T.C. SAGUIK BAKANLIGI
BAKIRKOY

(6T VY ARASTHRAM HASTANES

T.C. SAGLIK BiLIMLERI UNiVERSITESI,
BAKIRKOY DR. SADi KONUK SAGLIK UYGULAMA VE
ARASTIRMA MERKEZi

KULAK BURUN BOGAZ HASTALIKLARI

OUAS (Obstriiktif Uyku Apnesi Sendromu) Semptomu Olan
Hastalarda Hemoglobin degeri ve polisomnografi (PSG) sonucunda

Saptanan ODI Degerinin Korelasyonu

Dr.Serdar Yuhan Bitlisli

TIPTA UZMANLIK TEZi

ISTANBUL/2024



T.C SAGUK BAKA”UGI
el

(6T v ARASTHRAML MASTANESI

T.C. SAGLIK BiLIMLERI UNiVERSITESI,
BAKIRKOY DR. SADi KONUK SAGLIK UYGULAMA VE
ARASTIRMA MERKEZi

KULAK BURUN BOGAZ HASTALIKLARI,
BAS VE BOYUN CERRAHISI

OUAS (Obstriktif Uyku Apnesi Sendromu) Semptomu Olan

Hastalarda Hemoglobin degeri ve polisomnografi (PSG) sonucunda

Saptanan ODI Degerinin Korelasyonu

Dr. Serdar Yuhan Bitlisli

TEZ DANISMANI: Prof. Dr. Kamil Hakan Kaya

TIPTA UZMANLIK TEZi

ISTANBUL/2024



TESEKKUR

Asistanlifim siiresince her zaman destegini hissettiren, zor zamanlarimizda hep
yanimizda duracagimizdan siiphemizin olmadigi ve ayn1 zamanda tez yazim asamasinda
sabr1 ve iyi niyetinden dolay1 ¢cok degerli tez danigmanim hocam Prof.Dr.Kamil Hakan
Kaya’ya

Uzmanlik egitimim boyunca en basindan en sonuna kadar her anda egitimimde
destekleri olan, yanlarinda bulundugum ig¢in kendimi her zaman sansli ve giivende
hissettiren saygideger hocalarim Prof.Dr.Ibrahim Sayin’a, Prof.Dr.Zahide Mine Yazici’ya

Tezimin baslangic asamasinda yanimda olan ve bana uyku apnesi cerrahisini
sevdiren Dog¢.Dr.Arzu Karaman Kog¢’a

Asistanligimda kendisini hem abla ve hoca olarak gordiigiim ameliyathanede
tecriibelerini biiylik bir sabirla benimle paylasan desteklerini her zaman hissettigim
Dog¢.Dr.Filiz Giiliistan’a

Uzerimde emegi ¢ok olan degerli Dog.Dr.Mehmet Akif Abakay’a Op.Dr.Alaadin
Zirek’e ve Op.Dr. Halis Pinarci’ya

Beni her zaman kardesi gordiiklerine emin oldugum bana 515 no’lu oday1 evim
gibi hissettiren sahiplenen, el veren hep yanimda duran sayisiz ani biriktirdigimiz
Op.Dr.Recep Haydar Kog’a Op.Dr. Ercan Atasoy’a Op.Dr.I.Omer Giirlek’e

Asistanligimin en biiyiikk boliimiinii beraber gecirdigim sevgili kardeslerim
Dr.Nusret Solak’A Dr.A. Miicahit Satilmis’a Dr.Furkan Bugra Bilgin’e Dr.Burak Kaan
Inan’a ve burda bahsedemedigim sevgili saygili asistan kardeslerime

Nobetlerde engin tecriibelerini  bana aktaran Op.Dr.Mehmet Yigitbay’a
Op.Dr.Basak Saygan’a Op.Dr. Esra Aydin’a

Kendileri ile az zaman gecirsem de bana abiliklerini ablaliklarini hissettiren
amelyathanede yanimda olan Op.Dr Irem Ozen’e, Op.Dr 1.Salih Geger’e, Op.Dr.Halit
Riizgar’a ve diger uzman abi ablalarima

Birlikte caligmaktan keyif aldigim degerli amelyathane hemsirelerimiz Sonnur
Alkizil, Seniz Tunca ve Ebru Aydin Oz’e

Hayatimin her asamasinda yanimda olan beni besleyen, biiyiiten seven ve sevgiyi
ogreten degerli annem Funda Bitlisli babam Murat Bitlisli’ye ve ilk g6z agrim kardesim

Hena Bitlisli’ye

Sevgili esim, hayatimin aski Ilayda Usluer Bitlisli’ye

Sonsuz siikranlarimi sunarim.



ICINDEKILER

TESEKKUR . ...t i
ICINDEKILER. .....ouiiiie e ii
KISALTMALAR. ..o e v
TABLO LISTESI. ...t vi
SEKIL LISTESI. ..o, vii
O T . e e viii
ABSTRACT . ..o e X
L. GIRIS VE AMAC . .o, 1
2. GENEL BILGILER ......coiiiiiiiiiiiiiiie s 3
00 R 1 11 3
22 TATTNG . .. e 5
B TR 10705 1 1</ 5
2.3.1. Ust Hava Yolu BozuKIUKIArt. ..........o.oiuiiiiiiii e 6
2.3.2.Ust Hava YOIu COKMEST. .. ..uovnieeee e, 6
2.3.3. Noromiiskiiler Faktorler..........coooii i, 7
2.3.4. AKISKAN DEFISIMI. .. .uuttteitt ittt ettt e et et et e e 7
2.4. Yatkinlik Yaratan Faktorler....... ..o 8
B B O 1</ L (P 8
2.4.2.Ust Solunum Yolu AnormalliKIEri. .............euuiiiiii i 8
2.4.3. Sigara ATKOl UyUStUIUCU. ..ottt e e e e e 9
2.5, BpIdemiyOlofi. . c.c ettt e 9
2.5, 1. PIEVERIANS. . .t 9
2.5.2. Cinsiyet FarklliKlart. ... e 9
2.5.3.YasIn BtKIST. ..o 10
2.6. Tant KIiterleri. ... ..o 11
2.7. Klinik Degerlendirme. ...........oouiiiiiii e 12
2.7.1. KIniK Prezentasyon........o.ueiiiiiit et e e e aeeeaens 12
2.7.2. Tam Bir Uyku Anamnezinin Unsurlart...............oooi, 12
2.7.3. Uykululuk Olgimii. ...ttt 15
R 1 4 16
2.8 1 AnKEIer. . .o 16
2.8.2. POlISOMNOEIAT. ..ottt ettt e 16



2.8.3. GOzetimsiZ Uyku Testleri........ooiiii e 22

2.9. OUAS Sonucunda Ortaya Cikan Patolojilerin Fizyolojisi...............ccccoeviiiininn.... 23
2.9.1.NOrobilissel SCKEl. ..o 23
2.9.2. Kardiyometabolik SeKel........ ..o 24
2.10. OUAS’1n Kardiyometabolik Komplikasyonlart.................ooooviiiiiiiiiiiiinninnn, 26
2 L0 B & 01153 4 3113 ) 0 o DO PP 26
2.10.2. ATTEMILET. . ..o e 27
2.10.3. Myokard Enfarktlisti........c.ooiniiiiiii i 27

2.10.4. Serebrovaskiiler Olaylar.............cooiiiiiiiiiii e 27

2.10.5. Konjestif Kalp Yetmezligi........o.vvuiiiiiiiiii e 28
2.10.6. Pulmoner HipertanSiyon. .. .........ouueiniiniit i 28
2.10.7. Bobrek Fonksiyon Bozuklugu.............oooiiiiiiiii e 28
2.10.8. Metabolik Bozukluklar, insiilin direnci, Dislipidemi.....................c..coeeunin... 29
2.10.9. OLUM OFANL. ...ttt e, 29
2.11. Hematolojik SOnuGlar. ... .. ..o 29
2.11.1.Sekonder POlISIteMI. ......uuuuitii it 29
2.11.2. Sekonder Polisiteminin Neden Oldugu Hiperkoagiilabite.............................. 30
2.12. OUAS Tedavi Segenekeleri........o.viieiiiii i e e, 30
2.12.1. Cerrahi Olmayan Tedavi SegenekIeri............cooooviiiiiiiiiiiiiiiii 31
2122 K010 VEIIME. ..ot 31
2.12.3. PoziSyonel Tedavi.........c.oiiuiiiiiit i 32
2.12.4. Pozitif Hava Yolu Basinet....... ..o, 33
2025 ABIZ ICI AYGIIAL. . .... oo 34
2.12.16. Cerrahi Tedavi. ... ..o e 34
3. GEREC VE YONTEM......oimiiiiii e, 37
3 HAStA SECIMI. ..o e 37
3.2 Hasta Secim Kriterleri..... ... e 37
33 Btk KUrul Onayl. .. ..o 38
B ANAINNEZ. ..ot e 38
3.5.Hasta Gruplarinin Olusturulmasi Ve Calisma Planlamast........................oooii 38
3.6. POWET ANAlIZ. .. .oei 38
3.7.0statistikSel ANALIZ. ..........uiiie i 39
4. BULGULAR. . e e e 40
S TART IS M A L e 44



6. SONUGCLAR. ... e, 49

TERAYNAKLAR ...t e, 50
8.OZGECMIS. ..o ] 59
BKLER ..o oo 61



KISALTMALAR

AASM: American Academy of Sleep Medicine
ABD: Amerika Birlesik Devletleri

AHI:Apne Hipopne indeksi

APOC: Amsterdam Pozisyonel OUA Siniflandirmasi
CPAP: Continious Positive Airway Pressure
EEG: Elektroensefelogram

EMG Elektromiyogram

EPO: Eritropoetin

ERS: European Respiratory Socieaty

HCT: Hematokrit

HGB: Hemoglobulin

ICSD: International Classification of Sleep Disorder
KOAH: Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1
ODI: Oksijen Desatiirasyon Indeksi

OUA: Obstriiktif Uyku Apnesi

OUAS: Obstriiktif Uyku Apnesi sendromu
POUA: Pozisyonal Obstriiktif Uyku Apnesi
PSG: Polisomnografi

PV: Polisitemia Vera

REM: Rapid Eye Movement

RERA: Respiratory event releated arousal

SE: Sleep Efficiancy

TUT: Total Uyku Siiresi

VKIi: Viicut Kitle indeksi



TABLO LISTESI
Tablo 1. Tanisal Polisomnografi i¢in Solunum Olaylarinin Tanimlari

Tablo 2 OUA tani kriterleri

Tablo 3. OUA Semptomlari

Tablo 4. Epworth uykululuk 6l¢egi

Tablo 5. PSG’de saptanmasi gereken ve onerilen solunum olaylari
Tablo 6. Polisomnografi tipleri ve bulunan monitorler

Tablo 7. OUAS komplikasyonlari

Tablo 8. OUAS’ta cerrahi tedavi endikasyonlari

Tablo 9. Cerrahi tedavi secenekleri

Tablo 10. Cinsiyete gore ortalama degerler

Tablo 11. Cinsiyete goére ODI ve AHI dagilimlar1 verilmistir.

Tablo 12. HGB ile PSG bulgularinin korelasyonu

Tablo 13. ODI HGB karsilastirmasi

Vi



SEKIL LiSTESI

Sekil 1. Santral ve obstriiktif apnede solunum eforu ve hava akimi arasindaki iliski
Sekil 2. Obstriiktif hipoapne

Sekil 3. Solunum Cabasinda Artis ile iliskili Arousal (Respiratory Event—Related
Arousal) (RERA)

Sekil 4. Ust hava yolunun kapanmasinin patogenezi
Sekil 5. Solunum olaylarinin PSG goriintiisii

Sekil 6 Taginabilir kayit sistemleri karar agaci

Sekil 7. Obstriiktif apnelerde sempatik sinir aktivitesi.

Sekil 8. Obstriiktif uyku apnesinin tedavisinde invaziv olmayan yontemler.
Sekil 9. Hafif ve orta siddette uyku apnesi i¢in mandibular ilerletme apareyi.
Sekil 10:Erkeklerde HGB/ODI Korelasyon Grafigi

Sekil 11:Erkeklerde HGB/AHI Korelasyon Grafigi
Sekil 12:Erkeklerde HCT/ODI Korelasyon Grafigi

Sekil 13:Erkekler ODI/HGB Grafigi

vii



OZET

OUAS (Obstriiktif Uyku Apnesi Sendromu) Semptomu Olan Hastalarda
Hemoglobin degeri ve polisomnografi (PSG) sonucunda Saptanan ODI Degerinin

Korelasyonu

Amac: OUAS hastalarda baslica kardiyovaskiiler mortalite riskini arttirmakta ve
noro-kognitif bozukluklara yol agmaktadir. Artmis kardiyovaskiiler riskin OUAS
patofizyolojisine bagli olarak bircok sebebi olmakla beraber sebeplerinden birinin
OUAS’a bagh olarak kandaki hemoglobin miktarinin artmasi oldugu anlagilmistir.
Sekonder polisitemi etiyolojisinde OUAS yer almaktadir. Bu ¢alismanin amaci, OUAS
hastalarinda basta gece maruz kalinan desatiirasyon sikligini gdsteren oksijen
desatiirasyon indeksi olmak iizere bunla beraber diger desatlirasyon (min spO> ve
ortalama spQz) ol¢iimlerinin hemoglobin ile olan korelasyonunu daha net bigimde

ortaya konmasini saglamaktir.

Gere¢ ve yontem: Calismaya OUAS semptomlari sebebiyle merkezimizde
polisomnografi testi yapilan ve sistemimizde hemoglobin tetki sonucu bulunan daha
once OUAS tedavisi almamis ve apne cerrahisi ge¢irmemis 122 hasta dahil edilmistir.
Hastalarin higcbiri sigara kullanmamaktadir ve hicbirinin KOAH tanis1 yoktur.
04.01.2023-24.02.2024 tarihleri arasinda yapilan polisomnografi sonuglari ve tam kan
sayimmlart 01.04.2024-10.05.2024 tarihleri arasinda retrospektif olarak incelenmistir.
Cinsiyete gére HGB/spO2(ort), HGB/spO2(min), HGB/ODI, HGB/AHI ve HCT/ODI
korelasyonu incelenmistir. ODI cut-off degeri 10 belirlenerek cinsiyete gére ODI <10

ve >10 olanlar arasinda HGB ortalamasi karsilagtirilmistir.

Bulgular: Calismaya alinanlarin cinsiyete gére Yas, HGB, HCT, ODI, AHI,

spO2 (ort) ve spO2 (min) ortalamalari hesaplanmistir. Erkeklerde yas ortalamasi
47,06£10,68 iken, kadinlarda ise 54,33+9,94 tiir.

Buna gore erkeklerde HGB/ODI, HGB/AHI ve HCT/ODI degerleri arasinda
aynt yonlii korelasyon bulunmustur. Kadinlarda ise herhangi bir anlamlilik
saptanmamustir. Cinsiyete gére ODI <10 ve >10 olanlar arasinda HGB ortalamasi
karsilastirlmistir. Erkeklerde ODI <10 olanlarin HGB ortalamasi, >10 olanlara gore

daha diistiktiir. Erkeklerde istatistiksel olarak anlamli fark satanmistir. Kadinlarda da
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benzer sekilde ODI <10 olanlarm HGB ortalamasi, >10 olanlara gore daha diisiiktiir

fakat istatistiksel olarak anlaml1 fark saptanmamagtir.

Sonuc: Calismamiz OUAS ile artmis hgb konsantrasyonlar1 arasindaki iliskiyi yeniden
dogrulamaktadir. Literatiirdeki diger ¢alismalara ek olarak secilen hasta grubumuzda KOAH
hastas1 ve aktif sigara kullanimi olmamasi ve ¢alismamizin birincil olarak ODI ile HGB
korelasyonunu incelemesi literatiire farklilik katmistir. Sekonder eritrositoz sebepleri
arasinda baz1 hematolojik kilavuzlarda sayilan bazilarinda g6z ardi edilen OUAS 1n g6z ardi
edilmemesi ve arastirilmasi gerektigi sonucuna varilmistir. Ayrica OUAS’a bagli sekonder

eritrositoz etyopatogenezinde desatiirasyon sikliginin etkisini ortaya koymustur.

