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1. GIRIS VE AMAC

Obstriiktif uyku apne sendromu (OSAS), uyku sirasinda {ist solunum yolunda
tekrarlayan tam veya parsiyel obstriiksiyon ataklar1 ve siklikla kan oksijen
satiirasyonunda azalma ile karakterize bir sendromdur (1). OSAS etyolojisi ve risk
faktorleri arasinda obezite, orta yas, erkek cinsiyet, boyun ¢evresi, irk, mandibiiler
anormallikler, sigara, alkol, sedatif kullanimi, eslik eden hastaliklar ve genetik
faktorler sayilabilir (2-4). OSAS’I1 hastalar horlama, tanikli apne, gilindiiz asir1
uyku hali, yetersiz uyku, bilissel bozukluklar, impotans, karakter ve Kkisilik
degisikligi gibi uyku bozukluguna bagli semptomlarla bagvurabilecegi gibi;
kardiyak aritmiler, sistemik hipertansiyon, myokard infarktiisii, serebrovaskiiler
olay, pulmoner hipertansiyon, polisitemi ve ani 6liime varan sistemik semptom ve
sonuglarla da karsimiza ¢ikabilmektedir (3). Kabaca OSAS’l1 hastalarm %85’inin
heniiz tan1 almadig1 tahmin edilmektedir ve tedavisiz kalan bu hastalar 6zellikle
artmus kardiyovaskiiler hastalik gelisme riski tasimaktadir. Apne-hipopne
indeksi’nin (AHI) 40’m iistiinde oldugu olgularda trafik kazas1 gegirme riski de
yiikselmektedir (5). Tim bu Ozellikleriyle OSAS, toplum sagligi ve saglik

harcamalar1 konusunda olduk¢a 6nemli yere sahiptir.

OSAS tanisinda altin standart tam1 yontemi tiim gece boyunca yapilan
polisomnografidir (PSG). Alinan PSG kaydi Amerikan Uyku Tibb1 Akademisi
(AASM) kriterlerine gore degerlendirilerek uyku evreleri ve solunumsal olaylar
skorlanir. OSAS kliniginin oldugu olgularda obstriiktif apne-hipopne indeksinin

(AHI) (uykuda gegen her saat basma diisen apne ve hipopne sayis1) 5 ve iistiinde



oldugu, ya da klinik olmaksizimn obstriiktif AHI nin 15 ve iistiinde oldugu durumda

hastaya OSAS tanis1 konulur.

Caligmalarda eriskin popiilasyonda OSAS prevalans: erkeklerde %24,
kadinlarda %9 olarak bildirilmistir. Giindiiz asir1 uyku hali semptomuna ek olarak
laboratuvarda PSG ile OSAS tani orani1 30-60 yas erkeklerde %4, kadmnlarda %2

olarak bulunmustur (4).

Uyku bozukluklar1 smiflamasinda AASM Kriterleri esas alinmaktadir. Son
yaymlanan AASM smiflamasina (ICSD-3, 2014) gore uyku bozukluklari:
insomniler, uyku iligskili solunum bozukluklari, hipersomnolansa neden olan
santral bozukluklar, sirkadiyen ritim uyku-uyaniklik bozukluklari, parasomniler,
uyku iliskili hareket bozukluklar1 ve diger uyku bozukluklar1 seklinde 7 baslikta
smiflandirilmistir. Uyku iligkili solunum bozukluklar1 da obstriiktif uyku apne
bozukluklari, santral uyku apne sendromlari, uyku iligkili hipoventilasyon
bozukluklar1 ve uyku iligkili hipoksemi bozuklugu seklinde alt basliklarda

incelenmektedir (6).

AASM smiflamasinda OSAS i¢in alt gruplar yer almasa da; yapilan
calismalarda pozisyon iliskili, REM iligkili, hem REM hem pozisyon iliskili,
pozisyon ve uyku evresinden bagimsiz OSAS’11 hasta gruplar1 oldugu saptanmus,
ve OSAS klinik tiplerini inceleyen ¢alismalar hiz kazanmustir. 1k kez Cartwright,
1984’te OSAS hastalarmin non-pozisyonel ve pozisyonel (supin pozisyondaki
AHI’nin nonsupin pozisyondakinin iki katindan fazla oldugu olgular) olarak

ayrilabilecegini bildirmistir (7). Pozisyonel OSAS’1n daha ¢ok geng ve erkeklerde



goriildiigii saptanmustir (8-12). REM uykusunda AHi’nin non-REM’dekinin iki
katindan fazla oldugu olgular ise literatiirde REM iliskili OSAS olarak
adlandirilmistir; bu grup hastalarin da daha ¢ok gen¢ ve kadinlardan olustugu
bildirilmektedir (13). Pozisyon iliskili ve REM iligkili OSAS’in nedenleri, gelisim
mekanizmalar1 ve belirleyicileri net bilinmemektedir. Literatiirde bu alt gruplari
daha cok ayr1 ayri, az sayida da karsilastirmali olarak inceleyen calismalar
mevcuttur; ancak pozisyon ve uyku evresinden bagimsiz OSAS ile, hem pozisyon

hem REM iliskili OSAS olgularina iligkin yeterli ¢calisma mevcut degildir.

Sunulan calismada, c¢alisma Orneklemindeki tiim OSAS tipleri (olasi alt
gruplar1; REM iligkili, pozisyon iliskili, REM + pozisyon iliskili OSAS; pozisyon
bagimli OSAS, pozisyonla agirlasan OSAS, REM bagimli OSAS, REM ile
agirlasan OSAS, REM + pozisyon bagimli OSAS, REM + pozisyon ile agirlasan
OSAS, uyku evresi ve pozisyondan bagimsiz (pir) OSAS) Kklinik ve
polisomnografik parametreler yoniinden karsilastirilmis ve bu gruplari birbirinden

ayiran faktorler arastirilmistir.

OSAS Kklinik tipleri igin literatiirde iki farkli tanimlama mevcuttur. Bir
tanimlamada nonsupin-AHI ve/veya NREM-AHI’nin <5 olma kosulu aranirken,
diger tanimlamada aranmamaktadir. Ancak; supin-AHI degeri 85 olup nonsupin-
AHI degerleri 4 ve 40 olan iki olgu ele almacak olursa, ikinci olgunun zaten agir
OSAS’min olmas1 ve pozisyonla OSAS agirlik derecesinin degismemesi, ilk
olgunun ise nonsupin pozisyonda AHI degeri normal iken sadece supin
pozisyonda agir dereceli OSAS’1inm olmasi1 bu iki olgunun hastalik prognozu ve

tedavi yanitlar1 yoniinden farkli olacagmi, dolayisiyla bu iki olgunun farkli

3



tanimlanmas1  gerektigini diisiindiirmektedir. Literatiirdeki iki tanimlama

calismamizda “dar tanimlama” ve “genis tanimlama” olarak adlandirilmis olup;

hastalar her iki tanimlamaya gore gruplandirilip karsilastirmali analizler yapilarak,
hangi tanimlamanin kullanilmasmin daha faydali olacagi ve hastalik prognozunu

belirlemedeki degeri arastirilmistir.



2. GENEL BILGILER
2.1. UYKU

2.1.1. Tamim

Uyku; iyi organize olmus, dis ortamla baglarin gorece koptugu, karmasik
davraniglarla karakterize ve degiskenlik gosteren Gzel bir beyin aktivitesidir.
Normal kosullarda uyku; ¢ok az kas aktivitesi, stereotipik pozisyon ve dis
ortamdan gelen uyarilara azalmis yanitla birliktedir. Uyku, insanm yasamini
stirdiirmesi i¢in zorunludur. Aslinda igsel olusturulan, homeostatik olarak
diizenlenen ve geri doniislii bir durumdur (14). Dekker’in 17. ylizyilda soyledigi
“Uyku, saglik ve viicudumuzu birbirine baglayan altin bir zincirdir.” séziindeki
gibi uyku, saglikli bir yasam i¢in mutlak gerekli bir olgudur. Hayatimizin iigte
birini uykuda gecirmemize ragmen bu konuda bildiklerimiz yakin zamana kadar
bir sir olarak kalmis ve uykunun solunum {izerine etkileri de ancak son dekadlarda

anlagilabilmistir (15).
2.1.2. Tarihge

Uykuda solunum bozukluklarinin (USB) tarihi aslinda insanlik tarihi kadar
eskidir. Claudius Aelianus “Various History” isimli kitabinda, milattan 6nce 3.
yiizyilda, Biiyiik Iskender devrinde, Pontus Heraclia’s1 olarak bilinen Karadeniz
Ereglisi'nde yasayan kral Dionysus’un obstriiktif uyku apne sendromunun
(OSAS) biitiin klinik belirtilerini gosterdigini bildirmektedir. Kralin agir1 derecede
sisman oldugu, horladigi, nefesi kesildigi zaman uyandirilmasi i¢in yanindakilerin
vicuduna igne batirdiklar1 ve igne ancak derine girdiginde uyandigi

anlatilmaktadir (15).



Ik kez 1919 yilinda W. Osler geng obezlerde bu tabloyu “kontrol edilemeyen

uyku egilimi” ile karakterize bir sendrom olarak tanimlamistur.

Uyku arastrmalar1 konusunda ilk gelisme ise 1929°da Berger’in ilk

elektroensefalografiyi (EEG) kaydetmesi ile olmustur.

1956°da Burwell; asir1 obezite, alveolar hipoventilasyon, periyodik solunum
ve patolojik uyku hali olan olgusu i¢in Charles Dickens’in OSAS’m tiim
ozelliklerini tastyan roman kahramani Joe’ya atfen ilk kez Pickwickian sendromu

admi1 kullanmuistir.

Dement ve Kleitman ise 1957 yilinda uyku evrelerinin geceleri 3-5 kez siklik

periyodlar halinde birbirini izledigini gostermislerdir.

Uyku arastirmalar1 konusunda doniim noktasi olan yil ise 1965 olmustur.
Bugiin uyku apne sendromu i¢in “altin standart” tan1 yontemi olarak kabul edilen
polisomnografi (PSG) ilk kez 1965 yilinda uygulanmis ve Gastaut, bu
sendromdaki tipik solunum durmalarinin esas olarak periferik (obstriiktif) tipte

oldugunu yaymnlamstir.

Ayni y1l Jung ve Kuhl, Pickwickian sendromu olarak tanimlanan hastalarda

uyku sirasindaki solunum 6zelliklerini yaymlamislardir.

Hipersomnolans ve uykuda sik apneik epizodlar1 olan obez olgulardan olusan

ilk seri, 1966 yilinda Gastaut tarafindan yaymlanmistir (15).



I1k uluslararas1 uyku bozukluklar1 toplantis ise 1967°de Bologna’da yapilmus,
ve endodzofageal basing kayitlari ile bu hastalik i¢in tanimlanan ilk bulgularin

desteklendigi bildirilmistir.

1972 yilinda normal kilolu olgularda da bu hastaligim varliginin
gosterilmesiyle birlikte uyku apne sendromunun 6nemli bir halk sagligi problemi
olmadig, ileri derecede obez ve bir¢ok morbiditesi olan hastalarla sinirlt oldugu

inanc1 yikilmigtir.

Uyku apne ismi ilk kez 1973’te Guilleminault tarafindan yeni bir sendrom

olarak kullanilmstr.

1975°de ASDA (American Association of Sleep Disorders) kurulmus ve tiim

diinyadaki uyku ¢aligmalar1 daha organize olarak yiiriitiilmeye baglanmstir.

1981°de ise Collin Sullivan tarafindan OSAS tedavisinde CPAP (Continuous

Positive Airway Pressure) tedavisi ilk kez uygulanmustir.

Lugaressi 1984 yilinda horlamanin OSAS’m baslangic evresi (Evre 0), ve bu
tablonun komplike hastalifa kadar giden (Evre 3) patofizyolojik bir siire¢ oldugu

teorisini giindeme getirmistir.

1988 yilinda Gould “uyku hipopne sendromu” adin1 kullanmistir, ancak apne
ve hipopnenin fizyolojik etkilerinin benzer oldugu anlasildiktan sonra uyku apne

hipopne sendromu denilmesinin daha uygun olacag diigiiniilmiistiir (15).



Ilk kez 1991 yilinda ASDA tarafindan “The International Classification of
Sleep Disorders (ICSD)” yaymlanip uyku bozukluklar1 kod verilerek

smiflandirilmastir.

Gastaut tarafindan 1965 yilinda PSG’nin ilk kez uygulanmasmdan sonra,
daha 6nce norolog ve psikiyatristlerin ilgi alanina giren uyku ¢alismalar1 yeni bir
boyut kazanmis, ve bu konudaki aragtirmalar goglis hastaliklar1 alaninda

yogunlagsmaya baglamistir (15).

Bu konudaki gelismeler 151ginda multidisipliner yaklasimla Amerikan Uyku
Tibb1  Akademisi (AASM) tarafindan uykuda solunum bozukluklar
smiflandirilmistir, Giglincii ve son uluslararast uyku bozukluklar1 siniflamasi Subat

2014’te yaymlanmustir (6).

2.1.3. Uyku Fizyolojisi

Uyku, diger fizyolojik degiskenler kadar, donglisel zamanlama sistemi
tarafindan diizenlenir. Hipotalamustaki suprakiazmatik c¢ekirdek, sirkadiyen

zamanlama sisteminin santral noral ayarlayicisi olarak gorev yapar.

Insan dongiisel pacemaker’inm baskin senkronize edici uyarani ortam 1s131dr.
Retina-hipotalamik aks, retina ile suprakiazmatik c¢ekirdek arasinda iligkiyi
saglayarak 1518a bagli uyaranla karanlik-aydinlik dongiisiiniin senkronizasyonunu

saglar. Insanlar 24 saatlik giine gore senkronize olur, birgok eriskinde uyku



geceye yogunlasir. Donglisel pacemaker ve uykunun homeostatik kontroliiniin

gecici etkilesimi; uyanikligi, ndéro-davranissal performansi ve uykuyu tanimlar.

Uyku sirasinda gozlenen birgok fizyolojik degisiklik otonom sinir sistemi

aktivite diizeyindeki degisikliklerle birliktedir (14).

Uyku, homojen bir siire¢ degildir. Beynin farkli bélgelerinden kontrol edilen
ve birbirinden farkli elektrofizyolojik 6zellikler gosteren bazi evrelerden olusur.
Uyumak amaciyla gozleri kapamak ile tam uykuya ge¢mek arasindaki doneme
“latent donem” adi verilir ve bu donemden sonra Rapid Eye Movements (REM)

ve Non-REM (NREM) evreleri baglar (15, 16).

2.1.3.1. Uyku Evreleri

Rechtschaffen ve Kales’in editorliiglinde ilk kez 1968 yilinda; insan uyku
evreleri ile ilgili bir kitap hazirlanmis ve saglikli bir kiside normal uykunun iki
ana bolim ve 5 evreden olustugu kabul edilmistir. Giinimiizde, AASM
tarafindan, uyku ve iliskili olaylarm skorlanmasina iliskin kurallar, terminoloji ve
teknik Ozelliklere yonelik 2007°de yaymlanan ve 2012 yilinda “Manual for
Scoring Sleep-Version 2” adiyla revize edilen skorlama kriterleri esas
alinmaktadir. Bu yeni skorlamaya gore artik derin uyku Evre 3 ve 4 olarak degil,
sadece Evre 3 olarak kabul edilmekte, yani NREM (Non-REM) artik 4 degil 3
evreden olugmakta, ve uyku toplamda 4 evreye ayrilmaktadir (17-20).

Non-REM (NREM) Uykusu: 3 evreden olusur; 1. ve 2. evrelere “yiizeyel uyku”,

3. evreye ise “derin uyku” denilmektedir (21).



NREM uykusu;

NREM Evre 1: Tiim gece uykusunun %2-5’1,

NREM Evre 2: Tiim gece uykusunun %45-55’1,

NREM Evre 3: Tim gece uykusunun %20-25’1 olmak iizere toplam uyku
stiresinin %75-80’1n1 olusturur.

REM Uykusu: Paradoksal uyku da denilmektedir. Tiim gece uykusunun %Z20-
25’ini olusturur (21).

Uyku evrelerini skorlayabilmek i¢in PSG’de elektroensefalogram (EEG),
elektrookiilogram (EOG) ve elektromyogram (EMG) kanallarina ihtiyag¢ vardir
(17, 21).

