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Amacg ve Kapsam

Journal of Turkish Sleep Medicine (Turk Uyku Tibbi Dergisi), Ttrk Uyku
Tibbi Dernegi’'nin slreli resmi yayini olarak 2014 yili Mart ayinda yayina
baslamistir. Dergi uyku tibbi, uyku ile ilgili temel klinik ve sosyolojik
konularda ve uyku ve biyolojik ritimleri isleyen olgu sunumu, arastirma
yazisi, derleme tiirii yazilari, Tiirkce ve ingilizce olarak kabul etmektedir.
Yazarlardan hem Tiirkce hem ingilizce ézet istenmektedir. Dergide
yayinlanacak olan makaleler bagimsiz ve dnyargisiz cift-kor hakemlik
ilkeleri ile degerlendirilir. Yilda dort sayr (Mart, Haziran, Eylll sayilari ile
Aralik kongre sayisi) basiimaktadir.

Journal of Turkish Sleep Medicine (Tirk Uyku Tibbi Dergisi),
Web of Science-Emerging Sources Citation Index (ESCI), EBSCO
Database, CINAHL Complete Database, ProQuest Health &
Medical Complete, IdealOnline, Tirk Medline ve Turkiye 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.

Aclk Erisim, “[hakem degerlendirmesinden gecmis bilimsel literatlrin],
internet araciligiyla; finansal, yasal ve teknik engeller olmaksizin,
serbestce erisilebilir, okunabilir, indirilebilir, kopyalanabilir, dagrtilabilir,
basilabilir, taranabilir, tam metinlere baglanti verilebilir, dizinlenebilir,
yazilima veri olarak aktarilabilir ve her tlrli yasal amag igin kullanilabilir
olmasi“dir. Cogaltma ve dagritim Uzerindeki tek kisitlama yetkisi
ve bu alandaki tek telif hakki rolli; kendi calismalarinin bitinlugua
lzerinde kontrol sahibi olabilmeleri, gerektigi gibi taninmalarinin ve
alintilanmalarinin saglanmasi icin, yazarlara verilmelidir.

Bu dergi Creative Commons 3.0 Uluslararasi Lisanst ile lisanslanmistir.
izinler

Ticari amaclarla CC-BY-NC lisansi altinda yayinlanan her hangi bir
kullanim (satis vb.) telif hakki sahibi ve yazar haklarinin korunmasi icin
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izin gereklidir. Yayinlanan herhangi bir materyalde figir veya tablolarin
yeniden yayimlanmasi ve ¢ogaltiimasi, kaynagin baslk ve makalelerin
yazarlari ile dogru alintilanmasiyla yapilmalidir.

Yazarlara Bilgi

Yazarlara Bilgi bolimine, derginin http://jtsm.org/ adresinden
ulasilabilir.

Materyal Sorumluluk Reddi

Yayimlanan yazilarin bilimsel ve hukuki sorumlulugu yazarlarina
aittir. Yazilarin iceriginden ve kaynaklarin dogrulugundan yazarlar
sorumludur. Tark Uyku Tibbr Dernegi (TUTD), editor, editorler kurulu

ve yayinci dergide yayinlanan yazilar icin herhangi bir sorumluluk kabul
etmez.

Derginin mali giderleri Tirk Uyku Tibbi Dernegi (TUTD) tarafindan
karsilanmaktadir.

Yazisma Adresi

Bas Editor, Hikmet Firat

Adres: Naci Cakir Mh. 760 Sk. Esenkent Sitesi D Apt. No:25 D:17
Cankaya/Ankara

E-posta: dergi@tutd.org.tr/hikfirat@gmail.com
Telefon: +90 530 409 82 60
Faks: +90 312 480 89 58

Yayinevi Yazisma Adresi

Galenos Yayinevi

Adres: Molla Girani Mah. Kacamak Sk. No:21 34093 Findikzade,
istanbul, Tiirkiye

E-posta: info@galenos.com.tr
Telefon: +90 212 621 99 25
Faks: +90 212 621 99 27

Dergimizde acid-free kagit kullanilmaktadir.




Aims and Scope

Journal of Turkish Sleep Medicine (Tlrk Uyku Tibbi Dergisi) started
in 2014 March as the official periodic publication of Turkish Sleep
Medicine Society. The Journal accepts case reports, research articles
and review articles on basic clinical and sociological issues, dealing
with sleep medicine in Turkish and English. The authors are required
to provide abstracts in both English and Turkish. An independent,
unbiased double peer-reviewed principle is used to select manuscripts
for publication. Four issues are published in a year (issues in March,
June, September and special congress issue in December).

Journal of Turkish Sleep Medicine is indexed in Web of Science-
Emerging Sources Citation Index (ESCI), EBSCO Database, CINAHL
Complete Database, ProQuest Health & Medical Complete,
IdealOnline, 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/ 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 journal is licensed under a Creative Commons 3.0 International
License.

Permission Requests

Permission required for use any published under CC-BY-NC license with

A-lll

commercial purposes (selling, etc.) to protect copyright owner and
author rights). Republication and reproduction of images or tables in
any published material should be done with proper citation of source
providing authors names; article title; journal title; year (volume) and
page of publication; copyright year of the article.

Instructions to Authors

Instructions to authors section can be reached from the journal's
website http://jtsm.org/

Material Disclaimer

Scientific and legal responsibilities pertaining to the papers belong to
the authors. Contents of the manuscripts and accuracy of references
are also the author’s responsibility. The Turkish Sleep Medicine Society
(TSMS), the Editor, the Editorial Board or the publisher do not accept
any responsibility for opinions expressed in articles.

Financial expenses of the journal are covered by Turkish Sleep Medicine
Society (TSMS).

Correspondence Address
Editor in Chief, Hikmet Firat

Address: Naci Cakir Mh. 760 Sk. Esenkent Sitesi D Apt. No:25 D:17
Cankaya/Ankara

E-mail: dergi@tutd.org.tr/hikfirat@gmail.com
Tel: +90 530 409 82 60

Fax: +90 312 480 89 58

Publisher Corresponding Address
Galenos Yayinevi

Address: Molla Gurani Mah. Kacamak Sk. No:21 34093 Findikzade,
istanbul, Turkey

E-mail: info@galenos.com.tr
Phone: +90 212 621 99 25
Fax: +90 212 621 99 27

The journal is printed on acid-free paper.




Yazarlara Bilgi

Yazar Kilavuzu

Journal of Turkish Sleep Medicine (Turk Uyku Tibbi Dergisi) icin gdndereceginiz
makalenizi hazirlarken size yardimci olacak asagida yer alan yonergeleri dikkate
almak icin zaman ayirin ve herhangi bir sorunuz olmasi durumunda bizimle iletisime
gecmekten cekinmeyin. Gozden gecirme ve yayinlanma islemlerini hizlandirmak
amaciyla yonergelere uymayan makaleler gézden gegirme isleminden énce teknik
diizeltmeleri yapmasi icin iletisim kurulacak yazara geri gonderilir.
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10. Telif Hakki

11. Ayribasimlar

12. Makalenin Kabull

13. Erken Cevrimici Makaleler

14. Yaz Isleri

1. Dergi Hakkinda

Journal of Turkish Sleep Medicine (Turk Uyku Tibbi Dergisi), Turk Uyku Tibbi
Dernegi‘nin sireli yayin organidir. Yayin dili Tirkce 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 Uyesi olanlar
hem de olmayanlar yazilarini dergiye gdnderebilirler.

Dergide makale basvuru Ucreti veya makale islem Ucreti uygulanmamaktadir.

Siklik: Yilda dort sayr (Mart, Haziran, Eylul sayilari ve Aralik kongre sayisi)

ISSN: 2148-1504 (basil)

Dergi Adi Kisaltmasi: J Turk Sleep Med

Yayinci: Galenos Yayinevi

2. Editor incelemesi ve Yayina Kabul

Yayina Kabul: Tim yazilar icin yayina kabul kriterleri arasinda arastirmanin kalitesi ve
6zgUnltgu ve derginin okuyuculari acisindan énemli olmasi yer alir. Tim makaleler
gbzden gegirilir. Editdr herhangi bir materyali yayinlamayi reddetme hakkina sahiptir.
Makalenin kabul olmasi veya reddedilmesi ile ilgili son karar Yayin Kurulu'na aittir.
Makale inceleme Sireci: Dergiye génderilen bir makale konusuna gére yardimc
editorlerden birine gonderilir. Sorumlu yardimcr yazar makaleyi incelemesi icin
ikiden fazla hakemi gorevlendirir ve hakemlerin yorumlarina gore makalenin
yayinlanmasina, revize edilmesine veya reddedilmesine dort-alti hafta icinde karar
verir.

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

3. Makale Kategorileri

(1) Ozglin Makale Temel veya klinik konularda lizerine giincel arastirmalarin ayrintili
sunulmasi.

Kelime Siniri: Ozet haric olmak izere referanslar, tablo ve sekiller dahil 6000 kelime.
Ozet: Enfazla 250 kelime, yapilandinilmis (giris/amac, gerec yéntem, bulgular, sonug
altbasliklari).
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Tanim: Metnin diizenlenmesi ile ilgili olarak Iitfen 5. MAKALENIN YAPISI bélimiine
bakiniz.

(2) Kisa Yazi: Kisa Yazilar arastirmalarin veya klinik uygulamalari dnemli 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 bashiklar kullaniimadan).

Referanslar: En fazla 10 adet.

Sekiller/Tablolar: En fazla 2 adet.

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

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

Kelime sinir: Ozet haric olmak (izere referanslar, tablolar, resimler ve 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 diizenlenmesi ile ilgili olarak ltitfen 5. MAKALENIN YAPISI bélimiine
bakiniz.

(4) Editére Mektup Herhangi bir tartisma konusunda yazilmis mektuplar Editor'e
gonderilebilir: klinik goézlemler, son cikan sayllarda yayinlanan yazilara yapilan
yorumlar. Editdre Mektuplar da editor incelemesine tabidir. Mektuplarda istege
bagli bir baslik kullanilabilir.

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

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

(5) Derleme Makalesi: Anket, giincel arastirmalarin degerlendirmeleri ve elestirel
yorumlamalari, derginin kapsadigi alanlardaki veri ve kavramlari iceren derleme
makaleleri kabul edilmeden 6nce gézden gecirmeye tabidir.

Kelime sinin: Ozet haric olmak tizere Referanslar, Resim, Sekil ve tablo dahil 8000
kelime. Ozet: En fazla 250 kelime, yapilandiriimamis (alt basliklar kullaniimadan).
Tablolar, resimler ve sekiller: Resimler, sekiller veya tablolar baska bir kaynaktan
alinarak kullanildiysa telif hakki sahibinden (genellikle yayinevi) materyali cogaltmak
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 gériis notu editor
tarafindan davet edilir.

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

4. Makale Gonderimi

Makaleler asagidaki adresten online olarak gonderilmelidir:  https://www.
journalagent.com/jtsm

internet sitesini kullanirken veya makale ile ilgili herhangi bir sorun olmasi durumunda
teknik yardim icin lGtfen LookUs Bilisim ile iletisime geciniz: http://www.lookus.net
Tum yazismalar e-posta yoluyla yapilacagindan dolayi yazarlar e-posta adreslerini
belirtmelidir.

Makale gonderimi yapilirken sorumlu yazarin ORCID (Open Researcher ve
Contributor ID) numarasi belirtilmelidir. http://orcid.org adresinden Ucretsiz olarak
kayit olusturabilir.

(1) Dergiye gonderilen tim 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 icin gerekli olan durumlarda
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“tire” kullanilmalidir.

o Tirkce veya ingilizce olmayan karakterleri temsil etmek icin kullanilan &zel
karakterler acikca belirtilmelidir.

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

« Tablolarda veri gostergelerini ayirmak igin bosluk yerine “tab” tusu kullaniimalidir.
Tablo dizenleme fonksiyonu kullanildiysa her bir veri gostergesinin tek bir
hiicrede oldugundan emin olunmalidir (Ornegin; Hicreler icinde satirbasi komutu
kullanilmamalidir).

(2) Ustyazi Yazarlar Ustyazi'yl bashk sayfasindan ayri olarak hazirlamalidir ve
makalenin iceriginin bilimsel toplanti veya sempozyumda kisa ¢zet seklinde
sunulmanin haricinde daha 6nce baska bir yerde yayinlanmamis veya yayinlanmak
lizere génderilmemis oldugu bu yazida beyan edilmelidir. Ustyazi'da ayrica tim
yazarlarin makalenin icerigi hakkinda fikir birligi icinde olduklarinin belirtiimesi
gerekmektedir. Tim yazarlarin makale gonderiminden 6nce Makale Merkezi'ne
kaydedilmesi gerekmektedir.

Yazarlar ayrica arastirma projesinin bir Etik Komite tarafindan onaylandigini onay
numarasi ile birlikte belirtmelidir (bkz. 8¢). Bu bilgi, arastirmanin “Gerec ve Yontem”
bolimiinde belirtiimelidir. insan deneylerinde yazarlar 1964 yili Helsinki Bildirgesi
(2013 yili Edinburg’da revize edilmis hali ile) hikimlerine uymalidir ve calismanin
katiimailarinin 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 yapiimadigi aciklanmalidir.

5. Makalenin Yapisi

Makalelerin  uzunluklari Makale Kategorileri bolimindeki sartlara uymalidir.
Asagidaki yonergelere uymayan makaleler makale incelenmeye baslamadan 6nce
teknik diizeltmeleri yapmasi icin iletisim kurulacak yazara geri donecektir (makale
gonderilmemis sayilacaktir).

Makaleler su sirayla sunulmalidir: (1) baslik sayfasi; (2) 6zet ve anahtar kelimeler; (3)
metin; (4) tesekkir ve beyanlar; (5) referanslar; (6) resim, sekil basliklari; (7) tablolar
ve sekiller(8). Metine dipnot verilmemelidir ve bu tir notlar metinde parantez icinde
belirtilmelidir.

(1) Baslik Sayfasi Baslik sayfasi sunlari icermelidir: (i) makale kategorisi; (i) makalenin
bashg; (iii) makalenin kisa bashgi; (iv) yazarlarin tam adlar 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. Baglikta REM, DNA gibi yaygin kullanilan
kisaltmalar disinda kisaltma kullanilmamalidir. Bosluklar dahil 40 karakteri asmayacak
bir kisa baslik da belirtiimelidir.

(2) Ozet ve Anahtar Kelimeler, Ozet Makale Kategorileri bdlimiindeki kosullara
uymalidir. Ozette yaygin kullanilan kisaltmalardan baska kisaltma veya referans
yer almamalidir. Anahtar kelimeler 6zet bolimunin altinda yer almali ve 3-7 adet
olmalidir.

(3) Metin Yazarlar makalenin bolimlerini su sekilde olusturmalidir: sirasiyla Giris,
Gereg ve Yontemler, Bulgular, Sonug. Litfen bu kosullarin makale tipine gore
degisiklik gésterdigini unutmayin. MAKALE KATEGORILERI'NE bakiniz.

(4) Tesekkir 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 tcretleri; (iv) honoraryum (Orn. ders iicretleri);
(v) promosyon malzemeleri iicretleri (Orn. makale Ucretleri); (vi) aragtirma fonu; veya
(vii) diger (Orn. arastirma ile ilgili olmayan gezi, seyahat veya hediyeler).

(5) Kaynaklar Referans belirtilirken Vancouver sistemi kullanilmalidir http://
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barrington.cranfield.ac.uk/help/vancouver-system-for-citing-references/. Metin
icinde referanslara Ust 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 numaralandinimalidir. Referans listesinde
referanslar metindeki gecis sirasina gére numaralandiriimali ve listelenmedir. Referans
listesinde tiim yazar adlari yer almalidir. Yayinlanmamis veri ve kisisel iletisimler listede
yer almamalidir ancak bunlara sadece metin icinde atifta bulunulmalidir (Ornegin
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.

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;204-5.

DOI kullanan Standard dergi makaleleri; cilt, sayi veya sayfa sayisi almadan 6nce
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 a1 tizerinde yayinlandigi tarih 30 Mart 2014; doi: 10.1111/j.1479-
8425.2008.00379.x

(6) Resim ve Sekil Basliklari Resim ve Sekil basliklari Resim ve Sekilden ayri olarak
belirtilmelidir.

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

Tablolar ayri bir sayfada altyazilari, aciklamalari ve basliklari ile birlikte belirtiimelidir.
Tablolar dlzenlenebilir metin olarak verilmelidir, basili olarak veya PDF halinde
sunulmamalidir. Tablolar metin icinde normal rakamlar ile numaralandiriimalidir.
Dikey cizgiler kullaniimamalidir. Tim kisaltmalar aciklanmalidir. Semboller sirasiyla
su sekilde kullanilmalidir: T, £, §, ; ve *, **, *** sembolleri p degerleri icin
kullaniimalidir. SS ve SEM gibi istatistiksel kisaltmalar aciklama olmadan kullanilabilir.
(8) Resim ve Sekiller El cizimleri ve fotograflar dahil tim cizimler resim veya sekil
olarak siniflandirilir. Resim veya sekillerin metinde sirayla atifta bulunulmalidir. Her bir
resim-sekil ayri bir dosya olarak hazirlanmalidir ve resim-sekil numarasi dosya adinda
yer almalidir. Makale inceleme islemi sirasinda aktarmayi kolaylastirmak icin .jpg
veya .bmp olarak kaydedilmis dusuk ¢ozinurlikteki resimlerin-sekillerin gdnderilmesi
uygundur. Makalenin kabullinden sonra basim icin yazarlardan resimlerin-sekillerin
daha yiiksek ¢ozlnurll halleri talep edilebilir.

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

Cozunurluk: resimler-sekiller yiksek ¢ozinurltklt .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 gobegdi, 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
cizilmis keskin siyah veya beyaz grafikler veya diyagramlar seklinde olmalidir.

Resim veya sekillerdeki metin boyutlar: Yazi karakteri eklenmeli ve derginin
yazl boyutundan veya 8 puntodan daha biylk olmamalidir. (Resim-sekillerin
indirgenmesinin ardindan yazi hala okunabiliyor olmalidir - genis veya kalin cizgilerden
kaciniimalidir).

Cizgi genisligi: 0,5 ve 1 nokta arasinda olmalidir.

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



Yazarlara Bilgi

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

Ornekler:

dx/dt=c(x—x3/3+y+z) (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 blyuk yazilmalidir.

(2) Birimler: Tim olctumler SI birimleri veya Sl'dan turetilen birimler ile verilmelidir.
Sl 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 belirtilmelidir. DNA gibi yaygin kullanilan
kisaltmalar agiklamasi 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 belirtiimelidir.

Yayin Politikasi ve Makale Yazim Kurallari, International Committee of Medical
Journal Editors (ICMJE) tarafindan sunulan “Recommendations for the Conduct,
Reporting, Editing, and Publication of Scholarly Work in Medical Journals (ICMJE
Recommendations)” (http://www.icmje.org/) temel alinarak hazirlanmistir.
Arastirma makalelerinin hazirlidi, sistematik derleme, meta-analizleri ve olgu
sunumlari ise uluslararasi kilavuzlara uygun olmalidir:

Randomize calismalar icin; CONSORT (Moher D, Schultz KF, Altman D, for the
CONSORT Group. The CONSORT statement revised recommendations for improving
the quality of reports of parallel group randomized trials. JAMA 2001; 285:1987-91)
(http://www.consort-statement.org/).

Sistematik derleme ve meta-analizlerin raporlamalari icin; PRISMA (Moher D,
Liberati A, Tetzlaff J, Altman DG, The PRISMA Group. Preferred Reporting Items for
Systematic Reviews and Meta-Analyses: The PRISMA Statement. PLoS Med 2009;
6(7): €1000097) (http://www.prisma-statement.org/).

Tanisal degerli calismalar icin; STARD (Bossuyt PM, Reitsma JB, Bruns DE, Gatsonis
CA, Glasziou PP, Irwig LM, et al, for the STARD Group. Towards complete and
accurate reporting of studies of diagnostic accuracy: the STARD initiative. Ann Intern
Med 2003;138:40-4) (http://www.stard-statement.org/).

Gozlemsel calismalar icin; STROBE (http://www.strobe-statement.org/).
Meta-analizleri ve gozlemsel calismalarin sistematik derlemeleri icin; MOOSE
(Stroup DF, Berlin JA, Morton SC, et al. Meta-analysis of observational studies in
epidemiology: a proposal for reporting “Meta-analysis of observational Studies in
Epidemiology” (MOOSE) group. JAMA 2000; 283: 2008-12).

CARE kilavuzlari, olgu sunumlarinin dogrulugunu, seffafligini ve yararliigini artirmak
icin tasarlanmistir. (Gagnier JJ, Kienle G, Altman DG, Moher D, Sox H, Riley D;
the CARE Group. The CARE Guidelines: Consensus-based Clinical Case Reporting
Guideline Development.) (http://www.care-statement.org/)

7. Diizeltmeler

Sayfa dizgi dizeltmelerini iceren PDF (Portable Document Format) dosyasinin
indirilebilecegi linke ait adresin bildirimi, gerekli formlar ve daha fazla aciklamalar
iletisim kurulacak yazara e-posta yoluyla gonderilecektir. PDf diizeltmesinin amaci
makalenin diizeninin, tablolarin ve sekillerin son bir kontrolini saglamaktir. PDF
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diizeltmesi asamasinda hatalarin cok gerekli diizeltmeleri disindaki degisikliklere izin
verilmemektedir.

8. Etik Konular

Yazarlar arastirma projesinin calismanin yapildigi kurumda ait etik komite tarafindan
onaylandigini belirtmelidir. Yazili onam gerekli dedildir ancak Editor bu tir bir belgeyi
talep etme hakkini sakli tutar. Hayvan denekleri iceren herhangi bir deney kurumsal
bir etik komite tarafindan onaylanmali ve bu da metin icinde bildiriimelidir.

9. Klinik Arastirmalarin Kaydedilmesi

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

10. Telif Hakki

Tumyazarlar Ozel Lisans Formu’ndaki hususlari kabul etmeli ve bu formuimzalamalidir
veya onlarin adina iletisim kurulacak yazarin imzalamasini kabul etmelidir. Bu formu
imzalayarak yazarlarin telif hakkina tabi veya daha énceden yayinlanmis herhangi bir
materyali kullanmak igin izin aldiklari kabul edilir. Form buradan indirilebilir.

11. Ayribasimlar

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

12. Makale Kabulii

(1) Kabulden 6nce yazarlar degerlendirme sirecinde makalelerinin ne asamada
oldugunu https://www.journalagent.com/jtsm/ baglantisindan takip edebilirler.

(2) Kabulden sonra yazarlar Galenos Yayinevi'nden makalelerinin isleyis sireci
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 gonderimi ve daha fazlasi icin su
baglantiy ziyaret ediniz: http://www.tutd.org.tr.

13. Erken Cevrimici Makaleler

Bir “Erken Cevrimici Makale” makale, tam metin bir makalenin basili sayida
yayinlanmadan 6nce 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 énce bu
makaleye atifta bulunulabilir ve makale takip edilebilir. Basili olarak yayinlanmadan
once DOI gecerliolarak 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. Yaz isleri

Turk Uyku Tibbi Dernegi (TUTD)

Adres: Naci Cakir Mh. 760 Sk. Esenkent Sitesi D Apt. No: 25 D: 17 Cankaya/Ankara
Telefon: +90 530 409 82 60

Faks: +90 312 480 89 58

E-posta: dergi@tutd.org.tr
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Please take your time to consult the following instructions to help you prepare your
manuscript in the Journal of Turkish Sleep Medicine, and feel free to contact us
with any questions. To ensure fast peer review and publication, manuscripts that do
not follow the instructions are returned to the corresponding author for technical
revision before undergoing peer review.
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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.

The journal does not charge any article submission or processing charges.
Frequency: Four issues per year (issues in March, June, September and congress
special issue in December)

ISSN: 2148-1504 (print)

Journal abbreviation: J Turk Sleep Med

Publisher: Galenos Yayinevi
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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).
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Description: For arranging the text, please refer to 5. STRUCTURE OF MANUSCRIPTS.
(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 refer to 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 refer to 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: https://www.journalagent.com/jtsm

If there are any problems using the site or managing a manuscript, please contact
LookUsBilisim support: http://www.lookus.net

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

The ORCID (Open Researcher and Contributor ID) number of the correspondence
author should be provided while sending the manuscript. A free registration can be
done at http://orcid.org.

(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.

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



Instructions to Authors

* 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 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 including approval number (ref.8). This information should
be provided in the “Materials and Methods"” section of the manuscript. 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; (i) 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.g. 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
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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;1:22-7.

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;204-5.

Standard journal articles using DOI; articlespublished online in advance without
volume, issue, or page number (More information about DOIs: http://www.doi.
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/j.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: T, ,
§, 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
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Editorden / Editorial

Sayin Okurlarimiz,

Dergimizin doérdincl yilinda tekrar sizlerle bulugmanin sevincini yasiyoruz.

Dergimiz ulusal ve uluslararasi indekslere girmek yolunda ilerliyor. Dergimiz “EBSCO”, “CINAHL", “Turk Medline” ve “Turk Atif Dizini"nde
indekslenmektedir. 2017 yili icinde “Academic Keys" indeksine de girmistir. Avrupa uyku dernekleri icinde tek yayin organidir. Bu sayimizda
dort orijinal makalenin yani sira bir adet derleme ve bir adet de olgu sunumu bulunmaktadir.

ilk orijinal arastirma “Obezite Hipoventilasyon Sendromunda Ekokardiyografik Bulgular” basligi ile Aylin Pihtili, Ekrem Karaayvaz, Zileyha
Bingol, Ahmet Kaya Bilge, Gulfer Okumus ve Esen Kiyan'in yaptigi arastirmadir. Obesite Hipoventilasyon sendromlu hastalarda pulmoner
hipertansiyon varligi 6nemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. Pulmoner hipertansiyon varligi obstriktif uyku apneli grup ile ekokardiyografi
yapilarak karsilastiriimis ve obesite hipopventilasyonlu grupta belirgin olarak sag kalp yetmezlik ve pulmoner hipertansiyon bulgularina
rastlanmistir.

