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OZET

Obstriiktif Uyku Apne Sendromlu Hastalarda Anksiyetenin Degerlendirilmesi

Amag: Obstriiktif uyku apne (OUA), yaygin bir durumdur ve tekrarlayici epizotlarla tist
hava yolunun kismi veya tamamen tikanmasiyla karakterizedir. Bu durum, onemli kan
basinci degisiklikleri ve fizyolojik semptomlarin eslik ettigi epizodik desatiirasyona yol agar.
Ayrica OUA hastalan siklikla biligsel bozukluklar, depresyon ve anksiyete belirtileri gibi

cesitli noropsikolojik komorbiditeler gosterirler.

Yontem: Calismaya 80 OUA, 30 basit horlama ve 98 kontrol olgusu dahil edildi. Tim
katilimcilarin demografik, anksiyete ve uykululuk verileri toplandi. Anksiyete diizeyini
belirlemek igin Beck Anksiyete Olgegi (BAO) kullamldi. Katilimcilarm uykululuk
diizeyinin degerlendirilmesi i¢in Epworth Uykululuk Ol¢egi (EUO) kullanildi. Ayrica OUA

ve basit horlama grubundakilerin polisomnografi kayitlar1 elde edildi.

Bulgular: Obstriiktif uyku apnesi ve basit horlamasi olan hastalarda, kontrol grubuna gore
anlaml diizeyde yiiksek anksiyete skorlar tespit edildi. (sirasiyla p<0,01, p<0,01) OUA ile
basit horlama olgular1 arasinda anksiyete diizeyleri arasinda anlamli bir iligki yoktu.
Anksiyete diizeyleri ile AHI (benzer bigimde ODI) arasinda anlamli iliski yoktu.
Polisomnografik incelemelerin AHI ile alt gruplara ayrilmasiyla (hafif, orta, agir OUAS)
yapilan incelemelerde, alt gruplar arasinda anksiyete diizeyleri agisindan anlamli fark yoktu.
OUA ve basit horlama hastalarindan elde edilen polisomnografik verilerden, CT90 (% 90'in
altindaki satlirasyonda gegen kiimiilatif zaman yiizdesi) ve ortalama satiirasyon
parametreleri ile anksiyete diizeyleri arasinda anlamli bir iligki saptandi. (sirasiyla p=0,004,
p=0,002) CT90 parametresine gore, basit horlama ve hafif OUAS arasinda ve hafif OUAS
ile orta OUAS arasinda anlamli fark bulunmadi. Agir OUAS'da, CT90 diger gruplardan
anlamli olarak daha yliksekti.
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Sonu¢: OUAS’da ve basit horlamada anksiyete diizeyi kontrol grubuna gore anlamli
diizeyde ytiksekti. CT90 parametresiyle anksiyete diizeyi arasinda anlamli korelasyon tespit
edildi.

Hipoksinin derinligini ve siiresini gosteren polisomnografik veriler, OUA'da ndropsikolojik
bozukluk ve hipoksiyle iligkili komorbiditelerin gosterilmesinde daha giivenilir olabilir.
PSG'deki CT90 parametresi, OUAS patofizyolojisinde 6nemli bir rol oynayan aralikli
hipoksi ve hipoksemi durumunu daha iyi yansitabilir. Calismamizin bulgulari, AHI’ye gore
normal olarak degerlendirilen fakat yiiksek CT90 parametrelerine sahip vakalarin anksiyete

gibi komorbiditeler agisindan daha ayrintili incelenmesi gerektigini diisindiirmektedir.

Anahtar kelimeler: OUA, horlama, anksiyete, uykuda solunum bozuklugu, AHI, ODI,
CT90
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ABSTRACT

Evaluation of Anxiety in Patients with Obstructive Sleep Apnea Syndrome

Introduction: Obstructive sleep apnea (OSA) is common condition, and is characterized by
recurrent episodes of complete or partial obstruction of the upper airway. This leads to
episodic desaturation with significant blood pressure changes and physiological symptoms.
Additionally OSA patients often show several neuropsychological comorbidities, including

cognitive deficits, depression, and anxiety symptoms.

The aim of our study was to examine the presence and levels of anxiety in OSA and simple
snoring, relative to control subjects, and to investigate correlation between anxiety scores

and polysomnographic, demographic and sleepiness parameters.

Material-Methods: The study included 80 OSA, 30 simple snoring and 98 control cases.
Demographic, anxiety and sleepiness data of all subjects were acquired. The Beck Anxiety
Inventory (BAI) was used to determine the level of anxiety. The Epworth Sleepiness Scale
(ESS) was wused to evaluate the sleepiness level of participants. In addition,
polysomnography recordings of those in the OSA and simple snoring group were acquired.
Results: Significantly higher anxiety scores were found in patients with obstructive sleep
apnea and simple snoring compared to the control group. (p <0.01, p <0.01, respectively)
There was no significant relationship between OSA and simple snoring subjects between
anxiety levels. There was no significant relationship between anxiety levels and AHI
(similarly ODI). There were no significant differences in anxiety levels between subgroups
of the polysomnographic examinations, subdivided by AHI (mild, moderate, severe OSAS).
From the polysomnographic data obtained from OSA and simple snoring subjects, CT90%
(cumulative percentages of time spent at saturations below 90%) and avarage saturation
showed a significant relationship between the level of anxiety. (p = 0.004, p = 0.002,
respectively) According to the CT90 parameter, no significant differences were found
between simple snoring and mild OSAS and between mild OSAS and moderate OSAS. In
severe OSAS, the CT90 was significantly higher than the other groups.



Conclusions: In OSAS and simple snoring, anxiety level was significantly higher than the
control group. There was a significant correlation between CT90 parameter and anxiety
level. Polysomnographic data showing the depth and duration of hypoxia may be more
reliable in showing neuropsychological disorder and hypoxia-related comorbidities in OSA.
The CT90 parameter in PSG may better reflect the status of intermittent hypoxia and
hypoxemia, which plays an important role in the pathophysiology of OSAS.

The findings of our study suggest that cases that are evaluated as normal according to AHI
but have high CT90 parameters should be examined in more detail in terms of comorbidities

such as anxiety.

Keywords: OSA, snoring, anxiety, sleep disordered breathing, AHI, ODI, CT90, CT90%
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1. GIRIS VE AMAC

Obstriiktif uyku apne sendromu (OUAS); uyku sirasinda yineleyen, tam veya kismi
ist solunum yolunda obstriiksiyon epizotlar1 ve ¢cogunlukla arteriyel kanda desatiirasyon ile
goriilebilen bir sendromdur[1]. Apne-hipopne (solunumun en az 10 saniye durmasi ve
azalmasi) ataklariyla seyreden ciddi bir uyku bozuklugudur. Hastalarda uyku boéliinmeleri
nedeniyle uykusuzluk, iist solunum yolu tikanikliginin (USY) sebep oldugu hipoksemi,
uyanma reaksiyonlariyla sempatik sinir sisteminde desarj olusmaktadir. Bunun sonucu
olarak uyku bozukluguna ve kardiyovaskiiler problemlere neden olmaktadir. OUAS’ 1n tanisi
apne-hipopne indeksinin (AHI; uykuda saat basina diisen toplam apne-hipopne sayisi) 5

veya iizerinde olmasi ve uykusuzluga baglh belirtilerin olmasiyla konur[2].

OUAS, her iki cinste, tim 1irk, yas, sosyoekonomik tabakada ve etnik gruplarda
gozlenebilen ve en sik rastlanilan uyku bozukluklarindan biridir[3]. Obstriiktif uyku apnesi,
niifusun % 10'unu etkileyen yaygin bir durumdur[4]. Toplumlarda prevalansi1 degismektedir.

Tiirkiye’de OSA prevalans1 %0,9-1,9 oldugu diisiiniilmektedir[5].

lleri yas, anatomik degisiklikler, alkol tiiketimi, cinsiyet, asir1 kilo OUAS
patofizyolojisinde yer alan 6nemli nedenlerdir[6]. Yasin ve beden kitle indeksinin artmasiyla
daha sik oranda goriilmektedir. Erkeklerde kadinlara kiyasla prevalansi 2 ile 9 kat daha fazla

oldugu saptanmistir[7, 8].

Basvuru sikayetleri arasinda en sik karsilagilanlar; horlama, asir1 uykululuk ve uykuda
nefessiz kalma hissidir[8]. Bu sikayetlere ek olarak psikomotor yavaslama, kognitif
bozukluklar, hafizada zayiflik, dikkat eksikligi, konsantrasyon dagmikligi, ilgi-istek kayb,
mesleki performansta zayiflik ve seksiiel problemler gibi ndropsikiyatrik belirtiler de

goriilebilmektedir[9, 10]



Fizik muayenesinde kesin tan1 koydurucu bulgu olmamasina ragmen ¢ogunlukla ek
hastaliklar beraber oldugu i¢in, multidisipliner yaklasimla hastalarin muayene edilmesi ve
incelenmesi gereklidir[11]. OUAS 1n tanis1 i¢in altin standart yontem olan polisomnografi
(PSG), uyku evrelerinin ve birgok vital parametrelerin detaylica degerlendirilmesine olanak
saglayan bir tetkiktir [12].

Anksiyetesi ve depresyonu olan hastalarin degerlendirilmesinde uyku paternlerinde
bozukluk oldugu saptanmistir[6]. OUAS hastalarinin anksiyetesi ve depresyonu, asiri
giindiiz uykululugun siddeti ile yakindan iliskilidir. Giindiiz asir1 uyku hali olan siddetli ve
hafif-orta derecede OUAS hastalarinda daha kotii kaygi ve depresyon skorlart vardir[13].
OUAS hastalarinda hastaligin seyrine bagli uyku boéliinmeleri giindiiz asir1 uykululugunun
ana sebebini olusturmaktadir[14]. Kocaeli Universitesi’nde yiiriittiigiimiiz ¢alismamizda,
hastalarin giindiiz uykululuk durumunu degerlendirmek amaciyla Epworth uykululuk
dlgegini (EUO) kullandik.

Anksiyete; belirgin fark edilebilir bir uyaranla alakali ya da alakasiz olabilen, asir1
kaygt1, kuruntu, kaginma, toplum i¢inde konusmada zorluk, kapali yerlerde bulunma korkusu
ve huzursuzluk seklinde olan duygusal durumdur[15]. Bir¢ok organik patolojide de
gozlenebilen ve hemen her noropsikiyatrik bozuklukla beraber olabilen bir belirtidir. Nefes
almada zorluk, carpinti, ellerde ve ayaklarda titreme, asir1 terleme gibi fizyolojik belirtileri
yaninda sikinti, heyecan, aniden ¢ok kotii bir sey olacakmis hissi gibi psikolojik belirtiler
gozlenmektedir[16]. Tiirkiye’de yiiriitiillen bir arastirmaya gore toplumun %5-10’unda
herhangi bir tlirde anksiyete bozukluguna rastlanmistir[17].

OUAS’da depresyon ve anksiyete bozuklugu sikliginin genel saglikli niifustan daha
yiiksek oldugunu gosteren calismalar olmasina ragmen, literatiirde c¢eliskili sonuglar da
bildirilmis, konu iizerinde kesin bir fikir birligine ulasilamamistir[18, 19]. Calismamizda
Kocaeli Universitesi Egitim ve Arastirma hastanesi uyku laboratuvarinda polisomnografik
tetkik yapilarak OUAS tanis1 konulan hastalarin anksiyete diizeylerini belirlemek, yeni tani
konulmus OUAS hastalarinda anksiyete sikligini tespit etmek, anksiyete diizeyi yiiksek olan
hastalarin multidisipliner yaklasimla degerlendirilmelerine olarak saglanmasi amaglandi. Bu
dogrultuda Beck anksiyete dlgegi (BAO) kullanilds.

Ulkemizde OUAS’la néropsikiyatrik hastaliklar arasindaki iliski agisindan cesitli
aragtirmalar yapilmistir. Ozellikle 2006°da Fidan ve digerleri, 2016°da Ehi ve digerleri,
2017°de Inang ve digerleri ve 2017°de Salepgi ve digerleri OUAS’la anksiyete arasindaki

iliskiyi aragtirmiglardir. Bu ¢alismalarla birbirinden oldukca farkli sonuglara ulasilmistir.



Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesinde yiiriittiigiimiiz bu ¢aligmada 6ncelikle anksiyete
diizeyini kiyaslamay: diislindiiglimiiz ¢alisma gruplarinin yas ve cinsiyet agisindan benzerlik
gostermesine dikkat edildi. Polisomnografi parametreleri degerlendirilirken, CT90, ortalama
satiirasyon, en diisiik satiirasyon, %3 ve %4 satiirasyon diisiisii say1s1, ODI gibi parametreler
AHI’yle beraber kullamildi. Gere¢ ve yontem kisminda belirtilen yaklasimla OUAS’la
anksiyete arasindaki iliski ve varsa polisomnografi parametreleriyle anksiyete diizeyi

arasinda iliskinin arastirilmasi amaglandi.

Aaron Beck ve meslektaslarinca gelistirilen Beck anksiyete dlgegi (BAO), ¢ocuklarda
ve yetigkinlerde anksiyetenin siddetini 6l¢gmek i¢in kullanilan 21 soruluk ¢oktan se¢meli bir
kendi kendine rapor cizelgesidir[20, 21]. Bir¢ok c¢alisma Beck anksiyete Olgeginin
cocuklarda ve yetiskinlerde anksiyete belirtilerinin dogru bir 6l¢iisii oldugunu bulmustur[20,
22].

Bu caligmanin amaci obstriiktif uyku apne sendromu tanili hastalarin anksiyete
skorlarini belirleyerek, saglikli kontrol ve basit horlama gruplariyla karsilagtirmaktir. OUAS
tanili hastalardan elde edilen verilerle anksiyete diizeyleri arasindaki iligkiyi

degerlendirmektir.



2.  GENEL BILGILER

2.1. Uyku ve Uyamkhk

2.1.1. Tanim

Uyku, cesitli uyaranlarla geri dondiirtilebilir bir bi¢imde, organizmanin cevre ile
iletisiminin, kismi, gecici ve periyodik olarak kaybolmasi olarak tanimlanmaktadir.
Uyku bedeni hayata tekrardan hazirlayan bir yenileme dénemidir[5].

Yasamimizin {icte birini gecirdigimiz uyku; insan hayatinda yeme-i¢me, nefes alma,
dolasim gibi 6nemli, vital fizyolojik ihtiyactir[23]. Bu nedenle uyku saglikli yasam icin
vazgecilmezdir[24]. Bireyin hayat kalitesini ve iyilik halini etkileyen sagligin 6nemli bir

parametresi olarak degerlendirilmektedir[23].

2.1.2. Tarihge

Uyku cesitli kiiltiirlerde 6liime benzer olarak goriilmiistiir[25]. Yunan mitolojisinde
Hypnos (uyku tanris1) ve Thanatos’un (6liim tanris1), Nyx’in (gecenin tanrigasi) ¢ocuklari
oldugu sdylenir[25].

Uzun siire uykuya dalmis insanlar hakkinda birgok kiiltiirel hikaye anlatilmistir. Bu
Oykiilerin en eskisi Yunanli Knossos Epimenides efsanesidir[26].

Alman mitolojisinde gecen “Ondine’nin laneti” hikayesinde uyurken kisinin nefes
almay1 unutacagindan bahsedilerek bir ¢esit santral uyku apne betimlenmistir[27].

19. yiizyilda yasayan iinlii ingiliz yazar Charles Dickens, kendi doneminde yasayan
muhtemelen obezite hipoventilasyon sendromlu bir kisiyi ayrintili olarak tarif etmistir.
Dickens, “Pickwick Paper” adi ile yaymlamis oldugu eserinde sisman, horlayan ve siirekli
uyuklayan kisilerden bahsetmistir[5, 28]. “Pickwick sendromu” terimi ilk kez iinli
Kanada’li Doktor Sir William Osler tarafindan Dickens’in, “sisman ¢cocuk” olarak tarif ettigi

roman karakteri Joe’ya atfen kullanilmigtir[28].
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Uyku tibbina dair ilk bilimsel makale 1834 yilinda Iskogyal1 arastirmaci Robert
MacNish’in yayinladig1 ‘The Philosophy of Sleep’tir[29].

Chicago Universitesi'nde EEG iizerine yapilan incelemelerde 1957 senesinde
Dement, Aseriksky ve Kleitman tarafindan hizli g6z hareketleri (REM: Rapid Eye

Movement) ve non-REM uyku dénemleri tanimlanmistir[30].

OUAS tanisinda altin standart tetkik olarak degerlendirilen polisomnografi (PSG),
ilk defa 1965 yilinda Gestaut ve arkadaslarinca uygulanmistir[31].

1972 yilinda Christian Guilleminault, Stanford Universitesi uyku ¢alismalarinda ilk
defa uyku kayitlarinda solunumsal parametreleri kullanmigtir. Boylece uyku apne
sendromlarinin halen kullanilan tanimlamalari Guilleminault tarafindan tariflenmistir[32,

33].

Uyku tibbindaki gelismelerle paralel olarak 1980 yillarda uyku hastaliklari
merkezlerinde de hizli bir artis gériilmiistiir. Sullivan tarafindan 1981 senesinde nazal siirekli
pozitif hava yolu basinci (CPAP) tedavisini bulmasi, OUAS’da doniim noktas1 olmustur[34].
Kesfedilen bu invazif olmayan yontemle giinlimiizde yiiz binlerce insan tedavi

olmaktadir[35].

Ulkemizde uyku tibbimna olan ilgi son 30 senede hizla artmistir. Bu alandaki ilk
calismalar Amerika Birlesik Devletleri’nde Prof. Dr. Ismet Karacan’in yaninda egitimlerini
tamamladiktan sonra yurda dénen Prof. Dr. Erbil G6ziikirmiz1 ve Prof. Dr. Hamdullah Aydin
tarafindan yapilmistir[36].

Uykuda solunum bozukluklari, uyku hastaliklar1 arasinda énemli bir yer tutmasi
sebebiyle Gogiis Hastaliklar1 uzmanlari tarafindan da bu alanda calismalar baslamistir. Tlk
uyku laboratuvarlar1 1994 senesinde Gazi Universitesi’nde Prof. Dr. Oguz Koktiirk, SSK
Ankara Egitim Hastanesi’nde Do¢. Dr. Sadik Ardig tarafindan kuruldu[36].

2.1.3. Uyku Fizyolojisi

Homojen bir siire¢ olmayan uyku, beynin farkli bolgeleri tarafindan uyarilan ve
birbirinden farkli norofizyolojik ozellikler gosteren evreleri igermektedir. Tam uykuya
gecmekle gozleri kapatmak arasinda gecen donem “latent donem” olarak adlandirilmaktadir.

Bu dénemden sonra NREM (Non-Rapid Eye Movements) ve REM (Rapid Eye Movements)
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evreleri baglamaktadir. Birbirinden farkli bu iki evre tim memelilerde ve kuslarda mevcut
olup uyaniklik donemiyle birbirlerinden net olarak ayrilmaktadir[37].

Insan yasaminin yaklasik iicte birlik kismini olusturan uyku, giiniimiizde bilimsel
arastirmalarin yeni bir alanini olusturmaktadir. Uykunun insan viicudundaki farkli fizyolojik

mekanizmalarin iizerine etkileri ¢esitli bilimsel ¢alismalarda incelenmistir[38].

2.1.3.1. Uykuda Kardiyovaskiiler Fizyoloji

Uykunun NREM evresinde ¢ogunlukla kalp atis1 sayis1 azalmakta ve arteriyel kan
basinct diigmektedir. Yavas dalga evresinde ise en diisiik seviyededir. Uykunun yavas
dalgalarla olusan béliimiinde arteriyel kan basinci %10, kalp atim sayis1 % 6 oraninda

azalmaktadir[39].

REM uykusu evresinde homeostatik diizenlemenin azaldigi goriilmektedir. Bunun
nedeninin otonom sinir sistemindeki dengenin degismesiyle meydana geldigi

distiniilmektedir[40].

2.1.3.2. Uykuda Akciger ve Ust Solunum Yollari Fizyolojisi

Uyku sirasinda solunumsal iglevlerin yaygin olarak azaldigi, yavas dalga uykusu
boyunca solunum sayist ve derinligindeki azalmanin en {ist seviyede oldugu
bilinmektedir[41-43]. Uykunun REM evresinde solunum paternleri degiskenlik gostermekte
olup bu degisikliklerin fazik REM aktiviteleriyle senkronize bir sekilde iist solunum
yollarinda, interkostal ve genioglossal kaslarda kollapsla da baglantili oldugu
distiniilmektedir[43-45].

Oksiiriik refleksi ve mukosiliyer aktivite azalarak akcigerde sekresyon birikmesine
neden olmaktadir[46]. Bu degisiklikler saglikli bireylerde anlamli etkilere yol agmazken,
asttim, KOAH gibi kronik akciger hastaligi olan uyku apneli hastalarda daha agir sonuglara
neden olmaktadir[47].



