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KISALTMALAR

USY: Ust solunum yolu

SFT: Solunum Fonksiyon Testleri

EAK: Ekspiratuar akim kisithhg

NEP: Negatif Ekspiratuar Basing

FVC (mL): Zorlu vital kapasite

FEV; (mL): Zorlu Ekspiratuar Volum birinci saniye
FEF,,s575: Vital kapasitenin %25-75’i arasindaki zorlu ekspiratuar akim
PEF (L/sn): Zirve ekspiratuar akim

VC (mL):Vital kapasite

IC (mL): inspiratuar kapasite

TLC (mL): Total akciger voliimii

RV (mL): Rezidiiel voliim

FRC (mL): Fonksiyonel Rezidiiel Kapasite

ERYV (mL): Ekspiratuar rezidiiel voliim

IRV (mL): inspiratuar Rezerv voliim

DLco (mL/mmHg/dk): Difiizyon kapasitesi

DLco/ VA (mL/mmHg/dk//L): Difiizyon kapasitesinin alveolar volume oram
PE .« (¢cmH;0): Maksimal ekspiratuar basin¢

Plh.x (cmH,0): Maksimal inspiratuar basing

Sat O, (%): Oksijen saturasyonu

AHI (apne-hipopne sayisi/saat): Apne hipopne indeksi
Al (apne sayisi/saat): Apne indeksi

PSG: Polisomnografi

Raw: Hava yolu direnci

sRaw: Spesifik hava yolu direnci

Pim: Farinks transmural basinci

Pi: Liimen ici basing

RDI: Respiratuar Disturbance indeks

RERA: Solunum cabasiyla iliskili arousal

OUAS: Obstriiktif uyku apne sendromu

UARS: Ust solunum yolu rezistans sendromu

KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastahg:

OHS: Obesite hipoventilasyon sendromu

SUAS: Santral uyku apne sendromu

VT: Tidal volum

BMI (kg/m?): Beden kitle indeksi

REM: Hizh goz hareketlerinin var oldugu uyku donemi
NREM: (non-REM) hizh goz hareketlerinin var olmadig1 uyku donemi
EEG: Elekro ensefalogram

EOG: Elektro okiiler ensefalogram

EMG: Elektro myogram

DI: Desatiirasyon indeksi

HI: Hipopne indeksi



I) GIRI

Uyku apne sendromunun hem yapisal hem ndrolojik komponentleri olmasina karsin bu tez
oncelikli olarak tiist hava yolu anatomisi ve uyku apne sendromunun patogenezindeki roliine

odaklanmustir. Ilk olarak iist hava yolu anatomisi iizerinde durulucaktir.

I) UST SOLUNUM YOLU ANATOMI-FiZYOLOJiSI

Solunum sistemi larenks sinir kabiil edilerek {ist ve alt solunum yollari olarak ayrilabilir. Ust
solunum sistemi i¢inde burun, farenks ve larenks yer alirken alt solunum sistemini trakea, bronglar

ve alveoller olusturur.

Farenks kafa kaidesinden Ozofagusa uzanan yaklasik 12.5 c¢cm uzunlugunda bir yapidir.
Nazofarenks , orofarenks ve hipofarenks (laringofarenks) olarak iice ayrilir. Bu hava geg¢is yoludur
ve epiglottis denen kikirdak yapi bunlarin solunum ve sindirim sistemindeki dagilimini yutkunma

esnasinda soluk yolunu kapatarak diizenler.
1) Nazofarenks (nazal koanalar ve sert damak arasindaki bolge)

2) Orofarenks { retropalatal (sert damak basindan yumusak damak sonuna kadar) ve

retroglossal (yumusak damaktan epiglottis tabanina kadar) bolgelere ayrilir) }

3) Hipofarenks (dil tabanindan larenkse uzanir).

Nazofarenks : Yiiz kemiklerinin birlesmesi ile nazal kavite olusur. Nazal liimen i¢inde hava
akimi 1sitilmakta, nemlendirilmekte ve filtre edilmektedir. Sert kemik damak nazal pasajlarin oral

kaviteden ayrilmasina neden olur.

Oral kavite i¢cinde dudaklar, ¢ene, dil, tonsilla palatina, sert ve yumusak damak yer alir. Dil,
cene kemigindeki (mandibula) hiyoid kemige baglhidir. Damak agzin tavanimi olusturur ve
orofarenksle nazofarenksi ayirir. On tarafta sert damak, arkada yumusak damak yer alir. Tonsilla
palatina yumusak damagin arkasinda yer alan kiire seklindeki immun sistemle iligkili lenfoid
organlardir. Uvula (kiiglik dil) dilin tizerinden goriilebilen yumusak damaktan asagi dogru sarkan
kii¢iik bir yumusak doku pargasidir. Uvula kendine ait kasi, musculus uvuae, ile seklini ve sertligini
koruyarak bogaz arkasindaki boslugu doldurur. Ayrica kisi yutkundugunda damakla birlikte yukari

dogru hareket ederek yiyeceklerin nazofarenkse kagmasini onler.



Orofarengeal duvarin 6n kismini dil ve yumusak damak olustururken arka duvari konstriktor
kaslar olusturur. Yan duvarlar ise mandibular ramiye bagh ¢esitli yumusak dokulardan olusur. Bu
yapilar; kaslar (hyoglosus, styloglosus, stylohiyoid, stylofaringeus, palatoglosus, palatofaringeus ve
iist-orta-alt faringeal konstriktorler), lenfoid dokular (tonsilla palatina) ve yag dokusudur (lateral

parafaringeal yag yastiklari). Yag yastiklar1 retroglossal bolgede kaybolur.

Hipofarenks dil kokiinden larenkse kadar uzanan bolgedir; epiglottis ve vallecula bu bolgede
yer alir. Larenks, trakeanin iist ucuna kadar uzanan kisa tiip seklinde bir organdir. Fibr6z bantlar,
kaslar ve elastik doku ile ¢evrili kikirdaktan olusmustur. Vokal kordlar miikoz membran
kivrimlaridir. Larinks kaslari ve Ozellikle krikoid kasi tarafindan ortaya g¢ikan gerilimle ses

¢ikmasinda gorevlidir.

NAZAL KAVITE

Superior, middle, inferior
turbinatlar
Sert ve vumusak damak

NAZOFARENKS

Tonsil /adenoidler
Uvula

OROFARENKS

Dil
LARINGOFARENKS
(HYPOFARENKS)
Vallecula

Enpiglottis

LARENKS
Ozefagus
Trakea

Glottik aciklhik

Vokal kordlar
Tiroid kartilaj

Krikotiroid membran
Krikoid kartilaj
Tiroid bezi

Sekil 1: USY anatomisi

Ust Solunum Yolu Kaslar

1) Damak: e Palatoglossus (PG) e Palatofarengeus (PF) e Levator palatini (LP)

e Tensor palatini (TP) e Uvula kasi
2) Dil: Genioglossus
3) Hiyoid Kaslar: Milohiyoid e Geniohiyoid e Sternohiyoid e Omohiyoid
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Oksipital kemigin bazal kismm

Tensor veli palatini

Superior konstriiktor
Palatofarengeal sfinkter
Yumusak damak

Palatofarengeus

Geniohyoid kas

. Myolohyoid
Stylohyoid kas

On Kkarincik: Digastrik kas

Tiroid kartilaj
Ust karmcik:Omohyoid kas
Alt karmncik:Omohyoid kas

Sternokleidomastoid kas

Sekil 3: Supra ve infrahyoid kaslarin sematizasyonu

Arka karmcik:Digastrik kas
Hyoid kemik
Tirohyoid kas

Krikohyoid kas

Sternohyoid kas

Ust hava yolu patentligini siirdiirmekte gorevli kaslar bulunur. Bunlar (1);

1) Genioglossus Kasi: Dili 6ne-disa ¢ekerek faringeal liimenden uzaklastirir.

2) Hiyoid Kemige Yapisanlar: Geniohiyoid, miyohiyoid, stilohiyoid ve digastirik

kaslardir. Bu kaslar hiyoid kemigi 6ne ve yukari ¢ekerler.



3) Tirohiyoid ve omohiyoid kaslar: Hiyoid kemigi farenksin 6n boliimiine ve larinkse

baglar.
4) Sternohiyoid: Hyoid kemigi 6ne getirmede yardimci olur.

5) Palatofarengeus: Tek basina calistiginda yumusak damagi 6ne dogru c¢ekerek
nazofarinks acikligin1 korur. Tensor palatini ve levator palati ile beraber calistiginda ise
orofarinks agikligini saglayarak adeta tente gorevi yapar. Tensor palati ayrica yumusak damagi

yukarida tutarak dil arka tarafindaki acikligin kapanmasin1 6nlemede 6nemlidir.

6) Nazal giriste ala nasilerde olan kaslarda calisarak inspiratuar rezistansi azaltmada katkida

bulunur.

Tim bu kaslar uyum i¢inde ¢alisarak {ist hava yollarin1 stabilize eder ve negatif hava yolu
basincina karsi koyarak kollapsi dnlerler (2). Bu kaslar inspiryum fazik kaslar1 olarak adlandirilirlar
ve ekspiryumda (tonik aktivasyon) intraluminal basing daha pozitiflesip kapanabilirligin daha az
miimkiin oldugu sathada aktiviteleri azalir. Bazilarmin farenksi gevsetici gorevi (6rnegin
genioglossus ve levator veli palatini) varken bir kismimnin ise farenksi stabilize edici ve kollapsi

Onleyici (tirohiyoid ve stilohiyoid gibi) aktiviteleri vardir.

Ust hava yolu kaslarmin aktivitesinin kontrolii: Primer olarak ventral medulladan kaslarm
motor nukleusuna diyafragmatik kontraksiyon oncesi iist havayolunun negatif basincin1 saglamak
icin farengeal dilator kaslara uyar gelir. ikincil olarak hiperkapni ve hipoksi varliginda (solunumsal
uyar1) respiratuar premotor ndronlar araciligi ile dilatér kaslar uyarilir. Uyaniklikta aktif olan,
uykuda aktivitesi azalan durum-duyarl noral sistem de bu kaslarin uyarilabilirliginde etkili olur.
Son olarak negatif intraluminal basing farengeal kaslarin uyarilmasinda en gii¢lii lokal uyaran
gorevi yapmaktadir. Negatif basing uygulandiginda bu kaslarda aktivasyon artis1 gosterilmistir (3,
4, 5). Tiim bu kontrol mekanizmalar1 ve refleksle uyanik kisilerde iist solunum yolu (USY)

patentliginin kontrolii saglanir.

Ust hava yolunun acikliginin saglanmasi, farenks kollabe olabilen bir tiip gibi diisiiniiliirse,
‘basinglarin dengesi‘ kuramu ile agiklanabilir (6, 7). Ust hava yolu genisligini, hava yolunu
kapatici giicler [(negatif intraluminal basing ve artmis doku basinci (ekstraluminal)] ile hava yolu
patentligini saglayicilar (farenks dilator kaslar1) arasindaki fark belirler. Farenksin transmural
basincini (Pyy,) limen i¢i basincin (Pi) dokunun olusturdugu c¢evreleyen basingtan (Py) farki
olusturur. Py, azaldik¢a liimen ¢ap1 da azalir, havayolunun agik veya kapali olusunu belirler (Py,=

Pi— Pti ). Farenks alaninin sifirlandigi



Pin‘a kapanma basinci denir. Pcrit ; hava akiminin sifir oldugunda 6l¢iilen basingtir. Perit.

normalde -8mmHg veya altindadir (8).

Pmus Pmus

P liim (P1): Liimen i¢i basing (inspirasyonda negatif)
P mus (Pti): USY kas basinci (inspirasyonda pozitif)

Pmu Pmus

Sekil 4: 'Basinglarin dengesi’ kuraminin sematizasyonu

Intrensik laringeal kaslar kasildiginda glottik dlgiilerde degisiklige neden olarak akcigerlere
giren ve c¢ikan havadaki rezistansi etkileyebilmektedirler. Fazik laringeal abduksiyon inspirasyon
sirasinda glottik aralig1 agarak rezistansi diisiiriirken ekspirasyonda birbirine yaklagan vokal kordlar

hava ¢ikisinda rezistansin artmasina neden olur.

IT) UYKUDA SOLUNUM

UYKU: Organizmanin ¢evreyle iletisiminin, degisik siddette uyaranlarla geri dondiiriilebilir
bigcimde, gecici, kismi ve periyodik olarak kaybolmasi durumudur. Azalmis metabolizma, azalmis

kas tonusu ve azalmig bilinglilik ile karakterize bir durumdur.

Uykunun baglica iki evresi vardir. NREM (Non-REM); uykunun sessiz evresidir, bu evrede
kisi sakin, nabiz, solunum ve tansiyon arteriyel diisliktiir. REM (Rapidly eye movement- hizli g6z
hareketleri) uykusunda ise paralize viicutta yiiksek aktiviteli beyin mevcuttur. Bu evreye ismi veren
hizli konjuge g6z hareketleri mevcuttur. Artmis otonomik aktiviteye bagli olarak; tansiyon

arteriyel, nabiz ve solunum sayis1 artmistir. Muskiiler aktivitede ise azalma mevcuttur.

Beyindeki solunum merkezleri ile uyku ile iliskili néral merkezler aras1 yakinlik uykuda
solunumun etkilenmesine neden olmaktadir. Uyaniklik ve aktivasyonla ilgili olan retikiiler aktive
edici sistem (RAS) uyarildiginda ayn1 zamanda pontin pnémotaksik merkezden desarja ve frenik

sinir aktivasyonuna (9) da neden olmaktadir. Uyku sirasinda



solunum merkezlerinden ¢ikan uyaranlar azalmakta bu da uykudaki solunum paterninde

degisikligine neden olmaktadir.

Uyku sirasinda solunumsal mekanizmadaki degisikliklere neden olan li¢ 6nemli faktor vardir;
postiire bagli olarak respiratuar kaslarin maruz kaldig1 yiikte meydana gelen degisiklik, havayolu

direnci ve solunum kaslarina ulagsan ndral uyarilardaki azalmadir (10).

