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ONSOz

Bilimselligi, kendine 6zgli uslubu ve hocallk nosyonu ile (izerimde gercekten
blylik emedi olan hocam Prof. Dr. Mehmet COSKUNSEL ‘e bitin kalbimle tesekkiir
ederim.

Gerek yurt icinde, gerekse yurt disinda iken yardimlarini, bilgi ve birikimlerini
esirgemeyen hocalarim, bas da Dicle Universitesi Rektérimiiz Prof. Dr. Mehmet
OZAYDIN ‘a, Dekan vekilim Prof. Dr. Recep ISIK ‘a ve Prof. Dr. Fiisun TOPCU ya
tesekkiirlerimi bir borg bilirim.

Uzmanlik egitimimi yurt disinda yapabilmem icin imkan saglayan eski rektérim
Prof. Dr. Sedat ARITURK ‘e, rektér yardimcim Prof. Dr. Omer METE ‘ye , eski dekanim
Prof. Dr. Ekrem MUFTUOGLU ‘na ve Yiiksek Ogretim Kurulu ézel kalem miidiresi Dog.
Dr. Gilsiin BASKAN hanimefendiye ¢ok tesekkiir ederim.

Yaninda ihtisas yapmama olanak veren, iyi bir hekim olarak yetismem igin
programh bir egitim veren ve bu dort yil boyunca hastanesinin tim imkaniarini é6niime
seren hocam Freiburg Albert Ludwig Universitesi Tip Fakiltesi Pnémoloji Ana Bilim Dal
Klrsl Baskani Prof. Dr. Heinrich MATTHYS ‘e, kendisi ile birlik de Amerikan tip ekoliini
tanima firsati buldugum Prof. Dr. Peter WERNER ‘e, Prof. Dr. C. KROEGEL ‘e, Dog. Dr.
C. KORTSIK ‘e, bronkoskopi teknigini ve incelikierini 6greten Dr. C. PURWIN ‘e, uyku
laboratuarinda beraber calistigim Uz. Dr. Nicolaus NETZER ‘e ve Dr. Tatyana
SOKOLOVA ‘va ayn ayn tesekktir ederim.

Bu vesile ile bas da Gogus Hastaliklar bilim dalini bana sevdiren, tip
fak{itesindeki 6grencilik glnlerimden bu yana hocam olan, Istanbul Universitesi
Cerrahpasa Tip Fakdltesi 6gretim Uyesi Prof. Dr. Nurhayat Yildinm olmak (zere
buradaki tiim hocalarima tesekkiir ederim.

Yurt disinda edim almakla kader ortakligi yaptigimiz, iyi ve kétli gliniimde
yanimda bulunan arkadaslarm Yrd. Doc. Dr. Ali Ihsan DOKUCU ‘ya ve Dr. Yasar
BUKTE ‘ye ayrica tezimin yaziminda emegi gegen, ihtiyacim oldugu her an yardimima
kosan Murat AGAR ‘a tesekkiir ederim.

Aynica uzun yillardir beraber calistigim, pek cok glizel antyl paylastigim tim
klinik personeline ve hekim arkadaslarima tesekki{ir ederim.

Ve son olarak, tezimin hazirlik ve yazim agsamalarinda maddi ve manevi buyuk
destegini gérdigiim, mistakbel hayat arkadasim Ebru MERSINLI ‘ye en icten
sevgilerimle tesekkiir ederim.

Dr. Gokhan KIRBAS
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GIRIS ve AMAC

Uykunun gizemi, uyku esnasindaki horlama ve solunum bozukluklarinin éniindeki
perde ancak iginde bulundugumuz 20. Yizyilda aralanabilmistir. Bu glin, uyku ile ilgili
hastaliklardan olan habitiiel horlama, ani bebek 6liimleri (sudden infants death
syndrom), sleep apnea syndrom (SAS) ¢ok sik duyulan kavramlar haline gelmistir.
Literatlire gbz atildidinda horlama sikhi§i, erkekler ve menopoz sonrasi dénemde
kadinlarda ortalama % 50 olarak bildirilmistirt*=+1%2)  Ani bebek &limlerinin sayisi,
Almanya’da yilda ortalama 3.000'*") Amerika‘da 10.000*"? civarindadir. Uyku apne
sendromu’nun genel popllasyonda gériilme sikhigi disarda ortalama % 10, lilkemizde
ise ortalama % 1.9 olarak bildirilmistir®5:%7 Bittin bu veriler g6z 6niine alindiginda,
uykuya bagh solunum bozukluklarinin (UBSB), toplumda ne élgiide yaygin oldudu ve ne
kadar é6nemli bir hastalik gurubunu olusturdugu gérilmektedir.

Bu hastallk gurubunda temel patoloji, hipoksi ve hiperkapni ile seyreden
solunum yetmezligi hatta solunumun tamamen durmasi, apne ile sonuglanmasidir. :

1980°li yillardan bu yana noninvazif mekanik ventilasyon (NIMV) hipoksik ve
hiperkapnik solunum yetmezliginin ve apnenin en etkin tedavisi olarak tim diinyada
yaygin olarak kabul edilmigtip(®:%/10:sF1170:11:s0137) - B carcevede adir uyku apne
sendromu’nun tedavisinde en etkin yéntem olarak BiPAP (Bilevel positive airway
pressure - inspirasyon ve ekspirasyon hava basinglari, ihtiyaca goére ayn ayn
ayarlanabilen ventilasyon yéntemi) kullaniimaktadir(12i13:14),

BiPAP, adir uyku apne sendrom’lu hastalarda apne ve hipopne nébetlerini
basariyla eradike eder. Bununla beraber BiPAP ile tedaviye alinan hastalarda, tedavinin
kesilmesine neden olan veya hastanin yasam kalitesini diisliren ve tedaviyi
reddetmesine neden olan bazi komplikasyonlar ortaya cikabilir. Freiburg Universitesi Tip
Fakdltesi Uyku Laboratuannda BiPAP ile tedavi altina aldifimiz hastalannmizda sikhkla
karsilastigimiz komplikasyonlar séyle siralanabilir. Kuru, sojuk havaya bagh olarak oro-
nasal mukozanin kurumasi ve hemorajisi, kronik rinit, cihazin glruitisiine bagh olarak
uykusuziuk, cihazin inspirasyondan ekspirasyona gegisini (veya tersini) sadlayan
tetikleme mekanizmasi (=triggering) 'ndaki yetersizlik nedeniyle uzun siren hipopne-
apne nobbetleri ve mide siskinligi olarak siralanabilir. Literatiirde de benzer
komplikasyonlar bildirilmigtir(t:s-114i14.15)

Bu giline kadar endistrinin kullanima sundugu NIMV cihazlan arasinda, BiPAP
prensiplerine gére galisan tek bir cihaz bulunuyordu ve hastalar ya bu komplikasyonlar
tolere edebilmek ya da tedaviyi reddetmek zorunda kahyoriardi. Bu sirada, ‘BiVent’ adli



yeni bir NIMV cihazinin kullanima sunulmasi, bu yeni cihazin adir uyku apne sendromu
‘nun tedavisinde etkin olup olmadidint ve bugiine kadar kullandi§imiz BiPAP cihazinin
komplikasyonlarint olusturup, olusturmadigini giindeme getirdi. Literatiirde ise bu konu
Gzerine herhangi bir calisma yapilmamistir.

Bu calismada, bilevel ventilasyon cihazi BiVent, adir uyku apne sendromu
vakalarinda uygulanarak klinik kullanimi, tedavideki etkinligi, hastaya uyumu ve
gelisebilecek olasi komplikasyonlar yonlyle incelenmistir.



' GENEL BILGILER

NORMAL UYKU

Literatiirde her yil uyku ve uykuya baglh hastaliklar Gzerine binlerce makale
yayinlanmaktadir, simdiye kadar 80’den fazla uykuya bagh hastalik tanimlanmistir. Bu
calismalar, konu Uizerine olan yodun ilgiyi géstermesine ragmen hala uykunun
fizyolojisi ve uykudaki patolojik olaylarin mekanizmast tam olarak aydinlatilamamistir.
Uyku pasif bir slireg degildir ve en az uyaniklik kadar karmasiktir. Beyin uyku esnasinda
uyumaz, aksine cok aktiftir.

Uykunun evrelendirilmesinde Rechtshaffen ve Kales'in 1968 yilinda yaptiklan
siniflama  kullanilir® Bu calismalarda 8 saatlik uyku 20-30 saniyelik dénemlere
aynlarak analiz edilmistir. Buna gére uyku iki ana evreye aynlir: Rapid eye movement
sleep (REM) ve non-rapid eye movement sieep (NREM),(sekil 1).
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Sekil 1: Uyku Profili



REM uykusu ilk olarak 1953 yilinda Elektroensefalogram (EEG) kullanilarak
tanimlanmistir. REM uykusu 90-120 dakika slren her bir uyku sikliisinin 5-20
dakikasini kapsart'®, Ug &zellikle karakterizedir.

1. Tipki uyanikken oldugu gibi dusik voltajh yuksek frekansh EEG dalgalan
vardir. Bu ylizden REM uykusuna paradoksal uyku da denir.

2. REM uykusunda kisi paralize olmus gibidir. Ekstraokiiler kaslar disinda,
elektromiyelografi (EMG) ile dlgiilen, tiim kaslari kapsayan atoni vardir{'”,

3. Elektrookiilogram (EOG) ile élcilen, hizli gdz hareketlerinin varhgi. Bu
esnada kisinin ylizde ylize yakin bir ihtimalle rilya gérdiigt séylenebilir.

Fazik ve tonik REM uykusu - REM uykusunun bu {i¢ temel 6zelligi daima
beraber degildir. REM uykusu iki farkli durumun bir araya gelmesinden olusmustur. Hizl
g6z hareketleri fazik REM uykusunda olur ve iki fazik dénem arasinda da tonik REM

uykusu yer ahirt'®,

REM uykusu parasempatik (vagal) sistemin etki altindadir. Fakat fazik REM
uykusu esnasinda birden sempatik sinir sistemi devreye girer. Bu dénemde hizh g6z
hareketleri , pupillerde miyozis ve dilatasyon, arteryel kan basincinda artis, kardiyak ve

serebral iskemi, kardiyak aritmiler, kalp ve solunum hizinda ani degisiklikler oldugu
literatiirde bildirilmistir®1%2% (Tablo 1).

. Dedismez Aktif kapali Dar 3 J Diiglik

NREM1’e gére’

Artar  Aktif kapali Daha dar \: d

artmis
Artar  Aktif kapali  Cok dar A W Hafif yliksek
Azalir Hafif aclk Biraz genis 1) + Yiiksek / diisiik

Tablo 1 : Uyku evrelerindeki somatik degisiklikler

Tonik (Nonfazik) evrede tendon refleksleri azalir, abdominal ve torakal kaslar
ile Gst hava yolundaki kaslarda atoni gelisir. Béylece Ust solunum yollarinda kollapsa
egdilim artar.

- NREM uykusu NREM uykusu EEG deki frekans ve amplitid dedismelerine
gére 4 alt evreye aynilir, (Tablo: 2).



- Evre 1 Uykusu

Uyanikliktan uykuya gecis dénemdir. EEG de relatif hizli olan teta dalgalan (4-7
Hz) ile belirgindir. Uykunun en hafif dénemidir ve hastalar bu dénemde
uyandinldiklarinda uykuya daldikiarini kabul etmezler.

Evre 1 uykusu geng eriskinlerde uyku siiresinin yiizde 2 ila 5 ini kapsar. Bu
dénemin total uyku stresi icinde artmis oimasi herhangi bir uyku hastaliginin sonucu
olarak gelisen “uyku fragmantasyonu”nun delilidir.

- Evre 2 Uykusu

Gergek fizyolojik uyku evresidir. Toplam uyku s(iresinin ylizde 40-50 sini
kapsar. EEG de frekansin yavaslamasiyla ve amplitidiin artmasiyla karakterizedir.
NREM uyku dénemi iki belirgin 6zelligi ilk olarak bu uyku dénemde goraliir.

Uyku igleri (Sleep spindles) EEG de ige benzeyen, gegici, 12-14 Hz frekansinda,
ortalama 0,5 saniye stiren dalgalardir.

K-kompleksleri negatif bir dalgay! takip eden yiiksek amplitlditu negatif
dalgalardir. K-kompleksleri siklikla uyanma reaksiyonu (arousallar) ile birliktedir.

- Evre 3 ve 4 uykusu

Evre 3 ve 4 uykusu derin uyku veya yavas dalga uykusudur ve geng eriskinlerin
toplam uykusunun ortalama ylizde 20 sini kapsar. EEG'de yliksek amplitiitli delta
dalgalan (1,5-3 Hz) ile karakterizedir.

% <5

NREM 1 % 2-5

NREM 2 % 44-55

NREM 3 % 3-8

NREM 4 % 10-15

REM % 20-25

Tablo 2: Uyku evrelerinin toplam uyku igindeki yiizdesel dagilim

REM uykusunun fonksiyonu tam olarak bilinmemekle beraber hafizanin
pekistiriimesinde dnemli rol oynadig: bildirilmistir.



NREM evre 3 ve 4 uykusunun enerji restorasyonu ile ilgili olduguna dair
calismalar vardirt®,

Uyku evreleri her biri 90-120 dakika siren siklik ritmler halindedir. Gece
boyunca ortalama 4-5 sikliis goriliir. Gecenin ilk yansinda uykuya dals evre 1
uykusuna girerek olur, daha sonra uyku derinleserek evre 2, 3 ve 4 uykusuna girilir. ik
REM evresi gorildikten sonra, evre 2, 3 uykusu ve REM ddnemleri kendi aralarinda
tekrarlar, evre 1 uykusu artik goriilmez. Gecenin ikinci yarisinda ise biraz daha farkl
olarak REM ve evre 2 uykulan bir biri ardi sira gériildr.

REM uykusunun 90-120 daléikadan daha kisa slirmesi narkolepsi, depresyon
veya trisiklik antidepresanlar, MAO inhibitérleri kullamminda gérillr. Benzodiazepinler,
NREM evre 2 uykusunu, evre 3 ve 4 uykusu aleyhine olarak arttinriar.

Uyku hastalikilarinda uykunun normal déngilisel yapisi bozulur ve evrelerin
birbiri ard1 sira gecisleri ve diizenli tekrarlamalar bozulur. Uyku fragmantasyonu
denilen patolojik durum olusur.

Uykunun niteligi ve niceligi yaslanma ile degisiklik gé6sterir. Kural olarak
yaslandikca derin veya yavas dalgal uyku yerini hafif uykuya (evre 1) birakir.

SOLUNUM REGULASYONU VE ANATOMISI

Uykuda fizyolojik olarak solunum yollan direnci artar, hava vyollarinda
obstriksiyon gelisir, hatta kollapsla sonuglanabilir, toraks ve abdomendeki solunum
kaslannin regtlasyonu bozulur.

Solunumu Medulla oblangatada bulunan solunum merkezi diizenler. Solunum
merkezi {i¢ ana kaynaktan gelen informasyonlari isleyerek solunumu regiile eder. Bunlar
kimyasal uyarilar, mekanik uyarilar ve (ist merkezin uyarnlandir, (Sekil: 2).

Kimyasal Uyaniar

CO,, O, ve pH'a duyarli kemoreseptérierden gelen uyarilardir. Bu periferik
kemoreseptérier glomus caroticum’da bulunurlar ve P,0, ve P,CO, ye duyarlidirlar.
Uyanilanini N.Glossofaringeus yoluyla, nukleus traktus solitari'nin medial subnukleusu
Uzerinden iletirler. Bir diger grup kemoreseptér aort kavisi (izerindeki paraganglionlarda
bulunur. Bunlar sadece P,CO, deki degisikliklere tepki gosterirler ve uyarilarim N.Vagus
yoluyla iletirler. Beyin sapindaki santral kemoreseptérler P,CO, ve ©§zellikle pH
degisikliklerine kars! gok hassastirlar
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Mekanik Uyanlar

Bu uyarilar toraks duvari, lst solunum yollan ve trakea, blyiik ve kliglik hava
yollan ile akciger parankimindeki gerilim reseptorlerinden kaynaklanir. Bu pulmoner
mekanik reseptérlerden ¢ikan sinyaller N.Vagus yoluyla medulladaki solunum merkezine
ulasir.

Son yillarda burunda ve farinkste de mukoza ve diz kaslar iginde mekanik
reseptérler bulunmustur. Bu reseptérler soluk hacmi, soluk akimi ve lst solunum yolu
direncini dedistirebilecek yetenektedirler. Bu reseptérierin uyarnimi kesildiginde
solunumun deprese oldudu bildirilmistir®®. Faringeal ve nazal mekanik reseptérierin
koordine edici uyanlanyla ist solunum yollan dilate olur, inspirasyon gergeklestirilir. Bu
feed-back mekanizmasindaki motor yol N.Frenikus (zerinden diyafragmaya, diger kafa
giftleri izerinden interkostal kaslara ve {ist solunum yolu dilatator kaslarina ulasir.

Ust Merkezlerin Uyarilar

Korteksin etkisi efor altinda, istemli hiperventilasyonda, konusmada, sarki
soylerken vs. gorilir.

Metabolik Uyaranlara Solunum Reaksiyonu

Solunumun amaci dokulara gerekli olan O,'yi sadlamak ve CO,’yi elimine
etmektir. Eger solunum deprese olursa O, achgi olusur ve CO, birikmeye bagslar.

-Hipoksi

Hipoksiye verilen fizyolojik yanit soluk hacminin ve dakika ventilasyonunun
artmasiyla karakterizedir. NREM uykusunda erkeklerde hipoksiye verilen ventilasyon
yaniti % 40 oraninda azahr®®, REM uykusunda bu oran dahada azalarak uyanikliktaki
durumun 1/3'Une iner. Uyanikken O, satlirasyonunun % 80‘lere diismesi soluk
hacminin iki katina arttinimasiyla kompanse edilir. NREM uykusunda bu deger %
80'lerin ¢ok altina diser. REM uykusunda ise daha da dusuktir.

