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ÖN SÖZ 

Vvkuda Solunımı Duraklamasi anlam11W gelen Obslm rli\'e 

Sle ep Apne Sendromu ( OSA), uyku smıs111da 200-400 ke: so­

lununum 15-90 saniye aras111da durmc/SI ile karaklerli bir has­

!Giikllr. Hastalardaki apne \'e hipopne nedeniyle , oksihemoglo­

bin salurasyonu diişmektc ve uyku bir çok ke: böliinmektr!dir. 

Bu hasta/Ik genel olarak elli vaş1n iistiindeki şişman erkeklerde 

göriiliir . OSA'n111 en önemli klinik belirtileri, yiiksek sesli 1/0 r­

/anıa, giiniin herhangi bir saa tll/da olur olma: yerde u\'1/k/a­

mad!r . Kardiomsküler mortalit e \'e morbidit esi yiiksek olan 

OSA toplumda çok göriilen hir hasta!Ikllr. 

'f'iirkiye Akciğer i /astalik/an l'akjl'n111 9 Ocak 1993 tariinn­

deki TC Ziraat Bankasi Genel Miidiirliiğiiniin konferans salo­

nunda yapmiŞ olduğu OSA topfan/ISIIW, Ankara'da bulunan 

Ün i,wsite'ferin , T1p Fakült e'lerin değişik disiplinlerinden 

de.~erfi ö.(jretim liyeleri kallfrmş \'e kiymetii bildiriferde !!llflll l­

miiŞfoniir. 

Yukam/o anilan bilimsel toplaniuia konuşulan/ann hir kilaJJ 

alilnda toplanmasi Fe topluma ka:andmlmas11w komr ,·eril­

mişti. /,ira. ülkemi:!Je çok a: lan/Jl{/11 bu has1a/1k fwkkllula 

Tiirkçe yaz !lnuş , dcr/i toplu hir kaynak yok/11. Bi:im 

cmwrlnu: , bu eksikl iği gidermek için , OSA'n1n de,~işik 

yönlerini içeren bir eser ortaya Çikarmakllr. 

OSA kitab uun bciSI ! nıa.\· ! nda ANMED LTD. STi fir­
masinin değe r li ka lk ilan o/nwştu r. Kitabin ha:!I-!OiliŞ saF 

V 



has tnda yarc/unlan olan Anabilim daltmt:. öğre tim 

göreı •li/erin den Dr.Yal c; tn Karakoca ve Dr.Ahmer Uğur Demir' e 

reşekkiir ederim. 

VI 
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KISASÖZLÜK 

APNE: Agız veya burunda hava akımının lO saniye veya daha 

uzun süre ile durması. 

APNE, obstruktif: Solunum hareketlerinin sürm es in e 

karşılık agızda ve burunda hava akımının olmaması. 

APNE, santral : Solunum hareketlerinin durması ile bir­

likte hava akımının olmaması. 

APNE, mikst: Başlang ıç ta solunum hareketlerinin durmas ı 

ile oluşan apnenin solunum hareketlerinin başlamasına 
ragmen sürmesi. 

APNE İNDEKSİ: Uykuda görülen apne sayı s ının . saat ola­

rak uyku süresine bölünmesi ile elde ed ilen indeks. 

APNE-HİPOPNE İNDEKS! : Uykuda görülen apne ve hi ­
popne sayılannın topl amının , saat olarak uyku süresin e 

bölünmesi ile elde ed ilen indeks. 

' BA RİA TRI K CERRAHİ: Morbid obes olan has t a l arı nor-
mal vücut agırlıklarına getirmek ve bu ağ ırlıklarını koruına­

larını sağlamak için; seçilmiş hastalarda uygulanan gastroin­

testinal cerrahi yöntemleri . 

BEDEN KİTLE İNDEKSİ, BKİ (Body Mass 

Index): Vücut ağırlığının (kg), boy uzunluğunun (ın) ka­

res ine bölünmesi il e hesaplanan ve obes birey leri 

tanımlamada kullanılan indeks. 
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BİLİŞSEL BOZUKLUK (Cog nitiv e lmpair-
ın e nt): Dı ş dünyay ı algılama. an lama. değerlend irme yeli­

lerinin bozu lması. 

BI-PAP (Bi-level Positive Airway Pressure Venti­

lat ion ): İnsp iraıuar ve ekspiratuar ba s ınç ların ba ğ ı m s ız 

olarak ayarlandıkları bas ınç tedavisi . 

ÇOK DÜŞÜK KALOR[Lİ OİET (Ç DKD): Tıbbi de­

netim allında verilen 400-700 kal/gün ener ji. 4:1-100 gr pro­

tein içeren; vitamin ve mineral yönünden ye terli dic ı. 

ELEKTROENSEFALOGRAM (EE<;): Beynin elektrik 

akti vites inin ka ydı. 

ELEKTROMYOGRAM (EMG): Ka s akti v it es i il c 

o l u şan elektrik ak ımının kaydı. 

ELEKTRO-OKÜLOGRAM (EOG ): Göz lı :ı rc kc tl c rinin 

e l cktro-okulog r:ıf ilc yapılan kaydı. 

H[PERSOM NOLANS: Aş ırı u 1. uıı süre u y uııı ~ı ilc karaktc­

ri ze anorınal durum. 

HlPOl' NE: Hava a kımının tamamen durmaks ı z ın aza lmas ı 

veya tid : ıllıacmin dü şmes i. 

HİPOVENT i.L ASYON: A kc i ğerle rdek i lı av: ı değ i ş iminin 

o rgan i z nı : ının metabolik ilıti yaç l :ırını k;ır~ ıl:ımada ye tersiz 

k a lm as ı. Bu durumda arte ri:ıl hipokse mi ve lıipc rk:ırııi 

görülür. 

H O RLA MA: Uyku s ıra s ın da orofarenkstc inspirasyonun en­

gellenmesi il e o lu şan kaba. gürültülü , v ibr:ıtu:ır ses. 

MALİGN OBES[TE: Vücut a ğ ırlı ğ ının . ideal ağ ırlı ğ ı 90 

kg ya da d:ılıa fazla geçmesi. 
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MORBİD OBESİTE: Vücut ağ ırl ığ ıııın. ideal ağırlı ğ ı 45 

kg ya da daha fazla geçmesi. 

MULTIPLE SLEEP LATENCY TEST 

(MS LT): Hastanın g ündü z uyku ya eğ ilimini 

değer l e ndire n EEG. EOG ve submental EMG'den yarar­

l an ıl a n tes t. 

NARKOLEPSİ: Paraks i sınai uyku episod l arı s ıra sında kas 

g üçs üzlü ğ ü. uyku ilc uyanma a ra sında h alu s inasyonl::ırl a 

seyreden uyku hast a lı ğ ı. 

N-CPAP {Nasal Con tinuous Positive Pressu-

re ): Obstruktif Slcep Apnc has t al arında uyku s ıra s ınd ::ı üst 

solunum yollarının aç ık kalma s ını sağ lam ak iç in n as :ıl 

maske aracılı ğ ı ile uygulanan positif bas ın ç tedavisi. 

PI CKWI CK SENDROMU: Ingiliz cdcbi y ::ıt ç ı s ı Charl es 

Dickens' in tanımladı ğ ı obcs. uykuya eğ ilimli roııı:ın k;ılır:ı ­

nıanının adı ilc anılan ; obcs birey lerde görülen lıipove ntil;ı­

syon durumu. 

POLiSOMNOGRAFİ: Uyku evre lerinin ve di ğc rf izyo lo­

jik parametrelerin ince lenmesidir. Bu amaçla uyku süresince 

EEG. EOG. EMG . EKG. oksijen saturasyonu. solunum ha­

reketleri . a ğ ı z ve burundaki hava ak ımı kay ıt edilir. 

PULSE OKSiMETRE: Kulak nı emes i veya parmak ucuna 

takılıp. ok s ihcnıog l obinin fotoelektrik ü?e lli ğ inde n yar<ırl;ı ­

narak dola ~ ıındaki oksijen saturasyonunu ülçe ıı al c ı. 

TESTERE DİŞİ BELİHTİSİ (S aw-tooth Pat-

tern): Akım-volüm eğr i s in clc: üst solunum yoll a rındaki 

obstrük siyondan kay naklan~ııı ekspiryum ve 1 veya iıı sp i ­

ryumd::ı izlenen simetrik ini ş ve ç ıkı ) larla karakter ize ü:t.e l 

bir görünüm. 
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UVULOPALATOFARİNGOPLASTİ (UPP): Fazla 

yumuşak dokunun eksize edilerek orofaringeal 

obstrüksiyonunu ortadan kaldırılması amacıyla uygulanan 

cerrahi teknik. Bu tekniğin yanısıra çeş itli ILERLETME 

ameliyatları da seçilmiş hastalarda uygulanmaktadır, 

UYKU EVRELERİ: Uyku sırasıyla Evre l ,2.3,4'den 

oluşan NREM ve REM dönemlerinin bir gecede 4-6 siklus­

la tekrar ladı ğ ı ; m etabolizmanın . vücut fonksiyonlannın 

yavaş ladı ğ ı ve rüyanın görüldü ğü fizyolojik bir olaydır. 
NREM (Non-Rapid Eye Movement) dönemi 70-100 dakika 

sürmekte, bunun büyük kısmı derin uykunun olduğu Evre 3 
ve 4' tc geç mektedir. REM (Rapid Eye Movement) 

döneminde ise kas tonusu göz kasları dı ş ınd a iyice azaltr; 

hız lı ve konjüge göz hareketleri görülür. 
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OBSTRUKTİF SLEEP APNE SENDROMUNUN 
TARİHÇESİ 

Prof.Dr.Y.lzzettin Barış 

Obstruktif Sleep Apne Sendromu (OSA) tarihçesi in sanlık 
kadar eskidir. Has ta lı gın ana belirtileri olan horlama ve günün 
herhangi bir saatında uyuklama hali her zaman insaniann dikka­
tini çekmiş ve komedi konusu olmuştur. 

Eski çağlarda, lsanın doğumundan 360 sene önce, Büyük 
İ ske nder devrinde, Pontus Herac l ea's ı denilen Karadeni z 
Ereğli 's inde yaşayan zalim Dionys ius'un OS A'nin bütün belir­
tilerine haiz olduğu tarih kitaplarında bildiıi liyor. Aşırı derecede 
ş i şman olduğu , s ık sık u yukladığ ı , horl adı ğ ı ve ç irkinli ğ ini 

örtrnek için önüne büyük bir sand ık koyarak ha lkın önüne 
ç ık tı ğ ı a nlatılı yor. Apneye girdi ğ i zaman, uyandırılmas ı için 
yanındakilerin vucuduna i ğne batırclıklarıve iğne yağ dokusun­
dan geçerken uyanmad ı ğ ını , ancak derine girdiğinde uyandığ ı 

yaz ılmaktad ı r. Dionys ius'un oğlunun da kendisi gibi oldu ğu 
tar ih kitapların a geçmi ş tir . 

William Shakespeare devrinde, onun eserlerinden olan 
Dördüncü Henry'nin temsilinde rol alan John Falstaffın da 
OSA'li olduğunu tarihten öğreniyoruz. 

1816 y ılında İng ili z kraliye l cerrahı olan, William Wadd, 
"Cursory Remarks on Corpulence : or Obesity Considered as a 
Disease :With a Critical Examination of Ancient and Modern 
OpinionsRelative to its Causes and Cure " isimli kitapçığında 



şişmanlığın bir hastalık olduğunu , ki ş ilerin nefes alıp vermele­
rinin zorlaştığını ve uykusuzluğa sebep olduğunu, bunların 
yemek yerken bile uyakladığını ve nabızlannın zayıf olduğuna 

işaret etmiş tir. 

19. yüzyıl başlannda yaşamış olan Charles Dickens, OSA'yi 
en iyi tarif eden Ingiliz yazandır. O devirde Samuel Pi ckwic 
isimli zengin bir Ingiliz, Londra'da "Pickwick" isimli bir kulüp 
kurmuş tur. Üyelerinin hepsi kendine mahsus özelliği olan 
ilginç kişilerdir. Bir gazete, Dickens'i bu kulüpte olan bitenleri 
yazınası görevini verir. Dickens, kulüpte çalı şanları. üyeleri 
ayrı ayrı bütün özellikleri ile kaleme a lıyor ve bunları "Pick­
wick paper" ismiyle , 24 yaşındayken seri halinde yay ınlı yor. 

Kitabın esas ismi "The Posthuınous Papers of the Pickwick 
Club" olup devrin en çok satılan kitaplanndan biri oluyor ve 
C.Dickens'i meşhur bir yazar yapı yor. Dickens. ya lnı z bu 
kitabı yazmakla kalmamış ve Londrada 'ki Pub denilen kahvem­
si yerlerde dolaşarak kitabın kah ramanlarını taklit etmi ş tir. 

Aslında ya z ıda a nlatılan kahramanların başta kulüp sa lıibi Sa­
muel Pickwick olmak üzere hepsi bir psikiatrik olgudur. Bun­
lardan yalnız Joe denilen, tombul , aptal görünüınde. olur olmaz 
yerl erde uyuklayan ve horlayan ve herkes tw·a fından horlan :ı n . 

al:ıy edilen bir kulüp hizmetkan vardır. OSA klini ğini iyi bilen 
bir kiş i , Dickens'i n bu kitabını okudu ğu zaman hasta! ı ğ ın 

bütün özelliklerinin yazar tarafında n çok iyi tarif ed ildi ğ ini 

anlar. Bu nedenle OSA'nin tarihçesi denilince. Dickens'in bu 
kit:ıhı akla gelir. 

19 . y ü zy ıl so nlarında yaşay:ın In gili z doktorl::trınd:ın Hill ve 
Wells, burun tıkanıklı ğ ı ve üst solunum yolu has talı ğı na bağ lı 

solunum problemlerini yazd ılar. Bu has talıklw·ın uyku bozuk­
luğu yapacağ ını i şaret ettiler. Büyük In giliz klinisyenlerinden 
William Osler 1906 y ılında yazd ı ğ ı "Principles and Practice of 
Med icine" isimli kitabında , bazı ş i şman ki ş il erdeki horlaına . 

uyku bozukluğundan bahsetmiş ve hastaların çoğunun Pick-
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wick Paper'deki Joe'ye benzediğini işaret etmiştir. Bundan sonra 
hastalık Avrupa'da bir çok klinisyenler tarafından da tarif edil­
miştir. 

Burwell ve arkadaş ları , 1956 y ı lında , Am.J.Med . dergisinde 
aş ırı ş işmanlık ile birlikte bulunan hipoventilasyonu "Pickwic­
kian" sendromu şeklinde isimlendirdi . 

Uyku bozukluğu hakkında en önem li çalışm a lar , 1957 
yılında Chicago Üniversitesi'nden Aserinksky, Kleitman ve De­
ment Tarafından baş l atıldı. Ancak bu araştırınalar sonunda uy­
kunun REM ve non-REM bölümleri tanınınaya başlamı ş tır. 

Dement. Labrador ve Doberman cinsi köpeklerde melezl eıne ya­
parak ellinin üstünde narkoleptik köpek üretmiş tir ! 1959 
y ılında Cole ve Alexander, obesite, kronik hipoventilasyon ve 
pulmoner hipertansiyon ili şkisini gösterdiler. 1965 de Menashe 
grubu ile Cox ve arkadaş l arı. tonsil ve adenoid hiperımfi s i ile 
Cor pulmonale yakınlığını ortaya attılar. Aynı y ıl içinde V ale­
ro. micrognathi alı hastalarda hiperkarbi ve cor pulmonale 
olduğunu yay ınladı. 

Sekseneyakın uyku hastalığmın birbir inden ayırt edilmesin­
de ve özellikle OSA ta nı sında çok önem li yeri olan polisom­
nografi. 1965'de Gastaut ve arkadaşları tarafından uygulandı . 

OSA' nın ilk kez 1973 yılında, Stanford Üniversitesi'nde 
uyku klini ğ ini kuran, Guilleminout ve arkadaşları tarafında n 

tıp literatürüne gird i. Beş y ıl sonra Tilkian ve arkadaş l arı. 

OSA'daki hemodinamik bozuklukları . ritim bo z ukluklarını 

yayınladı. 

OSA'nın tedavisinde trakeostominin önem i 1978'de Mata ve 
mkadaşlan tarafından gösterildi . Bu tarihten sonra yapılan poli­
somnografik, endoskopik ve cineradiographic çalı şmalar has­
talı ğ ın patogenezisinin aydınlatılmasına ve tedavisine hız ka­
zandırdı. 1964 yılında Ikematsu tarafından başlatılan horlamaya 
yönelik cenahi müdahaleler, 198l'de UvulopaJatopharyngoplas-
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ty 'ye kadar ilerletildi . Bir yı l sonra Avustralya'da. Sullivan ve 
arkadaş ları OSA tedavisinde çok önemli yeri olan CPAP teda­
visini Amer.Rev.Resp.Med. dergisinde yayınladı. 

SEÇlLMİŞ KAYNAKLAR 

1- Kooplann ,C.F. ,and Moran,W.B.: Sleep Apnea-An Histo­
rical Perspecti ve.Otolaryngo.Clin.North .Amer.23: 571-7 5. 
1990 

2- Kryger,M.H.: Fat,Sleep,and Charles Dickens : Literary 
and Medical Contributions to the Understaııding of Sleep 
Apnea.Clin .Chest Med.4:555-62,1985. 3-Charles Dic­
kens. Pik Vik 'in maceral arı (Pi ckwick Pa per). 
Türkçeleş ti re n. Ahmet Kabak lı.A ltın Kitaplar Y ay ı n c v i . 

Is t aııbul , l 962. 
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UYKU FİzyQLOJİSİ 

Doç.Dr.Ersin Tan 

Uyku, hayatın en önemli komponentklerinden birini teşkil 

etmektedir. İnsan ömrünün yaklaşık l /3'ü uykuda geçmesi nede­

niyle uykunun fizyoanatomisi bilfm adamlarının ilgisini 
yüzyıllardır çekmektedir. M.Ö. 8. yüzyılda Hesiod adlı araştırıcı 

uykuyu "ölümün kardeşi " olarak tanımlamıştır. Bu görüşün 
dogru olmadıgı bugün için bilinmektedir. Shakespeare' ın Ham­
Jet ve Cervantes'in Don Kişot adlı eserlerinde uyku "hayatın 
geçici süre askıya alınması ve rüya görmek için bir şans" olarak 

de geriendirilmiştir. 

Henri Pieron 191 3 y ılında yayı nlad ı ğ ı ve birçok 

araştırınacıya yıllar boyu ı ş ık tutan uyku çalışmalarına ait 

kitabında uykunun periodik olarak bir gereksinim olduğu ve dış 
uyarılardan bagımsız bir ritmisite ile ortaya çıktı ğın ı vurgu­
lamıştır. O'nun ileri sürdüğ ü periferden gelen sensoriel impuls­
ların uyku esnasında bile kortikal bölgelere ulaştığ ı bugün için 

bile kabul edilmektedir. Uyku sikluslarının bir gece içinde 5-7 

kez tekrarladığı 19. yüzyı ldan beıi bilinmektedir. 

Uyku 24 saatlik circadian ritimleri içeıi sinde yer almaktadır. 

Circadian ritminin nöra l kontrolu hipotalamu sun ventral­

anterior bölgesinde yer alan suprakiazmatik çekirdek tarafından 

saglanır (ŞEKİL 1). Bu bölgenin lezyonlarında uyku-uyanıklık 

ritmisitesi , vücut ısısı ve beslenme ritmisitesi bozulur. Bu 

bölgeyi insanın biyolojik saati olarak değerlendirmek 

mümkündür. 
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Şekil1 : Uyku'da Gircadian Ritmde Rol Oynayan Merkezler 

Insan uyku - u ya nıklık siklusunun in ce lendiğ i zaman insan 
yaş ı y la orantılı o lduğu göıiilmektedir. Yeni doğan bebek I 6-20 
saat, çocuklar ise I 0- I 2 saat uyurlar. Bu süre I O ya ş c ivarında 

9-10 saa te. e ri ş kinele 7-7.5 saate düşer. Erişkinler ise 6.5 saat 
kadar uyurlar. Yaş lı kişilerde uyku ritmisitesi bozulnıaktaclır. 
Gece uyanmalan yaşlılarcia daha sıktır. Yaş lılarda uyku bozuk­
lukları daha sık görülmektedir. Ölümler geceleri gündüze oran­
la daha s ık husule ge lir ve s ıklıkla sabaha karş ı saat 4 il e 6 
arasında meydana gelmektedjr. Yaşlılarda gece ölümlerinin stk 
görülen nedenleri ın i yokard infarkıüsle ri ilc uyku apnelericlir. 
Aynca epileptik nöbetierin yak1aştk % 25'inin uykucia gelme­
si uyku fi zyolojisinin ve fizyopatoloji sinin anlaşılına önemini 
artttrınaktadır . 
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Uyku fizyolojisinin anlaşılması elektroensefalografi (EEG) 

ve poligrafik analizle mümkün olmuştur. Uyku 2 alternan fiz­

yolojik mekanizmadan ve 5 evreden oluşmuştur. Normal 

in sanın uyanıklık EEG'si sinusoidal 9-11 eye/see a lfa ritmin­

den ve düşük voltajlı hızlı aktiviteden oluşmuştur (ŞEKİL 2). 

Tr:ısede göz kırpma ve ekstremite hareketlerine bağlı artefakılar 

da mevcuttur. Elektromyogram ise sessiz olup yalnızca yüz 

(mimetik) kaslarında aktivite mevcuttur. Kiş i uykuya dalınca 

kaslar gevşer , göz kapakları düşer ve EEG patemi progresif 

düşük voltajlı ve kan ş ık freka ns lı olur ve alfa ritmi kaybolur. 

Bu patern yavaş göz hareketleri ile birliktedir. Bu evre l'dir. 

Evre 2 de ise 1/2 -2 saniyelik 12-l6Hz' lik dalgalar (uyku 

iğcikleri) ve keskin yavaş dalga (K) kompleksleri ortaya çıkar. 
Yavaş dalga uykusu olarak ta bilinen ve derin uykunun 

görüldüğü 3. ve 4. evrelerde EEG'de yüksek amplitüdlü (> 100 
ı.ıV) yavaş dalga (1-2 Hz) aktivitesi mevcuttur. 4. Evreden 
sonra ortaya çıkan uyku döneminde kas tonusu göz kas ları 

dışında iyice azalır. Bu dönemde kapalı göz kapakları ardında 

hızlı göz hareketl eri (Rapid Eye Movemenıs , REM) mevcut­
tur. EEG desenkronize hale gelir yan i düşük voltajlı ve yüksek 

frekanslı deşaıjlar traseye hakim olur (ŞEKİL 3). Uykunun ilk 
4 evresi hızlı göz hareketleri olmayan (Nonrapid Eye Mave­
ment (NREM) sleep) uyku ya da sess iz veya senkronize uyku 
adı altında yer a lır. Son evre ise REM uykusu, nonsenkronize 

veya desenkJonize uyku adını alır . 

Normal ve sağ lıklı bir er i şkin uyku ya dalınca s ırayla 

NREM uykusunun 1,2,3 ve 4. evrelerinden geçip REM uyku­

suna baş lar . lik 4 ev re süresi 70-100 dakika sürmek te ve bu 

sürenin büyük bölümü 3 ve 4. evrelerde geçmektedir. REM­

NREM uyku s iklusları bir gecede 4-6 kez tekrarlamaktadır. Ge­

nellikle ilk REM uyku süres i kısa sürmekte gecenin 2. 

yarısından sonra REM uyku süreleri uzamaktadır. Sabaha karşı 

dönemdeki uyku ise REM ve 2. evre uykusundan oluşmaktadır. 
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Şeki/2: Normalfnsantn Uyamkl1k EEG 'si. 

AWAKE 

2 

Yeni doğan bir bebek uykusunun % 50's ini REM uykusunda 
geçirir. Erişkin bir kişi uykusunun % 25'ini REM uykusunda 
% 3-S'ini Evre I 'de,% 50-60'ını Evre 2 de, % 10-20'sini Evre 
3 ve 4'te geçirir. 3 ve 4. evre süresi yaşla birlikte azalır. Yaş lı 

bir kişide 4. evre hiç yok, 3. evre süresi çok azdır. 

Kortikal nöronlar NREM uykusu esnas ında senkroni ze 

deşarjlar, REM uykusu esnasında ise nonsenkronize deşarjlar 
yayarlar. Kompleks vizüel rüyalar REM uykusu esnasında hu­
sule gelir ve kişi uyandırıldığında rüyasını en ince detaylarına 

kadar hatırlayabilir. Aynı tür mental aktivite NREM uykusun­

da olduğu halde REM uykusunda olanla kıyaslanmayacak kadar 
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3 

4 

REM 

az miktardadır.. REM uykusunda bir ki ş in i n uyandırıl mas ı 

old ukça kolaydır. NREM evre 3 ve 4 'te ise k i ş iy i uyandırmak 

oldukça zor olup tam uyanıklık haline geç ilmesi 5 dakikadan 

uzun sürer.. Bu nedenle gece uyandırılan doktorların medikal 

karar vermemesi önerilmektedir .. 

Yukarıda bahsedild iği gibi tonik kas aktivitesi REM uykusu 

esnasında minimaldir faka t bu dönemde fasial ve distal ekstremi­

te kaslannda küçük hareketler görülmektedi r. Büyük vücut ha­

reke tleri her 15 dakikada görülmekte olup bu hareketler 

özellikle REM-NREM evrelerinin geç i ş dönemlerinde daha 
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sıktır. REM döneminde göz hareketleri konjüge olup tüm 

yönleredir (vertikalden ziyade horizontaldir) . Ayrıntılı 

çalışmalarda REM uykusunun fazik ve tonik komponentlerinin 

olduğu bulunmuştur. Fazik period sırasında hızlı göz hareketle­

rinin yanısıra pupiller alternan olarak d ila te ve konstrikte olur­
lar ve kan basıncı , nabız ve respirasyon artar ve irregülerleşir. 

Fazik aktiviteler vestibüler çekirdeklerin nöronal aktivitesinin 

deşarjlarına bağlı olup medial longitudinal fasikulus , okuler 
motor çekirdekler, median raphe çekirdekleri ve kortikospinal 
traktuslarla yayılırlar. REM uykusunun nonfazik periodlannda , 
alfa ve gamma spinal nöronlar inhibe olurlar, tendon refleksleri 
azalır veya kaybolur. Abdominal, üst solunum yolu ve inter­

kostal adelelerdeki atoni nedeni ile REM uykusu s ırasında so­
lunumu zorlaştırmaktadır. Bu nedenle kifoskolyoz. muskuler 
distrofi ve paralilik poliomyeliti olan hastalarda uyku s ırasında 
ileri derecede güçlük görülebilir. Uyku s ırasında vücut 
ısısında düşme özellikle NREM evresinde oluşur. Ayrıca bu 
period sırasında kalp hızı ve respirasyon yavaş ve regüler hale 
gelir. Kastaki oksijen kullanımı NREM uykusu s ırasında 

azalır, beyindeki oksijen kullanımı ise REM s ıra s ında artar. 
ldrar atılımı ise uyku sırasında azalır, spesifik gravitesi ve oz­
molalitesi artar. Otonomik sin ir s iste mi REM uyku 
döneminde aktive olur, respirasyon, kalp hız ı ve kan basıncı 
irregülerleşir, serebral kan akımı ve metabolik hızı artar. Penil 

ereksiyon her 90 dakikada bir REM uyku periyodlannda h usule 
gelir. 