Yatar dinlenme pozisyonunda solunum isi oncelikle diyaframin ¢alismasina baghdir (11).
Tiim bireylerde fonksiyonel rezidiiel kapasitede (FRC) orta derecede diisme goriiliir (12, 13). Bu
diististeki muhtemel mekanizmalar; solunum kaslarindaki hipotoni, diyaframin yukar1 dogru yer
degistirmesi ve akciger kompliyansindaki diismedir (14). Bu diisiis saglikli bireylerde ventilasyon-
perfiizyon denksizligne (V' '/Q') neden olacak boyutta olmazken kronik akciger hastaligi olan
bireylerde hipoksi ile sonuglanan (V' '/Q') denksizligine neden olabilir. Postiir degisikligi ile iist
hava yollarinda anatomik degisiklikler de meydana gelir. Hem saglikli kisilerde hem de hastalarda
uvula genisliginin arttif1 ancak bu artisin OUAS’lu kisilerde retropalatal havayolunda belirgin
daralmaya neden oldugu gosterilmistir. Retroglossal hipofarenks alaninin ise yatar pozisyonda
genisledigi, hyoidin 6ne dogru hareket etti§i gosterilmistir. Sonucta postiir degisimi iist hava

yollar1 boyutlarini da degistirmektedir (15).

Uykuda serebral kortikal aktivitenin azalmasi ile viicut bazal metabolizmasi ve iskelet
kaslarinin tonusu azalir. Istemli kontrol sistemi devre dis1 kaldig1 igin solunum tamamen otonomik
ve metbolik sistem kontroliine geger. Karbon dioksit homeostazi en 6nemli solunum uyarani haline
gelir. Soluk sayis1 ve tidal voliimiin diismesi ile dakika ventilasyonu diiser (16, 17). Bu da arteriyel
CO; artimina (4-8 mmHg ) ve oksijen satiirasyonunda diismeyle (%1-3) sonuglanan hafif derecede
hipoventilasyona sebep olur (18, 19). Uyaniklikta hiperkapni ve hipoksi gii¢lii soluk uyaricisi
olmakla beraber iist hava yolu kaslarmin da uyaricisidir (PCO, yiikselip PO, diistiik¢e genioglossal
aktivitesi artmaktadir (7)). Uykuda ise solunum merkezlerinin kimyasal ve mekanik uyaranlara ve
kortikal inputlara cevabi azalmistir (20, 21, 22, 23). Dolayisiyla ventilasyonu uyarmak i¢in gereken
PCO, seviyesi yliksekligi ve PaO, diistikliigii azalmis olan kemosensitivite (24, 25) nedeniyle
uyanikliga gore daha yiiksektir (26, 27). PCO, seviyesindeki artis genioglossal aktiviteyi stimiile

etmez.

Uyku sirasinda meydana gelen genel tonus kaybi USY farengeal dilatdr kaslarda da
yasandigindan USY’nda rezistans artis1 gdzlenir (28, 29). Bu artis her nefeste solunum is yiikiinii

arttirir. Kisiler sirtiistii yatarken USY *nun 6n tarafinda yer alan kaslar ile genioglossus



ve medial pterygoid adalelerin aktivitelerinin azalmasi ¢genenin gevsemesine neden olur.

Cenenin geriye dogru diismesiyle USY rezistans1 daha da artar ve yatkilhigi olan kisilerde
hava yolunun okliizyonu i¢in ortam yaratir. Normal kisilerin de ¢ok biiyiik boliimiinde uykuda
havayolu kalibrasyonunda hafif derecede bronkokonstriikksiyonun goriildiigii sirkadiyen

degisiklikler meydana gelir (30, 31).

Dil, farengeal, laringeal ve interkostal kaslardaki 6zellikle REM uykusunda goriilen azalma
kas  igciklerinin  afferent  terminallerinin  presinaptik  inhibisyonu  yanisira  y-
motorndronlarin  supraspinal inhibisyonundan da kaynaklanmaktadir. Diyafram kast ise
neredeyse tamamen o-motorndronlar ile uyarildigindan y-motorndronlarin inhibisyonundan
kurtularak REM uykusunda calisir (20). Bu bize REM uykusunda meydana gelen abdominal
solunum iistiinliigiinii aciklar. interkostal kaslardaki tam gevseme ile gogiis kafesinin solunuma

katilimin1 azaltirken FRC’deki azalma ile birlikte hipoventilasyon derinlesir.

Sonu¢ olarak uykuda kemoreseptorlerden santrale gelen uyarmin azalmasi, santral
merkezlerden ¢ikan uyaranlarin azalmasi ve uyarilacak olan tim solunumsal kaslarin istirahate
cekilmesi ile solunumun tiim temel basamaklar1 baskilanmis olur. Artmus is yiikii (USY rezistans
artist ve REM’deki paradoksal solunum ) ve baskilanmis solunum uyaranlari uyku sirasinda
fizyolojik alveolar hipoventilasyon neden olur. Normal insanlar tarafindan kolayca tolere edilen bu
degisiklikler, alveolar hipoventilasyona veya uykuda solunum bozuklugu hastaliklarina yatkinligi
olan kisilerde tolere edilemez ve c¢esitli klinik sendromlar ve semptomlarla karsimiza ¢ikar. Bu
hastaliklarin ortaya ¢ikis nedenleri ve predispozan faktorler ise bir sonraki fizyopatoloji boliimiinde

incelenecektir.

III) UYKUDA SOLUNUM BOZUKLUKLARI

Uyku sirasinda solunum paternindeki degisikliklere bagli olarak gelisen ve bu hastalarda
morbidite ve mortalitenin artmasina yol acan klinik tablolardir. Uykudaki solunum bozukluklar
teshisinde daha once giivenirligi hi¢ gosterilmemis olmasina karsin tiim gece polisomnografik
tetkiki (PSG) altin standart olarak kabul edilmekte ve Amerika Uyku Bozukluklar1 dernegi [resmi
olarak American Sleep Disorders Association (ASDA)] tarafindan 6nerilmektedir (32, 33, 34).

Uykuda yapilan tiim hastalik tanimlar1 bu tetkikle saptanan parametrelere gore yapilmistir.

Hastaliklarin tanimlarina gegmeden 6nce kullanilan bu parametrelerden kisaca s6z edilecektir.

7



Apne: Solunumun 10 saniye veya daha uzun siireyle durmasidir. Apneler obstriiktif ve santral
olmak tizere iki tiirlii olabilir. Obstriiktif tipte solunum eforuna karsilik, hava akimi yoktur. Santral
apnede ise hem hava akimi hem de solunum eforu bulunmaz. Mikst tip apne ise santral baslayip,

daha sonra obstriiktif karakter kazanan apne tiirtidiir.

Hipopne: Hava akiminda 10 saniye veya daha fazla siireyle % 30 veya daha fazla azalma ile
birlikte oksijen satiirasyonunda % 3’ten fazla diisme veya eslik eden arousal olmasidir (35). Apne
tanim1 tiim uyku laboratuarlan tarafindan kabul edilen ve ayni sekilde skorlanan bir parametre
olmasina karsilik hipopne tanimi1 ve uygulanimi tiim uyku laboratuarlar1 aras1 farklilik gosterir (36).
Tsai ve ark. (37) tarafindan yapilan bir calismada tiim hipopne tanimlar1 kullanilarak farkli
skorlayicilar ve aymi skorlama yapan kisinin farkli zamanlarda yaptig1 skorlamalara bakildiginda
en gilivenilir, tekrarlanabilir ve birbirine yakin sonuglarin hava akimi kisithligi yaninda oksijen
desaturasyonu kriteri alindiginda elde edildigi gdzlenmistir. Baska bir calismada (38) hastalart
farkli hipopne kriterlerine gore skorlayip baktiklarinda arousal kriteri desaturasyon kriterine
eklendiginde hipopne sayisinda yiikselme gormelerine karsin ortalama AHI’de ¢ok belirgin bir
degisiklik saptamamigslardir. OUAS tanis1 sadece AHI ile konmadig1 ve klinik semptomlar goz
Oniline alinarak konulan tanilara bakildiginda hipopne tanim farkliliklarinin taniy1 biiyiik oranda
degistirmedigi goriilmiistiir.

RDI (Repiratory disturbance index): Apne-hipopne indeksi (AHI) bir saatlik uyku
sirasinda olusan apne ve hipopne sayisinin toplamidir. RDI ise uyku sirasinda solunumu bozan tiim
olaylar1 kapsar. AHI yanisira solunum c¢abasiyla iligkili arousallart (RERA) da kapsar. Genelde

RDI ile tablonun agirlig1 arasinda korelasyon vardir.

Arousal (uyanayazma) : Uykudan aniden uyanma ya da derin uykudan daha ylizeyel bir
uyku evresine ani gecistir. Ilk olarak Remmers ve ark. tarafindan &nerilmistir (6). Arousalin iist
hava yolu patentliginin apneyi takiben yeniden saglanmasi i¢in gerekli olduguna inanilir. Halen
tartismalar olmasina karsin arousal olusmasinda birden fazla mekanizma rol oynuyor gibi
goziikmektedir. Bunlar; hipoksi, hiperkarbi, artmis hava yolu direnci (8, 39, 40) ve plevra
basincindaki artistir (41).

Faz Acis1 :USY obstriiksiyonu boyunca torasik ve abdominal hareketler arasi faz agis1 artar.
Faz agisinin azalmasi arousal icin duyarli bir belirleyicidir, ciinkii, USY kas toniisii artis1 ile
torakoabdominal asenkroni kaybolur. Saatte 10’dan fazla faz agis1 artis-azalis1 arousal igin spesifik

olmamakla beraber sensitiftir.



UYKUDA OLUSAN SOLUNUM BOZUKLUKLARI:
I) Basit horlama

IT) Ust solunum yolu rezistansi sendromu

III) Obstriiktif uyku apne sendromu

IV) Santral uyku apne sendromu

V) Overlap sendromu

VI) Obesite-hipoventilasyon sendromu

Basit Horlama: Bu genellikle hastanin esi tarafindan belirlenir. Horlama sesi rijit destegi
olmayan yani kollabe olabilen epiglottan kohanaya kadar olan hava yolundan kaynaklanir.
Yumusak damak, uvula, tonsil ve pilikalar, dil kokii, farengeal kaslar ve mukoza vibrasyonu bu
sesin kaynagmi olusturur. USY ’ndaki kaslarda tonus azalmasi sonucu dil posteriora kayarak diger
gevsek dokularla beraber vibrasyona yol agabilir ve negatif basincin olusturdugu tiirbiilan akim
horlamanin daha giiriiltiilii olmasina neden olur. Bu durum hastanin solunumunu veya uyku

kalitesini etkilemiyorsa basit horlama olarak tanimlanir.

Tonsil, adenoid hipertrofisi, obezlerde artmis farengeal doku, makroglossi gibi yer isgal eden
lezyonlar horlama nedenleri arasinda sayilabilir. Yumusak damak ve uvulanin normalden uzun
olmas1 bu dokularin vibrasyonu ile horlamaya yol agabilir. Burun tikanikligi da horlama nedenleri

arasinda sayilabilir.

Ust Solunum Yolu Rezistans Sendromu (UARS) Apne ve/veya hipopneye yol agmadan
USY’nda rezistans artis1 sonucu intratorasik basingta belirgin artisa yol acarak kisa siireli, sik
tekrarlayan arousallarla sonlanan ve sik uyku bdliinmesiyle giindiiz asir1 uyku egilimiyle
karakterize klinik tablodur (42). Bu tablonun OUAS nun bir pargast m1 yoksa ayri bir sendrom mu
olup olmadig1 halen tartismalidir (43, 44). Klasik olarak bu tanim 6zefagus basincinin 6lgiilmesini
gerektirir (45). Ancak bu invazif bir yontem oldugundan ASDA nonapneik, nonhipopneik
horlayanlarda AHI< 5 ve solunum eforu ile iliskili arousal (respiratory effort related arousal -
RERA> 10 ise ya da Arousal Indeksi > 10 ise olaymn UARS kabul edilmesini énermistir. OUAS
hastalarinin aksine UARS hastalar1 tipik olarak zayiftirlar ve ortalama BMI <25 kg/m?’dir. Aym
zamanda bu hastalar OUAS’lu olgulardan daha geng olgulardir. Cogunlukla bu hastalarda anormal

list solunum yolu anatomisi vardir (diisiik yumusak damak, uzun uvula, yiliksek ve dar sert damak).
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Obstriiktif Uyku Apne Sendromu (OUAS): OUAS hava yolu kollapsina-daralmasina bagl
tekrarlayan hava akimi kisithiligi (hipopne) veya durmasi (apne) ile karakterize bir hastaliktir (6,
20). OUASnun genel prevalansi yaklasik %1-5tir (46). Ulkemizde ise bu % 0.9-1.9 olarak
bildirilmistir (47). Tekrarlayan solunum durmalarnt akut gaz degisim anormalliklerine
(desatiirasyonlara) ve uyku boliinmelerine neden olarak ndro-davranigsal ve kardiyak sonuglar
dogurmaktadir. Uyku béliinmeleriyle ortaya c¢ikan giindiiz asir1 uyku hali, iste basarisizliga, is
kazalarina ve otomobil kazalarina neden olurken tekrarlayan nokturnal hipoksi fizyolojik birtakim
hastaliklara neden olmaktadir. OUAS’lu hastalarda bu nedenle yiiksek insidansda hipertansiyon,
ritm bozukluklari, koroner arter hastaliklar1 ve konjestif kalp yetersizligi bulunmaktadir. Ozellikle
AHI 20’nin iizerinde olan hastalarda kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler morbidite ve mortalite

yiiksektir.

Giindiiz asir1 uyku hali, horlama, tanikli apne gibi OUAS nun klasik klinik tablosuna sahip
hastada yapilan PSG’de AHI>5 olmasi ve saptanan apne-hipopnelerin %50’sinden fazlasinin

obstriktif karakterde olmasi ile tan1 konur.

Santral Uyku Apne Sendromu(SUAS): AHI>5 ve apne-hipopnelerin %50’den fazlasiin
santral tipte oldugu, sik tekrarlayan arousal veya uyku boliinmeleri nedeniyle giinboyu uyku hali ile
karakterize bir klinik tablodur. Santral uyku apne sik degildir ve genelde solunum kontrol
merkezini etkileyen travma, enfeksiyon, iskemik yada neoplastik hadiselerde gelisen santral sinir
sistemi hasarma baglh gelisir. Kardiyak yetersizligi olan hastalarda da santral uyku apne sikca

gbzlenmektedir.

