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Amac ve Kapsam / Aims and Scope

Journal of Turkish Sleep Medicine (Ttrk Uyku Tibbi Dergisi) Tlrk Uyku Tibbi Dernegi'nin siireli resmi yayini olarak 2014 yili
Mart ayinda yayina baslamistir. Dergi uyku tibbr ile ilgili olgu sunusu, arastirma yazisi, derleme tir(i yazilari, Tiirkce ve ingilizce
olarak kabul etmektedir. Yazarlardan hem Tiirkce hem ingilizce 6zet istenmektedir. Hakem degerlendirmelidir. Yilda dért
sayl (Mart, Haziran, Eylul sayilari ile Aralik kongre sayisi) basilmaktadir. Web erisimli bir dergidir, yazilari web Gzerinden kabul
etmektedir. Yazi génderme ile ilgili bilgi icin IGtfen “Yazarlara Bilgi” kismina basvurun.

Turk Uyku Tibbi Dergisi Emerging Sources Citation Index (ESCI), EBSCO Database, CINAHL Complete Database,
ProQuest Health & Medical Complete, Turk Medline ve Tirkiye Atif Dizini'nde indekslenmektedir.

Acik Erisim Politikasi

Dergide acik erisim politikasi uygulanmaktadir. Acik erisim politikasi Budapest Open Access Initiative(BOAI) http://www.
budapestopenaccessinitiative.org/ kurallari esas alinarak uygulanmaktadir.

Acik Erigim, “[hakem degerlendirmesinden gecmis bilimsel literatiriin], internet araciligiyla; finansal, yasal ve teknik engeller
olmaksizin, serbestce erisilebilir, okunabilir, indirilebilir, kopyalanabilir, dagitilabilir, basilabilir, taranabilir, tam metinlere
baglanti verilebilir, dizinlenebilir, yazilima veri olarak aktarilabilir ve her turlli yasal amacg icin kullanilabilir olmasi“dir. Cogaltma
ve dagitim Uzerindeki tek kisitlama yetkisi ve bu alandaki tek telif hakki roll; kendi calismalarinin buttinltigu tzerinde kontrol
sahibi olabilmeleri, gerektigi gibi taninmalarinin ve alintilanmalarinin saglanmasi icin, yazarlara verilmelidir.

Bu eser Creative Commons Alint-Gayriticari-TUretilemez 4.0 Uluslararasi Lisanst ile lisanslanmistir.

Journal of Turkish Sleep Medicine (Turk Uyku Tibbi Dergisi) started in 2014 March as the official periodic publication of
Turkish Sleep Medicine Society. The Journal accepts case report, research article and review article about sleep medicine in
Turkish and English. The authors are required to provide abstracts in both English and Turkish. Peer reviewed. Four issues are
published in a year (issues in March, June, September and special congress issue in December). Open access through web
and receives submission to the website. Please refer to “Instruction for Authors” section for information about submission.

Journal of Turkish Sleep Medicine is indexed in Emerging Sources Citation Index (ESCI), EBSCO Database, CINAHL
Complete Database, ProQuest Health & Medical Complete, Turk Medline and Turkiye Citation Index.

Open Access Policy

This journal provides immediate open access to its content on the principle that making research freely available to the public
supports a greater global exchange of knowledge.

Open Access Policy is based on rules of Budapest Open Access Initiative (BOAI) http://www.budapestopenaccessinitiative.
org/.http://www.budapestopenaccessinitiative.org/ By “open access” to [peer-reviewed research literature], we mean its
free availability on the public internet, permitting any users to read, download, copy, distribute, print, search, or link to the
full texts of these articles, crawl them for indexing, pass them as data to software, or use them for any other lawful purpose,
without financial, legal, or technical barriers other than those inseparable from gaining access to the internet itself. The only
constraint on reproduction and distribution, and the only role for copyright in this domain, should be to give authors control
over the integrity of their work and the right to be properly acknowledged and cited.

This work is licensed under a Creative Commons Attribution-NonCommercial-NoDerivatives 4.0 International License.




Yazarlara Bilgi

Yazar Kilavuzu

Journal of Turkish Sleep Medicine Dergisi’'ne gosterdiginiz ilgiden dolayi tesekkir ederiz.
Lutfen makalenizi hazirlarken size yardimci olacak asagida yer alan yonergeleri dikkate
almak icin zaman ayirin ve herhangi bir sorunuz olmasi durumunda bizimle iletisime
gegmekten cekinmeyin. Gozden gecirme ve yayinlanma islemlerini hizlandirmak amaciyla
yonergelere uymayan makaleler gbzden gegirme isleminden once teknik dizeltmeleri
yapmasi icin iletisim kurulacak yazara geri gonderilir.
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1. Dergi Hakkinda

Journal of Turkish Sleep Medicine (Tlrk Uyku Tibbi Dergisi), Tirk Uyku Tibbr Derneginin
stireli yayin organidir. Yayin dili Tiirkce ve ingilizce olan; uyku ile ilgili temel klinik ve
sosyolojik konularda ve uyku ve biyolojik ritimleri isleyen 6zgin arastirma makalelerini,
olgu sunularini, derlemeleri yayinlar. Hem TUTD Gyesi olanlar hem de olmayanlar yazilarini
dergiye gonderebilirler.

Bas Editdr: Turk Uyku Tibbi Dernedi, Kocamustafapasa Cd. Merih is Merkezi, No:45

D: 55 Kocamustafapasa - Fatih / istanbul

Siklik: Yilda dort sayi (Mart, Haziran, EylUl sayilari ve Aralik kongre sayisi)

ISSN: 2148-1504 (basili), Dergi Adi Kisaltmasi: JTSM

Dergisi Yayinci: Galenos Yayinevi

2. Editor incelemesi ve Yayina Kabul

Yayina Kabul: Tim yazilar icin yayina kabul kriterleri arasinda arastirmanin kalitesi ve
6zgunligu ve derginin okuyuculari acisindan dnemli olmasi yer alir. Tim makaleler gdzden
gegirilir. Editér herhangi bir materyali yayinlamayi reddetme hakkina sahiptir. Makalenin
kabul olmasi veya reddedilmesi ile ilgili son karar Yayin Kurulu'na aittir.

Makale inceleme Siireci: Dergiye génderilen bir makale konusuna gére yardimci
editorlerden birine gonderilir. Sorumlu yardimci yazar makaleyi incelemesi icin ikiden fazla
hakemi gorevlendirir ve hakemlerin yorumlarina gére makalenin yayinlanmasina, revize
edilmesine veya reddedilmesine dort-alti hafta icinde karar verir.

Makalenin Yayinlanmasindan Once: Tim makaleler acik, 6z ve anlasilir bir bicimde
yazilmalidir béylece makalenin yazildigi alanda uzman olmayan profesyonel okuyucular
tarafindan da anlagilabiliyor olmalidir. icerigi bakimindan yayinlanabilir olduguna karar
verilen yazilar icin editdrler makaledeki anlam belirsizliklerini ve tekrarlari gidermek ve
yazar ile okuyucu arasindaki iletisimi gelistirmek amaciyla makalede degisiklik yapabilir.
Eger kapsamli degisiklikler yapilmasi gerekiyorsa makaleler diizeltme icin yazarlara geri
gonderilir.

3. Makale Kategorileri

(1) Ozgiin Makale Temel veya klinik konularda iizerine giincel arastirmalarin ayrintili
sunulmasi.

Kelime sinin: Ozet haric olmak (zere Referanslar, tablo ve sekiller dahil 6000 kelime.
Ozet: En fazla 250 kelime, yapilandirimis (giris/amac, gerec ydéntem, bulgular, sonuc
altbasliklarr).

Tanim: Metnin dizenlenmesi ile ilgili olarak liitfen 5. MAKALENIN YAPISI bélimiine
bakiniz.
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(2) Kisa Yazi Kisa Yazilar arastirmalarin veya klinik uygulamalari énemli ve hizli bir sekilde
etkileyen yeni buluslari icerir. Kisa Yazilar olgu sunumlarini icermez.

Kelime Siniri: Ozet haric olmak (izere Referanslar, tablo ve sekiller dahil 1800 kelime.
Ozet: 100 kelime, yapilandirimamis (alt basliklar kullaniimadan).

Referanslar: En fazla 10 adet.

Sekiller/ Tablolar: En fazla 2 adet.

Tanim: Metnin diizenlenmesi ile ilgili olarak litfen 5. MAKALENIN YAPISI balimiine
bakiniz. Kisa yazilar icin destekleyici bilgilere izin verilmemektedir.

(3) Olgu Sunumu Ender gorilen ilging klinik vakalar ve yenilikler yayinlanmak icin dikkate
alinir. Editér uygun goérmesi durumunda yazarlardan olgu sunumunu tekrar Editore
Mektup formatinda yazmasini isteyebilir.

Kelime siniri: Ozet haric olmak (izere Referanslar , tablolar ve resimler, sekiller dahil 1200
kelime.

Ozet: 100 kelime, yapilandirimamis (alt basliklar kullaniimadan).

Referanslar: En fazla 10 adet.

Resimler, sekiller/ tablolar: En fazla 2 adet.

Tanim: Metnin dizenlenmesi ile ilgili olarak litfen 5. MAKALENIN YAPISI bdlimiine
bakiniz.

(4) Editore Mektup Herhangi bir tartisma konusunda yazilmis mektuplar Editor'e
gonderilebilir: klinik gdzlemler, son ¢ikan sayilarda yayinlanan yazilara yapilan yorumlar.
Editére Mektuplar da editor incelemesine tabidir. Mektuplarda istege bagh bir baslk
kullanilabilir.

Yazarlarin mektuplara verdikleri yanitlarda mektubun bashgi belirtilmelidir: Orn. [Makalenin
bashgi]’na yanit olarak. Bu, okuyucularin tartismanin hatlarini takip edebilmelerini
saglayacaktir.

Kelime siniri: 500 kelime. Ozet: Ozet icermez. Referanslar: En fazla 5 adet. sekiller/
tablolar: En fazla 1 adet.

(5) Derleme Makalesi Anket, glncel arastirmalarin degderlendirmeleri ve elestirel
yorumlamalari, derginin kapsadigi alanlardaki veri ve kavramlari iceren derleme makaleleri
kabul edilmeden 6nce gdzden gecirmeye tabidir.

Kelime siniri: Ozet haric olmak iizere Referanslar, Resim, Sekil ve tablo dahil 8000 kelime.
Ozet: En fazla 250 kelime, yapilandirimamis (alt basliklar kullaniimadan).

Tablolar, resimler ve sekiller: Resimler, sekiller veya tablolar baska bir kaynaktan alinarak
kullanildiysa telif hakki sahibinden (genellikle yayinevi) materyali codaltmak icin izin
verildigini belirten bir mektubun Ust Yazi ile birlikte génderilmesi gerekmektedir.

Tanim: Derlemeler belirli konularda kapsamli analizleri icerir.

(6) Editor Notu Bir makale veya bilgi glincellemesi hakkinda géris notu editor tarafindan
davet edilir.

Kelime siniri: 1500 kelime. Ozet: Ozet icermez. Referanslar: En fazla 5 adet.

4. Makale Gonderimi

Makaleler asagidaki adresten online olarak génderilmelidir: http://www.submision.tutd.org.tr
internet sitesini kullanirken veya makale ile ilgili herhangi bir sorun olmasi durumunda
teknik yardim igin lGtfen Pleksus Bilisim Teknolojileri Makale Merkezi ile iletisime geciniz:
www.pleksus.com.tr

Tum vyazismalar e-posta yoluyla yapilacagindan dolayr yazarlar e-posta adreslerini
belirtmelidir.

(1) Dergiye gonderilen tiim makaleler bu kurallara uymalidir. Aksi takdirde makale yazara
geri gonderilir ve yayinlanmasi gecikir.

* Bir paragraf icinde satirlarin sonunda “Enter” kullanilmamalidir.

* Heceleme secenedi kapali tutulmalidir; sadece anlam igin gerekli olan durumlarda
“tire” kullaniimalidir.

« Tlirkce veya ingilizce olmayan karakterleri temsil etmek icin kullanilan ézel karakterler
acikca belirtilmelidir.

* 1 (bir) yerine I (le), O (sifir) yerine O (biyuk harf o) veya § (Yunancada beta) yerine 3
(Almanca Eszett harfi) kullanilmamalidir.

* Tablolarda veri gostergelerini ayirmak icin bosluk yerine “tab” tusu kullaniimalidir. Tablo
duizenleme fonksiyonu kullanildiysa her bir veri gostergesinin tek bir hiicrede oldugundan
emin olunmalidir (Orn. Hiicreler icinde satirbasi komutu kullaniimamalidir).

(2) Ustyazi Yazarlar Ustyaz'y baslik sayfasindan ayri olarak hazirlamalidir ve makalenin
iceriginin bilimsel toplanti veya sempozyumda kisa 6zet seklinde sunulmanin haricinde
daha 6nce baska bir yerde yayinlanmamis veya yayinlanmak Uzere génderilmemis oldugu



Yazarlara Bilgi

bu yazida beyan edilmelidir. Ustyaz'da ayrica tiim yazarlarin makalenin icerigi hakkinda fikir
birligi icinde olduklarinin belirtiimesi gerekmektedir. Tiim yazarlarin makale gonderiminden
Once Makale Merkezi'ne kaydedilmesi gerekmektedir.

Yazarlar ayrica arastirma projesinin bir Etik Komite tarafindan onaylandigini belirtmelidir
(bkz. 8). insan deneylerinde yazarlar 1964 yili Helsinki Bildirgesi (2013 yili Edinburg’da
revize edilmis hali ile) hikimlerine uymalidir ve calismanin katilimcilarinin bilgilendirilmis
olur verdiklerine dair bir ifade eklemelilerdir. Hasta kimliginin gizli kalmasi saglanmalidir.
Klinik arastirmalarda yazarlar calisma kaydinin adini ve kayit numarasini Ustyazida
bildirmelidir. Kaydedilmemis bir klinik deneyde neden kayit yapilmadigr aciklanmalidir.

5. Makalenin Yapisi

Makalelerin uzunluklari Makale Kategorileri bolumundeki sartlara uymalidir. Asagidaki
yonergelere uymayan makaleler makale incelenmeye baslamadan once teknik dizeltmeleri
yapmasl icin iletisim kurulacak yazara geri donecektir (makale génderilmemis sayilacaktir).
Makaleler su sirayla sunulmalidir: (1) baslk sayfasi; (2) 6zet ve anahtar kelimeler; (3)
metin; (4) tesekkir ve beyanlar; (5) Referanslar; (6) Resim, Sekil basliklari; (7) Tablolar
ve (8) Sekiller. Metine dipnot verilmemelidir ve bu tir notlar metinde parantez icinde
belirtilmelidir.

(1) Baslk Sayfasi Baslik sayfasi sunlari icermelidir: (i) makale kategorisi; (i) makalenin
bashgs; (iii) makalenin kisa bashgi; (iv) yazarlarin tam adlari ve kurumlari; (v) calismanin
yapildigi kurumun adresi; (vi) iletisim kurulacak yazara ait tam posta ve e-posta adresleri,
faks ve telefon numaralari ve (vii) kelime sayisi.

Baslik 120 karakterden az olmalidir. Baslikta REM, DNA gibi yaygin kullanilan kisaltmalar
disinda kisaltma kullanilmamalidir. Bosluklar dahil 40 karakteri asmayacak bir kisa baslk
da belirtiimelidir.

(2) Ozet ve Anahtar Kelimeler, Ozet Makale Kategorileri bélimiindeki kosullara
uymalidir. Ozette yaygin kullanilan kisaltmalardan baska kisaltma veya referans yer
almamalidir. Anahtar kelimeler 6zet bélimunun altinda yer almali ve 3-7 adet olmalidir.
(3) Metin Yazarlar makalenin boélimlerini su sekilde olusturmalidir: sirasiyla Giris,
Gereg ve Yontemler, Bulgular, Sonug. Lutfen bu kosullarin makale tipine gore degisiklik
gosterdigini unutmayin. MAKALE KATEGORILERI'NE bakiniz.

(4) Tesekkiir ve Beyan Yazarlar cikar catismasi yaratabilecek herhangi bir finansal
destek veya iliskiyi beyan etmelidir. Finansal bagis veya diger fon yardimlarinin kaynagini
bildirmelidir.

Yazarlar finansal beyanda bulunmak ve olasi cikar iliskilerini aciklamak icin asagidaki listeyi
rehber olarak kullanabilir: (i) istihdam/liderlik konumu/danismanlik rold; (i) hisse sahibi;
(iii) patent telifleri/lisans icretleri; (iv) honoraryum (Orn. ders (cretleri); (v) promosyon
malzemeleri Gcretleri (Orn. makale Gcretleri); (vi) arastirma fonu; veya (vii) diger (Orn.
arastirma ile ilgili olmayan gezi, seyahat veya hediyeler).

(5) Kaynaklar Referans belirtilirken Vancouver sistemi kullanilmalidir http://barrington.
cranfield.ac.uk/help/vancouver-system-forciting-references/. Metin icinde referanslara st
simge normal rakamlar kullanilarak gecis sirasina gore atifta bulunulmalidir. Eger sadece
tablo veya sekil basliklarinda atifta bulunuluyorsa tablo veya seklin metinde ilk gectigi yere
gére numaralandiriimalidir. Referans listesinde referanslar metindeki gecis sirasina gére
numaralandiriimali ve listelenmedir. Referans listesinde tim yazar adlari yer almalidir.
Yayinlanmamis veri ve kisisel iletisimler listede yer almamalidir ancak bunlara sadece metin
icinde atifta bulunulmalidir (Orn. Smith A, 2000, yayinlanmamis veri).

1) Korkmaz S, Cakir D, Bayram F, Karaca Z, Ismailogullari S, Aksu M. Obstructive Sleep
Apnea Syndrome in Acromegaly Before and After Treatment. JTSM 2014;1:22-7.

3) Gilchrist RK. Further commentary: Continent stroma. In: King LR, Stone AR, Webster
GD (eds). Bladder Reconstruction and Continent Urinary Diversion. Year Book Medical,
Chicago, 1987;204-5.

3) Gilchrist RK. Further commentary: Continent stroma. In: King LR, Stone AR, Webster
GD (eds). Bladder Reconstruction and Continent Urinary Diversion. Year Book Medical,
Chicago, 1987;204-205.

DOI kullanan Standard dergi makaleleri; cilt, sayl veya sayfa sayisi almadan énce online
olarak yayinlanan makaleler (DOI hakkinda daha fazla bilgi icin: http://www.doi.org/faq.
html): Korkmaz S, Cakir D, Bayram F, Karaca Z, Ismailogullari S, Aksu M. Obstructive Sleep
Apnea Syndrome in Acromegaly Before and After Treatment. JTSM internet agi tizerinde
yayinlandigi tarih 30 Mart 2014; doi: 10.1111/}.1479-8425.2008.00379.x

(6) Resim ve Sekil Bashklari Resim ve Sekil bagliklari Resim ve Sekilden ayri olarak
belirtilmelidir.

(7) Tablolar Her bir tablo ayr bir dosya olarak hazirlanmalidir ve dosya adi tablo
numarasini icermelidir.

Tablolar ayri bir sayfada altyazilari, aciklamalari ve basliklari ile birlikte belirtiimelidir.
Tablolar duzenlenebilir metin olarak verilmelidir, basili olarak veya PDF halinde
sunulmamalidir. Tablolar metin icinde normal rakamlar ile numaralandiriimalidir.

Dikey cizgiler kullanilmamalidir. Tim kisaltmalar agiklanmalidir. Semboller sirasiyla su
sekilde kullanilmalidir: T, 1, §, ¥; ve *, **, *** sembolleri p degerleri icin kullaniimalidir. SS
ve SEM gibi istatistiksel kisaltmalar aciklama olmadan kullanilabilir.

(8) Resim ve Sekiller El cizimleri ve fotograflar dahil tiim cizimler resim veya sekil olarak
siniflandirilir. Resim veya sekillerin metinde sirayla atifta bulunulmalidir. Her bir resim-sekil
ayrn bir dosya olarak hazirlanmalidir ve resim-sekil numarasi dosya adinda yer almalidir.
Makale inceleme islemi sirasinda aktarmayi kolaylastirmak icin .jpg veya .bmp olarak
kaydedilmis dustk c¢ozunulrlukteki resimlerin-sekillerin génderilmesi uygundur. Makalenin
kabuliinden sonra basim icin yazarlardan resimlerin-sekillerin daha yiksek ¢ézinirld halleri
talep edilebilir.

Boyut: resim-sekil boyutlar tek situna sigmali (82 mm), orta boyutta olmali (118 mm)
veya tam metin boyutuna sigmalidir (173 mm).

Cozindarlak: resimler-sekiller yiksek ¢6zUnurlukli .eps veya .tif dosyalari olarak
hazirlanmalidir.

Resim-sekillerin ilgili kosullar su sekildedir: yarim ton resimler 300 dpi (dots per inch); renkli
resim-sekiller 300 dpi ve CMYK olarak kaydedilmis sekilde; yazi iceren resim-sekiller 400 dpi;
cizim halindeki sekiller 1000 dpi.

Renkli Resim-sekiller: resim-sekiller dosyalari RGB (kirmiz, yesil, mavi) modu yerine CMYK
(cam gobegi, mor pembe, sari, siyah) modunda ayarlanmalidir, bdylece renklerin ekranda
gorilen halleri ile baskida goriinen halleri birbirine yakin olur.

Cizim sekilleri: Cizim sekiller profesyonel olarak veya bir bilgisayar grafik paketi ile iziimis
keskin siyah veya beyaz grafikler veya diyagramlar seklinde olmalidir.

Resim veya sekillerdeki metin boyutlari: Yazi karakteri eklenmeli ve derginin yazi
boyutundan veya 8 puntodan daha buyik olmamalidir. (Resim-sekillerin indirgenmesinin
ardindan yazi hala okunabiliyor olmalidir - genis veya kalin cizgilerden kacinilmalidir).
Cizgi genisligi: 0.5 ve 1 nokta arasinda olmalidir.

Cizimlerin hazirlanmast ile ilgili daha fazla yardim su linktedir: http://authorservices.wiley.
com/bauthor/ author.asp

(9) Denklemler Denklemler normal rakamlarla sirali olarak numaralandiriimalidir; bunlar
parantez icinde sag tarafta verilmelidir. Tim degiskenler italik olarak belirtilmelidir.
Ornekler:

dx/dt=c(x —x3/3+y+2z) (1)

DY/DT = —(X + BY - A)/C (2)

(10) Ek Bilgi Bulgular ile yakindan ilgili olan destekleyici bilgiler yer alabilir.

6. Makale Bicimi

(1) imla Kimyasal adlari gibi yabanci isim ve terimler orijinal dilinde yazilmalidir. Ozel adlar
ve Almanca adlar bas harfleri buylk yazilmalidir.

(2) Birimler Tim Olctmler SI birimleri veya Sl'dan tiretilen birimler ile verilmelidir. SI
birimleri hakkinda daha fazla bilgi icin Bureau International des Poids et Mesures (BIPM)
internet sayfasini ziyaret edin: http://www.bipm.fr

(3) Kisaltmalar Kisaltmalar az miktarda kullaniimalidir. Oncelikle ifadenin acik hali
ardindan parantez icinde kisaltmasi belirtiimelidir. DNA gibi yaygin kullanilan kisaltmalar
aciklamasi olmadan kullanilabilir.

(4) Marka isimleri ilaclar ve kimyasallar marka isimleriyle verilmemelidir. Calismada tescilli
ilaclar veya kimyasallar kullanildi ise jenerik isimleriyle belirtilerek parantez icinde marka adi
ve tedarikgi firmanin adi ve yeri belirtilmelidir.

7. Dizeltmeler

Sayfa dizgi dlzeltmelerini iceren PDF (Portable Document Format) dosyasinin indirilebilecedi
linke ait adresin bildirimi, gerekli formlar ve daha fazla aciklamalar iletisim kurulacak yazara
e-posta yoluyla génderilecektir. PDf dlzeltmesinin amaci makalenin diizeninin, tablolarin
ve sekillerin son bir kontrolini saglamaktir. PDF dlzeltmesi asamasinda hatalarin ¢ok
gerekli duizeltmeleri disindaki degisikliklere izin verilmemektedir.