Leman inang, Yasemin Unal, Giilnihal Kutlu ve Umit Basar Semiz'in yapti§ “Obstriiktif Uyku Apne Sendromu Hastalarinda Hastalik Siddeti,
Anksiyete ve Depresif Belirtiler Arasindaki iliski “ baslikli arastirma ise derginin ikinci orijinal makalesidir. Obstriktif Uyku Apne sendromlu
kisilerde isglicii kaybina ve néropsikiyatrik belirtilere yol acabilen depresyon ve anksiyete semptomlarini Beck Anksiyete ve Depresyon Olcegi
ile saptamaya calisarak, bunun hastalik siddeti ile olan iliskisini arastirmistir. Uc yiiz yirmi dokuz hasta ve kontrol grubunda yapilan bu
calismada gruplar arasi farklilik bulunmazken, uyku apneli grupta hafif diizeyde depresyon ve anksiyete belirtileri gosterdikleri saptandi.

Uclincli arastirma ise Aysin Kisabay Ak, Ummii Serpil Sari, Bilge Oktan, Tugba Korkmaz, Génil Dinc Horasan, Deniz Selcuki ve Hikmet Yilmaz
tarafindan kaleme alinan “Obstriktif Uyku Apne Sendromunda Kognitif Fonksiyonlarin Objektif ve Subjektif Testlerle Degerlendirilmesi”
adli calismadir. Bu calismanin amaci; uyku laboratuvarinda agir Obstriktif Uyku Apnesi sendromu teshisi konulan hastalarin baslangic ve
tedavi asamasindaki uyku kalitesinin ve uyku kalitesi ile bilissel fonksiyonlar arasindaki iliskinin degerlendirilmesidir.

Doérdlncl ve son orijinal arastirma ise "Obstriktif Uyku Apne Sendrom’lu Hastalarda P Dalga Dispersiyonu, QT Dalga Dispersiyonu ve
P Dalga Amplutudiinin Degerlendirilmesi” bashgr altinda Burcu Oktay Arslan, Hikmet Firat ve Sadik Ardi¢ tarafindan yapilmistir. Atriyal
ve ventrikller tasiaritmiler icin non-invaziv risk belirtecleri olarak kabul edilen P dalga dispersiyonu ve QT aralik dispersiyonu parametreleri
kullanilarak, Obstriktif Uyku Apne sendromlu hastalarda atriyal ve ventrikiler tasiaritmi riskleri ve P dalga amplitidid ol¢imu ile sag atriyal
dilatasyon riskinin degerlendirilmesi amaglanmistir.

“Travmatik Beyin Hasari Sonrasi Gelisen Bir Pleiosomnia Olgusu” Giiray Koc, Biilent Devrim Akcay, Omer Karadas ve Sinan Yetkin tarafindan
kaleme alinmistir. Bu olgu sunumunda, travmatik beyin hasari sonrasinda artmis uyku ihtiyacindan yakinan bir hasta sunulmustur.

Derginin tek derleme yazisi olan “inme Uyku iliskisi” makalesiise Melike Batum, Aysin Kisabay Ak ve Hikmet Yilmaz tarafinda kaleme alinmistir.
Uyku bozukluklari ile serebrovaskiler risk faktorleri arasindaki iliski iyi bilinmektedir. Bu derlemede; Uyku bozukluklarinin degistirilebilir
serebrovaskiler risk faktorleri arasinda olmasi nedeniyle uyku bozukluklarinin tanisi, yénetimi ve 6nlenmesi konusunda farkindaligin artmasi
amaclanmistir.

Dergimizin devamliliginin saglanmasi adina Uyku Tibbi’'nin gelismesine destek veren ve kiymetli calismalarini bizlerle paylasan tim hekimlerimize
minnetimizi sunariz.

Tirk Uyku Tibbi Dernegi ve Dergi Editor Kurulu adina;
Bas Editor
Doc. Dr. Hikmet Firat
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Obezite Hipoventilasyon Sendromunda Ekokardiyografik

Bulgular

Echocardiographic Findings in Obesity Hypoventilation Syndrome

Aylin Pihtili, Ekrem Karaayvaz*, Zileyha Bingol**, Ahmet Kaya Bilge*, Gilfer Okumus**, Esen Kiyan**
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Oz

Amag: Obezite Hipoventilasyon sendromunda (OHS), saf Obstriiktif
Uyku Apne sendromuna (OUAS) gore pulmoner hipertansiyon (PH)
6nemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. Ancak bu konuda literatiirde
az sayida calisma mevcuttur. Bu nedenle calismamizda OHS ve saf
OUAS olgularini, sag kalp ile iliskili ekokardiyografik parametreler ve PH
agisindan degerlendirdik.

Gere¢ ve Yontem: Polisomnografi ile tani konulan obez [viicut kitle
indeksi (VKi) >30 kg/m?] OUAS olgulari ¢calismaya dahil edildi. Olgular
OHS ve saf OUAS olarak iki gruba ayrildi. OHS tani kriterleri obezite (VKI
>30 kg/m?) ve baska bir nedenle aciklanamayan (néromdskuiler hastalik,
gogus duvari patolojileri, restriktif ve obstriiktif akciger hastaliklari gibi)
gundiiz hiperkapnisi (PaCO, >45 mmHg) olarak tanimlanmistir. Ciddi
hipotiroidi, bobrek ve kalp yetmezligi, kardiyak ilag anamnezi olanlar
calismaya dahil edilmedi. Olgulara transtorasik ekokardiyografi yapildi ve
sol kalp patolojisi olanlar calisma disi birakildi. Sistolik pulmoner arter
basinci (PABs) >35 mmHg olmasi, PH olarak kabul edildi.

Bulgular: Calismaya alinan 115 olgunun (ortalama yas: 49,3+10,6/
yil, kadin/erkek: 53/62, VKI: 40,5£6,1 kg/m?) 70’i saf OUAS, 45'i OHS
idi. OHS grubunda PABs, sag ventrikiil capr ve pulmoner velosite saf
OUAS grubuna gore anlamli olarak daha yiiksekti (p=0,002, p=0,015,
p=0,012). OHS grubunda, PH sikhdi saf OUAS grubuna gore anlamh
olarak daha fazlaydi (%48,8 ve %17,1, p<0,001). Genel grupta, PABs
dederi ile apne-hipopne indeksi, OUAS agirlgi, oksijen desaturasyon
indeksi, SpO, <%90 gecen siire ve OHS varligi arasinda pozitif korelasyon
vardi (sirasiyla; r=0,307, p=0,001; r=0,259, p=0,005; r=0,405, p<0,001;
r=0,162, p<0,001; r=0,305 p=0,001). PABs ile ortalama ve minimum
SpO, arasinda negatif korelasyon vardi (sirasiyla r=-0,404, p<0,001; r=-
0,344, p<0,001).

Sonug: OHS olgularinda; PABs, sag ventrikil capi ve pulmoner velosite
ve PH sikhidi saf OUAS’a gore daha yliksektir. OHS olgularina rutin olarak
ekokardiyografik degerlendirme de yapilmalidir.

Anahtar Kelimeler: Obezite Hipoventilasyon sendromu, Obstriiktif Uyku
Apne sendromu, pulmoner hipertansiyon

Abstract

Objective: In Obesity Hypoventilation syndrome (OHS), pulmonary
hypertension (PH) is an important morbidity and mortality reason
compared to pure Obstructive Sleep Apnea syndrome (OSAS). However,
few studies are available in the literature about this subject. For this
reason, we evaluated OHS and pure OSAS cases in our study from the
point of right heart-related echocardiographic parameters and PH.
Materials and Methods: Obese [body mass index (BMI) >30 kg/m?] cases
diagnosed by polysomnography were included in the study. The subjects
were divided to two groups as OHS and pure OSAS. OHS criteria were
defined as obesity (BMI >30 kg/m?) and for another reason unexplained
(neuromuscular, chest wall, restrictive or obstructive pulmonary
diseases) daytime hypercapnia (PaCO, >45 mmHg). Patients with severe
hypothyroidism, renal and heart insufficiency, cardiac drug anamnesis
were not included in the study. Transthoracic echocardiography was
performed to all cases and those with left-heart pathology were excluded
from the study. Systolic pulmonary artery pressure (PABs) >35 mmHg
was accepted as PH.

Results: Of the 115 cases studied (mean age: 49.3£10.6/year, female/
male: 53/62, BMI: 40.5+6.1 kg/m?), 70 were pure OSAS and 45 were
OHS. In the OHS group, PABs, right ventricular diameter and pulmonary
velocities were significantly higher than the pure OSAS group (p=0.002,
p=0.015, p=0.012, respectively). The frequency of PH in OHS was
significantly higher than group with pure OSAS (48.8% vs. 17.1%,
p<0.001). In the overall group, there was a positive correlation between
PABs value and apnea-hypopnea index, OSAS phase, oxygen desaturation
index, SpO, <90% elapsed time, and OHS presence (r=0.307, p=0.001;
r=0.259, p=0.005; r=0.405, p<0.001; r=0.162, p<0.001; r=0.305,
p=0.001, respectively). There was negative correlation between PABs
and mean and minimum SpO, (r=-0.404, p<0.001; r=-0.344, p<0.001,
respectively).

Conclusion: In OHS cases; PAPs, right ventricular diameter and
pulmonary velocities, and PH frequency are higher than pure OSAS.
Echocardiographic evaluation should be routinely performed for OHS
cases

Keywords: Obesity Hypoventilation syndrome, Obstructive Sleep Apnea
syndrome, pulmonary hypertension
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Pihtil ve ark.
Hipoventilasyonda Ekokardiyografi

Giris

Obezite Hipoventilasyon sendromu (OHS), obezite [viicut kitle
indeksi (VKi) >30 kg/m?] varliginda baska bir sebep olmadan
(norolojik, miuskiler, mekanik veya metabolik) hiperkapniye yol
acan hipoventilasyon ile karakterize bir durumdur. Olgularin
cogunda eslik eden Obstriktif Uyku Apne sendromu (OUAS)
mevcuttur. Uyku laboratuvarlarina basvuran hastalarin %710-
20’sinde ve yatarak tedavi edilen VKi>50 kg/m? olan hastalarin
da %50’ye yakininda OHS oldugu bildirilmistir (1). Bir meta
analizde, OUAS olgularinda OHS sikligi %19 saptanmis, tim
populasyona oranlaninca OHS sikhiginin 1000’de 1,5-3 oldugu
bildirilmistir (2-3). Tum diinyada artan obezite nedeni ile OHS
sikligr ve 6nemi giderek artmaktadir. OHS olgularinda basta
kardiyovaskiiler hastaliklar olmak tizere eslik eden ko-morbiditeler
nedeni ile hastane yatis orani ve saghk harcamalar yuksektir
(4-8).

OHS’de normal obezlere ve saf OUAS olgularina gore pulmoner
hipertansiyon (PH) ve kor pulmonale daha siktir (9-11). Bu
nedenle morbidite ve mortalite de yiksektir (4-12). Yapilan
sinirl sayidaki calismada OHS olgularinda PH sikhgr %50-
88 olarak bildirilmistir (11-17). Ancak bu calismalarin ¢ogu
retrospektiftir ve hasta sayilari azdir. Ayrica bu arastirmalarin
cogunda PH’ye neden olabilecek diger hastaliklar diglanmamistir
ve hasta populasyonlari homojen 6zellikte degildir.

Ulkemizde OHS olgularinda noninvaziv sag kalp
degerlendirmesine ve PH sikhidina yonelik calisma yoktur. Bu
nedenle calismamizda OHS olgularinda sag kalp fonksiyonlari
ile iligkili ekokardiyografik parametreleri [sag ventrikiil capi,
pulmoner velosite, trikispit aniler duzlem sistolik hareketi
(TAPSE), sistolik pulmoner arter basinci (PABs)] ve PH sikigini
arastirmayl ve bu sonuclari obez saf OUAS olgulari ile
karsilastirmayi amacladik.

Gerec¢ ve Yontem

Kesitsel olarak dizayn edilen calismaya Subat 2013-Nisan 2013
tarihleri arasinda polisomnografi ile tani konulan obez (VKI
> 30 kg/m?) OUAS olgulari alindi. Istanbul Universitesi istanbul
Tip Fakiltesi Etik Kurulu’ndan onay alindi (onay numarasi:
2013/381). OHS tanisi icin; VKI >30 kg/m?ve bagka bir nedenle
(néromuskdiler hastalik, gogls duvari patolojileri, restriktif ve
obstruktif akciger hastaliklari) aciklanamayan giindiiz hiperkapni
[parsiyel arteriyel karbondioksit basinci (PaCO, >45 mmHg)]
kriterleri kabul edildi. Ciddi hipotiroidi, bobrek yetersizligi,
kalp yetmezligi olanlar calismaya dahil edilmedi. Demografik
ozellikler, VKI (kg/m?), solunum fonksiyon parametreleri,
Epworth Uykululuk Skoru, arter kan gazi analizleri kaydedildi.
Arter kan gazi, polisomnografi sabahi uyanir uyanmaz istirahat
halinde oturur pozisyonda alindi ve analiz edildi (Radiometer
ABL 5, Copenhagen, Denmark cihazi). Solunum fonksiyon
parametreleri olarak zorlu vital kapasite (FVC), zorlu ekspiratuvar
volim 1. saniye (FEV,) ve FEV /FVC orani ZAN 74N cihazi
kullanilarak kaydedildi. Serum pro-beyin natritretik peptid
(BNP) diizeyleri kaydedildi (Cobas 6000, Roche, Japan). Tum
olgulara transtorasik ekokardiyografi (TTE) yapildi, sol kalp
patolojisi olanlar calisma digi birakildi. Kapsamli M mod,
transtorasik 2-boyutlu, ve doppler ekokardiyografik incelemeler,
olgularin hemodinamik ve klinik o&zelliklerini bilmeyen bir
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klinisyen tarafindan lateral dekibitiis pozisyonunda (Vivid 7; GE
Medical Systems, Solingen, Germany) yapildi. Sag ventrikdl icin
ventrikil capi, duvar kalinhgi, TAPSE degerlendirildi. TAPSE sistol
ve diyastol sirasinda lateral trikispit halkanin yer degistirmesi
Olclilerek kaydedildi. En ylksek ve en distik dizlem pozisyonlar
arasindaki fark TAPSE olarak kabul edildi. Normal sag ventrikl
sistolik fonksiyonu icin TAPSE >17 mm kriteri kabul edildi. Tim
Olciimler Amerikan Ekokardiyografi Dernegi onerilerine gore
yapildi (18). PABs; triklspit reglrjitasyon akim hizindan tahmin
edildi ve PABs>35 mmHg olmasi PH olarak kabul edildi. Olgular
OHS ve saf OUAS olarak iki gruba ayrildi. OHS olgularinin
TTE ve polisomnografi bulgulari, obez saf OUAS olgularinin
bulgulariyla karsilagtirildi.

istatistiksel Analiz

istatistiksel degerlendirme SPSS 21.0 paket programi (AIMS,
istanbul, Turkiye) kullanilarak yapildi. Sirekli degiskenler
ortalama ve standart sapma, kategorik degiskenler ise sayi
ve yuzde olarak ifade edildi. Gruplar arasindaki istatistiksel
karsilastirmada Student t-testi ve Mann-Whitney U kullanildi.
Kategorik degiskenler ki-kare testi ile karsilastirildi. Korelasyon
analizi Spearman’s testi kullanilarak yapildi. Tum istatistiksel
veriler icin p<0,05 anlamli olarak kabul edildi.

Bulgular

Toplam 180 obez OUAS olgusu incelendi. Dislanma kriterlerine
sahip 11 olgu calismaya alinmadi. Kalan 169 olgunun altisi da
calisma disi birakildi (4’Unde TTE ile kaliteli gortnti alinamadig
icin ve 2’'sinde daha 6nceden bilinmeyen sol kalp yetmezligi
saptandigi icin). Calisma kriterlerine uyan 163 olgunun 48’inde
TTE ile triklspit regirjitasyon akim hizindan PABs Olclilemedigi
icin toplam 115 olgu (ortalama yas: 49,3+10,6/yil, kadin/
erkek: 53/62, VKI: 40,5+6,1 kg/m?) lizerinden analiz yapilarak
calisma tamamlandi. Olgularin 70’i saf OUAS, 45’i OHS idi.
OUAS olgularinda hastalik siddeti 31’inde agir, 26’sinda orta,
13'tinde hafif idi. OHS grubunda VKI, PaCO, basinci ve Epworth
Uykululuk Skoru anlamh olarak yiiksek saptandi (sirasiyla
p=0,013, p<0,001, p=0,008). FVC ve PaO, degerleri ise OHS
grubunda anlamli olarak dustikti (p=0,012, p=0,001). OHS ve
saf OUAS gruplarinin serum pro-BNP dizeyleri benzerdi. OHS
grubunda apne-hipopne indeksi (AHI), oksijen desaturasyon
indeksi (ODI), uykuda oksijen saturasyonu (SpO,) <%90 gecen
stire anlamli olarak yuksekti (sirasiyla p=0,005, p<0,001,
p<0,001). Uyku siiresince ortalama SpO, ve minimum SpO,
degerleri anlamli olarak dusuktu (sirasiyla p<0,002, p<0,001)
(Tablo 1). OHS grubunun %95,6’sinda, OUAS grubunun
%383,8’'inde ODI >10/sa idi. TTE ile yapilan 6l¢im sonucu OHS
grubunun ortalama PABs degeri OUAS grubundan anlamh
olarak yuksekti (p=0,002). OHS grubunda, PH gorilme sikligi
%48,8 olup saf OUAS grubuna gore (%17,1) anlamli olarak
daha fazla idi (p<0,001). Sag ventrikiil capi ve pulmoner velosite
OHS olgularinda anlamli olarak yuksekti (sirasiyla p=0,015,
p=0,012). Her iki grubun TAPSE degerleri benzerdi. OHS ve saf
OUAS gruplarinin TTE bulgulari Tablo 2’de 6zetlenmistir.

OHS olgularinin ekokardiyografik verileri agir OUAS olgulari ile
karsilastinldiginda OHS grubunda PABs ve pulmoner velosite
degerleri daha ylksekti (sirasiyla p=0,03, p=0,005) ve PH sikligi
daha fazla idi (p=0,015) (Tablo 3).
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Tablo 1. Calisma gruplarinin demografik, spirometrik, pro-beyin Tablo 3. Obezite Hipoventilasyon sendromu ve agir siddetli
natriiiretik peptid, arter kan gazi ve polisomnografik 6zellikleri Obstriktif Uyku Apne sendromlu olgularin ekokardiyografik
OHS OUAS p degeri Ozellikleri
(n=45) (n=70) OHS Agir OUAS | p degeri
(n=45) (n=31)
Yas (yil) 49,1+£10,9 | 49,6+10,4 | 0,808
PABs (mmHg) 32,445,3 29,9+4,4 0,03
Cinsiyet (K/E) 24/21 29/41 0,252 TAPSE (cm) 2,28+0,32 | 2,31+0,36 | 0,6
VKI (kg/m2) 41,6+6,7 39,445,5 0,013 Sag ventrikiil capi (cm) 2,9+0,34 2,7+0,32 0,09
Epworth Uykululuk Skoru 9,3%5,9 6,315,9 0,008 Pulmoner velosite (cm/sn) | 100,4+17,6 | 85,9+21,7 | 0,005
FEV, (%) 97,5£18,5 | 103,5+18,3 | 0,087 PH sikigi (%) n=22, %48,8 | n=6, %19,4 | 0,015
FVC (%) 97,24£16,9 105,4£17,3 | 0,012 PABs: Sistolik pulmoner arter basinci, TAPSE: Trikiispit aniiler diizlem sistolik
hareketi, PH: Pulmoner hipertansiyon, OHS: Obezite Hipoventilasyon sendromu,
PaO, (mmHg) 75,1+10,8 | 81,249,0 0,001 OUAS: Obstriiktif Uyku Apne sendromu
PaCO, (mmHg) 48,7%4,1 41,9£2,0 <0,001 Tablo 4. Pulmoner hipertansiyonu olan Obezite Hipoventilasyon
Pro-BNP (pg/mL) 6114533 | 56,8467.0 | 0,7 sendrom ve Obstriiktif Uyku Apne sendromlu gruplarin 6zellikleri
OHS OUAS p degeri
AHI (saat) 48,1£32,0 | 32,4+20,2 | 0,005 (n=22) (n=12)
ODi (saat) 56,3+32,5 | 32,4+24,1 | <0,001 Yas (yil) 48,6+12,5 49,9+7,0 0,692
Cinsiyet (K/E) 12/10 4/8 0,297
Ortalama SpO, (%) 90,1+8,3 94,4+2,1 0,002 -
VKI (kg/m?) 40,3+4,4 41,5+7,6 0,559
ini 0,
Minimum SpO, (%) 64,2+18,6 80,148,0 <0,001 Epworth 8,7045,7 71461 0,401
SpO,<%90 (%) 29,3+29,9 | 8,9+16,4 | <0,001 Uykululuk skoru
FEV, (%) 97,5+22,2 105,6+£21,0 | 0,250
VKI: Viicut kitle indeksi, FEV,: Zorlu ekspiratuvar voliim 1. saniye, FVC: Zorlu vital o
kapasite, PaO,: Parsiyel arteriyel oksijen basinci, BNP: Beyin natritiretik peptid, FVC (%) 96,0+20,4 108,0+18,9 0,064
AHI: Apne-hipopne indeksi, ODI: Oksijen desaturasyon indeksi, SpO,: Oksijen
saturasyonu, OUAS: Obstriiktif Uyku Apne sendromu, K: Kadin, E: Erkek Pa0, (mmHg) 73,5484 77,548,6 0,156
PaCO, (mmHg) 49,1+4,4 42,4+1,7 <0,001
Tablo 2. Calisma gruplarinin ekokardiyografik 6zellikleri Pro-BNP (pg/mL) 49,9+86,8 71,0£59,7 | 0,430
+ +
OHS OUAS p degeri PABs (mmHg) 36,6+3,8 37,943,2 0,313
(n=45) (n=70) TAPSE (cm) 2,2+0,41 2,2+0,53 0,795
PABs (mmHg) 32,35,3 29,2+4,9 0,002 Sag ventrikl capi (cm) | 2,9+0,39 2,9+0,43 0,921
AHi (saat) 62,7+31,8 39,3+27,1 0,032
TAPSE (cm) 2,2+0,32 2,310,33 0,6
ODi (saat) 70,9+30,6 47,0+34,2 0,057
J ikdl 2,8+ 2,7+0,2 1
5ag ventrikdl capr (cm) 80,33 7£0,27 0,015 Ortalama SpO, (%) 85,8+10,2 93,3+3,0 0,004
Pulmoner velosite (cm/sn) 1 00,3i1 7,5 91 ,0i1 9,0 0,01 2 Minimum Spoz (%) 56,1 izol7 78,618,8 <0[00-|
PH sikligr (%) n=22, %48,8 | n=12, %17,1 | <0,001 Sp0O, <%90 (%) 49,3+27,6 17,1£19,8 <0,001

PABs: Sistolik pulmoner arter basinci, TAPSE: Trikispit anller dizlem sistolik
hareketi, PH: Pulmoner hipertansiyon, OHS: Obezite Hipoventilasyon sendromu,
OUAS: Obstriktif Uyku Apne sendromu

VKI: Viicut kitle indeksi, FEV,: Zorlu ekspiratuvar voliim 1. saniye, FVC: Zorlu
vital kapasite, PaO,: Parsiyel arteriyel oksijen basinci, PaCO,: Parsiyel arteriyel
karbondioksit basinci, BNP: Beyin natritiretik peptid, PABs: Sistolik pulmoner
arter basinci, TAPSE: Trikiispit andiler diizlem sistolik hareketi, AHI: Apne-hipopne
indeksi, ODI: Oksijen desaturasyon indeksi, SpO,: Oksijen saturasyonu, K: Kadin,

PH saptanan OHS (n=22) olgularinin, PH olan OUAS (n=12)
olgularina gore; PaCO,, AHI ve uykuda SpO, <%90 gegen siire
degerleri belirgin ylksekti (sirasiyla p<0,001, p=0,03, p<0,001)
ve ortalama ve minimum SpO, degerleri anlamli olarak disiktd
(p=0,004, p<0,001). PH saptanan OHS ve OUA olgularinin
demografik ozellikleri, Epworth Uykululuk Skorlari, solunum
fonksiyon parametreleri, serum pro-BNP diizeyleri, ODI, PABs ve
TAPSE degerleri arasinda ise anlamli farklilik saptanmadi (Tablo 4).
Tim olgularin dahil edildigi korelasyon analizinde, PABs ile
AHI, OUAS siddeti, ODI, SpO, <%90 gegen siire ve OHS tanisi

E: Erkek

p<0,001).

arasinda pozitif korelasyon vardi (sirasiyla r=0,307, p=0,001;
r=0,259, p=0,005; r=0,405, p<0,001; r=0,162, p<0,001;
r=0,305 p=0,001). PABs ile ortalama ve minimum SpO, arasinda
negatif korelasyon vardi (sirasiyla r=-0,404, p<0,001; r=-0,344,

OHS grubunda PABs ile OUAS siddeti, SpO, <%90 gecen siire,
ODI, AHI ve sag ventrikil capi arasinda pozitif korelasyon
vardi (sirasiyla r=0,369, p=0,012; r=0,524, p<0,001; r=0,346,
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p=0,020; r=0,367, p=0,013; r=0,332, p=0,026). OHS grubunda
PABs ile uykuda ortalama SpO, arasinda negatif korelasyon
saptandi (r=-0,514, p<0,001).