Overlap Sendromu: Solunum sistemi hastaliklarinin OUAS ile birlikteligini ifade eden,
ancak daha ¢ok kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) ve OUAS birlikteligi olarak bilinen ve
klinigi hizli progresyon gosteren hastalik tablosudur. KOAH hastalarinda uyku apne insidansi
yaklasik olarak %10-15 gibi oldukca yiiksek oranlarda bildirilmektedir (48, 49). KOAH ‘da uyku
apneye yatkinlik yaratan Ozellik "blue-bloater" tipi KOAH’lillarda goriilen bozulmus solunum

durtasudir.

Obesite Hipoventilasyon Sendromu(OHS): Morbid obezitede goriilen ve hipersomnolansla
seyreden bir hastaliktir. Uyku ve uyaniklik hipoksemisi, uyanik durumda hiperkapni ve uykuda
PaCO,’de 10mmHg’den fazla artig goriiliir. Siklikla OUAS ile birliktelik gosterir ancak asil patoloji
hipoventilasyondur. Persistan oksijen desatiirasyonu siklikla pulmoner hipertansiyon ve kor

pulmonale gelisimi ile sonuglanir.
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IV) UYKU APNE FiZYOPATOLOJISI

USY’nin; solunumu, fonasyonu ve yutkunma islevlerini saglayabilmesi i¢in dogal olarak
kompliyanst yliksektir. Ancak bu yiiksek kompliyans ayni1 zamanda kolayca kapanabilir bir yap1
olmasina da neden olur. Ozellikle de kemik veya kartilaj yapilar1 tarafindan higbir destege sahip

olmayan bu yapinin a¢iklig1 sadece néral mekanizmalar ve kaslarin aktivasyonu ile saglanmaktadir.

Bugiine kadar yapilan ¢alismalar OUAS’daki USY kollapsinda hem anatomik hem fizyolojik
degiskenlerin rol aldig1 gosterilmistir. OUAS fizyopatolojisinde yer alan faktorler genel olarak

tablo 1°de gosterilmistir.
Ust solunum yollarinda obstriiksiyon ve kollapsin gelisiminde 3 6nemli faktdr vardir.
1 — Ust solunum yollarinin anatomisi,
2 — Inspirasyon sirasinda olusan negatif basing,
3 — Farengeal hava yolunu dilate eden adalelerde aktivite kayb.

USY’nda daralma yapan hastaliklar ve bunlarm getirdigi daha fazla negatif inspiratuar basing
OUAS gelisiminde rol almaktadir. OUAS, farengeal hava yolunun orofarengeal ve hipofarengeal
seviyelerde kollapsi ile karakterizedir. Spesifik olarak retroglossal ya da retropalatal bolgede olur
(50, 51, 52). Okliizyon tipik olarak orofarenkste dilin yumusak damak ve posterior farengeal
duvarla temasiyla baslar, devaminda da alt farengeal havayolunda kollaps olur. Ayrica lateral

orofarengeal duvarda da kollaps oldugu gosterilmistir.

USY anatomisi:

Bir¢ok OUAS’lu hastada anatomik bir patoloji olduguna inanilmaktadir, daha dar hava yolu
hemen tiim yaslarda OUAS’lu hastalarda gosterilmis olup muhtemel kollapsa predispozisyon
yaratmaktadir. Uyaniklikta farengeal hava yolunun patentligini siirdiirebilmek i¢in koruyucu
mekanizmalar (faringeal kas aktivitesini ylikseltmek) calisir. Uyku esnasinda ise bu koruyucu
mekanizmalar ortadan kalktig1 i¢in hastalar hava akimini koruyamazlar. Ayrica tim hastalarda
bilinen anatomik anormallikler gdsterilememekte, bu da USY ndromotor tonusunda meydana gelen

degisikliklerin de bu hastalikta 6nemli rol oynadigini géstermektedir.
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Sefalometrik x-ray farengeal hava yollarin1 goriintiillemede en eski kullanilan yontemlerden
olup bunlarla yapilan ¢alismalarda OUAS’lu hastalarda mandibula kisaligi, hyoid kemigin daha
asagida lokalizasyonu ve maksillanin retropozisyonu gosterilmistir (53). Mandibular diizlem ile
hyoid kemik arasindaki uzakligin da USY kollapsinda etkili oldugu ve bu uzaklik &lgiisii ile Perit
ongoriilebilecegini de savunan calismalar mevcuttur (54, 55). USY rezistans: inspiratuar ve
ckspiratuar, total ve segmental olarak OUAS’lu hastalarda daha yiiksektir. Segmental USY
rezistansi posterior havayolu boslugu, hiyoid ve mandibula diizlemi aras1 uzaklikla ve farengeal
arka duvarla koreledir. Anatomik degisikliklerle 6zellikle de hyoid kemik pozisyonu ile yakin
iliskili USY rezistans artis1 mevcuttur (56).

Birgok c¢alismada, kullanilan daha gelismis yontemlerle (bilgisayarli tomografi (BT),
manyetik rezonans (MR), akustik yansima yontemleri) apneli hastalarda farengeal hava yolu
liimeninin anatomik olarak kontrol grubuna gore daha kii¢lik dolayisiyla da kollabe olmaya daha
egimli oldugu gosterilmistir (50, 57, 58, 59, 60). Bu g¢alismalarin tamami hastalar uyanikken
yapilmis olup anatomik farkliliklarin yanisira farengeal kaslarin da ¢alisirligini yansitmaktadir.
Ancak genel anestezi altinda yapilan bir ¢aligmada yine OUAS’lu hastalardaki daha kiigiik
havayolu ve kapanabilirligi gosterilmistir. Bu da bu hastalarda kontrollere gore varolan bir

anatomik yatkinlig1 kanitlamaktadir (61).

USY anatomisinin OUAS i¢in risk olusturdugunu géstermek igin, Schwab ve ark. (62) MRI ve
bilgisayarli yapisal algoritimli ile {i¢ boyutlu voliimetrik Ol¢limler yapmiglar. Lateral farengeal
duvar, dil ve total yumusak doku OUAS’lu hastalarda daha biiylik olarak saptanmis ve uyku apne
riski hesaplamasinda sirastyla total yumusak doku 7 kat, total lateral farengeal voliim 6 kat ve dil
volliimiiniin 4.6 kat riski arttirdig1 saptanmis. Yazarlar dil, total yumusak doku ve lateral farengeal
duvar voliimlerinin OUAS’lu hastalarda daha fazla olduguna ve bunun uyku apne i¢in énemli bir

risk faktorii oldugunu gostermislerdir.
OUAS’da sik¢a raslanan anatomik anormallikler ;
1) Biiyiik 6demli uvula
2)  Genis arka plika mukozasi
3) Lateral ve posterior farengeal duvardan kaynaklanan biiyiik mukozal kivrimlar
4) Yumusak damagin asag1 uzanmasina bagli olusan palatal ark diisikligi
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5) Biiytik dil (primer, sekonder), dil kokii biiytkligi

6) Tonsil hipertrofisi

7) Lateral duvar fazlalig1 (yag depozisyonu)

8) Gevsek veya omega seklinde epiglot, aritenoid plika fazlaligi, vallekiiler kist

9) Nazal septal deviasyon, konka hipertrofisi, polip, tm

10) Yiz kemik yapisi: Maksillanin ve mandibulanin retropozisyonu, genis yumusak damak,

hyoid kemigin asagiya dogru yer degisimi

11) Kisa boyun

Obezite disinda da bu anatomik cesitlilige neden olan genetik faktorlerin varhigina da

inanilmaktadir.

Dil, yumusak damak ve mandibula OUAS patogenezinde ¢ok onemli oldugu gdosterilmis

olmasma karsin son zamanlarda yan duvarlarin USY kalibrasyonunu saglamada ve hava yolu

kapanmasinda daha 6nemli oldugu vurgulanmaya baslanmistir.(63, 64, 65, 66, 67)

Tablo I: OUAS fizyopatolojisinde etken olan faktorler

Genel faktorler

Antropometrik (erkek cinsiyet, yas, obezite)
flaclar ( alkol, hipnotikler)
Genetik

Daralmus iist hava yolu

Spesifik anatomik lezyonlar (biiyiik tonsiller,
mikrognati, retrognati, biiyiik uvula)

Mekanik faktorler Supin postiir

Artmis hava yolu rezistansi
USY kas fonksiyonu Anormal derecede baskilanmis USY dilator kaslar
USY refleksleri Negatif basinca karst bozulmus cevap

Akcigerlerden feedback

Inspirasyonda olusan negatif basing:

Daha once bahsedilen farengeal hava yolunun Starling kuramina gore; intraluminal basing

cevreleyen basincin altina diistiigiinde farengeal okliizyonun gerceklesir (68, 69).
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Pcrit: Farenksin kritik kapanma basincit normalde -8 mmHg civarindadir. Hafif derecede
OUAS/horlamas1 olanlarda bu basincin daha az negatif oldugu, daha agir olgularda ise Pcrit
degerinin arttif1 hatta pozitiflestigi gosterilmistir (8, 69). Pcrit ve USY kapanma basinci (68), ist
hava yolunun hava akimini tamamen kesildigi, statik durumlarda USY kapanabilirligini gdsteren
parametrelerdir. OUAS’lu hastalarda ise bu kapanma atmosferik basincin iizerinde gergeklesmekte

(70, 71) oldugundan hipotonik havayolunda kollaps ¢ok daha kolay ve erken olmaktadir (6).

Ust solunum yollarinda daralmaya yol agabilecek bir patoloji hava yolunun rezistansini
arttirir. Artmis rezistans daha giiglii bir solunum eforu ile inspirasyondaki liimen i¢i negatif basincin
artmasina (negatiflesmesine) neden olur, dolayisiyla kollapsin olusmasini kolaylastirir. Daralan
hava yolundan gegen hava akiminin hizinin artmasi ile Venturi prensibine gore liimen basincinda

daha fazla diismeye neden olarak yine kollaps1 koriikler.

OUAS’Iu hastalarin farengeal kompliyansinin artmis oldugu, gevsek yapisi ile artan farengeal

kompliyansin daha diisiik negatif basinglarda bile kollapsa neden olabilecegi gosterilmistir (72).

Farengeal havayolunu dilate eden kaslarda aktivite azalmasi:

Bir onceki boliimde de bahsedildigi iizere tiim insanlarda uyku esnasinda farengeal kaslar
gevser ve tonusu azalir, dil farenksin arka duvarma dogru ¢oker ve iist solunum yolunda rezistans
artisina neden olur. Ancak uyku apneli kigilerde bu aktivite kaybi daha belirgindir. Genioglossus
kasinin uyku baslangicinda EMG’de saptanan aktivite diismesi normal kisilere gore uyku
apnelilerde ¢ok daha biiyiik oranda olmaktadir (73). Uykuda kompansatuar ndral mekanizmalar da

yeterince ¢alismadigindan hava yolu patentliginin saglanmasi yetersiz kalir.

Uyaniklikta inspiryumun baslamasi ile (negatif basing olusumuyla) refleks olarak farenksi
dilate eden kaslar aktive olur. Uykuda kas aktivasyonun azalmasi yanisira bu reflekste de azalma
goriiliir. Genioglossusun negatif basinca verdigi bu refleks aktivasyon 6zellikle NREM uykuda ¢ok
azalir hatta ortadan kalkar (74). Bu kas aktivitesindeki diisiis ve refleks mekanizmadaki kayip
anatomik olarak daha dar ve kapanabilirligi yiilksek hava yolunda oldugunda apneyle

sonuclanmaktadir.

Uyaniklikta negatif basing uygulamasini takiben hem genioglossus hem de tensor palatini

kasindaki aktivitesinin kontrol gruplarina gére OUAS’lu hastalarda daha fazla oldugu
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bilinmektedir (75, 76). Farengeal dilatér kaslarin uyaniklikta olan daha yiiksek aktiviteleri
kapanabilirligi yiiksek hava yolunu kompanse etmek icin olusan néromuskiiler kompansatuar bir
mekanizmay1 temsil etmektedir. Ayrica OUAS agirlig ile iliskisiz olarak solunum bozukluklariin

sadece uyurken gergeklestigini vurgulamaktadir.

Bu hastalarda uyku esnasinda kontrollere gore kimyasal uyaranlara cevapta var olabilecek
bozukluk arastirildiginda birkag¢ ¢alisma periferik kemosensitivitede azalma gostermisken (77, 78)
diger bircok calismada buna ters olarak hipoksiye yanitin OUAS’lu hastalarda normal oldugunu
ortaya koymustur (79, 80, 81, 82, 83). Hatta bu uyarilmanin arttigin1 gosteren calismalar da
mevcuttur (84).

OUAS patogenezinde etkili olabilecegine inanilan diger faktorler;

Akciger voliimlerinin hem uyanik hem de uyuyan kisilerde USY rezistansim1 ve &lgiilerini
etkiledigi gosterilmistir. Yiiksek akciger voliimleri daha genis USY ile iliskili olarak bulunmustur
(85, 86, 87). OUAS olan hastalarda USY boyutlarinin akciger voliimlerinden daha fazla
etkilendigini goOsteren calismalar yaymlanmistir (88). Tam olarak uyku apnedeki Onemi
bilinmemekle beraber uyku esnasinda 6zellikle NREM uykuda, azalan akciger voliimlerinin USY

rezistans artisina katkida bulundugu diisiiniilmektedir.

OUAS hastalarinda lokal ve sistemik bir inflamasyon varlig: ileri siiriilmiistiir. USY’da bu
inflamasyonun orofarengeal kas abnormalitesinde, hava yolu daralmasi ve kapanma riskini
arttirmada ve apnelerin siiresini uzatmada bir etkinligi oldugu diisiiniilmektedir. Tekrarlayan apneik
epizodlar sonucunda USY yumusak doku yapilarinda travmaya bagl inflamasyon ve dil, yumusak
damak, uvula ve lateral farengeal duvarlarda 6dem meydana gelebilir. Bu da hava yolu kapanma
riskini daha da arttirabilir. Ancak bunun olusan OUAS patogenezinde degil de daha ¢ok yillardan

beri var olan OUAS nun ilerleme nedeni olarak goériilmektedir (89, 90).

Orexin-A (hypocretin olarak da bilinir) istah ve uykunun diizenlenmesinde gorevli bir
noropeptiddir. OUAS klinik olarak giindiiz asirt uyku hali ve obezite ile karakterize bir hastalik
oldugu i¢in orexin-A seviyeleri arastirllmistir. OUAS’lu hastalarda bu noéropeptidin seviyeleri
kontrol gruplarina gore diisiik bulunmus. Bu da orexin-A seviyelerinin OUAS patogenezinde bir
rolii olabilecegi yoniinde ¢aligmalara neden olmustur. Heniiz kanitlanmamus, iizerinde ¢aligilan bir

varsayimdir (91).
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Sonugta azalmis olan ndrolojik aktivasyon ile farengeal kaslardaki tonus azalmasi ile
anatomik anormallikler iceren USY, olusan negatif basinca kars1 koyamayarak normal kisilerden

daha az negatif basinglarda kismen veya tamamen kapanir.

