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1.GIiRIS

Obstriktif uyku apne sendromu (OSAS) tanisi polisomnografik olarak konulan,
uykuda ortaya ¢ikan apne, hipopne veya solunumsal uyanmalarin sonucunda poptilasyonda
sikligi giderek artan kardiyovaskuler ve ndérokognitif hastaliklara yatkinlik yaratan bir
sendromdur. Prevalansi polisomnografik ¢calismalarin yetersizligi nedeniyle tam olarak
bilinmemekle beraber %1-5 arasinda oldugu tahmin edilmektedir. Diabetes Mellitus ve Astim
Bronsiale gibi hastaliklarla benzer siklikta gérilen OSAS’da hastaligin gelisimine neden olan
temel mekanizmanin uykuda ortaya ¢ikan tst solunum yolu obstriksiyonlari oldugu kabul
edilmektedir. Hastaligin ortaya ¢ikmasindaki veya siddetindeki risk faktorleri genel olarak

bilinse de , bu obstriksiyonlarin fizyopatolojisi halen tam olarak agiklanamamistir (1,2).

OSAS tanisi uykuda olusan solunumsal olaylarin kayit altina alinmasi ve/veya Kklinik
bulgularla konulur. OSAS’da altin standart tani yéntemi polisomnografidir (2,3). Ancak
polisomnografinin maliyetinin yiksek olmasi, uzun bekleme ve randevu sisteminin olmasi ve
iyi calisan bir ekipman gerektirmesi nedeniyle alternatif arayiglar igine girilmistir. Bu arayislar
daha kolay uygulanabilen, hasta uyumunun daha iyi oldugu, hastanin evinde
degerlendiriimesine imkan taniyan veya gdzlem gereksinimini en aza indirgeyerek maliyetin

dasurulebilmesi ve bdylelikle daha ¢ok sayida kisinin taranabilmesi amaciyla yapilmaktadir

(4).

American Sleep Disorders Association (ASDA) gdére OSAS tanisinda yapilan uyku
calismalari dort kategoriye ayrilir:
1. Laboratuarda yapilan standart polisomnografi (PSG)
2. Standart PSG nin ¢esitli kanallarinin dahil edildigi genis kapsamli gdzetimsiz evde
portable aletler ile
3 .Godzetimsiz en az 4 kardiyorespiratuar parametreyi 6lgen aletler

4 .Gozetimsiz bir veya iki parametreyi kaydeden aletler



Biz bu calismada toplumda yiksek oranda gérllen, ciddi mortalite ve morbiditeye neden
olan OSAS’In tanisinda altin standart tani yéntemi olan polisomnografiyle simultane etKkili
olabilecek gbzetimsiz, evde , tasinabilen, kolay ve Uretilebilir portable aletlerden Watch
PAT® 200 ile tanisal bir arastirma yaptik. Bu ¢alismada, OSAS 6n tanisi ile polisomnografi
istenilen hastalara es zamanli olarak uyku laboratuarinda hem polisomnografi ile hem de
Watch PAT 200 olarak adlandirilan ASDA ya gére 3. Kategoride siniflandirilan tasinabilir bir
aletle ile elde edilen sonuglan karsilastirdik. Polisomnografide skorlama manuel olarak

yapilirken, Watch PAT ile yapilan skorlama otomatik olarak yapilmistir.



2.GENEL BILGILER

2.1.UYKU

2.1.1.Tanim

Uyku éncelikle beynin bir fonksiyonudur. Uyku, Kiginin uygun duyusal ya da baska
uyaranlarla geri déndurdlebilen bir bilingsizlik hali olmasinin yaninda, sadece organizmanin
dinlenmesini saglayan bir hareketsizlik hali degil, tim viicudu yasama yeniden hazirlayan bir
yenilenme dénemidir (5). Uyku, organizmanin gevreyle iletisiminin, degisik siddette
uyaranlarla geri déndurdlebilir bicimde, gegcici, kismi ve periyodik olarak kaybolmasi durumu
olarak tanimlanmaktadir. YUzyillardir insanlar igin ilgi odagi olan ancak son yuzyila kadar bir
sir olmaya devam eden uyku, kimilerince “6lumUn kardesi” olarak tanimlanmig, Hamlet'te ise,

Shakespare tarafindan “hayatin gecici bir tatili” olarak yorumlanmisti (6).

2.1.2.Tarihce
‘Uyku , saglik ve viicudumuzu birbirine baglayan altin bir gizgidir’
Thomas Dekker

Hayatimizin yaklasik Ggte birlik bir bolimind harcadigimiz uykunun gizemini
¢6zmek igin insanoglu asirlar boyunca ¢aba harcamistir. J Allan Hobson 1989°da yayinladigi
“Sleep” adl kitabin girisinde “Uyku konusunda son 60 yilda 6gdrendiklerimiz, 6000 yildir
ogrendiklerimizden fazladir” demistir (6). Gergcekten de her ne kadar temelleri 100 yil
6ncesine dayansa da uyku hakkinda 1930’lardan sonra yapilan ¢alismalar daha fazla bilgi
edinmemizi saglamistir (7) Pozitif bilimlerin heniiz gelismedigi ddnemlerde mitolojik olaylarla
uyku anlasiimaya ve anlatiimaya calisiimistir (8).Uyku hakkinda bilinen ve tahmin edilen tim
ozellikler uyku tannsi Hipnoza atfedilmistir. Ayrica MO 3. ylizyilda Biylk Iskender
déneminde Pontus devletinde yasayan Dionizos isimli kralin ileri derecede obez oldudu,
gundiz agiri uyku hali ve horlamalarinin oldugu, solunum durmalarinin bogulur gibi oldugu
ve uyandirmak igin etine igne batirildigi bildiriimistir. Birgok blyUk digtnlr Aristo, Hipokrat,
Freud ve Pavlov uyku ve riyanin psikolojik ve fizyolojik temellerini agiklamaya ¢alismistir.
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Uyku konusunda ilk bilimsel yayin "The Philosophy of Sleep" isko¢ bilim adami Robert
MacNish tarafindan 1834'de yayinlanmigtir (7). 1729'da Demairan, giindliz yapraklarini agip
gece kapatan bir bitkinin karanlik kutuda yapraklarini agtigini izleyerek, gece ve gunduizin
canlilarin yasamindaki 6nemini vurgulamis ve sirkadiyen ritmi ilk kez deneysel olarak

gOstermigtir (8).

Uyku apne sendromunun yine farkinda olmadan bir bagka tanimi (inlii ingiliz yazar
Charles Dickens tarafindan 1836'da yapilmigstir. Charles Dickens, seri yayin olan
“ Posthumous Papers of the Pickwick Club” da bu kullbtin ¢aycisi Joe‘'nun oturdugu yerde
uyukladigini, horladigini, uykudan zor uyandirildigini, siyanoz, kalp yetmezligi ve Kigilik
degisikliginin oldugunu bildirmistir (9).

Uyku arastirmalari hakkinda ilk isik 1929 yilinda Berger’in ilk EEG yi kaydetmesi ile
yanmistir (10). Kleitman ve Aserinsky 1953 yilinda uykuda hizli g6z hareketlerinin oldugu
REM uykusunu EEG’'de g0stermislerdir. Dement ve Kleitman 1956'da uykunun siklik
degisimlerini gdstermislerdir(10). Gergcek anlamda uykuda gdzlenen parametreler Harvard
Universitesinden Harvey, Hovart, Davis ve digerleri tarafindan calisiimistir. Edgar Douglas
Adrian, uykudaki alfa ritmini ve gézlerin agiimasi ile alfa ritminin bloke olugunu gdstermistir.
Blake, Gerard ve Kleitman bu konudaki calismalarini Chicago Universitesinde
strdirmuglerdir. Nathaniel Kleitman c¢alismalarini 1938 de yayinladigi Sleep and

Wakefulness adli kitapta toplamistir. (9)

Charles Dickens tarafindan farkinda olmadan tanimlanan uyku apne sendromunu,
bilimsel anlamda ilk kez 1956 da Burwell ve arkadaslari tanimlamislardir (9, 10). 1965 yili
uyku arastirmalarinda bir dénim noktasi oldu ve uyku apne sendromu tanisinda altin
standart olarak kabul edilen polisomnografi ilk kez uygulandi ve Gastaut bu sendromdaki
tipik solunum durmalarinin esas olarak obstriktif tipte oldugunu yayinladi (11). Uyku
kayitlarinda solunumsal parametreler ilk kez Christian Guilleminault tarafindan 1972'de
Stanford Universitesi'nde uyku galismalari sirasinda kullaniimistir. Bu kayitlarin eklenmesiyle

Uyku Apne Sendromunun ginimizdeki tanimlanmasi 1973 yilinda Christian Guilleminault



tarafindan yapilmistir (12). 1975'te ASDA (American Association of Sleep Disorders)
kurulmus ve tim dinyadaki uyku calismalari daha organize olarak yaritilimeye baglanmigtir
1981'de ise Collin Sullivan tarafindan OSAS tedavisinde continuous positive air pressure
(CPAP) olarak adlandirilan cihazlar uygulanmaya baslanmistir. 1991 yilinda ASDA
tarafindan ‘The International Classification of Sleep Disorders ‘ yayinlandi ve uyku

bozukluklari kod verilerek siniflandiriimistir(13).

2.1.3.Uyku Fizyolojisi
Uyku beynin bir fonksiyonudur. Cevresel stimuluslara karsi cevabin olmadigi ya da
minimal oldugu reversible bir durum olarak tariflenmektedir. Uyku uzun stre suursuziugun
pasif bir tanimi olarak distntlmuistir. Ancak 20. Ylzyilin ikinci yarisindan itibaren insan
uykusunun oldukga kompleks , bircok i¢ ve dis faktdr tarafindan etkilenen, oldukga organize

fizyolojik bir durum oldugu géralmastar .(5)

Uyku, beynin farkh bélgelerinden kontrol edilen ve farkh elektrofizyolojik 6zellikler
gOsteren evrelerden olusmustur ve homojen bir stire¢ degildir. Uykuda periyodik olarak
birbirini izleyen iki uyku dénemi tanimlanmigstir. Bunlar, REM (Rapid Eye Movements) ve
Non-REM (NREM) dénemleridir. Uyumak amaciyla gézleri kapamak ile tam uykuya gegcmek
arasindaki déneme “latent donem” adi verilir ve bu dénemden sonra degisim evreleri baslar
(14) 1968 yilinda Rechtschaffen ve Kales’in editérligiinde insan uyku evrelerinin standart
terminoloji, teknik ve skorlama el kitabi hazirlanmistir. Uyku evrelemesinde halen bu grubun
belirledigi kurallar esas alinmakta olup; 2007 yilinda AASM (American Academy of Sleep
Medicine) tarafindan, uyku ve iligkili olaylarin skorlanmasina iligkin kurallar, terminoloji ve

teknik 6zelliklere yonelik bir tanimlama yapilmistir (15).



2.1.3.1.Uyku Evreleri

Uyku evrelemesi, elektroensefalogram (EEG), elektrookilogram (EOG) ve
elektromyogram (EMG) aktiviteleri degerlendirilerek yapilir. Uyku evrelerinin dagihmi yasla
degiskenlik géstermektedir (16).

Non-REM Uykusu (NREM): 3 evreden olusur. 1. ve 2. evrelere ylzeyel
uyku, 3. evreye ise derin uyku da denmektedir (16).

» NREM evre-1: Tim gece uykusunun % 1- 5'i

» NREM evre-2: Tim gece uykusunun % 40-50'si

» NREM evre-3: Tim gece uykusunun % 20-25'i

REM Uykusu: Paradoksal uyku da denilmektedir. Tim gece uykusunun % 20-25'ini olusturur
(16).

Uyku evrelerinin dagilimi yasla degiskenlik gésterir. REM suresinde yagsla

degisiklik olmazken, ¢ocuklar erigkinlere kiyasla daha fazla, yashlar ise daha az

yavas dalga uykusu (NREM evre 3) uyurlar (Tablo 2.1) .

Tablo 2.1 Yaglara gbre uyku evrelerinin oranlari (17)

Uyku Miktari Evre 1-2

(saat)

infant  13-16 10-30 30-40 40-50
Cocuk 8-12 40-60 20-30 20-30
Yetiskin 6-9 45-60 15-25 15-25
Yash 5-8 50-80 5-15 15-25




NREM uyku yavas uyku, sessiz uyku olarak ifade edilir. EEG de senkrondur ve uyku
igcikleri, K-kompleksleri ve ylksek voltajli yavas dalgalar ayirt edici 6zellikleridir. NREM
evreleri (evre 1, 2 ve 3) giderek derinlesen uykuyu ifade eder(17). Uykunun yarisini olusturan
NREM evre-1 ve 2 bazen hafif uyku olarak ifade edilir. NREM evre 3 uykusu ise fiziksel
dinlenmeyi saglar(16). Cocuklarda biyime hormonu 6zellikle derin uyku déneminde salinir.
Erigkinlerde ise hiicre yenilenmesini ve organizmanin onarimini hizlandirir. Uyku sirasinda
vicut i1sisinda digsme 6zellikle NREM uykusunda olusur. Bu dénemde kalp hizi, solunum

sayisi azalir ve dizenli hale gelir (16)

REM uyku, hizli g6z hareketlerinin oldugu uyku ya da paradoksal uyku olarak isimlendirilir.
Buradaki paradoks, beyin elektriksel aktivitesinin uyanikliktakine benzemekle birlikte bireyin
uyur durumda ve uyaranlara yanitsiz olmasidir. EEG paterni Evre 1 uykuya benzer ancak
REM uykuda arasira ritmik teta/delta bérstleri olarak isimlendirilen testere disi dalgalar
g6rilar, EMG kayitlarinda belirgin kas atonisi géralir. Termoregulasyon biyik oranda
kaybolur. insanlarda REM uykusunda mental aktivite riiya gérme ile iligkilidir. Spinal motor
néronlarin beyin sapi mekanizmalariyla inhibe edilmesi sonucu postural motor tonus
kaybolur. (18). Bu dénemden yoksun birakilanlarda psikiyatrik bozukluklarin daha sik
gOrtlmesi nedeniyle ruhsal dinlenmemizi saglayan bir dénem oldugu saniimaktadir. Bazi
REM uyku epoklarinda g6z hareket aktivitesi olduk¢a yogun iken bazi zamanlarda g6z
hareketleri gok az veya yoktur. REM uykunun bu iki farkli durumu fazik REM uyku ve tonik
REM uyku olarak isimlendirilir. REM uykusundan uyananlarin yaklasik %80 inde ruyalar
hatirlanir(19).

Uykunun baslangicindan ilkk REM déneminin sonuna kadar olan déneme
bir uyku siklusu denmektedir. 90-120 dakika slreli bu sikluslar gece boyunca 4-6

defa tekrar etmektedir. Gecenin ilk yarisinda gerek sayi, gerekse sire agisindan



NonREM, ikinci yarisinda ise REM dénemi agirlik kazanmaktadir. Normal kosullar altinda
saglikli bir kiside uyku NonREM ile baslar. insan uykusuna ait bu temel kural oldukga
glvenilir bir bulgudur ve normal uykuyu patolojik uykudan ayirmada énemlidir (20). Saghkli
bir genc eriskin, uykuya NonREM Evre 1 uyku ile girer. Evre 1 uyku genellikle sadece birkag
dakika sUrer ve bir gegis uykusu 6zelligi gésterir. Evre 1 uyku kolaylikla bélunebilir, uyanma
esigi dusuktar. Evre 1 uykuyu evre 2 uyku takip eder. Evre 2 uykunun tipik 6zellikleri EEG'de
uyku igciklerinin ve K-komplekslerinin gértlmesidir. Yaklagsik 10-25 dakika slrer. Evre 2
uykuda uyaniklik olusturmak icin daha siddetli bir uyaran gereklidir. Evre 3 uyku, ilk déngtde
genellikle 20-40 dakika civarinda sirer, cogu zaman "yavas dalga uykusu", "delta uykusu" ya
da "derin uyku" olarak da adlandirilir. ilk REM periyoduna gegmeden énce derin uyku tekrar
yuzeyellesir. 5-10 dakika stren ve

vicut hareketleriyle kesintiye ugrayan evre 2 uykudan sonra ilk REM periyoduna girilir. Bu
dénem siklikla 1-5 dakika surer, ilk REM uyku dénemi ise yaklagik 80 dakika sonra gérdldr.
Daha sonra NREM ve REM uyku yaklasik 90 dakikalik déngdilerle gece siresince devam

eder (20).

2.1.4.Uyku Bozukluklar Siniflamasi

Uyku bozukluklari, uykunun miktari ve kalitesiyle ilgili sorunlar (Asiri uyku, uykusuzluk
gibi) ya da uyku sirasinda yasanan anormal olaylari (horlama, uykuda dis gicirdatma, uykuda
nefes durmasi, uyurgezerlik gibi) icermektedir. Kronik uyku bozukluklari uzun sreli olarak
yasam kalitesini azaltan kronik kalp hastaligi, depresyon gibi hastaliklarla baglantilidir

(21,22).

Uykuda yasanan olaylari degerlendirmek icin altin standart yéntem, gece boyunca uykuda
bir¢ok fizyolojik parametrenin eszamanl kaydi, analiz ve yorumlanmasina verilen adiyla

polisomnografidir (PSG) .



Modern anlamda ilk siniflama 1979 yilinda Association of Sleep Disorders tarafindan
yapiimis ve "Diagnostic Classification of Sleep and Arousal Disorders" adiyla yayinlanmistir
(23).

Uyku ile ilgili hizli gelisme ve bilgi birikimi nedeniyle kisa strede bu siniflama
glncelligini kaybetmistir. 1991 yilinda ASDA (American Sleep Disorders Association-Yeni
ismi American Academy of Sleep Medicine) "Uluslararasi Uyku Bozukluklari Siniflamasi”
(International Classification of Sleep Disorders-ICSD)'ni olugturmustur (24). Bu siniflama 84
uyku bozuklugu icermektedir ve 4 ana gruptan olusmaktadir.

Aradan gecen yillarda elestiriler dogrultusunda siniflamanin yeniden gincellenmesi
2005 yilinda yeniden hazirlanarak "Uluslararasi Uyku Bozukluklari Siniflamasi -2"
(International Classification of Sleep Disorders Version 2 -ICSD-2)' adiyla yayinlanmistir (25).

Bugun tim diinyada yaygin kabul géren ICSD-2 siniflamasi 85 uyku bozuklugunu

kapsamakta ve 8 ana gruptan olusmaktadir .Tablo 2.2.

Tablo 2.2. ICSD-2 Siniflamasi

> Insomnialar

» Uykuda solunum bozukluklari

» Solunum bozukluguna bagli olmayan hipersomniler
» Sirkadyen ritim uyku bozukluklari

» Parasomniler

» Upyku ile iliskili hareket bozukluklari

> lzole semptomlar, normal varyantlari

» Diger uyku bozukluklari




2.1.4.1. Uykuda solunum bozukluklari

Uyku sirasinda solunum seklinde patolojik diizeydeki degisikliklere ve hastalarda
morbidite-mortalitenin artmasina yol agan klinik tablolara uykuda solunum bozukluklari
denilmektedir. Uykuda gérllen solunum hastaliklar kiside uykunun bélinmesine ,
gunddzleri uyuma ataklarina ya da uyaniklikta bozulmaya ve kognitif fonksiyonlarda
yetersizliklere neden olabilmektedir. Uykusuzluk ya da gun iginde yogun uyku ataklari is

kazalari ya da motorlu arag¢ kazalarina ve sonugta mortalite ve morbiditede artmaya yol

acacaktir (26).