OUAS grubunda ise PABs ile glindiiz PaO, ve uykuda ortalama
SpO, arasinda negatif korelasyon vardi (sirasiyla r= -0,283,
p=0,026; r=-0,286, p=0,016). Bu grupta PABs ile SpO,< %90
gecen sire, ODI, saJ ventrikil capi arasinda pozitif korelasyon
vardi (sirasityla r=0,333, p=0,005; r=0,330, p=0,006; r=0,322,
p=0,009). Hafif ve orta siddette OUAS olgularinda PABs ile
sadece uykuda ortalama SpO, arasinda negatif korelasyon vardi
(r=-0,437, p=0,005).

OHS grubunda AHi >30/saat olanlar (n=26) ve AHi <30/saat
olanlar (n=19) TTE bulgulan acisindan karsilastirildiginda sag
ventrikil capi, PABs ve PH sikhigi AHI >30/saat olanlarda anlamli
olarak yiksekti (sirasiyla p=0,004, p=0,03, p=0,002). TAPSE ve
pulmoner velosite degerleri benzerdi. OUAS olgularinda AHi
>30/saat olanlar (n=31) ve AHI <30/saat (n=39) olanlar arasinda
PABs, sag ventrikiil capi, pulmoner velosite, TAPSE ve PH sikligi
benzerdi.

Tartisma

Artan global obezite nedeni ile OHS 6nemli bir halk saghg
problemi olmustur. Mevcut calismalar OHS olgularinda %50-
%88 arasinda PH ve sag kalp yetersizligi oldugunu gostermistir
(11-17). Bariatrik cerrahi oncesinde 26 olgunun sag kalp
kateterizasyonu ile degerlendirildigi bir calismada, PH tanisi
icin ortalama PAB >20 mmHg kriter olarak kabul edilmistir ve
PH sikhidr cok yiiksek (%88) saptanmistir. Bu ¢alismada sol kalp
yetmezligi dislanmamis ve ortalama VKIi bildirilmemistir (17).
Almeneessier ve ark.’nin (12) 77 OHS olgusunu inceledikleri
calismada PH tani kriteri olarak ekokardiyografi ile olgiilen
PABs >40 mmHg olmasi kabul edilmis ve PH %68,8 sikhiginda
saptanmistir. Bu arastirmanin olgu sayisi bizimkinden fazladir,
ancak bu calismadaki hastalar bizim olgularimiza gore daha
obez olup hipotiroidi ve sol kalp yetmezligi gibi PH’ye
neden olabilecek diger nedenler dislanmamistir. Alawami ve
ark.'nin (16) 2015 yilindaki calismasinda; OHS’de PH sikhgi
%52 saptanmistir. Bu calisma retrospektiftir ve PH tanisi
ekokardiyografi ile konulmustur. Ayrica bu arastirmada sol kalp
yetmezIigi olan olgular dislanmamustir (16). Bizim calismamizda
sol kalp yetmezligi, hipotiroidi gibi PH’ye yol acan nedenler
dislanmasina ragmen %48,8 oraninda PH saptandi.

Yapilan arastirmalarda OUA’da PH sikhginin OHS’ye gore daha
disik (%16-42) oldugu ve PAB'nin hafif ylikselmis olabilecegi
belirtilmistir (11,19-25). Yalniz bir calijmada OUA’da PH sikhdi
cok yiiksek (%73) olarak bildirilmistir. Literatiirde 1987 yilinda
yayinlanan ve 15 OUA hastasinin PH acisindan degerlendirildigi
bu calismada, olgularin ¢ogunlugunda OUA'ya eslik eden
Kronik Obstriktif Akciger hastaligi (KOAH) oldugu belirtilmistir
(26). Biliyoruz ki OUAS’a eslik eden obstriktif hava yolu
hastaligi olan olgularda PH sikhigi, saf OUAS olanlara gore daha
yuksektir (9-11). PH sikhginin %42 bildirildigi calismada da
hastalarin %73’lnde FEV,/FVC orani %70'in altinda idi (20).
Bizim arastirmamizda obstriktif ve restriktif hava yolu hastaligi
olanlar calismaya dahil edilmedi. Calismamizda literatur ile
benzer sekilde OUAS’da PH sikligi %17,1 idi. OHS grubunda
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ortalama PABs, OUAS grubuna gore anlamli yiiksekti, ancak PH
saptanan OUAS ve OHS olgularinda PABs acisindan fark yoktu.
Literatirde OUAS ve PH birlikteliginde eslik eden obstriktif
akciger hastali@inin, hipokseminin ve hiperkapninin 6nemli
oldugu, OUA evresinin minor rol oynadigi belirtilmistir (19).
OUAS’da PH sikhiginin %16 olarak bildirildigi yakin zamanda
yapilan bir caismada da OUAS’da PH saptanmasinda AHIi'nin
belirte¢c olmadigi, uykuda minimum SpO,’nin ise énemli bir
parametre oldugu belirtilmistir (25). Bizim calismamizda OUAS
olgularinda PABs ile giindiiz PaO,, uykuda ortalama SpO,
arasinda negatif korelasyon, ODI ve uykuda SpO, <%90 gecen
sire arasinda pozitif korelasyon vardi. Ayrica OUAS olgularinda
AHi >30/saat olanlar ile AHi<30/saat olanlar arasinda PABs ve
PH sikligr acisindan fark saptanmadi. Tim bu sonuglar itibariyle
literatlir ile benzer sekilde OUAS olgularinda PH olusumunda
glndiz ve uyku sirasinda oksijenasyonu gosteren parametrelerin
AHi’den daha énemli oldugunu diisinmekteyiz.

OUAS ve kardiyovaskdler hastaliklar arasindaki iliski literatiirde
iyi tanimlanmugtir, ancak OHS’de kardiyovaskiler patolojiler,
Ozellikle de PH olusma mekanizmasi yeterince net degildir.
Hipoventilasyona bagli karbondioksit artisi merkezi sinir sistemini
uyararak, miyokard kontraktilitesini dogrudan negatif yonde
etkiler, kas kuvvetini dusurir ve hiperdinamik kardiyovaskuler
bir durumun ortaya ¢ikmasina sebep olur (27). Calismamizda
PH sikhginin fazla oldugu OHS grubunun PaCO, degerinin
saf OUAS’a gore anlamli yiksek olmasi da PH olusumunda
hiperkapninin rol oynadigini disiindirmektedir. Birkag
calismada nokturnal hipokseminin ve hiperkapninin pulmoner
vazokonstriiksiyona neden oldugu ve sag ventrikul yikini
artirdigi belirtilmistir (22,28-31). Bizim calismamizda da PH'nin
daha fazla oldugu OHS grubunda saf OUAS olgularina gore
ODI, uykuda SpO, <%90 gegen siire anlamli olarak yuksek iken
ortalama ve minimum SpO, degerleri anlamli olarak dustikt
(sirastyla p<0,001, p<0,001, p<0,001, p<0,001).

Bazi calismalarda pro-BNP dlzeyi, pulmoner arteriyal
hipertansiyonda prognostik belirtec olarak g0sterilmistir
(32,33). Buna istinaden serum pro-BNP dlzeyinin alveoler
hipoventilasyonu olanlarda PH acisindan biyolojik belirtec olarak
muhtemel roltiniin oldugu savunulmustur. Bizim calismamizda
serum pro-BNP diizeyi, PH saptanan OHS ve OUAS olgularinda
benzerdi.

Kauppert ve ark.’nin (34) calismasinda, glindiiz uykululugunu,
OHS olgularinda olusan PH ile iliskili oldugu distnilmustir.
Bizim calismamizda Epworth Uykululuk Skoru, OHS grubunda
OUAS grubuna gore anlamli olarak yiiksekti, ancak PH saptanan
OHS ve OUAS olgularinda Epworth Uykululuk Skoru benzerdi.
Ayrica PABs ile Epworth Uykululuk Skoru arasinda korelasyon
saptanmadi. Kauppert ve ark.’nin (34) calismasinda, AHI ile
hipoventilasyona bagli PH arasinda iliski saptanmazken, bizim
calismamizda PH saptanan OHS olgularinda AHI, PH’si olan
OUAS hastalarina gore belirgin yiiksekti. OHS olgularinda
PABs ile AHI ve OUAS siddeti arasinda pozitif korelasyon vardi.
Arastirmamizda AHI >30/saat olan OHS olgularinda PH sikhgi
daha fazla idi. Bu olgularda, sag ventrikiil capi ve PABs AHi<30/
saat olan OHS olgularina gore anlamh olarak yuUksekti. Bu
nedenle saf OUAS olgularinin aksine OHS grubunda AHi ile PH
arasinda bir iligkinin olabilecegini distinmekteyiz. Belki de bu
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olgularda gece boyunca olan hipoventilasyone sekonder gelisen
hiperkapni, santral veya miks agirlikli apne ve hipopneleri
tetiklemektedir. Bu durumu gosterecek olan gece kapnografik
degerlendirme calismamizda yapilmamistir.

Arastirmamizda OHS grubunun AHi degeri, saf OUAS’a gdre
belirgin ylksekti. Bu durum PABs yiksekliginin AHIi ile de
iliskili olarak OHS’de ytikselmis olabilecegini distindirmektedir.
Ancak OHS grubu ile agir OUAS grubunu karsilastirdigimizda da
OHS grubunda PABs daha ytiksekti ve PH sikligi daha fazla idi.
PH tanisi icin altin standart yontem sag kalp kateterizasyonudur
(31). Bu nedenle arastirmamizda TTE ile PH degerlendirmesinin
yapilmis olmasi calismamizin kisithhigidir. Nitekim yapilan
calismalarda da OHS olgularinda TTE uygulamasi ile PABs
Olcimiiniin obezite nedeni ile teknik olarak sikintili oldugu ve
bununla iliskili olarak PH tanisinin atlanabilecedi belirtilmistir
(8,35). Ancak sag kalp kateterizasyonu invaziv bir ydontem olmasi
ve ko-morbid hastaliklari fazla olan bu hasta grubunda kontrast
madde kullanimi gerektirmesi nedeniyle pratik bir metod
degildir ve bu nedenlerle rutin olarak yapilmamaktadir. Nitekim
literatiirde OHS, OUAS, KOAH, kronik sol kalp yetmezligi
ve hemodiyaliz olgularinda PH ile ilgili calismalarda tani icin
ekokardiyografi kullanilmistir (12,16,24,25,36-38).
Calismamizda TTE ile PABs 6lcimu disinda PH ve sag ventrikil
yetersizligi tanisinin konulmasinda yardimci olacak sag ventrikil
capl, pulmoner velosite ve TAPSE degerlendirmesi yapilmistir.
PABs, sag ventrikiil capi ve pulmoner velosite OHS olgularinda
anlamli olarak yuksekti (sirasiyla p=0,002, p=0,015, p=0,012).
Ancak her iki grubun TAPSE degerleri benzerdi.

Sonug

OHS olgularinda PABs, sag ventrikiil capi ve pulmoner velosite
saf OUAS olgularina gore anlamli olarak ylksektir ve PH saf
OUAS’a kiyasla daha fazla siklikta goriilmektedir. Bu nedenle
OHS olgularina rutin olarak ekokardiyografik degerlendirme
yapilmalidir. Morbiditesi ve mortalitesi yliksek olan bu hastalikta,
erken tani konulmasi, tedavi planlanmasi acisindan hekimlerin
farkindaliginin artinlmasi 6nemlidir. Konuyla ilgili daha fazla
olgu sayisina sahip ve kapsamli calismalarin yapilmasina ihtiyac
vardir.
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Oz

Amacg: Obstriiktif Uyku Apne sendromu (OUAS), toplumda sik goriilen,
isglicii kaybina ve noropsikiyatrik belirtilere yol acan bir hastalktir.
Calismanin  amaci  OUAS’li  hastalarda, depresyon ve anksiyete
semptomlarini saglkli kontrollerle karsilastirmak ve OUAS siddeti ile
anksiyete ve depresyon iliskisini aragtirmaktir.

Gere¢ ve Yontem: Calismaya, polisomnografik inceleme yapilan 213
OUAS hastasi ve 116 saglikh kontrol alindi. Hasta grubu hafif, orta diizey
ve agir OUAS olarak siniflandirildi. Hastalara ve saglikli kontrollere Beck
Anksiyete ve Beck Depresyon Olcekleri uygulandi.

Bulgular: Hasta grubu ve kontrol grubu arasinda, Beck Depresyon ve Beck
Anksiyete Olcekleri ortalama puanlarinda anlamli fark saptandi. OUAS
grubunun depresyon ortalama puanlarn 11,16+8,87 (hafif depresyon);
kontrol grubunun 6,85+6,15 (p<0,05). Beck anksiyete puanlari agisindan
karsilastirldiginda OUAS grubu 14,31+11,29 (hafif anksiyete); kontrol
grubunun ortalama puanlari 6,85+6,15 (p<0,05) saptandi. Kontrol ve
hasta grubunun, anksiyete ve depresyon skorlari ile apne-hipopne indeksi
(AHI) arasindaki iliski incelendiginde istatistiksel olarak anlamli korelasyon
saptanmadi (p>0,05).

Sonug: Calismamizda; hasta ve kontrol grubu arasinda depresyon ve
anksiyete puan ortalamalari arasinda anlamli fark olmasina ragmen;
hafif, orta ve siddetli OUAS hastalarinin kendi arasindaki anksiyete ve
depresyon puan ortalamalari arasinda anlamli fark saptanmadi. OUAS
olan hastalarin hafif dlizeyde anksiyete ve depresif belirtiler gosterdikleri
saptandi. Bu hastalarda AHI degerleri ile depresyon ve anksiyete puanlari
arasinda korelasyon saptanmadi.

Anahtar Kelimeler: Obstriiktif Uyku Apne sendromu, anksiyete,
depresyon

Abstract

Objective: Obstructive Sleep Apnea syndrome (OSAS) is a
disease commonly seen in the community, causing labor loss and
neuropsychiatric symptoms. The aim of the study is to compare the
symptoms of depression and anxiety with those of healthy controls in
patients with OSAS and to investigate the relationship between OSAS
severity with anxiety and depression.

Materials and Methods: Two hundred and thirteen patients with
OSAS who underwent polysomnographic examination and 116 healthy
controls were included in the study. The patient group was classified
as mild, moderate and severe OSAS. Beck Anxiety and Beck Depression
Scales were administered to the patients and healthy controls.

Results: There was a significant difference between the patient
group and the control group in the mean scores of Beck Depression
and Beck Anxiety Scales. The mean scores of depression of the OSAS
group were 11.16+8.87 (mild depression); 6.85+6.15 of the control
group (p<0.05). Compared to Beck Anxiety Scores, OSAS group was
14.31£11.29 (mild anxiety); the control group was 6.45+6.08 (p<0.05).
When the relationship between anxiety and depression scores and
apnea-hypopnea index (AHI) were examined, there was no statistically
significant correlation between control and patient group (p>0.05).
Conclusion: In our study; although there was a significant difference
between depression and anxiety mean scores in patient and control
group; there was no significant difference in anxiety and depression
mean scores among mild, moderate and severe OSAS patients. Patients
with OSAS were found to have mild anxiety and depressive symptoms.
In these patients, there was no correlation between AHI values and
depression and anxiety scores.

Keywords: Obstructive Sleep Apnea syndrome, anxiety, depression
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Giris

Obstruktif Uyku Apne sendromu (OUAS), toplumda sik
gorilen, isglict kaybina ve noéropsikiyatrik belirtilere yol acan
bir hastaliktir. Bu sendrom uyku sirasinda Gst solunum yolunun
tekrarlayan obstriksiyonu ile karakterize bir uyku bozuklugudur.
OUAS'nin ana belirtileri solunum durmalarini takip eden horlama
ve glindiz uykululugudur (1). OUAS eriskin erkeklerde %3-4
oraninda goriilmektedir. Erkeklerde kadinlardan 2-9 kat daha
stk gorulmektedir (2).

ileri yas, viicut kitle indeksinin yiiksek olmasi (obezite), alkol
kullanimi, erkek cinsiyet OUAS icin risk faktorleridir (3). OUAS
hastalarinda uykunun bélinmesi ve tekrarlayan hipoksemi, giin
icinde asirt uykululuk ve motorlu tasit kazalari agisindan risk
olusturur (4).

Bu hastalar uyku bolinmesi, duygudurum bozukluklari,
irritabilite, bogulma hissi, bas agrisi ve bellek sorunlarindan
yakinirlar (5). Ayrica dikkat sorunlari, depresyon, libidoda
azalma ve impotans OUAS’da sik goriilen belirtilerdir (6). Farkh
siddetteki OUAS hastalarinda depresyon ve anksiyete en sik
belirtilerdir (7).

Bu calismanin amaci OUAS’li hastalarda, depresyon ve anksiyete
semptomlarinin siddetini saglikli kontrollerle karsilastirmak ve
OUAS siddeti ile anksiyete ve depresyon iliskisini arastirmaktir.

Gereg¢ ve Yontem

Calismaya Ocak 2017 ve Eylil 2017 tarihleri arasinda horlama,
glindiiz asin uyku hali ve tanikh apne belirtilerinden bir ya
da daha fazlasi ile bagvuran ve polisomnografi yapilan 228
hastadan Beck Anksiyete Olcegi (BAO) ve Beck Depresyon
Olcegini (BDO) tam olarak dolduran 213 hasta (54 kadin,
159 erkek) ve 116 saghkli kontrol alindi. Calismanin etik
onayl Mugla Sitki Kogman Universitesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu’ndan 13.04.17 tarihinde 07/IX sayili karari ile alinmustir.
Calismaya gondilli olup onam formunu imzalayan, egitimi form
doldurmak icin yeterli olan kisiler alindi. Calismaya katiimaya
engel teskil eden norolojik hastaligi veya mental retardasyonu
olanlar, son 6 ayda madde 6ykisi olanlar alinmadi. Hasta grubu
u¢ grup seklinde siniflandirildi:

1) Apne-hipopne indeksi (AHI) 5-14,9 olan hafif OUAS;

2) AHI: 15-29,9 olan orta diizey OUAS;

3) AHi >30 olan agir OUAS idi.

Hastalar polisomnografi ile degerlendirildi. Polisomnografide
elektroensefalografi, elektrookiilografi, c¢ene ve bacak
elektromiyelografi, elektrokardiografi, oro-nazal termistor ile
hava akimi, gogls ve karin solunum hareketleri, parmak ucu
pulse oksimetre ile oksijen saturasyonu, boyuna yerlestirilen
trakeal mikrofon ile horlama ve viicut pozisyonu kaydedildi.
Oronazal hava akiminda 10 saniyeden daha uzun sureli kesinti
apne, 10 saniye veya daha uzun sire ile oksijen saturasyonunda
%3’lik digsme ya da arousal gelisimi ile birlikte hava akiminda
en az %50 azalma olmasi hipopne, saatteki apne ve hipopne
sayist AHi olarak tanimlandi.

Veri Toplama Formu

Calismanin amacina donuik olarak arastirmacilar tarafindan
hazirlanmis, hastalarin yasam Oykdlerine iliskin sorulari iceren
ayrintil goérisme formudur. Hasta ve kontrol grubunun genel
bilgilerini icermektedir. Bu formda yas, cinsiyet, medeni
durum, 6grenim seviyesi, yasadigi yer, ekonomik gelir duizeyi,
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aliskanliklar, kullandigi ilaclar, eslik eden hastalik oykisu yer
almaktadir.

Beck Depresyon Ol¢egi

BDO, Beck ve ark. (8) tarafindan depresyonun davranissal
bulgularini 6lgmek amaciyla 1961 yilinda gelistirilmistir.
Depresyonun siddetini degerlendirmek, tedavi sirasinda
degisimleri izleyebilmek amaciyla tasarlanmistir. Her bir ciimleye
0-3 arasinda puan verilmistir. Yirmi bir maddeden olusmaktadir
ve maddeler hafiften siddetli forma dogru siralanmistir. Siddet
olarak 0-9=minimal, 10-16=hafif, 17-29=orta, 30-63=siddetli
olarak yorumlanmaktadir. Olcek Tiirkceye Beck Depresyon
Envanteri ve BDO adiyla cevrilmis, gecerlik ve giivenirlik
calismasi yapilmigtir (9).

Beck Anksiyete Olcegi

Bireyin yasadigi anksiyete belirtilerinin sikhdini 6lgmektedir.
Yirmi bir maddeden olusan, 0-3 arasi puanlanan Likert tipi bir
kendini degerlendirme o6lcegidir. Toplam puanin yuksekligi
kisinin yasadi§i anksiyetenin yuksekligini gosterir. Beck ve
ark. (10) tarafindan gelistirilmis olup Ulkemizde gecerlilik ve
glvenilirlik calismasi, Ulusoy ve ark. (11) tarafindan yapilmistir.
Sekiz-on bes puan=hafif diizeyde anksiyete, 16-25 puan=orta
diizeyde anksiyete, 26-63 puan=siddetli dluzeyde anksiyete
olarak degerlendirilmektedir.

Bulgular

BAO ve BDO tam olarak dolduran 213 hastanin 54U kadin,
159’u erkekti ve 116 saglikli kontrol (54 kadin, 62 erkek) alindi
(Tablo 1). Hasta grubu ve kontrol grubu arasinda BDO ve
BAO olcekleri ortalama puanlari arasinda anlamli fark saptandi.
OUAS grubunun depresyon ortalama puanlari 11,16+8,87 (hafif
depresyon); kontrol grubunun 6,85+6,15 (p<0,05) saptandi
(Tablo 2).

Beck anksiyete puanlar acisindan karsilastirildiginda OUAS
grubu ortalama puanlarn 14,31£11,29 (hafif anksiyete); kontrol
grubunun ortalama puanlari 6,45+6,08 saptandi (p<0,05)
(Tablo 2).

OUAS siddeti agisindan hastalar hafif, orta ve siddetli OUAS
olarak ayrildiklarinda hafif OUAS’da hafif depresif belirtler,
orta diizeyde anksiyete belirtileri; orta OUAS’da hafif depresif
belirtiler ve hafif anksiyete belirtileri; siddetli OUAS’da hafif
depresif belirtiler ve hafif anksiyete belirtileri saptandi (Tablo 3).
Hasta grubunun Beck depresyon dederleri incelendiginde
hastalarin %27,7'de hafif depresif belirtiler, %15,5'de orta ve
%6,1'de siddetli depresif yakinmalar saptandi (Tablo 4).

Beck anksiyete puanlar acisindan bakildiginda hastalarin
%26,8'de hafif, %22,5'de orta, %17,4'de siddetli anksiyete
belirtileri saptandi (Tablo 5).

Kontrol ve hasta grubunun anksiyete ve depresyon skorlari ile

Tablo 1. Obstriiktif Uyku Apne sendromu hastalari ve kontrollerin
cinsiyete gore dagilimlari

OUAS (n=213)

Kontrol (n=116) p

Cinsiyet
Kadin 54 (%25,4) 54 (%46,6) 0,000
Erkek 159 (%74,6) 62 (%53,4)

OUAS: Obstriiktif Uyku Apne sendromu
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AHi iliskisi incelendiginde istatistiksel olarak anlamli korelasyon
yoktu (p>0,05) (Tablo 6).

Sonuglara gore hastalar gruplandirildiginda:

1) AHi 5-14,9 olan 31 olgu hafif OUAS;

Tablo 2. Gruplarinyas ve klinik degiskenler agisindan karsilastiriimasi

OUAS Kontrol p
Ort-SS Ort-SS
Yas 49,74+11,31 39,40+11,87 0,020
Beck anksiyete 14,31£11,29 6,45+6,09 0,000
Beck depresyon 11,16+8,87 6,8516,15 0,000
AHi 43,87+28,19 1,3319,62 0,000

OUAS: Obstriktif Uyku Apne sendromu, AHI: Apne-hipopne indeksi, Ort:
Ortalama, SS: Standart sapma

Tablo 3. Klinik degiskenlerin hastalik siddeti ile iliskisi

Beck depresyon Beck anksiyete

Hafif OUAS | 12,26£10,26 (hafif) | 17,03£13,31 (orta)

Orta OUAS | 10,20%7,75 (hafif) 13,98+9,83 (hafif)

siddetli OUAS | 11,24£9,01 (hafif) 13,80+11,40 (hafif)

OUAS: Obstriiktif Uyku Apne sendromu

Tablo 4. Obstriiktif Uyku Apne sendromu hastalarinin depresif
belirti siddetine gore dagihmlari

OUAS %
(n=213)
Depresyon siddeti
Normal 108 %150,7
Hafif 59 %27,7
Orta 33 %15,5
Siddetli 13 %6,1

OUAS: Obstriiktif Uyku Apne sendromu

Tablo 5. Obstriiktif Uyku Apne sendromu hastalariniin Beck
Anksiyete Olcegi'ne gore anksiyete siddeti dagilimlari

OUAS (n=213) %
Anksiyete siddeti
Normal 71 %33,3
Hafif 57 %26,8
Orta 48 %22,5
Siddetli 37 %17,4

OUAS: Obstriktif Uyku Apne sendromu

Tablo 6. Obstriiktif Uyku Apne sendromu hastalarinda apne-
hipopne indeksi, depresyon ve anksiyete puanlar arasindaki iliski

AHi Beck depresyon | Beck anksiyete
AHI 1 -0,051 -0,121
Beck depresyon -0,051 1 0,712**
Beck anksiyete -0,121 0,721** 1

AHi: Apne-hipopne indeksi, **: p<0,001 anlamli iligki

2) AHI: 15-29,9 olan 56 olgu orta diizey OUAS;
3) AHI >30 olan 130 olgu agir OUAS idi.

Tartisma

Calismamizda; BDO ve BAO kullanilarak OUAS olan hastalarda
anksiyete ve depresif belirtileri degerlendirildiginde bu hastalarin
saglikh kontrollere gore depresif ve anksiyete belirtileri agisindan
psikiyatrik patoloji yoniinde anlamli farkhlastiklar saptandi.
Hasta grubunda AHIi degerleri ile depresyon ve anksiyete
puanlarinin arasinda korelasyon saptanmadi.