Hava yolu okliizyonu esnasinda hasta genellikle bu yolu agmak i¢in her nefeste daha fazla
respiratuar efor sarf eder (92, 93, 94). Bu efor intraliiminal basincin daha da negatiflesmesine neden
olur. Hastada okliizyonu takiben artan bu negatif plevral basing, normalde gogiis kafesinin istirahat
haline donmesine engel olan interkostal kaslarin da uykuda aktivitesinin azalmis olmasiyla, gogiis
kafesinin igeri ¢cokmesine neden olur. Diger bir degisle gdgiis kafesinin inspirasyondaki hareketi
abdomene gore ters olur. Bu da paradoks solunum, toraks ile abdomenin asenkronisi olarak
adlandirilir. Bu tiir solunum OUAS yanisira KOAH’nda da goriilebilir. Bu stiregte PCO, seviyeleri
artar ve PO, seviyeleri azalir ve daha da artan respiratuar efor hastayr uyandirarak USY tonusunu
normale getirerek ventilasyonu saglar. Arousal da dahil olmak tizere uyku apnenin tiim sonuglariyla
bu artan respiratuar eforun iliskisi vardir (95, 96, 97, 98). Apnenin sonuna dogru USY dilator kas

aktivitesi de giderek artarak hava yolu agilmasina yardim eder (99).

Hipoksi arousal i¢in bir uyaran olarak oOnerilmesine (100, 101) karsin bir¢cok kisinin
satlirasyonu %70 olmasina ragmen arousal gergeklesmemesi hipoksinin arousal etiyolojisinde ¢ok
etkili olmadigin1 diislindiirmektedir. Karbon dioksit ile yapilan ¢alismalar arousal i¢in hipoksiden
daha giiclii bir uyaran oldugunu gostermistir (24, 102). Ayrica hava yolu okliizyonunun basing
duyarli USY mekanoreseptorlerini aktive ederek erken arousalda etken mekanizma oldugu
onerilmis (103). Ancak daha yeni calismalarda arousaldan asil sorumlu mekanizmanin hipoksi ve
hiperkapni degil, onlarin uyarimi sonucu olusan solunum eforu oldugu gosterilmis (104, 105). Bu da

neden bazi hastalarda apne ve hipopne olmaksizin arousal oldugunu agiklamaktadir (42, 106).

Hastada meydana gelen arousal hava yolu okliizyonu gelistiginde ventilasyonu yeniden
saglamak ve kan gazlarim1 normallestirmek {izere olusan koruyucu bir mekanizma olarak gorev
yapmaktadir. Arousal genellikle gecici (10 saniyeden kisa siireyle) olup hastada gergek bir
uyanmaya neden olmaz. Uykuda boliinmeyle giindiiz asir1 uyku haline neden olmasi ve tedavi
kararinin esasini olugturmasi sebebiyle solunumla iligkili bu arousallarin skorlanmasi olduk¢a 6nem

tasir.

Apne sirasinda olusan paradoks solunumun 6l¢iimii faz agisi ile yapilmaktadir. Toraks ile

abdomen hareketleri arasindaki zaman gecikmesini ifade eder. Birlikte hareket ettiklerinde bu faz
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acist 0 olur. Faz ag¢1 degisim dalgasinin tiim gece boyunca izlenmesi solunumsal olaylarin ve

solunuma bagli arousallarin saptanmasinda EEG’nin arousali gostermede yetersiz kaldigi

durumlarda dahi duyarli oldugu da gosterilmistir (107).
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II) GENEL BILGI

Hava yolu rezistansi; akimin her bir {initesine kars1 agiz (atmosferik) ve alveol basinci arasi
farktir. Hava yolu direncinin %50’sini {ist hava yollari, kalanin1 da trakea ve periferik hava yollar
olusturur. Hava yolu direncinde en énemli faktorler kompliyans ve hava yolu diiz kaslaridir. Hava

yolu direnci, hava yolu ¢apinin bir gostergesidir ve akim hizini belirler.

Ekspiratuar akim kisithliginin varliginin incelenmesi ilk kez Hyatt RE tarafindan yapilmistir
(108). Volta ve ark (109) tarafindan onerilen negatif ekspiratuar basing (NEP) teknigi intratorasik
ekspiratuar akim kisithiligimin (EAK) tayini icin gelistirilen bir yontemdir. -3, -5, -10 mmHg
negatif basincin tidal solunumda ekspiryum basinda agiz i¢ine uygulanmasi ile ortaya ¢ikan akim
voliim (A-V) halkasinin, daha onceden yapilmis kontrol halka ile kiyaslanmasi esasina dayanir.
Agiza uygulanan NEP, akim kisitliligt olmayan olgularda alveol ve agiz arasindaki basing
gradientine bagli olarak akim hizini arttirir. Eger hastada akim kisitlilig var ise NEP uygulanmasi
akim hizinm arttirmayacak hatta solunum yollarinin kapanmasi ile azaltacaktir. Bu yontem KOAH’I1
olgularda EAK, dolayli olarak da dinamik hiperinflasyon tayini i¢in oldukc¢a sik kullanilmaya
baslanmistir (110). Akim kisitliliginin tayinini basitlestirmis bu yontem hizli, kolay ve non-invazif
bir yontemdir. NEP teknigi ile hem oturur hem yatar pozisyonda test yapilabilir (111). Hasta
kooperasyonu gerektirmeyen bir yontem oldugundan yaglilarda, infantlarda (112, 113), ¢ocuklarda
(114), ameliyathane ve yogun bakim {initelerinde (115) kolaylikla uygulanabilir. Egzersiz sirasinda

da uygulanip olusan akim kisitlhiligina bakilabilir (116).

Ekspiryumda NEP uygulamasini takiben bazi hastalarda akimda ani bir diisiis gergeklesir.
Bunun nedeni negatif basingla aniden yiikselen iist hava yolu direncidir. NEP uygulanmasi bu
sekilde USY’larinin kapanmaya egilimini yansitir (117). Bu kontrol akim volum egrisinin altina
diisiis, gegici bir siireligine olup tekrar artarak kontrol halkasinin {izerinde seyrederse yine
intratorasik kisitlilik yok denilebilir. Bu da genioglossus kasinin refleks yoluyla kasilip hava yolunu
tekrar agmasindan kaynaklanir (118, 119, 120). Ancak bu diislis sabit kalarak siirekli halkanin
altinda seyrederse bu uzamis-artmis list hava yolu rezistansini1 yansitir ve kaslarin aktive olarak
USY’nu agamadigmi, hava yolunun kapatict giiglere karst duramadigimi gosterir. Bdyle bir

durumda NEP intratorasik kisitlilik hakkinda bilgi vermez (121).

Aerodinamik teoriye gore kolay kapanabilir bir hava yolunda, artmis komplians ve hava yolu

direnci ve azalmis kesitsel alan, akim kisitlhiligini arttirmaktadir (122). Daha 6nce de genisce bahse-
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dildigi iizere OUAS’Iu ve horlayan kisilerde USY direnci (123, 124, 125) daha yiiksektir. Ayni
zamanda bu olgularda normal kisilere gore hava yolu kapanabilirliginin de yiiksek oldugu

gosterilmistir (126, 127).

Horlayan OUAS olmayan hastalarla, horlamayan normal kisilerde NEP cihaz1 ile bakilan
ozellikle yatar pozisyonda ekspiratuar akim kisitliligi saptanmistir (121). Horlayanlarin daha diigiik
NEP seviyelerinde USY’da daralma hatta kapanma gériilmiistiir. Aym hastalarda yatar pozisyonda
hava yolu direncinin de belirgin arttig1 saptanmis. Horlayan kisilerde ve OUAS’lu olgularda iist
solunum yolu rezistans artisindan etkilendigi i¢in NEP testi intratorasik hava yolu kisithligimi

gostermede kullanilamaz.

Dolayisiyla NEP’in intratorasik havayolu kisithigin1 saptamada en Onemli dezavantaji
horlayanlarda ve OUAS olan hastalarda varolan hava yolu rezistans artistnin NEP o6l¢iimiine
yansimasidir. Liistro (128) ve Verin (129) bu dezavantaji intratorasik obstriiksiyona neden
olabilecek altta yatan higbir kalp-akciger hastalii olmayanlarda bir avantaja doniistiirerek
OUAS’lu hastalarin tanisinda NEP teknigini kullanmiglar. Tidal voliimiin yiizdesi ile ifade edilen
hava akimi kisithili§inin desatiirasyon ve apne/hipopne indeksi ile anlamli derecede korelasyon
gosterdigini saptamislar. Verin ve ark (129) yaptiklar1 ¢aligmada NEP‘in USY kapanabilirligini

saptamada ve var olan OUAS nun agirligini tayinde kullanilabilecegini gostermistir.

Liistro G (130) ve Brown IG (127) saglikli goniillilerde indiiktif pletismograf ve akustik
yansima yontemi ile USY kompliyansini dlgtiiklerinde ekspirasyonda kompliyansin daha yiiksek
oldugunu ve OUAS’lu hastalarda bu kompliyansin daha da fazla oldugunu gostermislerdir. Bu da
OUAS olan hastalarda yapilan ¢aligmalarin ekspiryuma odaklanmasina neden olmustur. Sonugta
NEP halkasinda ekspirasyon esnasinda olusan negatif basinca kompliyans: yiiksek, unstabil
USY’lar1, kapanmayla olmasa da daralmayla yani akim kisitlilig: ile karsilik verir. Kapanabilirligi
yiiksek hava yollarinda ekspiryumda olusan akim kisitlilig1 hava yolunu daraltmakta ve takip eden
inspiryumda apne/hipopneye neden olmaktadir (128, 131, 132, 133). Akim kisitlilig1 olusturacak
basincin normal kisilerde ekspirasyon sirasinda yatar pozisyonda agiza uygulanan -2 cmH,O
oldugu bildirilmistir (134). Ancak yapilan ¢alismalarin ¢ogunda bu kisitlamanin kontrol gruplarinda
olmamasi bize NEP tekniginin intratorasik hava yolu kisitliligmin her hastada degil sadece USY
kapanmaya yatkin olan kisilerde USY kompliyansindan etkilendigini ve intratorasik akim kisitlilig
olmayan hastalarda NEP’in USY kapanabilirligini gosterebilecegini diisiindiirmektedir (118, 128,
129, 135, 136). Sonugta NEP intratorasik hava yolu kisitlilig1 olmayan olgularda pasif USY nun
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akim dinamiklerini 6lgmek i¢in kullanilabilir bir yontem olarak kargimiza ¢ikmaktadir. SFT leri ile
intratorasik obstriiksiyon dislandiginda USY kapanabilirligi ve ekstratorasik akim kisitliliginin

derecesi hakkinda bize bilgi verebilir.

Baydur A ve ark (137), horlama ve OUAS 0ykiisli olmayan heterojen bir hasta toplulugu
(KOAH, restriktif akciger hastaligi, saglikli obez bireyler) ve OUAS’lu bireyler ile yaptigi
caligmada tiim ekspiryum boyunca iist hava yolunun kollapsinin OUAS olmayan hastalardaki
sikligina bakmis ve sadece 1 obez hastada sirtiistii pozisyonda yaptigi tiim testlerde bu semanin elde

edildigi gérmiiglerdir.

OUAS’Iu hastalarda NEP teknigi ile ekstratorasik hava yolu kisitliliginin tayininde Tantucci
ve arkadaglart (121) yaptig1 c¢alisma ¢eliski yaratmaktadir. Bu calismada kontrollerle
karsilastirildiginda non-apneik horlayan kisilerde de yiiksek oranda hava kisithilig1 goriilmiistiir. Bu
da NEP’in OUAS’ na sahip kisilerle sadece horlamasi olanlar arasinda ayrimda kullanilamayacagini
diisiindiirmektedir. Meerhaeghe ve arkadaslar1 (138) 52 basit horlamasi, 186 OUAS olan hastada
NEP teknigi ile saptanan akim kisithiliginin uyku apne tanisindaki degerini arastirmiglar ve NEP’in
%27.5 kisithlik esiginde OUAS tanisinda %81,9 duyarli ve %69.1 segici oldugunu saptamislardir.
Diger ¢aligmalara paralel olarak bu ¢alismada da USY kompliyans: arttik¢a akim kisithliginin da
arttiginin bir gostergesi olarak akim kisithili1 ylizdesi ile AHI arasinda anlamli bir korelasyon
bulunmustur. Ancak Tantucci ¢aligmasint (121) destekler bigimde basit horlamasi olanlarin da
%23’lnde %27.5 kisithlik esiginin iizerinde pozitiflik saptamislardir. Tiim bu farkli sonuglara
karsin OUAS tanisin1 koymak i¢in kullanilan ydntemlerin incelendigi bir meta-analizin (139)
sonuglarina bakildiginda NEP OUAS tanisinda giindiiz uygulanabilecek duyarliligi-segiciligi
yiiksek bir test gibi goziikmektedir.

Bu c¢alismada iki ayr1 uyku laboratuarina basvuran hastalarin tek solunum laboratuarinda
SFT’leri ve NEP teknigi ile akim kisithilig: tayini ile OUAS tanisinda bu ydntemin tarama testi
olarak kullanilabilirligini arastirmak amac¢lanmistir. Akim kisitlili1 olanlarda viicut pletismografla
saptanan hava yolu direnci ve akciger voliimleri arasindaki korelasyon varlig1 arastiritlmistir. Akim
kisithliginin polisomnografi ile elde edilen AHI ve desatiirasyon indeksi (DI) arasindaki iliskiye

bakilarak NEP tekniginin OUAS derecesini saptamadaki yerinin tayini amaglanmistir.
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III) MATERYAL VE YONTEM

Hasta secimi:

Klinik olarak OUAS olan 46 hasta tiim gece boyunca polisomnografik incelemeye alinarak
tanilar1 dogrulanmistir. NEP ile intratorasik akim kisitlilig1 yaratabilecek hastaliklara sahip olanlar
caligmaya dahil edilmemistir. KOAH, astim, bronsektazi gibi kronik hava yolu hastaliklarina sahip
kisiler ¢alisma disinda birakilmistir. Tiim hastalara viicut pletismografi ile SFT yapilarak
obstriiksiyon veya hiperinflasyon bulgularina sahip olanlar da ¢alismaya alinmamustir. NEP ile
kardiyak yetersizligi olan hastalarda da kisitlilik olabilmesine karsin bu sadece agir ve akut
kardiyak yetersizlikte gosterilebilmistir (136). Kardiyak agidan arastirma yapmamakla beraber
kardiyak yetersizlik 0ykiisii olan hastalar1 da ¢alisma disinda birakilmistir. Diizenli sekilde hipnotik

ila¢ kullanan kisiler ve néromuskiiler hastaligi olanlar da ¢alismaya katilmamaistir.

