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o Uyku, 6lim ile uyanikiik arasinda bir durumdur; uyanikik, tum
".E_.-:b.e.densel ve entelektuel fonksiyonlarin aktifligi, 6lim ise sonsuza dek
Jitirlisi ile karakterizedir (1). Uykunun aktif bir streg oldugunu savunaniar
‘ile’ pasif bir stre¢ oldugunu savunanlar uyku aragtirmalan ve uyku
_';'Bil'iminde tarih boyunca karsi karsiya gelmislerdir. Hizl géz hareketlerinin
;'.Qélﬂl(jl ve uykunun iki ana bdlimden olustugu kesfedilene kadar, uyku
'é'{/rensel olarak beyinin aktif olmadigi bir evre olarak kabul edilmekteydi.
f-:""'Uyanmak ve ayaga kalkmak ise bu islemlerin geri dénustmdi olarak
.--.'_--'f_'-dugun['}lmi@ ve uyku ile koma, stupor, intoksikasyon, hipnoz gibi diger
. hareketsiz durumlar arasinda bir farklilik gérulmemistir. 1989 yilinda J.
. “Allan Hobson kitabinda son 60 yilda égrendiklerimizin gegmisteki 6000
__'_"yilda 6grendiklerimizden daha fazla oldudunu séylemis ve bu kisa stlire
: "-.-'._Z.ic;erisinde uykunun basit olarak sadece uyaniklik halinin kaybolmasi olay!
degil, cesitli arastirmacilar tarafindan yapilan ¢aligmalarla, aynntilh ve titiz
_:._:.""mekanizma!ar'la kontrol edilen, beynin &zel bir aktivitesi oldugunun
. gosterildigini dile getirmistir (2).
iskogyall bir fizyolog olan Richard Caton, 1875 vyilinda hayvan
beyninde elektriksel bir ritim oldugunu ilk kez saptamig, 1928 yilinda Alman
- psikiatrist Hans Berger de ilk kez insan beyin elektriksel aktivitelerini
it . kaydederek, uyanikken ve uykuda beynin elektriksel aktivitesinin farkl
ritimlerde oldugunu net bir sekilde gésterdidi metoda elektroensefalogram
(EEG) ismini vermigtir (3). 1937-1939 yillart arasinda ise uykudaki tum
beyin dalga paternlerinin major elemanlanni Harvey (4), Davis (5,6)
- tamimlamiglar, Blake(7, 8), Gerard(7, 8), ve Kleitman (8) ise EEG'de
uykunun, ytiksek amplitttli yavas dalgalar ve uyku igcikleri, uyanikhigin ise
dusiik amplititiu dalgalar ve alfa ritmi ile karakterize oldugunu
gostermislerdir.
- lkinci Diinya Savagindan sonra 19502'de Magoun (9), “Beyin Sapt
- Retikuler Formasyon ve EEG Aktivasyonu” isimli 6nemli calismalarini
yayinlamislar ve burada uykudan uyanikliga geciste EEG'de yiiksek voltajl

yavas dalgalarin yerini dusuk voltajli hizh dalgalarin aldigini géstermislerdir.




1953'de Aserinsky and Kleitman (10, 11) hizh gdz hareketlerinin
(REM) varligini tespit etmisler, ayni dénemde Jouvet et al (12), uykuda
'REM strasinda kas gerginliginin daha da azaldigini ve tam bir tonus kaybi
_zo'lusarak kaslarn tamamen gevsedigini bildirmislerdir. Hizli  gbz
‘hareketlerinin ve kas tonus kaybinin kesgfi, uyku evrelerinin taninmasinda,
.-'{.j:yk'uda beyin dalgalarini izleyen EEG kadar, goz hareketleri ve kas tonusu
“hakkinda bilgi veren sirasiyla elektrookulografi (EOG) ve elektromyogramin
'__.-_.-"'('E'IIVIG) da gereklii oldugu anlasiimistir.
_ 1975 vyiinda American Sleep Disorders Association (ASDA)
_:':" ku"rﬁlduktan sonra harcanan cabalarla polisomnografiler klinik ¢alismalarda
kullanitmaya basglanmig ve uyku hastaliklan tani imkanlan artmigtir.
| _ Yaklasik 150 yil 6nce, 1837'de Charles Dickens’in “The Posthumous
'_'F"apers of the Pickwick Club” adli eserinde tanimladigi asin kilolu ve uykulu
'é;ocuktan esinlenerek 1918'de Sir Wiliam Osler’in kilolu ve asin uykulu
. :'hastalarlna “pickwickian” ismini takmasindan ancak 47 yil sonra, 1965'te
Gaustat et al (13) asin kiloiu pickwickian sendromlu hastalarn
polisomnografik incelemelerinde uyku apnesini fark etmistir. Bundan 11 yil
'_53'.'_-.:'sonra da, 1976 yiinda Guilleminault et al (14) objektif kriterlerini
"'tanlmlayarak obstriktif sleep apne sendromunu (OSAS) tip literatlirine
sokmustur. Kuhlo et al (15), 1969 yilinda ilk kez st solunum yollarindaki
~ obstruksiyon yerini trakeostomiyle by-pass ederek Pickwickian sendromiu
L hastalann tedavi etmeye baslamis, 1980'li yillanin basina kadar OSAS'In
da efektif tedavisi olarak sadece trakeostomi uygulanmistir. Bu
- " dénemlerde trakeostominin, OSAS’In tedavisinde gergekten etkili bir
i yontem oldugu g0riiimus ancak hastalara kabul ettirmekte zorlanildidi ve
:f ylksek morbiditeye sahip oldugu icin trakeostomiye alternatif tedavi
yontemi arayislan baglamistir. Sonucta iki yeni uygulama ortaya ¢ikmustir.
_' ~ Bunlardan ilki trakeostomiye alternatif olan Uvulopalatofaringoplasti
L (UPPP) digeri ise medikal tedavi yéntemi olarak nazal siirekli hava yolu
basinci (CPAP) uygulamasidir. UPPP ilk kez Fujita (16) tarafindan OSAS'li
hastalara uygulanmis ve sonuclan yayinfanmistir. CPAP ise, OSAS'In
o - tedavisinde cerrahi olmayan bir yéntem olarak yine 1981 yinda

- Avusturalya’l Sullivan et al (17) tarafindan tarimlanmistir. Birbirlerinin




:affér:niatifi olan bu iki yéntemin de sonuglan zamanla ortaya ¢ikmigtir,
Trakeostomi gibi CPAP tedavisinin de gundiz asin uykululuk halini,
“OSAS'In kardiyopulmoner sekellerini (18) , kan basincint da normale
éevirérek (19} ortadan kaldirdigi saptanmustir. Buna karsihik Sher et al (20)
“meta-analizlerinde, OSAS hastalarinda UPPP’'nin %41 oraninda basartl:
- ':.('.)i.dztj(;unu, dzellikle dil kokil obstriiksiyonu olan vakalarda bu oranin %6’ya

* kadar distiigiini - saptamiglardir. UPPP’nin  sadece yumusak damak

._.“_:-.ﬁ':pétblojisini ortadan kaldirmaya yonelik bir ameliyat oldugunu hatirlatarak,
':.""'.'I.:s"ono et al(21) yaptikian aragtirmada UPPP basansini etkileyen en dnemli
.. '_'_fékti)'rﬁn dil kékii obstriiksiyonu oldugunu géstermislerdir. Bagan oraninin
.;"(';ok yiksek olmasindan dolayi CPAP, OSAS'In primer tedavisinde kendine
;_sag!am bir yer edinmistir. Ne var ki sadece tam uyum saglayabilen
: hastalann CPAP’ tan yararlanabildigi ve CPAP tedavisine uyum
_:3 sajlayamayan hastalann azimsanamayacak sayida oldugu da gérulmusttr
(22, 23, 24). Oto-titrasyon yapabilen cihazlann ortaya ¢ikmasindan sonra
.:::'_. CPAP tedavisine olan hasta uyumunda belirgin artis olmasina ragmen,
CPAP uygun sekide ve sirede kullanamayan hastalarin varligi
. kiigcimsenemeyecek oranlarda halen devam etmektedir (25).

Bu buigular, OSAS tedavisinde dikkatleri tekrar cerrahi secenekler
lizerine cekmistir. Obstriksiyon yerini trakeostomi gibi by-pass eden ve
daha az morbiditeye sahip olan baska bir yontem bulunamamistir,
~ Trakeostomi, OSAS'In kesin tedavisini saglayabilmekie beraber,
-: morbiditesi ve istenmeyen sosyal problemleri nedeniyle popllaritesini
yitirmistir. Direkt obstritksiyona neden olan patolojileri diizeltmeye yonelik
cerrahi tedavi yontemleri gelistiriime ¢abalarn halen devam etmektedir. Bu
amaca yonelik cerrahi yéniemlerin bir kismi yumusak damak, bir kismi dil
ve dil kéktindeki patolojiyi diizeltmeyi amaclar. Daha invaziv ve morbid
olanlar ise maksillofasiyal kemik yaplya midahale etmektedirler.
UPPPnin  basansiz olduju vakalarda birden ¢ok bdlgedeki
obstriiksiyonlann varlig net bir sekilde bilinmektedir (26, 27, 28). Cerrahi
Oncesi obstritksiyon yerini gésteren metotlar preoperatif degerlendirmeyi
kolaylastirmakta ve uygulanacak operasyonun secilmesine ve operasyon

basarisini énceden tahmin etmeye yardima olabilmektedir, Bu amacla




'nlm!anan ve kullanilan metotlar arasinda Mdulier Manevrasi (MM),

;:;séfélometrlk analiz, Bilgisayarll Tomografi (BT), Manyetik Rezonans
; 'oruntufeme (MRG), fiuroskopi ve basing dlgumleri vardir. Ancak bugiin
-;preoperaﬂf obstriiksiyon(larn) yerini tam olarak saptayabilen ideal bir
'etot yoktur.

'._Cahsmamlzm amaci, OSAS tanist alan ve UPPP operasyonu
:'_Q‘ﬂlan'masma karar verilen hastalarnn preoperatif ve postoperatif Flekstup
‘Reflektometri (Rhinosleep) sonuclarnnt karsilagtirarak preoperatif olarak
ﬂék.stup reflektometrinin verdidi bilgilerin UPPP’nin basgarisini dnceden
:__ta'h:min etmedeki yerini ve basansiz vakalardaki fleksttp reflektometri

.__d_egerxlérinin farklihgin aragtirmaktir,



_GENEL BILGILER
lNormal Uyku

11 Uyku Tanimlamalari

Uyku, organizmanin cevreyie iletigiminin, degisik siddette uyaranlarla
eri..déhdt‘[rﬁlebilir bicimde gecici, kismi ve periyodik olarak kaybolmasi
..ur'L.szdur‘. Uyku karmasik fizyolojik ve davranigsal surecler bilesigi olup
.yu'yan kisi genellikle (fakat sart degil) uzanir postlrde, hareketsiz, gbzleri
‘kapalidir. Ancak sik oimasa da diger davraniglarda uyku sirasinda

;-6iu::$ébilir Ender rastlaniian bu davranislar icinde uyur-gezerlik, uykuda
' onusma dis gicirdatma ve diger fiziksel aktiviteler vardir.

"-5_--Uyku fizyolojik parametrelerin farklihk gosterdigi baslca iki evreye
'yrlimaktadlr Bu evreler, hizh géz hareketlerinin olmadigi evre (NREM
eya Non-REM) ve hizii gdz hareketlerinin oldugu evre (REM)'dir. NREM
e geleneksel olarak gittikce derinlesen 4 alt evreye ayrimustr,
"REM deki EEG paternleri senkronize, uyku igcikleri olarak isimlendirilen
alga formlar, K kompleksleri (Sekil 2.4) ve yuksek voltajli dalgalardan
_Iusmaktadlr NREM'de evre arttikca uyku derinligi de artmaktadir.
.-REM deki Evre | ve Evre 1l hafif uyku, Evre lll ve Evre IV derin uykudur.
EM evresi, tezat olarak EEG aktivasyonu, kas atonisi ve epizodik patiar
::tar_ida: hizlt g6z hareketleriyle karakterizedir. Genel olarak REM uykusu
f év:r_e__Iél_fe bdlinmemistir. Ruyalarnn %80-90’1 REM uykusunda gérilir. Bu

'_: ruyalar akilda kalici ve uyanildiginda kolaylikla hatirlanan rlyalardir.
" __6_:"m'al Insandaki Uyku Evreleri (29)

'Uykunun evrelerini ayirt etmek igin yararlanilan baslica dlcum
_'etot!arl EMG, EOG, EEG'dir. Uyku evrelemesinde kullanitan birgok genel
'33Dl'er_18|bm EEG bulgularina gére saptanmig olmasindan dolay! uyku EEG’si
akklnda biraz teknik bilgiye ihtiyac vardir,

- EEG dalgalannin sekli, yonu ve frekansi uyku evrelerini ayirt etmede
nemh bllgller saglamaktadir. Bir EEG daigasinin frekans, saniyedeki



j |rve Hz veya saniyedeki siklis sayisi (cps; cycle per second)

edllir Sik karsilastlan EEG frekanslar Tablo 1.1.'deki gibidir:

zk ka.rgllagiian EEG frekansiar

 8-13 Hz.

13 Hz.'den yiiksek.
4 Hz.'den disuk
4-7 Hz

; EMWWWWW*MJ :

| Béswi ' k,,
3g80

ve__goz!er kapahyken kaybolmayabmr

K|§1 uyamkken g6z hareketleri

S'a_ mmh goz hareketleri Evre | uykuya ait aktivite glkmadan hemen 1-2 dk.
_.nce Ofusmaya baglar. EMG ise nispeten yuksek derecede tonik aktiviteler
osterlr Istemli hareketler EMG amplitudunde fazik artimiar gdsterir. Cok
QeV$€‘ml§ kisilerde, uyaniklik tonusu ile NREMdeki tonus EMG ile aymt
edilemeyecek kadar benzer olabilir
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"2"'é'52|§r.ac;lkke" kansik frekanslardaki EEG akfivitesi.

Teme! olarak EEG'deki degisikliklere dayanilarak 4 farkli NREM
:éi"be'ii"rlénebi!mektedir‘. EOG ve EMG paternleri NREM evrelemesinde
az'blr katki saglayabilir. Sadece NREM Evre 1'de EOG ve EMG

_eteh daha dnemli bilgiler vermektedir.

- Uyanlkhktan Evre | uykuya gecis en iyi alfa aktivitesinin
bolmaswla anlagilir ve Evre | uykunun nispeten disuk voltajh, kansik
ansh aktivitesi olusur. Ozellikle gecenin baginda meydana gelen Evre |
' .:keskm tepeli dalgalar hakimdir. Buna ek olarak, nispeten yuksek

'i'fﬁ'lﬂ.'l:t. senkronize teta aktivite hakimiyeti mevcuttur (Sekil 2,3).
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ekli'2 3 NREM Evre | EEG &rnegi.

Uyamkizktan uykuya geciste, yavas gdz hareketleri olusumundan 1-2
So'qr_a:! _E_vre | EEG degisiklileri gorilmeye baslar. Genellikle bu siire 1-2
d ;-:ézrjc__ak bazi Kisilerde, 6zellikle glindiiz gekilen uyku EEG'lerinde, 15
c_f;_i':a_;'_b'ile siirebilmektedir (30). Yavas goz hareketleri Evre | NREM ile
!NREM veya REM uykusunu birbirinden ayirmada ¢ok yararhdir,
‘Um NREM boyunca kas tonusu siirmektedir ve EMGde dustik
qtiu bir aktivite gbstermektedir, Uyaniklikian uykuya geciste Snemli
2 EMG amphtud degisikligi gorulmemektedir.
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5 Uyku igcikiert
'BL_i;f':'Eer' [l EEG paternleri epizodik olarak olustugu icin, standart
vrelenﬁékriterlerinde (29) Evre | uyku denebiimesi icin nispeten dustik

oltaj ve:_ikanslk frekansl zeminde eger en az 3 dk.’lik araliklarla ne uyku

12-14 Hz.

an OIU§mU§tur. Uyku igcikleri tum memelilerde vardir ve

frekansinda, 0.5-1.5 saniye sureli

_' gorufurler ve normal engklnlerde ve insomnililerde dakikada 3-8

ur Ve igcik orani kisiye Szgidur Uyku idcikleri 3 aydan 6nce



'-tedlr' ve mental retardasyonu olan c¢ocuklarda uyku igcikleri

"en:kalml§tlr ve normal infantlardan daha az siklikta gérulur (31).

om'pfek3| Evre Il NREM'in karakteristik 6zelligi olan dider bir
yé‘ 'ﬁzei'EEG dalga formudur. Bu paroksismal dalga kompleksi pozitif
3 _ponentm takip ettigi keskin negatif bir dalgadir K-kompleksinin

m siiresi 0.5 saniyeden fazla olmalidir (29).

-Gébenm baglangicinda yavas goz hareketleri nadirdir ve sadece uyku

er.s:'ve k-komplekslerinden sonra kisa bir stire gérillrler Evre |l
M boyunca EMG'de tonik aktivite vardir ve bu aktivite uyanikiik
vntesme gore daha dugik amplitttiidir.

11 ve EVRE IV

é"'il'! ve Evre IV NREM uykusunda EEG’de yiksek voltajll yavas
kthlte31 mevcuttur.  Evre |l %20°den fazla ancak %50i
cak kadar oranda, amplituidiu 75 muV’dan fazla olan 2 Hz. veya
a yavas dalgalardan olugan dénemler icermektedir (Sekil 2.6, OK uyku
_é_|ﬁ_i'.:gijstermektedir.‘).‘

- CS/AE “f‘ 3‘1‘5 “’ﬁ gi‘( 12‘5; *éff ‘i‘;%‘ﬁ A} A, ‘jﬁ%é&ﬁ *fi' *Hgﬁwé%{ﬁ“”é&ﬁ
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SOpvi .

3 gen

ekil 2.6 Evre Il NREM uykusu.



se bu dalgalar %50°den fazla oranda gdrulmektedir (Sekil

eketlerinin gbruidugii EOG).
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‘REM uykusu,

e§::-__:(_i_é§er birgok farkir durum vardir.
EOG hizli g6z hareketleri ile dolmustur. REM deyimi de bu hizl géz
1a -k__‘?_t___leri_nin (Rapid Eye Movement) bas harflerinden gelmektedir. Hizil

"h_été_ketlerinin yogunlugu gece ilerledikge gorulen sonraki REM’lerde
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M:. kaﬁsunda EEG ve EOG bu!gularma ek olarak EMG'de de

nda.-v_e- reflekstek[ bu supresyon medullar inhibitér merkezin pontin

onu ve'bu aktivasyonun beyin sapindaki ve spinal motor nérondaki
aptik hip:'érpoiarizasyondaki sonuglanyla meydana gelmektedir(33).
t'c'i'r}j' ihhibisyon zeminin lizerinde distal kaslarda sedirmeler bu

e NREM Evre Il bazi epizodik olaylann varligi ile taninmaktadir.

0z hareketferl REM’'de, uyku igcikleri ve K-kompleksleri NREM Evre
nmmas: rg:m gerekliidir. iki evrede de (REM ve NREM Evre 1i) zemin
ktiVi_teSI benzeridir. Yani nispeten dusuk voltajii dalgalar ve kansik
mevcuttur Bu ytizden NREM Evre [I'den, REM’e gecis veya tam

'-'dl’iri’:muh. polisomnografide taninmasi zor olabilir.

'n Gece Boyunca Ozellikleri

al B‘: '_'Erlskmdekl Uyku Paterni

ne_!dé-,_-_ genc eriskinlerde yapilan calismalarda kadin ile erkek

nda ormal uyku paterni acisindan fark saptanmamistir. Ozet olarak,
mal & ski'n:’i'nsan uykuya NREM uykusuyla baslar. REM uykusu 80 dk.

azla stire ge¢cmeden baslamaz. Gece boyunca da NREM uyku

EM_. ._:yktj surekli bir sikllis icindedirler. Bir sikllsler yaklasik 90 dk.

qyanma (arousal) esigine sahiptir. Buna ek olarak uyanikiiktan
Q'e(;i'si saglamas! yaninda Evre | uyku gece boyunca evreler
S‘nda-ge(;is sirasinda da gorulebilmektedir. Siddetli uyku bélunmesinin

yaygin bellrt|81 Evre | uyku stresinin ve ylzdesinin artmasidir
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:ékii 2.9 Normal Histogram

_. . NREM Evre-ll uyku igcikieri veya K kompleksleri ile taninir ve kisa
':i';‘lren Evre | uykuyu takiben baslar ve yaklasik 10-25 dk. surer. Evre |l
__uirkuda uyanma icin daha siddetli uyaranlara ihtiyag vardir. Evre | uykuda
: uyanmaya neden olan uyaranlar Evre [l uykuda belki K komplekslerini
_ :.' uyarir ama uyanmaya yetmez. Evre Il uyku EEG’de gittik¢e artan ylksek
f':'-_"::"\)ottajli yavag dalga aktivitesiyle kendini gosterir. Sonucta, bu artiglar
NREM Evre lll uyku kriterleriyle, yuksek voltaj (75 mV) yavas dalga (2 Hz)
".'éktivitesi EEG aktivitesinin %20-50'sini kapsamasi (29) ortuserek Evre |l
; _'.'uykuya gecisi saglar. NREM Evre Il ilk siklUste sadece birkag dakika stirer
ve NREM Evre IV gecisi saglar. Evre IV uykuda ¢ok yuksek voltajli yavas
o .daigaiar goérultr. Bu dalgalarin EEG aktivitesinin %50’sinden fazlasini isgal
etmesi Evre IV uykunun basladigmn gésterir. Evre IV, ilk sikllste 2040 dk.
:'sUrer. Evre 1l ve Evre IV NREM uykusunda uyanma icin Evre | ve Evre |l
; 'NREM uykusundakinden olduk¢a blyuk uyaranlara ihtiyag vardr.
Arastirmacilar Evre Ill ve Evre IV uykusunu beraber yavas dalga uykusu,
delta uykusu veya derin uyku seklinde de adlandirmaktaditlar.
L Bir takim viicut hareketleri yilizeysel NREM uykusunun ilerledidini
- gosterir. Bu vucut hareketleri Evre II'de 5-10 dk ve daha sonra Evre (I de
kisa bir sure (1 veya 2 dk) gérulir. Vicut hareketletinin azalarak
kesilmesi, REM uykusunun baslamasinin yakin oldugunu gésterir. ik
sikilisteki REM uykusu genellikle kisadir (1-5 dk.). REM uykusu sirasinda

uyanma butun sikluslerde esikleri degiskendir. Kedilerde yapilan baz
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eh'EZ)?;e' caligmalarda REM uykusunda uyanma esiginin yuksek

J}gfﬁasmdan dolayi bu turerde REM uykusuna derin uyku ismi

er|:Iml$tlf Ancak glinimiizde bu terminoloji hayvan caligsmalarindaki
aymlarda kullaniimaktadir. insanda derin uyku olarak kabul edilen NREM
.ve' NREM 1V ile kanstinimamalidir. Diger bir 6nemli nokta yavas dalga
;:-RQSUhun da (senkronize uyku gibi) bazi hayvan tlirlerinde NREM'e

é‘rsﬂ';k geldigidir. Bu durumda insanlardaki Evre 1il ve Evre [V uykulan igin
ullan;lan yavag dalga uykusuyla kansgtinimamalidir.