Anahtar kelimeler: desatiirasyon, hemoglobin, OUAS, polisitemi, polisomnografi



ABSTRACT

Correlation Between Hemoglobin Levels and Oxygen Desaturation Index (ODI)
Identified in Polysomnography (PSG) Results in Patients with Obstructive Sleep Apnea
Syndrome (OSAS) Symptoms

Objective: OSAS primarily increases the risk of cardiovascular mortality and
causes neurocognitive impairments. While there are multiple factors contributing to the
heightened cardiovascular risk associated with OSAS pathophysiology, one of these is
understood to be the increase in blood hemoglobin levels due to OSAS. OSAS is recognized
as a factor in the etiology of secondary polycythemia. This study aims to more clearly
demonstrate the correlation between hemoglobin levels and oxygen desaturation metrics,
particularly the oxygen desaturation index (ODI), which indicates the frequency of
desaturation episodes during the night, along with other desaturation measurements

(minimum SpO: and mean SpO-) in OSAS patients.

Materials and Methods: The study included 122 patients who underwent
polysomnography at our center due to OSAS symptoms, had hemoglobin test results in the
system, had not previously received OSAS treatment, and had not undergone apnea-related
surgery. None of the patients smoked or had a diagnosis of COPD. Polysomnography results
obtained between January 4, 2023, and February 24, 2024, and complete blood count results
from April 1, 2024, to May 10, 2024, were retrospectively analyzed. Correlations of
HGB/SpO2(mean), HGB/SpO:(min), HGB/ODI, HGB/AHI, and HCT/ODI were evaluated

according to gender. An ODI cut-off value of 10 was used to compare the mean

Results: The averages for age, HGB, HCT, ODI, AHI, SpO2(mean), and SpO2(min)
were calculated based on gender. The average age was 47.06+10.68 years for males and

54.3349.94 years for females.

In males, a positive correlation was found between HGB/ODI, HGB/AHI, and
HCT/ODI values. However, no significant correlation was observed in females. The mean

HGB levels were compared between those with ODI <10 and ODI >10, stratified by gender.

For males, the mean HGB level was lower in individuals with ODI <10 compared to

those with ODI >10, and this difference was statistically significant. Similarly, in females,



the mean HGB level was also lower in individuals with ODI <10 than in those with ODI

>10, but the difference was not statistically significant.

Conclusion: Our study reaffirms the relationship between OSAS and increased
hemoglobin concentrations. Unlike other studies in the literature, our research stands out by
examining a patient group that excludes individuals with COPD and active smoking history,
and by primarily focusing on the correlation between ODI and hemoglobin levels. This adds

a unique perspective to the existing literature.

It has been concluded that OSAS, which is listed among the causes of secondary
erythrocytosis in some hematological guidelines but overlooked in others, should not be
disregarded and warrants further investigation. Additionally, the study highlights the
impact of desaturation frequency on the etiopathogenesis of secondary erythrocytosis
associated with OSAS.

Keywords: desaturation, hemoglobin, OSAS, polycythemia, polysomnography

Xi



1.GIRIS VE AMAC

Obstriiktif Uyku Apnesi Sendromu (OUAS) solunum ¢abasinin siirmesine ragmen
uykuda tekrarlayan hipopne veya apne epizodlar1 ve buna eslik eden siklikla kan oksijen
satiirasyonunda azalma ile karakterize bir sendrom olarak tanimlanir (1). OUAS, uykuda
solunum bozuklugunun en yaygin bi¢gimidir (2). Son epidemiyolojik ¢alismalarda OUAS
prevelans1 (AHI >5, Epworth Uykululuk skoru >11) erkeklerde %14, kadinlarda ise %5
olarak tahmin edilmektedir (3).

OUAS tekrarlayan {ist solunum yolu tikanikligindan veya iist solunum yolunun
geceleri daralmasinin tekrarlayan ataklarindan olusur. Tekrarlayan hipoksi, uyku bdliinmesi
ve sempatoadrenal tonusun yiikselmesiyle iliskili olabilir. Gece boyunca meydana gelen
hipoksi ve reoksijenizasyon epizodlari, uyku boliinmeleri, sempatik aktivitede artis,
intratorasik  basingta biiyiilk dalgalanmalar OUAS’m sonuglarinin altinda yatan

patofizyolojik siireclerin ana sebebidir.

OUAS''n  saghk bakim kaynaklarimin kullaniminda 6nemli bir yeri oldugu
konusunda fikir birligi vardir (4). Cogu ¢alisma, OUAS tedavisinin saglik hizmetlerinin
genel maliyetini azalttig1 konusunda hemfikirdir (4). Tedavi edilmeyen OUA'nin olumsuz
sonuglart bulunmaktadir. Bunlar arasinda artan 6liim orani, kardiyovaskiiler hastaliklarda
artis ve norobiligsel zorluklar yer alir (5). Ayrica, tedavi edilmeyen OUAS"n insiilin direnci,
gastroozofageal reflii hastaligi, motorlu tasit kazalarini arttirmada; dikkat, ¢alisma bellegi ve

yonetici islevde ise azalma i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugu gosterilmistir.

OUAS ayn1 zamanda siklikla sekonder polisitemi nedenlerinden biri olarak kabul
edilmektedir. Obstriiktif uyku apnesi (OUA), uyku sirasinda oksihemoglobin
satlirasyonundaki azalmalarla iligkili olduk¢a yaygin bir durumdur (6). Birgok hematolojik
kilavuz, sekonder eritrositozun degerlendirilmesinde OUA i¢in bir degerlendirme
onermektedir (7). Bununla birlikte, tedavi edilmeyen OUAS'm klinik olarak anlamli
eritrositoza neden olup olmadigi net bir sekilde belirlenmemistir ve bir¢ok ¢alisma OUA
siddeti ile hematokrit arasinda net bir iliski olmadigmi bildirmektedir Giincel literatiir
OUAS siddeti ile hematokrit degeri arasinda bir iligki oldugunu ileri stirmektedir. Ancak
OUAS'm anlamli eritrositoza ne ol¢iide katkida bulundugu belirsizdir. Benzer sekilde
OUAS’1n eritrositoza olan etkisinde gece maruz kalinan hipoksinin rolii siiresi siklig1 ve

miktar arasindaki iliski net olarak belirlenememistir. Baz1 hayvan ¢alismalarinda birkag saat

1



stiren kisa bir hipoksinin dahi eritropoeze neden oldugu belirlenmisken insanda bu

calismalar az ve siiresi belirsizdir (8).

Araliklt hipoksi ayrica ksantin oksidorediiktaz seviyelerini yiikseltmesi, lipid
peroksidasyonu ve reaktif oksijen tiirlerinin arttirdig1 gibi oksidatif strese de yol acar. Ayrica
antioksidan kapasitede azalma olduguna dair kanitlar vardir(8). Bu sebeple OUAS
hastalarinda kardiyovaskiiler risk faktdrlerinin belirlenmesinde de ODI’nin rolii olabilecegi

diistintilmiistiir.

Literatiir arastirmasi yapildiginda sekonder eritropoez nedenlerinden biri olarak
sayilmasina karsin ve eritropoezin temel sebebinin desatiirasyon oldugu bilinmesine ragmen
OUAS siiphesi olan hastalarda oksijen desatiirasyon siklig1 ve hemoglobin sayimi arasindaki
iliskiyi inceleyen yeterli ¢aligma olmadig1 gériilmiistiir. Benzer ¢alismalarda ise genellikle

OUAS’1 bulunan yash erkek popiilasyonlarinin incelendigi goriilmiistiir.

Bu c¢aligmanin amaci, OUAS hastalarinda basta gece maruz kalinan desatiirasyon
sikligin1 gdsteren oksijen desatiirasyon indeksi (Desatlirasyon ataklar1 genellikle en az 10
saniye sliren ortalama oksijen satiirasyonunda >%@4'liikk, son 120 saniyede, bir azalma olarak
tanimlanir) olmak {izere bununla beraber diger desatlirasyon (min spO> ve ortalama spO)
Olctimlerinin hemoglobin ile olan korelasyonunu daha net bi¢imde ortaya konmasini
saglamaktir. Calismaya sigara kullanimi1 ve KOAH(kronik obstriiktif akciger hastalig1) gibi
sekonder polisitemiye sebep olabilicek durumu olan hastalar katilmamis. Kadin, erkek

cinsiyet ayrica incelenmistir.



2.GENEL BIiLGILER

2.1 Tanim

Uyku apnesi, genellikle hipoksemi veya fizyolojik uyarilma ataklariyla iligkili olarak
uyku sirasinda inspiratuar hava akiginin tekrarlayan sekilde azalmasi veya durmasi ataklarini
ifade eder (9). Inspiratuar hava akis1 smirlamasi, {ist hava yolu kollaps1 ve ventilasyon
uyariminin kaybi veya dengesizliginin bir kombinasyonundan kaynaklanir. Uyku apnesi
agirlikli olarak {ist hava yolu kollapsindan kaynaklandiginda obstriiktif uyku apnesi (OUA)
olarak adlandirilir; agirlikli  olarak santral ventilasyon uyariminin  kaybindan
kaynaklandiginda ise santral uyku apnesi (Sekil 1) olarak adlandirilir. Merkezi apne
sirasinda, iligkili ventilasyon cabasi olmadan hava akisinin durmasi meydana gelir.

Obstriiktif apne sirasinda solunum ¢abast mevcuttur (2).

i Santral Apne Obstruktif Apne
| | | | ‘
Hava akisi N — vl‘ l'. M | Vh = A /
TS ]\ '
Solunum eforu M“"AA IA | WAV‘ A’f‘ \VAV \V’\U A\lf\\'}n\ L/

EPOCH 50 51 50 i

=AWWp A, =VVWWVWAN,
=\ AAAMAN, mf’\/\/\/\/\/\,\/\/\/\/\/\

w -_—

o 10sec
Sekil 2. Obstriiktif hipopne Sekil 3. Solunum Cabasinda Artis ile
iligkili Arousal (Respiratory Event—Related Arousal) (RERA)


https://www.clinicalkey.com/#!/content/derived_clinical_overview/76-s2.0-B9780323755764006438#f0010

Tablo 1 Tanisal Polisomnografi i¢in Solunum Olaylarinin Tanimlari(10)

Apne

* Oronazal termistor hava akisinda olay oncesi bazal degerden >%90 azalma ile
karakterize >10 saniye siiren bir olay.

Apne su sekilde siiflanir:

*Obstriiktif, olay boyunca devam eden veya artan solunum ¢abasi varsa
*Merkezi, eger solunum ¢abasi tiim olay boyunca yoksa

«Karma, eger ¢aba baslangicta yoksa, fakat solunum durmasinin son boliimiinde
baslamissa

*Apnenin siiflamasinda i¢in minimum desatiirasyonun yeri yoktur.

Hipopne

*Olay Oncesi bazal degere gore pik nazal basing inspiratuvar hava akisinda >%30 azalma
ile karakterize, >10 saniye siiren ve asagidakilerle iliskili bir olay (tanimlar uyku
laboratuvarina ve cihaza gore degisir):

» Tanim 1A: Arteriyel SpO2 olay dncesi bazal degerinde >%3 azalma veya
mikrouyanma (AASM ve ¢ogu ABD uyku laboratuvari tarafindan en sik kullanilan
tanim)

*Tanim 1B: Arteriyel SpO2'de olay dncesi baslangi¢c degerinden >%#4 azalma (Medicare
tarafindan gerekli goriilen tanim)

Solunum Cabasinda Artis ile iligkili Arousal (Respiratory Event—Related Arousal)
(RERA)

*En az 10 saniye siiren ve solunum ¢abasinda artig veya hava akimi kisitlanmasi ile
karakterize bir solunum paterninden sonra gelisen arousal, apne veya hipopne
kriterlerine uymadik¢a RERA olarak skorlanir.

Hipoventilasyon

*Uykuda hipoventilasyon, uyaniklik supin pozisyondaki degerine gore, uyku sirasinda
PaCO2’de en az 10mmHg’lik artis ve apne/hipopnelerle agiklanamayan desatiirasyon
olarak tanimlanabilir.

Siddet dlgiimleri Apne-Hipopne indeksi: Uyku saati basina ortalama apne art1 hipopne
sayisl.
Solunum Bozuklugu Indeksi: Uyku saati bagina ortalama apne art1 hipopne artt RERA
sayisl.

Yetiskinlerde Siddetin Tanimlar1

Normal: <5 boliim/saat

Hafif uyku apnesi: >5 ve <15 atak/saat

Orta dereceli uyku apnesi: >15 ve <30 atak/saat
Siddetli uyku apnesi: >30 atak/saat



2.2 Tarihce

Burwell ve arkadaslar1 olas1t OUAS'li bir hastanin tarifini yapan ilk bilim insanlar1
olarak gosterilir. Bu yazarlar, periyodik solunum gosteren obez, uykulu, hiperkapnik bir
hastay1 tanimladilar ve bu hasta onlara Charles Dickens'n 1836 tarihli The Posthumous
Papers of the Pickwick Club romanindaki Joe karakterini hatirlatti. Ancak, baskalar1 da bu
terimi daha once kullanmist1 (11). Yaygin diisiince, muhtemelen asir1 kilodan kaynaklanan
hipoventilasyonun uyku haline katkida bulundugu yoniindeydi. Kuhl polisomnografi (PSG)
sirasinda geceleri solunum durmalarini tanimladi ve hastalarda ortaya ¢ikan giindiiz uyku
halinin sebebi olarak uyku boliinmesini gosterdi (12). Bu bulgularin bir sonucu olarak,
Gastaut arkadaglari tarafindan gece {ist hava yollarin tikanikligini belgelemek icin diger
PSG ol¢timlerine hava akist ve gogiis duvart hareketi dl¢limleri eklendi (13). Lugaresi ve
Coccagna'nin Bologna grubu apneler sirasinda sistemik ve pulmoner arter basinglarinda
biiyiik dalgalanmalar oldugunu gosterdi. Boylece gece solunum bozukluklarinin olumsuz
sonuclart oldugunu ve tedavi gerektirdigini belgeledi (14). Kuhl'un gozleminden sonra,
Bologna grubu trakeostominin bir grup "Pickwickian" hastada semptomlar1 iyilestirdigini
bildirdi (14). 1981 yilinda Sullivan ve meslektaslar1 nazal uygulanan siirekli pozitif hava
yolu basincinin (CPAP) OUAS'da iist hava yolu tikanikligini hafifletebilecegini bildirdi (15).
OUA'nin ¢ok sayida hastalik i¢in 6nemli bir risk faktorii oldugunun farkindaligi yayildikea,
OUA'y1 teshis etmek i¢in yeni yontemler gelistirildi (2).

2.3 Patogenez

OUA'nin patogenezi, list solunum yolu anatomisinde degisiklik, doku ozellikleri,
noromiiskiiler fonksiyon, iist solunum yolu kas aktivitesindeki uykuyla iliskili azalmalar,
zayiflamis koruyucu refleksler, kimyasal ve diger solunum uyaranlarma kars1 degisen
ventilasyon ve uyarilma tepkileri dahil olmak {izere faktorlerin karmasik bir etkilesimini
igerir. Farkli bireylerde farkli faktorler baskin olabilir ve farkli OUA fenotipleri ortaya
c¢ikabilir. OUA'daki {ist solunum yolu yalnizca uyku sirasinda kapandigindan, {ist solunum
yolunu genisleten kaslara giden ¢iktidaki uykuya bagl degisiklikler patofizyolojide temel
olmalidir. Ust solunum yolunu genisletici kas aktivitesi ve telafi edici refleksler, bozulmus

hava yolunun agikligin1 siirdiirmek i¢in artik yeterli olmadiginda hava yolu ¢oker (10).