Hipoksiye yanit cinsiyetler arasinda farkliik gosterir. Kadinlarda uyaniklik ile
NREM uyku arasinda hipoksiye verilen yanitta bir degisiklik yoktur. Erjkeklerde ise NREM
uykusunda, uyanikliga goére cok belirgin bir diisme vardir. REM uykusunda ise her iki
cinsiyette de belirgin diisme gériliir??,

-Hiperkapni

PaCO,'nin artmasi uykuda ve uyaniklikta dakika ventilasyonunun lineer bir
sekilde artmasi ile cevaplandinhir. Organizmanin PaCO, artisina yaniti uyku sirasinda
farklilikiar gésterir. NREM uykusunda bu cevap uyanikliga gére yari yariya azalmistir.
REM uykusunda ise en kiiciik dederlerine ulagir®, (Grafik 1).
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Bu reaksiyonun NREM uykusunda ve tonik REM uykusunda birbirlerine yakin
oranlarda diserlerken fazik REM uykusunda ileri derecede diger. Bitdn bunlarn
sonucunda fizyolojik olarak uykudaki PaCO, diizeyi uyanikliktaki normal diizey olan 40
mmHg'nin gok Gzerindedir. Bu durum menopoz 6ncesi donemde kadinlarda farklidir.

Kadinlarda uyaniklik ve NREM uykusundaki P,CO, seviyeleri arasinda fark yoktur®®.

Uyku Evrelerinin Solunum Uzerine Etkileri

— instabil NREM Uykusu

instabil NREM uykusundan NREM 1 ve NREM 2'ye gecis anlagilir. Periyodik
solunum (Cheyne-Stokes solunumu) siklikla NREM 1 ve NREM 2 uykulaninda gérillen,
hiperventilasyonu hipoventilasyonun (ve tersinin) takip ettigi solunum seklidir. REM
uykusundaki diizensiz solunumdan farkhdir. Periyodik solunumda soluk hacmi, siklik
olarak hiperventilasyon ve hipoventilasyon arasinda gider gelir. Cogu zaman bu
dénginiin hiperventilasyona uyan bélimiinde, apne epizotlan gorilar®” (sekil: 3).

Periyodik solunum uykuda fizyolojik olarak gérilmesinin yan sira; ensefalitler,
beyin tiimérleri ve intraserebral hemorajiler gibi nérolojik hastaliklarda, yuksek rakimda
(high altitude) ve kalp yetmezliginde gérilebilir.

Periyodik solunumu meydana getiren en dnemli neden uyku esnasindaki PaCO:
diizeyinin uyanikliktaki diizeyine gore daha yiiksek olmasidir. Organizma, uyku sirasinda
fizyolojik olarak ytikselen PaCO, normal degerine ulasabilmek igin solunumu regile

ederken periyodik solunum ortaya gikar'*®,
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Sekil 3: Periyodik solunum’un ekstrem sekli, santral apne

Uykuya dalarken PaCO,'nin normal simirlari uyaniklikta ki seviyesine gére
ayarlanmistir ve bu deder uyku igin relatif olarak disiiktiir. Uykuya dalindiginda ortaya
gikan bu relatif hipokapniye cevap olarak solunum dakika ventilasyonu ve soluk hacmi
azaltiir. Es zamanlh olarak st solunum vyollanm dilate eden kaslann, motor
néronlarindaki azalmis aktiviteye badh olarak (st solunum yollar hava direncinde artis
olur. Bunlarin sonucunda hipopne, santral ve / veya obstriktif tipte apne gelisir. Apne
esidi, PaCO; yuksekligine cevap olarak olusturulan hiperventilasyon sonucunda yeniden
azaltilan PaCO, seviyesidir. Uyaniklikta cok disik dederlerde olan bu esik uykuda 38
mmHg'ya kadar yiikselir'®”. Hipopne ve / veya apne sonucunda PaCO; ve PaO; ‘nin
duzeyleri hizla dediserek bu kez hipoksi ve hiperkapni gelisir. Hipoksi ve hiperkapninin
etkisi ile solunum merkezi tekrar uyanhr, solunum baslar, dakika ventilasyonu ve soluk
hacmi artar. Baglayan bu solunum uyarimi bir uyanma reaksiyonuna “arousal” a neden
olur. Bu arousal esnasinda PaCQO, seviyesi tekrar uyaniklik durumundaki disik
seviyesine ayarlanir. Organizma relatif hiperkapniye kars: ventilasyonu hemen arttinr ve
PaCO; uyanikliik durumundaki normal dederlerine indirilir. Daha sonra uykunun devam
etmesiyle ventilasyon azalmaya baslar, PaCO, yikselir ve déngi tekrarlanir. Buna gére
uyku ile uyaniklihk arasindaki PaCO; farki ne kadar biylk ise ve uyaniklihktan uykuya
gecis ne kadar hizli ise periyodik solunumda o kadar sik gorillecektir.

Kadinlarda ise, uyku sirasinda hipoksiye yanitin aynen uyamikliikta oldugu gibi
degismeden kalmasi ve PaCO, seviyesinin yukanlara ¢ekilmemesi nedeni ile periyodik
solunum az gérdlir, Buna bagl olarak da kadinlarda apne gelisimi erkeklere nazaran
cok daha nadirdir.
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Bir calismada 119 Uyku Apne hastasindan 117'sinde periyodik solunum
gozlendidgi bildirilmistir®®.Periyodik solunumda obstriiktif tipde apneler gelisebildigi
gibi®, mikst tipte apneler de gelisebilmektedirt®?,

-Stabil NREM Uykusu

Stabil uykudan anlasilan, NREM 2, 3 ve 4 evreleridir. Stabil uyku sadece
EEG'deki dalgalarla degil ayni zamanda solunum tipleri ile de karakterizedir.

Stabil NREM uykusunda solunum frekansi ve amplitiitii dizenlidir®29, Ayni
zamanda soluk hacmindeki azalmaya bagh olarak dakika ventilasyonu azalir. Uyanikken
hava yolu direncinin artmasiyla azalan soluk akimi diyafragmanin aktivitesinin
artmasiyla ve inspirasyonun uzamasiyla tamamen kompanse edilebilif®*, NREM
uykusunda ise artmis olan hava yolu direnci tamamen kompanse edilemez, diyafragma
aktivitesindeki artis burada yoktur ve inspirasyondaki uzama ancak minimal
diizeydedir®¥ 3839 pakika ventilasyonu NREM 2, 3 ve 4'te uyaniklija gére % 15
oraninda azalir, Hipoventilasyon P,CO,'de artmaya neden olurt®3) |

Toraks Hareketleri ve Diyafragmanin Aktivitesi

Toraks hareketleri NREM uykusunda uyanikhiik durumuna gére artar'*®.
Uyaniklikta soluk hacminin yaklasik 1/3'Uni karsilarken, NREM uykusunda bu oran 2/3'e
¢ikar. Kalan 1/3'ten ise abdominal kaslar sorumludur®®*!), Diyafragma aktivitesi ayn
kalir, degismez. Transdiyafragmatik basing ise (mide ve ézofagus basinc sondalari ile
dlgulebilen, diyafragmanin toraks igine uyguladidi basing) uyanikliga gére artar™**3,

Torakal ve abdominal solunum hareketleri normalde senkronizedirler. Hemen
tim OSAS (Obstriiktif Sleep Apnea Syndrom) ‘lu hastalarda paradoksal solunum vardir
ve iki tipi gordlir. Paradoksal torakal solunum(PTS) wve paradoksal abdominal
solunum(PAS). Paradoksal abdominal solunum, interkostal kas aktivitesinin artmasina
badl iken, paradoksal torakal solunum diyafragma aktivitesinin artmasina baghdirt*,

REM uykusunda hizli g6z hareketleri ile beraber solunum yizeyellesir, frekans
ve amplitidi dizensizlesir®, Alfamotor néronlarin hiperpolarize olmasiyla solunum
yardima kaslarinda, interkostal kaslardaki tonus kaybini takiben torakal solunumun
soluk hacmine olan katkist NREM uykusunda 2/3 iken REM uykusunda yaklasik 1/3%e
diser. Bu uyanikik durumun ortalama % 401 dir. Buna karsin diyafragma aktivitesi
REM uykusunda, NREM uykusuna gére % 30 artar. Ama transdiyafragmal basinctaki
artis ortalama % 10 civarninda kalir,

Fazik REM uykusunda M.Genioglossus aktivitesi diyafragma aktivitesi ile
kiyaslandidinda azalmistir®®. Bu ylzden REM uykusunda tek tiik hipopne ve apneler
gorilebilir
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UYKUYA BAGLI HASTALIKLARIN KLASIFIKASYONU

Pek gok insan uykusuzluktan sikayet eder. Bir kisminin temelinde psikolojik, bir
kisminin temelinde de pulmoner, kardiyak, nérolojik ya da endokrin kaynakl organik
bir bozukluk yatar. Uyku bozuklugu denince diizensiz gece uykusu ve / veya giin
boyunca uykuya edilimin artmasi anlasilir,

Uyku ile ilgili hastaliklanin siniflandinimasinda kullanilan dért ana klasifikasyon

vardirt'®,
-The Diagnostic Classification of Sleep And Arousal Disorders (DCSAD)
-The International Classification of Sleep Disorders (IDCS)

-The International Classification of Diseases, 9" Revision, Clinical Modification
(ICD-9-CM)
-The International Classification of Diseases, 10" Revision (ICD-10)

DCSAD ve ICSD, Uykuya badh solunum bozukluklarini da iceren cok ayrintil
siniflamalardir. ICD-9-CM ve ICD-10 daha gok spesifik uyku hastaliklarini kategorize
eden ve epidemiolojik cahismalarda kullanilmaya uygun siniflamalardir.

-DCSAD Sistemi

Ik yapilan siniflamadir. 1979 yilinda Amerika‘da Association of Sleep Disorders
Centers (ASDC) tarafindan yayimlanmistir. Bu sinifamaya gére uyku hastaliklan, primer
semptomlarina gére dért ana gruba aynimistir.

-uykuya baslama ve devam ettirmede zorluklar
-adir uykusuzluk
-uyku / uyaniklibk ritim bozukluklan

-parasomnialar

-ICSD Sistemi

ASDC sistemi 1990 yilinda American Sleep Disorders Association ve European
Sleep Research Society tarafindan revize edilerek dért ana kategoride 84 ayn hastalik
siniflanarak yapilmistir.

-dissomnialar
-parasomnialar
-organik / psikiyatrik uyku hastaliklar

-idyopatik uyku hastaliklar
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~dissomnialar

Uyanikhktan uykuya gecisin ve uyku-uyaniklik siklistinin bozuk oldugu
gruptur, Kendi icinde tg alt tipi vardir.

A. Intrinsik dissomnialar
Endojen kaynakl uyku bozukluklandir.
1. Obstriiktif Uyku Apne Sendromu
2. Santral Uyku Apne Sendromu
3. Santral Alveoler Hipoventilasyon Sendromu

Periyodik Dudak Hareketi Bozuklugu

. o

Restless Legs Sendromu

o

Psikososyolojik Insomnia

7. Sleep State Misperception (Bir uyku bozuklugu delili olmadan gelisen
uykulu hal)

8. Idyopatik insomnia

9. Narkolepsi

10. Tekrarlayan Hipersomnia

11, Idyopatik Hipersomnia

12. Posttravmatik Hipersomnia

13.Yukarida tanimlanmayan intrinsik uyku bozukluklari
B. Ekstrinsik Dissomnialar

ilaglar, yliksek rakim gibi disardan gelen etkenler ile olusan uyku

bozukluklandir.

1. Yetersiz Uyku Hijyeni

2. Gevresel Etkilere Bagl Bozukluklar

3. Yikseklik insomniasi

4. Adjustment Sleep Disorder

5. Yetersiz Uyku Sendromu

6. Sinirlandinlmis Uyku Bozuklugu

7. Uykuya Dalis Bozuklugu
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8. Yiyecek Alerjisi insomniasi

9. Noktiirnal Yeme(icme) Sendromu

10. Hipnotik Ajaniara Badl Uyku Bozuklugu

11.Stimilan Ajanlara Bagh Uyku Bozuklugu

12. Alkole Bagh Uyku Bozuklugu

13. Toksinlere Bagh Uyku Bozuklugu

14.Yukanida tanimlanmayan ekstrinsik uyku bozukluklar

C. Sirkadyen Ritm Bozukluklari

Istemli olarak veya ihtiyac halinde uyku-uyariklibk zamaninin
dedismesine bagdh olan uyku bozuklukian

-

. Jet Lag Sendromu (Zaman dilimi degisimi sendromu)
Vardiya Usulii Calisima Badl Uyku Bozuklugu

irregiiler Uyku-Uyaniklilik Bozuklugu

A woN

Silinmis Uyku Fazi Bozuklugu

5. ilerlemis Uyku Fazi Bozuklugu

o

24 Saatte Uykunun Hig Olmadidi Uyaniklilik Sendromu

7. Yukarida tamimlanmayan sirkadyen ritim bozukluklari

-parasomnialar

Anormal cevresel veya fizyolojik sartlar sonucu gelisen uyku
bozukluklandir. Kendi icinde dért alt gruba ayrilir:

A. Arousal B

Uyurgezerlik ve uyku teror(l gibi derin NREM uykusunda arousaller sirasinda
gordlarier.

1. Konfiizyonel Arousaller
2. Uyurgezerlik (Sleep Walking)
3. Uyku Terorl (Sleep Terrors)

B. Uykudan Uvaniklida Gecis Bozukluklari
1. Ritmik Hareket Bozuklugu
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2. Sleep Stants

3. Uykuda Konusma (Sleep Talking)

4. Noktirnal Bacak Kramplan
C._REM Uykusu ile ilgili nialar

1. Kabuslar

2. Uyku Paralizisi

3. Uykuya bagh bozulmus Penis Ereksiyonu (impaired sleep-related
penile erections)

4. Uykuya badh Agril Ereksiyon
5. REM Uykusuna bagh Siniis Aresti

6. REM Uykusu Davranis Bozuklugu

D. Diger Parasomnialar

Uykuda Dis Gicirdatma (Sleep Bruxim)

Uyku Endrezisi

Uykuya badl Anormal Yutma Sendromu
Noktiirnal Paroksismal Distoni

Ani izah Edilemeyen Noktirnal Olim Sendromu
Primer Horlama

Infant Uyku Apne Sendromu

Konjenital Santral Hipoventilasyon Sendromu
Ani Bebek Olimii

10. Benign Neonatal Uyku Myoklonusu

e e e il

11, Yukarda yer almayan diger Parasomnialar

-organik / psikiyatrik uyku bozukluklar:

A. Mental Hastaliklar| ili ku Bozukluklan

Psikozlar

Mood Disorders

Anksiyete Bozukluklari

Panik Ataklan

. Alkalizm

B. Norolojik Hastaliklarla ilgili olan Uyku Bozukluklari
1. Serebral Dejeneratif Hastaliklar
2. Demans

3. Parkinson
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Fetal Familyal insomnia

Uykuya bagh Epilepsi

Uyku Elektriksel Status Epileptikusu
Uykuya badh Bas Agrilan

e L

C. Diger Hastaliklarla ilgili olan Uyku Bozukluklan
Uykuda Bulanti-Kusma

Noktirnal Kardiyak Iskemi

Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi (KOAH)
Uykuya badh Astim Bronsiyale

Uykuya bagh Gastrodzofagiyal Reflii
Peptik Ulser

Myofibrozit

NUGw A o M

-idyopatik uyku bozukluklar

1. Short Sleeper
Long Sleeper
Subwakefullness Syndrome
Fragmental Myoklonus
Sleep Hyperhidrosis
Menstrilasyona bagh Uyku Bozuklugu
Gebelige badh Uyku Bozuklugu
Terrifying Hypnogogie Hallucinations
. Uykuya bagh Nérojenik Takipne
10. Uykuya bagh Laringospazm
11. Uyku Asfiksi Sendromu (Sleep Choking Syndrome)

©® N YA WN

DEFINISYONLAR

-Apne : Uyku apnesi (sleep apnea) uyku sirasinda ist solunum yollanindaki hava
akiminin (air flow) gegici olarak duraklamasidir. Solunum duraklamasini apne olarak
tanimlayabilmek igin; st solunum yollarindaki hava akiminin devamhilidi, iki inspirasyon
arasindaki ortalama slre kadar kesilmis olmalidir. Bu siire eriskinlerde 10 sanive,
infantlarda ise (normal solunum zamaninin iki katindan fazla olacak sekilde) 8 saniye
olarak kabul edilmistir™®, (Resim 1).

-Apne Indeksi : Uykuda saat basina disen apne sayisidir. Fizyolojik olarak REM
uykusunda saatte 5 defaya kadar apne goérilebilir. Apne indeksi 10/saat patolojik
olarak kabul edilir ve tedavi edilmelidir, 5-10/saat ise siiphelidir ve arastinimalidir.
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Apne klinikte tic dedisik tipte goralir="";

-Santral Apne : Solunum sistemi merkezinde gelen uyanlarin kaybolmasi ve
solunum kaslarinin hareketsizligi ile karakterizedir. Santral apneler fizyolojik olarak
periyodik solunum sirasinda ortaya cikabilir. Intrakranyal basincn artmasindaki
herniasyon, posterolateral medtller lezyon veya ventrolateral trakdaki lezyonlarda da
goriilir. Ailevi disotonomi, insiiline bagimh Diabetes Mellitus, Shy-Drager sendromu gibi
patolojik kemoreseptér lezyonu ile seyreden hastaliklarda gelisebilir. Frenik siniri veya
diyafragmay tutan hastaliklarda da gardlir,

0.3

Tidal volum, litre

Resim 1: (st solunum yollannda ki darligin CT ile demonstrasyonu: inspirasyonda, ekspirasyonda

ve inspirasyondan ekspirasy gecis sir da hava yol G daki degisiklikier

Santral apne obezlerde de gériilir. Bunlarda uyamkken de hipoksik,
hiperkapnik solunum cevabi azalmistir. Konjestif kalp yetmezligi ve nazal
obstrilksiyonda gériilen santral apne CO;'ye apne esidinin dedismesine baghdir. Santral
apnede progresif hiperkapni ve hipoksemiye cevap beklenildidi gibi degildir. Patoloji
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serebral mekanizmalardadir. Normalde bu mekanizma ile CO; 'ye ventilasyon cevabi
azalir, uyanikken hiperventilasyon sonrasi apne olusumunu engeller. Uykuda
ventilasyon cevabinin azalmasi 6n beyinden kaynaklanan aktif inhibisyonun etkisi ile
olur. Solunum merkezinin etkisinin azalmasiyla solunumu devam ettiren sarkac etki
ortadan kalkmakta, apne gelismektedir!**"71%47) Santral apne tim uyku apnelerinin
sadece % 2'sini olusturur®®,

-Obstriktif Apne : Solunum kaslarnnin calismasina ragmen, ust solunum
yollarindaki tikanmaya bagli olarak apne gelismesidir.

