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1. Roviditések jegyzéke

AASM
ACI
AHI
AIC
AP
BIC
BIS
BMI
CO2
COPD
CPAP
CT
DISE
DM
DSM
EDS
EEG
EKG
EMG
ESS
GERD

HDL
HIF-1

LDL
LPW
LPWT

American Academy of Sleep Medicine
Arteria Carotis Interna

Apnoe Hypopnoe Index

Akaike Information Criterion
Antero-Posterior

Bayesian Information Criterion
Bispectralis Index Score

Body Mass Index

Szén-Dioxid

Chronic Obstructive Pulmonary Disease
Continous Positive Airway Pressure
Computer Tomographia

Drug-Induced Sleep Endoscopy
Diabetes Mellitus

Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders
Excessive Daytime Sleepiness
Electroencephalographia
Electrocardiographia
Electromyographia

Epworth Sleepiness Scale
Gastroesophageal Reflux Disease
Hipotézis

Hour

High Density Lipoprotein
Hypoxia-Inducible Factor-1
Interleukin

Low Density Lipoprotein

Lateral Pharyngeal Wall

Lateral Pharyngeal Wall Thickness
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m. Musculus

MM Miiller-Manéver

MHz Megahertz

MR Magnetic Resonance (magneses rezonancia)
NADPH Nicotinamide Adenine Dinucleotide Phosphate
NF-Kb Nuclearis Factor-xB

NF2L2 Nuclearis Factor 2 Like 2

NO Nitrogén-Monoxid

NOS Nitrogén-Oxid Szintetaz

NOX NADPH Oxidaz

NREM Non Rapid Eye Movement

ODI Oxigén Deszaturacids Index

OSA Obstructive Sleep Apnea

Pbs Downstream Segment Pressure

Prrit Kritikus Zar6dasi Nyomas

Pus Upstream Segment Pressure

RDI Respiratory Disturbance Index

REM Rapid Eye Movement

RERA Respiratory Effort Related Arousal
ROS Reactive Oxygen Species

SD Standard Deviatio

SRBD Sleep-Related Breathing Disorders
TC Total-Cholesterol

TIA Tranziens Ischaemias Attak

TG Triglicerid

TNF-a Tumor Necrosis Factor-a,

TSH Thyroid Stimulating Hormone
UARS Upper Airway Resistance Syndrome
UH Ultrahang

VOTE Velum-Oropharynx-Tonge base-Epiglottis
WHO World Health Organization
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2. Bevezetés

A XXI. szazad els6 felében a modern orvostudomany eldtt - nagyon leegyszerisitve -
harom kihivas allt: (1) a kronikus, nem fert6z6 betegségek okozta abszolut és mindségi
¢letévveszteségek csokkentése; (2) a fert6zd betegségek visszaszoritasa; (3) az emberi
¢letmindség javitasa. Az Egyesiilt Nemzetek Szervezete Fenntarthatd Fejlodési Céljai
leszogezik, hogy ez a harmas célkitlizés csakis egységben kezelhetd és érhetd el [1]. Az
egészség fogalmanak komplex értelmezését emeli ki az Egészségiligyi Vilagszervezet
(World Health Organization—-WHO) definicioja is, mely szerint az egészség nem
egyszerlien a betegség vagy a gyengeség hidnyat jelenti, hanem a fizikai, mentélis és

tarsadalmi jol-létet (,,well-being”) is [2].

A jelen doktori értekezés keretében egy, az életmindséggel kapcsolatos, de a betegek
allapotanak egészére hato problémat, az obstruktiv alvasi apnoe (obstructive sleep apnea—
OSA) jellemzoit és diagnozisanak korszerl, képalkotd eljardsok és adattudomanyi

modszerek alkalmazasaval tamogatott lehetéségeit kivanom elemezni.

Kutatdémunkam tarsadalmi—gazdasagi jelentdségét a téméaval foglalkoz¢ kiilfoldi

szakirodalom részletesen igazolja.

Maga az apnoe jelensége régota ismert. A probléma orvostorténeti hatterének
bemutatasakor gyakran szokas Dickens klasszikus regényére, a Pickwick Klubra
hivatkozni. Ebben a miiben szemléletes leirdsat taldljuk a viktoridnus Anglia
viszonylagos jolétben ¢€l6 tarsadalmanak, és a kor jellegzetes figurajanak, az
»alomkorosan bobiskolva” 1l0, ,.elhdjasodott, rotvords keépu”, fiatalnak, aki ,.a szép
reggel vérpezsditd hatdsara nem aludt egészen, csak haromnegyed részben”[3]. Az apnoe
jelenségével kapcsolatos tudasanyag felhalmozodéasanak ellenére a betegség elso
tudomanyos igényt leirasa Kryger (1985) szerint 1956-bdl szarmazik [4], azaz mindGssze
hat és fél évtized kutatasi eredményeire tamaszkodhatunk kdzvetleniil az apnoe vizsgalata
kapcsan. Ezzel is magyarazhatd, hogy az alvasi apnoéval kapcsolatos tudasbazis
dinamikusan bdviil ugyan, de szdmos, a diagnosztika és a terapia fejlesztése

szempontjabol egyarant tisztazatlan kérdés maig megvalaszolatlan.
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A helyzetet nagymértékben javitja, hogy

(1) a szakirodalmi forrasok digitalis elérhetdségére €s a nyelvfeldolgozast (,,language
processing”) a nagy adattomegek (,,big data”) kezelésére ¢és elemzésére alkalmas
szoftverekkel kombinal6 elemzé modszerek kiterjedt alkalmazésa révén lehetdség nyilik
a témaban eddig felhalmozott tuddsvagyon szisztematikus elemzésére, a meghatarozo

kutatasi féiranyok azonositasara;

(2) a korszerti, képalkotod diagnosztika és testosszetétel-mérési modszerek révén az egy
betegtdl szarmazd, nagy mennyiségli mérési adat alapjan mod nyilik az OSA-t

befolyasold tényezdk komplex rendszerének feltarasara;

(3) a tobbvaltozos matematikai—statisztikai modszerek alkalmazéasa, a mesterséges
intelligencia felhasznéldsara épiild tanuld algoritmusok adaptdldsa lehetdséget ad az
elézéekben vazolt modszerekkel szerzett adattomeg strukturdjaban rejlé dsszefiiggések

megismerésére.

Munkam célja, hogy egy jol definidlt betegcsoport komplex vizsgélatdval feltdrjam az
OSA kialakulasara hatoé tényezdk komplex rendszerét, azok kdlcsonhatésait és ennek
alapjan olyan hatékony modszereket dolgozzak ki, melyek révén a gyakorlatban dolgozo
orvos viszonylag egyszerli, gyors ¢és koltséghatékony diagnosztikai eljarasokkal

azonosithatja az apnoét és meghatarozhatja az optimalis terdpia lehetdségeit.

Munkéam ujdonsagtartalma tobbreétii : (1) a mar meglévd szakirodalmi hattérre alapozva
kidolgozott vizsgélatsorozattal feltarom az egyes relevans antropometriai/fizikalis ¢€s
képalkotd diagnosztikai modszerekkel mérhetd testparaméter-tényezok szerepét az OSA
kialakulasadban, ezek alapjan tobbvaltozos statisztikai modszerekkel és mesterséges
intelligenciat alkalmazo algoritmusokkal elemzem azok kapcsolatat az OSA-val; (2) a
vizsgalt betegcsoport jellemzdinek komplex elemzésével olyan kvantifikalt modszereket
dolgozok ki, melynek révén meghatarozhatd az OSA kialakulasara haté tényezdk
abszolut és relativ jelentdsége, ezzel modot adva a korszerll, felhdalapt diagnosztikai

dontéstamogat6 rendszer kialakitasara.

Célom, hogy munkdm eredményei nemcsak az OSA-val kapcsolatos tudasbazis
noveléséhez jaruljanak hozza, hanem a diagnosztikai gyakorlat tdmogatisa révén a

lakossag egészségi allapotanak és életmindségének javitasaval is segitsék. Bizom benne,

10
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hogy tudomdnyos életpalydm tovabbi részében moédom lesz a feltart Gsszefliggések

nagyobb mintan torténd validalasara is.

A jelen értekezés inter- és multidiszciplinaris jellegébdl adodoan komplex, igy szamos
kérdés vizsgalatara vallalkozik. Ez azért van igy, mert eddigi szakmai tapasztalataim azt
igazoljak, hogy az OSA jelensége tobb tényezd egylittes hatdsara alakul ki, illetve az

egyes tényezOk kozotti kolcsonhatasok sokkal inkabb a cirkularis kauzalitassal, mint a

crcr

11
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2.1. Az alvaszavarok nemzetkozi osztalyozasa

Az alvaszavarok nemzetko6zi osztalyozasat az American Academy of Sleep Medicine
(AASM) 2014-ben megjelent harmadik, atdolgozott ,,International Classification of
Sleep Disorders” ajanlasa alapjan végezziik, mely az aldbbi csoportokat kiilonbozteti

meg [5].

Inszomnia

Alvastiiggd 1égzészavarok (Sleep-Related Breathing Disorders - SRBD)
Centralis zavarok ¢és hiperszomnolenciak

Cirkadian ritmus alvas—ébrenlét zavarai

Paraszomnidk

Alvasfiiggd mozgéaszavarok

N o a k~ wDdhE

Egyéb alvaszavarok

Az SRBD az ajanlas alapjan az alabbi alcsoportokra oszthatok.

Obstruktiv alvasi apnoe—hypopnoe szindroma
Centralis apnoe—hypopnoe szindroma
Cheyne—Stokes 1égzés szindroma

Alvasfiiggd alveolaris hypoventillacios szindroma

SRBD-k terhességben

2 e o

A fentiek egytittes el6fordulasai

2.2. Az alvasfiiggo 1égzészavarok torténeti attekintése

Az alvas kozben fellépd periddikus 1€gzésrol szold elsé megfigyelések az 1850-es
évekbdl szarmaznak. Az 1870-es években brit orvosok szdmos OSA esetrdl szamoltak
be, mint ,,a belégzd és kilégzd izmok eredménytelen Osszehuzodasa az alvas alatti,
glotticusan cyanosist okozo elzarodas ellen”[6]. A 19. szazad masodik felében tobb
elhizott, nappali almossagban szenved6 emberrdl irtak, akiket elneveztek ,,Pickwick”-
szindromésoknak, Charles Dickens 1837-ben a Pickwick Paperben irt Kovér Joe nevii

szerepléje utan (/. dabra) [7, 8]. Szivelégtelenségben szenvedd betegeknél fellépd
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periodikus 1égzésrdl a brit Hunter és két ir orvos, Cheyne és Stokes szamoltak be a 19.
szazad kozepén [6, 9]. Az 1950-es években az elhizas és 1égzés kontrollja kozotti
kapcsolat Ujraértékelddott, ekkor keriilt ismét a figyelem kozéppontjaba a Pickwick-
szindroma. Igazolt tiid6ébetegség nélkiili obez betegeken nappali szén-dioxid (CO»)
retenciot és nappali dlmossagot figyeltek meg, azonban nem vették figyelembe az
alvaszavarokkal vald Osszefiiggést, ugyanakkor a nappali almossag hatterében 1€gzési
elégtelenséget kiséré CO2 mérgezést véleményeztek [10]. Ezid6tajt még nem volt ismert
sem az extrathoracalis légutak szerepe az apnoe kialakulasdban, sem azok
neuromuscularis szabalyozésa. Az 1960-as években ismerte fel Gastaut ¢&s
munkacsoportja az obez betegekben intermittaléan, alvas kozben kialakulo OSA-t. Ezt
gyakori ¢bredés jellemezte. A kutatds fényt deritett az obezités, alvas indukalta 1éguti
obstrukcid, alvasfragmentacio és nappali almossag kozotti osszefuggésre [11]. Az 1970-

es évek végén és 1980-as évek elején tortént kutatasok elsdsorban az alvas és 1égzés

kapcsolatanak feltarasara iranyultak. Az 1990-es évektdl napjainkig az alap és klinikai

1. dbra. Charles Dickens Pickwick Club cimii miive és Kovér Joe szerepldje.

(forras: https://en.wikipedia.org/wiki/The Pickwick Papers;
https://www.americanantiquarian.org/AabMcL07.htm)
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2.3. Az obstruktiv alvasi apnoe

Az alvaszavarok koziil a dolgozat az OSA-ra fokuszal. Az OSA a leggyakrabban
eléforduld alvasfliggd 1égzészavar, jellemzdéje a felsd légutak alvas alatt visszatérden
jelentkezo teljes vagy részleges elzarodéasaval jaro allapota, mely a fokozodo 1égzési
effort ellenére jelentkezd 1égaramlés-csokkenésben (hypopnoe) vagy a légaramlas
atmeneti megsziinésében (apnoe) nyilvanul meg. Ez hypoxidhoz, hypercapnidhoz vezet,
ami szimpatikus idegrendszeri aktivacio, oxidativ stressz ¢és szisztémas gyulladas
megjelenését eredményezi [12]. Hypopnoe definicidja alatt az oronasalis termisztoros
szignalon (,,nasalis airflow”) legalabb 10 masodpercig tartdé 30%-os vagy azt meghalado
aramlasredukciot értjiik, melyet mikroébredés vagy >3% oxihemoglobin deszaturacio
kisér. Apnoe a minimum 10 masodpercig tartd 90%-os vagy azt meghalado
aramlascsokkenést jelenti. Az OSA sulyossagat az apnoe-hypopnoe index (AHI) alapjan
hatarozhatjuk meg, ami az alvasorankénti 1égzési események szamat mutatja [13]. Az
OSA sulyossaganak meghatarozasa felndttek és gyermekek esetében eltérd. Jelen
értekezés a gyermekkori OSA-ra nem tér Ki, ezért a stilyossag szerinti beosztasnal csak a
felndttekre vonatkozo beosztast tiintetjiik fel. Az 6ranként 5-nél kevesebb 1égzési
esemény a normal kategériat, mig az 5< AHI <15 az enyhe foki OSA-t, 15< AHI<30 a
kozépstulyos OSA-t és a 30 vagy afeletti AHI a stilyos OSA-t jeloli [13].

2.4. Az obstruktiv alvasi apnoe patogenezise

Az OSA patogenezise multifaktorialis, alapvetden megkiilonboztethetiink anatémiai és
nem anatomiai tényezOket. A nem anatomiai faktorokat a karosodott felsd léguti
dilatatorizom-funkcio, alacsony ébredési kiiszob és instabil 1égzésszabalyozas jelenti,

melyekrdl a kovetkezokben részletesebben lesz szo.

2.4.1. Az obstruktiv alvasi apnoe patogenezisének anatomiai tényezoi—karosodott

felso léguti anatomia

Kétséget kizaréan megallapithatjuk, hogy a szlik, collapsibilis felsé 1€guti anatdémiadnak
kulcsszerepe van az OSA patogenezisében. Ezt tamasztjak ala a fels6 légutak

keresztmetszeti teriiletének vizsgalatat célzo kutatasok eredményei is, melyek szerint
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OSA-ban a keresztmetszeti teriilet kKisebb a nem OSA-betegekhez képest [14]. Ebbol
adodoan az OSA-betegek kezelését célzd terapiak az anatomiai akadalyok
megsziintetését célozzak (példaul pozitiv nyomasu lélegeztetés terapia (CPAP - continous

positive airway pressure), miitétek, intraoralis eszk6zok).

2.4.1.1. Léguti sziikiiletek okai

A felso léguti szlikiiletek kialakulasaban a lagyrészek mellett a csontos strukturaknak van
meghatarozo szerepiik. A pharyngealis 1éguti szlikiiletek legfobb oka az obezitas, mely a
felsé légutak korili lagyrészekben, a nyakban zsirdepozitumok megjelenését
eredményezi, csokkentve ezzel a léguti atmérdt [15]. Az OSA a centralis obezitassal
mutat szoros Osszefliggést, mivel a hasi régioban felszaporodd zsir a tiidd
térfogatcsokkenését eredményezi, ezzel novelve a felsé 1égutak collapsibilitasat [16]. A
lateralis garatfalat (Lateral Pharyngeal Wall - LPW) szamos izom alkotja, melyek a
lagyszajpad és a nyelv mozgatasaban vesznek részt és a kornyezetiikben 1év6 nyirok és
zsirszovettel egyiittesen felel6sek az obstrukcid kialakulasaért [17]. Az LPW-ben a
lagyrész struktirdk gyarapodésa a légutak kompressziojahoz vezet. Ezen l1éguti sziikiilet
az antero-posterior (AP) atméré elipszissé valasat eredményezi, mely az OSA-ra
hajlamos egyénekben alvas alatt teljes LPW elzarédashoz vezet [18]. A f6bb obstrukcios

helyeket az 1. tabldzat szemlélteti.

1. tablazat. A lehetséges obstrukcios helyek OSA-ban.

Lagyrész/porcos struktura

Orriireg, paranasalis sinusok e als6 orrkagyld

e septum nasi

e polypok
Epipharynx e orrgarat mandula
Mesopharynx-Hypopharynx e lagyszajpad, uvula

e tonsilla palatina
e nyelv, nyelvgyok
e L[LPW

Gége e epiglottis, aryporcok
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A craniofacialis jellemzdk szerepe kettds, egyrészt a csontos struktirak alapvetd hatérait
adjak meg, ugymint a maxilla, mandibula, nyelvcsont, koponyabazis, masrészt pedig a
hozzajuk csatlakozo lagyrészek révén a felso 1éguti atméro kialakitasdban van szereptk.
A szkeletalis struktarak eltérései lateralis irdnya cephalometrias felvételeken vagy 3
dimenzids rekonstrukciot biztositd képalkotd vizsgalatokkal tanulméanyozhatok, mely
szamos kutatds targyat képezi. Els6sorban a maxilla és mandibula eltérései kapcsolodnak
szorosan az OSA jelenlétéhez [19]. A maxilla esetében a rovidebb hossz [20] és a
keskenyebb és elvékonyodd maxillaiv [21], kisebb méretii maxilla [22], mig a mandibula
esetében a mandibula méretbeli eltérései mellett a mandibula retropositioja is szerepet
jatszik az OSA kialakulasaban [23]. Az inferior helyzetli nyelvcsont esetében a mandibula
¢s nyelvesont kozti tavolsdg novekedése hozzajarul a felsé léghti lagyszovetek altali
collapsusok kialakulasahoz. Ebbdl adoddan a nyelvcsont helyzetének kulcsfontossagu
szerepe van a fels6 1éguti potencial kialakitasaban [24]. A koponyaalap kisebb mérete,
rovidebb hossza és szoge a maxillara és mandibulara kifejtett hatasa altal OSA
megjelenését eredményezheti [25]. A neutralis fejhelyzetben mért nagyobb cranio-
cervicalis sz6g, valamint az eliils6 arc nagyobb magassaga szintén szerepet jatszik a felso
1éguti obstrukciok kialakulasaban. [26, 27]. A craniofacialis struktarak altali predisponalo

tényezoket OSA-ban a 2. tablazat mutatja be.

2.tablazat. Az OSA-hoz gyakrabban tarsulo craniofacialis eltérések.

Szkeletalis struktura

Maxilla o rovid maxilla hossz

. kisméreti maxilla
Mandibula o rovidebb hosszisagt mandibula corpus

. retropositio

J meredek mandibularis sik

o kisméretli mandibula
Nyelvcsont o inferior helyzetl
Koponyaalap ) keskeny eliils6 koponyaalap
Fej és arc . hosszabb eliils arcmagassag
pozicio o extendalt fej pozicio
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2.4.1.2. Felso légutak collapsibilitasa

Az alvasfiiggd 1égzészavarokban a felsd 1égutak collapsibilitasa eltérd. Az alvas alatt
bekovetkezd ,,funkcionalis anatomiai” valtozasok mennyiségi értékelése a passziv
kritikus zarodasi nyomas (Pirit) meghatarozasaval torténik. Ez 1ényegében a pharyngealis
kritikus zar6dasi nyomast jelenti. A vizsgalattal lehetdvé valik a pharyngealis 1égutak
csokkent neuromuscularis vezérléssel torténd vizsgalata és az eredmények
Osszehasonlitasa éber allapotban mért értékekkel. CPAP segitségével meghatarozhato a
felso 1éghti obstrukcio és sziikiilet kialakulasat megakadalyozd nyomas. A vizsgalat soran
alvaslaboratoriumi koriilmények kozott ot alkalommal fokozatosan csokkentik a
maszknyomést az obstrukci6 vagy a felsé 1égati aramlascsokkenés megjelenéséig. Igy a
nyomas—aramlas Osszefliggésben 0Osszehasonlithatd az &ramlascsokkenéskor mért
maximalis belégzési aramlds és a megfeleld maszknyomas. Az igy meghatarozott ,,Prit”
érték egy alland6 szam, mely honapok elteltével sem valtozik. Amennyiben valtozik az
egyén allapota—példaul sulygyarapodas miatt—az a fels6 1égutak collapsibilitasanak, igy a
Pirit értékének modosulasat eredményezi. OSA-ban a Pirit értéke a 1égkori nyomasértékkel
kozel megegyezd szam, mely alvas alatt 0 koriili vizecm-es nyomadsértéken léguti
collapsust eredményez. OSA-s betegek Pyt értéke az eltérd felsd 1éguti sériilékenység
miatt kiilonb6zé lehet, igy a Pwit érték -5 és 5 vizem kozott valtozhat. A
szubatmoszférikus nyomast Pkt egy meglehetésen stabil 1égutra utal, ahol a léguti
collapsus a negativ nyomasra jelentkezik. Az 5 vizem koriili érték ezzel szemben egy
rendkiviil collapsibilis 1égutat takar. Fontos megemliteni azonban, hogy a OSA-s betegek
husz szazalékanal hasonlo collapsibilitas lathatd, mint egészséges tarsaikban, igy ennél a
csoportndl az enyhe anatomiai sériilékenység mellett a nem anatomiai faktoroknak van
dontd jelentdsége az OSA patogenezisében. Ezen betegcsoport kezelésénél elsdsorban
nem a CPAP terapia jelentheti a megoldast, szemben azokkal akik magas Pkrit értékekkel
rendelkeznek [28].

2.4.1.3. A felsé légutak biomechanikaja

A felsé 1éguti obstrukcid biomechanikai modelljét a 2/4 dbra szemlélteti. Az alvas alatt
bekdvetkez6é dinamikus elzarédasok és az éber allapotban megnyild felsé légutak

mechanikaja a Starling-elven mukodik, mely mechanizmust a 2. dbra szemléltet. Az
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abran bemutatott felsd légutak oropharyngealis szegmentje egy lagyszovetek altal
hatérolt collapsibilis cs6, mely el6tt a csontos struktarak altal alkotott orr, mig mogotte a
szintén merev fali trachea kovetkezik. A nasalis, fels szegmensre és a trachealis, also
szegmensre hat6 rezisztencia és nyomasok a kozépso szegmens allapotat befolyasoljak.
Amennyiben a felso és alsé szegmens intraluminalis nyomasa kisebb, mint a collapsibilis
szegmens koriili lagyrészek Puit értéke és a transmuralis nyomas negativ, az a légutak
zarodasahoz és a 1égaramlas megsziinéséhez vezet (2/B dbra). Amennyiben a nasalis
szakasz nyomasa a collapsibilis szakasz nyomasa (Pkrit) f0l¢ emelkedik, ugyanakkor a Pkrit
magasabb, mint a trachealis szakasz nyomasa, ugy a kozépsG szakasz teriiletén
belégzéskor aramlas limitacid jelentkezik, mely a légut atmeneti nyitdsadhoz ¢és
zarddasahoz vezet (2/C dbra). A belégzés kezdetén az aramlas a disztalis szakasz
nyomasanak (Pps) csékkenésekor indul meg. Ahogyan a belégzés eldre halad, az also
szakasz nyomasa a Pt értéke ala csokken, igy collapsus jelenik meg, mely a légaramlas
atmeneti megszinését eredményezi. Ezzel egyidoben az elzarddas eldtti szakasz
nyomasviszonyainak kiegyenlitése érdekében a felsé szakasz nyomasa (Pus) @ Pkrit f61é
emelkedik, mely a légutak ismételt kinyilasat eredményezi. Amig a 1égutak nyitott és zart
allapota rapidan valtakozik, a collapsibilis szegmens nyomasa a Pirit-tel kozel allandonak

tunik.

Abban az esetben, ha a nasalis és trachealis szakasz nyomasa is nagyobb, mint a Pkrit és a
transmuralis nyomas pozitiv, a levegd a nyomasgradiensnek megfeleléen aramlik az

atjarhato l1égutakba (2/D abra) [29].
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2. abra. Az OSA patogenesise, az dbra részletes magyarazatat lasd a szovegben.

(forras: Luu V. Pham és mtsai, 2015. [29])

2.4.2. Az obstruktiv alvasi apnoe patogenezisének nem anatémiai tényezoi

2.4.2.1. A felso léguti dilatator izmok

A fels6 légutak koriil mintegy 20 izom talalhatd, melyek az alapvetd funkciokban, igy a
ragasban, nyelésben, beszédben, 1égzésben vesznek részt. Az emberi garat egy rugalmas
fala cs6, mely nem rendelkezik csontos hatarokkal, igy keresztmetszete a lumenen beliili
nyomasviszonyoknak megfelelden valtozik. Alvas kozben a felsé légutak dilatator
izmainak neuralis vezérlése, illetve a lumenben uralkodé nyomas kozti egyensuly felelds
a garatfal collapsushajlamaért. A nyelv 1égzés alatti mozgasaival a felsd léguti atmérd
mig retractiojaval fels6 1éguti obstrukciok megjelenését eredményezi. A musculus (m.)
genioglossus a legnagyobb kiils6 nyelvizom, mely egyben a legf6bb fels6 1égiti dilatator
izom, a nyelv anterio-inferior huzasaval noveli az oropharynx térfogatat [30]. A
garattagité izmok OSA patogenezisében betoltott szerepe harom részegységbdl tevodik

0ssze, ezek az idegi szabalyozas, az izomvalaszkészség €s az izomeffektivitas.
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2.4.2.2. Idegi szabalyozas

A garatizmok idegi szabalyozasa lokalizaciojuk ¢s funkcidjuk alapjan meglehetdsen
Osszetett. A legnagyobb felsd 1éguti dilatator izom a m. genioglossus, mely nyugodt
1égzés alatt tobb, mint hat aktivitasi mintaval rendelkezik [31]. Ez a legyez6 alakt izom
neuralis szabalyozasat az agytorzs neuronjaibol kapja, melyek bemenete egyrészt a fels6
légutak teriiletén talalhatdé nyomadsszenzititiv mechanoreceptorok, masrészt a COo-
emelkedést és hypoxiat érzékeld kemoreceptorok. A kiillonféle vezérlések belégzés alatt
a m. geniglossus fokozott aktivalodasat eredményezik, mely a felsé légutak
nyitvatartasaval jar. A hypoglossalis motoros neuronok vezérlése Kiterjed a nyelv
intrinsic izmainak szabalyozasara, melyek hozzajarulnak a fels6 1égutak atjarhatésagahoz
[32]. Mas dilatator izmok, ugy, mint a m. tensor veli palatini komlex idegi szabalyozasi
mintakat kapnak, az izom vezérlése nyugodt 1égzés alatt egy allandé aktivitasi szintet
eredményez, mig légzési eseményekre aktivitisa fokozodik. Osszeségében a m.
genioglossus és m. tensor veli palatini egyardnt rovid latencidjii reflexaktivitassal
rendelkezik, mely képes a fels6 1éguti collapsus ellen hatni [33]. A m. genioglossus és m.
tensor veli palatini neuralis vezérlése az alvas—ébrenlét ciklus befolyasolja, melynek
Iényeges szerepe elsésorban az alvasfiiggé neuralis kontrollban és pharyngelis
reflexekben van. Az alvas kezdetével a pharyngealis izmok kontraktilitdsanak gyors
csOkkenését tapasztalhatjuk, majd a 1égzési események megjelenésével a m. genioglossus
aktivitasa novekszik a stabil un. non-rapid eye movement (non-REM) alvasig [34]. A
felsd léguti rezisztencia CPAP-pal torténd csokkentése esetén az izomaktivitas fokozatos
csOkkenését tapasztalhatjuk lassu hullamu alvasbol REM és N2 alvasba haladva. Ezzel
ellentétben a m. tensor veli palatini aktivitasa jelentsen csokken az alvas kezdetekor és
nem véltozik az alvas alatti 1égzési események soran [35]. Osszeségében
megallapithatjuk, hogy az OSA-ban bekdvetkezd 1égzési események kovetkeztében
kialakul6 pharyngealis nyomasvaltozas €és vérgaz eltérések alvas alatt hatassal vannak a

neuralis kontrollra és a fels6 1éguti reflexekre [35].

2.4.2.3. Izmok érzékenysége

Az izmoknak az alvas alatt, az alvas kiilonboz6 stadiumaiban az idegi szabalyozas €s

kontroll ellenére a 1égutakra hat6 ingerekre (CO2 és garatnyomads valtozas) bekovetkezd
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aktivitas novekedését izomérzékenységnek nevezziik. A garatizmok érzékenysége a felsd
légutak Osszeesésekor vagy zarodasakor a mély léguti nyomas ¢és az izmok
electromyographias (EMG) aktivitdsa kozotti kapcsolat alapjan vizsgéalhato. EMG
alapjan vizsgalva OSA-ban szenvedo betegek tobb, mint egyharmada nem mutat fokozott
m. geniglossus aktivitast alvas alatt kisérletesen kivaltott 1éguti eseménykor [36]. Ezért a
garatizmok nem képesek megfeleld védelmet létrehozni a collapus ellen, mely a gyenge
izomérzékenységgel magyardzhatdo. A probléma hatterében a léguti szikiilet
érzékelésének képtelensége, motoros szabdlyozasi zavar vagy a kettd egyiittes
megjelenése allhat [37]. Megallapithatod, hogy azoknal a betegeknél, akiknél az izmok
gyenge érzékenysége a felsd 1éguti romlo anatomiai tényezokkel tarsul, OSA alakulhat
Ki. A csokkent érzékenység azonban 6nmagaban nem vezet OSA kialakulasahoz [36].
Ezzel szemben ennek ellenkezdje is igaz, vagyis az anatomiai tényezok lekiizdhetdk
megfeleld izomérzékenység esetén. Mig ezek a betegek a non-REM alvas alatt védettek
OSA-t0l, addig a REM alvas kozben megfigyelhetd csokkent izomaktivitas 1€gzési
események megjelenését eredményezi. A REM alvas alatt csokkend m. genioglossus
reflexkontroll a garattagitdé izmok léguti sziikiiletre adott csokkent valaszkészségéhez

vezet [38].