REM-REM Sikliisii

'__'_Gece boyunca NREM uyku ile REM uykusu slrekli birbirinin yerini
alan.: siklisleri meydana getiriler, REM uykusu suresi genelde gece
'oyunca uzundur. Evre llIf ve Evre IV uyku ikinci sikllste, Evre [l uykunun
REM zamaninin bUytk bir kismini isgal ettidi icin daha klsa slirer ve son
sukluste gérilmeyebilir. 1k NREM-REM sikliisuniin ortalama siiresi
aklasik 70-100 dk’dir ikinci ve son siklis zamanlan ise 90-120 dk.
féslnda degisebilir. Gece boyunca tum sikluslerin ortalama sureleri 90-
10 dk."dir

'écé Boyunca Uyku Evrelerinin Dagihm

Gen¢ erigkinlerde yavas dalga uykusu, gecenin basinda NREM
éiﬁmﬂnﬂn baskin evresidir. REM uykusu ise gecenin son bélumierinde
é_h'a fazla slirmeye baslar. Normal yetiskin insanlarda REM uykusunun
1:g'_e'3_cenin sonlarini  tercih etmesinin sirkadien ritim ve vicut sicakilk
degisimlerine bagll oldugu distnulmektedic (34, 35). Yavas dalga
"Lfly'RUSunun ise daha cok gecenin baslangicinda baskin olmasi ise sirkadien
. $[ifec;!erle degil, uykudan dnce uyanik kalma suresi, uykunun uyundugu
'___S_a"at gibi uykunun baslamasiyla iligkilendirilmistir (36).

Uyku Siiresi

.' Gece uykusunun slresi bircok faktére baghdir ve bu nedenle normal
;_ﬁéternini belirlemek zordur. Genclerde genellikle hafta ici 7.6 saat, hafta

'Sbnu ise 8.5 saatlik uyku sureleri genellikle arastirmalarda ¢ikan surelerdir.

Bu sekil kisiden kisiye oldugu gibi aymi kiside geceden geceye de
_f_;le_rklmklar gosterebilir. Uyku suresi ayni zamanda genetik (37) ve sirkadien

ﬁfme de bagl olarak farklilik g&sterir. Uyku suresi arttikga REM uykusunun
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3 suresi artmaktadir,

yku Uzerine Genellemeler

:Uy.kLt'NREM ile baglar

-NREM REM evreleri uyku boyunca 90 dk.’lik periyotlarla degigir.

Yavag, ‘dalga uykusu, gecenin ilk 1/3’lik kisminda baskindir ve uykuya
baslama kosullariyla iligkilidir.

iREM uykusu gecenin son 1/3'1ik kisminda baskindir ve sirkadien ritim
ve: vucut sicakhiklari ile iligkilidir.

e_ne_fllkie Evre | uyku, tim uykunun %2-5'ini kapsar.

é:_h:elli'kle Evre il uyku, tim uykunun %45-55'ini kapsar.
éhelli'k!e Evre lll uyku, tim uykunun %3-8’ini kapsar.
enellikie Evre IV uyku, tiim uykunun %10-15ini kapsar.

GeﬁelllkEe NREM uykusu, tiim uykunun %75-80'ini kapsar.
Généillkie REM uykusu, tim uykunun 20-25'ini kapsar ve 4-6 farkl

:lzotta gorildr.

2 Uyku sikayeti olmayan normal geng erigkinlerde bazi genellemeler.

vk Dagillmlnl Degig,tlren Faktorler

Vi]cut sicakligi

ekl'uyku hikayesi flaclar
adien ritim Patolojiler (OSAS vb.)

' ~3 Uyku Evre Daddiminin Dedistiren Faktérler.
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; 10 Uykusuzlug";un uyku sikliisiine etkisini gbsteren histogram.

$ek|l 2.10’da, ust histogram normal 14 yasindaki bayan gonuliunun,

‘_gidaki"histogram ise ayni kisinin 38 saatlik uykusuzluk sonrasi elde

dilen"'-'_'h'i_s'_'t'ogramlar gorulmektedir. Evre IV uykusundaki artis ve REM
nindaki gecikme gérilmektedir.

$ekll 2.117’de 64 yasindaki OSAS’lI erkek hastanin CPAP tedavisi
~'€éi-ﬁf\f_:§-.'__'s:bnra3| histogramlan gérulmektedir. Tedaviden dnce (Ustteki)
§__-._<_:l:aig'a uykusunun {(Evre Il ve Evre IV NREM) olmamasi, Evre |
E_-M’:jh:___..basklnltgl ve stk uyku bolunmeleri gorulmektedir. CPAP

avisinin ikinci gecesinde uyku derinfiginin artigi ve 6zellikle REM
Sunun anormal derecede arthdi goériimektedir Tedaviden Onceki .
Uykusu oraninin sadece %10 olmasina ragmen tedaviden sonra REM ‘
yk-“Sﬁ_:_§ran! yaklasik %40t
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l__J_yku hastalikiannin siniflandiriimasi uyku hastaliklanimin ik taninmaya
$_Ia'tfi_|§1_|ndan bu yana, bu konuylza ilgilenen arastirmacilann ézel ilgisini

i_§'t:ir;.1990’da yaygin olarak kullanim géren International Classification

Sié_ep_ Disorders (ICSD), 5 yiilik gabalar sonrasi American Sleep

sorders Association tarafindan nerilen siniflamanin ana bagliklar Tablo

v :'__l:(isaltflmlg ayrintisi Tablo 2.5te g0sterilmistir. Daha énce 1979'da

ymfagﬁ’ng olan Diagnostic Classification of Sleep and Arousal
S:Ofdgrs’in yerini almistir (38). Suanda ICSD’ni gelistiriimesi igin 3 biyuk

la _._§irasu uyku toplulugu ortak cabalanni sirdiurmektedir. Buntar

Oggah Sleep Research Society, Japanese Society of Sleep Research

L'atq_j_-.- American Sleep Society’dir. Bu cabalarin sonucu International
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ifi canon of Sleep Disorders, Diagnostic and Coding Manual (39) ve
onra 1997'de ICSD’nin son gbzden gecirilmis hali yayinlanmistir

;'cé.[) siniflamasinda 84 hastalik, 4 temel baslk altinda listelenmistir
02.4) Bu siniflamada OSAS, dissomniler ana grubu icinde intrinsik
f{éé.tahklan icinde kendine yer bulmustur

I'ﬁtri'n'sik uyku hastaliklan viicuttan orijin alan veya gelisen veya
_uddn ‘neden oldudu primer uyku hastaliklandir. Psikofizyolojik
omn:ier (41, 42), uyku algilama bozukluklar (43, 44), huzursuz bacak
__Q_mu (45, 46) ve idiopatik insomniler gibi hastaliklar insomniye neden
prtfﬁer hastaliklardir. Narkolepsi (47, 48), reklrren hipersomni (49,
| :ﬁ'étik hipersomni (51, 52) ve post travmatik hipersomniler (53) ise
}:(.'.L'J!'uluga neden olan primer hastaliklardir. Obstriktif sleep apne
54 5'55;.:."éantral sleep apne (56, 57), santral alveolar hipoventilasyon
fdr’d_rﬁd (58, 59) ve uykuda periyodik bacak oynatma bozuklugu (46, 60)
'.ém..'f insomni hem de asin uykululuk yapan primer hastalkiar
Sar__i‘da_dlr‘_ Ust solunum yolu rezistans sendromu ise obstriiktif sleep
_e.ééhdromunun bir sekli olarak taninmaktadir ve ICSD’de ayn bir baslk
_id.é--Yer alamamustir. intrinsik kelimesi, primer olarak viicudun endojen
0 0]|k veya patolojik stireclerinden kaynakianan endojen bir anormallige
et eder. Bununla beraber bazi hastaliklara eksternal faktérerin de

aci - hizlandirarak  veya agirlastirarak  etkiledigi  net bir sekilde

17




Ekstrms k-
Slrkadfen thrm sz

lgenr Kendl igmde lntnnSIK- Ekstnnsﬂ( Strkadlen-thlm 5
Bozuklukian olarak 3 grubu aynhr '

Parasomniler Primer olarak uykusuzluk ve asirt uykululuk sikayetleri

yoktur. Uyku sirasinda ortaya cikan bazi fenomenler ile
karakterize uyanma (arousal) bozukluklaridir.

Arousal bozuklukian
Uyku-uyaniklik Gegis Bzk.
Genellikle REM ile iligkili Uyku Bzk.
Diger Parasomniler
Medikal ve Psikiyatrik Hastaliklara Bagl Uyku Bozukluklar
Mental Hastaliklarla lliskili UB
N&rolojik Hastaliklarla ligkili UB
Diger Medikal Hastalikiarla lliskili UB

Uyku hastaliini tanimlamak icin gerekli bilgilerin eksik
oldugu gruptur.

Olasi Uyku Bozukluklari

Tablo 2-4 International Classification of Sleep Disorders (ICSD) Ana Basliklan (40)
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e'rnéﬁdnai Classification of Sleep Disorders (40)

PSikofiiyolojik insomni
{diopatik insomnil

Post-travmatik hipersomni
striktif sleep apne sendromu

kuruyanikiik Gegis Bzk.

Uykuda sayiklama bozuklugu
: _Ndktﬂrnal ayak kramplar
_et'_iik['e' REM ile iliskili Uyku Bzk.
“Kabuslar
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astaliklarla lliskili UB
ygulanim Bozukluklar

: kada Terlemeler
yku ile iligkili laringospazm
'_ ebe’_l;_};_-ile iligkili uyku hastaliktan
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al (uyanma)

Uykii sirasinda daha hafif uyku evresine veya tam uyaniklik haline
stir A'rc')usal ile apne veya hipopne sona ermekte ve bir sonraki
‘b"s.ti'uk_s_,__l_ybha kadar solunum normale dénmektedir (63).

e Indeksi (AI),

Uyk.'Uda gérulen apne sayilan toplaminin saat olarak uyku suresine
nmesi le elde edilen sayidir (64).

i’ﬁbpne Indeksi (AHI),

y'kt..lda gérulen apne ve hipopne sayilar toplaminin saat olarak uyku
FéS'iné béllinmesi ile elde edilen sayidir (64).

O:I“n_ﬁgin Stkmtist Indeksi (RDI=Respiratory Disturbance Index)

AH_! ile ayni anlamda kullanilan bir terimdir (64). AHI veya RDI uyku

sirasinda  tekrarlayan tam veya kismi  faringeal
.bstruk5|yonlard|r Bu obstruksiyonlar sonrasi gelisen apne ve hipopneler

Z'asin uyku hali gibi semptomlarla birlikte olursa ve obstriiksiyonlarla
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bkéijen satlirasyonunda es zamanl azalma meydana gelirse obstruktif
p apne hipopne sendromu(OSAHS) adini alir (62, 65). Ancak obstriiktif
apne sendromu (OSAS) da ayni klinik durum icin daha sik olarak

'n_[ia__n deyimdir.

2 Epld emiyoloji

'gi:{inlerde tani konmamigs OSAS oldukga siktir. Tanmisi konmus
AS ééfalarlnda g6rilen kadar, tanisi konmamis OSAS hastalannda da
_iyc_j_:\::/'ééktiier ve davranigsal morbidite gorulmektedir (64, 66, 67).
ptomatik, siddetli OSAS'In lyi taninmasi ve tedavi edilmesinin
;ik.lli_l'i.ﬁi aciktir, Ancak prevelans ve gorulme sikhgt daha yuksek olan,
. é'yé orta siddetteki OSAS’a, halk saghg! ve klinik agidan yaklasimn
ollfélt':'afjl halen ortada kalmigtir (68, 69, 70). OSAS ile cesitli
Iyovaskuler hastaliklar ve HT ile iligkisi igin simdiye kadar yapilan
"m_ tabanlt kesitsel aragtirmalar kriter ve metotlar acisindan kansiktir
a:?k_h goruglerdedlrler (60, 71, 72). Bu calismalarda siddetli derecede
S__A_S-_iiﬁéétalanna kolayca tani konuldugu halde hafif ve orta derecedeki
S":-:““Héstalan biiytik oranda gbzden kacmistr. Yapilan her yeni
itgmédan elde edilen gorllme oranlannin gittikge artmast iste bu tanisi
'Ian:OSAS llarin, gelisen teknoloji ve bilgi birikimi sayesinde artik fark
__émden kaynaklanmaktadir (64, 73). Daha da &nemlisi bu
i'l's_;_ﬁalann bircogunun gecerliligi kiiguk drneklemlere sahip olmalarindan

lay! 'vé obesite ve difer potansiyel etkili faktdrler ve metodolgjik

I_Siikfe'r nedeniyle tartismalidir. Son zamanlarda populasyon tabanl,
'_S’in'dogja[ seyri ve istenmeyen halk saghg sonuclarna yodnelik

_gltudmal ¢alismalar genis gruplarda yapiimaya baslanmistir (50-57).

OSAS kadin ve erkekte, tiim 1rk, yas, sosyoekonomik diizey ve etnik
Up|arda gorulebilen bir hastaliktir ve en sk karsilasilan uyku
ﬁ'oiusl_ﬁklanndan biridir (64). Davies ve Straddling (82), bat toplumunda
lem|§ OSAS prevelansini arastiran 12 ¢alismayl analiz etmigler ve
etd_ﬁbl'ojik olarak kiicuk farkliliklar olsa da yetiskin erkeklerde OSAS
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"véiansmm yaklagik %1-5 oldugunu bildirmislerdir. Lindberg ve Gislason

66) 'gse dokuz arastirmay! incelemigler sonugta tani koyulamayan OSAS

evelansinin da %0.3-5 arasinda oldugunu tespit etmiglerdir.

Olasihk hesaplamalan ile caligmalardan elde edilen tahmini
revelansiar, hafif OSAS (AHI<5) igin %3-28 ve orta siddette OSAS
5<AHI<15) igin ise %71-14, hesaplanmistr (74, 77, 78, 79, 83, 84). Yapilan
"ahsmalarda OSAS prevelansinin Afrikali-Amerikanlarda beyazlara oranla
faha yiiksek oldugu tespit edilmistir. Ancak OSAS’In dunyadaki dagiimini
anlamék icin Afrika, Asya ve Giney Pasifik boigelerinde yapilmig toplum
abanlt calismalara ihtiyag vardir,

_ bsAS prevelansi cinsiyetlere gore de farkhlik gésterir. TUm yaslarda

h;érkek orani 2/3'tur. Bu farkin hormonlardan kaynaklandidi ilk planda

:'é'_'g'éise de yapilan calismalarda erkeklere &strojen ve progesteron
r.i'lzr'n“esi sonrast AH['lerinde bir iyilesme saglanamamustir.

“Hamilelik, kadinlarda OSA icin ézellikle risk faktdrti olan bir dénemdir.
Yapilan bir calismada hamile olmayan kadinlarda horlama orani %4
'i}_ii}'hiﬁ'aSIna kargin 2. ve 3. trimesterdeki kadinlarda bu oran %14 olarak
_aﬁiéhm@ﬂr (85). Hamilelik sirasinda horlama ve uyuklama preveiansinin

tksek bulunmast hamilelik ile OSAS arasinda bir iligki oldugunu

_us'undurebllir Ancak, hamilelikteki OSAS prevelansi hakkinda bir fikir
'furutebllmek igin yeterli sayida calisma yoktur.

rouk!arda adolesan cagda ve ileri yaslilkta OSAS ile yas arasinda
sz. bir korelasyon yoktur. 65 yas civannda prevelansta bir plato
_y_dana gelir (77, 78). Bunun nedeni, bu yastaki nufusta, OSAS ve diger
ronlk hastaliklarnn neden oldugu mortalite nedeniyle meydana gelebilecek
alma olabilir (77)
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kil 2 Z'Yaga gore OSAS prevelansi (USB, uykuda solunum bozukiugu) (77).

cukls r_&a Horlama ve OSAS Prevelansi

t;i’.i"klarda OSAS prevelansi tizerine yapilan toplum tabanl ¢calisma
| '::-féil'a degildir ve yapilmis c¢alismalann da onemli bir kismi
"yﬁ_iérin doldurduklan anketlere dayalidir. Avrupa ve ABD’de yapilan
pl m-:y:e:di calisma, 6 yas veya daha genc ¢ocuklarda horlama sikligini
=14_f§ié'rak rapor etse de, birgok ¢al'sma bu yas grubundaki ¢ocuklarin

stk Ugte birinde, en azindan arada bir horlama rapor etmislerdir (86-

Hb}l_é}_ma sikhginin biytk cocuklarda, kugtik cocuklara gore daha az
U da siklikla rapor edilmistir (91, 93, 94). Gocuklarda tanikh apne
me sikiidi ise cesitli calismalarda yaklagik %5 olarak rapor edilmigtir

92 94). Ayni calismalar yeni dodan ile adolesan yasa kadar olan

da minimum QOSAS prevelansini, yaklasikk %71-10 arasinda
U rapor etmektedirler (86, 88, 89, 94, 95). Gocuklarda OSA
'-I'ahs_i'hn' kesin olarak dlgme imkéani glintimuzde mimkin olamamakla
_bie:?;”_i('ébllm@ calismalardan cikarilan sonuca gére cocuklarda horlama
lansinin en az %10-20, OSAS prevelansinin ise %2-3 oldugu kabul
bilir,

aH_S':_Vé Tlerleme

_R‘?:d_|iﬁe ve ark (96), 2001 yilinda yaptiklan bir calismada OSAS
nsm'” gittikge arthdim ve tedavi edilmezse, OSAS’In zamarila

--eﬂ?_:r__‘_diﬁini 232 hastada 8 yillik izleme sonucu AHI ortalamasinin
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en 6.1'e yiikseldigini saptayarak géstermistir. Yagla beraber kilo artig),
santral obesite, kardiyovaskller hastaliklar ve diyabet gibi kronik

hégfahktann ortaya ¢ikmasinin da buna katkida bulundugu diigtntilmustir.
2.,:2.3. Ust Solunum Yollar: Obstriiksiyonu

.:1970’Ierin sonlanna dogru, tum dikkatler OSAS’In patogenezini
anlamaya yonelmistir. Buna ragmen, OSAS'l hastalarn Ust solunum
yo.lﬂi'a'r'l'ndaki obstriksiyonun altinda vyatan anormallikler hakkindaki
bilgilerde eksiklikler vardir. Yine de 3 temel 6zellik net olarak bilinmektedir.
nlar;
1. Ust solunum yollarindaki obstriiksiyon bélgesi farinkstedir.
2. ispirasyon sirasindaki faringeal liimenin ¢ap, intrafaringeal negatif
.. basing (daralticl) ile faringeal kaslarnn vyarattigr (dilate edici)
kuvvetler arasindaki dengeye baghdir.
~ 3. Farinksin anatomik bozukluklart ve bu bozukluklann iliskili oldugu
_' yapilar genellikle OSAS'I olan hastalarda mevcuttur.
Teknik olarak (st solunum yollar ekstratorasik trakea, larinks, farinks
e burundan olugmaktadir. Hava yolunun kranialde nazofarinks kaudalde
sé*glottis ile sinirlandinimis segmenti olan farinks basit bir tup dedgildir.
(;iriden hava, sivi ve kati maddelerin ge¢mesine izin veren solunum,
sindirim ve fonatuvar fonksiyonlarn olan bir organdir (97, 98). Bunun
: .'___s_'onucu olarak farinks anatomisi ve néral kontrollniin gelisimi birden fazla
| fonksiyonu yerine getirebilecek sekilde gelismistir. Omegin yutarken oral
_ka\__fite iceriginin  burun veya trakeaya degil, sadece O&zefagusa
__q'_[ast:rilabilmesi igin, ndromuskuler olaylarla koordine edilen kollabe olabifir
'b_ir tupe ihtiyag vardir. Konusmada da benzer néral kontrol altinda kollabe
Q_!abilen ve hizli degdisime udrayabilen mobil bir tipe ihtiyag vardir. Son
_;-._Ol_Iarak burun ve adizdan gelen 6nemii miktardaki sekresyon farinks
tarafindan slipiriilerek temizlenir.
- Farinkste, burun ile larinksi birlestirerek havayi larinkse ulastirarak
kcigerlere gecisini saglar. Bu nedenle farinksin lumeninin  aciklig:

asamsal Gneme sahiptir. Solunum yolianmin iki ucu olan, naresler ve
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er]é'rdeki kiucuk hava yollarn disinda, respiratuvar traktusun koliabe
,;-'ték segmenti farinkstir. Farinksin kollabe olabilme &zelligi belki de
mel erin gelistirdigi en onemli ozellijidir. Bu sayede yutma,

asybn ve konusma sirasindaki kisa sureli kapanmalar disinda
s glklrgl saglanir (99, 100, 101, 102).

ini kaybetmis kisilerde farinksin okltize olabilecegi iyi bilinmektedir
-.--1QéO’ta, uyanikken tim soiunum fonksiyonlanni basarnyla yerine
etireb en ancak uykuda ust solunum yollannda obstruksiyon olan
. n'oldugu fark edilmistir (104). Bugun uyaniklikta faringeal acikligin,
orénda faringeal kaslan kontrol eden yuksek sinir sisteminin surekli

o‘m'u_skuler kontroli sayesinde saglandidi bilinmektedir.

é,"yi]ksek sinir sistemiyle saglanan faringeal hava yolu acikliginin

g_y:_e'_'girmektedir” Uykuyla iligkili normal nérolojik degisiklikler anormal
"tbr:rjikf-.'-_.zeminde olustugu zaman, faringeal hava yolunda siddetli
‘\"'::'El_éjr. ve hatta tam kapanmalar meydana gelebilir. Ust hava yolu
Sta‘n‘s'_'.-:i"arttglna sekonder inspiratuvar hava akiminin azalmasina
."_.:_éleep hipopne (OSH), bir sonraki agsama olan hava akiminin

rn_ehf'kesilmesine ise obstruktif sleep apne (OSA) denir.
nel Faringeal Anatomi

Farlngeal hava yolu, anatomik olarak 4 alt segmentten olugsmaktadir,
gmentler nazofarinks, velofarinks, orofarinks ve hipofarinkstir.
hlm durumda inspirasyon sirasinda, subatmosferik intraluminal
---\_/e_ trakeanin toraks bosluguna dodru yer degistirmesi sonucu
‘_QQ_'E_i_I_;_-IYap;Iarda bir miktar kollaps olur. Ekspirasyon sirasinda ise bu
Yapiiar”::_rjb%mal yerlerine dénerler. Ozellikle dilin blyUklugl ve pozisyonu ile
k damak, Ust hava yolu acikhdinin idamesinde énemli olan
..Fdft;_iDil ve yumusak damak oldukga hareketli yapilardir ve posteriora

e éderek faringeal hava yolunu tikayabilirler. A§iz kapaliyken nazal

i_i!ﬁf_élrasunda yuzey adheziv kuvvetleri yumugak damagi ve dil kékunu

de:’f'fLitmaya yardim ederek ve dilin mukozaya temasini arttirarak oral

ltedek|_ b0§lugu sabitler. Nispeten oral kavitenin en genis hacme sath

dil. koku posteriora, faringeal hava bosluguna deplase olabilir. Agzin
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mas!, potansiyel olarak yumusak damak ve dilin mukozal temasini

zéiiérak ve dilin arkaya hareketine neden olarak faringeal hava yolunun

araimasina neden olur. Mandibulanin kaudal deplasmant tonsil plikalanni

é:i_n'[eg,tirerek velofaringeal acikligi arttirabilir, Tonsil plikalan agzin hafif

éii"m”asiyla yumusak damag asagi ve 6ne ceker,

f _"Férfngeal hava yolunu cevreieyen 20°den fazla kasin kontraksiyonu

:yé's'i'nde hava yolu dilatasyonu ve ¢eperlerinin gerginligi saglanir (105,

06 ). Sekil 2.13 ve Sekil 2.14'de goruldudii gibi faringeal kaslar karmagik

:b'g;._'énatomik lliski i¢indedir (107). Bu kaslar, solunum sirasinda faringeal

'hav"a';yolu acikhginin idamesi dikkate alindiginda yumusak damak, dil,
__q'i"d_}'.f'aperatus ve posterolateral faringeal duvarlann pozisyonunu

tizenleyen kaslar olarak 4 grupta toplanabilirier

Stiloglossus

Siuperior
. faringea!
konsirikir

Digastrik

Medial
z.~faringeal
F konstrikidr

Inferior
faringeal
L~ konstrikise

Hyoid Kemik -

. ' - Triohyoid Eigamer{t

Sternohyoid -

59kl!2 13 Ust solunum yol kaslar.