2.3.1. Ust Hava Yolu Boyutlar

Cesitli goriintilleme yontemleriyle OUA'da {ist hava yolu boyutlarmin kiigtldiigii
gosterilmistir (16). Hava yolu boyutu, kiiclik retrognatik mandibula gibi kemik yapilarindaki
degisiklikler nedeniyle veya yumusak dokularin (dil, yan duvarlar) hacminin artmasiyla
tehlikeye girebilir(17). Kesit boyutlarindaki azalmaya ek olarak, hava yolu uzunlugu da
artabilir ve artan uzunluk da kollapsa yatkinlik yaratabilir (18). Ust solunum yolu ¢api,
akciger hacminin trakeal traksiyona olan etkisinden de etkilenir, bu nedenle akciger
hacmindeki azalmalar (6rnegin yatarak yapilan egzersizlerde) daha az trakeal traksiyona ve

iist solunum yolu acikliginin azalmasina yol acar (10).
2.3.2.Ust Hava Yolu Cokmesi

Sert destekleyici yapilarin eksikligi nedeniyle, insan {ist solunum yolunun biiyiik
kismi cokebilen bir tiiptiir. Solunum yolundaki basing-akis iliskileri, ¢okebilirligin
kritik kapanma basinci (P i ) olarak ifade edildigi Starling diren¢ modeli kullanilarak
modellenmistir. P ¢t , uyku sirasinda intraluminal basinci azaltarak (6rnegin, bir OUA
hastasinda siirekli pozitif hava yolu basinci [CPAP] seviyesini diislirerek veya normal bir
denekte negatif basin¢ uygulayarak) ve akis azalmalarini degerlendirerek olgiiliir . Daha
negatif bir P it , daha az ¢okebilen bir hava yolunu belirtir. Calismalar, normal solunum
yapan (P it <—10 cm H 2 O), apne dis1 horlayan (P ¢ araligi, -10 i1la -5 cm H > O), obstriiktif
hipopne (P it araligy, -5 ila 0 cm H 2 O) ve obstriiktif apne (P crit > 0 cm H 2 O) kisilerde tist
solunum yolunun ¢dkebilirliginin siirekli oldugunu gostermistir (19)(20). Bu degerler, hava
yolunun pasif mekanik 6zelliklerini yansitan pasif Peric i¢indir. Ayrica bazt OUA hastalarinda
onemli 6l¢iide bozulmus olan azalmig intraluminal basing i¢in aktif néromiiskiiler gerilimi

yansitan aktif Peric ‘1 6lgmek i¢in teknikler de mevcuttur (20)(21).
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Sekil 4. Ust hava yolunun kapanmasinin patogenezi(22)

2.3.3. Noromuskiiler Faktorler

Uyku sirasinda koruyucu reflekslerin zayiflamasina ek olarak ¢esitli faktorler
OUA'da noromuskiiler list hava yolu fonksiyonunun bozulmasina katkida bulunabilir
(23). Ust solunum yolu ekspiratuar kaslarin yiiklenmesi miyoadaptif degisikliklere (lif tipi
kaymalart) yol acar, bdylece cogu hastada kasilma yetenegi korunmus gibi goriinse de kaslar
daha kolay yorulur (24). Siddetli OUA'l1 baz1 hastalarda, OUA'nin ingiliz buldog modelinde
tanimlandig1 gibi, kaslarda yaralanmalar meydana gelebilir ve bu da kontraktilitenin
azalmasina neden olabilir (10). Bag dokusu degisikliklerine bagli mekanik baglantidaki
degisiklikler ve yag birikimi kas aktivasyonunun etkinligini de degistirebilir. OUA'da
duyusal/afferent bozuklukla birlikte {ist solunum yolu noropatisine dair kanitlar da

vardir (25).
2.3.4. Akiskan Degisimi

Yatar pozisyonda veya uyku sirasinda bacaklardan boyuna dogru kendiliginden
gerceklesen sivi hacmi degisimlerinin OUA patofizyolojisinde rol oynadigina dair giderek

artan kanitlar bulunmaktadir (26). OUA'da, kendiliginden olusan gece sivi degisiminin



derecesi AHlI ile iligkilidir (26). S1v1 kaymasini azaltmaya yonelik miidahaleler bazi1 hasta alt
gruplarinda OUA siddetini iyilestirebilir (27). Giindiiz sivi birikimini 6nlemek ig¢in
kompresyon ¢oraplar1 gece sivi kaymasini ve AHI'yi azaltir, hareketsiz hastalarda fiziksel
aktivitenin artirilmasi da ayni etkiyi yaratir (28). Ditirez, 6zellikle hipertansif hastalarda
AHl'yi iyilestirebilir (28)(29). Diyaliz/ultrafiltrasyonun artirilmasi son dénem bobrek
yetmezligi olan hastalarda sivi degisimini ve uyku apnesinin siddetini iyilestirdigi

gorilmistir (27)(28).

2.4 Yatkinlik Yaratan Faktorler
2.4.1 Obezite

Obezite ile OUA arasinda giiglii baglantilar vardir (30).-Orta ve siddetli OUA
hastalarinin yaklasik %58'1 obezdir (30). Obezite, yag dokusu birikiminin yani sira akciger
hacmine bagli etki yoluyla iist solunum yolu ¢apini azaltabilir (31). Kilodaki bir degisiklik
AHI'deki degisikliklerle de iliskilidir. 8 yillik takip boyunca Wisconsin kohortunda, viicut
agirh@ginda %10'luk bir artis AHI'de %32'lik bir artis ve 15 veya iizeri bir AHI gelistirme
riskinde alt1 kat artisla iliskilendirilmistir. %10'luk bir kilo kayb1 AHi'de %261k bir
azalmayla iliskilendirilmistir (10). AHI'de kiloya bagl degisiklikler erkeklerde kadinlara
gore daha belirgindir (30). Obezite ve OUA arasindaki giiclii baglara ragmen, bir¢ok obez
bireyde OUA yoktur ve OUA hastalarinin iigte biri obez degildir.

2.4.2 Ust Solunum Yolu Anormallikleri

OUA'ya yatkinlik olusturabilecek anormallikler arasinda Pierre-Robin sendromunda
gorildiigli gibi belirgin kraniyofasiyal orantisizlik benign tonsiller hipertrofi, makroglossi
ve akromegali bulunur (32). Burun tikanikligi OUA'ya katkida bulunabilir (33). Burun
tikaniklig1r hava akisimi siirdiirmek i¢in negatif inspiratuvar basicini artirarak, dinamik
orofaringeal ¢okiise katkida bulunabilir. Ancak mekanik burun tikanikliginin cerrahi olarak
diizeltilmesinin tek basmma OUA siddeti iizerinde genellikle minimal etkileri
vardir (34). Birkag¢ vaka serisinde bas ve boyun kanserli hastalarda OUA'nin yiiksek oranda
goriildiigii bildirilmistir (35). Bu ya tiimor kiitlesinin neden oldugu anatomik daralmayla ya

da cerrahi veya radyasyona bagli hava yolu degisiklikleriyle iligkilidir (35).



2.4.3 Sigara, Alkol ve Uyusturucu

Bazi epidemiyolojik calismalarda sigara igmenin horlama ve OUA ile baglantili
oldugu gosterilmistir (36). Bir analiz sigara i¢imi ile OUA siddeti arasinda anlamli pozitif
doz-cevap iliskisi oldugunu gostermektedir (37). Olas1t mekanizmalar arasinda iist solunum
yolu iltihabinin kétiilesmesi ve nikotinin solunum dengesizligine yol acan uyku bozucu
etkileri yer almaktadir (10). Alkoliin horlamay1 ve OUA'y1 kétiilestirdigi bilinmektedir. Bu,
iist solunum yolu motor aktivitesi tlizerindeki dogrudan etkilerden veya uykunun
derinlesmesinden ~ ve  uyarilma  tepkilerinin  bozulmasindan  kaynaklaniyor
olabilir (38). Benzer etkilere sahip diger ilaclar arasinda kas gevseticiler, sedatif-hipnotikler
ve opioidler bulunur, ancak ikincisi santral veya mikst tip uyku apnesine de neden olabilir.

Iaglarin {ist solunum yolu islevi {izerindeki etkileri hala aktif bir calisma alamidir (38).
2.5 Epidemiyoloji
2.5.1. Prevelans

1993 yilinda yapilan orijinal Wisconsin Uyku Kohortu ¢aligmasinda OUA
sendromunun (giindiiz uykululugu olan AHI >5) yayginhig1 erkeklerde %4, kadinlarda ise
%2 olarak bildirilmistir (39). Semptomlardan bagimsiz olarak AHI 15 veya daha yiiksek
olmasinin prevalansi erkeklerde %9 ve kadinlarda %4'tiir. Bu tahminden bu yana, obezite
Amerika Birlesik Devletleri'nde ve diger gelismis iilkelerde belirgin sekilde artmistir ve
Wisconsin Kohort aragtirmacilart 2013 yilinda OUA yaygmligma iliskin tahminlerini
giincellediler (40). OUA sendromu (AHI >5, Epworth Uykululuk skoru >11) olan kisilerde
artik erkeklerde %14, kadinlarda ise %35 olarak tahmin edilmektedir. Diger ¢alismalardan
elde edilen yayginlik tahminleri, katilim, etnik kdken, hava akis1 kayit teknolojisi, hipopne
tanimlart ve  OUA sendromu i¢in dahil edilen semptomlardaki farkliliklara gore
degismektedir (3). Ancak bu c¢aligmalarin hepsi genel popiilasyonda OUA'nin yiiksek
yaygmligini dogrulamaktadir. Son zamanlarda, Benjafield ve arkadagslari Diinya genelinde
936 milyon kisinin hafif ila siddetli OUA (AHI >5) ve 425 milyon kisinin orta ila siddetli
OUA (AHI >15) hastast oldugu tahmin edilmektedir. (41).

2.5.2. Cinsiyet Farkhiliklar:

OUA, erkeklerde kadinlardan iki ila ii¢ kat daha yaygindir. Viicut yag dagilimindaki

farkliliklar, {ist hava yolu anatomisi (kesit alani, uzunluk) kollapsa yatkinlik, ventilasyon



kontrolii ve diger genetik faktorler dahil olmak iizere birka¢ faktdr buna neden olur. OUA,
menopoz sonrasi kadinlarda menopoz oncesi kadinlara gore yaklasik ti¢ kat daha yaygindir
ve bu da seks hormonlarinin roliine isaret eder (42). Hormon replasman tedavisinin koruyucu
etkisi olabilir ancak OUA mevcut oldugunda bunun ¢ok az etkisi oldugu goriilmektedir
(43). OUA'nin  klinik goriinimii de her iki cinsiyet arasinda farklilik gosterebilir;
uykusuzluk, yorgunluk ve depresif semptomlar kadinlarda erkeklerden daha sik goriiliirken,

siddetli horlama ve gece bogulma hissi erkeklere nazaran daha az belirgin olabilir (44).
2.5.3. Yasin Etkisi

OUA'nin yayginlig1 yasla birlikte artar. Giincellenen Wisconsin Uyku kohort OUA
yayginligt (AHI >5, Epworth Uykululuk skoru >11) erkeklerde 30 ila 49 yaslar1 arasinda
%12 iken 50 ila 70 yaslar1 arasinda %18’dir. Kadinlarda 30 ila 49 yaslar1 arasinda %3 iken
50 ila 70 yaslar arasinda %8 dir (40). 65 yas listii bireylerde yapilan ¢alismalarda OUA
goriilme sikliginin yiiksek oldugu (%50-60) bildirilmistir(22). OUA yasl hastalarda siklikla
yeterince taninmaz ancak giindiiz uykululugu, norobiligsel islev bozuklugu, depresif

semptomlar, diismeler ve istenmeyen kardiyovaskiiler sonuclarla iligkili olabilir.
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2.6. Tam1 Kriterleri

Uluslararast Uyku Bozukluklar1 Siniflandirmas1 3 (ICSD-3)’e gore yetiskin uyku
apnesinin tan1 kriterleri asagidaki (tablo 2) gibidir.

Tablo 2 OUA tam kriterleri
A ve B veya C mevcut oldugunda OUA mevcuttur:

A. En Az Birinin Gegerli Olmasi:

= Hasta gunduz uykululuk, dinlendirici olmayan uyku, yorgunluk veya
uykusuzluktan sikayetgi

» Hasta nefesini tutarak, soluk soluga kalarak veya bogularak uyanir

= Yatak arkadasi hastanin uykusu sirasinda dizenli horlama, solunum kesintileri
veya her ikisini de bildiriyor

= Hastaya hipertansiyon, ruh hali bozuklugu, biligsel iglev bozuklugu, koroner
arter hastaligi, konjestif kalp yetmezlIigi, felg, atriyal fibrilasyon veya tip 2 diyabet
teshisi konmustur

Ve

B. Uyku Kaydi Sunlari gosterir:

= Saatte bes veya daha fazla baskin olarak obstriktif solunum olayi (obstruktif
veya karma apneler, hipopneler veya RERA'lar)

veya

C. Uyku kaydi sunlari gosterir:

= Saatte on bes veya daha fazla baskin olarak obstruktif solunum olayi
(obstruktif veya karma apneler, hipopneler veya RERA'lar)

11



2.7. Klinik Degerlendirme

2.7.1. Klinik Prezentasyon

OUA'l hasta klasik olarak siirekli horlama ve asir1 giindiiz uykululugu oykiisii ile
gelir. Ancak, OUA heterojen bir durumdur ve ¢esitli belirtilerle ortaya c¢ikabilir orta ila
siddetli OUA'lh baz1 hastalarda buna ragmen ¢ok az semptom vardir veya hi¢ semptom
yoktur. OUA'da, uykusuzluk ve uyku bozuklugu ile agirlikli olarak gece semptomlarsi,
agirlikli olarak gilindiiz asirt uyku hali veya ¢ok az semptom igeren hatta hi¢ semptom
icermeyen farkli semptom kiimeleri tanimlanmistir (45). OUA semptomlari tipik olarak
yaslanma, kilo alim1 veya menopoz baslangici ile iligkili olarak uzun yillar boyunca gelisir
ve hasta tarafindan yeterince dnemsenmeyebilir. Tersine, glindiiz asir1 uyku hali, OUA
disinda bir¢ok hastalifin tezahiirii olabilir. Bu sebeple hastalar1 degerlendirirken kapsamli
bir uyku gecmisi alinmalidir. Bu yalnizca OUA'nin 6zelliklerini degil ayn1 zamanda uyku
aligkanliklarinin ve diger potansiyel uyku bozukluklarinin klinik semptomlar tizerindeki

etkisini de degerlendirmek i¢in yapilmalidir.

2.7.2. Tam Bir Uyku Anamnezinin Unsurlar

Ana sikayet ve hastanin ana endiseleri ortaya c¢ikarilmalhidir. Esin veya yatak
partnerinin hem uyku sirasindaki gézlemleri, hem de giindiiz islevselligi tizerindeki belirtiler
tan1 agisindan paha bicilmez olabilir. Giindiiz asir1 uyku hali veya bozulmus dikkat (6rnegin,
ticari kamyon soforii) ile ilgili potansiyel riskler ve giinliik islevsellik iizerindeki etki
nedeniyle mesleki ge¢misi edinmek de dnemlidir. Vardiyali ¢alismanin da ayrica bozulmus

uyku kalitesi asir1 giindiiz uyku hali ile iligkili oldugunu unutmamak gerekir (46).

Gegmis, alinan ilaclar icermelidir. Benzodiazepinler ve diger sedatif-hipnotikler,
antidepresanlar, antipsikotikler, lityum, antikonviilsanlar, opioidler, uyaricilar, B-blokerler ve
diger kardiyovaskiiler ilaglar, antihistaminikler ve diger ila¢ siniflar1 uyku yapisini, OUA
riskini veya giindiiz islevselligini etkileyebilir (38). Benzer sekilde, olasi yoksunluk
belirtilerinden sorumlu olabilecek diger madde kullanimlar1 (nikotin, kafein, alkol, esrar,

yasadist maddeler) da ortaya ¢ikarilmalidir.

