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KISALTMALAR

OSAS: Obstructive Sleep Apnea Syndrome (Obstriiktif uyku apne sendromu)
BMI:Body Mass Indeks ( Viicut kitle indeksi)

Non —REM: Non —Rapid Eye Movements

REM :Rapid Eye Movements

UHY: Ust Hava Yolu

Al: Apne indeksi

RDI: Respiratory Disturbance Index

EUS: Epworth Uykululuk Skalas1

GAUH: Giindiiz Asirt Uyku Hali

CPAP :Continuous positive air pressure
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1. GIRIS

Uyku, hayatimizin tgte birini  gecirdigimiz ve saglikli yasam icin
vazgecilmez bir olgu olmasina karsin, uyku fizyolojisi ancak yirminci yiizyilda
EEG’nin uygulanmasiyla agiklanabilmistir. Uykunun solunum {izerine olan
etkileri ise 1965 yilinda Gastaut tarafindan uygulanan ve giinlimiizde uyku apne
sendromu tanisinda “altin standart” olarak kabul edilen polisomnografi
tetkikiyle gosterilmistir. Baslangicta 6nemli bir halk sagligi problemi olmadigi
sanilan uyku apne sendromunun % 1-5 arasinda degisen sikligi ile diabetes
mellitus, brons astmasi gibi hastaliklardan hi¢ de az goriilmedigi saptanmistir

(1,2,3,4,5,6).

Uykuda solunum bozuklugunun en Onemli grubunu “uyku apne
sendromu” olusturmakta ve tim olgularin % 90-95’ini olusturmasi nedeniyle
uyku apne sendromu denildiginde pratik olarak “obstriiktif uyku apne

sendromu” (obstructive sleep apnea syndrome =OSAS ) anlasilmaktadir (7, 8).

Uyku sirasindaki solunum bozukluklarinin saptanmasi gerek hastaligin
prognozu gerekse uygun tedavinin uygulanmasi bakimindan son derece
onemlidir. Ancak bu hastaligin tanisinda altin standart olan polisomnografi
oldukca pahali, zaman alici ve 6zel ekip gerektiren bir c¢alismadir. Diger
yandan diinyada ve iilkemizde bu calismay1 yeterli diizeyde yapabilecek
laboratuar sayist oldukca simirlidir. Bu nedenle, polisomnografik calismaya

aliacak kisilerin belirlenmesinde segici davranmak gerekmektedir (9).

OSAS’in  semptomotoloji spektrumu oldukca genistir. Bu semptomlar
OSAS’a yonelmemizi saglarlar ancak hepsi tan1 koydurucu ozellige sahip

degildir (10). Etyolojik nedenler arasinda sayilan endokrin bozukluklardan



tiroid hormonlarinin azalmasi kolaylikla tespit edilebilir., maliyeti diisiiktiir ve

tedavi planlanmasinda yol gostericidir.

Bu noktadan hareketle polisomnografi ile OSAS tanis1 alan hastalarda

tiroid hormon diizeylerine baktik ve OSAS’taki sikligini arastirdik.



2. GENEL BILGILER

A- OSAS >IN TARIHCESI

OSAS’1n tarihgesi insanlik kadar eskidir. Tarih kitaplar1 M. O. 360
yilinda, Biiyilk Iskender déneminde, Karadeniz Eregli’sinde yasayan
Dionysius’un OSAS’1n tiim belirtilerini tagidigini bildirmektedir. Dionysius’un
asirt derecede sisman oldugu, sik sik uyukladigi ve horladigi hatta apneye
girdigi zaman igne batirilarak uyandirildig1 yazilmaktadir (1, 11).

1816 yilinda Ingiliz Kraliyet cerrah1 olan, William Wadd, sismanlik ile
ilgili yayimnladigr bir kitapgikta sismanligin bir hastalik olduguna, kisilerin
solunumunu zorlastirdigina ve uyku bozukluklarina sebep olduguna, asiri
sisman kisilerin yemek yerken bile uyukladigina ve nabizlarinin zayif olduguna
1saret etmistir (1).

19. yiizy1l baglarinda yasamis olan Charles Dickens, OSAS’1 o donemde
en iyi tarif eden yazardir. O donemde Samuel Pickwic isimli zengin bir Ingiliz,
Londra’da "Pickwic” adl1 bir kliip kurmustur. Bir gazetede Dickens’a bu kliipte
olan bitenleri yazmasi gorevini vermistir. Dickens, kliipte ¢alisanlari, iiyeleri
ayr1 ayri biitiin 6zellikleri ile kaleme almis ve bunlar1 “Pickwic Paper” ismiyle
yaymlamigtir. Basta Samuel Pickwic olmak iizere kliiblin iiyeleri tombul,
horlayan ve olur olmaz her yerde uyuklayan kisilerden olustugu bildirilmistir (4,
5,11, 12, 13).

19. yiizy1l sonlarinda Ingiliz doktorlardan Hill ve Wells, burun tikaniklig
ve farengeal hastaliklara bagli solunum problemlerini yazmislardir. 1906 yilinda
William Osler yazdig1 “Principles and Practice Medicine” isimli kitabinda bazi
sisman kisilerde horlama ve uyku bozuklugundan s6z etmis ve hastalarin

cogunu Pickwic Paper’deki kisilere benzedigini isaret etmistir (1, 4, 13).



Burwell ve arkadaglari, 1956 yilinda, Am. J. Med. dergisinde asir1
sismanlik ile birlikte bulunan hipoventilasyonu “Pickwickian Sendromu” olarak
isimlendirmiglerdir.

Uyku bozuklugu hakkindaki en oOnemli calismalarin, 1957 yilinda
Chicago Universitesi’nden Aseriksky, Kleitman ve Dement tarafindan yapildig
gorilmektedir. Uykunun REM ve non-REM periyotlar1 ancak bu aragtirmlar
sonunda taninmaya baslanmistir. 1959 yilinda Cole ve Alexander obesite,
hipoventilasyon ve pulmoner hipertansiyon iliskisini gosterdiler (1, 11).

Seksene yakin uyku hastaliginin birbirinden ayirt edilmesinde ve
ozellikle OSAS tanisinda ¢ok onemli yeri olan polisomnografi, 1965 yilinda ilk
kez Gestaut ve arkadaglan tarafindan uygulanmstir.

OSAS terimi 1973 yilinda, Stanford Universitesi’nde uyku klinigi kuran,
Guilleminault ve arkadaslar1 tarafindan tip literatiiriine girmistir. 1978 yilinda
Tilkian ve arkadaslari, OSAS’ daki hemodinamik ve ritim bozukluklarini
yaymlamiglardir (14 ).

OSAS’in tedavisinde 1978 yilinda Mata trakeostomiyi, 1952 yilinda
Ikematsu palatofarengoplasti teknigini, 1981 yilinda Fujita
uvulopalatofarengoplasti teknigini tanimlamislardir. 1982 yilinda Sulvian, uyku
apnesinin tedavisinde nazal-CPAP kullanmaya baslamis ve c¢ok olumlu
sonuclar elde ettigini bildirmistir. LASER’in tip alanina kullanima girmesi ile
de OSAS’da palatal ve lingual cerrahide LASER kullanimi ile ilgili teknikler
tanimlanmaya baglanmstir (1, 13, 15, 16, 17).

Gliniimiizde radyofrekans gergekten agrisiz olmasi ve dogru uygulama
yapildiginda komplikasyonlarinin sifira yakin olmasi LASER’den daha uygun

bir tedavi yontemi olarak ortaya ¢ikmustir (18) .



B- OSAS ’IN TANIMI

Horlama halk arasinda obstriiktif uyku solunumu i¢in kullanmilan bir
terimdir. Normal yetiskinlerin % 45’1 en azindan ara sira ve % 25’1 devamlh
olarak horlar. Obez kisilerde zayif olanlara gore 3 kez daha fazla goriiliir (11,
19). 30-35 yas grubu erkeklerin % 20°si, kadinlarin % 5’1 ;60 yas grubu
erkeklerin % 60’1, kadinlarin % 40’1 daima horlar (11).

Guiness Rekorlar kitabinda belirtilen kaydedilmis en yiiksek horlama ses
seviyesi kaynagindan 1 ft ( 0. 305 m) mesafede 87. 5 dB’dir (11). Serfert
tarafindan kaynagindan 5 ft ( 1. 525m) mesafede yapilan olgiimlerde 80 dB
tizerinde ses seviyeleri belirtilmektedir (11, 19).

Horlama hem sosyal, hem de tibbi bir problemdir. Bazi ailelerde kiigiik
sikintilara yol agip horlayan kisiyi komik duruma diisiirebildigi gibi, bazilarinda
da aile yagsaminda ayriliklara sebep olabilmektedir.

Siddetli horlamasi olan kisiler ayni1 yas ve agirliktaki horlamayan
kisilerden daha fazla hipertansif olma egilimindedir. Bu kisiler fel¢ ve anjina
pektoristen daha fazla sikayet etmektedirler (20, 21, 22, 23). Horlama,
obstriiktif uyku apnesi sendromunun en erken ve en ¢ok goriilen semptomudur
(19) . OSAS’1 olan hastalarin, giindiiz uyuklamalar1 ve uyku esnasinda solunum
duraklamalar1 baslamadan yillarca 6ncesinde, siklikla siddetli horlama hikayesi
vardir (24). Horlama sikayeti bu hastalarin %  35’inde OSAS tesbit
edilmektedir (11) . Uyku prevelanst c¢esitli ¢calismalarda % 0. 3 ile % 15
arasinda belirtilmistir. Sonuglardaki bu farklilik biiyiik o6l¢lide calisma
metotlarin  ve tam kriterlerinin  farkliligindan kaynaklanmaktadir. Bu
farkliliklar dikkate alindiginda, yaklasik olarak yetiskin erkeklerin % 1-5’inde
OSAS goriilmektedir. OSAS prevelans: obesitenin daha fazla goriildiigii ABD
ve Avustralya gibi iilkelerde, Ingiltere gibi obezitenin daha az goriildiigii
tilkelere gore daha yiiksektir (25). Koktiirk ve arkadaslari yalnizca horlama

sikayeti bulunan hastalara yaptiklar1 polisomnografik inceleme sonucu



hastalarin % 9. 4’iinde AHI’ini >5 olarak tesbit etmislerdir. Habituel horlama
oraninin % 10 - % 20 arasinda degistigi kabul edildiginde, toplumumuzdaki
OSAS prevelansint % 0. 9- % 1. 9 olarak tahmin etmektedirler (3) . OSAS’I1
hastalarin % 12’sini kadinlar olusturmaktadir (26). Daha cok postmenapozal
donemdeki kadinlarda goriilmektedir (27).

Apne: Hava akiminda oronazal airflowmetre ile saptanan, 10 sn veya
daha fazla siireli kesilme olmasidir (28).

Hipopne: Hava akimiin oronazal airflowmetre ile saptanan 10 sn veya
daha uzun siire ile % 50 veya daha fazla azalmasi, beraberinde oksijen
saturasyonunun % 4 veya daha fazla oranda diismesi ve arousallarin
goriilmesidir.

Arousal:Uyku sirasinda mevcut fazdan bir 6nceki faza veya uyaniklik
durumuna gecis, non-REM fazinda EEG frkansinda 3 sn’den uzun siiren artis
olmasi, REM fazinda ise EMG aktivitesinde azalma ile belirlenir. Arousal
oksijen desaturasyonuna yanit olarak ortaya ¢ikar, uyanma neden olarak uykuyu
boler, verimliligini azaltir.

