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Uyku ile iliskili Hipoventilasyon ve
Hipoksemi Bozukluklar

Sleep Related Hypoventilation and Hypoxemia Disorders

Dr. Aygiil GUZEL

Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi, Gdgiis Hastaliklari Anabilim Dali, Samsun

OZET

Uyku ile iligkili hipoventilasyon ve hipoksemi bozukluklar1 2014 yilinda Amerikan Uyku Tibb1 Akademisi tara-
findan “Uluslararast Uyku Bozukluklar1 Stmflamast (ICSD-3)” icinde iki ayr1 ana bashk altinda “Uyku ile Iligkili
Hipoventilasyon Bozukluklari” ve “Uyku ile Iliskili Hipoksemi Bozuklugu” olarak yeniden diizenlenmistir.
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SUMMARY

Sleep-related hypoventilation and hypoxemia disorders were reorganized by The American Academy of Sleep
Medicine in 2014. These disorders were represented in the International Classification of Sleep Disorders of the
(ICSD-3) as two separate main headings “Sleep-Related Hypoventilation Disorders” and “Sleep-Related Hypox-
emia Disorder.”
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GiRiS

2014 yilinda yeniden diizenlenen “Uluslararas: Uyku
Bozukluklar1 Simiflamasi (ICSD-3)"na gore uyku ile
iligkili hipoventilasyon ve hipoksemi bozukluklar
grubu, “Uyku ile Iligkili Hipoventilasyon Bozuklukla-
r” ve “Uyku ile Tligkili Hipoksemi Bozuklugu” olmak
iizere iki ana baglik altinda toplanmigtir (Tablo 1)®.

Uyku ile iliskili Hipoventilasyon ve Hipoksemi
Mekanizmalan:

Noktirnal hipoventilasyonla seyreden hastaliklarin
patogenezinde, solunum diurtisiinde azalma ve solu-
num mekaniklerinde bozulma rol oynayan iki meka-
nizmadir.

a) Solunum diirtiisiinde azalma: Uyku baglangicini
takiben hava yolu mekaniklerinden bagimsiz olarak
inspiratuvar kas diirtiisiinde azalma séz konusudur.
Uykuda solunumun istemli kontroli ortadan kalkar
ve solunumun kontrolii metabolik uyarilarla saglanir.
Ayni zamanda solunum uyaris: i¢in gerekli arteriyel
karbondioksit (PaCO, ) seviyesinin esik degerinin
artmasi da hipoventilasyona katki saglar®®. Uykuda
hipoventilasyondan siklikla tidal volimin azalmasi
ve tidal volumdeki dalgalanmalar sorumludur. Hipo-
ventilasyon nedeniyle PaCO,'de 3-7 mmHg yiikselme,
PaO,de 3,5-9,4 mmHg azalma ve oksijen sattirasyo-
nunda %2’lik azalma meydana gelir. Uykuda aktive
olan hipotalamus ventrolateral peroptik niikleusta-
ki GABAerjik néronlarin uyaniklik ve solunumdan
sorumlu alanlari inhibe ettigi bildirilmistir. Bu in-
hibisyon ve retikiiler aktive edici sistemin etkisinin
azalmasi CO, duyarliliginda azalmaya neden olmak-
tadir®. Uykuda hipoksemi ve hiperkapniye ventilatu-
var yanit, hizli gz hareketi (REM) déneminde daha
belirgin olmak tizere azalr. Bircok faktor, apneik esik
ile uykuya ge¢is donemindeki PaCO, arasindaki far-
ki azaltir. Bu durum solunumsal duzensizlige neden
olur. Apneik esik ile normal solunum arasinda kalan
bélgede PaCO,’ye solunum yanitinin artmast i¢in hi-
poksemi ve vaskiiler dolgunluk gibi baz1 faktérlerin
olmasi gerekmektedir. REM uykusunda ézellikle fazik
bolumde yuzeyel nefes, solunum duraklamalari, tidal
hacimde ve solunum hizinda diizensizlik gézlenir.
Buna “solunumsal disritmi” ya da “ataksik solunum”
denir®.

b) Solunum mekaniklerinde bozulma: Uykuda degi-
sen solunum mekanikleri nedeniyle 6zellikle obstriik-
tif hava yolu hastaliklar1 ve néromuskiiler hastaliklar-
da gaz degisimi daha da kotilesir. REM uykusunda
iskelet kaslarinda ve diyafram kas: disindaki yardima
solunum kaslarinda (skalen, interkostal, karin kaslar1
gibi) hipotonisi gelisir. Bu nedenle solunumun deva-
mi i¢in yardima solunum kaslarini kullanan kigilerde
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Tablo 1. Uluslararasi Uyku Bozukluklar:
Siniflamas: (ICSD-3).
1-  Uyku ile fligkili Hipoventilasyon Bozukluklari

a) Obezite Hipoventilasyon Sendromu

b) Konjenital Santral Alveoler Hipoventilasyon
Sendromu

o) Hipotalamik Bozuklukla Birlikte Ge¢ Baslangich
Santral Hipoventilasyon

d) Idiopatik Santral Alveoler Hipoventilasyon

e) Bir Ilag ya da Maddeye Bagh Uyku ile Tligkili
Hipoventilasyon

f) Tibbi Bir Bozukluga Bagh Uyku ile fliskili
Hipoventilasyon

2-  Uyku ile fligkili Hipoksemi Bozuklugu

gaz degisimi daha da kétiilesir. Yine REM déneminde
yardima solunum kas tonus kaybi ve gogiis duvari
hareketlerindeki degisiklikten kaynaklanan fonk-
siyonel rezidiiel kapasite (FRK)'de azalma gozlenir.
Fonksiyonel rezidiiel kapasitenin azalmasina 6zellikle
supin olmak tizere yatis pozisyonu da katk: saglar. Bu
sebeplerden dolay: FRK kapanma kapasitesinin altina
dustigiinde ventile olmayan akciger alanlari (sant)
meydana gelir. Bu durum kiiciik hava yollarindaki da-
ralmaya bagh kapanma kapasitesinin arttig obstriik-
tif akciger hastaliklarinda ve FRK'nin azaldig1 obezi-
tede uyku ile iligkili hipokseminin asil nedenidir®.

1-UYKU ILE iLiSKILi HIPOVENTILASYON
BOZUKLUKLARI

Uykuda PaCO,nin (ya da esdegerinin) en az 10 dk
streyle >55mmHg olmasi ya da PaCO,/nin (ya da
esdegerinin) en az 10 dk siireyle 50 mmHg'den faz-
la olacak gekilde (uyaniklik déneminde sirt uisti po-
zisyondaki degerine gore) 210 mmHg artmas1 uyku
ile iligkili hipoventilasyon olarak tanimlanmaktadir®.
Tamida altin standart uykuda PaCO, takibidir, ancak
pratikte uygulama zorlugu oldugundan indirekt y6n-
temlerle ol¢tilen PCO, hakkinda fikir sahibi olunabilir.
Bu amagla end-tidal PCO, (PETCOZ) veya transkutanoz
PCO, (P,.CO,) 6l¢iim cihazlar: kullamlabilir®.

Bu grupta, konjenital santral alveoler hipoventilas-
yon sendromu gibi ¢ok nadir goriilen hastaliklar ya-
ninda Obezite Hipoventilasyon Sendromu (OHS) ya
da tibbi bir bozukluga bagh hipoventilasyon gibi ¢cok
daha sik gorilen hastaliklar yer almaktadir. Tiim has-
taliklarin ortak 6zelligi; uyku sirasinda meydana ge-
len yetersiz hipoventilasyonun PaCO,'de artiga neden
olmasidir. Bu baglik altinda toplanan hipoventilasyon
bozukluklarindan sadece OHS tamisinda gin icinde
de hipoventilasyonun eslik etmesi mutlak gereklidir.
Diger hipoventilasyon bozukluklarinda ise gin igi



hipoventilasyon her zaman gérillmeyebilir. Eger giun
icinde hipoventilasyon mevcutsa uykuda hipoventi-
lasyonun agirh artacaktir.

a. Obezite Hipoventilasyon Sendromu (OHS):

flk olarak 1956'da Burwell ve arkadaslar tarafindan
diurnal hiperkapni, hipoksi, hipersomni, polisitemi
ve sag kalp yetmezligi sikayetleri olan obez hastalar
“Pickwick Sendromu” olarak tamimlanmiglardir®.
Guntmiizde tam kriterleri gelistirilerek bu tammla-
ma “Obezite Hipoventilasyon Sendromu” “Hiperkap-
nik Uyku Apne” ya da “Obezite ile Iligkili Uyku ile flgi-
li Hipoventilasyon”olarak adlandirilmaktadir®.

