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Uyku siim ile uyaniklik arasinda bir durumdur, uyaniklik, tm
"ei ve entelektiiel fonksiyonlann aktifligi, 6lim ise sonsuza dek
|Ee-karakter|zedlr (1). Uykunun aktif bir sire¢ oldugunu savunanlar

if bir sireg dldugunu savunaniar uyku arastirmatan ve uyku
étarih boyunca karsi karsiya gelmiglerdir. Hizh goz hareketlerinin
:ar_fi‘g;“\}e uykunun iki ana bolimden olustugu kesfedilene kadar, uyku
vréri.s'ei olarak beyinin aktif olmadi§ bir evre olarak kabul ediimekteydi.
yanmak ve ayafja kalkmak ise bu islemlerin geri donugiimu olarak
¥ unulmus ve uyku ile koma, stupor, intoksikasyon, hipnoz gibi diger
areketsiz durumlar arasinda bir farkliik goériimemigtir. 1989 yilinda J.

lian Hobson kitabinda son 60 yilda 6grendiklerimizin gecmigteki 6000

ekanlzmalarla kontro! edilen, beynin 0zel bir aktivitesi oldugunun
ostenldlgim dile getirmistir (2).

_ iskogyali bir fizyolog olan Richard Caton, 1875 ylnda hayvan
beyninde elektriksei bir ritim oldugunu ilk kez saptamig, 1928 yiinda Aiman
 psikiatrist Hans Berger de ilk kez insan beyin elektriksel aktivitelerini
k_'aydederek, uyanikken ve uykuda beynin elektriksel aktivitesinin farkli
ritimlerde oldugunu net bir sekilde gésterdigi metoda elekiroensefalogram
_(EEG) ismini vermigtir (3). 1937-1939 yillan arasinda ise uykudaki tim
: '-’be‘yin dalga patemnlerinin major elemanlarini Harvey (4), Davis (5,6)
tanimlamiglar, Blake(7, 8), Gerard(7, 8), ve Kleitman (8) ise EEG'de
*“uykunun, yiiksek amplitiitlii yavas dalgalar ve uyku igcikleri, uyanikligin ise
~-dustik  amplititii  dalgalar ve alfa ritmi ile karakterize oldugunu
‘gostermiglerdir,

_ lkinci Diinya Savag’ndan sonra 19502'de Magoun (9), “Beyin Sapi
: Retikuler Formasyon ve EEG Aktivasyonu” isimli 6nemli cahsmalann
~ yayinlamiglar ve burada uykudan uyanikhija gegiste EEG'de yluksek voltajli

- yavas dalgalarin yerini diisiik voltajll hizli dalgalarin aldigint gostermiglerdir.




1953'de Aserinsky and Kleitman (10, 11) hizh gz hareketlerinin

“(REM) varligini tespit etmigler, ayni dénemde Jouvet et al (12), uykuda
REM sirasinda kas gerginliginin daha da azaldigini ve tam bir tonus kaybi

;: olusarak kaslarin tamamen gevsedidini bildirmiglerdir. Hizl g6z

-hareketlerinin ve kas tonus kaybinin kesfi, uyku evrelerinin taninmasinda,

':.'_.uykuda beyin dalgalarini izleyen EEG kadar, g6z hareketleri ve kas tonusu

hakkinda bilgi veren sirasiyla elektrookulografi (EOG) ve elektromyogramin

: (EMG) da gerekli oldugu anlagilmistir,

1975 vyiinda American Sleep Disorders Association (ASDA)

: kurulduktan sonra harcanan ¢abalarla polisomnografiler klinik caligmalarda

kullaniimaya baslanmig ve uyku hastalikiar tani imkanlan artmigtir,
' Yaklasik 150 yil énce, 1837'de Charles Dickens’in “The Posthumous
Papers of the Pickwick Club” adh eserinde tanimladigi asin kilolu ve uykulu

cocuktan esinlenerek 1918de Sir Wiliam Osler’in kilolu ve asin uykulu

hastalarina “pickwickian” ismini takmasindan ancak 47 yil sonra, 1965'te

Gaustat et al (13) asin kilolu pickwickian sendromlu hastalarin

polisomnografik incelemelerinde uyku apnesini fark etmigtir Bundan 11 yil

sonra da, 1976 yiinda Guilleminault et al (14) objektif kriterterini

tanimlayarak obstriiktif sleep apne sendromunu (OSAS) tp literaturine

sokmustur. Kuhlo et al (15), 1969 yilinda ilk kez st solunum yollanndaki

obstrilksiyon yerini trakeostomiyle by-pass ederek Pickwickian sendromiu

hastalarini tedavi etmeye baslamig, 1980’li yillarin bagina kadar OSAS’In

da efektif tedavisi olarak sadece trakeostomi uygulanmigtir. Bu

dénemlerde trakeostominin, OSAS’In tedavisinde gercgekten etkili bir

yontem oldugu goriiimiis ancak hastalara kabul ettirmekte zorlanildi§y ve

yuksek morbiditeye sahip oldugu igin trakeostomiye alternatif tedavi

yontemi arayislan baglamistir. Sonucta iki yeni uygulama ortaya gikmigtir.

Bunlardan ilki trakeostomiye alternatif olan Uvulopalatofaringoplasti

(UPPP) digeri ise medikal tedavi ydntemi olarak nazal strekli hava yolu
basinct (CPAP) uygulamasidir. UPPP ilk kez Fujita (16) tarafindan OSAS’li
hastalara uyguianmis ve sonuglan yaymlanmigtir. CPAP ise, OSAS’In

tedavisinde cerrahi olmayan bir ydntem olarak yine 1981 yilinda

Avusturalya’ll Sullivan et al (17) tarafindan tanimlanmgtir. Birbirlerinin




a:.' rnatifi olan bu iki yontemin de sonuclan zamanla ortaya cikmistr.
:fr:ak'eostomi gibi CPAP tedavisinin de giindiiz asin uykululuk halini,
:...SAS’In kardiyopulmoner sekellerini (18) , kan basincini da normale
¢e\‘iirerek (19) ortadan kaldirdi§i saptanmistir. Buna karsilik Sher et al (20)
meta-analizlerinde, OSAS hastalannda UPPPnin %41 oraninda basarili
6idugunu, 6zellikle dil koki obstruksiyonu olan vakalarda bu oranin %6'ya
kadar dustigint saptamiglardir. UPPP’nin sadece yumusak damak
pétolojisini ortadan kaldirmaya y&nelik bir ameliyat oldugunu hatirlatarak,
~ lsono et al(21) yaptiklar aragtirmada UPPP basarisini etkileyen en énemli
_ _"'on yiiksek olmasindan dolayi CPAP, OSAS’In primer tedavisinde kendine
Ei-_sacjlam bir yer edinmigtir. Ne var ki sadece tam uyum saglayabilen
hastalarin CPAP’ tan yararlanabildiji ve CPAP tedavisine uyum
| saglayamayan hastalarin azimsanamayacak sayida oldugu da gériimiistiir
(22, 23, 24). Oto-titrasyon yapabilen cihazlann ortaya ¢ikmasindan sonra
CPAP tedavisine olan hasta uyumunda belirgin artig olmasina ragmen,
CPAPI uygun sekilde ve slrede kullanamayan hastalarin varlig
kiclimsenemeyecek oranlarda halen devam etmektedir (25).

Bu bulgular, OSAS tedavisinde dikkatleri tekrar cerrahi segenekier
Uzerine gekmistir. Obstriiksiyon yerini trakeostomi gibi by-pass eden ve
daha az morbiditeye sahip olan basgka bir yéntem bulunamamistir.
Trakeostomi, OSAS'm kesin tedavisini saglayabilmekle beraber,
morbiditesi ve istenmeyen sosyal problemleri nedeniyle popilaritesini
yitirmigtir. Direkt obstriiksiyona neden olan patolojileri duzeltmeye yonelik
cerrahi tedavi yontemleri gelistiriime cabalan halen devam etmektedir. Bu
amaca yonelik cerrahi yontemlerin bir kismi yumusak damak, bir kismi dil
ve dil kékindeki patolojiyi diizeltmeyi amaclar. Daha invaziv ve morbid
olanlan ise maksillofasiyal kemik yapiya miidahale etmektedirer.
UPPP’nin  bagansiz olduju vakalarda birden cok  bdlgedeki
obstriiksiyonlarnin varfigi net bir sekilde bilinmektedir (26, 27, 28). Cerrahi
Oncesi obstritksiyon yerini gosteren metotlar preoperatif degderlendirmeyi
kolaylastirmakta ve uygulanacak operasyonun secilmesine ve operasyon
basarisim 6nceden tahmin etmeye yardimci olabilmektedir. Bu amagla




tanmlanan ve kullanilan metotlar arasinda Muller Manevrasi (MM),
'ééfalometrik analiz, Bilgisayarll Tomografi (BT), Manyetik Rezonans
'.Géri.'intﬂleme (MRG), fluroskopi ve basing élgiimleri vardir. Ancak bugun
"p'r"eoperatif obstritksiyon(larin) yerini tam olarak saptayabilen ideal bir

‘metot yoktur.
© Calgmamizin amaci, OSAS tanist alan ve UPPP operasyonu

'ljygulanmasma karar verilen hastalarin preoperatif ve postoperatif Flekstlp
_'Reﬂektometri (Rhinosleep) sonuglanm karsilagtirarak preoperatif olarak
“flekstip reflektometrinin verdidi bilgilerin UPPP’nin basarisim onceden

“tahmin etmedeki yerini ve basarisiz vakalardaki flekstiip reflektometri

3 degerlerinin farkliigin aragtirmaktir.




2. GENEL BILGILER
3- 2.1. Normal Uyku
;'.':2.1.1. Uyku Tanmmlamalari

__ Uyku, organizmanin gevreyle iletigiminin, degisik siddette uyaranlarla
geri dondurlilebilir bicimde gegici, kismi ve periyodik olarak kaybolmasi

- durumudur. Uyku karmasik fizyolojik ve davramigsal surecler bilegigi olup

uyuyan kisi genellikle (fakat sart degil) uzanir posturde, hareketsiz, gozleri
kapalidir. Ancak sk olmasa da diger davraniglarda uyku sirasinda

o olusabilir. Ender rastlanilan bu davraniglar iginde uyur-gezerlik, uykuda

o konusma, dis gicirdatma ve diger fiziksel aktiviteler vardir.

Uyku, fizyolojik parametrelerin farkhhk gosterdigi baghca iki evreye

ayrilmaktadir. Bu evreler, hizh géz hareketlerinin olmadigi evre (NREM

veya Non-REM) ve hizly g6z hareketlerinin oldugu evre (REM)'dir. NREM
- ise geleneksel olarak gittikge derinlesen 4 alt evreye aynlmistir.
NREM’deki EEG paternleri senkronize, uyku igcikleri olarak isimlendirilen
dalga formlan, K kompleksleri (Sekil 2.4) ve yliksek voltajli dalgalardan
olusmaktadir., NREM’de evre arttkga uyku derinligi de artmaktadir.
NREM’deki Evre | ve Evre Il hafif uyku, Evre lil ve Evre IV derin uykudur.
REM evresi, tezat olarak EEG aktivasyonu, kas atonisi ve epizodik patlar
tarzda hizh gdéz hareketleriyle karakterizedir. Genel olarak REM uykusu
evrelere bélinmemistir. Ruyalann %80-901 REM uykusunda gorulur. Bu
ruyalar akiida kalici ve uyanildiginda kolaylikla hatirlanan ruyalardir.

Normal insandaki Uyku Evreleri (29)

Uykunun evrelerini ayirt etmek igin yararlanilan baglica &lgim
metotlan EMG, EOG, EEG'dir. Uyku evrelemesinde kullanilan birgok genel
prensibin EEG bulgulanna gore saptanmig olmasindan dolay! uyku EEG'si
hakkinda biraz teknik bilgiye ihtiyag vardir.

EEG dalgalannin sekli, yonu ve frekansi uyku evrelerini ayirt etmede
6nemli bilgiler saglamaktadir. Bir EEG dalgasinin frekans, saniyedeki




sikliis sayisidir ve Hz veya saniyedeki sikliis sayisi (cps; cycle per second)
" olarak ifade edilir. Sk kargilasilan EEG frekanslan Tablo 1.1 'deki gibidir

Sik kargilagilan EEG frekanslan

‘Alpha ritmi 8-13 Hz.

- | Beta ritmi 13 Hz.'den yiiksek.
| Delta ritmi 4 Hz.’den diisik

| Teta ritmi 4-7 Hz

- Tablo 2.1 Sik kargilagilan EEG frekanslan.

- Dinlenik Durumdaki Uyamkhk

Dinlenir durumda gdzler kapaliyken insanlarin biiytk bir kisminda alfa
o+ ritmi hakimdir (Sekil 2.1). Bu alfa aktivitesi oksipitalde maksimaldir ancak
santralde de hakim olan aktivitedir. Gozler kapaliyken olan bu aktivite
gbzler acilir agitmaz kaybolur ve karakteristik olarak dusik voltajli, kangik
frekanslarda EEG aktivitesi hakim olur (Sekil 2.2).

CHIN EMG simiorrseness

Sekil 2.1 Gozler kapal ve dinlenirken yetigkin insandaki aifa aktivite gdsteren EEG 8medi.

Asgin uykusuz kisilerde alfa ritmi hakimiyeti gézler acikken de olabilir
ve gozler kapaliyken kaybolmayabilir. Kisi uyanikken gbéz hareketleri
istemlidir. Uyanikken ve g6z agikken EOG'de hizli g6z hareketleri ve goz
kirpmalarina ait dalgalar gézlenir. G6z kapaliyken ise g6z hareketleri ya
yoktur ya da oldukca azalmistir. Géz kapaliyken EEG'de istemsiz yavas
salinimh g6z hareketleri Evre | uykuya ait aktivite glkmadan hemen 1-2 dk.
Once olugmaya baslar. EMG ise nispeten yiiksek derecede tonik aktiviteler
gosterir. Istemli hareketler EMG amplitidinde fazik arimlar gosterir. Cok
gevsemis kisilerde, uyaniklik tonusu ile NREM'deki tonus EMG ile ayirt

edilemeyecek kadar benzer olabilir.

B
Q.
Ny
3
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g Sekil 2.2 Gézler agikken kangtk frekanslardaki EEG aktivitesi.

. NREM

Temel olarak EEG'deki degisiklikiere dayanilarak 4 farkh NREM
- ewvresi belirlenebilmektedir. EOG ve EMG paternleri NREM evrelemesinde
cok az bir katki sajlayabilir. Sadece NREM Evre 1'de EOG ve EMG
nispeten daha énemli bilgiler vermektedir.
EVRE I

Uyanikliktan Evre | uykuya gegis en iyi alfa aktivitesinin
kaybolmasiyla anlagilir ve Evre | uykunun nispeten diislik voltajl, kansik
frekansh aktivitesi olusur. Ozellikle gecenin baginda meydana gelen Evre |
uykuda keskin tepeli dalgalar hékimdir. Buna ek olarak, nispeten yiksek

amplititlil senkronize teta aktivite hakimiyeti mevcuttur (Sekil 2.3).
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Sekil 2.3 NREM. Evre | EEG dmedgi.

Uyanikhiktan uykuya gegigte, yavag goz hareketleri olugumundan 1-2
dk. sonra Evre | EEG degisiklileri gorilmeye baslar. Genellikle bu sure 1-2
dk’dir ancak bazi kisilerde, ozellikle giindiiz gekilen uyku EEG'lerinde, 15
dk. kadar bile siirebilmektedir (30). Yavag gz hareketleri Evre | NREM ile
Evre Il NREM veya REM uykusunu birbirinden ayirmada cok yararhdir.

Tum NREM boyunca kas tonusu strmektedir ve EMG'de disuk
amplitlitl bir aktivite gdstermekiedir. Uyanikiiktan uykuya geciste dnemli
bir EMG amplitiid degisikligi goriilmemekiedir.



.'EVRE 1
. Evre || NREM uykusunda zemin EEG paterni nispeten disuk voltajl,

- R
kansik frekans aktivitesinden olusmaktadir. Evre Il, Evre 'den &ézellikie iki s;
‘snemli EEG paterniyle ayirt edilebilmektedir. Bu paternler karigik frekans )

.'zemininde sporadik olarak olugurtar. Bu spesifik patemler uyku igcikieri ve
" K-kompleksleridir (Sekil 2.4). Uyku igciklerinde aktivite ana hatlariyla igne
_"."'sek!indedir.‘ Yash ve uyku bozuklugu olan hastalarda uyku idcikleri daha

“kisa ve disiik amplitlitlidar (Sekil 2.5).
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Sekil 2.4 NREM Evre Il EEG'si. Oklar K-komplekslerini gostermektedir. Uyku igciklerinin

ise alti gizilmistir.

Sekil 2.5 Uyku igcikleri.

Bu Evre || EEG paternleri epizodik olarak olustudu icin, standart
evreleme kriterlerinde (29) Evre | uyku denebilmesi icin nispeten duguk

voltajli ve kansik frekansl zeminde eger en az 3 dk.’lik araliklarla ne uyku

-----

Uyku igcikleri, 12-14 Hz frekansinda, 0.5-1.5 saniye slreli
dalgalardan olugmustur. Uyku igcikleri tiim memelilerde vardr ve

P aasew

stiresince goriiliirler ve normal erigkinierde ve insomnililerde dakikada 3-8

igcik olusur ve igcik orani kigiye Gzgudir. Uyku ifcikleri 3 aydan once




gmektedir ve mental retardasyonu olan cocuklarda uyku igcikleri
isimi geri kalmigtir ve normal infantlardan daha az siklikta gorilur (31).

" K-kompleksi Evre I NREM'in karakteristik dzelligi olan diger bir

uykuya 6zel EEG dalga formudur. Bu paroksismal dalga kompleksi pozitif

'pir. komponentin takip ettigi keskin negatif bir dalgadir. K-kompleksinin
‘toplam suresi 0.5 saniyeden fazla olmalidir (29).

Gecenin baglangicinda yavas g6z hareketieri nadirdir ve sadece uyku

‘igcikleri ve k-komplekslerinden sonra kisa bir sire goérilurler. Evre |

"NREM boyunca EMG’'de tonik aktivite vardir ve bu aktivite uyanikhk

. .__"'aktivitesine gore daha dustik amplitutiudur.

'EVRE HI ve EVRE IV
: Evre Il ve Evre IV NREM uykusunda EEG'de yiiksek voltajli yavas
:dalga aktivitesi mevcuttur.  Evre Il %20’den fazla ancak %50i

" asmayacak kadar oranda, amplitiidi 75 muV'dan fazla olan 2 Hz. veya

~ daha yavas dalgalardan olugsan donemler icermektedir (Sekil 2.6, OK uyku

igcigini gostermektedir.).
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Sekil 2.6 Evre [H NREM uykusu,




Evre IV ise bu dalgalar %50’den fazla oranda gdérliimektedir (Sekil

27 %50°den fazla baskinllk gbsteren yuksek voltajli yavas dalga

“aktivitesi). Uyku igcikleri, K kompleksleri gibi Evre Iil ve Evre IV'de de
;‘éc'irﬁlebilmektedir.‘ Ancak nadirdir ve farkl bir zemin aktivitesi Uizerinden
‘géri'llijrler (Sekil 2.6). GOz hareketleri Evre Il ve Evre |V'de goriimez.
EMG’de tonik aktivite vardir.
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o Sekil 2.7 Evre IV NREM uykusu.

REM uykusu evresi 3 elektrografik dl¢timde spesifik aktivitenin ayni
-, anda gorulmesiyle taninir. Bunlar aktive veya desenkronize EEG, hizl g6z
" hareketleri ve EMG aktivitesindeki supresyondur (Sekil 2.8, duslk voltajli,

miks frekans aktiviteli EEG, tonik olarak suprese olan EMG ve hizli goz
hareketlerinin géruldigt EOG).
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$ekil 2.8 REM uykusu,

REM uyku EEG paterni nispeten diisik voltajhi, kansik frekansh
aktivite ile karakterizedir. Bu EEG paterni testere disi dalga formu olarak
bitinir. Testere digi fenomeni REM uykusunu belirlemek icin sart degildir.
Ona es deger birgok farkh durum vardrr.

EOG hizli goz hareketleri ile doimustur. REM deyimi de bu hizl goz
hareketlerinin (Rapid Eye Movement) bas harflerinden gelmektedir. Hizli
g6z hareketlerinin yogunlugu gece ilerledikge gérilen sonraki REM’lerde



“daha azdir(32).

REM uykusunda EEG ve EOG bulgularnna ek olarak EMG'de de
_-':-"iskelet kaslarinda tonik supresyonun gorilmesi gereklidir. iskelet kas
“tonusunda ve refleksteki bu supresyon medullar inhibitdr merkezin pontin
aktivasyonu ve bu aktivasyonun beyin sapindaki ve spinal motor ndrondaki
':-.-_"pOStsinaptik hiperpolarizasyondaki sonuglariyla meydana gelmektedir(33).
::_Bu tonik motor inhibisyon zeminin (izerinde distal kaslarda segirmeler bu
" evrede gortilebilir,

REM ve NREM Evre 1i baz: epizodik olaylann varligi ile taninmaktadir.

.Hazh gdz hareketleri REM'de, uyku igcikleri ve K-kompleksleri NREM Evre

" II'nin taninmasi icin gereklidir. iki evrede de (REM ve NREM Evre 1) zemin

- EEG aktivitesi benzeridir. Yani nispeten diiguk voltajli dalgalar ve kansik
- frekans mevcuttur. Bu yiizden NREM Evre I'den, REM’e ge¢is veya tam

-~ tersi bir durumun polisomnografide taninmasi zor olabilir.
+ Uykunun Gece Boyunca Ozellikleri

Normal Bir Eriskindeki Uyku Paterni

Genelde, geng erigkinlerde yapilan caligmalarda kadin ile erkek
arasinda normal uyku paterni agisindan fark saptanmamistir. Ozet olarak,
norma! erigkin insan uykuya NREM uykusuyla baglar. REM uykusu 80 dk.
veya daha fazla stire gegmeden baglamaz. Gece boyunca da NREM uyku
ile REM uyku siirekli bir sikliis igindedirler. Bir sikliisler yaklagik 90 dk.
surmekiedir.
Ik Uyku Siklisii

Normal erigkinlerde ilk uyku sikliisii NREM-Evre | ile baglar. Evre |
uykunun baslamasindan sonra kisa bir sire, 1-7 dk. devam eder. Bu
evrede uyku cok kolay bir sekilde bollinebilir. Ornegin algak bir ses ile
kisinin adinin sdylenmesi, kigiye hafifce dokunulmasi veya kapinin hafifce
kapatilmasi, kiginin uyanmasina neden olabilmektedir. Yani Evre | uyku
kiiglik bir uyanma (arousal) esigine sahiptir. Buna ek olarak uyanikiktan
uykuya gecisi saglamasi yaninda Evre | uyku gece boyunca evreler

arasinda gecis sirasinda da goériilebilmekiedir. Siddetii uyku béllinmesinin
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en yaygin belirtisi Evre | uyku stresinin ve ylizdesinin artmasidrr.

kit 2.9 Normal Histogram

NREM Evre-li uyku igcikleri veya K kompleksleri ile taninir ve kisa
ren Evre | uykuyu takiben baslar ve yaklagik 10-25 dk. siirer. Evre li
ykuda uyanma igin daha siddetli uyaranlara ihtiyag vardir. Evre | uykuda
yanmaya neden olan uyaranlar Evre |l uykuda belki K komplekslerini
uyarr ama uyanmaya yetmez. Evre Il uyku EEG'de gitiikge artan yiiksek
voltajli yavas dalga aktivitesiyle kendini gésterir. Sonugta, bu artiglar
- NREM Evre Iil uyku kriterleriyle, yuksek voltaj (75 mV) yavas dalga (2 Hz)
aktivitesi EEG aktivitesinin %20-50’sini kapsamas! (29) 6rtiserek Evre |l
-"-_ijykuya gecisi saglar. NREM Evre Il ilk sikitiste sadece birkag dakika surer
“ve NREM Evre IV gecisi saglar. Evre |V uykuda ¢ok ylksek voltajli yavas
: _da!ga!ar gdriilir. Bu dalgalanin EEG aktivitesinin %50’sinden fazlasini iggal
etmesi Evre IV uykunun bagladigini gosterir. Evre 1V, ilk sikliste 20-40 dk.
stirer. Evre Ill ve Evre IV NREM uykusunda uyanma igin Evre | ve Evre I
: NREM uykusundakinden oldukga biiyik uyaraniara ihtiyag vardir.
Arastirmacilar Evre Ill ve Evre [V uykusunu beraber yavas dalga uykusu,
delta uykusu veya derin uyku seklinde de adlandirmaktadirlar.
_ Bir takim vicut hareketleri yiizeysel NREM uykusunun ileriedigini
gdsterir. Bu viicut hareketleri Evre |'de 5-10 dk. ve daha sonra Evre lil’ de
“kisa bir stre (1 veya 2 dk) gorulur. Vicut hareketlerinin azalarak

- kesilmesi, REM uykusunun baglamasinin yakin oldugunu gosterir. ik

12




;iklusteki REM uykusu genellikle kisadir (1-5 dk.). REM uykusu sirasinda
.:{."'L','-yanma bitiin sikluslerde esikleri degiskendir. Kedilerde yapilan baz
~deneysel calismalarda REM uykusunda uyanma esiginin  yiksek
;bulunmasmdan dolayt bu tirlerde REM uykusuna derin uyku ismi

':-'_'\}'erilmistir‘. Ancak glnumizde bu terminoloji hayvan calismalanndaki
_'::'yéylntarda kullanimaktadir. insanda derin uyku olarak kabul edilen NREM

3__['||'_[_ ve NREM IV ile kangtinlmamalidir. Diger bir 6Snemli nokta yavas dalga
_:_Liykusunun da (senkronize uyku gibi) bazi hayvan turlerinde NREM'e
: karslllk geldigidir. Bu durumda insanlardaki Evre Ill ve Evre IV uykular igin
~ kullamlan yavas dalga uykusuyla kanstirimamalidir,
' NREM-REM Sikliisii
E Gece boyunca NREM uyku ile REM uykusu stirekli birbirinin yerini
':::'alan siklusleri meydana getiriler. REM uykusu sliresi genelde gece
boyunca uzundur. Evre Il ve Evre IV uyku ikinci sikliste, Evre Il uykunun
NREM zamaninin buyuk bir kismini isgal ettidi igin daha kisa surer ve son
:_ sikliste gorulmeyebilir. ik NREM-REM siklisiinlin ortalama siiresi
- yaklagtk 70-100 dk'dir. Ikinci ve son siklis zamanlan ise 90-120 dk.
“arasinda degisebilir. Gece boyunca tiim sikliislerin ortalama siireleri 90-
- 110 dk."dr.
 Gece Boyunca Uyku Evrelerinin Dagilim
Geng erigkinlerde yavas dalga uykusu, gecenin basinda NREM
bdliimiintin baskin evresidir. REM uykusu ise gecenin son bdlimlerinde

. daha fazla siirmeye baglar. Normal yetigkin insanlarda REM uykusunun

gecenin sonlarim tercih etmesinin sirkadien ritim ve viicut sicakiik
degisimlerine bagh oldugu disuniilmektedir (34, 35). Yavas dalga
uykusunun ise daha gok gecenin baslangicinda baskin olmasi ise sirkadien
streglerle degil, uykudan énce uyanik kalma stiresi, uykunun uyundugu
saat gibi uykunun baglamasiyla iligkilendiriimistir (36).
Uyku Siiresi

Gece uykusunun suresi birgok faktére baghidir ve bu nedenle normal
Paternini belirlemek zordur. Genglerde genellikle hafta ici 7.6 saat, hafta
sonu ise 8.5 saatlik uyku stireleri genellikle arastirmalarda cikan siirelerdir.
Bu sekil kisiden kisiye oldugu gibi aymi kiside geceden geceye de




'.;'férklilsklar gosterebilir. Uyku suresi ayni zamanda genetik (37) ve sirkadien
ritme de bagli olarak farklihk gdsterir. Uyku stiresi artikga REM uykusunun

'dé siiresi artmaktadir.

kau Uzerine Genellemeler

Uyku NREM ile baglar

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

| vavas dalga uykusu, gecenin ilk 1/3lik kisminda baskindir ve uykuya
| :baslama kosullanyta iligkilidir.

