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. GIRIS

"-":_Z'_-"Uka, slim ile uyaniklk arasinda bir durumdur; uyaniklik, tim

-'_._.bledensel ve entelektiel fonksiyonlarn aktifligi, 6lim ise sonsuza dek

yififiligi ile karakterizedir (1). Uykunun akiif bir sure¢ oldugunu savunanlar
“jle pasif bir sture¢ oldugunu savunanlar uyku arastirmalan ve uyku
._:f;'t.jil"iminde tarih boyunca karsi karsiya gelmiglerdir. Hizll g6z hareketlerinin
-__;_IVarhg"}l ve uykunun iki ana bélimden olustugu kesfedilene kadar, uyku
;":.eVrense[ olarak beyinin aktif olmadig bir evre olarak kabul ediimekteydi.
Uyanmak ve ayaga kalkmak ise bu iglemlerin geri dénlstmu olarak
. -:_'dijgt]nijlmus ve uyku ile koma, stupor, intoksikasyon, hipnoz gibi diger
hareketsiz durumlar arasinda bir farkliik gérulmemistir. 1989 yilinda J.
'Allan Hobson kitabinda son 60 yilda &grendiklerimizin gegmisteki 6000
yilda 6grendiklerimizden daha fazla oldugunu sOylemis ve bu kisa slire
-:'l_'i"gerisinde uykunun basit olarak sadece uyaniklik halinin kaybolmasi olayi
| degil, cesitli arastirmacilar tarafindan yapilan calismalarla, aynntih ve titiz
i'mekanizmaiar‘la kontrol edilen, beynin 6zel bir aktivitesi oldugunun
- gosterildigini dile getirmistir (2).

_ iskogyall bir fizyolog olan Richard Caton, 1875 yilinda hayvan
g '-"beyninde elektriksel bir ritim oldugunu ilk kez saptamig, 1928 yilinda Alman
" psikiatrist Hans Berger de ilk kez insan beyin elektriksel aktivitelerini
kaydederek, uyanikken ve uykuda beynin elektriksel aktivitesinin farkli
ritimlerde oldugunu net bir sekilde gésterdidi metoda elektroensefalogram
(EEG) ismini vermistir (3). 1937-1939 villan arasinda ise uykudaki tum
- beyin dalga paternierinin major elemanlanni Harvey (4), Davis (5,6)
tanimlamiglar, Blake(7, 8), Gerard(7, 8), ve Kleitman (8) ise EEG'de
- uykunun, yiksek ampilitiitlli yavas dalgalar ve uyku igcikleri, uyanikhdin ise
dugsik amplititli  dalgalar ve alfa ritmi ile karakterize oldugunu
gbstermislerdir.

e ikinci Diinya Savas’ndan sonra 19502’de Magoun (9), “Beyin Sapi
" Retikuler Formasyon ve EEG Aktivasyonu” isimli énemli calismatarini
yayinlamislar ve burada uykudan uyanikliga gegiste EEG'de yuksek voltajh

yavas dalgalarin yerini dGsuk voltajli hizli dalgalann aldigini géstermislerdir.




'.E".-1953’de Aserinsky and Kleitman (10, 11) hizli gdz hareketlerinin
(REM) varligini tespit etmigler, ayn dénemde Jouvet et al (12), uykuda
EM sirasinda kas gerginliginin daha da azaldidini ve tam bir tonus kaybi

Iijsarak kaslarin  tamamen gevsedigini bildirmislerdir. Hizi géz

hareketlerinin ve kas tonus kaybinin kesfi, uyku evrelerinin taninmasinda,

ykuda beyin dalgalarni izleyen EEG kadar, gdz hareketleri ve kas tonusu
akkinda bilgi veren sirasiyla elektrookulografi (EQG) ve elektromyogramin
’(EMG) da gerekii oldugu aniasilmistir.

1975 yiinda American Sleep Disorders Association (ASDA)
- kurﬁlduktan sonra harcanan cabalarla polisomnografiler klinik calismalarda
ku!lamlmaya baglanmig ve uyku hastaliklan tanr imkanlan artmistir.
Yaklagik 150 yil énce, 1837°de Charles Dickens’in “The Posthumous
'ﬁapers of the Pickwick Club” adli eserinde tanimladigi agin kilolu ve uykulu
gocuktan esinlenerek 1918'de Sir Wiliam Oslerin kilolu ve asirt uykulu
hastalanna “pickwickian” ismini takmasindan ancak 47 yil sonra, 1965'te
Gaustat et al (13) asin kilolu pickwickian sendromlu hastalann
"'poiisomnografik incelemelerinde uyku apnesini fark etmistir. Bundan 11 yil
“sonra da, 1976 yilinda Guilleminault et al (14) objektif kriterlerini
'{_:' tanimlayarak obstruktif sleep apne sendromunu (OSAS) tip literattiriine
£ sokmustur. Kuhlo et al (15), 1969 yilinda ilk kez (st solunum yollarindaki
. obstriiksiyon yerini trakeostomiyle by-pass ederek Pickwickian sendromiu
" hastalarin tedavi etmeye baslamis, 1980l yillarin basina kadar OSAS'In
- da efektif tedavisi olarak sadece trakeostomi uygulanmigtir.  Bu
._:: donemlerde trakeostominin, OSAS'In tedavisinde gercekten etkili bir
yontem oldugu goriimis ancak hastalara kabul ettirmekte zorlanildigi ve
. yiiksek morbiditeye sahip oldugu icin trakeostomiye alternatif tedavi
~ yontemi arayislan baglamigtir. Sonugta iki yeni uygulama ortaya ctkmsgtir,
" Bunlardan ilki trakeostomiye alternatif olan Uvulopalatofaringoplasti
(UPPP) digeri ise medikal tedavi yontemi olarak nazal surekli hava yolu
basinc (CPAP) uygulamasidir. UPPP ilk kez Fujita (16) tarafindan OSAS’l
hastaiara uygulanmig ve sonuglan yayinlanmistir. CPAP ise, OSAS'In
 tedavisinde cerrahi olmayan bir yontem olarak yine 1981 vyiinda

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




srnatifi olan bu iki yontemin de sonuglan zamanla ortaya cikmistr.
keostomi gibi CPAP tedavisinin de glindliz asin uykululuk halini,
'OSAS'In kardiyopulmoner sekellerini (18) , kan basincini da normale
-'(;'éi}fférek (19) ortadan kaldirdigi saptanmugtir. Buna karsitik Sher et al (20)

‘meta-analizlerinde, OSAS hastalarinda UPPP'nin %41 oraninda basarili

‘oldugunu, 6zellikle dil kdki obstriksiyonu olan vakalarda bu oranin %B'ya
:"édar digtligunu saptamiglardir. UPPP’nin sadece yumusak damak
bétblojisini ortadan kaldirmaya yonelik bir ameliyat oldugunu hatirlatarak,
Isono et al(21) yaptikian aragtirmada UPPP basanisini etkileyen en énemli
o féktérijn dit kokl obstruksiyonu oldugunu gdstermislerdir. Basan oranirn
- . gok yuksek olmasindan dolayt CPAP, OSAS'In primer tedavisinde kendine
.""sag!am bir yer edinmistir. Ne var ki sadece tam uyum saglayabilen
.'hastalarln CPAP* tan yararianabildigi ve CPAP tedavisine uyum
éaglayamayan hastalann azimsanamayacak sayida oldugu da gériilmustir
'(22, 23, 24). Oto-titrasyon yapabilen cihazlann ortaya cikmasindan sonra
_':'."CPAP tedavisine olan hasta uyumunda belirgin artis olmasina ragmen,
- CPAP'I uygun sekilde ve siirede kullanamayan hastafanin  varlig
- kiigimsenemeyecek oraniarda halen devam etmektedir (25).
Bu bulgular, OSAS tedavisinde dikkatleri tekrar cerrahi secenekler
& _'3 uzerine cekmistir, Obstritksiyon yerini trakeostomi gibi by-pass eden ve
~ daha az morbiditeye sahip olan bagka bir y&ntem bulunamamistir,
Trakeostomi, OSAS’'In  kesin tedavisini saglayabilmekie beraber,
morbiditesi ve istenmeyen sosyal problemleri nedeniyle poplilaritesini
yitirmigtir. Direkt obstritksiyona neden olan patolojileri dizeltmeye ydnelik
cerrahi tedavi ydntemleri gelistirilme cabalan halen devam etmektedir. Bu
amaca yonelik cerrahi yéntemlerin bir kismi yumusak damak, bir kismi dil
ve dil kokundeki patolojiyi duzeltmeyi amaglar. Daha invaziv ve morbid
olanlari ise maksillofasiyal kemik vaplya mudahale etmektedirler.
UPPP’nin  basansiz oldugu vakalarda birden gok bélgedeki
obstriksiyonlarnn varligi net bir gekilde bilinmektedir (26, 27, 28). Cerrahi
oncesi obstriiksiyon yerini gdsteren metotlar preoperatif degerlendirmeyi
kolaylastrmakta ve uygulanacak operasyonun secilmesine ve operasyon

basarisini énceden tahmin etmeye yardimci olabilmektedir. Bu amacla




nan ve kullanilan metotlar arasinda Mulier Manevrasi (MM),
'"fo__ .'étrik analiz, Bilgisayarll Tomografi (BT), Manyetik Rezonans
n’_ta"}_:feme (MRG), fiuroskopi ve basing dlcimleri vardir, Ancak bugiin
oratif obstriiksiyon(larin) yerini tam olarak saptayabilen ideal bir
"Iy'o.ktur_

_.Qalﬁmamlzm amaci, OSAS tanist alan ve UPPP operasyonu
éhrhasma karar verilen hastalarin preoperatif ve postoperatif Flekstup
Re _ékt'c‘imetri (Rhinosleep) sonuglanni karsilastirarak preoperatif olarak
fle stup ‘reflektometrinin verdigi bilgilerin UPPP’nin basansini 6nceden
tahmin etmedeki yerini ve basansiz vakalardaki flekstip reflektometri
degerlerinin farkligin arastirmaktir,




GENEL BIiLGILER
_ﬁdrmal Uyku
f ﬁyku Tanimlamalari

Uyku organizmanin cevreyle iletisiminin, degisik siddette uyaranlarla
éhdUrﬁlebilir bigimde gegici, kismi ve periyodik olarak kaybolmasi
umudur Uyku karmagik fizyolojik ve davranigsal stregler bilesigi olup
uyl yén' kisi genellikle (fakat sart degil) uzanir postlirde, hareketsiz, gézleri
kéhélldlr.. Ancak sik olmasa da diger davraniglarda uyku sirasinda
oluséb’ilir.‘ Ender rastianifan bu davraniglar iginde uyur-gezerlik, uykuda
_kp"uls':m'a, dig grairdatma ve diger fiziksel aktiviteler vardir.

'U"yku, fizyolojik parametrelerin farkhlk gdsterdigi baslica iki evreye
maktadir. Bu evreler, hizli géz hareketlerinin olmadi§i evre (NREM
""'N'on-REM) ve hizil goz hareketlerinin oldugu evre (REM)'dir. NREM
_ _'g'eleneksel olarak gittikge derinlesen 4 alt evreye ayrimstr.
NREM"deki EEG paternleri senkronize, uyku igcikleri olarak isimlendirilen
dallga formlan, K kompleksleri (Sekil 2.4) ve yiiksek voltajli dalgalardan
""'maktadlr NREM'de evre arttikga uyku derinligi de artmaktadir.
M deki Evre | ve Evre Il hafif uyku, Evre 1ll ve Evre IV derin uykudur.
E_M. evresi, tezat olarak EEG aktivasyonu, kas atonisi ve epizodik patiar
_..tarzda hizlt goz hareketleriyle karakterizedir Genel olarak REM uykusu
'é:'yréfere bSlinmemistir. Ruyalarin %80-90’1 REM uykusunda goruliir. Bu

yalar akilda kalici ve uyanildiginda kolaylikla hatirlanan riyalardir.

N’ormal Insandaki Uyku Evreleri (29)

Uykunun evrelerini ayirt etmek icin yararlanilan baslica dleum
metotlarl EMG, EOG, EEG'dir. Uyku evrelemesinde kullanilan bircok genel
__l'e' _s'lbsn EEG bulgulanina gére saptanmis olmasindan dolay! uyku EEG’si
Inda biraz teknik bilgiye ihtiyac vardir.

' _EEG dalgalannin sekli, yénii ve frekansi uyku evrelerini ayirt etmede
li bilgiler saglamaktadir. Bir EEG dalgasinin frekans, saniyedeki




yisidir ve Hz veya saniyedeki siklus sayisi (cps; cycle per second)
16 adilir Sik karsilagllan EEG frekanslar Tablo 1.1 'deki gibidir:

jik'-ka_réilésiian EEG frekanslan
itmi | 813 Hz.
mi. | 13 Hz.'den yiiksek.

4 Hz.'den dlsiik
4-7 Hz

D;nile'r:]ir'.durumda gozler kapaliyken insanlann btiyuk bir klsmlnda alfa
mi hakimdir (Sekil 2.1). Bu alfa aktivitesi Oksipitalde maksimaldir ancak
de hakim olan aktivitedir. Gozler kapaliyken olan bu aktivite
___gll_'f'fl'a'gllmaz kaybolur ve karakteristik olarak dustk voltajli,
slarda EEG aktivitesi hakim olur (Sekil 22)

karigik

Sekil 2____ Gdzler kapali ve dinlenirken yetigkin insandaki alfa aktivite gosteren EEG &rnegi

Asint uykusuz Kigilerde alfa ritmi hékimiyeti gézler acikken de olabilir
ve 'g‘sz_l_gr- kapaliyken kayboimayabilir. Kisi

uyanikken géz hareketleri
lidir. Uyanikken ve g6z actkken EOG'de

hizit gbz hareketleri ve goz
pr_na’la_n'_na ait dalgalar gozlenir. Géz kapaliyken ise géz hareketleri ya

oktur ya da oldukca azalmigtir. Géz kapaliyken EEG'de istemsiz yavas
all _J'gﬁz hareketieri Evre I uykuya ait aktivite cikmadan hemen 1-2 dk.

Usmaya baslar. EMG ise nispeten yuksek derecede tonik aktiviteler
Istemii hareketler EMG amplitudunde fazik art

miar gdsterir. Cok
$ kisilerde, uyaniklik tonusu ile NREM'deki tonus EMG
Meyecek kadar benzer olabilir.

gevsemi

ife ayirt
edi
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bzl r agikken kansik frekanslardaki EEG akfivitesi,

-er'r.le.!' olarak EEG'deki dedisikliklere dayanilarak 4 farkli NREM
Te 3'l_:._t'é.lirlenebi!mektedir.‘ EOG ve EMG paternleri NREM evrelemesinde
| br katki saglayabilir. Sadece NREM Evre T'de EQOG ve EMG
n dafia Gnemli bilgiler vermektedir.

| uykuya gecis en iyi alfa aktivitesinin
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.3 NREM. Evre | EEG émegi

ya_' ki:ktan uykuya geciste, yavas géz hareketleri olusumundan 1-2
:'fEVFe | EEG degisiklileri goriilmeye baglar. Genellikle bu siire 1-2
cak bazi kigilerde, 6zellikle giindiiz cekilen uyku EEG’ lerinde, 15
ad "blle strebilmektedir (30). Yavas gdz hareketleri Evre | NREM ile
Il NREIVI veya REM uykusunu birbirinden ayirmada cok yararlidir.
'm_'_NREM boyunca kas tonusu stirmektedir ve EMG'de dustik
phtut[u_bir aktivite géstermektedir Uyanikiiktan uykuya geciste dnemli
' _'_'_mplltud degisikligi gérilmemektedir,




{I'NREM uykusunda zemin EEG paterni nispeten dustk voltaj,
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2. Uyku igcikleri,

Bu Evre Il EEG paternleri epizodik olarak oiustugu icin, standart

smce'gbrufurler ve normal erigkinlerde ve insomnililerde dakikada 3-8

0'U$Ur ve igcik orant kisiye Gzgudir. Uyku igcikleri 3 aydan 6nce




r' ve mental retardasyonu olan c¢ocuklarda uyku igcikleri

gel k'almlgstlr ve normal infantlardan daha az siklikta goriiliir (31).

ké;ﬁpl’eksi Evre I NREM'in karakteristik 6zelligi olan dider bir

zel EEG dalga formudur. Bu paroksismal dalga kompleksi pozitif

pt)héntin takip ettigi keskin negatif bir dalgadir. K-kompleksinin
stiresi 0.5 saniyeden fazla olmalidir (29).

-“et':é'n'in baslangicinda yavas g6z hareketleri nadirdir ve sadece uyku

e k-komplekslerinden sonra kisa bir stire gorillirler Evre I

REM boy'unca EMG'de tonik aktivite vardir ve bu aktivite uyanikik

: |ne gbre daha dugik amplitutludur.

RETII ve EVRE IV
l! ve Evre IV NREM uykusunda EEG'de yuksek voltajli yavas

__I_'(_'_:'\_/i'tesi mevcuttur.  Evre Il %20°den fazla ancak %50Yi

¥
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St bu dalgalar %50°den fazla oranda gérillmektedir (Sekil
azla baskinlik gésteren yuksek voltajli yavas daiga

yku'éu evresi 3 elektrografik Olgumde spesifik aktivitenin ayni
ortlmesiyle taninir. Bunlar aktive veya desenkronize EEG, hizl) goz
leri '_e_“'EMG aktivitesindeki siipresyondur (Sekil 2.8, dusiik voltajli,

rekans-aktiviteli EEG, tonik olarak suprese olan EMG ve hizlt goz
lerinin gériildugi EOG).
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-REM.._'uyku EEG paterni nispeten dusuk voltajli, kansik frekansh

lle karakterizedir. Bu EEG paterni testere disi dalga formu olarak

2

St:ére disi fenomeni REM uykusunu beiiriemek igin sart degildir.
s deger bircok farkis durum vardir.

EOG hizli g6z hareketleri ilo dolmustur. REM deyimi de bu hizli géz

reketlerinin (Rapid Eye Movement) bas harflerinden gelmektedir. Hizi)
a

f?kétlerinin yogunlugu gece llerledikge gérulen sonraki REM‘lerde




y Q __§I__ saglamas! yaninda Evre | uyku gece boyunca evreler

Q_:Eé_(;i$ Strasinda da gorulebilmektedir. Siddetli uyku bélunmesinin

9in belirtisi Evre | uyku stresinin ve yuzdesinin artmasidir
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$ékii 2.9 Normal Histogram

NREM Evre-ll uyku igcikleri veya K kompleksleri ile taninir ve kisa
_ Eén Evre | uykuyu takiben baslar ve yaklasik 10-25 dk. surer. Evre [i
ﬁy'kuda uyanma icin daha siddetli uyaranlara ihtiyag vardir. Evre | uykuda
uyanmaya neden olan uyaranlar Evre [l uykuda belki K komplekslerini
l_jyanr ama uyanmaya yetmez. Evre Il uyku EEG’de gittikge artan ylksek
voltajll yavas dalga aktivitesiyle kendini gésterir. Sonugta, bu artislar
_;'.'__'NRENE Evre Il uyku kriterleriyle, ylksek voltaj (75 mV) yavas dalga (2 Hz)
_aktivitesi EEG aktivitesinin %20-50’sini kapsamasi (29) értiiserek Evre |l
uykuya gecisi saglar. NREM Evre 111 ilk sikluste sadece birkag dakika surer
‘ve NREM Evre IV gecisi sagdlar. Evre IV uykuda cok yuksek voltajli yavasg
dalgalar goérulur. Bu dalgalarin EEG aktivitesinin %50’sinden fazlasini isgal
etmesi Evre IV uykunun basladigini gosterir. Evre 1V, ilk sikliiste 2040 dk.
surer. Evre lll ve Evre IV NREM uykusunda uyanma igin Evre | ve Evre Il
NREM uykusundakinden olduk¢ca buylk uyaranlara ihtiyag vardr.
* Arastirmacilar Evre Il ve Evre IV uykusunu beraber yavas dalga uykusu,
- delta uykusu veya derin uyku seklinde de adlandirmaktadirlar.

_ Bir takim wvucut hareketleri ylzeysel NREM uykusunun ilerledigini
- gbsterir. Bu viicut hareketleri Evre 1'de 5-10 dk. ve daha sonra Evre IiI’ de
kisa bir sire (1 veya 2 dk) gorilir. Vicut hareketlerinin azalarak
kesilmesi, REM uykusunun baslamasinin yakin oldugunu gésterir. ilk
siklusteki REM uykusu genellikle kisadir (1-5 dk.}. REM uykusu sirasinda

Uyanma butun sikiuslerde esikleri degiskendir. Kedilerde yapilan baz




'..el caligmalarda REM uykusunda uyanma esidinin yiiksek
unmasindan dolayt bu tlrlerde REM uykusuna derin uyku ismi

iimistir. Ancak gunumizde bu terminoloji hayvan calismalarindaki

"'y':h'l'éfda kullaniimaktadir. insanda derin uyku olarak kabul edilen NREM
e NREM IV ile kangtnimamaldir. Diger bir dnemli nokta yavas dalga

usunun da (senkronize uyku gibi) bazi hayvan tiirlerinde NREM'e
§!|Ik geldigidir. Bu durumda insanlardaki Evre il ve Evre IV uykulan igin
ilan yavas dalga uykusuyla kanstinlmamalidir.

M—REM Sikliisii

Gece boyunca NREM uyku ile REM uykusu stirekli birbirinin yerini

alé_h' sikliisleri meydana getiriler. REM uykusu suresi genelde gece
-b_c;y.ur.lca uzundur. Evre Ilf ve Evre IV uyku ikinci sikltiste, Evre Il uykunun
NREM zamaninmin blydk bir kismini isgal ettidi icin daha kisa siirer ve son
k_[ljéfe goriilmeyebilir. Ilk NREM-REM sikltistniin -ortaiama suresi
_k[aSIk 70-100 dk.’dir. Ikinci ve son siklis zamanlan ise 90-120 dk.
_é_s_l_n.da degigebilir. Gece boyunca tum siklislerin ortalama stireleri 90-
:..dk."dll‘.‘

Gece Boyunca Uyku Evrelerinin Dagihm

Geng erigkinlerde yavas dalga uykusu, gecenin basinda NREM
boli fntinﬂn baskin evresidir. REM uykusu ise gecenin son bolumierinde
déh:'a fazla slrmeye baslar. Normal yetiskin insanlarda REM uykusunun
ge¢enin sonlarini tercih etmesinin sirkadien ritim ve viicut sicakiik
degisimlerine bagl oldugu dusiinulmektedir (34, 35). Yavas dalga
. ‘uykusunun ise daha ¢ok gecenin baglangicinda baskin olmasi ise sirkadien
reclerle degil, uykudan &énce uyanik kalma stresi, uykunun uyundugu
saat gibi uykunun baglamasiyla iligkilendirilmigtir (36)
Uyku Siiresi

Gece uykusunun suresi birgok faktore baglidir ve bu nedenle normal
p’aternini belirlemek zordur. Genglerde genellikle hafta ici 7.6 saat, hafta
$6nu ise 8.5 saatlik uyku sureleri genellikle arastirmalarda ¢ikan sUrelerdir.

