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OZET

Obstruktif uyku apne sendromu (OSAS), uykuda tam veya parsiyel ust
solunum yolu obstruksiyonu epizodlarinin tekrarlamasi ile karakterize ve
siklikla kan oksijen saturasyonunda azalma ile birlikte goérllen, artan tani
oranlari ile komorbiditelerin sebebi olarak kabul edilen, 6ngdrulebilir ve tedavi
edilebilir bir hastaliktir.

Farkh caligmalarda kullanilan metadolojiye bagh olarak prevalansi
degiskenlik gostermekte olup toplumda artan obezite ve yaslanma ile
hastaligin tani oranlari giderek artmaktadir. Yas, erkek cinsiyet, obezite, sigara
ve alkol kullanimi, endokrin bozukluklar, kraniofasyal anomaliler OSAS’in risk
faktorlerini olugturmaktadir. Horlama, tanikli apne ve gundiz asiri uykululuk
hali hastaligin kardinal semptomlaridir.

Tedavi edilmemis OSAS olgularinda kardiyovaskuler sistem basta
olmak Uzere pek c¢ok sistemde komplikasyon gelistigi bilinmektedir ve bu
komplikasyonlar 6lime kadar uzanan bir yelpazededir. Bunlarin yani sira
hastaligin trafik ve is kazalari gibi sosyoekonomik ytkler de getirmesi tani ve
tedaviyi zorunlu kilmaktadir.

OSAS tanisinda altin standart polisomnografidir. Polisomnografi uyku
sirasinda norofizyolojik, kardiyorespiratuar, diger fizyolojik ve fiziksel
parametrelerin belli bir zaman diliminde, es zamanlh ve surekli olarak
kaydedilmesi olarak tanimlanabilir. Polisomnografi kaydindan elde edilen apne
ve hipopne sayilarinin uyku suresine bélinmesi ile elde edilen apne-hipopne
indeksi, hastaligin tanisinin konmasinda ve siddetinin derecelendiriimesinde
yol gostericidir. Polisomnografi kaydindan elde edilen pek ¢ok parametreden
biri de oksijen desaturasyon indeksidir. Uyku stresince meydana gelen hipoksi
epizotlarinin gostergesi olan bu parametre OSAS’'In komplikasyonlarindan
sorumlu tutulmaktadir.

Bursa Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Goégis Hastaliklari Uyku
Laboratuarinda  01.01.2017-31.12.2017  tarihleri arasinda  yapilan



polisomnografileri inceledigimiz ¢alismamizda hastalarin antropometrik
Olctimleri, polisomnografi verileri ve OSAS tanisi alarak PAP tedavisi baslanan
hastalarin cihaz kullanim verilerini degerlendirdik. Calismamizda 661 hastaya
toplamda 826 adet polisomnografi ve/veya titrasyon uygulandigi, 403 hastanin
OSAS tanisi aldigi saptandi. Belirtilen tarihler arasinda OSAS tanisi alan ve
PAP tedavisi baslanan hastalarin cihaz kullanim durumlari ve kullanan
hastalarin verileri incelendiginde 231’inin (%57,3) PAP cihazini kullandig,
172’sinin (%42,7) cesitli nedenlerle kullanmadigi belirlenmigtir. Calismada tum
hastalar icin medyan cihaz kullanim suresi 4 saat 49 dakika olarak
belirlenmistir. Olglilen AHI ve ODI degerleri arasinda ayni yénli anlamli bir
iliski oldugu gériilmektedir. iki dlglimiin birlikte artma ya da azalma egiliminde

oldugu belirlenmistir.

Anahtar kelimeler : Obstriktif uyku apne sendromu, Apne-hipopne indeksi,

Oksijen desaturasyon indeksi, PAP tedavi, Polisomnografi.



ABSTRACT

A Retrospective Study the Effect of Apnea Hypopnea Index and Oxygen
Desaturation Index on PAP Therapy Adaptation in Patients With
Obstructive Sleep Apnea Sydrome

Obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) is a predictable and
treatable disease that is characterized by the recurrence of complete or partial
upper airway obstruction episodes during sleep and is often seen with a
decrease in blood oxygen saturation, and is considered to be the cause of
comorbidities with increasing diagnosis rates.

Its prevalence varies depending on the methodology used in different
studies, and the rate of diagnosis of the disease is gradually increasing with
increasing obesity and aging in the society. Age, male gender, obesity,
smoking and alcohol use, endocrine disorders, craniofacial anomalies are risk
factors of OSAS. Snoring, withessed apnea and excessive daytime sleepiness
are the cardinal symptoms of the disease.

It is known that complications develop in many systems, especially in
the cardiovascular system, in untreated OSAS cases, these complications,
including death, may occur. In addition to these, the fact that the disease brings
socioeconomic burdens such as traffic and work accidents necessitates
diagnosis and treatment.

The gold standard in the diagnosis of OSAS is polysomnography.
Polysomnography can be defined as the simultaneous and continuous
recording of neurophysiological, cardiorespiratory, other physiological and
physical parameters during sleep. The apnea-hypopnea index obtained by
dividing the apnea and hypopnea numbers obtained from the
polysomnography recording by the sleep time is a guide in diagnosing the
disease and grading its severity. One of the many parameters obtained from

polysomnography recording is the oxygen desaturation index. This parameter,



which is an indicator of hypoxia episodes occurring during sleep, is held
responsible for the complications of OSAS.

In our study where we examined polysomnographies performed
between 01.01.2017 and 31.12.2017 in Bursa Uludag University Medical
Faculty Chest Diseases Sleep Laboratory, we evaluated the anthropometric
measurements of the patients, polysomnography data and device usage data
of patients who were diagnosed with OSAS and started PAP treatment. In our
study, it was found that a total of 826 polysomnography and / or titration were
applied to 661 patients, and 403 patients were diagnosed with OSAS. When
the device usage status and data of the patients who were diagnosed with
OSAS and started PAP treatment between the specified dates were examined,
it was determined that 231 (57,3%) used the PAP device and 172 (42,7%) did
not use it for various reasons. The median device usage time was 4,82 hours
for all patients in the study. It is seen that there is a similarly significant
relationship between the measured AHI and ODI values. It is determined that

the two measurements tend to increase or decrease together.

Key words: Obstructive sleep apnea syndrome, apnea-hypopnea index,

oxygen desaturation index, PAP treatment, Polysomnography.



GIRIS ve AMAG

Obstruktif uyku apne sendromu (OUAS-OSAS-Obstructive Sleep Apne
Syndrome), uykuda tam (apne) veya parsiyel (hipopne) Ust solunum yolu
obstriksiyonu epizodlarinin tekrarlamasi ile karakterize ve siklikla kan
oksijen saturasyonunda azalma ile birlikte gorulen, artan tani oranlar ile
komorbiditelerin sebebi olarak kabul edilen, dngorulebilir ve tedavi edilebilir
bir hastaliktir. OSAS degerlendirmesinde kullanilan metodolojiye bagli olarak
prevalansi %9 ile %38 arasinda degismektedir (1). Sadece Amerika Birlesik
Devletleri’nde tani konmamis 12 ila 18 milyon kiginin oldugu dusunulmektedir
(2). OSAS medikal, sosyal ve ekonomik maliyetleriyle topluma en az
kardiyovaskuler hastaliklar ve inme kadar yuk olusturan bir hastaliktir.
Erkeklerde kadinlara oranla 3 kat daha fazladir. Bu durum seks hormonlari,
vucut yag dagilimdaki degisiklikler, boyun gevresi, artan hava yolu kollapsi ve
santral solunum kontroltyle iligkilendirilebilir. Risk faktorleri arasinda;
obezite, genis boyun c¢evresi, kraniofasial anomaliler, hipotiroidi ve
akromegali gibi endokrin bozukluklar, alkol tiketimi, menapoz, nazal
konjesyon ve sigara kullanimi sayilabilir. Bu risk faktorleri arasinda obezite
OSAS ile iligkisi en net ortaya konulanidir. OSAS’lI hastalarda artan hipoksi
seviyeleri oksidatif stres mekanizmalarini ve inflamasyonu tetiklemekte,
otonomik disregulasyona sebep olmakta tum bunlar ise metabolik sendromu
artirmaktadir. Gazi Universitesi Uyku Merkezi’'nde yapilan bir calismada,
OSAS siddeti arttikga metabolik sendrom tani kriterlerinin gorulme sikliginin
arttigi, aralarinda lineer bir iligki oldugu kanitlanmigtir (3). Uykuda solunum
sistemi rezistansi artmakta, solunum hizi ve ritmi uyku evrelerine gore
degismekte, kimyasal ve mekanik reseptorlerin duyarhligi azalmakta,
ventilasyon yavaglamakta ve tum bunlarin sonucunda kan gazlari olumsuz
etkilenmektedir (4). OSAS’ta tekrarlayan bu epizotlar sonucu gelisen
komplikasyonlarin nedeni intratorasik basingta dalgalanmalar, intermittan
hipoksi, kronik hiperkapni ve uyku boliinmeleridir. intratorasik basing

dalgalanmalari kardiyak komplikasyonlara, intermittan hipoksi sistemik



enflamasyon yanitinin tetiklenmesine, kronik hiperkapni kan gazlarinda
bozulmalara ve doku kanlanmasinin bozulmasina, uyku bolunmeleri ise
sempatik sinir sistemi aktivasyonuna yol agarak komplikasyonlarin
gelismesine neden olmaktadir. TUm bu mekanizmalar i¢ ice gegerek
kardiyak, pulmoner, norolojik komplikasyonlar basta olmak Uzere tum organ
ve sistemleri etkileyen sonucglara yol agmaktadir. Bu nedenle tedavi
edilmeyen uyku bozukluklarina bagl gelisen komplikasyonlar uyku kalitesinin
onemini arttirmistir.

Polisomnografi (PSG) uyku sirasinda norofizyolojik,
kardiyorespiratuar, diger fizyolojik ve fiziksel parametrelerin belli bir zaman
diliminde, es zamanli ve surekli olarak kaydedilmesi olarak tanimlanabilir. Bu
yontem ile uyku evreleri ve bircok fizyolojik parametre detayli olarak
izlenmekte ve cesitli organ sistemlerinin fonksiyonu uyku ve uyanikhk
sirasindaki etkilesimleri hakkinda bilgi elde edilmektedir. Polisomnografi
OSAS tanisini koymada ve tedavide kullanilan pozitif hava yolu basinci
(PAP) tedavisinin segimi ve dlizenlenmesinde altin standart tani yontemidir.

Polisomnografi cihazlari temel olarak degisken ve direkt akim
yukselticilerinin birlesiminden olugsan bir ortak yukselticiye sahiptir. Bu devre
insandan elde edilen elektrik potansiyellerinin stzilip guglendiriimesini ve
cihaza aktarilmasini saglamaktadir. Alinan bu sinyalleri yazdiran bir devre ya
da analog sinyali dijital sinyale geviren bir donustlrict devre ile bunlarin
depolanmasini, iglenmesini ve analizini saglayan bir bilgisayar temel yapiyi
olusturmaktadir. Polisomnografi kaydinin icermesi gereken ana elektrotlar;
elektroensefalografi (EEG), elektrookllografi (EOG) ve elektromyografidir
(EMG). Yardimci elektrot ve sensorler; oronazal hava akimi,
torakoabdominal  hareketler, pulse  oksimetre, trakeal  mikrofon,
elektrokardiyografi (EKG), vicut pozisyonu sensodrleri, 6zefagus pHmetre,
O0zefagus balonu, kan basinci Olgimiu ve end-tidal karbondioksit dlgimu
olarak siralanabilir. Polisomnografi deneyimli bir teknisyen tarafindan ¢ekimi
yapilarak yine bu konuda deneyimli bir hekim tarafindan degerlendirildiginde
OSAS tanisinda altin standart yontemdir. PSG’nin deneyimli personel

gerektirmesi, zaman alici olmasi ve maliyet gerektiren bir tetkik olmasi



dezavantajlarini olusturmaktadir.

Polisomnografi kaydinda saptanan toplam apne ve hipopne sayisinin
uyku siresine bélinmesi ile elde edilem apne-hipopne indeksi (AHI)
hastaligin tani ve tedavisinde belirleyici rol oynamaktadir. Bunun yani sira
PSG kaydinda uyku suresince gorulen oksijen desatUrasyonlarinin saat
basina diisen sayisi oksijen desaturasyon indeksi (ODi), OSAS ile iligkili
komplikasyonlarin gelismesinden sorumlu tutulan parametrelerden biridir.
Yapilan ¢alismalarda ODIi ve AHI arasinda korelasyon oldugu gésterilmis,
ODI>10 cut-off degerinin OSAS tanisinda oldukga sensitif (%93,3) oldugu
belirtiimistir (5). Bu calismamizda OSAS nedeni ile PAP tedavisi alan
hastalarimizin tedavi uyumlarindan yola ¢ikarak hastaligin tanisinin

koyulmasinda farkli bir parametrenin kullanilabilirligini saptamay1 amagladik.



UYKUNUN TANIMI VE EVRELERI

Uyku, bilincin dis wuyaranlarin bir kisminin veya tamaminin
algilanmadigi tepki gucunidn zayifladidi ve vicudumuzdaki organlarin
etkinliginin azaldigi dinlenme durumudur. Uyku sirasinda pek c¢ok organ
sistemi yavaglamasina ragmen beynin tam bir durgunluk ya da dinlenme
durumuna ge¢medigi, uykuda da calistidi, yalnizca etkinlik turunU degistirdigi
distntlmektedir. Clnklu uyku durumunda da elektriksel olaylar sirmekte,
beyinden cesitli EEG dalgalari kaydedilebilmektedir (6). EEG teknik olarak
hicre digi bir kayit sistemidir. Bu nedenle pek ¢ok hucrenin toplu haldeki
davranigini gosterir. EEG dalgalan frekanslarina ve genliklerine gore
gruplandirilirlar ve bu sayede uyku evreleri ve biling durumu hakkinda bilgi
edinebiliriz (7). Uyku ve uyaniklik evrelerinin ayirt edilmesi icin kullanilan

EEG dalgalarinin frekanslari Tablo-1'de verilmistir.

Tablo-1: EEG dalgalari ve frekans araliklari

EEG Dalgas1 Frekans (Hertz)
Beta(p) 13-30 Hz
Alfa(a) 8-13 Hz
Teta(0) 4-7 Hz
Delta(h) 0.5-4 Hz

e Beta dalgalari aktif uyaniklikta ve gozler agikken beynin tim
bolgelerinden kaydedilir.
o Alfa dalgalari sakin uyaniklikta ve gozler kapali iken Ozellikle parietal

ve oksipital bolgelerden kaydedilir.



e Teta dalgalar yalnizca uykuda ve yenidoganda normaldir. Erigskinde
gorulmesi agir duygusal stresi ifade eder.
e Delta dalgalari ise derin uykuda ve infantta normaldir; uyanik erigkinde

g6rulmesi beyin hasarini ifade eder.

Uyku, REM (Rapid Eye Movement) ve NREM (Non-REM ya da yavas
dalga) olmak Uzere iki farkli evreden olusur. Her bir evrenin kendine 6zgu
EEG paterni mevcuttur. Uyku NREM evresi ile baslayip REM evresi ile
devam eder ve bu evreler sabaha kadar donusumll olarak birbirlerini takip
ederler. NREM’in EEG ile ayirt edilebilen Evre 1, 2 ve 3 olmak Uzere (g
evresi mevcuttur. Uykuya dalis evre 1 (N1) ile baslayarak sirasiyla evre 2 ve
3 (N2 v N3) gerceklesir ve evreler ilerledikge uyku daha dinlendirici hal alir.
N1’den N3’e ilerleme 30-45 dakika surer. Sonrasindaki 30-45 dakika
suresince NREM uyku evreleri bu kez ters yonde N3'ten N1’e dogru ilerler.
Bu sekilde tamamlanan 90-110 dakikanin sonunda REM uykusuna gegis
gerceklesir. ilk REM uykusunun siiresi 5-10 dakikadir, bu uyku siresinde
senkronizasyon bozulur, dalgalarin frekansi artar, genligi azalir ve EEG kaydi
uyanikliktakine benzer sekildedir. Bu nedenle REM uykusuna celigkili
(paradokslu) uyku da denilir (8).

