Uykuda Solunum Bozukluklari

Prof. Dr. Tansu Ulukavak GCiftci
Gazi Universitesi Tip Fakiltesi
Gogls Hastaliklarit ABD

Uykuyla iligkili hastaliklar, Amerikan uyku tibbi akademisi (American Academy of Sleep
Medicine: AASM) tarafindan hazirlanmis olan, uluslar arasi uyku bozukluklari
siniflamasi (international classification of sleep disorders: ICSD)'na gore siniflandirilir.
Bu siniflamanin ilki 1991°de, ikinci ve son versiyonu ise 2005’de yayinlanmigtir (ICSD-2)
(1). ICSD-2’'ye gore tum uyku bozukluklari 8 ana baglik altinda toplam 85 hastalik olarak
ele alinir. Bu 8 ana basliktan ikincisini uykuda solunum bozukluklari olusturur ki bu
baslik altinda toplamda 13 hastalik vardir (Tablo 1).

Bu siniflamaya gore uykuda solunum bozukluklarini tek tek inceleyecek olursak (1);

I- Santral Uyku Apne Sendromlari:

1) Primer Santral uyku apne sendromu (central sleep apnea syndrome: CSA)
Primer CSA etyolojisi bilinmeyen ve polisomnografi (PSG)'de solunum gabasinin eslik
etmedigi tekrarlayan solunum durmalari ile karakterize bir hastaliktir. Hastalardin
arteriyel kan gazlarinda PaCO2 < 40mmHg’dir.

Tani kriterlerti:
A: Asagidakilerden en az biri bulunmal

1) Gunduz agiri uyku hali

2) Uyku sirasinda sik uyanma ya da insomni

3) Solunum sikintisi ile uyanma
B: PSG’de santral apne indeksi>5
C: Bu durumu acgiklayacak uyku bozuklugu, medikal veya norolojik hastalik
bulunmamasi
Klinik bulgular: Hastalar insomni, geceleri sik uyanma ve gunduz asiri uyku halinden
yakinirken, horlama ve tanikli apne daha nadir bulgulardir.
Fizyopatoloji: Karbondioksite verilen solunum yaniti artmistir ve bu durum solunum
kontroliiniin instabil olmasina neden olur. Oncelikle uyanikliktan uykuya gecisteki
solunum kontrolu instabildir. PaCO2 diuzeyi solunum g¢abasinin baskilanmasina neden
olan esik duzeyinin daha altindadir. Bu kisilerde hipokapniktir ve disuk PaCO2 dizeyi
apne esigine yakin bir degerdir. Solunumdaki kuguk bir yUkselis apne esigine
ulasilmasina ve solunumun inhibe olmasina neden olur. Bu kisilerde karbondioksite
verilen yanit artmis oldugundan PaCO2'de kuguk degisikliklere kargi hiperventilasyonla
yanit verir, PaCO2’yi apne esiginin altina geker ve solunum durur.
Tedavi: Her ne kadar solunum stimilanlarn (teofilin, medroksiprogesteron,
acteazolamide), oksijen tedavisi ve karbondioksit inhalasyonu denenmis olsa da primer
CSAS’da pozitif hava yolu basinci (positive airway pressure: PAP) verilmesi
gerekmektedir. PAP tedavileri arasindan nadiren continuous positive airway pressure
(CPAP), daha yuksek oranda bilevel positive airway pressure (BPAP-ST) etkindir. Bu iki
cihazin etkin olmadigi durumlarda adaptive servo ventilation (ASV) yontemleri kullanilir.

2) Cheyne Stokes solunum paternine baglh santral uyku apne sendromu



Periyodik solunum da denir. 1818’de John Cheyne, 1854’de William Stokes tarafindan
tanimlanmistir. Cheyne Stokes solunumu, apne ve hipopnelerin tidal volimde kresendo
dekresendo tarzindaki artma ve azalmalar ile seyreden hiperpne ile donusumlu olarak
izlendigi bir klinik tablodur.

Tani kriterlerti:

A: PSG’de santral apne-hipopne indeksi >5 olacak ve solunum kresendo-dekresendo
Ozelligi gosterecek

B: KKY, stroke ya da bdbrek yetmezliginin bulunmasi

C: Bu durumu agliklayacak baska uyku bozuklugunun bulunmamasi

Klinik bulgular: Gunduz asiri uyku hali, nokturnal dispne, paroksismal nokttrnal dispne
yakinmalari olabilecegi gibi asemptomatik de olabilir. Uyaniklik PaCO2 dizeyi 45
mmHg'nin altindadir. Cheyne-Stokes solunumu uyaniklikta da izlenebilir. Bu durumda
konjestif kalp yetmezligi, stroke ve bdbrek yetmezligi gibi hastaliklarin varligi s6z
konusudur. Ejeksiyon fraksiyonu <%40 olanlarda gorilme sikligi %45-50, stroke’'da
%10’dur. Kalp yetmezligi (KY) olanlar arasinda Cheyne Stokes solunumu goérulmesi icin
risk faktorleri; erkek cinsiyet, 60 yas ustu, atriyal fibrilasyon ve hipokapni varligidir.
CSAS’u olan KY’lilerde prognoz daha koétu, mortalite daha yUksektir. Mortalitenin ylksek
olmasinin nedeni santral apnelere bagli olarak artmig sempatik aktivite, dusuk kalp
atimi, dusuk barorefleks senitivitesidir. Apneye bagli hipoksi ve arousal, sempatik
aktivite artisina yol agar. Sempatik aktivite artinca, dolagimda katekolaminler artar ve
bunlar kardiyotoksik etki yapar. Sonugta kalp yetmezlIigi agirlasir, noktirnal kan basinci
artar, kadiyak iskemi olugur ve mortalite yukselir.

Fizyopatoloji: Bu tip solunum uyku ve uyaniklikta hiperventilasyonu olan kigilerde
g6ralur. Hiperventilasyon pulmoner konjesyona bagli pulmoner vagal irritan reseptorlerin
stimulasyonu nedeniyle olugur. PaCO2 degeri santral apne esige yakindir. Santral apne
icin tetikleyici faktdor genellikle uyku sirasida arousal gelismesidir. Arousal aniden
solunumu artirir ve PCOZ2’yi apne esiginin altina dusurur. Santral apneler, Cheyne
Stokes solunumunda hiperventilasyonunun bir sonucudur. Tidal volimdeki kresendo-
dekresendo patern akciger ve kemoreseptorler arasindaki dolagim gecikmesine baghdir.
Akcigerdeki PaCO2 degisimi kemoreseptorlere ¢gok yavas iletilir. Siklusun suresi akciger
kemoreseptor dolagim suresi ile dogru kardiyak output ile ters orantilidir.

Tedavi: KY'nin optimal medikal tedavisinin yani sira PAP tedavisi 0zellikle de ASV
modta calisan cihazlar ¢ok etkili olur.

3) Yiksek irtifa periyodik solunumuna bagh santral uyku apne sendromu

Yuksek irtifada periodik solunum, santral apne ve hiperpnelerle seyreder. Bu tipteki
solunum 12-18 saniyede bir tekrar eden bir siklus gosterir. Ylksege ne kadar hizli
cikilirsa bu tip solunumun gérilme olasiligi o kadar artar. YUksekteki hipoksinin neden
oldugu hiperventilasyon hipokapniye yol agar. PaCO2 solunumu stimuile eden en onemli
faktor oldugundan dustik PaCO2 apne ya da hipopne ortaya cikar. Hipoksiye verilen
bayuk yanit PCO2'deki disusun de buyuk olmasina neden olur. Aslinda apne sirasinda
Pa02 duser PCO2 yukselir ve solunum stimule edilir. Ancak; birka¢ derin solunumdan
sonra PCO2 tekrar duser apne esiginin altinda kalir ve yeni bir apne ortaya c¢ikar.