Hasta grubunun Beck depresyon dederleri incelendiginde
hastalarin %27,7'sinde hafif depresif belirtiler, %15,5'inde orta
ve %6,1’inde siddetli depresif yakinmalar saptandi.

Beck anksiyete puanlari acisindan bakildiginda hastalarin
%26,8'de hafif, %22,5'de orta, %17,4'de siddetli anksiyete
belirtileri saptandi.

OUAS hastalarinda anksiyete ve depresif belirtileri inceleyen pek
cok calisma vardir fakat bu konudaki sonuclar celiskilidir.

OUAS hastalarini anksiyete ve depresif belirtiler acisindan
inceleyen 178 olgunun katildigi bir calismada hastalik siddeti ile
anksiyete belirtileri arasinda iligki bulunmustur. Ayni calismada
hastalarin %53,9’unun herhangi bir diizeyde anksiyete belirtileri
gosterdigi, %46,1'de de depresif belirtilerin oldugu saptanmistir
(5). Bizim calismamizda hastalarin %66,7’de herhangi bir
diizeyde anksiyete belirtileri gosterdigi; hastalarin %48’de
depresif yakinmalarin oldugu saptanmistir.

Otuz iki hastanin katildigi bir calismada hastalarin %56,25'de
belirgin anksiyete, %62,50°de depresif belirtileri oldugu
saptanmistir. Ayni calisma AHI degeri ve depresif ve anksiyete
belirtileri arasinda iliski bulunmamustir. Bu calismada AHi >70 ve
Yas > 60 oldugu 9 hastada anksiyete, depresif belirtilere ek olarak
aleksitimik Ozelliklerin oldugu saptanmistir. Bu 0Ozelliklerdeki
OUAS hastalarinin psikiyatrik semptomlar acisindan daha riskli
olduklari seklinde yorumlanmustir (12).

Yeni tani almig 685 OUAS hastasinin Beck Depreyon Envanteri
ve Beck Anksiyete Envanteri ile degerlendirildigi baska bir
calismada depresif ve ansiyete yakinmalari ve AHi degeri
arasinda bir iliski saptanmamis. Hastalarin %50’den fazlasinda
depresif ve anksiyete yakinmalarinin oldugu saptanmistir (7).
OUAS hastalarinda (n=178) anksiyete ve depresif belirtilerin
yordayicilarinin incelendigi bir calismada siirekli pozitif havayolu
basinci (CPAP) tedavisine disik uyumun yiksek anksiyete
icin 6ngorduricu oldugu, CPAP tedavisine dugslik uyumun ve
gindiz uykululugunun da depresif yakinmalarin yordayicisi
oldugu bulunmustur (13).

Elli bes hastanin katildigi bir calismada cerrahi yontem ve CPAP
tedavisine 6 aylk bir devamlilik sonrasinda CPAP grubunda
depresif ve anksiyete belirtilerinde anlamli azalma oldugu,
cerrahi yapilan grupta sadece anksiyete belirtilerinde azalma
oldugu saptanmistir (14).

OUAS hastalarindaki depresif belirtiler ve anksiyete belirtileri ile
ilgili Ocak 1995-Haziran 2006 tarihleri arasindaki 55 makalenin
incelendigi bir gozden gecirme calismasinin sonuglari
degerlendirildiginde; Bu calismalarda orneklem gruplarinin
cok farkhlik gosterdigi ve olgularin ¢cogunlugunun calisan
erkeklerden olustugu gorilmistir. Calisma sonuclari birlikte
degerlendirildiginde depresif belirtilerin oraninin %7-63 arasinda
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degistigi; anksiyete belirtilerin oraninin %11-70 arasinda
degistigi gorilmastir. CPAP’nin duygudurum semptomlarina
etkisi ile ilgili sonuclar incelendiginde calismalarin sonuclari
tutarsiz bulunmustur (15).

Edlund ve ark.'min (16) 301 hasta ile yaptiklar bir calismada
OUAS'nin nokturnal panik ataklara sebep oldugu saptanmistir.
Bu konuda nokturnal panik atak tarif eden hastalarin OUAS
acisindan ayirici tanisinin yapilmasi gerektigi  6nerilmistir.
Calismamizda kullandigimiz Beck Anksiyete Envanteri genel
olarak anksiyete semptomlarini sorguladigindan anksiyete ifade
eden hastalarin bir kisminda bu belirtiler de bulunmus olabilir.
OUAS ile anksiyete bozukluklari iliskisi incelendiginde panik
bozukluk ve OUAS’nin komorbiditesinin sikhgindan bahseden
calismalar vardir (16,17).

OUAS ve panik bozukluk komorbiditesinde CPAP kullaniminin
ihtiyac duyulan alprazolam dozunu azalttigi bulunmustur (17).
OUAS ile depresif bozukluk iliskisini inceleyen bir goézden
gecirme calismasinda OUAS siddeti ile depresif belirtilerin
korele oldugunu ve OUAS sonucunda olusan belirtilerin major
depresif epizodu taklit edebilecegini belirtmislerdir (18).
Baska bir calismada OUAS tanisi alan hastalarin %25’inin
OUAS tanisi 6ncesi anksiyete ve depresif yakinmalar nedeniyle
psikiyatriye gittikleri saptanmistir. Bagka bir calismada hastalarin
%45'te Zung Depresyon Olcegi’'ne goére depresif semptomlar
bildirdikleri saptanmustir.

OUAS hastalari ve uykuda periyodik bacak hareketleri olan iki
hasta grubunun depresif yakinmalar acisindan karsilastirildigi
calismada iki grup arasinda farklilik saptanmamis (18).

Yine 5 yillik bir takip calismasinda OUAS ile depresif yakinmalar
arasinda bir iliski saptanmamug fakat bu ¢alismanin 6érnekleminin
kiicik olmasi, OUAS hastalarinin orta siddetteki hastalardan
olusmasi gibi sinirliliklari bulunmaktadir (19). OUAS ve depresyon
arasindaki iliskinin cift yonli olabilecedi dustinildiginden
primer depresyon hastalarinda OUAS prevalansi arastiriimustir.
Hastalarin %17,6’sinda es zamanli OUAS tespit edilmistir.

Bu konunun o6nemli diger tarafi da verilen sedatif
antidepresanlarin  OUAS semptomlarini siddetlendirebilecegi
ile ilgilidir. Hipnotikler kas tonusunu azaltarak Gst solunum yolu
obstriiksiyonunun artmasina yol acarak apnelerin sayisinin ve
stresinin artmasina yol acabilir (20). Calismamizda hastalarin
kullandigr ilaglarin etkisi incelenmedi.

OUAS hastalan ile kontrol grubu arasinda anlamli yas farki
olan bir calismada OUAS siddeti ile anksiyete ve depresif
belirtiler arasinda negatif korelasyon saptanmistir. Bunun
ilerleyen yaslarda kognitif bozulma ile birlikte semptomlarin
algilanmasinda zayiflik ve dlceklerin 6zbildirim 6lcedi olmasinin
sonucu etkilemis olabilecegi olarak yorumlanmustir (6).

OUAS ile anksiyete iliskisini inceleyen bagka bir calismada
anksiyetenin tek yordayicisinin yasam kalitesi oldugu ortaya
ckmistir (21).

OUAS’daki depresif semptomlarin iki aciklamasi yapilmaktadir.
Biri uykudaki boliinmenin depresif semptomlara yol acabilecedi,
digeri ise hipokseminin duygudurumu olumsuz etkileyebilecegi
yonindedir (22,23).

OUAS ve psikiyatrik hastaliklarin iliskisine psikiyatrik hastaliklara
eslik eden OUAS acisindan bakildiginda panik bozuklukta
%58,8, sosyal fobide %53,8, obsesif kompulsif bozuklukta %40,
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yaygin anksiyete bozuklugunda %57,1 oraninda saptanmistir.
Bu calismalarin kiictk orneklemli calismalar olmasi sonuglarin
genellenebilirligini engellemektedir. Major depresif bozukluga
%0-66 oraninda OUAS eslik edebilecegi bildirilmistir (24). Bizim
calismamizin sonuglar bu bilgiler 1s1Iginda degerlendirildiginde
OUAS hastalarinda saglikli kontrollere gore daha yuksek diizeyde
anksiyete ve depresif belirtilerin bulunmasi bu hastalarin normal
populasyona gore bu belirtilere daha yatkin olabilecegini
distundiruyor.

OUAS siddeti ile anksiyete ve depresif belirtilerin iliskili clkmamasi
fakat bu hasta grubunda yine de yiiksek diizeyde anksiyete ve
depresif yakinmalarin olmasi her siddette OUAS’da eslik eden
anksiyete ve depresif belirtiler acisindan uyanik olmak gerektigi
disiinilmektedir (Tablo 3).

Hastalik siddeti ile depresif ve anksiyete belirtilerinin iliskili
olmamasinin bir nedeninin hastanin solunumsal sorunlari ile ilgili
farkindaliginin olmamasinin etkili olabilecegi dustintilmektedir.

Sonug¢

Anksiyete ve depresif belirtiler OUAS hastalarinda siklikla
gorilmektedir. OUAS hastalari anksiyete ve depresif bozukluk
acisindan risk altindadir.

Uykudaki fragmantasyon depresif belirtilere yol acabilecegi gibi
primer depresyona da OUASa eslik edebilir.

Hasta ve kontrol grubu arasinda depresyon ve anksiyete
puan ortalamalari arasinda psikopatoloji yoniinde anlamli fark
olmasina ragmen hafif, orta ve siddetli OUAS hastalarinin kendi
arasindaki anksiyete ve depresyon puan ortalamalari arasinda
anlamli fark saptanmadi. Bu durum OUAS'nin hangi siddette
olursa olsun anksiyete ve depresif semptomlar agisindan riskli
oldugunu distindiirmektedir.
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Abstract

Objective: The primary and secondary consequences which related to
obstructive respiration to occur during sleep cause cognitive, emotional
and behavioral changes indirectly. Aim of the present study was to
evaluate quality of sleep and relationship between quality of sleep and
cognitive function at baseline and during treatment in the patients
having diagnosis of severe Obstructive Sleep Apnea syndrome (OSAS)
being followed in sleep laboratory.

Materials and Methods: Pittsburg, Epworth and Stroop tests to assess
patient attention; P300 test was applied for the evaluation of memory
and attention.

Results: When the pre-treatment and post-treatment cognitive functions
of the patients were compared; there was a significant decrease in daytime
sleepiness after treatment (p=0.000) and a significant improvement in
latency of P300 test (p=0.000-p=0.001-p=0.004). In Pittsburgh study;
the pre-treatment total sleep quality scores were consistent with poor
sleep quality, while the mean value obtained after treatment was found
to be related to the healthy sleepiness (p=0.000). In the Stroop test for
measuring attention, the rate of error correction obtained after treatment
was significantly improved (p=0.010).

Conclusion: In patients diagnosed with severe OSAS; the negative
effects of disease on attention, alertness, and memory, challenges on
maintaining the attention and its negative effects on the structure of
sleep has been shown by using Stroop, Pittsburgh, P300 and Epworth
tests unlike other publications. As a result of the tests performed after
the treatment, the fact that it is an important development in the disease
shows us how the treatment is important and necessary.

Keywords: Obstructive Sleep Apnea syndrome, P300, Stroop, Pittsburg,
sleep

Oz

Amag: Obstriiktif solunumla ilgili olarak uyku sirasinda ortaya cikan
birincil ve ikincil sonuclar, indirekt olarak bilissel, duygusal ve davranissal
degisikliklere neden olmaktadir. Bu calismada; uyku laboratuvarinda
agir Obstriiktif Uyku Apnesi sendromu (OUAS) teshisi konulan hastalarin
baslangic ve tedavi asamasindaki uyku kalitesinin ve uyku kalitesi ile bilissel
fonksiyonlar arasindaki iliskinin degerlendirilmesi amaclanmaktadir.
Gere¢ ve Yontem: Hastalarin dikkatlerinin degerlendirilmesi icin
Pittsburg, Epworth ve Stroop testi; hafiza ve dikkatlerinin degerlendirilmesi
icin P300 testi uygulanmustir.

Bulgular: Hastalarin tedavi oncesi ve tedavi sonrasi bilissel islevleri
karsilastinldiginda; tedavi sonrasi glindliiz uyuklamasinda 6nemli bir
azalma oldugu (p=0,000) ve P300 testi latansinda belirgin diizelme
oldugu (p=0,000-p=0,001-p=0,004) gorilmistar. Pittsburgh
calismasinda; tedavi ncesi toplam uyku kalitesi skorlari, uyku kalitesinin
kotl olmasiyla uyumlu iken, tedavi sonrasi elde edilen ortalama deger ise
uykunun saglikh olmasiyla iligkili bulunmustur (p=0,000). Dikkati 6lgmek
icin yapilan Stroop testinde tedavi sonrasinda elde edilen hata diizeltme
oraninin 6nemli bicimde diizeldigi gortlmistir (p=0,010).

Sonug: Agir OUAS tanisi konulan hastalarda; hastaligin dikkat, uyaniklik
ve hafiza lzerindeki olumsuz etkileri, dikkati slrdirme konusunda
yasanan zorluklar ve bunlarin uyku yapisi tGzerindeki olumsuz etkileri,
diger yayinlardan farkl olarak; Stroop, Pittsburgh, P300 ve Epworth
testleriyle ortaya konulmustur. Tedavi sonrasinda yapilan testlerin
sonucunda, hastalikta 6nemli bir gelisme oldugunun ortaya konulmasi,
tedavinin ne denli 6nemli ve gerekli oldugunu bize géstermektedir.
Anahtar Kelimeler: Obstruktif Uyku Apne sendromu, P300, Stroop,
Pittsburg, uyku
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Introduction

Obstructive Sleep Apnea syndrome (OSAS) is defined as a
condition characterized by lowered oxygen saturation in the
blood and interruption of the sleep due to repeating upper
respiratory tract obstruction during sleep. OSAS is observed in
2% of the old women and 4% of the old men while this figure
rises up to 42% after age of 65 (1-4).

Primary mechanisms important in pathophysiology of
OSAS include recurrent attacks of hypoxemia, hypercapnia,
and arousals. Primary as well as secondary consequences
of obstructive respiration during sleep theoretically causes
alterations in cognition, emotion, and behavior, learning,
memory, and executive control (1-3). Arousals caused by
respiratory events lead to over sleepiness and reduced vigilance
during daytime. The most prominent negative alteration is on
attention, wakefulness, and executive function (2,3,5-8).

In the present study, efficacy of continuous positive airway
pressure (CPAP) treatment was evaluated using objective
parameters by measuring cognitive function and sleep quality
initially and at the third month of specific treatment in
the patients with severe OSAS [apnea-hipopnea index (AHI)
>30] followed by sleep unit of sleep laboratory of neurology
department. It was planned to evaluate the relationship of sleep
quality and cognitive function at the 3 month of the CPAP
treatment.

Materials and Methods

Main objective of the present study was to evaluate the
relationship of sleep quality and cognitive function during (at
the 3 month) the CPAP treatment. It was planned to compare
the pre-treatment and post-treatment neuropsychiatric tests
(Stroop, Pittsburgh, and Epworth) and P300 data by recording
P300 potentials in addition to the cognitive tests in order to
evaluate different cognitive functions such as attention and
memory in the patients with OSAS. Another aim of the current
study was to create a widespread reflex to use the Stroop test
in sleep disorders and in the patients with dementia in which
cognition is altered in addition to the patients with OSAS.
Following approval from the Celal Bayar University Faculty
of Medicine Local Ethics Committee (date/approval no:
16.04.2014/20478486), the present study included the first
30 patients with AHI >30 (severe OSAS) presenting to the
neurology-sleep polyclinic. All the patients have signed the
approval form the patients underwent Pittsburgh and Epworth
tests to evaluate sleep quality, Stroop test to evaluate attention,
and P300 evaluate working memory and attention.

Inclusion of the Subjects

The patients slept overnight in the sleep laboratory and
underwent polysomnographic examination using 26 channels
sleep-screen 26 polysomnography (PSG) (Somnologica Studio
User Manual Medical). Following PSG exam, the subjects with
severe OSAS were defined. They were started routine treatment
for risk factors and CPAP treatment. Mean duration for using
the device was 6.2 hours.

AHI below 5 in PSG investigation of all subjects in the normal
control group for P300 and Stroop test OSAS investigation
revealed that no subjects had any complaint.

Inclusion criteria: Diagnosis based on PSG (AHI >30). Being
graduated from graduated school at least, having signed the
written informed consent, absence of exclusion criteria, age
>18 years.

Exclusion criteria: Presence of any known pulmonary disease,
congestive heart failure. History of recent or prior head injury,
any neurological condition, meningitis or encephalitis, clinical
or laboratory evidence of hypothyroidism, patients using
medications for any psychiatric condition to impair cognitive
function such as bipolar disorder or schizophrenia, substance
abuse or addiction, the patients with OSAS related to rapid eye
movement or position, with auditory disability were excluded.

Tests Applied to the Patients

a) Epworth Sleepiness Scale

Some questionnaires that are compatible to varying degree
with some objective methods to measure sleepiness used in
order to detect over sleepiness. Of these, the most widely used
one is Epworth Sleepiness Scale. The lowest score of this scale
is 0 and the highest one is 24 with higher points indicating
increasing degree of sleepiness.

b) Stroop Test

It measures the ability to change perceptual function and
reaction, maintaining aim-directed behavior, information
processing speed, concentration, and attention. It is a test
measuring the attention based on ability to read color words
and the colors. Number of the errors, corrected reactions,
duration of evaluation for each card, and total duration are
evaluated (Table 1).

¢) Pittsburgh Sleep Quality Scale

Each subject was scored based on assessment form of Pittsburgh
Sleep Quality Scale (PSQS).

Parameters below: Subjective sleep quality, time to sleep,
duration of sleep, efficacy of sleep, conditions affecting the
sleep, use of hypnotic medications, daytime sleepiness.

For each domain of the scale, a separate score ranging between
0 and 3 was calculated with higher scores indicating impaired
quality of sleep.

Zero to five points: Healthy sleep, 6 to 10 points: poor sleep,
more than 10 points: consistent with long-term sleep disorder.

d) P300

Event-related evoked potentials allowing measurement of
cognitive function in the brain such as P300 is known as specific
index of cognition. P300 involves distinguishing the randomly
coming infrequent stimuli from others. The subjects were asked
to count the low-pitched voices from among the high-pithed
voices. P300 reflects cognitive decision-making, distinguishing
the stimuli, and classifying the content and comparing with the
marks in the memory. Thus P300 indicated to reflect updating
memory and attentional resource allocation

P300 potential in indicating silence and subclinic lesions. They
can demonstrate electrical abnormalities in neural tissues.

In the current study group, the event-related evoked potentials
(P300) were obtained using standard “old ball” paradigm
(array of alternant stimuli). Event-related evoked potentials of
the OSAS and control groups were recorded in a silent room
in the electromyography (EMG) laboratory of our clinic using
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Keypoint Dantec Denmark 8-channel EMG/Evoked Potential
instrument with the patient in sitting position. All electrode
impedances were less than 5'Q. Using Ag/AgCl disk electrodes,
the active electrodes were placed on Fz, Cz, and Pz and the
reference electrode of Fz on the right earlobe and the reference
Cz and Pz electrodes on the left earlobe based on international
10-20 system. Recording was made from Fz, Cz, and Pz points
in all subjects. Latency and amplitude of the resultant P300
waves were recorded.

Statistical Analysis

Data obtained in the present study were entered to the
database created with SPSS (Statistical Package for Social
Sciences) software and statistical analyzed were done using
the same software. Normal distribution of the continuous
variables and the sub-sections was examined. Considering
the graphic examination as well as normality tests and size
of the sample, it was concluded that the all variables didn’t
show normal distribution. Mean, standard deviation, median,
minimum and maximum of these variables were presented.
Non-parametric methods were preferred in exploring the
difference of distribution between the groups. Mann-Whitney’s
test was used to compare the independent groups. Wilcoxon's
signed-ranks test was used to compare the dependent groups.
For all statistical comparisons, error level of type | was set as
alpha: 0.05 and tested as two-tailed. In the case of “p” value

being <0.05, the difference between the groups was considered
as statistically significant.

Results

The present study included 30 patients in whom 23 were male
and 7 were female. Range of age was 33 to 73 years with mean
age being 49.63 years. No statistically significant difference
was found between the groups of patients and controls age
(p=0.853).

Mean AHI score was 35.00+3.60 (range: 31.00-46.00) and
mean oxygen saturation was 76.50+6.39 (55.00-84.00).
Difference was found to be statistically significant when the pre-
and post-treatment Epworth tests values were compared with
each other (p=0.000) (Table 2).

No statistically significant difference was found when the pre-
and post-treatment values in the domain 1, 2, 3, and 4 were
compared (p=0.422, 0.147, 0.453, 0.113, respectively). In the
domain 5 which was more complicated, statistically significant
difference was found between the pre- and post-treatment
values (p=0.020) (Table 3).

In regard to total mistakes, mean number of total mistakes
pre-post treatment, the difference was statistically insignificant
(p=0.125). In regard to total corrections, mean number of
corrections pre-post treatment, the difference was found to be
significant (p=0.010) (Table 4, 5).

Table 1. Stroop test

Steps Stimulators Content of the stimulating card Task

Step 1 Card #1 Names of colors printed in black Reading the names of colors
Step 2 Card #2 Names of colors printed in different colors Reading the names of colors
Step 3 Card #3 Circles printed in color Telling name of the color
Step 4 Card #4 Word printed in color Telling name of the color
Step 5 Card #5 Names of colors printed in different colors Telling name of the color

Table 2. Between values of Epworth test pre-treatment and post-treatment

Standard

Valid n Mean deviation Median Minimum Maximum Range
Epworth (pre-treatment) 30 11.03 6.21 11.00 2.00 21.00 19.00
Epworth (post-treatment) 30 3.97 3.53 3.00 0.00 16.00 16.00
Table 3. Between steps of Stroop test pre-treatment and post-treatment

Valid n Mean Standard deviation | Median Minimum Maximum | Range

Domain 1 time (pre-treatment) 30 11.00 2.33 10.48 7.94 18.41 10.47
Domain 1 time (post-treatment) 30 11.39 2.88 10.88 7.00 18.59 11.59
Domain 2 time (pre-treatment) 30 11.71 3.19 10.72 7.89 21.31 13.42
Domain 2 time (post-treatment) 30 12.80 3.70 11.49 7.89 20.76 12.87
Domain 3 time (pre-treatment) 30 12.03 3.61 10.89 7.34 20.49 13.15
Domain 3 time (post-treatment) 30 13.20 5.79 10.95 6.67 28.19 21.52
Domain 4 time (pre-treatment) 30 20.93 8.03 19.16 9.95 40.52 30.57
Domain 4 time (post-treatment) 30 20.22 7.48 18.28 10.53 39.00 28.47
Domain 5 time (pre-treatment) 30 31.08 13.20 25.17 16.45 60.86 44.41
Domain 5 time (post-treatment) 30 27.76 10.08 24.59 15.00 48.59 33.59

78



Kisabay Ak et al.
Obstructive Sleep Apnea Syndrome and Cognitive Function

In regard to overall scoring of PSQS, the difference was found
to be statistically highly significant (p=0.000). That is to say that
mean value was consistent with poor sleep before the treatment
while it was consistent with healthy sleep.

The scale consists of 7 parameters; each parameter is scored
with one of the 0-1-2-3 points. Zero indicates the best situation
while 3 (three) indicates the worst one. Since range of the
numerical values in the sub-sections of Pittsburg test is narrow,
no separate statistical evaluation was made (Table 6).

When latency (Fz, Cz, Pz) and amplitude of the P300 (Cz) wave
were compared between the pre-treatment and post-treatment
periods, difference was found to be statistically significant
(p=0.000-0.001-0.004-0.000 respectively). Statistically significant
difference was found when pre-treatment P300 latency and
amplitude values were compared to normal control latency
and amplitude values (p=0.041-0.048-0.058-0.000 respectively)
while no significant difference was found when post-treatment
values were compared to those in the normal control group
(p=0.314-0.544-0.450-0.198 respectively) (Table 7).

Correlation Tests

There were correlations between mean oxygen saturation and
P300 (r=-0.914**), between mean AHI and oxygen saturation
(r=-0.945**) as well as latency of P300 (r=0.909**).

Discussion

Primary eventsin the OSAinclude recurrent attacks of hypoxemia,
hypercapnia, and arousals. Both primary and secondary
consequences of the obstructive respiration during sleep lead
to emotional and behavioral alterations (1). Hypoxemia in the
patients with OSAS may have different effects on the cognitive
function and may lead to permanent anoxic damage to the
central nervous system, neuronal lesions and atrophy in the
hippocampus (9-17). For the patients with OSAS, it has been
suggested that hypoxemia has negative regulating effect on the
memory function and there is a significant reduction especially
in short-term memory (1-3).

The study has been shown that cognitive tests are negatively
affected in the patients with OSAS associated with hypoxemia
compared to those with OSAS unassociated with hypoxemia
(18). In another study, instant memory has been shown to
be better in higher degree of hypoxemia in the blood than

in higher degree of hypoxemia. In the clinical and animal
experiments, intermittent hypoxemia has been shown to have
protective effects against cardiovascular system, brain, and
memory function (19). Severe OSAS also leads to impaired
learning ability, inhibition of involuntary actions and thoughts,
and cognitive dysfunction in such abilities as prospective
planning and thinking about the future (1-8,20-23).

Frequent apneas lead to frequent arousals and interrupted
sleep, causing daytime sleepiness. A significant correlation has
been found between daytime sleepiness and cognitive function
(24,25). OSAS causes daytime sleepiness, leading to poor
quality of life and cognitive alterations (17,26,27).

It is remarkable that there have been several studies on sub-
types of memory for memory dysfunction associated with
OSAS. Short-term visual memory is more sensitive to the
disease and is altered more. In addition to short-time memory,
long-term memory may also be altered (6,28,29). It has been
shown that there is serious impairment in verbal memory tests
compared to the normal control group and the visual memory
tests are not altered (30,31).