Uykuya bagli solunum bozukluklari 5 ana baglikta incelenir:
1- Santral uyku apne sendromu:
* Primer santral uyku apnesi
» Cheyne-Stokes solunumuna bagli santral uyku apnesi
* Yiksek irtifada gorulen santral uyku apnesi
» Cheyne-Stokes digi medikal durumlara bagl gelisen santral uyku
apnesi
+ ilaglara bagl santral uyku apnesi
» Cocukluk ¢agi primer santral uyku apnesi
2-Obstruktif uyku apne sendromu:
* Erigkin
* Pediatrik
3-Uykuya baglh hipoksemi/hipoventilasyon sendromlari:
+ Uyku iligkili nonobstruktif alveoler hipoventilasyon, idiyopatik

+ Konjenital santral alveolar hipoventilasyon sendromu

4-Tibbi hastaliklara bagl uyku iligkili hipoventilasyon/hipoksemi

sendromlari
* Pulmoner parankimal veya vaskiiler patolojilere bagl uyku iligkili

hipoventilasyon hipoksemi sendromu
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* Alt solunum yolu obstriiksiyonuna bagh uyku iligkili
hipoventilasyon/hipoksemi sendromu

» Néromuskduler ve g6gus duvari hastaliklarina bagli uyku iliskili
hipoventilasyon/ hipoksemi sendromu

5-Diger

2.2. OBSTRUKTIF UYKU APNE SENDROMU
2.2.1.Genel Tanimlar
Apne: Grekce soluk alamama anlamina gelir.10 saniye veya daha uzun sire agiz ve
burundan hava akiminin olmamasina apne denir. Apneler obstriktif, santral ve mikst tip
olmak lzere 3 e ayrilir (27,28 ).
Hipopne: 10 saniye veya daha fazla slreyle hava akiminda en az %50 azalma ile
birlikte oksijen saturasyonunda % 3 lUk disme veya aurosal gelismesidir ( 28,29).
Obstriiktif Apne ve Hipopneler: Abdominal ve torasik solunum eforu olmasina
ragmen, agizdan ve burundan hava akiminin kesilmesidir; yani solunum eforu olmasina

ragmen apne ve hipopnelerin olmasidir. Sekil 2.1 (25).

100
Sa02
: 4

ol

AIRFLOW
x

THOR RES
]

ABDO RES
2

Sekil 2.1: Obstruktif Apne.
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Santral Apne ve Hipopneler: Abdominal ve torasik solunum eforunun kaybolmasi ile
birlikte apne ve hipopnelerin olmasidir. Solunum eforu ve hava akimi birlikte yoktur Sekil 2.2

(25).

Sekil 2.2: Santral Apne.

Mikst Apne ve Hipopneler: Baslangigta solunum eforu olmamasi ve hava
akiminin kesilmesi, ardindan solunum eforunun baglamasina ragmen agiz ve burundan hava
akiminin

baslamamasidir. Santral baslayip, obstriktif devam eden apnedir ( 30). Sekil 2.3

W

Sekil 2.3: Mikst Apne.

Apne indeksi (Al): Tiim uyku siiresince olusan apnelerin saatlik ortalamasidir
(31).

Apne- Hipopne indeksi (AHI): Uyku sliresince gériilen apne ve
hipopnelerin her saat basina digen sayisidir(32,25).

Oksijen Desaturasyon indeksi (ODI): Uyku siiresince gorilen oksijen
desatlrasyonlarinin her saat bagina disen sayisidir (25,32).

RERA (Respiratory Effort-Related Arousal): Apne ya da hipopne

12



tanimina uymayan, solunum gabasinda artigla karakterize arousalla sonlanan bir
durumdur (25,32).

Solunum Bozukluklari indeksi (RDI): Uyku siiresince gériilen apne, hipopne ve
RERA'larin her saat basina disen sayisidir (25,32).

Arousal: Uyku sirasinda daha hafif uyku evresine veya uyaniklk

durumuna ani gegisler olusmasidir (25,32).

Uyku Etkinligi (Sleep Efficiency): Uykuda gecen slrrenin tim kayit siiresine

oranidir.

Total Uyku Siiresi (Total sleep time = TST): Bir PSG kayd slrresince uykuda

gegen zamandir.

OSAS: Uyku sirasinda tekrarlayan st solunum yolu obstriksiyonu
epizodlari ve siklikla kan oksijen desatlirasyonunda azalma ile karakterize bir

sendromdur (25).

2.2.2.Epidemiyoloji

ABD’de uyku bozukluklari ile ilgili arastirmalar yapan ulusal bir komisyonun yayinladigi
rapora gére bugin 40 milyon Amerikali vatandasin uyku bozukluklarindan yakindigi ve
6nemli bir kisminin da uykuda solunum bozuklunun oldugu, yaklasik 12 milyon erigkin bireyin
OSAS tanisi oldugu disuntlmektedir ve Amerika ekonomisine kaybi 3,4 milyon dolar olarak
bildirilmistir (33, 34, 35). 1991-1994 yillari arasinda yapilan uyku ¢calismalarinda her yil
uykuda solunum bozuklugu olan olgu sayisinda %30 artis goérilmektedir (36).

OSAS, her iki cinste , tim ik, yas, sosyoekonomik diizey ve etnik gruplarda gérulebilen
ve en sik karsilagilan uyku bozukluklarindan biridir.(37) Hastaligin genel prevelansi
polisomnografik ¢alismalarin yetersizligi nedeniyle tam bilinmemekle birlikte %1-5 arasinda
oldugu tahmin edilmektedir (38, 39).
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Tirkiye'de ise Koktirk tarafindan yapilan bir arastirmada OSAS prevalansi %0.9-1.9
olarak bulunmustur (40). Erkeklerde (%4) kadinlara oranla ( %2) 2 kat daha fazla gérulur (38,
39). Irklar arasinda da farklilik gésterebilir, siyah irkta beyaz irka gére daha sik goralir (41).
Stradling’in 1995 yilinda yayinladigi calismasinda 80’li yillardan beri literatlirde yayinlanan
prevalans galismalari toplanmis ve apne hipopne indeksine (AHI), gére OSAS prevalansi
AHi>5 olanlarda %1,5-5; AHi>10 olanlarda %0,8-3; AHi>20 olanlarda %0,3-0,7 olarak

belirlenmistir (42).

2.2.3.Fizyopatolojisi

VA, solunumun inspiratuar siklusunda hava akim miktarini yansitir. inspiratuar ve
atmosferik basing arasindaki basing farki ile dogru, solunum direnciyle ters orantilidir. DUgUk
atmosferik basing veya hava akim direncini arttiracak herhangi bir lezyon, gerekli olan hava
akiminin temini i¢in solunum eforunu arttiracaktir. Hava akimi:

VA=P(Po-P1)/R seklinde hesaplanir.

VA= Hava akimi

P = Basing farki

P1 = inspiratuar basing
R = Solunum direnci

Po = Atmosferik basing

Ust solunum yollari nostrilden subglottik bdlgeye kadar olan kisimdir. Ust
solunum yollarinda obstriksiyon gelismesinde ¢ ana faktér rol oynar. Bunlar; faringeal
kaslarin tonusu, inspirasyon sirasinda olusan negatif basing ve tst solunum yollarinin

anatomisidir.
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Ust solunum yollarindaki bir obstrilksiyon, inspirasyon icin daha fazla negatif
basing olugsmasini gerektirir. Bu da obstriktif apneye neden olur. Bu obstriiksiyon tonsiller
hipertrofi, yumusak damak genisligi, blyUk uvula, dil kbkinde hipertrofi veya farengeal
mukozada darlida yol agan plikalar sonucu olabilir

Ozellikle inspirasyon sirasinda (st solunum yollarinda olusan negatif basincin
hava yollarinda kollaps olusturmasi, faringeal kaslarin tonusu sayesinde énlenir. Derin
uykuya dalma ile birlikte kas tonusunun iyice kaybolmasi sonrasinda, daralmis olan st
havayolundaki hizlanmig inspirasyon havasi (Venturi Prensibi) havayolu ¢eperine daha fazla
negatif basing olusturmakta (Bernoulli ilkesi) ve bu emme kuvveti havayolunu agik tutmaya
¢alisan kas tonusunu asinca, o bélgede havayolu kollabe olmakta ve apne gelismektedir.

inspiratuar hava akimi uyarildiginda, Venturi etkisi dolayisiyla daralmis alanda
intraluminal basing aniden diser ve havayolu uyum saglar. Ayni zamanda hava akiminda
tirbulans gelisir ve yumusak doku vibrasyonlari ortaya ¢ikar. Bu olay yumusak damakta
olugur ve ardindan horlama gelisir. inspirasyon sirasinda hava yolu agikligini korumak igin
fizyolojik mekanizma farengeal dilatatér kaslarin (m.genioglossus, m. tensor palatini,
m.geniohyoideus ve m. stilohyoideus) tonusunu arttirir ve diyafragmatik aktiviteyle koordine
sekilde ¢alisir. Beyinden gelen uyarilar frenik sinirler(phrenic nerve) araciliiyla diyafragma,
spinal kord/interkostal sinirlere ve interkostal kaslara ulastirilir. Diyafram kasilir ve dizlesir.
interkostal kaslar kasilir; kaburgalar yukari ve disa dogru kalkar. Akcigerlerdeki hava
bosluklari genigler. Akciger icindeki basing azalir ve basing farki olusur (intrapulmonik
pressure, pressure gradient). Olusan basing farki nedeniyle, hava soluk yollarina dolar,
alveoller basing esitlenene kadar siserler. Uyku apneli hastalar, uykuya daldiklari zaman,
solunumun inspiratuar siklusunda, kas aktivitelerinde azalma olur ( 43,44).

Apne sirasinda arteryel CO2 basinci ( Pa CO2 ) artar, buna karsilik arteryel 02
basinci ( Pa O2 ) diser. Altmis sn slren apnelerde, Pa O2 % 35-50’ye kadar disebilir.
Oksijen satlrasyonunun dismesi, pulmoner ve sistemik kan basincinin artmasina yol
acmakta, bradikardi gelismektedir. Siddetli apnelerde dakika kalp atim sayisi otuza kadar
dlsebilir. Ancak hasta uyaninca tasikardi olur. Hatta prematir ventrikiler atimlar olabilir.
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Bunun sonucunda, hastada myokard infarktisu ve kardiak arrest gelisebilmektedir. Apne
indeksinin yirmiden fazla olmasi bu ihtimali arttirmaktadir.

TOm apne ataklari sonucunda hasta uyanir. Ancak hasta solunumun
durdugunun ve uyandiginin farkina varmaz. Gece yeterli uyuyamayan hastada, gtindiiz
uyumalari géruldr. Bu uyuklamalar; caligirken, baskasiyla konugurken ya da araba

kullanirken goéralebilir. Bu nedenle hastanin sosyal hayatini etkiler. Oksijen satiirasyonunun

dismesi ile serebral fonksiyonlari da etkilenir ve hafiza kaybi, konsantrasyon eksikligi, dikkat

toplayamama gibi nérolojik bozukluklar ortaya gikar (45).
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Sekil 2.4: Uyku sirasinda lst solunum yolu obstriksiyonu

olusumunun fizyopatolojik mekanizmasi.
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2.2.4. OSAS icin Risk Faktorleri :

Ust solunum yolu genisligini azaltan veya kollabe olmasini kolaylastiran faktdrler
OSAS’a egilimi artirmaktadir. Yas, cinsiyet, obezite, boyun gevresi, sigara, alkol ve sedatif
kullanimi ile eslik eden bazi hastaliklar, kraniofasial anomaliler ileri sirtlen baslica risk

faktoérleridir (30).

Yas, cinsiyet ve obezite en belirgin risk faktorleridir. OSAS’in en sik 40-65 yas
grubunda gorildigu ve 65 yasindan sonra prevalansinin azaldigi bildirilmistir (43,46).
Yaslanma ile viicut yag dagilimi, doku elastikiyeti ve ventilasyonun kontroliinde ortaya ¢ikan
degisiklikler OSAS egilimini artirmaktadir. Erkek cinsiyeti de OSAS igin 6nemli bir risk
faktéradir. Ust solunum yolunda farengeal ve supraglottik havayolu rezistansi, erkeklerde
kadinlardan daha fazladir ve obstriktif uyku apne gelisme riski kadinlara gére daha fazladir.
Ayrica erkeklerdeki androjenik yag dagihminin merkezi nitelikte olup, boyun bélgesinde
toplanmasi OSAS riskini artirmaktadir. Epidemiyolojik calismalarda seksenli yillarda erkek/
kadin orani 10/1-7/1 gibi yliksek bulunmustur (3,46). Son yillarda yapilan ¢alismalarda ise
cinsiyet farkinin bu kadar yiksek olmadigi bildirilmistir. Nieto ve arkadaslari tarafindan 6132
kisi Uzerinde yapilan tarama ¢alismasinda, OSAS tanisi konulan olgularin %37 kadarinin
kadin oldugu bildirilmistir (47). Postmenapozal donemdeki kadinlarda sikhgin artigt,

hormonal etkiyi de distindirmektedir (48).

Bilindigi Uzere obezite ve apne arasinda belirgin anlaml bir iliski vardir ve kilo verme
ile obstriiktif uyku apnesi kliniginde diizelmeler saptanmaktadir (49,50) . Ozellikle santral
obezite Ust solunum yolu gevresinde yag birikimi ile Gst solunum yolu agikhigini ve direncini
etkileyerek, karin gevresinde yag birikimi ile de solunum paternini etkileyerek OSAS egilimini
artirmaktadir. Dolayisiyla boyun gevresinin OSAS igin belirleyici bir risk faktéri oldugu da
aciktir. Boyun gevresinin erkeklerde 43 cm Ust(; kadinlarda ise 38 cm Ustli OSAS igin
anlamli kabul edilmektedir (49,50). Yapilan bazi c¢alismalarda OSAS hastalarinin %50 sinde

viucut kitle indeksi otuz ve Uzerinde bulunmustur ( 51).
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Irk ve etnik grup farklarinin, OSAS ile iligkisine ydnelik veri sayisi azdir. Siyah irkta
daha fazla gorildagu ; Afrika kbkenli Amerikali gocuklarda ve Pasifik adalarinda yasayan bir

toplumda OSAS prevalansinin daha fazla oldugu saptanmistir .

Aktif ve pasif sigara iciciligi ile 6zellikle nikotinin etkileri ile horlama egiliminin arttigi,
hava yolu inflamasyonunda artis oldugu gérilmUstir. Sigara igenlerde igmeyenlere gére
OSAS prevalansinin daha fazla oldugu, AHi degerlerinin daha yiiksek bulundugu ve

nokturnal hipoksinin daha sik gérildigi belirlenmigtir (52).

Alkol ve sedatif kullanimi ile Gst solunum yolunda kas tonUsinin azalarak kollapsa
egilimin artig1 ve OSAS igin risk faktéri olduklari bilinmektedir. Etanol hem apne sikligini

arttirir hem de apne suresinin arttirir (43).

OSAS patogenezinde genetik faktérler de rol oynamaktadir. Ailesel gegislerin
oldugunu belirten vaka sunumlari literatiire sunulmustur. Ailesel gecis Cleveland, Ohio;
iskogya, izlanda, israil'de yapilan ¢alismalarda bazi topluluklarda gdsterilmistir (52). Bu
calismalarda birinci derece akrabasinda Obstriktif Uyku Apne (OSA) semptomlari olan
bireylerde OSAS gelisme riskinin 1,5-2 kat arttig1 gosterilmistir. Ailesel gecis etkenlerinden
biri obezitedir. Obezite genetik gecise sahiptir. Yapilan genetik caligsmalarda ise odak noktasi
Apolipoprotein E olmustur. Ozellikle geng olgularda ApoE4 allelinin OSAS ile iliskili oldugu

gOsterilmistir (52).
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Tablo 2.3: Ust Solunum Yolu Obstriiksiyonuna Katkida Bulunan Faktérler (43).

1. GENEL FAKTORLER

» Cinsiyet -Yas
» Obezite

» Horlama

> llaglar

>  Genetik

2. ANATOMIK FAKTORLER

>  Spesifik anatomik lezyonlar
> Boyun capi

> Bas ve boyun pozisyonu

>  Nazal obstriiksiyon

3. MEKANIK FAKTORLER

> Havayolu capi ve sekli

»  Supin pozisyonu

>  USY rezistansi

>  USY kompliyansi

>  Intraluminal basing

»  Ekstraluminal basin¢

»  Torasik kaudal traksiyon
»  Mukozal adheziv etkiler
»  Vaskiler faktorler

4. NOROMUSKULER FAKTORLER

> USY dilator kaslari
>  Dilator kas/ Diafragma iligkisi
>  USY refleksleri

5. SANTRAL FAKTORLER

> Hipokapnik apneik esik
>  Periyodik solunum
>  Arousal

>  Sitokinler




Risk faktérleri arasinda diger bir 5nemli grubu eslik eden hastaliklar olusturur. Bu
hastaliklarin bazilarinda OSAS primer patolojiyken bazilarinda iligkili oldugu hastaligin
sadece bir bulgusu olarak karsimiza ¢ikar. OSAS ile iligkili hastaliklar Tablo 2.4’'de

gOsterilmistir (43).
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Tablo 2.4: OSAS la iligkili hastaliklar

Ust Solunum Yolu Patolojileri

Hipertrofik tonsil, adenoid vejetasyon, alerjik rinit, septum deviasyonu, makroglossi, mikrognati,

makrognati, nasal polip, larenks hastaliklari

Pulmoner Hastaliklar

KOAH, astim, restriktif akciger hastaliklari

Kardiyovaskuler Hastaliklar

Hipertansiyon, aterosklerotik kalp hastaliklari, aritmiler, kalp yetmezligi, pulmoner hipertansiyon

Endokrinolojik Hastaliklar

Obezite, diabetes mellitus (DM), hipotiroidi, akromegali

Gastroenterolojik Hastaliklar

Gastroozefageal refli

Nérolojik Hastaliklar

Myastenia gravis, noropatiler, kas hastaliklar

Kollajen Doku Hastaliklari

Lupus, romatoid artrit

Psikiyatrik Bozukluklar

Depresyon, psikoz

Diger Uyku Patolojileri

Narkolepsi, insomnia
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2.2.5. Klinik Bulgular ve Tani Yontemleri

OSAS'In belirlenmesine, uyku anamnezi degerlendirilerek baslanir. Oncelikle genel
saglk degerlendirmesi yapilir, ikinci olarak obstriktif uyku apne sendromu semptomlari
degerlendirilir ve G¢lincl olarak OSAS icin ylUksek risk tasiyan ve ileri kapsaml tetkik

yapilacak hastalar belirlenir (Tablo 2.5) (53).

Tablo 2.5. OSA Semptomlari Acisindan Degerlendirilmesi Gereken, OSA Acisindan

Yiuksek Riskli Hastalar

Obez (BKi>31) hastalar

Konjestif kalp yetmezligi olan hastalar

Atriyal fibrilasyon tanisi olanlar

Tedaviye refrakter hipertansiyonu olan hastalar

Tip 2 diyabetus mellitus tanisi olanlar

Noktiirnal disritmileri olan hastalar

Gecirilmis serebrovaskiler olay hikayesi olanlar

Pulmoner hipertansiyonu olan hastalar

Trafikte riskli araba kullanimi olanlar

Bariatrik cerrahi oncesi preoperatif degerlendirmedeki hastalar
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Tablo 2.6. Rutin Genel Saglik Degerlendirmesinde OSA Taramasi icin Sorulmasi
Gerekenler:

Hasta obez mi ?

Hasta retrognatik mi ?

Hasta giindiiz asiri uyku halinden ve horlamadan sikayet ediyor mu ?

Hastanin hipertansiyon tanisi var mi ?