Tani kriterleri:

v" En az 4000 metreye ¢ikilmis olmasi

v PSG’'de NREM’de santral apne indeksinin en az 5 olmasi,
v" Solunum siklus suresinin 12-34 sn olmasi



Klinik bulgular: Sik uyanma, kalitesiz, huzursuz uyku, boguima hissi, gindiz asiri uyku
hali gibi yakinmalar mevcuttur. Genellikle yuksege c¢ikilan ilk gecede hemen semptomlar
baslar. Diger yiksek irtifa hastaliklari ile karistirmamak gerekir. Ornegin, kronik dag
hastaligi yuksek irtifada kaldik¢a ilerleyen gunlerde olusur.

4) Cheyne Stokes disi medikal durumlara baglh santral uyku apne sendromu
Vaskuler, neoplastik, dejeneratif, demiyelinize veya travmatik orijinli beyin lezyonlarinda
gorulen Cheyne-Stokes solunumunu ifade eder.

Tedavi: Altta yatan hastaliga 6zgu tedavi verilir.

5) ilag veya madde kullanimina bagh santral uyku apne sendromu

Tani kriterlerti:

v' En az 2 ay siure ile uzun etkili opioid (methadone, morphine, hydrocodone) kullanmis
olmak

v/ Santral apne indeksinin > 5 olmasi

v Baska bir uyku bozuklugu ya da nérolojik hastaligin bulunmamasi

6) Primer infant uyku apne sendromu

Prematirelerde solunum merkezinin immatir kalmis olmasindan kaynaklanabilir. Ister
premature olsun ister olmasin daha ¢ok yeni doganda gorultr. Bazen ilk 6 ayda ortaya
¢lkar. Bu solunumsal olaylar anemi, infeksiyon, hipoksemi, metabolik bozukluk,
gastrodzefageal refll, ilag, anestezi gibi nedenlerle ortaya cikabilir ya da tetiklenebilir.

Tani kriterleri:

Prematurelerde apne:

A: 37 haftadan dnce dogan bebeklerde, en az 20 saniye stiren santral apne (ya da daha
kisa sureli ama hipoksemi veya klinik bulgularin eslik ettigi obstriktif veya miks
solunumsal olay)

Bebeklik caginda apne:

A: 37 haftadan sonra dogan bebeklerde en az 20 saniye suren santral apne (ya da daha
kisa sureli ama bradikardi, siyanoz veya hipotoninin eslik ettigi obstruktif veya miks
solunumsal olay)

B: Baska bir uyku bozuklugu, medikal veya norolojik hastalik, ila¢ kullanimi ile
aciklanamamasi

Klinik bulgular: 2500 g’dan daha yuksek dogum agirligi olanlarin %25’'inde, daha
dusuk olanlarin %84’Unde, 37 haftadan sonra doganlarin %8’inde, 40 haftadan sonra
doganlarin %2’sinde goruldugu bildirilmistir.

II- Obstriuktif Uyku Apne Sendromlari (OSAS):

7) OSAS, yetiskin:

OSAS, uyku sirasinda tekrarlayan, tam ya da kismi ust solunum yolu obstriksiyonlari ile
karakterize bir hastaliktir. Kardiovaskuller, metabolik ve noérokognitif bozukluklara yol
acgmasi nedeniyle tani ve tedavisi oldukga onemlidir.

Epidemiyoloji:

Erkeklerin %3-7’sinde, kadinlarin %2-5'inde gorilir. Beden kitle indeksi (BKi) 28
kg/m#nin Uzerinde olanlarda ise bu oran %28dir (2)

Risk faktorleri:



v" Cinsiyet: Son yillarda yapilan ¢alismalar erkeklerde, kadinlara gore iki kat fazla
goéruldugunua ortaya koymustur. Erkek predominansini hormonal farkliliklarla
aciklamak muamkunddr. Bu durumu destekleyen bir bulgu, postmenapozal
kadinlarda oranin erkeklerinkine esit olmasidir (3)

v' Yas: Yasla birlikte gortlme sikh@i artan bir hastaliktir. Apne-hipopne indeksi (AHI)
> 5 bulunma orani, yasi 20-44 arasinda olan erkeklerde %7.9, yasi 45-64
arasinda olan erkeklerde %18.8 ve 65-100 arasinda olan erkeklerde ise %24.8
bulunmustur (4)

v' Obezite: OSAS'lilarin yaklasik %70’i fazla kilolu (5). Orta-agir OSAS’lilarin
%58’inde BKI > 25 kg/m?. Sadece BKi degil, boyun ve bel gevresi 6lgimii de risk
faktoru acisindan onemli.

v' Genetik: Her ne kadar herediter bir hastalik olarak kabul edilse de obezite,
hormonal degisiklikler, nazal oklizyon gibi pek c¢ok cevresel faktor hastaligin
gelisiminde rol oynar. Ayrica; fenotipik heterojenitesi nedeniyle olusumunu, tek bir
genetik temele oturtmak da mumkun degildir. Yapiimis pek ¢ok calisma, genetik
yatkinligi ortaya koymustur ancak; OSAS ile siklikla birlikte gorulen, hipertansiyon
ve metabolik bozukluklardan ayirt etmek zor olmaktadir. ileride teknolojik
gelismelerle yapilacak olan yeni ¢aligmalarla hastaligin genetik yapisinin daha
ayrintili incelenmesi beklenmektedir (6).

Klinik:

Hastalarin 3 major semptomu vardir: horlama, tanikli apne ve gunduz asiri uyku hali.
Horlama hemen her gece ve her pozisyonda ortaya ¢ikar. Habitlel horlama olarak ifade
edilir. Tanikli apne, kisinin yatak esi tarafindan fark edilen ancak hastaligin agirligi ile
dogrudan iligkisi olmayan bir bulgudur. Gundiz asiri uyku hali ise, kisinin gece
uyudugunu dusinmesine ragmen gundizleri uyuma ihtiyacinin olmasi seklinde
tanimlanabilir. Genel olarak OSAS semptomlarini gece ve gunduz semptomlari olarak
ayirabiliriz (Tablo 2) (7). Ayrica hastalar, tedavi edilmeyen OSAS’'In yol actigi
hastaliklarin semptomlari ile de bagvurabilir.

Tani: OSAS tanisinda altin standart tani yontemi polisomnografidir (PSG). PSG
endikasyonlari American Academy of Sleep Medicine (AASM) tarafindan 2005 yilinda
yeniden dizenlenmigtir (Tablo 3) (8) PSG oncesi hastadan anamnez alip fizik muayene
yapmanin otesinde bazi anketlerle gliindiiz asiri uyku halini degerlendirmek gerekir. Bu
anketlerden en sik kullanilani Epworth Uykululuk Skalasidir (Tablo 4) (9). Diger bir skala
da Stanford Sleepiness scale’dir (Tablo 5) (10)

Gunduz asirn uyku hali objektif kriterlerle degerlendiriimek istendiginde PSG’den yardim
alinir ve multiple sleep latency test (MSLT) ve maintenance of wakefulness test (MWT)
isimli testler uygulanir. Her iki test de glindiz kosullarinda, uyku laboratuarinda ve PSG
kullanilarak yapilir. MSLT igin bir gece dnce PSG yaplilir ve hasta uyandiktan 1.5-3 saat
sonra ilk seansi olmak Uzere 2 saat ara ile 4-5 seans halinde uygulanir. Hastadan
karanlik bir uyku odasinda pijamalari ile yatmasi ve uyumasi istenir. Hastanin ilk uyku
evresine kaginci dakikada girdigi (uyku latansi) ve 15 dakika icinde REM gorulip
go6rulmedigi, goruldiyse kaginci dakikada goruldigu not edilir (SOREM= sleep onset
REM). Seanslar 15 dakikadir ancak hi¢ uyumadiysa 20 dakikada sonlandirilir. Genellikle
4 seans yapilir. Tek bir SOREM goérulduyse 5. seans da yapilir. Uyku latansinin 8
dakikadan kisa olmasi ve SOREM’in en az 2 adet olmasi patolojikti. MWT’de tek fark
hastaya kesinlikle uyuma diyerek uykuya karsi durmsi istenir. MSLT ile ayni protokol
uygulanir ancak seanslar 20 dakika, uyumazsa 40 dakikada sonlandirilir. MSLT ile
gunduz asir uyku hali degerlendirilirken, MWT ile genellikle gindiz asiri uyku hali
nedeniyle verilmis tedaviye yanit degerlendirilir (11-14)