Calismaya alinmadan 6nce tiim hastalar ¢alisma konusunda bilgilendirilmis ve olur formu

alinmustir.
Polisomnografi (PSG) :

PSG uyku ¢alismalarinda kullanilan en 6nemli inceleme yontemidir. Genel mantig1 uyku
sirasinda organizmada olusan tiim degisikliklerin kaydedilmesidir. PSG daha 6nce higbir ¢alisma
ile dogrulugu ve giivenilirligi kanitlanmamis olmasina ragmen altin standart olarak kabul

edilmektedir.

Bu calismada PSG cekimleri 1.U Istanbul Tip Fakiiltesi ve 1.U Cerrahpasa Tip Fakiiltesi
Gogiis Hastaliklar: boliimiinde bulunan uyku laboratuarlarinda teknisyen gozetiminde ve hastalarin
spontan uykusunda yapilmistir. Capa uyku laboratuarinda alti, Cerrahpasa uyku laboratuarinda ise
bir yatakli ses yalitimina sahip, klimal1 odalarda ¢ekimler gergeklestirilmistir. Video kamera sistemi
ile tim gece boyunca ses ve goriintii kaydi saglanmaktadir. Hastalar normal yataga gitme
stirelerinden iki saat 6nce odalara alinarak uyumas: istenilen odaya aligmasi saglanmistir. Hastalara
yapilacak iglem ve baglanacak olan elektrodlarin neleri kaydettigi ayrintili olarak anlatildiktan
sonra yaklasik 40-45 dakika siiren elektrot baglama islemine ge¢ilmistir. Hastalar tiim elektrodlarin

bilgisayardan kontrol edilmesini takiben yalniz birakilmiglardir.

Iki ayr1 uyku laboratuarida farkli polisomnografi aletleri kullanilmustir. 1.U. Cerrahpasa Tip
Fakiiltesi Goglis Hastaliklar1 uyku laboratuarinda kullanilan polisomnografi aletinde (Sleep Screen,

Jaeger, Toennies, Hoechberg) ile 2 EEG (C3-A2 ve C4-Al), 2 EOG (LE-A1 ve RE-A2 olmak iizere
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iki kanal goz kiiresi hareketleri) ve 2 EMG kanali (musculus mentalise yerlestirilen) ile ¢ekim
yapilmistir. Bunlar i¢in sekiz adet elektrot kullanilmistir. Solunum monitorizasyonu ana alete
integre edilmis pulse oksimetre ve oro-nazal hava akimi 6l¢limii ile saglanmistir (oro-nazal kantil).
Boyuna yerlestirilen mikrofon yardimiyla solunum sesleri kaydedilirken, piezoelektrik bantlar ile
toraks ve abdomen hareketleri izlenerek solunum cabasi tetkik edilmistir. Arka, on, sag ve sol
olmak iizere viicut pozisyon sensorii ile hastalarin uyku esnasinda pozisyonlar1 kaydedilmistir.

Ayrica mitral ve aorta yerlestirilen EKG elektrotlari ile gece boyunca kalp ritmi alinmistir.

EEG ile hastanin uyku kalitesi, evreleri yani sira uyku apne sendromlarinda giindiiz
semptomlarinin nedeni olan arousallarin tanist da konulmaktadir. Ne yazik ki bir¢ok ¢alismada
gilindiiz semptomlar1 ile arousal indeksi arasinda bir korelasyon gosterilememistir (140, 141, 142).
Douglas ve arkadaslar1 (143) 200 ardasik OUAS 06n tanilar icin tetkik edilen hastalarda EEG
analizlerinin eklenmesinin hastalarin tanisin1 degistirmedigini géstermislerdir. OUAS tanisinda ¢ok
yaygin olarak kullanilmasina karsin simdiye kadar olan veriler tam PSG gerekliligini

desteklememektedir.

Kullandigimiz arousal skorlamast ASDA’nin kullandig1 tanimdan farklilik gostermektedir.
ASDA sadece REM doneminde EMG amplitiidiinde artis geregini onerirken biz arousal olarak
skorlamak i¢cin hem REM hem de NREM donemlerinde EMG’de amplitiid artis1 aramaktayiz (144).
Bircok yaymda da EEG’deki klasik arousal kriterlerine ek olarak bu kriterin kullanildigi
goriilmektedir (145, 146).

Hava yolu akiminin tayini termistorler ve nazal kaniille yapilabilir. Termistorlerin cevabi
lineer olmamakla beraber hipopne tanisinda giivenilir degillerdir. Sensorlerin pozisyonu ve hastanin
yatis pozisyonu ile degiskenlik gosterirler (147). Bu sebeplerden dolayr ASDA tarafindan obstriiktif

solunumsal olaylarin tetkikinde kullanimlar1 6nerilmemektedir (148).

Hipopne tanisinda nazal kaniille buruna yerlestirilen nazal basing sensorleri daha duyarhdir
(149). Ancak nazal obstriiksiyon varliginda nazal basing yanlis olarak daha yiiksek ¢ikabilmektedir
ve nazal basing ile nazal akim arasinda non-lineer bir iligski vardir. Bu dezavantaj da cihazlarin igine
yerlestirilen otomatik karekok linerasyonu ile giderilebilir (150, 151). Agiz solunumu Olgiimleri
etkileyebilmesine karsin sadece agiz solunumu yapan hasta hem ¢ok ender (152) hem de bizim
calismamizda kullanilan kaniilde (Protec) burun yanisira agiz solunumunu da tetkik eden parca

mevcut idi.
Solunum eforu ¢ok ¢esitli sekillerde degerlendirilebilir. G6giis ve abdomen duvar hareketleri-
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nin gerilime duyarli bantlar ile tayini eforun eslik etmedigi santral hadiselerle, eforla ve faz ac1
shifti ile birlikte olan obstriiktif hadiselerin ayriminda yardimci olur. Solunumsal indiiktans
pletismografi (RIP) gdgiis ve abdomende inspirasyon ve ekspirasyon esnasinda olusan voliim
degisikliklerini tayin eder. Kalibrasyonu iyi yapildig1 zaman her ikisinin de voliimleri hakkinda
olduke¢a yakin sonuglar verebilmesine (153) karsin tiim gece boyunca kalibrasyonun saglanabilmesi
zordur (154). RIP metodu ventilasyon ve hipopne tayininde kabul edilebilir semi-kantitatif
Ol¢timler saglar. ASDA ventilasyon ve hava akimi tayininde RIP veya nazal kaniille nazal basing
Olciimiinii  6nermektedir (148). Calismamizda goglis ve abdomen hareketleri tayini ig¢in

piezoelektrik bantlar kullanilmistir.

[.U Istanbul Tip Fakiiltesi Go6giis Hastaliklari uyku laboratuarma basvuran hastalar
kliniklerine gore diisiik, orta veya yiiksek ihtimalli olarak ayrilmistir (155). Yiiksek ihtimalli olarak
degerlendirilenlere  EEG olmaksizin smirli polisomnografi uygulanmistir. Limitli solunum
calismalarinda alti kanalli [pulse oksimetre, hava akimi (nazal kaniil), torokoabdominal bantlar,
pozisyon Olger, nabiz hizi] ¢ekim yapilmistir (Stardust II, Respironics, Illnois, USA). AHI ve DI’e
gore hastaya orta veya agir OUAS tanis1 konulursa tedaviye gecilmistir. Beklenenin tersine negatif
veya hafif derece OUAS sonucu almirsa klinik siiphesi yiiksek olan bu hastalara tam PSG tetkiki
uygulanarak tanilari kesinlestirilmistir (Embla ™, Flaga -Medcare, Reykjavik, Iceland). Klinik
olarak orta veya diigiik ihtimalli olarak degerlendirilen hastalar ise dogrudan tam polisomnografi ile

tetkik edilmislerdir.

Tiim elektrotlar uluslar arasi standartlara goére yerlestirilmistir. PSG kayitlar1 uykuda
deneyimli iki doktor tarafindan ¢aligmanin ertesi giinii Rechtschafen ve Kales (156) kurallarina

gore skorlanmistir.

Calismamiza alinan hastalar PSG’de saptanan AHI’ne gore siiflandirilmiglar; AHI<S olup
klinik semptomlar1 olan hastalara basit horlama tanis1 konmus, 5-15 arasi olanlar hafif, 15-30 aras1
olanlar orta, AHI>30 ise ciddi uyku apne sendromu olarak tani1 almislardir. Oksijen desatiirasyon
indeksi (ODI) i¢in AHI’nde oldugu gibi herhangi bir kabul edilmis esik degeri olmamakla beraber
genel olarak kabul goren degerler; ODI 5, 10, ve 15°tir. Calismamiz dahilinde hastalarimiz i¢in bu

degerler kabul edilmistir.

Solunum Fonksivon Testleri

Calismaya alinan tiim olgulara ayn1 giin igerisinde 1.U. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Gogiis
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Hastaliklar1 Anabilim Dali Solunum Laboratuarinda viicut pletismograf (Zan 500, Messgeraete,
Oberthulba, Germany) ile solunum fonksiyon testleri (SFT) (spirometri, diflizyon testleri, akciger
voliimleri, solunum kas fonksiyonlar1 ve hava yolu direnci (Raw) dlgiimleri), NEP cihaz1 (Micro

Medical Ltd, Kent, UK) ile oturur ve yatar pozisyonlarda akim kisitlilig1 tayini yapilmistir.

Hastalarin zorlu spirometrik traseleri, burun kapali oturur pozisyonda agiz yoluyla solurken
total akciger kapasitesine (TLC) kadar derin bir inspirasyonu takiben hizli ve zorlu ekspirasyon
yaptirilarak ¢izilmistir. Egri en az li¢ kez ¢izdirilerek elde edilen en yliksek FVC ve FEV, degerleri
calismada kullanilmistir (157).

Solunum kas fonksiyonu Ol¢iimii i¢cin olgulara TLC diizeyinde maksimal inspirasyon
yaptirtlmistir. Solunum yolu kisinin fark edemeyecegi bir ‘shutter’ ile kapatilarak maksimal
ekspirasyon yapmasi ve bunu 1-3 saniye siirdiirmesi istenmistir. Bu sekilde PE.x elde edilmistir.
Olgiim en az ii¢ kez tekrar edilerek en iyi deger alinmistir. Pl 6lciimii i¢in kisiye rezidiiel voliim
(RV) seviyesine kadar ekspirasyon yaptirilip shuttera karsi en az 1-3 saniye maksimal inspirasyon
yapmast istenmigtir (158). Ayrica Py Olgiilerek agiz i¢i kapali basing tayini ile solunum uyarisi

degerlendirilmistir.

Tilim olgularin viicut pletismograf ile Raw degerleri 6lciilerek havayolu direnci belirlenmistir.
Bu yontemde ilk olarak hastaya shutter acik olarak kisa ve kesik solunum yaptirilirken hava akimi
pnomotograf ile olgiiliir, daha sonra pnomotograf basinci (APbox) ile akim (AV¥) arasinda bir egri
elde edilir. Tkinci olarak normal inspirasyon sonunda shutter kapatilarak agiz basinci yani esdeger
oldugu alveol basinci (APalv) ve pndomotopograf basinct (APbox) arasindaki egri elde edilir.

Sonuglar asagidaki formiile gore diizenlenir.

APbox X APalv APalv = Raw

AV APbox AV

En 6nemli avantaji hava yolu rezistansinin direk olarak olgiilebildigi tek metod olmasidir.
Ayrica akciger voliimlerinin 6lg¢lilmesine de olanak sagladigi icin spesifik rezistansi da gostermek

miimkiindiir. Dezavantaji ise hasta kooperasyonunu gerektirmesidir.

Difiizyon kapasitesi (DLco) tek nefes tutma teknigi (Single breath holdig method) ile

Ol¢iilmiistiir (159). Difflizyon testi esnasinda, birim hacmine diisen difiizyonu saptamak i¢in
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alveolar volum (V) 6l¢timii yapilmis ve DLco /V 4 olarak ifade edilmistir. Solunum fonksiyon testi
beklenen degerleri Avrupa Solunum Dernegi’nin [European Respiratory Society (ERS)] 1993
yilinda yayinladig1 rapordan alinmigtir (160).

Negatif Ekspiratuar Basin¢c (NEP)

Ekspiratuar akim kisithiligin1 (EAK) degerlendirmede yeni olan bu yontem i¢in gerekli olan
aletler; pnomotograf, diferansiye basing transduseri, negatif basinci olusturacak cihaz ve veri

toplama sistemidir(135 ) (Sekil 1).

il Amplifier
. & filters
XLV L»ﬁ' PP
- A
T
7 Hans Rudolph valve

Vacuum cleaner

Sekil 5: NEP tekniginde gerekli aletlerin sematik gosterimi. Pao: Havayolu agilma basinci, ¥:

akim.

Sekil 5’de goriildiigi gibi plastik bir agizlik T tiipline ve pndmotografa baghdir. T tiipiiniin
bir ucu atmosfere aciktir. Diger ucu ise bir kapak (solenoid kapak, Hans Rudolph kapak) yardimiyla
venturi apareyi veya vakum jeneratOriiniin olusturdugu negatif basinca maruz kalmaktadir. Kapak
acildiginda NEP hava yolu agzina uygulanmaktadir. Hava yolu akimi (0) es zamanli olarak dl¢iilen
hava yolu a¢ilma basinci (Pao) agiz parcasinin yan portu ile 6l¢iiliir. Voliim (V) ise veri toplama
sistemlerinde akim sinyallerinin numerik integrasyonundan elde edilir. NEP ile elde edilen A-V
halkasi, bir 6nceki normal solunum ile elde edilen A-V halkasi ile iist iiste ¢izdirilir. Verilerin

analizi iki A-V halkasinin gorsel analizi ile yapilmaktadir (161).
NEP teknigi ile elde edilen sonuglar ii¢ sekilde yorumlanmaktadir;
-Akim kisitliligr yok
-Ekspirasyonun bir kisminda kisithilik var
-Tiim ekspirasyon boyunca akim kisitlt
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Ekspirasyonun akim limitli kesimi kolaylik acisindan kontrol tidal voliimiin yiizdesi (VT%)
olarak verilmektedir. Akim kisitlilig1 saptanan olgularimizdan biri sekil 6’da verilmistir. Eger NEP
uygulamasi kontrol VT nin tiimii boyunca artiga yol agiyorsa akim kisitli degildir. Tersine NEP ile
ekspirasyon boyunca kontrol A-V halkasimin bir kismi veya tiimii kesisiyor veya altinda kaliyorsa

kisi akim limitlidir.