2.4.2.4. Izomeffektivitas

Az izomhatékonysaga a felsd 1églti izmok altal a légutak besziikiilésére adott valasz,
mely a légaramlas novelése formajaban nyilvanul meg. Azon OSA-betegeknél, akiknél
az izomérzékenység gyenge, csokkent izomhatékonysagot tapasztalhatunk. Vannak
azonban olyan OSA-betegek is, akiknél a fels 1égutak beszlikiilése joO pharyngealis
izomaktivitast general, mely szdmos esetben meghaladja az ébrenlét alatti aktivacios
szintet, amit nem kovet tényleges garattagulds és légaramlas ndvekedés a gyenge
izomhatékonysag kovetkeztében. Néhany esetben negativ erdfeszités-dependencia jon
1étre, ilyenkor a 1égaramlas csokkenése tapasztalhato a léguti kaliber csokkenésekor a
légvételek kozott, valaszul a novekvd negativ intrathoracalis nyomasra [39]. A felso
léguti izmok dilatatacios mozgasa a légutakba helyezett szkopok vagy magneses
rezonancia (MR) segitségével jol vizualizalhat6, vagy indirekten a légaramlas és

percventillacio valtozasanak vizsgalataval is mérhetd [40]. Alvas alatt a fels6 1éguti
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izmok idegi szabalyozasanak rossz koordinacidja, a zsirszovet- vagy az izomrost-
hypertrophia miatt mechanikailag ineffektiv izomrost-orientaciot vagy az izomrost
tipusanak valtozasa izomfaradtsagot eredményez [37]. Altalanossagban megallapithato,
hogy az OSA-betegek gyengébb izomhatékonysaggal rendelkeznek, mint az egészséges
kontroll populécié [41]. Az obstrukci6 kialakulasaért felelés mechanizmusok, ugy, mint
a karosodott izom miikddés megismerése €s azonositdsa dontd fontossagi az OSA

fenotipusdnak meghatarozasa és a célzott terapia kivalasztasa szempontjabol.

2.4.2.5. Légzésszabalyozas (loop gain)

Alvés kozben a légzés f6 hajtoereje a COz-koncentracio, mely szintjének alvas kdzben
torténté ingadozasai sziikiilettel vagy kérgi aktivitassal jarnak. A valtozo COz-szintre
bekovetkezd egyéni valtozasok az OSA és centralis apnoe patogenezise szempontjabol
fontosak. Az instabil vagy tulérzékeny légzdrendszer (,,high loop gain”) hozzajarul a
légzés oszcillacidihoz, mely a centralis és obstrukiv alvasi apnoeban megjelenik [42]. A
1égzdrendszer érzékenységét a szovetek, vér €s tiido CO»-tartalma, a kemoreceptorok altal
észlelt CO2-szint valtozasa és a kemoszenzitivitas befolyasolja. Szamos technikat
fejlesztettek a 1€gzésszabalyozas becslésére alvas kozben, melyet a 1égzési zavar aranyara
adott 1égzési valaszként hataroznak meg. Nagy ,,loop gain ratio” instabil 1égzést jelez
oszcillaciora hajlamos egyéneknél, igy ezeknél a betegeknél a CO2-szint Kis valtozasara
i1s talkompenzalasként nagy ventillacios valtozas figyelhetd meg. Ugyanakkor az
alacsony ,,loop gain” egy meglehetdsen stabil 1€gzésszabalyozast jelol. Ezen betegek a
légzészavar esetén megfeleld 1égzési valasszal rendelkeznek és a homeosztazisba torténd
visszatérés jellemzd. Azonban tal alacsony ,,loop gain” stilyos vérgazzavarokhoz és tartos
hypoventillacibhoz vezethet arra érzékeny embereknél. A magas ,,loop gain” szdmos
mechanizmus altal felelés az OSA kialakulasaért. Egyrészt a negativ erdfeszités-
dependencia altal novekszik a 1égzési vezérlés, mely felsd 1éguti collapsus kialakulasat
eredményezi, vagyis a magas ,,loop gain” gyors és nagy negativ belégzési nyomast
eredményezhet a COgz-szint kismértékii novekedésére valaszul, mely a garatra hato
szivoeré révén annak zarodasahoz vezet [43]. Masodrészt pedig a 1égzéizmok
efferentaciot kapnak a generator neuronoktol, igy a l1égzési vezérlés oszcillaciol az

alvasbol torténd ébredést kovetden alacsony 1égzési vezérlés megjelenését eredményezik.
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A 1égz6izmok csokkent vezérlése mellett a pharyngealis izmok aktivitasa is csokkenhet.
Ha a fels6 légutak izmainak drive-ja kritikusan alacsony szintre csokken, felsé 1éguti
collapsus vagy elzarddas alakul ki [43]. Kimutattak, hogy sulyos OSA-ban szenvedd
betegek ,loop gain-je” nagyobb, szemben a kevésbé sulyos OSA-betegekkel.
Osszeségében az OSA-betegek egyharmadanal magas ,loop gain” talalhaté [36]. A
karosodott felsd léguti anatomidhoz hasonléan a magas ,loop gain” az OSA
patogenezisének fontos tényezdje a felsé 1éguti anatomia enyhe—kozépsulyos karosodasa

esetén [36].

2.4.2.6. Alacsony ébredési kiiszob

Az 1970-es években ugy tartottak, hogy az OSA-ban kialakul6 1€gzési esemény végén a
1égzés helyreallitasanak az ébredés elengedhetetlen feltétele [44]. Mostanra ez az
allaspont megvaltozott, azonban tény, hogy a legtobb légzési esemény rovid kérgi
izgalmat eredményez [45]. Younes és mtsai megallapitottak, hogy a kérgi izgalom nem
sziikséges a 1égzési esemény helyreallitdsdhoz, illetve a kérgi izgalmak feltehetdleg
allandositjak az OSA-ban el6forduld 1€gzési mintazatot [45]. Habar egyének kozott a
légzési inger tipusa nagy variabilitast mutat, megfigyelhetd, hogy ébredés soran konstans
negativ intrathoracalis nyomdas mellett jellemzd. Ez a tény vezetett ahhoz az
elképzeléshez, hogy a 1égzési események kozben alvasbol torténd ébredések kulcstriggere
a légzési drive. A novekvd 1égzési drive és fokozodod pharyngealis nyomds egyarant
hatéssal van a felsd 1éguti dilatator izmokra, melyek abban az esetben is aktivalodnak,
amennyiben ébredés nem torténik. Ugyanakkor Younes és mtsai megfigyelték, hogy
felndttekben OSA-ban a 1€gzési események 20%-a terminalodik ébredés nélkiil, mig ez
az arany gyerekekben 50%, csecsemdkben pedig 90% feletti. Felnott OSA-betegeknél a
1égzési esemény 75%-ban végzddik ébredés nélkiil, vagy az ébredés a légutak Gjranyitasa
utan jelentkezik. Ezek a megfigyelések azt mutatjadk, hogy az ébredés masodlagos
szerepet jatszott a 1égutak megnyitasdban. A pharyngealis izmok alvas alatt torténd rossz
idegi szabalyozasa bizonyos esetekben megakadalyozhatja a 1égzési eseményre torténd
valaszt, vagyis a légutak tagulasat. Ezen betegeknél a kérgi aktivitas, egyrészt az éber
allapotban megjelend 1égzési drive, masrészt a felsd légutak megnyitasa altal

kulcsfontossagu lehet. A negativ intrathoracalis nyomasban bekdvetkezd legkisebb
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valtozasok hatasara az OSA-betegeknél 30-50%-ban ébredés tapasztalhatdo [46].
Osszeségében megallapithatjuk, hogy az alacsony 1égzési arousal kiiszob szorosan
Osszefiigg az OSA patogenezisével. Kezdetben Remmers és mtsai, majd mas kutatok
sulyos OSA-betegekben 1égzési esemény nélkiili stabil 1égzést igazoltak alvas alatt. Ez a
mélyebb lassu hullamu alvas fokozott m. genioglossus aktivitassal és magasabb 1€gzési
arousal kiiszobbel tarsul. Igy a gyakori mikroébredések megakadalyozhatjak a mélyebb
alvas kialakulasat. OSA-ban a 1€égzési események meghatarozott szintje sziikséges a
pharyngealis dilatator izmok aktivitisdhoz. Az id6 el6tti ébredés limitalja a pharyngealis
izmok aktivalasdhoz sziikséges 1égzési események kiépiilését, melynek célja a [égaramlas
hatékony kompenzacioja [47]. Végiil, az alvasbol ébredés a percventillacié hirtelen
novekedéséhez vezet. Egy 1980-as években végzett vizsgalat ravilagitott arra, hogy
amennyiben az ébredésre adott 1€gzési valasz kifejezett, az a 1€gzési szabalyozas tartds
instabilitdsat eredményezi, valamint a pharyngealis izmok aktivitdsanak csokkenéséhez
vezet. Hagyomanyosan a kérgi izgalmat ,,minden vagy semmi” elvként deklaraljak. A
legtjabb tanulmanyok azt igazoltak, hogy egészséges egyének akusztikus ingerekkel

torténd ébresztése nem okozta a pharyngealis izomaktivitasanak csokkenést [28].

2.5. Az obstruktiv alvasi apnoe korélettani hatasai

Az apnoék kovetkeztében jelentkezd intermittdld hypoxia a periférids kemoreceptorok
aktivacidja révén szimpatikus aktivaciot eredményez, mely renin-, angiotenzin-és
aldoszteronprodukcio révén vazokonstrikciot okoz (3. dbra). A nitrogén-monoxid (NO)
az erek falabol felszabadul6 vazodilatator, mely szamos védé hatasu gyulladascsokkentd,
antioxidans és/vagy anti-thrombotikus funkcioval rendelkezik, mely védi az endotél
sejteket a sériiléstdl és diszfunkciotol [48]. A NO csokkent biohasznosulasa a
vazokonstriktor endothelin fokozott képzdését eredményezi. A vizsgalatok OSA-ban a
keringd endothelin emelkedett szintjét igazoltdk, mely CPAP terapidra csokkenést
mutatott [49]. Hoyos €s mtsai megallapitottak, hogy OSA-ban az endotél diszfunkciod
legalabb macrovascularis szinten megnyilvanul, mely CPAP kezelésre szintén javul. A
fentiek alapjan megallapithato, hogy az OSA és az egyidejiileg fennallo metabolikus
szindroma szinergista médon rontja az endotélfunkciot, igy a két betegség egyiittes
fennallasa esetén szignifikansan nagyobb a cardiovascularis rizikd kockéazata [50]. A

karosodott baroreflexek az értagitd NO-szint csokkenéséhez vezetnek, az endothelin szint
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novelése és endothelin receptor expresszidjanak fokozodasa altal vazokonstrikcié Gtjan
szisztémas vérnyomas-emelkedés kialakulasat eredményezi. Ugyanakkor azt is
megallapithatjuk, hogy az intermittdld hypoxidhoz tarsuld intermittald hypercapnia
nemcsak az endothelin-1 novekvé szenzitivitasara van hatdssal, hanem az erek fokozott
kalciumérzékenységére is. Az intermittdld hypoxia hozzajarul a reaktiv oxigén
szabadgyokok (ROS) és oxidativ stresz képzédéséhez a mitokondridlis diszfunkcid
indukalasa, a nikotinamid-adenin-dinukleotid (NADPH) oxidaz (NOX) és a xantin-
oxidaz aktivalasa ¢és a nitrogén-monoxid szintaz (NOS) szétkapcsoldsanak indukcidja
altal. A NO a renin-angiotenzin rendszerrel kdlcsonhatasban segit az oxidativ stressz
kialakulasaban, mivel gatolja a NO biohasznosulasat, valamint hozzajarul az endotél
diszfunkcid, gyulladas, hypercoagulatio és az atherosclerosis kialakulasahoz. A ROS-
fliggd szimpatikus aktivacionak, az angiotenzin II és endothelin-1 szintnek a vérnyomas
szabalyozasaban, magas vérnyomas kialakulasaban van szerepe. Ezzel parhuzamosan a
tobbek kozott a nuklearis faktor-xB (NF-kB), a hypoxia indukalta faktor-la (HIFla),
vagy a nuklearis faktor (erytroid eredetii 2) like 2 (NF2L2). Az NF-kB-nak a gyulladdsos
folyamatokban van szerepe, mely endotél diszfunkcié kialakulasat és atherosclerosis
megjelenését eredményezi. Ezzel ellentétben a ROS altal szabalyozott HIF1a-nak és a
NF2L2-nek a védémechanizmusok szabalyozasa révén a ROS karos hatasanak

ellenstilyozasaban van szerepiik [51].
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3. dbra. Az intermittalo hypoxia szerepe az OSA patogenezisében, az dbra részletes

magyardzatat 1asd a szévegben.

(forras: Lévy és mtsal, 2015. [52])
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2.6. Az OSA tiinetei

Az OSA tiinetei kozott megkiilonboztethetlink éjszakai és nappali tiineteket. Az éjszakai
tiinetek a hangos, magas frekvenciaji horkolas, a horkolas-apnoe-horkantas triasz a felso
léguti szikiilet és elzarodas kovetkezményeképpen alakul ki. Egy atfogd klinikai
vizsgélat megallapitotta, hogy az é&jszakai fulladds és zihalasos tiinetek szenzitivitasa
52%, mig specificitdsa 84% OSA-ban. A betegek gyakran szamolnak be nycturiarol,

nyugtalan alvasrol és gyakori éjszakai ébredésrél [53].

Az OSA leggyakoribb nappali tiinete a kifejezett nappali almossag (Excessive Daytime
Sleepiness—EDS) ¢és a napkozbeni elalvasi tendencia. Az EDS egyénenként nagy
variabilitdst mutat és sulyossaganak pontos definicidoja nehezen meghatarozhato.
Megfigyelték, hogy az EDS nem korreldl az OSA sulyossagaval [54]. Az almossag
értekelésére leginkdbb a széleskorben hasznalt Epworth aluszékonysagi kérddiv
(Epworth Sleepiness Scale-ESS) alkalmas, mely 8 kiilonb6z6 szituacioban kérdezi a
beteget az alvaskésztetés mértékér6l. A betegek tovabbi nappali tiinetei lehetnek a
faradtsag, a reggeli fejfajas, koncentracids nehézségek, viselkedési problémak vagy a

figyelemzavar [55].

2.7. A felso 1éguti rezisztencia szindroma

Az OSA-t a fels 1éguti rezisztencia szindromatol (Upper Airway Resistance Syndrome
- UARS) sziikséges elkiiloniteni. Az UARS-t 1982-ben Guilleminault és mtsai ismerték
fel gyermekeknél [56], de a kifejezést felndtteknél csupan 1993-t61 kezdtek el hasznalni.
Klinikai tiinetei némiképp atfedést mutatnak az OSA-val, azonban szdmos kiilonbség is
megfigyelhet6. UARS-ban gyakoribb a kronikus inszomnia, mint OSA-ban, ezért sok
UARS-ban szenvedd beteg szamol be gyakori ¢éjszakai ébredésrdl, illetve visszaalvasi
nehézségrél. UARS-ben a betegek dontden faradtsagot, mintsem almossagot
panaszolnak, illetve jellemz6 a nehezitett reggeli felkelés [57]. Gold és mitsai
megfigyelték, hogy UARS-ban gyakoribb a funkciondlis szomatikus szindromak
megjelenése (példaul irritabilis bél szindroma, fejfajas) és sok esetben a tlineteket
kronikus fajdalom szindromaként vagy pszichiatriai betegségként azonositjak [58]. A
betegeknél tipikus anatomiai jegyként a magas és sziik kemény szajpad, a mandibula

retropositioja, a keskeny és megnyult all, az arc alsé eliils6 felének megnyulasa és a
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meredek ivii mandibula jellemzd. Polysomnographia (PSG) soran 5 alatti AHI, 92%
feletti oxigénszaturacio és légzési eréfeszitést kisérd ébredések (Respiratory Effort
Related Arousal - RERA) talsulya jellemzé hypopnoe-s 1égzései események mellett [59].
Az OSA ¢és UARS patofiziologiaja kozotti kiillonbség, hogy mig OSA-ban a felso
légutakbol szarmazd szenzoros input megsziinése az izomténus csOkkenéséhez vezet,
mely belégzésben 1éguti sziikiilet, collapsus megjelenését eredményezi; addig UARS-ban
aneurogén 1ézi6 hianya a fels6 1égutakban, valamint a szenzoros input jelenléte a sziikebb
légati anatomia ellenére is gyorsabb ébredést eredményez. A 1égati atmérd valtozasa a
vérgaz értékek valtozdsan keresztil a légutak 1jranyitasat eredményezi. Az
oxigénszaturacio csokkenésének ¢és az ehhez tarsuld ébredésnek kozvetlen hatdsa van az
autonom idegrendszerre. UARS-ban az alvas alatt bekdvetkez6 szimpatikustonus-gatlas
andvekvd léguti rezisztencia kovetkeztében novekvd 1égzési eréfeszitéssel tarsul. UARS-
ban az oxigénszaturacio-csokkenés hianya tehat megszlnteti az alvas alatti
szimpatikusaktivitas-fokozodas egyik fontos ingerét, ellentétben az OSA-val, ahol a
hypoxia koOvetkezében szimpatikustonus-fokozodast —tapasztalhatunk [59]. A

1égzészavarok bemutatdsa a 4. dbran torténik.

The progression of sleep breathing disorders: Snoring, UARS, and OSA

kA D kA Jk

Normal Breathing Snoring A
No airway obstruction, Partial cbstruction causing Partial obstruction-snoring Partial obstruction
the airway remains open vibrations of tissues with sleep disruptions or (hypopnea-3% desaturations)
symptoms of OSA or complete obstruction

(apnea-breathing cessation)
for 10 seconds or more

A B C D

4. abra. A kép a felso légUtak helyzetét mutatja alvas alatt. A: Normal légut. B: A felso
megjelenését okozza. C: A felsd légUtak részleges besziikiilése, mely a horkolds mellett
alvaszavart okoz. D: A felsé légutak részleges/teljes besziikiilése, mely OSA-t
eredmeényez. (forras: https://mysleepdevice.com/can-playing-musical-instruments-treat-

obstructive-sleep-apnea-uars-and-snoring/)
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2.8. Az obstruktiv alvasi apnoe predisponalé tényezo6i

2.8.1. Obezitas

Az obezitas az OSA legfobb rizikofaktora, melynek prevalenciaja az elmult 3 évtizedben
orszagonként eltéré modon ndvekvd tendenciat mutat, a jelenséget ,,globalis pandémia”
néven is emlitik [60]. A probléma els6sorban a fejlett orszagokat érinti, hatterében a
fokozott kaldriabevitel, @ mozgasszegény ¢€letmdd, a megvaltozott étrend €s a bél ,,j0”
mikrobiomjanak valtozasa all [61]. Egy 1980 és 2013 kozott tortént atfogd vizsgalat
megallapitotta, hogy a tulsuly és az obezitds prevalencidja felnétteknél 27,5%-kal, mig
gyerekeknél 47,1%-kal nétt [62]. Az obezitas prevalenciajanak ilyen mértékii dinamikus
novekedése az OSA nagyobb szamban torténd megjelenését eredményezi, mely a
novekvé body mass indexszel (BMI) és nyakkorfogattal az OSA megjelenésének
kockazatat noveli [63]. Egy 1000 f6 bevonasaval végzett kutatasban alvasvizsgalattal
OSA (AHI> 15) igazolddott a normal BMI-vel rendelkezd férfiak 11%-aban, valamint a
nék 3%-aban. A 25 és 30 kozotti BMI csoport esetében a férfiak 21%-aban és nék 9%-
aban, a 30 feletti BMI csoport esetében a férfiak 63%-aban, mig a ndk 22%-aban volt 15
feletti AHI megfigyelhetd [64]. Az elhizas a fels6 1égutak kdrnyezetében felszaporodo
zsirszovet mennyiségének novekedése altal fels6 léguti collapsus kialakuldsat
eredményezi. A visceralis zsirszovet mennyiségének ndvekedése az intraabdominalis
nyomas novelése révén a tiidotérfogat csokkenéséhez vezet, tovabba a zsirszovet az 4ltala

termelt leptin révén megvaltoztatja a fels6 1égutak neuromechanikai kontrolljat [52].

2.8.2. Nem

Jol ismert tény, hogy az OSA prevalenciaja magasabb férfiakban, mint premenopauzaban
1év6 ndkben. A legtobb populacidoban ez a szam férfiakban 2—3-szorosa a n6khoz képest
[65]. A nemek kozotti differencia tobbek kozott a hormonalis kiillonbségekkel, az eltérd
zsireloszlassal, a felsd léguti collapsusra ndkben bekovetkezd nagyobb valaszkészséggel,
valamint a férfiakban €s a menopauzaban 1év0 ndk hosszabb, igy collapsibilisebb
garatszerkezetével magyarazhatdé [66]. A menopauza hatassal van az OSA
prevalenciajara, ezért postmenopauzaban 1évé néknél a férfiakhoz hasonldo az OSA

megjelenésének valoszinlisége [67].
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2.8.3. Eletkor

Az OSA minden életkorban el6fordulhat, de az atlagéletkor a dignozis felallitasakor 40
¢és 50 év kozott van, majd prevalencidja az €letkor elérehaladtaval novekedést mutat, mig
platojat 65 évnél éri el [63]. Idésebb életkorban névekszik a fels6 1égutak collapsibilitasa,

mely hatterében harom tényezo egyiittes hatasa all:

1) a fels6 légutak koriili zsirszovet mennyiségének novekedése
2) anegativ intraluminalis nyomasra csokkend genioglossus dilatator reflex aktivitas

3) a gége lefelé helyezodése altal fokozott garat collapsibilitas [68].

2.8.4. Etnikai kiilonbségek

Egyes tanulmanyok alapjan az OSA gyakorisagat etnikai kiilonbségek is befolyasoljk. Az
afro-amerikaiaknal magasabb az OSA kockazata, mint azsiaiaknal, indiaiaknal vagy
eurdpaiaknal. Az afro-amerikaiaknal az OSA fiatalabb ¢letkorban jelenik meg, mint a
fehérekben, melynek magyardzata a felsd légutak eltérdé csontos és lagyszoveti
szerkezetében keresend6 [69]. Az azsiai és afrikai orszagok koziil Nigériaban és

Pakisztanban a legmagasabb az OSA prevalenciaja [70].

2.8.5. Genetikai hattér

Az 1990-es években megjelent kozlemények az OSA és horkoléas kapcsan megtigyelhetd
familiaris halmozo6dasardl irtak, melynek kockazata mindkét sziild érintettsége esetén
fokozodik [71]. Ugy gondoljak, hogy az OSA kockazata tobb, mint 40%-ban tobb gén
altal prediszponalt [72]. Az OSA prevalenciaja az OSA-betegek elséfoku rokonai kozott
22-84 % kozott van, ami 2—46-szoros esélyhanyadost jelent [73]. Szamos genetikai
vizsgalat sziiletett mar OSA-ban, de csupan a tumornekrozis faktor-o. (TNF-a)
polimorfizmus esetében volt megfigyelhetd szignifikans 6sszefliggés az allél frekvencias

modellben [74].

29



DOI:10.14753/SE.2022.2700

2.8.6. Dohanyzas szerepe

Szamos keresztmetszeti vizsgalat szignifikans Osszefliggést véleményezett a dohanyzas
¢s a horkolas, valamint az alvasi apnoe kozott, melynek lehetséges mechanizmusai a felsé
léguti nyalkahartya gyulladasa és az €jszakai nikotinmegvonas kovetkeztében kialakuld
alvasi instabilitas [75]. Megfigyelték, hogy a passziv dohanyzasnak kitett, soha nem
dohényzok korében novekszik az OSA el6fordulasi valdszintisége. Wetter és mtsai dozis-
fliggd kapcsolatot taldlt a dohanyzds ¢és OSA sulyossaga kozott, mig az erds
dohanyosoknal igazolodott a legnagyobb riziko, a korabban dohanyzoknal viszont nem

talalt 6sszefliggést alvasfiiggd 1égzészavarral és horkolassal [76].

2.8.7. Alkoholfogyasztas hatasai

Az alkoholfogyasztas csokkenti a fels6 légutak motoros aktivitasat, mely az
oropharyngealis izmok hypotonidjat eredményezi. Laboratériumi koriilmények kozott
végzett vizsgalatok igazoltak, hogy az alkohol az apnoek szamara és tartamara is hatassal
van [77]. Epidemiologiai vizsgalatok eltéré Osszefiiggést talaltak az OSA és kronikus
alkoholfogyasztas kozott. Svensson és mtsai a 20 kg/m? alatti BMI-vel rendelkezd

nébetegek esetében talaltak osszefiiggést az alkoholfiiggdség és a horkolas kozott [78].

2.9. Az obstruktiv alvasi apnoe prevalenciaja

Becslések szerint a vilag 30-69 éves korosztalyabol megkozelitéleg 1 milliard ember
szenved OSA-ban, vagyis ennyi betegnél van oranként 5 vagy tobb eseménybdl allo
apnoe-hypopnoe. A kozépsulyos—stlyos OSA-betegek szama 425 milliora tehetd. Az
eredmények a PubMed ¢és Embase adatbazis OSA prevalencidjat feldolgozo
kozleményeibdl sziilettek. A tanulméanyok egy része az AASM egységes, 2012-eS
pontozasi ajanlatat hasznalta, mig masok nem, igy ebben az esetben egy atalakitd
algoritmust hasznaltak az OSA azonositasara, igy valt lehetdve az ekvivalens AHI
meghatdrozasa eltérd kritériumokat alkalmazo publikacidk esetén. Azon orszdgoknal,

crer

tortént egyeztetés, ahol az adatok ismertek voltak €és foldrajzi elhelyezkedés, a rassz,
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valamint a népesség testtomeg indexe hasonld volt [79]. Az OSA atfogo, valos
prevalencidja azonban bizonyara magasabb, tekintettel, hogy a becslés csupan a 30—69
éves korosztalyt vizsgélta, illetve a 2012-es pontozasi rendszerre tamaszkodott. Ugy
tartjak, hogy 30 éves életkor alatt az OSA prevalenciaja kisebb, mig 70 éves életkor felett
magasabb lesz, mivel az OSA prevalenciaja és az életkor kozott linearis kapcsolat
figyelhet6 meg [64]. Meglep6 adat, hogy 2007-ben a WHO az OSA eléfordulasat 100
millidra becsiilte. A két vizsgalati eredmény kozti diszkrepancia hatterében 0sszetett okok
allnak, ilyenek a moddszertani megkozelités kiilonbségei, a népesség egészségiigyi
tényezdinek valtozasa, a vildgméretli elhizas és az eloregedd tarsadalom demografiai
jellemz6i, melyek hozzéjarulnak az OSA novekvo prevalencidjahoz. A becslések alapjan
az OSA orszagonkénti megjelenése eltérd volt, a betegek legmagasabb szama Kinaban

volt megfigyelhetd, ezt kovette az USA, Brazilia és India [79].

2.10. Az obstruktiv alvasi apnoe és a tarsbetegségek kapcsolata

2.10.1. Az obstruktiv alvasi apnoe és a cardiovascularis betegségek

Az OSA a sziv- és érrendszeri betegségek fliggetlen rizikofaktora. Az Osszefliggés
hatterében egyrészt az OSA kovetkeztében kialakuld metabolikus valtozasok kozvetlen
cardiovascularis hatdsa, masrészt pedig az alvasfragmentacio és a novekvo légzési effort
befolyasold hatdsa 4ll. Linearis Osszefiiggés figyelhetd meg az AHI és érrendszeri
elvaltozasok, koszoruér-betegségek, szivritmuszavarok és a szivelégtelenség kozott [80].
Az OSA kovetkeztében kialakuldo endotél diszfunkcid és vascularis remodelling
atherosclerosis megjelenését eredményezi, mely jol korrelal az AHI-val [81]. A
korélettani folyamat hatterében az intermitalld hypoxia kisfoku kronikus gyulladéast
indukalé hatasa allhat, mely vascularis remodellinghez vezet [82]. A gyulladasos
folyamat a vérben gyulladdsos markerek (példaul C-reaktiv protein, citokinek) és
adhézidos molekuldk nagyobb aranyld megjelenését eredményezi, melyek szintje jol
korrelal az éjszakai hypoxia sulyossagaval [83]. Szamos tanulmany vizsgalta az
Osszefiiggést az intermittald hypoxia indukélta kemoszenzibilis valtozasok, szimpatikus
aktivitds és hypertonia kozott, €s ezek alapjan megallapithatd, hogy az endothelin

rendszernek kulcsszerepe van a hypoxia indukalta hypertonia kialakulasaban [84]. Az
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¢jszakai hypoxaemia jol korrelal a szivritmuszavarok eredményeként kialakulé hirtelen
szivhalal kialakulasaval OSA-ban. A pro-arrhythmogén mechanizmusok hatterében a
szimpatikus idegrendszeri aktivacio mellett a kamrai repolarizaciéo megvaltozasa all [85].
Patkanyokon ¢és egereken végzett vizsgalatok igazoltdk, hogy a kronikus intermittalo
hypoxia felelds a szivizom reperfuzioval/ischaemiaval szembeni fokozott
érzékenységéért [86]. Akut myocardialis infarktus utani hatékony reperfuzio ellenére az
OSA-ban szenvedd betegeknél elhuizodobb myocardialis ischaemia, nagyobb kamrai
allapotromlés, sulyosabb foku koszoruér-betegség figyelhetd meg, melyek a
szivelégtelenség hajlamositd tényezdi és egyben a mortalitds novekedéséhez, vagy
ismételt infarktus kialakulasahoz vezethetnek [87]. Az intermittald hypoxia szimpatikus
tonusfokozd hatdsa figyelheté meg a szimpatikus peronealis izom idegiaktivitas-
novekedésén és a baroreceptorreflex-aktivitas csokkenésén. Preklinikai vizsgalatokban a
carotis test denervatioja, a mellékveseveld eltavolitasa és adrenerg agonistak adasa
ravilagitott a kronikus hypoxia szimpatikus idegrendszeri hatasaira [88]. Az é&jszakai
hypoxia a hypoxia/reoxigenaciés ismétlodé periodusok kovetkezményeképpen oxidativ
stresszt eredményez, ami egy f6 transzkripcios faktor, a hypoxia-indukalta faktor-1 (HIF-
1) indukcidjahoz vezet. A hypoxiatdl fiiggden (ismétlodés, idétartam, mélység) a HIF-1
elényos (pre-posztkondicionalas) vagy karos (infarktus kiterjedése, remodelling) lehet
[89].