Polisomnografi (PSG):

PSG, uyku sirasinda norofizyolojik, respiratuar, kardiyovaskuler, diger fizyolojik ve
fiziksel parametrelerin genellikle, blitin gece boyuna, es zamanl ve devaml
kaydedilmesi iglemidir. Temel olarak; hastaya takilan elektroensefalogram (EEG),
elektrookllogram (EOG), elektromiyogram (EMG), elektrokardiyogram (EKG)
elektrodlari, airflow (hava akimi), toraks ve abdomen kemerleri, horlama sensord,
pozisyon sensoru, pulse oksimetri kanallardan olusur. Degisik tanilara yonelik farkli
protokoller de uygulanabilir.

PSG’de uyku parametrelerini skorlama tarzinda degerlendirme yontemi ilk kez 1968’de
Rechtschaffen ve Kales tarafindan belirlenmigtir (15). 2007°de ise American Academy of
Sleep Medicine (AASM) tarafindan Rechtschaffen ve Kales ydntemine bazi
modifikasyonlar uygulanarak, skorlama kriterleri ve teknik Ozelliklerin ayrintilari
raporlanmigtir (16).

PSG ile uyku parametrelerinin yani sira solunum parametrelerinin skorlanmasi da ¢ok
onemlidir ve OSAS’In tani kriterlerinin temelini olusturur. Solunumun skorlanmasinda
1970’lerin sonu, 80’lerin basinda sadece apneler skorlanirken, zaman iginde alinan
sinyallerde degisik oranda azalmalar dikkati cekmeye baslamis yani hipopneler fark
edilmistir. Hipopnelerin de devreye girmesi ile solunumsal olaylari skorlama kriterlerini
belirleme zorunlulugu olusmustur.

AASM, 1999°da “Chicago kriterleri” adi da verilen kriterlerinde, hava akimindaki
azalmaya arousal ya da desaturasyonun eslik etme durumunu gindeme getirmistir. Bu
kriterlerde ayrica; arousal skorlama, siklik alterne patern (CAP) kullanilarak saptanan
uyku stabilitesinin dnemi gibi konular yer almistir. 2001°de yenilenen kriterlerde hipopne;
hava akiminda en az %30’luk azalmaya SaO2'de 4 birimlik dusmenin eslik etmesi olarak
tanimlanmigtir (17). Son olarak AASM, 2007 yilinda, “Manual for Scoring Sleep” adi
altinda, skorlama kurallarini olusturmustur (18).

AASM’nin “Manual for Scoring Sleep” adli skorlama kurallari su sekildedir:

Teknik Oneriler: Apneler, oro-nazal termal sensorlerle, hipopneler intranazal basing
Olcerle, solunum g¢abasi 6zofagus manometresi veya respiratuar induktans pletismografi
(RIP) ile, oksijen saturasyonu, pulse oksimetre ile kaydedilmelidir.

Apne Skorlama Kriterleri (Sekil 1):
1. Hava akimi amlitudu en az %90 oraninda azalmis olmali
2. Bu solunumsal olay en az 10 saniye surmeli
3. Solunumsal olayin en az %90’inda amplitidte azalma olmali

Apnelerin Siniflandiriimasi:
e Obstriktif apne: Apne ile es zamanli olarak solunum ¢abasinin devam eder ya da
artar
e Santral apne: Apne ile es zamanli olarak solunum ¢abasi durur
e Mikst apne: Apne ile es zamanl olarak solunum g¢abasi dnce durur sonra henitz
apne sonlanmadan yeniden baglar

Hipopne Skorlama kriterleri (Sekil 2):
Onerilen
1. Hava akimi amlitidi en az %30 oraninda azalmig olmali
2. Bu solunumsal olay en az 10 saniye surmeli
3. Oksijen satlrasyonu en az 4 birim azalmall
4. Solunumsal olayin en az %90’inda amplitidte azalma olmali



Alternatif
1. Hava akimi amlitudu en az %50 oraninda azalmis olmali
2. Bu solunumsal olay en az 10 saniye strmeli
3. Oksijen saturasyonu en az 3 birim azalmall
4. Solunumsal olayin en az %90’ inda amplitidte azalma olmali

Solunum cgabasinda artis ile iligkili arousal (Respiratory effort related arousal)
(RERA) Skorlama Kriteri (Sekil 3):

En az 10 saniye suren ve solunum c¢abasinda artis veya hava akimi kisitlanmasi ile
karakterize bir solunum paterninden sonra gelisen arousal, apne veya hipopne
kriterlerine uymadik¢ca RERA olarak skorlanir

Hipoventilasyon Skorlama Kriteri:

Uykuda hipoventilasyon, uyaniklik supin pozisyondaki degerine gore, uyku sirasinda
PaCO2'de en az 10 mmHg’lik artis ve apne/hipopnelerle agiklanamayan desattrasyon
olarak tanimlanabilir.

Cheyne-Stokes Solunumu Skorlama Kriterleri (Sekil 4):
Solunum amplitidinde, en az 3 ardisik kresendo-dekresendo siklusunun izlenmesi ve
asagidakilerden en az birinin varligi gerekmektedir:

1. Uyku saati basina en az 5 apne veya hipopne

2. Bu siklusun ardigik olarak en az 10 dakika. surmesi

Gunumuzde halen gegerli olan bu kurallara ek olarak birkag noktay! vurgulamakta yarar
vardir:

1. Termistor sinyalleri ile hipopne skorlamak dogru degildir. Altin standart dlgim
teknigi olan pnomotakograf ile yapilan kontrollerde, termistor kullanildiginda
uykuda solunum bozuklugu (USB) agirhgini ifade eden indekslerin daha dusuk
ciktig1 farkedilmigtir. Nazal basing Olger, tolere edilebilen ve pnomotakograf ile
benzer sonuglar veren bir yontemdir.

2. Solunumsal olaylarin skorlanmasi, her ne kadar USB’nu derecelendirmeye
yarasa da, gunduz asiri uyku hali ve ndrokognitif bozuklularin adirlik derecesi ile
korele olmadigi unutulmamalhdir.

3. USB’nda yasanan nokturnal desatlrasyonlarin kardiyovaskuler hastaliklar
acisindan ciddi risk olusturdugu bilinmekle beraber desatlrasyona yol agmayan
agir USB’nun bu rikleri tagimadigini gosteren henuz bir galisma bulunmamaktadir

4. Solunumsal olaylari patolojik kabul edebilmemiz i¢in en az 10 saniye surmesi
gerekir. Dakikada 12 kez soluk alip verildigi dusunuldugunde, 2 soluk 10 saniye
surecegi icin minimum deger 10 saniye kabul edilmistir. Ama bu cut-off degerin
belirlendigi bir calisma yoktur. 10 saniyenin yetiskinler icin gegerli oldugunu
cocuklar igin gegerli olmadigi unutulmamalidir.