U sekil kisiden kisiye oldugu gibi ayni kiside geceden geceye de
'é'rkhhklar gosterebilir. Uyku suresi aynt zamanda genetik (37) ve sirkadien

:i_t__me de bagl olarak farklilhik gosterir. Uyku suresi arttikga REM uykusunun
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esi artmaktadir,

 Uzerine Genellemeler

; NﬁEM ile baglar

.Ré-MmREM evreleri uyku boyunca 90 dk.’iik periyotlarla degisir.

éVéé '.dalga uykusu, gecenin ilk 1/3’lik kisminda baskindir ve uykuya
'aslaﬁﬁa kosullaniyla iligkilidir.

EM uykusu, gecenin son 1/3'lik kisminda baskindir ve sirkadien ritim

ve viicut sicakliklan ile iligkiidir.

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

'}jGe_ﬁ'ellikIe Evre I uyku, tiim uykunun %45-55'ini kapsar.

Ge .I_li_'k!e Evre Il uyku, tiim uykunun %3-8Ini kapsar.

en'eli'i'k_ie Evre IV uyku, tlim uykunun %10-15'ini kapsar.

enelliie NREM uykusu, tiim uykunun %75-80'ini kapsar.

Y rie"i'l:"kie REM uykusu, tim uykunun 20-25'ini kapsar ve 4-6 farkli

zotta goraldr.

d"_z ' Uyku sikdyeti olmayan normal geng erigkinlerde bazi geneliemeler.

thmint Degistiren Faktorler

_ | Viicut sicakligi
ceki uyku hikayesi ilaclar
-:Sirkad_ien ritim Patolojiler (OSAS vb.)

blo 2-3 Uyku Evre Dagiimmnin Degjigtiren Faktérier.
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esi ve. SonraS| histogramlan gérilmektedir. Tedaviden Once (Ustteki)

: déig'a uykusunun (Evre [l ve Evre IV NREM) olmamasi, Evre |
'In' baskml:g‘jl ve sik uyku bolunmeleri gdrulmektedir. CPAP
ini'nr':'ikinci gecesinde uyku derinliginin arttigi ve ozellikle REM
_u_n_u_nf_ anormal derecede artuigi gorilmektedir. Tedaviden 6nceki .
UkaSu oraninin sadece %10 olmasina ragmen tedaviden sonra REM ‘
orani yaklagik %40'tr
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tion of Sleep Disorders, Diagnostic and Coding Manual (39) ve

5rl1fa 1897'de ICSD'nin son gézden gegirilmis hali yayinlanmistir

}'C‘Sb siniflamasinda 84 hastalik, 4 temel baglik altinda listelenmistir
2.4). Bu siniflamada OSAS, dissomniler ana grubu icinde intrinsik

hastaliklar icinde kendine yer bulmustur

En .. ﬁsik uyku hastaliklan vicuttan orijin alan veya gelisen veya
‘neden oldugu primer uyku hastaliklandir. Psikofizyolojik
_ ; (41, 42), uyku algilama bozukluklan (43, 44), huzursuz bacak
drmu (45, 46) ve idiopatik insomniler gibi hastaliklar insomniye neden

(58, 59) ve uykuda periyodik bacak oynatma bozuklugu (46, 60)

em insomni hem de asin uykululuk yapan primer hastalikiar

in nektedir.
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iopa'fik hipersomni

ost-tré'vmatik hipersomni

b_s?t__'r_'i'."iktif sleep apne sendromu

Uyku teroru
—_uyah[kllk Gegis Bzk.

Uyku’da saylklama bozuklugu
_NQI_;tUrnaI ayak kramplari
eneﬂ.k[g‘_REM ite iligkili Uyku Bzk.







sine 'b_tilﬁnmesi ile elde edilen sayidir (64).
un Sllﬂntlsl Indeksi (RDI=Respiratory Disturbance Index)

\HI e ayni anlamda kullanilan bir terimdir (64). AHI veya RDI uyku
_;_ta_n"ls; ve hastaligin adirh§inin tayini igin, tek basina olmamakla
itikte én sik kullanilan kriterdir (64).

iiktif Sleep Apne (OSA) ve Obstriiktif Sleep Apne Sendromu

yku sirasinda  tekrarlayan tam veya kismi  faringeal
'_U_kéiyonlardlr” Bu obstriksiyonlar sonrasi gelisen apne ve hipopneler

ndiiz asin uyku hali gibi semptomlarla birlikte olursa ve obstriksiyonlarla




oks|}en saturasyonunda es zamanl azalma meydana gelirse obstriiktif
; pﬁé hipopne sendromu(OSAHS) adini alir (62, 65). Ancak obstriiktif
apﬁe sendromu (OSAS) da ayni klinik durum icin daha sik olarak

Epidemiyoloji

gﬁi:nlerde tani konmamig OSAS oldukga siktir. Tanisi konmus
."étalarlnda gérliten kadar, tanisi konmamis OSAS hastalarinda da
liyor é"sktiier ve davranigsal morbidite gorlimektedir (64, 686, 67).
mi omatik, siddetli OSAS’'n iyi taninmasi ve tedavi edilmesinin
|Q| aciktr. Ancak prevelans ve gériilme sikligi daha yuksek olan,
v 'é orta siddetteki OSAS’a, halk sagligi ve klinik agidan yaklasimin
'Cag‘jl halen ortada kalmistr (68, 69, 70). OSAS ile cesitli
skiiler hastaliklar ve HT ile iligkisi i¢in simdiye kadar yapilan
banlt kesitsel aragtirmalar kriter ve metotlar agisindan kansiktir

i _tjc'jrﬂglerdedirler (60, 71, 72). Bu calismalarda siddetli derecede
hastalarina kolayca tani konuidugu halde hafif ve orta derecedeki
astalan buytk oranda gbzden kacmstr. Yapllan her yeni

.é'n elde edilen gorilme oranlarninin gittikce artmasi iste bu tanisi

1 OSASlilarin, geligen teknoloji ve bilgi birikimi sayesinde artik fark
inden kaynaklanmaktadir (64, 73). Daha da &nemiisi bu
._é'l.a'rln bircogunun geceriiligi kiiguk érneklemiere sahip olmalarindan

: AS, kadin ve erkekte, tim irk, yas, sosyoekonomik duzey ve etnik
_|ar'd'a gorllebilen bir hastaliktir ve en sk karsilasilan uyku
__k!.l'j_'l'(lanndan biridir (64). Davies ve Straddling (82), bati toplumunda
F?!-'FT'_':S OSAS prevelansini arastiran 12 calismay analiz etmigler ve
;-_t.Q”.Q'I'ojik olarak kuguk farkliikiar olsa da yetiskin erkeklerde OSAS




elansinin yaklasik %1-5 oldugunu bildirmislerdir. Lindberg ve Gislason
):::iée, dokuz arastirmayi incelemisler sonugta tani koyulamayan OSAS
velansinin da %0.3-5 arasinda oldugunu tespit etmislerdir.

Olasilik hesaplamalan ile calismalardan elde edilen tahmini
vé!énsiar, hafif OSAS (AHI<5) icin %3-28 ve orta siddette OSAS
5-<AH'1<15) icin ise %1-14, hesaplanmigtir (74, 77, 78, 79, 83, 84). Yapilan
;e,h"i'alarda OSAS prevelansinin Afrikali-Amerikanlarda beyazlara oranla

a yiiksek oldugu tespit edilmistir. Ancak OSAS'In dunyadaki dagiimini

ak icin Afrika, Asya ve Giney Pasifik boigelerinde yapilmis toptum
banll caligmalara ihtiya¢ vardir.

- OSAS prevelansi cinsiyetlere gére de farkiilik gésterir. Tiim yaslarda
n-erkek orani 2/3'tiir. Bu farkin hormoniardan kaynaklandidi ilk planda
Qéise de yapilan galismalarda erkeklere Gstrojen ve progesteron
eq_lr_gié'si sonras! AHl'lerinde bir iyilesme sadlanamarustir.

. Hamilelik, kadinlarda OSA icin dzellikle risk faktérti olan bir dénemdir.

:I:Ié:r'_f bir galismada hamile olmayan kadinlarda horlama orani %4

masina kargin 2. ve 3. trimesterdeki kadinlarda bu oran %74 olarak
aptanmistir (85). Hamilelik sirasinda horlama ve uyuklama prevelansinin
Undiirebilir. Ancak, hamilelikieki OSAS prevelansi hakkinda bir fikir
rd bitmek igin yeterli sayida ¢alisma yoktur,

" ocuklarda, adolesan cagda ve ileri yasglihkta OSAS ile yas arasinda
t:if bir korelasyon yoktur. 65 yas civarnda prevelansta bir plato
m da'na gelir (77, 78). Bunun nedeni, bu yastaki niifusta, OSAS ve diger
ik hastaliklarin neden oldugu mortalite nedeniyle meydana gelebilecek
alma olabilir (77).
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0, 92 94). Ayni calismalar yeni dodan ile adolesan yasa kadar olan
__ard'a_‘ minimum OSAS prevelansini, yaklasik %1-10 arasinda

lendigini 232 hastada 8 yilltk izleme sonucu AH! ortalamasinin




'den 6.1’e yukseldigini saptayarak gostermistir. Yagla beraber kilo artis,
an&’al obesite, kardiyovaskller hastaliklar ve diyabet gibi kronik

astalikiarin ortaya ¢ikmasinin da buna katkida bulundugu diisunulmustiir.
. Ust Solunum Yollari Obstriiksiyonu

1970lerin sonlarina dogru, tim dikkatler OSAS'In patogenezini
nlamaya yOnelmistir. Buna ragmen, OSAS’h hastalarin Ust solunum
(.3.” indaki obstriiksiyonun aluinda yatan anormallikier hakkindaki

bilgilerde eksiKlikler vardir. Yine de 3 temel 6zellik net olarak bilinmektedir.

. Ust solunum yollarindaki obstriitksiyon bélgesi farinkstedir.

~ ispirasyon sirasindaki faringeal liimenin ¢api, intrafaringeal negatif
basing (daraltict) ile faringeal kaslann vyarattigr (dilate edici)
kuvvetler arasindaki dengeye baghdir.

. Farinksin anatomik bozukluklart ve bu bozukluklarn iliskili oldugu
yapilar genellikle OSAS’I olan hastalarda mevcuttur.

" Teknik olarak Gst solunum yollar ekstratorasik trakea, larinks, farinks
_._b'urundan olusmaktadir. Hava yolunun kranialde nazofarinks kaudalde
“'glottis ile sinirlandinimis segmenti olan farinks basit bir tlp degildir.
den hava, sivi ve kati maddelerin ge¢mesine izin veren solunum,
ndirim ve fonatuvar fonksiyonlar olan bir organdir (97, 98). Bunun
oznucu olarak farinks anatomisi ve néral kontrolliniin gelisimi birden fazla
_o_hksiyonu yerine getirebilecek sekilde gelismistir. Ornegin yutarken oral
_:__a_vite iceriginin  burun veya trakeaya degil, sadece &zefagusa
[ ia_stirilabilmesi igin, néromuskller olaylarla koordine edilen kollabe olabilir
_ib_i_:_r'ti}pe ihtiya¢ vardir. Konusmada da benzer néral kontrol altinda kollabe
olébilen ve hizli degisime ugrayabilen mobil bir tupe ihtiyag vardir. Son
f@lérak burun ve adizdan gelen énemli miktardaki sekresyon farinks
;g_faﬂndan supdrlterek temizlenir.

_F'a'rinkste, burun ile larinksi birlestirerek havayl larinkse ulastirarak
_fc_ik'cigeriere gecisini saglar. Bu nedenle farinksin lumeninin aciklig

yasamsal dneme sahiptir. Solunum yollarimin iki ucu olan, naresler ve
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erlefdeki kiicuk hava yollarn disinda, respiratuvar traktusun kollabe
‘tek segmenti farinkstir. Farinksin kollabe olabilme Ozelligi belki de

lilerin  gelistirdigi  en  6nemli dzelligidir. Bu sayede yutma,

“artisina  sekonder inspiratuvar hava akiminin azalmasina
sleep hipopne (OSH), bir sonraki asama olan hava akiminin

en keSIImesme ise obstriktif sleep apne (OSA) denir.

;yo_nel Faringeal Anatomi

Féj_r_ihéeal hava yolu, anatomik olarak 4 alt segmentten olusmaktadir,
:eg_méntler nazofarinks, velofarinks, orofarinks ve hipofarinkstir.
Dinley m durumda inspirasyon sirasinda, subatmosferik intraluminal
c; ve trakeanin toraks bosluguna dogru yer degistirmesi sonucu
-'g'ealg_fyap;larda bir miktar kollaps olur. Ekspirasyon sirasinda ise bu
ne "mal yerlerine donerler. Ozellikle dilin buyiikligu ve pozisyonu ile
Usakﬁl_. damak, iist hava yolu acikhdinin idamesinde &nemli olan
ir D!I ve yumusak damak oldukga hareketli yapilardir ve posteriora
et ederek faringeal hava yolunu tikayabilirler, Agiz kapallyken nazal
_-'_$lrasmda yuzey adheziv kuvvetleri yumusak damag ve dil kkin(
le tutmaya yardim ederek ve dilin mukozaya temasini arttirarak oral

tedekl_boglugu sabitler. Nispeten oral kavitenin en genis hacme sahip

iI..k:"ku posteriora, faringeal hava bosluguna deplase olabilir. Agzin



Aciimas, potansiyel olarak yumusak damak ve dilin mukozal temasini
.'-"aitérak ve dilin arkaya hareketine neden olarak faringeal hava yolunun
"Itﬁasma neden olur. Mandibulanin kaudal deplasmant tonsil plikalarini

r:gmlegtirerek velofaringea[ aglkl@ arttirabiiir. Tonsil plikalar agzin hafif

nétomik iligki icindedir (107). Bu kaslar, solunum sirasinda faringeal
"a.va._.'yolu agikhdinin idamesi dikkate alindifinda yumusak damak, dil,
oid - aperatus ve posterolateral faringeal duvarlann pozisyonunu
u_ze'hfeyen kaslar olarak 4 grupta toplanabilirier.

Stiloglossus

Biperior
_ faringeal
konstriktor

Digastrik

Mediat
z.~faringeal
"I konstritkidr

inferior
faringeal
L ROnstriidor

Troid

-\\Y kikirdak

3 Ust solunum yol kaslar.

Sekil 2.13de de gérildugl gibi, genioglossus, geniohyoid,
_Oglossus orta faringeal konstriiktor kas, sternohyoid ve digastrik gibi
birco _'ust solunum yolu kasi hareketli hyoid kemige yapismistir.

BU siniflama  kaslann fonksiyonlarina gére degildir Ayni kas



an iki kasin kasilmasi sonucu farkl etkiler ortaya (;lkabilmektedir..

: Nazofarinks
{ Velofarinks

= Orofarinks

W

1 Hipofarinks

Gemohyofd

Hyoid kemzk / \

Trohyoid

Troid kikirdak

Sekil 2.14'de farinksin 4 anatomik alt-segmenti g6riimektedir. Bu

entler nazofarinks, velofarinks, orofarinks ve hipofarinkstir,

Med:al pterigoid, tensor veli palatini (109, 110, 111), genioglossus
1:1_'3), geniohyoid (114) ve sternohyoid (115, 116) gibi birgok
geal kas inspirasyon sirasinda fazik aktivasyonlar alarak faringeal ,
§i korurlar. Bu kaslarin Sekil 2.15’de de belittildigi gibi kasimasi
$._3k:damak, mandibula, dil ve hyoid kemi@in 6ne hareketini saglarlar.

F-a___ihgeai kaslann tek basina kasidigi zaman olusturdugu étkiyle



,-__gésnd@ zaman olusturduklar etkiler farkli olabilir. Hyoid kaslarinin
1 é::'f've olmasi bu fenomen icin ézeliikle iyi bir drnektir (114). insanda
em:k baska bir kemik veya kartilaj yap! ile eklem yapmaz. Hyoid
zisyonu, farinks on duvar ile iliskiyle belirlenir. Hyoid kemige
kaslar arasinda geniohyoid ve genioglossus kaslari da vardir, Bu

kasiimasl sonucu hyoid kemik yukan ve one hareket eder.

u'mdén orijin alan (sternohyoid) ve troidden orijin alan (tirohyoid)
aslar da hyoide gelir ve hyoidi arkaya ceker. Bu 4 kasin ayni anda
yasi-sonucunda ortaya ¢ikan sonug vektoru hyoid kemigi asagi ve

e érek faringeal hava yolu acikhgini artiran kombine bir etkiyi

Herhang| bir faringeal kasin etkisi sadece tek veya diger kaslarla
e kasiimasina bagh degildir. Aynmi zamanda kastima anindaki
ik "pozisyonlar bu etkiyi belirler. Omegin, agiz agik iken
gl_o._ss‘ijs ve geniohyoid kaslannin éndeki yapisma yerlerinin geriye yer

, bu kaslann boylannin kisalmasina ve bundan dolay efferent

_[\?itelerinin azalmasina neden olur. Sonugcta faringeal dilatator
hava yolu acikhdini artinct etkisinde zayiflama meydana gelir.
larak boynun fleksiyonu da hyoid kemik pozisyonunu degistirir ve
etki!eyen kaslarin sonug vektérinin degismesine bagl olarak
_k daha da asagiya kayar.

Ka's:___'éktivasyonu sirasindaki hava yolu genigligine bagli olarak da
Al Kaslarin kastimasindan dolay farkli mekanik etkilerin olduguna
-amtié_;_a_r da vardir Siiperior, medial ve inferior faringeal konstriktor
'a_n'n'ksin lateral ve posterior duvannin seklini bigimlendirir. Nispeten
'héva yolu hacmi sirasinda faringeal konstriktér kaslann
"n"u faringeal hava yolunun daralmasina, aksine diiglik hava yolu
mi swaémdakl aktivasyon ise faringeal hava yolunun genislemesine
Uf (117) Bahsedilen bu kaslarin dedisen kosullarda olusturduklart
k_"e_r, muhtemelen hava yolu boyutu ve seklinin degdismesine, kas
g_rlf'_:.'sterdigi reoryantasyon sonucu meydana gelebilir. Ayrica, kas
SINin - meydana geldigi solunum fazinin da mekanik  etkiyi

ede ol oynayabilecegi dusuntlmektedir (118). Faringeal

29



rer bazs durumlarda ekspiryumda difer baz durumlarda ise
da fazik aktivasyon gosterirler (119, 120, 121).

u disiinceler genel olarak yeterli gibi gorunse de halen bazi
fﬁ:!arlh nasil olustugu konusunda bilgiler yeterli degildir, Ornegin,
'a'v'a'yolunun belirli bir bélgesindeki faringeal kas aktivitesini

n mekanlk etkiler hakkinda bilgiler eksiktir. Farinks, heterojen bir
h|pt|r ‘Uyku sirasinda OSAS hastalarinda faringeal hava yolunun

:'f'arkll kisimlarin hangi kaslarin kasilarak geniglettigi ve

Farinks
arka
duvar

fensor
palatini

Genioglossus™

Gemohya;d

Hava yolu .
“emici L . g{’;d "
kuweli  gonug #7 ( orater

vekiori Stermnohyoid

5 Faringeal yapilar iizerine farkl kaslann etkileri. .

asyonu farinksin orta kismini germesine ragmen, hyoid Kaslarnin
lVaSanu farinksin daha kaudal kismini gerer ve epiglottisi 6ne geker.

_bumn bu érnekler, deneysel kanitlan az olan dugtincelerdir



_ksi_n_l}ériyodik ve Non-periyodik Obstriiksiyonu

m'en'-. daralmasi  periyodik veya non-periyodik
conucu olugabilmektedir. Periyodik OSAS" olan bir
'ké'ydi Sekil 2 16'da gosterilmistir. Burada hava akiminin

amarhéh kayboldugu ve aralara serpilmig hava akiminin

S 4 AETHNITINY BN it
JRNLE IRRENARS SRR L IR RN i :

ANV “’aj"‘a_f"af"a%f% W

asyonu: (SaOz) periyodik olarak diismekte ve hava gecisinin

eraber artmaktadir. Ozefagus basinci ve karin hareketler
unumsal efory gostermektedir.

__'rha sirasinda arteriyal oksijen satiirasyonu progresif
-Ozefégus basincindaki solunumsal fluktuasyon progresif
't'_al EMG'den elde edilen kayitlarda apne ataginin
kimlnth tekrar saglanmasina bagl . olarak genis patlar
er Q Ultr Farinksteki bu obstriiksiyonun sebep oldugu

§ oynamalan supraglottik bogluktan &lculerek belirlenebilir
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per;yodik hava yolu obstruksiyonunda, hastada daha ziyade
‘ve devaml bir oksijen desatlrasyonu ve artmis sabit solunum
ar.d'!'r'.:_.? Bu sirada asir inspiratuvar efor nedeniyle ¢enedeki kas
u-artmistir (123, 124, 125). Boyle bir solunuma &rnek olarak
ik bir hastanin NREM uykusundaki PSG kaydi Sekil 2.17de
tir. Periyodik okllzyonun oldugu vakalardakine benzer olarak
__od|k_: obstriktif hipopnede de farinksteki obstriksiyon bélgesi
V supraglottik basing diglimiiyle belirlenebilmektedir, Progresif
yukiéh{e basincina (anormal 6zefagial negatif basinci belirtir) ragmen

L_i_\?a'r :-_éfor sirasinda hava akimi sabit kalmaya devam eder. Bu

spirasyon sirasinda rezistans artiginin herhalde faringeal liimenin

3z'na_'_f)agj|| oldugu dusuniimektedir.