Uyku-uyanıklık siklusu içerisi nde çeşitli horma na l 
değişiklikler meydana gelmektedir. Uykunun ilk 2 saa tlik 

bölümü içerisinde özellikle 3. ve 4. evrelerde büyüme hormonu 
sekresyonuhusule gelir. Uykunun ileri safhalarında 3-4 kez kor­
tizol ve ACTH salınımı olmaktadır. Her iki cinstede uyku 

sırasında prolaktin sekresyonu olmaktadır. Kan prolaktin düzeyi 

özellikle uyku başlangıcında yükselmektedir. Ayrıca puberte 
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dönemindeki kız ve erkeklerde uyku dönemlerinde luteinize edici 
hormon sekresyonu husule gelmektedir. 

Yapılan hayvan çalı şmaları NREM ve REM uykularının 
fi zyolojik mekanizmaların ın ponti n retiküler formasyonunda 
yer aldıgını ve asetilkolin ile serotonin ve norepinefrinden et­
kilendigini göstermiştir. Serotoninerjik nöronlar (NREM uy­
kusundan sorumludur) pansun içinde orta hatta yakın ve raphe 
bölgesinde yer almaktadır. Bu hücrelerin alt grubu bulbus ve 
medulla spinalise, rastral raphe çekirdekleri limbik kortekse, 
darsal raphe çekirdekleri ise neostriatuma, serebral ve serebeller 
karteksiere ve talamusa projekte olurlar. Norepinefrinden zen­
gin hücreler (REM uykusundan sorumludur) ise locus ceruleus 
ile buna baglı kaudal mezensefalondaki santral tegmentumda 
m&vcuttur. Bu nöronlar aşagıda medulla spinalisin lateral hor­
nundaki hücreler ile ve santral lokalizasyonlu tegmental trak­
ruslar ile talam ik, subtalam ik çekirdekler ve serebral kortekse 
projekle olurlar. Aynca superior serebeller pedünkül ile de sere­
beller kortekse de projekle olm aktadırl ar. Asetilkolin aynı za­
manda beyin sapı retiküler ak tive edic i sistem içerisi nde 
nörotransmiuer olarak fonks iyon görmektedi r. 

Hobson adlı araştırmac ı uyku siklusundaKi osilasyonun ek­
sitatör ve inhibitör nörotransmitterlerin resiprokal etkileşmeleri 

sonucu husule geldigini il er i sürm ekted ir. Uyanı klık 

döneminde inhibi tör olan arninerj ik nöro nl arın aktivites i 
yüksektir ve kolinerjik nöronların akti vites i düşüktür. NREM 
uyku döneminde arninerjik inhibisyon giderek azalır ve koli­
nerjik eksitasyon artar. Bu ş i ft t amamland ığında REM uykusu 
başl ar. Kolinerjik agonistlerin veya aıninerjik antagonistlerin 
pontin l?eyinsapına mikroenjeksiyonu ile uyanıklık durumun­
daki hayvanlarda REM uykusu h usule getirilebilmektedir. 

Günümüze kadar yapılan ça lı şmalarda uyku meydana getiren 
çeş itli endojen faktörler bulunmuştur . Bunlar içerisinde en 
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popüler olan 3 tane faktör mevcuttur. 1967'de bulunan ve uyku 
deprivasyonlu keçilerin serebrospinal sıvılarından elde edilen 
SPS (sleep-promoting substance) enjeksiyonunu takiben denek 

hayvanında NREM uykusu oluşmaktadır. 1977 yılında Schoe­

nenberger ve Monnier uyku oluşturmak için talamusları elekt­
riksel olarak uyanlan tavşanların kanından bir peptid izole 

etmişlerdir. Bu peptidin serebral ventriküllere injekte edilmesi 
ile NREM uyku su ve lokomotor aktivitede aza lma 
oluşturulmuştur (delta sleep- inducing peptid). Bir diğer faktör 
ise uyku deprivasyonlu sıçanların beyinsapından ekstrakte edi l­
mi ştir. Bu madden in intravenöz verilmesi ile REM ve NREM 
uyku sürelerinin arttı ğı gös terilmi ştir. 
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HORLAMA VE APNE 

Doç.Dr.Numan Ekim 

Horlama 

Uyku s ırasında orofarenkste inspirasyonun engellenmesi il e 

oluşan kaba,gürültülü ,vibratuvar bir sestir.Alelade ,önemsiz bir 

olay şeklinde a l g ılanan bu durum çoğu kez mi zah konus u 

olmuş , karikatürlerde,ç izgi filmlerde uykunun ve bazen de tem­
belli ğ in sembolü olarak kulla nılmıştır.Ancak s ık görülen bir 
problem olan horlama,uyku apne sendromu'nda ciddi bir has­

talık belirtisi olarak karşımı za ç ıkar. 

Eri şkinlerde o/o 3-29 oranında görülür. Erkek lerde o/o 41 , 
kadınlarda ise o/o 28'dir.Yaş ilerledikçe toplumda horlama prevc­
lansı artar.60 yaş üzerindeki erkeklerde bu oran o/o 60 kadınlarda 
ise o/o 40' dır . 

Horlayan ki şiler çoğunlukla horladıklannın farkında olmaz­

lar. Horladıklarına inanmaz veya inkar edebilirler.Hekime daha 

çok eş leri başvururlar.Bu horlayan kiş ile r hekimi yanıltır veya 

ya nlı ş bi lgi verebilirler.O nedenle evdeki di ğer kişilerde n 

özellikle de hastanın eşinden çok dikkatli ve de tay lı bir öykü 

almak gerekir. 

Horlama özellikle orofarenks bölgesincieki kas hipotonis in­

clen kaynaklanır.Ayrıca mikrognazi, retrognazi. makrogloss i, 

adeno-tonsiBer hipertrofi ve nazal obstrüksiyon gibi predispo­

zan faktörler varsa horlama daha sık ve şiddetli oluşabilir. Kiş i 

uykuya daldığıncia farenksin özellikle dilatör ve abduktor kas-
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larında tonüs azalır.Bu farenkste daralma yaratır ve farenks 
boşluğunda hava yolu direnci artar.Bu artan clirence karşı inspi­
rasyonda ortaya ç ıkan hava akımındaki aza lma ve olu şan 

türbülan akım horlamaya neden olur.Yumuşak damağ ın ince 
kenarının (velum) ve faringopalatine ark'ın titrernesi ile olu şan 

horlamanın özellikle uykunun non-REM döneminde daha çok 
da 3. ve 4 . evres inde ortaya çıktığını poligrafik çalışmalar 
göstermiştir.Ancak yine de horlamanın tam mekanizması bilin­
memektedir. 

Horlama prevalansı ile özellikle erkek c insiye t ,ş i şmanlık . 

ya ş lılık ,s igara içimi ,hipertansiyon ve kalp hastalı ğ ı ,alkol ve se­
clatif-hipnotikler arasında sıkı ilişki vardır.Si gara içimi üst solu­
num yollarınd a inflamasyon olu ş turarak ,a lko l vesedati f­
hipnotik ilaçlar ise farenskte gevşetic i kas aktivitesini azaltarak 
horlamaya yol açarlar. Şi şmanlığ ın patogenezdeki rolü tam bi­
linmemekme birlikte farenkste yağ dokusunun arttırdı ğ ı ve 
do lay ı s ıy la farenks çapını küçülttügü için horlama olay ına 

katkıda bulunduğu belirtilmektedir. 

Horlama;bas it ya da a lı şkanlık (habitual) horlamas ı veya 
obstrükti f uyku apne'sindeki horlama ise aritmik özellikle, har­
monik olmayan,aradaki apne epidozları çok sık ve uzun süreli 
olan ciddi bir hastalık belirtisidir. 

APNE 

Grekçe soluk alamama anlamına gelir. 10 saniye veya daha 
faz la süreyle burun ve ağ ızda solunumun durmas ıdır.Hipopne 

ise en az o/o 4 oranında oksihemoglobin desatürasyonu ile bir­
likte hava akımında o/o 50'ye varan azalma ile karakterize bir du­
rumdur. Yeni doğanda ve erişkinde fi zyolojik ve patolojik 
koş ullarda oluşan baz ı apne türleri vardır.Ancak konumuzia il­
gili başlıca 3 karakteristik apne örneği vardır.Obstrüktif,santral 

ve mikst apne. 
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Obstrüktif apne solunum çabası olmasına karşın hava 
akımının olmaması , santral apne ise hem solunumsal çabanın 
hem de hava akımının olmamasıdır.Santral apne tüm apne 
örneklerinin ancak % S'ini oluşturur. Daha çok konjestif kalp 
yetmezligi ve bazı nörolojik hastalıklara eşlik eder. Mikst apne 
ise santral apne ile başlayan ve obstrüktif apne ile devam eden 
apne örnegidir. 

Şekil l 'de; en üstteki çizgi uyku durumunu,ortadaki çizgi 
hava akımını , alttaki çizgi ise solunum çabasını yada göğ üs 

hareketini temsil etmektedir. Buna göre A bölümünde görülen 
obstrüktif apne örneğinde ki ş i u yanıkken hem hava akımı 
hemde solunum çabası veya hareketleri vardır. Uykuya 
geçildiğinde ise solunum çabasına rağmen hava akımı yoktur. 
Bu, üst solunum yolunda hava akımının duımasından ötürüdür. 
Yaklaşık 35 saniye sonra ani gürültülü bir horlama sesi ile ki ş i 

uyanır ve apne döneminden çıkar. Yine solunumsal çaba ile 
açılan hava yolundan hava akımı saglanu·. Görüldü gü gibi apne­
ler hemen daima uykudan uyanma ile sonlanır. Sonuçta gece 
boyunca uykunun bütünlügü bir çok kez bozulur. B 
bölümünde görülen santral apne'de ise kişi uykuya daldığında 
daha önce varolan hava akımı ve solunumsal çaban ın ikisi bir­
den durur. Bu apne döneminden yine uykuda uyanma ile çıkan 
ki şide bu kez hem solunumsal çaba hem de hava akımı tekrar 
oluşur. C bölümündeki mikst apne'de ise daha önce tanımlanan 

santral apne örnegi ile olay başlar ve daha sonra solunumsal 
çaba geri dön se bile üst solunum yolund a kapanma 
oluştuğundan hava akımı olmaz. Bu apne döneminden ki ş i uya­
narak çıkar. Farengeal kas tonüsü yerine gelir. Hava yolu açılır 
ve akım oluşur. 

Uyku apne sendromu'nun tanısında tüm gece uykusu boyun­
ca oluşan yada uykunun bir saatine düşen apne ve hipopnelerin 
sayısı ve süresi önemlidir. Bu durum apne indeksi ve apne­
hipopne indeksi gibi terimlerle tanımlanır. Apne indeksi uyku-
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Uyanık olma 

Uyku 

Hava Akım ı 

Solunuasa l çaba 

Uyanık olma 

Uy.ku 

Hava Akımı 

Solunumsal ç&ba 

A)Ob s trtiktif Apn e 

B)Santral ·Apne 

C)Hikst Apne 

Uya nık olma-----, 

Uyku 

Hav a A kımı 

Sol unumsal çaba 

Şekil 1: Apne örnekleri. 

nun bir saatinde oluşan apne sayısıdu. Apne-hipopne indeksi 
ise bir saatlik uykudaki apne ve hipopneleıin toplamıdu. Apne 

indeksi beşe kadar nonnal kabul edilmektedir. Bunun üzerinde 
bir indeks saptanmış ise uyku apne sendromu araştırılmalıdu. 
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15 ya da 20'nin üzerinde bir apne indeksi varsa ki şinin mutlaka 

tedavi edilmesi gerekir. 
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OBSTRUKTİF SLEEP APNE SENDROMUNUN 
FİZYOPATOLOJİSi 

Prof.Dr.Aitay Şahin 

Uykudaki solunum durmasının çeş itli mekanizmaianna 

geçmeden önce. baz ı konulan aktarmakla yarar vardır. Uyanık 

durumdaki solunumla uykudaki solunum birbirinden farklıdır. 
Bu fark deg işen duruma ayak u ydurmaktır. Bilindigi gibi solu­
num iş i ve buna etki eden faktörler çok çeşitlidir. Çevreden me­
kanik u yarıları a l g ıl ayan ınekanoreseptörle r akciger, gögüs 

duvan ve üst hava yollarında yer alır . Asit-Baz ve oksijen den­

gesini saglayan pH ve PC02 duyarlı keınoreseptörle r üst motor 
nöronlarda , P02 ve PC0 2 duyarlı keınoreseptörler periteride 
bulunmaktadır. Bu reseptörle rin a lg ıladı g ı uyarılar solunuınu 

idare eden son derece kompleks yapıdaki merkeziere gelir. Solu­
num kortikal ve frontal lo b ko ntrolündeki , davranı ş sistemi 
(volanter sistem) ile üst motor nöronların (brai n -s teın ) kontrolü 

altındaki otomatik ( metabolik ) sistem ile idare edilmektedir. 
Davranış sistemi ko rtikospina l traktl a , otomatik sistem ise 

ventrolateral spinal kord yoluyla servikal korddaki aşag ı motor 
nöronlara ulaşır. Otomatik sistem muhtemelen ınedullada yer 

alır . Buraya yukarı merkezlerde n otomatik solunum için sarkaç 

şeklinde uyarılar gelir. Uyanıklıkta metabolik ve davranış (vo­

Ianter) etki dışında solunum . nonspes ifik retiküler olarak da 

uyanlınaktadır . Uyanıklıktan uykuya geç i ş ve bütün uyku evre­

lerinde soluımınun uyarıl ara verdigi cevaplarda azalma dikkati 

çekınektedir. Uyanıklıktakine göre dakika ventilasyonu , soluk 
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volümü , P02'de azalma, PC02 ve solunum say ısındaki artma 

cevap örneğidir. Bu tablo REM uykusunda NREM uykusuna 

göre daha belirgindir. Uyku sırasında önemli bir gözlem de hi­

perkapninin solunum üzerindeki etkisinde azalma ile uyanıklığa 

göre sabit tutulmaya çalışılan C02 seviyesinin yüksekliğidir. 

Buradaki cevap az lığı ile ayar edilen yeni seviyenin yüksekliği­

nin derecesi solunumdaki değişikliklerle paralellik göstermek­
tedir. Uykuya geçişte PC02'nin yeni ayar seviyesinin 2 - 6 
mmHg yükselmesi ile birlikte soluk volümü ve dakika venti­

lasyonu azalmaktadır. Hipokseminin varlığı ile hiperkapniye 
bağ lı solunum cev abı artmaktadır. Uykuda görülebilen bir 

önemli değişiklik de periyodik solunumdur. Burada hiperventi­

lasyonu hipoventilasyon takip etmektedir. Hiperventilasyon 
döneminin başında PC0 2 maksimum , P02 ise minumum , hi­

poventilasyon döneminin başında ise PC02 minimum , P02 
maksimum değerlerdedir. Uykudaki EEG takibiyle hiperventi­
lasyon fazında uyanıklığa doğru , hipoventilasyon fazında derin 
uykuya doğru giden tablo dikkati çekmektedi r. 

Periyodik solunum normal kimselerde stage I ve ll (NREM) 
uykusunda, hipa kside ve yüksek rakımda (hight altitudes) bulu­

nabilmektedir. Periyodik solunum ortaya ç ıkmas ı s ıras ında 

C0 2 ayar sev iyes inin duruma göre yeniden düzenlenınes i ve 
bunun değ i şkenli ğ i ile hipoksi dikkati çekmektedir. Uyanıklık 

durumuna göre daha yüksek olan C0 2 ayar seviyesiyle parale l 
olarak hipoventilasyon bunun sonucu hiperkapni ve hipo ksi. 

ventilasyon ko ntrolünü be lki de uyanıklık yaratarak yeniden 

art!lrm aktır. Bu dummda yeniden düzenlenen C0 2 ayar sev iye­

si ile birlikte solunum kontrol mekanizmas ı hiperventilasyon 

yapmakta, tekrar uyku durumunda önceki olay tekrarlanmak­
tadır. 

Solunum kontrolunun asit-baz 0 2 - C02 seviye lerinde bir 

denge yaratabilmesi, değişen duruma adaptasyonu onu artıırma 

ve azaltın a şeklindedir. Bunu sağlayan kontrol merkezi üst 
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motor nöronların bulundu~u Brain-Stem'de yer alır. Bu sistem 
çeşitli uyanlara verdi~i cevapla bir sarkaç gibi çahşarak dengeyi 

korur. Bu merkezdeki çalışma büyük oranda feedback 
şeklindedir. Bu durum daha çok aşa~ı merkezlerden gelen 

uyanlarla kemoreseptörler, mekanoreseptörlerle sa~lanır. Üst 
merkezler frontal lob, fore brain ise örnegin hipoksi ye karşı so­

lunumu baskılamaktadır. Yenidoğanda hipoksiye paradoksik 
cevap bulunur. Hipoksiye karşı böyle bir cevap teorik olarak 
çeşitli aç ıklamalar ileri sürülebilir. Enerji üretmede bir 
sınırlama, veya hipoksi ye adaptasyon için aktif bir baskılama 
mıdır? Adaptasyonda yüksek enerji kaynakları korunduğu gibi , 
motor aktivitenin sınırlanmasıyla hipoksik ortamın zararları 

azaltılabilir. Kemoreseptörleri bloke edilmiş hayvanlarda 
uyanıklık ve anestezi durumunda hipoksi solunumu 
baskılamaktadır. Bu cevabın görülmesi hipoksinin derinliği ile 
paraleldir. Ayrıca santral sin ir sisteminin hipoksiye cevabında 
hiyerarşik bir düzen bulunmaktadır. Korteks ve diensefalondan 
solunum ritmini ayarlayan merkeze uyarılar gönderilir. Dien­
sefalan serebral korteksten ald ığı inhibitör uyarı ile so lunum 
oranını ayariayabilen bir merkezdir. Anestezi almamış hayvan­
larda periferal kemodenervasyonla hafif ve ona derecede hipoksi 
durumunda takipne geli şir . Anestezi alanlarda hem korteks hem 
de diensefalonun solunumu düzenleyen etkisi kaybolacağından 
periferik kemodenervasyonla hipoksiye takipne görülmez. Yeni 

doğan çocuklarda hipoksidesantral hipoksik depresyonla, bifa­
zik solunum cevabı sağlayacak şekilde , periferal uyarıc ı cevaba 
üstünlük bulunur. Anestezi almamış eri şkin insanlarda izokap­
nik hipoksiye 3 - 5 dakikada en üst düzeye çıkan artmış ventila­

syon cevabı zamanla yavaşlar. Santral hipoksik depresyondan 
kurtulmak için 60 dakika oda havas ı ve 7 dakika 100 % 02 ge­

rekir. Bu yavaş düzelıne hipoksinin sebep olduğu solunum dep­
resyonunun ve aerobik metabolizmanın normale dönmesini 
sağlayan nöroeffektörlerin artışı ile olmaktadır. Bunlardan 
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yüksek merkezlerd en hipoksiye cevapta solunurnun 

baskılanma sı, medüller kemosensitif sahaya daha fazla 

perfüzyon sağlanmas ı. substrate yeters izliğine bağlı meduller 

nöronların direkt depresyonu solunumu devam ettiren 02'ne 

duyarlı uyarıcı ve ba skılayıcı metabolizmanın bozulduğu 

sonuçları çıkartılabilir. Hafif ve orta derecedeki hipokside ace­

tylcholine, aramatic monoaminler, glutamate ve aspartate gibi 

uyarıcı nönotransmitterlerin sentezi ve salınıını azalırken x­
aminobutyric acid ( GABA ). adenosine, B-alanine, tauı·in e, en­

dojen opioid gibi baskılayıcı nörotransmitterlerin sentezi ve 

salınımı artar. Hipokside ge li şen intrasellüler asidoz kalsiyum 

kanalının içeri g iri şini baskılayarak Ca ++ geç i ş ini azaltır. 

Böylece hücre içinde Ca ++ bağlanmas ı ve se rbest kalınası 

oranı düşer. lntrasellüler Ca ++ seviyesi dü ştü ğünden proteaz­
Jarın aktivasyonu ile hücre zedelenmesi enge llenir. Bu şekilde 
nöronal aktivite baskılanarak ionik gradiye ntiıı devaını için ge­
rekli olan metabo lik aktivite azalır , 02 ihti yac ı s ınırl a nır. 

Hücre meınbraııındaki ion kanallarımn say ı s ını azaltarak hipak­

side transmembran gradiyenti miniın al enerji ile devam e ttirile­
rek adaptasyon sağlamr. 

Solunuınun idaresinde periferal P02 ve PC02 keın ore­

septörlerleri karotid ve aortik c i s iın c iklerde , santral pH ve 
PC02 keınoreseptörleri Iower brain s t eın ' in ve ııtral yüzünde lo­

kalize olarak otonomik solunum merkezine u yarı sağ larl ar. Ek 
olarak otonoın solunuma uyanıklı ğın da etki s i vardır. Bu etki 

muhtemelen non-spesifik retiküler uyarı il e metabolik ve vo­

Janter etkiden bağım s ızdır. Uykuya geç i ş t e ça lı ş ın as ına karşın 

NREM uykusunda azalır. REM uykusunda ise tonik ve fazik 

evreye göre farklı e tki bulunmaktadır. Fazik REM uykusunda. 

hipopne ve hiperpne il e sonuçlanan s iınultan e baskılanm a ve 

uyarılma komplikasyonu gözlenmektedir. Tonik REM uyku­

sunda atoni veya interkostal ve üst hava yolu kaslannın ton­

Jannda azalma vardır. Uyanıklıkla karşıla ştırıldığında bütün 
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uyku dönemlerinde dakika ventilasyonunda, soluk volümünde 
ve P02'de azalma, solunum say ı sında ve PC0 2'de artma 

gözlenmektedir. Bu değişiklikler REM uykusunda NREM uy­
kusundan daha faz lad ır. Daha önceden belirtild iği gibi uyku­

da C02 ayar sev iyesi yeniden düzenlenerek yükseltilir. C0 2'e 
solunum cevabı sağa kayarak azalı r. Hipoksemi ve C02'nin 

yükselmesi ile gelişen arousal durumunda C02 ayar seviyes i 
yeniden düşer. Bu durumda gelişen cevap hiperventilasyonduL 
Böylece periyodik solunum gerçek leşir. Peri yodik solunumu 
yapan hipoksi ve diğer patolojiler solunum konıwlündeki Feed­
back in stabil olmadı ğını gös terir. Feedback' ı sağ layan üst 
motor nöronlardır. Feedback kontrol sisteminin s t abilliğini 

bozan nedenler çok iy i bilinmemektedi r. lleri sürülen görüşlere 

göre dolaşım zamanı-n ın uzamas ı ile feedback halkasındaki bil­
gilerin aktarılma-s ınd aki geç ikme, kontro l duya rlılı ğının art­
mas ı y la değ işen durumu gereğ inden çok düze ltme, sistemin e t­
kileşimindeki azalma sorumlu faktörler arasındad ır. PC0 2 apne 
eşik seviyesi co2 yüksekli ğ i ile yaratılan pasif hiperventila­
syonun sonucunda yeniden azaltılan sevi yesinin yarattığ ı apne­
dir. Uyanıklıkta PC0 2, 20 mmHg'ya düş ürüldüğünde bile ap­
neyle sonuçlanmazken uykuda 38 mmHg seviyesinde 10-20 
saniyelik apneye neden olabilmektedir. Apne süresi pasif hiper­
ventilasyonun yarattığ ı hipokapni derecesi ile önemli oranda pa­
ralellik gösteri r. Burada gelişecek hipoksin in hiperventilasyona 

yardımc ı o l acağ ı PC02'nin apne eşik seviyesine kolayca ulaşağ ı 

açıktır. 

Santral uyku durmas ı genellikle önemli bir sanıra l sinir sis­
temi lezyonu ile birliktedir. Kanser ağrıları iç in uygulanan kor­
dotoınİ s ıras ında venıo lateraJ trakı'ta yapılan lezyon buna neden 
olabilir. Kafa içi basıncının arımasındaki herniasyon, posterola­

teral medüller lezyon başka bir nedendir. Ailev i dysantonomia, 
0 sülin bağımlı diabetes mellitus, Shy-Drager sendromu gibi 

patolojik kemoreseptör Jezyonu veya oto matik sinir sistemi 
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halkasında genel yetersiziilde gelişebilir. Ansefalit, santral hi­
poventilasyon, hipoksi ve hiperkapnik cevapta azalma, uykuda 
tekrarlayan apnelerle karakterlidir. Frenik sinir ve diafragmayı 
tutan hastalarda santral hipopne ve apne bulunur. 

Şişmanlıkta görülen santral apne otomatik sinir sistemi lez­
yonlarına baglı olabilir. Bunlarda özofageal elektrod kanalı ile 
diafragmatik EMG, REM uykusundaki hipopne ve ap ne tipi 
mutlaka saptanmalıdır. Bunların bir kısmında uyanıklık duru­
munda bile hipoksik, hiperkapnik solunum cevabı azalmıştır. 
Dikkati çeken önemli bir nokta hipoksi hiperkapniye olan ven­
tilasyon cevabı kilo kaybı ile hemen düzelmemektedir. Bu da 
anormal bir metabolik cevabı düşündürmektedir. Konjestif kalp 
yetmezligi ve nazal obstrüksiyonda görülen santral apnede 
açıklama C02'e apne eşiginin degişmesi şeklindedir. Uyku ve 
arousal dönemlerinde co2 ayar seviyesi ile uykudaki co2 ayar 
seviyesinin devamlı degiştirilmesi gibi bir deneyime sahip ola­
bilirler. Bu durumda devamlı degişen ayar seviyesi ile hiperven­
tilasyon, hipoventiJasyon ve tekrarlayan apneler gelişmektedir. 
Santral uyku durmasında progressif hiperkapni ve hipoksemiye 
cevap beklenen oranda degildir. Burada ana bozukluk serebral 
mekanizmalardadır. Normalde buradaki mekanizma C02'e venti­
lasyon cevabını azaltır , uyanıklarda kişiyi hiperventilasyon son­
rası solunum durmasından korur. Uykuda ventilasyon cevabının 
azalması forebrainden aktif inhibisyonun direkt etkisiyle oluşur. 
Kontrol merkezinin etkisinin azalmasıyla belkide uykuda solu­
numdaki sarkaç etki azaltılmaktadır. Santral apnede arousal çok 
defa önemli rol oynamaz ve meydana gelmeyebilir. 

OBSTRÜKTİF SLEEP APNE 

Beyinde yer alan solunum kontrol merkezinin hipoksi ve hi­
perkapnik uyanlarla üst hava yollarını yönlendirdigi bir çok 
araştırma ile gösterilmiştir. Hipoksik uyarı hiperkapnik 
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uyarıdan daha güçlüdür. Üst hava yolunda yer alan dilatör kas­
ların inspirasyonda, emme basıncı yaratan solunum kasları ile 

koordineli olarak çalışması gerekmektedir. Üst hava yolunu 
açık tutan dilatör kas aktivitesi yetersiz durumdayken inspira­

syon başlarsa , üst hava yolu kapanma riski ile karşılaşır. Hay­
van deneylerinde diafragmanın inspirasyon hareketinin , üst hava 

yolu dilatör kasların aktivitesinden önce başladığı 

gösterilmiştir. Hipoksi ve hiperkapnide solunum cevabının uy­
kuda azaldığı bilinmektedir. Uykuda üst hava yolunda daralma 
ile hava yolunda meydana gelen artmış direnç ventilasyonun 
azalmasıyla birliktedir. Bu direnç artışı transplatal retroplatal 
esas alan ile ve retroglossal ve hipofaringeal iki kısımda gelişir. 