2.1.3.3. Uykuda Serebral Dolagim

Beyin aktivitesi ile kan dolasimindaki degisikliler uyku boyunca paralellik
gostermektedir. Uyku-uyaniklik dongiisii santral sinir sistemi (SSS) tarafindan diizenlendigi
icin ¢aligmalar beyin kan sirkiilasyonu ve metabolizmasi lizerine yogunlagsmistir[38].

Beynin glikoz tiiketimi, NREM evresinde azalmakta, REM doneminde artmaktadir.
Glikoz kullanimindaki bu artig, 6zellikle superior frontal korteks, insula, inferior parietal
korteks, hipokampus ve tiim viziiel kortekste tespit edilmis olup bu anatomik bolgelerin riiya

ile yakindan alakasi oldugu diistiniilmektedir[48].

2.1.3.4. Uykuda Ereksiyon

Uyku sirasinda peniste ereksiyon (NPT: Nokturnal Penil Tiimesans) meydana
gelmektedir. Her yastaki saglikli erkeklerde gozlenen NPT, genellikle REM uykusu ile es
zamanli olmaktadir[49-51].

Uykuyla alakali diger parametrelerde gozlendigi gibi NPT de yasla iligkili olarak
degiskenlik gostermektedir. 20 ile 29 yaslarinda geceleri yaklasik 4 epizot goriilmekte ve bir
epizodun siiresi ortalama 30 dk siirmektedir. 70-79 yas grubunda yaklasik epizot sayisi
2.6’ya inerken, epizot siiresi de azalmaktadir[52]. NPT epizotlar1 kalitatif olarak
oOl¢iilebilmekte ve erektil disfonksiyon tanisinda objektif degeri bulunmaktadir[53, 54].

2.1.4. Uyku Evreleri

Uyku birbirinden farkli iki dongiiyli icerir. Hizli goz hareketinin bulunmadigi
NREM(Non-Rapid Eye Movement) ve hizli géz hareketlerinin bulundugu REM (Rapid Eye
Movement) evrelerinden olusur. Bu farkli donemler biitiin memeli tiiriinde de

bulunmaktadir[55].



Uykunun basladig: ilk andan, REM siiresinin sonuna kadar olan dénem bir uyku
siklusu olarak tanimlanmakta olup, bu sikluslar 90-120 dk siirmektedir. Gece boyunca bu
sikluslarin tekrar etmesi 4 ile 6 arasinda degismektedir[23]. Normal sartlarda saglikli
bireylerde uyku NREM’le baslar. Insanlardaki gézlemlere dayal1 bu kural oldukca giivenilir
bir Ozelliktir ve uykunun normal formuyla patolojik halini ayirt etmede Onem arz

etmektedir[56].

NREM donemi: NREM uykusu 3 béliimden meydana gelmektedir. N1, N2 evreleri
yiizeysel veya hafif uyku, N3 evresiyse yavas dalga uykusu veya derin uyku seklinde
adlandirilir. NREM dénemi biitiin gece uykusunun %75 ile %80’ini olugturmaktadir. N1
evresi toplam uyku zamanmin %3 ile 8’ini, N2 %45 ile 55’ini, N3 ise %20 ile 25’ini

olusturmaktadir.

REM dénemi: REM uykusu toplam uyku zamaninin %20 ile 25’lik kismini
olusturmaktadir. EEG ve EMG’deki degisikliklere bakarak tonik ve fazik olmak iizere iki
alt gruba ayrilabilmektedir. Tonik REM doneminde kas gruplarinda hipotoni veya atoni,
EEG’de desenkronizasyon, reflekslerde zayiflama goriiliirken, fazik REM’de tansiyon ve
nabiz sayisinda hizli degisimler, hizli g6z hareketleri, diizensiz nefes alma gozlenmektedir.
REM evresi riiyalarin goriildiigii ve ruhsal olarak rahatlamanin gézlendigi bir donemdir. Bir
gecede REM evresi ¢cogunlukla 5 ile 30 dk devam eden dongiiler seklinde, 90 ile 120 dk
aralarla gerceklesmekte ve uyku boyunca 4 ile 6 kez tekrarlanmaktadir. REM uykusu
beyindeki faaliyetlerin aktif olarak gergeklestigi evredir ve riiyalarin %80’1 REM evresinde
gorilmektedir. Uykunun ilk kisminda NREM, ikinci kismindaysa REM evresi
agirhiktadir[57].

2.1.4.1.  Uyku Evrelerinin Polisomnografik Olarak Siniflandirilmast

Uyku evrelerinde gézlenen EEG paternleri [58] :

Alfa ritmi: Oksipital bolgede kaydedilen, frekansi 8-13 Hz’lik siniizoidal dalga
aktiviteleridir. Uyanikken gozlerin kapali oldugu donemde kaydedilir ve gozlerin

acilmastyla kaybolur.



Beta ritmi: N1 uyku evresinde frontosantral bolgede kaydedilen, uykunun diger
evrelerinde kaybolan dalga aktivitesidir. Frekansi 13 Hz’den fazladir. Gozlerin agik oldugu,

uyaniklik doneminde hakim olan dalga formudur.

Goz kirpma: Frekans: 0,5 ile 2 Hz olan karsilikli vertikal g6z hareketleridir.

Uyanikken gozlerin agik veya kapali durumlarinda da gozlenebilir.

Yavas goz hareketleri: Birbirinin tersi yonde gerceklesen baslangicinda yavas,

sonrasinda hizli fazda izlenen goz hareketleridir.

Diisiik genlikli karisik frekansh dalga paterni (Teta aktivitesi): Diisiik amplitiidli
ve genelde frekansi 4 ile 7 Hz olan dalga aktivitesidir. Uykuda en ¢ok gozlenen EEG dalga

paternidir. Santral verteks bdlgesinden orijin alir.

Verteks keskin dalga formlari: Santral bolgelerde gozlenen 0,5 sn’den kisa siiren,

keskin dalga formudur.

Uykunun baslangici: Uyaniklik disinda herhangi bir uyku periyodunun basladigi ilk
epoktur. Genellikle NREM-NT evresidir.

K kompleksleri: EEG’nin temel dalgalarindan belirgin olarak ayrilan,
negatif keskin dalganin sonrasinda izlenen pozitif keskin dalgadir. 0,5 sn’den uzun siirer.

Ve genligi en 1yi frontal bolgede tespit edilir.

ooooo

derivasyonlarda amplitiidii daha fazla gézlenen dalga aktiviteleridir.

CAP (Siklik Alternan Patern): Cogunlukla NREM doéneminde kaydedilen 2 ile

60 sn arasinda stiren EEG paternidir.

Yavas dalga aktivitesi: Frontal derivasyonlardan elde edilen 6l¢timde en az 75 iV

genlikte kaydedilen ve frekansi 0.5-2 Hz olan dalgadir.

REM (Hizh goz hareketleri): 500 msn’den kisa, keskin, diizensiz ve defleksiyonla

kendini gosteren goz hareketleridir.



Gecici kas aktivitesi: 0.25 saniyeden kisa siiren, diisik EMG paterni {izerine

stiperpoze olan, diizensiz EMG aktiviteleridir.

Cene EMG tonusu: Genelde EMG aktiviteleri i¢inde en diisiik seviyeye neden olur.

Testere disi dalgalar: Genellikle uykunun REM evresinde gz hareketleriyle
birliktedir. Frekans1 2-6 Hz olan keskin kenarli, testere disi sekline benzeyen, inisli ¢ikish

dalgalardir. Santral bolgede en yiiksek amlitiidde gozlenir [58, 59]

2.1.4.2. Polisomnografik Skorlama Kurallar

AASM’nin 6nerisi dogrultusunda PSG skorlama kurallari;
1.Uykunun ilk anindan sonra 30 sn’lik boliimlere ayrilarak skorlanir. Her
30 sn’lik boliime epok denir.
2.Herbir epok i¢in bir uyku dénemi belirtilir.
3.Bir epok cesitli uyku evresinin o6zelliklerini gosteriyorsa epokta c¢ogunlugu

meydana getiren uyku evresine gore epok isimlendirilir.

Tablo 2.1. Uykunun Dénemlerinin Skorlanmasi [58]

Evre W (Uyamkhk)

A) Epok biriminin %50’sinden fazlasinda, oksipital bdlge kaydinda alfa ritmi
izleniyorsa Evre W olarak skorlanir.

B) Birbirinden fark edilebilen ve goriilebilir alfa dalgasinin gozlenmedigi durumda
asagidaki onciillerden biri tespit edilebiliyorsa Evre W olarak skorlanir.
1) Frekansi 0,5 ile 2 Hz olan g6z kirpmalari
2) Okuma goz hareketleri
3) Cene kas tonusunun normal veya yiiksek olarak izlenmesiyle beraber goriilen

diizensiz ve konjuge hizli1 g6z hareketleri

Evre N1
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A) Alfa dalgas1 izlenen vakalarda, epokta  %50’den fazla alfa dalgasinin
gozlenmeyip, diisiik genlikte karisik frekansl aktivite gosteren epok birimi Evre
N1 olarak skorlanir.

B) Alfa dalgas1 gozlenmeye vakalarda asagidaki aktivitelerden en erken meydana
gelen epok Evre N1 olarak skorlanir.
1) Evre W’deki zemin ritminden en az 1 Hz’lik yavaslamayla birlikte izlenen 4

ile 7 Hz’lik aktivite

2) Vertekste izlenen keskin dalgalar
3) Yavas goz hareketleri

Evre N2

Asagidakilerden en az birinin, mevcut epogun ilk yaris1 veya 6nceki epogun ikinci
yarisinda goriilmesi durumunda o epok Evre N2 olarak skorlanir.
1) Arousalin birlikte olmadig: bir veya daha fazla K kompleksinin varlig

.....

Evre N3

Yastan bagimsiz olarak herhangi bir epokta %20 veya daha fazlasinda yavas dalga
paterni goriiliiyorsa o epok Evre N3 olarak skorlanir.

REM Evresi

Bir epogun REM evresi olarak skorlanabilmesi i¢in asagidaki aktivitelerin tamami
bulunmalidir.

1) Diisiik genlikte, karisik frekansli EEG

2) Diisiik ¢ene EMG tonusu

3) Hizlh g6z hareketleri

2.2. Uyku Bozukluklarinda Siniflama

(13

1979 senesinde Association of Sleep Disorders Centers tarafindan hazirlanan ve
Diagnostic Classification of Sleep and Arousal Disorders” ismiyle yayimnlanan c¢aligsma
modern anlamda ilk uyku siniflamasi olarak kabul edilmektedir[60]. Uyku tibbindaki
gelismeler tizerine 1991°de ASDA tarafindan “Uluslararast Uyku Bozukluklar1 Siniflamasi

( International Classification of Sleep Disorders-ICSD) yaymlanmistir[61].
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Bu siniflamalardan sonra yillarca yapilan yeni ¢alismalar 1518inda ICSD, 2014 yilinda
tekrardan diizenlenerek “Uluslararas1 Uyku Bozukluklart Siniflamasi-3 (International
Classification of Sleep Disorders Version 3 — ICSD-3)” ismiyle yayinlanmistir[62].
Giliniimiizde biitiin diinyada yaygin olarak kullanilan ICSD-3 smiflamasina goére uyku

bozuklular1 7 ana gruba ayrilmaktadir.

1.insomniler

2.Uykuyla alakali solunum bozukluklari

3.Hipersomninin gozlendigi santral bozukluklar
4.Sirkadiyen ritmin etkilendigi uyku uyaniklik bozukluklar1
5.Parasomniler

6.Uykuyla alakal1 hareket bozukluklar

7.Diger uyku hastalig1 formlari

Tablo 2.2. ICSD-3’¢ gore uykuda solunum bozuklarinin siniflandirilmasi

A) Obstriiktif uyku apne sendromu

1. Eriskinde OUAS

2. Cocukta OUAS
B) Santral uyku apne sendromu

3. Cheyne-Stokes solunumu(CSS) ile birlikte santral uyku apne
CSS dist medikal durumlara bagl santral uyku apne sendromu
Yiiksek irtifa periyodik solunuma bagli uyku apne
Ila¢ ve madde kullanimina bagl santral uyku apne sendromu
Infantlarin primer santral uyku apnesi
Prematiirelerin primer santral uyku apnesi
9. Tedavi ile ortaya ¢ikan santral uyku apne

Sl S e

C) UyKkau ile iliskili hipoventilasyon sendromlari
10. Obezite hipoventilasyon sendromu (OHS)
11. Konjenital santral alveolar hipoventilasyon sendromu
12. Hipotalamik disfonksiyon ile birlikte ge¢ baslangi¢l santral
hipoventilasyon
13. Idiyopatik santral alveolar hipoventilasyon
14. Ilag veya madde kullanimima bagli uyku iliskili hipoventilasyon
15. Medikal hastaliga bagli uyku iligkili hipoventilasyon

D) Uyku ile iliskili hipoksemi sendromu
E) izole semptom ve varyantlar

16. Horlama

17. Katatreni
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2.2.1. Uykuda Solunum Bozukluklar:

ICSD-3 uyku smiflamasimin en 6nemli gruplarindan bir tanesi uykuda solunum
bozukluklaridir[62, 63]. Uyku esnasinda solunumda meydana gelen patofizyolojik
degisiklerin yol agtig1, c¢esitli morbidite ve mortalite artisina sebep olan klinik durumlara
uykuda solunum bozuklar1 olarak adlandirilmaktadir[5]. Uykuda solunum bozukluklari

asagidaki ¢izelgede siniflandirilmistir.

2.2.2. Tanimlar

Apne: Nefes alamama anlamina gelen apne, 10 sn veya daha uzun siireli, oral ve
nazal hava akimindaki azalmayla karakterizedir[2]. Objektif kayitlarda apnenin varligi igin

asagidaki kosullarin varligi gerekir:

1. Termal sensorle Olgiilen hava akiminda >%90 azalma

2. Siire >10 saniye

AASM 2012’deki degisikliklerde apne tanimi igin gerekli kriterlerden olan; amlitiid
azalmas1 kriterinin solunum olaymin en az %90’1 boyunca devam etmesi sarti

kaldirilmistir[64].

Apneler eslik eden solunum ¢abasinin varligina gore smiflandirilmaktadir[64].

Obstriiktif, santral ve mikst apne olmak tizere 3’e ayrilmaktadir.

1. Obstriiktif apne: Apne boyunca solunum eforu devam ediyor ya da artiyorsa

buna obstriiktif apne denir.

100 [siesst T o

Sa02
3

50
Ob.a obA

INSERORE Iy : ANNAN RN

- et 5 _ g \ A
THu?zRES WO T SO WL w/‘\'ﬁ/\/\/\w\’ﬂ\/\/ \,J\f S T T e S (g f"W\/'w/\/ \

ABQ% RES ;»_,-l\/_/\\‘—J\_—.-l\_’J\/\W_/W m/w\f\] 24 'VJ\,’/ ‘WNWM“‘N/\V«" ﬂ\/\, -
|

Sekil 2.1. Obstriiktif apne 6rnegi [65]

13



2. Santral apne: Apne siiresi boyunca solunum ¢abasinin olmamasina denir.

Sekil 2.2. Santral apneye 6rnek

3. Mikst apne: Apnenin basinda nefes alma eforu yokken ardindan nefes alma
eforu gozleniyorsa mikst apne olarak adlandirilir.

|
197] !
Sa02 | : — = ) : —
% R — —f= 2 1
-2l u 1
ARFLOW § o= O o o G
¥ X =i 3

THOR RES | ‘
x1 ‘ =T Y \ ‘
ABDQ RES|
x1 1

Sekil 2.3. Mikst apneye drnek

Hipopne: Asagidakilerin tamamui varsa hipopne olarak skorlanir[66].

1. Nazal basing sensorii (alternatif hipopne sensoril) bazalin en az %30’u kadar
azalmalidir.

2. En az 10 sn stirmelidir

3. Solunum olay1 dncesinde bazale gore > %3 satiirasyon azalmas1 meydana gelmeli ya
da arousalla sonlanmalidir.

™
100,
Sa02
*
L)

Hi
AIRFLOW e
x2

THOR RES
x2

ABDO RES
x1

Sekil 2.4. Hipopneye 6rnek PSG bolimii
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Solunumsal Olay Indeksi (SOI): Uyku boyunca saat basina diisen hipopne ve
apnelerin toplami1 anlamina gelir.

Arousal: Uyku esnasinda apne veya hipopneyi bitiren hafif uyku evresine ya da
uyanikliga ani gecisler seklinde tanimlanmaktadir. Uykunun NREM déneminde EEG’de ii¢
sn’den uzun siiren teta ya da alfa aktivitesine gecis olurken, REM evresinde ayni zamanl
submental EMG genliginde artis eslik etmektedir. Arousalun O, desatlirasyonuna cevap
seklinde ifade edilir. Uykunun béliinmesine yol agar ve bu yiizden giindiiz vakti asir1 uyku
haline sebep olur. Arousallar, apne sonrasinda UHY agikligini saglamak icin gereklidir. Bu
konu hakkinda hala tartismalar olsa da arousal olusumunda; hiperkapni, hipoksi ve artan
havayolu direnci gibi pek ¢ok mekanizma rol oynamaktadir[67].

Arousal indeksi: Uyku boyunca bir saatte goriilen toplam arousal miktaridir.
Arousal indeksin 10’un altinda olmasi1 normal kabul edilmektedir.

Solunum eforunda artisla iliskili arousal (RERA): En az 10 sn devam eden, hava
akimi kisitlanmasi veya artan solunum ¢abasi ile kendini gosteren solunum paterni, arousalla
bitiyor ve olay hipopne veya apne kriterlerine uymuyor ise RERA olarak isimlendirilir[64].

Nefes alma eforunu 6l¢gmek i¢in 6zefagus manometresi kullanilir.

Uyku Etkinligi (Sleep Efficiency): Uykuda gecen siirenin biitiin kayit siiresine
boliinmesiyle hesaplanir.

Toplam Uyku Siiresi (Total Sleep Time, TST): Bir polisomnografi kaydi boyunca
uykuda gecen stiredir.

Oksijen Desatiirasyon Indeksi (ODI): Uyku sirasinda gozlenen toplam O
desatiirasyonlarinin saat bagina diisen oranidir.

Solunum Sikintis1 Indeksi (Respiratory disturbance index, (RDI): Uykuda saat
basina diisen RERA, hipopne ve apne toplamidir.
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2.3. Obstriiktif uyku apne sendromu

2.3.1. Tanimi

Obstriiktif uyku apne, uyku sirasinda tist hava yollarinin tekrarlayici epizotlar halinde
tikaniklig1 olarak tanimlanir. Apne-hipopne indeksi(AHI) nin 5 ve iizerinde olmasiyla tani
konur[64]. Obstriiktif uyku apne sendromu (OUAS) ise AHI’nin 5 ve iizerinde olmas1 ve
giindiiz asir1 uykululuk hali, yeterli siire uykuya ragmen dinlenememe veya yorgunluk gibi

sikayetlerin siirekli olmasiyla tanimlanir[68].

OUAS, genellikle AHI’ye gore hafif, orta ve agir olarak siniflandirilir. Yaygin olarak
kullanilan semaya goére, AHI’nin 5 ile 15 olmasi hafif; 15-30 olmasi orta; 30 ve iizerinde
olmasi durumunda agir olarak kategorize edilir[64]. Baz1 yazarlar OUAS siddetini, AHI
yerine meydana gelen komorbid klinik sonuclarla iliskilendirilerek tanimlanmasini
onermektedir[69, 70]. Norolojik, kardiyovaskiiler ve ¢esitli metabolik hastaliklarla iliskisi
tespit edilen OUAS, ciddi mortalite ve mortaliteye neden olmasi sebebiyle 6nemli bir toplum

saglig1 sorunudur[71].

2.3.2. Epidemiyoloji

OUAS sikligina dair ¢alismalar genelde eriskin toplumdan elde edilen verilere
dayanmaktadir. Bircok iilkede yapilan epidemiyolojik aragtirmalarin neticesinde OUAS
prevalans1 kadinlarda %5-7, erkeklerde ise %7-10 olarak saptanmustir[8, 72]. Ulkemizde
2010 senesinde yiiriitiillen TAPES (Turkish Adult Population Epidemiology of Sleep
Disorders) arastirmasinda OUAS siklig1 kadinlarda %11.2, erkeklerde %20.1 oldugu tespit
edilmistir[73].