Uyku baglangicindan ilk REM déneminin sonuna kadar olan donem bir uyku
siklusu olarak degerlendirilir. Bu sikluslar 90-120 dakika siirer, gece boyunca 4-6
kez tekrarlar. Uykunun ilk yarisinda NREM, ikinci yarisinda ise REM uykusu
baskindir.

Saglikli bir kiside uyku NREM evresi ile baglar, bu durum normal ve
patolojik uyku ayrimmda 6nemlidir. Saglikli geng eriskin bireylerde uyku NREM
Evre 1 ile baglar. Bu evre gecis uykusu 6zelliginde olup birka¢ dakika siirer ve
Evre 2 ile devam eder. Evre 1°’de uyanma esigi diisiiktiir ve uyku kolaylikla
boliinebilir. Evre 2; 10 - 25 dakika siirer, bu evrenin tipik 6zellikleri EEG’de uyku
igciklerinin ve K-komplekslerinin goriilmesidir. EMG aktivitesi, uyaniklikla
karsilastirildiginda azalmis olarak goézlenir. Yavas dalga uykusu, derin uyku ve
delta uykusu gibi farkli sekillerde de adlandirilan Evre 3, ilk dongiide genellikle

20-40 dakika siirer. NREM Evre 3 uykusunda kisiyi uyandirmak zordur. Bu evre

10



fiziksel dinlenmeyi saglar ve eriskinlerde hiicre yenilenmesini, onarimini
hizlandirir (16, 21).

NREM uykusunun esas otonomik o6zelligi parasempatik aktivitenin artmast,
sempatik aktivitenin diismesidir (22). Uyku sirasinda viicut 1sisinda diisme
ozellikle NREM evresinde meydana gelir. Yine bu donemde kalp hizi ve solunum
sayisinda azalma olur.

Ik REM periyoduna gecis dncesi derin uyku tekrar yiizeyellesir. 5 -10 dakika
sliren, viicut hareketleriyle kesintiye ugrayan Evre 2 uykusundan sonra ilk REM
periyoduna girilir. REM doneminde kisinin uyandirilmasi kolaydir. Riiyalar en
cok bu uyku doneminde goriiliir. REM uykusunun tonik ve fazik donemleri
bulunur, ancak REM uykusu evrelere ayrilmaz (16, 21). REM uykusunun esas
otonomik ozelligi; fazik REM doneminde olusan sempatik aktivitenin aralikli
artig1 ile birlikte, parasempatik aktivitenin daha da artmasi, sempatik aktivitenin
daha da diismesidir (22). REM uykusunda polisomnografik incelemede, EEG’de
karigik frekansli hizli aktivite ve EMG kayitlarinda belirgin kas atonisi goriiliir.
Termoregiilasyon biiyiik oranda bozulur. Hizli g6z hareketleri, otonom sinir
sistemi aktivasyonu ile kan basincinda, kardiyak wve respiratuar sistemde
diizensizlikler ile kas segirmeleri goriiliir. Spinal motor ndronlarm beyin sap1
mekanizmalariyla inhibe edilmesi sonucu postural motor tonus kaybolur. REM
uykusu; beyin elektriksel aktivitesinin uyanikliktakine benzemekle birlikte bireyin
uyur durumda olmasi ve uyaranlara yanitsiz olmasmdan dolayr “paradoksal

uyku”, “aktif uyku” olarak da adlandirilir (16, 21).
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2.1.4. Uyku Bozukluklar1 Siniflamasi

Ik uyku bozukluklar1 smiflamas1 1979 yilinda “Diagnostic Classification of
Sleep and Arousal Disorders” basligi altinda yaymlanmistir. Bu ilk siniflamada
uyku bozukluklari, uyku bozuklugu semptomlar1 temel alinarak smiflanmis ve
bugiin kullandigimiz smiflamalarin temelini olusturmustur. 1990 yilinda ikinci
uyku bozukluklar1 siniflamasi yayinlanmistir. Bu smiflama da 1997 yilinda
gozden gecirilerek tekrar yaymlanmis, bircok hekim ve merkez tarafindan uzun
stire kullanilmistir. 2003 yilinda "American Academy of Sleep Medicine" yeni bir
calisma baslatmis ve 2005 yilinda ikinci smiflamay1 yaymlamistir. Bu simniflamada
kat1 kurallara bagli kalinmamis; uyku bozukluklar1 semptom, fizyopatoloji ve
zaman zaman da sistem bazinda incelenerek siniflandirilmistir. 2014 yilinda
giincellenen smiflama yeni terminolojiler, smiflandirmalar ve tanilar dahil olmak

tizere belirgin degisiklikler igermektedir (Tablo.1) (6).

Tablo 1. Uyku bozukluklar siniflamasi (ICSD-3)

1 | Insomnialar

2 | Uykuda solunum bozukluklar1

3 | Hipersomnolansa neden olan santral bozukluklar

4 | Sirkadiyen ritim uyku/uyaniklik bozukluklar

5 | Parasomniler

6 | Uyku ile iligkili hareket bozukluklar

7 | Diger uyku bozukluklar1
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Uykuda solunum bozukluklari: Uyku sirasinda solunumdaki patolojik diizeyde

degisikliklere bagli olarak gelisen, hastalarda morbidite ve mortalitenin artmasina

yol acan klinik tablolara uykuda solunum bozukluklar1 denilmektedir (15).
ICSD-3’¢ gore uykuya bagli solunum bozukluklar1 4 ana baglikta incelenir (6):
1- Obstriiktif uyku apne bozukluklan
- Eriskinlerde
- Cocuklarda
2- Santral uyku apne sendromu
- Cheyne Stokes solunumuna bagli santral uyku apnesi
- Cheyne Stokes dis1 medikal durumlara bagh gelisen santral uyku apnesi
- Yiiksek irtifada goriilen santral uyku apnesi
- Ilag ve madde kullanimina bagli santral uyku apnesi
- Primer santral uyku apne sendromu
- Tedavi ile ortaya ¢ikan santral uyku apne
3- Uykuyla iligkili hipoventilasyon bozukluklar:
- Obezite hipoventilasyon sendromu

- Konijenital santral alveoler hipoventilasyon sendromu

- Hipotalamik disfonksiyonla birlikte ge¢ baslangicli santral hipoventilasyon

- Idiyopatik santral alveoler hipoventilasyon

- 1lag ve madde kullanimina bagli uyku iliskili hipoventilasyon

Medikal hastaliklara bagli uyku iligkili hipoventilasyon

4- Uykuyla iliskili hipoksemi bozuklugu
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2.2. OBSTRUKTIF UYKU APNE SENDROMU (OSAS)
2.2.1. Genel Tanimlar

Apne: Grekce soluk almama anlamma gelir. Asagidaki kosullarin varlig1 apne
skorlamak i¢in yeterlidir (17,19);

1. Termal sensdrle dlglilen hava akimi sinyalinde >%90 azalma,

2. Siire >10 saniye.

Obstriiktif apne: Hava akimi yoklugunda siirekli, artan solunum ¢abas1 varligidir

(19).

Sekil 1. Obstriiktif apne

Santral apne: Hava akimi yoklugunda solunum ¢abas1 yoklugudur (19, 23).

Sekil 2. Santral apne

Mikst apne: Ik basta hem hava akimi hem solunum cabas1 yokken sonrasinda

stirekli, artan solunum ¢abas1 varhg ile karakterizedir (19).
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Sekil 3. Mikst apne
Hipopne: AASM 2007°de hipopne i¢in 2 ayri tanimlama mevcutken, AASM’nin
2012 skorlama kilavuzunda hava akimi ve oksijen desatiirasyonundaki iki ayr1
oneri kaldirilmis ve yeni hipopne kriterleri getirilmistir (18, 19, 23);
1. Hava akiminda en az %30 azalma olmali,
2. Bu azalma en az 10 sn siirmeli,
3. Solunumsal olay 6ncesine gore en az %3 oksijen desatiirasyonu veya arousal
olmalidir.
Hipopnenin obstriiktif hipopne olarak skorlanabilmesi i¢in asagidakilerden
birinin varhg: gereklidir (19);
1. Solunumsal olay sirasinda horlama,
2. Hava akimi kisitlanmasinda giderek artma,
3. Solunumsal olay dncesinde var olmayan torakoabdominal paradoks hareket.
Hipopnenin santral hipopne olarak skorlanabilmesi i¢in asagidakilerden
higbirinin olmamas1 gereklidir (19);
1. Solunumsal olay sirasinda horlama,
2. Hava akmmi kisitlanmasinda giderek artma,

3. Solunumsal olay 6ncesinde olmayan torakoabdominal paradoks hareket.
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RERA (Respiratory Effort Related Arousal — Solunum ¢abasi artisina bagh
arousal): Apne hipopne kriterlerine uymayacak sekilde, en az 10 saniye siiresince
artan solunum c¢abasi veya nazal basing sinyalinde diizlesme sonrasi arousal
seklinde tamimlanmistir. Solunum ¢abasin1 6lgmek igin tercih edilen sensor
0zofagus manometresidir. Ancak nazal kaniil ve indiiktans pletismografisi de
kullanilabilir (18, 24).

AHI (Apne-hipopne indeksi): Uyku siiresince goriilen apne ve hipopnelerin her
saat bagina diisen sayisidir (25).

ODI (Oksijen desatiirasyon indeksi): Uyku siiresince goriilen oksijen
desatilirasyonlarmin her saat basina diisen sayisidir (25).

RDI (Solunum sikintis1 indeksi): Uyku siiresince goriilen apne, hipopne ve
RERA’larin her saat basina diisen sayisidir (25).

Arousal: Uyku sirasinda daha hafif uyku evresine veya uyaniklik durumuna ani

gegisler olmasidir (25).

2.2.2. Epidemiyoloji ve Risk Faktorleri

OSAS prevalans1 20-100 yas aras1 erkeklerde %3,9; kadinlarda ise %1,2’dir
(26). OSAS’mm kadin popiilasyonun %9’unu, erkek popiilasyonun ise %24 tinii
etkiledigi bildirilmektedir (27). Koktirk ve arkadaslarinin yaptigi caligmada

toplumumuzdaki OSAS prevalansi %0.9-1.9 olarak saptanmustir (28).

OSAS’l1 hastalar kotii genel saglik durumuna sahiptir (29-31). OSAS, klinik
pratikte siklikla ihmal edilen bir hastaliktir. Kabaca OSAS’li hastalarin %85’

tanisiz kalmistir (32). OSAS gelisimine katkida bulunan faktorlerin daha iyi
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anlasilmasi, OSAS farkindaliginin ve tani alma oranlarinmn artmasina, OSAS

tedavisinde gelismelere faydali olacaktir (33).

OSAS gelisimine ileri yas, erkek cinsiyet, obezite, ilaglar, genetik faktorler,
hava yolu konfigiirasyon ve ¢api, uyku pozisyonu, iist solunum yolu kas ve
refleksleri, ve sitokinler gibi bircok faktoriin katkida bulundugu bilinmektedir (2,

34).

Ust solunum yolu obstriikksiyonu olusumuna katkida bulunan faktdrler

Tablo.2’de 6zetlenmistir (35).

Irk, OSAS risk faktorleri arasinda 6nemli yere sahiptir, Afrika kokenli geng
Amerikalilarda beyaz wka gére OSAS sikliginin daha fazla oldugu saptanmistir
(26). OSAS etyolojisinde anatomik faktorlerin de yeri oldugu bildirilmektedir.
Asyalilarin kranium, yiiz orta uzunlugu, maksilla ve mandibulalar1 daha kisa
oldugu i¢in kraniofasiyal kemik restriksiyonlar1 daha fazladir (36). Beyaz ik ile
karsilastirildiginda Asyalilarda posterior hava yolu ag¢iklig1 daha genis ve hyoid
yerlesimleri daha az inferior yerlesimli bulunmustur (37). Boyun genisligi, supin
pozisyondaki fasiyal derinlik ve 4-7 mesafesi (4: st 1. molar dis, 7: alt 1.
premolar dis hizas1) azaldikga OSAS agirliginin arttig1 belirtilmektedir (38). Uyku
ve anestezi sirasinda farengeal hava yolu boyutunun kemik yap1 boyutu ve kemik
yapilarin i¢indeki yumusak doku hacmi arasindaki anatomik denge ile belirlendigi

diistiniilmektedir (39, 40).
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Tablo 2. Ust solunum yolu obstriiksiyonu olusumuna katkida bulunan faktérler

1. Genel faktorler
- Cinsiyet

- Yas

- Obezite

- Horlama

- Tlaglar

- Genetik

2. Anatomik faktorler

- Spesifik anatomik lezyonlar
- Boyun cap1

- Bas ve boyun pozisyonu

- Nazal obstriiksiyon

3. Mekanik faktorler

- Hava yolu ¢ap1 ve sekli

- Supin pozisyon

- Ust solunum yolu (USY) rezistans1
- USY kompliyansi

- Intraluminal basing

- Ekstraluminal basing

- Torasik kaudal traksiyon

- Mukozal adheziv etkiler

- Vaskiiler faktorler

4. Noromiiskiiler faktorler

- USY dilatér kaslar

- Dilator kas/diyafram iliskisi
- USY refleksleri

5. Santral faktorler

- Hipokapnik apneik esik
- Periyodik solunum

- Arousal

- Sitokinler
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Boyun ¢evresinin OSAS i¢in belirleyici bir faktor oldugu gosterilmistir.
Boyun cevresinin erkeklerde 43 cm, kadinlarda ise 38 cm’nin istiinde olmasi

anlamli bulunmustur (41).

Horlayanlarda rolatif olarak diisiik farengeal kapanma basinglari saptanmistir
(-6 cm H20). Ancak horlama sirasinda kapanma basinci -50 cm H,O’ya kadar da
cikabilmektedir. Bu da horlamanin obstriiksiyondan koruyucu etkisi olabilecegini
diisiindiirmektedir. Diger yandan horlamaya bagli yumusak damaktaki vibrasyon
hasar1 hava yolu ¢aplarinda degisikliklere yol agarak OSAS gelisimine katkida

bulunabilmektedir (42, 43).

Obez ve obezitesi olmayan OSAS’li gruplarm PSG  ozellikleri
karsilastirildiginda ilk géze carpan bulgu, obez olgularda hastaligin daha agir
olmasidir. Daha yiiksek AHI degerlerine ek olarak arousal indeksi, minimum
periferik arteryel oksijen satiirasyonu (SpO;)ve ortalama SpO; degerleri de obez
olgularda belirgin olarak daha kotiidiir. Obezitede bu bulgulara neden olan ana
etken, artmus farengeal hava yolu kollapsibilitesidir. Hava yolu kollapsini
kolaylastiran birbirinden bagimsiz iki mekanizma vardir. Birincisi, farengeal hava
yolu cevresinde artiy gosteren yumusak dokudaki yag birikimidir. Bu durum
boyun cevresinde genisleme ile birlikte maksillomandibiiler kapanmayi
engelleyerek hava yolu acikhigini kisitlamaktadir. Ikincisi ise, visseral yag
hacmindeki artis akciger voliimlerinde - fonksiyonel rezidiiel kapasite (FRK) ve
ekspiratuar rezerv voliim (ERV) gibi — azalmaya neden olarak longitudinal trakeal
gerilmeyi azaltip farengeal duvarin kollapsmi kolaylastirir. Sonug olarak obezite

hem iist solunum yollarinda hem de solunum sisteminde mekanik yiikte artiga
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neden olarak iist solunum yollarinda daralma, kollaps ve uyku sirasinda hava

yolunda tikanmay1 kolaylastirmaktadir (44).

OSAS’l1 hastalarda bulunan cinsiyet ve yas farkinin seks hormon diizeylerine
bagli oldugu diisiiniilmektedir. Ostrojen ve progesteron OSAS ile iliskilidir. Kadin
OSAS hastalarmin OSAS olmayanlara gore anlamh sekilde daha diisiik estradiol
ve progesteron diizeylerine sahip oldugu gosterilmistir (45). Postmenopozal
kadinlarda AHI’nin reprodiiktif kadinlara gdre anlamli sekilde daha yiiksek
oldugu saptanmistir (46). Erkeklerde OSAS sikliginin daha yiiksek olmasi da

benzer mekanizmayla ag¢iklanabilmektedir.