Kouloris ve arkadaslar1 (135) sonuglarin smiflandirmasi i¢in skorlama yOntemi

gelistirmislerdir. Bu sisteme gore {i¢ ayr1 sinif mevcuttur;
1) otururken ve yatarken EAK’si negatif olanlar
2) otururken negatif iken yatarken EAK pozitif olanlar
3) hem oturur hem yatarken pozitif olanlar

Bizim ¢aligmamizda tiim hastalara NEP oturur ve yatar pozisyonda -5 cmH,0O negatif basing
ile uygulanmistir. Ekspirasyonun akim limitli kesimi kontrol tidal voliimiin yiizdesi (VT%) olarak

verilmistir.

VI) ISTATISTIKSEL ANALIZ

Verilerin analizi SPSS (Statistical Package for Sociel Sciences, SPSS Inc., Chicago, Illinois,
USA) 11,0 istatistik paket programi ile yapilmistir. Degerler ortalama +standart sapma olarak
verilmigs ve 0.05’ten daha kiiciik p degerleri anlamli olarak kabul edilmistir. Akim kisitlilig
saptanan ve saptanmayan olgular arasindaki antropometrik farkliliklar Fisher exact ve kikare
testleri ile, diger sayisal parametrelerin karsilastirilmasi ise Mann whitney u testi ile hesaplanmustir.
Saptanan akim kisithilliginin ytizdelerinin bakilan tiim parametrelerle arasindaki korelasyon ise

Pearson korelasyon testi ile yapilmustir.
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VII) BULGULAR:

Ortalama yaslar1 47.949,3 olan 46 hasta (33 erkek, %71.3) calismaya alinmistir. BMI
ortalama 31,7 olan bu hastalarin 3’1i normal kiloda (BMI<25), 16’s1 fazla kilolu (25<BMI<30),
24’1 obez (30<BMI<40) iken 3 kisi de morbid obez (BMI>40) idi. Obezite, beden kitle indeksi
[Body Mass Index (BMI)] agirlik/(boy)” kg/m” formiiliinden hesaplanarak Diinya Saglik Orgiitiiniin
Onerisine gore siniflandirilmistir (162). Calismamizda hastalarin ortalama boyun ¢evresi 41,2+3,76
olarak kaydedilmistir. Hastalarimizin tamaminda yiiksek sesli horlama varken 23 hastada (%50)

ayrica tanikli apne anamnezi vardi. Hastalarin antropometrik 6zellikleri tablo 2’de gosterilmistir.

Minimum Maksimum Ortalama
YAS (yil) 18 64 47,9 £9,3
KILO (kg) 43 130 88,97+14,9
BOY (cm) 148 187 167,78+9,8
BMI (kg/m’) 16 46 31,66+5,5
BOYUN CEVRESI(cm) 73 46 41,27+3.76

Tablo 2: Hastalarin antropometrik 6zellikleri

Hastalarin 9 tanesi baska bir gogiis hastaliklari, 2’si i¢ hastaliklar1 , 29’u kulak burun bogaz
servislerinden uyku klinigine sevk edilirken, 6 olgu kendileri uyku laboratuarina basvurmustur. Bu
hastalarin 31 tanesi Istanbul Tip Fakiiltesi uyku laboratuarinda tetkik edilirken, 15’ine Cerrahpasa

Tip Fakiiltesi Gogiis hastaliklar1 uyku laboratuarinda PSG yapilmuistir.

Solunum laboratuarinda viicut pletismograf ile yapilan tetkikler sonucunda saptanan SFT
sonuclar1 ve akciger volumleri tablo 3°de, kas giicii, difiizyon parametreleri ve hava akimi direng
Ol¢timleri tablo 4’da belirtilmistir. Yapilan PSG’ler ile saptanan degerler ise tablo 5’te 6zetlenmistir.
Sonuglara bakildiginda sRaw yiizdesi (%212) ve total Raw yiizdesi ortalamasinin (%161), PO.1
yiizdesi ortalama degerinin (%183.9) beklenen degerlere gore yiiksek oldugu goriilmektedir.
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Yapilan tetkikler sonucunda 2 kisi (%4,3) AHI<S saptanarak basit horlama olarak kabul
edilmistir. 10 kisi (%21,7) hafif, 14 kisi (%30.,4) orta derece, 20 kisi (%43,5) ise agir derecede

uyku apne sendromu tanisi almistir. Calismamiza alinan hicbir hastaya santral uyku apne sendromu

tanist konmamustir.

SFT ortalama+SS AC Voliimleri ortalama+SS

FVC (mL) 3819+1041 TLC (mL) 5557+1421
FVC (%) 98+14 TLC (%) 94+10

FEV;(mL) 3065+882 RV (mL) 20144723
FEV; (%) 95+15 RV (%) 100+24
FEV,/FVC (%) 80+5 RV/TLC(%) 104+24

PEF(mL/dk) 7,11£1,99 FRC(mL) 2924+869
PEF (%) 89+16 FRC (%) 89+15

FEF;575(mL/dk) 3,02+1,20 IC (mL) 25924706
FEF35.75 (%) 78+25 IC (%) 81+17

Tablo 3: Hastalarin solunum ve akciger voliim degerleri
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Kas giicii-Difiizyon ortalama+SS Diren¢ Parametreleri ortalama+SS
P0.1(kPa) 3,49+1,5
sRaw (kPa) 1,38+0,4
P0.1 (%) 183+99
PImax(cmH,0) 83430
sRaw (%) 212469
PImax(%) 110+35
PEmax(cmH,O 127+£37
Rawtot (kPa) 0,48+0,1
PEmax (%) 75+31
DLco (mL/mmHg/dKk) 24,5+5.,4
Rawtot(%) 161+£62
DLco (%) 88+13
DLco/VA(mL/mmHg/dk/L) 4,63+0,6
DLco/VA (%) 100+14
Tablo 4: Hastalarin kas giicii, difiizyon ve direng parametreleri
Uyku parametreleri ortalama+SS Uyku parametreleri ortalama+SS
AHI 31£22 S-AHI 1,58+2
DI 26+22 O-AHI 26+19
Minimum satiirasyon
80+£8 Al 19422
(“o)
HI 1248

Tablo 5: PSG ile saptanan degerler
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AHI ile sRaw degeri ve yiizdesi arasinda zayif korelasyon (r =0,42) ayn1 sekilde Raw total ve

ylizdesi ile de zayif korelasyon (r =0,46) saptanmustir. DI ile sRaw (r =0,43) ve Raw degerleri

arasinda (r =0,44) yine zay1f korelasyon goriilmiistiir. SFT lerinde bakilan hi¢bir parametre ile AHI

arasinda korelasyon saptanamamustir.

NEP ile oturur ve yatar pozisyonda saptanan akim kisitliliklar1 (AK) tablo 6’da

Ozetlenmistir. Buna gore hastalarin otururken %15.2°sinde (7 hastada) AK varken yatar pozisyonda

%45.7’sinde (21 hastada)AK saptanmistir.

seciciligi % 50,0 ve (+)PD %95,2’dir. Tablo 7’de bu sonuglar gosterilmistir.

Say!i %
Akim kisithhgi (oturur)
AK yok 39 84,8
AK var 7 15,2
Akim kisithhg (yatar)
AK yok 25 54,3
AK var 21 45,7

Tablo 6: Hastalarda akim kisitlilig1 varhigi

NEP’in oturur pozisyonda OUAS olan hastay:1 saptamadaki duyarlilig1 % 15,9, seciciligi
%100 ve pozitif prediktif degeri [(+)PD] de %100’diir. Yatar pozisyonda ise duyarlilifi % 45,5,

Duyarhlik Secicilik PPD NPD

(%) (7o) (%) (%)
AK (oturur) 15,9 100 100 5.1
AK (yatar) 45,5 50 95,2 4

Tablo 7: NEP tekniginin OUAS tanisindaki 6zellikleri

Kruskal Wallis yontemi AHI’ne gore gruplar arasinda AK yiizde farkina bakildiginda sadece

oturur pozisyonda AHI 15-30 arasinda olan grupta anlamli olarak AK daha yiiksek bulunmustur
(p=0,048).

AK var olan ve olmayan gruplarin cinsiyet, yag ve boyun ¢evresi karsilastirildiginda istatistik-
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sel olarak anlaml bir fark bulunmamistir. Yatar pozisyonda olusan AK yiizdesi ile FEV, degeri,
FEF,5.75 degeri arasinda zayif negatif korelasyon (r =0,34), sRaw degeri, Raw total degeri ve

ylizdeleri arasinda ise zayif pozitif bir korelasyon saptanmistir (r =0,412).

Oturur pozisyonda AK olan ve olmayan hastalar karsilatirildiginda higbir parametrede
anlamli farklilik saptanmazken yatar pozisyonda AK olan olgularda bir¢ok parametrede anlamli

farkliliklar saptanmistir. Tablo 7°de ayrintili olarak bu parametreler 6zetlenmistir.

AK yatar AK yok AK var
pozisyon

ortalama SS ortalama SS p
BMI 29,98 5,00 33,67 5,52 ,022*
FVCYUZ 103,36 11,96 92,57 15,26 ,010**
FEV1YUZ 101,00 13,16 89,71 15,96 ,012*
MMFR 3,30 1,15 2,70 1,20 ,046*
TLCYUZ 97,76 10,77 91,10 10,29 ,038*
RVTLC 32,56 7,91 37,81 9,81 ,024*
VCYUz 98,68 14,72 88,90 15,40 ,033*
SRAW 1,21 ,36 1,58 ,50 ,016*
SRAWYUZ 190,16 54,28 238,10 78,00 ,018*
RAWTOT 41 13 ,57 ,20 ,002**
RAWTOYUZ 136,12 43,92 190,90 68,52 ,002**
DLCOVA 4.47 .52 4,83 79 ,036*
DLCOVAYU 96,00 11,74 106,20 16,90 ,022*
AHI 30,38 21,26 33,20 25,05 ,681

Tablo 7:Yatar pozisyonda AK olan hastalarla olmayanlar aras1 farkliliklar

AK olmayanlarda BMI, FVC yiizdesi, FEV yiizdesi, FEF,s575, VC ylizdesi ve TLC ylizdesi
daha yiiksek iken; sRaw ve yiizdesi, Raw total ve yiizdesi, DLco/VA ve ylizdesi ve RV/TLC AK

olanlarda daha ytiksek bulunmustur.
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VIII) TARTISMA

OUAS’da USY anatomik 6zellikleri ve dolayisiyla hava yolu kapanabilirligi yanisira hastalarmn
antropometrik Ozellikleri de 6nem tasir. OUAS i¢in obezite her zaman 6nemli bir risk faktori
olmasina karsin hastalarin yarisinin da obez olmadigi unutulmamalidir (163). Bizim ¢alismamizda
da 19 kisi (3’ normal kiloda, 16’s1 fazla kilolu) obez degildi (% 41.3). Yag depozisyonunun
lokasyonu, dzellikle de USY anterolateral lokalizasyon daha énemlidir (163). Boyun gevresi tiim
caligmalarda giiclii bir belirleyici olarak goriilmektedir (164, 165). 37 cm ve 48 cm degerleri
stirastyla OUAS ig¢in diisiik ve yiiksek risk ile iligkilidir. Calismamizda hastalarin ortalama boyun
cevresi 41,2 + 3,76 olarak kaydedilmistir. AHI 15 {istli ve alt1 arasinda bireylerin boyun ¢evreleri

arasinda fark bulunmamustir.

Yiiksek sesli horlama ve tanikli apnenin ise OUAS i¢in 78% duyarliliga ve 67% segicilige
sahiptir (166). Hastalarimizin tamaminda yiiksek sesli horlama varken 23 hastada (%50) ayrica

tanikli apne anamnezi vardi.

Bu ¢alismanin asil sonuglari; akim kisitliligi (AK) olan olgularin tiimiiniin AHI>5 ve OUAS
tanisina sahip olmasidir. NEP tekniginin hem oturur hem yatar pozisyonda (+)PD sirastyla %100
ve %95,2°ti. Bu bize intratorasik kisithilik yapici herhangi bir hastalifi olmayan ve OUAS’dan
stiphelendigimiz kisilerde oturur ve yatar pozisyonda meydana gelen AK’nin OUAS olmasinm giiglii
sekilde destekledigini gosterir. Yatar pozisyonda AK varligmin yiizdesi artmistir. Oturur
pozisyonda AK’na sahip kisilerle olmayan kisiler arasinda Olgiilen parametrelerde fark yokken,
yatar pozisyonda AK olan olgularda hem FVC hem FEV, degerlerinin diisiik oldugu, hava yolu
diren¢ parametrelerinin tamaminin istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek oldugu gozlenmistir.

AHI ve DI ile yatar ve oturur pozisyonda AK yiizdesi arasinda ise korelasyon gosterilememistir.

Oncelikle bu konuda yapilmis diger calismalarla obstriiksiyon kriteri agisindan ¢alismamizda
fark vardir. Hem Liistro (128) hem de Meerhaeghe VA (138) obstriiksiyonu olmayan hastalari
secerken FEV/FVC orani olarak beklenen degerin ylizdesini kriter olarak almislardir. Halbuki biz
calismamizda bu degeri beklenen degil Ol¢iilen FEV/FVC orani olarak aldik ve bunun %75 ‘in
iizerinde olmasi halinde kisileri ¢alismamiza kattik. Diger ¢alismalarda ¢ikan yiiksek AK ylizdesi
bu obstriiksiyon kriter farki nedeniyle olasi intratorasik obstrilkksiyonun maskelenmis olma

thtimalini dislindiirmektedir.
Obez hastalarin klasik olarak ERV ve FRC degerleri normal kisilere gore daha diistiktiir (167,
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168, 169). Obstriiktif hastaligi olmayan obez hastalarda erken kiigiik hava yolu kapanmasi, 6zellikle
de FRC’nin azaldig1 yatar pozisyonda obezitenin bir sonucudur (170, 171). ERV ve FRC’de diisme
ile birlikte varolan erken kiiciik hava yollarinin kapanmasi intratorasik EAK’nin baska bir
nedenidir. Ayni nedenlerle FEF,s 75’in obez hastalarda daha diisiik olmas1 da beklenen bir sonugtur.
Calismamizda kontrol grubu olmamasina karsilik saptanan ERV, FEF,s;s degerleri beklenen

degerlere gore diistiktii (sirasiyla; %71 , %78).

