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OLGU-1

45 yasinda erkek hasta, horlama, tanikli apne yakinmalari ile uyku
poliklinigimize basvurdu

Fizik muayenede BKi:22.9 kg/m?2, Epworth uykululuk skoru (ESS):5 tespit
edilen hastanin 6zgecmisinde 6zellik yoktu

Polisomnografi (PSG) incelemesinde; AHi:44 (9 obstriiktif apne, 244
santral apne, 10 hipopne), santral apne indeksi (CAI):40.8, AHlq,,:5.4
AHiypem:53.5, AHig,0:117.5, AHi g, 0:15.4, AHi,, . :17.8, en uzun apne
stresi 28.5 saniye, uyaniklik oksijen saturasyonu (O, Sat): %95, minimum
O, Sat: %86 tespit edildi

Agir dereceli santral uyku apne sendromu (CSAS) tanisi konulan hastada,
etiyolojiye yonelik yapilan incelemelerde santral uyku apne sendromuna
neden olabilecek altta yatan herhangi bir patoloji tespit edilmedi, “primer
santral uyku apnesi’”’ tanisi ile pozitif havayolu basing (PAP) titrasyonu
planlandi

Titrasyon oncesi yapilan KBB muayenesinde patoloji tespit edilmedi

9 cmH, 0 basingta CPAP ile AHI:1.1’e geriledi (Sekil-1).
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Sekil-1: Olgunun CPAP titrasyon histogrami /




OLGU-2

56 yasinda erkek hasta, horlama, tanikli apne, glindiiz asiri uyku hali
(GAUH) yakinmalari ile basvurdu

BKi:28.7 kg/m?, ESS:10

Ozgecmisinde bébrek tasi nedeniyle sol nefrektomi operasyonu gecirme
oykusu, kalp yetmezligi, atrial fibrilasyonu (AF) tanilari mevcuttu.

Digoksin, bisoprolol, dabigatran, furosemid kullaniyordu

PSG’de AHi:60.6 (13 obstriiktif apne, 35 mikst apne, 330 santral apne, 27
hipopne), CAI: 49.4, en uzun apne slresi 73.5 saniye, uyaniklik O, Sat:
%94, minimum O, Sat: %59, gecenin %48.2’sinde oksijen satlirasyonu
%90’In altinda tespit edildi. Solunum kayitlarinda Cheyne-Stokes Solunum
paterni izlendi. Kalp uykuda tasikardik ve AF ritminde idi (Sekil-2).
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Sekil 2: Olgunun PSG kaydinda Cheyne-Stokes Solunum Paterni ve aritmi

/




e Agir dereceli CSAS tanisi konulan hastada, kalp yetmezligi disinda
CSAS’a neden olacak baska bir patoloji tespit edilmedi, ““Cheyne-
Stokes Solunumu ile birlikte santral uyku apne” tanisi ile, medikal

tedavisinin gozden gecirilmesi icin kardiyoloji bolimiine konsulte
edildi

e KBB muayenesinde patoloji tespit edilmeyen hastaya titrasyon
gecesinde; CPAP cihazi ile solunumsal olaylarin ve oksijen
desaturasyonunun dizelmemesi nedeniyle BPAP titrasyonuna
gecildi. IPAP:14 cmH,0, EPAP:10 cmH, 0O basing¢larda BPAP-ST ile
AHi:0.7’ye geriledi, minimum oksijen saturasyonu %93 idi




OLGU-3

61 yasinda kadin hasta, horlama, tanikli apne, GAUH yakinmalari ile basvurdu
BKi:32.4 kg/m?2, ESS:7

Ozgecmisinde romatoid artrit, hipertansiyon, depresyon tanilari mevcuttu

PSG’de AHIi:33.7 (151 obstriiktif apne, 1 santral apne, 6 hipopne), en uzun apne
suresi 24.5 saniye, uyanikhk O, Sat: %96, minimum O, Sat: %83 tespit edildi.

Agir dereceli obstriktif uyku apne sendromu tanisi konulan hastanin KBB
muayenesinde; nazal septum orta hatta, nazal pasaj acik, dil kokd hipertrofik,
mallampati grade 3 olarak saptandi

CPAP titrasyonu sonrasinda AHi:9.6 (6 obstriiktif apne, 4 mikst apne, 33 santral
apne, 3 hipopne), CAI: 6.9, minimum O, Sat: %90 olarak izlendi. Ik gece tetkikinde 1
adet olan santral apne sayisi 33’e yiikselen, CAIi: 6.9 olan ve CPAP kullanimina bagh
gelisen bu tablo nedeniyle, olguya ‘“Tedaviyle ortaya ¢ikan santral uyku apne”’
(6nceki adiyla kompleks uyku apne sendromu) tanisi konuldu

Titrasyon gecesi sabahinda hastanin bogulma hissi yasadigini ve cihazi kullanmak
istemedigini belirtmesi lGizerine, BPAP titrasyonu yapildi (Sekil-3)