8. Etik Konular
Yazarlar arastirma projesinin calismanin yapildigi kurumda ait etik komite tarafindan
onaylandigini belirtmelidir. Yazili onam gerekli degildir ancak Editor bu tir bir belgeyi talep




Yazarlara Bilgi

etme hakkini sakli tutar. Hayvan denekleri iceren herhangi bir deney kurumsal bir etik
komite tarafindan onaylanmali ve bu da metin icinde bildiriimelidir.

9. Klinik Aragtirmalarin Kaydedilmesi

Tum klinik arastirmalar kayit edilmelidir. Yazarlar kayit detaylarini makalede belirtmelidir.
Bir klinik arastirma, medikal girisimler ve bunlarin saglk agisindan sonuclari arasindaki
sebep sonug iliskilerini arastirmak icin prospektif olarak insan denekleri girisime veya
karsilastirmali gruplara dahil eden herhangi bir arastirma projesi olarak tanimlanir.

10. Telif Hakki

TUm yazarlar Yazarlik, Yayin Hakki Devri hususlari kabul etmeli ve bu formu imzalamalidir
veya onlarin adina iletisim kurulacak yazarin imzalamasini kabul etmelidir. Bu formu
imzalayarak yazarlarin telif hakkina tabi veya daha 6nceden yayinlanmig herhangi bir
materyali kullanmak icin izin aldiklar kabul edilir. Form yazi yollanirken site (zerinden
indirilebilir

11. Ayri Basimlar

interent tizerinde elektronik olarak yayinlanmis makalenin bir PDF ayribasimi iicretsiz olarak
iletisim kurulacak yazara saglanacak ve yayincinin hikim ve kosullarina uygun bicimde
dagitilabilecektir. Basili ayribasimlar yazar diizeltmesi asamasindan talep edilir ise tcretli
olacaktir.

12. Makale Kabulii

(1) Kabulden Once Yazarlar degerlendirme siirecinde makalelerinin ne asamada
oldugunu http://www.submision.tutd.org.tr baglantisindan takip edebilirler.

2) Kabulden Sonra Yazarlar Galenos Yayinevi'nden makalelerinin isleyis sureci
hakkinda bilgi edinebilirler. Bu yazarlara makalelerinin kabul olduktan sonra basili ve
internette yayinlanmasina kadar olan sirecini takip etmelerini saglar. Yazarlara islemlerin
kilit noktalarinda otomatik olarak e-postalar génderilir boylece isleyisi kontrol etmek icin
editérle iletisime gecmelerine gerek kalmaz. internet ag tizerinde isleyis takibi hakkinda
daha ayrintili bilgi, sikca sorulan sorular ve makale hazirlamayla ilgili ipuclari dahil bol
miktarda kaynak, makale génderimi ve daha fazlasi icin su baglantiyr ziyaret ediniz:
http://www.tutd.org.tr

13. Erken Cevrim ici Makale

Bir “Erken Cevrimici Makale” makale, tam metin bir makalenin basili sayida yayinlanmadan

Once internet aginda elektronik olarak yayinlanmis halidir. Bu nedenle makale hazir olur
olmaz gorlnebilir durumdadir. Erken Cevrimici Makaleye bir DOI (Digital Object Identifier)
numarasi verilir boylece bir sayida yer almadan 6nce bu makaleye atifta bulunulabilir
ve makale takip edilebilir. Basili olarak yayinlanmadan 6nce DOI gegerli olarak kalir ve
makaleye atifta bulunmak ve erismek icin kullanilmaya devam edilebilir. DOI hakkinda daha
fazla bilgi su linkte bulunabilir: http://www.doi.org/fag.html

14. internet Aginda Yayimlanan Dergi
Daha fazla bilgi icin derginin ana sayfasini ziyaret edin: http://www.tutd.org.tr

15. Yaz isleri

Tirk Uyku Tibbi Dernegi

Adres: Kocamustafapasa Cd. Merih is
Merkezi No:45 D:55

Fatih, istanbul, Tirkiye

Telefon: +90 212 529 94 19

Faks: +90 212 529 94 59

E-posta: dergi@tutd.org.tr

iletisim

Selda Korkmaz

E-posta: korkmazs78@gmail.com
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E-posta: drgulcinbenbir@yahoo.com
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1. About The Journal

Scope Journal of Turkish Sleep Medicine is the official English language journal of
the Turkish Sleep Medicine Society (TSMS), and publishes original research articles,
articles, case reports and review articles on basic clinical and sociological issues,
dealing with Journal of sleep medicine. Both members and non-members of the
TSMS are welcome to submit papers to the journal.

Editor: Ahmet Ugur Demir, Turkish Sleep Medicine Society, Kocamustafapasa Cd.
Merih is Merkezi, No:45 D:55 Kocamustafapasa - Fatih / istanbul

Frequency: Four issues aper year (issues in March, June, September and congress
special issue in December)

ISSN: 2148-1504 (print), Journal abbreviation: JTSM

Sleep Medicine Publisher: Galenos Publisher

2. Editorial Review And Acceptance

Acceptance: The acceptance criteria for all papers are the quality and originality
of the research and its significance to our readership. All manuscripts are peer
reviewed. The Editor reserves the right to refuse any material for publication. Final
acceptance or rejection rests with the Editorial Board.

Review process: A submitted paper is assigned to one of the associate editors
according to the topics of paper. The responsible associate editor appoints more
than two reviewers for evaluating the paper and decides whether the paper should
be accepted for publication, revised or rejected, according to the reviewers’
comments within four to six weeks.

Before publication: All manuscripts should be written in a clear, concise, direct
style so that they are intelligible to the professional reader who is not a specialist
in the particular field. Where contributions are judged as acceptable for publication
on the basis of content, the Editor reserves the right to modify manuscripts to
eliminate ambiguity and repetition and improve communication between author
and reader. If extensive alterations are required, the manuscript will be returned
to the author for revision.

3. Manuscript Categories

(1) Original Article Full-length presentation of current research related to either
basic or clinical knowledge.

Word limit: 6000 words excluding abstract but including references, tables and
figures. Abstract: 250 words maximum, structured (introduction/aim, material
methods, results, discussion).

Description: For arranging the text, please referto 5. STRUCTURE OF MANUSCRIPTS.

A-VI

(2) Short Paper Short papers cover new findings that could substantially and
immediately affect research or clinical practice. Short papers do not include case
reports.

Word limit: 1800 words excluding abstract but including references, tables and
figures. Abstract: 100 words, unstructured (no use of subheadings).

References: Maximum 10.

Figures/ tables: Maximum 2.

Description: For arranging the text, please referto 5. STRUCTURE OF MANUSCRIPTS.
Supporting information is not allowed for short papers.

(3) Case Report Clinical cases of exceptional interest and novelty are considered
for publication. If appropriate, the Editor may ask authors to rewrite case reports
as letters to the Editor.

Word limit: 1200 words excluding abstract but including references, tables and
figure legends.

Abstract: 100 words, unstructured (no use of subheadings).

References: Maximum 10.

Figures/ tables: Maximum 2.

Description: For arranging the text, please referto 5. STRUCTURE OF MANUSCRIPTS.
(4) Letters to the Editor Letters may be submitted to the Editor on any topic
of discussion: clinical observations, as well as comments on papers published in
recent issues. Letters to the Editor are subject to peer review. Letters can use an
arbitrary title.

The responses to the letter from authors must cite the title of the letter: e.g.
Response to [title of letter]. This ensures that readers can track the line of
discussion.

Word limit: 500 words. Abstract: No abstract. References: Maximum 5. Figures/
tables: Maximum 1.

(5) Review Article Survey, evaluation and critical interpretation of recent research,
data and concepts in the fields covered by the journal review articles will undergo
peer review prior to acceptance.

Word limit: 8000 words excluding abstract but including references, tables,
figures. Abstract: 250 words maximum, unstructured (no use of subheadings).
Figures/tables: If figures or tables have been reproduced from another source, a
letter from the copyright holder (usually the Publisher), stating authorization to
reproduce the material, must be attached to the covering letter.

Description: Reviews are comprehensive analyses of specific topics.

(6) Editorial Critical comments and overview about an article or an updated subject
invited by the Editor.

Word Limit: 1500 words. Abstract: No abstract. References: Maximum 5.

4. Submission of Manuscript

Manuscripts must be submitted online at: http://www.submision.tutd.org.tr

If there are any problems using the site or managing a manuscript, please contact
Pleksus Bilisim Teknolojileri support: www.pleksus.com.tr

Authors must supply an email address as all correspondence will be by email.

(1) General All articles submitted to the Journal should comply with these
instructions. Otherwise, the manuscript will be returned to the author and
publication may be delayed.

* Do not use 'Enter’ at the end of lines within a paragraph.

e Turn the hyphenation option off; includeonly those hyphens that are essential
tothe meaning.

 Specify any special characters used to rep-resent non-English characters.

e Do not use | (ell) for 1 (one), O (capital o) for O (zero) or B (German esszett) for
B (Greek beta).

» Use a tab, not spaces, to separate data points in tables. If you use a table editor
function, ensure that each data point is contained within a unique cell (i.e. do not
use carriage returns within cells).

(2) Cover Letter Authors must provide the covering letter separately from the title
page, and must declare in it that the content has not been published or submitted
for publication elsewhere except as a brief abstract in the proceedings of a scientific
meeting or symposium. The covering letter must also contain an acknowledgment that
all authors are in agreement with the content of the manuscript. It is required that
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all authors should be registered at http://www.submision.tutd.org.tr by submission.
Authors must also state that the protocol for the research project has been
approved by an Ethics Committee (ref.8). In the case of human experiments, the
author must conform to the provisions of the Declaration of Helsinki in 1964
(as revised in Edinburgh 2013), and provide a statement that the subject of the
study gave informed consent. Patient anonymity should be preserved.In a case
of clinical trial, authors should include the name of the trial register and the
registration number (ref.9) in the cover letter. If you wish the editor(s) to consider
an unregistered trial, please explain briefly why the trial has not been registered.

5. Structure of the Manuscript

The length of manuscripts must adhere to the specifications under the section
Manuscript Categories. Manuscripts that do not adhere to the following
instructions will be returned to the corresponding author for technical revision
before undergoing peer review (unsubmitted).

Manuscripts should be presented in the following order: (1) title page; (2) abstract
and key words; (3) text; (4) acknowledgments including disclosure; (5) references;
(6) figure legends; (7) tables and (8) figures. Footnotes to the text are not allowed
and any such material should be incorporated into the text as parenthetical matter.
(1) Title Page The title page should contain: (i) manuscript category; (ii) the title
of the paper; (iii) the running title of the paper; (iv) the full names of the authors
and their institutions; (v) the addresses of the institutions at which the work was
carried out together; (vi) the full postal and email address, plus facsimile and
telephone numbers, of the corresponding author; and (vii) a word count.

The title should be less than 120 characters. Do not use abbreviations in the title,
other than common abbreviations such as REM, DNA and so on. A short running
title (less than 40 characters including spaces) should also be provided.

(2) Abstract And Keywords The abstract must adhere to the specifications in
MANUSCRIPT CATEGORIES. The abstract should not contain abbreviations other
than common abbreviations or references. 3 to 7 key words should be supplied
below the abstract in the main text.

(3) Text Authors should set out the sections of the manuscript as follows:
Introduction; Materials and Methods; Results; Discussion, in this order. Please
note that the requirements differ according to manuscript types. Please refer to
MANUSCRIPT CATEGORIES.

(4) Acknowledgments/ Disclosure Authors must declare any financial support or
relationships that may pose a conflict of interest. The source of financial grants and
other funding must be disclosed.

Authors may consider, as a guide for financial disclosures, reporting interests as
described in the following list: (i) employment/leadership position/advisory role;
(ii) stock ownership; (iii) patent royalties/licensing fees; (iv) honoraria (e.g. lecture
fees); (v) fees for promotional materials (e.g. manuscript fees); (vi) research
funding; or (vii) other (e.qg. trips, travel, or gifts which are not related to research).
(5) References The Vancouver system of referencing should be used http://
barrington.cranfield.ac.uk/help/ vancouver-system-for-citing-references/. In the
text, references should be cited using superscript Arabic numerals in the order in
which they appear. If cited only in tables or figure legends, number them according
to the first identification of the table or figure in the text. In the reference list,
the references should be numbered and listed in order of appearance in the text.
List all authors in the reference list. References to unpublished data and personal
communications should not appear in the list but be cited in the text only (e.g.
Smith A, 2000, unpublished data).

1) Korkmaz S, Cakir D, Bayram F, Karaca Z, Ismailogullari S, Aksu M. Obstructive
Sleep Apnea Syndrome in Acromegaly Before and After Treatment. JTSM
2014;1:22-27.

2) Ernstoff M. Urologic Cancer. Black-well Science, Boston.1997.

3) Gilchrist RK. Further commentary: Continent stroma. In: King LR, Stone AR,
Webster GD (eds). Bladder Reconstruction and Continent Urinary Diversion. Year
Book Medical, Chicago, 1987;204-205.

Standard journal articles using DOI; articlespublished online in advance without
volume, issue, or page number (More information about DOlIs: http://www.doi.

A-VIL

org/fag.html): Korkmaz S, Cakir D, Bayram F, Karaca Z, Ismailogullari S, Aksu M.
Obstructive Sleep Apnea Syndrome in Acromegaly Before and After Treatment.
JTSM Published online 30 March 2014; doi: 10.1111/}.1479-8425.2008.00379.x
(6) Figure Legends Figure legends should be provided separately from the figures.
(7) Tables Each table should be supplied as a separate file with the table number
in the file name.

Provide tables on a separate sheet with caption, explanation and the title of the
table.

Tables must be supplied as editable text, not as printed objects or PDFs. The tables
should be numbered in the text in Arabic numerals.

Vertical lines should not be used. All abbreviations must be defined. Symbols: f, 1,
§, 1. should be used (in that order) and *, **, *** should be reserved for P-values.
Statistical measures such as SD or SEM can be used without definition.

(8) Figures Allillustrations, including line drawings and photographs, are classified
as figures. Figures should be cited in consecutive order in the text. Each figure
should be supplied as a separate file, with the figure number incorporated in the
file name. For submission, low-resolution figures saved as .jpg or .bmp files are
acceptable for ease of transmission during the review process. After acceptance
the authors could be asked to provide higher resolution figures for publication.
Size: Figure sizes should fit within a single column (82 mm), an intermediate size
(118 mm), or the full text width (173 mm).

Resolution: Figures must be supplied as high resolution .eps or .tif files. The
specifications for the figures are the following: halftone figures 300 dpi (dots per
inch); color figures300 dpi saved as CMYK; figures containing text 400 dpi; line
figures 1000 dpi.

Color figures: Figure files should be set up in CMYK (cyan, magenta, yellow, black)
mode, not in RGB (red, green, blue) mode, so that colors as they appear on screen
will be a closer representation of how they appear in the print journal.

Line figures: Line figures must be sharp black and white graphs or diagrams,
drawn professionally or with a computer graphics package.

Text sizing in figures: Lettering must be included and should be sized to be no
larger than the journal text or 8 point. (Text should be readable after reduction -
avoid large type or thick lines.)

Line width: Between 0.5 and 1 point.

More help on preparation of illustrations can be found here: http://authorservices.
wiley.com/bauthor/ author.asp

(9) Equations Equations should be numbered sequentially with Arabic numerals;
these should be ranged right in parentheses. All variables should appear in italics.

Examples:
dx/dt=c(x - x3/3 +y +2) (1)
DY/DT = (X + BY - A)/C (2)

(10) Supporting Information Supporting information closely related to the
relevant findings is acceptable.

6. Style of Manuscript

(1) Spelling Foreign names and terms, such as names of chemicals, should be
written in the original language. Proper nouns and German nouns should be
capitalized.

(2) Units All measurements must be given in SI or Slderived units. For more
information about SI units, please go to the Bureau International des Poids et
Mesures (BIPM) website at: http://www.bipm.fr

(3) Abbreviations Use abbreviations only sparingly. Initially use the word spelt out
in full, followed by the abbreviation in parentheses. Common abbreviations such
as DNA are excluded.

(4) Trade Names Drugs and chemicals should not be referred to by their trade
names. If proprietary drugs or chemicals have been used in the study, refer to
them by their generic name, mentioning the proprietary name and the name and
location of the manufacturer in parentheses.

7. PROOFS
Notification of the URL from which to download a Portable Document Format (PDF)
typeset page proof, associated forms and further instructions will be sent by email
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to the corresponding author. The purpose of the PDF proof is a final check of the
layout, and of tables and figures. Alterations other than essential corrections of
errors are unacceptable at PDF proof stage.

8. Ethical Considerations

Authors must state that the research project has been approved by an ethics
committee of the institution where the work was undertaken. Written consent is
not a requirement, but the Editor retains the right to request such documentation.
Any experiments involving animals must be approved by an institutional ethical
committee which must be declared in the text.

9. Clinical Trials Registry

All clinical trials must be registered. Authors must include registration details
in the manuscript. We define a clinical trial as any research project that
prospectively assigns human subjects to intervention or comparison groups to
study the cause-and-effect relationship between a medical intervention and a
health outcome.

10. Copyright

All authors must agree to the conditions outlined in the Authorship Statement,
Copyright Transfer form or agree that the corresponding author may sign on their
behalf. In signing the form it is assumed that authors have obtained permission to
use any copyrighted or previously published material. Authors can download the
from the website of the journal.

11. Offprints

Pdf off print of the online published article will be provided free of charge to the
corresponding author, and may be distributed in accordance with the Publisher’s
terms and conditions. Paper offprints may be purchased if ordered at the author
proof stage.

12. Tracking Manuscript

(1) Before Acceptance Authors can track a manuscript’'s progress through the
review process at: http://www.tutd.org.tr

(2) After Acceptance Authors can get information about the production process
of their paper by registering at Wiley Author Services. This enables authors to
track their article, once it has been accepted, through the production process

A-VIIL

to publication online and in print. Authors can receive automated emails at key
stages of production so they do not need to contact the Production Editor to check
on progress. For more details on online production tracking and for a wealth of
resources, including FAQs and tips on article preparation, submission and more,
visit: http://Intructions sayfasi.com

13. Early View

An Early View article is a complete full-text article published on line in advance
of publication in a printed issue. The article is therefore available as soon as it is
ready. The Early View article is given a Digital Object Identifier (DOI), which allows
the article to be cited and tracked before it is allocated to an issue. After print
publication, the DOI remains valid and can continue to be used to cite and access the
article. More information about DOIs can be found at: http://www.doi.org/fag.html

14. The Journal Online
For more information, visit the Journal home page: http://www.tutd.org.tr

15. Editorial Office
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Uykuda Seks Hastaligi

Sleep Sex Disease

Hikmet Yilmaz, Aysin Kisabay Ak

Manisa Celal Bayar Universitesi Tip Fakdiltesi, N6roloji Anabilim Dali, Manisa, Ttirkiye

0z

Uykuda seks hastaligi, seksomnia, uyku sirasinda cinsel icerikli sesler
cikarma, konusma/bagirma, mastiirbasyon, baska bir kisiyi oksama,
cinsel iliski, ajite/saldirgan cinsel davranislar seklinde kendini gosteren
bir hizli g6z hareketi olmayan (NREM) parasomnisidir. Klinik tabloda;
NREM N3 uyku doneminde cinsel icerikli riiyalar gérme, sik sik uykuda
ereksiyon-bosalmalar yasama, mastlirbasyon yapma, uyku sirasinda
farkinda olmaksizin, partnerinin arzu ya da istegine bakmaksizin
anormal derecede artmis bir arzu ve istekle seksi baglatma, dalgin ve
bos bakma, bu birliktelikler sirasinda normalde yaptiklarindan cok farkl
davranis ve fanteziler sergileme, oksama, ¢iglk atma, inleme, bagirma,
orgazm sesleri ¢ikarma, orgazmlh ya da orgazmsiz koitus, kifir etme,
partnerine fiziksel veya duygusal siddet uygulama, hakaret etme seklinde
belirtiler s6z konusudur. Henliz tani kriterlerinin iyi bilinmemesi, uyku
tibbr uzmanlar digindaki hekimlerin 6yki alirken bu hastaiga 6zgi
belirtileri sorgulamiyor olmasi, cinsel belirtiler nedeni ile hastalarin ya da
partnerlerin belirtileri utanarak paylasmiyor olmalari bu hastaligin gercek
sikhgini saptamayi zorlastirmaktadir. Medikolegal boyutu da olan bu
parasomninin farkindahgini artirmak tani ve tedaviyi de kolaylastiracaktir.
Anahtar Kelimeler: Uykuda seks hastaligi, hizli g6z hareketi olmayan
parasomnisi, konflizyonel uyanma

Abstract

Sleep sex disease, or sexsomnia, is a non-rapid eye movement (NREM)
parasomnia manifesting with making sexual voices, talking/yelling,
masturbation, caressing another person, sexual intercourse, or agitated/
aggressive sexual actions during the sleep. During the N3 period of
NREM sleep these manifestations are observed: seeing sexual dreams,
frequently experiencing erection-ejeculation in the sleep, masturbation,
starting the sexual activity with abnormally increased desire without
caring about desire of the partner during sleep, staring vacantly and
absently, exhibiting actions and fantasies during the intercourse that
are very different from those of normal, caressing, screaming, groaning,
making orgasm voices, coitus with or without orgasm, cursing, physical
or emotional violence against their partner, and insulting the partner.
The facts that its diagnostic criteria are currently not known well, the
physicians other than sleep medicine experts don’t query the signs of
the condition, and the patients and/or partners don’t want to share what
they experience because of the sexual nature of the manifestations make
detecting the true frequency of this disease very difficult. Enhancing
awareness of this parasomnia which also has medicolegal aspects will
make the diagnosis and treatment easier.