Biitlin yas donemlerinde OUAS goriilebilmekle birlikte en fazla 40-65 yaslarinda
karsilagilmaktadir. 65 yas iizerinde goriilme orani plato seklinde izlenmektedir. OUAS
riskini artiran nedenler arasinda yas faktoriiniin tek basina iligkisi heniliz kanitlanmamustir.
OUAS siklig1 orta yaslardaki erkeklerde kadinlardan fazla oldugu bildirilmistir. Cinsiyete
dayali bu farklilik, kadin hastalarin horlama, apne gibi OUAS sikayetlerini daha az
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bildirmeleri, bu sikayetlerle hastane bagvurularinin az olmasi ve hekimlerin OUAS tanisini
kadin hastalarda erkek hastalara nazaran daha az goz Oniinde bulundurmalarindan
kaynaklanabilmektedir. OUAS prevalansinin kadinlarda menopoz 06ncesi donemde,
erkeklerden daha az goriilme sebebi, hormonal kaynakli viicut yag dagiliminin etkisi oldugu
diisiiniilmektedir[74]. Gebelik doneminde horlama sikayetinde artis oldugu bildirilmistir.
Ancak polisomnografik tetkiklerde OUAS tanisinda artis saptanmamistir. Horlama
sikdyetinin gebelik doneminde artmasinin nedeni kilo alimi1 ve yaygin farinks ddemiyle

iliskili olarak degerlendirilmistir[74].

OUAS ile ilgili aragtirmalar genel olarak 3 ayr1 kategoride degerlendirmek

mumkundiir.

1. Habitiiel horlamaya bagli veya tanikli apne dykiisii olanlarda anket verisi igeren
calismalar

2. Calisma grubundan belirlenmis veya randomize secilen hastalara, anket
verileriyle beraber noktiirnal solunumsal monitorizasyon ya da polisomnografi
yapilan ¢aligmalar

3. Arastirmadaki tiim olgulara noktiirnal solunum monitorizasyonu veya PSG

tetkiki yapilan ¢caligmalar[75].

OUAS tanisinda PSG altin standart tan1 yontemi olarak kabul edilse de, bu tetkik
pahali, zaman alan, 6zel cihazlar ve teknik ekip gerektirmesi nedeniyle 6nceki yillarda
sadece oksimetreyle O, satiirasyonu veya dort kanaldan olusan cihazlarla viicut pozisyonu,
horlama sikayeti, torako-abdominal hareketler gibi degiskenleri degerlendiren aygitlar
kullanilarak OUAS prevalansi 6l¢iilmeye ¢aligilmistir[76]. Saha ¢calismalarinda bu aygitlarin
kullanilmasiyla yapilan incelemelerde, uygulama sirasinda meydana gelebilecek kayitla
ilgili sorunlar1 engelleyecek teknik ekip bulunmamaktadir. Bu nedenle eksik, hatali
sonuglarla karsilagilabilmektedir. Biitliin bunlara ragmen bu cihazla, ¢ok daha fazla kisiyi

daha az maliyetle inceleme olanagi sunmaktadir[77].

2.3.3. Fizyopatoloji

Obstriiktif uyku apne sendromu, uyku esnasinda {ist solunum yolu tikanikligi

epizotlariyla kendini gosteren bir sendrom olup, birgok faktdr fizyopatolojisinde yer
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almaktadir ve halen tam olarak aydimlatilamamistir. Ust solunum yolu tikanikli§min en ¢ok
goriildiigli yerler retroglossal ve retropalatal bolgelerdir. Bu obstriiksiyon ¢cogunlukla tek

diizeyde ortaya ¢ikmamaktadir[78].

Obezitenin {ist solunum yollarinda sebep oldugu yumusak doku artisi, uzun zamandir
iist solunum yollarini tikayan ana nedenlerden biri olarak degerlendirilmistir. Ancak biitlin
obez hastalarda uykuda solunum bozuklugu goériilmemektedir. OUAS’1n fizyopatolojisinde
diisiiniilen diger mekanizma ise, solunum merkezindeki stimuluslardaki azalmaya bagli iist
solunum yolunda dilatasyonu saglayan dilatator kaslarin tonik ve fazik kasilmalardaki

azalmanin tespit edilmis olmasidir[79, 80].

OUAS patogenezinde genetik nedenlerin 6nemi giderek artmaktadir. Obstriiktif uyku
apne tanisi olan hastalarin birinci derece yakinlarinda OUAS prevalansi artmistir. Obezite
ve vicuttaki bolgesel yag dagiliminin genetik sebeplerinin olmasi, OUAS’l1 hastalarin
akrabalarindaki risk artisin1 agiklamaya destek olmaktadir[72, 81]. Genetik arastirmalarda

gen mutasyonlarmin olmamasi nedeniyle polimorfizm caligmalar1 hiz kazanmistir[82, 83].

Normal kisilerle kiyaslandiginda OUAS’11 hastalarda uyanikken bariz olarak daha
fazla genioglossus aktivitesi gézlenmektedir[84, 85]. Bunun sonucu olarak bu hastalarda
farinks boyutlarinda daralma egilimine neden olan anatomik nedenleri kompanse

etmektedir[84, 86].

o Tl Obstriiktif Uyku Apne

Dil

Sekil 2.5. Obstriiktif uyku apne, dil ve yumusak damak gibi dokular1 destekleyen kaslarin
uyku sirasinda gevsemesiyle hava yolunun daralmasia veya kapanmasiyla, solunumun
kismen veya tamamen kesilmesine neden olur. Gorlinti
“https://en.wikipedia.org/wiki/Obstructive sleep apnea” den uyarlanmistir.
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Ust solunum yolu aciklig1, nefes alma esnasinda negatif intraluminal basincin kollabe
edici kuvvetine karsi, USY dilatatdr kas aktivitesi arasindaki dengeyle olusmaktadir. Fakat
bu etkilesim anatomik, mekanik, néromuskuler, santral bir¢ok nedenin etkisiyle karmasik
hale gelmektedir. Mekanizmasi heniiz tam anlamiyla anlasilamayan bu karmasik etkilesimin
patogenezinde kilit rol oynayan ve en ¢ok kabul edilen “subatmosferik intraluminal basing”,
“ekspiratuar daralma”, “azalmis ventilatuar motor out-put” ve “Starling direnci” gibi
mekanizmalarla bu karmasik etkilesim aydinlatilmaya calisilmistir. Bu konudaki biitiin
mekanizmalar goéz oniine alinarak “birlesik teori” kurulmustur. Bu teoriye gore; USY
tikaniklig1r patogenezindeki faktorler; farinksin kiiciik limene sahip olmasi veya artmis

ekstraluminal basing nedeniyle kollabe olmaya meyilli olmasidir.

Anatomi Starling Direnci

P mﬂ-_
K -
LT HYPOPHARTSOEM.
s [ |

Pl
COLLAFIRILL
S W
Faringeal intaluminal basing inspirasvonda azalivken, dilatdr
kaslarin aktivitesi havavolunun daralmasina direnir.

Sekil 2.6. Ust hava yolunun anatomisi ve Starling Direnci etkisi. Kaynak[87] den
uyarlanmgtir.

Hava yollariin faringeal bolgesindeki daralma, tiip yasasina gore kompliyansta ve
hava akiminda artisa neden olmaktadir. Sonrasinda liimen i¢i basincinda azalma (Bernoulli
prensibi) daralmay1 daha da artirarak obstriiksiyona neden olmaktadir. Bir defa obstriiksiyon
gelisince, mukozal adeziv kuvvetler ve yer ¢ekimi apnenin uzamasina ve asfiksiye sebep
olmaktadir. Obstriiksiyonun diizelebilmesi i¢in arousala ihtiya¢ duyulmaktadir. Ardindan
hiperventilasyon, hipokapni ile ventilatuar motor output azalir ve solunumsal olay tekrardan

baslar[87].
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2.3.4. Risk Faktorleri

Ust solunum yollarinin daralmasina ve obstriiksiyonuna neden olan faktdrler
obstriiktif uyku apneye egilimi belirgin artirmaktadir[59, 88]. En 6nemli risk faktorleri
obezite ve erkek cinsiyettir[89, 90].

Obstriiktif uyku apne siklig1 40-65 yaslarinda artmaktadir[90]. Bazi ¢aligmalara gore
OUAS prevalanst 65 yas sonrasinda azalmaktadir[91, 92]. Sebebi tam olarak
aydinlatilamamakla birlikte, ilerleyen yaslarda viicut yag dagilimi, yumusak doku
elastisitesindeki degisiklikler, ventilasyon kontrolii, akciger ve kardiyak fonksiyonlardaki
degisimlerin etkisinin oldugu, ayrica yaslilik doneminde komorbiditelerin de iist hava

yollarinda tikanikliga egilimi artirdigini diistindiirmektedir[93].

OUAS risk faktorleri arasinda boyun g¢evresi de 6nemli yer tutmaktadir. Erkeklerde
43 cm, kadinlarda 38 cm {stii uyku apne riskini artirmaktadir. Boyun c¢evresinin
degerlendirilmesi iist hava yollarindaki yag dokusunu ve yumusak doku kitlesinin

gosterilmesi agisindan 6nemlidir[94].

Obezitede iist hava yollar1 ¢evre dokularinda yag birikimi ile UHY ’nin agikligini ve
kompliyansina etki ederek OUAS’a egilimi artirdig tespit edilmistir. Ayrica abdominal yag
birikimi soluk alip verme paterni iizerindeki etkisiyle OUAS riskini artirmaktadir. Bu
konuda yapilan Wisconsin ¢alismasindan elde edilen verilere gore obez hastalarda OUAS
sikliginin yiiksek oldugu gosterilmistir[95]. OUAS’l1 hastalarin %75 inin obez oldugu tespit
edilmistir. Kilo verme hafif diizeyde olsa dahi uyku apnede diizelme sagladig

gosterilmistir[96].
Kadin/erkek orani tiim yas gruplarinda 1/3 oraninda ifade edilmistir[8].

Alkol kullanimi, sigara igme, hipnotik ve sedatif grupta ilag kullanimi riski artiran
faktorlerdendir[89]. Cocukluk déneminde siklikla goriilen adenotonsiller biiylime, fasiyal

dimorfizm ya da mandibiiler anomaliler de uyku apne i¢in risk faktorleridir[59].
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Tablo 2.3. OUAS igin risk faktorleri (Kaynak[97]’den yararlanilmistir.)

Genel

Cinsiyet (E/K 2-3:1)

Yas

Obezite (VKI > 30 kg/m?)

Horlama

Ilaglar (sedatif, hipnotik)

Endokrin bozukluklar (Hipotiroidi, Polikistik over sendromu,
akromegali vs.)

Genetik (Treacher, Down, Apert Sendromu vs.)

Anatomik

Boyun ¢evresi (Erkeklerde >43 cm, Kadinlarda >38)
UHY ve kraniofasiyal anatomi

e Makroglossi

e Lateral peritonsiller daralma

e Yumusak damagin genislemesi ve uzamasi

e Tonsiller hipertrofi

e Nazal septal deviasyon

e Retrognati, mikrognati

e Sert damagin daralmasi

e Sinif 3/4 modifiye Mallampati havayolu
Bas ve boyun pozisyonu
Nazal obstriiksiyon

Mekanik

UHY cap1 ve sekli

UHY kompliyansi, intraluminal basing
Supin pozisyonu

Mukozal adeziv faktorler

Vaskiiler

Noromuskuler

UHY dilatér kaslar
Dilator kas/diyafragma iligkisi
UHY refleksi

Santral

Hipokapnik apne esigi
Periyodik solunum
Arousal
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2.3.5. Tam

Biitiin hastaliklarda oldugu gibi uyku hastaliklarinda ve OUAS’da dogru teshisin
konulmasi, hastalarin etkin tedaviye ulagmasi ve hastaligin seyrinin yonetilmesinde en
onemli kismi olusturmaktadir. OUAS’da son yillarda gelistirilen ¢esitli tani testleri ve
yontemler yer almaktadir. Bu tetkikler arasinda polisomnografi halen altin standart

yontemdir.

2.3.5.1. Klinik Tan:

OUAS’1n klinik tanisinda anamnez, semptomlarin belirlenmesi ve anket ¢calismalari
yer almaktadir. Klinisyenin tecriibesine dayali tan1 yontemi, tilkemiz gibi uyku laboratuvari
olanaklar1 sinirli olan iilkelerde uyku kliniklerine yonlendirilecek hastalari belirlemekte

onemlidir[97, 98].
» Semptomlar

OUAS’1m major semptomlart tanikli apne, horlama ve giindiiz asir1 uykululuk hali
(GAUH)’dir. Bu semptomlara kardiyopulmoner, noropsikiyatrik semptomlar ve agiz
kurulugu, gece terlemesi, sabah bas agrisiyla uyanma ve noktiirnal okstiriik gibi otonomik

semptomlarda eslik edebilir.

Tamkh apne: Hastalarin uykuda meydana gelen apnelerin farkinda olmamalari
sebebiyle, genellikle bu apneleri fark edip tanik olan esleri ve yakinlarinin hastayr saglik
merkezine basvurmasini saglayan semptomdur. Uyku sirasinda olugan bu apne epizotlari1 10
ile 60 saniye arasinda degismektedir. Bazi hastalarda bu siire 2 dakikaya kadar
cikabilmektedir. Hastalarin yakinlari, diizenli olmayan ve giiriiltiilii horlamalarin belirli
araliklarla kesintiye ugradigini, agiz ve burundan nefes alip vermenin durmasina karsin,
paradoksal olarak batin ve gogiis hareketlerinin devam ettigini tarifleyebilirler. Bu klinik
tabloyu horlamanin giiriiltiiniin siddetlenmesiyle derin bir inspiryum izler. Batin ve g6giis
hareketleri senkronize hale gelir. Ag1z ve burun solunumun bir sonraki apneye kadar devam

eder. Eger hastalar bu epizotlarda uyanirlarsa nefessiz kaldiklarini ve bogulma hissi
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yasadiklarini tarif ederler. Genellikle huzursuz uyuduklarindan ve uykularini alamayip ding

hissedemediklerinden sikayet ederler[23].

Horlama: Uykuda nefes almanin kismi olarak engellenmesiyle orofarinkste
meydana gelen giriiltiili titresimli sestir. Toplumun genelinde olduk¢a yaygin
goriilmektedir. Bu alanda yapilan bir ¢calismada erkeklerin %68’1, kadinlarinsa %50’sinin
horladigi, uyku kliniklerinde yapilan incelemelerde, laboratuvar tetkiki yapilan hastalarin
%95’inin horladig tespit edilmistir. OUAS tanili hastalarda, horlamanin devamli ve
giiriiltiilii karakterde olmasi tipiktir. Basit horlamadan ayirabilmek i¢in horlamanin bu tipik
karakterini, sikligin1 ve niteligini aragtirmak gerekir. OUAS’l1 kisilerde, horlama haftada en
az 5 gece veya daha fazla olmaktadir (habitiiel horlama). Uyku boyunca tekrarlayan apne

epizotlar1 nedeniyle horlamanin diizensiz karakterde olmasi tipiktir.

Giindiiz Asir1 Uyku Hali (GAUH): OUAS tanili hastalarin uyku esnasinda siklikla
tekrarlayan apneler nedeniyle uyku boliinmesi olmaktadir. Uykusu siklikla boliinen hastalar
ertesi giin uykusuzluk sikayeti ¢ekerek ve giin i¢cinde asir1 uyku ihtiyaci duyarlar. GAUH,
OUAS disinda bir¢ok hastalikta (list hava yolu rezistansi sendromu, periyodik ekstremite
hareketi bozuklugu gibi) goriilmesi sebebiyle, spesifitesi diisiik, ancak agir OUAS’in

tespitinde 6nemli bir semptomdur[23].

GAUH’un belirlenmesinde giiniimiizde en sik kullanilan yontem “Epworth
Uykululuk Olgegi”dir. EUO siibjektif bir degerlendirme yontemi olup, hastalarm belirli
durumlarda uykuya dalma ihtimalini sorgulamaktadir. 10 puan ve iizerindeki olgularin
artmis uykululuklart oldugu kabul edilmektedir. OUAS tanili hastalarda EUS ile noktiirnal
oksijen desatiirasyonuyla iligkili olmadig1 gosterilmistir. Ancak apne sikligi ile anlamh
diizeyde iliskili oldugu bulunmustur[99]. Hafif OUAS’da okuma, dinleme, televizyon
izleme veya ¢evresel uyarilarin azaldigi durumlarda ¢abuk uykuya dalma s6z konusudur.
Hastaligin agir formlarinda ise konferans, tiyatro ve sinemada, karsilikli konusurken,

arabada kirmiz1 1s1kta beklerken bile uykuya dalma olabilir[23, 99]
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Tablo 2.4. Epworth Uykululuk Olgegi (EUO)

Son zamanlarda, giinliik yasantinizda, asagida ifade edilen hallerde hangi siklikla
uyuklarsiniz?(Asagidaki onciillerden yorgun hissetmek degil, uyuklamak veya
uyuyakalmak anlagilmalidir) Bu seylerden birini son zamanlarda yapmamis olsaniz
bile, boyle bir vaziyetin, sizi nasil etkileyecegini diisiinmeye calisarak cevap veriniz

0o (1 |2 (3

Oturmus bir seyler okurken

Televizyon izlerken

Toplum i¢inde hareket etmeden otururken (6rnegin; herhangi bir
Toplantidayken veya tiyatro izlerken)

Ara vermeden en az bir saat siiren bir araba yolculugunda yolcu
olarak bulunurken

Ogleden sonra kosullar uygun oldugunda, dinlenmek i¢in
uzanmisken
Birisiyle oturmus konusurken

Ogle yemeginden sonra sessizce otururken

Icinde oldugum araba, trafikte bir ka¢ dakika i¢in durdugunda

0 — Higbir zaman uyuklamam
1 — Nadiren uyaklarim

2 — Zaman zaman uyuklarim

3 — Biiyiik olasilikla uyaklarim

Biitiin sorular yamitlanarak, her bir yamitin karsihigr puan toplandiginda hastanmin
EUO skoru belirlenir.

» Kardiyopulmoner semptomlar

Ozellikle iist havayolu anomalisi saptanan hastalarda arousal olusmasina ragmen
yeterli iist havayolu ag¢iklig1 saglanamaz. Hastanin uyanmasindan sonra inspirasyon ¢abasi
obstriiksiyonun artigina neden olur. Bu tablo, hastalarin nefessiz kalma, boguluyormus hissi

ile kalkmalarma sebep olmaktadir.
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OUAS tanili hastalarda apne esnasinda devam eden giiclii solunum eforu gogiis
kafesinde distorsiyona neden olabilir. Bu durum hastalarda gogiis agrisi sikayetlerine neden

olmaktadir. Bu karakterdeki gogiis agris1 kardiyak nedenli agrilarla karisabilmektedir.

OUAS’da apne epizotlar sirasinda vagal tonusdaki artiga bagl bradikardi goriilebilir.
Ayrica apnenin sonlanmastyla viicudun hiperventilasyon cevabina bagl sempatik aktivite
artisi nedeniyle tasikardi de gorilebilir. Kimi hastada uzun yillar devam eden bu
semptomlara ilave olarak ¢arpinti ve ritim bozukluklar1 saptanabilir. Nadiren hayati tehdit

olusturan aritmiler ve ani 6liimler goriilmektedir[23].
» Noropsikiyatrik semptomlar

OUAS patogenezinde aciklandigi gibi, hastalarda uyku sirasinda meydana gelen
hipoksemi, hiperkapni, kan basincinin artisi, serebral kan akiminin bozulmasi, uykunun
siklikla boliinmesi, dinlendirici uykunun yetersizligi ve normal olmayan motor aktiviteler
sebebiyle ozellikle sabahlar1 gozlenen bas agrist ve giin boyu yorgunluk hissi olmaktadir.
Bag agris1 frontal ya da diffiiz olma karakterindedir. Hastanin uyanmasiyla giiniin sonraki

saatlerinde azalma egilimindedir[23].

Bilissel bozukluklar benzer mekanizmalarla olusmaktadir. Hastalarin giinliik
islerinde aksamalar ve ¢evreye uyumda zorlanmalar baglar. Kisiler uzun zaman bu duruma

maruz kaldiklarinda anksiyete ve depresyon diizeyleri artmaktadir[23].

» Fizik Muayene

OUAS hastaliginin tanisin1 koyarken 6ne ¢ikan, tant koydurucu fizik muayene bulgusu
yoktur. Ancak fizik muayene tani1 asamasinda ¢ok Onemlidir. OUAS’a neden olabilen
anatomik, fonksiyonel nedenleri ortaya koyabilmek, diizeltilebilir lezyonlarin tespit
edilebilmesi Onemlidir. Bununla beraber hastaligin tan1 ve tedavisinde vakalara
multidisipliner yaklagim gerekmektedir. Gogiis hastaliklari, KBB, dis hekimligi, noroloji,
kardiyoloji, endokrinoloji ve psikiyatri hekimlerinin konsiiltasyonu ihtiya¢ duyulmaktadir.

Fizik muayenede iist havayolu rezistansina neden olabilecek bulgular saptanabilir. Bunlar;

e Yumusak damakta gevseme ve uzama

e Palatal arkta diisiikliik
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e Orofarengeal dokunun hipertrofisi; 6demli uvula, genis tabanli tonsiller plika,
mukozal katlantilarda artis

e Floppy epiglot

e Hipertrofik tonsil

e Septum deviasyonu

e Larengeal bantlarin kalinlagmasi

Hastalarin ¢ogunda gbze ¢arpan en onemli bulgular; obez, kalin, kisa boyun, servikal
dokuda artigtir. Kisilerin st viicut yarisinda obezite derecesini gosteren boyun cevresi
Olciimii bu konuda iyi bir gostergedir. Erkeklerde 43 cm, kadinlarda ise 38 cm’in iizeri

OUAS i¢in degerli bir belirtectir[ 100].