Üst hava yolu kaslarının tonik aktivitesi , NREM ve REM uy­
kusunda dramatik olarak azalmaktadır. Üst hava yolu kollapsı 
uyku durması olmayan normal kimselerde görüldüğünden çok 
daha fazla olmak üzere, obstrüktif uyku durması - Obstructive 
Sleep Apnea Sendromu ( OSA ) olanlarda saptanmaktadır. 
Transnazal kataterle farklı basınçlardaki ölçümlerde OSA'lı has­
taların yarısında palatal seviyede, yarısında bunun altında tekrar­
layan obstrüksiyonlar bulunmuştur. Tıkanabilirlik yaratan ne­
denler faringeaJ dokunun tıkanabilirliği ve intrinsik komplean­
sı, efektif kompleansı, faringeal kas tonusu, hava yolunun çapı 
ve vasküler konjesyon ve ödemin etkisi , mukozanın dummu 
olabilir. lntrinsik faringeal kompleansta bunu çevreleyen doku­
lar yapısal olarak tıkanıklığa uygundur. Efektif kompleansta ise 
aktif ade le ton us u dışında hava yolu çevresinde yer alan vasküler 
volüm, vasküler tonüs ve vasküler basınç rol oynar. 

OSA ' lı hastalarda uykudaki kan volümü ve ödem 

değişikliğini saptamak zordur. Bu inspirasyon gayreti sırasında 
hızla değişebilir. Üst hava yolundaki sekresyon da kapanınada 
rol alabilir. 

Solunum kasları fonksiyon yaparken solunum sistemi 
boyunca yer alan refleks mekanizmalar üst hava yolunun açık 
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tutulmasında önemli rol oynarlar. Güçlü. basınç duyarlı refleks­

Ierin varlığı bilinmektedir. Örneği n üst hava yolu emme 

basıncı genioglossus kas aktivitesini arttırmaktadır. Bu şekilde 

inspirasyon süresi uzar , inspirasyon da emme basıncı sağ layan 

kasların işi azaJu·. Diğer bir deyişle bu retleksler d ilatör kas ak­

tivitesini uyarıp inspirasyon zamanını uzatır. yüksek emme 

basıncın ı azaltır. yükü kompanse eder. Kısa keskin ve yüksek 

emme gerektiren inspirasyon gayretini düşürür. insanda yapılan 

çalışmalarda uykuda burun kapatıldıktan sonra horl::ıınayanlarda 

- 30 cm H20 emme basıncında bile üst hava yolunun kapan­
madığı gözlemlenmiştir. OSA'lılarda kapanına - 0,5 cm H20 

basıncında bile ge li şmekted ir. Bu durum artmış, hemare­

septörler uya rı s ı ile düzelmemektedir. Üs t hava yo ll arı 
dilatörlerine refleks uyarıda veya retleks uyarının kendisindeki 
defekt geni ş ve sarkaç gibi ol u şa n palatal dokuyu harekete 
geç irınede ye tersizliğe neden olmaktadır. Bazı çalışına larda üst 
hava yoluna uykuda negatif bas ınç uygu l andığında OSA 
geli ş tiği göz lenmi ş tir. Ama horlayan larda üst hava yolundaki 

vibrasyon su·asında - 80 cm H20'luk bir emme basıncında hava 
yolu açık ka labi lın ekted ir. Burada muhtemelen üst hava yolun ­
daki akım a duyarlı refleksler , refleks a larak kapanınayı 

önlemektedir. Sonuç olarak üst hava yolu re tleksleri uykuda bu 
bölgenin aç ık kalmasını sağ lamaktadır. Bunlardan ayrı olarak 
alt hava yollarından ve kardiovasküler sistemden kalkan refleks­

Ierin de hava yollarının açık tutulmasında ro lleri bulunabilir. 

Üst hava yollarının açıklığı far in geal kas aktivesiy le 

sağlanır, kapanmas ını sağ layan güç ise göğüs duvarı kaslarının 

aktivitesi ile olu şur. Solunumdaki kontrol mekanizmaların 

· arttığı dönemde üst hava yo lu kas aktivitesi artarken. 

azaldığında bu aktivite de azalır. Bu şekilde OSA'da üst hava 

yolu çapında fluktuasyonlar meydana gelir. Yine OSA'lı hasta­

larda üst hava yolunun kapanmasını sağlayan kapanına basıncı , 

uyku durması olmayanlara göre çok daha düşük seviyelerdedir. 
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Bunlarda üst hava yolundaki basınç veya direnç çok fazla veya 
farinks çok kolay kapanabilmektedir. Üst hava yolu inspiratuar 
kas tonüsü ve fazik inspiratuar aktivitesi periyodik solunurnun 
hipopne kısmında göğüs duvarı kas aktivitesinden çok daha 
fazla azalmıştır. İnspirasyon süresindeki üst hava yolu motor 
nöronlarının ve diğer kasların aktivitesi, frenik sinir, diafragma 
ve toraks aktivitesinden önce başlar . Solunum merkezinin hipo­
kapni ve alkalozla apne meydana getiımesi, uyanık duruma göre 
kıyaslanmayacak düzeydeki düşük değişikliklerle görülür. 

Yukarıda uykuda solunum durması ha s talıklarındaki 

gözlemlerden ve bazı varsayıma dayalı patofizyolojilerden ve 
bunlarla ilgili delillerden kısa bir kesit sunulmuştur. Bunlar el­
bette patofizyolojiyi açıklamaya yetınemektcdjr. 
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OBSTRUKTİF SLEEP APNE SENDROMUNDA 
SOLUNUM FONKSİYON TESTLERİ 

Dr. Z. Toros Selçuk 

Obstruktif sleep apne sendromu (OSA) üst solunum yol­

larında tekrarlayan obstruksiyonların neden oldugu asfiksi ve 
uyku bölünmesiyle ortaya çıkan klinik tablodur. Apne sırasında 
solunum yollarındaki obstruksiyon sıklıkla farinksteki hava 
yolları segmentinde oluşmaktadır [1]. Uyku sırasında hastalıgın 
tanısını koymaya ve tedavisini planlamaya yönelik olarak 
yapılan poli somnografik çalışmalar ilgili bölümde ele 
alınmıştır. Bu yazıda hasta uyanık iken yapılan ve tanıya 
yardırncı olabilecek solunum fonksiyon testlerinden söz edile­
cektir. 

Obesitenin solunum fonksiyonlarını etkileyen önemli bir 
etken oldugu bilinmektedir [2] . Obesiteye bag lı olarak beden 
kitlesinin artış ı ile iskelet kaslarının yükü fazlalaşır, böylece 
oksijen tüketimi ve karbon dioksit üretimi artar, bu durumda 
kan gazlarının normal sınırlarda tutulması için hiperventilasyon 
yapılır. Hiperventilasyon ile solunum işi artar. Solunum kas­
larının yaptıkları iş oksijen tüketimlerine oranla daha azdır , 

yani oksijen etkin şekilde kullanılamaz . Yag dokusu artışına 
baglı olarak gögüs duvarı kompliansı , kan hacminin artması ile 
de akciger kompliansı azalır. Diafragmada, interkostal 
aralıklarda ve karında yag birikimi ile akciger ekspansiyonu 
sınırlanarak fonksiyonel residüel kapasite ve ekspiratuvar reserv 
hacimler azalır. Ventilasyon perfüzyon uyumsuzlukları ve hi-
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poksemi ortaya çıkar, bu anormallikler özellikle yatar konumda 

daha belirgindir. Kan hacmi ve akciğere giden kan miktarı arta;-, 

sol ventrikül diastol sonu basıncı yükselir. Ayrıca obesite, si­

gara içiminden bağımsız olarak kronik obstruksiyona katkıda 

bulunabilir [3]. Tüm bu anormallikler basit obesitenin solu­

num sistemi üzerindeki komplikasyonlarıdır. 

Genel olarak OSA olan hastalarda uyanık durumda yapılan 

solunum fonksiyon testleri tanıyayardımcı değildir [4]. Akciğer 

hacimlerinde, akımlarda uyg un kontrol grupları ile fark yoktur 

[5. 6]. OSA olan hasta larda hava yolu direnci normal bulun­

muştur [5]. Arter kan gazlarında OSA grubunda PC02 daha 

yüksek. P02 daha düşük bulunabilir [6]. Testlerde elde edilen 
sonuçlar yaş. cins ve Beden Kitle Indeksi (BKİ ) göz önüne 

alındığında uygun kontrol grupl arından a nl am lı farklılık 

gös term emektedir. saptanan anormal bulgular obes ite il e 
açıkla nabilir [4]. 

OSA'da üst hava yolundaki daraimaiara bağlı olarak 
akım hac im eğrisinde değişiklikler olabildiği saptanmış tır [5-9] . 
Akım hacim eğrisinde üst hava yol u obs truksiyon u varlığını 
gösteren başlıca iki parametre üzerinde çalı ş ılmı ş tır. Bunlardan 
biri zorlu vital kapasitenin oı1 asında ekspirasyon ve inspirasyon 

akımlarının oranının (FEF 50 % /FIF 50 %) 1.00 üzerinde 

olm ası [10, 1 1], diğeri ise testere dişi şeklinde (sawtooth pat ­
tern) hı zlı akım osdasyonl arıdır [5] . Vi tal kapasite ortas ındaki 

akımların oranına MVCFR (Mid-Vitai-Capacity-Fiow-Ratc) de 

denmektedir [ 12]. 

Akım hacim eğrisinde testere dişi görü nümü ilk defa San­

ders ve ark. [5] tarafından bildirilmiştir. Bu görünüm OSA'na 

özgü değildir [ 1 3]. Solunum s ırasında üst solunum yolları 

yumuşak dokusundaki dalgalanmalar ile ortaya ç ıkmaktadır. 

Testere dişi görünümü vital kapasitenin % 50 orta kısmında 

(FEF 25-75) düzenli aralıklarla peşpeşe üçten fazla 300 ml. 
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veya daha az olmak üzere simetrik in iş ve ç ıkı şlar olarak 

tanımlanmaktadır [5] . Bu degişikliklerin farinks yumuşak do­
kusunda flutter şeklinde dalgalanmalar ile ortaya çıkan inteımit­

tan üs t hava yolu ob st ruksiyo nun a bağ l ı o l d u ğ u 

düşünülmektedir. Üst hava yolundaki dokuların bu dalgalanma­

ları ve daralmalar fiberoptik bronkoskopi ve laringoskopi ilc 

gös terilmiştir [5 , 8, 14]. Akım os ilasyonlannın hem inspira­
syon hem ekspirasyon eğrilerinde saptandığ ı hastalarda apne­
hipopne indeksi daha yüksektir [1 5]. Testere diş i bulgusu olan 
hastalarda indeks yüksekliğ i yanında miniına l nokturnal oksijen 
desatürasyonu daha düşüktür [16, 17]. Ayrıca akım os ilasyon­
ları ile birlikte MVCFR 1.00 üstünde saptanan hastalarda bu 

indeks daha fazla bulunmuştur [18]. Gerek tes tere di ş i 

görünümünün gerekse MVCFR değerinin l .OO'den yüksek 
olmasının tarama yapılan hastalarda OSA için özgüllüğ ü 

oldukça yüksek bulunmuştur, yani ya lanc ı pozitif sonuçlar na­
dirdir [6, 12, 15 , 16, 18). Ancak yöntemin duyarlılı ğ ı düşüktür. 

yani normal bir akım hac im eğri s i t anıy ı ekarte eıtirınez [I 2, 

15- 18]. Duyarlılı ğın düşük olmas ı beklenen bir sonuçtur, akım 
hacim egrisinde üst hava yolu varlığ ını i şare t eden bulg ul arın 

ortaya ç ıkınas ı için trakeada bile luıneı1in yarıdan fazla daral­
mas ı gerekti ğ i bilinmektedir [ l 0]. Testierin oturur konuma ek 
olarak yatar konuında da yapı lın ası özgü 111ü ğü azaltın ad an 

duyarlılıg ı arttırmaktadır [6, 16]. Akım hac im eğris inde her iki 

parametrenin birlikte kull anılınas ı ile duyarlılık ve özg üllük 
artmaktadır [1 6] . Yakın zamanda prospekti f olarak geni ş hasta 
gruplarında gerçekleştirilen ça lı şınalarda alt solunum yollarında 

obstruksiyon olmayan ve horlayan hastalarda akım-hacim 
eğri sind eki akım os il asyonları v arlığ ının ve MVCFR ' ın 

l.OO'de n yüksek olm as ının OS A t a nı s ı koymak iç in 

duyarlılıklarının düşük olduğu ortaya konmuştur [ 12, 15 , 17] . 
Bu sonuçlar akım hacim eğrisinin bu hastalar için bir tarama 
testi olarak kullanılaınayacagını göstermektedir [ 12. 15 , 17]. 
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Sonuç olarak bugün elimizde obesite ile horlama gibi OSA 

düşündüren bulgulan olan kişilerde hasta olanlan olmayanlardan 
ayırmamıza yardım edebilecek duyarlı ve basit bir solunum 

fonksiyon testi yoktur. 
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POLİSOMNOGRAFİ 

Dr. Z. Toros Selçuk 

Polisomnografi uyku sırasında bireyin uyku evrelerinin ve 
d iğer fi zyolojik parametrelerinin ayrıntılı olarak incelenmesidir 

(1). Bu bölümde obstruktif sleep apne sendromunun ta nı ve te­
dav isinde yöntemin yeri incelenecektir. Ancak daha önce baz ı 

tanımiann belirtilmesine gerek vardır . 

Apne ağ ız veya bumnda hava akımının 10 saniye veya daha 
uzun süre ile durmasıdır. Obstruktif apne solunum hareketleri­
nin sürmesine karşılık (solunum kas larına santral u yarıının 
olmas ı ) hava akımının olmamasıdır. Santral apnede ise hava 
akımı ile birlikte solunum haı-eketleri de ortadan kalmı ş tır. 

Mikst apnelerde başlan g ıç ta hava akımı ile birlikte solunum ha­
reketleri de durur, ancak daha sonra solunum hareketlerinin 
başlamasına ra~men apne sürer. 

Hava akımının tamamen durmaks ızın azalm as ına veya tidal 
hacmin düşmesine hipopne denmektedir. Hipopne tanımı yazar­
Iara göre değ i ş iklik göstermektedir. Bazı yazarlar hipopne 
tanımı için hava akımının başlangıç değerinin en az yarı s ına in­
mesin i, diğerleri ise bununla birlikte arterye l desatürasyon u şart 

koşmaktadırlar (2). 

Desatürasyon arteryel oks ijen satürasyonunda (Sa 0 2) 

baş lang ı ç değerine göre % 4 veya daha fazla bir düşme olarak 
tanımlanmaktadır (2). Ancak bu düşüşün , arteryel parsiyel oksi­
jen basıncındaki (P02) karşılığının başlangıç değerinin oksihe-
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moglobin eğrisindeki yerine göre değ işeceği göz önüne alınarak 
değerlendirilmesi gerekir. 

Apne indeksi uyku süresince kaydedilen apne sayısının saat 
olarak uyku süresine bölünmesi ile elde edilir. Apne-hipopne 

indeksi ise apne ve hipopne sayılarının toplanıp uyku süresine 
bölünmesiyle bulunur. 

Sleep apne tanısına yönelik polisomnografik çalışm ada 

uyku sırasında bir çok fizyolojik parametre eş zamanlı olarak 
izlenir. Kesin olarak OSA tanısını koyabilmek için ş u ölçümler 
yapılmaktadır (I-3 ): 

ı . Elektroensefalograrn (EEG) 

2. Sağ ve sol e letro-okülogram (EOG) 

3. Submental elektromyogram (EMG) 

4. Nasal ve/veya oral hava akımı 

5. Solunum hareketleri 

6. Oksijen satürasyonu 

7. Elektrokardiografi (EKG) 

8. Tibialis anterior kası üzerine EMG 

9. Uyuma pozisyonu Tanıya ulaşmak iç in ilk adım has­
tanın uykuya daldığın ı ve uykunun evrelerini saptamaktır ( 1 ,3). 
Örneğin apne sıklığını bulabilmek için önce uyku süresinin bi­
linmesine gerek vardır . Bu amaçla baş üzerine elektroensefalog­

ram ve elektrookülogram elektrodları yerleştirilir. Ayrıca gene 
aynı amaca yönelik olarak kas to nusunu izlemek için genellikle 

submental alana ya da mastoid kas üzerine bir elektromyelog­
ram elektrodu konulur. Bu yöntemlerle elde edilen bilgiler 

kişinin uyku ya dalı ş ı , bulunduğu uyku evresinin belirlenmesi, 
uyanmaların saptanması ve uyk u kalitesinin anlaşılmas ı için 

bilgi verir. 

Hava akımı ağız veya burun önüne yerleştirilen thermistör 
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veya thermocouple ile ölçülür. Bu aletler hava akımı ile ortaya 
çıkan sıcaklik degişikliklerine duyarlıdırlar. Sıcaklıgın 

degişmesiyle aletlerde direnç (thermistör) veya voltaj (thermo­
couple) farklılıkları ortaya çıkarak hava akımı kalitatif olarak 
degerlendirilir. E ger hava akımının kantitatif olarak ölçümü ge­
rekli ise yüz maskesine uyarlanmış pnömotakograf veya ekspire 
edilen havada karbon dioksit ölçümü yapan aletler kul­
lanılabilir. 

Solunum hareketleri genellikle gögüs kafesi ve karın 

duvarının hareketlerini sapıayan yöntemlerle incelenir. Bu 
amaçla kas tonusunu ölçen aletler veya respiratuvar induktans 
veya impedans pletismografi kullanılabilir. Obstruktif apne 
olan kişilerde apne sırasında göğüs ve karında paradoks hareket 
olur. Respiratuvar impedans pletismografi ile apnede paradoks 
solunum, hipopnede ise tidal hacmin azaldığı saptanır. Çok 
obes olan kişilerde bu yöntemin uygulanması kolay olmayabi­
lir. Daha duyarlı ama pratik olmayan bir yöntem ösefagus balo­
nu aracılıgıyla solunum kasları kasılınası sonucu ortaya çıkan 
plevral basıncın ölçülmesidir. Ösefagus balonu ile solunum 
kaslarının uyarılması ile ortaya çıkan solunum gayreti , diger 
yöntemlerle ise solunum hareketleri ölçülür. Invasif olmayan 
yöntemler tanı için yeterli sayılmaktadır (1). 

Apne veya hipopne sırasında ortaya çıkan arteryel oksijen 
desatürasyonu pulse oksimetri ile izlenir. Oksimetre için daha 
çok kulak probe'ları önerilmektedir (1). Desatürasyon gerek 
dolaşım zamanına gerekse aletin teknik özelliklerine bağlı ola­
rak solunum olayı üzerinden bir süre geçtiktan sonra izlenir. 

Apne ve oksijen desatürasyonu dönemlerinde sıklıkla bradi­
kardi ortaya çıkar. Hava yolu obstruksüyonunun ortadan kalk­
ması ile geçici bir taşikardi olabilir (2). Desatürasyon 
döneminde olabilecek aritmileri saptamak üzere sürekli EKG iz­
lem i yapılır. 
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OSA dışında gündüz saatlerinde aşırı uyku eğilimine neden 

olan periyodik hareket bozukluğu sendromu (periodic mave­
ment syndrome: PMS) ve narkolepsi gibi hastalıkların da 

ayırıcı tanı s ının yapılması gereklidir. Poli somnografik 
çalışmada periyodik bacak hareketlerini ayırdetmek üzere tibialis 
anterior kası üzerine EMG yerleştirilir. Böylece OSA ile 

PMS 'nun ayıncı tanısı yapılır. Bu çalışmanın PMS'nun klinik 
öneminin uykunun bölünmesi üzerine etkisine bağ lı olması ne­
deniyle yeri vardır. 

REM uykusu s ırasında apnelerin s ıklı ğı, süres i ve oksijen 
desatürasyonunun derecesi artmaktadır. Bu nedenle polisomnog­
rafık ça lışma sırasında REM uyku evresinin de olması gerekir. 

Hastanın uykudaki beden pozisyonu da apne sık lığ ı ve apne­
ler s ırasındaki oksijen desatürasyon unun derecesi üzerine etkili­
dir (4). Hastada yan yatar konumda uykuda önemli bir apne ol­
madan s ırt üstü yattığ ında şiddetli apneler olabilir. Bu nedenle 
ça lı şına sırasında bedenin konumu kaydedilmeli ve hem yan 
hem da sırt üstü konumda uyku çalışması yapılmalıdır (2). 

Standart olarak polisoınnografik ça lı ş ınada bir gece süren 
uyku s ırasında inceleme yapılır (1, 5). Çalışma sırasında uyku­
nun REM dışı ve REM evreleri olmalı , ayrıca s ırt üstü yatar 
konumda çalı ş ına yapılmış olmalıdır. Bu koşulların sağ lanmas ı 

için en az 2-4 saat süren bir kaydın yapılması gereklidir ( 1). 
Eğer bu durum sağ lanabilirse gündüz yapıl a n ça lışmal ar da 

tanının konması aç ı s ından yeterli olabilir , ancak olumsuz 
sonuç lanırsa ekarte ett irmez. Tanı ancak bir gece süren 
çalışmadan sonra ekarte edileb ilir (1). Hastaya uyumasının 

sağlanmas ı için sedatif ilaç lar verilmesi kontrendikedir, bu 
ilaçlar apneleri arttırmakta , ayrıca PMS 'da uyku bölünmesini 
maskeleyebilmektedir. 

Gerek has taların gündüz saatlerinde aşın uyku eğilimlerinin 
objektif olarak değerlendirilmesi, hem de OSA olmayan hasta-
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larda narkolepsi tanı sının ekarte edilebilmesi için (Multiple 
Sleep Latency Test; MSL T) yapılabilir. Bu test ile kabaca 
gündüz uyanık kalma durumundaki bozukluklar ortaya konur. 
Test bir gece önce yapılan ve normal sonuçlanan polisoınnogra­
fik çalışınadan sonra yapılır. Test aralarında 2 saat veya daha 
fazla aral ık olan gündüz saatlerindeki 4-5 uyuklama sırasında 
uygulanır. Klasik olarak test sırasında EEG. EOG ve submental 
EMG kullanılır . Testden hastaların tedavilerinin gündüz saatle­
rindeki uyuklama üzerine etkisini izlemek üzere de yarar­
lanılabilir. Ancak her OSA hastasında uygul anmas ı gereksiz ve 
pahalıdır. OSA olan hastalar gündüz uyukladıklarını inkar 
ediyariarsa bu durumu objektif olarak gös termek amacıyla 

yap ılabilir (2). 

Polisomnografik çalışma sonras ı değerlendiri lmes i gerekli 
ölçümler şöyle sıralanabilir (1-3): 

1. Apnelerin sıklığ ı (apne indeksi-apnea index veya solu-
num düzen s izli ğ i indeksi-respiratory distmbance index) 

2. Apne döneminin uzunluğu , 

3. Apne cinsi, 

4. Apneye bağlı uyanına lar (uyku bozukluğu indeksi-sleep 
di stmhaııce index). 

5. Uykunun yap ı s ı. 

6. Apneye bağlı oksijen desatürasyonlarınııı s ıklı ğ ı ve 

derecesi, 

7. Apnelerin kalp ritmi ve ektopik atomlar üzerine etkisi, 

8. Gündüz yakı nınaları. 

Geçmişteki çalışma l arla saatte 5'ten az apne say ısının nor­
mal olduğunu ortaya koymuştur (6). Apııe s ıklığı yaşla birlikte 
artmaktadır. He ve ark. (7) 20 ve daha üzerindeki apne indeks 
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varlığında morta litenin arttığını ortaya koymuş lardır. Apne 

süresi ancak oksijen desatürasyonunun derecesine katkıda bulun­

ması nedeniyle önemlidir (2). Santral apnelerde tam hava yolu 

obstruksuyonlanndan daha hafif oksijen desatürasyon una neden 

olmaktadır ve genellikle uyanma olmaksızın son bulur. Olayın 

derecesi tam hava yolu obstruksuyonu arttıkça şiddetlenir (2). 

Uykunun uyanmalarla bölünmesi ve apnelerin uykunun 

yapısına etkisi gündüz ortaya çıkan yakınma l arı ve aşırı uyku 

eğilimini doğrudan etkilernesi nedeni yle önemlidir. Ancak 

uyanma teriminin tam olarak tanımlanmamış olması ve labora­

tuvardan laboratuvara değişiklik göstermesi önemli bir eksiklik­
tir. 

Apnelere bağlı olarak ortaya çıkan arterye l oksijen 

desatürasyonu kardİavasküler sistem ve gündüz yak ııımaları 

üzerine etkileri nedeniyle çok önemli bir bulgudur. Hastaların 
çoğunda bir dereceye kadar kardiak aritmilerin olmas ı nedeni yle 

gece ortaya ç ıkan aritmilerin s ıklı ğı nın önemi, apne nedeni yle 
bu sıklığın artıp artmadığı hala tartı şılan sorulard ır (2) . 

Multiple s leep Iatene y test (MSL T) h as ta nın uyku ya 

eğilimin ölçen bir testtir. Gündüz uyuklama eği limi olan hasta­
ların bu durumlarını objektif olarak belirler ( 1). 

Son olarak tüm bulguların hastaların yakınmaları ve klinik 

bulgularının ı ş ı ğında değerlendirilerek karar verilmesi gerekir. 

Değerlendirmede şu ilkelerin gözeti lmesi öneri lmektedir (2): 

1. Apne indeksinin 10 üzerinde olması anlam lı olabilir; 20 

üzerinde ise klinik olarak anlamlı sayılmalıdır . 

2. Oksijen desatürasyonunun % 90 altmda olmas ı a nlam lı 

olabilir; % 80 altında ise anlamlı sayılmalıdır. 

3. Uyku bozukluğu indeksi 5 üzerinde ise anlamlı olabilir; 

20 üzerinde ise anlamlı sayılmalıdır. 

4. MSL T çalışmasında ortalama 10 saniye altındaki bir uy-
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kuya daima zamanı anlamlı olabilir; 5 saniye altında ise an­
lamlı sayılır. 

5. MSLT çalışmasında 2 veya daha fazla sayıda REM uyku 

dönemi olması an lamlı sayılmalıdır. 

Polisomnogr:ıfinin tanıdan başka özellikle uvulapalatofarin­
goplasti yapılan hastalarda izlernde kullanılması önerilmektedir 

(2). Bu amaçla cerrahi giri şim sonrası 2. ayda ve daha sona 6- 12 

aylık aralıklarla ça lı şma tekrarlanır. Ayrıca yakınma ların veya 
hastanın eş i tarafından apnelerin tekrar ortaya ç ıktı ğının bildiril­
mesi durumunda inceleme yapılır. Yöntem sürekli pozitif hava 

basınc ı (CPAP: Continuous posilive airway pressure) tedavisi­
nin yönlendirilmesinde de kullanılmaktad1r. Gerek tedavinin iz­

leminde gerekse hastanın apoelerini tamam en ortadan kaldı racak 
CP AP basıncı titre edilerek ayarlanmasında yeri varilir ( L 2). 

Am erican Thorac ic Society' in sleep apne t a nı sı için ortaya 
koyduğu polisomnografik çalı şma endikasyanları şunlardır ( 1 ): 

i. Sadece obes ite veya horlama, risk faktörleri olmalarına 
karş ın bu çalı şmanın yapılmasını ge rektirm ezler. Ça lı şma 

gündü z aş ırı uyukla ma eğilimi gös tere n veya uyku 
bölünmesine bağlı uykusuzluğu olan hastalarda uygulanabilir. 

ii. Çal ı şına nokturnal siklik bradit:ışiar itın il eri , atrioven t­
riküler ile tim bozukluklan veya uyku s ırasında artan ventriküler 

ektopik aktivite leri o lan hastalarda uygulanabilir. OSA'nın 

di ğer bulgular ı olmaks ızın sadece sistemik hipertansiyonu ya da 
nokturnal nonspesifik aritmileri olanlarda polisomnografi 
yapılmas ı gerekmez. 