Keywords: Sleep sex disease, non-rapid eye movement parasomnia,
confusional awakening

Girig

Uyku sirasinda cinsel icerikli sesler ¢cikarma, konusma/bagirma,
mastiirbasyon, baska bir kisiyi oksama, cinsel iliski, ajite/saldirgan
cinsel davranislar seklinde kendini gdsteren bir parasomnidir
(1). Uluslararasi uyku bozukluklari siniflandirmasinda hizli géz
hareketi olmayan (NREM) parasomnileri bashgi, “konflizyonel
uyanmalar” alt bashgi icinde uyurgezerligin bir varyant
olarak tanimlanmaktadir (2). “Uykuda seks hastaligi (USH)”,
“sexsomnia”, “uyku ile iliskili anormal seksiel davranislar”,
“uyku sirasinda ortaya c¢ikan anormal sekstel davranig”
yada “uyku seksi” gibi terminolojilerin de kullanildigi bu
NREM parasomnisi ilk defa 2003 yilinda, Shapiro ve ark.'nin
(3) “Sexsomnia: a new parasomnia?” isimli makalelerinde
tanimladiklari bir olgu ile uyku tibbi literatliriine girmistir.
Olgularin buyuk bir kisminin 6zgecmislerinde uyurgezerlik

tanimlandigi icin bu tablo uyurgezerligin bir varyanti olarak
degerlendirilmistir. Zaten ilk olgu 1986’da Wong (4) tarafindan
“uyku sirasinda mastiirbasyon-uyurgezerligin bir varyant”
olarak yayinlanmistir. Henliz tani kriterlerinin iyi bilinmemesi,
uyku tibbi uzmanlari disindaki hekimlerin oyki alirken bu
hastaliga 6zgl belirtileri sorgulamiyor olmasi, cinsel belirtiler
nedeni ile hastalarin ya da partnerlerin belirtileri utanarak
paylasmiyor olmalari bu hastaigin gercek sikhidini saptamayi
zorlastirmaktadir. Genellikle bir partnerin olaya karismasi ve bu
durumun onun araciligiyla aydinlatiimasi, ayrica 6zgul motor,
otonomik ve davranissal elementlerin karmasik birlikteliginden
olusmasi USH'nin parasomni ailesi icinde farkli bir antite
oldugunu dustindlirmektedir. Adli olaylara da neden olmasi
nedeniyle popller olan bu konuda gtvenilir bilimsel verilere
gereksinim vardir. Bu derleme bu konuda katki sunmak amaci
ile ele alinmugtir.
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NREM derin uyku doéneminde cinsel icerikli riyalar gérme,
stk stk uykuda ereksiyon-bosalmalar yasama, mastiirbasyon
yapma, uyku sirasinda farkinda olmaksizin, partnerinin arzu
yada istegine bakmaksizin anormal derecede artmis bir arzu
ve istekle seksi baglatma, dalgin ve bos bakma, bu birliktelikler
sirasinda normalde yaptiklarindan cok farkli davranis ve fanteziler
sergileme, oksama, ¢iglik atma, inleme, bagirma, orgazm sesleri
cikarma, orgazmli ya da orgazmsiz koitus, kiflir etme, partnerine
fiziksel veya duygusal siddet uygulama, hakaret etme seklinde
belirtiler s6z konusudur (5). Hastalar sabahlari saskin ve yorgun
bir sekilde kalkarlar. Gece uykuda olup bitenleri, yaptiklari hicbir
seyi hatirlamazlar. Bu tablolar epileptik olgularin iktal seksuel
davranislarindan ve NREM uykusunda gozlenen basit sekstel
otomatizmalardan (kasiklara dokunma vs.) ayirt etmek gerekir
(6). USH'nin temel o&zelligi otonomik aktivasyonla birlikte
cinsel uyariimanin olmasidir (ereksiyon, vajinal lubrikasyon,
ejakilasyon, terleme, kardiyorespiratuvar yanit vb.). USH olarak
gorilen bircok davranis olmakla (oksama, cinsel icerikli sesler,
cinsel hareketler, cinsel iligki, oral ve anal seks) birlikte en sik
gorileni mastirbasyondur (7). Hastalarda genellikle bu ataklar
birden fazla sayida goriilmektedir. Cinsel uyarilma olmadan
da USH olabilecegi ancak bu durumda taninin atlanabilecegi
disunilmektedir. Burada yol gosterici hastanin davraniglarinin
degerlendirilmesi olmalidir. Genital bolgeyi iceren bir davranis
agirlikta oldugunda tani daha ¢ok USH olarak distinilmelidir.
Bir hastamiz yasadigi olay;; “Aksam pijamami giyip esime
iyi uykular deyip uyudugumu hatirliyorum. Sabahleyin sanki
Uzerimden tir ge¢cmis gibi yorgun, sirunerek kalkiyorum.
Yatagimizin savas alani gibi darma daginik oldugunu,
geceligimin Ustiiniin bir yerde, altinin bir bagka yerde firlatilmis
oldugunu goriiyorum. Bu duruma bir anlam veremiyorum,
gece ne olup bittigini hatirlamiyorum” seklinde tanimlamisti.
Agressif, saldirgan duygu durum ve siddet iceren davranislarla
birlikte olan durumlarda hasta yatak arkadasina fiziksel veya
duygusal zararlar verebilir. Onu doévebilir, canini acitabilir,
ona hakaret edebilir, onu asagilayabilir. Ancak bazen de
yatak arkadasi, esinin bu hastaligindan rahatsiz olmayabilir.
Hatta bu hastaligin neden oldugu davranis degisikliklerinden
hoslanabilir. Bir baska olgumuzda, bu yakinmalarinin 3-4 yildir
var oldugunu 6grenince hastamizin esine “Kocanizin 3-4 yildir
bu hastaligi varmis, bu durum sizi hi¢ rahatsiz etmedi mi?”
diye sordugumuzda “Bir ka¢ yildir zaman zaman gecenin bir
yarisinda birden, hi¢ konusmadan, uykumun ortasinda beni
oksayarak uyandiriyor; hi¢c konusmadan, benim soylediklerime
de yanit vermeden donuk bir yiz ifadesiyle, farkh, garip,
normal birlikte olduklarimizda hi¢ yapmadigi bir sekilde benimle
birlikte oluyordu. O anlarda esim degil de yabanci birisiyle
birlikteymisim duygusu veriyordu. Bunun esimin bir fantezisi
oldugunu dustinerek bir siire sonra ben de garipsemeden sesimi
cikarmadan direnmeden bu olayin bir parcasi oldum. Canimi
yakacak, beni lizecek bir sey de yapmadigi icin, Ustelik fantezi
olarak distindigum bu farkh davranislardan hoslandigim icin
bir stire sonra artik garipsemeden esimle birlikte oluyordum.
Bunun bir hastalik olabilecegini aklimin ucundan bile gegmedi.”
seklinde tanimlamisti. Literatir gézden gecirildiginde dokuz
ulkeden (ABD, ispanya, Hollanda, italya, Fransa, Turkiye,
Avusturalya, Brezilya, ingiltere) 22 makalede bu parasomninin
ele alindigini tartisildigini goriiyoruz. Total olarak 63 hastanin
bu yaynlarda tartisildigini, demografik bilgilerin ve yukarida
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tanimlanan klinik bilgilerin bu hastalarin semptomlarindan yola
cikilarak olusturuldugunu goriyoruz. Hastalarin ataklarini siklikla
gece NREM N3 uykusunda yasadiklari, %88,9'unun sabah bu
ataklarini hatirlamadiklari dikkat cekmektedir (1).

USH daha cok erkeklerde ve otuz ile kirkh yagslarda goralir
(5). Diger parasomnilerde oldugu gibi USH’de de psikososyal
stresorler, alkol-madde ve ilag kullanimi (oral kontraseptifler,
selektif serotonin geriahm inhibitorleri, antihistaminikleri,
amfetamin, kortikosteroidler), yorgunluk, uykusuzluk, psikiyatrik
hastaliklar (depresyon, anksiyete bozuklugu, bipolar bozukluk
vb.), nérodejeneratif hastaliklar (Alzheimer, Parkinson vb.),
komorbid uyku hastaliklari [Obstriiktif uyku apne sendromu,
Huzursuz bacak sendromu (HBS) vb.] predispozan faktorlerdir
(8). Bir calismada USH atagini baslatan en onemli tetikleyici
faktorin genc¢ olgularda vicut temasi, yasl olgularda ise
psikososyal stres oldugu bildiriimektedir (7). Guilleminault ve
ark. (9) 11 USH olgusunu iceren 4 yillik takip calismasinda
ortaya ¢ikan cinsel davranisi Gge ayirmiglardir;

1) Zararh olmayan, yatak partnerini taciz eden davranislar
(cinsel vokalizasyonlar, inlemeler),

2) Kendisine zarar olabilen, yatak partnerini taciz eden
davranislar (masttrbasyon),

3) Yatak partnerine ya da digerlerine zararli davranislar (tecaviz,
cinsel iliski).

Bu parasomninin taninabilmesi icin ayirici tanida akila gelmesi
onemlidir. Kendisine ya da baskalarina zarar verici atipik cinsel
davranislari olan bir olgu ile karsilasildiginda; olay detayli bir
sekilde sorgulanmali ve amnezinin derecesi belirlenmelidir.
Olgu ve ailesi mevcut ve gecmis uyku bozukluklari acgisindan
degerlendirilmelidir. Olgunun aligkanhklari (uyku azhgi, ilag
kullanimi, alkol alimi vb.), giincel ve ge¢cmis tibbi Oykusu,
ailesinin gecmis tibbi Oykist, is yasamindaki zorlanmalari
sorgulanmalidir. Atipik davranisin sikhgr ve tekrarlayici dogasina
aciklik getirilmelidir. Sekstel davranisin zamanlamasi, sikligi,
ortaya cikis zamani, iliskili travmalar, amnezinin derecesi,
olay sonrasi uyandiginda olgunun tutumu, eger varsa onceki
uyku bozukluklarindaki tutumu ve USH ile ginlik aktiviteler
arasindaki iligki (stres, alkol, uyku azhigi) degerlendirilerek olguya
tam bir psikiyatrik ve norolojik muayene yapilmalidir. Olguya
mimkinse yatak partnerleri ile birlikte video monitérizasyonu
uygulanmali, polisomnografi (PSG) cekilmelidir. Tek gecelik PSG
her zaman sonug vermeyebilir ve tekrari gerekebilir. Kompleks
parsiyel nobetle iliskili uykuda cinsel icerikli davranislar olabilecegi
icin PSG ile birlikte mutlaka en az 18 kanalli elektroensefalografi
(EEG) de uygulanmahdir (10-13). Bu testlerin sonucunda
olgularda eger varsa eslik eden epileptik bozukluk, uyku ile
iligkili solunum problemi, periyodik ekstremite hareketleri, hizli
g6z haraketi (REM) uyku davranis bozukluklari (RBD) ve diger
NREM parasomnialar da saptanabilir (1,5,10-13). Bu tabloya
0zgl bir tani kriteri yok ama uyurgezerligin tani kriterlerinin
yani sira; uyku bozuklugu acisindan delil olmasi (PSG’de
bozukluk veya uyku uzmani tarafindan bozukluk saptanmasi),
genellikle yarim saatten daha kisa sireli olmasi, belirgin bir
motivasyon olmaksizin ani dirtisel ve bilingsiz bir sekilde ortaya
ctkmasi, gortinlste amach bir davranisa isaret etse bile olgunun
premorbid kisilik &zelliklerine uygunsuz bir sekilde ortaya
cikmasi, uyandiginda olgunun saskinlik ve dehset duymasi,
olay! ortbas etme yada gizleme cabasi gostermemesi, olaya
karsi kismi veya tam bir amnezi olmasi bu konuda klinisyeni USH
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konusunda dustindiirmelidir. USH ataklar genellikle de uykuya
daldiktan yaklasik bir saat sonra, partnerinin fiziki temasi sonrasi
farkinda olmadiklari bir uyaniklik sonrasi ortaya c¢ikar. Ayirici
tanida epilepsi, disosiyatif bozukluklar, erken demans tablolari,
Kleine Levin sendromu, RBD dislanmalidir (1,6).

Tedavide Oncelikle uyku hijyeni ele alinmalidir. Uyku hijyeni
konusunda bilgilendirilmeleri, davranis tedavisini iceren
psikoterapi gortismeleri ve ilag tedavisi ile bu hastaligin
tim  belirtileri ortadan kaldirilabilir. Uyku hijyeni konusunda
bilgilendirilerek, bu hastaligi tetikleyen stres, uyku yoksunlugu,
alkol, uyusturucu ya da uyarici ilaglar gibi nedenlerden hastanin
uzak durmasi ogretilir. Hastalar ayni zamanda kalkip yuriyen,
dolasan hastalar ise, kapi ve pencerelerin kilittenmesi, uykuda
disme ve yaralanma gibi problemleri onleyebilir. Eslik eden bir
baska hastaligi varsa onun da teshis edilip tedavi edilmesi bu
hastaligin tedavisini de kolaylastirir (1). Ornegin; USH'nin yani
sira olguda uykuda solunum bozuklugu da var ise bu hastaliginin
etkin tedavisi; USH'nin de tedavisini kolaylastirir. ila¢ tedavisinde
0,5-2 mg dozlarinda klonazepam kullaniimasi ilk tercihtir (14).
Ayrica diazepam ve lorazepam gibi benzodiyazepin grubu
ilaclar da etkin bir sekilde kullaniimaktadir. Bu olgularin yariya
yakininda belirgin psikolojik problemler (anksiyete bozuklugu,
somatizasyon bozuklugu, depresyon gibi) s6z konusu
olabilmektedir. Olgularin genellikle tam bir amnezi icinde
olmasi olayi partnerlerinden 6grenmesine neden olmaktadir.
Uykuda yaptigi davranisi 6grendiginde kisi siklikla sucluluk,
utang, hiisran ve saskinlik gibi duygular hisseder. Partneri ise
kizginlik, siphe, korku, reddedilmislik hissedebilir. Bu duygulari
yasayan bireylerin iliskileri bozulabilir. Bu nedenle davranisci
psikoterapi de tedavinin bir parcasi olmalidir (1,5,14).

USH; uyku ile iliskili siddet davranisina yol acabilen, zarar
verici ve atipik cinsel davranislar nedeniyle adli olaylara neden
olabilmektedir. “Uyku-iliskili siddet davranisi” terminolojisi ile
kisinin uykudayken kendi kendisine veya cevresine zarar verdigi
durumlar anlatiimaktadir. Bu durumlarda ceza hukukunun
yanitini aradigi soru, anlama ve isteme yeteneginin olup
olmadigidir. Ciinkd, bir kimsenin islemis oldugu bir suctan dolayi
sorumlu tutulabilmesi icin anlama ve isteme yeteneginin saglam
olmasi gerekir. Anlama ve isteme yeteneginin ortadan kalktig
durumlarda; verilecek cezanin bu kisiler lizerinde korkutucu,
tehdit edici, onleyici ve terbiye edici etkisi olamayacagindan bu
olgulara ceza hiikiimleri uygulanamaz. Yani, ceza sorumlulugu
icin; kisinin bilingli davranigini ortadan kaldiracak ya da azaltacak
bir durumun olup olmadiginin arastinlmasi gerekmektedir.
USH yada diger parasomniler sirasinda islenen suglara yaklasim
ceza hukukunda net bir sekilde tanimlanmamistir. Ancak ceza
sorumlulugunu etkileyen nedenlerin alt bagliklarinda 32 ve 34.
maddeler Uzerinden yorumlar yapilabilmektedir. Tirk Ceza
Kanunu (TCK) madde 32/1'de “Akil hastaligi nedeniyle, isledigi
fiilin hukuki anlam ve sonuglarini algilayamayan veya bu fiille
ilgili olarak davranigini yonlendirme yetenegi énemli derecede
azalmis olan kisiye ceza verilemez. Ancak, bu kisiler hakkinda
glivenlik tedbirine hilkmolunur” denmektedir. Burada s6z konusu
olan durum, kisinin olay aninda bilin¢g ve eylem 6zgirliaginin
olmamasidir. Bu maddenin iceriginde uyurgezerlik de ceza
sorumlulugunu ortadan kaldiran nedenler arasinda sayilmakta;
ancak uyurgezer oldugunu bildigi halde gerekli tedbirleri
almayarak suc isleyenlerin taksir hukimleri cercevesinde
sorumluluklarinin  bulundugunu kabul edilmektedir. TCK

burada yazili olan akil hastaligini net bir sekilde tanimlamadig
gibi, tam veya kismi akil hastaligi kabul edilecek durumlari
da tek tek belirtmemistir. Bunun yerine; “bilin¢ ve hareket
serbestisini tamamen kaldiran veya 6nemli derecede azaltan
akil hastalig1” ifadesi kullanildigindan, bir ruhsal bozuklugun
ceza sorumlulugunu kaldirp kaldirmadigi, kaldiriyorsa tam
mi, kismen mi kaldirdi§i konusunun saptanmasi ilgili uzman
hekime birakilmistir. Bazi hukukgular uyurgezerlik tablolarinin
kisinin biling ve hareket serbestisini tamamen degil kismen
bozdugunu ileri stirerek bu olgularin isledigi suclar icin TCK'nin
32/2. maddesinin uygulanmasi gerektigini ileri stirmektedirler
(TCK madde 32/2'de “Birinci fikrada yazili derecede olmamakla
birlikte isledigi fiille ilgili davraniglarini yonlendirme yetenegi
azalmis olan kisiye ceza indirimi 6ngorildigu, mahkum olunan
cezanin suresi ayni olmak kosuluyla kismen veya tamamen,
akil hastalarina 6zgu giivenlik tedbiri olarak uygulanabilecegi”
belirtilmektedir (1,14-16). Bazi hukukgular ise uyurgezerlik
olgularinin akil hastaligi kapsamina ulasmayan ve fakat sug
eylemini isleyenin anlama ve isteme yetenegini gecici nitelikte
etkileyen bir patolojik durum oldugunu kabul ederler (17).
Bu nedenle bu tir durumlanin TCK madde 34'teki gecici
nedenlere uydugunu savunmaktadirlar (1). TCK madde 34;
gecici nedenler, alkol veya uyusturucu madde etkisinde olma
bashginda yer almaktadir. Bu madde: “1) Gegici nedenle ya
da irade disinda alinan alkol veya uyusturucu madde etkisiyle,
isledigi fiilin hukuki anlam ve sonuclarini algilayamayan veya
bu fiille ilgili olarak davranislarini yonlendirme yetenegi 6nemli
derecede azalmis olan kisiye ceza verilmez, 2) iradi olarak
alinan alkol veya uyusturucu madde etkisinde isleyen Kkisi
hakkinda birinci fikra hiikmi uygulanmaz.” demektedir. Gegici
nedenlere 6rnek olarak hukukgular uyku hali, atesli hastalik,
kitle psikolojisi, hipnotizma, bilmeden alinan ya da zorla icirilen
icki sonrasi ortaya cikan tablolari 6rnek verirler. Uygulamada,
alkol ya da uyusturucu madde kullanimi ve etkisinde islenen
suclarda sorumsuz tutulma ya da ceza indirimi yoktur. Bu
kanun maddesinde kisinin istegi ve bilgisi disinda madde
verilmis olmasi g6z oOniine alinmistir. Ayrica, alkol ya da
uyusturucu madde kullanan bagimlilarin, bagimhlik tablosu
ve onun yol actigi psikozlar veya noktirnal paroksismal olaylar
(NPO) etkisinde sug islenmis olmasi ayr tutulmus, bu kisiler
hasta kabul edilerek ceza 6ngorilmemistir (1,14). NPO’larda;
dakikalar ile ifade edilecek kadar kisa stereotipik epizodlarin
bulunmasi; davranislarin genellikle ani, dirtisel, mantiksiz ve
kaba olmasi; biling bozuklugu sonlandiinda sucluluk duymak,
kacmak, eylemi saklamak ya da kanitlar gizlemek icin herhangi
bir cabanin gozlenmemesi; ataklar sirasinda saskinlik gibi,
korkmus gibi davranislarin, amacsiz ve duruma uygun olmayan
davraniglarin g6zlenmesi; olgunun uyanik durumdaki kisiligine
gore farkh, garip, bizar bir davranis 6zelliginin gdzlenmesi;
siddete ugrayan yada zarar goren magdur tesadiifen yakininda
olmasi, olayin daha 6nceden planlandigina ait bir belirtinin
bulunmamasi; genellikle olay ile iligkili amnezinin olmasi; uyku
terorl, uyurgezerlik, uyku sarhoslugu gibi parasomnilerde
alkol alimi, sedatif/hipnotik kullanimi, yada uykusuz kalmak
parasomni atagini baslatan sorumlu neden olabilmesi; bu
olgularin PSG incelemelerinde yavas dalga uykusu sirasinda
hiper-senkron delta dalgalari, miko ve makro-aurosallarda artis,
siklik alternan patern gorilmesi ayirici tanida 6nemli semiyolojik
karakteristiklerdir (1,14,18).
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Sonug¢

USH ya da seksomnia N3 uykusunda ortaya cikan bir NREM
parasomnisidir. Cinsel belirtiler nedeni ile hastalarin yada
partnerlerin belirtileri utanarak paylasmiyor olmalari, bu
parasomni konusunda farkindalhigin disuk olmasi ve tani
kriterlerinin net olmamasi psikososyal ve medikolegal bir boyutu
da olan bu parasomnide taniyr zorlastirmaktadir. Bu tani
distunildiglinde; anamnezin detaylandirilmasi, 18 kanalli EEG
ile desteklenmis tiim gece PSG tetkiki ile parasomninin varliginin
ortaya konmasi gereklidir.
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Abstract

Objective: Lactate, as an indicator of hypoxia, may be useful in sleep-
related breathing disorders to identify higher risk groups and monitor
the effectiveness of positive airway pressure (PAP) treatment. We aimed
to investigate the change in arterial lactate level in blood after PAP
treatment in patients with obstructive sleep apnea (OSA) and sleep-
related hypoventilation and hypoxemic syndromes and its applicability
for monitoring this change regarding the effectiveness of the treatment.
Materials and Methods: PAP titration was applied to 64 OSA patients
diagnosed with polysomnography. Measurements included pulmonary
function testing, overnight PAP titration, arterial blood gases, and
analysis of arterial lactate before and after titration. Overnight lactate
level change was calculated.

Results: Of the 64 patients in the study, 49 were in the OSA group and
15 were in the Obesity Hypoventilation syndrome plus OSA group.
No statistically significant difference was detected among the patients
in terms of lactate levels before and after PAP treatment [1.97 (x0.7)
- 1.98 (£0.6)] (p>0.05). In the OSA patient group, we detected an
inverse relationship between Lactate and pre-treatment non-rapid eye
movement 1-2% (r=-0.328, p=0.021), T 90% (r=-0.356, p=0.012),
and total apnea hypopnea index (AHI) (r=-0.424, p=0.002). Lactate is
found to be positively correlated with pre-treatment measured oxygen
saturation (r=0.396, p=0.005), and with minimum oxygen saturation
(r=0.361, p=0.011).

Conclusion: Our study showed that there is a relationship between
AHI, average and minimum oxygen saturation and T 90% and lactate
difference, which are severity indicators for OSA. These results suggest
that PAP treatment may prevent possible lactate increase.

Keywords: Apnea, hypoxia, obstructive sleep apnea, polysomnography,
positive airway pressure treatment

Oz

Amag: Hipoksinin bir gostergesi olan laktat, uyku ile iliskili solunum
bozukluklarinda yiiksek risk tasiyan gruplari belirlemede ve pozitif hava
yolu basinci (PAP) tedavisinin etkinligini izlemede faydali olabilir. Bu
calismada obstriiktif uyku apnesi (OUA) ve uyku ile iligkili hipoventilasyon
ve hipoksemi sendromlari hastalarinda PAP tedavisinin ardindan kandaki
arteriyel laktat seviyesi degisimini ve tedavinin etkinligi acisindan bu
degisimi izlemenin uygulanabilirligini arastirmayr amacladik.

Gereg ve Yontem: Polisomnografi ile tani konulan 64 OUA hastasina PAP
titrasyonu uygulandi. Solunum fonksiyon testi, tim gece PAP titrasyonu,
arteriyel kan gazi ve titrasyon oncesi ve sonrasinda arteriyel laktat analizi
Olctimleri yapildi. Gecelik laktat degisimi hesaplandi.

Bulgular: Calismada yer alan 64 hastadan 49'u OUA grubunda, 15'i
ise Obezite Hipoventilasyon sendromu arti OUA grubundaydi. PAP
tedavisinden Once ve sonra hastalarin laktat seviyelerinde istatistiksel
acidan anlamli bir fark bulunamadi [1,97 (£0,7) - 1,98 (0,6)] (p>0,05).
OUA hasta grubunda laktat degisimi ile tedavi oncesi hizli g6z hareketi
olmayan %1-2 (r=-0,328, p=0,021), T %90 (r=-0,356, p=0,012) ve
toplam apne hipopne indeksi (AHI) (r=-0,424, p=0,002) arasinda ters
bir iligkinin s6z konusu oldugu belirlendi. Laktat degisiminin tedavi
oncesinde ol¢lilen oksijen satlrasyonu (r=0,396, p=0,005) ve minimum
oksijen satiirasyonu (r=0,361, p=0,011) ile pozitif korelasyon sergiledigi
tespit edildi.

Sonug: Calismamiz, OUA icin hastalik siddeti gostergeleri olan AHi,
ortalama ve minimum oksijen satlrasyonu ve T %90 ile laktat degisimi
arasinda bir iliski oldugunu gostermistir. Bu sonuglar PAP tedavisinin
muhtemel laktat artisini 6nleyebilecegini distindirmektedir.

Anahtar Kelimeler: Apne, hipoksi, obstriiktif uyku apne, polisomnografi,
pozitif basin¢l hava yolu tedavisi
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Introduction

Obstructive sleep apnea (OSA) syndrome is characterized by
apneas and hypopneas caused by repetitive airway narrowing
and associated sleep fragmentation, increased sympathetic drive
and intermittent hypoxia (1). Sleep-related hypoventilation and
hypoxemic syndromes (SRHHS) include diseases characterized
by abnormal gas exchange that occur or get worse during
sleep, such as Obesity Hypoventilation syndrome (OHS) (2).
Studies have demonstrated that cardiovascular mortality
and morbidity increase in sleep-related breathing disorders
(SRBD) (3,4). Reduced pyruvate, which is the end product of
glycolysis through anaerobic mechanism, generates lactate. In
many diseases accompanied by deep hypoxia, lactate-the end
product of anaerobic carbohydrate metabolism increases and
such increase is found to be in parallel with poor prognosis in
some studies. Studies conducted in intensive care units have
demonstrated that blood lactate measurements constitute an
independent indicator of mortality (5-7). Hypoxia triggers a
number of pathophysiological impairments in OSA and OHS
cases as well. Again, in OSA, impaired muscle metabolism and
excessively increased lactate levels during exercise have been
demonstrated in previous studies (8,9).