Apne 3 tip halinde tanimlanmaktadir. A1z ve burun solunumunun
kesilmesine karsilik, abdominal ve torasik solunumun devam etmesine
obstriiktif uyku apnesi denir. Abdominal ve torasik solunum hareketlerinin
durmasiyla birlikte, agiz ve burundan hava akiminin da kesilmesi santral uyku
apnesi olarak tanimlanir. Mikst uyku apnesi ise, baslangicta agiz ve burun hava
akimimin kesilmesi ile birlikte karin ve gogiis solunumunun da kesilmesi
seklinde ortaya cikip, sonra hava akiminin kesikliginin devam etmesine karsilik,
karin ve gogiis solunum eforunun yeniden baglamasidir. Yani mikst apne santral
apne seklinde baslar, obstriiktif apne seklinde devam eder.

Obstriiktif uyku apnesi basit horlamadan, ciddi kardiyak ve pulmoner
komplikasyonlara kadar uzanan genis bir semptomlar dizisini kapsayan bir

hastaliktir (20, 29, 30, 31).



Uyku esnasinda ara sira meydana gelen obstriiksiyonlar zararsizdir ve
normal yetigkin populasyonda oldukca yaygindir. Apne epizotlarinin her biri 10
sn’den uzun siirdiigiinde ve saatte 7-10 defadan veya gece boyunca 30’dan fazla
meydana geldiginde patolojik olark kabul edilir. Apne hastalarinin bir ¢cogunda
epizotlar 30 sn’den uzun siirmekte ve bu gece boyunca yiizlerce defa meydana
gelmektedir (11).

Apneli hastalarda diger yaygin bir olay havayolunun tam olmayan
obstriiksiyonudur. Hava akiminin normalin % 30’una indigi ve saturasyonda
% 3-4’liik diismenin meydana geldigi bu gibi durumlar hipopne veya hipnoik
epizot olarak adlandirilir (11). Bir saatlik uyku dénemindeki apne sayisina apne
indeksi ( Al) denir. Yine bir saatlik uyku dénemindeki apne ve hipopnelerin
toplami ise apne-hipopne indeksi (AHI) solunum distres indeksi (Respiratory

disturbance index =RDI) olarak tanimlanir (11)

Apne Indeksi (Al)= Apne sayis1 / toplam uyku siiresi

Apne —Hipopne Indeksi (AHI)= Apne ve hipopne sayisi

toplami/toplam uyku stiresi

OSAS obez hastalarda sik goriilmektedir (32, 33, 34, 35, 36). Obezitenin
derecesini degerlendirmek icin en uygun yontem viicut kitle indeksidir. (Body
Mass Indeks =BMI) Viicut kitle indeksi, viicut agirhiginin (kg olarak ) boy
uzunlugunun karesine (m2 olarak ) boliinmesiyle elde edilen degerdir. National
Center for Health Statistics, BMI’inin erkeklerde 27. 8 kg /m2, kadinlarda 27. 3
kg /m2 ve iistiinde olmasini kilolu olarak erkeklerde 31. 1 kg/m2, kadinlarda 32.

3 kg/m?2 ve listiinde olmasin1 asir1 kilolu olarak tanimlamagtir (36, 38).



C- ANATOMI

Ust havayolu burun, farenks, larenks ve ekstratorasik trakeadan
olusmaktadir. Bizim konumuzla ilgili en 6nemli kismi iistte nazofarenksten
baslayip, altta glottik aralikta sonlanan farengeal havayolu olusturmasina
ragmen, burnun énemi de gozardi edilemez.

Farenks sindirim sistemi ve solunum sisteminin fibromuskuler yapida
ortak bir yoludur. Anatomik olarak nazofarenks, orofarenks ve hipofarenks
seklinde smiflandirilir. Yaklasik 15 cm uzunlukta olup, kafa tabanindan
baslayarak, onde krikoid kartilajin alt kenarina ve arkada altinci servikal
vertebranin alt kenarina uzanir. Hyoid kemik hizas1 en genis kismi, yaklasik 5
cm, 0zefagus ile devam ettigi alt ucu ise en dar kismi, yaklasik 1. 5 cm’dir.

Nazofarenks, yumusak damagin iistiinde ve nazal kavitelerin posterior
uzanimidir. Nazofarenks posterior duvart ve catisinin miikoz membraninda,
farengeal tonsil olarak bilinen bir lenfoid doku birikimi mevcuttur.

Orofarenks, orofarengeal istmustan oral kavitenin devamudir. Ustten
yumusak damak, alttan dil kokii, yanlardan palatoglossal ve palatofarengeal
plikalar ile sinirhidir. Yumusak damaktan epiglotun iist kenarina kadar uzanir.

Orofarenksin her iki yaninda palatin plikalar arasinda tonsilla palatina ad1
verilen lenfoid doku birikimi mevcuttur. Tonsilla palatinanin boyutlar1 kisiden
kisiye farklilik gosterir. Cocuklarda genelde biiyiik iken, iler yaslarda genellikle
kiigiiktiir ve siklikla goriilmez. Yaygin olarak tonsilla palatinanin en biiyiik ¢cap1
2 cm’dir ve genellikle palatin arklar arasindaki mesafeyi doldurmaz.

Orofarenksin On iist sinirin1 olusturan yumusak damak, damagin arka ticte
birlik fibromuskuler kismidir. Damagin bu kisminin kemik igerigi yoktur.
Yumusak damak hareketli, sert damagin posterior kenarina baglh fibromuskuler
bir katlantidir. Konik bir olusum olan uvulanin asildig1 serbest bir kenar ile
posteroinferiorda sonlanir. Yanlarda farenks duvart ile devam eder,

palatoglossal ve palatofarengeal plikalar ile sirasiyla dil ve farenks birlesir.



Tensor veli palatina kasinin genisleyen tendonu tarafindan olusturulan palatin
aponevroz ile yumusak damak desteklenir.

Orofarenksin 6nden alt sinirin1 olusturan dil kokii, oral kavite igersinde
yer alan olduk¢a hareketli muskuler bir organ olan dilin arka kismudir, dil koki
esas olarak agiz tabanma baglidir. Istirahat esnasinda dil, agiz boslugunun
biiylik kismint doldurur. Dil kismen agizda, kismen de orofarenkste yerlesim
gosterir.

Hipofarenks, farenksin larengeal kismudir. Epiglotu iist kenarindan
krikoid kartilajin alt kenarmna uzanir. Arkada servikal 4-6 vertebralar ile
iligkilidir. Larenksin giriginin her iki tarafinda priform reses yer alir. Bu mukoza

ile doseli fossa giristen ariepiglottik kivrim ile ayrilir.

D- UYKU FiZYOLOJiSi

Normal gece uykusu, uyaniklikla bes uyku déonemi arasindaki periyodik
gecislerden olusur. Non —REM (Non —Rapid Eye Movements) uykusu, RAS’in
(Retikiiler aktivator sistem) kortikal inhibisyonu sonucu artaya c¢ikarken, REM
(Rapid Eye Movements )uykusunun pontin mekanizmalar tarafindan kontrol
edildigi kabul edilmektedir (37). Rechtscaffen ve Kales’in standardize ettigi

kurallara gore uyku donemleri sunlardir (35, 37)

Uyamikhk: Uyaniklik durumunu gosterir. Alfa aktivitesi ve /veya diisiik
voltajli, karisik frekansli EEG ile karakterizedir.

Evre 1: Ik uyanikliktan uykuya gecis donemidir. Alfa aktivitesi uykuya
dalisla kaybolur ve polimorf, teta frekansinda bir faaliyete dontisiir. EEG’de
santral bolgelerde asimetrik olabilen verteks ‘“sharp” lar1 bu donem ig¢in

karakteristiktir.



Evre 2: Kortikal bioelektrik aktivite daha yavaslamistir. Kas tonusu
azalmaya devam eder. EEG’de bu faza 6zgii grafiksel elemanlar ortaya ¢ikar. K
kompleksleri yaklasik yarim saniye siireli, temel aktiviteden daha yiiksek
amplitiidli yavas dalga kompleksleridir. Uyku igleri, oldukga siniizoidal yiiksek
frekansl kisa siireli biyoelektrik aktivitelerdir. Bunlar K koplekslerinin oniinde

ve arkasinda olabildikleri gibi bagimsiz olarak da goriilebilir.

Evre 3: Kas tonusu daha oOnceki evrelere gore daha da diismiistiir.

EEG’de hakim frekans deltaya dogru kaymaya baslamistir.

Evre 4: Tabloya delta frekansindaki kortikal faaliyet hakimdir. Evre 4
uykunun en derin safhasi olarak kabul edilir. Ugiincii ve dérdiincii donemler
genellikle birlikte degerlendirilerek yavas dalga uykusu (SWS =Slow wave

sleep) adin1 alir.

REM Donemi: Polisomnografide goz kiiresi kanallarinda hizli goz
hareketleri yazdirilir. (REM =Rapid Eye Movements =Hizli Go6z Hareketleri),
diafragma gibi onemli bazi iskelet kaslar1 haricinde kas tonusu pratik olarak 0’a
yaklasmistir. Seyrek olarak seyirme tarzinda kisa siireli tonus degisiklikleri
karakteristiktir. REM disindaki donemlerin tiimiine non-REM adi verilir (39).

Uyku periyodu siiresi, ilk uykuya daligla son uyanis arasindaki siiredir.
Toplam uyku siiresi ise uyku periyodu siiresi i¢inde gegen gece igindeki
uyanikliklarin ¢ikarilmasi ile elde edilen rakamin dakika cinsinden ifade
edilmesiyle bulunur. Bir uyku siklusu non-REM ve arkasindan gelen bir
REM’in olusturdugu uyku donemidir. Gece i¢inde normal bir erigkin 3-5 REM
donemi yasar. Bu periyotlar kendilerini uyku boyunca yaklasik 70-90 dakikada
tekrarlarlar. Gecenin ilk yaris1 yavas dalga uykusu acgisindan, ikinci yarisi ise

REM doénemleri agisindan zengindir.
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Non-REM doneminde fizyolojik ol¢timler oldukca diizenli ve en az
seviyede degisiklikler gostermektedir. REM doneminde ise otonom sinir sistemi
aktivasyonu olusmakta, buna bagli olarak respiratuvar, kardiyak ve kan
basincinda diizensizlikler izlenmektedir (37). REM donemindeki interkostal
adelelerin inhibisyonuna bagh olarak akciger voliimiinde azalma goriilebilir. Bu
mekanik diizensizlik tam anlasilmis olmamakla beraber, bu degisiklikten kan
oksijen saturasyonu kolaylikla etkilenebilmekte ve hipoksemi olusabilmektedir.
REM doénemindeki adele aktivasyon azalmasi bazi ist solunum yolu kaslarinda
da goriilmekte, sekonder olarak havayolu kollapsi, darliklar1 veya tikanmalari
olusmaktadir (40, 41). Ozellikle genioglossus ve medial pterigoid kaslarin
inaktivasyonuna bagli olarak mandibulanin retriizyonu ve dilin prolapsusu
olusabilmektedir. Bu durum kolaylikla iist solunum yolu obstriiksiyonuna neden
olabilir (42, 43).

Normal uykuda ventilasyon Ol¢limlerinin degerlendirilmesinde kan
oksijen-karbondioksit seviyelerine verilen cevaplarda farklilik goriilmektedir.
non-REM o6neminde, kan karbondioksit seviyesine verilen cevapta depresyon
vardir. Hem REM hem de non-REM doneminde hipoksemiye verilen cevap
baskilanmistir. Bununla beraber REM dénemindeki hipoksik uyarilara, non-
REM donemine gore daha iyi cevap verilmektedir.