REM uykusunu yeni bir NREM periyodu izler. Uyku evrelerinin bu
dongusu sabaha kadar 4 ila 6 kez arasinda tekrarlar. Ancak tum detaylar her
evrede ayni degildir. Ornegin NREM uykunun N3 evresi 6zellikle toplam uyku
suremizin ilk yarisinda gozlenir. Sabaha dogru NREM uykularinin suresi
kisalir, REM uykularinin sureleri uzayarak daha baskin hale gelir. Bu nedenle
uykumuzun en dinlendirici bolimunin ilk saatler oldugu kabul edilir. Geng
erigkinlerde uykunun yaklagik %20-25’i REM, %75’i ise NREM'dir. NREM’e
ait %75’lik kismin %5’i N1, %50-60"1 N2, %15-20’si N3'tur (8,9).



NonREM Uyku:

NREM uyku sirasinda tum vucuttaki kas gerimi azalir, hareketler en
aza iner ancak kas tonusu ve spinal refleksler korunur. Vicut hareketleri
vardir fakat bu hareketler yalnizca pozisyon degisikligi yaptiran kisa sureli
hareketlerdir. Noronlarin faaliyetleri azalir, beynin oksijen kullanimi,
metabolik hizi ve 1sisi en dusuk diuzeydedir. Vicudun genel isisi ve
metabolik hizi da duguktdr. Otonom sinir sisteminin sempatik bolUmunun
etkisi azalir, dolayisiyla kan basinci ve kalp hizi da dugser. Parasempatik sinir
sisteminin ise etkinligi artar. Buna bagl olarak pupillerde daralma, solunumun
yavaslamasi, idrar olusum hizinin azalmasi go6zlenirken, gastrointestinal
sistemin hareketleri hizlanir (6,8).

N1 uyanikliktan uykuya gecis donemidir ve birka¢ dakika surer. Bu
evrede kisi kolay uyandirilabilir. Kigi uyanikken gevseyip sakin uyanikliga
gegince uyaniklikta gozlenen yuksek frekansli beta dalgalarinin yerini alfa
dalgalari alir. N1’e gegiste ise dalgalarin frekansi azalmaya devam eder. Alfa
ritmi EEG kaydinin %50’sinden daha azini kapsar. Beta, teta hatta nadiren
de olsa delta dalgalari gozlenebilir. Bu evrenin sonlarina dogru keskin
verteks dalgalari da kaydedilir. Elektromiyografi aktivitesi hafifce azalir.
Yavas goz hareketleri belirir (7).

N1’i takiben uyku igcikleri ve K kompleksleri ile kendini gosteren N2
uykusu baslar. N2’de de EEG dalgalari dusuk genlikli ve karisik frekanslidir.
Yine bu evrede keskin verteks dalgalari da kaydedilebilir. Teta ve delta
dalgalari N2'nin %20’sini meydana getirir. K kompleksleri yuksek genlikli ve
iki evreli (yukari ve asag@i iki blylk oynama kaydi) dalgalardir. Uyku igcikleri
7-15 Hz frekansinda (alfa ile ayni frekansta ancak daha blyuk genlikte)
dalgalar olup 1-2 saniye surerler. Bu evreden itibaren gozler hareketsizdir (9).

N3’te keskin verteks dalgalari kaybolur, EEG kaydinin %20-50’si delta
dalgalarindan meydana gelir. Delta dalgalarinin yogunlugu nedeni ile ‘yavas
dalga uykusu’ da denilir (8).
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Sekil-1: Polisomnografi kaydinda uyku igcikleri
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Sekil-2: Polisomnografi kaydinda K kompleksi

REM Uyku:

REM uykusu sirasinda néronlarin faaliyetleri, beynin oksijen kullanimi,
metabolik hizi ve isisi artar. Bu bilgiler yeni doganlarda REM uyku slresinin
¢ok uzun oldugu ve yalnizca gelismis hayvanlarda REM uykusu oldugu
bilgileri ile birlestirilince REM uykusunun beyin geligimi igin énemli oldugu
sonucuna varimistir.

Motor korteks noronlari REM uykusu sirasinda ¢aligir ve vucudun tum
kaslarina sinyaller gonderir. REM uykusu sirasinda alfa motor néronlar inen
patikalar tarafindan baskilandigi i¢in birkagi hari¢ tim iskelet kaslarinda atoni
hali mevcuttur. islevlerini koruyan kaslar, diyafragma ile (islevini korur ancak
yine de yavas calisir) gézu ve orta kulak kemikgiklerini hareket ettiren

kaslardir. Gozlerde hizli hareketler izlenir, bunlar yavas yuvarlanma



hareketlerinin Gzerine eklenmis hizh ve fazik g6z hareketleridir. Hizli g6z
hareketleri sirasinda uyandirilan insanlarin yaklasik %95’i rlya gdérmekte
oldugunu soéylemistir. Buna bagli olarak g6z hareketlerinin rlyada

gorulenlerin izlenmesi ile baglantili olabilecedi ileri siralmustar (8,9).
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Sekil-3: REM uykusunda hizli g6z hareketleri kaydi



UYKUDA SOLUNUM FizyoLoJisi

Nefes alma ve verme iginin ritmik bigcimde surdurtulmesi, beyin sapinin
medulla oblongata denilen kisminda yerlesmis solunum merkezinden
solunum kaslarina duzenli olarak sinirsel uyari gitmesi ile mUmkuin olur.
Uyanikhkta ekstraselliler sivinin kosullarinin dedisimine paralel olarak
solunum iglevinin degigsmesi ve POz PCO:2 ve H* degerlerinin fizyolojik
sinirlarda korunmasi icin medulladaki solunum merkezi, U¢ ana kaynaktan
bilgi alir. Bunlardan ilki periferik ve santral kemoreseptorler, ikincisi akciger
ve gogus duvarinda yerlesmis mekanoreseptorler ve son olarak solunum
uzerine etkili ist merkezlerdir. Uykuya gegildigi zaman solunum Uzerindeki
istemli kontrol ortadan kalkar ve geri bildirim sadece kemoreseptorler ve
mekanoreseptorler araciligiyla olur (10).

Aorta arkusunda bulunan kemoreseptorlerden gelen uyarilar vagus
siniri ile karotis bifurkasyonunda yer alan glomus caroticumdan gelen uyarilar
ise glossofrengeal sinir ile beyin sapina tasinir. Hipoksi nedeniyle periferik
kemoreseptorlerin uyarilarak ventilasyonun arttirilabilmesi igin PaO2'nin 60
mmHg altina inmesi gerekir (normal degeri 100 mmHg’dir). Diger yandan
PaCO2'de sadece birkag mmHg yukselme ile ventilasyon artmaya baslar.
Uykunun baglamasi ile birlikte O2 ve CO2 kemoduyarlihgi azalir. NREM uyku
suresince hiperkapnik ventilasyon yanitinda meydana gelen bu dusus
uyanikligin  %50’si civarindadir. Bu dususin merkezi reseptorlerin
hassasiyetindeki azalmaya bagli olarak c¢alisan meduller solunum
noronlarinin sayisinin azalmasi ve Ust havayolu direncinin artmasi olmak
uzere iki nedeni oldugu dusunulmektedir. REM uykusu suresince bu yanit
daha da dusmekte ve uyaniklik ile NREM uykudan daha dusuk degerlere
ulasmaktadir. REM uykusunda yanitin daha da dusuk olmasi beyin kan
akiminin artmasina baglanmistir. Uykuda hiperkapnik ventilasyon yanitinin
azalmasinin bir sonucu olarak da PaCO: ortalama 3-7 mmHg yukselir
(10,11). Solunum merkezine gelen son bilgi kaynagi da akciger ve gogus
duvarinda vyerlesmis mekanoreseptorlerdir. Bu reseptorler akcigerlerin

gerilmesi, irritasyonu, kan damarlarinin konjesyonu gibi durumlarda uyarilir.



Bu reseptorlerden kalkan uyarilar vagus siniri iginde medullaya taginir.
Genellikle inspirasyon suresinin kisalmasi, hizli ve yuzeyel bir solunum ile
soluk hacminin azalmasina yol agar. Uyku suresince inhale edilen irritanlara
kargl Oksuruk yaniti baskilanir. Bu baskilanma hem REM hem de NREM
uykuda benzer sekilde gorulur (13,14).

UYKU SURESINCE UST HAVAYOLU DIRENCI

Ust havayolu nazofarenks, velofarenks, orofarenks ve hipofarenks
olmak Uzere dort anatomik bdlgeye ayrilir. Nazofarenks, burun delikleri ile
sert damak arasindaki bolge; velofarenks, sert damak ve yumusak damak
arasinda kalan bolge; orofarenks, yumusak damak ile epiglottis arasindaki
bolge ve hipofarenks, dil tabani ile larenks arasindaki bolge olarak tanimlanir.
Ust havayolunda kasilma ve gevsemeyle limen acikh@ini etkileyen 20
civarinda kas bulunmaktadir. Dik pozisyondan yatar pozisyona gegcigle Ust
havayolunu olusturan kas gruplarinda tonus azalmasi sonucunda
havayolunda kollapsa egilim artar. Bu kaslardaki aktivite azalmasi
elektromiyografi kayitlari ile yapilan c¢alismalarda gosterilmisti. NREM
uykuya gegcisle birlikte Ust havayolu direncinin 2-2,5 kat arttigi gosterilmigtir.
Direng artisinin inspirasyon suresince Ozellikle palatal ve hipofarengeal
bolgelerde oldugu ileri stirilmustir (15). Oztiirk ve ark. yaptidi bir calismada
ekstratorasik havayolu obstriksiyonu ile uyku apnesi siddeti arasinda iliski
kurulabilecegi gosterilmistir (16). Ust havayollarinda direng artisina bagl
olarak meydana gelen solunum eforu artigi, 6zellikle uyku apneli hastalarda
uyanma -arousal- reaksiyonlarina neden olarak hastaligin 6énemli klinik
bulgularindan biri olan gunduz asiri uyku haline yol agabilmektedir (17). REM
uykusu suresince havayolu direng¢ Olgumleri yapilan ¢alismalarin sonuglari
birbiri ile uyumlu degildir. Bu evrede gorulen kas atonisine bagli olarak
havayolu direncinin en yuksek duzeylerde olmasi beklenir ancak durum boyle
degildir. Uyaniklik ve REM suresinde havayolu direncinin benzer dizeylerde

oldugu ve NREM uykuya gore daha dusuk oldugu belirtiimektedir (18).
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UYKU SURESINCE GOGUS KAFESi MEKANIGI

Yatig pozisyonunda gogus duvari geniglemesinin solunuma katkisi,
artmis abdominal distansiyonun etkisini asamaz boylece fonksiyonel rezilel
kapasite azalir (19). NREM uykuya gecildiginde interkostal kaslarda aktivite
artigi gorulur ve bununla orantili olarak gogus duvarinin solunuma katkisi
artar. Gogus kafesinin katkisi genellikle lateral genigleme ile olur. Diyafram
aktivitesi onemli oranda degismez. Torakoabdominal kaslarda aktivite artigi
O0zefagus icinde basing dalgalanmalarina neden olur. Saglikli bireylerde bu
Ozefageal basing dalgalanmalari fizyolojik sinirlarda kalsa da uyku apneli
hastalarda mide asidinin 6zefagusa reflustne yol agabilir (20,21). Yizeyel ve
derin yavas uykunun aksine REM uykusu suresinde gogus kafesinin
solunuma katkisi azalir. REM doneminde interkostal kaslarda aktivite
azalirken diyafram aktivitesi artar. Diyafram aktivitesindeki artisa ragmen
transdiyafragmatik basing gradiyenti azalir (18). Bu da uyku suresince
gastroozefageal reflu olasiliginin uyaniklik ve NREM uykuya kiyasla daha

dusuk oldugunu dusundurmektedir.
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UYKU BOZUKLUKLARI SINIFLAMASI

Hastaliklarin siniflanmasi klinisyenlere patogenez ve prognoz ile ilgili
onemli bilgiler verir. Uyku hastaliklari ile ilgili ilk siniflama 1979 yilinda o
zamanki adi ile “American Sleep Disorders Association” tarafindan “Uyku ve
Arousal bozukluklarinin tanisal siniflanmasi” adi ile yayinlanmistir. Daha
sonra bu siniflama ciddi revizyonlara ugramis ve son olarak Subat 2014’de
“International Classification of Sleep Disorders ICSD 3” seklinde yeniden
dizenlenerek yayinlanmistir (20). Son siniflamada bu hastaliklar obstruktif
uyku apne hastaliklari, santral uyku apne sendromu, uyku iligkili
hipoventilasyon  sendromlari  klasik  basliklarinin  yani  sira  diger
siniflamalardan farkli olarak uyku ile iligkili hipoksemi sendromlari ismi ile
yani bir alt baslik olusturulmus, horlama ise izole semptom olarak ele
alinmisgtir. Uykuda solunum bozukluklari ile ilgili en dikkat g¢ekici degisiklik
“‘Out of Center Sleep Testing (OCST)” olarak tanimlanan ¢ogunlukla
elektroensefalografi (EEG) icermeyen sinirli parametreli cihazlarin uyku apne
sendromu tanisinda kullanim igin uygun olgunun ilk defa acikca

vurgulanmasidir.

ICSD-3 Uyku Bozukluklari Siniflamasi

| ) insomniler

a. Kronik insomni

b. Kisa sureli insomni

c. Diger insomniler

d. izole semptom ve varyantlar
i. Asir yatakta kalanlar

ii. Kisa uyuyanlar
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II') Uyku ile iligkili solunum bozukluklari

a. Obstriktif uyku apne sendromu

b. Santral uyku apne sendromu

c. Uyku ile iligkili hipoventilasyon sendromlari
d. Uyku ile iligkili hipoksemi sendromu

e. izole semptom ve varyantlar

i. Horlama

ii. Katatreni

[Il') Hipersomni ile seyreden santral hastaliklar

a. Narkolepsi tip 1

b. Narkolepsi tip 2

c. Idyopatik hipersomni

d. Kleine-Levin sendromu

e. Medikal hastaliklara bagl hipersomni

f. llag ve madde kullanimina bagli hipersomni
g. Psikiyatrik hastaliklara bagli hipersomni

h. Yetersiz uyku sendromu

i. izole semptom ve varyantlar

I. Uzun uyuyanlar

V') Sirkadiyen ritim uyku-uyaniklik bozukluklari

a. Gecikmis uyku-uyaniklik fazi bozuklugu

b. ileri uyku-uyaniklik fazi bozuklugu

13



c. Duzensiz uyku-uyaniklik ritmi bozuklugu

d. 24 saatlik olmayan uyku-uyaniklik ritim bozuklugu
e. Vardiyall ¢galisma

f. Jet-Lag

g. Spesifiye edilemeyen sirkadiyen ritim bozukluklari

V) Parasomniler

a. Non-REM iligkili parasomniler

i. Arousal bozukluklari

ii. Konfuzyonel arousallar
iii.Uykuda yurume
iv.Uyku teroru

v. Uyku iligkili yeme bozukluklari

b. REM ile iligkili parasomniler

i. REM uykusu davranis bozuklugu
ii. Tekrarlayici izole uyku paralizisi

iii. Kabus bozukluklari

c. Diger parasomniler

i. Exploding head sendromu

ii. Uyku iligkili hallGsinasyonlar

iii. Uyku enurezis

iv. Medikal durumlara bagh parasomniler

v. llag veya madde kullanimina bagli parasomniler

vi. Spesifiye edilemeyen parasomniler
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VI) Uyku ile iligkili hareket bozukluklari

a. Huzursuz bacak sendromu

b. Periyodik bacak hareketleri

c. Uyku iligkili bacak kramplari

d. Uyku iligkili bruksizm

e. Uyku iligkili ritmik hareket bozukluklari

f. infantlarin benign uyku myoklonusu

g. Uyku baslangicinda propriospinal myoklonus

h. Medikal hastaliklara bagh uyku iligkili hareket bozukluklari

i. ilac veya madde kullanimina bagli uyku iliskili hareket bozukluklari

j- Spesifiye edilemeyen uyku iligkili hareket bozukluklari

VII) Diger uyku hastaliklari

Appendix A

Uyku ile iligkili medikal ve norolojik hastaliklar

» Fatal familyal insomni

Uyku iligkili epilepsi

Uyku iligkili bag agrisi

Uyku ile iligkili laringospazm

Uyku ile iliskili gastro6zofagial refli

YV V V V V

Uyku ile iligkili miyokardiyal iskemi

Appendix B

ICD-10-CM ile kodlanan madde kullanimina bagli uyku bozukluklari
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KONU iLE iLGILI TANIMLAR

Apne; Yunanca nefessizlik anlamina gelmektedir. Agiz veya burundan
10 saniye ya da daha fazla slreyle hava akiminin olmamasi olarak
tanimlanmaktadir. Erigkin bir hastada solunumsal olayin apne olarak

skorlanmasi igin su kurallarin saglanmasi gerekmektedir:
1. termal sensoérle dlgulen hava akimi sinyalinde 2%90 azalma
2. 2%90 sinyal kaybinin 210 saniye strmesi

Apne, solunum c¢abasinin olup olmamasina bagh olarak obstriktif,

santral ya da mikst tipte geligsebilmektedir.