Obezite kiiresel boyutta bir halk saghg: sorunudur.
Obezitenin olduk¢a yaygin oldugu Amerika Birlegik
Devletlerinde(ABD) erigkinlerin %33,3’ti, adélesan
ve ¢ocuklarin %17’si obezdir. Morbid obezite orani
da her gecen giin artmaktadir®. Obezitenin yayginh-
ginin artmasina paralel olarak OHS yayginhiginda da
artig mevcuttur. Hastaligin direkt prevalans: bilinme-
mesine ragmen ABD’de 3,7/1000 oldugu tahmin edil-
mektedir”. Genellikle hastalar orta yagtadir ve erkek
kadin orani ise 2/1'dir®.

Obezite hipoventilasyon sendromu, obezite ve altta
yatan kardiyopulmoner veya nérolojik hastalik bagh
olmayan giindiz hiperkapnisi (PaCO2>45 mm Hg)
ile karakterizedir. Hiperkapni uykuda kétiilesir ve
siklikla ciddi arteriyel oksijen desatiirasyonu ile ilig-
kilidir™. Obezite hipoventilasyon sendromlu hastala-
rin %90'inda obstriitktif uyku apne-hipopne (OUAS)
sendromu mevcuttur. Obezite hipoventilasyon send-
romlu hastalardaki OHS orani net degildir, ancak %4
ila %20 arasinda oldugu tahmin edilmektedir. Hasta-
neye yatirilan obez hastalarda yapilan bir ¢alismada
OHS prevalansinin %30 oldugu saptanmus, fakat bu
hastalarin sadece %10’unun tanisinin konularak te-
davi baglanildig saptanmigtir®.

Patofizyoloji

Obezite hipoventilasyon sendromunda olugan hipo-
ventilasyonun nedeni tam olarak bilinmemekle birlik-
te multifaktériyel oldugu diustuniilmektedir. Akciger
volimiinin ve mekaniklerinin degigmesi, atelekta-
zi ve konjesyona bagh olan ventilasyon perfizyon
anormallikleri, kemosensitivitenin azalmasi, obezite
ile iligkili hormonal faktérlere bagl solunum durti-
siintiin baskilanmasi, OUAS, solunum kas yetersizligi
gibi cesitli nedenlerin kiumiilatif etkisinden kaynak-
lanir. Sebep olan patolojilerin 6nemi bireysel farkliik
gostermektedir. Hipoventilasyon, uykuda o6zellikle
de REM déneminde daha da belirginlegir. Desatiiras-
yon tanida gerekli degildir, ancak siklikla gézlenir™ 2.
Uyaniklik oksijen satiirasyonu (Sa0,) ya da CO, ile uy-

Giizel A.

kuda olusan desatiirasyon arasindaki iligkiyi tahmin
edecek giiclii bir tahmini veri yoktur®.

Obezite, hipoventilasyon ve hipoksemiden sorumlu
primer faktor olarak kabul edilmektedir. Obezitenin
mekanik etkisine bagh diyafragma hareketi bozulur
ve gogis duvar ile akciger arasindaki elastik recoil
dengesi degisir. Giindiiz hiperkapnik obez hastalarda
akciger volumleri (vital kapasite, total akciger kapasi-
tesi, fonksiyonel rezidiiel kapasite), gégiis duvar: ve
akciger komplians1 azalir. Son yapilan ¢aligmalarda
gogis duvar: kompliansina gore akciger komplians
degisikliginin daha 6nemli oldugu vurgulanmigtir.
Akciger komplians1 normal agirhiktaki kigilere gére
normokapnik obez kisilerde %20, OHS’li hastalarda
ise %60 azalmigtir™®. Restriktif solunum fonksiyon
bozuklugu, normokapnik obez hastalara gére hiper-
kapnik obez hastalarda daha belirgindir. Pulmoner
restriksiyonun mekanizmasi1 tam olarak anlagilma-
masina ragmen intratorasik ve abdominal yag dagi-
limu ile iligkilendirilmigtir. Bu hastalarda uyaniklikta
disiik akciger volimlerine eglik eden ekspiratuar
akim kisitlamasi mevcuttur. Ekspiratuar rezerv voli-
miin azalmas: 6zellikle supin pozisyonda ventilasyon
perfiizyon dengesinin bozuklugunu agirlastirir. Bu
patolojilerin bir arada olmasiyla solunum kas yorgun-
lugu gelisir ve solunum icin harcanan enerji artar®.
Normal kisilerin solunum i¢in harcadiklan gunlik
oksijen titketimi %3 iken, morbid obez kisiler i¢in
%15'dir. Alkol, hipnotik, anksiyolitik gibi santral sinir
sistemi (SSS) depresanlarinin kullanimi solunum yet-
mezligini daha da derinlegtirir™?.

Obezite hipoventilasyon sendromluhastalarda solu-
num sistemi mekanik bozukluklar: yani sira hipokse-
mi ve hiperkapniye solunum yanitinda da bozukluk-
lar mevcuttur. Artan dozlarda inhale CO, kullanilarak
diyafragmatik elektromiyogram yamtindaki degisim
olgiilerek santral solunum yanitinin degerlendirildigi
caligmada basit obez hastalarin solunumsal yanitinda
artma mevcut iken, OHS’li hastalarda obez olmayan
kisilere benzer yamt gérilmistir. Bu bulgular obezi-
teye bagl mekanik kisitlamay: kompanse etmek i¢in
santral solunum dirtisiniin arttigini, oysaki OHS’li
hastalarda bu kompansasyonda kayip oldugunu gos-
termistir®?.

Obezite hipoventilasyon sendromunun OSAS ile bir-
likteligi yaygindir ancak bu hastalarda hipoksemi ve
hiperkapni tamamen st hava yolu obstriiksiyonuna
bagh degildir. Obez uyku apneli hastalarda gindiiz
olan hipoventilasyonun, uyku apnenin ciddiyeti ile
ilgili oldugu gésterilmistir®®. OUAS’h obez hastalarin
niye %10-15'inde hipoventilasyon oldugu a¢ik olma-
sa da birka¢ mekanizmaya baglanmigtir. Tekrarlayan
solunum olaylar1 kas yorgunluguna neden olurken,
hiperkapni solunum kas fonksiyonlarini baskilar. Ge-
lisen uyku yoksunlugu ve hipoksemi nedeniyle santral
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Sekil 1. OHS patogenezinde etkili faktorler ve neden iligkisi®.

A-Hormonal faktorler
Leptin rezistansi
Somatotropik aks bozuklugu
insiilin rezistansinda artma
Adiponektin diizeyinde azalma

B-Kardiyovaskiiler faktorler
Endotelyal disfonksiyon
Yiksek kardiyovaskiler hastahk prevalansi

C-Solunumsal faktorler
Uyku solunum bozukluklan
Akciger voliminde azalma
Solunumsal kas disfonksiyonu
Solunum dirtisiinde degisme

Egzersiz intolerans
Giindiiz uykululugunda artis
Yasam aktivitesinde azalma

r . Sy
( Diisiik yasam kalitesi

Sosyal aktivitede azalma

Igsizlik oraninda artma

Hastanede yans oranlaninda artma
Artan saghk harcamalan

/" Artan 6liim riski

solunum yamnit1 baskilanir. Solunum yamitindaki bas-
kilanma ile bozulmus akciger mekanikleri birlestigin-
de apne sonrasi normokapni gelisme kompansasyonu
engellenir® 9. Obezite uyku apnesi sendromunda
gozlenen solunum olaylar1 ve OHS’de daha uzun sii-
reli hipoventilasyon periyotlari nedeniyle gelisen gece
hiperkarbisi mevcuttur. Obezite uyku apnesi sendro-
munun olmadig OHS’li hastalarda aralikli ya da de-
vaml olan uykuda hipoventilasyon ve/veya hipokse-
miyi agirlagtiran yiizeyel solunum mevcuttur®.