Metabolik sendromu olan OSAS hastalarinin AHI diizeyleri daha yiiksek,
desatiirasyon indeksi ve minimum SpO, degerleri ise daha diisiik bulunmustur.
OSAS agirlig1 ile metabolik sendrom ve komponentlerinin varlig1 arasinda pozitif
iligki gosterilmistir. Eldeki bu verilerle OSAS’in metabolik sendromun bir
komponenti veya metabolik sendrom gelisimi i¢in bagimsiz bir risk faktori
olabilecegi diisiiniilmektedir (47). Abdominal obezite, OSAS ve metabolik
sendrom arasindaki iligkide en temel faktordiir (48). Lam ve arkadaslarmin 255
kisiyi aldig1 calismada OSAS’l1 grupta metabolik sendrom goriilme riskinin
OSAS olmayan grubun 5 kat1 oldugu; OSAS’m hem metabolik sendrom hem de
onun bilesenleri olan bel ¢evresi, diastolik kan basinci ve aglik kan glukozu ile
iligkili oldugu saptanmistir. Ayni ¢calismada OSAS icin bagimsiz risk faktorleri de

yas, cinsiyet, VKI ve metabolik sendrom varlig1 olarak bulunmustur (49).
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Teodorescu ve arkadaslarmin caligmasinda, astimi olan ve olmayan 547
hastanin 4 yillik takibinde 81 astimli hastanin 22’sinde, astimi olmayan 466
hastanin 75’inde OSAS gelismistir. Astimda OSAS gelisimi igin rélatif risk=1,39
olarak hesaplanmistir. Astim ayrica yeni tani OSAS + giindiiz asir1 uyku hali
(GAUH) ile de iliskili bulunmustur. Astim siiresi ile hem yeni tan1 OSAS
(p=0,01), hem de yeni tan1 OSAS + GAUH (p=0,02) gelisimi ile arasinda iligki

saptanmustir (50).

Astronotlarda yapilan apne hipopne indeksi degerlendirmesinde; yer ¢ekimi
yoklugunda saptanan AHI degerleri, standart yer ¢ekimi varligindaki AHIi’den
daha diisiik bulunmustur (51). Yani yer ¢ekimi de bash bagina OSAS gelisimi igin

bir faktordir.

2.2.3. Fizyopatoloji

OSAS’l1 hastalarda iist solunum yolu (USY) obstriiksiyonu en sik olarak
retropalatal ve retroglossal bolgelerde gelisir. Ancak bu obstriiksiyon ¢cogu kez tek
diizeyde meydana gelmez. Bu olayin ayni anda farkli diizeylerde olusabileceginin
bilinmesi hem patogenezinin anlagilmasinda hem de tedavisinin planlanmasinda
son derece Onemlidir. USY agikligi; inspirasyon swasmda olusan negatif
intraluminal basincin kollabe edici etkisine karsi, USY dilatator kas aktivitesi
arasindaki denge ile, ndromiiskiiler, santral vb. bir¢ok faktdrden etkilenmesi
nedeniyle olduk¢a karmasik hale gelmektedir. Mekanizmasi hala tam olarak

anlasilamayan bu karmagsik tablonun patogenezinde anahtar rol oynayan ve
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literatlirde en ¢ok kabul gormiis "subatmosferik intraluminal basing", "ekspiratuar
daralma", "azalmis ventilatuar motor output" ve "Starling rezistans1" gibi
mekanizmalar ile olay agiklanmaya calisilmig, ve bu konudaki tiim taglarin yerine
oturtulmas1 ile "birlesik teori" olusturulmustur. Bu teoriye gore; USY
obstriiksiyonu fizyopatolojisinde rol oynayan faktorler arasinda vazgecilmez
olani, ya kii¢iik limeni ya da artmus ekstraluminal basing nedeni ile kollabe
olmaya meyilli farenkstir. Bu fenomenin baslangic noktas: USY dilatorleri
tizerine ventilatuar motor output azalmasidir. Bu azalma torasik pompa kaslarini
da etkilemektedir. Santral ventilatuar uyarida azalma, USY dilator kaslar:
tizerindeki noral uyarida ve sonugta farengeal toniiste azalmaya neden olur.
Azalmig uyarmin pompa kaslari tizerine etkisi de kaudal traksiyonda azalma ve
sonugta USY c¢apinda azalma veya kompliyansinda artma yoluyla esdeger
diizeyde onemli olabilir. Bu nedenle, pozitif ekstraluminal ve negatif intraluminal
basinglarin olusturdugu kollabe edici transmural basing farengeal daralmaya
neden olur. Farengeal hava yolunda daralma tiip kanununa gore farengeal
kompliyansta ve hava akiminda artisa yol acar. Ardindan intraluminal basingta
azalma (Bernoulli prensibi) daralmay1 daha da artirir ve sonugta tam obstriiksiyon
gelisir (35). Hava yolu kollapsmin gelistigi basing; kritik kapanma basimnc1 (Pcrit)
olarak tanimlanmaktadir. Segmentteki basing gradienti, segmentin iist (P upstream
=Pus) ve alt kisimlarmdaki (P downstream =Pds) basing farkidir (Pus- Pds). Pus
atmosfer basinci, Pds trakea basincidir. Pus ve Pds, Pcrit’in {izerinde oldugu
zaman hava yolu agiktir; Pcrit, Pds’nin (P downstream) iizerinde fakat Pus’un

altinda oldugu zaman kollabe olabilen segmentte hava akimi smirlanmasi
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(parsiyel kollaps) bulunmaktadir. Eger Pcrit, Pus’un lizerinde ise hava akiminda
tam kollaps vardir (52). Bir kez obstriiksiyon olusunca, mukozal adheziv giigler
ve yer ¢ekimi apnenin uzamasina ve asfiksiye yol agar. Obstriiksiyonun diizelmesi
icin arousal gerekir. Sonrasinda olusan hiperventilasyon, hipokapni ile ventilatuar
motor output azalir ve olay yeniden baslar. Ancak bu mekanizmalar siklusun nasil
basladigin1 agiklayamamaktadir. Teorik olarak; azalmis ventilatuar motor output
frenik motor néronlarda gegici inhibisyona neden olan yutma islemi gibi basit bir
nedenle tetiklenebilir veya sekresyonlara sekonder gegici hipoksi ya da
mikroatelektaziler olay1 tetikleyerek hiperventilasyon, ardindan hipokapni ve
sonugta apne veya hipopneye neden olabilir (35). Fizyopatoloji 6zet halinde
Sekil.4’te goriilmektedir (35).

Sonug¢ olarak, USY obstriiksiyonu c¢ok sayida anatomik ve fizyolojik
bozukluklar arasindaki etkilesim sonucu gelisir. Ancak temel Ozellikler kiiciik
farengeal liimen ve transmural basingtir. Subatmosferik intraluminal basing
transmural basincin  artmasina katkida bulunursa da uykuda USY
obstriiksiyonunun tek olasi mekanizmasi degildir. Ayrica olaym iist solunum
yollarinda gerceklesmesi bir neden degil sonug olup, tetigi ¢ceken faktoriin santral

kaynakli oldugu goriisii her gegen giin nem kazanmaktadir (35).
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Sekil 4. Uyku sirasinda iist solunum yolu obstriiksiyonu olusumunun

fizyopatolojik mekanizmasi
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2.2.4. Klinik Bulgular ve Tam1 Yontemleri

2.2.4.1. Semptomlar

Obstriiktif uyku apne sendromunun en sik goriilen semptomlari; horlama,
tanikli apne, giindiiz asir1 uyku hali (GAUH), bogulma hissi ile uyanma ve
uykusuzluktur (53-55). Bunun yaninda hastalar kardiyak aritmiler, sistemik
hipertansiyon, myokard infarktiisii, serebrovaskiiler olay, pulmoner hipertansiyon,
polisitemi ve ani 6liime varan sistemik semptom ve sonuglarla da karsimiza
cikabilmektedir (1). Dolayisiyla hastalardan anamnez alinirken major
semptomlarla birlikte diger sistemik semptomlar da sorgulanmalidir (Tablo.3)

(25).

Horlama: OSAS’l1 hastalarinin degismez ve en sik semptomudur. Uyku sirasinda
orofarenkste inspirasyonun parsiyel olarak engellenmesiyle olusan kaba, giiriiltiilii
ve vibratuar bir sestir. OSAS’I1 hastalarda habituel horlama s6z konusudur ve sik

tekrarlayan apnelerle kesilmesi nedeniyle diizensiz horlama tipiktir (25).

Tanmkh apne: OSAS’Ii hastalarin esleri veya yakinlar1 giiriiltiili ve diizensiz
horlamanm araliklarla kesildigini, agiz ve burunda solunumun durdugunu, bu
srada goglis ve karmm hareketlerinin  paradoksal olarak devam ettigini
tanimlayabilirler. Bu tabloyu siddetli bir horlama ile birlikte derin bir inspiryum
takip eder, gogiis ve karin hareketleri senkron hale gelir ve oronazal solunum bir
sonraki apneye kadar devam eder. Apne epizodlar1 genellikle 10-60 saniye

arasida olup, nadiren 2 dakikaya kadar uzayabilir (25).

25



Tablo 3. OSAS semptomlar:

Major semptomlar Kardiyopulmoner semptomlar
Horlama Uykuda bogulma hissi
Tanikli apne Atipik gogiis agrist
Giindiiz asir1 uyku hali Noktiirnal aritmiler
Noropsikiyatrik semptomlar Diger semptomlar
Uyaninca bas agrisi Ag1z kurulugu

Yetersiz ve boliinmiis uyku Gece terlemesi

Insomnia Noktiirnal dksiiriik

Karar verme yeteneginde azalma Noktiiri, eniirezis

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

Cevreye uyum giichigii Gastroozofageal reflii
Depresyon, anksiyete, psikoz

Uykuda anormal motor aktivite

Giindiiz asirn uyku hali: Uykuda sik tekrarlayan apne epizodlar1 sonucu gelisen
uyku boliinmeleri nedeniyle OSAS hastalar1 ertesi giin asir1 uyku ihtiyaci
hissederler. OSAS disinda bircok akut ve kronik hastalik tablosunda da
goriilebilmesi nedeniyle diisiik spesifisiteye sahip bir semptom olmakla birlikte,
ozellikle agir dereceli OSAS’1 olan hastalar i¢in 6nemli bir belirleyicidir. Giindiiz
asirt uyku hali hafif-agir diizeyde olabilir; agirligt apne periyodlarinin sikhigt,
sliresi ve noktiirnal oksijen desatiirasyonunun derecesi ile yakin iligkilidir (25).
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Giindiiz asir1 uyku halinin belirlenmesinde bugiin en sik kullanilan yontem
“Epworth Uykululuk Skalas1”dir (Epworth Sleepiness Scale = ESS). Subjektif bir
degerlendirme olan bu yontem ile hastalara agir1 yorgun olduklari zaman diginda
bazi durumlarda uykuya dalma olasiliginin ne oldugu sorulur, 10 puan ve {izeri

pozitif olarak kabul edilir (25).

Giindiiz asir1 uyku hali (GAUH), obstriiktif uyku apne sendromunun iyi
bilinen semptomlarindan biridir; sadece bilissel fonksiyon ve calisma performansi
iistiine olan etkileri nedeniyle degil, artmis hipertansiyon riski, glukoz regiilasyon
bozuklugu ve yasl kisilerde tiim nedenlere bagl mortalite riskinde artis ile iligkili
olmas1 nedeniyle de onemli bir halk sagligi problemi olarak goriilmektedir (56-
60). Wang ve arkadaslarmmin 508 hastalik retrospektif calismasinda OSAS’h
hastalar Epworth uykululuk skoru >9 ESS (+) ve <8 ESS (-) olarak iki gruba
ayrilmis; ESS (+) olan grupta uykuda diastolik kan basinci, uykuda ortalama kan
basinci ve sabah ortalama kan basmci ESS (-) olan gruba gore anlamli sekilde
daha yiiksek saptanmistir. OSAS’ta ESS pozitifligi ayr1 bir fenomendir; daha geng
yas, daha yiiksek diastolik kan basinci ve daha agir hipoksiyle karakterizedir. Bu
ayrim orta-agir OSAS’l1 hastalarda daha belirgindir (61).

Epworth uykululuk anketi Tablo.4’te verilmistir (62).
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Tablo 4. Epworth uykululuk anketi

Asirt yorgun oldugunuz zamanlar disinda, asagidaki durumlarda uykuya dalma

olasiliginiz nedir?

0- Kesinlikle yoktur

1- Az olasilikla olur

2- Orta olasilikla olur

3- Yiiksek olasilikla olur

e Oturur durumda ve gazete/kitap okurken

e Televizyon seyrederken

e Pasif olarak toplum iginde otururken (Or: tiyatro veya konferans izlerken)

e Ara vermeden en az bir saatlik araba yolculugunda

e Ogleden sonralar1 uzaninca

e Birisi ile oturup konusurken

e Alkol alinmamis 6gle yemeginden sonra sessiz ortamda otururken

e Trafik birka¢ dakika durdugunda arabada beklerken

Kardiyopulmoner semptomlar: Sik olmasa da bazi hastalar gecenin yarisinda
bogulma hissi ile uyanip pencereye kosabilir. Bunlarin ¢ogu tist solunum yolu

anomalisi olan olgulardir ve bu hastalarda siklikla hafif dereceli hastalik saptanir.

OSAS’I1 hastalar uyku sirasinda olan atipik gogiis agris1 tarif edebilirler. Bu
agr1 genelikle kardiyak kokenli olmayip, apne sirasinda devam eden giiglii

solunum ¢abasmin gogiis kafesinde yarattig1 distorsiyona bagl olabilir.

OSAS’l1 hastalar uyku sirasinda olan ¢arpimnti veya ritim bozuklugu tarif
edebilirler. Noktiirnal aritmiler sik (%50) goriilmekle beraber, hastalarin gogunda
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saptanan aritmi; apne epizodlar1 sirasindaki orta dereceli bradikardi (30-
50/dakika) veya solunumun tekrar baslamasi ile goriilen 90-120/dakika hizda
tagikardidir. Az sayidaki hastada (%3) ventrikiiler tasikardiler dahil daha ciddi

ritim bozukluklari veya ani 6liimler gortlebilmektedir (25).

Noropsikiyatrik semptomlar: OSAS’l1 hastalarda gelisen hipoksemi, hiperkapni,
serebral kan akiminin bozulmasi, kan basincmnin yiikselmesi, uykunun boliinmesi,
yetersiz uyku ve anormal motor aktivite, bas agris1 ve yorgunluk hissine neden
olur. Genellikle frontal veya diffiiz bas agrisindan yakinirlar. Bas agrisinin
Ozelligi hastanin uyandiginda daha belirgin olup ilerleyen saatlerde azalmasidir.
Bu olgular uykularmnm bityiik kismmi yiizeyel uykuda gegirdikleri, derin uykuya
dalamadiklari, apne epizodlar1 ve sik tekrarlayan arousallar ile boliinmiis uyku
uyuduklar i¢in, uyandiklarinda kendilerini hi¢ uyumamis gibi hissederler. Bazi

hastalar ise gece ortasinda uyanip bir daha uyuyamamaktan (insomnia) yakinabilir

(25).

Epizodik hipoksemi ve uyku boliinmesi; karar verme yeteneginde azalma,
hafiza zayiflamasi, unutkanlik, karakter ve kisilik degisiklikleri gibi “bilissel
bozukluk” olarak nitelendirilen semptomlara neden olabilir ve siklikla agir
dereceli OSAS ile iliskilidir. Cevreye uyum zorluklar1 kiside anksiyete veya
depresyona yol agabilir. OSAS’lilarin %30’unda depresyon oldugu saptanmistir.
Bu da olgularin aile yasantisini, sosyal iligkilerini ve ig hayatimi etkiler. Kolay ve
yersiz uyuma ve biligsel bozukluklar hastanin veya toplumun zarar gorebilecegi

onemli sorunlara ve kazalara neden olabilir (25).
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2.2.4.2. Fizik Muayene

OSAS’I1 hastalarm fizik muayenesinde kesin tan1 koydurucu bir bulgu yoktur,
asil amag¢ sendroma yol acan anatomik veya fonksiyonel patolojiyi ortaya
cikartmak ve diizeltilebilir lezyonlar1 tespit etmektir. Bulgular genellikle; biiytik
ve gevsek yumusak damak, sarkmis 6demli bir uvula, hipertrofik tonsiller, artmig
orofarengeal katlantilar, kiiciik orofarengeal orifistir. Ust viicut yarisinm sismanlik
derecesini gosteren boyun cevresinin erkeklerde 43 c¢m, bayanlarda 38 cm’nin
tizerinde olmas1 OSAS igin iyi bir belirleyicidir (25).