Son zamanlarda poli somnografinin o ldukça pahalı , alet ve 
çaba gerektiren bir çalı şma olmas ı nedeniyle daha kolay ve 
ucuz, ancak aynı duyarlılık ve özgüllüğe sahip yöntem 

ara yı ş la rı sürme ktedir. Baz ı yazarl ar tanı iç in uyku 

başlan gıcının ve evrelerinin bilinmesine gerekli olmadığını , ya­
takta geçirilen zamana göre değerlendirmenin de t anı iç in 
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oldukça yeterli olduğunu bildirmiş lerdir . Hastanın gece boyunca 
oksimetri ile izlenerek tanıya varılmas ı durumunda ise 
duyarlılık önemli ölçüde azalmaktadır (8) . 
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EPİDEMİYOLOJİ 

Doç.Dr.A.Salih Emri 

ı 960'lardan itibaren uyku apnesinin öneminin aniaşılmaya 
başlanmas ı epidemiyoloji ile ilgili çalışmalann da zaman içinde 
yoğunlaşmasına neden olmuştur. Uyku apnesi önemli derecede 
mortalite ve morbitideye neden olduğundan prevalansının , risk 
faktörlerinin ve prognozun bilinmesi tanı ve tedavisinde 
yöntemlerin geli ştirilmesinde önemli bir basamaktır. 

Epidemiyoloji de bilinmesi gereken önemli noktalar 
şunlardır: 

ı. Genel popülasyonda uyku apnesinin prevalansı nedir ? 

2. Obstrüktif uyku apnesi sendromu ge lişeceğini tahmin 
edebilir miyiz ? 

3. Sağlıklı kişilerde saptanan apnenin patolojik önemi var 
mıdır? 

4. Obstrüktif uyku apnesi ilc ilişkili olmak üzere saptanan 
mortalite ve morbitide hız ları nedir? 

Polisomnografi uyku laboratuvarlannda sleep apne tanısında 
standart metodtur. Fakat polisomnogral.iye olan bağımlılık epi­
demiyolojik çalışmaların gerçekleştirilmesinde esas zorluğu 
oluşturmaktadır. Pahallı olması, çalışılacak hasta sayısının 

kısıtlılığı , uyku ortamının farklı oluşu, özellikle normal 
kişilerin incelemeye katılmalanndaki güçlükler dezavantaj­
larıdır. Son zamanlarda daha az aletle insanların evlerinde ince-
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lenmesine yarayan portabi uyku araştırma yöntemleride 
geliştirilmiştir. Genel olarak bu yöntemlerin bilgi topla n­

masındaki esas değeri tartışmalıdır. Bu metodolajik yöntemler 
araştırmaların planlanmas ı ve yürütülmesinde esas farkları 

oluşturduğundan tartışma kullanılan yönteme göre yapılacaktır. 

Uyku-Uyanıklık (Sieep-Wake) bozukluklarının frekansını 

ortaya araştırmak için A.B.D.'de yapılan bir çalı şmada ll uyku 
laboratuvarının hasta kayıtları ince lendiğinde polisomnografik 

olarak tanı konulan 3.900 hastadan o/o 5l'nin hipersomnolans 
hastalar olduğu görülmektedir (gün boyu uykulu hastalar). Bu 
hastaların o/o 43'ü sleep apne sendromu ta nısı alan hastalar olup, 

en sık hasta grubunu oluşturmaktadır (% 22). 

NORMAL KİŞİLERDE POLİSOMNOGRAFİK 
ÇALIŞMALAR: 

Birçok araştmcı tarafından gece uykusu boyunca 30 veya 
daha fazla 10 san iyeden uzun süren apne tanıda kriter olarak 
alınmaktadır. Bir başka kriterde apne indeksidir. Bir saatlik uy­
kuda 5 adet apneye kadar olan sayı normal apne indeksi olarak 
kabul edilmektedir. Bazı · araştırıcı l ar ise hava akım ında azalma 
ile birlikte oksijen saıurasyon unda da o/o 4'Iük veya daha faz la 
bir düşme o larak tanımlanan hipopne ile apne sayısının bir 
saatlik uyku için 10 olmasın ı normalin üst sınırı olarak kabul 
etmektedirler. Bu normal apne-hipopne indeksi olarak kabul 
edilmektedir. 

Normal kişilerde apne ve hipopne episodlan erkeklerde daha 
sık olarak görülmektedir. Bir oran vermek ge rekirse 7/1 gibi ol­
maktadır. Uyku evrelerine göre değerlendirildiğinde en sık REM 

uykusu ile evre 1 ve 2'de saptanmaktaclır. 

Yaş ve kilo fazlılığı ile bu peri yod ik so lum a ve 

desatürasyon arasında da belirgin ilişki saptanmıştır. 
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Progesteron varlığının bir solunum uyaranı olarak uykuda 
bu anormal soluma ve desaturasyondan kadınları koruduğu 

spekülasyon olarak ileri sürülmektedir. Bazı çalışmalar ise 
şişman olmayan sağlıklı kişilerde hipoksemi ve düzensiz solu­

ma açısından cins fark ı olmadığım ileri sürmektedir. 50 yaş 
sonrasında bir gecelik uykuda 30 'dan fazla uyku hadisesinin 

olabileceğide belirtilmekte olup, bunun klinik önemi henüz bi­
linmemektedir. Bununla beraber Lugaresi'nin belirttiği gibi 
"şiddetli horlama hastalığında " preklinik devrede apne-hipopne 

indeksi (A+H) 9-5 olabilmektedir. 

YAKINMASI OLANLARDA POLİSOMNOGRAFİK 
ÇALIŞMALAR: 

Sleep apne epidemiyolojisine yönelik olmak üzere yapılan 
nüfus tararnalarında genellikle uygulanan yöntem random olarak 
seç ilen bir gruba posta ile bir anket formu gönderilmes idir. 
Kişilerin genel sağ lık durumu, ilaç a lımı , kilo ve boy gibi 
tanımlay ıcı bilgiler dışında horlama, gün boyu uykulu olma 
hali ve istemsiz olarak uykuya dalına hakkında ş iddetini de 
skorlayacak şekilde sorular sorulmaktadır. Genellikle sık veya 
çok sık olarak yüksek sesle ve rahatsız edici karakterde horla­
mas ı olanlar alışkanlık halinde horlayanlar olarak kabul edil­
mektedir (habitual snorer). Çalışma ların ikinci basamağında 
horlayan veya gün boyu uykulu kişiler po li somnografik 
çal ı şmaya alınmaktadır. Daha sonra yukanda bahsed ilen kriterle­
re göre sleep apne tanıs ı konulup, prevalans hesaplanmaktadır . 

Lavie tarafından İ sra il 'de endüstride çalışa n 1502 erkek 
üzerinde yapılan çalı şmada uykulu hasta ların o/o 35'inde apne in­
deksi 10 veya daha fazla olarak bulunmuştur. Gün boyu uykulu 

hastaların o/o 15'inde apne indeksi 25 veya üzerindedir. Bu 
araştırıcı erişkin erkek nüfusta en düşük sleep apne sendromu 

prevalansını o/o 0.7 olarak bildirmiştir. 
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Gislason ise lsveçte 30-69 yaşları arasında 4064 kişi 

üzerinde yaptığı bir çalışmda habitual snorer oranını % 15 .6, 
gün boyu uykulu kişi ile istemsiz olarak uykuya dalına oranını 
sırası ile % 5.8 ve % 3.5 olarak bildirmi ştir. 61 kişide poli­
somnografik çalışma yapılaı·ak 15'inde obstrüktif sleep apne 
sendromu saptanmıştır. Bunlaı·da ortalama solunum olayı sayısı 
74.7 dir. Bu bulgular değerlendirilerek minimum sleep apne 
sendromu prevalan s ı % 1.3 olarak bildirilmi ş tir. Hastaların % 
53'ııüıı yaş gnıbu 50-59 arasındadır. 

İtalya'da Bologna kentinde 30-69 yaşları arasındaki erkekler­
de yapılan epidemiyolojik bir çalışmada 3479 kişiden posta an­
ketine cevap verenlerin % !O'nun sürekli her gece horladı ğ ını 

bildirmi ş tir. En sık 50-59 yaşlan arasındadır (% 15.5). Buna 
karşılık horlarnadı ğ ını iddia edenlerin % I O'nundan fazlasının 
objektif metodlaı-la iz l endi ğinde horladı ğ ı tespit edilmi ş tir. 40 
hastada polisomnografik çalı şma yaparak, 2 ı e rkekı e ( % 50) 
A+H indeksinin 5' den, 14 erkek ı e ise I O' dan fazla oldu ğunu 
rapor etmiştir. 

Lugaresi bu çalı şmalarında aş ırı horlama hastalı ğ ı [Heavy 
Snorers Disease (HSD)]' nı tanımlamışd ır. Bu hastalıkla evre O 
veya preklinik dönem; aşırı ve devamlı horlama ile kmakterize­
dir. Sporadik apneler olabilir. Evre 1 veya başlangıç dönemi; 
özellikle has ta supine pozisyonda iken devamlı apneyi i şaret 

ecler. Apneler uykunun evre I -2 veREM devresindediL Evre 2 
veya aşikar dönemde; tüm uyku boyunca apneler olup, vücudun 
pozisyonu ile bir ili şki yoktur. Evre 3 veya kamplikasyon 
döneminde; alveolar hipoventilasyon uyamklık boyunca mev­
cuttur. REM uykusu s ırasında apnenin sonunda solunum te kraı­

b::ışla sa bile hipoksi clevam etmektedir. Uykulu durum 
şi elcietlenın iştir. 

Her gece horlayanlar ve polisomnografik çalışmalar esas 
alınarak minimum prevalans A+H indeksi 5'den fazla olduğuncia 
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% 4,10'dan fazla olduğunda % 2.7 olarak hesaplanmıştır . Evre O 
HSD prevalans ı % 3.2, evre 1 veya üstü ise % 2.5 olarak rapor 
edilmiştir . 40-59 yaş grubunda prevalans % 5 di r. 

Son olarak Telakivi Finlandiya 'da habitual snorer preva­
lan sını % 9, hesaplanan obstrüktif sleep apne sendromu preva­

lansın ı % 1.4 olarak rapor etm iş tir . 

Bu çalı şmalar semptomatik erkek nüfusta yapılmış olup , 
kadınlarda ça lı şma yapılmamıştır. 

AL TERNATİV TEKNOLOJi İLE YAPILAN 
ÇALIŞMALAR: 

Bu çalı ş malarda ambulatuvar apne saptanmas ı değ i ş ik 

yöntemlerle ev iziemi olarak gerçekleştirilmiş tir. Çok say ıda 

nüfus ile çalışılmas ı olanağ ı sağlanmı ş olup, özellikle norm al 
ki ş iler üzerindeki ça lışmalarda fayda sağlamıştır . 

S ırandiing ve Crosby'nin çalı şmasında bir saatte Sa0 2 'de % 
4 veya daha fazla 5 kez düşme kriter olarak alınmış tır. Hesapla­
nan evre 2 HSD yani şiddetli obstrüktif sleep apne prevalansı % 
0.3 olarak bild irilmiş tir . Evre 1 HSD prevalans ı ise % 1.8 di r. 
Horlama prevalansı ise % 17'dir. Bu oran eşin görüşmede bulu­
nup bulunmamasına göre değ i şmektedi r. S ıras ı ile % 23 ve 
lO'dur. 

Alternativ teknolojiler ile yapılan çalı şma larda genel nüfus ta 
bir bakım a farklı sonuçlar elde edilmi ştir. Apne s ıklığ ı frekan s ı 

daha faz l adı r. Fals poziti f sonuçlar burada rol oynamaktadır . 

Burun tıkanı klığ ı ve ağ ızdan soluk alıp verilmesi fal s pozitif 

sonuç lardan sorumludur. Bir diğer neden de genç ki ş ile r ile 
kadıniann önemli sayıda katkılarıdır . 

SONUÇ OLARAK OSA PREV ALANSI TAM OLARAK 
BILlNMEMEKLE BERABER % 1-5 ARASINDA TAHMlN 

EDILMEKTEDIR. 
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Diabetes Mellitusun etnik farkiara bağlı olarak dı:ğişmekle 

beraber genel olarak prevalansı % 2-4 arasındadır. Buradan da 

OSA'nin diabet kadar sık rastlanan önemli bir halk sağlığı som­

nu olduğu anlaşılmaktadır. 

OBSTRÜKTİF SLEEP APNE SENDROMUNDA 
MORTALITE NEDİR ? 

Genellikle sabaha karşı olan sirkadian ölümlerden kısmen de 

olsa OSA'nun soıumlu olduğu ileri sürülmektedir. Apne indek­
si 20 veya fazla olanlarda 8 yıllık yaşam % 63,Al > 20 olanlar­

da ise % 96'clır. 

OSA'da kardiovasküler ölüm riski 4.7 kat daha faz la olarak 

bulunmuştur. 

Altta akc i ğer h asta lı ğ ı ya tan kişilerin REM uykusu 
s ıras ında daha hipoks ik olduklan bilinmektedir. Bu durumda 
pulmoner arter basıncında geçici yükselmelere neden olm ak­

tadır. Bu durum devam ederek sonunda kronik kor pulmoııale 
ge lişmektedir. Kardiak ari tmiler REM hipoksemisiyle ilişkili 
olarak COPD'li hastalarda görülmektedir. 

EVRE 3 HAST ALIC;IN GELİŞECEGİNİ 
BELİRLEMEK OLASI MIDIR ? 

(Solunum yetmezli ğ i , kardiomegali, polisitemi , vb .. ) 

Bazı kriteriere göre olanaklı olduğu ileri sürülmektedir. 

Eğer; 

1. Al > 30 dan fazla ise 

2. Horlama erken yaşta başlamışsa (15 yaş) 

3. Hafif uyku ve REM'de ve supine pozisyonda intermitanl 

horlama ve birde hafif somnolens varsa 
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4. Aşırı horlayan bir kişide hipertansiyon varsa semptom­
lann kötüleşecegini beklemek sürpriz olmayacaktır. Yinede bu 
konuda kesin bir şey diyebilmek için prospektif çalışmalara 
gerek vardır. 
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OBSTRUKTİF SLEEP APNE 

SENDROMUNUN KLİNİGİ 

Doç.Dr. A. Fuat Kalyoncu 

Hastalığın 3 major be lirti si: horlam a, gündüz uykuya 

aşırı e~ilimin olması ve u yku esna s ında gözlenen 

apnelerdir. Hasta l arın gece olan durum la rı sadece has tanın 

eşinden veya ailes inden öğrenilebili r. Burada üzerinde önemle 

durulmas ı gereken nokta her borlayan ki şinin uyku apne has­

ta s ı olmadığıclır. Hasta l arın o/o 70 'nin horl amasın a karşın o/o 30' 

u da horlaınamaktadır. Yani horlama ile bu hast alık genellikle 

birlikte olan muhtemelen iki ayrı antit.edir. Buna karş ın ; gündüz 

aşırı bir şekilde olan uykuya eğilim ve uyku es nas ındaki apne­

ler, hastalık iç in daha da karakteri stiktiL Has ta lık ge rek 

eri şkinlerde ve gerekse çocuklarda görül mekte ve ayrı ayrı belir­

ti ve bulgulara neden olmaktaclı r. 

OBSTRÜKTİF SLEEP APNE SENDROM UNUN 
(OSA) ERİŞKİNLERDEKİ KLİNİGİ 

A- GÜNDÜZ YAKINMALARI : 

En önemli bulgu ve yakınma gündüzleri olan uykuya 

eğ ilimdir. Bu durumun ciddiye ti ve boy utu ki şiden ki ş iye 

deği şmektedir. Ki şile r genellikle bu esnada çok stimüle edici 

işlerle uğraşınamaktadır (ör: okumak, TV seyretmek, ders dinle­

mek, uzun yolda araba kullanmak, seks esnasında vs.) . Gündüz 
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uykuya eğilim narkolepsinin de major bir bulgusudur. Gece 

uyuyamadığını söyleyerek gündüz kendisini yorgun hisseden 

(in somnia) kiş ilerde de polisomnografik çalışmalarla o/o 6.2 

oranında OSA saptanm ı ştu·. 

Diğer bulgular; azalmış entellektüel etkinlik, hafıza bozuk­

luğu , irritabilite ve otomatik davranışlarla birlikte olan 

konfüzyon epizo tlarıdır. Bu durum sosyal, profesyonel prob­

lemlere, trafik ve i ş kaza ların a yol açabilir. Ayrıca seksüel 

problemler de ortaya çıkmakta , libido azalması ve impotans or­

taya çıkmaktad ır( bu kişilerde GH azalmasına bağ lı sperm dis­

foksiyonu da bulunmaktadır). Has ta l arın bir bölümünde de sa­

bahları olan ve bir kaç saat içinde geçen başağrılan vardır. Bu 

başağrıları C02 re tansiyonuna bağlı olup eğer hasta ayrıca altta 

yatan bir akc i ğer h astalı ğ ına da sahipse bu seınptoın daha da 

ınanifes t olınaktadu· . 

B- GECE Y AKINMALARI: 

Esas olarak horlama ve apnelerdir. Hasta lık t eşhi s edil­

cliğinde has ta ların ortalama 10-20 y ıllık horlama ve/veya hiper­

soınno lan s öyk üleri bulunur. Bazen h:ı s t :;ı nın kendi <; ini ele ra­

hat s ı z edebilen bu yakının a . Sll' tüstü pozisyonda artar. Sıklıkla 

hastanın eş i horlamalar arasında nefes alı ş ın durdu ğunu göz ler. 

Bu has tal ar uykuda çok hareketlidir, her apneden sonra egzajere 

vücut hareketleri , ham urdanma ve bazen de uykuda konuşma 

görülebilir. B unlar bazan kalkıp otururlar. veya az yada çok 

konfü bir biçimde yürü yebilirler. Nokturnal poliüri . özofageal 

reflü x (ve bazen kusma ile uyanma) s ıktır. Hastalar genellikle 

ev içinden yakınılın ad ığ ı sürece.bu durumdan habersizdir. Hor­

layan ve gündüz uyuklaınaları olmayan ki şilerin aras ında da 

OSA'lı hasta lar bulunmuştur. 
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OBSTRÜKTİF SLEEP APNE SENDROMUNUN 
(OSA) ÇOCUKLARDAKi KLİNİGİ 

Bu hasta lıgın klinigi çocuklarda biraz farklıdu. Hastalık ge­
nellikle tonsillere bağlı mekanik obstrüksiyon nedeniyle 
oluştuğundan çocuklar, hastaneye biraz değişik nedenlerle 
başvurur. Horlama, apne, yutma ve konuşma bozukluğu ile 
hastaneye başvurup , tonsiller obstrüksiyondan şüphelenilerek 
KBB ve uyku muayenesi istenen 1.5-14 yaş arası 122 çocukta; 

% 83'ü her gece horladığı 

% 82'si OSA ( % 41 i her gece) 

% 55'inde uykuda anormal hareket 

% 34'ünde uykuda terleme 

% 53 'ünde yeme, yutma problemi( uzun sürede yemek 
yeme) 

% 24'ünde nefes darlığı (mekanik darlık nedeniyle) 

% 8'i anoı·ma l pasif veya aktif(ebeveynlerinin 
değerlendirmesi) 

% 12'si okulda başarısız 

% 22'sinde de enürezis bulunmuş. Ayrıca çeşitli tikler, sık 
bogaz temizlemesi, gögüste şekil bozukluguda tespit edil­
mi ştir. 

Çocuklar tonsillektomi sonrasında yeniden değerlendiıildik­
lerinde horlama oranının % lO'a, huzursuz uykunun % 13'e, 
gece terlemesinin % 27'ye düştügü gözlenmi ştir. Noktunal 
enürezis 16 çocuktan 10' unda kaybolmu ş. Kilo alma ve iş tah 

genel olarak çoğunda belirgin düzelmiştir. 

FİZİK MUAYENE : 

Has talar sıklıkla obez, kısa kalın boyuolu ve hiper-
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tansiftirler. Üst hava yollarında daralma yaratabilecek çeş itli 
patolojiler, kalın ve uzun uvula ve hipertrafik dil kökü buluna­

bilir. Farinks mukozas ı kı zarık , kalıniaşm ış ve kıvrımları 

artmıştır. Öğürme refleks i azalmıştır. Siyanoz ve sağ kalp yet­

mezli ği ile ilgili bulgular bulunabilir. 

LABORATUVAR: 

Poli sitemi sık olup, teşh1s i düşündürebi lir. Solunum fonk­
siyon testleri normal veya obeziteden dolay ı resiriktif patern 
gösterebilir. Akım volüm eğrisinde "Testere Dişi Belirti­
s i" (sa w tooth sign) buluna bilir, ancak çok spes ifik 
değ ildir. Arter kan gaz ları sıklıkla normal olup, bazen hipokse­

mi ve/veya hiperkapni gösterebilir. Bu durumda olas ı bir pul­
moner hipertansiyon veya sağ ventriküler geni ş l em ey i 

göstermek için (akademik olarak) sağ kalp kateterizasyonu 
yapılabilir. 

DEGERLENDİRME VE KOMPLİKASYONLAR : 

G ündü z hipoventilasyonu , pulmoner hipe r t.an­
s iyon ve kor pulmona le sonuç ta görülmesi beklenen du­
ruflllard ı r. l-f ipertaıı s i: ,on ve po lisit.emi. iskemik a t a}~ l ar iç in 
risk faktördür. Eldeki bulgular, zaman içerisinde masum horla­
madan, tam Pickwick sendromuna geç i ş oldu ğ unu 

gös termektedir. Teşhis s ıklıkla hasta lı ğ ın değ iş ik süreli asemp­

tomatik ve muhtemelen horlamalı döneminden-sonra konulabil­
mektedir. Kilo alımı ve alkol kullanımı has ta lığ ı hemen agreve 
eder ve apneler görülmeye baş l ar. Kronik alkolizmin bu has­
talıktaki rolü henüz bilinmemektedir. Bu hastalar çeş itli ka­
.zalarda (trafik , i ş ve evde), sedatif ilaç kullanımı 

esnasında, preoperatif merlikasyon s ıra sında ve uy­

kuda oluşan aritmilerden ka ybedilirler. 

53 



EŞLİK ETTİGİ HASTALIKLAR: 

A) ÜST HA VA YOLU ANORMALLİKLERİ: 

Üst hava yolu çapını daraltan her dw·um bu hastalığı ortaya 

çıkartır. Hipertrafik tonsiller, nazal septum deviasyonu , nazal 

polip, aBerjik rinit, dil büyüklüğü (akromegali ve amiloidoz), 

mandibula anormallikleri (mikro ve retrognathia) , supraglottik 

ödem , laringeal stenoz sıklıkla rastlanan nedenlerdir. Üst hava 

yolunun cerrahi düzeltmeleri OSA'nda teorik olarak düzelme 

olmasını bekletirken , pratikte tam düzelme çok enderdir 

(çocukların tonsillektomi/adenoidektomi sonrası düzelen OSA 

ve trakeostomi hariç). 

B) ENDOKRİN HASTALIKLAR: 

Hipotiroidizm ve akromegali sıklıkla OSA ile birlikte rapor 
edilmişlerdir. Her iki durumda da endokrin tedav is i il e OSA'da 
da düzelme saptanır. 

C) NÖROMUSKULER HASTALIKLAR: 

Myotonic distrofi . serv ikal cordotomi, poliomyelitis (ve 
buna bağlı kifoskolyoz) , syringobulbomyelia, olivopontocere­
bellar degeneration, Shy-Drager hasta lı ğı ve djabetik oıonomik 
nöropatiler eşlik edebilir. 

D) AKCİGER HASTALlKLARI: 

Kronik obstrüktif akcjğer hastalı ğ ı olan kişilerde OSA sık 

olarak bildirilmiştir. Her iki has talığ ın birlikteliği , her ikisinin 

de çok görülen hastalıklar oluşuna da bağlı olabilir. Bu birlikte­

lik uykuda , kandaki 02 satürasyonunun daha ciddi düşüşüne, 

gündüz hipovetilasyonuna ve kor pulmonaleye daha çabuk bir 

gidjşe neden olabilir. 
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E) PSİKİATRİK HASTALIKLAR: 

Hastalar yeterli uyu yamamaktan dolayı kronik bir yorgun­

luk ve hasta olduklannı yakınianna ve doktorlara anlatamamak­

tan dolayı genellikle depresyona eği l imlidir. Has talık tq hi s 

edi ldiğinde o/o 75 oranında hafiften ağır dereceye kadar değişen 

düşünme, algılama, hafıza , iletişim , öğrenme yargılama bozuk­

lukları ve bundan dolay ı kişilerde irritabilite bulunmuştur. 
Bu yakınmalar tedav i sonrasında bazan total kaybolmakta bazen 

de kısmen devam etmektedir. Ayrı bir araştırmada da has talarda 

%25 oranında affektif hastalık ve alkolizıne kadar varabilen 

alkol kullanıını bulunmuştur. 

Ayıncı tanıda narkolepsi , çeşitli psikia trik hastalıklar, ilaç 

ve alkol bağ ımlılığı düşünülmelidir . 
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OBSTRÜKTİF SLEEP APNE SENDROMUNDA 
HEMODiNAMi VE KARDiYAK 

KOMPLiKASYONLAR 

Doç.Dr.Kudret Ekiz 

Apne süresince oluşan oksihemoglobin desatürasyonun so­
rumlu mekanizma komplekstir ve tamamen an l aş ılmamı ştır. 

Bununla beraber desatürasyon un derecesinin hava yolunun tam 
veya tam olmayan obstrüksiyonuna bağlı olduğ u belirgindir. 
Apne süresi oksiheınoglobin desatürasyonun derecesinin saptan­
ınasında rol oynar, daha uzun süreli apneler desatürasyonun daha 

büyük derecelerine yol açar. Bu bakışta genellikle (REM) uyku 

süresince oluşan apne NREM süresince meydana gelenden daha 
uzundur. Uyanıklık süresince pulmoner gaz değişiminde veya 
ventilasyonda gelişen herhangi bir anormalli ğin has ta uyku da 
iken daha büyük derecede bir etkiye sahip olacağı açıktır. 

Böylece eğer hasta akciğer, göğüs duvarı veya santral sinir sis­

temi (S.S.S) fonksiyonlarının bozulmasına bağlı olarak 

uyanıkken oksihemoglobin sa türasyo nu azalmışsa , bu uyku 
süresince azalmış dakika ventilasyonu ile birlikte bu azalma 

daha büyük olacaktır. Böylece uyanıklık süresince ventilasyon 

anormalliklerinin fizyopatolojik etkileri ile solunumdaki uyku­

nun normal etkileri birleşecektir. Ek olarak uyanıklık oksihe­

moglobini , oksiheınoglobin desaturasyon eğrisinin dik 

bölümüne yakın veya üzerinde olduğu zaman özellikle uykuda 

ıninör solunum anorınalliği ile hızlı desatürasyona büyük bir 

eğilim vardır. 
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Sonuçta vücut veya akciğer oksijen depoları uyku süresince 

oksihemoglobin desaturasyonunun hızına ve büyüklüğüne etki 

eder. Böylece azalmış akciğer volümlerine veya FRC sahip has­

ta lar (mesela baz ı şişman hastalar) özellikle apnenin süresiyle 

ilgi li olarak ağır bir desa turasyona sahip ol acak lardır. Bazı 

ça lı şmaların gösterdiği gibi FRC,REM uykusu süresince azalır. 

Böylece bu uyku stage' lerin apne ile birlikte not edilen daha 

ağır desaturasyonlar için başka mekanizmaların olm ası gerekir. 