Ayrica patogenezi aydinlatmaya yoénelik diger calig-
malar leptin direncinin OHS patogenezinde ¢nemli
oldugunu gostermistir. Leptin, enerji tiketimini ve
gida alimim diizenleyen adipoz dokudan salinan bir
hormondur. Yapilan hayvan caligmalarinda leptin
gen mutasyonunun obeziteye neden oldugu gésteril-
mistir. Leptin serum duizeyi ve adipositlerdeki leptin
mRNA seviyesi viicut yag oran ile iligkilidir. Obezite
hipoventilasyon sendromlu hastalarda leptin seviyesi
normokapnik OUAS hastalarina gore daha yiiksektir
ve noninvaziv mekanik ventilasyon (NIMV) tedavi-
sinden sonra diiger®. Obezite uyku apnesi sendromu
olmayan OHS’li hastalarla OSAS olmayan obez has-
talarin kargilagtinldign calismada; OHS’li hastalarda
leptin seviyesinin diigiik oldugu saptanmigtir. Serum
leptin seviyesinin uzun dénem NIMYV tedavisi ile vii-
cut kitle indeksinde (VKI) degisiklik olmadan arttig1
gosterilmistir. Artmis leptin seviyesinin merkezi CO,
kemosensitivitesinde iyilesme ile korele oldugu da
gosterilmistir®™. Kronik hipoksi serum leptin sevi-
yesini baskilar ve digiik leptin seviyesi de hiperkapni
yanitinin kérlegsmesine neden olur®. Bu hastalarda

Guncel Gogiis Hastaliklar: Serisi 2014; 2 (2): 213-224

eslik eden kalp yetmezligi, ditiretik kullanimu ile ilgili
klor eksikligi mevcut ise bikarbonat atiiminda azal-
ma gozlenir ve bu durumda hiperkapninin devam
etmesine katkida bulunur. Obezite hipoventilasyon
sendromu patogenezinde rol oynayan faktérler ve ne-
den iligkisi Sekil 1'de verilmistir.

Klinik

Tim hastalar obezdir ve siklikla hastalarin ¢ogun-
lugunda kronik hipoventilasyon bulgular1 gézlenir.
Obezite hipoventilasyon sendrom tanili hastalar ya
OUAS siiphesi i¢in degerlendirilirken saptanir ya da
bir ya da daha fazla olan agir hiperkapnik solunum
yetmezligi ataklan ile bagvurular sirasinda tam alir-
lar. Genel olarak yavas progresyon gosterir ancak
bireysel farkhiliklar olabilir. Hastalar genellikle agir1
uyku halinden sikayetcilerdir. Agir1 uykululugun dere-
cesi hiperkapni derecesi ile iligkili degildir. Ayrica yor-
gunluk, yiksek sesle horlama, gece bogulma ataklari,
gece ya da sabah bag agrisi, hafiza ve konsantrasyon
bozukluklar1 gibi semptomlar siktir. Stk uyku bélin-
meleri ve uyku etkinliginde azalma OUAS hastalarina
gore daha nadir olmakla birlikte gozlenebilir. Basit
OUAS hastalarinin aksine nefes darhg, alt ekstremite
6demi, uyaniklikta oksijen satiirasyon diisiklugi bu
hastalarda yaygindir® ®. Tedavi edilmeyen hastalar-
da kronik hipoksemi ve hiperkapninin sonucu olarak
pulmoner hipertansiyon, aritmi, kor pulmonale ve
noérobiligsel fonksiyon bozuklugu gézlenir. Hiperkap-
ni ve hipoksemi, akut veya kronik solunum yetmez-
ligi ya da kardiyak 6liim olana kadar fark edilmeye-



bilir. Fizik muayenede kor pulmonale ve konjesyon
bulgular1 saptanabilir (periferal édem, boyun venéz
dolgunlugu gibi). Obezite uyku apnesi sendromunun
olmadigr OHS’li hastalarda uykuda hipoksemi ve hi-
poventilasyonu kétiilestiren devamh ya da aralikl: yii-
zeysel solunum epizotlari olur®.

Tam

Giizel A.

daki periyodik degisiklikler ve eglik eden oksijen sa-
turasyonundaki periyodik dalgalanmalar ile uyku ile
iligki hipoventilasyonda ayrilabilir. Uyku ile iligkili
hipoventilasyonda oksijen desatiirasyonu genellikle
birka¢ dakika ya da daha uzun siirecek sekilde devam-
Lidar®.

Tedavi

Solunum fonksiyon testlerinde restriktif patern géz-
lenir. Laboratuvar bulgularinda polisitemi ve bikar-
bonat yiiksekligi saptanir. Serum bikarbonat seviyesi
kronik respiratuar asidozun metabolik kompansasyo-
nuna bagh yiikselebilir. Yapilan bir calismada OUAS
stipheli obez hastalarda serum HCO, seviyesinin >27
mEgq/] olmas1 OHS tanisi icin %92 sensitivitede, %50
spesifisitede bulunmugtur. Bu ¢alismada OHS tara-
masi icin serum HCO, dizeyinin kullanilabilecegi
vurgulanmigtir®™. Metabolik alkolaza sekonder HCO,
yitksekligi olabileceginden tamida yamiltici olabilir.
Elektrokardiyografide (EKG) sag ventrikil hipertro-
fisi, sag atriyal genisleme; ekokardiyografide (EKO)
ventrikiil fonksiyon bozuklugu saptanabilir.

Karakteristik  polisomnografi  (PSG)  bulgulari,
obstriiktif apne ve hipopnelerin eglik ettigi ya da et-
medigi hipoventilasyon ve desatiirasyon gézlenmesi-
dir. Arteriyel oksijen desatiirasyonu birka¢ dakika ya
da daha uzun siirelidir. Tidal volimde azalma peri-
yotlari, aralikli arousallar gézlenir. Obstruktif olaylar
arasindaki gecici ventilasyon, uykuda agirlagan hipo-
ventilasyonu engellemek icin yeterli degildir™®.

OHS Tani Kriterlerit)
A,B,C olmalidir.

A.Uyaniklikta hipoventilasyon varhgi (PaCO, ve
esdegerinin >45mmHg)

B. Obezite (BMI>30kg/m?) varhig1

C. Hipoventilasyonun pulmoner parankimal veya
obstriktif hastaliklar, ggiis duvar: hastaliklari,
noéromuskiiler hastaliklar gibi diger nedenlerle
aciklanamamasi

Avirici tani

Uyku ve uyaniklikta hipoventilasyona neden olan
diger durumlar disinilmelidir. Pulmoner hava yolu
ve parankim hastaliklari, pulmoner vaskiler patolo-
jiler, néromuskiiler ve gogis duvari hastaliklar, te-
davisiz ciddi hipotiroidi, solunumu baskilayan ila¢ ya
da madde kullanimi, konjenital ve idiopatik santral
alveoler hipoventilasyon sendromlar1 ayiria tanida
yer alir. Obstriktif uyku apne sendromu ve santral
uyku apne-hipopne sendromu (SSAS) hava akimin-

