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ABSTRACT

Obstructive sleep apnea syndrome is characterized by repeated airway collapse during sleep.
The syndrome affects adult men more common than women. The most frequent and
characteristic nocturnal symptom is snoring, the most important daytime symptom is sleepiness.
The social, neuropsychological and cardiovascular consequences of obstructive sleep apnea
syndrome cause severe morbidity and mortality. Early diagnosis and treatment of this disease
may reduce mortality and morbidity due to cardiovascular causes.
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OzZET

Obstriiktif uyku apne sendromu; uyku sirasinda Ust hava yolunun tekrarlayan tikanmalari ile
seyreden bir klinik tablodur. Erigkin yastaki erkeklerde kadinlardan daha sik goérilir. En sik
rastlanan gece semptomu horlama, gundiz semptomu asiri uykululuk halidir. Obstriktif uyku
apne sendromu sosyal ve noéropsikolojik sonuglarinin yani sira kardiyovaskuler sonuglariyla da
ciddi morbidite ve mortaliteye neden olan hastaliklardan biridir. Bu hastaligin erken tani ve
tedavisi, kardiovaskuler nedenlere bagl mortalite ve morbiditeyi azaltacaktir.

Anahtar Kelimeler: Obstriktif uyku apne sendromu, semptom, tedavi

Obstriktif uyku apne sendromu (OSAS); uyku sirasinda Ust hava yolunun
tekrarlayan tikanmalari ile seyreden bir klinik tablodur'. Erigkin yastaki
erkeklerin %1-4'linde, kadinlarin %1-2’sinde gt')rijlmektedirz. En sik rastlanan
gece semptomu horlama, giindiiz semptomu asiri uykululuk halidir®. Sosyal
ve noropsikolojik sonuglarinin yani sira kardiyovaskiler sonuglariyla da ciddi
morbidite ve mortalite kaynagidir*”.
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Obstriktif uyku apne  sendromunun  arteriyel  hipertansiyon,
hiperkoagulabilite, azalmis serebral perflizyon, ateroskleroz, kardiyak aritmi,
koroner arter hastali§i, konjestif kalp yetmezligi, iskemik inme, aksonal
periferik noropati ve diabetes mellitus ile iliskili oldugu bilinmektedir®*. Bu
derlemede uyku fizyolojisini takiben OSAS fizyopatolojisi, risk faktorleri, tani
ve tedavisi gdzden gegcirilmistir.

Uyku Fizyolojisi

Yasamimizin yaklasik olarak 1/3’G uykuda geger. Uyku genel kaninin
aksine basit bir dinlenme degildir. Uyku; aktif, kompleks, organize, amaci tam
olarak bilinmeyen esansiyel bir durumdur. Uykunun organizma igin yasamsal
oldugu bilindigi halde, gorevlerini tam olarak belirlemek henliz mumkin
olmam|§t|r8.

1968 yilinda Rechtschaffen ve Kales’in bagskanlhginda 12 arastirmaci, uyku
evrelerinin  (standart terminoloji, teknik ve skorlama) el kitabini
hazirlamiglardir. Temelde uyku evrelerinin skorlamasi bu standartlara gore
yapilirken 2007 yilindan itibaren “American Academy of Sleep Medicine’
(AASMYnin 6nerdigi yeni skorlama kurallari uygulanmaya baslamigtir*>**.

Normal uykunun baglica iki dénemi bulunmaktadir. Bunlar; hizli g6z
hareketlerinin olmadidi uyku (non-REM) ve hizli g6z hareketlerinin oldugu
uykudur (REM). Bu dénemler gecede dort-alti kez tekrarlanir ve bir déngl
yaklasik 90 dakika surer.