OSAS tani yontemleri bes ana baglikta incelenebilir;
1-Klinik tani

2-Radyolojik tani

3-Endoskopik tani

4-Polisomnografi

5-Yardimci tani yéntemleri

2.2.5.1.Semptomlar

Obstriktif uyku apne sendromunun klasik bulgu ve semptomlari, uyku sirasinda st
solunum yolu obstriiksiyon bulgulari ile iliskilidir. Uc majér semptom tanimlanmaktadir.
Bunlar: Horlama, tanikli apne ve giindiz asiri uyku halidir. Bu ana semptomlarin yaninda gok
cesitli semptomlar rapor edilmigtir (Tablo 2.7) . Bu semptomlar genel olarak seneler iginde
gelisir ve artan kilo, yas veya kadinlarda menopoza gecis ile artar. Kadinlarin %98'’inin
erkeklerin de %90’ 1inin tani almadan yasadigi ve mortalite ile morbiditesinin fazla oldugu

dasundlidrse, OSAS yoéninden riskli hastalar bilinmelidir. Detayl bir uyku anamnezi, fizik
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muayene ve uyku testleri ile tespit edilen bulgular, OSAS igin riskli hastalar belirlemede

temeldir (53, 54).

Obezite, horlama ve tanikli apne semptomlari her zaman OSAS’in belirleyicisi olmayabilir ve
atipik hastalarda tani atlanabilir. Bu ytzden 6zellikle hipertansiyon, gecirilmig
serebrovaskuler hastalik, koroner arter hastaligi, diyabetus mellitus ve konjestif kalp
yetmezligi gibi OSAS ile birlikteligi sik olan hastaliklara sahip hastalarda anamnez sirasinda

uyku bozukluklarini iceren tarama sorulari da sorulmaldir (55,56).

Tablo 2.7: OSAS Semptomlari

Major Semptomlar:

> Horlama
> Tanikli apne
> Gilindiiz asin uyku hali

Kardiyopulmoner Semptomlar:

> Uykuda bogulma hissi
> Atipik goéglis agrisi
> Noktiirnal aritmiler

Noropskiyatrik semptomliar

> Uyaninca bas agrisi

> Yetersiz ve bélinmis uyku

> insomnia

> Karar verme yeteneginde azalma
> Unutkanhk

> Karakter ve kisilik degisiklikleri
> Cevreye uyumda zorluk




> Depresyon, anksiyete, psikoz
> Uykuda anormal motor aktivite

Diger Semptomlar:

> Ag1z kurulugu

> Gece terlemesi

> Noktiirnal 6kstirik

> Noktiiri, eniirezis

> Libido azalmasi, empotans
> isitme kaybi

> Gastroozefageal reflii

Horlama: Horlama uyku sirasinda orofarenkste inspirasyonun parsiyel olarak
engellenmesiyle olusan kaba, gurlltill, vibratuar bir sestir. OSAS'I hastalarda habituel
horlama s6z konusudur ve sik tekrarlayan apnelerle kesilmesi nedeniyle diizensiz horlama
tipiktir. Horlama ve tanikli apne OSAS tanisinda %78 sensitif, %67 spesifiktir (57). Horlama
OSAS'lilarda gortlen en sik semptomdur. OSAS'lilarin sadece %6'sI horlama tanimlamaz
fakat bu olgularin horlama algilamasinda bozukluk olabilir (41). Horlamasi olanlarda yUksek
OSA prevalansi olmasina ragmen, pozitif prediktif degeri %63 ve negatif prediktif degeri %56
dir (54). 200 olguluk bir seride OSAS’lilarda horlamanin 20’li yaslardan beri oldugu ve bu
hastalarda siklhkla guraltt siddetinin 65 dB Uzerinde oldugu bildirilmistir (43).

Tanikh Apne: OSAS'lI hastalarin esleri veya yakinlari giraltali ve dizensiz
horlamanin araliklarla kesildigini, agiz ve burunda solunumun durdugunu, bu sirada gégus
ve karin hareketlerinin paradoksal olarak devam ettigini tanimlayabilirler. Bu tabloyu siddetli
bir horlama ile birlikte derin bir inspiryum takip eder, gégus ve karin hareketleri senkron hale
gelir ve oronasal solunum bir sonraki apneye kadar devam eder. Apne epizodlari genellikle

10-60 sn. arasinda olup, nadiren 2 dakikaya kadar uzayabilir (57).Normal nonapneik
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poptlasyonda tanikh apne siklidi %6 olarak bildirilmektedir.Apnelerin sol kalp yetmezliginin
klasik semptomu olan paroksismal nokturnal dispne, nokturnal astma, akut larengeal stridor

veya kalp yetmezligine bagh Cheyne-Stokes solunumundan ayirici tanisi yapiimalidir (58).

Gindiz Asin Uyku Hali: Giindiz asir uykululuk OSAS'I cagristiran en
6nemli bulgudur; sebebi ise her obstriktif olay takiben gértlen arousala bagh uyku
kiriimalaridir (54). Hastalarin %90'I uykululuktan yakinir (59).Bir caligmada ,gtindiz asiri
uyku hali olan olgular arasinda OSAS prevalansi erkeklerde %84, kadinlarda %60
bulunmustur ( 39,60). OSAS 1 6nemli bir halksagligi sorunu haline getiren semptomlardan
en 6nemlisidir. Bu derece kargi konulmaz uyku atag , trafik ve is kazalari riskini
arttirmaktadir. GAUH nonspesifik bir belirti olup birgok patolojik durumda gérulebilir ve
toplumun %30-50'si OSAS olmadan orta veya agir GAUH tarifleyebilir (39,61). Sedasyon,
uyku bélinmesi veya her ikisine de yol agan bazi ilaglarin kullanimi ézellikle sorgulanmalidir.
Benzodiazepinler ve alkol sedatif etkileri kayboldugunda uyku bdlinmesine yol acan oldukca
potent ilaglardir. Uykululuk halini 6lgmede objektif testler de mevcuttur. MSLT (62),
Maintenance of wakefulness test (63) ve Osler testi (64) gibi. Ozellikle MSLT , OSAS In
diger glindiiz asiri uykululuga neden olan hastaliklardan (Narkolepsi vb.)ayirici tansinda
elverislidir. GAUH'un siddetini belirlemek icin, Epworth uykululuk skalasi gibi birgok standart
anket olusturulmustur. EUS basit bir anket formu seklinde ilk kez 1991 yilinda Johns
tarafindan olusturulmus, OSAS’I olan hastalarda EUS skorunun normal kisilerden daha
yUksek oldugu belirtilmistir (65). EUS’da hastalara tanimlanan durumlarda uykuya dalma
olasiligi sorulur, puanlamada 0 ile 24 arasinda degisen toplam puandan, 10 ya da daha
fazlasi pozitif olarak kabul edilir ve hastanin OSAS yéniinden ileri tetkiki gerekir (4). EUS
skoru, cesitli calismalarda normal kigilerde ortalama 4,4-7 arasinda (66,67 ); basit horlamasi
olan hastalarda 5,8-10,3; obstriktif uyku apne tanisi olanlarda ise 11,7-15,1 arasinda
bulunmustur (68,69). Ortalama EUS skorlari, toplumlarin ankette sorgulanan sekiz gunlik
aktiviteyi yapma olasiliklarina bagli olarak farklhhk gosterebilir. Okuma yazma oranlari, sosyal
aktivitelere katilma oranlari toplumlara ve sosyoekonomik duruma gére degismektedir. Bu
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nedenle hasta sorgulanirken sosyokultirel dizeyine gére sorularin modifiye edilmesi, her
toplum igin ayni kriterlerin uygulanmamasi daha uygun bir yaklasim olacaktir. Bununla
birlikte , narkolepsi ve idiopatik hipersomniada ¢ok yuksek Epworh skorlari belirlenir (70).

Tablo 2.8 Gundiz Asirn Uyku Halinin Saptanmasinda Kullanilan Testler (43)

> Subjektif testler

> Stanford uykululuk skalasi

> Karolinska uykululuk skalasi

> Epworth uykululuk skalasi

> Objektif testler

> Multipl uyku latansi testi (MSLT)

> Uyanikhigin korunmasi testi (MWT)

> Pupillometri
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Tablo 2.9 Epworth Uykululuk Skalasi:

Asiri yorgun oldugunuz zamanlar disinda, asagidaki durumlarda uykuya dalma olasiliginiz

nedir? (Bunlardan herhangi birini yakin zamanda yapmamis olsaniz bile, yaptiginizda ne olurdu

diye diigiinerek yanit veriniz.)

PUAN: 0 ---- Kesinlikle yoktur

1 ---- Az olasilik vardir

2 ---- Orta olasilik vardir

3 ---- Yiiksek olasilik vardir

Tablo 2.10 Epworth Uykululuk Skalasi:

SORU Hi¢ Nadiren Siklikla Her
zaman

1 Oturur durumda gazete ve kitap okurken uyuklar misiniz? 0 1 2 3

2 Televizyon seyrederken uyuklar misiniz? 0 1 2 3

3 Pasif olarak toplum iginde otururken, sinemada ya da 0 1 2 3
tiyatroda uyuklar misiniz?

4 Aravermeden en az 1 saatlik araba yolculugunda uyuklar 0 1 2 3
misiniz?

5 Ogleden sonra uzaninca uyuklar misiniz? 0 1 2 3

6 Birisi ile oturup konusurken uyuklar misiniz? 0 1 2 3
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2.2.5.2.Fizik Muayene

OSAS’In erken ve dogru tanisi hastaligin prognozu ve etkin tedavi igin ¢cok énemlidir.
OSAS’In tanisinda altin standart yétem polisomnografidir (PSG). Ancak polisomnografi uyku
testinin zaman alici, maliyetinin yiksek olasi , 6zel ekip ve cihaz gerektirmesi ayrica
Ulkemizde ve dinyada uyku laboratuarlarinin sayisinin az olmasi sebebiyle PSG
uygulanacak hastalarin dogru secilmesi gok énemlidir (71).

Fizik muayenede esas amag, sendroma yol acan anatomik veya fonksiyonel patolojiyi
ortaya ¢ikarmak ve duzeltilebilir lezyonlari tespit etmektir. OSAS' I hastalarin fizik
muayenesinde kesin tani koydurucu bir bulgu yoktur. Stpheli bir olgunun multidisipliner bir
yaklagsimla g6gus hastaliklari, KBB, néroloji, psikiyatri ve dis hekimligi uzmanlarindan olusan
genis bir hekim grubu tarafindan gerek tani ve gerekse tedavi agamasinda birlikte
degerlendirilmesi gerekir (72,73).

Obezite (Beden kitle indeksi>29kg/m2), ézellikle santral obezite st solunum yolu
cevresinde yag birikimi ile tst solunum yolu agikligi ve kompliyansini etkileyerek, abdominal
yag birikimi ile de solunum paternini etkileyerek OSAS’a egilimi arttirmaktadir .Wisconsin
calismasinin verileri epidemiyolojik olarak obez hastalarda OSAS’In arttigni géstermektedir.
Horner ve arkadaslari , NUkleer manyetik rezonans kullanarak OSAS’li obez hastalarda
farinks etrafinda kontrol bireylerde olmayan genis yag dokusu bulundugunu géstermiglerdir.
Parifaringeal yag dokusu 6zellikle palatofarinksin posterolateralinde birikmistir ve burasi da
uykuda solunum yollarinin dinamik olarak tikandigi yerdir (75).

Ust viicut yarisinin sismanlik derecesini gdsteren boyun gevresinin erkelerde 43
cm(17 inch), kadinlari 38 cm'nin (15 inch) Gzerinde olmasi OSAS igin iyi bir belirleyicidir
(49,50). Bu olgularda boyun gevresi st hava yolundaki adip6z doku ya da yumusak doku
kitlesini gostermektedir. Boyun gevresi artmis olgularda cilt kalinhdi da artmis olmasi Ust
solunum yolunda adip6z doku kitlesinin gdstergesi olup , cilt kalinigi OSAS |1 olgularda
OSAS saptanmayanlara gére daha yliksek bulunmustur(76).
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Hastalarin KBB muayenesinde; burun, nazofarenks, oral kavite, orofarenks,
hipofarenks ve larenks muayeneleri ayrintili olarak yapiimalidir. Muayenede, septum
deviasyonu, nazofarenkste kist, timér, adenoid vejetasyon, makroglossi, tonsiller hipertrofi,
genis yumusak damak ve uvula, dil kdku hipertrofisi, hipofarenks timérleri, larenksteki
tikayici lezyonlar belirlenmelidir. Orofarenks muayenesinde Mallampati indeksi kullanilir.

(Resim 1) (Tablo 2.11)

Resim 1: Modifiye Mallampati Skorlamasi

Grade 1 Grade 2 Grade 3 Grade 4

Resim 1 modifiye mallampati skorlamasi.

Tablo 2.11: Modifiye Mallampati Skorlamasi

Grade 1: Yumusak damak,uvula,plikalar ve tonsiller rahat¢a goriiliir.

Grade 2:Yumusak damak,uvula,plikalar ve tonsillerin iist kutbu gériiliir.

Grade 3:Yalnizca yumusak damagin bir kismi gériilebilmektedir.

Grade 4:Yalnizca sert damak goriilebilmektedir.
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2.2.5.3.Tani1 Yontemleri

2.2.5.3.1. Endoskopik Tani

OSAS' I olgularda dinamik hava yolu degisikliklerini incelemek ve hava
yolunun kollabe oldugu seviyeyi belirlemek amaciyla burundan glottise kadar USY'nun
degerlendirilebildigi bir tani ydntemidir. Kolay uygulanabilen ve radyasyon maruziyetinin
olmadidi bir tekniktir .Uykuda ve uyanikken uygulanabilir.Nazal anormallikler (nazal polip,
adenoid hipertrofisi ve septum deviasyonu gibi) kolaylikla tespit edilir. Fiberoptik
nazofaringoskopi sirasinda hastaya Muller manevrasi (agiz ve burun kapali iken hastanin
zorlu inspirasyon yapmaya g¢alismasi) yaptirilarak kollapsin derecesi ve seviyesi belirlenir.
Endoskopik olarak obstriiksiyonun oldugu diizey , orofaringeal (Tip 1), orofaringeal ve
hipofaringeal (Tip 2) ve sadece hipofaringeal (Tip 3) olarak siniflandirihr (77,78).

Ayrica cerrahi tedavi planlanan olgular OSAS | hastalarda Miller manevrasi

sirasindaki kapanmanin retropalatal mi, yoksa retroglossal mi oldugunu degerlendirmede

kullanilmaktadir. Bu nedenle uygulanacak cerrahi tedaviye rehber teskil edebilir. Bu manevra

sonucu olusan kollapsin yeri ile direkt korelasyon géstermemekle birlikte, obstriiksiyonun
muhtemel yeri konusunda bilgiler saglar. Tartismali olmakla beraber , Miller manevrasi
sirasinda esas olarak retroglossal obstriksiyon saptananlar UPPP operasyonu i¢in uygun
degildir. Bu hastalarda , cerrahi mtudahale dil kkinu ilerletmeye ydnelik (geniohyoid ve
maksillomandibuler ilerletme ) olmalidir . Ancak Muller manevrasi sirasinda , retropalatal
obstriiksiyon saptanmigsa UPPP ilk tedavi secenegi olmalidir.(Resim 3). Ancak bu konular

henz kesinlik kazanmamistir (77,78).
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Resim 2. Yumusak damak ve biyulk tonsillerden kaynaklanan velofaringeal obstriksiyon

Resim 3. Hipertofik dil k6kl ve lenfatik hipertofinin yarattigi obstriksiyon

2.2.5.3.2.Radyolojik Tani

USY’nun gériintiilenmesi, OSAS’In biyomekanik temelini, patofizyolojisini ve gesitli tedavi
yéntemlerinin etki mekanizmalarini daha iyi anlamamizi saglayan bir aragtirma teknigidir.
Ancak OSAS tanisindan ¢ok uygulanacak tedavi yénteminin belirlenmesi ve uygulanan
tedavinin degerlendiriimesinde kullanilirlar. ideal (ist hava yollari gériintiileme modalitesi
ucuz, radyasyon icermeyen ve non-invaziv olanidir (77,79-82). Bunlar sefalometri,

sineradyografi, floroskopi, videofloroskopi, BT, MR gibi gértntileme yéntemleridir.

a- Sefalometri: Kemik ve yumusak doku sinirlarinin net degerlendirildigi, bas ve boynun
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standardize edilmis lateral radyografik gérinimudir. Sefalometrik analiz ise film tGzerinde
kemiklere ve yumusak dokulara ait ¢esitli referans noktalari ile mesafe, a¢i ve alan olarak
dlctimler yapiimasidir. Ust solunum yolu ¢aplarinin solunumdan etkilenmesi nedeniyle filmin

ekspirasyon sonunda g¢ekilmesi ve bagsin stabilize edilmesi gereklidir (77,78).

OSAS etyolojisinde dnemli yeri olan birgok kraniofasial ve Uist solunum yolu
yumusak doku anatomisine ait anormallikler sefalometri ile taninabilir (83,84). Ucuz ve kolay
uygulanmasi avantajken , uyanikken g¢ekilmesi, iki boyutlu gériintl vermesi, dinamik ¢alisma

ve hacimsel élgimlerin yapilmamasi ve radrasyon maruziyeti dezavantajidir (77).

b. Bilgisayarli Tomografi: BT nazofarenksten larenkse kadar hava yolu, yumusak doku
ve kemik yapilarin gérintilenmesinde idealdir. BT ¢alismalarinda OSAS’l olgularda Ust
solunum yolunun &zellikle retropalatal bélgede daraldidi tespit edilmisg, olgularin yarisinda
dilin normalden blylk ve posterior yerlesimli oldugu ve bu nedenle de patent orofarenksin
daralmis oldugu goésterilmistir.(77). BT yatar pozisyonda ve kolay uygulanabilen , bulunmasi
kolay ancak pahali , MR la kiyaslandiginda (6zellikle yag dokunun gérintiilenmesinde )
yumusak doku ¢dzintrligl daha distk , radyasyon maruziyeti nedeniyle tekrarlanabilirligi
sinirli bir tekniktir. (77). BT ile Gst hava yolu agikhginin degerlendiriimesinde nazofarenkse
uyan yumusak damak , orofarenkse uyan alt gene ve hipofarenkse uyan hiyoid kemik
hizalarinda kesitsel hesaplamalar yapilr (85). Bir gcok ¢alismada OSAS |i hastalarda primer
obstriksiyon boélgesi olarak velofaringeal ( retropalatal ) bélge belirlenmistir( 86). BT ile
yapilan ¢alismalar OSAS in fizyopatolojisini ve apneye neden olan anatomik faktérleri
USY’da uykuya ve solunuma bagl degisiklikleri ve UPPP icin secilecek hastalarin
6zelliklerini anlamamiza yardimci olmustur

c. Manyetik Rezonans: MR, yumusak dokuda kontrast rezollisyonu en yiksek olan
radyolojik tani ydontemidir. Yumusak doku kontrast rezollsyonunun ylksek olmasi yaninda,
her G¢ dizlemde de gérinti alabilmesi ve bu dizlemlerde gesitli dlgiimlere (¢ap, alan, hacim
vb.) olanak tanimasi ve BT ile géruntilenmesi gig¢ olan kemige komsu yumusak dokulari ¢ok
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iyi géruntaleyebilmesi, ydontemin énemli GstanlUkleridir (87). MR gérintileme iyonizan
radyasyon gerektirmediginden uyku ve uyaniklik hallerinde tekrarlanabilir. GUrtltiye bagli
olarak uyku sirasinda uygulanmasi zor olmasina ragmen uyku esnasinda apnesi olmayanlar
ve apnelilerde yapilan calismalar OSAS patogenezinin anlasiimasinda énemli ilerlemeler

saglamigtir ( 88, 89).