Obezite hipoventilasyon sendromu; viicut yapisinda
(st solunum yolu ve solunum kaslar1) veya fonksi-
yonlarinda (solunumun kontroli, metabolik ve kar-
diyovaskiiler islevler gibi) bozukluklar, aktivitede ve
sosyal yagsama katihmda azalma ile seyreden kronik
bir hastaliktir. Tedavi yaklagimi siklikla kigisel yak-
lasimi gerektirir ve genellikle altta yatan patogeneze
yoneliktir. Obezite hipoventilasyon sendromunda te-
davi ilkeleri iki ana baglik altinda toplanir®™:

1) Pozitif hava yolu basing tedavileri

2) Tart1 kaybettirici tedavi ve rehabilitasyon yakla-
simlar1

Pozitif Basin¢ Tedavisi:

Ust hava yolu obstritksiyonuna (OSAS) eslik eden
OHS’de ilk tedavi yaklagimi ¢ogunlukla CPAP tedavi-
sidir. Bu tedavide, noktiirnal hiperkapninin énlenme-
si ve oksijen satiirasyonunun diizelmesi esas hedeftir.
Surekli pozitif hava yolu basina titrasyonu ile OHS’li
hastalarda apne, hipopne ve horlama ataklarinda
duzelmenin yaninda oksijen desatiirasyonunun 6n-
lenmesi saglanir. Ancak hedeflenen bu durumlarin
gerceklesmemesi halinde diger pozitif basing tedavisi
olan bi-level pozitif hava yolu basinci (BPAP) tedavisi
uygulanir™. Ayrica izole OHS olgularinda da BPAP
tercih edilir. Yapilan caligmalarda, ilk gece titrasyon-
da obstriiktif olaylarin eliminasyonuna ragmen oksi-
jen satirasyonu %90 veya tizerine ¢ikmaz ise erken
BPAP moduna ge¢ilmesi 6nerilmektedir. Olgularin
%20-50’sinde CPAP tedavisindeki bagarisizlik nedeni
ile BPAP tedavisine gecildigi ifade edilmektedir>'?.
Bunun yaninda prospektif ve randomize yapilan 36
hastanin incelendigi bir ¢alisgmada ciddi noktiirnal
hipoksemisi olmayan OHS’li hastalarin tedavisinde
CPAP ve BPAP tedavilerinin giindiiz hiperkapnisine
etkisinin benzer oldugu vurgulanmistir®™. Borel ve
arkadaglar1 tarafindan yapilan randomize kontrollu
caligmada; bir aylik noninvaziv mekanik ventilasyon
(NIMV) tedavisinin OHS’li hastalarda uyku kalitesi ve
kan gaz1 degerlerinde dramatik iyilegsme saglamasina
ragmen inflamatuvar, metabolik ve kardiyovaskiiler
markerlarda degisiklik yapmadigi gosterilmigtir®.
Bir diger randomize ¢alismada ise, voliim hedefli pozi-
tif basing tedavisinin (BPPV) OHS’li hastalarda uyku
kalitesi ve ventilasyon konforunda hafif derecede bir
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azalmaya neden olmasina karsin gece hipoventilasyo-
nun kontroliinde etkin oldugu gésterilmistir®.

Obezite hipoventilasyon sendromlu hastalarin
%50’sinde NIMV tedavisine ek olarak noktirnal oksi-
jen destegi gerekir. Noninvaziv mekanik ventilasyon
tedavisi olmaksizin sadece oksijen tedavisi hiperkar-
biyi kétiilestirir ve bu hastalarda hipoventilasyon de-
vam edebilir®.

Tart1 Kaybettirici Tedavi ve Rehabilitasyon
Yaklasimlan:

Yapilan caligmalarla %10°luk tarti1 kaybimin apne/
hipopne indeksinde %26 oraninda azalmaya neden
oldugu gésterilmistir®. Bununla birlikte eglik eden
yasam tarzindaki degisiklikle beraber yapilan bari-
atrik cerrahi yaklagimlarin obeziteli hastalarda uyku
ile iligkili solunum bozuklarinin iyilesmesinde etkin
oldugu bildirilmistir™. Bariatrik cerrahinin OHS’li
hastalarda hem diurnal hipoventilasyonu duzelttigi
hem de spirometrik parametrelerde iyilestirici etkisi
oldugu bilinmektedir®. Bununla birlikte bariatrik
cerrahi sonrasi tekrar tart: almamalarina ragmen bu
hastalarda solunum parametrelerinde ve kan gazin-
daki bozukluklarin yan sira tekrarlayici uyku ile ilig-
kili solunum bozukluklar: gozlendigi ifade edilmek-
tedir. Eglik eden OUAS, bariatrik cerrahi sonrasinda
erken dénemde komplikasyonlar1 arttiran bagimsiz
bir risk faktérii olarak da kabul edilmektedir?”. Bu
nedenle cerrahi yaklagimin olasi risk faktérleri goz
6niine alinarak kisiye 6zel olarak degerlendirilmesi
gerektigi vurgulanmaktadir®. Yagam aligkanliklari-
nin 6zellikle de fiziksel aktivitenin degistirilmesi ve
egzersiz kapasitesini arttirmay1 amaclayan rehabili-
tasyon programlari OHS tedavisinde énemlidir. Ya-
pilan caligmalarda fiziksel aktivitenin azhi ile apne/
hipopne indeksinin birbiri ile ters orantili oldugu
gosterilmistir®. Bunun yaninda fiziksel aktivite ve
rehabilitasyon programlarina NIMV uygulamalar ile
birlikte baslandiginda OHS patogenezinde etkin ol-
dugu dusunulen visseral yag birikiminin azalmasini,
dusitk dereceli inflamasyonun belirgin diizelmesini ve
kas fonksiyonlarinin iyilesmesini saglamigtir®.

Morbidite ve mortaliteyi arttiran risk faktoéra hipo-
ventilasyonun agirhig: gibi gozikse de spesifik iligki
tanimlanmamugtir. Obez hastalarda yapilan bir ca-
lismada hipoventilasyonu olan hastalarda mortalite
%23 iken, hipoventilasyonu olmayan hastalarda %9
bulunmustur®.

b. Konjenital Santral Alveoler Hipoventilasyon
Sendromu [CCHS)

Cinsiyet, etnik farklihk géstermeyen ve nadir gori-
len konjenital genetik bir sendromdur. Daha énceleri
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“Ondine’in laneti” olarak da tanimlanmistir®. Oto-
zomal dominant gecis gosteren bu hastaligin siklig
1/10.000-1/200.000 arasindadir®?>. Neden olan ge-
netik egilim siklikla da novo mutasyon sonucu mey-
dana gelmektedir, fakat ikiz kardeglerde de gorilebil-
mektedir. Bu hastalarda mutasyon tipi, klinik gsiddeti
belirleyen 6énemli bir unsurdur. Artan polialanin tek-
rarlarimin hastalik siddetinde énemli oldugu vurgu-
lanmaktadir. Nokta ve cerceve kaymasi mutasyonlari
ise hastaliga eslik eden néral tiimérlerle iligkilidir® 2.

Konjenital santral alveoler hipoventilasyon sendro-
mu, PHOX2B gen mutasyonuna bagh ézellikle solu-
numun merkezi otomatik kontrolinde yetmezlikle
seyreden bir sendromdur®. Bu hastalarda hipoven-
tilasyon genellikle dogumdan itibaren mevcuttur ve
uykuda daha da belirginlesmektedir. Hipoventilas-
yonun primer akciger hastaliklari, nérolojik ve meta-
bolik hastaliklarla agiklanamamasi énemli bir 6zelli-
§idir™. Konjenital santral alveoler hipoventilasyon
sendromlu hastalar bebeklik déneminde siyanotik,
hipotonik, beslenme giicliigii yagsayan ve daha az ola-
rak da santral apneleri olan bebeklerdir®. Bu hastala-
rin bazilari ise hayat: tehdit edici bradiaritmilerin ne-
den oldugu kardiyovaskiiler kollapsin ardindan tam
alirlar®®. Konjenital santral alveoler hipoventilasyon
sendromlubebeklerin bazilar: fizik muayenede yeterli
solunum eforu gostermelerine ragmen hipoventilas-
yon ataklar1 nedeniyle hipoksemi ve hiperkarbi ile
kendini gosterirler. Normal akciger yapisina ragmen
bu hastalar siklikla entiitbasyon gerektirir ve mekanik
ventilasyon destegine ihtiya¢ duyarlar®.