REM uykusu, gecenin son 1/3'liik kisminda baskindir ve sirkadien ritim
| ve viicut sicakliklar ile iligkilidir.

Genellikle Evre 1 uyku, tum uykunun %2-5’ini kapsar.

| Genellikie Evre il uyku, tim uykunun %45-55"ini kapsar.

| Genellikle Evre IlI uyku, tiim uykunun %3-8'ini kapsar.

-| Genellikle Evre 1V uyku, tim uykunun %10-15’ini kapsar.

Genellikle NREM uykusu, tim uykunun %75-80'ini kapsar.

Genellikle REM uykusu, tiim uykunun 20-25’ini kapsar ve 4-6 farkli

epizotta goruldir.

~ Tablo 2.2 Uyku sikéyeti olmayan normal geng erigkinlerde bazi genellemeler.

Uyku Dagiimim Degistiren Faktorier -

Yas Vi]cuf smakllél
Onceki uyku hikayesi ilaglar
Sirkadien ritim Patolojiler (OSAS vb.)

Tablo 2.3 Uyku Evre Dagiiminin Degigtiren Faktdrler.
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'_ff Sekil 2.10 Uykusuzlugun uyku sikliisiine etkisini gosteren histogram.

Sekil 2.10°da, iist histogram normal 14 yasindaki bayan goénallinun,

agagidaki histogram ise aym kisinin 38 saatlik uykusuzluk sonrasi elde

 edilen histogramlar gérilmektedir. Evre IV uykusundaki artig ve REM

. epizotlanndaki gecikme gériilmektedir.

Sekil 2.11’de 64 yagindaki OSAS’ll erkek hastanin CPAP tedavisi

| - Gncesi ve sonrasi histogramlar gortlmektedir. Tedaviden once (Ustteki)
'_:yavas dalga uykusunun (Evre il ve Evre IV NREM) olmamasi, Evre !

" NREM'in baskinigi ve sk uyku bolinmeteri goriimekiedir. CPAP
" tedavisinin ikinci gecesinde uyku derinliginin arthdt ve ozellikle REM
uykusunun anormal derecede artufi gorilmektedir. Tedaviden 6nceki

REM uykusu oraninin sadece %10 olmasina ragmen tedaviden sonra REM

- uykusu orani yaklagik %40°tir.
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" Sekil 2.11 CPAP tedavisinin OSAS’a etkisini gbsteren histogram.

2.1.2. Uyku Hastahklarmin Smiflandiriimasi

Uyku hastaliklannin sinflandinimasi uyku hastaliklanimn ilk taninmaya
basladigindan bu yana, bu konuyla ilgilenen aragtirmacilarn ozel ilgisini
cekmistir. 1990°da yaygin olarak kullanim gdren International Classification
of Sleep Disorders (ICSD), 5 yilllk cabalar sonrasi American Sleep
Disorders Association tarafindan 6nerilen simflamanin ana bagliklar Tablo
2.4 ve kisaltimig aynnuisi Tablo 2.5'te gosterilmigtir. Daha once 1979da
yayinlanmis olan Diagnostic Classification of Sleep and Arousal
Disorders’in yerini almigtir (38). Suanda ICSD'ni geligtiriimesi icin 3 biyuk
uluslar arasi uyku toplulugu ortak cabalarnt surdlrmektedir. Bunlar
European Sleep Research Society, Japanese Society of Sleep Research

ve Latin American Sleep Society'dir. Bu gabalann sonucu International




Classification of Sleep Disorders, Diagnostic and Coding Manual (39) ve
daha sonra 1997'de ICSD’nin son gdzden gegirilmig hali yaymnlanmigtir
(40).

' ICSD simiflamasinda 84 hastalik, 4 temel baslk altinda listelenmistir

ﬁ"(TabIo 2.4). Bu siniflamada OSAS, dissomniler ana grubu iginde intrinsik

‘uyku hastaliklari iginde kendine yer bulmustur.

| Intrinsik uyku hastahklan viicuttan orijin alan veya gelisen veya
vilcudun neden oldugu primer uyku hastaliklandir. Psikofizyolojik
- insomniler (41, 42), uyku algilama bozukluklan (43, 44), huzursuz bacak
sendromu (45, 46) ve idiopatik insomniler gibi hastaliklar insomniye neden
‘olan primer hastaliklardir. Narkolepsi (47, 48), rekurren hipersomni (49,
'50), idiopatik hipersomni (51, 52) ve post travmatik hipersomniler (33) ise
"agm uykululuga neden olan primer hastaliklardir. Obstriktif sleep apne
(54, 55), santral sleep apne (56, 57), santral alveolar hipoventilasyon
.- sendromu (58, 59) ve uykuda periyodik bacak oynatma bozuklugu (46, 60)
ise hem insomni hem de asin uykululuk yapan primer hastalikiar
:f arasindadir. Ust solunum yolu rezistans sendromu ise obstruktif sleep
apne sendromunun bir sekli olarak taninmaktadir ve ICSD’de ayn bir baglik
altinda yer alamamistir. Intrinsik kelimesi, primer olarak viicudun endojen
fizyolojik veya patolojik siireglerinden kaynaklanan endojen bir anormallige
isaret eder. Bununla beraber baz hastaliklara eksternal faktorlerin de
sireci hizlandwrarak veya airlastirarak etkiledigi net bir sekilde
bilinmektedir.
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International Classification of Sleep Disorders (40)

mniler
© intrinsik
Psikofizyolojik insomni
idiopatik insomnil
Narkolepsi
idiopatik hipersomni

C ETOIN VT EE fAf F T A J AT

Post-travmatik hipersomni
Obstriktif sleep apne sendromu
Santral sleep apne sendromu
Santral alveolar hiperventilasyon sendromu
Periyodik bacak hareket hastaliklan
Huzursuz bacak sendromu
Ekstrinsik
Yikseklik insomnisi
Yetersiz uyku sendromu
Besin alerjisi insomnisi
Alkol iligkili uyku hastaliklari
Hipnotiklere badh uyku hastaliklar
Stimdlanlara bagdli uyku hastaliklan
Gece yeme (igme) sendromu
Sirkadien Ritim Bzk.
Vardiyali Caligmaya Bagli Uyku Bozukluklari

Parasomniler

Arousal bozuklukian
Uyurgezerlik
Uyku terorii

Uyku-uyaniklik Gegis Bzk.
Uykuda sayiklama bozuklugu
Noktiimal ayak kramplari

Genellikle REM ile iligkili Uyku Bzk.
Kabuslar




Uyku paraliziteri
}_‘Diger Parasomniler
Primer Horlama
infant Sleep Apne
_ Ani Infant Oliim Sendromu
Medikal ve Psikiyatrik Hastaliklara Bagh Uyku Bozuklukian
 Mental Hastaliklarla lligkili UB
Duygulanim Bozuklukian
Anksiyete Bozukluklan
Panik Hastaliklan
: Alkolizm
Nérolojik Hastaliklarla iligkili UB
Demans
Parkinsonism
Uyku iligkili epilepsi
Uyku iligkili bag agrlan
Diger Medikal Hastaliklarla iligkili UB
Kronik Obstriktif Akciger Hastalg
Uyku iligkili astim
Uyku iligkili gastrodzefagial refii
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Olas Uyku Bozukluklan
Kisa uyuyucular
Uzun uyuyucular
Uykuda Terlemeler
Uyku ile iligkili laringospazm
Gebelik ile iligkili uyku hastaliklan

Tablo 2.5 Intemational Classification of Sleep Disorders (ICSD) Kisaltlmig Listesi (40}
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Grekce soluk alamama anlamina gelir ve en az 10 sn. agdiz ve
“burundan gegen hava akiminin  kesilmesidir. Apne genellikle uyku
5_‘c"aittnmesi (elektroensefalografik arousal) ve kan oksijen saturasyonunda
. '%2—4’it]k diismeyle beraberdir (61, 62).
popne
~ Tanimlamas standardize olmamakla beraber, bircok merkez en az
0 sn. hava akiminin %30-50 oraninda kesilmesi ile birlikte kan oksijen
t.ﬂrasyonunda %3'luk disme veya arousal gelisimi olarak kabul
iimektedir (61, 62).
'f__fAl.'ousal (uyanma)
o Uyku sirasinda daha hafif uyku evresine veya tam uyaniklik haline
cigtir. Arousal ile apne veya hipopne sona ermekte ve bir sonraki
Sbstrijksiyona kadar solunum normale dénmektedir (63).
- Apne Indeksi (AI),
Uykuda gériilen apne sayilan toplaminin saat olarak uyku siiresine
béliinmesi ile elde edilen sayidir (64).
Apne-Hipopne indeksi (AHI),

Uykuda gdriilen apne ve hipopne sayilan toplaminin saat olarak uyku

 siiresine bolinmesi ile elde edilen sayidir (64).
Sﬁhmum Sikintis1 indeksi (RDI=Respiratory Disturbance Index)
- AHl ile ayni anlamda kullanifan bir terimdir (64). AH! veya RDI uyku

_-_?ﬁne tanisi ve hastaigin agirhgnin tayini icin, tek basina olmamakla
birlikte, en sik kullarilan kriterdir (64).
Obstriiktif Sleep Apne (OSA) ve Obstriiktif Sleep Apne Sendromu
Uyku sirrasinda tekrarlayan tam veya kismi faringeal
-"'Qbstrtiksiyonlardlr.‘ Bu obstriiksiyonlar sonrasi gelisen apne ve hipopneler
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ndiiz asin uyku hali gibi semptomlarla birlikte olursa ve obstriksiyonlarla

ksijen satUrasyonunda es zamanh azalma meydana gelirse obstriiktif
eep apne hipopne sendromu(OSAHS) adini alir (62, 65). Ancak obstriiktif
|eép apne sendromu (OSAS) da ayni klinik durum igin daha sik olarak

_u_i_' anilan deyimdir.
.2.2. Epidemiyoloji

' Erigkinlerde tani konmamig OSAS oldukga siktir. Tanisi konmus
SAS hastalaninda gortien kadar, tanisi konmamis OSAS hastalannda da
ardlyovaskuler ve davranigsal morbidite goriimektedir (64, 66, 67).
emptomatlk siddetli OSAS''n iyi taninmasi ve tedavi edilmesinin
efekilllgl aciktr. Ancak prevelans ve goriilme sikligi daha yiksek olan,
afif veya orta siddetteki OSAS’a, halk sagligi ve klinik agidan yakiasimin
"éé_ll olacadl halen ortada kalmigtr (68, 69, 70). OSAS ile cesitli
'éfdiyovaskﬂler hastaliklar ve HT ile iligkisi icin simdiye kadar yapilan
6'p'l"um tabanli kesitsel aragtirmalar kriter ve metotlan agisindan kanstktir
_'e'.f'arklt goruglerdedirler (60, 71, 72). Bu calismalarda siddetli derecede
)SAS hastalarina kolayca tam konuldugu halde hafif ve orta derecedeki
_S'AS hastalan biliyik oranda gbzden kagmistir. Yapidan her vyeni
:'_'_'cl'l|“$madan elde edilen gériiime oranlannin gittikge artmasi iste bu tanisi

“olan OSAS’lifarin, gelisen teknoloji ve bilgi birikimi sayesinde artik fark

edilmesinden  kaynaklanmaktadir (64, 73). Daha da Gnemlisi bu
;’ gahgmalarln bircogunun gecerlilidi kigulik érneklemiere sahip oimalanndan
'olayl ve obesite ve dijer potansiye! etkili faktdrler ve metodolojik
ksiklikler nedeniyle tartismalidir. Son zamanlarda popiilasyon tabank,
OS8AS'In dogal seyri ve istenmeyen halk saghgd sonuclanna yonelik
ongitiidinal caligmalar genis gruplarda yapimaya baslanmistir (50-57).

OSAS, kadin ve erkekte, tlim ik, yas, sosyoekonomik diizey ve etnik
_Qruplarda goriilebilen bir hastallktir ve en sk karsilasilan uyku
._'ozukluklarlndan biridir (64). Davies ve Straddling (82), bati toplumunda
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-yapum|§ OSAS prevelansini arastiran 12 calismayl analiz etmisler ve
metodolojik olarak kiiguk farkhiiklar olsa da yetigkin erkeklerde OSAS
_prevelansinin yaklasik % 1-5 oldugunu bildirmiglerdir. Lindberg ve Gislason
(66} ise, dokuz aragtirmayi incelemigler sonugta tanl koyulamayan OSAS
;"br:evelansmm da %0.3-5 arasinda oldugunu tespit etmislerdir.
" Olasilik hesaplamalan ile g¢algmalardan elde edilen tahmini
_prevelanslar, hafif OSAS (AHI<5) igin %3-28 ve orta sgiddette OSAS
5<AHI<15) icin ise %1-14, hesaplanmistir (74, 77, 78, 79, 83, 84). Yapilan
ffééhgmalarda OSAS prevelansinin Afrikali-Amerikanlarda beyazlara oranla
aha yiiksek oldugu tespit edilmistir. Ancak OSAS'1n diinyadaki dagihmini
: a.ntamak icin Afrika, Asya ve Giiney Pasifik bélgelerinde yapiimis toplum
I_.abanll calismalara ihtiyag vardir.
OSAS prevelansi cinsiyetlere gore de farkliik gosterir. Tim yaslarda
- kadin-erkek orani 2/3'tlir. Bu farkin hormonlardan kaynaklandigi ilk planda
~akla gelse de yapilan calismalarda erkeklere Ostrojen ve progesteron
* verilmesi sonras) AHV'lerinde bir iyilesme sagdlanamamisgtir.
_ Hamilelik, kadinlarda OSA igin 6zellikle risk faktori olan bir dGnemdir.
_‘:' 'Yapllan bir callsmada hamile olmayan kadinlarda horlama orant %4
~ bulunmasna karsin 2. ve 3. trimesterdeki kadinlarda bu oran %14 olarak
saptanmigtir (85). Hamilelik sirasinda horlama ve uyuklama prevelansinin
yiiksek bulunmasi hamilelik ile OSAS arasinda bir iliski oldugunu
_'_dﬁgﬁndUrebilir" Ancak, hamilelikteki OSAS prevelans! hakkinda bir fikir
yiiriitebilmek igin yeterli sayida galigma yoktur.
5 Gocuklarda, adolesan gagda ve ileri yasllikta OSAS ile yas arasinda
- pozitif bir korelasyon yoktur, 65 yas civarinda prevelansta bir plato
- meydana gelir (77, 78). Bunun nedeni, bu yastaki nufusta, OSAS ve diger
- kronik hastaliklarin neden oldugu mortalite nedeniyle meydana gelebilecek
- azalma olabilir (77).
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..sékil 2.12 Yaga gore OSAS prevelans) (USB, uykuda solunum bozukiugu) (77).

“ocuklarda Horlama ve OSAS Prevelansi

Gocuklarda OSAS prevelans: lzerine yapilan toplum tabanli galisma
:__s:ay|S| fazla degildir ve vyapllmig calismalann da onemli bir kismi
- ebeveynlerin doldurduklan anketlere dayaldir. Avrupa ve ABD’de yapilan
;ﬁ;_toplam yedi calisma, 6 yas veya daha geng cocuklarda horlama sikiidin
:";%10—14 olarak rapor etse de, birgok galisma bu yas grubundaki cocuklarn
‘yaklagik ug¢te birinde, en azindan arada bir horlama rapor etmislerdir (86-

2). Horlama sikliginin biiylik gocuklarda, kiigik cocuklara gére daha az
: :Idugu da sikhkla rapor edilmigtir (91, 93, 94). Cocuklarda tanikhi apne
“gorillme sikidi ise cesitli galismalarda yaklasik %5 olarak rapor edilmistir
(89, 90, 92, 94). Ayni galigmalar yeni dodan ile adolesan yasga kadar olan
-'1"'g0cuk|arda minimum OSAS prevelansini, yaklasik %1-10 arasinda
“oldugunu rapor etmektedirler (86, 88, 89, 94, 95). Cocuklarda OSA
prevelansint kesin olarak élgme imkani giinimizde mimkiin olamamakla
i"beraber, yapilmis ¢alismalardan cikarilan sonuca gére ¢ocuklarda horlama

~ prevelansinin en az %10-20, OSAS prevelansinin ise %2-3 oldugu kabul
~edilebilir

Insidans ve ilerleme

Redline ve ark (96), 2001 yilinda yaptiklan bir calismada OSAS




‘insidansinin  gittikge artudini ve tedavi edilmezse, OSAS'In zamania
siddetlendigini 232 hastada 8 yilik izleme sonucu AHI ortalamasinin
1’den 6.1°e yiikseldigini saptayarak géstermistir. Yagla beraber kilo artis,
‘santral obesite, kardiyovaskiler hastaliklar ve diyabet gibi kronik
astaliklann ortaya ¢ikmasinin da buna katkida bulundugu distnuimustur.

:-_-'2.2.3. Ust Solunum Yollar Obstriiksiyonu

1970’lerin sonlarina dogru, tim dikkatler OSASIn patogenezini
'.'énlamaya yonelmistir. Buna ragmen, OSASh hastalanin st solunum
yollanndaki  obstruksiyonun altinda yatan anormallikler hakkindaki
'; bilgilerde eksiklikler vardir. Yine de 3 temel ézellik net ofarak bilinmektedir.
“Bunlar:
1. Ust solunum yollarindaki obstriiksiyon bolgesi farinkstedir.

2. spirasyon sirasindaki faringeal llimenin ¢api, intrafaringeal negatif
basing (daraltict) ile faringeal kaslann yarattid (dilate edici)
kuvvetler arasindaki dengeye bagldir.

3. Farinksin anatomik bozukluklar ve bu bozukluklarin iligkili oldugu
yapilar genellikle OSAS" olan hastalarda mevcuttur.

: Teknik olarak (ist solunum yollar ekstratorasik trakea, larinks, farinks
* ve burundan olusmaktadir. Hava yolunun kranialde nazofarinks kaudalde
~ise glottis ile siwrlandirimig segmenti olan farinks basit bir tip dedildir.
: i(;inden hava, sivi ve katt maddelerin ge¢cmesine izin veren solunurm,
| sindirim ve fonatuvar fonksiyonlan olan bir organdir (87, 98). Bunun
sonucu olarak farinks anatomisi ve néral kontrolliniin gelisimi birden fazla
- fonksiyonu yerine getirebilecek sekilde geligmistir, Ornegin yutarken oral
* kavite iceriginin burun veya trakeaya degil, sadece dzefagusa

j:_ ulagtinlabilmesi icin, ndromuskiiler olaylaria koordine edilen koliabe olabilir
- bir tiipe ihtiyag vardir. Konugmada da benzer néral kontrol altinda kollabe

TR

. olabilen ve hizli dedisime ugrayabilen mobil bir tiipe ihtiyag vardir. Son
olarak burun ve afizdan gelen 6nemli miktardaki sekresyon farinks

- tarafindan suptiriilerek temizlenir,
Farinkste, burun ile larinksi birlegtirerek havayl larinkse ulastirarak




kcigeriere gecisini saglar. Bu nedenle farinksin limeninin  acikhd
'_yag.amsal éneme sahiptir. Solunum yollanmin iki ucu olan, naresler ve
“akcigerlerdeki kii¢lik hava yollar diginda, respiratuvar traktusun kollabe
"blabilen tek segmenti farinkstir. Farinksin kollabe olabilme 6zelligi belki de
i;"fnemelilerin geligtirdigi en dnemli &zelligidir. Bu sayede yutma,
regurjitasyon ve konusma sirasindaki kisa sureli kapanmalar disinda
”arinks acikhge saglanir (99, 100, 101, 102).
"'Bilincini kaybetmig kigilerde farinksin okliize olabilecedi iyi bilinmektedir
"(.103). 1960’ta, uyanikken tim solunum fonksiyonlarini basanyla yerine
“gefirebilen ancak uykuda Ust solunum yollaninda obstrilksiyon olan
“insanlarin oldugu fark edilmistir (104). Bugtin uyaniklikta faringeal agikhigin,
“biiylik oranda faringeal kaslan kontrol eden yiiksek sinir sisteminin surekli
'. h(’jromusk‘uler kontrolu sayesinde sadlandigt bilinmektedir.

ykuda, yuksek sinir sistemiyle saglanan faringeal hava yolu agikliginin
ehlikeye girmektedir. Uykuyla iliskili normal nérolojik degisiklikler anormal
anatomik zeminde olugtugu zaman, faringeal hava yolunda siddetli
aralmalar ve hatta tam kapanmalar meydana gelebilir. Ust hava yolu
_";'rezistans artigina sekonder inspiratuvar hava akiminin azalmasina
“obstriiktif sleep hipopne (OSH), bir sonraki asama olan hava akiminin
:::_'tamamen kesilmesine ise obstriiktif sleep apne (OSA) denir.

| Fonksiyonel Faringeal Anatomi

Faringeal hava yolu, anatomik olarak 4 alt segmentten olusmaktadir.
;:Bu segmentler nazofarinks, velofarinks, orofarinks ve hipofarinkstir.
_)Dln!emm durumda inspirasyon sirasinda, subatmosferik intraluminal
"bastng ve trakeanin toraks bosluguna dogru yer degistirmesi sonucu
faringeal yapilarda bir miktar kollaps olur. Ekspirasyon sirasinda ise bu
.'yaptlar normal yerlerine donerler. Ozellikie dilin biyUkliigi ve pozisyonu ile
_'-:_yUmugak damak, ust hava yolu ac¢khdinin idamesinde &nemli olan
;"yapllardlr.‘ Dil ve yumusak damak oldukga hareketli yapilardir ve posteriora
fhareket ederek faringeal hava yolunu tikayabilifer. Agiz kapaliyken nazal
.'.'_'solunum sirasinda ylzey adheziv kuvvetleri yumusak damagt ve dil kékiinu
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yerinde tutmaya yardim ederek ve dilin mukozaya temastni arttirarak oral
kavitedeki boslugu sabitler. Nispeten oral kavitenin en genis hacme sahip
olan dil kku posteriora, faringeal hava bosluguna deplase olabilir. Agzin
agilimasi, potansiyel olarak yumusak damak ve dilin mukozal temasini
azaltarak ve dilin arkaya hareketine neden olarak faringeal hava yolunun
daralmasina neden olur. Mandibulanin kaudal deplasmani tonsil plikalarmi
gerginlestirerek velofaringeal agikligi arttirabilir. Tonsil plikalan agzin hafif
acilmasiyla yumusak damagt asadi ve dne geker.

Faringeal hava yolunu gevreleyen 20’den fazia kasin kontraksiyonu
sayesinde hava yolu dilatasyonu ve geperlerinin gerginligi saglanir (105,

bir anatomik iligki icindedir (107). Bu kaslar, solunum sirasinda faringeal
hava yolu ag¢kliginin idamesi dikkate alindiginda yumusak damak, dil,
hyoid aperatus ve posterolateral faringeal duvarlann pozisyonunu
diuzenleyen kaslar olarak 4 grupta toplanabilirler.

Stiloglossus
Silperior
faringeat
konshrikior

Digastrik

e STV uatlN - el L.~faringeal
Konsirikicr

Genloglossus el ; : AT Y
N L e} inferior
Mandibula . 4 /55 3 1 forngea!

) 4 oot | - : O PO b

Digastrik

Hyoid Kemik =~ .
Troid

Triohyoid figament

Sternchyoid -~ '*Q-?»__

Sekil 2,13 Ust solunum yol kaslan.

Sekil 2.13de de go6ruldigu gibi, genioglossus, geniohyoid,




hyoglossus, orta faringeal konstritktér kas, sternohyoid ve digastrik gibi
bircok Ust solunum yolu kasi hareketli hyoid kemige yapismistir.

Bu sinflama kaslarin fonksiyonlanna gbre degildir. Aymi kas
grubundan iki kasin kasiimasi sonucu farkli etkiler ortaya cikabilmektedir.
Ornedin, palatal kaslardan levator palatini kasinin siiperior faringeal
konstruktor ile beraber kasilmasi velofaringeal hava yolunu kapatir,
palatofaringeus ve glossofaringeus kasinin kasiimasi ise agar (108).
Ekstrinsik dil kaslarinda da dili 6ne (genioglossus ve geniohyoid) ve arkaya
(hyoglossus ve stiloglossus) ¢ceken kaslar arasinda benzer durum vardir.

Sekil 2,14 Ust solunum yollan.

Tensor palatini _
i

Levator palating «w£ _ : A Nazofarinks

Genioglossus - Velofarinks

T

» Orofarinks

Epiglottis ——’i,/ Vi
Mandibula =37 iyl *Hipofarinks

e
NS

e -
Geniohyoid | X
Hyoid kemik / g
Trohyoid

Troid kikirdak

Sekil 2.14'de farinksin 4 anatomik alt-segmenti gordlmektedir. Bu
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segmentler; nazofarinks, velofarinks, orofarinks ve hipofarinkstir.

Medial pterigoid, tensor veli palatini (109, 110, 111), genioglossus
(112, 113), geniohyoid (114) ve sternohyoid (115, 116) gibi birgok
faringeal kas inspirasyon sirasinda fazik aktivasyonlar alarak faringeal




ackligr korurlar. Bu kaslarin Sekil 2.15'de de belirtildigi gibi kasiimasi

b

yumusak damak, mandibula, dil ve hyoid kemigin 6ne hareketini saglarlar.
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Faringeal kaslann tek bagina kasildidi zaman olusturdugu etkiyie

A

beraber kasildigi zaman olusturduklan etkiler farkli olabilir. Hyoid kaslarinin
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birlikie aktive olmasi bu fenomen igin 6zellikle iyi bir Smektir (114). Insanda
hyoid kemik baska bir kemik veya kartilaj yap ile eklem yapmaz. Hyoid
kemik pozisyonu, farinks 6n duvari ile iligkiyle belirlenir. Hyoid kemigde
yapisan kaslar arasinda geniohyoid ve genioglossus kaslan da vardir. Bu
kaslarin kasiimasi sonucu hyoid kemik yukan ve dne hareket eder.
Sternumdan orijin alan (sternohyoid) ve troidden orijin alan (tirohyoid}
strep kaslar da hyoide gelir ve hyoidi arkaya ceker. Bu 4 kasin ayni anda
kasiimas! sonucunda ortaya ¢ikan sonu¢ vektéru hyoid kemigi asag: ve
one cekerek faringeal hava yolu acgikhdini artiran kombine bir etkiyi

dogurur.

