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AASM : The American Academy of Sleep Medicine
AHI : Apne—Hipopne indeksi

ANOVA : Analysis of Variance (Varyans Analizi)

AUC . Area Under the Curve (Egri Alt1 Alan)
CAl : Santral Apne Indeksi

CPAP : Continuous Positive Airway Pressure
CT90 - SpO:2 <%090 ile gegirilen siirenin yiizde orani
DM : Diyabetes Mellitus

DSO : Diinya Saglik Orgiitii

EEG : Elektroensefalografi

EKG : Elektrokardiyografi

EMG : Elektromiyografi

EOG : Elektrookiilografi

GA : Gliven Aralig1 (Confidence Interval)
HT - Hipertansiyon

ICSD-3 : International Classification of Sleep Disorders — 3rd Edition
KAH : Koroner Arter Hastaligi

KOAH - Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1

kPa - Kilopascal

MMA : Maksillomandibular ilerletme

MSLT : Multiple Sleep Latency Test

NREM : Non-Rapid Eye Movement
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1. GIRIS VE AMAC

Obstriiktif uyku apne sendromu (OSAS) uyku sirasinda iist hava yolunun
tekrarlayan sekilde daralmasi veya tamamen tikanmasi sonucu gelisen apne ve
hipopnelerle karakterize yaygin bir uyku bozuklugudur. Bu epizodlar oksijen
desatiirasyonu, uyku boéliinmeleri ve giindliz asir1 uykululuk ile sonuglanarak
bireylerin yasam kalitesini bozmakta ve kardiyovaskiiler, metabolik ve
norokognitif komplikasyonlara yol agabilmektedir (1, 2). OSAS tanisi altin standart
olarak kabul edilen polisomnografi (PSG) ile konulmakta; uyku siiresine gore
saatlik apne ve hipopne sayisini ifade eden apne-hipopne indeksi (AHI) ile hastalik

siddeti siniflandirilmaktadir (3).

Kiiresel oOlgcekte OSAS, oOnemli bir halk sagligi sorunu olarak One
cikmaktadir. Tan1 kriterlerindeki farkliliklara ragmen son yillarda yapilan meta-
analizler, diinya genelinde OSAS prevalansinin %9 ile %38 arasinda degistigini
ortaya koymaktadir (4). Benjafield ve arkadaslarinin yiiriittigii calismada, diinya
genelinde yaklasik 936 milyon erigkinin hafif diizeyde OSAS (AHI > 5) ve 425
milyon bireyin orta veya siddetli OSAS (AHI > 15) ile yasadig1 tahmin edilmektedir
(5). Bu yiiksek prevalans, tani ve tedaviye erisimin sinirli oldugu bélgelerde gergek

sikligin daha da yiiksek olabilecegine isaret etmektedir.

OSAS’m patofizyolojisi yalnizca iist hava yolu obstriiksiyonu ile sinirli
olmayip solunum kaslarinin, 6zellikle de diyaframimn fonksiyonel durumuyla da
iliskili olabilir. Diyafram, solunumda en 6nemli iskelet kas1 olup maksimum tidal

hacmin yaklagik %75’ inden sorumludur (6). Uyku sirasinda hava yolu



obstriiksiyonuna kars1 artan solunum eforu diyaframda yorgunluga neden olabilir

ve bu durum OSAS’1n fizyopatolojisini etkileyebilir (7).

Diyafram fonksiyonu genellikle elektrodiagnostik testlerle
degerlendirilebilse de bunlar oldukca invaziv yontemlerdir ve giinliik klinik
uygulamalarda kullanimi siirhidir (8). Buna karsilik ultrasonografi, radyasyon
icermeyen, yatak basinda uygulanabilen ve kolay erisilebilir bir goriintiileme
yontemi olarak dne ¢ikmaktadir. Diyafram kalinligi, kalinlagma fraksiyonu (TF) ve
ekskiirsiyon gibi parametrelerin degerlendirilmesine olanak taniyan ultasonografi,
sadece solunum sistemi hastaliklarinda degil birgok bransi ilgilendiren farkli
hastaliklarda da kullanilmaktadir (9-12). Ultrasonografi, OSAS tani ve takibinde
rutin bir degerlendirme aract haline gelmemistir. Literatirde OSAS ve
ultrasonografi ile mevcut olan calismalarin ¢ogu yalnizca diyafram kalinligina
odaklanmis, ekskiirsiyon, elastikiyet gibi daha dinamik parametreler biiyiik olciide
g6z ardi edilmistir (13, 14). Bu baglamda OSAS hastalarinda diyaframin
ultrasonografik 6zelliklerinin degerlendirilmesi; hem hastaligin fizyopatolojisini
daha iyi anlamaya hem de noninvaziv bir tarama veya izlem yontemi gelistirmeye
katki saglayabilir. Bu calismada, OSAS tanisi almis bireylerde diyaframin
sonografik ozelliklerinin saglikli kontrollerle karsilastirilmasi ve bu parametrelerin

hastalik siddetiyle iliskisinin arastirilmasi amaglanmistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Uyku

2.1.1. Tanim ve tarihge

Uyku, organizmanin fizyolojik ve psikolojik yenilenmesini saglayan aktif
ve geri doniisiimlii bir dinlenme siirecidir. Merkezi sinir sistemi tarafindan
diizenlenen bu siire¢ bagisiklik yaniti, kardiyovaskiiler ve ndrokognitif
fonksiyonlar agisindan kritik rol oynar (15, 16).

Bu karmasik siirecin bozulmasi ise ¢esitli uyku bozukluklarina yol agabilir.
Bunlarin arasinda OSAS, prevalansi yiiksek ve klinik sonuglari ciddi olan, uykuyla
iliskili solunum bozukluklarinin basinda gelir. OSAS, uyku sirasinda iist hava
yolunun tekrarlayan sekilde daralmasi veya tikanmasi ile olusan apne ve hipopne
ataklarina bagli olarak gece boyunca oksijen desatiirasyonu, uykunun
fragmentasyonu ve artmis sempatik aktiviteye neden olur. Bu fizyopatolojik
siiregler sonucunda giindiiz asirt uykululuk, dikkat daginikligi, kardiyovaskiiler
komplikasyonlar ve yasam kalitesinde bozulma gibi sonuglar ortaya ¢ikabilir (1, 2).

OSAS’ailiskin ilk tibbi gézlemler 19. yiizyilda yapilmistir. John Cheyne ve
William Stokes’un “uykuda diizensiz solunum” tanimlamalar1 kalp yetmezligi
baglaminda degerlendirilmistir (17). Edebiyatta ise Charles Dickens’in 1837 tarihli
The Posthumous Papers of the Pickwick Club eserindeki “Joe” karakteri, modern
taniya gok benzeyen bir klinik tabloyu yansitmaktadir(18). EEG nin uyku evrelerini
tanimlamak i¢in kullanilmaya baslamasi uyku biliminin temelini olusturmustur

(19).



1976 yilinda Guilleminault ve arkadaslari, yalnizca obezlerde degil, normal
kilolu bireylerde de goriilebilen tekrarlayan apneleri ve bunlarin giindiiz
semptomlariyla iliskisini tanimlayarak “obstriiktif uyku apne sendromu” terimini
ilk kez kullanmislardir (20). Tedavi alanindaki en 6nemli doniim noktasi 1981
yilinda Sullivan ve arkadaglarinin siirekli pozitif hava yolu basinc1t (CPAP)
tedavisini tanitmasi olmustur (21). Cerrahi tedavi segenekleri de ayni y1l Fujita ve

ekibi tarafindan gelistirilmistir (22).

2.2. Uyku Fizyolojisi ve Uyku Evreleri

Uyku, organizmanin fizyolojik ve psikolojik yenilenmesini saglayan aktif,
dinamik ve geri doniisiimlii bir siiregtir. Bu siire¢ merkezi sinir sistemi tarafindan
koordine edilen karmagik noronal aglar ve sirkadiyen ritim mekanizmalarinin
etkilesimiyle diizenlenir. Uykunun baglatilmast ve siirdiiriilmesi, uyaniklig
destekleyen retikiiler aktivasyon sistemin baskilanmasiyla meydana gelir.
Uyaniklik boyunca beyinde sinaptik aktivitenin artmasiyla birlikte enerji tiiketimi
de yiikselir. Bunun sonucu olarak ATP metabolizmasinin bir yan {iriinii olan
adenozin, basta bazal 6n beyin ve beyin sap1 olmak iizere gesitli bolgelerde
birikmeye baslar. Artan adenozin diizeyleri ventrolateral preoptik alan (VLPO)
olarak bilinen hipotalamik bélgede bulunan GABAerjik ve galanin i¢eren inhibitor
noronlart aktive eder ve uyku durumuna gegisi saglar (23, 24).

PSG, uyku fizyolojisinin ve patolojisinin kapsamli bir sekilde
degerlendirilmesini saglayan ¢oklu biyofizyolojik parametrelerin es zamanli olarak

kaydedildigi altin standart bir tan1 yontemidir. Uyku bozukluklarinin tanisinda hem



klinik hem de arastirma alaninda yaygin olarak kullanilan bu yontem bireyin uyku
evrelerini, uyku mimarisini, solunumsal ve kardiyak olaylarim1 detayli bi¢imde
analiz etme olanagi sunar. PSG kapsaminda elektroensefalografi (EEG),
elektrookulogram (EOG), elektromyogram (EMG) ve elektrokardiyogram (EKG)
gibi norofizyolojik sinyallerin yan1 sira oronazal hava akimi, torasik ve abdominal
solunum hareketleri, oksijen satiirasyonu ve viicut pozisyonu gibi periferik veriler
de kaydedilir. Bu parametrelerin birlikte degerlendirilmesi, 6zellikle OSAS gibi
uykuya bagli solunum bozukluklarinin tanisinda PSG’yi vazgecilmez kilmaktadir.
Boylelikle PSG, yalnizca uyku diizenini ve evrelerini degil; ayn1 zamanda apne,
hipopne, arousal ve oksijen desatiirasyonu gibi olaylarin fizyopatolojik etkilerini de
ortaya koyar.

Uyku evrelerinin sistematik olarak degerlendirilmesi ve uyku
bozukluklarinin tanimlanmasinda tutarliligin saglanmasi amaciyla PSG verilerinin
yorumlanmasinda uluslararasi1 gecerlilige sahip standartlar kullanilmaktadir. Bu
baglamda Amerikan Uyku Tibbi Akademisi (AASM) tarafindan yayimlanan
kilavuz, klinik ve arastirma uygulamalarinda en yaygin bagvurulan referanslardan
biridir. En son 2023 yilinda giincellenen kilavuz, EEG sinyallerinin frekans ve
voltaj ozelliklerine dayanarak uykuyu evrelere ayirir. Uyku siireci, fizyolojik
derinlik ve beyin aktivitesine gore dort ana evreye ayrilirken her bir evre farkli
norofizyolojik ozelliklerle tanimlanmaktadir. Evreler sirasiyla NonREM-1,
NonREM-2, NonREM-3 ve REM’dir (25).

Uykuya dalistan ilk REM evresinin sona ermesine kadar gecen siire, bir

uyku dongiisii olarak tanimlanir. Her bir dongii yaklasik 90-110 dakika siirer ve



gece boyunca 4-6 kez tekrar eder. Gece uykusunun ilk bélimiinde NonREM
(NREM) evreleri daha baskinken, ikinci yarisinda REM evresi daha 6n plandadir

(26).

2.2.1. NREM evre 1 (N1)

Uyanikliktan uykuya gecis evresidir, birka¢ dakikadir. Uyaniklik esnasinda
goriilen yliksek frekansli dalgalar azalmaya baslar. Bu evre, EEG’de diisiik
amplitidlii (4-7 Hz) teta dalgalariyla karakterizedir ve bu dalgalar epogun en az
%350’sini olusturur (Sekil 1). Goz hareketleri genellikle yavas ve yuvarlanma
seklindedir. Bu evrede uyandirilan bireyler genellikle uyuduklarinin farkinda
olmaz. N1 siiresi, gen¢ eriskinlerde toplam uyku siiresinin %S5 ila %10’undan daha

azin1 olusturur (25).
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2.2.2. NREM Evre 2 (N2)

Tiim uyku siiresinin %45-55'in1 kapsar ve hafif uyku ile derin uyku arasinda
bir ge¢is evresidir (25). Uyku dongiistinde yaklasik 25 dakika siirmekte olup, gece
boyunca her dongiide giderek uzayarak toplam uyku siiresinin en biiyiik boliimiinii
olusturur. N2, N1 ile birlikte yiizeyel uyku evreleri olarak da adlandirilirlar. N2’den
itibaren yuvarlanan g6z hareketleri kaybolur. Bu evre, teta bandindaki EEG
frekansi ile karakterizedir ve iki belirgin ozellik tasir: uyku igcikleri ve K-

kompleksleri (Sekil 2).
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Sekil 2. NREM evre 2 (24).

Uyku igcikleri, genellikle kisa siireli (en az 0,5 saniye) olup EEG’de 11-16
Hz frekansinda en yaygin olarak da 12-14 Hz frekansinda dalgalardan olusur. Bu
igcikler en belirgin sekilde merkezi (verteks) EEG elektrotlarinda goriiliir. Sinaptik

plastisite ve hafiza ile iliskili oldugu distinilmektedir (27).



K-kompleksleri ise keskin, negatif bir dalga ile baslayan ve hemen ardindan
pozitif bir bilesenle devam eden, arka plan EEG’sinden farklilasan dalgalardir.
Toplam siiresi >0,5 saniye olan bu kompleksler uykuyu siirdiirme ve bellek

olusumu ile yakindan ilgilidir. K kompleksleri evre 2’nin belirleyicisi roliindedir

(25).

2.2.3. NREM evre 3 (N3)

NREM evre 3, genellikle "derin uyku™ veya "yavas dalga uykusu" olarak
adlandirilir ve diisiik frekansh (0.5-2 Hz) ancak yiiksek amplitiidlii (>75 mikrovolt)
delta dalgalar ile karakterize olup dinlendirici uykudur. EEG kayitlarinda delta
dalgalar1, bu evrenin en belirgin 6zelligi olup epogun en az %20°lik kismini kapsar
(Sekil 3). Evre 3, toplam uyku siiresinin %15-20’sini kapsar ve yas ilerledik¢e bu
oran azalir. Bu evrenin azalmasi yasa bagl fizyolojik degisikliklerin bir gostergesi

olarak kabul edilebilir ve yaglanmanin uyku mimarisi iizerindeki etkilerine isaret

eder (25, 28).
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Sekil 3. NREM evre 3 (24).

N3, uykunun en derin ve uyanmanin en zor oldugu donemdir. Bu evrede
uyandirilan bireyler genellikle "uyku ataleti" ad1 verilen gegici bir zihin bulaniklig
yasar ve biligsel performanslar1 30 dakika ila bir saat boyunca orta diizeyde
bozulabilir (29). Derin uyku sirasinda viicut, doku onarimi ve yenilenmesi, kemik
ve kaslarin giiclenmesi, bagisiklik sisteminin desteklenmesi gibi énemli fiziksel

yenilenme siireglerini gergeklestirir (30).

2.2.4. REM uyku evresi

Rapid Eye Movement (REM) uykusu, genellikle "paradoksal uyku", "tezat
uyku" veya "aktif uyku" olarak adlandirilir ve beyin aktivitelerinin uyaniklik haline
benzerlik gdstermesiyle tanimlanir. Bu evre, uykuya gectikten yaklasik 90 dakika

sonra baslar ve gece boyunca her dongiide siiresi uzar. Ik déngiide REM evre siiresi

genellikle 10 dakika siirerken, gittik¢e uzayarak son dongiide bu siire 1 saate kadar



cikabilir. REM evresi orta yaslt erigskinlerde toplam uyku siiresinin yaklasik %18-
23’{inii olusturur (31-33).

Bu evrede EEG diisiik voltajli ve karigik frekansli bir dalga paterni sergiler.
Bu paternler arasinda belirgin bir sekilde goriilen 2-6 Hz'lik testere disi dalgalari,
kisa patlamalar halinde ortaya ¢ikar (Sekil 4). EOG’de hizli goz hareketleri,
diizensiz, keskin zirveli ve 500 milisaniyeden daha kisa siireli géz hareketleri ile
tanimlanir. EMG kayitlar ise tim istemli kas aktivitesinin kaybolarak atoni hali
gdsterir (25). Istisna olarak yalnizca ekstraokiiler kaslar ve diyafram aktif kalir. Bu
evrede termoregiilasyon biiylik Ol¢lide bozulur ve otonom sinir sistemi
aktivitesindeki artis; diizensiz kalp atisi, kan basinci ve solunum paternleriyle

kendini gosterir (32).

Stage REM | Sawtooth Waves |

Muscle Atons

Sekil 4. REM evresi (24).

REM uykusunun aktif bir bilissel siire¢ oldugu bilinmektedir. Beyin

metabolizmasi bu evrede %20’ye kadar artar. Ayrica REM evresi, beynin 6grenme

10



ve hafiza islevlerinde kritik bir rol oynadig1 diisiiniilen bir donemdir. Bir hipoteze
gore, REM sirasinda 6nemli anilar pekistirilirken daha az 6nemli sinirsel baglantilar
azaltilir (34). REM’in tam islevi hala tartisma konusudur ve bu evrenin
norobiyolojik ve psikolojik boyutlar1 iizerinde yapilan arastirmalar devam

etmektedir.

2.3. Uyku Iliskili Solunum Bozukluklarinin Siniflandirilmasi ve Tamimlamalar

2.3.1. Uyku iliskili solunum bozukluklarini siniflama

Uyku bozukluklarinin tanisal smiflandirilmasi, tanimlarin standart hale
getirilmesi ve bu durumlara iliskin farkindaligin artirilmasi; sistematik bir tanisal
yaklasimin uygulanabilmesi agisindan biiylik 6nem tasir. Bu siniflandirma farkli
uyku bozukluklarmmin anlasilmasini  kolaylastirirken tedavi  stratejilerinin
belirlenmesi ve hasta yonetiminde rehberlik saglanmasina da katkida bulunur.

Bu amagla AASM’nin en son 2023’te giincelledigi Uyku Hastaliklarmin
Uluslararast Siniflandirilmasi’na gore uyku hastaliklari 7 ana baslikta toplanmustir (25).

1. Insomniler

2. Uyku iliskili solunum bozukluklari

3. Hipersomnolansa neden olan santral bozukluklar

4. Sirkadiyen ritim (uyku/uyaniklik) bozukluklar

5. Parasomniler

6. Uyku iliskili hareket bozukluklar

7. Diger uyku bozukluklar1
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Bu basliklardan “Uyku Iliskili Solunum Bozukluklar” 4 baslik altinda
gruplandirilmis bu gruplar da kendi i¢inde alt basliklara ayrilmistir (Tablo 1). Ek
olarak izole varyantlar ise “Horlama” ve “Katatreni” olarak bashk altinda

belirtilmis ancak 4 ana kategoriye dahil edilmemistir.