.:__:§ékil 2.13'de de goruldugl gibi, genioglossus, geniohyoid,
hyoglossus, orta faringeal konstriktsr kas, sternohyoid ve digastrik gibi
F_(;‘f?k Ust sofunum yolu kasi hareketli hyoid kemige yapismistir.

:i__BU siniflama  kaslarnn fonksiyonlarina gére degildir Ayni kas
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"’dan'.'- iki kasin kasitlmasi sonucu farkli etkiler ortaya c¢ikabilmektedir.

gtn” palatal kaslardan levator palatini kasinin superior faringeal

1

r Nazofarinks

» Velofarinks

x Orofarinks

.

= Hipofarinks

Geniohyoid " YRR\
Hyoid kem;k / NN

Troid kikirdak

sekil 2.14’de farinksin 4 anatomik alt-segmenti gorilmektedir. Bu

'gmentlér; nazofarinks, velofarinks, orofarinks ve hipofarinkstir.

M_édial pterigoid, tensor veli palatini (109, 110, 111), genioglossus
113) geniohyoid (114) ve sternchyoid (115, 116) gibi birgok
eal kas inspirasyon sirasinda fazik aktivasyonlar alarak faringeal ,”
'IIQE'_Z-.'kcirurIar. Bu kaslarin Sekil 2.15'de de belirtildigi gibi kasimas:
"'&:?:k'damak, mandibula, dil ve hyoid kemidin éne hareketini saglarlar.

Faringeal kastarin tek bagina kasildigi zaman olusturdugu étkiyle
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or kasildigi zaman olusturduklan etkiler farkii olabilir. Hyoid kaslannin

ktive olmasi bu fenomen igin 6zellikle iyi bir Smektir (114). insanda
o e‘?hik bagka bir kemik veya kartilaj yapt ile eklem yapmaz. Hyoid
poz'isyonua farinks ©on duvan ile iliskiyle belirlenir. Hyoid kemige
sa':h*-_k'aslar arasinda genichyoid ve genioglossus kaslan da vardir. Bu

in kasimasl sonucu hyoid kemik yukan ve One hareket eder.
mdan orijin alan (sternohyoid) ve troidden orijin alan (tirohyoid)
k.és'lé'r da hyoide gelir ve hyoidi arkaya ¢eker. Bu 4 kasin aynt anda

sglmayrsonucunda ortaya cikan sonuc¢ vekiori hyoid kemidgi asadi ve

ekerek faringeal hava yolu acikhigini arttiran kombine bir efkiyi

'rﬁ'éngi bir faringeal kasin etkisi sadece tek veya diger kaslarla

.__é'sﬂmasma baglt degildir. Ayni zamanda kasiima anindaki
nﬁlk ‘pozisyonlar bu etkiyi belirler, Omegin, agiz agik iken
g_lqé_é_us ve genichyoid kaslarinin éndeki yapigma yerlerinin geriye yer
gi$tfrfij:e'éi, bu kaslarin boylarinin kisalmasina ve bundan dolayi efferent

ktivitelerinin azalmasina neden olur. Sonucta faringeal dilatator

ar_z_n___”hava yolu acikhdini artinci etkisinde zayiflama meydana gelir.
"r’"’o.ié_rak boynun fleksiyonu da hyoid kemik pozisyonunu degistirir ve
J_m_:_étkiieyen kaslarin sonug¢ vektorunun degismesine bagh olarak
éid"-k_er'r:t'ik daha da asagiya kayar.

_-Kéé;'_aktivasyonu sirasindaki hava yolu genisligine bagh olarak da

_}:kastarm kasilmasindan dolayl farkli mekanik etkilerin dlduguna

nltlar da vardir. Sliperior, medial ve inferior faringeal konstriiktor

:-ar_:iriksin lateral ve posterior duvarinin seklini bigimlendirir. Nispeten

K hava yvolu hacmi sirasinda faringeal konstriikior kaslann
vasyonu faringeal hava yolunun daralmasina, aksine diistik hava yolu

S;I_'r_'c_';_z'smdaki aktivasyon ise faringeal hava yolunun genisiemesine

"Ql.u"":ﬁ 17). Bahsedilen bu kaslann degisen kosullarda olusturduklari
tkiler, muhtemelen hava yolu boyutu ve seklinin dedismesine, kas
'”;:'Q_E')Sterdigi reoryantasyon sonucu meydana gelebilir Ayrica, kas

ési_;jm meydana geldigi solunum fazimin da mekanik etkiyi

m_éde' rol  oynayabilecedi dusunulmektedir (118). Faringeal
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Ko e_[: bazi durumlarda ekspiryumda diger bazi durumlarda ise
{5 fazik aktivasyon gdsterirler (119, 120, 121),

Bt bu dilsiinceler genel olarak yeterli gibi gérunse de halen bazi
sfarin nasil olustugu konusunda bilgiler yeterli degildir. Ornegin,
évg yolunun belirli bir bélgesindeki faringeal kas aktivitesini
'fﬁé:kanik etkiler hakkinda bilgiler eksiktir. Farinks, heterojen bir
a sah|pt|r Uyku sirasinda OSAS hastalarninda faringeal hava yolunun

nekanik etkileri hakkinda daha fazla bilgiye ihtiyac vardir

kisimlanimi hangi  kaslann kasilarak genislettigi  ve

Farinks
arka
duvari

Tensor
patatini

Genioglossus

Gemr.)hyaid

Hava yolu .
iy emic - okl
kuvvell  gonuc # { oxater

vekior Stermnchyoid

15 Faringeal vapilar iizerine farkl kaslann etkiferi.

asyonu farinksin orta kismini germesine ragmen, hyoid kaslarnnin
Kt a§y0nu farinksin daha kaudal kismini gerer ve epiglottisi 6éne ceker.

K bUtUn bu &rnekler, deneysel kanitlarn az olan distincelerdir.
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daralmasi periyodik veya  non-periyodik

nf VV? W’\fw AN ] ‘ngMw’mf"'

n "(SaOz) periyodik olarak dugmekte ve hava gegisinin

b'erébei'._ artmaktadir. Ozefagus basinci ve karin hareketleri,
umsal eforu gdstermektedir.

d kapa_ﬁma sirasinda arteriyal oksijen satlirasyonu progresif
'fagus basincindaki solunumsal fluktuasyon progresif
meental EMG'den elde edilen kayitlarda apne ataginin
kemlntn tekrar saglanmasia bagli . olarak genis patlar
‘goraldr. Farinksteki bu obstriiksiyonun sebep oldugu

Namalan supraglottik bostuktan olcilerek belirlenebilir
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_periyodik hava yolu obstriiksiyonunda, hastada daha ziyade
ve devamli bir oksijen desatlirasyonu ve artmig sabit solunum
i vard :_ Bu sirada asin inspiratuvar efor nedeniyle cenedeki kas
nu :rtmlstll’ (123, 124, 125). Bdyle bir solunuma Ornek olarak
ptorm ik bir hastanin NREM uykusundaki PSG kayd: Sekil 2.17°de

mist"" PerfyOdIk okluzyonun oidugu vakalardakine benzer olarak

WMWM&-AM I S SR %mﬁ.....\,duu”.
S
5 se

Séki‘l_'-'2.17’de, submental EMG faringeal inspiratuvar kaslann ritmik
Kt it'és__l_’ii_.-gdstermektedir. Arteriyal oksijen sattirasyonu (SaO,) devam
af:i_f- hipoksiyi, hava akimi (airflow) inspirasyon sirasindaki akim
EMasi'nl gbstermektedir. inspiratuvar eforu stiresince (kesik cizgiler

dakflfzaman dilimi) basinctaki progresif artisa ragmen akim haien
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guda faringeal lumenin progresif daraimasi sonucu geligen

ﬁl’ar sonucudur. (MIC: mikrofon, Peso: 6zefagus basinci, RESPapq:

na'. hareketler, Sa0,: arteriyal oksijen saturasyonu, V:hacim,

inclar Dengesi Goriisii

Faringeal
Liminal Alan

0 %100

AN

: Ditatator
-3 Propriosepiorier Kas
Tonusu
Ust

Solunum Yolu

Yikienmesi

Y

MerkEZi Santfal

srier |~ Solunum =1 Kemoreseptdrier
Kontrolu '

-1'8_ Ust hava yolu agikhigint saglayan giilerin dengesi.

_fnmers et al (112} ile Brouillette and Thach (126) tarafindan

'”ej_l_?"dt]g,Unceye uygun olarak, faringeal luminal alan (farinks ¢api) kas

aSI sonucu olusan dilatatér kuvvetler ile inspirasyon sirasinda
_k$'_fen toraksa giden havanin olusturdugu subatmosferik intraluminal

ﬂ?ih olusturdugu kollabe edici kuvvetler arasindaki dengeye baglidir

33



{8}

Adan "tiip kanunu®

Pun

: Alan Kompliyans « ﬁi

Tr'ans'rhural basing gdrisi ve farinks tiip kanunlarini gosteren gekit,

in_t'r'aluminal basinctan (PI), cevre doku basincinin  (Pti)
e elde edilir. Farinks tlip kanununa uygun olarak kesitsel
(A);":a"rtma Ptm’de de bir artisa neden olmaktadir. Ttp kanun egrisi
!_(_ldmpliyansml gostermektedir (Pkapanma:kapanma basinci,
u-fbjas'inm)v

L t@a edici kuvvetler arasinda Gst hava yolu kas tonuslart, hava yolu
in olusturan yapilann mekanik kuvvetleri ve pozitif intraluminal hava
lez'v'vefi"vardlr‘. Kollabe edici kuvvetler arasinda ise dokulann agirliklar,
ys_él'fé'dheziv kuvvetler ve negatif intraluminal basinci vardir. Daha
kilinca farinks aslinda bir kollabe olabilen tiptur ve bundan 6teye
ing rezistériidir. Anormal ve normal sartiarda farinks davranislarini
ak icin kaslar tarafindan tretilen akiif kuvvetler ile farinksin pasif
ik-mekanik &zellikierini ayr ayn incelemek gerekir Daha dnemlisi
rda farinks kapanmasinin nedeni farinks pasif mekaniklerindeki
rmallik, néromuskiler hastaliklar veya her ikisi birden olabilir,

asif mekanik davraniglar ancak néromuskiler etki devre disi
_I__a_rgk incelenebilir. Noéromuskiiler etki tam muskuler paralizinin

glanﬁa_b'i!digi genel anestezi sayesinde devre disi birakilabilir (127).
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daha ideal bir yaklagim ise dogal veya ilaclaria olusturulan
asi‘nda ve terapdtik dozda CPAP uygulanarak yapilacak
ir. Cunku bu sartlar altinda faringeal kaslar ileri derecede
17. 128, 129, 130). Her iki durumda da farinks video
larak incelenerek degisik seviyelerdeki kesitsel alanlari gesitli
\;a :"'yolu basinci altinda olgllebilir. Farinksin pasif mekanik
en iyi kesitsel hava yolu alani ve transmural basing arasindaki
animlanabilir (Sekil 2.19).

_mliéi'n Statik Ozellikleri

_I!'éhnln icinden gectigidir. Bunun anlami basing-alan iliskisinin

_I_arék':'sladece belli bir faringeal segmente ait “tUp kanununu” degil,

nez e muhtemelen atmosfer basincindan farkl olabilmektedir. Bu
_i!d:eki basing-alan iliskisi izole farinksten ziyade, farinks ile
tim ¢’evre dokunun basing-alan iligkisini gostermektedir,

- 20'de de géruldugu gibi farinksin pasif kompliyansi, basincin
N ylksek diizeylerden daha asagl dizeylere dusmesi nedeniyle,
am kapanana kadar artar. inspirasyon sirasinda intraluminal
aha_ da negatiflesecek ve kompliyans artacak, bu da alanda biiyik
_-"n'eden olacak ve basing daha da fazla dugecektir. Bunlarin net
dl_na'rﬁik sartlarda (drnegin inspiryumda) farinksteki daralmanin
sif olarak artmasina neden olacaktir. Normal kKigilerden ve OSAS
dan alinan verilerin de gosterdigi gibi (Sekil 2 20), velofarinks
ma"-ﬂ: basincini  (hava yolu obstruksiyonun gelisecedi  basing),
.:.kS_i_nkinden daha yuksektir,
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Faringeal Hava yolunun Statik Ozelliklerini Etkileyen

Jer

“Normal Kisi OSAS HASTAS! 1 OSAS HASTASI2
ODI5 (017) _ 5<0DI<20 (n=18)  _ ODI>20 (n=22)

5 10 15 20

Havayolu Basinct (cmH, 0O}

20 _Pasif farinkste normal ve gesitli diizeylerde OSAS'l olan kisilerde velofarinks ve
farinksteki basing-alan iligkileri.

rablo 2.6'da listelendigi gibi, pasif faringeal hava yolu acikhgini,
ré_l_r_hasm: ve tam kapanmasinl belirleyen ¢ok sayida mekanik faktor
ard'i__r,"'Bu faktorler farinksin herhangi bir zamandaki degisik segmentlerinin
k Sit_'SéI alanlarini belirleyen, farinksin tiip kanunlan tzerine etkilidirler.
'abf_tjda belirtildigi gibi bu fakiorler statik veya dinamik etkiler olarak
Hlandinlabilir.
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i.ll.i.'Faktﬁrler Dinamik Faktorler

'édhez'!v kuvvetler 1. Nazal hava yolu ve farinksteki
oyu ve cene postiiri akima kars! olan direng

ai ‘traksiyon 2. Bernoulli etkisi
3. Dinamik kompliyans

ekl _'é'smcm, kapanma basincindan daha yuksek olmasi bu dlislinceyi
_t.ekf't:ayen orneklerden biridir (128). Benzer bulgular uyuyan infantlardan
rapor edilmistir (132, 133)

Oyll_ii__ve Cene Postitrii

| oyun fleksiyonunun hava yolunu kapatmaya, ekstensiyonunun da
a‘grha‘y" yardim etti§ini gésteren ¢ok miktarda arastirma vardir (103, 134).
Ee___l_k:|é infantlar ve obes insanlarda bu etki daha belirgindir Boyun
"reketferinin hipofarinks, orofarinks ve velofarinkse olan etkileri ayn ayr
ok Mante edilememesine ragmen en azindan farinksin son ug
gmentinin boyun fleksiyonuyla daraldigi gésterilmistir. Cene pozisyonun,

sif faringeal hava yolu Uzerine olan etkisi dokimante edilmis, cenenin
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Jimasi farinks boyutunu dilin dig kism icin oral kavitede daha f'azta'_
layarak arttirabilmektedir. Bu durum ozellikle oral kavitesine gére
oten buyiik olan kisilerde énemlidir. Ancak, ¢enenin daha da
ndibula genusunun geriye hareketine neden olur ve bdylece
arka faringeal duvara daha da yaklasmasini saglar. Agzin
'.t'a.: olusan mandibula genusunun arkaya hareketi, dil ve hyoid
tus::m'un daha geriye yer degistirmesine ve dolayisiyla farinksin
“ ':é.l'na neden olur {Sekil 2.21).

-'ek.'il._2..21’de de gbsterildigi gibi ¢ene aciinca mandibula genusu

e ventrale yer degistirir. Birgok kasin yapigtigr mobil hyoid kemikte

hareketi yer degistirmeyi yapar. Sonug olarak dil, epiglottis gibi 6n
'gea'_!"':yapllar iceriye hareket ederek faringeal hava yolunu daraltirlar.
"fl.'e'kzsiyonu da, mandibula-maksilla arasindaki pozisyon bozulmadan

oid ve faringeal pozisyon lizerine ayni etkiyi gosterir.

Mandibula

|Mandibula/
genusu ..
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éb’yun ve gene postirinin list solunum yollari agikhgina etkisi.
eal Traksiyon
:iéér voliiminun artmasi sonucu faringeal kesit alaninda artma ve

-a‘_"fbasmc; (daha negatiflesmesine) ve farinks kompliyansinin da

ma"sé"ﬁé neden olur (135, 136, 137, 138). Bu olay olasilikla trakeal

s:yOﬂ ‘adi verilen, trakea lizerine olan aksiyal kuvvetlerin sonucu

"a' gelmekted|r Akciger voltimiindeki artis intratorasik trakeanin

g,‘ya" yer degistirmesine ve sonucta farinks duvarnnda pasif aksiyal

"n‘é&en olarak farinksin gerginleserek acilmasini sadlar. Bu durum

'k:'.dokular mobildir. Submandibutar yumusak dokular ice hareket
é"ri'ngeal aciklik daralir, disa hareket ederse faringeal gegis

$Ie'_.___Sonug olarak supin pozisyonunda yer cekiminin submandibular

gi.a_r:._ﬁiejfine etkisi faringeal lumeni daraltmaya yoneliktir. Yer cekimi
pozisyonunda yumusak doku basincini arttirarak, ayni intraluminal

' _Itl'nda transmural basincin dismesine neden olur ve sonugta

geal hava yolu daralr,

lf'-.Fa':i;ingeal Hava yolu Davranislarini Etkileyen Dinamik

yumugak damak ucu ile kord vokaller arasi

bélge olarak
anan orofaringeal ve hipofaringeal alanlardir (140, 141, 142 ).
el f_anSlyonu rezistorliktir olan burun, Ust hava yollan rezistansinin

Sinden sorumludur(143, 144} Oral solunum ile karsiastirdinca rijid
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45) Ust solunum vyoliarinin diger kisimlari ve alt solunum

4 benzer empedansa sahip olan burun, solunum hizi, ekpirasyon-

larak inspirasyonda nazal solunum ve artmis nazal rezistans,

ile intratorasik arasindaki farki arttirarak iist solunum yolu kollapst



é-u apne ve hipopne gelisimi saptandigi i¢in, nazal rezistansin
asmdé'-_ mukozal degisikliklerin  6nemli bir yerinin oldugdu
ktedir (154). Bir cok calisma nazal rezistansi etkileyen bir cok
SEOT tizerine nazal mukozanin non-spesifik inflamasyonunun
iye sahip oldugu noktasinda birlesmektedir (155, 156, 157} .
da, nazal obstriiksiyonun trigeminal ve vagal sinirler araciligi ile
.nﬁekanizmalannl bozabilmesi nedeniyle, nazal reflekslerin
Ju-da (st hava yolu obstriksiyonu lzerine etki edebilir. Eger
ééé.ptérierinin aktivasyonu akut olarak azalirsa, solunum ritmi
apne olusabilir (143, 158). Nazal dilatator kaslann,
sus kasi gibi Ust hava yolunun diger dilatatér kaslar ile baglanti
S §'f-"gfjsterilmi§tir.‘ Normal bireylerde, nazal alalar, inspiratuvar
arzda aktivite gdsterir ve nazal kanatlarn acilmasini sagfar. Bu
ragma kaslimasindan hemen &nce olur ve preaktivasyon ismini
_':'_5'6:, 159). Uykunun basinda ve hiperkapnide, nazai dilatator
onu ile inspirasyonun baslamasi arasindaki bir interval gorilir
u pfeaktivasyon intervali, OSAS'lI erkek hastalarda apneik bir
| ra uzun surer Preaktivasyonun, bir sonraki solunum igin ust
:@ikligl ve stabilitesinin saglanmasi icin, (ist hava yolu basincinin
kontraksiyonlart tarafindan disgurulmesinden 6nce nazal hava
a_g‘zll':masml saglayan bir kompanzasyon mekanizmas: oldugu
ulmaktadir (143),

_I-irézistans, sadece diurnal degil ayni zamanda posturai farliliklar
‘Bu nedenle vicut pozisyonu da st hava yolu acgklidini
faktorlerden biridir(160, 161). Kaverndz pleksuslar da nazal
: IE,*_::_: birlikte nazal sikilisten sorumludurlar ve otonomik kontrol
'ar__"_ Nazal rezistans, gece ve sabah erken saatlerde en yiiksek
_' (163). Nazal mukoza, saddan sola dedisen konjesyon ve
és‘?y N paternleri gosterir (160). Nazal rezistansin, supin
onunda ve lateral pozisyonda daha fazla oldugu gdsterilmistir (161,

N‘ ..Det_en unilateral veya bilateral asemptomatik nazal obstriksiyon

aman semptomatik hale gelebilir. Aynca paradoksik nazal

RSEVO_D da tek tarafta sabitlenerek, unilateral nazal obstriksiyon
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déniisebilir (153, 162).
g :.yéndan, nazal obstriiksiyon ve nazal rezistans lzerine dolayl

{kifederek {ist hava yolu direncini etkileyip faringeal obstriksiyona

iéh’!' bircok mekanizma vardir, Ust hava yolu obstriksiyonu

--'ryum-_éonunda gorilebilse de, inspiratuvar akimi sinirlayan asil bolge
f‘ofl_du'\cju icin, ekspiryum devami olan inspiryumda faringeal akim iteri
ede diiser ve sonunda durur (143). Badrin (163) tanimladi§i gibi,
rousal hipokapni, uyku evresi (REM uykusunda) ve inspiratuvar
ab_tiiféyé neden olan genetik faktorlere bagl olarak, farinksin
aumsal- motor aktivitesi diigser ve bunun sonucu farinks hipotonik
143 164). Uyku sirasinda ust hava yolunun hava akimi ve basing

igi solunum kaslarn tarafindan etkilendigi igin (143, 165),

elen vibratuvar travmanin neden oldugu lokalize polinéropati de

e sonucu Ust solunum vyolu obstrilksiyonuna neden olabilir

166, 167). Artmis diafragma aktivitesi sonucu gelisebilen gastro

azal rezistansta oldugu gibi, inspirasyon sirasinda farinkste yiksek

jt_ahém bulunmasi daha kaudal kisimlarda intraluminal basincin
:hjﬁ'_fa'é'ma neden olur, Baska bir degigle velofaringeal dlizeydeki
aima orofarinks ve hipofarinksi kollapsa vyatkin hale getiren,
Q_félfihksin daha kaudalndaki intraluminal basincin inspiryum sirasinda
diismesiyle birliktedir.

Bernoulli Etkisi

3Bi'r tlp icinden gegen gazlarnn intraluminal basinglarinin diigsmesine

aslica iki faktér neden olur. Birincisi, hava yolunda hava akimina kars!
an direnci yenecek kadar enerjinin kalmamasi, digeri ise Bernoulli

__S__idir. Bernoulli etkisi, lumen capi daraldigi zaman tiip iginden gegen

ava akiminin hizinin artmasidir. Burada limen capinin azalmasiyla artan
?nSiyel enerji kinetik enerjiye donisturilerek denge saglanir Bu ki

d um da faringeal intraluminal basinci inspirasyonda dusurerek farinksin

aralmasina neden olur.
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pinamik Kompliyans

inspirasyon strasinda, farinksin herhangi bir yerindeki intraluminal

g b:'ésmcm dusmesi ile ayni farinks segmentinin dinamik kompliyansi
..'rasmda itiski vardir {(130). Hangi duzeyde daralmanin olacagi, farinksin
inamik kompliyansina baglidir. Ozellikle, intraluminal basing dismesine
'i:.bég“jtl inspirasyondaki anlamh daralma o segment iginden gegen havanin
zinin artmasina ve sonug olarak intraluminal basincin daha da
tismesine neden olacaktir. intraluminal basingtaki boyle dusmeler, alanin
_ ;ha da azalmasina neden olacak ve bu sekilde bir kisir dongiu meydana
_géélecektir‘. Bu olaylar dizisi faringeal kaslann nispeten hipotonik oldugu
_'ﬁbrmal sartlarda gdzlenen, farinksin dinamik daralmasi olarak
bilinmektedir.