Uykuda solunum bozukluguna iligkin aile dykiisii tan1 koymada yardimeci olabilirken, diger

durumlar tedavi kararlarin etkileyebilir (6rnegin erken donem kardiyovaskiiler hastalik).
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OUA hastalar bir dizi gece semptomu gosterebilir ( Tablo3 ). Genellikle yiiksek
sesli, rahatsiz edici horlama vardir ve bu durum esin ayr1 bir odada uyumasina yol agabilir.
Horlama, OUA i¢in 6zel bir semptom degildir ve genel poplilasyonda yiiksek bir yayginliga
sahiptir. Onemli bir bulgu, yatak partnerinin tanik olunan apneleri bildirmesidir. Bildirilen
olaylarin siklig1 veya siiresi dogru olmayabilirken, solunumun durdugu ve ardindan yiiksek
sesle soluk alma veya horlamanin geldigi ataklarin tanimlanmasi, OUA'y1 biiyiik 6l¢iide
diistindiiriir (10). Hastalarin kendileri genellikle apne ataklarinin farkinda degildir ve
hastalarin uyandiklarinda gece bogulma veya nefes darligi bildirmeleri sasirtici derecede
nadirdir. Gece bogulmasmin ayirict tanisinda; kalp yetmezligi ve Cheyne-Stokes
solunumuna bagli paroksismal nokturnal dispne, nokturnal astim, laringospazm (idiyopatik
veya asit-pepsin refliisiine bagli), diyafram disfonksiyonuna bagli ortopne veya insiiler
ndbetler yer alir (47). OUA'nin diger gece semptomlar: arasinda huzursuz uyku, terleme ve
carpint1 bulunur. Hastalar uyandiklarinda agizlarinin kuru oldugunu, dinlenmis bir sekilde

uyanmadiklarini veya sabah bas agrisi1 yasadiklarini bildirebilirler.
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Tablo 3. OUA Semptomlari

Bas Donmesi
Agir, alisiimig horlama

Yatak arkadasi tarafindan
gozlemlenen apneler

Gece bogulma

Nokturi

Huzursuz uyku

Terleme

Erektil disfonksiyon
Gastrodzofageal refll
Rahatlatici olmayan uyku
Uyanirken bas agrisi
Uykusuzluk

Siddetli/sarsici hareketler
Tukenmiglik

Gunduzleri asiri uykulu olma
Konsantrasyon zorlugu
Hafiza kaybi/biligsel degisiklikler
Sinirlilik, kigilik degisikligi

Depresif semptomlar
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OUA'nin temel giindliz semptomu asir1 uyku halidir (48). Bu normal uyaniklik
saatlerinde istenmeyen durumlarda uykuya dalma egilimi olarak tanimlanir. Hastalara,
OUA'nin kaza veya kazaya yakin olma riskini artirmasi nedeniyle ara¢ kullanirken
uyusukluk  yasaylp yasamadiklar1 veya  direksiyonda uyuyup uyumadiklar
sorulmalidir. Hastalar ayrica yorgunluk veya enerji eksikligi belirtileri de tarif
edebilirler. OUA'nin diger semptomlar1 arasinda konsantrasyon zorlugu veya hafiza kaybi
gibi biligsel bozukluk, sinirlilik veya depresyon gibi ruh hali bozukluklar1 ve yasam
kalitesinin bozulmas1 yer alir. OUA ayrica nokturi, eniirezis (siddetli vakalarda), libido

azalmasi ve iktidarsizlikla da iliskilendirilebilir (49).

2.7.3. Uykululuk Ol¢iimii

Gilindiiz uykululugunu 6l¢gmek icin en sik kullanilan anket, daha 6nce agiklanan
Epworth Uykululuk Olgegi'dir (tablo 4 ),(50). 11 veya daha biiyiik degerler asir1 uykululugu
gosterir. Stanford Uykululuk Olgegi deneklerden belirli bir andaki uykululuk derecelerini
derecelendirmelerini ister. Bu 6l¢ek arastirmalarda daha yaygin olarak kullanilmistir ve
normatif degerler belirlenmemistir, bu da klinik uygulanabilirligini sinirlamaktadir. Uyku
laboratuvarinda, bir dizi planl giindiiz uykusu seansi sirasinda fizyolojik uykululugu (Coklu
Uyku Gecikmesi Testi) veya uyanik kalma yetenegini (Uyanikligin Siirdiiriilmesi Testi)
O0lcmek icin nesnel Ol¢limler yapilabilir (51). PSG kaydi gerektirmeyen, daha kolay
ulagilabilir bir davranis testi olan Oxford Uyku Direnci Testi'nin (OSLER Testi) Uyanikligin

Stirdiiriilmesi Testi bulgularina yakin sonuglar verdigi bulunmustur.
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Tablo 4 epworth uykululuk 6l¢egi

Durum Uyuklama Sansi (Puan
0-3)

Oturup okumak
Televizyon izlemek

Kamusal bir alanda (tiyatro veya toplanti gibi) hareketsiz
oturmak

Bir arabada yolcu olarak bir saat boyunca mola vermeden
yolculuk yapmak

Ogleden sonralari kosullar uygun oldugunda uzanmak

Birisiyle oturup konusmak

Alkol almadan 6gle yemeginden sonra sessizce oturmak

Bir arabada, trafikte birka¢ dakika dururken

Toplam puan (normal
<11)

2.8. Tanm1
2.8.1. Anketler

OUA riskini derecelendirmek i¢in semptomlari ve antropomorfik dl¢limleri (6rnegin
viicut kitle indeksi, boyun ¢evresi) igeren klinik tahmin modelleri gelistirilmistir (52). Bu
modeller PSG ile karsilastirildiginda nispeten hassastir (76-96%) ancak c¢ok spesifik olma
(13-54%) egiliminde degildir (53). Berlin Uykusu gibi cesitli anketler, DUR-Carpma
(STOP-Bang), ve daha yakin zamanda NoSAS ve GOAL anketleri gelistirilmistir(54).
Ancak, anketler veya tahmin modelleri tarama veya test dncesi olasilig1 tahmin etmek i¢in
yararlt olsa da, OUA tanis1 koymak ve siddetini belirlemek i¢in objektif uyku kaydi
gereklidir (55).

2.8.2. Polisomnografi (PSG)

OUA i¢in altin standart test uzun zamandir laboratuvarda, teknisyenin katildig: tam
gecelik PSG olarak kabul edilir ve buna seviye 1 uyku testi denir. Tam PSG'nin performansi
ve analizi i¢in standartlar AASM tarafindan belirlenmistir (56). Seviye 1 kayitlari,

elektroensefalografi, elektro-okiilografi, ¢ene elektromiyografisi, elektrokardiyografi,
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oronazal hava akimi ve horlama, nabiz oksimetresi, torasik ve abdominal hareket, viicut
pozisyonu ve periyodik bacak hareketlerini puanlamak ig¢in tibialis anterior
elektromiyografisinin izlenmesini igerir (sekil 5)(10). Baz1 laboratuvarlarda uykuyla iliskili
hipoventilasyonu tespit etmek icin transkutanéz CO?2 izlenir. Kizildtesi video izleme,
parasomnileri teshis etmek icin karmasik davraniglari ve hareketleri kaydetmek i¢in de
kullanilir.  Uyku-uyaniklik  durumu, elektroensefalografi, elektro-okiilografi  ve
elektrokardiyografi sinyalleri kullanilarak puanlanir. Solunum olaylari, tablo 1°de agiklanan
kriterler kullanilarak hava akimi, torakoabdominal hareket ve oksimetre sinyallerine gore
puanlanir. PSG kayitlari, standart kriterlere gore egitimli teknisyenler tarafindan otomatik
olarak veya manuel olarak puanlanabilir(56) ve uyku, solunum ve diger iligkili olaylara

iliskin 6zet veriler tablo ve grafik 6zet formatinda olusturulmustur ( sekil 5 ).
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Sekil 5. Solunum olaylarinin PSG goriintiisti Cizgiler stabil solunumu (A), basit horlamayt
(B), obstriiktif hipopneleri ( kirmizi oklar , C), obstriiktif apneleri ( mavi isaretleyiciler , D)
ve santral apneleri ( kirmizi oklar , E) gostermektedir. Panel B'de horlamalarin, burun
basing akis sinyalinde inspiratuar diizlesmeyle birlikte (kirmizi noktalar) bir mikrofon
sinyali (horlama) olarak gosterildigine dikkat edin. Panel C'de, burun basing sinyali akis
gostermezken termistor (Tflow2) sinyalinde olaylar sirasinda siirekli hava akisina dair
kanit olduguna dikkat edin. Bu nedenle olay bir hipopne olarak puanlanir ¢iinkii apneyi
puanlamak igin her iki sinyalde de akis olmamalidir (D ve E'deki gibi). Panel C ve D'deki
olaylar obstriiktif olarak kabul edilir ¢iinkii olay sirasinda gégiis kafesinin torasik efor
kanalinda (Gé6giis) paradoksal ice dogru hareketiyle siirekli efor vardir. Panel D'de
olaylar, hem termistor (Therm) hem de nazal basing (PTAF) kanallarindaki akigin
olmamasi nedeniyle apnelerdir. Ek olarak, gogiis ve karin bolgesinin paradoksal hareketi,
tist hava yolu tamamen tikali oldugundan ve hava akisi tamamen olmadigindan bu iki
kanalin toplaminda (SUM) sinyal olmamasiyla sonuglanir. Panel E'deki apneler, hava
akisinin olmamasina eforun olmamasi eslik ettigi icin merkezi olarak kabul edilir.
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Polisomnografi (PSG), analiz edilmesi ve biitiinlestirilmesi gereken muazzam miktarda veri
saglayabilir. Sonug olarak, uyku bozukluklarinin tanisinda egitimli bir uzman tarafindan
yorumlanmalidir. PSG sirasinda tanimlanan anormallik kaliplar1 genellikle tanisaldir. Resmi

uyku raporlari, tiim gece boyunca verileri hem grafiksel hem de tablo bi¢iminde 6zetler.
Asagidaki bilgiler normalde laboratuvarda yapilan bir PSG'den elde edilir (57)(58).

e Toplam kayit siiresi — Hastanin 1siklarin sonmesinden 1siklarin agilmasina kadar izlendigi

toplam sire.

e Toplam uyku siiresi — Toplam uyku siiresi (TUT), dakika cinsinden, hafif uykunun (N1 ve
N2 evreleri), derin uykunun (N3 evresi) ve hizli goz hareketi (REM) uykusunun (R evresi)

toplam stiresidir.

eUyku verimliligi — Uyku verimliligi (SE) yiizdesi, TUT'nin toplam kayit siiresine (yani

yatakta gecirilen siireye) boliinmesiyle elde edilir.

eUyku evresi ylizdesi — Belirli bir uyku evresine ait uyku evresi yiizdesi (SSP), o uyku

evresinin sliresinin TUT ye boliinmesiyle elde edilir.

e Dakikalar cinsinden uyku latensi — Isiklarin sondiiriilmesinden uykunun ilk evresine kadar

gecen sure.

eUyku evresi latensi — Herhangi bir uyku evresine latens, uyku baslangicindan o uyku
evresinin baglangicina kadar gegen stiredir. Cogu klinik ¢alisma, uykunun ilk evresine latens

ve REM uykusuna latens bildirmektedir.

e Uyanmalar — Uyanmalar tam uyanmalardan {i¢ saniyelik ge¢ici elektroensefalografi (EEG)
gecislerine ve daha hafif bir uyku evresine kadar degisir. Uyanmalar genellikle sayilir ve
daha sonra uyku saati basina uyanma sayisini (yani, uyanma indeksi) vermek i¢cin TUT'ye
boliiniir. EEG uyanmalar1 uyku bozuklugunun oénemli bir Olgiisiidiir ve tedavi yanitini

degerlendirmek i¢in bir temel saglar.

e Apneler — Apne, hava akisinin durmasi veya durmaya yakin olmasidir. Genellikle
obstriiktif, santral veya karisik olarak karakterize edilir. Bir apneyi puanlamak i¢in kesin

kriterler ayr1 olarak sunulmustur
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eHipopneler — Hipopne, apne kriterlerini karsilamaya yetmeyecek derecede hava akisinin
anormal bir sekilde azalmasidir. Hipopneyi puanlamak i¢in kesin kriterler ayr1 olarak

sunulmustur.

eSolunum ¢abasiyla iligkili uyarilmalar — Solunum g¢abasiyla iligkili uyarilmalar
(RERA!'lar), apne veya hipopne kriterlerini karsilamayan hava akisindaki bir degisiklikle

iliskili uyarilmalardir.

eCheyne-Stokes solunumu — Cheyne-Stokes solunumu, hava akisinda ve solunum
cabasinda crescendo ve decrescendo degisikliklerinin ardisik dongiilerinden olusan bir
solunum Oriintiisiidiir. En az hava akis1 ve ¢abanin oldugu nokta merkezi apnedir. Cheyne-
Stokes solunumu, azalmis ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi gibi norolojik veya

kardiyak bozukluklarla birlikte goriiliir.

eEndeksler — Polisomnografik verilerden tiiretilen endeksler, uyku sirasinda anormal
solunum olaylarinin sikligini tanimlar. Bunlara apne indeksi (Al), saat basina apne-hipopne
indeksi (AHI) ve solunum bozuklugu indeksi (RDI) dahildir. Bu endeksleri baglangicta ve
titrasyon sirasinda her pozitif hava yolu basinci seviyesinde bildirmek faydalidir. Bu
parametreleri sirtiistii ve sirtiistii olmayan pozisyonlar ve REM ve REM olmayan (NREM)

uyku evreleri i¢in not etmek faydalidir. Bu endeksler ayr1 ayr1 ayrintili olarak agiklanmaistir.

eHorlama — Horlamanin miktar1 ve yogunlugu, ¢enenin altina, boyna takilan kiiciik bir
mikrofonla belirlenebilir. Baz1 merkezler, uyku saati bagina horlama sayisini tanimlayan bir

horlama indeksi hesaplar.

e Viicut pozisyonu — Viicut pozisyonunun gozlenmesiyle obstriiktif apne, hipopne veya

horlamanin viicut pozisyonuna bagli olup olmadig1 belirlenebilir.

eOksihemoglobin  satlirasyonu — Bazal oksihemoglobin satiirasyonu, ortalama
oksihemoglobin satiirasyonu, desatiirasyon ataklarmin sikligi, desatiirasyon ataklarinin
stiresi, desatiirasyon ataklarinin siddeti, < %88 oksihemoglobin satiirasyonunda gegirilen
siire ve oksihemoglobin satiirasyonunun en diisiik noktalar1 PSG sirasinda oksimetri
kaydindan belirlenebilir. Oksijen desatiirasyon indeksi (ODI), oksihemoglobin
satiirasyonunun bazal degerden %3 (ODI %3) veya %4 (ODI %4) diistiigii saat basina zaman

sayisini bildirir.
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eUzuv hareketleri — Uyku sirasinda uzuv hareketleri hem izole olaylar olarak hem de
uyanmalarla iligkili olarak sayilabilir. Hem uzuv hareketlerinin sayis1 hem de uyanmayla
birlikte uzuv hareketlerinin sayisi tablolastirilir ve raporda saat bagina say1 endeksi belirtilir.
Diger degiskenlerde oldugu gibi, uyku saati basina olay sayis1 siddeti dlgmek igin

kullanilabilir.

oEEG anormallikleri — Herhangi bir anormal EEG o6riintiisii (6rnegin, sivri uglar, sivri ug¢ ve
dalga oOriintlisii) veya ndbet aktivitesine dair kanitlar not edilmeli ve Ornek goriintiiler
kaydedilmelidir. Uyku sirasinda herhangi bir anormal aktivite veya tekrarlayan hareket de

not edilmeli ve miimkiinse video goriintiileri kaydedilmelidir.

AASM solunum olaylarinin belirlenmesinde kullanilan skorlama kilavuzunda tablo 6’da

belirtilen degerlerin hesaplanmasini dnermistir.