-Mikst Apne : Santral tipte baslayan apneyi obstrilktif tipte apne takip eder.

-Hipopne : Uyku apne sendromunda apneler kadar hipopneler de &nemlidir.
Hipopne torakoabdominal solunum hareketlerinin ve dst solunum vyollarindaki hava
akiminin ortalama % 50 azaldid, es zamanli olarak O, satiirasyonunda % 4 disme
goriilen epizotlardirt**°%,

-Apne Hipopne Indeksi (-AHI), (=Respiratory Disturbance Index -RDI) :
Bir gecelik toplam uyku stresince, saat basina diisen apne ve hipopne sayisidirt®,

-Arousal : Organizmayi asfiksiden koruyan bir mekanizmadir. American Sleep
Disorders Association’in 1992 yilinda yaptigi tarifle; 3-14 saniye siiren, organizmayi
uykunun derin evrelerinden ani olarak uyaniklik durumuna gegiren bir uyanma
reaksiyonudur®, Bu reaksiyon sirasinda diyafragma ve M.Genioglossus'un
elektromiyelogram(EMG) ile &lgilen aktivitelerinde artis goézlemlenir. Boylece
diyafragmanin solunuma katkisi artarken, (st solunum yollanndaki kollaps céziilmis
olurt®,

Arousallerin bilinen en dnemli nedenleri;

~hipoksi

-hiperkapni veya asidoz!®”

-list solunum yollarinda basing artigi®**

-artrmig solunum kaslan aktivitesit®®

-(diyafragmaya bagl) intrafaringeal basinctaki pes pese gelen inis
cikislart®”

Bir korunma mekanizmasi olan arousallerin komplikasyonu glndizleri
hipersomnolans ile sonuglanan uyku bélinmesi (Sleep fragmentation)’ne neden
olmasidir.

-Oksijen Desatiirasyonu : 0, satiirasyonunun dismesi ile apne wve uyku
evreleri arasinda korelasyon vardir®™.REM uykusunda apneler, dolayisiyla

desatiirasyonlarda daha siktir. Obezite ve fonksiyonel rezidiiel kapasite(FRK) ile de
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anlamli iliskisi vardir®®, Kilo artisi ile FRK'da azalma O, desatiirasyonunda artislarla
beraberdir.

HORLAMA (SNORING)

Uyku esnasinda daralmis olan Gst solunum yollarinda, hava gecisine badl olarak
inspirasyon esnasinda duyulan solunum sesidirl®™., Bu ses velofarinks sfinkterlerinin
gecici olarak daralmasiyla, orofarinks duvan tzerinde gelisen hava tiirbiilansi tarafindan
dretilmektedir.

Klinikte horlama g gruba aynilir.

-Fakdiltatif Horlama (primer snoring)

Her gece olmayan veya gece boyunca siirmeyen horlama.
-Kronik Horlama (habitiel snoring)

Her gece duyulan, O, desatirasyonunun kural olmamakla beraber eslik edebildigi
horlama. Kronik horlamaya giindiizleri uykulu hal eslik edebilir.

-Obstriktif Horlama (heavy snoring)

Giinduzleri uykulu halin eslik ettigi veya etmedidi, O, desatiirasyonuyla seyreden
horlamadir, (Sekil: 4).

American Sleep Disorders Association tarafindan International Clasification of Sleep
Disorders'da parasomnialar grubunda “Primer Horlama" séyle tanimlanmistir*®:

A. Horlama bir g6zlemci tarafindan duyulur.

B. Horlamaya baglanabilecek glindizleri uykulu bir hal veya insomniaya ait bir
belirti yoktur.

C. Sabahlan adiz kurumasi
D. Polisomnografi de

1. Uzun uyku donemlerinde devam eden inspiratuvar ya da ekspiratuvar
ses

2. Horlama ile ilgili olarak arousal, O, desatiirasyonu ve kalp dolasim
sistemine ait dedisim gézlenmemesi
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Sekil 4: Poli grafik kayitta horl degisik formlar: a: stabil seyre- den Sa0; seviyesi ile
karakterize olan primer horlama, b: artan solunum isi, yiiksek sesli horlama ve buna karsihik

Sa0; iyesi ile k kterize olan habitilel horlama
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3. Normal uyku yapisi
4. Uyku sirasinda normal solunum tipi

5. Santral uyku apne sendromu, obstrilktif uyku apne sendromu, santral
alveoler hiperventilasyon veya uykuya badl laringospazm gibi uykuya
bagh diger hastaliklarin diagnostik kriterlerinin olmamasi.

Lugaresi ve arkadaslan 1983 wyilinda horlamanin klinik definisyonunu
yaptilar'® ve bu definisyon daha sonra tekrar gézden gecirildi®?, Buna gére horlama
dort evreye ayrnildi.

-EVRE 0

Gece boyunca hasta az veya cok horlar. Horlama viicut pozisyonuna,
ilaglara, alkol ve nikotin kullammina badh olarak degisir. Sporadik obstriiktif apneler
NREM 1 veya REM uykusunda gérilebilir. Bu evrede Apne-Hipopne indeksi (AHI) 8
civarindadir.

-EVRE 1

Horlama NREM 1, 2 ve REM uykusunda ortaya cikar ve Obstriiktif apnelere
donlsiir. Bu evrede de horlama wiicut pozisyonuna badldir. Bu evrede AHI 33
civarindadir.

-EVRE 2

Viicut pozisyonuna badl olmaksizin tim uyku evrelerinde obstriiktif apneler
géralir. Ortalama AHI bu dénemde 70'tir.

-EVRE 3

Tdm uyku evrelerinde apneler gérilir ve O, satlirasyonu her zaman normal
seviyenin cok altinda seyreder, Kardiyopulmoner dekompansasyon (periferik 6dem, kor
pulmonale, arteryel veya pulmoner hipertoni) yaninda arousaller ile seyreden alveoler
hipoventilasyonla beraberdir. Bu evrede ortalama AHI 80'dir.

Horlama ve obstriktif apne intratorakal basing élgiimleri ile incelenmistir.
Cinignotta ve Lugaresi tarafindan ozofagus balon sondasi ile yapilan calismalarda
intratorasik basinc dederleri, horlama igin -50 cmH.0, obstriiktif apne icin - 150 ecmH.0
degerleri bulunmustur®! (normali - 8 / - 12 cmH,0), (Sekil: 5).
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nazofarinks

orofarinks

larinks l
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m p——

inspirasyon inspirasyon

Sekil 5: Orofarinksde ki darhija badh olarak, (-} i ik b ¢ artar

-OBSTRUKTIF UYKU APNE SENDROMU (OBSTRUKTIF SLEEP

APNEA SYNDROM = OSAS)

American Sleep Disorders Associationin 1990 wilinda hazidadidi
International Classification of Sleep Disorders'da OSAS style tanimlanir*®,

A. Hasta gin boyu siiren siddetli uykulu halden ve insomniadan sikayet

eder. Ugilincli kisilerce gdzlenebilen klinik semptomlar hastanin
kendisi tarafindan fark edilmez,

B. Uyku sirasinda obstriktif solunum epizodlar vardir.
C. Eslik eden semptomlar

: 1]
2.
i
4.

Yiksek sesli horlama

Sabahlan bag agrisi

Sabahlan agiz kurulugu

Kiiclik cocuklarda uyku sirasinda interkostal kaslarda cekilme

D. Polisomnografide
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1. Uykuda her biri en az 10 saniye siiren, saatte 5 defadan fazla
tekrarlayan obstriiktif apnelerin ve asadidaki kriterlerden, en
azindan birisinin eslik etmesi.

a. Apne epizotlari ile beraber uyanma reaksiyonu olmasi
b. Bradikardi
c. Apne epizotlar ile es zamanl O; desatirasyonlar
E. Tonsillerhiperplazi gibi tist solunum yollarinda patolojilerin varhigi
F. Periyodik bacak hareketleri(Restless leg syndrom), narkolepsi gibi
baska uyku bozukluklarinin eslik etmesi.

Bu tanimda apne indeksi 5 / saat olarak verilirken, bu parametre literatlirde
dedisik otérlerce tartisilimis ve 10 / saat olarak kabul edilmistir®®Y AHI ise 15 olarak
tamimlanmistir®#%, Bupnun yanminda yukanda tammlanan bu definisyona Gould ve
arkadaslan tarafindan giin boyu siren uykulu hal, verimsiz gece uykusu gibi birkag
semptom daha eklenmistir®",

Uyku Apne Sendromunun klinik agirhdi AHI wveya RDI'e badl olarak
degerlendiriimesine ragmen asadidaki tabloda da gésterildigi gibi otérler arasinda
heniiz tam bir korelasyon kurulamamistir, (Tablo: 3).

Hafif Orta Abir
Partinen ve ark. ), : :
e <20 20-40 < 40
RDI
Peter ve ark. {37)' . e e e
10-19 20-35 <35
Al
Slalvowvemk. ™ — T
<40 40-79 <79
AHI
Berry ve ark. %, S
< 40
AHI
Viner ve ark. 7%, e ———— L
< 10-30 <30-50 < 50
AHI

Tablo 3 :SAS'da degisik otérlere gére klinik afirhdin kriterleri: RDI = Respiratory Disturbance
Index ; AHI=Apne Hipopne Index; AI=Apne Index
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UPPER AIRWAY RESISTANCE SYNDROM (UARS)

Primer horlama ile OSAS arasinda yer alan bir sendromdur®®, Bu
sendromda artmis hava yolu direncine bagl olarak, hava akiminda azalma ve bu
dénemlere uyan uyanma reaksiyonlan vardir. Bu sendromu OSAS dan ayiran 6zellikleri
apne, hipopne, O, desatlrasyonu olmamasidir. UARS siklikla olarak ama, daima
olmayarak horlama ile birliktedir, glin boyu uykulu hal eslik edebilir. Diagnostik olarak
nCPAP kullanilarak , sibjektif sikayetlerin kaybolup kaybolmadigina bakilir.

HORLAMANIN INSIDANSI

Primer ve habitiiel horlama insidansi degisik calismalarda asadidaki sekilde
bulunmustur, (Tablo: 4).

Otér  Vaka Saysi
Thematsu
19607Y
Lugaressi L : % 59.1 ¢
5 5713 3-94 _ % 24 § :
1980 73 | - o % 72.1 §
i % 14 :
il ISR S
Dunn 2629 % 714
198579 % 51 4
oo 3'455 ______ 40 T S R T
1985 U9 % 3.6 4 % 23
4064 4 30-69 % 29.6 % 15.5
2187 > 17 . %168
% 11.4
1219 Ortalama o 1
39
3479 ¢  30-69
Sl s L i
Crosby 1001 ¢ 35-65 % 47.1 % 16.9 16.5

1991 4
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Fakiiltatif =~ Habitlel Hig
Otor  Vaka Sayisi Yag :

Horlama Horlama Hoﬂamafan
Seppal
: .Pph ﬁ ; 460* 35-76 % 26.7
1991 7%
T ST T —————
Fitzpatrick 0
i 831 4 45418 %737 % 16 §
1993 - : -
: 647 ¢ % 7 1
"ﬁgl"'lﬁi',:'_ i i L e e el
Strambi 372 40-65 % 17
Tablo 4: Farkh otérlere gére primer ve | iiel horlama insid.

Bunun yaninda obezlerde, sigara, alkol ve hipnotik-sedatif kullananiarda
horlama insidansinin gok daha yiiksek oldugu bildirilmigtir(7&:80.77),

OBSTRUKTIF UYKU APNE SENDROMU INSIDANSI

Obstriiktif Uyku Apne Sendromu Insidansi eski tekniklerle yapilan
taramalarda % 0.3 - 2.7 arasinda bulunurken!’® 8182838485 con  villarda modern
teknoloji ile yapilan taramalarda % 10%ara gikmistir®*#%%)  (jlkemizde ise Koktiirk ve
arkadaslarinin yaptiklari bir calismada ortalama % 0,9 - 1.9 olarak bildirilmistirt®.
Ulkemiz igin insidansin diistik gikmasi muhtemelen uygulanan teknide baglidir, bu
konuda modern teknolaji ile yeni galismalarin yapilmasi gereklidir, (Tablo: 5).

oo - HASTA SAYISI PREVALANS
Franceschi %1
2518
: dec N R
1502
1983
T e i i T
9132
1986
TR N, T R
1939
1987
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OTOR - HASTASAYISI ~ PREVALANS

Gislason 9

1988 3201 % 1,3
e gy e R e
19;; 1510 % 2,7
Sadig————————
e 1001 % 0,3
Young ¥
19939 602 %4y - %2
Bearpark ) S5e
1993 %8,5 § - %4,7 |
e — p—— i

1504
1992 %10,9 § - %6,3 §
g e e il
Sh0s 349 %13,7
T e
Souy 7 % 0,9-1,9

Tablo 5: Farkh otorlere gore obstriiktif uyku apne undmmunu;l insidansi
OBSTRUKTIF UYKU APNE SENDROMUNUN SEMPTOMLARI-KLINIGE

Semptomlar, yetersiz ve bolinmis uyku, serebral disfonksiyon, bradikardi,
aritmiler, O, desa'lrasyonu, CO, retansiyonu, asidoz, hipoksik vazokonstriksiyon,
arousal ve buna bagh motor aktivitede artisin neden oldugu bozukluklara
baﬁlldlr{‘ﬂ:sl.ﬂ;ﬂn.

Guilleminault'un 1978 yilinda yayinladidi semptomlar listesi bugiin de gecerliligini
korumaktadir™®™ | (Tablo: 6).

Huzursuz uyku ; %100

e A
Okt e o e —
Entelektiiel verimde azalma S PR

Kisilik degisimi R S )

Seksiiel fonksiyon bozukluklari : %48

Sabahlari b:as agrisi - R %36

Eniirezis ' ' %30

Tablo 6: Osas’'da sik rastlanan semptomlar
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Uykulu hal ile yorgunluk kavramlaninin birbirlerine karistinlmamalarn énemlidir.
Yorgunluk, organizmanin is yapabilme yeteneginin azaldidini gdsterirken, uykulu hal
durumu, uykuya olan egilimi ifade etmektedir. Asagidaki tabloda, obstriiktif uyku apne
sendromlu hastalanin, gunlik hayatta hangi durumlarda uykuya edilimlerinin oldugu
gosterilmistit®™, (Tablo: 7).

TV seyrederken %91
Okurken = ' %85
Arabada siiriicii olarak %71
Arabada yolcuolarak %57
ibadet esnasinda %54
Arkadas/dost ziyaretinde L %50
is \rerinde » B Dfn#j“ ”.

Tablo 7: OSAS hastalarinin giinliik hayatta, farkh durumilarda uykuya edilim oranlar:

Uykulu hal ile araba kazalan ve is kazalar arasinda siki bir korelasyon vardir.
Istatistiklere gére insan organizmasi ézellikle saat 02.00-07.00 ve 14.00-17.00 arasinda
uykuya egilim gésterir, 100.000 kisi Gzerinde yapilan bir calismada en yiiksek 6lim
oranlan bu saatler arasinda bulunmustur. Daha da 6nemlisi ve ilging olan trafik
kazalarnnin bu saatler arasinda en yogun gekilde gériiliiyor olmasidir®. Obstriiktif Uyku
Apne Sendromlu hastalarin trafik kazasi yapma riski normal popiilasyona gére 2.6 kat
daha fazladir'®", (Tablo: 8).

Bir ya da daha fazla araba kazasina

%31
karismis
Araba kazasi disinda, bir kazaya neden o
olmus
Haftada bir giin direksiyon basinda S =
%24
uyukluyan
Tablo 8: OSAS hastalarinda trafik k P

Yilda ortalama iki milyon trafik kazasinin oldugu ve bu kazalarda 40-50 bin
insanin yasamin yitirdigi Amerika Birlesik Devletlerinde, bu kazalarin %15-20'sinin
uyku apne sendromuna badl olarak gelistigi bildirilmistir®,
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Erkek ve kadinlarda yapilan bir galismada, giinde 10 saat uyuyanlarda mortalite
oraninin, giinde 7-8 saat uyuyanlara gére 1.8 kat fazla oldugu bulunmusturt®,

Obstriiktif Uyku Apne Sendromunda uyku esnasindaki apneler boyunca arteryel
kan basincinda yikselme oldugu bilinmektedir. Normal kilolu, habitiiel horlayanlarda,
herlamayanlara gére hipertansiyon insidansi artmistir,

Obstriiktif Uyku Apne Sendromu ile hipertansiyonun birbirlerinin risk faktérleri
oldugu dedisik literatirlerde bildirilmistir®"®),

Danimarka’'da yapilan bir calismada 54 - 74 yas grubundaki erkeklerde horlama
ile vicut agirhigi, sigara ve alkol kullammi arasinda anlamh bir iliski bulunmustur®®. Bir
baska calismada apne indeksi 5.3 ve daha yiiksek olan popiilasyonda yas, viicut agirhd,
hipertansiyon, sigara ve kolesterol dizeyinden badimsiz olarak miyokart infarktiisinde
anlamli bir artis sadlanmistir™®*®), Obstriiktif Uyku Apne Sendromunun Pulmoner
Hipertansiyon ") ve saj kalp yetmezligi™="*** icin yiiksek risk faktéri oldugu
bildirilmistir.