NORMAL KİŞİLERDE UYKU S Ü RESİNCE 

HEMODİNAMİ 

Çalı şma l a r gös termi ştir ki sistemik kan bas ınc ı uyku 
süres ince düşmektedir.Genellikle uykununun baş lan g ı c ından 

sonraki birkaç saat içinde en alt seviyeye ulaş ır.Daha sonraki 
bölümde giderek artma eğilimindedir. Erken dönemden sonraki 
değ i şimle ri inceleyen çalı şma l arda e lekıra f izyolojik metodlar 
kullanılarak ve uyku stage'lemesiyle yapılan ölçümlerde ort ala­
ma arteri yel bas ınç NREM stage I ve II'de ort amala % 5-9 ve 
stage III ve lV'de % 8- 14 düşmektedir. REM uykusu boyunca 
sistemik basınç l ar dalgalanma gösterip ve genel olarak süratle 
NREM değerlerinin % 4-6 üstüne ç ıkmaktad ır. 

Kalp hız ı NREM uykusu boyunca % 5-8 d üşmekte ve REM 

uykusunda uyanık haldeki i s ıi rah a t sev iyesine ç ıkmaktadır. 

Khatri ve Freis kardiyak output 'da NERM boyunca % 7-12 

düşüş saptadılar ve bunu azalmış kalp hı zına bağ ladılar . Kardiak 

outputtaki düşüş sistemik basınç tak i düş ü şe paralel seyret­

tiğ ind e n ölçülen periferik rezi stans sabit i z l e nmi ştir. Buna 

karş ın Bristow ve ark'nın raporuna göre kardiak output 'ta 

önemli bir değ i şme olmaks ı zın arteriye l bas ınç ta dü şme 

olmasına bağ lı olarak uyku boyunca total periferik rezistans 

düşmektedir. 
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Aşırı derecede horlayanlarda sistemik ve pulmoner basınçlar 

istirahatte uyanıkken ölçülen degerierden yüksek olarak 
ölçülmüştür. Normal kontrollerle karşılaştırıldıgında horlayan­

ların sistemik ve pulmoner basınçları hem uyanıkken hem de 
uykunun bütün stage'lerinde daha yüksektir. 

OBSTRÜKTİF SLEEP APNEA SENDROMUNDA 
HEMODİNAMİ 

Normal kişilerde sistemik basınç ta düşme saptanırken 

Obstrüktif Sleep Apne Sendrom'lu (OSA) hastalarda hem siste­
mik hemde pulmoner arter basınçları uyku boyunca yüksek bu­

lunmu ştur.Bas ınç taki yükselm eler arterie l hipokseminin 
şiddetiy le ilgili olduğundan pulmoner ve sistemik basınçlardaki 
yükselmeler,oksihemoglobin, desaturasyon un en yüksek olduğu 
REM uykusu boyunca görülür. 

Sistemik basınçları radial arter kateterizasyonuyla sap­
tadığımı z 10 OSA'li hastada sistolik kan basıncı (SBP) ortala­
ma 126- 159 mmHg'dan o/o 25 artmış olarak saptanırken normal­
de 65 -83 mmHg olan diastolik basınçta o/o 27 artış saptandı. 

SBP'daki bu artışlar oks ijen saturasyonundaki o/o 18'lik düşüşe 
bağlı olarak ortaya çıkmak tadır. Çalışı lan 10 hastanın 9'unda 
SBP'deki artı ş ın derecesi oksijen desatürasyonunun derecesiyle 
önemli oranda il gi li olarak saptanmı ştır . 

Sempatik denervasyon yapılan hastalarda apneye yanıt ola­
rak SBP' deki miniınal ar tı ş bu sendromdaki sistemik basınç 
yükselmesinde sempatik nöral tonüs artışınında etkisi olduğunu 
göstermektedir. Obstrüktif apne süres ince negati f intratorasik 
basıncın azalması so l ventrikül output artışına ve sistemik 

basınç yükselmesine neden olmaktadır. 

Baş lan g ıçta gece boyunca oluşan SBP artışı, hastalığın iler­

lemesiyle gündüz süresince de gelişir. OSA'lı hastalann o/o 50-
60'da sistemik hipertansiyon vardır. Tam tersine esansiyel hi-
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pertansiyonlu hastalarda seçim yapılmaksızın yapılan uyku 

ça lışmasında bunların o/o 20-30 arasında OSA' ya sahip olduk­

ları görülmüş tür. 

Sleep Apne süresince pulmoner arter basınc ındaki (PAP) 

değişiklikler geniş olarak incelenmemiştir.Güvenilir raporlara 

göre sistemik başınç değişikliklerine benzer olarak post apne 
periyodunda maksirna l PAP artışları gözlenmi ştir. Bir 
ça lı şmada ortadan ağıra doğru OSA' lı 22 hastanın % 59'unda 
pulmoner hipertansiyon saptanmış. Uyanıkken ortalama PAP > 
20 mmHg olarak bildirilmiştir. Bu grupta ortalama sistolik 1 
diasıolik basınçlar uyanıkken 30/17 mmHg'dan uyku süresince 
56/33 mmHg'ye artmı ştır. Pulmoner hipert ansiyon eğer de­
vamlı ise korpulmonale geli ş ir. Son yapılan ça lı şmalardan bi­
rinde OSA'li 50 hastanın 1 2'sinde sağ kalp yetmezli ğ inin kli­
ıılk bulguları gözlenmi ş tir. 

Pulmoner arter bas ınc ı üç faz gösterir. I.Apnenin başlangıç 
bölümünde gittikçe azalır. II .apnenin son bölümüm süres ince 
gittikçe artar. Sonunda Ill. solunumun geri dönmesiyle ani ola­
rak elik şekilde yükselir.PAP'cl a görülen başlangıçtaki düşme 

venöz dönüşün azalmas ı ve kalp hı z ındak i düşüklüğe bağlı kar­
diak output' daki azalmayla ilgilidir. PAP'daki artı ş hipoksik 
vasokonstriksiyona bağlı artmı ş pulmoner vask üler rezistans­
t ::ı n d ır. Son unci n PAP'dab ani y üxsc li ~ ;so l unumun g~ri 

dönmesi , venöz dönüşün yükselmesi, kalp hızındaki arımay l a 

kardiak output 'un yükse lmesi ve hipoksem i kombinasyonu ile 
i li şki lidir. 

Pulmoner hipertans iyon un ciddiyeti nokturnal hipoksemi nin 
ciddiyeti yle yakından ilgilidir.Bununla birlikte eğer eşlik eden 

bir akc i ğer hastalı ğ ı yoksa veya nokturnal alveoler hipoventi­
lasyon ve hipoksemi gibi gün boyu yardımcı olan massif bir 

obezite bulunmuyarsa korpulmonale nadir geliş ir . 

Obstrüktif apneler süresince oluşan yüksek negatif intratora­
sik basınçlar ortalama pulmoner basıncı düşürebilir. 
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Obstrüktif apoeler süresince pulmoner arter basınçlarında 
absolute azalmalar saptansa da sağ ventrikül afterload'ını 

yansıtan pulmoner arter ve plevral basınç arasındaki farkla sap­
tanan pulmoner arter transmural basınçları şüphesiz artmaktadu·. 
Bu sonuç sağ ventrikül için deneysel olarak saptanmışken sol 
ventrikül için de Müller manevrasıyla oluşturulmuş olan nega­
tif introtorasik basıncın hemodinamik etkilerini açıklamak için 
yapılan dikkatli çalışmalar bu bulguları desteklemiştir.Bu 
çalışmalarda Müller manevrasında periferik olarak sistemik 
basınç düşük saptanırken sol ventriküler transmural basıncın 
yükseldiği gösterilmiştir. Artmış afterload'la ilişkili olarak 
müller manevras ı süresince sol ventrikül volümü de artar. Sağ 
ventrikül volümü de keza yüksek negatif intratorasik basıncın 
doğu şu süresince artmış venöz dönüş ve afterload'dan dolayı 
artar. Lugaresi direkt cinefluoroskopik bulguyla obstrüktif ap­
nedede kalp büyüklüğünün arttığını göstermi ştir. 

Artmış ventriküler boyutlar myokardial duvar gerilimini 
arttıracaktır. Apnelerde artan duvar gerilimi myokard ın oksijen 
ihti yac ını arttınrken bu etki aynı zamanda kalp hı z ındaki 

düşüşle dengelenmeye çalı ş ılır. Sonuç olarak apneye bağ lı 

oluşan kalp hızındaki düşme m yokard m oksijen ihti yac ını azal­
tarak önemli bir kardio protektif faktör olarak rol oynar. Buna 
karşın KOAH'da oksihemoglobin desaturasyonu epizodlarında 
kalp hız ı artar. Kalp hı z ı artışıda mykardial oksijen ihtiyac ını 

artt mr. 

Kalp hızında düşme apnenin bütün tiplerinde görülür. Zwil­
lich ve arkadaşları bu düşmenin derecesinin oksijen desatw·asyo­
nunun büyüklüğ ü ile ilgili ve uyku durumundan bağım s ız 

olduğunu gösterdiler. Bradikardi geli şimi için hem hipoksemi 
hem de ventilasyonun durmas ının gerektiğini saptadılar . Hipe­
roksik koşullarda ventilasyonun kesilmesi kalp hızını 

yavaşlatmazken , deneysel olarak oluşturulan hipoksi durumunda 
ventilasyonun devam etmesi kalp hızını arttırmaktadır. 
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Sleep apne'de kardiak output'un detaylı çalışmaları raporlan­
mamıştır. Her ne kadar termodilusyon teknikleriyle elde edilen 
sınırlı gözlemler önemli değ işiklik olmadığını göstermekteyse 
de ciddi bradikardiyle seyreden apııeler şüphesiz geçici bir kar­
cliak output düşüşüne neden olacaktır. 

UYKUDA KARDİAK ARİTMİLER 

Smolensky ve ark. insan mortalitesinde bir circadian ritm 
olduğunu ve saat 4.00 ile 6.00 <u·a sında ( ki bu dönem REM 
uykusunun hakim olduğu dönemdir) ölüm oranlarının yüksek 
olduğunu göstermişlerdir. Bu sonuçtan sonra nokturnal mortali­
teyle;bozulan solunum. hipoksemi ve kardiak aritmiler arasında 
bir ili şki araş tırıldı. Nokturnal aritmi pre ve lan sının gençlerde, 
orta yaşlılarda ve e ri şkinlerele Halter monitörle incelendiğinde 
uykuda ektopik aktivite artmı ş olarak saptanmış tır . Uyku saat­
lerinin s ıklığ ınd a hir azalma olmasına karş ın normal kiş ilerde 
% 48- 783 a rasında ventrikülcr ektopi.k aktivite saptanmakta ve 
bunların % 14- 17's i kompleks olmaktadır. (Multifokal veya 
tekrarlayan). VenLriküler taş i.kardi nadiJ görülür. Genç erkekler­
de o lgul arın % 50's inde belirgin sinüs pause's i i z l enmi ş, % 
6's ında Mobitz (tip 1) ikinci dereec atrio-vcntri.küler blok sap­
tanmış tır. Bu beni gn braclianmi ler genç kadmlarcla ve yaşlılarda 
daha az gözlenmiştir. 

Organik kalp has ta lı ğ ı olanlarda ventriküler ektopi uyku 
sürec i . uyanık kalma sürec i il e karş ıl aştırıldı ğınd a azalmakta 
veya değ i şmemekt edir. Rosenblatt ve arkadaşl arı prematüre 
ventrikülcr kontraksiyon (PVC) s ıklı ğ ının REM döneminde 
daha sık olduğunu göstermiş lerdir. 

KOAH ' Iı hastalarda ventriküler ektopik aktivite uykuda has­
taların % 64'ünde oluşmakta ve bunun % 40'ı kompleks olmak­
tadır. Guilleminault ve ark.tarafından 400 OSA'Ii geniş bir 
hasta grubunda yapılan çalışınada hastaların % 48'inin uyku 
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süresince aritıniye sahip olduğu gözlenmiştir. Bunlar % 7 
Sinüs bradycardi'si , % 1 !'i sinüs arresti ,% 8'i ikinci derece 

block, % 11 'i atrial aritmi, % 20'si prematüre ventriküler kont­

raksiyon ve % 3'ü ventriküler taşikardi şeklindeydi. Apne 
süresince aritmiler predominant olarak meydana gelmiş. 50 has­

tanın sendromu trakeastomi ile ortadan kalkmış. Bütün aritmi­

ler, ventriküler ekstrasistoller hariç ameliyattan sonra kaybol­
muştur. 

Shepard ve ark. kontrolleriyle karşılaştırmalı olarak OSA'li 
hastalarla yaptıkları çal ışmalarda sadece oksijen saturasyonu % 
60'ın altına düştüğü zaman prematüre ventTiküler kontraksiyon­

larda anlamlı artış bulmuşlardır. 

Ciddi bradiaritmilerin ve ventriküler ta şiaritmilerin Noktur­
nal ani ölüme olan rölatif katkıları bilinmemekted ir. Obstrüktif 
Sleep Apnea'de dakikada 30 atıının üzerindeki sinüs aritınisi 
has taların yak laşık % 78-100 önde görülen predoıninant sinüs 
aritmisidir.Yapılan çal ı şmalar göstermiştir ki erken ta nı koyma 
olanakları varken bu tür hastalıklarda doktorların uyanık olmas ı 

gereklidir. 
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OBSTRUKTİF SLEEP APNE SENDROMUNDA 
OTOMOBİL KAZALARI VE KOMPLiKASYONLAR 

Doç .Dr.Yavuz S.Demirel 

Obstrüktif Sleep Apne Sendromunda (OSA) Klinik Semp­

tomlar, bulgular ve komplikasyonlar birarada görülebilmek­
tedir. Yorgunluk, halsizlik , hafızada ve karar veıın ede bozukluk, 
uyku bölünmes i ve kalitesinin bozulması ve apneye sekonder 

serebral hemodinamik değişiklikler. ki ş ilik bozukluklarına 

neden olur. Anksiete, şüph e , depresyon nöbetleri , s ık tekrar­
layan sabah baş ağrılaıı , ereksiyon ve ejekülasyon bozuklukları 

ortaya çıkar. 

Obstrüktif sleep apnede , horlaına , hipoksi ep izodları , sık 

gece uyanmaları yanında gündüz uyku hali , konsantrasyon bo­
zukluğu ve sık kısa uykular da ortaya çıkar; özellikle bunlar can 

sıkıcı , monoton aktivitelerde daha fazladır. Bu yakınmalar, iş 

ve otomobil kazaları , boşanma ve yaşam kalitesinin düşmes i 

gibi psikososyal problemlere neden olabilirler. 

OTOMOBİL KAZALARI VE SLEEP APNE 

Gündüz ortaya çıkan hipersomnolansın sonuçlanndan biri 

sleep apneli bireylerin taşıt sürücülüğü perfoıınanslannın düşük 

olmasıd ır. Sleep apneli bireyler direksiyon başında uyumaya 

bağlı olarak kendileri ve çevreleri iç in tehlike li sonuçlar yarat-
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makta, genellikle ölüm ve ciddi yaralanma ile sonuçlanan kaza­
lara karı şmakta , ya da kazaları kılpay ı atlatmaktadırlar . Bu 
kiş ilerin yaptığ ı kazalar daha çok geceleri , duyu aktivitesinin 
düşük olduğu dönemlerde ortaya çıkmaktadır. 

Değ i ş ik araştırmalara göre sleep apneli bireylerin kaza 
yapma olas ılığ ı , normal bireylere göre 3 - 7 misli daha fazla 
olabilmektedir. George. 27 sleep apneli bireyin kontrol grubuna 
göre 2 misli daha fazla kazaya sebep olduğunu ortaya koymuş. 

Findley bu o l as ılığın kontrol grubuna göre 2.6 misli daha fazla 
olduğu bildirmiştir . Gonzales'e göre kazadan kıl pay ı kurtulma, 
apneli ol guların % 32'sinde ortaya ç ıkarken kontrol ol gularının 
% 7'sinde ortaya çıkmaktadır. Aldrich, sleep apneli olguların % 
66'sının kazalardan kıl pay ı kurtulduğunu saptamıştır. 

Ara ş tırı c ılar o l g ul annın içinde yo lcu otobüsü, okul 
otobüsü, toksik atık ve radyoaktif madde taş ıyan ağır vasıtaları 

süren sleep apneli şöförlerin bulunduğunu belirtmektedirler. 

Sürücünün uykuya daimasına bağlı olarak ortaya çıkan kaza­
lar yüksek hı z l a, duran objeye vurm a şe klind e ortaya 
çıkmakt adır. Parson'un araştırm asında uyku ya dalmak kazaların 
% 25' inden sorumlu olurken, bu kazalar ölüıni erin % 83'üne 
neden olmak tadır. 

ABD'de Sleep apne tüm toplumun % 1 'inde mevcuttur ve 
yaş lı bireylerin % 30 - 40'ınd ::ı bu pro!"J i e ın bulur.maktadır. Otv­
mobil kaza ları bu ülkede ölüm nedenleri arasında 3. sıradadır. 1 

y ılda ortaya ç ıkan 2 milyon otomobil kazasının 58.800'ü sleep 
apncli has t aların karı ştığ ı kazalardır. Sleep apneli popülasyonda 
normalde beklenen 20.000 kaza rakkamııı a karş ı saptanan sayı 

58.800'dür. 

Sleep apne tedav i edilebilir bir problem olduğu için bu oto­
mobil kaza l arını önlemek de mümkündür. Bu da 38.800 
kazanın önlenebilir olduğunu göstermektedir. Sleep apneli 
sürücülerin alkollü ve sedatif kullanarak araba kullanınalan 
problemi daha da büyütınektedir. 

65 



Olayın medikolegal yönü batı dün yasında tartışılmaktadır. 
Bu konuda doktorlara önemli görevler düşmektedir. 

1- Doktorlar sleep ap ne li bireyleri resmi makamlara, trafik 
müdürlüklerine bildirecekler midir ? 

2- Doktoru ile hastas ı arasında olan bir konuyu doktorun 
hangi koşullarda açıklaması gerekir ? 

3- Doktorun bildirimi için kanunun zorlayıcı yönü var 
mıdır? 

Gerek tıbbi yönden, gerekse kamu vicdanı ve toplum sağlığ ı 

açısından, sleep apneli sürücüler daha önce uyuma sonucu ka­
zaya neden olmuşlarsa, yolcu t aş ılı , ağır vas ıta kullanıyorlarsa 

engellenmelidirler. 

BİLİŞSEL BOZUKLUK 

Bili şse l bozukluk anlamına gelebi len Cognitive lmpair­
ment. üşünme , a l g ılama, bellek , il e ti şim , dikkat. ye ni bilgi 
edinmede zayıflık olarak açıklanabilir . 

Sleep Apnea yüksek mortalite ve morbiditeye neden olan bir 
patolojidiL Ortaya çıkardığ ı bilişsel (koenifit ) bozukluklar nede­
niyle hasta bireyler işlerini yeterince yapamazlar , s ık olarak 
i ş l erini kaybederler. Başarılı ve mutlu bir evlilik için gerekli 
sosyal ilişkileri kuramazlar. Boşanmalar sık göıülür. 

Hipoksemiye bağlı olarak yüksek rakımiard karar verme ye­
teneğinin azaldı ğ ı , hafızanın azaldığ ı ve kompleks işl erin yapı­
lamadığ ı bilinen bir olgudur. Hipoksemi sonucunda, düşünmede 

bozukluk, hafıza , iletişimde bozulma , yeni bilgi edinme 
özelliğinde azalma gibi kognitiv bozukluklar oluşmaktadır. 

Hipoksemi. yükseklerde yaşayanlarda ve kronik obstrüktif 
akciğer hastalığı olanlarda kognitiv fonksiyon lan bozduğu gibi, 
Obstrüktif Sleep Apne Sendromunda (OSA)'da uyku ve 
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uyanıklık halinde, santral sinir sisteminin biokimyasal ve he­
modinamik dengesini bozarak, cognitive fonksiyonları engelle­
mektectir. 

Uykunun bölünmesi, uyku eksikliği ve noktürnal hipokse­
mi, gündüz somnolansa neden olmakta bu da kognitiv bozuk­
lukları oı1aya çıkarmaktadır. Ortaya ç ıkan sonuçlara göre uyku 
bölünmesi, hipoksemiye göre kognitiv bozukluklar açıs ından 
daha az önemlidir. 

Hipoksemi santral nörotransmitter fonksiyonu ve beyin ade­
nozin seviyelerini belirgin olarak etkilemektedir. 

Kognitif Bozukluklar Tablo l 'deki testler ile değerlendiril­
mektedirler. Findley ve Kales adlı araştırı c ılar OSA' lı hastalar­
da % 89 ve % 76 oranlarında bili şse l bozukluklar sap­
tamışlard ır. Bu hastalar düşünmede , a l g ılamada, il eti şimde bo­
zukluğu olan , hafı za kayb ı ve yeni bilgi edinmede problemi 
ortaya koyan bireylerdir. 

Tablo 1: 

KONGENİTAL FONKSİYONLA RI 

DE:GERLE;\IDİRME TE3TLERİ 

1- Genel Entellektüel Yetenek 

2- İlg i ve Konsm11Tasyon 

3- Yigilance ve göz, el koordinasyonu (B u psikomotor 
depresyon, kortikal ve subkortikal defektieri ortaya 
koymak içn gereklidir. ) 

4- Hızlı problem çözebilme ye teneğ i 

5- Hafıza testi 
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SLEEP APNE VE PANİK ATAKLARI: 

OSA depresyon ve anksiete semptomlanna neden olmakla 

birlikte, panik atakları ayınc ı tan ı sınd a gözardı edilmektedir. 

OSA'da panik ataklan genellikle erkek ve obez hastalarda ortaya 

çıkmaktadır. Olguların çogunda CPAP tedavisi ile panik atak­

ları kaybolmaktadır. Panik atakları özellikle gece olursa, ayıncı 

tanıda sleep apne düşünülmelidir. 

DEPRESYON VE SLEEP APNE: 

Daha önceki rapor ve yayınlar, obstıüktif sleep apneli birey­

lerin depresyon semptomlarını sık olarak gösterdiğini ortaya 

koymuştur. Millman ve arkadaşları % 45 olguda depresiv semp­

tomlar ortaya koyarken , Dement ve arkadaş lan sleep apneli ol­

guların % 24'ünde depresyon ve anksiete görmüş l e rdir. Apne 

da ha şiddetli hale geldikçe klinik depresyon skorlan da artmak­

tadır. 

Deprese sleep apneli hasta için 

çizebiliriz : 

şu prototipi 

OSA' Iı depresif bireyler belirgin vegetatif semptom ları olan. 

yorgun, uyku kalitesi bozuk , kafa ları karı ş ık , verilen görevleri 

tamamlayamayan, karar verme yetenegi kısıtlı , hayatlarından 

memnun olmayan, huzursuz , öz güvenleri azalmış , umutsuz 

bireylerdir. 

Ağlaına , aşırı üzüntü , intihara teşebbüs nadir olarak ortaya 

çıkar. Halsizlik, psikomotor yavaşlama, uyku bozukluğu sleep 

apnenin fiziksel semptomlarını oluştururken, konfüzyon, umut­

suzluk, karamsarlık , kendini küç ük görme ve kararsızlık psiko­

lojik semptomları oluşturmaktadır. 

Millman ve arkadaşları , 25 depresyon gösteren sleep apneli 

bireyde en sık olarak yorgunluk hali. iş performansında azalma 

saptamışlardır. Diğer sık yakınmalar ise tatminsizlik . 
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konfüzyon, karası zlık, aşağılık kompleksi, umutsuzluk ve hu­
zw-suzluktur. 

Ağlama nöbetleri , kabızlık , kilo kaybı intihara teşebbüs 

daha nadir olarak ortaya çıkan beliıtilerdir. 

ÇOCUKLUK DÖNEMINDEKİ SLEEP APNE'DE 

KOMPLİKASYONLAR: 

Sleep apneli çocuklarda hiperreaktivite, agressif hareket. 
davranı ş bozuklukl arı gözlenir. Asosyal davranış sık olarak 
görülür. 

Çocuklarda uyku hali , yorgunluk , oku l başarls ı z lı ğ ı s ık 

karş ılaş ılan durum l ardır. Guilleminault adlı araştırıcı sleep apne 
nin ; 

% 58 çocukta geli şme gerili ğ i 

% 1 1 çocukta aşırı ş iş manlık 

% 17 çocukta kal b ve solunum yetmez liğ i 

% 42 çocukta sık ÜSYE 

% 90 çocukta gece aşırı terleme 

% 12 çocukta uyur gezerlik 

% 24 çocukta gece korkulan ve kabuslar 

% 26 çocukta enüresis'e neden olduğunu ortaya koymuştur. 

OSA infant ve çoc uklarda hayatı tehdit edici. büyümeyi ge-
ciktirici, uzun dönemde öğrenme bozuklukları ile seyreden 
komplikasyonlaw neden olabilir. 

Obstrüktif Sleep Apne'li bir bebek aşırı solunum 
sıkın tısında olabilir, böyle durumlarda bazen acil hava yolunun 
aç ılmas ı , trakeostomi veya trakeal entübasyon gerekebilir. 
Devam eden A bebeği kronik metabolik alkaloza sokabilir. 
Kronik hipoksemi sonucunda renal eritrapoetin sa l gılanmasına 
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bağlı olarak eritrosit hacminde artma ortaya çıkar . OSA 'li be­
beklerde Kor Pulmonale görülebilir. 

OSA'li bebeklerde beslenme problemlerine sık rastlanır. Ok­
sijenin yeterli alınamaması, metabolik alkaloz, nefes alma efo­
runun artması, kalbin i ş inin artması sonucunda bebeğ in kilo 
alması azalu. 

Tablo 2 
ÇOCUKLARDA OSA 'NIN Y AKlNMA VE 

BULGULARI 

Gündüz Uyku Hali 
Horlama 
Gece Uykusuzluğu 
Enürezis Noktüma 
Siyanoz 
Ağız Solunumu 
Uykuda s ık uyanmalar 
Geli şme Gerili ğ i 

Kor Pulmoııal e 
Kişilik Değ işikli ği 

Okul ve Öğrenme Problemleri 
Polisiıemi ve Metabolik Asidoz 
Pektus Ekskavatum 

Başağrısı 

Aritmiler 
Sistemik Hipertansiyon 

Pulmoner Ödem 

OSA'de boy geriliğ i , kilo almada gerileme söz konusudur. 
Uyku bozuklukları Growth Hormon (GH) sa lınımını bozmakla 
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ve düzensiz salınım a neden olmaktadır. OSA uykudaki GH 
salınımını azaltmaktadır . OSA'nın düzeltilmesinden sonra GH 
salınımı düzelerek boy uzamas ı ve büyüme normal olarak 
devam etmektedir. 

BAŞAGRISI 

Hem yaşlılarda hem de gençlerde uyku sırasındaki aşırı hare­
ket, horlama, anksiyete. depresyon. öksürme ile servikal sinir 
uç larının irritasyonuna bağ lı olarak baş ağrı s ı ortaya çıkar. 
Sleep apneli hastaların % 40'ında başağrı s ı bulunmaktadır. 

Obstrüktif sleep apne, öze llikle noktürnal başağrısının 

önlenebilir bir nedenidir. Sleep apnede başağrısının nedeni ola­
rak aş ırı boyun hareketlerinin yanıs ıra hipoksemi de rol oyna­
maktadır. Başağrı sının diğer bir nedeni sleep apnedeki sık uyan­
malardır , stage 3,4 ve REM uykusu bölünmekle ve rebound 
fenomeni ortaya çıkmaktadır. 