On the other hand, there have been studies not only on
memory and attention but also on understanding and
intelligence in OSAS. It has been observed that executive and
psychomotor function is impaired while overall intelligence
and understanding function is spared in the adults (28,32,33).
Similarly, in a meta-analysis involving 25 studies it was seen that
there was no difference in intelligence between the patients
with OSAS and normal control group (9).

Another method used widely to evaluate cognitive and attention
deficits is event-related potentials (ERPs) (34) P300 wave reflects
evaluation of the initial stimulus, frontal lobe activation during
the transfer process through corpus callosum, and subsequent
parietal and hippocampal processes. In these patients, one or
both of hypoxia and sleep deprivation seem to alter memory
process, leading to increase in delay and decrease amplitude
of P300 wave in the ERP recordings. Accordingly, it causes
reduced vigilance and increased time to react (35-37).

It was observed that latency decreased and amplitude increased.
Time to react, which was long before the treatment, decreased
after the treatment. Statistically significant difference was found
when pre-treatment P300 latency and amplitude values were

Table 4. Rates of mistakes and corrections for mistakes in the Stroop test pre-treatment and post-treatment
Valid n Mean Standard Median Minimum Maximum Range
deviation

Total mistake (pre-treatment) 30 2.57 2.90 1.00 0.00 11.00 11.00
Total mistake (post-treatment) 30 1.97 2.87 1.00 0.00 10.00 10.00
Total correction (pre-treatment) 30 1.50 2.08 1.00 0.00 9.00 9.00
Total correction (post-treatment) 30 2.10 1.92 1.50 0.00 8.00 8.00
Table 5. Comparison between the total scores of Pittsburgh sleep evaluation scale pre-treatment and post-treatment

Valid n Mean Standard deviation Median Minimum Maximum Range
Total score (pre-treatment) 30 8.80 3.61 8.50 3.00 18.00 15.00
Total score (post-treatment) 30 4.07 2.59 4.00 1.00 11.00 10.00
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Table 6. Rate (percentage) of pre-treatment, post-treatment values of sub-sections of Pittsburgh sleep evaluation scale

Quality of sleep (pre-treatment)

Frequency Percent Valid percent Cumulative percent

Valid 0.00 2 6.7 6.7 6.7
1.00 7 233 233 30.0
2.00 14 46.7 46.7 76.7
3.00 7 233 233 100.0

Quality of sleep (post-treatment)

Valid 0.00 6 20.0 20.0 20.0
1.00 23 76.7 76.7 96.7
2.00 1 3.3 3.3 100.0

Latency (pre-treatment)

Valid 0.00 11 36.7 36.7 36.7
1.00 11 36.7 36.7 73.3
2.00 8 26.7 26.7 100.0

Latency (post-treatment)

Valid 0.00 15 50.0 50.0 50.0
1.00 15 50.0 50.0 100.0

Duration of sleep (pre-treatment)

Valid 0.00 7 233 233 233
1.00 1 36.7 36.7 60.0
2.00 5 16.7 16.7 76.7
3.00 7 233 233 100.0

Duration of sleep (post-treatment)

Valid 0.00 14 46.7 46.7 46.7
1.00 13 433 433 90.0
2.00 3 10.0 10.0 100.0

Efficacy of sleep (pre-treatment)

Frequency Percent Valid percent Cumulative percent

Valid 1.00 16 53.3 533 533
2.00 11 36.7 36.7 90.0
3.00 3 10.0 10.0 100.0

Efficacy of sleep (post-treatment)

Valid 0.00 20 66.7 66.7 66.7
1.00 9 30.0 30.0 96.7
2.00 1 3.3 3.3 100.0

Negative factors (pre-treatment)

Valid 0.00 1 33 3.3 33
1.00 13 433 433 46.7
2.00 14 46.7 46.7 933
3.00 2 6.7 6.7 100.0

Negative factors (post-treatment)

Valid 0.00 9 30.0 30.0 30.0
1.00 11 36.7 36.7 66.7
2.00 10 33.3 333 100.0
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Table 6. Continue

Hypnotic medications (pre-treatment)

Valid 0.00 28 933 933 933
2.00 2 6.7 6.7 100.0

Hypnotic medications (post-treatment)

Valid 0.00 26 86.7 86.7 86.7
1.00 4 13.3 13.3 100.0

Daytime sleepiness (pre-treatment)

Valid 0.00 6 20.0 20.0 20.0
1.00 11 36.7 36.7 56.7
2.00 30.0 30.0 86.7
3.00 13.3 13.3 100.0

Daytime sleepiness (post-treatment)

Valid 0.00 15 50.0 50.0 50.0
1.00 13 43.3 433 933
2.00 2 6.7 6.7 100.0

Table 7. Comparison between the values of P300 (latency and amplitiide) tests pre-treatment, post-treatment and normal (healthy) controls

Valid n Mean Standard Median Minimum Maximum Range
deviation

P300 FZ (pre-treatment)-latency | 30 342 26 340 302 430 128
P300 FZ (post-treatment)-latency | 30 337 25 334 300 421 121
P300 CZ (pre-treatment)-latency | 30 342 27 338 298 433 135
P300 CZ (post-treatment)-latency | 30 335 22 331 302 412 110
P300 PZ (pre-treatment)-latency | 30 344 27 341 300 435 135
P300 PZ (post-treatment)-latency | 30 336 19 330 310 400 90
P300 FZ (Normal)-latency 30 329 15 330 300 352 52
P300 CZ (Normal)-latency 30 330 16 328 305 364 59
P300 PZ (Normal)-latency 30 332 17 328 305 363 58
Amplitiide CZ (pre-treatment) 30 5.33 1.47 5.00 3.00 8.00 5.00
Amplitiide CZ (post-treatment) 30 6.96 1.67 7.45 4.00 10.00 6.00
Amplitiide CZ (Normal) 30 7.57 1.52 8.00 5.00 11.00 6.00

compared to normal control latency and amplitude values
(p<0.05) while no significant difference was found when post-
treatment values were compared to those in the normal control
group (p>0.05).

Although P300 latencies were significantly decreased following
treatment in a study, difference was not found to be significant
when it was compared to the control group (38). In another
study, recovery in the latency before age of 45 was found to be
statistically significant it was insignificant in elderly patients (39).
As our study, the fact that P300 latency was significantly less
relative to the control group indicates that it was resistant to
the treatment.

Stroop test used in studies on dementia and attention was used
for OSAS in contrast to previous studies. In the test consisting of
5 steps, no statistically significant difference was found between
the pre- and post-treatment reading times in the Domain 1, 2,
3 and 4. The processes conducted by the patients in the first

4 defined domains were considered as easier by the patients.
Domain 5, involving a more complicated process, showed
a statistically significant difference between pre- and post-
treatment values (p<0.05). Pre-treatment and post-treatment
values of Stroop tests were not found to be significantly
different although rate of making mistake decreased (p>0.05).
Another fact to be considered was that effort to correct
the mistake increased significantly following the treatment,
indicating that awareness improved significantly in addition to
attention function (p<0.05).

These two tests have been seen to be used especially in the
studies investigating the structure of sleep. One of the unique
differences of the present study on OSAS was that it used these
tests. These parameters are subjective. Tests are needed that
may be chosen and may serve as a filter in the patients with
OSAS. Furthermore, it was concluded that the Stroop and
P300 tests would contribute to subjective-objective parameters
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because they were easy, fast, and non-invasive tests.

We used Epworth Sleepiness scale to evaluate daytime sleepiness
and PSQS to evaluate quality of the sleep.

Pittsburgh Sleep Evaluation scale was examined in detailed
way. It was observed that latency of sleep increased, efficacy of
sleep was low, and quality of sleep was impaired in the patients
with severe OSAS. It was also seen that the patients needing
medications to sleep showed more tendency to sleep during
daytime. It was seen that quality of sleep improved, latency
of sleep increased, duration and efficacy of sleep increased,
daytime sleepiness and amount of medications taken in night
to sleep reduced after the treatment.

In the Pittsburgh Sleep Evaluation scale, mean score was
consistent with poor quality of sleep before the treatment
whereas it was consistent with healthy sleep (p<0.05).
Furthermore, in the present study difference was found to
be statistically significant when the pre- and post-treatment
Epworth tests values were compared (p<0.05). It was observed
that vigilance increased after CPAP treatment.

It was observed that there was positive correlation among the
tests used in the present study. The most significant correlation
was between P300 and Epworth sleepiness tests (r=0.065).

In the patients with severe disease, cognitive disorders and
low performance are easier to observe. OSAS treatment
with CPAP leads to significant improvement in cognitive
function, performance, and attention although magnitude of
this improvement varies (9,10,21-23) while half of the studies
showed improvement in executive function (17) and memory
(40). Arousals disappear and interruption of sleep are prevented
and daytime symptoms, especially tendency to sleep improves
significantly after the treatment (2,3).

A study by Ferini-Strambi et al. (5) showed that attention
function improved significantly but executive and planning
functions didn’t improve in the patients with high scores in
the Epworth’s scale following treatment with CPAP, suggesting
that restricted cognitive alteration might be associated with
other mechanisms as well and that sleep fragmentations might
also be involved in them. CPAP treatment has effects especially
on improves in attention and memory functions short-time
memory. It was observed in the present study as well that
symptom of daytime sleepiness reduced significantly when the
pre- and post-treatment periods were compared.

Opinions on duration of affectivity of CPAP treatment
are variable. Some studies suggested that there was no
relationship between duration of CPAP treatment and cognitive
improvement (23,41) whereas others suggested that duration
of treatment might range from 1 week to 12 months (23).
Neuropsychological effects of one-week CPAP treatment in
patients with OSA: a placebo-controlled study (41). Long-term
effects of CPAP on daytime functioning in patients with sleep
apnea syndrome (41).

The patients using CPAP very well, intermediately and
infrequently were taken as 3 separate groups and it was observed
that those using the treatment very well and intermediately had
significant improvement while the treatment was ineffective in
those using it infrequently (in less hours). In conclusion, the
best results were obtained in the patients using the treatment
at optimal level for 3 months (40).

In consistence with other studies, it was seen that significant
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improvement occurred in attention, memory functions and
decrease in daytime sleepiness following 3 months of CPAP
treatment.

Conclusion

In conclusion although significant differences exist, cognitive
impairment is frequently observed in the studies on OSAS and
clinical meaning of the detected changes is still uncertain. This
originates from difficulties in establishing cognitive skills and
limitations of the cognitive tests and study models. Research
suffers from the differences in severity of disease, co-morbid
medical conditions, and probably age-related changes affecting
cognitive function among the study groups. No subjects with
co-morbid conditions were included in the present study.
Further studies are needed with higher number of subjects, in
which we can evaluate the treatment for a longer time.
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Amacg: Atriyal ve ventrikiler tasiaritmiler icin non-invaziv risk belirtecleri
olarak kabul edilen P dalga dispersiyonu (Pd) ve QT aralik dispersiyonu
(QTc) parametreleri kullanilarak, Obstriiktif Uyku Apne sendromlu (OUAS)
hastalarda atriyal ve ventrikiler tasiaritmi riskleri ve P dalga amplutudu
(Pda) olcimu ile sag atriyal dilatasyon riskinin degerlendirilmesi
amaclanmustir.

Gereg ve Yontem: Klinigimizin uyku laboratuvarina basvuran OUAS 6n
tanisiyla gelen hastalar degerlendirmeye alindilar. Calismaya kabul icin
gerekli kriterleri kargilayan 225 olgu calismaya dahil edildi. Tim hastalara
polisomnografik tetkik uygulandi ve rutin kan tetkikleri calisildi. Ek olarak
elektrokardiyografi c¢ekildi. On iki kanalli elektrokardiyografik tetkik
tizerinden Pd, QTc ve dizeltiimis QT dispersiyonu (QTcd) hesaplandi.
Hasta ve kontrol gruplarindaki farklilik degerlendirildi.

Bulgular: Polisomnografik tetkik sonrasinda apne-hipopne indeksi (AHI)
<5 olan 56 olgu kontrol, AHI >5 olan 169 olgu ise hasta grubu olarak
calismaya dahil edildi. Ortalama yas 48,3+8,9 olarak belirlendi. Hasta ve
kontrol gruplariarasinda QTc ., QTc ., QTd ve QTcd degerleri acisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmedi (p>0,05). QTcd degeri
hasta grubunda normal sinirin Gstiinde olmasina ragmen kontrol grubu
degerleri ile kargilastirildiginda fark anlaml degildi (p>0,05). P dalgasina
yonelik yapilan incelemelerde P__ , P . ve Pd acisindan, degerlerin hasta
grubunda kontrol grubuna gore daha yiiksek tespit edilmesine ragmen,
gruplar arasinda anlamli fakllik saptanmadi (p>0,05). P dalga amplitiidii
hasta grubunda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede
yiiksek tespit edildi (p=0,02).

Sonug: Pd ve QTc/QTcd parametreleri, OUASlu hastalarda ventrikiiler
ve atriyal aritmi riskinin degerlendirilmesi amacina yonelik olarak uygun
goriinmemektedir. Bunun yaninda Pda’da saptanan artis, sag atriyal dilatasyon
riskindeki artisi isaret ediyor olabilir. Konu ile ilgili netligin saglanmasi icin genis
olgu serileri iceren, ileriye yonelik calismalara ihtiyac vardir.

Anahtar Kelimeler: Obstriiktif Uyku Apne sendromu, P dalga
dispersiyonu, QT aralik dispersiyonu, P dalga amplittidi

Abstract

Objective: The purpose of the study is to evaluate the risks of atrial and
ventricular tachyarrhythmia and the risk of right atrial dilatation by using
P wave amplitude (Pda) measurement, in patients with Obstructive
Sleep Apnea syndrome (OSAS) by using the parameters of the P wave
dispersion (Pd) and QT interval dispersion (QTc) the accepted non-
invasive risk indicators for atrial and ventricular tachyarrhythmia.
Materials and Methods: Patients who had applied to our clinic’s sleep
laboratory with pre-diognosis of OSAS were evaluated. Two hundred
twenty five cases were included in the study who met the criteria for
acceptance to work. Polysomnographic tests and routine blood tests
applied to all patients. In addition, electrocardiography was performed.
Pd, QTc and corrected QT dispersion (QTcd) calculated on a 12 lead
surface electrocardiographic examination. The difference between
patient and control groups were evaluated.

Results: After polysomnographic workup, 56 cases with apnea-hypopnea
index (AHI) <5 were included as the control group and 169 cases with
AHI =5 were included as the patient group. The mean age determined
as 48.3+8.9. There was no statistically significant differences between
patient and control group with regard to QTc ., QTc__, QTd and QTcd
parameters (p>0.05). Although QTcd was higher than normal range in
patient group, the differences was not significant compared to control
group (p>0.05). In the studies made for P wave, although the values in
terms of P__, P . and Pd were found higher in the patient group than in
the control group, a significant difference was not determined between the
groups. However, P wave amplitude was significantly higher as statistically
in the patient group than in the control group (p=0.02).

Conclusion: Pd and QTc/QTcd parameters do not seem to be
appropriate for the assessment of ventricular and atrial arrhythmia risk in
patients with OSAS. However, the increase in Pda may be indicative of an
increased risk of right atrial dilatation. There is a need for forward studies
involving large case series in order to provide clarity on the subject.
Keywords: Obstructive Sleep Apnea syndrome, P wave dispersion, QT
interval dispersion, P wave amplitude

Yazisma Adresi/Address for Correspondence: Dr. Burcu Oktay Arslan,
Saglik Bilimleri Universitesi, Dr. Suat Seren Gogis Hastaliklari ve Gégtis Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi, Uyku Bozukluklari Merkezi, izmir, Tiirkiye
Tel.: +90 505 668 72 43 E-posta: dr.arslanburcu@gmail.com ORCID-ID: orcid.org/0000-0002-4865-8982
Gelis Tarihi/Received: 12.12.2017 Kabul Tarihi/Accepted: 15.01.2018

OTelif Hakki 2017 Tiirk Uyku Tibbi Dernegi / Tiirk Uyku Tibbi Dergisi, Galenos Yayinevi tarafindan basilmistir.

84



Oktay Arslan ve ark.
Obstriiktif Uyku Apne Sendrom’lu Hastalarda P dalga, QT Dalga Dispersiyonu ve P Dalga Amplitidu

Giris

Obstriiktif Uyku Apne sendromu (OUAS) normal uyku yapisi ve
ventilasyonda bozulmaya neden olan, gece boyunca tekrarlayan
tam ya da kismi hava yolu tikanmasi ile karakterize bir
sendromdur (1). Prevelansi 30-49 yas araliinda kadinlarda %3
ve erkeklerde %10 iken, 50-70 yas araliginda bu oran sirasi ile
%9 ve %17'ye yukselmektedir (2). Kardiyovaskiiler hastaliklar
OUAS'nin en ciddi komplikasyonlaridir. OUAS’li hastalarda
gelisen kardiyovaskdiler hastaliklarin temel mekanizmalari; artmis
negatif intratorasik basing, hipoksemi ve artmis katekolamin
salinimidir (3). OUAS ile iliskili baglica kardiyovaskiiler hastaliklar;
sistemik hipertansiyon, pulmoner hipertansiyon, kalp yetmezIigi,
inme, Koroner Arter hastaligi ve kardiyak aritmilerdir. Tim bu
komplikasyonlari ile OUAS artmis morbidite ve mortalite ile
iliskilidir (4).

Yapilan c¢ok sayida calismada OUAS ve kardiyak aritmiler
arasinda kuvvetli bir iliski oldugu ortaya konmustur (5).
OUAS’Il hastalarda atriyal tasiaritmilerin yani sira ventrikiler
tasiritmilerde go6zlenmektedir ki; OUAS’da en sik gozlenen
tagiaritmiler ventrikiler erken vurulardir. Prematir ventrikiler
vuru prevalansi, apne-hipopne indeksi (AHI) ve nokturnal
desaturasyon derecesi ile dogru orantili olarak artmaktadir
(6,7). Ventrikiler tasikardi ve supraventrikiler tasikardilerinde
OUAS ile iliskili oldugu ve surekli pozitif havayolu basinci (CPAP)
tedavisi ile diizeldigi bildirilmistir (8).

P dalga dispersiyonu (Pd) ve QT dispersiyonu (QTd), sirasi ile
atriyal ve ventrikiler tasiaritmiler icin non-invaziv risk belirtecleri
olarak kabul edilmektedirler. P dalga amplituti (Pda) ise sag
atriyal dilatasyon ile iliskilidir. Tim bu belirteclerin dlcimi 12
kanalli elektrokardiyografi (EKG) tGzerinden gerceklestiriimektedir
(9). Pd, atrium ici ve atriumlar arasi ileti zamanlarini ve
fibrilasyona yatkin atriumlardaki sinlis impulslarinin homojen
olmayan dagiimlarini degerlendiren bir EKG bulgusudur (10).
Pd’nin, cesitli klinik durumlarda atriyal fibrilasyonun (AF) sensitif
ve spesifik bir habercisi oldugu ve paroksismal atrial fibrilasyon
icin bir gosterge olarak kullanilabilecegi bildirilmistir (11).

QTd ise miyokard repolarizasyonundaki bolgesel heterojeniteyi
gosterir. EKG’deki en uzun QT mesafesi (QT maksimum) ile
en kisa QT mesafesi (QT minimum) arasindaki fark alinarak
hesaplanir. QTd ne kadar fazla ise ventrikiil repolarizasyon
homojenitesi o kadar azdir ve dolayisiyla ventrikiler insitabilite
o kadar fazla demektir (12). Ventrikdllerin farkli bolgelerindeki
homojen olmayan ileti hizlari veya repolarizasyon, reentri
mekanizmasi yolu ile ciddi ventrikiler aritmilere, dolayisiyla da
ani kalp olimlerine sebep olabilir (13).

Bu calismada; atriyal ve ventrikiler tasiaritmiler icin non-invaziv
risk belirtecleri olarak kabul edilen Pd ve QTcd parametrelerini
kullanarak OUAS’lI hastalarda atriyal ve ventrikiler tasiaritmi
risklerini, ve Pda ol¢cimi ile de sag atriyal dilatasyon riskinin
degerlendirilmesi amaclanmustir.

Gereg¢ ve Yontem

Hastanemiz uyku bozukluklari merkezine basvuran ve OUAS
on tanisi ile kabul edilen hastalar calisma icin degerlendirmeye
alindilar. Degerlendirme sonrasinda 20/70 yas arasl, ek sistemik
hastalik ve ila¢ kullanim 6yklst olmayan, polisomnografi (PSG)
tetkik uygulanmasini kabul eden, dislanma kriteri tasimayan ve

bilgilendirilmis onam formu alinan 225 hasta calismaya dahil
edilmistir. Dislanma kriterleri; herhangi bir sistemik hastalik
oykusiiniin mevcudiyeti (kardiyak, pulmoner, diabetes mellitus,
kronik renal hastaliklar... vs.), fizik muayenede tansiyon arteriyel
basincinin 140/90 mmHg ve Uzerinde olmasi ya da ilag
kullanim oykusi olmasi, elektrokardiyografik incelemede tespit
edilen herhangi bir anormallik olmasi (atriyal fibrilasyon, dal
blogu, gecirilmis miyokard enfaktusi ve her cesit aritmi), PSG
incelemede uyku etkinliginin %60in altinda olmasi, serum
elektrolit dengesizliginin varlidi, santral uyku apne tanisi almasi.
Calismaya kabul edilen tim hastalarin detayli anamnezleri
alindi. Epwotrh Uykululuk Skalasi (ESS) (14) uygulandi. Toplam
puan 10 ve Uzeri guindlz asirt uykululuk olarak degerlendirildi.
Rutin fizik muayeneleri yapildi. Fizik muayenelerine ek olarak
boyun ve bel cevresi 6lcimu (kisi ayakta dururken, alt kaburga
sinirindan sonraki belin en ince yerinden, sabit gerilimli, destekli
mezura ile ve hastanin bu bolgesi ciplakken) yapildi. Kan basinci
Olctimleri sabah saat 08-11 arasinda kisiler sirti destekli, dik
sekilde otururken, sag koldan, civali tansiyon aleti ile yapild.
Olciim 6ncesi kisi en az 10 dakika istirahat etti, 30 dakika icinde
sigara ve kafein (kahve, kola) almadi. Hem sag kol, hem de
sol koldan 6lciim yapildi, daha yuksek Slctilen koldan 2 dakika
sonra ikinci bir dl¢tim alindu. ilk dl¢tim ile ikinci dlctim arasindaki
fark 5 mmHg’den daha fazlaysa, tclinct bir 6lcim yapilmasi
saglandi. Rutin kan tetkiklerinin caligilmasi icin kan ornekleri
alindi. Tim hastalardan bilgilendirilmis onam formu ve calisma
icin Saglik Bilimleri Universitesi, Diskapi Yildinm Beyazit Egitim
ve Arastirma Hastanesi Etik Kurulu’ndan onay alinmistir (2008).
Polisomnografi

Hastalara 16 kanalli (elektroensefalografi, elektrookilografi,
cene ve bacak (-anterior tibialis), eletromiyografi, EKG, oksijen
saturasyonu (parmak ucu), solunumsal (g6gus, karin) caba
ve nazal hava akimi, viicut pozisyonu ve trakeal mikrofon
kullanilarak PSG (Embla-flaga) cihazi ile kayit yapildi. PSG
kayitlari Somnologica 3.2 programi kullanilarak uyku hastaliklari
konusunda deneyimli bir doktor tarafindan analiz edildi. Uyku
etkinligi en az %60 olanlar calismaya dahil edildi. Apne; hava
akiminin en az 10 saniye sureyle durmasi, hipopne; hava
akiminda %30 azalmaya eslik eden en az %4 desaturasyon ya da
hava akiminda %50 azalmaya eslik eden en az %3 desaturasyon
ve/veya arousal gelisimi olarak tanimlandi. OUAS tanisi 2005
yihinda yayinlanan “Amerikan Uyku Tibbi Akademisi” ICSD-
2 kilavuzuna dayanilarak konuldu (15). Oksijen desaturasyon
stresi; uyku boyunca, oksijen saturasyonu %90’in altinda
gegirilen siire olarak tanimlandi. OUAS siddeti AHi ile belirlendi.
AHi; uyku boyunca apne ve hipopnelerin toplam sayisinin uyku
stresine boltinmesi ile hesaplandi. Calismaya alinan kisiler, AHI
<5 normal, 5-14,9 arasinda hafif, 15-29,9 arasinda orta ve 30’un
uzerinde ise agir OUAS olarak siniflandirildi. AHI <5 olanlar
kontrol grubu, AHI =5 olanlar ise olgu grubu olarak ¢alismaya
dahil edildi (16).

QT Dispersiyonu Ol¢iimii

QT araligi ol¢iimleri icin 12 kanalli EKG kayitlar alindi. EKG
kayitlar; kayit cihazi kullanilarak 25 mm/sn ve 10 mm/mV
genlikte yapildi. Q dalgasinin basindan T dalgasinin izoelektrik
hatta dondiigu son noktaya kadar olan mesafe, QT araligi olarak,
milisaniye cinsinden olculdi. U dalgasi olan EKG’lerde, T ve U
dalgalan arasindaki en dugsik nokta T dalgasinin sonu olarak
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kabul edildi. T dalgasinin bitisi tam olarak tespit edilemeyen
derivasyonlar analiz edilmedi. Kalp hizina gore Bazett formdalu
(QT/_R-R) ile duzeltilmis QT (QTcd) araligi hesaplandi (17). Her
derivasyonda art arda gelen t¢ atimin duzeltilmis QT araliginin
ortalamasi o derivasyonun QTcd araligi olarak alindi. En az
9 derivasyonda QTcd arali§i hesaplanan hastalar calismaya
dahil edildi. QTcd dispersiyonu, en uzun QTc araligi (QTc
maksimum) ile en kisa QT (QTc minimum) araligi arasindaki fark
hesaplanarak Olciildi. Butin ol¢imler manuel olarak yapildi.
Duyarliigi artirmak icin buyttec ve pergel kullanildi.

