RiSK FAKTORLERI VE KLINiK BULGULAR

Ust solunum yolu genisligini azaltan ya da tikanmasi-
ni kolaylastiran faktorler OSAS'a egilimi artirmaktadir. En
belirgin risk faktorleri erkek cins ve obezitedir. OSAS'a
egilimi artiran risk faktorleri Tablo 1'de siralanmistir.

Obstriktif Uyku Apne Sendromu’nda prevalansin
40-65 yas grubunda arttigi ve 65 yasindan sonra azaldig
bildirilmektedir [1,2]. Nedeni tam olarak bilinmemekle
birlikte, yaslanmanin vicut yag dagilimi, doku esnekligi,
solunum kontrold, akciger ve kardiovaskiler fonksiyonlar
Uzerindeki etkisinin rol oynadidl, ayrica yasliikta artan
eslik eden hastaliklarin Ust solunum yolu obstriksiyonlari-
na egilimi artirdidi sanilmaktadir [3].

Obstruktif Uyku Apne Sendromu’nda kadin/erkek
orani her yas grubu icin 1/3 olarak belirtilmistir [2,4-6].
Obezite, OSAS’a egilimi arttirmaktadir. OSAS riski BKi
>29 olanlarda 8-12 kat artmistir. Ust viicut obezitesi olan-
larda ve BKi >40'dan buytk olan morbid obezlerde bu
risk daha ylksektir [3,7]. Boyun cevresinin OSAS icin
belirleyici bir faktor oldugu gosterilmistir. Boyun cevresi-
nin erkeklerde 43 cm, kadinlarda ise 38 cm Ustlnde
olmasi anlamlidir [7]. BKi ve boyun cevresi degerlerinin
hastalik olasiligini distndiren énemli yardimcr degerler
oldugu, ancak obezitenin tek basina OSAS tanisi koydu-
ramayacad bildirilmistir [8].

Diger risk fakorleri icinde erkek cinsiyet, sigara icme,
alkol, sedatif ve hipnotik ila¢ kullanimi sayilabilir. Bloom
ve arkadaglarinin [9], Arizona’nin Tucson kentinde yaptik-
lari calismada, 2187 kisilik eriskin toplumda horlamanin
6nemli bagimsiz risk faktdriintin erkek cins ve ozelliklede
40-64 yas arasi erkekler oldugu, obezitenin, sigara icme-
nin, aksamlari dizenli alkol kullanmanin ve uyku ilaci ya
da sedatif kullanmanin risk oldugu gdsterilmistir. Ayni
calismada sigaranin birakilmasinin horlama riskini ileri
derecede azalttigi gosterilmistir.

Irksal ve etnik farkliliklarin OSAS’la iliskisi konusunda
az sayida veri mevcuttur. Redline ve arkadaslari [10],
Amerikall beyaz ve zenci gruplar arasinda yaptiklari calis-
mada, geng zencilerde OSAS riskinin daha yiksek oldu-
gunu bildirmislerdir. Bazi ailelerde OSAS insidansinin ait
olduklari toplumdan daha yUksek oldugu bildirilmektedir
[11]. Ayrica Ust solunum yolunda yapisal degisikliklerle
seyreden ve solunum merkezini etkileyen bir¢cok konjeni-
tal ve genetik gecisli hastalikta uykuda solunum bozuk-
luklarinin sik gorildugi belirtiimektedir [11,12].

Sigara ve cevresel maruziyetin hava yolu inflamasyo-
nunu arttirarak, alkol ve sedatif ila¢ kullaniminin ise Ust
solunum yolunun néromdaskuler (hipoglossal sinirde iletiyi
azaltarak) aktivitesini azaltarak OSAS igin bir risk teskil
ettigi bilinmektedir [1,12,13].

Yasla birlikte erkek ve kadinlarda Gst havayollarinin
kesitsel capinin azaldigi ve erkeklerde sirt Gstl yatildigin-
da hava yollarinin kapanabilirliginin arttigi bildirilmistir
[14]. Ferguson ve arkadaslarinin yaptidi c¢alismada
OSAS’li hastalarin sisman olanlarda Ust solunum yolu
kesitsel capinin azaldigi, sisman olmayanlarda kraniyofa-
siyal anormalligin oldugu, ara grupta ise hem kraniyofa-
siyal anormallik hem de st solunum yolu kesitsel yizeyin
azaldigi bildirilmistir [14].