5. Normal SaO2, her uyku evresi ve her pozisyonda %90’in Uzerinde olan SaO2'yi
ifade eder. SaO2’'nin kisa sureli olarak %90’Iin altina dusmesi genellikle REM
suresi boyunca gorullir. Supin pozisyon veya artefaktlara baglh olarak da
gorulebilir. Uzun sureli SaO2’nunun %90’in altinda olmasi genellikle kronik
akciger hastaliklarina igaret eder. Uyku suresince tekrarlayan desatlrasyonlar
yani desatirasyon ve reoksijenasyon fenomeni, Ust solunum vyolu
obstruksiyonlarinda gorulur. Hangi nedenle olursa olsun desaturasyonlarin REM
uykusunda derinlestigi unutulmamalhdir.



6. Apne, SaO2 veya arousal goz onune alinmaksizin skorlanir. Nazal basing olger
ile hava akimi plato cizer, termistor ile ise en fazla hava akimi amplitGdindn
%10’unun kaldigi gosterilmelidir. Agiz solunumunda termistor kullaniimahdir
¢unkl nazal basin ¢olger sadece burundan alinan hava akimi igin uygundur.

7. Ayni fizyopatolojik temele dayandiklari i¢in obstruktif ve miks ayrimini yapmanin
pratikte anlami yoktur.

8. Santral apneler en az 10 sn sure ile hava akiminin (baseline’in %10’undan daha
az bir amplitid) ve es zamanli olarak solunum c¢abasinin durmasidir. Obstriktif
apnelerin temelini olugturan Ust solunum yolu obstriksiyonlarinin santral apneye
de yol acabilecegi unutulmamalidir. Bunun mutlaka ayirt edilmesinin gerektigi
durumlarda 6zefagus basing olger kullanilabilir. Santral hipopneler zor tespit edilir
ve goz ardi edilebilir.

9. Genellikle, REM’de arousal veya deasturasyonlarin eglik etmedigi santral apneler,
postarousal santral apneler, uyanikliktan uykuya gecisteki santral apneler
skorlanmaz.

10.Hipopneler arousal veya desaturasyon varliginda skorlanir. Arousal veya
desaturasyon yoklugunda otonomik aktivasyon teknikleri kullanimi gerekir ancak,
standart hale getiriimemistir. Otonomik aktivasyon 6lgim yodntemlerinden biri
pulse transit time’dir. Ayrica, periferik arterial tonometri, kalp hizi akselerasyon-
desakselerasyon olgumu, cilt kan akimi, cilt sempatik yanit élgimi de ayni
amagcla kullanilabilir. Bunlar otonomik arousal’lari da skorlamamizi saglar. Higbiri
klinik pratikte kullanilmamakta, bazi arastirmalara dahil edilmektedir.

11.Hipopnelerin kaydinda nazal basing Olger kullaniimahdir. Termistor ile hava
akiminda azalma varsa ve bu durum arousal ya da desatlrasyon ile son
buluyorsa hipopne olarak kabul edilebilir. Nazal basing Olger ile ise hava
akimindaki azalma net olarak goérilmelidir. CAP yani uykunun mikro yapisinin
kullanimi, ileri skorlama teknigidir. NonCAP’da solunum stabilken CAP’da
degildir, dolayisiyla CAP’da sinyaldeki kiglk dalgalanmalar hipopne olarak
skorlanmamalidir.

12.Cheyne-Stokes Solunumu, santral apne/hipopnelerin hiperpne ile déntsumla
olarak izlendigi, solunmdaki siklik dalgalanmalardir. Bir kresendo solunumu
(hiperpne), bir dekresendo solunum takip eder ve bu olay apne ya da hipopne ile
son bulur. Birbirini izleyen bu sekildeki en az 3 siklus tani koydurur. Cheyne-
Stokes solunumu, CAP’da maksimum, nonCAP ve REM’de minimumdur.

PSG verilerine gére OSAS'In tani kriterleri tablo 6’da verilmistir. Ozetle, PSG verilende
apne-hipopne indeksi (AHI) 15 ve lizeri OSAS kabul edilir, horlama, giindiiz asiri uyku
hali gibi klinik bulgularin varliginda ise AHI'nin 5 ve Uzeri olmasi yeterlidir (1). Ayrica,
OSAS agirlik derecesine gore siniflandiriir: Hafif: AHi=5-15, orta: AHI 16-30, agir
AHI>30 (19).

OSAS’In sonuglari:

1.

Sistemik hipertansiyon: Apnelerin sonunda goérilen noktirnal hipertansif ataklar,
gunduz sistemik hipertansiyonla birlikte de gorulebilir. Uyanikhkta gorulen HT ile
OSAS arasindaki iliski son yillarda hem insan hem de hayvan calismalari ile net
olarak ortaya konmus hatta HT rehberlerinde, OSAS sekonder HT nedeni olarak yer
almistir. (20,21). OSAS’lilardaki HT patogenezinde intermittant hipoksiye sekonder
sempatik hiperaktivite, barorefleks duyarliiginda azalma, endotelyal disfonksiyon,
nérohimoral mekanizmalar (hipotalamik-pituiter adrenal aksa) ve artmis platelet
aktivitesi rol oynar. Obezite gibi hem OSAS hem HT igin risk faktoru olan durumlar da
HT olusumuna katki saglar. HT; kalp, damarlar, bobrekler gibi organ tutulumuna ve



kardiovaskiiler hastalkilara neden olur. Ozellikle kontrol altina alinamayan HT'de
OSAS varligi arastiriilmalidir. OSAS’In tedavi edilmesi ile kan bsincinin dustigu ve
antiHT tedavisini yoluna girdigi bilinmektedir (22).

2. Ateroskleroz ve kardiovaskuler hastaliklar: OSAS’In neden oldugu hipoksi, serbest
oksijen radikallerinin salinmasi, sempatik aktivitenin artmasi, proinflamatuar
aktivitenin olugsmasi aterosklerotik kalp hastaliklarinin ortaya ¢ikmasinda rol oynar.
Ayrica OSAS’a eglik eden hiperlipidemi, insulin rezistansi ve diger metabolik
bozukluklar da kolaylastirici faktor olarak katkida bulunur (23).

3. Diabet, metabolik bozukluklar: OSAS; metabolik bozukluklar igin risk faktori olarak
kabul edilmektedir. Obezite ile iliskili bulunan ve insllin rezistansindan tip 2 DM’a
kadar uzanan glukoz metabolizma bozukluklari, HT, dislipidemi ve metabolik
sendrom ayni zamanda OSAS ile de iligkili bulunmustur. OSAS’da intermittant
hipoksi ve uyku bolinmelerinin fizyopatolojik temelleri arastirildiginda, OSAS’in
sempatik aktivasyon, noérohumoral degisiklikler, inflamasyon ve oksidatif stres
uzerinden metabolik disfonksiyon icin bagimsiz bir risk faktorli oldugu ortaya
konmustur (24)

Tedavi:

Her ne kadar 1981 yilindan bu yana, OSAS’in ilk tercih ve en etkili tedavisi CPAP kabul
edilse de CPAP’a kars! hissedilen intolerans kullanimini sinirli hale getirmektedir. Orta
ve agir OSAS’da tartismasiz en etkin tedavi iken hafif OSAS ve UARS’de alternatif
tedaviler de s6z konusudur. Tum tedavilerdeki tek hedef, semptomlari ortadan kaldirip
yasam kalitesini azaltmak ve morbidete ile mortaliteyi dusturmektir.

1) CPAP: OSAS’da en etkin tedavi yontemi CPAP’dir. CPAP; pozitif basing uygulayarak
ust solunum yollarinin agik kalmasini saglar. Nazal ya da oronazal maske aracigih ile
ust solunum yolu kollabsini ortadan kaldiracak pozitif basing yuksek kantitede hava
akimi ile verilir. CPAP; OSAS’I olusturan nedeni ortadan kaldirmaz ancak; USY’nun
obstruksiyonunu dolayisiyla OSAS’in neden oldugu sonugclari engeller.