Bu olgularin ¢ogunda kognitif fonksiyonlar normaldir
ancak ilerleyen dénemlerde siyanoz, kor pulmonale
veya hipoksik beyin hasar1 tablosu ile ortaya cika-
bilmektedirler. Genetik mutasyonu hafif olgular ise,
erigkin dénemde uzun dénem hipoksemiye bagh kog-
nitif fonksiyonlarda bozulmalar veya anestezi sonrasi
ortaya c¢itkan solunum yetmezligi tablosu ile tam ala-
bilirler. Cogunda uyku sirasinda mekanik ventilasyon
gerektiren hipoventilasyon mevcuttur. Uyaniklik
sirasinda hipoventilasyon olgularin sadece %15'inde
goriiliir ve siklikla uyaniklik dsneminde mekanik ven-
tilasyon destegi de gerektirmez®.

Konjenital santral alveoler hipoventilasyon sendro-
mu; Hirschsprung hastaligy, néral tumoérler (ganglio-
néroma, ganglionoéroblastoma vb.), infantil dénemde
goriilen yutkunma disfonksiyonu gibi otonomik dis-
fonksiyon bozukluklar: ile birlikte de goriilebilmek-
tedir. Yapilan caligmalarda ozellikle bu hastalarin
%15-20’sine Hirschsprung hastaliginin eglik ettigi
bildirilmistir®”. Aym zamanda bu hastalarda miyo-
zis, anizokori, anormal pupiller yanit, strabismus ve
gozyast yoklugu gibi oftalmolojik fonksiyon bozuk-
luklar1 da siktir®> 28, Diger eslik eden komplikasyonlar
arasinda gastroozafajial reflii ve dismotilite, agir1 ter-



leme, tekrarlayan pnémoni ataklar: ve enfeksiyonlar
sirasinda ategin gérilmemesi yer alir®.

Hipoksemi ve hipoventilasyonun klinik bulgulari bu
hastalarda sessiz seyreder. Burun kanadi solunumu,
retraksiyon ve solunum eforunda artma gibi solunum
yetmezligi bulgular gorilmez. Solunum yetmezligi-
nin bu hastalardaki en énemli bulgusu letarjidir. Sinsi
seyir, ani klinik bozulma ve kardiyopulmoner yet-
mezlik gelisinceye kadar devam edebilir®. Polisom-
nografide desatiirasyon ve hipoventilasyon bulgular:
mevcuttur. Santral apneler gériilebilir, ancak azalmig
solunum hizi ve azalmis tidal volumle iligkili hipoven-
tilasyon daha siktir. Paradoksal nefes alma ve hor-
lama genellikle meydana gelmez. Arteriyel kan gaz
degerleri, uyaniklik sirasinda uyku halinden farkh
olarak normal olabilir. Hi¢ tedavi almamis ya da yeter-
siz tedavi gorenlerde solunumsal asidoz, polisitemi ve
bikarbonat yiiksekligi goriilebilir. Kraniyal goriintiile-
me tetkikleri normaldir. Pulmoner hipertansiyonun
EKO ve anjiografi bulgulari saptanabilir. Solunum
fonksiyon testleri genellikle normaldir®.

Ayiria tanida; santral hipoventilasyonun diger ne-
denlerinden olan Chiari malformasyonu, SSS trav-
masi, norolojik tiimérler, bazi metabolik durumlar
(Leigh hastaligy, piriivat dehidrogenaz ve karnitin
eksikligi) ve OHS bulunur. Ayrica solunum kaslarin-
da zayifliga neden olan muskiiler distrofiler, diyafram
paralizisi gibi diger hipoventilasyon nedenleri ve kor
pulmonaleye neden olabilecek konjenital kalp hasta-
liklar1 da ayiric1 tanilar arasindadir® 2.

Tan Kriterleri
A, B olmalidir.

A) Uyku ile iligkili hipoventilasyon varlig:
B) PHOX2B gen mutasyonunun varlig:

Konjenital santral alveoler hipoventilasyon send-
romu tedavisinde literatiirde tam bir netlik yoktur.
Ayrica meydana gelen fizyolojik degisiklikler kalicidir
ve tedavi ile degisiklik géstermez. Bu hastalarda sa-
dece hipoventilasyona bagh gelisen klinik durumlar
yeterli ventilasyon destegi ile 6nlenebilir™?. Ventilas-
yon destegi siklikla trakeostomi aracilig: ile verilir®.
Tedaviye yanit 6-12 ay icinde gerceklesir®. Yeterli
tedavi almayan olgularda geligsme geriligi, mental re-
tardasyon, konviilziyon ve kor pulmonale beklenen
komplikasyonlardir™ 2. Yeterli ventilasyon destegi
ile bu olgularda uyaniklik sirasinda ventilasyon ih-
tiyac kalmayabilir. Son yillarda nazal ve oronazal
maske yoluyla verilen NIMV desteginin yanminda se-
¢ilmis olgularda diyafram pil tedavisinin etkin oldugu
vurgulanmaktadir®. Bazi caligmalarda kontraseptif
progesteron analoglarinin 6zellikle CO, duyarliligin
arttirarak mekanik ventilasyon ihtiyacin azaltabile-

Giizel A.

cegi vurgulanmis, ancak etkinligi konusunun ise ha-
len belirsizligini korudugu ifade edilmistir®®.

Hastaligin prognozunda uzun dénem solunum deste-
gine ve eglik eden Hirschsprung hastaligina baglh ge-
lisen komplikasyonlar 6nemlidir®. ishal ve basit st
solunum yolu enfeksiyonlar1 hastaligin seyrini kotii-
lestirebilir. Olim siklikla apne veya ciddi hipoventi-
lasyon komplikasyonlarina ve kor pulmonaleye bagh
gelismektedir®.

c. Hipotalamik Bozuklukla Birlikte Geg Baslangich
Santral Hipoventilasyon (HBSAH)

Sebebi tam olarak bilinmeyen bu hastalikta santral
apne veya obstitktif apne goriilebilir ancak hastalik
hipoventilasyon, tidal volimde azalma ya da solunum
sayisinda azalmaya baglh olarak gelisir. Yapilan otopsi
incelemeleri ve gériuntileme yontemlerinde beyinde
patoloji saptanmamis, ancak hipoksemiye ait ikincil
bulgular gézlemlenmistir®.

Hipotalamik bozuklukla birlikte ge¢ baglangich sant-
ral hipoventilasyonda, solunumun santral sinir siste-
mi kontrolinde bozukluk olmasi temel problemdir.
Hastalar dogumda sagliklidir. Genellikle ¢cocugun yii-
riudugii ve gidaya ulagabildigi iki-ii¢ yasina gelindigin-
de hiperfaji ve ciddi obezite gériilmeye baglar. Obe-
ziteden birkag yil sonra solunum destegi gerektiren
solunum yetmezligi gelisir. Solunum yetmezligini,
alinan anestezikler ya da gegirilen hafif bir solunum
yolu enfeksiyonu kolaylagtirabilir. Hastalarin ¢ogu
uyaniklikta solunum yetmezlii yasamaz iken, uy-
kuda solunum destegine ihtiya¢ duyarlar. Fakat baz1
hastalarda uyaniklikta da solunum destegi ihtiyac
olabilir. Solunum yetmezligi zamanla diizelmez®.