Obstriiktif Uyku Apne Sendromu ile kardiyak aritmilerin (adir bradikardi, 10
saniyeden fazla sliren ventrikller asistoli, sinlis ve atrioventrikiiler nodiil diizensizlikleri
gibi) arasinda korelasyon bildirilmigtir{12%:101:102,103)

Finlandiya'da yapilan bir calismada, Obstriiktif Uyku Apne Sendromu ile iskemik
felcler arasinda iliski bulunmustur®1°9. Transient iskemik Atak (TIA) ve apopleksi
icinde benzeri yayinlar mevcuttur*®®”), Burada altta yatan nedenin REM uykusunda
serebral hemodinaminin degismesine badh olarak intrakraniyal basincin yikselmesi
oldugu bulunmusturt*®®,

Opere edilen Obstriiktif Uyku Apne Sendromlu hastalarda narkoza badl
komplikasyonlarin arttidi bildirilmistir. Preoperatif sedatif kullaniminin riskli oldudunu ve
postoperatif dénemde komplikasyonlarin arttigini bildiren yayinlar vardir(1*%105),

Guilleminault ve arkadaslarinin bir calismasinda Obstriiktif Uyku Apne Sendromu
nedeni ile trakeostoma agilmak zorunda kalan hastalarda % 4 oraninda impotans, % 44
oraninda ereksiyon ve ejekilasyon bozuklufu bulunmustur®®. Bir baska yayinda
impotent hastalarin % 50'sinde Obstrilktif Uyku Apne Sendromu teshis edilmistir!!%7-1%%),
Yine, apne indeksi 5'in Gzerinde olan 1025 kisilik bir popiilasyonda % 40 oraninda
ereksiyon bozuklugu saptanmistirt!®®,

Obstruktif Uyku Apne Sendromlu hastalarda kisilik dedisimi ve entelektiiel
yetersizlik, hafiza kaybi, konsantrasyon ve adaptasyon vyetersizlii vardir. Bu
semptomlar siklikla hastalarin kendilerince degil, cevresindeki yakinlari tarafindan fark
ediiir{ﬁ!,mﬂ.llul_
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HORLAMA VE OBSTRUKTIF UYKU APNE SENDROMUNA ETKI EDEN FAKTORLER

Solunum yolu limeninin genisligi baslica iki faktdre baghdir. Birincisi, disandan
gelen kuvvet yani, Ust solunum yollarinin dilatatér kaslandir. Ikincisi, icerden gelen
kuvvet yani, intraliminal basingtir. Uyanikken bu iki basing denge halindedir. Fleksibil
endoskopi ile yapilan muayenelerde horlamayan saglikli insanlarda da Gst solunum yolu
lumeninde daralma oldugu gézlemlenmistir3®),

Horlamayan normal bir grup insandaki uyku ve uyaniklikta Gst solunum yolu
direncindeki degisiklikler sekilde gésterilmistir, (sekil 6).

25 -
— — . NREM
o~ A Lll)ki.l
S
20 - // S LIVANIK

e ¢ N
£ W %
=15 s \
ol "
2 i 2
- ‘.-‘ "l
== s \
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5 Y
Bt \
g |/ \
fia | I,f I'!.

0 R T i A G P s TR

0 10 20 30 40 S0 &0 70 80 920 100
yizde olarak inspirasyon siresi
Sekil 6: normal i da uyku ve uyanikhkta dst sol yolu dir indeki degigiklikler

Ust solunum yolu dilatatér kaslarindaki kontraktér kuvvet azalmasi gogis duvar
kaslan ve diyafragma kasilma giciindeki zayiflamayla beraberdir. Bu medulladaki Gst
solunum merkezinin azalmis aktivitesine baghdir.

Ust solunum vyollan kaslarinin  aktivitesi baslica 2 komponente aynlabilir:
Ekspiratuvar veya tonik aktivite ve inspiratuar veya fazik aktivite. Tonik komponent
uykuyla beraber azalir'''",
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Uyku esnasinda inspiratuvar rezistansta artma, hava akiminda azalma ve
dzofagus basincinda artmayla badlantil olarak ‘tonik tensor palatine aktivitesi’ nde
azalma olur. Buna karsihik ‘fazik Gst solunum yolu kaslan aktivitesi’ nin uyku esnasinda
iken dedismedidi veya cok az arttigi tespit edilmistir®*", Bu bulgular, uyku esnasinda
ust solunum yolunda gelisen olaylarin, fazik aktiviteden c¢ok, tonik aktivitelerin
kaybolmasina bagh oldugunu gdsterir.

-~-Kompansatuar reflekselerin kaybi

Uykuya gecis esnasinda, Ust solunum yolu limeni igindeki negatif basingtaki
artisa yanitta azalma olur. M. Genioglossus limen igindeki negatif basincin kontroliinden
sorumludur. Uyku Apne Sendromlu hastalarda uyanikken ist solunum yolu kaslari
aktivitesi horlamayan normal gruba gére daha yiksektir''®, Dolayisiyla bu
kompansatuar aktivitelerin dst solunum yolu limenini genisletici etkisi vardir. Uykuda
bu aktivitenin kaybolmasi dogal olarak obstriiksiyon icin risk olusturur.

-Postiir

Ust solunum yolu obstriiksiyonunda primer bir mekanizma olmamasina karsin
¢ok énemli bir rol oynar. Baz hastalar vicut pozisyonuna bagl olarak, dzellikle supin
pozisyonunda obstriksiyon gelistirirler, (Sekil 7). Dil ve yumusak damak gibi kikirdak
icermeyen komponentler yergekiminin etkisiyle faringiyal kavite icerisine sarkarlar.
Bunun sonucu olarak dil ve yumusak damak tarafindan solunum yolunun bir kismi
daraltihir ve obstritksiyon gelisir™®. Farinksin genislidi, supin pozisyonunda normal
insanlarda uyanikken ki genislide gére % 15, Obstriktif Uyku Apne Sendromiu
hastalarda % 21 oraminda daralir'"'®, Postiriin apne (-hipopne) indeksine ve uyku
evrelerine etkisi Tablo 9 de gdsterilmistir!*,

‘Supin pozisyonu 60°
Al 49 20
AHI : 68 47
NREM 1 % 22 % 21
REM % 9,7 % 10,8
Uyanma reaksiyonu / saat 55 31

Tablo 9: Postiiriin apne (-hipopne) indeksi

lerine etkisi
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.

hava yolu capl, mm2

otururken yatarken

Sekil 7: Viicut pozisyonuna bagh olarak hava yolu capimin degisimi

Bu pozisyon ayni zamanda akciger hacimlerini de daraitir. Akciger hacimindeki
azalma solunum yollarinin kaudal traksiyonunu azalttidindan, azalan gerginlikle beraber
solunum yollar kendi Gzerine bliziiserek obstriiksiyonu kolaylastinrlar. Diyafragmanin
pozisyonu ve plevral basincinda, intrinsik akcider restriksiyonu tzerine benzer etkileri
vardir.

=Viicut Agirhdn

Horlama ve Obstriiktif Uyku Apne Sendromunun predispozan sebepleri arasinda
viicut adirhdr ilk faktorler arasinda gelir. Obstriiktif Uyku Apne Sendromlularin 2 / 30
obez hastalardir. Viicut agirhgi "body mass index (BMI)” ile standardize edilmistir. BM'i,
kilogram cinsinden viicut agirhginin, metre cinsinden viicut yiizélcimine oramidir, Kural
olarak BMI = 25, normal kiloya uyar(76 kg'a 1.75 m. Boy). BMI > 43 ise morbid obezite
olarak adlandirilir. Bu hastalann akim-hacim edrileri testere disi paterni seklindedir. Bu
patern Obstriktif Uyku Apne Sendromu igin patognomonik dedildir ama pek cok
Obstriiktif Uyku Apne Sendromu hastasinda géraliir, (Sekil 8).
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'l uoAsesidsya

uoAsesidsul E

Sekil 8: 0SAS i hastalarda siklikla gériilen akim-hacim e§risi tipi ;

500 Obstruktif Uyku Apne Sendromu hastasi (izerinde yapilan bir galismada,
hastalarn % 65'inde BMI 26 ve lizerinde bulunmustur®®, Browmann ve arkadaslarinin
1984 yilinda yaptiklan bir calismaya gére fazla kilolan atilarak viicut agirhdi normale
dondirilen Obstriktif Uyku Apne Sendromlu hastalarda tam anlamiyla sifa sadlandigi
bildirilmistir.

Bir baska vyayinda, faringeal yagd yastikgiklanyla AHI arasinda iliski tespit
edilmistir'*®, Obezitenin bir baska negatif etkisi de artan viicut agirhdi karsisinda
akcider hacimlerinde azalma olmasidir.

-Cinsiyet

Epidemiyolojik calismalarda horlama ve uykuya bagh solunum hastaliklannin
erkeklerde, kadinlara oranla daha fazla gérildiglu saptanmistir. Obstriktif Uyku Apne
Sendromiu hastalarin sadece % 12'si kadindir. Bu durum menopozdan sonra
degdismektedir. Obstriktif Uyku Apne Sendromlu kadinlar belirgin olarak Obstriiktif Uyku
Apne Sendrom’lu erkeklere nazaran daha obezdirler’”). Kadinlarda Obstriiktif Uyku
Apne Sendromunun daha az gortlmesinde bir etken, vilcuttaki yad dagiliminin erkeklere
gore daha farkh olmasidir. Kadin ve erkekler karsilastinldidinda, boyun bélgesindeki
yadlanma orani, kadinlarda erkeklere oranla belirgin derecede daha azdir**”, Kadin
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erkek arasindaki bir baska fark ta solunum fizyolojisinde yatar. NREM uykusunda
hiperkapniye olan solunum reaksiyonu erkeklerdekinin tersine tipki uyaniklikta oldugu
gibidir. Bu yuzden kadinlarda obstriiktif apnelerin gériildiigi periyodik solunum nadiren
gelisir®®,

Testosteron erkeklerde Obstriiktif Uyku Apne Sendromu patolojisinde énemli rol
oynar. Obstriktif Uyku Apne Sendromlu hastalarda bir haftalik androjen blokajindan
sonra apne sayisinda azalma, uyku ve solunum parametrelerinde normale dénis
saptanmistir'***), Tersine kadinlarda androjen kullanimindan sonra Obstriiktif Uyku Apne
Sendromu gelistigi yazilmigtir{11%129),

=Burun Solunumunun Engellenmesi
Burun solunumunu etkileyen durumlar, érnedin nazal konjesyon gibi herhangi bir

burun tikanikhgl nedeni uyku yapisinin dedismesine ve apnelere neden olur'?Y,
(Tablo 10).

BURUN G . TIKALE
NREM - 1
% 8,6 % 17,6
B T r A
% 26,8 % 50,8
T — i A e
% 18,8 % 17,5
REM T o
% 15,9 14,2
yanma 2 )
reaksiyonlan
Evre dedisim —AREE
ol 6 10
sayisi
e L4
- 6 2-78
T g
e 27 1-75

‘Apne ve hipopne |
ortalamasi

Tablo 10: Burun tikaniklifjina bagh olarak uyku ile ilgili parametrelerdeki dedigiklikler
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Akut Rinit ve Allerjik Rinit gibi bir nedenle burun solunumunun engellenmesi,
burun ve nazofarinks icerisindeki hava akimi basincina duyarl reseptérlerin tamamen
ya da kismen calisamaz hale gelmesine yol acar. Burun delikleri kapanarak burun
icindeki hava akiminin akisi engellendiginde reseptérler solunum merkezine uyan
yollayamazlar®*'*®, . Trakeostomali hastalarda da nazal reseptérlerin  devreden
cikmasiyla uzun slren santral apneler gériiliir. Septum deviasyonunda veya nazal
mukoza hiperplazisi, her iki nazal limenide etkiliyorsa ayni durum gecerlidir. Epistaksis
nedeniyle nazal tampon uygulanan hastalarda kan gazi dedisiklikleri, kardiovaskiiler
hastaliklar ve hatta ani 6limler gozlendigi bildirilmistir™* %, Ayni etki burun
mukozasimin  lokal anestezisi ile de elde edilir. Bu durumlarin hepsi apne ile
sonuglaniriar®),

Apneler santral veya daha az siklikla da olsa obstriiktif tipte olabilirler.Burun
solunumunun azalmasi veya tamamen bloke olmasiyla oronazal ya da oral solunum
devreye girer. Normalde M. Genioglossus kasilarak farinks boslugunu dilate eder,
limeni genigletir. M. Genioglossus’'un bu aktivitesi Obstriiktif Uyku Apne Sendromlu
hastalarda yetersizdir, dar olan limende kollaps, buna bagli olarak ta obstriktif apneler
gelisir. Benzer durum retrognatide de vardir. Burada M. Genioglossus dar olan calisma
sahasinda yeteri kadar kontrakte olamaz ve dilatasyonu saglayamaz.

-Alkol

Epidemiyolojik calismalarda alkol kullammi, horlama ve Obstriiktif Uyku Apne
Sendromu arasinda istatistikce anlamh kolelasyonlar tespit edilmistir(:26 127,

Alkol gece boyunca ilk uyku siklisiindeki REM uykusunu baskilar, gecenin
ilerleyen saatlerinde kandaki alkol miktan azalinca REM uykusu rebound yaparak geri
doner. Alkolln etkisiyle hiperkapniye ve 6kapnik hipoksiye yanit azalir™”, bunda
opiyat reseptérlerinin etkili oldugu yazilmistir'™®®, Alkoliin benzodiazepinlere benzer bir
etkisi vardir ve N. Hipoglossus ve N. Rekiirrensi etkiledidi halde N. Frenikus'u
etkilemez. Boylece M. Genioglossus ve M. Krikoaritanoideus’un aktiviteleri azalirken,
diyafragmanin aktivitesinde degisme olmaz. EMG élcimlerinde, alkole bagh M.
Genioglossus aktivitesindeki azalma erkeklerde, kadinlara nazaran cok daha fazla
bulunmustur.,

Alkol, obstriiktif apnelerin sayisini arttirir ve sirelerini uzatir'®?”, ayni zamanda
solunum yolu direncini de yiikseltir®*129),

- Hipnotik-Sedatifler

Benzodiazepinlerin uykudaki etkileri alkole benzer. Diazepam, N.Hipoglossus ve
N.Rekirrens inhibe ederken, N.Frenikus lizerinde bir etki géstermez'5%7®,
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Benzodiazepinlerin uyku (zerine etkileri doza badimlidir, 30 mg Flurazepam ile
cok belirgin obstriiktif apneler olur'™, (terapi dozu 15-30mg.dir). KOAH hastalan ile
yapilan bir benzeri calismada da O, satlirasyonunda dramatik disisler
saptanmistirt 1,

- Kafein

Agiri kafein alimi, toplam uyku siresinin azalmasina, derin uyku evresinin
kisalmasina, béylece dolayl olarak Uyku Apne Sendromunun kolay ortaya cikmasina
neden olur.
- Nikotin

Giinde 15 adet sigara icimiyle, horlama esnasinda belirgin korelasyon vardir.
Mekanizmasi bilinmemekle beraber képekler de yapilan deneylerde farinks direncinin
azaldig ve arousallerin arttigi saptanmistir™®,

- Morfin tiirevieri

OSAS'lI hastalarda likér mayi igerisinde yiiksek Endorfin konsantrasyonu
bulunmustur'™?). Endojen opiyatlarin OSAS'li hastalarda, kronik hiperkapni ile ilgili bir
rolii olabilecedi yazilmistir(**,

- Vardiya ydntemi ile calisma ve uykusuzluk

Uykusuz birakilan bir grup OSASt ve bir grup normal insanda O,
desaturasyonlan dlciilmis, kontrol grubunda dedisme olmadidi halde, OSAS'l grupta O,
desatiirasyonunda 20/saat den 31/saate ciktigi géralmustartt™,

Leiter ve arkadaslarinin calismasinda 30 yildan fazladir vardiye usulil calisma
yuziinden kronik uykusuzluk c¢ekenlerde M.Genioglossus aktivitesinde azalma
saptanmstir*®,

- Genetik faktbrler

Uyku Apne Sendromunun genetik temelli nedenleri olabilecedi, sismanlik, (st
solunum yollannin anatomisi, santral sinir sistemindeki fonksiyon bozukluklan, hipoksi
ve hiperkapniye solunum yanitindaki bozukluklarin yeni nesillere aktarilabilecedi
literatiirde tartisiimistir. Pek cok yayinda OSAS'hi hastalarin ailelerinde, normal
popiilasyona gére gok daha sik Uyku Apne Sendromuna rastlandidi yazilmistirt136.137:138)

- Bobrek yetmezligi

80'li yillardan beri bobrek yetmezliginin terminal déneminde hastalarin % 10-
50'sinde OSAS gelistidi bilinmektedir™*®,
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Metabolizma hastaliklar

= Hipotiroidi

Tiroid bezinin islev gormemesi sonucunda mukopolisakkaritler ve proteinler, dil,
farinks, M.Genioglossus ve diger Ust solunum yolu striiktiriini olusturan yapilara
infiltre olarak ust solunum yolunu daraltirlar, Hipotiroidi tanisi konmus hastalar tizerinde
yapilan bir calismada %25 oraninda Uyku Apne Sendromu tespit edilmistir**®,

-Akromegali

33 Akromegalili hasta Gzerinde yapilan bir galismada, 31'inde Uyku Apne
Sendromu bulunmustur. Burada apnelerin  1/3'0 santral tiptedir ve growth hormon
konsantrasyonuyla Uyku Apne Sendromlu, Uyku Apne Sendromsuz hastalar arasinda bir
korelasyon bulunamamistir. Buradaki patolojik mekanizma muhtemelen anatomik
dedisikliklere baghidirt**.

-Prader-Willi Sendromu (PWS)

1956 yilinda tanimlanmis olan bu sendrom infantil debilite, hipogenitalismus,
kaslarda hipotoni, kisa boy ve akromikri, Diabetes Mellitus ve obezite ile belirgindir.
Hastalar devaml olarak yorgundurlar, ginde 10 saatin (zerinde uyurlar. Bunlarda
ortalama BMI > 50'dir ama apne sayis| boylesine bir BMI indeksinden beklenmeyecek
kadar da azdir. Bu hipogonadismusa bagh olarak Testosteron seviyesindeki diisiklige
baglidir. PWS sendromilu hastalarda uyku apne sendromu siklikla gérilart*,

-Hurler ve Hunter Sendromlanr

Bu sendromlarda lizozom metobolizmasindaki defektten dolayr (st solunum
yolunda Glikozaminoglikan birikmesi olur ve kural olarak trakeostoma ile tedavi
edilir "™,

-Scheie Sendromu

Bir mukopolisakkaridoz tiri olan bu sendromda kisa boy, mikrognati ve
makroglossi vardir. Hastalarda ekstrem derecede OSAS vardirt ',

-Amiloidoz

Amiloidozdaki makroglossiye bagl olarak OSAS geligebilir. Literatiirde degisik
vakalar bildirilmigtirt!*16),

- Solunum yolunun anatomik anomalileri:

Uyku apnesi farinks ve boyun bélgesinin benign ve malign timérleriyle beraber
olabilir. Literatrde uyku apnesinin; tiikiriik bezi timérleri™*®, dil ve larinks kistleri®**®,
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dudak ve cevresinde dermoid ve diger kistler!**'"  nonhodgkin lenfoma'*®!,
supraglottik 6demle!'™ beraber seyrettigi bildirilmistir.