Tablo 5 PSG’de saptanmasi gereken ve onerilen solunum olaylari
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2.8.3. Gozetimsiz (uyku merkezi dis1) Uyku Testleri

Her ne kadar laboratuvarda tam PSG, OUA tanisinda altin standart olsa da, bircok
yerde bu kaynaga erisim sinirlidir (59). Artik birgok durumda OUA tanisi igin yeterli olan
"merkez dis1" veya evde uyku apnesi test segenekleri mevcuttur. Seviye 1 uyku testine
(laboratuvarda PSG) ek olarak, AASM tarafindan kaydedilen kanal sayisina gore ii¢ farkl
uyku testi seviyesi daha tanimlanmistir. Seviye 2 (sekil 6)(60) testi, gézetimsiz, laboratuvar
dis1 bir ortamda gergeklestirilen tam bir PSG'yi icerir. Bu, popiilasyona dayali ¢alismalarda
kullanilmistir ve tam PSG kaydi istendiginde ancak hasta uyku laboratuvarina
gelemediginde (6rnegin, yogun bakim {initesi veya engelli hastalar) klinik faydasi vardir.
Seviye 3 evde uyku apnesi test cihazlari solunum hava akisini (nazal basing ve/veya oronazal
termistor), solunum cabasini, oksimetriyi ve siklikla horlamayi1 ve viicut pozisyonunu kayit
altina alir. Seviye 3 cihazlar OUA'min tanisi ve ydnetimi i¢in giderek daha fazla
kullanilmaktadir. Seviye 4 cihazlar oksimetriyi ve bazen hava akis1 gibi baska bir sinyali
kaydeder, seviye 3 monitorlerden daha az bilgi verir. Giincel kilavuzlar, major tibbi
komorbiditelerin varliginda OUA tanist i¢in gozetimsiz uyku testlerinin kullanilmasinm
onermedigi gibi; uyku hipoventilasyonu veya santral uyku apnesinin tanisini koymakta da
bu test yontemini 6nermemektedir. Ancak orta ila siddetli OUA hastalar1 igin son veriler,
ayakta tedavi bazli klinik yonetim algoritmalarinda tasinabilir monitorlerin kullaniminin,
geleneksel seviye 1 tabanli yaklasimlarla benzer tedavi uyumu ve klinik sonuglarla

sonuclandigini géstermektedir.(59) (sekil 6)

Tablo 6(60). polisomnografi tipleri ve bulunan monitorler

Type 1 Type 2 Type 3 Type 4
In-hospital surveillance Yes No No No
Number of signals ~7 ~7 =4 > 1
Body position Assessed May be assessed May be assessed Not assessed
EEC, EOG, EMG Yes Yes No No
ECG Yes Yes Yes (can be replaced by heart rate) Heart rate may be assessed
Airflow Yes Yes Yes May be assessed
Respiratory effort Yes Yes Yes May be assessed
5a0a Yes Yes Yes Yes
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Sekil 6 Taginabilir kayit sistemleri karar agact

2.9 OUAS Sonucunda Ortaya Cikan Patolojilerin Fizyolojisi
2.9.1 Norobilissel Sekel

Apne ve hipopne olaylarmin cogunlugu bir uyanmayla sonlanir. Bu nedenle,
tekrarlayan solunum olaylar1 ve bunlarla iliskili uyanmalar uyku pargalanmasina ve uyku
stirekliliginin belirgin sekilde bozulmasina yol agar. Dahasi, OUA tipik olarak daha derin,
daha "dinlendirici" uykunun siiresinde bir azalma ile de iliskilidir, buna evre N3 (yavas
dalga) ve REM uykusu dahildir. Bunlar asir1 giindiiz uykululuguna ve OUA'nin diger
norobiligsel sonuglarina katkida bulunur. OUA'y1 tedavi etmek igin CPAP uygulamasi uyku

stirekliligini geri kazandirmayi amaglar ve hastalarin uyku kalitesinde iyilesme olarak
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algiladigi N3 ve REM uykusunda akut bir artig ile iliskilendirilebilir (61). Tek basina
solunumla iligkili uyku parg¢alanmasi, oksijen desatiirasyonu olmaksizin giindiiz asir1 uyku
haline neden olabilse de, orta ila siddetli OUA c¢alismalarinda, uyku hali ve diger nérobilissel
sekeller, uyku bozulmasi dlgiimlerinden ziyade OUA ile iliskili hipoksemi ile daha yakin
korelasyon gostermektedir (62). OUA'y1 taklit eden aralikli hipoksiye maruz birakilan
fareler ilizerinde yapilan ¢aligmalar, siddetli hipoksinin asir1 uyku haline neden olabilecegini

ve bunun normoksiye dondiikten sonra 6 aya kadar devam edebilecegini gostermistir.

Uyku parcalanmasinin ve hipoksik aracili hasarin OUA ile iliskili norobiligsel

eksiklikleri tiretmedeki goreceli rolleri konusunda tartismalar devam etmektedir (63).

OUA hastalarinda asir1 uyku hali, OUA'nin kendisiyle dogrudan iliskili olanlarin
disinda baska faktorlerden de etkilenebilir. Ornegin, uyku diizeni, obezite ve depresyon,

OUA hastalarinda uyku hali semptomlarina katkida bulunabilir (10).

2.9.2. Kardiyometabolik Sekel

Aralikli hipoksi, negatif intratorasik basin¢ dalgalanmalar1 ve obstriiktif apne ve
hipopnelerden kaynaklanan mikro uyarilmalar, kardiyovaskiiler fonksiyonda hem akut hem
de uzun vadeli degisiklikler iiretebilen bir dizi akut hemodinamik, otonomik, biyokimyasal,
inflamatuar ve metabolik etkiyi tetikler (64). Apneler sirasinda otonomik ton degisir ve hava
yolu yeniden acildiginda kan basincinda ve kalp hizinda akut sempatik sistem aracili artiglar
gbzlenir(65) ( Sekil 7). OUA'da uyku sirasinda sempatik diirtiide devam eden artis,
kardiyovaskiiler saglik icin dnemli olan fizyolojik kan basinci diisiisiinii ortadan kaldirir
(66). Apneler sirasinda artan sempatik sinirsel aktivite, apne ve hipopnelerin ani etkileri
gectikten uzun siire sonra bile uyaniklik doneminde devam edebilir ve bu durum kalici
hipertansiyona katkida bulunur (65). Bu durum eninde sonunda damar direncinin ve damar
yeniden sekillenmesinin artmasima yol agarak kan basincinda gozlenen artiga katkida
bulunur (67). Damar direnci hipertansiyon ve hemodinamik dalgalanmalar nedeniyle de
artar. Tikali inspiratuvar ¢abalar sirasinda olusan negatif intratorasik basinglar sol ventrikiil
transmural basincini ve dolayisiyla ventrikiiler hipertrofi i¢in bir uyarici olan son yiikii ve

tehlikeye girmis bir ventrikiil i¢in asir1 yiikii artirir (68).
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Sekil 7. Obstriiktif apnelerde sempatik sinir aktivitesi.

Obstriiktif apneler sirasinda sempatik sinir aktivitesinin (SNA) arttigini ve kan basinci ve
kalp hizindaki iliskili degisiklikleri gosteren izleme. BP, kan basinci; EEG,
elektroensefalogram,; EKG, elektrokardiyogram,; EMG, elektromiyogram; EOG,
elektrookiilogram,; OSA, obstriiktif uyku apnesi; RESP, solunum.

OUA ile iligkili hipoksi-reoksijenasyonun iskemi-reperfiizyona benzer biyolojik
etkileri vardir ve reaktif oksijen tiirevlerinin olusumuna yol acar (69). Bu oksidatif stres,
hipoksiye neden olan faktdr-la ve niikleer faktdr-xB dahil olmak {izere niikleer
transkripsiyon faktorlerini aktive eder; bu faktorler gesitli proinflamatuar yollar: aktive eder
(69). Inflamatuar mediatorler ise endotel hiicre disfonksiyonuna yol agabilir; aterogenezi
tesvik ederler ve akut vaskiiler olaylara katkida bulunabilecek antifibrinolitik/protrombotik
etkilere sahiptir (70). Bu etkiler, artan sempatik aktivite ve artan insiilin direnciyle birlikte,

muhtemelen OUA ile iligkili yiiksek kardiyovaskiiler riske daha fazla katkida bulunur.

Hayvan deneyleri ve klinik ¢calismalarda aralikli hipoksi anormal glikoz homeostaziyla
iligkili bulunmugtur. Artan insiilin direnci ve yiiksek glikoz seviyeleri de aralikli hipoksi ile
iligkili saptanmigtir (71). Zamanla bu bozukluklar tip 2 diyabetin gelismesine yol agabilir.
Hayvan calismalar1 ayrica aralikli  hipoksinin lipid metabolizmasini  olumsuz
etkileyebilecegini ve OUA'nin pro-aterojenik etkilerine daha fazla katkida bulunabilecegini

gostermektedir  (72). Bu patofizyolojik mekanizmalara dayanarak, OUA'nin
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kardiyometabolik morbidite ve mortalite lizerinde 6nemli klinik etkilere sahip olduguna dair

giderek artan kanitlar bulunmaktadir.

2.10 OUAS’mn Kardiyometabolik Komplikasyonlari

OUAS’1n basta kardiyometabolik olmak tizere bir ¢ok komplikasyonu sebep oldugu hastalik

vardir (tablo7).

Tablo 7. OUAS komplikasyonlar1
1. Kardiyovaskiiler Sonuclan

5. Endokrin Sonuclan

Sistemik hipertansiyon

Koroner arter hastalif

Sol kalp yetmezligi

Kardiyak aritmiler

Pulmoner hipertansiyon-5ad kalp yetmezligi

Ani 6lim

Diabetes mellitus, Glukoz intoleransi

Libido azalmasi, empotans

6. Nefrolojik Sonuclan

Moktir, Moktarnal endrezis

7. Gastrointestinal Sonuclan

2. Pulmoner Sonuclar

Karaciger yaglanmasi

Gastro-tzofageal refli;

OLDOSA sendromu
Owerlap sendromu

Bronsial hiperreaktivite

8. Hematolojik Sonuclan

Sekonder polisitemi

9. Sosyoekonomik Sonuclar

3. Nérolojik Sonuclar

Serebrovaskiler hastalik
GlOnddz asin uyku hali
Sabah bas agnsi
Moktirnal epilepsi

Trafik ve is kazalan
Ekonomik kayiplar
Is kayb

Evlilik sorunlan

‘Yasam kalitesinin azalmas

Huzursuz ve yetersiz uyku 10. Mortalite
4. Psikiyatrik Sonuclan 11. Diger
Bilissel bozukluk Isitme kaybi
Anksiyete, depresyon Glokom

2.10.1 Hipertansiyon

OUA'n kardiyovaskiiler komplikasyonlara sebep olmasina neden olan en 6nemli

etken hipertansiyondur. Deneysel ¢alismalar, kopeklerde uyku sirasinda tekrarlayan hava

yolu tikanmikliginin uyanmiklik sirasinda hipertansiyona neden oldugunu gostermistir

(73). Aralikli hipoksinin kemirgenlerde de hipertansiyona neden oldugu gosterilmistir
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(74). Kesitsel c¢alismalar, randomize faktorlerin kontrol edilmesinden sonra OUA ile
hipertansiyon arasinda bagimsiz bir iliski oldugunu gostermektedir (75). Bir¢ok calismada,
direncli hipertansiyonu olan hastalarda OUA'min yiiksek bir yayginlik orani (%50-60)
bildirilmis olup, bu hastalarda OUA sekonder hipertansiyonun en yaygin nedenini temsil

etmektedir (10).
2.10.2 Aritmiler

OUA kalp ritim bozukluklariyla iligkilidir (76). Siniis duraklamalar1 ve
atrioventrikiiler blok dahil bradiaritmiler, genel popiilasyona gore siddetli OUA'da daha
yaygindir. OUA'y1 ventrikiiler aritmilerle iliskilendiren ¢aligmalar g¢eligkili sonuglar ortaya
koymustur (76). Yakin zamanda yapilan bir prospektif kohort ¢alismada, 3 aylik CPAP
uygulamasinin ekstrasistollerde, atriyal fibrilasyonda ve devamsiz ventrikiiler tasikardide
azalma ile iligkili oldugu gosterilmistir (77). OUA ile atriyal fibrilasyon arasinda gii¢lii bir
iligki oldugunu gosteren kanitlar artmaktadir (76). Atriyal fibrilasyon, siddetli OUA's1 olan
bireylerde OUA's1 olmayan bireylere gore daha sik goriiliir (76).

2.10.3 Myokard Enfarktiisii

OUA iskemik kalp hastaligiyla iliskilidir. Uyku Kalp Saglig: calismasinda, OUA'nin
koroner arter hastaligiyla iliskisi saptanmustir (78). Dort kohort ¢alismasinin meta-
analizinde, OUA'nin erkeklerde iskemik kalp hastalig1 riskinin artmasiyla anlamli sekilde
iligkili oldugu bulunmustur (79). Kadinlar iizerinde yapilan bir ¢alismada ise anlamli bir
iliski gozlemlenmemistir (80). Ancak, OUA akut miyokard enfarktiisii geciren hastalarda
yaygindir ve mevcut oldugunda OUA daha kotii kardiyovaskiiler sonuclarla iliskilidir
(81). OUA'lr hastalarda ayrica gece yarisi ile sabah 6 arasinda miyokard enfarktiisii ve ani
kalp olimii gecirme olasiligi daha yiiksektir (82).OUA hastalarinda yapilan gozlemsel
caligmalarda, OUA tedavisine uyumun, tedaviyi reddetmeye kiyasla anlamli derecede daha

diistik kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite ile iliskili oldugu gosterilmistir (83).
2.10.4.Serebrovaskiiler Olaylar

Epidemiyolojik calismalar, OUA'nin inme ile iliskili oldugunu gostermektedir (84).
Yakin zamanda yapilan bir meta-analiz, OUA’in fel¢ ge¢irme riskinin iki kat arttigim
gdstermistir (85 Bu nedenle, OUA inmeye yatkinlik yaratir. Inme de uyku bozuklugu

solunumunu iretebilir veya OUA’y1 kotiilestirebilir. Fakat calismalar, bir¢ok vakada
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OUA'nin felgten once geldigini gostermektedir (86). Genel olarak, OUA, felg ve gecici
iskemik atak gecirenler arasinda oldukc¢a yaygindir; yakin zamanda yapilan bir meta-analiz,
AHl'nin 10'dan biiyiik olmasi durumunda %63'liik bir yaygmlik bildirmektedir (24
calismadan elde edilen veriler)(86). Inme sonrast OUA'nin varligy, tekrarlayan inme ve inme

sonrast mortalite acisindan daha kotii bir prognoza neden oluyor gibi gériinmektedir (87).
2.10.5 Konjestif Kalp Yetmezligi

Uyku Kalp Sagligi calismasinda OUA'nin konjestif kalp yetmezligi (KKY) ile iligkili
oldugu bulunmustur (88). OUA, kronik KKY'li stabil hastalarin %11-53"tinde
tanimlanmistir (ayrica %11-35"inde santral uyku apnesi-Cheyne-Stokes solunumu da
mevcuttur) (68). OUA sol ventrikiil fonksiyonunu kétiilestirebilir. Bir kdpek modelinde
deneysel olarak olusturulan siddetli OUA, 8 hafta sonra sol ventrikiil boyutlarinda
degisikliklere ve sistolik fonksiyonda azalmaya neden olmustur (89). Amerikan Kardiyoloji
Koleji/Amerikan Kalp Dernegi, 2017 yil1 itibartyla New York Kalp Dernegi sinif II ila IV

kalp yetmezligi olan hastalarda OUA taramasi yapilmasin1 6nermektedir (90).
2.10.6. Pulmoner Hipertansiyon

OUA'da pulmoner hipertansiyonun bildirilen yaygimlig ¢esitli caligmalardan elde
edilen birlestirilmis verilerde %10'dur (91). Siddetli OUA'l1 hastalarda yapilan erken
calismalar, trakeostomi sonrasi pulmoner arter basincinda 6nemli iyilesme olabilecegini
ancak normale donmeyebilecegini gostermistir (92). CPAP'in pulmoner hipertansiyon
tizerindeki etkilerini degerlendiren sinirli sayidaki ¢calisma, CPAP tedavisiyle hem pulmoner
basin¢larin hem de sag ventrikiil fonksiyon indekslerinin iyilesebilecegini gostermektedir

(92).
2.10.7 Bobrek Perfiizyon Bozuklugu

Kronik bobrek hastaligi olan hastalarda hem OUA hem de merkezi uyku apnesi
yaygindir (10). Bu kardiyovaskiiler hastalik ve oliim riskinin daha yiiksek olmasiyla
iligkilidir (93). OUA'nin, sempatik aktivite ve kan basincinda OUA kaynakli yiikselmeler
gibi mekanizmalar yoluyla bobrek fonksiyonunu kotiilestirdigi gosterilmistir (94). Bazi
caligmalar kronik bobrek hastaliginin hipervolemi ve iiremi kaynakli miyopati

mekanizmalar1 yoluyla OUA'y1 kétiilestirebilecegini ileri siirmektedir (95). Kronik bobrek
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yetmezligi olan hastalarda yapilan ilk gozlemlerde gece hemodiyalizinin OUA'y1

iyilestirdigi goriilmiistiir (95).