Komorbid hastaliklarin bulgulart da (hipotiroidi, akromegali, KOAH gibi) OUAS
tamsinda yardimer olmaktadir. Ornegin; OUAS tamis1 konulan vakalarin %0.3-3.1’inde
hipotiroidi saptandigi bildirilmistir. Bu hastalarda hipotirodinin etkin tedavisiyle OUAS

belirtilerinde diizelme saglanabilir [101].

Anestezi kliniklerinde siklikla kullanilan ve entiibasyon giicliigiinii belirlemede
kullanilan Mallampati skoru, OUAS tanisinda da degerlidir. Ozellikle yiiksek skoru olan
hastalarin OUAS olma ihtimali yiiksektir. Ayrica Friedman’in mallampati skorunun bir
modifikasyonu olarak 6nerdigi Friedman dil pozisyonu (FDP) da kullanilabilir. Tiim bunlara

ek olarak Fujita siniflamasi da bu amagla kullanilabilir[102].

Class 1 Class 2 Class 3 Class 4

Sekil 2.7. Mallampati siniflamasi
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Tablo 2.5. Mallampati Skoru

Mallampati Skorlamasi

1 Yumusak damak, uvula ve pilikalar goriilebilir.
2 Yumusak damak ve uvula goriilebilir.

3 Yumusak damak ve uvulanin tabani goriilebilir.
4 Yumusak damak goriilemez.

Sekil 2.8. Friedman Dil Pozisyonu (FDP)

2.3.5.2. Radyolojik Tani

Radyolojik yontemler OUAS hastaliginda kesin tan1 koydurmasa da, uyku apneye
sebep olabilecek yumusak doku, havayolu ve kemik degisikliklerini ortaya koyarak tanida
yardimc1 olmaktadir. Ayrica giliniimiizdeki gelismis radyolojik yontemlerle hastaligin
patofizyolojisi ve tedavi yontemlerinin etkinligi ve mekanizmalarini anlamamizi
saglamaktadir. Statik ve dinamik goriintileme yontemleri kullanilmaktadir. Statik
gorlntiilemelerle yumusak dokular ve kemik yapilari, sivi ve yag oranlari; dinamik
gorlntiilleme teknikleri sayesinde ise uykuya ve solunuma bagh degisiklikler

saptanabilmektedir [103]. Ayrica bu yoOntemler sayesinde olgularin cerrahiye
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yonlendirilmesi, planlanacak ameliyat yonteminin belirlenmesi ve segilen cerrahi teknigin

basari ihtimalinin 6nceden tahmin edilebilmesi saglanabilmektedir[23].
OUAS tanisinda kullanilabilecek tan1 yontemleri;

e Floroskopi

e Akustik Refleksiyon

e Bilgisayarli tomografi

e Manyetik Rezonans Goriintiileme

e Sefalografi

2.3.5.3. Endoskopik Tani

OUAS’I1 hastalarda iist havayollarindaki degisiklikleri saptamak i¢in burundan
glottise kadar inceleyip, havayollarinin kollabe oldugu yerlerin tespitinde kullanilan tani
yontemidir. Invazif bir tam ydntemi olmakla birlikte radyasyon icermemektedir. Hasta
uyanikken ve CPAP tedavisi uygulanirken yapilabilmektedir. Fiberoptik nazofarengoskopi
ile UHY nin aciklik durumu, adenoid ve polip gibi yapilarin varligi gosterilebilir. Ancak
cevredeki yumusak dokularin hakkinda yorum yapilamaz. Islem sirasinda hastaya “Miiller
manevrast” (burun ve agiz kapaliyken zorlu inspirasyon eforu) yaptirilarak havayolu
kollapsinin seviyesi ve derecesi belirlenir. Bu tan1 teknigiyle belirlenen darlik seviyesinin

uyku esnasindaki obstriiksiyon seviyesiyle ayni olamayabilecegi bilinmelidir[104].

2.3.5.4. Polisomnografi

Uykuda solunum bozukluklart ve bagka etiyolojilere dayali uyku bozukluklarinin
tanisinda “altin standart” yontemdir[105]. Polisomnografi “ Uyku esnasinda, fizyolojik,
kardiyopulmoner, nérofizyolojik parametrelerin, genellikle geceleyin, devamli ve es

zamanl kaydedilmesi” olarak tanimlanmaktadir[106].

28



Polisomnografi tetkiki yapilmasi planlanan hasta, yeterli teknik ekipmanin oldugu,
tercihen ses yalitimi kaliteli, video monitdrizasyonu igeren tek kisilik odada bir gece siireyle

yatirilir. Uyku evreleri ve fizyolojik birgok degisken PSG’de birlikte incelenebilir [106].

Standart polisomnografi tetkikinde kaydedilmesi gereken parametreler Tablo 2.6’da

gosterilmistir.

Tablo 2.6. Standart PSG parametreleri

1.Elektroensefalogram (EEG)

2.Elektromyogram (EMG; muskulus submentalis)
3.Elektromyogram (EMG; muskulus tibialis)
4.Elektrookulogram (EOG)

S.Elektrokardiyografi

6.0ral/nazal hava akinm

7.Torako-abdominal solunum hareketleri

8.Kan oksijen satiirasyonu

9.Viicut pozisyonu

EEG, EMG (submental) ve EOG parametreleriyle uykunun NREM ve REM evreleri
yorumlanir. NREM 1, 2 yiizeysel uyku; NREM 3 ise derin uyku olarak adlandirilir.
OUAS’l1 vakalarda derin uyku ve REM uykusunda azalma, yiizeyel uyku oraninda artis
gbzlenir. Apne-hipopne epizotlar1 sonrast meydana gelen sik uyanma periyotlarinda artis

gozlenir.

Standart parametreler disinda horlama sesinin kaydedilmesi, 6zefagus katateriyle
intraplevral basing, Swan-Ganz katateriyle pulmoner arter basinci, arter kaniilii ile arter kan

gaz1 dl¢limleri hesaplanabilir.

Agiz ve burun hava akimi Ol¢limii ve torako-abdominal solunum hareketlerin
Olciimiiyle  apnenin  varligi, tipi  (obstriiktif/santral/mikst) ve apne  siiresi
degerlendirilmektedir. Solunum eforu gogse ve karin bodlgesine baglanan kemerler ile

Olciiliir. OUAS paradoksal toraks-abdomen hareketleriyle karakterizedir. Bu kayit kantitatif
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olarak da hesaplanabilir. En duyarli olan ama hastay1 rahatsiz eden yontem ise 6zefagus

balon katateriyle yapilan 6l¢iimlerdir.

Kan O; satiirasyonu takibiyle post-apneik veya non-apneik desatiirasyon
mevcudiyeti tespit edilir. OUAS’da siklikla tekrarlayan oksijen desatiirasyon epizotlari

gozlenir.

EKG kaydiyla, ritim bozuklugu, miyokardiyal iskemi, ventrikiiler hipertrofi gibi
kardiyak kaynakli patolojilerin varlig1 saptanabilir. Apne esnasinda kalp hizinda genelde

yavaslama gozlenir. Post-apneik periyotta ise kalp hizi artar ve aritmiler goriilebilir.

Muskulus tibialisden kaydedilen EMG kaydiyla, periyodik bacak hareketlerinin
varligi degerlendirilir. OUAS’1n klinik tablosuyla benzerlik gosteren “Periyodik limb
movements syndrome” tanisi konabilir.

Hastanin polisomnografi tetkiki boyunca yatis pozisyonu da AHI skoru iizerinde
etkilidir. Ozellikle yatis sirtiistiiyse, apne ve O, desatiirasyonlarinin arttig1 bilinmektedir. Bu
nedenle polisomnografi tetkikinde hem yan hem sirtiistii pozisyonda kayit yapilmalidir

[107].

OUAS ta karakteristik PSG bulgular1 asagidaki gibidir:

1. Yiizeyel uykuda (NREM Evre 1, 2) artis, derin uyku (NREM Evre 3) ve REM
evrelerinde azalma izlenir.

2. Siklikla tekrarlayan apne (%80’den fazla obstriiktif tiptedir), hipopne ve arousallar

gozlenir.

Klinik acidan énemli vakalarda AHI>15"tir.

Sik tekrarlayan O» desatiirasyonlari izlenir.

Paradoks toraks ve batin hareketleri tipiktir.

A

Apne esnasinda nabiz genelde yavaslar ve apne sonlandiktan sonra hizlanir, aritmiler
gozlenebilir.

7. Solunum sesi kaydi yapilirsa tekrarlayan apne epizotlariyla kesintiye ugrayan diizenli
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8. REM uykusu apnelerin siiresini ve sikligini, oksijen diisiislerinin siddetini ve siiresini

artirmaktadir[106].

2.3.6. Siniflama

Obstriiktif uyku apne, uyku sirasinda iist hava yolu tikanikliginin tekrarlayici epizotlar
halinde var olmasiyla tanimlanir. Toplamda %50’den fazlasinin obstriiktif ve mikst solunum
olaylarmi igeren AHI’nin 5 veya iizerinde olmas1 durumunda “Obstriiktif Uyku Apne”

tanimi kullanilir.

Obstriiktif uyku apne sendromu (OUAS) ise genellikle AHI’nin 5 veya iizerinde olmas1
ve asirt giindiiz uyku hali, dinlendirmeyen uyku veya yorgunluk gibi sikayetlerin siirekli

olmastyla tanimlanir[68].

Obstriiktif uyku apne, siklikla AHI’ye gore hafif, orta ve agir olarak siniflandirilir.
Yaygin olarak kullanilan semaya gore, AHI’nin 5-15 olmas1 “hafif”; 15-30 olmasi orta;

30’un tlizerinde olmas1 durumunda ise “agir” olarak kategorize edilir[64].

Tablo 2.7. AHI’ye gére OUA smiflamasi

AHI OUA Kategorisi
<S/saat Normal
5-15/saat Hafif
15-30/saat Orta
>30/saat Agir

2.3.7. Tedavi

Obstriiktif uyku apnede tedavi karari, hastaligin agirligina, iligkili semptomlar ve
komorbiditelere dayanmalidir. Orta ve agir OUA’da (AHI’nin 15’in iizerinde olmasiyla
tanimlanir) ozellikle PAP tedavisinin uygulanmasi, kardiyovaskiiler riski azaltir,

ndrodavranigsal performansi diizeltir ve hayat kalitesini artirir[108, 109]. AASM bu
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gruptaki hastalarda, semptomlarina ve komorbiditelerine bakilmaksizin PAP terapisini
standart tedavi olarak gérmektedir[110].

OUA tedavisinde secenekler arasinda PAP tedavisi, davranigsal terapiler, mandibiiler
cihazlar, cerrahi tedaviler ve yardimci tedaviler bulunmaktadir[111]. OUAS’da birinci

sira tedavisi medikal olmaya devam etmektedir[112].

2.3.7.1. Genel Onlemler

Uyku apnesi olan hastalar alkolden, sedatif, hipnotik ve opioid ilaglardan
kaginmalidir[113]. Bu yaygin olarak kullanilan maddelerin genellikle iist hava yolu kas
tonusunu azalttigi, horlama ve apnelerin siddetini artirdig1 diistiniilmektedir[114, 115].
Ayrica arousal mekanizmalarini baskilayabilir. Bu durum apnelerin siiresini uzatabilir
ve daha fazla oksijen desatiirasyonuna neden olabilirler[115].

OUAS tanili hastalarda yeterli uyku miktarin1 korumak i¢in uyku hijyeni
uygulamalarina uymak da onemlidir. Uyku yoksunlugu hipoksik ve hiperkapnik

solunum diirtlislinii azaltabilir ve apne siiresini uzatabilir[116].

> Kilo verme

OUAS’da obezite 6nemli bir risk faktoriidiir. Ozellikle trunkal obezite, gogiis
kompliyansin1 ve fonksiyonel rezidiiel kapasiteyi azaltarak, viicudun oksijen ihtiyacini
artirir[ 117]. Diyetin diizenlenmesiyle kilo verme, solunumla iligkili uyku bozuklarinda
Oonemli azalmalarla iliskilendirilmistir[118]. Kilo kaybinin derecesi ve iyilesme derecesi
her zaman dogrudan iliskili degildir. Ancak ortalama olarak agirhkta %1’lik
degisikligin AHI’de %3’liik bir degisiklikle iliskili oldugu gésterilmistir[119]. Daha
spesifik olarak, Tip2 diyabetes mellituslu obez hastalarda kilo verme, AHI *de 6nemli
bir azalma ile iliskilidir[120]. Kilo kayb: (veya kilo alimi) ile AHI degisiklikleri
erkeklerde kadinlara gore daha giiclii iliskidir[121].

32



» Sigaranin birakilmasi

Sigara iist havayolunda 6demin ve enflamasyonun artmasina neden olarak OUAS
gelisimine sebep olabilir. OUAS’da sigaranin birakilmasi, uyku kalitesinde belirgin

artisa ve solunumsal olaylarda ise azalmaya neden oldugu bildirilmistir[122].

» Alkol ve Sedatif-Hipnotiklerin birakilmasi

Uyku tibb1 alaninda yapilan birgok ¢alismada OUAS’lilarmn alkol aldiklarinda apne
ve horlamalarin artti§1 gézlenmistir[ 123]. Hastalarin alkolii birakmalari tavsiye edilmeli
ve birakmalari i¢in psikolojik ve farmakolojik destekte bulunulmalidir. Sedatif-hipnotik
ilaglarin kullanilmasi, iist havayollarmin kas tonusunda azalmaya, ilgili sinirlerin
aktivasyonlarinin kaybolmasina neden olarak, havayollarmin kollabe olmasini
artirmaktadir[111]. Bu nedenle alkoliin birakilmasinin tavsiyesi yaninda, uykuya
dalmay1 kolaylastirdigi diisiinilen bu tarz ilaglarinda kullanilmamas1 gerektigi

vurgulanmalidir.

» Yatis pozisyonu

Uyku esnasinda kisilerin yatis pozisyonlar1 uyku kalitesini etkilemektedir. Ozellikle
sirtilistii pozisyonda uyumak, dilin arkaya dogru yerinin degigmesine ve list havayolu
pasajinin  daralmasma sebep olmaktadir. Uyuma pozisyonuna bagli uyku apne
hastalarinda, hastalarin sirtiist uyumalarin1 engellemek amaciyla cesitli yontemler
diistiniilmiistiir. Bunlardan hastanin pijamasinin arkasina, sirt bolgesine gelecek bicimde
cebe tenis topu benzeri bir cismin konulmasi, hastanin sirtiistii yatma ihtimalini azalttig1
icin, uyku apne yakinmalarinin azalmasina yardimer olabilmektedir[124]. Ayrica yatak

basinin elevasyonu da 6nerilmektedir.

2.3.7.2. Farmakolojik Tedavi

Metilksantin, proptilin, asetozolamid, protriptilin ve medroksiprogesteron asetat gibi

ajanlarla yapilmis arastirmalar mevcuttur. Ancak bu ilaglarin halen gegerliligi
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bulunmamaktadir[125]. Bununla beraber 2015 yilinda tamamlanan bir ¢alismada, etkin
PAP tedavisine ragmen uykululuk sikdyeti devam eden hastalarda armodafinilin

uykululuk belirtilerinin azalttig1 ve tedavi yanitini artirdigi gosterilmistir[126].

2.3.7.3. Ag1z I¢i Araglar (4iA)

AlA’larin asil fonksiyonu dilin farinks posterior duvarma yer degistirmesini ve
obstriiksiyona sebep olmasini engellemektir. Samelson tarafindan 1980'lerde gelistirilen
dil tespit cihazi, uyku sirasinda dili ileri konumda tutmak i¢in tasarlanmigtir [127].
Bununla beraber havayolunu dilate etmek ve kas aktiviteleri tizerine etki gostererek kasin
direncini azaltmaktir. Bu tip araclar 6zellikle mikrognati ve retrognatisi tespit edilen

obez olmayan hastalarda etki gostermektedir[128].

AlA tedavisiyle, kilo verme ve yatis pozisyonu énlemleriyle basar elde edilemeyen
ya da basit horlama teshisi konulan hafif diizey OUAS tanili hastalarda tercih edilir.
Ayrica PAP (pozitif hava basinci) tedavisini kabul etmeyen veya tolere edemeyen agir
OUAS tanil1 hastalarda ya da cerrahi yontemle tedaviyi reddeden hastalarda da kullanilir.
AIA tedavisinin kontrendike oldugu durumlar ise; temporomandibiiler eklem

hastaliginin ve nazal obstriiksiyonun tespit edildigi durumlardir[129].

2.3.7.4. Cerrahi

Uyku sirasinda iist havayolu tikanikligina yol acan anormallikleri diizeltmek i¢in
cesitli cerrahi segenekler mevcuttur (Tablo 2.8). Bununla birlikte bu tedavilerin basarisi
-trakeostomi diginda- PAP tedavisine gore az yer bulmustur ve genellikle daha az
etkilidir[ 130]. Cerrahi 6ncesi degerlendirmenin baslica hedefi, obstriiksiyonun birincil
alanlarin1 belirlemektir. Obstriiktif bolgenin seviyesi, yapilacak cerrahi prosediiriin
tiirlinii etkiler. Fiberoptik laringoskopi, ilagla indiiklenmis endoskopi veya goriintiileme
yontemleri hava yolu obstriikksiyonunun burun, orofaringeal ve/veya hipofaringeal

seviyede siniflandirilabilmesi i¢in kullanilabilir[131, 132].
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Tablo 2.8. Obstriiktif Uyku Apnede Cerrahi

Nazal cerrahi (septoplasti, siniis cerrahisi ve digerleri)
Tonsillektomi , Adenoidektomi
Uvulopalatofaringoplasti (UPPP)

Lazerle desteklenmis uvulopalatoplasti (LAUP)
Voliimetrik doku azaltma cerrahisi

Lingular tonsillektomi

Dil kokiine yonelik cerrahiler

Maksillomandibuler ilerletme

Genioglossus ve hyoid ilerletme (GAHM)
Trakeostomi

> Nazal cerrahiler

Bu cerrahi yontemlerde amag, nazal yoldan CPAP tedavisine uyumu kolaylastirmak,
uyku esnasinda oral solunumu en aza indirmek ve fizyolojik nefes alip vermeyi etkin hale
getirmek i¢in burun acikligimi saglamaktir. Uykuda agiz solunumu, dilin posteriora
yerlesmesine ve bunun sonucu obstriiksiyonlara sebep olmaktadir. Septoplasti, radyo
frekans uygulama, nazal valf rekonstriiksiyonu ve alt konka rediiksiyonu nazal cerrahide

uygulanan baz1 yontemlerdir[133].

» Yumusak damak cerrahileri

Retropalatal obstriiksiyonu kaldirmak amaciyla tercih edilen cerrahi girisimlerden
biri uvulopalatofaringoplasti (UPPP)’dir. Yalnizca iist faringeal bolgedeki obstriiksiyonu
olan hastalarda tek basina uygulanabildigi gibi, iist havayolunun birden fazla bolgede
tikaniklig1 olan olgularda diger yontemlerle beraber uygulanabilir. UPPP, uvulanin tamamu,
yumusak damagin distal bolimiiniin bir kismi, palatin tonsiller ve tonsiller plikalarin

hipertrofik mukozasinin rezeksiyonunu igerir[134].
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» Dil kokiine yonelik Cerrahiler

Obstriiktif apne tanili hastalarin  yarisinda esas patoloji yumusak damak
bolgesindeyken diger yarisinda ise hipofarinks ve dil kokii seviyesindedir. UPPP
cerrahisinin basarisizliklar degerlendirilmis ve tekrarlayan obstriiksiyonun kaynagmin dil
kokii oldugu gosterilmistir[134]. Hipofarinks seviyesi ve dil kokiine yonelik planlanan
tedavi secenekleri etki mekanizmalarina gore ii¢ kategoride toplanir. Bunlar hipertrofik
dokularin azaltilmasi, ilgili bolgenin gerginliginin artirilmasi ve havayolu mesafesinin
uzatilmasini kapsar. Lazer yardimiyla orta hat glossektomisi, retrolingual havayolu pasajinin

dilatasyonun saglanmasi i¢in ag1z i¢inden uygulanan cerrahi yontemdir[135].

> Maksillomandibiiler ilerletme

OUAS’da kullanilan cerrahi yontemlerden en etkili olanidir. Bu cerrahi teknikte
hipofaringeal ve faringeal havayolunu, kemik yapida yapilan degisikliklerle dilate etmektir.
Maksilla ve mandibulanin birlikte 6ne ¢ekilmesi iist havayolu pasajinin dilatasyonunu
sagladig gibi velofaringeal ve suprahiyoid kaslarin tonusunda artisa ve kollabe olmalarina

direnci arttirir[ 136].