Stipheli olgularin hem tani hem tedavi asamasinda multidisipliner bir
yaklagimla; gogiis hastaliklari, kulak burun bogaz, néroloji, psikiyatri ve dis
hekimligi uzmanlarindan olusan genis bir hekim grubu tarafindan birlikte

degerlendirilmesi gerekir (25).

2.2.4.3. Tam Yontemleri
OSAS’l1 hastalarin tan1 almadan Once, tami aldiktan sonraki doneme gore
saglik hizmet alimlarinm, hastane yatis siklik ve siirelerinin, saghik bakim

maliyetlerinin daha yiiksek oldugu gosterilmistir (63).

Obstriiktif uyku apne sendromu tanisinda altin  standart ydntem
polisomnografidir (PSG). PSG uyku swasinda nérofizyolojik, respiratuar,
kardiyovaskiiler, diger fizyolojik ve fiziksel parametrelerin genellikle biitiin gece
boyunca, es zamanli ve devamh kaydedilmesi islemidir. PSG, uyku evrelerinin
yaninda bir¢cok fizyolojik parametrenin ayrintili izlenmesine ve c¢esitli organ

sistemlerinin fonksiyonu, uyku ve uyaniklik arasindaki etkilesimleri konusunda
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bilgi vermektedir (64). AASM tarafindan belirlenen standart PSG’de
kaydedilmesi gereken parametreler Tablo.5te goriilmektedir (18). AASM’nin
1997 yilinda yayinlayip 2005°te ve son olarak 2014’te yeniden diizenledigi rapora

gore PSG endikasyonlar1 Tablo.6’da goriilmektedir (6).

OSAS’ta karakteristik PSG bulgular1 ise soyledir (25):

Yiizeyel uykuda (NREM Evre 1, 2) artma, derin uyku (NREM Evre 3) ve

REM periyodunda azalma izlenir.

- Sik tekrarlayan apneler (genellikle obstriiktif), hipopneler ve arousal’lar
saptanir.Klinik 6nemi olan olgularda AHI >15"tir.

- Sik tekrarlayan oksijen desatiirasyonu epizodlar1 izlenir.

-  REM uykusu; apnelerin sikligini, siiresini, oksijen desatiirasyonunun
derecesini ve siiresini artirmaktadir.

- Paradoksal karin ve gégiis hareketleri tipiktir.

- Apne swrasinda kalp hizi genellikle yavaslar ve postapneik donemde
hizlanir, aritmiler goriilebilir.

- Solunum sesi kaydi yapildiysa, sik tekrarlayan apne epizodlari ile kesilen

diizensiz, giiriiltiilii horlama duyulur.
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Tablo 5. Standart polisomnografi parametreleri

1.

2.

Elektroensefalografi (EEG)
Elektrookiilografi (EOG)
Elektromyografi (EMG-¢ene)
Oronazal hava akimi
Torakoabdominal hareketler
Oksijen satiirasyonu
Elektrokardiyografi (EKG)

Viicut pozisyonu

Tablo 6. PSG endikasyonlar:

1.

Uykuda solunum bozukluklart:

Uykuda solunum bozukluklar1 (USB) tanisi

CPAP veya BPAP cihaz titrasyonu

USB tedavisi i¢in yapilacak cerrahi 6ncesi ve sonrasi degerlendirme

CPAP tedavi sonug degerlendirmesi ve takibi

Diger solunumsal hastaliklarda (6zellikle kronik obstriiktif akciger

hastaliginda) USB semptomlar1 varligi

Narkolepsi

Parasomni ve uyku iliskili epilepsiler

Huzursuz bacak sendromu ve periyodik ekstremite hareketleri hastalig:

Insomni ile birlikte olan depresyon

Sirkadiyen ritim uyku/uyaniklik bozukluklar1
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2.2.4.4. OSAS Tani Kriterleri:
(A+B) veya C gereklidir.
A.Enaz 1’1
i. Uyanik kalinmasi gereken donemde uyuyakalma, giindiiz asir1 uyku hali,
dinlendirici olmayan uyku, insomni veya asir1 yorgunluk
i1. Hastanin soluk tutma, giiriiltiilii soluma veya bogulma hissiyle uyanmasi
iii. Esin giirtiltiili horlama, soluk durmalar1 veya her ikisini de bildirmesi
iv. Hastanin hipertansiyon, bilissel disfonksiyon, koroner arter hastaligi,
duygudurum bozuklugu, inme, konjestif kalp yetmezligi, atriyal fibrilasyon veya
tip 2 diyabetes mellitus tanisi almasi.
B. PSG veya OCST (out of center sleep testing = evde uyku ¢aligmasi)
1. Skorlanan solunum bozukluklar1 (apne, hipopne veya RERA) >5/saat
C. PSG veya OCST

i. Skorlanan solunum bozukluklar1 (apne, hipopne veya RERA) >15/saat (65).

OSAS siniflamas1 AHI’ye gére yapilir (66);

Hafif diizeyde OSAS: AHI 5 ile 15 aras1

Orta diizeyde OSAS: AHI 16 ile 30 arasi

Agir diizeyde OSAS: AHI >30

bulunmaktadir. Birincisi, agiklanamayan giindiiz asir1 uyku hali olan hastalara

uyku calismasi yapilmasi yoniindedir (zayif oneri, diisiik kanit). Ikincisi ise,
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OSAS siiphesi olan hastalara PSG yapilmasi, ciddi komorbiditesi olmayan
hastalarda PSG yapilamiyorsa alternatif olarak portabl uyku monitorlerinin
kullanilabilecegi seklindedir (zayif oneri, orta kanit) (63). Yapilan son ¢aligmalar
komplike olmayan (baska uyku iligkili veya medikal komorbiditesi olmayan)
stipheli obstriiktif uyku apne / hipopne olgularinda portabl PSG’nin de tanisal

yontem olarak kullanilabilecegini gostermistir (67, 68).

Ancak komorbiditesi olan, baska uyku bozuklugu bulunan (insomni,
periyodik bacak hareket bozuklugu veya santral uyku apne sendromu) ve/veya
asemptomatik hastalarda portabl PSG’nin tarama amacli kullanilmasi
onerilmemektedir. Pediatrik popiilasyonda da obstriiktif uyku apne/hipopne

taramasi i¢in portabl PSG kullanim1 6nerilmemektedir (69).

2.2.5. OSAS Tipleri

ICSD-3 ve daha onceki uyku bozukluklar1 siniflamalarinda OSAS bashgi
gruplara, tiplere veya alt bagliklara ayrilmamis olsa da, yapilan ¢aligmalar bazi
hasta gruplarinda OSAS’1n uyku evresi veya pozisyona bagimli olabildigini ve bu
hasta gruplarinin klinik ve terapétik agidan farklilik gdsterdigini bildirmistir (8-
12, 70-84). Heniiz keskin smirlar ve kriterlerle tanimlanmamis olup, literatiirdeki
OSAS tipleri sunlardir;
Pozisyon bagimh (pozisyon iliskili, pozisyonel) OSAS: Pek cok yazar AHI>5
iken supin-AHI’nin nonsupin-AHI’nin 2 katindan fazla oldugu OSAS olgularm
pozisyonel OSAS olarak tanmimlarken (8, 81), Mador ve arkadaslar1 buna

nonsupin-AHI<5 olmas1 kriterini de ekleyerek alternatif bir tanimlama
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olusturmustur (82). Tiirk Toraks Dernegi de OSAS Tami ve Tedavi Uzlasi
Raporu’nda Mador ve arkadaslarinin 6nerdigi tanimlamay1 kullanmistir (65).
REM bagimh (REM iliskili) OSAS: REM uykusunda AHi’nin non-
REM’dekinin iki katindan fazla oldugu OSAS olgular1 REM iligkili OSAS olarak
adlandirilir; bu grup hastalarmm daha ¢ok gen¢ ve kadinlardan olustugu
belirtilmektedir (10). Bir diger tanimlama da NREM-AHI<5 iken toplam AHI>5
ve REM-AHI nin NREM-AHI’nin 2 katindan fazla olmas1 seklindedir (65).
REM + pozisyon bagimh (REM + pozisyon iliskili) OSAS: Hem REM iligkili
OSAS, hem de pozisyon iliskili OSAS kosullarmi karsilayan OSAS tipidir. Gupta
ve arkadaslarinin ¢alismasinda REM bagimli OSAS’1 olan hastalarin %50’sinde
ayni zamanda pozisyonel OSAS da saptanmistir, REM + pozisyon bagimlit OSAS
oranit %13,5 olarak hesaplanmustir (77).
Uyku evresi ve pozisyondan bagimsiz (intermittan, piir) OSAS: Belli bir uyku
evresi veya pozisyondaki AHI nin diger uyku evresi veya pozisyondaki AHI nin 2
katindan fazla olmadigi, yani uyku evresi veya pozisyon ile OSAS agirligmin
degismedigi OSAS tipidir. Joosten ve arkadaslar1 bu grubu “intermittan OSAS”
olarak isimlendirmis, bu grupta toplam AHI degeri diger gruplara gére daha
yiikksek saptanmis, ancak uyku etkinligi daha diisiik ve uyku evreleri diger
gruplarla benzer bulunmustur (85).

2.2.6. OSAS Tedavisi

OSAS tedavisinde altin standart pozitif hava yolu basinci (positive airway

pressure = PAP) tedavisi olmakla birlikte ilk basamak genel Onlemlerin
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uygulanmasidir. Bununla birlikte tedaviye alternatif / yardimci olarak agiz igi
araglar (AIA) veya cerrahi gibi yontemler de uygulanabilmektedir (65).
OSAS tedavi algoritmas1 Sekil.5’te gosterilmistir.

2.2.6.1. Genel Onlemler
A. Kilo verme: Obezite, OSAS i¢in en 6nemli ve degistirilebilir risk faktortdiir.
OSAS’I1 hastalarda kiloda %10 artis olmasi, AHI’de %30’luk bir artisa; Kilonun
%10-15 oraninda azalmasi, AHI’de %50 azalmaya neden olmaktadir. Obez veya
kilolu tiim uyku apne hastalarinda tedaviye kilo verme programlarmin eklenmesi
onerilmektedir (86-88).
B. Sigara ve alkol, sedatif-hipnotik ila¢ kullaninmindan ka¢inma: Sigara, iist
solunum yollarinda inflamasyon ve Odemi artirarak OSAS riskini 3 kat
artrrmaktadir.  Alkol ve sedatif ilag kullanimi ise st solunum yolunun
noromiiskiiler aktivitesini azaltir, arousal yanitin1 baskilar, apne sikligini ve
stiresini uzatir. Bu nedenle tiim hastalara sigaray1r birakmasi ve yatmadan once
alkol kullanmamalar1 6nerilmelidir (89).
C. Yatis pozisyonu: Supin pozisyonda yatildiginda yer ¢ekiminin etkisi ile dil ve
yumusak damak geriye dogru yer degistirerek obstriiksiyon riskini artirmaktadir.
Obstriiktif uyku apne sendromlu hastalarin %50-60’inda supin-AHI, lateral
pozisyondakinden en az iki kat fazladir ve bu durum pozisyonel uyku apne
sendromu olarak adlandirtlir. Geng, OSAS agirlig: ve viicut Kitle indeksi daha
diistik olan hastalarda pozisyonel OSAS olasiligi daha fazladir. Bu hastalar,
pozisyon tedavisinden yarar goriirler. Bu amacla kullanilabilecek en basit yontem

tenis topu teknigidir, ancak uzun dénemde tedaviye uyum oranlar1 disiiktiir. Bu
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nedenle, pozisyon tedavisi tek basina degil, diger tedavilerle birlikte
uygulanmalidir (87, 90).

D. Eslik eden hastaliklarin tedavisi: Ila¢c uygulamas:1 yalnizca hipotiroidi ve
akromegali saptandiginda onerilmektedir (87).

E. Trafik ve is kazalann konusunda uyarma: OSAS hastalarinda goriilen
gindiiz asir1 uyku hali ile dikkat eksikligi, trafik ve is kazalarma neden
olmaktadir. Tedavi edilmemis OSAS hastalarinin normal popiilasyona oranla 7
kat daha fazla trafik kazasina neden oldugu bilinmektedir. Bu nedenle hastalarin
trafik, is ve ev kazalar1 konusunda uyarilmasi gerekmektedir. OSAS 6ntanisi olan
hastalarin belirgin semptomlar1 varsa ve yiiksek riskli bir iste ¢alisiyorlarsa, PSG
randevular1 erkene alinmali, tan1 koyulup tedavi etkinligi saglanana kadar bu

hastalar gérev yapmamalar1 konusunda uyarilmalidir (87, 89).

2.2.6.2. Medikal Tedavi
Ostrojen, protriptilin, medroksiprogesteron, asetazolamid gibi bazi ilaglara

kismi yanit alinmissa da giinlimiizde OSAS tedavisinde ilaglarin yeri olmadigi

kabul edilmektedir (87).
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Sekil 5. OSAS tedavi algoritmasi OSAS: Obstriiktif uyku apne sendromu,
UARS: Ust solunum yolu rezistans1 sendromu, KVS: Kardiyovaskiiler sistem,
SSS: Santral sinir sistemi, PAP: Pozitif havayolu basinci, CPAP/BPAP/APAP:
Siirekli/Bifazik/Otomatik PAP, AVAPS: Average volume assured pressure
support, AIA: A1z ici arag tedavisi, CER: Cerrahi tedavi, Comp-SAS: Kompleks
uyku apne sendromu, ASV: Adaptif servoventilator ( Prof. Dr. Oguz Koktiirk’iin
izniyle alimmuistir) (65)
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2.2.6.3. Pozitif Hava Yolu Basin¢ Tedavisi (Positive Airway Pressure
= PAP)

OSAS tedavi segenekleri i¢inde PAP tedavisi, 1981 yilindan itibaren CPAP
cihazinin icat edilmesiyle baglamistir. PAP cihazlari, OSAS tedavisinde halen en
onemli ve etkin yontemdir (91). Devamli pozitif hava yolu basmci (CPAP),
uykuda solunum bozukluklarinda bilissel fonksiyonlar ve yasam kalitesi iistiine
olumlu etkileri oldugu gosterilmis ve OSAS’I1 hastalarda en sik kullanilan tedavi
yontemidir (92, 93).

Uykuda solunum bozukluklarinin tedavisinde kullanilan PAP cihazlarinin
amaci; st solunum yolunun uykuda agik kalmasmi saglamak, solunumu
diizenlemek ve uyku kalitesini arttirmaktir. Cihazlar sadece kullanildig1 siirece
“lyilestirici” etki gosterdigi i¢cin PAP tedavilerinin hastaligi tamamen tedavi edici
etkisi yoktur (94, 95).

PAP tedavisinde kullanilan baslica non-invaziv mekanik ventilator gesitleri

sunlardir;

CPAP, Auto-CPAP, BPAP, Auto-BPAP, BPAP-ST, AVAPS, ASV.

CPAP: PAP tedavi tekniklerinin ilki olan CPAP; OSAS’in standart, etkin ve
giivenli bir tedavi seklidir (96). CPAP cihazi; hastaya oda havasini belli bir
basingta diisiik diren¢li bir hortum ve maske araciligiyla ileten, yiiksek devirli
motoru sayesinde siirekli pozitif basing verebilen bir tedavi cihazidir. Bu sekilde
ist solunum yolunda liimen igindeki basinci atmosfer basincindan daha yiiksek

hale getirerek hava akimmin normal olmasini saglar (97). Genellikle 4-20 cmH,0
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basing araliginda ayarlanabilir sekilde tiretilmistir (98). Ancak CPAP tedavisine

uyum disiiktiir, bildirilen kompliyans oranlar1 %50 nin altindadir (99).

PAP Tedavisi Endikasyonlari: AASM’nin hazirladig1 rapora gore;

1) Orta ve agir dereceli (AHI>15) OSAS’lilarda

2) Hafif dereceli (AHI 5-15 arasi) OSAS’li olup beraberinde belirgin
semptomlarm, kardiyovaskiiler veya serebrovaskiiler risk faktorlerinin varliginda

PAP endikasyonu dogmaktadir (100).