_'_Sfafling Rezistans Modeli ve Kritik Basing

': Starling rezistansi aslinda intratorasik hava yoilu akimi ve pulmoner
dia'stm icin kullanilmig bir modeldir. Bir kap icine yerlestiriimis elastik bir
upun davranislar modelin temelini olusturur. Faringeal hava yolu tzerine
| éﬁilan arastirmalar, faringeal hava yolunun bir Starling direng¢ sistemi gibi
'ajb.dl edilebilir oldugunu gdstermistir (168, 169). Ust solunum yoltan kap
éf‘férinks ise elastik tuptur. Bu modele gére kabin icindeki basing elastik
upun icindeki akimin basincindan blylk ise, elastik tip akim yonindeki
__ubU_rjda kollaps gelisecektir. Elastik tupun akim basinci, kap basincindan
buyuk ise tupln icinden gegen akimi bu iki basing arasindaki fark belirler.
'_Z_H'a:\/a yolunun tam acgikiikktan tam kapanmaya gectigi luminal basing

-(S!ﬁ_lr8|z komplivansin oldugu nokta), ekstramural basin¢ tarafindan

:ﬁb'gl_ir'lenir ve kritik basing ismini alir (Prak). Starling rezistér sistemine

éﬁisik nazofaringeal basinclann verilerek, inspiratuvar akim limitlerdeki
ritik basinglann belirlenmesi Gnemli bilgiler vermektedir Sekil 2.22'de
PPF’ Oncesi ve sonrasi OSAS’l hastanin farinksinin Pkritik basinglann
_@?ﬁ__r'fenmesi gésterilmektedir. Cerrahi éncesi -24 ¢mH20 olan basincin,
é-:_r':r_'a'hi sonrasi -8.6 cmH20’ya dugmesi, hava yolunun daralmaya kars!

é_h? dayanikli hale geldigini gdstermektedir. Diger bir degisle, tam
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u erine kas aktivasyonunun etkisi Pkas ile gosterilmektedir. Kas
-Syd_nunun ¢abasi ile elde edilen efektif basing, pasif egrideki alan
idine karsilik gelen transmural basinctaki degisiklikle aynidr

$iek_i_l 2.23'de goruldugli gibi, pasif egri (6rnedin kas aktivitesi yokken)

tr nsmural basingtaki (Ptm) yukselme ile artabilir. BSyle bir degisme
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_Fafks ve Ust solunum yolarindaki reseptdrierden gelen proprioseptif
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ar.g.féringeat kaslarin motor aktivitelerini degistirebilirler. Hayvanlarda

--;yku ve genel anestezi altinda inspirasyon sirasinda trakeal

vagal uyarnimia, bir cok Ust hava yolu ve solunum kaslarinin motor

elerinde ani artiglarla sonuglanir (179, 180, 181). Noral yolla Ust
yolu kas aktivasyonu ise trakeostomili hayvanlarda subatmosferik
gorilebilmektedir (178, 181, 182). Ust solunum yollannin topikal
ezisi bu cevabi inaktive eder. Bundan dolay! reflekse aracilik eden
|u'n'.um yolu reseptdrlerinin, hava yolu duvarlannin ylizeysel
a'a oldugu (183, 184), solunumla iligkili Ust hava yolu
'pt__qr_l_é:'rinin ise larinks ve trakeanin (st kisimiarinda lokalize oldugu ve
or laringeal sinirin internal dall ile tagindig dusinulmektedir. Ust
dlﬁndaki proprioseptif bilgiler ayni zamanda glossofaringeus ve
él_"éinirlerie de tasinmaktadir (183, 185). intratorasik ve Ust hava

oprioseptif bilgilerin her ikisinin de, solunum Kaslarinin motor

ni azaltmak suretiyle hava yolu obstriksiyonunun altindaki

;_'i:ntralumina[ basinci disurduglu tahmin edilmektedir (186).
a_rda, ust hava yolu ve solunumsal pompa kaslan Uzerine olan

e_t'kiler, uykuda ust solunum yollannin a¢ik kalmasini saglayan

cu_;bir mekanizmadir. ideal olani, Gist hava yolu ve torasik reseptérler
I lélff':i:l'g faringeal kaslann refleks noral aktivasyonun, Ust solunum yolu
SIyonu ile baglamast ve farinksi dilate ederek ve gererek hava yolu
ks_i'j(_onunu kompanse etmesidir.

'sﬁ_l Stimulus

olunumla iliskili faringeal kas aktivitesi, sakin solunum sirasinda

ab'i_!ir,‘ Gunkii genellikle hiperkapnik ve hipoksik durumlarda goériltir

87, 189). Dilin ¢eken ve iten kaslan hakkindaki son kanitlar,
Q:O'niSt faringeal kaslann beraber kaslimasinin, faringeal hava yolun

gni- idame etmeye katki sagladigi disiincesini desteklemektedir

?Phi ve hipoksi sadece dilin ¢eken degil ayni zamanda iten

n|_r_1' da fazik inspiratuvar aktivite géstermesini saglar (190, 191). Bu

lann beraber aktive olmalan faringeal hava yolunun gerginligini ve
___ﬁz:a_'.dayamk[lilgma arttinr,

'ym Zamanda Ust hava yolu ve frenik motor-ndronlarin hipokapniye
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Qéplarl farkidir. Ust hava yolu motor-ndronlannl aktive eden CO2

uiéyleri, torakstaki solunum kaslarninkinden yulksektir. Trakeostomili,

aébtomili anestezili hayvanlarda pasif hiperventilasyonla, fazik st hava

'oﬁj motor—noron aktivitesi frenik aktiviteden énce kaybolur. CO2 dlzeyinin
. masma izin verildi§inde de fazik aktivite, tekrar ilk frenik sinirde gériilur.
t:hava yolu motor-néron aktivitesi igin gerekii CO2 degerleri seviyesinde
'iki':ik- arteriyal CO2 degisiklikleri, faringeal hava yolunda farinks
Stf{jksiyonu ife sonuclanabilen dengesizlikiere neden olur.
Jyku Evresindeki Degisiklikler

‘Belki de hava yolu acikhdinin saglanmasinda néromuskuler durum

ed §|:kllklenn|n genel 6nemini gosteren en énemli kanit OSAS’In bir uyku

astélig: olmasidir. Supraglottik rezistans, naresler ile glottis arasindaki
ezistanstir. Uykunun baslamasiyla, rezistans disik degerlerden (1-2
"HéO/Iitre/saniye) ylksek degerlere (5-10 cmH20/litre/saniye) ¢cikmaya
a ar (192, 193). Agirr horlamalh hastalarda, uykudaki yukselis cok

E_i'_r'g_i_hlesir ve 50 cmH20/litre/saniye'ye kadar ulasabilir (124, 125).
-.Upré_l_glottik hava yolu direnci, OSAS’ll hastalarda uyanikken de anormal
fégede yuksektirter. Uykuda ise dramatik olarak daha da artmakta ve
V_a:_ _yo[unun tam olarak kapanmasina neden olmaktadir (109, 192).
r_rﬁéi kisiler, horlayaniar ve OSASl hastalardaki gézlemlerde, néral
tﬂ':deki herhangi bir kayma, ust hava yolu c¢apinda reversible bir
i_§_i_k!e birlikte gortiiir ve bu davranis Ust hava yolu kaslanmn néral
l_v':ife'lerindeki degisiklikierle aciklanabilir. Ust hava yolu kas
kt_-lv;_i_t_'e'!erindeki degisiklikler, faringeal hava yolundaki bir veya daha fazla

dlgede P.s'da dilsmeye neden olur. Genioglossus ve tensor palatini gibi

"'F_ g’_é_-:‘:al kaslarin EMG kayitlar, uyanikhktan uykuya gecis sirasinda (st
:t'jriiim yolu kaslarinin aktivitelerindeki dustis bu durumu dogrular (170,
-' {__:Faringeal kaslarn aktivitelerindeki dramatik dﬂgus REM uykusunda,
ellikle fazik REM'de gorilir (194, 195).

4. Faringeal Kapanmanin Patogenezi

_:N:ormal Kisilerde, horlayanlarda ve OSAS’lI kisilerde uykunUn
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eai-'.kas aktivitesinde bir dususe neden olduguna dair herhangi bir

he olmamasina ragmen, OSAS patogenezinde esas soru, motor
vitedeki bu dustisun mi anormalligi olusturdugu yoksa zeminde zaten
asif farinksteki anormal darliga karsi mi bu disusiin olustugudur.
e_;OSAS’Il hastalarda faringeal néral aktivitedeki uykuyla iligkili bu
normal hastalardan daha mi fazladir? OSAS hastalarnda
kas aktivitesindeki duglsl primer olarak uykunun baslatud,
patogenezindeki hipotezlerden biridir. Bunun alternatifi, farinksin
la bulunan anormalliklerin patogenezde asil roli oynayan faktor
"Q.ESavunan hipotezdir. Bu iki hipotezde de OSAS'lI hastalarda,
n._[féringeal kas aktivitesinde bir azalmaya neden olarak st
_:ybllarlndaki kapanmaya izin vermesi ortak paydadir.

¢ hipotez, OSAS'lI hastalann hava yollarindaki obstriksiyonun
eﬁeiiinde néral hipotez, ikinci hipotez ise anatomik hipotezdir. Ideal

t_"e_ilérm biyuk bir kisminda her iki hipotezin de arastinimasidir.

yla olctip karsilastiramadigimiz olabilir.
it horlayicilarda ve uyku apneli hastalarda, uykunun meydana
gi néromuskiiler degisikliklerin 6nemli oldugunu, yapilan goéziemler

§_e_k'i_|de gostermektedir. Bu sonu¢ uyanikken ne horlamasi ne de

Ian kisilerin uykunun baslamasiyla her ikisinin de oldugunun
Siyle ortaya cikmistir. Anatomik degisikliklerin uyur uyumaz
"y':écecjinden dolayi, dilatatér faringeal kaslarnn uykunun
'}y[_a aktivitelerinin  diismesi, noéromuskiler teorinin temelini
-’El"k"[_édlr‘. OSAS'lh hastalarda uyanikken yapilan calismalarda,
_I_k::rezistansm arttid (144) ve faringeal hava yolu limeninin bir ‘
aralmis oldugu gésterilmistir (113, 149, 150)
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24::._l'.lykuda faringeal daralmay etkileyen faktorlerin sematik gériintimii.

SAS’l hastalarda, supraglottik rezistans uyanikken genioglossus
l.tQSi:nin belirgin artmasiyla olusturulan néral kompanzasyona ragmen
ﬁ’l_"c_]_l 'k:i§iierde gorltenden daha ylksektir (151, 152). Uyanikken var olan

mySkﬂler faktorin, farinksin basing alan iligkisini kaydirarak faringeal
n basincint (Pkas) arttinp kompanzasyon veya koruyucu etkideki
nemlidir. Uykuda faringeal kas aktivitesinin kaybolmasi Pkas'
rek tUp kanunlan tzerinde degisiklilere neden olmaktadir. Bu da

SYQ_n- strasinda intraluminal basingta daha fazla dulsus sonucu

al daralmaya neden olmaktadir,

SASI; hastalarda primer patolojinin, uykuda néromuskuler aktivite
_en mi yoksa normal uyku ile iligkili fonksiyon bozuklugundan mi

gﬂ--"sq_rusuﬂun cevabi halen yoktur. Eger OSAS'I hastalarin ust hava
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nnaaki kas aktivasyonunda temel bir anormallik yoksa bu kas aktivite

i e

lag
imitlar, OSAS patogenezinde sinir sisteminin ikincil bir role sahip

iiniin sebebi hastaligin gidigatina sekonder bir olaydr.

nu gostermektedir.  Uykusuziugu takiben hiperkapnik stimulus
é_n-:' normal kisilerde genioglossus kasinin cevabinin  zayifid
.er'f.{.rﬁistir (175). Bunun mantikh agiklamasi OSAS'llarda uyku
;u:"r'r:'i.esi Piasda benzer dismelere neden oldugu ve uykunun Pias

i fdéki etkisini, olmasi gerekenden daha fazla arttirdiji seklinde olabilir,

or OSAS'lI hastalara uygularsak Sekil 2.25'de de agiklandigi gibi etkiler

a"iyi' anlasilabilir. Belirtildigi gibi anatomik anormalligin neden oldugu

_I"daralma uyku apnesi ve uyku bélunmesini baslatan uykunun Pyas

indeki azalticl etki ile meydana gelir. Bu da faringeal kaslarin motor

nda zayiflamaya ve sonug¢ta Pyos'In uykuda daha da dusmesine

;O'El:ur” Sekonder bir pozitif feed-back olarak da altta yatan anormalligi

Iéhdii‘en uyku bélunmesi kabul edilebilir.

tomlk Hipotez

Ah_a_tomik hipotezi destekleyen birgcok durum vardir. Bunlar genel
ak. obstriktif sleep apneli hastalann obesite, blyuk tonsiller ve fasiyal
:_k_-..'.i'éke]et anomatileri gibi o6zelliklerinin incelenmesiyle elde edilen
rdir (196, 197, 198, 199, 200, 201). Kilo kayb, tonsillektomi ve kemik

.m‘a_ll'_iklerinin duzeltiimesiyle sleep apnenin duzeldigi goérilmis, bu

Gr'mal_ﬁklerin hastaligin baslamasinda veya devam etmesinde énemli rol
Iiginin kaniti kabul edilmistir. Isono et al (127), uyku ile iligkili solunum
'k‘tugu olan hastalar ve normal hastalar, anestezi altinda ve paralize

§_-_5_6Iarak video endoskopik olarak incelemisler (Sekil 2.20), uyku

taflfj_l::_ olan hastalar respiratuvar disturbans indekslerine gore iki farkl
";.fa.yirmlglar ve uyku ile ilgili solunum hastah@i olan her iki grupta da
aﬁ:f-'__f:_ki§ilere gore yUksek kapanma basinglan saptamislardir,
fElz.F_ilﬁgeai bolgedeki maksimum alan her iki grupta da normalden

Ml derecede dusuk olmasina ragmen, orofaringeal alan sadece
detli

Uykuda solunum bozuklugu hastali§i olan grupta normalden

ull derecede farkli olarak saptanmustir. Bu sonuclar uykuda so[uhum
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uklugu olan hastalarda velofarinks ve orofarinks anatomisinin yas,

‘ve cinsiyet olarak benzerlerinden farkh oldugunu ortaya

SAS hastalarinda hava yolu obstruksiyonunun patogenezinde
afﬂ'nokta, anatomik anormalligin oldugu zeminde uyku sirasinda hava
: ralmasi ve kapanmasina, kontrol sisteminin verdidi cevaptir. Daha
nce .'élklandfgl gibi sistem iki farkli sekilde cevap verir, Birincisi negatif
Iéﬁ_a::r.ingeal basing degisikliklerinin, ikincisi, faringeal kollaps veya
: de inspirasyon sirasinda olmasi gereken, akciger hacim artisinin
diginin, proprioseptif olarak fark edilmesi seklindedir. Sz edilen
prioseptifler farinks, larinks veya akcigerlerden kaynaklanan afferent
esajlar Ureterek faringeal dilatatdr kaslan aktive eden kompansatuvar

'k_s'Eeri baslatir. Belki de yukarda tammlanan inspiratuvar pompa

lai nin aktivitesini baskilarlar. Bununla birlikte, uyanikken caiisan bu
e_k‘éler normal insanda oldugu gibi uykuda baskilanacak ve OSAS
astalarin faringeal dilatatér kaslarinin aktivitesindeki artis gok azalacaktir
84 202, 203, 204, 205, 206). Baska bir degisle, faringeal hava yolu
-an_kji:anl koruyan ilk mekanizma uykuda kaybedilecektir. Sartlara bagh
olsa’ da ust solunum yollan kaslarini aktive eden reflekslerin, mekanik
ak aktive edilebilmesi bu reflekslerin uykuda da calisiyor oldugunu
teren kanittir. Proprioseptif afferent feed-back’ini baskilayan, ust
__!_Li.hum yolunun topikal anestezisi sonrasi, normal kigilerde uykuda
"Ili_hum bozukluklari ortaya gikabilir (207). Uykuda hava yolu okluzyonuna
vas olarak cevap veren ikinci basamak koruyucu sistem, periferik ve
ntral kemoreseptdrler aracilidi ile galisan kimyasal feed-back sistemidir.
Ormal kisilerde uykuda da var olan bu refleksler, OSAS hastalarinda da

bi'r'e_z baskilanmakla birlikte hala calisir durumdadir. Kan dolasimi icin
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unﬁm pompasi ve hem de faringeal hava yolu kaslarinn
..i.v'a'syonunda bir artig saglar. EJer Pyss'daki artis, luminal basingtaki
ygme_den az ise hava yolu hala kapall kalacaktir. Tipik OSAS hastasinda
~girasinda bu durum vardir. Sadece faringeal kaslardaki yogun
asyonun oldugu arousallarda Pyss, intraluminal subatmosferik basincin

1 bir sekilde Ustline gikar (208).
u sirasinda Faringeal Hava yolundaki pasif ve aktif giicler
sindaki iliskiler-Bir sematik model

e_kii 2.25'de, hava yolu basing dengesi ve Uust solunum Kkaslari
afl d.é.n meydana getirilen Pggs'in normal  kisilerde ve OSAS
| :d_aki durumlarn gosterilmigtir. Terazi, luminal basing ile faringeal
;dehgesini gostermektedir. Terazinin oku faringeal kesit alanini isaret
ve ‘pasif farinksin anatomisi tarafindan belirlenmektedir. Uyanikken
1a kigi!erde negatif iuminal basing ile ve Pyss'In birbirine esit olmasi,
 bir faringeal alanin olmasini saglar (Sekil 2.25A). Burada Ust hava
nun acikiiga olan yatkinlijindan dolay, terazinin dengesi merkezin
--so'_l'_undadlr‘. Zit olarak anatomik anormalligi olan OSAS hastasinda
;_25 B}, terazinin dengesi daha saga kaymistir. Bunun anlami, Ust

':I_u: kaslaninin aktivitesinde artis vardir ve intraluminal hava yolu

a (uyanikken) ragmen, faringeal hava yolu normale gére hala
Qrmal sartlarda ve OSAS’I hastalarda bu denge lizerine uykunun
Sekil 2.25C ve Sekil 2 25D'de gosterilmistir.
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neden olur. Bunun sonucu olarak, inspirasyon boyunca

agaigt'lr.‘ Ancak normale gére hava yolunda bir daralma olsa da
a’-.':gok siddetli degildir. OSAS’lI hastada ise zaten belirgin olan

ik olarak anormal bir zeminde, bir de uykunun Ust solunum yollarint
thﬁ_a' ¢abasinda olan kas aktivitesini dislirmesine bagh olarak, Gst

C’iip_nda siddetli daralma veya tam kapanma olusacaktir.

Pasif Farinks Daralmasinin Yeri ve Sekli

anarék OSAS hastalanni arastrmiglar ve daralan veya kapanan

lerin yer ve kapanma sekillerini belirlemislerdir.  Obstriiksiyon
Hni-primer alan ve sekonder alan olarak iki gruba aymrmislar; kontrol

‘e gbre %75 veya daha fazla daralma gbsteren boige primer, %25-
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da.daraima gosteren bolge ise sekonder daralma bolgesi olarak

.{.m'ig;lerdir‘. Ust hava yolu, Uc¢ faringeal segmente ayirarak

_érdir. Bu segmentler velofarinks (sert damagin bitisi ile yumusak

-gml 'en‘_fz-ug noktas! olan uvula bitisine kadar), orofarinks (yumusak
serbest ucu ile epiglot tipi arasi) ve hipofarinkstir (epiglottis tipi ile
kgrdlara kadar olan kisim). OSAS'h 64 hastanin 47'sinde (%75)
fgii_éobstrﬁksiyon bélgesi tespit edilmis; primer olarak velofaringeal
s:yon %81 olarak bulunmustur ($Sekil 2.26). Bunlarnin yansinda da
er olarak orofaringeal veya hipofaringeal obstriksiyonun da oldugu

¥ Nazofarinks Primer | Sekonder

ﬁ Velofarinks (vF) ~ VF 1% 8%

{ Orofarinks (0F) __OF | 3% 25%

Hipofarinks (HP) | 2% | %
(64 OSAS hastass)

strasinda  dilin arkaya yer degistirmesiyle meydana gelmektedir

Ea§yonda obstruksiyon bdlgesinin daha yukansinda intraluminal

encm' artmasina bagli olarak hava yolu acilabilir ve az miktarda
Yum havasinin gikisi bazen gdzlenebiimektedir Velofarinksteki
s daha cok anterior ve lateral duvarlann yer degistirmesiyle

t_e_fzi'zedir.‘ Daha rijid olan Ust solunum vyolu arka duvarinin kollapsa
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atkz.sz zayiftir. Bazi vakalarda uvula kasina denk gelen anterior duvar,
tuvar daralma sirasinda ilk olarak posterior duvara yapigir. Bu
Edé_:.:'ﬁazofarinks iki liumene aynimis olur. Her iimen, her iki hava
ki maksimal inspiratuvar akimin derecesini belirler. Dalga hiz
: .g('jre farinks esit olarak iki [imene ayrildigi zaman, farinks toplam
5 kompliyans) degismedigi halde tek Ilimene godre maksimum
[;/ar akimda %30 azalma meydana gelir (211, 212).

__;.lj_'.fn ve uvulanin arka tarafa yer degistirmesi orofarinksi daraltir. Bu

dklﬁzyonun baslangicinda tensor veli palatini ve genioglossus kas

a velofarinksteki okilizyon veya daralma sonucu inspirasyon
da orofarinks basincinin - dusmesi nedeniyle (orofarinksin
sliyans daha disiik oldugu halde) olabilir. Diger taraftan dilin
'_'ak damad: ve arkada epiglottisi itmesi sonucu velofarinks ve

al _n'kste darliklar olabilir. ilging olarak, su ana kadar piir orofaringeal

tespit edilememistir.

Patofizyoloji

__QSAS, ust solunum vyollarnin bir veya daha fazla boigesindeki

l”{alarla karakterizedir. Obstruksiyon bdlgeleri, velofaringeal (uvula ve

-I!'é:r dahil yumusak damak ile farinks arka duvar arasi mesafe),

glossal (dil kékii ve posterior farinks duvar arasi mesafe) veya daha
dir fde olsa hipofaringeal (epiglottis tipi ile laringeal vestibul arasi alan)
alizasyonlu olabilir (213, 214, 215). Horlama, OSAS igin yumusak

_'u:l_ann vibrasyonu ile meydana gelen erken bir belirtidir Obesite

ndaki adipoz doku miktarinda artisa neden olarak daralmayt daha da
r(2186).
Ust solunum yollarimin acikhiginin idamesi igin genioglossus gibi
fétuvar kaslann fazik aktivitesine gereksinim vardir. Uyku sirasinda
ng_'_i_' mekanizmalarla bunun gergeklestirildigi acik degildir. Daha énceden

':E_iva yolunda zaten daralmasi olan hastalarda, uykuda farinks kollabe
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yca apne ve hipopne gelisimine neden olabilir (217, 218). Apne
ne|é}in surekli tekrarlamasi, zamanla faringeal kaslarda hipertrofi
e-_-:sonuglanlp hava yolunun daha da yetersiz hale gelmesine

abi ir (219). Bu tehlikeli siklusler sonucu OSAS’In siddeti daha da

e ve hipopne sirasinda negatif plevral basincin artmasinin
olunum eforunun artmasina, arousallarin ve uyku bélunmelerinin
| 'élmesine neden olur. Artmig solunum eforunun ust hava yolu
r';[.tslannda da goriilebilecedi unutulmamalidir. Ancak sadece Ust
'yc”)'l'u rezistans artisina bagh solunum eforu artiglarinda apne ve
gorilmez. Bu klinik duruma Ust Solunum Yollan Rezistans
| (USYRS) denmektedir (220, 221, 222). USYRS'da, tist
yczililarmdaki artmis direnc, zamanla solunumsal eforun tedricen
na neden olarak arousal ve uyku bdéllinmelerinin de klinige
m‘es.i'ne neden olarak OSAS ile sonuglanabilmektedir (220, 221, 222).
uyku ve vyetersiz solunum OSASin semptom ve

plikasyonlarindan asil sorumlu patolojilerdir.

E-Klinik Semptomlar

Gece Sempromian Gundlz Semptomilan

Asirn Uyku Hali

h Yorgunluk

uda boguima hissi, tkanma | Sabah bas agnsi

' Konsantrasyon zayiflig
Libido azalmasi ve impotans
Dikkatte azalma

Depresyon

El becerisi gerektiren islerde
= kétulesme

Agizdan su gelmesi Kisilik degisiklikleri

ab_l.d_2-7 OSAS Semptomlari.