Cok 6zel anatomik anormallikler cocukluk caginda
gériilen klinik durumlardir. Ozellikle adenotonsiller biiy-
me, fasiyal dimorfizim, ya da mandibuler anormallikler
ornegin Robin sendromu ve Treacher Collins sendromu
gibi. Mikroganatti Ozellikle OSAS ile birliktedir. Burada
kiclk ceneye ve geriye yerlesme pozisyonuyla dil koki
posteriyor farenks duvarina yaklasir ve farenks daralir.
Spesifik anatomik bozukluklar cocuklarda eriskinlere gore
daha sik gorullr, bu akromegaliyi de icerir [15-17].

Eslik eden hastaliklar: Ust solunum yolu anormallik-
leri, akciger (KOAH vb.), endokrin (Diyabetus mellitus,
Hipotroidi), psikiyatrik ve noéromuskiler (Amyotrofik
Lateral Skleroz, Multiple Skleroz) bir¢cok hastalikta OSAS
daha sik gorilmektedir.

Klinik Ozellikleri

Obstriktif Uyku Apne Sendromu’nun en sik rastlanilan
semptomlari: Horlama, tanikli apne, glindiz asin uyku
hali, bogulma hissi ile uyanma ve uykusuzluktur [18-20].
OSAS semptomlari patofizyolojik olarak ana hatlar ile

Tablo 1. OSAS’a egilimi arttiran risk faktorleri
« Sismanlik

- Yas

- Erkek cins

. Irk

- Sigara, alkol, sedatif kullanimi
« Eslik eden hastaliklar

+ Genetik faktorler
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Tablo 2. OSAS Semptom ve Sonuglari

Uyku Bozukluguna Bagh Semptomlar Sistemik Semptomlar ve Sonuclar

Horlama Kardiyak aritmiler

Tanikl apne Sistemik hipertansiyon
GUnduz asiri uyku hali Miyokard infrakttsi
Yetersiz uyku Serebrovaskdler olay
Bilissel bozukluklar Pulmoner hipertansiyon
Karakter ve kisilik degisiklikleri Polisitemi

Ani 6lim

impotans

uyku bozukluguna bagli ve sistemik semptomlar olmak
Uzere iki baslik altinda toplanabilir (Tablo 2).

Horlama: Uykuda inspirasyonun kismi olarak engel-
lenmesiyle orofarenkste olusan glrGlttlu titresime iliskin
sestir. Yaygin bir semptom olup, eriskinlerin en az
%20'sinin, 40 yas Uzeri erkeklerin ise %60'Inin horladig
bildirilmistir [21,22]. Siklikla doktora bagvurmanin ilk
sebebidir. Genellikle sosyal bir sorun olarak karsimiza
cikar. Horlama iki hastalik grubunda belirgindir: Ust solu-
num yolu rezistansi sendromu (UARS) ve OSAS.

Horlamaya sebep anatomik nedenler (buytk tonsil,
adenoid vejetasyon, septal deviasyon, vb.), obezite, alkol
alimi, ilag kullanimi, asiri yorgunluk, cinsiyet, yas, hipotro-
idi ve akromegali gibi klinik durumlar olabilir. Olgularin
%5-10"unda daralma kimi zaman tam tikanmayla (apne)
sonuclanabilir. Ust solunum yolunun daralmasi solunum
isinin artmasina, sik arousal (EEG uyanmalari) nedeniyle
uykunun tekrarlayan parcalanmasina (fragmantasyon),
dinlenilmemis uykuya ve glindliz néro-kognitif fonksiyon-
larin bozulmasina neden olur.

Obstruktif Uyku Apne Sendromu hastalarinda her
zaman horlama (haftada en az 5 gece ya da daha fazla) s6z
konusudur ve sik tekrarlayan apneler nedeniyle kesilir.
Hastalar genelde horladiklarini reddederler, bu nedenle
esleri ya da yakinlarindan éyku almak gerekir [21,23,24].