Uyku solunum bozukluklari, solunum baslamasindan hemen once EEG
ile tesbit edilen mikroarousaller ile birlikte goriliir. Tekrarlayan K —
kompleksleri veya beyin dalga aktivitsinde genel bir yavaslama, her biri N-
REM uyku doéneminin sonuna dogru meydana gelebilir. Yavas dalga uyku
evreleri ya yoktur ya da ¢ok azalmistir (44). Apne ataklar1 non-REM uykusunun
1. ve 2. evrelerinde ve REM uykusunda baskindir, ¢cok ciddi obstriiktif uyku
apnesi vakalarinda dahi, evre 3-4 uykuda (yavas dalga uykusu) apne nadiren
gortiliir (6., 44). Apnelerin siklig1 geceden geceye bir¢ok hastada degisiklik

gdsterir ve viicut supin pozisyonunda iken, USYE varliginda veya baz ilaglarin
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ve alkol kullaniminda artis gosterir (44) . REM doneminde apneler daha
uzundur (41).

Uyku apneli hastalarda her apnenin sonunda goriilebilen tekrarlayan
”arousal” lar uykuda ciddi boliinmelere sebep olur. Uyku 1. ve 2. evrelerle
sinirhidir ve evre 3-4 uykusu ya yoktur ya da miktar1 azalir; REM uykusu da

azalir ve kesintiye ugrar (46).

E- UST SOLUNUM YOLU OBSTRUKSIYONU FiZYOPATOLOJISI

Solunumun normal fonksiyonu igin iist hava yolunun (UHY) acik olmas1
gereklidir. Kollabe olabilme 6zelligine sahip iist hava yolu yapilari, iist hava
yolu daralmast ve kapanmasi i¢in potansiyel teskil eder. Morfolojik ve
fonksiyonel oOzelliklerin bir araya gelmesi normal inspirasyon esnasinda iist
hava yolu kapanmasina karsit bir koruma olusturur. Bunun aksine obstriiktif
uyku apnesi sendromu olan bir hastada ise 8 saatlik bir uyku doneminde
yiizlerce kez list hava yolunda obstriiksiyon meydana gelebilmektedir.

Uyaniklik ve uyku doneminde {iist hava yolunun hemen hemen daima
devam eden agikligi, biiylik Olgiide iist hava yolunun morfolojik diizenine
baglidir. inspire edilen havay1 1sitan, nemlendiren ve filtre eden nazal pasaj,
kemik ve kartilaj ile ¢evrilidir. Larenks ve ekstratorasik trakea ise acikligini
kartilaj destegi ile saglar. Farenks ise iist hava yolunun kollabe olabilen kismini
olusturur (47).

Ust hava yolunun segmentlerinin genisleyebilme ve kollabe olabilme
ozellikler1 farklihik gosterir. Wilson ve arkadaslarinin infant kadavrada
yaptiklar1 calismalara gore iist hava yolu kas aktivitesinin olmadigi durumlarda
orofarenks, hava yolu kapanmasina en hassas kisimdir, bunu sirayla
hipofarenks, nazofarenks ve larinks takip eder (47). Uyamk yetigskinlerde
NCPAP (Nasal continuous positive airway pressure) kullanarak ve

kullanmayarak elde edilen BT taramalarinda st hava yolunun
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genisleyebilmesinin nazofarenksten hipofarenkse dogru gittikce arttigi tesbit
edilmistir (48 ).

Isono ve Remmers farengeal limenin ac¢ikligini “basinglarin dengesi”
kavrami ile agiklamaktadir. Buna gore farengeal liimenin boyutlar: aktif olarak
kasilan kaslarin olusturdugu disa dogru kuvvetlerle, inspirasyon esnasinda
subatmosferik luminal basingtan kaynaklanan ige dogru kuvvetlerin dengesine
baglidir (49).

OSAS hastalar1, normal kisilerle karsilastirildiginda uyanik iken belirgin
olarak daha fazla genioglossus aktivitesine sahiptir (49, 50, 51). Bu muhtemelen
bu hastalarda farenks boyutlarin1 daraltma egiliminde olan anatomik faktorleri
kompanze etmektedir (49, 51).

Genioglossus aktivitesi inspirasyon esnasinda fizik olarak artig gosterir ve
farengeal boyutlarin biiylimesi ile sonug¢lanir (42, 45, 49). Bir¢ok arastirmaci,
farengeal boyutlarin inspirasyon esnasinda arttigini, ekspirasyonda azaldigini
bildirmistir. Farengeal hava yolunun bu davranist uyku esnasinda tersine doner
ve inspirasyonda daha kii¢iik olur. Bu, uyku ve uyaniklik donemlerinde
noromuskuler aktivitedeki bu supresyonun miktar1 uyku evreleri arasinda
farklilik gostermektedir. Basner ve arkadaslari normal kisilerde yaptiklar1 bir
calismada evre 2 uyku donemine gore, yavas dalga uyku (slow wave sleep)
doneminde genioglossus kas aktivitesinin belirgin olarak daha fazla oldugunu
tespit ettiler (45). Wiegand ve arkadaslar1 ise uyaniklik donemi ile mukayese
edildiginde evre 2, ¥ non-REM ve REM uyku periyotlarinda geniohyoid kasi
EMG aktivitesinde azalma tespit ettiler, ancak bu azalmanin geniohyoid kas
aktivitesinin tonik seviyesinden kaynaklandigint ve kas aktivitesinin fazik
inspiratuvar komponentinde, uyamiklik dénemi ile mukayese edildiginde bir
azalmanin olmadigini ileri siirdiiler (42)

Solunum performansi, iisthava yolu kaslar1 ve solunum pompa kaslar
olan goOgiis duvart inspirasyon kaslar1 arasinda, hem zamanlama hem de

biiyiiklik bakimindan uygun bir koordinasyon oldugunda etkili olarak
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sirdiiriiliir. non-REM uyku doneminde hipoksinin indiikledigi periyodik
solunumda motor uyart azaldik¢a iist havayolu kas aktivitesi, gogiis duvari
aktivitesinden daha hizli olarak azalir (40, 52) . Ust hava yolu kas aktivitesinin,
goglis duvarn aktivitesine oraninin kritik bir degerin altina diigmesi, list hava
yolu inspirasyon direncinde hiperbolik bir artis ile iliskilidir. Ust hava yolu
acikligima etki eden kuvvet dengelerinde bozulma, normal kisilerde uyku
esnasinda periyodik solunumun indiikledigi {ist havayolu obstriikksiyonunu
aciklayabilmektedir (47).

Kollabe olabilen bir tiipten gecen maksimum akimi belirleyen faktorler
dalga hiz teorisi ile aciklanir. Bu teori, akim engellendiginde kollabe olabilen
bir tlipiin davranisim1 izah etmektedir. Akimda bir engelleme oldugunda,
kollabe olabilen tiip bogulma noktasina uyan bir yerde daralma gosterir.

Basner ve arkadaslar1 inspirasyon esnasinda solunumun burundan agza
cevrilmesiyle meydana gelen subatmosferik basingta azalmanin, geniglossus
aktivitesi ile iligkili oldugunu gdstermislerdir (47). Nazal pasajin topikal
anestezisi bu cevabi engeller. Sicak nemlendirilmis hava solunmasi ile de cevap
engellendiginden, refleksin nazal mukozadaki soguk reseptorleri araciligi ile
oldugu diistiniilmektedir (53).

Uyku esnasinda iist hava yolu kapanmasinin patogenezinde o6zellikle
onemli faktor, uykunun baglamasiyla meydana gelen {ist hava yolu direncinde
artistir (47, 54) . Artmis {ist hava yolu direnci, subatmosferik intratorasik
basincin Ust havayoluna nakledilmesini arttirarak etki eder ve kuvvetlerin
dengesinin degismesine sebep olur. Nazal direngte ufak bir degisiklik farengeal
direnci arttirarak, hava yolu direncini arttirir (47, 55). Uykunun baglamasi ile
farengeal direncteki artis {ist hava yolu kas aktivitesinde azalmaya baghdir (42,
47).

Obstriiktif apne esnasinda muhtemel fizyopatolojik olaylar asagidaki
gibidir. Uykunun baslamas:1 ile ilist hava yolu kas aktivitesinin azalmasi

farengeal daralmaya yol acar. Ust hava yolu direncinde artis, inspirasyon
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esnasinda subatmosferik intratorasik basincin iist havayoluna nakledilmesini
arttirir. Subatmosferik intraluminal basingtaki artis farengeal daralmay1 daha da
arttirir. Artan direncgli yiikk ve kimyasal stimulusa cevap olarak iist hava yolu
kaslarinin solunum pompa kaslarina gore nispeten yetersiz aktivasyonu
farengeal kapanma ile sonuglanir. Takip eden apne esnasindaki ilerleyen
hiperkapni ve hipoksi, solunum pompa kaslar1 ve uist havayolu kaslarina motor
uyariy1 arttirir. Farengeal acilma uyanma ve iist hava yolu kas aktivitesinde
biiyltik bir artisla meydana gelir. Hava yolunun yeniden olusmasi arteriyel
PCO2’y1 azaltir, arteriyel PO2’yi arttirir. Bu devir uykunun baslamasi ile
tekrarlar (47).

OSAS’li hastalarda uyku esnasinda {ist hava yolu obstriiksiyonu
genellikle farenkste meydana gelir ve hava yolunun yaklasik olarak 1 cm’lik
kismin icerir (56). Ust hava yolunun kapalilifmm uzunlugu apne nobeti
esnasinda degisebilir. Hava yolu kapanmasinin baslangic yeri OSAS’li bir
kiside sabit olmasina karsin, kisler arasinda bu kapanmanin yerlesimi degisir
(57, 58). Ust hava yolunun kapanmasi nazofarenks, orofarenks ve/veya
hipofarenkste meydana gelebilir. Hava yolunda c¢ok sayida basing ol¢tiimii
yapilmasi ile iist hava yolu kapanmasinin distal tarafin1 belirleyen ¢alismalar,
OSAS’l1 kisilerde kapanmanin yaklasik olarak % 50 vakada yumusak damak
kenarinin iizerine, diger % 50’sinde ise bu seviyenin altinda meydana geldigini
dogrulamaktadir (57, 58).

Suratt ve arkadaslart OSAS’I1 hastalarda yaptiklar1 floroskopik calismada
6 hastanin 5’inde obstriiksiyonun olmadigr solunumun biiylik kisminda
yumusak damagin alt kisminin dilin arkasina yaslandigini gostermistir. Bu
kisiler horladiginda yumusak damagin alt kismi dile dogru dalgalanir ve
boylece yumusak damagin arkasindaki hava yolu ve dil ile yumusak damak
arasindaki dalgalanan obstriikksiyondan solunum gergeklesir, en ciddi
obstriikksiyonun gozlendigi diger hastada da, yumusak damagin posterior

farengeal duvara yaslanmis oldugunu ve horladiginda dile dogru yumusak
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damagin dalgalandigini tesbit etmislerdir. Boylece bu hasta sadece yumusak
damak ile dil arasinda kalan dalgalanan obstriiksiyon bolgesinden nefes
alabilmistir. Hastalarin hepsinde obstriiksiyon ilk olarak yumusak damagin
posterior farengeal duvar ile dile degdigi inspirasyon esnasinda meydana gelmis
ve yumusak damak ve cevreleyen yapilarin kaudal istikamette cekildigi, aym
zamanda yumusak damagin altinda kalan farengeal hava yolunun kraniyalden
kaudale dogru progresif olaark cekilerek kapandigi goriilmiistiir (59).