OSAS’li cocuklarda MR gérintileme ile yapilan hacim élgimleri yumusak damak ,
adenoid ve tonsil dokusunda artisa bagh Ust hava yolu daralmasi meydana geldigini
gOstermistir. OSAS da dnemli rol oynayan retropalatal bélgedeki obstriksiyonun lateral duvar
kalinlagsmasi yolu ile oldugu MR gérintileme sayesinde olmustur (90)

Bunlarin disinda OSAS ta kullanilan diger gérinttuleme yéntemleri olarak floroskopi,
polisomnografi ile birlikte floroskopi yapilmasi olarak bilinen somnofloroskopi ve akustik
refleksiyon bulunur

OSAS ta radyolojik degerlendirmenin amaci tani koymaktan ¢ok hastalgin
fizyopatolojisini anlamak , hastalikh bélgenin yerini tespit etmek ve bu bilgiler aracihdi ile
uygun tedavi ydntemi se¢cmek olarak tarif edilebilir. Bu amagla kullanilacak ideal gérintileme
yéntemi radyasyon orani disuk, ucuz ve noninvaziv olmali, uyku enasinda oldugu gibi yatar
pozisyonda gériintli almaya izin vermelidir. Ust hava yolu ve gevresindeki yumusak doku
yapilarini detayli anatomik bilgi saglayacak sekilde ylksek ¢éztnUrlikte goérintlileyebilmeli,
uyku ve uyaniklikta yeterli dinamik gérintileme kapasitesine sahip olmalidir. Tim bu
Ozellikleri bir arada saglayan bir gértintileme yéntemi hentiz mevcut olmamakla birlikte MR

gOruntlleme Ust hava yolu hakkinda bilgi saglayan en iyi metot gibi gérinmektedir ( 91).

2.2.5.3.3.Yardimci tani yontemleri:

OSAS’li olgularda kesin tani koydurmasalar da, taniy1 desteklemeleri,
komplikasyonlari saptamalari ve ayirici tanidaki yararlari nedeniyle, kan ve idrar
tetkiklerinden EKG ve kan gazlarina kadar bir¢cok yardimci tetkike ihtiya¢ duyulabilir. (Tablo
2.12) (92).
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Tablo 2.12: OSAS da Yardimci Tani Yontemleri

» Kan tetkikleri

> Idrar tetkikleri

» Akciger grafisi

» Solunum fonksiyon testleri

» Arteriyel kan gazlan

» Arteriyel kan basinci

> EKG

> EKO

» Giindiiz asir1 uyku halinin dedgerlendirilmesi
v' Multiple uyku latansi testi (MSLT)

v’ Uyanikligin korunmasi testi (MWT)

2.2.5.3.4.Pulse oksimetri
Transkutan6z nokturnal pulse oksimetri OSAS'in baslangi¢ taramasinda artan bir
sekilde kullaniimaktadir (2). Oksijen desatlirasyonu obstriktif apneyle birlikte siktir fakat
hipopne ve artmis Ust solunum yolu rezistansinda gértlmeyebilir. Ayni zamanda diger
kardiyovaskuler ve solunumsal patolojilerde de gérilerek yanls pozitif sonuglara yol acabilir.
OSAS tanisinda nokturnal pulse okimetrenin sensitivitesi %31 ile %98, spesifitesi %41 ile

%100 arasindadir (58,93).
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2.2.5.3.5.TasInabilir cihazlar

Taniya ulasabilme olasiligini arttirmak ve maliyeti dislirmek amaciyla polisomnografik
kaydin tamaminin ya da bir kisminin taginabilir ve ideal olarak teknisyen yardimina
gereksinim duyulmaksizin yapilabilir oldugu sistemler birgok arastirmanin konusu olmustur.
Tasinabilir cihazlar genellikle hastanin evinde gézetimsiz kayit yapmak amaciyla
tasarlanirlar. Gézetimsiz ev ¢alismalariyla ilgili yeterli destegi sunabilecek kanitlar olmamakla
birlikte uygun dlizenleme ve hasta secimi, dikkatli izlem ve polisomnografinin imkan dahilinde
olmasi durumunda ev ¢alismalari uygun bir yéntem gibi gérinmektedir (94,95,96). Beden
kitle indeksi, horlama, cinsiyet, boyun c¢evresi gibi kanitlanmig élgttlerin kullaniimasi, negatif
ya da tanisal olmayan ev ¢alismasi durumunda polisomnografin imkan dahilinde olmasi,
tedavi icin PSG ile CPAP titrasyonu olanaklarinin bulunmasi, hem klinik bulgulari hem de
kayit cihazindan elde edilen verileri degerlendirebilecek yeterlilikte uyku hekiminin bulunmasi
durumunlarinda bu cihazlardan yararlanilabilir. Tasinabilir cihazlarla yapilan ve pozitif
sonuglanan g¢alisma hastanin klinigiyle uyumlu ise yiksek 6zgullige ve pozitif prediktif
degere sahiptir (96). Negatif ya da tanisal olmayan galisma durumunda mutlaka laboratuarda
izlemli polisomnografi yapiimalidir. Bu cihazlarda daha ¢ok parmak pletismografisi
kullaniimakatadir burda yapilan élciim apne esnasinda olusan gegici tagikardi ve periferal
vazokonstriksiyona baglh indirekt bir 6l¢glimdar (97). American Academy of Sleep Medicine
1994 yilinda uyku izlemi igin kullanilan ekipmanlari dért diizeyde siniflandirdi (Tablo 2.13).
Tasinabilir cinazlar genellikle hastanin evinde gézetimsiz kayit yapmak amaciyla

tasarlanirlar. Bununla birlikte 6zellikle Glkemizde laboratuar ortaminda kullanilirlar (96,98).
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Tablo 2.13: Uyku apne degerlendiriimesinde yapilan ¢alisma tipleri (AASM ye gére)

Kaydedilen

veriler

Yatis pozisyonu

Bacak

hareketleri

Teknisyen

Miidahale

1.Diizey Gozetimli PSG

EEG, EOG, ¢ene EMG,
EKG, oronazal hava
akimi, solunum eforu,
oksijen saturasyonu

iceren asgari 7 kanal

Objektif olarak olciilebilir

EMG ya da hareket

sesorl

Evet

Miimkiin

2. Duzey

Gozetimsiz PSG

EEG, EOG, sEMG,
EKG, oronazal hava
akimi, solunum
eforu, oksijen
saturasyonu iceren

asgari 7 kanal

Miimkiin

Miimkiin

Hayir

Hayir

3. Dizey

Modifiye tasinabilir

En az ikisi solunum
(solunum eforu,
hava akimi) olmak
tizere kalp hizi veya
EKG ve sO2 iceren

en az 4 kanal

Miimkiin

Miimkiin

Hayir

Hayir

4.Dizey

sO2, hava
akimiya da
solunum
eforunu
kaydeden en

az 1 kanal

Yok

Yok

Hayir

Hayir

Gozetimsiz ev ¢aligmalari uygun diizenleme ve hasta secimi, dikkatli izlem ve

polisomnografin imkan dahilinde olmasi durumunda ev ¢alismalari uygun bir ydntem olarak

gorulmektedir. Mevcut verilerle en az oronazal hava akimi, solunum eforu, pulse oksimetri ve

kalp hizini kaydeden 3. Dizey cihazlarin kullaniimasi digtndlebilir. Bu kayitlara yatis

pozisyonunun ve horlamanin eklenmesi kuvvetle énerilir (96). Gaismamizda da kullandigimiz
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ASDA ya gbre 3. Kategoride siniflandirilan Watch PAT® 200 cihazina bakacak olursak dort
kanal dlgebilen portable bir alettir. Periferal arterial ton ve oksijen saturasyonunu gozleyerek
uyku stiresince meydana gelen apne/hipopneleri kaydeder.
Bes pargadan olugur (Resim 4):
1. Periferal arteriyel ton probu (PAT)
2. Horlama senséru
3. Pulse oksimetre sensorl

4. Aktigrafi (aletin icine gbmalQ)

5. Vdcut pozisyon algilayicisi

Resim 4: Watch PAT® 200.

39



PAT, parmak ucundaki arteryel pulsatil hacmin élciimesi ile otonomik sinir
sistemindeki degisimler ve neden oldugu vaskuler degisimleri yansitan fizyolojik bir sinyaldir.
Uyku bozuklugu yaratan solunum dizensizliklerinin sonlanmasina kalp hizinda ve kan
basincinda artma ve sempatik aktivasyon eslik eder. Sempatik aktivitedeki bu artis periferik
vazokonstriksiyona neden olur (131). Ozellikle parmak ucunun tercih edilme nedeni arteriyo-
vendz anastomozlarin yogun olarak bulunmasi, yiksek seviyede damarl bir bélge olmasi
nedeniyle 6lgiim igin uygun bir bélgedir ve yiksek bir kan akimi degisim oranina sahiptir

(1-100ccm/100g/sn). Yogun sinir uglari bulunur.

PAT sinyali parmak ucundaki arteriyel vazomotor aktivitenin durumunu, dolayh
olarak sempatik sinir sisteminin aktivasyon seviyesini yansitan pulsatil hacim degisimleridir.
Sempatik aktiviteyi yansitan parmak ucu arterlerdeki vazokonstriksiyon PAT sinyali

genligindeki azalma olarak él¢ulir (Resim 5).

Cold Pressor

S \H

Resim 5: PAT Sinyali

40



PAT sinyali, oksimetre ve parmaga takilan prob ile él¢tlen oksijen saturasyonu

ve yine cihaz iginde bulunan hareket algilayicisinin (aktigrafi) hareketlilik verileri ile birlikte

sUrekli olarak cihaz icindeki SD karta sayisal olarak kayit edilir.
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Resim 6.

Oksimetri Probu ise parmak ucuna tek kullanimlik 6zel band ile uygulanir, kandaki oksijen

satlirasyonunu Pulse Oksimetri Modill aracihgi ile kayit edici cihaza aktarir (Resim 7).

Resim 7: Pulse Oksimetri Modiilii.
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Horlama Senséri, trakeaya cift tarafli 6zel bant yardimi ile sabitlenir, horlama

siddetini dB olarak 6lcerek Kayit Edici Cihaza aktarir (Resim 8).

Resim 8: Horlama Sensorii.

Vicut Pozisyon Algilayicisi, Hastanin g6gus bdlgesine cift tarafli 6zel bant araciligi ile
yapistinilir. Vicut Pozisyonunu 5 degisik konum (ayakta, yatar, sag, sol, oturur ) olarak algilar

ve Kayit Edici Cihaza aktarir.

Uyku testini ardindan tim bu veriler otomatik olarak bilgisayara aktarilarak zzzPAT

yazilimi ile analiz edilir ve raporlanir (Resim 9).
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Resim 9: zzzPAT Yazilim Analizi.

zzzPAT yazihmi ile elde edilen otomatik analizler/kayitlar:
Uyku Ozeti Uyku Siiresi
Testin Baglama Zamani
Testin Bitis Zamani Uyku Siiresinin REM % si
Toplam test slresi
Solunum indeksleri
RDI Solunum Bozulma indeksi
AHI Apne / Hipopnea indeksi
ODI Oksijen Desatlrasyon indeksi

Uyku Ozeti

Testin Baslama Saati: 11:41:35 PM
Testin Bitis Saati: 0o8:21:23 AM
Toplam Test Sdaresi: 8 hrs, 39 min
Uyku Sdaresi 7 hrs, 40 min
Uvyku Sdaresinin REM <45 si: 281

Solunum indeksleri

REM NREM Gece Boyu
PRDI: 19.5 24 .5 23.1
PAHI: 14.4 22.8 20.4
OoODI: 6.5 14.1 12.0

Indeksler gecerli uykhke zarmarrs kuliarni/arak hesapl/armr 7 rs, 40 rr?

Resim 10: Watch PAT Raporu.

43



Oksijen Satiirasyon istatistikleri

Uyku Sirasindaki Kalp Hizi istatistikleri

Oksijen Saturasyon istatistikleri

Ortalam 95 Minimum: 87 Maksimum 99
Mean of Desaturations Nadirs (%): o2
Oksijjern Desatur. %: 4 -9 10 - 20 >20 Total

Olgu Savisi o2 o o o2
Toplam 100.0 0.0 0.0 100.0
Oksijjern Saturasyonu: <90 <85 <80 <70
Sdare (dakika): 0.7 0.0 0.0 0.0
Uyku % si 0.1 0.0 0.0 0.0

Uyku Sirasindaki Kalp hiz: statistikleri(BPM)
Ortalam 73 Minimum: 49 Maksimum 124

Resim 11: Watch PAT Raporu.

Uyku Sdaresinin REM 9% si:

28.1

Wake
REM

L Sleep
D Sleep

Uyanik/ Uyku Dénemleri

Resim 12: Uyku Evreleri ve Siireleri.
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Uyku Testi Raporu

fii
53

2201.2009, ANAR RIZAYEL, 220109 Page3cf3 Yazdelan08.07.2009

Resim 13: Uyku Testi Raporu.

Pozsyen Sis Yoy S Sd
Uyku (M) 1 83 w2 w8
Uyku % 90 94 1 R4
pROI 05 B2 M8 13
pAHI 05 M9 B/ 77
ool M8 52 A1 36

Horiama Seviyesi (d 40 50 60 570 >80 >Egk (45) Otadam 4368

Uyku (Min) 455 20 02 00 00 380
Uyku % si %41 04 00 00 00 82

Resim 14: Viicut Pozisyonu istatistikleri ve Horlama istatistikleri.
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Uyku Evresi istatistikleri (Resim 15):

Solunum indeksi istatistikleri (Resim 15):

Uyku Donemieri Tablosu

Uykw/Uyanik Donemleri

oWake 11,35% iy 2;&
@ Skep B88.65% aLige 497
T ODesp 2152%

E W Tota 100,00%

m ”
16 [
2| pRDI 23,05
8
3 .0 ODI 11,98
o L
177 157 2 Topiam Olguiar
Resim 15.

2.2.5.3.6.Polisomnografi (PSG)
2.2.5.3.6.1. Polisomnografi nedir?

Polisomnografi, uyku sirasinda , nérolojik, kardiyorespiratuar, diger fizyolojik ve
fiziksel parametrelerin belli bir periyod, genellikle gece boyunca , es zamanli ve devamli
olarak kaydedilmesi seklinde tanimlanabilir. Obstriktif uyku apne tanisinda altin standart
yéntem PSG'dir.(99,100)

Amerikan Uyku Bozukluklari Dernegi tarafindan uyku bozukluklari; uykuyla ilgili
solunum bozukluklari, néromuskuler bozukluklar ve uykuyla iligkili semptomlari, kronik

akciger hastaliklari, narkolepsi, parasomniler, uykuyla iligkili epilepsi, huzursuz bacak
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sendromu, peryodik bacak hareket bozukluklari olarak siniflandiriimistir. PSG uykuyla iligkili
solunum bozukluklari tanisinda, CPAP (continue positive airway pressure) titrasyonunda ,
tani konulmus OSAS hastalarinda cerrahi 6ncesinde, bazi hastalarda tedaviyi
degerlendirmede, narkolepsiyi digtindiren multiple uyku latensi testi yiksekliginde, uykuyla
iliskili davranislarin hastaya ya da bagkalarina zarar verdigi durumlarda, atipik ya da siradan
olmayan parasomnilerde rutin olarak uygulanmaktadir(101). Standart bir PSG'de

kaydedilmesi gereken parametreler tablo 2.14’da gérilmektedir (102).

Tablo 2.14: Standart bir PSG'de kaydedilmesi gereken parametreler

» Elektroensefalografi (EEG)

» Elektrookiilografi (EOG)

» Elektromiyografi (EMG-cene)

» Oronazal hava akimi

» Torokoabdominal hareketler

» Oksijen satiirasyonu

» Elektrokardiyografi (EKG)

» Elektromiyografi (EMG-Anterior tibial kas)

» Viicut pozisyonu

EEG, EOG, submental EMG uyku evrelemesini, ylizeyel uyku, derin uyku ve REM
uykusunun ayrimini ve patolojik bulgularin degerlendirilmesini saglar (99,102).

Oronazal hava akimi ve torakoabdominal hareketlerin degerlendiriimesi ile apne varlidi, tipi
ve slresi saptanabilir (36,99)

EMG tibialis ile uykuda peryodik bacak hareketleri saptanabilir (7,99).
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Veriler elde edildikten sonra polisomnografinin skorlanmasi ve yorumu

Rechtschaffen ve Kales kriterlerine uygun olarak yapilr (100).

2.2.5.3.6.2. Uyku Laboratuari ve PSG Oncesi Hazirliklar

PSG icin ilk gereksinim yalnizca bir hastanin incelenebilecegi, yeterli genislikte,
icinde bulunan yatagin rahat ve konforlu olmasi, obez hastalari tasiyabilmesi, odada masa
sandalye gibi temel ihtiyaglari kargilayacak esyalari igeren, tuvalet ve banyosu bulunan bir
uyku odasidir. Gevresel uyaranlarin hasta Gzerindeki etkisini elimine etmek ve hastanin rahat
bir ortamda uyumasini saglamak amaciyla PSG sesten ve giriltiden arindiriimis, klimatize
edilmis ve tam karanlik saglanabilecek bir odada uygulanmalidir.Hasta odasi diginda bir de
kontrol odasi bulunur. Kontrol odasi ile hasta odasi arasinda iki yonli ses baglantisi, infrared
IsIk kaynagi ve kapall devre video kayit sistemi ile gece boyu teknisyenin hastay!i izleme
olanagi saglanmalidir. (103)

Hasta genellikle saaat 20.00 civarinda uyku laboratuarina kabul edilir. Hastaya
islem hakkinda ayrintili bilgi, poliklinik bagvurusunda brostir, kisisel gérisme ya da telefon
yolu ile verilir. Bilgilendirme ile hastanin uyumu artirilir ve anksiyete énlenmis olur (43,103).

Laboratuara geldigi aksam 6ncelikle anket formu doldurulur. Uyku dizeni, son 10
gunde kullandigi ilaglar, o giin iginde yasadigi 6zel bir sey olup olmadidi sorgulanir. Hasta
laboratuara gelmeden énce banyo yapmali, tras olmali, oje sirmemeli, yanina pijama,
esofman, terlik, dis fircasi gibi mazemelerini almasi gerektigi séylenir. Hasta islem dncesi
kafeinli ve /veya alkolll igkiler igmemelidir. Calisma gind agdir egzersizler yapmamali ve
serebral elektrogenezi etkileyen ilaglar almamalidir.(43,103)

Teknisyen c¢esitli sensérleri hastanin viicuduna yerlestirir, baglantilarini kontrol
eder, kalibrasyonlarini yapar. Bu islem ortalama 30-60 dakika sirer. Hasta yataga alinir ve
IsIk séndurulerek calisma baslatilir.(43). Gece boyu teknisyenin kayitlarin iyi olduguna dikkat
etmesi gerekir. Sabah laboratuari terk etmeden dnce hasta tekrar geceyi degerlendirdigi bir
anket formu doldurmalidir (103).
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Uyku laboratuari direktdrt, uyku bozukluklari konusunda yeterince egitim almis,
dizenlenen kurslara katilmisg, kredilendirilmis uyku bozukluklari merkezinde belirlenmis
surelerde ¢alismis bir tip doktoru olmak zorundadir. Uyku teknisyeni ise uyku bozukluklari
merkezinde, polisomnografi kalibrasyonu, kullanimi, kayit sirasinda ortaya gikabilecek
sorunlari degerlendirmesini 6grenmis olmalidir (103).

Hastanin hazirlanmasi sirasinda yapilacak islemler dért ana baglikta siralanmigtir
(104).

Hastanin hazirlanmasi
1) Elektrot ve sensérlerin aplikasyonu
2) impedans élctimii ve filtre uygulanmasi
3) Kalibrasyon

4) Kayit

2.2.5.3.6.3. Hasta izlemi

Hastanin polisomnografik izlemi dért ayri baslikta toplanabilir (104)

1) Norofizyolojik izlem

2) Respiratuar izlem

3) Kardiyovaskuler izlem

4) Diger parametrelerde izlem
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A- Nérofizyolojik izlem

Elektroensefalografi: Uyku ve uyanikhgin objektif olarak gésterilmesinin baslica
dayanagi beynin elektriksel aktivitesinin kaydedildigi EEG'dir. Oncelikle uluslararasi 10-20
standart sistemine gére kafa dlgiimleri belirlenmelidir (101).