Non-REM (non-rapid eye movements) dénemi, uykunun %75-80’ini teskil
eder ve Ug¢ evreye ayrilir. Bu dénemde ndéronal aktivite, beyin sicakhgi ve
metabolik hiz diser; sempatik aktivite, kan basinci ve kalp hizi azalr,
parasempatik aktivite artar, kas tonusu ve refleksler azalsa da normal sinirlar
icinde kalir. Evre 1; uyanikliktan uykuya gecis donemidir. Cok ytzeyel olup,
toplam uykunun %2-5’ini olusturur. Evre 2; toplam uyku suresinin %45-55’ini
olusturan, daha derin bir uyku evresidir. Kas tonusu azalmaya devam eder.
Evre 3; kas tonusunun daha dnceki evrelere goére daha da dustigd, uykunun
en derin safhasi olarak kabul edilir. Evre 1 ve 2 ylzeyel uyku dénemidir. 2007
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yilina kadar derin uyku dénemi Evre 3 ve 4 olarak adlandirilirken, 2007 yilinda
AASM’nin dnerisiyle, uyku ve iligkili olaylarin skorlamasi degistirilmistir. Evre 3
ve 4 birlegtirilerek Evre 3 olarak isimlendirilmigtir. Evre 3 derin uyku donemi
olarak adlandirip, yavas dalgali uyku adini da alir. Evre 3 toplam uykunun
ancak %20-25'ini olusturur, fakat en dinlendirici donemidirt®®,

REM ddnemine uykuya baslandiktan 90 dakika sonra ulagilir. REM suresi
uyku ilerledikge uzar. Toplam uyku suresinin  %20-25'ini  olusturur.
Polisomnografide goz kuiresi kanallarinda hizh g6z hareketleri yazdirilir,
EEG’de disuk voltajli hizli aktivite gézlenir. REM déneminde uykuda gdrtlen
riyalar hatirlanir. Bu dénem 90 dakikada bir 5-30 dakikalik streler halinde
ortaya ¢ikar, tim vicutta kas tonusu azalir, kalp atimlari ve solunum
d[]zensizleg.irs'l3’15.

Obstruktif Uyku Apne Sendromu Tanimi ve Tarihgesi

Obstruktif uyku apne sendromu, uyku sirasinda solunumun durmasini
takiben gelisen kan oksijen saturasyonunda disme, sonrasinda olugan
uyaniklik reaksiyonu ve solunumun dulzelmesi ile karakterize ataklarla
seyreden bir sendromdur.

Uykuda solunum durmasinin tarihgesi ilk caglara kadar uzanmaktadir.
Yunan mitolojisine gére nehir tanricasinin kizi olan Ondine, sevgilisine kizarak
uykuda Olmesi icin bedduada bulunmustur. Bu nedenle uyku apnesi tip
literatirinde “Ondine Curse* olarak da bilinmektedir. Bilyiik iskender
déneminde (M.O. 360) Karadeniz Ereglisinde yasayan Dionysius'un uyku
apnesinin  tim belirtilerini  tasidig1  tarih  kitaplarinda yazmaktadr.
Ondokuzuncu yizyihn baslarinda yasamis olan Charles Dickens, uyku
apnesini en iyi tarif eden ingiliz yazaridir. Dickens’in “Posthumous Papers of
the Picwick Club” adl kitabindaki kirmizi yanakli Joe karakteri uyku apnesi
sendromunun tim Ozelliklerini tasimaktadir. Burwell ve ark. 1956 yilinda
sismanlikla birlikte olan hiperventilasyonu “Pickwickian Sendromu” diye
adlandirmislardir*®®’.

1991 vyilinda “American Sleep Disorders Association” yeni adiyla
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“American Academy of Sleep Medicine” Uluslararasi Uyku Bozukluklari
Siniflamasini  (International Classification of Sleep Disorders-ICSD)
olusturmustur. Bu siniflama 84 uyku bozuklugunu icermekte ve temelde dort
ana baghk altinda toplanmaktadir. Bunlar; dissomniler, parasomniler,
medikal/psikiyatrik uyku bozukluklari ve muhtemel uyku bozukluklaridir [8].
2005 yilinda yeni bir siniflama hazirlanarak, Uluslararasi Uyku Bozukluklari
Siniflamasi - 2 (International Classification of Sleep Disorders Version 2 —
ICSD -2) adiyla yayminlanmistir. Bu siniflama 85 uyku bozuklugunu
kapsamakta ve sekiz ana gruptan olusmaktadir. Bunlar asagidaki sekiz ana
baslik altinda incelenmislerdir'®.