*-'-MAJ AL AN oA WUPIORY L SO SR et ot

PUSRSS 3

S sec

'ek’il':2.17’de, submental EMG faringeal inspiratuvar kaslann ritmik
ln'!-géstermektedir. Arteriyal oksijen satlirasyonu (Sa0,) devam
hafif hipoksiyi, hava akimi (airflow) inspirasyon sirasindaki akim
Sml gostermektedir. inspiratuvar eforu suresince (kesik Gizgiler

akl Zzaman dilimi} basingtaki progresif artisa ragmen akim halen



‘Buda faringeal lumenin progresif daralmast sonucu geligen
syon sirasindaki  direng artigini  gdstermektedir. Bu andaki
..Iasrﬁ'iﬁ iraseler horlamanin neden oldugu vyuksek frekanstaki
':a'r sonucudur. (MIC: mikrofon, Pes: 6zefagus basincl, RESPq:
mlshéf hareketler, Sa0,: arteriyal oksijen saturasyonu, V:hacim,

“hava akimini gdstermektedir).

inclar Dengesi Goriisii

Faringeal
Liminal Alan

Dilatator
~3»1  Proprioseptorler Kas

Tonusuy

t

L Ust
nsp iratuvar Solunum Yolu
--Y_ukienme

Yiklenmesi

Havayolu
mici kuvveti

A

Barifari Merkezi Santral
Periferik . antral
emoreseptorier |~ | Solunum l 1 Kemoreseptsrier

Kontrolu

18 Ust hava yolu agikiigini saglayan giiglerin dengesi.

Re_fnmers et al (112) ile Brouillette and Thach (126} tarafindan
etilen distinceye uygun olarak, faringeal luminal alan (farinks capi) kas
:rh_a_'3| sonucu olusan dilataidr kuvvetier ile inspirasyon sirasinda

ksten toraksa giden havanin olusturdugu subatmosferik intraluminal

Sln(ﬁh olusturdugu kollabe edici kuvvetler arasindaki dengeye bagldir




{B)

Alan “thp kanunu®
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."daha ideal bir yaklasim ise dogal veya ilaclaria olusturulan
asmdé ve terapdtik dozda CPAP uygulanarak yapilacak
ir. Ciinku bu sartlar aftinda faringeal kaslar ileri derecede
(17, 128, 129, 130). Her iki durumda da farinks video
rak incelenerek degisik seviyelerdeki kesitsel alanlari gesitli
ava yolu basinci altinda &lgtlebilir. Farinksin pasif mekanik
n iyi kesitsel hava yolu alan ve transmural basinc arasindaki
mianabilir (Sekil 2.19).

rinksin Statik Ozellikleri

"téz__i.': alinda kaslan paralizi olmug, normal kigiler ve cesitli
ki OSAS’Il hastalannin velofarinks ve orofarinks basing-alan
ek'.i.i.:_ﬁ 2.20'de gosteriimistir (127). Boyle verileri yorumlarken
gereken onemli bir nokta nazal kaviteden verilen basincin tiim
. ia"'r'l'_nln icinden gectigidir. Bunun anlami basing-alan iliskisinin
:_k:“s'adece belli bir faringeal segmente ait “tip kanununu” degil,
farinksin kendine has Ozellikleri ve farkli basing uygulamalari
ciger hacminde degisimiere neden olan dig gliclerin bu ézellikler
etkilerini tanimiar Aynca buradaki luminal basing transmural
egildir. Clinkli doku basinci gergekte kolay ve dogru olarak
ve .'muhtemelen atmosfer basincindan farkii olabilmektedir. Bu

eki basing-alan iligkisi izole farinksten ziyade, farinks ile

im gevre dokunun basing-alan iliskisini géstermektedir.

".'..20’de de gorildugu gibi farinksin pasif kompliyansi, basincin
le"iksek duzeylerden daha asagi dizeylere dismesi nedeniyle,

alk sartlarda (drnedin inspiryumda) farinksteki daralmanin
Olarak artmasina neden olacaktir. Normal kisilerden ve OSAS

an’ alinan verilerin de gosterdigi gibi (Sekil 2.20), velofarinks
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r;ng'éal Hava yolunun Statik Ozelliklerini Etkileyen

NormaE Kigl OSAS HASTASH 1 OSAS HASTASI-2
Dig5 {n017) s 5<0DI<20 (n=18) . OD1220 (n=22)

10

15 20 15 20

Havayolu Basinci (cmH,0)

0 Pasif farinkste normal ve cesitli diizeylerde OSAS'I olan kigilerde velofarinks ve
tofarinksteki basing-alan iligkileri.

TéBIo 2.6'da listelendigi gibi, pasif faringeal hava yolu agikhgni,
aralmasini ve tam kapanmasini belifleyen cok sayida mekanik fakior
: |r__ Bu faktérler farinksin herhangi bir zamandaki degisik segmentlerinin
-es:tsel alanlarint belirleyen, farinksin tiip kanunlan Uzerine etkilidirler.
'b_ijo'da belirtildigi gibi bu fakttrier statik veya dinamik etkiler olarak
iniflandiniabili.




Stat:k Faktarler Dinamik Faktorler

adheziv kuvvetler 1. Nazal hava yolu ve farinksteki

un ve ¢ene postiri akima karst olan direng

Bernoulli etkisi

3. Dinamik kompliyans

yen mikoz film tabaka da kalinlasip hava yolunu daraltabilir {131). Ek

féringeal iUmen capindaki daralma, yuzey Kkuvvetlerinin etkisini

'yolunu acikgini tekrar saglamada da rol oynayabilirler, Yuzeyi

a da-arttiracak ve hava yolu boyutunun iyice kicllmesi daha
$ caktrr. Ayni zamanda kapall hava yolunu agmak icin gerekli olan
et h:tiyac:I da yuzey adheziv kuvvetler nedeniyle artacaktir (aciima
! CPAP kullanan OSAS’l hastalarda kapall hava yolunu agmak igin
ekh basmcm kapanma basincindan daha yliksek olmasi bu dusunceyi
‘ste'kieyen orneklerden biridir (128). Benzer bulgular uyuyan infantlardan
apo__r edilmistir (132, 133).

n've Cene Postiirii

B'(j'yun fleksiyonunun hava yolunu kapatmaya, ekstensiyonunun da
" yardim ettifini gosteren ¢ok miktarda arastirma vardir (103, 134),
ellikle infantlar ve obes insanlarda bu etki daha belirgindir. Boyun
etlerinin hipofarinks, orofarinks ve velofarinkse olan etkileri ayr ayr
Okiimante edilememesine ragmen en azindan farinksin son uc

€gmentinin boyun fleksiyonuyla daraldigi gasterilmistir. Cene pozisyonun,

BSEf:farmgeal hava yolu Uzerine olan etkisi dokumante ediimis, ¢enenin



,;mas';._.farinks boyutunu dilin dig kismi igin oral kavitede daha fazia'. '

Mandibula
kondili

|Mandibula’
genusu ™.




Bayun ve gene postirinin dst solunum yollari acikligina etkisi.

kea '_'I:Tll‘léksiyOIl

ciger volimiinun artmasi sonucu faringeal kesit alaninda artma ve
m ‘pasinci (daha negatiflesmesine) ve farinks kompliyansinin da
ssn '."neden olur {135, 136, 137, 138). Bu olay olasilikla trakeal
n édl verilen, trakea Uuzerine olan aksiyal kuvvetlerin sonucu
. gelmektedir. Akciger voliimtindeki artis intratorasik trakeanin

yer degistirmesine ve sonucta farinks duvarinda pasif aksiyal

Baz! aurumlarda, yer gekimi pasif farinksin basing-alan iligki tzerine
etkiler yapar. Ozellikle de submandibular yad dokusu fazla olan
e.-bij durum asikéar olarak gérulmektedir (139). Agiz kapaliyken yuz
e disler sabittir ve bu yapilar arasinda sadece submandibular
sak dokular mobildir. Submandibutar yumusak dokular ice hareket
aringeal aciklik daralr, disa hareket ederse faringeal gecis

er. Sonuc olarak supin pozisyonunda yer ¢ekiminin submandibular

tzerine etkisi faringeal limeni daraltmaya ydneliktir. Yer cekimi
ozisyonunda yumusak doku basincini arttirarak, ayni intraluminal
ltinda transmural basincin diismesine neden olur ve sonugta

geal _h'ava yolu daralr.

if Faringeal Hava yolu Davramslarmi Etkileyen Dinamik

er-ne kadar OSAS'da apneye neden olan Ust solunum yolu
_éiYOnu birden fazla bolgede gorllse de primer obstriksiyon
‘yumusak damak ucu ile kord vokaller arasi bolge olarak
an, orofaringeal ve hipofaringeal alanlardir (140, 141, 142 ).
'fo__"r'\ksiyonu rezistorlliktur olan burun, Ust hava yollan rezistansinin

h_d_en sorumludur(143, 144}, Oral solunum ile karstlagtirlinca rijid
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dé.ﬁ dolayi uyanikken ve uykudayken nazal rezistans oldukca
(145). Ust solunum vyollarinin diger kisimianr ve alt solunum
a benzer empedansa sahip olan burun, solunum hizi, ekpirasyon-
'rasybn stireferi ve tidal vollim kontrollinde gérevleri olan bir organdir.
spirasyon ile pulmoner kompliyans artar, oksijen alimi, alveolar
deg@iiﬂi, nem ve sicakligin yeniden duzenlemesi saglanir (143). Tam
arak inspirasyonda nazal solunum ve artmis nazal rezistans,
fer fle intratorasik arasindaki farki arttirarak ust solunum yolu kollapst
tiksiyonu kolaylastinir (146).

'ézé'_l hava akimi genellikle nazal rezistansi olusturan baslica bélge
iéf'valf ulagarak oradan kavis yapan parabolik bir yol izler (143,
. . Internal nazal valf, Ust lateral kartilajin alt ucu ile kartilagindz
;af'asnnda kalan alana verilen isimdir. Burada septum ile lateral
ajlar: arasindaki agi 100-150° kadardir. internal nazal valf, (stte
1 vé- Ust lateral kartilaj, altta alt konka basl ve kenarlarda apertura
] lusturan kemik yapilar tarafindan gevrilmistir (149). Nazal
enin ik 2 cm.’si boyunca hava akimina karsi olan direng stirekli artar
al nazal valfden (akim sinirlayici segment) nazal kaviteye yayilir
) Bruintjes et al (152) yaptikian elektromiyografik calismalarinda

nans nasalis ve apisis nazi kaslarinin solunum ve gucli iligki

- gibi davranir (150). Ust lateral kartilajin  parsiyel kollapsi
tuvar akimin yaklagik 30 L/dk. oldugu anda gériilir. Bu kollaps,
artisina bagh olarak asirt intranazal basing artisina engel olur (149).
ezistans ayri zamanda sicaklik, nem, burundaki kan damarlannin
§1fém’eSi veya buzugmesi, nazal mukoza degisiklikleri tarafindan da

Mektedir (153). Nazal mukozanin bir irritanla kronik olarak stimlile



.sonu;:u: apne ve hipopne gelisimi saptandid: igin, nazal rezistansin

a' mukoza! degisikliklerin  6nemli bir yerinin oldugu

mekanizmalannl bozabilmesi nedeniyle, nazal reflekslerin
onu .da st hava yolu obstriksiyonu lzerine etki edebilir. Eger
e .éptc")rierinin aktivasyonu akut olarak azalirsa, solunum ritmi
ve apne olugabilir (143, 158). Nazal dilatatér kaslann,
kasi gibi Ust hava yolunun diger dilatatér kaslar ile baglanti
a]_;gtig'l_'gt')sterilmi§tir.. Normal bireylerde, nazal alalar, inspiratuvar
o aktivite gdsterir ve nazal kanatlann agilmasini sadlar. Bu
d_l_afrag'ina kasiimasindan hemen once olur ve preaktivasyon ismini

'56:, 159). Uykunun basinda ve hiperkapnide, nazal dilatatér

rar. Nazal rezistans, gece ve sabah erken saatlerde en yiiksek
_f (163). Nazal mukoza, safdan sola degisen konjesyon ve
Yon paternleri gésterir  (160). Nazal rezistansin, supin
da ve lateral pozisyonda daha fazla oldugu gOsterilmistir (161,
Dsten unilateral veya bilateral asemptomatik nazal obstriksiyon
Zaman semptomatik hale gelebilir. Aynica paradoksik nazal

Yon da tek tarafta sabitlenerek, unilateral nazal obstriksiyon



'u"§ebi|ir (153, 162).

"ger'yénda”’ nazal obstriksiyon ve nazal rezistans lzerine dolayl
‘ederek st hava yolu direncini etkileyip faringeal obstriiksiyona
_-o{a.n';' bircok mekanizma vardir. Ust hava yolu obstruksiyonu
. 'sbnunda gbriilebilse de, inspiratuvar akimi sinirlayan asil bolge
oiduﬁu icin, ekspiryum devami olan inspiryumda faringeal akim ileri
'é-'dij§er ve sonunda durur (143) Badrin (163) tamimladigi gibi,
_muség_ hipokapni, uyku evresi (REM uykusunda) ve inspiratuvar
it’eyé_ neden olan genetik faktorlere bagli olarak, farinksin
n_tims.alz-. motor aktivitesi dlger ve bunun sonucu farinks hipotonik

bihl’(143 164). Uyku sirasinda ust hava yolunun hava akimi ve basing

agial ‘reflii bu durumu aleviendirir ve faringeal mukozada skar
‘neden olur (167).

ql;__s-Direnci

N 'z'.él rezistansta oldugu gibi, inspirasyon sirasinda farinkste yiiksek
_ta__nz_ﬁn bulunmasi daha kaudal kisimlarda intraluminal basincin
Imasina neden olur. Bagka bir degisle velofaringeal diizeydeki
a__"' a orofarinks ve hipofarinksi kollapsa yatkin hale getiren,
e‘iofa__ri:hksin dah.a kaudalindaki intraluminal basincin inspiryum sirasinda
mesiyle birliktedir.

Bé'rin'ouHi Etkisi

E_,i'r tlp icinden gecen gazlann intraluminal basinglarinin diismesine
'sll‘c_é iki faktér neden olur. Birincisi, hava yolunda hava akimina karsi
_.f_direnci yenecek kadar enerjinin kalmamasi, digeri ise Bernoulli
'e:tk'ils_i:d:ir‘ Bernoulli etkisi, lumen gapi daraldigi zaman tup icinden gecen
a_'{aklm:nln hizinin artmasidir. Burada lumen ¢apinin azalmasiyla artan
Potansiyel enerji kinetik enerjiye donusturiilerek denge saglanir Bu ki
M da faringeal intraluminal basinci inspirasyonda dusurerek farinksin
aralmasina neden olur.
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pinamik Kompliyans

Inspirasyon sirasinda, farinksin herhangi bir yerindeki intraluminai
ésmcm dusmesi ile ayni farinks segmentinin dinamik kompliyansi
arasinda iliski vardir (130). Hangi duzeyde daralmanin olacagi, farinksin

dinamik kompliyansina baghdir. Ozeliikle, intraluminal basing diismesine

bagh inspirasyondaki anlamii daralma o segment iginden gecen havanin
:ﬁ.;:zmln artmasina ve sonu¢ olarak intraluminal basincin daha da
. ismesine neden olacaktr. intraluminal basinctaki bayle dusmeler, alann
daha da azalmasina neden olacak ve bu sekilde bir kisir déngii meydana
-Qé]eoektir‘. Bu olaylar dizisi faringeal kaslarin nispeten hipotonik oldugu
'rmal sartlarda gdzlenen, farinksin dinamik daralmasi olarak
bilinmektedir.

S’ﬁi'rling Rezistans Modeli ve Kritik Basin¢

| Starling rezistansi aslinda intratorasik hava yolu akimi ve pulmoner
dolagim igin kullanilmig bir modeldir. Bir kap icine yerlestiriimis elastik bir
tupun davraniglan modelin temelini olusturur. Faringeal hava yolu Gzerine
yébi'lan araghrmalar, faringeal hava yolunun bir Starling direng sistemi gibi
'I:{a'.b:ul edilebilir oldugunu géstermigtir (168, 169). Ust solunum yoltar kap
\:/'é_fférinks ise elastik tliptir. Bu modele gére kabin igindeki basing elastik
pun icindeki akimin basincindan bliyiik ise, elastik tip akim yonundeki
Uhda kollaps geligecektir. Elastik tupun akim basinc, kap basincindan
b_uy_[ik ise tlpln iginden gecen akimi bu iki basing arasindaki fark belirler.
Hé_Yé yolunun tam agikiiktan tam kapanmaya gectigi luminal basing
STI"I.'I'IFSIZ kompliyansin oldugu nokta), ekstramural basing tarafindan
behr[emr ve kritik basing ismini alr (Pywk). Starling rezistér sistemine
degf$lk nazofaringeal basinglann verilerek, inspiratuvar akim limitlerdeki
kntlk basinglarin belirlenmesi nemli bilgiler vermektedir. Sekil 2.22'de
UPPP oncesi ve sonrasi OSAS'li hastanin farinksinin Pkritik basinclarini
ei:rlenmesu gosteriimektedir. Cerrahi 6ncesi -2.4 cmH20 olan basincin,
C_eFrahz sonras| -8.6 cmH20’ya dugmesi, hava yolunun daralmaya kars!

daha dayamkli hale geldigini gostermektedir. Dider bir degisle, tam
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.t-;-:a“'kas aktivasyonu, alani arttinir, efektif kompliyansi azaltr., Tup
erine kas aktivasyonunun etkisi Pkas ile gosterilmektedir. Kas
Yonunun cabasi ile elde edilen efektif basing, pasif egrideki alan
!.kiltj'ne karsilik gelen transmural basingtaki degisiklikle aynidrr.

k! 2.23de goruldugu gibi, pasif egri (6rnegin kas aktivitesi yokken)
ansmurai basingtaki (Ptm) yikselme ile artabilir. Béyle bir degisme




':-:éﬁtmr.. Verilen Ptm pasif ve aktif egrilerde alan degisimleri
' j;/ril etkileri gdsterirler

” Pasif
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_piratuvar ve tonik ekspiratuvar aktiviteler gésterir Alkol,

':I_U'k',f-' anestezi ve sedatif-hipnotikler solunum ile ifgili bu kas

ianUmia lligkili faringeal aktiviteyi duzenleyen ek faktérler arasinda

eptif uyariar, kimyasal ajanlar ve uyku evresindeki degisiklikler

ks ve (ist solunum yolarindaki reseptorierden gelen proprioseptif



faringeal kaslarin motor aktivitelerini dedgistirebilirler. Hayvanlarda
yku ve genel anestezi altinda inspirasyon sirasinda trakeal
Vagal uyanmia, bir gok ust hava yolu ve solunum kaslarinin motor

'éi_ennde ani artiglarla sonuglanir (179, 180, 181). Noral yolla (st

olu kas aktivasyonu ise trakeostomili hayvanlarda subatmosferik
Gt -gérﬂlebilmektedir (178, 181, 182). Ust solunum yollarinin topikal
i bu cevabl inaktive eder. Bundan dolay: reflekse aracilik eden
-oluhxt:lm yolu reseptérlerinin, hava yolu duvarlannin yuzeysel

da oldugu (183, 184), solunumia iligkili ust hava yolu

ptorlerinin ise larinks ve trakeanin Ust kisimlarinda lokalize oldugu ve
al sinirlerte de tasinmaktadir (183, 185). intratorasik ve Ust hava

intraluminal basinci dusurdigi  tahmin  edilmektedir (186).

e faringeal kaslarnn refleks néral aktivasyonun, ust solunum yolu
ks'ly'onu ile baslamas! ve farinksi dilate ederek ve gererek hava yolu
1k y_onunu kompanse etmesidir.

asal Stimulus

Solunumla iliskili faringeal kas aktivitesi, sakin solunum sirasinda
abilir. Clinkil genellikle hiperkapnik ve hipoksik durumlarda gériilir
7, 189). Dilin ¢eken ve iten kaslan hakkindaki son kanitlar,

gonist faringeal kaslarnn beraber kasnmasmm, faringeal hava yolun

Ynl zamanda ust hava yolu ve frenik motor-ndronlarin hipokapniye




c.evéplarl farkiidir. Ust hava yolu motor-néronlarin aktive eden CO2
'zéyleri, torakstaki solunum kaslannminkinden yiiksektir. Trakeostomili,
gotomili anestezili hayvanlarda pasif hiperventilasyonla, fazik Gst hava
volumotor-néron aktivitesi frenik aktiviteden énce kaybolur. CO2 diizeyinin
asina izin verildiginde de fazik aktivite, tekrar ilk frenik sinirde goriiliir.
str::h'ava yolu motor-noron aktivitesi icin gerekli CO2 degerleri seviyesinde
Ik{j:- arteriyal COZ2 degisiklikleri, faringeal hava vyolunda farinks

strilksiyonu ife sonuglanabilen dengesizlikiere neden olur.

yku.'Evresindeki Desgisiklikler

:Belki de hava yolu acikhiginin sadlanmasinda néromuskuler durum
e_g'i'sikliklerinin genel 6nemini gésteren en énemli kamt OSAS’In bir uyku
st’élnja olmasidir, Supraglottik rezistans, naresler ile glottis arastindaki
Z:_l__SténStil". Uykunun baglamastyla, rezistans dustik degerlerden (1-2
H20/Iitre/saniye) yuksek degerlere (5-10 emH20O/litre/saniye) ¢tkmaya
__a. (192, 193). Agrr horlamal hastalarda, uykudaki yukselis gok
lirginlesir ve 50 cmH20/litre/saniye’ye kadar ulasabilir (124, 125).
[aglottik hava yolu direnci, OSAS’'l hastalarda uyanikken de anormal
'c.élde ylksektirler. Uykuda ise dramatik olarak daha da artmakta ve
olunun tam olarak kapanmasina neden olmaktadir (109, 192).

rmal kigiler, horlayaniar ve OSASI hastalardaki gozlemlerde, nbral

ki herhangi bir kayma, ust hava yolu capinda reversible bir

‘___e___gzlgi'kie birlikte gortilir ve bu davranig Ust hava yolu kaslannin néral
tiv_ité'lerindeki degisikliklerle  aciklanabilir. Ust hava yolu kas
tlvi'félerindeki degisiklikler, faringeal hava yolundaki bir veya daha fazla
lg.éde Pkes'da diismeye neden olur. Genioglossus ve tensor palatini gibi
:"g'éal kaslarin EMG kayitlar, uyanikliktan uykuya gegcis sirasinda (st
lunuim yolu kaslarinin aktivitelerindeki dusts bu durumu dogrular (170,
Faringeal kaslann aktivitelerindeki dramatik dﬂgus REM uykusunda,
zellikle fazik REM'de gérailur (194, 195).