Calismamizda morbid obez (BMI>40) olan ii¢ hastamiz vardi (%6.5). OUAS olan hastalarda
AK yiiksek oranda saptanan Meerhaeghe VA ve arkadaslarinin (138) yaptig1 ¢caligmada ise bu oran
40 morbid obez hasta ile %16.8’di. Rubinstein ve arkadaslar1 (172) sigara icmeyen morbid obez
hastalarda diisiik PEF bildirmislerdir. Morbid obez hastalarimizin PEF ortalama degerlerine ve
yilizdesine bakildiginda sirasiyla 4.61, %69 bulunmustur. Tim c¢alismaya alinan hastalarin
ortalamasi ile karsilastirldiginda (7.11, %89.36) bu calisma ile ayni ¢izgide morbid obez olan

hastalarimizin PEF degerleri daha diisiik olarak bulunmustur.

Ayni zamanda bu morbid obez hastalarimizin RV/TLC oranlarinin da tiim grup ortalamasina
gore (%34.,9) daha yiiksek seviyede oldugu bulunmustur (%47). Obez hastalarda azalmis olan
akciger kompliyansinin dinamik hiperinflasyondan koruyucu bir faktdr olmasina karsin bu oran
artis1 hastalarda kiigiik hava yollarinin erken kapanmasi, ventilasyon dagiliminin dengesiz olmasi,
PEF dusiikliigii ile birlikte hava hapsi varligindan kuskulanmay1 getirir. Bu hastalarimizin NEP ile
AK’na baktigimizda ii¢ hastanin da yatar pozisyonda farkli derecelerde AK oldugunu gérmekteyiz.
Artan BMI ile yatar pozisyonda artan AK ylizdesi, bu hipotezi desteklemektedir. Pankow ve
arkadaslar1 (173) bu hipotezi kanitlamak i¢in yaptiklar1 ¢alismada morbid obez hastalarda EAK ve
intrinsik PEEP (iPEEP) varligin1 gostermiglerdir. Saptanan iPEEP yatar pozisyonda artan
inspiratuar yiikiin bir sonucu olabilir. Ancak AK saptamak icin bu calismada da NEP yontemi
kullanilmis ve c¢alismalarindaki obez hastalarin 6’sinda hafif-orta derecede OUAS oldugu
kaydedilmistir.

Hava yolu direnci normal kisilere gore horlayan ve OUAS olanlarda daha yiiksektir. Tantucci
ve arkadaslar1 (121) yatar pozisyonda ekspirasyondaki hava yolu direncini ve NEP ile meydana
gelen diren¢ degisimini incelemislerdir. Horlayan hastalarda yatar pozisyona gegerken direngte
meydana gelen artis USY’daki capta diismeyi gostermektedir. Yatar pozisyonda Raw da
horlayanlarda belirgin olarak daha fazla yiikseliyor. Bu ¢alisma uyanik saglikli horlamayanlarda -3
and -5 cmH20 seviyelerinde uygulanan NEP’in, uygulanmadan elde edilen ekspiratuar hava yolu

rezistansina oranla direnci yilikseltmedigi goriilmiistiir. Uyanik saglikli apnesi olmayan horlayanlar-
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da ise bu seviyede NEP degerlerinin yiiksek oranlarda rezistans artisina neden oldugu goriilmiistir.
Bu calisma OUAS olmaksizin sadece horlamasi olan hastalarda da NEP ile akim kisithilig
olusturdugunu gostermektedir. Bu da OUAS tanisinda NEP’in degerinin diistikliigiinii gosteren bir
sonuctur. Bizim ¢alisgmamizda basit horlamasi olan sadece iki kisi vardi ve hastalarin ikisinde de ne

oturur ne de yatar pozisyonda NEP ile AK saptanmamustir.

Kayaleh ve arkadaglar1 (174) rahat yatar pozisyonda tidal solukta ekspiratuar akim volum
halkasinda degisiklikler oldugunu ve bu degisikliklerin OUAS ve horlayanlarda daha sik
gerceklestigini gostermistir. Uyku esnasinda 5 OUAS olanlardan 3’linde ve tiim agir horlayanlarda
ekspiratuar AK tespit edilmisken inspiratuar AK calisilan tiim hastalarda tespit edilmistir. Sanders
ve arkadaslar1 (175) OUAS’da USY’da daralmanin ekspirasyonda oldugunu &nermistir. Schwab ise
(58) sine-bilgisayarli tomografi kullanarak yatar pozisyonda uyanik saglikli kisilerle OUAS
hastalar1 karsilastirmis ve ekspirasyon sonunda USY’nin belirgin daraldigini gostermislerdir.
Sanders ve arkadaslar1 (176) OUAS olan hastalarda ekspiratuar pozitif basincin (EPAP) USY
patentliliginin siirekliliginin saglanmasinda gerekli oldugunu gostermistir. Sonugta bu calismalar
hem agir horlayanlarda hem de OUAS hastalarinda uykuda inspiratuar ve ekspiratuar AK meydana
geldigini ve obstrikksiyonun her ikisinde de gergeklestigini gostermektedir. Sonucgta hem
horlayanlarda hem de OUAS olanlarda uyku esnasinda ve uyaniklikta hava yolu rezistansi artar ve
yatar pozisyonda bu rezistans artis1 daha belirgindir. Ayrica inspiryumda oldugu gibi ekspiryumda
da hava yolunda daralma meydana gelmektedir. Hava yolu direnci ¢alismamizda sadece oturur
pozisyonda ve viicut pletismograf ile dl¢iilmiistiir. Pletismograf ile dl¢iilen Raw hem inspirasyon
hem de ekspirasyondaki hava yolu direncini yansitmaktadir. Beklenen degerlere gore saptadigimiz
Raw ve sRaw degerleri yiiksek bulunmustur. Ayrica NEP ile AK saptadigimiz olgularda
saptamadiklarimiza gére Raw degerlerini istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek

bulunmustur (p=0,002).

Hem normal kisilerde hem de uyku bozuklugu olan bireylerde oturur pozisyondan yatar
pozisyona gecmek, farengeal alani daralttig1 (177, 178) gibi kapanabilirligi de arttirir (15). Dolayisi
ile AK’nin yatar pozisyonda artan ekspiratuar direng ile birlikte daha da arttig1 AK yiizdesinin de
daha yiiksek oldugu gosterilmistir (123). FRC yatar pozisyona ge¢iste diiser. Brown ve arkadaslari
(179) normal bireylerde farengeal alanin akciger voliimiiniin diismesi ile orantili olarak azaldigini
gostermisken, Fouke ve Strohl (180) USY c¢apinda meydana gelen degisikliklerin akciger

voliimlerinden bagimsiz oldugunu savunmusglardir.
Yatar pozisyonda AK artis1 obez hastalarda daha da belirgindir (181). Bizim ¢alismamizda da
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AK olan olgularin BMI (p=0,022), olmayan olgulara gére anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur.
AK vyatar pozisyonda daha fazla kiside pozitif olmas1 yani sira oturur pozisyonda kisitlilig1 olan 7
hastanin yatar pozisyona gegctiklerinde var olan AK’nin 5’inde daha yiiksek yiizdelere ciktigi
goriilmiistiir. Oturur pozisyonda saptanan AK yiizdesi ile yatar pozisyonda saptanan AK ylizdesi
arasinda gli¢lii olmamakla beraber istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptanmistir (r=0,480, p=

0,001).

AK olan hastalarimizin FVC yiizdesi (p=0,010), FEV, yiizdesi (p=0,012), TLC yiizdesi
(p=0,046) ve FEF,s75 (p=0,038) daha diisiik bulunmustur. Ekstratorasik akim kisitliliginin en
onemli gostergelerinden biri olan PEF degerlerinde ise iki grup arasinda fark saptanmamigtir. FVC,
FEV, ve TLC’nin beraber diisiikliigii, saptanan AK’nin biiyiik hava yolu obstriiksiyonuna bagh
olmadigin1 akcigerde yatar durumdaki bu hastalarda restriksiyonun oldugunu goéstermektedir.
FEF,575 ‘in de diisiik olmasi obezitede daha once gosterilen (172) tiim SFT’deki azalmalarla
beraber kiiciik hava yollarindaki obstriiksiyonu da yansitmaktadir. Ayrica AK saptanan grupta daha
yiiksek DLco/VA ve RV/TLC orant bulunmustur. Tiim bu sonuglar daha fazla BMI'ne sahip AK

olan olgulardaki obezite ile iligkili bulgulardir.

Obezitenin saptanan AK’nin temelini olusturma ihtimali agisindan hastalarimizin BMI ile AK
baktigimizda; BMI<25 olan normal kilolu 3 hastamizin ikisinin AHI>15 olmasina karsin NEP ile
ne yatar ne de oturur pozisyonda AK yoktu. Fazla kilolu olgulara bakildiginda (25<BMI<30) ise 16
hastanin 7’sinde sadece yatar pozisyonda AK saptanmistir. Artan BMI ile artan AK yiizdesi daha
once yapilan calismalarla ayni paralelde bizim c¢alismamizda da goriilmektedir. Bu bulgular

obeziteye bagli olasi intratorasik AK ihtimalini 6n plana ¢ikarmaktadir.

AK olan ve olmayan olgular arasinda hi¢bir uyku parametresi agisindan istatistiksel fark
saptanmamistir. AHI acisindan ne oturur pozisyonda (p=0.59) ne de yatar pozisyonda (p=0,61) AK
olanlarla olmayanlar arasinda istatistiksel bir fark gosterilememistir. Ayrica AHI ve DI ile AK
yiizdeleri arasinda da korelasyon saptanmanustir. Liistro ve arkadaslar1 (128) yatar pozisyondaki
AK ile DI arast anlamli iliski bulmuslardir (r=0.84), p<0.001). Bu calismada ayrica DI>15 olan
hastalarin tamaminda NEP pozitifligini gosterilmistir (8 hastada, %100). Bizim c¢alismamizda 29
hastanin DI >15 olmasina karsilik yatar pozisyonda bu hastalarin 14’tinde AK gosterilmistir (%
48.2). Verin ve arkadaslar1 (129) da Liistro gibi AHI ile AK arasinda korelasyon gostermislerdir. 19
OUAS olan hasta ile calismislar ve yatar pozisyonda bunlarin 13’tinde AK saptamislardir. AK
derecesi ile OUAS agirligimin arasinda da anlamli iliski gostermislerdir. Hastalarin AHI

bakildiginda AK olanlarin ortalamasi 43, AK olmayanlarinki ise 34.5 olarak verilmistir.
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Calismamizdaki AHI ise AK olanlarda dahi 34, genel ortalama ise 31,6 olarak bulunmustur.
Tek tek hastalarin OUAS derecesine (AHI gore) bakildiginda ise hepsinin AHI’nin 20 {istii (orta
veya agir derecede) oldugunu gérmekteyiz. Bizim ¢alismamizda ise 46 hastanin 2’si basit horlama
10 tanesi de hafif derecede OUAS tanis1 almistir. AK arttikca AHI de arttigin1 da savunan bu
caligmadaki hastalarin agirlik derecesi bizim ¢alismaya aldigimiz olgulardan oldukga yiiksektir. Her
iki ¢alismada da bu yliksek oranda saptanmis AK yiizdelerinin bir nedeni de bu olabilir. Ayrica bir
hastada NEP ile AK var diyebilmek i¢in tekrar edilen 5 testin hepsinde AK saptanmasini kosul
olarak almmistir. Bu sekilde kabiil edilen pozitiflik yukarida gegen calismalarda s6z konusu
edilmemistir. Hastalarin ¢ok biiyiik boliimiinde birkag kez %100 kisitlilik saptanmis ancak testlerin

tamaminda gosterilemediginden bu sonuglar kabul edilmemistir.

OUAS olan hastalarda bahsedilen NEP uygulamasini takiben ani diisiis ve kontrol halkasinin
stirekli altinda kalmas1 12 hastada goriilmistiir. Diger calismalarda (128, 129, 137, 138) bu sema

oranlar1 belirtilmemistir.

Verin ve arkadaglar1 (129) 6 OUAS olan hastada AK ne oturur ne de yatar pozisyonda
saptamamuslardir (toplam 19 hastanin 6’sinda gériilmemistir). Bu yanlis negatiflik (%31) USY
obstriiksiyonu nazofarengeal ya da palatal bolgede olan hastalarda NEP’in agiz yoluyla
uygulanmasi nedeniyle saptanamamis olabilecegi yorumu yapmislardir. Oysa OUAS hastalarinda
uykuda asil darligin ¢ok biiyiikk oranlarda hipofarengeal bolgede olustugu bilinmektedir. Ayrica
USY’da obstriiksiyon bdlgesi degiskenlik gostermekle beraber Hudgel D. ve Hudgel DW. (182,

183) bu degiskenligin uyaniklikta yapilan basing 6l¢iimleriyle dngdriilemeyecegini gostermislerdir.

Baydur ve arkadaslar1 (137) 132 adet OUAS anamnezi ve USY anormalligi olmayan
hastalarda yaptig1 calismada (47 stabil restriktif akciger hastaligi olan, 56 stabil KOAH hastasi, 20
kardiyopulmoner hastaligi olmayan BMI<30 ve 9 kisi BMI>30 olan kardiyopulmoner hastalig
olmayanlar) 5 cmH2O NEP ile saglikli obez olmayan 20 hastanin hi¢birinde AK gérmemis, obez 1
kiside (BMI:38) tiim NEP testlerinde yatar pozisyonda AK saptamiglardir. Bu sonuglar OUAS
olmayan hasta gruplarinda NEP pozitifliginin ender oldugunu gostermektedir. 9 obez hastanin
hi¢birinde horlama veya OUAS klinik sikayet dykiisii bulunmamaktadir. Bu Ferretti ve arkadaglar
(181) buldugu 46% masif obez hastalardaki oran ile ters (ortalama BMI 51) bir sonugtur. Ayrica
obez hastalara PSG uygulanarak OUAS varlig1 da dislanmamis, sadece dykiiden ve semptomlardan

yola ¢ikilmustir.
Horlayan ancak apnesi olmayanlarin da ¢alismaya dahil edilmesinin uykuda solunum bozuk-
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luklarinin tiim spektrumunu kapsamasi yoniinden onemli ve gerekli oldugunu diisiinmekteyiz.
Ancak ne yazik ki ¢alismamiza alinan sadece iki hasta basit horlama tanis1 almis ve bu hastalarda

NEP ile herhangi bir AK goriilmemistir.