1. insomnialar

2. Uykuda solunum bozukluklari
Solunum bozukluguna bagli olmayan hipersomniler
Sirkadyen ritm uyku bozukluklar
Parasomniler
Uyku ile iligkili hareket bozukluklari
izole semptomlar, normal varyantlari
Diger uyku bozukluklari

© N o gk w

Uyku apnesi uykuda solunum bozukluklari ana grubu altinda yer
almaktadir. Uyku apnesinin en 6nemli 6zelligi uyku sirasinda, Ust hava
yolunun kollapsi ile solunumun tekrarlayici olarak engellenmesidir. Solunum,
tamamen (apne) ya da kismen (hipopne) engellenebilir. Erigkinlerde apne
solunumun en az 10 saniye sire ile tamamen kesilmesi, hipopne solunumun

en az 10 saniye siire ile %30 oraninda azalmasi olarak tanimlanmistir®*°.

Apnenin baslica iki tipi vardir:

I.Tip: Obstruktif Uyku Apnesi; uyku sirasinda solunum c¢abasinin
stirmesine (abdominal ve torasik solunumun devam etmesi) karsin agiz ve
burun seviyesinde hava akiminin olmamasidir. OUAS tanisi basitge Tablo
1’de gosterilmistir’®*.
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II.Tip: Santral Uyku Apnesi; uyku sirasinda hem solunum ¢abasi hem de
hava akiminin olmamasidir. Santral uyku apne sendromlu hastalar apneik
hastalarin %5-10'unu olusturmaktadir. Tani koyabilmek igin polisomnografide
(PSG) saptanan apnelerin yarisindan fazlasi santral tipte olmahdir®.

Tablo 1 : Obstruktif Uyku Apne Sendromu Tanisi?°.

(A veyaB) +C

A: Gundiiz asiri uyku hali

B: Asagidakilerden en az ikisinin varlig:
- Uykuda bogulma hissi

- Uykuda tekrarlayan uyanma

- Glinduiz yorgunluk hissi

- Konsantrasyon bozuklugu

C: Apne- Hipopne indeksi (AHI) = 5

Ender gorilen santral uyku apnesinin nedeni nérolojik bozukluklardir, daha
stk gorilen obstriktif uyku apnesinin nedenleri ise periferiktir®.

Obstruktif Uyku Apne Sendromu Fizyopatolojisi

Normal solunum fonksiyonunun saglanabilmesi icin Ust havayolunun agik
olmasi gerekmektedir. Kollabe olabilme 6zelligine sahip st havayolu yapilari,
uist havayolunun daralmasi ve kapanmasi icin potansiyel olusturmaktadir. Ust
havayolunda obstriksiyon gelismesi l¢ temel faktdére baghdir. Bunlar;
farengeal kaslarin tonusu, inspirasyon esnasinda olusan negatif basing ve Ust
havayolunun anatomisidir.

Ust havayolunun agiklidi; inspirasyon sirasinda olusan negatif intraluminal

basincin kollabe edici etkisine karsi, Ust havayolu dilatér kaslarinin
aktivitesi ile saglanmaktadir. Soluk alma esnasinda Ust havayollarina ulasan
basing kaslar tarafindan karsilanmakta ve Ust havayolunda bir ¢okme
gerceklesmemektedir. Eger bu kaslarin aktivitesinde bir patoloji varsa kollaps
sonucu apne gelismektedir21.
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Burun ucu ve agdiz icinden trakeaya kadar uzanan Ust havayolunu daraltan
her tarli patoloji (tonsiller hipertrofi, buytk uvula, dil kékinde hipertrofi,
farengeal mukozada darlik olusturan plikalar) inspirasyon icin daha fazla
negatif basing olusmasina neden olur. Bu durum da obstriiktif apneye neden
olmaktadir.

Derin uykuya dalma ve kas tonusunun iyice azalmasi sonrasinda, daralmis
Ust havayolundaki hizlanmis inspirasyon havasi, havayolu c¢eperinde daha
fazla negatif basing olusturmakta ve emme kuvveti olusturmaktadir. Bu emme
kuvveti, havayolunu agik tutmaya calisan kas tonusunu asinca, o bdlgedeki
havayolu kollabe olmakta ve apne gelismektedir. OSAS’lu hastalarda negatif
basinca, uyanikken m.genioglossus ve m.tensor palatini kaslarinin aktiviteleri
ile karsi konulmaktadir. Uykuda kompansasyon kaybolmakta ve semptomlar
aciga cikmaktadir®.