Ust hava yolu, OSAS’l1 kisilerde hava yolu agikligini belirleyEn ters
etkili kuvvetlerin dengesizligi sebebiyle daha fazla kapanma egilimindedir. Bu
dengesizlige katkida bulunan faktorler {ist hava yolunda anatomik bozukluklar,
ust hava yolu kaslarinin anormal noromotor kontrolii, tist hava yolu kaslarmin
yorgunlugu, nazofarenksin vaskuler konjesyonu ve mukoza ylizeyel adeziv
kuvvetlerini igerir (47, 49).

Ust hava yolunda olusan darliklar, yumusak damak, uvula, tonsiller,
tonsil plikalari, dil koki, farengeal kas ve mukozal katlantilar tarafindan
olusturulur. Asagidaki dort faktor veya bu faktorlerin  kombinasyonu
horlamanin derecesini belirlemektedir:

a- Yumusak damak, dil ve farenks kaslarinin tonus bozuklugu
eriskinlerde horlama sebebidir. Derin uyku donemindeki solunumun
inspirasyon fazindaki farengeal hava yolu agiklifinin devamini kas tonusu
saglamaktadir. Ozellikle farengeal kaslarin dilatator etkisi ile genioglossus
kasinin protruzif etkisi hava yolu agikligini belirleyen major etkenlerdir.
Yumusak damagin, uvulanin ve farengeal mukozal katlantilarin dil koki ile
farenks arka duvar1 arasindaki tekrarlayan vibrasyonu horlamay1
olusturmaktadir (59). Ust hava yolu genisletici kaslarmin aktivitesini inhibe
eden alkol, sedatif veya hipnotikler, trankilizanlar ve antihistaminiklerin uyku
oncesi alinmasi horlamay1 arttirmaktadir (60).

Hipotiroidizmde kaslarda intraselliiler olarak glikojen depolanmasi artar,

membranin glikojenle ¢evrelendigi ve perintikleer yag dagiliminda artig
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gozlenir. Mitokondrial diizensizlikler ortaya ¢ikar ve buna bagli olarak kas
tonusu azalir. Kiside horlama ve apne goriilebilir (61). Yine serebral palsy,
muskuler distrofi ve myestania graves gibi kas tonus bozuluguna neden olan
norolojik hastaliklarda da horlama ve apne goriilebilir (11).

b- Hava yolunu daraltan kitle lezyonlar1 da horlama sebebi olabilir.
Cocuklarda hemen daima tonsilla palatina hipertrofisinde ve adenoid
vejetasyonda horlama sikayeti vardir (11, 62, 63, 64, 65). Horlama sikayeti olan
eriskinlerin de iicte birinde tonsil hipertrofisine bagli hava yolu darlig1 problemi
vardir (11, 19, 66). Lingual tonsil hipertrofisine bagli olarak da OSAS
gelisebilir (67). Obez hastalarda farengeal dokulardaki artig dikkat ¢ekicidir (11,
68). Cenenin posterior yerlesimli olusu dil kokiindeki hava yolu darligini
aciklryabilir. Retrognati ve mikrognatide ¢enenin posterior yerlesiminden dolay1
dilin rolatif biiyiikliigli varken, Down sendromu ve akromegalide ger¢ek
makroglossi vardir (11, 69, 70, 71, 72). Amiloidoziste de makroglossiye bagh
olarak OSAS nadiren goriilebilmektedir (73, 74). Timor ve kistler nadiren
rastlanan nedenlerdir (75, 76).

c- Artmis yumusak damak ve uvula dokusu nazofarengeal girisi daraltir
veya kapatir. Bliylimiis ve tonusunu kaybetmis yumusak damak ile uvula, direkt
olarak farengeal hava yolunun yalniz inferiorunu degil, posteriorunu da kapatir
(11, 77). Horlayan kisilerin supin pozisyonunda yatmasinda burundan farenkse
hava akimmin ge¢mesi zordur ve nazal solunuma zannedildigi gibi sik
rastlanmaz. Bu durumda solunumda havanin tek yolu velofarengeal valvden
gecmektir (11, 24, 47, 48 ).

d- Ust hava yolu rezistansinmn yaklasik yaris1 nazal yapilar tarafindan
olusturulur. Bu yapilar nazal piramid, nazal septum, nazal valv ve erektil
ozelligi olan konka mukozasidir. Nazal obstriikksiyon, intratorasik basincin
yansimast olan farengeal intraluminal negatif basincin artmasina neden olur. Bu
fizyopatolojik etkilesim orofarengeal dokularin kompliyans bozuklugunu

arttirir. Bu gevsek ve prolabe yapilarin vibrasyonu ile horlama olusur. Bundan
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dolay1 nazal patolojisi olan olgularda horlama ve OSAS’un gelisme riski daha
fazladir (11, 60, 78, 79, 80). Saglikh kisilerde soguk alginlig1 veya alerjik bir
atakta horlamanin ortaya ¢ikmasi bu sebeptendir (81). Nazal deformite, septum
deviasyonu, konka hipertrofisi ve dejenerasyonu, nazal tiimor, nazal polipozis
ve sinuzit gibi patolojiler horlama nedenleri arasinda sayilabilir (79, 80, 82).

Apne donemindeki arteriyel karbondioksit (PaCO2) seviyesindeki artma
ile oksijen seviyesindeki (PaO2) diisme korelasyon gostermektedir. Obesite ve
supin pozisyonda yatma da akciger voliimiindeki diisme, alveolar PaO2’nin
diismesine neden olmakta, beraberinde oksijen desaturasyonunu getirmektedir.
Biitiin bu faktorler goz 6niine alindiginda oksijen desaturasyonu ile seyreden
OSAS’l hastalar genellikle obez ve hipoventilasyonu olan kisilerdir (36).

Bu kisler kilo verdiklerinde de uyku yapisinda ve sikayetlerinde belirgin
diizelme goriilmektedir (33, 34, 35).

Genelde non-REM uykunun 4 evresi boyunca kalp hiz1 ve kan basincinda
progresif olarak bir azalma meydana gelir. REM uyku déneminde ise kalp hizi
ve kan basinci dalgalanma gosterir. Ciddi OSAS’lu hastalarda ise normal
kisilerin aksine bir¢ok vakada kan basinci uyku esnasinda % 25 artis gosterir.
En yiikksek kan basinci apnenin sonlanmasindan sonra, hava akimi tekrar
baslayinca meydana gelir. Pulmoner ve sistemik arteriyel kan basincindaki
artma, gece olusan oksijen desaturasyonuna cevap olarak olusmaktadir.
Shepard kan basincinin artma miktar1 ile O2 desaturasyonunun ciddiyeti

arasinda bir korelasyon oldugunu gostermistir (83).
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F- EPIDEMIYOLOJi

Prevelans:Genel olarak, OSAS ile ilgili c¢alismalar ¢ grupta
incelenebilir;

1- Habitiiel horlama ve/veya tanikli apne Oykiisiine dayanan ve yalnizca
anket verilerini iceren ¢aligmalar.

2- Arastirmaya dahil edilen gruptan rastgele veya belirlenmis bir grup
hastaya anket verilerine ek olarak nokturnal polisomnografi veya nokturnal
solunum monitorizasyonunu yapildig: caligmalar.

3- Calismaya alinan tiim olgulara polisomnografi veya nokturnal solunum
monitorizasyonunun uygulandigi ¢alismalar (84).

OSAS tanisinda standart tan1 yontemi polisomnografi (PSG) oldugu
halde, PSG’nin phali, zaman alici, 6zel ekip ve cihaz gerektirmesi nedeniyle
90’lh yillarda yalnizca oksimetre ile oksijen saturasyou veya en fazla dort
kanaldan horlama, torako-abdominal hareketler, viicut pozisyonu gibi
parametreleri degerlendiren cihazlar kullanilarak OSAS sikligi c¢alismalari
yapilmistir (9). Bu cihazlar ile yapilan degerlendirmelerde, uygulama sirasinda
dogabilecek hasta ya da kayit ile ilgili sorunlari ortadan kaldirabilecek
teknisyen bulunmamaktadir. Dolayisiyla eksik ya da hatali sonuglar verebilirler.
Ancak bu cihazlar daha az maliyetle daha ¢ok sayida hastanin taranmasina
olanak saglarlar (85).

Buna gore tiim PSG parametrelerinin degerlendirildigi laboratuar
calismalarinda OSAS sikligi % 0. 7ile % 5. 1 arasinda degismektedir. Ilk
yapilan OSAS siklig1 calismasi Lavie tarafindan 1502 endiistri is¢isine anket
uygulayip yapilmistir. Sectigi 300 kisiden 78’ine polisomnografik c¢alisma
yapmustir. Al > 10 kabul edildiginde siklik % 2. 7 olarak bulunmustur. Ozel
populasyona uygulamasi nedeniyle topluma genelleme yapabilecek saglikli bir

calisma degildir (9).
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Young’in Wisconsin c¢alismasinda AHI’si 5 ve iistiinde olan kadmn
olgularin siklign % 9, erkek olgularin sikligit % 24 oldugu halde anket
sonuglarina gore semptomatik olan olgular (Giindiiz asir1 uyku hali, giinliik
aktiviteleri engelleyen kontrol edilemeyen uyku hali vs) OSAS kabul edilmistir.
Buna gore kadinlarda OSAS siklig1 % 2, erkeklerde % 4 bulunmustur (86).
Benzer sekilde 2001°de Hong Kong’tan yainlanan bir calismada AHI yiiksekligi
ile beraber semptomu olan olgular OSAS kabul edilmistir (87).

En ¢ok 4 kanaldan kayit yapan, tasinabilir cihazlarla yapilan saha
caligsmalarinda OSAS siklig1 % 1-9 arasinda degismektedir.

Cesitli iilkelerden birgok  arastirmact kendi toplumundaki OSAS
prevalansi konusunda ¢alismalar yapmis ve degisik sonuglar bulunmustur. 1995
yilinda Ingiliz Stradling 80’li yillardan itibaren yapilan siklik ¢alismalarini
toplayip (bliyilk sapmalara neden oldugundan, Young’in 1993’te yaptigi
Wisconsin  arastirmasi  hari¢c  tutulmustur) AHI  kriterleri {izerinden
degerlendirilmistir (88). Buna gore OSAS sikhigt % 1 ile 5 arasinda
degismektedir.

Ulkemizde OSAS siklif1 iizerine yapilan tek c¢alismada ;habitiiel
horlamasi olan kisilerde saptanan OSAS sikliginin iilke populasyona
uyarlanmasi sonucu, OSAS prevalansi % 0. 9-1. 9 olarak tahmin edilmistir (3).
Bu degerler literatiir ile olduk¢a uyumludur. Buna gore, lilkemizde bir milyonun
tizerinde OSAS’l1 hastanin yasadigi tahmin edilmektedir.

Sonugta veriler, gerek llkemizde gerek diger iilkelerde OSAS’in ne
derece sik oldugunu agikca gostermektedir.

Risk Faktorleri:

-Yas: OSAS siklig1 40-65 yaslarinda pik yapmaktadir (1). Ancak 65
yasindan sonra OSAS gorlme siklig1 bazi yayinlara gore azalmaktadir (84, 88).

Nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte, yaglanmanin viicut yag dagilma,
doku elastisitesi, ventilasyon kontrolii, pulmoner ve kardiyovaskiiler

fonksiyonlar {izerindeki etkisinin rol oynadigi, ayrica yashlikta artan
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komorbiditelerin de USY obstriiksiyonlarina egilimi arttirdig1 sanilmaktadir
(84, 89, 90).

-Cinsiyet: 80’li yillarda yapilan caligmalrda kadin/erkek oranlar1 1/7-1/10
gibi degerlerde bulunmustur. Oysa ki 90’11 yillarda yapilan calismalarda
kadinlarda da olduk¢a yiiksek siklik saptanmis ve her yas grubu igin
kadin/erkek orami 1/3 olarak belirtilmistir (91). OSAS’la ilgili risk faktorleri
yasla Onemli Ol¢lide degismektedir (9). Orta yas populasyonda, OSAS
erkeklerde 3-4 kat daha sik goriiliirken, ileri yastaki bu fark daha az, ¢cocukluk
caginda ise Onemsizdir.

OSAS’Ih kadinlarin ¢ogunun morbid obez ve genellikle postmenapozal
donemde olmalar1 nedeniyle, premenapozal donemde salgilanan progesteron ve
Ostrajenin  OSAS’a karst koruyucu rol oynadigi yoOniinde spekulasyonlar
yapilmustir. Ornegin bir ¢alismada premenapozal kadinlarda postmenapozal
kadinlara gore genioglossus kas aktivitesinin daha yiiksek oldugu ve
potmenapozal kadinlarda Ostrajentprogesteron tedavisinden sonra kas
aktivitesinin artti§n  goriilmiistiir (92). Ancak OSAS’hh erkek olgulara
progesteron tedavisi uygulandiginda apne sayisinda anlamh fark saptanmamistir
(93).

-Obezite: Ozellikle santral obezite USY cevresinde yag birikimi ile USY
acikligr ve kompliyansini etkileyerek, abdominal yag birikimi ile de solunum
paternini etkileyerek OSAS’a egilimi arttirmaktadir. Obezitenin OSAS icin
major risk faktdrii olduguna dair kanit goktur. Ornegin, Wisconsin ¢alismasinin
verileri epidemiyolojik olarak obez hastalarda OSAS’1n arttigin1 gostermektedir
(94). OSAS’li olgularin % 75’inin obez oldugu gosterilmistir. Hafif ya da orta
derecede kilo verme bile uyku apnesinde diizelme saglamaktadir (33).

-Boyun cevresi: OSAS’ta boyun capit onemli bir risk faktorii olup,
erkeklerde 43 cm (17 inch), kadinlarda ise 38cm (15 inch) iistii anlamli kabul
edilmektedir. Bu olgularda boyun cevresi {ist hava yolundaki adipoz doku ya da

yumusak doku kitlesini gostermektedir. Boyun cevresi artmis olgularda cilt
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kalinliginin da artmis olmas1 USY’da adipoz doku kitlesinin gostergesi olup,
cilt kalinligt OSAS’Ih olgularda OSAS saptanmayanlara gore daha yiiksek
bulunmustur (95). OSAS’hilarda lateral farengeal yag yastiklarindaki artmis
adipoz dokunun hava yoluna basisi nedeniyle lateral daralma meydana
gelmektedir. Ayni zamanda nedeni bilinmemekle beraber bu olgularda lateral
farengeal duvarlarin kalinlig1 da artmaktadir.

-Irk: Bazi wklarda (Giliney Pasifik adalarinda) kalitsal bir obezite
nedeniyle OSAS’in daha sik goriildiigii bildirilmistir. Bu insanlarda artmis
OSAS sikliginin sik rastlanan brakisefaliye bagl olabilecegi sanilmaktadir.

-Genetik faktorler: Bazi ailelerde OSAS insidansinin ait olduklari
toplumdakinden yiiksek oldugu bildirilmektedir (96). Ayrica USY’de yapisal
degisikliklerle seyreden ve solunum merkezini etkileyen bir¢cok konjenital ve
genetik gecisli hastalikta uyku bozukluklarinin sik goriildiigi belirtilmektedir
9, 97).

-Alkol, ilaglar ve sigara: Alkol ve sedatif —hipnotik ilaglar USY
noromuskuler aktivitesini azaltarak ve arousal esigini arttirarak OSAS i¢in bir
risk teskil ederler ve /veya OSAS’1 agirlagtirirlar. Sigaranin etkisi net
bilinmemekle beraber hava yolu inflamasyonunu arttirarak OSAS’ a egilimi
arttirdigi bildirilmektedir.

-Iliskili hastahklar:

o Ust solunum yolu patolojileri
-Hipertrofik tonsil
-Nazal polip
-Adenoid vejetasyon
-Makroglossi
-Septum deviasyonu
-Mikro ve retrognati
-Allerjik rinit

-Larenks hastaliklar1
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Akciger hastaliklar:
-Obstriiktif akciger hastaliklar1 (KOAH, Brong astmasi)
-Restriktif akciger hastaliklari
Endokrin hastaliklar
-Diabetes mellitus
-Hipotiroidi

-Akromegali

-Obezite

GIiS hastaliklar
-Gastroozefajiyal refli
Kollajen doku hastaliklar
-SLE

-Romataid artrit

-Crest sendromu
Kardiyovaskuler hastaliklar
-ASKH

-Hipertansiyon

-Kalp yetmezligi

-Aritmiler

Norolojik hastaliklar
-Noropatiler

-Primer kas hastaliklar
-Myestenia Gravis
Psikiyatrik hastalhiklar
-Depresyon

-Psikoz
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e Uyku hastaliklar:
-Narkolepsi

-Insomnia

Mortalite:Uyku apne sendromu oOzellikle kardiyovaskuler ve
serebrovaskuler hastaliklar i¢in risk teskil edip, kisilerin morbidite ve
mortalitelerini arttirmaktadir. Bu durumun o6zellikle apne-hipopne sirasinda
gelisen asfiksi ve arousallarin bir sonucu oldugu diisiintilmektedir (91).

Ozellikle uykunun REM déneminde ortaya cikan kardiyak aritmiler,
gecici pulmoner arter basing degisiklikleri ve postapneik hipoksemilerle hasta
kaybedilmektedir. OSAS’lilarm % 50 sinde sistemik hipertansiyon,
hipertansiyonlularin % 40’ 1nda ise tesbit edilmemis OSAS olabilecegi goriisii
vardir. Kardiyak ve serebral nedenlerden dolay1 ani dliimler olmaktadir (91).

OSAS’l1 olgularda mortaliteyi arttiran bir diger neden ise bu kisilerin
yaptiklar trafik kazalaridir (98). Bu konuda Gonzales’in yaptigi bir arastirmada
uyku apneli hastalarin normal populasyondan 5 kat daha fazla kaza yaptiklarini
bildirmistir. Bu oran ¢esitli calismalarda 2 ile 7 kat arasinda degismektedir (99,
100).

G- TANI YONTEMLERI

OSAS tanisinda “altin standart” olan PSG’nin yeri tartismasizdir. Ancak
diinyada ve iilkemizde uyku bozukluklari ile ilgili yeterli diizeyde calisma
yapabilecek laboratuar sayisi oldukca sinirlidir (100).

Uyku sirasindaki solunum bozukluklarinin saptanmasi, gerek hastaligin
prognozu, gerekse uygun tedavinin verilmesi bakimindan énemlidir. Bu nedenle

OSAS’dan siiphelenilen olgularin se¢iminde, kesin tan1 koydurmasa da pahali,
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zaman alic1 ve 0zel ekipler gerektiren bir yontem olan PSG oncesinde diger tani
yontemlerinden faydalanmak gerekir.

Klinik Tanmi: OSAS tanisinda kullanilan tan1 yontemleri arasinda klinik
tanin Oonemi biiyiliktiir. Klinik tani, iilkemiz uyku laboratuar1 olanaklari son
derece kisithi lilkelerde bu merkezlere refere edilebilecek olgulari belirler (101,
102).

Semptomlar: OSAS’in major semptomlart horlama, tanikli apne ve
gindiiz asir1 uyku halidir. Kardiyopulmoner semptomlar, ndropsikiyatrik
semptomlar ve diger semptomlar (agiz kurulugu, gece telemesi, nokturnal
oksiirtik....... vs) esilk edebilir.

- Horlama: Uykuda inspirasyonun parsiyel olarak engellenmesiyle
orofarenkste olusan giriiltiilii vibratuvar sestir. Tiim toplumlarda oldukga sik
goriilen bir semptomdur. Bir ¢alismada toplumdaki erkeklerin % 68, kadinlarin
% 50 ve uyku laboratuar1 incelemesine alinanlarin % 95’in horladiklar tesbit
edilmistir.

OSAS hastalarinda, horlamanin devamli ve giiriiltiilii olmast tipiktir.
Basit horlamadan ayirtetmek i¢cin horlamanin niteligini ve sikligin1 sorgulamak
gerekir.

OSAS’I1 hastalarda habitiiel horlama (haftada en az 5 gece veya daha
fazla ) goriilmekte olup, sik tekrarlayan apneler nedeniyle horlamanin diizensiz
olmast tipiktir.

- Tamikli Apne: OSAS’lh hastalarin uyku sirasinda olusan apnelerin
farkinda olmamalar1 nedeniyle, genellikle bunlara taniklik eden esleri ve
yakinlar1 hastanin hekime bagvurmasini saglarlar. Apne epizodlar1 20 ile 60
saniye arasinda degismekte olup, nadiren 2 dakikaya uzayabilir. Hasta esleri,
girtltilii ve diizensiz horlamanin araliklarla kesildigini, agiz ve burundan
solunumun durmasina ragmen gogiis ve karin hareketlerinin paradoksal olarak
devam ettigini tanimlayabilirler. Bu tabloyu siddetli bir horlama ile birlikte

derin bir inspiryum takip eder, gégiis ve karin hareketleri senkron hale gelir ve
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oronazal solunum bir sonraki apneye kadar siirer. Hastalar bu sirada uyanirlarsa
nefes alamama ve bogulma hissi tarif ederler. Genelde huzursuz uyuduklarindan
ve yeterince uykularin1 alamadiklarindan sikayet ederler (103).

- Giindiiz Asinn Uyku Hali (GAUH): OSAS’l1 hastalarda uykuda sik
tekrarlayan apne epizodlar1 uyku boliinmesi ile sonu¢lanir. Bu uyku
boliinmeleri nedeniyle hastalara ertesi giin asirt uyku ihtiyaci duyarlar. OSAS
disinda birgok hastalikta (Ust hava yolu rezistans1 sendromu, periyodik
ekstremite hareketi bozuklugu gibi ) goriilmesi nedeniyle GAUH spesiiftesi
distik, ancak agir OSAS’li hastalarin belirlenmesinde degerli bir tani
yontemidir.

Gliniimiizde GAUH’un belirlenmesinde en sik kullanilan ydntem
Epworth Uykululuk Skalasi’dir. (EUS)Subjejtif bir degerlendirme olan bu
yontemde belirli durumlarda hastalarin uykuya dalma olasilig1 sorulur. 10 puan
ve lizeri olgular pozitif kabul edilir. Bir ¢alismada, OSAS’I1 olgularda EUS,
nokturnal oksijen desaturasyonu ile iligkili bulunmazken;apne siklig1 ile
yakindan iligkili oldugu gosterilmistir (104).