4 ' Faringeal Kapanmanin Patogenezi

Normal kisilerde, horlayanlarda ve OSAS kisilerde uykunhn
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.al kas aktivitesinde bir diisuse neden olduguna dair herhangi bir
Jmamasina ragmen, OSAS patogenezinde esas soru, motor

deki bu duststin mu anormalligi olusturdugu yoksa zeminde zaten

normal hastalardan daha mi fazladir? OSAS hastalarnda
as aktivitesindeki dlslist primer olarak uykunun baglattigl,
bgenezindeki hipotezierden biridir. Bunun alternatifi, farinksin
s;n_da' bulunan anormalliklerin patogenezde asil rolli oynayan faktor
inu-savunan hipotezdir. Bu iki hipotezde de OSAS'lt hastalarda,
nf'_:"féringeal kas aktivitesinde bir azalmaya neden olarak ust
'-ybllarlndaki kapanmaya izin vermesi ortak paydadir.

hipotez, OSAS’li hastalarin hava yollanndaki obstruksiyonun

"'eZi_hde noral hipotez, ikinci hipotez ise anatomik hipotezdir. ideal

téiarln biylk bir kisminda her iki hipotezin de aragtinlmasdir.

inimiizde OSAS’lI hastalarda primer olarak néral anormalligin
o_éteren bir kanit yoktur. Fakat bunun nedeni, basit olarak normal
e-‘.OéAS’ll hastalar arasinda uyaniklik ile uyku sirasindaki farkihklar
am_ij/la 6lcup karsilastiramadigimiz olabilir.

Ag -'-horlaylcﬂarda ve uyku apneli hastalarda, uykunun meydana
f’romusk'ﬂler degisikliklerin dnemli oldugunu, yapilan géziemler

:§ek"i_lde gostermektedir. Bu sonu¢ uyanikken ne horlamast ne de

1'8ﬁ_ kisilerin uykunun baglamastyla her ikisinin de oldugunun
s:i_yle ortaya cikmistir. Anatomik degigikliklerin uyur uyumaz
'_ZY__Ce(jinden dolay:, dilatatér faringeal Kkaslann uykunun
a;S_Ey_Ia aktivitelerinin diismesi, néromuskdiiler teorinin temelini
'kt:éadlr" OSAS’lI hastalarda uyanikken yapilan calismalarda,
Ik:rezistansm arttigl (144) ve faringeal hava yolu limeninin bir .
ralmis oldugu gésterilmistir (113, 149, 150)
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al déralmaya neden olmaktadir,

asyon. sirasinda intraluminal basingta daha fazla diistis sonucu

OSAS'It hastalarda primer patolojinin, uykuda néromuskuler aktivite
nden mi yoksa normal uyku ile iliskili fonksiyon bozuklugundan mi

Sorusunun cevabi halen yoktur. Eger OSAS'I hastalarin Ust hava




annéaki kas aktivasyonunda temel bir anormallik yoksa bu kas aktivite
iiniin sebebi hastaligin gidigatina sekonder bir olaydr.

smitlar, OSAS patogenezinde sinir sisteminin ikincil bir role sahip
gunu gostermektedir.  Uykusuziugu takiben hiperkapnik stimulus
‘normal  kisilerde genioglossus kasinin cevabinin  zayifligs
rilmistir  (175). Bunun mantikh  agiklamasi OSAS'llarda  uyku

riesi Prasda benzer dusmelere neden oldugu ve uykunun Pigs

rindeki etkisini, olmasi gerekenden daha fazla arttirdigs seklinde olabilir.

OSAS’l hastalara uygularsak Sekil 2.25'de de agiklandidi gibi etkiler
ha iyi anlagilabiir. Belirtildigi gibi anatomik anormalligin neden oldugu
g al daralma uyku apnesi ve uyku bélinmesini baslatan uykunun Pygs

erindeki azalticl etki ile meydana gelir. Bu da faringeal kaslann motor

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

o._lur.‘ Sekonder bir pozitif feed-back olarak da altta yatan anormalligi

mik Hipotez

Ana_itomik hipotezi destekleyen birgok durum vardir. Bunlar genel
ak @bstrdktif sleep apneli hastalarin obesite, bliyuk tonsiller ve fasiyal
iskelet anomalileri gibi 6zelliklerinin incelenmesiyle elde edilen
lerdir.'(196, 197, 198, 199, 200, 201). Kilo kaybi, tonsillektomi ve kemik
:‘a_ll_i'klerinin dizeliiimesiyle sleep apnenin duzeldigi gorulmis, bu
ormalli_ﬁklerin hastaligin baslamasinda veya devam etmesinde énemli rol
_lgl.hln kaniti kabul edilmistir. Isono et al (127), uyku ile iligkili solunum
uklugu olan hastalar ve normal hastalan, anestezi altinda ve paralize

larak video endoskopik olarak incelemigler (Sekil 2.20), uyku

ligi olan hastalar respiratuvar disturbans indekslerine gore iki farkl
"y':rmlg,lar ve uyku ile ilgili solunum hastalhdi olan her iki grupta da
kisilere gore yiksek kapanma basinglan saptamislardir
faringeal bolgedeki maksimum alan her iki grupta da normalden
* derecede dusuk olmasina ragmen, orofaringeal alan sadece
' _ykuda solunum bozuklugu hastali§i olan grupta normalden

derecede farkh olarak saptanmistir. Bu sonuclar uykuda solunum
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jigu olan hastalarda velofarinks ve orofarinks anatomisinin yas,
ik ve cinsiyet olarak benzerlerinden farkh oldugunu ortaya
rdir. Bu veriler anatomik hipotezi gli¢li bir sekilde destekleyerek
musktler faktorlerden bagimsiz olarak, yapisal anormalliklerin de
da olunum bozukluklarnin patogenezinde dnemli rolleri oldugunu
rm:'éktediru

da Faringeal Kaslarin Proprioseptif ve Kimyasal Uyaranlara
aplari

'- OSAS hastalarinda hava yolu obstriksiyonunun patogenezinde
ahtar nokta, anatomik anormalligin oldugu zeminde uyku sirasinda hava
iﬁ--daralma& ve kapanmasina, kontro! sisteminin verdidi cevaptir. Daha

sklandigr gibi sistem iki farkli sekilde cevap verir, Birincisi negatif

.""_rmgeal basing degigikliklerinin, ikincisi, faringeal kollaps veya

rmalde inspirasyon sirasinda olmasi gereken, akciger hacim artisinin

"d_lélnln, proprioseptif olarak fark edilmesi seklindedir. S6zti edilen
_pr_zr(:jseptiﬁer farinks, larinks veya akcigerlerden kaynaklanan afferent
sajlar Ureterek faringeal dilatator kaslan aktive eden kompansatuvar
leksleri baglatir. Belki de yukanda tanimlanan inspiratuvar pompa
:Ié:_n'nm aktivitesini baskilarlar. Bununla birlikte, uyanikken cgalisan bu
efleksler normal insanda oldudu gibi uykuda baskilanacak ve OSASh
__:s"'té'larm faringeal dilatator kaslannin aktivitesindeki artis gok azalacaktir
18202 203, 204, 205, 206). Baska bir degisle, faringeal hava yolu
Qik_l:f@‘;lm koruyan ilk mekanizma uykuda kaybedilecektir. Sartlara bagl
Isa _:'da ust solunum yollarn kaslarini aktive eden reflekslerin, mekanik
_ra'k aktive edilebilmesi bu reflekslerin uykuda da galisiyor oldugunu
Zé'JS_teren kanittir. Proprioseptif afferent feed-back’ini baskilayan, st
Olunum yolunun topikal anestezisi sonrasi, normal kisilerde uykuda
Ql_i_l_num bozukluklari ortaya gikabilir (207). Uykuda hava yolu okliizyonuna
av__és olarak cevap veren ikinci basamak koruyucu sistem, periferik ve
_._ﬁtral kemoreseptdrler araciligi ile galisan kimyasal feed-back sistemidir.
ormal kigilerde uykuda da var olan bu refleksler, OSAS hastalannda da

raz baskilanmakla birlikte hala cahsir durumdadir. Kan dolasimi icin
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rcanan 6-10 sn. gecikmeden sonra hipoksi ve bazen de hiperkapniyi

[gilayan kemoreseptorler, santral solunum kontrol sistemini progresif

rak aktive eder. Bu kemoreseptdr refleksleri, ayni zamanda hem
num pompasi  ve hem de faringeal hava yolu kaslannin
Vasyonunda bir artig saglar. E§er Pus'daki artis, luminal basinctaki
sf ec_len az ise hava yolu hala kapal kalacaktir. Tipik OSAS hastasinda
sirasinda bu durum vardir. Sadece faringeal kaslardaki yogun
onun oldugu arousaliarda Py.s, intraluminal subatmosferik basincin
bir sekilde lstune gikar (208).

ku sirasinda Faringeal Hava yolundaki pasif ve aktif giicler

"s_mdaki iliskiler-Bir sematik model

“'_kif 2.25de, hava yolu basing dengesi ve Ust solunum kaslarn
a_f;r;ld.é.n meydana getirilen Pyes''n - normal  kisilerde ve OSAS
alardaki durumlan gosterilmistir. Terazi, luminal basing ile faringeal
eh:gesini gostermektedir. Terazinin oku faringeal kesit alanini isaret
i_e_"pasif farinksin anatomisi tarafindan belirlenmektedir. Uyanikken
':k_igi!erde negatif iuminal basing ile ve Pyas'in birbirine esit olmasi,
bir: faringeal alanin oimasini saglar (Sekil 2.25A). Burada Ust hava
n-acikiga olan yatkinhigindan dolayi, terazinin dengesi merkezin
O_IUndadJr‘. Zit olarak anatomik anormalligi olan OSAS hastasinda
2:25 B), terazinin dengesi daha saga kaymistir. Bunun anlami, st
_ |ﬂ kaslarninin aktivitesinde artis vardir ve intraluminal hava yolu
cma (uyanikken) ragmen, faringeal hava yolu normale gére hala
N_qrmal sartlarda ve OSAS’ll hastalarda bu denge (izerine uykunun
Sekil 2.25C ve Sekil 2.25D'de gosterilmistir
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neden olur. Bunun sonucu olarak, inspirasyon boyunca
“subatmosferik luminal basing nedeniyle, uykuda faringeal alan
aktir. Ancak normale gére hava yolunda bir daralma olsa da
a 'éok siddetli degildir. OSAS’lI hastada ise zaten belirgin olan
_. '_IOIarak anormal bir zeminde, bir de uykunun st solunum yollarini
='tmé cabasinda olan kas aktivitesini diistirmesine bagh olarak, (st

-Ofu_nda siddetli darafma veya tam kapanma olusacaktir.
Pasif Farinks Daralmasinin Yeri ve Sekli

lorrison et al (122) pasif farinks mekanidini aragtirmak icin endoskop
OSAS hastalanni aragtirmiglar ve daralan veya kapanan
nﬂgrin yer ve kapanma sekillerini belirlemiglerdir, Obstriiksiyon

primer alan ve sekonder alan olarak iki gruba ayrrmisiar; kontrol

> gbre %75 veya daha fazla daralma gosteren bodlge primer, %25-
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a daralma gosteren boige ise sekonder daralma bélgesi olarak
-tmaélerdir_ Ust hava yolu, ii¢ faringeal segmente ayirarak
erdir. Bu segmentler velofarinks (sert damagin bitisi ile yumusak
gin en ug noktas! olan uvuia bitigine kadar), orofarinks (yumusak
erbest ucu ile epiglot tipi arasi) ve hipofarinkstir (epiglottis tipi ile
|éra kadar olan kisim). OSAS’l 64 hastanin 47’sinde (%75)
ZI.é'.-Obstrﬁksiyon bolgesi tespit edilmis; primer olarak velofaringeal
siyon %81 olarak bulunmustur (Sekil 2.26) Bunlann yansinda da

olarak orofaringeal veya hipofaringeal obstriiksiyonun da oldugu

‘-Naz.cf-arinks o Primer | Sekonder

" 1 Velofarinks (vF} ~ VF 8% 8%

| Orofarinks (OF) OP | a8% 25%

} 1 | Hipofarinks (HP}) Hp .23?‘% 33%
bt { 64 OSAS hastasi)

26 64 OSAS hastada daralmanin gdriildiigii faringeal segmentler.

S 'S hastalarinda yumusak damak en fazla obstriiksiyon olan
(108 209, 210). Bu bélgede olan kalici obstriksiyon inspiratuvar
a’smda dilin arkaya yer degistirmesiyle meydana gelmektedir
asyonda obstrikksiyon bélgesinin daha yukansinda intraluminal
anmasina bagl olarak hava yolu acilabilir ve az miktarda
Um havasinin ¢ikisi bazen gbdzienebilmektedir. Velofarinksteki
S “daha ¢ok anterior ve lateral duvarlann yer degj@tirmesiyle‘

fizedir. Daha rijid olan ust solunum yolu arka duvarinin kollapsa
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tkz.ss zayiftir. Bazi vakalarda uvula kasina denk gelen anterior duvar,
.atm"iar daralma sirasinda ilk olarak posterior duvara yapisir. Bu
1azofarinks iki limene ayrimis olur. Her limen, her iki hava

dé’k" maksimal inspiratuvar akimin derecesini belirler. Dalga hiz

"gére farinks esgit olarak iki lumene ayrildi§i zaman, farinks toplam
e kompliyansi degismedigi halde tek lliimene gbére maksimum
u'\}ar akimda %30 azalma meydana gelir (211, 212).

D..iilll.n ve uvulanin arka tarafa yer degistirmesi orofarinksi daraltir. Bu
” 6klt’tzyonun baslangicinda tensor veli palatini ve genioglossus kas
Vgteslhdeki azalmayi (her iki azalma da 6ndeki bu dokularnn arkaya
'két.i'."e izin vermektedir) gdsteren verilerle uyumludur. Orofarinksteki
inﬁé,‘ velofarinksteki okllizyon veya daralma sonucu inspirasyon
s‘énda orofarinks  basincinin  dismesi nedeniyle (orofarinksin
iyansi daha dUgtik oldugu halde) olabilir. Dider taraftan dilin
§ak dama@: ve arkada epiglottisi itmesi sonucu velofarinks ve
_ri'ﬁkste darliklar olabilir. liging olarak, su ana kadar piir orofaringeal

jarlik tespit edilememistir
Patofizyoloji

O_SAS, ust solunum vyollannin bir veya daha fazla bolgesindeki
I_malarla karakterizedir. Obstrliksiyon bolgeleri, velofaringeal (uvula ve
ilfér dahil yumusak damak ile farinks arka duvar arasi mesafe),
[le_i_:)ssal (dil kdkl ve posterior farinks duvar arasi mesafe) veya daha
dir'c}e olsa hipofaringeal (epiglottis tipi ile laringeal vestibiil arasi alan)
izasyonlu olabilir (213, 214, 215). Horlama, OSAS icin yumusak
kularin vibrasyonu ile meydana gelen erken bir belirtidir Obesite

'n_'daki adipoz doku miktarinda artisa neden olarak daralmayt daha da

i_USt solunum yollannin acikhiginin idamesi icin genioglossus gibi
ISpiratuvar kaslann fazik aktivitesine gereksinim vardir. Uyku sirasinda
nQll mekanizmalarla bunun gergeklestirildigi acik degildir. Daha énceden

'hava yolunda zaten daralmasi olan hastalarda, uykuda farinks kollabe
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ayéa apne ve hipopne gelisimine neden olabilir (217, 218). Apne

olerin surekli tekrarlamasi, zamania faringeal kaslarda hipertrofi

ve hipopne sirasinda negatif plevral basincin artmasinin

olunum eforunun artmasina, arousallarin ve uyku bélanmelerinin

uyku ve yetersiz solunum OSASin  semptom ve

Gece Sempromlart Gundlz Semptomlan

Asir Uyku Hali
Kh Yorgunluk

kuda boguima hissi, tikanma | Sabah bas agrisi
i Konsantrasyon zayiflig
Libido azalmasi ve impotans
Dikkatte azalma
Depresyon
E!l becerisi gerektiren islerde
kotulesme
Kisilik degisiklikleri

blo 2.7 OSAS Semptomlan,

En sik karsilasitan semptomlar horlama, gunduz asin uyku hali ve ‘
Ikl apnedir OSAS’da nokturnal semptomlar giindiz semptomlarndan
aha spesifiktir. Giinduz semptomlari, genellikle anormal uykuya badli

lenlerin sonucu olarak gériiliin(223, 224).



omlari

amé.nlﬂ olmamasi kesinlikle OSAS olmadigini gdstermemekie
k olarak tum OSAS hastalaninda horlama vardir. Horlama asir
Srtltiili olabilir. Giirlittinin karakteristik paterni, son 20-30
verini sessizligin aldidi ¢cok siddetli homurtular seklindedir (223,
SAS hastalari, hortamaya gundiz asiri uyku hali sikéyetinden daha
larlar (225) ve horlamanin yoguniugu kilo alimi ve uykudan énce
]_;_mz&l:a artar. Horlamanin evlilik problemlerine neden olmasi nadir
bir: caismada, OSAS hastalarinin %46’sinin yatak arkadaslariyla
g_da_d_é uyuduklan ortaya ctkmigtir (225). llging olarak hamilelikie de,
;nar{m yukari yer degistirmesi ve nazofaringeal 6deme bagh olarak
daha sk gorulmektedir. Hamile bayanlann  %14-30'u
tédzr (85). Ancak hamilelerde OSAS oranini gésteren vyeterli
3 yoktur (85, 225, 226).
aték arkadaslar, %75 oraninda OSAS hastalaninin apne atag
soylemektedir(227). Solunumun kesilmesi, yatak
rnda endiseye neden olabilir. Yapilan aragtirmalarda, hastalarin
u_m'u'n tekrar geri gelmesi i¢in baslarini salladidi bircok yatak arkadasi
findan ifade edilmistir (223). Ozellikle de orta siddetli vakalarda olmak
obstriiktif apnenin bu periyodunda solunum hareketleri genellikle
nlr... Daha siddetli OSAS'lilarda apne sirasinda hicbir solunum
r:ék_et'i.nin olmamast az rastlanilan bir olay degildir. Bu durum mikst apne
-uyu'r_nludur.‘ Apne epizodu genellikle horultu, bogulma hissi, ses gikarma
Isa uyanmalarla (arousal) son bulur. Yatak partnerleri, bu durumu,
__dét':li' horlamanin aniden kesiimesi ve daha sonra tekrar horlamanin
imasi seklinde tarif ederler Bazi hastalar nefeslerinin durdugunu
sederek uyanabildigi halde bircok hasta apnelerinden haberdar degildir.
r bir takim hastalar da, dzellikle yashlar, sik uyanmalarin farkindadirlar
quusuquk ve dintendirici olmayan uykudan sikayet ederler (223).
‘OSAS hastalarinin yaklasik yansi huzursuziuk (saga sola dénme ve
lahma) ve terlemeleri oldugunu sdylerler. Terleme genellikle boyun ve
6(:138 bélgesindedir (223, 224, 228). Bu semptomlar olasilikla st hHava
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. obstritksiyonuna bagh artmis solunum eforu ile iligkilidir. Yatak
daglan, hastalarda zaman zaman sert olabilen agin viicut hareketlerin
oldU:QIUﬂU' yalniz yatan bazi hastalar ise sabahlan yatak carsaflarninin
=nikhdini bildirmektedirler.

:'Uykuyu bélen bofulma hissi veya dispne hastalann %18-371’inde

: értls nokturiye neden olan fakiorler olarak bildirilmistir (233).

Hastalarin %74'u agdiz kurulugundan yakinmaktadiriar ve sabah
) kalktiginda veya gece su icme ihtiyaci duyduklanni bildirmektedirler (223,
5__-_224). Agizdan su gelmesi %36 oraninda gériilir (224). Bu semptomlann
- daha cok OSAS hastalannda sikga gérilen agiz solunumu sonucu oldugu

- dustnulmektedir.
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iiz Semptomlari

Gindtiz yorgunluk ve asir uyku hali OSAS'lI hastalarin en sik sik&yet
emptomlardir (223, 224, 228, 229). Uykuluk hali hafif ve arka planda
en sonralan toplantilar sirasinda sekerteme ve kestirme)} veya 6n
nda ve siddetli (konugurken veya yemek yerken uyuya kalmak gibi ileri

lar veya daha korkung olarak araba kullanirken uyuya kalmak

linde) olabilir. Genelde televizyon seyrederken veya yemekien sonra
IG.IL'Ik hali normal degildir Buna benzer kestirmeler farkll derecelerde
i bozukluklanni isaret eder ve OSAS neden olan fakidrierden biridir.
btbfiu araclar kullanirken uyku halinin sorusturulmasi sadece hastanin
:dén dolay! degit aym zamanda gevreye ve ¢evresindeki insanlara da
ar Verebi!eceginden dolayl ¢ok Onemlidir (234, 235). OSASh baz

"[_]'iér arkalanndaki araglarca kornayla trafik isiklanini degistirmeleri icin
:I'_lr_.!'ar” Bazilart da uyanik kalabilimek igin pencereyi sonuna kadar
'ar"'veya surekli kahve igerler. Bu hikayeler anormal uyuklama istegini
'r_ir ve g6z ardl edilmemelidir. Hastalar yorguniukla uykululugu
iinden ayirmada zorluk c¢ekebilifler. Gercekte OSAS't olan baz
talar daha &nceleri gittikieri doktorlar tarafindan kronik yorguniuk
dromu (236) tanisi almis olabilirler.

Hastalar beceri gerektiren, konsantrasyon, dikkat, hafiza veya karar
gerektiren islerde basarisiz olduklanini belirtebilirler. Bu durumlar is
‘_yat:!nda veya isini yapabilmede 6nemli problemlere neden olabilir. Buna
ér entelektiel eksiklikler néro-psikolojik testler ile belirlenebilir (237).
' PAP ile tedavi yorguniuk ve depresyonu diizelttigi gibi bu semptomlarin
Uzelmesini saglar (238).