2.10.2. Az obstruktiv alvasi apnoe és a cerebrovascularis betegségek

Az OSA a stroke fiiggetlen rizikofaktora, igy nem meglepd, hogy a vérzéses vagy
ischaemias stroke etiologiai hatterében korabban nem diagnosztizalt OSA igazolodhat
[90]. Tekintettel arra, hogy a stroke-on atesett betegek harmadanal ismétlodé stroke
tapasztalhato, ennek elkeriilése érdekében kiilondsen fontos az OSA-s stroke betegeknél
a kezelés mihamarabbi megkezdése [91]. Habar az OSA-s stroke betegek prognozisa
rosszabb a nem OSA-s stroke betegekhez képest, a CPAP terapia lényegesen jobb
hatassal van a kognitiv és a stroke utan kialakult egyéb fogyatékossagokra [92]. Az OSA
stlyossaga noveli a stroke el6fordulasi gyakorisagat [93]. Egy Japanban végzett
tanulmany megallapitotta, hogy a 15 feletti AHI esetén MRI vizsgalattal nagyobb a
»silent” cerebrovascularis események prevalenciaja a 15 alatti AHI értékli betegekhez

képest [94]. Az OSA sulyossaga és a stroke kezdeti tiinetei, valamint a betegség
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kimenetele OSA-betegeknél kétiranyu [95]. A stroke patofiziologiai hatterében OSA-ban
egyrészt az apnoes ¢€s hypoxaemids epizodok kovetkeztében fellépd endotél-
karosodasnak ¢és az ismétlodo oxidativ stressznek van szerepe, masrészt pedig a
szimpatikus aktivacid hatasara a vérbe keriild katekolaminok vérnyomasemeld, valamint
vérlemezke-aggregaciora kifejtett hatasa jatszik szerepet [96]. A hypoxias epizodok
hatdsa megfigyelhetd a szimpatikus tonusfokozddas altal, tovabba kozvetetten a
paraszimpatikus rendszer gatlasa révén is, mely a gyulladasos markerek fokozott
felszabadulasahoz ¢és endotélsériiléshez vezet. Az OSA-betegekben a kompenzacios
mechanizmus nélkiili hypoxia reaktiv oxigén szabadgyokok megjelenésével jar, mely
agyi ischaemia révén tranziens ischaemias attak (TIA) vagy stroke kialakulasat

eredményezi [97].

2.10.3. Az obstruktiv alvasi apnoe és a metabolikus szindroma

Az elhizés globalis novekedése a metabolikus szindréma prevalencidjanak novekedését
eredményezi [98]. A metabolikus szindroma magaban foglalja a inzulinrezisztencia
szindromat, dyslipidaemiat (alacsony szintt high density lipoprotein—~HDL-koleszterin és
emelkedett triglicerid-TG szint), hyperglycaemiat és magas vérnyomast [99].
Epidemiologiai vizsgalatok alapjan a metabolikus szindroma megjelenése az OSA-
betegekben 6-9-szer gyakoribb az atlagpopulaciohoz képest [100]. Egy 529, Gjonnan
PSG-vel diagnosztizalt OSA-betegek bevonasaval végzett vizsgalatban a betegek
mintegy felénél igazolodott metabolikus szindroma, a National Cholesterol Education
Program Adult Treatment Panel diagnosztikai kritériumai alapjan [101]. Az OSA altal
okozott korélettani hatasok a hormonrendszerre is hatassal vannak, ami a hypothalamus-
hypophysis-mellékvese tengely aktivalodasahoz, tovabba az adipokinekben bekdvetkezd
valtozasokhoz vezetnek és zsirlerakodas, valamint obezitds megjelenését eredményezi
[102]. Allatmodelleken végzett vizsgalatok az intermittald hypoxia inzulinrezisztenciat
negativan befolyasold hatasat igazoltak [103], mig mas vizsgalatok a diabetes centralis
1égzésszabalyozasra kifejtett hatasarol nyilatkoztak [104]. Az OSA a II. tipust diabetes
mellitus (DM) komorbid allapota, tekintettel arra, hogy az OSA prevalenciaja magasabb
DM betegekben a nem DM betegekhez képest. Egy USA-ban végzett atfogo,
multicentrikus kutatas, a Sleep Heart Health Studies alapjan DM-ban az enyhe OSA

prevalenciaja 33,9%, a kozepesen—sulyos €s stlyos OSA-¢ 23,8%, mig DM hianyaban az
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enyhe OSA 27%, a kozepesen sulyos—sulyos OSA 15,6% értéknek adodott. [105]. Az
OSA ¢és az inzulinrezisztencia kozti kapcsolat jol dokumentalt, mely hatterében oxidativ
stressz, gyulladasos mediatorok felszabadulasa és a hypothalamus—hypophysis—
mellékvese tengely diszfunkcidja all [106]. Megfigyelték, hogy OSA-ban az
inzulinrezisztencia stlyossaga jol korrelal a hypoxiaval nem obez betegekben [107]. Az
OSA sulyossaga és a koros lipidanyagesere kozti kapcsolat nem teljesen tisztazott,
hatterében a kronikusan fennalld intermittalé hypoxia altal indukalt fokozott TG- és
foszfolipidszintézis miatt kialakulo dyslipidaemia allhat, ami a lipidszintézisben részt
kozti  kapcsolat bizonyitéka, hogy az oxigéndeszaturaciés index (ODI) a
hypertrigliceridaemia €s hyercholesterinaemia fiiggetlen kockazati tényezdjeként ismert
[109]. A TG-ben gazdag lipoproteinek karosodott ,.clearance”-e és a lipoprotein lipaz
inaktivaldsa, valamint a lipoprotein lipaz inhibitor upregulacidja a plazma TG és az
alacsony denzitast lipoprotein (Low-Density Lipoprotein—LDL-koleszterin) szint
emelkedését okozza [110].

2.10.4. Az obstruktiv alvasi apnoe és a pulmonologiai betegségek

Nagyszamu kérddivvel és PSG-vel végzett vizsgalatok azt igazoltdk, hogy asthma
bronchialéban az OSA prevalenciaja nagyobb, mint a nem asthmas populacioban, illetve
sulyosabb asthméaban nagyobb az OSA el6forduldsi valoszinlisége a kevésbé sulyos
asthmaban szenved6khoz képest [111]. Egy 1941 asthma bronchialéban szenvedé beteg
bevonasaval végzett, STOP-BANG kérddiv eredményeken alapuld vizsgélat a betegek
52,6%-nal talalt nagyobb rizikot OSA-ra [112]. Egy nemrégiben végzett meta-analizis az
alvaskutatasok ¢s kérdodivvel tortént vizsgalatok alapjan asthmaban az OSA
prevalencidjat 50%-ra becsiilte, mely 2,64-es esélyhanyadost jelent a nem asthmas
betegekhez képest [113]. Az asthma bronchiale és OSA kozti ok-okozati sszefiiggés
egyik magyarazata a szteroid alkalmazasa lehet, mely a sulyos athmaban nagyobb dozisu
inhalaciés ¢és per os kortikoszteroid hasznalat mellett az OSA nagyobb aranyu
megjelenésével jarhat. Teodorescu és munkacsoportja egy kis esetszam, szteroiddal nem
kezelt, dontden enyhe asthmas betegcsoport 16 hetes nagydozisu fluticazon kezelése utan

vizsgalta a felsé 1éguti collapsibilitast (Pwrit), mely a betegek kozott nagy variabilitast
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mutatott. Az idésebb betegeknél a szteroidkezelést kovetden a Pkt romldsa volt
megfigyelhetd [114]. Az OSA és asthma kozti kdlcsonhatas patofiziologiai hatterében a
1éguti epithelsejtek kronikus intermittald hypoxia hatasara bekovetkez6é interleukin-8 (1L-
8) produkcidja és légati valadék magas neutrophil granulocita tartalma all. Egy
keresztmetszeti vizsgalat szignifikans korrelaciot talalt az OSA rizikoja és a kopeti
neutrophilia kozott [115]. Taillé és munkacsoportja 55 sulyos asthmaban szenvedd beteg
bronchialis biopsia és kopetvizsgalata sordn a betegek 49%-nal talalt 5 esemény/6ra
feletti AHI-t, tovabba az OSA-betegek kopetvizsgalata soran nagyobb szamban
igazolodott neutrophilia [116]. David Flenley irta le elséként az overlap szindréma
kifejezést a ,,chronic obstructive pulmonary disease” — kronikus obstruktiv tiidobetegség
(COPD) OSA-val vagy egyéb tiidot érint6 betegséggel valo eléfordulasa esetén [117]. Az
OSA ¢és COPD kozti kapcsolat tobb tényezére vezethetd vissza. Egyrészt mindkét
betegség prevalencidja n6 az €letkorral, masrészt pedig a COPD sulyossaga hatassal van
az OSA sulyossaganak AHI altal torténd értékelésére. A hypopnoe meghatarozas az
oxigéndeszaturacion alapul, a COPD-ben szenvedd betegek ,,borderline” hypoxaemiaval
gyorsabban deszaturalédnak kisfokt felsé 1éguti obstrukcio hatasara. A felsé léguti
collapsibilitas a tiid6funkcidtol fiiggd eltéré OSA sulyossagbeli értékelést eredményez
[118]. A Sleep Heart Health Study nem talalt COPD-s betegekben nagyobb kockazatot
OSA-ra, mely eredményt magyarazhatja, hogy a vizsgalatba bevont betegek iddsebb
¢életkortak voltak és enyhe 1éghti obstrukcioval rendelkeztek [119]. Marin és mtsai
csokkent tulélést talalt overlap syndromdban szenveddk korében, szemben a csak COPD
vagy OSA-betegek taléléséhez képest [120]. Ugyanakkor a betegek CPAP kezelése
elfedte a tulélésbeli kiillonbséget a csoportok kozott. Tehat overlap syndromaban a CPAP

hasznalata csokkenti a mortalitast, a CPAP-ot nem hasznalokkal szemben [121].

2.10.5. Az obstruktiv alvasi apnoe és a GERD

A gastro-oesophagealis reflux betegség (Gastroesophageal Reflux Disease - GERD) a
feln6tt lakossadg mintegy 13%-at hetente legalabb egyszer érinti. Alvaszavarok a GERD-
betegek 25%-ban megfigyelheték, mely hatterében feltehetéen az ¢éjszakai
savregurgitaci6 miatt fellépd amnesztikus, illetve tudatos ¢ébredés kovetkeztében

kialakul6 alvasfragmentacio all [122]. Az éjszakai tiineteket mutato GERD-betegeknél a
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betegség sulyosabb tlinetek formajaban nyilvanul meg, nagyobb valdszinliség van erosiv
oesophagitis, oesophagealis fekély, pepticus sziikiilet, Barett-oesophagus, oesophagus
[123]. Az alvas és GERD kozti kapcsolat kétiranyd, kolcsondsen hatassal vannak
egymasra, a GERD alvaszavar megjelenését erdményezi, mig ennek forditottja is igaz, a
folyamat ,,circulus vitiosusként” emlithetd [124]. Utobbi hatterében egyrészt kdzpontilag
medialt fokozott oesophagus hiperszenzitivitas, valamint a nyeldcsdbe visszaaramlo sav
jollakottsag hormonra ¢s gyulladasos citokinekre kifejtett hatasa allhat [125]. Az alvas-
¢brenlét ciklus pro-inflammatoérikus citokinek felszabaduldsahoz vezet (im. IL-1, IL-6,
TNF-a), alvashianyban ezek mennyisége fokozodik, ami GERD megjelenését
eredményezheti, tovabbd fokozodik a ghrelin- és csokken a leptinszint, melynek
Osszeségében az ételek utani vagyakozasban van szerepe [126]. A vizsgalatok jelentds
a 73%-ot is. Egy kozelmultban tortént meta-analizis a GERD és az OSA kozott
szignifikans Osszefliggést igazolt [127]. OSA-ban a Barrett-oesophagus kockazata
haromszor nagyobb az egészséges populaciohoz képest [128]. Néhany kutatas
megallapitotta, hogy OSA-ban a GERD gyakoribb (64,3%) és sulyosabb tiinetekkel jar,
a nem OSA-s beteganyaghoz képest [129]. Az errosiv oesophagitisben szenvedd
betegeknél szignifikansan magasabb AHI, hosszabb apnoe periddusok, alacsonyabb
oxigénszaturacid, ODI és rosszabb alvashatékonysag igazolddott ellentétben a non-erosiv
oesophagitisben szenvedd OSA-betegekkel [130]. A GERD gyogyszeres vagy sebészi
kezelése az OSA tilineteinek javulasahoz vezet [131]. A fentiekkel ellentétben mas
kutatdsok azonban nem taldltak szoros Osszefiiggést az OSA sulyossaga és a GERD
jelenléte, illetve tlineteinek stlyossaga kozott, mely arra enged kovetkeztetni, hogy
mindkettd betegség meglehetdsen gyakori, és etiologiai hétterében az életkor, a nem,

valamint a BMI jatszik szerepet [132].

2.10.6. Az obstruktiv alvasi apnoe és a pszichiatriai betegségek

Az OSA ¢és a pszichiatriai betegségek kapcsolata sokat kutatott teriilet. A pszichiatriai
betegségek koziil a szorongas €s depresszio a leggyakoribb OSA-hoz tarsuld betegség,

melyek kapcsolatat vizsgalo egyik elsé tanulmany Guilleminault és mtSai nevéhez
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fazoédik, akik a vizsgalt OSA-s beteganyag 24%-nal talaltak depressziot és szorongast
[133]. Reynolds és munkacsoportja a vizsgalatba bevont betegek 40%-nal igazolt affektiv
zavart, hasonloképpen mint Millmann és mtsai, akiknél a beteganyag 45%-a mutatott
depresszios tiineteket [134, 135]. Egy 18 980 f6 bevonasaval tortént multicentrikus
(Olaszorszag, Németorszdg, Egyesiilt Kirdlysag, Spanyolorszdg, Németorszag,
Portugdlia) epidemiologiai, keresztmetszeti vizsgalatban az alanyok 17,6%-nal
igazolddott alvasfiiggd légzészavar a Mentalis zavarok diagnosztikai €s statisztikai
kézikonyvének negyedik kiadasa (Diagnostic and Statistical Manual of Mental
Disorders IV-DSM 1V) alapjan [136]. A masik megkozelités szerint a szakirodalom az
OSA-t az affektiv ¢és kognitiv rendellenességek tarsbetegségeként emliti [137]. Az elmult
évtizedben szdmos tanulmany megerdsitette azt a tényt, hogy a fel nem ismert és
kezeletlen OSA a pszichiatriai betegségek tiineteinek stilyosboddsdhoz vezet, tovabba
azok remissziojanak elmaradasat eredményezheti [138]. OSA-ban a depresszids tiinetek
sulyossaganak megjelenése eltérd. Vannak szerzok, akik nem talaltak szignifikans
Osszefliggést OSA-ban a depresszio tiineteinek sulyossdgaban a kontroll csoporthoz
képest [139], ezt tamasztja ala egy 2271 beteg bevonasaval tortént vizsgalat is [140].
Ellentétben mas kutatasokkal, melyek OSA-ban sulyosabb depresszios tlinetek
megjelenését igazoltak [141]. A legtobb tanulmany kérddivek vagy objektiv skalak
hasznalataval, mint a Beck-féle depresszid kérddiv vagy a Hamilton depresszids és
szorongasos skala képes a depresszio és szorongas tiineteinek objektivizalasara [142]. Az
OSA nappali tiinetei, tgymint faradtsag, kedvetlenség, rossz hangulat, inditékszegénység
kifejezett hasonldsagot mutatnak a stlyos depresszio tiineteivel, igy a depresszi6 OSA-
tol torténd megkiilonboztetése meglehetdsen nehéz, de a félrediagnosztizalas elkertilése
érdekében alapvetd fontossagu [143]. Az OSA és depresszio neurobiologiai hatterében a
koz06s neurotranszmitter a szerotonin, mely a hangulat, az alvas-ébrenlét és az alvas alatti
felsd léguti izomtonus szabalyozasdban jatszik koézponti szerepet. Depresszidoban a
szerotoninerg rendszer csokkent aktivitasa felelds a csokkent szerotoninszintért, mely az
alvasstruktura valtozasat eredményezi [144]. OSA-ban a fels6 1égutak dilatator izmainak
motoros neuronjaihoz torténd szerotoninszallitds az éberségi allapot fliggvényében
csokken, ami alvas alatt ezen izmok csokkent funkciojahoz vezet és ez fels6 léguti
collapsus kialakulasaval jar [145]. A depresszid és szorongas neurobioldgiai hattere

kiilonbozo, Lee és mtsai a CPAP kezelés pozitiv hatasat figyelték meg OSA-s betegeken
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[146]. Vanek és mtsai szoros Osszefliggést tapasztaltak az alvasfiiggd 1égzészavarok,
szomatikus tiinetek és szorongas kozott a hypothalamus—hypophysis—mellékvese tengely

tartos aktivalasa révén [147].

2.10.7. Az obstruktiv alvasi apnoe és a kognitiv zavarok

Az OSA-s betegek neuro-kognitiv funkcidjanak vizsgalata céljabol tortént meta-
analizisek a figyelem, munkamemoria, epizodikus memoria és a végrehajtd funkcio
csokkenését igazoltak [148]. Amig a legtobb verbalis funkcié intakt marad, a pszicho-
motoros sebesség tekintetében végzett eredmények ellentmondasosak [149]. A
megismerési folyamatokért az agyban a frontalis kéreg és hippocampus felel, utobbira
vonatkoz6 térfogatvaltozas vizsgalatat célzd kutatds Ujonnan diagnosztizalt OSA-
betegekben a nemek kozott eltérd eredményeket mutatott. A fenti Osszefliggés arra
engedett kovetkeztetni, hogy a hippocampus nem-fiiggd ¢és OSA-fliggd
térfogatkiilonbségeket mutat, ami hatassal van a tiinetek nemek kozti eltérd
megnyilvanuldsara. A hippocampus térfogatnovekedése gyulladasra és gliaaktivaciora,
mig a térfogat csokkenése hosszi tavli neuronsériilésre utal. Mindkét patoldgias
mechanizmus szerepet jatszik a kognitiv funkcié csokkenésében OSA-ban [150].
Alchantis és munkacsoportja alvasfliggd 1égzészavarban szenvedd betegek agykoponya
pozitron MR-spektroszkopias vizsgalataval a frontalis kéreg teriiletén szignifikans
miikddéscsokkenést talalt az egészséges kontroll csoporthoz képest. Az alvas alatt
jelentkezd hypoxia hatassal van az axonvesztésre vagy axondiszfunkciora, mely valtozas
a megfeleld kezelés ellenére is részben irreverzibilis lehet [151]. Az OSA a figyelemre is
hatassal van, a figyelem szelektivitdsanak, mentalis koncentracionak és a figyelem
elosztasanak csokkenését eredményezi. Szimulatorban tortént vezetésnél OSA-betegek
az egyidejlileg érkez0 mentélis ingerekre hosszabb reakcididovel valaszoltak az
egészseéges kontroll csoporthoz képest. A betegek CPAP kezelésekor az elvégzett
vizsgalatok egy jelentds részében a figyelem és éberség javuldsarol szamoltak be,
azonban a kezelés nem volt képes a figyelemzavart a normal szintre modositani, ezt
igazolta a Lau és mtsai altal végzett vizsgalat [152, 153]. A fentiekbdl kovetkezik, hogy
a figyelemzavar hatterében egyrészt az alvasfragmentdcid €s hypoxia mellett a
figyelemben szerepet jatszo agyi teriiletek tartos karosodasanak is szerepe van [152]. Egy

nemrég végzett metaanalizis OSA-ban az exekutiv funkcidk minden alteriiletének
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csOkkenését igazolta (um. problémamegoldds, verbalis folyékonysag, informaciok
frissitése, figyelés a munkamemoriaban) [154]. A munkamemoria (,,working memory”)
a kognitiv memoria egy fontos része, mely az informécid térolasaért, frissitéséért,
hasznalataért és nyomon kovetéséért felelds. Redline és munkacsoportja az exekutiv
funkciok ezen részének csokkenését tapasztalta leggyakrabban OSA-s betegekben. Ezen
tiinetek tartos fennalldsa demencia megjelenését eredményezik, mig az OSA kezelése a
kognitiv hanyatlas iitemének lassitasahoz és a demencia kockazatanak csokkenéséhez
vezet [155]. OSA-ban a verbalis és a vizualis memoria deficitje kiilonb6z6 mértéki, mig
a szavak esetében minden memoriakomponens érintett, addig a vizualis memoridban a

tanulas és felismerés nem volt koros [156].

2.10.8. Az obstruktiv alvasi apnoe és a kozuti balesetek

Az utobbi évtizedben a kozuti balesetek szdma progressziv ndvekedést mutat, mely a
fiatalok korében vezetd haldlok. A probléma hatterében az alkoholfogyasztas, tulzott
sebesség mellett az alvaszavarok allnak [157]. A kezeletlen alvasfiiggd rendellenességek,
ugymint az OSA tiineteként jelentkezO nappali almossag, faradtsag, koncentracio ¢és
figyelemzavar a sulyos kozuati balesetek 20%-aban megfigyelhetd [158, 159]. Egy
kozelmultban Eurdpaban 12343 sofér bevonasaval végzett vizsgalat megallapitotta, hogy
a megkérdezettek 17%-a aludt el a volannal az elmult 2 évben, és 7%-uk szenvedett
elalvassal kapcsolatban balesetet [160]. A kozlekedési balesetek prevalenciaja OSA-ban
2-3-szor nagyobb [161], ugyanakkor az OSA kezelése a balesetek szamanak szignifikans
csokkenéséhez vezet [162]. Az OSA kozlekedési balesetekben jelentett fokozott rizikoja
tette sziikségessé néhany orszagban, igy Magyarorszagon is a vezetdi engedély
meghosszabitasa eldtti kotelez0 OSA sziirdvizsgélatot, mely a kezeletlen esetek

felderitésére iranyul.

2.11. Az obstruktiv alvasi apnoe diagnosztikaja

2.11.1. Fizikalis vizsgalat

A diagnosztika alapvetd 1épése a fiil-orr-gégészeti fizikalis vizsgalat, mely magéaba

foglalja az orr, a garat és a gége vizsgalatat. Az orr vizsgalata 0°-os optikaju, mig a gége
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vizsgalata 30°-os vagy 70°-os merev endoszkdppal vagy fiberoszkoppal torténhet, mely
segitségével lehetdség nyilik az éber allapotban és iil6 helyzetben lathatod lehetséges
obstrukcios helyek felderitésére. Az orr vizsgalatdnal az aldbbi, légaramlasra

kedvezdtlentil haté anatdmiai eltérések vizsgalatat célszerli szem el6tt tartani.

e also orrkagyl6 hypertrophia

e orrsovény alaki eltérései (deviatio, spina, crista)
e orrpolypositas jelenléte

e cpipharynxban adenoid vegetacio jelenléte

e orrszarnyak ¢és orrnyilas alaki és méretbeli rendellenességei

Az évek soran a tonsilla palatina és nyelv méretének meghatarozasara tobb skélarendszer
alakult ki, melyek ismerete alapvetd fontossdgi a mindennapi fiil-orr-gégészeti
gyakorlatban. A szakirodalomban harom legismertebb ilyen rendszer a Mallampati-
(1983), a Brodsky- (1989) és a Friedman-féle (1999) osztalyozasi skala, melyek koziil a
szerepel [163]. Mig a Friedman-féle tonsilla beosztas (grade 0-4) a tonsillectomisalt
betegeket kiilon kategoriaba sorolja, addig a Brodsky-féle rendszer (grade 0-4) nem tesz
kiilonbséget a tonsilla hianya és garativ mogott megbujé tonsilla kozott. A tonsilla
kiterjedésének meghatarozasa is kiilonbséget mutat a két klasszifikacios rendszerben, mig
a Friedman-beosztasnal a garativet meghaladd tonsilla kdzépvonalhoz viszonyitott
helyzete a mérvado, addig a Brodsky-féle skala egy pontosabb, szazalékban kifejezett
tonsillaméret-meghatarozast tesz lehetévé [164, 165]. A mandulaszévet méretének
értékelését szamos objektiv és szubjektiv tényezd befolyasolhatja, ugy mint a mandula
garativ mogotti bedgyazottsdga vagy a parapharyngealis tér szoveteinek volumene. Ezen
tényezOk a mandula méretének ala- vagy tulbecsiiléséhez vezethetnek, igy a tonsilla
grading beosztas nem minden esetben korreldl a tonsilla volumenével. Lu és mtsai
szignifikans korrelaciot talalt a tonsilla volumen €s grading kozott [166], hasonléan mas
tanulmanyokhoz, ahol szoros korreldcié mutatkozott chronicus tonsillitisben és
alvasfliiggd 1égzészavarban szenvedd felndttekben és gyermekekben ezen két valtozo

kozott [167-169].
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A Brodsky-féle tonsilla grading beosztas (5. dbra) [164]:

0: a tonsilla palatina teljes egészében a garativ mogott helyezkedik el vagy
korabban eltavolitasra keriilt

1+: tonsilla palatina az oropharynx lateralis dimenzi6janak kevesebb, mint 25%-
at foglalja el (a mérést az eliils6 garativek kozott végezve, az dbran folyamatos
sarga vonallal jelolve az oropharynx lateralis dimenzidjat)

2+: tonsilla palatina az oropharynx lateralis dimenziojanak 26-50%-at foglalja el
3+: tonsilla palatina az oropharynx lateralis dimenzidjanak 51-75%-at foglalja el
4+: tonsilla palatina az oropharynx lateralis dimenzidjanak tobb, mint 75%-at

foglalja el

5. dbra. Brodsky-féle tonsilla meghatarozas, az abra magyardzatat lasd a
szovegben.

(forras: Brodsky, 1989. [164])

A Friedman-f¢éle tonsilla grading beosztas (6. dbra) [170]:

0: a tonsilla palatina eltavolitasra kertlt

1+: tonsilla palatina a garativ mogott helyezkedik el

2+: tonsilla palatina az garativet eléri

3+: tonsilla palatina a garativet meghaladja, de a kdzépvonalat nem éri el

4+: tonsilla palatina eléri a kozépvonlat
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6. dbra. Friedman-féle tonsilla meghatarozds, az abra magyarazata a szovegben
talalhato.
(forras: Garrec és mtsai, 2015. [170])

A nyelvhelyzet meghatarozasa Mallampati- vagy Friedman-féle klasszifikacio alapjan
lehetséges. A Mallampati-rendszer leiroja Dr. Mallampati volt 1983-ban, aki anatémiai
kapcsolatot irt le a nyelvgyok, a garativek, a lagyszajpad és az uvula kdzott, melyek az
endotrachealis intubacio prediktorai [171]. A Mallampati-féle klasszifikacios rendszer az
oropharynxot vizsgélja nyitott szajjal és kinyujtott nyelvvel iil6 betegen. Annak ellenére,
hogy az anszteziologiai gyakorlatban a Mallampati-rendszer a nehéz intubécio
megitélésére manapsag is hasznalatos, ellentmondd vélemények alakultak ki az OSA

stlyossaganak eldrejelezhetéségével kapcsolatban [172].
Mallampati-féle klasszifikacios rendszer:
I.: garativek, uvula és lagyszajpad lathato
IL.: garativek, lagyszajpad lathatd, az uvula a nyelvgyok takarasdban van

IIL.: csak a lagyszajpad lathato

1999-ben Friedman ¢és mtsai a Mallampati-rendszer két fontos modositasat végezték, igy
alakult ki a modositott Mallampati-rendszer, melyet aztdn atneveztek Friedman-féle
klasszifikacios rendszerré. A két modositas koziil az egyik a nyelvhelyzetre vonatkozott,

az 1j rendszer az oropharynxot természetes helyzetében, nyelvnyujtas nélkiil vizsgalta, a
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masik pedig a IV. osztaly hozzdadasat, majd a II. osztaly két tovabbi alosztalyra torténd
bontasat jelentette, mely a Friedman-beosztds ma ismert 5 osztalyos valtozatat
tartalmazza [172]. A Friedman- és Mallampati-féle nyelvmeghatarozas klasszifikacios

rendszerét a 7. dbra szemlélteti [172].
Friedman-féle nyelvmeghatarozas:

e [: a garativek, tonsillak és teljes uvula lathato

e [la: uvula lathato, de a garativek és tonsillak takarasban vannak

o IIb: uvulagyok ¢és lagyszajpad lathatd, a garativek és tonsillak takarasban vannak
o [II: lagyszajpad egy része lathatod

e [V: keményszajpad lathato
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7. abra. A Friedman- és Mallampati-féle nyelvmeghatarozas klasszifikacios

rendszere kozti kiilonbségek, az abra magyardzata a szévegben talalhato.
(forras: Friedman és mtsai, 2013. [172])

A lagyszajpad és keményszajpad egymashoz viszonyitott szoge nagyban meghatarozza a
felsd garati obstrukci6 kialakulésat, mely meghatarozasanal a Tucker-Woodson beosztast
hasznaljuk, igy megkiilonboztethetiink ferde, koztes és vertikalis allast (8. abra) [173].
A kemény- és lagyszajpad altal bezart szog a lagyszajpadmiitétek sikerességének

meghatarozasaban jatszik szerepet.
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8. abra. A lagyszdajpad dllasanak Tucker-Woodson szerinti beosztasa.

(forras: Woodson, 2014. [173])

Az alsébb garatszakasz teriiletén észlelt elzarddasért a nyelv felelés, meghatarozasara a

modositott Moore-beosztas hasznalatos, mely az alabbi tipusokat kiillonbozteti meg az
elzarddas helye alapjan (9. dbra) [173, 174].

A: proximalis elzarodas
B: proximalis €s disztalis elzarodas

C: retroepiglotticus/ vallecularis szegment teriileti obstrukcio

U A s

A B C

9. dbra. Modositott Moore-beosztas az algarati obstrukcio tipusairol, az abra

magyardzatat lasd a szé6vegben.

(forras: Woodson, 2014. [173])
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2.11.2. Alvaskérdaoivek

Az OSA sziirésének legegyszerlibb modja a kérdéivek hasznalata. A rendelkezésre allo
validalt kérdoivek segitségével lehetdség nyilik az OSA gyanajanak szlrésére. A
kérddivek megbizhatésagaval kapcsolatos vizsgalatok napjainkban is szdmos kutatas

targyat képezik.
2.11.2.1. STOP-BANG kérdoiv

A STOP-BANG kérdéiv a 4 kérdésbél allo STOP  (Snoring=horkolas,
Tiredness=faradtsag, Observed apnea=megfigyelt apnoe, High Blood Pressure=magas
vérnyomas) kérdéiv demografiai adatokkal torténd kiegészitése BANG (BMI,
Age=¢letkor, Neck Circumference=nyaki korfogat, Male Gender=férfi nem), igy a
betegnek igen-nem valaszokat kell adnia a horkolasara, fardtsagra, megfigyelt apnoéra,
magasvérnyomas-betegségre, BMI-re, életkorra, nyakkdrfogatra és nemére vonatkozdan

[175]. A STOP-BANG kérddivet a 3. tabldzat mutatja be.