Bu hastalar OHS’nin aksine kilo verseler dahi hipo-
ventilasyonlar1 devam eder. Diabetes insipidus, uy-
gunsuz antiditiretik hormon (ADH) salinimi, erken
puberte, hipogonadizm, hiperprolaktinemi, hipoti-
roidizm, biytime hormon eksikligi gibi hipotalamik
endokrin fonksiyon bozukluklarindan bir ya da bir-
kac1 hastalik seyrinde gozlenebilir. $iddetli olabilen
emosyonel ve davranigsal bozukluklar siktir. Mental
gelisimde gecikme ya da otizm goriilebilir fakat ¢cogu
hastada biligsel yap: normaldir®. Ganglionéroma,
ganglionéroblastoma gibi sinirsel kaynakli timérler
bu hastaliga eglik edebilirler®”.

Hastaligin klinik ve patofizyolojik subtipleri hakkin-
da henuz yeterli bilgi yoktur. Kadin ve erkeklerde esit
olarak goriilen bu hastaligin yayginhig hakkinda da
yeterli bilgi bulunmamaktadir®.

Tamda, uykuda mevcut olan hipoksemi ve hiper-
kapni sz konusudur. Hipoventilasyonun iyi kontrol
edilemedigi kronik vakalarda kompanse respiratuar
asidozu gosteren bikarbonat yiiksekligi gozlenebilir.
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Kan testlerinde endokrin anormallikleri ile ilgili bul-
gular saptanabilir. Hiponatremi ise yaygindir. Kranial
bilgisayarli tomografi (BT) ve MR goériintiilemeleri
normaldir. Elektrokardiyografi, EKO, kardiyak kate-
terizasyonda pulmoner hipertansiyon bulgular1 sap-
tanabilir. Solunum fonksiyon testlerinde eslik eden
hastaliklara bagh hafif restriktif ya da obstriktif pa-
tern goriilebilir®.

Tani kriterleri®™
A B,C,D,E olmalidir.

A) Uyku ile iligkili hipoventilasyon varhig

B) Yasamin ilk birka¢ yilinda semptomlarin ol-
marmasi

C) Asagidakilerden en az ikisinin varhig:
1) Obezite
2) Hipotalamik orjinli endokrin bozukluk
3) Ciddi duygusal veya davramsgsal bozukluklar
4) Néronal tumér varhig

D) PHOX2B gen mutasyonunun olmamasi

E) Hipoventilasyonun diger uyku bozukluklari,
tibbi ve nérolojik bozukluklar, ila¢ ve madde
kullanimi ile agtklanamamasi

Konjenital santral alveoler hipoventilasyon send-
romunun ge¢ ortaya ¢ikan formundan ayiria ta-
nis1 yapilmalidir. Prader-Willi sendromundan ay-
rimda genetik testler kullanilabilir. Prader-Willi
sendromunda ¢ocuklar dogumda hipotoniktir ve
daha ciddi gelisimsel gerilik mevcuttur. Endokrin
anormalliklerin oldugu ve hipotalemik bozuklukla-
rin eslik ettigi OHS’den ayiria1 tanisi yapilmalidir.
Hipotalamik bozuklukla birlikte ge¢ baglangich
santral hipoventilasyonda kilo verilmesine ragmen
hipoventilasyonun devam etmesi tipiktir. Obezite
hipoventilasyon sendromu olan ¢ocuklarda gozle-
nen oksijen ve karbondioksite korlesmis yanittan
ziyade bu hastalarda tamamen duzlegmis hiperkap-
nik solunumsal yanit mevcuttur. Obezite ile iligkili
OUAS’dan ve hipoventilasyonun olmadif: izole hi-
popitiiitarizm ve diger hipotalemik hastaliklardan
ayirial tanisi yapilmalidir®.

Etyolojisi, uzun dénem prognozu ve yayginlig: hak-
kinda az bilgi mevcuttur. Oliimlerin biiyitk cogunlu-
gunun solunum yetmezligi, kor pulmanale ve diabe-
tes insipidusa sekonder gelisen hiponatremi nedeni
ile oldugu vaka serilerinde bildirilmigtir.

d- idiopatik Santral Alveoler Hipoventilasyon [iSAH)

Idiopatik santral alveoler hipoventilasyon , normal
akciger ve solunum pompasina sahip kisilerde uyku
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ile iligkili hiperkapni ve hipoksemi ile sonuglanan
azalmis alveoler ventilasyonun varlig olarak tanim-
lanir. Bu hastalarda bazi vakalarda etiyolojik nedenler
tespit edilememesine ragmen, hem uyku hem de uya-
niklik durumlarinda hipoventilasyon patogenezinde
oksijen ve karbondioksite duyarli kemoreseptérlerin
duyarsizlagmasi rol oynar®.

Baglangi¢ yas1 degiskendir, siklikla adolesan ve geng
erigkin yas grubunda ortaya cikar, yavas seyirlidir ve
OUAS eslik edebilmesine ragmen hipoventilasyonun
ana nedeni degildir. Asil olan solunum bozuklugu
ataksik solunum ve azalms tidal volimdiir. Arteriyel
oksijen desatiirasyonu genellikle mevcuttur ancak
tani icin gerekli degildir®.

idiopatik santral alveoler hipoventilasyon kliniginde
sabahlan bag agrisi, yorgunluk, nérokognitif fonk-
siyonlarda azalma ve uyku bozuklugu vardir. Bazen
asemptomatik seyirli olabilir. Uyku sirasinda mey-
dana gelen yuizeyel solunum ataklari tespit edilebilir.
Kronik hipoventilasyonun belirtileri olan pulmoner
hipertansiyon, kardiyak aritmi ve kor pulmonale bu
hastalarda da goriiliir. Hipoksi belirteclerinden poli-
sitemi siktir. Alkol, anksiyolitik ve hipnotik gibi mer-
kezi sinir sistemi depresanlarinin kullanimi ve eslik
eden uyku ile iligkili diger solunum bozukluklar: varli-
ginda klinik seyir daha agirdir®.

Uyaniklikta olan hiperkapni ve hipoksemi uykuda
ozellikle de REM uykusunda iken belirginlegir. Uya-
niklikta olan desatiirasyon ya da hiperkarbi ile uykuda
olan desatuirasyon arasindaki iligkiyi tahmin edecek
gucla bir veri yoktur. Polisomnografide karakteristik
hipoventilasyon bulgular1 mevcuttur. Birka¢ dakika
kadar siiren azalmig tidal hacim déngileri ve siirekli
oksijen desatiirasyonu gozlenir. Sik uyku béliinmeleri
goriilir. Pulmoner hipertansiyona bagh EKO, elekt-
rografi ve akciger grafisi bulgulari tespit edilebilir.
Santral sinir sistemi radyolojik bulgularinda ise bir
6zellik bulunmamaktadir®.

Tani kriterleri (1)

A B olmalidir.

A) Uyku ile iligkili hipoventilasyonun varhig:

B) Hipoventilasyon primer nedeni akciger paran-
kimal ve hava yolu hastaliklari, gégiis duvarn
patolojileri, néromuskiiler hastaliklar, obezite
hipoventilasyon sendromu, pulmoner vaskiiler
patolojiler, konjenital hipoventilasyon send-
romlari, nérolojik bozukluklar, obezite, ciddi
tedavi edilmemis hipotiroidi ya da ila¢ kullani-
mina bagl olmamas:

Uyku ile iligkili hipoventilasyon nedenleri ayiric1 tani-
da irdelenmelidir. PHOX2B gen mutasyonu olmamasi



ile CCHS’den ve eglik eden hipotalamik disfonksiyon
bulgusu olmamasi ile de HBSAH'dan ayrilir®.

Etiyolojik faktérlerin net olmamasi, koruyucu ve te-
davi edici 6nlemlerin alinmasini zorlagtirmaktadir.