A study conducted in our clinic found that arterial lactate levels
measured with polysomnography (PSG) in the morning were
higher in OSA patients compared to the non-OSA patient
group. However, there is not enough data on lactate levels in
SRBD patients measured after positive airway pressure (PAP)
titration. For this reason, in this study we aimed to investigate
arterial blood lactate change as an indicator of tissue hypoxia
after PAP treatment in OSA and SRHHS patients.

Materials and Methods

Selection of Patients

This prospective study was conducted on a total of 64 patients
with OSA; 49 with OSA (grouped as 1) and 15 with both OSA and
OHS (grouped as 2) who were referred to the sleep outpatient
clinic in our hospital over the period from 27.04.2011 to
01.10.2011. A total of 312 patients had an overnight PSG during
this period in our clinic that 234 of them diagnosed as OSA. One
hundred eighty two of these OSA patients had the indication for
PAP treatment. The subjects who met the criteria for inclusion
in the study (n=64) were also diagnosed with overnight PSG.
All the participants’ had indication for PAP [continuous PAP
(CPAP), bi-level PAP (BPAP) and auto PAP (APAP)] treatment.
The study protocol was approved by the Institutional Review
Board of the research hospital (Dr. Suat Seren Chest Diseases
and Surgery Training and Research Hospital Ethics Committee
No: 279 01.09.2010). Patients included in the study completed
an informed written consent form.

OSA and SRHHS diagnoses were based on the International
Classification (ICSD-2) of the American Academy of Sleep
Medicine (AASM) (10). PAP treatment was offered to those scoring
equal to or higher than 30 in the apnea hypopnea index (AHI),
independent of the subjects’ complaints (11). Further, subjects
with documented cardiovascular diseases such as hypertension,
ischemic coronary disease and stroke and/or symptoms like
increased daytime sleepiness, cognitive dysfunction, mood
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disorders, sleeplessness with AHI score between 5 and 30 per
hour were also given PAP treatment (12-17).

BPAP was applied to the OSA cases with intolerance to CPAP
treatment because of high nasal airflow, air leak or poor
exhalation under positive pressure as well as those with a co
morbidity accompanying OSA (cases with nocturnal respiratory
problems such as morbid obesity or nocturnal hypoventilation)
(18-22). Physicians specialized in sleep disorders have preferred
APAP treatment for cases who failed treatment with fixed
pressure (23,24).

All patients were evaluated according to their co morbidities
such as hypertension, hyperlipidemia, diabetes mellitus, cardiac
disease, thyroid diseases, etc. Hypertensive patients were those
whose blood pressure is determined to be higher than 135/85
mmHg after two independent measurements (25). Patients
diagnosed with hyperlipidemia display increased levels of
cholesterol and/or triglyceride in their plasma (26). Cardiac
patients constitute the patient group who received treatment
with arrhythmia or ischemic cardiac disorder in their medical
history, and with ejection fraction higher than 50%. Finally,
the group diagnosed with diabetes mellitus covers those
who received antidiabetic medication (except metformin) and
whose fasting glucose levels after PSG recording equals to 7.0
mmol/L (126 mg/dL) (27).

Exclusion Criteria

Patients with comorbidities that may alter lactate metabolism,
such as severe renal failure, chronic hemodialysis treatment,
hepatic failure, acidosis, diabetes requiring insulin, deep
anemia, hemoglobinopathy, congestive cardiac failure,
as well as those with chronic alcohol consumption, those
receiving metformin, methyldopa, oral contraceptives, statin/3-
hydroxy-3-methylglutaryl-coenzyme reductase inhibitors,
acetaminophen, diclofenac, amoxicillin, amiodarone,
chlorpromazine, ciprofloxacin, erythromycin, fluconazole,
isoniazid, ripamfin, and valproic acid, were excluded from the
study. We also excluded chronic obstructive pulmonary disease
(COPD) patients from the study.

Polysomnography

PSG was performed with a PSG running Somnologica, version
4.0 (Embla Systems®, Broomfield, CO) and included four
electroencephalography channels (C3-A1, C4-A2, O1-A2,
02-A1), right and left electrooculography channels, one chin
electromyography (EMG) channel and four tibialis anterior
EMG channels, finger pulse oximeter, strain gauges for thoraco-
abdominal movements, one electrocardiography lead, a nasal
airflow (pressure cannula), and a digital microphone for snoring
detection. PSG recordings were scored in 30-second periods for
sleep, breathing, and oxygenation according to the standard
criteria of AASM (24). “Obstructive apneas” were defined as a
complete cessation of oronasal airflow for at least 10 seconds in
the presence of chest-wall motion. “Hypopneas” were defined
as a reduction in respiratory airflow of 50% or more or a clear
reduction in airflow related with more than 3% arterial oxygen
desaturation or an arousal lasting for at least 10 seconds. The AHI
was calculated as the total number of apneas and hypopneas
per hour of sleep. Sleep was staged manually using the standard
criteria of AASM (24,25). According to ICSD-2 classification, the
diagnosis of SRBD is based on PSG and includes:
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- OSAS: AHI -5 per hour of sleep.

- Obesity hypoventilation syndrome:

Obese patients [body mass index (BMI) -30 kg/m2] with one of
the following (10):

- SpO, during sleep of less than 90% for more than five
minutes with a minimum of at least 85%;

- More than 30% of total sleep time with an SpO, of less than
90%;

- Sleeping arterial blood gas with PaCO, that is abnormally
high or disproportionately increased relative to levels during
wakefulness.

Bi-Level Positive Airway Pressure, Continuous Positive
Airway Pressure and Auto Positive Airway Pressure Titration

PAP titration was performed by a sleep technician at night under
expiration pressure with 1 cmH,O pressure increases until the
sufficient pressure was reached for all apneas, flow limitations
and snoring to disappear, and under inspiration pressure
with 1 cmH,0O pressure increases until the sufficient pressure
was reached for hypopnea, hypoxia, and hypoventilation to
disappear. Manual CPAP titration was performed by a sleep
technician at night with 1 cmH,O pressure increases until all
apneas, hypopneas, flow limitations and snoring disappeared.
We performed APAP titration with rapid eye movement sleep
(REM) star Auto (Respironics, Germany). We analyzed the
average pressure required through the night after BPAP, Manual
CPAP and APAP titration, maximum pressure required for 90%
of the night, and average mask leak data.

Arterial Blood Gas Lactate Measurement

The first 2 mL arterial blood gas sample was taken before
manual PAP titration in the night in supine position while the
subject is asleep and awake, and the second was taken after
titration in the morning in the same position, from the radial
artery via heparinized tubes. We evaluated samples immediately
via Rapidlab Analyzer 860 (Bayer Health Care Systems-Siemens,
USA). Laboratory reference value for lactate was 0.5-2 mmol/It.
Overnight lactate change was calculated based on the following
formula: Alactate=(blood gas lactate)moming - (blood gas
lactate)nignt

Other Measurements

Fasting blood samples were taken in the following morning for
an evaluation of biochemical parameters such as hemogram
and fasting glucose, lipid profile, and thyroid function tests.
Pulmonary function test (PFT) measurements were conducted
with a ZAN 100, (Flow Handy, Germany) device in standing
position and by using nasal clips in order to exclude COPD
(28). At least three and up to five forced expiratory maneuvers
were performed to obtain three technically acceptable blows.
The highest forced vital capacity (FVC) and forced expiratory
volume in the first second (FEV1) were recorded. We used
Epworth sleepiness scale (ESS) to measure daytime sleepiness
and ESS >10 was defined to indicate excessive daytime
sleepiness (29).

Statistical Analysis

Analyses were conducted by using SPSS 17 package software.
Variables for classification were described in frequency and
percentage, continuous variables in average and standard

deviation or median and min-max values. Mode and frequency
values were used for describing the first and second titration
pressures. We tested lactate differences between groups and
changes in lactate levels with median testing. In comparing
average values, we used the Mann-Whitney U test for
independent samples, and Wilcoxon test for dependent samples.
We investigated the relationship between other parameters and
lactate difference as well as change of lactate with respect to
initial condition through partial correlation analysis (adjusted
according to BMI). All analyses were conducted with 95% level
of confidence and p<0.05 was considered to indicate statistical
significance.

Results

Forty-nine patients diagnosed with OSA syndrome out of 64
included in the study constituted group 1, and 15 patients with
OHS constituted group 2. Age and gender characteristics were
found to be similar between two groups (Table 1). Average
BMI value was 34.2 in group 1 and 42.2 in group 2 (p=0.001).
Hypertension was the co-morbidity with the highest frequency
observed in both groups (n=31, 48.4%) in which it was found
to be 51% in group 1, and 40% in group 2 (Table 1).

Both groups had similar hemogram, biochemical parameters,
thyroid functioning test scores and lipid profiles. When we
compared the PFT parameters of both groups, average values
for FEV1 in group 1 (2.6 L vs. 2.07 L, respectively, p=0.02)
and FVC (3.1 L vs. 2.3 L, respectively, p=0.006) were found to
be higher than group 2 on a statistically significant level. ESS
average values for group 1 and group 2 were determined to
be above ESS >10, which is accepted as a threshold value for
daytime sleepiness (11.4 and 12.4, respectively, p>0.005).
When PSG findings were compared between the groups, in
group 2, the percentage of time spent at O, saturation under
90% (T90%) (33.7 min. vs. 120 min., respectively, p<0.001)
was longer, minimum O, saturation value (74.9% vs. 61.6%,
respectively, p=0.012) was lower, and average O, saturation
value (90.3% vs. 87.1%, respectively, p=0.003) was lower
(Table 2). No difference was detected between the groups
in terms of REM latency and percentage, non-REM (NREM)
percentage, AHI, total sleep time and sleep effectiveness
(p>0.05) (Table 2).

After PAP titration, all patients displayed, on statistically
significant levels, increased REM% (p<0.001), decreased
NREM 1-2% (p<0.001), decreased T90% (p<0.001), increased
minimum O, saturation (from 71.8% to 85.5%, p<0.001) and
average O, saturation (from 89.6% to 94.1%, p<0.001), and
decreased total AHI (p<0.001) (Table 3). Further, we detected
a statistically significant increase in arterial blood gas partial
oxygen pressure (PaO,) after PAP titration (from 70.6% to
78.4%, p<0.001) (Table 3).

No statistically significant difference was detected among the
patients in terms of lactate levels before and after treatment
[1.97 (£0.7) - 1.98 (£0.6)] (p>0.05) (Table 4). There was
a negative correlation between BMI and lactate difference
(Alactate) across the entire group (r=-0.277 p=0.027). We
found BMI-adjusted pre- and post-treatment lactate levels
(lactate difference) of patients to be positively correlated with
REM latency (r=0.37 p=0.03), positively correlated with sleep
effectiveness (r=0.38, p=0.026), and negatively correlated
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with ESS score (r=-0.389, p=0.025). Changes in lactate levels
and post-treatment AHI were inversely related on a statistically
significant level (r=-0.5, p=0.003) (Table 5).

No statistically significant difference was detected between
pre- (1.88+0.6) and post-treatment (1.98+0.6) lactate levels in
the OSA patient group (group 1) (p>0.05). In the OSA patient
group, we detected an inverse relationship between Alactate
and pre-treatment NREM 1-2% (r=-0.328, p=0.021), T90%
(r=-0.356, p=0.012), and total AHI (r=-0.424, p=0.002). We
found Alactate to be positively correlated with pre-treatment
average O, saturation (r=0.396, p=0.005), and with minimum
O, saturation (r=0.361, p=0.011) in group 1. This patient group
also displayed an inverse relation between post-treatment
total AHI and Alactate, which was statistically significant on a
reasonable level (r=-0.320, p=0.0025). Again, we determined
that the difference between pre- and post-treatment AHI
(Atotal AHI) and the lactate difference was positively correlated
(r=0.394, p=0.005) (Table 6).

There was not any statistically significant difference between
pre- (2.24+1.1) and post-treatment (1.98+0.6) lactate levels in
patients diagnosed with OSA plus OHS (group 2) (p>0.05). This
group displayed a statistically significant positive correlation
between pre-treatment lactate levels and minimum pre-

treatment O, saturation, an inverse relationship between post-
treatment lactate levels and post-treatment T90% (r=-0.539,
p=0.038), and a statistically significant positive correlation
between post-treatment lactate levels and average post-
treatment O, saturation (r=0.558, p=0.031). No statistically
significant correlation was found between Alactate and PSG
parameters in this patient group (Table 7).

Discussion

This study revealed no significant difference between nocturnal
lactate levels and lactate levels after PAP treatment in patients
diagnosed with OSA and OHS. Besides, in the OSA patient
group, we found a relationship between the lactate level
difference and AHI, minimum and average O, saturation and
T90%, which are indicators of disease severity. We found a
statistically significant correlation between AHI difference and
lactate difference measured before and after PAP treatment.

In a previous study conducted in our clinic, morning lactate
levels were significantly higher in the SRBD group than the
No-SRBD group (1.65 +/- 0.48 and 1.35 +/- 0.57 mmol/L,
respectively) (p=0.003) (30). After an adjustment for age,
gender, and BMI, lactate levels before PSG were related to the

Table 1. Patient characteristics
Total OSA (n=49) OSA+OHS (n=15) p

Age (Mean, SD) 53.4 9.5 52.4 9.2 57.0 9.8 0.052
Sex (n, %)
Male 40 62.5 33 67.3 7 46.7

0.148
Female 24 37.5 16 32.7 8 53.3
BMI kg/mZ2 (Mean, SD) 36.1 7.9 34.2 6.3 42.3 9.4 0.001
Hypertension (n, %) 31 48.4 25 51.0 6 40.0 NS
Comorbidity (n, %)
No 33 51.6 28 57.1 5 333

0.106
Yes 31 48.4 21 42.9 10 66.7
DM (n, %)
No 55 85.9 41 83.7 14 933

0.672
Yes 9 14.1 8 16.3 1 6.7
CHD (n, %)
No 53 82.8 41 83.7 12 80.0

0.710
Yes 11 17.2 8 16.3 3 20.0
Titration (n, %)
Auto CPAP 24 37.5 22 44.9 2 13.3
Continuous PAP 29 453 26 53.1 3 20.0 <0.001
Bi-level PAP 11 17.2 1 2.0 10 66.7
Pulmonary function test (n, %)
FEV1/FVC (%) 84.6 6.8 84.4 6.5 85.1 7.8 1.000
FEV1 (L) 25 0.8 2.7 0.8 2.1 0.7 0.020
FVC (L) 3.0 1.0 3.1 1.0 2.4 0.8 0.006
OSA: Obstructive sleep apnea, OHS: Obesity hypoventilation syndrome, BMI: Body mass index, DM: Diabetes mellitus, CHD: Coronary heart disease, SD: Standard
deviation, PAP: Positive airway pressure, CPAP: Continuous positive airway pressure, FEV1: Forced expiratory volume in one second, FVC: Forced vital capacity
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apnea-hypopnea index (f: 0.004, 95% Cl: 0.000-0.008) and
percentage of time spent at O, saturation under 90% (T90%).
The following morning lactate level was correlated with the

T 90% (B: 0.005, 95% Cl: 0.000-0.010). After an adjustment
for lactate levels before PSG, lactate in the morning was
correlated with T90% (B: 0.004, 95% Cl: 0.000-0.008). This

between two groups

Table 2. The comparison of sleep characteristics of polysomnograhy night scores and positive airway pressure titration night scores in

Total (n=64) OSA (n=49) OSA+OHS (n=15)
Mean sD Mean sD Mean sD P
REM (%) pre 10.3 7.4 10.8 7.9 8.9 5.9 0.573
REM (%) post 22.4 10.8 21.0 1.1 26.7 8.5 0.022
NREM1-2 (%) pre 79.1 251 79.9 27.5 76.6 15.5 0.775
NREM1-2 (%) post 61.4 17.6 65.4 16.1 48.2 16.3 0.001
NREM3 (%) pre 16.5 30.2 17.2 33.8 14.5 13.8 0.741
NREM (%) post 16.0 13.7 13.6 12.8 239 14.1 0.011
T90% (%) pre 54.0 63.6 33.7 41.0 120.0 79.8 <0.001
T90% (%) post 12.8 43.8 4.2 15.0 41.0 82.1 <0.001
Minimum O, saturation (%) pre 71.8 14.9 74.9 11.6 61.6 19.9 0.012
Minimum O, saturation (%) post 85.5 8.1 87.8 4.4 78.1 12.4 <0.001
Average O, saturation (%) pre 89.6 53 90.3 5.2 87.1 5.0 0.003
Average O, saturation (%) post 94.1 2.1 94.5 1.7 92.8 2.7 0.023
TAHI pre 48.2 233 46.5 20.4 53.6 31.3 0.428
TAHI post 4.6 3.3 4.5 3.2 5.1 3.5 0.437
ESS 1.7 6.0 11.5 6.0 12.5 6.1 0.535

OSA: Obstructive sleep apnea, OHS: Obesity hypoventilation syndrome, REM: Rapid eye movement sleep, NREM: Non rapid eye movement sleep, T90%: Percentage of
time spent at O, saturation under 90%, TAHI: Total apnea hypopnea index (events/hr), ESS: Epworth sleep scale (points), pre: The polysomnography night scores, post:
After positive airway pressure titration (posttreatment) polysomnography scores, SD: Standard deviation

Table 3. The comparison of polysomnography scores before and after positive airway pressure treatment inside the two groups

Total OSA OSA+OHS
Mean | SD p Mean | SD P Mean | SD p
REM latency (MINS) pre 109.7 |88.2 103.3 [87.8 130.7 | 89.2
0.073 0.403 0.041
REM latency (MINS) post 81.2 63.8 90.1 63.4 51.9 57.6
REM (%) pre 10.3 7.4 10.8 7.9 8.9 5.9
<0.001 <0.001 0.001
REM (%) post 22.4 10.8 21.0 11.1 26.7 85
NREMT1-2 (%) pre 79.1 25.1 79.9 27.5 76.6 15.5
<0.001 0.001 0.003
NREM1-2 (%) post 61.4 17.6 65.4 16.1 48.2 16.3
NREM3 (%) pre 16.5 30.2 17.2 33.8 14.5 13.8
0.247 0.912 0.050
NREM (%) post 16.0 13.7 13.6 12.8 23.9 14.1
T90% (%) pre 54.0 63.6 33.7 41.0 120.0 |79.8
<0.001 <0.001 0.003
T90% (%) post 12.8 43.8 4.2 15.0 41.0 82.1
Minimum O, saturation (%) pre 71.8 14.9 74.9 11.6 61.6 19.9
— - <0.001 <0.001 0.005
Minimum O, saturation (%) post 85.5 8.1 87.8 4.4 78.1 12.4
Average O, saturation (%) pre 89.6 53 90.3 5.2 87.1 5.0
<0.001 <0.001 0.001
Average O, saturation (%) post 94.1 2.1 94.5 1.7 92.8 2.7
TAHI pre 48.2 233 46.5 20.4 53.6 31.3
<0.001 <0.001 0.001
TAHI post 4.6 3.3 4.5 3.2 5.1 3.5

OSA: Obstructive sleep apnea, OHS: Obesity Hypoventilation Syndrome, REM: Rapid eye movement sleep, NREM: Non rapid eye movement sleep, T90%: Percentage
of time spent at O, saturation under 90%, TAHI: Total apnea hypopnea index (events/hr), pre: The polysomnography night scores, post: After positive airway pressure
titration (posttreatment) polysomnography scores, SD: Standard deviation
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study revealed no statistically significant difference between
night lactate before PSG and morning lactate after PSG in the
SRBD patient group (30). Another recent study considered uric
acid and lactate levels as indicators of hypoxia, and as a result,
suggested that lactate might prove to be a better parameter
than uric acid since lactate values are higher in the morning
(31). Our study supported these findings. We determined a
relationship between lactate difference and indicators of disease
severity. Further, the fact that morning lactate levels of patients
receiving treatment displayed no increase in comparison to
the night levels might be related with the effectiveness of PAP
treatment.

Increased lactate production and reduced excretion might be
associated with intermittent hypoxia and sleep disruptions,
which are the two significant outcomes of OSA. Sleep
disruptions result in reduced sleep quality and NREM 3 phase
(32). Sleep disruptions reduce sleep quality, together with
significant decreases in NREM 3 phase and distort the oxidative
metabolism by causing abnormal secretion of hormones
such as catecholamine and growth hormone (33,34). Sleep
disruption indicator NREM 3 is shorter in patients with sleep-
related respiratory disorders (SRDs) than in healthy individuals.
As defined in the literature, the time spent in the REM sleep
is significantly reduced in OSA and SRHHS (32). Since all
striated muscles except the diaphragm are at rest during the
REM sleep, lactate production is expected to fall. High lactate
levels in patients with SRD might be associated with increased
sympathetic activity, sleep disruptions and/or intermittent
hypoxemia. PAP treatment increases oxygenation and thus
ameliorates peripheral and myocardial oxygen supply. This
reduces anaerobic stress in peripheral tissues, results in lactate

clearance and decreases systemic stress response. Further,
CPAP treatment reduces increased sympathetic activity in the
morning and at night in patients with OSA (35). Cooper et al.
(36) evaluated the effect of nasal continuous PAP treatment
on venous lactate in six obese patients. Although lactate levels
were not different after continuous PAP treatment as compared
to baseline levels, higher baseline lactate/pyruvate ratios
suggested glycolytic flux during a hypoxic night. There was
no significant relationship between the severity of hypoxemia
and the lactate/pyruvate ratio, which may be due to the small
sample size of the study. Our study also revealed no change in
lactate level after PAP treatment.

Vanuxem et al. (9) reported an association between night
desaturation, AHI and lactate elimination during exercise in
patients with OSA. However, in contrast to Vanuxem et al.
(9) data, Bonanni et al. (37) did not find any relationship
between AHI and blood lactate level, and refused the role of
sympathetic activity in the increased lactate production in
muscles of OSA patients. Bonanni et al. (37) suggested the
primary defect in the muscle oxygen metabolism through
adaptation to chronic nocturnal hypoxemia as an explanation
for excessive lactate production. Another study found morning
plasma lactate levels to be related with AHI and T90% in the
patients with OSA (31). It is known that apnea, hypopnea and
hypoventilation cause chronic intermittent hypoxemia, which
was compensated by increasing the rate of breathing in SRD
(38). The study conducted by Ucar et al. (30) determined both
night and morning lactate levels to be correlated with AHI and
T90% in the SRD group with respect to the control group. In
the OSA patient group, we found a relationship between the
arterial lactate level differences measured before and after PAP

Table 4. Comparison of lactate differences and changes in lactate levels

Total (n=64) OSA (n=49) OSA+OHS (n=15) P
Lactate
Difference 0.06 | (-4.34)-(1.17) 0.03 | (-0.81)-(1.17) 0.11 | (-4.34)-(0.71) 0.880
(Median, minimum-maximum)
Change in
Lactate Levels 0.03 | (-0.76)-(0.82) 0.02 | (-0.50)-(0.82) 0.04 | (-0.76)-(0.50) 0.733
(Median, minimum-maximum)
Lactate pre (mmol/L) 197 |0.77 1.88 | 0.60 224 1.6 0.358
(Mean, SD)
Lactate post (mmol/L) 198 |0.63 198 |0.62 198 |0.68 0.855
(Mean, SD)
OSA: Obstructive sleep apnea, OHS: Obesity hypoventilation syndrome, SD: Standard deviation, pre: The polysomnography night scores, post: After positive airway
pressure titration (posttreatment) polysomnography scores

Table 5. Correlations of lactate difference and change in lactate levels corrected for body mass index with polysomnography parameters

Lactate difference Change in lactate levels
r P r p
Sleep start-up latency (Mins) -0.262 0.141 -0.393 0.024
Rem latency (Mins) 0.377 0.030 0.476 0.005
ESS -0.389 0.025 -0.426 0.013
Sleep efficacy (%) post 0.388 0.026 0.229 0.200
TAHI post -0.335 0.057 -0.501 0.003

REM: Rapid eye movement sleep, TAHI: Total apnea hypopnea index (events/hr), ESS:

Epworth sleep scale (points), post: After positive airway pressure titration
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treatment and AHI, average O, saturation, and T90%, which
are indicators of disease severity. Again, we found a statistically
significant correlation between AHI difference and lactate
difference measured before and after PAP treatment. In patients
with OSA accompanied by OHS, we determined similar lactate
levels and post-treatment lactate difference.