En sik karsilagilan semptomlar horlama, giindiiz asin uyku hali ve
fkil apnedir OSAS’da nokilrnal semptomlar glind{iz semptomlarindan
spesifiktir. Gunduz semptomlan, genellikle anormal uykuya bagh

edenlerin sonucu olarak géralir(223, 224)
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manin olmamasi kesinlikle OSAS olmadigini géstermemekle
teﬁfik olarak tum OSAS hastalaninda horlama vardir. Horlama asir
girtitalt olabilir. Gurdltinin karakteristik paterni, son 20-30
__e_;yérini sessizligin aldigr ¢ok siddetli homurtular seklindedir (223,
S hastalar, hortamaya gundiz asir uyku hali sikyetinden daha
agl’éﬂar (225) ve horlamanin yogunlugu kilo alimi ve uykudan 6nce
;m;yla artar. Horlamanin evlilik problemlerine neden olmasi nadir
r calismada, OSAS hastalannin %46'sinin yatak arkadasiariyla
dad.a'uyuduklan ortaya gikmigtir (225). liging olarak hamilelikte de,
nlm yukari yer degistirmesi ve nazofaringeal 6deme bagl olarak

sik gOrilmektedir., Hamile bayanlarin %14-30'u

_a_j:ak arkadaglarn, %75 oraninda OSAS hastalannin apne atag
. stylemektedir(227). Solunumun kesilmesi, yatak
.Slarmda endigeye neden olabilir. Yapilan aragtirmalarda, hastalarin
u.nu_r_.ni.l'n tekrar geri gelmesi igin baslarini salladigi bircok yatak arkadas!
_dén ifade edilmistir (223). Ozellikle de orta siddetli vakalarda olmak
e.zébstrﬂktif apnenin bu periyodunda solunum hareketleri genellikle
zlenir. Daha siddetli OSAS'lilarda apne sirasinda hicbir solunum
ketinin olmamasi az rastlanilan bir olay degildir. Bu durum mikst apne
miudur. Apne epizodu genellikle horultu, bogulma hissi, ses ¢ikarma
uyanmalarla (arousal) son bulur. Yatak partnerleri, bu durumu,
dét'_li' horlamanin aniden kesilmesi ve daha sonra tekrar horlamanin
'_f'c_a__rﬁaS| seklinde tarif ederler Baazi hastalar nefeslerinin durdugunu
sederek uyanabildigi halde birgok hasta apnelerinden haberdar degildir.
tgé_r'bir takim hastalar da, 6zellikle yasliar, sik uyanmalarin farkindadirlar
Uy_kusuzluk ve dinlendirici olmayan uykudan sikayet ederler (223).

- OSAS hastalarinin yaklasik yansi huzursuziuk (saga sola dénme ve
?”énma) ve terlemeleri oldugunu sdylerler. Terleme genellikle boyun ve

v i

90giis bolgesindedir (223, 224, 228). Bu semptomiar olasilkla st Kava
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;u.obstrukstyonuna bagh artmis solunum eforu ile iliskilidir. Yatak
-'da$larl hastalarda zaman zaman sert olabilen asin vucut hareketlerin
d_u'gunU' yalniz yatan bazi hastalar ise sabahlan yatak cargaflarinin
mikhigini bildirmektedirler.
:.'Uykuyu bélen bogulma hissi veya dispne hastalarnin %18-31'inde
.r edilmistir (223, 224, 228, 229). Ust hava yolu obstriiksiyonu
;a'sinda intratorasik basing dusmesine neden olan artan sclunumsal efor
:.Q.l"l'er Manevrasi) ekstremitelerden venoz donusu arttinr. Vendz
.hﬂg,teki bu artis pulmoner kapiller basing artigt seklinde dokumante
l:[rhigtir {230). Belki de, dispne hissine neden olan faktdr bu vendz dénls
_:|§ma bagjll olan pulmoner kapiller basmg artlg,ldlr Konjestif kalp
Ip yetmezligini ayirmak igin gerekli sorulann sorulmasi ve gereklrse daha
ntill arastinimast dnemlidir (231). Ayni hastaligin birliktelidi de nadir
degildir. Genellikle OSAS'taki dispne uyanmayla beraber cabucak
.'": elme edilimindedir. Kalp yetmezliinde dispne genellikle daha uzun
r.
| OSAS'll hastalarda faringo-Ozefagia! refli sik goriilen bir diger
_é:e'rnptomdur.‘ Hava yolu obstriksiyonu sirasinda ve takiben artan solunum

eforu ve abdominal basingtan dolay: artmis mide basinc refluye neden

faringo-6zefagial reflinun neden oldugu laringospazm rapor edilmigtir
(232). |

Nokturi nispeten sik rastlanilan bir semptomdur ve hastalarin %28’

gecede 4-7 kez tuvalete gittidini bildirmektedirler (224). Nadiren erigkin
_-:_hastalarda enlirezis de olabilmektedir. intra abdominal basincin artmasi,
| “artis nokturiye neden olan faktérler olarak bildiriimistir (233).

Hastalann %74’ agiz kurulugundan yakinmaktadirlar ve sabah
kalktiginda veya gece su igme ihtiyaci duyduklanni bildirmektedirler (223,
224). Adizdan su gelmesi %36 oraninda goriliur (224). Bu semptomlann
~ daha cok OSAS hastalarinda sikga gérilen agiz solunumu sonucu oldugu

- distnlimektedir.
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“n'd;ﬁz Semptomlari

"Gﬂ.ndi‘JZ yorgunluk ve asin uyku hali OSAS’li hastalann en sik sikadyet
'-S'émptomlardlr (223, 224, 228, 229). Uykuluk hali hafif ve arka plénda

jeden sonralarn toplantilar sirasinda gekerteme ve kestirme) veya on

'h‘d&i:"\"le siddetli (konusurken veya yemek yerken uyuya kalmak gibi ileri
jar veya daha korkung olarak araba kullanirken uyuya kalmak
ndé) olabilir. Genelde televizyon seyrederken veya yemekien sonra
kufu'ihk hali normal degildir Buna benzer kestirmeler farkl derecelerde
ozukiuklarini isaret eder ve OSAS neden olan fakidrlerden biridir.
to__rm aracfan kullanirken uyku halinin sorusturulmasi sadece hastanin
"Skind'én dolay! degil ayni zamanda ¢evreye ve ¢evresindeki insanlara da
Al Verebifeceginden dolaylr cok dnemlidir (234, 235). OSAS’l baz
u _f'er arkalanndaki araclarca kornayla trafik isikianni degistirmeleri i¢in

a‘rlflr"_tar.. Bazilari da uyanik kalabilmek igcin pencereyi sonuna kadar

ar veya slrekli kahve icerler. Bu hikayeler anormal uyuklama istegini

s-_t_éri'r ve g6z ardi edilmemelidir. Hastalar yorguniukla uykululugu

birinden ayirmada zorfuk cekebilifler. Gergcekte OSAS't olan baz
talar daha &nceleri gittikleri doktorlar tarafindan kronik yorguniuk
romu (236) tanist almis olabilirter.

Hastalar beceri gerektiren, konsantrasyon, dikkat, hafiza veya karar
e:gerektiren islerde basarnisiz oldukiarini belirtebilirler. Bu durumlar is
ayatinda veya isini yapabilmede 6nemli probiemlere neden olabilir. Buna
anér entelektlel eksiklikler néro-psikolojik testler ile belirlenebilir (237),
CPAP ile tedavi yorguniuk ve depresyonu diizelttigi gibi bu semptomlarin
_dt.'iZeimesini sa{lar (238).

OSAS’II hastalarda agresifiik, irritabilite, anksiyete veya depresyon
ibi _' silik degisiklikleri de gbzlenebilmektedir. Bunun sonucunda hastalar
._|e_ﬁ ve sosyal hayatlarindan yogun yakinmalar alabilirler. Arkadas ve
ile Uyeleri hastalardan uzaklasabilir ve bu durum hastalarda depresyona
len olabilir

Hastalarin ucte bin libido azalmasi velveya impotans

'Ed__i__r_mektedirler. Gergekte, eder organik bir neden yoksa ereksiyon ve
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yon sikayetleri ile bagvuran hastalara 6nemii oranda OSAS tanisi

yansinda vardir (223, 224). Genelde 1-2 saat surer ve analjezi

'.érektirir (223). Bas agnsi kiiniginde yapilan bir calismada gece

pleri arasindadir, Bu yuzden bas agnsi olan hastalarin uyku
liklan ve diger semptomlar mutlaka arastiniimalidir,

semptomlann hepsi ayni anda bir OSAS hastasinda

’D'iger hastaliklarda oldugu gibi OSAS suphesi olan hastalar komple
2|k muayeneden gecirilmelidir. Ozellikle dikkat edilecek hususiar

astanin vilcut gériintisti ve Ust solunum yollaninin durumudur,

Ism_ahllk ve Boyun Cevresi

Her hastanin boyunun, kilosunun dlclilmesi ve vicut kitle indeksinin
_ hesaplanmasi gerekiidir. Wisconsin Uyku Kohort calismasinda
Ki"-r'_}de 1 standart sapma kadar artmanin sleep apne prevelansini 3 kat
arttirdig) saptanmistir (76).

Boyun gevresi ile vicut st bélgesi yag dagiim: arasinda iyi bir iligki
_r_t:ifr_ Boyun cevresi, agirliktan daha spesifik olarak parafaringeal adipoz
kU miktarini yansitir ve uykuda solunum bozuklugu hastalklannda ¢ok
::é_'mli bir risk faktoriidur. Katz et al (240) krikotroid membranin st
k.e_narmdan Olcllen ortalama boyun cevresini OSAS’li hastalarda 43.7+4.5,
OSAS olmayan hastalarda ise 39.6+ 4.5 olarak bulmuslardir (P = 0001)
Bzﬁféka bir caismada ise boyun cevresiyle OSAS siddeti arasinda bir
kofelésyonun oldugu saptanmistir (241). Hastanin cinsiyetinden bagimsiz
Uférak Kushida et al (242) boyun cevresinin 40°'dan fazla olmasini OSAS
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sensitif ve %93’de spesifik bulmustur,

f{éva yolunun muayenesinde amag potansiyel olarak hava yolunu
éféltabilecek yapisal ve anatomik bir anormalligin saptanmasidir.
em oturur pozisyonda ve hem de supin pozisyonunda muayene
d, Cunki hastanin yatinimasi solunum yolunun uyku sirasindaki
_n'-u':_”daha iyi yansitir.

.fr(.).gnati ve dis kapanma kusurlan arastirimalidir. 0SAS’a neden
niofasiyal dismorfizm mandibula geligiminin gecikmesi ve st hava
_"[hm daralmas! sonucu retrognati gelismesine neden clabilir (243).
fnalokli]zyon ve agiz acikken temporomandibular eklem
kas'y'onu hava yolu kollapsini kolaylastirabilir.

n uvula, yumusak damak buylklik, uzuniuk ve agnlik acisindan
__;l_e."rfdl'riimelidir.. Uvulada 6dem ve eritem horlamadan kaynaklanan
syb_nun yaptidl, tekrarlayan travmalar sonucu olabilir. OSAS
annda duslk yerlesimli yumusak damak ve uvula siktir ve bu
_I_fc.irda retropalatal alan obstruksiyon bdlgesi olabilir. Tonsil hipertrofisi
nterior ve posterior plikalarin boyutlan iyi degerlendiriimeli ve not
elidir.

:._I.jilin arkasi ile posterior faringeal duvar arasindaki mesafeye 6zellikle
kat etmelidir. Ginki dil kokii obstrikksiyonu OSAS hastalarinda siktir.
lantarin iyi bir sekilde degerlendiriimesi igin endoskopik incelemeye
ereksinim duyulabilir,

Son olarak st solunum yollarinin en proksimali olan burun ve nazal
i__:_l_\'_liie de dikkatli bir sekilde degerlendiriimeli, septum deviasyonu, travma
a nazal obstriksiyona neden olabilecek tum patolojiler akida
tlimalidir. Nadiren tek basina nazal obstritksiyonun OSAS’a neden
___t]gu bilinmekle beraber, hava yolu rezistansinin artmasina neden
_dti@undan dolayl nazal obstruksiyon dikkatlice arastinimaldir,

Agiz solunumu (tam nazal obstriksiyonlarinda gériilur) olsun ya da
fl}ﬁasm agzin agilmasi Ust hava yolu kollapsini daha da arttinr. Clinku
agzin hafif de olsa agilmasi, mandibulanin asad hareketine neden olarak
fa:ri'ngeal capl azaltir. Ayrica, mandibulanin asadi dogru hareketi mandibula

hyoid kemik arasindaki Ust hava yolu kaslannin uzunlugunu ve
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_»altarak mekanik etkilerinin zayiflamasina neden olmaktadir
a¢|Im33|, dilin arkaya dogru yer degistirmesine ve posterior
clugu daraltmasina neden olmaktadir (161, 244). Agzin
k olarak nazal solunumun oral solunuma dénismesiyle uyku
ra'"l- ve faringeal kaslarda meydana gelen gevseme nedeniyle,
}'h'ava yolu direncini yenmek igin daha fazla efora gereksinim
:-_"b'urlun sonucu olarak farinkste yiksek negatif basing olusur.
incin arttigi farinks, kollaps gelisimine daha yatkindir (164). Oral
deniyle nazal reflekslerin kaybi da ust hava yolu kas tonusunda
e neden olur (245, 246).

shida et al (242) hava yolu daralmastu gdsteren dort olgim
Bunlar palatal yukseklik, maksillar intermolar mesafe,
:'Aar'-'intermolar mesafe ve overjettir (ust dislerin alt dislerin labial

a gelerek kapanmasi).
Muayenenin Prediktif Degeri

Hoffstein and Szalai (227), 594 hasta uzerinde yaptiklar arastirmada
'f[inUmL'in tek basina OSAS hastasini tanimaya yeterli olmadigini
islerdir. Subjekiif goruinumun OSAS tanisindaki sensitivitesini %60
sivitesini ise %63 bulmustur. Yine ayni ¢alismada horlamanin %49,
pnenin %56 ve noktirnal bodulma hissinin %54 oraninda OSAS
mda degerli oldugunu saptamislardir. OSAS hastalannin farinks
'aye:hesinde %54 oraninda anormallik (sarkik veya uzun uvula, genis
§iil_éf veya kiclk ve dara faringeal giris) saptanmistir. Beklenmedik
rak OSAS olmayan hastalann da %35’inde benzer farinks anormallikleri
:3ﬁ'ia;r_._1m|§t|r” Arastirmacilar, anamnez ve fizik muayenenin OSAS’t ancak
*'5_0_-'c_>ranmda belirleyebildigi lizerinde fikir birligine sahiptirler. Bu nedenle

In tani igin uyku arastirmalarnna ihtiyag vardir.
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ik muayenede saptanabilen anormallikler

528 kg/m* Dental malokliizyon (class 2)
i> 40 cm. Yuksek ve dar sert damak

: Elonge ve sarkik uvula
Hipertrofik tonsil plikalan
Buylk adenoid ve tonsiller

Makroglossi

;h.éstalarlnln %60-90'inda mevcuttur. Santral obesite, kal¢ca-bel
__ :'.boyun cevresi gibi parametreler, VKi 28 kg/m2'den kuctik
stalannda VKi‘den daha iyi bilgi vermektedir. Morfometrik olarak
1z 25 kg/m2 olmasi OSAS igin %93 sensitivite ve %74 spesifiviteye
(242).

kek cinsiyetinin de 6nemtii bir risk faktdéri oldugu gdsteriimistir.

;__a'banll calismalarda OSAS'ta erkek, kadin oraninin 2-3:1 oldugu
| tir. Ancak Klinik calismalarda OSAS'ta erkek kadin orani 10-80:1
_.saptanmlﬁtir (247). Kadin cinsiyetinde risk, sismanlk ve
enapozal donemde artmaktadir (257, 258, 259).

oircok  caligma 6zellikle yatmadan énce alinan alkollin, OSAS’
'Ie'hdirdigini gOstermistir (260, 261, 262). Alkol alimi tst hava yolu
iginin siirdiirliimesinde dnemli katkisi olan geniogiossus aktivitesini
_|Ia'r‘ Azalmis genioglossus aktivitesi st hava yolu kollapsini ve apné
i kolaylastirir,

aska bir potansiyel risk fakiérli de wktr. Afrikall ve Meksikall
rikalilar, Pasifik Ada Halki OSAS icin artmis riske sahiptirier (263, 264,
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“Marfan Sendromu, Down Sendromu ve Pierre-Robin
nda da OSAS icin artmis risk vardir ( 247, 267).

“kullanimi (268) ve dusuk akciger vital kapasitesine sahip
d.::.OSAS icin bagimsiz risk faktorleri arasinda oldugu yapilan
“ .1_I__e gosterilmistir (264, 269).

throidizm le OSAS arasinda bir iligki olsa da tiroid fonksiyon
N rutin olarak dlguimesinin tani ve tedaviye olan katkisi net degildir
78). Wi'nkelman et al 103 OSAS hastasinin sadece 3'linde (%2.9),
l'_.g:rubunda ise 135 kiginin Tinde hipotroidi bulmustur (279). Bu iki
a_fé3|nda anlamh bir fark yoktur ve aragtirmacilar hipotroidizm belirti
gularn yoksa tiroid fonksiyon testlerinin arastirilmasina gerek olmadig
unda birlesmislerdir. Ancak klinisyen hipotroidizmin  OSAS'In
Pozan fakiérleri arasinda oldugunu unutmamall, eder hastanin
ve kliniginde hipotroidi suphesi varsa tiroid fonksiyonlan

t“.'i_lmalldil" Hipotroidinin  OSAS" predispoze edici etkisinin
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y olarak makroglossi, tUst hava yolu kaslannda miyopati ve
entilator kontroll 6ne surllmistir. Yapitan arastirmalarda
SAS hastalannda tedaviyle kiinigin Otroid hale getiriimesi,
'.'popne sikhigini azaltigin gostermigtir (287, 288). Bu nedenle
a1 ve glnduz agint uyku hali olan hastalarda hipotroidizm mutlaka
eli ve gerekli sorusturma yapllmahdir, Eger hipotroidili hastada
is1 konmussa, bu hastaya OSAS tedavisivle beraber tiroid
e_btasman tedavisinin de es zamanh olarak verilmesi gereklidir.
“é. dzellikle iskemik kalp hastaligl olaniarda dikkat edilmelidir
zm dizeltildikten sonra, uyku testinin tekrarlanmast ve hastanin
__s_AS-___igin tedaviye ihtiyact olup olmadigina karar verilmelidir.
arasindadir

OSAS'In  predispozan faktdrieri {282}

olojik Hastahklar

Cell Anemi

ic}kle cell krizlerini hipoksinin alevlendirdigi ivi bilinmektedir. OSAS'li
_a__rda tedaviyle bu hipoksinin ortadan kaldinimasi agrili vazo-okilziv
siklidini azaltmaktadir (283). Ancak sikie cell anemi ile RD! arasinda bir
lasyon yoktur (284). |

eksiy6z mononukieoz, I6semi, lenfoma veya malignansiler
geal lenfoid doku miktarini arttirarak OSAS geligsimini predispoze
ebilirler OSAS, altta yatan bu hastaliklann tedavisiyle duzelebilir
m!§ vakalarda ise OSAS'In tedavi ediimesi dider hastahk surse de

m standardinda belirgin bir dizelme saglayabilir.
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m Klinik Sonuclan

yon
5__hésta[ar|n|n yaklasik %40'inda hipertansiyon (HT) vardir. Orta
daki HT'lu erkeklerin de %30’'unda OSAS vardir. Young et af
,3' émsiyet, VKI, sigara ve alkol alimi gibi faktdrierden bagimsiz
i.\m__;ﬂe kan basinci arasinda doz badimh pozitif bir korelasyon
gbstermigierdir‘ Son zamanlarda yapilmis 3 genis klinik
"'IIIOSAS’m hipertansiyon gelismesi riskini 1.5-3 kat arttirdigini
mlg:lérdir (286, 287, 288). Wisconsin Sleep Cohort ¢alismas! da
jon insidansinin AHI 5 veya daha yuiksek olan hastalarda normal
: belirgin yliksek oldugunu goéstermistir (289). Hipertansiyonu
AS hastalannda, OSAS’'In tedavi edilmesi sonrasi glindiz kan

i_h’ﬂa da diistis saptanmigtir ( 290).

Astim  giddeti siklikla sirkadien sekildedir. Yani sabahin erken
_'[_lhde ataklar daha sik gérulur. Yapilan iki galismada, aynt zamanda
amé’m veya OSAS’t olan hastalarda astimin siddetinde artis ve
aklarin sikiikla gece meydana gelisi tespit edilmistir (294, 295). Bu
__-|§ma!arda OSASIn veya horlamanin tedavi edilmesi sonrasi, astim
_m_ptomlarinda lyilesmenin gordldugu de bildirilmistir  Bu  etkinin
ék.a'"h'izmaSI halen bilinmemekiedir. Bununia birlikte apneyle iligkili
;.Q'k”Semi, ust solunum yolu vibrasyonu veya okllize farinkse karsi yapilan
--QH‘U_Z inspiratuvar efor nedeniyle meydana gelen ndrolojik olaylarla iliskili

ldugu hipotezi ortaya atilmistr.
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pstriiktif akcier hastaligi (KOAH)

AH OSAS’la es zamanl olarak bulunabilir. OSAS hastalarnin
,10'unda KOAH vardir (296). Ancak KOAH' hastalarda siklikla
aktikrnal oksijen desatlirasyonuna genellikle REM uykusunda
tl!éSyon ve daha nadir de olsa apne neden olur. Noktlrnal
yonun dijer nedenleri arasinda, ventilasyon perflizyon
klar ve fonksiyonel reziduel kapasitesinin azaldigi durumiar vardir.
apﬂlk KOAH hastalarnnin farinkslerinde, uyanikken de darliklar
istir ve bu darliklanin kendiside uykuda sieep apne geligmesini
dzé etmektedir. Yeni yapilmis bir isve¢ calismasinda alt solunum
. alklan ve OSAS semptomlarinin KOAH'lI hastalann biiylk bir
da mevcut oldugu bulunmugtur (297). Sanders et al (298) hafif
ile OSAS arasinda net bir iligkinin oimadiginl rapor etse de
nal desatlirasyon derecesi ayni anda iki hastalija da sahip kisilerde

tiksektir.

'yavaskiiler Hastalhklar

mik Kalp Hastahg:

'dSAS’lI hastalarda olan noktlirnal hipoksemi ve arimis adrenerjik
us, kardiyak iskemi ve koroner arter hastaliklar icin predispozan
torddr.  Kalp hizi ve kan basincinin  arttigi  zaman, oksijen
trasyonunun en diisik oldugu an, miyokart enfarktlsl gecirme riski cok
ektir. Sleep apneli hastalarda koroner okluzyon riskini daha da arttiran
noliz kapasitesinde de yetersiziik rapor edilmigtir. Toplum tabanls
ismalar, kronik horlayicilarda angina riskinin arthgini gostermistir (299).
eker et al (300) OSAS arastinlmasi i¢in uyku kliniklerine refere ediimis
8 Yas grubundaki eriskinlerde yapilan arastirmada, 7 yillik takipte yeni
a.rﬁiyovaskUIer‘ hastallk cikma riskini, OSAS tanisi alip uygun tedavi
lma'yan hastalarda %37, uygun tedavi alan OSAS hastalannda ise %7
|al_'_ak bulmustur. Bu bulgular koroner hastaligi gelisiminde OSAS’In r‘oI'L"J"
ldugunuy giicli bir sekilde desteklemektedir.