Bu hastalarda oksijen ve NIMV tedavisinin etkinligi
konusunda yeterli literatiir bilgisi bulunmamaktadir®.

e- ilag ya da Maddeye Bagli Uyku ile iligkili
Hipoventilasyon

Solunum diirtiistini ya da solunumsal kas mekanikleri-
ni bozan ila¢ ya da maddenin uzun siire kullanilmasina
bagh olusan kronik hipoventilasyon ve hiperkarbi tablo-
sudur. Uzun etkili narkotikler, anestezikler, kas gevseti-
ciler ve sedasyon yapan ilaglar bu grupta yer almaktadir.
Alkol ile beraber ila¢ kullaniminda ya da ¢oklu ila¢ kul-
laniminda solunum yetmezligi riski artmaktadir. Solu-
numsal rahatsizhifi olan hastalarda ya da hipoventilas-
yona neden olan hastah olanlarda solunum yetmezligi
gelisme riski artmaktadir. Hipoksemi ya devaml ya da
tekrarlayan ataklar seklinde siklikla gozlenir®.

Belirgin olan solunum problemi, tidal voliimiin azal-
masi veya ataksik solunumdur. Arteriyel oksijen de-
satiirasyonu siklikla mevcuttur, ancak tam icin gart
degildir. Uykuda gézlenen hipoventilasyon bazi has-
talarda uyaniklikta da gorilebilir®.

Klinik prezentasyonu asemptomatik seyirli olabilece-
i gibi nefes darhgs, gogiiste sikigma hissi, yorgunluk
gibi gikayetlerle de kendisini gosterebilir. Solunum
depresanlarina hassasiyet ya da tolerans, bireyler
arasinda 6nemli farklilik gosterir. Hipoventilasyonun
baglangic1 ve devamy, ilag ya da maddenin dozu ve
kullanimina paraleldir ancak tolerans da geligebilir.
Obezite ya da hipoventilasyona neden olan tibbi ve
noérolojik hastaliklarin varhig: hipoksemi ve hipokar-
biyi daha da kétiilegtirir®.

Karakteristik PSG bulgusu, uykuda hiperkarbinin
monitérize edilerek gosterilmesidir. Apne ve hipop-
nelerle agiklanamayan stirekli oksijen desatiirasyonu
yaygindir. fla¢ kullanimi obstriiktif ve santral apneleri
olugturabilir. Hipoksemi ile iligkili aralikli arousallar
gozlenirken ayni zamanda ataksik solunum paterni
de gozlenebilir®.

Tani kriterleri (1)

A, B, C olmalidir.

A) Uyku ile iligkili hipoventilasyon olmasi

B) Hipoventilasyonun primer nedeninin solunu-
mu ve/veya solunum diirtiisiinii baskilayan ila¢
ya da madde kullaniminin olmasi

C) Hipoventilasyonun primer nedeninin akciger
parankimal ve hava yolu hastalif, gogus duva-

Giizel A.

r1 hastaliklar1, néromuskiiler hastaliklar, OHS,
pulmoner vaskiiler patolojiler, CCHS olmamasi

Ayiriar tamida OHS, akciger hava yolu ve parankim
bozukluklary, pulmoner vaskiiler patolojiler, néro-
muskiiler ve gégiis duvar: bozukluklari, agir tedavi
edilmemis hipotiroidizm, ve konjenital veya idiyo-
patik santral alveoler hipoventilasyon sendromlar:
bulunur. Obstriiktif uyku apnesi sendromu ve SSAS,
polisomnografide hava akiminda periyodik degisiklik-
lerin gézlenmesi ve oksijen satiirasyonundaki periyo-
dik dalgalanma gézlemlenmesi ile diger hipoventilas-
yon sendromlarindan ayirt edilebilir. Uyku ile iligkili
hipoventilasyonda gozlenen oksijen desatiirasyonu
genellikle daha siirekli birka¢ dakika ya da daha uzun
siirelidir. Uykuda solunum yetmezligi nedeninin bir-
den fazla hastalik olabilecegi unutulmamalidir™.

f- Tibbi Bir Bozukluga Bagli Uyku ile iliskili
Hipoventilasyon

Alveoler hipoventilasyon, nonapneik alveoler hipo-
ventilasyon ve sekonder alveoler hipoventilasyon
kullanilan diger adlaridir™. Altta var olan hastaligin
yayginhgi, klinik karakteristikleri ve siddeti; uyku ile
iligkili hipoventilasyonun yayginhiginda ve agirligin-
da ¢nemlidir. Bu hastaliklarda baskin olan solunum
problemi ya tidal volumin azalmas: ya da arteriyel
oksijen desatiirasyonudur. Giindiiz kronik hiperkap-
nisi olan hastalarda gece daha fazla alveoler ventilas-
yonda azalma goriiliir. Bu hastalara OUAS ve SSAS
eslik edebilir ancak bu durumlar hipoventilasyonun
primer nedeni degildir®. Mevcut olan uyku ile iligkili
hipoventilasyon REM uykusunda ¢ok daha belirgin-
dir. Tani i¢in gerekli olmamasina ragmen uykuda arte-
riyel desatiirasyon siklikla mevcuttur. Bu hastalarda
gindiiz de hipoventilasyon gériilebilir, ancak tanii¢in
gerekli degildir®.

Bu hastaliklarin ortak ézelligi olan kronik hipoksi-hi-
perkapniye baglh olarak pulmoner hipertansiyon, kor
pulmonale ve nérobiligsel fonksiyon bozuklugu orta-
ya ¢ikmasidir®.

Kronik obstritktif akciger hastahigi (KOAH), bron-
sektazi, kistik fibrozis gibi kronik hava yolu hastalik-
larinda altta yatan hastaligin agirhg ile yakin iligkili
olan hipoventilasyona yatkinlik mevcuttur. Akciger
hiperinflasyonu diyafram i¢in mekanik dezavantaj
olusturur. Akciger parankim hastaliklari, uyaniklikta
da hiperkapni ve hipoksemiye neden olan ventilasyon
perfizyon dengesinde bozulma ve akciger voliimle-
rinde degiskenlikle karakterizedir. Uykuda ek olarak
solunum kas aktivasyon paterni degigir®.

Néromuskiiler hastaliklarin patogenezleri birbirle-
rinden farkli olmasina kargilik, uyku ile iligkili solu-
num kontroliindeki ve solunum mekaniklerinde se-
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bep oldugu degisiklikler benzerdir®. Néromuskiiler
ve gogus duvari hastaliklarinda hipoventilasyon ne-
deni; azalmig kas gicii, gégus duvar: anatomik bo-
zukluklar: ve santral reseptér cevabinda azalmadir.
Bu hastalarda sik gorilen yutma giglugine bagh
gelisen aspirasyon pnémonisi ve atelektazi, hipok-
semiyi agirlastinna faktérlerdir. Gindiiz hipokse-
mik olan hastalarin PaO, degerleri oksihemoglobin
dissosiasyon egrisinin dik olan kisminda, arteriyel
oksijende olan ¢ok az degisimler ise oksijen satiiras-
yonunda biyik degisikliklere neden olacaktir. Bu
durumdaki hastada uyku ile iligkili hipoventilasyon
gelistiginde oksihemoglobin satiirasyonunda buyik
degisiklik olur. Ayrica bu hastalarda alkol, anksiyo-
litik, hipnotik gibi solunum sistemini baskilayan
ila¢ ya da madde kullanimi tabloyu daha da agirlas-
tirir®.

Klinik prezentasyon altta yatan hastaliga gore degis-
mektedir. Hastalar ya asemptomatiktir ya da dispne,
gogiiste sikigma hissi ve yorgunluk sikayetleri ile pre-
zente olabilirler. Ciddi hiperkapni ve hipoksemi olan
bircok kiside solunum yetmezligi, pulmoner hiper-
tansiyon, kalp yetmezligi, aritmi ve nérobiligsel fonk-
siyon bozuklugu gézlenir®®.