Obstruktif Uyku Apne Sendromu Risk Faktorleri:

Genel Faktorler

Yas : Cocuklarda genellikle 2-6 yaslar arasinda goézlenir. Tonsillektomi
yapilmis ¢ocuklarda daha az gorilir. 10-60 yaslar arasinda ve yas arttikca
g6rulme riski de artar. Her on yilda bir gértilme sikliginda iki kat artis goézlenir.
60 yasindan sonra goérilme sikliginda artis devam eder ancak kliniginin
siddeti azalr®'%%*%,

Cinsiyet: Premenopozal kadinlarda nadirdir ve siklikla morbid obezite ile
birliktelik gosterir®’. Erkeklerin farengeal anatomik yapilari ve havayolu
morfolojileri (yag dagilimi, kraniofasial boyutlar v.s) obstruksiyon olusumuna
daha yatkindir. Bunun nedeninin, erkeklik hormonunun tetikleyici etkisi veya
kadinlik hormonunun koruyucu etkisi olabilecegi bildirilmistir®.

Obezite: Obezite ile apne olusumu arasinda kesin bir iligki vardir.
Obezlerde lateral farengeal duvarda yag yastik¢igi birikimi fazlalagsmakta ve
bu da obstruksiyon egilimini artirmaktadir®®.

Genetik: Semptom ve laboratuvar bulgulari, hastalarin akrabalarinda
normal populasyona kiyasla daha sik goérulmektedir. Bir ¢ok konjenital
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hastalikla baglantisi oldugunu (Fragile X, Trisomi 21, Marfan Sendromu)
gosteren calismalar meveuttur®®2.

Irk: Afrika-Amerikan irksal kékenlilerde ve Asyalilarda gorilme sikligi daha
fazla bulunmustur'®®%3%,

Anatomik Risk Faktérleri

Ust hava yolu genisligini azaltan tiim faktérler hastaigin olusumuna ve
siddetinin artmasina katkida bulunur. Retrognati veya mikrognati gibi
kraniofasyal anomaliler ve nazal septum deviyasyonu Ust hava yolu gegigini
daraltarak, uyku apnesine egilim vyaratir’®. Obstriiksiyonun bir baska
potansiyel nedeni de, yag depolanmasi veya blytuk tonsillere bagli olarak Ust
solunum yolunda yumusak doku kitlesinin normalden fazla olmasidir®. Ayrica
sirtistd pozisyonda uyumak, dil kdkindn Ust solunum yolunu tikamasina yol
acarak uyku apnesinin siddetini arttirabilir’’. Akromegali ve hipotiroidizm gibi
hastaliklar da Ust hava yolu pasajini daraltarak uyku apne sendromuna yol
acabilir*®*°.

Alkol ve Sigara:

Alkoliin farinksin dilatator kas aktivitesini bozdugu ve apnelere uyaniklik
reaksiyonu cevabini azalttigi igcin OSAS siddetini arttirdigi gésterilmi§tir2. Ayni
calismada apnelerin sayisi ve sikliginin alkol alindiktan sonraki ilk bir saat
icindeki uykuda daha siddetli oldugu gdsterilmistir.

Stradling ve Crosby, sigara ve OSAS arasinda bir iliski gésteremezken,
Wisconsin uyku kohort galismasinda ise bagimsiz bir iliski saptamistir™?.

Prognoz

OSAS siddetli oldugunda morbidite ve mortalite riskini arttirmaktadir®.
Genel olarak bu durumun apne-hipopne olusumu sirasinda gelisen asfiksi ve
uyaniklik reaksiyonlarinin bir sonucu oldugu disinilmektedir. Ozellikle
uykunun REM déneminde meydana gelen kardiyak aritmiler, gecici pulmoner
arter basing degisiklikleri ve apne sonrasi hipoksemilerle hasta
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kaybedilmektedir. Hipertansiyona bagli gelisen kardiyak ve serebral
nedenlerden de ani 6lumler gorulebilmektedir. OSAS hastalarinin yaptiklari
trafik ve is kazalari da mortaliteyi artiran bir baska nedendir *°*,

Tani

Klinik tabloyu isimlendirebilmek igcin semptomlarin yani sira laboratuar
bulgulari da gerekmektedir. Tanida kullanilan altin standart yoéntem
polisomnografidir. Apne-hipopne indeksinde 5 / saat ve uzeri dederler, OUAS
icin sinir olarak kabul edilmistir43.