2.2.7. OSAS Sonuclar

OSAS, eriskin popiilasyonun yaklasitk %20’sini etkileyen; tedavisiz
kaldiginda kronik intermittan hipoksemi, uyku boliinmesi, hemodinamik
bozukluklar ve sempatik aktivite degisiklikleri gibi bir¢ok yolak araciligiyla
artmis kardiyovaskiiler komorbidite, metabolik sendrom, insiilin rezistansi,
belirgin psikolojik ve biligsel bozukluk, depresyon, asir1 uyku hali, motorlu arag
kazalari, yasam kalitesinde diisiis ve oliimle iliskili bir hastaliktir (27, 29-32, 89,

101-112).

OSAS’in  komplikasyon patogenezinde artmug oksidatif stres de
suclanmaktadir. Ulukavak Ciftgi ve arkadaglarmin c¢aligmasinda OSAS’Ii
hastalarda serum VEGF (vaskiiloendotelyal biiyiime faktorii) diizeylerinde
anlamli  sekilde artig, nitrit-nitrat  diizeylerinde anlamh sekilde azalma
saptanmigtir.  Eritropoietin ve Endotelin-1 diizeylerinde ise anlamli fark

saptanmamistir. VEGF, endotelyal hiicre proliferasyonunu indiikleyen, vaskiiler
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permeabiliteyi artiran, NO (nitrik oksit) ve prostasiklin iiretimini artiran bir
vazodilatordir. Hipoksinin VEGF iiretimini tetikledigi disiiniilmektedir. NO,
hipoksi ile etkilenen intraseliiler sinyal molekiilii ve bir serbest radikaldir,
endotelden salman ana vazodilator maddedir. NO eksikligi kardiyovaskiiler
hastalik patogenezinde etkilidir. Dolayisiyla hipoksi-reoksijenasyon fenomeninin,
VEGF ve nitrit-nitrat diizeylerine olan etkisiyle, OSAS’in kardiyovaskiiler
komplikasyonlart i¢in patojenik bir faktor olabilecegi diigiiniilmektedir. Calismada
OSAS grubunda 12 haftalik CPAP tedavisi ile serum VEGF diizeylerinin azaldigi,
nitrit-nitrat diizeylerinin de yiikseldigi saptanmistir. VEGF diizeyleri uyaniklik
SpO,, minimum SpO,, ortalama SpO; ve desatiirasyon yiizdesi ile anlamli sekilde
ters orantili bulunmustur (113). OSAS’ta apne ve hipopne epizodlarindan sonra
parsiyel arteryel oksijen basincinda diisiis olur. Tekrarlayan noktiirnal
desatiirasyon epizodlar1 otonom sinir sistemini etkiler. Apne epizodlarindan sonra
gelisen ani bradikardi ve tasikardi ataklar1; ritim bozukluklar1 ve kan basincinda
dalgalanmalar seklinde kardiyovaskiiler bozukluklara neden olur, kendini
aritmiler ve hipertansiyon gibi komplikasyonlar olarak gosterir (114). Uykuda
solunum bozuklugu (USB) olan hastalarin PSG kayitlar1 esnasinda elde edilen
elektrokardiyogramlarda (EKG) siklikla kalp ritim degiskenlikleri saptanmaktadir.
En sik goriilen aritmi ise kalp hizinin siklik degiskenligidir. Tasiaritmilerin daha
cok otonom sinir sistemi aktivasyonuna, ventrikiiler aritmilerin ise hipoksemiye
bagli oldugu saptanmustir (115). OSAS’l1 hastalarda noktiirnal ani kardiyak 6lim
riski 2,6 kat artmustir, OSAS agirhigi ile ani kardiyak Oliim riski korele

bulunmustur (116). Kendzerska ve arkadaslarmin c¢alismasinda 68 aylik takipte,
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10149 OSAS hastasindan 1172’sinde (%11,5) kardiyovaskiiler hastalik gelismis,
AHI ile kardiyovaskiiler hastalik gelisimi arasinda anlaml iliski saptanmus, ancak
cok degiskenli analiz sonucunda bu iligkide anlamlilik izlenmemistir. Desatiire
gecen uyku siiresi, arousal sayisi, ortalama kalp hizi, toplam uyku siiresi ve
giindiiz asir1 uyku hali; bagimsiz olarak %35-50 oraninda artmig kardiyovaskiiler

olay gelisme riskiyle iligkili bulunmustur (117).

Bertisch ve arkadaglarinin 5442 hastalik prospektif caligmasinda obstriiktif
apne hipopne indeksi ile yeni tan1 iskemik stroke arasinda anlamli iliski saptanmis

ve bu iligkide cinsiyet farki bulunmamustir (118).

Kendzerska ve arkadaslarmin yaptigi, 8678 hastanin alindig1 calismada, 67
aylik takipte hastalarn %11,7’sinde diyabet gelismis, 5 yillik toplam kiimiilatif
insidans %9,1 olarak bulunmustur. AHI>30 olan OSAS’lilarda diyabetes mellitus
(DM) gelisimi, AHI<5 olan hastalardan %30 daha fazla saptanmustir. Ayni
calismada REM-AHI, uykuda desatiire gecen siire, kalp hizi, boyun cevresi ve
toplam uyku siiresi ile yeni tan1 DM gelisimi arasinda iliski saptanmustir (119).
Grimaldi ve arkadaslarmin 115 hastayr aldig1 kohort calismada yapilan g¢ok
degiskenli lineer regresyon analizi sonucunda REM-AHI, bagimsiz olarak HbAlc
artis1 ile iliskili bulunmustur (lineer orantil, p=0,008), ancak NREM-AHI ile
iliski saptanmamustir (120). OSAS ve hipertansiyon iligkisi giindiiz agir1 uyku hali

olan hastalarda daha kuvvetli bulunmustur (56).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu ¢alisma, argiv taramasi ile yapilan retrospektif bir ¢alismadir. 13 Nisan
2015°te yapilan Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu
toplantisinda 171 karar numarasi ile etik kurul onayi alinmasini takiben, Eyliil
2012 — Ekim 2014 tarihleri arasinda Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis
Hastaliklar1 Anabilim Dali Uyku Bozukluklar1 Merkezi’'nde uykuda solunum
bozuklugu ontanisiyla tiim gece polisomnografi (PSG) yapilan hastalarin PSG
raporlar1 incelenmistir. Bu inceleme sonucunda AASM kriterlerine gére OSAS

tanis1 alan 380 hasta caligmaya dahil edilmistir.
3.1. Calisma Gruplan
Calismaya alinan 380 OSAS’I1 hastanin PSG raporlar1 incelenmistir.

Hastalar 6nce “genis tanimlama”lara, daha sonra ise “dar tanimlama”lara gére

gruplandirilmistir. Kullanilan kriterler sirasiyla Tablo.7 ve Tablo.8’de verilmistir.

Tablo 7. Genis tammmlama icin kullanilan Kriterler

Pozisyon iliskili OSAS Supin AHI > 2x Nonsupin AHI

REM iliskili OSAS REM AHI > 2x NREM AHI

REM + pozisyon iligkili OSAS | Supin AHI > 2x Nonsupin AHI
+

REM AHI > 2x NREM AHI

Piir OSAS Yukaridaki kriterlerin hi¢birini saglamayan
OSAS hastalar1
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Tablo 8. Dar tamimlama i¢in kullanilan kriterler

Pozisyon bagimh OSAS

Supin AHI > 2x Nonsupin AHI ve Nonsupin
AHI<5

Pozisyon ile agirlasan OSAS

Supin AHI > 2x Nonsupin AHI ve Nonsupin
AHI>5

REM bagimh OSAS

REM AHI > 2x NREM AHI ve NREM
AHI<5

REM ile agirlasan OSAS

REM AHI > 2x NREM AHI ve NREM
AHI>5

REM + pozisyon bagimh OSAS

Supin AHI > 2x Nonsupin AHI ve Nonsupin
AHI<S5

+

REM AHI > 2x NREM AHI ve NREM
AHI<5

REM + pozisyon ile agirlasan
OSAS

Supin AHI > 2x Nonsupin AHI ve Nonsupin
AHI>5

+

REM AHI > 2x NREM AHi ve NREM
AHI>5

Piir OSAS

Yukaridaki kriterlerin hi¢birini saglamayan
OSAS hastalar1
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3.2. Istatistiksel Cahsma

Tim hastalarin demografik 6zellikleri; dosyalarinda kayitli olan hastalarin
sigara kullanim Oykiileri, ESS degerleri, komorbidite bilgileri ve PSG raporunda
yer alan tiim polisomnografik parametreler “SPSS, version 16.0” programi ile

bilgisayara kaydedilerek veritabani olusturulmustur.

Tiim nonparametrik kategoriler i¢in ylizdeler hesaplanmistir. Tiim parametrik
kategoriler igin aritmetik ortalamalar ve standart deviasyon (x + SD) Ki-kare testi
ile saptanmustir.  Yas, VKI, AHI gibi parametrelerin her biri One-way ANOVA
(the Analysis Of Variance) testi ile karsilastirilmistir. Farkliliklara sebep olan
parametreleri saptamak i¢in OSAS tiplerine yonelik Post Hoc testler ile ¢oklu
karsilagtirma yapilmistir. Capraz tablolarda 2x2 diizeninde beklenen frekansin
5'ten biiyiik oldugu durumlarda Ki-kare testi kullanilmistir. Biitiin testlerde p<0,05

olmasi istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR
Demografik 6zellikler acisindan degerlendirme

Caligmaya 280’1 erkek (%73,7), 100’1 kadin (%26,3) olmak tizere toplam 380
eriskin OSAS’l1 hasta alindi. Hastalarin yas ortalamasi1 49,96+11,6 idi. Boy
ortalamas1 170,77+9,3; kilo ortalamas1 88,95+16; VKI ortalamasi 30,41+5; boyun
cevresi ortalamasi 43,24+4,2 idi. Olgularm demografik 6zellikleri Tablo.9’da

verilmistir.

Tablo 9. Olgularin demografik ozellikleri

Yiizde / Ortalama

Hasta sayis (+std deviasyon)

Yas n=380 49,96 (£11,6)
K (n=100) % 26,3
Cinsiyet
E (n=280) % 73,7
Boy (cm) n=380 170,77 (£9,3)
Kilo (kg) n=380 88,95 (+16)
VKIi (kg/m?) n=380 30,41 (+5)
n=95 43,24 (+4,2)
Boyun cevresi (cm) « (n=17) 37,94 (+23)
E (n=78) 44,4 (+3,6)
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Sigara oykiisii, komorbidite ve ESS acisindan degerlendirme

Hastalarin %55,3’liniin dosyalarinda sigara kullanim bilgisi kayith idi; 106
hastanin (%27,9) sigara kullanimi varken, 64 hastanin (%16,8) sigara kullanma
Oykiisii yoktu. 170 hastanin Epworth uykululuk skoru (ESS) kayitliydi, ortalama
ESS 13,48+7 olarak bulundu. Hastalarin sigara oykiisii, komorbidite ve ESS ile
degerlendirilen giindiiz asir1 uyku hali varhigma gore dagilimi Sekil.6’da

goriilmektedir.

35

30

25

20

W Var (%)
Yok (%)

15 -~

10 ~

Sigara oykilsl (n=170)  Komorbidite (n=171)  Gundiz asiri uyku hali
(ESS esik degeri 10
alindiginda) (n=170)

Sekil 6. Sigara, komorbidite ve giindiiz asir1 uyku hali varh@ina gore dagihm

Toplam 209 hasta dosyasinda komorbidite bilgisi mevcuttu; 380 hasta
toplaminda en sik komorbiditeler %15,8 oraninda iist solunum yolu patolojileri
(nazal septum deviasyonu, uvula hipertrofisi, allerjik rinit, kronik siniizit), %12,1

oraninda hipertansiyon, %10,8 oraninda gastrodzofageal reflii hastaligi (GORH)
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ve %6,1 oraninda tip 2 diyabetes mellitus (DM) olarak saptandi. iki yiiz dokuz

hastanin komorbidite yiizdelerinin dagilim1 ise Sekil.7’de verilmistir.

Kollajen doku

G(?RH hastoallgl Nérolojik hastalhk USY (ust solunum
(gastrodzofageal 2% 2% yolu) patolojileri
refli hastaligi) 28%

19%

KOAH
1%

Astim
5%

HT
(hipertansiyon) .
21% DM (tip 2

diyabetes

ASKH Hipotiroidi mellitus)
(aterosklerotik 4% 11%
kalp hastahg)
7%

Sekil 7. Komorbidite yiizdelerinin dagilim

OSAS Klinik tipleri agisindan degerlendirme

Klinik tiplere gore OSAS dagilimma bakildiginda; pozisyon iliskili OSAS
%37,9 (n=114), pozisyon ve uyku evresinden bagimsiz (piir) OSAS 9%?25,5
(n=97), REM + pozisyon iligkili OSAS %?24,7 (n=94) ve REM iliskili OSAS

%11,8 (n=45) oraninda goriildii. (Sekil.8)

48



Pur OSAS
25%

REM + pozisyon
iliskili OSAS
25%

REM iliskili OSAS
12%

Pozisyon iligkili
OSAS
38%

Sekil 8. OSAS tiplerine gore dagihim (genis tanimlama)

“Dar_tanimlama” ile hastalar yeniden gruplandirildiginda OSAS tiplerine

gore hasta say1 ve yiizdelerinin dagilimi “genis tanimlama” ile karsilastirmali

olarak Sekil.9’da verilmistir.
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W Dar
tanimlamaya
gore bagimli
(%)

m Dar
tanimlamaya
gore
agirlasan (%)

H Genis
tanimlamaya
gore (%)

REM iliskili OSAS  Pozisyoniliskili ~ REM + pozisyon Plr OSAS
OSAS iliskili OSAS

Sekil 9. OSAS tiplerine gore dagihm (dar ve genis tanimlama)

OSAS agirlik derecesi agisindan degerlendirme

OSAS agirhik derecesine gore degerlendirildiginde; olgularm %39,5’1
(n=150) agwr dereceli, %33,2’si (n=126) orta dereceli, %27,4’i (n=104) hafif

dereceli OSAS hastasi olarak tespit edildi (Sekil.10).
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Hafif dereceli
Agir dereceli 27%

40%

Orta dereceli
33%

Sekil 10. OSAS agirhgina gore dagihm

Polisomnografik parametreler acisindan degerlendirme

Ortalama polisomnografi parametreleri; arousal indeksi 27,08+19,9; apne

indeksi 21,98+24,8; hipopne indeksi 10,52+8,4; toplam AHI 32,35+25,4; REM-

AHI 38,77+25,9; supin-AHI 44,43+27,8; REM + supin AHI 45,82+31,4;

uyaniklik SpO,; %95,66+1,9; ortalama SpO; %90,67+4; minimum SpO;

%78,71+9,8 olarak hesaplandi. Olgularin polisomnografik 6zellikleri Tablo.10’da

gosterilmigtir.
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Tablo 10. Tiim olgularin polisomnografik 6zellikleri

Ortalama Standart deviasyon (%)

;l;ioklglam uyku siiresi 331,82 58.8
Uyku latansi (dk) 18,26 17,9
Uyku yeterliligi (%) 78,18 11,8
N3 evre uykusu (%) 19,28 9,9
REM uykusu (%0) 18,64 6,4
Arousal indeksi (/saat) 27,08 19,6
Apne indeksi (/saat) 21,98 24,8
Hipopne indeksi (/saat) 10,52 8,4
Toplam AHI (/saat) 32,36 25,4
REM-AHI (/saat) 38,77 25,9
Supin-AHI (/saat) 44,44 27,8
REM-+supin AHI (/saat) 45,82 31,4
Uyamklik SpO; (%0) 95,66 1,9
Ortalama SpO; (%) 90,67 4

Minimum SpO, (%) 78,71 9,8
gzs)atiirasyon yiizdesi 28,48 31,7

OSAS tiplerinin karsilastirmah degerlendirilmesi

OSAS klinik tipleri karsilagtirildiginda; REM + pozisyon iliskili OSAS
grubunda yas (p=0,043), toplam AHI (p<0,001), apne indeksi (p<0,001) ve
hipopne indeksi (p=0,016) diger gruplara gore anlamli sekilde daha diisiik

saptandi.
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Pozisyon iligkili OSAS grubunda boy ortalamasi diger gruplara gore anlamli
sekilde daha yiiksek (p=0,032), REM-AHI (p<0,001) ve REM + supin AHI

(p<0,001) ise daha diisiik bulundu.