EEG elektrotlari, en sik uyku igcikleri ve K komplekslerinin en iyi kaydedildigi yer olan
santral bolge ve (C3-C4) alfa dalgalarinin en iyi kaydedildigi oksipital bélgeye yerlestirilir (O1-

02). Kayit i¢in her iki mastoid bdlgeye de referans elektrotlari yerlestiriimelidir (A1-A2) (99) .

Elektrookilografi: G6z hareketleri orbita Uzerinden yiksek voltaj potansiyelleri
seklinde kaydedilir. REM evresindeki hizli géz hareketlerinin ve erken NonREM evre 1
uykusundaki yavas dairesel g6z hareketlerinin saptanmasi icin sag ve sol EOG elektrodlari
her iki g6z dis kantusuna biri yukarida, digeri agagida olacak sekilde yerlestirilir. Bu sekilde

vertikal g6z hareketleri de kaydedilmis olur (75,99).

Elektromyelografi: EMG 6lcimd ile REM evrelendiriimesi yapilabilmektedir. Degisik
kas gruplarindan yapilan EMG 6élgtimleri ile farkli uyku bozukluklarinin tanisini koymak
mimkindir. Ornegin tibialis anterior EMG peryodik bacak hareketlerini géstermede etkilidir.
interkostal EMG ile solunum gabasi gésterilmektedir (101). EMG kayitlar ilgili kas grubunun
Uzerindeki deriye elektrodlarin yerlestiriimesi ile yapilir. Kas tonusunu degerlendirmek igin tek
kanal EMG kaydi yeterlidir. Geneye yerlestirilir. At kuyrugu seklinde 3 elektrodun en kolay

birlestirilerek birarada deriye yapistirilabildigi alan ¢enedir (101). EMG kaydi bipolardir.

B- Kardiyovaskiiler izlem:

Elektrokardiyografi: EKG, kalp hizi ve ritmini kaydetmek igin rutin olarak kullanilr.

Evreleme ve skorlamada gerekli degildir. REM dénemindeki ve apneik epizotlardaki kalp
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ritminin degerlendirimesine olanak saglar. Sol subklavikiiler bélgeye 7. interkostal araliga ya
da her iki subklavikiler bélgeye takilan elektrotlarla kayit alinir (75, 99,105,106).

Arteriyel Kan Basinci: Segcilmis olgularda aralikli ya da devamli él¢iimler parmak
fotopletismografisi ile alinir. Aralili 8lgiimlerde ani basing degisiklikleri gézlemlenemeyebilir.
Ayrica hastanin uykusunun bélinmesine ve arousallara neden olabilir. Surekli AKG dlgimleri
anormal solunum paternleri sirasindaki ani basing degisikliklerini degerlendirmede yarar
saglar (75, 99,105,106).

C- Respiratuar izlem:

Bu izlem; Oro-nasal hava akimi, oksijenizasyon, torakoabdominal hareketler, solunum

merkezi ve solunumla iligkili seslerin degerlendirilebilmesi icin gerekli teknikleri icerir (99).

Oronazal Hava Akimi: Oronazal hava akimi igin genellikle thermistor veya
thermocouple kullanilir. Isiya duyarli bir rezistérdar (107). Agiz ve burun éniine yerlestirilen
termistorler araciligiyla, solunumsal aktivite agiz ve burundan gelen hava akiminin isi
degisiklikleri ile dlcultr. Ekspirasyon havasi iliktir ve sensoérl isitir. Bu da rezistansi artirarak
hava akimini sinyale déniistiirir. inspirasyon havasi ise sogutur. Ancak élgiimler kantitatif
degildir (101).

Agiz ve burun akimi, pnémotakografla da 6lculebilir. Ancak uykuda bozukluk yaratabilir
ve hasta uyumu kétidar.

Torakoabdominal hareketler: Solunum ¢abasi g6gus ve karina yerlestirilen kemerler
araciligiyla respiratuar indiiktans pletismografi denen (RIiP) ydntemle &lgiiltir. Kemerlerin
solunum sirasinda genisleme ve gevsemesi ile olusan hareketlerin elektrik sinyallerine
dénismesi esastir. Normalde g6gus ve karin hareketler parelel uyum gdsterirler. Solunum
eforunun saptanmasinda paradoks hareketlerde iki kanalin bagimsiz kaydi gerekir ( 75,105).

Solunum cabasi kaydinda altin standart, 6zofagus distal ucuna yerlestirilen sensérlerle

intratorasik basing degisikliklerinin kaydidir (75,99,108).
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Oksijenizasyon: Pulse oksimetre ile arteriyel oksijen saturasyonunun élctlmesi uykuda
solunum bozukluklarinin degerlendiriimesinde temel parametrelerden biridir. Noninvaziv,
kolay uygulanabilir ve her hasta igin kalibrasyon gerektirmeyen bir tekniktir (109).

Oksihemoglobin renk spektrumundaki degisiklerin fotoelektrik bir hiicre sayesinde
6lcim ile olur. Prob kulak memesi veya parmak ucuna takilir. Oksimetre uyku apne
protokolinin énemli bir komponentidir ( 109,93).

intraarteriyel kateter araciliiyla veya tekrarlayan kan érnekleri alinarak yapilabilen
arteryel kan gazlari analizi hipoventilasyonlu hastalarda veya mekanik ventilasyon
titrasyonunda gerekli olabilir (110).

CO2 dlciimii: Ekspirasyon havasindaki CO2 konsantrasyonu atmosfer havasindan
daha yUksektir. Agiz ve burun énine yerlestirilen infrared analizérlerle soluk havasindaki
CO2 dlgdlar (101).

Solunum Merkezi: Uykuda solunum bozuklugunun, hava yolu obstriksiyonu mu yoksa
solunum merkezi uyarisinin mi etken oldugunun tespitinde diafragmatik EMG veya plevral
basing dalgalarini saptamak i¢in ucunda basing élgerli bir transducer bulunan balonun
6zofagus alt ucuna yerlestirilir. Ozellikle artan negatif basingla iliskili obstriiktif apneleri, efor
yoklugunda negatif basing artisi olmayan santral apnelerden ayirmada kullanilir (99,103).
Alternatif olarak RIP yéntemiyle de torako-abdominal hareketlerin analizi ile de solunum
merkezi hakkinda kalitatif bilgi edinilebilir ve obstriktif olaylar santral olaylardan ayirt
edilebilir (43).

Solunum Sesi: Horlama kayd! i¢in kullanilan larenks diizeyinde deri Gzerine

yerlestirilen minyatlr mikrofon ya da vibrasyon sensorleri yerlestirilerek kayit alinir (75).

D- Diger Parametreler: (43)

a. Vicut pozisyonu: Horlama ve apne epizodlari supin pozisyonda daha sik ve agir

g6ruldiginden vicut pozisyonu kaydi dnemlidir. (43.).
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b. EMG tibialis: Uyku sirasinda periyodik bacak hareketlerinin izlenmesi ve OSAS’In
diger bazi klinik tablolardan ayirimi igin tibialis anterior Gzerine elektrotlar yerlestirilir

(43).

c. Ozofagus pH tayini: Muhtemel noktiirnal gastrodzefageal reflii igin kayit yapilir .

d. Ses ve goriinti kaydi : Hastalarin uyku sirasindaki davraniglari, konugmalari ve

horlamalarinin degerlendiriimesi igin video ve ses kaydi yapilmalidir. Bunlar disinda

uyku sirasinda hastanin normal digi hareketleri teknisyen tarafindan kaydedilmelidir.

e. Vicut isisi: Uyku boyunca vicut i1sisi kaydedilebilir (104).

2.2.5.3.6.4. Veri Toplanmasi (Kayit)

Klasik analog sistemli PSG de biyolojik sinyaller strekli kagida kaydedilir. Saniyede
10 mmlik hizla her kagit sayfasi (epok) 30 sn lik olacak sekilde kayit yapilir Sekiz saatlik bir
kayit ortalama 450 m uzunlukta bir kagit biriktirir (Resim 16). Kagit maliyeti, mirekkebin
erken bitmesi, kalemin kirilmasi ve kagitlarin saklanma zorlugu klasik polisomnografinin

dezavatajidir (75).

Resim 16.
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Sonug olarak komputerize PSG lerin gelisimine neden olmustur. Dijital sistemde

veriler DAT kasetlere, optik disklere veya CD lere kaydedilir (75,105,108).
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Resim 17: Gece boyunca yapilan polisomnografi kaydi.

PSG icin genellikle uygulanan yéntem tim gece boyunca (full night) veya en az 6 saatlik
kayit yapiimasidir (Resim 17). Uykuda solunum bozukluklarinin degerlendirilmesinde diurnal
calismalar ya da yari gece (half night / split night) calismalar da uygulanmaktadir. Gecenin ilk
yarisinda tani, ikinci yarisinda CPAP titrasyonu yapilir (Resim 18). Ancak bu yéntemle
hastaligin siddetini saptamada hatalar olabilir. Ciink( apne epizotlari 6zellikle REM
ddéneminde yani gecenin ikinci béliminde goéralir. Bu nedenle en saglikh élgimler tim gece

yapilan galismalarla saglanir (75,105,108).

54



Resim 18: CPAP Titrasyonu.

“ilk gece etkisi’ olarak olarak bilinen fenomen, hastanin ilk gece laboratuara adapte
olmamasi nedeniyle uyku yapisini bozar. Uyku latansi uzamistir, sik pozisyon degistirmeler
ve sonugcta uyku bélinmeleri nedeniyle uyku yeterliligi ve bazi olgularda yavas dalga uykusu
azalir. Testin ikinci bir gece uygulanmasi ile normalde daha yakin sonugclar elde edilebilir.
OSAS tanisinda normalda ilk gece etkisinin elimine edilmesine gerek yoktur. Uyku
merkezlerine refere edilen olgularin cogunda bir gecelik PSG tani icin yeterlidir ( 99,108).

PSG sirasinda AASM’nin 6nerdigi kayit edilmesi gereken parametreler (15) :
A. Uyku skorlama verileri

Galismanin baslatildigi saat (saat: dakika)

1. Galismanin bitirildigi saat (saat: dakika)

2. Toplam uyku siresi (Total sleep time = TST; dakika)

3. Toplam kayit stresi (Total recording time )

4. Uyku latansi (SL) (uykunun baslamasindan herhangi bir uyku
déneminin ilk epokuna dek olan sire: dakika)

5. REM latansi (uykunun baglamasindan REM déneminin ilk epokuna dek
olan sire: dakika)

6. Uyku baslangicindan sonra uyanma (Wake after sleep onset =WASO;
dakika)

7. Uyku yeterliligi ylzdesi (A3/A4) x100

8. Uyku evrelerinin siresi (dakika)
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9.

B. Arousallar

1.

2.

Total uyku siresinin her evredeki yizdesi (A9 values/A3) x100

Arousallarin sayisi

Arousal indeksi (Ari; B1x60/TST)

C. Respiratuar olaylar

8.

9.

Obstruktif apnelerin sayisi

Mikst apnelerin sayisi

Santral apnelerin sayisi

Hipopnelerin sayisi

Apne ve hipopnelerin sayisi

Apne indeksi (Al; (C1+C2+C3)x60/TST)
Hipopne indeksi (AHI; C4x60/TST)

Apne + hipopne indeksi (AHI; C5x60/TST)

Solunumsal ¢abayla iligkili arousal sayisi (Respiratory effort-related

arousal (RERAS))

10.

Solunumsal ¢abayla iligkili arousal indeksi (Respiratory effort-related

arousal index) (C9x60/TST)

11.

12.

Oksijen desaturasyonlari total sayisi, 23% veya 24%

Oksijen desatlrasyonlari indeksi 23% veya =4 %(DI; C11x60/TST)

[9-12 opsiyonel]

13.

14.

15.

16.

Devamli oksijen satlrasyonu kaydi, ortalama degeri
Uyku sirasinda minimum oksijen satlrasyonu
Hipoventilasyon varligi (var/yok)

Cheyne Stokes solunumu varhgi (var/yok)
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D. Kardiyak olaylar

Uyku sirasinda ortalama kalp hizi ve en yiksek, en disuk kalp hizi kaydedilmelidir.

Aritmi varligi, asistol veya bradikardi varligi da not edilmelidir (15).

E. Hareket ile iligkili olaylar

Periyodik bacak hareketleri (Periodic leg movements during sleep = PLMS),
Arousallarin eglik ettigi PLMS (PLMSAr), PLMS indeksi (PLMSI; PLMS x 60/TST) ve PLMS

arousal indeksi (PLMSIAri; PLMSAr x 60/TST) kaydedilmelidir (15).

2.2.5.3.6.5. Veri Analizi (Skorlama)

PSG analizinde ilk adim kaydin 6lgim teknigi, sinyal kalitesi ve Kkalibrasyon
degerlendiriimesidir (99). Uyku skorlamasi halen 1968 yilinda Rechtschaffen ve Kales’in
yayinladiklari kriterlere gére yapilmaktadir (75,108). 2007 yihinda AASM, uyku ve iliskili
olaylarin skorlamasina iligkin kurallar, terminoloji ve teknik &zelliklere ydnelik bir brosir
yayinlamistir ve artik glinimizde bu skorlama kriterleri esas alinmaktadir (15). Bu

skorlamaya gore uyku evreleri agagida gésterilmigtir (15).

Uyku Evreleri

Uyaniklik (W)
Evre 1 (N1)
Evre 2 (N2)
Evre 3 (N3)

REM (R)
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2.2.5.3.6.5.1. Uyku Evrelerinin Skorlanmasi, Tanimlar:

Uyku evrelerini skorlayabilmek i¢in polisomnografide en az iki EEG, sag ve sol g6z
icin birer EOG ve submental EMG kanallarina ihtiyag vardir. Uyku kaydinda EEG sinyalleri,
yukari defleksiyon “negatif” olarak isimlendiriimektedir. Frekans, saniyedeki siklus sayisidir.
Amplitiid ise dalga tabanindan tepesine dek olan alani ifade etmektedir. Uykunun degisik

evrelerinde izlenen dalgalarin 6zellikleri birbirinden farkhdir (103).

Alfa aktivitesi: Frekansi 8-13 Hz arasinda degisen ve oksipital bdlgeden yayilan

dalga seklidir. Yagla birlikte frekansi azalir.

Beta aktivitesi: Frekansi 13 Hz'den fazla olan daha c¢ok frontal ve santral
bblgelerden kaynaklanan dalga seklidir. Trankilizan ve barbitlrat kullananlarda daha fazla

gOrilmektedir.

Teta aktivitesi: En ¢ok gortlen uyku EEG dalgasidir. Frekansi 4-7 Hz arasinda

degisir, hafif uykuda gorulir. Santral verteks bélgesinden kaynaklanir.

Delta aktivitesi: Frekansi 0,5-2 Hz'dir. Daha cok frontal bdlgeden kaynaklanir.

NonREM derin uykuda gorulir.

Uyku igcikleri (sleep spindle): Frekansi 12-14 Hz arasinda degisir. NonREM Evre

2’nin belirleyicisidir. Santral verteks bdlgesinden kaynaklanir, stiresi 0,5-3 saniyedir.
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K kompleksi: Once negatif ardindan pozitif defleksiyondan olusan keskin yavas
dalga seklidir. Stresi en az 0,5 saniyedir. Santral verteks bdlgesinden kaynaklanir. NonREM

Evre 2’nin belirleyicisidir.

Verteks keskin dalgalan (V dalgasi): Keskin agili negatif defleksiyonlardir.

NonREM Evre 1°de gérdlir.

Testere disi dalgasi: DusUk-orta amplitidil testere disi gibi gérinim veren

dalgalardir. Genellikle REM g6z hareketlerine eslik etmektedirler.

Goz kirpma: Uyaniklikta gorilen vertikal g6z hareketleridir (103).

Okuma g6z hareketleri: Birbirinin tersi yénlinde olan, 6nce yavas sonra hizli fazli

g6z hareketleridir (103).

Hizhh g6z hareketleri (Rapid Eye Movements = REM): Dizensiz, sert, keskin
cikish genellikle 500 msn den kisa stren ani g6z hareketleridir. REM uykusunun belirteci

olmasina ragmen gdzlerin agik oldugu uyaniklik esnasinda da gérulebilir (103).

Yavas g6z hareketleri (Slow Eye Movements = SEM): 500 msn den uzun siren

dizenli, sinlzoidal g6z hareketleridir (103).
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Dusuk amplitidliu kangik frekansh aktivite: Distik amplitid ve daha ¢ok 4-7 HZ’lik

aktivite vardir (103).

Yavas dalga aktivitesi: Frontal bélgede yapilan 6lgiimde en az 75 pyV amplittdld,

0,5-2 Hz frekansinda dalgalardir (103).

Uyku evreleri skorlanirken kaydin timu sayfalara bélinmekte ve sayfalarin her birine
bir epok adi verilmektedir. Epoklarin stresi genellikle 30 sn olarak alinmakta ve her epok ayri
ayri skorlanmaktadir. Bir epokta iki ya da daha fazla uyku evresi var ise, epogun

cogunlugunu olusturan evre olarak skorlanmalidir (43,103) .

2.2.5.3.6.5.2. Solunumsal Olaylarin Skorlanmasi:

Apne:

Asagidaki kriterlerin timi saglaniyorsa apne olarak skorlanabilir:

- Termistdrden alinan kayitta bazale gére en az % 90’lik bir azalma olmasi

- Solunumsal olayin en az 10 sn stirmesi

- Amplitid azalmasinin olay suresinin en az %90’ boyunca sirmesi

Apnenin solunumsal ¢abaya gére apne tipinin belirlenmesinde kriterler ise sdyle

siralanir:

Hava akimi kesilmesi sirasinda solunum cabasi devam ediyor veya artiyorsa
obstriiktif apne; solunum c¢abasi yoksa santral apne; baslangi¢cta solunum ¢abasi yokken

ortaya ¢ikiyorsa mikst apne olarak skorlanir (103).
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Hipopne:

AASM’nin konsensus raporuna gére hipopne tanimi i¢in iki ayri éneri mevcuttur

(103):

a) Hipopne i¢in agagidaki tim kriterlerin olmasi gereklidir:

-Nazal basingta bazale gbre en az %30 ya da daha fazla azalma olmasi

-Bu azalmanin en az 10 sn sirmesi

-Solunumsal olay sirasinda éncesine gbre %4 veya daha fazla oksijen desattirasyonu
olmasi

-Solunumsal olay suresinin en az %90’inda hipopnenin amplitid azalmasi kriterinin
saglanmasi

b) Hipopne icin asagidaki tim kriterlerin olmasi gereklidir:
-Nazal basingta bazale gbre en az %50 ya da daha fazla azalma olmasi

-Solunumsal olay sirasinda éncesine goére %3 veya daha fazla oksijen desattirasyonu

ya da arousal olmasi

-Solunumsal olay suresinin en az %90’inda hipopnenin amplitid azalmasi kriterinin

saglanmasi

Hipopnenin siniflamasinin yapilmasi igin solunum cabasinin, 6zefagial manometre,
kalibre edilmis respiratuar indiktans pletismografi ya da diafragmatik/interkostal EMG ile
kantitatif olarak 6lgimu gereklidir (103). Hipopne skorlanirken hangi kriterlerin esas alindigi

belirtiimelidir.
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Solunumsal Cabayla iligkili Arousal (Respiratory Effort Related Arousal

=RERA):

En az 10 sn slreyle birbirini takip eden solunum sirasinda artan solunum g¢abasi ya
da nazal basing dalgasinda dizlesme arousalla sonlaniyor ve olay apne ya da hipopne
kriterlerine uymuyorsa RERA olarak skorlanir. Uyku saati bagina 10’dan fazla RERA
saptanmasi ile giindiiz asir uyku hali ile giden anormal bir solunum paterni olan “Ust
solunum yolu rezistansi sendromu” (Upper Airway Resistance Syndrome = UARS) tanisi

koyulur (103).