Studies have demonstrated that OSA poses a risk for obesity,
hypertension, CHD, and DM. The prevalence of OSA is 25% in
the non-obese population, and 45% in the obese population,
whereas prevalence of obesity is 70% among patients with OSA
(39). Given et al. (40) assumed obesity threshold to be BMI
>29 kg/m2 in a series of 67 cases, and determined 69% obesity
among the cases with mild OSA, and 77% obesity in those with
medium and severe OSA. Ursavas et al. (41) assumed BMI >26
kg/m2 and found obesity ratio to be 77%. In our study, BMI
average was 34.2 kg/m2 for OSA, and 42.3 kg/m2 in OSA and
inattention-hyperactivity score; and BMI average were higher
than 30 kg/m2 in all patient groups. Further, BMI was higher
on a statistically significant level in group 2 than the group 1.
It has been shown that obese individuals display high lactate
levels, which are reduced by weight loss (42). Chen et al. (43)
found lactate levels to be low in low-weight individuals, high in

non-diabetic individuals, and high in both diabetic and obese
individuals. Most lactate production is caused by fat tissue in
obese individuals (44). Reduced blood flow in fat tissue causes
local hypoxia and results in increased lactate production in
obese individuals. Consequently, lactate production in the fat
tissue increases as the fat tissue grows due to limited oxygen
diffusion (45). Our study found a negative correlation between
BMI and lactate difference in patients with OSA. This finding
has been detected in the other group that might be due to the
limited number of sample size. In addition, we found BMI to
be higher on a statistically significant level in the OSA and OHS
group in comparison to the OSA group, although no statistically
significant difference was detected among all groups in terms
of night and morning lactate levels. In this study, a relationship
was demonstrated between Alactate level and BMI, but multiple
regression analysis was conducted to control the potential
confounding effect of BMI.

This study is one of the first studies to investigate lactate
changes after PAP treatment in the OSA and OHS patient
groups. The small sample size and cross-sectional design
were the main limitations of this study, making it difficult to
interpret the findings. Along with this, arterial lactate level

airway pressure titration

Table 6. The correlation of lactate levels and change in lactate levels with pre-treatment polysomnography night scores before positive

OSA (n=49)
Lactate

(mmol/L) pre Lactate (mmol/L) post Alactate

r p r P r p
REM (%) -0.030 0.840 0.035 0.810 0.237 0.100
NREM1-2 (%) 0.053 0.716 -0.051 0.728 -.328* 0.021
NREM3 (%) -0.038 0.798 -0.009 0.952 0.191 0.189
T90% (%) 0.092 0.531 -0.141 0.334 -.356* 0.012
Minimum O, saturation (%) 0.070 0.632 0.259 0.072 361* 0.011
Average O, saturation (%) -0.093 0.524 0.133 0.362 .396** 0.005
TAHI 0.092 0.528 -0.068 0.644 - 424** 0.002
ESS 0.128 0.380 0.046 0.755 -0.170 0.242

OSA+OHS (n=15)
Lactate

(mmol/L) pre Lactate (mmol/L) post Alactate

r p r p r P
Rem latency (Mins) 0.036 0.899 611* 0.016 .625*% 0.013
REM (%) 0.093 0.742 0.157 0.576 0.193 0.491
NREM1-2 (%) 0.139 0.621 0.375 0.168 0.132 0.639
NREM3( %) -0.091 0.747 -.522* 0.046 -0.315 0.253
T90% (%) -0.432 0.108 0.007 0.980 0.304 0.271
Minimum O, saturation (%) .643** 0.010 0.066 0.815 -0.500 0.057
Average O, saturation (%) 0.380 0.163 -0.004 0.990 -0.249 0.371
TAHI 0.018 0.950 0.327 0.234 0.288 0.298
ESS 0.302 0.274 0.063 0.824 -0.140 0.618

OSA: Obstructive sleep apnea, OHS: Obesity hypoventilation syndrome, REM: Rapid eye movement sleep, NREM: Non rapid eye movement sleep, T90%: Percentage of
time spent at O, saturation under 90%, TAHI: Total apnea hypopnea index (events/hr), ESS: Epworth sleep scale (points), ALactate: The change in arterial lactate levels,
pre: The polysomnography night scores, post: After positive airway pressure titration (posttreatment) polysomnography scores
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pressure titration

Table 7. The correlation of lactate levels and change in lactate levels with post-treatment polysomnography night scores after positive airway

OSA (n=49)
Lactate Lactate
(mmol/L) pre (mmol/L) post Alactate
r P r p r P
REM (%) 0.258 0.073 0.181 0.213 -0.152 0.297
NREM1-2 (%) -0.216 0.135 -0.154 0.290 0.176 0.228
NREM (%) 0.046 0.755 0.053 0.718 -0.094 0.520
T90% (%) 0.178 0.222 0.055 0.709 -0.241 0.095
Minimum O, saturation (%) -0.217 0.135 -0.109 0.456 0.245 0.089
Average O, saturation (%) -0.128 0.382 0.062 0.674 0.248 0.086
TAHI 0.015 0.920 -0.202 0.165 -.320* 0.025
OUAS+OHS (n=15)
Lactate Lactate
(mmol/L) pre (mmol/L) post Alactate
r p r P r P
REM (%) -0.300 0.277 -0.057 0.840 0.036 0.899
NREM1-2 (%) 0.125 0.657 0.250 0.369 0.343 0.211
NREM (%) -0.096 0.732 -0.339 0.216 -0.371 0.173
T90% (%) -0.468 0.079 -.539* 0.038 -0.218 0.435
Minimum O, saturation (%) 0.427 0.113 0.491 0.063 0.213 0.445
Average O, saturation (%) 0.433 0.107 .558* 0.031 0.275 0.320
TAHI 0.259 0.351 -0.123 0.661 -0.232 0.405

OSA: Obstructive sleep apnea, OHS: obesity hypoventilation syndromes, REM: Rapid eye movement sleep, NREM: Non rapid eye movement sleep, T90%: Percentage of
time spent at O, saturation under 90%, TAHI: Total apnea hypopnea index (events/hr), AlLactate: The change in arterial lactate levels, pre: The polysomnography night
scores, post: After positive airway pressure titration (posttreatment) polysomnography score

measurement in the post-titration morning was the result of a
one-night monitoring and may not be sufficient for monitoring
the effectiveness of the PAP treatment. Arterial lactate levels
measured during follow-ups through long-term and regular PAP
treatment may prove to be more valuable.

This study has demonstrated a relationship between lactate
difference, which is an indicator of tissue hypoxia and therefore
an indicator of prognosis, and severity indicators (AHI, average
and minimum oxygen saturation and T90%) for OSA. These
results suggest that PAP treatment may prevent possible lactate
increase. Further and more comprehensive studies are required
on this matter.

Conclusion

Lactate the end product of anaerobic carbohydrate metabolism
has not been investigated in OSA for monitoring the effectiveness
of treatment. This paper investigates the use of arterial blood
lactate change after PAP treatment in patients with OSA and
SRHHS. In this study there was no significant difference among
the patients in terms of lactate levels before and after PAP
treatment. There was a relation between lactate difference and
AHI, average and minimum oxygen saturation and percentage
of time spent at O, saturation under 90% (T90%). These
results suggest that PAP treatment may prevent possible lactate
increase.
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Abstract

Objective: Obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) patients are
thought to experience increased resistive load due to both anatomical
and functional changes. This can possibly contribute to respiratory
muscle dysfunction. We aimed to measure daytime maximal inspiratory
and expiratory pressures, in order to find out respiratory muscle functions
in OSAS.

Materials and Methods: Patients admitted to our sleep laboratory for
one-year period were prospectively analysed. All the cases had undergone
overnight polysomnography. All cases had pulmonary function tests
performed by the same experienced technician in the morning following
sleep study. The study population consisted of 51 (37.8%) female and 84
(62.2%) male patients, with a mean age of 47.

Results: Apnea hypopnea index (AHI) was found to be correlated with
forced expiratory volume in one second (FEV1) and forced volume
vital capacity (FVC) values and FVC%. FEV1/FVC, maximal inspiratory
pressure (MIP) and maximal expiratory pressure (MEP) values did not
seem to be correlated with AHI. FVC (L), FVC%, FEV1, FEV1%, MIP,
MIP% and MEP were similar in patients with and without OSAS. OSAS
patients had significantly lower MEP% values. FVC, FEV1 and MEP%
showed significant differences in different stages of the disease. Other
parameters were similar in all groups.

Conclusion: In this study we demonstrated that maximal expiratory
muscle strength of awake OSAS patients was lower, whereas inspiratory
muscle strength was similar in subjects with and without OSAS.
Keywords: Maximal inspiratory pressure, maximal expiratory pressure,
Obstructive sleep apnea syndrome

Oz

Amag: Obstriiktif uyku apne sendromu (OUAS) hastalarinin hem anatomik
hem de islevsel degisiklikler nedeniyle artmis bir diren¢ yiikiine maruz
kaldiklari distintilmektedir. Bu, muhtemel bir solunum kasi fonksiyonu
bozukluguna sebep olabilir. OUAS’da solunum kasi fonksiyonlarini ortaya
cikarmak icin guinliik maksimum inspiratuvar ve ekspiratuvar basinglarini
Olgmeyi amacladik.

Gere¢ ve Yontem: Bir yillik donemde uyku laboratuvarimiza basvuran
hastalar prospektif olarak analiz edildiler. Tim olgular bir gecelik
polisomnografiden gecirildi. Tim olgulara uyku calismasinin sabahi
ayni deneyimli teknisyen tarafindan akciger fonksiyon testleri uygulandi.
Calisma grubu yas ortalamasi 47 olan 51 (%37,8) kadin ve 84 (%62,2)
erkek hastadan olusuyordu.

Bulgular: Apne hipopne indeksinin (AHI) birinci saniyedeki zorlu vital
kapasite (FEV1) ve zorlu vital kapasite (FVC) degerleri ile ve FVC% ile
korele oldugu bulunurken FEV1/FVC, maksimum inspiratuvar (MiP) ve
maksimum ekspiratuvar basing (MEP) degerleri AHI ile korele degildi.
OUAS olan ve olmayan hastalarda FVC (L), FVC%, FEV1, FEV1%, MIP,
MIiP% ve MEP degerleri benzerdi. OUAS hastalarinda MEP% degerleri
onemli derecede duistikti. FVC, FEV1 ve MEP% degerleri farkl hastalk
evrelerinde 6nemli farkliliklar gosterdi. Diger parametreler tim gruplarda
benzerdi.

Sonug: Bu calismada uyanikhk sirasindaki maksimal ekspiratuvar kas
kuvvetinin OUAS hastalarinda daha distik oldugunu, ancak inspiratuvar
kas kuvvetinin ise OUAS’li olan ve olmayan hastalarda benzer oldugunu
gosterdik.

Anahtar Kelimeler: Maksimum inspiratuvar, maksimum ekspiratuvar
basing, Obstriiktif uyku apne sendromu

Introduction

Obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) patients are presumed
to have some level of inspiratory weakness due to several
possible mechanisms. OSAS has been shown to be closely
related to increased upper airway resistance in conjunction
with reduced upper airway cross sectional area. Therefore,

OSAS patients experience increased resistive load compared
to normal subjects. Intermittent hypoxemia also facilitates
inspiratory muscle fatigue. Sleep deprivation or fragmentation is
another factor which impairs inspiratory muscle endurance. As
a result, respiratory muscle pump strength is likely to decrease
in the presence of OSAS. Not solely anatomical factors, but also
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functional compromise seem to play role in pathophysiology of
the disease (1-3).

OSAS is associated with some changes in contractile function
of upper airway dilator muscles. It is possible that these
muscles undergo some sort of modification in order to adapt
to increased contractile demands. However, whether OSAS
patients have lower respiratory effort when measured just
following sleep remains unclear. There is no specific data about
the measurements of respiratory muscle functions in OSAS
cases.

A quick, simple and noninvasive way of assessing respiratory
muscle pump strength is measurement of maximal inspiratory
pressure (MIP) and maximal expiratory pressure (MEP). In
order to find out how much impairment, if any, OSAS causes
on daytime maximal inspiratory and expiratory pressures, we
studied morning respiratory muscle functions of OSAS patients.

Materials and Methods

Patients admitted to our sleep laboratory for one year period
were prospectively analysed. Consecutive subjects who were
admitted to our sleep laboratory for overnight polysomnography
and were compliant to pulmonary function testing were
enrolled in the study.

The presenting symptoms were one or more of the following:
habitual snoring, witnessed apnea, excessive daytime sleepiness
and unsatisfactory sleep. Subjects with diseases that could
effect respiratory muscle function such as neuromuscular
diseases were not included in the study. Patients with previously
diagnosed neuromuscular disease and cases with symptoms
reminding of neuromuscular disease such as muscle weakness,
muscle loss, balance or movement problems were excluded.
The height and weight of each individual were measured and
body mass indices were calculated by weight divided by height
square. Daytime hypersomnolence was assessed by Epworth
sleepiness scale.

All cases had undergone overnight polysomnography with
Viasys Sleep Screen (Viasys Healthcare, Germany), Viasys
Cephalo (Viasys Healthcare, Germany). Comet apparatus (Grass
Technologies, USA) and Sleep Matrix, Somno Star, Grass
programmes. Throughout the night electroencephalography
(EEG), electrooculography (EOG), electrocardiography (ECG),
chin and tibial electromyography (EMG), respiration, snoring,
body position and oxygen saturation were monitored. The
digitized EEG records were scored in 30-second epochs
according to standardized criteria by Rechtachaffen and Kales
(4) and American Academy of Sleep Medicine (AASM) 2007
(5). Respiration was scored by certified specialists according to
AASM 1999 (6) ve AASM 2007 (5) criteria. Apnea hypopnea
index (AHI) was calculated as the sum of apneas and hypopneas
during the sleep period divided by total sleep time. Apneas
were scored when flow signal amplitudes dropped to <10%
of the stable baseline. Hypopneas were scored when a clearly
discernible reduction of the flow signal was terminated by
an abrupt recovery and associated with a 4% desaturation.
Arousals were scored when clearly discernible reduction of
the flow signal or flow limitation was seen and terminated by
abrupt recovery associated with EEG arousal in the absence of
4% desaturation. Arousal index was calculated as number of
arousals per hour of sleep.
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All cases had pulmonary function tests performed by the same
experienced technician in the morning following sleep study.
Each patient received exactly the same instructions. Spirometry
tests were applied and respiratory muscle strength was assessed
by measuring maximum inspiratory and expiratory pressures.
The patient is asked to exhale slowly and completely after
sealing his lips around the mouthpiece and then inhale with
maximal effort at residual volume for measuring MIP and exhale
at total lung capacity for measuring MEP.

Statistical Analyses

Statistical analyses were performed with SPSS for Windows
version 17.0 Continuous data are presented as mean + standard
deviation. Correlations between parametric data sets were
examined using pearson’s correlation test. P values less than
0.05 were considered significant for all statistical tests. All
reported p values are two-sided.

Results

The study population consisted of 51 (37.8%) female and 84
(62.2%) male patients. Mean age of 135 cases was 47.76+11.88
(18-79).

OSAS was diagnosed in 119 (88.1%) of the cases by
polysomnography; 41 (30.4%) had mild, 31 (23.0%) had
moderate and 48 (35.6%) had severe OSAS. The detailed
polysomnographic data, body mass index and endoscopic
ultrasound of apneics and nonapneics are categorised and
shown in the Table 1.

The results of pulmonary function tests in each group are
shown in Table 2 and Figure 1.

AHI was found to be correlated with forced expiratory volume
in one second (FEV1) and forced volume vital capacity (FVC)
values and FVC% (p and r for FEV1: 0.002, -0.26, respectively;
p and r for FVC: 0.002, -0.26, respectively; p and r for FVC%:
0.017, -0.20, respectively). FEV1/FVC, MIP and MEP values
did not seem to be correlated with AHI (p and r for FEV1/
FVC: 0.77, -0.025, respectively; p and r for MIP%: 0.54, -0.073
respectively; p and r for MEP% 0.10, 0.20 respectively.

120

M Mild OSAS
W Moderate OSAS
m Severe OSAS

FVC (%)

FEV 1 (%) MIP (%) MEP (%)

Figure 1. The distribution of spirometric values due to disease
severity

FVC: Forced volume vital capacity, FEV1: Forced expiratory volume in one
second, MIP: Maximal inspiratory pressure, MEP: Maximal expiratory

pressure, OSAS: Obstructive sleep apnea syndrome
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FVC (L), FVC%, FEV1, FEV1%, MIP, MIP% and MEP were similar
in patients with and without OSAS (p=0.27, 1.00, 0.75, 0.76,
0.89, 0.08, 0.53, respectively).

When OSAS and non-OSAS groups were compared, FEV1/FVC
was significantly lower in apneic cases compared to nonapneic
cases (p=0.04). OSAS patients also demonstrated significantly
lower MEP% values (p=0.04).

When spirometric parameters were compared between
nonapneics, mild, moderate and severe OSAS patients, FVC and
FEV1 showed significant difference between groups (p=0.007,
0.02, respectively). MEP% was also significantly different
between groups (p=0.02). Other parameters were similar in all
groups (Table 2).

Discussion

In this study we demonstrated that maximal expiratory muscle
strength during wakefulness is lower in OSAS patients, whereas

inspiratory muscle strength is similar in subjects with and
without OSAS. This may possibly suggest that inspiratory
muscles are more resistent to incresed contractile demands
than expiratory muscles. The MIP reflects the strength of
the diaphragm and other inspiratory muscles, while the MEP
reflects the strength of the abdominal muscles and other
expiratory muscles.

Until recently, few studies have been published on the effects
of daytime respiratory muscle functions. Repetitive upper
airway collapse in OSAS leads to increased resistive load on
respiratory muscles, intermitent hypoxia and sleep deprivation
and fragmentation, which may eventually result in some
decrease in respiratory muscle pump strength.

In most OSAS cases, the optimal treatment modality is non-
invasive mechanical ventilation. Continuous positive air pressure
or bi-level positive air pressure machines are prescribed to a
substantial amount of patients. Determination of MIP and MEP

Table 1. The polysomnographic data, body mass index and Epworth Sleepiness Scale of the population

Nonapneic Mild OSAS Moderate OSAS Severe OSAS Total
n 15 1 31 48 135
BMI 44.29 29.73 31.34 34.43 33.39
ESS 9.8 6.78 7.53 11.04 6.44
AHI 2.90 9.93 22.02 60.91 30.05
Al 0.76 1.78 5.55 32.29 13.38
ODI 1.42 6.24 14.34 56.12 25.30
Minimum saturation 90.06 86.34 83.93 71.1 80.78
Sleep efficiency 84.80 84.34 81.79 78.89 81.87
REM latency 135.7 112.45 138.63 149.48 134.08
Sleep latency 15.73 14.78 15.98 17.7 16.20
Arousal index 16.65 19.02 24.62 45.52 29.47
Stage 1 (%) 4.82 4.94 7.38 7.35 6.34
Stage 2 (%) 54.25 57.42 58.25 65.76 60.22
Stage 3 (%) 19.24 15.56 17.12 9.18 14.13
REM (%) 14.00 15.70 14.88 11.72 13.92

desaturation index, REM: Rapid eye movement sleep

OSAS: Obstructive sleep apnea syndrome, BMI: Body mass index, ESS: Epworth sleepiness scale, AHI: Apnea hypopnea index, Al: Apnea index, ODI: Oxygenation

Table 2. The results of pulmonary function tests

Nonapneics Mild OSAS Moderate OSAS Severe OSAS Total
FVC (L) 3.59 4.19 3.92 3.51 3.82
FVC (%) 101.73 105.22 105.23 98.83 102.56
FEV1 (L) 2.93 3.25 3.02 2.72 2.97
FEV1 (%) 96.47 97.93 97.35 93.73 96.14
FEV1/FVC 81.47 77.46 76.81 77.77 77.87
MIP 74.13 79.00 67.76 71.35 73.20
MIP (%) 88.78 72.00 58.67 73.37 71.83
MEP 79.00 83.27 80.11 84.47 82.48
MEP (%) 52.00 39.55 37.23 45.64 43.04

Maximal expiratory pressure

OSAS: Obstructive sleep apnea syndrome, FVC: Forced volume vital capacity, FEV1: Forced expiratory volume in one second, MIP: Maximal inspiratory pressure, MEP:
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helps to assess the ventilatory functions. Serial measurements
of the MIP and MEP can be used to evaluate whether the
respiratory muscle weakness has improved, remained stable, or
worsened with the treatment chosen.

In a study conducted to find out respiratory muscle strength
before and after sleep, the authors measured MIP and MEP in
cases with sleep disordered breathing. They have found higher
values in the morning when compared with night, and had
come up with the fact that this was attributed to the restorative
effect of nocturnal sleep. The diurnal difference in respiratory
muscle strength was not correlated with the severity of the
disease (7).

In order to maintain upper airway patency, the dilator muscles are
activated thereby reducing resistance. However, the anatomical
compromise is not sufficient to explain OSAS pathophysiology.
The functional changes, their relationship with lung volumes,
pressures and flow, and altered neuromuscular responses
predisposing collapse still remain poorly defined (3).

It is well-known that the cross-sectional measurement of OSAS
patients during wakefulness tend to be lower than normal
subjects (8). In a group of patients with moderate OSAS, the
effects of muscle training was studied and it was found to result
in improvement in snoring, daytime sleepiness, complaints of
the partners as well as reduction in AHI (9).

Although training respiratory muscles was proposed to decrease
the severity of OSAS, it is not likely to be sufficient for prevention
of airway collapse during sleep (8).

One limitation of the study is lack of usage of more sensitive
and accurate methods for measuring respiratory muscle
strength, such as transdiaphragmatic pressure measurement.
The difficulty in application of such sophisticated techniques
limit their utility and MIP-MEP measurement is a simple, quick
indicator of respiratory muscle function.

Another possible limitation is that MIP and MEP require
cooperation and compliance of the patient. Still many studies
emphasize the role of their measurement for evaluation of
respiratory muscle function. MIP and MEP values below normal
limits do not always point impaired muscle function; however
normal test results are helpful in ruling out severe functional loss
of respiratory muscles.

Conclusion

MEP% were lower in mild-moderate OSAS cases and higher
in obese patients. MIP values, on the other hand, were similar
in the whole group. On the basis of the findings described
in this study, larger populations need to be evaluated with
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similar techniques in addition with transdiaphragmatic muscle
measurements.
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Cocuk Saghgi ile Ilgilenen Hekimlerin Uyku Konusundaki

Farkindaliklari

Awareness of Pediatric Health Care Providers in Regards of Sleep

Suzan GUndiz, Esma Usak*

Ozel Batman Hastanesi, Pediatri Klinigi, Batman, Ttirkiye
*Ozel Hekim

Oz

Amag: Uyku, cocuklarin saglikl biiyiime ve gelismeleri icin cok 6nemlidir.
Bozulmus veya yetersiz uyku cocukta morbidite ve mortaliteye yol
acmakta, cocugun ve ailesinin hayat kalitesini olumsuz etkilemektedir.
Uyku bozukluklari cocuklarla ilgilenen hekimler tarafindan daha kolay
taninmakla birlikte uyku problemlerinin tanisi atlanmakta, g6z ardi
edilmekte ve uygun bolimlere konslltasyonlar ve tedaviler yetersiz
kalmaktadir. Bu calisma ile Ulkemizdeki cocuk saghgr ile ilgilenen
hekimlerin ¢ocuklarda uyku konusundaki farkindaliklarini gostermek
istedik.

Gereg ve Yontem: Bu calismada Sosyal Pediatri Sempozyumu’na katilan
aile hekimleri ve pediatristlere bir anket doldurtuldu.