'I"'.i:tmiler‘

OSAS hastalaninda kardiyak aritmi saha sik gérilir. Hoffstein and
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4 (301), OSAS hastalarinda %58 oranin da aritmi tespit etmistir.
Hian hastalarda OSAS daha siddetlidir. Flemons et al (302)
. 10 veya daha fazla ve oksijen desaturasyonu %60 veya daha az
asté!arm aritmiye ¢ok yatkin olduklanns rapor etmislerdir. Sleep apne
ber gortilen ritim bozukluklannin iginde en sik olani, apneik fazda
:radikardidir.. Bradikardi apnenin hitmesiyle gecer, ancak bu sefer
. rdi gelisir. OSAS hastalarinda gorlilen diger ritim bozukluklari
' 'siniis arresti, ikinci derecede dal bloklan, atrial tasikardi,
;s_fﬁal atrial fibrilasyon, atrial flatter, premature ventrikiler vurular ve
t}'ré.lli ventrikiler tasikardiler vardir.

estif Kalp Yetmezligi

njestif kalp yetmezligi olan hastalarda OSAS sempatik aktivitede
htf_-at@a neden olur ve kardiyak hastaliklann strecini hizlandinr (303).
S ve konjestif kalp yetmezligi olan hastalarda, CPAP tedavisi
f_l_éks reseptdr duyarhligini artinp kalp hizi lzerindeki ndral kontroli
tirerek kalp hizint normale ceker (304). CPAP tedavisi ayni zamanda
va yolundaki obstriiksiyonu da ¢ozerek gece boyunca intratorasik
¢ ortalamasinda dlsls saglar. CPAP, OSAS't kontrol ederek kan
nndaki post-apneik dalgalanmalan da ortadan kaldinr. Biitiin bu
I bilegik etkisiyle kardiyak afterload duser ve kalp fonksiyonlarinda

in dlizelme saglanir.

rebrovaskiiler Hastaliklar

Apne sirasinda beyin kan akimi yetersiz sirkulasyon dolayisiyla zaten
rdadlr,‘ Bu nedenie sereberal perfuzyonda fluktuasyonlar meydana
'Horlayan hastalarda strok gelisme olasiligi %3.2 oldugu ve bu oranin
I_._épnesi, asin uyku hali ve obesitesi olan hastalarda ise %8’e kadar
seldigi rapor edilmistir (275, 276). Ayni zamanda strok gecirmis
talarda, OSAS insidans! anlamli bir sekilde artmaktadir,

amatuvar Degisiklikler

Elde edilen kanittar, OSAS ile ust solunum yollar inflamasyonu
_.a5|'hda bir iliski oldugunu gostermektedir. Olopade et al (307), 20
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g ve 8 saglikh kiside (kontrol gurubu) eksale edilen pentan (bir
atif stres belirtisidir} ve nitrik oksit miktarlanini inflamasyon géstergesi
:k 5lgmt‘t§ler ve bu iki maddenin uykudan sonra eksale edilen havadaki
rlerinin sadece OSAS hastalarinda artht@imi rapor etmiglerdir.
-[pagnano et al (308) ise yakin zamanda yaptkian c¢aligmada, 18
Asi' hastanin nefeslerinde 8-isoprostone (oksidatif stresi gosteren
ka. bir gosterge) ve IL-6'min arttigini ve bu degisikliklerin AHI ile
elasyon gosterdigini bulmuslardir. Buna benzer bulgular, OSAS'li
‘ Iérda nazal ve Ust hava yolunu inflamasyonunda artis oldugunu kabul
iren kanitiardir.

sSbhu!z et al (309), 18 OSAS hastas! uzerinde yaptikian calismada
i grubuna gore ndétrofil superoksit dretiminin daha fazla oldugunu ve
n CPAP tedavisiyle normale dondigunt  gostermiglerdir.
jovskaya et al ise (310) sadece CPAP tedavisiyle normaie dbnen
__nositler tarafindan Uretilen reaktif oksijen radikailerindeki artist 18
i hastadan olusan calismalarinda rapor etmislerdir. OSAS'da var
n '_hipoksi-reoksijenizasyon kistr  ddnguleri bir takim hasar ve
amétuvar cevaplara neden olmaktadir dlistincesi 2 farkh calisma ile
steklenmektedir. itk calisma OSASIn dolagan nitrik oksit miktarinda
s_ugé neden oldudunu, diger calisma ise dolasan kandaki dusmus nitrik
it miktanni CPAP'In duzelttigini gdstermektedir (311, 312). Son
‘ _iarda yapilan ¢alismalarda da interseiller adezyon molekulu 1, 1L-8
monosit kemoatraktan protein 1 seviyelerindeki ariis ile OSAS arasinda
§ki oldugu ve bu iligkinin CPAP tedavisi ile geri déndigi gosterilmistir
3). Bu calismalar OSAS'I hastalarda kardiyovaskiiler hastaliklar ve
St_lm__Siddeti ile OSAS arasindaki itigkinin 6nemi ve OSAS’'In gdrinen pro-
matuvar Szelliklerini gostermektedir,

rokognitif Fonksiyon

Klésik sleep apnenin glndlz asinm uykululuga, depresyon ve
ﬁkOgnitif defekilere neden oldudu iyi bilinmektedir. Wisconsin Sleep

hort Galismasi tedavi ediimemis orta yastaki yetigkinlerde psikomotor
kt't'vit_enin azaldigini gdstermistir. Kim et al (314), AHI'nin 15 veya daha
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n. veya norokognitif fonksiyondaki blyuk zayflamanin, en
. olarak 5 yil yaslanma ile veya sedatif ilaclann etkisinin

‘;t:oidugunu savunmaktadirlar,

' hastalarda is kazalan ve motoriu ara¢ kazalarinin

nografi (PSG)

endikasyonlarn 1997 yiinda American Sleep

séfnnografi
ers Association Standards of Practice Committee tarafindan
'ahfr'rfi_i_Stlr (274). Olglim teknikleri ve sendrom tanimlamalan ise
ie _-yaylnlanm@nr (61). Uykuda solunum bozuklugu hastalidi sliphesi
'astéllara, rutin olarak tam gece PSG yapiimalidir. Bazi merkezlerde,
ile ':b'eraber bzefagus basincinin manometrik olarak &lgulmesiyle
Li'var eforun daha net goéruimesi saglanmaktadir. Gecenin bir
nsinda tani icin PSG ve diger bir yansinda da CPAP titrasyonu yapimasi
N'I"g'ht) siklikla kullanihr hale gelmigtir. Bdylece daha az zaman ve
F&!ﬂé hem OSAS tanisi konulabilmekie hem de tedavi icin gerekli
P basinci saptanarak hemen tedaviye baslanabilmektedir. Strollo et al
6linmiis ve tam gece PSG incelemesi arasinda karsllagtlrllabiilr
;Qlar elde etmis, bolunmis gece arastirmalannda asll sikintmipy
nun gece boyunca sabit olmamasindan kaynaklandigini saptamistir.
E@;'gére 6zellikle NREM Evre Il ve NREM Evre [V uykunun gecenin 1/3

sinda, REM’in de gecenin sonlarinda yogun olarak gériilmesi nedeniyle,
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s gece caligmalarinda AHI'nin gercekte oldugundan fazla giktigl

Hava akimi, solunum eforu, oksijen satlirasyonu ve kalp hizint 6igen
y:o'_respiratuvar uyku ¢aligsmalan PSG'ye alternatif test olarak kabul
obilirler. Bu sistemlerin avantaji hastanin evinde de kulianilabilmeleridir.

gaiémanm incelenmesi ile yaymlanms bir makalede tasinabilir bu

RDI'nin 5’den fazla olmasi ve beraberinde gunduz asirt uyku hali
AS tanisini koydurmaktadir (61). Bazi uyku merkezleri RDI siniri olarak
egil 10°u almaktadir (274). OSAS’In siddeti sadece RDI degerine gore
slilenmemelidir. Diger polisomnografik &zellikler (uyku bdllinmesinin
erecesi, oksijen desatlirasyon derecesi ve kardiyak aritmilerin varligi ) ve
dn'aﬁz asin uyku hali durumunun da OSAS siddetini belirlemede g6z
'Uh'de bulundurulmasi gereklidir.

- Gece boyunca pulse oksimetri ile hastanin monitorize edildidi testler
lisomnografinin alternatifi degildir (274). Noktiirnal oksimetri anlamli
recede oksijen desatlirasyona neden olmayan apne ve hipopneler

nucu olan arousallanr fark edemez.  Aynica bitiun  oksijen

satlrasyonlar apne nedeniyle olmayabilir. Oksijen satlirasyonu dugmesi
OAH’ll hastalarda REM uykusunda sik gériilen, hipoventitasyon sirasinda
ne olmaksizin desatiirasyon olabilir. Saglikhh kisilerde de oksijen
turasyonu 90 * 3% olabilir (316, 317, 318, 319, 320). Benzer sekilde
obes hastalarda fonksiyonel rezidilel kapasite azalmas: veya
_-_lpoventilasyona bagli olarak apne olmadan oksijen desatiirasyonu
go_r[}iebilir (321, 322).

Giindiiz Asir1 Uyku Halinin Degerlendirilmesi

Glnduz asin uyku hali (GAUH), uygun olmayan durumlarda uyku

halinin olmasidir. Bir énceki gece yetersiz uyumaya bagh gelisen ve bir¢ok
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n yakindii bir tablodur. Endustri Ulkelerinde yapilan bir calismada
ann %11-32'sinde  GAUH'In gunduz aktivitelerini  etkiledigi
;'.-_n'.zzgtxr‘ Bu kisilerin neredeyse yarisi trafik ve yandan fazlas: mesleki
.alarina neden olmuslardir (323).

oSAS’da uykuda sikca tekrarlayan apne ataklarinin neden oldugu
;bélﬂnmeleri nedeniyle bu hastalarda ertesi gun asin uyku ihtiyac
'edérler. OSAS disinda bircok akut ve kronik hastalikta da

shilmesi nedeniyle (Tablo 2.9) diisik spesiviteye sahip bir
:t”:i):mdur” Ancak oOzellikle agir OSASl hastalar icin 6nemli bir
rleyicidir(324).

diiz-asin uyku haline neden olan hastaliklar. .

AS

dikal Hastalikiarda Uyku Bozuklukiar
rsiz Uyku Sendromu

_rlybdik ektremite hareketi sendromu
Fk:olepsi
opatik hipersomni

Jein Lvin Sendromu

dsf travmatik Hipersomni

_t_rkadien ritim bozukluklan

blo 2- Giindiiz agin uyku haline neden olan hastaliklar.

GAUH hafif, orta veya adir olabilir. Agirhig apne periyotlannin sikhgi,
Slresi ve nokitirnal oksijen desatiirasyon derecesi ile yakindan iliskilidir
ﬁ323— 324).

 GAUHin belirlenmesinde halen kullaniimakta olan testler Tablo
0'da gorulmektedir. Bunlar arasinda bugiin en cok kullanilan yéntem
':U_bjektif bir yéntem olan Epworth Uykululuk Sklasidir (ESS) (Sekil 27)
325, 326, 327).

OSAS’In major semptomlarindan biri olan GAUH'In objektif ojarak

rtaya konmasini ve derecesini tespit etmeye yarayan en degerli tani
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\ultipl Uyku Latans Testidir (MSLT)

asin uyku halinin saptanmasinda kullanilan testler

tif Testler

stanford uykululuk skalasi

Ebworth Uykuluk Skalasi
Karolinska Uykululuk Skalast

ktif Testter

Multiple Uyku Latans Testi (MSLT)
Uyamkllgm Korunmasi Testi (MWT)

P-Upiliometri

0 Giindliz asin uyku halinin saptanmasinda kullanian testier.

U test OSAS tanisi igin degil, GAUH'nin degderlendiriimesi igin
lan bir testtir GAUH’ne neden olan dider hastaliklarin tanisinda da
bilir. MSLT iki saatlik aralarla 5 kez uygulanir (18, 19). Her
_c_J_t__ta,'ZO dk.'lik uyanikhk, 15 dk’lik uyku(klinik protokolu} ve 30 sn.’lik 3
0 -'d_ah (arastirma protokolu) biri olusursa son verilir. Butun periyotlarin
b_aglama streleri oligulir ve ortalamast alimir. Bu ortalama uyku
ansu:_h'r“ Eger uyku latansi 5 dk.’dan az ise siddetli uykuluiuk hali, 5-10

arasi orta uykululuk hali ve 10 dk’dan fazla surerse normal olarak
rlendinilir(310, 311). MSLT glndiz asin uyku halinin  siddetini
g'erle'hdirmede kutlanildigi gibi tedaviye yanitin degerlendiriimesi iginde
|.I.l‘.‘ MSLTde uyku EEG, EMG ve EOG ile izlenir ve evrelendirilir.

.ﬂdl}fz_z 2 adet REM ile uykunun baglamasi narkolepsi tanisini koydurur,
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KULAK BURUN BOGAZ ve BAS BOYUN CERRAHISI A.D.
EPWORTH UYKULULUK SKALASI

—— Tarin;

Dosya Nos

Boyun Cevresi:
Yas!:

Ameliyat ve Tarihi:

sin yorgun oldugunuz zamaniar disinda, asagidaki durumlarda uykuya
ma olasiliginiz nedir? (Lutfen, bunlardan herhangi birini yakin zamandal
mamis olsaniz bile, yaptidinizda ne oiurdu diye dustnerek yanit
iz, )

Uyuklama hig olmaz
Uyuklama sansi az (nadir)

_ O
- Uyuklama sanst orta {bazen) O :z?fp
- Uyuklama gansi ylksek (her zaman)
turur durumda, gazete veya kitap okurken i
o ey
evizyon seyrederken g
Pasif olarak topium i¢inde otururken -
Orn: Tiyatro seyrederken, konferans izlerken) L
Ara vermeden en az 1 saatlik araba yolculugu sirasinda -
Arabay| bagkas! kullantrken) I
Ogleden sonralari uzanirken B
3irisi ile oturup konusurken ;{m
Alkol alinmamig 5gle yemeginden sonra sessiz —

ortamda otururken L

afikte kisa bir stire icin durdugunda arabada beklerken

TOPLAM U]

Araba kullanirken

$_§kil 2,27 Kiinigimizde kullanilan Epworth Uykululuk Skalasi formu(325, 326, 327).
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Uyku Halinin Derecesi

Normal

Orta dereceli uyku hali
Stiddetli uyku hali

MSLT ile uykululuk halinin dereceleri.

n Korunmasi Testi (Maintenance of wakefulness test-MWT)
ISLTnin tersine bu defa hastanin uyumamaya calismast istenir
oldugu gibi uyku laboratuvannda gegcirilen bir gece sonrasi
a’_sfa gozleri kapaliyken uyumamaya caligir. Hasta yatar degil
po'ii_é.yondadlr.‘ Test yine MSLT'deki gibi 5 periyottan olusur. Testten
sonra hala uyku yoksa veya en az 1 epokl uyku saptaninca
"a_:ébn verilir. Test sonunda uyku latansi 12 dk’dan kisa ise test
iérak kabul edilir. MWT testi eger Olcim yapitan kisi ucak, is
S \}eya dikkat gerektiren bir isi yapacak ise MSLT'den daha ¢ok
3dilir (330, 331).

| Uykuluk Hali AHI
Az dikkat isteyen igler yaparken 515

(6rnegin TV seyrederken)
Dikkat isteyen isler yaparken 15-30
(Ornegin is toplantisinda)
Gok dikkat isteyen isler yaparken >30
(6rnegin araba kullanirken)
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OSAS Tedavisi

;i Endikasyonlar

"-é}:ai CPAP kullanma endikasyonian 1992 yilinda Buckle at all
n vyaymlanmstir (332). AHI uykuda solunum bozuklugu
rinde en sik kullanitan 6lglim metodudur. Apne indeksinin 5 olmasi
]:;};'- ust limitini gosterse de gercekie apne indeksi ve uyku
glerinin siddeti tedavi karannin ahnmasmdaki yardimi acik dedildir.
é bir lglim sonucuna guvenerek tedavi endikasyonu koymak olay:
asitlestirmektedir. Prognoz yas, oksijen desaturasyonunun siddeti,
dlinmesinin siddeti ve hipertansiyonun olup olmamasindan
g;{'e;n_'rhektedir (333). Tedavi ediimemis OSAS hastalarinda yapilan bir
ia'rr_ﬁada, AHI 20'den buyuk olanlarnn, 20°den kiiclik olanlara goére
mli derecede yliksek mortaliteye sahip olduklart gosterilmistir (334).
edenlie AHI>20 olan tum hastalar mutlaka tedavi edilmelidir. Ancak
rastirmaciiar da semptomatik hastalarin AHP'leri 30’dan buylk ise
edilmeleri gerektigi gorustindedirler (335). Bununla birlikte, AHI'nin
‘buylk olmasinin miyokart enfarktiis riskini hipertansiyon veya
iteden daha fazla arttirdigi rapor edilmistir (334). AHI'i 5-20 arasinda
astalarin da eger glinduz asin uykuluiuk ve diger semptom ve risk
(viiksek kolesterol diizeyleri, yliksek kan basinglan, sigara igimi)
e tedavi edilmelerinin daha mantikli oldugu gérulmektedir,

’1 neden tedavi ederiz?

‘0OSAS gundiz asin uyku hali, hayat kalitesinin dismesi, insulin
enci, motorlu arag kazalari ve vaskiiler morbidite-mortaliteye neden olan
astaliktir (336, 337, 338). CPAP tedavisiyle horlama ve giindiiz asir
f-__h'ali, vaskuler fonksiyon ve hayat kalitesini artirmaktadir (339, 340,
342, 343). Klinisyenin en ¢ok zorlandidi nokta ayni siddetteki
staligm herkeste ayni sonuclan dogurmamasi ve kisiye dzgu farkliiklann
_G:Sldlr.‘ OSAS tedavilerinin  kabul edilmesi veya uyumu zor
'__"ektedir‘. Aynit zamanda baz tedavi segenekleri her seferde etkili

mayabilir ve uzun dénem sonuclar kesin olarak bilinmemektedir

76



5 detini  derecelendirmek igin AH| geleneksel olarak
aktadir. Daha 6nce de belirtildigi gibi American Academy of Sleep
sleep apneyi hafif(5<AHI<15), orta (15<AHI<30) ve siddeti
:__Ojlarak ice aywrmistir (61). Semptomatik, siddetli OSAS
edavisi goreceli olarak kolaydir. Asil zor olani semptomlar
mayan siddetli veya siddeti az olan ama belirgin semptomiari
AS hastasmln tedavisidir.
Dégerlendir‘ilmesi
}j_i} tedavi, eksiksiz hasta deferlendiriimesi yapilmadan
' .._. Hastanin en gok sikayetci oldugu semptom &nemlidir Eger
slica semptomlarn arasinda horlama, yorguniuk veya gunduz
g._"'aii, vaskiiler risk sorunlar var ise CPAP tedavisi hasta igin iyi
cenektir. Bu hasta bélunmis-gece PSG'nin yapilmast igin iyi bir
(344 345, 346) .Eger hastada yorgunluk ve guindiz asin uyku hali
bul edip, uyum gosterme olasiligr zayiftir. Bu hastaya bolunmus-
;degil, tliim gece diagnostik PSG yapilmasi uygundur (347, 348).
f'nf bilmesi gereken énemii bir nokta da giindliz asin uyku haline
dépresyon ve yetersiz uykunun da neden olabilecegidir (349).
- vardiyall iste gahsu::. calismadigl, hastada es zamanl
eksisiz narkolepsi ve idiopatik hipersomnolans gibi hastalikiarin olup
' arastinlarak etiyolojiye yénelik tedavi segenekleri dugtinilmelidir,
ééténln potansiyel olarak tedaviden yarar gdrecegi karanna
dik n sonra yapilacak ilk ig, hastanin yasam tarzi ile ilgili uykuya
tkisi olabitecek durumian (sedatif ve alkol kullanimindan kaginma,
y'ku hijyenini saglamak, sigaranin birakilmasi ve viicut formunun
aSI vb.) duzeltmektir. Daha sonra CPAP denenir (350, 351). CPAP
SI laboratuvar sartlarinda bir teknisyen tarafindan yapilirsa en liyi
\::/erir. Bu sekilde yapilan denemede en uygun basing saptanir
Daha oncede bahsedildidi gibi bu basincin ayarlanmasi tam veya
WU$ gece uyku galismalariyla elde edilmekiedir,
aslt hastalarda ve nazal konjesyonu olan veya agizdan hava kagigi

astalarda maske iginden sicak buhar verilmesi 6zellikle yararl
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wektedir (353, 354).

Sleep Apne 3iphest Olan Masta

Slaep Apne Varidini (3osteren

Pozitif Bulgulann Varg
d I
/ .
Oria veya Gok
Az BC=43-48 {or‘la) BC>48 {(gok)

BC <43 m

(ziindizz Sempiomian

Polisomnografi
Yok veya Hefif  Orta-Biddetli ~——* imkam Var ms?

"
1 ./,

Konseryvatf ] Yak
Tedavi —
Paligrafi Polisomnografi(PSG5)
IRDI<S| | RDL5-15 | {RDI=30| | AHE5] |AHLE15] | Ai<30]
Glndiz Glinglz CPAP Gindiz Gindliz  CPAP
SemptomlanSemptomian Cerrshi  Semptomian  Semptomlan Cerahi
Yok Orla Orta Yok Yok Cita
Hafif  Siddeti Hafs‘ Siddeti  Hafif $§ddei Hafif Siddetfi
P3G Konservatif CPAF Konservalil Narkolepsi Konservatif CPAP
Tedavi Cerrahi  Tedavi vb .. Tedavi Cerrahi

Sekil 2.28 OSAS diiglinilen hastanin tan ve tedavisinde 6nerilen karar algoritmasi.

ozitif basin¢ (CPAP, BPAP) alternatifi olarak ikinci Basamak

- Uygun ayarlamalar ve uygun etkili basincin saptanmasina ragmen
YUkSek AHI veya gundiz asin uyku hali olan hastalarn bir kismi pozitif
_t}'éémg tedavisini ya tolere edemedikleri ya da uyum saglayamadiklan igin ’
St_?meyeceklerdir. Bu olasilik basingli hava tedavisi verilen hastalarin
Yéklndan takip edilmesinin énemini gostermektedir. Bu hastalarda basingli

ha_Vé tedavisine alternatif olan ve hastanin sikayetlerini ve &zellikle
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or riski disUrecek diger tedavi yontemleri planlanmalidir (Sekil 2.29).

davi yontemlerinin seciminde hastanin asil gikayetleri 6nemli rol

Obstiiktif Sieep Apne

Pozitif Basinca
intolerans

Primer Sorun:

Primer Sorun: Primer Sorun:

Horlama

GAUH

Vaskiiler Risk

Sekil 2.29 Hastanin primer sikayeti (izerine odaklanma.

Asil Sorunu Horlama Olan Hastalar
Hafif OSAS’l (AHI 5-15), yorgunluk veya glnduz asirn uykululuk hali ,
$!kayetlerinin minimal oldugu, asif sikayeti horlama olan hastalarda agiz ici
arag kullanimy veya izole palatal cerrahi kabul edilebilir bir géziimdur (355).
-Hastalar agiz ici araclar basinglt hava tedavisine tercih edebilirler (356).