CPAP’In semptolar Uzerine etkisini arastiran 3 metaanalizin sonuglarina gére; CPAP ile
ESS puani duser, subjektif ginduz asiri uyku hali, kognitif fonksiyonlar ve yasam kalitesi
duzelir. Ancak; semptomlardaki dizelme, hafif OSAS’da orta ve agir OSAS’da oldugu
kadar net degildir (25-27).

OSAS ve hipertansiyon (HT) birlikteligi cok iyi bilinmektedir. iki ayri metaanalizde CPAP
ile hem sistolik hem diastolik basincin diistigi ama bu dislsin 6zellikle AHI>30 olan
hastalarda belirgin oldugu vurgulanmistir (28,29).

CPAP ile, metabolik sendromun komponentlerinde de duzilme oldugu gosterilmis olsa
da, glikoz dizeyi ve insulin direnci Uzerine etkisiz bulundugu calismalar da mevcutur
(30).

Apneler nedeniyle olusan hipoksi/reoksijenasyon fenomeni sistemik inflamasyon,
vaskuler endotelinde, platelet aktivasyonunda ve sempatik sinir aktivasyonunda bozulma
gibi bir cok biyolojik degisiklige yol agar. Cok sayida ¢alisma bu biyolojik degigkiliklerin
gOstergesi olan sitokin, adezyon molekulleri veya nitirk oksit diizeyinde CPAP teadvisi ile
dizelme oldugunu gostermistir (30).

CPAP’In kalp fonksiyonlari, kardiak ritim ve stroke Uzerideki olumlu etkileri de
bilinmektedir. CPAP tedavisi alan ve almayan gruplar 7 yil boyunca izlendiginde
CPAP’In mortliteyi azaltmada belirgin etkisi oldugu saptanmistir (31). 10 yillik izlemde
CPAP ile, OSAS’In kardiyovaskuler sonuglarinin engellendigini gosteren kohort galisma
mevcutur (32).

CPAP’In uygulanigi: AHI>15 ya da AHI 5-15 ama giindliz asiri uyku hali belirgin ya da
kardiyovaskuler veya santral sinir sistemine ait ek hastaligi mevcut olan yani CPAP



endikasyonu tagiyan hastalara PSG esliginde CPAP titrasoynu yapilir. Titrasyonun
amacl yan etkilere yol agmayan, apne ve hipopneleri ortadan kaldirip, oksijen
desaturasyonunu duzelten, uyku yapisini normale geviren en etkin minimum basincin
saptanmasidir.

2) Agizigi arag tedavisi: Oncelikle basit horlamada (AHi<5) kullanilir. Mandibulayi éne
ilerleten (mandibular advancement splints= MAD ya da mandibular advancement
device=MAS) ve dili 6nde tutan olmak Uzere iki farkl tipi geligtiriimigtir. Son yillarda
sadece MAD ya da MAS kullanimlaktadir. 745 hastayi kapsayan 16 randomize kontrollG
calismanin metaanalizi sonucuna dayanarak (33). AASM; agizi¢ci ara¢ tedavisinin
CPAP’I reddeden ya da CPAP’a yanit vermeyen hafif-orta OSAS’da kullanilabilecgini
hatta yanit alinabiliyorsa agir OSAS’da da denenebilecegini bildirmigtir. MAS tedavisi
major periodontal sorunlari olanlarda kullanilamaz. Tedavinin etkinligi mutlaka uyuk
sirasinda monitorize edilmelidir. Etki mekanizmasi: Agizi¢i aracin amaci mandibulanin
one dogru yer degistimesini saglayarak Ustsolunum yolu ¢apini artirmak, Ustsolunum
yolu kollapsibiltesini azaltmak, Ustsolunum yolu dilator kaslarinin aktivasyonunu
saglamaktir.

3) Cerrahi tedavi: Ust solunum yolunun cerrahi olarak genigletiimesi yonteminin basarisi
AHI'nin %50 oraninda azaltiimasi ve postop <20’nin altina inmesi olarak kabul edilir.
Farengeal, hiyoid ve lingula cerrahilerinin, bu bolgelerde gelisen oklizyon nedeniyle
olusan OSAS’da basarisi %60-70’dir. Hafif OSAS’da radyofrekansi yontemi ile dil
ve/veya yumusak damakta volum azaltici cerrahi uygundar. CPAP’a alternatif olacak
kadar basarili ve obstriksiyonun yerinden ve OSAS’In agirligindan bagimsiz olarak
uygulanabilecek cerrahi yontemler ise maksillomandibular ilerletme ve trakeostomidir.
Cocuklarda ise adenotonsillektomi ve maksiler distraksiyon osteogenezis yodntemleri
Ozellikle nonobezlerde ¢ok basarili sonuglar vermektedir.

OSAS'’da cerrahi yontemlerin siniflamasi tablo 7 ve 8’de gosterilmigstir (34).

8) OSAS, ¢ocuk

Tani kriterleri:
A: Cocukta, horlama, obstruktif solunum bozuklugu veya her ikisinin birden saptanmig
olmasi
B: Asagidakilerden en az birinin saptanmig olmasi:
insipirasyonda paradoksal solunum gabasi
Hareket arousal’i
Diaforezis
Uykuda boyun hiperekstansiyonu
Gunduz asiri uyku hali, hiperaktivite veya agresivite
BUyumede yavaslama
Sabah basagrilari
Sekonder entrezis
C: Polisomnografik bulgular:
B Uyku saati basina en az 1 adet (en az 2 solunum siklusu boyunca apne
veya hipopne)
D: Polisomnografik bulgular: Asagdidakilerden en az biri:
B Uykuda sik uyanma
B Sa02'de disme
B Hiperkapni
m Olgllebilen negatif dzefagus basinci
E: Yakinmalarin baska bir uyku bozuklugu, medikal veya noérolojik hastalik, ilag kullanimi
ile agciklanamamasi



lll- Uyku iligkili hipoventilasyon/ hipoksemik sendromlar

9.Uyku iligkili nonobstruiktif alveoler hipoventilasyon, idiopatik

Hem gunduz hem gece uyku sirasinda alveoler hipoventilasyon s6z konusudur ve bu
durum, pulmoner, endokrin, norolojik, kas sistemi veya kardiyak nedenlerle
aciklanamaz. Tipik olarak uyku iligkili hipoventilasyon, erken uyku evrelerinde solunum
stimulani olan uyanikligin ortadan kalkigi ile olusur. Tidal volum dusuktar, hipoksemi ve
hiperkapni s6z konusudur.

Fizyopatoloji:

Uyaniklik ve uykuda hipoksi ve/veya hiperkapniye yanitin azaldigi gosterilmistir.
Idiyopatik olarak meddiller kemoreseptdr kontrol sisteminde fonksiyon bozuklugu vardir.
Karbondioksik inhalasyonuna verilen yanit azalmigtir.

Tani kriterlerti:

A: Polisomnografide en az 10 saniye slUren ve desatlrasyon ile arousallarin eglik ettigi
solunum dalgalanmalari (zbradi-tasikardi)

B: Bu tur solunumu aciklayacak primer akciger hastaligi, gogus duvari deformitesi veya
periferik néromuskuler hastaligin bulunmamasi

C: Diger uyku bozukluklari, medikal veya norolojik hastalik, ilag kullanimi ile
aciklanamamasi

Tedavi:
Noninvaziv mekanik ventilasyon tedavinin temelini olusturur.

10. Konjenital santral alveoler hipoventilasyon sendromu

Solunum merkezinde, dolayisiyla solunum kontrolined fonksiyon bozuklugu so6z
konusudur. Cocukluk doneminde izlenen, uykuda agirlasan ve pulmoner, metabolik,
ndrolojik herhangi bir nedenle aciklanamayan alveoler hipoventilasyon ortaya cikar.
Literatirde yasayan, 160-180 hasta oldugu bilinmektedir.