Tanikl apne: Hastalarin doktora basvurmasindaki en
onemli neden hastalarin esleri tarafindan fark edilen
apnedir. Nadiren hastalar apne periodu icinde uyanirlar-
sa, nefes alamama veya bogdulma hissi tarif edebilirler.
Ayiricl tanida noktlrnal astim, kronik obstruktif akciger
hastaligi ve konjestif kalp yetmezIligini distinmek gerekir
[22-26].

Giindiiz Asin Uyku Hali (GAUH): Uyku sirasinda tek-
rarlayan apne, hipopne, arousallar sonucu gelisen uyku
bolinmeleri nedeniyle hastalar ertesi glin asiri uyku ihtiyaci
hissederler [23-28]. Olusan asiri uykululuk kisilerin giindiiz
motor aktivitelerini de olumsuz yonde etkiler. Bilissel bozuk-
luga bagh olarak 6grenme becerileri azalir, hafiza zayiflar,
refleks davranislar ve dikkat azalmasi s6z konusudur [26-
34]. GAUH toplumda %5 oraninda gorildr. Ciddi is ve
trafik kazalarina neden olabilir [35-40,43]. Bu durum ¢ocuk-
larda hiperaktivite gelismesiyle de kendini gésterebilir.

GUndz Asirt Uyku Hali solunumsal uyku hastaliklarin-
da siklikla goérilmekle birlikte, insomni, narkolepsi, yeter-
siz uyku, idiopatik hipersomni, vardiya ¢alismasi nedeniy-

le dlizensiz uyku, uykuda peryodik ekstremite hareketleri,
hipnotik ve sedatif kullanimi, néroanatomik lezyonlar,
psikiyatrik rahatsizliklar, Kleine-Levin sendromu gibi
durumlarda da gordlur [19,24,25].

GUndiz Asin Uyku Hali subjektif bir test olan Epworth
uykululuk Olcedi veya objektif testler olan MWT ve MSLT
ile kolaylikla tespit edilir [23,25,34,35,41]. OSAS’lI olgu-
larda GAUH sik gorilen ancak spesifik olmayan bir semp-
tomdur [42]. Semptomlar tek tek dnemli olsa da tanida
bu U¢ semptomun birlikte olmasi (horlama+tanikli
apne+GAUH) OSAS icin belirleyicidir.

Horlamayla birlikte apne gelismemesine ragmen solu-
num zorluguna bagl gelisen uykuda arousaf’larin varligi ve
gundiz asin uyku hali olmasi durumunda UARS'den bah-
sedilir. Ayri bir klinik durum olmasina karsin OSAS'a benzer
sonuglari olmasi nedeniyle mutlak tedavi edilmelidir [18].

Kardiyopulmoner semptomlar: Bu hastalarin bir
kismi gece bogulma hissi ile uyanmaktadir. OSAS'li olgu-
lar uyku sirasinda atipik g6gus agrisi tarif edebilirler. Bu
agrinin genellikle apne sirasinda devam eden glclu solu-
num cabasinin gdgus kafesinde yarattigr distorsiyona
bagl olabilecedi bildirilmistir [25]. OSAS’li olgular uyku
sirasinda carpinti veya ritm bozuklugu tarif edebilirler.
Nokturnal aritmiler OSAS'li hastalarda sik (%50) goruldr.
Hastalarin cogunda saptanan aritmi, apne epizodlari sira-
sindaki orta dereceli bradikardi (30-50/dakika) veya solu-
numun tekrar baslamasi ile gorilen 90-120/dakika hizda
tasikardidir. Bradikardinin derecesi apne sirasindaki
hipokseminin derecesi ile siki iliskilidir. Az sayidaki hasta-
da ventrikller tasikardiler veya ani olimler gorilebilir
[25,35,37-41,45,46].

Noropsikiyatrik semptomlar: OSAS’li olgularda
gelisen hipoksemi, hiperkapni, serebral kan akiminin
bozulmasi, kan basincinin ylkselmesi, uykunun bélinme-
si, yetersiz uyku ve anormal motor aktivite bas agrisi ve
yorgunluk hissine neden olur. Genellikle uyandiklarinda
frontalya da diffiiz bas agrisindan yakinirlar[25,27,38,44].