Herhangi bir faringeal kasin etkisi sadece tek veya diger kaslarla

beraber kasimasina bagh degildir. Ayni zamanda kasilma anindaki
anatomik pozisyonlar bu etkiyi belider. Ormegin, agiz aglk iken
genioglossus ve geniohyoid kaslarnnin dndeki yapisma yerlerinin geriye yer
degistirmesi, bu kaslann boylannin kisalmasina ve bundan dolayi efferent
néral aktivitelerinin azalmasina neden olur. Sonucta faringeal dilatator
kaslarin hava yolu agklgim artinct etkisinde zayflama meydana gelir.
Benzer olarak boynun fleksiyonu da hyoid kemik pozisyonunu degistirir ve

kendini etkileyen kaslarin sonug vekiorinin degismesine bagh olarak

A0AY

hyoid kemik daha da agagiya kayar.
Kas aktivasyonu sirasindaki hava yolu genisligine bagl olarak da

Ayal

faringeal kaslann kasilmasindan dolayl farkh mekanik etkilerin olduguna
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dair kanitlar da vardir. Superior, medial ve inferior faringeal konstriktor
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kaslar, farinksin lateral ve posterior duvannin seklini bicimlendirir. Nispeten
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yiksek hava yolu hacmi sirasinda faringeal konstrukior kaslarin

aktivasyonu faringeal hava yolunun daralmasina, aksine diigik hava yolu

hacmi sirasindaki aktivasyon ise faringeal hava yolunun geniglemesine
neden olur (117). Bahsedilen bu kaslann degigen kogullarda olugturduklan

farkll etkiler, muhtemelen hava yolu boyutu ve sekiinin dedismesine, kas
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liflerinin gosterdigi reoryantasyon sonucu meydana gelebilir Ayrica, kas
kasiimasinin meydana geldigi solunum fazinin da mekanik etkiyi
belitemede rol oynayabilecedi distnilmekiedir (118). Faringeal
konstriiktorler bazi durumlarda ekspiryumda diger bazi durumlarda ise
inspiryumda fazik aktivasyon gosterirler (119, 120, 121).

Bitiin bu diisiinceler genel olarak yeterli gibi goriinse de halen bazi
6ze! durumlann nasil olustugu konusunda bilgiler yeterli degildir. Ornegin,
faringeal hava yolunun belirli bir bolgesindeki faringeal kas aktivitesini
degistiren mekanik etkiler hakkinda bilgiler eksiktir. Farinks, heterojen bir
yapiya sahiptir. Uyku sirasinda OSAS hastalannda faringeal hava yolunun
fiber optik incelemeleri, farinksteki daralma ve kapanmanin en azindan
baslangicta, Gzellikle bir bdlgede gorildiiguni  gostermigtir (122). Bu
obstriksiyon bdlgesi siphesiz ki hava yolu bolgesindeki mekanik
faktorlere bagh olarak ortaya cikar. Hava yolu acikhgin  saglayan
néromuskiiler faktorieri iyi anlayabilmek igin, faringeal kas aktivasyonunun
bolgesel mekanik etkileri hakkinda daha fazla bilgiye ihtiyag vardr.
Farinksin farkh kisimlanni  hangi kaslann kasilarak geniglettigi ve
gerginlestirdigine ait drnekler Sekil 2.15'de de gosterilmektedir. Ornegin,
tensor veli palatini kasmin kasilmasi hava yolunun en ust kisminda

genislemeyi ve gerginligi sagdlar. Benzer sekilde, genioglossus kasinin

Sert Damak |

Farinks
arka

palatin v duven

: Genioglossus ™"
kuvveti \}
Geniohyoid i
g ¢ Fkod
I Wokaller
Sonug « '

vekidril Sternohyoid

Sekil 2.15 Faringeal yapilar zerine farkhi kaslann etkileri.
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aktivasyonu farinksin orta kismint germesine ragmen, hyoid kaslarimn
aktivasyonu farinksin daha kaudal kismim gerer ve epiglottisi one ceker.
Ancak, bit{in bu 0mekler, deneysel kanitlan az olan duguncelerdir.

Uykuda Farinksin Periyodik ve Non-periyodik Obstriiksiyonu

Faringeal Ilumen daralmasi periyodik veya non-periyodik
obstriiksiyonlarin sonucu olusabilmektedir. Periyodik OSAS't olan bir
hastanin tipik PSG kaydi Sekil 2.16°da gosteriimistir. Burada hava akiminin
periyodik olarak tamamen kayboldudu ve aralara serpilmig hava akiminin
oldugu anlar goérulmektedir.
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Sekil 2.16 Siddetli OSAS"1 olan hastadan kaydedilen tipik bir PSG émegi.

Sekil 2.16'da en Ustteki 3 kanal hastanin hafif uykuda arousal
periyotlan gecirdigi goériulmektedir. Bu sirada submental EMG’de artmis
solunumu eforunun neden oldufu aktivasyonlar goérilmekte. Arteriyal
oksijen satlirasyonu (Sa0,) periyodik olarak diismekte ve hava gegiginin
baslamastyla beraber artmaktadir. Ozefagus basinct ve karin hareketleri,
surekli olan solunumsal eforu géstermektedir.

Faringeal kapanma sirasinda arteriyal oksijen satiirasyonu progresif

olarak diser ve ézefagus basincindaki solunumsal fluktuasyon progresif




“olarak artar. Submental EMG’den elde edilen kayitlarda apne ataginin

___gonunda hava akiminin tekrar saglanmasina bagh olarak genis patlar
arzda aktiviteler goriltr. Farinksteki bu obstriiksiyonun sebep oldudu

ézefagial basing oynamalan supraglottik bosluktan olgllerek belirlenebilir

(112)

Non-periyodik hava yolu obstrilksiyonunda, hastada daha ziyade

- tekrarlayan ve devamli bir oksijen desatiirasyonu ve artmig sabit solunum

“direnci vardir. Bu sirada agin inspiratuvar efor nedeniyle genedeki kas
- aktivasyonu artmistr (123, 124, 125). Boyle bir solunuma ornek olarak
""semptomatik bir hastann NREM uykusundaki PSG kayd Sekil 2.17'de
_. gosterilmistir. Periyodik okluzyonun oldugu vakalardakine benzer olarak

non-periyodik obstruktif hipopnede de farinksteki obstritksiyon bdlgesi
" hava akimi ve supraglottik basing Slglimilyle belirlenebilmektedir. Progresif
artan yiikleme basincina (anormal 6zefagial negatif basinc belirtir) ragmen
inspiratuvar efor sirasinda hava akimi sabit kalmaya devam eder. Bu
durum, inspirasyon sirasinda rezistans artiginin herhalde faringeal limenin

daralmasina bagh oldugu disiintiimektedir.
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Sekil 2.17 OSAS hastalannin tipik polisomnografisi.

Sekil 2.17'de, submental EMG faringeal inspiratuvar kasiarnn ritmik
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~ aktivitesini gostermektedir. Arteriyal oksijen satlirasyonu {SaQ,) devam
eden hafif hipoksiyi, hava akimi (airflow) inspirasyon sirasindaki akim
© kisttlamasini gostermektedir. inspiratuvar eforu siresince (kesik cizgiler
~ arasindaki zaman dilimi) basingtaki progresif artiga ragmen akim halen
:sabittir. Buda faringeal Iimenin progresif daralmasi sonucu gelisen
~ inspirasyon  sirasindaki diren¢ artigini  gostermektedir. Bu andaki
kalinlasmis traseler horlamanin neden oldugu yiksek frekanstaki
osilasyoniar sonucudur. (MIC: mikrofon, Peg: 6zefagus basincl, RESPq:
~ abdominal hareketler, Sa0;: arteriyal oksijen satlrasyonu, V:hacim,

Noktall V, hava akimini géstermekiedir).

- Basmnglar Dengesi Goriisii

Faringeal
Lidminal Alar

Dilatator
Havayolu _ . .
emici kuvveti - Proprioseptorler K_a"’_
Tonusy
o | Ust 1
3!’\!{5{5{2;‘:;&;::2’ _ Solunum Yolu
_ Yilklenmesi
T Merkezi
Periferik Santral
Kemoreseptorier l > Solunum €1 Kemoreseptérier
Kontroly

Sekil 2,18 Ust hava yolu agiklifini sadlayan gliglerin dengesi.
Remmers et al (112) ile Brouillette and Thach (126) tarafindan
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snerilen distinceye uygun olarak, faringeal luminal alan (farinks ¢api} kas
" kastimasi sonucu olusan dilatatér kuvvetler ile inspirasyon sirasinda
" farinksten toraksa giden havanin olusturdugu subatmosferik intraluminal
'- pbasmcin olusturdudu kollabe edici kuvvetler arasindaki dengeye baglidir
- (Sekil 2.18).

(A} {8}

Alan Mitp kanunu”

Pim

Ftm « Pt - Po

kam

pen A i Alan A iPm ¢ Alan Kompliyans = égi

Sekil 2,19 Transmural basing gortigli ve farinks tlip kanunlanni gésteren gekil.

Ptm intraluminal basingtan (Pl), cevre doku basincinin (Pti)
gikanimasi ile elde edilir. Farinks tiip kanununa uygun olarak kesitsel
alandaki (A) artma Ptm'de de bir arisa neden olmaktadir. Tup kanun egrisi
farinksin  kompliyansim  gostermekiedir (Pkapanma:kapanma basinci,
Pti:doku basmao).

Dilate edici kuvvetler arasinda iist hava yolu kas tonuslari, hava yolu
duvaninin olusturan yapilarin mekanik kuvvetleri ve pozitif intraluminal hava
yolu kuvveti vardir. Kollabe edici kuvvetler arasinda ise dokularin agiriklan,
ylizeysel adheziv kuvvetler ve negatif intraluminal basinci vardir. Daha
aynntill bakilinca farinks aslinda bir kollabe olabilen tiiptir ve bundan Gteye
bir Starling rezistdriidir. Anormal ve normal sartlarda farinks davramsianni
anlamak igin kaslar tarafindan Gretilen akiif kuvvetler ile farinksin pasif
intrinsik mekanik 6zelliklerini ayn ayr incelemek gerekir. Daha Gnemlisi

OSAS’llarda farinks kapanmasinin nedeni farinks pasif mekaniklerindeki
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bir anormallik, néromuskuler hastaliklar veya her ikisi birden olabilir

Pasif mekanik davranigiar ancak noromuskiler etki devre digi
birakilarak incelenebilir. Noromuskiiler etki tam muskller paralizinin
saglanabildidi genel anestezi sayesinde devre disi birakilabilir (127).
Alternatif ve daha ideal bir yaklagim ise dogal veya ilaglarla olusturulan
uyku sirasinda ve terapotik dozda CPAP uygulanarak yapilacak
calismalardir. Cunku bu sartlar altnda faringeal kaslar ileri derecede
hipotoniktir (17, 128, 129, 130). Her iki durumda da farinks video
endoskopik olarak incelenerek degisik seviyelerdeki kesitsel alanlan gesitli
nazal hava yolu basinci altinda élcllebilir. Farinksin pasif mekanik
ozellikleri en iyi kesitsel hava yolu alani ve transmural basing arasindaki
iliski ile tammlanabilir (Sekii 2.19).

Pasif Farinksin Statik Ozellikleri

Anestezi altnda kaslan paralizi olmusg, normal kisiler ve c¢esitli
siddetlerdeki OSAS’l hastalarinin velofarinks ve orofarinks basing-alan
iliskileri Sekil 2.20'de gosterilmigtir (127). Boyle verileri yorumlarken

- bilinmesi, gereken 6nemli bir nokta nazal kaviteden verilen basincin tum

ust hava yollannin iginden gectididir. Bunun anlami basing-alan iligkisinin
gercek olarak sadece belli bir faringeal segmente ait “tip kanununu” degil,
- daha ¢ok farinksin kendine has oOzellikleri ve farkll basing uygulamalar
sonrasi akciger hacminde degisimlere neden olan dig guglerin bu dzellikler
uzerine etkilerini tamimlar. Ayrica buradaki luminal basing transmural
basinca esit degildir. Clnkl doku basinc gergekte kolay ve dogdru oiarak
dlgtilemez ve muhtemelen atmosfer basincindan farkh olabitmektedir. Bu
Yyuzden sekildeki basing-alan iligkisi izole farinksten ziyade, farinks ile
beraber tiim gevre dokunun basing-alan iligkisini gdstermektedir.
Sekil 2.20'de de gbruldiigl gibi farinksin pasif kompliyansi, basincin
nispeten yiksek dizeylerden daha asadi diizeylere dismesi nedeniyle,
| hava yolu tam kapanana kadar artar. inspirasyon sirasinda intraluminal
- basing daha da negatiflesecek ve kompliyans artacak, bu da alanda biyiik
azalmaya neden olacak ve basing daha da fazla diisecektir. Bunfarin net




etkisi dinamik sartlarda (6megin inspiryumda) farinksteki daralmanin
progresif olarak artmasina neden olacaktr. Normal kisilerden ve OSAS
hastasindan alinan verilerin de gosterdigi gibi (Sekil 2.20), velofarinks
kapanma basincini (hava yolu obstriksiyonun gelisecedi basing),
orofarinksinkinden daha ytiksektir.

Pasif Faringeal Hava yolunun Statik Ozelliklerini Etkileyen
Faktorler

Normal Kisi OGAS HASTASH 4 OBAS HASTASLZ
ODI<5 {n017) . 5<0DI<20 (n=18) . ODI»20 (n=22)
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Sekil 2.20 Pasif farinkste normal ve gegitli diizeylerde OSAS’ olan kigilerde velofarinks ve
orofarinksteki basing-alan iliskileri.

Tablo 2.6'da listelendigi gibi, pasif faringeal hava yolu acikligini,
daralmasini ve tam kapanmasini belifleyen gok sayida mekanik faktor
vardir. Bu faktérler farinksin herhangi bir zamandaki degisik segmentlerinin
kesitsel alanlanni belirleyen, farinksin tup kanunlan uzerine etkilidirler.
Tabloda belirtildigi gibi bu faktorler statik veya dinamik etkiler olarak
siniflandirifabilir.




Statik Faktorler - : ' Dinamik Faktorier
1. Yilizey adheziv kuvvetler . Nazal hava yolu ve farinksteki
2. Boyun ve gene postir(i akima kargl olan direng
3. Trakeal traksiyon 2. Bernoulli etkisi
4. Yer gekimi 3. Dinamik kompliyans

Tablo 2 6 Pasif Faringeal Hava yolunu Etkileyen Mekanik Faktérer.

- Pasif Faringeal Hava yolu Davramslarim Etkileyen Statik
" Faktorler

Yiizeysel Adheziv Kuvvetleri

Anestezi verilmis hayvan calismalan ve klinik aragtirmalar Iimenin
karsiikh kenarlan arasindaki yiizeysel adheziv kuvvetlerinin hava yolu
kapanmasini saglayabilecegini gdstermistir. Ayni kuvvetler daha zor da
olsa hava yolunu acikhdini tekrar saglamada da rol oynayabilirler. Yiizeyi
doseyen miikéz film tabaka da kalinlagip hava yolunu daraltabilir (131). Ek
olarak, faringeal limen capindaki daralma, yuzey kuvvetlerinin etkisini
daha da arttiracak ve hava yolu boyutunun iyice kucuimesi daha
kolaylagacaktir. Ayni zamanda kapah hava yolunu agmak igin gerekli otan
kuvvet ihtiyaci da ylizey adheziv kuvvetler nedeniyle artacaktr (acima
~basinci). CPAP kullanan OSAS™I hastalarda kapali hava yolunu agmak igin
- gerekli basincin, kapanma basincindan daha ylksek olmasi bu diisiinceyi
destekleyen émeklerden biridir (128). Benzer bulgular uyuyan infantlardan
da rapor edilmigtir (132, 133).
Boyun ve Cene Postiirii
Boyun ﬂeksiyonynun hava yolunu kapatmaya, ekstensiyonunun da
acmaya yardim ettigini gosteren ¢ok miktarda aragtirma vardir (103, 134).
Ozellikle infantlar ve obes insanlarda bu etki daha belirgindir. Boyun
'_ hareketlerinin hipofarinks, orofarinks ve velofarinkse olan etkileri ayn ayn
_dokiimante edilememesine ragmen en azindan farinksin son (g
_ Segmentinin boyun fleksiyonuyla daraldigi gosterilmistir. Cene pozisyonun,

pasif faringeal hava yolu tizerine olan etkisi dokumante edilmig, genenin
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hafif agilmasi farinks boyutunu dilin dig kismi icin oral kavitede daha fazla
"yer saglayarak arttirabilmektedir. Bu durum 6zellikle oral kavitesine gore
dili nispeten buyuk olan kigilerde 6nemlidir. Ancak, ¢enenin daha da
* ‘agiimas! mandibula genusunun geriye hareketine neden olur ve boylece
.'genunun arka faringeal duvara daha da yaklagsmasmi saglar, Agdzin
acimasiyla olugan mandibula genusunun arkaya hareketi, dil ve hyoid
:aperatusunun daha geriye yer degistirmesine ve dolayisiyla farinksin
daralmasina neden olur (Sekil 2.21).

Sekil 2.21°de de gdsterildigi gibi ¢cene agilinca mandibula genusu
: dorsale ve ventrale yer degistirir. Birgok kasin yapistigi mobil hyoid kemikte
ayni hareketi yer degistirmeyi yapar. Sonug olarak dil, epiglottis gibi &n
- faringeal yapilar iceriye hareket ederek faringeal hava yolunu daraltirlar.
Boyun fleksiyonu da, mandibula-maksilla arasindaki pozisyon bozulmadan
hyoid ve faringeal pozisyon uzerine ayn etkiyi gbsterir.

Mandibula
kandii}

Mandibula’
genusu™y

$ekil 2.21 Boyun ve gene postiirtinin tist solunum yollan agikhgina etkisi.
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Trakeal Traksiyon

Akciger volliimuniin artmasi sonucu faringeal kesit alaninda artma ve
‘kapanma basinc (daha negatiflegmesine) ve farinks kompliyansinin da
-:azalmas;na neden olur (135, 136, 137, 138). Bu olay olasilikla trakeal

:"traksiyon adi verilen, trakea uzerine olan aksiyal kuvvetlerin sonucu

‘meydana gelmektedir. Akciger voliimiindeki artig intratorasik trakeanin
asadiya yer degistirmesine ve sonucta farinks duvannda pasif aksiyal
‘gerilime neden olarak farinksin gerginleserek agilmasini sadlar. Bu durum
“gzellikle akciger hacminin diisiik veya farinksin dar olduju zaman
“gecerlidir.
Yer ¢cekimi

Bazi durumlarda, yer gekimi pasif farinksin basing-alan iliski Uzerine

anemii etkiler yapar. Ozellikle de submandibular ya§ dokusu fazla olan

kemikleri ve digler sabittir ve bu yapilar arasinda sadece submandibular
| yumusak dokular mobildir, Submandibular yumusak dokular ice hareket
ederse faringeal acklk daralr, disa hareket ederse faringeal gecis
genisler. Sonug olarak supin pozisyonunda yer ¢ekiminin submandibular
yadlar tizerine etkisi faringeal limeni daraltmaya yoneliktir. Yer cekimi
supin pozisyonunda yumusak doku basincini arturarak, ayni intraluminal
basing altinda transmural basincin diismesine neden olur ve sonucta

faringeal hava yolu daralir.

Pasif Faringeal Hava yolu Davranmslarmi Etkileyen Dinamik

Faktorler

Nazal Rezistans

Her ne kadar OSAS’da apneye neden olan st solunum yolu
obstritksiyonu birden fazla boéigede gériilse de primer obstriiksiyon
bdlgesi, yumusak damak ucu ile kord vokaller arasi bolge olarak
tanimlanan, orofaringeal ve hipofaringeal alanlardir (140, 141, 142 ).
Primer fonksiyonu rezistériikiir olan burun, list hava yollar rezistansinin
%50'sinden sorumludur(143, 144). Oral solunum ile karsilagtimlinca rijid




yapisindan dolayi uyanikken ve uykudayken nazal rezistans oldukga
‘gabittir  (145). Ust solunum vyollannin diger kisimlan ve alt solunum
yolianyla benzer empedansa sahip olan burun, solunum hizi, ekpirasyon-
inspirasyon sireleri ve tidal vollim kontroliinde gdrevleri olan bir organdir.
fUzamls ekspirasyon ile pulmoner kompliyans artar, oksijen alimi, alveolar
:gaz degisimi, nem ve sicakiigin yeniden diizenlemesi saglanir (143). Tam
tersi olarak inspirasyonda nazal solunum ve artmig nazal rezistans,
- atmosfer ile intratorasik arasindaki farki arttirarak st solunum yolu kollapsi
ve obstriksiyonu kolaylastinr (146).

Nazal hava akimi genellikle nazal rezistansi olugturan baghca bdlge

olan nazal valf ulasarak oradan kavis yapan parabolik bir yol izier (143,

147, 148). Internal nazal valf, ist lateral kartilajin alt ucu ile kartilagindz
septum arasinda kalan alana verilen isimdir. Burada septum ile lateral
- kartilajlar arasindaki agl 100-150° kadardir. iniernal nazal valf, (stte
septum ve (st lateral kartilaj, altta alt konka bagi ve kenarlarda apertura
priformisi olusturan kemik yapitar tarafindan cevrilmistir (149). Nazal
kavitenin ilk 2 cm.’si boyunca hava akimina karsi olan direng surekli artar
ve internal nazal valfden (akim sinirlayicl segment) nazal kaviteye yayiir
(150, 151). Bruintjes et al (152) yaptiklan elektromiyografik calismalarinda
: dilatatér naris, nasalis ve apisis nazi kaslarinin solunum ve gigll iligki
icinde olduklan nazal valf fonksiyonlanna katkilarim gostermiglerdir,
Kuvvetli inspirasyon sirasinda daha fazla akim saglamak icin, negatif
nazofaringeal ve intranazal basinglar artigi ile dogru orantils olarak
transmural basing farkinda da (normal atmosferik basing ile intranazal
_' basing arasindaki fark) bir artig gorulir. Bu arig st lateral kartilajin
- kollapsina neden olacak basing olan kritik basinca ulasilincaya kadar surer
- (147). internal nazal valfi olusturan bu akim sinirlayic segment bir Starling
'_ rezistdrii gibi davranir (150). Ust lateral kartilajin parsiyel kollapsi
~ ventilatuvar akimin yaklasik 30 L/dk. oldugu anda gorillr. Bu koliaps,
- akim artigina badl olarak agmn intranazal basing artigina engel olur (149).
- Nazal rezistans ayni zamanda sicaklik, nem, burundaki kan damarlarinin
~ genislemesi veya biiziigmesi, nazal mukoza degisiklikleri tarafindan da

etkilenmekiedir (153). Nazal mukozanin bir irritanla kronik olarak stimile
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edilmesi sonucu apne ve hipopne geligsimi saptandidi icin, nazal rezistansin
ayarlanmasinda mukozal degigikliklerin onemli  bir yerinin oldugu
distinulmektedir (154). Bir ¢ok galigma nazal rezistansi etkileyen bir gok
diger faktor Uzerine nazal mukozanmin non-spesifik inflamasyonunun
sinerjik bir etkiye sahip oldudu noktasinda birlegsmektedir (155, 156, 157) .
Ayni zamanda, nazal obstriiksiyonun trigeminal ve vagat sinirler araciligi ile
ilgili refleks mekanizmalarini bozabilmesi nedeniyle, nazal refleksierin
stimilasyonu da (st hava yolu obstriiksiyonu lzerine etki edebilir. Eder
nazal duyu reseptorierinin aktivasyonu akut olarak azalirsa, solunum ritmi
bozulur ve apne olusabilir (143, 158). Nazal dilatatér kaslann,

. genioglossus kasi gibi {ist hava yolunun diger dilatatér kaslar ile baglant

icinde calishdl gosterilmistir. Normal bireylerde, nazal alalar, inspiratuvar
patlar tarzda aktivite gdsterir ve nazal kanatlann aciimasiu saglar. Bu
durum, diafragma kasiimasindan hemen énce olur ve preaktivasyon ismini
alir (143, 156, 159). Uykunun basinda ve hiperkapnide, nazal dilatator
preaktivasyonu ile inspirasyonun baglamasi arasindaki bir interval gérdlir
(418). Bu preaktivasyon interval, OSAS’li erkek hastalarda apneik bir
olaydan sonra uzun surer. Preaktivasyonun, bir sonraki solunum igin ust
hava yolu aciklidi ve stabilitesinin saglanmasi igin, ust hava yolu basincinin
diafragma kontraksiyonlan tarafindan diisurtlmesinden dnce nazal hava
yolunun agimasint sadlayan bir kompanzasyon mekanizmasi oldugu
savunulmaktadir (143).

Nazal rezistans, sadece ditirnal dedil aynt zamanda postiral farhliklar
da gésterir. Bu nedenle viicut pozisyonu da ust hava yolu acikhdini
etkileyen faktdrlerden biridir(160, 161). Kaverndz pieksuslar da nazal
mukoza ile birlikte nazal sikilisten sorumludurlar ve otonomik kontrol
altindadirlar. Nazal rezistans, gece ve sabah erken saatlerde en yuksek
diizeyindedir (163). Nazal mukoza, saddan sola degisen konjesyon ve
dekonjesyon paternleri gosterir (160). Nazal rezistansin, supin
pozisyonunda ve lateral pozisyonda daha fazla oldugu gdsterilmigtir (161,
162). Nispeten unilateral veya bilateral asemptomatik nazal obstriksiyon
uzadiji zaman semptomatik hale gelebilir. Ayrica paradoksik nazal

obstriksiyon da tek tarafta sabitlenerek, unilateral nazal obstriksiyon




_gekline donugebilir (153, 162).

Diger yandan, nazal obstriksiyon ve nazal rezistans uzerine dolayls

arak etki ederek Ust hava yolu direncini etkileyip faringeal obstrilksiyona
éden olan birgok mekanizma vardir. Ust hava yolu obstriiksiyonu
kspiryum sonunda gorllebilse de, inspiratuvar akimi sinirfayan asil boige
f férinks oldugu icin, ekspiryum devami olan inspiryumda faringeal akim ileri
‘derecede diser ve sonunda durur (143). Badrin (163) tanimladigi gibi,
ost-arousal hipokapni, uyku evresi (REM uykusunda) ve inspiratuvar
insitabiliteye neden olan genetik faktorlere bagh olarak, farinksin
‘solunumsal motor akiivitesi dliser ve bunun sonucu farinks hipotonik
_'_blabi[ir (143, 164). Uyku sirasinda ust hava yolunun hava akimi ve basing
‘duyarlligi  solunum kaslan tarafindan etkilendidi icin (143, 165),
.'muhtemelen vibratuvar travmanin neden oldudu fokalize polinéropati de
insitabilite sonucu ust solunum - yolu obstrilksiyonuna neden olabilir
(143,162, 166, 167). Artmis diafragma aktivitesi sonucu gelisebilen gastro
Ozefagial refli bu durumu alevlendirir ve faringeal mukozada skar
gelisimine neden olur (167).

Farinks Direnci

Nazal rezistansta oldugu gibi, inspirasyon sirasinda farinkste yiiksek
rezistansin bulunmasi daha kaudal kisimlarda intraluminal basincin
azalmasina neden olur. Baska bir degisle velofaringeal dizeydeki
daralma, orofarinks ve hipofarinksi kollapsa vyatkin hale getiren,
velofarinksin daha kaudalindaki intraluminal basincin inspiryum sirasinda
digmesiyle birliktedir.

Bernoulli Etkisi

Bir tlp i¢inden gegen gazlann intraluminal basinglannin diismesine
baslica iki faktér neden olur. Birincisi, hava yolunda hava akimina Kkarsi
olan direnci yenecek kadar enerjinin kalmamasi, digeri ise Bernoulli
etkisidir. Bernoulli etkisi, Iimen gapi daraldifi zaman tup iginden gegen
hava akiminin hizinin artmasidir. Burada liimen capinin azalmasiyla artan
potansiyel enerji kinetik enerjiye déniistiirilerek denge saglanir. Bu iki
durum da faringeal intraluminal basinci inspirasyonda diistirerek farinksin
daralmasina neden olur.