Tani kriterleri:

A: Yeni doganda ylzeyel solunum veya siyanoz ve apne

B: Uykuda agirlagan hipoventilasyon

C: Hipoksik veya hiperkapnik stimulusa solunum yaniti yok

D: PSG’de apne olmaksizin hipoksemi ve hiperkapni

E: Baska bir uyku bozuklugu, nérolojik hastalik, ilag kullanimi yok

Tedavi:
Cogunlukla trakeostomi aracihigi ile 24 saat mekanik ventilasyon kullanimi gerekir.

IV- Medikal durumlara bagh uyku iligkili hipoventilasyon/ hipoksemi

11. Pulmoner parenkimal veya vaskiler patolojiye bagh uyku iligkili
hipoventilasyon/hipoksemi

Solunum fonksiyon testleri veya akciger grafisi ile saptanmis bir parankim hastaligi EKO
veya pulmoner arter katetirzasyonu ile saptanmis vaksuler patoloji, laboratuvar testleri
ile saptanmis hemoglobinopati s6z konusudur ve uykuda derinlesin alveoler
hipoventilasyon geligir.



Nokturnal hipoventilasyonun goéruldigu bu hastalarda siklikla interstisyen akciger
hastaligi, pulmoner hipertansiyon, sickle cell anemi ve diger hemoglobinopatiler
bulunmaktadir. Tani igin altin standart testere disi patern gostermeyen nokturnal
desatirasyon ve altta yatan hastaligin bulunmasi gerekmektedir. Ama noktirnal
desaturasyonu agiklayacak apne, hipopne, RERA hatta horlama ve inspiratuar akim
kisithligi da bulunmamalidir. Uykuda PaCO2> 45 ya da uyanikliga gore yuksektir.
Hastalarda polistemi, pulmoner hipertansiyon ve kor pulmonale geligir. idiyopatik kabul
edilen pulmoner hipertansiyonlularin %75’inden fazlasinda uyku iliskili hipoventilasyon
hipoksemi bulundugu saptanmistir.

Tani kriterlerti:
A: Hipoksemiye neden oldugu bilinen bir parankimal veya vaskuler hastalik varligi
B: Polisomnografi veya uykuda arteriyel kan gazinda agagidakilerden en az biri:
B En az 5 dakika sure ile Sa02 < %90
B TUm uyku suresinin en az %30’'unda SaO2 < %90
B Uykuda PaCO2 ylksek ya da en azindan uyaniklik degerinin
uzerinde
C: Diger uyku bozukluklari, medikal veya norolojik hastalik, ilag kullanimi ile
aciklanamamasi

Tedavi:
Noninvaziv mekanik ventilasyon tedavinin temelini olugturur.

12. Alt solunum yolu obstriiksiyonuna bagh uyku iligkili hipoventilasyon /
hipoksemi

KOAH, astim, bronsektazi, kistik fibrozis gibi alt solunum yolu obstruksiyonu ile seyreden

hastaliklarda uykuda derinlesen alveoler hipoventilasyon vardir. Hem gundiz hem de

gece uykuda PaCO2>45 mmHg'dir.

Tani kriterleri:
A: Hipoksemiye neden oldugu bilinen bir ASY obstriuksiyonu (FEV1/FVC < %70) varligi
B: Polisomnografi veya uykuda arteriyel kan gazinda agsagidakilerden en az biri:
B En az 5 dakika sure ile SaO2 < %90
B Tum uyku suresinin en az %30’'unda Sa02 < %90
B Uykuda PaCO2 ylksek ya da en azindan uyaniklik degerinin Gzerinde
C: Diger uyku bozukluklari, medikal veya noérolojik hastalik, ilag kullanimi ile
aciklanamamasi

Tedavi:
Noninvaziv mekanik ventilasyon tedavinin temelini olugturur

13. Noromiskuler ve gogus duvari hastaliklarina bagh uyku iligkili
hipoventilasyon / hipoksemi

Amiyotrofik lateral skleroz, spinal kord hasari, diafragma paralizisi, miyastenia gravis,
Eaton Lambert sendromu, muskuiler distrofiler, metabolik miyopatiler, kifoskolyoz,
postpolio sendrom, Charcot-Marie-Tooth sendromu gibi noérolojik ve goégus duvari
hastaliklarinda, uykuda derinlesen alveoler hipoventilasyon vardir. Hem gundiz hem de
gece uykuda PaC0O2>45 mmHg’dir.



Obezite hipoventilasyon sendromu bir gogus duvari hastaligi olarak kabul edildigi i¢in bu
grup iginde yer almaktadir. Ancak ayri bir hastalik olarak agagida tekrar ele alinacaktir.

Tani kriterleri:
A: Hipoksemiye neden oldugu bilinen bir néromuskuler veya gogus duvari hastaliginin
varhgi
B: Polisomnografi veya uykuda arteriyel kan gazinda agsagidakilerden en az biri:

B En az 5 dakika sure ile SaO2 < %90

B TuUm uyku suresinin en az %30’'unda Sa02 < %90

B Uykuda PaCO2 ylksek ya da en azindan uyaniklik degerinin Gzerinde
C: Diger uyku bozukluklar, medikal veya noérolojik hastalik, ilag kullanimi ile
aciklanamamasi

OBEZITE HIPOVENTILASYON SENDROMU:

Obezite, vucut agirliginin normalden fazla olmasi anlamina gelir. Vacut agirhdi, beden
kitle indeksi (BKI) ile tanimlanir. BKi, kilogram cinsinden agirhigin metre cinsinden boyun
karesine bélinmesi ile hesaplanir (kg/m?). BKi > 30 kg/m? oldugunda obeziteden, BKi >
40 kg/m? oldugunda morbid obeziteden s6z edilir. Obezlerde gégus duvari kompliansi ve
akciger kompliansinin duastugund, diyafragma fonksiyonlarinin bozuldugunu, solunum
merkezinin hiperkapniye verdigi solunum yanitinin azaldigini, solunum kas gucunde ve
dayanikliiginda bozulmanin oldugunu goésteren c¢alismalar mevcuttur (35). Abdominal
obeziteye bagli olarak akciger tabanlarinda olusan kuguk hava yolu obstruksiyonlari ve
mikroatelektaziler sonucunda istirahat solunumunda PaO2 disuk bulunabilir. Obezitenin
solunum sistemi mekanigi, solunum kaslari ve solunum merkezine olan etkileri
sonucunda ise hipoventilasyon yani PaCO2'de yiikselme ortaya ¢ikar. Bu durumda; BKi
>30 kg/m? olan bir kiside gunduz uyanikken, higbir bagka nedenle agiklanamayan bir
hipoventilasyon (PaC02>45 mmHg) s6z konusu ise “obezite-hipoventilasyon sendromu”
(OHS) tanisi konur (36-38). Arteriyel kan gazlarinda bozulmanin bulunmadidi obezler
icin “basit obezite” ifadesi kullanilir. Morbid obezitesi oldugu halde OHS’nin gelismedigi
okapnik hastalar da vardir. Okapnik morbid obezite ve OHS'nin fizyolojik farkliliklari
tablo 9'da 6zetlenmigtir (35).

OHS; ABD’de yetiskin popiilasyonun %0.15-0.3'(inde, BKi>25 kg/m? olan obstriiktif uyku
apne sendromlu (OSAS) kisilerin %10-20’sinde, OSAS’1I olmayan morbid obezlerin
%10’'unda gorulmektedir. OHS’lilerde, basit obeziteye gore kardiyovaskuler sistem
hastaliklarinin daha sik goéruldigu ve mortalitenin daha yuksek oldugu bilinmektedir.
Ayrica OHS’li hastalarin %70-90’ina OSAS tanisi da eslik eder. Obezlerde OHS
gelisiminin fizyopatolojisi sekil 5’de 6zetlenmistir (35).