OUAS icin tani yontemleri kisaca su sekilde siniflandiriimaktadir:

1. Klinik tani

2. Polisomnografi

3. Yardimci tani yéntemleri

Klinik Tani

Major Semptomlar:

Horlama: Horlama sikayeti olan hastalarin %35’inde obstriktif uyku
apnesi sendromu saptanmaktadir. Hastalarin ise %70-95'inde horlama
gorulmektedir.

Tanikli Apne: Hastalar kimi zaman apnelerini fark edemeyebilir, bu durum
yakindaki bir kisi gogunlukla esleri tarafindan fark edilebilir.

Giindiiz Asin Uyku Hali : Uyku sirasinda tekrarlayan apneler sonucunda
hastanin sik sik uykusu boélinmekte, hasta gecenin blyik bolimind ylizeyel
uykuda gegirmekte ve derin uykuya dalamamaktadir. Bunlarin sonucunda da
hasta ertesi giin asin uyku ihtiyaci hissetmektedir. Gindiz asiri uyku hali
OSAS haricinde bir ¢ok akut ve kronik hastalikta da gorllebilmesi nedeniyle
spesifitesi dusuk bir semptomdur, fakat 6zellikle agir OSAS’lI hastalari
belirlemede degerli bir tani ydntemidir. Ginduz asir uyku halinin belirlenmesi
icin en sik kullanilan yoéntem Epworth Skalas’'dir. Hastalarin belli
durumlardaki (otururken, toplantida, araba kullanirken) uykuya dalma
olasiliklarinin sorgulandigi subjektif bir degerlendirme yéntemidir. 0-3 arasi
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skorlama yapilarak elde edilen rakamlar toplanir. 10 puan ve (zeri sonuglar
pozitif kabul edilir®?%2°.

Diger Semptomlar:

Unutkanlik, dikkat dagdinikhgi, kisilik bozukluklari, anksiyete, depresyon,
nokturnal aritmiler, gastrodzefagial refll, noktlri, impotans, erekiil
disfonksiyon, agdiz  kurulugu, gece terlemesi, nokturnal &ksurik
gt')zlen<abilir8’22'24

Fizik Muayene:

Fizik muayene bulgulari arasinda kesin tani koydurucu bir bulgu olmasa
da iligkili risk faktorlerinin ve hastaliklarin belirlenmesinde yeri bulunmaktadir.
Olgularin multidisipliner yaklasimla Néroloji, G6gus hastaliklari, Kulak-Burun-
Bogaz, Kardiyoloji, Endokrinoloji, Psikiyatri ve Dis hekimligi uzmanlarindan
olusan bir ekiple degerlendiriimesi gerek tani gerekse tedavi asamasinda
onemli bir katki saglamaktadir.

Kulak-Burun-Bogaz muayenesi sonucunda Ust havayoluna ait bir takim
bulgulara rastlanabilir. Bunlar; artmis orofarengeal doku, uzun ve gevsek
yumusak damak, disik palatal ark, biyik dil, hipertrofik tonsil, kalinlasmis
lateral farengeal bantlar, deviye nazal septum olarak sayilabilir.
Kardiyovaskuler sistem muayenesi sonucunda hipertansiyon, aritmi gibi
bulgular saptanabilir®***°.

Polisomnografi

Bu yoéntem uyku apnesi slUphesiyle gelen hastalarda; hastaligin olup
olmadigi, uyku apnesi sendromu var ise, hastaligin tipi ve ciddiyeti hakkinda
bilgi vermektedir.

PSG; uyku sirasinda norofizyolojik, respiratuvar, kardiyovaskiler, diger
fiziksell fizyolojik parametrelerin, genellikle tim gece boyunca, belli periyotla,
es zamanl ve surekli kaydedilmesi iglemidir.