Tablo 1. Uyku iligkili solunum bozukluklar1 siniflandirmasi.

1. Obstriiktif Uyku Apne Bozukluklari

a) Obstriiktif uyku apnesi, yetiskinlerde
b) Obstriiktif uyku apnesi, ¢cocuklarda

2. Santral Uyku Apne Sendromu

a) Cheyne-Stokes solunumu ile birlikte santral uyku apnesi
b) Cheyne-Stokes solunumu olmaksizin medikal hastaliklara bagl santral uyku apnesi
¢) Yiksek irtifa periodik solunumuna bagli santral uyku apnesi
d) ilag ve madde kullanimina bagl santral uyku apnesi
e) Primer santral uyku apnesi
* Cocuklarin primer santral uyku apnesi
* Prematiirlerin primer santral uyku apnesi
f) Tedavi ile ortaya ¢ikan santral uyku apnesi (TECSA)

3. Uyku lligkili Hipoventilasyon Bozukluklar

a) Obezite hipoventilasyon sendromu

b) Konjenital santral alveoler hipoventilasyon sendromu

¢) Hipotalamik disfonksiyonla birlikte ge¢ baslangicli santral hipoventilasyon
d) Idiyopatik santral alveoler hipoventilasyon

e) Ila¢ ve madde kullanimina bagh uyku iliskili hipoventilasyon

f) Medikal hastaliklara bagli uyku iligkili hipoventilasyon

4.Uyku Iliskili Hipoksemi Bozukluklar

2.4. Uyku Tliskili Solunum Bozukluklariyla flgili Tanimlamalar

e Apne : Erigkin bir hastada solunumsal olaymn apne olarak skorlanmasi
i¢in asagidaki iki kuralin da saglanmasi gerekir (25)(Sekil 5) :

1. Uyku esnasinda oronazal termal sensorle elde edilen solunum sinyalinin
baslangi¢ degerine gore >%90 diismesi

2. >2%090 diisen sinyal kaybinin >10 saniye stirmesi

12
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Sekil 5. Apne 6rnegi (35).
a) Obstriiktif apne, hava akiginin en az 10 saniye boyunca bazal seviyenin
%90’1mnin altina diismesiyle birlikte torakal ve abdominal solunum g¢abasinin
paradoksal bir sekilde devam etmesi olarak tanimlanir. Bu durum, obstriiktif apne

icin karakteristik bir 6zelliktir (Sekil 6).

Sekil 6. Obstriiktif apne (36).

b) Santral apne, hava akiminin en az 10 saniye boyunca bazal seviyenin
%90'min altina diismesiyle birlikte torakal ve abdominal solunum c¢abasinin
tamamen kaybolmas1 veya bazal seviyenin %?20'sinin altina diigmesi durumudur

(Sekil 7).
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Sekil 7. Santral apne (36).

c) Mikst apne, hava akimindaki azalmanin baglangigta santral apneye
benzedigi ancak ardindan torako-abdominal ¢abanin geri donmesine ragmen hava

akiminin hala olmadig1 bir durum olarak tanimlanir (Sekil 8).

Sekil 8. Mikst apne (36).

e Hipopne: Eriskin bir hastada solunumsal olayin hipopne olarak
siiflandirilabilmesi i¢in agagidaki kriterlerin saglanmasi gerekir (Sekil 9).

1. Uyku sirasinda nazal kaniil ile kaydedilen solunum sinyalinin baslangi¢
degerine kiyasla %30 veya daha fazla azalmas1

2. Sinyal azalmasimin en az 10 saniye boyunca devam etmesi

14



AVA

i \'1’ \‘_,/' Kisd

T™h | /\ ‘/\ /r\ ' y \ ~
wAVAVAVAVAVAVAVAVAVIVAVAY

) =
<
<a]
C/
<>

~

~ - :
‘!| ,Q‘ " . ) A
Inductance | | \ [\ I\ I\ / \\ :p\ 2 N\ \ [\
Pleth Sum \ / 3 , J [\ / |\2 ll | \ {’ \ |
\/ vV V.V VL v/ VvV \ \ ;
: vV VU
$00; ———
'
' 10 sec

Sekil 9. Hipopne 6rnegi (35).

e Apne-Hipopne indeksi (AHI): Uyku siiresince goriilen toplam apne ve
hipopne sayisinin, saat cinsinden toplam uyku siiresine boliinmesiyle elde edilir.

e Obstriiktif Apne Indeksi (OAI): Uyku siiresince goriilen toplam
obstriiktif apne ve hipopne sayisinin, saat cinsinden toplam uyku siiresine
boliinmesiyle elde edilir.

o Santral Apne Indeksi (CAI): Uyku siiresince goriilen toplam santral
apne ve hipopne sayisinin, saat cinsinden toplam uyku siiresine boliinmesiyle elde
edilir.

e Mikst Apne Indeksi (MAI): Uyku siiresince goriilen toplam mikst apne
ve hipopne sayisinin, saat cinsinden toplam uyku siiresine boliinmesiyle elde edilir.

e Oksijen Desatiirasyon Indeksi (ODI): Uyku sirasinda oksijen
satiirasyonunun bazal degerin %3 veya daha altina diistiigii olaylarin sayisini 6lgen

parametredir.
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e Arousal: Uyku sirasinda beyin aktivitesinde kisa siireli bir artis olarak
tanimlanan, EEG'de belirgin degisimlerle gdzlenen ve bireyin daha yilizeyel uyku
evresine veya uyaniklik evresine ani ge¢is durumudur.

e Uyku latansi: Bireyin uykuya ge¢is girisiminden (6rnegin, 1siklarin
kapatilmasi veya yatakta dinlenmeye baslamasindan) ilk uyku evresine (NREM-1)
gecisine kadar gecen siireyi ifade eder (37). Genellikle dakika cinsinden ifade edilir
ve saglikli bireylerde 10-20 dakika kadar siirer.

e REM Latansi: REM latansi uyku baslangicindan itibaren ilk REM
evresine gecise kadar gecen siireyi ifade eder ve dakika cinsinden 6l¢iiliir. Normal

kosullarda bu siire 90-120 dakika arasinda degismektedir (25, 38).

2.5. Obstriiktif Uyku Apne Bozukluklar:

2.5.1. Tanim

Uluslararasi uyku bozukluklari siniflamasina goére OSAS; uyku sirasinda iist
solunum yolunun tekrarlayan apne ve hipopne epizodlari ile obstriiksiyonuyla
seyreden genellikle oksijen satlirasyonunda diisiislerin ve/veya arousallarin eslik

ettigi bir sendrom olarak tanimlanmaktadir (25).

2.5.2. Epidemiyoloji

OSAS, toplumda olduk¢a yaygin olmakla birlikte ¢ogu zaman tani
konulamamis bir saglik sorunudur. Young ve ark.’nin yaptig1 oncii ¢aligmada,
Amerika Birlesik Devletleri'nde OSAS tanis1 almis bireylerin yalnizca kiiglik bir

kisminin hastaligindan haberdar oldugu gosterilmistir. Buna gore OSAS’h
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erkeklerin %82’si ve kadinlarin %93’ tan1 almamistir(39). Bu durum OSAS’in
yaygin olmasina ragmen Onemli Ol¢iide yetersiz tarandigimi ve klinik olarak
atlandigini ortaya koymaktadir.

OSAS’1n goriilme siklig1 calismalarda kullanilan tani kriterlerine, AHI esik
degerine, yas, cinsiyet, BMI ve etnik kokene gore farklilik gosterebilmektedir (40).
Yasla birlikte OSAS prevalans: artis gostermektedir; ancak bu artis ileri yas
grubunda plato yapabilir. Erkeklerde OSAS gelisme riski kadinlara gore yaklasik
iki kat daha fazladir ancak bu fark postmenopozal donemde azalmaktadir (41).

Toplum temelli en biiylik ¢alismalardan biri olan Wisconsin Uyku
Kohort’unda AHI >5 olan bireylerde OSAS prevalansi erkeklerde %24, kadinlarda
%9 olarak bildirilmistir. Orta OSAS kabul edilen AHI >15 igin bu oranlar
erkeklerde %9, kadinlarda ise %4’tiir(42). Bu ¢alismanin uzunlamasina takibi ile
elde edilen veriler OSAS prevalansinin zamanla artig gosterdigini de ortaya
koymustur. Peppard ve ark. (2013), NHANES (National Health and Nutrition
Examination Survey) verilerini kullanarak yaptiklar1 galigmada 1988-1994 ile
2007-2010 yillar1 arasinda OSAS prevalansinda %14 ila %55 arasinda degisen
oranlarda artig oldugunu gostermistir (43).

Obezite, OSAS igin 6nemli bir risk faktoriidiir ancak tek belirleyici degildir.
Sleep Heart Health Study (SHHS) verilerine gére AHI >5 olan bireylerin yalnizca
%37’si obez (erkekler i¢in VKI >30,9 kg/m?, kadmlar i¢in >31,7 kg/m?) iken AHI
>15 olanlarda bu oran %44’e yiikselmektedir. OSAS’l1 bireylerin %73°li obez
olmasa da fazla kilolu smifinda yer almaktadir. Ote yandan, obez bireylerin

yaklagik %69’unda herhangi bir derecede OSAS, %32’sinde ise orta-ileri derecede
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OSAS saptanmistir. Bu oranlar kadinlarda daha diisiiktiir (sirasiyla %24 ve %12)
(44). Bu veriler OSAS gelisiminde cinsiyete 0zgii ve obeziteden bagimsiz
faktorlerin de etkili oldugunu diisiindiirmektedir.

Kiiresel olgekte yapilan analizler de OSAS’1in yaygin bir halk saghigi
problemi oldugunu gostermektedir. Benjafield ve ark. Yaptiklar1 2019°da literatiir
temelli modelleme ¢alismasinda diinya genelinde 30-69 yas araliginda yaklasik
936 milyon eriskinde hafif ila agir derecede OSAS bulundugunu tahmin etmistir
(5). Bu tahmin, hem gelismis hem de gelismekte olan tilkelerde OSAS’1n ciddi bir

epidemiyolojik yiik olusturdugunu gostermektedir.

2.6. OSAS Patofizyolojisi

OSAS'ta altta yatan mekanizmalar olduk¢a heterojendir ve hastadan hastaya
degiskenlik gosterir. OSAS’in fizyopatolojisi yalnizca anatomik darliklarla
aciklanamaz; noromiiskiiler aktivite azalmasi, ventilatuvar kontrol sistemlerindeki
dengesizlikler ve uyku evrelerine 6zgii fizyolojik degisiklikler gibi ¢ok sayida
etiyolojik faktor, hastaligin ortaya ¢ikisi ve ilerleyisinde birlikte rol oynamaktadir
(24).

PALM skorlamasi1 (Pcrit, Arousal threshold, Loop gain, Muscle
responsiveness), iist havayolu fizyolojisine uygun olarak OSAS hastalarini daha iyi
gruplandirmak ve uygun tedavi yaklagimini belirlemek amaciyla gelistirilmistir
(24).PALM skorlamasi, anatomik sorunun biiytikligiine gére OSAS hastalarini {i¢
gruba ayirir. Ciddi anatomik sorunu olan bireyler PALM 1 (%23), orta derecede

anatomik bozuklugu olanlar PALM 2 (%58), anatomi dis1 fenotipik sorun
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gostermeyen PALM 2a ve en az 1 anatomi-dis1 fenotip gosteren PALM 2b olmak
izere iki alt gruba ayrilmaktadir ve minor anatomik sorunu olanlar PALM 3 (%19)

gruplarinda temsil edilir (45).

2.6.1. Anatomik bilesenler

Burun yapis1 ve islevinin uyku ile iligkisi antik ¢agdan beri bilinmektedir.
Hipokrat DeMorbis Popularibus kitabinda nazal poliplerin dinlendirici olmayan
uyku ile iligkili oldugunu anlatir (46). OSAS fizyopatolojisinde burunun roli
Starling rezistor modeli, ag1z solunumu sonucu ortaya ¢ikan solunum instabilitesi,
nazal ventilatuvar refleks ve nitrik oksid (NO) azalmasina bagli ventilasyon-
perflizyon orani azalmasi olarak dort baglikta 6zetlenebilir. Uyku sirasinda nazal
hava akimi ve solunum arasindaki iliski havayolunu i¢i bos bir tiip gibi kabul eden
Starling rezistor modeli ile agiklanir. Starling rezistor modeli iist havayolunun bir
ucunda sabit yapida trakea, diger ucunda ise dar nazal agikliklarin yer aldigi,
ortasinda ise kollapsa yatkin farengeal segmentin bulundugu i¢i bos bir tiip gibi
davrandigini varsayar. Nazal direng arttiginda inspirasyon sirasinda olusan negatif
basing orofarenkste intraluminal basinci disiirerek farengeal kollapsa zemin
hazirlar. Bu mekanizma 6zellikle anatomik olarak yatkin bireylerde uyku sirasinda
havayolu agikliginin korunmasini zorlagtirir (47).

Ust havayolu sert bir kikirdak yapiya sahip olmamasi nedeniyle yapisal
olarak intrinsik bir kollaps egilimi tasir. OSAS gelisiminde en sik kollaps

retropalatal ve retroglossal bolgelerde goriiliir (48). Bu segmentlerdeki daralma,
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liimen ¢apinin azalmasina ve inspirasyon sirasinda negatif basinca karsi koyamayan
yumusak dokularin havayolunu tikamasina neden olur.

Ust havayolu cevresindeki yumusak doku yapilarin hacimsel artis1 da
OSAS'a yatkinlik olusturan 6nemli anatomik degisikliklere yol agar. Makroglossi,
palatal yumusak doku hipertrofisi, tonsiller hipertrofi ve farengeal mukozanin
redundanst gibi durumlar st havayolunun ¢apini daraltarak inspiratuvar hava
akimini mekanik olarak kisitlar (49). Yumusak damak ve dil hacmindeki arts,
havayolunun anteroposterior diizlemde daralmasina neden olurken; farengeal duvar
kalinlagmasi, lateral diizlemde ac¢ikligin azalmasina yol agar. Bu iki yonlii daralma
paterni, OSAS’l1 bireylerde en sik gdézlenen anatomik obstriiksiyon mekanizmasi
olarak tanimlanmaktadir (50). Manyetik rezonans goriintiileme (MRG) ¢alismalari
OSAS hastalarinda parafarengeal yag yastiklarinin hacmen biiyiik oldugunu ve
farengeal duvarlarin kalinlagtigini gostermistir (51).

Obezitenin iist havayolu kollapsibilitesini farenksi ¢evreleyen yag dokusu
ve abdominal yag birikimi yoluyla etkiledigi one siiriilmektedir (47). OSAS
hastalarimnda BMI’s1 benzer olan kontrollere kiyasla yumusak damakta ve
parafarengeal yag yastiklarinda daha fazla yag birikimi tespit edilmistir (52, 53).
Ust havayolu yumusak dokularinda daha fazla yag birikimi olan bireylerde iist
havayolu kollapsibilitesinin BMI’dan bagimsiz olarak bolgesel yag dagilimi ile
iliskili oldugunu gostermektedir (52).

Kraniyofasiyal iskelet sistemindeki gelisimsel bozukluklar, OSAS'a
yatkinlik olusturan 6nemli anatomik degisikliklere yol agar. Mandibula gévdesinin

kisa olmasi, maksillanin posterior yerlesimli olmasi, hyoid kemigin asagida
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konumlanmasi ve dar farengeal bosluk gibi yapisal degisiklikler oral kavitede darlik
yaratir (54). Bu durum ozellikle retrognati ve mikromandibuli ile karakterize
sendromlardan olan Pfeiffer, Pierre Robin, Crouzon ve Apert kraniofasiyal

disostozlarla iliskili bozukluklarda belirgindir (55).

2.6.2. Noromiiskiiler tonus kaybi

Ust havayolu agikhigi yalmzca yapisal darliklarla degil; aym1 zamanda
uyaniklikta aktif olarak kasilan farengeal dilatdr kaslar (6zellikle genioglossus)
sayesinde korunur. Uykuya gegisle birlikte bu kas aktivitesinde belirgin bir azalma
olur (56). REM uykusu sirasinda bu azalma daha belirgindir ve bu dénem, havayolu
kollapst i¢in en savunmasiz zaman dilimidir (51, 57).

Genioglossus kasinin aktivitesi intraliiminal basing diistiigiinde refleks
olarak artmali ve kollapst onlemelidir. Ancak bu refleks OSAS hastalarinda

zayiflamistir (58).

2.6.3. Solunum kontrol instabilitesi (Loop Gain)

Santral sinir sisteminde 6zellikle medulla oblongatada yerlesik kemosensitif
alanlarin ~ karbondioksit (CO.) duyarliligt uyku sirasinda ventilasyonun
diizenlenmesinden sorumludur. Bu duyarliligi seviyesi literatiirde "loop gain" olarak
adlandirilir ve solunum sisteminin ne kadar dengeli ¢alistigim gosterir (59, 60). Loop
gain degeri ne kadar yliksekse solunum sistemi o kadar kii¢iik bir bozulmaya bile asirt
yanit verebilir.

Loop gain’in yiiksek olmas1 OSAS gelisimine iki temel yolla katkida bulunur.

Birincisi, artan ventilasyonun olusturdugu inspiratuvar negatif basing iist havayolunu
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iceri dogru cekerek kollaps riskini artirir. Ikincisi ise asir1 ventilasyon sonucunda
kandaki CO: diizeyi normalin altina iner ve bu durum solunum merkezinde solunumu
baslatan sinyallerini gegici olarak durdurabilir. Bu esigin, bireyin solunum merkezinin
CO: ayar noktasindan yaklasik 2-6 mmHg daha diisiik oldugu bilinmektedir (61).
Sonug olarak solunum kontrol merkezinin dengesizligi hem apne-hipopne ataklarini

tetikler hem de gece boyunca solunumda tekrarlayan duraksamalara neden olur.

2.6.4. Mikrouyanikliklar (Arousal) ve diizensiz uyku

“Arousal” terimi, uyku tibbinda genellikle kortikal uyaniklik tepkisi anlaminda
kullanilir. Uyku sirasinda EEG’de en az 3 saniye siiren frekans degisiklikleri olarak
tanimlanan bu olay siklikla bir solunum durmasinin ardindan gerceklesir ve
havayolunun yeniden agilmasim tetikleyen énemli bir savunma mekanizmasidir (62).
Apne ve hipopneler, arteriyel oksijen desatiirasyonu ve hiperkapniye neden olur. Bu
fizyolojik degisiklikler beyin sapi tarafindan algilanir ve arousal yaniti olusturur (50).
Bu uyaniklik havayolunu yeniden agmak igin dilator kas aktivitesini tetikler. Ancak bu
dongii stirekli hale geldiginde uyku boliiniir ve derin uyku evrelerinin siiresi azalir (63).
Kronik olarak tekrarlayan bu arousal dongiisii, sempatik sinir sistemi aktivasyonuna,

kardiyovaskiiler riskte artisa ve giindiiz uykululuguna yol acar.