Tani

Polisomnografide uyku ile iligkili hipoventilasyon bul-
gular1 mevcuttur. Uykuda apne ve hipopne ile agikla-
namayan devaml oksijen desatiirasyonu goériilmesi
yaygindir, fakat uyku ile iligkili hipoventilasyon tamisi
icin yetersizdir. Hipoksemi ile iligki aralikli arousallar
gozlenebilir. Uyku baglangi¢ latansinda uzama, uyku
etkinliginde, NREM3 ve REM uykusunda azalma géz-
lenir. Obstriiktif ve santral apneler oldugunda uyku
ile iligkili desatiirasyon ve uyku bozuklugu daha da
belirginlesir. Giinduiz arteriyel kan gazinda hiperkap-
ni ve hipoksemi gérilebilecegi gibi normalde sapta-
nabilir. Kronik hipoksiye (6zellikle gecenin yani sira
gindizde mevcutsa) sekonder polisitemi geligebilir.
Elektrokardiyografi, radyoloji ve EKO’da pulmoner
hipertansiyon bulgular1 gézlenebilir. Néromuskiiler
zayiflik ve gégiis duvar: hastaliklarinda restriktif so-
lunum fonksiyon bozuklugu gézlenir. Bu hastalarda
FVC %50’nin altinda olabilir, ancak FVC'nin %50’den
fazla oldugu hastalarda da uykuda desatiirasyon geli-
sebilecegi gosterilmistir™®.

Tani kriterleri (1)

A, B, C olmalidir.

A) Uyku ile iligkili hipoventilasyon varlig
B) Hipoventilasyonun primer sebebi akciger pa-
rankim ya da hava yolu hastahifi, pulmoner
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damar patolojileri, gogiis duvar: hastaliklar,
noéromuskiiler hastaliklar olmas:

C) OHS, ila¢ ya da madde kullanimi ve CCHS olma-
masi

Avirici Tani:

Obezite hipoventilasyon sendromu, solunum dirti-
siini baskilayan ila¢ ya da madde kullanimi, CCHS
veya ISAH gibi uykuda hipoventilasyon ile seyreden
diger hastaliklardan ayirici tanisi yapilmalidir.

Tedavi:

Noéromuskiiler hastaliklarin hafif klinik tablolarinda
sadece oksijen destegi yeterli olurken, baz1 vakalar-
da da uyku ile iligkili bozukluklar:1 diizeltmek nede-
niyle gece NIMV destegi gerekebilir. Klinik duruma
gore giin boyu gelisen kas yorgunlugunu iyilestirmek
amach da gindiz de NIMV destegi gerekebilir. Bu
hastalar siklikla progresiftir, bu nedenle NIMV des-
tegi baglama zamaninin belirlenmesi ¢ok énemlidir.
Son zamanlarda trakeostomi komplikasyonlar1 ve
etik ikilemler nedeniyle bu grup hastaliklarda BPAP
gibi NIMV kullanimi yayginlagmigtir®.

Solunum yetmezligi gelisen kifoskolyoz hastalarinda
NIMV tedavisi ile solunum kas performansinda iyi-
lesme, yagam kalitesinde, hipoventilasyon semptom-
larinda iyilesme, giindiiz ve gece olan desatiirasyonda
diizelme gézlenmistir®. Bu hastalarda NIMV tedavi-
sine oksijen ilavesi sadece oksijen tedavisine nazaran
yasam siiresini uzatir®?.

Kronik obstriiktif akciger hastalign olan hastalara
uykuda oksijen tedavisi dikkatli titre edilerek verildi-
ginde hiperkarbi yan etkisi tolere edilebilir®®. Nonin-
vaziv mekanik ventilasyon tedavisi se¢ilmis vakalarda
ozellikle solunum yetmezligi ile seyreden akut atak
déneminde ve eglik eden OUAS varsa oldukea etkili-
dir®®,

2-UYKU iLE iLiSKiLi HiPOKSEMi BOZUKLUGU

“Nokturnal Oksijen Desatiirasyonu”, “Noktiirnal Hi-
poksemi, “Uyku ile iliskili Hipoksemi ve “Uyku ile
fliskili Oksijen Desatiirasyonu” gibi isimlerle adland:-
rilmaktadir. Uyku ile iligkili hipoksemi bozuklugunun
patogenezinde ventilasyon/perfiizyon bozuklugu,
azalmis miks venéz oksijen miktar: ve yiiksek rakim
6nemli etkenlerdir. Orak hiicreli anemide azalmig ok-
sihemoglobin afinitesi hipoksemi olugmasina katk:
saglamaktadir. Eglik eden ek hastaliklar hipoksemi-
nin daha da belirginlesmesine sebep olabilir ancak
hipokseminin ana nedeni degillerdir. Uyku ile iligkili
hipoksemide genetik gecis net degildir. Siklikla altta



yatan diger hipoksemi yapic1 hastaliklarin (muskiiler
distrofi, kistik fibrozis, alfa-1 antitripsin eksikligi vb.)
genetik gecisi bu hastalikta 6nemlidir®.

Klinik olarak; uyku ile iligkili hipoksemi bozuklugu ya
asemptomatik ya da uykuda nefes darligi, uyku kalite-
sinde bozulma, gogiste sikigma hissi, yorgunluk gibi
bulgularla kendini gosterebilir. Eslik eden hastalikla-
rin klinik bulgular: da eklenebilir. Ayni zamanda kro-
nik hiperkapni ve hipoksemiye bagl olarak pulmoner
hipertansiyon, kor pulmonale, kardiyak aritmi, bilis-
sel fonksiyonlarda kayip ve polisitemi sik rastlanan
diger bulgulardir. Orak hiicreli anemide agr1 krizleri
dénemlerinin biyiik ¢ogunlugunda hipoksemi eglik
etmektedir®.

Uykuda desatiirasyon devamh ya da aralikhi olabilir.
Polisomnografide normal uyku mimarisi gérilebile-
cegi gibi uyku baslangic1 sonras: sik uyanmalar, art-
mus arousal, uyku etkinliginde azalma da gériilebilir.
Obstriiktif uyku apnesi sendromu ya da SSAS eslik
ettiginde bir dakikadan kisa stire ile oksijen satiiras-
yonundaki dalgalanmalar tipik testere digi gérunimii
olustururlar. Obstriiktif ya da parankimal akciger
hastaliklari, pulmoner hipertansiyon, gégiis duvari
patolojileri ve néromuskiiler hastaliklara bagh hipok-
semi durumlarinda ise birka¢ dakika ya da daha uzun
siren hipoksemi goriiliir. Bu hastalarin bazilarinda
uyku donemindeki hipoksemiye giindiiz hipoksemisi
de eslik edebilir. Uyaniklik dsnemindeki SaO,/PaCO,
diizeyi ile uyku ile iligkili hipoksemi arasindaki iligkiyi
tahmin edecek yeterince gii¢lii veri yoktur. Fakat giin-
diz hipoksemisisinin gorildugu hastalarda uykuda
(6zellikle REM déneminde) hipoksemi daha da belir-
ginlesmektedir®.

Tani kriterleri (1)

A) Arteriyel oksijen satiirasyonunun en az 5 dk
siire ile %88’in altinda olmas:

B) Uyku ile iligkili hipoventilasyonun olmamasi

Ayinia tamda; uyku sirasinda hipoksemi yapan akci-
ger hava yolu ve parankim hastaliklari, gogis duvari
patolojileri, néromuskiiler hastaliklar, ila¢ tedavileri,
konjenital ve alveoler hipoventilasyon gibi hastaliklar
dusuntlmelidir. Bu hastalarda uzun sireli hipoksemi
ve hiperkapniye sekonder gelisen pulmoner hipertan-
siyon gibi eslik edebilen komplikasyonlar nedeniyle
hipoksemi ve hiperkapni siiresi ve agirhginin erken
tespiti nemlidir®.

Pulmoner hipertansiyon gibi komplikasyonlara neden
olan hipoksemi siiresi ve derecesi net tanimlanma-
mugtir. Kronik obstriiktif akciger hastahig disindaki
eslik eden hastaliklarin seyrinde oksijen tedavisinin
etkisi ile yeterli literattr bilgisi bulunmamaktadir.
Izole uyku ile iligkili hipokseminin sonuglar1 ve giin-

Giizel A.

duz oksijen seviyesi normal olan hastalara gece oksi-
jen tedavisi eklemenin sonuglar ile ilgili yeterli bilgi
yoktur®.
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