BPAP ile AHI:0.2’ye geriledi, minimum O, Sat:%90 idi ve cihazi kullanabilecegini
belirten hastaya IPAP:11cmH,0, EPAP:7 cmH,0O basin¢larda BPAP-ST cihazi regete
edildi
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Sekil 3: Olgunun BPAP titrasyon histogrami j




OLGU-4

59 yasinda erkek hasta, horlama, tanikli apne, GAUH yakinmalari ile
basvurdu

BKI:29.1 kg/m?, ESS: 9

Sorgulamada 10 yil 6nce Arnold Chiari Malformasyonu nedeniyle operasyon
gecirdigi 6grenilen hastanin, halen vertigo sikayetinin oldugu, beyin
cerrahisi ve noroloji klinikleri tarafindan degerlendirildigi ve ikinci kez
operasyon planlanmadigi 6grenildi

PSG’de AHi:61.9 (98 obstriiktif apne, 92 mikst apne, 273 santral apne, 3
hipopne), CAl: 36.3, en uzun apne slresi 32.5 saniye, uyaniklik O, Sat: %92,
minimum O, Sat: %72, gecenin %38.5’inde oksijen satlirasyonu %90'in
altinda tespit edildi.

Agir dereceli CSAS tanisi konulan hastada mevcut uykuda solunum
bozuklugunun santral patolojiye sekonder oldugu dusinuldi, “Cheyne-
Stokes solunumu olmaksizin medikal hastaliklara bagh santral uyku apne”
tanisi konuldu




e KBB muayenesinde orofarenks dogal, septum orta hatta, mallampati
grade 1 olarak goruldi

e Beyin cerrahisi tarafindan operasyon onerilmeyen hastaya PAP titrasyonu
planlandi

e llk titrasyon gecesinde; 16 cmH,0 basinca kadar yikseltilen CPAP ile
solunumsal olaylarin ve oksijen desattirasyonunun devam etmesi
nedeniyle, ikinci gece BPAP titrasyonu yapildi. AHI:30.1’e geriledi (11
santral apne, 189 santral hipopne), gecenin %2.1’inde oksijen
satirasyonu %90’in altindaydi. Oksijen desatlirasyonunda belirgin
iyilesme, AHi’de %50 azalma olmasina ragmen halen agir dereceli CSAS
olan olguya, liclincli gece Adaptive Servo-Ventilation (ASV) ile titrasyon
yapildi (Sekil-4). AHi: 3.3’e gerileyen ve oksijen desatiirasyonu diizelen
hastaya EPAP, . :7 cmH,0, EPAP,_..:12 cmH,0O, PS_..:6 cmH,0, PS__,:13

max*

cmH,0, IPAP_..:20 cmH,0O basinglarda ASV cihazi regete edildi.
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Sekil-4: Olgunun ASV titrasyon histogrami




e Santral uyku apne sendromu; solunum merkezinden kaynaklanan
solunum durtisinin azalmasi veya kaybolmasi sonucunda uykuda
ventilasyonun azalmasi veya kaybi ve gaz degisiminde bozulmayla
karakterize bir tablodur

e CSAS toplumda nadir gorulir, uyku bozukluklari merkezine basvuran
olgularin %5’inden azini idiopatik CSAS’li olgular olusturur; ancak bazi
klinik bozukluklarda CSAS prevalansi artar

e Amerikan Uyku Tibbi Akademisi tarafindan yayinlanan Uluslararasi
Uyku Bozukluklari Siniflamasinda (International Classification of Sleep
Disorders, ICSD-3) CSAS sekiz alt baslikta ele alinmistir

*Eckert DJ. Chest 2007;131:595-607




ICSD-3

e Santral uyku apne sendromlari
1. Cheyne-Stokes solunumu ile birlikte santral uyku apne

2. Cheyne-Stokes solunumu olmaksizin medikal hastaliklara bagl
santral uyku apne

Yiksek irtifa periyodik solunumuna bagli santral uyku apne
llac ve madde kullanimina bagli santral uyku apne

Primer santral uyku apnesi (idiyopatik)

Infantin primer santral uyku apnesi

Prematdurlerin primer santral uyku apnesi
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Tedaviyle ortaya cikan santral uyku apne

American Academy of Sleep Medicine: International classification of sleep disorders (ICSD) Third edition, 2014 /




e Santral patoloji, kalp yetmezligi, ila¢ kullanimi gibi sekonder
nedenlere bagl gelisen CSAS tedavisinde dncelikli olan, altta yatan
primer hastaligin etkin tedavisidir. Burada sunulan dort olguda da
CSAS gelisim nedenleri farkhdir ve 6ncelikli olarak altta yatan
hastaliklarin tedavisi dusintlmustir

* Nedene yonelik tedaviye ek olarak PAP tedavisi bu hastalardaki
uykuda solunum bozuklugunu dizeltmede etkindir. Bu amacla CPAP,
BPAP, ASV, AMV gibi cihazlar kullanilabilmektedir