2.7. OSAS’n Klinik Ozellikleri

2.7.1. Semptomlar
OSAS ¢ogu zaman hastalarin degil, yatak partnerlerinin gozlemleriyle fark

edilen semptomlarla karakterizedir. En sik bildirilen semptomlar arasinda yiiksek sesli
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horlama, uyku sirasinda nefesin durdugu yoniinde taniklik edilmesi ve giindiiz asir1
uykululuk hali (GAUH) yer alir (1). Bu ii¢ ana semptomdan biri veya birkagi ile
bagvuran hastalarda OSAS tanisi klinik olarak akla gelmelidir. Ancak bu belirtiler
cogunlukla yillar i¢inde gelisir ve hasta tarafindan normal yaslanma siireciyle
karistirtlabilir. Bu nedenle detayli bir uyku 6ykiisii alinmasi tani siirecinde son derece
onemlidir (64).

Habitiiel horlama OSAS’in en belirgin ve yaygm semptomudur, erkek
hastalarda daha fazla goriiliir (65). Klinik ¢aligmalar eriskinlerin %20’sinin, 40 yas
tizeri erkeklerin ise %60°min OSAS’dan bagimsiz olarak horladigini bildirmistir (66).
Orofarengeal havayolunda inspiratuvar akimin kismen tikanmasi sonucu olusan bu
titresimli ses, hastalarin ¢ogunda haftada en az {i¢-bes gece tekrar eder. Hastalarin
biiylik kism1 kendi horlamasim fark etmediginden anamnez sirasinda es veya yatak
arkadag1 Oykiisii hayati 6neme sahiptir(64). Horlamanin pozitif prediktif degeri sinirli
olup OSAS tanisi igin tek basina yeterli degildir (67).

Uyku sirasinda solunumun gegici olarak durdugu ardindan siddetli horlama
veya derin soluk almayla birlikte tekrar basladigina taniklik edilmesi, tanikli apne
olarak tanmimlanir. Bu klinik gozlem, ozellikle erkeklerde OSAS varligiyla biiyiik
oranda iliskilidir (68). Apne siiresince gogiis ve abdominal solunum ¢abalarinin devam
etmesi iist havayolunun obstriiksiyonuna isaret eder.

GAUH, OSAS’ta yasam kalitesini en ¢ok etkileyen semptomlardan biridir. Bu
durum tekrarlayan apne-hipopne olaylarinin uyku yapisini bozmasi ve hastanin gece
boyunca yeterli derinlikte uyuyamamasi sonucunda gelisir. Uyku yoksunlugu, dikkat

ve konsantrasyon sorunlarina, tepki siiresinde uzamaya ve is performansinda azalmaya
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neden olur. Uyku kliniklerinde yapilan g¢alismalar GAUH’un OSAS tanisi olan
hastalardaki sikliginin %40 ile %60 arasinda degistigini gostermistir (69). Tiirkiye’de
yapilan TAPES c¢alismasinda GAUH prevalansi %5.4 olarak rapor edilmistir (70).
GAUH sadece hastanin yasam kalitesini diisiirmekle kalmaz; trafik kazalar ve is
kazalar gibi ciddi sonuglara da zemin hazirlayabilir (71, 72).

Epworth Uykululuk Skalas1 (ESS), GAUH nin subjektif degerlendirilmesinde
yaygin olarak kullanilan bir 6lgektir; 10 ve tizeri skorlar asirt uykululuk lehine kabul
edilir (73) (Sekil 10). Daha objektif bir degerlendirme gerektiginde Multiple Sleep

Latency Test (MSLT) uygulanabilir (74).

Asir1 yorgun olmadiginiz durumlarda, asagidaki kosullarda uykuya dalma olasihginiz
nedir?

0: Kesinlikle yok

1: Az olasilikla

2: Orta olasilikla

3: Yiiksek olasilikla

Durum
Oturur durumda ve gazete/kitap okurken

Televizyon seyrederken

Pasif olarak toplum icinde otururken (Orn: tiyatro veya konferans
izlerken)
Ara vermeksizin en az bir saatlik araba yolculugu sirasinda

Ogleden sonralar1 uzaninca

Birisiyle oturup konusurken

Alkol alinmamis 6gle yemeginden sonra sessiz ortamda otururken
Trafikte birka¢ dakika durdugunda arabada beklerken
Sekil 10. Epworth uykululuk skalasi (Toplam skor 10 puan ve lizerindeyse GAUH
var kabul edilir.) (75).

Ooooio;] ool
Ooooio;] oog)-
Ogonoa) g
Ogoono|a] Og|iO|w

OSAS ayn1 zamanda sistemik ve psikiyatrik semptomlarla da iliskilidir (76).
Sabah bas agris1 ve agiz kurulugu, depresyon, irritabilite, insomnia, libido azalmasi,
gece terlemeleri, noktiiri ve gastro6zofageal reflii gibi bulgular klinik seyri daha

karmagik hale getirir (77). Uyku boliinmeleriyle tetiklenen sempatik aktivite artisi,
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bu sistemik semptomlarin cogunun patofizyolojik temelini olusturur. Ozellikle gece
boyunca oksijen desatlirasyonunun derin ve sik oldugu hastalarda bu bulgular daha

belirgin gozlenir.

2.7.2. Fizik muayane

OSAS’1 olan hastalarin degerlendirilmesinde fizik muayene st hava yolu
patolojilerinin taninmas1 ve hastaligin siddetini etkileyebilecek anatomik
ozelliklerin belirlenmesi agisindan temel bir bilesendir. Fizik muayene tek basina
tan1 koydurucu olmamakla birlikte klinik slipheyi destekleyerek ileri tanisal testlere
yon vermede 6nemli katki saglar.

Fizik muayenenin baslangicinda hastanin genel goriinlimii ve viicut yapisi
degerlendirilir. Ozellikle kilo dagilimi, santral obezite varligi ve boyun yapisi
OSAS agisindan 6nemli ipuclart verebilir. Boynun kisa ve genis olmasi ya da
belirgin iist beden obezitesinin bulunmasi iist hava yolunda kollaps egilimini artiran
ozellikler arasindadir. Bununla birlikte OSAS’1n normal kilolu bireylerde de sik
goriilebildigi akilda tutulmalidir.

Ust solunum yolu muayanesinde burun pasaji, septum deviasyonu, konka
hipertrofisi, nazal polipler incelenir. Orofarengeal degerlendirmede yumusak
damak uzunlugu, uvulanin sekli ve tonsillerin boyutu dikkatle gdzlenir.
Orofarengeal a¢ikligin dar olmas1 Mallampati siniflamasi, Friedman dil pozisyonu
ve tonsil hacminin degerlendirilmesi gibi yontemlerle objektiflestirilebilir (78, 79).
Ayrica bazi hastalarda cene yapisina ait mikrognati veya retrognati gibi

kraniyofasiyal anomaliler de hava yolu daralmasina katkida bulunabilir.
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Sistemik degerlendirmede hipertansiyon, ritim bozukluklari, siyanoz ve
nadiren sag kalp yetmezligi gibi OSAS ile iliskili kardiyovaskiiler etkiler
gozlenebilir. Bu bulgular Ozellikle uzun siiredir semptomatik, giindiiz asir1
uykululuk yasayan ve uykuda agir desatiirasyon Oykiisii olan hastalarda daha
belirgindir.

Sonug olarak fizik muayene OSAS tanisinda tek basina yeterli olmasa da
hava yolu anatomisine iliskin ayrintili bilgiler sunarak hastaligin olas1 etiyolojisinin

anlasilmasina ve uygun tanisal-tedavi stratejilerinin belirlenmesine yardimei olur.

2.8. Tam Yontemleri

OSAS tanisinda PSG altin standart yontem olmakla birlikte toplumda
yiiksek yayginlik orani ve bir¢ok kronik hastalikla birlikte seyretmesi nedeniyle
genis hasta gruplarinda tarama yapilmasi gereklidir. Bu amagla gelistirilen cesitli
anket ve olgekler, OSAS agisindan riskli bireylerin belirlenmesinde ve PSG igin
uygun adaylarin secilmesinde 6nemli rol oynar. Ayrica bu anketler arastirmalarda

ortak bir dil olusturulmasini ve sonuglarin karsilastirilabilir olmasini saglar.

2.8.1. Tanmida kullanilan anket ve 6l¢ekler

2.8.1.1. Berlin anketi

OSAS i¢in en sik kullanilan tarama araglarindan biridir ve toplum temelli
degerlendirmelerde 6zellikle tercih edilir (80). Ug kategori altinda toplam on
sorudan olusur. Birinci kategori horlama ve tanikli apne ile ilgili bes soruyu, ikinci

kategori giindiiz uykululuk yakinmalarina iligkin dort soruyu, tiglincii kategori ise
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hipertansiyon ve obeziteyi sorgulayan tek bir soruyu igerir. Ug kategoriden ikisinin

pozitif bulunmasi bireyin OUAS agisindan yiiksek risk tasidigini gosterir.

2.8.1.2. Epworth uykululuk skalas1

Giindiiz asir1 uyku halinin degerlendirilmesi amaciyla kullanilan sekiz
maddelik bir 6lgektir (73). Hasta ¢esitli giindelik aktiviteler sirasinda uykuya dalma
olasiligini 0 ile 3 arasinda puanlar. Toplam puanin 10 ve {izerinde olmasi belirgin
giindiiz uykululugu oldugunu disiindiriir. Tirk¢e gegerlilik ve gilivenilirlik
calismasi yapilmis olup skalanin OSAS ile iligkili inflamatuar ve kardiyovaskiiler

bulgularla iligkili olabilecegi bildirilmistir (81).

2.8.5.3. Stanford uykululuk 6lgegi

Glindiiz uyaniklik diizeyinin hizli bir sekilde degerlendirilmesini saglayan
bir yontemdir (82). Hasta mevcut durumunu en iyi tanimlayan ifadeyi 1 (tam
uyaniklik) ile 7 (belirgin uyku baskis1) arasinda derecelendirir. Ozellikle klinik

pratikte kisa siirede uygulanabilmesi nedeniyle tercih edilir.

2.8.1.4. Pittsburgh uyku kalitesi indeksi (PSQI)
Uyku kalitesini ¢ok boyutlu olarak degerlendiren bu olgek, son bir ay

icerisindeki uyku diizeniyle ilgili bilgileri sorgular (83). Uyku siiresi, uykuya dalma
stiresi, uyku etkinligi, uyku bdéliinmeleri, subjektif uyku kalitesi, ila¢ kullanimi ve
giindiiz islevselligi olmak {izere dokuz basligi icerir. Yedi bilesenden elde edilen

toplam puanin 5 ve {izerinde olmas1 uyku kalitesinin bozuldugunu gosterir.
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2.8.1.5. FOSQ (Functional Outcome of Sleep Questionnaire)

Uyku ile iliskili yasam kalitesini degerlendiren, uyku bozukluklarina 6zgii
bir anket olup otuz sorudan olusur (84). Hastanin giinliik yasam aktivitelerini yerine

getirmede yasadig1 giicliikleri sorgular.

2.8.2. Tasabilir cihazlar ile yapilan testler (Home sleep apnea testing- evde uyku
apne testi)

Uyku merkezleri disinda uygulanan uyku testleri; poligrafi, portabl
monitdrizasyon ve evde uyku testi gibi isimlerle anilir. PSG’ye gore daha az kanal
iceren bu tasmabilir cihazlar, maliyeti diistirmeleri ve uyku laboratuvarlarindaki
yogunlugu azaltmalar1 nedeniyle tercih edilmektedirler.

Evde uyku testleri semptomatik olgularda tarama amaciyla, ayrica OSAS
tanisint  dogrulamak ve wuygun hastalarda PAP tedavisine baglamak icin
kullanilabilir. Ancak hafif OSAS diisiiniilen, ciddi komorbiditesi bulunan veya
OSAS dis1 bir uyku bozuklugundan siiphelenilen olgularda evde uyku testi
onerilmez. Bu cihazlarin ¢ogunda uyku—uyaniklik ayrimi yapilamadigindan AHI

hesaplamasinda toplam kayit siiresi esas alinmaktadir (85).

2.8.3. Polisomnografi

PSG, OSAS tanisinda kullanilan en kapsamli ve giivenilir yontem olup altin
standart kabul edilmektedir. Bir gece boyunca uyku sirasinda ortaya ¢ikan
norofizyolojik, solunumsal ve pozisyonel degiskenlerin es zamanli olarak
kaydedilmesi esasina dayanir. Kaydedilen tiim verilerden elde edilen kayit

“polisomnogram” olarak adlandirilir ve bu kayit, deneyimli klinisyenler tarafindan

28



ayrintili bi¢imde incelenerek solunum bozukluklar1 ile uyku mimarisi iizerindeki
etkileri degerlendirilir.

PSG sirasinda hastaya uyku boyunca ¢esitli fizyolojik sinyallerin
izlenebilmesi igin farkli sensorler ve elektrotlar baglanir ve kaydi alinir (85). EEG
ile beyin aktivitesi, EOG ile goz hareketleri, ¢cene ve bacak EMG’si ile kas tonusu
degerlendirilir. Torakoabdominal solunum hareketleri, nazal ve oro-nazal hava
akimi, oksijen satiirasyonu, kalp ritmi, viicut pozisyonu ve horlama gibi ek
parametreler de es zamanli olarak kaydedilir. Ayrica video kaydi, solunum
olaylarinin davranigsal karsiligini incelemeye olanak tanir.

Hastanin uyku sirasindaki pozisyonlart PSG’nin 6nemli bir bilesenidir ve
ozellikle sirtiistii pozisyon apne ve oksijen desatiirasyonu epizodlarini artirabilecegi
i¢in pozisyon takibi klinik degerlendirmede 6nem tasir. EKG kullanilarak kardiyak
ritim ve aritmiler izlenir, anterior tibial kas elektromiyografisi ile periyodik bacak
hareketleri degerlendirilebilir. Bu 6zellikleri sayesinde PSG yalnizca obstriiktif
apne varhigini degil eslik eden diger uyku bozukluklarini da ortaya koyma
kapasitesine sahiptir.

PSG tam gece veya yar1 gece (split-night) protokolii seklinde uygulanabilir.
Tam gece PSG, uyku iligkili solunum bozukluklarmin tanisinda onerilen temel
yontemdir. Split-night ¢alismasi ise gecenin ilk yarisinda tanisal PSG yapilmasint,
ikinci yarisinda ise pozitif havayolu basing (PAP) tedavisinin titrasyonunu igerir.
Split-night protokoliiniin uygulanabilmesi i¢in ilk iki saatlik tanisal kayitta apne-

hipopne indeksinin (AHI) > 40/saat olmas1 ya da AHI’nin 20-40/saat arasinda olup
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uzun siireli apne epizodlarimin ve/veya belirgin oksijen desatlirasyonlarinin
bulunmasi gerekmektedir (86).

PSG degerlendirmesi tamamlandiktan sonra kaydedilen solunumsal olaylar
AASM standartlarina gore skorlanir ve hastanin uyku boyunca gosterdigi solunum
bozuklugu yiikii nicel olarak ortaya konur. Tanisal karar bu skorlamadan elde edilen
degerlerin klinik tablo ile birlikte yorumlanmasiyla verilir.

OSAS tanisinda temel belirleyici PSG sonucunda elde edilen indeks
degerinin belirlenen esik araliklarina gore siniflandirilmasidir. Buna gore indeksi
5-14,9/saat arasinda olan olgular hafif, 15-29,9/saat arasinda olanlar orta, 30/saat
tizerinde olanlar ise agir OSAS grubunda yer alir (25, 87). Bu smiflama hastaligin
ciddiyetinin belirlenmesinde, tedavi gereksiniminin degerlendirilmesinde ve uygun
tedavi stratejisinin secilmesinde yol gostericidir. Tanida kullanilan kriterler ile
OSAS’in siddet derecelerinin ayrintili siniflamast Tablo 2 ve Tablo 3’te

sunulmaktadir.

Tablo 2. OSAS tani kriterleri (ICSD-3) yeni tan1 kriterlerine gore A+B veya C+D
kombinasyonlarindan birinin bulunmasi gerekmektedir.
A: Asagidakilerden en az biri

- GAUH, dinlendirmeyen gece uykusu, yorgunluk veya insomni

- Bogulma hissi ya da solunum sikintisi ile uyanmak

- Yatak esi veya bagka bir gdzlemci tarafindan saptanan horlama veya tanikli apne

B: PSG veya HSAT de (Home Sleep Apnea Testing- Evde Uyku Apne Testi)

- Uyku saati basina en az 5 adet obstriiktif tipte solunumsal olay (obstriiktif ve mikst apne,
hipopne veya RERA)

C: PSG veya HSAT de

- Uyku saati bagina en az 15 adet obstriiktif tipte solunumsal olay (obstriiktif ve mikst apne,
hipopne veya RERA)

D: Semptomlar bagka bir uyku bozuklugu, medikal hastalik, ila¢ veya madde alim ile
aciklanamiyor olacak
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Tablo 3. OSAS smiflamasi

OSAS Siddeti AHI Degeri
Hafif diizeyde OSAS 5—14,9 arasi
Orta diizeyde OSAS 15-29,9 aras1
Agir diizeyde OSAS >30

OSAS hastalarinda PSG’de bir dizi karakteristik bulgu izlenir. Bu hastalarda
yiizeyel uyku evrelerinin belirgin sekilde arttig1, buna karsilik derin uyku ve REM
uykusu stirelerinin azaldigi goriiliir. PSG sirasinda sik tekrarlayan apne, hipopne ve
arousal epizodlart ile yineleyici oksijen desatiirasyonlar1 dikkat ceker. Apne
olaylarmin siklig1 ve siiresi ile oksijen desatiirasyonunun derecesi ve siiresi
genellikle belirgin sekilde artmistir. Apne donemlerinde paradoksal gogiis ve karin
hareketleri tipik bir bulgu olarak ortaya ¢ikar; buna eslik eden kardiyak yanit ise
genellikle apne sirasinda bradikardi, post-apneik donemde ise tasikardi ve zaman
zaman aritmi gelisimi seklindedir. Ayrica solunum sesi kayitlarinda, tekrarlayan

apne epizodlart ile kesintiye ugrayan diizensiz ve giirtiltiilii horlama karakteristiktir

(85, 88).