P dalga Dispersiyonu ve P Amplitiid Ol¢iimii

On iki standart EKG derivasyonu, 25 mm/sn kagit hizi ve 10
mm/mV Olclileriyle standardize edilmis kayit cihazi kullanarak
elde edildi. Pd icin, her derivasyonda en az 3 P dalgasi sresinin
ortalamasi hesaplandi. P dalgasinin baslangici, pozitif dalgalarda
izoelektrik hatta gortlebilen ilk yikselme ve negatif dalgalarda
izoelektrik hattan gorulebilen ilk alcalma olarak kabul edildi.
izoelektrik hatta donis P dalgasinin sonu olarak kabul edildi.
Herhangi bir derivasyonda hesaplanan P__  maksimum ileti
zamani olarak kullanildi. P_ ve P . arasindaki fark hesaplandi
ve Pd olarak tanimlandi. Olgiimler manuel olarak yapildi.
Duyarliigi artirmak icin buyttec ve pergel kullanildi. P dalga
amplitiitii 6lctimii DII-DIIl ve aVF derivasyondan yapildi. Olciilen
en ylksek deger alindi ve Pda olarak kaydedildi.

istatistiksel Analiz

Verilerin analizi SPSS for Windows 11.5 paket programinda
yapildi. Surekli olclimli  degiskenlerin dagiliminin  normale
uygun olup olmadigr Shapiro Wilk testi ile arastirildi. Tanimlayici
istatistikler surekli 6lcimli degiskenler icin ortalama * standart
sapma veya ortanca (minimum-maksimum) seklinde, nominal
degiskenler ise olgu sayisi ve (%) olarak gosterildi. Olgu ve
kontrol gruplari arasinda ortalamalar yontinden farkin 6nemliligi
Student’s t-testi ile ortancalar yoninden anlamli farkin olup
olmadigi ise Mann-Whitney U testi ile incelendi. Nominal
degiskenler sureklilik dizeltmeli ki-kare veya Fisher'in tam
sonuclu olasilik testi ile degerlendirildi. P<0,05 icin sonuglar
istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular

Calismaya 56 kontrol ve 169 hasta olmak lizere 225 olgu
dahil edildi. Ortalama yas 48,3+8,9 olarak belirlendi. Calisma
populasyonunun %37,4't kadin, %62,6'si erkeklerden olusmakta
idi. Demografik ozelliklere gore degerlendirmeler Tablo 1'de
gosterilmistir. Gruplar arasinda yas, cinsiyet, beden kitle indeksi
ve sigara kullanim Oykileri arasinda istatistiksel olarak anlamli
farkhhk tespit edilmedi (p>0,05). ESS hasta grubunda kontrol
grubuna gore daha yiksek tespit edildi (p=0,008). Yine bel
ve boyun cevresi Olclimleri de hasta grubunda daha yiksekti
(p=0,009, p=0,001). OUAS’li hasta grubu AHi degerlerine gére
3 gruba ayrildi. Sirasi ile hafif, orta, agir OSAS gruplari 48, 57 ve
76 hasta icermekte idi.

Calismaya dahil edilen tim hastalara PSG tetkiki uygulandi. Hasta
grubu AHi, apne sayisi, hipopne sayisi oksijen desaturasyon sayisi
kontrol grubuna gére anlamli ylksek tespit edildi (p<0,05). Uykuda
ortalama oksijen saturasyonu, uyaniklik ortalama oksijen saturasyonu,
uykuda en dustik oksijen saturasyonu ve hizli g6z hareketi uyku
sliresi hasta grubunda kontrol grubuna gore daha disik tespit
edildi. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli idi (p<0,05).
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Hasta ve kontrol grubu arasinda QTcd , QTcd _, ve QTcd
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit
edilmedi (p>0,05). Tim degerler hasta grubunda kontrol
grubuna gore daha yiiksek tespit edilmesine ragmen, aradaki
fark istatistiksel olarak anlamh degildi. QTcd degeri hasta
grubunda normal sininn Gstiinde olmasina ragmen kontrol
grubu degerleri ile karsilastinldiginda anlamli farkhlik saptanmadi
(p>0,05) (Tablo 2). Hafif , orta ve agir siddetteki OUAS gruplari
arasinda QTc_ , QTc__ ve QTcd degerleri acisindan da anlamli
farkhlik izlenmedi. Yine subgruplarin tek tek kontrol grubu ile
karsilagtinlmasinda da istatistiksel anlamli farkhlk izlenmedi
(p>0,05).

P dalgasina yonelik yapilan incelemelerde P_, P ve Pd
dederleri, hasta grubunda kontrol grubuna gore daha yiiksek
tespit edilmesine ragmen aradaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmadi. Subgrup analizlerinde de istatistiksel anlamli farkhhk
tespit edilmedi (p>0,05). P dalga amplitiidii hasta grubunda
kontrol grubuna oranla istatistiksel olarak anlaml yiksek tespit
edildi (p=0,02). Veriler Tablo 3’te sunulmustur. Agir OUAS grubu
ile kontrol grubu karsilastirildiginda istatistiksel anlamhlikta
belirgin artis oldugu izlendi (p=0,008) (Sekil 1).

Tartisma

BAHI-5
BAHI=30

Pda

Sekil 1. Agir Obstriiktif Uyku Apne sendromu grubu ile kontrol
grubu P dalga amplittitu
Pda: P dalga ampliitiidli, AHI: Apne-hipopne indeksi

Tablo 1. Tum olgularin demografik 6zellikleri

Hasta grubu | Kontrol p degeri

n=169 grubu

n=56

Yas (yil) 4618,4 48,7+8,9 | >0,05
Cinsiyet (erkek, %) 46,2 67,5 >0,05
BKi (kg/m?) 30,9+4,9 29,7+5,2 | >0,05
Sigara (paket/yil) 7,2+11,8 11,4+£15,6 | >0,05
ESS 10,8+5,6 7,6%5,2 0,006
Bel cevresi (cm) 102,8+10,8 97,2+11,3 | 0,009
Boyun cevresi (cm) 39,5+4,8 37+3,6 0,001
BKI: Beden Kitle indeksi, ESS: Epworth Uykululuk Skalasi
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Tablo 2. Obstriiktif Uyku Apne sendromlu olgular ve kontrol grubu
QT dispersiyonu maksimum, QT dispersiyonu minimum ve QT
dispersiyonu degerleri

Hasta grubu | Kontrol grubu p degeri
QTcd_ . (ms) 387,8+24,5 | 387,4+21,7 >0,05
QTcd , (ms) 341,3£22,9 | 336,9+25,4 >0,05
QTcd (ms) 50,4121 46,4+14,4 >0,05

QTcd: QT dispersiyonu, min: Minimum, maks: Maksimum

Tablo 3. Obstriiktif Uyku Apne sendromlu olgular ve kontrol grubu
P dalga maksimum, P dalga minimum, P dalga dispersiyonu ve P
dalga ampliitiidii degerleri

Hasta grubu | Kontrol grubu p degeri
P (ms) |128,9+17 124,6+16,9 >0,05
P_. (ms) 65,6+12,6 61,3£12,3 >0,05
Pd (ms) 63,1+18,5 62,9+15,7 >0,05
Pda 1,4+0,4 1,2+0,2 0,02

Pd: P dalga dispersiyonu, Pda: P dalga amplitidii, maks: Maksimum, min:
Minimum

Calismamizda OUAS’lI hastalarda elekrokardiyografik olarak
degerlendirilebilinen kardiyak aritmi parametreleri calisilmistir.
Yiz altmig dokuz hasta ve 56 kontrol olmak lizere toplam 225
olgunun dahil edildigi caismamizda OUAS’li hasta grubu ile
kontrol grubu arasinda Pd ve QTcd parametreleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli farkhlik tespit edilmemistir. P dalga
amplitidd ise OUAS’li hasta grubunda kontrol grubuna oranla
istatistiksel olarak anlamli yliksek bulunmustur.
Elektrokardiyografik tetkik tzerinden Olclilerek hesaplanan Pd
sintisten kalkan uyaranlarin atrium icerisinde non-homojen
ve kesintili olarak dagilmasi ile iligkilidir ve atrial fibrilasyonun
non-invaziv bir risk belirteci olarak kullaniimaktadir (9). Daha
oncesinde yapilan calismalarda Pd'nin hemodiyaliz hastalarinda,
koroner arter by-pass cerrahisi geciren hastalarda, diyabetik
hastalarda ve hipertrofik kardiyomiyopatisi olan hastalarda
atriyal fibrilasyon icin bir belirtec olarak kullanilabilecegi one
strtlmustir (18-22). OUAS atriyal fibrilasyon icin 6nemli bir risk
faktoridur (13). Uyku Kalp Saghgr Calisma Grubu agir OUAS’li
hastalarda AF riskinin 4 kat arttigini rapor etmistir (23).

Can ve ark. (24) tarafindan gergeklestirilen ve OUAS’l hastalarda
Pd'nin degerlendirildigi calismada; OUAS’lI hasta grubunda
Pd'nin kontrol grubuna goére anlamli olarak ytiksek oldugu tespit
edilmistir. Calisma popilasyonu degerlendirildiginde ek hastalik
varhi@i bir dislanma faktori olarak kabul edilmemis ve OUAS’a
ek olarak diabetes mellitus ve hipertansiyonu olan hastalarda
calismaya dahil edilmistir. Bilindigi Uzere diabetes mellitus,
Pd’de artisa neden olan hastaliklar icerisinde yer almaktadir (22).
Bununla birlikte bu calismada yapilan coklu lojistik regresyon
analizi sonucunda Pd’nin AHi ile diger parametrelerden
bagimsiz olarak iliskili oldugu sonucuna varilmistir. Pd’nin
hastalik siddeti ile korole olarak arttigi belirtiimistir ve bu sonug
OUAS’li hastalarin atriyal iletiminde bozukluk oldugu seklinde
yorumlanmustir. Yine Cicek ve ark. (25) tarafindan yapilan bir
diger calismada da Pd’nin AHI ile korale bir sekilde OUAS’Ii
hastalarda arttigi bildirilmistir. Ancak bizim calismamizda Pd
yoninden gruplar arasinda anlamli farkhlik tespit edilmemistir.

Yapilan bir baska calismamada da 3 aylik CPAP tedavisi
sonrasinda P__ ve Pd degerlerinde anlamli azalma oldugu,
ancak P . degerinde ise anlamli bir degisikligin gézlenmedigi
bildirilmistir (26).

QT interval dispersiyonu, miyokard repolarizasyonundaki
bdlgesel hetorejeniteyi gostermektedir ve artisi ventrikiler
aritmi riskini isaret eden non-invaziv bir belirte¢ olarak kabul
edilmektedir (12). Normal popiilasyonda ortalama QTcd halen
bir tartisma konusudur. Kohort calismalari sonucu QTcd’de
en anlamli veri kardiyovaskiler hastaliklari olan olgularda
saptanmustir. Orneklemin cok biiyiik oldugu bu calismalar
sonunda Q-T intervalinde (>440 msn) uzama, artmis total
mortalite ve kardiyovaskuler mortalite ve ani olimler ile iligkili
bulunmustur (27,28).

Dursunoglu ve ark. (29) tarafindan gerceklestirilen ve OUAS’li
hastalarda QTcd'nin dederlendirdigi calismada OUAS’I hasta
grubunda QTcd’nin kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
anlamli artig gosterdigi tespit edilmistir. Ek olarak coklu lojistik
regresyon analizi sonucunda OUAS’I hastalarda QTcd’de
meydana gelen bu artigin diger faktorlerden bagimsiz olarak
AHi, uykuda en dusik oksijen saturasyonu ve ortalama oksijen
saturasyonu ile iliskili oldugu saptanmistir. Benzer sekilde Aslan
ve ark. (30) yapilan calismada da kronik sistemik hastalg
olmayan OUAS’li hastalarda QTcd’nin AHI ile paralel sekilde
arttigr bildirilmistir. Bu calismalarda EKG hastalarin uyanik
oldugu saatte cekilmistir. Ancak uyku-uyanikhk ritmi ile iliskili
bir farkl olabilir mi dustincesinden yola ¢ikarak Barta ve ark.
(31) tarafindan yapilan calismada; OUAS’lI hastalarda uyaniklik
ve uyku sirasinda kayit edilen EKG verilerinde QTc ve QTcd
incelemis ve istatistiksel anlaml farklihk olmadigi gosterilmistir.
Gillis ve ark. (32) tarafindan yapilan calismada apneik epizot
boyunca meydana gelen QT interval degisiklikleri incelenmistir.
On iki OUAS hastasinin dahil edildigi calismada OTc’nin apneik
epizotun baslangicinda uzadigi, apne siiresince ve post-apneik
hiperventilatuvar periyot boyunca kisaldigi tespit edilmistir.
Ek olarak CPAP tedavisi ile 12 hastanin 6’sinda apneik epizot
boyunca meydana gelen degisikliklerin duizeldigi gosterilmistir.
Roche ve ark. (33) tarafindan yapilan calismada da OUAS’Ii
hastalara 24 saatlik EKG kaydi yapilmis ve kayitlardan gece ve
gundiz icin QTcd parametresini hesaplayarak CPAP tedavisinin
bu parametre (izerine olan etkisini degerlendirmislerdir.
Calismanin sonucunda CPAP tedavisinin QTcd parametresi
tzerinde anlamli degisiklik meydana getirmedigi tespit edilmistir.
Bununla birlikte CPAP tedavisi ile QTcd parametresi lizerinde
anlamli azalmanin oldugunu bildiren yayinlarda mevcuttur (34).
Goruldugu lzere QTcd acisindan literatlrde celiskili sonuglar
bulunmaktadir. Calismamizin sonuglari da anlamli iliski olmadigi
yoniindedir. Pd yoniinden ise sonuclarimiz literatir ile karsitlik
gostermektedir. Yapilan calismalarda Pd OUAS siddeti ile
paralel sekilde arttigi bildirilmis olsa da bizim calismamizda
bu anlaml iliski tespit edilememistir. Sonuclar yorumlanirken
calismamiza genis bir olgu serisinin dahil edildigi ve olctimleri
etkileme potansiyeli bulunan ek hastalik ve ila¢ kullaniminin
dislandi§i g6z onilinde bulundurulmahdir. Bunun yani sira
tim olciimlerin manuel olarak gerceklestiriimesi calismamizin
kisitlayicr yonlerindendir. Fakat literatirde daha 6nce yapilan
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calismalarda da bu yontemin kullanildigi gorilmektedir (18,19).
Calismamizda P dalga amplitiiti OUASli hasta grubunda
anlamli olarak yiksek saptanmistir. OUAS’lI hastalarda
artan negatif intratorasik basing kalbe olan vendz donisu
artirmaktadir. Ek olarak pulmoner arterlerde meydana gelen
hipoksik vazokontriiksiyon pulmoner arter basincinda artisa
neden olmaktadir. Bu bulgular OUAS’lI hastalarda sag atriyal
dilatasyon gelisimine zemin hazirlamaktadir. Normal P dalga
amplititt her yas icin en fazla 2,5 mm’dir. Daha yiiksek
amplititli P dalgalari sag atriyal dilatasyona isaret etmektedir
(35). OUAS’li hastalarda tespit edilen artmis P dalga amplittitd,
bu hastalarda sag atriyal dilatasyon riskinde meydana gelen
artig ile iliskili olabilir. Artan Pda sag artiyal dilatasyonun erken
belirteci olabilir. Literatiirde mevcut bilgilerimiz dahilinde P
dalga amplitiiti ve OUAS iliskisini degerlendiren bir calismaya
rastlanmamistir.

Sonug

Pd ve QT dalga dispersiyonu, OUAS’li hastalarda ventrikiiler ve
atriyal aritmi riskinin degerlendirilmesi amacina yonelik uygun
parametreler gibi goziikmemektedirler. Bunun yaninda Pda’da
saptanan artig, sag atriyal dilatasyon riskindeki artigi isaret ediyor
olabilir. Konu ile ilgili netligin saglanmasi icin genis olgu serileri
iceren ileriye yonelik calismalara ihtiya¢ vardir.
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0z

Uyku ve uyaniklik bozukluklari travmatik beyin hasari sonrasi oldukca
yaygin gorilen ve siklikla kalici sekele dontisen bozukluklardir. En yaygin
gorilen bozukluklar insomni, asir glindiiz uykululugu ve artmisg uyku
ihtiyacidir (pleiosomnia). Sirkadiyen ritim uyku uyaniklik bozukluklari
ve parasomniler daha nadir gorilen bozukluklardir. Bu bozukluklar
tedavi sirecini etkileyebilmekte ve bilissel ve psikiyatrik sorunlar gibi
diger sorunlarin da artisina neden olabilmektedir. Bu uyku bozukluklari
arasinda, hipersomnia hastalarin islevselligini en fazla bozan bozukluktur.
Bu olgu sunumunda, travmatik beyin hasari sonrasi artmis uyku
ihtiyacindan yakinan bir hasta sunulmustur.

Anahtar Kelimeler: Hipersomnia, pleiosomnia, travmatik beyin hasari

Abstract

Sleep-wake disturbances are highly prevalent and often become
persistent sequelae after traumatic brain injury. The most common
disturbances are insomnia, excessive daytime sleepiness, and increased
sleep need (pleiosomnia). Circadian rhythm sleep-wake disturbances and
parasomnias are more rare disturbances. These disorders can affect the
treatment process and exacerbate other problems such as cognitive, and
psychiatric problems. Among these sleep disturbances, hypersomnia is
the most damaging disorder for the patients functionality. In this case
report, a patient who was complaining of increased sleep need after
traumatic brain injury was presented.

Keywords: Hypersomnia, pleiosomnia, traumatic brain injury

Giris

Uyku ve uyaniklik bozukluklari, travmatik beyin hasari
hastalarinda yaygin goérilen ve cogu zaman kalici hale gelen
bozukluklardir. Beyin hasarindan sonraki ilk on giin icinde
hastalarin yaklasik tcte birinde, hasardan alti hafta sonrasinda
ise %50’den fazlasinda uyku bozukluklari bildirilmektedir (1).
Agir beyin hasari olan hastalarin akut donemde %84’linde,
travmadan bir ay sonra ise %66’sinda uyku ve uyaniklk
bozukluklari bildirilmektedir (2).

Travmatik beyin hasar olgularinda gorilen uyku bozukluklari
insomni (%29), hipersomni (%28), sirkadiyen ritim bozuklugu,
uykuyla iliskili solunum bozuklugu ve uykuyla iliskili davranig
bozukluklaridir (3).

insomni travmatik beyin hasari olgularinda, uykuya baslamada
glclik (%50), uykuyu surdirmede gugclik (%50) veya sabah
erken uyanma (%38) olarak go6zlenir (4). Uykusuzluk yakinmalari
orta ve agir beyin hasari hastalarina gore daha cok hafif beyin
hasari olgularinda gorilir. insomni bulgularinin hafif beyin
hasarli hastalarda gorilmesinin sebebi, bu hastalarin hasarin

etkileri Uzerindeki farkindaliklarinin daha yuksek  olmasidir
(5). Hipersomni; uyanikhg: strdirmede gliglik, uzamis uyku,
glindiiz istem digi uyku ataklari ve artmis uyku ihtiyaci ile
karakterizedir. Orta ve agir travmatik beyin hasar olgularinda
daha cok gorildigu bildirilmektedir. Giindliz artmis uykuluk
hali beyin hasarli hastalarda siklikla gozlenen yorgunlukla cogu
zaman karnisir. Uykululuk hali, sedanter ve monoton kosullarda
daha belirgindir. Oysa yorgunluk sadece sedanter kosullari
degil, tim aktiviteleri de etkiler.

Hipersomni kelimesi genel bir tanimlama olup, artmis uyku
miktari ile birlikte artmig uyku ihtiyaci icin kullanilan bir
kavramdir. Ancak travmatik beyin hasari olgularinin bir kisminda
artmig uyku ihtiyaci ile birlikte uzamis uyku goézlenir. Travma
Oncesine gore yirmi dort saatlik periyottaki uyku ihtiyacinda iki
saat ve Uzerindeki artig pleiosomnia olarak adlandiriimaktadir
(6). Klinik uzun uykuculara benzer ancak uzun uykucular
yasamlari boyu devam eden uzun uyku periyoduna sahiptirler ve
normal olarak kabul edilirler. Pleiosomnia, travma 6ncesine gore
uyku ihtiyacindaki anormal artigi isaret eden bir tanimlamadir.
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Bu olgu sunumunda, beyin hasari sonrasi artmig uyku ihtiyaci
olan bir posttravmatik pleiosomni olgusunun klinik ve
laboratuvar bulgulari ile sunulmasi amaclanmistir.

Olgu Sunumu

Otuz alti yasinda kadin hasta, uyku merkezimize 3 yil dnce
gecirdigi trafik kazasi sonrasi baslayan devamli, asirn uyuma
istegi ve uyuma yakinmasi ile basvurmustur. Kaza éncesinde
ortalama 7-8 saatlik bir uyku suresi ile bir uyku yakinmasi
tanimlanmamaktadir.

Mayis 2013’te motorsiklet kazasi sonrasi sag frontal subdural
hematom ve bifrontal kontlizyon nedeniyle kaldirildigi
devlet hastanesinde acil dekompresif kraniektomi, hematom
bosaltiimasi ve duraplasti ameliyati yapilmistir. Mekanik
ventilatore bagl uyutularak yogun bakimda takip edilen hastada,
alti ay sonra kraniektomi defekti alaninin titanyum kranioplasti
kitiyle kapatildigi anlagilmaktadir (Sekil 1).

Hasta kazadan sonraki iki yil hatirlamamaktadir. Motor bir
kusur gelismemis. Ancak koku alamamaktadir. Aci ve eksi
disinda tat duyusunun azaldigini belirtmektedir. Kazadan sonra
aglayamama, olaylar karsisinda yersiz giilmeler baslamistir. Son
bir bucuk yildir belirginlesen premorbidi ile uyumsuz sekilde
aile bireylerine karsi tahammulstzlik, kifretme, saldirgan
davranislar basladigi tanimlanmaktadir. Davranis patolojileri
nedeniyle kisa bir stre essitalopram, takiben fluoksetin 20 mg/
glin tedavisini bir buguk yil kullanmistir. Doktorunun onerisi ile
3 ay once tedavisi kesilmistir.

Kazadan bir yil sonra baslanan antiepileptik ilag (karbamazepin)
dozunun duzenlenmesi sirasinda ve ayni yil antiepileptik
kullanmadi§i donemde asiri efor sonrasi olmak Ulzere iki kez
epileptik bayllmasi olmus. Halen levetirasetam 1000 mg/gln
tedavisi devam etmektedir (Tablo 1).

Uyku yakinmalarinin ailenin gézlemine goére kazadan yaklagik
3 ay sonra basladigi, giindiiz asin uykulugu, devaml uyuma
istegi ile zamanin cogunu uyuyarak gecirdigi tanimlanmaktadir.
Yakinmalarinin siddeti zaman icinde giderek artmis. Ancak son
zamanlarda gece uykusunda azalma ile gece sik uyanmalar
veya ge¢ uyumalar baglamis. Hasta yine de gliniin yaklasik 20
saatini uyuyarak gecirdigini soylemektedir. Antidepresan tedavi
aldigr déonemde gunduiz uykululuk yakinmasi siddeti artmuis.
Bu yakinmalar nedeni ile modafinil baslanmis, ancak bir kez
kullanimla iki giin uyuyamamis ve tedaviyi kesmek zorunda
kalmus.

Hasta iki gece polisomnografi ve bir gindiz Coklu Uyku
Latans testi (CULT) calismasina alinmistir. Polisomnografi
calismalarinda; elektroensefalografi (EEG) (F3-M2, F4-M1,
C3-M2, C4-M1, O1-M2, O2-MT1), elektrookiilografi (EOG),
cene elektromiyografi (EMG), elektrokardiyografi (EKG), sag ve
sol anterior tibial ylizeyel EMG, nazal basing 6lclimi, oronazal
termal sensor, gogus ve karin kemerleri, oksimetre olctimleri
yapilmistir. Giindiiz CULT calismasinda EEG, EOG, ¢cene EMG
ve EKG oOlctimleri yapilmistir. Sabah saat 09:00'da baslayarak
2 saat arayla olmak Uzere toplam 4 kayit 20 dakika sire ile
yapilmistir. Uyku verileri Amerikan Uyku Tibbi Akademisi’nin
kurallarina gore skorlanmstir. Birinci gece calismasi adaptasyon
gecesi olarak degerlendirilmis ve ilk gece uykusunun fragmente
oldugu go6zlenmistir. ikinci gece verileri hastanin da geri
bildirimine uygun sekilde olagana yakin bir uyku yapisi olarak

degerlendirilmistir (Sekil 2). ikinci gece sonrasinda CULT calismasi
yapilmistir. Hastanin uyku verileri Tablo 2’de listelenmistir.
Polisomnografi kayitlarinda her iki gece de toplam 4 siklus ile
beraber, donem N3 uyku miktarinin yiiksek oldugu gézlenmistir.
EEG kanallarinda EEG dalga aktivitelerinin ve genliklerinin solda
belirgin yiiksek oldugu gozlenmistir (Sekil 3).