Meerhaeghe VA ve arkadaslar1 (138) OUAS olan hastalara NEP 5 ¢cmH20 oturur-yatar
pozisyonda uygulanmustir. %27,5’lik bir AK varlig1 cut-off degeri olarak alindiginda NEP testinin
OUAS’nu 6ngdérmede %81,9 ve %69,1 segiciligi oldugunu gostermislerdir. Bizim calismamizda
oturur pozisyonda AK saptanan saptanan 7 olgudan 3’1 bu degerden daha az bir kisithiliga sahipken
yatar pozisyondakilerden de 2 olguda bu degerden daha kiiciik bir AK saptanmistir. Bu sonuglarla
bakildiginda yanlis negatif oran1 %18.1 olarak hesaplanmistir. Meerhaeghe VA ve arkadaglari (138)
saptadigt yanlis negatiflik oran1 olasi ndromuskiiler kontrol anormalliklerinin USY’da
obstriiksiyona neden olabilecegine baglamislardir. Yaptigimiz ¢alismanin sonuglarina bakildiginda
ise yatar pozisyonda 9%54,3 yanlis negatiflik oran1 goriilmektedir. Bu ¢alismada da 232 hastanin
40°’nin  morbid obez oldugu (%17), FEV//FVC oram1 olarak beklenen degerin alindigi
goriilmektedir. %30.9 oraninda da yanlis pozitiflik saptanmistir. Basit horlamasi olan 52 hastadan
12’sinde %27.5’den daha yiiksek oranlarda AK saptamislardir. Bu sonu¢ grubun i¢indeki morbid
obezlerde varolabilecek intratorasik AK’ni1 ve ya Tantuccinin saptadigi gibi sadece OUAS
olanlarda degil USY anormalliginin horlayanlarda da varoldugundan NEP teknigi ile bu hastalarda
da AK ortaya c¢ikabilecegini diisiindiirmektedir. Caligmamizda sadece 2 hastada basit horlama
olmas1 ve diger olgularin tamaminin OUAS tanis1 almis olmasi nedeniyle bdyle bir oran elde

edilememistir.

Caligmamizda NEP’in oturur pozisyonda OUAS olan hastay1 saptamadaki duyarlilig1 % 15,9,
seciciligi %100 ve (+)PD de %100 bulunmustur. Yatar pozisyonda ise duyarlilig1 % 45,5, seciciligi
% 50,0 ve (+)PD %95,2 olarak saptanmistir. Klinisyen i¢in (+)PD diger parametrelerden daha
onemli olmakla beraber calismamizda iki basit horlama tanisi olmasi nedeniyle bu sonucun

giivenirligi tartigmaya agiktir.

Bu ¢alismanin eksikliklerinden birisi kontrol grubu olmamasidir. Ancak daha 6nce OUAS’lu
hastalarla ilgili yapilan ¢alismalarda (118, 128, 136) var olan kontrol gruplarinda NEP ile olusan
AK gozlenmemistir. Caligmanin eksikliklerinden bir digeri yatar pozisyonda SFT yapilmamis
olmasidir. Yatar pozisyonda meydana gelebilecek SFT degisiklikleri ve direng artiginin tayini
miimkiin olabilirdi. Ayrica bu pozisyonda saptanan degerler ve direng artig1 ile AHI arasinda

korelasyon varligin1 gostermek daha anlamli olurdu. Calismamizda sadece -5¢cmH,0 basing kullanil
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mustir. Belki daha yiiksek negatif basing uygulanmast AK ortaya ¢ikarmada daha etkili olabilirdi.
Ancak Verin ve arkadaslar1 (129) yaptig1 ¢alismada -5 ile -10 cmH,O arasinda AK agisindan bir

fark gosterememislerdir.

Elde ettigimiz sonuglar AK olan olgularin tamaminda OUAS tanisinin olmasi ve AK olan
olgularda Raw degerlerinin yiiksek olmasi intratorasik obstriiksiyonun dislandigi bu vakalarda
NEP’in OUAS tamisinda kullanilabilirligini desteklemektedir. Ancak obezitenin kiigiik hava

yollarinin erken kapanmasi ile diisitk ERV ve FRC’de EAK nedeni olabilecegi de unutulmamalidir.

OUAS tanisinda NEP tekniginin tanisal degerinin arastirilmasinda; OUAS sahip obez
olmayan bireylerde AK arastirmasi obezitenin NEP {izerindeki etkinligini dislayarak sadece USY
kapanabilirligini gostermedeki degerini bize verebilir. Ayrica NEP tekniginin sadece agiz yoluyla
degil yliz maskesiyle uygulanmasi nazofarengeal ve retropalatal bolgede olan olast

obstriiksiyonlarin da tetkik edilmesi ilging olabilir.

Sonucta, PSG hastaneye yatis zorunlulugu ile birlikte tiim gece boyunca teknisyen gozetimi
gerektirmesi dolayisiyla zaman alici, pahali bir tetkik olmasi ve ¢ogu laboratuarda uzun bekleme
listelerinin varolmasi uyku apne tanisi icin klinisyenleri daha basit, ucuz, zaman kazandirici ve
daha kolay elde edilebilir tan1 koydurucu yontemlere yoneltmistir. Diinyada yaygin olarak kabul
edilen yaklasim klinik olarak OUAS tanisi1 yiiksek ihtimalli olan hastalara sadece solunumsal
parametrelerin kaydedildigi sinirli PSG uygulamasidir. Sinirli PSG uygulanacak hastalar segerken
karar vermek icin klinik ve antropometrik Ozelliklerin baz alindig1 ¢esitli puanlama sistemleri
Onerilmistir. Ancak semptomlarla AHI arasinda korelasyon olmadigi da bilinmektedir (184). NEP
teknigi bu noktada yardimci ve somut bir test olarak kullanilabilir. NEP teknigi giindiiz sartlarinda
yapilan, basit ve non invazif bir tetkik olmasi nedeniyle OUAS’dan siiphelenilen hastalarda tarama

testi olarak kullanilabilir.
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OZET

Obstriiktif uyku apne sendromu (OUAS) hava yolu kollapsina ve/veya daralmasina bagl
tekrarlayan hava akimi kisithiligi (hipopne) veya durmasi (apne) ile karakterize bir hastaliktir.
Tekrarlayan solunum durmalar1 akut gaz degisim anormalliklerine (desatiirasyonlara) ve uyku
boliinmelerine neden olarak noro-davranissal ve kardiyak sonuglar dogurmaktadir. Ust solunum
yollarinda obstriiksiyon ve kollapsin gelisiminde 3 onemli faktdr vardir. Bunlar; {ist solunum
yollarinin anatomisi, inspirasyon sirasinda olusan negatif basing ve farengeal hava yolunu dilate

eden adalelerde aktivite kaybidir.

Calismamizda OUAS tanisinda negatif ekspiratuar basing (NEP) tekniginin yerinin tayini
amaglanmistir. NEP teknigi ile saptanan akim kisitliligini (AK) ile basta hava yolu rezistansi (Raw)
olmak iizere tiim solunum fonksiyon testleri (SFT) ile polisomnografi (PSG) ile saptanan apne-

hipopne indeksi (AHI) ve desatiirasyon indeksi (DI) arasindaki korelasyon arastirilmistir.

Iki ayri tiniversite (I.U Istanbul Tip Fakiiltesi ve 1.U Cerrahpasa Tip Fakiiltesi) gogiis
hastaliklar1 kliniginde uyku laboratuarlarina bagvuran 46 klinik olarak OUAS olan hastalar tim
gece boyunca polisomnografik incelemeye alinarak tanilart dogrulanmigtir. NEP ile intratorasik
akim kisitliligi yaratabilecek hastaliklara sahip olanlar ¢alismaya dahil edilmemislerdir. Viicut
pletismograf ile SFT (spirometri, difiizyon testleri, akciger voliimleri, solunum kas fonksiyonlari
ve hava yolu direnci (Raw) 6l¢iimleri), NEP cihazi ile oturur ve yatar pozisyonlarda akim kisitlilig1
tayini yapilmigtir. Ortalama AHI 31422 olan hastalardan ikisi (%4,3) AHI<S saptanarak basit
horlama olarak kabul edilmistir. 10 kisi (%21,7) hafif, 14 kisi (%30,4) orta derece, 20 kisi (%43.5)
ise agir derecede uyku apne sendromu tanis1 almistir. AHI ile spesifik hava yolu direnci (sRaw)
degeri ve yiizdesi arasinda zayif korelasyon (r =0,42) ayn1 sekilde Raw total ve yiizdesi ile de zayif
korelasyon (r =0,46) saptanmigtir. DI ile sRaw (r =0,43) ve Raw degerleri arasinda (r =0,44) yine
zayif korelasyon goriilmiistiir. Hastalarin otururken %15.2’sinde (7 hastada) AK varken yatar
pozisyonda %45.7’sinde (21 hastada) AK saptanmistir. NEP’in oturur pozisyonda OUAS olan
hastay1 saptamadaki duyarliligi % 15,9, seciciligi %100 ve pozitif prediktif degeri [(+)PD] de
%100°diir. Yatar pozisyonda ise duyarliligi % 45,5, seciciligi % 50,0 ve (+)PD %95,2’dir. AK olan
ve olmayan olgular arasinda hicbir uyku parametresi agisindan istatistiksel fark saptanmamustir.
AHI agisindan ne oturur pozisyonda (p=0.59) ne de yatar pozisyonda (p=0,61) AK olanlarla
olmayanlar arasinda istatistiksel bir fark gosterilememistir. AHI’'ne gore gruplar arasinda AK

yiizde farkina bakildiginda sadece oturur pozisyonda AHI 15-30 arasinda olan grupta anlamli ola-
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rak AK daha yiiksek bulunmustur (p=0,048). AK olmayanlarda BMI (p=0,022), FVC yiizdesi
(p=0,010), FEV,yiizdesi (p=0,012), FEF5.75 (p=0,046), VC yiizdesi (p=0,033) ve TLC yiizdesi
(p=0,038) daha yiiksek iken; sRaw ve yiizdesi (p=0,016), Raw total ve ylizdesi (p=0,002),
DL¢o/VA ve ylizdesi (p=0,022) ve RV/TLC (p=0,024) AK olanlarda daha yiiksek bulunmustur.

Bu sonugclar bize intratorasik kisitlilik yapict herhangi bir hastaligi olmayan ve OUAS’dan
stiphelendigimiz kisilerde oturur ve yatar pozisyonda meydana gelen AK’nin OUAS hastalarinda
USY kapanabilirligini yansitigm ettigini gostermektedir. AK olan olgularn tamaminda OUAS
tanisinin olmasi ve AK olan olgularda Raw degerlerinin yiiksek olmasi intratorasik obstriiksiyonun
dislandigi bu vakalarda NEP’in OUAS tanisinda basit, non-invazif bir yontem olarak

kullanilabilirligini desteklemektedir.
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SUMMARY:

Obstructive sleep apnoea syndrome (OSAS) is characterized by recurrent decrease or
cessation of airflow during sleep. Repeated cessation of flow and arousals causes acute changes in
arteriel blood pressures and neurobehavioral and cardiac complications. Three different factors are
suggested that contributes to the obstruction in the upper airways. These are; anatomy of the upper

airways, negative pressure during inspiration and the loss of activity in pharyngeal muscles.

The aim of this study is to detect the place of importance of negative expiratory pressure in
diagnosis of OSAS. We investigated the correlations between the airflow limitations (AL) and
pulmonary function tests (PFT), particularly the airway resistans and apnoea-hypopnoea index

(AHI) and desaturation index (DI) derived from polysomnography (PSG).

Forthy-six OSAS patients with mean AHI of 31+22 who were diagnosed by full night PSG at
two different sleep laboratories were enrolled. The patients who have disease that can cause
limitation in NEP technique were excluded from the study. PFTs [spirometry, diffusion, lung
volumes, respiratory muscle tests and airflow resistans (Raw)] were measured by body
plethysmograph and AL were detected by NEP technique both in seated and supine position. Two
patients (4,3%) were diagnosed as primary snoring with AHI<S. Ten patients (21,7%) were
diagnosed as mild, 14 patients (30,4%) as moderate and 20 patients (43,5%) as severe OSAS. There
was a poor correlation between Raw value and both AHI (r =0,46) and DI (r =0,44). The 15.2% of
the patients had an AL when seated whereas 45.7% of them limited when supine. The sensitivity,
specivity and positive predictive value [(+)PD] of NEP technique when seated in the diagnosis of
OSAS were 15,9%, 100% and 100%, respectively. The values were 45,5%, 50,0 % and 95,2%
when patients were in supine position. There were no statistical difference in the sleep parameters
between the patients who had and who did not have any AL. Body mass index (BMI) (p=0,022),
FVC % (p=0,010), FEV| % (p=0,012), FEF»5.75 (p=0,046), VC % (p=0,033) and TLC % (p=0,038)
were statistically higher in patients with no AL. sRaw ve sRaw% (p=0,016), Raw and Raw%
(p=0,002), DLco/VA and DLco/VA % (p=0,022) and RV/TLC (p=0,024) were statistically higher
in patients with AL.

Present results suggest that upper airway collapsibility can be detected by NEP technique in
OSAS patients during wakefulness when intrathoracic airway obstruction is excluded by PFTs. In
conclusion, negative expiratory pressure application during expiration appears to be a useful,

noninvasive method for the evaluation of subjects with sleep-disordered breathing.
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Ek 1: Ekspiratuar akim kisitlamasi olmayan OUAS’lu bir olgunun NEP ornegi.
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Ek 3: NEP olciimleri icin kullanilan “Micro NEP” cihazi (Micro Medical Ltd. Kent,UK).
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