2.9. OSAS’ta Tedavi Yaklasimlari

OSAS’ta tedavinin temel hedefi iist havayolu ag¢ikligini uyku boyunca
koruyarak semptomlar1 azaltmak, giindiiz islevselligini artirmak ve uzun déonem
kardiyometabolik sonuglart iyilestirmektir. Tedavi yaklagimi hastanin klinik
ozellikleri, eslik eden hastaliklari, iist havayolu anatomisi ve tedaviye uyum

potansiyeli géz oniinde bulundurularak bireysellestirilir.
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2.9.1. Cerrahi disi tedaviler

OSAS tedavisinde ilk sirada CPAP uygulamalar1 yer alir. CPAP, uyku
sirasinda {ist havayolunu mekanik olarak agik tutarak apne ve hipopne epizodlarini
azaltir (89). Diizenli kullanim semptom kontroliinde oldukg¢a etkilidir; ancak
tedaviye uyum her hastada yeterli olmayabilir (90). Bu nedenle CPAP’1 tolere
edemeyen hastalarda alternatif yontemlerin degerlendirilmesi 6nemlidir.

Agiz i¢i cihazlar, Ozellikle mandibulayr 6ne dogru konumlandiran
ayarlanabilir cihazlar CPAP’a alternatif noninvaziv segenekler arasinda yer alir. Bu
cihazlar bir¢ok hasta tarafindan 1yi tolere edilmekte ve hafif-orta diizey OSAS’ta
etkili olabilmektedir (91). Belirli kraniyofasiyal 6zelliklere sahip hastalarda basar1

oranlar1 daha yiiksektir (92).

2.9.2. Cerrahi tedaviler

Cerrahi girisimler genellikle CPAP veya diger noncerrahi yontemlere yanit
vermeyen, anatomik obstriikksiyonun belirgin oldugu hastalarda diistiniiliir.
Uvulopalatofaringoplasti  (UPPP), OSAS cerrahisinde en sik uygulanan
yontemlerden biridir; ancak her hastada yeterli yanit saglamadig: i¢in genellikle
diger tedavilerle birlikte degerlendirilir (93).

Daha genis bir anatomik diizeltme saglayan maksillomandibular ilerletme
(MMA) ameliyati, iist havayolunu ¢ok diizeyde genisleterek etkili bir cerrahi
secenek sunar (94). Ozellikle &nceki girisimlerden fayda gérmeyen hastalarda
tercih edilebilir. Ust havayolundaki obstriiksiyonun farkli diizeylerde oldugu

olgularda basamakli cerrahi yaklagimlar uygulanabilir.
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Son yillarda gelistirilen hipoglossal sinir stimiilasyonu, CPAP’1 tolere
edemeyen secilmis hastalarda alternatif bir cerrahi se¢enektir. Bu yontemde sinir
uyarimi ile dil kaslariin tonusu artirilarak uyku sirasinda havayolu ¢okmesinin

Ontine gegilmeye caligilir (95, 96).

2.10. Ultrasonografi

2.10.1. Ultrasonografinin temelleri
Ultrasonografide ses dalgalarinin  kaynagmi piezoelektrik kristaller

2

olusturur. Yunanca koékenli “piezo” kelimesi “sikistirmak” veya ‘“bastirmak”
anlamia gelir ve bu kristallerin elektrik enerjisini mekanik titresime doniistiirme
yetenegini tamimlar. Elektrik akimi uygulandi@inda kristaller titreserek yiiksek
frekansli ses dalgalar iiretir; dokulardan geri donen dalgalar ise kristalde yeniden
elektrik enerjisine c¢evrilir. Bu ¢ift yonlii 6zellik “piezoelektrik etki” olarak
adlandirilir. Glinlimiizde tibbi ultrason cihazlarinda kullanilan prob kristallerinin
cogu, genis frekans araliginda ¢alisabilen ve yiiksek verim saglayan kursun zirkonat
titanat (PZT) temellidir (97, 98).

Ultrasonografide goriintiiniin olusumu ses dalgalarinin farkli dokularla
etkilesimi sonucunda geri yansiyan sinyallerin analizine dayanir. Bu slirecte
belirleyici fiziksel kavramlardan biri “akustik empedans”tir. Her doku ses
dalgalarma kars1 farkli bir direng gosterir ve iki farkli empedansa sahip dokunun

smirinda dalganin bir kismu yansirken bir kismi gecis yapar. Prob tarafindan

algilanan yansiyan dalgalar elektrik sinyaline doniistiirtilerek goriintii olusturulur.
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Yansimanin giicii dokular arasindaki empedans farkina ve arayliiziin 6zelliklerine
bagli olarak degisir.

Ultrason cihazlar1 temel olarak bir transdiiser (prob), goriintiiyii olugturan
islemci ve elde edilen sinyallerin izlendigi bir monitérden olusur. Probun iirettigi
ses dalgalar1 dokulara iletilir ve farkli akustik 6zelliklere sahip dokulardan geri
donen sinyaller islenerek goriintii haline getirilir. Kullanilan probun geometrik
yapis1 ve frekans arali§i goriintii kalitesini belirleyen baslica faktorlerdir. Yiiksek
frekansli problar daha yiizeyel anatomik yapilarin ayrintili goriintiilenmesini
saglarken diisiik frekansli problar daha derin dokularin degerlendirilmesinde tercih
edilir(99).

Torasik ultrasonun kullanimi diger alanlara gore gecikmistir. Bunun temel
sebebi ultrasonografik ses dalgalarinin hava dolu akcigere yeteri kadar penetre
olamayacag1 ve goriintillemede ultrasonun iyi bir yontem olmadig: diislincesidir
(100). Artefakt temelli goriintiileme prensiplerinin anlagilmasiyla birlikte
ultrasonografinin torasik alanda kullanimi da belirgin 6lgiide artmustir. Torasik
yapilarin ultrasonla goriintiilenmesi plevral efiizyon, pndmotoraks, konsolidasyon,
atelektazi ve interstisyel sendrom gibi ¢ok ¢esitli patolojilerin taninmasina olanak
saglamaktadir (101). Diyafram ultrasonografisini ise ilk kez 1975’te Haber
tanimlamustir (102). Gergek zamanli goriintilleme sayesinde solunum dongiisiine
bagli hareketlerin izlenebilmesi, yontemi yalnizca yapisal degil ayni zamanda
fonksiyonel degerlendirme agisindan da degerli kilmaktadir. Bu yoniiyle
ultrasonografi, solunum mekanigiyle iligkili kaslarin ve plevral hareketlerin

dinamik olarak incelenmesinde tamamlayici bir rol dstlenmektedir. Bu temel
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Ozellikler ultrasonografinin diyafram gibi solunum sisteminin Onemli bir
bileseninin degerlendirilmesi i¢in uygun bir yontem olmasini saglamaktadir.
Ultrasonografi noninvaziv bir goriintileme yoOntemidir. Radyasyon
icermemesi, hizli uygulanabilirlii ve gercek zamanli goriintii saglayabilmesi
sayesinde modern klinik pratikte olduk¢a genis bir kullanim alanina sahiptir. Yatak
basinda uygulanabilir olmasi, acil ve yogun bakim kosullarinda kolaylikla
kullanilabilmesi ve tekrarlayan Ol¢limlerde gilivenilir sonuglar vermesi
ultrasonografinin 6nemli avantajlar1 arasindadir (103). Bununla birlikte
ultrasonografinin bazi kisithiliklar1 da bulunmaktadir. Goriintii kalitesi biiytlik
Olciide operatdr deneyimine baghdir ve uygulayicilar arasi degiskenlik tanisal
dogrulugu etkileyebilir. Derin dokularin degerlendirilmesinde ses dalgalarinin
zayiflamasi nedeniyle ¢oziinlirliik azalabilir. Ayrica asir1 obezite, cilt alt1 amfizemi
veya kalin cilt alt1 yag doku varligi gibi durumlar goriintii kalitesini belirgin sekilde
bozabilir. Kemik yapilarin ve hava dolu alanlarin ses dalgalarin1 engellemesi,
torasik bolge gibi anatomik alanlarda optimal pencere elde etmeyi zorlastirabilir.
Bu nedenlerle ultrasonografinin dogru uygulanmasi i¢in uygun anatomik
pencerenin secilmesi ve deneyimli operatdrler tarafindan degerlendirilmesi 6nem

tasir.

2.10.2. Diyafram ultrasonografisi
Diyafram, solunumda temel rol oynayan en 6nemli iskelet kas1 olup tidal
hacmin yaklasik %75’ini saglar (13). Bu nedenle diyafram fonksiyonunun dogru ve

ayrintili bicimde degerlendirilmesi klinik agidan biiylik dnem tasir. Diyafram
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ultrasonografisi, solunum kas fonksiyonunu hem anatomik yapis1 hem de fizyolojik
hareketi agisindan incelemeye imkan veren giivenilir, noninvaziv ve uygulamasi
kolay bir yontem olarak bu degerlendirmede 6nemli bir ara¢ haline gelmistir.
Diyaframin ultrason ile degerlendirilmesi, genellikle B-mod ve M-mod
tekniklerinin bir arada kullanilmasiyla gergeklestirilir. Bu yontemlerle diyafram
kalinlig1, TF ve ekskiirsiyon gibi solunum fonksiyonuna iliskin temel parametreler
objektif olarak Olcililebilmektedir. Radyasyon igermemesi ve yiiksek
tekrarlanabilirligi nedeniyle diyafram ultrasonografisi hem klinik uygulamalarda

hem de arastirmalarda giderek daha fazla tercih edilmektedir.

2.10.3. Diyafram ultrasonografisinin teknik yonleri

Ultrasonografide diyafram subkostal alan (SCA) ve appozisyon zonu (ZOA)
olarak iki temel akustik pencere lizerinden degerlendirilebilir. SCA, probun kostal
kenarin hemen altina yerlestirildigi iist abdominal bolgeyi ifade eder. Appozisyon
bolgesi, alt kaburga kafesinin karin boslugu ile birlestigi gogiis duvari alanidir. SCA
penceresi kullanildiginda ultrasonografi, diyaframi toraks ile abdomeni ayiran,
derinde yerlesimli kavisli bir yapi olarak gosterir (104-106). ZOA penceresi
kullanildiginda ise diyafram, ii¢ katmanli bir yap1 olarak taninir; ortada hipoekoik
kas tabakas1 ve bunun her iki yaninda hiperekoik periton ve plevra membranlari yer
alir.

Diyafram ultrasonografisinde kullanilan prob tiirli, goriintii kalitesi ve
degerlendirilmek istenen anatominin derinligi agisindan belirleyici bir unsurdur. Bu

amagla genellikle diisiik frekansli konveks veya sektor problar ile yiiksek frekanslt
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lineer problar tercih edilir (106). Konveks problar 2-5 MHz araliginda ¢alisarak
derin dokulara yeterli penetrasyon saglar ve karaciger ya da dalak iizerinden
diyafram kubbesinin goriintiilenmesinde avantaj sunar. Bununla birlikte
¢Oziiniirliikleri nispeten sinirlidir. Lineer problar ise 7-12 MHz gibi daha yliksek
frekanslarda calisir; bu da yiizeyel yapilarin 6zellikle diyaframin gogiis duvarina
komsu kisminin ayrintili bigimde degerlendirilmesine imkan tanir.

Diyaframin ultrason ile goriintiilenmesinde temel olarak B-mod ve M-mod
teknikleri kullanilir. B-mod iki boyutlu anatomik goriintii sunarak diyafram kas
tabakasinin yapisini, kalinligin1 ve ¢evre dokularla iligkisini ortaya koyar. Uygun
anatomik pencere belirlendikten sonra M-mod teknigi, diyaframin zaman i¢indeki
hareketini kaydetmek i¢in kullanilir. Bu modda inspirasyon ve ekspirasyon
stirasinda diyaframin yer degistirmesi karakteristik bir dalga formu seklinde izlenir
ve ekskiirsiyon mesafesi nicel olarak 6l¢iilebilir. Klinik uygulamada genellikle 6nce
B-mod ile uygun kesit belirlenir, ardindan ayni noktadan M-mod kayd1 alinarak
diyaframin fonksiyonel hareketi objektif olarak degerlendirilir. Bu iki goriintiileme
yaklasimi birbirini tamamlayarak diyaframin hem morfolojik hem de dinamik

Ozelliklerinin ayrintili bi¢imde analiz edilmesine olanak tanir (106).

2.11. Diyafram Ultrasonografisinde Ol¢iimler

2.11.1. Diyafram kalinhig
Diyafram kalinlig1 inspirasyon ve ekspirasyon sirasinda yiiksek frekansh
prob kullanilarak ZOA’dan degerlendirilir. Bazi yazarlar B-mod kullanimini

onermistir (107, 108), buna karsin diger bazi yazarlar M-mod kullanmistir (109).
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Yakin zamanda her iki yontem arasinda iyi diizeyde bir uyum oldugu bildirilmistir
(110). Prob, g6giis duvarimna dik olarak 6n aksiller ve orta aksiller gizgiler arasina
9-10. interkostal alana yerlestirilir. Bu alanda diyafram, plevra ve periton; iki
hiperekojen ¢izgi arasinda hipoekoik tabakadan olusan {i¢ katmanli bir yap1 olarak
goriliir (Sekil 11). 10 mm/sn’lik bir tarama hizinda en az ti¢ solunum dongiisii
kaydedilir. Olgiim tekrarlarinda degiskenligi en aza indirgemek igin miimkiinse ilk

Olclimiin alindigx cilt iizerine isaretleme yapilir.

Sekil 11. Diyafram; plevra(iistteki hiperekoik ¢izgi) ve periton(alttaki hiperekoik
¢izgi) arast hipoekoik goriintii.

Diyafram kalinlig1 6l¢timiiniin standart olarak ekspiryum sonunda yapilmasi
oOnerilir; ¢iinkii bu faz, kas liflerinin en diisiik gerilim altinda bulundugu ve bireyler
aras1 karsilastirilabilirligin en yiiksek oldugu fizyolojik durumu temsil eder. Ayni
anatomik noktada inspiryum sonu kalinliginin degerlendirilmesi ise diyaframin
kasilma kapasitesi hakkinda ek bilgi saglar ve TF nin hesaplanmasina olanak verir.

Saglikli erigkinlerde diyafram kalinliginin belirli bir aralifin iizerinde
olmas1 beklenir; bu alt sinirin altindaki degerler kas kitlesinde azalma, atrofi veya

fonksiyonel yetersizlik olasiligini diislindiirebilir. Nitekim supin pozisyonda,
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istirahatte yani fonksiyonel rezidiiel kapasite (FRC) diizeyinde saglikli eriskinlerde
diyafram kalinliginin yaklasik 1.5-2.5 mm oldugu bildirilmistir (103). Bir
calismada ise ekspiryum sonu kalinligin kadinlarda ortalama 1.4 mm, erkeklerde
1.9 mm oldugu rapor edilmistir (111). Diyaframin inspiryum sonunda kasilmaya
bagli olarak belirgin sekilde kalinlastigi ve maksimum derin inspirasyonda 4—6
mm’ye ulasabildigi gosterilmistir (105). Bu artisin diizeyi, kasin kontraktil
kapasitesinin ve solunumsal yiiklenmeye karsi yanitinin bir gostergesi olarak
degerlendirilmektedir. Literatiirde saglikli goniilliillerde diyafram kalinliginin
yaklasik 0.22—-0.28 cm, paralizi gelismis diyaframda ise 0.13—-0.19 cm arasinda
oldugu bildirilmektedir (112). Ekspiryum sonunda &lgiilen kalinligin 0.2 cm’nin
altinda olmasi cesitli calismalarda diyafram atrofisini tanimlamada pratik bir esik
deger olarak Onerilmistir (112). Bu bulgular birlikte ele alindiginda diyafram
kalinlig1 dl¢limiiniin hem yapisal biitiinliikk hem de olas1 fonksiyonel bozuklugun
saptanmasi agisindan degerli ve tekrarlanabilir bir ultrasonografik parametre

oldugu goriilmektedir.

2.11.2. Diyaframin kalinlagma fraksiyonu

Diyaframin kalinlagsma fraksiyonu (TF), inspirasyon sirasinda diyafram
kasinin ne 6l¢iide kalinlagtigin1 gosteren yiizdesel bir parametredir. Bu 6l¢iim B-
mod ultrasonografide ekspiryum sonu (Tdi_exp) ve inspiryum sonu (Tdi_insp)
diyafram kalinliklariin degerlendirilmesiyle elde edilir ve (Tdi_insp — Tdi_exp) /

Tdi_exp x 100 formiilii kullanilarak hesaplanir (113-115).
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Saglikli bireylerde yapilan c¢alismalarda, maksimum inspiratuvar caba
sirasinda TF degerlerinin oldukca yliksek seviyelere ulasabildigi ve %150-200
araliginda seyrettigi bildirilmistir(105). Buna karsin tidal yani normal sakin
solunum sirasinda TF daha sinirli olup genellikle %2050 arasinda degisir (116).

Diyaframin inspiryum sirasinda yeterli kalinlasma gosterememesi, kas
kontraktilitesinde azalma veya solunumsal eforun yetersizligini diisiindiirebilir. Bu
nedenle TF, diyafram kas aktivitesinin degerlendirilmesi agisindan onemli bir
fonksiyonel parametre olarak kabul edilir. Bununla birlikte TF 6l¢iimiiniin hastanin
solunumsal eforuna yiiksek oranda bagimli oldugu, dolayisiyla elde edilen degerin
diyaframin gercek maksimal kontraktil kapasitesini her zaman tam olarak

yansitmayabilecegi g6z dniinde bulundurulmalidir.

2.11.3 Diyafram ekskiirsiyonu

Diyafram ekskiirsiyonu, solunum sirasinda diyaframin kraniyokaudal yonde
yaptig1 yer degistirmeyi ifade eder. Bu yontemde diisiik frekansli konveks bir prob,
midklavikiiler ve anterior aksiller ¢izgiler arasindaki 6n subkostal bolgeye
yerlestirilir ve diyafram kubbesinin en yiiksek noktasini goriintiilemek amaciyla
kraniyal ve dorsale dogru agilandirilir (117). Sag hemidiyafram karaciger penceresi
sayesinde genellikle net sekilde izlenebilir; sol tarafta ise dalak penceresinin daha
dar olmasi nedeniyle goriintii kalitesi zaman zaman kisitli olabilir (103, 118). B-
mod goriintiilemede diyafram, akciger ile karaciger veya dalak arasindaki ekojenik
siir ¢izgisi olarak tanimlandiktan sonra M-mod kullanilarak inspirasyon ve

ekspirasyon boyunca kraniyokaudal hareket kaydedilir (Sekil 12) (117).
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Ekskiirsiyon, M-mod egrisinde inspiratuvar tepe ile ekspiratuvar taban arasindaki

mesafenin olglilmesiyle nicel olarak belirlenir (105).

Sekil 12. -’a ifa1 sﬁsyu.