2.10.8 Metabolik Bozukluklar, Insiilin Direnci, Dislipidemi

OUA'nin metabolik fonksiyonu degistirdigine dair giiclii kanitlara ek olarak,
OUA'nin prediyabet ve tip 2 diyabet dahil olmak iizere glikoz diizensizligi ile gii¢li bir
iliskisi vardir (96). Tip 2 diyabetli hastalarda OUA prevalansinin yaklasik %60-85 oldugu
tahmin edilmektedir ve prospektif kohort ¢alismalart OUA'nin tip 2 diyabet gelisimiyle
iligkili oldugunu gostermistir (96). Giderek artan sayida literatiir OUA ile anormal lipid
metabolizmas1 arasinda bir iliski oldugunu desteklemektedir. Aralikli hipoksi
hiperlipidemiye ve lipid sentezinde rol oynayan genlerin upregiilasyonuna yol acar (97). Bir
dizi klinik ¢aligmada, OUA ile iligkili olarak trigliseritlerde ve yiiksek yogunluklu

lipoproteinlerde azalmalar gosterilmistir (98).
2.10.9. Oliim Oram

OUA ile kardiyometabolik disfonksiyon arasindaki baglantilara uygun olarak, OUA
prospektif kohort ¢alismalarinda artmis mortalite ile iliskilendirilmistir. iliski, siddetli OUA
icin OUA olmayan kohort katilimcilariyla karsilastirildiginda en giiclidiir. Artmis
mortalitenin ¢ogu kardiyovaskiilerdir ve biiyiik 6l¢iide siddetli OUA'l1 bireylerde goriiliir,
OUA olmayan kohort katilimcilariyla karsilagtirildiginda 8 ila 20 yillik takip siirelerinde
mortalite riskinde 1,5 ila 5 kat artig vardir.(99)

2.11 Hematolojik Sonuclar
2.11.1 Sekonder Polisitemi

Eritrositoz, kirmizi kan hiicresi kiitlesinde mutlak bir artisla karakterizedir ve birincil
(6rnegin polisitemi vera) veya dolasimdaki eritropoez uyarici faktorler nedeniyle ikincil
olarak smiflandirilir (100). Ikincil eritrositoz igin iyi tanimlanmis bir etyoloji, KOAH ve
titlin kullanimi dahil olmak iizere cesitli durumlarin neden oldugu siirekli hipoksemiyi
icerir(101). Mutlak polisitemi, miyeloproliferatif bir bozukluga (primer proliferatif
polisitemi) bagli olabilecegi gibi kronik hipoksi, bobrek lezyonlar1 veya zaman zaman artmis

eritropoezle iligkili ¢esitli durumlardan birine baglh da olabilir (102). OUA obezite
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hipoventilasyon sendromu ve KOAH hipokseminin en sik goriilen nedenleri olup sekonder
polisitemiye yol agar (103). Kronik hipoksemi, pulmoner hipertansiyon, sag ventrikiil
hipertrofisi, kor pulmonale ve polisiteminin kabul gérmiis bir nedenidir (104). Uyku apnesi,
stirekli hipoksemi yerine aralikli hipoksemi ile iligkili olmasina ragmen, aralikli hipoksik
stresin yukarida belirtilen olumsuz sonuglar1 iiretmeye yeterli oldugu diisiintilmektedir

(104). Uyku apnesinin polisitemiye yol agtigina dair yaygin bir inanis vardir.

2.11.2 Sekonder Polisiteminin Sebep Oldugu Hiperkoagiilabilite

Tromboz, polisitemili hastalarda énemli bir komplikasyondur. Trombotik olaylar
hastalik yiikiinii yansitir ve klinik sonuglar1 etkiler. PV (polisitemia vera) hastalarinin
yaklasik beste biri, bir basvuru 6zelligi olarak arteriyel veya vendz trombotik olay tanis1 alir
(105). Oliimciil kardiyovaskiiler olaylar PV hastalarinda artan mortalite oranina katkida
bulunur (106).PV hastalarinda saglik hizmeti kullanim1 ve maliyeti, yas ve cinsiyete gore
eslestirilmis kisilere kiyasla daha yiiksektir ve bu kismen arteriyel ve vendz trombotik
olaylar tarafindan yonlendirilir. Trombotik olaylar PV tanili hastalarda risk siiflandirmasi
ve tedavi onerilerinde kullanilir. Trombotik olay 6ykiisii olmayan ve <60 yas olan hastalar
diisiik riskli olarak siniflandirilirken, trombotik olay Oykiisii olan veya 59 yasin tizerindeki

hastalar yiiksek riskli olarak siniflandirilir (107).
2.12 OUAS Tedavi Secenekleri

OUA i¢in herhangi bir tedaviye baslamadan 6nce, bir birey i¢in en uygun tedavi
secenegl hakkinda karar vermeyi kolaylastirmak i¢in objektif uyku testi yapilmalidir;
bu, pozitif hava yolu basincina (PAP) alternatifler igerebilir. Uyku apnesi tanisi yeni
konmus hastalarla yapilan goriismeler, eslik eden hastaliklariyla ilgili patofizyoloji
(sempatik aktivasyon ve hipertansiyonla iliski), semptomlar (noktiiri veya giindiiz
uykululugu), tedaviye katilmamanin sonuglari (majér olumsuz kardiyak olaylar riski) ve
mevcut tedavi segenekleri hakkinda egitimi igermelidir. Hekim i¢in birincil hedef, hastanin
uzun vadede en ¢ok dahil olma olasilig1 olan tedavi segenegini belirlemek, birden fazla
tedavi uygun oldugunda hastalarla paylasilan bir karar alma siirecini kolaylastirmak ve
hastalar1 kronik hastalik yonetimindeki basarilarinda davranis degisikliklerinin 6nemi

konusunda egitmektir (108).

30



2.12.1. Cerrahi Olmayan Tedavi Secenekleri

OUA tedavisinde ¢ok sayida cerrahi olmayan tedavi segcenegi mevcuttur ( Sekil
8)(108). Tedavi miimkiin oldugunca kisisellestirilmelidir. Tiim tedavi se¢enekleri OUA'l1
tiim hastalar i¢in uygun degildir. Tedavi se¢ciminde géz oniinde bulundurulmasi gereken
faktorler arasinda uyku apnesinin siddeti, hasta tercihi (uzun vadeli uyuma vurgu yapilarak),
midahalenin aciliyeti (CPAP hemen yapilirken, oral aparey degerlendirmesi, yapimi ve
ayarlamalar1 tamamlamak 3 ay siirer), dislerin varligi ve durumu, burun hava akisinin
acikligi, eslik eden hastaliklar (6rn. kalp yetmezligi), ilaglar (6rn. opioidler veya solunum
diirtiisiinii baskilayan diger ilaglar) ve kronik hastalik yonetimine katilma uyumu (6rn.

regeteli gece tedavisine uymak i¢in davranis degisiklikleri yapabilecekler mi) yer alir. (108).

2.12.2. Kilo Verme

Amerikan Uyku Tibb1 Akademisi, OUA'nin tedavi yaklasimina diyet yaklagimlari ve
egzersiz yoluyla kilo kaybi miidahalelerinin dahil edilmesini siddetle Onermektedir
(108). Zira uyku kliniklerinde OUA'l1 hastalarmn viicut kitle indeksi (VKI) genellikle 30-40
kg/ ™2dir . En az dokuz randomize klinik calisma, asir1 kilolu ve obez kisilerde orta ila
siddetli OUA'l hastalarda miidahale yapilmamasina kiyasla kapsamli yasam tarzi
miidahalesinin yararliligini1 desteklemekte ve bu da apne-hipopne indeksi ve uykululuk
semptomlarinda iyilesmeyi saglamaktadir. Bu nedenle, diisiik kalorili diyet, egzersiz veya
artirllmis fiziksel aktivite ve davranis danismanlig1 iceren bir program mevcut kilavuzlar
tarafindan giiclii bir sekilde desteklenmektedir (108). Ust solunum yolu goriintiileme
verileri, yogun yagam tarzi miidahalesinin veya bariatrik cerrahiyle iliskili kilo kaybi da dahil
olmak {izere iist solunum yolu yumusak doku hacmini azaltarak OUA patofizyolojisi
tizerinde fayda saglayabilecegini diisiindiirmektedir (108). Epidemiyolojik ¢aligmalarda
gozlenen %10'luk miitevazt bir kilo kaybinin bile AHIl'yi %26 oraninda azalttig1
gosterilmistir (77). Kilo kaybi arttikca AHI’deki degisim de artmaktadir. Kilo kaybina bagl
AHI'deki degisiklikler erkeklerde kadinlara gére daha belirgindir (108).
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Sekil 8. Obstriiktif uyku apnesinin tedavisinde invaziv olmayan yontemler. (A) Pozitif hava
yolu basinci, (B) pozisyonel cihazlar, (C) burun baypasi, (D) stirekli negatif harici basing
tedavisi, (E) burun direng cihazi, (F) kilo kaybi, (G) alt ¢ene ilerletme cihazi, (H) oral basing
tedavisi ve (I) dil tutma cihazi.

Obeziteye kars1 farmakolojik tedavi, OUA semptomlarini ve siddetini orta diizeyde
iyilestirir ancak bu ilaglarin yararlari riskleriyle dengelenmelidir (109). Gastrik bantlama ve
yasam tarzi degisikligi, OUA siddetini ve uyku semptomlarini iyilestirmede benzer faydalar
saglar. Ancak, gastrik bypass ve sleeve gastrektomi gibi daha fazla kilo kaybiyla sonuglanan
bariatrik prosediirlerin OUA siddeti tlizerindeki etkisini degerlendirmek i¢in OUA'ya 6zgii
caligmalar yapilmamistir, ancak bu cerrahi prosediirler glisemik kontrolii ve yasam kalitesini

iyilestirebilir (109).
2.12.3 Pozisyonel Tedavi

Pozisyonel OSA (POSA), solunum olaylarimin yalnizca veya ¢ogunlukla sirtiistii
pozisyonda meydana gelmesiyle karakterizedir. POSA igin ii¢ smiflandirma sistemi
kullanilir: Cartwright, Bignold ve Amsterdam Pozisyonel OUA Siniflandirmasi (APOC).
Cartwright tanimi, POSA'nin sirtiistii ve sirtiistii olmayan pozisyonlar arasinda %50 veya
daha fazla AHI farki gerektirdigini belirtir (108). POSA, PAP veya oral apareylerle tedavi
edilebilmesine ragmen, pozisyonel terapi birinci basamak tedavidir. Pozisyonel terapiye
uyumu 6l¢mek zordur ve bilingsiz uyku hali sirasinda sirtiistii olmayan pozisyonda kalmanin
zorlugu nedeniyle tedaviye uyumun diisiik oldugu varsayilmistir. Uyum, kullanicilari

istenmeyen pozisyonlara karsi uyaran diisiik profilli, konforlu cihazlar yaratmak i¢in
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yeniliklerle iyilestirilmigtir (110). Yeni nesil yaklasimlar, sirtiistii pozisyon i¢in olumsuz bir
destek gorevi gorecek sekilde hafif bir titresimli uyar1 veren boyun veya gogse kiiciik bir
cihaz takmay1 igerir. Bu cihazlar, geleneksel yaklasim olan tigortiin arkasina dikilmis tenis
toplar1 veya sirta yuvarlanmayi engelleyen hantal aparatlarin kullanimiyla bildirilen %10'luk
uyumla karsilastirildiginda yiiksek kisa vadeli uyumla iligkilendirilir (110). Sirtiistii olmayan
uykuya ek olarak, basin orta derecede (7,5 derece) ylikseltilmesi bile, lateral, yiiziistii veya
sirtiistii pozisyondan bagimsiz olarak AHi'de hafif iyilesmelerle sonuglanabilen baska bir
pozisyonel tedavidir. Yatak basinin yiikseltilmesi gastroozofageal reflii hastaliginin

semptomlarini hafifletebilir ve dolayistyla uyku diizenini iyilestirebilir (108).
2.12.4.Pozitif Hava Yolu Basinei

CPAP, orta ila siddetli OUA i¢in tedavinin altin standardi olarak kabul edilir (5).
Calismalar, AHI'yi azaltmada ve uyku kalitesini 6znel olarak iyilestirmede etkili oldugunu
gostermistir; ancak, hasta uyumu 6nemli bir engel olmaya devam etmektedir (5). CPAP,
inspirasyon ve ekspirasyon sirasinda sabit pozitif intraluminal basing saglayarak {ist hava
yolu ¢okmesini Onleyen bir pndmatik atel gorevi goriir. CPAP tedavisinin ¢ok sayida etkisi
tanimlanmustir; bunlarin baslicalar1 AHI'de azalma, objektif ve siibjektif uykululuk halinde
iyilesme, genel yasam kalitesinde iyilesme, kardiyovaskiiler olay riskinde azalma ve motorlu
tasit kazasi riskinde azalmadir. CPAP'1n ayrica, inflamasyon belirtecleri C-reaktif protein ve
interlokin-6'da azalma, endotel fonksiyonunda iyilesme ve giinliik sempatik aktivitede
azalma ile dlgiilen inflamasyonun azalmasi sonucunda kardiyovaskiiler saglik iizerinde de
yararl etkileri oldugu gosterilmistir. Ancak CPAP'1in faydalar tedaviye uyuma baghdir ve
CPAP'n kardiyovaskiiler olaylarin 6nlenmesindeki etkinligini arastiran son zamanlardaki
birka¢ randomize ¢alisma, CPAP tedavisinin 6nemli bir fayda saglamadigimi gostermistir
(5). Genel olarak, gece basina en az 4 saat ortalama kullanim elde edebilen hastalarda fayda
gostermistir. Basing titrasyonunu iyilestirmek ve ndromiiskiiler bozukluklar1 ve ventilasyon
hastalig1 olan hastalar1 tedavi etmek i¢in iki seviyeli pozitif hava yolu basinci (BiPAP) ve
otomatik ayarli pozitif hava yolu basinci (APAP) gelistirilmistir. BiPAP ayr1 ayn
ayarlanabilir, daha diisiik ekspiratuvar pozitif hava yolu basinci ve daha yiiksek inspiratuvar
pozitif hava yolu basinct saglar. BiPAP'in secilmemis bir hasta popiilasyonunda uyumu
tyilestirdigi gosterilmemis olsa da, pozitif hava yolu basincinin verilme ydnteminde bir
degisiklik, bireysel hastalarda uyumu 6nemli 6lgiide iyilestirebilir.(5) APAP cihazlari, {ist

hava yolu ¢okiisiinii onleyen etkili bir CPAP seviyesi se¢mek i¢in pozitif hava yolu basincin
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otomatik olarak titre eder. Basing, horlama ve hava akis1 biiylikliiglindeki, sinirlamasindaki

veya empedansindaki degisikliklere yanit olarak degisir (111).
2.12.5. Agiz Ici Aygitlar

Ag1z i¢i aygitlar hafif, orta ve bazi siddetli OUA'l1 hastalarda basariyla kullanilmigtir.
(Sekil 9)(5). Ferguson ve arkadaslar1 oral aygit tedavisi ve nazal-CPAP tedavisini
karsilastirmak igin capraz bir galisma yiiriitmiistiir ve oral aygitlarm AHI'si 15 ila 50
araliginda olan bazi hastalarda etkili oldugu ve CPAP'tan daha fazla memnuniyetle iligkili
oldugu sonucuna vardi. Oral aparey tedavisine uyum oranlarinin %77 kadar yiiksek oldugu
bildirilmistir (112). Ag1z i¢i cihaz tedavisinden en sik bildirilen komplikasyonlar dis ve ¢ene
kast agrisi, sabahlar1 ¢igneme zorlugu ve asiri tiikiirik salgilanmasidir. Agiz i¢i cihaz
tedavisi maliyet agisindan etkili ve hasta uyumu daha yiiksek olsa da, CPAP'm AHI'yi
azaltmada daha etkili oldugu kanitlanmistir (113). ERS’ye (avrupa solunum dernegi) gore
hafif ve orta siddette OUA’s1 olan ve CPAP’1 tolere edemeyen hastalarin tedavisinde oral
apareyler onerilmektedir (5). Bu nedenle bu miidahale hafif ve orta siddette OUA igin ikinci
basamak tedavi olarak dnerilebilir; ancak etkili tedaviyi dogrulamak i¢in cihaz yerindeyken

bir uyku caligmasiyla yeniden degerlendirme yapilmasi onerilir (5).