Ppinamik Kompliyans

inspirasyon sirasinda, farinksin herhangi bir yerindeki intraluminal
pasincin  dugmesi ile aym farinks segmentinin dinamik kompliyansi
'.'arasmda iligki vardir (130). Hangi duzeyde daralmanin olacag, farinksin
dinamik kompliyansina baghdir. Ozellikle, intraluminal basing diismesine

bagll inspirasyondaki anlamh daralma o segment iginden gecen havanm

hizzmn  artmasima ve sonug olarak intraluminal basincin daha da
dismesine neden olacaktir. intraluminal basingtaki boyle dusmeler, alanin
daha da azalmasina neden olacak ve bu sekilde bir kisir dongli meydana
:_gelecektir.. Bu olaylar dizisi faringeal kaslarin nispeten hipotonik oldugu
“normal sartlarda gdzlenen, farinksin dinamik daralmasi  olarak
bilinmektedir.

Starling Rezistans Modeli ve Kritik Basing

Starling rezistansi aslinda intratorasik hava yolu akimi ve pulmoner
dolagim igin kullanimis bir modeldir. Bir kap icine yerlestirilmis elastik bir
tipun davraniglan modelin temelini olusturur. Faringeal hava yolu (izerine
yapilan aragtirmalar, faringeal hava yolunun bir Starling direng sistemi gibi
kabul edilebilir oldugunu géstermistir (168, 169). Ust solunum yollan kap
. ve farinks ise elastik tliptiir. Bu modele gére kabin igindeki basing elastik
- tupun igindeki akimin basincindan biiylk ise, elastik tip akim yoniindeki
ucunda kollaps geligecektir. Elastik tupiin akim basinci, kap basincindan
.~ blylik ise tliptin iginden gegen akimi bu iki basing arasindaki fark belirler.
Hava yolunun tam agikliktan tam kapanmaya gectiji luminal basing
(simirsiz kompliyansin  oldudu nokta), ekstramural basing tarafindan
belirlenir ve kritik basing ismini aiir (Puwk). Starling rezistér sistemine
- degisik nazofaringeal basinglarnin verilerek, inspiratuvar akim limitlerdeki
* krittk basinglarin belirlenmesi énemli bilgiler vermektedir. Sekil 2.22'de
UPPP éncesi ve sonrasi OSAS’ll hastanin farinksinin Pkritik basinglarin
belirlenmesi gosterilmektedir. Cerrahi éncesi -2.4 cmH20 olan basincin,
Cerrahi sonrasi -8.6 cmH2QO'ya diigmesi, hava yolunun daralmaya karsi
daha dayanikl hale geldigini godstermektedir. Diger bir degisle, tam




“kapanma icin -8 6'dan daha fazla negatif basinca ihtiyac vardir.

Sekit 2.22 OSAS’ll hastada UPPP 8ncesi (kapall daireler) ve sonras (acik daireler) burun
“maskesi(PN) ile maksimum inspiratuvar akim(Vl max) arasindaki iligki (170).

Z-"_Faringeal Kkas aktivitesini diizenleyen faktorler

Daha 6nce de anlatildigi gibi farinks kaslarindaki aktivasyonlar pasif
farinksin mekanik 6zelliklerini degistirmektedir. Faringeal kaslarini inerve
‘eden beyin sapi motor-néronlar, beyin sapr solunum agindan gelen
premotor bilgileri alir. Birgok farinks kasi solunumla senkronize spontan
fazik aktivite gésterir. Bu durum ozellikle farinksi geren ve genigleten
'_f'aringeal dilatatdr kaslar icin s6z konusudur. Faringeal kas aktivitesinin
'_farinks tup kanunlarina etkisi Sekil 2 23'de gdsterilmistir. Aktif sarlarda
fbésmgaian iligkisi yukart ve sola kaymigtir. Herhangi bir transmural
basingta kas aktivasyonu, alani arttirir, efektif kompliyansi azaltr. Tip
kanunu (zerine kas aktivasyonunun etkisi Pkas ile gdsterimektedir. Kas
‘aktivasyonunun cabasi ile elde edilen efektif basing, pasif egrideki alan
degisikligine karsilik gelen transmural basinctaki degisiklikle aynidir.

Sekil 2 23'de goriildigu gibi, pasif egri (Srnegin kas aktivitesi yokken)
alani transmural basingtaki (Ptm) ylkselme ile artabilir. Boyle bir degisme

;CPAP gibi pozitif intraluminal basing uygulandiginda goriliir. Faringeal




dilatator kaslanin kasimasi tip kanunu egrisini yukar ve sola kaydirtr, Kas
kasiimasi Ptm, ve P2'den P1in cikanlmasi ile elde edilen PKas( kas
- basinc))’t artinr. Verilen Ptm pasif ve aktif egrilerde alan degisimleri
tizerine ayn etkileri gdsterirler.
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Sekil 2.23 Faringeal kas aktivitesinin farinks tip kanunlanna etkisi.

Degisik sartlarda baz faringeal dilatatér kaslar, genellikle patiar
tarzda inspiratuvar ve tonik ekspiratuvar aktiviteler gosterir.  Alkol,
uykusuzluk, anestezi ve sedatif-hipnotikler solunum ile iigili bu kas
aktivasyonlanni baskilar (171, 172, 173, 174, 175, 176, 177, 178).

Solunumla iligkili faringeal aktiviteyi diizenleyen ek faktdrler arasinda
Proprioseptif uyarlar, kimyasal ajanlar ve uyku evresindeki degisiklikler
vardir,

Proprioseptif Uyan

Toraks ve {ist solunum yolarindaki reseptérlerden gelen proprioseptif

Uyarilar, faringeal kaslarin motor aktivitelerini degistirebilirler. Hayvanlarda
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NREM uyku ve genel anestezi altinda inspirasyon sirasinda trakeal

okltizyon vagal uyanmla, bir ok Uist hava yolu ve solunum kaslarinin motor
aktivitelerinde ani artiglarla sonuglanir (179, 180, 181). Néral yolla (st
'éolunum yolu kas aktivasyonu ise trakeostomili hayvaniarda subatmosferik
Basmgta gorulebilmektedir (178, 181, 182). Ust solunum yollarinin topikal
anestezisi bu cevabl inaktive eder. Bundan dolay: reflekse aracilik eden
st solunum yolu reseptodrlerinin, hava yolu duvarlarimin  yizeysel
kisimlannda oldugu (183, 184), solunumla iligkili iist hava yolu
.'reseptbrlerinin ise larinks ve trakeanin (st kisimlarinda lokalize oldugu ve
siiperior laringeal sinirin internal dah ile tasindidi diisiniiimektedir. Ust
hava yolundaki proprioseptif bilgiler ayni zamanda glossofaringeus ve
trigeminal sinirlerle de taginmaktadir (183, 185). intratorasik ve iist hava
:yolu proprioseptif bilgilerin her ikisinin de, solunum Kkaslarinin motor
aktivitesini  azaltmak suretiyle hava yolu obstriiksiyonunun altindaki
bolgede intraluminal basinci dusiirdigi tahmin  edilmektedir (186).
Hayvanlarda, tist hava yolu ve solunumsal pompa kaslan (izerine olan
refleks etkiler, uykuda st solunum vyollannin acik kalmasini saglayan
koruyucu bir mekanizmadir. ideal olan, iist hava yolu ve torasik reseptdrler
araciligi ile faringeal kaslarin refleks noral aktivasyonun, iist solunum yolu
obstriksiyonu ile baslamasi ve farinksi dilate ederek ve gererek hava yolu
obstrilksiyonunu kompanse etmesidir.

_ Kimyasal Stimulus

Solunumla iligkili faringeal kas aktivitesi, sakin solunum sirasinda
- olmayabilir. Gunkii genellikle hiperkapnik ve hipoksik durumlarda gorultir
- (187, 187, 189). Dilin geken ve iten kaslan hakkindaki son kanitlar,
antagonist faringeal kaslarin beraber kasilmasinin, faringeal hava yolun
“ackigini idame etmeye katkl sadladifn distncesini desteklemektedir.
Hiperkapni ve hipoksi sadece dilin geken degil aym zamanda iten
- kaslaninin da fazik inspiratuvar aktivite goéstermesini sadlar (190, 191). Bu
kaslann beraber aktive olmalari faringeal hava yolunun gerginligini ve
* kollapsa dayanikliligini arttirir. '

Ayni zamanda Ust hava yolu ve frenik motor-néronlarin hipokapniye
- Cevaplan farkidir. Ust hava yolu motor-néronlarini aktive eden CQO2
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“duzeyleri, torakstaki solunum kaslarninkinden yiksektir. Trakeostomili,

-vagotomili anestezili hayvanlarda pasif hiperventilasyonla, fazik ist hava
f-:.y'o!u motor-noron aktivitesi frenik aktiviteden dnce kaybolur. CO2 dizeyinin
-artmastna izin verildiginde de fazik aktivite, tekrar ilk frenik sinirde g6érilir.
st hava yolu motor-néron aktivitesi igin gerekli CO2 dederleri seviyesinde
siklik arteriyal CO2 degisiklikleri, faringeal hava yolunda farinks
. bstruksiyonu ile sonuctanabilen dengesizliklere neden olur.
yku Evresindeki Degisiklikler

Belki de hava yolu ac¢ikliginin saglanmasinda néromuskiler durum
‘degisikliklerinin genel 6nemini g0steren en Gnemli kanit OSAS'in bir uyku
hastaligt olmasidir. Supraglottik rezistans, naresler ile glottis arasindaki
:=_:"'rezistanst|r‘, Uykunun baslamasiyla, rezistans diisik dederlerden (1-2
-;:CmHZOlIitre!saniye) ylksek degerlere (5-10 cmH20/litre/saniye) glkmaya
baglar (192, 193). Agr horlamali hastalarda, uykudaki yikselis cok
fbelirginle§ir ve 50 cmH2O/litre/saniye'ye kadar ulasabilir (124, 125).
:_E'Supraglottik hava yolu direnci, OSAS'I hastalarda uyanikken de anormal
“derecede yilksektirler. Uykuda ise dramatik olarak daha da artmakta ve
‘hava yolunun tam olarak kapanmasina neden olmaktadir (109, 192).
“Normal kigiler, horlayanlar ve OSAS’lI hastalardaki gdzlemierde, nérat
“statiideki herhangi bir kayma, (ist hava yolu capinda reversible bir
degisikle birlikte gorlllir ve bu davranig ust hava yolu kaslarinin néral
aktivitelerindeki  degisikliklerle aciklanabilir,. Ust hava yolu kas
 aktivitelerindeki degisiklikler, faringeal hava yolundaki bir veya daha fazla
- bdlgede Py.s'da diigmeye neden olur. Genioglossus ve tensor palatini gibi
faringeal kaslarin EMG kayitlan, uyanikliktan uykuya gegis sirasinda ust
solunum yolu kaslarnnin aktivitelerindeki diigiis bu durumu dogrular (170,
193). Faringeal kaslarin aktivitelerindeki dramatik diisiis REM uykusunda,
Ozellikle fazik REM’de goriiliir (194, 195).

2.2.4. Faringeal Kapanmanin Patogenezi

Normal kisilerde, horlayanilarda ve OSAS'lt kigilerde uykunun
faringeal kas aktivitesinde bir diislise neden olduguna dair herhangi bir
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slphe olmamasina ragmen, OSAS patogenezinde esas soru, motor
aktivitedeki bu duslsiin mii anormalligi olusturdugu yoksa zeminde zaten
var olan pasif farinksteki anormal darliga kargi mi bu diigiistin olustugudur.
Ozellikle OSAS’ll hastalarda faringeal néral aktivitedeki uykuyla iligkili bu
azalmalar normal hastalardan daha mi fazladr? OSAS hastalannda
faringeal kas aktivitesindeki dusiisli primer olarak uykunun baslattid),
OSAS patogenezindeki hipotezlerden biridir. Bunun alternatifi, farinksin
yapisinda bulunan anormalliklerin patogenezde asi rolii oynayan faktér
oldugunu savunan hipotezdir. Bu iki hipotezde de OSAS'I hastalarda,
uykunun faringeal kas aktivitesinde bir azalmaya neden olarak (ist
solunum yollarnindaki kapanmaya izin vermesi ortak paydadir.

ilk hipotez, OSAS'll hastalarin hava yollarindaki obstriiksiyonun
patogenezinde ndral hipotez, ikinci hipotez ise anatomik hipotezdir. ideal
olant hastalann buyuk bir kisminda her iki hipotezin de arastinimasidir.

Noral Hipotez

Gunumiizde OSAS'lI hastalarda primer olarak néral anormalligin
varhigini gésteren bir kanit yoktur, Fakat bunun nedeni, basit olarak normal
kigiler ile OSAS'lI hastalar arasinda uyaniklik ile uyku sirasindaki farklliklan
tam anlamiyla &lgUp karsitastramadidinmz olabilir.

Agrr horlayicilarda ve uyku apneli hastalarda, uykunun meydana
getirdigi néromuskiler degisikliklerin dnemli oldugunu, yapilan gézlemler
net bir gekilde gbstermektedir. Bu sonug uyanikken ne horlamasi ne de
apnesi olan kigilerin uykunun basglamasiyla her ikisinin de oldugunun
gozlenmesiyle ortaya ¢kmistir. Anatomik degisikliklerin uyur uyumaz
degisemeyeceginden dolayl, dilatatér faringeal kaslarin  uykunun
baglamasityla aktivitelerinin  dismesi, ndromuskiler teorinin temelini
olugturmaktadir. OSAS'lI hastalarda uyarikken yapilan calismalarda,
supraglottik rezistansin anttigi (144) ve faringeal hava yolu limeninin bir
miktar daralmig oldugu gdsterilmistir (113, 149, 150).
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Sekil 2.24 Uykuda faringeal daralmay: etkileyen faktérlerin sematik gorindmd,

OSAS’ll hastalarda, supraglottik rezistans uyanikken genioglossus
aktivitesinin belirgin artmasiyla olusturulan néral kompanzasyona ragmen
normal kisilerde goriilenden daha yliksektir (151, 152). Uyanikken var olan
ndromuskiiler faktorun, farinksin basing alan iliskisini kaydirarak faringeal
kaslarin basincini (Pkas) artinp kompanzasyon veya koruyucu etkideki
roli  &nemlidir. Uykuda faringeal kas aktivitesinin kaybolmast Pkas'|
dusurerek tiip kanunlan iizerinde degisiklilere neden olmaktadir. Bu da
inspirasyon sirasinda intraluminal basingta daha fazla dustis sonucu
faringeal daralmaya neden olmaktadir.

OSAS'll hastalarda primer patolojinin, uykuda néromuskiiler aktivite

dislisiinden mi yoksa normal uyku ile iligkili fonksiyon bozuklugundan mi
oldugu sorusunun cevabi halen yoktur. Eger OSAS hastalann lst hava
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: yollar:ndaki kas aktivasyonunda temel bir anormallik yoksa bu kas aktivite
diistikitigunin sebebi hastaligin gidigatina sekonder bir olaydir,

: Kanitlar, OSAS patogenezinde sinir sisteminin ikincil bir role sahip
oldugunu gostermektedir. Uykusuziugu takiben hiperkapnik stimulus
verilen normal kisilerde genioglossus kasinin  cevabinin  zayifidi
gosterilmistir  (175). Bunun mantkl agklamasi OSAS’lilarda uyku
bolinmesi Pgssda benzer diismelere neden oldugu ve uykunun Pyag
fizerindeki etkisini, olmasi gerekenden daha fazla arttirdig: seklinde olabilir.
Eger OSAS’l hastalara uygularsak Sekil 2 25’de de agiklandid gibi etkiler
: daha iyi anlasilabilir. Belirtildigi gibi anatomik anormalligin neden oldugu
faringeal daralma uyku apnesi ve uyku bolinmesini baglatan uykunun Pyas
tzerindeki azaltici etki ile meydana gelir. Bu da faringeal kaslann motor
outputunda zayiflamaya ve sonugta Pi.s'In uykuda daha da dugmesine
neden olur. Sekonder bir pozitif feed-back olarak da altta yatan anormalligi
aleviendiren uyku béliinmesi kabul edilebilir.

Anatomik Hipotez

Anatomik hipotezi destekleyen bircok durum vardir. Bunlar genel
- olarak obstriikiif sleep apneli hastalarin obesite, blyuk tonsiller ve fasiyal
* kemik iskelet anomalileri gibi ozelliklerinin incelenmesiyle elde edilen
bilgilerdir (196, 197, 198, 199, 200, 201). Kilo kayhi, tonsiilektomi ve kemik
anormalliklerinin diizeltiimesiyle sleep apnenin duzeldigi goriimis, bu
anormalliklerin hastaligin baslamasinda veya devam etmesinde onemili rol
oynadiginin kaniti kabul edilmistir. Isono et al (127), uyku ile iligkili solunum
bozuklugu olan hastalar ve normal hastalar, anestezi altinda ve paralize
edilmis olarak video endoskopik olarak incelemigler (Sekil 2.20), uyku
hataligh olan hastalar respiratuvar disturbans indekslerine gore iki farkl
gruba ayirmislar ve uyku ile ilgili solunum hastalig olan her iki grupta da
normal kisilere goére yiiksek kapanma basinglan saptamiglardir.
Velofaringeal bolgedeki maksimum alan her iki grupta da normalden
anlaml derecede diisiik olmasina ragmen, orofaringeal alan sadece
siddetli uykuda solunum bozuklugu hastahd olan grupta normalden
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anlamh derecede farkli olarak saptanmigtir. Bu sonuglar uykuda solunum
" pozuklugu olan hastalarda velofarinks ve orofarinks anatomisinin yas,
agwhk ve cinsiyet olarak benzerlerinden farkl oldugunu ortaya
koymuslardir, Bu veriler anatomik hipotezi giiclii bir sekilde destekleyerek
:-.5_ néromuskiler fakttrlerden bafimsiz olarak, yapisal anormalliklerin de
uykuda solunum bozukluklarinin patogenezinde Gnemli rolleri oldugunu
- gostermektedir.

: Uykuda Faringeal Kaslarm Proprioseptif ve Kimyasal Uyaranlara

- Cevaplan

OSAS hastalarinda hava yolu obstriiksiyonunun patogenezinde
~ anahtar nokta, anatomik anormalligin oldugu zeminde uyku sirasinda hava
. yolu daralmasi ve kapanmasina, kontrol sisteminin verdigi cevaptir. Daha
: 6nc.e aciklandidi gibi sistem iki farkll sekilde cevap verir. Birincisi negatif
" intrafaringeal basing degisikliklerinin, ikincisi, faringeal kollaps veya
~ normalde inspirasyon swasinda olmasi gereken, akciger hacim artiginin
' olmadiginin, proprioseptif olarak fark edilmesi geklindedir. Sézi edilen
~ proprioseptifler farinks, larinks veya akcigerlerden kaynaklanan afferent
| mesajlar Ureterek faringeal dilatatér kaslan aktive eden kompansatuvar
refleksleri baslatir. Belki de yukanda tanmimianan inspiratuvar pompa
kaslarinin aktivitesini baskilarlar. Bununla biriikte, uyanikken caligan bu
refleksler normal insanda oldugu gibi uykuda baskilanacak ve OSASl
hastalarin faringeal dilatatér kaslarinin aktivitesindeki artis ok azalacaktr
(184, 202, 203, 204, 205, 206). Bagka bir degisle, faringeal hava yolu
acikhgini koruyan ilk mekanizma uykuda kaybedilecektir. Sartlara bagh
olsa da list solunum yollar kaslarini aktive eden reflekslerin, mekanik
olarak aktive edilebilmesi bu reflekslerin uykuda da caligtyor oldugunu
gbsteren kanittr. Proprioseptif afferent feed-backini baskilayan, ust
solunum yolunun topikal anestezisi sonrasi, normal kigilerde uykuda
solunum bozukluklan ortaya cikabilir (207). Uykuda hava yolu oklizyonuna
yavas olarak cevap veren ikinci basamak koruyucu sistem, periferik ve

santral kemoreseptorler araciidi ile ¢alisan kimyasal feed-back sistemidir.
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Normal kisilerde uykuda da var olan bu refleksler, OSAS hastalarinda da
_ piraz baskilanmakla birlikte hala galigir durumdadir. Kan dolagimi igin
harcanan 6-10 sn. gecikmeden sonra hipoksi ve bazen de hiperkapniyi
algllayan kemoreseptorler, santral solunum kontrol sistemini progresif
olarak aktive eder. Bu kemoreseptor refleksleri, aym zamanda hem
:solunum pompast ve hem de faringeal hava yolu kaslarnin
.-aktivasyonunda bir artis sadlar. Eger Pk.s'daki artig, luminal basmngtaki
diismeden az ise hava yolu hala kapall kalacaktir. Tipik OSAS hastasinda
‘apne sirasinda bu durum vardir. Sadece faringeal kaslardaki yogun
'_aktivasyonun oldugu arousallarda Pyas, intraluminal subatmosferik basincin
“hizlt bir sekilde Ustiine ¢ikar (208).

- Uyku sirasinda Faringeal Hava yolundaki pasif ve aktif giicler

-arasmdaki iliskiler-Bir sematik model

Sekil 2.25'de, hava yolu basing dengesi ve Ust solunum kaslari
tarafindan meydana getirilen Pyos'in normal kKisilerde ve OSASU
_ hastalardaki durumlari gésterilmistir. Terazi, luminal basing ile faringeal
Pkas dengesini gdstermekiedir. Terazinin oku faringeal kesit alanini isaret

. eder ve pasif farinksin anatomisi tarafindan belirlenmektedir. Uyanikken
'rﬁ_llormal kisilerde negatif luminal basing ile ve Pyasin birbirine esit olmasi,
--'genis bir faringeal alarin olmasini saglar (Sekil 2.25A). Burada ust hava
yolunun agikija olan yatkinigindan dolayi, terazinin dengesi merkezin
biraz solundadir. Zit olarak anatomik anormalligi olan OSAS hastasinda
(_Seki! 2.25 B), terazinin dengesi daha sada kaymistir. Bunun anlami, st
1ava yolu kaslannin aktivitesinde artis vardir ve intraluminal hava yolu
basincina (uyanikken) ragmen, faringeal hava yolu normale gore hala
dardir. Normal sartlarda ve OSAS’I hastalarda bu denge (izerine uykunun
etkileri Sekil 2.25C ve Sekil 2.25D'de gosterilmistir.
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Sekil 2.25 Faringeal hava yolu agikhdinin sirdiriimesini agikiayan modelin semas: (127).

Normal kisilerde, uyku (st solunum yolu kaslan aktivitesinde
azalmaya neden olur. Bunun sonucu olarak, inspirasyon boyunca
~ persistan subatmosferik luminal basing nedeniyle, uykuda faringeal alan
'_daralacaktlr.. Ancak normale gdére hava yolunda bir daralma olsa da
- daralma cok siddetli degildir. OSAS'lI hastada ise zaten belirgin olan
anatomik olarak anormal bir zeminde, bir de uykunun ust solunum yollarini
aclk tutma gabasinda olan kas aktivitesini dusirmesine bagh olarak, Ust
- hava yolunda siddetli daralma veya tam kapanma olugacaktir.

©2.2.5, Pasif Farinks Daralmasmn Yeri ve Sekli

Morrison et al (122) pasif farinks mekanigini aragtirmak icin endoskop
_ kullanarak OSAS hastalarini arastrmiglar ve daralan veya kapanan
:.Segmentlerin yer ve kapanma sekillerini belirlemiglerdir. Obstriksiyon
“Yyerlerini primer alan ve sekonder alan olarak iki gruba aywrmislar; kontrol
degerine gére %75 veya daha fazla daralma gésteren boige primer, %25-
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75 arasinda daralma gosteren bolge ise sekonder daraima bolgesi olarak
kabul etmislerdir. Ust hava yolu, (¢ faringeal segmente ayirarak
celemiglerdir. Bu segmentler velofarinks (sert damagin bitisi ile yumusgak
damagin en u¢ noktasi olan uvula bitisine kadar), orofarinks (yumusak
El’amak serbest ucu ile epiglot tipi arasi) ve hipofarinkstir (epiglottis tipi ile
vokal kordlara kadar olan kisim). OSAS’lI 64 hastanin 47’sinde (%75)
.birden fazla obstriksiyon bdlgesi tespit edilmig; primer olarak velofaringeal
bbstrﬁksiyon %381 olarak bulunmustur (Sekil 2.26). Bunlarin yansinda da
sekonder olarak orofaringeal veya hipofaringeal obstriiksiyonun da oldugu
bélirlenmigtir..

| Nazofarinks Primer | Sekonder
Velofarinks (VF) _ VF | #1% %
| Oofarinks (oF) P | R e
 Hipofarinks (HP) WP e 3% |
{ é& OSAS hastasi)

§ekil 2.26 64 OSAS'll hastada daralmanin gériildigii faringeal segmentler.

| OSAS hastalannda yumusak damak en fazla obstriiksiyon olan
'_ﬁﬁlgedir (108, 209, 210). Bu bélgede olan kalici obstriiksiyon inspiratuvar
efor sirasinda dilin arkaya yer degistirmesiyle meydana gelmekiedir.
'-EkSpirasyonda obstruksiyon bolgesinin daha yukansinda intraluminal
‘Dasincin artmasina bagh olarak hava yolu acilabilir ve az miktarda
:e.kspiryum havasinin cikisi bazen gozlenebilmektedir. Velofarinksteki
-koilaps daha c¢ok anterior ve lateral duvarlann yer degistirmesiyle
karakterizedir. Daha rijid olan st solunum yolu arka duvarinin kollapsa
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olan katkis zayiftr. Baz vakalarda uvula kasina denk gelen anterior duvar,
hspiratuvar daralma sirasinda ilk olarak posterior duvara yapigir. Bu
gekilde nazofarinks iki limene ayrimig olur. Her limen, her iki hava
yolundaki maksimal inspiratuvar akimin derecesini belirler. Dalga hiz
teorisine gore farinks esit olarak iki llimene aynidigi zaman, farinks toplam
alari ve kompliyansi degismedigi halde tek lumene gdre maksimum
inspiratuvar akimda %30 azalma meydana gelir (211, 212).

: Dilin ve uvulanin arka tarafa yer degigtirmesi orofarinksi daraltr. Bu
durum okliizyonun baslangicinda tensor veli palatini ve genioglossus kas
aktivitesindeki azalmayi (her iki azalma da ondeki bu dokulann arkaya
hareketine izin vermektedir) gosteren verilerle uyumiudur. Orofarinksteki
daralma, velofarinksteki oklizyon veya daralma sonucu inspirasyon
\ rasmda  orofarinks basincinin  diigmesi  nedeniyle  (orofarinksin
kompliyansi daha disiik oldugu halde) olabilir. Diger taraftan dilin
:'yumusak damag ve arkada epiglottisi itmesi sonucu velofarinks ve
“hipofarinkste darliklar olabilir. ilging olarak, su ana kadar piir orofaringeal

“darlik tespit edilemenmistir,
.2.6. Patofizyoloji

OSAS, st solunum yoflannin bir veya daha fazla bolgesindeki
daralmalarla karakterizedir. Obstriiksiyon boigeleri, velofaringeal (uvula ve
onsiller dahil yumusak damak ile farinks arka duvan aras mesafe),

nadir de olsa hipofaringeal (epiglottis tipi ile laringeal vestibul arasi alan)
okalizasyonlu ofabilir (213, 214, 215). Horlama, OSAS igin yumusak
~dokulann vibrasyonu ile meydana gelen erken bir belirtidir Obesite
- boyundaki adipoz doku miktarinda artiga neden olarak daralmayi daha da

Ust solunum yollarmin agikiiginin idamesi icin genioglossus gibi
inspiratuvar kaslann fazik aktivitesine gereksinim vardir. Uyku sirasinda
_ﬁangi mekanizmalarla bunun gergeklestirildigi agik degildir. Daha dénceden
{ist hava yolunda zaten daralmasi ofan hastalarda, uykuda farinks kollabe
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6‘iarak kolayca apne ve hipopne gelisimine neden olabilir (217, 218). Apne
ve hipopnelerin surekli tekrarlamasi, zamanla faringeal kaslarda hiperirofi
ve hasar ile sonuglanip hava yolunun daha da yetersiz hale gelmesine
neden olabilir (219). Bu tehlikeli siklusler sonucu OSAS'In siddeti daha da

Apne ve hipopne sirasinda negatif plevral basincin artmasinin
sonucy, solunum eforunun artmasina, arousallann ve uyku bélunmelerinin
r:_r.iéydana gelmesine neden olur. Artmig solunum eforunun st hava yolu
rezistans artiglarinda da gorilebilecedi unutulmamalidir. Ancak sadece Ust
| s_()lunum yolu rezistans artisina bagll solunum eforu artisiarinda apne ve
hipopne gorliimez. Bu klinik duruma Ust Solunum Yollan Rezistans
Sendromu (USYRS) denmektedir (220, 221, 222). USYRS'da, st
solunum yollanndaki artmis direng, zamanla solunumsal eforun tedricen
rtmasina neden olarak arousal ve uyku bolinmelerinin de kiinige
éklenmesine neden olarak OSAS ile sonucglanabilmektedir (220, 221, 222).
Bolinmis uyku ve vyetersiz solunum OSAS'In  semptom ve
I_g‘OmpIikasyonIarmdan asil sorumiu patolojilerdir.