Hipoventilasyon:

PaCO,, uyanikliktaki supin pozisyonundaki degerine gbre uyku sirasinda 10 mmHg

veya daha fazla artis gdsteriyorsa hipoventilasyon olarak skorlanir (103).

Cheyne Stokes Solunumu:

Birbirinin takip eden en az ¢ siklus boyunca kresendo-dekresendo solunum var ve

buna asagidaki kriterlerden en az biri eglik ediyor ise Cheyne Stokes solunumu skorlanir:
-Uyku saati basina 5 ya da daha fazla santral apne ya da hipopne varsa

-Déngusel kresendo-dekresendo solunum paterni en az 10 dakika slrmekteyse

(103).
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2.2.5.3.6.6. Polisomnografinin Endikasyonlari:

Polisomnografi agsagidaki durumlarda endikedir (111).

- Uykuda solunum bozukluklari tanisinda (obstriktif uyku apneleri olan hastalar, Ust
solunum yolu rezistans sendromunda suphelenilen durumlar, obezite hipoventilasyon

sendromu, néromuskuler hastaliklar ve nefes darligi semptomu olan hastalar),

- CPAP-BPAP titrasyonunda,

- CPAP tedavisi baslanan hastalarin tedavi etkinligini degerlendirmede,

- Agiz i¢i arag tedavisi sonrasi veya oral cerrahi sonrasi degerlendirmede,

- Baslangi¢c semptomlarinda belirgin degisim var ise takip PSG igin,

- Narkolepsi suphesinde,

-Parasomnia tanisinda (agiklanamayan gece uyanikliklari, uykuda beklenmeyen

siddet davraniglari, REM davranig hastaliklari),

- Uykuda periyodik bacak hareketleri (PLMS) tanisinda,

- Insomnia tanisinda,

-MSLT ile narkolepsiden siphelenilen ve agiklanamayan gindiz asiri uyku hali ile

iliskili durumlarin arastirilmasinda PSG endikedir ( 111).

2.2.5.3.6.7. Polisomnografi Kontrendikasyonlari:

PSG icin kesin kontrendikasyon yoktur. Medikal olarak stabil olmayan hastada risk-
yarar orani degerlendiriimeli, uyku laboratuarinda tim resistasyon ekipmani hazir

bulundurulmahidir (111)
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2.2.5.3.6.8.0SAS’da Karakteristik Polisomnografik Bulgular:

» Ylzeyel uykuda artma (NREM evre 1, 2) izlenir.

» Derin uykuda (NREM evre 3, 4) ve REM periyodunda azalma saptanir.

> Sik tekrarlayan apneler (genelde obstriktif), hipopneler ve arousallar izlenir.

» Sik tekrarlayan oksijen desatlirasyon epizodlari izlenir.

» REM uykusu, apnelerin sikligini, sdresini, oksijen desatlrasyonunun
derecesini ve sUresini artirmaktadir.

» Paradoksal torakal ve abdominal hareketler vardir.

> Klinik nemi olan olgularda AHi>15'tir.

» Apne slresince kalp hizi genellikle yavaglar ve apne sonrasi hizlanir, aritmiler
gorulebilir.

» Solunum ses kaydi yapildiysa, sik tekrarlayan apne epizodlari ile kesilen
dlzensiz gurdltali horlama duyulur (44).

2.2.6.0SAS Siniflamasi:

AHi'ye gére OSAS derecelendirmesi yapilabilir (44,105).

Hafif: Hafif dikkat gereken aktivitelerde uykululuk ve AHi: 5-15/saat

Orta: Bir miktar dikkat gereken aktivitelerde uykululuk ve AHi: 15-30/saat

Agir: Aktif dikkat gerektiren aktivitelerde uykululuk ve AHI: 30/saat Apne

Sayisi >5/saat
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OSAS tanisi igin A, B, ve D veya C ve D olmali:
A: Asagidakilerden en az biri:
i. GUndlz asiri uyku hali, yorgunluk veya sabahlari dinlenmeden uyanma
il. Uykuda bogulma hissi
iii. Yatak esinin s6z ettigi horlama, tanikli apne veya her ikisi
B: Polisomnografik bulgular:
i. Uyku saati basina en az 5 adet solunumsal olay (apne, hipopne, veya RERA)
ii. Solunumsal olaylarin tamami ya da bir kismi esnasinda solunum gabasinin devam
etmesi
C: Polisomnografik bulgular:
i. Uyku saati basina en az 15 solunumsal olay (apne, hipopne veya RERA)
ii. Solunumsal olaylarin tamami ya da bir kismi esnasinda solunumsal gabanin
devam etmesi
D: Yakinmalarin baska bir uyku bozuklugu, medikal veya nérolojik hastalik, ilag kullanimi ile

aciklanamamasi (112,113)

2.2.7.0SAS Tedavisi:
OSAS' nun tedavisinde amag;
1) Semptomlari azalmak,
2) Medikal komplikasyonlari (Hipertansiyon, Ml, stroke, erken 6lim, vs) énlemek,
3) Kaza yapma riskini azaltmak
4) Yasam kalitesini artirmaktir (114)

OSAS ‘ta uygulanabilecek tedavi sekilleri Sekil 2.5'te gdsterilmistir (44.).
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OSAS tedavisi

T

Spesifik tedavi medikal tedavi ve genel énlemler

> CPAP /BPAP
» Adizici araglar
» Cerrahi tedavi
» Kombine tedavi
Medikal tedavi ??? Genel énlemler

» Risk faktérlerine yonelik
tedavi,

» Eslik den hastaliklarin
tedavisi,

» Trafik ve is kazalari
konusunda uyarma

Sekil 2.5: OSAS’ta tedavi sekilleri.

2.2.7.1.Genel Onlemler

1. Kilo Verme: Medikal ya da cerrahi olarak kilo vermenin hastalik (zerine iyilegtirici
etkilerinin oldugu gdsterilmistir. Young ve arkadaslari viicut agirhiginin yaklasik olarak
%10'unu veren uyku apneli hastalarin apne hipopne indekslerinde %26'lik bir azalma

oldugunu géstermiglerdir (115).

2. Sigaranin Biraktirilmasi: Sigaranin uyku Uzerine negatif etkileri bilinmektedir. Sigara,
uyku sirasinda mukozal édemi ve (st solunum yolu direncini artirarak, tst solunum yolu

disfonksiyonuna katkida bulunmaktadir (116). Yapilan anket ¢alismalarinda sigara kullanan
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Kisilerin uykuya dalmada ve uykuyu devam ettirmede zorluk ¢ektikleri belirlenmigtir. Bu
etkinin nikotinin stimdle edici etkisinden kaynaklandigi distnutlmektedir ve bu etki ayni
zamanda pasif igiciler de dahil olmak Uzere bireylerde horlamayi da artirmaktadir (117).
Sigara igenlerde igmeyenlere kiyasla 4-5 kat uykuda solunum bozuklugu riski bulundugu
gosterilmistir (116). Giniimiize dek yapilan calismalarin bazilarinda sigara ile AHi
degerlerinin yiikseldigi, bazilarinda ise sigara ile AHi arasinda iliski olmadigi belirtilmistir
(118). Casasola ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada ise sigaranin igilen paket/yil oranina
g0re karboksihemoglobin dizeyini artirdigi bunun da noktdrnal hipoksi indeksini artirdigi

belirtilmigtir (119).

3. Alkol ve sedatif-hipnotiklerden sakinma: Alkol kullanimi, 6nceden sadece habitlel
horlamasi olan kisilerde bile obstriktif apneye yol agabilir. Alkol ayni zamanda apnelerin sayi
ve slresini arttirir, oksijen desatirasyonlarini derinlestirir. Gindiz asiri uyku hali semptomu
olan hastalarin bu semptomu hipnotik etkilerle daha belirgin hale getirmektedir (120).
Mukozalar Uzerinde irritan ve vazodilatér etkisiyle farengeal ve nazal rezistansi arttirir ve Ust

solunum yolu kollapsina zemin hazirlar (44).

4. Yatis Pozisyonu: Uyku apne ve horlamada en eski tedavi ydntemlerinden biri lateral yatis
postlrtnin saglanmasidir. Cogu hastada uykuda sirt Usti yatis pozisyonu sirasinda uyku ile
iliskili solunum olaylari artmaktadir Ust solunum yolunun kollabe olma olasiligi daha fazladir.
Apne sikliginda pozisyon iligkili degisiklikler temel olarak Non-REM uykusu sirasinda ortaya
cikmaktadir (115). Eger hastanin yan yatis pozisyonu ile OSAS'In kontroliiniin efektif bir
sekilde saglanmasinin yani sira REM ve non-REM uykusu sirasinda gece oksijenizasyonu
ve uyku devamliigi etkin bir sekilde sdrddrllebiliyorsa pozisyonel tedavi yaklasimi
Onerilebilir. Bu amagla, hastanin gece kiyafetinin sirtina bir cep icine tenis topu yerlestiriimesi
ile elde edilen "uyku topu" gece boyu lateral yatis postiriinin devaminin saglanmasi igin

kullanilabilir. Bu yéntemlerle amag, hastanin sirtlisti yattiginda rahatsiz olup pozisyonunu
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degistirmesini saglamaktir. Bu tarz énlemler ile hasta lateral yatis pozisyonunda uyumaya
alisacak ve zamanla fiziksel bir hatirlatmaya ihtiya¢ duymayacaktir (115). Bir bagka yéntem
sirtiisti dbnme sonucunda devreye giren sesli veya titresimli alarm sistemidir (44). Yine
hastanin basinin horizontal ylizeyle 30-60 derecelik ag¢i yapacak sekilde yatis pozisyonunu
saglayarak hava yolu agikligi stabilitesi korunmus olmaktadir. Bu uygulamalar ile klinik olarak

belirgin dizelme saglanmaktadir (115).

5. Eslik eden hastaliklarin tedavisi: OSAS’in bircok hastalikla iligkili oldugu bilinmektedir.
Bu hastaliklardan hipotiroidi ve akromegali OSAS’in iligkili oldugu diger hastaliklardan ayri
tutulmalidir. Gink0 bu hastaliklar, tedavi edildiginde OSAS’In da tedavisi saglanmis
olmaktadir. Hipotiroidide obstriktif apnelerin nedeni makroglossi, kilo alimi, iskelet kas
myopatisidir. L-tiroksin replasmani ile hastaliga 6zgi tedavi uygulandiginda apneler azalir ve
hatta kaybolur (44). Ancak tiroid fonksiyonlari diizelmeden yine de ilave tedavilere ihtiyag

duyulabilir. Hasta 6tiroid oldugunda tekrar degerlendirme yapilmalidir (115).

Akromegalide de hipofizektomi ya da pittiter irridasyon ile OSAS diizelmektedir. Blylime

hormonunun azalmasiyla hastalarin AHi degerlerinde dilsme saptanmistir (44).

6-Trafik ve is kazalari konusunda uyarma: OSAS’In majér semptomlarindan biri olan
gunddz asiri uyku hali ve eglik eden dikkat eksikligi trafik ve is kazalarina neden

olabilmektedir. Tedavi edilmemis OSAS hastalarinin normal poptilasyona oranla 2-7 kat
daha fazla trafik kazasina neden oldugu bilinmektedir (44). Tani koyulup tedavi etkinligi

saglanana dek bu hastalar gérev yapmamalari konusunda uyariimahdirlar. (44).

2.2.7.2.Medikal Tedavi:

Farengeal dilatatér kas tonusunu artirarak apneleri engelleyen, uyku yapisini bozmayan ve

6nemli yan etkileri olmayan bir ilag ne yazik ki mevcut degildir. Protriptilin,
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medroksiprogesteron, asetazolamid gibi Gzerinde en ¢ok ¢alisilan ilaglara kismen yanit
alinmigsa da bugln icin kabul edilen gériis; OSAS tedavisinde ilaglarin yerinin olmadigidir.
Ancak henliz deneme asamasinda olan ve ilk sonuglarinin ylizguldirtcu oldugu séylenen

ilag calismalari da vardir (44).

2.2.7.3. Agizici Arac Tedavisi (AiA):

OSAS hastalarinda en sik kullanilan tedavi sekli CPAP tedavisidir. CPAP tedavisinin OSAS’li
hastalarda yiksek oranda etkin olmasina karsin, hastalar tarafindan tolere edilebilirligi
disUktar (121). Basit ve non-invazif bir segenek olmasi nedeniyle son dénemde agiz ici arag
tedavisine ragbet artmaktadir (121). Adizici araclarin (AiA) temel fonksiyonu dilin, farenksin
posterior duvarina yaklasmasini ve obstriiksiyona yol agmasini engellemektir. Agizigi
araglarin gesitleri ve kullanim endikasyonlari vardir. AASM, OSAS tanisi almis olgularda ve
habitiiel horlamasi olan olgularda yapilan galismalar ile AiA kullanimi ile ilgili yapilan
calismalari derlemistir. Yapilan calismalarda habitiiel horlamasi olan hastalarda AIA tedavisi
ile %73-100 arasinda tedavi basarisinin oldugu gdésterilmistir. OSAS’li 304 hastanin alindigi
bir caligmada AIA tedavisi ile %51 hastanin AHI degerlerinin 10°’un altina diistigi, AHI>20
olan olguda %39’unda tedaviye ragmen belirgin degisiklik olmadigi, bununla beraber AiA
tiplerinin birbirlerine belirgin Gstinligd olmadigi belirlenmistir (122). Hafif ve orta dereceli
OSAS’ta CPAP’a kiyasla daha kabul edilebilir olmasi ve mevcut durumda belirgin dizelme
saglamasi nedeniyle g6z dniinde bulundurulmalidir (121). Agiz ici araglar (AiA), (ic ana
grupta incelenebilir: Dili 6nde tutan araglar, mandibulayi éne ilerleten araglar, yumusak
damagi kaldiranlar (44). AiA, etkilerini mandibulay! 6ne ve asagiya konumlandirarak,
farengeal dokularin kollapsini engelleyerek, oro-farengeal hava yolunu genigleterek, dili dne

cekerek ve genioglossus kas aktivitesini artirarak goésterir.

2.2.7.4. Cerrahi Tedavide Uygulanan Yoéntemler:

OSAS cerrahi tedavisinde obstriiksiyonun diizeyine gére cerrahi midahale degismektedir.

Uygulanan yéntemler, cerrahinin yapildigi lokalizasyona gére; nazal cerrahi, orofarenks
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cerrahisi, hipofarenks cerrahisi ve kraniofasiyal cerrahi - maksillomandibuler ilerletme

ameliyatlari (MMI) olarak dort ana gruba ayrilmaktadir (44).

Eriskinlerde basta septum deviasyonu ve konka hipertrofileri olmak Uzere polipler, burun ve
sinUslerin kronik inflamasyon ve enfeksiyonlari Gist solunum yolunun direncini artirir.

Septoplasti, konka ve nazal valv cerrahileri bu bélgeye uygulanan cerrahi ydntemlerdir (44).

Orofarenks cerrahisi icin uygun olan olgular ise, yumusak damak ve uvula sarkmasi ile
birlikte belirgin tonsiller hipertrofisi olan ancak dil ve dil koki problemi ve belirgin
kraniyofasiyal anomalisi olmayan, rahat burun solunumu yapabilen olgulardir. Bu olgularda

klasik UPPP ve modifikasyonlari blylUk oranda basarili sonuglar verir (44).
Hipofarenks cerrahisi, dil ve dil koku ile hyoide yapilan miadahaleleri kapsar.

Maksillomandibuler ilerletme ameliyatlari da OSAS cerrahisinde uygulanmaktadir (44).

2.2.7.5.Pozitif Havayolu Basin¢ Tedavisi

Sirekli pozitif basingli hava verilerek USY obstriiksiyonun engellenmesi esasina dayanan
tedavi seklidir (44). Pozitif havayolu basinci (Positive airway pressure=PAP) tedavisi orta ve
agir dereceli OSAS’da segcilebilecek tedavi se¢enegidir (123). Surekli pozitif havayolu basing
tedavisi (continuous positive airway pressure, CPAP) Sullivan ve arkadaslari tarafindan 1983
yilinda dinyaya tanitiimigtir(124).

GUnimuzde orta ve agir dereceli OSAS'da en temel tedavi yéntemi PAP tedavisidir.

PAP'In etki mekanizmasi: PAP cihazi basingl hava Ureten bir cihazdir. Amag Ust solunum
yolunda limen i¢indeki basinci atmosfer basincina gére daha yuksek basingli hale

getirmektir. Béylece hava akiminin normal olmasini saglar (125).
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Resim 19: PAP Cihazi Kullanim Sekli.

PAP Tedavisi Endikasyonlari

AASM'nin hazirladidi rapora gére;

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

2.Hafif dereceli (AHi:5-15) OSAS’li olupta beraberinde belirgin semptomlarin,
kardiyovaskuler veya serebrovaskiler risk faktérlerinin varliginda PAP endikasyonu

dogmaktadir (44).

PAP Tedavisinin Yararlari:
PAP tedavisinin ¢cok sayida etkisi bildirilmistir (125):

1. GUnduz asiri uyku halini dizeltir,

2. Kardiyovaskiler hastalik, nérokognitif dejenerasyon ve uyku apnesi nedeniyle artmig 6lim

oranlarini azaltir.

3. Yasam kalitesini artirir.

4. Gece uyku kalitesini artirir.

5. Zihinsel fonksiyonlari artirir.

6. Gece ve gindiz kan basincini digurdr.
7. Pulmoner arter basincini digtrar.

8. Kardiyovaskauler olay riskini azaltir.
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9. Motorlu tasit kazasi riskini azaltir.

10. Gece idrara ¢cikma sayisini azaltir.

11. inflamatuar mediatér ve koagtilasyonu azaltir.

12. Gece esnasinda hemokonsantrasyonu azaltir.

13. Sabah fibrinojen seviyesini azaltir.

14. Vaskiler endotelial blytime faktérini azaltir.

15. Trombosit aktivasyonunu azaltir.

16. CRP ve IL6 seviyesini azaltir.

17. Kardiyoversiyon sonrasi atrial fibrilasyon gelisimini azaltir.

18. KKY'si olan OSAS hastalarinda ejeksiyon fraksiyonunu artirir.

PAP Tedavisinin yan etkileri: PAP tedavisi ile iligkili olarak ¢ok ¢esitli yan etkiler bildirilmistir

(Tablo 2.15) (125).
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Tablo 2.15. PAP Tedavisi Yan Etkileri

1 Maske ile iliskili

v Hava kacadi
e Konjonktivit
® Rahatsizlik hissi
o Giriiltii
2 Ciltte travma (maskeyi siki takmaya bagli.)

3 Agizdan hava kagagi

4 Agiz kurulugu

5 klostrofobi

6 Nazal semptomlar

v’ Konjesyon, tikaniklik
v’ Epistaksis
v’ Rinit

7 Basing intoleransi

8 Hava yutma

2.2.7.6 Kombine Tedavi:

Kombine tedavi; genel dnlemler, (ist solunum yoluna uygulanan cerrahi yéntemler, AiA
tedavisi ve PAP tedavilerinden iki ya da daha fazlasinin birlikte uygulanmasi esasina

dayanmaktadir.



POLISOMNOGRAFI

v v v

AHIi 5-15 AHi>15 AHi <5
HAFiF DERECELI ORTA-AGIR BASIT
OSAS DERECELI OSAS HORLAMA
l i 4 v
GENEL ONLEMLER
Kilo verme, uygun yatis pozisyonu, alkol ve sedatiflerden sakinma, vs..
A 7 L 4

Sempatik
Risk faktorleri? UARS?