3. tablazat STOP-BANG kérddiv
(forras:http://www.stopbang.ca/translation/pdf/hungarian.pdf)

STOP-BANG kérdéiv

Horkol On? Igen | Nem
Szokott-e faradt, kimeriilt vagy almos lenni napkdzben? Igen Nem
Eszleltek Onnél 1égzéskihagyast alvés alatt? Igen Nem
Van magasvérnyomas-betegsége? Igen Nem
On férfi? Igen | Nem
Az On életkora tobb, mint 50 év? Igen | Nem
Nagyobb a nyakkorfogata, mint 40cm/15.7°°? Igen Nem
A testtomeg indexe 35 vagy nagyobb? Igen Nem

STOP-BANG kérdoiv értékelése:

e Alacsony OSA kockézat: Igen valasz 0-2 kérdésre

o Kodzepes OSA kockazat: Igen vélasz 3-4 kérdésre

e Magas OSA kockazat: Igen valasz 5-8 kérdésre vagy igen valasz 2-4 kérdésre a
STOP kérddivbél + férfi nemii / + BMI > 35 kg/m? / nyakkoérfogat (43 cm, ha

férfi, 41 cm, ha no
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2.11.2.2. Berlin-kérdéiv

A Berlin-kérdéivet 1996-ban dolgoztak ki Németorszagban, majd validalasat kovetéen
az alapellatasban kezdték hasznalni. A kérddivben szerepld kérdések harom csoportba
oszthatdk, um. a horkolés jelenléte és sulyossaga, nappali aluszékonysag gyakorisaga és

elhizas vagy hypertonia jelenléte [176]. A Berlin-kérdéivet a 4. tdbldzat szemlélteti.

4. tablazat Berlin-kérddiv (forras: https://www.joalvaskozpont.hu/berlin-kerdoiv)

Berlin-kérdoiv

Szokott e horkolni a hét legtobb napjan (min. 3 nap)?

Igen (2 pont) Nem (0 pont)
Milyen hangosan horkol? Athallatszik az ajton vagy falon keresztiil?

Igen (2 pont) Nem (0 pont)
Mondtak-e Onnek valaha, hogy alvas kozben 1égzéskimaradasa van?

Soha (0 pont) Alkalomszeriien (3 pont) Gyakran (5 pont)
Mennyi a nyakkorfogata? (a mérésben kérje kollegank segitségét!)

férfiak nok
<43 cm (0 pont) <40 cm (0 pont)
>43 cm (5 pont) > 40 cm (5 pont)

Kezelték vagy jelenleg kezelik-e magasvérnyomas miatt?
Igen (2 pont) Nem (0 pont)

Szokott-e faradt vagy almos lenni, ha nyugalomban van, nem tevékenykedik?
Igen (2 pont) Nem (0 pont)

Szokott-e faradt vagy almos lenni, ha autdt vezet, vagy megall a lampanal?

Igen (2 pont) Nem (0 pont)

Berlin-kérd6iv eredmények:
e >9 pont: Az OSA valdsziniisége nagy.
e 6-8 pont: Az OSA nem biztos, ezért klinikai megerdsités sziikséges.

e <6 pontnal kevesebb: Az OSA valoszinlisége kicsi.

46


https://www.joalvaskozpont.hu/berlin-kerdoiv

DOI:10.14753/SE.2022.2700

2.11.2.3. Epworth aluszékonysagi skala

A kifejezett nappali aluszékonysag az OSA egyik vezetd tlinete, prevalencidja a
populacidban 19,1% [177]. Tekintettel gyakori el6fordulasara, sziikségessé valt egy
validalt egységes skala kidolgozdsa, mely alapjan a nappali aluszékonysag
nyomonkovethetd. A mindennapi gyakorlatban jol hasznalhatdé megoldas erre a 8
kérdésbdl allo ESS, mely kiilonboz6 szituaciokban kérdez ré a beteg alvaskésztetésére

[178]. Az Epworth-féle aluszékonysagi skalat az 5. tdbldzat mutatja be.

5. tablazat Epworth aluszékonysagi skala (https://www.joalvaskozpont.hu/epworth-
skala)

Epworth aluszakonysagi skala

A teszt soran 0-tol 3 pontig terjedd skalan kell valaszt adni arra, hogy az adott

szitudcioban On milyen eséllyel alszik el.

0 pont: nem alszik el

1 pont: minimalis eséllyel alszik el

2 pont: van ra esély, hogy elalszik

3 pont: valoszint, hogy elalszik
1. U186 helyzetben torténd olvasis kozben
2. Tévénézés kdzben

3. Eléadéason, megbeszélésen, szinhazban, vagy mas kozosségi alkalmon valo részvétel

alatt, ahol nem kell aktivan részt vegyen barmilyen tevékenységben

4. Legalabb egy oran keresztiil tartd, megszakitas nélkiili utazas alatt, utasként
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5. Délutén, rovid ideig tartd, fekvo helyzetii pihenés kozben
6. Ul8 helyzetben torténd, massal valo beszélgetés alatt

7. Ebédet koveto, az ebédldasztalnal torténd csendes tildogéelés alatt (ha alkohol

fogyasztas nem torténik)
8. Autdban, vezetés kdzben, ha a forgalom miatt percekig nem tud haladni

Epworth kérdéiv eredmények:
e Kevesebb, mint 8: nem szenved fokozott napkdzbeni aluszékonysagban.
e 8 és 10 pont kozott: enyhe napkdzbeni aluszékonysagban
e 10 és 14 pont kozott: kozepes napkdzbeni aluszékonyagban

e 14 pont felett: sulyos napkdzbeni aluszékonysagban

2.11.3. Alvasendoszkopia

Tekintettel arra, hogy az éber betegeken végzett endoszkopos vizsgalat nem alkalmas a

felso légutak alvas alatti dinamikus értékelésére, igy sziikségessé valt a vizsgalat alvas

alatt torténd elvégzése. Az 1978-ban Borowiecki és mtsai a vizsgalatot fiziologias

alvasban végezték, azonban a betegeknek okozott kényelmetlenség és ¢bredések miatt

érdemi informaciora nem deriilt fény az elzarddas helyét illetéen [179]. Az 1980-as évek

végén a felsd légutak fiberoszkdpos értékelése szedacidoban tortént. 1991-ben Croft és

Pringle megalkotta a “sleep nasendoscopy” kifejezést [180], melyet 2005-ben modositott

Kezirian és Hohenhorst a jelenlegi némenklaturanak megfelelé “drug-induced sleep

endoscopy”-ra (DISE). A DISE két alapveto jellemzdje, hogy a megfeleld alvasmélység

elérése gyogyszerindukalt alvasban torténik, illetve lehetévé valik a felsd légutak harom

dimenzios endoszkopos értékelése [181].
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2.11.3.1. Az alvasendoszkopia gyogyszerei

Az alvasendoszkopia soran leggyakrabban hasznalt gydgyszerek a propofol (2—6-
diisopropylphenol), midazolam és dexmedetomidin, melyek farmakoldgiai hatasai a ©.
tablazatban lathatok [182]. A szedacid mélységének célja alvasendoszkoOpia soran a
tudatossag elvesztésére iranyul, mely a verbalis stimulusokra adott valaszadas
készségének hianyat jelenti. A szedacid mélysége alapjan az eszméletlen szedaciot tartjak
a természetes alvashoz leginkabb hasonlonak a thalamocorticalis kapcsolas alapjan, mely
a tudatosbol az ontudatlansagba torténd eljutasért felelds. Ugyan a gyogyszer indukalta
alvas nem azonos a természetes alvassal, nem talaltak arra vonatkozo bizonyitékot, hogy
a propofol az apnoe-hypopnoe indexre vagy az oxigénszaturaciora szignifikans hatassal
lenne a természetes alvashoz képest. Az alvasmélység kulcsszerepet jatszik a fels6 1éguti
obstrukcid kialakulasaban. Altalaban 2-3 horkolas, hypoxia, apnoe ciklust kovetd
értékeléstdl kaphatunk az elzarddas pontos helyér6l megfelelé képet. Amennyiben a
szedaci6 tal mély, abban az esetben nagyobb szamban figyelhetok meg hypopharyngealis
¢és nyelvgyoki obstrukcidk, amennyiben felszines, abban az esetben nem az alvés alatti
allapotot értékeljiik [183]. A propofol, a midazolam és a dexmedetomidin sszehasonlito
vizsgalata azt mutatta, hogy a velum, az oropharynx és az epiglottis teriiletén az elzarodas
mértéke €s alakja nem kiilonb6zott a harom gydgyszer kozott, mig a nyelvgyoki elzarddas
nagyobb szamban volt megfigyelheté propofol hasznalata soran. Jelenleg a
leggyakrabban hasznalt gyogyszer a propofol, melynél nagy dsszhang volt megfigyelhetd
a thalamocorticalis kapcsolas model, novekvé EEG (electroencephalogram) aktivitas,
felsd 1éguti collapsibilitas és felsé 1éguti dilatator izomaktivitas kozott [184]. A pumpan
keresztiil adagolt propofol indukalta alvas és N2-N3 staddiumu természetes alvasban a
kritikus zarodasi nyomas, AHI és a felsé 1égutak valaszkészsége megegyezett. A rovid

10-15 perces vizsgalati id6 alatt a betegek N2 alvasa érhet6 el [185]
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6.tablazat Az alvasendoszkopia soran hasznalt gyogyszerek fobb

farmakologia hatasai. (forrdas: Charakorn és mtsai, 2016. [185])

Gyogyszerek
Propofol Midazolam Dexmedetomidin
Szedativ hatas 2-6 benzodiazepin alpha-2-adrenerg

diisopropylphenol

receptor agonista

Izomrelaxacios + ++ nincs

hatas

Funkcionalis 4-6 perc 45 perc 6 perc

felezési ido

Eliminacios 3 ora 2,5 ora 2 ora

felezési id6

Akkumulacié inaktiv metabolit | aktiv metabolit inaktiv metabolit
(nincs (alpha- (nincs
akkumulacid) hydroxymidazol | akkumulacio)

am)

Terapias szuk nagy szik

tartomany

Légzési 1égzésdepresszio, | 1égzésdepresszid | nincs

mellékhatas hypopharyngealis
reflex-depresszio

Cardiovascularis | hipotenzid hipotenzid fluktualod

mellékhatas szivfrekvencia és

vérnyomas

A vizsgalat miitéi korilmények kozott torténik,
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2.11.3.2. Az alvasendoszkopia technikai kivitelezése

ahol az

esetlegesen fellépd

szovédmények ellatasara alkalmas eszk6zok, gyogyszerek adottak. A beteg haton fekvd
pozicioban helyezkedik el a mitbéasztalon, a vizsgalat alatt monitorizaljuk a
cardiorespiratoricus paramétereket (oxigénszaturacio, pulzus és vérnyomas), tovabba
vénabiztositast végziink. Kordbban végzett kutatdsok a vizsgalatot megel6z6
orrnyalkahdrtya depléciot javasoltdk, melyet manapsdg a lokdl anesztetikumok
pharyngealis collapsust befolydsoldé hatasa miatt nem ajanlanak. A vizsgalathoz
elengedhetetlentiil fontos az alvashoz idealis koriilmények biztositasa, vagyis a csendes
kornyezet és kevés fény. A szedacid6 mélységérdl Bispectralis Index Score (BIS)

segtségével gydzOddhetiink meg, mely soran az 55 és 70 kozotti értékeknél figyelhetjiik
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meg az izomtonus elvesztését, fokozott felsd 1éguti collapsibilitast a természetes alvashoz
hasonldéan. A BIS monitor segitségével a beteg alvas alatti EEG-vizsgalatara nyilik
lehetdség. A vizsgalat soran 0-100-ig terjedd skalan a BIS szamszertsiti az EEG jelekben
a kiilonbozo frekvenciaji koherencidk fokat. A tudatos allapot alacsony ¢és magas
frekvenciak kozotti magas szintii koherenciaval jar, mely magas pontszamot eredményez.
Az eszméletvesztés a kérgi integracidé csokkenését jelenti, mely alacsony pontszamot

mutat [181].

Az alvéasendoszkopia flexibilis endoszkoppal torténik, mely a tagabb oldali orrfélen kertil
levezetésre, igy részletes képet kaphatunk az epipharynxrol, mesopharynxrol,
hypopharynxrdl és a gégérdl. A vizsgéalathoz kép ¢€s hanganyag rogzitésére alkalmas
eszkozok sziikségesek. A vizsgdlatot a haton fekvd helyzeten tul, célszerii oldalra
forditott fejhelyzetben is elvégezni, a pozicionalis terapia eredményességének megitélése
céljabol. A vizsgalat soran a spontan kinyilt szaj, a hatraesd nyelv altal kovetkezményes
lagyszajpadi obstrukciot is okoz, mely allemeléssel zarhato, igy megvaltoztathatjuk az
obstrukcios képet. A mandibula protrusios sinek alkalmazasanak hatékonysagérol
Esmarch-mifogassal gy6zédhetiink meg, mely sikerességének feltétele a mandibula
minimum 5 mme-es elérehtzasaval megsziind obstrukcio [185]. Az alvasendoszkopia
személyi feltételei az aneszteziologust, fiil-orr-gégészt és aneszteziologus és miitds

szakasszisztenst foglaljak magukba.

Az obstrukcid helyének, mértékének, illetve pontos lokalizacidjanak meghatirozasa
klasszifikacios rendszerek bevezetését tették sziikségessé, melyek az évek alatt jelentds
fejlédésen és atalakuldson mentek keresztiil. Az alvasendoszkopidban napjainkban
hasznalt, leginkabb elterjedt klasszifikacios rendszer a VOTE klasszifikacid, mely
mozaikszd, neve a lehetséges obstrukcios helyek kezddbetiit jelenti (7. tdbldzat) [186].
fgy a “V” a velopharynxot jelenti, mely teriilet a lagyszajpadot, uvulat és az LPW
lagyszajpad teriiletének szintjét foglalja magaba. Ebben a régioban az obstrukcid
konfiguracioja AP, lateralis (a lateralis lokalizacioju struktarak a kézépvonal felé torténd
mozgasaval jar) és koncentrikus (az eldbbi kettd kombinacidja) lehet. Az “O” az
oropharynx teriiletén lathato elzarddast jelenti, mely az oldalso garatfal mellett a tonsilla
palatinat foglalja magaba, az elzarodas alakja lateralis lehet [186]. A “T” (="tongue
base”) a nyelvgyoki elzarddast jeloli, mely a REM és NREM alvés alatt kialakulé m.

genioglossus izom tonuscsOkkenésének kovetkeztében alakul ki [187]. A fenti
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mechanizmus OSA-ban nagyobb szamban jellemz6, valamint propofol indukalta
narkozisban is megfigyelhetd [184, 188]. A nyelvgydki elzarddas iranya AP lehet. Végiil
az “E” az epiglottist jeleti, mely AP ¢és lateralis iranyu elzarodas kialakulasaért felelds. A
felsO léguti elzarddas mértéke részleges vagy teljes lehet, illetve eléfordulnak olyan

allapotok, amikor nincs megfigyelhetd obstrukcio.
1. tablazat. A VOTE klasszifikacios rendszer.

(forras: Kezirian és mtsai, 2012. [186])

Struktara Konfiguracio
AP Lateralis Koncentrikus
parcialis teljes parcialis teljes parcialis teljes
Velum
Oropharynx
Nyelvgyok
Epiglottis

2.11.3.3. Alvasendoszkopia elonyei

e vizsgalattal lehetdvé valik a felsé léguti obstrukcido harom dimenzids
direkt vizualizacidja [189, 190]

e alvas alatti kialakulé dinamikus felsé léguti események mindségi
értékelését teszi lehetdveé

e segit a megfeleld terapias terv feldllitasaban

e terapiarezisztens esetben segit az esetleges hibak felderitésében

e alatottak meglehetdsen jol korreldlnak az alvasvizsgalat eredményével

e ismétlés esetén is megbizhat6 eredményt ad

e lehetdség van kép- és hanganyag rogzitésére, igy utdlagosan is elemezhetd
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2.11.3.4. Alvasendoszkopia hatranyai

e a gyogyszer indukalta alvas kiilonbdzik a fizioldgias alvastol

e agybdgyszer mennyisége €s titralasa meghatarozza az alvas mélységét, igy
a lehetséges obstrukciok vizualizacidjat

e avizsgalat szubjektiv, a latott eltérések értékelése szaktudast igényel

e 10-15 perces vizsgalati id6 alatt kell nyilatkozni a teljes alvasido alatt
tortént valtozasokrol

e dontden haton, esetleg az oldalt fekvd helyzetben jelentkezd obstrukciok
igazolasara alkalmas

e a klasszifikacids rendszerek megjelenése az egységes értékelést neheziti
[191]

o atargyi feltételei koltségesek (fiberoszkop, torony, BIS monitor)

2.11.3.5. Alvasendoszkopia indikacioi

1) benignus horkold/ enyhe-kozépsulyos OSA kivizsgalasakor, illetve silyos OSA
esetében abban az esetben, amikor a kezelésnél operativ vagy eszk6zos
terapiaban gondolkodunk

2) CPAP intolerancia esetén

3) CPAP nyomascsokkentés céljabol, nagy nyomasok esetén

4) OSA/ horkolasgatlas céljabol végzett miitét sikertelensége esetén

2.11.3.6. Alvasedoszkopia ellenjavallt

1) terhességben
2) propofol allergia esetén, de egyéb gyogyszer altal indukalt alvasban a
vizsgalat elvégezhetd

3) ASAZ>3 esetén, aneszteziologiai kontraindikacio
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2.12. Alvasvizsgalatok

Az alvésvizsgédlat az egyik legfontosabb vizsgalat az OSA diagnosztikajadban. A
mindennapi  gyakorlatban alapvetéen az aldabbi alvésvizsgalatokat tudjuk
megkiilonboztetni: teljes PSG, respiratorikus polygraphia €s éjszakai oxymetria. A
diagnosztika “gold standardja” az egyéjszakas PSG, mely nemcsak az OSA, hanem az
alvaszavarok diagnosztikdjaban tekinthetd referenciastandardnak. A PSG a “level 17
alvasvizsgalatok kozé tartozik, mely alvéaslaborban torténik, minimum 7, de tipikusan >
16 paraméter rogzitésével végezziik, igy lehetdségiink nyilik a cardiovascularis, 1€gzési,
neurolégiai paraméterek rogzitésére, és atfogd képet kaphatunk a Dbeteg
alvasszerkezetérél. Ezek alapjan a vizsgalat oxymetria mellett horkolést, ldbmozgést,
testhelyzetet, oronasalis 1égaramlast, hasi és mellkasi mozgast, EEG-t,
electrocardiogrammot  (EKG), electrooculogrammot, EMG-t és alvasstadium
meghatarozast foglal magaba. A vizsgalat sordn alvastechnikus van jelen. Tekintettel az
OSA novekvd prevalenciajara, az alvasvizsgalatok iranti fokozodd igényre a varolistak
tehermentesitése érdekében sziikségessé valt olyan diagnosztikai vizsgalatok bevezetése,
melyek nem jarnak a fent részletezett koltséges személyi és targyi feltételekkel. A “level
2” alvasvizsgalat soran az el6bb emlitett berendezés hasznalata torténik alvastechnikus
jelenléte nélkiil. A “level 3” vizsgalat egy hordozhatd késziiléket jelent, mely lehetévé
teszi a beteg otthondban torténd vizsgalat elvégzését. Azaltal, hogy nem alvéslaborhoz
kotott a vizsgalat, a PSG koltséghatékonyabb alternativdjat képezi. A “level 3”
alvasvizsgalat legalabb 3 csatorna vizsgdlatira nyujt lehetdséget (oxymetria,
légdramlasmérés, respiratorikus effort), azonban a PSG-vel szemben mutatott hatranya,
hogy nem képes az alvastartam, az ébredések vagy az alvasstadium mérésére, illetve az
alvasfliggd légzészavaron kiviili egyéb alvaszavart sem képes detektalni. Elénye hogy jo
szenzitivitast és specificidst mutatott Osszevetve a “level 1-es” eszkozokkel.
Megfigyelték, hogy a technikai hibalehetdoségek elkeriilése érdekében laboratoriumi
koriilmények kozott végzett vizsgalatok jobb eredményeket adtak, mely a technikus
jelenlétének volt betudhatd. A “level 4” eszk6z0k szintén hordozhatoak, de csupéan 1 vagy

2 csatorna vizsgalatara alkalmasak [192].
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3. Célkitiizések, hipotézisek

crer

Az OSA egy heterogén betegség, patofizioldgidjanak pontos ismerete pedig
elengedhetetlentiil fontos a megfeleld terapias terv felallitdsahoz. Annak ellenére, hogy a
betegség a vilagon mintegy 1 millidrd embert érint, sajnos aluldiagnosztizalt. Kutatdsunk
soran a képalkotd diagnosztikai vizsgalomodszerek koziil az MR,- tovabba az OSA
diagnosztikdjaban kevésbé elterjedt UH-vizsgalat szerepét értékeltik OSA-s ¢és
egészséges betegpopulacidban. A kovetkezd aspektusok szerinti vizsgalatokat végeztiik

és ezek segitségével hataroztuk meg a célkitlizéseket és hipotéziseinket (H).

3.1. Megvizsgalni, hogy van-e kapcsolat a betegek antropometriai paraméterei,

kronikus betegségei és az obstruktiv alvasi apnoe kozott.

A vizsgélt beteganyagunk éltalanos jellemzdivel kapcsolatban a kovetkezd hipotéziseket

allitottuk fel:

e H1 Az OSA ¢és kontroll csoport betegeinek antropometriai paraméterei kdzott
szignifikans kiilonbség figyelhetd meg.

e H2 A férfiak és ndk antropometriai paraméterei szignifikansan kiilonboznek a
kontroll és az OSA csoportban.

e H3 Az OSA csoportban nagyobb a sziv-érrendszeri betegség, hypertonia,
tidobetegség, GERD, II. tipust DM el6fordulasi gyakorisdga a kontroll
csoporthoz képest.

e H4 A kontroll csoport tagjai esetében az alapvetd antropometriai paraméterek
kozott korrelacio figyelhetd meg.

e HS Az OSA csoport betegeinél az alapvetd antropometriai paraméterek kozott

korrelaci6 figyelhetd meg.
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3.2. A rekeszizom ultrahangvizsgalataval felmérni az obstruktiv alvasi apnoe
rekeszizomra gyakorolt hatasat, illetve ultrahanggal mért rekesz és antropometriai

paraméterek alapjan meghatarozni az obstruktiv alvasi apnoe elorejelezhetéségét

A korabban képalkotokkal tortént vizsgalatok a rekeszizom-vastagsagat, mozgasi
eltéréseit stroke-ban [193], neuromuscularis [194], illetve 1égzérendszeri betegségben
vizsgaltak (asthma bronchiale [195], COPD [196]), de olyan vizsgalat legjobb
tudomasunk szerint nem tortént még, ahol mindezeket OSA-ban szenvedd betegekben
vizsgaltak volna. Kutatasunkban célunk volt UH-gal a rekeszizom-vastagsaganak, illetve
mozgasanak vizsgalata OSA-ban szenvedé betegekben az OSA rekeszizomra gyakorolt
hatasanak megitélése céljabol. Tovabba, az UH-gal mért rekesz- és antropometriai

paraméterek alapjan az OSA eldrejelezhetdségének megitélése.
A kovetkezo hipotéziseket allitottuk fel:

e HI1 Az OSA hatassal van a rekeszizom-vastagsagara, valamint a nyugalomban és
mély belégzésben mért kitérésére.

e H2 A rekeszizom-vastagsagat, valamint nyugalmi és mély belégzésben mért
kitérését a nem, az ¢életkor és a BMI nem befolydsoljak egészséges populacidban.

e H3 A rekeszizom-vastagsagat, valamint nyugalmi €s mély belégzésben mért
kitérését a nem, az életkor és a BMI befolyéasoljak OSA-ban.

e H4 Az UH-gal mért rekeszizom-vastagsag ¢és rekeszmozgdsok, valamint az

antropometriai paraméterek ismeretében az OSA eldrejelezhetd.

3.3. Kideriteni, hogy a nyelv ultrahang- és MR-vizsgalatanak van-e prediktiv

szerepe az obstruktiv alvasi apnoe diagnosztikajaban

Célunk volt a nyelvparamétereinek vizsgalata UH-gal és MR-rel, ezek diagnosztikus
erejének Osszehasonlitdisa OSA-ban, tovabbd annak megitélése, hogy a nyelv UH-
vizsgélataval megitélheté-e az OSA, illetve az alvasendoszkopidnal latott esetleges

nyelvgyoki obstrukcio.

Hipotéziseink a kdvetkezoképpen alakultak:
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H1 A kontroll és OSA csoport betegeinek UH-gal és MR-rel meghatarozott
nyelvatméroi és nyelvtérfogati paraméterei szignifikans kiilonbséget mutatnak.
H2 A nem, ¢letkor és BMI hatassal van az UH-gal meghatarozott
nyelvparaméterekre az OSA csoportban.

H3 A nem, ¢letkor és BMI hatdssal van az MR-rel meghatarozott
nyelvparaméterekre az OSA csoportban.

H4 A BMI szoros korrelaciot mutat az UH-gal és MR-rel meghatarozott
nyelvparaméterekkel férfiakban és nékben.

HS Az AHI-val szoros Osszefiiggés mutatkozik az MR-rel meghatarozott
nyelvparaméterek esetében férfiakban és nékben egyarant.

H6 Néhany antropometriai és a nyelv UH vagy MR-vizsgalati paramétereinek

ismeretében az OSA és a nyelv obstrukcios szerepe eldrejelezheto.

3.4. Meghatarozni az ultrahang és az MR szerepét a lateralis garatfali (LPW)

obstrukcio és az obstruktiv alvasi apnoe elérejelzésében

Jelen kutatasban célunk volt az LPW vizsgélata UH-gal és MR-rel, a kapott eredmények

antropometriai adatokkal torténd Osszevetése, illetve annak megitélése, hogy az UH-0s

garatfal vizsgalat alkalmas-e az OSA ¢és az LPW collapsus eldrejelzésre.

Hipotéziseink a kovetkezok voltak:

H1 A kontroll és OSA csoport betegeinek UH-gal é¢s MR-rel meghatarozott
lateralis garatfal vastagsdga (Lateral Pharyngeal Wall Thickness—LPWT)
szignifikansan kiilonbozik.

H2 A nem, életkor és BMI hatédssal van az UH-gal meghatarozott LPWT-re az
OSA csoportban.

H3 A nem, életkor és BMI hatassal van az MR-rel meghatarozott LPWT-re az
OSA csoportban.

H4 Az antropometriai paraméterek és UH-gal meghatarozott LPW értékek
ismeretében az LPW obstrukcio és OSA megitélheto.

HS Az antropometriai paraméterek és MR-rel meghatarozott LPW értékek

ismeretében az LPW obstrukci6 és OSA megitélheto.
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4. Modszerek

4.1. A vizsgalatba bevont alanyok

A prospektiv vizsgélatba 2019. februar és 2020 marcius kozott 100 £6 (74 férfi és 26 nd,
atlag életkor + standard deviatio (SD), 42,15 év + 11,7) keriilt bevonasra, akik

horkolassal és/vagy OSA gyantuval érkeztek a Semmelweis Egyetem Fiil- Orr- Gégészeti
és Fej-Nyaksebészeti Klinikajara [198].

4.1.1. Bevalasztasi kritériumok

Bevalasztasi kritériumok kozé a 18 év feletti életkor és horkoldsos panasz/ OSA gyanu
tartozott. A studyban résztvevo betegek a vizsgalatokrol részletes tajékoztatast kaptak és

irasos beleegyezésiikkel igazoltak a studyban torténd részvételi szandékukat [198].

4.1.2. Kizarasi kritériumok

e korabban tortént fiil-orr-gégészeti mutét (septoplastica, funkcionalis endoszkopos
mellékiireg mitét, tonsillectomia, lagyszajpad és garatplasztika miitét)

e nyulajak és farkastorok miatt tortént miitét

e korabbi arckoponya trauma

e cranio-facialis deformitas (példaul Down-szindroma)

e az anamnézisben szerepld kordbban kezelt vagy diagnosztizalt OSA

e izom- és kitdszoveti betegségek

e hypo-hyperthyreosis

e neuroldgiai betegségek, pszichiatriai betegségek, illetve ezek miatt
kovetkezményes gyogyszerszedés

e terhesség

e alkohol vagy drog abuzus

e implantalt fém idegentest

e klausztrofobia [198]
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4.1.3. Adatgyiijtés

A Dbetegeknél részletes anamnézisfelvételt végeztiink, a tarsbetegségek fennallasara,

rendszeresen szedett gyogyszerekre vonatkozo kérdéseket tettiink fel.

4.1.4. Etikai engedély

A vizsgilatot az etikai bizottsag, az Orszagos Gyogyszerészeti és Elelmezés-

egészségiigyi Intézet jovahagyasaval végeztiik, engedély szama: 2788/2019 [198].

4.2. Alvasvizsgalat

Az egyéjszakas alvasvizsgalatok a Torokbalinti Tidogydgyintézet alvaslaborjaban
torténtek a SOMNOscreen Plus PSG késziilékkel (SOMNOmedics GMBH,
Németorszag). Az apnoe ¢és a hypopnoe definicdjat az AASM ajanlasa alapjan hataroztuk
meg. Apnoe alatt az oronasalis termisztoros szignalon (,,nasal airflow”) minimum 10
masodpercig tartdé 90%-os vagy azt meghalad6é aramlascsokkenést értjiik. Hypopnoe a
legalabb 10 masodpercig tartdé 30%-os vagy azt meghaladd aramlasredukciot jelenti,
melyet >3% oxihemoglobin deszaturacié vagy mikroébredés kisér. Az OSA sulyossaga
az AHI alapjan keriilt meghatarozasra, mely az alvasorankénti apnoék és hypopnoék
szamat adja meg [13]. A vizsgalat soran rogzitettik az AHI-t, minimum és atlag
oxigénszaturaciot, atlag szivfrekvenciat, respiratory disturbance indexet (RDI) és ODI-t.
A vizsgalati eredményeket szomnologus licenc vizsgaval rendelkezd szakorvos értékelte,
aki nem ismerte az egyéb elvégzett vizsgalatok eredményeit. A betegeket a kis
elemszamara valo tekintettel kontroll (AHI<5) és OSA csoportra (S<AHI) osztottuk, igy
vizsgalt beteganyagunk esetében 36 alany alkotta a kontroll, mig 64 az OSA csoportot, a

csoportok nem szerinti megoszlasa a /0. abran lathat6 [198].
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10. dbra. A vizsgalt beteganyagunk megoszlasa az AHI és nem alapjan. Az abra az

egyes csoportok esetszamait dbrdzolja.

4.3. Antropometriai vizsgalat

A kutatasba bevalasztott betegek demografiai €s antropometriai adatait (életkor, nem,
testtomeg, testmagassag, nyakkorfogat, csipOkorfogat, haskorfogat) rogzitettik. A
nyakkorfogatméréseket 4allo helyzetben, egy flexibilis mérészalaggal a membrana
crycothyroidea magassagaban, a csipokorfogatmérést a spina iliaca anterior superior, a
haskorfogatméréseket a koldok szintjében végeztiik. A betegeknél BMI-t szdmoltunk a
testtomeg €és a méterben megadott testmagassdg négyzetének hanyadosabol. A BMI
értékek alapjan megkiilonboztettiink normal (<25 kg/m?), talsulyos (25-30 kg/m?) és obez
(>30 kg/m?) kategoériat [198].