Cocukluk cadr adenoid hiperplazi ve tonsillerin hiperplazisi, horlama ve OSAS‘In
en sik nedenidir. Bu durumda tonsillektomi radikal tedavi yéntemidir. Eriskinlerde ise
tek basina tonsiller hiperplazi bliylik bir rol oynamaz.

Uykudaki paradoksal glottus hareketleri OSAS'na neden olabilir. Larinksteki
fonksiyon bozukluguna badh olarak laringeal stridoru olan Shy-Drager sendromiu
hastalar literatiirde yayinlanmistir''), Bu hastalarda paradoksal glottis hareketleri
vardir, inspirasyon esnasinda glottis (ist solunum yolunu paradoksal olarak kapar.

Kranyofasyal sendromlarda Treacher-Collins (mandibulofasiyal distosis),
Crouzer-Apert sendrom (kranyofasiyal distosis) 'laninda yiiz bélgesinin anatomik yapisi
nedeniyle nazofaringeal solunum yolu ileri derecede daralmistir. Bu yiizden uyku apnesi
epizotlan ve Kor Pulmonale gelismektedir!**159),

Diger sendromlar

- Arnold-Chiari Sendromu

Medulla Oblangata ve beyincidin bir pargasinin, embriyonal gelisimi sirasinda
Foramen Magnumdan gegmesi gerekirken, spinal kort iginde kalmasiyla olusur. En sik
semptomian Beyin Omurilik Sivisi (BOS)'min sirkiilasyon bozukluklarina ve hidrosefaliye
baghdir. Iki alt tipi vardir. Tip 1- Klippel-Feil sendromu ve Tip 2- Spina Bifida'dir.
Literatirde Tip 1- Klippel-Feil sendromunda Uyku Apne Sendromuyla seyren vakalar
bildirilmistir'***. Bu sendromda her iki tip apne de bir arada gériilebilir'™),

- Shy-Drager Sendromu

Bir multisistem hastalididir. Larinksdeki fonksiyon bozukluguna badh olarak,
insprasyon esnasinda glottis (st solunum yolunu kapatir. Bu sendromda Uyku Apne
Sendromu her zaman vardir ve derin O, desatiirasyonlanyla seyreder!!*”,

- Marfan Sendromu

Bu sendromda bad dokusundaki degisiklikler yizinden farinksin kollapssa
edilimi artmistir. Yine ayni sekilde damak ve burun bag dokusundaki degisiklikler Uyku
Apne Sendromunun gelisimini kolaylastirmaktadir**®,

-Akrosefalosindaktili (tip I Apert Sendromu, tip V Pfeiffer Sendromu)

Ust ve alt solunum vyollarinda kikirdak dokudaki dedisimlerle karakterizedir ve
yapisi bozulmus olan tst solunum yollar Uyku Apne Sendromuna edilimlidirler!>”,
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-Glomus Karotikum Lezyonu

Literatlrde Glomus karotikum’un timér nedeniyle iki tarafli eksize edilmesi
apne, hipertansiyon ve tasikardi ile sonuglanmistir16%,

- Norolojik Enfeksiyon Hastaliklar

Literatlirde viral ensefalitten sonra Uyku Apne Sendromu gelisimi
bildirilmigtir®®". Yine polyomiyelitle gelisen Uyku Apne Sendromu vakalari da vardir*®),
Jakop-Creutzfeld hastaliginda da Uyku Apne Sendromu gérilmistiir 6%,

- Yiiksek Rakim (High Altitude)

Hipoksi, uyku esnasinda periyodik solunuma neden olur. 4300 m. yiikseklikte
yapilan deneysel bir calismada, hipoksinin geng erigkinlerde, uyaniklikta ve tiim uyku
evrelerinde, hiperventilasyon ve hipokapnik alkaloz yaptigi gosterilmistir!*®®,

TANI

Uykuya bagh solunum bozukluklarinin tanisinda, sirasiyla anamnez, klinik
muayene ve polisomnografi uygulanir.

- Anamnez

Yas, cinsiyet, viicut agirlhdi, gin boyu siiren yorgunluk ve horlama gibi uykuya
bagh solunum bozukluklarina ait semptomlann yer aldigi anamnez, en basit ve en ucuz
tarama yontemidir{7016%166,167)

Pek gok calismada, cinsiyet ve yasin yam sira, BMIU%185167)  cagli horlama
(OASAEB160070) - yykuda  yatak  partnerinin  gbzlemledidi  solunum  duraklamasi
UES167169170) - poGulma  hissiyle uyanma'®**7®  impotens”™ ve hipertansiyon!*”)
anamnezinin aragtirnimasi onerilmistir.

- Klinik muayene

Uykuya badh solunum bozuklugu én tamisi konulan hasta kardiyopulmoner
muayenenin yan sira, kulak-burun-bogaz hekimince de muayene edilmelidir. Muayene
burun, epi- , oro- , wve hipofarinksi igermelidir. Septum deviasyonu, mukoza
hiperplazisi, polip, 6dem, koanal atrezi arastirilmalidir.

Oraforinksde, dil ve tonsillerin blylklGgl, yumusak damak ve kigiik dilin
birbirlerine oranlar ve farinks duvari incelenmelidir, (Sekil 9).
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Sekil 9: Orofarinks: a) normal insanlarda; b) ve c) horlayanlarda: 1)Dil kékiiniin
yiiksek yerlesimi, 2) Makroglossi, 3) - 4) Yumusak damagin ve Kiigiik dilin

elongasyonu 5) Sagittal farinks capindaki darhk

Adiz icinde, bir diger 6nemli nokta da cenenin yapisidir.

Cene yapisinda kesici diglerin 6ne firladidy distal tip &nemlidir. Uyku Apne
Sendrom’lu hastalarin, % 28‘inde bu tip cene yapisina rastlanir. Ortalama AHI bu
hastalarda normal insanlarin iki katidir'™" , (Sekil 10).

$ekil 10: a) Nétral tip, b) Kesici dislerin protriizyonu ile seyreden distal

tip, c) Kesici diglerin inversiyonu ile seyreden distal tip, d) Mesyal tip
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Polisomnografiye girmeden ©6nce bazi &zel muayene tekniklerinden
bahsetmekte fayda vardir. Bu yéntemler daha gok hasta uyarikken uygulanan, zor ve
pahall  metotlardir. Bunlar videofloroskopi (Resim 2), fleksibl(video-)faringoskopi,
computer tomografi (CT), (Resim3,4), sinecomputer tomografi (Cine-CT), manyetik
rezonans (MR), doopler ekografi, dzofagus sondasi ve kateter yardimiyla intratorasik

basing dlgtimleri, akustik rinometri ve réntgen sefalometri olarak sayilabilir.

Resim 2: Toplam 1' 25 sn lik siire icerisinde alinmis yedi pozda obstriiktif apnenin gelisimi
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Resim 3: Normal bir insanda, aksiyal CT ile 3 boyutlu yiizey, kemik ve hava yolu rekonstriiksiyonu.
1) Yiizeyel rekonstriiksiyon, 2) kemik ve hava yolu arasindaki anatomi, 3) mid-sagittal planda
hyoid kemik ve hava yolu anatomisi

UYANIELIK UyKu

RETROPALATAL &K SIVAL KESIT

U¢ BavuTLY NS
HAWS YOLU Ug BvuTLd
HAH oL

Resim 4: 3 boyutlu, renderize CT imajlan ile OSA’ de, uyku esnasinda apne gelisimi




Bu metotlar arasinda oOzellikle réntgen sefalometri en énemlisidir. Uzaktan
cekilen lateral kranyografideki digimler asagida gosterilmistir, (Sekil 11).

MP'\ @H | Eb

$ekil 11: Uzaktan cekilen lateral kranyografinin degferlendirilmesi icin gerekli nokta ve uzunluklar:
S » N=Nasi A=Spil lis anterior, B=Supramental, H=Hyoid, Eb=Epiglottis taban,
SNP=Spina nasalis posterior, Go=Gonion, MP=Mandibula tanjanti (mandibular diizlem), ZL=Dil
uzunlufu. Bunlara gbre SNA we SNB aglar mandibula defisitini, PMU yumusak damagin

uzunluunu verir.

Bu élgimlerden PAS (posterior hava boslugu)®®72173)  pM-pU (uvulanin
uzunlugu)®*717%), MP-H (hyoid ve mandibular plan arasindaki mesafe)®72173) gy
(Sella-Nasion-Subspinale) ve SNB (Sella-Nasion-Supramental) acilan*¥ jle Uyku
Apne Sendromu arasinda pek cok yayinda pozitif korelasyon saptamistir. Sefalometri
ile, mandibulanin ve hyoidin yerlesimleri kolayca tespit edilir.

Retrognatide, hyoid kaudal pozisyonda ve derin yerlesimlidir, dolayisiyla agiz
bosludunda dil icin yeterli mekan kalmamaktadir'™, (Sekil 12).
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K

Sekil 12: R ide, afjiz boslug dil igin ayrilmis mekan daralmistir.

Hyoid, kaudal yénde cek

Yas ve vicut agirligi arttikga, Uyku Apne Sendromu insidansimin da artmasi,
hyoid kemigin her iki durumda da daha derine kaymasina baglidir, (Sekil 13;resim 5).

___IG

$ekil 13: Yaslandikga uvula uzar, hyoid daha derine yerlesir.,
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Resim 5: 30 yasinda OSAS'h bir h radiosefalogrami, (178 cm,87 kg). Uzamig velum (44

mm), kiigiik farinks capi (PAS=8 mm), derin yerlegimli epiglottis (Mp-H=37 mm) ve mandibula

hipoplazisi.

Resim 6: OSA’ da daralmig list solunum yolu: Normalde (solda) ve OSA’ I bir hastada (safda) MR

ile ahinmig mid-sagittal imaj. OSA’ Ih hastada yumusak damak ve dil normale gore daha fazla alan
kaplamaktadir.
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POLISOMNOGRAFi (PSG), UYKU LABORATUARI

Uykuya badh solunum bozukluklar 6n tanili hastanin muayenesi dogal olarak
uyurken yapiimalidir.

American Sleep Disorders Association, uykuya bagl solunum bozukluklarinin
tamsinda kullanilan cihazlan dért sinifa ayirmistir 7%,

-Sinif 1
Uyku laboratuarinda kullanilan polisomnografi (PSG)
-Sinif 2

Uyku laboratuan  disinda, evde yada klinikte kullamma uwygun portabl
polisomnograflar

-Simif 3

Solunum mekanidi, soluk akimi, 0, satiirasyonuna ek olarak, nabiz ve EKG qgibi
kardiyopulmoner parametreleri de kaydeden cihazlar

-Sinif 4

Pulsoksimetri ve EKG'nin yer aldifi, sadece bu iki parametreyi kaydedebilen
basit cihazlardir.

Simf 3 ve 4 cihazlan ile yaplan kayitlarda, gerekirse hastalar uyku
laboratuarinda polisomnografiye alimrlar.

Polisomnografinin endikasyonlar soyle siralanabilir*®),
1. Uykuya badh solunum bozukluklanndan kaynaklanan semptemlar
- siddetli uykulu hal
- uyku fragmantasyonu
- sabahlar bas adnsi
- kisilik degisimi, konsantrasyon kaybi, hafiza zayifidi
- nefessiz kalma ya da bogulma hissiyle uyanma
2. Arteryel kan gazlar ile tesbit edilen hipoventilasyon
PaCO; > 45 mmHg
3.FVC < 1-1,51t
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4, ileri derecede azalmis PImax ( < %50 olmasi veya < 45-60 cmH,0 olmasi)

5. lzah edilemiyen kor pulmonale

Polisomnografi, hastanin uyku, solunum mekanidi, kardiyopulmoner ve
pozisyon, hareket vs, gibi diger parametrelerinin gece boyunca kaydedilerek ertesi giin
analiz edilmesiyle yapihrt7877),

Polisomnografide kullanilan parametrelert®*-7%;

1. Solunum mekanigi parametreleri
- soluk akimi
- torakal ve abdominal solunum
- nCPAP, nBiPAP basinci
1I. Kardiyopulmoner parametreler
- kan gazlan analizi
- EKG
- nabiz
- arteryel kan basinci
I11. Uykuya ait parametreler
- elektroensefalogram (EEG)
- elektrookilogram (EOG)
- elektromyelogram (EMG)
Iv. Uykudaki viicut pozisyonu / hareket / ses
- pozisyon tayini
- hareket tayini
- mikrofon
- video

V.Gerektiginde eklenebilecek diger parametreler.

Soluk akiminin dlgiilmesinde, ucuzlugu ve pratikligi nedeniyle

"Termistor” adi verilen, isiya duyarl sensérler kullanimaktadir, (Resim 7).
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Resim 7: Nasal ve oral kibde kullanilan termistérler.

Digerleri pnomotakografi, kapnografi, oksimetri, CO, infraruj absorbsiyon
spektrometrisi ve paramanyetik O, tayini gibi pahali ve zor yéntemlerdir®*"" Bunlar
kendi aralarinda avantajlar ve dezavantaj yéniinden séyle degerlendirilebilir, (Tablo 11)

Metot Avant'aj. _ Dezavantaj

. o cilde tespit problemi, Ortam
Termistor kiigiik, adaptasyon kolay
Isisindan etkilenme

T o, maske ve agizligin kullamim
Pnémotakograf zorlugu, uzun siire

hacmi Sicimil kalibrasyon gereksinimi

Kapnograf ve soluk akimi, 0,, CO;

akim kalibrasyonu yok
Oksimetri Slcimi
Tablo 11: Soluk alaminin Slgi il keullanii; A

Torakal ve abdominal solunumu kaydetmek icin pratikte respiratuar indiiksiyon
pletismografi veya torakal elastik bandajlar kullanilir,(Resim 8).
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afi, b) torakal elastik bandaj

Bunlarin yamnda dzofagus igindeki basincin balon sonda ile dlglimi, civa veya
piezoelektrik kullanan, gerileme duyarl yéntemlerde vardir. Bu yéntemler avantajlar ve
dezavantajlan yoninden style degerlendirilebilir, (Tablo 12).

Metot Avantaji Dezavantaji
Respiratuar indliksiyon  Soluk hacmi kalibrasyonu, Ozenli, uzun siire
pletismografisi artefakt azlig kalibrasyon.
Torakal elastik bandaj Kullammu kolay Kalibrasyon yok

Farkll boyutlarda Pozisyona bagdimh olarak

Piezo elektrik ybntemi ) G
bulunabilmesi duyarliigin degismesi
Ozofagus basing " .
Dogru basing dlgimii invaziv
sondasi
Tablo 12: Torakal ve at i | Y mek igin kullanilan dijer y&

Kan gazlan analizinde oksijen parsiyel basinc (P,0:), oksijen satiirasyonu
(5.0;), karbondioksit parsiyel basinc (P,CO;), ve pH dederleri tespit edilir. Bunun igin
transkutan S,0; ve P,CO, dlgiimil, pulsoksimetri, kapnografi kullanilir. pH ise klasik
invaziv yontemle élcllir. Bu yéntemlerin karsilastinimalari asadidadir, (Tablo 13);
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Metot Avantaj Dezavantaj

Transkutan S.0; ve  vy(jksek sensitivite, hareketten :
Zor kalibrasyon

P,CO; dlgiimii bagimsiz

Pulsoksimetri Pratik, kalibrasyona ihtiyag yok Diisiik sensitivite
Apne veya hipopne

Kapnografi Solunumdan solunuma arasinda élgim

yapilamamasi

Tablo 13: Kan gazlan analizinde kullanilan yontemler

EKG g6dgls duvanna konulan elektrodlarla 6lcilir. Arteryel tansiyon, invaziv
olmayan, otomatik olarak dlciim yapan sistemlerle olgiliir. Nabiz ise bir pulsoksimetri
yardimiyla kaydedilir.

Hastamin yataktaki pozisyonu, yercekimine duyarli sensdrlerce algilanir.
Boylece hastanin uyurken aldidi pozisyon kontrol edilebilir. M.(sub-)mentalis ve
M.Tibialis anterior'a yerlestirilen EMG elektrotlani ile kas hareketleri kaydedilir. Kol ve
bacak hareketlerini takip etmekte kullanilan bir baska yéntemde “static charge
sensitive bed (SCSB)"dir. Burada yatagin tiim ylzeyi sensérlerce donatilmistirt*™,

Solunum sesi ve horlama larinks (zerine konan mikrofon araciidiyla kaydedilir,

(Resim 9,10).

Resim 9: Tipik horlama sesi kayd:
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Resim 10: Ses kayd:

Pek cok uyku laboratuarinda hasta video kamera araciigiyla gozlemlenir,
(Resim 11). Bu kayit yardimiyla gerektiginde kaydedilen dider parametrelerle ayn
zaman dilimindeki video kaydi karsilastinlarak daha detayh bilgi alinabilir. Kamera
olarak normal video kameralar kullanildigs gibi, enfraruj kameralar veya az miktardaki
yesil isik altinda dahi kayit yapabilen CCD-Chip kameralar da kullanilabilir.

Resim 11: Tum gece boyunca hasta video kamera ile kaydedilir
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Uyku evrelerinin analizi EEG, EOG ve EMG vyardimiyla yapilir. EEG'de
elektrodlar, kafa derisi lizerine “uluslararasi 10-20 sistemine gére yerlestirilirt*="#2 |

Sekil 15; Ulusl 10-20 si ine gire EEG elek

Uyku laboratuarinda genelde kulak ve mastoid elektrodlan (C3 / A2 veya C4 /
Al) noktalar kullanilir, EGer uyku epilepsisi gibi bir baska nérolojik kaynakl hastalik
dusindliyorsa, o zaman diger EEG elektrotlar da eklenir, (Sekil 15).