2.3.7.5. PAP (pozitif havayolu basincy) Tedavisi

Ik olarak 1981°de Colin Sullivan ve ark. obstriiktif uyku apne tedavisinde nazal
CPAP kullanimini tanimlamisglardir[34]. Giiniimiizde CPAP, OSA'li hastalarin ¢ogunda
tedavinin temel dayanagi olmaya devam etmektedir. CPAP, inspirasyon ve ekspirasyon
boyunca siirekli olarak sabit bir basing saglar ve iist solunum yolu kas dilator aktivitesi
azaldiginda hava yolu i¢in uyku sirasinda hava yolunun ¢okmesini 6nleyen pndmatik bir atel
saglar. CPAP tedavisi retropalatal ve retroglossal bolgelerde hava yolu kalibresini artirir.
Ozellikle hava yolunun lateral boyutlarmi arttirir ve lateral faringeal duvarlari inceltir[137].
CPAP genellikle uyku sirasinda meydana gelen apne ataklarin sayisini normal araliga getirir

ve non-invazif olma avantajina sahiptir[138].
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PAP tedavisinin USY kaslarma etkisi yoktur. Yalmzca kullanildig1 siire boyunca
“lyilestirici cihaz” etkisi gostermektedir. Bu sebeple hastaligi tamamen tedavi etmekten
bahsedilemez. Hasta cihazi kullandiginda tedaviden fayda goriir. Bu acgidan cihazin kabul

edilen kullanim stiresi ise geceleri en az 4 saat kullanilmasidir[139].

» Continuous Positive Airway Pressure (CPAP)

CPAP tedavisi, orta veya siddetli uyku apnesi olan tiim hastalarda (yani AHI >15
olay / s) ve daha once belirtildigi gibi iliskili semptomlar1 olan hafif OUA'l1 hastalarda
endikedir[110]. Optimal basing bir titrasyon polisomnogrami sirasinda veya OUA tanisi i¢in
portatif izleme 1ile birlikte laboratuvar dis1 tedavi algoritmalar1 kullanilarak
belirlenebilir[140]. Tipik olarak, tiim pozisyonlarda ve REM uykusu sirasinda apneik
olaylari, horlamay1 ve oksihemoglobin desatiirasyonunu ortadan kaldirmak i¢in 5 ila 20 cm

H>O basinglara ihtiyag¢ vardir.

CPAP cihazlari, yiiksek devirli jeneratdre sahiptir. Sikistirilmis halde olan oda
havasini ayarlanabilir basing degerleriyle pompalayarak hava akimi olugturur. Direnci diigiik
olan bir hortum ve bu hortumun ucundaki maskeyle hastanin iist solunum yollarina stirekli
pozitif basingli oda havasi verilir. Solunum siklusu boyunca, cihaz olusan basinci sabit
tutmak i¢in, ekspirasyon déneminde basincin arttig1 l¢iide akimi azaltir. Inspirasyonda ise
basincin diistiigii 0lclide akimi artirir. Bu sekilde {ist havayollarinda sabit siirekli basing

saglanmis olur[34].

CPAP kullaniminin birkag ciddi yan etkisi bulunmaktadir[141, 142]. Yaygin yan
etkiler Tablo 2.9.’da listelenmistir. Nazal irritasyon ve rinit, havanin nemlendirilip
isitilmasiyla ve burun spreyi ile tedavi edilir. Klostrofobi, bazi durumlarda maske tipi
degistirilerek rahatlatilabilir. Ciddi yan etkiler nadirdir. Ancak siddetli burun kanamasi,

menenjit ve pnomosefaliyle ilgili ¢ok nadir de olsa bildirimler olmustur[143-145].
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Tablo 2.9. CPAP’la iliskili komplikasyonlar

Nokturnal Arousal

Rinit, nazal irritasyon ve kuruluk

Aerofaji

Maske ve agiz sizintisi (sabahlar1 agiz kurulugu)
Yiizde kizariklik veya irritasyon

Ekshalasyonda giicliik

Klastrofobi

» Bilevel Positive Airway Pressure (BPAP)

BPAP tedavisiyle tiim solunum dongiisii boyunca sabit basing yerine, ekspirasyon ve
inspirasyonda farkli pozitif basing uygulanir. Ekspirasyon sirasinda uygulanan basinca
‘expiratory positive airway pressure’ (EPAP), inspirasyon esnasinda uygulanan basinca ise
‘inspiratory positive airway pressure’ (IPAP) denir. BPAP tedavisinde ekspirasyon sirasinda
inspirasyona gore daha diisiik basing uygulanir. Bunun sebebi, uyku boyunca havayolu
direncinin ve iist solunum yollarinin kollabe olma egiliminin inspirasyonda daha fazla
olmasidir. OUAS’a ek olarak alveolar hipoventilasyona neden olabilecek bir patoloji
eklendiginde (obezite hipoventilasyon sendromu, KOAH, restriktif akciger hastalig1 gibi)
veya CPAP tedavisinin tolere edilemedigi yiiksek basincin gerektigi durumlarda BPAP
tercih edilmektedir[146].

> Auto CPAP/ APAP (Otomatik CPAP)

OUAS’1 hastalara biitlin gece farkli basinglar uygulayarak, gerekli olmayan siirekli
yiksek basing uygulamayr ortadan kaldirarak ve tedaviye adaptasyonu artiracagi
diisiintilerek ‘Auto CPAP/APAP’ cihazlan tretilmistir[ 147]. Uyku boyunca degisen viicut
pozisyonu, uyku evresi, alkol kullanim durumu ya da kilo degisimi sebebiyle geceden

geceye farklilasan basing ihtiyacini karsilamak APAP cihazlariyla miimkiindiir.
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> Otomatik BPAP

BPAP endikasyonu konulan hastalarda konforu artirmak i¢in tasarlanan cihazlardir.
Hastanin degisen solunum dinamiklerine goére ihtiya¢ duyulan basinci otomatik olarak
uygular[148]. Uygulanan BPAP basincina adapte olamayan hastalarda veya etkin BPAP
basincinin ¢ok degisken olmasi sebebiyle efektif tedavi basincina karar verilemeyen

durumlarda kullanilmasi tavsiye edilmektedir.

» BPAPS/T

BPAP cihaziyla diizenli solunumun saglanamadigi, daha yiiksek basingta tedavi
gereken hallerde ve oOzellikle santral apnelerin goézlendigi olgularda BPAP S/T
Onerilmektedir[149]. Ayrica alveolar hipoventilasyona neden olan patolojilerin varliginda
ve spontan solunumu olan ancak solunumu baglatma yetisinin yetersiz oldugu durumlarda

kullanim endikasyonu vardir.

» Average Volume-Assured Pressure Support (AVAPS)

Otomatik hacim garantili basing destegi anlamina gelmektedir. Hastanin ihtiyac
duydugu her solukta tidal hacmi hesaplayarak ortalama tidal hacim, dakika ventilasyonu ve
hedef tidal voliim arasindaki dengeyi saglayarak basing ayar1 yapmaktadir. Bu mekanizma
sayesinde sabit bir tidal hacim destegi olusturulabilmektedir. Eger hastanin tidal voliimii,

uyku esnasindaki viicut pozisyonu, uyku evreleriyle degisiyorsa bu cihazlar tercih

edilmelidir[150].

» Adaptif Basing Destekli Servo Ventilasyon (ASV)

Hastanin degisken basing ihtiyacimi siirekli ayarlamalar yaparak, etkin basing

gereksinimini minimum basinglar uygulayarak yapar. idiopatik santral apnelerin meydana
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gelmesini 6nlemektedir. Ozellikle PSG’de Cheyne-Stokes solunum paterni gosteren veya

santral apnelerin yogun oldugu olgularda tercih edilmelidirler[150].

2.3.8. OUAS Sonuclari ve Komplikasyonlar:

Uyku fizyolojisinde belirtildigi gibi, saglikli kisilerin uyku sirasinda pulmoner ve
kardiyovaskiiler sistem basta olmak {lizere multisistemik bir¢ok degisiklikler goriilmektedir.
Uyku esnasinda solunum sayis1 ve ritmiyle beraber solunum merkezinin ndrokimyasal yapisi
degismektedir. Ventilasyon uyaniklik durumuna gore azalmakta ve kan gazlarinda
degisimler gozlenmektedir. Biitlin bu degisikliklerin solunumla iliskili uyku bozuklugu olan
hastalardaki yansimalar1 daha dramatik olmaktadir. Ozellikle OUAS’l1 hastalarda degisime
ugrayan bu fizyolojik mekanizmalara bagli, hastaligin morbidite ve mortalitesinde artis
meydana gelmektedir. Tiim bu sebeplerle erken tani ve tedaviye erken baslanmasi 6nem arz
etmektedir[151]. OUAS’da meydana gelebilen bircok degisiklik, patofizyolojik
mekanizmalar ve bunlarin sonuglar1 asagida Sekil 2.9.°da belirtilmistir. ([112] no’lu

kaynaktan uyarlanarak hazirlanmistir.)

2.3.8.1. Kardiyovaskiiler Komplikasyonlar

» Hipertansiyon

OUAS’1 hastalarda sistemik hipertansiyon %30-50 oraninda goriilmektedir. OUAS tanili
obez hastalarda bu risk obez olmayanlara gore 4.3 kat daha fazladir[59].

Tablo 2.10. OUAS’da Hipertansiyon mekanizmalari

Hipoksemi

Baroreseptor fonksiyonlarinda degisiklik
Intratorasik basincta dalgalanmalar
Vaskiiler disfonksiyon

Plazma adenozin diizeyinde artis
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» Kardiyak Aritmiler

OUAS’1 hastalarin hemen hemen yarisinda aritmiler goriilmektedir. En sik goriilen
siniis bradikardisi (%7), A-V blok (%11) siniis aresti (%8), ventrikiiler prematiir atimlar,
ventrikiiler tasikardi (%1-3) goriliir [152].

» Sol kalp yetmezligi

Inspiryumun havayollar1 kapali oldugunda yapilmasi, intratorasik negatif basimcin
lyice artmasina ve vendz dolagimin sag kalbe doniisiinde artisa neden olur. Bu nedenle
interventrikiiler septumda deviasyon, sol ventrikiilde dolum yetersizligi ve sol ventrikiil atim
hacminde azalma goriiliir. Bu tabloya bradikardi de eklenince kardiyak output %30-50
oraninda azalir. Tim bunlarin sonucunda kardiyak is yiikiinde artigla birlikte sistemik

hipertansiyon ve sol kalp yetmezligi meydana gelir[59].
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2.3.8.2. Pulmoner Komplikasyonlar

Overlap sendromu, OUAS ve solunum sisteminin hastaliklariyla (KOAH, astim,
kistik fibrozis ve interstisyel akciger hastaligi) birlikteligi anlatir. OUAS ve KOAH
hastaliklarinin birlikteligi, bu hastaliklarin tek basina olmasindan daha agir klinik tablo
olusturur. OUAS zemininde KOAH hastaliginin seyri hizli ve prognozu daha koétiidiir.
Ayrica OUAS noktiirnal astim patogenezinde yer almaktadir. CPAP tedavisi, astimin gece

ataklarinin kontrol altina girmesini ve brons hiperreaktivetesinin azalmasini saglar [153].

2.3.8.3. Metabolik ve Endokrinolojik Komplikasyonlar

Obezite, OUAS’da 6nemli bir risk faktoriidiir. Ayrica kilo artis1 ve obezite OUAS 1n
metabolizma iizerine olumsuz etkileri nedeniyle ortaya cikabilir. OUAS’da obezite
sikligimin artmasinin sebebi, uykuda yavas dalga fazinda salinan biliylime hormonunun,

OUAS tanili hastalarda derin uykunun azalmasi nedeniyle baskilanmasi ve lipolizin

bozulmasidir[154].

OUAS’da apnelerin neden oldugu hipoksik epizotlar, insiilin direnci ve
hiperinsiilinizmi tetikleyerek metabolik sendroma neden olabilirler. Bel ¢evresindeki artis,
kan basinci, aglik kan sekerinde (AKS) ve trigliserid diizeyinde yiikselme, diisiik HDL
kolesterol diizeyi metabolik sendromun karakteristik 6zellikleridir. CPAP tedavisinin uzun

stire kullanilmasiyla glikoz toleransinda ve insiilin direncinde iyilesme tespit edilmistir[155].

2.3.8.4. Noropsikiyatrik komplikasyonlar

OUA ile iliskili nérokognitif disfonksiyon, hipoksi / reperfiizyon hasar mekanizmasi
yoluyla meydana gelebilir. Boylece artmus lipit peroksidasyonu sinir dokusu i¢inde oksidatif
stresi indiikler[156]. OUA hastalarinda nérovaskiiler endotelyal disfonksiyon da
gosterilmistir, bu da vazodilatasyon ve vazokonstriksiyon dengesizligi arasinda bir

dengesizlige yol agar. OUA hastalarinda daha diisiik nitrik oksit seviyeleri 6nemli bir araci

43



gibi goriinmektedir[157]. Diizensiz endotelyum hiperkoagulabilite ve ateroskleroz ile de
sonuglanabilir ve bu da bu hastalar1 daha ytiksek vaskiiler demans riski altina sokabilir. Agir

OUA tanili yagh hastalarda demans gelisme riskinin artmasiyla da baglantilidir[158].

Giindiiz uyku hali ve uyku apnesi ile iliskili uyku fragmantasyonu dikkat, hafiza,
uyaniklik ve yiiriitme islevini etkileyerek biligsel islevin azalmasina yol acabilir[159]. Motor
hizt korunmus gibi goriinse de, OUA hastalarinda ince motor koordinasyonu

bozulmaktadir[160].

Yapilan bir arastirmada OUAS tanili olgularda saglikli kontrollere gore anlamli
diizeyde daha yiiksek anksiyete ve depresif belirtiler gostermistir. OUAS’lilardaki bu
belirtilerin nedeni olarak hipokampus talamus, para-hipokampal girus, medial ve superior
temporal gyrus, insula ve posterior singulat korteks ile bozulmus fonksiyonel konnektivite

gosterilmistir[161].

2.3.8.5. Nefrolojik Komplikasyonlar

OUAS’da hipoksik epizotlar1 ve intraplevral negatif basingtaki anormal degisiklikler
sag atriyum duvarinda gerilmeye ve bunun sonucunda atriyal natriiiretik peptit (ANP)
saliniminda artisa neden olur. ANP, renin-anjiotensin-aldosteron aksini suprese ederek, idrar
ve sodyum atilimini artirtr. OUAS tanili hastalarda noktiiri %28 oraninda goriilmektedir.

Noktiirinin siklig1 ve miktar1 AHI ile orantilidir[162].

2.3.8.6. Hematolojik Komplikasyonlar

Normal uyku fizyolojisinde eritropoetin azalirken, OUAS’da bu azalma goriilmez.
Sekonder polisitemi siktir ve %10 oraninda goriilmektedir. Ayrica trombosit

etkilesimlerinde artigla agregasyon mekanizmasi daha sik ¢alisir[163].
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2.3.8.7. Ani Oliim

OUAS ani dliime yol agan nedenlerden biridir. Ozellikle hastaligin agirhiginin

artmasi ve buna bagli olarak komorbiditelerin artmasiyla ani 6liim riski de artmaktadir.

2.3.8.8. Sosyoekonomik Sonuclar

e Yasam kalitesinde azalma
e Trafik ve is kazalarinda artis
e Ekonomik kayiplar

e Sosyal yasantida ve evliliklerde sorunlar

OUAS’da 9%22-75 oraninda giindiiz asir1 uyku hali goriiliir. Bu nedenle hastalarin trafik
kazas1 yapma ihtimali normale gore 2 ile 7 kat artmistir. OUAS’11 vakalarin %47,7’sinin en
az bir defa trafik kazas1 yaptig1 saptanmis ve riskin 6,1 kat artmis oldugu tespit edilmistir.
Tarihe gecen Cernobil, Exxon Valdez gibi trajik kazalar giindiiz uykululuk sonucunda

meydana gelmistir[59].

2.4. Anksiyete

2.4.1. Anksiyetenin Tanin

Anksiyete, sebebi belirsiz, i¢ten gelen, endise, korku, i¢ sikintis1 ve kotii bir seyler
olacakmis endisesiyle kendini gosteren bir duygulanim durumudur. Bunalt1 ya da kaygi diye
de isimlendirilir. Yogun endise ve korkunun egemen oldugu anksiyete, bircok psikolojik
patolojide goriilebilir ve birgogunun da nedenini olusturan bir duygu durumudur. Psikiyatrik
bozukluklarin ¢oguna eslik edebilir ve bir¢ok organik kaynakli patolojide de goriilebilen bir
semptomdur| 164].

Bireyin kendi varligma yonelmis birgok bozucu, yikici durumlara karsi bir tepkidir

anksiyete. Olumlu kabul edilebilecek bu 6zelligiyle beraber patolojik boyutlara ulasmasiyla
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yikict yanlar1 meydana gelmektedir. Anksiyeteyi hissetme ve yasama big¢imi, bireyin

yapisina, yasina ve bu tecriibeyi daha dnce yasayip yasamadigina gore degismektedir[165].

Insan hayatinda normal ve patolojik olarak iki tiir anksiyete vardir. Normal anksiyete,
acik bir tehdide yonelik organizmanin cevap olarak verdigi tepkidir. Bunun dogustan gelen
psikolojik ve norofizyolojik temelleri vardir. Bireyin daha 6nceki tecriibeleriyle neyin tehdit

edici oldugu baglantilidir. Normal anksiyetenin 6zellikleri;

e Yapici bir sekilde biling diizeyinde kabul edilir.
e Regresyon diizenekleri icermez.
e Objektif bir tehdide yonelik gosterilen yerinde bir reaksiyondur.

e Bas edilebilmesi i¢in nevrotik savunma mekanizmalarina ihtiya¢ duymaz[166].

Patolojik anksiyete, kaygi anlaminda kullanilir. Kaygi ise korku, iziintii, acizlik, sikinti,

basarisizlik, sonucu bilememe ve yargilanma duygularini kapsar[167].

2.4.2. Tarihcesi

Anksiyete kelimesi, Latince “sikmak”, “bogmak” ve “daraltmak™ anlamlarina gelen
“angere” kokiinden tiiretilmistir[168]. 18.yiizyilin sonlarina kadar anksiyetenin 6zellikle
fiziksel belirtileri organik kaynakli organ ve sistemlere bagli ayr1 hastaliklar olarak
degerlendirilmistir. 19.yy’a gelindiginde Bleuler, Kretshner ve Kraepelin nevrozlari,
psikozlarm kiiclik bir boliimii olarak gormiislerdir. Pinel ise anksiyete bozukluklarin1 moral
bozukluklar olarak tanimlamistir. Mettrie’nin calismalariyla, anksiyetenin psikolojik bir
problem olarak degerlendirilmeye baglanmistir. Anksiyetenin kapsami déhilinde olan bir¢ok
klinik durumu birbirlerinden ayirarak, farklt birer patoloji olarak siniflandirilmasi
1960’lardan sonra olmustur. Artan calismalar sonrasi bu kategorizasyon 1980 yilinda

olusturulan DSM-3 ile gerc¢eklestirilmistir[ 168].

46



2.4.3. Anksiyetenin Kuramsal Degerlendirilmesi

Anksiyete ya da anksiyeteye karsi 6zel savunma belirtileriyle kendini belli eden
psikonevroz ise, kiginin gercekle bagmin kopmadigi, toplumsal adaptasyonun genellikle
saglam oldugu ve psikozlara nazaran biitiin iglevlerdeki bozuklugun daha hafif gozlendigi
rahatsizliklar kiimesidir. Nevrozlarda gercegi degerlendirme yetisinde (reality testing)
bozulma goriilmez. Yani birey hastaligini bilir; kafasindaki korkular1 ve diistinceleri sagma

bulur. Neyin imge, diisiince, diis ve neyin digarda bir olay ve eylem oldugunu ayirt
edebilir[169].

Nevrozlarin temelindeki patoloji  psikanalitik kurama gore anksiyetedir.
Anksiyetenin nesnel veya 6znel belirtileri ya tamamen oldugu gibi yasanir ya da bastirilir ve
bunun sonucunda yerine 6zel savunma diizenekleriyle meydana gelen belirtiler geger.
Ornegin “displacement (yer degistirme)” diizenegi ile anksiyete, asil kaynagindan 6zel bir
nesneye veya durumu aktarilir. Boylece obsesyonlar, fobiler ve kompulsiyonlar olusur.
Anksiyete Once bastirilir; sonra bedensel bir fonksiyon bozukluguna dontisebilir. Boylelikle

konversiyon nevrozu (histerik nevroz) meydana gelir[ 169].