4 4. Fizikalis vizsgalat

A betegeknél részletes fiil-orr-gégészeti fizikalis vizsgalat tortént, mely sordn rogzitésre
kertilt az orr-, garat- és gégestatusz. Fekvd helyzetben Miiller-mandver (MM) végzésére
kértiik meg a betegeket (befogott orral €s zart széjjal torténd levegd beszivasa), mikdzben
az egyik oldali orrfélen keresztiil bevezetett endoszkop segitségével probaltunk
meggy6zOdni a lehetséges obstrukcids helyekrol. A fizikalis vizsgélatot egyazon vizsgalo

végezte, akinek a rutin fiil-orr-gégészeti vizsgalat és MM soran latott eltérések alapjan

60



DOI:10.14753/SE.2022.2700

nyilatkoznia kellett az altala vélt lehetséges obstrukcids helyekrdl, illetve az OSA

stlyossagardl, tovabba a sziikséges terapiarol.

4.5. Alvasendoszkopia

Az alvasendoszkopiara eldzetesen tortént kivizsgalast és anesztezioldgiai konzultaciot
kovetéen a Semmelweis Egyetem Fiil-Orr-Gégészeti és Fej-Nyaksebészeti Klinikajan
keriilt sor. A betegeknél laborvizsgalatot (teljes vérkép, ionok, maj- és vesefunkcios
vizsgalat, alvadasi paraméterek, koleszterin, TG, hugysav, Thyroid Stimulating
Hormone—pajzsmirigy stimulaldo hormon (TSH)), mellkasrontgent és EKG-vizsgalatot
kovetden végeztiink alvasendoszkopiat. Korabbi ajanlasok a vizsgalatot megel6zden az
orrnyalkahartya érzéstelenitését és depléciojat javasoltak, ennek céljabol 2%-0s tetracain
és 1%-os ephedrin oldattal atitatott vattat helyeztiink mindkét oldali orrfélbe 10-15
percre. A vizsgalatot miit6i koriilmények kozott végeztiik, ahol a beteg a miitéasztalon
haton fekve helyezkedett el, a vizsgalathoz konnyii ruhazatot viselt, tovabba a sziikséges
koriilményekhez zaj- és fénymentes kornyezetet biztositottuk. Olympus 3,5 mm-es
atmérdju fiberoszkopot és képanyag rogzitésre alkalmas tornyot hasznaltunk. Fiil-orr-
gégész mellett aneszteziologus 0rvos ¢€s aneszteziologus szakasszisztens jelenléte
elengedhetetlen volt a vizsgidlathoz. Monitorizadlasra keriiltek a  betegek
cardiorespiratoricus ~ paraméterei, pulzoximéter segitségével a  pulzust és
oxigénszaturaciot, a mellkasra helyezett EKG-elektrodakkal a szivmiikodést tudtuk
regisztralni. Az esetleges intubacidhoz sziikséges laringoszkop €s tubus, tovabba oxigén
készenlétben voltak. Vénabiztositdst kovetden 1,5 mg/ testtomeg kg-nak megfeleld
dozisban propofolt kezdtiink adagolni intravéndsan, majd a horkolasi hang
megjelenésekor az eldzetesen behelyezett vattak eltdvolitdsa utan fiberoszkopot
vezettiink le a tagabb oldali orrfélen keresztiil az epipharynxig. A fiberoszkoppal 90°-0s
fordulast kdvetden a kozép- és algarat, valamint a gége valt lathatova, igy meghatarozhato
volt az obstrukcio/vibracio helye. A propofol altal okozott 1égzésdeprimald hatas a beteg
mellkasi és hasi légzOmozgasainak hidnyaként volt tapasztalhato. Az intravénas propofol
kis bolusokban torténd adagolasa gondoskodott a beteg vizsgalat alatt torténd folyamatos
alvasarol. Fokozott nyalszekrécio esetén szivohoz rogzitett munkacsatornas fiberoszkop
segitségével elézhettiik meg az esetleges nyalaspiraciot. A vizsgalatot kdvetden a beteg

egy ébredd helyiségbe keriilt, majd a vizsgalat napjan, 4 oras obszervaciot kovetden
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elhagyhatta Klinikdnkat. Az alvdsendoszkopia sordn latott eltéréseket a VOTE
klasszifikacidé alapjan értékeltiik, igy horkold betegnél a horkolas okarol, OSA-s
egyéneknél az elzarodas helyérdl, alakjarol és mértékérdl tudtunk nyilatkozni.
Beteganyagunk alvasendoszkdpidja soran egyetlen alkalommal sem tapasztaltunk sulyos

szovédményt, illetve nem volt sziikség intubaciora sem [199].

4.6. Ultrahangvizsgalat

A Dbetegek UH-vizsgalatara a Semmelweis Egyetem Orvosi Képalkotdo Klinikajan,
Samsung RS85 UH-késziilékkel keriilt sor két fiiggetlen, UH-diagnosztikaban jartas
radiologus szakorvos 4ltal, akik nem ismerték az alvasvizsgilat eredményeit. A
vizsgalatokat a kontroll és az OSA csoport betegein egyarant elvégeztikk [197]. Ennek

soran az alabbi UH-vizsgalatok torténtek:

4.6.1. A rekeszizom ultrahangvizsgalata

A rekesz UH-vizsgalatit CA1-7A, 1-7 MHz konvex tipusu, valamint 3-12 MHz
frekvencia tartomanya L3-12A linearis tipusu transzducerrel végeztiik gray-scale B-
modban. A vizsgalat soran a betegek haton fekve helyezkedtek el a vizsgdlod asztalon,
nyugodt 1égzés kozben eldszor a jobb rekeszfelet azonositottuk, melyhez a majat
hasznaltuk ablakként. A transzducert a kozépsO clavicularis és axillaris vonal kozé
helyeztiik a jobb oldali bordaiv al4, majd dorsomedialisan és cranialisan haladva elértiik
arekesz boltozatanak hatso részét (/1. dbra). A rekesz mozgasanak vizsgalata M-modban
tortént. A rekesz ki és belégzés kovetkeztében lathato cranio-caudalis mozgasai UH-gal
a transzducertdl mért tavolsagok alapjan nyomonkovethetd. A bal rekeszfél azonositasa
1ép ablak segitségével tortént. A transzducert subcostalisan az eliilsé €s hatso axillaris
vonal koz¢é helyeztiik, a rekeszizom két hyperechogén lemez kozti alacsony echogenitast
struktaraként volt azonosithatd, az izom vastagsaga a két lemez, a felsé pleura és also
peritoneum kozti tdvolsag alapjan volt meghatarozhat6. A vizsgalatot nyugodt 1€gzésben
(12. abra), valamint mély be- és kilégzésben is elvégeztiik, majd a méréseket haromszor
ismételtiik és a mérésekbdl atlagot szamitottunk. A rekesz maximalis kitérésének
vizsgalatadhoz a beteget mély belégzést kovetden gyors/ forszirozott kilégzésre szolitottuk

fel (13. abra) [197].
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11. dbra. A rekeszizom UH-vizsgalata.

A: a jobb oldali rekeszfél azonositasa, B: a rekeszizom UH képe, C: a rekeszizom

mozgdasainak sematikus rajza, D: a rekeszizom mozgasainak UH képe

(forras:Santana és mtsai , 2020. [200])

rekeszizom

12. dbra. A rekeszizom M-modu UH képe, mely a nyugalomban mért rekeszizom-

vastagsagot szemlélteti. (forras: sajat anyag)
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rekeszizom maxinalis kitérése

belégzés \kilégzés

13. abra. A rekeszizom M-modu UH képe mély belégzésben, majd ezt kéveto forszirozott

kilégzéskor.( forras: sajat anyag [197])

4.6.2. A nyelv ultrahangvizsgalata

A nyelv UH-vizsgalatat CA1-7A, 1-7 MHz konvex tipusu transzducerrel végeztiik gray-
scale B-modban. A betegek enyhén megtamasztott fejjel haton fekvé pozicidban
helyezkedtek el a vizsgdlo asztalon, a transzducert a submentalis régidoban a nyelvcsont
teste és a mandibula symphysise kozé helyeztiik. A betegeket nyugodt 1égzésre kértiik
meg, illetve, hogy tartdzkodjanak nyelviik mozgatasatol, a beszédtdl és nyeléstdl. A nyelv
coronalis, sagittalis és axialis atméréjének nyugalomban tortént meghatarozasat kovetden
a betegeket befogott orral és zart szdjjal torténd belégzésre szolitottuk fel, igy a fenti
atmérOket MM alatt, a garatban képzett vakuum alatt is vizsgalhattuk, a mérést két
alkalommal megismételtiik. A nyelvatmérék alapjan a nyelvtérfogatok, mind
nyugalomban, mind MM alatt az UH gép altal keriiltek meghatarozasra. A nyelv UH-gal
torténd meghatarozasat a /4. dbrdn lathatd modon végeztiik [201]. A 15. abra a nyelv B-

modi UH képét szemlélteti.

14. abra. A nyelv UH-vizsgalatanak sematikus rajza, részletes leirast lasd a

szovegben.

(forras: Shu és mtsai, 2013. [201])
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D3 Nyelv sagittalis atméro
— - _—

-

1uw D1 Nyelv axialis atméro

15. abra. A nyelv B-modu UH képe a sagittalis és axialis atmérdkkel és nyelvtérfogattal
D1: nyelv axialis atméré, D2: nyelv coronalis atméro, D3: nyelv sagittalis atméro, Vol.:

nyelvtérfogat (forras: sajat anyag)

4.6.3. A lateralis garatfal ultrahangvizsgalata

Az LPW UH-vizsgalatahoz CA1-7A conveXx (1-7 MHz) transzducert hasznaltunk gray-
scale B-modban. A betegek a vizsgalat kozben haton fekve helyezkedtek el a vizsgalo-
asztalon, mikozben fejlik enyhén extendalt helyzetben volt. A transzducert a tragust az
infraorbitalis vonallal 6sszektd egyenesre merdlegesen helyeztiik el a nyakon lateralisan,
az occiputtdl caudalisan, igy a parapharyngealis teret hozhattuk 14totérbe a ferde coronalis
sikban. Az azonos oldali arteria carotis internat (ACI) Doppler-moédban azonositottuk,
mellette az LPW echogen vonalként jelent meg. A garat lirtere az azt kitoltd levegd arnyék
miatt nem pontosan értékelhetd. Az LPWT-t az ACI és az echogén vonal tdvolsaga adja
a ferde coronalis sikban. Az LPWT-t nyugalomban é¢s MM alatt mindkét oldalon
haromszor megmértiik kiilonb6zo ideju felvételeken, majd atlagot szamoltunk (76.dbra)

[199]. A 17. dbra az LPW B-mdédu submentalis nyaki UH-képét szemlélteti.

65



DOI:10.14753/SE.2022.2700

16. abra. Az LPW meghatarozasa UH-gal, A: a transzducer helyzetének
bemutatasa, B: ACI Doppler-modu képe, illetve a sarga vonal az LPW-t jeloli.

(forras: Liu és mtsai, 2007. [18])

17. abra. Az LPW B-modu submentalis nyaki UH képe;
D1, D2, D3 a kiilonbozo helyen mért LPWT-t szemlélteti.

(forras: sajat anyag [199])

4.7. MR-vizsgalat

A vizsgalatban résztvevd betegek MR-vizsgilatai a Semmelweis Egyetem Orvosi
Képalkoto Klinikan Philips Ingenia 1,5 T MR-késziilékkel torténtek a spina nasalis
posteriortdl a nyelvcsont szintjéig. A nyaki MR-vizsgalat soran 3,5 mm-es
szeletvastagsaggal ¢€s gap nélkiil sagittalis T2 TSE, STIR és T1 TSE, coronalis T1 TSE,
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tovabba 3 mme-es szeletvastagsaggal és 1,5 mm-es gappel axialis T2 SPIR, T1 TSE és
DWI méréseket végeztiink. A képek elemzése Philips Intellispace Portalt hasznaltunk
(Philips Healthcare, Best, the Netherlands), a vizsgalati méréseket egyazon, MR
értékelésben tapasztalt radiologus szakorvos végezte. A betegek a vizsgaldasztalon haton

fekve helyezkedtek el, a vizsgalat kozben orron keresztiil nyugodtan 1élegeztek [199].

4.7.1. A nyelv MR-vizsgalata

Meghatarozasra keriilt T2 és T1 sulyozott felvételeken a nyelv saggitalis sikban mért AP
iranyq, a nyelvcsucstol a nyelvgyok felé esd legnagyobb atmérdje, a nyelv vastagsaga,
mely a m. genioglossus eredésétdl a nyelv dorsalis felszine felé mért legnagyobb atmérot
jelentette. A coronalis és axialis &tmérdt a coronalis és axialis sikban mért legnagyobb
latero-lateralis atméré adta a coronalis T1TSE, axialis T2 SPIR és T1TSE felvételeken.
A nyelv mediansagittalis teriilet a nyelv saggitalis sik k6zépvonalaban mért tertiletét
jelentette, mely a DICOM viewer program altal keriilt meghatirozasra (mm?). A
nyelvtérfogat szamitasat a kdvetkezoképpen végeztiik: mediansagittalis teriilet (cm?) X
axialis atméré (cm) / 1000. A nyelv zsirszazalékat a midsaggitalis sikban mért
zsirdenzitasu tertilet teljes teriilethez adott aranya adta. A nyelv MR képeinek bemutatasa

als, 19, 20, 21. abran torténik.

Nyelv coronalis atméro

Y % Y

18. dbra. A nyelv coronalis siku T1 TSE MR képe a coronalis atméro bemutatdsaval.

(forras: sajat anyag)
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Zsirszovet

19. abra. Sagittalis siku T1 TSE MRI kép a nyelv zsirszovetének abrdzolasaval.

(forras: sajat anyag)

Nyelv axialis atmérd g%

20. abra. Axialis siku T1 TSE MR kép a nyelv axialis atmérdjének abrazolasaval.

(forras: sajat anyag)
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Mediansagittalis
tertilet

Mediansagittalt&' ‘ ‘;

atméro

21. abra. Sagittalis siku T1 TSE MR kép a nyelv AP, mediansagittalis atméro és

mediansagittalis teriilet abrazoldsaval.

(forras: sajat anyag)

4.7.2. A lateralis garatfal MR-vizsgalata

Az LPW MR-vizsgalatat 4 mm-es szeletvastagsaggal végeztiik. A betegeket a vizsgalat
kdzben nyugodt, orron keresztiili 1égzésre szolitottuk fel, tovabb4, hogy tartdozkodjanak a
nyelést6l és mozgastol. A transversalis LPW vastagsagot T1 stlyozott axialis siki
felvételeken hatdroztuk meg, melyet a legkisebb 1éguti keresztmetszeti atmérdt abrazolod
képen a parapharyngealis zsirszovet medialis hatara €s a légutak lateralis hatara kozti
tavolsdg adott mindkét oldalon. A ferde LPWT ugyanezen képeken keriilt
meghatarozasra a ferde sikban az ACI és légutak lateralis hatara kozott (22. abra) [199].
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Transversalis LPWT

Ferde LPWT

22. abra. A Tl-sulyozott axialis siku MR kép a transversalis és ferde LPWT és

parapharyngealis zsirszovet bemutatdsaval.
(forras: sajat anyag [199])

4.8. Statisztikai analizis

Munkénk sordn a beteganyag altalanos bemutatisakor egyszeri leird statisztikai
vizsgélatokat alkalmaztunk. Az egyes csoportok jellemzdit kétmintds t probaval
hasonlitottuk Ossze. A csoportokon beliili varianciak azonossagat Levene-teszttel
ellendriztiik. Homogenitas esetén Bonferroni-tesztet, inhomogenitas esetén Tamharane
T2-tesztet alkalmaztunk. Amennyiben az azonossag feltételezése nem teljesiilt,
korrekciot alkalmaztunk. A valtozok kozotti vizsgalatot a Pearson-féle korrelacios
koefficienssel jellemeztiik. A betegek osztalyozasa masodfokt
diszkriminanciaanalizissel tortént. Minden elemzést az R szoftverrendszerrel végeztiink.
A tobbvaltozos statisztika modszerek széles kore, valamint a feliigyelt tanulas jelentésen
noveli a diagnosztikai folyamatok hatékonysagat és megbizhatosagat, ez az oka annak,
hogy a kiilonbozd tobbvaltozos modszerek kombindcidja Park és Han iranyelveit
alkalmazza [202]. A statisztikai elemzés logisztikus regresszioval, a Blorr R csomag

hasznalataval tortént. Koztudott, hogy az orvosi képalkotds elemzésének eredményeit
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jelentésen befolyasoljak a szubjektiv megitélés és a mérési torzitdsok, valamint a minta
sz€lsoértékei. Ezek a tényezOk jelentésen korlatozzak a hagyomanyos, az értékek
normalis eloszlasat feltételezo statisztikai modszerek alkalmazasanak lehetdségét. Ezért
a torzitasok kizarasara robusztus modszereket hasznaltunk a rekeszizom vizsgalatanak
elemzéséhez. A modszer Iényege, hogy az eredeti értékeket attranszformaljuk egy harom
fokozati skalara. Ezzel csokkentettik a mintdban esetlegesen eléforduld, kiugréan

nagy/alacsony érték hatasat, illetve a vizsgalok altali variabilitast.

Az LPW vizsgalata soran az adatfeldolgozashoz az automatikus osztalyozas (példaul
logisztikus regresszi6 ¢és diszkriminancia elemzés) és neuralis hélozat kiilonbozo
modszereit alkalmaztuk. A tobbvaltozos elemzés a statisztika rendkiviil fejlodo tertilete;
ezért a legmagasabb szintli specifitds és érzékenység elérését szolgdlo modszerek
kombinaciodjara nincs ,,gold standard”. Az adatok viszonylag korlatozott szama ellenére
a statisztikai 6sszefliggést harom kiilonboz6 szinten (90, 95 és 99%-os valdsziniiséggel)
tudtuk elemezni. Szamitasainkhoz az IBM SPSS Statistics 27 integralt statisztikai

programcsomag beépitett algoritmusait hasznaltuk [198].
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5. Eredmények

5.1. A vizsgalt beteganyag altalanos demografiai adatainak bemutatasa

5.1.1 A kontroll és az obstruktiv alvasi apnoe csoport altalanos antropometriai és

laborparamétereinek bemutatasa

A vizsgalatba bevont betegek altaldnos demografiai és antropometriai jellemzdit az 8.

tablazat mutatja be [198].

8. tablazat. A kontroll és OSA csoport demogrdfiai és antropometriai jellemzoi. A
tablazatban az atlag- és szoras értékek keriiltek feltiintetésre. A szignifikancia
meghatarozasanal *: p<0,1, **: p<0,05, ***: p<0,01 értékeket vettiik figyelembe

[198]. A p értékek esetén a felkovér kiemelés szignifikans kiilonbséget jelol.

Kontroll csoport | OSA csoport p érték

(n=36) (n=64)
Nem (férfi/n6) 21/15 53/11 0,000***
BMI (kg/m?) 23,14 + 3,87 30,99 + 2,33 0,000%**
Eletkor (év) 38,13 + 12,14 44,40 + 10,90 0,000%**
Csipdkorfogat (cm) | 100,38 + 11,92 110,24 + 14,43 | 0,000%**
Haskérfogat (cm) 94,8 £ 12,78 109,43 + 15,71 | 0,000%**
Nyakkorfogat (cm) 37,91 £4,12 44,01 £ 18,20 0,015**
TG (mmol/L) 1,54 +0,83 2,01+ 1,16 0,023**
TC (mmol/L) 548+ 1,14 5,65+ 1,20 0,511
HDL-koleszterin 3,29 £ 0,80 3,68 0,94 0,081*
(mmol/L)
LDL-koleszterin 1,41 +0,35 1,21 £0,23 0,003**
(mmol/L)
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Ahogy az a 8. tdbldzatban lathato, a kontroll csoportot 36, mig az OSA csoportot 64 6
képezte, mindkét csoportban szignifikansan nagyobb volt a férfiak ardnya a nékhoz
képest. Az OSA csoportot szignifikansan nagyobb BMI, életkor, nyak-, has- és
csipbkorfogat jellemezte [198].

A vizsgalt beteganyagunkat 74 férfi és 26 ndbeteg alkotta, a férfiak koziil 21 a kontroll
csoporthoz, mig 53 az OSA csoporthoz tartozott, vagyis egyértelmiien lathatdo az OSA

csoportban a férfi predominancia jelenléte [198].

A kontroll és OSA csoportban a férfiak és nék fobb antropometriai paramétereinek

megoszlasat a 9. tablazat mutatja be [198].

9. tablazat. A férfiak és nok fobb antropometriai paraméterei a kontroll és az OSA
csoportban. A tablazatban az atlag SD értékek szerepelnek. A szignifikancia
meghatarozasanal *: p<0,1, **: p<0,05, ***: p<0,01 értékeket vettiikk figyelembe

[198]. A p értékek esetén a felkovér kiemelés szignifikans kiilonbséget jelol.

Kontroll csoport (n=36) OSA csoport (n=64)
p p
férfi (n=21) | né (n=15) | érték | férfi (n=53) | né (n=11) | érték
35,72 £12,15 |40,73+12, 42,51+9,39 |55,18+10,5 {0,000
Eletkor (év) 05 0,225 8 Fkk
Csipokorfogat | 101,71+8,33 | 98,53+15, 107,45+10,6 |115,45+11, | 0,028
(cm) 80 0,138 |0 13 **
Haskorfogat |97,61+9,52 | 90,86+15, 108,39+13,1 |106,72+9,9
(cm) 78 0,119 |3 1 0,694
Nyakkorfogat |40,71+2,55 34,00+2,2 | 0,000 |42,47+3,13 |38,54+3,58 | 0,001
(cm) 3 *kk *kk

Ahogy a 9. tabldzatban lathato, a kontroll csoportban csupan a nyakkorfogatban, mig az
OSA csoportban a betegek életkora mellett a nyak- és csipokorfogatban volt
megfigyelhet6 szignifikans kiilonbség a nemek kozott, szignifikdnsan nagyobb értékeket

igazolva a férfiak esetén [198].
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5.1.2. A kontroll és obstruktiv alvasi apnoe csoport alvasvizsgalati eredményei

A kontroll és OSA csoport fontosabb alvasvizsgalati paramétereit a 10. tdbldzat
szemlélteti [198].

10. tablazat. A kontroll és OSA csoport alvasparamétereinek fobb jellemzoi. [198].
A téblazatban az 4tlag és SD értékek szerepelnek. A szignifikancia
meghatarozasanal *: p<0,1; **: p<0,05; ***: p<0,01 értéket vettiik figyelembe. A

p értékek esetén a felkovér kiemelés szignifikans kiilonbséget jelol.

Kontroll csoport | OSA csoport p érték
(n=64) (n=36)
AHI (esemény/ora) | 1,97 + 1,34 22,38 +17,93 0,000***
ODI (esemény/ora) | 1,95+ 2,42 20,73+ 17,96 0,000***
RDI (esemény/ora) | 4,56 + 2,67 25,42 + 18, 61 0,000***
minimum SpO2 88,56 + 5,12 80,87 + 8,00 0,000%***
(%)
atlag Sp0O2 (%) 96,98+ 1,39 94,87 + 2,10 0,000***
szivfrekvencia 62,00 + 6,02 66,00 + 8,01 0,02**
(/min)

A 10. tablazat értékei alapjan az OSA csoportban szignifikansan nagyobb AHI, ODI,
RDI, atlag és minimum oxigénszaturacio és szivirekvencia értékeket talaltunk a kontroll

csoporthoz képest [198].

5.1.3. A tarsbetegségek elofordulasa a kontroll és obstruktiv alvasi apnoe
csoportban

A csoportok kozott a tarsbetegségek relativ eléforduldsi gyakorisagat a 11. tablazat
mutatja be [198].
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11. tablazat. A kontroll és OSA csoportban eldfordulo tarsbetegségek relativ
megoszlasi gyakorisaga %-ban kifejezve [198].

Tarsbetegség Kontroll csoport OSA csoport
(n=36) (n=64)

Hypertonia (%) 21,0 64,8

IL. tipusi DM (%) 0 6,4

GERD (%) 5,42 4,71

Sziv-és érrendszeri 2,7 1,0

betegség (%)

Tiidébetegség (%) 18,9 20,6

Léguti allergia (%) |0 4,71

A tarbetegségek koziil a magasvérnyomas-betegség az OSA csoport 64,8%-anal volt
jelen, mig a kontroll csoportban 21%-ban volt megfigyelhetd. A II. tipustt DM a kontroll
csoportban nem, mig az OSA csoportban 6,4 %-ban volt megfigyelhetd. Sziv- és
érrendszeri betegségek a kontroll csoportban 2,7-szer gyakrabban fordultak elé az OSA
csoport betegeihez képest. A tiidobetegségek ¢s GERD megkdzelitdleg hasonl6 aranyban
érintették a két csoport betegeit, mig a 1éguti allergia az OSA-betegek 4,71 %-ban volt
jelen [198].

5.1.4. A kontroll és obstruktiv alvasi apnoe csoportban az antropometriai és

laborparaméterek kozotti 6sszefiiggés

A beteganyagunk alapvetd antropometriai paramétereinek ¢€s laborparamétereinek

Osszefliggését a kontroll és az OSA csoportban a 12. és 13. tablazat mutatja be [198].
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12. tablazat Az alapveto antropometriai paraméterek és laborparaméterek kézotti
osszefiiggéseket kifejezo korrelacios koefficiensek a kontroll csoportban [198].
A + 0,3 feletti/alatti értékeket (95%-0s szignifikancia) sziirke szinli cella jeloli,
mely egyben a szignifikanciat jelzi. A csipd, has, valamint nyak felirati oszlopok

a cm-ben mért korfogat értékekre vonatkoznak.

csipé has nyak TSH TC LDL HDL TG BMI
csipé 1,000 0,872 0,363 (')’203 6’147 0,096 6’300 6,069 0,814
has 0,872 1,000 0,523 6,095 61011 0,136 6.357 0.067 0,872
nyak 0,363 0,523 1,000 (')’085 (')1172 6’046 -0308 6’045 0,354
TSH  -0,203 61095 6,085 1,000 0,138 0,124 0.109 0,282 ('),076
TC  -0,147 61011 6,172 0,138 1,000 0,821 0,101 0,588 0.132
LDL 0,096 0,136 6’046 0,124 0,821 1,000 6’203 0,617 0,200
HDL  -0,300 6,357 6,308 0.109 0101 6,203 1,000 ;),304 6,354
TG  -0,069 0,067 6’045 0,282 0,588 0,617 6,304 1,000 0,178
BMI 0,814 0,872 0,354 6,076 0,132 0,200 6,354 0,178 1,000

Ahogy a 12. tdbldzatban lathatd, a kontroll csoport esetében szignifikans pozitiv
korrelacié igazolodott a BMI, valamint a csip6-, has- és nyakkorfogat értékek kozott.
Negativ szignifikans korrelacié volt megfigyelhetd a HDL- koleszterin és BMI, nyak- és
haskorfogat és a TG érték kozott [198].
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13. tablazat. Az alapveté antropometriai paraméterek és laborparaméterek kozotti

Ccsip6
has
nyak
TSH
TC
LDL
HDL
TG
BMI

osszefiiggéseket kifejezo korrelacios koefficiensek az OSA csoportban [198].

A + 0,3 feletti/alatti értékeket (95%-0s szignifikancia) sziirke szinli cella jeloli,

mely egyben a szignifikanciat jelezi. A csipd, has, valamint nyak felirati oszlopok

a cm-ben mért korfogat értékekre vonatkoznak.

csip6
1,000
0,800
0,432
-0,043
-0,003
0,014
-0,055
0,021
0,762

has
0,800
1,000
0,672
-0,168
-0,071
-0,043
-0,168
0,140
0,822

nyak
0,432
0,672
1,000
-0,244
-0,045
-0,069
-0,221
0,302
0,583

TSH
-0,043
-0,168
-0,244
1,000
-0,046
-0,034
0,155
0,021
-0,157

TC
-0,003
-0,071
-0,045
-0,046
1,000
0,930
0,303
0,096
-0,143

LDL
0,014
-0,043
-0,069
-0,034
0,930
1,000
0,216
0,049
-0,139

HDL
-0,055
-0,168
-0,221
0,155
0,303
0,216
1,000
-0,370
-0,208

TG
0,021
0,140
0,302
0,021
0,096
0,049
-0,370
1,000
0,135

BMI
0,762
0,822
0,583
-0,157
-0,143
-0,139
-0,208
0,135
1,000

A 13. tabldzat alapjan, az OSA csoportban a BMI a csip6-, has- és nyakkorfogattal

mutatott szignifikans pozitiv korrelaciot, illetve a nyakkorfogat a laborparaméterek koziil

a TG értékkel allt szignifikans pozitiv dsszefiiggésben [198].

5.1.5. Alvasendoszképia eredmények

Az alvasendoszkopia eredményeinek VOTE klasszifikacio szerinti megoszlasat a kontroll

¢s OSA csoportban a /4. tablazat mutatja be.
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14. tablazat. Az alvasendoszkopia eredmények a VOTE klasszifikacio alapjan a
kontroll és OSA csoportban. A tablazatban az elzarddasi helyek darabszama

lathato.
Kontroll csoport | OSA csoport
Struktira Konfiguracio Obstrukcid mértéke

parcialis teljes parcialis teljes

Velum AP 4 6 16 10

Lateralis 2 8 2 13

Koncentrikus | 3 11 3 16

Oropharynx | Lateralis 12 12 14 23

Nyelvgyok | AP 13 14 18 20

Epiglottis AP 1 5 2 2

Lateralis 0 0 0 0

Ahogy a /4. tablazat alapjan lathatd, a kontroll csoportban a parcialis és teljes obstrukcio
is Kisebb szamban volt megfigyelheté az OSA csoportban latott elzarodasok szamahoz
képest. Amig a kontroll csoportban az oropharyngealis és nyelvgydki elzar6das dominalt,
addig az OSA csoportban ezek mellett a lagyszajpadi obstrukcio is nagy szamban volt

megfigyelhetd.

5.2. A rekeszizom ultrahangvizsgalata

5.2.1. A rekeszizom ultrahangvizsgalataval meghatarozott jellemzdi a kontroll és

obstruktiv alvasi apnoe csoportban

A rekeszizom UH-vizsgalatanak legfontosabb statisztikai jellemzdit és valtozoit a

kontroll és az OSA csoportban a 15. tablazat szemlélteti.
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15. tablazat. A rekeszizom UH-vizsgalatanak fobb statisztikai jellemzdi a kontroll
és OSA csoportban [197]. A tablazatban az atlag és SD értékek szerepelnek. A
szignifikancia meghatarozasanal *: p<0,1; **: p<0,05, ***: p<0,01 értékeket
vettiilk figyelembe (Bonferroni-teszt alapjan). A p értékek esetén a felkovér

kiemelés szignifikéans kiilonbséget jeldl.