EEG ile saptanan farkh tipte dalgalar vardir, (Sekil 16):
-Alfa dalgalan (frekansi 8-13 Hz)

Sadhkh eriskinlerde, gézier kapatildidinda, oksipital lobdan kaynaklanan
dalgalar.

-Beta dalgalan (frekansi 14-20 Hz)

Frontosentral etkiyle gézler acildiginda, ortaya gikar ve genel olarak ilag
kullanimint gésterir,

-Teta dalgalari(frekansi 4-7 Hz)

Fizyolojik olarak c¢ocuklarda gorllir ve temporal lob aktivitesini
gésterir.

-Delta dalgalan (frekans 0.5-3 Hz)

Klguk cocuklarda fizyolojik olmasina ragmen, eriskinlerin uyanik
EEG'sinde patolojiktir.
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Uyanik iken cekilen EEG'de uyku igin karakteristik olan yavas dalgalarn
gorilmesi daima, serebral fonksiyon bozuklugunu gbsterir.

-Verteks centigi

Verteks Uzerinde kaydedilen maksimum amplititii dalgalardir.

-K Kompleksi

Siklikla uyanma reaksiyonlar esnasinda gérilen, bifazik negatif dalgalardir.
-1§ tarzindaki dalgalar (sleep spindles)

12-14 Hz frenkansinda bilateral presantral ve pariyetal lokalize dalgalar

-Keskin, sivri, yavas dalgalar Epilepsi igin tipikdirler.

tﬂ%\'ﬁuh"iwm'ﬂ‘-&#"b‘ alfa-dalgalan W verteks centigl

1i

teta-dalgalar K-kompleksi
i
LAV W delta-dalgalan } keskin, sivri
v Avj’\ﬁ\'(""/vﬁ% yavas dalgalar

MMWW spindeln T

Sekil 16: Uyku ve uyamiklihkda tipik EEG dalgalar:

EOG'de gbz hareketleri sirasinda komea (pozitif) ve retina (negatif) arasindaki
potansiyel farkindan kaynaklanan elektriksel uyarilar élciiliir. REM uykusundaki géz
hareketleri ile yiz mimiklerinden kaynaklanan elektriksel uyarilann karismamasi igin
M.Mentalis veya M.Submentalis (zerine EMG elektrotlan yerlestirilerek, birbirlerinden
ayirt edilirler, (Sekil 16,17,18,19,20,21).
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Sekil 16: EOG ve EMG elel lokalizasyonlars
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Sekil 17: Uyanikhik EEG'si
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Sekil 18: NREM -evre II : EEG de teta aktivitesi baskindir, Sleep Spindel ve K- |
géiriiliir. Gz hareketleri yoktur, EMG'de kas tonusu azalmistir,
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Sekil 19: NREM -evre III: EEG dalgalarimin % 20'si delta dalgalarindan yd gelir,
yaminda yavas teta dalgalan da vardir, g6z hareketleri yoktur, kas t I
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Sekil 20: NREM-evre IV EEG dalgalarinin % 50'sinden fazl delta g indan olusur, géz

hareketleri yoktur. Kas tonusu minimaldr.
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Sekil 21: REM i: EEG'de disi gibi diizenli teta dalgalar aktivitesi gériiliir. EOG'de hizh

goz hareketleri vardir, EMG'de diigiik / orta derecede kas aktivitesi vardir.
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Polisomnografide gerektiginde kullanilabilecek baska parametreler de vardir.
Ornegdin vilcut 1si1si, mide suyu pH'si, impotans arastirmasi icin “Nocturnal penile
tumescence (NPT)” veya pulmoner basing dlcimu gibi.

Bitin bu yukanida bahsedilen parametreler polisomnografi cihazina kanallar
Gzerinden baglaniflar, Bu yizden bir polisomnografinin kanal sayisi ne kadar fazla ise
ayni anda o kadar ¢ok parametre gézlemlenerek, kaydedilebilir. GinUmuzin modern
polisomnografi cihazlan yiiksek islemci hizina sahip kompiitirlerle entegre edilmislerdir.
Ortalama 7-8 saat siiren bir gecelik kayit islemi sirasinda 25-75 megabaytlik bir data
birikimi olusmaktadir. Bu muazzam miktardaki bilgi, yiiksek hizli bilgisayarlarla bir kag
dakika icinde analiz edilerek, uykuya bagh solunum hastaliklannin degerlendirilebilmesi
icin gereken veriler elde edilir. Bu veriler séyle gruplandinlabilir:

-Uyku derinligi
-Toplam uyku siresi (total sleep time=NREM uyku+REM uyku siresi)
-Uyku kalitesi (sleep efficiency-toplam uyku siresinin, toplam yatakta
kalma sdresine oramidir)
-Uyku fragmantasyonu
-Uyanma reaksiyonlar
-Soluk akimi
-Torakal solunum
-Abdominal solunum.
-0; sattrasyonu veya P,0;
=Vicut pozisyonu
-Bas, dudak, kol ve bacak hareketleri
-EKG (Bradikardi,aritmi)
-AHI veya RDI

Bu verilerin bir araya gelmesiyle, apne-hipopne olup olmadidi, varsa santral mi,
obstriktif mi yoksa mikst tipte mi oldugu belirlenerek Uyku Apne Sendromu tanisi
konulur.

Polisomnografiye ait bu verilerin yam sira, baz testlerde taniya yardimci
olurlar., Bunlar “multiple sleep latency test (MSLT)”, hastamin uyamk kalabilme
kabiliyetini dlgen “maintenance of wakefulness test (MWT)" ve narkolepsi hastalarinda
kullanilan "Quatember-Maly testidir. Bunlardan MSLT, Uyku Apne Sendromu tanisinda
kullanilir,
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-Multible Sleep Latency Test (MSLT)

MSLT 70'li yillarda Stanford Universitesitesinde, uykuya edilim ve giin boyu
slren yorgunlugu, objektif olarak birbirinden ayirt etmek amaciyla gelistirilmigtirt*17),
MSLT glndlz polisomnografiden sonra yapilir. Hastanin EEG kaydi, normalde beklenen
EEG ile karsilastirilir,

Hasta en az bir hafta 6ncesinden benzodiazepin, barbitirat ve alkol gibi MSLT
ile dlciilen uyku edilimi (sleep latent)'ni kisaltan ajanlan kullanmamalidir. Test sessiz ve
karanlik bir odada yapilir.

Test 2 saatlik aralarla 4-5 kez tekrarlamir. Kural olarak sabahlan,
polisomnografiden 3 saat sonra baslar. E§er hasta bu esnada uyuklamazsa, her bir test
ortalama 20 dakika siirer. Ug kez birbirini takip eden NREM evre 1 veya dider uyku
evrelerinden birisinin gérilmesi uyuklama kriteri olarak alimir, Uykuya daldiktan 15
dakika sonra REM uykusuna girilirse patolojik uykuya dalis olarak degerlendirilir. Orta
yash eriskinlerde 10 dakikalik MSLT sonucu normaldir, 8 ila 10 dakika arasindaki
degerler yine hastanin yasina badlanabilir, (Tablo 14), ama 5 dakika altindaki degerler
belirgin olarak patolojiktir, 5 ile 8 dakika ise stiphelidir™’®,

Dekad 4. 5, 6. T

MSLT, dk 13,8 12,3 12,1 11,9

Tablo 14: Yas ilerledikge MSLT azalir

MSLT degderi ile degisik solunum ve uyku parametreleri arasinda yakin bir iliski
vardir. MSLT nin 8'den blyik ya da kigiik olusuna gére aradaki iliski soyledirt®®”
,(Tablo 15).

M'si.jr <8 MSLT > 8
RDI 53,8 37,6
NREM - 1 % 41,8 = 25,5
NREM 3 + 4 % 4,4- 3,6
 REM% "
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MSLT < 8 MSLT > 8

Uyanma 47,1 32,2
reaksiyonu
Zaman < %90 27 20
02, %

Tablo 15: Solunum parametreleri, uyku evreleri ve MSLT arasindaki iliski

OSTRUKTIF UYKU APNE SENDROMUNUN TEDAVISi

Oncelikle, OSAS’a neden olan predispozan faktérler ortadan kaldirimalidir, Ust
solunum yollarini daraltan,

-Nazal yabana cisim

-Ileri derecede septum deviasyonu

-Koanen atrezisi

-Mazal polipler

-Kronik / allerjik rinit

-Hipertrofik tonsiller

-Makroglossi

-Kulak, burun, bodaz bélgesinin kronik abse ve tiimérleri gibi cene
cerrahisini gerektiren,

-Dudak, damak ve yumusak damada ait malformasyonlar
-Mikrognati

-Retnograti

-Endokrin hastaliklar,

-Hipotiroidi

-Cushing sendromu

-Akromegali gibi hastaliklar tedavi edilmelidir.
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Bunlarin yaninda genel olarak
-Uyku hijyenine dikkat etmek (dizenli ve yeterli uyumak)
-Kilo vermek (ya da gerekirse obezitenin operasyonla tedavisi)
-Alkol almamak
-Hipnotik / Sedatiflerin kesilmesi
-5irt st yerine, yan yatilarak uyunmasi sayilabilir.

llac tedavisinde ilk sirada teofilin, daha sonra protriptilin ve progesteron
kullanilir. Diger ilaclar yan etkileri y(zlinden ya da yetersiz etki ylziinden tercih

edilmezler.

Obstruktif Uyku Apne Sendromu’nun tedavisinde; ilag tedavisi, mekanik tedavi,
agiz ici ayaitlar (protezler), submental kas stimiilasyonu, oksijen inhalasyonu ve

cerrahi tedavi uygulanmbr,

iLAC TEDAVIST

-Teofilin

cAMP-fosfodiesterazi inhibe ederek katekolaminlerin salinimini inhibe eder,
kalsiyuma bagh kontraktil mekanizmalar degistirir. Yiksek serum konsantrasyonlarinda
(10-20 pg/ml) bronkodilatasyon, diisiik serum konsantrasyonlarinda (5-10 pg/ml)
mukozal silier aktivitede artis, yine ayni konsantrasyonda allerjenlere karsi profilaktik
etki, ditirez ve barsak hareketlerinde artis yapar. Apnelerin olusmasina zemin hazirlayan
periyodik solunumu baskilar, Bu etkisini nasil yaptigi tam olarak izah edilememistir''®!,
Teofilin solunum kaslanimin ve diyafragmanin kontraktilitesini artirir*#2),

Teofilin orta derecede agir, OSAS'll hastalarda apne sayisina ya hig etki etmez
ya da cok az distirebilirken, santral veya mikst tipdeki apnelerde azalma saglarf*®21%%,
Uyku Apne Sendromlu hastalarda wuyku siklisini dedistirip dedistirmedigi
tartismalidirt'®:'*) ama normal insanlarda degistirmedigi bildirilmistir*", Bir calismada
uykuya badl solunum hastaliklarinin tedavisinde hastalar teofiline yanitlarina gére
siniflanmig; siif 1: teofilinin ilk kullanildidi giinden beri, kronik kullammda da AHI'ni
diistirdigl gurup, sinif 2: teofilin tedavisiyle akut dénemde, az miktarda da olsa apne
indeksinin azaltilabildidi ama kronik dénemde AHI'nin tekrar arttigi gurup, simif 3:
teofilinle hi¢ bir yarar saglanamayan gurup="*®, Uyku Apne Sendromun‘da teofilinin
terapétik dozu uykudan hemen dnce bir defada alinan 400-600 mg’ lik retard formudur
ortalama serum konsantrasyonu 5-8 pg/ml olmaldirt****%%) Serum konsantrasyonunun
artmasiyla, apne sayl ve siiresinde azalma lineer degildir. Dolayisiyla dozu artirmak
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yarar sadlamamaktadir. Bu nedenle teofilin dozu polisomnografide her hasta icin
bireysel olarak ayarianir.

-Protriptylin

Protriptylin, REM uykusunu baskilayan bir trisiklik antideprasandir. REM
uykusunda motor néronlar inhibe ederek Periyodik Bacak Hareketleri Sendromunu
engeller. Kediler dzerinde vyaplan calismalarda N.Hipoglossus wve N.Rekiirrens
aktivitesini artirdigi gésterilmistir®®!, Yan etkisi olan uyanma reaksiyonlarina ragmen
klinikte hastalara yarar sagladigi gorilir'>2186),

Agiz kurulugu, miksiyon bozukluklar, konstipasyon, ventrikiiler aritmiler,
akomodasyon bozukluklan gibi antikolinerjik yan etkileri vardir.
-Progesteron

Medroksiprogesteron, hipotalamus ve hipokompusda santral etki yaparak
solunum isini ve dakika ventilasyonunu artirarak, Hipokapni yapar. Selektif olarak iist
solunum vyolu kaslarinin aktivitesini artinr, diyafragma ve interkostal kaslar (izerine
etkisi yoktur. Pick-Wick Sendromunda P40 yi artinr P,CO, yi ve hematokriti distiriir.
OSAS hastalaninda uyku striktirini, iyilestirir ve obstriktif apne sayisimi azaltir .
Solunum parametrelerine etkisi istatiksel olarak signifikanttir, ama klinik olarak yeterli
oldugu séylenemez! 187158,

Diger ilaclar

-Seratonin -L- triptofan:

Seratonin on maddesi olan L-triptofanin solunumu stimiile eden etkisi (izerine
yeni caligmalar vardir. Seratonin uyku evrelerini diizenler ve solunumu stimiile eder. Ust
solunum yolu kaslarini stimiile edici etkisi de vardir'**®,

-Strychnin

Strychnin'in ~ M.Genioglossusun aktivitesini selektif olarak artirdigi
yazilmistir.  Ama  simdiye  kadar yan  etkileri yizinden  klinikte
denenememistir'™",

-Klonidin

Antihipertansif olan klonidin REM uykusunu baskilar. Antiapneik etkisi
gosterilmistir. Yan etki olarak tedavi gerektiren hipotansiyon yapar!'®,
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-y -Hidroksibutrat

Memelilerde beyin igerisinde dogal bir madde olan y -Hidroksibutrat delta
uykusunu uzatir, Henliz denenmekte olan bir ajandir''®®,

-Asetilsalisilik Asit

Asetilsalisilik Asit gliclti bir solunum sitimalanmidir. OSAS' hastalarda yapilan bir
calismada 8-10 gr asetilsalisilik asit apne indeksinde 1/3 oraninda azalma ve O,
satlrasyonunda diizelme sadladigi yazilmistir. Ancak bu dozda ortaya gikan yan etkileri
yliziinden pratikte kullanimi yoktur™?,

-Nikotin
Hayvanlarda yapilan deneylerde nikotin, M.Genioglossus'un aktivitesinde artma
ve ust solunum yolu direncinde azalma yaptigi gézlenmistir. AHI'de % 50 oraninda

azalma oldugu yazilmistir'™, Bunun yaninda uyanma reaksiyonlarninin asiri artmasi ve
diger yan etkileri yiliziinden klinikte kullanimi cok sinirlidir,

-Asetazolamid

Karbonikanhidraz inhib&tiird olan asetazolamid 1989 yilindan bu yana Japonya
'da uyku apne sendromu’nun tedavisinde kullaniimaktadir. Santral apne’de etkindir.
AHI'ni % 69 oraninda azaltir**®,

MEKANIK VENTILASYON TEDAVisi

Avustralyall Sullivan ve Isso tarafindan 1981 yilinda nasal continuous positive
aiway pressure- nCPAP gelistirilmistir.

NCPAP cihazi, tasinabilir, bir gesit hava kompreséridir. Hava cihazdan bir boru
ve maske aracilidiyla burun ve farinkse ulasir. Hasta disardan gelen bu basingh havaya
kars! inspirasyon ve ekspirasyon yapar'’®® Yiksek basingh hava akimi {st solunum
yollanndaki kaslarin dilatasyonunu saglayarak kollapsi énler, (Tablo 16).

CPAP'In etkinligi endoskopi™”, CT, MR ve EMG"™ ile gésterilmistir, (Resim 12,
13, 14, 15), CT ile yapilan bir calismada CPAP solunumunda hava akimimin basinci
10cmH;0 iken normalde 14.7 mm? olan farinks genisligi 123 mm®ye gikmistirt*®,

Bir baska calismanin sonucuna gdre CPAP solunumu altinda hava yollarinda
direng azalir, soluk hacmi artar®®, Diyafragma ve M.Skaleninin EMG ile dlciilen
aktivitelerinde artis olur. CPAP sistolik kan basincini  disgirir, sol ventrikil ejeksiyon

fraksiyonunda artis saglar?®?%%),
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0 em H20 5 om H20

Resim 12

CPAP - O cm H20

Resim 13

Resim 12, 13, 14, 15: Farkh planlarda alinmis MR imajlar; CPAP ila elde edilen hava yolu

volumundaki artug




Resim 15

nCPAPsiz nCPAP ile
Solunum frekansi 14,3+ 1,47 9,7+1,98
Soluk hacmi, ml 483 +9 602 + 14
Dakika hacmi 691+1,2 5,64 +0,93
Ortalama inspirasyon siiresi,

1,79 +0,19 2,20 +0,41
sn
Ortalama ekspirasyon siiresi,

2,44 +0,38 4,27 +1,07
sn

Tablo 16: Nasal CPAP sol dedisik sol par lerine etkisi
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CPAP, Uyku Apne Sendrom‘lu hastalarda bozulmus olan uyku yapisini da
normalize eder. Hafif uyku evreleri olan NREM 1 ve 2 nin toplam siireleri azalir, derin
uyku evreleri olan NREM 3 ve 4 (in toplam siireleri artar. REM evresinin toplam siiresi

artar, uyanma reaksiyonlar azalir, MSLT siiresi uzar, (Tablo 17).

Tedavi Oncesi

nCPAP Tedavisi Altinda

NREM 1 i
i . % 44

NREM 3 ve 4 " 3_

REM 03;12_; __________
Uyanma reaksiyonlar . ?6_,3

i 696

0, desatiirasyonu < %80 = 59';_
Minimal 02 - 63,_7 -

Tablo 17: nCPAP tedavisi ile uyku striiktiiriindeki degisim

CPAP'in yanisira EPAP (expiratory positive airway pressure) tanimlanmistir.
EPAP ile AkciGer hacmi ve ekspiratuvar basina artar. Solunum parametrelerinde CPAP'a

benzer iyilestirmeler yapar.