Tekrarlayan hipoksemi ve uyku bdlinmesi, bilissel
fonksiyonlarda bozulmaya neden olarak, karar verme
yeteneginde azalma, hafiza zayiflamasi, unutkanlik,
karakter ve kisilik degisiklikleri gelistirir. Cevreye uyum
zorluklari kiside anksiyete ya da depresyona yol agabilir.
OSAS’li olgularin %30'unda depresyon oldugu saptan-
mistir. Bu da aile yasantisini, sosyal iliskilerini ve is hayati-
ni etkiler [27,38,44,45].
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insomni: Uykuda solunum bozukluklarindaki insomni
sikayetinin primer insomniden ayirt edilmesi gerekir.
Apne ve arousal nedeniyle uyku bdlinmesi sonucu hasta
kendini hic uyumamis gibi hisseder. Ozellikle santral uyku
apneli hastalar ve konjestif kalp yetmezlikli hastalarda bu
sikdyet yaygindir. OSAS'da ise hastaligin agirligina gore
insomnia sikayetinin agirhgi degisebilir.

Hastanin dlzensiz gece yatmalar, ge¢ saatlerde
egzersiz yapmasl, 6dleden sonra ya da gece kafein alma-
si, yatakta televizyon seyretmesi ya da isten direk uykuya
gitmesi uygunsuz uyku hijyenine bagli insomniye neden
olacaktir [26].

Uykuda Gozlenen Anormal Hareket ve
Davranislar: Uyku sirasinda gelisebilecek anormal hare-
ket ve davranis bozukluklari es ya da oda arkadasi tara-
findan hekime iletilir [47]. Hasta gece aniden kalkar,
ciglik atar ve uyandirildiginda hatirlamaz. Bu durum uyku
terérinde gozlenir. Uykuda gelisen apnelerde ise benzer
sekilde bogulma hissi ile ya da gurultdlu ses gikararak
panik halde uyanabilir. Bu durumun hekim tarafindan
uyku terorindeki anormal davranistan ayirt edilmesi
gerekir [19].

Hasta uyku sirasinda riya gorlrken rlya igerigi ile
ilintili cesitli hareketler yapar. Bu durum yatakta esi ya da
arkadasina saldiriya bile dénusebilir. Normalde REM
uykusunda kas atonisi olmasi gerekirken anormal hare-
ketlerin var oldugu bu duruma REM uykusu davranis
bozuklugu denir. OSAS'da bazen hasta yakinlari tarafin-
dan tariflenen apne sonrasi anormal hareketler ise uyku-
nun her evresinde gorilebilir. Ayirici tanida polisomnog-
rafik tetkik yeterlidir [19].

Gastro-6zofagial refli'ye badli olarak gece boyunca
g6gUs agrisi, 0ksurik ve gdgus sikismasi hasta tarafindan
tariflenebilir. Bu durum o6zellikle intratorasik basincin
daha da negatiflestigi apne sonrasinda sik izlenir. Hasta
gdgus sikismasi ile birlikte nefes darligi da tarifliyorsa
kardiak iskemi akla gelmelidir [19].

ilac Kullanma

Hastanin kullandigr ilaglar hastanin uyaniklik ve uyku
programini etkiler. Ornegin teofilin ve bronkodilatér ilag
grubu direk olarak etkiler. Ditretik grubu ajanlar idrara
¢tkmay! artirarak indirekt etkiler. Hipnotik ve sedatiflerin
devamli kullanilmasi bunlara baglh uyku problemlerinin
ortaya ¢lkmasina neden olur. Sedatif ve hipnotik ajanlar
kullanilmasi var olan uyku apne sendromunu agirlastirir.
Alkol de ayni mekanizmayla OSAS'I adirlastirir. Bunun
yani sira beta blokerler, antibiotikler, antihistaminikler
OSAS'In kotilesmesine neden olur [48].

Adrenerjik ajanlar, GABAerjik ajanlar, reseptorleri
etkileyen ilaglar uyku kalitesini etkiler. Bitkisel ajanlarin
bircogu uykuyu artirici ve azalticl etki yapar [48].
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