Obstruktif apne; solunum ¢abasinin olmasina ragmen hava akiminin
olmamasidir. Solunum ¢abasi gogus duvari ve karinda hareket olmasi ile

anlasilir.
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Sekil-4: Polisomnografi kaydinda obstruktif apne
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Santral apne; solunum g¢abasinin da hava akiminin da olmamasidir.

Cursor: 23:15:01, Epoch: 136 - STAGE 2
ECG
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Sekil-5: Polisomnografi kaydinda santral apne

Mikst apne; baslangicta santral tipte olan apnenin solunum ¢abasinin

baslamasina ragmen devam etmedigi durumudur.
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Sekil-6: Polisomnografi kaydinda mikst apne
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Hipopne taniminda iki degisik kriter kullaniimaktadir. En yaygin kabul
gbren tanimlamada; 10 saniye ve daha fazla sureyle hava akiminda en az
%30 azalma ile birlikte oksijen saturasyonunda =4 azalma ve olayin en az
%90’lik kisminin hipopnede kabul edilen amplitid azalma olgutlerini
karsilamasidir. Hipopnenin yaygin kabul gormemekle birlikte pratikte halen
uygulanan bir diger tanimi da nazal basing kanulu temelinde yapilan kayitta,
uyku sirasinda solunum amplitidinidn baslangic dederine gore en az %50
azalmasi, obstruktif olayin en az 10 saniye surmesi, olay oncesi bazal
saturasyona goOre saturasyonda =%3 azalma ve olayin en az %90’lik
kisminin hipopnede kabul edilen amplitid azalma Olg¢utlerini kargilamasi
seklindedir.

Arousal; uyku sirasinda daha hafif uyku evresine veya uyaniklik
durumuna ani gegislerdir. Apne ve hipopneyi sonlandirir.

Apne-hipopne indeksi (AHI); uykuda gériilen apne ve hipopne sayilari
toplaminin saat olarak uyku suresine bolunmesi ile elde edilir.

Arousal ile iligkili solunum gabasinda artma (RERA); apne veya
hipopne olarak tanimlanamayan, solunum c¢abasinda artis ile karakterize ve
arousal ile sonlanan durumdur. Bu tanim igin iki kriterin bir arada bulunmasi

gerekir:

1. Ozefageal basincin progresif olarak daha da negatiflestikten sonra aniden

daha az negatif hale gelecek sekilde ylkselmesi ve arousal olusmasi
2. Bu olayin en az 10 saniye surmesi

Oksijen desaturasyon indeksi (ODI); uyku siresince goériilen =%3

oksijen desaturasyonlarinin her saat basina disen sayisini ifade eder.
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OBSTRUKTIF UYKU APNE SENDROMU

Obstruktif uyku apne sendromu (OSAS) ilk olarak 1896 yilinda Lavie
tarafindan horlama ve gindiz asiri uyku halinin gérildiga akromegalisi olan
bir hastada bildirilmistir. Gegtigimiz ylzyilda yapilan ¢alismalarla uyku apne
sendromu ile ilgili bilgilerimiz artmig ve ‘uyku apne sendromu’ bilimsel
anlamda ik kez 1956 yilinda Burwell ve arkadaglari tarafindan
tanimlanmigtir. 1972 yilinda Christian Guilleminault uyku kayitlarinda
solunumsal parametrelerin  kullaniimasiyla 1973 vyilinda ‘Uyku Apne
Sendromunun’ ginimuzdeki tanimlamasi yapilmistir (23,24).

OSAS, uyku sirasinda tekrarlayan tam (apne) veya parsiyel (hipopne)
ust solunum yolu obstriuksiyonu epizotlari, siklikla kan oksijen
saturasyonunda azalma ve genellikle uykudan kisa uyanmalar (arousal) ile
karakterize bir sendromdur (25,26). OSAS tanisi igin polisomnografi
gerekmesi toplumu temsil eden 6rneklemde arastirma yapilmasinin dntinde
zorluk olusturmaktadir. Bu nedenle galismalarda siklikla tarama testi ve kesin
tani igin polisomnografi uygulamasini igeren iki asamali tasarimlar
kullaniimistir. Gerek OSAS hastalarindan elde edilen gozlemsel bilgiler gerek
horlama semptomu ile yapilan epidemiyolojik arastirmalardan elde edilen
sonuglar OSAS'iIn sik ve onemli bir saglik sorunu oldugunu diasundurmusgtur.
Calismalarda tanim olarak AHI=5 alindiginda OSAS prevalansi erkeklerde
%24, kadinlarda %9 olarak bildirilmigtir (27).

OSAS'’In olusumu igin birgok risk faktort belirtiimistir. Boyun cevresi,
bel/kalga orani, viicut kitle indeksi (VKI) ile gsterilebilen obezite bilinen en
guclu risk faktorleridir. Diger bilinen risk faktorleri yas, erkek cinsiyet,
menapoz, Ust havayolu anatomisi, sigara, alkol kullanimi, akromegali,
hipotiroidi, Marfan sendromu, makroglossi, mikro ve retrognati gibi yapisal
anomaliler olarak sayilabilir.

OSAS prevalansi erkeklerde kadinlara gore 1,5-3 kat daha fazladir
(28,29). Erkeklerde farengeal ve supraglottik havayolu direncinin kadinlara
gbre daha fazla olmasi, Ust solunum yolunun daha kolay kapanmasina yol

acmaktadir. Bunun yani sira androjenik yaglanmanin boyun bdlgesini de
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icine alacak sekilde santral tipte olmasi OSA gelisimini kolaylastirmaktadir.
Erkek ve premenapozal donemde kadinda ayni oranda obez olduklarinda
bile Ust solunum yolunun kapanabilirligi kadin cinsiyetinde daha dusuktar.
Menapozal donemde kadinlardaki OSA prevalansindaki artigin yas, vucut
durumu, alkol kullanimi ve saglik durumu ile iligkili olmadigindan degisikligin
daha c¢ok hormonal nedenlerden kaynaklandigi dusunulmektedir. Hatta
Ostrojen ve progesteron alan kadinlarda OSA prevalansinin azalmasi, bu
ilaglarin Ust solunum yolu dilatdor kas aktivitesi Gzerine etkisi oldugunu
dusundurmektedir (28,30-35).

Yasin artmasi ile birlikte Ust solunum yolunun kas tonusu azalir,
farengeal diren¢ ve horlama prevalansi artar. Bu nedenle uyku apnesi orta
yas ve Uzerindeki erigkinlerde genclere gére 2-3 kat daha fazladir. Ozellikle
40-65 yas arasindaki erkekler OSAS icin yuksek risklidir. Hastaligin yagla
birlikte artisi 65’in Ustundeki yaslarda 65 yas altindaki kadar belirgin
bulunmamistir. Tam olarak aciklanamayan bu durum VKi'nin yasli kisilerdeki
etkisinin orta yas grubuna gore daha az olmasi ve yagsh kisilerde mortalitenin
yuksek olmasi ihtimalleri ile acgiklanmaya c¢alisilmaktadir (28,29,35-39).

OSAS ile obezite arasinda guglu bir iligki oldugu gdsterilmis olup
olgularinin %70’i obezdir (40). Obez kisilerde azalmis akciger kapasitesi
indirekt olarak Ust solunum yolunu etkilemekte ve farengeal duvarda yag
birikiminin artmasi sonucu ust solunum yolu daralmaktadir. Ayrica obezlerde
visseral yag dokusunun metabolik olarak aktif olmasi buradan salinan
proinflamatuar sitokinlerle insilin direnci sonucu gelisen hiperinstlinizm ve
bdylme hormonu benzeri etkisi Ust havayollarinda darlida ve kollapsa neden
olmaktadir (29). Young ve ark.’nin yapmis oldugu calismanin sonucunda
VKi'nin her 6 kg/m? artisinin, OSAS riskini 4 kat arttirdigi gdsterilmistir (40).
VKi yanisira boyun gevresinin erkeklerde >43 cm, kadinlarda >37 cm olmasi
OSAS igin anlamlidir. Ancak ulkemiz icin bdyle bir veri henitiz s6z konusu
degildir. Ursavas ve arkadaslarinin Bursa’da gebelerde yapmis oldugu bir
anket ¢calismasinda horlama ve gebelikte hipertansiyon igin 34 cm sinir deger
olarak saptanmistir (41). Bel/kalga oraninin saptanmasi santral obezitenin

degerlendiriimesinde yol gostericidir. Bel/kalga oraninin erkeklerde >1,
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kadinlarda > 0.85 olmasi abdominal obezite agisindan anlamlidir. OSAS
tanili olgularda bel/kalca oraninin VKi'den daha anlamli bir belirte¢ oldugu
bildirilmigtir (42).

Sigara kullanimi Ust solunum yolunda konjesyonu arttirarak, alkol ve
sedatifler ise Ust solunum yolu kas tonusunda azalmaya neden olarak

OSAS’a neden olabilir ya da siddetini arttirabilirler.

OSAS KLINiK OZELLIKLERI

OSAS’ta semptomlar major ve minor olarak iki gruba ayrilabilir.
International Classification of Sleep Disorders-3 (ICSD3)’te belirtildigi gibi
horlama, gunduz asiri uykululuk hali, tanikli apne major semptomlari
olusturmaktadir. Major semptomlarin yani sira hastalar sabah bas agrisi,
yetersiz ve bolinmus uyku, insomnia, unutkanlik, konsantrasyonda azalma,
depresif semptomlar, nokturnal bogulma hissi, adiz kurulugu, bas ve boyun
cevresinde terleme, libido kaybi gibi minor semptomlarla da bagvurabilirler.
Horlama, en sik rastlanan semptom olup hastalarin da en sik basvuru
nedenidir. Klinik olarak anlamli horlama, haftada 5 gece veya daha fazla olan
horlamadir. OSAS sikligi g6z énine alindiginda horlamasi olmasina ragmen
OSAS olmayan pek ¢ok insan mevcuttur. Horlama olup OSAS yoksa hastaya
basit horlama tanisi konulur.

Gunduz asir uykululuk hali (GAUH) OSAS'In en sik gorulen
norokognitif sonucudur. OSAS siddeti ve GAUH arasinda dogru oranti vardir.
GAUH, dznel ve nesnel testlerle halsizlikten ayirt edilebilir. Oznel testlerin en
yaygin olani Epworth Uykululuk Olcegi'dir ve tirkge validasyonu yapiimistir.
Tirkge validasyonu yapiimayan diger 6znel testler Stanford Uykululuk Olcegi,
SF-36 ve Pitsburgh uyku kalitesi Olgegidir. Nesnel Olgekler ise Uyanikligin
Korunmasi Testi (Maintenance of Wakefullnes Test-MWT) ve Multipl Uyku
Latansi Testi (Multipl Sleep Latency Test-MSLT) dir.

Tanikh apne ise genellikle hastalarin uyku partnerleri tarafindan
bildirilir. OSAS icin 6zgun olmakla birlikte konjestif kalp yetmezligi, kronik

obstruktif akciger hastaligi, astim ve bazi norolojik olgularda da gorulebilir.
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Tablo-2: Epworth Uykululuk Olgegi

SORU Hig Nadiren Siklikla | Her Zaman

Oturur durumda gazete ve Kkitap

1 | okurken uyuklar misiniz? 0 1 2 3

Televizyon  seyrederken  uyuklar
2 | misiniz? 0 1 2 3

Pasif olarak toplum icinde otururken,
3 | sinema ya da tiyatroda uyuklar 0 1 2 3

misiniz?

Ara vermeden en az 1 saatlik araba

4 | yolculugunda uyuklar misiniz? 0 1 2 3

Ogleden sonra uzaminca uyuklar

5 | misiniz? 0 1 2 3

Birisi ile oturup konusurken uyuklar

6 | misiniz? 0 1 2 3

Alkol almamis, 06gle yemeginden
7 | sonra sessiz ortamda otururken 0 1 2 3

uyuklar misiniz?

Trafik birkag dakika durdugunda,
8 | krmiz1 1gikta, arabada beklerken 0 1 2 3

uyuklar misiniz?

Klinik Degerlendirme

Uyku bozuklugu semptomlari ile basvuran hastalarin tanisinda
izlenecek basamaklar anamnez, fizik muayene, laboratuvar, goérintileme,
multidisipliner degerlendirme (goégus hastaliklari, noéroloji, psikiyatri, kulak-
burun-bogaz) ve PSG duzenindedir. Hasta anamnezi OSAS’In kardinal
semptomlari acisindan oldukga yol gostericidir. Major ve minor semptomlarin
sorgulanmasinin yaninda morbidite faktorleri, eslik eden hastaliklar ve alinan

tedaviler, ailesel yatkinlk olusturan durumlar not edilmelidir.
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Fizik muayene hastanin inspeksiyonu ile baslamali, boyu, kilosu,
tansiyonu, nabiz dakika sayisi  kontrol edilmelidir.  Obezitenin
degerlendirilmesi icin VKi ve bel/kalga orani hesaplanmali, boyun cevresi
Olctlmelidir. Ayirici tanida dusunulmesi gereken hastaliklar agisindan uyku
bozuklugu arastirilan hastalarin noroloji, kulak burun bogaz ve psikiyatri
hekimleri  tarafindan da  degerlendiriimesi  gereklidir.  Orofarenks
muayenesinde tonsiller doku, uvula ve yumusak damagin buyudkligu ve
gorunumu degerlendirilmelidir. Burun muayenesinde nazal pasaj ve septal
deviasyon olup olmadigi incelenmelidir. Uykuda solunum bozukluklar
tanisinda PSG altin standart tani yontemi olmakla birlikte 6zel ekip
gerektirir, zaman alicidir ve her saglik merkezinde bulunmamaktadir. Bu
nedenle yardimci tani yontemleri, uykuda solunum bozuklugundan suphe
edilen hastalarin uyku laboratuarlarina refere edilmesini saglamalari nedeni
ile 6nem tagimaktadirlar. Bu yontemler kan ve idrar tetkikleri, arter kan gazi
analizi, solunum fonksiyon testi, elektrokardiyografi, radyolojik tetkikler olarak
siralanabilir. OSAS taramasi amaci kullanilabilecek bir biyobelirte¢ henuz
bulunamamistir. Rutin hemogram tetkiki polistemiyi, idrar tetkiki OSAS’In
sonuglarindan biri olan proteinuriyi gostermesi acgisindan c¢alisilabilir.
Hipotiroidi ekartasyonu agisindan tiroid fonksiyon testi dnerilmektedir. Olasi
veya eslik edebilecek akciger patolojileri agisindan akciger grafisi, solunum
fonksiyon testleri, arter kan gazi tetkiki calisilabilir. Ayrica kardiyak
degerlendirme agisindan da elektrokardiyografi ve gerek gorulurse ileri
incelemeler onerilir.