Hastaligin hafif formunda televizyon seyretme, okuma, dinlenme veya
cevresel uyaranlarin azaldigi durumlarda ¢ok c¢abuk uykuya dalma s6z
konusudur. Hastaligin ileri formlarinda ise sinema, tiyatro ve konferanslarda,
karsilikli konusurken, arabada kirmizi 1sikta beklerken uykuya dalma olabilir
91).

- Kardiyopulmoner semptomlar: Ozellikle USY anomalisi olan
hastalarda arousale ragmen yeterli bir USY agiklig1 saptanamaz ve uyandiktan
sonraki inspirasyon eforu obstruksiyon artisa yol acar. Bu hastalarin nadiren
bogulma hissi ile uyanmasina neden olmaktadir.

OSAS’l1 hastalarda apne sirasinda devam eden gii¢lii solunum ¢abasinin
gogiis kafesinde yarattig1 distorsiyon atipik gégiis agrilarina neden olabilir. Bu

agri1 bazen kardiyak kokenli agrilarla karisabilmektedir.
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OSAS’l1 hastalarda apne sirasinda vagal tonusun artmasina bagli olarak
bradikardi, apne sonrasinda hiperventilasyonla birlikte artan semptomatik
aktivite ile tasikardi goriilebilir. Hastalar bazen uyku sirasinda gelisen carpinti
ve ritm bozukluklarini tarif edebilirler. Nadiren daha ciddi aritmiler ve ani
olumler goriilebilir (102).

- Noropsikiyatrik semptomlar: OSAS’l1 hastalarda gelisenhipoksemi,
hiperkapni, serebral kan akiminin bozulmasi, kan basincinin yiikselmesi,
uykunun béliinmesi, yetersiz uyku ve anormal motor aktivite nedeniyle bas
agris1 ve yorgunluk hissi olur. Genellikle frontal ya da diffiiz bas agris1 olur ve
hasta uyandiktan sonra giiniin ilerleyen saatlerinde azalir (102).

Hastalar uykularinin biiyiik bir kismini yiizeyel uykuda gecirmeleri (non-
REM 1, 2), apne epizodlar1 ve sik tekrarlayan arousaller ile uykularinin
boliinmesi nedeniyle hi¢ uyumamis gibi hissedebilirler. Bir grup hasta ise gece
ortast uyanip bir daha uyumamaktan (insomnia) yakinabilirler.

Benzer mekanizmalarla biligsel bozukluklar meydana gelen hastalarin
giinlik yasantilar1 aksamaya baglayarak, cevreye uyum gostermekte
zorlanabilirler ve bu durum karsisinda anksiyete ve depresyona girebilirler
(102).

Fizik Muayene:OSAS’da hastalia tan1 koydurucu belirgin bir fizik
muayene bulgusu yoktur ancak gerek tani, gerekse tedavi asamsinda olgulara
multidisipliner olarak yaklasip, goglis hastaliklari, kulak-burun-bogaz (KBB),
endokrinoloji, kardiyoloji, noroloji, psikiyatri ve dis hekimligi uzmanlarindan
olusan bir ekiple degerlendirilmesi gerekir.

KBB muayenesi gerek hastaligin tanisinda, gerekse tedavi karari
asamasinda yapilmasi gereken en dnemli muayenelerden biridir. Hastalarda st
solunum yoluna ait klasik bulgular olabilir (105, 106, 107).

-Artmis orofarengeal doku (bliyiik-6demli uvula, genis tabanli posterior
tonsiler plika, artmis mukozal katlantilar)

-Uzun, gevsek yumusak damak ve diisiik palatal ark
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-Biiytik dil

-Floppy epiglot

-Hipertrofik tonsil

-Lateral farengeal bantlarin kalinlagmasi

-Nazal septum deviasyonu

OSAS’ta fizik muayenin tanisal degeri sinirli olsa da, hastalarin mortalite
ve morbiditesini arttiran ve OSAS’a eslik eden hastaliklarin belirlenmesinde
onemlidir (108).

Kardiyovaskuler sistem muayenesinde;hipertansiyon, aritmiler, siyanoz,
sag kalp yetmezligi ve kronik kor pulmonale bulgular1 saptanabilir. OSAS’Ii
hastalarin % 40-60’1nda hipertansiyon saptanmaktadir (109).

Eslik eden hastaliklarin bulgular1 da (KOAH, hipotiroidi, akromegali)
OSAS tanismma yardimcr olabilir. Ornegin ; OSAS tanisi alan olgularda
% 0.3-3.1 oranlarinda hipotirodizm saptandigi bildirilmektedir. Bu olgularda
hipotirodizmin tedavi edilmesi OSAS bulgularinda diizelme saglayabilir (110).

Radyolojik Tani: Bu tan1 yontemleri kesin tam1 koydurmasalar da,
apneye neden olabilecek havayolu, kemik ve yumusak doku degisikliklerini
saptayarak OSAS tanisina katkida bulunabilirler. PSG yapilmak iizere uyku
merkezlerine refere edilecek OSAS kuskusu olan olgularin belirlenmesine
yardimc1 olurlar. Bu yontemler ayrica; cerrahi tedavi planlanan olgularda
ameliyat tipinin belirlenmesinde ve postop basart sansinin onceden tahmin
edilmesinde, diger tedavi yontemlerinin yeterliliginin degerlendirilmesinde ve
OSAS patogenezini agiklamaya yonelik yapilan bilimsel c¢alismalarda
kullanilabilirler (111).

-Sefalografi

-Bilgisayarli Tomografi

-Manyetik Rezonans

-Akustik Refleksiyon

28



-Floroskopi

Endoskopik Tam (Nazofarengoskopi): Burundan glottise kadar
USY’un dinamik degisikliklerini incelemek ve OSAS’lilardaki havayolunun
kollabe oldugu seviyeyi belirlemek igin kullanilan bir tan1 ydntemidir. Invaziv
olmakla birlikte radyasyon icermemesi, uyku, uyaniklik ve CPAP tedavisi
altinda uygulanabilir olmas1 avantajlaridir. Fiberoptik nazofarengoskopi sadece
iist hava yolunun acik-kapali durumunu veya polip, adenoid gibi yapilarin
varligin1 gosterir, ¢evredeki yumusak doku alanlarini 6lgiip yorumlayamaz.
Uygulama sirasinda hastaya “Miiller manevras1” (agiz-burun kapali iken zorlu
inspirasyon yapmaya calismak) yaptirilarak kollapsin derecesi ve seviyesi
belirlenir. Bu yontemle saptanan darlik seviyesinin uyku sirasindaki
obstriiksiyon seviyesi 1ile tam korelasyon gdstermeyebilecegi akildan
ctkmamalidir (112).

Polisomnografi:Uykuda solunum bozukluklart ve diger uyku
bozukluklarini tesbit etmede kullanilan “‘altin standart” yontemdir (91, 113).
”Uyku sirasinda, norofizyolojik, kardiyorespiratuvar, diger fizik ve fizyolojik
parametrelerin belli bir periyot, genellikle gece boyunca, es zamanli ve devamli
kaydedilmesi” olarak tanimlanir (114, 115).

Polisomnografik incelmeye karar verilen hasta yeterli teknik donanimli,
tercihen ses yalitimi iyl ve video monitorizasyonunun bulundugu tek kisilik
odalarda bir gece siireyle yatirilir (91, 115).

PSG ile uyku evreleri ve bir¢ok fizyolojik parametreler birlikte
incelenebilir (115, 116, 117). Standart PSG incelemesinde kaydedilmesi

gereken parametreler Tablo 1’de belirtilmistir.
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. Elektroensefalogram (EEQG)

. Elektromyogram (EMG-submental)

. Elektromyogram (EMG-tibialis)

. Elektrookulogram (EOG)

. Elektrokardiyografi (EKG)

. Oral/nazal hava akimi

. Torako-abdominal solunum hareketleri

. Kan oksijen saturasyonu

O 0 9 N W B~ W -

. Viicut pozisyonu

Tablo 1:Standart PSG parametreleri

Standart parametreler haricinde horlama seslerinin kaydi, 6zefagus
katateri araciligiyla intraplevral basing, Swan-Ganz katateriyle pulmoner arter
basinci, arter kanulii ile arter kan gazi1 degerleri istege gore oOlciilebilir.

Oral/nazal hava akimi Ol¢iimii+torakoabdominal solunum hareketlerinin
Olglimiiyle apnenin varligi, tipi (obstriiktif/santral/mikst) ve apne siiresi
degerlendirilir. Solunum ¢abas1 toraks ve abdomene yerlestirilen kemerler ile
Olciilir. OSAS’ da paradoksal gogiis-karin hareketleri tipiktir. Bu 6l¢limiin
kantitatif yapilmast da miimkiindiir, en duyarli ancak hastay1 rahatsiz eden
yontem ise 6zefagus balon katateri ile yapilan dl¢timlerdir.

EEG+EMG (submental)+EOG ile uyku evrelemesi (non-REM ve REM)
yorumlanir. (non-REM 1, 2 =yiizeyel uyku non-REM 3, 4=derin uyku)OSAS’l1
olgularda derin uyku ve REM uykusu azalmis, ylizeyel uyku orani ise artmistir.
Ozellikle apne-hipopne sonras1 gelisen sik uyanma periyotlarindaki artis goze

carpar (91, 114).

30



Kan oksijen saturasyonu ol¢limiiyle postapneik ve /veya non-apneik
desaturasyon varligi tesbit edilir. OSAS’da sik tekrarlayan oksijen desaturasyon
periyotlar1 goriiliir.

EKG kayd ile kardiyak patolojilerin varligi (ritm bozuklugu, myokardial
iskemi, ventrikiiler hipertrofi, bradikardi-tasikardi...... vs) belirlenir. Apne
sirasinda kalp hizi genelde yavaslar, postapneik donemde ise hizlanir, ritmiler
gortlebilir.

EMG (tibialis) kaydiyla ise periyodik bacak hareketlerinin varlig
degerlendirilir. OSAS klinigi ile benzer belirtiler gosteren “Periyodik limb
movements syndrome” tanis1 ancak bu degerlendirme ile konabilir.

Hastanin test boyunca yatis pozisyonu da apne skoru iizerine etkilidir.
Ozellikle supin pozisyonda (sirtiistii) yatis sirasinda apne ve oksijen
desaturasyonlarinin  daha fazla oldugu bilinmektedir. Bu nedenle
polisomnografik calismada hem yan hem sirtlisti pozisyonda kayitlar
alimmalidir (118).

OSAS’da karakteristik PSG bulgular:

1. Yiizeyel uykuda (non-REM evrel, 2) artma, derin uyku (non-REM
evre3, 4) ve REM periyodunda azalma izlenir.

2. Sik tekrarlayan apneler (genellikle % 80’ den fazlasi obstriiktif
tiptedir), hipopneler ve arousaller goriiliir.

3. Klinik 6nemi olan olgularda AHI>20"dir.

4. Sik tekrarlayan oksijen desaturasyonu epizodlari izlenir.

5. REM uykusu apnelerin sikligini, siiresini, oksijen desaturasyonunun
derecesini ve siiresini arttirmaktadir.

6. Paradoksal gogiis ve karin hareketleri tipiktir.

7. Apne sirasinda kalp hizi genellikle yavaslar ve postapneik donemde
hizlanir, aritmiler goriilebilir.

8. Solunum sesi kaydi yapilmasi halinde sik tekrarlayan apne epizodlari

ile kesilen diizensiz ve giiriiltiilii horlama duyulur.
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OSAS’in Polisomnografik Simiflamasi: Bir gecelik PSG sonunda tesbit
edilen apne-hipopne indeksine goére OSAS derecelendirilmesi yapilir. Burada
tesbit edilen 7’5 sinir degeri tanimlamada standardizasyon olmasi bakimindan
tamamen tesadiifen belirlenmis bir degerdir. AHI’si 5’in iistiinde olan olgular
OSAS olarak kabul edilmekle beraber klinik olarak énemi olan olgular AHI>20
olan olgulardir. Ciinkii bu olgularda mortalitenin AHi<20 olan olgulara oranla
oranla anlamli derecede arttig1 gosterilmistir. Bu kriter dikkate alinarak yapilan

siniflama Tablo 2°de goriilmektedir.