Diyafram mobilitesinin degerlendirilmesi diyaframin hem fizyolojik
kosullardaki hem de zorlu solunum eforundaki performansini ortaya koyar. Normal
erigkinlerde diyafram ekskiirsiyonu sakin solunumda yaklasik 1-2 cm, derin
inspirasyonda ise erkeklerde ortalama 7-8 cm, kadinlarda 6—7 cm diizeyindedir
(104, 107). Maksimal inspiratuvar ¢aba sirasinda ekskiirsiyonun belirgin sekilde
azalmasi diyafram fonksiyonunda bozulma ile uyumludur (119). Ayrica
inspirasyon sirasinda diyaframin yukari dogru hareket etmesi yani paradoksal
hareket, 6zellikle unilateral diyafram paralizisinin tipik bir bulgusu olarak kabul
edilir (120).

Diyaframin farkli bolgeleri arasinda hareket miktar1 acgisindan bolgesel
farkliliklar bulunmaktadir ve diyafram hareketinin en fazla oldugu orta ve posterior

segmentlerin degerlendirilmesi 6l¢timlerin dogrulugunu artirir (121). Bu nedenle
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probun diyaframa mimkiin oldugunca dik tutulmasi Onerilir. Ekskiirsiyon
Olctimlerinin gilivenilirligini artirmak amaciyla her seans en az ii¢ ayr1 Ol¢liim

alinmasi ve elde edilen degerlerin ortalamasinin raporlanmasi gerekir (103).

2.11.4. Diyafram shear wave elastografisi (SWE)

Shear Wave Elastografi (SWE) teknigi, odaklanmis ultrason dalgalarinin
olusturdugu akustik radyasyon kuvveti ile dokuda bir kesme dalgas1 yaratilmasi ve
bu dalganin yayilim hizinin 6l¢iilmesi prensibine dayanir; olg¢lilen hizin doku
yogunlugu ile birlikte degerlendirilmesi sonucu dokunun elastik modiilii hesaplanir
(S = p x v?)(122, 123). Diyafram kas1 gibi ince ve dinamik yapilar icin SWE, kas
sertligindeki degisiklikleri solunum donglisii boyunca gergek zamanli olarak
degerlendirebilme avantaji sunar. Nitekim saglikl1 bireylerde inspirasyon sirasinda
artan kasilma ile birlikte diyafram sertliginin belirgin sekilde yiikseldigi,
ekspirasyonda ise azaldigi gosterilmistir (124). Bu durum diyafram sertliginin
solunumla iliskili mekanik yiiklenmeyi yansitan duyarli bir parametre olabilecegini
diistindiirmektedir.

SWE ol¢timlerinin ¢esitli teknik ve fizyolojik faktdrlerden etkilenebilecegi
de bilinmektedir (124). Transdiiser frekansi 6l¢iim yapilan hemidiyafram tarafi,
beden pozisyonu ve secilen ROI bolgesi gibi degiskenlerin sonuglar iizerindeki
etkisini degerlendiren c¢alismalarda en tutarli sonuglarin supin pozisyonda,
inspiryum fazinda ve sag hemidiyaframdan elde edildigi bildirilmistir (124). Ayrica
baz1 ¢aligmalarda inspiryum ve ekspiryum arasindaki sertlik farkinin saglikli

bireylerde belirgin olmasina karsin KOAH gibi kronik solunumsal yiik artis1 olan
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hastalarda bu farkin kaybolabilecegi gosterilmistir; bu bulgunun diyaframin gii¢
tiretim kapasitesindeki azalma ile iliskili olabilecegi diistiniilmektedir (125).
Teknik agidan bakildiginda SWE’nin diyafram degerlendirmesinde
kullanilabilirligi yiiksek olsa da kasin ince yapisi ve solunumla siirekli hareket
etmesi Ol¢lim giivenilirligini etkileyebilmektedir. Bununla birlikte gézlemciler arasi
uyumun yiiksek ve 6l¢iimlerin son derece tekrarlanabilir oldugu da vurgulanmistir
(124). Bu ozellikleriyle SWE, diyafram kasinin hem yapisal hem biyomekanik
ozelliklerinin noninvaziv, kantitatif ve klinik uygulanabilir bir gdstergesi olma

potansiyeline sahiptir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Orneklem Biiyiikliigii

Ormneklem sayisini belirlemek amaciyla G*Power (siiriim 3.1.9.7) programi
kullanilarak a priori gili¢ analizi yapilmistir. Literatiirde obstriiktif uyku apne
sendromu olan hastalarda diyafram kalinligimin ve diyafram ultrasonografik
parametrelerinin saglikli bireylere gore anlamli derecede yiiksek oldugunu bildiren
calismalar temel alinmis ancak bu calismalarda etki biiyiikliigli dogrudan rapor
edilmediginden klinik olarak anlamli kabul edilebilecek biiyiikk etki biiyiikligii
varsayllmistir (Cohen d = 0,8). Iki bagimsiz grup arasinda diyafram kalinligs
ortalamalarinin karsilastirilacagi iki yonli t-testi i¢in alfa hata olasiligi 0,05 ve
istatistiksel giiciin (1-B) %80 olarak kabul edilmesi durumunda her bir grupta en az
26 olgu olmasi gerektigi hesaplanmis, boylece toplam orneklem biiyiikligi 52
olarak bulunmustur. Orneklem kaybi, kayit dislama ve alt grup analizlerinin
giiclendirilmesi amaciyla hedef 6rneklem biytlikligii artirilmis ve baslangicta
hesaplanan sayinin lizerine ¢ikilarak daha fazla hasta calismaya dahil edilmistir. Bu
yaklasim calismanin istatistiksel giiclinii yiikseltmek ve sonuglarin giivenirligini

artirmak amaciyla tercih edilmistir.

3.2. Calismanin Yapildigr Yer ve Tarihler
Bu arastirma, Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 Anabilim
Dalr’'nda vyiiriitiilmiistiir. Calismanin baslamasindan 6nce Gazi Universitesi

Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan etik onay alimmistir
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((Tarih: 25.11.2024, Karar No: 12). Etik kurul onayr alindiktan sonra 1 Aralik

2024’te hasta toplama siireci baglatilmistir.

3.3. Calisma Dizaym ve Populasyonu

Kesitsel ¢alismadir. Olgular prospektif toplanmistir. Gazi Universitesi Tip
Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dali’'nda Uyku Bozukluklar1 Merkezi’nde
bir tam gece yatirilarak tanisal PSG uygulanan olgulara sozel ve yazili
bilgilendirme yapilarak Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu (BGOF) alinmustir.
Calismaya katilmay1 kabul eden olgulara Gazi Universitesi T1p Fakiiltesi Radyoloji

Anabilim Dali’nda ultrasonografi yapilmistir.

3.3.1. Calismaya alinma kriterleri

Calismaya asagidaki 6zellikleri tagtyan olgular dahil edilmistir:

* 18 ve lizerinde olan bireyler

+ Tam gece PSG incelemesinde uyku etkinligi ve uyku yeterliligi
degerlendirmeye uygun olan hastalar (toplam uyku siiresi > 4 saat, uyku etkinligi >
%70)

* Son dort hafta iginde akut solunum yolu enfeksiyonu, alevlenme veya
hastaneye yatis dykiisii bulunmayan stabil klinik durumda olan hastalar

» Ultrasonografik degerlendirmeye koopere olabilen ve supin pozisyonu tolere
edebilen hastalar

* Calismaya katilim i¢in yazili ve sozlii onam veren goniilliiler
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3.3.2. Calismadan dislanma kriterleri

Asagidaki durumlardan bir veya daha fazlasini tasiyan olgular calisma
disinda brrakilmistir:

* PSG sonucunda santral uyku apne sendromu veya OSAS dis1 bagka bir
uyku bozuklugu tanis1 alan hastalar

* Halihazirda PAP tedavisi kullananlar

* Diyafram kalimligi veya fonksiyonunu etkileyebilecek KOAH,
noromuskiiler hastalik ya da gecirilmis iskemik inme dykiisii bulunanlar

* Diyafram hareket ve kalinlik Slgiimlerini etkileyebilecek torakal veya
abdominal cerrahi gecirmis hastalar

» Semptomatik torasik deformite (skolyoz, kifoz vb.) bulunanlar

* Gebe olan hastalar

* Diyafram parametrelerini etkileyebilecek plevral efiizyon veya abdominal
asit varlig1 saptananlar

* Supin pozisyonunda degerlendirilemeyen veya uygun ultrasonografik

pencere saglanamayan hastalar

3.4. PSG Kayitlan

Gazi Universitesi Uyku Bozukluklar1 Merkezi’ne basvuran tiim hastalarda
standart tam gece PSG uygulanmistir. Uyku evrelerinin degerlendirilmesi amaciyla
santral ve oksipital bolgelerden EEG, EOG ve kas tonusunun belirlenmesi igin
EMG kullanilmistir. Alt ekstremite hareketlerinin takibinde anterior tibialis EMG

elektrotlar1 yerlestirilmistir. Kardiyak ritim tek kanalli EKG ile izlenmistir.
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Gogiis ve abdomen hareketleri piezoelektrik bantlarla kaydedilmis; oksijen
satiirasyonu pulse oksimetri ile takip edilmistir. Solunumsal akim sinyalleri, oro-
nazal termistor ve nazal basing sensorii yardimiyla es zamanli olarak
kaydedilmistir.

Elde edilen tiim PSG verileri giincel AASM kilavuzlaria uygun sekilde
uyku konusunda deneyimli ve sertifikali bir uzman tarafindan manuel olarak

skorlanmustir.

3.5. Ultrasonografi

Diyaframin ultrasonografik incelemeleri Gazi Universitesi Tip Fakiiltesinde
calisan tecriibeli bir radyolog tarafindan gerceklestirildi. Tiim katilimcilara PSG
uygulanmasina ragmen PSG sonuglari radyolog ile paylasilmadi ve bdylece
radyolog degerlendirmeler sirasinda kor tutuldu. Goriintiileme protokolii ¢aligma
oncesinde standartlastirildi ve tiim katilimeilarda ayni sekilde uygulandi. Ultrason
incelemesi oncesinde tiim katilimcilar en az 10 dakika dinlendirildi, hemodinamik
olarak stabil olduklar1 ve desatiire olmadiklar1 dogrulandi.

Tiim goriintiilemeler tek bir ultrason cihaz1 (RS85; Samsung Medison Co.,
Ltd.) kullanilarak L2—14A lineer prob ve musculoskeletal preset ayari ile yapildi.
Biitiin ultrason ve SWE dl¢ilimleri yalnizca sag hemidiyaframdan gerceklestirildi ve
tiim hastalar inceleme boyunca supin pozisyonda degerlendirildi.

Prob, 6n ve orta aksiller ¢izgiler arasindaki 9. veya 10. interkostal araliga
yerlestirildi. Bu diizeyde sag diyafram karacigerin hemen iizerinde, iki hiperekojen

cizgi (plevra ve periton) arasinda yer alan hipoekojen kas tabakasindan olusan ii¢
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katmanli bir yap1 olarak goriintiilendi. Prob gogiis duvarina dik tutuldu ve doku
kompresyonundan kag¢imnildi. Gri skala goriintiillemede diyafram tanimlandiktan
sonra normal solunum dongiisii sirasinda inspiryum sonu ve ekspiryum sonu
fazlarinda diyafram kalinligi olgiildii. Her 6l¢iim ii¢ kez tekrarland1 ve kaydedildi

(Sekil 13 ve 14).

Shoulder/Knee /LA2-14A /FR50Hz /3.5cm

Sekil 13. Istirahatte inspiryum sonu diyafram kalinlik dl¢iimii.

Shoulder/Knee /LA2-14A /FR50Hz /3.5cm
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Sekil 14. Istirahatte ekpiryum sonu diyafram kalinlik dlgiimii.
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Istirahat solunum dongiilerinden sonra olgularin derin solunum yapmalari
istendi, inspiryum sonu ve ekspiryum sonu kalinliklar1 olgiimler {iger kez

tekrarlandiktan sonra kaydedildi (Sekil 15 ve 16)

Shoulder/Knee /LA2-14A /FR50Hz /3.5cm

[2D]

Shoulder/Knee /LA2-14A /FR50Hz /3.5¢cm
[2D]

Sekil 16. Derin solunumda ekspiryum sonu diyafram kalinlig1 6l¢timii.

Diyafram kalinlik Ol¢limleri tamamlandiktan sonra konveks prob
kullanilarak diyafram ekskiirsiyonu degerlendirildi. Hasta supin pozisyonundayken

prob sag kosta altina, midklavikiiler hatta yerlestirildi ve diyafram karaciger
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penceresinden gériintiilendi. Once B-mod ile diyafram kubbesinin en belirgin
hareket eden bolgesi saptandi, ardindan M-mod aktif edilerek solunumla olusan
kraniyokaudal hareket kaydedildi. inspirasyon sirasinda diyaframin prob yoniine
dogru hareketi M-mod goriintiisiinde yukar1 dogru bir dalga ile izlenirken
ekspirasyonda tersine bir hareket gozlendi. Ekskiirsiyon, M-mod ¢iziminde olusan
dalganin tepe noktasi ile cukur noktasi arasindaki dikey mesafe olarak hesaplandi.

Sakin ve derin solunum sirasinda Ol¢iimler tiger kez tekrarlandi ve kaydedildi.

(Sekil 17 ve 18).

Abdomen /ABDOMEN /CA1-7A /FR32Hz /16.0cm
[20]

I

y
J %

D1 2.89 cm
Time 6 ms
Slope 519.70 cm/s

50



nen /ABDOMEN /CA1-7A /FR32Hz /16.0cm

D1 429 cm
Time n ms
Slope 386.17 cm/s

En az bes solunum dongiisiinlin ardindan SWE degerlendirmesine gecildi.
Olgulardan istirahatte inspirasyon sonunda nefeslerini tutmasi istendi. Goriintii
stabil hale geldikten sonra SWE modu agildi ve elastik modil o6lgiimii
gerceklestirildi(126). Diyafram sertlik degerleri, her faz i¢in 2 mm boyutlarinda
dort adet ROI yerlestirilerek kilopascal (kPa) cinsinden 6l¢iildii. ROT’ler yalnizca
kas tabakasini igerecek sekilde se¢ildi ve dort ROI’nin ortalamast ilgili fazin sertlik
degeri olarak kaydedildi (Sekil 19) (127). SWE olgtimleri tiger kez tekrarlandi.

Diyafram kalinlig1, ekskiirsiyonu ve SWE degerleri i¢in ayr1 ayri tiger kez

yapilan Ol¢iimlerin ortalamasi nihai analizde kullanildi.
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Shoulder/Knee /LA2-14A /FR10Hz /3.5cm

Sekil 19. Sakin solunumda inspiryum sonu SWE 6l¢timii.

3.6. Degiskenler

Demografik degiskenler; yas, cinsiyet, boy, kilo, BMI seklindeydi. BMI,
agirhigin  kilogram cinsinden boyun metre cinsinden karesine bdoliinmesiyle
hesapland1 (kg/m?). Diinya Saglik Orgiitii (DSO) kriterlerine gore bireyler,
BMI<18.5 kg/m? ise diistik kilolu, 18.5-24.9 kg/m? arasinda ise normal kilolu, 25.0-
29.9 kg/m? arasinda ise fazla kilolu ve >30 kg/m? ise obez olarak gruplandilar. Obez
bireyler ayrica alt gruplara ayrilarak; BMI 30.0-34.9 kg/m? aras1 obezite siif 1,
35.0-39.9 kg/m? arasi1 obezite sinif 2 ve >40.0 kg/m? olanlar obezite sinif 3 olarak
siiflandirdi (128).

Klinik 6zellikler arasinda sigara kullanimi, ek hastalik olarak hipertansiyon,
diyabetes mellitus, koroner arter hastalig1 yer aldi.

Uyku mimarisine iliskin degiskenler; toplam kayit siiresi, toplam uyku
stiresi, N1, N2, N3 ve REM uykusu siireleri ile uyku etkinligiydi. PSG’ye ait
solunumsal degiskenler; obstriiktif apne, mikst apne, santral apne, toplam apne ve

hipopne sayilari, AHI (total, NREM, REM, supin ve non-supin), ODI, arousal
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indeksiydi. AHI indeksi 5-14,9/saat arasinda olan olgular hafif, 15-29,9/saat
arasinda olanlar orta, 30/saat iizerinde olanlar ise agir OSAS grubunda
smiflandirildi(25, 87). Uyku sonuglarina iliskin oksijenasyon degiskenleri;
baslangi¢c SpO- degeri, maksimum SpO., minimum SpO:, ortalama SpO-, uyanik
donem ile NREM ve REM dénemlerinde dl¢iilen desatiirasyon siireleri ve <%88’in
altinda gegirilen desatiirasyon siirelerini icermekteydi. Ayrica her olgunun CT90
stiresi yani SpO2 <%90 degerinin altinda gegirdigi toplam siirenin ylizde cinsinden
karsilig1 da kaydedildi. Calismanin kontrol grubunu PSG’de AHI < 5 olan, kronik
solunum hastaligi bulunmayan ve diyafram fonksiyonunu etkileyebilecek ek
hastalig1 olmayan bireyler olusturdu.

Diyafram ultrasonografisi ile elde edilen degiskenler; istirahat inspirasyon
sonu, istirahat ekspirasyon sonu, derin inspirasyon sonu ve derin ekspirasyon sonu
diyafram kalinliklari, istirahat ve derin solunumda TF yiizdesini i¢erdi. Diyafram
hareketine iligkin parametreler ise istirahat ve derin solunum sirasinda olgiilen
diyafram ekskiirsiyonu idi. SWE ile elde edilen degiskenler, her solunum fazinda

yapilan {i¢ 6l¢limiin ortalamasindan hesaplanan SWE degerlerinden olustu.

3.7. Istatistiksel Analiz

Calismada elde edilen tiim veriler IBM SPSS Statistics (versiyon 31; IBM
Corp., Armonk, NY, ABD) ve R software versiyon 4.2.2 (R Foundation for
Statistical Computing, Vienna, Austria) kullanilarak analiz edildi. Siirekli
degiskenlerin dagilimi Shapiro—Wilk testi ve histogramlarla gorsel inceleme

yapilarak degerlendirildi. Normal dagilim gosteren degiskenler ortalama + standart
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sapma, normal dagilim gostermeyen degiskenler ise medyan (min—maks) seklinde
sunuldu. Kategorik degiskenler say1 ve yiizde (%) olarak ifade edildi.