Radyolojik gortnttleme tetkikleri kraniofasyal anomaliler, Ust solunum
yollari ve g¢evre yumusak dokular ile toraksin yapisal 6zellikler hakkinda
onemli Dbilgiler saglar. Radyolojik degerlendirmenin amaci hastaligin
patofizyolojisini anlamak, etyolojide yer alan anatomik anomalilerin yerini
tespit edip uygun tedavi yontemini belirlemektir (43). Bu amagla yapilan

goruntileme yontemleri asagida 6zetlenmistir.
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Sefalometrik yontemler:

Ust solunum vyolu gevresindeki kemik, yumusak doku sinirlarinin
degerlendirildigi, bas ve boynun standardize edilmis radyografik
gorunimudur. OSAS etyolojisinde dnemli yeri olan birgok kraniofasyal ve Ust
solunum yolu yumusak doku anatomisine ait anormallikler sefalometri ile
saptanabilir. Sefalometrik inceleme icin direkt lateral kraniyografi istenir. Bazi
calismalarda sefalometrik inceleme ile segilecek tedavi yontemine karar

verilebilecegi ve tedavi basarisinin tahmin edilebilecedi bildiriimigtir (44-48).

Ultrasonografi:

Transservikal olarak dil kokunun anatomik yapisinin(kas, mukoza,
damar) degerlendirildigi bir yontemdir. Dil tabani genisligi ve uykuda solunum
bozukluklari siddeti arasinda iligki olabilecegi belirtimektedir. Noninvaziv,

ucuz ve radyasyon maruziyeti olmayan bir yontemdir (56).

Manyetik Rezonans Gorintileme (MRI):

MRI, Ust solunum yolunun ve adipoz doku dahil tim yumusak
dokularin supin pozisyonda aksiyal, sagittal, koronal kesitsel alan ve
hacimlerini en iyi sekilde gosteren noninvaziv bir yontemdir. Hasta uyurken
ve uyanikken radyasyona maruz kalmadan ayri ayri dinamik inceleme
rahatlikla yapilabilir. Pahali olmasi, gurultali ¢alismasi, bazi 6zel durumlarda
kontrendike olmasi(Kardiyak pacemaker, implante norostimulator, kohlear
implant, ferromanyetik intrakraniyal anevrizma klipsi, MR uyumlu olmayan
protezler, goz veya herhangi bir baska organda metal pargasi vb, vena kava
filtreleri, iv stentler, gebelik (ilk trimester)) dnemli dezavantajlaridir (49-51).
OSAS’h hastalarda dil, yumusak damak, lateral parafarengeal yagl dokular,
lateral farengeal duvarlar ve havayolu U¢ boyutlu olarak degerlendirilebilir.
OSAS’ta 6nemli rol oynayan retropalatal bolgedeki obstruksiyonun nedeni
olan lateral duvar kalinlasmasi, MRI goruntileme ile rahatlikla
belirlenebilmektedir (52-55).
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Bilgisayarli Tomografi (BT):

Ust solunum yolunun boyutlari, kesitsel alanlari ve komsu dokularla
olan iligkileri hakkinda ug¢ boyutlu ayrintili bilgiler saglayan, kolay bulunabilen,
noninvaziv ancak pahall, radyasyon maruziyeti olan ve MR ile
kiyaslandiginda yumusak doku ¢dzunurligu daha dusik bir gorintlileme
yontemidir. Tum bu sinirlayici faktorlere ragmen pek c¢ok calismada
kullanilmigs ve OSAS patofizyolojisinin anlagiimasina yardimci olmustur.
Saglikli  bireylerde aksiyal kesitlerde farengeal havayolunu lateral
konfigirasyonda iken, OSAS’li olgularda Ust solunum yolunun &zellikle
retropalatal bolgede daraldigi  ve havayolunun anterior-posterior

konfigurasyonda oldugu tespit edilmistir (45,52,57-59).

Resim a, Normal bireyde retrofarengeal Resim b, OSAS’ It bireyde retrofarengeal
bolgenin BT aksiyal kesit goriintiisii bolgenin BT aksiyal kesit goriintiisii

Sekil-7: Retrofarengeal bdlgenin BT goruntisu
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Nazofarengoskopi:

Ust solunum yolunun dinamik degisikliklerini incelemek ve hava
yolunun kollabe oldugu seviyeyi belirlemek igin kullanilan bir tani yontemidir.
Hasta uyanik iken yapilir, bu durumda kas tonusu ve solunum uykudan
farkhdir. Dil, uvula, tonsil hipertrofisi, yumusak damak ve uvula édemi gibi
burundan glottise kadar Ust solunum yolu anomalileri tespit edilebilir. Muller
manevrasi farenks daralmasinin derecesini maksimum degerlendirebilmek
icin islem sirasinda yapilan bir manevradir (52,60). Muller manevrasi agiz ve

burun kapali iken hastanin zorlu inspirasyon yapmaya c¢alismasidir.

Sekil-8: OSAS’li hastada muller manevrasinda farenksin endoskopik
goruntusu
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ERISKINDE OBSTRUKTIF UYKU APNE SENDROMU TANI KRITERLERI

Erigskinde OSAS tanisi igin A+B kriterleri veya C bulunmalidir.

A. Asagidaki semptomlardan en az birisinin bulunmasi
1. Gunduz uyku hali, yorgunluk, dinlendirmeyen uyku, insomni
2. Hastanin uykusundan nefes durmasi veya kesilmesi ile uyanmasi

3. Hastanin yatak partneri veya bagka bir gozlemci tarafindan habittel

horlama, uykuda nefes durmasi veya her ikisinin tanimlanmasi

4. Hastada hipertansiyon, koroner arter hastaligi, konjestif kalp yetmezIigi,
atrial fibrilasyon, inme, tip 2 diabetes mellitus, duygudurum bozuklugu veya

kognitif disfonksiyon bulunmasi.

B. Polisomnografi (PSG) veya OCST (sinirli parametreli cihazlar)

PSG veya OCST’de saatte 5 veya daha fazla obstruktif apne, mikst
apne, hipopne veya solunum eforu ile iligkili arousal (respiratory effort related
arousal-RERA)

veya

C. PSG veya OCST’de saatte 15 veya daha fazla obstriktif apne, mikst
apne, hipopne veya RERA

OCST'de siklikla EEG olmadigindan total uyku suresi yerine
monitorizasyon suresi kullanilir. OCST ile saptanan sonuca apne-hipopne
indeksi yerine solunumsal olay indeksi (respiratory event index- REI) terimi
tercih edilmelidir. Solunum skorlamasi AASM’nin son glincel skorlama

kurallarina gore yapiimalidir. OCST ile RERA skorlanamaz.
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Polisomnografi:

Polisomnografi (PSG) uyku sirasinda noérofizyolojik, kardiyorespiratuar,
diger fizyolojik ve fiziksel parametrelerin belli bir zaman diliminde, es zamanli
ve surekli olarak kaydedilmesi olarak tanimlanabilir. Bu yontem ile uyku
evreleri ve birgok fizyolojik parametre detayll olarak izlenmekte ve cesitli
organ sistemlerinin fonksiyonu uyku ve uyaniklik sirasindaki etkilesimleri
hakkinda bilgi elde edilmektedir (60-63). Polisomnografi OSAS tanisini
koymada ve tedavide kullanilan pozitif hava yolu basinci (PAP) tedavisinin
secimi ve duzenlenmesinde altin standart tani yontemidir. Polisomnografi
kaydinin igermesi gereken ana elektrotlar; elektroensefalografi (EEG),
elektrookulografi (EOG) ve elektromyografi (EMG) dir. Yardimci elektrot ve
sensorler; oronazal hava akimi, torakoabdominal hareketler, pulse oksimetre,
trakeal mikrofon, elektrokardiyografi (EKG), vlcut pozisyonu sensorleri,
Ozefagus pHmetre, 6zefagus balonu, kan basinci OlgimiU ve end-tidal
karbondioksit 6lcumu olarak siralanabilir.

Polisomnografi cihazlari temel olarak, degisken ve direkt akim
yukselticilerinin birlesiminden olusan bir ortak yukselticiye sahiptir. Bu devre
insandan elde edilen elektrik potansiyellerinin stzulip guglendiriimesini ve
cihaza aktariimasini saglamaktadir. Alinan bu sinyalleri yazdiran bir devre ya
da analog sinyali dijital sinyale g¢eviren bir donugturiuct devre ile bunlarin
depolanmasini, iglenmesini ve analizini saglayan bir bilgisayar temel yapiyi
olusturmaktadir (64).

Deneyimli bir teknisyen tarafindan ¢ekimi yapilan PSG kaydi, yine bu
konuda deneyimli bir hekim tarafindan degerlendirimelidir. PSG
yorumlanirken uyku evrelerinin yuzdelerinin  belirlenmesi, apne ve
hipopnelerin sayilarak apne hipopne indeksinin (AHI) saptanmasi ve diger

uyku hastaliklar da dikkate alinarak taniya varilmasi hedeflenmektedir.
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Uyku Bozukluklari Tedavi

Uykuda solunum bozukluklarinin tedavisi ile apne ve hipopnelerin
duzeltilmesi, nokturnal desaturasyonlarin dnlenmesi, ileride gelismesi olasi
komplikasyonlarin dnlenmesi, semptomlarin gideriimesi ve uyku kalitesinin
arttinlmasi amaclanmaktadir. OSAS’In agirligr ne olursa olsun, tedavide ilk
adim genel onlemlerin uygulanmasidir. Ikinci adim; KBB konsiiltasyonu
istenerek, Ust solunum yolunda obstruksiyona neden olan patolojilerin ve
varsa cerrahi tedavi endikasyonunun belirlenmesidir. OSAS’ta altin stardart
tedavi yontemi de PAP tedavisidir. Esas olarak orta ve agir dereceli OSAS’li
olgularda (AHi>15) 6nerilmekle beraber, hafif dereceli bile olsa (AHI:5-15),
semptomlari belirgin ve/veya kardiyovaskuler, serebrovaskuler risk faktorleri
olan olgularda da PAP tedavisi 6nerilmektedir. Uyku hastaliklari tedavisi ile

semptomlar geri déntsumludur ve tedaviyle hizla dizelmektedir.

Genel Onlemler

1. Davranis tedavileri kiginin uyku kalitesinin iyilestiriimesi i¢in kosgullarin
dizeltilmesi, uyku hijyeninin saglanmasi ve uykusuzluga neden olacak
etkenlerin ortadan kaldiriimasi gerekmektedir. OSAS’a yatkinlk olusturan
aliskanliklarin birakilmasi tedaviye ciddi katki saglamaktadir.

2. Alkol kullaniminin farengeal dilator kas aktivitesi Uzerine etkisi, Ust
solunum yollarinda kollapsa neden olmasi etkileri ile apne ve hipopneleri
siklastirdigi bilinmekte olup OSAS’lI hastalarin alkol tiketiminden kaginmalari

onerilmektedir.

3. Sedatif-hipnotikler ve narkotik ilaglar da alkole benzer etki mekanizmasi
nedeni ile apne ve hipopnelerin slresinin uzamasina neden olmakta,
desaturasyonlarin derinlesmelerine yol agcmaktadirlar. Solunum depresyonu
yapici etkileri de g6z 6nune alindiginda bu ilaglarin alveolar hipoventilasyonu
ve hipoksemiyi arttirabilecegi akilda bulundurularak uykuda solunum
bozuklugu olan hastalarda sedatif-hipnotik ilaglarin  kullanimindan

kaciniimalidir.
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4. Sigaranin hem uyku ile ilgili solunumsal hastaliklari arttirdigi hem de diger
zararll birgok etkisi goz onunde bulunduruldugunda hastalarin mutlaka

sigaray! birakmalari saglanmalidir.

5. Obezite, OSAS acisindan bilinen en kuvvetli risk faktorlerinden olup
tedavisinde diyet, egzersiz ve cerrahi yontemler uygulanabilmektedir.
Konvansiyonel yontemlerle kilo veremeyen morbid obez hastalarda ve
VKi>35 olup obeziteye bagli ek hastaliyi olanlarda cerrahi tedavi

Onerilmektedir (65).

6. Sirt Ustl yatis pozisyonunda uyku ile ilgili solunumsal olaylar artarken, yan
yatis pozisyonda azalabilmektedir. Yan yatis pozisyonunda apne-hipopne
indeksinin, sirt Ustl yatistaki apne-hipopne indeksine gore %50’den daha
fazla azalmasi pozisyonel apne olarak tanimlanmaktadir. Pozisyonel apnede,
hastanin sirt Ustd postirde uyumasinin onine ge¢mek icgin pijama sirtina
dikilen bir cep icine 2-3 adet tenis topu yerlestiriimesi dnerilmekle birlikte
hastalara sirt c¢antasi, sirta yastik baglama gibi secenekler de
sunulabilmektedir (66).

7. Altta yatan olasi hipotiroidi ve akromegali gibi endokrin bozukluklar
acisindan degerlendirilmeli, gerekli gorulen olgular ileri inceleme igin
yonlendirilmelidir. Her iki hastaligin tedavisi ile apne-hipopne indeksinde

onemli azalma olmaktadir (67,68).

8. Nazal tikanikliklar, inspirasyon sirasinda ust solunum yollari ve farenkste
negatif basing artigi ile kollaps olusumunu kolaylastirmaktadir. Allerjik riniti
olan OSAS hastalarinda nazal steroid kullaniminin OSAS siddetinde azalma
sagladigi gosterilmigtir. Uygun hastalarda nazal pasajin cerrahi yontemler ile

acllmasi da s6z konusudur (69).
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Medikal Tedavi

Uyku sirasinda Ust solunum yolu dilator kaslarinin aktivitesi ve tonusu
azalarak kollaps olugsmaktadir. Bunu ortadan kaldirabilmek amaci ile birgok
calisma yapilmistir ancak primer tedavi segenegi olarak kullanilabilecek bir
medikal tedavi bulunamamistir. Sekonder veya adjuvan tedavi olarak
Onerilebilecek ajanlar solunum durtusu uyaranlari, santral sinir sistemi
uyaranlari, trisiklik antidepresanlar, serotonin geri alim inhibitorleri (SSRI) ve
opioid antagonistleridir. Medroksiprogesteron hakkinda yapilmis ¢alismalarda
OSAS tedavisinde yararli olabilecegi, en fazla hiperkapnik ve eslik eden
alveoler hipoventilasyonu olan hastalarda faydali oldugu gosterilmistir (70).
CPAP tedavisiyle ginduz asiri uykululugu devam eden hastalarda medikal

tedavi segenegi olarak modafinil kullanilabilir (71).

Agiz ici araglar

Alt ¢ceneyi 6ne konumlandiran, dili 6nde tutan, damag: stabilize eden
aparatlardir. Basit horlama, Ust hava yolu rezistans sendromu, gundiz uyku
hali olmayan, kardiyovaskuler risk saptanmayan, cerrahi ve PAP tedavisini
kabul etmeyen veya tolere edemeyen hafif ve orta OSAS olgulari kullanim
endikasyonlarini olusturmaktadir. Ayrica pozisyonel apneli hastalarda tedavi

basarisini arttirmaktadir.

Pozitif basin¢li havayolu (PAP) tedavisi

OSAS'In fizyopatolojisine yonelik galismalar 1975 yilindan sonra hiz
kazanmistir. ik kez 1978 yilinda Remmers ve arkadaslar tarafindan st
solunum yolu agikhdinin, inspirasyon sirasinda olusan negatif intraluminal
basincin kollabe edici etkisine karsi, Ust solunum yolu dilatator kas aktivitesi
arasindaki denge ile belirlendigi ortaya konmustur. Obstriktif apne; uyku
sirasinda orofarengeal kas tonusunun azalmasi ile baglar, inspirasyonda
olusan intraluminal negatif basing ile Ust solunum yolu duvarlari igeri dogru

cekilir ve hava yolu rezistansi giderek artarak obstriksiyonun olugsmasina
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neden olur. Bu nedenle uyku sirasinda gelisen bu olayin Ust solunum yoluna
surekli pozitif basing vererek engellenmesi dustnilmids ve 1981 yilinda
Sullivan ve arkadaslari CPAP (Continuous Positive Airway Pressure) adini
verdikleri cihazi geligtirmiglerdir. 1980’li yillara kadar obstruktif apneleri
ortadan kaldiran en etkin yontem trakeostomi iken, CPAP en az trakeostomi
kadar etkin ama noninvaziv bir tedavi segenegi olarak OSAS tedavisinde
onemli bir dénemi baslatmistir (72,73). Tum hastalara Onerilecek genel
onlemler haricinde, PAP cihazlari OSAS tedavisinde halen en 6nemli ve etkin
yontemdir. PAP cihazlari oda havasini sikistirarak pompalayan bir gesit
kompresordur. Yuksek devirli bir jenerator, dusuk direncli bir hortum ve

uygun bir maske ile Ust solunum yoluna pozitif basing uygulanmasini saglar.