Bulgular: Calismaya katilan 150 hekimin %67,3'U ¢ocuk hekimi
iken; 9%32,7’si aile hekimi idi. Hekimlerin biyilk cogunlugu egitim
ve arastirma hastanesi veya Universite hastanesinde calismakta idi.
Hekimlerin %65,3’Unln ¢ocugu oldugu ve bunlarin dortte Ggliniin
(%76,5) cocugunda uyku sorunu yasadigi belirtilmistir. Hekimlerin
buylk bir cogunlugu (%87,3) her bir hastasina 15 dakikadan az vakit
ayirmakta idi. Hekimlerin uyku konusunu hastalarin ¢ok az bir kismiyla
konustugu gorilmektedir. Hekimlerin sadece %12,8'i uyku konusunda
yeterli egitim aldigini ifade ederken, %29,3'l bilgi ve deneyiminin yeterli
oldugunu belirtmistir. Yaridan fazlasinin uyku sorunu olan bir hasta
ile karsilastiginda konsiilte ettigini ve en ¢ok konsiilte edilen bolimiin
cocuk psikiyatristi ve/veya psikolog oldugu goérildi. Kendi cocugunda
uyku sorunu yasayan hekimlerin, uyku konusunda aileye daha fazla bilgi
verdigi ve hastalar daha sik bagka boliimlere konsiilte ettikleri gorildi.
Sonug: Ulkemizde cocuklarda uyku konusu arka plana itilmis bir konu
olup cocuklarla ilgilenen hekimlerimiz bu konuda yetersiz kalmaktadir.
Anahtar Kelimeler: Cocuk, uyku problemleri, uyku bozukluklari, cocuk
hekimleri, aile hekimleri, farkindalik

Abstract

Objective: Sleep is crucial for development and growth of children.
Sleep deprivation or deficiency leads to mortality and morbidity of the
children, and influences the life quality of children and their family. Sleep
disorders are easily diagnosed by pediatric health care providers, sleep
problems may go unrecognized, and treatment and consultations may be
insufficient. In the present study we aimed to demonstrate the awareness
of pediatric health care providers in regards of child sleep issue.
Materials and Methods: A questionnaire was filled out by pediatricians
and family physicians attending to the Symposium of Social Pediatrics.
Results: Of the participating 150 physician, 67.3% were pediatrician
and 32.7% were family physician. Most of physicians were practicing in
training and research hospitals or university hospitals. Of the physicians
65.3% had one or more children and three out of four (76.5%) had
their offspring suffering from sleep problems. Most of physicians (87.3%)
spent less than 15 minutes for a patient. It is found out physicians argued
sleep issue with a minority of patients. Of the physicians only 12.8%
indicated having sufficient education on sleep, 29.3% having sufficient
knowledge and experience in sleep issue. More than half of the physicians
were consulted by a patient suffering from sleep problems and the most
consulted departments were child psychiatrist and/or the psychologists.
Physicians having offspring suffering from sleep problems were more
frequently informed parents in regards of sleep issue and made the
patients consult to other departments.

Conclusion: Children’s sleep is often an overlooked issue in our country
and pediatric health care providers are insufficient about this issue.
Keywords: Children, sleep problems, sleep disorders, pediatricians,
family physicians, awareness
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Giindiiz ve Usak
Hekimlerin Uyku Konusundaki Farkindaliklari

Giris

Uyku, insan hayati icin buylk bir éneme sahiptir. Bu konuda
ailelerin yani sira saglk calisanlarinin da bilgi ve deneyiminin
olmasi gerekir. Vizitlerde hekimlerin aileleri sadece hastalik
konusunda degil, cocugun saglikli biyime ve gelismesi icin
gerekli konularda da bilgilendirmesi gerekmektedir. Saglikh
blyume ve gelisme icin asilama ve beslenme kadar 6nemli olan
bir konu da uykudur.

Bozulmus veya yetersiz uyku morbidite ve mortaliteye yol
acmakta ve hem c¢ocugun hem de ailenin hayat kalitesini
olumsuz etkilemektedir. Uyku apne sendromu, parasomni,
narkolepsi ve insomni gibi uyku bozukluklari daha az gorilip
taninmasi daha kolaydir. Oysa gec¢ uyku saatleri, gece
uyanmalari, uyku iligkili anksiyete, yetersiz uyku ve koti uyku
hijyenini kapsayan uyku problemleri daha sik olmakla birlikte
tanisi atlanmaktadir (1).

Ailelerin saghkli cocuk izlemlerinde uyku problemlerini problem
olarak gérmemesi ve hekimle paylasmamasi yani sira hekimin
bu konuda yeterince egitimli olmamasi ve hastaya ayrilan
vaktin yetersizligi vizitlerde uykunun g6z ardi edilmesine yol
acmaktadir (2,3).

Yapilan calismalarda cocuk hastalarin gortldigu kliniklerde uyku
konusunun ¢ok az islendigi, uyku bozukluklari ve problemlerinin
tanilarinin epidemiyolojik calismalardakine gére daha az girildigi
ve tedavi Onerilerinin yani sira konsultasyon oranlarinin da cok
az oldugu gorilmdustir (4,5).

Ulkemizdeki durumun bundan farkli olmadigi disiiniilmekle
birlikte biz bu calismada llkemizden ¢ocuk saghdi ile ilgilenen
hekim grubunda uyku konusundaki farkindaligi gostermek
istedik.

Gerec¢ ve Yontem

Sosyal Pediatri Dernegi ve Uluslararasi Sosyal Pediatri Dernegi
tarafindan 2015'te Ankara’da dizenlenen Sosyal Pediatri
Sempozyumu’na katilan c¢ocuk hekimleri ve aile hekimlerine
onceden hazirlanmis bir anket formu dagitildi. Ankette
demografik o6zellikler, hekimin nerede calistig, cocugunun
olup olmadigi, cocugunda uyku sorunu yasayip yasamadigi
ve yasadiysa hangi sorun yasadigi yani sira her hastasina ne
kadar vakit ayirdigi, vizitlerde hasta ile konustugu konular, uyku
konusunda aldigi egitimi yeterli bulup bulmadigi, uyku konusunu
aile ile konusup konugsmadigi, uyku konusunda aileye danismalik
verip veremeyecedi ve hastada uyku sorunu tespit ettiginde
konstltasyon isteyip istemedigi ve konsiiltasyon istemisse hangi
bélimden istedigi soruldu. Sempozyum c¢ocuk sagligi izlemi,
cocuk saghginda koruyucu hekimlik gibi konulari kapsamaktaydi.
Dolayisiyla katilimcilar da cocuk saglidi ile ilgilenen bir kitleydi.

istatistiksel Analiz

Katihmcilar tarafindan doldurulan anket formu SPSS-19 paket
programina yiklendi. istatistiksel analiz yapildi. Tanimlayici
ozellikler icin sayi, yuzdelik ve ortalama kullanildi. iki grubun
karsilagtirlmasinda ki kare testi kullanildi. P<0,05 degeri anlamli
kabul edildi.

Bulgular

Calismaya yas ortalamasi 34,0+7,2 olan 111'i kadin (%74), 39u
erkek (%26) 150 hekim katilmigtir. Hekimlerin %67,3'lU ¢ocuk
hekimi iken; %32,7’si aile hekimi idi. Hekimlerin %40,7’si egitim
ve arastirma hastanesinde, %31,3’4 Universite hastanesinde,
%13,3'U aile saghg! merkezinde, %8,7’si devlet hastanesinde ve
%6's1 6zel hastanede caligmakta idi.

Hekimlerin %65,3’Untn ¢ocugu oldugu ve bunlarin dortte
tgtinlin (%76,5) cocugunda uyku sorunu yasadigi belirtilmistir.
Hekimlerin kendi cocuklarinda yasadiklari uyku sorunlarinin
sikligina bakildiginda gece sik uyanma (%65,3), ge¢ uyuma
(%62,7), uykuya dalmada zorluk (%36), sabah uyanamama
(%18,7), ve glindiiz uyumama (%6,7) oldugu gorildi. Bazi
hekimlerin ¢ocugunda birden fazla sorunla karsilastigi dikkat
cekti.

Calismaya katilan hekimlerin %67,3’UG her bir hastasina 10
dakikadan az vakit ayirabilirken, %20’si 11-15 dakika arasi ve
%10,7’si 16-30 dakika arasinda vakit ayirabilmekteydi.
Hekimlerin hastalariyla hangi konulari goristigi soruldu. Besli
Likert skalasina gore gorisme sikh@ini siniflandirmalari istendi.
Tablo 1’de 6zetlendigi gibi hekimlerin yaridan fazlasi hastasiyla
enfeksiyonlar, asilama, beslenme, bliyiime ve gelisme konusunu
konusurken, uykuyu hastalarin ¢ok az bir kismiyla konustugu
gorulmektedir.

Hekimlere hastalari sormadan uyku konusunu acip acmadiklari
soruldugunda %71,6'si olumsuz yanit vermistir. Aile sordugunda
ise hekimlerin %75,7’sinin uyku konusunda aile ile konustugu
belirtilmistir.

Hekimlerin uyku konusunda aldigi egitimin yeterliligi
soruldugunda sadece %12,8'i yeterli egitim aldigini ifade
ederken, hekimlerin uyku konusunda bilgi ve deneyiminin
yeterliligi sorgulandiinda ise %29,3'U bilgi ve deneyiminin
yeterli oldugunu belirtmistir.

Hekimlere uyku sorunu olan bir hastayla karsilastiklarinda bagka
bolime yonlendirip yonlendirmedikleri soruldugunda %65,1’i
konsiilte ettigini belirtmistir. Konstlte edilen boélimler Tablo
2'de gosterilmistir.

Cocugunda uyku sorunu yasayan hekimler, yasamayan hekimlere
gore uyku konusunda bilgi ve deneyimleri yulksek olarak
belirtiimesine ragmen bu oran istatistiksel olarak anlamli degildi
(p=0,35). Ayrica ¢cocugunda uyku sorunu yasayan hekimlerin,

Tablo 1. Hekimlerin hastalariyla goristiikleri konularin sikhgi

Konu Hemen hemen hepsiyle Coguyla Yarisiyla Aziyla Hemen hemen hicbiriyle
Enfeksiyon 43,4 40,7 5,5 6,2 4,1

Beslenme 33,8 46,9 11,7 6,2 1,4

Asi 23,3 24,7 20 25,3 6,2

Blylume-gelisme 37,2 41,4 10,3 9,7 1,4

Uyku 6,2 11,8 8,3 50,3 24,1
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aile sormadan ve aile sordugunda da uyku konusunda aileye
daha fazla bilgi verdikleri ve hastalari baska bdlimlere daha
sik konstlte ettikleri gorilmustir, ancak bu istatistiksel olarak
anlaml degildi (p>0,05).

Tartisma

Bu calismanin sonuglari bize cocuk saglidi ile ilgilenen hekimlerin
uyku konusunda aldiklari egitimin yetersiz oldugunu, bilgi
ve deneyimlerinin az oldugu ve hastalariyla uyku konusunu
pek konusmadiklarini gostermektedir. Kendi c¢ocugunda
uyku konusunda sorun yasayan hekimlerin uyku konusunda
farkindaliklarinin daha yuksek oldugu gortlmdustir. Ayrica
hekimlerin hastalarina yeterince vakit ayiramadiklari da dikkat
¢ekmistir. Uykunun hayatimizdaki 6nemi ve uyku bozukluklarinin
yol actigi etkiler bilindigi halde saghk calisanlari uykuya gereken
ilgiyi gostermemektedir (6).

Yapilan calismalarda genel olarak hekimlerin hastalarina
ayirdiklari stirenin kisith oldugu gorilmektedir (7).

Hammig ve Jozkowski (8) yaptig: bir calismada hekimin hastaya
ayirdigi siirenin, hastaya verilen saglik egitiminin belirleyicisi
oldugu ve hastaya ayrilan surenin kisith olmasi nedeniyle saglhk
egitiminin de yetersiz oldugu belirtilmistir.

Bu calismada da gorildigu gibi kisith bir stire zarfinda hekimler
ailelerle ancak enfeksiyonlar, beslenme, bliylime gelisme ve
asllar gibi en g6z 6niinde olan konulari konusabilmektedirler.
Uyku vizit sirasinda enfeksiyon veya biyime-gelisme, asi
gibi goéz oninde olan bir konu olmadigi icin aileler de
kisith stre zarfinda uyku konusunu agmamakta ve calismaya
katilan hekimlerin bu konuyu aile sormadan acmadiklar dikkat
cekmistir. Ayrica aile uyku konusunu actiginda bile hekimlerin
dortte birinin aileleri bilgilendirmedigi belirtilmistir. Bilgilendirme
yetersizliginin bir diger sebebinin calismaya katilan hekimlerin
uyku konusunda egitim, bilgi ve deneyimlerinin yetersizligi
oldugu dustindlmdastar.

Amerika’da cocuk hekimlerinin vizitlerinin ticte birini saglikl cocuk
izlemi olustururken (9) ulkemizde cocuk hekimlerinin saglikh
cocuk izlemine c¢ok az vakit ayirabildikleri distnilmektedir.
Saglikh cocuk izlemini tlkemizde daha cok aile hekimleri, bazi
hastanelerinin sosyal pediatri bolimleri ve 6zel hastaneler ve
muayenehanecilik yapan hekimler yapmaktadir.

Cahsmaya katilan hekimlerin uyku konusunda egitim alip
almadiklart  sorulmamistir. Calismadaki hekimlerin  uyku
konusunda aldigi egitimin yeterli oldugunu dustnenlerin
yuzdesi az olmakla birlikte uyku konusunda kendini yeterli
hisseden hekim ylzdesi daha yuksekti. Kendi cocugunda
uyku sorunu yasayan hekimlerin uykuyu o©nemli bir cocuk
saghgr konusu olarak goérdiikleri, uyku konusunda kendilerini
gelistirdikleri, ailelerle empati kurduklar ve sorunlar ¢ézmek
icin ugrastiklari gorilmustir. Dolayisiyla bu sonuglar bize uyku
konusunun sadece egitimle ogrenilmedigini, hekimin kisisel

Tablo 2. Uyku sorunu olan ¢ocuklarin konsiilte edildigi boliim
sikhiklari

Bolum Sikhik (%)
Cocuk psikiyatristi/psikolog 81

Kulak burun bogaz hekimi 15,3
Norolog 3,7

deneyim, birikim ve ilgisi ile 6grenilebilecegini gostermektedir.
Hekimlere uyku sorunlarini ve problemlerini tanima ve tedavi
etme vyeterlilikleri tek tek sorulmamakla birlikte kendini uyku
konusunda yeterli hissetme sikiginin Owens’in (10) Amerika’da
yaptigi calismaya katilan hekimlere gore daha distik oldugu
gorilmustir. Ayrica Amerika’da pediatristler ve aile hekimlerine
yapilan uyku ve uyku bozukluklari ile ilgili bir anket sonucunda
hekimlerin bu konuda yetersiz oldugu ve uyku konusunda yeterli
egitim almalar gerektigi vurgulanmaktadir (11,12). Bu veriler
isiginda Ulkemizde ve diinyada cocukla ilgilenen hekimlerin
uyku konusunda yeterli olmadigi ve daha fazla egitime ihtiyac
oldugu soylenebilir (13).

Yapilan calismalarda uyku problemleri ve bozukluklarinin
taninmasinin  yetersizligi yani sira konstlte edilmesinin
ve tedavilerinin de yetersizligi gOsterilmistir (5,14). Bizim
calismamizda hekimlerin konsiltasyon isteme oranlarinin
azimsanmayacak kadar yulksek oldugu (%65) gorilmistir.
Ancak ailelerin ne kadarinin konsulte edildigi bolime gittigi
sorulmamistir.

Hastalarin en cok konstilte edildigi bolim sorgulandiginda biyuk
cogunlugunun cocuk psikiyatristine veya psikologa gonderildigi
dikkat cekmistir. Ancak tlkemizde cocuk psikiyatristlerinin sayisi
yeterli dizeyde degildir. Eriskin hastalar icin uyku merkezleri
bulunmakla birlikte cocuk hastalarin yonlendirilecedi uyku
merkezleri bulunmamaktadir. Calismaya katilan hekimler,
danismanlik verme konusunda yeterli olmadiklari gibi tlkemiz
sartlarinda bu cocuklarin yonlendirilebilecegi klinikler de
yetersizdir. Tipta uzmanlhk kurulunun uzmanlik alanlari icin
belirledigi egitim programlarinda sadece ¢ocuk psikiyatristlerinin
egitim programinda uykuya yer verildigi goruldii (15). Tip egitimi
sirasinda uyku konusu islenmektedir, ancak ilkemizden bununla
ilgili bir calismaya rastlanmamakla birlikte yurt disindan yapilan
calismalarda bu egitimin yeterli olmadigi vurgulanmaktadir
(16-18).

Sonug

Ulkemizde cocuklarda uyku konusu arka plana itilmis bir konu
olup cocuklarla ilgilenen hekimlerimiz bu konuda yetersiz
kalmaktadir. Tip egitiminde ve sonraki uzmanlik egitiminde
uyku konusunun hak ettigi yerde olmasi cocuklarimizin saghkli
gelismesi icin 6nemlidir. Hekimlerin cocuk hastalara daha fazla
vakit ayirip cocuklarin sadece enfeksiyonlari ile degil, saghkli
gelisimleri icin gerekli olan konulardan uykuya da yeterli vakit
ayirmaldir. Uyku hijyeni konusunda aileleri bilinclendirmenin
yani sira uyku sorunu veya bozuklugu olan hastalari uygun
bolimlere konsulte etmelidirler.
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Is Uric Acid a Marker in Obstructive Sleep Apnea Syndrome?
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Amac: Urik asit, kardiyovaskdler hastaliklar, kronik bobrek yetersizligi,
metabolik sendrom gibi durumlarda yukselen giicli ve bagimsiz bir
morbidite ve mortalite belirtecidir. Obstriiktif uyku apne sendromu’nda
(OUAS) gece boyu meydana gelen hipoksi-arousal-reoksijenasyon
sikluslar, adenozin trifosfat yilkimina neden olarak pirin metabolizmasi
Urtind olan urik asit olusumunu arttirir. Calismamizda OUAS ile serum
urik asit diizeyleri arasindaki iliskiyi degerlendirmeyi amacladik.

Gere¢ ve Yontem: Uyku laboratuvarimizda polisomnografi (PSG) ile
degerlendirilen hastalar prospektif olarak degerlendirildi. Tim hastalarin
demografik verileri, komorbiditelerini iceren ayrintili 6zge¢misi, sigara
oykisu kaydedildi. Tim gece PSG uygulandi, tam kan sayimi ve
biyokimya analizleri yapildi.

Bulgular: Calismamiza yas ortalamasi 47,78 (18-65) olan 449 olgu dahil
edildi. Calisma popllasyonu 283 erkek (%63), 166 kadindan (%37)
olusmaktaydi. PSG verilerine gére 43 hastada apne-hipopne indeksi <5
bulundu, 406 olguda OUAS saptandi. Ek hastaliklar degerlendirildiginde
hipertansiyon 135 (%30), diabetes mellitus 80 (%18), koroner arter
hastaligi 53 (%12), astim 53 (%12), dislipidemi 14 (%3), kronik
obstriiktif akciger hastaligi 12 (%2,7) olguda saptandi. Serum {rik asit
diizeyi 75 olguda ylksek bulundu; bu olgularin 3’G kontrol, 72'si OUAS
grubunda idi. Hafif OUAS grubunda 13, orta OUAS grubunda 25, agir
OUAS grubunda ise 34 olguda urik asit dlizeyi artmis bulundu. Serum
urik asit diizeyi OUAS grubunda anlamli olarak daha yiiksek bulundu.
Sonug: Tam kan sayimi verileri ve serum ure dizeyi iki grupta benzer
bulunurken, kreatinin diizeyi OUAS olanlarda anlaml sekilde yiksek
bulundu. Serum Urik asit ve kreatinin diizeyleri hastaligin agirhgi ilerledikce
anlamli olarak artmaktaydi. Olgularda cinsiyete gore urik asit dizeyleri
karsilastirldiginda kadinlarda ortalama 5,29 mg/dL, erkeklerde ortalama
6,58 mg/dL ile bulundu; aradaki fark istatistiksel olarak anlamliydi.
Anahtar Kelimeler: Obstriktif uyku apne sendromu, Urik asit, apne
hipopne indeksi

Abstract

Objective: Uric acid which arises in conditions such as cardiovascular
diseases, Chronic kidney failure, metabolic syndrome is a strong and
independent marker of morbidity and mortality. Hypoxia-arousal-
reoxygenation cycles that observed in Obstructive sleep apnea
syndrome (OSAS) throughout the night increase adenosine triphosphate
degradation and cause uric acid production, an end-product of purine
metabolism. We aimed to evaluate the relationship between OSAS and
serum uric acid levels.

Materials and Methods: Subjects who were evaluated by
polysomnography (PSG) in our sleep laboratory were prospectively
analysed. Demographic data, detailed history including comorbidities,
smoking history of all the patients were recorded. PSG was performed
all night and complete blood count and biochemical analysis were done.
Results: Total of 449 subjects with a mean age of 47.78 (18-65) were
included in the study. The study population consisted of 283 (63%) male
and 166 (37%) female. According to PSG data, 43 subjects had apnea-
hypopnea index was <5 and 406 subjects had OSAS. As comorbidities
evaluated, hypertension in 135 (30%), diabetes mellitus in 80 (18%),
coronary heart disease in 53 (12%), asthma in 53 (12%), dyslipidemia
in 14 (3%), chronic obstructive pulmonary disease in 12 (2.7%) patients
were found. Serum uric acid level was high in 75 cases; 3 of which was
in control group and 72 of which was in OSAS group. Uric acid level
was increased in 13 patients with mild OSAS, 25 patients with moderate
OSAS and 34 patients with severe OSAS. Serum uric acid level was
significantly higher in OSAS group compared to control group.
Conclusion: Complete blood count data and serum urea levels were
found similar in both groups, whereas creatinine was significantly higher
in OSAS patients. Serum uric acid and creatinine levels were increasing
significantly as the disease got more severe. When patient uric acid levels
were compared by gender, mean uric acid level was 5.29 mg/dL in
women and 6.58 mg/dL in men; the difference between genders was
statistically significant.

Keywords: Obstructive sleep apnea syndrome, uric acid, apnea
hypopnea index
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Giris

Obstriiktif uyku apne sendromu (OUAS), uykuda meydana gelen
tekrarlayan Gst hava yolu obstriiksiyonu ve buna bagli gelisen
horlama, tekrarlayan apne ve hipopne donemleri ile karakterize
klinik tablodur. Uyku slresince oksijen satlirasyonunun
dismesi ve reoksijenasyonun saglanmasi dongusi oksidatif
stresi arttirir (1). OUAS’ta gece boyu meydana gelen hipoksi-
arousal-reoksijenasyon sikluslari, adenozin trifosfat yikimina
neden olarak Urik asit olusumunu arttirabilir. Urik asit bir
oksidatif stres belirteci olarak kabul edilmektedir. Viicutta
purin degredasyonun uriini olarak olusur, baglica tretim yeri
karaciger, atildigi yerler bobrek ve karacigerdir. Adenozin
monofosfat, inozin monofosfat ve guanozin monofosfattan
olusan piirin mononiikleotidlerinin son yikim iriintidir. Urik
asit, kardiyovaskiler hastaliklar, kronik bobrek yetmezIligi,
metabolik sendrom gibi durumlarda yiikselen gticli ve bagimsiz
bir morbidite ve mortalite belirtecidir. Bu klinik durumlarda Grik
asitin artis nedeni tam belirlenmemis olmakla beraber, trik asitin
oksidatif stres, enflamatuvar ve diger patogenetik mekanizmalar
ile iliskili oldugu dustnilmektedir (2-4). Calismamizda OUAS
ile serum {Urik asit dizeyleri arasindaki iliskiyi degerlendirmeyi
amacladik.

Gerec¢ ve Yontem

Uyku laboratuvarimiza horlama, tanikli apne, glndiz asiri
uykululuk, tatminsiz uyku gibi sikayetler ile basvuran veya refere
edilen ve tim gece polisomnografi (PSG) ile degerlendirilen
hastalar prospektif olarak degerlendirildi. Olgulara islemler
anlatilarak, onam formu imzalatildi. Tim hastalarin demografik
verileri, komorbiditeleri iceren ayrintili 6z gecmisi, sigara oykusu
kaydedildi. Ayrintil fizik muayene yapildi, boy ve kilo dl¢timleri
alinarak kaydedildi. Tim gece PSG uygulandi. Arter kan gazi
alindi. Takip eden sabah aclik kani alinarak tam kan sayimi ve
achk kan sekeri, tre, kreatinin, Urik asit ve lipid duizeylerini iceren
biyokimya analizleri yapildi. Serum urik asit duzeyi 7,2 mg/
dL’'nin Gzerinde olmasi urik asit ylksekligi olarak kabul edildi.
Gece boyunca PSG incelemeyi tolere edemeyerek etkin uyku
uyuyamayan olgular, bilinen gut, hiperparatiroidi, bdbrek
yetmezligi veya nefropatisi, asidozu olanlar, renal transplant
olgulari, dekompanse kalp yetmezligi olgularn ve urik asit
diizeylerini etkileyecek salisilik asit, dilretik, antineoplastik veya
antitlibekiloz ilaglar, teofilin, allopurinol ve levodopa kullanan
olgular, kronik alkol kullanimi olan veya calisma gtind alkol almis
olan olgular calismaya dahil edilmedi.