OSAS'll hastalarda agresifiik, irritabilite, anksiyete veya depresyon
Qibt-:kisilik degisiklikleri de gbzlenebilmektedir. Bunun sonucunda hastalar
aileleri ve sosyal hayatlanndan yogun yakinmalar alabilirler. Arkadas ve

Uyeleri hastalardan uzaklasabilir ve bu durum hastalarda depresyona

‘Hastalarin ugte  biri libido azalmasi velfveya impotans

.dlfmektedirler: Gergekte, efer organik bir neden yoksa ereksiyon ve
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ron sikayetleri ile bagvuran hastalara énemli oranda OSAS tanis
pilmektedir.

irsiz ve yaygin olarak tarif edilen sabah veya noktiirnal bas agrilar
lanh- yanisinda vardir (223, 224). Genelde 1-2 saat sirer ve analjezi
gerektirir (223). Bas agnsi kiiniginde yapilan bir galismada gece
sabah bag agnlannin asil nedeninin OSAS oldugu saptanmigtir (239).
diger uyku bozukluklan (periyodik bacak hareketi gibi) da bas agrisi

arasindadir. Bu ylizden bas adnst olan hastalarin uyku

nliklan ve diger semptomlar mutlaka arastinimaldir,

Bu semptomlann  hepsi ayni anda bir OSAS hastasinda
a:yabilir‘. Yukanda belirtilen semptomlar sadece OSAS’a spesifik
adigi ve depresyon ve hipotroidizm gibi bir ¢ok hastaligin st (ste
___?.benzer klinik tabloyu olusturabilece@i unutulmamaldtr,

Fizik Muayene

iger hastaliklarda oldugu gibi OSAS suphesi olan hastalar komple
izk muayeneden gecirilmelidir. Ozellikle dikkat edilecek hususiar

n vicut gorunusi ve st solunum yollannin durumudur.

1anhk ve Boyun Cevresi

er hastanin boyunun, kilosunun diglilmesi ve viicut kitle indeksinin
KI) hesaplanmasi gereklidir. Wisconsin Uyku Kohort calismasinda
KP'nde 1 standart sapma kadar artmanin sleep apne prevelansini 3 kat
rirdigi saptanmistir (76),

Boyun cevresi ile vicut lst bélgesi yag dagiimi arasinda iyi bir iligki
rdir. Boyun gevresi, agirliktan daha spesifik olarak parafaringeal adipoz
oku miktarini yansitir ve uykuda solunum bozuklugu hastaliklannda cok
temli bir risk faktorudir. Katz et al (240) krikotroid membranin (st
Kenarindan élglilen ortalama boyun cevresini OSAS’li hastalarda 43.7%4.5,
O_SAS olmayan hastalarda ise 39.6x 4.5 olarak bulmuslardir (P = .0001),
_3$ka bir calismada ise boyun cevresiyle OSAS siddeti arasinda bir
k'D:_'re!ésyonun oldugu saptanmistir (241). Hastanin cinsiyetinden bagimsiz
larak Kushida et alf (242) boyun gevresinin 40°dan fazla olmasimi OSAS
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_sénsitif ve %93'de spesifik bulmustur,

éva yolunun muayenesinde amag potansiyel olarak hava yolunu
araltabilecek yapisal ve anatomik bir anormalligin saptanmasidir.
m oturur pozisyonda ve hem de supin pozisyonunda muayene

dir. Clnku hastanin yatinimasi solunum yolunun uyku sirasindaki

u_:'daha fyi yansitir.

etrégnati ve dis kapanma kusurlan arastinimalidir. OSAS’a neden
:*niofasiyal dismorfizm mandibula gelisiminin gecikmesi ve Ust hava
‘apl.hm daralmasi sonucu retrognati gelismesine neden olabilir (243).
maloklizyon ve agdiz acikken temporomandibular eklem
okasyonu hava yolu kollapsini kolaylastirabilir.

il_..,--"-uvula, yumusak damak biylklik, uzuniuk ve agnlik agisindan
:n'dirilmelidiru Uvulada 6édem ve eritem horlamadan kaynaklanan
6nun yaptidl, tekrarlayan travmalar sonucu ofabilir. OSAS
annda dislik yerlesimli yumusak damak ve uvula siktir ve bu
aléfda retropalatal alan obstriiksiyon bélgesi olabilir. Tonsil hipertrofisi

'_'té'rior ve posterior plikalarin boyutlan iyi degerlendiriimeli ve not

Dilin arkasl ile posterior faringeal duvar arasindaki mesafeye dzellikle
at etmelidir. Clnki dil kéki obstriiksiyonu OSAS hastalarinda siktir.
_ anlarin iyi bir sekilde degerlendiriimesi icin endoskopik incelemeye
ereksinim duyulabilir.

‘Son olarak st solunum yollarinin en proksimali olan burun ve nazal
_fa\'l_ife de dikkatli bir sekilde degeriendiriimeli, septum deviasyonu, travma
/a nazal obstriksiyona neden olabilecek tum patolojiler akilda
ulmahdir, Nadiren tek basina nazal obstriksiyonun OSAS’a neden
:__ugu bilinmekle beraber, hava yolu rezistansinin artmasina neden
_ld"L!Qundan dolayl nazal obstriksiyon dikkatlice aragtinimaldir,

- AQiz solunumu (tam nazal obstriiksiyonlarinda gérulur) olsun ya da
._|liﬁasm agzin acilmasi ust hava yolu kollapsimi daha da arttinr. GunkU
gzin hafif de olsa acilmasi, mandibulanin asag! hareketine neden olarak
&_i’ﬁngeat capi azaltir Ayrica, mandibulanin agsagi dogru hareketi mandibula

e hyoid kemik arasindaki Ust hava yolu kaslarnin uzunlugunu ve
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ia!tarak mekanik etkilerinin zayiflamasina neden olmaktadir
é.gulmasu dilin arkaya dogru yer degistirmesine ve posterior
gu daraltmasina neden olmaktadir (161, 244). Agzin
ek-blarak nazal solunumun orail solunuma dénugmesiyle uyku
ve faringeal kaslarda meydana gelen gevseme nedeniyle,
.ava yolu direncini yenmek igin daha fazla efora gereksinim
nun sonucu olarak farinkste yiksek negatif basing olusur.
ﬁésin:«::ln arttigi farinks, kollaps gelisimine daha yatkindir (164). Oral
j’d'éniyle nazal reflekslerin kaybi da st hava yolu kas tonusunda
lige neden olur (245, 246)

shida et al (242) hava yolu daralmastn gosteren dort olgim
Bunlar palatal yukseklik, maksillar intermolar mesafe,

intermolar mesafe ve overjettir (Ust dislerin alt diglerin labial

u’ay_e_hesinde %54 oraninda anormallik (sarkik veya uzun uvula, genis
iler veya kuguk ve dara faringeal giris) saptanmistir. Beklenmedik
rak OSAS olmayan hastalann da %35'inde benzer farinks anormallikleri
anmigtir. Arastirmacilar, anamnez ve fizik muayenenin OSAS'I ancak
0. oraninda belirleyebiididi Uzerinde fikir birligine sahiptirler. Bu nedenle

1tant igin uyku arastirmalarina ihtiyag vardir.



:_f|Z|k muayenede saptanabxlen anormallikler

208 kg/m Dental malokllizyon (class 2)
> 40 cm. Yuksek ve dar sert damak
Elonge ve sarkik uvula
3syonu Hipertrofik tonsil plikalar
Buyiik adenoid ve tonsiller

Makroglossi

3 jle iligkili fizik muayenede saptanabilen anormallikler,
Faktorleri

s___k" faktorleri klinik olarak OSAS stiphesini guglendirmektedir.
e 65 yas lzerinde olma bu risk faktdrleri arasinda en guglu
-2'217, 248, 249, 250, 251, 252, 253, 254, 255, 256).

ite, VKi'nin 28 kg/m2'den yilksek olmasi olarak tanimlanmigtir
hastalannin %60-90'inda mevcuttur. Santral obesite, kalga-bel
eya boyun cevresi gibi parametreler, VKi 28 kg/m2'den kuglk
's't:"aiarinda VKi'den daha iyi bilgi vermektedir. Morfometrik olarak
25 kg/m2 olmasi OSAS icin %93 sensitivite ve %74 spesifiviteye

kek cinsiyetinin de Snemli bir risk faktord oldugu gdsteriimistir,
m tabanl| calismalarda OSAS'ta erkek, kadin oraninin 2-3:1 oldugu
r:nlstlr” Ancak kiinik calismalarda OSAS’ta erkek kadin orani 10-90:1
saptanmugtir - (247). Kadin cinsiyetinde risk, sismanlk ve
ﬁapozal dénemde artmaktadir (257, 258, 259).

Bit(;ok calisma ozellikle yatmadan once alinan alkolin, OSAS™
tlendirdigini gostermistir (260, 261, 262). Alkol alimi tst hava yolu
:|ig_i_r'1'|n strdurilmesinde nemli katkisi olan genioglossus aktivitesini
ar Azalmis genioglossus aktivitesi ust hava yolu kollapsini ve apné
$imini kolaylastinir,

B'E=1$ka bir potansiyel risk faktoru de wkir. Afrikali ve M_eksikah
merikalilar, Pasifik Ada Halki OSAS i¢in artmus riske sahiptirier (263, 264,



Marfan Sendromu, Down Sendromu ve Pierre-Robin
ndé‘.-da OSAS igin artmig risk vardir ( 247, 267).

.ullamml (268) ve diusuk akciger vital kapasitesine sahip
2 OSAS icin bagimsiz risk fakttrieri arasinda oldugu yapilan
 gosterilmigtir (264, 269).

greve edilebilir (61, 270, 271, 272). Respiratuvar alerji ve
conjesyon da OSAS'I agreve eden faktorler arasindandir (273).

aktbrler ilk muayenede arastinlmall ve gbzden kacinimamaldir.

Hastah ve Diger Norolojik Hastaliklar

arkinson hastaliginin, 6zellikle beraberinde otonomik anormallikler
OSAS'In predispozan faktérieri arasinda oldugu iyi bilinmektedir
e_de.ni anormal uUst hava yolu ve gogus kafesi kas aktivitesidir.
fu hastalar, rahatsiz uyku ve gundiz asin uyku halinden sikayet
g:er boyle belirtiler varsa PSG yapiimasi gereklidir.

AS ile poliomyelit sonrasi (274), muskuler distrofi (275) ve

). Winkelman et al 103 OSAS hastasinin sadece 3’unde (%2.9),
grubunda ise 135 kisinin Tinde hipotroidi bulmustur (279). Bu iki
arasinda anlamh bir fark yoktur ve arastirmacilar hipotroidizm belirti
llar) yoksa tiroid fonksiyon testlerinin arastiriimasina gerek olmadig
Uﬁda birlesmiglerdir.  Ancak klinisyen hipotroidizmin  OSAS’In
ispozan faktorleri arasinda oldugunu unutmamali, efer hastanin
Sl ve Kkliniginde hipotroidi suphesi varsa tiroid fonksiyonlari

'tlr_'i__l'mahdir‘ Hipotroidinin  OSAS’I  predispoze edici etkisinin
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{ist hava yolu kaslarinda miyopati ve

& olarak makroglossi,
Yapilan aragtwmalarda

ol 6ne surdlmustur.
le Klinigin otroid hale getirilmesi,

7, 288). Bu nedenle

entilator  kontr
HSAS hastalannda tedaviy
gini azalttigini gostermistir (28
i olan hastalarda hipotroidizm mutlaka
r. Eger hipotroidili hastada
aber tiroid

ipopne sikli
, glindiiz agir uyku hal
ekli sorusturma yapltimalidi
hastaya OSAS tedavisiyle ber
| olarak verilmesi gereklidir.
kat edilmelidir

eli ve ger
niél konmussa, bu
ebiasman tedavisinin de €% zamanl

ik kalp hastalidl olanlarda dik

ma ozellikle iskem
-izm duzeltildikien sonra, uyku testinin tekrarlanmast Ve hastanin

diz
e ihtiyact olup oimadigina kara

S igin tedaviy r verilmelidir.

gali

.'hﬁegali
si ve (st hava yolundaki yu
' « OSAS gelisimine zemin h
nelik tedavinin yapiimasi sem
ir. Ancak altta yatan asi!

OSAS'In  predispozan faktorieri  arasindadir (282).
musak doku miktannin artig! hava
azirlar. Asil patoloji

" m diisirere
ptom ve

_"ej(::len sadece OSASa yo

sin uyku halini bir miktar iyilestirebil

nin alevlendirdigi iyi bilinmektedir. OSAS'lI

aldinimast agrli vazo-okiuziv
DI arasinda bir

Sickle cell krizlerini hipoksi
talarda tedaviyle bu hipoksinin ortadan k
ikh§int azaltmaktadir (283). Ancak sikie cell anemiile R

asyon yoktur (284).

eksiyoz monontkleoz, bsemi, lenfoma veya malignansiler

geal lenfoid doku miktarni arttirarak OSAS geligimini predispoze
bililer. OSAS, altta yatan bu hastaliklarnn tedavisiyle diizelebilir

is vakalarda ise OSASn tedavi edilmesi diger hastahk surse de

m standardinda belirgin bir duzeime saglayabilir.
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§”in Klinik Sonuclan

stermiglerdir.  Son zamanlarda yapilmis 3 genis klinik

.§:lérdir (286, 287, 288). Wisconsin Sleep Cohort galismasi da
gs;y“o:n insidansinin AHI 5 veya daha yuksek olan hastalarda normal
. ore belirgin yiksek oldugunu gdstermisgtir (289). Hipertansiyonu
AS hastalarinda, OSAS’In tedavi edilmesi sonrasi glindliz kan

a:rmfda da dlists saptanmistir ( 290),

astahiklar

r ﬁipertansiyon

OSAS hafif derecede pulmoner hipertansiyona neden olabilir. Fakat
manda hastalarda akciger hastaligi veya giindiz hipoksisi yoksa
alp yetmezligine neden olmaz (291, 292). Weitzenblum et al (293)
_éstalarlnln %15 kadarinda dinlenim durumunda pulmoner arter
j_'mda arus tespit etmislerdir.

\stim - siddeti  siklikla sirkadien sekildedir. Yani sabahin erken
_erlﬁde ataklar daha sik gortlur. Yapilan iki ¢calismada, ayni zamanda
lamasi veya OSAS'I olan hastalarda astimin siddetinde artis ve
ann siklikla gece meydana gelisi tespit edilmistir (294, 295). Bu

r_ij‘é!arda OSASIn veya horlamanin tedavi edilmesi sonrasi, astim

_._p_tdmlannda lyilesmenin gortldugl  de bildirilmistir Bu  etkinin
kanizmasi halen bilinmemektedir. Bununla birlikte apneyle iliskili
oksemi, Ust solunum yolu vibrasyonu veya okluze farinkse kars! yapilan
G‘_‘_U':'nspiratuvar efor nedeniyle meydana gelen nérolojik olaylarla iliskili

dugu hipotezi ortaya atilmustir.
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striiktif akeiger hastalign (KOAH)

0SAS’la es zamanlh olarak bulunabilir. OSAS hastalarnnin
10'unda KOAH vardir (296). Ancak KOAH'lI hastalarda siklikla
Jokttirnal oksijen desatiirasyonuna genellikle REM uykusunda
.'a.'syoﬂ ve daha nadir de olsa apne neden olur. Nokturmnal
s’ybnun diger nedenleri arasinda, ventilasyon perflzyon
kiar ve fonksiyonel reziduel kapasitesinin azaldigi durumiar vardir.
k KOAH hastalannin farinkslerinde, uyanikken de darlikiar
mistir ve bu darliklarn kendiside uykuda sieep apne geligmesini
p _ie etmektedir. Yeni yapimis bir Isveg ¢alismasinda alt solunum
hastaliklan ve OSAS semptomlarinin KOAH'Il hastalann btiyuk bir
d :mevcut oldugu bulunmustur (297). Sanders et al (298) hafif
é OSAS arasinda net bir iliskinin oimadigini rapor eise de

:_a'i_.desati]rasyon derecesi ayni anda iki hastalia da sahip kigilerde
yliksektir.

_jyovaskiiler Hastalklar

k Kalp Hastalig:

OSAS'l hastalarda olan noktirnal hipoksemi ve artmig adrenerjik
_'kardiyak iskemi ve koroner arter hastaliklar igin predispozan
orﬁi]r.. Kalp hizi ve kan basincinin artudi zaman, oksijen
r_a_ yonunun en dusuk oldugu an, miyokart enfarktusu gecirme riski ok
ksektir. Sleep apneli hastalarda koroner okliizyon riskini daha da arttiran
liz kapasitesinde de yetersizlik rapor edilmigtir. Toplum tabanls
lismalar, kronik horlayicilarda angina riskinin artigini gostermistir (299).
er et al (300) OSAS aragtirlmasi igin uyku kiiniklerine refere edilmis
ta yas grubundaki eriskinlerde yapilan aragtrmada, 7 yillik takipte yeni
ovaskiler hastallk gikma riskini, OSAS tanisi alip uygun tedavi

mayan hastalarda %37, uygun tedavi alan OSAS hastalannda ise %7

o

olarak bulmustur. Bu bulgular koroner hastaligi geligiminde 0SAS'I rolu”
dugunu gliclli bir sekilde desteklemektedir.
Fitmiler

OSAS hastalaninda kardiyak aritmi saha sik goruliir. Hoffstein and
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(301), OSAS hastalaninda %58 oranin da aritmi tespit etmistir.
olan hastalarda OSAS daha siddetlidir. Flemons et al (302)
0 veya daha fazla ve oksijen desatlirasyonu %60 veya daha az
stalarin aritmiye ¢ok yatkin olduklarint rapor etmislerdir. Sleep apne
'b“e'r gortilen ritim bozukluklannin icinde en sik olani, apneik fazda
bradikardidir. Bradikardi apnenin bitmesiyle gecer, ancak bu sefer
"ikéfdi gelisir. OSAS hastalarinda goriilen diger ritim bozukluklan
.f’sinL'is arresti, ikinci derecede dal bloklar, atrial tasikardi,
"kSis:rha! atrial fibrilasyon, atrial flatter, premature ventrikiler vurular ve
iireli ventrikiler tagikardiler vardir.

‘jefst_if Kalp Yetmezligi

Kb"_njestif kalp yetmezligi olan hastalarda OSAS sempatik aktivitede
atiga neden olur ve kardiyak hastaliklarin stirecini hizlandirir (303).
ve konjestif kalp yetmeziigi olan hastalarda, CPAP tedavisi
refleks reseptor duyarliigini artinp kalp hizi Gzerindeki néral kontroli
(e:rek kalp hizini normale geker (304). CPAP tedavisi ayni zamanda
ﬁavé' yolundaki obstriiksiyonu da ¢bzerek gece boyunca intratorasik
ortalamasinda diglis saglar. CPAP, OSAS"1 kontrol ederek kan
nclanndaki post-apneik dalgalanmalarn da ortadan kaldinr. Biitin bu
‘bilesik etkisiyle kardiyak afterload dliser ve kalp fonksiyonlarinda
irgin duzeime saglanir.

rebrovaskiiler Hastahklar

Apne sirasinda beyin kan akimi yetersiz sirkiilasyon dolayisiyla zaten
adlr,‘ Bu nedenle sereberal perfuzyonda fluktuasyonlar meydana
Horlayan hastalarda strok gelisme olasiligi %3.2 oldugu ve bu oranin
Kl apnesi, agin uyku hali ve obesitesi olan hastalarda ise %8’e kadar
seldigi rapor edilmigtir (275, 276). Ayni zamanda strok gecirmis

1a{arda, OSAS insidansi anlamli bir sekilde artmaktadir.
Mlamatuvar Degisiklikler

Elde edilen kanitlar, OSAS ile Ust solunum yollart inflamasyonu
asinda bir iligki oldugunu gdstermektedir. Olopade et al (307), 20
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ve 8 sadhkh kiside (kontrol gurubu) eksale edilen pentan (bir
sidir) ve nitrik oksit miktatlarini inflamasyon gostergesi

datif stres belirti
dan sonra eksale edilen havadaki

slemugler ve bu iki maddenin uyku
e OSAS hastalannda artidint  rapor etmislerdir.

(308) ise yakmn zamanda yaptikiar caligmada, 18
efeslerinde 8-isoprostone (oksidatif stresi gdsteren
IL-6'nin artudini ve bu degisikliklerin AHI fle
Buna benzer buigular, OSAS'l

asyonunda artig oldugunu kabul

erlerinln sadec
a"gnano et al
-l hastanin n
pir gbsterge) ve
asyon gosterdigini bulmuslardir.
arda nazal ve ust hava yolunu inflam
o kanitiardr.