PAP tedavisinde kullanilan baslica non-invaziv mekanik ventilator

cesitleri sunlardir:

CPAP

BPAP

BPAP-ST

Auto-CPAP (APAP)
AUTO-BPAP

AVAPS

ADAPTIF SERVO-VENTILATOR

AR N N N N S

CPAP:

Komplike olmamis pur OSAS hastalarinda ilk secilecek PAP tedavi
modalitesidir. Sabit basingli cihazlardir, hastanin inspiryum veya ekspiryum
yaptigini algilamaz, solunumsal olaylari algilamaz, maske ig¢indeki basinci
ayarlanan basing de@erinde tutmaya caligirlar. TUm bir solunum siklusu
boyunca basinci sabit tutabilmek igin ekspiryumda basing arttig1 dlgide akimi
azaltir, inspiryumda basin¢g azaldigi Olgide akimi arttirirlar. CPAP
cihazlarinda rampa 6zelligi belirlenen herhangi bir minimum basingtan etkin
basinca belirlenen surede ulasiimasini saglamaktadir. Bu oOzellik hasta

istediginde devre digi birakilabilir.
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Auto-CPAP (APAP):

Ust solunum yolunda apne ve iligkili bulgular ortaya ¢iktiginda basinci
otomatik olarak yukselten, bir sure apne olmadiginda basinci azaltan
cihazlardir. Gece boyunca basing degiskenligi ihtiyaci fazla olan hastalarda
ve uyku evresine goére hastaligin siddetinin degiskenlik gosterdigi REM
bagiml hastalarda ihtiyag duyulmadiginda yuksek basincin etkilerinden

hastalari korumak igin tercih edilebilir.

BPAP (Bilevel Positive Airway Pressure):

1990 yilinda Sanders ve Kern tarafindan CPAPa alternatif olarak
geligtiriimigtir (74). CPAP ¢alisma prensibinden en onemli farki solunum
siklusu boyunca inspirasyon ve ekspirasyonda farkli basingta hava
vermesidir. Bdylece hastanin pozitif basinca karsi toleransi artip cihaz
kullanma kompliyansi (uyumu) artmasi hedeflenmigtir (75). OSAS
tedavisinde ilk segenek degildir, ancak CPAP tedavisini tolere edemeyen,
yuksek basinca karsi nefes vermekte zorlanan, ek olarak pulmoner restriktif
ve obstruktif hastaliyi olanlarda, hipoksemi-hipoventilasyon sendromlarinda

non-invaziv yontemler iginde ilk segenek olabilir (76).

Auto-BPAP:

Diger PAP tedavilerine Ustunlugu henuz ispatlanmamigtir, ancak BPAP
endikasyonu olup uygulanan BPAP basincini tolere edemeyen veya efektif
BPAP basincinin ¢ok degisken olmasi nedeniyle uygun tedavi basincina

karar verilememesi halinde kullanilmasi uygun goralmastur (77).

BPAP-ST:

Spontaneous-timed (ST) 6zelligini iceren cihazlardir. Hastanin spontan

solunumu olup solunum sikhdi sayisi cihaz tarafindan ayarlanabilmektedir.
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BPAP ile solunumu duzene girmeyen, daha yuksek basingta tedavi gereken

ve Ozellikle santral apnelerin varliginda BPAP-ST cihazi denenmelidir (78).

Uyku ile iligkili hipoventilasyon/hipoksemi sendromu (restriktif akciger
hastaligi, kronik obtriktif akciger hastaligi, obezite-hipoventilasyon
sendromu, pulmoner parankimal veya vaskuler patolojilere bagl
hipoventilasyon/hipoksemi vb) olan hastalarda, spontan solunumu ve
tetikleme gucunun yetersiz oldugunun belirlenmesi durumunda kullanim

endikasyonu vardir (79,80).

AVAPS (Average Volume Assured Pressure Support):

Hastanin ihtiyacina gore sabit bir tidal volum destegi saglamak igin
basinci arttirarak bu destegi verir. Hastanin her solugunda tidal volim
hesaplayip, dakika ventilasyon, ortalama tidal volim ve hedef tidal volim
arasindaki dengeyi saglamak i¢in basing ayarlamasi yapar. Hedef tidal volim
ayarlamasi ideal kilo agirliginin 8mL/kg Uzerinden hesaplanmasi ile bulunur
(veya uyanikken olan tidal volimin %110’u olarak belirlenir) (80).

Hastanin tidal volumu pozisyonla ve uyku evreleriyle degisgiyorsa, sabit
ideal bir tidal volim saglamak i¢cin AVAPS 6zellikli BPAP cihazlari kullanmak
gerekir. Ozellikle hipoksemik-hipoventilasyonlu obez hastalarda endikasyon
dusundlebilir, ayrica restriktif gégus duvari bozuklugu olanlarda (kifoskolyoz
gibi) veya Amyotrofik Lateral Skleroz (ALS) gibi néromuskuler bozukluklari
olanlarda o&zellikle hipoventilasyonla bas edebilmek igin kullaniimasi
onerilmektedir (80,81).

ADAPTIF SERVO-VENTILATOR (ASV):

Temelde bu cihazlar da BPAP prensibi ile ¢alisir. Polisomnografide
Cheyne Stokes Solunum (CSS) tanimina uyan solunum patolojisi varsa veya
santral apneler agirliktaysa bu cihazlar tercih edilebilir. Kompleks uyku apne
tanili hastalarda da kullanimi énerilmektedir (80). Hastadaki dedisken basing

ihtiyacini surekli ayarlama yaparak minimumda tutup gereksiz idiopatik
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santral apnelerin olusumunu onler. Apne ve hipopnelerde basing destegi
arttirllirken, hipoventilasyon durumunda da bu destek azaltilir.

Hastada konjestif kalp yetmezligi ©6n planda olup (EF<%40)
polisomnografide CSS varliginda dogrudan servo-ventilator oOzellikli

cihazlarin tedavide verilmesi endikedir.

Aksesuarlar

Cihazlarin hava basan ana motor parcasi haricindeki tim parcalari
‘aksesuarlar’ bashgi altinda toplanir ve tum PAP cihazlarinda ortaktir.
Aksesuarlar hortum, maske, ¢ene bandi, isitici/nemlendirici, tasima

cantasindan olusmaktadir.

Hortum:

Sensorli ve sensorsuz olmak Uzere iki tip hortum vardir. Bazi
cihazlarin maske i¢i basinci hissedip hem otomatik hava akimini baglatmasi
veya kesmesi hem de ayarlanan basinci otomatik olarak kompanse edip
arttinp azaltmasi igin motor Unitesi ve maske arasinda baglantiyr saglayan
ana hortum iginde ikinci bir hortum daha olur. Buyuk olan hortum motordan
cikan basing¢li hava akimini maskeye iletirken icindeki ince hortum ise tam
tersi havayi geri emerek motora iletir. Bu sayede cihaz, maske i¢i basinci
hissederek gerekli emirleri uygular. Sensorsuz hortum kullanilan cihazlarda

ise hava akim sensorleri cihaz igindedir.

Maske:

PAP tedavisinde kompliansi arttirmada en 6nemli unsurlardan biri de
maske sec¢imidir. Maskenin ylze uyumu, hava kagagi olmamasi ve pratik
kullanim kolayligi gok dnemlidir. Maske burnu rahat ¢evrelemeli, buyuk ya da
kiguk olmamalhdir. Genellikle silikon veya benzeri maddelerden yapilir. 4

cesit maske tipi vardir:
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1) Nazal maske
2) Oro-nazal maske
3) Tam ylz maskesi

4)Burun yastikgiklari

Sekil 9a: Nazal maske Sekil 9b: Oro-nazal maske

Sekil 9c: Tam yiiz maskesi Sekil 9d: Burun yastikgiklari

Sekil-9: PAP tedavisinde kullanilan maske gesitleri
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Maskelerin Uzerinde veya maske-hortum arasi adaptor aparatinin
uzerinde mutlaka maske icinde biriken karbondioksiti disari atmak icin hava
cikis deligi (ekshalasyon valvi) bulunmalidir (77). Ayni sekilde maske
uzerinde veya hortum-maske ara adaptoru Uzerinde bir veya iki adet Uzeri
tipa ile kapall, istendiginde agilabilen oksijen girigleri bulunur. Gece boyunca
yeterli oksijen saturasyon duzeyine erisilemedigi durumlarda buradan oksijen
destegi vermek gerekebilir (77).

Nazal maskelerin kullanimi ile yumusak damak dile dogru sarkmakta
ve agizdan hava cikisi kismen de olsa azalmaktadir. Burun delikleri dar
olanlar, degisik burun kemer yapisi olanlar, klostrofobisi olanlar, kalin biyigi
olanlar ve agzinda dis olmayanlar (veya takma diglerini gece ¢ikaranlar) igin

burun ici yastikgiklarin kullanilmasi onerilir (77).

Cene bandu:

istemsiz olarak uykuda alt cene diismesi, dolayisiyla burundan giren
pozitif basingli havanin kismen veya tamamen agizdan ¢ikmasi s6z konusu
olabilir. Bu durum hem hastaya yeterli basincin uygulanamamasi nedenli
tedavide basarisizik hem de bogulma hissi ile uyanma sonucu cihazi
cikarma istegine (diisiik komplians) neden olur. Oncelikle cene agilmasinin
altta yatan anatomik bir nedeni olup olmadigi kontrol edilmelidir. En sik
karsilasilan sebep nazal pasaj tikanikligidir. Bu durum gegici olabilir ancak
devamhlik teskil ediyorsa mutlaka anatomik bozuklugun (deviasyon, konka
hipertofisi vb) duzeltiimesi gerekir. Allerjik rinit varligi da tedavi edilmesi
gereken durumlardandir.

Adiz agilmasi/cene dusmesinin altinda belli bir problem yatmiyor,
sadece kas tonusu dusuklugune bagh ise ‘cene bandl’ denilen, elastik bez
maddeden yapilan bir malzeme ile bu durum duzeltilebilir (82). Basaril

olamama durumunda oro-nazal maske denenebilir.
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Isitici/Nemlendirici:

Cihazlarin hastaya hortum/maske yolu ile ilettigi hava akimi, bulunulan
ortamin 1si ve nemine bagl olarak degisebilir. Ozellikle bahar ve Kkis
aylarinda yatak odasi havasinin soguk olmasi veya karasal iklimdeki havanin
kuru olmasi nazal rezistans artisina, nazal mukozanin kurumasina,
vazomotor rinit gelisimine dolayisiyla da kompliansin azalmasina neden
olabilir. Agiz i¢i kagaklarindan dolay! burun ve agiz kurumasi meydana gelip
nazal rezistansin artigina yol agabilir (82-84). Bu durumda isitici/nemlendirici
Ozelligi olan aksesuarlarin kullanilmasi hastayl oldukga rahatlatir. Yaz
aylarinda isiticinin agilmasina gerek olmasa da hastaya uygulanan pozitif
basingh havanin nemlendirilebilmesi i¢cin nemlendirici kabinin igine su
konmasi gerekmektedir. Bdylece cihazdan hastaya gelen hava ortamin

Isisina ve hastanin istegine bagl olarak ayarlanabilir.

PAP tedavi endikasyonlari:
1. AHi>15 olan orta ve agir OSAS’li hastalar

2. AHi=5-15 arasinda olan hafif dereceli OSAS’lI hastalarda asagidaki
durumlar varliginda:

a. Gundiz asir uyku hali varhgi
b. Yasam kalitesinde dusukluk

c. Hipertansiyon dahil kardiyovaskuler ve serebrovaskuler patolojisi olan
hastalar
PAP Tedavi Kontrendikasyonlari:

PAP tedavisi uygulanabilirligi agisindan kesin bir kontrendikasyon
belirlenmemistir. Bulloz akciger hastaligi, tekrarlayan burun ve sinds

enfeksiyonlari goreceli kontrendikasyonlar olusturmaktadir (85).
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PAP Titrasyon

Polisomnografi sonucu OSAS tanisi alan hastalarda gece
laboratuarda teknisyen kontrolliinde yine polisomnografi altinda hava yollarini
acik tutacak en uygun basinci belirlemek Gzere yapilan igleme titrasyon adi
verilir. OSAS’In basarili tedavisi uygun CPAP basinci saptanarak saglanabilir
(86). CPAP titrasyonu sonucunda uygun basing¢ saptanan hastalarda gogus
ici basinci arttirmaksizin inspiratuar hava akiminda kisitlanmaya neden

olmadan solunum olaylari ortadan kaldirilabilir (87).
Cesitli titrasyon yontemleri vardir. Bunlar:

1. PSG altinda tim gece manuel (elle) titrasyon,

2. PSG altinda yari gece titrasyon,

3. PSG altinda otomatik titrasyon,

4. Evde titrasyondur.

Amerikan Uyku Tibbi Akademisi’nin CPAP ve BPAP titrasyonu

konusunda geligtirdigi kilavuzda yer alan maddeler sunlardir:
1. OSAS tanisi mutlaka kabul edilebilir bir yontemle konulmaldir.
2. CPAP, orta ve agir OSAS tedavisinde etkili bir cihazdir.

3. Titrasyonda en uygun basinci saptamak igin islemin tim gece teknisyen
esliginde uyku laboratuarinda yapilmasi gerekir; buna karsin ihtiyag
oldugunda tanimlanmig kurallara uymak koguluyla yari gece CPAP titrasyonu

da onerilir.

4. CPAP kullanimini hastanin tedaviye uyumunu garantilemek amaciyla

objektif olarak izlemek gerekir.

5. CPAP kullaniminda izlemin ilk birkag ay icerisinde yapilmasi gerekir, eger

gerekliyse ek tedavi destegi verilir.

39



6. Uzun donem izlemde hastanin yilda bir gorulmesi planlanir. Ancak
hastanin maske, cihaz ve kullanima iliskin problemleri oldugunda tekrar

gorulebilir.

7. Hastaya sistematik kullanim egitimi ve nemlendirici verilmesinin kullanma

uyumunu arttiracagi bildirilmistir.

8. PAP tedavisi OSAS’lI hastalarda gunduz asiri uykululugu ve benzeri gibi

bazi fonksiyonel sonuglari dizeltir.

9. CPAP ve BPAP tedavisi emniyetli, yan etki ve klinik kotu durumlara ¢cok

nadir neden olur ve bunlar kullanim kesildiginde geri doner.

10. BPAP tedavisi ylUksek basing ihtiyaci olan ve sabit basin¢g nedeniyle
soluk verme sirasinda zorluk hisseden hastalara oOnerilir. BPAP ayni
zamanda hiperkapninin eglik ettigi hipoventilasyon sendromlari ve restriktif

akciger hastaliklarinin tedavisinde yararlidir (73).

Manuel (Elle) CPAP Titrasyonu

CPAP titrasyonu gece boyunca tum uyku evreleri ve vicut
pozisyonlarinda apne, hipopne ve solunum eforuna bagh arousallari (RERA)
ortadan kaldiran, yeterli oksihemoglobin saturasyonu saglayan, arousallari
yok edip uyku devamlihgini surduren ve yapisini duzelten, en dusuk CPAP
basincini saglama yontemidir (68). CPAP titrasyonu PSG esliginde
yapiimalidir. Hastanin solunumsal problemlerini ortadan kaldirirken uykuyu
ve uyku kalitesini nasil etkiledigi nemli olup bunun degerlendirmesi icin PSG
gereklidir.