Normal dagilim gosteren iki grup arasindaki karsilagtirmalar Bagimsiz
Orneklem t-testi ile, normal dagilim gostermeyen degiskenlerin karsilastirmalari ise
Mann-Whitney U testi ile yapildi. Ug ve daha fazla grubun karsilastirilmasinda
parametrik kosullar saglandiginda Tek Yonli ANOVA, saglanmadiginda ise
Kruskal-Wallis testi kullanildi. ANOVA sonrasi ikili karsilagtirmalarda Tukey
testi; Kruskal-Wallis testi sonrasi ikili karsilastirmalarda Dunn—Bonferroni
diizeltmesi uygulandi. Kategorik degiskenler arasindaki iliskiler Ki-kare testi ile
degerlendirildi.

Diyafram kalinligi, TF, diyafram ekskiirsiyonu ve SWE degerleri gibi
ultrasonografik olctimlerin PSG ve klinik degiskenlerle iligkisi Spearman (non-
parametrik) Kkorelasyon katsayisi ile analiz edildi. OSAS varligin1 gosteren
bagimsiz faktorleri belirlemek amaciyla Binary (Ikili) Lojistik Regresyon Analizi
uygulandi. Analizde bagimli degisken olarak OSAS varlig1; bagimsiz degiskenler
olarak hastalarin yas, cinsiyet, BMI, istirahat ve derin solunumdaTF , istirahat
eksitirsiyon, derin solunumda ekskiirsiyon, SWE, ODI ve arousal degiskenleri dahil
edilmistir. En uygun modeli elde etmek i¢in Backward:LR yontemi kullanilmastir.
Bu yontemde, baslangicta modele dahil edilen tiim degiskenler arasindan anlamlilik
diizeyine en az katki saglayan degiskenler agamali olarak ¢ikarilmaistir.

OSAS siddetini Ongéren bagimsiz faktorleri belirlemek amaciyla
Multinomial (Coklu) Lojistik Regresyon Analizi uygulanmigtir. Analizde referans

kategori olarak Saglikli grup belirlenmistir. Bagimli degisken olarak OSAS siddeti
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(Hafif OSAS, Orta OSAS, Agir OSAS) kullanilmistir. Bagimsiz degiskenler ise
arousal, ODI, SWE ve cinsiyettir. Tiim bagimsiz degiskenler, enter yontemi
kullanilarak modele ayn1 anda dahil edilmistir.

Gerekli goriilen durumlarda belirli diyafram parametrelerinin  OSAS
gruplarini ayirt etme performansini incelemek amaciyla ROC egrisi analizi yapildi
ve egri altinda kalan alan (AUC), duyarlilik ve 6zgiilliik degerleri raporlandi.

Tiim istatistiksel testlerde iki yonlii p<0.05 degeri anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya 28’1 saglikli olmak iizere, toplam 114 olgu dahil edildi.

Hastalarin ortanca yas1 49,50 (19,00—74,00) yil idi. Boy ve kilo degiskenleri
i¢in ortalama boy 171,96 + 9,40 cm, ortalamakilo 90,75 + 15,00 kg olarak saptandi.
BMTI’lari 29,75 (19,81-45,78) idi.

BMI kategorileri incelendiginde 14 olgunun (%12,3) normal kilolu, 44
olgunun (%38,6) fazla kilolu, 34 olgunun (%29,8) obez siif I, 16 olgunun (%14,0)
obez smif Il ve 6 olgunun (%5,3) obez smif III grubunda yer aldigi goriildii.
Calismamizda BMI degerlerinin OSAS siddetine gore dagilimi incelendiginde,
saglikli grubun BMI ortalamasi1 29,87 + 5,05 kg/m? iken hafif OSAS grubunda bu
deger 31,16 = 5,82 kg/m?’ydi. Orta OSAS grubunda ortalama BMI 29,67 + 4,64
kg/m? olup saglikli grubun seviyesine yakin seyrederken, agir OSAS grubunda
BMI'nin 32,23 + 4,86 kg/m? ile en yiiksek diizeye ulastigi goriilmiistiir.

Sigara kullanimi degerlendirildiginde, 52 katilimcinin (%45,6) hi¢ sigara
igmedigi, 45 katilmcinin (%39,5) aktif olarak sigara ictigi ve 17 katilimcinin
(%14,9) sigaray1 biraktig1 belirlendi.

Ek hastaliklar incelendiginde toplam 52 olguda (%45,6) en az bir ek hastalik
bulundugu saptandi. Hipertansiyon 39 olguda (%34,2), diyabetes mellitus 22
olguda (%19,3) ve koroner arter hastalig1 21 olguda (%18,4) mevcuttu.

Olgularin AHI degerine gore gruplandirilmasi Tablo 4’te 6zetlenmistir.
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Tablo 4. Olgularin AHI degerlerine gore saglikli, hafif, orta ve agir OSAS
gruplarma dagilima.

Degiskenler n %

Saghkh 28 24,6
OSA 86 75,4
Toplam 114 100.0
Saghkh 28 24,6
Hafif OSAS 20 17,5
Orta OSAS 31 27,2
Agir OSAS 35 30,7
Toplam 114 100,0

Not: AHI: Apne-Hipopne Indeksi. Hafif OSAS: AHI 5-14,9/saat; Orta OSAS: AHI 15-29,9/saat;
Agwr OSAS: AHI >30/saat.

Tiim olgular i¢in PSG ile elde edilen uyku mimarisi, solunumsal olaylar ve

oksijenasyon parametrelerine ait tanimlayici istatistikler Tablo 5’te 6zetlenmistir.

Tablo 5. Tiim olgular i¢in PSG ile elde edilen uyku mimarisi, solunumsal olaylar
ve oksijenasyon parametrelerinin tanimlayici istatistikleri.

Ortalama SD Ortanca Minimum Maksimum

Toplam kayit siiresi(dk) 444,56 31,61 44425 294,00 556,40
Toplam uyKku siiresi (dk) 357,79 5291 363,55 184,50 480,50
Uyku etkinligi(%) 82,20 7,70 82,20 70,00 96,10
Evre 1 uykunun yiizdesi(%) 17,54 9,88 14,40 4,30 56,00
Evre 2 uykunun yiizdesi (%)* 38,66 8,73 37,65 19,20 59,50
Evre 3 uykunun yiizdesi (%)* 26,51 11,65 26,85 0,00 56,90
REM uykunun yiizdesi(%) 17,26 6,91 17,45 0,00 36,50
Obstriiktiif apne sayisi 88,69 12284 46,00 0,00 576,00
Miks apne sayis1 6,99 24,73 0,00 0,00 158,00
Santral apne sayisi 8,90 19,10 3,00 0,00 124,00
Total apne sayis1 104,72 139,23 53,50 0,00 598,00
Hipopne sayisi 41,74 37,82 34,50 0,00 176,00
Non-REM AHI sayis1 25,00 27,01 15,10 0,00 121,30
REM AHI sayisi 31,49 27,74 26,60 0,00 95,30
Non-supin AHI sayis1 16,73 24,78 7,00 0,00 115,50
Supin AHI sayisi 39,97 34,57 27,70 0,00 125,60
Toplam AHI 26,41 25,64 19,00 0,30 118,80
Maksimum SpO: 97,51 1,10 98,00 93,00 100,00
Minumum SpO: 78,89 9,89 81,00 36,00 91,00
Ortalama SpO: 90,90 8,98 92,15 0,00 95,20
U“yamkken desature gecirdigi 9,24 17.81 2,65 0,00 102,00
siire(dk)

Non-REM desatiire geirdigi 47,11 71,04 11,10 0,00 349,50
siire(dk)

A ~ ETITIRT

51];2(1)\/[ de desatiire gecirdigi siire 13,77 19,77 3,70 0,00 86.80
Spo02<88 gecirdigi siire(dk) 69,29 9705 23,90 0,00 388,40
CT90 yiizdesi(%) 25,33 2957 12,15 0,00 99,60

Not: SD: Standart sapma; AHI: Apne-Hipopne Indeksi.Evre 2 ve Evre 3 uyku yiizdeleri normal
dagildigi i¢in ortalama =+ standart sapma ile verilmigtir. CT90 yiizdesi, uyku stiresinin %90 oksijen
satiirasyonunun altinda gecirildigi siirenin yiizde karsiligidir.
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Saglikli grup ve OSAS gruplarinin demografik ve klinik ozelliklere gére

karsilastirilmasi Tablo 6 ve 7°de sunulmustur.

Tablo 6. Saglikli grup ve OSAS gruplarin demografik ve klinik 6zelliklere gore

karsilastirilmasi.
<. Saghkh OSA P degeri /
Degiskenler Toplam o degeri
n % n % n
Cinsivet Erkek 23 27,06 62 72,94 85 0,289
ISYet Kadin 5 1724 24 8276 29 1,125
Normal (18,5 —
24.9) 5 35,71 9 64,29 14
Kilolu(2,.0 —
29.9) 10 22,73 34 77,27 44
Obez sinif 1 0,497
BMI gruplan (30,0 — 34,9) 8 23,53 26 76,47 34 3.379
Obez smif 2
(35.0 — 39.9) 5 31,25 11 68,75 16
Obez smif 3
(>40) 0 0,00 6 100,00 6
Ek hastahk Yok 28 45,16 34 54,84 62 <0,001
varhgi Var 0 0,00 52 100,00 52 31,130
HT Yok 28 37,33 47 62,67 75 <0,001
Var 0 0,00 39 100,00 39 19,300
DM Yok 28 30,43 64 69,57 92 0,003
Var 0 0,00 22 100,00 22 8,876
KAH Yok 27 29,03 66 70,97 93 0,020
Var 1 4,76 20 95,24 21 5,446
Aktif igici 12 30,77 27 69,23 39 0.436
Sigara kullanimi Kullanmiyor 11 23,91 35 76,09 46 1’ 660
Birakmig 5 17,24 24 82,76 29 ’
Toplam 28 24,56 86 75,44 114

Not: Gruplar arasi karsilastirmalarda Ki-kare () testi kullanimistir. BMI: Viicut kitle indeksi; HT:
Hipertansiyon; DM: Diyabetes Mellitus, KAH: Koroner arter hastaligi. P<0,05 degeri istatistiksel
olarak anlaml kabul edilmistir.

OSAS grubunda ek hastalik, hipertansiyon, diyabetes mellitus ve koroner
arter hastaligr sikliginin saglikli gruba gore anlamli derecede yiiksek oldugu

goriildii (tiim p<0,05).
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Tablo 7. Saglikli grup ve OSAS gruplarmin siirekli degiskenler agisindan

karsilastirilmasi.
Degiskenler Saghkh OSAS P degeri
Ortanca Min. Maks. Ortanca Min Maks

Yas 4800  19.00 59,00 50,00 22,00 74,00 0,55
BMI 2975 1981 39,64 2990 21,56 45,78 0,583
(T(;’lglam kayiesiresi 11975 411,00 556,40 442,50 294,00 502,00 0,244
Toplam uyku 387,25 231,00 472,00 360,50 184,50 480,50 0,015
siiresi(dk)

Uyku etkinligi(%o) 84,30 70,00 94,30 80,35 70,00 96,10 0,041
Evre 1 uykunun

10,60 4,30 27,50 17,15 4,90 56,00  <0,001

yiizdesi (%)

REM uykusunun 18,20 4,10 3090 1745 0,00 3650 0461

yiizdesi(%)

ki 500 000 31,00 7600 1,00 576,00 <0,001
sayis1

Mix apne sayisi 0,00 0,00 1,00 1,00 0,00 158,00 0,002
Santral apne sayisi 1,00 0,00 13,00 3,00 0,00 124.00 0,001

Total apne sayisi 7,00 0,00 32,00 8500 1,00 598,00 <0,001
Hipopne sayisi 5,00 0,00 2300 4450 000 176,00 <0,001
Non-REMPAHI 235 0,00 680 21,10 3,00 12130 <0,001
sayisl

REM’de AHI sayis1 4,10 0,00 18,70 3835 0,00 9530 <0,001
Non supin AHI 1,05 0,00 430 1450 0,00 11550 <0,001
sayisl

Supin AHI sayist 3,70 0,50 23,80 4590 0,00 12560 <0,001
Toplam AHI 2,70 0,30 5,30 2615 6,70 118,80 <0,001
Arousal 7,55 0,00 9,90 18,05 0,00 5880  <0,001
oDI 2,65 0,00 5,30 1215 0,10 10540 <0,001
Maksimum SpO: 98,00 9500  100.00  98.00 93,00 100,00 0,555

Minumum SpO: 87,50 36,00 91,00 79,00 4500 90,00 <0,001
Ortalama SpO: 9420 89,90 9520 91,50 0,00 9480 <0,001
Uyamikken desature -, 0,00 1,90 5,05 0,00 102,00 <0,001
gecirdigi siire

Non-REM desatiire ) ), 0,00 1,70 2780 0,00 349,50 <0,001
gecirdigi siire

REMde desatiire 0,00 0,00 0,60 9,30 0,00 86,80 <0,001
gecirdigi siire

ssili’r"e2<88 geeirdigi 0 000 400 4850 0,00 38840 <0,001
CT90 yiizdesi 0,00 0,00 1,30 2570 0,10 99,60 <0,001

Not: Gruplar arasi karsilastirmada Mann—Whitney U testi uygulanmistir. OSAS: Obstriiktif Uyku
Apne Sendromu; ODI: Oksijen desatiirasyon indeksi; AHI: Apne-Hipopne Indeksi. CT90: SpO:
<%90 ile gecirilen siirenin yiizde orani. P<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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OSAS grubunda AHI, apne/hipopne sayilari, arousal, ODI, desatiirasyon

siireleri ve CT90 degerlerinin saglikli gruba kiyasla belirgin olarak daha yiiksek

oldugu saptandi (tiim p<0,001). Ek olarak Evre 2 uyku yiizdesi saglikl1 grupta 36,53

+ 9,05 iken OSAS grubunda 39,35 + 8,56 olarak saptandi ve aradaki fark

istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,138; Student t-testi). Buna karsilik evre 3

uyku ytizdesi saglikli grupta 33,53 + 10,87 iken OSAS grubunda 24,22 + 11,01 olup

OSAS grubunda anlamli derecede daha diisiik bulundu (p<0,001; Student t-testi).

Diyafram kalinliklar1, TF degerleri, ekskiirsiyon ve SWE 6l¢timlerine iliskin

grup karsilastirmalart Tablo 8’te sunulmustur.

Tablo 8. Saglikli grup ve OSAS gruplarinda diyafram kalinliklari, TF, ekskiirsiyon

ve SWE o6l¢iimlerinin karsilastirilmasi.

Degisken Sagll!dl Ortanca OSA_S Ortanca P degeri
(Min-Maks) (Min-Maks)
istirahatte diyafram kahnliklar1 (mm)
Ekspiryum sonu 2,11 (1,02-3,32) 2,19(1,17-4,89) 0,200
Inspirasyon sonu 2,82 (1,29-4,11) 2,94(1,55-5,84) 0,256
Derin solunumda diyafram kalinliklari(mm)
Ekspiryum sonu 1,68 (0,93-2,92) 1,99(1,09-3,82) 0,121
1nspirasy0n sonu 4,27 (2,53-7,46) 4,70 (2,50-8,22) 0,056
. 25,96 25,32
Istirahat TF (%) (3,86-106,51) (0,95-102,73) 0,787
. 136,00 128,86
Derin TF (%) (52.23-284,75)  (57,06-339,10)  *6%0
Diyafram ekskiirsiyonu* (Mean + SD) (cm)
Istirahat* 2,46 +0,75 2,75+0,86 0,121
Derin solunum* 5,18 +1,50 5,45+1,17 0,309
SWE (kPa) 29,15 35,35 <0,001

(16,20-36,60)

(23,30-58,90)

Not: Ortanca (minimum-maksimum) degerler normal dagilmayan degiskenler icin sunulmus olup
Mann—Whitney U testi kullanilmistir.™ degiskenler normal dagildig1 i¢in ortalama =+ standart sapma
ile sunulmus olup Student t-testi uygulanmigtir. TF: Thickening Fraction; SWE: Shear-wave

elastografi. P<0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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Cinsiyet  gruplarina  gore  yapilan  diyafram  ultrasonografi
karsilagtirmalarinda diyafram kalinliklari, TF, diyafram ekskiirsiyonu ve SWE
Olctimleri agisindan anlamli fark saptanmadi (Timii i¢in p>0.05).

Saglikli ve OSAS gruplari arasinda istirahat ve derin solunum diizeyindeki
diyafram kalinliklar1 ve TF degerleri agisindan anlamli fark saptanmazken OSAS
grubunda diyafram SWE degerleri daha yiiksek bulundu (p<0,001). Bu bulgunun
ardindan OSAS’1n siddetine gore (hafif, orta, agir) alt gruplar ayr1 analiz edilmis ve

diyafram parametrelerindeki degisimin derecesi Tablo 9 ve 10°’da 6zetlenmistir.

Tablo 9. OSAS siddetine gore diyafram ultrasonografik parametrelerinin

karsilastirilmasi.
Saghkll Hafif OSAS ~ OrtaOSAS  Afr OSAS |

Degisken (Ortanca; (Ortanca; Min-(Ortanca; Min—  (Ortanca; dederi

Min—Maks) Maks) Maks) Min—Maks) egert
istirahatte
ekspiryum sonu 2,11 2,16 2,18 2,36 0591
diyafram kalinhigi (1,02-3,32) (1,17-3,24) (1,56-3,57) (1,39-4,89) ’
(mm)
istirahatte
inspiryum sonu 2,82 3,04 2,67 3,05 0.354
diyafram kalinhg (1,29-4,11) (1,55-4,03) (1,87-4,67) (1,87-5,84) ’
(mm)
Derin solunumda
ekspiryum sonu 1,68 1,88 1.99 2,08 0.455
diyafram kalinhg (0,93-2,92) (1,09-3,42) (1.12-3.47) (1,13-3,82) ’
(mm)
Derin solunumda
inspiryum sonu 4,27 4,58 5,02 4,70 0177
diyafram kalinhig: (2,53-7,46) (2,50-7,20) (2,86-8,22) (2,52-8,19) ’
(mm)
i 25,96 29,34 24,37 25,35
Istirahat TF (%) 356 10651) (7,76-102,73)  (0.95-50,89)  (1,69-75.84) 071

. 136,00 (52,23— 104,28 (58,85— 154,77 (57,06— 125,33 (62,75—
Derin TF (%) 284,75) 339,10) 339,10) 260,00) 0227
29,15 (16,20— 32,35(23,30- 34,30 (25,90- 36,70 (28,50—

SWE (kPa) 36,60) 58,90) 39,20) 5660) 0001

Not: Gruplar arasi karsilastirmalar Kruskal-Wallis testi ile yapimistir. TF thickening fraction;
SWE diyafram elastografi degeri. P < 0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

61



Kruskal-Wallis testi sonucunda SWE degerleri agisindan gruplar arasinda
anlamli fark saptanmustir (p<0,001). Post-hoc ikili karsilastirmalar Mann-Whitney
U testi ile ve Bonferroni diizeltmesi uygulanarak degerlendirildiginde diizeltilmis
anlamlilik esigi p<0,017 olarak hesaplanmistir. Buna gére SWE degeri saglikli ile
orta OSAS (p=0,005) ve saglikli ile agir OSAS (p<0,001) gruplari arasinda
istatiksel agidan anlamli fark bulunmustur. Saglikl ile hafif grup arasindaki fark
ise Bonferroni diizeltmesi sonrasinda anlamlilik diizeyine ulasmamistir (p=0,038).
Hafif ile orta OSAS, hafif ile agir OSAS ve orta ile agir OSAS gruplar arasinda

yapilan karsilagtirmalarda da anlamli bir fark saptanmamistir (p>0,017).

