ve gunduz olarakedendirildiginde Evre-1, evre-2 ve REM
uykusunda istatistiksel olarak fark saptanmazken evre-3 uykusundaliafdak saptandi
(p=0,01). Gece PSG’de Evre-3 uykusu gundiz PSG’ye gore anlamdk alaha fazlaydi.
Gundiz ve gece PSG’de uyku latansi ve uyanma sayisi gindiz P86& dalamli olarak
daha az saptandi. Gece ve gindiiz PSG arasinda @Bi, minimum saturasyon ve
saturasyonun %90’In altinda gegtisire acisindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi. Hastalarin ES skoruyla semptomlar veya boyunsgerssinda istatistiksel
olarak anlamli il§ki saptanmadi. Boyun cevresiyle AMe OO arasinda pozitif korelasyon
saptandi. Glinduz Atle gece AH'ye gore daha iyi korelasyon mevcuttu (Giindiiz p<0,01;
Gece p<0,05). Boyun cevresiyle O8rasinda zayif pozitif korelasyon bulundu.
Sonug:

Sonug olarak bizim ¢almamizda ve daha onceki gatalarda (her ne kadar bazi
eksikleri olsa da) da gosterifi gibi giindiz PSG tipki gece PSG gibi etkin bir tani
yontemidir. Gundiz uykululgu tarifleyen hastalara rahatlikla yapilabilir. Bu sayedenh
hastalarin bekleme sireleri azalir hem de laboratuar imkamidaa harcanmasi 6nlenebilir.

-51-



8.INGILizZCE OZET

Value of Daytime Polysomnography in Sleep Apnea Syndrome
Aim:
To define correlation between the daytime PSG and the nighB@ in OSAS suspected
patients and to decrease the time interval between the admi® the hospital and the
institution of the therapy and to increase the productivitthe sleep laboratories.
Method:
Forty eight OSAS suspected patients were recruited to the. $dagyime polisomnographies
were performed 1 week before or after the nighttime PSGnBWRSG; EEG, EMG, ECG,
EOG, pulse oximetry, thorax and abdominal movements and nasalviog recorded. All
the PSGs were analyzed according to the AASM 2007 guideline.
Half of the patients had nighttime PSG before daytime PS@uigl) and the remainder
(group 2) had daytime PSG before nighttime PSG. Symptoms, ES®sscoeck
circumferences, BMand accompanying diseases were also recorded.
Results:
Mean age was 48t10, mean BNl 32,4+ 5,4 and neck circumference was 46,2,3 cm.
While there was no correlation, the difference between élyéirde and nighttime PSG sleep
efficiency was not statistically significant. Sleepi@éncy was not affected by which PSG
would be performed first (p=0.5). When sleep stages were auhtirere were no difference
between stage-1, stage-2 and REM stages but stage-3 waisaigiyifmore in the nighttime
PSG (p=0,01). The sleep latency and awakening number were l&dss daytime PSG and
the differences were statistically significant. Theeravno statistical difference in AHI, ODI,
minimum saturation and the time interval of saturation <%90.réeTlwgas no correlation
between ESS score and neck circumference and symptoms. Butinmemference was
positively correlated with AHI. Daytime PSG was more sthpraprrelated with AHI than
nighttime PSG (Day PSG- p<0,01; Night PSG- p<0,05). Neck ciexanfe was also
positively correlated ODI.
Conclusion:
As a result, our study showed that daytime PSG is a preaimigfficient test for diagnosis
of OSAS. This test can be easily applied to the patient iwlemmplaining of sleepiness.

Daytime PSG can increase the capacity and effectiveri¢iss sleep laboratories.
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