Rekeszizom UH-vizsgalati Kontroll csoport | OSA csoport p érték
paraméterek (n=36) (n=64)
Rekeszizom-vastagsag 0,52+0,18 0,63 +0,24 0,020**
nyugalomban jobb oldalon

(cm)

Rekeszizom-kitérés 1,80 + 0,97 1,57+0,61 0,156
nyugalomban jobb oldalon

(cm)

Rekeszizom-kitérés mély 7,73 £2,17 7,21 +£2,26 0,266

belégzésben jobb oldalon (cm)

Rekeszizom-vastagsag 0,59 +0,15 0,68 + 0,20 0,021**
nyugalomban bal oldalon (cm)

Rekeszizom-Kitérés 1,82 +£0,95 1,90 + 0,87 0,654
nyugalomban bal oldalon (cm)

Rekeszizom-kitérés mély 8,27 +2,26 8,13 +2,17 0,752
belégzésben bal oldalon (cm)

A 15. tablazat alapjan lathatd, hogy az OSA csoportban szignifikdnsan nagyobb
rekeszizom-vastagsagot mértink UH-gal a kontroll csoporthoz képest jobb oldalon
(p=0,020) és bal oldalon is (p=0,021). Azonban a nyugalmi és mély belégzésben mért
rekeszkitérésben sem jobb, sem bal oldalon nem volt szignifikéans kiilonbség a két csoport

eredményei kozott (p>0,05) [197].
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5.2.2. A kontroll csoportban a nem, életkor és taplaltsagi allapot hatasa a

rekeszparaméterekre

A nem, életkor, BMI rekeszizom-vastagsagara, nyugalmi és mély belégzésben UH-gal
mért rekeszkitérésekre gyakorolt hatasat a kontroll csoportban a 16. tabldzat mutatja be
[197]. A betegek BMI szerinti kategorizalasa a WHO ajanlasa szerint tortént, igy
megkiilonboztettiink normal BMI<25, 25 <talsulyos <30 és obez BMI>30 kategoriat.

16. tablazat. A nem, életkor, BMI hatdsa a rekeszizom parameétereire a kontroll
csoportban [197]. A tablazatban az atlag és SD-értékek szerepelnek, illetve csak
a szignifikéns kiilonbséget add értékek kertiltek feltiintetésre. A szignifikancia
meghatarozasanal *: p<0,1; **: p<0,05; ***: p<0,01 értékeket vettiik figyelembe.
+: p<0,05 Levene-teszt szerint. A p értékek esetén a felkovér kiemelés

szignifikans kiilonbséget jeldl.

Paraméterek és kritériumok Atlagérték és | p érték
SD

A nem hatésa a rekeszizom paraméterekre

Rekeszizom-kitérés Férfi 2,14+1,10 0,012**
nyugflomban, jobb oldalon NG 1,33 4+ 0,48

(cm)

Rekeszizom-kitérés mély Férfi 8,47 +2,23 0,04**

belégzésben, bal oldalon (cm) NG 730+ 231

A BMI hatésa a rekeszizom paraméterekre

Rekeszizom-vastagsag Normal (A) | 0,57 +0,17 0,070* (B-
?yugalomban, bal oldalon (cm) Talsilyos 0.55 + 0,10 C)

®) 0,70+0,13

Obez (C)

Az életkor hatdsa a rekeszizom paraméterekre

Rekeszizom-kitérés mély <40 év 8,76 + 2,18 0,069*

belégzésben, bal oldalon (cm) <40 &y 7314217
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Ahogy a 16. tablazat alapjan lathato, a kontroll csoportban a rekeszizom jobb oldalon
nyugalomban mért kitérése szignifikdnsan nagyobb értéket mutatott a férfiak esetében
(p=0,01), hasonldéan, mint a bal oldalon mély belégzésben mért kitérése (p=0,04).
Szignifikans kiilonbséget adott a rekesz bal oldali nyugalmi vastagsaga a talsulyos ¢€s
obez csoport kozott (p=0,07), szignifikdnsan nagyobb értékeket igazolva obez
betegeknél, illetve a bal oldali mély belégzésben mért rekeszvastagsag a 40 éves életkor

alatt és felett (p=0,069), nagyobb értékekre utalva a 40 év alatti korcsoportban [197].

5.2.3. Az obstruktiv alvasi apnoe csoportban a nem, életkor és taplaltsagi allapot

hatasa a rekeszparaméterekre

A nem, életkor, BMI rekeszizom-vastagsagara, nyugalmi és mély belégzésben UH-gal
mért rekeszkitérésekre gyakorolt hatasat az OSA csoportban a 17. tdbldzat mutatja be
[197].

17. tabldzat. A nem, életkor, BMI hatdsa a rekeszizomra az OSA csoportban [197].
A tablazatban az atlag és SD értékek szerepelnek, illetve csak a szignifikans
kiilonbséget ado értékek kertiltek feltiintetésre. A szignifikancia meghatarozasanal
*: p=<0,1; **: p<0,05; ***: p<0,01 értékeket vettiik figyelembe. A p értékek esetén

a felkovér kiemelés szignifikans kiilonbséget jelol.

Paraméterek és kritériumok Atlagérték p érték
és SD

A BMI hatésa a rekeszizom paraméterekre

Rekeszizom-kitérés Normal (A) 1,20+ 0,13 0,074* (A-
nyugalomban, jobb .y C)
oldalon (cm) Tulstlyos (B) 1,43 £0,44

Obez (C) 1,72 £ 0,70

A 17. tablazat mutatja, hogy az OSA betegcsoport rekeszizom paraméterei koziil a
rekeszizom jobb oldali nyugalmi kitérése szignifikansan kiilonb6zott a normal és obez
betegcsoport kozott (p=0,074). A nem és az életkor nem befolyasoltdk szignifikdnsan a

rekeszvastagsagot €s a rekeszizom-kitérését [197].
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5.2.4. A rekeszparaméterek osszefiiggése az apnoe-hypopnoe indexszel az

obstruktiv alvasi apnoe csoportban

Az adatok kategorizalasa céljabol log-linearis analizist alkalmaztunk az OSA csoportban,
igy az egyes paramétereket atalakitottuk, és az AHI-val val6 osszefiiggést elemeztiik. Az

igy kapott eredményeket a 18. tdbldzat szemlélteti [197].

18. tablazat. A robusztus modell paraméterei az AHI érték szerinti kategorizdcio
meghatarozasara [197]. A téblazatban a * jel a 95%-os szinten szignifikans

differenciat jeloli. A p értékek esetén a felkovér kiemelés szignifikans kiilonbséget

jelol.

Fiiggetlen valtozo Koefficiens | p>z 95%
konfidencia
intervallum

Rekeszizom-vastagsag nyugalomban, 1,050 0,027* |0,121-1,979

jobb oldalon (kategoria)

Rekeszizom-kitérés nyugalomban, jobb | -1,555 0,005" | -2,644- (-0,467)

oldalon (kategoria)

Rekeszizom-Kkitérés mély belégzésben, | -1,609 0,002 | -2,639- (-0,579)

jobb oldalon (kategoria)

Rekeszizom-vastagsag nyugalomban, 0,854 0,082 -0,108-1,817

bal oldalon (kategoria)

Rekeszizom-kitérés nyugalomban, bal | 0,268 0,520 -0,550-1,086

oldalon (kategoria)

Rekeszizom-kitérés mély belégzésben, | 0,158 0,722 -0,713-1,029

bal oldalon (kategoria)

Nem -2,293 0,052" | -4,607-0,022

Eletkor 0,072 0,019" |0,012-0,133

BMI 0,227 0,052 | -0,002-0,455

A 18. tablazat alapjan, a robusztus modellel nyert szamitasaink azt mutattak, hogy az
UH-gal mért rekeszparaméterek koziil a rekeszizom jobb oldalon mért vastagsaganak

koefficiense szignifikans 0sszefliggést mutatott az AHI-val (p=0,027), hasonldan a jobb
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oldalon nyugalomban (p=0,005) és mély belégzésben mért kitérés koefficienséhez
(p=0,002). Azonban a bal oldali rekeszizom-vastagsag, nyugalmi és mély belégzésben
mért kitérés koefficiense nem adott szignifikans korrelaciot. Az antropometriai
paraméterek koziil a nem (p=0,052), az ¢életkor (p=0,019), illetve a BMI (p=0,052)
koefficiense szintén szignifikans kapcsolatot adott az AHI-val. A fentiek azt igazoltak,
hogy néhany antropometriai pareméter, ugymint a BMI, nem, életkor tovabbd a
rekeszizom jobb oldaldnak vastagsdga, nyugalmi és mély belégzésben mért kitérése
jelentds mértékben hozzéajarul az OSA megitéléséhez hasznalt loglinearis egyenlethez

[197].

5.2.5. Az obstruktiv alvasi apnoe elérejelzéséhez hasznalt valtozok relativ
fontossaga

Az optimalis modell kivalasztdsahoz, valamint a leheté legjobb modellillesztés és
talillesztés kozti egyensuly megteremtéséhez a Schwarz Akaike Information Criterion
(AIC) és Bayesian Information Criterion (BIC) kombindacidjat alkalmaztuk. A modellek
eredményeit a 19. tablazat foglalja 6ssze [197].

19. tablazat. A valtozok kivalasztdasi sorrendjének és a loglinedris modell

teljesitményének bemutatasa [197]. A tablazatban az atlagértékek lathatok.

Valtozé AIC BIC Deviancia

BMI 110,42 | 115,63 | 106,42

Rekeszkitérés mély belégzésben, jobb oldalon | 105,67 | 113,49 | 99,67
(cm)

Nem 99,59 110,01 | 91,59

Eletkor 94,51 107,53 | 84,51

Rekeszvastagsag nyugalomban, jobb oldalon | 92,12 107,75 | 80,12
(cm)

Rekeszkitérés nyugalomban, jobb oldalon 85,65 103,89 71,65
(cm)

Rekeszvastagsag nyugalomban, bal oldalon 85,33 106,17 | 69,33
(cm)
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Tablazatunkban az AIC ¢s a BIC modellt hasonlitottunk ssze. Mindkét modell esetében
azt vizsgaltuk, hogy az OSA, mint fiiggd valtozo, az altalunk vizsgalt fliggetlen valtozok
altal milyen mddon elérejelezhetd, tovabba, hogy a fiiggetlen valtozok (nem, é€letkor,
BMI és a rekeszparaméterek) koziil melyikkel illeszkedik legjobban a modell. Célunk
volt, hogy minél kisebb szami és nagyobb informacidtartalmi paraméter
felhasznalasaval kapjunk relevans elérejelzést az OSA-t illetden. A fliggetlen valtozok
bevonasi sorrendje az adott valtozo OSA eldrejelzésében adott 1€nyegi szerepétdl fiiggatt.
A valtozok bevalasztasi sorrendje az AIC és BIC esetében teljesen megegyezett, vagyis
mindkét modellnél elséként a BMI keriilt bevonasra, ami az OSA egyik legfontosabb
rizikdfaktora. A masodik paraméter mindkét esetben a jobb oldali mély belégzésben mért
rekeszizom-kitérés volt, vagyis egy UH-gal mért rekeszparaméter, ami ennek fontossagat
mutatja az OSA eldrejelzésében, megeldzve az olyan paramétereket, mint az életkor és a
nem. A fenti eredmény igazolja, hogy az algoritmus alapjan az OSA eldrejelzésében a

BMI-t kdvetden, a rekesz UH-gal mért értékének meghatarozo szerepe van [197].

5.2.6. Az obstruktiv alvasi apnoe elérejelzéséhez hasznalt algoritmus
Az algoritmus eredményességét az OSA eldrejelzésében az alapvetd antropometriai €s
UH-gal meghatarozott rekeszparaméterek ismeretében a 20. tabldzat mutatja be [197].

20.  tdblazat. Az algoritmus eldrejelezésének eredményessége a UH-gal

meghatarozott rekeszizom és antropometriai paraméterek ismeretében [197].

Referencia
Non-OSA OSA
Predikci6 Non-OSA 29 (81%) 6 (9%)
OSA 7 (19%) 58(91%)

Ahogy a 20. tabldzatban lathatd, algoritmusunk a vizsgalatunkba bevont 36 kontroll
beteg esetében 29 fonél (81%) helyes kategorizalast végzett, 7 betegnél (19%) viszont
tévesen OSA-t véleményezett a rekesz és antropometriai paraméterek ismeretében (BMI,
nem, ¢letkor). Ugyanakkor 64 igazoltan OSA-s betegiink esetében 6 fonél (9%) jelezte

elére tévesen a fenti paraméterek ismeretében a non-OSA-t, mig 58 betegnél (91%)
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jelezte a valoban fennallo OSA lehetéségét. Igy megallapithatjuk, hogy ezen modell a
BMI, nem, életkor és UH-gal mért rekeszparaméterek ismeretében 87%-0s pontosaggal
képes volt 100 f6s beteganyagunkon a helyes (OSA, non-OSA) diagndzis felallitdsara
[197].

5.3. A nyelv ultrahang- és MR-vizsgalatanak prediktiv értéke az obstruktiv alvasi

apnoe eldrejelzésében

5.3.1. A nyelv ultrahang- és MR-vizsgalati paraméterei a kontroll és obstruktiv
alvasi apnoe csoportban
Az OSA ¢és a kontroll csoport UH-gal €és MR-rel mért nyelvatmérdit, nyelvtérfogatértékeit

a2l. és 22. tabldzat mutatja be.

21. tablazat. Az OSA és a kontroll csoport UH-gal mért nyelvparamétereinek
jellemzoi. A tablazatban az atlag + SD értékek szerepelnek. A szignifikancia
meghatarozasanal *: p<0,1; **: p<0,05; ***: p<0,01 értékeket vettiik figyelembe.

A p értékek esetén a felkdvér kiemelés szignifikans kiilonbséget jeldl.

Kontroll OSA csoport p érték
Nyelv UH-paraméterek csoport (n=36) | (n=64)
*
Nyelv coronalis atméré (cm) 498 +0,58 5,25 +£0,86 0,0565
Nyelv axialis 4tméré (cm) 4664070 | 4,50+091 0,0058***
Nyelv sagittalis 4tméré (cm) | 7,200,775 | 7,34+ 1,13 0,0225**
Nyelvtérfogat (cm?) 90,54 +24,16 |104,72+31,06 | 00001
Nyelv coronalis atméré MM 0,0029***
(cm) 4,88 0,67 5,20+ 0,55
N o qe. 7 o 0,0063***
yelv axialis atméréo MM (cm) | 4,74 + 0,67 5,07 £ 0,68
Nyelv sagittalis atméré MM 0,0579*
(cm) 6,65+ 0,58 6,90 £0,73
Nyelvtérfogat MM (cm?) 80491619 | 9497+ 1849 | 0.0000%*
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22. tablazat. Az OSA és a kontroll csoport MR-rel mért nyelvparamétereinek
jellemzoi. A tablazatban az atlag + SD értékek szerepelnek. A szignifikancia

meghatarozasanal *: p<0,1; **: p<0,05; ***: p<0,01 értékeket vettiik figyelembe.

A p értékek esetén a felkdvér kiemelés szignifikans kiilonbséget jeldl.

Kontroll OSA csoport p érték

Nyelv MR-paraméterek csoport (n=36) | (n=64)

r r o 0,000***
Nyelv AP atméré (cm) 7,12 + 0,66 7,66 + 0,64
Nyelv sagittalis atméro (cm) 5,13+0,47 5,14+ 0,45 0,918
Nyelv axialis atméré (cm) 4,62 + 0,55 4,75 +£ 0,52 0,247
Nyelv coronalis atméré (cm) 4,57 +0,48 4,84 £0,45 0,006***
Nyelvtérfogat (cm?®) 117,66 £26,37 | 134,02 +25,08 | 0,137
Nyelv mediansagittalis teriilet | 2522,53 + 2805,56 + 0,001***
(cm?) 368,93 329,64
Nyelv mediansagittalis teriilet | 845,79 + 0,036**
zsir (cm?) 172,33 919,36 £ 163,71
Nyelv zsir % 0,36 + 0,05 0,33+ 0,056 0,618

A 21 tablazat alapjan, az UH-gal mért coronalis, axialis és sagittalis nyelvatmérok
egyarant szignifikdnsan kiilonboztek a kontroll és az OSA csoport kozott (p<0,05),
csakugy, mint a nyelvtérfogat (p=0,0001), szignifikdnsan nagyobb értékekre utalva az
OSA csoportban. A MM alatt mért nyelvatmérdk (p<0,05) és a MM alatti nyelvtérfogat
1s szignifikéans kiilonbséget mutatott (p<0,000). A 22. tablazat alapjan megallapithatjuk,
hogy az MR-rel mért nyelvparaméterek koziil az AP és coronalis nyelvatmérdk (p<0,006)

mellett a mediansagittalis teriilet (p=0,001) és a mediansagittalis teriilet zsirtartalma

(p=0,036) szignifikansan nagyobb volt az OSA csoportban.
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5.3.2. A nem, életkor és BMI hatasa az ultrahanggal és MR-rel meghatarozott

nyelvparaméterekre az obstruktiv alvasi apnoe csoportban

Az UH-gal mért nyelvparaméterek Osszefiiggését az OSA csoportban a nemmel,
¢letkorral és a BMI-vel a 23., 24., 25. tablazat mutatja be. A BMI kategorizalasnal a

WHO ajanlés szerinti besorolést vettiik figyelembe.

23. tablazat. Az UH-gal mért nyelvparaméterek nemmel valo Osszefiiggése az
OSA-s beteganyag esetében. A tablazatban az atlag: SD értékek keriiltek
feltlintetésre. A szignifikancia meghatarozasanal *: p<0,1, **:

p<0,05, ***: p<0,01 értekeket vettiik figyelembe. A p értékek esetén a felkdvér

kiemelés szignifikéans kiilonbséget jeldl.

Nem

Férfi (n=53) N6 (n=11) p érték
Nyelv coronalis atméré (cm) 5,28 +0,93 5,10+ 0,44 0,522
Nyelv axialis atméré (cm) 5,06+0,95 4,68 £ 0,67 0,205
Nyelv sagittalis atméro (cm) 7,39+ 1,19 7,06 £ 0,75 0,375
Nyelvtérfogat (cm?) 107,93 £31,78 89,29 £ 22,57 |0,070*
Nyelv coronalis atméré MM
(cm) 521+0,57 5,15+ 0,50 0,748
Nyelv axialis atméré MM (cm) 5,13 +0,67 4,74 + 0,62 0,075*
Nyelv sagittalis atméré MM
(cm) 6,93 +0,72 6,79 £ 0,82 0,576
Nyelvtérfogat MM (cm?) 96,83 + 18,79 85,99+ 14,49 | 0,077*
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24. tablazat. Az UH-gal mért nyelvparaméterek életkorral valo osszefiiggése az
OSA-s beteganyag esetében. A tablazatban az atlag + SD értékek keriiltek
feltiintetésre. A szignifikancia meghatarozasanal *: p<0,1, **:

p<0,05, ***: p<0,01 értékeket vettiik figyelembe.

Eletkor (év)
<40 év (n=21) |>40év (n=43) | p érték
Nyelv coronalis atméré (cm) 5,24 +1,03 5,25+0,78 0,941
Nyelv axialis atméré (cm) 4,97 £ 1,15 5,01 +£0,79 0,869
Nyelv sagittalis atméroé (cm) 7,11+ 1,70 7,50 £ 0,70 0,256
Nyelvtérfogat (cm®) 109,69 + 36,20 | 102,30 + 28,36 | 0,376
Nyelv coronalis atméré MM (cm) | 5,19 +0,56 5,20 +0,56 0,911
Nyelv axialis atméré MM (cm) 5,03+ 0,61 5,08+0,72 0,772
Nyelv sagittalis atméré MM (cm) | 6,83 = 0,80 6,94+ 0,70 0,578
Nyelvtérfogat MM (cm®) 93,47+18,79 | 95,70+ 18,52 | 0,653
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25. tablazat. Az UH-gal mért nyelvparaméterek BMI-vel valo dsszefiiggése az
OSA-s beteganyag esetében. A téblazatban az atlag + SD értékek keriiltek
feltiintetésre. A szignifikancia meghatarozasanal *: p<0,1, **:

p<0,05, ***: p<0,01 értékeket vettiik figyelembe.

BMI kg/m?

Normal Tulsulyos Elhizott p érték

(n=5) (n=24) (n=35)
Nyelv coronalis atméro 0,584
(cm) 5,09 + 0,37 5,39+ 0,67 5,17+ 1,01
Nyelv axialis atméro 0,462
(cm) 4,61 £0,67 4,92 +0,76 5,11+1,03
Nyelv sagittalis atméro 0,571
(cm) 6,82 £ 0,45 7,38 £0,58 7,38 +£1,43
Nyelvtérfogat (cm®) 84,29 +£ 15,87 | 104,87 + 31,42 | 107,54+£31,94 | 0,298
Nyelv coronalis atméro 0,254
MM (cm) 4,89 £0,43 5,32+ 0,47 5,16 £ 0,61
Nyelv axialis atméré 0,792
MM (cm) 4,90 £+ 0,60 5,04 £ 0,62 5,11+0,73
Nyelv sagittalis MM 0,742
(cm) 6,52+ 0,99 6,93 + 0,60 6,94 £ 0,78
Nyelvtérfogat MM 0,239
(cm?) 81,51 + 13,03 | 96,40 + 15,26 | 95,91 + 20,66

Ahogy a 23., 24., 25. tabldzatban 1athatd, az UH-gal meghatarozott nyelvparaméterek
esetében a feérfiak és ndk kozott a nyugalmi nyelvtérfogat (p=0,070), a MM alatt mért
nyelvtérfogat (p=0,077) ¢és a MM alatti axialis atmérd (p=0,075) kiillonbozott
szignifikdnsan, nagyobb értékeket jelolve férfiak esetén. Sem az életkorban, sem a
taplaltsagi allapotok esetében nem volt megfigyelhetd szignifikans kiillonbség az egyes

alcsoportok kozott.

Az MR-rel mért nyelvparaméterek Osszefiiggését az OSA csoportban a nemmel,

¢letkorral és a BMI-vel a 26. és 27. tabldzat mutatja be. A BMI kategorizalasnal a WHO
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ajanlas szerinti besorolast vettiik figyelembe (https://www.euro.who.int/en/health-

topics/disease-prevention/nutrition/a-heascolalthy-lifestyle/body-mass-index-bmi)

26. tdabldzat MR-rel mért nyelvparaméterek nemmel és életkorral valo dsszefiiggése az
OSA beteganyag esetében. A tablazatban az atlag + SD értékek kertiltek feltiintetésre. A
szignifikancia meghatarozasanal *: p<0,1, **: p<0,05, ***. p<0,01 értékeket vettik

figyelembe. A p értékek esetén a felkovér kiemelés szignifikans kiilonbséget jelol.

Nem

Férfi (n=53) N6 (n=11) p érték
Nyelv AP atméré (cm) 7,81+0,55 6,98 + 0,64 0,142
Nyelv sagittalis atméré (cm) | 5,17 + 0,47 4,99 £ 0,35 0,857
Nyelv axialis atméré (cm) 4,82 +0,50 4,413+ 0,48 0,412
Nyelv coronalis atméro
(cm) 4,96 + 0,40 4,32+ 0,28 0,080*
Nyelvtérfogat (cm®) 139,52 £ 22,61 107,50 £ 19,28 | 0,216
Nyelv mediansagittalis
teriilet (cm?) 28,84 +£2,81 24,24 +2.82 0,270
Nyelv zsir % 32+5 366 0,789

Eletkor (év)
¢életkor< 40 ¢életkor >40
(n=21) (n=43) p érték

Nyelv AP atméré (cm) 7,83+ 0,67 7,58 + 0,62 0,0001***
Nyelv sagittalis atméro
(cm) 5,16 +£ 0,42 5,13+0,47 0,233
Nyelv axialis atméré (cm) | 4,83 +0,49 4,71 +£0,54 0,016**
Nyelv coronalis atméro
(cm) 4,99 + 0,48 4,78 £0,43 0,000***
Nyelvtérfogat (cm®) 139,59 + 27,70 | 131,29 + 23,55 0,000***
Nyelv mediansagittalis
teriilet (cm?) 28,71 +3,72 27,73 £ 3,06 0,000%**
Nyelv zsir % 34+5 33+ 6 0,788
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27. tablazat MR-rel mért nyelvparaméterek BMI-vel valo osszefiiggése az OSA

beteganyag esetében. A tablazatban az atlag = SD értékek kertiltek feltiintetésre.

A szignifikancia meghatarozasanal *: p<0,1, **: p<0,05, ***: p<0,01 értekeket

vettiik figyelembe. A p értékek esetén a felkovér kiemelés szignifikans

kiilonbséget jeldl.
BMI
Normal (n=5) | Tulsualyos Obez (n=35) p érték
(n=24)

Nyelv AP atméro 0,036*
(cm) 6,97 + 0,40 7,68+ 0,58 7,75+ 0,66 *
Nyelv sagittalis 0,037*
atméro (cm) 4,92 + 0,26 5,01+0,38 5,27 + 0,48 *
Nyelv axialis
atméré (cm) 4,57 + 0,54 4,67 + 0,42 4,83+ 0,57 0,352
Nyelv coronalis
atméré (cm) 4,85+ 0,29 4,81+ 0,48 4,87 + 0,45 0,850
Nyelvtérfogat (cm®) | 115,21+ 19,81 | 129,88 +21,16 | 139,53 +26,85 | 0,074*
Nyelv
mediansagittalis
teriilet (cm?) 2505+1,76 | 27,72+2,97 28,70 £ 3,45 0,054*
Nyelv zsir % 32,9+3,6 32+5 33,6 £6,2 0.811

A 26. és 27. tablazat alapjan, az MR-rel mért és szamolt nyelvparaméterek koziil a férfiak

¢és nok kozott csak a coronalis nyelvatmeérd kiilonbozott szignifikansan (p=0,08), mig a

40 éves ¢letkor alatt és felett az AP, axialis, coronalis atmérd, a nyelvtérfogat, a

mediansaggitalis teriilet és a mediansaggitalis teriiletben mért nyelv zsir esetében

talaltunk szignifikéns kiilonbséget (p<0,01). A taplaltsagi allapot a normal, tulsulyos és

obez csoport kozott az AP (p=0,036), sagittalis nyelvatmérd (p=0,036), a nyelvtérfogat

(p=0,073), mediansagittalis teriilet (p=0,054) esetében adott szignifikans kiilonbséget.
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5.3.3. A testtomegindex kapcsolata az ultrahanggal és MR-rel meghatarozott
nyelvparaméterekre férfiakban és nékben
A nemek kozott az UH-gal és MR-rel meghatarozott nyelvparaméterek és a BMI

kapcsolatat a 28. és 29. tdbldzat mutatja be.

28. tablazat. A BMI és az UH-gal mért nyelvparaméterek kapcsolata a nemek
kozott. A paraméterek az r’ értéket mutatjdk a férfiakban és nékben. A
szignifikancia meghatarozasanal *: p<0,1, **: p<0,05, ***. p<0,01 értékeket
vettiik figyelembe. (1) linearis becslés (s) szigmoid becslés.

Fliggetlen valtozdo: BMI; fiiggd valtozo: nyelvparaméterek.

UH-gal meghatarozott nyelvparaméterek Nem

Férfi (n=74) N6 (n=26)
Nyelvparaméterek UH-gal mérve r? r?
Nyelv coronalis atméré (cm) 0,28*** 0,7***
Nyelv axialis atméré (cm) 0,31*** 0,75***
Nyelv sagittalis atméroé (cm) 0,3*** 0,62***
Nyelvtérfogat (cm®) 0,32%** 0,69%**
Nyelv coronalis atméré MM (cm) 0,29*** 0,71%**
Nyelv axialis atméré MM (cm) 0,33*** 0,59***
Nyelv sagittalis atméré MM (cm) 0,35*** 0,55***
Nyelvtérfogat MM (cm®) 0,34*** 0,5%**
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29. tablazat. A BMI és az MR-rel mért nyelvparaméterek kapcsolata a nemek
kozétt. A paraméterek az r® értéket mutatjdk a férfiakban és nékben. A
szignifikancia meghatarozasanal *: p<0,1, **: p<0,05, ***: p<0,01 értekeket
vettiik figyelembe. (1) linearis becslés (s) szigmoid becslés.

Fiiggetlen valtoz6: BMI; fiiggd valtozé: nyelvparaméterek

MR-rel meghatarozott nyelvparaméterek Nem

Férfi (n=74) N6 (n=26)
Nyelvparaméterek MR-rel mérve r? r?
Nyelv AP atméré (cm) 0,328*** 0,73***
Nyelv AP atméré (cm) 0,328*** 0,73***
Nyelv sagittalis atméré (cm) (S) 0,32*** 0,77%**
Nyelv axialis atméré (cm) (1) 0,33*** 0,65***
Nyelv coronalis atméré (cm) (1) 0,37*** 0,72%**
Nyelvtérfogat (cm3) (I) 0,41%** 0,712%**
Nyelv mediansagittalis teriilet (cm?) (I) | 0,42%** 0.463***
Nyelv mediansagittalis teriilet zsir (cm?)
() 0,422%** 0,410***
Nyelv zsir % (I) 0,241*** 0.253***

Szamitasaink soran linearis €s telitddési (szigmoid) fliggvényeket alkalmaztunk. A
szigmoid fliggvények- érthetd modon - az esetek tobbségétben jobb illeszkedést adtak, de
az egyszeriiség kedvéért (Ochran borotvaja-novacula Occami - elv: egy jelenséget leird
két magyarazat koziil az egyszeriibbet kell valasztani) [203] a linearis modellt

alkalmaztuk.

Ahogy a 28. és 29. tablazat alapjan lathato, a n6éknél a kisebb mintaszam ellenére is
nagyobb r? értékek mutathatok ki. A BMI és a nyelvtérfogat kozotti kapcsolat azért nem
tal szoros, mert az UH mérés sziikségszerlien tartalmaz bizonytalansagot és a
hibaterjedési torvénybdl adoddan a mérési bizonytalansag tobbszordzodik a kozvetleniil

mért nyelvparaméterekbdl szamitott nyelvtérfogat esetén.
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A BMI ¢és UH-gal meghatdrozott coronalis nyelvatmérd és MM-es nyelvtérfogat

kapcsolatat férfiakban és nékben a 23. abra mutatja.

23. dbra. A BMI és az UH-gal meghatarozott coronalis nyelvatmérs és MM alatt

meghatarozott nyelvtérfogat kapcsolata férfiakban és nokben.

A BMI és a coronalis nyelvatmérd kapcsolata A BMI és a coronalis nyelvatmérd

férfiaknal, szigmoid fiiggvénnyel kozelitve kapcsolata noknél, linearis fliggvénnyel
kozelitve
Tongue coronal diamerer [cm] Tongue coronal diameter [cm] -
6.0 prediction
681 @ band

confidence

5.5 band

5.0

4.5
4.0+
.
45
A BMI [kg/m?]
20 22 24 26 28 30 32 34 36 38 40
BMI [kg/m?]