Tablo 10. OSAS  siddetine gore diyafram  ekskiirsiyonu  degerlerinin

karsilastirilmasi.
Saghkh . Agir OSAS
<. Hafif OSAS Orta OSAS
Degisken (Ortalama - 1ama + SD) (Ortalama = spy  (Ortal@dMa® g0
SD) SD)

Ekskiirsiyon 246+0.75  3,10+0,95 2.85+0.79 2,46+0,80 0,014
istirahat (cm)

Ekskiirsiyon 5,17 + 1.50 5,08+ 1,18 5,67+ 1,14 548+1,16 0,290

derin (cm)
Not: Gruplar arast karsilastirma tek yonlii ANOVA testi ile yapumistir. p<0,05 anlamli kabul
edilmistir.

Kruskal-Wallis analizinde istirahat eksiirsiyon degerleri gruplar arasinda
anlamli farklilik gdstermesi iizerine post-hoc degerlendirme icin Tukey testi
uygulands. ikili karsilastirmalarda saglikli-hafif (p=0,044) ve hafif-agir (p=0,031)
OSAS gruplar arasinda anlamli fark saptandi, diger grup karsilastirmalarinda
anlamlilik izlenmedi.

Antropometrik degiskenler ile diyafram ultrasonografik parametreleri

arasindaki iligkiler Tablo 11°de gdsterilmistir.
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Tablo 11. Antropometrik degiskenler ile diyafram ultrasonografik parametreleri
arasindaki korelasyon analizleri.

Parametre Yas (r/p)  Boy(r/p) Kilo(r/p) BMI(r/p)
Diyafram Kalinhgi (Eksipuryum sonu — 0,013 -0,071 0,333 0,383
Istirahat) (0,894) (0,451) (<0,001) (<0,001)
Diyafram Kalinhg (inspiryum sonu — 0,047 -0,111 0,313 0,419
Istirahat) (0,620) (0,239) (0,001) (<0,001)
Diyafram Kahnhgi (Ekspiryum sonu — -0,030 -0,045 0,291 0,303
Derin) (0,755) (0,635) (0,002) (0,001)
Diyafram Kalinhgx inspiryum sonu — -0,018 -0,006 0,229 0,249
Derin) (0,847) (0,947) (0,014) (0,008)
. 0,011 -0,043 -0,114 -0,046
TF —Istirahat (0.904)  (0.651)  (0,227) (0,625)
TE — Derin 0,016 0,008 -0,085 -0,059
B (0,865) (0,933) (0,370) (0,533)
- .. -0,066 0,037 0,022 0,029
Ekskiirsiyon — Istirahat (0,484) (0.698) (0.820) (0.761)
Ekskiirsivon — Derin 0,098 0,065 0,054 -0,010
skurstyon - (0,297) (0,494) (0,571) (0,913)
SWE 0,103 0,074 0,134 0,072
(0,277) (0,433) (0,155) (0,448)

Not: r: Spearman korelasyon katsayisi. TF: kalinlasma fraksiyonu. SWE:Shear Wave Elastografi. P
< 0.05 anlamli kabul edilmistir.

Korelasyon analizinde diyafram kalinliklarinin istirahat ve derin solunumda
hem kilo hem de BMI ile pozitif yonde anlamli iliski gosterdigi saptandi (r=0,229—
0,419; p<0,05). Buna karsin TF istirahatte ve TF derin solunum ile antropometrik
degiskenler arasinda anlamli bir iliski bulunmadi (p>0,05). Diyafram ekskiirsiyon
degerlerinin de yas, boy, kilo veya BMI ile anlamli korelasyon géstermedigi
goriildii (p>0,05). SWE degerleri ise yas, boy, kilo veya BMI ile anlamli korelasyon
gostermeyerek antropometrik 6zelliklerden bagimsiz bulundu (p>0,05).

Diyafram kalinlig1 ol¢iimlerinin kendi i¢ tutarliligi degerlendirildiginde
ekspirasyon sonu ve inspirasyon sonu Olc¢limlerinin birbiriyle yiiksek diizeyde
korele oldugu goriildii (r=0,876-0,914; p<0,001). Derin solunumdaki kalinlik
parametreleri de benzer sekilde giiclii korelasyon gosterdi (r=0,684-0,796;

p<0,001). Diyafram ekskiirsiyon ol¢iimlerinin kendi i¢inde anlamli iligki gosterdigi
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saptand1 (istirahat—derin ekskiirsiyon r=0,345, p<0,001). Buna karsihk SWE
degerleri diyafram kalinligi, TF ve ekskiirsiyon parametrelerinden higbiriyle
anlamli korelasyon gostermedi (tiim p>0,15).

OSAS varligini1 6ngoren bagimsiz faktorler Tablo 12°de gosterilmistir.

Tablo 12. OSAS varligin1 6ngoren bagimsiz faktorlerin lojistik regresyon analizi
95% GA EXP(B)

B S.E. Wald df Sig. Exp(B)
Min Maks

Erkek 1

Kadin 1,777 1,024 3,010 1 0,083 5,910 0,794 43,966

SWE 0,351 0,113 9,732 1 0,002 1,421 1,140 1,772

ODI 0,519 0,185 7,853 1 0,005 1,680 1,169 2,414

Arousal 0,220 0,086 6,572 1 0,010 1,246 1,053 1,473
Katsayi -15,374 4,195 13,431 1 0,000 0,000

Not: GA:Giiven araligi TF: kalinlasma fraksiyonu.SWE:Shear Wave Elastografi. P < 0.05 anlamll
kabul edilmistir.

Lojistik regresyon analizi sonuglarina gore SWE (OR=1.421, %95 CI:
1,140-1,772; p=0.002), ODI (OR=1,680, %95 CI: 1,169-2,414; p=0,005) ve arousal
indeksi (OR=1,246, %95 CI. 1,053-1,473; p=0,010) OSAS’in bagimsiz risk
faktorleri olarak belirlendi. Cinsiyet faktorii istatistiksel olarak anlamli bulunmadi
(p=0,083).

OSAS siddeti ile iligkili faktorleri gdsteren multinomial lojistik regresyon

analizi Tablo 13’te sunulmustur.
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Tablo 13. OSAS siddeti ile iligkili faktrlerin multinomial lojistik regresyon

analizi (referans grup: saglikl)

B S.E. Exp(B) % 95 GA P

Hafif OSAS

Arousal 0,219 0,087 1,245 1,050-1,477 0,012
ODI 0,415 0,195 1,515 1,034-2,220 0,033
SWE 0,347 0,116 1,415 1,128-1,776 0,003
Cinsiyet (Erkek) -1,839 1,049 0,159 0,020-1,242 0,080
Katsay1 -13,658 4,041 0,001
Orta OSAS

Arousal 0,227 0,088 1,255 1,057-1,490 0,010
ODI 0,597 0,197 1,816 1,235-2,670 0.002
SWE 0,330 0,119 1,390 1,102-1,755 0.006
Cinsiyet (Erkek) -1,476 1,125 0,229 0,025-2,072 0,189
Constant -14,499 4,184 0,001
Agir OSAS

Arousal 0,210 0,090 1,234 1,034-1,471 0,020
ODI 0,710 0,199 2,034 1,377-3,004 <0,001
SWE 0,478 0,127 1,614 1,257-2,071 <0,001
Cinsiyet (Erkek) -2,266 1,248 0,104 0,009-1,196 0,069
Katsay1 -20,866 4,609 <0,001

Not: GA: Giiven Araligi; Exp(B): Odds Ratio. Referans kategori: Sagliki

Cinsiyet referans kategorisi: Kadin

Multinomial lojistik regresyon analizi OSAS siddeti arttik¢a arousal

indeksi, ODI ve SWE degerlerinin bagimsiz olarak yiikseldigini gostermistir. Hafif

OSAS grubunda arousal (OR=1,245; p=0,012), ODI (OR=1,515;p=0,033) ve SWE

(OR=1,415; p=0.003) degerleri anlaml belirleyiciler olarak saptanmistir. Benzer

sekilde orta OSAS grubunda da bu ii¢ parametre bagimsiz risk faktorii olarak

kalmistir (arousal OR=1,255 ; p=0,010; ODI OR=1,816; p=0,002; SWE OR=1,390;

p=0,006). Agir OSAS grubunda ise 6zellikle ODI (OR=2,034; p<0.001) ve SWE

degeri (OR=1,614; p<0.001) gii¢lii prediktorler olarak one ¢ikmistir. Cinsiyet

faktori higbir modelde istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir.
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Siniflar aras1 ROC analizine iliskin egriler Sekil 20°de; duyarlilik, 6zgilliik

ve esik degerleri Tablo 14 ’te sunulmustur.

1. Saglikli vs Hafif OSA 2. Saglikli vs Orta OSA 3. Saglikli vs Agir OSA

Sensitiity
Sensitivity

T T T T T T T T T T T T T T T T
10 03 (1] 04 0z 00 10 [ [ 04 02 0o 10 03 08 04 02 00
1- Specificty 1-Specifictty 1- Specificty

4. Hafif OSA vs Orta OSA 5. Hafif OSA vs Agir OSA 6.0rta OSA vs Agir OSA

Sensituity
Senstivty
Sensitity

T T T T T T T T T T T T T T T T T T
10 03 (1] 04 0z 00 10 [ [ 04 02 0o 10 03 08 04 02 00
1- Specificty 1-Specifictty 1- Specificty

Sekil 20. Diyafram SWE  degerleri kullanilarak  yapilan  ikili  grup
karsilastirmalarina iligkin ROC egrileri.

Tablo 14. Diyafram SWE’nin OSAS smiflar1 arasindaki ayirt ediciligine iligkin
ROC analiz sonuglari.

Gruplar AUEX;A’% I;:g::f; Sensivite  Spesifite de;eri
(S:Eilsk)h vs hafif OSAS (0’5(4);57_103’864 32,05 0,65 0,786 0,012
(S:E;lgk)ll vs orta OSAS (05607,_709;02) 20,85 0.903 0,571 <0,001
(S:E;;k)ll vs agir OSAS (0’8(1)%;8_?)’9964) 3475 0.714 0.929 <0,001
N R T

Not: AUC: Egri Alti Alan (0,5 = aywrt edicilik yok; 1,0 = miikemmel aywrt edicilik). Cut-off degerleri
Youden indeksi (J = sensitivite + spesifite — 1) kullanilarak belirlenmistir.
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SWE i¢in yapilan siiflar aras1t ROC analizinde saglikl1 bireylerle OSAS alt
gruplar1 arasindaki ayrim giicliniin kademeli olarak arttig1 gortildii. Saglikli-hafif
OSAS karsilagtirmasinda SWE’nin ayirt ediciligi diisiik-orta diizeyde olup
AUC=0,713 en iyi esik degeri 32,05 olarak belirlendi ve bu esikte duyarlilik 0,65;
ozgiillik 0,786 bulundu. Saglikli-orta OSAS smiflandirmasinda AUC 0,796’ya
yiikselerek daha gliglii bir ayirt edicilik sagladi, optimal esik 29,85 olup duyarlilik
0,903; 6zgiilliik 0,571 olarak hesaplandi. Saglikli-agir OSAS grubunda ise ayirt
edicilik belirgin sekilde artmis ve AUC 0,899’a ulasmistir; 34,75 esik degerinde
duyarlilik 0,714; 6zgiilliik 0,929 olarak tespit edilmistir.

OSAS alt gruplarinin kendi aralarindaki karsilagtirmalarda SWE’nin ayirt
ediciligi daha siirh kaldi. Hafif-orta OSAS karsilastirmasinda AUC 0,519 ile
anlamli bir ayiric1 gii¢ gostermedi ve 6zgiillik diisik bulundu (0,30). Hafif-agir
OSAS ayriminda AUC 0,682 olup 32,65 esik degerinde duyarlilik 0,771; 6zgiilliik
0,55 olarak hesaplandi. Orta—agir OSAS karsilastirmasinda AUC 0,703 olup 39,25
esik seviyesinde duyarlihigin disiik (0,371) , 6zgilliigiin ise yiiksek oldugu (1,00)

goriildi.
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5. TARTISMA

Bu ¢alismada OSAS ile diyaframin ultrasonografik 6zellikleri arasindaki
iliski degerlendirildi. Saglikli bireyler ile hafif, orta ve agir OSAS alt gruplari ayri
ayrt analiz edildiginde istirahat ve derin solunumda diyafram kalinliklar ile
kalinlasma fraksiyonlarmin gruplar arasinda anlamli farklihik gostermedigi;
yalnizca istirahat diyafram ekskiirsiyonunun hafif OSAS grubunda saglikli, orta ve
agir OSAS gruplarina kiyasla bir miktar artis gosterdigi saptandi. Saglikli bireylerle
karsilastirildiginda SWE degerleri OSAS grubunda daha yiiksekti ve OSAS siddeti
arttikga ortanca SWE degerinin arttig1 izlendi. Bu bulgular diyafram kalinligi ve TF
Ol¢iimlerinin aksine SWE’nin OSAS ile iligkili yapisal ve/veya islevsel
degisiklikleri daha duyarli bicimde yansitan bir belirteg¢ olabilecegini
diistindiirmektedir.

Literatiirdeki  diyafram ultrasonografisi calismalarinin ~ demografik
ozellikleri incelendiginde 6rneklemlerin ¢cogunlukla orta yas eriskinlerden olustugu
goriilmektedir (14, 126, 129, 130). Cinsiyet dagilimi agisindan bakildiginda ise
OSAS popiilasyonunda belirgin bir erkek dominans1 mevcuttur; bircok ¢aligmada
erkek oran1 %60-80 araliginda bildirilmistir (14, 129). Bununla birlikte cinsiyet
dagilimmin daha dengeli oldugu seriler de mevcuttur (126, 130). Bizim
calismamizin demografik Ozellikleri de literatiirle biiylik ol¢iide uyumludur;
orneklemimizde orta yas grubunun baskin olmasi ve erkek oraninin yiiksek
bulunmasi, OSAS popiilasyonuna iligkin literatiirle paralellik gostermektedir.

OSAS ile BMI arasindaki iliskinin dogrusal bir nedensellikten ¢ok karsilikli

etkilesim iceren dongiisel bir siire¢ oldugu ve obezite ile OSAS’in birbirini
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karsilikli olarak giiclendirdigi literatiirde vurgulanmaktadir. Literatiirde yapilan
caligmalar OSAS popiilasyonlarinda BMI'nin genellikle yiiksek oldugunu, OSAS
siddeti arttik¢a viicut agirhiginin yiikselme egiliminde bulundugunu ve obezitenin
OSAS gelisimi ile ilerleyisinde onemli bir yapisal ve metabolik belirleyici
oldugunu gostermektedir (14, 126, 129). Calismamizda da saglikli bireylere kiyasla
OSAS’l1 hastalarda BMI'nin daha yiiksek seyretmesi ve bu farkin 6zellikle agir
OSAS grubunda belirginlesmesi, literatiirde tanimlanan bu Oriintiiyle uyumludur.
Bu bulgular artmis viicut agirlhiginin ist hava yolu stabilitesi ve diyafram
fonksiyonu tizerindeki etkilerinin OSAS’in klinik yansimalarinda énemli bir rol
oynadigini diisiindiirmektedir.

Yapilan ¢caligmalarda sigara kullaniminin OSAS ile anlaml diizeyde iliskili
oldugu ve OSAS siddeti arttikga sigara kullanim oranlarmin yiikseldigi
gosterilmistir (131). 3043 hastalik bir kohortta sigara kullaniminin toplamda %37.4
oldugu, hafif OSAS’ta %31.5 iken agir OSAS’ta %40.1°e ulagtig1 bildirilmistir
(132). Bu egilim sigaranin iist hava yolu inflamasyonu, mukozal 6dem ve oksidatif
stres yoluyla OSAS’m ortaya ¢ikisi ve ilerleyisine katkida bulunabilecegini
gosteren fizyopatolojik verilerle uyumludur. Bizim ¢alismamizda da benzer bir
orlintli izlenmis olup OSAS’in davranigsal risk faktorlerinden etkilendigini
diistindiirmektedir.

Yapilan c¢alismalar OSAS’1n hipertansiyon, diyabet ve kardiyovaskiiler
hastaliklarla yiiksek oranda birlikte seyrettigini ve bu komorbiditelerin OSAS
siddeti arttikca daha sik goriildiiglinii ortaya koymaktadir (132, 133). Bu durum

OSAS’nin kronik inflamasyon, tekrarlayan hipoksemi ve artmis sempatik aktivite
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tizerinden kardiyometabolik yiikii artiran sistemik bir hastalik oldugunu
gostermektedir. Calismamizdaki komorbidite dagilimi da bu literatiir bulgulariyla
uyumlu olup OSAS’1n ¢ok boyutlu klinik dogasini desteklemektedir.

Literatiirde saglikli ve OSAS’Ih bireylerde diyafram kalinligin
ultrasonografi ile degerlendiren ¢esitli ¢aligmalar bulunmakla birlikte Slgiimlerin
solunum dongiisiinlin farkli asamalarinda yapilmis olmasi nedeniyle belirgin
yontemsel heterojenite vardir. Yamada ve arkadaslarimin 109 saglikli bireyde
yaptig1 ¢alismada istirahatte ekspiryum sonu diyafram kalinligr 1.7 mm olarak
bildirilmis ve erkeklerde her iki hemidiyaframin kadinlara gore daha kalin oldugu
gdsterilmistir (134). Istirahatte diyafram kalinligina iliskin diger yayinlarda benzer
bildirimler, erkeklerde 1,6-3,8 mm, kadinlarda ise 1,4-2,7 mm araliginda
mevcuttur (105, 106, 109, 111, 135-138). Bu calismalarin 6nemli bir kismi,
erkeklerde diyaframin kadinlara gore daha kalin olduguna isaret etmektedir (134,
135, 138, 139).