(KVS,SSS)

A 4
Yok Var Anatomik
Obstriiksiyon i SOk
Y
Agizigi Arag Diger Uyku
Tedavisi Bozuklugu?
l l |
TAKiP TAKIP
A Var Yok
Diizeltici Cerrahi CF:A[.,/.B ik
Agizici Arac
A

Sekil 2.6: OSAS tedavi algoritmasi (126 ).
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2.2.8. Uyku Apne Sonuclari

OSAS varliginda uykuda yasanan solunumsal bozukluklarin yaninda diger sistemlere
6zellikle kardiyovaskiler sisteme ait ciddi komplikasyonlar yaganmaktadir.Hastalara tani
konulmasinda gecikme olmasi, yanlis tedavi veya tedaviye ge¢ baglanmasi ya da tedavi
slresinin uzamasi 6zellikle agir OSAS olgularinda kardiyovaskdler hastaliklarda artisa ve

anlamli oranda morbidite artigsina neden olmaktadir (127,128).

obezite

-

dislipidemi Kardiyovask
dler

hastaliklar

hipertansiyo

insalin n
rezistan Tip
2 Diyabetes
Mellitus

Sekil 2.7.

OSAS hastalarinda goérllen komplikasyonlarin temelinde iki 6nemli olay vardir (129).
1- Asfiksi ve kapall havayoluna karsi inspirasyon yapilmaya calisiimasidir ki bu durum
intraplevral basing dalgalanmalarina ve intratorasik negatif basing artisina, hipoksemi,
hiperkapni ve asidoza neden olur.

2-Sik tekrarlayan apne ve arousallara otonom sinir sistemi aktivasyonudur (129).
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Tablo 2.16: OSAS Sonuclari (126)

Kardivovaskiler Sonuclari Norolojik Sonuclar

» Sistemik hipertansiyon » Serebrovaskiiler hastalik

> iskemik kalp hastaligi » Gunduz asir uyku hali

» Sol kalp yetmezligi » Sabah bas agrisi

» Pulmoner hipertansiyon » Noktirnal epilepsi

» Sag kalp yetmezligi » Huzursuz ve yetersiz uyku

» Kardiyak aritmiler

»  Ani 6lum
Pulmoner Sonuglari Endokrin Sonuglari

» Overlap sendromu » Libido azalmasi,

» Bronsial hiperreaktivite » Empotans
Nefrolojik Sonuclar Psikiyatrik Sonuclari

» Noktiri » Bilissel bozukluk

» Proteiniri » Anksiyete

» Noktiurnal eniirezis » Depresyon
Gastrointestinal Sonuclari Hematolojik Sonuclan

» Gastro-6zofageal refll » Sekonder polistemi
Sosyo ekonoinik Sonuclari Diger

» Trafik ve is kazalan > lsitme kaybi

Ekonomik kayiplar » Glokom
is kaybi

Evlilik sorunlan

vV Vv VY V

Yasam kalitesinin azalmasi

Mortalite



OSAS toplumda yaygin gériilen ve yasin ilerlemesi ile sikligi artan bir hastaliktir. ileri
yaslarda diger sistemlere ait 6zellikle kardiyovaskiler, beyin damar hastaliklari, pulmoner
hastaliklarin da gérilme olasiliginin arttigini distiindiigimizde OSAS ile birliktelik ve
birbirlerinin sonuglarini daha da agirlastirmalarn kaginilmazdir. OSAS In tanisi anamnez
sonrasi uyku testleri ile kolaylikla konulabilmekte ve ayrica tedavi edilebilir bir hastalik olmasi

6nemlidir (130).

3.GEREC ve YONTEM

Bu calisma OSAS 6n tanisi ile polisomnografi testi istenen olgularda es zamanli
yapiimistir. Calisma icin etik kurul onayi Gazi Universitesinden alinmistir. Watch PAT® 200
cihazi bilimsel arastirma projesi ile Gazi Universitesi tarafindan temin edilmistir. Atatiirk
Gogus Hastaliklari ve Gégus Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi Uyku Laboratuarinda

Kasim 2009 ve Mayis 2010 tarihleri arasinda polisomnografi yapilan olgularda yapiimigtir.

3.1.Calisma Gruplari

Poliklinige basvuran ve OSAS oldugu distnilen 5 kadin, 25 erkek olmak Uizere toplam 30
olgu alindi. 28-66 yaslari arasindaki olgulara 6ncelikle OSAS tanisina yénelik standart bir
anket formu uygulandiktan sonra tim sistem fizik muayeneleri yapilarak beden kitle
indeksleri hesaplandi.

PSG uygulanacagdi giin hastalara alkol almamalari, 6gleden sonra uyumamalari ve herhangi
bir sedatif ilag kullanmamalari séylendi. Olgu segimi yapilirken son 3 yil iginde gegirilen
nonsinus kardiyak aritmisi olmamasi ,periferal vaskulopati veya noropati, ciddi lenfatik
hastalik parmak deformitesi, alfa adrenarjik reseptdr blokdri kullanmamasi, alkol veya ilag

bagimlisi olmamasi gibi sartlar arandi.
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3.2.Kullanilan Gerecler
3.2.1.Calisma Formu

Atatirk Gogus Hastalilar ve Gégus Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi Uyku

Laboratuvari anket formu bitin hastalara dolduruldu. Bu anket formuna kimlik bilgileri, 6z ve

soygecmislerine ait bilgiler, OSAS tanisina yénelik semptom ve bulgular, fizik muayene ve

laboratuar bulgulari kaydedildi. Ayrica tim hastalara ait viicut kitle indeksleri (VKi=kg/m2),

bel cevresi, tansiyon arteryel degerleri, ek hastalik ve ilag dykulleri anket formuna kaydedildi.

3.2.2.Polisomnografi

Atatlrk Gogus Hastalillari ve Gégus Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi Uyku
Laboratuarinda bulunan Compumedics E series marka 44 kanalli polisomnografi cihazi ile
polisomnografi yapilmistir. Polisomnografi sonuglarinin skorlamasi ayni merkezin sorumlu
hekimleri tarafindan yapilmistir. Polisomnografi sonucuna gére uyku yeterliliginin (uykuda
gecen surenin tim kayit siiresine orani) en az % 60 ve daha fazla olmasina dikkat edildi.
Bunun diginda kalan olgular ¢caligma digi birakilmistir.

Standart 6lgim parametreleri olarak 4 kanal EEG (C4A1, C3A2, 02A1, 01A2)
uluslararasi 10-20 sistemine gore yerlestirildi, ayrica EOG, EKG, EMG (¢ene ve tibialis
anterior), torakoabdominal haraketler, viicut pozisyonu, oronazal hava akimi ve pulse

oksimetri ile parmak ucundan oksijen satlrasyonu 6l¢tmleri yapildi.

3.2.3. Tasinabilir cihaz; Watch PAT 200
Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi KBB Hastaliklari Anabilim Dal’'na bilimsel arastima
projesi tarafindan alinan ( itamar ) Watch PAT® 200 adl taginabilir cihaz ile yapildi. Cihaz
ile uyku yeterliliginin (uykuda gegen slrenin tim kayit siresine orani) en az % 60 ve daha
fazla olmasina dikkat edildi.
Cihazda bulunan periferal arteriyel tonu élgen PAT probu, oksimetre probu, hareket

sensoérl olan aktigrafi ve horlama sensoérl yerlestirildi ve dlgimler kaydedildi.
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3.3.Uygulanan Yéntem

Polisomnografi endikasyonu olan, ¢caligma icleme kriterlerine uygun ve bu ¢alismaya
katilmayi kabul eden 30 olguda bu ¢alisma yapilmistir. Calismaya katilmayi kabul eden
olgulara farkli glinlerde uyku laboratuvarina randevu verilmistir. Testin yapilacagi gin
hastalara alkol almamalari, sedatif herhangi bir ilag almamalari, giindiz uyumamalari, giin
icinde asir yorulmamalari ve banyo yapip, hafif bir seyler yiyip gelmeleri séylendi. Uyku
laboratuvarina alinan hastalara satandart 44 kanalli polisomnongrafi ile es zamanh Watch
PAT® 200 cihazinin probu da takildi. Hastalar bir gece boyunca izlendi. Testin sonunda iki
alet es zamanl olarak kapatildi ve sonuglari kaydedildi. Polisomnografi kayitlari ilgili
uzmanlarca yorumlanirken, bu Kisiler Watch PAT® sonuglari hakkinda bilgi sahibi degillerdi.
Boylelikle yansizlik saglanmis oldu. Galismanin sonunda taginabilir cihazda depolanan
bilgiler 30 hasta tamamlandiktan sonra bizim tarafimizdan cihazin programi kullanilarak

analiz edilmigtir.

Polisomnografi verilerinin yorumlanmasinda 2007 AASM kurallarina gére yapilmistir.
Polisomnografi ile kayit stiresi, uyku ve uyaniklik siresi, uykunun REM/ NonREM ( evre
1,2,3),uyaniklik sO2 ve minimum sO2 miktari, AHi, pozisyona gére AHI ve REM / NonREM
AHi degeri, ortalama kalp hizi hesaplandi.

Watch PAT® 200 ile kayit suresi, uyku ve uyaniklik suresi, uyaniklik, minimum ve
ortalama sO2 diizeyi, AHi ve pozisyona gére AHI degeri ve REM / NonREM AHi degeri ,

RDI ve ODI degerleri otomatik olarak hesaplandi

3.4.Sonuclarin Analizi

Veriler SPSS.18 (PASW Statistics 18) istatistik paket programi kullanilarak yapiimistir. Bu
calisma cift kér bir galisma olup 30 denekten elde edilen verilerden Psg AHi ile Watch PAT®
AHi ortalamalari karsilagtirimistir. Bitiin testlerde p < 0,05 olmasi istatistiksel olarak anlamli

kabul edilmistir.
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4. BULGULAR:

Galismaya dabhil edilen hastalarda erkek cinsiyet hakimiyeti gérulmustir, 25 erkek ve 5 kadin

hastadan olusmustur. Ortalama yas 41,4 (28-66) olarak saptandi. Olgularin VKI' nin ortalama

29,54 (20,70-42,40 std; 4,45) oldugu géralmastar.

Tablo 4.1 Olgularin Cinsiyete Gére Dagihmi

CINSIYET N YUZDE
ERKEK 25 %84,5
KADIN 5 %15,5
Tablo 4.2 Olgularin Viicut Kitle indeksi Sonuglar
Std.
Range Minimum Maximum Mean Mean Deviation
VKI 30 21,70 20,70 42,40 29,5480 ,89004 4,45020

CGalismamizda sigara icme orani %70 (21 olgu) ¢ikmistir (Tablo 4.3).

Tablo 4.3 Olgularin Sigara igme Orani

N YUZDE
SIGARA ICEN 21 %70
SIGARA ICMEYEN 7 %30
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Calismamizda dncelikle OSAS tanisinda ve siniflandiriimasinda tercih edilen AHi degeri iki
tani yéntemi arasinda analiz edilmistir. Bu iki degisken arasindaki farkin istatistiksel olarak

anlamh ¢cikmadidi [t = -0,843, df = 28 (serbestlik derecesi), P = 0,406] goértlmustr.

Tablo 4.4
sayl cinsiyet psg watch PAT
AHI AHI

1E 50 17,6 18,40
2 K 57 10,6 12,20
3 E 47 1,9 15,30
4 E 51 39,4 39,50
5E 57 8,7 12,80
6 E 46 6 6,60
7 K 47 37 63,80
8 E 53 30,6 14.04.
9 E 66 24,3 29,60
10 E 46 69,8 71,40
11 E 44 15,4 26,00
12 E 56 69,2 79,80
13 E 70 38,7 32,80
14 E 41 57,2 74,70
15 K 55 17,4 34,80
16 E 54 16,5 27,90
17 K 41 35,5 17,70
18 E 51 48,8 51,10
19 E 42 29,1 9,90
20 E 49 64,8 58,00
21 E 38 41,2 83,00
22 E 37 17,7 13,20
23 E 41 92,9 82,10
24 E 62 27,5 8,80
25 E 29 1,8 2,90
26 E 46 39,4 39,50
27 E 28 91,6 87,20
28 E 54 21,6 14,50
29 E 48 17,7 24,10
30 K 46 17,5 17,40

81



Tablo 4.5

AHi Sonuglari

24,8202

27,0682 5,0264

AHi Korelasyon Sonuglari

Marmal ©-5 Plot of FarkaHiREM
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Histogram

Mean = -3,03
Std. Dev. = 13,865
N=29

12,59
10,07

7,57

Frequency

5,0

2,57
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a0 e

500 8,00 0,00
FarkAHIREM

~SRJ ~20

PSG REM ile Watch PAT® REM dénemi AHi ortalamalari karsilastiriimistir. Bu iki degisken

arasindaki farkin istatistiksel olarak anlamli ¢ikmadigr [t = -1,176, df = 28 (serbestlik

derecesi), P = 0,250] gortlmustar.

Tablo 4.6

AHI REM Sonuglari

32,024 25,0164
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AHi REM Korelasyon Sonuglari
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Mormal Q-G Plot of FarkaHIRERM
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PSG NONREM ile Watch PAT® NONREM AHi ortalamalari karsilagtiriimistir. Bu iki

degisken arasindaki farkin istatistiksel olarak anlamli ¢ikmadigi [t = ,852, df = 28 (serbestlik

derecesi), P = 0,401] gortlmustdr.

Tablo 4.7

AHi NON REM Sonuglari

34,517 25,8510

AHI NON REM Korelasyon Sonuglari
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Hiztogram
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Detrended Normal £3-C Plot of Fark&HinonREM
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Tablo 4.8
sayl Range Minimu Maximu | ortalam Ortalam Std.
m m a a std Devias
hata yon
Psg Kayit Siiresi 30 166,9 372,1 539,0 463,269 7,0046 37,7211
Watch PAT Kayit 30 369,0 226,0 595,0 470,000 13,7433 74,0101
Siresi
Psg Uyku Siiresi 30 229,0 278,5 507,5 437,190 10,3206 55,5780
Watch PAT Uyku 30 343,0 216,0 559,0 399,897 14,4107 77,6040
Siresi
Psg REM 30 25,0 V4 25,7 15,928 1,1357 6,1162
Watch PAT REM 30 31,8 4,2 36,0 21,310 1,5715 8,4630
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Uyku calismalarina bakildiginda polisomnografi kayitlarindan elde edilen verilerde kayit
slresinin ortalama 463,269 (372,1-539,0; std;37,7211) dakika oldugu Watch PAT® Kayit
Sdresinin ortalama 470 (226,0-595,0 std 74,0101) dakika oldugu ve her iki yéntemle elde
edilen degerler arasinda istatistiksel olarak anlamh bir fark olmadigi tespit edilmistir (Tablo

4.8).

Psg Uyku Siresinin ortalama 437,190 (278,5 -507,5 std 55,5780 ) dakika oldugu, Watch
PAT® Uyku Siresinin ortalama 399,897 (216,0 -559,0 std 77,6040) dakika oldugu ve her iki

yOntem arasinda istatistiksel olarak anlaml bir fark olmadigi tespit edilmistir (Tablo 4.8).

Psg REM Siiresinin toplam uyku slresine goére ylzdesi ortalama %15,928 (0,7 - 25,7 std
6,1162) oldugu, Watch PAT® REM Sdiresinin toplam uyku stresine gére ylzdesi ortalama
%21,310 ( 4,2 -36,0 std 8,4630 ) oldugu bulunmus olup iki ydntemle elde edilen degerler

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigdi tespit edilmistir (Tablo 4.8).

Polisomnografi ile ortalama sO2 degeri %93,1, Watch PAT® ile %92,6 cikmis olup

istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigdi tespit edilmistir.

5.TARTISMA

OSAS, uyku sirasinda tekrarlayan st solunum yolu obstriksiyonu, solunum hizinda -
ritminde degisiklik, uyku derinliginde degisimlerin oldudu ve siklikla kan oksijen
desatirasyonunun eslik ettigi bir sendromdur. Tanisi uyku ¢alismalari ile konmaktadir. Uyku
calismalari arasinda altin standart uygulama ASDA ya gére 1. Grupta yer alan gdzlem
altinda yapilan polisomnografi degerlendirmeleridir. Prevelansi yas ve cinsiyet ile degismekle
birlikte OSAS orta yas erigkinlerinde erkeklerin %15, kadinlarin %5’ini etkilemektedir (3).
OSAS’In uykuda ani élimlere kadar varan en agir sonuglari ise kardiyovaskiler sistemde

g6rulmektedir. Boyle ciddi komplikasyonlari yani sira, kognitif bozukluklar, konsantrasyon
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eksikligi, impotans ve gunlik aktivitede azalma ile hastalarin yasam kalitesini etkilemektedir
(132).

OSAS uyku hastaliklari (ICSD 2) arasinda yiksek prevalansi ve olasi kardiyovaskdiler
hastaliklarin gelisimindeki potansiyel gtici nedeni ile oldukga énemli bir uyku bozuklugudur.
Bu nedenle hastaligin tanisi ve uygun tedavisi sadece uyku ile iligkili solunum bozukluklarini
azaltmakla kalmayip, uzun dénemde morbidite ve mortalite Gzerine de olumlu etkilere neden
olacaktir

Erkek cinsiyet OSAS i¢in 6nemli bir risk faktéruddr. Erkeklerde farengeal ve
supraglottik havayolu rezistansi kadinlara kiyasla daha fazladir. Androjenik yag dagiliminin
boyun bdlgesinin icinde oldugu santral tipte olmasi ile iligkili olabilir. Son yapilan ¢alismalarda
her yas grubu icin Kadin/Erkek orani 1/3 olarak bildiriimektedir (133). Calismamizda OSAS‘h
hastalarda erkek orani %84,5 (25 olgu), kadin orani % 15,5 (5 olgu) olarak bulunmustur ve
bu daha 6énce yapilan galismalara oranla erkek orani daha yUksek ¢ikmigtir.

Sigara st solunum yollarinda édem olusturarak, st solunum yolu direncini artirarak,
arousal esigini yukselterek apneden ¢ikmayi guglestirir ve uyku apne agirhginin artmasina
neden olur. Ayrica sigara icenlerde icmeyenlere gére 4-5 kat artmis uyku ile iligkili solunum
hastahgi riski bulundugu gésterilmigtir (116,134).

Bizim calismamizda da bu bilgilerle uyumlu olarak uyku laboratuvarina alinan OSAS
6n tanih ve sonrasinda polisomnografi ile kesin tani konulan hastalarimizda sigara icme

orani %70 (21 hasta) ciktl.

Polisomnografik ¢alisma sonucu OSAS’in gerek tanisi ve gerekse agirhginin
belirlenmesinde en ¢ok kullanilan kriter apne hipopne indeksidir. Semptomlardan bagimsiz
olarak AHi>15 olanlar, (1) tanikli apne ve/veya horlama, (2) giindiiz asir uyku hali, (3)
yorgunluk, uykusuzluk veya dinlendirmeyen uyku semptomlarindan herhangi biri olup AHi>5
olan olgular OSAS kabul edilmektedir. Tanida altin standart yéntem olarak kabul edilen
polisomnografinin heryerde bulunmamasi, donanimli personel gereksinimi ve uyku

laboratuvari gereksinimi ile uzun dénemler alternatif tani ydéntemleri arastiriimistir. ASDA
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siniflandirmasinda 3. Kategoride gdsterilen tasinabilir aletlerden Watch PAT® ile yapilan
¢alismalar polisomnogafiye yakin sonuglar vermistir. Grote ve arkadaslarinin yaptigi a
sempatomimetikler vererek parmakta bulunan arterlerdeki vazokonstriksiyonu gdstererek
bunun PAT probu ile yiksek korelasyonunu gdstermislerdir (135). Pitson ve O’Donnell ve
arkadaslarinin yaptiklari calismada hastalarda hava yolu obstriksiyonu arttikga PAT
sinyallerinde azalmanin bu durumla parelel oldugunu gésterdiler ve bunu doz-yanit cevabi

seklinde isimlendirmislerdir (136).