AHI OSAS DERECESI
<5 Normal

5-20 Hafif

21-40 Orta
>40 Agir

Tablo 2:AHI’ne gére OSAS Siniflamasi

H- TEDAVI

Uykuda solunum bozukluklarinda tedavi endikasyonlar1 bozukluklarinda
tedavi endikasyonlar1 bir¢ok nedenle kesinlik kazanmamistir . Oncelikle, tedavi
edilmeyen hastalarda OSAS’1in dogal seyri bilinmemektedir. Hastaligin agirlig
ve olumsuz etkileri heniiz yeterince belirlenememistir.

OSAS tanist konan bir hastada;hazirlayict faktorlerin  ortadan
kaldirilmasi, farmakolojik tedavi, cerrahi tedavi, agiz i¢i aperey ve CPAP gibi
tedavi segeneklerinden biri ya da birkagi birlikte uygulanabilir. Son alina
kararlar dogrultusunda OSAS tanili hastaya tedavi yoniinde yaklagim

konusunda bir algoritm onerilmistir. (sekil 1)

ANAMNEZ VE FiZIK MUAYENE ILE OSAS SUPHESI VARSA

Sekil I:OSAS hastasmdzitedaw algoritmi
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Onlemler: Risk Faktérlerinin azaltilmasi (kilo verme, alkol ve sedatiflerden uzak durma), uygun yatis pozisyonu

v v

Semptomatik veya kardiyovaskiiler risk faktorleri edavi Ust solunum yolu rezistans1 sendromu

-Kilo | verme: Obezite, OSAS gel'siminde rol oynayan major [risk

Yof nden biridir. Agirh k/ar oy Yok runun ~ karesine  (m? k/ar
bohimemyle elde edilen viicut kitle\ipd LB/QII) 40 1n_istiindeki moukid
. Multiple Sleep Latency Test
! Takir: lerde % 33 org Anatomik obstriiksiyon ray (MLST) ve tekrar degerlendirme
yontemlerle veya diyetle kilo vererek OSAS kliniginde belirgin diizelmeler
kaydedilmistir (119).

-Alkol, hipnotik ilag V; garanin birak %ok SAS’I1 kisilerin

alkol kullanimi ile apne siddeti ie siiresinde artis olmakfdlr. Alkol farenksin
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. . . Diizeltici Cerrahi
innerve eden frenik sin—erermrae—org0stermez. B rao—provoorasmrad Kl
giic dengesi bozulup, msp]m.l.;_s_uasmda obstriikkstyon siddeti artar. Alkol

C
kullaniminin kesilmesiyle pu orammsuetki ortadaft kalkar. Bu hedenle OSASI

y1

CPAP ve/veya agi1z ici aparey

kisllerin alkol K V; r1 engellenmel on : Yok

OSAS’Ii kisilerin narkotik ve benzodiazepin gibi sedatif ajanlari

kullanmasi, alkol aliminda oldugu gibi benzer etkilerle semp‘[omlarmv artmasina

neden olur. Aymi sekilde barbituratlarin  kullanilmas: da | Takip etki

yaptigindan, bu ilaclardan kaginilmalidir.

Sigara i¢imi ile OSAS gelisimi arasinda yakin bir iliski bulunmaktadir.
Farengeal mukozada irritasyona yol acarak inflamasyon ve konjesyona neden
olur. OSAS gelisiminde kolaylastirict bir faktoér olarak sigaranin kesilmesi
gerekmektedir (121).

-Supin pozisyon: Bazi hastalarin anamnez ve polisomnografik olarak
sirtiistii (supin) yatar pozisyonda sikayetlerinin artt1g1 tesbit edilmistir. Ozellikle
sisman OSAS’lilarda karin i¢ organlarinin supin pozisyonda diyafragma
hareketlerini olumsuz yonde etkiledigi, ventilasyon-perfiizyon dengesizligi
yarattig1 bilinmektedir. Bu kisilerin pijama sirtlarina dikilerek tesbit edilen sert

bir cisim (Or:tenis topu), veya yatak baslarini1 yiikseltmeleri semptomlarin
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ortadan kalkmasina yardimci olabilmektedir (120). Ozellikle hafif dereceli
OSAS’lilarda bu yontemle % 64-66 oraninda giin boyu uyku halinin diizeldigi
bildirilmistir.

-Eslik eden tibbi sorunlarin tedavisi: OSAS ile birlikte goriilen ve
semptomlarin siddetini arttiran bu hastaliklarin tedavisi mutlaka yapilmalidir.
Ornegin, hipotiroidizmi olan OSAS’I1 hastalarda hormon tedavisi ile hastaligin
siddeti azaldig1, baz1 ¢caligmalarda ise tamamen diizeldigi bildirilmistir.

2. Farmakolojik Tedavi

OSAS tedavisinde etkin bir farmakolojik ajanin gelistirilmesi halen zor
goriilmektedir. Bu amagla bir¢ok ila¢ denenmis, ancak bunlar ya ¢ok smirh
hastada basarili olmus (baz1 hafif dereceli OSAS’lilarda), ya da yan etkilerinden
dolay1 daha fazla kullanilamamastir.

Teorik olarak, solunum diirtiisiiniin gii¢clendirilmesinin uykuda solunum
bozuklugunu diizeltmesi beklenir. Bu amagla verilen medroksiprogesteron
asetat ve asetozolamid ile tedavi basarisi saglanamamistir. Ancak diisiik doz
asetozolamidin santral apne sikligini azalttifi ve oksijenizasyonu diizelttigi
bildirilmistir (122).

Trisiklik  antidepresanlar, apne siiresinin uzadigi ve oksijen
desaturasyonunun arttigi uykudaki REM periyodunu kisaltirlar. Insab
caligmalarinda etkinlikleri degisken bulunmustur. Ancak antikolinerjik yan
etkilerine ragmen trisiklik antidepresanlar OSAS tedavisinde yaygin
kullanilmaktadir (123).

Serotoninin USY néromotor aktivitesini arttiric1 etkisi vardir. Bu nedenle
serotonin geri alimini inhibe eden ilaglar OSAS tedavisinde kullanilmis, ancak
klinik ¢aligsmalarda etkili olmadiklar1 gorilmiustiir (124).

Glniimiizde trisiklik antidepresanlar ile serotonin geri alimini inhibe

edici ilaglarin OSAS tedavisinde kullanimlar1 6nerilmemektedir.
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3. Cerrahi Tedavi

OSAS ve/veya horlamanin cerrahi tedavisinde 3 dnemli faktor yer alir.

1-Medikal komplikasyonlarin ciddiyeti

2-Glin boyu uyku hali ile sosyo-ekonomik etkilesim

3-Horlamaya bagli sosyal uyumsuzluk

Cerrahi diizeltme, OSAS gelisimine neden olan anatomik bozuklugu olan
hastalarda uygulanan bir tedavi segenegidir. Cerrahi tedavide kullanilan

prosediirler Tablo 3’te goriilmektedir.

Obstriiksiyon Seviyesi Uygulanan Cerrahi Teknik
Nazofarenks -Adenoidektomi

-Kist eksizyonu
Orofarenks -Tonsillektomi

-Uvulupalatofarengoplasti (UPPP)

-Laser assisted uvulopalatoplasty (LAUP)
-Lingual tonsillektomi

Hipofarenks -Midline parsiyel glossektomi
Yumusak dokuya yonelik -Ariepiglottik  plika  eksizyonu ve  parsiyel
cerrahi epiglottektomi

-Vallekiiler kist eksizyonu

-Sagittal splitting osteotomi ile mandibuler ilerletme
Hipofarenks -Vertikal osteotomi ile maksillomandibuler ilerletme
Kemik yapiya yonelik cerrahi -Mandibuler inferosagital osteotomi ile hyoid

myototomi ve slispansiyonu

Tablo 3:Farengeal Cerrahi Teknikleri

Trakeostomi: Etkin bir yontem olmasina ragmen trakeostomi,
tekrarlayan pndmoni ve bronsit riskini arttirmasi, hijyen ve olusturacagi sosyal

ve psikolojik sorunlar nedeniyle tercih edilmemektedir. OSAS tedavisinde
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trakeostomi endikasyonlar1 Tablo 4’te goriilmektedir. Ayrica USY’da anatomik
bozukluklarin diizeltildigi cerrahi girisimlerden sonra gelisen 6dem nedeniyle
gecici olarak trakeostomi yapilmaktadir (125). Trakeostomi yapilan bazi
hastalarda maskelenmis olan periyodik solunum ya da santral apne ortaya
cikabilmektedir (126).

1. Diizeltilemeyen hipersomnolans

2. Asir1 obezite

3. Hipognati ve retrognati
4. Artmis hipofarengeal doku obstriiksiyonuna bagl indirekt larengoskopinin

yapilamamasi
5. Oksijen desaturasyonunun % 50’nin altina inmesi
6. Apne sirasinda kardiyak aritmilerin varlig

7. Apne sirasinda 40-45 /dk’ya kadar diisen bradikardi

Tablo 4: Trakeostomi Endikasyonlari

Uvulupalatofaringoplasti (UPPP): OSAS’da yaygin olarak kullanilan
cerrahi bir tekniktir. Operasyon dikkatli secilmis olgularda % 70 basari
saglamaktadir. Operasyon genel anestezi altinda uygulanir. Komplikasyonlar
perioperatif, erken postoperatif ve ge¢ postoperatif olarak incelenir. Tablo 4, 5,

6’da goriilmektedir.
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. Hava yolu obstriiksiyonu

B W=

. Kardiyopulmoner sekel
. Onceden tan1 konmamis santral apne
. Hava yolu kaybi1

Tablo 5:Perioperatif Komplikasyonlar

. Velofarengeal yetersizlik

. Yara agilmasi

AW -

O 0 1NN B~ W —

. Hemoraji
. Yara enfeksiyonu

Tablo 6:Erken postoperatif komplikasyonlar

. Farengeal rahatsizlik, kuruma

. Postnazal sekresyon

. Bogazda besinlerin takildig: hissi

. Yutkunma baslangicinda yetersizlik
. Uzamis bogaz agrisi

. Tat bozuklugu

. Konusma bozuklugu

. Gegmeyen velofarengeal yetersizlik
. Nazofarengeal stenoz

Tablo 7:Geg postoperatif komplikasyonlar

Bimaksiller ilerletme: Bu metod diger medikal ve cerrahi tedavilerden

yarar saglamamis olgulara uygulanir. Endikasyonlar1 Tablo 8’de gosterilmistir.

l.