Piir OSAS grubunda kilo (p=0,02), VKI (p<0,001), boyun ¢evresi (p=0,007),
ESS (p=0,006), arousal indeksi (p<0,001), toplam AHI (p<0,001), supin AHI
(p<0,001), apne indeksi (p<0,001) ve desatiirasyon yiizdesi (p<0,001) diger klinik
tiplere gore anlaml sekilde daha yiiksek saptandi. N3 evre uyku yiizdesi, REM
uyku yiizdesi, ortalama SpO, ve minimum SpO; ise diger gruplardan daha diisiik
bulundu (p<0,001). OSAS tiplerinin demografik ozelliklerinin karsilastirilmasi
Tablo.11°de, Ozelliklerinin Tablo.12’de

polisomnografik karsilastirilmasi

verilmistir.

Tablo 11. OSAS tiplerinin demografik o6zelliklerinin karsilastirilmasi (genis
tamimlama) (ortalama + std deviasyon)

Pozisyon REM Ff)lzzi';/l(:n
iliskili iliskili piﬁsk{li Piir OSAS P
OSAS OSAS OUAS
Yas 51,7411,5 | 48,49+13,5 | 47,5629,9 | 50,41+11,9 | 0,043
Boy (cm) | 172,17+8.4 | 168,4410,7 | 169,29+8,9 | 171,22410 | 0,032
Kilo (kg) | 86,52+15,5 | 88,35+14,7 | 87,62414,7 | 94,13£17,6 | 0,02
VKI 28.89+4 | 3163 | 30,65£5 | 32,1754 | <0,001
(kg/m°)
Boyun
cevresi 41,5432 | 42,5444 | 42,52+42 | 44,9242 | 0,007
(cm)
ESS 12,7146,6 | 11,59+7,8 | 12+7,1 16,2462 0,006
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Tablo 12. OSAS tiplerinin polisomnografik 6zelliklerinin

karsilastirilmasi (genis tanimlama) (ortalama + std deviasyon)

. REM +
P9.2|s¥c.)n REM pozisyon Piir
iliskili iliskili iliskili OSAS P
OSAS OSAS OSAS
Toplam uyku 333,08 338,45 336,84 322,03 0.26
siiresi (dk) +56 +65,6 +57.8 +60,3 ’
Uyku latansi 18,78 17,74 19,27 16,76 077
(dk) +17,2 +16,7 +19,4 +18,2 ’
Uyku 77,97 77,46 78,91 78,13 09
yeterliligi (%) +10,7 +16,4 +10,8 +11,8 ’
Newe©0) | Ly | e | i | g | <000
18,7 20 20,34 16,31
REM (%) 5.6 7 16,1 w68 | 0001
Arousal 27,79 21,69 21,35 34,07 <0001
indeksi (/saat) +16,1 +13,5 +11,3 +28,7 :
Apne indeksi 18,39 10,62 9,89 44,31 <0001
(/saat) +16,7 +8,3 49,3 +34,3 ’
Hipopne 9,98 11,02 8,93 12,65 0.016
indeksi (/saat) +6,5 +7,2 +5.2 +12,6 ’
Toplam AHI 28,4 21,26 18,87 56,45 <0001
(/saat) +17,1 +10,3 +10,8 +33,2 :
REM-AHI 24,14 49,84 44,11 50,2 <0001
(/saat) +20,8 +21 +21,3 +28,5 ’
Supin-AHI 48,06 23,08 32,46 60,57 <0001
(/saat) +23,8 +14,5 +18,3 +33,9 :
REM + supin 36,21 48,52 55,06 49,69 <0001
AHI (/saat) +31,3 +26,9 +26,8 +34,1 :
Uyamkhk 95,77 95,66 95,83 95,34 0.95
SpO, (%) +1,6 +1,7 +1,9 +2.3 :
Ortalama 91,43 91,31 91,86 88,1 <0001
SpO, (%) +2,6 +2.7 +2.8 +5.,6 :
Minimum 81,08 79,33 80,27 73,38 <0001
SpO; (%) +7,8 +8,7 +7,6 +12,5 :
Desatiirasyon 21,77 25,37 19,04 49,05 <0001
yiizdesi (%) +26,7 +30,6 +23,9 +36,6 '
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Cinsiyetlere gore dagilimda istatistiksel olarak anlamli tek farklilik pozisyon
iligkili OSAS grubunda saptandi; erkek hastalarda pozisyon iligkili OSAS, kadin
hastalardan daha sik olarak bulundu (p=0,01). Erkek hastalarmn hemen hemen
yarisinda pozisyon iliskili OSAS saptandi (%42,1). Hastalar “dar tanimlama’lara
gore gruplandirildiginda ise; REM ile agirlasan, pozisyon bagimli, pozisyon ile
agirlasan, REM + pozisyon ile agirlasan ve piir OSAS gruplarinda erkek hasta
sayist anlamli sekilde daha yiiksek bulunurken; REM bagimli ve REM + pozisyon
bagimli gruplarda kadin hasta sayis1 anlamli sekilde daha yiliksek saptandi

(p=0,042).

Hastalar 50 yas alt1 ve listii olarak iki gruba ayrildiginda 50 yas {stii grupta
pozisyon iliskili OSAS 50 yas alt1 gruba gore daha sik saptandi (%44,1 ve %31,4)
(p=0,049). “Dar tanmimlama”lara gore gruplandirildiginda ise yas gruplar1 ile

OSAS tipleri arasinda anlamli iligki bulunmadi.

Hastalarin “dar tanimlama”lara gore gruplandirildiktan sonra demografik ve
polisomnografik Ozelliklerine gore karsilastirmali degerlendirilmeleri sirasiyla

Tablo.13 ve Tablo.14’te verilmistir.
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Tablo 13. OSAS tiplerinin demografik 6zelliklerinin karsilastirilmasi (dar tanimlama) (ortalama + std deviasyon)

Pozisyon | Pozisyon ile REM REM ile RE.M M R.EM *
o - - o pozisyon | pozisyon ile .
bagimh agirlasan bagimh agirlasan bagimh agirlasan Piir OSAS p
OSAS OSAS OSAS OSAS OSAS OSAS

Yas 50,84+11,4 | 51,19+11,8 | 48,66+11,2 |4922+13,9 | 48,8449 46,45+10,7 |50,41£11,9 |0,311
Boy (cm) | 171,65+8,2 | 172,648,6 | 166,3+10,7 | 170,29+11,2 | 166,23+8,1 | 170,02+8,6 | 171,22+10,1 | 0,041
Kilo (kg) | 83,88+13,2 | 89,58+17,4 | 86,06+14,6 |90,93+14,7 | 84,96+14,9 | 91,27+13,4 | 94,13+17,6 | 0,01
?/klgllmz) 2843442 | 29,5544 31,0444,2 3121472 [30,67+4,5 |31,64+4,7 |32,18+54 | <0,001
Boyun
cevresi 41,59+2.9 41,46%3,8 41+£5,5 42,95+4 41+4,7 44,1244 44,92+4.2 0,026
(cm)
ESS 11,52+6,1 13,35+7,3 10,5+7,8 12,93+7,4 10,36+6,8 13,73+£7,6 16,2+6,2 0,022




Dar tanimlamalara gore gruplandirarak yapilan karsilastirmali analizler
sonucunda; genis tanimlamalara gore gruplandirarak yapilan istatistiksel analiz
sonuglartyla benzer sekilde piir OSAS grubunun kilo, VKI, boyun cevresi, ESS,
arousal indeksi, apne indeksi, toplam AHI, REM-AHI, supin-AHI ve
desatiirasyon yiizdesi diger gruplara gére anlamli sekilde daha yiiksek; N3 evre
yiizdesi ve REM evre ylizdesi ise anlamli sekilde daha diisiik bulundu (p degerleri
Tablo.13 ve Tablo.14’te verilmistir). Pozisyon bagimli grubun kilo (p=0,01), VKI
ve REM + supin AHI ortalamalar1 diger gruplara gore istatistiksel olarak anlaml
sekilde daha diisiik saptandi (p<0,001). REM bagimli grup ile REM + pozisyon
bagimli grubun boy, boyun ¢evresi, ESS, apne indeksi, hipopne indeksi ve toplam
AHI ortalamalar1 diger gruplara gore belirgin sekilde daha diisiik bulundu
(p<0,05). REM bagimli grupta arousal indeksi (p=0,003), desatiirasyon yiizdesi ve

supin-AHI ortalamalar1 en diisiik olarak saptand1 (p<0,001).
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Tablo 14. OSAS tiplerinin polisomnografik 6zelliklerinin karsilastirilmasi (dar tanimlama) (ortalama + std deviasyon)

Pozisyon Pozisyon ile REM REM ile T)Ei';/lo-; osilszl\(/)ln-l-ile
bagimh agirlasan bagimh agirlasan pbaglilnll paglr)l/asan Piir OSAS p
OSAS OSAS OSAS OSAS OSAS oS A
IOEI'J""”] . 336,39 3285 351.16 328,06 338,73 340,86 32203 | 407
(gl’k) suresl +55.8 +61,22 +56,7 +70,3 +50,8 +53.9 +60,3 ’
Uyku latansi 19.32 18,53 11,13 18,83 23,17 17,42 16,75 0971
(dk) +16.5 +18.6 +9.2 +16,4 1228 +19.2 +18.2 !
U{k“l.l.,. 78,65 77,75 81,33 74,56 79,23 79.1 78,13 0973
yeteritigl +10,4 +11,3 +8.5 +18.,5 +10 +11,2 +11,8 ’
(%0)
22,73 17.2 25,64 21,38 24.8 24,42 11,87
N3 evre (%) +8.4 8.1 +6,6 +8 +7.7 +8 +10 <0,001
1956 18,19 21,84 19,79 21,98 18,33 16,31
REM (%) +5 +6,4 +5.8 +6,6 +6,5 +6,5 +6,8 <0,001
%"e‘g"’i" 25,76 28,54 17,05 22.05 20,54 23,17 34,07 0,003
+12,1 +19.5 +6,7 +143 +8.3 +14.7 1287 !
(/saat)
ﬁ%gisi 11.9 25.34 4.99 11,76 4.91 13,76 443 0,001
(lsant) +127 +17.3 +3.7 8,1 +4.7 +10,4 +34.3 !




6§

Tablo 14. (Devam) OSAS tiplerinin polisomnografik ézelliklerinin karsilastirillmasi (dar tanimlama) (ortalama + std
deviasyon)

Pozisyon | Pozisyon ile REM REM ile T)Ei';/lo-Fn osilszl\(/)ln+ile
bagimh agirlasan bagimh agirlasan pbaglilnll paglr)l/asan Piir OSAS p
OSAS OSAS OSAS OSAS OSAS OSAS

Hipopne 8,49 11,47 5,18 13,72 4,99 12,18 12,65 <0.001
indeksi (/saat) +4.5 +7,7 +2,9 +7 +2,9 +5.4 +12,7 !
REM-AHI 22,89 31,32 36,77 55,92 33,3 54,32 50,19 <0.001
(/saat) +19,8 +22.5 +15,6 +19,7 +19 +19,2 +28,5 ’
Supin-AHI 39,02 57,65 10,9 27,46 17,09 41,09 60,57 <0.001
(/saat) +19,4 +24.5 +5,5 +12,9 +7,4 +16,8 +33.9 ’
REM-+supin 36,49 43,94 40,96 52,26 44,46 60,36 49,69 0.003
AHI (/saat) +28,2 +34,9 +21,9 +25,8 +18.,4 +33,3 +34,1 ’
Uyamkhk 96 95,54 96,07 95,51 95,88 95,62 95,34 02
SpO, (%) +1,5 +1,7 +1,2 +1,9 +2,7 +1,6 +12,7 !
Ortalama 92,29 90,52 92,73 90,74 92,11 91,22 88,1 <0.001
SpO; (%) +2 +2,9 +0,9 +3 +3,6 +2.4 +2.3 !
Minimum 82,77 78,78 84,2 77,22 82,15 78,07 73,38 <0.001
SpO, (%) +5.9 +9 +5,8 +9,3 +8 +7,6 +12,5 !
P?Satﬁ_m:yo“ 14,53 30,58 4,61 34,62 15,9 23,56 49,05 0,001
yiizdesi (%0) 20,4 +30,5 +5.,8 22,5 +26,7 1234 +36,6 !




Diyabetes mellitus haricinde higbir komorbiditede OSAS Klinik tipleriyle
anlamlt iliski saptanmadi. DM’si olan hastalarda piir OSAS daha sik bulundu
(%52,2), (p=0,024). Istatistiksel anlamlilik igermemekle birlikte tiim
komorbiditelerde pozisyon iligkili OSAS goriilme sikligi daha yiiksek olma

egilimindeydi. “Dar tanimlama”lara gore gruplandirildiginda ise gruplar arasinda

komorbidite varligi agisindan anlamli farklilik saptanmadi.

Sigara kullanim 6ykiisii ile OSAS klinik tipleri (her iki gruplandirmada da)

arasinda anlamli iligki saptanmad.

OSAS agirhik derecelerinin karsilastirmah degerlendirilmesi

(13

Genis tanimlama”lara gére OSAS gruplarinda hastaligin agirlik dereceleri
incelendiginde; REM + pozisyon iliskili grupta (%43,6) hafif dereceli OSAS;
REM iligkili (%44,4) ve pozisyon iliskili (%43,1) grupta orta dereceli OSAS; piir

OSAS grubunda ise (%76,3) agir dereceli OSAS varlig1 daha fazla bulundu.

“Dar tanimlama”lara gore olusturulan gruplarin OSAS agirlik derecelerine

bakildiginda ise; REM bagimli grup (%93,3) ve REM + pozisyon bagimli grupta
(%84,6) hafif dereceli OSAS varligi; REM ile agirlasan grup (%58,1), pozisyon
bagimli grup (%49,5) ve REM + pozisyon ile agirlasan grupta (%55) orta dereceli
OSAS varligi; pozisyon ile agirlasan grupta (%60,3) ve piir OSAS grubunda
(%76,3) ise agir dereceli OSAS varlig: istatistiksel olarak anlamli sekilde daha

fazla bulundu (p<0,001).
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Sigara kullanim Oykiisiinin  OSAS agirlik  dereceleriyle iliskisine
bakildiginda, sigara icen grupta agir OSAS siklig1 anlamli sekilde daha yiiksek

saptandi (%50,9) (p=0,017).

Demografik 6zelliklerden yas (p=0,035), kilo (p<0,001) ve VKI (p<0,001)

arttik¢a agir OSAS goriilme siklig1 anlamh sekilde daha yiiksek saptandi.

Komorbiditelerin OSAS agirligiyla iliskisine bakildiginda, komorbidite
varligt OSAS agirlig: iistiinde etkili bulundu. Komorbiditesi olan hastalarda agir
dereceli OSAS goriilme sikligr anlamli sekilde daha yiliksek saptandi (%51,3)
(p=0,003). Tek tek incelendiginde agir OSAS sikligin1 anlamli sekilde artiran
komorbiditeler; iist solunum yolu patolojileri (p=0,009), diyabetes mellitus
(p=0,011), hipertansiyon (p=0,005) ve GORH (p=0,008) olarak bulundu. Agirlik
derecelerine gére OSAS gruplarmin karsilastirmali analizi sonucu agir OSAS
goriilme sikligini istatistiksel olarak anlamli sekilde artiran parametreler

Tablo.15’te verilmistir.

Tablo 15. Agir OSAS goriilme sikhi@ini artiran parametreler

p degeri
Yas 0,035
Kilo <0,001
VKI <0,001
Sigara oykiisii 0,017
Komorbidite varhg 0,003
Ust solunum yolu patolojileri 0,009
Tip 2 diyabetes mellitus 0,011
Hipertansiyon 0,005
Gastroozofageal reflii hastahg: 0,008

61



5. TARTISMA

OSAS, eriskin popiilasyonun yaklagsik %?20’sini etkileyen; tedavisiz
kaldiginda kronik intermittan hipoksemi, uyku boliinmesi, hemodinamik
bozukluklar ve sempatik aktivite degisiklikleri gibi bircok yolak araciligiyla
artmis kardiyovaskiiler komorbidite, metabolik sendrom, insiilin rezistansi,
belirgin psikolojik ve bilissel bozukluk, depresyon, asir1 uyku hali, artmis motorlu
arag kazalari, yasam kalitesinde diisiis ve 6liimle iligkili bir hastaliktir (27, 29-32,

89, 101-112).