A BMI és a MM-es nyelvtérfogat kapcsolata A BMI és a MM-es nyelvtérfogat kapcsolata
férfiaknal, linearis fliggvénnyel kozelitve néknél, linearis fiiggvénnyel kozelitve

Tongue volume during MM [cm®]
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110
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120
band 904

100 4
80

80 704
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5.3.4. Az AHI kapcsolata az MR-rel meghatarozott nyelvparaméterekre férfiakban
és nokben
A nemek kozott az MR-rel meghatarozott nyelvparaméterek és az AHI kapcsolatat a 30.

tablazat szemlélteti.

30. tablazat. Az AHI és az MR-rel mért nyelvparaméterek sztochasztikus
kapcsolata a férfiak és ndék esetében. Paraméterek az r’ értéket mutatjadk. A
szignifikancia meghatarozasanal *: p<0,1, **: p<0,05, ***. p<0,01 értékeket

vettiik figyelembe. (1) linedris becslés (s) szigmoid becslés

Fiiggetlen valtozok Nem

Férfi (n=74) N6 (n=26)
Nyelvparaméterek MR-rel mérve r? r?
Nyelv AP atméré (cm) 0,133* (I) 0,073 (1)
Nyelv sagittalis atméré (cm) (S) 0,050* (s) 0,059 (1)
Nyelv axialis atméré (cm) (I) 0,039** (I) 0,063 (1)
Nyelv coronalis atméré (cm) (1) 0,073** (1) 0,015** (1)
Nyelvtérfogat (cm?®) (I) 0,149*** (1) 0,196** (s)
Nyelv mediansagittalis teriilet (cm?) (1) 0,186*** (I) 0,192** (s)
Nyelv mediansagittalis teriilet zsir (cm?) (1) 0,043 (I 0,428*** (s)
Nyelv zsir % (1) 0,001 (I 0,260*** (s)

Az AHI és MR-paraméterek kozti 0sszefiiggés nemek kozotti megoszlasa helyenkeént
rendkiviil eltérd, ennek hatterében a férfiak és ndk eltéré elemszama és a szorasok
kiilonbsége allhat. Amikor csak lehetett, linearis fliggvényt alkalmaztunk, de ahol lathato
volt, hogy a telitédési (szigmoid) gorbe jobban irja le a kapcsolatot, azokban az esetekben
azt hasznaltuk. A férfiaknal és néknél minden MR-rel meghatarozott nyelvparaméter
esetében szignifikdns kapcsolat igazoldédott az AHI-val, mely a ndknél szorosabb
Osszefliggést jelentett. A 30. tabldzat alapjan lathato, hogy az AHI-val leginkabb szoros
korrelaciot mutatd paraméterek ndknél a nyelvtérfogat, a nyelv mediansagittalis teriilet,
a nyelv mediansagittalis teriilet zsirszovet és a nyelv zsir %, mig a férfiak esetében a

nyelvtérfogat, a nyelv mediansagittalis teriilete és az AP atmérd voltak.
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N6k esetében 12=0,558 szintii linearis kapcsolat volt a BMI és az AHI kdzétt, ez férfikandl
sokkal kevésbé volt szoros, minddssze r’=0,194 értéket adott a szigmoid illesztés. A
kapcsolat eltérd szorossaga ellenére minden esetben 99,9%-0t meghalado szinten volt

szignifikans.

5.3.5. Az algoritmus szerepe az obstruktiv alvasi apnoe és nyelv obstrukcios
szerepének elorejelzésében

Az UH-gal és MR-rel meghatarozott nyelvparaméterek ¢és antropometriai értékek
ismeretében az algoritmus eredényességét az OSA és a nyelv obstrukcidt okozéd

szerepének elorejelzésében a 31. tdblazat mutatja be.

31. tablazat. Az UH-gal és MR-rel mért nyelvparaméterek és antropometriai
értékek ismeretében adott OSA elorejelzés és a nyelv lehetséges obstrukcios
helyének eldrejelzése kvadratikus diszkriminanciaanalizissel. A tablazatban az
esetszamok és a becsiilt effektivitas, szenzitivitas, specificitis %-ban kifejezett

értékei lathatok.

Obstrukcid elorejelzése OSA eclorejelzése
Kategorizalas az alapvetd Kategorizalas az alapvetd
Jellemzsi g T métaek alapin
UH adatok MR adatok UH adatok | MR adatok
valds pozitiv 27 27 34 47
valos negativ 62 60 57 35
fals pozitiv 5 7 2 1
fals negativ 6 6 7 17
Effektivitas 89% 87% 91% 82%
Szenzitivitas 84,3% 79,4% 94,4% 56%
Specificitas 91,1% 90,9% 89% 92%

A 31 tablazatunk ravilagit arra, hogy az UH-gal és MR-rel meghatarozott

nyelvparaméterek jelentds informdciotartalommal birnak a betegek OSA szerinti
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kategorizalasa és a nyelv obstrukcids szerepe szempontjabol egyarant. Az algoritmusunk
szenzitivitasa kvadratikus diszkriminanciaanalizissel a nyelv obstrukciot okozo
szerepének elbrejelzésében UH-gal 84%, mig MR-rel 79%-osnak bizonyult, mindkét
modszer specificitasa 91% volt. A betegek OSA szerinti kategorizalasa nem kiillonbozott
szignifikansan specificitasaban a két modszer kdzott, mig szenzitivitdsban az UH (94%)
lényegesen jobb eredményt adott az MR-hez képest (56%). Az UH-vizsgalat az OSA
elorejelzésben 100 betegiink esetében 9-nél, mig az MR 18 betegnél adott fals OSA
klasszifikaciot, mig a nyelv, mint lehetséges obstrukcios hely elérejelzésében az UH 11,
mig az MR 13 beteg esetében tévedett. Az eredmények pontossaganak igazolasa céljabol
mas multivaridbilis statisztikai modszerrel ,,cross”-validalast végeztiink, ezért loglinearis
modellt és mesterséges intelligenciat alkalmaztunk, melyekkel hasonlé eredményeket

kaptunk.

5.4. A lateralis garatfal ultrahang- és MR-vizsgalatanak szerepe az obstruktiv

alvasi apnoe elérejelzésében

5.4.1. A kontroll és obstruktiv alvasi apnoe csoport lateralis garatfal vizsgalata

ultrahanggal és MR-rel

A kontroll és az OSA csoport UH-gal és MR-rel mért LPW értékeit nyugalomban és MM
alatt a 32. tabldzat mutatja be [199].
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32. tablazat. Az UH-gal és MR-rel meghatarozott LPW értékek. A tablazatban az
atlag és SD értékek keriiltek feltiintetésre [199]. A  szignifikancia
meghatarozasanal *: p<0,1, **: p<0,05, ***: p<0,01 értékeket vettiik figyelembe.

A p értékek esetén a felkovér kiemelés szignifikans kiilonbséget jelol.

Jellemzok Kontroll csoport | OSA csoport p érték
(n=36) (n=164)

LPW UH mérés

LPWT jobb oldalon (mm) 6,38 3,29 10,21 £ 4,55 0,142

LPWT MM, jobb oldalon 0,136

(mm) 6,32 +3,3 9,98 + 4,7

LPWT bal oldalon (mm) 591+3,13 8,78 +£ 3,83 0,101

LPWT MM, bal oldalon 0,0679*

(mm) 5,95+2.75 8,84 £ 3,18

LPW MR-vizsgalat

LPWT transversalis, jobb

oldalon (mm) 9,18 2,65 10,67+ 3,4 0,031%*

LPWT ferde, jobb oldalon

(mm) 19,81 +3,83 2048+3,84 | 0,462

LPWT transversalis, bal

oldalon (mm) 9,45+ 2,42 10,67+£3,49 | 0,0671*

LPWT ferde, bal oldalon

(mm) 18,10 + 4,12 20,11+352 | 0,010

A 32. tablazat alapjan, az UH-gal mért LPWT csupan a bal oldalon MM alatt volt
szignifikansan kiilonb6z6 a kontroll és az OSA csoport kozott (p=0,0679). MR-
vizsgalattal szignifikans kiilonbség volt megfigyelhetd jobb oldalon a transversalis
LPWT-ben (p=0,031), mig bal oldalon a transversalis (p=0,0671) és ferde LPWT
(p=0,01) is szignifikansan kiilonb6zott a kontroll és az OSA csoport kdzott [199].
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5.4.2. A nem, életkor és taplaltsagi allapot hatasa az utrahanggal mért lateralis
garatfal értékekre obstruktiv alvasi apnoeban

Az OSA csoportban a nem, életkor és a BMI hatasat az UH-gal mért LPW értékekre a 33.
és 34. tabldzat mutatja be [199].

33. tablazat. Az UH-gal meghatarozott LPW paraméterek az OSA csoportban a
nem ¢es az életkor fiiggvényében [199]. A tébladzatban az atlag és SD értékek
keriiltek feltiintetésre. A szignifikancia meghatarozasanal *: p<0,1, **: p<0,05,
*a%: p<0,01 értékeket vettiik figyelembe. A p értékek esetén a felkovér kiemelés

szignifikans kiilonbséget jelol.

Nem

Férfi (n=53) | N6 (n=11) p érték
LPWT jobb oldalon (mm)

9,76 + 3,75 8,84 £6,9 0,528
LPWT MM, jobb oldalon
(mm) 046+392  |819+529 0,359
LPWT bal oldalon (mm)

9,24 +3,48 6,81 +3,49 0,0393**
LPWT MM, bal oldalon 0,0537*
(mm) 8,83 +3,1 6,8 +£3,19

Eletkor (év)

<40 év (n=21) | >40 év (n=43) p érték
LPWT jobb oldalon (mm)

10,2 + 4,48 9,31 +4,37 0,453
LPWT MM, jobb oldalon
(mm) 10,00+4,52 | 8,83+3,97 0,260
LPWT bal oldalon (mm)

9,76 + 3,73 8,36 + 3,45 0,142
LPWT MM, bal oldalon 0,298
(mm) 9,08 £ 3,65 8,19+2,94

99



DOI:10.14753/SE.2022.2700

34. tablazat. Az UH-gal meghatarozott LPW paraméterek az OSA csoportban a
BMI fiiggvényében [199]. A tablazatban az atlag és SD értékek keriiltek
feltiintetésre. A szignifikancia meghatarozasanal *: p<0,1, **: p<0,05,***: p<0,01

értékeket vettiik figyelembe. A p értékek esetén a felkdvér kiemelés szignifikans

kiilonbséget jeldl.
BMI (kg/m?)
Normal (A) Tlsulyos (B) Obez (C) | p érték

(n=5) (n=24) (n=35)

LPWT jobb
Idal

oldalon (mm) 15, 57 1068399 | 95+452 |0,418
LPWT MM,
jobb oldalon 0.837
(mm) 5,96 + 2,95 10,43 + 4,03 8,9+4,17 '
LPWT bal 0,057 (A-C)
oldalon (mm) 5,29 £ 3,46 8,85+3,3 9,3+3,59 *
LPWT MM, bal 0,592
oldalon (mm) 1 5 ¢y, 5 58 923 +2,71 835+33

Ahogy a 33. és 34. tablazatban lathatd, az OSA-s betegcsoportunkban UH-gal a
férfiakban a bal oldali nyugalmi (p=0,03) és MM alatti (p=0,05) LPWT szignifikdnsan
nagyobb volt a n6khoz képest. A 40 éves életkor alatt és felett nem volt kiillonbség a két
csoport kozott. A taplaltsagi allapot szerint a normal és obez csoport kozott adodott

szignifikans kiilonbség a nyugalmi bal oldali LPWT-ben (p=0,05) [199].

5.4.3. A nem, életkor és taplaltsagi allapot hatasa az MR-rel mért lateralis garatfal
értékekre obstruktiv alvasi apnoéban

A nem, életkor és taplaltsagi allapot hatasat az MR-rel mért LPW-re az OSA csoportban
a 35. és 36. tablazat mutatja be [199].
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35. tablazat Az MR-rel meghatarozott LPW paraméterek az OSA csoportban a
nem és az életkor fiiggvéenyében [199]. A tablazatban az atlag és SD értékek
keriiltek feltiintetésre. A szignifikancia meghatarozéasanal *: p<0,1, **: p<0,05,
*E%: p<0,01 értekeket vettiik figyelembe. A p értékek esetén a felkovér kiemelés

szignifikans kiilonbséget jeldl.

Nem
Férfi No p érték
(n=53) (n=11)
Transversalis LPWT, jobb
oldalon (mm) 11,13+331 | 828+291 | 0,0114%*
Ferde LPWT, jobb oldalon
(mm) 21,14+3,66 | 16824244 | 0,000%*
Transversalis LPWT, bal
oldalon (mm) 11214347 | 8034236 | 0,000%%*
Ferde LPWT, bal oldalon (mm)
20,71+3,43 | 17,23+24 0,002**
Eletkor (év)
<40 év >40 év p érték
(n=21) (n=43)
Transveralis LPWT, jobb 0,00***
oldalon (mm) 13,11 £3,42 |9,43 +£2,69
Ferde LPWT, jobb oldalon 0,002***
(mm) 22,49 +321 |19,44+3,77
Transversalis LPWT, bal 0,002***
oldalon (mm) 12,65 +3,64 |9,65+3,02
Ferde LPWT, bal oldalon (mm) | 21,73 +3,09 | 19,37 + 3,49 0,011**
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36. tablazat Az MR-rel meghatarozott LPW paraméterek az OSA csoportban a
BMI fiiggvényében [199]. A tablazatban az atlag és SD értékek keriiltek
feltiintetésre. A szignifikancia meghatarozasanal *: p<0,1, **: p<0,05,***: p<0,01

értékeket vettiik figyelembe.

BMI (kg/m?)
Normal Tulsulyos Obez p érték
(n=5) (n=24) (n=35)

Transversalis LPWT,
jobb oldalon (mm) 10,51 +

12,54 £ 3,13 10,42 +£3,09 | 3,63 >0,999
Ferde LPWT, jobb
oldalon (mm) : 21,23+

20,94 + 0,55 19,13 £3,28 | 3,84 >0,999
Transversalis LPWT,
bal oldalon (mm) 10,44 +

10,81 £2,47 1095+3,42 | 3,72 >0,999

>

Eledr;zrll_(Pr\;\r/r'll;, bal 20,92+ 0,999

19,4 +£4,34 19,11 +£3,64 | 3,21

A 35. és 36. tabldzat alapjan, az MR-rel meghatarozott transversalis és ferde LPWT
mindkét oldalon szignifikdnsan kiilonbozott a férfiak és ndk kozott, nagyobb értékeket
mutatva férfiak esetén 40 éves életkor alatt szignifikdnsan nagyobb transversalis €s ferde
LPW atmérdket mértiink mindkét oldalon, mig a taplaltsagi allapot nem volt érdemi

hatassal az LPWT-re [199].

102



DOI:10.14753/SE.2022.2700

5.4.4. Az algoritmus eredményessége az obstruktiv alvasi apnoe és lateralis

garatfali obstrukcio elérejelzésében

Az LPW UH ¢és MR-vizsgalati eredményeinek és az alapvetd antropometriai paraméterek
(nem, életkor, BMI, nyakkorfogat) ismeretében kvadratikus diszkriminanciaanalizissel az
OSA ¢és az LPW obstrukcio jelenlétérél nyilatkoztunk. A hasznalt algoritmus

eredményességét a 37. tdabldzat szemlélteti [199].

37. tablazat. Az OSA és LPW obstrukcio eldrejelzése az UH-gal és MR-rel
meghatarozott LPWT és alapveté antropometriai paraméterek ismeretében [199].
A tablazatban az esetszamok és a becsiilt effektivitds, szenzitivitds, specificitas %o-

ban kifejezett értékei lathatok.

UH-vizsgalat MR-vizsgalat
Becsiilt paraméter Becstilt paraméter
Obstrukcio OSA | Obstrukcié OSA
Valos pozitiv 29 60 30 60
Valos negativ | 60 33 54 30
Fals pozitiv 7 2 13 6
Fals negativ 4 5 3 4
Effektivitas 89% 93% | 84% 90%
Szenzitivitas 87,8% 92,3% | 75% 93,7%
Specificitas 89,5% 94,2% | 81,4% 83,3%

Nyilvanvaldan a kiilonb6z6 modszerek legfontosabb mutat6i hasonloak voltak, néhany
esetben az UH eredmények a diszkriminacidt hatékonyabban segitik, mint az MR
eredmények. A 37. tdabldzat alapjan, az UH-vizsgélat az antropometriai paraméterek
(nem, életkor, BMI, nyakkorfogat) és az LPW vizsgélata alapjan az OSA eldrejelzésében
93%-ban, mig az LPW obstrukcio eldrejelzésében 89%-ban adott pontos eldrejelzést. Az

MR-rel meghatarozott LPW ¢és antropometriai paraméterek ismeretében az OSA
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elérejelzése 90%-os pontossagal tortént, mig az LPW obstrukcid megitélése 84%-ban
volt pontos. Az MR ¢és az UH-vizsgalat szenzitivitdsa az OSA eldérejelzésében azonosnak
bizonyult (93%), azonban az MR specificitasa (83%) joval elmarad az UH-t6l (94%). Az
LPW obstrukci6 eldrejelzésében az UH szenzitivitdsa 87 %-nak, mig az MR csak 75%-
nak bizonyult, specificitas tekintetében az UH 89%-nak, az MR 81%-nak adodott az
elorejelzésben [199].
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6. Megbeszélés

6.1. A betegek altalanos demografiai paraméterei

Vizsgalt beteganyagunk OSA csoportjat szignifikdnsan tobb talstlyos €s elhizott beteg
alkotta, szemben a kontroll csoport beteganyagaval. Obez OSA-betegeknél
szignifikdnsan tobb visceralis zsirszovet felszaporodasa figyelheté meg a koldok
szintjében, tovabba a visceralis zsirszovet-teljes zsirszovet aranya is szignifikdnsan
nagyobb a nem OSA csoporthoz képest [204]. A subcutan zsirszovet teriileti eloszlasaban
dontben a hasi régioban figyelheté meg szignifikansan nagyobb zsirszévet-kumulacié a
kontroll csoporthoz képest [205]. A fenti 0Osszefliggést alatadmasztja az OSA
csoportunkban igazolodott szignifikansan nagyobb nyak-, has- és csipékorfogat érték
[198]. Az obezitas eltér6 modon jelentkezik férfiak és nék kozott, mig a férfiaknal
elsésorban a visceralis, addig n6knél a subcutan zsirszovet felszaporodasa dominal [206].
A kontroll csoportban a nyakkorfogat szignifikansan kiilonb6zott a nemek kozott, mig az
OSA csoportban, ahol az obez betegek nagy szama dominalt, a csipd- és nyakkorfogat

kozott figyeltiink meg szignifikans kiilonbséget a férfi és nébetegek kozott [198].

Az OSA masodik 6 kockazati tényezdjének az ¢letkort tekintjiik, igy ,,0regedd
tarsadalmunk”-ban varhatdan nagyobb a betegség eldfordulasi valosziniisége [207]. Ezt
tdmasztjak ald vizsgalati eredményeink is, hiszen az OSA csoportot szignifikansan
magasabb életkor jellemezte, tovabba szignifikansan nagyobb szdmu férfibeteg alkotta,
mely a betegség szintén fontos rizikofaktora [198]. NO6knél a posztmenopauzaban a

hormonalis valtozasokkal lesz a férfiakhoz hasonlé OSA valdszintiség detektalhato [206].

Az alvasvizsgalati fObb paraméterek a varakozdsnak megfeleléen szignifikdns
kiilonbséget mutattak a csoportok kozott. A kis esetszam miatt nem volt ugyan mod az
OSA csoport stilyossag szerinti alkategoridk tovabbi analizalasara, de a jovOben célunk

nagyobb esetszamu beteganyag esetében ennek kivitelezése [198].

Kozismert, hogy az OSA diagnosztikajat kovetden a kezelés mihamarabbi elkezdése
szlikséges, ennek elmaradasa a tarsbetegségek nagyobb szamban torténé megjelenését és
a mortalitas novekedését eredményezi, mely egyrészt az egyénre, masrészt globalisan a
tarsadalomra is nagy terhet r6 [198]. A probléma hatterében szamos korélettani folyamat

jatszik szerepet, gy, mint az intermittalé hypoxia, oxidativ szabadgyokok képzddése,
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szimpatikus tonus fokozdodas, a renin-angiotenzin-aldoszteron rendszer aktivalodasa vagy

az alvasfragmentacio [208].

Az OSA ¢s a hypertonia kozotti kétiranyu kapcsolat szamos tanulmany targyat képezi.
Megfigyelték, hogy az OSA-betegek 50%-a hypertonias, illetve a hypertoniasok 30-40
%-a szenved OSA-ban [209]. Kutatasi eredményeink szamos szempontbol
megerdsitették a szakirodalomban talalhaté eddigi megallapitasokat. Vizsgalatunkban az
OSA csoportban a magasvérnyomas-betegség el6fordulasa haromszoros volt a kontroll
csoporthoz képest [198]. A kdzelmultban 394 beteg bevonasaval Magyarorszagon végzett
tanulmany az OSA-betegek kozott a hypertonia prevalenciajat 74%-nak, mig a kontroll
csoportban 39%-nak talalta [210]. OSA-ban az intermittald hypoxia hatasa az endotél
diszfunkcié formajaban is megnyilvanul, mely pro-inflammatorikus citokinek

megjelenésével atherosclerosis kialakulasat eredményezi [211].

Vizsgalatunkban meglepd mddon a kontroll csoportban kézel hdromszoros volt a sziv és
érrendszeri betegség eléfordulasi gyakorisdga, annak ellenére, hogy a csoport atlag BMI
¢és életkor értéke szignifikansan alacsonyabb volt az OSA csoporthoz képest [198].
Hasonldan a cardiovascularis rendellenességekhez, GERD és OSA esetében is kétiranya
kapcsolat, tovabba egymast er6sitd ,,circulus vitiosus™ figyelheté meg [212]. A GERD
betegek 25%-ban tapasztalnak alvaszavart az éjszakai savregurgitacio kovetkeztében
fellépd amnesztikus vagy tudatos ébredés kovetkeztében kialakuld alvasfragmentacio
altal [122], illetve alvaszavar esetében nagyobb a GERD megjelenési valosziniisége az
alvashianyban nagyobb ardnyban felszabadulo proinflammatorikus citokinek
kovetkeztében [126]. Vizsgalt beteganyagunkon a GERD megkdzelitdleg azonos
szamban volt jelen a két csoportban [198]. Az OSA metabolikus hatasai
inzulinrezisztencia, II. tipusi DM, dyslipidaemia kialakulasat eredményezik. Egyes
tanulmanyok a diabeteses betegek kozott az OSA prevalencidjat 50-70%-nak talaltak,
mig mas vizsgalatok az OSA-betegek esetében figyeltek meg nagyobb aranyban DM-et
és inzulin rezisztenciat [212]. A fenti Osszefiiggés igazolddott kutatasunkban is, ahol az

OSA csoportban 6,4 %-ban, mig a kontroll csoportban nem volt DM megfigyelhet6 [198].

A BMI és a nyakkorfogat az OSA fontos rizikofaktorai [213], melyek kapcsolata a TC,
HDL-koleszterin, LDL-koleszterin és TG értékekkel a kontroll és az OSA csoportban

hasonl6. A BMI mindkét csoport esetében szignifikans pozitiv korrelacidot mutatott a
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nyak-, has- és csipékorfogattal, mig a kontroll csoportban szignifikans negativ korrelacio
volt megfigyelheté a HDL-koleszterin érték és a BMI, nyak- és a haskorfogat kozott, ezen

Osszefliggés az OSA csoportban nem volt kimutathatd [198].

6.2. A rekeszizom ultrahangvizsgalata

A rekeszizom mozgasainak UH-gal torténd tanulmanyozasa viszonylag jelentds multra
tekint vissza, mert az elsé ilyen tanulmany 1975-b6l szarmazik. Haber és munkacsoportja
egészséges ¢s intraabdominalis/subphrenicus betegségben szenvedd egyéneken végezték

el a vizsgalatot [214].

Tekintettel arra, hogy a rekeszizom ¢és az OSA kapcsolata alig kutatott teriilet,
vizsgalataink egyrészt hianypotlonak tekinthetok, masrészt viszont alig van lehetdségiink
a meglevd szakirodalmi adatokkal torténd Osszevetésre, mert ilyen vizsgalatok nem
késziiltek. Kutatdsunkban a rekesz UH-gal mért paraméterei és az OSA kozotti
Osszefliggéseket kerestiik, az OSA UH-vizsgalat altali elérejelezhetdségének megitélése

céljabol [197].

A rekeszizom jobb és bal oldalanak UH-gal mért vastagsaga OSA és kontroll csoport
kozott szignifikansan kiilonbozott, ami az OSA-ban a fels6 léguti obstrukcio
kovetkeztében tapasztalhaté fokozott 1égzésmechanikdnak és kovetkezményes izom
hypertrophidnak koszonhetd. Ha a rekeszizom és a bordakozti izmok belégzési aktivitasa
altal generalt negativ 1éguti nyomas meghaladja a felsd 1éguti dilatator izmok erejét, az
felsd leguti collapsushoz vezet. Ezen mechanizmus OSA-ban az éjszaka folyaman
tobbszor ismétlodik, ami a rekeszizomra ¢s a belégzésben szerepet jatszo izmokra
nagyobb terhet 16 [215]. Ugyanakkor vizsgalatunkban a nyugalmi és mély belégzésben
mért rekeszizom mozgasban nem volt szignifikdns kiilonbség a kontroll és az OSA

csoport kozott [197].

Boon ¢és mtsai 150 egészséges egyén ,,real- time” UH-vizsgdlata sordn megallapitottak,
hogy a rekeszizom-vastagsagat és kontraktilitasat az életkor, nem, BMI vagy a

dohanyzasi szokasok minimalisan befolyasoljak [216]. A vizsgalatok fekvd helyzetben
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torténtek a 8. vagy a 9. intercostalis résben, az eliilsé axillaris vonalban, 7-13 MHz-es
transzducerrel nyugodt és lassu, mély be- és kilégzésben. Osszevetve a sajat vizsgalati
anyagunk eredményeivel megallapithatd, hogy a kontroll csoportban a nemek kozott
szignifikans kiilonbség adodott a rekeszizom jobb oldali nyugalmi és bal oldali mély
belégzésben mért kitérése kozott. A taplaltsagi allapot és az életkor érdemben nem
befolyasolta a rekeszizom paramétereket. A bal oldali rekeszvastagsag a tilstlyos és obez
csoport kozott, illetve a bal oldali mély belégzésben mért rekeszkitérés 40 éves életkor
alatt és felett adott megkozelitbleg szignifikans kiilonbséget. Az OSA csoportban a
rekeszvastagsagot, illetve nyugalmi és mély belégzésben mért rekeszkitérést a nem,

életkor, taplaltsagi allapot érdemben nem befolyasoltak [197].

Hida ¢és mtsai 174 egészséges egyén allo helyzetben végzett AP dinamikus mellkasi
képalkoto vizsgalata soran a BMI és mindkét oldali rekeszf¢l teljes kitérése és maximalis
belégzési pozicidja kozott szignifikans kapcsolatot talalt, mig az életkor €s dohanyzasi
szokasok rekeszizom-kitérésre gyakorolt hatasa k6zott nem volt Osszefliiggés [217].
Yamada és munkacsoportja 172 beteg vizsgélata soran megallapitotta, hogy a nagyobb
BMI értékek szignifikdnsan nagyobb rekeszkitérésekkel tarsulnak. Id6sebb életkorban
szignifikansan kisebb jobb oldali rekeszkitérés volt megfigyelhetd, mig a nem, a
dohanyzasi szokasok nem voltak hatassal a rekeszkitérésre [218]. Kantarci és
munkacsoportja 164 egészséges egyén rekeszizmanak M-modi UH-vizsgalata alapjan a
noknél, 30 év alattiaknal és alacsony BMI-vel rendelkezd egyéneknél szignifikdnsan

kisebb rekeszizom mozgasokat talalt [219].

Pazarli és mtsai altal 108 beteg bevonasaval végzett prospektiv vizsgdlat soran
megallapitottak, hogy a rekeszizom UH-gal tortént mérésével az OSA csoportban
szignifikdnsan nagyobb rekeszvastagsag igazolodott a kontroll csoporthoz képest, mely
eredmény azonos az altalunk talaltakkal [220]. A fenti szerzok azonban nem vizsgaltak a
rekeszizom mozgasait, ellentétben a sajat kutatasunkkal. A rekeszvastagsag valtozésa (be
¢s kilégzés végén mért kiillonbsége) gyenge pozitiv korrelaciot mutatott az AHI értékkel.
A vizsgalati beteganyag szdmaban, életkordban és a nemek aranydban nem volt

szamottevo kiilonbség a két kutatas kozott [197].
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Az UH-vizsgélat szubjektivitdsdbol, valamint a rekeszizom mérési pontatlansagaibol
adodo hibalehetdségek elkeriilése érdekében egy statisztikdban ujszerii robusztus modellt
alkalmaztunk az UH-gal mért rekeszparaméterek és antropometriai paraméterek alapjan
torténd OSA elorejelzéshez. A hasznalt modellel allitott loglinearis egyenlethez a BMI,
nem, életkor, tovabba a jobb oldali rekeszparaméterek (nyugalmi vastagsag, kitérés
nyugalomban és mély belégzésben) koefficiensei szignifikans értéket adtak, vagyis ezen
paraméterek szerepe az OSA elOrejelzésben nem vitathat6. Az egyenlethez mindkét
modell (AIC ¢és BIC) elséként a BMI-t, masodikként egy rekeszparamétert vont be,
megeldzve olyan valtozokat, mint a nem és az életkor. A vizsgalt beteganyag esetében az
algoritmusunk 87%-ban adott pontos eredményt a betegek OSA és nem OSA szerinti

kategorizalasaban, ami egyértelmiien ujdonsagnak tekinthet6 [197].

Eredményeink bebizonyitottak, hogy a rekeszizom paramétereinek viszonylag egyszerii
osztalyozasa olyan informacidtartalommal bir, mely alkalmas egyszert, de meglehetésen
robusztus modellek megalkotasara, lehetdvé téve az OSA-szlirését. A betegek OSA
szerinti osztalyozasa a rekeszizom UH és a betegek alapveté antropometriai
paramétereinek ismeretében valdsithatdo meg, mely koltséghatékony OSA-szilirést

eredményezhet [197].

6.3. A nyelv ultrahang- és MR-vizsgalata

A nyelv a felsd léguti obstrukciod gyakori helye, ezt timasztja ala, hogy 0sszesen 2950
beteg bevonasaval tortént 19 tanulmany alvasendoszkopids eredményei 51%-ban
igazoltak nyelvgyoki obstrukciot [221]. A nyelv altal okozott obstrukcié hatterében
egyrészt a megnagyobbodott nyelvtérfogat (példaul macroglossia, nyelvgyoki
hypertrophia), masrészt pedig OSA-ban alvés alatt a m. genioglossus izom akivitasanak
egészségesekhez képest nagyobb mértékli és gyorsabb csokkenése all, mely
kovetkezményes nyelv-hatraeséshez vezet [222]. Eckert és mtsai az OSA patofiziologiai
okainak vizsgalata soran a betegek 36%-ndl csokkent m. genioglossus izomaktivitast

talalt [36].