Ciddi OSAS
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2. Morbid obezite beden kitle indeksi>33
3. Diger tedavilerinin basarisizligr durumlari

Tablo 8:Bimaksiller ilerletme endikasyonlari

4. Ag1z ici apareyler

Bu cihazlar gece yatarken dislere takilarak dil ve ¢enenin pozisyonunu
degistirip list solunum yolu pasajinin acik kalmasini saglar. Uygulamada dise ve
ceneye ait komplikasyonlar olduk¢a nadir goriiliir. Tolerans zor gibi goriinse de
hasta uyumu genellikle 1yidir. Hafif-orta dereceli OSAS’hilarda, CPAP
kullanamayan olgularda alternatif tedavi secenegidir.

(Calismalar, ag1z i¢i apereyleri kullanan hastalarda horlamanin azaldig1 ya
da tamamen kayboldugunu, giin i¢i subjektif yakinmlarda diizelme oldugunu
ancak AHI’deki diizelmenin smirli oldugunu gdstermektedir. Hastalarin
yaklasik % 40’inda AHI 20’nin iistiinde kalmaktadir (127).

5. CPAP (Continuous positive air pressure) tedavisi

Gliniimiizde OSAS’n cerrahi dis1 en yaygin kullanilan nazal yoldan st
hava yoluna uygulanan pozitif hava basincidir. Nazal CPAP’1n anahtar 6zelligi
list hava yolu boyunca intraluminal basinci arttirarak transmural basing
gradiyentini tersine ¢evirmesidir. Boylece kapanma egilimi fazla olan bolgeler
acik tutularak apne ve hipopne gelisimi engellenir.

OSAS’da  apnelerin  ortadan  kaldirilmasinda,  oksihemoglobin
desaturasyonunun diizeltilmesinde ve anormal solunum olaylarina bagh
uyaniklik reaksiyonlarinin ortadan kaldirilamasinda etkili oldugu, uzun siireli
kullanimda hastaliktan kaynaklanan mortalite ve morbiditeyi azalttigi kabul
edilen tek tedavi CPAP’dir (128).

CPAP tedavisi sadece OSAS tan1 ve tedavisi ile ilgilenen ve bu konuda
egitim almig hekimlerce uygulanmalidir. Ayrica, nazal obstriiksiyon (rinit,
polip, septal deviyasyon vs. ), hipertrofik tonsil-adenoid, maksillofasiyal

anomaliler (mikrognati, makrognati vs. ) gibi durumlarda CPAP tedavisi etkili
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degildir. Bu hastalarda gerekli cerrahi diizeltmeler yapildiktan sonra hasta
yeniden degerlendirilmeli ve obstriiktif apne ve semptomlari devam ediyorsa

CPAP tedavisi verilmelidir.
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3. MATERYAL METOD

Bu calisgma Ocak 2002-Eyliil 2004 tarihleri arasinda Bakirkdy Dr. Sadi
Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi Kulak Burun Bogaz poliklinigine
horlama ve gece uyanmasi yakinmalar1 ile bagvuran 25 olgunun polisomnografi
calismalarini ve tiroid hormon diizeylerini i¢ermektedir.

Horlama sikayeti ile poliklinigimize basvuran hastalardan ve eslerinden
detayli bir anamnez alinmis olup hastalarin asagidaki sorulari yanitlamasi
istenmistir.

-Horlamanin her gece olup olmamasi, siddeti ve uyku pozisyonu ile ilgisi,

-Uykuda solunum diizensizliklerinin, bogulma hissinin olup olmamasi,

-Gece uyanmalarin sikligi,

-Sabah uyanmanin kolay olup olmamasi,

-Ogrenme, kavrama, idare, hafiza gibi entelektiiel fonksiyon
degisiklikleri,

-Ogrenme, kavrama, idare, hafiza gibi entelektiiel fonksiyon
degisiklikleri,

-Libido eksikligi veya empotans gibi seksiiel sorunlar

Anamnez alinmasindan sonra her hastaya rutin K. B. B. muayenesi
yapilmistir. Muayenede Ozellikle burun yapisi ve nazal pasaj agikligi, yumusak
damagin durumu, uvula uzunlugu, viicut agirlig1 ve boyu degerlendirilmistir.

Tiim hastalardan polisomnografi istenmis olup degisik uyku
laboratuvarlarinda test yapilabilmistir. Yapilan polisomnografiler sonucunda
toplam 25 hastadan (15’1 erkek, 10’u kadin) 10°unda hafif, 11’inde orta, 9’unda
agir derecede OSAS saptanmugtir. Polisomnografi sonrasinda OSAS tanisi alan

25 hastadan serbest T3, T4, TSH diizeyleri istendi.
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4. BULGULAR

Olgularin hepsi horlama sikayeti ile basvuran, anamnez ve hikayesi
sonucu uyku apnesi olmasi diisiiniilen olgulardan olusmustur. Toplam 25
olgudan 16’s1 erkek 9’u kadindir.

Tim olgulara rutin kulak burun bogaz muayenesi yapilmistir. Burada
ozellikle nazal pasaj acikligi, nazofarenks, yumusak damak, uvula, tonsilla
palatina, tonsil plikalar1 ve orofarenks arka duvar mukozasi1 degerlendirilmistir.
Hastalardan deviyasyonu olmayan hasta grubu secilerek her birinden
polisomnografi istenmistir.

Horlama sikayeti ile miiracaat eden hastalarin anamnez ve fizik muayene
bulgular1 sonucu uyku apnesi On tanisi ile polisomnografik inceleme
yapilmistir. Bu inceleme sonucu apne tespit edilen olgularin yas ortalamalar1 46.
8 di. Bu olgularin her birinden serum serbest T3, T4, TSH diizeyleri istendi.
Polisomnografik inceleme sonucu olgularin apne hipopne indeksleri
hesaplanmistir. Bu calismada apne tespit edilen hastalarin apne hipopne
indeksleri, OSAS dereceleri ve serum serbest T3, T4, TSH diizeyleri Tablo
9’da gosterilmistir. 25 hastanin 10° u hafif, 11°1 orta, 4’ii agir OSAS tablosuna
sahipti. Bu 25 olgunun yapilan serum tiroid hormonu diizeylerinde 3 hastada
(1’s1 hafif, 2’s1 orta OSAS’11) hipotiroidi saptandi. Hipotirodisi olan hastalardan
2’si kadin 1’1 erkekti. OSAS tanis1 almis hastalarin cinsiyet dagilimlar
Tablo 10°daki gibidir.
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FT3 FT4 TSH
1,71-3,71 0,70-1,48 0,35-4,94
AHI OSAS pg/ml ng/pl ulU/ml
NO AD-SOYAD YAS CINSIYET BMI HORLAMA (/saat) DERECESI normal sinir  normal sinir  normal sinir

1 KK 42 E 24, 86 7,6 Hafif 2,98 1 0, 53

2 AC 57 E 34,2 7,4 Hafif 4,17 1,49 0, 51

3 iK 46 E 28,6 20 Hafif 2,65 1,2 0, 54

4 NE 52 K 30, 47 37 Orta 1,99 1,1 1, 047

5 ART 60 E 29,4 39 Orta 1,85 1,2 0,49

6 i 49 E 30, 19 36 Orta 2,7 1,2 0,8

7 AB 44 E 29, 04 43,4 Agir 3,07 1,12 0,29

8 AA 38 K 15, 62 10 Hafif 3,48 1,13 2,09

9 iD 54 E 32,35 35 Orta 3,05 1,16 1,55

10 ST 39 K 26, 83 64, 8 Agir 2,64 1, 02 2,37

11 SK 45 K 33,4 43 Agir 2,53 1, 11 2,57

12 MO 45 E 28,12 32 Orta 2,72 1,14 1,68

13 ZT 55 K 32,15 7,9 Hafif 2,6 1,12 1, 88

14 ES 30 E 31.6 14,7 Hafif 3,6 0, 96 1,57

15 YS 39 K 23, 34 9 Hafif 0, 86* 0, 52* 5, 73*

16 HG 58 K 40, 43 34 Orta 0, 89* 0, 34* 6, 21*

17 il 42 E 28,2 26 Orta 1,74 0, 98 3,45

18 FB 34 E 25, 32 21 Orta 1, 65* 0, 89* 3, 12*

19 GF 56 K 23, 65 48, 3 Agir 0,97 0, 52 6, 76

20 Cs 43 E 33, 56 29,2 Orta 2,34 1,21 3,78

21 iK 57 E 26, 25 24,5 Orta 2,8 1,16 3,25

22 MB 45 K 28, 67 39 Orta 1,98 1,22 3,76

23 YK 48 E 29,4 13,4 Hafif 2,66 1,33 3,04

24 YB 38 E 30, 91 11 Hafif 2,54 1,18 3, 06

25 NC 54 E 24,5 18 Hafif 2,32 1,13 3, 52

Tablo 9:Hastalarin dagilimi
Kadin hasta 10 % 40
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Erkek hasta 15 % 60
Toplam hasta 25 % 100

Tablo 10: OSAS tanis1 almis hastalarin cinsiyet dagilimi
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5. TARTISMA VE SONUC

Hem sosyal hem de tibbi bir problem olan horlama halk arasinda
obstruktif uyku solunumu i¢in kullanilan bir terimdir. Obstruktif uyku apnesi
sendromunun (OSAS) en erken ve en sik goriilen semptomunu olusturmaktadir
(19). OSAS’1 olan hastalarin giindiiz uyuklamalar1 ve uyku esnasinda solunum
duraklamalar1 baslamadan yillarca 6ncesinde siklikla siddetli horlama hikayesi
vardir (24).

OSAS toplumun % 4-9 unda goriilebilen uyku bozukluklar1 ve solunum
patolojileri ile ortaya ¢ikan nadir olmayan bir durumdur. OSAS’1 hastalar giin
boyu sersemlik, apati ve letarji gibi hepsi hipotiroidide goriilebilen
semptomlarla kars1 karsiyadir (129). Ek olarak hipotiroidizm ve OSAS arasinda
etyolojik benzerlikler bazi hastalarda mevcuttur.OSAS tanis1 almis hastalarda
hipotirodi goriilme siklig1 % 0.3-3.1 arasinda degismektedir (110).Hipotirodi
list solunum yolunda mukoprotein depolanmasini arttirarak, {ist solunum
yolundaki kaslarda noral ¢ikisi azaltarak, sismanlik ve havalanma kontroliindeki
anormalliklerle OSAS’a neden olur (129, 130, 131). Bu benzerlikten dolay1
OSAS’l1 hastalarin hipotiroidi agisindan taranmasi gerekmektedir. Serum tiroid
hormon diizeyleri kolaylikla elde edilebilen maliyeti diisiik tetkiklerdir.

Tiroid testlerinin yapilmasit OSAS ve hipotiroidizm baglantisindan dolay1
siklikla arastirilmalidir. . Bu ¢alismanin amaci polisomnografi ile tanis1 konmus
OSAS hastalarinda hipotiroidizmin sikligini belirlemektir.

Olgularin yapilan serbest tiroid homon diizeyleri sonucunda toplam 25
hastadan 3’iinde hipotirodi saptandi. Toplam hasta sayisinin % 12 ‘sini olusturan
hipotirodili hasta grubu literatiir oranlarindan daha yiiksek bulunmustur.Bu da
gostermektedir ki tiroid hormonlart OSAS siipheli ve de tanis1 almis hastalarda

rutin olarak bakilmalidir. Tiroid replasman tedavisi gibi invaziv olmayan ve
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maliyeti diislik tedaviler cerrahi 6ncesi sans verilmelidir.Hipotirodisi olan
OSAS’ 11 hasta grubu tiroid replasman tedavisi sonrasinda normale donmektedir

(110).
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