Birinci gece calismasini takiben yapilan gindiz CULT
sonucunda, toplam dort uyku testinde ortalama uyku latensi

Sekil 1. a, b. Bilgisayarli beyin tomografisinde kraniyoplasti
operasyonu oncesi sag frontotemporal bolgede kemik defekti ve sag
frontotemporal ve sol frontal bolgede ensefalomalazi ve hemoraji ile
uyumlu alan gérilmekte. ¢, d. ki yil sonra cekilen beyin manyetik
rezonans gorlintiilemede ayni bolgelerde ensefalomalazik alani ve
sag lateral ventrikil frontal boynuzda genisleme goriilmekte

Tablo 1. Hastanin demografik ve klinik verileri

intrakranial kanama Sag frontal

Yakinmalarin baslangici Travmadan 3 ay sonra

Yakinmalarin siresi 33 ay
Epilepsi +
Motor defisit -

Duyu kusuru Koku alamama

Psikiyatrik bulgular
Mini mental test 29

Emosyonel labilite, dirtusellik

Benton gorsel bellek testi 7 hata puani (altisi sag

gorsel alanda)

Stroop Normal sinirlarda

Epworth Uykuluk Olcegi puani | 13

Yorgunluk Siddeti Olcegi puani | 6,5

Agn -
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Birinci Gece e

Ikinci Gece -

Sekil 2. Birinci gece (adaptasyon gecesi) ve ikinci gece hipnogrami

o1-M2 P D T
Fa-m1
ca-m

02-M1

E1-M2

E2-M1

Wataa e

Chin1-Chin2

(EKG)

T TATT

Sekil 3. Polisomnografi kaydinda sag frontotemporal bélgedeki hasar sonucu olusan ensefalomalazik alan nedeni ile elektroensefalografi
kaydinda uyku igcikleri ve K kompleksi asimetrik olarak sadece sol taraf elektroensefalografi kanallarinda (F3, C3, O1) alinmaktadir.

Dalga genliklerinin de sol tarafta yiiksek oldugu gozlenmistir
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Sekil 4. Hastanin Coklu Uyku Latans testi

10,4 dakika olup, kayitlarin hicbirinde hizli g6z hareketi (REM)
uyku periyodu gozlenmemistir (Sekil 4).

Tartisma

Bu olguda sag frontal boélgede daha belirgin olmak lzere her
iki frontal bolgeyi kapsayan travmatik beyin hasari sonrasi
gelisen uyku istegi ve siiresinde artma ana klinik bulguydu.
Travma oncesinde ortalama 7-8 saatlik uyku suresi ile normal
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Nap3 Nap4

uyaniklik ritmine sahip iken, travmadan sonraki 3. aydan
sonra belirginlesen ve artmis uyuma istegi ile guniin yaklasik
20 saatini uykuda gecirdigi belirtiimekteydi. Buna ragmen
hasta gorisme ve calisma surecinde alert ve uykuluga ait bir
bulgu gostermemekteydi. Artmis uyku ihtiyaci veya diger
adlandirmayla pleiosomnia travmatik beyin hasari olgularinda
yaygin goérilen bir bulgudur. Hipersomnia terimi hem giindiiz
asin uykulugu hem de artmigs uyuma ihtiyaci icin kullanilan
bir kelimedir. Oysa pleiosomnia sadece artmig uyuma ihtiyaci
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icin kullanilmaktadir. Pleiosomnia icin su ana kadar resmi bir
tanimlama yapilmamistir. Baumann ve ark. (6) pleiosomniayi
hastalarda glindiiz agirn uykululugu olsun veya olmasin, beyin
hasari 6ncesine gore gulinlik uyku slresinde 2 saat veya daha
fazla uzama olarak tanimlamislardir.

Posttravmatik pleiosomnia icin yeterli epidemiyolojik veri
mevcut degildir. Baumann ve ark. (6), travmanin siddetinden
bagimsiz olarak, travmatik beyin hasari hastalarinin
%22'sinde gorildigini bildirmislerdir. Imbach ve ark. (7) ise
posttravmatik pleiosomninin, travmatik beyin hasarinin siddeti
ve kafa ici kanamanin varlig ile iliskili oldugunu gostermislerdir.
Olgumuzda da sag frontal bolgede agir beyin hasari ile birlikte
kanama mevcuttu. Ancak calismalarda kanamanin yeri ve
siddeti ile pleiosomnianin varhgr ve siddeti arasinda bir iliski
gosterilmemistir (7).

Hastamizin polisomnografi calismasinda birinci gece adaptasyon
gecesi olmasi nedeni ile fragmantasyon sik gozlendi (Sekil 2).
Ancak ikinci gece kaydi hastanin subjektif degerlendirmesine
uygun olarak, olagan uyku yapisinda idi. ikinci gece kaydinda
uykunun olduk¢a konsolide oldugu, ultradiyen non-REM ve REM
donguilerini ve uyku donemlerinin dagiimini saghklilara benzer
sekilde yasadigi gozlenmistir. Calismalarda da posttravmatik
pleiosomnia hastalarinin uyku yapilarinin saghkli kontrollere
gore anlamli oranda daha az fragmente ve daha konsolide
oldugu gosterilmistir (7,8).

Polisomnografi calismasinda hastamizda dénem N3 (yavas
dalga) uyku miktarinin ve yavas dalga aktivitesi guiciinin
arttigr gozlenmistir (Sekil 2, Tablo 2). Travmatik beyin hasari
sonrasi uykunun elektrofizyolojik &zelliklerinin gerek hastanin
akut veya kronik donemde olmasina gore gerekse hasarin
blyukliglne gore degistigi goriinmektedir. Akut donemdeki
hafif olgularda genellikle fragmente bir uykunun yani sira
azalmis yavas dalga aktivitesi ve artmis hizli EEG frekansinin

oldugu gozlenir (9). Akut donemdeki agir hasarli olgularda ise
uykudaki EEG degisikliklerinin prognoz yonuinden belirleyici
olabilecegi, artmis yavas dalga aktivitesinin olumlu prognoza
isaret ettigi Uzerinde durulmaktadir (10). Kronik agir olgularda
da genellikle fragmente bir uyku ile beraber yavas dalga
uyku suresinde azalma bildirilmektedir (11). Posttravmatik
pleiosomnia olgularinda ise calismalar daha tutarh sekilde yavas
dalga uyku aktivitesinin arttigini géstermektedir (6,7).

Yavas dalga uyku aktivitesindeki artis ve uykudaki konsolidasyonun
nedeni bilinmemektedir. Ancak dogrudan hiicresel ve aksonal
hasarin etkisi ile noroplastisite geregdi plastisite ve sinaptik guci
artirmak amaciyla olusabilecegi distinilmektedir (12). Ratlarda
inme sonrasi uyku yoksunluguna maruz birakildiklarinda
inme boyutunda artis ve motor iyilesmede gecikme oldugu
gozlenmistir (13). Yavas dalga uyku aktivitesini artiran gamma-
hidroksibutiratin inme sonrasi islevsel iyilesme hizini artirdig
gozlenmistir (14).

Posttravmatik pleiosomnia olgularinda uyanikhidi saglayan
noronal sistemlerde hasar olduguna dair bazi veriler artmig uyku
ihtiyacini aciklayabilir. Postmortem bir calismada, posttravmatik
pleiosomnia olgularinin tuberomamiller cekirdekteki histamin
iceren noronlarda %41 oraninda kayip oldugu gosterilmistir
(15,16). Histaminerjik noronlar uyanikhhgi ve uyanikliigin
devamini saglayan ©&nemli noérotransmitter sistemidir.
Pleiosomnide artan uyku ihtiyaci ile histaminerjik néron kaybinin
orantili oldugu g6sterilmistir (16). Uyanikhg saglayan oreksin
ve monoaminerjik sistem gibi diger sistemlerin hasarinin daha
az oldugu goérinmektedir (15). intrakranial kanamanin da
vazospazm etkisi ile serebral kan akimini etkileyerek uyku
ihtiyacinda artmaya sebep olabilecedi distinilmektedir (17).
Travmatik beyin hasari olgularinin 6nemli bir kisminda
uyku saatlerinin subjektif degerlendirilmesinin bozuldugu
gorulmektedir (6). Bu nedenle bu hastalarin yakinmalarinin

Tablo 2. Hastanin uyku degiskenleri

Birinci gece uyku degiskenleri ikinci gece uyku degiskenleri

Toplam kayit suiresi (dk) 452,9 Toplam kayit stresi (dk) 474,8
Toplam uyku suresi (TUS) (dk) 326 Toplam uyku stresi (TUS) (dk) 446,3
Uyku baslangici sonrasi uyaniklik stresi (dk) 92,9 Uyku baslangici sonrasi uyaniklik stresi (dk) 16
Uyku latensi (dk) 41 Uyku latensi (dk) 18,5
REM latensi (dk) 101,5 REM latensi (dk) 56,5
Uyku etkinligi (%) 72 Uyku etkinligi (%) 94
Dénem N1 (TUS, %) 19,8 Donem N1 (TUS, %) 8
Dénem N2 (TUS, %) 34 Donem N2 (TUS, %) 28,8
Donem N3 (TUS, %) 33,7 Donem N3 (TUS, %) 39,8
Dénem R (TUS, %) 12,4 Dénem R (TUS, %) 23,4
Apne-hipopne indeksi 0,9 Apne-hipopne indeksi -
Apne indeksi 0,2 Apne indeksi -
Oksijen desaturasyon indeksi 0,1 Oksijen desaturasyon indeksi 1
Ortalama oksijen saturasyonu 95,2 Ortalama oksijen saturasyonu 93,7
Toplam bacak hareketi indeksi 12,1 Toplam bacak hareketi indeksi 3
Periyodik bacak hareketi indeksi 4,8 Periyodik bacak hareketi indeksi 0
REM: Hizli g6z hareketi
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degerlendirilmesinde dikkatli olunmasi 6nerilir. Detayh uyku-
uyaniklik 6ykisu ile aktigrafi yararl olur. Bizim olgumuzda gerek
birinci gece gerek ikinci gece polisomnografi calismasi sonuclari
ile hastaya uyguladigimiz uyku sonrasi subjektif degerlendirme
sonuglar tutarliydi. Subjektif degerlendirmede bir bozulma
mevcut degildi. Hastamizda frontal bolgede belirgin hasara
ragmen noropsikiyatrik testlerde de beklenildiginden daha
distk puanlar almisti. Her ne kadar frontal lob sendromuyla
uyumlu klinik bulgular gostermekteyse de, bilissel islevlerin
goreceli olarak korunmus olmasi, uyku ve uyanikhgin subjektif
degerlendirmesini korumus olabilir.

Travmatik beyin hasari tim diinyada oldugu gibi Glkemizde
de onemli bir saglik sorudur. Bu hastalarin tedavi ve
rehabilitasyonlarinda, uyku ve uyaniklik bozukluklarinin
degerlendirilmesi ve tedavilerinin 6nemli oldugu gériinmektedir.
Tedaviyi etkilemesinin yani sira prognoz lizerinde de belirleyici
olmasi nedeniyle bilgilerimizin artirlmasi gerekmektedir. Tani
siniflandirma sistemlerinde yer almayan, ancak farkhlagsmis bir
klinik antite olarak tanimlanan posttravmatik pleiosomnia, beyin
hasari olgularinin 6nemli bir kisminda (%22) gozlenebilmektedir.
Bu olgu sunumunda posttravmatik pleoisomniye olgu tizerinden
dikkat cekilmesi amaclanmistir.
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iskemik inme; gelismekte olan tilkelerde mortalitenin t¢tinci, 6zurlGligin
ise birinci nedeni olarak karsimiza c¢ikmaktadir. Uyku bozukluklari ile
serebrovaskdiler risk faktorleri arasindaki iliski iyi tanimlanmakta ve
patofizyolojisinde farkli mekanizmalar yer almaktadir. iskemik inme;
hipoksi, artmis uyaniklik reaksiyonlari, uyku kalitesindeki azalma, serbest
oksijen radikallerinin artigi, enflamatuvar mekanizmalarin aktivasyonu,
endotelyal fonksiyon bozuklugu, ateroskleroz, hipertansiyon ve insiilin
direnci gibi bircok yolu etkilemektedir. Uyku bozukluklari, birden
farkli dogrudan veya dolayli mekanizma ile inme patolojisine katkida
bulunmaktadir. Uyku bozukluklarinin degistirilebilir serebrovaskiler risk
faktorleri arasinda olmasi nedeniyle uyku bozukluklarinin tanisi, yonetimi
ve 6nlenmesi konusunda farkindaligin artmasi cok onemlidir.

Anahtar Kelimeler: inme, uyku bozukluklari, fizyopatoloji

Abstract

Ischemic stroke appears the third leading cause of mortality and the first
cause of disability in developing countries. The relationship between sleep
disorders and cerebrovascular risk factors is well defined and there are
different mechanisms in pathophysiology. Ischemic stroke affects many
pathways, such as hypoxia, increased wakefulness reactions, decreased
sleep quality, increased free oxygen radicals, inflammatory mechanisms
activation, endothelial dysfunction, atherosclerosis, hypertension, and
insulin resistance. Sleep disturbances contribute to stroke pathology
through multiple direct or indirect mechanisms. Due to the fact that
sleep disorders are among the changeable cerebrovascular risk factors, it
is very important to raise awareness about the diagnosis, management
and prevention of sleep disorders.

Keywords: Stroke, sleep disorders, physiopathology

Giris

Uyku ile iligkili solunum bozukluklari sik karsilagilan ve 6nemli
bir saghk sorunu olmasina ragmen yetersiz 6nemsenmektedir.
Bu nedenle tanida gecikmeye ve hastada ileri komplikasyonlarin
ortaya ¢cikmasina sebep olabilir. inme hastalarinin %20-63’tinde
hipersomni, insomni, parasomni, sirkadiyen ritim bozukluklari,
uykuda hareket bozukluklari ve uyku ile iliskili solunum
bozukluklar gorilmektedir (1).

inme tim hastaliklar icinde uzun sireli 6zurlilige yol acan
durumlar arasinda ilk sirada, mortaliteye neden olan hastaliklar
icerisinde ise Giclinci sirada bulunmaktadir (2). Uyku bozukluklari,
inme icin en az taninan modifiye edilebilir risk faktori olmaya
devam etmektedir (3).

Uyku bozukluklari ile vaskuler risk faktorleriarasindaki iligki iyi
tanimlanmistir. Uyku bozukluklari, birden fazla dogrudan veya
dolayll mekanizma yoluyla inme patolojisine katkida bulunabilir
(3,4) (Sekill).

Bu gbzden gecirme yazisi ile inme veuyku bozukluklari arasindaki
iliskinin, epidemiyolojik, patofizyolojik, klinik acidan ele alinarak
tedavi stratejileriyle sunulmasi planlandi.

Uykuda Solunumsal Patolojiler ve inme

1. Obstriiktif Uyku Apne Sendromu ve inme

Obstriiktif Uyku Apne sendromu (OUAS) uyku ile iliskili bir
solunum bozuklugudur ve glindliz asir uykululuk, horlama
ve tanikl apne gibi sikayetlerle karsimiza cikar. Uyku sirasinda
solunum cabasi olmasina karsilik hava akiminda diisme (hipopne)
veya duraksama (apne) ile klinik olusturur. OUAS tanisinda
altin standart polisomnografidir (PSG). PSG tetkikinde en az
10 saniye sireyle solunumun durmasi “apne” anlamina gelir.
“Hipopne” hava akiminin baslangictaki bazal degerinin en az
%30-50 oraninda diismesi ve genellikle oksijen desaturasyonu
veya uyaniklik reaksiyonunun eslik etmesidir.

Tim gece uykusundaki apne ve hipopnelerin indeks degeri
“apne-hipopne indeksi” (AHI) olarak tanimlanir. AHI'nin 5-15/
saat arasinda olmasi hafif, 15-30/saat arasinda olmasi orta ve
30/saatin Gzerinde olmasi agir OUAS seklinde siniflandirilir.
OUAS semptomlarini degerlendirirken glindiiz asir uykululugu
Olcmede en sik kullanilan testlerden biri Epworth Uykululuk
Skalasi’dir (EUS). EUS, oldukca kolay ve hastanin kendisinin
cevaplandirdigi sorulardan olusan bir olcektir. Kisinin uykululuk
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OUAS
insomni
HBS/UPBH
Uyku ile iligkili mekanizmalar Vaskiiler mekanizmalar
Hipoksemi Bozulmug insilin duyadili
Sempatik dalgalanmalar Hipertansiyon
Noktiirnal hipertansiyon inflamasyon
Noktirnal aritmi Trombosit agregasyonu
Hipotalamoptuiter aks disfonksiyonu Ateroskleroz
Leptin ~ Atriyal fibrilasyon
Bozulmug serebral vazomotor reaktivite Endotelyal disfonksiyon

Vaskiler Hastalik

Subklinik beyaz cevher hiperintensiteleri
Karotid arter hastali

Diyabet

Konjestif kalp yetmezli§i

Obezite

[ iNnmE |

Sekil 1. inme ve uyku bozukluklar iliskisi

OUAS: Obstriiktif Uyku Apne sendromu, HBS: Huzursuz Bacak sendromu, UPBH: Uykuda periyodik bacak hareketleri

oranini belirler. Sekiz ayri gunluk aktivitede uykululugu
degerlendirmeyi amacglar. Tirkiye gecerlilik gtivenilirligi Agargtiin
ve arkadaslarinca yapilmistir (5). Epworth Uykululuk Olcegi’'nde
kisi 0-24 arasi bir puan alabilmektedir. Olcekte en diisiik puan
0, en yiksek puan 24’tur. On ve Uzeri puan gin ici artmig
uykululugu gosterir (6).

Yirmi dokuz calismanin meta-analizinde, inmeli hastalarin
%72'sinde AHi’nin 5’ten biyiik oldugu OUAS'ye sahip oldugunu
bildirmistir (7).

OUAS uyku bozukluklar arasinda sik gorilen bir hastaliktir
(8). OUAS prevalansi genel poplilasyonda erkeklerde %24,
kadinlarda %9’dur (9). Horlama ve OUAS orta yas ve yasllarda
inme icin bagimsiz iki ayn risk faktoriidiir. OUAS igin yiiksek risk
faktorleri ve hastalarin semptomlari Tablo 1'de 6zetlenmistir.

inme ve Obstriiktif Uyku Apne Sendromu Patofizyolojik
iliskisi

OUAS ve inme birlikte bulunabilen iki farkli hastalik olmasina
ragmen her iki tablonun ortak risk faktorleri vardir. OUAS; kan
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basinci artigi, kan glukoz metabolizmasinda bozulma, obezite
ve metabolik sendrom, kalp hastaliklari, kolestrol, trigliserid,
homosistein yiiksekligi ve koagtilasyonda artisa neden olabilir.
Boylece iskemik serebrovaskiiler hastaliklarda direkt etki ve risk
faktorlerinin olusumundaki rolii nedeniyle tek basina 6nemli bir
risk faktord olarak kabul edilir (10).

Oksidatif Stres

Uyku sirasinda tekrarlayan apne veya hipopne, Ust solunum
yolu obstriksiyonu epizodlari ve siklikla kan oksijen
saturasyonunda azalma ile karakterize OUAS olan hastalarda
ortaya cikan, yineleyen hipoksemi ve reoksijenasyon oksidatif
stres yaratabilir (11). OUAS’da apne ve hipopneler sonucu
olusan oksijen desaturasyonunu, ksantin oksidaz ve nikotinamid
adenin dinukleotit fosfat oksidaz gibi enzimlerle kanin hizl
reoksijenasyonu takip eder. OUAS'nin belirgin &zelligi olan
bu deoksijenizasyon/reoksijenasyon reaksiyonunun iskemi/
reperflizyon hasarinin benzeri oldugu dustiniimstur (12). OUAS'I
olan hastalarda intermittant hipoksinin bir sonucu olan serbest
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Tablo1. Obstriiktif Uyku Apne sendromu risk faktorleri ve semptomlari

OUAS icin yiiksek riskli hastalar

OUAS semptomlari

inme 6ykusi

Obezite (VKi >30)
Konjestif kalp yetmezIigi
Atrial fibrilasyon
Refrakter hipertansiyon
Tip 2 diyabet

Nokturnal disritmiler
Pulmoner hipertansiyon
Vardiyal calisma

Gindiz asirn uykululuk (EUS >10)

Horlama

Hipertansiyon dykusu

Geceleri uykuda nefessiz kalma, bogulacakmis hissi
Tanikh apne

Sabah bag agrilari

Sik uyanmalar

Bellek bozukluklar

Azalmis konsantrasyon

Sik noktdiri

OUAS: Obstriiktif Uyku Apne sendromu, VKI: Viicut kitle indeksi, EUS:Epworth Uykululuk Skalasi

radikal Uretimindeki artis, oksidatif ve nitrozatif hasara asir duyarli
beyin dokusunda néron hasarina sebep olarak inme kliniginin
kotllesmesine yol acabilir. Proenflamatuvar mekanizmalarin
serbest oksijen radikalleri tarafindan aktive edilmesi yoluyla
endotel disfonksiyonu, ateroskleroz, hipertansiyon ve insilin
direnci gibi bircok yol etkilenmektedir (13).

Vaskiiler Enflamasyon

Vaskiler enflamasyonda roli oldugu bilinen proenflamatuvar
sitokinler, adezyon molekdilleri, hiperkoagdlabilite belirtecleri,
oksidasyona ugramis dusiik yogunluklu lipoprotein (LDL),
C-reaktif protein (CRP) gibi biyo belirtecler OUAS’li hastalarda
arastinlmistir.

Vaskiler enflamasyon bircok faktor tarafindan olusturulan
patolojik bir stirectir. OUAS’li hastalarda uyku boyunca meydana
gelen aralikli hipoksi; hiicresel matablik degisiklikleri baslatarak
vaskiler enflamasyon olusumuna yol acar ve ateroskleroz
gelisimini kolaylastirir (12). Subendotelyal alandaki monosit
ve makrofajlar tarafindan lipoproteinlerin alimiyla ateroskleroz
gelisimi baslamaktadir. Serbest oksijen radikallerinin artisi ile LDL
kolestrol oksidasyona ugramakta ve kopuik huicre formasyonu ve
kontrolsiiz lipoprotein alimiyla sonuclanmaktadir (14). CRP-
bir akut faz proteinidir ve dogal bagisiklikta onemli bir rol
oynamaktadir. Duyarli bir enflamasyon ve kardiyovaskdler riskin
onemli bir belirtecidir. Ateroskleroza yol acan medyatorlerden
yuksek duyarli CRP (hsCRP) diizeyindeki artis iskemik kalp
hastaligi ve serebrovaskiler hastalik gelisiminde risk faktoru
olarak tanimlanmistir. Agir OUAS’da hsCRP diizeyleri daha
yuksektir (15). Bunun yaninda sadece inmesi olan hastalara gére
inme ve OUAS birlikteligi olan hastalarda hsCRP diizeyleri daha
yuksek saptanmistir (16).

Koagiilasyonda artis ve fibrinolitik sistem islevinde azalma;
OUAS’ll hastalarda yaygindir ve inme icin onci bir durum
olusturabilir. Fibrinojen koagiilasyon, plazminojen aktivator
inhibitéri  (PAI) ise fibrinolitik sistemde goérev yapan ana
molekdllerdir. Hem hipoksi hem de serbest oksijen radikalleri PAI
dizeylerini artirarak inme gelismesine yol acabilir. Anjiotensin
Il sempatik aktivite artisi ve vazokonstriksiyon ile, fibrinojen
direkt endotel hiicre hasari ile koagtilasyonun olusmasina neden
olabilmektedir (17).

Akut iskemik inmede I6kositlerin hasarli dokuya birikimi
I6kosit - endotel hiicre adezyon kaskadi, adezyon molekilleri

ve kemotaktik molekiillerle yonetilir. Bu kaskaddaki ilk olay
selektinlerle baslatilir ve sonrasinda sitokinler devreye girer.
interlokin (IL)-6 ve timdr nekroz faktor alfa (TNF-o) gibi
sitokinler hicreler arasi iletisimde gorevli polipeptid yapih
proteinlerdir. TNF-o santral sinir sisteminde néronlar ve glial
hicreler tarafindan salgilanir ve ekspresyonu enflamatuvar
hicrelerin infiltrasyonunu hizlandirir. IL-6 ise astrositler icin
mitojeniktir ve TNF ile birlikte proliferatif bir etki gosterir. IL-10
ise antienflamatuvar ve antiaterojenik bir sitokindir. Tim bu
sitokinlerin OUAS’deki rolleriyle ilgili yapilan calismalarda etkili
strekli pozitif havayolu basinci (CPAP) tedavisi ile TNF-a ve IL-6
seviyelerinde anlamli oranlarda diisme gozlenmistir. (18-21).

Endotelyal Disfonksiyon

Endotel tabakasi medyatorlerce saglanan vazodilatasyon
ve vazokonstriksiyon o6zelligi ile dinamik yapida organize
olmustur. Bu ozellik, hem yapisinin korunmasinda hem de
enflamasyonun kontroliinde 6nemlidir. Oksidatif strese maruz
kalmak suretiyle ortaya ¢ikan sempatik aktivasyon ve kan basinci
degisiklikleri endotelin bu dinamik yapisini bozar. Calismalar
OUAS"1 endotelyal disfonksiyon icin bagimsiz bir risk faktoru
olarak saptamistir (22).

insiilin Direnci ve Diyabet

OUAS ve tip 2 diabetes mellitus (DM) sik goriilen komorbid
durumlardir. Nitekim OUAS'nin prevalansinin tip 2 DM'li
hastalarda %18 ile %36 arasinda oldugu tahmin edilmektedir.
Oysa OUAS hastalarinda tip 2 DM prevalansi yaklasik %30’dur
(23,24).

OUAS hastalari etkin tedavi almadiginda tip 2 DM gelisme
riskinin daha ytliksek olabilecegine dair bulgular yayinlanmstir
(25-28).

Bir cok calisma insilin direnci ve diyabetin OUAS ile olan
iliskisini ortaya koymustur, ancak bu iliskinin tam patofizyolojik
mekanizmasi belirsizligini korumaktadir. Uyku fragmantasyonlari
ve uyaniklik reaksiyonlar vicutta sempatik aktivasyon ve
nérohormonal degisikliklere yol acar. Sempatik aktivasyon
ise glikoz metabolizmasinda glikojen yilkiminda artisa neden
olmaktadir (29,30).