2.2.7. Klinik Semptomlar

Gece Sempromiarl _ Gunduz Semptomlan

_Horlama Ag;n Uyku Hali
| Tanikh Apne Yorgunluk

Uykuda boguima hissi, tkanma | Sabah bag agrisi

Dispne Konsantrasyon zayiflidi
Huzursuz uyku Libido azalmast ve impotans
Nokt{iri Dikkatte azalma

Depresyon
El becerisi gerektiren iglerde
kotilesme

Agdizdan su gelmesi Kisilik degisiklikieri

Tablo 2,7 OSAS Semptomian.

En sik karsilagilan semptomlar horlama, gundiiz agin uyku hali ve

'tamkll apnedir. OSAS'da noktlirnal semptomlar giindiiz sempiomlarindan

daha spesifiktir. Gindiiz semptomlar, genellikle anormal uykuya bagh
Nedenlerin sonucu olarak gériliir(223, 224).




Gece Semptomlar

Horlamanin olmamasi kesinlikle OSAS olmadigini gdstermemekle
_beraber, teorik olarak tum OSAS hastalannda horlama vardir. Horlama agir

“derecede guriltlli olabilir. Gurdltinun karakteristik paterni, son 20-30
aniyede yerini sessizligin aldigi ok siddetli homurtular seklindedir (223,
- 224). OSAS hastalar, horlamaya gtindiz asin uyku hali sikdyetinden daha
erken baslarlar (225) ve horlamanin yogunlugu kilo alimi ve uykudan &nce
_alkol alimiyla artar. Horlamanin evlilik problemlerine neden olmasi nadir
{-&e@ildir, bir calismada, OSAS hastalarinin %46’sinin yatak arkadaslanyla
yn odada uyuduklan ortaya gikrmustir (225). ilging olarak hamilelikte de,
afragmanin yukarn yer degistirmesi ve nazofaringeal 6deme bagh olarak
"'h'orlama daha sk gorilmektedir. Hamile bayanlann %14-30'u

horlamaktadir (85). Ancak hamilelerde OSAS oramimi gosteren yeterli

Yatak arkadaslan, %75 oraninda OSAS hastalannin apne atad
gecirdigini stylemektedir(227). Solunumun kesilmesi, yatak
arkadaslarmda endiseye neden olabilir. Yapilan afastlrmalarda, hastalarin
solunumun tekrar geri gelmesi igin baglanni saltadid bir¢ok yatak arkadasi
rafindan ifade edilmistir (223). Ozellikle de orta siddetli vakalarda olmak
' -uzére obstriktif apnenin bu periyodunda solunum hareketleri genellikle
gi:_i'zlenir.‘ Daha siddetli OSAS’hlarda apne sirasinda higbir solunum
hareketinin olmamasi az rastlanifan bir olay degildir. Bu durum mikst apne
ile uyumludur. Apne epizodu genellikle horultu, boguima hissi, ses ¢ikarma
- kisa uyanmalarla (arousal) son bulur. Yatak parnerleri, bu durumu,
siddetli horlamanin aniden kesilmesi ve daha sonra tekrar horlamanin
'slama3| seklinde tarif ederier. Bazi hastalar nefeslerinin durdugunu
Ssederek uyanabildigi halde birgok hasta apnelerinden haberdar degildir.

Diger bir takim hastalar da, 6zellikle yaslilar, stk uyanmalarin farkindadirlar
e?:_"Llykusuzluk ve dinlendirici olmayan uykudan sikayet ederter (223).

. O8AS hastalaninin yaklasik yarnisi huzursuzluk (saga sola donme ve
sallanma) ve terlemeleri oldugunu séylerler. Terleme genellikle boyun ve
_QUS boélgesindedir (223, 224, 228). Bu semptomlar olasilikla Ust hava
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-yolu obstritksiyonuna bagl artmig solunum eforu ile iligkilidir. Yatak
“arkadaslar, hastalarda zaman zaman sert olabilen agim vticut hareketlerin
‘oldugunu, yalniz yatan bazi hastalar ise sabahlan yatak carsaflarinin
“dagimikigini bildirmektedirier.
Uykuyu bdlen boguima hissi veya dispne hastalarn %18-31’inde
‘rapor edilmigtir (223, 224, 228, 229) Ust hava yolu obstriiksiyonu
rasinda intratorasik basing diismesine neden olan artan solunumsal efor
Miller Manevrast) ekstremitelerden vendz donisi  artunr.  Venoz
dénlsteki bu artig pulmoner kapilier basing artigi seklinde dokumante
edilmigtir (230). Belki de, dispne hissine neden olan fakiér bu vendz donis
:--'artlslna badll ofan pulmoner kapiller basing artigidir. Konjestif kalp
yetmezliginde de noktiirnal dispnenin gériilebilmesi nedeniyle, OSAS'tan
_ﬁ?kalp yetmeziigini ayirmak igin gerekli sorularin sorulmasi ve gerekirse daha
:_'__éynntlh arastimimasi énemlidir (231). Aymi hastaligin birlikteligi de nadir
| 'de(;ildir.. Genellikle OSAStaki dispne uyanmayla beraber ¢abucak
diizelme egilimindedir. Kalp yetmezliginde dispne genellikie daha uzun

OSAS'll hastalarda faringo-dzefagial refli sik gdérulen bir diger
semptomdur. Hava yolu obstriiksiyonu sirasinda ve takiben artan solunum
eforu ve abdominal basingtan dolayl artmig mide basinci refliye neden
lolmaktadu' (223). Hastalarda gogis agnisiyla uyanmalar ve nadir de olsa

faringo-6zefagial refliinin neden oldugu laringospazm rapor edilmisgtir

_ Noktiiri nispeten sik rastlanilan bir semptomdur ve hastalarin %28'i
gecede 4-7 kez tuvalete gittigini bildirmektedirler (224). Nadiren erigkin
‘hastalarda entirezis de olabilmektedir. intra abdominal basincin artmasl,
_ﬁ:arousaﬂara bagh konfuzyon ve atrial natritretik hormon sekresyonundaki
3;_artl§ noktiiriye neden olan faktorler olarak bildirilmigtir (233).

Hastalann %740 agiz kurulugundan yakinmaktadirlar ve sabah
'ﬂ'kalktlglnda veya gece su igme ihtiyaci duyduklarin bildirmektedirler (223,
1224). Agizdan su gelmesi %36 oraninda gérllir (224). Bu semptomiarin
“daha cok OSAS hastalarinda sikga gorulen agiz solunumu sonucu oldugu
_dlstinilmektedir.




- Giindiiz Semptomlari

Giindiiz yorguniuk ve agin uyku hali OSAS’ll hastalarnin en sik gikayet
~ettigi semptomlardir (223, 224, 228, 229). Uykuluk hali hafif ve arka planda
(.'('jgleden sonralan toplantilar sirasinda sekerleme ve kestirme) veya o6n
plénda ve siddetli (konusurken veya yemek yerken uyuya kalmak gibi ileri
durumlar veya daha korkung olarak araba kullanirken uyuya kalmak
sekiinde) olabilir. Genelde televizyon seyrederken veya yemekten sonra
:{Jykululuk hali normal degildir. Buna benzer kestirmeler farkl derecelerde
uyku bozukluklarini isaret eder ve OSAS neden olan faktérlerden biridir.
-.Motorlu araclan kullanirken uyku halinin sorugturuimasi sadece hastanin
riskinden dolayi degil ayni zamanda cevreye ve gevresindeki insanlara da
Earar verebileceginden dolayr ¢ok onemlidir (234, 235). OSAS’lI baz
siiriicliler arkalanindaki araglarca kornayla trafik igiklarini degistirmeleri icin
;_ﬁyarlhrlar‘. Bazilan da uyanik kalabilmek igin pencereyi sonuna kadar
':ac;arlar veya siirekli kahve igerler. Bu hikayeler anormal uyuklama istegini
fgésterir ve gbz ardi edilmemelidir. Hastalar yorguniukla uykululugu
ibirbirinden ayirmada zoriuk cekebilirler. Gergekte OSAS1 olan bazi
hastalar daha onceleri gittikleri doktorlar tarafindan kronik yorgunluk
endromu (236) tanisi almig olabilirler.

Hastalar beceri gerektiren, konsantrasyon, dikkat, hafiza veya karar
‘verme gerektiren iglerde basarnsiz olduklarint belirtebilirler. Bu durumilar ig
| hayatinda veya isini yapabilmede 6nemli problemlere neden olabilir. Buna

benzer entelektiiel eksiklikler néro-psikolojik testler ile belirlenebilir (237).
CPAP ile tedavi yorgunluk ve depresyonu diizelttigi gibi bu semptomlarnn
a dlizelmesini saglar (238).

OSAS'lI hastalarda agresiflik, irritabilite, anksiyete veya depresyon

ibi kisilik degisiklikleri de gozlenebilmektedir. Bunun sonucunda hastalar

aileleri ve sosyal hayatlarindan yogun yakinmalar alabilirler. Arkadas ve

aile tiyeleri hastalardan uzaklasgabilir ve bu durum hastalarda depresyona
den olabilir.

Hastalann  tgte biri libido azalmasi ve/veya impotans

bildirmektedirler. Gercekte, eder organik bir neden yoksa ereksiyon ve




jakulasyon sikayetleri ile bagvuran hastalara dnemli oranda OSAS tanisi
nulabilmektedir,

- Belirsiz ve yaygin olarak tarif edilen sabah veya noktlirnal bas agnlar:
astalann yarnsinda vardir (223, 224). Genelde 1-2 saat surer ve analjezi

mini gerektirir (223). Bas agnsi kliniginde yapilan bir calismada gece
_eya sabah basg agrilannin asil nedeninin OSAS oldudu saptanmigtir (239).
ricak diger uyku bozukluklan (periyodik bacak hareketi gibi) da bas agrisi
ebepieri arasindadir. Bu yuzden bas adnsi olan hastalanin uyku
Iiskanliklar ve diger semptomiar mutlaka aragtiriimahdir

~ Bu semptomlarin hepsi aymi anda bir OSAS hastasinda
'_u"l'unmayabilir.. Yukarida belirtilien semptomiar sadece OSAS’a spesifik
Iimadidi ve depresyon ve hipotroidizm gibi bir cok hastaligin Ust uste

inerek benzer klinik tabloyu olusturabilecedi unutulmamalidir.
2.8. Fizik Muayene

~ Diger hastaliklarda oldudu gibi OSAS slphesi olan hastalar komple
ir fizik muayeneden gecirilmelidir. Ozellikle dikkat edilecek hususlar
1astanin vicut gorinusi ve ust solunum yollannin durumudur.

S_ismanllk ve Boyun Cevresi

Her hastanin boyunun, kilosunun élglilmesi ve viicut kitle indeksinin
(VKI) hesaplanmasi gerekiidir. Wisconsin Uyku Kohort calismasinda
VKI'nde 1 standart sapma kadar artmanin sleep apne prevelansimi 3 kat
artiirdigr saptanmistir (76).

Boyun gevresi ile viicut Gst bdlgesi yag dadiimi arasinda iyi bir iligki
vardir. Boyun gevresi, agirliktan daha spesifik olarak parafaringeal adipoz
doku miktarini yansitir ve uykuda solunum bozuklugu hastaliklarinda ¢ok
onemli bir risk faktorudir. Katz et al (240) krikotroid membranin st
kenarlndan Slgiilen ortalama boyun gevresini OSAS'll hastalarda 43.744.5,
QSAS olmayan hastalarda ise 39.6% 4.5 olarak bulmuslardir (P = .0001).
Baska bir calgsmada ise boyun cevresiyle OSAS siddeti arasinda bir
kOrelésyonun oldugu saptanmistir (241). Hastanin cinsiyetinden bagimsiz




olarak Kushida et al (242) boyun gevresinin 40'dan fazla olmasint OSAS
.'.q'in %61 sensitif ve %93’de spesifik bulmustur.

Ust hava yolunun muayenesinde amag potansiyel olarak hava yolunu
uykuda daraltabilecek yapisal ve anatomik bir anormalligin saptanmasidir.
Hasta hem oturur pozisyonda ve hem de supin pozisyonunda muayene
é.'dilmelidir.. Clnku hastanin yatirlmasi solunum yolunun uyku sirasindaki
aurumunu daha iyi yansitir.

| Retrognati ve dis kapanma kusurlan arasgtirimaldir. OSAS’a neden
olan kraniofasiyal dismorfizm mandibula geligiminin gecikmesi ve st hava
: 'y'otu capinin daralmasi sonucu retrognati gelismesine neden olabilir (243).
Dental malokliizyon ve a@iz acikken temporomandibular eklem
dislokasyonu hava yolu kollapsini kolaylagtirabilir.

'. Dil, uvula, yumusak damak blydklik, uzunluk ve agnhk agisindan
degerlendiriimelidir. Uvulada 6dem ve eritem horlamadan kaynaklanan
vibrasyonun yaphdi, tekrarlayan travmalar sonucu olabilir. OSAS
hastalannda dusik yerlesimli yumusak damak ve uvula sikbr ve bu
hastalarda retropalatal alan obstriksiyon bdlgesi olabilir. Tonsil hipertrofisi
ve anterior ve posterior plikalarin boyutlan iyi dederlendiriimeli ve not
edilmelidir.

Dilin arkasi ile posterior faringeal duvar arasindaki mesafeye ozellikle
dikkat etmelidir. Clnku dil koki obstriiksiyonu OSAS hastalannda siktir,
Bu alanlanin iyi bir sekilde dederlendirilmesi igin endoskopik incelemeye
gereksinim duyulabilir.

Son olarak tist solunum yollarinin en proksimali olan burun ve nazal
"Ravite de dikkatli bir sekilde dederlendiriimeli, septum deviasyonu, travma
veya nazal obstrilksiyona neden olabilecek tim patolojiler akilda
ttulmalidir. Nadiren tek basina nazal obstriksiyonun OSAS'a neden
olduju bilinmekle beraber, hava yolu rezistansinin artmasina neden
oldugundan dolayi nazal obstriiksiyon dikkatlice aragtnimahdir

Adiz solunumu {tam nazal obstriiksiyonlarinda gériiliir) olsun ya da
olmasin afzin aciimas! (st hava yolu kollapsini daha da arttinr. Ctinki
-adzin hafif de olsa agllmasi, mandibulanin asagdl hareketine neden olarak

faringeal capi azaltr. Ayrica, mandibulanin asad dogru hareketi mandibula
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“ile hyoid kemik arasindaki Ust hava yolu kaslannin uzunlugunu ve
~gerginliklerini azaltarak mekanik etkilerinin zayiflamasina neden olmaktadir
(167). Adzin agiimas, dilin arkaya dogru yer degistirmesine ve posterior
faringeal bosluju daraltmasina neden olmaktadir (161, 244). Agzin
aciimasina ek olarak nazal solunumun oral solunuma déniismesiyle uyku
- srasinda oral ve faringeal kaslarda meydana gelen gevseme nedeniyle,
artrug oral hava yolu direncini yenmek igin daha fazla efora gereksinim
duyulur ve bunun sonucu olarak farinkste yiiksek negatif basing olusur,
Negatif basincin artiigi farinks, kollaps gelisimine daha yatkindir (164). Oral
-~solunum nedeniyle nazal reflekslerin kaybi da Ust hava yolu kas tonusunda
~ yetersizlige neden olur (245, 246).

' Kushida et al (242) hava yolu daralmasini gdsteren dért élgiim
‘belirtmigtir. Bunlar palatal ylkseklik, maksillar intermolar mesafe,
mandibular intermolar mesafe ve overjettir (list diglerin alt dislerin labial
- tarafina gelerek kapanmasi).

. Klinik Muayenenin Prediktif Degeri

Hoffstein and Szalai (227), 594 hasta Uzerinde yaptiklan aragtirmada
- Klinik gdrinimiin tek bagina OSAS hastasini tanimaya yeterli olmadigini
__belirtmiglerdir.‘ Subjektif gorinimun OSAS tanisindaki sensitivitesini %60
. ve spesivitesini ise %63 bulmustur. Yine ayni ¢alismada horlamanin %49,
tanikll apnenin %56 ve noktiirnal bogulma hissinin %54 oraninda OSAS
tanisinda degerli oldugunu saptamiglardir. OSAS hastalaninin farinks
muayenesinde %54 oraminda anormallik (sarkik veya uzun uvula, genis
-tonsiller veya kiiglik ve dara faringeal giris) saptanmistir. Beklenmedik
" "oiarak OSAS olmayan hastalarin da %35’inde benzer farinks anormallikleri
- Saptanmustir. Aragtirmacilar, anamnez ve fizik muayenenin OSAS’ ancak
%50 oraninda belirleyebildigi tizerinde fikir birlijine sahiptifer. Bu nedenle
kesin tan icin uyku arastirmalanna ihtiyag vardir.
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-OSAS ile iligkili fizik muayenede saptanabilen anormatlikler
[Obesite (VK>28 kg/m? Dental maloklGzyon (class 2)
‘Boyun Gevresi > 40 cm. Yiiksek ve dar sert damak

| Konka hipertrofisi Elonge ve sarkik uvula

{ Septum deviasyonu Hipertrofik tonsil plikalan

| Dar mandibula Biyiik adenoid ve tonsiller

Makroglossi

' Tablo 2.8 OSAS ile iligkili fizik muayenede saptanabilen anormallikler.

2.2.9. Risk Faktorleri

Baz risk faktdrleri klinik olarak OSAS siiphesini glclendirmektedir.
Sismanlk ve 65 yas Uizerinde olma bu risk faktorleri arasinda en gliclu
-"olanlandlr (247, 248, 249, 250, 251, 252, 253, 254, 255, 256).

” Obesite, VKI’'nin 28 kg/m2'den yiiksek olmast olarak tanimlanmigtir
“ve OSAS hastalanmn %60-90'Inda mevcuttur. Santral obesite, kalga-bel
“orani veya boyun cevresi gibi parametreler, VKi 28 kgim2'den kugiik
. OSAS hastalarinda VKi'den daha iyi bilgi vermektedir. Morfometrik olarak
“VKi en az 25 kg/m2 olmasi OSAS igin %93 sensitivite ve %74 spesifiviteye
- sahiptir (242).

Erkek cinsiyetinin de &nemli bir risk faktdril oldugu gosteriimistir.
Toplum tabanh calismalarda OSAS'ta erkek, kadin oraninin 2-3:1 oldugu
~ saptanmistir. Ancak klinik cahgmalarda OSAS'ta erkek kadin orani 10-90:1
- olarak saptanmistir  (247). Kadin cinsiyetinde risk, sismanlk ve
- postmenapozal dénemde artmaktadir (257, 258, 259).

: Bircok calisma ozellikle yatmadan once alinan alkolin, OSAS'
~ siddetlendirdigini gostermistir (260, 261, 262). Alkol alimi Ust hava yolu
__: agkhginin stirdiriimesinde onemli katkisi olan genioglossus aktivitesini
baskilar, Azalmis genioglossus aktivitesi ist hava yolu kollapsini veé apne
gelisimini kolaylastirir.

Baska bir potansiyel risk faktorii de kbr. Afrikall ve Meksikah
- Amerikalllar, Pasifik Ada Halki OSAS igin artmig riske sahiptirler (263, 264,




265, 266). Marfan Sendromu, Down Sendromu ve Pierre-Robin
sendromunda da OSAS igin artmig risk vardir ( 247, 267).

Sigara kulianimi (268) ve dlsgiik akciger vital kapasitesine sahip
olmanin da OSAS igin badimsiz risk faktérleri arasinda oldugu yapian
‘cahgmalar ile gdsterilmistir (264, 269)

' OSAS sedatif ilaclar, uyku bdiinmeleri, supin posturt gibi fakiorler
_"tarafindan agreve edilebilir (61, 270, 271, 272). Respiratuvar alerji ve
" nazal konjesyon da OSAS'| agreve eden faktérler arasmdandir (273).

- Biitiin bu faktorler ilk muayenede arastiriimal ve gozden kaginimamalidir.
Parkinson Hastalig1 ve Diger Norolojik Hastahklar

Parkinson hastaliginin, ézellikle beraberinde otonomik anormallikler
- de varsa, OSAS'in predispozan faktorleri arasinda oldugu iyi bilinmektedir
| (223). Nedeni anormal Ust hava yolu ve gogis kafesi kas aktivitesidir.
. Parkinson'lu hastalar, rahatsiz uyku ve giindiiz agin uyku halinden sikayet
~ederler. Eger boyle belirtiler varsa PSG yapiimasi gereklidir.

OSAS ile poliomyelit sonrasi (274), muskuler distrofi (275) ve
sringobulbomiyelinin (276) beraber gorildigi de rapor edilmigtir. Gergekie
herhangi bir miyopati veya ndropati genioglossus kas fonksiyonunu
etkileyerek OSAS™ predispoze edebilirler.

Endokrinolojik Hastahklar

Hipotroidizm

Hipotroidizm ile OSAS arasinda bir iligki olsa da tiroid fonksiyon
testlerinin rutin olarak dlclilmesinin tam ve tedaviye olan katkisi net degildir
(277, 278). Winkelman et al 103 OSAS hastasinin sadece 3’iinde (%2.9),
kontrol grubunda ise 135 kiginin 1'inde hipotroidi bulmustur (278). Bu iki
grup arasinda anlamh bir fark yoktur ve arastirmacilar hipotroidizm belirti
ve bulgulan yoksa tiroid fonksiyon testlerinin arastirimasina gerek olmadigi
konusunda birlesmislerdir. Ancak klinisyen hipotroidizmin  OSAS'In
predispozan faktorleri arasinda oldugunu unutmamal, egder hastanin

hikayesi ve kliniginde hipotroidi siiphesi varsa tiroid fonksiyonlar
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_aragtinimalidir.  Hipotroidinin -~ OSAS’t  predispoze edici  etkisinin

mekanizmasi olarak makroglossi, st hava yolu kaslannda miyopati ve

~anormal ventilatér kontroli 6ne surulmustur. Yapidan arastirmalarda

hipotroidili OSAS hastalarninda tedaviyle klinigin otroid hale getiriimesi,
~apne ve hipopne sikhdini azalthidini gostermistir (287, 288). Bu nedenle
f horlamasi ve giindiiz asin uyku hali olan hastalarda hipotroidizm mutlaka
:_:'dﬁg.ﬁnijlmeli ve gerekli sorusturma yapilimalidir. Eger hipotroidili hastada
:'QOSAS tanisi konmussa, bu hastaya OSAS tedavisiyle beraber tiroid
" hormon replasman tedavisinin de es zamanh olarak verilmesi gereklidir
'Bu duruma ozellikle iskemik kalp hastali§ olanlarda dikkat ediimelidir.
~ Hipotroidizm dtizeltildikten sonra, uyku testinin tekrarlanmasi ve hastanin
" hala OSAS icin tedaviye ihtiyaci olup olmadigina karar verilmelidir.

- Akromegali

Akromegali OSAS'n predispozan fakiorleri arasindadir (282).
' Makroglossi ve (st hava yolundaki yumusak doku miktanmin artigi hava
yolu capim distrerek OSAS gelisimine zemin hazirlar. Asil patoloji
diizeltiimeden sadece OSAS’a ybnelik tedavinin yapilmasi semptom ve
: gundiiz asin uyku halini bir miktar iyilestirebilir. Ancak altta yatan asil
: patolojinin diizeltilmesi gereklidir.

Hematolojik Hastaliklar

Sickle Cell Anemi

Sickle cell krizlerini hipoksinin alevlendirdigi iyi bilinmektedir. OSAS'
hastalarda tedaviyle bu hipoksinin ortadan kaldinlmasi agrnli vazo-okitziv
kriz sikligini azaltmaktadir (283). Ancak sikle cell anemi ile RDI arasinda bir
korelasyon yokiur (284).

Diger

Infeksiydz mononiikleoz, 16semi, lenfoma veya malignansiler
faringeal lenfoid doku miktarim arttirarak OSAS geligimini predispoze
edebilirler. OSAS, altta yatan bu hastaliklarin tedavisiyle dlzelebilir,

Segilmis vakalarda ise OSAS'In tedavi edilmesi diger hastalik sirse de
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yagam standardinda belirgin bir diizelme saglayabilir.

2.2.10. OSAS’n Klinik Sonuclar

' Hipertansiyon

OSAS hastalannin yaklasik %40'inda hipertansiyon (HT) vardir. Orta
-yag grubundaki HT'lu erkeklerin de %30°unda OSAS vardir. Young et al
'(285) vyas, cinsiyet, VKI, sigara ve alkol alimi gibi faktérlerden bagimsiz
olarak AHI ile kan basinct arasinda doz bagimh pozitif bir korelasyon
“oldugunu gostermiglerdir. Son zamanlarda yapimig 3 genis klinik
- caligmada, OSAS’In hipertansiyon gelismesi riskini 1.5-3 kat arturdigini
f:;:-rapor etmiglerdir (286, 287, 288). Wisconsin Sleep Cohort galigmasi da
_j:_:'hipertansiyon insidansinin AH| 5 veya daha yiiksek olan hastalarda normal
" kisilere gore belirgin yiiksek oldugunu gdstermistir (289). Hipertansiyonu
“olan OSAS hastalaninda, OSAS'In tedavi edilmesi sonrasi glinduz kan

 basinglarinda da diigus saptanmigtir ( 290).

Akeiger Hastalhiklar:

Pulmoner Hipertansiyon

_ OSAS hafif derecede pulmoner hipertansiyona neden olabilir. Fakat
;’aym zamanda hastalarda akciger hastali§i veya glinduz hipoksisi yoksa
- sag kalp yetmezligine neden olmaz (291, 292). Weitzenblum et al (293)
OSAS hastalannin %15 kadarinda dinlenim durumunda pulmoner arter
basincinda artis tespit etmislerdir.

Astim

Astim siddeti sikhikla sirkadien sekildedir. Yani sabahin erken
saatlerinde ataklar daha sik gértllr. Yapilan iki caligmada, ayni zamanda
rlamasi veya OSAS|I olan hastalarda astmin siddetinde artis ve
ataklanin siklikla gece meydana gelisi tespit edilmistir (294, 295). Bu
Callsmalarda OSAS'n veya horlamanin tedavi edilmesi sonrasl, astim
$emptomlar|nda ivilesmenin gorildigt de bildiriimigti. Bu etkinin
mekanizmas! halen bilinmemektedir. Bununla birlikte apneyle iligkili




hipoksemi, ust solunum yolu vibrasyonu veya okliize farinkse kars: yapilan
zorlu inspiratuvar efor nedeniyle meydana gelen norolojik olaylarla iigkili
oldugu hipotezi ortaya atimistr.