2.4.4. Epidemiyolojisi

1996 yilinda sonuglanan, 14 iilkede 15 merkezde yapilan ve Diinya Saglik Orgiitii
(DSO) tarafindan yaymlanan ¢alismaya gore, 25000 yetiskin birey psikiyatrik bozukluklar
acisindan degerlendirilmistir. Anksiyete bozukluklar1 prevalansinin  %10.5 oldugu

belirtilmistir[170].

Anksiyete bozukluklarmin yasam boyu sikligi %13.6 ile %28.8 oranlarinda
bildirilmektedir. Tiirkiye Ruh Sagligi Profili ¢aligmasinda anksiyete bozukluklarinin 12
aylik sikligr %6.7 olarak tespit edilmistir[171]. Toplumda genel olarak en sik goriilen
anksiyete bozukluklar1 6zgiil fobilerdir. Ardindan sosyal fobi izlemektedir. Yayginligi en az

olan anksiyete bozuklugu ise obsesif kompiilsif bozukluktur[172].
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2.4.5. Belirti ve Bulgular

Anksiyete bozukluklarinda ortak 6zellikler bulunmaktadir. Bunlar; suan olan veya
gelecekteki olaylarla ilgili hissedilen siiregen endise, kaginma gibi davranigsal; olumsuz
benlik ¢ikarimlar gibi bilissel; kalp atisinda artig, nefes alip vermede hizlanma, titreme ve
kaslarin gerilmesi gibi fizyolojik tepkilerdir[173]. Anksiyete bozukluklarinda goriilebilen
klinik 6zellikler Tablo 2.11.’de 6zetlenmistir.

Tablo 2.11. Anksiyete bozukluklarinda goriilebilen klinik 6zellikler

Kardiyovaskiiler sistem Tagikardi, gogiis agrisi, ¢arpinti hissi ve
bayginlik hissi

Muskuloskeletal sistem Kaslarda agri, sertlik segirme, yorgunluk,
uyusukluk, titreme, gii¢siizliik

Gastrointestinal sistem Yutma gii¢liigii, bulanti, diyare, karin
agrisi, intestinal huzursuzluk

Genitoiiriner sistem Idrara sik ¢ikma, sikisma hissi,
menstruasyon problemleri

Otonom sinir sistemi Terleme, ates basmasi, agizda kuruma,
ellerde ve ayaklarda tistime hissi

Solunum sistemi Gogiiste baski hissi, i¢ cekme, dispne,
hiperventilasyon

2.4.6. Risk Faktorleri

Anksiyete bozuklugu sikayetleri nedeniyle basvuran bir¢ok bireyin, kendisini tarif
ederken uzun zamandir sinirli ve endiseli olarak belirtmesi, hastalig1 neden olan faktdrlerin
anlasilmasin giiglestirmektedir. Ikiz calismalarinda, ciddi anksiyete bozukluklarinda, hafif
olanlara kiyasla genetik faktorlerinde etkili oldugu tespit edilmistir[174]. Tablo 2.12°de risk

faktorleri genel olarak 6zetlenmistir.

48



Tablo 2.12. Anksiyete bozukluklarinin risk faktorleri

Stresli yasam Nesne siirekliligi eksikligi
Ayrihiga asir1 duyarh olma Ofke ifadeleri
Problemli baglanma tarzi Cocukluk yillarinda fiziksel ve cinsel

istismara ugrama

2.4.7. Anksiyete Bozukluklarinda Ol¢me ve Degerlendirme Araglar

2.4.7.1. Beck Anksiyete Olcegi (Beck Anxiety Inventory)

Anksiyete belirtilerinin sikligin1 6l¢mede kullanilan bu test, kisilerin kendilerinin
cevaplayabilecegi, uygulanmasi rahat bir 6l¢ektir. 21 sorudan olusmaktadir. 0-3 arasinda
olan Likert tiptedir. Bireylerin sorular1 yanitlarken “Hi¢”(0), “Hafif derecede”(1), “Orta
derecede”(2) ve “Ciddi derecede”(3) segeneklerinden birisini isaretlemeleri istenmektedir.
Cevaplar 0-3 arasinda degisen puanlar almaktadir. Toplam puan ise 0 ile 63 arasinda

degismektedir. Alinan toplam puanin ytliksekligi anksiyetenin siddetini gosterir[21].

Klinik arastirmalarda Beck envanterinin, kaygili hastalari, depresyonlu hastalardan
anlamli diizeyde ayirt etmekte Durumluk Siirekli Kaygi Envanteri’nden daha basarili oldugu
gosterilmistir. 177 psikiyatrik hasta iizerinde yapilan Cronbach alfa i¢ tutarlilik katsayisi
0,93; madde-toplam korelasyon katsayilari ile 0,45 ile 0,72 arasinda bulunmustur|[175].

2.4.7.2. Durumluk-Siirekli Kaygi1 Envanteri (State-Trait Anxiety Inventory)

Iki ayr1 6lgegi ierir ve toplam 40 maddeden olusmaktadir. Durumluk kayg: 6lgegi,
bireyin belirli bir zamanda ve belirli kosullar altinda kendini nasil hissettigini géz oniine
alinarak cevaplanan bir 6lcektir. Siirekli kaygi dlgegi ise bireyin genelde nasil hissettigini

dikkate alarak cevaplanir[176].

49



2.4.7.3. Hamilton Anksiyete Degerlendirme Olcegi (Hamilton Anxiety Rating
Scale)

Bireyin son 72 saat i¢indeki anksiyete diizeyini saptamak i¢in kullanilan bir dlgektir.
Gorligmeci tarafindan yanitlanir. 0 ile 4 arasinda puanlanan, toplam 14 sorudan

olusmaktadir[177].

2.4.8. Tani

Anksiyete bozukluklari, tiim psikiyatrik bozukluklar i¢inde en uzun ayirici tani
listelerinden birine sahiptir. Anksiyete spesifik olmayan bir sendromdur. Bir¢ok tibbi veya
psikiyatrik sendroma bagl olabilir. Ornegin, 2018 yilindaki bir calismaya gére, anksiyetesi

olanlarin yaklasik %30’unda otoimmiin tiroidit oldugu tespit edilmistir[178].

Panik, endise ve obsesyon gibi anksiyete belirtileri, duygu durum bozukluklari,
psikotik bozukluklar, kisilik bozukluklari, somatoform bozukluklar ve bilissel bozukluklar
dahil (6rnegin; deliryum) dahil olmak tizere ¢esitli psikiyatrik hastaliklarda ortaya ¢ikabilir.
Anksiyete, bir ila¢ yoksunlugu veya ilag zehirlenmesi etkisinin bir pargasi olarak da

goriilebilir.

Ayrica ayirici tanida, ilaca bagli anksiyete (sempatomimetik, teofilin, kortikosteroid,
antiviral kullanimi gibi), migren, huzursuz bacak sendromu, uyku apnesi ve periyodik uzuv

hareketi gibi uyku bozukluklar1 da yer almalidir.

Tablo 2.13. DSM V’e Gore Anksiyete Bozukluklari

Ayrilma kaygi bozuklugu
Secici konusmazhk

Ozgiil Fobi

Toplumsal kaygi bozuklugu
Panik bozukluk

Agarofobi

Yaygin anksiyete bozuklugu
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2.4.9. Anksiyete Bozukluklarinin Tedavisi

Anksiyete bozuklugu tanisi konulan hastalarin tedavisi uygun yapilmadiginda sik sik
hastaneye basvururlar. Bu sebeple anksiyete bozukluklarin ayirici tanisinin iyi yapilmasi
gerekmektedir. Diger taraftan Onemli bir husus ise hastalarin tedaviye uyumlaridir.
Hastalarin yaklasik %50°si ilk ii¢ ay i¢inde ilag tedavisini birakmaktadir. Az sayida hasta
ise, hekimin yazdig1 receteyi hi¢ kullanmamaktadir[179].

Panik bozuklugu olan hastalar acil servislere, kardiyoloji ve aile hekimligi
polikliniklerine sik bagvurmaktadirlar. Bu durum ekonomik olarak da yiik getirmektedir. Bu
nedenlerle saglik hizmetinin her basamaginda anksiyete bozukluklari iyi bilinmeli ve

tedaviye baslanmalidir[179].

Hafif diizey anksiyete bozukluklarinda biligsel davranisci terapilerle prognozda uzun
vadede iyi sonuglar alindig1 bildirilmistir. Ancak ciddi diizeyde anksiyetesi olanlarin biligsel

davranisei terapi ve antidepresan ilaclarin birlikte olmasi 6nerilmektedir[179].
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Calisma Popiilasyonu

Ekim 2019 — Temmuz 2020 tarihleri arasinda Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesinde, Gogiis hastaliklar1 poliklinigine bagvuran, klinik degerlendirme sonrasi
OUAS 06n tanistyla polisomnografi planlanan hastalar prospektif olarak arastirmaya alindi.
Bu baglamda hastalar polisomnografi tetkiki i¢in, Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dali Uyku
Laboratuvari’nda bir gece siireyle yatirildi. Polisomnografik degerlendirmeye gore hastalar
“yeni tan1 uyku apne” hastalar1 ve “basit horlama” tanili hastalar olarak gruplara ayrildi.
Ayrica uykusuzluk sikayeti olmayip c¢aligmaya goniillii katilan kisilerden olusan gruba

“saglikl1 kontrol grubu” denildi.

Tez igin planlanan bu ¢alisma i¢in Kocaeli Universitesi Etik Kurul’dan onay alindi.
Calismaya dahil edilmesi kararlastirilan hastalara, ¢alismayla alakali bilgilendirme formu

okutuldu ve yazili onamlar1 alind1.

3.1.1. Arastirmaya Déhil Edilme Kriterleri

e 18 yas iizeri olan kisiler

e Arastirmaya katilmaya goniillii olanlar

e “Yeni tam alan OUAS” grubu icin, Kocaeli Universitesi’nde uyku laboratuvarinda
polisomnografi yapilarak OUAS agisindan tedavi gérmeyen, yeni tan1 alan hastalar

e “Basit horlama” tanili grup igin, Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesinde

degerlendirilip, polisomnografi sonucu “Basit horlama” tanis1 konulanlar
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e “Saglikli kontrol” grubu i¢in; herhangi bir uykusuzluk sikayeti bulunmayanlar
(horlama, GAUH, uykuda nefesin durmasi gibi). Potansiyel olarak solunumla-iliskili

uyku bozuklugu belirtisi ve sikayeti olmayanlar

3.1.2. Arastirma Dist Birakma Kriterleri

e 18 yas alt1 ve 75 yas tistii hastalar

e Serebrovaskiiler olay geciren, koroner hastaligi(anjina, kalp krizi, kalp yetmezligi
gibi), periferik arter hastalig1 ve aort hastaligi bulunanlar

e Duygu durum bozuklugu tanili, psikiyatrik bozukluk ve noérolojik hastalik oykiisii
olanlar

e OUAS tanist konulup tedavi gorenler

3.2. Arastirma Plam1 ve Kullanmilan Yontemler

Kocaeli Universitesi Uygulama ve Arastirma hastanesi uyku laboratuvarinda
polisomnografi tetkikiyle yeni tan1 konulan ve OUAS tedavisine baglanmamis 80 OUAS
hastas1; ayn1 donemde polisomnografik degerlendirmeyle “Basit horlama™ tanis1 konulan 30
kisi; 98 cinsiyet ve yas agisindan benzer ve dengeli saglikli kontrol grubu ¢alismaya dahil

edildi.

Arastirmaya dahil edilen biitiin kisilerin cinsiyet, meslekleri, medeni hali, egitim
durumu, sigara ve alkol kullanimi, ek hastaliklari, , anksiyete seviyeleri, uykululuk

durumlar1 kaydedildi.

Polisomnografi tetkiki yapilan deneklerin, klinik degerlendirmesi esnasinda istenilen

konsiiltasyonlar, polisomnografi tetkiki bilgileri ve OUAS kategorileri kaydedildi.

Kontrol grubuna, bireylerin uykusuzluk sikdyetlerinin olup olmadigi, potansiyel
solunumla iligkili uyku bozuklugunu anlayabilmek icin ayrica OUAS semptomlari

sorgulandi.
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3.3. Arastirma Olciimleri

3.3.1. Demografik Bilgiler

Yas (yil), cinsiyet, boy (cm), kilo (kg) ve viicut kitle indeksi [kilo (kg) / boy
uzunlugunun karesi (m?)] kaydedildi. Kisilerin medeni hali; evli, bekar, bosanmis ve dul
olarak sorgulandi. Kisilerin egitim seviyesini tespit i¢in; okur-yazar degil, ilkokul, ortaokul,

lise, liniversite, yiiksek lisans/doktora seceneklerini igeren soruya yanit vermeleri istendi.

Sigara kullanim durumu sorgulanirken, halen sigara i¢cen ve sigara icmeyi birakan
hastalara sigara igme durumlari hakkinda [giinde i¢ilen sigara miktar1 (paket) x sigara igme

stiresi (y1l)] sorgulandi. Alkol kullanim durumlar ve siklig1 kategorik olarak soruldu.

3.3.2. Arastirmaya Katilanlarin Uykululuk Durumlarinin Degerlendirilmesi

Arastirmaya dahil edilen tiim katilimcilarin 8 sorudan olusan Epworth uykululuk
skalasina yanit vermeleri istendi. Horlama, giindiiz asir1 uyku hali, tanikli apne gibi OUAS a

ait major semptomlar ve varsa KBB hastaliklar1 kaydedildi.

3.3.3. Arastirmaya Katilanlarin Anksiyete Durumlarinin Degerlendirilmesi

Arastirmaya dahil edilen tiim katilimcilarin 21 sorudan olusan ve her soruya verilen
cevabm 0’dan 3’e kadar puanlandigi Beck Anksiyete Olgegini cevaplamalar1 istendi.
Boylede 0’dan 63’e kadar toplam puan alabilen sonuclarla katilimcilarin anksiyete diizeyleri

degerlendirildi.
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3.3.4. Polisomnografik Inceleme

Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Uyku Bozukluklar1 Kliniginde bulunan
Compumedics E serisi cihaziyla hastalar bir gece (23.00 ile 08.00 saatleri arasinda) uyku
laboratuvarinda yatirilarak polisomnografik tetkikleri yapildi. PSG’de EEG, EOG, ¢ene ve
bacak EMG, EKG, toraks ve abdomen solunum hareketleri, viicut pozisyonu, oronazal kaniil
hava akimi, parmak ucu pulse oksimetreyle SpO2 ve boyuna yerlestirilen trakeal mikrofonla
horlama kaydedildi. Uyku saati basina diisen apne + hipopne sayisi, apne hipopne indeksi
(AHI) olarak tanimland1. Hastalar AHI’ye gore; basit horlama (AHI < 5), hafif OUAS (AHI;
5 ile 15), orta OUAS (AHI; 15 ile 30) ve agir OUAS (AHI > 30) olarak belirlendi.
Polisomnografi kayitlar1 tecriibeli bir uyku laboratuvart uzmaninca manuel skorlanmasi
yapildi. Calisma istatistigi yapilirken OUAS AHI kategorilerine gore de istatistiksel

incelemeler yapildi.

Polisomnografisi yapilan katilimecilarin, arastirmaya dahil edilen PSG bilgileri; toplam
kayit siiresi (dk), toplam uyku siiresi(dk) , uyku etkinligi(%), uyku latansi, REM uykusu
%’si, REM latansi, EVRE 1, EVRE 2 ve EVRE 3 yiizdeleri kaydedildi.

Apne ve hipopne verileri icin; obstriiktif apne, mikst apne, santral apne, toplam apne
sayilar1, apne indeksi, hipopne sayis1 ve apne-hipopne indeksi (AHI) verileri kaydedildi.
Ayrica pozisyonel ve uyku evresine gore degerlendirme yapilabilmesi i¢in; supin pozisyonu
AHI, non-supin pozisyonu AHI, REM uykusundaki AHI, non-REM uykusu AHI bilgileri

caligmaya eklendi.

Uykuda oksijenizasyonu degerlendiren en diisiik satiirasyon ve ortalama satiirasyon

degerleri ve satlirasyonun %90’nin altinda gegen siireler kaydedildi.

ODI (%3 ve %4 e gore) ve CT90 parametrelerini hesaplayabilmek icin %3 spO2 diisiisii
say1s, %4 spO2 diisiisii sayis1 ve satiirasyonun %90°nin altinda gegen siireler kaydedildi. Bu
kaydedilen parametrelere gére ODI ve CT90 parametreleri manuel olarak hesaplandi.
ODI’nin hesaplanmasinda %3 ve %4 spO2 diisiisii sayilarinin saatlik miktar1 bulunarak
indeks hesaplandi. CT90 parametresi i¢in satiirasyonun %90’nin altinda gecen siirenin

toplam uyku siiresine oranlanarak bulundu.
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3.4. Istatistiksel Analiz

Istatistiksel degerlendirme IBM SPSS 26.0 (IBM Corp. Armonk, NY, USA) paket
programu ile yapildi. Normal dagilima uygunluk Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-Wilk
testleri ile degerlendirildi. Niimerik degiskenler ortalama+tstandart sapma ya da medyan
(25.-75. persantil) olarak verildi. Kategorik degiskenler frekans (yiizde) seklinde ifade
edildi. Gruplar arasindaki farkliliklar normal dagilim varsayimi saglandiginda tek yonlii
varyans analizi (ANOVA) ile normal dagilim varsayimi saglanmadiginda Mann-Whitney U
testi ve Kruskal-Wallis testi ile incelendi. Coklu karsilastirmalar i¢in LSD ve Dunn testleri
kullanildi. Niimerik degiskenler arasindaki iliskiler Spearman korelasyon analizi ile,
kategorik degiskenler arasindaki iliskiler ise Ki-kare analizi ile degerlendirildi. Iki yonlii

hipotezlerin testinde p<0.05 istatistiksel onemlilik icin yeterli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya 65°1 kadin (%31,3), 143’1 erkek (%68,8) ; ortalama yast 43,88+9,29 yil,
ortalama VKI’si 29,16+4,66 kg/m*> olan toplam 208 kisi dahil edildi. Tablo 4.1°de

demografik bilgiler verilmistir.

Tablo 4.1. Arastirmaya ait genel demografik bilgiler

Ortalama + Standart Say1 (n), Yiizde (%)
Sapma

Yas 43,88+9,29

Cinsiyet Kadin 65(%31,3)
Erkek 143(%68,8)

Boy (cm) 171,39+8,93

Kilo (kg) 85,76+15,45

VKIi 29,16+4,66

Medeni Hali  Evli 174(%83,7)
Bosanmis 5(%2.4)
Bekar 25(%12,0)
Dul 4(%1,9)

Egitim Okuryazar degil 0

LTI Okuryazar 2(%1,0)
Tlkokul 27(%13,0)
Ortaokul 11(%5,3)
Lise 64(%30,8)
Universite 72(%34,6)
Yiiksek 32(%15,4)
lisans/doktora

Sigara Hi¢ icmemis 114(%54.,8)
Halen i¢iyor 47(%22,6)
Birakmis 47(22,6)

Alkol Iemiyor 168(%80,8)
Arada bir 34(%16,3)
Diizenli / 4(%1,9)
Haftada bir
Diizenli / Her 2(%1,0)
gln

EKk hastalik Var 77(%37,0)
Yok 131(%63,0)
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4.1. Cinsiyete Gore Bulgular

Arastirmaya 65 (%31.3) kadin, 143(%68.7) erkek katilmistir. Cinsiyete gore dagilim
(Sekil 4.1) ve demografik bilgiler ve istatistiksel analizleri (Tablo 4.2) asagida 6zetlenmistir.