PAP titrasyonu i¢in aday olan tum hastalar uygun egitimi almali, gorsel
olarak cihaz tanitilmali, uygun maske sec¢imi yapilmali, standart titrasyondan
once non invaziv mekanik ventilator (NIMV) cihazi ile alistirma yapilmalidir.
Uyum saglandiktan sonra standart PSG kaydina ek olarak hasta CPAP
cihazina baglanarak tedavi basinci saptanimi saglanir. Titrasyona 4 cmH20
baslangi¢c basinciyla baslanir. Maksimum CPAP basinci 15cmH20 olarak
ayarlanir. Her bes dakikada bir hastada 2 adet obstriktif apne, 3 adet
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obstruktif hipopne, 5 adet RERA varlidi s6z konusu ise ya da U¢ dakika
guraltald ve kesin horlama durumu varhginda basing 1 cmH20 arttirilir. Bu
islem solunum olaylari kayboluncaya kadar vyinelenir (88). Hastanin
solunumsal olaylari ortadan kalkmasina karsin Ust solunum yolunda direng
artisina bagh tekrarlayan arousallar ve insomnia olusabilir. Bu reziduel
direnci kirmak icin basing 2-5 cmH20 arttinlabilir. Tum solunum olaylari
elimine olduktan sonraki 30 dakika iginde solunumsal olay olmazsa REM’e
kadar ayni basingta gidilir.

REM'de sirt Ustu solunumsal olaylar kontrol edilir, hastanin 15 dakika
sirt Ustl pozisyonda yatmasi saglanir. Solunumsal olay olursa basing 1
cmH20 yukseltilir. Yine basing arttirma gereksinimi i¢cin 10 dakika izlenir,
gerekiyorsa basing arttinlir. Eger hasta solunumsal olaylarin elimine
edilmesine karsin basing intoleransindan s6z ediyorsa titrasyon daha algak
basingta yeniden denenir (88).

BPAP titrasyonu gerekli olmadikga yapilan bir uygulama degildir.
CPAP’a bagl gelisen yuksek basing intoleransi, buna bagh olarak hastanin
konforunun yetersiz olmasi, obezite-hipoventilasyon sendromu dusundlmesi
ve CPAP basincinin 15cmH20 olmasi durumlarinda BPAP titrasyonu yapilir.

BPAP basincglar (inspiratuar (IPAP) ve ekspiratuar (EPAP)) tim
solunum olaylar elimine edilene kadar ya da maksimum IPAP basincina
erisene kadar arttirilir. islem sirasinda apne ve hipopne olmaksizin oksijen
saturasyonunda dusme ve normallesme olmasina karsin basing degisikligi
yapiimaz (88).

BPAP baslangi¢ basinglari; IPAP 8 cmH20 ve EPAP 4 cmH20 dur.
Maksimum BPAP basinci 30 cmH20 olarak belirlenir. IPAP ve EPAP
arasindaki fark minimum 4 cmH20, maksimum 10 cmHz dur. Basing her 5
dakikada bir 1 cmH20 yUkseltilir. Amag obstriktif solunumsal olaylari elimine
etmektir. iki apne ya da 2 hipopne, 5 RERA varliginda ya da 3 dakika siire ile
gurdltald ve kesin horlama oldugunda basing 1 cmH20 arttirilir. Yine
hastanin solunumsal olaylari ortadan kalkmasina karsin Ust solunum yolunda
diren¢ artigina bagli tekrarlayan arousallar ve insomnia olusabilir. Bu reziduel
direnci kirmak i¢in basing 2-5 cmH20O arttirilabilir. Eger hasta uykudan uyanir
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ve basin¢g vyuksekliginden vyakinirsa basing tekrar IPAP basincindan
ayarlanarak hastanin uykuya gidebildigi en uygun basinca kadar cikilir.
Santral apne varsa IPAP basinci dusurulir, BPAP-ST’'ye gegilir (88).

Basarili titrasyonda secilmis basingta uyku slresince gorulen apne,
hipopne ve RERA’larin toplaminin uyku suresine bolunmesi ile elde edilen
indeksin (RDI)<5 olmasi gerekir. Hastanin en az 15 dakika sirt tstl yatmasi

ve REM uykusunun arousal ve uyanmalarla bélinmemesi gerekir.

Yari Gece CPAP Titrasyonu (Split Night)

Yari gece CPAP titrasyonunda gecenin ilk yarisinda tani konulur, ikinci
yarisinda ise CPAP titrasyonu yapilir. Yari gece CPAP titrasyonunun olmasi

gereken kosullar dogrultusunda sonuglari kabul edilmektedir.
Bu kosullar:

A. Gecenin ilk yarisinda 2 saatlik PSG kaydinda AHI>40 olmalidir. Bazen

AHI 20-40 arasinda olmasi da kabul edilebilir ancak tani guvenilirligi azalir.

B. Gecenin ikinci yarisinda PSG altinda CPAP titrasyonu en az 3 saat

yapilmalidir.

C. PSG kayitlarinda CPAPIn solunumsal olaylari elimine ettiginin ve REM ile

NREM uykusunun yapisinin korundugu gosterilmelidir.

D. Gece boyunca alinan PSG kaydinda B ve C siklarinda belirtilen kriterler
karsilanmiyorsa yari gece calismasi bagarisiz olmug demektir. Bu durumda
calisma tam gece titrasyonuna cevrilmelidir. Hasta PSG altinda CPAP

titrasyonu icin ayri bir gece daha yatiriimalidir (88).

Yari gece CPAP titrasyonunda gecenin ikinci kisminda titrasyon
yapilacagi i¢in basing ylkseltme icin gerekli strenin kisa olmasi nedeniyle
CPAP basinglari 2-2,5 cmH20’luk dilimler halinde arttirihr (88).
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Otomatik CPAP Titrasyonu

APAP cihazlarinin kullanima girmesi ile birgok arastirmaci bu cihazlari
evde titre ederek kullanmaya, bir kismi tani cihazi olarak PSG yerine
kullanmaya, bir kismi ise titrasyon yapmaksizin tedavi araligini tanimlayarak
evde kullanimini 6nermeye baslamistir. Bu yaklagimlar beraberinde bazi
sorunlar getirdigi icin AASM, APAP cihazlarinin kullanimini didzenleyen
kurallar getirmigtir. Bu kurallar agagida belirtilmistir:

1. Otomatik PAP cihazlari OSAS tanisinda PSG yerine kullanilmamaldir.

2. Konjestif kalp yetmezligi, kronik obstruktif akciger hastaligi gibi belirgin
akciger hastaligi bulunanlar, obezite-hipoventilasyon sendromu ve obezite
gibi nokturnal arteriyal desaturasyon gorulen durumlar, santral apneleri olan

hastalar APAP kullaniimasi agisindan uygun degildir.
3. Otomatik PAP cihazi yari gece protokoltiinde kullanilamaz.

4. APAP cihazi teknisyen kontrolinde PSG altinda orta ve agir OSASI
hastalarin CPAP tedavisinde sabit basing saptamak igin kullanilabilir (89,90).

Evde Titrasyon

Otomatik CPAPIarin kullanima girmesi surecinde evde CPAP titrasyon
calismalari yapilagelmektedir (88). Su an ¢ok yaygin titrasyon ydntemi
olmayip hesaplamalarla basin¢g araligi ongorilerek yapilan calismalarin
sonuglarina gore oneriler yapilmaktadir. Ancak bu konuda uluslararasi uyku

orgutlerinin ortak bir gorusu yoktur.

Kompliyans (Uyung)

PAP cihazlari, uyku ile iligkili solunum bozuklugu olan hastalarda altin
standart tani yontemidir. PAP uyuncundaki artisin gunduz uykululugu, yasam
kalitesi ve mortalite Uzerine olumlu etkileri gosterilmistir (91). Tedaviye

uyumun onemi, bir gece CPAP’siz uyuma sonrasinda gunduz uykululugunun
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ve surlculik performansindaki bozuklugun geri déndugini gosteren
calismalarla kanitlanmistir (91,93). Kompliyans, OSAS tanisi almis ve CPAP
tedavisi uygun goérulmus hastalardan bu tedaviyi kabullenip gereken surede
dizenli olarak kullananlarin toplam hasta sayisina oranini ifade eder. Kisaca
hastanin CPAP tedavisine bagli kalmasi ve bunu devam ettirmesidir. Haftada
en az 5 gece ve gecede en az 4 saat CPAP kullanan olgularin kompliyansi
yeterli kabul edilir. Kompliyansi etkileyen faktorler yas, hastaligin siddeti,
gunduz asiri uyku halinin varligi, CPAP basinci, Ust solunum yolu anatomisi,
cihazin 6zelligi, sigara ve sedatif kullanimi olarak siralanabilir. Ik bir haftada
CPAP tedavisine uyum ve semptomlardaki dizelme orani uzun dénem

kompliyansin en énemli belirtegleridir (75,94).

Cerrahi Tedavi

Cerrahi olarak Ust solunum yollarina yapilan muidahaleler OSAS
tedavisinde tek basina etkisiz olmakla birlikte, pozitif basingh hava destegi
tedavisinin bagarisini arttirmak icin yapilabilir. Orofarenks ve agiz bolgesini
ilgilendiren bir¢cok cerrahi yontem uygulanabilir ancak trakeostomi diginda
higbir cerrahi mudahalenin CPAP tedavisine ustunligu saptanmamistir.
Horlama ve uykuda solunum bozukluklarinda cerrahi tedavinin amaci titresim
yapan bdlimun ortadan kaldirilmasi ya da gerginliginin arttirnlmasi ve
tikanikhga neden olan bdlgenin genigletilerek hava gegisine karsi olusan
direncin azaltiimasidir. Patolojinin lokalizasyonuna gore nazal kavite,
yumusak damak, uvula, tonsiller, farenks, dil koku, hipoglossal sinir, larenks
ve iskelet sistemi ile ilgili ¢esitli cerrahiler uygulanmaktadir. Her olguya
yonelik en uygun tedavi planinin olusturulabilmesi ve takipte karsilasilan
sorunlarin ¢ézUmu igin hastaligin tanisi, cerrahi ve cerrahi digi tedavisinde

uzmanlik dallarinin siki igbirligi gerekmektedir (95).
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OSAS’In komplikasyonlari

OSAS basta kardiyovaskiler sistem ve metabolik bozukluklar olmak
uzere tum sistemleri etkileyen morbidite ve mortalitesi yluksek olan bir halk
saghg: sorunudur. Obstruktif apne ve hipopneler ile karakterize OSAS’ta
tekrarlayan bu epizotlar sonucu gelisen komplikasyonlarin nedenleri
intratorasik basingtaki dalgalanmalar, intermittan hipoksi, kronik hiperkapni,
uyku bolinmeleri olarak siralanabilir. Bu mekanizmalarin i¢ ice gec¢mis
olmalari OSAS‘in sonuglarinin birgogunda birlikte rol oynayarak hastaligin
mortalitesini ve morbiditesini belirlemektedir. OSAS’In komplikasyonlari

asagidaki tabloda 6zetlenmisgtir.

Tablo-3: OSAS’In komplikasyonlari

Sistemik hipertansiyon

Koroner arter hastaligi

Sol kalp yetmezligi

Kardiyovaskuler Sonuglari Pulmoner hipertansiyon ve sag kalp
yetmezligi

Kardiyak aritmiler

Ani 6lim

Overlap sendromu
Pulmoner Sonuglari Oldasa sendromu
Bronsial hiperreaktivite

Serebrovaskuler hastalik
Glndiz asirn uykululuk hali
Norolojik Sonuglari Sabah bas agrilar
Noktirnal epilepsi
Huzursuz ve yetersiz uyku

Bilissel bozukluk

Psikiyatrik Sonuglari Depresyon ve anksiyete

Diyabetes mellitus, glukoz intoleransi

Endokrin Sonuglar Libido azalmasi, empotans

Noktiri, noktiirnal enurezis

Nefrolojik Sonuglari Proteintiri

Karaciger yaglanmasi

Gastrointestinal Sonuglari Gastrodzefageal reflii

Hematolojik Sonuglari Sekonder polisitemi
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Sosyoekonomik Sonuglari

Trafik ve is kazalari
Ekonomik kayiplar

is kaybi

Evlilik sorunlari

Yasam kalitesinde azalma

Diger

isitme kaybi
Glokom
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GEREG VE YONTEM

Bursa Uludag Universitesi Gogis Hastaliklari Genel Poliklinigi'ne
horlama, tanikli apne, gindiz asiri uyku hali semptomlari ile bagvuran, klinik
olarak OSAS disiinilen 916 hastanin Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi
Gogus Hastaliklari Uyku Laboratuar’'nda 01 Ocak 2017 ile 31 Aralik 2017
tarinleri arasinda tekniker goézetiminde yapilan polisomnografi tetkikleri
retrospektif olarak incelenerek galismaya dahil edilmistir.

Bursa Uludag Universitesi Etik kuruldan onam alindi (15.01.2019 tarih
ve 2019-1/33 nolu karar).

Olgularin galigmaya dahil edilme kriterleri:

-Klinik OSAS semptomlarinin (horlama, gunduz agsiri uykululuk hali, tanikh
apne, yorgun uyanma, sabah bas agrisi, yetersiz ve bolunmis uyku,

unutkanlik, konsantrasyonda azalma ) varligi
- 18-90 yas araliginda olan
- Merkezimizde yapilan polisomnografi testinde OSAS tanisi alan

- Merkezimizde yapilan titrasyon testinde basarili sonug¢ elde edilerek cihaz

regetesi duzenlenmis olan

- Cihaz temininden sonra 3. ayda poliklinik kontroline bagvuran ve poliklinik

kontroline cihazina ait bellek kartini getiren hastalar

Olgularin ¢galisgmaya dahil edilmeme kriterleri:
-Noromuskuler hastalik varlig
-Periyodik bacak hareketlerinin varligi

-Ciddi medikal hastalik ya da planlanan cerrahi girisim
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- Lisan problemi
-Psikiyatrik hastalik, madde bagimhligi

Hastalarin yapilan polisomnografi sonucunda AHI = 5 ise OSAS tanisi
koyulmustur. 152AHI=5 olanlar hafif OSAS, 30=AHI>15 olanlar orta OSAS ve
AHI>30 olan hastalar agir OSAS olarak siniflandiriimistir.

Orta ve agir OSAS tanisi alarak PAP tedavisi verilen hastalar,
tedavinin 3. ayinda yapilan uyku poliklinigi vizitinde almis olduklari PAP
tedavisi turune gore gruplara ayrilmistir. Bu hastalarin cihazlarindan alinan
kayit verileri incelenip gunlik cihaz kullanim sureleri ve tedavi ile degisen
solunumsal parametreleri degerlendiriimeye alinmistir. Orta ve agir OSASI
olgularda PAP tedavi uyumu AHI ve ODI verilerini saglayan cihazlarin bu

parametrelerine gore degerlendirilmigtir.

ISTATISTIKSEL ANALIZ

Surekli degiskenlerin normal dagihma uygunlugu Shapiro Wilk testi ile
incelenmistir. Surekli degiskenler normal dagilima uygunluk testi sonucuna
gbére medyan (minimum:maksimum) ya da ortalama * standart sapma
degerleriyle ifade edilmigtir. Kategorik degiskenler ise n (%) ile ifade
edilmistir. Surekli degiskenlerin gruplar arasi yapilan karsilastirmalarinda iki
grup olmasi durumunda bagimsiz ¢ift drneklem t-testi ya da Mann Whitney U
testi, grup sayisinin ikiden fazla olmasi durumunda ise Kruskal Wallis testi
kullanilmistir.  Kategorik  degiskenlerin  gruplar arasinda  yurutulen
karsilastirmalarinda ise ki-kare ya da Fisher in kesin ki-kare testleri
kullanilmigtir. AHI ve ODI 6lgtimleri arasindaki iliskiler korelasyon analizi ile
incelenmis olup Spearman korelasyon katsayisi hesaplanmistir. istatistiksel
analizler icin SPSS (IBM Corp. Released 2012. IBM SPSS Statistics for
Windows, Version 21.0. Armonk, NY: IBM Corp.) programi kullaniimis olup

p<0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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BULGULAR

Bursa Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Gogus Hastaliklar Uyku
Laboratuar’'nda 01 Ocak 2017 ile 31 Aralik 2017 tarihleri arasinda 661
hastanin elektronik ortama aktarilan verileri incelemeye alindi. Bu hastalara
toplamda 826 test uygulandigi goérildi. 826 testin 539'u (%65,2)
polisomnografi, 287’si (%34,8) titrasyon amacli yapilmis oldugu saptanmistir.
661 hastadan 403’0 (%60,9) OSAS tanisi olarak PAP tedaviye uygun

gorulmustar.
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@ Sdtunl 539 287

Sekil-9: PSG ve titrasyon dagilim
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OSAS tanisi alan 403 hastanin 2371’inin (%57,3) PAP cihazini
kullandigi, 172’sinin (%42,7) cesitli nedenlerle kullanmadi§i belirlenmistir.
Yas, boy ve kilo dlgimlerinin tim hastalar, cihaz kullanan grup ve cihaz
kullanmayan gruplar i¢erisinde cinsiyete gore yapilan karsilastirmalari tablo 4
te verilmigtir. TUum hastalar (n=403) igin incelendiginde ortalama vyas
duzeyinin kadinlarda erkeklere gore daha yuksek oldugu goérulmektedir
(p<0,001). Buna karsin medyan boy ve kilo élgiimlerinin erkeklerde kadinlara
gore daha yuksek oldugu goriimektedir (sirasiyla p<0,001 ve p<0,001).
Cihaz kullanan grup (n=231) icerinde yapilan kargilastirmalar incelendiginde
ise yine ortalama yas duzeyinin kadinlarda erkeklere gore daha yuksek
oldugu gdzlenirken (p<0,001); medyan boy ve kilo élgimlerinin ise erkeklerde
kadinlara gore daha yuksek oldugu belirlenmigtir (sirasiyla p<0,001 ve
p<0,001). Cihaz kullanmayan grup (n=172) igerisinde cinsiyete gore yapilan
karsilastirmalarda yine ortalama yas duzeyinin kadinlarda erkeklere gore
daha yuUksek oldugu belirlenmistir (p=0,010). Buna karsin medyan boy
OlcimUnun erkeklerde kadinlara gére daha yuksek oldugu gdzlenirken; kilo

OlcimUnun cinsiyete gore farklilik gostermedigi belirlenmistir (p=0,067).