OSAS prevalans1 i¢in literatiirde cok farkli degerler bildirilmistir. Bir
calismada OSAS prevalansi 20-100 yas aras1 erkeklerde %3,9; kadinlarda ise
%1,2 olarak bulunmustur (34). Baska bir calismada ise OSAS’in  kadin
popiilasyonun %9’unu, erkek popiilasyonun ise %24’iinii etkiledigi bulunmustur.
OSAS’ta apne ve hipopne epizodlarindan sonra parsiyel arteryel oksijen
basincinda diisiis olur. Tekrarlayan noktiirnal desatiirasyon epizodlar1 otonom
sinir sistemini etkiler. Apne epizodlarindan sonra gelisen ani bradikardi ve
tagikardi ataklar1 ritim bozukluklar1 ve kan basincinda dalgalanmalar seklinde
kardiyovaskiiler bozukluklara neden olur, kendini aritmiler ve hipertansiyon gibi
komplikasyonlar olarak gosterir (114). AHI’nin 40’1 iistiinde oldugu olgularda
trafik kazas1 gegirme riski de artmistir (32). Bu anlamda OSAS ciddi bir halk
saglig1 problemidir. Tanisinin konmasi kadar klinik tiplendirmesi de uygulanacak
tedavi yontemi agisindan 6dnemlidir. Bizim ¢alismamizda da OSAS tipleri klinik
ve polisomnografik olarak karsilastirilarak incelenmis, OSAS klinik tiplerini

birbirinden ayiran faktorlerin varlig1 arastirilmistir. Bunun yaninda, OSAS Klinik
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tipleri i¢in literatiirde iki farkli tanimlama mevcuttur. Bunlar ¢alismamizda “genis

tanimlama” ve “dar tanmimlama” olarak adlandirilmis olup, hastalar her iki

tanimlamaya gore gruplandirilip karsilastirmali  analiz  yapilarak, hangi
tanimlamanin kullanilmasinin daha faydali olacagi ve hastalik prognozunu

belirlemedeki degeri arastirilmastir.

“Genis tanimlama”lara gére OSAS klinik tiplerinin dagilimina bakildiginda

siklik sirasina gore; pozisyon iligkili OSAS %37,9 (n=114), pozisyon ve uyku
evresinden bagimsiz (piir) OSAS %25,5 (n=97), REM + pozisyon iligkili OSAS
%24,7 (n=94) ve REM iligkili OSAS %11,8 (n=45) oraninda bulundu. Hastalar
“dar tamimlama”lara gore (nonsupin-AHI ve/veya NREM-AHI’nin 5’ten kiigiik
olma kriteri alinarak) yeniden gruplandirildiginda ise siklik sirasina gore;
pozisyon bagimli OSAS %26,6 (n=101), piir OSAS %25,5 (n=97), pozisyon ile
agirlasan OSAS %17,9 (n=68), REM + pozisyon ile agirlasan OSAS %10,5
(n=40), REM ile agirlasan OSAS %8.,2 (n=31), REM + pozisyon ile bagimli

OSAS %6,8 (n=26) ve REM bagimli OSAS %3,9 (n=15) oraninda saptandi.

Pek cok yazar AHI>5 iken supin-AHI nin nonsupin-AHI’nin 2 katindan fazla
olmasini pozisyonel OSAS olarak tanimlarken (8, 81), Mador ve arkadaslar1 buna
nonsupin-AHI<5 kriterini ekleyerek alternatif bir tanimlama olusturmustur (65,

82). Bizim ¢alismamizda ise; Once “genis tanimlama” kullanilarak pozisyon

iliskili OSAS siklig1 380 hastalik calisma grubunda %37,9 olarak bulunmustur,
daha sonra nonsupin-AHI’nin 5’ten kiigiik olma kriteri gdz &niine almip “dar
tanimlama” kullanilarak pozisyon bagimli OSAS orant %?26,6 olarak tespit

edilmigtir. Richard ve arkadaslarmin yaptig1 ¢aligmada 120 OSAS’I1 hastanin
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%44,2’sinde OSAS pozisyondan bagimsiz, %55,8’inde pozisyon iligkili olarak
tespit edilmistir (32). Oksenberg ve arkadaslarinin ¢alismasinda (supin RDI >
2*lateral RDI olarak hesaplandiginda) pozisyonel uyku apne prevalansi %55,9
olarak bulunmustur (8). Teerapraipruk ve arkadaslarmin retrospektif ¢caligmasinda
alman 144 PSG degerlendirmesinin %66,7’°s1 pozisyonel, %33,3’ii pozisyondan
bagimsiz OSAS olarak saptanmistir (76). Literatiirdeki degisik caligmalarda
pozisyon bagimliligi OSAS popiilasyonunda %9-60 arasinda degisen prevalansta
bildirilmistir. Bu degiskenligin caligmalardaki hasta sayilarinin az olmasimna ve
calismalarin  degisik OSAS tipleri dstline yapilmasma baglhh oldugu

diistiniilmektedir (84).

REM iligkili OSAS prevalansi klinik ¢aligmalarda %10’dan %36’ya kadar
degiskenlik gostermektedir (71, 78, 79, 83). Kutbay ve arkadaslarinin yaptigi
calismada 134 hafif OSAS’I1 hasta alinmis, bu hastalarin %59’ unda REM iliskili
OSAS tespit edilmistir (70). Bu oranin diger caligmalardan yiiksek olmasi
calismaya sadece hafif dereceli OSAS vakalarmim alinmis olmasiyla agiklanabilir.
Koo ve arkadaslarinin 1540 eriskin hastay1 aldig1 ¢alismada REM bagimli OSAS
orani tiim hasta grubunda %14,4; kadinlarda %24,5 ve erkeklerde %7,9 olarak
bulunmustur (71). Campos-Rodrigues ve arkadaslari 419 OSAS olgusunu
aldiklar1 ¢alismada REM iliskili OSAS prevalansimmi 6nceki ¢alismalarla benzer
sekilde %32,9 olarak saptadiklarmi bildirmislerdir (74). Gillmann ve arkadaslari
pozisyon iligskili OSAS prevalansin1 REM iligkili OSAS prevalansindan 2 kat
fazla saptamiglardir (75). Gupta ve arkadaslarinin 74 OSAS’l1 hasta aldiklari

calismalarinda REM iliskili OSAS oram1 %27 bulunmustur (77). Bizim

64



calisgmamizda 380 eriskin OSAS’l1 olguda REM iligkili OSAS orani, “geni

tanmimlama” kullanildiginda %11,8; “dar tamimlama” kullanildiginda ise %3,9

bulunmustur. Bu oranlar literatiirdeki degerlerin olduk¢a altinda olmakla birlikte
REM iligkili OSAS’in kadin OSAS popiilasyonunda daha sik oldugu
bilinmektedir (72, 73). Calismamamizda REM iliskili OSAS yiizdesinin diisiik
bulunmasi, ¢aligmaya alinan hastalarin ancak 1/4’liniin kadin olmasiyla ve diger
calismalarda REM iligskili OSAS i¢in farkli tanimlama kriterlerinin alinmasiyla

iligkilendirilmistir.

Literatiirde REM + pozisyon bagimli OSAS’a deginen ¢ok az sayida ¢alisma
mevcuttur. Gupta ve arkadaslarmin ¢alismasinda REM bagimli OSAS’1 olan
hastalarin %50’sinde ayn1 zamanda pozisyonel OSAS da saptanmistir, yani REM
+ pozisyon bagimli OSAS %13,5 oraninda bulunmustur (77). Bizim ¢alismamizda

(13

ise REM + pozisyon bagimli OSAS goriillme oram1 “genis tanmimlama”

kullanmildiginda  %24,7; “dar tanmimlama” kullanildiginda 96,8 olarak

hesaplanmastir.

Calisma olgulart OSAS agirlik derecelerine gore degerlendirildiginde;
hastalarin %39,5’1 (n=150) agir dereceli, %33,2’si (n=126) orta dereceli, %27,4’i

(n=104) hafif dereceli OSAS hastasi olarak tespit edilmistir.

OSAS klinik tipleri i¢in (“genis tanimlama”lara gore degerlendirildiginde)

yapilan Kkarsilagtrmali analizlerde; pozisyon bagimli OSAS grubunda boy
ortalamasi diger gruplara gore anlamli sekilde daha yiiksek (p=0,032), REM-AHI

(p<0,001) ve REM + supin AHI (p<0,001) ise daha diisiik bulunmustur. Literatiir
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verileri ve bugiin bilinen tedavi secenekleri agisindan pozisyon iligkili OSAS’1n
tanimlanmasi; pozisyondan bagimsiz OSAS’a gore daha hafif olgular olmasi, agiz
ici ara¢ (AIA) ve pozisyon tedavisine daha iyi yanit vermesi, 0to-CPAP tedavisi
uygulanabilmesi nedeniyle 6nemlidir (8-12). Daha Once yapilan ¢aligmalarda;
pozisyondan bagimsiz OSAS’l1 hastalarla karsilastirildiginda pozisyon iligkili
hastalar daha geng, biiyiik ¢ogunlukta erkek ve VKI’leri daha diisiik bulunmustur
(8-12, 32, 82, 85, 121). Yine eldeki veriler pozisyonel OSAS’11 hastalarin hastalik
siddetinin daha hafif oldugunu gostermektedir. Hastalik siddeti agirlastik¢a supin
pozisyondaki apneler pozisyondan bagimsiz apneler halini almaktadwr. Bunu
gosteren en 6nemli bulgu, VKI arttik¢a pozisyon bagimli OSAS sikhiginm diisiis
gostermesidir  (122). Pozisyon bagimli OSAS hastalarmin  arastirildigi
calismalarda yapilan ¢ok degiskenli analizler uykuda viicut pozisyonunun uyku
evresine gore OSAS agirligi, toplam AHI ve minimum SpO; iistiinde daha biiyiik
etkisi oldugu sonucuna ulasmustir, pozisyonel hastalarda toplam AHI degeri
pozisyondan bagimsiz gruba gore anlamli sekilde daha diisiik bulunmustur (75).
Joosten ve arkadaslarinin ¢alismasinda pozisyon bagimli OSAS’1 olan hastalarin
yas ve VKI’leri daha diisiik saptanmistir (71). Pozisyon iligkili OSAS-uykululuk
iligkisinin sunuldugu yaymlardan birinde pozisyonel OSAS’i hastalar diger
OSAS’lilara gore subjektif olarak daha uykulu (85), baska bir ¢alismada ise daha
az uykulu olma egiliminde bulunmustur (8). Mador ve arkadaslarimin raporunda
pozisyon bagimli OSAS hastalarinda yas, cinsiyet, boy, kilo, VKI ve ESS
acisindan pozisyondan bagimsiz hastalarla karsilastirildiginda fark bulunmamigtir

(82). Bagka bir ¢alismada ise pozisyon iligkili OSAS grubunda giindiiz asir1 uyku
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hali objektif ve subjektif dl¢limlerle, pozisyondan bagimsiz hastalara gore daha az
saptanmistir (8). Bizim c¢alismamizda ise pozisyon bagimli OSAS grubu kilo,
VKI, ESS, toplam AHI ve SpO; diizeyleri agisindan diger klinik tiplerden
ayrilmamugtir. Diger ¢aligmalarla benzer sekilde pozisyon iliskili OSAS erkek
hastalarda anlamli sekilde daha sik izlenmis (p=0,01), erkek hastalarin hemen
hemen yarisinda pozisyon iligkili OSAS saptanmustir (%42,1). Ancak diger
calismalarin aksine; hastalar 50 yas alt1 ve {istii olarak iki gruba ayrildiginda, 50
yas iistli grupta pozisyon iligskili OSAS orani daha yiiksek bulunmustur (%44,1 ve

%31,4) (p=0,049).

Uykunun REM evresinde hipoksi ve hiperkapniye mediiller duyarlilik azalir
ve sonugta REM uykusunda solunumsal olaylar ve oksijen desatiirasyonu daha
cok olur (78, 79). Ancak REM ve NREM uykuda AHIi farki bulunmayan
caligmalar da mevcuttur (123, 124). Uyku evrelerinde SpO, degerleri
karsilastirildiginda, REM uykusunda SpO; degerlerinde degisim daha biiyiik ve
minimum SpO, daha diisik olma egilimindedir (125, 126). Peregrim ve
arkadaslari, REM uykusu sirasinda obstriiktif apne siirelerini daha uzun ve
ortalama SpO, degerlerinin de daha diisiik oldugunu bulmuslardir (127). Cogu
calisma REM iligkili OSAS’in daha geng kisilerde, kadmnlarda, ¢cocuklarda ve agir
OSAS’a gore hafif-orta OSAS’ta daha sik goriildiigiinii bildirmistir (71, 72, 78-
80). OSAS’l1 cocuklarda (0-18 yas) yapilan bir galismada NREM predominansi
yasla, arousal indeksiyle ve SpO; ile pozitif iliskili bulunmus, OSAS’in gocukluk
caginda biiyiik oranda REM iliskili oldugu bildirilmistir (128). Yas ve kilo

artisiyla uyku evresinden bagimsiz OSAS prevalansinin artmast REM iligkili
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OSAS’mm  kadin ve genglerde OSAS’in  baslangig sekli olabilecegini
diisiindiirmektedir (79, 129). Kutbay ve arkadaslar1 134 hafif OSAS’1 hasta ile
yaptiklar1 calismada, yas ortalamasmi REM iligkili OSAS grubunda anlamli
sekilde daha diisiik saptamustir (70). Kadin apneiklerde REM iliskili OSAS
erkeklere gore anlamli sekilde daha yiiksek siklikta goriilmektedir. Geng
kadinlarda (premenopozal ve postmenopozal ayrimi i¢in 55 yas esik deger olarak
belirlendiginde) REM iligkili OSAS yaslh kadinlara gore daha sik goriilmektedir
(71). Baska bir ¢alismada da kadmlarda REM-AHI NREM-AHI’den anlamli
sekilde daha yiiksek bulunmus, ancak erkekler i¢in boyle bir fark saptanmamustir
(127). Conwell ve arkadaslarinin ¢alismasinda REM iligkili OSAS kadinlarda
(%78 ve %48) (p<0,001), genglerde (p<0,001) ve Afrika kékenli Amerikalilarda
(p<0,008) daha sik bulunmustur (130). Berry ve Foster’in yaptigi arastirmanin
sonuglarinda REM iligkili OSAS daha ¢ok hafif-orta OSAS olgularida bulunmus,
cinsiyetler arasi prevalans farkliligi ve giindiiz uykululugunda artis
saptanmamustir (131). Toplum tabanli Uyku-Kalp Saghgi Calismasi’nda (Sleep
Heart Health Study), NREM-AHI’ye gére diizeltildikten sonra, REM-AHI’nin
giindiiz asir1 uyku hali ve yasam Kkalitesi ile iliskili olmadig: bildirilmistir (132).
Koo ve arkadaslarinin yayminda REM iligkili OSAS’1 olan kadin hastalarin
erkeklere gore daha yasl, daha obez, boyun ¢evrelerinin daha diisiikk oldugu
bildirilmistir (71). Oksenberg ve arkadaslarinin ¢alismasinda REM iligkili grupta
uyku evresinden bagimsiz gruba goére OSAS daha hafif saptanmis, ¢alismadaki
hastalarin ¢ogunun erkek olmasma ragmen REM iligkili OSAS kadinlarda daha

stk bulunmustur. Hastalar evreden bagimsiz OSAS grubuna gore daha geng
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bulunmus, ancak istatistiksel anlamlilik saptanmamustir (72). Punjabi ve
arkadaslari, hastalar1 AHI diizeyine gore gruplandirmis, REM-AHI’nin NREM-
AHI’den anlaml sekilde yiiksek oldugu tek grubun AHI diizeyi 30’un altinda
(hafif-orta OSAS) olan hasta grubu oldugunu saptamiglardir. Yine ayni ¢alismada
REM iliskili OSAS’ta giindiiz asir1 uyku hali ile iliski saptanmanustir (133). Iki
ayr klinik ¢alismada ise REM iligkili OSAS, subjektif ve objektif dlciilen asir
uyku hali ile iligkili bulunmustur (78, 134). Gupta ve arkadaslart REM iligkili
OSAS grubunun daha geng, bu grupta toplam uyku siiresinin daha uzun, REM
latansinin daha kisa; lateral, supin, NREM ve toplam AHI’nin; toplam ve NREM
desatiirasyon indeksinin daha diisiik oldugunu bildirmislerdir. Bu ¢alismada ilging
olarak REM-AHI ve REM desatiirasyon indeksi acisindan iki grup arasinda fark
bulunmamus, hastalarin demografik 6zellikleri yOoniinden de iki grup benzer
bulunmustur (77). Bizim ¢alismamizda ise beklendigi iizere REM-AHI diizeyi
REM iligkili OSAS grubunda anlamli sekilde yiliksek bulunmus, ancak diger

demografik veya polisomnografik parametreler yoniinden fark saptanmamustir.