Cinsiyet

H Kadin
W Erkek

Sekil 4.1. Cinsiyete gore dagilim (%)
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Tablo 4.2. Cinsiyete gore veriler ve istatistiksel degerleri

Cinsiyet = Say1 Ortalama SS p

Yas Kadin 65 45,18 8,68 0,59
Erkek 143 43,29 9,52

Boy (cm) Kadin 65 162,29 6,51 <0,01%*
Erkek 143 175,53 6,48

Kilo (kg) Kadin 65 75,74 15,12 <0,01%*
Erkek 143 90,32 13,34

VKi Kadin 65 28,74 5,19 0,42
Erkek 143 29,36 4,42

Toplam Kadin 65 10,37 10,25 0,23

BAO Skoru  Erkek 143 8,61 9,26

Toplam Kadin 65 5,46 4,39 <0,01**

EUO Skoru  Erkek 143 7,83 5,61

*p<0.05; **p<0.01

Arastirmada cinsiyete gore kategorize edilip, kadinlarda ve erkeklerdeki bulgulara gore

istatistiksel analiz yapilmistir.

e Cinsiyete gore yas ve Beck anksiyete skoru arasinda anlamli iliski bulunmamastir.
Kilo ve boy agisindan anlamli farkliliklar (p=<0.01) olmasina ragmen, cinsiyete gore
gruplar arasinda VKI bakimidan anlamli fark gézlenmedi. (p=0.42)

e Arastirmada kadinlarda toplam EUO skoru ortalamasi 5,46+4,39, erkeklerde ise
7,83+5,61°dir. Erkeklerde EUO skoru ortalamasi kadinlara gore anlamh ol¢iide
yiiksek bulunmustur. (p=< 0.01)

4.2. Medeni Duruma Gore Bulgular

Arastirmaya 25(%12.0) bekar, 174(%83.7) evli, 5 bosanmis (%2.4) ve 4(%1.9) dul

katilmistir. (Sekil 4.2) Kisilerin medeni durumlarina gore analizler yapilmistir.
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Medeni Hali

M Evii

M Bosanmis
W Bekar
EDul

2.40%
Boganmig

Sekil 4.2. Medeni duruma gore dagilim (%)

e Medeni duruma gore kisiler kategorilere ayrildiginda boy, kilo ve ortalama EUO
skorlar1 arasinda anlaml iliski bulunmamustir.

e VKI bakimindan ise bekarlarm anlamli diizeyde diger gruplara gore diisiik oldugu
bulunmustur. (p=0.01)

e Medeni durumuna gore dul oldugunu ifade edenlerin ortalama Beck anksiyete

puanlar1 diger gruplara gore anlamli derece yiiksek bulunmustur. (p=<0.01)

4.3. Sigara Kullanimina Gore Bulgular

Calismaya dahil edilen kisilerin 114(%54,8)’i hi¢ sigara igcmedigini, 47(%22,6)’s1
halen i¢tigini ve 47(%22,6) kisi de sigaray1 biraktigini ifade etti. (Sekil 4.3.) Ayrica, halen
sigara icen ve sigara igmeyi birakan hastalara sigara icme yogunlugu [giinde icilen sigara

miktar1 (paket) x sigara igme stiresi (yil)] olarak soruldu.
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Sigara

E Hic igmernis
W Halen igiyor
M Birakmis

22.60%
Eirakmig

5481%
Hig icmemis

22 60%
Halen igiyor

Sekil 4.3. Sigara kullanim durumuna gére dagilim (%)

Arastirmaya katilanlarin sigara kullanim durumlarina gore kategorilere ayrildiginda,
bu kategoriler arasinda VKI, ortalama BAO puanlar1 ve ortalama EUO puanlar1 arasinda

anlamli iliski bulunmamustir.

4.4. Arastirma Gruplarma Gore bulgular

Arastirmaya 80(%38,5) yeni OUAS tanis1 almis ve tedavi gérmemis hasta,
30(%14,4) uyku kliniginde polisomnografi tetkiki yapilan, AHI<5 olan basit horlamas1 olan
kisiler ve 98(%47.1) uyku sikayeti olmayan, yas ve cinsiyet agisindan diger iki grupla benzer
kontrol grubu dahil edildi. (Sekil 4.4.). Bu gruplara ait veriler Tablo 4.3.’te gosterilmistir.
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Gruplar

M veni tani uyku apne hastalan
M Basit Horlama
W Saghkh Ganilliler

33 46%
"'eni tanl uyku apne hastalan |

L AT 12%
Sadlkh Gondlliler

14 42%
Basit Horlama

Sekil 4.4. Arastirma gruplarina gére dagilim (%)

Arastirma gruplariin istatistiksel analizinde yas ve boy arasinda anlamli iliskili
yoktur. (sirastyla p=0.23, p=0,34) Kilo ve VKI bakimindan gruplar arasinda anlamli farklilik
vardir. (p=<0,01 her iki parametre i¢in) Bu farkliligi anlamak ig¢in yapilan analizler

sonucunda, kontrol grubu ile yeni tan1 OUAS hastalar arasinda fark oldugu bulunmustur.

Ortalama BAO puanlar1 agisindan gruplar arasinda anlaml farlilik bulunmustur.
p=<0.01 olarak tespit edilmistir. Gruplar arasindaki farki anlamak i¢in yapilan analiz
sonucunda kontrol grubunun ortalama BAO puanlar1 (5,05+6,20) , hem yeni tam OUAS
hastalarindan (14,08+10,94) hem de basit horlama grubundan (9,47+8,83) anlamli1 derecede
diisiik bulunmustur. Yeni tan1t OUAS hastalar1 ve basit horlama grubu arasinda ortalama

BAO puanlari agisindan anlamli iliski tespit edilmemistir.

Ortalama EUO puanlar1 agisindan gruplar arasinda anlamli farlilik bulunmustur.
(p=<0.01) Bu farkliligin kaynagi kontrol grubunun (5,00+3,29) hem yeni tant OUAS
hastalarindan (9,51+6,14) hem de basit horlama grubundan (7,4345,95) anlamli diizeyle
diisiik olmasi olarak bulunmustur. Basit horlama ve yeni tam1 OUAS gruplar1 arasinda

ortalama EUOQ puanlari agisindan anlaml fark bulunmamastr.
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Tablo 4.3. Caligma gruplariin verileri ve gruplar aras1 anlamlilik katsayisi

Yeni tani Basit Kontrol

OUAS Horlama Grubu

Ortalama SS Ortalama SS Ortalama SS p
Yas 45,18 11,17 44,87 9,11 42,53 7,36 0,23
Boy 172,40 9,60 171,33 9,04 170,59 8,32 0,34
(cm)
Kilo 93,54 17,38 85,53 9,57 79,49 12,10 <0,01%**
(kg)
VKI 31,47 5,43 29,25 3,64 27,25 3,24  <0,01%**
Toplam 14,08 10,94 9,47 8,83 5,05 6,20  <0,01%**
BAO
Skoru
Toplam 9,51 6,14 7,43 5,95 5,00 3,29  <0,01%*
EUO
Skoru

*p<0.05; **p<0.01 , SS: Standart Sapma

4.5. Korelasyon Analizi Bulgular:

Arastirmaya katilan tiim kisilerin BAO ve EUO puanlar1 demografik verilerle
korelasyon analizine tabi tutuldu. Spearman korelasyonu kullanildi(Tablo 4.4.) Bu sonuglara
gore toplam BAO skoruyla VKI arasinda (r=0,215, p=<0,01) pozitif korelasyon tespit edildi.
Ayrica toplam EUO skoruyla kilo (r=0,238, p=<0,01) ve VKI (r=0,206 p=<0.01) pozitif

yonde iliski bulunmustur.
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Tablo 4.4. Toplam BAO skoru ve toplam EUO skoru ile demografik veriler arasindaki
korelasyon (Spearman korelasyonu; r=korelasyon katsayisi, p=anlamlilik diizeyi)

Yas r
p
Boy (cm) r
p
Kilo (kg) r
p
VKi r
p
Sigara r
ply p

Toplam BAO Skoru
0,154°
0,027
-0,164°
0,018
0,070
0,313

0,215
0,002
-0,116
0,272

*Korelasyon 0,05 (p) seviyesinde dnemlidir.

**Korelasyon 0,01 (p) seviyesinde onemlidir.

Arastirmaya dahil edilip PSG tetkiki yapilanlarin verileri 1s18inda, bu gruba toplam
BAO skorlariyla ve toplam EUO skorlariyla korelasyon iliskisi igin istatistiksel analiz
yapildi. (Tablo 4.5.) Bu baglamda toplam BAO skoruyla, PSG bulgularindan ortalama
satlirasyon (r=-0,293 p=<0,01)’la negatif yonde iliski; %90 satiirasyonun altindaki toplam

Toplam EUO Skoru
0,047
0,502
0,065
0,354
0,238

0,001**
0,206
0,003**
-0,187
0,076

stire (r=0,273 p=<0,01) ve CT90 (r=0,271 p=<0,01) ile pozitif iliski saptanmustir.
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Tablo 4.5. Toplam BAO skoru, toplam EUO skoru ile PSG parametreleri arasindaki
korelasyon (Spearman korelasyonu)

Toplam BAO Toplam EUO

Skoru Skoru

AHI r 0,196 0,163
p 0,040 0,089

En diisiik r -0,168 -0,121
Satiirasyon (%) P 0,079 0,206
Ortalama r -0,293** -,190°
Satiirasyon (%) p 0,002 0,047
%90 Sat, alindaki 0,273%* 0,129
siire P 0,004 0,179
ODIi(%?3) r 0,192° 0,160
p 0,045 0,096

ODIi(%4) r 0,182 0,156
p 0,057 0,105

CT90 r 0,271%* 0,120
P 0,004 0,210

*Korelasyon 0,05 (p) seviyesinde dnemlidir.

**Korelasyon 0,01 (p) seviyesinde onemlidir.

Calisma sonucu elde edilen tiim toplam BAO skorlariyla, toplam EUO skorlari

arasinda (r=0,439 ve p=<0,01) pozitif yonde korelasyon tespit edilmistir,

Tablo 4.6. Toplam BAO skorlariyla, toplam EUO skorlar1 arasindaki korelasyon
(Spearman korelasyonu)

Toplam BAO Skoru
Toplam EUO Skoru r 0,439%*

p <0,001
*Korelasyon 0,05 (p) seviyesinde dnemlidir.

**Korelasyon 0,01 (p) seviyesinde onemlidir.
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4.6. Polisomnografik Bulgular

Arastirmaya dahil edilen 110 kisiye polisomnografi yapildi. AHI’ye gore 30(%27,3)
normal ( basit horlama), 28(25,5) hafif, 20(%18,2) orta ve 32(%29,1) agir OUAS tanist
konuldu. (Sekil 4.5.)

OUAS AHi Kategori

E rormal
W Hafif
W orta
E agr

27.27%
Hormal

Sekil 4.5. Polisomnografi sonucuna (AHI dikkate alinmistir) gore dagilim(%)

Polisomnografi sonuglarina gére OUAS tanili hastalar kategorilere ayrilip ve bu
kategoriler arasindaki demografik, toplam BAO ve EUO’ye gore istatistiksel analizler
yapilmistir. Bunun sonucunda OUAS kategorileri arasinda yas, kilo, boy, VKI, sigara(p/y),
toplam BAO ve EUO skorlar1 arasinda anlamli fark olmadig1 anlasilmistir. (Tablo 4.7.)
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Tablo 4.7. OUAS’da AHI’ye gére siniflanarak, demografik, BAO ve EUO’ye gore
bulgular ve istatistiksel anlamlar1

Normal Hafif Orta Agir

Ort. SS Ort. SS Ort. SS Ort. SS p
Yas 44,87 9,11 42,79 11,02 44,95 9,94 47,41 11,89 0,325
Boy 171,33 9,04 17439 9,92 172,25 5,87 170,75 11,03 0,337
(cm)
Kilo 85,53 9,57 93,71 20,57 89,85 12,20 95,69 17,23 0,086
(kg)
VKI 29,25 3,64 30,78 6,21 30,26 3,67 32,82 5,47 0,78
Sigara 18,96 13,81 1291 9,63 22,57 36,69 14,79 11,03 0,569
ply
Toplam 9,47 8,83 14,11 11,36 12,50 9,53 15,03 11,60 0,157
BAO
Skoru
Toplam 7,43 5,95 943 6,54 9,55 5,26 9,56 6,46 0,411
EUO
Skoru

67



Tablo 4.8. Polisomnografi tetkiki yapilan kisilerin PSG verilerinin ortalamalar

Ortalama
Toplam Kayit 472,01
Siiresi
Toplam Uyku 398,70
Siiresi

Uyku Etkinligi 84,83
Uyku Latansi 27,58

REM 15,56
Uykusu(%)

REM Latans1 130,18
Evre 1 (%) 4,50
Evre 2 (%) 51,95
Evre 3 (%) 29,66
Obstriiktif Apne 74,25
Mikst Apne 6,36

Santral Apne 11,18
Toplam Apne 92,41
Apne Indeksi 86,42

AHI 26,02
Supin AHI 16,77
Non-Supin AHI 31,06
REM AHi 24,73
Non-REM AHI 25,77
En diisiik 79,41
Satiirasyon

Ortalama 91,51
Satiirasyon

%90 satiirasyon 49,21
altinda kalan
siire
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Tablo 4.9. PSG’de AHI, ODi(%3), ODi(%4) ve CT90 parametrelerinin korelasyon
analizleri (Spearman korelasyonu)

AHI ODi(%3) ODIi(%4) CT90
Yas r 0,089 0,073 0,086 0,268
p 0,354 0,448 0,369 0,005
Boy (cm) r -0,062 -0,042 -0,046 -0,229*
p 0,522 0,662 0,633 0,016
Kilo (kg) r 0,252"" 0,276™ 0,294" 0,161
p 0,008 0,003 0,002 0,093
VKi r 0,289 0,304 0,320 0,323*
P 0,002 0,001 0,001 0,001
Sigara p/y r -0,007 -0,006 -0,024 0,126
P 0,956 0,963 0,850 0,322
AHI r 1,000 0,986" 0,980 0,786
p 0,000 0,000 0,000
En diisiik r -0,722** -0,703" -0,739™ -0,813**
Satiirasyon (%) p 0,000 0,000 0,000 0,000
Ortalama r -, 786" -0,784" -0,758"" -0,854""
Satiirasyon (%) p 0,000 0,000 0,000 0,000
%90 satiirasyon r , 790" 0,774" 0,787 0,998
altinda gecen P 0,000 0,000 0,000 0,000
sure
ODIi(%3) r ,986" 1,000 0,988 0,773"
p 0,000 0,000 0,000
ODIi(%4) i ,980* 0,988 1,000 0,784
P 0,000 0,000 0,000
CT90 r ,786™ 0,773* 0,784 1,000
p 0,000 0,000 0,000

*Korelasyon 0,05 (p) seviyesinde énemlidir.

**Korelasyon 0,01 (p) seviyesinde onemlidir.
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OUAS’m AHI'ye gore kategorilere ayrildiginda (normal, hafif, orta, agir), gruplar
arasinda uyku latansi (dk), REM latansi (dk), Evre 2 ve Evre 3 uyku (%) a¢isindan anlaml
fark olmadigi goriilmiistiir. Bununla beraber REM ve Evre 1 uykular arasinda gruplar

arasinda anlaml fark tespit edilmistir. (sirasiyla p=0,01, p=<0,01)

REM uykusu agir OUAS’lilarda normal gruba gére anlamli diizeyde diisiik bulunmustur.

Diger gruplarin kendi aralarindaki analizlerde fark bulunmamastir.

Evre 1 uyku, agir OUAS’da normal ve hafif gruba gore, orta OUAS’da hafife gore
anlaml diizeyde yiliksek bulunmustur.

Tablo 4.10. OUAS’1n AHI’ye gore gruplara ayrildiginda uyku evrelerine gore istatistiksel
analizi

OUAS, AHI

Normal Hafif Orta Agir

Ort. SS Ort. SS Ort. SS Ort. SS p
Uyku 28,00 33,75 36,00 39,39 15,00 15,10 30,15 55,88 0,09
Latansi
(dk)
REM 2229 27,67 1410 852 15,50 7,62 11,07 637 0,01
uykusu
(Y0)

REM 121,47 | 92,43 132,89 112,36 134,48 95,10 135,58 90,78 0,95

latansi

Evrel 347 1,73 2,50 1,18 5,30 3,58 6,18 4,00  <0,001
Uyku

(o)

Evre?2 49,89 15,55 48,57 11,59 54,08 12,10 | 54,84 15,52 0,30

Uyku

(%)

Evre3 31,08 23,25 34,80 14,46 25,11 14,09 | 27,69 16,99 0,18

Uyku

(o)

OUAS’da AHI’ye gore ayrilan kategoriler arasinda CT90 verileri agisindan Kruskal-
Wallis testi yapildi. Gruplar arasinda anlamli fark saptandi. (p=<0,01) Bu farki anlamak i¢in
yapilan degerlendirmede AHI’ye gore “Normal” ile “Hafif’; “Hafif” ile “Orta” OUAS
kategorileri arasinda anlamli fark bulunmamistir. (p= >0,05) “Normal” ile “Orta” OUAS

gruplart arasinda, “Orta” lehine anlamli diizey yiikseklik bulundu. (p=<0,01)
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Agir OUAS’1n CT90 agisindan diger tiim gruplardan anlamli diizeyde yiiksek oldugu

tespit edildi.
Independent-Samples Kruskal-Wallis Test
E000 *
.l*.
5000
4000
E *
O som0
2000
.*_ *
o
1000 LS
: -
o
0000 —_ i =
Mormal Hafif Orta Aqir

QUAS AHi Kategori

Sekil 4.6. OUAS ‘da AHI’ye gore kategorize edilmis gruplarda Kruskal Wallis testi

Tablo 4.11. OUAS AHI’ye gore gruplarin cinsiyet dagilimi

OUAS AHI Kategori Total
Basit Horlama Hafif Orta Agir
Cinsiyet Kadin 7 10 2 8 27
Erkek 23 18 18 24 83
Total 30 28 20 32 110
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4.7. Ki-kare Analizi

Gruplar arasinda cinsiyet dagilimi agisindan anlamli fark yoktur.(Tablo 4.12)

Tablo 4.12. Gruplarin cinsiyete gore analizi (ki-kare)

Gruplar

Yeni tani Basit Kontrol Total p
OUAS Horlama grubu

Cinsiyet Kadin 20 7 38 65 0,08
Erkek 60 23 60 143
Total 80 30 98 208
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5.  TARTISMA

5.1. Demografik Sonuclar

Arastirmalarda OUAS goriilme sikliginin yagla arttigi gosterilmistir. Young ve
ark.’lar1 tarafindan yapilan ¢alismaya gore, AHI’nin 15 ve iizerinde oldugu hastalarin
prevalans1 60 yasa kadar dogru orantili olarak arttig1, 60 yasin iizerindeki hastalarda %20
civarinda plato ¢izdigi gosterilmistir[180]. Calismamizda PSG yapilan kisilerin AHI’ye
gore; basit horlama grubunda yas 44,87+9,11, hafif OUAS i¢in 42,79+11,02, orta OUAS
icin 44,95+9,94 ve agir OUAS da 47,41+11,89 olarak bulunmustur. PSG’de AHI’ye gore
ayrilan gruplarin yaslarina gore istatistiksel karsilastirma yapilmis olup (Tablo 4.7.) anlamli

fark bulunmamistir. Tiirkiye’de yapilan bazi ¢aligmalarda da benzer sonuglara ulasilmigtir.

Diinya’da ve Tirkiye’de OUAS epidemiyolojisine dair yapilan calismalarda
erkeklerde, kadinlara gore daha yiiksek oldugu saptanmistir[8, 72]. TAPES (Turkish Adult
Population Epidemiology of Sleep Disorders) ¢alismasinda OUAS siklig1 kadinlarda %11,2
erkeklerde %:20,1°dir [73]. Arastirmamizda uyku klinigine basvuranlarin ve caligma
kriterlerimizi karsilayip PSG yapilanlarda, OUAS tanis1 alan erkeklerin oran1 kadinlara gore
daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. (Tablo 4.11.) Bununla beraber calisma gruplari
olusturulurken (yeni tan1t OUAS, basit horlama ve kontrol grubu) , kontrol grubunun diger
iki grupla yas ve cinsiyet acisindan benzer olmasina dikkat edilmistir. Calisma gruplarinin
yas acisindan yapilan istatiksel analizde anlamli farkliligin olmadigi Tablo 4.3.’de, gruplarin
cinsiyet dagilimlarinda farkliligin olmadig1 pearson ki-kare analiziyle gosterilmistir (Tablo
4.12.). Boylece calisma gruplarindaki anksiyete diizeyindeki sonuglarin yas ve cinsiyet

acisindan farkliliginin 6niine gegilmesi saglanmistir.

Aragtirmaya katilan tiim katitlimcilarn EUO skorlarinin  cinsiyetlere gore
degerlendirildiginde erkeklerde kadinlara gore anlamli olarak yiliksek oldugu tespit
edilmistir. Ancak BAO skorlarmin cinsiyete gore anlamli farki olmadigi gosterilmistir

(Tablo 4.2.)
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Obezite OUAS’da 6nemli bir risk olusturmaktadir [118]. AHI ile kilo verme
arasindaki iligki ¢esitli arastirmalara konu olmustur ve kilo verme OUAS tedavisinde 6nemli
bir yer bulmustur [119, 120]. Arastirmamizda yeni tan1t OUAS ve basit horlama grubunun
kilo ve viicut kitle indeksleri kontrol grubuna gore anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur.
(Tablo 4.3) Bu durumda OUAS ve basit horlamasi olanlarin genel énlemler kapsaminda

saglikli, kontrollii kilo vermeleri 6nem tagimaktadir.