Tablo-4: Demografik 6zelliklerin ¢alisma gruplari ve genel igin cinsiyete gore
kargilagtiriimasi

Genel (n=403) Cihaz Kullanan (n=231) Cihaz Kullanmayan (n=172)
Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek
(n=140) (n=263) (n=75) (n=156) (n=65) (n=107)
59,98+9,54 54,62+11,44 60,63+9,70 54,42+11,63 59,23+9,36 54,92+11,21
Yas(yil) (37:86) (23:85) (37:86) (23:85) (40:81) (25:79)
p-degeri <0,0012 <0,001? 0,010%
Boy (cm) 160(148:178) 172(155:191) 160(150:170) 172(155:190) 159,74+5,93 172,11£7,22
(148:178) (156:191)
p-degeri <0,001° <0,001° <0,0012
Kilo (kg) 85(55:160) 92(58:180) 85(55:155) 96(58:163) 81(62:160) 87(60:180)
p-degeri <0,001° <0,001° 0,067°

Veriler ortalamaztstandart sapma (minimum:maksimum) ve medyan(minimum:maksimum)
olarak verilmistir
a: Bagimsiz Cift Orneklem t-Testi, b:Mann Whitney U Testi
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Vicut kitle indeksinin (VKI) tim hastalar, cihaz kullanan grup ve cihaz
kullanmayan gruplar igerisinde cinsiyete gore yapilan karsilastirmalari tablo 5
te verilmistir. Hastalarin tamami igin incelendiginde VKI diizeyinin cinsiyete
gore farkllik gosterdigi gérilmektedir. Alt grup analizlerinde VKi<25 ve viicut
kitle indeksi 30-34,9 araliginda bulunanlarin orani cinsiyete gore farklilk
gOstermezken (sirasiyla p=0,055 ve p=0,377); vicut kitle indeksi 25-29,9
araliginda bulunanlarin erkeklerde daha ylksek orana (p=0,006), vucut kitle
indeksi 35-39,9 araliginda ve VKIi=240 diizeyinde bulunanlarin oraninin ise
kadinlarda daha yuksek oldugu belirlenmistir (sirasiyla p=0,026 ve p<0,001).

VKi diizeylerinin cihaz kullanan hastalar icerisinde yapilan
karsilastirmasinda yine cinsiyete gore farklik gosterdigi belirlenmigtir. Alt
grup analizlerinde vuicut kitle indeksi 35-39,9 araliginda bulunan cihaz
kullananlarin oraninin kadinlarda daha yuksek oldugu belirlenmigtir. Vucut
kitle indeksinin diger dlzeylerine goére cinsiyetler arasinda farklihk
bulunmadigi belirlenmistir (VKi<25 icin p=0,300; VKi:25-29,9 icin p=0,117;
VKi:30-34,9 icin p=0,128 ve VKi=40 icin p=0,052).

Cihaz kullanmayan grup igerisinde yapilan karsilastirmalarda da VKi
dizeyinin cinsiyete gbre farkliik gosterdigi belirlenmistir. Alt grup
analizlerinde VKi<25 ve viicut kitle indeksi 30-34,9 araliginda bulunanlarin
orani cinsiyete gore farklilik gostermezken (sirasiyla p=0,135 ve p=0,816);
vucut kitle indeksi 25-29,9 araliginda bulunanlarin erkeklerde daha yuksek
orana (p=0,008), viicut kitle indeksi 35-39,9 aralijinda ve VKi=40 diizeyinde
bulunanlarin oraninin ise kadinlarda daha yluksek oldugu belirlenmistir

(sirasiyla p=0,001 ve p<0,001).
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Tablo-5: VKI diizeyinin c¢alisma gruplari ve genel igin cinsiyete gére

karsilastiriimasi

. Genel (n=403) Cihaz Kullanan (n=231) Cihaz Kullanmayan (n=172)
VK Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek
(n=140) (n=263) (n=75) (n=156) (n=65) (n=107)
<5 | 4(%2,86) 20(%7,60) 2(%2,67) 9(%5,77) 2(%2,67) 11(%10,28)
25-29.9 30(%21,43) 88(%33,46) 14(%18,67) | 44(%28,21) 14(%18,67) 44(%41,12)
30-34.9 47(%33,57) 100(%38,02) 23(%30,67) | 64(%41,03) 23(%30,67) 36(%33,64)
35399 | 32(%22,86) 37(%14,07) 22(%29,33) | 24(%15,38) 22(%29,33) 13(%12,15)
540 | 27(%19,29) 18(%6,84) 14(%18,67) 15(%9,62) 14(%18,67) 3(%2,80)
p-degerF <0,001 0,014 0,001

Veriler n(%) olarak verilmistir. VKI:Viicut Kitle indeksi. Parantez igerisindeki yiizdelik degerler
ilgili cinsiyet kategorisi lizerinden hesaplanmigtir.
c:Ki-kare Testi

Cihazini kullanmakta olan hastalar kullandiklari PAP cihazi tipine gore
gruplara ayrildiginda 171 hastanin (%74) CPAP, 30 hastanin (%13)
otoCPAP, 17 hastanin (%7) BPAP, 7 hastanin (%3,5) BPAP-ST, 6 hastanin
(%2,6) AVAPS cihazi kullandigi saptanmistir.

= CPAP = OTOCPAP = BPAP BPAP-ST = AVAPS

7; %3,03

6; %2,60

~_

Sekil- 10: Kullanilan cihaz tipine gore katilimcilarin (n=231) dagilimi



Calismada tim hastalar icin medyan cihaz kullanim suresi 4 saat 49
dakika (minimum-maksimum: 0 — 10,70 saat) olarak belirlenmistir. Cihaz
kullanan grup (n=231) icerisinde ise telefon ile arananlarda (n=195) medyan
cihaz kullanim suresi 6 saat 35 dakika (minimum-maksimum: 1,83 saat —
10,70 saat) ve SD kart ile bakilanlarda ise 6 saat 12 dakika (minimum-
maksimum: 2,60 saat — 9,15 saat) olarak belirlenmis olup telefon ile
sorulanlar ve SD kart ile kontroll yapilanlar arasinda cihaz kullanim suresine

gore farklihk bulunmadigi belirlenmigtir (p=0,284).

M

10

CiHAZ KULLANIM SURESI (Saat)
(o]
|

| |
TELEFON SD KART

Sekil-11: Telefon ile sorulanlarda (n=195) ve SD kart ile bakilanlarda (n=36)

cihaz kullanim suresinin dagilimi
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Tablo 6, AHi, ODIi, REM siiresi ve %90 altindaki siire dlciimlerinin
cihaz kullananlar ve cihaz kullanmayan hastalar arasinda karsilastirmasini
icermektedir. Medyan AHi ve ODI &lglimlerinin cihaz kullanmayan grupta
daha yuUksek oldugu goérulmekle birlikte (sirasiyla p=0,003 ve p<0,001), REM
suresi ve %90 altindaki sure Olgumlerine gore gruplar arasinda farkhlik

olmadigi belirlenmistir (sirasiyla p=0,355 ve p=0,324).

Tablo-6: Cihaz kullanim durumuna gére AHi, ODi, REM Siresi ve %90
altindaki sure olgimlerinin karsilastiriimasi

Cihaz Kullanim
Koo | Ko | g
AHi 12,10(0:190) 18,65(5,80:70,70) 0,003
OoDi 0(0:95,50) 5,35(0:102,20) <0,001
REM Siire 64(0:218,50) 58,75(0:169,50) 0,355
9,90 altindaki siire 0,08(0:6,55) 0,08(0:5,67) 0,324

Veriler medyan(minimum:maksimum) olarak verilmistir.
AHI:Apne-Hipopne Indeksi, ODI: Oksijen Desaturasyon Indeksi
b:Mann Whitney U Testi

Tablo 7, cihaz kullanan grup icerisinde ve SD kart ile bakilanlar
icerisinde AHi ve ODI 6lciimleri arasindaki iliskiyi gdstermektedir. Tablo
incelendiginde hem cihaz kullanan grup igerisinde, hem de SD Kkart ile
bakilan hastalar igerisinde dlgtilen AHi ve ODI degerleri arasinda ayni yonli
anlamli bir iliski oldugu goriilmektedir. iki élciimiin birlikte artma ya da

azalma egiliminde oldugu belirlenmigtir.

Tablo-7: Cihaz kullanalar ve SD Kart ile bakilanlarda AHi ve ODI élgtimleri

arasindaki iligki

. . Cihaz Kullananlar SD Kart ile bakilanlar
AHI-ODI (n=231) (n=36)
rs 0,16 0,33
p-degeri 0,018 0,049

rs: Spearman korelasyon katsayisi
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Tablo 8, cihaz kullanim suresine ait karsilastirmalari icermektedir.
Tablo incelendiginde cihaz kullanim suresinin cinsiyete goére farklihk
gOstermedigi gorulmektedir (p=0,147). Bununla birlikte cihaz kullanim
suresinin  semptom go6zlenme durumuna gore farklihk gosterdigi
belirlenmigtir. Semptom go6zlenenlerde cihaz kullanim suresinin semptom
g6zlenmeyenlere gore daha kisa oldugu belirlenmistir (p=0,001). Kilo
durumuna goére incelendiginde ise cihaz kullanim sdresinin kilo kaybi
g6zlenen grup, kilo artigi gozlenen grup ve kilo degisimi bulunmayan grup

arasinda farklhlik gostermedigi belirlenmistir (p=0,453).

Tablo-8: Cihaz kullanim siresinin cinsiyet, semptom varligi ve kilo durumuna

gore kargilastiriimasi

Cihaz Kullanim
Siiresi (Saat)

Cinsiyet

4,42(0:10,18)
Kadin (n=140)

4,90(0:10,70)
Erkek (n=263)

0,147°
p-degeri
Semptom
5,41+2,02 (1,83:10,18)
Var (n=39)
6,58+1,19 (3,25:10,70)
Yok (n=192)
0,001
p-degeri
Kilo Durumu

6,42(3,25:8,28)
Kilo Kaybi Var (n=69)

6,35(2,17:10,18)
Kilo Artisi Var (n=23)

6,62(1,83:10,70)
Degisim Yok (n=139)

0,453¢

p-degeri

Veriler ortalamaxstandart sapma (minimum:maksimum) ve medyan(minimum:maksimum) olarak
verilmigtir )
a: Bagimsiz Cift Orneklem t-Testi, b:Mann Whitney U Testi, d: Kruskal Wallis Testi
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Tablo 9, cihaz kullanim siresinin AHi degerlerine gére yapilan
karsilastirmasini icermektedir. Tablo incelendiginde cihaz kullanim surelerine
gbre hafif, orta ve agir OSAS gruplar arasinda farklihk olmadigi
gorulmektedir (p=0,793).

Tablo-9: Cihaz kullananlarda cihaz kullanim siiresinin AHi gruplarina gore

karsilagtiriimasi

Cihaz Kullanim
Siiresi (Saat)
AHI
<15 m=119) 6,68(1,83:10,18)
15-30 (n=35) 6,28(3,62:9,15)
>30 (n=77) 6,62(2,78:10,70)
p-degeri 0,793¢
Veriler medyan(minimum:maksimum) olarak verilmistir
AHI: Apne-Hipopne Indeksi
d: Kruskal Wallis Testi
11
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Sekil-12: AHi gruplari arasinda cihaz kullanim siresinin dagihmi
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Tablo 10, cihaz kullanim siresinin ODi (%3lik degerleri baz
alindiginda) degerleri arasinda yapilan karsilastirmasini icermektedir. Tablo
incelendiginde cihaz kullanim surelerine gore gruplar arasinda farklilik

olmadigi gorulmektedir (p=0,607).

Tablo-10: Cihaz kullananlarda cihaz kullanim siresinin ODI gruplarina gére

karsilastiriimasi

Cihaz Kullanim
Siiresi (Saat)
OoDI
<10 (n=197) 6,58(1,83:10,70)
>10 (n=34) 6,43(2,78:9,15)
b
p-degeri 0,607
Veriler medyan(minimum:maksimum) olarak verilmistir
ODI: Oksijen Desaturasyon Indeksi
b:Mann Whitney U Testi
1M1=
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Sekil-13: ODI gruplari arasinda cihaz kullanim siiresinin dagilimi
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Tablo-11, cihaz kullanmayan kadin ve erkeklerde AHi gruplari
arasinda ODi  degerlerinin  Kkarsilastiriimasini  icermektedir.  Tablo
incelendiginde kadinlarda AHi<15 grubunda medyan ODIi degeri 1,60
(minimum-maksimum: 0 — 102,20), 15<AHi<30 grubunda 1,80 (minimum-
maksimum: 0 — 27) ve AHI=30 grubunda ise 22,85 (minimum-maksimum: 0 —
43,40) olarak belirlenmis olup AHi gruplari arasinda ODI élciimlerine gore
farklillk oldugu goériimektedir (p=0,031). ODIi &lgiimleri arasinda farkhhg:
meydana getiren AHIi grup ya da gruplarini belirlemeye yénelik olarak yapilan
alt grup analizlerde ise AHI=30 grubunun medyan ODI degerinin AHI<15
grubuna gére daha yiiksek oldugu belirlenmis (p=0,027); buna karsin AHi
gruplari arasinda yapilan diger karsilastirmalarda ise ODI &lgiimlerinin
farklihk gostermedigi saptanmistir (p>0,05).

Tablonun cihaz kullanmayan erkekler icin olusturulan bdlimunde
raporlanan karsilastirmalar incelendiginde ise AHi<15 grubunda medyan ODI
degeri 0 (minimum-maksimum: 0 — 44), 15<AHi<30 grubunda 10,30
(minimum-maksimum: 0 — 28) ve AHI=30 grubunda ise 19,50 (minimum-
maksimum: 0 — 66,20) olarak belirlenmis olup AHI gruplari arasinda ODI
Olgumlerine gore farklihk oldugu goérilmektedir (p<0,001). Alt grup analizler
cercevesinde yine AHI=30 grubunun medyan ODIi degerinin AHi<15 grubuna
gére daha yiiksek oldugu belirlenmis (p<0,001); buna karsin AHI gruplari
arasinda yapilan diger karsilastirmalarda ise ODI 6lgiimlerinin farkhlik

gOstermedigi saptanmistir (p>0,05).