PSG, egitilmis teknisyenler tarafindan gece boyunca kamera
esliginde uygulandi. On alti kanalli Viasys Sleep Screen cihaziyla
2 kanal elektroensefalografi (EEG) (C4A1, C3A2), 2 kanal
elektrookilografi (O2A1, O1A2), submental, sag tibia ve sol
tibia elektromiyografi derivasyonlari kullanilarak poligrafik
kayitlar, horlama sensoru, elektrokardiyografi elektrotlari,
nazal kanul, toraks ve abdomen kemerleri, pulse oksimetre
probu kullanilarak solunumsal ve kardiyak kayitlar yapildi. EEG
skorlamasi Rechtschaffen-Kales (5) skorlama kurallarina gore,
solunum skorlamasi ise American Academy of Sleep Medicine
(AASM) tarafindan son olarak 2012 yilinda revize edilerek
Manual for Scoring Sleep-Version 2'ye (6) gore uyku konusunda
deneyimli, sertifikali uzman hekimler tarafindan gerceklestirildi.
Olgular AASM 2012 kriterlerine gore apne hipopne indeksi
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(AHI) <5 normal, AHi=5-15 hafif siddette OUAS, AHi=16-30 orta
siddette OUAS, AHi >30 agir siddette OUAS olarak dort gruba
ayrildi. Olgularin viicut kitle indeksleri (VKI), viicut agirigi/boy
formdliine gore kg/m2 olarak hesaplandi.

istatistiksel Analiz

istatistiksel analizler icin SPSS 17.0 programi kullanildi. Siklik
dagilimlan hesaplandi. Kantitatif veriler icin ortalama degerler
hesaplandi ve karsilastirmalar t-testi ve ANOVA ile yapildi. P
degerinin 0,05’in altinda olmasi istatistiksel olarak anlamh
kabul edildi. Urik asit diizeylerini etkileyen bagimsiz degiskenler
regresyon analizleri ile degerlendirildi.

Bulgular

Calismamiza yas ortalamasi 48 (18-65) olan 449 olgu dahil edildi.
Calisma poptlasyonu 283 erkek (%63), 166 kadindan (%37)
olusmaktaydi. PSG verilerine gore 43 hastada AHi <5 bulundu ve
kontrol grubu olarak alindi; 406 olguda OUAS saptandi. Bunlarin
120'si hafif (%29,5), 124G orta (%30,5), 162'si agir (%40)
olarak siniflandirildi. Kadin/erkek orani OUAS grubunda 145/262
iken, OUAS olmayan grupta 21/22 idi (Sekil 1).

Ek hastaliklar degerlendirildiginde 135 (%30) olguda
hipertansiyon, 80 (%18) olguda diabetes mellitus (DM),
53 (%12) olguda koroner arter hastaligi (KAH), 53 (%12),
olguda astim, 14 (%3) olguda dislipidemi, 12 (%2,7) olguda
kronik obstruktif akciger hastahgi (KOAH) saptandi. Bu
komorbiditelerin OUAS olan ve olmayan gruplardaki dagilimi
Sekil 2’de gosterilmistir. Sigara icenler toplam poptilasyonun
%A53’Unu olusturuyordu; %22,7’sinde (n=212) 20 paket yildan
fazla sigara oykusu vardi.

Serum durik asit duizeyi 75 olguda ytiksek bulundu; bu olgularin
3’0 OUAS olmayan, 72'si OUAS grubunda idi. Hafif OUAS
grubunda 13, orta OUAS grubunda 25, agir OUAS grubunda
ise 34 olguda Urik asit diizeyi artmis bulundu. OUAS olan ve
olmayan gruplar karsilastirmali olarak degerlendirildiginde yas
ve VKI OUAS olan olgularda istatistiksel olarak anlamli sekilde
yuksek bulundu (sirasiyla p=0,001 ve p<0,0001). Uyku mimarisi
degerlendirildiginde, uyku etkinligi, uyku latansi, hizli g6z
hareketi (REM) latansi ve REM suresi apneik olan ve olmayan
gruplarda benzer bulundu. Serum {Urik asit diizeyi OUAS
grubunda anlaml olarak daha yiiksek bulundu (p<0,00071).
Tam kan sayimi verileri ve serum Ure diizeyi iki grupta benzer

M Erkek
Kadin

E . s .
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Kontrol Hafif OUAS Orta OUAS Agir OUAS

Sekil 1. Hastaligin agirhgina gore cinsiyet dagilimlari
QUAS: Obstriiktif uyku apne sendromu
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bulunurken, kreatinin diizeyi OUAS olanlarda anlamli sekilde
yuksek bulundu (Tablo 1).

HOUAS var ® OUAS yok
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Sekil 2. Komorbiditelerin Obstriiktif uyku apne sendromu olan
ve olmayan gruplardaki dagilimi

QUAS: Obstriiktif uyku apne sendromu, DM: Diabetes mellitus, KAH:
Koroner arter hastaligi, KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi

Tablo 1. Obstriktif uyku apne sendromu varligina gore
polisomnografik verilerin ve biyokimyasal belirteclerin ortalama
degerleri

Kontrol OUAS p degeri

(n=43) (n=406)
Yas 41,4 49,5 0,001
VKI 27,7 31,7 <0,0001
Uyku siresi (dk.) 330 303 0,04
Uyku etkinligi (%) 78 79 0,62
Uyku latansi (dk.) 23 19 0,4
REM latansi (dk.) 135 125 0,5
Evre 1 (%) 5,5 7,4 0,004
Evre 2 (%) 58 62,5 0,01
Evre 3 (%) 20 15 0,002
REM (%) 16,5 14,5 0,1
AHI 2,4 32,5 <0,0001
Al 0,7 20 <0,0001
SpO, %90 altinda gegen siire 4,2 17 <0,0001
ODi 1,9 28 <0,0001
Minimum SpO, (%) 90 81 <0,0001
Ortalama SpO, (%) 95 92 <0,0001
Hemoglobin (g/dL) 13,7 13,8 0,64
Hematokrit (%) 40,9 41,3 0,6
Lokosit 7454 7788 0,3
Trombosit 246666 247264 0,9
Urik asit (mg/dL) 5 6,2 <0,0001
Ure (mg/dL) 31 34 0,13
Kreatinin (mg/dL) 0,77 0,84 0,02
OUAS: Obstriiktif uyku apne sendromu, VKI: Viicut kitle indeksleri, REM: Hizli
g6z hareketi, AHI: Apne hipopne indeksi, Ai: Apne indeksi ODI: Oksijenasyon
desatiirasyon indeksi

OUAS olgulari PSG verilerine gore hafif, orta, agir olarak
siniflandirnldiyinda yas ve VKi gruplar arasinda istatistiksel olarak
farkh bulundu (p<0,0001). Uyku etkinligi, uyku latansi, REM
latansi benzer bulunurken, hastaligin agirhg arttikca evre 1 ve
2 suresinin arttigi, evre 3 ve REM sirelerinin azaldigi gozlendi.
Serum urik asit ve kreatinin duizeyleri hastaligin agirligi ilerledikge
anlamli olarak artmaktaydi. Hipertansiyon, DM, dislipidemi,
KOAH, astim ve KAH olan ve olmayan gruplar arasinda ortalama
urik asit dizeyleri acisindan anlamli fark bulunmadi (sirasiyla
p=0,74; 0,54; 0,82; 0,45; 0,13; 0,24) (Tablo 2).

Tim yas gruplari dahil edilerek, cinsiyete gore Urik asit duizeyleri
karsilastinldiginda kadinlarda ortalama 5,29 mg/dL, erkeklerde
ortalama 6,58 mg/dL ile bulundu; aradaki fark istatistiksel
olarak anlamliydi (p<0,0001). Kadin hastalar premenapozal
ve postmenapozal olarak iki gruba ayrildiginda premenapozal
grupta Urik asit ortalamasi 5,2 mg/dL; postmenapozal grupta
6,5 mg/dL bulundu.

Urik asit seviyeleri normal ve yiiksek olan gruplar
karsilastinldiginda, VKIi her iki grupta benzer bulundu (sirasiyla
3,09 ve 31,75; p=0,32). Hiperiirisemik grupta AHi, oksijenasyon
desatirasyon indeksi (ODI) ve O, satiirasyonunun %90"in
altinda olclldigu sireler daha yiksek (sirasiyla p=0,04, 0,019,
0,005); minimum O, satlirasyonu ve ortalama satlirasyonu
daha dustik (sirasiyla p=0,014, 0,01) bulundu (Tablo 3).
Korelasyon analizlerinde Urik asit diizeyleri AHi ile korele bulundu.
ODi, oksijen satirasyonunun %90’in altinda 6l¢ildugu sire,
minimum satlrasyon, ortalama satlrasyon ile Urik asit duzeyi
arasinda korelasyon bulunmadi. Lojistik regresyon analizinde
erkek cinsiyet (p=0,003), AHi (p=0,04) ve hipertansiyon varlig
(p=0,004) bagimsiz degiskenler olarak tespit edildi.

Tartisma

Calismamizda, PSG ile degerlendirilen genis bir popllasyonda
serum Urik asit dizeyleri ile OUAS iliskisi arastirilmis, Grik asit
seviyelerinin OUAS olanlarda, olmayanlara gore anlamli olarak
artmis oldugu saptanmistir. Ayrica hastalik agirhi@i ile trik asit
diizeyleri arasinda anlamli iliski tespit edilmistir. Erkek hastalarda
urik asit seviyeleri kadinlara gore daha yiksek bulunmustur.
OUAS’da gece boyunca meydana gelen oksijen desatirasyon ve
resatlrasyonlari iskemi-reperflizyon epizodlarina benzetilebilir
(7). Artmis oksidatif stres ve endotel disfonksiyonu OSAS'ta
kardiyovaskuler morbiditeyi arttinr. Bu durum drik asit gibi
purin metabolitlerinde ve reaktif oksijen tirlerinde artis ile
karakterizedir. Serum durik asit diizeylerinde artis olmakla birlikte
gut, nefropati yada nefrolitiazis gibi klinik durumlarnn eslik
etmedigi tablo asemptomatik hipertrisemi olarak adlandirilir.
OUAS le urik asit arasindaki iliskinin degerlendirildigi genis
populasyonlu bir epidemiyolojik calismada ik asit diizeylerinin
OUAS varliginda anlamli olarak arttigi ve AHi, ODI, minimum
O, satlirasyonu, arousal indeksi gibi, OUAS agirhigini gosteren
parametreler ile korele oldugu saptanmistir (8).

Literatlirde idrar urik asit/kreatinin orani ile OUAS iliskisine dair
celiskili veriler mevcuttur. Bu 6lciimiin noktiirnal hipokseminin
belirteci oldugunu ve surekli pozitif havayolu basinci tedavisi ile
degisiklik gosterdigini savunan calismalarin yaninda (7,9), bu
verinin noktiirnal hipoksemiyi ve tedavi cevabini belirlemede
yarali olmayacagini savunan gériis de mevcuttur (10). Ulkemizde
yapilan bir calismada KOAH ve OUASta Urik asit atilimi ile uykuda
sattirasyonun %90'in altinda 6l¢lildigu siire arasinda anlamli
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iliski bulunmus ve idrar urik asit diizeyi, noktlrnal hipokseminin
bir belirteci olarak yorumlanmustir. idrar Grik asit dzeyi, 5 yillik
takip sonunda, mortalite belirleyici olarak bulunmustur (7).
OUAS ve KOAH tanili hastalarda yapilan bir calismada gece
meydana gelen hipoksemi ile Urik asit atiimi arasinda anlamli
iliski g6zlenmis, 5 yillik takip sonrasinda baslangicta olciilen trik
asit seviyeleri mortalite ile iligkili bulunmustur (7). Ayrica OUAS

tanisi konan 40 olgunun degerlendirilerek, kontrol grubu ile
karsilastinldigi bir calismada serum Urik asit seviyeleri hipoksemi
ile iliskili bulunmusgtur (11).

Olgular OUAS agirhgina gore kadin/erkek olarak
gruplandirildiginda, hastahgin agirhigr arttikca erkek/kadin
oranin da arttigi1 gorilmektedir. Normal erigkinde serum Urik asit
diizeyleri erkeklerde daha yiksektir. Bu durum, premenopozal

Tablo 2. Obstriiktif uyku apne sendromu agirhigina gore polisomnografik verilerin ve biyokimyasal belirteclerin ortalama degerleri

Kontrol Hafif Orta Agir p
n=43 n=120 n=124 n=162

Yas 41,4 47,2 51,4 49,8 <0,0001
VKI 27,7 30,7 31,7 32,3 <0,0001
Uyku stresi (dk.) 330 334 314 272 <0,0001
Uyku etkinligi (%) 78 81 80 78 0,5
Uyku latansi (dk.) 23 20 21 17 0,27
REM latansi (dk.) 135 117 121 137 0,14
Evre 1 (%) 55 57 6,8 9,2 <0,0001
Evre 2 (%) 57 58 59,5 68,9 <0,0001
Evre 3 (%) 20 20 17,4 9,7 <0,0001
REM (%) 16,5 16,5 16 11,8 <0,0001
AHI 2,4 10 21,3 57,8 <0,0001
Al 0,7 3,3 8,2 41,4 <0,0001
SpO, %90 altinda gegen siire 4,2 7,7 10,2 28,9 <0,0001
oDI 1,9 8,4 17,4 50 <0,0001
Minimum SpO, (%) 90 84,5 83 76,9 <0,0001
Ortalama SpO, (%) 95 93,6 93,4 90,7 <0,0001
Hemoglobin (g/dL) 13,7 13,7 13,6 14 0,15
Hematokrit (%) 40,9 41 40,6 42 0,12
Lokosit 7454 7789 7577 7950 0,39
Trombosit 246666 245068 238245 255786 0,19
Urik asit (mg/dL) 5 5,6 5,9 6,8 0,02
Ure (mg/dL) 31 33,8 34,6 33,3 0,47
Kreatinin (mg/dL) 0,77 0,8 0,8 0,9 0,01

VKI: Viicut kitle indeksleri, REM: hizli géz hareketi, AHI: Apne hipopne indeksi, Al: Apne indeksi, ODI: Oksijenasyon desatiirasyon indeksi

Tablo 3. Urik asit normal ve yiiksek olan olgularin 6zellikleri

Urik asit diizeyi yiiksek n=75 Urik asit diizeyi normal n=374 | p

Yas 52+13 48+12 0,02
Cinsiyet

Erkek % 77,3 60,4 0,003
AHI 35,2 28,5 0,04
ODiI 31,4 24,1 0,019
Minimum SpO, % 79,7 82,6 0,014
Ortalama SpO, % 91,3 93,1 0,01
SpO, %90 altinda gegen siire % 23,4 13,1 0,005
Hipertansiyon % 51,4 29,4 0,001

AHi: Apne hipopne indeksi, ODI: Oksijenasyon desattrasyon indeksi
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donemdeki kadinlarda Ostrojenin etkisine bagh olarak renal
thbdler drik asit reabsorbsiyonunun azalmig ve klirensinin
artmis olusuna baglanmaktadir. Dolayisiyla, dogurgan yastaki
kadinlarda renal drik asit atilimi daha fazladir. Menopoz
sonrasi donemde ise serum urik asiti kadinlarla erkelerde
benzer seviyelerdedir (12). Kadin ve erkek OUAS ayri ayri
degerlendirildigi ¢alismalarda OUAS varliginda serum (rik asit
seviyelerinin her iki cinsiyette de artmis oldugu gozlenmistir
(13,14). Bizim verilerimiz de dogurgan dénemdeki kadinlarda
urik asit seviyelerinin erkelere gore daha dislk oldugunu,
menopoz sonrasi donemde ise erkeklerdekine benze seviyelere
ulastigini gostermektedir.

Calismamizda  kardiyovaskiler  hastaliklar,  dislipidemi,
hipertansiyon obstriiktif akciger hastaliklari ile urik asit diizeyleri
arasinda anlamli iliski gozlemedik. Bu durum adi gecen
patolojilerin az sayida hastada var olmasi ile iliskili olabilir. OUAS
ile kardiyovaskiiler hastaliklar birlikteligi bilinmektedir (15,16).
Bu klinik durumlarin ileri yas, obezite, sigara icimi, dislipidemi
gibi ortak risk faktorleri mevcuttur. Oksidatif stres ve endotel
disfonksiyonu altta yatan ortak mekanizmalar arasindadir. Urik
asit ve reaktif oksijen tlrlerinde artis gorulir. Hipertriseminin
kardiyovaskiler morbidite ve mortalite icin risk faktori oldugu
bilinmektedir (17). OUAS tanisi alan 67 hastanin ekokardiyografik
olarak degerlendirildigi bir calismada sag atriyum boyutlari ile
urik asit seviyeleri arasinda korelasyon bulunmus, buna bagli
olarak, Urik asit, OUAS’da sag kalp patolojilerinin erken belirtecleri
arasinda siralanmugtir (18).

Et, deniz Urtnleri ve alkol tiketiminin Urik asit dizeylerini
arttirdigi  bilinmektedir (19). Calisma protokoliine kronik
alkol tuketimi olan ve islem gunu alkol kullanan olgular
alinmamis olmakla beraber, diger besin maddelerinin etkileri
konusunda net bilgi verememekteyiz. Bu durum calismanin
bir limitasyonu olarak degerlendirilebilir. Ayrica OUAS’l
hastalarda erkek cinsiyet ve hipertansiyon oraninin daha
yuiksek olmasinin ve kontrol grubunun hasta popiilasyona
gore daha az sayida olgu icermesinin sonuclari etkilemis
olabilir.

Sonug

Hipertrisemi, OUAS’da normal popllasyona gore daha sik
gorulur. Hastaligin agirhgr arttikca Urik asit seviyeleri anlamh
olarak artmaktadir. Urik asit ile artmis reaktif oksijen tiirleri
Uretimi arasindaki baglanti distnildiginde, glincel calisma
OUAS-kardiyovaskuler iliskisine de 1sik tutabilir.
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0Oz

Amag: Obstriiktif uyku apne sendromu (OUAS) ile depresyon ve anksiyete
iliskisi pek ¢ok calismada gosterilmis olmakla birlikte bu iligki tam olarak
anlasilamamistir. Calismamizda OUAS semptomlari ile laboratuvarimiza
refere edilen hastalarda hastane anksiyete depresyon (HAD) skorlari
ile semptomlar ve polisomnografi (PSG) bulgulari arasindaki iliskiyi
arastirmay! amacladik.

Gere¢ ve Yontem: Calismaya uyku laboratuvarina horlama, tanikli apne
ve giindiiz asirn uykululuk semptomlari ile refere edilen, ilk gece PSG
yapilan hastalar dahil edildi. Okuma yazmasi olmayan hastalar calismaya
alinmadi. Tim gece PSG yapildiktan sonra ertesi sabah hastalarin
semptomlar ve ek hastaliklar sorgulandi. Viicut kitle indeksleri (VKi)
hesaplandi. Epworth uykuluk skalasi ve HAD skalasi hastalarin kendileri
tarafindan dolduruldu. Epworth, anksiyete ve depresyon skorlari
hesaplandi. Hastalar skorlarina gore kategorize edildi. HAD skorlarina
gore semptomlar, ek hastaliklar ve PSG bulgulari agisindan karsilastirildi.
Ayrica HAD skorlari ile semptomlar, PSG bulgulari ve Epworth skoru (ES)
arasindaki korelasyona bakild.

Bulgular: Calismaya alinan 149 olgunun ortalama yasi 48411, ortalama
VKI 3145 ve %63'( erkekti. Olgularin 127’sinde (%85) OUAS tespit edildi.
Otuz iki (%21) olguda depresyon olasiligr yiiksek [depresyon skoru (DS)
>10), 24’linde (%16) anksiyete olasilii yiiksek (AS >10) bulundu. DS
<7 ve >7 olanlar karsilastirildiginda; DS >7 olanlarda ES ve astim hastalk
orani anlamli yiiksek bulundu (sirasiyla p=0,019; p=0,015). Olgularin
diger demografik 6zellikleri, sesmptomlari ve PSG bulgulari acisindan fark
yoktu (p>0,05). AS >10 olanlarda AS <10 olanlara gore PSG’de minimum
oksijen sattirasyonu (minSpO,) anlaml olarak daha dusik bulundu
(p=0,005). Diger parametreler acisindan fark yoktu (p>0.05). DS ile
yas,kadin cinsiyet ve ortalama oksijen sattrasyonu; AS ile kadin cinsiyet,
VKI, ES ve giindiiz agin uykululuk arasinda korelasyon mevcuttu.

Sonug: Calismamizda hastane anksiyete depresyon skoru ile OUAS
varligi ve apne hipopne indeksi arasinda anlamli bir iliski bulunmadi.
Olgularimizda depresyon ve anksiyete skorlari ile iliskili en énemli faktor
glindiiz asir uykululuk olarak tespit edildi.

Anahtar Kelimeler: Obstriiktif uyku apne sendromu, hastane anksiyete
depresyon skalasi, glindiiz asir uykululuk

Abstract

Objective: Several studies have investigated the association between
obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) and depression and anxiety;
however, the relationship is still not understood very well. In this study
we aimed to investigate the association between the hospital anxiety
and depression (HAD) scores and the symptoms and polysomnographic
(PSG) findings in patients referred with OSAS symptoms.

Materials and Methods: Patients who referred with snoring, witnessed
apnea and daytime sleepiness symptoms and patients who had full-night
PSG were included in this study. llliterate patients were not included in
the study. Epworth sleepiness scale and HAD scores was self-administered
by the patients. Patients were compared according to HAD scores
for symptoms, comorbidities, and PSG findings. Also, the correlation
between HAD and PSG findings, symptoms and Epworth scores (ES) of
the patients were analyzed.

Results: Out of 149 patients who included in the study mean age was
48+11, mean body mass index (BMI) was 31+5, and 63% were male. Of
the patients 127 (85%) had OSAS. Of the patients 32 (21%) had a high
likelihood of depression (DS >10) and 24 (16%) of anxiety (AS >10). ESS
and asthma rate were significantly higher in DS >7 subjects compared
to DS <7 (p=0.019, p=0.015, respectively). Minimum oxygen saturation
(minSp0O,) in PSG was found significantly lower in AS >10 subjects
compared to AS <10 subjects (p=0.005). There were no difference
concerning other parameters (p>0.05). There were correlations between
DS and age, female gender and mean oxygen saturation; AS and female
gender, BMI, ES and excessive daytime sleepiness.

Conclusion: We did not find any association between hospital anxiety
depression score and presence of OSAS and apnea hypopnea index in
our study. Excessive daytime sleepiness was found as the most important
factor related to depression and anxiety scores in our patients.
Keywords: Obstructive sleep apnea syndrome, hospital anxiety-
depression scale, excessive daytime sleepiness
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Giris

Obstriiktif uyku apne sendromu (OUAS), uykuda tekrarlayici
olarak Gst solunum yollarinin kismen veya tamamen kapanmasi
sonucu oksijen desatiirasyonu ve uyku bolinmesi ile karakterize
yaygin bir hastaliktir (1,2). Otuz-altmis yas arasi erkeklerin
%4’inde, kadinlarin %2’sinde gorilmektedir (3). Baslica
semptomlari, horlama, tikanma hissi ile uyanma, tanikl apne
ve gindiz asin uykululuktur (GAU). Ciddi kardiyovaskiler
ve serebrovaskuler hastaliklarin yani sira yasam kalitesinde
bozulma, mod degisiklikleri ve nérokognitif bozukluklara da yol
acmaktadir (1,2).

OUAS ve depresyon birlikteligi ilk kez 1977’de Guilleminault
ve ark. (4) tarafindan bildirilmis olup takip eden yillar boyunca
pek cok calismada OUAS ile yasam Kkalitesinde bozulma,
depresyon ve mod degisiklikleri arasinda pozitif bir iliski oldugu
gosterilmistir (5-14). Yapilan calismalarda OUAS’li hastalarda
depresyon sikligi %5-63 gibi degisen oranlarda bulunmustur
(11). Bu cahsmalar arasinda depresyonun OUAS siddeti ile
iliskili oldugunu tespit edenlerin yani sira hastaligin siddetinden
bagimsiz olarak GAU gibi semptomlar ile iligkili oldugunu
gosterenler de mevcuttur. Bu tartismalar bu konuda yapilmis
ilk cahismalardan glinimiize kadar halen devam etmektedir
(5,9,11,13). Calismalarda hastalardaki mod degisikliklerini tespit
etmek icin yasam kalitesi ve depresyonu olcen cesitli skalalar
kullanilmistir. Cogu c¢alismada OUAS ile depresyon iliskisi
gosterilmis, az sayida calismada ise hastane anksiyete depresyon
skalasi (HADS) kullanilarak hastalarin anksiyete durumu da
degerlendirilmistir (12-14).