Ancak hastanin tedavi edildigi dusunulup takipten ¢ikartilmamalhdir (342).
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z ici ara¢ kullaniminin istenmeyen etkileri arasinda dig hareketlerinde
flama ve isirma sirasinda rahatsizlik verme oldugu bilinmektedir (357,

) Ancak agiz i¢i ara¢ kullanimimin uzun dénem sonugclan tam olarak

Klasik bisturi ile yapilan UPPP, fazer yardimiyla uvulopalotaplasti
LAUP) ve somnoplasti (yumusak damaga radyofrekans uygulanmasi) gibi
ﬁikler de bdyle hastalar icin iyi birer segenektir (359, 360).
- Genel olarak palatai cerrahiler tek baslarina horlamaya etkilidirler.
'ger tonsillektomi de eklenirse hafif OSAS, tam olarak tedavi edilebilir.
ncak agiz ici ara¢ kultaniminda oldugu gibi bu hastalarin da tamamen
i edildigi dustinulip takipten cikarmak hata olur. Palatal cerrahi
'_raS| da uzun sure takip vazgecilmezdir(361).
- Nazal patolojinin varhginda, nazal patolojiyi dlzelten cerrahiler de
6'rt.amay1 oldukga iyi tedavi edebilir ve tedavinin plénlanmasi asamasinda
a'zal obstrilksiyon mutlaka degerlendirilmelidir. Nazal obstriksiyon
”'avisi efer hastada kraniofasiyal veya orofaringeal dokularda bir
normaliik yok ise yararl olabilmektedir. Glndiz burun tikanikhig:, OSAS
'in obesite, boyun c¢evresi kadar olmasa da bir risk fakioridur. Nazal
obstriiksiyonun tedavisiyle, agiz solunumundan normal nazal solunumuna
ecilecek ve boylece uykuda agzin acllmasina gerek clmayacagi icin daha
{_éhce de aciklandigr gibi orofaringeal hava yolunun daraitict etkiler (dilin ve
me dibulanin arkaya yer degistirmesi vb.) ortadan kalkmis olacaktir. Ayrica
ocukluk caginda kronik nazal obstruksiyon ve beraberinde getirdigi etkiler
'hédeniyle kronik agiz solunumu, maksiliofasiyal gelisim bozukluklarina ve
st hava yolunu gevreleyen hem iskelet ¢att hem de yumusak doku
:ahomalilerine neden olabilmektedir Nazal obstriiksiyon tedavisinde
:édikal (antihistaminik, nazal steroidlier vb.), cerrahi tedavi secenekler
}_(Septumplasti, konkaplasti, radyofrekans cerrahi, konka blilloza cerrahisi
vb ) kullanilabilir (362, 363, 364)
Asil Sorunu Kardiyovaskiiler Risk Olan Hastalarda
OSAS hastalan yiksek vaskller morbidite ve mortalite riskine
sahiptirler ( 365). Eger hasta, belirgin giindiiz asin uyku hali gibi

Semptomlan olmayan ancak vaskiiler komorbiditesi olan bir hastaysa
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tedavisini kabul etmesi zordur (348) Ayni zoriuk adiz i¢i arag
/ icin de gecerlidir. OSAS tedavisinde kullanilan cerrahilerin,
. iliskili vaskuler komorbiditeyi duzelitigini gésteren, trakeostomi
eéin verilerle desteklenmis bir ¢calisma yoktur (366, 367). OSAS ile
vaskulier riske hipoksinin neden oiduguna dair kanitlar hizli bir
“birikmektedir (368). Bu durumun intermittan hipoksinin neden
_iskemi-reperfuzyon sikiusierinin ortaya ¢ikardigi reaktif oksijen
k’le’ﬁ ile iliskili oldugu dlsunuimektedir (369). Hayvan calismalarinda
ittan hipoksinin sempatik tonusta artiga neden oldugu gdzlenmistir
'::'.'.n da katekolamin saigilanmastyia kan basincinin artmasina neden
aktadir {370). CPAP tedavisini tolere edemeyen hastalarda gece
erilmesi belki kabul edilebilir (371), ancak yararn konusunda
yetersizdir.

| Sorunu Giindiiz Semptomlari Olan Hastalarda

Giindlz semptomiarinin (yorguniuk ve uykululuk hali gibi) CPAP
ine cevap verip vermediginin belirienmesi  o6nemlidir. CPAP
sini kabul etmede kararsiz olan hastalarda, bu durum (glindiiz
omlannin diizelmesi) hatin saylir bir sekilde hastayl ikna etmeye
cl  olabilir. Boyle hastalarda, kronik uykusuzluk (gunduz
izliklerinin en sik nedenidir) ve depresyonun mutlaka ekarte ediimesi
Klidir (372). Bunun icin objektif bir test olan MSLT kullanilabilir,. MSLT
g_L’ihdUz asin uykululuk halinin siddeti de belirlenebilir, katapleksisiz
_oiepsi ve idiopatik hipersomnolans tanilan koyuiabilmekiedir (373).
‘Giindiz semptomlanni duzelten tedaviler, yasam kalitesini arttinr ve
stalarin tedaviyi kabul ve uyum saglama sansini yukseltir Ancak bazi
stalarda CPAP veya BPAP tedavisine ragmen gundiz semptomlari
Vam eder. Pack et al (373) CPAP'a ek olarak modafinil(Provigil)’in oral
lléhlml ile bu sorunu ortadan kaldirmigtir. Amfetamin disindaki glinduz
performans arttiricilarinin, gunduz semptomlan belirgin hastalarda guvenle
.ﬂé:mlabilir (374) Gunlimlzde OSAS hastalannda tek basina bu
fimulanlarin kullanimi énerilmemektedir (373, 375).

: Eder hasta CPAP tedavisini kabul etmiyorsa, ikinci basamak tedavi

e __ neklerine gecilmelidir. Bu secenekler arasmda medikal tedavi, agiz ici
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imi, cerrahl tedavi vardir, Ozellikie tekrar vurgulanirsa vaskiler
iyi degerlendiriimesi  gereklidir. Eder ihtiya¢ varsa
kiler riskin dusunuldigu vakalarda, kan basincini monitorize

aglmimamahdln

ayifiamanin - AHI'de de belirgin azalmaya neden oldugu

_'ag._l'r't.a kilo verme OSAS hastalannin gogunda kiri saglamaz.
edavisi de secilmis nadir hastalarda veya CPAP tedavisiyle
larak- kullanilabilir. Pozisyon tedavisi, hastalann uyurken yan
e--_. é$larln| 30° - 60”de tutmak igin desteklemeierinden ibarettir.
=--teq_avisi, REM uykusundaki apne suresi ve sikigini
k'l'e."beraber, farinksin stabilizasyonunu arttirarak ortalama apne
sUrebilmektedir. Pozisyon tedavisine daha ¢ok hafif OSAS'I olan
;Q!h’iayan hastalar cevap vermektedir. Klasik PSG kayitlarnindan,
davisine cevabin olup olamayacagl belirlenebilmektedir (360).
va yolunun elektriksel uyarsi, nazal dilatatdrler ve protriptilin
pin-gibi ilaclarin OSAS’taki dederleri arastirnlmig, ancak apneleri
da _etersiz olduklan saptanmistir. Boyle tedaviler glunumizde
olarak kullanilan tedaviler arasinda degildir (376).

€ :_ 1981’ de rapor edildiginden beri nazal CPAP tedavisi, OSAS
de e en etkili ve en sik kullanilan tedavi segenegidir (376). Nazal
0_1_9y|a verilen pozitif basingh havanin, farinkse pnématik splint
aza‘ri'd':rlp, faringeal hava yolu kollapsini 6nleyerek apne ve
:'r't'adan kaldinr. Ancak, yapilan ¢calismalarda CPAP tedavisinde
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munun %46'ara kadar dustugl goéridlmektedir (377). Son

_:"_ha gok belirgin glindiiz agin uyku hali olan hasta grubunda
C AP'In gUnduz semptomlanni dlzeltici etkisi, bu hastalarda
yumu kolaylastirmaktadir. Sadhk birimlerinde yodun hasta
ybulanmaSI da uyumun artmasina yardim edebilmektedir.
an”E:t'kileri

_f-'.{edavisinde en sk kargilasilan yan etkiler rinore, nazal
ve kuruluk, maskenin rahatsiziik vermesi, hava kagisina bagi
vit, cilt tahrigi, klostrofobi, cihazin gurdftusy, zor ekspiryum,
goguste rahatsizlik ve yatak arkadasinin intoleransidir. Nazal
maske intoleransi CPAP tedavisine uyumun dusmesine en
olan yan etkilerdir. Nazal semptomlar CPAP cihazina eklenen
uhar eklenmesi ve nazal topikal steroidlerin kullanimiyla
- calsilmaktadir, Rakotonanahary et al (378) sicak buhar

in cihaza uyumu artirdidini ve nazal semptomlar azalthgini

"l_sé BPAP tedavisine geg¢ilebilir. Otomatik titrasyon yapan CPAP

d_é ortalama hava yolu direncini dusurerek hastalarin

-ig1 arag uygulamalan daha cok horlama igin kullamimaktadiriar.
zlann OSAS tedavisindeki yerini arastiran randomize ve kontrollu
lar-yeterli degildir Dil veya cenede yer degistirmeye neden olarak
_l‘ :faringeal hava yolu acikliginin artinlmasi prensibiyle etkilerini
ié: Adiz ici arac¢ tedavisi, temporomandibuiar eklem hastalig
Ve santral apnesi olan veya nazal obstriiksiyonu olan hastalarda
dl edir. Bu cihazlar dislere tutturularak kullanididi icin hastanin ’
Vﬁ"yeterti sayida dislerinin olmasi gereklidir. Adiz ici araclar siddetli

V.é__ya belirgin nokturnal oksijen desaturasyonu olan hastalarda




amaldir. Son zamanlarda hafif-orta OSASlilarda yapilmis iki
g|z ici araclara gére CPAP'In AHI ve glinduz semptomlarini ok
uzémigi saptanmistir (379, 380).

Cerrahi Tedavisi

S tedavisinde CPAP’In basarill olmasina ragmen tedaviyi kabul
eya tedaviye uyum sadlayamayan hastalann sayisi oldukga
. éhnun sonucu olarak da cerrahi tedavi birgcok hastada tercih
ek bir tedavi yontemi olarak halen énemini korumaktadir. OSAS
nde kullanilan ilk tedavi yontemi cerrahidir. O donemde adi OSAS
&.é"'aynl klinige sahip pickwickian sendromlu hastalara ilk kez Kuhlo
stomi yapmaya baslamistir (15). Trakeostomi ile ust solunum
iaki hava gecisine engel olan obstriiksiyon yeri by-pass edilerek
édavi edilmistir, Trakeostominin morbiditesi ve hastalann sosyal
enlerle kabul etmede zorlanmasindan dolay! cerrahi tedavide gbézler

kéi'yon bélgesine spesifik daha sl ve non-invaziv cerrahi

_fin gelistiriimesine ¢evrilmistir. Bilindigi gibi OSAS'In olugmasinda
“gok fakidr rol oynamaktadir. Ancak, hepsinin ortak 6zelligi Ust

num yollarinin agikhidinin idamesini saglayan hassas dengenin negatif

.'.deal cerrahi tedavi, belirlenmis olan obstruksiyon bdlgesine yonelik
:Il:-"ve buradaki problemi en az morbidite ile uzun siure ortadan
dirabilmelidir. itk kez Fujita (16) tarafindan tip literatlirine sokulan
PP, orofaringeal obstriiksiyonu diizeltmeye yéneliktir ve OSAS tedavisi
en sik kullanilan cerrahi tekniktir OSAS’a asil neden olan bir faktdr
..l.arak hipofaringeal obstriiksiyonlarm saptanmasindan sonra, cerrahi
e‘davi sonuglarinin iyilestiriimesi icin genioglossus ve hyoid ilerletme
ﬁ'_r'nfe_ lyatlan gelistirilmistir (381, 382). 1980Q'li yillarin baslarinda birgok
r _§f|rmaC| mandibulaya ybénelik cerrahi yakiasimlann OSAS" tedavi .
_dé_bilecegine dair yayinlar yapmslar (383, 384, 385) ve yeterli mandibularf
?f_létmenin ancak es zamanh maksillar ilerletmeyle saglanabilecegini
é\_l_iinmuglardir (386). Maksillo-mandibular ilerletme ayn zamanda en

enis retropalatal alan saglayan ve sonuclan en iyi olan cerrahi tedavidir
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38). Gunumuzde, OSAS'da Ust hava yolu obstrikksiyon bolgesini
kaldirmak igin en sik kullanitlan cerrahi teknikler arasinda UPPP,
ssus ve hyoid ilerletme ve maksillo-mandibular ilerletme vardir.

AS tedavisi icin farkit bir teknik olan radyofrekans enerjisini
prosedurler rapor edilmig, baglarda hayvan galigmalari bunu
Klinik calismalarda edilen olumlu sonular ile OSAS'In cerrahi
leri arasina girmistir (389, 390, 391, 392, 393),

Obstriitksiyon Bélgesinin Belirlenmesi

st hava yolundaki obstruksiyon bélgesinin dodru olarak lokalize
'é-i.'.uygun cetrahi tedavinin secilmesi i¢in gereklidir. Bagka bir degisle
Tfédavinin basansin etkileyen en énemii asama obstruksiyon bolge
_Ejl'gelerinin saptanmasidir {390). Obstruksiyon bdlgesini dodru olarak
e :ebi!meyi amaclayan birgok teknik gelistiriimistir. Bu amacla sadece
' sadece uyanikken veya hem uykuda hem de uyanikken yapilan
r vardir. OSASIn patogenezine uygun olarak uykuda yapilan
:tl__a"nn gbsterdigi obstriksiyon bdigesi, gercek obstriiksiyon bdlgesine

;;.yaklndlr.‘ Aksine uyanikken vyapillan metotlar da kullanim
yf!klarlyla én plana ¢ikmaktadir idea! olani, uyanikken uykuda olan
ri}'f(:siyonu gosteren bir metottur. Ancak gunimltizde ne uykuda ne de
aniklikta obstriksiyon bdlgesini tam olarak gésterebilen bir metot yoktur.
knolojik ilerlemelerle OSAS tedavisindeki bu eksikligi kapatmak igin
gun tant metodu halen arastinlmaktadir. Uykuda uygulanan tekniklerin
sinda nazofaringoskopi, fluroskopi, basing olgumieri, bilgisayarii

mografi, manyetik rezonans gériintileme vardir (394).

__ OSAS'da obstruksiyon verinin tespili icin uyku sirasinda yapilan
eknikler arasinda ilk kullanitanidir. Ust solunum yollaninin uykuda direkt -
$ alinda dederlendirilmesini sadlar. Ancak endoskobun uyku sirasinda
:;a____._ket eftiriimesi geregi, ust solunum yollari direncini artirmasi, st hava
01u ¢apint daraltmasi ve nazofaringoskobun kendisinin stent etkisi

;ee’.-'é_ivantajlandlr: Aynica uykudan once kullanilan lokal anestezi st hava
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rnin dedismesine neden olabilmektedir (395).

':a'_y;ﬁllarlnln ic yapisini x-ray 1sinlaryla gézlemeye dayah bir
ece Ust hava yolunun uykuda dinamik goriintllenmesi degil,
a yolu digindaki bdigelerin de degerlendirimesini saglar
;kal vertebra hareketlerini, hyoidin asagiya yer degistirmesini,
ndaki gene harekeileri dinamik olarak gorulebilmektedir. Diger
-_karsllastmldlginda anestezi kullanilmasina ihtiyag¢ olmamasi
_v_antapdlr (394). Ancak fluroskopinin bir takim dezavantajlari da
'."'dyasyona maruz kalinmasi nedeniyle gece boyunca
. Bu nedenle uykunun tlim  evrelerinde hasta

igcur'i._i.emez‘. Bu onemli bir dezavantajdir cunku REM ve N-REM’deki

yo’iu kollapslan farkhiikiar gosterebilmektedir (394). Fluroskopinin
a yolunu iki boyutiu gostermesi nedeniyle bu teknikle obstriiksiyon
-'n_'et olarak gdsterilmesinde zorluk vardir. Kontrast madde olarak

un kullaniimast, uykunun induklenmesi icin sedasyonun gerekliligi

f solunum yoluna yerlestirilen kataterier ile apne sirasinda
_ru__kSiyon yerini iokalize eden basing degisiklilerinin diculmesi, teknigin
Y, __'dlgjl temeldir. Bunun igin bir ¢ok farkl teknik kullantimistir. Sivi dolu
iéﬁérler (396), hareket edebilen kataterler (396, 398) ve mikroiglemcili
fl_éorlarl (399) olan kataterler bunlara 6rnek verilebilir. Sadece 1 adet
"re"ketli sensoru olan veya birden ¢ok sabit sensoru olan teknikler oldugu
gibi birden fazla hareketli sensoru olan teknikier de vardir,

Katater teknidi kullanmanin, diger tekniklerden endoskopi, fluroskopi,
BT ve MRG'ye tistiinlugi tum gece boyunca dlcuimun yapilabilmesidir. Ne
kadar ¢ok sensor kullanilirsa obstriiksiyon yeri veya yerlerini belirlemede o
dar basarili olunur. Omegin posterior koana, yumusak damak kenarmna
Ve hyoid kemik seviyesine yerlestirilen sensorlar ile retropalatal veya

: rétrog!ossal obstruksiyon bélgeleri ayirt edilebilir. Sadece yumusak ve dil
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skane yerlestirilen sensorlar ile obstriksiyonun dil kdkunden mi yoksa
ralaringeal hava boglugundan mi kaynaklandigl anlagilamaz. Gunkd
knlk obstriksiyonun sadece alt sinirini gosterebilmektedir. Birden fazla
{fﬁksiyonun varliginda sadece alt sinirdaki obstriksiyon bdigesi
*n;ﬁ.acaktlr‘

Ust hava yoluna konulan katater ve bu sirada kullanilan anestezi (st
a'\_,; yolu dinamiginde degigikliklere neden olmaktadir. Faringeal
.ksleri etkileyen lokal anestezi, kollabe olabilir bolgelerin degismesine
e‘_dén olabilmektedir. Mekanoreseptdrleri etkileyerek kataterierin arousal
elisiminde eksiklije neden oldugunu savunanlar da vardir. Aynca ust
a'véyollarma yerlestiriien bu kataterler uykuyu ve uyku kalitesini bozabilir
00). Ayrica sokulan kataterin hareket ettiriimesi de hatall olarak obstriiktif

ay olarak taninabiimektedir.

ilgisayarh Tomografi (BT)

- Bilgisayarll tomografi ust hava vyolunu kantitatif olarak
Jerlendirebilen non invaziv bir tekniktir. Tum hava yolunu polisomnografi
:beraber degerlendirebilmesi ve non invaziv olmasi avantajlandir.

é_dece aksiyal kesitlerde bilgi verdigi icin 3 boyutlu bilgi vermemesi, kisa

reii  kayit imkdninin  olmasi ve radyasyona maruz kalinmasi

'iavantajlan arasindadir (394),

:'anyetik Rezonans Goriintiilleme (MRG)

- OSAS hastalarnnin st hava yollannin dinamik degisikliklerini dlgmek
icin uykuda MRG'dan da yararlanimaktadr. MRG, yumusak doku
kkinda daha ayrintili bilgi verir. Radyasyona maruziyet yoktur. Birden
azla planda goértntli elde edilebilir. Farinks, ylksek ¢ozunurlukte

g__o'ri'jntillerle gergek zamanh olarak izlenebilmektedir. lkeda et al (401),

uyamkken ve uyku sirasinda mid-sagital MRG cekilerek OSAS™ ve normal
__!_§i!erin ust solunum yollannin kesitsel alanlannin degerlendirildigi bir
Qéil$mada, uykuda USY’da anlamii daralma tespit edilmistir.  Ayn
¢§51I§mada OSAS’| olmayan olgulann USY’da MRG ile bir daralma oimadig
._a'ﬁcak OSAS'I olan olgularn her ne kadar da uykudakinden farkh sekilde

Ve darlikta da olsa yine de bir daralma oldugu tespit edilmis ve OSAS
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"a’lérda uyanikken cekilen MRG'nin  uygun cerrahi tedaviye karar
ede yararl olacagi dusunulerek rutine girmesini énermiglerdir. Turhan

mt; . (402) yaptiklari caiismada uyanikken gekilen MRG’larda saghkl

le OSAS hastalannin yumusak damak uzuniudu, uvulanin
m'a”'tespit etmisler (Sekil 2.30) ve edger uykuda MRG yapma imkéani
a uyanikken vyapllan MRG tetkikinin de degerli oldugunu
ulamiglardir. MRG tekniginin dezavantajlan arasinda tlim gece kayit
kaninin olmamasi, her kesit i¢in gegen zamanin uzun olmast, ayni anda
[iSannografi yapilabilme imk&rinin sinirl olmasi, uykuyu induklemek igin
dasyona ihtiyag olmasi, cihazin gurultusii ve klostrofobisi olan ve 140

an agir hastalarda uygulanamamasi sayilabilir.

ekstiip Reflektometri

Akustik yansima metodu ilk olarak burun probu ile OSAS’l uyanik
'Iéularda burun ve nazofarinksi degderlendirmek icin kullaniimistir. Fakat
orlama ile olugan guruliliden ve islem sirasinda kullanilan agiz pargasinin
iyum zorlugundan dolayl bu islemi uyku sirasinda uyguiamak mimkiin
:egildi.‘ Ancak, burun, farinks ve 6zefagusa konan fleksibl tliplin bulunmasi
u metodu uyku sirasinda da ust hava yolu daraimasini degerlendirmeye
ygun hale getirmistir. itk kez 2001 yilinda Faber et al (140) tarafindan
animlanan bir tekniktir. Teknik obstriiksiyon yerini belirlemede akustik
_dalgalardan yararlanmaktadir. Akustik dalgalar, yapilan calismalarla
venilirligi ortaya konulan, nazal kavite hakkinda dinamik bilgi veren
-akustik rinometride kullanian bir tekniktir. Faber et al (140) yaptiklar
:-'.:c;ahgmada Rhinosleep ile elde edilen obstriksiyon sayllanyla PSG'den
Ide edilen AHI arasinda bir korelasyon oldugunu ve Rhinosleep
:_'obstrUKsiyonIarl ile PSG apne ve hipopneleri arasindaki senkronizasyonu
‘Qostermislerdir. Turhan ve Ding (402), 15 hasta ve 9 kontrol grubundan
loiugan calismalarinda, bir gece boyunca Rhinosleep’ten elde edilen ‘
obstriksiyon sayilarinin, saat cinsinden hastanin  uyudugu stireye
bélinmesiyle elde edilen Rhinosleep indeksi ile es PSG'den elde edilen

AHI arasinda bir korelasyon oldugunu géstermislerdir (Sekil 2”31)" Yine
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caligmada dil kdkl obstruksiyon sayilar ile MRG'daki PMU ve HAS
inda negatif bir iligki saptanmigtir (Sekil 2.32).

VT:Vallekiila dil kokii
PM-U: Pyterigomaxillare-Uvula Tipi
Max-Sp:Uvulamin maksimum kKalinhg:
OAS:Orofaringeal hava boslugu
PAS:Posterior hava boslugu
HAS:Hipfaringeal hava beslugn

ekil 2.30 Mid sagital olarak ¢ekilen MRG'de iist hava yolunda bakilan mesafeler(402).

:Rhinosleep metodu uyku boyunca Ust hava yolu acikhdtnin dinamik olarak
- Olclilmesine izin verir. Bu metot noktirnal faringea! dinamikleri anlamayi
kolaylastinr ve OSAS tedavisinden 6nce ve sonra Ust hava yolunu

“degerlendirmede bize yardimci olabilir (402).
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.Sekil 2.32 Rhinosleep'ien elde edilen dif kdki obstritksiyon sayilan ile PMU ve HAS
.- arasindaki negatif iligkiyi gGsteren grafik (402).