Aynı zamanda sirkadian ritimler ve onların uyku üzerine et­
kileri dikkatten kaçmama lıdır. Hormon ve nörotransmitter akti­
vi tesi endojen ritimlerden etkilenmektedir. Korıizo l , substance 
P ve diğer enflamasyon mediatörleri uykuya bağlı baş ağf' s ını 

etkilemektecti r. 

Aldrich ve arkadaş ları yaptıkları çal ışmada, sabah baş ağrıla­

rının uyku bozukluğu olan olgularda, saf sleep apneli bireylere 

göre daha fazla görüldüğünü oı1aya koymuşlardır . OSA'li birey­

lerde başağrıs ı s ıklığ ı apnenin şiddetinden bağıms ı zdır . 

Hipoksemi , hiperkapni , serebral kan akımının bozulmas ı , 

kapalı üst solunum yoluna karşı inspirasyon çabas ı , noradrena­

lin salgılanması ile kan basıncının yükselmesi, aşırı boyun ha­

reketleri ve uyku bozukluğu baş ağrını ortaya çıkaran mekaniz­

malar olarak ileri sürülmektedir. 
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EMPOTANSLI OLGULARDA SLEEP APNE 
PREVELANSI 

Çeşitli araştıncılar tarafından sleep apne'li erkeklerin % 48' 
inde ereksiyon bozuklugu, ejekülasyon problemleri ve libido 
azalmasının bulundugu bildirilmiştir. 

Schmith, 15 ereksiyon problemi olan erkekte yüksek sleep 
apne prevelansı; 

Pressman olgularının % 29' unda sleep apne tanımlamakta­
dır. 

Ereksiyon problemi sleep apneli olgularda, tüm yaş grup­
larında ortaya çıkmaktadır. Ereksiyon kusuru uyku hali veya 
sleep apneye eşlik eden depresyona bag lanmaktadır. 

OBSTRÜKTİF SLEEP APNE SENDROMUNDA 
KONUŞMA BOZUKLUGU 

Konuşmanın olabilmesi için larinks, orofarinks (dil , duclak. 
diş , damak) , nazofariksin uyumlu çalı şınası gerekir. Konuşma 
bozuklugu; Üst solunum yollarının anotoıni ve fi zyo loji s iııiıı 

artikülasyon , fonasyon ve rezonans bozukluğu olarak 
sınıflandırılabilir. Ses oluşturan yapıların hepsi OSA'li birey­
lerde elkilenebilir. Bu konuda yapılan araştumaların sonuçlanna 
göre, anormal konuşma OSA'de stk olarak ortaya ç ıkar (% 62-
74 arasıncia ortaya ç ıkabilınekted i r). Konuşma bozuklugu bu 
sendromun en belirgin bulgularından biridir. 
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OBSTRÜKTİF SLEEP APNE SENDROMUNDA 
RADYOLOJİK GÖRÜNTÜLEME 

Y.Doç.Dr.O.Macit Arıyürek 

Obstrüktif Sleep Apne Sendromunda (OSA) radyolojik 

görüntüleme, uykuda apne ve horlama sırasında olan 
de~işiklikleri ve apneye neden olabilecek kemik yapı, üst hava 
yolu ve yumuşak dokulardaki de~işiklikleri göstermeye yönelik 
olarak yapılmaktadır. Bu amaçla Kranio-fasial bölgenin ve üst 
hava yollarının ölçümleri yapılmaktadır. Bu ölçümler üç grupta 
toplanır: 

1. Kemik yapılarının ölçümü, 

2. Yumuşak dokuların ölçümü, 

a) Yumuşak dokuların boyutlarının ölçümü, 

b) Yumuşak dokuların içerdi~i ya~ miktarının ölçümü, 

3. Hava yoliannın ölçümü, 

OSA 'DE KULLANILAN RADYOLOJİK 
GÖRÜNTÜLEME YÖNTEMLERİ 

1. Konvansiyonel radyoloji: 

a) Yan kafa grafisi (film üzerinde görüntüleme), 

b) Floroskopik inceleme (video ile görüntüler kaydedilmesi) 

2. Bilgisayarlı tomografi (BT): 

a) Aksiyel planda görüntüleme, 
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b) Aksiyel planda alınan kesitlerden sagital ve/veya 3 boyut-

lu görüntü oluşturma , 

3. Magnetik rezonans görüntüleme (MRG): 

a) Aksiyel planda görüntüleme, 

b) Sagital planda görüntüleme, 

c) 3 boyutlu görüntü oluşturma . 

OSA'de floroskopik inceleme yapılabilmektedir.! Florosko­

pik incelemenin di ger görüntüleme yöntemlerine göre 

üstünlügü uykuda horlama ve apne s ıra sında üst hava yollarında 

ve yumuşak dokularda olan d eg i ş iklikler i aynı anda 

görüntüleyebilmes idir.lnceleme C-kollu floroskopik cihazlar ile 

yapıl ab ilir.Has tanın kilosu veya kapalı yer korkusu bu tetkik 
için engel degildir.Fioroskopik incelemenin dezavantajı üst 
hava yoll arının kesitsel boyutları ile kemik yap ı ölçümlerinin 

yapılm aın as ıdır. 

Yan kafa grafisi her hastada kolayca uygulanabilene ucuz bir 
yönteındir.Hasta ayakta veya otururken, tüp-film mesafes i I 50 
cm olarak ayarla nır ,yan kafa pozisyonunda grafi alınır. Kemik 

yap ı ,yumuşak dokular ve hava yollarının iki boyutlu ölçümleri 
yapılab ilir. 

BT ve MRG ile üst hava yollarının boyutları , kesitsel a lanı , 

hacmi , yumuşak dokuların hacmi ve dansiteleri (içerdikleri yag 
dokusu aç ı s ında n) ince lenebilmektedi r.BT'de hasta s ırt üstü 

yatar pozisyonda. intravenöz yoldaıı kontrası madde verilmeden, 

aks iye l planda 5- I O mm kalınlıgında nazofarenksin üst 

düzeyinden larenkse kadar kesitler alınır. MRG'de ilave olarak 

sag ital kesitler de alınabilir ve yumuşak daınak boyutlaı·ı , sagi­

ta l hava yolu a la nı ölçülebilir. 

Klasik anlamda sefalometrik aııaliz, staııdart yan kafa grafisi 

üzerinde kemiklere ve yumuşak dokulara ait referans noktaları 

ve referans çizgileri ile ölçümler yapılmasıdır. 3 OSA'de yan 
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kafa grafisi dış~nda yukarıda belirtilen diger görüntüleme 
yöntemleri ile sefalometrik analiz yapılabilmektedir. Ancak bu 

tetkikleri her hastada yapmak mümkün degildir. Yan kafa grafisi 

ve floroskopik inceleme her hastada yapılabili r, ancak BT ve 
MRG çok kilolu hastalarda veya kapalı yer korkusu olanlarda 

uygu lan amamaktadır. BT cihazlarında,imal edilişierindeki 

özellige göre , yaklaşık 135 kilo ve üstündeki kiloda olan hasta­

lar tetkike alınmamakta veya bu hastalar iç in özel yatak imal 
edilip tetkik ler yapılmaktadır. ı ,4 Diger bir sorun da tetkik 
sırasında hastanın uyumasıdır.Eger has tanın uyanık durumda 
ölçüml eri yapılm ak isteniyorsa h as tanın uyumaması 

saglanmalıdır. Bu hastalar kolayca uyuyabildiklerinden ölçümler 

hasta uyurken elde olunabilir ve araşt ırmanın sonuçlarını etki­
ler. Tetkik sırasında hastanın agız kapalı burun solunum u yap­
ması gerektiginden uyumaması için konuşturulması tetkik kali­
tesini ve sonuç l arı e tkiler.En iyisi has ta sürekli olarak 
izlenmeli ve sag elini ve i şare t parmagını yukarı dogru 
kaldırması ve bu şeki lde sürekli olarak tutması istenme lidir. 
Hasta uyudugu anda eli aşagı düşeceginden tetkikin bu kısmı 
yeniden tekrarlanabilir. 

OSA'DE RADYOLOJİK BULGULAR 

Üst lıava yoi l arının dinaınik iııceleınesi floroskopi veya 
Sine-BT ile yapılabilmektedir.Floroskopik inceleme ile Suratı 
ve Ark.l OSA'li ll h astanın 6'sında uykuda inspiryum 

sırasında yumuşak damak ve dil düzeyinde tam obstrüksiyon 
oldugunu ve yumuşak damak ile çevre yumuşak dokuların kra­
nio-kaudal yönde yer degiştirdigini göstermişlerdir. Stephan ve 
ark. 5 kesit süresi 50 msn olan sine-BT kullanarak OSA'li has­
talarda üst hava yollarındaki daralmayı göstermiş lerdir. Bu !etki­

kin fl oroskopik yönteme olan üstünlügü,üst hava yollarının 

inspiryum ve ekspiryumda transvers oryantasyonunu saglaması 
ve transvers alanlarının ölçülebilmesidir. 
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Djupesland ve ark.3 orofaringeal yumuşak doku profillerini 

sefalometrik analiz ile inceleyerek OSA'li hasta larda yumuşak 

damak uzunluğunu ortalama 48 mm , kalınlığını ortalama 14 

mm ölçmüşler ve kontrol grubunda ise aynı boyutları ortalama 

olarak s ıra sı yla 35 ve 11 mm bulmuş lardır.Aynı çalışmada 

hyoid kemik yüksekliğ i OSA'de C4-C6 düzeyinde (kontrol gru­

bunda ise C3-C4 düzeyinde); dilin pozisyonu OSA'de daha ver­

likal ve normale göre dilin hipofarenkste yer a lan kısmı daha 

fazla;nazofarengeal ve orofarengeal hava boşluklarının ön-arka 

çapları belirgin olarak azalmış bulunm u ştur. Sefalometrik 

kemik ölçümlerinde OSA'de % 24 oranında mandibular retrog­

nati gösterilm iş tir. 

Maltais ve ark.6 OSA'li hastalar ile horlayanları sefa lomet­
rik olarak ince lemiş ler ve bulgulan OSA'li hasta lar ile aynı 

yaş t a (ortalama yaş:50,kontro l ! ) ve genç yaş ( ortalama 
yaş:25.4 , kontrol 2) gruplarınd a iki ay rı kontro l grubunda 
sağ lıklı ki ş il er ile karşılaştırmışlardır. Mand ibular düz l e ın ile 
hyoid kemik aras ı mesafe (MD-H) ve yumuşak damak uz unluğu 
OSA'li hasta larda s ırasıyla 28.7 (7.8) ve 43.6 (5.0)ınm olup bu 
değerler horl ayan hastalarda ölçülen 23.7 (4.2) ve 40.3 (4 .9) 

mm değerlerinden farklılık göstermektedir. MD-H mesafesi hor­
layanlar ile horlamayan benzer yaş grubu ile karş ıla ş tırıldığında 
fark lı bulunmamı ş ancak genç yaş grubundaki kontroller il e 

karşılaştırıldı ğında bel irgin fark bulunmuştur. OSA'li hastalarda 
sefalometTik olarak diğerlerine göre farklar olmakla beraber, se­

falometrik değerlerin yaş ile orantılı olarak artma gösterd i ği de 

ayrıca gösterilmiş ti r. 

Bacon ve ark. 2 OSA'li hasta larda far ingea l obstrüktif 

faktörlerin sefalometrik değerlendirilmesini yapmı şlar ve üst 

yüzün sagital boyutunun ,ön kranial kaidenin ve fare nk kemik 

açıklığının OSA'de azaldığını, alt yüz yüksekli ğinin arttı ğ ını , 

çenenin ve dilin daha arkada yer aldığını bulmuşlardır. Cerrahi 

tedavi düşünülen hastalarda bu faktörlerin gözönüne alınması 
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gerektiğini vurgulamışlardır.Aynca yumuşak damak uzunluğu 
45 .6 (4.1)mm. ölçülmüş ve kontrol grubundaki değerden 38.7 

(3 .2) farklı olduğu görülmü ştür. Hapoı1ik ve ark.4 BT ile 
(yavaş inspiryum sırasında,kesi t süresi 6 sn) yaptıkları nazofa­

renks,orofarenks ve hipofarenks düzeylerinin alan ölçümlerinde 

OSA'li hastalarda bir veya birden daha fazla düzeyde belirgin da­

ralma olduğunu,üst hava yollarındaki daralmanın yaş ile korele 
olmadığını ,faringeal açıklıktaki azalma ile bozulmuş soluma 
oranının arttığını görmüş lerd ir. Dansite ölçümlerinde hava yol­
ları çevresinde lokali ze yağ birikimi bulunmamıştır. Bu 
çalışmalardaki OSA'li ve kontrol grubundaki hastaların farin­
geal açıklıkları Tablo ı 'de gös terilmiştir. 

Tablo 1: 

FARİNGEAL AÇIKLIKLARlN BT 
BULGULARI (cm2) 

OSA (n = 20) Kontrol (n 

Nazofarenks 2.98 + 3.41 5.38 + 1.12 

Orofarenks 0.96 + 0.39 2.77 + 0 .85 

Hipofarenks 1.34 + 0.9 2.86 + 1.09 

Minimum 0.77 + 0.55 2.33 + 0.77 

= 10) 

Suratt ve ark.l BT ile (ekspiryum sonu ,kesit süresi 2 sn) 
aksiyel ölçümlerde OSA'de ve kontrol gruplarında en dar kısmın 
yumuşak damak posteriorunda olduğu ve OSA'li hastalarda bu 
bölgenin belirgin dar olduğunu görmüşler ve Haponik ve 

ark.'nın 4 nazofarenks,orofarenks ve hipofarenks düzeylerinde 
darlık bulmalarını da iki araştırma arasında solunum ve kesit 

zamanı farkları olmasına bağlamışlardır . 
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Aksiyel BT kesitlerinden üst hava yollannın ve yumuşak 
dokuların üç boyutlu görüntüleri oluşturarak ölçümler 
yapılabilmektedir.Bu yöntemi kullanarak Ryan ve ark. 7 uvulo­
palatopharyngoplasti (UPPP) sonrası başarının preoparatif 
dönemdeki ölçümler ile karşılaştırmasını yapmışlar ve orofarin­
geal alanı küçük olanlarda,üst hava yolu volümü küçük olanlar­
da.üst hava yolunun eli! hacmine oranı küçük olanlarda ve ürofa­
renksin yumuşak damağa oranı küçük olanlarda UPPP'den daha 
iyi cevap alındı ğını göstermiş lerdiL 

Shepard ve ark. 8 benzer ça lışmada operasyon öncesi 
dönemde en küçük hava yolu alanı 1 cm2'den küçük olup sert 
damağın 20 mm altında lokalize olanlarda UPPP sonrası iyi 
cevap,en küçük hava yolu a lanı 1 cın 2 'den büyük ve sert 
damağın 20 mm altındaki lokalizasyondan başka bir seviyede 
olanlarda ve postoperalif sert darnak düzeyinde daralına olanlarda 
zayıf cevap olduğunu gönnüş lerdir. 

MRG ile sagi tal ve aksiyel planda kesitler alı nıp ölçümler 
yapılabilmektedir.Rodestein ve ark.9 MRG ile sağ lıklı 

8,horlayan 7 ve OSA'Ii 10 kişide üst hava yoll arı nı ve 
yumuşak dokulan sagital ve aksiyel kesitlerde ineelemişlerdir 
(Tablo 2). 

Bu araştuma da sagital fari ngeal alan, OSA'Ii hastalarda hor­
layanlara göre büyük ,yumuşak damak a lanı OSA'Ii hastalarda 
normal kişilere göre belirgin olarak daha büyük olup,posterior 
hava yolu boşluğu ve yumuşak daınak arkas ı en kısa mesafe üç 
grupta da aynı bulunmuştur.Ancak ön-arka/transvers çap oranı 

sağ lıklı kişilerd e diğer iki gruba göre önemli oranda küçük 
olduğu görülmü ştür.Tran svers kesitlerde üst hava yollarının 

görünümleri normal kişilerde sağ-so l çapı daha bü yük olan 
elips şeklinde izlenmiştir.9 

MRG ile CPAP tedavisi öncesi ve sonras ı faringeal hacim 
ölçümü yapılarak faringeal hacimde ortalama % 27 oranında 
artma olduğu görülmüştür.! O 
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Tablo 2: 

ÜST HAVA YOLLA RINI VE YUMUŞAK 
DOKULARI SAGİTAL VE AKSİYEL 
KESİTLERDE İNCELENMESİ 

Sağlıklı Horlayan OSA 

Sagittal faringeal 
alan (cm2) 15 .7 (1.0) 4.2 (2.9) ı 7.4 (2.0) 

Yumuşak damak 
al anı (cm2) 3.7 (0.5) 4.8 (1.2) 5.6 (1.3) 

Yumuşak damak 
uzunluğu (cm) 4.1 (0.4) 4.5 (1.1) 4.7 (0.7) 

En kısa transvers 
çap (cm) 1.7 (0.5) 1.4 (0.5) ı. o (0.4) 

Ön-arka/transvers 
uzunluk ora nı 0.4 (0.2) 1.1 (0.4) 1.6 ( 1.0) 

OSA'li hasta larda MRG ile yumuşak damak,dil ve kollabe 

olabilen çevre farings segmentinde aşırı ya)); depolanması 

gös te rilıni ştirl l ve di ğer bir çalışmada da UPPP sonras ı 

çıkarılan da mak dokusunda aşırı ya)); depolanması 

görülmüştür. 12 

SONUÇ 

OSA'de radyolojik görüntüleme yöntemlerinin esas amacı 

OSA tanısını koymak değildir. Radyolojik görüntüleme 

yöntemleri OSA'li hastalarda şu amaçlar için kullanılmaktadtr : 

1. Dinamik inceleme ile uykuda üst hava yollarında ve 

yumuşak dokularda olan degişiklikleri göstermek, 
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2. OSA tanısı alan ve UPPP tedavisi düşünülen hastalarda 
postoperatir başarı oranı önceden tahmin eımek(Kemik,hava 

yolu ve yumuşak dokulara ait ölçümler), 

3. Tedavi öncesi ve sonrası üst hava yolları ve yumuşak 

doku degişikliklerini göstermek, 

Literatürde OSA'li hastalarda yapılan radyolojik ölçümler 

arasında farklılıklar bulunmaktadır.9 

Bunun nedenleri şunlardır: 

1. Vücut pozisyonu (ayakta veya yatarak): Yan kafa grafisin­
de ayakta,digerlerine ise s ırt üstü yatar pozisyonda tetkik 
yapılmaktadır.Faringeal kesitsel alan yatar pozisyonda azalmak­

tadır.l 3 

2. Tetkik süres i: Floroskopik incelemede anında görüntü 
alınmakla, yan kafa grafisi ve Sine-BT ile bir san iyeden daha 
kı sa sürede, klasik BT telkikinde l-5 sn. MRG'de ise 10-20 da­
kikaya kadar uzayan farklı süreler içi nde gö rüntüler 

alınmaktadır. 

3. Solunum özelligi ve solunum yolu :Hastalarda genellikle 
agız kapalı ve burundan sakin nefes a lın a s ıras ınd a tetkik 
yapılmaktadır. 

Uykuda apnede bu ölçümler farklı lık göstermektedir. 

4. Tetkik ed ilen hasta say ı s ı :Araştırın aya alına n hasta 
sayıları çok büyük say ılarda olmaclıgından sonuçlar arasında fark 
olabilmektedir. 

5. Hastalar ve kontrol grupları aras ındaki kilo ve yaş 
farklılıkları:Kontrol gruplarının gençlerden seçi lmesi, OSA'li 
hastaların ise daha ileri yaşta ve kilolu ol uş ları farklı sonuçlar 

vermektedir. 

Ayrıca araştırmacılar arasında , kullanılan referans noktaları 
ve referans çizgileri bakımından muhtemel milimetrik farklar 
olabilecegi de göz önüne alınmal ıdu·. 
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OBSTRÜKTİF SLEEP APNE SENDROMUNDA 
DİYET TEDAVİSİ 

Doç. Dr. Mine Yurttagül 

Obesite sleep apnenin predispozan faktörlerindendiL Sleep 

apne hastalannın o/o 75'i aşırı şi şmandır. Genel populasyonda o/o 
1 oranında görülen sleep apne aş ırı ş i şm anlarda o/o 33 oranına 
yükselmektedir. Ağırlık kay bı ile sleep apne şidde ti aza labil­
mektedir. Vücut ağu· Iı ğındaki progresif bir azalma sleep apne 
indeksinde de progresif bir aza lma sağ lam aktadır . Obez sleep 
apne hastaların kilo kaybetmeleri sağ lanına lı ve böylece uyuma 
esnasında oks ijenlenıne ve solunumda düze lın e ile tedavilerine 
yard1mc ı olunınalıdu( l ). 

A ş ırı ş i şın anlık , ağ ırlı ğ ın (kg) boy uzunluğ unun kares ine 
(m2) bölünmesi ile elde edilen Bady Mass lndex'in yani Beden 
Kitle İndeks inin (BKl) 40 ve daha üzerinde oldu ğ u durumdur 
(2,3). Slee p apne h as ta l arın da B Kl 80'nin üze rin e 
çıkabilmektedir(4 ). 

Aşırı ş i şmanlığa bağlı ventilasyon ve slecp apne sendromu­
nun kardiyak dekopensasyon ve kardi yak aritmi gibi koınplika­
syonlan, aş ırı ş iş ınanlık.1a martaliteyi yükselten etın enlerdir( I). 

Obesitenin tedav is inde birçok yöntem vardır.Ancak bu 
yöntemlerin riskleri birbirinden farklıdır .Cerrahi yöntemler riski 

daha fazla olan yöntemlerdir(2) ve genellikle bir kaç kez di yet 

tedavisi uyg ulayıp başarısız olmuş aş ırı ş i şman kiş ilere uygu­
la nır( 1). Kısa sürede önemli miktarda ağırlık azalması söz ko-
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nusudur.Böylece apne indeksinde azalma ve uyku ile ilgili diğer 

parametrelerde düzelme sağlanmaktadır. Ancak: tekrar kilo 
kazanılması durumunda apne indeksi yeniden yükselmektedir.Bu 

nedenle cerrahi sonrası kaybedilen ağırlığı koruyucu diyet uygu­
larnası gereklidir( 1). 

lştahı baskılayan ve termogenezisi artıran ilaçlarla da ağırlık 
kaybı sağlanabilmektedir.Ancak: ilaçların yan etkileri ve ilaç 

bırakılmasından sonra yeniden kilo alınınası söz konusudur. 
Özellikle serotoninerjik ilaçların kullanılabileceğ i vurgulan­
maktadır (5,6,7). 

DİYET TEDAVİSİ 

Obstrüktif sleep apne'Ii hastalarm diyet tedavisi 2 aşamada 
gerçekleş tirilir. 

1. Kilo kaybmm sağ lanması. 

2. Bu ağırlığm sürdürülmesi , yeniden kilo kazanmas ının 

önlenmesi. 

Son çalışmalar sleep apoeli hastalann tıbbi denetim altmda 
ÇOK DÜŞÜK KALORlU DlYET (ÇDKD)' leri tolere edebil­
diklerini göstermektedir (4). EKI'si 40 ve altında olanlar düşük 
enerjili güvenilir diyetlerle hedeflenen ağ ırlı ğa getirilirken, 
BKl'si 40'ın üzerinde olanlarda ÇDKD'ler uyg ulanabilir. 
ÇDKD'ler 400-700 kal/ gün enerji ve 45- IOOg prote in içeren 

vitamin ve mineral yönünden yeterli diyetlerdir. Kadınlar için 
en az 400 kal ve 40 g protein, erkekler iç in en az 500 kal ve 50 
g protein içeren diyeller kullanılır. Açlık diyeılerinin % 50'si 

kadar ağırlık kaybı sağlanır. lık iki hafta kaybedilen ağırlığ ın % 
46-58'si su, % 35- 48'i yağ, % 5.9-9.8' i prote indir. Su 

kaybının fazl a olması glikojen depolarının kullanılması ile ilgi­

lidir. Üçünçü ve dördüncü haftalarda su kaybı azalırken yağ 
kaybı artmaktadır. Kaybedilen ağırlığ ın % 16-36's ı su, % 55-
77'si yağ, % 6.9-9.8'i proteindir. 

86 



Diyetin uygulanmas ı sürdükçe su ve protein kaybı sabit bir 

değerde kalır(8). 

ÇDKD ile zay ıflamada yağs ız doku kitlesinde de kayıp ol­

maktadır. Diyetin eneıji. protein , CHO ve K değeri yağsız doku 

kitlesinin korunmasında etkili fak törlerdir (9) . En az 45 o 

CHO, g/kg protein ve 1500 mg K gereklidir. ÇDKD üst vücut 

ve abdo min a l ş i şmanlı ğı olanlarda, gluteal-femo ral 

ş işmanlıkları olanlara oranla daha etkin olmaktadır(] 0). S le ep 

apnede ÇDED ile özellikle üst solunum yolların a baskı yapan 

yağlanmanın azaldığ ı ve olumlu etkisinin buradan kay nak­

land ığı düşünülmektedir( 4 ). 

ÇDKD, BKI 40' ın üzerinde, yaş ı 65' in altında olanlara uy­

gulanmalıdır. Hedefl enen ağırlı ğa gelmi ş hastalara bu ağ ırlığ ı 

sürdürecek, yeniden kilo almas ını önleyecek şekilde enerjisi 
dengeli di yeller uyg ulanı r. Diye ı enerji sinin % ı 5-20'si protein 
% 25 -30 'u yağ,% 55 -60' ı CHO' ıardan sağ lanır. Yeterli miktar­

da vitamin ve mineral içerınelidir. Tokluk verd iğ inden ve nega­
tif enerji dengesine katkıda bulunduğundan diyetin posa içeri ğ i 

yüksek olmalıd ır. Enerji değeri aynı kalmak koşulu ile günlük 

enerji 3 ana ve 3 ara öğüne bölünebilir. Böylece uzun dönemde, 
terınojenik etkiden yararlanıl ır. 

Hem ÇDKD hem de tekrar ki lo kazanınay ı önley ici dengeli 

di yet egzersizle desteklenmelidir. ÇDKD esn as ında dü zenli 
yapılan egzersiz yağs ız doku kitlesi nin korunmas ını kolay­

laştırı r ve ınetoboli zın a hı zını arttırı r. 

Egzersizin en etkin o ld uğu dönem ÇDKD uygulanmasını iz­

leyen , kilo a lımını enge lleyecek dengeli diyet kullanma 

dönemidir. Ancak kalp yükünü artıran yoğun egzersizden 

kaç ınılmalıdır (1 ı , ı 2). ÇDKD ile birlikte baş lang ı ç t a 20 daki­

ka, daha sonra yavaş yavaş arttırarak 30-35 dakika ritınik 

yürüyü ş l er ya pıl abilir. Ki ş il e r besinierin enerji değeri ve 
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yürümenin enerji değeri konusunda eğitilmelidir. Bu bilgi aşırı 

enerji tüketiminden koruyucu olabilir (5). 

Obesitenin tedavisinde en etkin yöntem davranış tedavisidir 

(13). Davranı ş tedavisi ile hedeflenen ağırlığa inme ve bunun 

sürdürülmesi sağlanır (14). Davranış tedavisi ÇDKD'e 

başlamadan önce yapılırsa daha etkin olmaktaclır. Davranış teda< 

visinde kişinin aşırı besin tüketiminden dolayısıyla ağırlık ka­

zanmasından sorumlu hatalı beslenme davranışının ve bu dav­

ranışı başlatan uyaranların saptanması ve bu uyaraniann hatalı 

bes lenme davranı ş ı oluşturma zincirinin ki şi tarafından 

kınlmas ı söz konusudur. Yiyecek alışverişinden başlamak üzere 
besine ve beslenmeye ili şkin tüm davranışlarla ilgili öneriler 

geli ş tirilmi ş tir. Hastanın bunlara u ymas ı ve olumlu. kalıcı bes­
lenme davranışları ge li ştirmesi aınaçlanır. Davranış tedavi si 

grup eğitim i şeklinde olabilir ve psikolojik destek gerektirir 
(15). 