Schulz et al (309), 18 OSAS hastas! tizerinde yaptkian calismada

r_ol grubuna gore notrofil stiperoksit {iretiminin daha fazla oldugunu ve

CPAP tedavisiyle normale  dondugunu gostermiglerdir.
(310) sadece CPAP tedavisiyle normaie donen

govskaya et al ise
sijen radikallerindeki artigt 18

Jsitler  tarafindan liretilen reaktif ok
san caligmalannda rapor etmiglerdir. OSAS'da var
takim hasar ve

S'h hastadan ofu
hipoksi-reoksijenizasyon kisir donguleri  bir
a neden olmaktadir duistincesi 2 farkh calisma ile
dolasan nitrik oksit miktarinda

esteklenmektedtr ik caigma OSAS'IN
| nu, diger caligma ise dolasan kandaki dusmis nitrik

ks m1ktar1n| CPAPIn dizelttigini gostermektedir (311, 312). Son

alismalarda da interseltier adezyon molekull 1, IL-8
erindeki artig ile OSAS arasinda

aniarda yaplian ¢
monosit kemoatraktan protein 1 seviyel

n ki oldugu ve bu iligkinin CPAP tedavisi ile geri dondugu gosterilmistir
Bu calismalar OSAS’l hastalarda kardiyovaskiler hastaliklar ve
g $\ddet| ile OSAS arasindaki iligkinin snemi ve OSAS’In gérunen pro-

-I_amatuvar szelliklerini gdstermektedir.
rokognitif Fonksiyon

glinduz asin uykululuga, depresyon Ve
ektedir. Wisconsin Sleep

Kiasik sleep apnenin
srokognitif defekilere neden oldugu iyl bilinm

ohort calismasi tedavi edilmemis orta yastaki yetigkinlerde psikomotor

!_Vf_tenin azaldigin gdstermistir. Kim et al (314), AHInin 15 veya daha
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n veya ngrokognitif fonksiyondaki biyuk zayiflamanin, en

larak 5 y!l yaslanma ile veya sedatif ilaclann etkisinin

oldugunu savunmaktadiriar.
se Kazalar
hastalarda is kazalan ve motorlu ara¢ kazalannin

o:léy; mortalitede bliyik artiga neden olmaktadir. Masa et al

rticUler popﬁlésyonunda uykuda solunum bozuklugunun

mada ise, 1 yllda kaza yapma oranlarl OSAS’lI hastalarda 0.07 tum

e ise 0.01 olarak bulunmusgtur. CPAP tedavisi ile OSAS' olan

a kaza yapma orani sifira inmistir.

ografi (PSG)

_Essomnograﬂ endikasyonlart 1997 yiiinda American Sleep
' Association Standards of Practice Committee tarafindan
anmlstir (274). Olgum teknikleri ve sendrom tanimlamalan ise
ayinlanmistir (61). Uykuda solunum bozuklugu hastaiigi siphesi
_asta'lara rutin olarak tam gece PSG yapiimalidir. Bazi merkezlerde,
ile beraber $zefagus basincinin manometrik olarak olglilmesiyle
ir: 'uvar eforun daha net gorUimesi saglanmaktadir. Gecenin bir
sinda tani icin PSG ve diger bir yansinda da CPAP titrasyonu yapiimasi
ight) sikiikla kullanilir hale gelmistir. Boylece daha az zaman ve
'ﬂa'hem OSAS tanisi konulabilmekte hem de tedavi icin gerekli
asinci saptanarak hemen tedaviye baslanabiimektedir. Strollo et al
5), bélinmiis ve tam gece PSG incelemesi arasinda karstlagtinlabilir
"I'a'.a"r elde etmis, bolunmiis gece aragtirmalannda asil sikintinipy
unun gece boyunca sabit olmamasindan kaynaklandifini saptamigtir.
re dzellikle NREM Evre 11l ve NREM Evre IV uykunun gecenin 1/3

basinda, REM’in de gecenin sonlarinda yogun olarak gorulmesi nedeniyle,
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.mis gece calismalarinda AHI'nin gergekte oldugundan fazla cikhig
iind mektedir.

ava akimi, solunum eforu, oksijen saturasyonu ve kalp hizint digen
y respiratuvar uyku calismalan PSG’ye alternatif test olarak kabul
bilirler. Bu sistemlerin avantaji hastanin evinde de kullanilabilmeleridir.
__|§manm incelenmesi ile yaymnlanmis bir makalede tasinabilir bu
azlarin %78-100 sensitivitesinin, %67-100 de spesivitesinin oldugu
t_édiimistir (276). Bu cihazlarda en énemli problem, hipopnelerin ve
ec_é uyanmalar ile ilgili apnelerin taminmasindaki yetersizliktir. Son
| _geligtirilmis yeni teknolojik cihazlarda EEG'de vardir. Boylece
inabilir bu sistemierin klinik degeri arirmaktadir.

RDI'nin 5'den fazla olmasi ve beraberinde glnduz agin uyku hali
Stan:snnl koydurmaktadir (61). Bazi uyku merkezleri RDI siniri olarak
egil 10°'u almaktadir (274). OSAS'In siddeti sadece RDI degerine gore
ifenmemelidir. Diger polisomnografik &zellikler (uyku béllinmesinin
éesi, oksijen desatlrasyon derecesi ve kardiyak aritmilerin variigi ) ve
.GZ asin uyku hali durumunun da OSAS siddetini beliremede g6z
inde bulundurulmasi gereklidir.

Gece boyunca pulse oksimetri ile hastanin monitorize edildi§i testler
olisomnografinin alternatifi degildir (274). Nokturnal oksimetri anlamli
erecede oksijen desaturasyona neden olmayan apne ve hipopneler
onUcu olan arousallan fark edemez. Aynca buiun  oksijen
é#atﬂrasyonlan apne nedeniyle olmayabilir. Oksijen satlirasyonu dugmesi
OAH’II hastalarda REM uykusunda sik gérulen, hipoventilasyon sirasinda
pn'e olmaksizin desatiirasyon olabilir. Saghkli kisilerde de oksijen
atirasyonu 90 * 3% olabilir (316, 317, 318, 319, 320). Benzer sekilde
':es hastalarda fonksiyonel rezidUel kapasite azalmasi veya
poventilasyona bagli olarak apne olmadan oksijen desaturasyonu
Sriilebilir (321, 322)

iindiiz Asin1 Uyku Halinin Degerlendirilmesi

Gundlz asin uyku hali (GAUH), uygun olmayan durumiarda uyku

: Inin olmasidir. Bir dnceki gece yetersiz uyumaya bagh gelisen ve birgok
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n yakindii bir tablodur. Endustri Ulkelerinde yapilan bir calismada
inn %11-32'sinde  GAUH'In gunduz aktivitelerini  etkiledigi
mstir. Bu Kigilerin neredeyse yansi trafik ve yandan faziasi mesleki
alarina neden olmuslardir (323).

__SAS’da uykuda sik¢a tekrarlayan apne ataklarinin neden oldugu
b.'.' tinmeleri nedeniyle bu hastalarda ertesi giin asin uyku ihtiyac
'_é:rler. OSAS dwsinda birgok akut ve kronik hastalikta da
_lb'iimesi nedeniyle (Tablo 2.9) duslik spesiviteye sahip bir
pt:omdur_ Ancak Ozellikle agir OSAST hastalar icin 6nemli bir

ablo 2-9 Glindiz agtri uyku haline neden olan hastaliklar.

GAUH hafif, orta veya adir olabilir. Agirhig apne periyotlannin sikhgi,
:'si ve nokturnal oksijen desaturasyon derecesi ile yakindan iligkilidir
23- 324).

GAUH'nin belirlenmesinde halen kullanimakta olan testler Tablo
‘da gorilmektedir. Bunlar arasinda bugiin en cok kullanilan yéntem
ubjektif bir yéntem olan Epworth Uykululuk Sklasidir (ESS) (Sekil 27)
25,326, 327).

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

ftaya konmasini ve derecesini tespit etmeye yarayan en dederli tan
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ultipl Uyku Latans Testidir (MSLT).

asin uyku haiinin saptanmasinda kullanilan testler

fif Testler

Sfanford uykuluiuk skalasi
”'p'worth Uykuluk Skalast
Karolinska Uykululuk Skalast

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

upiliometri

0 Giindiiz agin uyku halinin saptanmasinda kullantlan testier.

U test OSAS tanisi icin degdil, GAUH'nin deerlendirilmesi icin
n bir testti. GAUH'ne neden olan diger hastaliklarin tanisinda da
iabilir. MSLT iki saatlik aralarla 5 kez uygulanir (18, 19). Her
tta, 20 dk.’lik uyaniklik, 15 dk ik uyku(klinik protokoltl) ve 30 sn’lik 3

ar (aragtirma protokoll) biri olugursa son verilir. Btlin periyotlarin

:-bé§lama streleri dlclilir ve ortalamast alinir. Bu ortalama uyku
hsidir. Eger uyku latansi 5 dk.’dan az ise siddetli uykululuk hali, 5-10
'_S:I' orta uykululuk hali ve 10 dk.’dan fazla siirerse normal olarak
'ge.rl__endirilir(S‘iO, 311). MSLT gundiz asin uyku halinin  giddetini
er!éndirmede kullanildigi gibi tedaviye yanitin degerlendiriimesi icinde
llarulir. MSLT'de uyku EEG, EMG ve EOG ile izlenir ve evrelendirilir.

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

e Tarih:

oyadi DQSVQ No:
Boyun Cevresi:
Yag
Ameliyat ve Tarihi:

KLAMA 0 o o
yorgun oldugunuz zamaniar diginda, asagidaki dururniarda uykuya
ma olasiliginiz nedir? (Litfen, bunlardan herhangi birini yakin zamanda
amig olsaniz bile, yapti§inizda ne olurdu diye dustnerek yanit

finiz. )

- Uyuklama hig olmaz

Uyuklama sanst az (nadir}
Uyukiama sanst orta {bazen)
Uyukiama sanst yuksek (her zaman)

O Preop
O Posfop

Gturﬁr durumda, gazete veya Kitap okurken i

slevizyon seyrederken i

asif olarak toplum iginde otururken
Tiyatro seyrederken, konferans izlerken)

vermeden en az 1 saatlik araba yolculudu sirasinda ey
{Arabay! bagkast kullanirken} |

Ogleden sonralar uzanirken

iile oturup konusurken ?W
Alkof alinmamis 8gle yemeginden sonra sessiz T
ortamda otururken —

afikte kisa bir sre i¢in durdugunda arabada beklerken
TOPLAM ]

raba kullanirken

'_|_<il 2,27 Kiinigimizde kullanttan Epworth Uykuiuluk Skalasi formu(325, 326, 327).
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Kuya Dalig Siresi Uyku Halinin Derecesi

Normal
Orta dereceli uyku hali
Siiddetli uyku hali

MSLT ile uykululuk halinin dereceleri.

kllglﬁ Korunmas: Testi (Maintenance of wakefulness test-MWT)

"LT’hln tersine bu defa hastanin uyumamaya calismast istenir

oldugu gibi uyku laboratuvannda gegcirilen bir gece sonrasi
H’aéta gozleri kapaliyken uyumamaya caligir. Hasta yatar degil
oz|syondadlr Test yine MSLT deki gibi 5 periyottan olusur. Testten
a hala uyku yoksa veya en az 1 epoki uyku saptaninca
a uyku latansi 12 dk.’dan kisa ise test

sonr
da son verilir. Test sonund
k kabul edilir. MWT testi eger dlcim yapilan kisi ucak, is
r isi yapacak ise MSLT'den daha ¢ok

lara
si veya dikkat gerektiren bi

dilir (330, 331).

sas olarak uyku ve uyaniklik sirasindaki pupilla gapi farkliliklarina

\an bir testtir. Genig ve stabil bir pupilla uyaniklikla iligkilidir. Klguk ve

ken bir pupilla uykuyu gosterir. Uyku halinin fizyolojik olarak sensitif

kilde tespit edebilir ancak uygulamas) zor bir testtir(324).

OSAS Siddeti (61)

Uykuluk Hali AHI
Az dikkat isteyen igler yaparken [5-15
(6rnegin TV seyrederken)

Dikkat isteyen isler yaparken 15-30
(Ornedin is toplantisinda)

Cok dikkat isteyen igler yaparken >30
(6rnedin araba kulianirken)

12 OSAS Siddeti
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OSAS Tedavisi

vi Endikasyonlar

zal CPAP kullanma endikasyonlan 1992 yilinda Buckle at all
dé'n yaymlanmigtir  (332). AH! uykuda solunum bozuklugu
lerinde en sik kullanilan 8lgciim metodudur. Apne indeksinin 5 olmasi
lm st limitini gbsterse de gercekte apne indeksi ve uyku
elerinin siddeti tedavi karannin alinmasindaki yardimi acik degildir.
ééé-'bir 6lglim sonucuna guvenerek tedavi endikasyonu koymak olayi

_a'sitlegtirmektedir” Prognoz yas, oksijen desatlirasyonunun siddeti,

olinmesinin  siddeti ve hipertansiyonun olup olmamasindan
mektedir (333). Tedavi edilmemis OSAS hastalannda yapilan bir
t!rﬁada, AH! 20°'den blylk olantann, 20’den kiigtik olanlara gore
I derecede yuksek mortaliteye sahip olduklart gésterilmistir (334).
iedenie AHI>20 olan tim hastalar mutlaka tedavi edilmelidir. Ancak
ragtirmaciar da semptomatik hastalarin AHl'leri 30°dan buylk ise
vi-edilmeleri gerektigi gorusiindedirler (335). Bununla birlikte, AHI’nin
‘biylik olmasinin miyokart enfarktlis riskini hipertansiyon veya
siteden daha fazla arttirdid) rapor edilmistir (334). AHI'i 5-20 arasinda
hastalarin da eger giindiiz asin uykulufuk ve diger semptom ve risk
brleri (yliksek kolesterol duzeyleri, yiiksek kan basinglan, sigara icimi)
:.'i:Sg tedavi edilmelerinin daha mantikli oldugu gériilmektedir.

AS"] neden tedavi ederiz?

_'O'SAS gunduz asin uyku hali, hayat kalitesinin diigsmesi, instlin
NCi, motorlu arag kazalart ve vaskuler morbidite-mortaliteye neden olan
aStallktlr (336, 337, 338). CPAP tedavisiyle horlama ve giindiiz asin
hali, vaskiiler fonksiyon ve hayat kalitesini artirmaktadir (339, 340,
342, 343). Klinisyenin en cok zorlandigi nokta ayni siddetteki
tal_lg"}!n herkeste ayni sonuglan dogurmamasi ve kisiye dzgii farkliliklarin
asidr. OSAS tedavilerinin kabul edilmesi veya uyumu zor
f?_mektedir.‘ Ayni zamanda baz tedavi segenekleri her seferde etkili

mayabilir ve uzun donem sonuglar kesin olarak bilinmemekiedir.
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siddetini derecelendirmek icin  AHI geleneksel olarak
ktadir. Daha Once de belittildigi gibi American Academy of Sleep
mféep apneyi hafif(5<AHI<15), orta (15<AHI<30) ve siddetli
Yarak Uce aywrmistir (61). Semptomatik, siddetli OSAS

n tedavisi goreceli olarak kolaydir. Asil zor olani semptomlari

mayan siddetli veya siddeti az olan ama belirgin semptomiari
”-ﬁastasmm tedavisidir.

i)égerlendir'ilmesi

asanh tedavi, eksiksiz hasta dederlendirilmesi yapilmadan
. Hastanin en ¢ok sikayetci oldugu semptom Snemlidir. Eger
: :$||ca semptomlan arasinda horlama, yorguniuk veya gtindliz

ku hal: vaskuler risk sorunlar var ise CPAP tedavisi hasta icin iyi

bul edip, uyum gosterme olasiligr zayiftir, Bu hastaya bolinmiis-
SG ;degil, tum gece diagnostik PSG yapilmasi uygundur (347, 348).
fn bilmesi gereken 6nemli bir nokta da giindiiz asin uyku haline
dépresyon ve yetersiz uykunun da neden olabilecegidir (349).
In:vardiyall iste callsip calismadiji, hastada es zamanl
ksisiz narkolepsi ve idiopatik hipersomnolans gibi hastaliklarin olup
gt éra§t|r|iarak etiyolojiye yénelik tedavi segenekleri diistntlmelidir.

Ha __ténln potansiyel olarak tedaviden yarar goérecedi karanna

"kt'é;] sonra yapilacak ilk is, hastanin yasam tarzi ile ilgili uykuya

if"é_tkisi olabitecek durumlan (sedatif ve alkol kullanimindan kacinma,
yku hijyenini saglamak, sigaranin birakimasi ve viicut formunun
mas| vb ) dizeltmektir. Daha sonra CPAP denenir (350, 351). CPAP

SI laboratuvar sartlarinda bir teknisyen tarafindan yapllirsa en iyi

_verir. Bu sekilde yapilan denemede en uygun basing saptanir
.'aha oncede bahsedildigi gibi bu basincin ayarlanmasi tam veya
s gece uyku galismalarnyla elde edilmekiedir.

a§i; hastalarda ve nazal konjesyonu olan veya agizdan hava kacisl

a:'Sta[arda maske iginden sicak buhar verilmesi ozellikle yararli
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ektedir (353, 354).

Sleep Apne Siphesi Olan Hasta

Sleep Apne Varigin Gosteren

Pozitif Bulgulann Varl
d ™~
/ \\l
Orla veya Gok
Az BC=43-48 {(orta), BC>48 (pok}

BC <43 om

}

(ziindizz Sempiomian

Bolisomnografi
Yok veya Hafit  Orta-Siddelll ~——* imkam Var mu?

"
l -,,

Konservatif ] Yak
Tadavi o
Paligrafi Polisomnografi(PSG5)
RDI<s| | RDL5-18 | |ROI<30| | AHi<s] |aHLE 15| | AHI<30]
Glindiz Giindlz CPAP Ginaliz Gindliz  CPAP
SemptomlanSemptomian Cemrehi Semptomian Semplomlar: Cerrahi
Cria Yok Orta Yok Oria Yok Crta
Hahf  Siddetl Hafif Giddeti  Hafif  Siddeti Hafif Siddeti
_ni_sarvatif P3G Konservatif CPAF Konservalil Markclepst Konservatif CPAP
TJedavi Cereahi Tedavi vh. . Tedavi Cerrahi

] Uygun ayarlamalar ve uygun etkili basincin saptanmasina ragmen
/i sek AHI veya gundiz asin uyku hali olan hastalarn bir kismi pozitif .
b'éé'lng tedavisini ya tolere edemedikleri ya da uyum sagdlayamadiklan icin
stemeyeceklerdir. Bu olasilik basingh hava tedavisi verilen hastalarin
kindan takip edilmesinin &nemini géstermektedir. Bu hastalarda basingli

hava tedavisine alternatif olan ve hastanin sikayetlerini ve Ozellikle
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riski distirecek diger tedavi yontemleri planlanmalidir (Sekil 2.29).

davi yontemlerinin seciminde hastanin asil sikayetleri onemli rol

Obstiiktif Sleep Apne

Pozitif Basinca
intolerans

Primer Sorun: Primer Sorun: Primer Sorun:

Horlama GAUH

Vaskiiler Risk

eki_l 2.29 Hastanin primer sikayeti iizerine odaklanma.

Asil Sorunu Horlama Olan Hastalar

Hafif OSASh (AHI 5-15), yorgunluk veya glinduz asir uykululuk hali ,
ikayetlerinin minimal oldugu, asil sikayeti horlama olan hastalarda adiz ici
fét; kullammi veya izole palatal cerrahi kabul edilebilir bir ¢ézimdur (355).
Hastalar, agiz ici araclan basincli hava tedavisine tercih edebilirler (356),

ncak hastanin tedavi edildigi dusunuitp takipten cikartiimamalidir (342).
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iz igi arac kullaniminin istenmeyen etkileri arasinda dig hareketlerinde
_;_r.lama ve isirma sirasinda rahatsizlik verme oldugu bilinmektedir (357,
.')'., Ancak agiz i¢i ara¢ kullamiminin uzun dénem sonugclan tam olarak
aya konmus degildir.

Klasik bisturi ile yapilan UPPP, fazer yardimiyla uvuiopalotaplasti
\UP) ve somnoplasti (yumusak damaga radyofrekans uygulanmasi) gibi
nikler de bdyle hastalar icin iyi birer segenektir (359, 360).

. Genel olarak palatal cerrahiler tek baglanna horlamaya etkilidirler,
er tonsiliektomi de eklenirse hafif OSAS, tam olarak tedavi edilebilir.
cak agiz i¢i ara¢ kulltaniminda oldugu gibi bu hastalann da tamamen
edévi edildigi dustinulip takipten cikarmak hata olur. Palatal cerrahi
onrasl da uzun sure takip vazgecilmezdir(361).

Nazal patolojinin varhginda, nazal patolojiyi dlzelten cerrahiler de
orlamayi oldukga lyi tedavi edebilir ve tedavinin planlanmast agamasinda
é:al obstriksiyon mutlaka degerlendiriimelidir. Nazal obstriksiyon
:_'qfavisi eger hastada kraniofasiyal veya orofaringeal dokularda bir
ndrmal!ik yok ise vararl olabilmektedir. Gindiiz burun tikanikhgi, OSAS
obesite, boyun ¢evresi kadar olmasa da bir risk fakioriidir. Nazal
bstriiksiyonun tedavisiyle, adiz solunumundan normal nazal solunumuna
ecilecek ve boylece uykuda agzin agllmasina gerek olmayacag icin daha
n.'ce de ac¢iklandigt gibi orofaringeal hava yolunun daraitici etkiler (dilin ve
‘mandibulanin arkaya yer degistirmesi vb.) ortadan kalkmis olacaktir. Ayrica
}(;dcukluk caginda kronik nazal obstruksiyon ve beraberinde getirdigi etkiler
' édeniyle kronik agiz solunumu, maksiliofasiyal gelisim bozukiuklarina ve
st hava yolunu cevreleyen hem iskelet catt hem de yumusak doku
anomalilerine neden olabilmektedir. Nazal obstriiksiyon tedavisinde
edikal (antihistaminik, nazal steroidler vb.), cerrahi tedavi secenekler
eptumplasti, konkaplasti, radyofrekans cerrahi, konka biilloza cerrahisi
) kullanilabilir (362, 363, 364).

sil Sorunu Kardiyovaskiiler Risk Olan Hastalarda

OSAS hastalan yliksek vaskuler morbidite ve mortalite riskine
Sahiptirler ( 365). Eger hasta, belirgin gindiz agin uyku hali gibi

Semptomlan olmayan ancak vaskiiler komorbiditesi olan bir hastaysa
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tedavisini kabul etmesi zordur (348) Ayni zorluk adiz ici arag
igin de gecerlidir. OSAS tedavisinde kullanilan cerrahilerin,
e |||§k11| vaskuler komorbiditeyi dizelttigini gosteren, trakeostomi
ke in verilerle desteklenmig bir calisma yoktur (366, 367). OSAS ile
askuler riske hipoksinin neden olduguna dair kanitlar hizlt bir
birikmektedir (368). Bu durumun intermittan hipoksinin neden
|skem| -reperfuzyon sikiislerinin ortaya cikardigi reaktif oksijen
ile iliskili oldugu diislintimektedir (369). Hayvan calismalarinda
muttan hipoksinin sempatik fonusta artisa neden oldugu gozlenmistir
un da katekolamin salgilanmasiyla kan basincinin artmastna neden
ktadir (370). CPAP tedavisini tolere edemeyen hastalarda gece
n- verilmesi belki kabul edilebilir (371), ancak yararl konusunda
'f_i_'yetersizdir‘.

orunu Giindiiz Semptomlar: Olan Hastalarda

tindliz semptomlarinin (yorguniuk ve uykululuk hali gibi) CPAP
sine cevap verip vermediginin beliienmesi 6nemlidir. CPAP
sini kabul etmede kararsiz olan hastalarda, bu durum {(gunduz
ptomiarinin diizelmesi) hatin sayllir bir sekilde hastay ikna etmeye
imci  olabilir.  Boyle hastalarda, kronik uykusuzluk (gunduz
rsnzhklennm en sik nedenidir) ve depresyonun mutlaka ekarte ediimesi
Klidir (372). Bunun igin objektif bir test olan MSLT kullanilabilir. MSLT
glindiz agin uykululuk halinin siddeti de belirlenebilir, katapleksisiz
k_oiepsi ve idiopatik hipersomnolans tantlari koyulabilmektedir (373}.
Glindiiz semptomlanini diizelten tedaviler, yagam kalitesini arthirir ve
alarin tedaviyi kabul ve uyum saglama gsansini ylkseltir Ancak bazi
talarda CPAP veya BPAP tedavisine ragmen gundiiz semptomlari
vam eder. Pack et al (373) CPAP'a ek olarak modafinil(Provigil)in oral
dlarnmi ile bu sorunu ortadan kaldirmigtir. Amfetamin digindaki gunduz
_bfmans arttmcilarinin, gundiiz semptomlan belirgin hastalarda guvenle
ullanilabifir  (374) Gunumiizde OSAS hastalarinda tek basina bu
wtanlarin kullanimi énerilmemektedir (373, 373).