OSAS popiilasyonunda yapilan ¢aligmalarda diyafram kalinliginin
genellikle artmis oldugu goriilmektedir. Molnar ve arkadaslarinin  36’s1 saglikls,
64’ OSAS’li 100 katilimci igeren ¢alismasinda OSAS grubunda istirahat
kalinliginin hem sag hem sol hemidiyaframda kontrol grubuna gdre anlamli sekilde
yiiksek oldugu bildirilmistir (129). Benzer sekilde Pazarli ve arkadaglari da OSAS
hastalarinda inspirasyon sonu ve ekspiryum sonu kalinliklarin saglikli bireylere
gore daha yliksek oldugunu gostermistir; ancak TF acisindan fark saptanmamigtir
(14). Wang ve arkadaslarinin 20 kontrol, 61 hafif-orta ve 69 agir OSAS hastasini

iceren c¢aligsmasinda istirahatte olgiilen diyafram kalinligt OSAS siddeti arttikga
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belirgin sekilde artmis, toplam akciger kapasitesi diizeyindeki kalinlik da benzer
bi¢imde artmistir. Buna karsin TF’nin OSAS gruplarinda azaldigi ve bu durumun
diyaframin kalinlagmasina ragmen kontraktil yamitinin zayifladigi seklinde
yorumlanmistir (130). Bizim c¢alismamizda ise saglikli ve OSAS gruplarinda
diyafram kalinliklar1 sayisal olarak OSAS lehine daha yiiksek olmakla birlikte bu
farklar istatistiksel anlamlilik diizeyine ulagamamistir. Ayrica OSAS siddetine gore
yapilan siiflamalarda (hafif-orta—agir) kalinlik degerlerinde belirgin ve tutarli bir
artis egilimi izlenmemistir. Bu durum OSAS popiilasyonunda diyafram kalinlig
artisinin sanildigindan daha heterojen olabilecegini diisiindiirmektedir. Dolayisiyla
bulgularimiz, diyafram kalinliginin OSAS varligin1 veya siddetini tek basina
giivenilir bir 6l¢iit olarak yansitmayabilecegini gostermektedir.

Fonksiyonel parametrelerden TF acisindan saglikli popiilasyonda cinsiyet
farki olmadigr bilinmektedir. Boussuges ve arkadaslarinin saglikli 200 bireyde
yaptiklar1 ¢alismada istirahatte TF’nin kadin ve erkeklerde benzer oranlarda
oldugunu bildirmis, derin solunumda anlamli bir cinsiyet farklilig1 saptanmamigtir
(135). Calismamizda da TF degerleri agisindan cinsiyetler arasinda anlamli fark
izlenmemis olup, bununla uyumludur.

OSAS ve kontrol grubunu kiyasladigi bir baska calismada ise OSAS’lilarda
kontrol gruba gore TF nin azaldig1 goriilmiistiir (130) . Bizim galismamizda ise
hem istirahat hem de derin solunum sirasinda Olgiilen TF degerleri saglikli
bireylerle OSAS gruplari arasinda anlamli farklilik gostermemistir. Ayrica TF’nin
OSAS siddetine gore alt grup analizlerinde de belirgin bir degisim izlenmemistir.

Bu bulgular, TF’nin OSAS’1n yapisal veya mekanik etkilerini yansitmada smirl
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olabilecegini ve diyaframin kontraktil yanitinin OSAS’1n ¢esitli evrelerinde biiytlik
Olclide korundugunu diistindiirmektedir.

Diyafram ekskiirsiyonu pozisyona duyarli bir parametredir. Supin
pozisyonda yapilan 757 saglikli bireyin dahil edildigi genis oOrneklemli bir
caligmada sakin solunum ekskiirsiyonu 2.32+0.54cm , derin solunum ekskiirsiyonu
ise 5.54+1.26 cm olarak bildirilmistir (140). Shi ve arkadaslar1 supin pozisyonunda
M-mod ile ortalama 6,03 cm, B-mod ile 3,97 cm seklinde 6l¢iim farkliliklar: rapor
etmistir (141). Zotti ve arkadaslart OSAS’l1 hastalarda yari supin pozisyonda
istirahat diizeyinde ekskiirsiyonu ortalama 2,12 cm olarak bildirmistir (142). Wang
ve arkadaslarinin ¢calismasinda ise hem istirahtte hem derin solunumda ekskiirsiyon
degerlerinin OSAS siddetiyle anlamli bir iliski gostermedigi belirtilmistir (130).
Bizim ¢aligmamizda ekskiirsiyon degerlerinin biiyiik l¢iide OSAS siddetinden
bagimsiz olmasi literatiirdeki bulgularla uyumludur; ancak hafif grupta istirahat
ekskiirsiyonunun artmis olmasi, OSAS’in erken donemlerinde kompansatuvar bir
mekanik adaptasyonun séz konusu olabilecegini diisiindiirmektedir.

KOAH gibi kronik hava yolu hastaliklarinda diyafram elastik 6zelliklerinin
SWE ile degerlendirilmesine yonelik ¢calismalar son yillarda artmaya baslamis olsa
da OSAS’ta diyafram SWE o6lgiimlerini inceleyen ¢alisma sayisi oldukga sinirhidir
(143-145). Literatiirde bu konuda bilinen tek ¢aligma Kerget ve arkadaslarinin 105
katilimciyla yaptig1 arastirmadir. Calismada gruplar 35 saglikli kontrol, 38 hafif—
orta OSAS ve 32 agir OSAS olarak 3 gruba ayrilmis ve diyafram SWE degerleri
kontrol grubunda 3,1 + 5,7 kPa, hafif-orta OSAS’ta 37,5 £+ 5,4 kPa ve agir OSA’da

429 + 6,4 kPa olarak bulunmustur. Artan OSAS siddetiyle birlikte SWE
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degerlerinde belirgin bir artis gézlenmis ve bu fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p < 0,001) (126). Bu bulgular OSAS’ta tekrarlayan negatif
intratorasik basing dalgalanmalar1 ve artmis inspiratuvar yiik nedeniyle diyafram
dokusunda mekanik sertlesmenin gelisebilecegini diisiindiirmektedir. Bizim
calismamizda da benzer sekilde, SWE degerleri OSAS’in hem varligin1 hem de
agirlik derecesini yansitan tek bagimsiz diyafram parametresi olarak 6ne ¢ikmustir.
Ayrica SWE’nin yas, boy, kilo ve BMI gibi antropometrik degiskenlerle korele
olmamasi diyafram sertligin OSAS’a 6zgii fizyopatolojik bir siiregle iligkili
oldugunu giiclii bicimde desteklemektedir.

Lojistik regresyon analizlerinde SWE’nin ODI ve arousal ile birlikte
bagimsiz prediktér olarak kalmasi da bu mekanizmayr giiclendirmekte ve
diyaframa etki eden yiikiin, tekrarlayan apne/hipopne dongiisiiniin ve hipokseminin
mekanik sertlesmeye katkida bulundugunu diistindiirmektedir.

ROC analizlerinde ozellikle saglikli—orta ve saglikli-agir OSAS
karsilagtirmalarinda AUC degerlerinin yiiksek bulunmasi, SWE’nin klinik
simniflamada anlamli ayirt edici performansa sahip oldugunu gostermektedir. Bu
sonuclar SWE’nin gelecekte OSAS degerlendirmesinde tamamlayici bir tanisal
ara¢ olarak kullanilabilecegini ve klasik diyafram ultrasonografik parametrelerine

ek deger saglayabilecegini diisiindiirmektedir.

5.1. Cahismanin Giiclii Yonleri
Calismamiz, diyaframin yapisal ve fonksiyonel oOzelliklerini kapsamli

bicimde degerlendirmesi a¢isindan Onemli giiglii yonlere sahiptir. Diyafram
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kalinligi, TF, ekskiirsiyon ve SWE ol¢iimlerinin ayni standart protokol altinda
birlikte incelenmis olmasi diyafram fonksiyonunu ¢ok boyutlu olarak ele alma
olanagi saglamistir. Tiim ultrasonografik degerlendirmelerin ayni ekip tarafindan
ve sabit bir 6l¢tim yontemi ile yapilmasi dlgtimlerin i¢ tutarliligini artirmistir.

Calisma gruplarimin PSG ile dogrulanmis tanilar iizerinden olusturulmus
olmasi da 6nemli bir metodolojik avantaj saglamaktadir. OSAS’11 hastalarinin yani
sira PSG ile OSAS’un dislandigr saglikli bireylerin kontrol grubu olarak dahil
edilmesi degerlendirilen parametrelerin gergek bir karsilastirma zemininde
yorumlanmasina olanak tanimaistir.

Ayrica literatiirde sinirli sayida ¢calismada yer alan SWE 6l¢limlerinin dahil
edilmesi OSAS’ta diyaframin mekanik 6zelliklerine iliskin 6nemli bir boslugu
doldurmakta ve gelecekteki aragtirmalara yon verebilecek yeni bilgiler
sunmaktadir. Bunun yaninda klinik, polisomnografik ve ultrasonografik
degiskenlerin genis bir ¢ercevede birlikte analiz edilmesi, diyafram fonksiyonu ile
OSAS siddeti arasindaki iligkilerin daha ayrintili bigimde ortaya konmasina katki

saglamustir.

5.2. Calismanin Kasithhklar:

Calismamizin bazi kisithiliklart bulunmaktadir. Oncelikle ¢alisma kesitsel
tasarima sahip oldugu i¢in diyafram kalinligi, fonksiyon ve elastik 6zelliklerde
gozlenen degisikliklerin OSAS’m nedeni mi yoksa sonucu mu oldugu konusunda

nedensel bir ¢ikarim yapilamamaktadir. Tek merkezli olmasi ve orneklem
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blyiikligliniin nispeten smirli  kalmasi, ozellikle alt gruplar arasindaki
karsilastirmalarda istatistiksel giicii zayiflatmis olabilir.

Ultrasonografik 6lgiimlerin ayni giin ve ayn1 pozisyonda yapilmis olmasina
karsin diyafram ultrasonografisinde operatére bagli varyasyon tamamen
dislanamamaistir. Ayrica 6l¢limler yalnizca sag hemidiyaframdan alinmistir; sol
hemidiyaframin degerlendirilememis olmasi, olasi taraf farkliliklarinin g6z ardi
edilmesine yol agabilir. Diyafram SWE igin literatiirde standardize edilmis normal
referans araliklarinin bulunmamasi, elde edilen SWE degerlerinin yorumlanmasini
giiclestiren bir diger unsurdur. Son olarak, ¢aligsma popiilasyonunun bir kisminda
solunum fonksiyon testi, gaz degisim parametreleri veya fiziksel performans
Ol¢iimleri gibi tamamlayict degerlendirmelerin yapilamamis olmasi, diyafram
fonksiyonu ile sistemik etkiler arasindaki iliskiyi biitlinciil bicimde incelememize

engel teskil etmistir.
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6. SONUC VE ONERILER

Bu calismada PSG ile dogrulanmig OSAS hastalarinda diyaframin yapisal
ve fonksiyonel 6zellikleri ayrintili ultrasonografik yontemlerle degerlendirilmis ve
saglikl bireylerle karsilagtirilmistir. Elde edilen bulgular, klasik diyafram kalinlig
ve TF olclimlerinin OSAS varlig1 ve siddetini ayirt etmede anlamli bir farklilik
olusturmadigini, buna karsilik diyafram SWE degerinin OSAS ile iligkili
degisiklikleri daha duyarli bi¢imde yansitan bir parametre oldugunu gostermistir.
Diyafram SWE degerlerinin OSAS siddetiyle artmasi, SWE’nin OSAS’a 6zgii
mekanik yiiklenmeyi ve tekrarlayan solunumsal stresin diyafram {izerindeki
etkilerini daha belirgin bigcimde gosterebilen bir belirte¢ olabilecegini
diistindiirmektedir.

Bu bulgular 1s1ginda diyafram SWE’nin Kklinik uygulamalarda ¢esitli
alanlarda potansiyel olarak kullanilabilecegi ortaya ¢ikarmaktadir. Oncelikle CPAP
tedavisi sonrasinda yapilacak tekrar Ol¢iimlerde SWE degerlerinde gerileme
izlenmesi, diyaframin mekanik yiikiinin azaldigin1 gosterebilir. Bu nedenle
diyafram SWE’nin tedavi yanitim1 izleyen tamamlayici bir degerlendirme araci
olarak kullanilabilecegi diisiiniilmektedir. OSAS’1n ileri evrelerinde artan negatif
intratorasik basing dalgalanmalarinin zaman i¢inde diyafram dokusunda
sertlesmeye yol actig1 gbz oniine alindiginda SWE 6Sl¢iimlerinin tedavi sonrasi geri
dontiigiim gosterip gostermediginin arastirilmasi, OSAS yonetiminde yeni bir izlem
aracinin gelistirilmesine katki saglayabilir.

Bunun yami sira PSG erisiminin sinirli oldugu ya da uzun bekleme

listelerinin bulundugu merkezlerde diyafram SWE, tanisal siirecte 6nceliklendirme
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amaciyla kullanilabilir. SWE degerlerinin belirgin sekilde yiiksek saptandigi
olgularda OSAS olasiliginin daha gii¢lii olmasi, bu hastalara PSG planlamasinda
oncelik verilmesine yardimci olabilir. Bu yaklasim, ozellikle diisiik kaynakli
iilkelerde ya da yogun bagvuru alan uyku merkezlerinde tanisal siirecin verimliligini
artirabilir.

Diyafram  SWE’sinin yas, boy, kilo ve BMI gibi antropometrik
degiskenlerle iliskili bulunmamasi, bu parametrenin OSAS’a 6zgii fizyopatolojik
siirecleri daha bagimsiz sekilde yansitabilecegini gostermektedir. Bu durum,
diyafram sertliginin OSAS’in mekanik yiiklenme fenotipinin bir parcasi
olabilecegini diislindiirmekte ve gelecekte OSAS'in fenotipik simiflandirilmasinda
SWE’nin katk:i saglayabilecegini isaret etmektedir. Ayrica uyku tibb1 disindaki
branslarda, 6zellikle dispne gibi yakinmalarla basvuran ancak heniiz uyku testi
yapilmamis hastalarda yiiksek SWE degerlerinin bir uyar1 sinyali olarak
degerlendirilmesi erken sevk stirecine katki saglayabilir.

Gelecekte yapilacak c¢aligmalarda diyaframmn hem sag hem sol
hemidiyafram iizerinden degerlendirilmesi, longitudinal tasarimlar ile diyafram
elastisitesindeki degisimin zaman i¢inde izlenmesi, SWE’nin solunum fonksiyon
testleri, gaz degisim parametreleri ve fiziksel performans 6lgiimleriyle iliskilerinin

incelenmesi Onerilmektedir.
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8. OZET

Obstriiktif uyku apne sendromu (OSAS), diyaframin yapisal ve fonksiyonel
ozelliklerini etkileyebilen uyku iliskili bir solunum bozuklugudur. Bu c¢alisma,
OSAS’l1 bireylerde diyaframin ultrasonografik o6zelliklerini ayrintili olarak
degerlendirmeyi ve bu parametrelerin hastaligin varlig1 ve siddetiyle olan iligkisini
arastirmay1 amaglamistir.

Polisomnografi ile tanist dogrulanmig OSAS olgulart ile OSAS dislanmis
saglikli bireylerden olusan kontrol grubunda diyafram kalinligi, kalinlagsma
fraksiyonu (TF), ekskiirsiyon ve shear-wave elastografi (SWE) 6l¢iimleri standart
bir protokolle gerceklestirilmistir.

Istirahat ve derin solunum diizeylerinde dlgiilen diyafram kalinligi ve TF
degerleri agisindan gruplar arasinda anlamli fark saptanmamistir (tiim p>0,05).
Ekskiirsiyon analizinde yalnizca istirahat ekskiirsiyonunda anlamli farklilik
goriilmiis (ANOVA p=0,014), yapilan post-hoc degerlendirmede saglikli—hafif
OSAS (p=0,044) ve hafif-agir OSAS (p=0,031) gruplar1 arasinda fark saptanmuis;
derin solunum ekskiirsiyonunda ise anlamli farklilik bulunmamustir (p>0,05).

Diyafram SWE degerleri OSAS grubunda saglikli bireylere gore anlaml
derecede yiiksek bulunmusg (medyan 35,35 vs 29,15 kPa; p<0,001) ve OSAS siddeti
arttikca SWE degerlerinde diizenli bir artig izlenmistir (Kruskal-Wallis p<0,001).
SWE’nin yas, boy, kilo ve viicut kitle indeksi ile iliski gdstermemesi (tiim p>0,05),
bu parametrenin OSAS ile iliskili mekanik degisiklikleri daha bagimsiz yansittigini

diistindiirmektedir.
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Lojistik regresyon analizlerinde SWE (p=0,002), oksijen desatlirasyon
indeksi (p=0,005) ve arousal indeksinin (p=0,010) OSAS varligin1 6ngdren
bagimsiz degiskenler oldugu belirlenmistir.

Bu bulgular, diyafram SWE’nin OSAS ile iliskili mekanik degisikliklerin
degerlendirilmesinde  yararli olabilecegini ve diyafram fonksiyonunun
incelenmesine ek katki saglayabilecegini gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: Uyku apnesi, diyafram, ultrasonografi, ekskiirsiyon,

Shear Wave Elastografi
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9. SUMMARY

Obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) is a sleep-related breathing
disorder that can affect the structural and functional properties of the diaphragm.
This study aimed to comprehensively evaluate diaphragmatic structure and function
using detailed ultrasonographic methods in individuals with OSAS and to
investigate the relationship of these parameters with the presence and severity of
the disease.

A standard protocol was applied to measure diaphragmatic thickness,
thickening fraction, excursion, and shear-wave elastography (SWE) in patients with
PSG-confirmed OSAS and in healthy controls in whom OSAS was excluded by
polysomnography.

In comparisons with healthy individuals, diaphragmatic thickness and
thickening fraction measured during tidal and deep breathing did not show
significant differences between groups (all p>0.05). In excursion analyses, a
significant difference was observed only in resting diaphragmatic excursion
(ANOVA p=0.014), which prompted post-hoc testing. The post-hoc analysis
revealed significant differences between healthy—mild OSAS (p=0.044) and mild—
severe OSAS (p=0.031) groups, while no significant difference was detected in
deep-breathing excursion (p>0.05).

Diaphragmatic SWE values were significantly higher in OSAS compared
with the healthy group (median 35.35 vs. 29.15 kPa; p<0.001), and elastography
values increased progressively from mild to severe OSAS (Kruskal-Wallis

p<0.001). The absence of correlations between elastography and age, height,
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weight, or BMI (all p>0.05) suggests that SWE reflects OSAS-related mechanical
and functional alterations rather than anthropometric factors. Logistic regression
analyses showed that SWE (p=0.002), oxygen desaturation index (p=0.005), and
arousal index (p=0.010) were independent predictors of OSAS.

These findings suggest that diaphragmatic elastography may be useful for
reflecting OSAS-related mechanical changes and may provide additional
information in the evaluation of diaphragmatic function.

Keywords: Sleep apnea, diaphragm, ultrasonography, excursion, Shear

Wave Elastography
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