420 kala rilik diyelle hastane koş ullarında kilo veren sleep 
apne has ta l a rının hastaneden ç ıktıkta n sonra haftada bir kez 
diyet danışına merkezine başv urma la rı i s tenmi ştir. Has ta ları 

bunu I -2 ay sürdürmüş ler sonra da bırakmışlar ve 2 y ıl içinde 
kaybettikleri ağırlıkları yeniden kazanmı şlardır(4) . Sık sık kilo 
alıp verme koroner ar ter ha s talı ğ ınd a n ölüm riskini 

arttırmaktadır( 16) . Davranı ş tedavis inin s üreklili ğ i önemlidir. 
Davranış tedav isi boyunca kişileıin beslenmeleri (ne zaman, ne 

sürede hangi fi ziksel aktiviteyi yaptılar) ile ilgili kayıt tutma­

lan yararlı görülmüştür. Obesitenin önlenmesi. tedavi sinden 

daha kolay görülmektedir. Tedavide diyetisyen, doktor, psiko­

logdan oluşan ekip gereklidir( 17). 
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OBSTRÜKTİF SLEEP 

APNE SENDROMUNUN TlBBi TEDAViSi 

Doç.Dr.Lütfi Çöplü 

Obstrüktif Sleep Apne Sendromunun (OSA) tıbbi tedavisi 

dört başlık altında incelenebilir: 

1- OSA ile birlikte olabilecek hastalıkların te­
davisi 

2- Risk faktörlerinin azaltılması 

3- İlaçla tedavi 

5- Devamlı Pozitif Basınç Tedavisi (Conti­
nuous Positive Airway Pressure=CPAP) 

OSA'Ii hastaların tedavisine başlamadan önce hastanın duru­
mu hakkında ayrınuh bilgiye sahip olmak gerekmektedir. Has­

tanın yaşı, meslegi, hayat şekli , apnenin derecesi, birlikte kalb 
hastalı ğ ının bulunup bulunmaması , üst hava yolundaki 

obstrüksiyonun anotomik özellikleri kişinin ve psikoloji si uy­
gulanacak tedaviler konusunda yönlendirme yapılmalıdır. Cerra­

hi planlanan bazı hastalara cerrahiden önce tıbbi tedavi yararlı 

olabildiği gibi cerrahiden yarar görmeyen hastalann tıbbi tedavi 

ile izlenmesi söz konusu olabilir. 

Tedaviele önemli olan faktörlerden birisi de hasta ile hekim 

arasındaki uyum ve hastanın egiıimidir. Hastalara hastalıgın fi­

zyopatolojisi hakkında bilgi verilmeli ve tedavi seçenekleri ko­

nusunda görüşleri alınmalıdır. 
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1- OSA İLE BİRLİKTE OLABİLECEK 
HAST ALlKLARlN TEDAVİSİ 

Üst solunum yollarında lokalize obstrüksiyona yol açan 

bazı patolojiler OSA nedeni olabilir. Bu lezyonların cerrahi te­

davisi OSA'nın tamamen düzelmesini sağ layabilir . 

Aynı hastada OSA ile birlikte kardiovasküler, pulmoner ve 

nörolojik sisteme ait patolojiler bulunabilir veya OSA bunların 

ortaya çıkmasına neden olabilir. Bu hastalıkların tedavisi OSA'­

nın şiddetini azaltabileceği gibi tedavisini de kolaylaştırabiliL 

Obesite ile birlikte görülen diabetes mellitus ve hipertan­
siyon gibi hastalıklar OSA belirtilerinin ve komplikasyonların 

artmasına neden olmaktadır. Bu hastalıkların erken tam ve teda­

visi çok önemlidir. 

Baz ı has talıklar OSA'nin primer nedeni olabilir. Bu has ­

ta lıkların tedavisi OSA'nin de düzelmesine nedendir. Hipotiroi­
dism OSA'ya neden olan hastahların en önemlilerindendir. Bu 
nedenle OSA t anıs ı alan hasta larda tiroid fonksiyonlannın ince­
lenmesi gerekir. Hipotiroidismde görülen OSA'nın ş idde ti kilo 
ile orantılı değild ir. Tiroid hormonlarının verilmesi OSA'nin de 

tedavisini sağlamaktadır. 

Büyüme hormonu (growth hormone) ve androjenlerin aş ırı 

sa lınm as ı veya androjenlerin çeş itli nedenlerle kull anılmas ı 

OSA'nin ortaya çıkmasına neden olabili r. Büyüme hormonun 

aş ırı salındı ğ ı Akromegali has ta lığ ının tıbbi tedavisi OSA'nin 
de düzelmesine neden olmaktadır. Ancak bazı hasta larda yüz ve 

çene kemiklerinde onayaçıkan anomaliler nedeniyle OSA kalıc ı 

olabilir. 

1- RİSK FAKTÖRLERİNİN AZALTlLMASI 

OSA'nin ortaya çıkmasını kolaylaştıran bir çok risk faktörü 

vardır. Bunlar şöyle sıralana bilir: 
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1- Obesite 
2- Sigara 
3- Sedatifler ve alkol 

4 - Uyuma pozisyonu 

Sigara kullanımının sonlandırılması OSA'lı hastalar için 

birçok yönden önemlidir. Sigara, OSA'lı hastalarda kardio­
vasküler hastalıkların ortaya çıkmasını kolay laştırır. Ayrıca 

kanda oksijen saturasyonunu azaltıcı ve üst solunum yollarını 

irrite edici etkileri de bu hastalar için istenmeyen bir durumdur. 

Santral sinir sistemini deprese eden benzodiazepinler'in 
oksijen saturasyonunu azalttıgı ve apne periyodlarını arttırdı gı 

bilinmektedir. Aynı şekilde alkol de apnes i olmayan hastalarda 
apne periyodlarının ortaya çıkmasına neden olmakta apnesi olan 
hastalarda ise apne periyodlarını artt ırmaktad ı r. Ayrıca alkol 

alımından sonra horlamanın arttığ ı saptanmıştır . Alkol ve ben­
zodiazepinler üst solunum yollannın stabilitesini saglayan hi­
poglassal sinırin aktivitesini inhibe etmektedir. Oysa frenik 
sinir aktivitesinde bir değ i şiklik olmamaktadır. Üst solunum 
yollarının stabilitesinin sağ lanamaması OSA oluşmasına neden 
olan faktörlerin en önemlilerindendiL Bütün bunlar göz önüne 
alınarak OSA hastalarında alkol ve benzodiazepin türevi sedatif­
lerin çok zararlı olduğu sonucuna varı lmaktaclır. 

Sırtüstü pozisyonda uyku esnasında bazı kişilerde apne pe­
riyodları ortaya çıkmaktaclır. Bu durum bir ölçüde yer çekiminin 
posterior faringeal boşluğ u daraltması nedeni yle oluşmaktad ır . 

Ayrıca sırtü stü yatar pozisyonda karın organlarının diyafragma 
hareketlerini olumsuz etkilemeleri nedeni yle uyku sırasında 

ventilasyon-perfüzyon dengesizligi de görülmektedir. Bu neden­

le OSA'si olan hastaların yan veyabaş yüksek olacak şekilde 

uyumaları bir ölçüde apne periyodlarını engelemektedir. Hatta 
hastaların sırt üstü yatmasını engelleyen çeş itli ci­

bazlar da yapılmıştır. Ancak bu önlemlerin tek başına te­
davi sağlamayacağı unutulmamalıdır. 
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Tıbbi Tedavide Kullanılan İlaçlar 

OSA tedavisinde kulilanılan birçok ilaç vardır . Bu ilaçların 

etki mekanizmaları değişiktir. En sık olarak protriptiline ve 

medroksiprogesterone asetat kullanılmaktadır. 

Protriptiline, Irieyelik anti-depressan grubuna dahil bir 

ilaçtır. REM uykusunun süresini kı sa lıarak bu evrede ortaya 

çıkan apne periyodlarını azaltır. Böylece oksijen saturasyonun­

daki düşme azaltılmış olur. Son yıllarda yapılan placebo kont­

rollü çalışınalar protriptiline ile uyku s ırasında oksijen satura­

syoııunda saptanan düşü şün önlenebileceğ ini gös t ermiştir. 

Ancak non-REM uykusundaki apne periyad iarına etkisi yoktur. 

Protriptiline önlenebileceğ ini üst solunum yollanndaki kasların 

tonusunu da arttu·maktadır . Bu etki ile OSA'lı hastalarda uykuda 

üst solunum yo ll arında gör ülen daralma da bir ö lç üde 

önlenmektedi r. Protritline'nin antikolinerjik yan etkileri vardır. 

ldrar re tan siyo nu. impota ns ve k ab ı z lık kullanımını 

la s ıtlamaktadır . CP AP temin ed em eyecek hiperkapnisi olmayan 

o bez hastalarda kullanılmas ı önerilmektedir. G ünde iki kez I O 
mgr'lık dozda alınmas ı uyg un bulunmaktadır. 

Medroks iproges teron Asetat: OSA ' lı has ta larda 

uyanık iken hiperkapni varsa ve bu hast a l arın l .saniyedeki zo­

runlu expiratuar volümü (FEV 1) 1 litrenin üstünde ise medrok­

siproges teron ase tat yarar lı olab ili r. Önerilen doz 60 mgr/ 

gün'dür. Medroksiprogesteron asetat uzun süre kull a nıldı ğ ında 

ya n e tkileri bakımından hastal ar s ıkı tak ip ed ilme lidirler. 

Yücutta su tutulumu, libido kaybı ve tromboza eğilim başlıca 

yan etkileridir. 

Asetazolamid OSA tı bb i tedav isinde kullanılan di ğer 

ilaç lardır. Asetozolamid'in santral sleep apne tedavisinde olduğu 

gibi OSA tedavisinde de yararlı olduğu bildirilmektedir. Çift 

kör ve plasebo kontrollü bazı çalışmalarda Asetazolamid'in ok­

sijen saturasyonunu arttırdığı ve apne say ı s ını azalttığı sap-
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tanınış ; ancak OSA semptomlarında fazla bir düzelıne 

gözlenmemiştir. Bu nedenl e baz ı hafif olgularda kul­
lanılabileceği bildirilmektedir, parestezi gibi bazı yan etkileri 
yakından takip edilmelidir. 

Alınitrin periferik keınoreseptörleri stimüle eder. Önceleri 
OSA tedavisi için çok yararlı olacağı ümit edilmesine rağmen 

sonradan tedaviele etkisiz olduğu anlaşılmı ştır. 

L-triptofan ile yapılan ça lı ş ın a l ar triptiline ile birlikte 
kullanıldığında bu il ac ın bazı olgularda yararlı olabileceğ ini 

göstermi ştir. Ancak etkisi çok kısıtlı oldu ğundan kull anımı 
önerilmemekt ed ir. 

Clonidin hipertansiyon tedavisinde kullanılan bir ilaç tır. 

Beyin sapında etkili olan bu ilaç alfa-2 adrenoreseptör agonisti ­
dir. REM uykusunu süprese etti ğ i düşünülmektedir. Ancak bu 
ilaçla ilgili araştırmalar çok azdır. 
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OBSTRÜKTİF SLEEP APNE SENDROMUNDA 
NASAL CONTINUOUS 

POSiTİVE AiRWAY PRESSURE TEDAViSi 

Doç.Dr.Sadık Ardıç 

Obstrüküf Sleep Apne Sendrom'unda (OSA) ilk zamanlarda 
sadece zay ıfl am a ve trakeos tomi tedav i alternatifiydi . 
Günümüzde tedavi seçeneklerinin çokluğuna karşın sorun halen 
aşılmış değildir. 

OSA'unda, Nasai -Continuous Positive Pressuı·e (N-CPAP) 
tedavisi yeni bir tedavi yöntemi olarak ilk kez 1981 yılında 
Sulhvan ve arkadaşları tarafından u yg ulanmı ş tı Bu tedavi 
yöntemiyle, nazal maske aracılığıyla düşük pozitif basınçlı 
hava ( 5-15 cm H20 ) verilerek üst solunum yollarının apne 
nöbeti sırasında açık kalması amaçlandı. 

N-CPAP başlangıçta burun deliklerinden uygulandı. Daha 
sonra u ygulanmas ı kolay ve rahat olan yüz maskeleri 
geli ştirildi . Bu yak laşımla hastaların uyku s ıras ında mhatsızlığı 

ve huzurs uz luğ u en aza indirildi . Teknolojik yaklaşım ların 

iy ileşmes iy l e hastaların yüzlerinin kalıplan ç ıkarılıp , hastanın 

yüzüne tam uyum sağlayan yumuşak maskeler ge li ş t iri ldi . 

Bazı hastalarda çok fazla omnda uyku fragmantasyonu olur. 
En uzun apneler uykunun ilk saatlerinde olur ve bu uyku evre­
sine bağlı olmaksızın gelişir. Apne periyodları genellikle evre 
1-2 veREM uykusu sırasında görülür. Özellikle REM uykusu 
döneminde apne sıklığı nedeniyle Sa02'da düşme ler belirgindir. 
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Bu nedenler; uyku bütünlüğünün sağ l anmas ı , Sa02 'da 
düşmelerin önlenerek has tanın dinlenmesinin sağlanma s ı 

amacıy la uygun basınçlı N-CPAP tedavisini zorunlu kılmıştır. 

Hastanın uygun basınç lı aleıleri ge li ş tirilmiştir . 

Eri şkin hastada olduğu gibi , OSA'lu çocuk hastalarda da 
CPAP tedavisi yedi aylık çocuklara kadar başarı ile uygu­
lanmıştır. Çocuk hastalarda en önemli zorluk kooperasyon so­
nınudur. 

CPAP tedavisi sırasında en önemli problemler maskelerin 
kullanımı , yüze adaptasyonu olup; teknolojik gelişime paralel 
olarak çok iyi maskeler geli ştirilmiş olmasına karş ın bu sorun 
tam olarak çözülememiş tir. 

N-CPAP tedavisi. OSA'lu olgularda günümüzün en 
yayg ın !edav i yöntemidir. Düşük CPAP bas ıncında ( 7.5 cm 
H20 ) sanıral apne say ı s ında azalma oldu ğ u ; yüksek CPAP 
basınc ında ( 12.5 cm H20) tüm apnelerin ortadan kalktı ğının 
görüldüğü bildirilmi ş tir. Kısa süreli N-CPAP tedavisinden 
sonra gündüz Pa02'nin önemli olarak ru·ııığı, s ırtü s tü pozisyon­
da fonksiyonel rezidüel kapas ite (FRC) total akc iğer kapaşitesi­

nin (TCC) oranının mttığı; bazı hastalarda closin g kapas ite 
(CC)/ FRC oran ının sırtüstü azaldı ğ ı görülmüştür. 

OSA'lu has taların uzun süreli N-CPAP tedavisi sonucunda 
gündüz Pa02'nin yükseldi ğ i , kırmız ı küre say ı sının ve hema­
tokri t ( alyuvar) değerinin düştü ğü görülmü ş; pulmoner arter 
basıncında belirgin değ i şiklik görülmedi ğ i bildirilmiştir. 

Zorick ve arkadaşlru·ı , 92 OSA'Iu hastada N-CPAP ile uvu­
lapalatofaringoplasti (UPPP) tedavi yöntemlerinin başarıları ve 
birbirlerine üstünlüklerini ru·aştırmışlm, her iki yöntemin teda­
vide başarı lı o lduğunu, ancak N-CPAP tedavisinin UPPP'ye 
göre daha etkili old uğunu gösteıınişle rdir. 

Guillemınault ve arkadaşları , OSA'u nedeniyle UPPP opera­
syonuna giden olgulmdan tedavisi başansız olanlarda N-CP AP 
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tedavisini kullanmışlar ve başarılı olduğunu göstermiş lerdir. 

Hatta cerrahi öncesi uygulanan N-CPAP basıncına göre daha 
düşük basınçla apnelerin kontrol altına alındığını bildir­
mişlerdir. Diğer taraftan UPPP operasyonundan sonra hastanın 
apneleri olmasına karşın , hastalığın ağırlığı nd a azalma 
gözlenmiştir. 

Başlangıçta iki gecelik N-CPAP tedavisi uygulanan hasta­
Iann sonuçlarıyla , maksillo fasiya l cerrahi uygulandıktan altı ay 
sonra sonuçlar kar~ılaştınldığında iki yöntemin başansı arasında 

anlamlı fark gözlenmemiştir. Sonuçta maksillofasiyal cerrahi­
nin OSA'u tedavisinde N-CPAP kadar başarılı olduğ u bildiril­
miştir. 

OSA'unda üst solunum yolu darlığı kalıcıdır. Fakat darlığın 

derecesi ile uykudaki apne ve gaz değiş imi parametreleri korele 
değ ildir. N-CPAP tedavisi bu d arlı ğ ı uzun süreli teda vide 
geni ş letir. Bu, onbeş olguluk OSA'lu hasta grubunda yapılan 
bilgisayarlı tomografi ıcıkikiy l e g ös t erilmiş tir. Bir diğer 

çalı şmada , kronik N-CP AP tedavisi so nucunda üst solunum 
yolları morfolojisinin uyanıkken değ i ş ti ğ i , magnetik rezonans 
imaging yöntemi ile gösterilmi ş tir. Bu değ i ş ikli ğ in üst solu­
num yollanndaki ödemin çözülmesine bağ lı olduğu bildiril­
mi ştir. 

Bir araştırma grubu CPAP sistemine mikro- i ş l emc i ekleye­
rek; apne, hipoapne ve horlama s ıras ında olu şan üst solunum 
yollan daralmas ını engelleyecek, CPAP bas ınc ının otomatik 
olarak ayarianmas ına olanak sağlayacak Oto-CP AP sistemi 
geliştİrın işlerdir. 

Aynı çalışmada Oto-CPAP'ın OSA'u tedavi sinde başarılı 
olduğu bildirilmi ştir. 

Guilleminault ve arkadaşları , in saıı s ız bilgisayarda elde edi­
len polisomnografik sonuçları okuyarak CPAP basıncını belir­
leyen bilgisayar-CPAP kombinasyonundan oluşan bir sistem 

98 



geliştirmişler. Bu sistemin çalışması ile, teknisyenin çalışmas ı 

karşılaştırıldı ğ ınd a. bu iki yöntemle yapılan CPAP titrasyonu 
arasında önemli bir fark görülmediğini bildirmiş l erdir . 

N-CPAP'm kullanımında çeş i t li güçlüklcre karşın. OSA'u 
tedavisinde etkin ve nonagressif yöntem oluşu neden iyle ilk ter­
cih nedenidir. Ayrıca hayatı tehdit eden klinik durumlarda, tra­
keostomi gereksinimini ortadan kaldırmak için oksijen eklen­
mesi o l anağını tanım as ı ayrı bir üstünlüktür. 

OSA'DA N-CPAP TEDAVİ 

ENDİKASYONLARI: 

1. Apnc indeksi 5 1 saat ol::ı n olgul::u·da sleep apne t a nı sına 

karşın. bu o l g ul::.ıra N-CPAP tedavsi gereklili ğ i ta rtı şm alıdır. 

2. Eğer apne indeksi 20 1 saat 'in üstünde ise. bu olgu mut­
laka N-CPAP ile tedaviye alınma lıdır. 

3. Eğer apııe indeksi 5-20 saat değerleri aras ınci a ise ve ek 
bir risk faktörü ( obesite. sigara. yüksek kollesterol, hipe rta ıı­

siyon ... v.b) varsa; bu olgular da N-CPAP tedavis i için adayd ır. 

4. Hastada. OSA' una ek olarak hiperkapn i v::u·sa. N-CPAP 
tedavisi için uygun adayd ır. 

N-CPAP TEDAVİSİNİN BAŞA RISIZ OLMASININ 
TEMEL NEDENLERİ: 

1. Nasal obstrüksiyon , 

2. N-CP AP sisteminin yaptı ğ ı gürültü ve di ğer aile bireyle­
rinin bundan rahats ı z olması , 

3. Hastada, maske uygulanması sonucu gel işen paı1ik reak­
siyonudur. 
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N-CPAP TEDAVİSİNİN ETKİN OLMADIGI 
DURUMLAR: 

Aşağıda bulunan üst solunum yol u anormallikleri varsa 
N-CPAP tedavisi endikasyonu yoktur: 

A- Nasal Obstrüksiyon 

1. Nasal sept.um deviasyonu 

2. Kronik riniller (Alleıjik rinitler,Kronik sinüzitler.vb) 

B- Genişlemiş tonsiller ve Adenoidler 

C- Kongenital Anomaliler 

l) MikJognati 

2) Retrognati. 

Retrogonatti 

Diğer anonnallikler 

HAYLOR UYKU LABORATUVARINA GÖRE 

N-CPAP UYGULAMASINDA AŞAMALAR : 

1. lik gece hasta, tüm psikolojik ve klinik değerlendir­
meleri yapıld ıkt a n sonra , polisomnografik incelemeye a lınır. 

Bu gece genellikle adaptasyon gecesi olarak kabul edilir. Çoğu 

zaman tan ı iç in yeterli olabi lir. 

2. lik gecenin ertesinde, gündüz multiple slcep Iateney tes t 
(MSL T) uyg ul anır. Bunun amac ı h as t anın gündüz uyku ya 
eğilimin dereecsini sap tamak tır. Bu tes t sıras ında ayrıca N­
CPAP titrasyonuna baş l anır. N-CPAP titrasyonu ha s tanın 

apne ve hipoapnelerini ortadan kaldıracak uygun N-CPAP 
basıncını tespit etm e i ş lem idir. 

3. Ikinci gece genellikle N-CPAP titrasyon gecesidir. Eğe r 

adaptasyon gecesinde tanı için ye terli polisomnografik bilgi 
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alınmamışsa; bu gece tanı gecesi olur, 3.üncü gece titrasyon 
gecesi kabul edilir. 

4. Uygun N-CPAP basıncı saptandıktan sonra. hastanın ev 
tipi N-CPAP'ı uygun basınca ayart anı r ve tedavi evde 
sürdürülür. Hasta uygun aralıklarla kontTOle ça ğrı l ır. 

Hasta N-CPAP kullandı ğ ı ilk gece ler çok rüya ve kabus 
gördüğünü söyler. OSA'da has tanın apnelerine bağ lı olarak 
uyku bölünmeleri (S leep fragmaııtat ion ) sonucu REM uyku ka­

lites i bozulur. 

N-CPAP tedavis i sonucunda uyku bölünmeleri önlenir. 
uyku kalitesi düzelir ve hasta noımalden fazla rem uykusu uyur. 
Buna REM rebound denir. REM uykusu s ıra s ınd a rü ya 
görüldüğü için fazla rüya ve kabus buna bağlı ge li ş ir. 

5. Hastanın iki hafta sonra MSLT ve polisomnografi ile 
kontrolu yapılır. Has tanın gündüz uyku ya eğiliminin azald ı ğ ı 

MSL T ile gösterilir. 

2) CPAP 1 BIPA P TİTRASYON METODU 

I. Baş l a n g ı ç t a BlPAP S/T makinas ının CPAP mod u 
seçilir. 

a. Düğme EPAP'a çevrilir ( CPAP' la aynıdır ) . 

b. Titrasyon 2 cm H20 basıncı ile başlatılır. 

c. Basııı c ııı doğrulu ğ u su manometres i ile kontrol ed ilir. 

d. IP AP bas ınemın sıfır olmasına dikkat edilir. 

2. EPAP (CPAP) basıncı has tanııı apne nöbetleri ka ybolun­
caya dek 2 cm H20 basınc ı dilimleriyle yükseltil ir. Eğer bas ınç 

yeterli değilse her 15 dakikada bir aı1tınlı r. 

a. Hasta nın uzun apneleri yoksa bu bas ııı çla REM peryod u­
na gitmesi uygundur. 

1 o 1 



b. REM uykusu s ıras ın da apne atakları gözlenirse, tüm 
semptomlar düzelenekadar E-P AP basıncı her seferinde 1 cm 
H20 arllırılır . Hastanın bir başka REM peryoduna kadar basıncı 
değ iştirilm ez. 

3. Hastanın hypoapneleri ve oksijen desaturasyonu 
sürüyorsa EPAP basınc ı ı cm H20'luk dilimlerle arttınlır . 

4. Eğer hastanın SantJ·al apne epi sodları (saatte 5'den az) ise. 
C-PAP (E-P AP) basıncı daha fazla artımlmaz. 

5. Hastanın C-PAP bas ıncı 12 cm H20'nun üzerinde ise 
yada hasta bu basınca karş ı nefes almakta zorluk çekiyorsa; ok­
sijen desaturasyonu ve hipopne halen oluyorsa (saatte 5'den 
fazla), cihaz BIPAP-S ınoduna (Spontaneous) çevrilir. 

6. a. I-P AP basınc ı , EPAP basmc ı üstünde ayarlanır. 

b. Baş lanğ ı ç Bl-PAP-S titrasyonunda 1-PAP 12 cm H20. E­
PAP 8 cm H20 basıncın a ç ıkarılu·. 

7. Ap ne, hypoapne yada oksijen desa turasyon u artmaya 
devam ederse I-P AP basınc ı 14 cm H20 bas ınc ına ç ıkarılır. 

8. Eğer apne durur, oksijen desaturasyonu ve hypoapne 
devam ederse E-P AP bas ınc ı 10 cm H20'e çıkartılır. 

9. Bl-PAP 14/ 10 cm H20 bas ınc ında ça lı ş ırken h as t a nın 

eliğer bir REM peryoduna girmesine izin verilir. 

a. Hastada apne. hipopne ve oksijen desaturasyonu yoksa; 
·gecenin geri kalan kısmmda 14/ 10 cm H20 'luk Bl -PAP basınc ı 

uygulanır. 

b. Eğer apne tekrar oluşursa 1-PAP 16 cm H20. E-P AP 12 
cm H20 basıncına ç ıkarı lır . 

c. Eğer apne oluşmadan , hipopne ve oksijen desaturasyonu 
devam ediyorsa. sadece E-PAP 12 cm H20 'ya çıkarılır. 1-PAP 
14 cm H20'da kalır. 

10. Hastada apne. hypoapne ve oksijen desaturasyonu 
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görülmeyene kadar, 6,7,8.inci basamaklardaki gibi IPAP ve 

EP AP basınçlarını ayarlamak gerekir. 

N-CPA P TEDAVİSİ SIRASINDA GÖZLENEN 
YAN ETKİLER : 

N-CPAP tedavisine bağlı çeşitli komplikasyonlar değişik 

sıklıkta görülür.En sık görülen yan etkiler sırasıyla şöyledir; 

maskeden hava kaçağı , yüzde irritasyon, tekrarlayan rinitler, ku­
lakta dolgunluk hi ssi, gözde irritasyon, kulak çınlaması ve oti­
tis media bunların sıklık sırasına göre oranları; 

Ağız kuruluğu ( % 69 ), burun kuruluğu ( % 52 ), göz irri­

tasyonu ( % 30 ), baş ağrı s ı (% 15 ), tinnutus ( % 12 ), burun 
kuruluğu ve nezleler ( % 14 ), maskenin neden olduğu huzur­
suzluk ( % 6 ). 

Bu yan e tkile rin N-CPAP kullanımını azalttığı 

göz lenmiştir. 