CPAP ve EPAP'dan sonra nBiPAP (nasal bilevel positive airway pressure)
geligtirilmigtir. nBiPAP'da hem ekspiratuvar (EPAP) hem de inspiratuvar (IPAP) soluk

akim basinci ayn ayn ayarlanabilir.

-nCPAP endikasyonlari
- apne indeksi > 20 ise
- yorgunluk hissi
- kalp yetmezligi
- ritim bozukluklarn
- hipertansiyon

- polisitemi
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- obezite

- hiperkapni

- tltdn kullarimi

- Agir amfizemde (kronik obstriiktif akciger hastaliklarinda)!®

bunlann yam sira CPAP astimda®®®®, depresyonda ve alkol komasinda da‘®®

kullamilabilir.

-nBiPAP

Obstriktif apnede, inspirasyon esnasinda solunum yolunu agmak igin gereken
basing, ekspirasyon esnasinda gereken basingdan fazladir. Bu dislinceyle, inspirasyon
ve ekspirasyon basinglar ayri ayn diizenlenebilir bir sistem, BiPAP gelistirilmigtir! #1314

BiPAP cihazlan farkll modlarda calisabilirler,
-S modu (Spontan) = BiPAP-S:

IPAP seklinde, CPAP fonksiyonunda calisir (IPAP=EPAP) veya BiPAP olarak
ayarlanarak, IPAP ve EPAP basinglan arasinda calisir. IPAP'dan EPAP'a déniistimiini ve

tersini  (bir tetikleme mekanizmasi, -triggering mekanizmasi sayesinde) hastanin
spontan solunumu tetikler.

-ST modu (Spontan-timed) = BiPAP-5ST :

BiPAP olarak calisir. IPAP ve EPAP arasindaki gecisi hastanin spontan solunumu
sadlar. Eger spontan solunum herhangi bir nedenle gerceklesmezse, dnceden belirlenen
zaman aralig: (frekans) asilarak, otomatik olarak gecis saglanir.

-T modu (timed) = BiPAP-T:
IPAP ve EPAP arasindaki gecis onceden belirlenen zaman aralifinda (frekans)

sabit olarak solunum cihaz tarafindan yaptiriir, hastanin spontan solunumunun olup
olmamasi dnemli degildir.

BIPAP-S, OSAS da siklikla kullaniir. CPAP'la yilksek basing gerektiginde
(genellikle > 12 mbar) hastalar tarafindan tolere edilemediginde tercih edilir. Yine
Overlap Sendromu’nda (Kronik obstriiktif akciger hastalidi ve Uyku Apne
Sendromu’nun bir arada bulunmasi) , UPPP (uvulopalatofaringoplasti)'ye ragmen fayda
gbrmeyen hastalarda tercih edilir, BiPAP-ST santral apnede, mikst formlu apnede,
hipoventilasyon sendromunda tercih edilir. BiPAP-T ise spontan solunum olmadidinda
kullanilir,
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-nBiPAP endikasyonlan

- OSAS da yuksek nCPAP basinc gerektiginde

- santral apnede

- hipoventilasyon sendromunda

- ndromuskuler hastaliklarda

-kronik hipoventilasyonla seyreden néromuskiler hastaliklarda ve
kifoskolyoz gibi gégls duvan deformitelerinde

-agir amfizemde (kronik obstriiktif akciger hastaliklarinda) tedavide

kullanilir(204:205),

CPAP gibi BiPAP'da da, cihazin hastaya solutacadl en uygun inspirasyon ve
ekspirasyon basinclan, uyku laboratuarinda polisomnografi kontroliinde denenerek
ayarlanir. Tani amacyla yapllan polisomnografi'de mevcut kanallara ek olarak bir
kanalda nazal maske igindeki basincin 8lglimii icin aynlir. Béylece maske icindeki basinc
da degerlendirilmis olur!*=-1),

BIPAP-S cihazi ile CPAP'a gore daha dislik ekspiratuvar ve ortalama basinca
ihtiyag duyulur. Azalmis olan hava akimi ylzinden CPAP'a gére mukoza kurumasi daha
nadir gelisir.

-nCPAP / nBiPAP tedavisinde olasi problemler

nCPAP / nBIPAP kullamminda olasi problemler, gériilme sikliklarina gére soyle

siralanabilirt1:=5:113) |
- maske cok dar % 66
- burun ve Gst dudak yaralanmas: % 48
- cihaz cok glraltili % 47
- cihazi kullanmak cok zor %47
- nazal problemler (kuruma, akinti) % 42
- maskenin kaymasi % 33

- klostrofobi % 10
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- bogaz kurulugu % 4
- kulak - géz agrisi % 1-3

Apneleri ortadan kaldiracak, en uygun CPAP / BiPAP basinci igin, hastanin
polisomnografi ile incelenmesi gerekir. Muayene esnasinda dikkat edilmesi gereken
nazal maskenin hastanin yuz hatlanna tamamen oturmasi, disanya hava kagadinin
olmamasidir. Maskenin hastanin yiziine gbre ayarlanabilmesi igin gereken sire
vakalann %78'inde bir gece, %20'sinde 2 gece ve %2'sinde 3 veya fazla gece
gerekir®®-

Maskenin hastanin yiiz hatlanna tam oturmasi igin dedisik yontemler
gelistirilmistir. Bunlar uzun zaman alan, zor ve pahall yontemlerdir. Netzer ve
arkadaslarinin gelistirdigi "Freiburg solunum maskesi” hastanin yliz morfolojisine gdre
sekil verilen, birkac saatte hazirlanabilen, pratik ve ucuz bir yéntemdir®® , (Resim 16,
17).

Cihazin basing ayarlan her hastaya gore bireysel ayarlanirken, polisomnografi
altinda, dikkatle gozlenerek yapilmahdir. Disiik basing altinda (genel olarak 4 emH-0 )
uzun siireli hipoventilasyon dénemleri ve epiglottisi gok biliyik ve yumusak olanlarda
dlimle sonuglanabilecek, uzun siireli dispneler, apneler gelisebilir. Intratorakal basing
dedgisiklikleri kardiyak dekompansasyon ve ritim bozukluklan yapabilirt2%%:20%

Hastalarin ortalama %4'linde brons hiperreagibiliesi gériildiginden hiperreagibil

brons sistemi olanlarda Gzellikle dikkat edilmelidir.

nCPAP / nBiPAP tedavisinde hasta diizenli araliklarla kontrol edilmelidir. ilk kontrol bir
ay icinde daha sonra, 3-6 ay sonra olmalidir. Bunun diginda problemle karsilasan hasta

uyku laboratuanna her zaman bag vurabilmelidir.

Resim 16: Freiburg solunum maskesi
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Resim 17: Freiburg solunum maskesi ve BiVent cihaz

PROTEZLER (AGIZ ICi AYGITLAR)

Ya alt ceneyi éne gekerek veya dile ve yumusak damaga midahale ederek, bu

organlanin geriye kagmasini énleyen adiz ici aygitiardir.

"American Sleep Disorders Association” in 1995 yilinda yayinladigi adiz ici
aygitlar icin endikasyonlar listesi”'" séyledir, (Resim 18).

1- nCPAP'In hasta tarafindan reddedildigi veya tolere edilemedigi durumlarda,
cerrahi endikasyon yoksa

2- Primer horlama veya “upper airway resistance syndrom”
3- Hafif dizeyde OSA.

0SAS'lI hastalarda, adiz igi aygit kullanarak yapilan bir calismada hastalann
9%39'unda Apne indeksi %50 azalmistir®'!). Protez tedavisini uzun siire devam
ettirebilme orani %76 olarak bulunmustur, bunlann ancak %3'0 tedaviye 2 yildan fazla
devam edebilmislerdir®'?,
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Resim 18: protezler (afiz ici aygitlar)

Adiz ici aygitlarin kontrendikasyonlan sdyledir,
-Genel ; Epilepsi, debilite, ellerini kullanmayan bedensel Gzirliler.

-Artikiler: Cene eklemleri hastaliginda, kullanma sirasinda cene eklemi
sikayetleri, alt cenenin ileri-geri mobilizasyonunda sikinti, agizin agilmasinda kisitlama

-Dental: Parodental hastaliklar, implantasyonlar, ileri derecede atrofiye olmus ,
digsiz damak.

SUBMENTAL KAS STIMULASYONU

Ust solunum yolundaki kaslarin transkutan, elektriksel olarak uyarnlarak, kollaps
gelisimini engelleme ilkesine dayanir'®*®, Heniiz deneysel asamadadir. Implante
elektrotlarla yontemin gelistirilmesine calisiimaktadir.

OKSIJEN (0;) INHALASYONU

Santral sinir sistemini direk stimile ederek, hava yollarn direncini disirir,
periferik kemoreseptér aktivitesini azaltarak, kimyasal regilasyonu sadlar.

Bir calismada nCPAP ile nazal ve transtrakeal O, tedavisi karsilastinlmis ve
asagidaki sonuclar alinmistirt®'”, (Tablo 18).
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Tedavi Transtrakeal

nCPAP Nazal O,
gérmeyen 0
Santral apne 2.1 3,8 2.3 0,4
Obstriiktif
35,7 4,1 39 5.7
apne
Hipopne 26,7 6 17,7 20,1
AHI 64,5 13,9 59 26,2

Tablo 18: nCPAP ile nazal ve transtrakeal O; tedavisi karsilastinimas:

CERRAHI TEDAVI

Anatomik malformasyonlari olan ya da adir OSAS'l olup nCPAP - nBiPAP
tedavisini reddeden veya basarisiz olan hastalara Uvulopalatofaringoplasti (UPPP)
operasyonu uygulanir. Bunun yaninda LAUP(laser assisted uvuloplasty), maksilofasiyel
cerrahi, hyoid kemik elevasyonu ve trakeostoma da gereginde uygulanabilir.

Zorick ve arkadaslanmin yaptidi bir galismada CPAP ve UPPP tedavileri
karsilastinlarak asadidaki sonuglar alinmistir®*®), (Tablo 19).

CPAP UPPP
AHI 749 17 +13
R o TR
e Vi T

Tablo 19: CPAP ve UPPP ted

Onemli komplikasyonlari, yiyeceklerin buruna reglrjitasyonuyla sonuglanan
velofaringeal yetersizlik, farinks stenozu ve postoperatif kanama sayilabilir.
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UYKU APNE SENDROMUN'DA TEDAVI STRATEJiSi

Tedavide hedeflenen, dst solunum yollar’ndaki kollapsa bagl veya santral
kaynakl apne nébetlerinin ortadan kaldinimasidir.

Bazl hastalarda bu hedefe, sadece kilo vermeleriyle ulasilabilir. Onemli olan
verilen kilolarin zamanla geri alinmamasidir.

Apne indeksi 10-20 arasinda olan hastalarda teofilin denenebilir. Apne indeksi
=30 olan hastalarda kesinlikle nCPAP uygulanmahdir. CPAP'la solunum yollanndaki
kollaps, ihtiyaca gtre ayarlanan basingla antagonize edilerek agik tutulur. Bu etki,
obstrilksiyonun lokalizasyonundan, uyku evresinden, wvicut pozisyonundan, wvicut
agirhidindan, kranyofasiyal degisikliklerden, ilag alimindan, bagimsizdir. Aynca viicudun
kendi kompansasyon mekanizmasi olan M. Genioglossus aktivitesinden de badimsizdir.
Ve ilk kullanildidi gin yorgunluk kaybolurken, uzun dénemde kardiyovaskiiler
semptomlarin geriledidi fark edilir.

CPAP kullanimini simirlandiran faktér hastanin cihazi ve maskesini tolere
edememesi veya apneleri ortadan kaldirmak icin yeterli olamamasidir. Bu durumda
BiPAP endikedir. Bazen BiPAP da yetersiz kalir ya da tolere edilemez.

Kollabe olan farinks segmentinin altinda acilan trakeostoma, nadirende olsa
gerekebilir, Cocuklarda adenektomi ve tonsillektomi % 90 tedavi edicidir. Segilmis
hastalarda, kranyofasiyel dedisikliklere badli OSAS, cene cerrahisi yardimiyla tedavi
edilebilir.

UPPP, lokal olarak faringeal kollaps egilimini yok eder. UPPP uygulanabilmesi

igin, obstriksiyon velofaringeal segment iginde lokalize olmalidir.

Adiz i¢i aygitlar Gzellikle viicut pozisyonuna bagdll uyku apne sendromunda
kullanilabilirler ve uzun sireli kullamimlari CPAP da oldugu gibi hasta adaptasyonuna
baghdir.

Son soz olarak uyku apne sendromu’nda tedavi yéntemi secilirken her hasta
ayr ayn gbz onine alinmali, durumuna gére en yararl olabilecek tedavi yontemi tercih
edilmelidir.
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MATERYAL VE METOT

Bu calisma, Almanya‘da, Freiburg Albert Ludwig Universitesi Tip Fakiiltesi
Pnémoloji bolimi Uyku Laboratuannda takip edilen hastalar Gzerinde, toplam iki yillik
bir siirede yapildi. Calismanin yapilabilmesi igin tniversite etik kurulundan ve Almanya
Arastirma Bakanhg!' dan izin alindi. Olasi bir riske karsi hastalara bir milyon DM’ ye
sadlik sigortasi yapildi.

Calismaya adir Uyku Apne Sendromlu 24 hasta alindi. Calismaya alinmama
kriterleri, hastanin adir Uyku Apne Sendromlu olup ta, BiPAP kullanmayi reddetmesi
veya trakeostoma Uzerinden ventilasyona ihtiyac duyulmasi ve / veya hastanin

kooperasyon kurmadaki eksikligi idi.

Resim 19: BiVent ventilasyon cihazi

24 hastadan 6'si kadin (%25), 18'i erkek (%75) idi. 30-70 yas arasindaydilar
ve yas ortalamalar 50.5 yil idi. Bu hastalann viicut agirliklari 45 ile 160 kg. arasinda ve
ortalama vicut adirliklar 105,8 kg. idi. Boy uzunluklan 1.50 ile 1.84 m arasindaydi ve
ortalama boy uzunluklari 172.7 m idi. Body Mass Indeksleri (BMI) normalin cok
dzerinde, BMI =33 olarak bulundu.

Hastalar 12 kanalli polisomnograf -Jdger SleepLab/CNS cihazi ile uyku
laboratuvarinda incelenerek BiPAP endikasyonlar konuldu, (Resim 20).
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Hastalann 21 tanesine, Pickwick Sendromu ve obeziteye bagh hipoventilasyon
sendromu tamisi kondu. Bu hastalarin tamaminda mikst tipte apneler saptand:. iki
hastada belirgin santral tipte apneler vardi ve bunlardan birisi kafa travmasi sonrasinda
gelismisti. Bir hastada ise postpolio ve kifoskolyozun eslik ettigi toraks deformitesi
beraber seyreden Uyku Apne Sendromu vardi, (Resim 16,17 ve 20).

Hastalar toplam (i gece uyku laboratuarinda takip edildi. Klinik muayeneleri
yapildi ve sistemik kan basinglar kayit edildi. Arteryel kan gazlari polisomnografik kayit
esnasinda ve 6ncesinde kulak memesi kilcal damarlanndan saat 24.00 ve 6.00'da
alinarak, PO,, PCO; ve pH degerleri tespit edildi.

ikinci gecede, birinci gecede oldugu gibi ayni saatlerde ama bu kez, Bivent
uygulamasi altinda kan gazlan kontrol edildi. Hastanin BiVent cihazindan aldigi hava
basinci, yetersiz basinghi havanin solunmasiyla ortaya gikan hipoventilasyon ve diger
santral / obstriiktif apneler tamamen ortadan kalkacak sekilde diizenlendi. Bu
diizenleme yapilirken hastanin ihtiyaci, kapasitesi ve istedi goz oniune alindi. Béylece
kisisel optimal trigger noktasi, ihtiyag duyulan inspiratuar ve ekspiratuar solunum
basinglan ve ventilasyon modlan (asiste, asiste / kontrollii ve kontrolli) ayarlandi.
Aynica solunum frekansi, total solunum siklisi iginde inspirasyon siresi, solunum
havast icindeki nem orani ve nemlendiricinin isi derecesi dizenlendi. Maskeye badl
komplikasyonlarin en aza indirilebilmesi igin Freiburg solunum maskesi kullanildi.

Resim 20: 12 kanalli polisomnograf -Jiger SleeplLab/CNS cihaz
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Polisomnografinin tglincl gecesinde yine ayn saatlerde kan gazlan tekrarlandi.
Bir gece once diizenlenen parametreler kontrol edildi, gerekiyorsa tekrar ayarlandi.

Ug ay sonra polisomnografi tekrar uygulandi. Gece ve sabah, ayni saatlerde kan
gazlan analizi yapildi ve tiim parametreler tekrar kontrol edildi.

Hastalanin tedaviye adaptasyonu ve sibjektif duyumlanmin analizi birbirinden
ayr, standardize edilmis, iki ayr soru gurubuyla dederlendirildi. Birinci soru gurubu,
polisomnografi 6ncesinde hastalarca dolduruldu. Ug ay sonra ki kontrol

polisomnografisinde de, ikinci soru gurubunun cevaplandinimasi istendi.

Tedavi 6ncesi cevaplandinimast istenen birincl soru grubu 13 soru igeriyordu.
Bu sorular hastada; yorgunluk hissi, horlama, nefes darligi, korku hissi, mide-barsak
sikayetleri, kardiyak sikayetler, tansiyon problemi, konsantrasyon problemi, noktirnal
ditirez, kilo kaybi, bas afirisi, depresif sikayetler olup olmadidi ve hastanin kac adet ilag

kullandiina dair idi.

3 aylk tedavi sonrasinda yoéneltilen kontrol soru gurubu iki bélimden
olusuyordu. Birinci bolim, hastaya, ilk soru formunda 6nceden de sorulmus olan Uyku
Apne Sendromu ile baglantih olan tipik semptomlarin  ve kullanilan ilag sayisinin

dedisip degismedigine dair sorulardi.