Eger hasta CPAP tedavisini kabul etmiyorsa, ikinci basamak tedavi

¢eneklerine gecilmelidir. Bu segenekler arasinda medikal tedavi, agiz i
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--,-m;:,_ cerrahi tedavi vardr. Ozellikie tekrar vurgulanirsa vaskiler
degerlendiriimesi  gereklidir. Eder ihtiya¢ varsa

Kkiiler riskin dusinuldigu vakalarda, kan basincini monitorize

'g‘lﬁlimama[ldlr”

_héStasmm tedavisinde g6z éniline alinacak bircok fakior vardir,

| bolgesini diizeltmenin yaninda OSAS'n olasi risk
o dizeltimesi gereklidir. Kilo verme, uykusuz kalmadan

|g_a_té, alkol ve sedatiflerden uzak durma sézu edilen faktérlerin

sinde alinmasi gereken baglica dnlemler arasindadir,

‘e. e!.isimi ile kilo verme arasinda dogrusal bir itiski vardir. Anlamli

yiflamanin AHlI'de de belirgin azalmaya neden oldugu

j‘$l_ﬁa kilo verme OSAS hastalannin gogunda kiiru saglamaz.

tedavisi de secilmis nadir hastalarda veya CPAP tedavisiyle

i-é_’_ré'k. kullanilabilir. Pozisyon tedavisi, hastalann uyurken yan
-_:béslarml 30° - 60”°de tutmak igin desteklemeierinden ibarettir.
e'd'avisi,. REM uykusundaki apne suresi ve sikigin
de beraber, farinksin stabilizasyonunu arttirarak ortalama apne
frébi[mektedir Pozisyon tedavisine daha ¢ok hafif OSAS’I olan
!mayan hastalar cevap vermektedir. Klasik PSG kayitlarindan,
edavnsme cevabin olup olamayacag belirlenebilmektedir (360).
"a_yolunun elektriksel uyanst, nazal dilatatbrler ve protriptilin
_apln-gibi ilaclarin OSAStaki degerleri arastirilmis, ancak apneleri
____e"tersiz olduklan saptanmistir. Boyle tedaviler glnumuzde
ak kullanilan tedaviler arasinda degildir (376).

1981'de rapor edildijinden beri nazal CPAP tedavisi, OSAS

d en etkili ve en sik kullanilan tedavi secenegidir (376). Nazal

la verilen pozitif basingll havanin, farinkse pndmatik splint

azandinp, faringeal hava yolu kollapsini énleyerek apne ve

fladan kaldinr. Ancak, yapilan calismalarda CPAP tedavisinde




46'lara kadar dustigu gériimektedir (377). Son
PAP kullaniminda hasta kompliyansinin
ektedir. CPAP kulianiminda,
n hasta grubunda

aunun %
..birlikte literaturde C
5,00 arasinda oldugu bildirim
Laha ok belirgin gunduz agin uyku hal ola
'PAP’m gunduz semptomianni diizeltici etkisi, bu hastalarda
Saglk birimlerinde yogun hasta

kolayiastlrmaktadtr‘.
ktedir.

gulanmasi da uyumun artmasina yardim edebilme
n sk karsilasilan yan etkiler rinore, nazal

atsizlik vermesi, hava kagisina bagdh
riltusty, zor ekspiryum,

P _iedavisinde e
\’fe'_'kuruluk, maskenin rah

vit Gt tahrisi, klostrofobi, cihazin gu
k ve yatak arkadaginin intoleransidir. Nazal

davisine uyumun dusmesine en
P cihazina eklenen

goguste rahatsizll
¢ maske intoleransi CPAP te
etkilerdir. Nazal semptomlar CPA
topikal steroidlerin  kullanimiyla
ry et al (378) gicak buhar
tomlan azaltigini

n yan
har  eklenmesi Ve nazal
_--._'c;ahsilmaktadm Rakotonanaha

_'_n"cihaza uyumu antrdigit ve nazal semp

1erd'ir”
P tedavisine zor ekspiryum nedeni
?_..lé'e BPAP tedavisine gegilebilir. Otomatik titrasyon
dé ortalama hava yolu direncini  dusiirerek hastalarin

yle uyum saglayamayan
yapan CPAP

'am-és_,u'm saglayabilmektedir.

apareyler
amalan daha ¢ok horlama igin kullaniimaktadiriar.

ici arag uygul
erini arastiran randomize ve kontroliu

zlarin OSAS tedavisindeki y
alar yeterli degildir. Dil veya cenede yer de
yolu agikhginin artunlmasi prensibi
poromandibutar eklem hastalgi

yonu olan hastalarda

istirmeye neden olarak

rda faringeal hava yle etkilerini

er. Agiz ici arag tedavisi, tem
ve santral apnesi olan veya nazal obstriiksi
slere tutturularak kullaniidigr ici
ereklidir. Agiz ici araclar siddetli
nu olan hastalarda

dikedir. Bu cihazlar di n hastanin

e yeterli sayida diglerinin olmasi g

eya belirgin noktiimal oksijen desaturasyo
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alldir Son zamanlarda hafif-orta OSASllarda yapilmig ki
g-,z ici araglara gore CPAPIn AHI ve glndiiz semptomlarini ¢ok

fizelttigi saptanmistir (379, 380).
Cérrah'l‘ Tedavisi

< _Z{edavisinde CPAP’In basarili olmasina ragmen tedaviyi kabul
..eya tedaviye uyum saglayamayan hastalarin sayisi oldukga
Bunun sonucu olarak da cerrahi tedavi birgok hastada tercih
cék bir tedavi yéntemi olarak halen énemini korumaktadir. OSAS
inde kullanilan ilk tedavi yontemi cerrahidir. O dénemde adi OSAS
“ a-ayni klinige sahip pickwickian sendromiu hastalara ilk kez Kuhlo
i yapmaya baslamistir (15). Trakeostomi ile ust solunum
indaki hava gecisine engel olan obsiriiksiyon yeri by-pass edilerek
davi edilmistir. Trakeostominin morbiditesi ve hastalarin sosyal
n‘ler'lé kabul etmede zorlanmasindan dolayl cerrahi tedavide gozler
-si'yon bolgesine spesifik daha sinirli ve non-invaziv cerrahi
;l_e.rln gelistirilmesine cevrilmigtir. Bilindigi gibi OSAS’In olugmasinda
cok faktdr rol oynamaktadir. Ancak, hepsinin ortak dzelligi Ust

um yollarmin agikiginin idamesini saglayan hassas dengenin negatif

n sik kullanilan cerrahi tekniktir. OSAS'a asil neden olan bir fakior
ak hipofaringeal obstriuksiyonlanin saptanmasindan sonra, cerrahi
vi sonuclarmin iyilestirilmesi igin genioglossus ve hyoid ilertetme
ameliyatlan gelistirilmistir (381, 382). 1980l yillann baglannda birgcok
a§tlrmaCl mandibulaya yénelik cerrahi yaklagimlanin OSAS’ tedavr
Edebtlecegme dair yayinlar yapmuslar (383, 384, 385) ve yeterli mandlbular
"Ietmemn ancak es zamanh maksillar ilerletmeyle saglanabilecegini
savunmuslardir (386). Maksillo-mandibular ilerletme ayni zamanda en

genis retropalatal alan saglayan ve sonuglar en iyi olan cerrahi tedavidir
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de, OSAS'da Ust hava yolu obstriiksiyon bdigesini

88). Glinumuz
rrahi teknikler arasinda UPPP,

dirmak igin en sik kullanilan ce
lerletme ve maksillo-mandibular ilerletme vardur.
ik olan radyofrekans enerjisini

kal
oééus ve hyoid i
g tedavisi igin farklt bir tekn
por edilmis, baglarda hayvan caligmalan bunu

n prosedurler ra
u sonular ile OSASIn cerrahi

kiinik caligmalarda edilen olumi
leri arasina girmistir (389, 390, 391, 392 393)

4, Obstriiksiyon Bolgesinin Belirlenmesi

n bolgesinin dodru olarak lokalize

st hava yolundaki obstriksiyo
ska bir degisle

ahi tedavinin segilmesi icin gereklidir. Ba

si uygun cerr
dnemii asama obstriiksiyon bolge

tedavinin bagarnsini etkileyen en
tanmasidir (390). Obstruksiyon bélgesini dogru olarak

o_'gelerinin sap
geligtiriimigtir. Bu amacla sadece

orobilmeyi amaglayan birgok teknik
nikken veya hem uykuda hem de uyanikken yaptlan
b’tl‘af vardir. OSAS'In patogenezine uygun olarak uykuda yapilan
_'ﬁn gosterdigi obstriiksiyon bdlgesi, gercek obstriksiyon bolgesine
a "_yaklndlr.‘ Aksine uyanikken yapilan metotlar da kullanim
iiklanyla 6n plana ¢ikmaktadir ideal olani, uyanikken uykuda olan

. sadece uya

ak guntumizde ne uykuda ne de

pstritksiyonu gosteren bir metottur. Anc
r metot yoktur.

nikilkta obstriksiyon hélgesini tam olarak gdsterebilen bi
knolojik ilerlemeletle OSAS tedavisindeki bu eksikligi kapatmak igin
halen arastinimaktadir. Uykuda uygulanan tekniklerin

jun’ tami metodu
fluroskopi, basing dlglimieri, bilgisayarl

ssinda nazofaringoskopi,

grafi, manyetik rezonans goruntileme vardir (394).

icin uyku sirasinda yapilan

. OSAS'da obstruksiyon yerinin tespiti
a direkt

knikler arasinda ilk kuilanilanidir. Vst solunum yollarinin uykud

gorus altinda deger!endirilmesini saglar. Ancak endoskobun uyku sirasinda

iist solunum yollari direncini artirmasl, Ust hava
un kendisinin stent etkisi
st hava

hareket ettirilmesi geredi,
lu capint daraltmasi ve nazofaringoskob

déz_avantajlar;du: Ayrica uykudan ance kuilanilan lokal anestezi



ikle nin degismesine neden olabilmektedir (395).

yollarlnln ic yapisini x-ray iginlaryla gézlemeye dayah bir
ece Ust hava yolunun uykuda dinamik gorintilenmesi degil,

;,a 'yoiu disindaki bolgelerin de degerlendirimesini saglar.

 vertebra hareketlerini, hyoidin asaglya yer degistirmesini,

':dak; cene hareketleri dinamik olarak gérilebilmekiedir. Diger
_ar§|la§tlrlldlginda anestezi kullanimasina ihtiyag olmamasi
avantajldlr (394). Ancak fluroskopinin bir takim dezavantajlari da
adyasyona maruz kalinmasi nedeniyle gece boyunca
'm.a.z‘. " Bu nedenle uykunun tim evrelerinde hasta
flemez. Bu Gnermli bir dezavantajdrr qunkil REM ve N-REMdek
-onu kollapslar farkliikiar gdsterebilmektedir (394}. Fiuroskopinin
olunu iki boyutlu gostermesi nedeniyle bu teknikle obstriksiyon
ot olarak gosteriimesinde zorluk vardir. Kontrast madde olarak
A kullaniimasi, uykunun indikienmesi i¢in sedasyonun gerekliligi
aha 6nce de belirtildigi gibi radyasyona maruz kalinmasi da

: téjlarl arasindadir.

Ust solunum yoluna yerlestirilen kataterler ile apne sirasinda
tfﬂksiyon yerini iokalize eden basing degisiklilerinin dlgllmesi, teknigin
_yandlgl temeldir. Bunun icin bir gok farkli teknik kullaniimistir. Sivi dolu
kataterler (396), hareket edebilen kataterler (398, 398) ve mikroiglemcili
__nsorlarl (399) olan kataterler bunlara drnek verilebilir. Sadece 1 adet
_ etli sensoru olan veya birden ¢ok sabit sensoru olan teknikler oldugu
gibi'birden fazla hareketli sensoru olan teknikier de vardir.

= Katater teknigi kullanmanin, diger tekniklerden endoskopi, fluroskopi,
; _'_'ve MRG'ye tistunlugl tum gece boyunca slclimiin yapilabilmesidir. Ne
k'a'dar cok sensor kullanilirsa obstruksiyon yeri veya yerlerini belirlemede o
kadar basarli olunur. Ornegin posterior koana, yumusgak damak kenanna
ve hyoid kemik seviyesine yeriestirilen sensorlar ile retropalatal veya

retroglossal obstriksiyon bélgeleri ayit edilebilir Sadece yumusak ve dil
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ane yerlestirilen sensorlar ile obstriksiyonun dil kokiinden mi yoksa
ra!arlngeal hava boslugundan mt kaynaklandigi anlagilamaz. Cunkd
nik obstriiksiyonun sadece alt sinirini gosterebilmektedir. Birden fazla
ksiyonun varhginda sadece alt siirdaki obstriksiyon boigesi
":'n.acaktlr.

‘st hava yoluna konulan katater ve bu sirada kullanilan anestezi ust
ava: yolu dinamiginde degisikliklere neden olmaktadir, Faringeal
Rslen etkileyen lokal anestezi, kollabe olabilir bélgelerin degdismesine
eden olabilmektedir. Mekanoreseptorleri etkileyerek kataterlerin arousal
lisiminde eksiklige neden oldugunu savunanlar da vardir. Ayrica Ust
évayollarma yerlestiriien bu kataterler uykuyu ve uyku kalitesini bozabilir

400) Ayrica sokulan kataterin hareket ettiriimesi de hatall olarak obstrukiif

y olarak taninabilmektedir.
____llgisayar‘ll Tomografi (BT)

'; Bilgisayarli tomografi ust hava yolunu  kantitatif ~ olarak
__Q'Qerlendirebilen non invaziv bir tekniktir. Tum hava yolunu polisomnografi
le beraber degerlendirebilmesi ve non invaziv olmasi avantajiandir.
sdece aksiyal kesitlerde bilgi verdigi icin 3 boyutlu bilgi vermemesi, Kisa

reli kayit imkaninn  olmast  ve radyasyona maruz kalinmasi

dezavantajlart arasindadir (394).

anyetik Rezonans Goriintiilleme (MRG)

OSAS hastalarmnin tst hava yollarinin dinamik degisiklikierini 6lgmek
Igln uykuda MRG'dan da yararlaniimaktadir. MRG, yumusak doku
hakkinda daha aynntli bilgi verir. Radyasyona maruziyet yoktur. Birden
zla planda gortntu elde edilebilir. Farinks, ylksek g¢ozinurlukie
goruntulerle gergek zamanlt olarak izlenebilmektedir. lkeda et al {401),
i yanikken ve uyku sirasinda mid-sagital MRG cekilerek OSAS'l ve normal
silerin Uist solunum yollannin kesitsel alantannin degerlendirildigi bir
__Ga ISmada, uykuda USY'da anlamh daralma tespit edilmistir, Ayni
‘.(}allsmada OSAS'I olmayan olguiarin USY’da MRG ile bir daralma olmadig
" 'ncak OSAS’ olan olgulann her ne kadar da uykudakinden farkl sekilde

--Ve darlikta da olsa yine de bir daraima oldugu tespit edilmis ve OSAS
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larda uyanikken cekilen MRG'nin  uygun cerrahi tedaviye karar
mede yararll olacagi dustinulerek rutine girmesini énermisglerdir. Turhan
Ding - (402) yaptiklan calismada uyanikken gekilen MRG’larda saghkl
-~ ile OSAS hastalannin  yumusak damak uzuniugu, uvulanin
i.r.ﬁum uzunlugu ve vallekula dil koki arasindaki mesafelerde anlamli
ma tespit etmigler (Sekil 2.30) ve eger uykuda MRG yapma imkani
“uyanikken yapilan  MRG tetkikinin de degerli oldugunu

lamislardir. MRG tekniginin dezavantajlan arasinda tim gece kayit

kaninin olmamasi, her kesit i¢in gegen zamanin uzun olmasi, aynl anda
[lsomnografl yapilabilme imkaninin sinirli oimasi, uykuyu indiiklemek igin
sedasyona ihtiyac olmasi, cihazin gurlltiist ve klostrofobisi olan ve 140
‘:-".dén agir hastalarda uygulanamamasi sayilabiiir.

ekstiip Reflektometri

| Akustik yansima metodu ilk olarak burun probu ile OSAS’lt uyanik
gularda burun ve nazofarinksi degerlendirmek igin kullanilmigtir. Fakat
c}ﬁama ife olusan giriltiden ve islem sirasinda kullanilan agiz pargasinin
yum zorlugundan dolayr bu islemi uyku sirasinda uygulamak mimkun
degildi. Ancak, burun, farinks ve 6zefagusa konan fleksibl tlpun bulunmasi
u metodu uyku sirasinda da Ust hava yolu daralmasini degerlendirmeye
uygun hale getirmistir. Ik kez 2001 yilinda Faber et al (140) tarafindan
tanimlanan bir tekniktir. Teknik obstriksiyon yerini belirlemede akustik
da!ga!ardan yararlanmaktadir. Akustik dalgalar, yapilan calismalarla
giivenilirligi ortaya konulan, nazal kavite hakkinda dinamik bilgi veren
akustik rinometride kullanifan bir tekniktir. Faber et al (140) yaptiklari
t;ahgmada Rhinosleep ile elde edilen obstriksiyon sayilanyla PSG'den
elde edilen AHI arasinda bir korelasyon oldugunu ve Rhinosleep
obstriiksiyonlar ile PSG apne ve hipopneleri arasindaki senkronizasyonu
gdstermislerdir. Turhan ve Ding (402), 15 hasta ve 9 kontrol grubundan
olusan caligmalannda, bir gece boyunca Rhinosleep’ten elde edilen
obstrilksiyon sayilarinin, saat cinsinden hastanin uyudugu sureye
bélunmesiyle elde edilen Rhinosleep indeksi ile es PSG'den elde edilen

- AHI arasinda bir korelasyon oldugunu gostermiglerdir (Sekil 2.31). Yine
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alismada dil kokl obstruksiyon sayilart ile MRG'daki PMU ve HAS
inda negatif bir iliski saptanmstir (Gekil 2.32).

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

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

“Rhinosleep metodu uyku boyunca ist hava yolu agikhginin dinamik olarak
dlctilmesine izin verir. Bu metot noktirnal faringeal dinamikleri anlamayi
‘kolaylastinr ve OSAS tedavisinden Once ve sonra st hava yolunu

: degerlendirmede bize yardimc olabilir (402).
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GiTE CERRAHISI

gAS gelisiminde obesite maijor risk faktorii oldugu icin, kilo vermeye
|;ktedaV|ler iizerine odaklanilmistir. Malabsorbsiyon ve mide hacminin
anmastyla kilo kontrolinun saglanmast igin yaptian vertikal bantli
str_oplastller vefveya gastrik bypass ameliyatiari ~ giinimuzde
animaktadir ve OSASY kismen de olsa diizeltebilmektedir (404).
la birlikte, bu operasyonlaria iliskili mortalite (% 0.3-1, 6) ve anlaml
nda yara enfeksiyonu, derin ven trombozu, pulmoner embolizm ve
bﬁenlk apse gibi perioperatif ve potansiye! hematolojik ve norolojik
nuglari olan mikronutrisyon eksikligi (%70’den fazla), inatgi kusmaiar ve
me aliskanligina adaptasyon saglayamama (%20~ -30) gibi ge¢
mpllkasyonlar vardir (405, 406, 407, 408, 409, 410). Ayrica, ameliyattan
béki kilolannin uzun dénemde daha Uzerine cikan vakalar rapor
|im|§t|r (411, 412). Basanl sonuglarin ahndigi serileri de olmasina
gmen, bu basanh serilerde bile ortalama postoperatif agnliklar ideal
aglrllklarln %30-70 lzerinde plato cizmigtir (406, 413, 414, 415, 416).
yrica anlamii kilo veren hastalarnn gogunda OSAS’In dizeldigi saptanmig
olmasina ragmen birgok hastada anlaml derecede apnelerin devam ettigi
(417, 418, 419) bir caligmada da bariatrik cerrahiden yillar sonra elde
edilen diisiik kilolar korundugu haide rekiirren OSAS rapor edilmistir (420).
Biitin bu nedenlerden dolays bariatrik cerrahiler sadece VKIi'i 40tan
ylksek olan veya VKI'i 35'ten yiiksek olan ve beraberinde hayatl tehdit
eden kardiyopulmoner bir problem, siddetli diyabet, sleep apne, obesite

ﬂl§kl]| pulmoner hipertansiyon ve dejeneratif eklem hastaligi gibi ko-morbit

bir hastahgi olaniara yaplimaldir (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 nokia velofaringeal yetmezlik
olusmayacak en fazla dokuyu cikarmaktir. Rezeke edilen doku miktar
arttikca velofaringeal yetmezlik riski de artar. UPPP OSAS tedavisihdeki

basarisi birgok hastanin hipofaringeal ve orofaringeal obstruksiyonu oldugu
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y

ksiyonu olan hastalarda
mamaktadir.
kst

dir (20). Hipofaringeal obstri
gapinin artmasi yeterli ola
ringeal obstrilksiyonu ofan hastalarda yararsiz, mi
ise kismen yararll olacaktr. En iyl
astalarda ulasihr (421).