Stanford çal ı şmasında düzenli N-CPAP kullanma oranları, 
diğer tedavi leri alan OSA'lı olgularda % 64 .6; diğer tedavileri 

alınayan olgular arasında düzenli N-CPAP kullanımı % 81.1 
oranında ; başka tedavi almaksızın , N-CPAP tedavisini bırakan 
olgularla birlikte toplam kullanım oranı % 75.4 olarak bildiril­
miştir. 

Hız lı C-PAP, mekanik ventilasyon yada medroksiprogeste­
ron tedavisi verilen hastalarda hiperkarbi varsa, tedavinin sonu­
cu olarak respiratuar alkolozis gelişir ve hastada konvulsiyonlar 
görülür. Bu nedenle bu hastalarda PaC02 değerinin 5-10 mm 

Hg/saat değerinden hız lı düşürülmemes i gereği vurgulanınıştır. 

HiperkarbiJi olgularda asidozu kompanse etmek için bikarbonat 

değeri yüksektir. B ikorbonat atılımı , karbondioksit atılımı 
kadar hızlı olmayacağ ı için metabolik alkolozis riski vardır. Bu 

olgularda acetazolamide pH' yı düzenlernede yararlı olabilir. 
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Bİ-LEVEL POSİTİVE AİRWA Y PRESS URE (Bİ­
PAP) TEDAVİSİ: 

Bl-PAP, OSA'lu hastalarda, konvansiyonel C-PAP'a göre 

çok ciddi kolaylıklar sağlar. Bl-PAP bağımsız olarak inspiratuar 

ve ekspiratuar basınçların ayarianmasına olanak sağlar. Bundan 
dolayı tedavi daha düşük ekspiratuar basınçla sağlanabilir. Has­

tanın cihazı daha konforlu ve rahat kullanınası sağ lanmış olur. 

Ayrıca ventilasyonun mekanik yükü iki zamanlı basınçlı 

solunum desteğiyle hafifletilıniş olur. 

B I-P AP ayrıca hastanın tidal volümünü, solunum hızını ve 
inspiratuar hava akımını ayarianmasına olanak sağlar. Uzun 

süreli nokturnal ev tedavisinde BI-PAP, C-PAP'a göre gündüz 
performansı , aktiviteyi ve dikkati arttırmada daha etki lidir. 

BI-PAP Sleep Apne, Alveoler hipo ve ntilasyon 
(nörömuskuler. göğüs duvarına bağ lı ) olgulannın tedavisinde 
başarı sağlar . 

BI-PAP ile OSA'u tedavisinde apne nöbetleri. konvansiyo­
nel CP AP'a göre daha düşük düzeylerde ekspiratuar basınçla eli ­
mine edilir. 
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nun Kaybolduğu Görülüyor. (Sa02 > %90) 
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MORBİD OBESİTEYE CERRAHi YAKLAŞlM 

Doç.Dr.Metin Çakmakçı 

ı. GİRİŞ 

Obesite, daha dogrusu, aşagıda tanımlanacak olan " morbid 

obesite" uyku apnesi için bir risk faktörü yada predispozan bir 
faktördür. Uyku apnesi olan kişilerin % 70-75'i aşın şişmandır. 

Birçok komplikasyonun yanısıra ,morbid obes olan ki şilerin 

% 33'ünde de uyku apnesi vardır (Tablo !). Bu şişman insanları 
(1) normal vücut agırlıklanna getirmek ve (2) bu agırlıklannı 
korumalarını saglamak için - hastaların aşagıda verilecek olan 
kriteriere uyması koşuluyla - en geçerli ve e tkili tedavi 
yöntemi, gastrointestinal cerrahi girişimleridiL Gastrointestinal 
cerrahinin bu dalı " bariatrik cerrahi " olarak da bilinir. 

Tablo ı. 

MORBİT OBESİTENİN KOMPLİKASYONLARI 

* 
* 

Artmış genel mortalite 

Hipertansiyon 

* Diabetes Mellitus (NIDDM) 

* Pulmoner Yetmezlik 

* Aterosklerotik Kardiyovasküler hastalıklar 

* Konjestif kalp yetrnezligi 
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* 
* 
* 

Venöz yetmezlik, tromboflebit 

Dislipidemi 

Kolelitiasis 

* Karac iğer bozukluklan 

* 
* 
* 
* 
* 

Uyku apnesi 

lnfertilit e 

Amenore 

Yara infeks iyanları 

Gebelik oluşursa preeklampsi 

* Dejeneratif artrit 

* 
* 
* 
* 
* 
* 
* 

Gut 

Deri hastalıkla rı 

Proteinüri 

Artmış hemoglobin konsantrasyonu 

lmmun bozukluklar 

Bazı kanserierin görülme olasılığ ında artma 

Psikolojik ve sosyoekonomik sorunlar 

Cerrahi tedav i için karar verebilmek iç in obes ite nin 
ölçülmesi , s ınıflandırılmas ı gerekir. Obesiteyi " ölçmek " iç in 

en uygun yaklaşım , büyük kitleler için hazırlanmış boy-ağ ırlık 

ortalamalarından yararlanılarak kiş i iç in c ins, boy ve vücut 

yapısına göre " İdeal Vücut Ağırlığ ı ' nı (lV A) saptamak ve daha 

sonra bununla olan farkı ortaya koymaktır. Kiş i idea l vücut 

ağırlığının 45 kg' ya da daha çok üzerinde ise, bu şişmanlık 

morbid olarak s ııııflandırılır. Vücut ağırlığı , ideal ağırlığı 90 

kg ya da daha fazla geçiyorsa , bu şişmanlık malign olarak da 

adlandırılabilir. 
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Obesite tanımlan ve sınıflandırılmalan için birçok matema­
tiksel formül de tanımlanmıştır. Bunların ençok kullanılan 
formüllerden bir tanesi "Beden Kille Indeksi" dir (BK1). 

BKl = agırlık 1 boy2 

Bu deger, aşırı yag ki tlesi hakkında güvenili r bilgi verir ve 
saglık riskleri ile de yakın korelasyon gösterir. BK! 20-25 Kg/ 
m2 ise, obesite morbid'dir. 

Has tanın zayı tlatılması için en etkili ve güvenilir yöntem 
ameliyat olmakla birlikte , bu i ş l emin amaçlanan sonuca 
ulaşabilmes i için has tanın dogru seçilmesi şarttır.Bu koşullar 
merkezler aras ında küçük degişiklikler gösterebilmekle birlikte 
temel kurallar tablo 2'de s ıra lanmıştır . 

Tablo 2. 

CERRAHİ TEDAVİ İÇİN HASTA SEÇİMİ 

KRİTERLERİ 

* Has tanın , idea l vücut ağırlıg ınııı en az 45 kg üzerinde 
olması 

* Zay ıflamale için geçerli tı bbi yöntem lerle en az 5 y ıllık 

çaba göstermiş olmas ı 

* Obesite nedeninin düzellilebilir bir endokrin bozuklugu 
olmamas ı 

* Yan etkiler. o las ı komplikasyonlar ve g iri şimin başar ı 

san sı aç ıklandıktan sonra has t anın ameliyatı isteniyor 
olması 

* Ameliyat sonras ı diyet düzen lemeleri ve kıs ıtlamalar ı 

biliyor ve kabul ediyor olması 

* Ameliyatı ve postoperalif sekelleri karşılayabilecek zi­
hinsel kapasite ve ruhsal dengeye sahip olması 
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Has tanın şişmanlığının "morbid " sı nırlarda olması şarttır; 

yani tanım gereği ideal vücut ağ ırlı ğını 45 kg ve daha çok 

aşmış olma lıdır . Böyle bir kişi , ikinc i koş ul olarak, zayıflamak 

için doğru ve bilimsel kabul edilen yöntemlerle uzunca bir süre 

çaba göstermiş olmahdır.Bu süre çoğunluk tarafından 5 yıl ola­

rak kabul edilirse de zorunlu hallerde 2 yıla kadar düşürülebilir. 

Ameliyattan sonra da belirli diyet kısıtlamaları süreceğinden ve 

beslenme alışkanlıklan değişeceğinden ,kiş inin yeterli motiva­

syona ve bütün bu i ş lem leri kabul edebilecek zihinsel kapasi­

teye sahip olması şartbr. 

1991 y ılında top lanmı ş olan " Natıonal Institutes Cansen­

sus Coference" önerisinde ameliyat indikasyonu konabilecek 

hastalar olarak: ( 1) "Beden Kitle İ ndeksi " 40' ın üzerinde olan ve 

ş i şmanlığ ın yaşam kalites ini ciddi olarak en ge lled i ğ i için 

zayıflam ak isteyen hasta lar, ve (2) BKI 35-40 arasında olmakla 

birlikte kardiyopulmoner komplikasyon, uyku apnes i, kontrol 

edile meyen diabet ya da hipertansiyon gibi yüksek riskli kamp­

likasyonlan o lan hastalar gösterilmiştir. 

Bu kı s ıtlamal ar kabul ed ildiğinde bile obes itesi cerrahi o la­

rak tedav i edilmesi gereken büyük bir kitle bulunmaktadır . Öyle 

ki , morbid obesitenin tedavisi amac ı yl a A.B .D'de y ılda ortalama 

150.000 ameliya t yapılmaktadır . Ye yalnı zca bu primer ame­

li ya tl arın giderler i yak laşık 250.000.000 $ tutmaktadır! Bu 

hesap, yoğun postoperali f izlem, malnütrisyon, anastomoz s te­

nozu. insizyone l herni, intestinal obstrüksiyon, psikiyatrik so­

runlar gibi olas ı ek g irişimlerin tanı. tedav i, ameliyat ve takip 

giderlerini içermemektedir. 

Morbid obesitenin cerrahi sinde yıllar içerisinde gelişen 

evrim. bu hastalı ğ ın ve yapılan ameliyatların etkil erinin ve 

komplikasyo nl arının göz le ndiğ i uzun ve e tkili bir tıp ve 

özellikle fizyoloji dersi niteliğindedir. Önceleti daha çok barsak­

l arı il gi lendire n ameliyatlar yapılmı ş , 30 y ıl sonra ve 
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yüzbinlerce insan ameliyat edildikten sonra, " morbid obesite 

için yapılan intestinal girişimlerin ciddi problemlere neden ol­

dukları ve artık uygulanmalarının yanlış olduğu" noktasına ge­

linmi ştir. B ugün yal nızca mide ile ilgili cerrahi girişimler 

doğru yöntem olarak kabul edilmektedir (Tablo 3). 

Tablo 3. 

MORBİD OBESİTE CERRAHİSİNİN TARİHSEL 

GELİŞİMİ 

* 19 54- 1983 lntestinal ameliyatlar (fonksiyonel barsak 

uzunluğunun azaltılması ) 

* 1969- Mide ile ilgili ameliyatlar (y iyecek alırnma engel 
olunmas ı yada midenin devre dı şı bırakı lması) 

2. 1NTEST1 NAL AMELİYATLAR 

Bilebi ld i ği mi z kadarı yla il k kez 1954 y ılında Kremen ve 

ça lı şma arkadaş l arı t arafı n dan aş ırı şişman bir has­

taya ,zay ıtl at mak amac ıy l a bir uç - uca jejunoileostom i deneme­
si yapılm ı ş tır. Payne ve grubu t arafı ndan 1956 y ılında uç - yan 
jejunokolos tom i şe klin de ilk pl a nlı klinik uyg ul am a 
baş latılmı ş tır. 1963 y ılın da S herman ta rafından devred ı ş ı 

bırakılan barsak segmenti biraz azaltılmı ş ve uç - yan jejunoi­

leostominin inç olarak uzunlukJ annı göstermek üzere " 14 + 4 

ameliyatı " ( 36+10 cm) popülarize edilmi şti r (Şekil 1.). Uç -

yan anastomozlarda anastomozdan proksimal segmente geri 

kaç ı ş ın sorunları nı gidermek üzere 1975'de uç- uca jejunoileos­

tomi (30 + 20 cm ya da 40 + 4 cm) gündeme gelmi ş ve uyg u­

lanan ameliyat olmu ştur (Şekil 2.). Özell ikl e me tabolik komp­

likasyonların gittikçe daha çok dikkati çekmesi.zaman içerisinde 

barsakların adaptasyonu nedeniyle ame li yatın üzerinden üç yıl 
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Şek il 1 : Uç-yan Jezuno ileosıomi . 

geçmesinden sonra yeniden kilo artı ş ı olabilmesi bu ameliyat­
ların sonuçlarını yeniden gözden geç irmeye zorl amış ve 1983'e 
gelincli ğinde Griffen ve arkadaşlannın klasik makalesindeki gibi 
"Jejunoileal bypass morbid obes itenin tedavisi için uygun aıne­
liyat değildir ve artık uygulanmamalıdır" yarg ı sına varılmıştır . 

Bu ameliyatların bir modifikasyonu olarak İta l ya'da Scpina­
ro ve grubu 1976'da biliopankrea tik bypass ame li ya tını 

geli ş tirıniş tir . Bu aıneliyat halen kısıtlı say ıdaki merkezde uy­
gulanmaktadır. 
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Şekil 2: Uç- Uç Jerurıoi/eoslonıi . 

lntestinal ameli yatların u yguland1 ğı süre içerisinele gözlenen 
genel bulgular ve sonuçta varılan nokta şu şekilcleclir. I ş l evse l 

kalan barsak segmentinin u zunluğu ile kilo kaybı doğrudan 
ili şkilidir. Bu uzunluğun 64 cm'den çok olması yeterli bir kilo 
kaybı sağ lamamaktacl ır ; amaçlanan. işlevsel barsak uzun­
luğunun yaklaşık 50 cm' ye clüşürülmesidir. Uç-yan anostomoz­
larda geri ye doğru proksimal segmentin içine kaç ı ş olur ve in­
tes ti nal içerik kısmen absorbe olur; bu nedenle uç-uç 
anostomoz ( jejunoileostomi) yeğ lenmeliclir. Kaloıik dengeye 1-
3 yıl sonra varılır. Kilo kaybı daha çok ilk bir y ıl içerisinele 
olursa da üç yıl kadar azalarak sürer. Kilo kaybı açısından sonuç 
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olarak % 80 hastada başarı sağlanır ; bir yıl sonra ortalama 45 kg 
kilo kaybı saptaım. Ne var ki gastrointestinal adaptasyon nede­
niyle 2-3 y ıldan sonra yeniden kilo artışı gözlenebilmektedir. 
Çeşitli toplanmış yayındaki operalif mortalite, daha çok alt 
sınıra yakın olmakla birlikte % 0.5 -8 aras ındadır. Bu oran, 
karş ıl aş tırılabilen benzer ameliyatlarla uyumludur. Ancak bu 
ameli yatlar. hipokalsemi . hipokalemi , hipomag nezeıni . demir 
ve çinko eks ikliği , hipoprote in eıni. aneıni. vitamin B 12 ve 
folik asit yetmez li ğ i başta olmak üzere önemli metabolik 
komplikasyonlara neden olabilmektedirler. Ayrıca ciddi diare ve 
bu diarcye bağ lı rektal sorunlar SLkça görülebilmektedir. Bir de. 
daha önce bilinmeyen ve ya lnı zca bu ameli yatlara özgül komp­
likasyonlar ortaya ç ikmıştır(Tablo 4). 

Tablo 4. 

İNTESTİNAL AMELİYATLARDAN SONRA 
GÖRÜLEN BU AMELİYATLARA ÖZGÜL 
KOMPLİKASYONLARI 

* Yemek s o nras ı distansiyon. raha t s ı z lık hi ss i ve 
büyük miktarda gaz çıkaıma 

* Artralji ve aı·tTit 

* Ürincr oksalat ıaş laı·ı 

* Karac i ğe r sorunlaı· ı (Yağlı mcıamorfoz, fibrozis. inf­
l am atuaı· değ iş iklikl er . hiyalin cisim oluşumu) 

* Saç dökülmesi 

Görüldü ğü gibi , vaı·ılan noktay ı çok sorunsuz ve başarılı bir 
tedav i yöntemi olaı·ak kabul etmek pek olanaklı değildir . Bu ne­
elen le. mide ilc ilgili cerrahi g iri şiml erin de başaı·ı ile yapıldığı 
70'li y ıllar bu grup cerrahi teknik için son yıllar olmuştur. 
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3. MİDE İLE İLGİLİ AMELİY ATLAR 

İlk gastrik bypass denemesi 1969 yılında Mason ve lı o 
tarafından başarı ile gerçek leştirilmiş tir. O tarihten sonra da tek­
nik mükemmelleş tiril erek bugüne kadar gelinmi ş tir. Gastrik 
bypass. küçük bir üst mide cebi yapıp, midenin geri kalan 
kısmından ayrılması ve bu cebin bir jejunum segmentine drene 
edilmesidir (Şekil 3). Bunun dı şında , 1976'da Wilkinson ve Pe­
loso dışarıdan mideyi daraltıcı bandlar uygulayarak mide hacıni­
nin küçülmesini sağlamışlardır. Daha sonra. l980'de vertikal 
bandlı gastroplasti ameliyatının gc li ~ tirilip u y)! ulanıııa s ı yine 

Şekil 3: Gastrik Bypass 
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Mason'a aittir. Gastroplasti , midenin yukarıda yaklaşık 15 ml 

hacminde küçük bir cep kalacak biçimde transvers yönde, tam 
olmayacak şekilde kapatılmas ı ve ikisi arasında dar bir geç i ş 

bırakılması ameliyatıdır(Şekil4 ). 

Ülkemizde halen uygulanagelmekte olan yapay bezoar ya da 

gastrik balonlar 1984'de Garre n t arafından geli ştirilmi ş tir. 

Ancak. etkinliğin düşük olması. buna karşılık mali yet ve 
komplikasyon oranının çok yüksek olması nedeniyle , binlerce 

implaııte edildikten sonra gastrik balon 1990'da ABD'de FDA 
tarafından yasaklanını ştır . 

Şekil 4: VcrLika/ Barıd/i Gaslroplasli . 
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Barsak ameliyatlarından farklı olarak, mide ameliyatları ile 
sindirim ve emiJim yerine yiyecek alırnma engel olunmuş 
olur.Yaklaşık 30-50 ıni'lik minimal bir yiyecek alımı ile doy­
gunluk hissi ol uşur ; daha fazla yenildiginde kusmak zorunda 
kalınır. Bu ameliyatlar ile bugüne kadar elde edilmiş olan de­
neyim şunu göstermiştir: Operalif mortalite o/o 0.5-1.5 
arasındadır . Uzun süreli yan etki oranı o/o 5 kadardır ve bu da 
daha çok uzamış bulantı ve kusmadan oluşur; bu ameliyatlardan 
sonra % 2 oranında peptik ülser gelişmektedir. Diger gruptaki 
önemli yan etkiler görülmemektedir. Kilo kaybı açısından in­
testinal bypass ameliyatlan ile karş ılaştırılabilir derecede iyi 
sonuç alınmaktadu·, bir yıl sonra ortalama 37 kg kayıp beklen­
mekte, en düşük vücut ağırlı ğına 18-24. aylarda ulaşılmaktadır. 
Bu düşük mortalite ve kamplikasyon oranlarına karşılık kilo 
kaybı açısından olumlu sonuçları nedeniyle bugün için 
yeğlenen ameliyat tipleri gastrik bypass ve gasıroplasti ame­
li yatlarıdır. Özellikle gas troplasti . daha kolay bir cerrahi 
olmasından dolay ı geniş kabul görmüştür. 

Morbid obes iıe nedeniyle yapıbn ameliyat ile hastanın işi 
bitmez. Bunun yanında yoğun ve sürekli bir ameliyat sonrası 
izlem gerekir. Hasta vücut ağırlığının yanısıra kan şekeri, kan 
basıncı , ruhsal durum ve olas ı komplik::ısyonlar açısından kont­
rol altında tutulmak zorundadır. Diğer bir yandan yeme ve dav­
ranı ş değ i şikliğine uyum sağlamas ı gerekir ve bu nedenle yol 
gösterilmesi ve denetlenmesi gerekmektedir. 

4. C ERRA Hİ TEDA VİNİN SONUÇLARI 

Ameliyat ile kilo kaybı, obesiteye bağlı ek sorunların 
iyileşınesi ve psikososyal düzelme sağlanır. Hastaların yaklaşık 
% 80'inde anlamlı ve istenilen düzeyde kilo azalması olur. 
Ancak az bir kısmı , % 5-30'u, vücut ölçüleri için normal olan 
kilolarına düşebilirler. 
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Uykuda solunum durmas ı , hipoventilasyon . glukoz intole­
rans ı , Diabetes mellitus, hipertansiyon ve serum lipid anomali­
leri gibi ek sorunlar ise çok büyük oranda iy ileşirler. 
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OBSTRÜKTİF SLEEP APNE SENDROMUNUN 
CERRAHiSi 

Doç.Dr.Metin Önerci 

Obstrüktif Sleep Apne Sendromunda (OSA) temel patoloji 
hava yo lu kollapsı ve buna bağlı farinks hava pasajının 

küçülmesidir. Hava yolu kollapsının üç temel nedeni vardır: 

a. Hava yolunda obstrüksiyon 

b. Farinks adale lerinde hipotonisite 

c. lntrafaringeaJ negatif basıncın artmas ı 

Şeki l 1 de faktörler ve bunların nedenleri özetlenmiştir. 

Dolayısıyla cenahi de bu fak törlerin kaldırılmasına yönelik ola­
caktır. Örneğin ş i şman bir has tada, h as tanın zay ıflam ası 
yarıında boyundaki artm ı ş kitle miktarını aza ltmak için boyuna 
Iipos uct ion yap ıl abi lir . Buruncia ve nazofa rinkste 
obstrüksiyoııuıı kaldırılması gerekir. Her ne kadar yapılan 
çalışınalar ııasal obstrüksiyonun OSA'ta primer rol oynad ığ ını 

göstermekte iseler ele obstrüksiyonun ortadan kalclırı lm asııı ın 

gereklili ği açıkttr. 

OSA'cla uygulanan ameliyat yöntem leri ş u şeki ld e 

sınıOandınlabi l ir: 

a. Nasal cerrahi 

b. UvulopaJatofaringoplasti (UPPP) 

c. Mandibula ilerietme ameliyatları 

d. Gen iotüberkü l ve anterior hyoid ilerietme 
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e. Maksiller, mandibular ve hyoid ilerietme 

f. Hyoid ekspansiyonu 

g. Trakeotomi 

U vulopalatofaringop lasti 

Bu ameliyat fazla yumuşak dokunun eksize edilerek orofa­
ringeal obstrüksiyonun ortadan kaldırılm as ı amac ı y la yapılır. 

lik olarak 1964 yılında Ikemotsu tarafından hor lamaııı n oı1adan 

kaldırılmas ı amac ıyla yapılmış , 198 1 y ılında Fuji to ve arka­
daşları tarafından OSA da uygul anmas ı yaygınlaşmıştır. 

OSA 'da UPPP Endikasyon ları: 

a. Sosyoekonomik sorunlara yolaçan aş ırı horlama 

b. Normal aktiviteyi engelleyen gündüz aşırı uyku hali 

c. Medikal tedavide başansızlık 

d. CPAP başansız lığ ı veya CPAP kullanılamamas ı 

e. Orofarinks obstrüksiyonu 

f. Nörolojik bulguların olmamas ı 

UPPP ameliyatında varsa tonsiller al ınır , uvula ve yumuşak 

damağın inferior kesim i kısmen a lınır. Arka t oıı s il plikas ı ön 
tonsil plikasına , yumuşak damakla kendi üzerine dikilir (Şekil 
2). 

Tonsillerin alınm as ı ve arka plikanın ön plikaya doğru 
çekilmesi orofarinksi yatay düzlemde. uvula ve yumuşak damak 
rezeksiyonu ise veı1ikal düzlemde genişleıir. 

Bu ameliyatın üç ana komplikasyonu vard ır: 

a. Aşııı damak eksizyonu , nazal hava kaçağ ı ve yiyeceklerin 
nazal bölgeye regürjitasyonu 

128 



!NSiZYONU 

Şekil 2: Uvulopa latofaringoplast i anıeliyali teknigi . 

b. Nazofaıingeal stenoz 

c. Yetersiz cerrahi 

UPPP sonuçlan farklı araşyırmac ılar tarafından % 7 ile % 

71 arasında başarılı olarak rapor edilmiştir. Sonuçlardaki bu fark 
kullanılan ölçütlere bag lıdır. Apne indeksinin (Al) 20 nin altına 

düşmesi. oksijen saturasyonunun % 72 üzerine ç ıkın as ı başarı 

olarak kabul ed ilirse başarı oranları % 60-70 c ivarında olmak­

tadır . Genel olarak literatürde başarı oranı % 50 civarında rapor 
edilmekted ir . Hipo farin gea l d ar lı g ı olanlarda ve vücut 

ağırlıgınııı % 125 i nden daha fazla olanlarda sonuçlar çok 
başarılı değildir. 

Bilindi ğ i gibi ınikrognatik , retrognatik mandibulası olanlar­

da OSA daha fazla görülmektedir. Orofarinksteki dilin pozis­

yonu da dil kökü ve hipofarinks bölgesinde obstrüksiyona 

neden olabilir. Bu durumlarda mandibulayı öne doğru ilerietmek 

gereklidir. Bu nedenle OSA olan hastalarda sefalometrik incele­

meler yapılarak ınandibulanın re trognatik pozisyonuna kesinlik 

kazandınlmalıdır. 
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Mandibula İlerietme Ameliyatları 

Total manrubular ilerietme ameliyatında en arka molar dişin 
arkasından iki taraflı kemik kesileri yapılarak mandibulanın ke­
sinin önünde kalan kısmı öne dogru ilerletili r. Dikkat edilecek 
nokta cerrahi öncesi h as ta l arın mandibula l arının retrognatik 
oldugunun uygun tekniklerle gösterilmesidi r. 

Henüz ye terli deneyim olu ş mamakl a beraber başarılı 

sonuçlar rapor edilmiş tir . lntermaksiller fiksasyon gerekliligi ve 
de ılla l okluzyonda oıtaya çıkan deg i ş iklik hasta aç ıs ından prob­
lem oluşturabilir. 

Geniotüberkül ve Anterior Hyoid İleri etme 
Ameliy atı 

Esas olarak mandibulanın genioglossus adalenin bag l andı g ı 

kı smın ilerletilmesidir. Teorik olarak bu ilerietmenin dili öne 
çekerek hipofaringeal hava yolunu ge ni ş le teccgi düşünülmüştür. 

Bu ameliyatm avantajı okluzyonu bozmamas ıdu· . 

Hyoid Eks pansi yonu 

Henüz araş tı rma sa fhasındadır. Hyoid bir ön ve iki lateral 
parçaya aynlır. Bu segmentler ön parça öne çeki lerek telleni r. 

Bunun hipofaringeal lümeni geni ş l e teceg i d ü şünülmüştür 

(Şekil 3). 

Trakeotomi 

Trakeotomi üst solunum yolu obstrüksiyonunun daha alt 
seviyesinden solunum pasajı sağ layarak OSA'nın obstrüktif 
kompenentlerini düzeltir. 
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D il 

ön kısmı 

arka k ı sm ı 

kıkırdak. 

Şek il 3: Hyoid Ekspansiyonu Ameliyati. 

Trakeotomi endikasyonları: 

a. Kor pulmanale 

b. Kronik alveoler hipoventilasyon 

c. Ciddi nokturnal aritmiler 

d. Çok aşırı derecede hipersomnolens 

Eger bu semptomlar konservatif tedavi veya obstrüktif do­
kunun ortadan kaldmiması ile düzelıniyor. arterya l oksijen satu­
rasyonunda belirgin azalma ile birlikte şidde tli hipoventilasyon 
ve hayatı tehdit edici kardiak aritmiler söz konusu oluyor ise 
trakeotoıni endikedir. 
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