Joosten ve arkadaglarinin ¢alismasinda ilk kez REM + pozisyon bagimli
OSAS hastalarinin demografik ve polisomnografik 6zelliklerine deginilmis, bu
grupta yas ve VKI REM iligkili gruba gore daha diisiik, pozisyon iliskili gruba
gore ise daha yiiksek bulunmustur (85). Bizim ¢alismamizda REM + pozisyon
iliskili OSAS grubunda yas (p=0,043), toplam AHI (p<0,001), apne indeksi
(p<0,001) ve hipopne indeksi (p=0,016) diger gruplara gére anlamli sekilde daha
diisiik saptanmistir. Dolayisiyla REM + pozisyon iligkili OSAS’in geng ve hafif

dereceli OSAS hastalarinin patolojisi oldugu diisiiniilmektedir.
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Literatiirde ptir OSAS’la ilgili ¢ok veri bulunmamaktadir. Pozisyon ve uyku
evresinden bagimsiz sekilde OSAS’1 olan hastalar ¢calismamizda piir OSAS adiyla
gruplandirilmistir. Piir OSAS grubunda kilo (p=0,02), VKI (p<0,001), boyun
gevresi (p=0,007), ESS (p=0,006), arousal indeksi (p<0,001), toplam AHI
(p<0,001), apne indeksi (p<0,001) ve desatiirasyon yiizdesi (p<0,001) diger klinik
tiplere gore anlamli sekilde daha yiiksek izlenmistir. N3 evre uyku yiizdesi, REM
uyku yiizdesi, ortalama SpO, ve minimum SpO; ise diger gruplardan daha diisiik
bulunmustur (p<0,001). Literatiirde bu konuya deginen tek ¢alismada Joosten ve
arkadaslar1 bu grubu intermittan OSAS olarak isimlendirmis, bu grupta
calismamizla benzer sekilde toplam AHI degeri diger gruplara gdre daha yiiksek
saptanmig, ancak uyku etkinligi daha diisiik ve uyku evreleri diger gruplarla
benzer bulunmustur (85). Calismamizda pozisyon ve uyku evresinden bagimsiz
(pir) OSAS’lh hastalarin daha kilolu, boyun g¢evresi daha biiyiik, daha uykulu,
oksijenizasyonu daha bozuk ve daha agir dereceli olgular oldugu sonucuna

varilmistir.

Sigara igimi OSAS risk faktorleri arasinda yer almaktadir (1). Calismamizda
sigara aligkanliginin OSAS Kklinik tipleriyle anlamli iliskisi saptanmamis; ancak
sigara-OSAS agirligr iligkisine bakildiginda, sigara igen grupta agir OSAS siklig1
anlamli sekilde daha yiliksek bulunmustur (%50,9) (p=0,017). Sigara kullanim1

OSAS’m hem risk, hem de agirlastirict faktorii olarak géze ¢arpmaktadir.

Bu ¢alismada diyabetes mellitus haricinde higbir komorbiditede OSAS klinik
tipleriyle anlaml iliski bulunmamistir. DM’si olan hastalarda piir OSAS daha sik

izlenmistir (%52,2) (p=0,024). Istatistiksel anlamlilik icermemekle birlikte tiim
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komorbiditelerde pozisyon iliskili OSAS goriilme sikligi daha yiiksek olma
egilimindedir. Grimaldi ve arkadaslarinin 115 hastalik kohort calismasinda
yapilan ¢ok degiskenli regresyon analizi sonucunda REM-AHI, bagimsiz olarak
HbAlc artis1 ile iliskili bulunmus (p=0,008), NREM-AHI ile bdyle bir iliski
saptanmamistir (120). Conwell ve arkadaslarinin raporunda ise Tip 2 DM ve
hipertansiyonun uyku evresinden bagimsiz OSAS’ta daha sik goriildigi
belirtilmistir (130). OSAS-diyabet iligkisi i¢in kesin bir neden-sonug iliskisi
kurulamamaktadir; OSAS’1in da diyabete neden olabilecegi, orta-agir OSAS’ta
yeni tan1t DM gelisiminin OSAS olmayan hastalardan daha yiiksek oranda oldugu

gosterilmistir (132).

Komorbiditelerin OSAS agirligiyla iliskisine bakildiginda komorbidite varligi
OSAS agirhigr tstiinde etkili bulunmustur. Komorbiditesi olan hastalarda agir
dereceli OSAS goriilme siklig1 anlamli sekilde daha yiiksek saptanmis (%51,3)
(p=0,003) olup; tek tek komorbiditeler incelendiginde iist solunum yolu patolojisi
(p=0,009), diyabetes mellitus (p=0,011), hipertansiyon (p=0,005), GORH

(p=0,008) varliginda agir OSAS siklig1 daha yiiksek izlenmistir.

Itasaka ve arkadaglarmin 257 hastay1 degerlendirdigi calismada obezite artisi
ile AHI, intradzofageal basing ve minimum SpO; kétiilesmistir (135). Muraki ve
arkadaslarmin calismasinda da 102 hastadan agir OSAS’li olan grupta VKI
anlaml sekilde daha yiiksek bulunmustur (136). Calismamizda demografik
ozelliklerden yas (p=0,035), kilo (p<0,001) ve literatiirdeki ¢aligmalarla benzer
sekilde VKI (p<0,001) arttikca agir OSAS sikhiginda anlamli olarak artis

saptanmuistir.
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Bu calismada OSAS’1 agirlastiran faktorler yas, kilo, VKI, sigara kullanimy,
komorbidite varhgi, USY patolojileri, tip 2 diyabetes mellitus, hipertansiyon ve

GORH olarak bulunmustur.

OSAS olgular1 “dar tanimlama”lara gore (nonsupin-AHI ve/veya NREM-

AHI nin 5’ten kiigiik olma kriteri de alinarak) tekrar gruplandirildiginda yapilan
karsilagtrmali analizlere gore gruplar arasinda yas, yas gruplari, toplam uyku
stiresi, uyku latansi, uyku yeterliligi, uyaniklik SpO,, sigara kullanimi ve
komorbiditeler acisindan fark saptanmamistir. Diger parametreler icin pek cok
istatistiksel anlamli farklilik bulunmakla birlikte klinik olarak saptadigimiz en
onemli sonug; REM ile agirlasan, supin pozisyon ile agirlasan, REM + pozisyon
ile agirlasan gruplarda; toplam AHI, apne indeksi, hipopne indeksi, minimum
SpO; ve desatlirasyon yiizdesinin REM-bagimli, pozisyon bagimli, REM +
pozisyon bagimli gruplara gore istatistiksel olarak anlamli sekilde daha koti
olusudur (p<0,005). Bu farklilik hastaligin agirlik ve olast komplikasyonlar1
istline etkisi ile degerlendirildiginde, pozisyonel ve/veya REM iligkili OSAS
olgularmm “pozisyon ve/veya REM bagimli” ve “pozisyon ve/veya REM ile
agirlasan” olarak ayr1 gruplandirilmasiin hastaligin prognozunu o6ngoérmede

faydali olacagi kanisina varilmistir.
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6. SONUC

ICSD-3 ve daha onceki uyku bozukluklar1 smiflamalarinda OSAS i¢in alt
gruplar yer almasa da yapilan ¢aligmalarla; pozisyon iligkili, REM iligkili, hem
REM hem pozisyon iliskili, pozisyon ve uyku evresinden bagimsiz OSAS’I1 hasta
gruplar1 oldugu, bu gruplarin klinik ve terapdtik agidan farklilik gosterdigi

bildirilmistir.

1) Calismamizda OSAS’1 agirlastiran faktorler yas, kilo, VKI, sigara
kullanimi, komorbidite varligi, USY patolojileri, tip 2 diyabetes mellitus,

hipertansiyon ve GORH olarak saptanmustir.

2) OSAS’l1 hastalar pozisyon ve REM uyku evresi ile iliskili olup
olmamalarmma gore ayrilarak klinik ve polisomnografik olarak incelenerek
karsilagtirilmistir. Karsilastirmali analiz sonuglarimiza gére OSAS’m pozisyon ile
iligkisi yash ve erkek olgularin, REM + pozisyon ile iliskisi gen¢ ve hafif dereceli
olgularin, pozisyon ve REM ile iliskili olmamasi ise Kilolu, daha uykulu,

oksijenizasyonu bozuk ve agir dereceli olgularin 6zelligi olarak bulunmustur.

3) Caligmamiz, OSAS hastalarimi1 hem “dar tanimlama”lara, hem de “genis
tanimlama”lara gore gruplandirarak karsilastiran ilk c¢alismadir. Calismanin
istatistiksel analizleri sonucunda REM ile agirlasan, supin pozisyon ile agirlasan,
REM + pozisyon ile agirlasan gruplarda; toplam AHI, apne indeksi, hipopne
indeksi, minimum SpO; ve desatiirasyon yiizdesi REM bagimli, pozisyon bagimli,
REM + pozisyon bagimli gruplara gore istatistiksel olarak anlamli sekilde daha

kot saptanmustir  (p<0,005). Bu farklililk hastaligin = agirlik  ve olasi
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komplikasyonlari iistiine etkisi ile degerlendirildiginde, pozisyonel ve/veya REM
iligkili OSAS olgularinin “pozisyon ve/veya REM bagimli” ve “pozisyon ve/veya
REM ile agirlasan” olarak ayr1 gruplandirilmasinin hastaligin prognozunu

ongodrmede faydali olacagi kanisina varimaistir.

4) OSAS tipleri ve 6zellikleri konusunda yeterli sayida olgu ile yapilan ¢ok

sayida ¢aligma ve kiime analizlerine ihtiya¢ vardir.
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7. OZET

Obstriiktif uyku apne sendromu (OSAS) olan hastalar uyku bozukluguna
bagli semptomlarla bagvurabilecegi gibi; kardiyak aritmiler, myokard infarktiisi,
serebrovaskiiler olay, pulmoner hipertansiyon ve ani Oliime varan sistemik
semptom ve sonuclarla da karsimiza ¢ikabilmektedir. Bu ozellikleriyle OSAS,
toplum saghginda Onemli yere sahiptir. Uluslararasi uyku bozukluklari
smiflamasinda AASM kriterleri esas alinmaktadir. AASM smiflamasinda OSAS
icin alt gruplar yer almasa da; yapilan ¢aligmalarda pozisyon iliskili, REM iligkili,
hem REM hem pozisyon iliskili, pozisyon ve uyku evresinden bagimsiz OSAS’ 1
hasta gruplar1 oldugu saptanmustir. Literatiirde bu alt gruplar1 inceleyen ¢alisma
sayis1 azdir. OSAS Klinik tipleri i¢in literatiirde iki farkli tanimlama mevcuttur.
Bunlar ¢alisgmamizda genis tanimlama ve dar tanimlama olarak adlandirilmis,
calisma orneklemindeki tiim OSAS tipleri (olas1 alt gruplar1 genis tanimlamaya
gore; REM iliskili, pozisyon iligkili, REM + pozisyon iliskili, uyku evresi ve

pozisyondan bagimsiz -piir- OSAS; dar tanimlamaya gére REM bagimli, REM ile

agirlasan, pozisyon bagimli, pozisyon ile agirlasan, REM + pozisyon bagmmli,
REM + pozisyon ile agirlasan, piir OSAS) Klinik ve polisomnografik parametreler
yoniinden Kkarsilastirilmig, bu gruplar1 birbirinden aywran faktorler ve hangi
tanimlamanin kullanilmasinin daha faydali olacagi ve hastalik prognozunu

belirlemedeki degeri arastirilmistir.

Calismamiz, arsiv taramasi ile yapilan retrospektif bir calismadir. Eyliil 2012
— Ekim 2014 tarihleri arasinda Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar

Anabilim Dali Uyku Bozukluklar1 Merkezi’nde uykuda solunum bozuklugu
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ontanistyla tiim gece polisomnografi (PSG) yapilan hastalarin PSG raporlari
incelenerek, AASM kriterlerine gore OSAS tanis1 alan 280’1 erkek (%73,7), 100’1
kadin (%26,3) olmak iizere toplam 380 erigkin OSAS’l1 hasta ¢alismaya dahil
edilmistir. OSAS’1 agrrlastiran faktorler yas, kilo, VKI, sigara kullanimi,
komorbidite varligi, USY patolojileri, tip 2 diyabetes mellitus, hipertansiyon ve
GORH olarak saptanmustir. Karsilastirmali analiz sonuclarimiza gére OSAS’m
pozisyon ile iliskisi yash ve erkek olgularm, REM + pozisyon ile iliskisi geng ve
hafif dereceli olgularin, pozisyon ve uyku evresi ile iliskili olmamasi ise kilolu,
daha uykulu, oksijenizasyonu bozuk ve agir dereceli olgularin 6zelligi olarak
bulunmustur. REM ile agirlagan, supin pozisyon ile agirlasan, REM + pozisyon ile
agirlasan gruplarda; toplam AHI, apne indeksi, hipopne indeksi, minimum SpO,
ve desatiirasyon yilizdesi REM bagimli, pozisyon bagimli, REM + pozisyon
bagiml gruplara gore istatistiksel olarak anlamli sekilde daha kotii saptanmuistir
(p<0,005). Bu farkhilik hastaligin agirlik ve olas1 komplikasyonlari iistiine etkisi
ile degerlendirildiginde, pozisyonel ve/veya REM iliskili OSAS olgularinin
“pozisyon ve/veya REM bagimli” ve “pozisyon ve/veya REM ile agirlasan”
olarak ayr1 gruplandirilmasinin hastaligin prognozunu 6ngérmede faydali olacagi
kanisina vardmistir. Calismamiz, OSAS hastalarint hem dar hem genis
tanimlamalara gore gruplandirarak karsilastiran ilk ¢aligmadir. Bu konuda daha

cok hasta sayisi ile yapilacak ¢alismalara ihtiyag vardir.
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8. SUMMARY

Patients who have obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) may admit with
both symptoms related to sleep disorder and systemic symptoms such as cardiac
arrythmias, myocardial infarction, cerebrovascular accident, pulmonary
hypertension, and even sudden death. So, OSAS is an important public health
problem. Internationally, AASM criteria are used to classify sleep disorders. In
AASM classification, OSAS has no subgroups; but there are evidenced patients
groups who have position related, REM related, both REM and position related,
and REM or position unrelated OSAS in the literature. The number of the studies
investigating these subgroups is low. There are two definitions for clinical OSAS

types. These are named as loose definition and strict definition in our study, and

all types of OSAS (probable subgroups due to loose definition: REM related,
position related, REM + position related, REM and position unrelated —pure-
OSAS; due to strict definition: REM dependent OSAS, OSAS aggravated by
REM, position dependent OSAS, OSAS aggravated by position, REM + position
dependent OSAS, OSAS aggravated by REM + position and pure OSAS) are
compared with each other for clinical and polisomnographic parameters. The
factors differing these groups, and the definition which is more beneficial to use

and also prognostic value are investigated.

Our study was done retrospectively with archive search. Polisomnography
(PSG) reports of the patients who had PSG in Gazi University Pulmonology
Department Sleep Disorders Center between September 2012-October 2014 were

investigated. 380 patients (280 male -%73,7; 100 female-%26,3) who were
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diagnosed as OSAS due to AASM criteria were included in the study. The factors
aggravating OSAS were found as age, weight, BMI, smoking, having
comorbidity, upper airway pathologies, type 2 diabetes mellitus, hypertension and
GERD. According to our comparable analysis results; position-OSAS relation is
property of old male patients, (REM + position)-OSAS relation is property of
young and mild cases, independence from both REM and position is property of
more weighty, more sleepy, disoxygenated and severe cases. In OSAS aggravated
by REM, position, REM + position; total AHI, apnea index, hypopnea index,
minimum SpO, and desaturation percentage are found statistically worse than
REM dependent, position dependent and REM + position dependent OSAS
patients (p<0,005). When evaluated with its effect on disease severity and
complications, this difference makes us think that it is useful to predict the
prognosis of the disease when position and/or REM related OSAS cases are
grouped seperately as “position and/or REM dependent” and “aggravated by
position and/or REM”. Our study is the first investigation comparing OSAS
patients due to both loose and strict definitions. More studies including large

number of cases are needed in this field.
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