Kronik obstriiktif akciger hastah@ (KOAH)

KOAH OSAS’'la es zamanh olarak bulunabilir. OSAS hastalannin
yaklagik %10'unda KOAH vardir (296). Ancak KOAH' hastalarda sikiikla
gbriilen noktirnal oksijen desatiirasyonuna genellikle REM uykusunda
hipoventilasyon ve daha nadir de olsa apne neden olur. Noktirnal
desatlirasyonun diger nedenleri arasinda, ventilasyon perflzyon
bozukluklan ve fonksiyonel rezidtiel kapasitesinin azaldig durumlar vardir.
Hiperkapnik KOAH hastalannin farinkslerinde, uyanikken de darliklar
gbzlenmistir ve bu darliklarin kendiside uykuda sleep apne geligmesini
predispoze etmektedir. Yeni yapilmig bir isveg galismasinda alt solunum
yolu hastalklari ve OSAS semptomlannin KOAH'’li hastalarin biiyuk bir
kisminda mevcut oldudu bulunmustur (297). Sanders et al (298) hafif
'.KOAH ile OSAS arasinda net bir iligkinin oimadigim rapor etse de
-noktiirnal desatlirasyon derecesi ayni anda iki hastaliga da sahip kisilerde
‘daha yiiksektir,

Kardiyovaskiiler Hastahklar

skemik Kalp Hastahg
OSAS’l hastalarda olan nokturnal hipoksemi ve artmis adrenerjik
‘tonus, kardiyak iskemi ve koroner arter hastaliklan icin predispozan
faktordir. Kalp hizi ve kan basincimin  artigi  zaman, oksijen
- satlirasyonunun en disuk oldugu an, miyokart enfarktisii gegirme riski gok

“ylksektir. Sleep apneli hastalarda koroner okllizyon riskini daha da artuiran

fibrinoliz kapasitesinde de yetersizlik rapor edilmistir. Toplum tabanl

- calismalar, kronik horlayicilarda angina riskinin arttigmi gostermistir (299).
eker et al (300) OSAS arastinimasi icin uyku kliniklerine refere edilmisg
rta yas grubundaki erigkinlerde yapilan arastirmada, 7 yillik takipte yeni
ardiyovaskiiler hastalik cikma riskini, OSAS tanisi alip uygun tedavi
_'1mayan hastalarda %37, uygun tedavi alan OSAS hastalarinda ise %7




‘olarak bulmustur. Bu bulgular koroner hastalidi gelisiminde OSAS'n rolu
E-;"oldug“junu gliclii bir sekilde desteklemektedir.

.'ﬁ_:'Aritmiler

| OSAS hastalarinda kardiyak aritmi saha sik gortilir. Hoffstein and
_:fMateika (301), OSAS hastalarinda %58 oranin da aritmi tespit etmistir.
ritmisi olan hastalarda OSAS daha siddetlidir. Flemons et al (302)
“AHI'nin 10 veya daha fazla ve oksijen desatiirasyonu %60 veya daha az
lan hastalarin aritmiye cok yatkin oldukiarini rapor etmiglerdir. Sleep apne
le beraber goriilen ritim bozukluklarinin iginde en sik olani, apneik fazda
olusan bradikardidir. Bradikardi apnenin bitmesiyle geger, ancak bu sefer
de tasikardi gelisir. OSAS hastalaninda gorilen diger ritim bozukluklari
arasinda siniis arresti, ikinci derecede dal bloklan, atrial tasikardi,
paroksismal atrial fibrilasyon, atrial flatter, prematiire ventrikGler vurular ve
kisa stireli ventrikller tagikardiler vardir,

Konjestif Kalp Yetmezligi

Konjestif kalp yetmezligi olan hastalarda OSAS sempatik aktivitede
asir bir atisa neden olur ve kardiyak hastaliklann stirecini hizlandinr (303).
OSAS ve konjestif kalp yetmezligi olan hastalarda, CPAP tedavisi
barorefieks reseptor duyarliigini artinp kalp hizi tizerindeki néral kontrolu
iyilestirerek kalp hizim normale geker (304). CPAP tedavisi ayni zamanda
list hava yolundaki obstrikksiyonu da gbzerek gece boyunca intratorasik
basing ortalamasinda diiglis saglar. CPAP, OSAS’ kontrol ederek kan
basinclarindaki post-apneik dalgalanmalari da ortadan kaldinr. Butun bu
etkiler bilesik etkisiyle kardiyak afterload diger ve kalp fonksiyonlarinda

belirgin diizelme saglanir.
Serebrovaskiiler Hastaliklar

Apne sirasinda beyin kan akimi yetersiz sirkiilasyon dolayisiyla zaten
‘sinirdadir. Bu nedenle sereberal perfiizyonda fluktuasyonlar meydana
“gelir. Horlayan hastalarda strok geligme olasigi %3.2 oldugu ve bu oranin
“tanikl apnesi, asir uyku hali ve obesitesi olan hastalarda ise %8'e kadar
yikseldigi rapor edilmigtir (275, 276). Ayn zamanda strok gegirmig
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‘hastalarda, OSAS insidansi anlamli bir sekilde artmaktadir.
inflamatuvar Degisiklikler

Elde edilen kantiar, OSAS ile st solunum yollan inflamasyonu
-.afasmda bir iliski oldugunu géstermektedir. Olopade et al (307), 20
OSAS’ll ve 8 saglikii kiside (kontrol gurubu) eksale edilen pentan (bir
: 'ksidatif stres belirtisidir) ve nitrik oksit miktarlanni inflamasyon géstergesi
olarak dlgmiigler ve bu iki maddenin uykudan sonra eksale edilen havadaki
dederlerinin  sadece OSAS hastalarinda arthdini rapor etmislerdir.
‘Carpagnano et al (308) ise yakin zamanda yaptiklan calismada, 18
OSAS'll hastanin nefeslerinde 8-isoprostone (oksidatif stresi gdsteren
aska bir gosterge) ve IL-6'min arthigini ve bu degisikliklerin AHI ile
korelasyon gésterdidini bulmuslardir. Buna benzer bulgular, OSAS’l
hastalarda nazal ve (st hava yolunu inflamasyonunda artis oldugunu kabul
ettiren kanitiardir.

Schulz et al (309), 18 OSAS hastas! Uzerinde yaptiklan calismada
kontrol grubuna gdére nétrofil superoksit tretiminin daha fazla oldugunu ve
z_bunun CPAP tedavisiyle normale doéndugini  gdstermislerdir.
Dyugovskaya et al ise (310) sadece CPAP tedavisiyle normale doénen
‘monositler tarafindan dretilen reaktif oksijen radikallerindeki artisi 18
)SAS'I hastadan olugsan galismalannda rapor etmiglerdir. OSAS'da var
olan hipoksi-reoksijenizasyon kisy déngiileri bir takm hasar ve
inflamatuvar cevaplara neden olmaktadir diisiincesi 2 farkli ¢alisma ile
___desteklenmektedirn Ik callsma OSAS'In dolasan nitrik oksit miktarinda
'fdﬁsﬁse neden oldugunu, diger ¢alisma ise dolagan kandaki dlismiig nitrik
‘oksit miktann CPAPIn dlzelttigini gostermektedir (311, 312). Son
':ﬁ'zamanlarda yapilan galismalarda da interseliler adezyon molekiill 1, IL-8
fve monosit kemoatrakian protein 1 seviyelerindeki artig ile OSAS arasinda
bir iligki oldugu ve bu iligkinin CPAP tedavisi ile geri déndiigii gosterilmistir
(313), Bu calismalar OSAS'I hastalarda kardiyovaskiiler hastaliklar ve
astim siddeti ile OSAS arasindaki iliskinin 6nemi ve OSAS’In goriinen pro-
‘inflamatuvar 6zelliklerini géstermektedir.
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rokognitif Fonksiyon

Klasik sleep apnenin glnduz asin uykululuga, depresyon ve
drokognitif defektlere neden oldugu iyi bilinmektedir. Wisconsin Sleep
ohort ¢galigmasi tedavi edilmemis orta yastaki yetigkinlerde psikomotor
ktivitenin azaldigini gostermistir. Kim et al (314), AHI'nin 15 veya daha
azla olmasinin veya nérokognitif fonksiyondaki blyuk zayiflamanin, en

-azindan teorik olarak 5 yil yaslanma ile veya sedatif ilaclarin etkisinin
yansiyla esgit oldugunu savunmaktadiriar.

:_:_Mortalite ve Kazalar

OSAS’h hastalarda is kazalan ve motorlu arag kazalanmn
-atmasindan dolayl mortalitede biiylik artiga neden olmaktadir. Masa et al
(315) uykulu siiriiciler popiildsyonunda, uykuda solunum bozuklugunun
‘bitytlk sikhikta géruldiigunii ve AHI 15'in tizerinde olanlarda ise otomobil
kaza riskinin ¢ok artugini rapor etmiglerdir. Findley et al (316)’in yurdittagd
-_:_bir calismada ise, 1 yilda kaza yapma oranlan OSAS'l hastalarda 0.07 tim
siiriiciilerde ise 0.01 olarak bulunmustur. CPAP tedavisi ile OSAS'I olan

“hastalarda kaza yapma orani sifira inmistir.

22,211, Tam

Polisomnografi (PSG)

Polisomnografi endikasyonlan 1997 yilinda American Sleep
Disorders Association Standards of Practice Committee tarafindan
“vayinlanmigtir (274). Olgum teknikleri ve sendrom tammlamalan ise
- 1999°da vayinlanmigtir (61). Uykuda solunum bozuklugu hastaligi sliphesi
“olan hastalara, rutin olarak tam gece PSG yapimalidir. Bazi merkezlerde,
PSG ile beraber o6zefagus basncinin manometrik olarak 6lgiilmesiyle
‘respiratuvar eforun daha net goriilmesi saglanmaktadir. Gecenin bir
. Yarisinda tam icin PSG ve dider bir yansinda da CPAP titrasyonu yapiimast
- (Split Night) siklikla kullanilir hale gelmistir. Bdylece daha az zaman ve
masrafla hem OSAS tanisy konulabilmekte hem de tedavi igin gerekli
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::CPAP basinci saptanarak hemen tedaviye baglanabilmektedir. Strollo et al
_;':(275), bolinmis ve tam gece PSG incelemesi arasinda kargHastinlabilir
sonuclar elde etmis, béliinmiis gece aragtirmalarinda asil stkintinin
-uykunun gece boyunca sabit olmamasindan kaynaklandigini saptamistir.
:-’.Buna gore Gzellikle NREM Evre |l ve NREM Evre IV uykunun gecenin 1/3
baginda, REM'in de gecenin sontannda yogun olarak goérlilmesi nedeniyle,

bélﬂinmt’js gece calismalarinda AHI'nin gergekte oldugundan fazla ciktign
tistinllmektedir.

Hava akimi, solunum eforu, oksijen sattirasyonu ve kalp hizini élgen
kardiyo-respiratuvar uyku calismalar PSG'ye alternatif test olarak kabul
edilebilirler. Bu sistemlerin avantajl hastanin evinde de kullanifabilmeleridir,
7 calismanin incelenmesi ile yayinlanmis bir makalede tasinabilir bu
cihazlann %78-100 sensitivitesinin, %67-100 de spesivitesinin oldugu
tespit edilmistir (276). Bu cihaziarda en énemli problem, hipopnelerin ve
sadece uyanmalar ile ilgili apnelerin taninmasindaki yetersizliktir. Son
olarak geligtirilmis yeni teknolojik cihazlarda EEG'de vardir Boylece
iagmabilir bu sistemlerin klinik degeri artirmaktadir,
RDI’'nin 5°den fazla olmasi ve beraberinde glindliz asin uyku hali
OSAS tanisini koydurmaktadir (61). Bazi uyku merkezleri RDI simn olarak
5 dedil 10'u almaktadir (274). OSAS'In siddeti sadece RDI degerine gére
belirlenmemelidir. Diger polisomnografik &zellikier (uyku béltiinmesinin
- derecesi, oksijen desatiirasyon derecesi ve kardiyak aritmilerin varligi ) ve
gundiz asin uyku hali durumunun da OSAS siddetini belilemede g6z
- Oniinde bulundurulmas gereklidir.
Gece boyunca pulse oksimetri ile hastanin monitorize edildigi testler
- polisomnografinin alternatifi degildir (274). Nokturnal oksimetri antamli
': derecede oksijen desatiirasyona neden olmayan apne ve hipopneler
-sonucu  olan arousallan  fark edemez. Ayrica bitin  oksijen
desattirasyonlar apne nedeniyle olmayabilir. Oksijen satiirasyonu dismesi
. KOAH'Il hastalarda REM uykusunda sik gdriilen, hipoventilasyon sirasinda
apne olmaksizin desatiirasyon olabilir, Saglikh kisilerde de oksijen
' Satlrasyonu 90 + 3% olabilir (316, 317, 318, 319, 320). Benzer sekilde
obes hastalarda fonksiyonel rezidiiel kapasite azalmasi veya

71




_hipoventilasyona bagl olarak apne olmadan oksijen desatUrasyonu
“goriilebilir (321, 322).

_-_Giindiiz Asirt Uyku Halinin Degerlendirilmesi

Gundiiz asin uyku hali (GAUH), uygun olmayan durumiarda uyku
halinin olmasidir. Bir dnceki gece yetersiz uyumaya bagh gelisen ve birgok
eriskinin yakindigi bir tablodur. Endiistri Glkelerinde yapilan bir ¢caligmada
“katlantann %11-32’sinde GAUHIn glindiz aktivitelerini  etkiledigi
5_ 's.aptanmlgttr.‘ Bu kisilerin neredeyse yaris! trafik ve yandan faziasi mesleki
is kazalanna neden olmuslardir (323).

OSAS'da uykuda sikga tekrarlayan apne ataklannin neden oldugu
uyku bolinmeleri nedeniyle bu hastalarda ertesi giin asin uyku ihtiyac
hissederler. OSAS diginda birgok akut ve kronik hastalikta da
goriilebilmesi nedeniyle (Tablo 2.9) diusik spesiviteye sahip bir
semptomdur. Ancak &zellikle agr OSAS'll hastalar icin dnemli bir
belirleyicidir(324).

Giindiiz agin uyku haline neden olan hastaliklar.

e ~ . _

Medikal Hastaliklarda Uyku Bozukluklan

| Yetersiz Uyku Sendromu

Periyodik ektremite hareketi sendromu

Narkolepsi

idiopatik hipersomni

Klein Lvin Sendromu

Post travmatik Hipersomni
Sirkadien ritim bozukluklar
ilac alimi

Alko! afimi

_ Tabio 2.9 Giindiiz agin uyku haline neden olan hastaliklar
GAUH hafif, orta veya agw olabilir. Agirhgi apne periyotlarinin siklgy,
~Siresi ve nokturnal oksijen desatlirasyon derecesi ile yakindan iligkitidir

- (323- 324).
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GAUH'nin belirlenmesinde halen kullaniimakta olan testler Tablo
o'da gorlimektedir. Bunlar arasinda bugin en ¢ok Kkullanidan ydntem
sﬁbjektif bir yontem olan Epworth Uykululuk Sklasidir (ESS) (Sekil 27)
(325, 326, 327).
~ OSAS'In major semptomlarindan biri olan GAUHIn objektif olarak
ortaya konmasini ve derecesini tespit etmeye yarayan en degerli tani
éntemi Multipl Uyku Latans Testidir (MSLT).

Giindliz agin uyku halinin saptanmasinda kullaniian testler
Subjekif Testler
1. Stanford uykululuk skalas:
2. Epworth Uykuluk Skalasi
3. Karolinska Uykululuk Skalasi

1. Multiple Uyku Latans Testi (MSLT)
2. Uyanikigin Korunmasi Testi (MWT)
3. Pupillometri

Tablo 2.10 Giindiiz agin uyku halinin saptanmasinda kullaniian testler.

SLT

Bu test OSAS tanisi icin degil, GAUHnin degerlendiriimesi igin
'ﬁ_yapllan bir testtir. GAUH'ne neden olan diger hastahklann tanisinda da
f_'kullanllabi!ir\. MSLT iki saatlik aralarla 5 kez uygulanir (18, 19). Her
‘periyotta, 20 dk.’lik uyanikiik, 15 dk.’lik uyku(klinik protokolu) ve 30 sn.'lik 3

:__'epok’dan (arastirma protokolu) biri olugursa son verilir. Butlin periyotiann

‘uyku baglama slireleri 6igllir ve ortalamasi alinir. Bu ortalama uyku
Jlatansidir. Eger uyku latansi 5 dk.’dan az ise siddetli uykululuk hali, 5-10
‘dk. arasi orta uykululuk hali ve 10 dk’dan fazla siirerse normal olarak
_'degerlendirilir(310, 311). MSLT glnduz agin uyku halinin giddetini
!_'degerlendirmede kulianiidigi gibi tedaviye yanitin dederlendirilmesi iginde
‘kullanilir, MSLT’de uyku EEG, EMG ve EOG ile izlenir ve evrelendirilir.
Giindiiz 2 adet REM ile uykunun baglamasi narkolepsi tamsini koydurur.




KULAK BURUN BOGAZ ve BAS BOYUN CERRAHISI A.D.
EPWORTH UYKULULUK SKALASI

Tarih:

Ads, soyadh Dosya No:
" Boywre Boyun Gevresi:
Kilosu: Yagl:
vKifkaim®) Ameliyat ve Tarifi:
ACKLAMA 7 oo o
‘Agiri yorgun oldugunuz zamaniar disinda, agadidaki durumlarda uykuya
- dalma olasiliginiz nedir? {Latfen, buntardan herhangi birini yakin zamanda)
yapmamis olsaniz bile, yapbginizda ne olurdu diye diglinerek yanit
veriniz. )

0 - Uyuklama hig olmaz

1 - Uyuklama gansi az {nadir)

2 - Uyukiama sansi orta (bazen)

3 . Uyuklama ganst yliksek (her zaman)

O Preop
C Postop

‘Oturur durumda, gazete veya kitap okurken

Televizyon seyrederken

- Pasif olarak toplum iginde otururken
(Grn: Tivatro seyrederken, konfarans izlerken)

" Ara vermeden en az 1 saatlik araba yolculugu sirasinda
(Arabay: bagkas: kullanwken)

Ogleden sonralar uzanirken
Birisi ile oturup konusurken

Alkol alinmamis gle yemeginden sonra sessiz
ortamda otururken

Trafikte kisa bir stire i¢in durdugunda arabada beklerken

TOPLAM

Araba kullanirken

Sekil 2.27 Kiinigimizde kullarilan Epworth Uykululuk Skalasi formu(325, 326, 327).




Uykuya Dalig Siiresi Uyku Halinin Derecesi
>10 dk. Normal

5-10 dk. Orta dereceli uyku hali
<5 dk. Siiddetli uyku hali

“Tablo 2.11 MSLT ile uykululuk halinin dereceleri.

Uyamkhgin Korunmasi Testi (Maintenance of wakefulness test-MWT)
MSLT’nin tersine bu defa hastanin uyumamaya cahsmast istenir.
MSLT’de oldugu gibi uyku laboratuvarinda gegcirilen bir gece sonrasi
yapir. Hasta gozleri kapalyken uyumamaya calisir. Hasta yatar degil
oturur pozisyondadir. Test yine MSLT deki gibi 5 periyottan olusur. Testten
20 dk. sonra hala uyku yoksa veya en az 1 epokl uyku saptaninca
periyoda son verilir. Test sonunda uyku latansi 12 dk.’dan kisa ise test
pozitif olarak kabul edilir. MWT tesii eger Olgum yapllan kisi ugak, ig
makinesi veya dikkat gerektiren bir isi yapacak ise MSLT'den daha ¢ok
tercih edilir (330, 331).
.'Pupillometr‘i
" Esas olarak uyku ve uyaniklik sirasindaki pupilla capi farklihklarina
dayanan bir testtir. Genig ve stabil bir pupilla uyaniklikla iligkilidir. Klguk ve
degisken bir pupilla uykuyu gésterir. Uyku halinin fizyolojik olarak sensitif
bir sekilde tespit edebilir ancak uygulamasi zor bir testtir(324).

2.2.12. OSAS Siddeti (61)

Uykuluk Hali -
Az dikkat iéteyen isler yaparken

(Brnegin TV seyrederken)

Onta Dikkat isteyen igler yaparken
(Ornegin ig toplantisinda)
Siddetli | Cok dikkat isteyen igler yaparken

(6rnegin araba kulianirken)

- Tablo 2.12 OSAS Siddeti




2.13. OSAS Tedavisi

Tedavi Endikasyonlan

Nazal CPAP kullanma endikasyoniart 1992 yilinda Buckle at all
érafmdan yayinlanmistir  (332). AHI uykuda solunum bozuklugu
"'Igijmlerinde en sik kullanilan Slglim metodudur. Apne indeksinin 5 olmasi
iormalin Gst limitini gbsterse de gercekie apne indeksi ve uyku
_polinmelerinin siddeti tedavi karannin alinmasindaki yardimi agik degiidir.
.'Sadece bir 6lcim sonucuna glivenerek tedavi endikasyonu koymak olay
_égm basitlestirmektedir. Prognoz yas, oksijen desaturasyonunun siddeti,
uyku boliinmesinin siddeti ve hipertansiyonun olup olmamasindan
étkilenmektedir (333). Tedavi edilmemis OSAS hastalarinda yapilan bir
~aragtirmada, AHI 20’den biiylik olanlarn, 20°’den kiiguk olanlara gore
éniamll derecede ylksek mortaliteye sahip olduklan gosterilmigtir (334).
Bu nedenle AH!I>20 olan tiim hastalar mutlaka tedavi edilmelidir. Ancak
bazi aragtirmacilar da semptomatik hastalann AHP'leri 30°dan buyuk ise

OSAS’1 neden tedavi ederiz?

OSAS giinduz asin uyku hali, hayat kalitesinin digmesi, insulin
direnci, motorlu arag kazalan ve vaskuler morbidite-mortaliteye neden olan
bir hastaliktir (336, 337, 338). CPAP tedavisiyle horlama ve giindliz agin
uyku hali, vaskuler fonksiyon ve hayat kalitesini artirmaktadir (339, 340,
341, 342, 343). Klinisyenin en ¢ok zorlandiji nokta ayn siddetteki
hastahgin herkeste aym sonuglar dojurmamasi ve kigiye 6zgu farkhiliklarin
olmasidir. OSAS tedavilerinin kabul edilmesi veya uyumu zor
- olabilmektedir. Ayni zamanda baz! tedavi segenekleri her seferde etkili

olamayabilir ve uzun dénem sonuglan kesin olarak bilinmemektedir.
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OSAS'In  siddetini derecelendirmek icin  AHI geleneksel olarak
kullaniimaktadir. Daha énce de belirtildigi gibi American Academy of Sleep
-Medicine, sleep apneyi hafif(5<AHI<15), orta (15<AHI<30) ve siddetii
(AHI>30) olarak {ge aywmigtr (61). Semptomatik, siddetli OSAS
hastasinin tedavisi goreceli olarak kolaydir. Asit zor olani semptomiari
:belirgin olmayan siddetli veya siddeti az olan ama belirgin semptomtar
olan OSAS hastasinin tedavisidir.

- Hastanmin Degerlendirilmesi

Basarilli tedavi, eksiksiz hasta dederlendiriimesi yapilmadan
saflanamaz. Hastanin en ¢ok sikéyeigi olduju semptom Onemlidir. Eger
“hastanin baslica semptomlan arasinda horlama, yorgunluk veya gunduiz
asin uyku hali, vaskuler risk sorunian var ise CPAP tedavisi hasta icin iyi
bir segenektir. Bu hasta boliinmus-gece PSG’nin yapilmasi igin iyi bir
“adaydir (344, 345, 346) .Eder hastada yorgunluk ve giindiiz agin uyku hali
CPAP"1 kabul edip, uyum gbsterme olasiigi zayiftir. Bu hastaya boltinmiig-
- gece PSG degil, tim gece diagnostik PSG yapiimas! uygundur (347, 348).
Klinisyenin bilmesi gereken dnemli bir nokta da gunduiz asin uyku haline
sadece depresyon ve yetersiz uykunun da neden olabilecegidir (349).
Hastanin vardiyall iste c¢alisip calgmadid,, hastada es zamanl
katapleksisiz narkolepsi ve idiopatik hipersomnolans gibi hastaliklarin olup
olmadi§i arastinlarak etiyolojiye yonelik tedavi segenekleri disuntimelidir.

Hastanin potansiyel olarak tedaviden vyarar godrecegi kararna
varildiktan sonra yapiacak ilk ig, hastanin yasam tarzi ile ilgili uykuya
negatif etkisi olabilecek durumlan (sedatif ve alkol kullanimindan kaginma,
uygun uyku hijyenini saglamak, sigaranin birakimasi ve vucut formunun
korunmasi vb.) diizeltmektir. Daha sonra CPAP denenir (350, 351). CPAP
denemesi laboratuvar sartlarinda bir teknisyen tarafindan yapilirsa en iyi
sonucu verir. Bu sekiide yapillan denemede en uygun basing saptanir
(352). Daha dncede bahsedildidi gibi bu basincin ayarlanmasi tam veya
bdliinmiis gece uyku galismalanyla elde edilmektedir.

Yasl hastalarda ve nazal konjesyonu olan veya agizdan hava kacist

olan hastalarda maske iginden sicak buhar verilmesi &zellikle yararl
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olabilmektedir {353, 354).

Sieep Apne Siphesi Olan Hasta

Siead Apns Variiim Gisteren
Pozitif Bulgulann Varkd

Crta vaya Gok

Az BC=43-48 (orta), BC>48 (gok
BG <43 om G {orta). BC>48 (gok)

Gundiz Sempiomiar i

‘ Folisomnografi
Yok veya Hafif  Ora-Siddetit - — % imkam Yar mi7?

| -
Konservatif ) EH ar

Tedav! gl

-

Poligrafi Polisomrografi(PSG)

| i

IRDI<5| | RDI515 | |ROi=30] | AHIsS| [AHIE-15] | AHI«a0]

3

Glind(e Gindliz CPAP Glindiiz Gurdlz  CPAP
SempiomianSemptomiar: Cemrahi  Semptormian  Bermaptomlan Cerrahi

Yj"ﬂ 1 P

Orda Yok Orta Yok Oria Yok Oita
Haff  Siddetli Hafif Siddeth Haff Biddet Haff Siddelthk

I | b ! !

Konservatif PSG Konsarvalif CPAP Konservatif Narkalepsi  Konservatif CPAP
Todavi Tedavi Cerraht  Tedavi vh. . Tedavi Cerrahi

Sekil 2,28 OSAS distniilen hastamn tan ve tedavisinde énerilen karar algoritmasi.

Pozitif basing (CPAP, BPAP) alternatifi olarak ikinci Basamak
Tedavi

Uygun ayarlamalar ve uygun etkili basincin saptanmasina ragmen
ytiksek AHI veya giindiiz asin uyku hali olan hastalarin bir kismi pozitif
basing tedavisini ya tolere edemedikleri ya da uyum saglayamadiklari igin
istemeyeceklerdir. Bu olasilik basingh hava tedavisi verilen hastalarnn
yakindan takip edilmesinin énemini géstermektedir. Bu hastalarda basingl

hava tedavisine alternatif olan ve hastanin sikayetlerini ve ozellikle
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- yvaskiler riski dusiirecek diger tedavi yéntemleri planlanmalhdir (Sekil 2.29).
Bu tedavi yodntemlerinin segiminde hastanin asil sikayetleri dnemli rol

- oynar.

Obstiiktif Sleep Apne

Pozitif Basinca
intolerans

; Primer Sorun: | Primer Sorun: | Primer Sorun:
| Horlama GAUH Vaskiiler Risk |

Sekil 2.29 Hastanin primer gikayeti lizerine odaklanma.