Sekil 9. Hafif ve orta siddette uyku apnesi i¢cin mandibular ilerletme apareyi.

2.12.6.Cerrahi Tedavi

OUA'y1 cerrahi bir prosediirle tedavi etme kararini vermede 6nemli faktorler arasinda
hastanin istekleri, CPAP toleransi, semptomlarin siddeti, hastaligin siddeti, hastanin eslik

eden hastaliklar1 ve {ist hava yolu ¢okiisiiniin yeri ve siddeti yer alir ( tablo 8 ). Daha once
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belirtildigi gibi, OUA hastalar1 siklikla asir1 kilolu, hipertansiftir ve diger kardiyak risk
faktorlerine sahiptir. Bu hastalar, OUA tedavisi i¢in cerrahiyi diisiinmeden 6nce kapsamli

bir tibbi muayene ile dikkatli bir sekilde taranmalidir.(5)

Tablo 8. OUAS’ta cerrahi tedavi endikasyonlar1

Tedavi icin Cerrahi Endikas
AHI >5 ve <14 semptomlar veya eslik eden hastaliklarla

AHI >15
Oksihemoglobin desatiirasyonu <%90

Ust solunum yolu diren¢ sendromu, tercihen nérobilissel islev bozuklugunun
objektif iyilestirilmesi ve tibbi tedavi ile

Obstriiksiyon ile iligkili onemli kardiyak aritmiler
Basarisiz veya reddedilen tibbi tedavi ve cerrahi istegi
Onerilen prosediirleri gecirebilecek kadar tibbi olarak stabil

OUA'l1 hastalar i¢in cerrahi planlama, anestezi ekibi ve cerrah arasinda hava yolu yonetimi
planlar1 hakkinda bir uzlagsmay1 igermelidir. Sik¢a kullanilan asamali bir algoritma, dil
tarafindan hava yolu tikanikligini 6nlemek icin orofaringeal bir hava yolu kullanmay1, hasta
bir maskeyle kolayca ventile edilene kadar felg edici ajanlar kullanmaktan kaginmay1 ve
entiibasyon basarisiz olursa alternatif ventilasyon yontemleri hazirlamayi igerir (5). Cerrah
ayrica hastaya trakeotomi olasiligi hakkinda bilgilendirme yapmali ve onam almalidir.
Cerrah veya anestezi ekibi tarafindan yapilan ameliyat 6ncesi degerlendirme kritik dneme
sahiptir ve latent kardiyovaskiiler hastalik i¢in degerlendirme igerir (5). OUA'l1 hastalar
genellikle asamali, kademeli bir cerrahi protokol kullanilarak yonetilir. Birgok cerrahi
yontem mevcuttur (tablo 9). Cerrahi miidahalenin tiirlinii ve kapsamini belirlemek i¢in her
hastada oncelikle tikaniklik yeri belirlenmelidir (5). Genel olarak, izole palatal tikaniklig1
olan hastalar palatal cerrahi ge¢irir ve dil kokiinde tikaniklig1 olan hastalar bu alani tedavi
etmeyi amacglayan prosediirlere tabi tutulur. Tikanikligin yerini belirlemek i¢in Oncelikle
endoskopik inceleme yapilir. Cogu hasta semptomatiktir ¢linkii hem palatal hem de dil kokii
bolgeleri tikanmistir. Tedaviye baslamadan once hastalara semptomatik bir iyilesme elde
etmek i¢in olast birden fazla cerrahi prosediire ihtiyag olup olmadigr konusunda
bilgilendirme yapilmalidir. Bu vakalarda uyku endoskopisi hava yolu degerlendirmesinin en
uygun yontemi olabilir. Bu karar siirecinde kritik olan, herhangi bir tikaniklik yerinin

belirlenmesidir (5).
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Tablo 9 . cerrahi tedavi segenekleri

Cerrahi Tedavi Segenekleri

Burun Ameliyati

Burun septoplastisi

Alt konka rediiksiyonu

Geniz eti ameliyat1

Nazal tiimor veya polip rezeksiyonu

Nazal valf rekonstriiksiyonu

Damak Cerrahisi

Damak radyofrekans ablasyonu

Siitun implantlar:

Enjeksiyon horlama estetigi

Bademcik ameliyat1
Uvulopalatofarengoplasti/Z-palatoplasti

Transpalatal ilerleme faringoplasti

Hipofarenks Cerrahisi

Lingual tonsillektomi

Kismi orta hat glossektomi

Dil kokii radyofrekans ablasyonu

Mandibular osteotomi ve genioglossal ilerleme
Hiyoid miyotomi ve siispansiyonu

Dil aski dikisi

Maksillomandibular osteotomi ve ilerleme

OUA'nin ¢ok bolgeli cerrahi tedavisine dogru yonelim artmakla birlikte, iist solunum
yolunda birden fazla bolgede olusan 6dem ve kanama ihtimali nedeniyle postoperatif hava
yolu tikaniklig1 olasiligr artabilir. Ek olarak, narkotik agr1 kesicilere bagl olarak degisen
solunumla birlikte anestezi sonrasi sedasyon, zaten tehlike altinda olan bir hava yoluna
baskilayici etkide bulunabilir. Bu agidan post op donemde de hastada trakeostomi gerekliligi

olabilecegi unutulmamali ve hasta yakin takipte izlenmelidir (5).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1 Hasta Secimi

Bu calisma retrospektif, tek merkezli bir ¢alismadir Calismamizda 01.04.2024-
10.05.2024 siiresince Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi
Kulak Burun Bogaz Hastaliklari uyku laboratuvarinda Ocak 2023 Subat 2024 tarihleri
arasinda OUAS semptomlar1 nedeniyle PSG yapilmis hastalar retrospektif olarak
taranmustir. 89 erkek 33 kadin hasta ¢alismamiza dahil edilmistir. Tiim hastalara Natus
altyapisityla Masimo SET oksimetri kullanilarak elektroensefalografi, elektrookiilografi,
submental ve anterior tibial elektromiyografi, elektrokardiyografi ve oksijen satiirasyonu
(Sa02), oronazal akim, horlama ve gogiis duvari ve karin hareketi degerlendirmelerini igeren

standart gece polisomnografisi uygulanmustir.

3.2. Hasta Secim Kriterleri
Hastalarin ¢alismaya dahil edilme kriterleri:
e 18-75 yas arasinda erigkin hastalar
e OUAS semptomlari sebebiyle PSG testi yapilmis hastalar

e Sistemde hemogram sonucu bulunan hastalar

Hastalarin ¢alismaya dahil edilmeme kriterleri:
e Daha 6nce OUAS cerrahisi gecirmis hastalar

e Edinilmis hemoglobin yiiksekligine sebep olacak kronik hastaligi olan
hastalar(KOAH)

e Sigara kullanim1 olan hastalar

e Onam formunu kabul etmeyen hastalar
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3.3 Etik Kurul Onay1

Calismanin etik Kurul onayr Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Saglik Uygulama ve
Aragtirma Merkezi Klinik Aragtirmalar Kurulundan 2024-05-24 karar no 2024/108 protokol
no ile ile alindi. (Bkz. Ek 1).

3.4. Anamnez

Anamnezinde 6n planda OUAS diisiindiirecek horlama gece bogularak uyanma hissi,

tanikl1 apnesi, dinlenmemis sekilde uyanmasi ve glindiiz uykululugu sorgulandi.
3.5. Hasta Gruplarimin Olusturulmasi Ve Calisma Planlanmasi

Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi Kulak Burun Bogaz ve Bas
Boyun Cerrahi klinigi uyku laboratuvarinda Ocak 2023 Subat 2024 tarihleri arasinda PSG
yapilmis hastalar taranmisti. Hemogram sonucu bulunan, yatis sirasinda alinan
anamnezinde aktif sigara kullanimi1 olmayan ve edinilmis hemoglobin yiiksekligine sebep
olacak (KOAH) hastaligi bulunmayan hastalarin PSG sonuglar1 ve hemogram sonuglari

incelenmistir.

Solunum olaylar1 apne (10 saniye veya daha uzun siireli hava akimi durmasi ataklari,
gogiis duvarmin paradoksal hareketleri ve SpO2'de baslangi¢ degerine gore >%4'liik bir
diisiisle birlikte ) veya hipopne (hava akiminin tam olarak durmamasi - baslangi¢c degerine
gore <%30'1ik bir azalma -SpO2'debenzer bir disiisle birlikte) olarak
stiflandirildi. Obstriiktif olaylarm sikligi apne + hipopne indeksi (AHI) olarak bildirildi.
OUA siddeti, AHI degerleri >5/saat ve <15/saat icin hafif, AHI degerleri >15/saat ve
<30/saat icin orta ve AHI degerleri >30/saat icin siddetli olarak tanimlandi. 10 saniyeden
daha uzun siire ortalama oksijen saturasyonunda >%3 azalma desatiirasyon olay1 olarak

tanimland1 ve bunun uyku saatine béliinmesiyle ODI hesaplandi.

Basta ODI olmak iizere AHI minimum spO> ortalama spO, degerleri hemoglobin ile
olan iliskisine bakilmistir. ODI cut-off degeri 10 olarak belirlenmistir

3.6. Power Analiz

G Power 3.1.9.7 (Franz Faul, Germany) programu ile yiiriitiilen 6rneklem hesabi i¢in
Taomei Li ve arkadaslarinin “Sex-specific associations between erythrocyte measures and

obstructive sleep apnea’” c¢aligmasindaki veriler kullanilarak yapilan hesaplamada, etki
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biiyiikliigii d: 0.395 olacagi hesaplanmistir. Belirlenen etki biiyiikligi, %95 giig, %5 hata

paytyla yapilan hesaplamada toplamda en az 105 6rnekle ¢alisiimasi gerektigi belirlenmistir.

3.7. istatistiksel Analiz

Istatistiksel analizler SPSS versiyon 25.0 programi yardimiyla gerceklestirilmistir.
Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu histogram grafikleri ve Kolmogorov-Smirnov
testi ile incelendi. Tanimlayict analizler sunulurken ortalama, standart sapma, ortanca ve
minimum-maximum degerler kullanilmistir. Normal dagilim géstermeyen (nonparametrik)
degiskenler gruplar arasinda degerlendirilirken Mann Whitney U Testi kullanilmistir.
Olgiimsel  verilerin  birbirleri ile analizinde Spearman Korelasyon Testi’nden
faydalanilmistir. P-degerinin 0.05’in altinda oldugu durumlar istatistiksel olarak anlamli

sonuclar seklinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Calismamizda ocak 2023 subat 2024 tarihleri arasinda Bakirkéy Dr. Sadi Konuk
Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi Kulak Burun Bogaz Hastaliklart uyku
laboratuvarinda OUAS semptomlar1 nedeniyle PSG yapilmis hastalarin hemogram sonuglari
ve polisomnografi raporlar1 01.04.2024-10.05.2024 tarihleri arasinda retrospektif olarak
taranmugtir. 89 erkek 33 kadin hasta ¢calismamiza dahil edilmistir.

Calismaya alinanlarin cinsiyete gore Yas, HGB, HCT, ODI, AHI, spO2 (ort) ve spO2
(min) ortalamalar1 hesaplanmistir. Erkeklerde yas ortalamasi 47,06+£10,68 iken, kadinlarda
ise 54,33+9,94 tiir.

Tablo 20. Cinsiyete gore ortalama degerler

Erkek Kadin
Medyan (Min- Medyan (Min-
Ortss.s. K/Iax() Ortss.s. K/Iax()

Yas (y1l) 47,06+10,68 48 (21-78) 54,33+9,94 55 (37-77)
HGB 14,67+1,03 14,7 (11,7-17,4) 13+1,18 12,9 (9,9-15,4)
HCT 44,01£2,93 |43,7(37,1-50,5)| 39,51+3,29 |39,1 (31,8-47,4)
ODI 11,78+14,61 5 (0-60) 8,49+11,25 3 (0-44)
AHI 13,42+15,64 7 (0-90) 12,66+14,52 6 (1-49,3)
spO2 (ort) 94,13+2,23 95 (84-98) 94,7+1,45 95 (91-97)
spO2 (min) 81,98+8,23 83 (58-93) 83,12+8,64 86 (50-93)

Tablo 11. Cinsiyete gore ODI ve AHI dagilimlari verilmistir.

Erkek Kadin
n % n %

ODi <10 57 (64,04) 22 (66,67)
>10 32 (35,96) 11 (33,33)

<5 36 (40,45) 16 (48,48)

. 5-14,99 21 (23,60) 7 (21,21)

AHI2 15-29,99 18 (20,22) 3 (9,09)
>30 14 (15,73) 7 (21,21)

Cinsiyete gdre HGB/spO2(ort), HGB/spO2(min), HGB/ODI, HGB/AHI ve
HCT/ODI korelasyonu incelenmistir.
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Buna gore erkeklerde HGB/ODI, HGB/AHI ve HCT/ODI degerleri arasinda ayni

yonlii korelasyon vardir (p<0,001, p=0,007, p<0,001). Kadinlarda ise herhangi bir

istatistiksel anlamlilik saptanmamustur.

Tablo 12. HGB ile PSG bulgularinin korelasyonu
HGB/spO2 (ort) | HGB/spO2 (min) | HGB/ODI | HGB/AHI | HCT/ODI
Erkek I -0,187 -0,143 0,384 0,283 0,348
P 0,079 0,181 <0,001 0,007 <0,001
r -0,337 -0,087 0,144 0,291 0,076
Kadin
P 0,055 0,630 0,423 0,101 0,673
Spearman Korelasyon Testi
18,00
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16,00 o % . . ) s 8 . [ o —
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Sekil 10:Erkeklerde HGB/ODI Korelasyon Grafigi
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HGB

Cinsiyete gére ODI <10 ve >10 olanlar arasinda HGB ortalamas1 karsilastirilmistir.

Erkeklerde ODI <10 olanlarin HGB ortalamasi, >10 olanlara gore daha diisiiktiir ve

istatiksiksel olarak anlamli sonug saptanmstir (p<0,001). Kadinlarda ise yine ODi<10 olan

hastalarin HGB sonuglar1 ODI>10 olanlara gore daha diisiik hesaplanmissa da istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmamuistir (p=0,089)

Calismamizda 122 hastamizin 11 tanesinin (5 erkek 6 kadin) HGB sonucu normal

sinirlarin iistiinde ¢ikmustir.

Tablo 3
ODI
<10 >10 p
Ortts.s. Medyan (Min-Max) Ortts.s. Medyan (Min-Max)
Erkek [HGB | 14,33+0,91 14,3 (11,7-16,3) 15,27+0,97 15,3 (12,8-17,4) <0,001
Kadin [HGB 12,8+1,17 12,6 (9,9-15,4) 13,4+1,15 13,4 (10,9-15) 0,089

Mann Whitney-U Testi

20,00

15,00

10,00

S,00

0o

<10

oDi

Sekil 13:Erkekler ODI/HGB Grafigi
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5.TARTISMA

OUAS siklikla sekonder polisitemi nedenlerinden biri olarak kabul edilmektedir.
Obstriiktif uyku apnesi (OUA), uyku sirasinda oksihemoglobin satiirasyonundaki
azalmalarla iliskili olduk¢a yaygin bir durumdur (6). Bir¢ok hematolojik kilavuz, sekonder

eritrositozun degerlendirilmesinde OUA i¢in bir degerlendirme 6nermektedir (7).