Tablo 11: Cihaz kullanmayan kadin ve erkeklerde AHI gruplari arasinda ODI

Olcimlerinin karsilastiriimasi

AHI n Genel n Kadin n Erkek
<15 64 0(0:102,20) 28 1,60(0:102,20) 36 0(0:44)
1;_30 66 7,40(0:28) 23 1,80(0:27) 43 10,30(0:28)
>30) 42 21,55(0:66,20) 14 22,85(0:43,40) 28 19,50(0:66,20)
p-degeri® - 0,031 <0,001

Veriler medyan(minimum:maksimum) olarak verilmistir.
AHI:Apne-Hipopne Indeksi
d: Kruskal Wallis Testi
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Tablo-12, cihaz kullanan kadin ve erkeklerde AHI gruplari arasinda
oD Tablo
kadinlarda AHi gruplari arasinda ODI élglimlerine gére farklilik bulunmadigi
(p=0,527).
incelendiginde ise AHI gruplari arasinda yine ODI dlgimlerine gore farklilik

degerlerinin  karsilastiriimasini  icermektedir. incelendiginde

gOrulmektedir Tablonun erkek hastalari iceren bolumu

bulunmadigi saptanmistir (p=0,278).

Tablo 12: Cihaz kullanan kadin ve erkeklerde AHI gruplari arasinda ODI

Olcumlerinin kargilastiriimasi

AHI n Genel n Kadm n Erkek
119 0(0:16,10) 48 0(0:16,10) 71 0(0:11,40)
<l5
35 0(0:23,50 9 0(0:19 26 0(0:23,50
o130 (0:23.50) (0:19) (0:23.50)
20 77 0(0:95,50) 18 0(0:66,80) 59 0(0:95,50)
>,
- 0,527 0,278
p-degeri®

Veriler medyan(minimum:maksimum) olarak verilmistir
AHI:Apne-Hipopne Indeksi
d: Kruskal Wallis Testi

Tablo-13, cihaz kullanan ve kullanmayan tim hastalarin AHI gruplari
arasinda  ODI Tablo
incelendiginde AHIi<15 ve AHI=30

oranlarinin daha yuksek oldugu gorulmektedir.

degerlerinin  kargilagtirlmasini  icermektedir.

olan hasta gruplarinda kullanim

Tablo-13: Cihaz kullanan ve kullanmayan hastalarin AHI gruplari arasinda

ODi élctimleri ve tiim hastalarin cihaz kullanim oranlari

AHI Cihaz Cihaz Kullanan | Cihaz kullanmayan | Cihaz Kullanmayan | Toplam Kullanma
Kullanan Hastalarin ODi | hastalar Hastalarin ODi Oram
Hastalar Degerleri Degerleri
119 0(0:16,10) 64 0(0:102,20) 183 965,02
<I5
35 0(0:23,50) 66 7,40(0:28) 101 %34,65
15-30
>30 7 0(0:95,50) 42 21,55(0:66,20) 119 %64,7
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TARTISMA VE SONUG

Universitemizin Uyku Laboratuvarinda PSG tetkiki yapilan ve OSAS
tanisi alan (AHI=5) 403 hastanin PAP cihaz kullanim sireleri, AHi ile ODI
degerlerine bakilarak tedavi uyumlari degerlendirmeye alinmigtir. Literatlrde
erkek cinsiyet OSAS agisindan risk faktorld olarak bildirilmigtir. OSAS’In
epidemiyolojik 6zelliklerini belirleyen en 6nemli toplum tabanlh c¢alisma
Wisconsin Uyku Kohort galismasidir. Bu ¢alismada yaglari 30-60 arasinda
degdisen 352 erkek ve 250 kadin hasta dederlendirildiginde erkeklerin %24’(
kadinlarin ise %9u OSAS tanisi almigtir. Gindiz asirt uyku halini
degerlendirmek Uzere yapilan ankette bu sorulara pozitif cevap veren
hastalar ve AHi=5 bulunan hastalarin oranlari degerlendirildiginde OSAS
prevalansi erkeklerde %4, kadinlarda %2 olarak hesaplanmigtir. Bixler ve
ark. yapmis oldugu c¢alismada ise erkeklerde bu oran %3,9 iken kadinlarda
%1,2 olarak saptanmistir (37,38). Bu veriler Bati toplumlarinda yapilan
calismalar olup Asya toplumlarinda direkt olarak prevalans verisi saglayan
calismalar yeterli degildir. Asya toplumlarinda OSAS prevalansini arastirmak
uzere uyku anketlerinin kullanildigi ¢alismalar veya uyku kayit sistemlerinin
ve/lveya tek gece PSG uygulanan galismalar degerlendirmeye alindiginda
prevalansin  %3,7-97,3 arasinda degistigi gorulmastir. Sonug¢ olarak
kullanilan metadolojilerin farklilik gostermesi 6zellikle Asya toplumlarinda
bizlere net veriler saglamamaktadir (96). Bizim calismamizda literatlrle
uyumlu olarak 263 (%65,2) erkek, 140 (%34,8) kadin hastaya OSAS tanisi

konuldu.

OSAS sikhgi yasla birlikte artmakta, prevalansi 45-65 yas arasinda en
yuksek seviyeye ulasmakta, 65 yas sonrasinda dusus
gostermektedir. Ozellikle 40-65 yas arasindaki erkekler OSAS icin yiksek
risk olusturmaktadir. Hastaligin yasla birlikte artisi 65’in Ustindeki yaslarda
65 yas altindaki kadar belirgin bulunmamistir. Ayrica kadin hastalarda ayni
yastaki erkek hastalara gore OSAS sikligi daha az olup bu fark

postmenapozal donemde azalmaktadir (29,36). Diger yandan son
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zamanlarda yapilan galismalarda geng¢ kadinlarda OSAS tanisinin atlaniyor
olabilecegi 06ne surllmustir. Bunun sebebi kadinlarda OSAS’'In klasik
semptomlari yerine insomnia, yorgunluk, mod degisiklikleri, sabah bas
agrilari ve kabus gormenin daha 6n planda olabilecegi dusunulmustar. Ayrica
kadinlarin yatak partnerleri tarafindan horlama ya da apnelerin belirtimemesi
de kadinlarda taninin atlanmasina sebep olabilmektedir (97). Bizim
calismamizda ise literatlr ile uyumlu olarak olgularimizin yaslar 23 ile 86
arasi olup medyan degerler erkekler igin 54, kadinlar igin 60 olarak
bulunmustur. Olgularimizin VKI degerleri incelendiginde 261’inin VKI'leri 29.9
kg/m?nin Gzerindedir. 261 hastanin 45'inin ise VKIi 40kg/m? ve (izerinde olup
morbid obez olarak saptanmistir. OSAS igin maijor risk faktoérlerinden birinin
obezite olduguna dair birgok kanit mevcuttur. VKi’nin her 6 kg/m? artigi,
OSAS riskini 4 kat arttirmaktadir ve OSAS olgularinin %70’i obezdir (40).
OSAS ve obezite birlikteligi olan hastalarda tek basina kilo vermek dahi uyku
apne semptomlarinda duzelmeye sebep olmaktadir. Ayrica neden-sonug
iligkisi acisindan da bakildiginda son yillarda yapilan c¢alismalarda CPAP
tedavisi ile metabolik bozukluklarin belirgin duzeltildigi gosterilmistir (98).

Toplumda %75 ¢ogunluk ile ortalama uyku stiresi 6-8 saat olup saglikli
yetiskinde bu sirenin %25’'i REM uykusudur. OSAS’lI hastalarda REM uyku
sureleri arousallar nedeni ile kisalmig olup uykunun dinlendirici 6zelligi
azalmigtir. Bizim g¢alismamizda da hastalarimizda REM siresinin kisaldigi
gOrulmektedir.

Calismamizda medyan cihaz kullanim suresi 4 saat 49 dakika olarak
belirlenmistir. Kompliyans, PAP tedavisinin haftada en az 5 gece ve gecede
en az 4 saat olmak Uzere toplam 20 saatin Uzerinde kullaniimasi olarak
tanimlanmaktadir. Calismamizda 172 hastanin kompliyans tanimini
saglayamadigi belirlenmistir. Bu grupta sebepleri sorgulandiginda maske ile
uyumsuzluk, bogulma hissi, cihaz ile uykuya dalamama, burunda kuruluk ve
tikanikhk hissi en sik belirtilen yakinmalar olmustur. 195 hastaya cihaz
kullanim sdresi telefon ile sorulmus olup 36 hastanin ise cihazlarinin SD
kartlar incelenerek kompliyanslari belirlenmistir. Telefon ile sorulanlar ve

cihazinin SD karti incelenen hastalar arasinda kullanim sureleri agisindan
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fark bulunmamigtir. Taninin dogru konulmasi, hastaya titrasyon sonucu en
uygun cihaz tipinin segilmesi, hastanin tedaviye uygun sekilde hazirlanmasi,
uygun maske ve isitici/nemlendirici se¢imi, cihaz kullanimi ve énemi ile ilgili
egitimin anlasilir sekilde verilmesi, hastanin semptomlarinin geriledigini fark
etmesi kompliyansi etkileyen en dnemli faktorlerdendir. OSAS’ta kompliyansa
yonelik yapilan bazi ¢alismalar bunun yas, cinsiyet, egitim durumu, ekonomik
durum ve Kisilikle iligkili olmadigini géstermistir. Uzun sureli kompliyans,
gunduz uyku halinin siddeti ile iligkili bulunmus, gegirilmis palatal cerrahi,
uzun sureli CPAP kullananlarda cihazin tolere edilememesine yol agmistir.
3225 olguyu kapsayan bir calismada 6 ay sonunda semptomlarda iyilesme,
Notthingam Health Profile’e gore algiladiklar iyilik durumu semptomlardaki
iyilesme ve objektif kompliyans ile iligkili bulunmustur (75,86,99-101).
Calismamizda da OSAS semptomlarinin devamlihgl sorgulandiginda
semptomlari devam eden hastalarin cihaz kullanim surelerinin daha kisa
oldugu, cinsiyet ve kilo degisikligi ile cihaz kullanim sureleri agisindan farklilik
olmadigi gorulmastir. Ayrica Kribbs ve ark. (92) yapmis oldugu
calismalarinda hastalarin cihazlarini  kullanim sureleri sorgulandiginda
gercekte kullanim slrelerinden 1 saat daha fazla belirttikleri géz 6nline
alindiginda bu durum bizim calismamizin zayif yénini olusturmaktadir.

Yapilan ¢aligmalar incelendiginde tum gece CPAP titrasyonu yapilan,
AHi>15 olan 728 hastanin 153’ evde CPAP tedavisini reddetmistir. CPAP
tedavisinin ilk gecesinden sonra 65 hastanin 47’sinin (%72), evde bu tedaviyi
kabul ettikleri bildirilmistir. Kabul edenler ve etmeyenler arasinda yas,
cinsiyet, kilo, gindiz PaO: degerleri bakimindan fark bulunmamigtir. Kabul
edenlerin apne ve hipopneleri daha sik ve uzun, ortalama oksijen
desaturasyonlari daha dusuk bulunmustur. CPAP kabulinin en iyi
gostergesinin  hipoksemi oldugu belirtiimigtir (102-104). Calismamizda
yapilan bu calismalarin aksine cihaz kullanmayan grupta AHi ve ODI
degderlerinin daha yuksek oldugu, %90 altindaki sure agisindan anlamli fark
olmadig§i saptanmistir. AHi ve ODI arasinda glclii bir korelasyon oldugunu
gosteren galismalar mevcuttur. ODI, nokturnal oksimetre ile &lgiilebilir.

Nokturnal oksimetre pulse oksimetre ve Olgllen saturasyonu kaydeden bir
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cihazdan olugsmaktadir. Nokturnal oksimetrenin ana prensibi uyku suresinde
olusan desaturasyon olaylarini hesaplamak ve kaydetmektir. Pulse
oksimetrenin kullanimi maliyet-etkin, kolay uygulanabilir, non-invazivdir ve bu
yonleri ile OSA taramasinda kullanilabilece@i dustunulmektedir. Fietze ve ark.
PSG ile tani konan OSAS’lI hastalarda birbirini izleyen yedi gece boyunca
ODi degerlerini élgerek yaptiklari calisma sonucunda AHi degerleri ile ODI
degerleri arasinda korelasyon oldugunu gostermiglerdir (105). Temirbekov ve
ark. ise OSAS siddetinden bagimsiz olarak AHI ve ODI degerleri arasinda
kuvvetli bir korelasyon oldugunu saptamiglardir (5). Ancak vyapilan
calismalarda ODi icin net bir cut-off degeri belirtiememekle birlikte =5, =10,
>15 en sik kullanilan sinir degerlerdir. Calismamizda hastalarin AHi ve ODi
degerleri arasindaki korelasyonu degerlendirdigimizde literatir ile uyumlu
olarak ayni yonlt anlamli bir iligki oldugu gorulmusgtur. Ayrica ¢alismamizda
AHi degerlerine gére hastalar hafif, orta ve agir OSAS olarak gruplandirilarak
ODi degerleri karsilastirildiginda cihaz kullanmayan hastalarda AHi degeri ve
ODi degerleri arasinda korelasyon oldugu, AHIi degerleri daha yiiksek olup
OSAS tanisi alan hastalarda ODI degerlerinin de yiksek oldugu
saptanmistir. Ulkemizde Sosyal Giivenlik Kurumu Apne indeksi<15 veya
AHi=30 veya apne, hipopne ve solunum eforu sonucu uyanma sayisini
g6steren solunum bozuklugu indeksi (RDIi) en az 30 olanlar veya AHIi veya
RDi 5-30 arasinda olmakla birlikte artmis giindiz uykululuk, bilissel
etkilenme, duygudurum bozukluklari, uykusuzluk veya hipertansiyon, iskemik
kalp hastaligi, inme veya uyku ile iligkili hipoventilasyon/hipoksemik
sendromlardan birinin varliginda CPAP kullanimina endikasyon koymaktadir.
Cihaz kullanim endikasyonu olan hastalarin tedavi uyumunu ya da
uyumsuzlugunun belirleyen en onemli faktorlerden biri tedavi ile birlikte
semptomlarin hafiflemesi ve tedavinin yarattigi farkin hasta tarafindan
hissedilmesidir. Agir OSAS’lI hastalarda bu fark daha iyi anlagiimakta olup
tedavi uyumu daha yiiksektir. Bizim calismamizda AHi<15 veya AHIi>30 olan
hasta gruplarinda cihaz kullanim oranlarinin yuksek oldugu gorulmektedir.
AHi<15 olan hafif OSAS’lI hastalarda cihaz kullaniminin yiiksek olmasinin

sebebinin semptomlardaki iyilesme ile iligkili oldugu dusunulmektedir.
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Sonug¢ olarak; obstriktif uyku apne sendromlu hastalarda apne-
hipopne indeksi ve oksijen desaturasyon indeksinin PAP tedavisine uyumuna
etkisini arastirdigimiz ¢galismamizda kompliyansin ylksek oldugu hastalarda
apne-hipopne indeksi ve oksijen desaturasyon indeksi degerlerinin daha
yuksek oldugunu saptanmistir. AHI=30 olup kompliyansin yiiksek olmasi
literatir ile uyumlu bir sonu¢ olup AHi<15 olan hasta grubunda da
kompliyansin yuksek olmasi glindiz asirn uykululugun varligi ve tedavi ile
semptomlarin gerilemesi ile iligkilendirilmistir. Calismamizda PAP tedavi
endikasyonu koyarken AHI degerinin yani sira ODI degeri ve gundiiz asiri
uyku halinin olup olmamasinin dikkate alinmasi gerektigi kanaatine
variimistir. Bu sonuglarin yani sira literatiire bakildiginda ODi'nin tanisal
degerinin belirlenmesi amaciyla yapilan ¢alismalarda OSAS tanisi i¢in PSG
ya da tasinabilir kayit sistemlerinin kullaniimis olmasi, AHI ve ODI igin farkli
limit degerlerinin baz alinmasi, obez bireylerde ya da normal kilodaki hasta
populasyonunda  yudrutilmis olmasi gibi sebeplerin ¢aligsmalarin farkl
sonuglanmalarindaki  etkenler  olabilecedi  dusunulmustar.  Gunlik
uygulamalarda hastalarin kullanmakta olduklari PAP cihazlarinin kullanim
suresi ve AHi’'nin yani sira ODI'yi de gdsterecek sekilde tasarlanmasi bu

alanda bize daha ¢ok veri saglayacaktir.
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