%40 civarinda

_aringeal hava yolu boslugunun

__P_.P: sadece hipofa
triuksiyonu olan hastalarda

uca sadece velofaringeal obstriiksiyonu olan h
mo‘faringeal Cerrahi

k mandibula, dil ve hyoid kompleks

Hipofaringeal cerrahi direkt olara
|I_|§;kilidir (28, 422). Genioglossus  kasinin Herletilmesi  sonucu

ve uyku sirasinda kollapsa yatkinhgi
Hipofaringeai

kilmesi ile

ssus kasinin geriliminin aruig!
yolu obstruksiyonunu azaltir.
d kemigin anteriora €
3, 424). Hipofaringeal
us ilerleime

Tioglo
altarak  Ust solunum
y_édeki obstriiksiyonun ise hyoi
cok caligma gostermistir (42
osedirlerde geniogloss
yapilmaktayd| (361).
morbidite ile

zeltilebilir oldugunu bir
yolunu arttirmak igin yapilan ilk pr
. ekilmesi iglemi ayni anda
geligtirilerek daha az
rletmede g{inUmUzde

erkill izole

yoid kemidin one ¢
nik, yilarca uygulanmig ve daha da
stir. Genioglossus kasi ile
tomi yapilarak genial tub
on UPPP ile heraber
ri derecede

iyl sonuclar alinmi
anilan teknik intraoral sinrlt bir osteo
barettir (424). Bu operasy

astalarnn bircogunda iie
yi segilmis vakalarda

ip, ilerletiimesinden i

in:olarak yaplimaz ancak OSASl h

lan st hava yolu obstriiksiyonunun olmasindan dola

_:'PPF' ile genioglossus ilerletme beraber uygulanabilir.
‘Genioglossus ilerletme ile hyoid kemidin one cekilmesinin ayni
an_'STa yapilmasi, bazi hastalarda ileri derecede ddem geligebildi@i igin

gun olmayabilir. Aragtirmacilar 5 kisminda

o hastalann gnemli  bir
Jenioglossus ilerletmenin yeterli derecede hipofaringeal hava boglugunu
ilerletmeye  ihtiya

cin kalmayabilecegini
(>60), genioglossus ilerletme ile hyoid
{inlerce suren uzamig
4 kemik 6ne

nislettigini  ve hyoid kemik
belitmislerdir Bazi yash hastalarda
ber yapiimasl iyilesmest g

ik 6ne gekmenin bera
edenden dolay! hyoi

sfajilere neden olabilmektedir. Bu n
meyi sadece segiimig hastalarda  cerrahi pasamak ~olarak
gulamaktadiriar,

n etkili

_. Maksillo-mandibular ilerletme OSAS'In cerrahi tedavisindek'l €
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386, 387, 388). Maksillo- mandibular ilerletme faringeal ve
'mgeal hava yolunu, kemik catda yaptidl degisikliklerle
:,etmektedw Maksilla ile mandibulanin beraber dne cekilmesi Ust hava
'e' sligini artirdigi gibi suprahyoid ve velofaringeal kaslarn da
mllgml ve koliapsa direnglerini arturr. Maksillo-mandibuiar ilerletme,
e birlikte genioglossus ilerietme ve hyoidi one ¢ekme
urunden sonra sikayetleri devam eden OSAS'It hastalarda yaplidig!
n.da st hava yollarinda daha fazla gerginlik fizikse! bogluk yaratarak
;_,'.éf.' obstriiksiyonlart ortadan kaldirabilir. Hava yolu geniglemesini
icin maksillo-mandibular  ilerletmenin mumkun

mize etmek
gerekir. Son 17 yudrr, kraniomaksillofasiyal

gunca fazla yapilmasi

msuzlugu olan ve diger cerrahi proseduriere cevap vermeyen hastalara

iilo-mandibular ilerletme operasyoniar yapiimaktadr.

lyofrekans Cerrahisi

:Radyofrekans enefjisi ile doku kiicUltuimesi ilk kez hayvanlarda dil

migtir (389). Radyofrekans tedavisinden
iyilesmesi sirasinda

tme aragtirmalan ile basla

ra'_koagulasyon nekrozu ile olugan yaranin

yd: na gelen fibrozisin yarattiji kontraksiyon yumusak doku hacminde

meye neden olabilmektedir. Lezyon boyutu ile verilen topiam

a olusan toplam doku hacim kiculmesi

ofrekans enerji ve sohuct
smda siki bir korelasyon vardir. Ayrica verilen radyofrekans enerjinin

akitk kontrolli olmasi givenilirligini arthrmaktadir. Baryumlu grafilerle de

. ké_ntrol sayesinde yutmanmin ve ayrica konugmanin da etkilenmedigi

Orofaringeal ve hipofaringeal cerrahilerin ortalama bagarilan yaklasik
61_t|r Bu sonuc nazal CPAP sonuclanyla, ozellikie uyum problemleri de
“icine katiirsa kargilastiniabilirdir. Bu cerrahilerde preoperatif ve

tOperatlf ortalama AHUi sirasiyla 483 ve 9.571r Nazal CPAP
' i 7.2°dir. En
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ksijen satiirasyonlan ameliyat dneesi %75'den, ameliyat sonrasi

ya gikmistir. Nazal CPAP tedavisinden sonra en diistk arteriyal
on saturasyonu ortalama %86.4 ‘dir.

Cerrahi tedaviden en cok yarar goren hasta grubu hafif ve oria

céde OSAS'I olan hastalardir. Bu hastalarda ortalama cerrahi basarl
Siddetli OSAS' olan hastalarda ise cerrahi basan orani yaklasgik
besitesi (VKi>32 kg/m?) olan ve siddetli AHI(>60) olan
r. Postoperatif morbidite oranlari
Gorulen

jir. Morbid o
n az yarar goren hastalard
Ortalama hastanede kalma siireleri 2.1 gundur.
likasyonlar arasinda enfeksiyon (<%2), dig koki zedelenmeleri (<%1)
anestezi (<%6) ve seroma (<%2Y dir.
yuma degisiklikleri veya

ar e

é__hdibmada kalici parestez,
c.iib:ula king:, konusma degisiklikleri,
_1_ra§yon gibi major komplikasyonlar rapor edilmemistir.

aksillo-mandibular ilerletmenin basansi %90 veya ustudur,
alma stiresi 2.4 gun, en sik morbiditesi alt dudakta ve

ma hastane k
%87 oraninda bu anestezi

de gegici anestezidir. 6-12 ay arasinda
_..'Postoperatif kanama ve enfeksiyon goriilmemistir. Bazi hastalarda
daviye cevap veren hafif derecede maloklizyon olabilir.

Ozet olarak OSAS'In ilk akia gelen tedavisi CPAP olmalidir. Ancak
veren tum hekimler bilir Ki bu tedavi seceneginin
Bu nedenle CPAP tedavisini kabul
geng ve hafif-orta OSAS’H

P tedavisi
imalan ve zorluklar vardir,
éyen veya tolere edemeyen Hzellikle
""S_t_a_l_arda cerrahi tedavi CPAP tedavisinin alternatifidir. Cerrahi aday!

talara cerrahinin olasi risk, komplikasyon ve morbiditesi hakkinda

Hangi cerrahi prosedlrun secilecegi
e Hzellikle obstriiksiyon yerini

il bilgi veriimesi sarttir.
sunda hastanin Klinidi, fizik muayenesi v
srilmesi gok dnemlidir ve biiytk yararlar saglanmakla beraber secilen

hinin uzun dénem basgar! sanstni artirmaktadir.
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GEREC ve YONTEM

asim 2002 ile Haziran 2005 tarihleri arasinda siddetli horlama,
da solunum durmasi ve gindiiz asin uyku hali sikayetleriyle Akdeniz
wers;te3| Tip Fakultesi Kulak Burun Bogaz ve Bag Boyun Cerrahisine
: rup PSG ile OSAS tanust koyularak ilk testten ortalama bir ay sonra
‘hastalara es zamanl PSG ve rhinosleep testleri yapilan 53 hasta

Ozellik Siklik (%) Muayene Bulgusu Sikiik (%)
orlama 100.00 | Odemli Genig Uvula 93.00
A\ 93, 30 | Makroglossi 66,70
73, 30 | Tonsil Hipertrofisi 26,10
potans 40.00 | Dar Arka Plika 86,70
26, 70 | Dar On Plika 80.00
abah Bas 66, 70 | Obesite 60.00
ipertansiyon 20.00

lismaya dahil edilmistir.

bib 3-1 Caligmaya katilan hastalann anamnez ve otolaringolojik muayenelerinden elde
ozelhklerm goriilme sikiiklar:.

Calismaya katlan hastalann anamnez ve KBB muayenelerinden

de edilen Gzellikler Tablo 3.1'de verilmistir,
Caligmaya katilan tum hastalarin demografik dzellikleri tablo 3.2'de

rilmigtir,

;"_!'a'blo 3-2. Caligmaya katilan tum hastalarin demografik dzeliikleri.

Tim Hastalar
53

45 (%84,9)

8 (%15,1)

58 + 13,2

Calismaya katilan tum hastalann hikdye, genel ve otolaringolojik
“muayeneleri yapilmis, Epworth skalalan doldurulmusgtur. Hastalarin timune

bir gece spontan uyku sirasinda PSG uygulanmis, AHFleri 5 ve Uzerinde
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Amacimiz kolay bir test olan PSG ile hastaligin tanisini koymak ve
ar olan patolojini yerini saptamak icin Rhinosleep testi yapmak. Hastalara
yg}'gﬁnierde PSG ve rhinosleep testi yapilarak bunlarn sonuclanni eg
manli yaplimig PSG ve Rhinosieep testinin sonugclart karsitastirarak
hmosteep’in PSG testini etkileme gostermek ki, boylece glinimtizde

;arhanln degerli oldugu bir zamanda hastalarimaza iki defa yapilan testi bir

fada yaparak zaman kazanmaktir,

3hinosleep Flekstlp Reflektometri

..'Resim 3.1, Rhinosleep cihazinin énden (sol) ve arkadan gorinigi {sag)

‘kaynagina (class lIA) sahip olan bir sistemdir (Resim 3.1).
Dijital sinyal iglemcisi bant genisligi 125 ile 20.000 Hz. arasinda

Akustik reflektometri sistemi (SRE2000, Rhinosleep version 1.2.1.0,
Rhinometrics, Lynge, Denmark) glclu bir sinyal igleyici aygittir. SRE2000
‘modeli 6zellikle sistemi kendi kigisel bilgisayarina COM portu ile baglayip
kullanmak isteyen arastirmacilara uygun olan, dijital sinyal iglemci kartl,
'giri$ cikis (G/G) karti olan ve medikal uygulamalar igin &nerilen gug




evém“ beyaz dalga guriltd Uretmekte ve bu dalgalan mini proba (Resim
_sndermektedir. Mini prob kuglik ve hafif metal cubuk seklindedir (10
ye 70 gr). RhinoFlex tiip proksimali sert, distali yumugak olan 2
Tiptin daha kain duvara sahip olan birinci kismi (0,7
PVC'den yaplimig) buruna yerlesgtirilir.
0.2 mm olan ve 55 cm

:ﬁdan olusmustur.
m- duvar kahnhginda, shore 64A,
yumusak olan ve duvar kahnhgi
kismi (shore 38A, PVC'den yapllmig) ise farinks ve

r RhinoFlex tiipun ¢api 5.2 mm’dir ve son ucu

aha
zuniugundaki ikinci
sefagusa kadar yerlestirili

kapahdir (Resim 3.3).
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iniprob (sag alt) ve rhinofleks tip
ompanin (sad {ist) gorinist.

Resim 3.2. Rhinosleep cihazi yandan, m
1akiimasinda kuilanitan p g

“0" noktast (yuvarlak iinde).‘




ofleks tiip reflektometrinin hastaya yerlestirilmesi
Endoskop yardimiyla hastanin anterior nazal spini ile septum arka
rasindaki mesafe Olgulup, ayni mesafe rhinofleks tipln “0°
tasmdan itibaren proksimale dogru igaretlenir (Resim 3.4). Tup,
"oskoplk gorus altinda nazal Kkaviteden sokularak, nazofarinks,
farinks gegilip, priform sinuslerden dzefagusa ilerletildi. ilerletme iglemi
oktas! koanada septumun posterior ucuna gelene kadar surdurildu
sim 3.5). “0” noktast dogru yerine gelince rhinofleks tup reflektometri
oit edildi. Daha sonra oral kaviteden bir kalem ile tiplin uvula tipine
k gelen kismi isaretlendi. Boylece velofaringeal ve orofaringeal
esafeler Slctilmus oldu (Resim 3.4, Resim 3.5). Yumusak damak, dil
.loku veya farinksin diger
Endoskop yardimiyla hastanin anterior nazal spini ile septum arka
cu arasindaki mesafe Oicilup, ayni mesafe rhinofleks tuptn “0”
oktasindan itibaren proksimale dodru isaretlenir (Resim 3.4). Tup,
ndoskopik goris altinda nazal kaviteden sokularak, nazofarinks,
farinks gecilip, priform sinUsierden dzefagusa ilerletildi. flerletme iglemi
' noktast koanada septumun posterior ucuna gelene kadar surdiraldd.
" ‘noktas! dogru yerine gelince rhinofieks tip reflektometri tespit edildi.
Jaha sonra bir kalem ile oral kaviteden tupiin uvula tipine denk gelen kismi
§érettend| Béylece velofaringeal ve orofaringeal mesafeler diclimus oidu
‘Resim 3.5).
Yumusak damak, dil kokii veya farinksin diger yapilan fleksible tupu
_"raittlklarlnda tiiptn kesitsel alani azalr. Kesitsel alandaki daralma da
upun icine mini prob araciligi ile iletilen ses dalgalannin geri yansimasina
neden olur. Yaziim, yansiyan bu dalgalardan elde ettigi bilgileri igleyerek
araimanin lokalizasyonu, sayisi, siresine ait bilgileri kaydeder (Resim
3.6).
Rhinosleep ile dlgiilen obstrilksiyon sayilan ve obstriiksiyon seviyeleri
ic simifa ayrnimaktadir. Bunlar ik 0-4 cm. arasi obstruksiyonlar
velofaringeal obstriksiyon (VFO), 4-10 cm arasindaki obstriksiyonlar dil
koku obstriiksiyonu (DKO), hem 0-4 cm. hem de 4-10 cm. deki
obstruks;yonlar ise mikst obstriksiyon seklinde tarumlanir ( 422, 423, 424).
FO ile DKO'larinin toplami, toplam Rhinosleep obstriksiyon sayisini verir.
Resim 3.7'de VFO, Resim 3.8de DKO ve Resim 3.8da mikst

obstriiksiyonu gosteren grafikler gorilmektedir.
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pollsomnografl
psSG kayitlars Embla SX Proxy (16 kanalll) cihaziyla tam gece spontan

uykuda yapildi. Bu konuda egitim almig bir aragtirmaci tiim kayitian goézden
geg;rerek uygunlugu kontrol etti. En az 5 saat iyi kalitede uyku ¢alismaya
;j_ahll etme kriterleri arasinda tutuldu.

(statistiksel Analiz

operasyon sonrasi basaril ve basarisiz hastalann retropalatal, retroglossal
ve toplam Rhinosleep degerleri Mann-Whitney U testi ile karsilastinldi.
Bagarlll sonuc elde edilen hastalar, bagarisiz olunan hastalarnin AHlleri
arasindaki farki test etmek icin Student-T testi kullanidr.

_ istatistiksel analizier SPSS for Windows, version 11.5 programinin
yardmiyla yapilmigtr. P degerlerinin 0.05 veya 0.05'den kigik olmasi
1étatistiksel olarak anlamh kabul edilmistir.

Resim 3.5. Rhinofleks tip
“0” noktasinin dogru
olarak konumlandiriimasi,
uvula uzunlugunun
igaretlenmesi ve “tUp
tespit edildikten sonra
hastanin goriiniima.
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GULAR
smaya katilan hastalarn %84,9 erkek, %15,1’ kadindi. Tum
fiketiip reflektometri testi ve polisomnografi testlerini  basanli bir
olere etti.

talarin iki ayn gecede yapilan PSG ve PSG + Rhinosleep

rmdeh elde edilen AHI, Minimum Oksijen saturasyonu ve Ortalama

Jjen saturasyon degerleri Tablo 4.1 verilmistir.

G

: gai.'@maya katilan tiim hastalann PSG ve PSG + Rhinosleep testlerindeki AHI,

1 O, Saturasyonu ve Ortalama O, Saturasyonu sonuglart.

PSG PSG + Rhinosleep | P
30,82 £10,73 | 27,81 16,58 p>0.05
aturasyonu | 79,23£10,40 | 81,23 £12,10 p>0.05
02 91,80 +5,86 | 93,18 £2.40 p>0.05
s’yohu




sctalarinda cerrahi tedavi duginuldigu zaman, Ust solunum
"b'étr(]ksiyon yerini belirlemek ¢ok 6nemlidir. Bu sayede
é@mlz en uygun cerrahi teknik basgaril bir gekilde segilebilir
solunum yollanindaki obstriksiyon bdlge ve bélgelerini,
':sijresini ve siddetini objektif ve dogru bir sekilde
.a imkan veren tetkiklerin basinda flekstup reflektometri gelir
tup reflektometri kolay uygulanabilen ve hastalar tarafindan iyi
'Elébiién akustik dalgalann kulllanilarak obstriiksiyon bblgesini ve
|;deﬁ fazla bélgede olabilen obstritksiyonlann stire ve siddetini
e;;_té_dirp Faber ve ark (140) flekstlip reflektometrinin obstriiksiyon
{odtu olarak tespit ettigini es zamanli MRG iie géstermistir Son
“Turhan ve ark. tarafindan yapilan bir dider calismada ise
si almig ve cerrahi planlanan hastalara preoperatif ve
tif. .olarak flekstup reflektometri tetkiki yapmislardir. UPPP’den
| ;}e laboratuvar olarak iyilesme saptanan hastalarin UPPP'nin
esi olan yumusak damakta agirlikl olarak obstruksiyonlarn
- ve postoperatif olarak ayni bélgelerdeki obstriksiyonlarin
kalkug saptanmustir. Ayrica yine ayni ¢alismada basgansizi olunan
obstriiksiyon bolgesinin birden fazla yerde ve agirlikli olarak dil
eviyesinde saptanmistir. Bu caligmaysa flekstiip refiektometrinin
e yUmunu gbsteren glzel bir calismadir. Ancak ust solunum
._da'ki obstriiksiyon bolgesini glinlimuzde en objektif ve dogru sekilde
e‘yebilen flekstlip reflektometrinin  polisomnografi parametrelerini
degistirmedigi konusunda bir calisma yoktur. Flekstup
metri tetkinin polisomnografik parametreleri degistirmemesi bir
__h'em obstriiksiyon bélgesinin belirlenmesi hem de hastalann AHI
]ermin saptanmasina imkan verdigi icin Onemli avantajlar
aktadir (149, 209, 210). Bu avantajlar arasinda zaten uyku

anrIar'inln OSAS popllasyonuna gore oldukca yetersiz kaldigt bir
.mlz_de ayni hastanin 2 ayri gece teste tabi tutulma zorunlulugu ortadan

'a‘ca_k ve daha fazla hastanin tani ve tedavisi saglanacakiir,
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OSASI hastalann ayr  bir gecede vyapilan
ska bir gece e$ zamanh polisomnograti ile
elde edilen parameireler

1.‘§'mamlzda
nografik degerleri ile ba
¢ flokstlp reflektometri uygulamasindan

' -a_ahtamh hir fark saptanmamigtir.

oyl.é'c':e OSAS distntlen her hastaya ayni gecede 1 seferde
<0l _no'g'rafi ile beraber flekstup reflektometri uygulanabilecedi ve elde

slisomnografik degerlerin tek basina polisomnografi yapilarak

§1 '-n__;dégerter kadar gtivenilir oldugu saptanmisgur.
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Gnillen hastalara 2 ayn gece tetkik yapma ihtiyacinin olmadigi
ayla saptanmigtir. Ayni gece es zamanh 2 ayn test birbirlerinin
'etkilemeden yapilabilir ve bdylece hem zaman hem de maddi

uclar (obstrikksiyon retropalatal mi yoksa retrofaringeal mi?)

Es zamanh yapilacak polsiomnografi ile hem hastanin tanis

obstriiksiyon bolgesi elde edilmis olunacaktir.
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"de Charles Dickens’in “The Posthumous Papers of the Pickwick
“sserinde tanimladidi asirt kilolu ve uykulu gocuktan esinlenerek
ir Wiliam Osler’in kilolu ve asin uykulu hastalarina “pickwickian”
.mésmdan ancak 58 yil sonra, 1976'da Guilleminault objektif
“tamimlayarak obstriiktif sleep apne sendromunu (OSAS) tip
e sokmusiur. 1980°li yillarin basina kadar OSAS'in efektif tedavisi
adece trakeostomi uygulanmistir. Bu dénemlerde trakeostominin,

tedavisinde gergekten etkili bir yontem oldugu gérilmus ancak
a kabul ettirmekte zorlaniidigi ve yiksek morbiditeye sahip oldugu
keostomiye alternatif tedavi ydntemi arayislari baslamistir.

osAS in cerrahi tedavisi olarak en cok uygulanan UPPP ilk kez Fujita
'flndan OSAS'lI hastalara uygulanmis ve sonuclart yayinlanmistir

ik yapllan arastirmalarda, OSAS hastalarinda UPPP’nin %41
asaril oldudu, ézellikle dil kokii obstruksiyonu olan vakalarda bu
66'ya kadar dustugu saptanmistir.

_rréhT dncesi obstriksiyon yerini gésteren metotlar preoperatif
ndi’rmeyi kolaylastirmakta ve  uygulanacak  operasyonun
sine ve operasyon basarsinl énceden tahmin etmeye yardimcl
nektedir. Bu amacla tamimlanan ve kullaniian metotlar arasinda
Manevrasi, sefalometrik analizler, bilgisayarli tomografi, manyetik
‘gbrintiileme, fluroskopi ve basing dlgtimleri vardir. Ancak bugun
peratif obstruksiyon(larin) yerini tam olarak saptayabilen ideal bir

da anlamii bir fark saptanmamistir,

3__5y!ece OSAS diisiintilen her hastaya ayni gecede 1 seferde
] 'jnografi ile beraber fiekstiip reflekiometri uygulanabilecegi ve elde
polisomnografik degerlerin tek bagina polisomnografi yaplilarak
n degerler kadar guvenilir oldugu saptanmtgﬁr.

htar Kelimeler: OSAS, Rhinosleep, flekstiip reflektometri.
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