Lipoliz sempatik sistemin aktive olmasi ile uyarilir. Serbest
yag asitleri ve insulin direnci artar. OUAS’da var olan hipoksik
stre¢, proenflamatuvar kaskadi tetiklemek suretiyle sitokin
diizeylerinde artisa ve instilin direncine neden olur (31,32).
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OUAS ve diyabetli hastalarda CPAP tedavisinin glukoz
diizeylerine etkisi konusunda farkli sonuclar bildirilmistir (26).
Diyabetik OUAS’li hastalarda CPAP tedavisiyle aclik kan sekeri
ve homeostatik model degerlendirmesi takiplerinde anlamli
bir farkllik olmazken, hemoglobin Alc (HbA1lc) seviyelerinde
iyilesme oldugu gorilmdustar (27).

Obezite

Obezite, saghgi bozacak derecede viicutta asiri yag birikimidir.
Ortalama vicut agirhgina sahip erkeklerde viicut yagr %15-
20, kadinlarda ise %25-30 arasindadir. Viicut yag yuzdesini
belirlemek kolay olmadigi icin obesite, asiri yagdan daha
cok, asini kilo olarak tanimlanmaktadir. Diinya Saglik Orgiiti,
fazla kiloluluk ve obesite tanimini beden kitle indeksine [BKi
=Agirlik (kg)/Boy (m?)] dayanarak yapmaktadir. Buna gore;
obesite BKI >30 kg/m? olarak kabul edilmektedir (33). Obezite
apne hastalarinin %70’inde, OUAS ise obez hasta grubunun
%40’inda gozlenir (34). Leptin, adipositten elde edilen istahi
ve enerji harcanmasini kontrol eden bir hormondur. OUAS olan
hastalarda hipoksemi, hiperkarbi, otonomik instabilite ve mikro
uyanmalarin bulunmasinin, leptin resistansina ve obeziteye
neden olabilecegi bildirilmistir ve OUAS hastalarinin plazma
leptin diizeyleri normallere gore %50'nin Uzerindedir (35,36).

CPAP ile OUAS'nIn tedavi edilmesiyle birlikte leptin dlzeyleri
normal degerlere duser, santral obesite, insilin direnci ve
hipertansiyon degerleri ise azalr (8).

Hipertansiyon

OUAS sekonder hipertansiyonun en o6nemli nedenlerinden
biridir (37). OUAS ile birlikte sistemik arteryel hipertansiyon
gorilme sikhgr %30-60 arasindadir (38,39). OUAS hastalarinda
tekrarlayan apne ve hipopnelere bagli olusan intratorasik negatif
basing, hipoksi, hiperkapni ve uyaniklik reaksiyonlarina bagli
artmis sempatik aktivite, vazokonstriiksiyona neden olarak
sistemik vaskdler rezistansi, kardiyak outputu artirir ve sivi
retansiyonuna neden olarak hipertansiyonun ortaya ¢cikmasina
neden olur. OUAS’da hipertansiyona neden olan diger bir faktor
de artmig aldosteron seviyesidir (38-41). OUAS hastalarinda
hem uyanikken hem de nokturnal hipertansiyon saptanir.
Belli araliklarla ventrikiil fonksiyonlarinin degerlendirilmesi ve
pulmoner arter basincinin Ol¢iilmesi acisindan ekokardiyografi
yapilmasi dnerilmektedir (37). OUAS ve hipertansiyonu olan
hastalarin tedavisinde tek basina CPAP’nin etkin olmadig,
tedaviye etyopatogenezde rol oynayan renin aldosteron sistemini
bloke eden ilaclarin da eklenmesi gerektigi vurgulanmistir (42).

Protrombotik Siirec

inme riskini hiperkoagiilabilite ve fibrinolitik aktivitedeki bozukluk
artirmaktadir. Normal insanlarda uykunun gecenin ikinci yarisinin
sonlarinda fibrinolitik aktivite dislk, kan viskozitesi, katekolamin
diizeyi, trombosit aktivasyonu ylksek olur. Buna bagli olarak
vaskuler iskemik olaylar sabahin erken saatlerinde oldukca sik
gorulur. Hiperkoagtlabilite ve fibrinolitik aktivitede azalma;
OUAS hastalarinda oldukg¢a siktir. Fibrinojendeki artig,endotel
hicrelerindeki disfonksiyon endotel hasarina neden olmaktadir
(43). Bu da OUAS’li hastalarda inme icin predispozan faktor
olusturur.

CPAP, orta ve siddetli OUAS’II hastalarin ilk basamak tedavisidir.
CPAP’nin uyku kalitesini ve OUAS ile ilgili gtindliz semptomlarini
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iyilestirmesinin yani sira kardiyovaskiler olay riskini azalttig
yoniinde olumlu etkileri oldugu gosterilmistir (44-47).

Etkili CPAP tedavisi uyku kalitesinde artis, oksidatif stres ve
sistemik enflamasyonda azalma ve endotel disfonksiyonunda
diizelme saglayabilir. Brakiyal arter akim aracili dilatasyon (FMD)
endotel disfonksiyonunu gosteren kantitatif bir testtir. Bununla
ilgili yapilmig bir calismada 3 aylik CPAP tedavisinin hem CRP
hem de FMD diizeyleri (izerine olumlu etkisi oldugu gosterilmistir
(14). CPAP tedavisi ile notrofil stiperoksit diizeyleri ile TNF-a,
IL-6 ve CRP diizeylerinde azalma ve nitrik oksid seviyelerinde
iyilesme olmaktadir (48). OUAS olan 39 hastanin 1 aylk
CPAP tedavisi alarak kontrol grubu ile karsilastirildigi baska bir
calismada PAI-1 anlamli olarak diserken, transforming biyime
faktorl-beta artmistir. Her ne kadar bu artis kontrol grubu kadar
olmasa da bu calisma OUAS’a bagli fibrinolizis dengesizliginin
ve protrombotik durumun CPAP tedavisinden sonra diizeldigini
dustindirmektedir (49). Fibrinojenin OUAS ile inme arasinda
patolojik bir baglanti olusturdugunu gosteren bir calismada,
etkin CPAP tedavisinin plazma fibrinojen dlizeylerinde disme
sagladigi gosterilmistir (17). inme sonrasi iki ayda OUAS’l
hastalarin bes yillik prospektif gozlemsel calismasi, orta veya
siddetli OUAS’I olan, CPAP tedavisi almayan hastalarda CPAP
tedavisi alan hastalara kiyasla kardiyovaskdler hastalik veya inme
ile iligkili mortalitenin arttigini gostermistir (50).

Son calismalarda OUAS’'nin endotel hiicre apopitozisi ile iligkisi
gosterilmis ve CPAP tedavisi ile endotel fonksiyonlarindaki
diizelme gosterilmistir (29). Ateroskleroz belirteclerinin etkin
CPAP tedavisi ile engellenebilecegi belirtilmistir (51).

OUAS’Il hastalarda I6kosit, hemoglobin, trombosit, achk kan
sekeri, kolesterol, LDL, fibrinojen, serbest T3 (fT3: free T3),
tiroid indukleyici hormon ve HbATc degerleri normal sinirlarda
olsa bile CPAP tedavisi sonrasi bu degerlerde istatistiksel acidan
anlamli olabilecek diizeyde azalma oldugu gorilmdstir (10).
Akut inmeli hastalar bilissel ve motor bozukluklara bagh olarak
zayif CPAP uyumuna sahip olabilir. OUAS icin ayaktan tedavi
icin alternatif bir secenek, sirt Gsti konumlandirilmasini 6nleme
seklindeki pozisyonel terapi olabilir. Yan yatarak uyumak AHi'de
sirtlistl olarak uykuya kiyasla yaklasik %20 azalma gostermistir (52).

2. Santral Uyku Apne Sendromu

Santral Uyku Apne sendromu (SUAS); solunum merkezinden
kaynaklanan solunum durtlstiniin azalmasi veya kaybolmasi
sonucunda uykuda solunum durmasiyla karakterize bir hastalik
tablosudur (53). Solunum merkezi bulbus ve ponsta bulunan
dorsal ve ventrolateral iki grup cekirdege ait néronlardan olusur.
Bu noronlarin bilateral hasari spontan solunumun durmasina
neden olur. SUA’sI esnasinda OUA’nin tersine solunum cabasi
ve dolayisiyla intratorasik basing degisimi gorilmez. SUAS
uyku bozukluklari spektrumu icerisinde, apnesi olan hastalarin
yaklasik %5-10’unda goriilen, tiim apne ve hipopnelerin
%>50’den fazlasinin santral tipte olmasi ile karakterize bir hastalik
tablosudur. Hiperkapnik ve nonhiperkapnik olarak ikiye ayrilan
SUAS’nin her iki tipi de inme hastalarinda gorilebilmektedir (54).
Akut inme sirasinda, inmenin subakut fazinin uzamasina neden
olan santral apnelerin sayisi artmaktadir (3). SUAS olanlarda
subklinik beyin manyetik rezonans goriintiileme incelemelerinde
beyaz madde hiperintensiteleri ve asemptomatik karotid arter
hastaligi arasinda bir iligki de gozlenmistir (55,56).

SUASIn  tedavisi, PAP ve/veya oksijen takviyesinin
kullanimini  kapsar. Bunun disinda karbonik anhidraz
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inhibitorleri;  periferik  kemoreseptorlerin  ventilasyon
cevap esiginin dislrerek, klonidin ise hipokapnik apneik
esigi ve hipokapnik ventilasyon esigini dusururek,
karbondioksit rezervini arttirarak etkili olabilmektedir (57).
Otomatik Adaptif Servo Ventilator, hastanin degisen basing
ihtiyacini dinamik olarak surekli ayarlayan ve boylece yiiksek
basinclardan kacinabilen bir sistemle caligir. SUAS’daki
dongiiniin evresine uyan ve apnostik evrede maksimum destegi
ve hiperpne sirasinda minimum destegi belirleyerek, ilk gece
kullanim sirasinda solunum modelinin normallestiriimesi ile
solunum destegi saglayan bir ventilator cihazidir.

Hacim glivenceli basin¢ destegdi/akilli hacim giivenceli basing
destedi (AVAPS/IVAPS) ise voliim sikluslu ventilatorlerdir. Basing
destegini ihtiyaca gore degistirerek hedeflenen tidal volimi
saglarlar. Sabit basin¢ destegi saglayan CPAP ve bi-level PAP
cihazlarindan farkl 6zelligi uyku evrelerine veya pozisyona gore
degisebilen basing destedi saglayabilmesidir.

Hastalar tedavinin etkinliginin degerlendirilmesi icin yakindan
takip edilmelidir.

insomni

insomni, uyku icin yeterli firsat verilmesine ragmen, uykuya
gecmede ve uykuyu stirdirmekte zorluk, sabah erken uyanma
ve/veya dinlendirici olmayan uyku sikayetleriyle karakterizedir
(58). Diinya capinda yapilan cesitli calismalar, poptlasyonun
%10-30, bazilan ise %50-60 kadarinda insomni oldugunu
gostermistir. Yetiskinlerde, kadinlarda ve eslik eden fiziksel
veya ruhsal hastaligi olanlarda daha yaygindir (59-61). insomni
Tirkiye prevelansi 18-24 yasta %9,8, 25-44 yasta %11,7, 45-64
yasta %13,8 ve 65 yas ustinde %13,9 olarak saptanmistir
(62). Toplum Ateroskleroz Riski calismasindan elde edilen
veriler; insomninin, artmis Koroner Kalp hastaligi, miyokard
enfarktlisi veya olum riski ile iligkili oldugunu saptamistir.
Uykusuzluk sikayetleri ile birlikte, bes saatten kisa uyku suresi,
ayni zamanda artmis hipertansiyon insidansi ve tip 2 diyabet ile
iliskili bulunmustur (63-65). Kisa uykunun insulin duyarlihgini
bozdugu, sempatik tonusu ve kortizol dlzeylerini arttirdigi ve
enflamatuvar belirtecleri degistirdigi gosterilmistir (66,67).
insomni, gecirilmis inmelerden sonra gérillen en sik uyku
bozuklugudur. inme gegirmis hastalarin %37,5‘inde kriterleri
dolduran insomni, %56,7'sinde ise uykusuzlukla ilgili bir
semptom saptanmistir. Ozellikle talamus, pons ve mezensefalik
alanlardaki etkilenmeler insomniye neden olmaktadir (68).
Uykusuzlugun tedavisi farmakolojik ve farmakolojik olmayan
davranissal midahaleleri kapsar. Tedaviye baslamadan o6nce
uykusuzlugu hazirlayan, baslatan, strdiren faktorler, eslik eden
uyku bozukluklari, psikososyal, psikopatolojik ve genel tibbi
oykusi 6nemsenmelidir. Uykusuzluga neden olan faktorlerin
tespit edilmesi, uyku hakkinda genel bilgilendirme yapilmasi,
uyku uyaniklik siklusunun diizenlenmesi ve uyku hijyeni egitimi
ilk tedavi yaklagimi olmalidir. Buna ragmen uykusuzluk devam
ediyorsa biligsel ve davranigsal tedaviler, uyku gunlikleri,
farmakolojik ajanlar tedaviye eklenebilir (69).

Mevcut farmakolojik ajanlar arasinda benzodiazepinler ve
zolpidem gibi benzodiazepin agonistleri ilk tedavi secenegidir.
Yeni ajanlarin arasinda primer uykusuzlugun tedavisi icin
onaylanan melatonin reseptorlerini hedef alan ramelteon ve
distk doz doxepin bulunmaktadir. Diger tedavi ajanlari; sedatif
antidepresanlari (mirtazapin, trazodon), antihistaminikleri icerir.

Hipersomni

Hipersomninin ana semptomu hastanin gunlik yasamini
etkileyen asir glindliz uykusu veya surekli bir uykusuzluk
sikayetidir (70). inme hastalarinin yaklasik %5’inde hipersomni
bildirilmistir. Inme hastalarinda hipersomni prognozu
olumsuz yonde etkilemektedir; bu nedenle patogenetik
mekanizmasinin  aydinlatiimasi  klinik olarak  6nemlidir.
Asendan retikliler aktive edici sistemin tutulumunun, inme
hastalarinda hipersomninin patogenetik bir mekanizmasi
olabilecegini 6ne slren bircok calisma bulunmaktadir (71-
74). Talamus, subtalamus, tegmentum, Ust pons alanlarindan
koken alan lezyonlarda hipersomni, gun ici artmis uykululuk,
hipnogojik haliisinasyonlar, katapleksi ve uyku paralizileri
gorilebilmektedir (75).
Hipersomnitedavisinde glinimiizde bir cok ajan kullaniimaktadir.
Amfetamin, dekstroamfetamin, metilfenidat, modafinil, sodyum
oksibat, reboksetin, selejilin ve kafein bunlarin arasinda yer alir.
Hastanin komorbid hastaliklari, ilaclarin yan etkileri ve etkinlikleri
degerlendirilerek secim yapilmalidir (69).

Sirkadiyen Ritim Bozukluklari ve inme

Sirkadiyen ritimler, yaklasik 24 saatlik periyodik biyolojik ve
fizyolojik streclerdir.

Bunlar oncelikle internal sirkadiyen merkezi hipotalamusun
suprakiazmatik cekirdegi tarafindan yonlendirilir. Isik maruziyeti,
yemek saatleri gibi eksojen sinyaller ile strdurilirler. Yapilan
metaanaliz calismalari inmenin sabahin erken saatlerinde (06.00
ile 12:00 arasi) oldugunu bildirmistir (76).

Gece vardiyasi calismasi anlamli stresle iliskilidir ve endojen
nokturnal kan basinci diististini engeller. Nokturnal kan basinci
yukselir ve bu durum ertesi gline kadar devam eder (77).
Seksen binden fazla kadin hemsirenin yer aldi§i bir kohort
calismasi, gece vardiyasinda ¢alismanin, vaskiiler risk faktorlerini
kontrol ettikten sonra, her bes ylda %4 oraninda artmis
iskemik inme riski ile iligkili oldugunu bildirmistir (78). Uzun
sureli vardiyali calismanin obezite, hipertansiyon, diyabet,
kardiyovaskuler hastalik ve tim nedenlere bagl mortalite riskini
de iceren saglk sorununa neden oldugu bilinmektedir (79-82).
iskemik inmelerden sonra sirkadiyen ritim bozukluklari ortaya
cikabilir. Akut iskemik inme sonrasi ortaya c¢ikan anormal
sirkadiyen donglye bagl olarak kan basincindaki degisiklikleri
bilmek, antihipertansif ilaclarin bu hastalarda erken kullanimini
engelleyebilir ve hipotansiyonun neden olabilecegi zararli
sonuglarin 6niine gecebilir.

Bir diger sirkadiyen dongiye bagl hipertansiyon tedavi
secenegi, antihipertansiflerin kronoterapoétik formulasyonlarini
kullanmaktir. Bu ilaclar hastanin glindiiz-gece kan basinci
Olctimlerini dikkate alarak ilacin sabahlari tepe konsantrasyona
ulagsmasini saglayacak sekilde tasarlanmugtir.

Tim bunlar dikkate alindiginda hastalarin vardiyali calisma
oykusinin degerlendirilmesi, eslik eden uyku bozukluklarinin
taranmasi, uyumsuz uyku aligkanhklari varsa ilgili egitimin
verilmesi vaskiiler riski azaltabilir.

Parasomniler

Parasomni esas olarak uyku esnasinda hizli g6z hareketi (REM)
veya non-REM evreleri sirasinda olusan motor veya duyu aktivitesi
olarak tanimlanir. Psikososyal etkilenmelere, kisinin kendisinde
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veya yatak arkadasinda olabilecek yaralanmalara neden olabilir.
Parasomnilerin uykunun fazlarinin disosiasyonundan yani
evrelerin bir digerine superimpoze olmasindan kaynaklandigina
dair hipotezler ileri strilmektedir (83). “REM uykusu davranis
bozukluklar” (RDB) parasomniler icinde ayri bir oneme sahiptir.
RDB tanisinda altin standart PSG’dir. Pontin tegmentumda, orta
beyinde veya paramediyal talamustaki iskemik ve nérodejeneratif
lezyonlar RDB ile iligkili bulunmustur. Baska bir calismada, olasi
RDB saptanan hastalarda saptanmayanlara gore inme gelisme
riski %153 daha fazla izlenmistir (%95 giiven araligi (GA) %59-
%313) (84). RDB gece dozu olarak alinan 0,52 mg klonezepam
ile tedavi edilebilmektedir (1).

Uyku ile iliskili Hareket Bozukluklari

Uyku ile iligkili hareket bozukluklarin inme uzerine etkisi uyku
siiresinin ve uykuda solunum bozukluklarinin inmeye etkisinden
daha az ilgi ¢cekmistir. Ancak bu hastaliklarin da inme riskinin
artmasina katkida bulundugu bilinmektedir.

Uyku ile iliskili hareket bozukluklarindan en sik gérileni huzursuz
bacaklar sendromudur (HBS). HBS, bacaklari hareket ettirme
ihtiyaci ile ortaya cikan, anormal duyulara karakterize, kronik,
ilerleyici, yasam kalitesini bozabilen bir hareket bozuklugudur.
Patofizyolojisinde 6zellikle demir metabolizmasi ve dopaminerjik
sistem bozukluklari yer almaktadir (85).

Amerika’'nin kuzeyi ve Avrupa Ulkelerinde yaklasik prevelans
%10, Asya Ulkelerinde ise yaklasik prevelans 9%0,1'dir (86).
Ulkemizde prevalans %3,19’dur (87).

Hastaligin temel tani kriterleri arasinda; bacaklarda rahatsizhk
veya tarif edilemeyen bir his sebebiyle bacaklari hareket ettirtme
ihtiyaci ve oturma, yatma gibi istirahat haline gecilen inaktif
durumlarda sikayetlerin baslamasi veya artmasi, hareketle
yakinmalarin bir miktar azalmasi veya tamamen duzelmesi,
bacaklardaki bu huzursuzlugun siklikla aksamlar veya gece
artmasi yer alir (88).

Uykuda periyodik bacak hareketleri (UPBH), 5-10 saniye siiren,
her bir bacak hareketinin 5-90 saniye araliklarla tekrar ettigi
hareket bozuklugudur. Cogunlukla bacaklarda ortaya cikan
tekrarlayici, stereotipik hareketler ve buna eslik eden uykuyu
sirdirmede zorluk, dinlendirici olmayan uyku veya gin
icersinde artmig uykululuk sikayetleriyle tanimlanabilir (89). Bu
tekrarlayan, stereotipik ekstremite hareketleri genellikle yatak
arkadaslar tarafindan istemsiz atimlar olarak tanimlanir ve
uyanikliklara neden olabilir. UPBH’nin genel popiilasyondaki
siklig1 %3,9, HBS’li hastalarda %85-95’inde bildirilmistir (90,91).
iskemik inme ve HBS/UPBH c¢alismalarina bakildiginda,
Winkelman ve ark. (92,93) 2821 hasta Uzerinde yaptiklari
arastirmada HBS'si olan hastalarda olmayanlara gére daha
sik kardiyovaskiler hastalik saptamislardir (Odds orani=2,58,
%95 GA 1,38-4,84). Baska bir calismada, HBS ve Koroner
Arter hastaliklar arasindaki iliski icin kabul edilen mekanizma,
tekrarlayan sempatik uyarilar ve bunlarla iliskili kan basinci ve
kalp atim hizlarindaki artislardir. Sekiz ytiz altmis bir hastadan
olusan bir orneklemde,saatte 30’un Uzerinde UPBH’si olan
hastalarda hipertansiyon riski iki kat artmis bulunmustur. HBS ve
UPBH'nin, kardiyovaskuler hastalik, hipertansiyon ve inme riskini
OUAS’dakine benzer sekilde sempatik hiperaktivite yoluyla
arttirdigr gortst desteklenmistir (93-95).

HBS ve UPBH’de hastalarin uyaniklik reaksiyonu olarak tanimlanan
elektroensefolografik degisiklikleri oldukca dikkat cekicidir.

100

Israrci otonomik uyaniklik reaksiyonlari sempatik aktivitede
artisa bu da kan basincinda ve kalp hizinda bacak hareketinden
5-10 saniye sonra gelisen ylkselmeye neden olmaktadir (96).
HBS ve UPBH, iyi planlanmis bazi epidemiyolojik calismalarda,
vaskuler risk faktorlerini kontrol ettikten sonra dahi artan
hipertansiyon ve kardiyovaskiiler hastalik riski ile iliskilendirilmistir
(97,98). Bununla beraber UPBH'nin hipertansiyonun siddeti ile
korelasyonu da bildirilmistir (94,99).

Serebrovaskiler veya kardiyovaskiler hastalk riski artisinin
uykuda ortaya ¢ikan hareket bozukluklarina mi yoksa bunlarin
sonucu olusan hipertansiyonve kalp hizi artisina mi bagh
oldugunu bilmek o6nemlidir. Nitekim normal uykusu olan
bireylerde spontan uyanikliklarin da benzer sekilde kan
basinci ve kalp atim hizini artirdi§i ortaya koyulmustur (100).
Uykuda kalp hizinda ve kan basincinda olusan bu ytkseklikler
aterosklerotik plak formasyonuna ve riiptiriine neden olarak
kardiyovaskuler ve/veya serebrovaskiiler hastaliga yol acabilir
(93). HBS ozellikle pons, talamus, bazal gangliyonlar ve korona
radiyata lezyonlarinda bildirilmistir (101).

HBS serebrovaskuler hastalia yol acarken serebrovaskiiler
hastaliklar da HBS'ye yol acarak insidansin artisina yol acmaktadir.
HBS ve UPBH tedavisinde birinci basamak tedavi gecmiste
dopamin agonistleri olarak bilinirdi. Ancak 2014te yapilan
carpici bir calismada 300 mg pregabalin, 0,250 mg pramipeksol
ile karsilastinlmis ve pregabalin daha etkili bulunmustur. Ekleme
tedavisinde de pregabalin ile uzun donem komplikasyonlar
g6zlenmemistir (102).

Nonergotamin dopamin agonistleri, ropirinol (0,25-2,0
mg) ve pramipeksol (0,25-1 mg) oral, Avrupa’da diger bir
dopamin agonisti olan rotigotin transdermal patch olarak
kullanilabilmektedir. Diger HBS ve UPBH tedavi secenekleri
pregabalin  (100-500 mg), klonazepam (0,25-1 mg),
ve levodopa/karbidopadir (125-250 mg). Kafein, alkol ve
baz ilaclarin (dopamin blokdrleri, secici serotonin geri alim
inhibitorleri, serotonin ve norepinefrin geri alim inhibitorleri
ve trisiklik antidepresanlar) HBS ve UPBH'yi siddetlendirdigi
bilinmelidir ve bunlardan kaginilmahdir (69).

HBS/UPBH'nin tedavisinin, hipertansiyon, kardiyovaskiiler olay
veya inmeyi engelledigine dair bir kanit bulunmamaktadir.

Sonug

Uyku bozukluklarinin inme Uzerindeki etkileri hakkinda bircok
cevaplanmamis soru bulunmaktadir. Genel toplumdaki uyku
bozukluklarinin tedavisinin inmenin birincil korunmasinda etkili
olup olmayacagini belirlemek icin prospektif klinik arastirmalara
ihtiyac vardir.

Uyku bozukluklarinin degistirilebilir inme risk faktorleri arasinda
olabilecegine dair ortaya cikan kanitlar g6z 6ntine alindiginda,
uyku bozukluklarinin yonetimi ve onlenmesi konusundaki
farkindaligin artmasi ¢ok onemlidir. Uyku bozukluklari inmeli
hastalarda ve inme riski tasiyanlarda olduk¢a yaygindir. Bu
nedenle, uyku bozukluklarini sorgulamak, gerekirse anketler
yoluyla taramak, inme Kkliniklerinde bakim standardi haline
getirilmelidir.

inme hastalar icin bilgilendirme, hastaligi onleme ve klinik
sonuglar iyilestirme stratejilerini gelistirebilmek adina inme
ve uyku bozukluklari uzmanlari daha ileri klinik ve arastirma
isbirlikleri icin tesvik edilmelidir.
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