Asil Sorunu Horlama Olan Hastalar

Hafif OSAS’lI (AHI 5-15), yorgunluk veya glindliz asin uykululuk hali
sikayetlerinin minimal oldugu, asil sikayeti horlama olan hastalarda agiz ici
arag kullanimi veya izole palatal cerrahi kabul edilebilir bir ¢bziimdiir (353).
Hastalar, agiz i¢i araglan basingh hava tedavisine tercih edebilider (356).
Ancak hastanin tedavi edildigi diisiinilip takipten ¢ikartimamahdir (342).
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?Agaz ici ara¢ kullaniminin istenmeyen etkileri arasinda dis hareketlerinde
‘ginirlama ve 1sirma sirasinda rahatsizlik verme oldudu bilinmektedir (357,
-'358).‘ Ancak adiz ici arag kullamminin uzun dénem sonuglan tam olarak
- ortaya konmus degildir.

| Klasik bisturi ile yapilan UPPP, lazer yardimiyla uvulopalotaplasti
(LAUP) ve somnoplasti (yumusak damag@a radyofrekans uygulanmast) gibi
- teknikler de boyle hastalar icin iyi birer segenektir (359, 360).

: Genel olarak palatal cerrahiler tek baslanna horlamaya etkilidirler.
' Eger tonsillektomi de eklenirse hafif OSAS, tam olarak tedavi edilebilir.
: Ancak adiz i¢i arag kullanminda oldugu gibi bu hastalarn da tamamen
tedavi edildigi disiinuliip takipten cikarmak hata olur. Palatal cermrahi
sonrasl da uzun sure takip vazgecilmezdir(361).

Nazal patolojinin varliginda, nazal patolojiyi duzelten cerrahiler de
horlamay! oldukga iyi tedavi edebilir ve tedavinin planlanmas: agamasinda
nazal obstrikksiyon mutlaka degeriendiritmelidir. Nazal obstruksiyon
tedavisi efer hastada kraniofasiyal veya orofaringeal dokularda bir
anormallik yok ise yararl olabilmektedir. Giinduz burun tikanikhd, OSAS
icin obesite, boyun gevresi kadar oimasa da bir risk fakidridir. Nazal
obstriiksiyonun tedavisiyle, adiz solunumundan normal nazal solunumuna
gecilecek ve bodylece uykuda agzin agilmasina gerek olmayacagi icin daha
dnce de agiklandigi gibi orofaringeal hava yolunun daraltici etkiler (dilin ve
mandibulanin arkaya yer degistirmesi vb.) ortadan kalkmig olacaktir. Ayrica
cocukluk ¢aginda kronik nazal obstriiksiyon ve beraberinde getirdigi etkiler
nedeniyle kronik adiz solunumu, maksillofasiyal gelisim bozukiuklarina ve
Ust hava yolunu cevreleyen hem iskelet ¢ah hem de yumusak doku
anomalilerine neden olabilmekiedir. Nazal obstrilksiyon tedavisinde
medikal (antihistaminik, nazal steroidler vb.), cerrahi tedavi segenekler
(septumplasti, konkaplasti, radyofrekans cerrahi, konka biilloza cerrahisi
vh.) kullanilabilir (362, 363, 364).

Asil Sorunu Kardiyovaskiiler Risk Olan Hastalarda

OSAS hastalan yiiksek vaskiler morbidite ve mortalite riskine
sahiptirier ( 365). Eder hasta, belirgin gindiz asi uyku hali gibi
semptomlan olmayan ancak vaskiiler komorbiditesi olan bir hastaysa
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. CPAP tedavisini kabul etmesi zordur (348). Ayni zorluk agiz igi arag
kullanimi icin de gecerlidir. OSAS tedavisinde kuflanian cerrahilerin,
OSAS ile iligkili vaskiler komorbiditeyi diizelttigini gdsteren, trakeostomi
harig, kesin verilerle desteklenmis bir caligma yoktur (366, 367). OSAS ile
iliskili vasklier riske hipoksinin neden olduguna dair kamtlar hizh bir
sekilde birikmektedir (368). Bu durumun intermittan hipoksinin neden
oldugu iskemi-reperfiizyon sikliislerinin ortaya cikardigi reaktif oksijen
bilesikleri ile iligkili oldugu disiiniiimektedir (369). Hayvan caligmalarinda

intermittan hipoksinin sempatik tonusta artiga neden oldugu gézlenmistir
ve bunun da katekolamin salgilanmasiyla kan basincinin artmasina neden
olmaktadr (370). CPAP tedavisini tolere edemeyen hastalarda gece
oksijen verilmesi belki kabul edilebilir (371), ancak yarar konusunda

kanitlar yetersizdir.

Asil Serunu Giindiiz Semptomlar: Olan Hastalarda

Giindiiz semptomlarinin (yorguniuk ve uykululuk hali gibi) CPAP
tedavisine cevap verip vermediginin belirlenmesi Snemlidir. CPAP
tedavisini kabul etmede kararsiz olan hastalarda, bu durum (gunduz
semptomlannin duzelmesi) hatiri sayllir bir sekilde hastayl ikna etmeye
yardimci  olabilir. Boéyle hastalarda, kronik uykusuzluk (glnddz
yetersizliklerinin en sik nedenidir) ve depresyonun mutlaka ekarte edilmesi
gereklidir (372). Bunun igin objektif bir test olan MSLT kullanilabilir. MSLT
ile giindiiz agin uykululuk halinin siddeti de belirlenebilir, katapleksisiz
narkolepsi ve idiopatik hipersomnolans tanilan koyulabitmektedir (373).
Giindiiz semptomlarini diizelten tedaviler, yagsam kalitesini arturir ve

hastalann tedaviyi kabul ve uyum saglama sansini yukseltir Ancak bazi

hastalarda CPAP veya BPAP tedavisine ragmen gunduz semptomlan
devam eder. Pack et al (373) CPAP’a ek olarak modafinil{Provigil)’in oral o
kullarumu ile bu sorunu ortadan kaldwrnustir. Amfetamin digindaki gunduz )
performans arttincilarinin, giindliz semptomlart belirgin hastalarda guvenle

kullanilabilir  (374).Guniimiizde OSAS hastalarinda tek bagina bu

stimulantarin kullanimi énerilmemektedir (373, 375).

Eger hasta CPAP tedavisini kabul etmiyorsa, ikinci basamak tedavi

seceneklerine gegilmelidir. Bu segenekler arasinda medikal tedavi, agiz i¢i
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f_ ara¢ kullanimi, cerrahi tedavi vardir. Ozellikle tekrar vurgulanirsa vaskuler
riskin - ¢ok iyi degerlendirilmesi gereklidir. Edger ihtiyag varsa
- kardiyovaskUler riskin dustnuldiiglu vakalarda, kan basincini monitorize
i etmekten kaginilmamalidir.

- Yasam Bi¢im Diizeltme

| OSAS hastasinin tedavisinde g6z 6niine alinacak birgok faktér vardr.
_Obstriksiyon boélgesini dlzeltmenin  yaninda OSAS’'n olasi risk
faktorlerinin de dizeitiimesi gereklidir. Kilo verme, uykusuz kalmadan
kaginma, sigara, alkol ve sedatiflerden uzak durma sézii edilen fakiérierin
duzeltiimesinde alinmasi gereken baslica énlemler arasindadir,

Apne geligimi ile kilo verme arasinda dogrusal bir iliski vardir. Anlamli
oranda zayflamanin AHI'de de belirgin azalmaya neden oldugu
gorulmustur.

Tek basina kilo verme OSAS hastalarnnin ¢ogunda kirli saglamaz.
Pozisyon tedavisi de segilmis nadir hastalarda veya CPAP tedavisiyle
kombine olarak kullanitabilir Pozisyon tedavisi, hastalarin uyurken yan
yatmalan ve baslarini 30° - 60°de tutmak icin desteklemelerinden ibarettir,
Pozisyon tedavisi, REM uykusundaki apne siresi ve sikligini
etkilememekle beraber, farinksin stabilizasyonunu artirarak ortalama apne
sikhigini disurebilmektedir. Pozisyon tedavisine daha ¢ok hafif OSAS’t olan
ve sisman olmayan hastalar cevap vermektedir. Klasik PSG kayitlarindan,
pozisyon tedavisine cevabin olup olamayacag: belirlenebilmektedir (360).

Ust hava yolunun elektriksel uyansi, nazal dilatatorler ve protriptilin
ve mirtazapin gibi ilaglarin OSAStaki degerleri arastinlmis, ancak apneleri

azaltmada yetersiz olduklan saptanmigtir. Béyle tedaviler giiniimizde

yaygin olarak kullanilan tedaviler arasinda degildir (376).

CPAP Tedavisi n

ilk kez 1981'de rapor edildiginden beri nazal CPAP tedavisi, OSAS
tedavisinde en etkili ve en sik kullanilan tedavi secenegidir (376). Nazal
maske yoluyla verilen pozitif basingh havamn, farinkse pnomatik splint
yapisi kazandinp, faringeal hava yolu kollapsini &nleyerek apne ve
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hipopneleri ortadan kaldinr. Ancak, yapilan ¢aligmalarda CPAP tedavisinde
hasta uyumunun %46’'lara kadar dustagu goérilmektedir (377). Son
galigmalarla birlikte literatlirde CPAP kullaniminda hasta kompliyansinin
ortalama %65-90 arasinda oldugu bildiriimektedir. CPAP kullamminda,
kompliyans daha ¢ok belirgin giindiiz agin uyku hali olan hasta grubunda
yiiksektir. CPAP’In gundlz semptomlanni dizeltici etkisi, bu hastalarda
tedaviye uyumu kolaylagtirmaktadir. Saglik birimlerinde yogun hasta
egitiminin uygulanmasi da uyumun artmasina yardim edebilmekiedir.
CPAP Yan Etkileri

CPAP tedavisinde en sik karsilasilan yan etkiler rinore, nazal
konjesyon ve kuruluk, maskenin rahatsizlik vermesi, hava kacgigina baglh
konjunktivit, cilt tahrisi, klostrofobi, cihazin glrlltiist, zor ekspiryum,
aerofaji, goguste rahatsizik ve yatak arkadaginin intoleransidir. Nazal
konjesyon ve maske intoleransi CPAP tedavisine uyumun dugmesine en
sik neden olan yan etkilerdir. Nazal semptomlar CPAP cihazina eklenen
sicak buhar eklenmesi ve nazal topikal steroidlerin kullanimiyla
giderilmeye calisimaktadir. Rakotonanahary et al (378) sicak buhar
eklenmesinin cihaza uyumu arttirdiini ve nazal semptomlan azalttigini
gdstermiglerdir.

CPAP tedavisine zor ekspiryum nedeniyle uyum saglayamayan
hastalarda ise BPAP tedavisine gegilebilir. Otomatik titrasyon yapan CPAP
cihazlann da ortalama hava yolu direncini dugsurerek hastaiann
rahatiamasini saglayabilmektedir.

Ag1z ici apareyler

Agiz ici arag uygulamalan daha ¢ok horlama icin kullaniimakitadiriar.
Bu cihazlann OSAS tedavisindeki yerini arastiran randomize ve kontrolil
caligmalar yeterli degildir. Dil veya genede yer degistirmeye neden olarak
posteriorda faringeal hava yolu agikhdinin artiriimasi prensibiyle etkilerini
gosterirler. Adiz igi arac tedavisi, temporomandibular eklem hastah@
olanlar ve santral apnesi olan veya nazal obstriksiyonu olan hastalarda
kontrendikedir. Bu cihazlar dislere tutturularak kullamldigi igin hastanin
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sadlikll ve yeterli sayida dislerinin olmas| gereklidir. Adiz ici araclar giddetli
OSAS veya belirgin noktiimal oksijen desatiirasyonu olan hastalarda
kullanlmamahdir. Son zamanlarda hafif-orta OSAS’llarda yapilmig ki
calisma, agiz ici araclara gore CPAP'In AHI ve glinduz semptomiarini gok
daha iyi dlizelttigi saptanmigtir (379, 380).

OSAS’1n Cerrahi Tedavisi

OSAS tedavisinde CPAP'In basarill olmasina ragmen tedaviyi kabul
etmeyen veya tedaviye uyum saglayamayan hastalann sayisi oldukga
yiiksektir, Bunun sonucu olarak da cerrahi tedavi birgok hastada tercih
edilebilecek bir tedavi yontemi olarak halen dénemini korumakiadir. OSAS
kontroliinde kullanilan ilk tedavi yéntemi cerrahidir. O dénemde adi OSAS
olmasa da ayni klinige sahip pickwickian sendromlu hastalara ilk kez Kuhlo
trakeostomi yapmaya baslamistir (15). Trakeostomi ile st solunum
yollarindaki hava gegisine engel olan obstriksiyon yeri by-pass edilerek
OSAS tedavi edilmistir. Trakeostominin morbiditesi ve hastalann sosyal
nedenlerle kabul etmede zorlanmasindan dolayr cerrahi tedavide gozler
obstriilksiyon bolgesine spesifik daha sinrh ve non-invaziv cerrahi
tekniklerin gelistirimesine gevrilmistir. Bilindigi gibi OSAS’In olugmasinda
birden cok faktdr rol oynamaktadir. Ancak, hepsinin ortak ozelligi ust
solunum yollannin agikliginin idamesini saglayan hassas dengenin negatif
tarafa kaydirmaktir.

ideal cerrahi tedavi, belirlenmis olan obstriiksiyon bolgesine ydnelik
olmall ve buradaki problemi en az morbidite ile uzun slire ortadan
kaldirabilmelidir. ilk kez Fujita (16) tarafindan tip literatiriine sokulan
UPPP, orofaringeal obstriiksiyonu diizeltmeye yoneliktir ve OSAS tedavisi
icin en sik kullanian cerrahi tekniktir,. OSAS’a asil neden olan bir fakior
olarak hipofaringeal obstriiksiyonlarin saptanmasindan sonra, cerrahi
tedavi sonuciannin iyilestirilmesi igin genioglossus ve hyoid ilerletme
ameliyatlar gelistirilmistir (381, 382). 1980l yillann baslannda birgok
arastrmaci mandibulaya yoéneiik cerrahi yaklagimlann OSAS'I tedavi
edebilecedine dair yayinlar yapmislar (383, 384, 385) ve yeterli mandibuiar
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ilerfetmenin ancak es zamanl maksillar ilerletmeyle sagdlanabilecegini
: savunmuslardir (386). Maksillo-mandibular ilerletme aynl zamanda en
. genig refropalatal alan sa§layan ve sonuglan en iyi olan cerrahi tedavidir
387, 388). Gunumiizde, OSAS'da (st hava yolu obstriiksiyon bdlgesini
- ortadan kaldirmak igin en sik kullanilan cerrahi teknikler arasinda UPPP,
- genioglossus ve hyoid ilerletme ve maksillo-mandibular ilerletme vardir.

OSAS tedavisi igin farkli bir teknik olan radyofrekans enerjisini
kullanan prosedurler rapor edilmig, baglarda hayvan calismalan bunu
takiben klinik caligmalarda edilen olumlu sonular ile OSASn cerrahi
segenekleri arasina girmistir (389, 390, 391, 392, 393).

2.2.14. Obstriiksiyon Bolgesinin Belirlenmesi

Ust hava yolundaki obstriiksiyon bolgesinin dogru olarak lokalize
edilmesi uygun cerrahi tedavinin segilmesi iin gereklidir. Baska bir degisle
cetrahi tedavinin basansini etkileyen en énemli asama obstriiksiyon bolge
veya bélgelerinin saptanmasidir (390). Obstriiksiyon bdlgesini dodru olarak
gbsterebilmeyi amaclayan bircok teknik geligtirilmistir. Bu amacla sadece
uykuda, sadece uyanikken veya hem uykuda hem de uyanikken yapilan
metotlar vardir. OSAS'In patogenezine uygun olarak uykuda yapilan
metotlarin gdsterdigi obstritksiyon bolgesi, gercek obstriiksiyon bdlgesine
daha yakindir. Aksine uyanikken vyapian metotlar da kullanim
kolayliklanyla 6n plana gikmaktadir. ideal olani, uyanikken uykuda olan
obstriiksiyonu gésteren bir metottur. Ancak giinimiizde ne uykuda ne de
uyaniklikta obstriksiyon bélgesini tam olarak gosterebilen bir metot yoktur.
Teknolojik ileriemelerle OSAS tedavisindeki bu eksikligi kapatmak icin
uygun tani metodu hailen arastinlmaktadir. Uykuda uygulanan tekniklerin
arasinda nazofaringoskopi, fluroskopi, basing 6lctimleri, bilgisayart

tomografi, manyetik rezonans gérintiilleme vardir (394).
Endoskopi

OSAS’da obstriiksiyon yerinin tespiti icin uyku sirasinda yapilan
teknikler arasinda ilk kullanilaridir. Ust solunum yollanmin uykuda direkt
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(gorlis alinda degerlendirilmesini sadlar. Ancak endoskobun uyku sirasinda

hareket ettirilmesi geregi, Ust solunum yollan direncini artirmasi, ust hava

‘yolu gapini daraltmas) ve nazofaringoskobun kendisinin stent etkisi
_'dezavantajlandw.. Ayrica uykudan once kullanilan lokal anestezi Ust hava

-yollari &zelliklerinin degismesine neden olabilmektedir (395).
Fluroskopi

Ust hava yollarinin i yapisini x-ray isinlanyla gézlemeye dayah bir
* tekniktir. Sadece (ist hava yolunun uykuda dinamik gériintlilenmesi degil,
‘faringeal hava yolu digindaki bolgelerin de degerlendiriimesini saglar.
Omegin servikal vertebra hareketlerini, hyoidin agagiya yer degigtirmesini,
" apne sonundaki ¢ene hareketleri dinamik olarak gorilebilmektedir. Diger
metotiarla karsilastinldiinda anestezi kullaniimasina ihtiyag olmamasi
: Gnemli bir avantajidir (394). Ancak fluroskopinin bir takim dezavantajlar da
“vardr. Radyasyona maruz kalmmasi nedeniyle gece boyunca
uygulanamaz. Bu nedenle  uykunun tim  evrelerinde  hasta
© degerlendirilemez. Bu dnemli bir dezavantajdir ginkl REM ve N-REM’deki
| list hava yolu kollapslari farkiiliklar gésterebilmektedir (394). Fluroskopinin
~ {ist hava yolunu iki boyutlu gdstermesi nedeniyle bu teknikle obsiruksiyon
" yerinin net olarak gésterilmesinde zorluk vardir. Kontrast madde olarak
- baryumun kullanimasi, uykunun indiiklenmesi igin sedasyonun gerekliligi
" ve daha once de belirtildigi gibi radyasyona maruz kalinmasi da
dezavantajian arasindadir.

Kataterler

Ust solunum yoluna vyerlestirilen kataterler ile apne sirasinda
obstriiksiyon yerini lokalize eden basing degisiklilerinin oicuilmesi, teknigin
dayandigi temeldir. Bunun igin bir cok farkh teknik kullanilmisgtir. Sivi dolu
kataterler {396), hareket edebilen kataterier (396, 398) ve mikroiglemcili
sensorlar (399) olan kataterler bunlara 6rnek verilebilir. Sadece 1 adet
hareketli sensoru olan veya birden ¢ok sabit sensoru ofan teknikler oldugu
gibi birden fazla hareketli sensoru olan teknikler de vardir.




Katater teknigi kullanmanin, diger teknikierden endoskopi, fluroskopi,
BT ve MRG'ye stinlligl tim gece boyunca dlglimun yapilabilmesidir. Ne
kadar gok sensor kullanilirsa obstriiksiyon yeri veya yerlerini beliriemede o
kadar basaril olunur. Ornegin posterior koana, yumusak damak kenarina
ve hyoid kemik seviyesine yerlestirilen sensorlar ile retropalatal veya
retroglossal obstriiksiyon bélgeleri ayirt edilebilir. Sadece yumusak ve dil
kokiine yerlestirilen sensorlar ile obstriiksiyonun dil kdkinden mi yoksa
supralaringeal hava boslugundan mi kaynaklandi§l anlagilamaz. Gunku
teknik obstriiksiyonun sadece alt sininn gosterebilmekiedir. Birden fazla
obstrilksiyonun varliginda sadece alt sinirdaki obstriksiyon bolgesi
taminacakiir.

Ust hava yoluna konulan katater ve bu sirada kullanilan anestezi Ust
hava yolu dinamiginde degisikliklere neden olmakiadir. Faringeal
refleksieri etkileyen lokal anestezi, kollabe olabilir blgelerin degigsmesine
neden olabilmektedir. Mekanoreseptorieri etkileyerek kataterlerin arousal
gelisiminde eksiklije neden oldugunu savunanlar da vardw. Ayrica Ust
havayollarina yerlestirilen bu kataterler uykuyu ve uyku kalitesini bozabilir
(400). Ayrica sokulan kataterin hareket ettirilmesi de hatah olarak obstruktif
olay olarak tamnabilmektedir.

Bilgisayarlt Tomografi (BT)

Bilgisayarh  tomografi Ust hava yolunu Kkantitatif olarak
degerlendirebilen non invaziv bir tekniktir. Tlim hava yolunu polisomnografi
ile beraber degerlendirebilmesi ve non invaziv olmasi avantajlandir.
Sadece aksiyal kesitlerde bilgi verdigi igin 3 boyutlu bilgi vermemesi, kisa
sireli kayt imkanimin olmasi ve radyasyona maruz kahnmasi
dezavantajlan arasindadir (394).

Manyetik Rezonans Goriintiilleme (MRG)

OSAS hastalannin (st hava yollannin dinamik degisikliklerini dlgmek
icin uykuda MRG'dan da yararlanilmaktadir. MRG, yumugak doku
hakkinda daha ayrintili bilgi verir. Radyasyona maruziyet yoktur. Birden




fazla planda goruntli elde edilebilir. Farinks, ylksek c¢ézindrlikte
gbriintiilerle gergek zamanl olarak izienebilmektedir. lkeda et al (401),
uyanikken ve uyku sirasinda mid-sagital MRG cekilerek OSAS’l ve normal
kisilerin (ist solunum yollarnin kesitsel alanlannin degerlendirildigi bir
calismada, uykuda USY'da anlamli daralma tespit edilmistir. Ayni
galismada OSAS’I oimayan olgularin USY’da MRG ile bir daralma olmadigi
ancak OSAS" olan olgularin her ne kadar da uykudakinden farkli sekilde
ve darlikta da olsa yine de bir daralma oldugdu tespit edilmis ve OSASl:
hastalarda uyanikken cekilen MRG'nin  uygun cerrahi tedaviye karar
vermede yararh olacag diigiinlilerek rutine girmesini énermiglerdir. Turhan
ve Ding . (402) yaptiklan galismada uyanikken gekilen MRG'larda saglikls
kisiler ile OSAS hastalannin yumusak damak uzuniugu, uvulanin
maksimum uzunlugu ve vallekula dil kokl arasindaki mesafelerde anlamb
uzama tespit etmisler (Sekil 2.30) ve eder uykuda MRG yapma imkant
yoksa uyanikken yapilan MRG tetkikinin de degerli oldugunu
vurgulamislardir. MRG tekniginin dezavantajlari arasinda tlim gece kayit
imkanmnin olmamast, her kesit icin gegen zamanin uzun olmast, ayni anda
polisomnografi yapitabilme imkaninin sinirh olmasi, uykuyu indiiklemek igin
sedasyona ihtiyag olmasi, cihazin gurlitiisi ve klostrofobisi olan ve 140

kg.’dan agir hastalarda uygulanamamasi sayilabilir.
Flekstiip Reflektometri

Akustik yansima metodu ilk olarak burun probu ile OSAS’h uyanik
olgularda burun ve nazofarinksi degerlendirmek igin kullanilmstr. Fakat
horlama ile olusan guriiltiiden ve iglem sirasinda kullarilan agiz parcasinin
uyum zorlugundan dolayi bu iglemi uyku sirasinda uygulamak mumkin
degildi. Ancak, burun, farinks ve 6zefagusa konan fleksibl tupin bulunmasi
bu metodu uyku sirasinda da st hava yolu daralmasini degerlendirmeye
uygun hale getirmistir. ilk kez 2001 yilinda Faber et al (140) tarafindan
tanimlanan bir tekniktir. Teknik obstrilksiyon yerini belilemede akustik
dalgalardan yararlanmaktadir. Akustik dalgalar, yapilan calismalarla

giivenilirligi ortaya konulan, nazal kavite hakkinda dinamik bilgi veren




akustik rinometride kullanitan bir tekniktir. Faber et al (140) yaptiklan
callsmada Rhinosleep ile elde edilen obstriksiyon sayilaryla PSG'den
elde edilen AHIl arasinda bir korelasyon oldugunu ve Rhinosleep
obstriksiyonlan ile PSG apne ve hipopneleri arasindaki senkronizasyonu
gdstermislerdir. Turhan ve Ding (402), 15 hasta ve 9 kontrol grubundan
olusan caligmalarinda, bir gece boyunca Rhinosleep’ten elde edilen
obstrilksiyon sayllaninin, saat cinsinden hastanin  uyudugu sureye
béliinmesiyle elde edilen Rhinosleep indeksi ile egs PSG'den elde edilen
AHI arasinda bir korelasyon oldugunu gdstermiglerdir (Sekil 2.31). Yine
ayni galismada dil koki obstrilksiyon sayilart ile MRG'daki PMU ve HAS
arasinda negatif bir iliski saptanmustir (Sekil 2.32).

VT:Vallekiila dil kokii

PM-U: Pyterigomaxillare-Uvula Tipi
Max-Sp:Uvulamn maksimum kalinhg
OAS:Orofaringeal hava bosiugu
PAS:Posterior hava boslugu
HAS:Hipfaringeal hava boslugu

Sekil 2.30 Mid sagital olarak gekilen MRG'de list hava yolunda bakilan mesafeler(402).
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' Rhinosleep metodu uyku boyunca Ust hava yolu acikhiginin dinamik olarak

glgliimesine izin verir. Bu metot noktiirnal faringeal dinamikleri anlamay!

kolaylagtinr ve OSAS tedavisinden énce ve sonra Ust hava yolunu

" degerlendirmede bize yardime olabilir (402).
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Sekil 2.31 Bir gece boyunca olugan obstrilksiyon sayisinin, saat olarak uyuma stresine

boliinmesiyle eide edilen Rl ile AHI arasindaki korelasyonu gésteren grafik (402).
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Sekil 2.32 Rhinosleepten elde edilen dil kékii obstriksiyon sayiian ile PMU ve HAS
arasindaki negatif iligkiyi gosteren graflk (402).




OBESITE CERRAHISI

OSAS gelisiminde obesite major risk faktérii oldugu igin, kilo vermeye
yonelik tedaviler uzerine odaklaniimistir. Malabsorbsiyon ve mide hacminin
é'mlrlanmaSEyla kilo kontroluniin saglanmasi igin yapilan vertikal bantl
gastroplastiler ve/veya gastrik bypass ameliyatlan gUnimiizde
kullaniimaktadir ve OSAS' kismen de olsa diizeltebilmektedir (404).
Bununla birlikte, bu operasyonlarla iligkili mortalite (% 0.3-1.6) ve anlamli
branda yara enfeksiyonu, derin ven trombozu, pulmoner embolizm ve
subfrenik apse gibi perioperatif ve potansiyel hematolojik ve nérolojik
sonuglan olan mikronutrisyon eksikligi (%70'den fazla), inat¢l kusmalar ve
: yeme algkanlgina adaptasyon sadlayamama (%20-30) gibi gec
- komplikasyonlar vardir (405, 406, 407, 408, 409, 410). Ayrica, ameliyattan
~onceki kilolarinin  uzun ddnemde daha lizerine ¢ikan vakalar rapor
“edilmigtir (411, 412). Basanl sonuglann ahndigi serileri de olmasina
ragmen, bu basarh serilerde bile ortalama postoperatif agriliklar ideal
~agirhiklarin %30-70 Uzerinde plato gizmistir (406, 413, 414, 415, 416).
~Ayrica, anlamli kilo veren hastalann gogunda OSAS’In duzeldi§i saptanmis
olmasina ragmen bir gok hastada anlaml derecede apnelerin devam ettigi
{417, 418, 419) bir caligmada da bariatrik cerrahiden yiliar sonra elde
edilen dusuk kilofar korundugu haide rekiirren OSAS rapor edilmistir (420).
Biitlin bu nedenlerden dolay! bariatrik cerrahiler sadece VKi’i 40tan
yliksek olan veya VKI'i 35'ten yiliksek olan ve beraberinde hayati tehdit
eden kardiyopulmoner bir problem, siddetli diyabet, sleep apne, obesite
iligkili pulmoner hipertansiyon ve dejeneratif eklem hastaligi gibi ko-morbit
bir hastaliyi olanlara yapilmalidir (404).