OHS’li hastalarin, gundiz var olan ve gece uyku sirasinda agirlasan hipoksemi ve
hiperkapninin sonucu olarak yasam kaliteleri etkilenir. Hastalarda, dispne ve gundiz
asiri uyku hali oncelikli semptomlardir.

Tedavide iki temel yaklasim s6z konusudur: Birincisi positive hava yolu basinci (positive
airway pressure-PAP) tedavisi, digeri ise obezite tedavisi. OHS’nin temelinde alveoler
hipoventilasyon oldugu dusunularse tedavinin temelini de noninvaziv ventilasyonun
(NIV) olusturacag bir gercektir. NIV amaciyla kullanilan PAP cihazlarinin basinda bilevel
positive airway pressure (BPAP) gelir. BPAP, ilk kez continuous positive airway pressure
(CPAPYa alternatif olarak OSAS’lI hastalarda kullaniimak Uzere gelistirilmigtir.
inspirasyon ve ekspirasyonda farkl pozitif basinglar (expiratory positive airway pressure
— EPAP ve inspiratory positive airway pressure — IPAP) uygulayan bu cihaz, hastanin
spontan solunumuna izin veren pressure support (PS) ve positive end expiratory
pressure (PEEP) kombinasyonudur. EPAP, mekanik ventilasyondaki PEEP’e, IPAP ve



EPAP arasindaki delta pressure yani basing farki ise PS’e denk gelir. BPAP uygulamasi
ile OHS’li hastalarda gerekli tidal volum saglanir, mikroatelektazik alanlar agilir, toraks
esnekligi duzeltilir, inspiratuar solunum kaslari Uzerindeki is yuku azaltilarak solunum
kaslari dinlendirilir, solunum merkezinin CO2’ye verdigi yanit duzelir. Uygun EPAP
basinci ile eslik eden OSAS da tedavi edilmis olur. Stabil durumdaki OHS’lilerde BPAP
sadece uyku sirasinda yani geceleri uygulanir ve bunun etkisi gundiz arteriyel kan gazi
degerlerinin duzelmesi seklinde karsimiza cikar. BPAP ile hiperkapnisi kontrol altina
alinamayan hastalarda PS ve volume controlled ventilation modlarinin karisimindan
olusan average volume assured pressure support ventilation (AVAPS) cihazlan
kullanilir. Hipoventilasyonu, dolayisiyla hiperkapnisi dizeldigi halde hipoksemisi sebat
eden hastalarda, uyku sirasinda PAP cihazina ilaveten, uyanikken tek basina
kullaniimak Uzere oksijen tedavisi de baslanabilir. OHS’de mutlaka géz 6nline alinmasi
gerek bir diger tedavi, obezite tedavisidir. Son yillarda, obezitenin medikal tedavisi
yerine cerrahi tedavisinin ¢gok daha etkin oldugu dusunuimektedir. Morbid obezitesi ve
buna bagll komorbiditesi olan ve en az 5 yildir diger medikal tedaviler ile uygun kilo
verimi saglanamamis Kigilerde obezite cerrahisi uygulanir. Cerrahi tedavi olarak; vertical
gastroplasty, adjustable fastric banding, gastric bypass technique, intragastric balloon,
implatable gastric stimulation gibi yéntemler sz konusudur. Onemli olan kilo verme ile
arteriyel kan gazlarinda duzelme olan hastalarin tekrar kilo almalarini engelleyecek
yaklasimlarin benimsenmesidir (36-38).
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Tablo 1: ICSD-2’ye gore uykuda solunum bozukluklarinin siniflamasi

ILUYKUDA SOLUNUM BOZUKLUKLARI

Santral uyku apne sendromlari

1.Primer santral uyku apne sendromu

2.Cheyne Stokes solunum paternine bagl santral uyku apne sendromu

3.YUksek irtifa periyodik solunumuna bagl santral uyku apne sendromu

4.Cheyne Stokes disi medikal durumlara bagli santral uyku apne sendromu

5.llag veya madde kullanimina bagh santral uyku apne sendromu

6.Primer infant uyku apne sendromu

Obstruktif uyku apne sendromlari

7.Obstruktif uyku apne sendromu, erigkin

8.0bstruktif uyku apne sendromu, ¢ocuk

Uyku iligkili hipoventilasyon/ hipoksemik sendromliar

9.Uyku iligkili nonobstruktif alveoler hipoventilasyon, idiopatik

10.Konjenital santral alveoler hipoventilasyon sendromu

Medikal durumlara bagh uyku iligkili hipoventilasyon/ hipoksemi

11.Pulmoner parenkimal veya vaskuler patolojiye bagl uyku iligkili

hipoventilasyon/hipoksemi

12.Alt solunum yolu obstriksiyonuna bagli uyku iligkili

hipoventilasyon/hipoksemi




hipoventilasyon/hipoksemi

13.N6romuskuler ve gogus duvari hastaliklarina bagli uyku iligkili

Diger uyku iligkili solunum bozukluklar

14.Uyku apnesi/Uykuda solunum bozuklugu, tanimlanmamis

Tablo 2: OSAS’da semptomlar

Gece semptomlari

GuUnduz semptomlari

Tanikl apne

GuUnduz asiri uyku hali

Horlama

Yorgunluk

Uykuda bogulma hissi

Sabahlari agiz kurulugu

Bolinmas uyku

Sabah basagrilari

Nokturnal ditrezis

Konsantrasyon guglugu

Enlrezis

irritabilite

Gece terlemeleri

Mood

Nazal konjesyon

Gastro-6zefageal reflu

impotans

Tablo 3: Polisomnografi endikasyonlari

koyma

Uykuda solunum bozukluklarinin tanisini

Positive  airway  pressure  (PAP)
titrasyonu yapma

Horlama ya da OSAS nedeniyle
uygulanacak cerrahi girisim &6ncesi
degerlendirme

Tedavi sonrasi degerlendirme:

v' Orta-agir OSAS’da agdiz i¢i arag
tedavisi

v' Orta-agir OSAS’da cerrahi tedavi

v AJiz-ici ara¢g ya da cerrahi tedavi
sonrasi  yanit alindiktan  sonra
yeniden semptomlarin ortaya ¢ikmasi

Tedavinin takibinde:
v PAP tedavisine vyeterli yanit




alinamadiginda

v OSAS'li hastada belirgin kilo alimi
oldugunda

v OSAS’li hastada belirgin kilo verimi
oldugunda

OSAS’'In  sonucu oldugu dusundlen

medikal durumlarda:

v Sistolik ve diyastolik kalp yetmezligi
olan hastalarda horlama varliginda

v' Optimal medikal tedaviye ragmen
sebat eden kalp yetmezligi
semptomlarinda

v Uyku iligkili semptomlari ortaya ¢ikan
noromuskuler hastaligi olanlarda

Narkolepsi tanisinda

Periodik bacak hareketleri sendromu

tanisinda

Tablo 4: Epworth Uykululuk skalasi: Asagidaki sorularin her birine 0-3 arasi puan verilir.

Toplam puan 10’un Uzerinde ise patolojik kabul edilir:

0: Higbir zaman

1: Bazen

2: Siklikla

3: Her zaman

Oturur durumda gazete veya kitap okurken uyuklar misiniz?

Televizyonun kargisinda uyuklar misiniz?

Sinema, tiyatro, toplanti gibi ortamlarda izleyici konumundayken uyuklar misiniz?
Ogle yemeginden sonra sessiz bir ortamda oturur durumda uyuklar misiniz?
Ogleden sonra bir kanepeye uzansaniz hemen uykuya dalabilir misiniz?

En az 1 saat suren yolculuklarda yolcu konumundayken uyuklar misiniz?

Kirmizi 1sikta beklerken uyuklar misiniz?

Sohbet ortaminda uyuklar misiniz?