HADS, 1983’te Zigmond ve Snaith (15) tarafindan gelistiriimis,
2-5 dakikalik bir siirede cevaplanabilen, kolay anlasilir, pek ¢cok
dilde uyumlulugu kanitlanmis, kronik hastaliklarda depresyon
ve anksiyete varliginin degerlendirilmesini saglayan bir ankettir
(15,16). Aydemir ve ark. (17) tarafindan da 1997 yilinda Ttirkce
uyumlulugu kanitlanmusgtir.

Literatiire bakildiginda OUAS ile depresyon arasindaki iliskinin
semptomlara mi yoksa hastaligin siddetine mi bagh oldugu
konusunda celiskili sonuclar mevcuttur, ayrica anksiyete ve
OUAS arasindaki iliskiyi gosteren az sayida calisma yapilmistir.
Calismamizda OUAS semptomlari ile uyku laboratuvarina refere
edilen hastalarda HADS skorlar ile semptomlar, ek hastaliklar
ve polisomnografi (PSG) bulgulari arasindaki iliskiyi arastirmayi
amacladik.

Gerec¢ ve Yontem

Calismaya Eylul 2015-Haziran 2016 tarihleri arasinda Kartal Dr.
Lutfi Kirdar Egitim ve Arastirma Hastanesi Gogus Hastaliklari Klinigi
Uyku Laboratuvarina horlama, tanikli apne ve GAU semptomlari
ile refere edilen ve ilk gece PSG yapilan hastalar dahil edildi.
Hastalardan imzali onay formu alindi. Okuma yazmasi olmayan ve
calismaya katilmayi kabul etmeyen hastalar calisma digi birakildi.
Kesitsel bir calismadir.

ilk bagvuruda hastalarin semptomlari, ek hastaliklari, sigara ve
alkol aliskanliklari sorgulandi, sorumlu hekim tarafindan fizik
muayeneleri yapildi. Viicut kitle indeksleri (VKI) hesaplandi. Tum
demografik ve muayene bulgularini iceren formlar, sorumlu
hekim tarafindan dolduruldu.

Hastalara tim gece PSG yapildi (Comet Grass; Astro-Med, Inc.,
West Warwick, RI, USA and Viasys Cephalo-Pro, SomnoStar;
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VIASYS Healthcare, Hoechberg, Germany). Sertrifikali teknisyenler
tarafindan 6 kanal elektroensefalografi (F4-M1, C4-M1, O2-M1,
F3-M2, C3-M2, O1-M2), elektrookiilografi (E1-M2, E2-M2), bilateral
tibia ve cene elektromiyografi, elektrokardiyografi, horlama sensort,
solunumsal olaylarin kaydi icin nazal flow, oro-nazal termistor,
respiratuvar indlktans pletismografi baglanarak tim gece kayit
alindi. Skorlama, sertifikali uzman hekim tarafindan Amerikan Uyku
Tibbi Akademisi (AASM) 2007 ve 2012 kurallarina gére yapildi
(18,19). OUAS hastalik siniflamasi AASM 2014 Uluslararasi Uyku
Bozukluklari Siniflamasi’na gore yapildi (20). AASM kriterlerine
gore; apne hipopne indeksi (AHI) <5 olanlar normal, AHI >5 ve <15
olanlar hafif siddette OUAS, AHi >15 ve <30 olanlar orta siddette
OUAS, AHI >30 olanlar agir siddette OUAS olarak kabul edildi (1,2).
PSG testinin ertesi giinli tim olgular tarafindan GAU semptomu
siddetinin belirlenmesi icin Tirkce uyumlulugu kanitlanmis
Epworth Uykululuk Skalasi (EUS) dolduruldu. EUS skoru 10‘un
Ustlinde olanlarda GAU oldugu kabul edildi (21,22). Calismaya
katilmayi kabul eden olgulara depresyon ve anksiyete varliginin
belirlenmesi icin Tirk¢ce uyumlulugu kanitlanmis HADS
uygulandi. Skalay! hastalar kendileri doldurdu. Toplam 14
maddeden olusan ankette tek maddeler anksiyete, cift maddeler
depresyonun degerlendirilmesini saglamaktadir. Anksiyete icin
alt kesme noktasi 10, depresyon icin alt kesme noktasi 7’dir.
Anksiyete skoru (AS) 10’un Ustiinde olan olgular, anksiyete
olasiligr yiksek; depresyon skoru (DS) 7-10 arasinda olanlar
muhtemel depresif, 10’un Ustiinde olanlar depresyon olasilig
yuksek olarak kabul edilmektedir (15-17). Olgularimizin skorlari
da bu kriterlere gore degerlendirildi.

istatistiksel Analiz

SPSS 17,0 programi kullanilarak veri girisi yapildi. Kategorik
degiskenlerin karsilastinlmasi icin ki-kare testi, ortalamalarin
karsilastinlmasi icin t-test, ortalama ve standart sapma kullanildi.
AS <10 ve >10 olan olgular; DS <7 ve >7 olan olgular,
semptomlari, demografik ozellikleri, ek hastaliklari ve PSG
bulgularina gore karsilastirildi. HADS skorlari ile semptomlar,
PSG bulgulari ve EUS skorlari arasindaki korelasyonu incelemek
icin Pearson ve Spearmen korelasyon analizleri kullanildi.
istatistiksel anlamlilik icin p<0,05 degeri kabul edildi.

Bulgular

Calisma periyodu icinde horlama, GAU, tanikli apne semptomlari
ile uyku laboratuvarina basvuran ve ilk gece PSG yapilan 167
olgunun 18’i okuma yazma bilmedigi veya calismaya katilmay!
kabul etmedigi icin calisma digi birakildi. Calismaya dahil edilen
149 olgunun ortalama yasi 48+11, ortalama VKi 315 ve %63’
erkekti. Olgularin 127’sinde (%85) OUA tespit edildi. Kalan 22
olguda AHi <5 bulundugu i¢in bu olgular basit horlama olarak
kabul edildi. Tim olgularin ortalama EUS skoru 7,7+4,8, AS
7,7+4,3 ve DS 7,3%£3,9 bulundu. Altmis yedi olguda (%45)
depresyon olasiligi muhtemel (DS >7), 32 (%21) olguda
depresyon olasihgi yuksek (DS >10), 24 olguda da (%16)
anksiyete olasihgr yiiksek (AS >10) bulundu. Olgularimizda
en sik goriilen semptomlar sirasiyla horlama (%94,6), tanikl
apne (%73,8), GAU (%67,1) ve sabah bas agrisi (%53,7) idi.
Ek hastalik orani %55 olup %48,3’l sigara icici, %14,1'i alkol
kullaniciydi. PSG’de, ortalama uyku etkinligi %79+14, ortalama
uyku latansi 23+27 dakika, hizli g6z hareketi (REM) latansi
125492 dakika bulundu.
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Olgular DS’lerine gore demografik ozellikleri, semptomlari,
ek hastaliklari ve PSG bulgular acisindan karsilastinldiginda;
DS >7 olanlarda EUS skoru ve astim hastalik orani anlamli
yuksek bulundu (sirasiyla p=0,019; p=0,015). Olgularin diger
demografik ozellikleri, semptomlari, OUAS varli§i ve PSG
bulgulari agisindan fark yoktu (p>0,05) (Tablo 1-3).

DS >10 olanlarda da DS <10 olanlara gdére astim orani
anlamli yiiksek, PSG’de ortalama oksijen satlirasyonu anlamh
distk bulundu (sirasiyla p=0,034, p=0,037). Olgularin diger
demografik 6zellikleri, semptomlari, OUAS varligi ve PSG
bulgulari agisindan fark yoktu (p>0,05).

Olgular AS’ye gore demografik Ozellikleri, semptomlari, ek
hastaliklari ve PSG bulgular acisindan karsilastinldiginda; AS
>10 olanlarda AS <10 olanlara gore sadece PSG’'de minimum
oksijen satlrasyonu (minSpO,) anlamh olarak daha duslk

Depresyon ve AS’leri ile yas, cinsiyet, VKi, EUS, semptomlar
ve PSG bulgulari arasindaki korelasyona bakildi. DS ile yas ve
kadin cinsiyet arasinda pozitif, ortalama oksijen sattirasyonu ile
negatif korelasyon bulundu (sirasiyla p=0,011, r=0,209; p=0,015,
r=199; p=0,017, r=-196). AS ile kadin cinsiyet, VKi, EUS ve
GAU semptomu arasinda pozitif korelasyon mevcuttu (sirasiyla
p<0,001, r=0,299; p=0,031, r=177; p=,039, r=170; p=0,032,
r=176). AHi ile DS ve AS arasinda korelasyon bulunmadi (Tablo 7).

Tartisma

Bu calismada horlama, tanikl apne, GAU semptomlar ile
uyku laboratuvarina refere edilen hastalarda HADS skorlari
ile olgularin semptomlari, ek hastaliklari ve PSG bulgulari

bulundu (p=0,005). Diger tim parametreler ve OUAS varligi Tablo 3. Olgularin depresyon skorlarina gére polisomnografi
agisindan fark yoktu (p>0,05) (Tablo 4-6). bulgulan agcisindan karsilastiriimasi
Depresyon Depresyon p
skoru <7 skoru >7
Tablo 1. Olgularin depresyon skorlarina gore demografik n=82 n=67
ozellikleri ve semptomlari acisindan karsilastiriimasi —
Uyku etkinligi % 80+12 77+16 0,183
Depresyon Depresyon p -
skoru <7 skoru >7 Uyku latansi (dakika) 25429 19424 0,222
n=82 n=67 REM latansi (dakika) 126197 125489 0,951
Yas (yil) ort./SS 47411 49411 0,319 N1 % 6+5 6+5 0,874
Cinsiyet (erkek %) 69 55 0,072 N2 % 63+12 66114 0,168
VKI (kg/m2) ort./SS 3145 3145 0,976 N3 % 1548 14+10 0,408
Epworth skoru ort./SS 7+4 9+5 0,019 REM % 157 1417 0,344
Giindiiz asir uykululuk % 63 72 0,288 AHi ort./SS 30+28 33129 0,621
Tanikli apne % 73 75 0,841 Al ort./SS 20+27 21426 0,727
Horlama % 92 97 0,296 ODi ort./SS 26+26 28+27 0,676
Sabah ba§ agr|5| % 48 61 0,097 MlnSpOZ 9% 83+7 8149 0[075
Sigara icenler % 49 48 0,254 Ortalama SpO, % 93+2 9315 0,139
[v) R
Alkol kullanimi % 15 13 0,834 PLMI ort./SS 10422 13424 0,423
Ort./S5: Ortalama/standart sapma, VKI: Viicut kitle indeksi Ort./SS: Ortalama/standart sapma, AHI: Apne hipopne indeksi, Al: Apne
indeksi, ODI: Oksijen desatiirasyon indeksi, MinSpO,: Minimum oksijen
Tablo 2. Olgularin depresyon skorlarina gore ek hastaliklari ve satiirasyonu, PLML: Periyodik bacak hareketleri indeksi

obstriiktif uyku apne sendromu varhgi agisindan karsilastiriimasi

Depresyon Depresyon | p

skoru <7 skoru >7

n=82 n=67
Ek hastaliklar % 49 63 0,090
Hipertansiyon % 26 34 0,246
Diyabet % 15 19 0,438
Depresyon % 8 7 0,811
Hipotiroidi % 8 9 0,928
KOAH % 1 3 0,588
Astim % 4 15 0,015
Kardiyovaskdler hastalik % | 11 13 0,647
Digerleri % 15 25 0,100
OUAS % 88 82 0,328
AHI >15 % 68 57 0,145

KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi, OUAS: Obstriiktif uyku apne
sendromu, AHI: Apne hipopne indeksi

Tablo 4. Olgularin anksiyete skorlarina gore demografik
ozellikleri ve semptomlari agisindan karsilastiriimasi

Anksiyete Anksiyete p

skoru <10 skoru >10

n=125 n=24
Yas (yil) ort./SD 47+11 52+13 0,053
Cinsiyet (erkek %) 66 46 0,056
VKI (kg/m2) ort./SS 3145 3245 0,401
Epworth skoru ort./SS 8+5 9+6 0,436
Giindiiz asin uykululuk % 65 79 0,170
Tanikl apne % 74 71 0,716
Horlama % 93 100 0,236
Sabah bag agrisi % 53 58 0,619
Sigara icenler % 50 42 0,521
Alkol kullanimi % 16 4 0,107

Ort./SS: Ortalama/standart sapma, VKi: Viicut kitle indeksi
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arasindaki iliskiye bakildi. Olgularin %45’inde DS, %24'lGinde AS
yuksek bulundu. DS yiiksek olanlarda EUS skoru ve astimli hasta
orani daha ytuiksek, AS ylksek olanlarda da minSpO, daha duslik
bulundu. DS ile yas ve kadin cinsiyet arasinda pozitif, ortalama
SpO, arasinda negatif korelasyon vardi. AS ile de kadin cinsiyet,
VKI, EUS skoru ve GAU semptomu arasinda pozitif korelasyon
bulundu. OUAS varligi ve AHi ile HADS skorlari arasinda bir iligki
bulunmadi.

OUAS ile depresyon ve mod degisiklikleri arasinda iligki
oldugunu gosteren pek cok calisma mevcuttur. Bu konudaki
ilk calismalardan Guilleminault ve ark.'nin (4) calismasinda
25 apneli erkek hastanin %24’Gnde anksiyete ve depresyon

Tablo 5. Olgularin anksiyete skorlarina gore ek hastaliklari ve
obstriiktif uyku apne sendromu varhgi agisindan karsilastiriimasi

Anksiyete Anksiyete p

skoru <10 skoru >10

n=125 n=24
Ek hastaliklar % 53 62 0,422
Hipertansiyon % 28 37 0,350
Diyabet % 16 21 0,373
Depresyon % 9 4 0,392
Hipotiroidi % 8 12 0,349
KOAH % 2 4 0,412
Astim % 7 17 0,135
Kardiyovaskdler hastalik % | 11 17 0,323
Digerleri % 19 21 0,522
OUAS % 86 79 0,264
AHI >15 % 66 46 0,056

KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi, OUAS: Obstriiktif uyku apne
sendromu, AHi: Apne hipopne indeksi

Tablo 6. Olgularin anksiyete skorlarina gore polisomnografi
bulgulari agisindan karsilastiriimasi

tanimlamistir. Onu takiben Reynolds ve ark. (5) OUAS'li
hastalarin %40’inda, Millman ve ark. (6) %45’inde depresyon
tanimlamistir. Sonraki yillarda da pek cok calismada bu iliski
gosterilmis ve OUAS'li hastalarda depresyon orani %5-63 gibi
degisen oranlarda bulunmustur (7-14). Ohayon’un (8) cok
genis bir popllasyonu iceren calismasinda uykuda solunum
bozuklugu olan olgularda major depresif hastalik riski 5,26
kat daha yuksek bulunmustur. Bu sonuclarla benzer olarak
calismamizda olgularimizin %45’inde depresyon olasilig
muhtemel, %21’inde depresyon olasihgi ylksek bulundu.

Calismalarda OUAS ile depresyon arasindaki iliskinin hastaligin
siddeti ile mi yoksa semptomlari ile mi iliskili oldugu konusunda
celiskili sonuclar mevcuttur. Clnki OUAS’li hastalarda
depresyona yol acan muhtemel birka¢ mekanizmadan s6z
edilmektedir. Gece uyku boliinmesinin seratoninerjik aktiviteyi
azaltarak depresyona yol actigini ileri stiren hipotezler yani
sira_hipokseminin de depresyona yol actigi ileri strtlmektedir
(9). Farkli mekanizmalar olmasi nedeni ile de bazi ¢alismalarda
depresyonun OUAS siddeti ile iliskili oldugu tespit edilmisken
bazilarinda GAU gibi semptomlarla iliskili oldugu bulunmustur.
Bu konuda yapilmis ilk calismalardan Reynolds ve ark.’nin
(5) calismasinda glindiz uykululugu daha fazla olan uyku
apneli hastalarda depresyonun daha fazla oldugu gorilmds,
Millman ve ark.’nin (6) calismasinda ise agir OUAS'li hastalarda
depresyonun daha fazla oldugu ve sirekli pozitif havayolu
basinci (CPAP) kullanimi ile depresyonun da geriledigi
tespit edilmistir. Daha yakin tarihli iki derlemede de OUAS'li
hastalardaki depresyonun hastaligin varligi ve siddeti ile
iliskili oldugunu gosterenlerin yani sira hastalik siddetinden
bagimsiz olarak GAU semptomu ile iliskili oldugunu gosteren
calismalar da yer almaktadir (9,13). Depresyonun GAU
semptomu ile iliskili oldugunu destekleyen bazi calismalarda
da OUAS'li hastalarda CPAP tedavisi ile GAU semptomunun
gerilemesi sonucunda depresyon semptomlarinin da diizeldigi
gosterilmistir (13,23,24). Bizim calismamizda da DS yiksek
olan hastalarla DS distuk bulunan hastalar arasinda OUAS

Anksiyete Anksiyete p
;I<=o1r2u5£10 ;ILOZT >10 Tablo 7. HADS ile demografik 6zellikler, Epworth uykuluk skalasi,
polisomnografi bulgulan ve giindiiz agir uykululuk arasindaki

Uyku etkinligi % 79+13 7517 0,151 korelasyon
Uyku latansi (dakika) 2327 23+29 0,952 Depresyon skoru Anksiyete skoru
REM latansi (dakika) 125494 125+87 0,986 P r P r
N1 % 615 614 0,982 Yas 0,011 0,209 0,107 0,132
N2 % 64+13 65+14 0,830 Cinsiyet 0,015 0,199 <0,001 0,299
N3 % 1549 1510 0,840 VKi 0,325 0,081 0,031 0,177
REM % 14+7 14+7 0,712 Epworth skoru 0,063 0,153 0,039 0,170
AHi ort./SS 32427 31£32 0,866 AHI 0843 | 0016 | 0598 | 0,044
Al ort./SS 20426 22429 0,707 MinSpO, % 0103 | 0133 | 0227 | -0,100
ODI ort./ss 27126 28231 0,826 Orta!ama SpO, % 0,017 -0,196 0,230 - 0,099
MinSpO, % 3328 31210 0,492 PLMI 0,146 0,120 0,141 0,121
Ortalama SpO, % 9312 9118 0,005 Horlama 0,156 0,117 0,853 0,015
PLMI ort./SS 12423 13219 0,719 Sabah bas agrisi 0,090 0,139 0,945 0,006
Ort./SS: Ortalama/standart sapma, AHi: Apne hipopne indeksi, Al: Apne Glind0z agin uykululuk | 0,521 0,053 0,032 0176
indeksi, ODI: Oksijen desattirasyon indeksi, MinSpO,: Minimum oksijen VKi: Viicut kitle indeksi, AHI: Apne hipopne indeksi, MinSpO,: Minimum
satlirasyonu, PLMI: Periyodik bacak hareketleri indeksi oksijen sattirasyonu, PLMI: Periyodik bacak hareketleri indeksi
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varhgi ve AHi agisindan bir fark bulunmamakla birlikte DS
yuksek olan olgularda EUS skoru daha ytiksek bulundu.
Literatiirde OUAS ve depresyon iliskisini gosteren cok sayida
calisma olmasina ragmen, anksiyete ile iligkisini gosteren daha az
sayida calisma vardir. Kjelsberga ve ark. (14) calismasinda HADS
kullanilmig ve CPAP kompliansi dustk olan OUAS’li hastalarda
hem depresyon hem de AS daha yliksek bulunmus, GAU daha
fazla olanlarda da DS daha ylksek bulunmustur. Sahbaz ve
ark. (12) calismasinda HADS ile OUAS siddeti arasinda bir iliski
bulunmamistir. Fakat hem anksiyete hem de DS’leri ile EUS
skoru arasinda anlamh iliski bulunmug ve semptomlar daha
uzun suredir devam edenlerde AS'nin de daha ytiksek oldugu
tespit edilmistir. Sforza ve ark. (25) calismasinda da HADS ile
AHI arasinda bir iliski bulunmamis olmakla birlikte EUS skoru
yuksek olanlarda ve oksijen sattirasyonu dislk olanlarda HADS
daha yiksek bulunmustur. Bizim calismamizda bu calismalara
benzer olarak HADS kullanilmis olup DS yiiksek olanlarda EUS
skoru daha yiksek, AS ylksek olanlarda da minimum oksijen
satlirasyonu daha disuk bulundu. Korelasyon analizlerinde
de AS'leri ile EUS skoru ve GAU semptomu arasinda pozitif
korelasyon, DS’leri ile ortalama oksijen satiirasyonu arasinda
negatif korelasyon mevcuttu.

Bazi calismalarda kadin OUAS’li hastalarda depresyon oraninin
daha fazla oldugu tespit edilmistir (26,27). Calismamizda da
korelasyon analizlerinde hem DS hem de AS ile kadin cinsiyet
arasinda pozitif korelasyon mevcuttu. OUAS’li hastalardaki
depresyonun uyku mimarisindeki bozulma, uyku ve REM
latansindaki uzama ile iligkili oldugunu gésteren calismalar
mevcuttur (9). Calismamizda uyku mimarisi ile HADS arasinda
iliski bulunmadi. Bardwell ve ark.’nin (28) calismasinda OUAS ve
depresyon arasindaki iliskinin VKI, yas ve hipertansiyon ile korele
oldugu tespit edilmis. Bizim calismamizda da DS ile yas, AS ile
VKI arasinda korelasyon bulundudu gibi DS yiiksek olanlarda
astim hastaligi daha yiksek oranda bulundu.

Calismamizin  kisitlayicr yonlerinden biri, tek merkezli olup
sonuclarin genellenemeyecegidir. Diger yandan depresyon
ve AS’leri ylksek bulunan hastalar, psikiyatri ile konstlte
edilmemistir. Fakat literatlire bakildiginda calismalarin cogunda
hastalarin depresyon ve anksiyete durumlari kullanilan dlceklerle
belirlenmistir ve kullandigimiz HADS uluslararasi kabul gormus
ve Tlrk¢e uyumlulugu da kanitlanmis bir skaladir (15-17).
Calismamizin amaci HADS skorlari ile semptomlar ve PSG
bulgulari arasindaki iliskiyi incelemek oldugu icin uyku
laboratuvarina OUAS’nin majér semptomlarinin biri veya timu
ile bagvuran ve PSG’de AHi >5 veya <5 bulunan tim olgular
birlikte degerlendirilmistir. Clinkii AHI <5 olan olgular da
en azindan horlama veya GAU semptomu ile bagvurmustur.
Calismamizin sonucunda da ylksek HADS'nin OUAS varligi
ve siddeti ile degil yas, kadin cinsiyet, astm hastaligi, VKi,
EUS skoru ve GAU semptomu ile korelasyon gosterdigi tespit
edilmistir.

Sonug

Horlama, tanikh apne ve GAU semptomlar ile uyku
laboratuvarina basvuran hastalarda hastane anksiyete depresyon
skalasi ile tespit edilen yiiksek depresyon ve anksiyete skorlari
AHi ile iligkili bulunmadi. GAU semptomu, depresyon ve
anksiyete gelismesinde rol oynayan en o6nemli semptom
olarak tespit edildi. Bu nedenle uyku laboratuvarina basvuran

olgularda semptomlarin ayrintih olarak sorgulanmasi, EUS'nin
yani sira HADS'nin de uygulanmasi ile hastalarin duygusal
durumlarinin daha iyi anlasiimasi, tedavi kararini ve hastalarin
tedavi konusunda ikna edilmesini kolaylastiracaktir. Anksiyete
ve depresyonu etkileyen yas, kadin cinsiyet, ek hastaliklar gibi
pek cok faktoriin bulunmasi da bu konuda yapilacak daha genis
popilasyonlu calismalara ihtiya¢ oldugunu distindiirmektedir.
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