Orofaringeal Cerrahi

UPPP orofarinks hava yolunu arttiran etkili bir cerrahidir. Yumusak
damagin bir kismi, uvula ve lateral faringeal bantlar ile beraber tonsiller
(varsa) rezeke edilir. Bu cerrahi en temel nokta velofaringeal yetmezlik
olusmayacak en fazla dokuyu ¢ikarmaktr. Rezeke edilen doku miktan
arttkga velofaringeal yetmezlik riski de artar. UPPP OSAS tedavisindeki
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basarisi bircok hastanin hipofaringeal ve orofaringeal obstriiksiyonu oldugu
igin %40 civarindadir (20). Hipofaringeal obstritksiyonu olan hastalarda
velofaringeal hava yolu boglugunun ¢apinin artmasi yeterli olamamaktadir.
UPPP sadece hipofaringeal obstriksiyonu ofan hastalarda yararsiz, mikst
tip obstriksiyonu olan hastalarda ise kismen yararli olacaktr. En iyi
sonuca sadece velofaringeal obstrilksiyonu olan hastalarda ulagilir (421).

Hipofaringeal Cerrahi

Hipofaringeal cerrahi direkt olarak mandibula, dil ve hyoid kompleks
ile iligkilidir (28, 422). Genioglossus kasinin ilerletiimesi sonucu
genioglossus kasinin geriliminin artist ve uyku sirasinda kollapsa yatkinigi
azaltarak Ust solunum yolu obstrikksiyonunu azaltr. Hipofaringeal
seviyedeki obstriksiyonun ise hyoid kemigin anteriora cekilmesi ile
duzeltilebilir oldugunu birgok calisma géstermistir (423, 424). Hipofaringeal
hava yolunu arttirmak igin yapilan ilk prosediirlerde genioglossus ilerletme
ile hyoid kemigin One cekilmesi islemi ayni anda yapimaktayd (361).
Teknik, yillarca uygulanmis ve daha da gelistirilerek daha az morbidite ile
daha iyi sonuglar alinmistir. Genioglossus kasi ilerletmede giinlimiizde
kuHanian teknik intraoral siirlt bir osteotomi yapilarak genial tiberkiil izole
edilip, ilerletiimesinden ibarettir (424). Bu operasyon UPPP ile beraber
rutin olarak yapiimaz ancak OSAS’ll hastalarnin birgogunda ileri derecede
olan Ust hava yolu obstriiksiyonunun olmasindan dolayi secilmis vakalarda
UPPP ile genioglossus ilerletme beraber uygulanabilir,

Genioglossus ilerletme ile hyoid kemigin 6ne gekilmesinin ayni
seansta yapllmasi, bazi hastalarda ileri derecede 6dem geligebildigi icin
uygun olmayabilir. Aragtirmacilar hastalarin  6énemli bir kisminda
genioglossus ilerletmenin yeterli derecede hipofaringeal hava boslugunu
geniglettigini ve hyoid kemik ilerletmeye ihtiyacin kalmayabilecegini
belirtmiglerdir. Bazi yagh hastalarda (>60), genioglossus ilerletme ile hyoid
kemik 6ne gekmenin beraber yapilimasi iyilesmesi gunlerce siren uzamis
disfajilere neden olabilmektedir. Bu nedenden dolayr hyoid kemik 8ne

cekmeyi sadece secilmis hastalarda cerrahi basamak olarak
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uygulamaktadiriar.

Maksillo-mandibular ilerletme OSAS"In cerrahi tedavisindeki en etkili
tekniktir (386, 387, 388) Maksillo-mandibular ilerletme faringeal ve
hipofaringeal hava vyolunu, kemik c¢auda yapud degigikliklerle
genisletmektedir. Maksilla ile mandibulanin beraber 6ne cekilmesi Ust hava
yolu genisligini artirdigr gibi suprahyoid ve velofaringeal kaslarnn da
gerginligini ve kollapsa direnglerini arttinr. Maksillo-mandibular ilerletme,
UPPP ile birlikte genioglossus ilerletme ve hyoidi 6ne g¢ekme
- prosediirinden sonra gikayetleri devam eden OSAS’li hastalarda yapildigr
zaman da lst hava yollannda daha fazla gerginlik fiziksel bogluk yaratarak
rezidliel obstriksiyonlan ortadan kaldirabilir. Hava yolu geniglemesini
maksimize etmek icin maksillo-mandibular  Hlerletmenin  mumkiin
oldujunca fazla yapiimasi gerekir. Son 17 yildir, kraniomaksillofasiyal
uyumsuziugu olan ve diger cerrahi prosediirlere cevap vermeyen hastalara
maksillo-mandibular ilerletme operasyonian yapilmaktadir.

Radyofrekans Cerrahisi

Radyofrekans enerjisi ile doku klglltiimesi ilk kez hayvaniarda dil
kiicliltme arastrmalan ile baslamistir (389). Radyofrekans tedavisinden
sonra koagtilasyon nekrozu ile olusan yaranin iyilegmesi sirasinda
meydana gelen fibrozisin yaratug kontraksiyon yumusak doku hacminde
kiiciilmeye neden olabilmektedir. Lezyon boyutu ile verilen toplam
radyofrekans enerji ve sonugta olusan toplam doku hacim kuglimesi
arasinda siki bir korelasyon vardir. Ayrica verilen radyofrekans enerjinin
sicaklik kontrollii olmasi giiveniliridini arttirmaktadir. Baryumlu grafilerle de
bu kontrol sayesinde yutmanin ve ayrica konusmanin da etkilenmedigi
saptanmustir (392).

Orofaringeal, Hipofaringeal ve Radyofrekans Cerrahilerin

Sonuglan

Orofaringeal ve hipofaringeal cerrahilerin ortalama bagarilari yaklagik
%61°tir. Bu sonug nazal CPAP sonuglanyla, ézellikle uyum problemleri de
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isin icine katlirsa kargllagtinlabilirdir,. Bu cermrahilerde preoperatif ve
postoperatif ortalama AHI'i srrasiyla 48.3 ve 9.5%r Nazal CPAP
caligmalariyla yapilan ¢alismalarda tedavi sorasi AHI ortalamasi 7.2°dir. En

‘duslik oksijen saturasyonlan ameliyat 6ncesi %75'den, ameliyat sonrasi
%86.6'ya cikmigtir. Nazal CPAP tedavisinden sonra en diisiik arteriyal
oksijen saturasyonu ortalama %86.4 ‘dir.

Cerrahi tedaviden en c¢ok yarar gdren hasta grubu hafif ve orta
derecede OSAS’I olan hastalardir. Bu hastalarda ortalama cerrahi basari
%70°tir. Siddetli OSAS’t olan hastalarda ise cerrahi bagar oran yaklagik
%42'dir. Morbid obesitesi (VKi>32 kg/m?) olan ve siddetl; AHI(>60) olan
hastalar en az yarar géren hastalardir. Postoperatif morbidite oranlar
dusuktur. Ortalama hastanede kalma silreleri 2.1 gundur. Goértilen
komplikasyonlar arasinda enfeksiyon (<%2), dis kdkii zedelenmeieri (<%1)
ve mandibulada kalict parestezi, anestezi (<%6) ve seroma (<%2)dir.
Mandibula kindi, konugsma degisiklikleri, yuma degisiklikleri veya
aspirasyon gibi major komplikasyonlar rapor edilmemistir.

Maksillo-mandibular  iflerletmenin basansi %90 veya Ustld(r.
Ontalama hastane kalma siiresi 2.4 giin, en sik morbiditesi alt dudakta ve
cenede gegici anestezidir. 6-12 ay arasinda %87 oraninda bu anestezi
duzelir. Postoperatif kanama ve enfeksiyon g&riiimemistir. Baz hastalarda
tedaviye cevap veren hafif derecede malokliizyon olabilir.

Ozet olarak OSAS'In ilk akia gelen tedavisi CPAP olmalidir. Ancak
CPAP tedavisi veren tim hekimler bilir ki bu tedavi seceneginin
sinirlamalart ve zorluklan vardir. Bu nedenle CPAP tedavisini kabul
etmeyen veya tolere edemeyen &zellikle geng ve hafif-orta OSAS'h
hastalarda cerrahi tedavi CPAP tedavisinin alternatifidir. Cerrahi adayi
hastalara cerrahinin olasi risk, komplikasyon ve morbiditesi hakkinda
aynntih - bilgi verilmesi sartir. Hangi cerrahi prosediriin segilecegi
konusunda hastanin klinidi, fizik muayenesi ve 6zellikle obstriiksiyon yerini
gosterilmesi ¢cok énemlidir ve biiylk yararlar saglanmakla beraber secilen
cerrahinin uzun dénem basar sansinu artirmaktadir.




3. MATERYAL ve METOT

Kasim 2002 ile Mayis 2003 tarihleri arasinda siddetli horlama, uykuda
solunum durmasi ve gindiz asin uyku hali sikayetleriyle Akdeniz
Universitesi Tip Fakultesi Kulak Burun Bogaz ve Bas Boyun Cerrahisine
‘bagvurup polisomnografi (PSG) ile OSAS tanisi koyularak UPPP
] uygulanan 15 hasta caligmaya dahil edilmistir.

_ Ozellik - | Sikik(%) | Muayene Buigusu Sikiik (%)
Horlama 100.00 | Odemli Genis Uvula 93,00
GAU 93,30 | Makroglossi 66,70
Apne 73,30 | Tonsil Hipertrofisi 26,70
impotans 40,00 | Dar Arka Plika 86,70
Libido 26,70 | Dar On Plika 80.00
Sabah Bag 66, 70 | Obesite 60.00
Agnsi
Hipertansiyon 20.00

Tablo 3.1 Calismaya katlan hastalarn anamnez ve otolaringolojik muayenelerinden elde
edilen &zelliklerin gériilme sikhiklan,

Galigmaya katilan hastalann hepsi erkekti, yas ortalamalari 47,3 (38 ile 67
arast), VKI ortalamalan 30,90 (25 ile 45,80 arast) olan hastalarin anamnez
ve otolaringolojik muayenelerinden elde edilen dzellikiler Tablo 3.1°de
veriimistir,

Cahsmaya katilan tum hastalann hikaye, genel ve otolaringolojik
muayeneleri yapilmig, Epworth uykululuk skalalan doldurulmustur.
Hastalann tlmtiine akustik rinometri yapilarak nazal obstruksiyontarinin
olmadig objektif olarak saptandiktan sonra, bir gece spontan uyku
sirasinda PSG uygulanmig, AHI'leri 5 ve lizerinde olan hastalara bir baska
gecede Rhinosleep tetkiki yapilmistr. UPPP uygulanan tim hastalar,
postoperatif 1 gun yogun bakimda, 3 gtin klinik servisinde takip edildikten
sonra, postoperatif 10. glin ve 30. gin kontrole gelmek Uzere taburcu
edilmistir. Daha sonra tiim hastalara en erken postoperatif 90. gtinde
oimak lzere tekrar iki ayn gece spontan uykuda PSG ve Rhinosleep tetkiki
yapimistir. UPPP'nin basan kriterleri; 1)Postoperatif AHI'inin preoperatif
AHP'den %50’si kadar veya daha az olmasi, 2) Postoperatif AHI’lerinin en

fazla 20 ve 3)Postoperatif arterival oksijen satUrasyonunun %80'den
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yiksek oimasi geklinde kabul edilmistir.

Rhinosleep Flekstiip Reflektometri

Resim 3.1 Rhinosleep cihazimin én en (s) ve arkadan goriinidsi {(sag)

Akustik reflektometri sistemi (SRE2000, Rhinosleep version 1.2.1.0,

Rhinometrics, Lynge, Denmark) gicli bir sinyal igleyici aygitir. SRE2000
modeli 6zellikle sistemi kendi kisisel bilgisayarina COM portu ile baglayip
kullanmak isteyen arastirmacilara uygun olan, dijital sinyal iglemci kart,
giris ¢kis (G/C) karti olan ve medikal uygulamalar i¢in onerilen gicg
kaynagina (class I|A) sahip olan bir sistemdir (Resim 3.1, Resim 3.2).

Dijital sinyal iglemcisi bant genigligi 125 ile 20.000 Hz. arasinda
devamli beyaz dalga giriilti Uiretmekte ve bu dalgalan mini proba (Resim
3.2) gbndermektedir. Mini prob kiiciik ve hafif metal gubuk seklindedir (10
cm ve 70 gr.). RhinoFlex tlip proksimali sert, distali yumusak olan 2
kisimdan olugmustur. Tiipun daha kalin duvara sahip olan birinci kismi (0,7
mm duvar kalinhdinda, shore 64A, PVC’den yapilmig) buruna yerlestirilir.
Daha yumusak olan ve duvar kalmigi 0.2 mm olan ve 55 cm
uzunlugundaki ikinci kismi (shore 38A, PVC’den yapiinug) ise farinks ve
dzefagusa kadar yerlestirilir. RhinoFlex tlipin ¢api 5.2 mm'dir ve son ucu
kapalidir (Resim 3.3).
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Resim 3.2 Rhinosleep cihaz! yandan (sol), miniprob (sag alt) ve rhinofleks tip
takilmasinda kullantian pompanin (sol Ust) goriiniisi.

Resim 3.3 Rhinofleks tlip. “0” noktas {yuvarlak iginde). !

Rhinofleks tiip reflektometrinin hastaya yerlestirilmesi

Endoskop yardimiyla hastanin anterior nazal spini ile septum arka
ucu arasindaki mesafe Olciiliip, ayni mesafe rhinofleks tupin “0°
noktasindan itibaren proksimale dogru isaretlenir (Resim 3.4). Tup,
endoskopik goriis altinda nazal kaviteden sokularak, nazofarinks,

orofarinks gegcilip, priform sintislerden ézefagusa ilerletildi. ilerietme iglemi




“0” noktasl koanada septumun posterior ucuna gelene kadar surdiriildi
(Resim 3.5). “0” noktas! dogru yerine gelince rhinofleks tlp reflektometri

Resim 3.4 Fiekstip reflektometride nazal kavite uzunlugunun igaretlenmesi,

Resim 3.5 Rhinofieks tiipte uvula vzunlugunun isaretlenmesi.

Daha sonra oral kaviteden bir kalem ile tiiptin uvula tipine denk gelen
kismi isaretlendi. Boylece velofaringeal ve orofaringeal mesafeler 6lgiilmiis
oldu (Resim 3.4, Resim 3.5).

Yumusak damak, dil koku veya farinksin diger yapilar fleksible tipu
daralttklaninda, tiipin kesitsel alani azalir, Kesitsel alandaki daralma da
tupln igine mini prob araciligi ile iletilen ses dalgalannin geri yansimasina
neden olur. Yaziim, yansiyan bu dalgalardan elde ettigi bilgileri isleyerek
daralmanin lokalizasyonu, sayist, siiresine ait bilgileri kaydeder (Resim
3.7).

Rhinosleep ile Slglilen obstriksiyon sayilar ve obstriiksiyon seviyeleri
U¢ sinifa aynimaktadir. Bunlar ik 0-4 cm. arasi obstriiksiyonlar




velofaringeal obstriiksiyon (VFQ), 4-10 cm arasindaki obstriiksiyonlar dil
kokil obstrilkksiyonu (DKO), hem 04 cm hem de 4-10 cm.'deki
obstrilksiyonlar ise mikst obstriiksiyon seklinde tammianir ( 422, 423, 424).
VFO ile DKOlanmin toplami, toplam Rhinosleep obstriksiyon sayisini verir,
Resim 3.7de VFO, Resim 3.8de DKO ve Resim 3.8'da mikst
obstriiksiyonu gosteren grafikler gériimektedir.

Minl prob Obstriiksiyon bdigesi

Akustik sinyal

Yanstyan ses

Flekstlip

Resim 3.6 Rhinosleep ¢alisma prensibi.
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Resim 3.7 Rhinosleep ile saptanan VFO.
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Resim 3.8 Rhinosleep ile saptanan DKO.




in uykuda yapidi. Bu konuda egitim almig bir arastrmaci tim
ri gdzden gecirerek uygunlugu kontrol etti. En az 5 saat iyi kalitede
alismaya dahil etme kriterleri arasinda tutuldu.

rahi Teknik

rakeal genel-anestezi aitinda, 6nce bilateral tonsiliecktomi, posterior

_a'r korunarak uygulandi. Anterior tonsil plikalan tonsillektomi ile

rabér rezeke edildi. Operasyon sirasinda palatoglossus ve

tofaringeus, tensor veli palatini kaslarinin  mimkun oldugunca
runmasina dikkate edildi. On plika rezeksiyon gizgisi, yukarnda yumusak

magin posterior kenarindan yaklagik 8-10 mm &niinde kalacak sekilde

i horizontal hat ile birlestirildi Vertikal ve horizontal insizyonlar

_sihda yaklasik 90° acilar olusturuidu ve késeler yuvarlak birakiimadi.
alatal insizyon yumusak damagin serbest kenarindan yaklasik 1,5 cm

iinden yapildi ve yumusak damak, uvulamn kdkilyle beraber rezeke

dildi. Hemostaz icin standart bipolar elektrokoter kullaniidi. Daha sonra

rka plika 6ne dogru gekildi ve 6n plikaya dikilerek tonsiller fossa kapatildi.

)zun stirede emilebilen dikis ile (4/0 vikrill) kesi yerleri kapatildi (Resim
‘9, Resim 3.10, Resim 3.11),

statistiksel Analiz

Operasyon sonras| basanh ve basansiz hastalarin retropalatal,
etroglossal ve toplam Rhinosleep degerleri Mann-Whitney U testi ile
‘kargilagtinldi. Basanhi sonu¢ elde edilen hastalar, basarisiz olunan [

‘hastalannin  AHl'leri arasindaki farki test etmek igin Student-T testi

'kullan|Id|.‘ Operasyon oncesi VFO, DKO, Epworth uykusuzluk skalalarn ve

‘minimum arteriyal oksijen saturasyonlarn icin Wilcoxon Signed Rank testi

kullanildi.
Istatistiksel analizler SPSS for Windows, version 11.5 programinin

yardimiyla yapiimigtir. P degerlerinin 0.05 veya 0.05den klicUuk olmasi

istatistiksel olarak anlaml kabul edilmistir.
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BULGULAR

Hastalarn %13,3'nde adr, %53,3'linde orta ve %33,3'lnde hafif
erecede OSAS mevcuttu. Preoperatif Rhinosleep tetkiklerinde ortalama

94 06 (+228,69) adet obstrikksiyon tespit edildi. Kabul ettiimiz objektif
fiterlere gore 15 hastanin 8 (%353, 3Yinde UPPP’de basari elde ettik.

astalanmizin postoperatif ddnemde %40’ nda dizelme, %40 inda hafif,
+6,6'sinda orta, %13,3’linde ise agir OSAS tespit edildi.

Basanli olunan hastalarin ve basgansiz olunan hastalann preoperatif
}vé postoperatif AHI, Rhinosleep ve minimum  arteriyal  oksijen
3:'saturasyonlan Tablo 4.1'de verilmistir.

UPPP’nin basarih ve basansiz oldugu hastalann Rhinosleep ile elde
edilen operasyon éncesi ve sonrasi DKO arasinda (p=0,001 ve p=0.009)
e operasyon sonrasi baganll ve basarnsiz gruplann toplam Rhinosleep
! egerieri arasinda anlaml fark saptands (0,009). Ayrica, operasyon oncesi
-:_toplam Rhinosleep, VFO ve Epworth uykululuk skalasi ile elde edilen
degerier ile operasyon sonrasi yine aymi testlerden elde edilen degerler
“arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmigtir (Sirasiyla;
p=0,002, p=0,004, p=0,003). Operasyon déncesi ve sonrasi DKO'lar

~arasinda ise bir fark elde edilememigtir (p=0,087).

Ozellk = | Basarh =SS 'Bagansiz | SS

- _ -1 Grup. : Grup

Operasyon Oncesi 249,00 228,64 345,57 235,05
Rhinosieep (Toplam)

QOperasyon Sonrasi 71,75 47,00 233,71 155, 37
Rhinosleep (Toplam)

Operasyon Oncesi VFO 162,13 174,53 25,86 50,17
Operasyon Sonrast VFO 22,75 23,33 15,29 20,63
Operasyon Oncesi DKO 53,88 | 48,00 319,71 198,12
Operasyon Sonrasi DKO 50,13 43,03} 251,71 164,65
Operasyon Oncesi 81,38 8,83 67,71 6,95
Minimum O2

Operasyon Sonrasl 90,25 3,49 79,14 4,78
Minimum 02

Tablo 4.1 Baganlh ve bagansiz hastalann operasyon éncesi ve sonrasi ortalama degerieri.
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TARTISMA

OSAS hastalarinda cerrahi tedavi diistntldtidi zaman, st solunum
ollarindaki obstritksiyon yerini belirlemek cok énemlidir. Bu sayede
astaya yapacagimiz en uygun cerrahi teknik bagari bir sekilde secilebilir,
esitli arastirmalarda UPPP’nin basgansini preoperatif olarak tahmin
tmede kullaniimis metotlar sunulmustur. Ancak, hicbiri dnceden UPPP’nin
'égansml tam olarak tahmin edememektedir. Rhinosleep, Faber ve et al
422) tarafindan ilk kez 2001 yihnda tamimlanmig; tekrarianilabilirligi (422),
__‘g.uvenirligi (422), MRI (422, 423), sleep nazendoskopi {425} ve basing
“dlciimleriyle {(422) olan korelasyonu baganh bir sekilde gdsterilmistir.

~ Caligmamizda OSAS tedavisinde UPPP igin elde ettigimiz %53,2'lik
‘bagar orani, literaturle uyumludur. Baganh ve basansiz olgular arasinda
'-.'Rhinosleep ile elde edilen DKO degerlerinde hem operasyon oncesinde
“hem de operasyon sonrasinda anlamh bir fark vardir. UPPP'nin sadece
'VFO'lan ortadan kaldirabilecegi dugunuldugunde DKO’larinin operasyon
sonrast da devam etmesi beklenen bir durumdur. Toplam Rhinosleep
degerleri goz onlne alindidi zaman hastalarda operasyon dncesi bir farkin
olmamasi, buna karsilik operasyon sonrasi hastalar arasinda anlaml bir
farkin olmasi, UPPP’nin VFO sayillanndaki azaltici etkisini gdstermektedir.
_ Yine tum hastalarda operasyon 6ncesi ve sonrasl toplam Rhinosleep
obstriiksiyonu, VFO ve Epworth uykululuk skalalarinda anlamli bir farkin
olmasi ve DKO’lan arasinda bir farkin oimamasi da DKO varliginin UPPP
basarnsizhgini onceden tahmin etmede 6nemli bir fakior oldugunu ortaya
¢ikarmaktadir.

Bizim caiismamizda yine Rhinosleep ile retroglossal obstriiksiyonu
(DKQO) daha on planda olan UPPP sonrasi yeterli basaryl elde
edemedifimiz hastalann, preoperatif Rhinosieep testlerinde DKO
sayilartyla, tedaviye cevap veren hastalarin preoperatif DKO sayilan
arasinda istatistiksel olarak anlamh farkin olmast preoperatif olarak
Rhinosleep testi ile DKO saptanan hastalarda UPPP’nin bagart sansmnin
dustik oldugunu gostermektedir.
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ONUC

Galigmamiz UPPP oOncesi ve sonrasi Rhinosleep degerlerini

_kargilastiran ve UPPP’nin basarisini énceden tahmin etmede Rhinosleep’in
rollinti arastiran literatirdeki itk galisma olma ézelligini tasimaktadir.

OSAS’I hastalarda cerrahi plantaniyorsa, preoperatif olarak yapilan

“Rhinosleep tetkiki tercih edilecek cerrahi yontemi belirlemek igin onemli

“ipuglan (obstriiksiyon retropalatal mi yoksa retrofaringeal mi?) vermektedir.

'Rhinosleep'te sadece retropalatal obstriksiyonu olan hastalarda UPPP,
'retroglossai obstriksiyonu olan hastalarda ise dil kékine yonelik cerrahi

-yoéntemlerin tercih edilmesinin gerekliligi sonucu ortaya ¢ikmaktadir.




1837'de Charles Dickens’in “The Posthumous Papers of the Pickwick
Club” adh eserinde tamimiadidi asin kilolu ve uykulu ¢ocuktan esinlenerek
1918'de Sir Wiliam Osler’in kilolu ve asin uykulu hastalarina “pickwickian”

::ismini takmasindan ancak 58 yil sonra, 1976’da Guilleminault objekiif

kriterlerini taninlayarak obstriiktif sleep apne sendromunu (OSAS) tip
literaturtine sokmustur. 1980’li yillarin bagina kadar OSAS’In efektif tedavisi
olarak sadece trakeostomi uygulanmistir. Bu dénemlerde trakeostominin,
OSAS'In tedavisinde gercekten etkili bir yontem oldudu goriiimus ancak
hastalara kabul ettirmekte zorlamldi§i ve yuksek morbiditeye sahip oldugu
icin trakeostomiye alternatif tedavi yontemi arayiglan baslamistir.

OSAS’In cerrahi tedavisi olarak en gok uygulanan UPPP ilk kez Fujita
- (16) tarafindan OSAS’lI hastalara uygulanmis ve sonugclarn yayinlanmistir.
- Buna Kkarsilik yapilan aragtirmalarda, OSAS hastalarinda UPPP’nin %41
oraninda basaril oldugu, ézellikle dil kék( obstriiksiyonu olan vakalarda bu
oranin %6’ya kadar dustidl saptanmistir.

Cerrahi 6ncesi obstriilksiyon yerini gosteren metotlar preoperatif
degerlendirmeyi  kolaylagtrmakta ve uygulanacak operasyonun
secilmesine ve operasyon basarisini Onceden tahmin etmeye yardimci
olabilmektedir. Bu amacgla tanimlanan ve kullanilan metotlar arasinda
Muller Manevrasi, sefalometrik analizler, bilgisayarli tomografi, manyetik
rezonans gorintileme, fluroskopi ve basing 6l¢imleri vardir. Ancak bugun
preoperatif obstriiksiyon(larin) yerini tam olarak saptayabilen ideal bir
metot yoktur.

Calismamizin amaci, OSAS tanisi alan ve UPPP operasyonu
uygulanmasina karar verilen hastalann preoperatif ve postoperatif Flekstup
Reflektometri (Rhinosleep) sonuglanm karsilastirarak preoperatif olarak
flekstlip reflektometrinin verdigi bilgilerin UPPP’nin basansini énceden
tahmin eimedeki yerini ve basarnsiz vakalardaki flekstip reflektometri
degderlerinin farkhligim arastirmaktr.

Anahtar Kelimeler: OSAS, UPPP, Rhinosleep, flekstup reflektometri,
obstriiksiyon bélgesinin belirlenmesi.
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