PSG ile uyku evrelerinin yanisira birgok fizyolojik parametre, cesitli
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organlarin fonksiyonlari, uyku ve uyaniklik esnasindaki etkilesimleri detayh bir
sekilde incelenebilmektedir®®.

Standart bir PSG’de kaydedilmesi gereken parametreler Tablo 2'de
gosterilmistir. Uyku evrelerini skorlayabilmek i¢cin PSG’de en az iki EEG, sag
ve sol g6z igin birer EOG ve EMG kanallarina ihtiyag vardir. Bu kanallar
hastanin uyuyup uyumadidinin, uyuyorsa uykunun hangi evresinde
oldugunun degerlendiriimesinde kullanilir'>.

Tablo 2: Polisomnografi Parametreleri*®

Elektroensefalografi ( EEG )
Elektrookulografi ( EOG )
Elektromiyografi ( EMG- submentalis )
Oronazal Hava Akimi ( Flow-meter )
Torakoabdominal Hareketler

Oksijen Satiirasyonu
Elektrokardiyografi ( EKG )
Elektromiyografi ( EMG-tibialis )
Vicut Pozisyonu

Polisomnografi ile oronazal hava akimi, torakoabdominal hareketler ve
oksijen satlrasyonu ile hastanin solunumu degerlendirilir. Bu parametrelerle
apnenin varligi, tipi (obstriktif/santral), apne siresi degerlendirilir. Bunun
saptanmasiyla hastanin apne-hipopne indeksi dolayisiyla hastaligin ciddiyeti
belirlenir. Polisomnografik ¢alisma sonucu uykudaki apne ve hipopnelerin
sayllarinin toplaminin saat olarak uyku slresine bdélinmesiyle elde edilen
degere apne hipopne indeksi adi verilir. OSAS’In derecelendiriimesi PSG
sonucunda saptanan Apne Hipopne indeksi (AHi) degerine gore
yapilmaktadir. Bu derecelendirme tedavi yaklasimi igin oldukga dnemlidir'®.
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Tablo 3: Apne Hipopne Indeksi (AHI) 'ne gére Obstruktif Uyku Apne
Sendromu (OUAS) siniflamasi™.

AHI <5 Basit horlama
5< AHI <15 Hafif OUAS
15 < AHI <30 Orta OUAS
AHI =30 Agir OUAS

PSG esnasinda hastanin vicut pozisyonunun gdézlemlenmesi, hastaya
Onerilebilecek pozisyonel tedavi agisindan énemlidir. Vicut pozisyonlarindan
Ozellikle supin pozisyon hastalarin ¢cogunda apne ataklari ve desatiirasyon
derecesini artinr. PSG'de EKG ile kalp ritmi, hizi gézlemlenir. Ritim
bozukluklari ve bunun solunum fizyolojisi ile iligkisi degerlendirilir. Apne
sirasinda bradikardi, uyanmada ise tasikardi goérilebilir. Anterior tibial kas
EMG’si, periyodik bacak hareketlerinin incelenerek huzursuz bacak
sendromunun belirlenmesinde énemlidir'®.

Standart parametreler disinda, horlama seslerinin kaydi, intraplevral
basing, pulmoner arter basinci, arteryel kan gazi degerleri istege bagl olarak
Olgulebilmektedir. PSG kaydinin analizi yapilirken éncelikle hastanin uykusu,
ardindan hastanin solunumsal skorlamasi, arousal skorlamasi, uykudaki
bacak hareketleri ve diger patolojileri skorlanir™.