Resim 21: BiVent ile tedavi altinda
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Ikinci béliimde toplam yirmi (ic soru yoneltilmisti. Bunlar, hastanin BIPAP '
ginde ka¢ saat ve haftada kag gln kullandigina dair iki soru, tedavinin mesleki ve
sosyal duruma etkileri (zerine alti soru (mesleki verim,sosyal aktivite, vicut zindeligi,
aile ici iliskiler, seks hayati, bos zaman aktivitesi), BiPAP tedavisinin yol alabilecedi
sosyal problemler Gzerine dort soru (cihazin giriltistnin partnerini rahatsiz edip
etmedigi, cihazin ev icinde rahatsizlik verip vermedigi, cihazin transport zorlugu, maske
yliziinden utanip utanmadidi), BiPAP tedavisinin olasi komplikasyonlar (zerine on bir
soru (burunda ve agizda kuruluk, kronik rinit, burun kanamasi, maskeye bagl basing
yarasi, uykusuzluk, midede sigkinlik, artmis solunum vyolu enfeksiyonlari, maske
kenarindan kacan havadan dolay! gézlerde yanma, cihazin sesinin, hastanin kendisini
rahatsiz edip etmedigi, maske altinda bunalma hissi, maske altinda terleme) idi.

Istatiksel dederlendirmeler, soru formlarindaki, hastalann sibjektif yanitlarinin
modal degerlerinin kompiterize edilmesiyle ve tanimlanan istatistik analizleri ile yapildi.
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BULGULAR

BiVent ventilasyon terapisi uygulanan ve calismaya alinan 24 hastanin tedavi

dncesi ve tedavi sonrasi verileri dederlendirildi. Kan gazlan ve O, desatiirasyonu analiz
edilerek asagidaki sonuclar elde edildi, (Tablo 20).

Zé : gg dnce sonra Gnce sonra dnce sonra once sonra
62,8 | 78,2 | 77,4 | 76,8 | 38,5 | 38,9 | 36,5 | 38,3
ot 54,1 | 86,2 | 48,2 66 60,8 | 51,3 | 58,2 | 48,7
. 73,9 | 79,1 | 8023 | 16,40 a7 | 42,8 | 38,9 | 22,3
.M 70,5 79,1 | 71,3 | 72,7 40 42,8 | 42,1 40
6| 61,2 | 74,3 | 96,6 83 38 40,1 | 25,6 | 42,3
47,1 | 69,7 | 49,3 | 68,3 | 56,2 | 40,8 | 51,1 | 41,7
68,5 | 69,3 65 73,2 | 4155 | #1,4 ] 413 41
. 6780 73 | 587 |l 85,24 2830 400 43,8 41
_o# 87,0 | 93,5 | 83,2 | 83,4 37,9 35,6 | 37,6 | 42,8
®2 101,3| 98,7 58 67 100,2 | 58,4 87 56,2
2.5 || 68,2 | 57, 9.0 62,7 | 55,4 ] 37,2 | 50,7 £4.
73,6 |108,9] 81,2 | 106,9| 46,3 40 43,4 | 39,1
B7 75 71,8 130 46,3 | 44,4 | 38,8 | 29,5
61 59 69,8 | 72,4 | 39,7 24 42,1 40
62,3 60 56,4 62 58,3 | 40,2 44 33,8
60 57,9 65 101,99 | 35.8 | 41,1 | 43,5 | 45:4
- 2,1 | 96,3 | 82,8 | 1@ | 383 su.1 | 429 || 39,4
90,3 | 182,4| 85,3 | 89,3 | 42,3 | 37,6 | 43,2 | 40,5
88,7 | 92,3 | 85,1 | 96,3 | 41,5 41 367 |1 37,2
74,7 | 862 | 51,1 ] 62 | 4ue | 42:3 | 46,3 || 4%,
64,5 | 78,2 | 79,1 | 78,2 | 36,4 40 35,4 | 40,7
81,2 || ‘7857 | 4.7 1652 | 523 812 | 47,3 42
80,4 | 71,6 | 68,8 | 62,2 | 38,3 | 42,7 | 38,9 | 42,9
68,3 | 75,4 | 89,7 | 71,2 | 46,3 41 R (S
47,1 | 57,9 | 48,2 62 35,8 24 25,6 | 29,5
70,65 82,80 | 68,90 78,59 46,90 41,03 | 44,04 | 41,42
| 101,3[182,4] 96,6 130 | 100,2]| 58,4 87 56,2

Tablo 20 : Tedavi 6ncesi ve sonrasindaki PO ; ve PCO; degerleri
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Grafik 2: Tedavi 6ncesi ve sonrasi saat 24:00 de ki ortalama PO; dederleri

Parsiyel O, basinci (P.0;), ortalama olarak saat 24:00 de 68.9 'dan 78.5 mmHg
ya ve saat 6:00 da 70.6 dan 82.8 mmHg ya ylkseldi, (Grafik 2 ve 3).

Grafik 3: Tedavi 6ncesi ve sonrasi saat 6:00 da ki ortalama PO, dederleri
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Grafik 4: Tedavi dncesi ve sonrasi saat 24:00 de ki ortalama PCO; degerleri

Karbondioksit Parsiyel basina (P,CO;) ortalama olarak saat 24.00 de 44 mmHg'
dan 41.4 mmHg 'ya ve saat 6:00 'da 46.9 mmHg 'dan 41 mmHg 'ya distd, (Grafik 4
ve 5).

Grafik 5: Tedavi 6ncesi ve sonrasi saat 6:00 da ki ortalama PCO; dederleri
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i S
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7,44 7,48 Ty B W39 60 90 200 15
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Ty | e 57,38 || 7ead 73 90,2 | 573 39
7:38 | @, 38 7,35 | 735 73 a6 500 5

7,4 7,4 7,30 7,39 50 91,2 98 2
p i B R e 7,4 45 80,2 231 13
7,38 T.39 7,4 7.4 B3,9 95 6 0
7,34 Tpa 7,36 1,329 76 86 473 28

P 3 7,38 1,39 T35 57 85 152 22
7,38 7539 7,36 T 37 72 89,3 400 25
V.22 735 7,286 1,35 36,1 77 6 0
T3 7,40 V38 7,40 | 61,41 | 88,04 |311,21 26
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Tablo 21:Tedavi dncesi ve sonrasinda pH ile O; desatiirasyonu miktari ve sayist
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Grafik 6: Tedavi Sncesi ve sonrasi saat 24:00 de ki ortalama pH dederleri

PH 'min ortalama olarak saat 24.00 'teki degeri 7.37 'den 7.39 'a, saat 6:00 '
daki dederi 7.36 'dan 7.40 'a yukseldi, (Grafik 6 ve 7).

Grafik 7: Tedavi §incesi ve sonrasi saat 6:00 da ki ortalama pH degerleri
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Grafik 8: Tedavi & ive ortal min SO; deg

Minimum O; desatiirasyonu ortalamas! (Sa02 min) tedavi diizenlemeden once,
polisomnografinin ilk gecesinde % 61.4 idi ve g ay sonra kontrol polisomnografisinde
% 88'e gikt1. Ik gecedeki O, desatiirasyonlarinin sayisi ortalama 311.2 iken, 3 ay sonra
26'ya distigi gérildi, (Grafik 8 ve 9).

Grafik 9: Tedavi & i ve ortal S02 desatiirasyon sayisi degerleri
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Grafik 10: Tedavi & i ve ortal sistolik T.A. degerleri

Hastalann tedaviye alinmadan 6nceki arteryel tansiyonlarinin ortalamalan 164,6
/ 108,7 mmHg olarak bulundu, bu deder belirgin olarak hipertansif idi.. Ug aylik tedavi
sonrasinda ise gozle goriilir bir digme oldu ve arteryel tansiyon ortalamasi 140,7 /
91,8 mmHg olarak bulundu, (Grafik 10 ve 11).

Grafik 11: Tedavi 6ncesi ve sonras: ortalama diastolik T.A. dederleri
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Grafik 12: & i ve ortalama AHI dederleri

Adir Uyku Apne Sendrom‘lu 24 hastanin tedavi dncesindeki AHI = 66,8 olarak
bulundu, lig aylik nBiPAP tedavisinden sonra fizyolojik sinirlar icinde olan 3,4’e disti,
(Grafik 12).

Tedavi 6ncesinde ve sonrasinda hastalara iki ayn soru gurubu soruldu. Birinci
soru gurubunun yanitlan, tedavi 6ncesinde

1. dayaniimaz
2. siddetli

3. dayamnilabilir
4. az

5. hig yok
kavramlan ile, tedavi sonrasinda
1. hig yok

2. cok az

3. daha az

4, dedisme yok
5. daha kéti

kavramlan ile formiilize edildi.
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Gauss edrisinde istatiksel en sik alinan yanmit olan modal deder alinarak
hastalarin  sibjektif degerlendirmeleri analiz edildi. Ormedin “yorgunluk hissi” icin
tedavi éncesi modal deger "2" yani "siddetli" iken, tedavi sonrasinda "1" yani “hic yok”
sonucuna varildi. Yine bas adnsi, horlama, kan basinci, nefes darlidi gibi semptomlarda
da belirgin diizelme goriildi. Bu guruba ait verilerin sonuglan asagidadir, (Tablo 22).

TedaviOncesi ~  Tedavi Sonrasi
Yorgunluk hissi Siddetli Hic yok
Horlama © siddet panasz
Dispne . Dayam.le;i.:-ili}_ __I:;aha az
Korku hissi Hic yok Hig y;l; --------
Mide-barsak sikayetleri “ -l-.|i<; yok _I-I-i_c:r_ck
Kardiyak sikayetler y Az - _@ E
Tansiyon problemi  Dayaniabile Dahaaz
Konsantrasyon problemi ] Dav-am-m;_— - Hig yok
Kilo kaybi 5 Hig vckm r _ée_‘g'i;n;_\;; iy
Bas adrisi <'im Az Hic yok
Depresif degisiklikler Da;';nllabilir o Hi-g“ yok i
Noktiirnal dilirez - Az Ll Hig yok
Eklem agrilan ol Hig yok m_-_-_-__l:-);_ﬁis.me yok

Tablo 22

Ilag kullanma orani Gic aylik tedavi dncesi ve sonrasi karsilastirildidinda; 5 hasta
ilag alimini tamamen terk etti, 3 hasta kullandiklan ilac sayisini azaltti, 16 hastada ise
dedisiklik yokdu.

Uc aylik tedavi sonrasinda ikinci soru gurubunun yanitlan, her gurup kendi icinde
formiilize edilerek yapildi.
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-BIPAP tedavisinin mesleki ve sosyal duruma etkisiyle ilgili sorularin yanitlari
1. daha kétu
2. dedisme yok
3. biraz iyi
4. iyi
5. cok iyi

seklinde formiilize edildi. Bu guruba ait verilerin sonuclan séyledir, (Tablo 23);

mesleki verim Tyi

sosyal aktivite . Biraz i\;i

viicut zindeligi .Tyi"

aile ici iliskiler Y .iyi- ’

seks hayat: 4 . Tyi

bos zaman aktivitesi : ¥y 4 iyim o
Tablo 23

-BiPAP tedavisinin yol acabilecedi sosyal problemlere ait sorulann yanitian
1. asla
2. az
3. tolere edilebilir
4. cok fazla
5. dayanilmaz

seklinde formilize edildi. Bu guruba ait verilerin sonuglan séyledir, (Tablo 24),

cihazin glriiltiisiiniin partnerini rahatsiz edip tolere edilebilir
etmedigi
cihazin ev icinde rahatsizlik verlp vermedigi asla
cihazin transport zorlugu  tolereediebiic
maske ylzinden utarip utanmadid asla

Tablo 24
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-BiPAP tedavisinin olasi komplikasyonlari ile ilgili sorularin yanitlan

1. hic
2. cok az
3. bazen
4. cok

5. dayaniimaz

seklinde formulize edildi. Bu guruba ait verilerin sonuglar séyledir, (Tablo 25);

Burunda ve adizda kuruluk
Kronik rinit

Burun kanamasi

Maskeye bagh basing yarasi
Uykusuziuk

Midede siskinlik

Artmis solunum yolu enfeksiyonlan

Maske kenarindan kacan havadan dolay:

gozlerde yanma

Cihazin sesinin, hastanin kendisini
rahatsiz edip etmedigi

Maske altinda bunalma hissi

Maske altinda terleme

hig
hig
; hi;_ :
.t.1i(;
bazen
hi.;..__
hig

hig
hig

bazen

bazen

Tablo 25 : BiPAP tedavisinin olasi komplil

Bunlara ek olarak son iki sorunun cevabi

1 yoniinden hastalarin yanitiar

olarak ta hastalann BiVent cihazim

kullanma stiresi haftada 5-7 glin ve gecede 5-6 saat idi.
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TARTISMA

Nazal maskeyle uygulanan nBiPAP cihazi BiVent'le tedavi edilen 24 agir uyku apne
sendromu hastasinin 3 aylik tedavi sonrasindaki verileri, tedavi éncesine gbre acikca
dizelmistir.

Parsiyel O, basinci'nin (P,0;) ortalama dizeyi, tedavi éncesinde saat 24:00 de
68.9 mmHg olarak bulunmusken, tedavi sonrasinda 78.5 mmHg ya ve saat 6:00 da
70.6 mmHg olarak bulunmusken, tedavi sonrasinda 82.8 mmHg ya yikselmistir.

Karbondioksit Parsiyel basinci (PaCQ;) ortalama dizeyi, tedavi éncesinde saat
24.00 de 44 mmHg olarak bulunmusken, tedavi sonrasinda 41.4 mmHg 'ya ve saat
6:00 'da 46.9 mmHg olarak bulunmusken, tedavi sonrasinda 41 mmHg 'ya dilsmiistiir.

PH 'min ortalama dizeyli , tedavi &ncesinde saat 24.00 'te 7.37 olarak
bulunmusken, tedavi sonrasinda 7.39 'a, saat 6:00 'da 7.36 olarak bulunmusken 7.40 'a
ylikselmistir.

Minimum O; desatirasyonu (Sa02 min) tedavi dizenlemeden énce,
polisomnografinin ilk gecesinde % 61.4 olarak bulunmusken, iic ay sonra kontrol
polisomnografisinde % 88 olarak bulundu. Ilk gecedeki O, desatiirasyonlannin sayisi
ortalama 311.2 iken, 3 ay sonra 26'ya distigi gorildi.

AHI tedavi oncesinde 66,8 bulunmusken, kontrol polisomnografisinde 3,4%s
dismustir.

TA tedavi oncesinde 164,6/108,7 mmHg iken tedavi sonrasinda 140,7/91,8 mmHg
ya disti.

Arteryel kan gazlarinin normal sinirlara gekilmesi, minimal 02 desatiirasyonundaki

yikselme ve 02 desatlirasyon sayisinin azalmasi ve AHI' ndeki belirgin diisis acikca
ortadadir.

Parametnelerde ki badylesine detayli iyilesmeler ancak yeterli bir ventilasyon
tedavisi uygulanabildiginde alinabilir,

Simdiye kadar klinikte kullanilan tek BiPAP ventilasyon cihazi olan "BiPAP ST
Respironics" ile yapilan calismalarda da tedavi sonrasinda benzer iyilesmeler alindig
yazilmistir! .

Bivent ventilasyon cihaz ile bu calismaya baslarken hipotezimiz, BiPAP
cihazinda yapilan teknik yeniliklerin hastalarin klinigine gercekten de pozitif olarak
yansiylp yansimayacad idi. BiPAP 'in sik bir komplikasyonu olan burun mukozasinin
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kurumasi ve buna bagh diger problemler isitilabilir, nemlendiricisi entegre edilmis olan
Bivent ile goérilmedi. BIPAP kullanan hastalarda bir diger énemli komplikasyonda mide
siskinligi duyumu olmasiydi. Bu sikayet tetik esidi mekanizmasinin yetersizligine bagl
olarak fazla miktarda havanin hastaya solutulmasina baghydi. 3 aylik tedavi sonrasinda
hastalarda mide siskinligi yakinmasinin  hic olmamasi bu mekanizmanin daha
fonksiyonel olarak ivilestirildigi ve BiVent ile bu komplikasyonun olmadigi gérildi.
Cihazin yeni konstrilksiyonu sayesinde hastalar BiPAP tedavisini kolaylikla tolere ettiler
ve lg¢ aylk tedavi sonunda hig bir hasta tedavisini yarim birakmadi.
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SONUC

iki yil siiren bu calismanin sonuglanna dayanarak, BiPAP prensiplerine sadik
kalan ama yeni bir konstriiksiyonu olan BiVent, 24 hastanin adir uyku apne sendromu
‘na badl semptomlarini ortadan kaldirmis, kan gazlanna ve polisomnografiye ait
parametreleri normalize etmis, klasik BiPAP cihaziyla ortaya cikan komplikasyonlar
gstermemistir. Bu ozellikler BiPAP tedavisini daha cok tolere edilebilir hale getirmis,

komplikasyonlar ylzinden tedavinin yarida birakiimasi riski ortadan kaldirilmistir.

Son stz olarak BiVent ventilasyon cihazi, klinikte etkin bir non-invazif mekanik
ventilasyon cihazidir , komplikasyonlari minimale indirilmistir ve hastalar tarafindan

kolaylikla tolere edilebilmektedir.
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OZET

Bu calismada adir Uyku Apne Sendromlu 24 hasta izerinde yeni bir bilevel
ventilasyon cihazi BiVent denenmistir. Uc ay siiren tedavinin, 6ncesinde ve sonrasinda
hastalarin subjektif yakinmalari, standardize edilmis soru grublar ile arastinimig, kan
gazlar, Apne-Hipopne Indeksi, O,-satirasyonu, ve T.A. takibi yapilmistir. Ug aylik
tedavi dncesi ve sonrasinda elde edilen veriler karsilastinididinda gerek hastaya ait
subjektif yakinmalarin azaldigi ve tamamen ortadan kayboldugu, gerekse Uyku Apne
Sendromuna bagh olarak patolojik sinirlarda bulunan , yukarda sayilan parametrelerde
normale déniis oldugu gézlenmistir.

Tim bu veriler BiVent ‘in, etkin bir noninvazif mekanik ventilasyon cihazi olarak,

adir Uyku Apne Sendromunda tercih edilmesi gerektigini gostermektedir.
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