Bununla birlikte, tedavi edilmeyen OUAS'm klinik olarak anlamli eritrositoza neden
olup olmadigi net bir sekilde belirlenmemistir. Az sayida ¢alisma OUA siddeti ile hematokrit
arasinda net bir iligki olmadigini bildirmektedir. Giincel literatiire gore ¢ogu ¢alismada
OUAS siddeti ile hematokrit arasinda bir iliski vardir. Ancak OUAS'!n anlamli eritrositoza

ne Olgilide katkida bulundugu bilinmemektedir.

Calismamizda 89 erkek ve 33 kadin hastanin hemoglobin/hematokrit ve odi sonuglari
karsilastinldiginda ve aradaki korelasyon incelendiginde erkek hastalarda ODI ile
hemoglobin ve hematokrit degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli (p<0.001) korelasyon
bulunmustur. Yine erkek hastalarda ODI >10 olan hastalar ile ODI<10 olan hastalarmn
hemoglobin degerleri karsilastirildiginda ODI>10 olan grupta istatistiksel olarak anlamli
olarak hemoglobulin degerlerinin daha yiiksek oldugu bulunmustur(p<0.001). Kadinlarda
ise istatistiksel olarak anlamli olmasa da ODI>10 hasta grubunun ODI<10 hasta grubuna
nazaran hemoglobin ortalamas1 daha yiiksek saptanmistir. Bu bulgular 1518inda hipoksi
belirteglerinden biri olan uyurken maruz kalinan desatiirasyon sayisim gosteren ODI degeri
ile hemoglobulin arasinda ayn yonlii iliski erkek hastalarda kanitlanmistir. Kadin hastalarda
ise Orneklem sayimmizin az olusu istatistiksel olarak anlamli farkin olugmasini 6nledigi

distintilmiistiir.

Aralikli hipoksi ayrica ksantin oksidorediiktaz seviyelerini yiikseltmesi, lipid
peroksidasyonu ve reaktif oksijen tiirlerinin arttirdig1 gibi oksidatif strese de yol agar. Ayrica
antioksidan kapasitede azalma olduguna dair kanitlar vardir (114). Bu sebeple OUAS
hastalarinda kardiyovaskiiler risk faktorlerinin belirlenmesinde de ODI’nin rolii olabilecegi

distintilmiistiir.

Moore-Gillon ve arkadaglari, hayvanlarda hastalarda goriilenle benzer siireli aralikli
hipoksinin giinliik olarak tekrarlandiginda siirekli polisitemiye yol acacagini; insanlarda 6

saatlik tek bir akut hipoksik maruziyetin EPO'da (eritropoetin) oOlctilebilir artiglara yol
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actigimi belirtmistir (114). Yazarlar, gézlemlerimizin aralikli gece hipoksinin polisitemiye

yol agabilecegi hipotezi i¢in giiclii kanit saglayacagina olan inancimizi saglamistir.

Hoffstein, uyku apnesi olan 277 hastanin 18'inin hematokrit seviyelerinin normalden
0,50gr/dl yiiksek oldugunu bildirmistir. Hematokrit seviyesi, oksijen desatiirasyonu ve uyku
apnesi arasinda gozlemlenen zayif iligkiler, uyku apnesi olan deneklerde artmis hematolojik
biiylime faktorii seviyelerine isaret eden kanitlardir (115). Yazarlar bu verileri, hipoksemik
stresin hematokrit seviyeleri iizerindeki etkilerinin, RBC yikimini ve iiretimini etkileyen

bircok faktor tarafindan etkilendigi sonucunsa varmistir.

Choi ve arkadaglart OUA siddetinin artmis hematokrit ile anlamli sekilde iliskili
oldugunu bildirmistir; ancak, OUA'daki gece hipokseminin genellikle klinik polisitemiye
yol agmadig1 sonucuna varmiglardir (116). Calismamizda, OUA'nin hemoglobin seviyeleri
ile min Sa02 arasinda korelasyon bulunmazken bu ¢alismanin aksine erkek hastalarda ODI
ile hemoglobin degeri arasinda istatistiksel anlamli fark bulunmustur. Yine ¢alismamizda
122 hastamizin 11 tanesinin (5 erkek 6 kadin) HGB degeri normal sinirlarin iistiinde
bulunmus fakat polisitemili hastalarin ODI ile iliskisi Choi ve arkadaslar1 ¢alismasina benzer

sekilde saptanmamuistur.

Brugniaux ve arkadaslar1, gece hipoksinin (gecede 12-14 saat) de EPO
salgilanmasini uyardigin1 ancak EPO konsantrasyonundaki yiikselmenin devam etmedigini
bildirmisti. OUA'll hastalarin deneyimledigi aralikli hipoksi, siirekli olarak artan EPO
konsantrasyonlariyla iligkilendirilmemistir (117). Baz1 calismalar EPO'da sistematik bir
degisiklik bildirmezken, digerleri OUA hastalarinda giindiizleri devam eden yiiksek EPO
seviyeleri bildirmistir. Bu tutarsizhifin altinda yatan mekanizmalar heniliz agikliga
kavusturulmamistir. Calismamizda saptanmasi amaglanan iligkinin sebeplerinden biri olarak

diisiiniilen bu ¢aligmalarin devami i¢in ¢galismamizin yol gosterici olmast hedeflenmistir.

Ning Li ve arkadaslar1 605 gen¢ erkek ve kadin hastayla yaptig1 ¢aligmada gece
ortalama spO> degeri ile hemoglobin ve hematokrit arasinda erkek hastalarda anlamli bir
korelasyon bulmustur. Kadinlarda ise anlamli korelasyon bulunmamistir (8). Calismamizda
ise spO; ile hemoglobin ve hematokrit arasinda istatistiksel anlamli fark bulunamamustir.
Caligmamizda hipoksik durumlarin sayisinin (oksijen desatiirasyon indeksi bunun bir

gostergesidir) hemoglobin degerinde bir artisa yol agtig1 sonucuna varilmistir.
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Vanessa Martelli ve arkadaslar1 yaptig1 meta analizde, polisitemi prevalansinin %2
(95% CI 1-4%) oldugunu; hafif ila orta derecede %2 (95% CI 1-3%) ve siddetli OUA'da %6
(95% CI 3-12%) oldugunu ortaya koymustur. Bu calismada AHI degeri ile polisitemi
incelenmistir. 434 hastayi1 igeren birden fazla ¢alismanin birlestirilmis analizinde ise CPAP
tedavisinin hemoglobini 3,76 g/L (95% CI -4,73 ila -2,80 g/L) diistirdiigii gortilmiistiir (118).

Calismamizda ise ODI degeri ile polisitemi arasinda anlanml1 iliski bulunamamustir.

Taomi Li ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada ise genel olarak literatiirdeki diger
calismalardan ve bizim calismamizdan farkli olarak eritrosit Olgiimleri ile OUA siddeti
arasinda kadinlarda anlamli bir iliski oldugunu ancak erkeklerde olmadigini 6ne siiren veriler
sunmaktadir. Benzer sekilde, hematolojik dl¢timler ile kardiyometabolik risk belirtegleri

arasindaki iliski kadinlarda erkeklerden daha belirgin saptanmistir (119).

Min-Seok Rha ve arkadaglarinin yaptig1 genis kapsamli meta-analiz toplam 4608
OUA'll hastayr igermektedir. Birlestirilmis sonuclar hematokrit degerlerinin OUA'1
hastalarda kontrollerden anlamli derecede daha yiiksek oldugunu ortaya koydu (SMD, 0,19;
%95 GA, 0,08-0,29; p <,01). Calismalar hastalik siddetine gore siniflandirildiginda, hastalar
ve kontroller arasindaki hematokrit degerlerindeki anlamli farkliliklar yalnizca siddetli OUA
grubunda gozlenmistir. (SMD, 0,34; %95 GA, 0,08-0,59; p <,01) Bu fark hafif ve orta OUA
gruplarinda gézlenmemistir (120). Yapilan bu calismada AHI degeri ile hemoglobulin degeri
arasindaki istatistiksel anlamli fark siddetli OUAS grubu hastalarinda gosterilmisse de
desatiirasyon indeksi olan ODI ile iliski bu calismada incelenmemistir. Calismamizda ise bu
arastirmaya benzer sekilde AHI-HGB aymi1 yonlii iligkisi erkek hastalarda saptanmis ek
olarak ODI ile HGB ODI ile HCT de korelasyonu da saptanmustir.

Min-Seok Rha ve arkadaglarinin yapmis oldugu calismada hematokrit degerlerini
arttiricak sigara kullanimi ve KOAH benzeri hastaliklara sahip olan hastalar ¢alismamizin

aksine calismaya dahil edilmistir.

Muhammed S Afana ve arkadaslarinin vaka raporunda ise evde CPAP cihazinda
OUA's1 olan ve tesadiifen polisitemisi oldugu bulunan 55 yasinda morbid obez bir erkek
hasta obezite ve OUAS gibi sekonder polisitemi nedeni sayilabilecek ek hastaliklara sahip
olmasina ragmen daha ileri degerlendirme ile PV tanis1 konmustur (121). Burdan ¢ikarilmasi
gereken OUAS gibi etkenlerin PV tanisin1 maskeleyebileceginin unutulmamasi ve

hematolojik olarak hastalarin incelenmesi gerektigidir.
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Abd Elhadi Agena ve arkadaslarinin yaptigi ¢calismada uykusuz birakilan deneklerde
uykusuz olmayanlara nazaran uylusuz birakilan 3. Giinden itibaren HGB degerinde artis
oldugu saptanmustir (122). Calismamizda HGB artis nedeni olarak ODI sayisindaki artis
sebep olarak bulunmusken bu 11 kisilik ¢alismada HGB artis1 uykusuzlugun verdigi strese

baglanmustir.

Temirbekov D. ve arkadaslarinin yayinladigi calismada ODI ile ESS skorlar1 arasinda
AHI ile ESS skorlarina nazaran daha yiiksek korelasyon bulmus ve ODI’nin OUAS
degerlendirmesinde goz ardi edilmemesi gerektigini ifade etmiglerdir (123). Bu calismada

ODI sinir degeri 5 olarak belirlenmisken bizim ¢alismamizda ise 10 olarak belirlenmistir.

Varghese L. Ve arkadaslarinin yaptigi c¢alismada ise OUAS semptom ve
sonuglarindan bagimsiz olarak ODI ve AHI korelasyonuna bakilmis ve bu ¢alismada ODI

siir degeri olarak 20 kabul edilmistir(124).

Chih-Min Tsai ve arkadaslarmin yaptiklari calismada pediyatrik hastalarda ODI
degerinin bir kistas olarak kullanilip kullanilamayacagini arastirmis hafif OUAS i¢in 2 orta
OUAS igin 3.5 agir OUAS igin ise 4 degerini saptamislardir (pediyatrik hasta grubunda AHI
sinir degerleri 1-5, 5-10 ve >10’dur) (125).

Literatiirde yapilan ¢alismalarda ODI smir degeri igin eriskin hastalarda 5-10-15-20-
30 degerleri farkli parametreleri degerlendirmede kullamlmustir. Literatiirde ODI smir degeri
kimi zaman OUAS semptomlar1 kimi zaman AHI kullanilarak konulmaya ¢alisilmistir fakat
heniiz bir deger belirlenememistir. Calismamizin birincil amact ODI sinir degerini
belirlemek olmasa da ODI ile OUAS sonuglarindan biri oldugu diisiiniilen HGB degerindeki
artisgin  iliskisi sinir degeri belirleme acisindan literatiire katkis1 olacagini bize

diistindiirmistiir.

Christopher D. Nguyen ve arkadaslarinin yaptig1r c¢aligmada ise tedavi almayan
OUAS tanili hastalarda giindiiz ve gece Olgiilen satiirasyon degerlerinin diisiikliigii ile
hematokrit degerleri arasinda literatiirdeki diger c¢alismalarin aksine ters oranti
bulunmustur(126) . Bu caligmadaki deneklerin ¢ogunlugunda sigara ve tiitiin {irtinleri

kullanim1 mevcuttur ve bu iirlinlerin kullanimina bagli hematokrit yiiksekligi saptanmustur.
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Burdan yola c¢ikarak calismamizda yer alan hastalarin aktif sigara kullanmiyor olusu

literatiire bu anlamda katkida bulunmustur.

Zhaofu Zeng ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada ise KOAH hastalarinin hemoglobin
sonuclar1 taranmis ve tarama sonucunda OUAS tanisi olan KOAH hastalarinda da OUAS’1n
mevcudiyetinin hemoglobini arttirdig1 izlenmistir (127). Calismamizdan farkli olarak bu
calismada spesifik olarak KOAH hastalar1 taranmis ve halihazirda polisitemiye sebep
olabilecek hastaligi bulunan hastalarda da OUAS’in hemoglobini arttirdigi sonucuna

varilmstir.
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6.SONUC

Calismamizda OUAS semptomu olan 122 hastanin (89 erkek 33 kadmn) PSG
sonuglar1 ve hemoglobin, hematokrit degerleri taranmistir. PSG sonucunda saptanan ODI
degerinin ve diger desatiirasyon belirleyicilerin (min spO2 ortspO2) hemoglobin ve
hematokrit degeri ile korelasyonu incelenmistir. Ayrica ODI degeri 10 sinir deger alinarak
istinde ve altinda kalan hasta gruplariin hemoglobin ve hematokrit degerleri
kiyaslanmistir. Erkek hastalarda ODI-HGB ODi-hematokrit degeri arasinda ayn1 yonde
istatistiksel anlamli korelasyon bulunmustur. Kadin hastalarda bu iliski gosterilememistir.
Yine erkek hastalarda ODi>10 grubunda ODIi<10 grubuna kiyasla hemoglobin degeri
istatistiksel anlamli yiiksek bulunmustur. Kadin hastalarda ise ODI>10 grubunun hgb degeri

ODI<10 grubuna nazaran yiiksek ¢iksa da istatistiksel olarak anlamli sonu¢ bulunamamustir.

Calismamiz OUAS ile artmis hgb konsantrasyonlari arasindaki iliskiyi yeniden
dogrulamaktadir. Literatiirdeki diger ¢aligmalara ek olarak segilen hasta grubumuzda KOAH
hastasi ve aktif sigara kullanimi olmamasi ve ¢alismamizin birincil olarak ODI ile hgb
korelasyonunu incelemesi yoniiyle literatiire katkida bulunacag: diistiniilmiistiir. Sekonder
eritrositoz sebepleri arasinda bazi hematolojik kilavuzlarda sayilan bazilarinda goz ardi
edilen OUAS’1n g6z ardi edilmemesi gerektigi sonucuna varilmistir. OUAS hastalarindaki
eritrositozun patofizyolojisindeki sebeplerin agikliga kavusturulmasinda da ¢aligmamiz gece
maruz Kalman desatiirasyon sayisint hgb ile kiyaslamasindan 6tiirii daha sonra bu konuda

yapilacak ¢alismalara katki saglayacagi diisiintilmiistiir.

OUAS hastalarinda daha genis saglik profilini hesaba katan OUAS ve polisitemi

yonetimine kisisellestirilmis bir yaklasim planlanmalidir.

Gelecekteki aragtirmalar bu iligkileri yonlendiren altta yatan mekanizmalar1 ¢ozmeyi
hedeflemeli ve potansiyel olarak OUAS hastalarinda yiiksek hgb ile iliskili kardiyovaskiiler
riskleri azaltma hedefli olmalidir. OUAS'ta yiiksek hgb 'nin sebeplerini altta yatan
mekanizmayi, etkilerini tam olarak agiga ¢ikarmak i¢in multidisipliner igbirlikleri, kesitsel

calismalar gereklidir.
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