Giindiiz asir1 uykululuk OUAS hastalarinin giinliik islevlerini bozan, hayat kalitesini
etkileyen ve kazalara sebebiyet verebilen semptomdur [23, 99]. GAUH’un
degerlendirilmesinde kullanilan EUO, hastalarin belirli durumlarda uykuya dalma ihtimalini
belirlemede kullanilan bir degerlendirme yontemidir[99]. Literatiir bilgisiyle benzer bigimde
arastirmamizda yeni tant OUAS ve basit horlama gruplarinm EUO skorlari, kontrol grubuna
gore anlamli diizeyde yiiksekti. (Tablo 4.3) Cesitli arastirmalarda EUO skoruyla ile apne
siklig1 arasinda anlaml diizeyde iliski oldugu belirtilmis olup noktiirnal desatiirasyonla
iliskili olmadig1 belirtilmistir [99]. Ancak ¢alismamizda basit horlama ve yeni tant OUAS
gruplar1 arasinda ortalama EUO puanlar1 agisindan anlamh fark olmadigi gdsterilmistir.
Ayrica literatiire benzer bicimde noktiirnal desatiirasyon gostergeleriyle EUO skoru arasinda
korelasyon bulunmanmustir. Ayrica AHI ile EUO skoru arasinda da anlaml iliski

gosterilememistir. (Tablo 4.5)

5.2. Arastirmanin Anksiyete Diizeyi Olciimiiyle Tlgili Sonuclar

Obstriiktif uyku apne, toplumun yaklagik %10’unu etkileyen yaygin bir durumdur.
Uyku sirasinda nefes alabilmek i¢in devam eden diyafram g¢abalartyla iist hava yolunun
kismi veya tamamen epizodik olarak tikanmasiyla karakterizedir[4]. Bu durum 6nemli kan
basinci degisikleriyle beraber epizodik oksijen desatiirasyonlarina yol acar[181]. Fizyolojik
semptomlara ilave olarak, OUAS hastalar1 siklikla kognitif defisitler, depresyon ve anksiyete
semptomlar1 gosterir[182]. Bircok ¢alisma OUAS’1n kognitif ve ruh halinde diisiise neden
oldugunu ve OUAS’l1 erigkin hastalarin %17 ile %47’sini etkiledigini gostermistir[ 183,
184]. Major depresif bozukluk, anksiyete ve travma sonrasi stres bozuklugu insidansinin
yiikksek oldugu psikiyatrik bozukluklarda OUAS prevalansinin arttigr bildirilmistir[ 185].
Calismanmizda yeni tant OUAS’lilarin ve basit horlama grubundakilerin ortalama BAO

puanlari kontrol grubuna gore anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur. (Tablo 4.3) Ancak yeni
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tam1 OUAS hastalar1 ve basit horlama grubu arasinda ortalama BAO puanlar1 acisindan

anlamli iligki tespit edilmemistir.

OUAS tedavi edilmezse hayat kalitesinin azalmasina, azalmis dikkatle birlikte
biligsel fonksiyonlarda ve hafizada degisikliklere yol agabilir[186]. OUAS’da altta yatan
noropsikolojik komorbiditelerin patolojik temeli tam olarak anlasilamamis olsa da gesitli
mekanizmalar 6ne siiriilmiistiir. Bunlardan bazilari; intermitan hipoksi veya iskeminin neden
oldugu beyin dokusu hasari; uykusuzlugun ve fragmante uykunun neden oldugu duyguyla
iligkili ag islev bozuklugudur[187, 188]. OUAS tanili hastalarda bu kognitif ve emosyonel
defisitler, beyin hasar1 ve bu islevler i¢in diizenleyici beyin bdlgelerindeki oksidatif ve noro-
inflamatuar etkilerinden kaynaklanabilir[188]. Intermitan hipoksi ve epizodik hipoksemi
OUA’ya eslik eder ve bu durum dogrudan noéronlari, aksonlar1 ve glialar etkileyebilir[189,
190]. Ayrica hipoksi, OUAS’da kan-beyin bariyerini tehlikeye sokarak doku hasarini
artirabilir[189], Arastirmamizda ¢alisma gruplar1 arasindaki anksiyete diizeyi farkliliginin
yeni tan1t OUAS ve basit horlama grubunda artisla iliskili oldugu gosterilmisti. Bu iki grubun
polisomnografileri incelenerek BAO skoruyla iliskisi olabilecek parametreler incelendi. Bu
kapsamda basta AHI olmak iizere ODI, CT90 gibi bircok veri istatistiksel olarak incelendi.
(Tablo 4.5, Tablo 4.8 ve Tablo 4.9)

BAO skorlaryla VKI, %90 SPO?2 altindaki siire ve CT90 ile pozitif ydnde, ortalama
oksijen satiirasyonuyla negatif yonde anlamli korelasyon tespit edilmistir. Bu ¢calismamizda
BAO skoruyla AHI ve ODI arasinda anlamli iliski bulunmamistir. (Tablo 4.4, Tablo 4.5)
Tirkiye’de 2016 yilinda yapilan arastirmada da benzer bigimde hastalara anksiyete ve
depresyon odlgekleri uygulanmis olup, AHI ile aralarinda korelasyon tespit
edilememistir[191]. Ancak OUAS’da noropsikolojik patolojilerde suglanan intermitan
hipoksi ve epizodik hipoksemileri tespit etmede AHI nin yeri kusku gostermektedir. Benzer
bicimde ODI ile de BAO skorlar1 arasinda anlamli iliski yoktu. Her iki parametre
polisomnografi de desatiirasyon diismelerinin sikligini tespit etmede kullanilmaktadir.
Desatiirasyon siiresini belirlemede kullanilan CT90 parametresi, OUAS’1n ndropsikolojik
patolojilerinin temelini olusturan hipoksiyle ilgili daha dogru bilgi verebilecegini

diisiindiirmektedir. (Tablo 4.5)

BAO skorlartyla, EUO skorlarr arasinda pozitif yonde korelasyon tespit edilmistir.
Bu durum uykuluk durumunun artmasiyla kisilerin anksiyete diizeylerindeki artis

gostermektedir. Uykululuk durumundaki agirlasma, kisilerin hayat kalitesini, kognitif
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durumlarini etkilemesi ve ¢esitli kazalara sebep olmasiyla bu durumun yol ac¢tig1 kaygiyla

aciklanabilir.

5.3. Polisomnografik Sonuclar

Arastirmaya dahil edilen 110 kisinin polisomnografik tetkiki yapilmis olup, AHI’ye gére
gruplara ayrilarak istatistiksel analize tabi tutulmustur. (Tablo 4.8, Tablo 4.9 ve Tablo 4.10)
Bu kapsamda PSG’si yapilanlarin AHI’ye gore kategorizasyonundan sonra, gruplar arasinda
yas, boy, kilo VKI, sigara (p/y), ortalama BAO ve EUO skorlar1 arasinda anlaml fark
bulunamamustir. Ozellikle gruplarin BAO skorlar1 arasinda anlamli farkin olmamasi PSG’de

ayrimim AHI’ye gére yapiimasindan kaynakladigi diisiindiirmektedir.

Uyku defisitleri ve fragmante REM uykusu, ruh halini ve kognisyonu diizenleyen
yolaklarda; sinaptik giicii ve plastisite ile ilgili gen ekspresyonunda molekiiler sinyal
yollarindaki protein translasyonunu degistirebilir[ 192]. Calismamizin OUAS alt gruplarinin
(normal, hafif, orta, agir) analizinde; REM uykusu agir OUAS’lilarda normal gruba gore
anlaml diizeyde diisiik bulunmustur. Buna karsin evre 1 uyku agir OUAS’da normal ve hafif

gruba gore, orta OUAS’da hafife gore anlaml diizeyde yliksek bulunmustur.

OUAS alt gruplarinda CT90 verileri agisindan yapilan analizlerde gruplar arasinda
“Normal” ile “Hafif’; “Hafif” ile “Orta” OUAS kategorileri arasinda anlamli fark
bulunmamistir. (p= >0,05) “Normal” ile “Orta” OUAS gruplar arasinda, “Orta” lehine
anlaml diizey yiikseklik bulundu, (p=<0,01)

Agir OUAS’1n CT90 agisindan diger tiim gruplardan anlamli diizeyde yiiksek oldugu

tespit edilmistir.

Polisomnografik incelemelerin istatistiki analizinde CT90 ile yas, VKI arasinda

pozitif yonde, boy uzunlugu ile negatit yonde anlamli iligki bulunmustur.

AHI’ye ODI ve CT90 arasinda pozitif yonde anlamli korelasyon tespit edilmistir.
Bununla beraber AHI ile ODI arasindaki korelasyon, AHI ile CT90 arasindakine gore daha

giiclii olarak bulunmustur.
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5.4. Stmirhhiklar

Bu calismada yeni tan1t OUAS, basit horlama gruplarina karsin olusturulan kontrol
grubunun yas ve cinsiyet acisindan benzer olmasina ragmen, VKI agisindan anlamli farklilik
olmustur. Obezite OUAS hastaliginin genel karakterinde olmasi nedeniyle bu eslesme
dengeli olmamistir. Bununla beraber bir ¢alismada néropsikolojik farklilasmaya yol acan
fonksiyonel beyin degisikliklerinin obezite yerine OUAS’la dogrudan iliskili oldugunu

gosteren bulgular saptanmistir[161].

Calismaya dahil edilen kontrol grubu olusturulurken EUO skorlarina, uykusuzluk
sikayeti olup olmamasina ve OUAS’da siklikla goriilen horlama, GAUH, uykuda nefesin
durmast (tanikli apne) durumlar1 sorgulanarak, herhangi bir potansiyel solunumla iliskili
uyku hastalig1 olmayanlar dahil edildi. Yalnizca horlama sikayetinin bile OUAS tanisinda
%80-90 oraninda sensitiviteye sahiptir[ 193]. Boylece kontrol grubu OUAS ihtimali olduk¢a
diisiik kisilerden olusmustur. Ancak bu kisilere polisomnografi yapilmamistir. Kontrol
grubuna da PSG yapilmasiyla daha giiclii calismalar planlanabilir. Bu kisim ¢alismamizin

zay1f yanini olusturmaktadir.
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6. SONUC VE ONERILER

OUAS tanili ve basit horlamas1 olan grupta, kontrol grubuna gore anksiyete diizeyleri
anlamli derecede yliksek bulunmustur. Tiirkiye’de ve diinyada yapilan bir¢ok ¢alismada
OUAS’I1 hastalarin anksiyete diizeylerinin 6l¢iimii yapilirken, horlama, GAUH, tanikli apne
gibi uykusuzluk sikdyeti olup, PSG’de AHI<5 olan kisilerin OUAS tanis1 almadiklar1 igin
kontrol grubu yapildig1 ve bu nedenle OUAS AHI’ye gére ayrilan gruplar arasinda anksiyete
diizeyleri arasinda fark olmadigi bulunmustu. Calismamizda literatiirdeki bu arastirmalari
destekleyecek sonuglar bulundu. Ancak uyku klinigine semptomlart nedeniyle bagvuran,
OUAS’dan siiphelenilerek PSG yapilan, AHi’ye gére normal kategoride olanlarinda
anksiyete dilizeylerinin, yas ve cinsiyet dagilimi benzer ancak uykusuzluk sikayeti hig

olmayan kontrol grubuna gore yiiksek oldugu tespit edilmistir.

OUAS’lilarda anksiyete diizeyi 6l¢limii yapilan bir¢ok ¢alismada, anksiyete diizeyiyle
OUAS’Iilarin AHI’leri arasindaki korelasyon incelenmistir[161, 191]. Bu konuda literatiirde
AHI’yle olan korelasyonu hakkinda cesitli sonuglar bulunmustur. Bizim yaptigimiz
caligmada ise AHI’nin yaninda birgok yerde rutin olarak PSG raporlarinda hesaplanmayan,
calisma kapsaminda hesaplanarak calismaya eklenen ODI (%3 spo2 diisiisiine gore),
ODI(%#4 spo2 diisiisiine gore) ve CT90’a da bakilmustir. Ayrica PSG’lerde yer alan en diisiik
oksijen satiirasyonu, ortalama oksijen satiirasyonu, satiirasyonun %90’nin altinda gegen
siire, %3 spo2 diislis sayis1 ve %4 spo2 diisiis sayilart da kaydedilmistir. Tiim bu
parametrelerle yapilan istatistiksel incelemelerde ortalama BAO skoruyla CT90 arasinda

pozitif yonde anlamli korelasyon bulunmustur.

Arastirmamiza gore OUAS’1n patofizyolojisinde dnemli yer tutan intermitan hipoksi
ve hipoksemi durumunu, PSG’deki CT90 gibi satiirasyon diisiisliniin toplam uyku
siiresindeki oranini belirten parametreler daha iyi yansitabilir. Bu baglamda AHI’ye gore
normal kategoride olup CT90 parametresi yiiksek olan kisilerin hipoksiden etkilendiklerini
ve daha kapsamli tedavi gerekebilecegi degerlendirilmelidir. Ilerde bu konuda yapilabilecek
CT90’1n tan1 algoritmasinda, tedavide ve takipte kullanilabilme durumu i¢in arastirmalara

ihtiyac vardir.
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Etik Kurul Onay1
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Prof. Dr. Ahmet Hamdi ILGAZLI sortfmlulugunda yapilan ve yukarida bilgileri verilen aragtirma bagvuru
dosyasi ve ilgili belgeler, aragtirmanin gerekgesi, amaci, yaklasim ve yontemleri, goniilliiler igin
beklenen vyarar ve riskler dikkate alinarak degerlendirilmis ve arastirmanin ilgili protokol
dogrultusunda belirtilen merkezlerde yiiriitilmesi etik agidan,

[] uygun bulunmustur.
&Eksikliklerin tamamlanmasi kogulu ile uygun bulunmustur.*
[] uygun bulunmamigtir.*

Hasta Haklari Yonetmeligi (01.08.1998/23420); Biyoloji ve Tibbin Uygulanmasi Bakimindan insan
Haklari ve insan Haysiyetinin Korunmasi Sézlesmesi: insan Haklari ve Biyotip Sézlesmesinin Uygun
Bulunduguna Dair Kanun (09.12.2003/25311); Biyotip Aragtirmalarina iliskin insan Haklari ve Biyotip
Stzlesmesine Ek Protokoliin Onaylanmasinin Uygun Bulunduguna Dair Kanun (29.03.2011/27899);

Dayan ; . - . - .. . .
yanaklan ilag ve Biyolojik Urtinlerin Klinik Aragtirmalari Hakkinda Yonetmelik (13.04.2013/28617); Tibbi Cihaz
Klinik Arastirmalari Yonetmeligi (06.09.2014/29111); Diinya Tip Birligi Helsinki Bildirgesi; Iyi Klinik
Uygulamalari Kilavuzu; Turk Tabipleri Birligi Hekimlik Meslek Etigi Kurallari; Tiirk Tabipleri Birligi
Arastirma Etigi Bildirgesi
Etik Kurul Uyeleri
_r Arastirma | Toplantida .
Unvani/Adi/Soyadi Uzmanhk Alani Kurumu Cinsiyet ile iliski Bulunma Imza
Prof. Dr. Kadir Babaoglu | GCocuk Saglhgi ve Kocaeli Universitesi E K E H E H
Baskan Hastaliklari Tip Fakiiltesi XIO|O|X|O| O
Prof. Dr. i. Erdem Okay Genel Carralii Kocaeli Universitesi E K E H E H
Uye Tip Fakiiltesi XIOIOIX|O]|O £
grz(:. ik e Restoratif Dig Kocaeli Universitesi E K E H E H //Z”
ye Tedavisi Dis Hekimligi Fakiiltesi | DX | (0 | (O | X | O | O | #77¢
f;:f:;,ggggﬂem s gzﬁuska\éi;r\%:n Kocaeli Universitesi E K E H E H,
Uye Hastaliklari Tiip-Fakiiizes| O/xi0|x 0 g
Prof. Dr. Canan Baydemir Bivoistatistik Kocaeli Universitesi E K E H E H A
Uye v Tip Fakiiltesi OIX I OIX|O| O LQJVV/\
Prof. Dr. Yusufhan Yazir Histoloji ve Kocaeli Universitesi E K E H E H »
Uye Embriyoloji Tip Fakiiltesi X O OIX|O| O f
ggc'mD; Semil Selcen raiakaiah Kocaeli Universitesi E K E H E H U 2
¢ (e ) Tip Fakiltesi |:] @ D X D D e
Dog. Dr. Ceyla Eraldemir Bivokimva Kocaeli Universitesi E K E H E H
Uye yokimy Tip Fakiiltesi OIXIOIX OO
Dr. Ogretim Uyesi N :
Kocaeli Universitesi K H p
Aslihan Akpinar Tip Tarihi ve Etik s s C
Ragortds Tip Fakdiltesi OX X O Su (0/\
* Gerekge ve Oneriler:
’/197')0& =
T ot N Belge Kodu Rev. Tarihi / No.su: Sayfa
KU Girisimsel Olmayan Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu Onay Formu Onay formu 08.05.2019/KOGOEKOL4 202

89




8.2. EK-2. Basvuru Formu

ADI-SOYADI
T.C. KIMLIK NO:
YAS:

CINSIYET

MEDENI HALI

MESLEK

EGITIM DURUMU:
1) Okur-Yazar degil
2)Okur-Yazar
3)ilkokul
4)Ortaokul

5)Lise

6)Universite
7)Yiiksek lisans

BOY: cm Kilo:

BOYUN CEVRESI:
cm

SIGARA:

1)i¢cmemis

2)Birakms

3)Halen iciyor... Paket/y1l
4)Pasif icicilik: Var

ALKOL

I¢miyorum

Arada bir

Diizenli / Haftada bir
Diizenli / Hemen her giin

KADIN

TARIH / /

TELEFON NO

ERKEK

BEKAR
EVLI

DUL
BOSANMIS

kg VKI:

Yok
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Ek Hastahk

Astim

KOAH

Hipertansiyon

Diyabet

Kalpte Ritim Bozuklugu
Koroner arter Hastalig:
(By-pass, Stent)
Migren/ Bas agris1
Guatr

Kanser

Psikiyatrik Hastahk
Gastrit/Mide Ulseri
Diger

KULLANDIGI

ILACLAR:

Uyku hastahiginiz var mi?

Asagidaki uykusuzluk sikayetlerinden sizde var m?

Horlama

Giindiiz asir1 uyku hali

Ag1z Kurulugu

Gece uykudan bogulma
hissi veya nefes alamama
ile uyanma

Sabah bas agris1

Var

Var

Var

Var

Var

Var

Var

Var

Var

Var

Var

Var

Var

Var

Var

Var

Var

Var
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Yok

Yok

Yok

Yok

Yok

Yok

Yok

Yok

Yok

Yok

Yok

Yok

Yok

Yok

Yok

Yok

Yok

Yok



8.3. Ek-3.

Beck Anksiyete Olgegi

Asagida insanlarin kaygili ya da endiseli olduklari zamanlarda yasadiklar1 bazi belirtiler
verilmigtir. Liitfen her maddeyi dikkatle okuyunuz. Daha sonra, bu maddedeki belirtinin
BUGUN DAHIL SON BiR (1) HAFTADIR sizi ne kadar rahatsiz ettigini yan taraftaki
segeneklerden uygun olanini isaretleyiniz.

HIC HAFIF ORTA CIDDI
DUZEYDE DUZEYDE DUZEYDE
Beni pek Hos degildi Dayanmakta
etkilemedi ama ¢ok zorlandim
katlanabildim

1  Bedeninizin herhangi bir
yerinde uyusma veya
karincalanma

2 Sicak / ates basmalari

3  Bacaklarda halsizlik,
titreme

4 Gevseyememe

5 Cok kotii seyler olacak
korkusu

6 Bas donmesi veya
sersemlik

7  Kalp carpintisi
8 Dengeyi kaybetme
duygusu

9  Dehsete kapilma

10  Sinirlilik
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11

12

13

14

15

16

17

18

19

20

21

Boguluyormus gibi olma
duygusu
Ellerde titreme

Titreklik

Kontrolii kaybetme
korkusu

Nefes almada giigliik
Oliim korkusu

Korkuya kapilma

Midede hazimsizlik ya da
rahatsizlik hissi
Bayginlik

Yiizin kizarmasi

Terleme (sicakliga baglh
olmayan)
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8.4. Ek-4.

Epworth Uykululuk Olcegi

Son zamanlarda, giinliik yasantiniz iginde, asagida belirtilen durumlarda hangi siklikla
uyuklarsiniz? (buradan yorgun hissetmek degil, uyuklamak veya uyuyakalmak anlagilmalidir)
Bu seylerden birini son zamanlarda yapmamis olsaniz bile, boyle bir durumun, sizi nasil
etkileyecegini diistinmeye ¢alisarak cevap veriniz

HICBIR NADIREN ZAMAN BUYUK
ZAMAN UYUKLARIM ZAMAN OLASILIKLA
UYUKLAMAM UYUKLARIM UYUKLARIM

1 Oturmus bir seyler
okurken

2 Televizyon seyrederken

3 Toplum iginde
hareketsizce otururken
(6rnegin;  herhangi  bir
toplantida  veya tiyatro
gibi yerlerde)

4 Ara vermeden en az bir
saat siren bir araba
yolculugunda yolcu
olarak bulunurken

5 Ogleden sonra kosullar

uygun oldugunda,
dinlenmek i¢in
uzanmigken

6 Birisiyle oturmus
konusurken

7 Alkol almadigr bir 06gle
yemeginden sonra
sessizce otururken

8 Iginde oldugum araba,
trafikte bir kac¢ dakika
icin durdugunda
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