90



SITE CERRAHISI

0SAS gelisiminde obesite major risk faktdrii oldugu iin, kilo vermeye
; .tedaviler uzerine odaklanilmistir. Malabsorbsiyon ve mide hacminin
mastyla kilo kontrolunun saglanmasi icin yapian vertikal banti
lastiler vel/veya gastrik bypass ameliyatlan ginumuzde
.'i!maktadlr ve OSAS"T kismen de olsa dizeltebilmektedir (404).
Zunla birlikte, bu operasyonlaria iligkili montalite (% 0.3-1.6) ve anlami
nda yara enfeksiyonu, derin ven trombozu, pulmoner embolizm ve
'_ﬁénik apse gibi perioperatif ve potansiye!l hematolojik ve nbrolojik
onuglar olan mikronutrisyon eksikligi (% 70°'den fazla), inatgi kusmalar ve
e aligkanligina adaptasyon saglayamama (%20-30) gibi geg
on_iﬁlikasyonlar vardir (405, 406, 407, 408, 409, 410). Ayrica, ameliyattan
eki kilolannin uzun dénemde daha (izerine cikan vakalar rapor
mistir (411, 412). Basanl sonugiarnn alindiyi serileri de olmasina
_gmen, bu basanl serilerde bile ortalama posioperatif agnliklar ideal
giriiklann %30-70 {izerinde plato cizmistir (406, 413, 414, 415, 416).
ca, anlamli kilo veren hastalann ¢ogunda OSAS’in duzeldidi saptanmig
!.dl:_masma ragmen birgok hastada anlaml derecede apnelerin devam ettigi

{417, 418, 419) bir calismada da bariatrik cerrahiden yillar sonra elde

edilen dlsuk kilolar korundugu halde rekiirren OSAS rapor edilmistir (420).
Bitin bu nedenlerden dolays bariatrik cerrahiler sadece VKI'i 40tan
Yyiksek olan veya VKI'i 35'ten yiksek olan ve beraberinde hayati tehdit
-jéden kardiyopulmoner bir problem, siddetli diyabet, sleep apne, obesite
i'iig,kiii puimoner hipertansiyon ve dejeneratif eklem hastaligi gibi ko-morbit

bir hastalgi olaniara yapiimalidir (404).

Orofaringeal Cerrahi

UPPP orofarinks hava yolunu arttiran etkili bir cerrahidir. Yumusak
damagdin bir kismi, uvula ve lateral faringeal bantlar ile beraber tonsiller ‘
(varsa) rezeke edilir. Bu cerrahi en temel nokta velofaringeal yetmezlik
olusmayacak en fazla dokuyu cikarmaktir Rezeke edilen doku miktar
artikca velofaringeal yetmezlik riski de artar. UPPP OSAS tedavisihdeki

basarisi birgok hastanin hipofaringeal ve orofaringeal obstriiksiyonu oldugu

91




940 civarindadir (20), Hipofaringeal obstritksiyonu olan hastalarda
aringeal hava yolu boslugunun ¢apinin artmast yeterli olamamaktadir.
b sadece hipofaringeal obstritksiyonu ofan hastalarda yararsiz, mikst
bstritksiyonu olan hastalarda ise kismen yararli olacakur. En iyi
ca sadece velofaringeal obstriiksiyonu olan hastalarda ulasiir (421).

faringeal Cerrahi

Hipofaringeal cerrahi direkt olarak mandibuta, dil ve hyoid kompleks
|_§ki!idir (28, 422). Genioglossus kasmin ilerletilmesi sonucu
:_oglossus kasinmn geriliminin artisi ve uyku sirasinda kollapsa yatkingt
iéfta_fak st solunum yolu obstruksiyonunu azalitir. Hipofaringeal
;yg_deki obsfriiksiyonun ise hyoid kemigin anteriora ¢ekilmesi ile
el_ﬁtebilir oldugunu bircok calisma géstermistir (423, 424). Hipofaringeal
va yolunu arttirmak icin yapiian ilk prosedurlerde genioglossus ilerletme
yoid kemigin &ne cekilmesi islemi ayni anda yapiimaktayd) (361).
knik, yillarca uygulanmis ve daha da gelistirilerek daha az morbidite ile
ha iyi sonuclar alinmistir. Genioglossus kasi ilerletmede glnimiizde
Haﬁﬂan teknik intraoral sinirli bir osteotomi yapilarak genial tliberkdl izote
lflp ilerletilmesinden ibarettir (424). Bu operasyon UPPP ile beraber
in olarak yapilmaz ancak OSAS'l hastalann bircogunda ileri derecede
N st hava yolu obstritksiyonunun oimasindan dolay: secilmis vakalarda
PPP ile genioglossus ilertetme beraber uygutanabilir.

Genioglossus ilerletme ile hyoid kemigin éne cekilmesinin ayn!
Insta yapiimasi, hazi hastalarda ileri derecede ddem gelisebildigi icin
y:gu;n olmayabilir. Arastrmacilar hastalann  &nemli  bir kisminda
?'f!_i:?glossus ilerfetmenin yeterli derecede hipofaringeal hava boglugunu
ef?f@éﬂi{jini ve hyoid kemik ilerletmeye ihtiyacin kalmayabilecegini
litmiglerdir. Baz) yash hastaiarda (>60), genioglossus ilerletme ile hyoid

n?_fk One gekmenin beraber yapilmasi iyilesmesi glinlerce siiren uzamig
sadece secilmis hastalarda cerrahi basamak olarak

gulamaktadiriar

- Maksillo-mandibular ilerletme OSAS'in cerrahi tedavisindeki en etkili
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ir (386, 387, 388). Maksillo-mandibular ilerletme faringeal ve
ngeal hava yolunu, kemik g¢atida yaphgi degdisikliklerle
sletmektedir. Maksilla ile mandibulanin beraber 6ne gekilmesi Ust hava
Jenighigini arturdigi gibi suprahyoid ve velofaringeal kaslarn da
/g 1_;'§_.i'_ni ve kollapsa direnglerini artiinr. Maksillo-mandibular ilerletme,
ile birlikte genioglossus ilerletme ve hyoidi One ¢ekme
iriinden sonra sikayetleri devam eden OSAS’I hastalarda yapiidign
anc._j:a {ist hava yollarinda daha fazla gerginlik fiziksel bosluk yaratarak
éi'ﬁ obstriksiyonlarn ortadan kaldirabilir. Hava yolu genislemesini

ze etmek i¢cin  maksillo-mandibular ilerletmenin  mumkun
unba fazla yapimast gerekir. Son 17 yildwr, kraniomaksillofasiyal
_S_GZIugu olan ve diger cerrahi prosedirlere cevap vermeyen hastalara

_ll_:l_'t_)—mandibuiar ilerietme operasyocnlarn yapiimaktadir.
ofrekans Cerrahisi

.édyofrekans eneriisi ile doku kugultilimesi ilk kez hayvanlarda dil
ltme arastirmalan ile baslamistir (389). Radyofrekans tedavisinden
rakoagtilasyon nekrozu ile olusan yaramn iyilesmesi sirasinda
a:na gelen fibrozisin yaratti§! kontraksiyon yumusak doku hacminde
Imeye neden olabilmektedir. Lezyon boyutu ile verilen toplam
yofrekans enerji ve sonugta olugan toplam doku hacim kigllmesi
sinda siki bir korelasyon vardir. Ayrica verilen radyofrekans enerjinin
akhk kontrolll olmasi glveniliriigini arthrmaktadir. Baryumlu grafilerle de
'kéhtrol sayesinde yutmanin ve ayrica konusmanin da etkilenmedidi

tanmistir (392).

6_faringeal, Hipofaringeal ve Radyofrekans Cerrahilerin

_ _Orofaringeal ve hipofaringeal cerrahilerin ortalama basarilan yakiasik
61tir. Bu sonuc nazal CPAP sonuclariyla, 6zellikle uyum problemleri de
icine katiirsa kargilastiniabilirdir. Bu cerrahilerde preoperatif ve
Ostoperatif ortalama AHIi sirasiyla 48.3 ve 95tr. Nazal CPAP

_lgmaianyla yapilan calismalarda tedavi sorast AHI ortalamasi 7.2'dir. En
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oksijen saturasyonlan ameliyat dncesi %75den, ameliyat sonrasi
é_’S}a ctkmistir. Nazal CPAP tedavisinden sonra en duslk arteriyal
,eh“satﬂrasyonu ortalama %86.4 ‘dir,

Cerrahi fedaviden en ¢ok yarar gdren hasta grubu hafif ve ora
éde QOSAS' olan hastalardir. Bu hastalarda ortalama cerrahi bagan
tir Siddetli OSAS" olan hastalarda ise cerrahi basari orani yaklagik
. |r Morbid obesitesi (VKi>32 kg/mz) olan ve siddetli AHI(>60) olan
r en az yarar gbren hastalardir Postoperatif morbidite oranlar
gktdr. Ortalama hastanede kalma sureleri 2.1 guindur. Gorulen
plikasyonlar arasinda enfeksiyon (<%2), dig koku zedelenmeleri (<%1)
andibulada kalici parestezi, anestezi (<%6) ve seroma (<%2)dir.
Kdi'b'ula kingi, konusma degisiklikleri, yuma degisiklikleri veya
'syon gibi major komplikasyonlar rapor edilmemistir.
Maksillo-mandibular ilerletmenin  bagansi %90 veya Ustldur.
lama hastane kalma suresi 2.4 gun, en sik morbiditesi alt dudakia ve
edé gegici anestezidir. 6-12 ay arasinda %87 oraninda bu anestezi
dévilye cevap veren hafif derecede malokllzyon olabilir,

; ":.'__'zet olarak OSAS'In ilk akla gelen tedavisi CPAP olmalidir. Ancak
\P  tedavisi veren tim hekimler bilir ki bu tedavi segeneginin
ni.r_!'érhalan ve zorluklar vardir. Bu nedenie CPAP tedavisini kabul
gyen veya tolere edemeyen Ozellikle geng ve hafif-orta OSAS)
_S.;__a_:arda cerrahi tedavi CPAP tedavisinin alternatifidir. Cerrahi aday
stalara cerrahinin olasi risk, komplikasyon ve morbiditesi hakkinda
rintill bilgi veriimesi sartur. Hangi cerrahi prosediiriin  secilecegi
_Sunda hastanin klinigi, fizik muayenesi ve dzellikle obstriiksiyon yerini
@.stefitmesi ¢ok onemlidir ve bliylk yararlar saglanmakla beraber secilen

nin uzun dénem basan sansini artirmaktadir,
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Siklk (%) Muayene Bulgusu Siklik (%)
100.00 | Odemli Genis Uvula 93.00
93, 30 | Makroglossi 66,70
73, 30 | Tonsil Hipertrofisi 26,70
40.00 | Dar Arka Plika 86, 70
26,70 | Dar On Plika 80.00
66, 70 | Obesite 60.00
Hipertansiyon 20.00

al maya dahil edilmistir.

- Galigmaya katlan hastalann anamnez ve KBB muayenelerinden
ide edilen ozellikler Tablo 3.1'de verilmistir.

- Galismaya katilan tum hastalann demografik 6zellikleri tabio 3.2°de

Tablo 3-2. Calismaya katilan tum hastalarin demografik 6zellikleri.

[ Tiim Hastalar
53
45 (%84,9)

T
i

JS(%15,1)

!58¢ 13,2 ﬁ

Galismaya katlan tum hastalann hikdye, genel ve otolaringolojik

;'!:huayeneler‘i yapiimig, Epworth skalalarn dolduruimustur. Hastalarin timune
bir gece spontan uyku sirasinda PSG uygulanmis, AHPleri 5 ve uzerinde

olan hastalara ilk testten bir ay sonra PSG + Rhinosieep tetkiki yapiimistr.
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~ Amacimiz kolay bir test olan PSG ile hastalgin tanisini koymak ve
'riblan patolojini yerini saptamak igin Rhinosleep testi yapmak. Hastalara
ﬁ-_ gunierde PSG ve rhinosleep testi yapilarak bunlann sonuglarini es
arﬁanh yapllmig PSG ve Rhinosleep testinin sonuglart kargifagtirarak
éﬁmos!eep’in PSG testini etkileme gdstermek ki, bdylece glunumuizde
manin dederli oldugu bir zamanda hastalarimaza iki defa yapilan testi bir

defada yaparak zaman kazanmaktir,

Rhinosleep Flekstiip Reflektometri

- Resim 3.1. Rhinosleep cihazimin énden (sol) ve arkadan gériiniigi (sag)

Akustik reflektometri sistemi (SRE2000, Rhinosleep version 1.2.1.0,
-Rhinometrics, Lynge, Denmark) gliclu bir sinyal igleyici aygitir. SRE2000
-modeli ézellikle sistemi kendi kigisel bilgisayarina COM portu ile baglayip
‘kullanmak isteyen aragtirmacilara uygun olan, dijital sinyal iglemci kart,
‘giris ¢ikig (G/C) karti olan ve medikal uygulamalar icin 6nerilen gug
'kaynagjina (class llA) sahip olan bir sistemdir (Resim 3.1).

Dijital sinyal islemcisi bant genisligi 125ile 20.000 Hz. arasinda
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e_v"am“ beyaz dalga glruitu Uretmekte ve bu dalgalar mini proba (Resim
) gondermektedir Mini prob kiigik ve hafif metal gubuk seklindedir (10
e 70 gr.). RhinoFlex tup proksimali sert, distali yumusak olan 2
h_jdan olusmustur. Tupun daha kahn duvara sahip olan birinci kismi (0,7
duvar kalnliginda, shore 64A, PVC'den yapilmis) buruna yerlestirilir.
aha yumusak olan ve duvar kalnhgi 0.2 mm olan ve 55 cm
sunlugundaki ikinci kismi (shore 38A, PVC'den yapiimig} ise farinks ve
zefagusa kadar yerlestirilir. RhinoFiex tlpun ¢api 5.2 mm'dir ve son ucu
apahdir (Resim 3.3).
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Resim 3.2. Rhinosleep cihazi yandan, miniprob (sag alt) ve rhinofieks tiip
takimasinda kullantian pompanin (sad lisf) goriinds.

Resim 3.3, Rhinofleks tiip. ‘0" noktast (yuvariak iginde).
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pofleks tiip reflektometrinin hastaya yerlestirilmesi

‘Endoskop yardimiyla hastanin anterior nazal spini ile septum arka
"_:-'_"arasmdaki mesafe Olgllip, ayni mesafe rhinofleks tuptn “0°
téémdan itibaren proksimale dogru isaretlenir {(Resim 3.4). Tup,
"ask0pik gorus altinda nazal kaviteden sokularak, nazofarinks,
arinks gecilip, priform sinuslerden ézefagusa ilerletildi. llerletme iglemi
n'.ok'[GSI koanada septumun posterior ucuna gelene kadar sUrdirildu
gi'm 3.5). “0” noktasi dogru yerine gelince rhinofleks tlp reflektometri
it edildi. Daha sonra oral kaviteden bir kalem ile tiplin uvula tipine
k gelen kismi isaretlendi BoOylece velofaringeal ve orofaringeal
esafeler Slctilmis oldu (Resim 3.4, Resim 3.5). Yumusak damak, dil
ok veya farinksin diger

Endoskop yardimiyla hastanin anterior nazal spini ile septum arka
cu arasindaki mesafe 6lcllip, aynt mesafe rhinofleks tlpin “07
d_ktasmdan itibaren proksimale dogru isaretlenir (Resim 3.4). Tip,
ndoskopik gorlis alinda nazal kaviteden sokularak, nazofarinks,
_:tj_jf'arinks gegcilip, priform sinuslerden ézefagusa ilerletildi. ilerietme islemi
" noktasi koanada septumun posterior ucuna gelene kadar surduriiid.
noktasi dodru yerine gelince rhinofieks tip reflektometri tespit edildi.
aha sonra bir kalem ile oral kaviteden tiplin uvuia tipine denk gelen kismi
;:lgé"rettendi‘. Baylece velofaringeal ve orofaringeal mesafeler dlcuimiis oidu
Resim 3.5).

Yumusak damak, dil kékii veya farinksin diger yapilan fleksible tlpl
daralttiklarinda, tlipln kesitsel alani azair. Kesitsel alandaki daralma da
tWplin icine mini prob aracilig ile iletilen ses dalgalannin geri yansimasina
den olur. Yazilim, yansiyan bu dalgalardan elde ettigi bilgileri isleyerek
daralmanin lokalizasyonu, sayisi, sliresine ait bilgileri kaydeder (Resim
3.6).
Rhinosieep ile ol¢lilen obstriksiyon sayilan ve obstriiksiyon seviyeleri
sinifa aynlmaktadir. Bunlar ik 0-4 cm. arasi obstriksiyonlar
Velofaringeal obstriksiyon (VFO), 4-10 cm arasindaki obstriksiyonlar dil
ku obstriksiyonu (DKO), hem 0-4 cm. hem de 4-10 cm.deki
~ obstriksiyonlar ise mikst obstriksiyon seklinde tarimlanir ( 422, 423, 424).
- FO ile DKO'larinin toplami, toplam Rhinosleep obstriiksiyon sayisini verir.
Resim 3.7de VFO, Resim 3.8de DKO ve Resim 3.9da mikst
: ::;ObstrUKsiyonu gosteren grafikler gbrulmekiedir.
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polisomnografi
p_SG kayitlari Embla SX Proxy (16 kanall)) cihaziyla tam gece spontan
uykuda yapildi. Bu konuda egitim almig bir aragtirmaci tim kayitlari gézden
gegirerek uygunlugu kontrol etti. En az 5 saat iyi kalitede uyku ¢alismaya
danil etme kriterleri arasinda tutuldu.

statistiksel Analiz

Operasyon sonrasi basarnli ve bagarisiz hastalann retropalatal, retroglossal
e toplam Rhinosleep degerleri Mann-Whitney U testi ile kargilagtinildh.
Bagarlll sonug elde edilen hastalar, bagansiz olunan hastalarnin AHl'leri
arasindaki farki test etmek icin Student-T testi kullanidi,

istatistiksel analizler SPSS for Windows, version 11.5 programinin
~yardmiyla yapilmigtir. P degerlerinin 0.05 veya 0.05°den kiguk olmasi
istatistiksel olarak anlaml kabul edilmistir.

Resim 3.5. Rhinofieks tip
“0” noktasinin dogru
olarak konumlandiriimasi,
uvula uzunlugunun
isaretlenmesi ve “tiip
tespit edildikten sonra
hastanin gérinimi.
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Resim 3.7. Rhinosleep ile saptanan VFO .
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ismaya katilan hastalann %84.9 erkek, %715,11 kadindi. Tim
lar f ketiip reflektometri testi ve polisomnografi testletini  basarli bir
}tofé’fe etti.

ézé'a.farm iki ayn gecede yapllan PSG ve PSG + Rhinosleep
"d_éh’ elde edilen AHI, Minimum Oksijen saturasyonu ve Ortalama

 saturasyon degerleri Tablo 4.1 verilmistir

1, _c;.'ahsmaya katilan tiim hastalann PSG ve PSG + Rhinosleep testlerindeki AHI,
10, Saturasyonu ve Ortalama O, Saturasyonu sonuglart.

PSG PSG + Rhinosleep | P

30,82 £10,73 | 27,81 £16,58 p>0.05
79,23 £10,40 | 81,23 £12,10 p>0.05
81,80 £5,86 83,18 £2.40 p>0.05
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hastalarninda cerrahi tedavi dusunuldigl zaman, dst solunum
obstriiksiyon yerini belilemek ¢ok &nemilidir. Bu sayede
gimiz en uygun cerrahi teknik bagaril bir sekilde secilebilir
unum yollarindaki obstruksiyon bdlge ve bdolgelerini,
-_":sﬁresini ve siddetini objektif ve dogru bir sekilde
ma-___i_mkan veren tetkiklerin baginda flekstup reflekiometri gelir
st’i]p: reflektometri kolay uygulanabilen ve hastalar tarafindan iyi
bilen akustik dalgalarnn kulllanilarak obstruksiyon bélgesini ve
d :n fazla bélgede olabilen obstruksiyonlann stire ve siddetini
edir. Faber ve ark (140) flekstip reflektometrinin obstrliksiyon
6§]fu olarak tespit ettigini es zamanli MRG ile gdstermistir. Son
':'.I'urhan ve ark tarafindan yapilan bir dider calismada ise
anisi almis ve cerrahi planlanan hastalara preoperatif ve
llolarak fleksttip reflektometri tetkiki yapmiglardir, UPPP'den
;l;_nik_'ve laboratuvar olarak iyilesme saptanan hastalarin UPPP'nin
bolgesi olan yumusak damakta a@ihkli olarak obstriksiyonlarn
Igi ve postoperatif olarak ayni bolgelerdeki obstriiksiyonlann
élktlgl saptanmustir. Ayrica yine ayni ¢alismada basarisizy olunan
da.obstrt]ksiyon bdlgesinin birden fazla yerde ve agirlikh olarak dil
ev_i_'yesinde saptanmigtir. Bu c¢altsmaysa flekstlip reflektometrinin
yumunu gdsteren giizel bir calismadir. Ancak tist solunum
“é__ki obstriiksiyon bélgesini glinlimuzde en objektif ve dogru sekilde
___"len flekstup reflektometrinin  polisomnografi parametrelerini
p. degistirmedigi konusunda bir calisma yoktur. Flekstup
_ometri tetkinin polisomnografik parametreleri degistirmemesi bir
e"de;hem obstriksiyon bélgesinin belirlenmesi hem de hastalarin AH!

3rinin - saptanmasina  imkan  verdigi icin  dnemli avantajlar

de ayni hastanin 2 ayri gece teste tabi tutulma zorunlulugu ortadan

3k8_§_ak ve daha fazla hastanin tani ve tedavisi saglanacaktir
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a OSASll hastalann  ayri bir gecede yapilan
gerleri ile bagka bir gece eg zamanli polisomnografi ile
amasindan elde edilen parametreler

jigmamizd
mnografik de
ekstlip reflektometri uygul

ir fark saptanmamisiir.

Ja aniamit b
r hastaya ayni gecede 1 seferde

jace OSAS disunilen he
beraber flekstip reflektometri uygulanabilecedi ve elde

nografi ile
rafik degerlerin tek bagina polisomnografi yapilarak

slisomnog

egerler kadar guvenilir oldugu saptanmigtir.



dugunulen hastalara 2 ayn gece tetkik yapma |ht1yacm|n olmadlgi
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7de Charles Dickens’in “The Posthumous Papers of the Pickwick
' e‘éerinde tanimladidi asin kilolu ve uykulu cocuktan esinlenerek
sir Wiliam Osler’in kilolu ve agin uykulu hastalarina “pickwickian”
mésmdan ancak 58 yil sonra, 1976’'da Guilleminault objektif
in {énlmlayarak obstriktif sleep apne sendromunu (OSAS) tip
okmustur. 198Q’li yillanin basina kadar OSAS'in efektif tedavisi
e trakeostomi uygulanmistir. Bu donemlerde trakeostominin,
avisinde gercekten etkili bir ydntem oldugu gbrulmis ancak
abul ettirmekte zorlaniididi ve ytiksek morbiditeye sahip oldugu
«costomiye alternatif tedavi yontemi arayislan baglamistir.

S-A.S’m cerrahi tedavisi olarak en ¢ok uygulanan UPPP ilk kez Fuiita
afindan OSAS'll hastalara uygulanmig ve sonuglart yayinlanmigtir
arsilik yapilan arastirmalarda, OSAS hastalarinda UPPP’nin %41
_d_a*basarih oldudu, dzellikle dil koku obstriksiyonu olan vakalarda bu
A:E_‘fya kadar dustigi saptanmistir.

errahi &ncesi obstriksiyon verini gosteren metotlar preoperatif
_I_er_ld'i'rmeyi kolaylagtirmakia ve  uygulanacak  operasyonun
e's_'i_'ne ve operasyon basansini énceden tahmin etmeye yardimc
mektedir. Bu amacla tanimianan ve kullanilan metotlar arasinda
Manevras|, sefalometrik analizler, bilgisayarll tomografi, manyetik
ans géruntlileme, fluroskopi ve basing Slgtimleri vardir. Ancak buglin
_é_ré_tif obstruksiyon(larin) yerini tam olarak saptayabilen ideal bir
yoktur,

smamizin amaci, OSAS’li hastalarin ayn bir gecede yapian
hograﬁk degerleri ile bagka bir gece es zamanl polisomnografi ile
flekstip refiektometri uygulamasindan elde edilen parametreler
'i_ﬁl'a'anlamll bir fark saptanmamistir.

ylece OSAS dislinulen her hastaya ayni gecede 1 seferde
Somnografi ile beraber flekstup reflektometri uygulanabilecedi ve elde
ilen_pohsomnograﬂk degerlerin tek basina pollsomnograﬂ yapilarak
tlan degerler kadar glvenilir oldugu saptanmistir,

htar Kelimeler: OSAS, Rhinosleep, flekstlip reflektometri.
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