PN WN >

Tablo 5: Herhangi bir andaki durumunuzu nasil ifade edersiniz? Stanford Sleepiness
Scale:

Tamamen akitf, uyanik alert: 1

Yuksek duzeyden aktif ama aktivitesi pik yapmis degil, konsantre olabilir: 2
Relaks, uyanik, tam olarak alert degil, yanit verebilir: 3

Biraz dalgin: 4

Uyanik ama dikkatini veremiyor: 5

Uykulu, uzanmak istiyor: 6

Uykuya dalmak Uzere: 7

AN NN N NN

Tablo 6: ICSD-2'ye gore yetigkinlerde OSAS’In tani kriterleri:

A, B, ve D veya C ve D olmali:

A: Asagidakilerden en az biri:
i.  GUnduz asin uyku hali, yorgunluk veya sabahlari dinlenmeden uyanma
i. Uykuda bogulma hissi




iii.  Yatak esinin sOz ettigi horlama, tanikli apne veya her ikisi
B: Polisomnografik bulgular:
i.  Uyku saati bagina en az 5 adet solunumsal olay (apne, hipopne, veya
RERA)
ii. Solunumsal olaylarin tamami ya da bir kismi esnasinda solunumsal
cabanin devam etmesi
C: Polisomnografik bulgular:
i. Uyku saati basina en az 15 solunumsal olay (apne, hipopne veya
RERA)
ii. Solunumsal olaylarin tamami ya da bir kismi esnasinda solunumsal
cabanin devam etmesi
D: Yakinmalarin baska bir uyku bozuklugu, medikal veya noérolojik hastalik, ilag
kullanimi ile agiklanamamasi

Tablo 7: OSAS’da cerrahi yontemlerin siniflamasi:

Kriter Bolim Prosediir
Hastaliga yonelik OSAS i¢in spesifik UPPP, hiyoid cerrahi
OSAS i¢in spesifik degil Trakeostomi, MMA,
Adenotonsillektomi
Obstruksiyon bolgesi Obstruksiyon bolgesine Palatal, lingual ya da
yonelik hiyoid cerrahi
Obstruksiyon bolgesine Trakeostomi, MMA
yonelik degil
Girisim bdlgesi Burun Septoplasti, turbinoplasti
Nazofarenks Adenoidektomi
Orofarenks Tonsillektomi, UPPP,
palatal implant
Dil Glossektomi, lingual
RFVR
Hiyoid kemik HTP, hiyoid suspansiyon
Maksilla/Mandibula GA, MMA, distraksiyon
osteogenezisi
Larenks Epiglottoplasti,
aryepiglottoplasti
Trakea Trakeostomi
Birden fazla bolge Birden fazla bolgeye
cerrahi
Etki mekanizmasi Kollaps bolgesine bypass | Trakeostomi
Hipertrofik dokuyu Adenotonsillektomi,
kaldirma UPPP, glossektomi,
Hipertrofik bolgeyi Snoroplasti, dil ve
sertlestirme yumusak damaga RFVR
Doku sertlegtirme Palatal implant,
snoroplasti, RFVR
Kas dokusuna relokasyon | GA; HTP, MMA
Dil sutur suspansiyonu Repose
invazivite invaziv UPPP, HTP, glossektomi,
MMA




Noninvaziv

LAUP, RFVR, palatal
implant

UPPP: uvulopalatopharyngoplasty,

MMA: maxillomandibular advancement,
radiofrequency volume reduction, HTP: Hyodthyroidpexia, GA: mandibular osteotomy

with genioglossus advancement, LAUP: laser-assisted uvulopalatoplasty

Tablo 8: OSAS’da temel KBB ve maksillofasial cerrahi yontemleri ile endikasyonlari:

Girisim bolgesi Girigim Endikasyon
Burun v' Septoplasti Nazal obstriuksiyonu olan
v Turbinoplasti hastalarda  semptomlari
v" Valvuloplasti dizeltmek ve/veya CPAP
v FESS tedavisini  kolaylastirmak
icin
Nazofarenks Adenoidektomi Adenoid hipertrofi
Orofarenks Tonsillektomi Tonsiller hipertrofi
Uvulopalatofarengoplasti Retropalatal obstruksiyon
Uvulopalatal flap Retropalatal obstriuksiyon
Lateral farengoplasti Lateral farengeal duvar
kollaps
Yumusak damak RFVR Tek basina horlama igin
Palatal implant Hafif OSAS’da retropalatal
obstruksiyon
Lazer ile uvulopalatoplasti | Onerilmez
Hiyoid kemik Hiyoid miyotomi ve Onerilmez

suspansiyon

Tiroidpeksiya ile birlikte
hiyoid miyotomi

Dusuk farengeal
obstruksiyon

Dil

Glossektomi Belirgin dil hipertrofisi,
gunumuzde kullaniimiyor
Dil RFVR Hafif ve orta OSAS’da,

orta dereceli makroglossi
ve retrolingual
obstruksiyon

Dil sutur suspansiyon

Maksilla / Mandibula

GA ile mandibula
osteotomisi

Dusuk farengeal
obstruksiyon, nadiren
kullanilir

Maksibulomandibular
ilerletme

Mandibular eksiklik, multipl
bdlgede obstriksiyonu
olan agir OSAS

Distraksiyon osteogenezis

Sert damagi dar olan
pediatrik hastalar

Larenks

Epiglottoplasti

Epiglot seviyesinde

RFVR:




obstruksiyon

Trakea Trakeostomi OSAS icin diger
girisimlerin yapilamadigi

acil durumlar

Orta-agir OSAS’da multipl
bolgede obstruksiyon

Multipl bolge Kombine girisimler

FESS: functional endoscopic sinus surgery; RFVR: radiofrequency volume reduction,
GA genioglossus advancement.

Tablo 9: Basit obezite ve obezite hipoventilasyon sendromu (OHS) arasindaki fizyolojik
farklihklar (Piper AJ, Grunstein RR. Obesity hypoventilation syndrome. Am J Respir Crit

Cre Med 2011; 183: 292-8)

Obezite hipoventilasyon
sendromu

Okapnik morbid obezite

FEV1/FVC Normal Normal
Total akciger kapasitesi Hafifce azalmis Normal
Fonksiyonel reziduel Azalmis Azalmis

kapasite

Vital kapasite

Belirgin azalmig

Normal ya da azalmis

Ekspiratuar rezerv volum Belirgin azalmis Azalmis
Solunum sistemi kompliansi | Belirgin azalmis Azalmis
Solunum is yuku Onemli dlgiide artmig Artmis
Santral solunum kontroli Nomal Artmis
inspiratuar kas aktivitesi Azalmis Normal

CO2’ye verilen solunum

Normal ya da azalmis

Normal ya da artmig

yaniti

PaCO2 Artmis Normal
Serum bikarbonat dizeyi Artmis Normal
Leptin Onemli dlglide artmig Artmis
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Sekil 2: Obstruktif hipopne
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Sekil 3: Solunum cabasinda artis ile iligkili arousal (Respiratory effort related arousal)
(RERA)
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Sekil 4: Cheyne Stokes solunum
Obezite (daha ¢gok morbid obezite
Solunum mekaniklen bozulmus ve solunum 1s yokd artmis
l l Obstroktif uyku apne sendromu
Solunum kaslarimn Solunum merkezi
performansi kontrolinde leptin vs ‘
(+) (‘) Uykuda hipoksemi  Uykuda hiperkapni
(_) HSY Bikarbonat
| kompanzasyonu
l(+) (-)
(+) v ) A )
Normal ventilasyon Hipoventilasyon

Sekil 5: Obezlerde hipoventilasyon gelisim mekanizmasi. HSY: hiperkapniye verilen
solunum vyaniti..(Piper AJ, Grunstein RR. Obesity hypoventilation syndrome. Am J
Respir Crit Cre Med 2011; 183: 292-8)