Bu calismamiza 28-66 yas arasinda toplam 30 hasta dahil edilmisir, 25 olgu (%84,5)
erkek, 5 olgu kadin (%15,5) hastalardan olugsmaktaydi. Calismamiza dahil edilen olgularin
yas ortalamasi 41,4 oldugu yani orta yas grubundan olustugu gérilmektedir. Bu yas
grubunda OSAS erkeklerde daha sik gérilmektedir (137). Bizim ¢calismamizda da OSAS
orta yas grubunda erkeklerde daha sik gérilmektedir. Bu durum daha 6nceki ¢alismalarda
anlatildigi gibi erkek anatomisinin OSAS igin bir risk faktdri olmasini ve kadin hormanal

durumunun OSAS ta koruyucu bir faktér olarak gosterildigi calismalar desteklemektedir.

Calismamiza katilan olgularin VKI degerlendirildigin de; ortalama 29,54(20,70- 42,40)
olarak bulunmustur. Olgularimizin VKI siniflandirmasina goére “kilolu” grupta yer almasi
OSAS icin genel tarafindan kabul edilen VKI arttikga OSAS’in insidansi ve siddeti
artmaktadir bulgusuyla uyumlu oldugu tespit edilmistir (138,139). Ancak 2 hastamizda VKI
leri 20,7 ile 23, 1 olmasi yani zayif olmalarina ragmen OSAS olmasi, OSAS in sadece kilolu—
obez olgularda distintlmesi gereken bir hastalik olmadigini digtindirmektedir. Bununla
birlikte hastalarimizin anamnezlerini alirken %95 hasta son bir yil icinde kilo alimlari
oldugunu ve kilo alimindan sonra 6zellikle horlama sikayeti basta olmakla beraber bir¢cok

OSAS ile ilgili sikayetlerinde artis oldugunu ifade etmistir (139).

Hastalarimizin sistemik hastaliklar sorgulandiginda sadece 5 hastamizin

hipertansiyonu oldugu ve antihipertansif kullandigi geri kalan diger hastalarimizda herhangi
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bir sistemik hastalik olmadigi 6grenildi. Ancak bunu genel OSAS hastalarinda sistemik
hastalik orani olarak kabul etmedik ¢linkli calismamiz geregi ciddi kardiyovaskiler hastaligi
olan hastalari ¢calisma disi biraktik bu nedenle diger ¢alismalarla kiyaslandiginda bizim
calismamizda sistemik hastalik orani %10 gibi daha dislk olarak ¢ikmigtir. Kéktlrk ve
arkadaslarinin yaptigi bir calismada orta ve agir OSAS ‘lilarda HT prevalansi %29,5 olarak
bulunmustur (140). Ayni zamanda kardiyovaskiler bozukluklar OSAS’in en ciddi
komplikasyonlaridir (141,142). Bu komplikasyonlardan bazilari; kalp yetmezligi, sol-sag
ventrikller disfonksiyon, akut miyokard enfarktisu, inme, aritmiler, sistemik hipertansiyon ve
pulmoner hipertansiyondur. Bizim ¢alismamiz OSAS ta sistemik hastalik durumunu

karsilastirmak i¢in anlamli bir galisma degildir.

Hastalarimizin semptomlari sorgulandidinda hastalarimizin %92 (28 olgu) sinde
horlama mevcut, %80 (24 olgu) hastada gun i¢i uyku hali mevcut ve %83 (25 olgu) hastada
ise tanikli apne mevcuttu bununla beraber hastalarimizin, %46 (14 olgu) sinda burun
tikanikligi, % 62 sinde (19 olgu) sabah yorgun uyanma ve %59 unda (18 olgu)
konsantrasyon zorlugu mevcuttu. Yapilan diger ¢alismalar da gdstermigstirki OSAS
hastalarinin en sik sikayetleri horlama ve gun i¢i yorgunluk hissi-enerji eksikligi gibi sikayetler
oldugu goértimektedir (143,55). Bizim olgularimizda da benzer sikayetler siklikla gérilmekte
ancak topluma 6zgl kaltrel farkliliklar nedeniyle gun igi enerji eksikliginin tam olarak
sorgulanamadidini distinmekteyiz. Ayrica gun igi asirt uyku hali nonspesifik bir belirti olup
OSAS olmaksizin birgok durumda gérulebilir ( kronik yorgunluk sendromu, depresyon,
anemi vb. ). Yapilan calismalarda toplumun %30-50'sinin OSAS olmadan orta veya agir

derecede gun ¢i asirn uyku hali oldugunu géstermektedir (3,61, 144,145).

OSAS hastalarinda komplikasyonlarla iligkili 6nemli parametrelerden birinin de oksijen
desatlirasyonu oldugu 6éne sirilmektedir. Bu nedenle ¢alisma esnasinda hastalarin hem
polisomnografi ile hem de Watch PAT® ile gece boyunca oksijen saturasyonlarina bakildi.
Polisomnografi ile ortalama sO2 degeri %93,1, Watch PAT® ile %92,6 cikti, bu iki deger

arasinda istatistiksel olarak anlaml bir farklilk gézlenmemistir(P< 0.05). Bu bulgu bize Watch
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PAT® in oksijen saturasyonu takibinde glvenilir bir ara¢ oldiugunu gdstermistir. Strat ve
arkadaslari yaptiklari calismada apne ve hipopne dénemlerinde kandaki oksijen
satlrasyonunun distigind ve bu dénemde peryodik olarak sempatik sistem aktivasyonunun
arttigini géstermislerdir (146). Schnall ve arkadaslarinin ¢alismasinda polisomnografi ile
elde edilen toplam apne hipopne sayilari ile PAT tarafindan algilanan sempatik sistemin
aktivitesine bagli ortaya ¢ikan degisiklikler arasinda ¢ok yiksek bir korelasyon géralmastar
(147).

CGalismamizda ana amag, OSAS tanisinda altin standart ydntem olan
polisomnografiye alternatif veya yardimci bir ydéntem olarak gdsterilen tasinabilir aletlerden
Watch PAT in tanisal glvenilirligini ortaya ¢ikarmaktir. Calisma OSAS &n tanili olgularda
prospektif, polisomnografi ile es zamanl ve testlerin yorumlanmasi asamasinda ise ¢ift kor
olarak yapilmistir. OSAS tani kriteri olarak 2007 AASM kurallari kabul edilmistir.

Calismaya katilan olgularin polisomnografi yorumlarina gére AHI degerleri ortalamasi
34,134 iken Watch PAT® ile elde edilen AHI degerleri ortalamasi 36,263 olarak gelmistir her
iki degerlendirme metodu arasinda anlamli fark bulunmamistir(P<0.05) (Tablo 4.5).
Galismaya dahil edilen hastalarin tamamina OSAS tanisi konmusgtur. Olgularin 5 (%16,5)inin
hem PSG hemde Watch PAT® sonucuna gbére AHI sonucu 5-15 arasinda tespit edilmis eslik
eden semptomlar nedeniyle OSAS tanisi konulurken diger hastalarin 25 (%83,5)AHI
skorlarinin AHI>15 olmasi nedeniyle OSAS tanisi konulmustur. Dolayisiyla secilmis
hastalarda Watch PAT®, OSAS tanisin da bizden evvel yapilan ¢alismalarin bulgularina
paralel olarak, glvenilir olarak kullanilacak, tasinabilir bir cihaz olarak bulunmustur (145,148,
149). Ancak calismamiza katilan olgularin basit horlama (AHI <5 ) olgulari icermedigi
g6ruldigunden bu grup hasta i¢in ayirici tanisi konusunda yorum yapilamayacagi yéoninde
olmustur. Ancak Bar ve ark 2004 yilinda yaptiklari 102 OSAS tanili (78 erkek, 24 kadin
hasta) hastaya es zamanl polisomnografi ve Watch PAT® g¢alismasinda bir gruba es
zamanli polisomnografi ve Watch PAT® yapilmis, bir gruba ise evde Watch PAT® takilarak
test yapiimis. Hastalari RDI ya gére 0-10, 11-30, 31-50, 50 ve (zeri olacak sekilde
kategorize ederek siniflandirmig. Hastalarin yas ortalamasi 41.4, vicut kitle indeksleri ise
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ortalama erkeklerde 27,5 kadinlarda ise 24,5 olarak hesaplanmig. Hastalarin %20 sinde
hipertansiyon, %4 Unde ise koroner arter hastaligi mevcut bulunmustur. Ancak bu ¢alismada
da hastalar segilirken son 3 yil igcinde nonsinus kardiyak aritmisi , periferal vaskilopati veya
ndropati tanisi olmasi, ciddi lenfatik hastaligi olmasi , parmak deformitesi olmasi, alfa
adrenarjik reseptdr blokért kullanmamasi ve alkol veya ilag bagimlisi olmamasi gibi kriterler
alinmistir. Bu ¢alismanin sonunda PSG RDI ile Watch PAT® RDI arasinda ylUksek
istatistiksel korelasyon gérilmus, ayrica uyku laboratuvarinda yapilan ¢alisma ile evde
yapilan Watch PAT® 100 arsinda da ylksek korelasyon katsayilari gézlenmistir. Genel
olarak SSS etkilendigini gésteren non invaziv bir alet olmasi, otomatik kapsamli basing
sistemi icermesi, parmak boyutuna uygun sabit dlgekte basingli probunun olmasi, testin
guvenilirligi, metodun verimi agisinda 6nemli ve algoritma igin gerekli olarak raporlanmigtir.
Ayrica cihazin dezavantaji olarak mevcut algoritma ile apnenin santral mi obstriktif mi
oldugu ayirt edilemiyor olmasini géstermekle berabar santral apne oraninin disik olmasi ve
tedavisinin cogu kez ayni olmasi nedeniyle blyik bir dezavantaj olarak sunmamisgtir.
Bununla beraber elde edilen sonuclar yorumlandiginda polisomnografi ve Watch PAT® ile
elde edilen bulgular arasinda hafif, orta ve agir gruplar arasinda da anlamli farklilik
olusmadigi gériimustir (145).

Ayas ve arkadaslari ( 2003) tarfindan yapilan 30 olguluk bir galismada ise; olgularin hem
VKI (81,0 £ 7,6 kg/m2 ) hemde yas (48 + 14,8) ortalamalarinin bizim ¢alismamiza benzer
oldugu Polisomnografi ve Watch PAT® ile elde edilen AHI degerleri karsilastiriimasi sonucu
iki ydbntem arasinda ytiksek korelasyon bulunmustur ( 149).

Bu ¢alismaya benzer sekilde Esnola ve arkadaslarinin yaptiklari 150 hastalik simultane
polisomnografi ve ASDA 3. Kategorideki aletle sonuglarin ylksek korelasyon verdigi (0,67-
0,76) raporlanmistir (148). Bu ¢alismadan hemen sonra Cirignotta ve arkadaslari da benzer
yontem kullanarak ayni calismayi yapmislar ve sonugclari parelel gikmistir. Calismanin
sonunda ASDA kategori 3 teki cihazlarin kullanimlarinin daha basit oldugu (sadece 2 prob

takilmasi gibi) ve yiksek duyarlilikta oldugu raporlanmistir (144).
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Uyku calismalarinin bir amacida uyku evrelerinin ve solunumsal olaylarin bu evrelerle
iliskisinin belirlenmesidir. Genel olarak sonuclara bakildiginda hastalarin kayit zamanlari,
uyku ve uyaniklik zamanlari ve uykunun REM ve NonREM dénemlerinin sireleri arasinda
istatistiksel anlamh fark tespit edilmemistir. Bu durum bize Watch PAT® in PAT sinyali
dzerinden, uyku esnasinda otonom sinir sisteminin periferik vaskuler sistem Uzerindeki
etkisini tespit ederek uykunun REM ve Non REM dénemlerinin tespitinin yapilabilecegi

hipotezinin dogrulugunu desteklemektedir.(Tablo 4.6)

Ancak Ceylan ve arkadaslarinin benzer amagla yaptigi calismalarinda 44 olguya
polisomnografi ile es zamanli Watch PAT® ile degerlendirmigler ve sonugta standart
polisomnografi ve Watch PAT® ile elde edilen AHi, RDI ve ODI degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli farkhhk bulunmadigi belirtiimistir. Ancak bu ¢alismada hem bizim
¢alismamizdan hem de diger ¢alismalardan farkli olarak Watch PAT® ile elde edilen
sonuglara gore uyku evrelerinin tespitinde anlamli fark bulunmustur. Bu ¢alismaya gére
NonREM 1 ve 2, PSG ile uyumlu bulunmus (%50 uyumlu (glven araligi 0.239-0691)), ancak
evre 3 ve 4de uyumluluk bulunamamistir (%23.3 (glven araligi 0-0.493). Watch PAT® REM
uyku dénemleri PSG ile dislk uyumluluk géstermektedir (%44 uyumlu (glven araligi 0.161-

0.646) seklinde yorumlanmistir (151).

Ayrica solunumsal olaylarin siklhidinin uyku evreleri ile iligkisini sorguladigimizda bizim
calismamizda polisomnografi ile AHI REM degerleri ortalamasi 32,024 iken Watch PAT® ile
bu deger 35,052 ¢ikmistir(p < 0,05 ) (Tablo 4.6). Bu degerler arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik bulunmamistir.  Polisomnografi ile elde edilen NonREM AHi ortalamasi
34,517 iken Watch PAT® ile bu deger 36,263 ¢ikmistir (p < 0,05 )(Tablo 4.7). Bu iki deger
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamigtir. Bu bulgu literatirde benzer
amagcla yapilan diger caligmalarla da uyumluluk géstermektedir. Béylece énemi her gecen
gln daha ¢ok vurgulanan REM bagimli OSAS gibi uyku evreleri ile iligkil hastaligin tanisinda

da Watch PAT cihazinin guvenilir oldugunu géstermektedir.
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ASDA 3. Grupta yer alan Watch PAT® in OSAS tanisindaki givenilirligini uyku
laboratuvari ortaminda yapildiginda anlamh buldugumuz bu calismay: elestirel gbzle
degerlendirdigimizde en dnemli eksik yaninin taginabilir cihazlarin en 6nemli avantaji olarak
sunulan ev ortaminda bu testlerin etkin oldugu tezini sorgulayamamak olmustur. Bu da
ulkemiz gercekleri gézénlinde bulunduruldugunda cihazin kaybolma, kirilma, gibi tolere
edilemeyecek ihtimaller nedeniyle yapilamamistir. Ancak bu amagla literatlirde yapilan
calismalara g6z atildigin da, Bar ve arkadaslarinin c¢alismasi ev ortaminda yapilan
degerlendirmenin uyku laboratuvarinda yapilan hem PSG hemde Watch PAT sonuglariyla
uyumlu oldugu gériimustar (145).

Uyku galigmalarinin ézellikle uyku laboratuvarinda yapilan polisomnografi testleri igin
bahsedilen bir konuda bir farkli 6zelligide ‘ilk gece etkisi’ olarak bilinen tanimlamadir. Bu
hastanin ilk gece laboratuvara adapte olamamasi nedeniyle uyku yapisinin bozulmasi olarak
kabul edilmektedir . Jewendowski’nin (2008) 118 OSA 6n tanili hastaya 6n tani esnasinda ve
1 ay sonra uyku laboratuvarinda polisomnografi kaydi yapmis oldugu ¢alismasinda ve iki

grup arasinda AHI diizeylerinde bir miktar degisiklik oldugu ancak bunun anlamli olmadi§1
ortaya cikmistir (150.) Bir ¢cok arastirmaci bu durumun tasinabilir aletlerle ortadan

kaldirilabilecgini kabul edilmektedir (144,145).
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6.SONUC

GUndmizde OSAS tanisinda altin standart yéntem uyku laboratuvarlarinda yapilan
polisomnografidir. Bununla berabar uyku laboratuvari sayilarinin yetersizligi,
polisomnografinin belli merkezlerde ve sinirli sayida olmasi nedeniyle alternatif tani
yOntemleri arayisina girilmistir. Clnkid OSAS toplumda  %1-5 gibi oldukga sik gorllen bir
hastalik ve her gegen giin daha gugla bir sekilde ciddi morbidite ve mortaliteye neden olan
hastaliklarla iligkilendiriimektedir.

Bu nedenle biz ¢alismamizda polisomnografiye alternatif veya yardimci tani yontemi
olarak gdsterilen ASDA nin siniflandiriimasinda 3. kategoride gésterilen tasinabilir aletlerden
Watch PAT® in OSAS tanisinda etkinlik ve givenilirligini degerlendirdik. Calismamizin
bulgulari 1si1ginda ASDA 3. Grupta yer alan bu cihaz ile OSAS tanisi laboratuvar ortaminda
glvenilir olarak konulabilir. Bununla beraber sadece uyku boyunca elde edilen ortalama AHI
miktari degil ayni zamanda ayri ayri uyku evrelerinde (REM ve Non REM) de Watch PAT®

ile OSAS tanisi laboratuar ortaminda glvenilir olarak konulabilir.
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8.0ZET

OSAS 6nemi her gegen gin daha iyi anlasilan yasam kalitesini bozan kardiyovaskuler ve
nérokognotif birgok bozukluga neden olabilen bir sendromdur. Prevelansi yas ve cinsiyetle
degismekle birlikte %1-5 arasinda degismektedir.Bu sendromun tanisinin konularak olasi
komplikasyonlarinin engellenmesi koruyucu hekimlik adina yapilmasi gereken en 6nemli
adimlardan birisidir.

OSAS tanisinda giniim{z sartlarinda altin standart tani yéntemi uyku laboratuvarinda
yapilan polisomnografidir. Ancak uyku laboratuvarinda yapilan polisomnografinin belli
merkezlerde ve belli sayida olmasi, maliyeti, egitimli personel ihtiyaci olmasi gibi nedenlerle
alternatif tani yéntemleri arastirilmistir. Bu nedenle literatirde daha énceden bu amagla
onerilen ASDA 3. Kategoride siniflandirilan taginabilir aletlerden Watch PAT® ile cihazin
etkinlik ve glvenilirligini arastirmak igin ¢alisma yaptik. Calismamizda OSAS 6n tanili 30
hastaya polisomnografiyle es zamanli Watch PAT® cihazi kullanilmistir. Sonuclar analiz
edildiginde Watch PAT ile elde edilen sonuclarin polisomnografi ile elde edilen sonuglar ile
uyumlu oldugu tespit edilmistir. Bu nedenle OSAS tanisinda ASDA 3. Grupta siniflandirilan
Watch PAT cihazinin polisomnografiye altenatif bir tani ydntemi olarak degerlendirilebilecedi

kanaatine ulasiimigtir.
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9.ABSTACT

The importance of OSAS is better understood day by day. It is a sendrom that results in lots
of problems of cardiovascular and neurocognitive systems. The prevalance of OSAS
changes by age and gender but it is estimated to be between 1-5 % in the whole population.
For preventive medicine it is one of the most important issues to make early diagnosis of this

syndrome to overcome any possible complications.

The gold standart diagnosis modality of OSAS is to make polisomnography in the sleep
labarotory. However, there are lots of reasons requiring a need of alternative diagnosis
modality in stead of poysomnography for OSAS diagnosis such as, inadeqate sleep
labarotory numbers, cost, the need of educated personel. So we have made a study to
evaluate the reliability and efficiency of Watch PAT® which is one of the ambulatory
instruments that is included in the third category of ASDA and recommended in the literature
previously. In our study we have performed sleep test to 30 patients with the pre-diagnosis of
OSAS with polysomnography and Watch PAT® instruments simultaneously. After analysing
the results we have determined that the results of Watch PAT® was compatible with
polysomnography. Finally we have came up with the judgement that Watch PAT® instrument
which is included in the third category of ASDA for OSAS diagnosis could be utilized as an

alternative diagnosis modality in stead of polysomnografy.
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