Tablo 3: OSAS icin karakteristik PSG bulgulari*®

Yiizeyel uyku siresinde artig, derin uyku ve REM uyku siiresinde azalma

Sik tekrarlayan apneler, hipopneler ve uyanma reaksiyonlari

Sik tekrarlayan oksijen desatlrasyonu epizodlari

Apnelerin sikligi/suresi ve oksijen desatiirasyonunun derecesi/siresi artis

Apne esnasinda tipik olarak paradoksal gogis ve karin hareketleri

Apne esnasinda bradikardi, sonrasinda ise tasikardi ve aritmiler

Sik tekrarlayan apne epizodlari ile kesilen diizensiz ve gurdltulu horlama sesi
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Yardimci Tani Yontemleri

Uyku apne sendromunun tanisi igin altin standart yéntem PSG’dir. Fakat
uzman ekip gerektirmesi, pahali olmasi, zaman alici olmasi, hem dinyada
hem (lkemizde uyku calismasi yapilabilecek nitelikli uyku laboratuvari
sayisinin yeterli olmamasi sebebiyle kesin taniya vardirmasa da yardimci tani
yontemlerinin kullaniimasi gerekmektedir. Bu ydntemlerden faydalanarak
PSG uygulanacak hasta secimi yapilabilmektedir. Yardimci tani yéntemleri
olarak akciger grafisi, bilgisayarli tomografi, manyetik rezonans gortntileme,
nazofarengolarengoskopi, kan tetkikleri, idrar tetkikleri, solunum fonksiyon
testleri, arter kan gazlari incelemeleri sayilabilir®***>*°,

Tedavi

Bircok calismada tedavi konusunda cesitli alternatifler tartisiimistir. Bunlar
arasinda zayiflama, alkol, sedatiflerden uzaklasma, agiz i¢i aygit, nazal pozitif
hava yolu basinci (CPAP - continuous positive airway pressure) ve cerrahi
tedavi yer almaktadir’®®!. OSAS'LI hastalarda zayiflama ile AHi'de azalma ve
uyku kalitesinde dlzelme gorilir. Buna ek olarak sirtlisti pozisyonda
uyumanin engellenmesiyle pozisyona bagdimh hafif OSAS'lilarda uykudaki
solunum bozukluklarinin  duzeldigi goérdlmustir. Buglne dek OSAS'In
tedavisinde kabul gérmus bir farmakolojik ajan yoktur. Pozitif hava yolu
basinci son iki dekaddir uyku apnesinin seckin tedavisidir. Pozitif hava yolu
basinci tedavisinin etki mekanizmasina dair en gok kabul goren teori pozitif
basincin bir tur stent gibi Ust hava yolu kollapsini engelledidi ve acikhigi
devam ettirerek apneleri dnledigi yonundeki gortstir. Bu teori ilk kez 1981
yilinda Sullivan ve arkadaslarinin galismasiyla ortaya at|Im|§t|r52. Bazi
arastirmacilar CPAP’In akciger volumiinde artisa yol agtigini bunun da Ust
hava yolunu stabilize edici etkisini arttirdigina dikkat gekmislerdir>>. AHI 5'in
Uzerinde olan tim semptomatik uyku apne hastalarina CPAP
*4%5 Bu ydntemle orta ve siddetli uyku apne hastalarinda giin
ici uykululugun hem objektif hem de subjektif dl¢ltlerinde dizelme saglandidi
gbzlenmistir®®.

onerilmektedir
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Uyku apne sendromuyla pek ¢ok kardiyovaskiler hastalik arasindaki yakin
iliski cok sayida calismayla ortaya konmustur. Hipertansif uyku apne
hastalarinda CPAP kullanimi hem nokturnal hem de gun i¢i kan basincini
dustirir’. CPAP’In uyku apnelilerde kardiyovaskiiler sistem Uzerindeki
olumsuz etkileri nasil bertaraf ettigine dair mekanizma agik degildir. Ancak
sempatik tonusu azaltici etkisinin en édnemli role sahip oldugu yéniindeki bilgi
cesitli calismalarla desteklenmektedir’®®®. Uzun siireli CPAP tedavisi uyku
apne hastalarinda diurnal sempatik tonusu anlamli élglide azaltir®®%®*,

Sonug¢

Obstruktif uyku apne sendromu toplumda sik gérilmesine ragmen ¢ok
irdelenmemis bir hastaliktir. Hipertansiyon ve kardiak aritmi gibi ciddi
kardiovaskiler hastaliklarin  zemininde bu hastaligin var oldugu
disindlduginde, erken tani-tedavi hem hastalarin yasam kalitesini arttirmak
hem de morbidite ve mortaliteyi azaltmak icin dnem tasimaktadir.
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