Az alvés kozben kialakul6 felsd 1éguti obstrukcei6 helyének vizsgalata alvasendoszkdpia

mellett képalkotd vizsgalatok segitségével torténhet, melyek koziil jelenleg
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legalkalmasabb az MR. A vizsgalattal lehetdség van a fels6 1égutak koriili lagyrészek
coronalis, axialis és sagittalis sikban torténd értékelése mellett annak 3D-s térfogati
rekonstrukcidjara, tovabba a cross-sectional area térfogatanak meghatarozasara [223].
MR-vizsgalattal a nyelvizmok ¢és nyelvtérfogat mellett a nyelv zsirtartalma is
meghatarozhato. Schotland és mtsai kvantitativ MR-rel vizsgalva a m. geniglossus és m.
genyohyoideus esetében T2 relaxdcidban szignifikans kiilonbséget talalt az OSA és

kontroll csoport kozott, mely a nyelv két csoport kozti eltérd zsir- €s viztartalmara utal

[224].

Vizsgalatunkban az MR-rel tortént nyelvparaméter-meghatarozas azonban csak a
nyelv AP, coronalis 4tmérd, mediansagittalis teriilet és a mediansagittalis teriilet
zsirtartalma esetében mutatott szignifikans kiilonbséget az OSA és kontroll csoport
kozott. Do és mtsai OSA-ban nagyobb nyelvtérfogatot talaltak MR-vizsgalattal a nem
OSA-s beteganyaghoz képest, azonban ez az Osszefiiggés nem volt statisztikailag
szignifikans, tovabba a nyelvméret fiiggetlen volt az AHI-tol [225], ellentétben Turnbull
¢és mtsa, valamint lida-Condo és mtsai eredményeivel, akik szignifikans Osszefliggést
talaltak az MR-rel mért nyelvtérfogat és az AHI kozott [226, 227]. A nyelv
zsirszazalékaban nem talaltunk szignifikans kiilonbséget OSA és kontroll csoport kozott,
mig Kim és mtsai altal végzett vizsgalatdban OSA-s betegekben a kontroll obez
csoporthoz képest szignifikansan nagyobb nyelvtérfogatot és zsirszazalékot talalt, a
nyelvtérfogat és nyelvzsirszazalék az AHI-val korrelalt [228]. Wang és mtsai a fogyas
hatasat vizsgaltak OSA-s beteganyagon MR-rel és megallapitottak, hogy a fogyas
szignifikansan Osszefliggott a nyelvzsircsokkenéssel, mely szoros Osszefliggést mutatott

az AHI csokkenéssel [229].

Az UH a lagy szovetek nagy felbontast, dinamikus vizualizaldsara alkalmas
hordozhat6 eszkoz, elonye, hogy a mandibula akusztikai arnyéka nem gatolja a nyelv
sokoldali vizsgalatat [230]. Segitségével a nyelv nagyobb izmai, a nyelv mozgasai,
illetve Doppler-modban az arteria lingualisok is vizsgalhatok. Az UH OSA-ban torténd
tervezés pontossagat, illetve az OSA eldrejelezhetdségét szolgalja. Lahav és mtsai 41
beteg bevonasaval tortént kutatdsukban szignifikans kiilonbséget taldltak az arteria

lingualisok Doppler-modban mért tavolsaga, vagyis a nyelvgydk alsobb részének
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szélessége és az OSA sulyossaga kozott [230], hasonloan Abuan és mtsai eredményeihez,

akik pozitiv korrelaciot talaltak az arteria lingualisok tavolsaga AHI és BMI kozott [231].

A nyelv UH-vizsgalatit MM soran 1is elvégeztik, a nyelvatmérinek és
térfogatvaltozasainak vizsgalata céljabol. A MM egy megosztd vizsgalat az OSA
diagnosztikdjaban. Mig egyes szerzOk szerint a MM sordn lathat6 elzadroédasok nem
korrelalnak az alvasendoszkopia soran talaltakkal [232], sem az AHI-val, addig masok
szignifikans Osszefiiggést taldltak a MM soran latott tobbszintli hypopharyngealis
obstrukcié és ESS értéke kozott [233]. Gregorio és munkacsoportja alvasendoszkopia
soran tobb retroglossalis obstrukciot észlelt 6sszehasonlitva a MM-rel talaltakhoz képest
[234]. Huang és munkacsoportja szignifikans kiilonbséget talalt a DISE és éber MM soran
latott eltérések pontszdma kozott, tovabba nem talaltak 6sszefliggést az obstrukeid foka,

az AHI, a BMI, valamint a minimum és atlag SpO> és a MM kozott [235].

A nyelv nyugalmi és MM alatt tortént UH-vizsgélatdval szignifikdnsan nagyobb
térfogatot és atmérdket talaltunk az OSA csoportban a kontroll csoporthoz képest. Shu és
mtsai 105 beteg submentalis UH-vizsgalata soran az OSA csoportban szignifikansan
nagyobb coronalis sikban meghatarozott nyelvvastagsagot talalt [201]. Chen ¢és
munkacsoportja OSA-ban a normal 1égzésben és MM alatt is szignifikansan nagyobb
nyelvgyokvastagsagot talalt [236]. Manlises és mtsai MM alatt végzett UH-vizsgalattal
szignifikansan nagyobb nyelvteriiletet igazolt a kontroll csoporthoz képest [237].

Vizsgéalatunkban a MM-rel tortént UH-0S nyelvtérfogat-meghatdrozds nem mutatott
szignifikans kapcsolatot az alvasendoszkopia sordn latott nyelvgyoki obstrukcioval, mely
alapjan megallapithatjuk, hogy a MM nem mutatkozott alkalmasnak az esetleges

nyelvgyoki obstrukcio elorejelzésére.

Jol ismert tény, hogy az életkor, a nem és a taplaltsagi allapot hatdssal van az OSA
patogenezisére [238], igy ezek hatasat is vizsgaltuk. OSA-ban a nem hatasa az Gsszes
UH-gal mért nyelvparaméter esetében megfigyelhetd volt, azonban szignifikdns
kiilonbséget csak a nyugalmi és MM alatt mért nyelvtérfogat, illetve a MM alatti axialis
nyelvatmeérd adott. MR-rel vizsgélva férfiakban csak a coronalis nyelvatmérd kiilonbozott
szignifikdnsan a ndék értékeitdl, ellentétben tobb kutatdssal, ahol MR-rel férfiakban

szignifikansan nagyobb nyelvtérfogat és keresztmetszeti teriilet igazolodott [226, 239-
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241]. Vizsgalatunkban a ndknél és férfiaknal is szignifikans korrelacio igazolddott az
UH-gal meghatarozott nyelvparaméterek ¢s BMI kozott, mely a ndk esetében szorosabb
Osszefiiggésnek bizonyult, ahogyan az AHI ¢s BMI kozti kapcsolat is ndk esetében
szorosabb korrelaciot mutatott. Ugyanakkor megallapithatjuk, hogy az AHI és BMI kozti
Osszefliggés minden esetben szignifikdns volt. Az MR-rel meghatarozott
nyelvparaméterek és AHI kozott férfiakban és ndkben egyarant szoros korrelaciot
talaltunk, mely a ndéknél kisebb esetszamuk ellenére is szorosabbnak bizonyult.
Osszeségében a néknél képalkotokkal szignifikansan kisebb nyelvparaméterek, illetve
nyelvtérfogat igazolddott a férfiakhoz képest, melyek mind az AHI-val, mind a BMI-vel
szorosabb korreldciot mutattak, ellentétben a férfiaknal talaltakhoz képest. Ebbdl
kovetkezik, hogy a férfiak esetében a nyelvtérfogat, nyelvparaméterek ¢s BMI mellett
egyeb tényezok (példaul életkor, centralis tipust elhizds) nagyobb szerepet jatszanak az

OSA patogenezisében, a nokkel szemben.

Az életkor hatasat a nyelvre UH-vizsgalattal nem sikeriilt igazolni az OSA beteganyagon,
mig MR-rel csaknem az 6sszes paraméter esetében megfigyelhetd volt. A 40 éves életkor
alatti OSA-s beteganyagon szignifikansan nagyobb atmérdket és térfogatokat talaltunk a
40 feletti korosztalyhoz képest.

A taplaltsagi allapot nyelvparaméterekre gyakorolt hatdsa UH-mérésekkel nem volt
megfigyelheté OSA-s beteganyagunk esetében, ugyanakkor MR-vizsgalattal az AP és
sagittalis atmér6, nyelvtérfogat és a mediansagittalis teriilet szignifikansan nagyobbnak
bizonyult az obez csoportban. Hasonldan eredményeinkhez Do és mtsai MR-vizsgalattal
pozitiv korrelaciot talaltak a nyelvméret és BMI kozott [225]. Ugyan vizsgalatunkban
szignifikans kiilonbség mutatkozott az OSA és kontroll csoport BMI értékei és az UH-
gal és a legtobb MR-rel meghatarozott nyelvparaméter értékei kozott, a nyelvzsir % a két
csoportban azonos volt. Az OSA csoportban a taplaltsagi allapotok kozott az MR-rel
meghatarozott nyelvtérfogat szignifikansan nagyobb volt az obez csoportban,
ugyanakkor sem a mediansagittalis teriilet zsirtartalma, sem a nyelvzsir % nem
kiilonbozott szignifikdnsan. Habar az obezitas az OSA fontos rizikofaktora, a nyelv
zsirtartalma vizsgalatunk alapjan nem mutatott érdemi Osszefiiggést az OSA-val.
Ellentétben eredményeinkkel, a korabban tortént kutatdsok a nyelv zsirtartalma és az

alvasfliggd 1égzészavar kozti osszefliggésekre hivtak fel a figyelmet [242].
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Vizsgalatunk célja volt az OSA és nyelvgyoki obstrukci6 elérejelezhetdségének
vizsgalata UH-gal és MR-rel. Az OSA elorejelezhetdségének vizsgalata UH-gal és MR-
rel meghatarozott nyelvparaméterek és antropometriai paraméterek ismeretében azt
igazolta, hogy a MR szenzitivitasa (56%) joval elmarad az UH mdogott (94%), azonban

specificitas tekintetében a két vizsgalomodszer hasonldan teljesitett (89%, 92%).

A nyelv obstrukcios helyének elorejelzésében az UH- és MR-vizsgalat kozott,
mind szenzitivitdsban (84%, 79%), mind specificitasban egyarant hasonld eredmény

mutatkozott a két vizsgalat kozott (90%).

Algoritmusunk kvadratikus diszkriminanciaanalizissel 100 betegiink esetében az UH-
paraméterek ismeretében 91%-ban, mig MR-rel 82%-ban végzett helyes klasszifikaciot
az OSA clorejelzésében, mig a nyelvgyok obstrukciot okozd szerepe az UH-gal

meghatarozott nyelv mérések esetében 89%-ban, MR-rel 87%-ban volt meghatarozhato.

A legjobb tudomasunk szerint ez volt az elsé olyan kutatés, ahol a nyelv UH-vizsgalataval

probaltuk megbecsiilni a nyelv obstrukcidt okozo szerepét.

6.4. Lateralis garatfal ultrahang- és MR-vizsgalata

A fels6 légutak komplex anatomiai egységet alkotnak, és olyan fontos élettani
funkcidkban jatszanak szerepet, mint a nyelés, 1€gzés, valamint beszéd. Képalkotokkal
torténd vizsgalatuk hozzdjarul a patofiziologia pontosabb megértéséhez, igy az OSA
patogenezisének szélesebb korli megismeréséhez. Kutatdsunkban az LPW-t vizsgaltuk
UH-gal és MR-rel OSA-s és egészséges beteganyagon. A legjobb tudomasunk szerint ez
volt az els6 olyan kutatas, ahol az LPW UH- és MR-vizsgalata alapjan probaltak
elorejelezni az OSA mellett az LPW obstrukciot [199].

A fels6 légutak tengelye normal és OSA-s egyénekben kiilonb6zd: mig egészségesekben
a horizontalis dimenzidk domindlnak, addig apnoés egyénekben a 1étrejove lateralis
alvas alatt bekovetkez6 valtozasai obstrukciok megjelenését eredményezik, melyek DISE
soran detektalhatok. A fels6 1éguti obstrukciok értékelése szamos klasszifikacios rendszer

segitségével torténhet, melyek tobbsége az LPW-t nem 6nallo egységként kezeli [191].
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Az éltalunk végzett alvasendoszkopidknal a VOTE klasszifikacid alapjan az LPW az
oropharynx részét képezte. Lan és mtsai szoros 0sszefliggést talaltak az alvasendoszkdpia
soran lathato teljes LPW obstrukcio és az OSA sulyossaga kozott [245]. Liu és mtsai
dinamikus alvés alatt tortént MR-vizsgalattal szoros korrelaciot talalt az LPW collapsus
és OSA sutlyossaga kozott [246]. Az LPWT novekedése hozzajarul az apnoék szamanak
novekedéséhez [247]. Az LPWT meghatarozasa a képalkotok kozil CT, MR és UH
segitségével torténhet. Az LPW MR-rel torténd vizsgalata OSA-s beteganyagunkon
mindkét oldali transversalis és bal oldali ferde atmérd esetében is szignifikdnsan
nagyobbnak bizonyult a kontroll csoporthoz képest, hasonléan a Schwab és
munkacsoportja altal talaltakhoz, aki MR-rel szignifikansan nagyobb LPWT-t talalt [17].
Vizsgalatunkban UH-gal MM alatt csupan a bal oldali LPW érték kiilonbozott
szignifikansan a kontroll és OSA csoport kozott. Hussein és mtsai kdzepesen-sulyos és
sulyos OSA-ban szignifikansan nagyobb LPWT-t talalt UH-gal a normal egyénekhez
képest [248]. Bilici és mtsai submentalis UH-vizsgalattal stilyos OSA-ban szignifikansan
nagyobb LPWT-t talaltak az enyhe és kozepesen- sulyos OSA csoporthoz képest [249].

Az UH-gal és MR-rel meghatarozott LPW értékek kiillonbozdségének oka egyrészt az
eltérd vizsgalati sikokban, masrészt az eltérd vizsgalati-mérési helyekben keresendd. UH-
gal szignifikansan nagyobb LPWT-t mértiink férfiakban a bal oldalon, nyugalomban és
MM alatt, mig MR-rel férfiakban mindkét oldali transversalis és ferde LPW atmérd

szignifikansan nagyobbnak bizonyult a n6khoz képest [199].

A kiillonbozé taplaltsagi allapotok kozott UH-gal szignifikansan nagyobb LPWT
igazolodott az obez csoportban a normal stulyu egyénekhez képest. Jol ismert tény, hogy
az obezitas az OSA egyik legfontosabb rizikofaktora, melynek pontos patofiziologiai
szerepe az obstrukcio kialakulasaban nem tisztazott [63]. Egyes tanulmanyok szerint az
elhizéssal parhuzamosan a parapharyngealis térben ndvekvd szdmu zsirdepositum
megjelenése felelds a felsd 1€guti obstrukciok kialakulasaért [250], mig mas vizsgalatok
a parapharyngealis falvastagsag novekedését hangstlyozzak az OSA patogenezisében
[17].

Az LPWT UH-gal tortén6 meghatarozasa ¢s az OSA sulyossaga kézott pozitiv korrelacid

mutatkozott a Liu €s mtsai altal végzett vizsgalatban [18]. Vizsgalatunkban az LPWT
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UH-gal torténd meghatarozésa, a nem, az ¢életkor, a BMI és a nyakkorfogat alapjan az
OSA 93%-o0s, mig az LPW obstrukciéo 89%-o0s pontossadggal volt meghatarozhat6. Az
UH-vizsgalat szenzitivitasa az OSA eldrejelezésében 92%-nak, mig specificitisa 94%-
nak bizonyult, mig az LPW obstrukcidé eldrejelzésében szenzitivitasa 87%-nak,

specificitasa 89%-nak adddott [199].

A LPWT MR-rel tortént meghatarozasa €s az antropometriai paraméterek ismeretében az
OSA 90%-ban, mig az LPW obstrukcid6 84%-ban volt meghatirozhato. Az MR
szenzitivitasa az OSA eldrejelzésében 93%, mig specificitdsa 83% volt. Az LPW
obstrukci6 elérejelzésének szenzitivitaisa MR-rel 75%-nak, mig specificitasa 81%-nak

bizonyult [199].

115



DOI:10.14753/SE.2022.2700

7. Kovetkeztetések, a célkitiizésekre és hipotézisekre adott
valaszok

Az alabbiakban bemutatjuk a célkitlizéseinkre adott valaszainkat, megvalaszoljuk

hipotéziseinket és szemlétetjiik a kutatasunk soran kapott 0j eredményeinket.

7.1. Van-e kapcsolat a betegek antropometriai paraméterei, kronikus betegségei és

az obstruktiv alvasi apnoe kozott?

Kutatdsunk elsd Iépésében a leirdo statisztika ¢és elemiOsszefiiggés-vizsgalatok
alkalmazasaval elemeztem a kontroll és OSA betegcsoportok altalanos jellemzoit.
Kutatasunk alapjan kapott eredmények fiiggvényében hipotéziseink az alabbiak szerint

teljesiiltek.

H1 hipotézisiink igazolast nyert, mivel az OSA és a kontroll csoport nyak-, has- és

csipokorfogat paraméterei kozott szignifikans kiillonbség volt megfigyelhetd.

H2 feltételezésiink részben igazolodott, ugyanis a kontroll csoportban csak a
nyakkorfogat, mig az OSA csoportban a nyak- és csipdkorfogat adott szignifikansan

kiilonbséget a nemek kozott.

H3 hipotézisiink csak a hypertonia esetében teljesiilt, hiszen az OSA csoportban a
hypertonia el6fordulasi gyakorisdga csaknem haromszorosa volt a kontroll csoporthoz
képest. A II. tipust DM ¢és léguti allergia a kontroll csoportban nem, mig az OSA
csoportban 6,4, illetve 4,7%-ban volt megfigyelhetd, mig a sziv-érrendszeri
megbetegedések aranya a kontroll csoportban volt nagyobb. A GERD ¢és tiidobetegségek

a két csoportban kdzel azonos szazalékban fordultak eld.

H4 hipotézisiinket igazolta a vizsgalatunk, mert a kontroll csoportban a BMI szignifikdns
pozitiv korrelaciot mutatott a csipd-, has- és nyakkorfogattal. A HDL-koleszterin negativ

szignifikans korrelaciot mutatott a BMI, a nyak- és haskorfogat, valamint a TG értékkel.

HS5 hipotézisiink beigazolodott, mert az OSA csoportban a BMI szignifikans pozitiv
korrelaciét mutatott a csip6-, has- és nyakkorfogattal, illetve szignifikans pozitiv

korrelacié volt megfigyelhetd a nyakkorfogat és TG érték kozott.
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Osszefoglalva, vdlaszolva az _elsé célkitiizésiinkre _megdllapithatjuk, hogy az

antropometriai paraméterek szoros Osszefliggést mutatnak az OSA-val, ugyanakkor az
OSA ¢s tarsbetegségek kozotti kapcsolatot csak a hypertonia esetében tudtuk igazolni
kutatasunkban. Az egyes antropometriai paraméterek és az OSA kozott kiilon-kiilon van
ugyan statisztikailag igazolhat6 kapcsolat, de ez 6nmagaban csak kevés esetben alkalmas

a megbizhatd OSA-sziirésre.

7.2. A rekeszizom ultrahangvizsgalata igazolja-e az obstruktiv alvasi apnoe
rekeszizomra gyakorolt hatasat, illetve az ultrahanggal mért rekesz- és

antropometriai paraméterek alapjan az obstruktiv alvasi apnoe elérejelezhet6-e?

H1 hipotézisiink részben teljesiilt, mivel az OSA hatasa a rekeszizom-vastagsagan
megfigyelhetd volt, hiszen az apnoék kovetkeztében kialakul6 fokozott 1égzésmechanika
nagyobb rekeszizom-vastagsag megjelenését eredményezte. Ugyanakkor az OSA a

rekeszizom-kitérését nem befolyasolta.

H2 feltételezésiink részben igazolodott, ugyanis a kontroll csoportban a rekeszizom-
vastagsagan a taplaltsagi allapot és az életkor hatasa megfigyelhetd volt, addig a nemiség
nem volt hatassal. A rekeszizom-kitérése esetében csak a nem hatasat tudtuk igazolni,

mely szignifikansan nagyobb volt férfiaknal.

H3 hipotézisiink csak a BMI esetében nyert igazolast, mely hatasa a rekeszizom nyugalmi
kitérésében volt megfigyelhet6. A nem és az életkor sem a rekeszizom-vastagsagat, sem

a rekeszizom mozgasait nem befolyasoltak.

H4 feltételezéslink igazolast nyert, mert az alapvetd antropometriai és rekeszizom
paraméterek ismeretében algoritmusunk az OSA-t 87%-ban tudta helyesen megitélni. Az
elérejelzéshez hasznal algoritmus a valtozok koziil legfontosabb paraméternek a BMI-t
itélte meg, mig masodik legfontosabb az UH-gal meghatarozott rekeszparaméter volt. Az
algoritmus szenzitivitasa az OSA el6rejelzésében 91%, mig specificitasa 83%-nak

bizonyult.
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Osszegezve, a_masodik célkitlizésre adott vélaszul megdllapithatjuk, hogy igen, az

antropometriai és rekesz UH-vizsgalati eredményei alapjan az OSA 87%-ban volt

elérejelezhetd, tovabba az OSA hatasa a rekeszizom-vastagsagan volt megfigyelhetd.

7.3. A nyelv ultrahang- és MR-vizsgalatanak van-e prediktiv szerepe az obstruktiv

alvasi apnoe diagnosztikajaban?

H1 hipotézisiink az UH esetében teljes mértékig, az MR-rel tortént méréseknél részben
igazolodott. Az OSA hatassal van az UH-gal meghatarozott nyugalmi és MM alatt mért
nyelvatmérdkre és nyelvtérfogatra. Az MR-rel meghatarozott nyelvparaméterek koziil az
AP nyelvatmérd, a mediansagittalis teriilet ¢s a mediansagittalis teriilet zsirtartalmara volt

az OSA hatédsa megfigyelhetd.

H2 feltételezésiink csak a nem esetében teljesiilt. Az OSA csoportban a nem hatassal volt
az UH-gal meghatarozott nyugalmi ¢s MM sordn mért nyelvtérfogatra, ugyanakkor az

¢letkor és taplaltsagi allapotok nem befolyasoltak OSA-ban a nyelvparamétereket.

H3 hipotézis részben igazolodott. Az OSA csoportban az MR-rel meghatarozott
nyelvparaméterekre az életkor és a taplaltsagi allapot hatasa tobb paraméter, ugy, mint a
nyelvatmérd, a nyelvtérfogat, a mediansagittalis teriilet és a mediansagittalis teriiletben
meghatarozott nyelvzsir esetében megfigyelhetd, ugyanakkor a nem hatasa csupan

egyetlen 4tmérd esetében igazolodott.

H4 feltételezésiink teljes mértékig helyesnek bizonyult. A BMI-vel gyakorlatilag minden
UH-gal ¢és MR-rel meghatarozott nyelvparaméter esetében szignifikans korrelacio

igazolddott, mely a nék esetében szorosabbnak bizonyult a férfiakhoz képest.

HS hipotézist igazoltdk eredményeink. Az AHI minden MR-rel meghatarozott
nyelvparaméterrel szignifikans korrelaciét mutatott, mely kapcsolat a ndk esetében
szorosabbnak bizonyult. Mindkét nem esetében az AHI-val legszorosabb kapcsolatot

mutatd paraméter a nyelvtérfogat és a nyelv mediansagittalis teriilete voltak.
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H6 hipotézisiink helyesnek bizonyult. A nyelv UH-vizsgélata és néhany antropometriai
paraméter ismeretében az OSA 91%-ban, mig a nyelv obstrukcios szerepe 89%-ban volt
helyesen megitélhetd. Az OSA eldrejelzésében az algoritmus szenzitivitasa 94%,
specificitasa 89% volt. A nyelv MR-vizsgalataval, az antropometriai paraméterek
ismeretében az OSA 82%-ban volt helyesen megitélheté, mig a nyelv obstrukcids
szerepérol 87%-ban kaptunk helyes adatot. A vizsgalat szenzitivitasa OSA eldérejelzésre
56%, specificitasa 92%, mig a nyelv obstrukcios szerepével kapcsolatban szenitivitdsa

79%-nak, mig specificitasa 90%-nak adodott.

Osszegezve, valaszul a harmadik célkitiizésre megdllapithatjuk, hogy igen, a nyelv UH-

¢s MR-vizsgalatanak prediktiv szerepe van az OSA diagnosztikdjaban, hiszen ezen
képalkotd vizsgalatok és az antropometriai paraméterek ismeretében az OSA és nyelv

altali collapsus magas hatékonysaggal megitélheto.

7.4. A lateralis garatfal ultrahang- és MR-vizsgalatanak szerepe a lateralis garatfali

obstrukcio és az obstruktiv alvasi apnoe elérejelzésében

H1 hipotézisiink részben teljesiilt, mivel az OSA csoportban az MR-rel tortént LPW-
meghatdrozas csaknem minden esetben, addig az UH-gal tortént mérés csak a MM alatti

bal oldali LPWT esetében kiilonbozott szignifikdnsan a kontroll csoport eredményeitdl.

H2 hipotézisiink csak a nem és BMI esetében igazolddott, mert férfiakban UH-gal
szignifikansan nagyobb LPWT igazolodott a n6khoz képest és az obezitas szignifikdnsan
nagyobb LPWT-t eredményezett a normal taplaltsagi allapotiiakhoz képest. Ugyanakkor

az életkor nem volt hatassal az LPWT-re.

H3 hipotézisiink a nem és é€letkor esetében igazolddott. Az OSA csoportban MR-rel
férfiakban szignifikdnsan nagyobb LPWT-t mértiink ndkhoz képest. Az LPWT-re az

¢letkor hatasa megfigyelhetd volt, mig a taplaltsagi allapot nem adott érdemi kiilonbséget.

H4 hipotézist igazoltak eredményeink. Az alapvetd antropometriai paraméterek és UH-
gal meghatarozott LPW ismeretében az OSA 93%-ban, mig az LPW alapt obstrukcid

89%-ban volt megitélhetd. Az LPW obstrukcio eldrejelzésében a vizsgalat szenzitivitasa
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87%, specificitasa 94% volt. Az OSA elérejelzésében a vizsgalat szenzitivitasa 93%-nak,

mig specificitasa 94 %-nak adddott.

H5 hipotézisiink teljesiilt. Az MR-rel meghatarozott LPW ¢&s alapvetd antropometriai
paraméterek ismeretében az OSA 90%-ban, mig az LPW alapu obstrukcio 84%-ban volt
megitélhetd. Az LPW obstrukcio eldrejelzésében a vizsgalat szenzitivitdsa 75%,
specificitasa 81% volt. Az OSA eldrejelzésében a vizsgélat szenzitivitdsa 93%-nak, mig

specificitasa 83%-nak adddott.

Osszegezve a negyedik célkitlizésre adott vilaszunkat megdllapithatjuk, hogy az LPW

UH ¢és MR-vizsgalatanak prediktiv szerepe van mind az OSA, mind az LPW alapt

obstrukcio megitélése szempontjabol egyarant.

7.5. Célkitiizéseinken tuli tovabbi megallapitasaink

1. Az OSA ¢és a nyelv, illetve lateralis garatfal (LPW) altal okozott obstrukcio
elérejelzéséhez hasznalt algoritmusunk szenzitivitasa és specificitasa mind az OSA, mind
a nyelv és lateralis garatfal altal okozott obstrukcid elorejelzését illetéen UH-gal és MR-

rel is csaknem minden esetben 80% feletti volt.

2. A rekeszizom, a nyelv és a lateralis garatfal vastagsaga (LPWT) UH-gal és/vagy MR-
rel torténd vizsgalata hasznos segitséget nyujthat az OSA mindennapi diagnosztikajaban,

az adekvat terapia kivalasztdsdban vagy a miitéti tervezésben.

3. Az UH egy egyszerli, hordozhato, konnyen elérheté diagnosztikai eszkoz, mely
segitségével lehetévé valik az OSA-sziirése a rekeszizom, a nyelv és a lateralis garatfal
vastagsag meghatarozasaval a haziorvosi praxisban, illetve azon szakteriiletek szaméra

is, ahol az UH-késziilék elérhetd, segitve ezzel az OSA-betegek tomeges sziirését.
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8. Osszefoglalas

Az OSA atarsadalom nagy hanyadat érintd, jelents népegészségiigyi probléma, melynek
multidiszciplinaris szemléletli megkdzelitése a diagnosztikdban és a terapidban is
elengedhetetlentiil fontos. A diagnosztizalatlan esetek nagy szama és az OSA-hoz tarsuld
komorbid allapotok, szlirOvizsgalatok nagyobb aranyu bevezetését tették sziikségessé.
Ezek segitségével lehetdség nyilik a betegség mihamarabbi diagnosztizalasara.
Kutatdsunk soran a mindennapi orvoslasban hasznalatos képalkotd diagnosztikai
vizsgalatok OSA-sziirése céljabol torténd alkalmazhatosagat vizsgaltuk. A prediszponald
tényezOk fiiggvényében az OSA patofiziologiai hatdsainak rekeszizmon, nyelven és
lateralis garatfalon ultrahanggal és MR-rel torténtd vizsgalata lehetové tette olyan
bonyolult 6sszefiiggések felismerését, melyek megerdsitik a betegség komplexitasat.
Vizsgalataink eredményeként megallapitottuk, hogy az egyes antropometriai
paraméterek és az OSA kozott kiilon-kiillon van ugyan statisztikailag igazolhato
kapcsolat, de ez 6nmagéban csak kevés esetben alkalmas a megbizhat6 sziirésre. Ezért a
tobbvaltozos matematikai statisztikai modszerek és a mesterséges intelligencia, azaz a
gépi tanulas gyorsan fejlodd, komplex, nem linearis mintdzatok felismerését is lehetévé
tevO alkalmazasara van sziikség. Ezen modszerek felhasznalasaval-ismereteim szerint a
nemzetk6zi szakirodalomban els6ként—bebizonyitottam, hogy a rekeszizom, a nyelv és a
lateralis garatfal vastagsag ultrahanggal és/vagy MR-rel torténd vizsgalataval és
mesterséges intelligencia segitségével lehetdség nyilik az OSA, illetve a nyelv- és
lateralis garatfali collapsus meghatarozasara. A nyelv és a lateralis garatfal ultrahanggal
vagy MR-rel meghatdrozott paramétereinek és antropometriai értékek fiiggvényében az
altalunk adaptalt gépi tanuldsos algoritmus mind az OSA fennallasat, mind a nyelv és
lateralis garatfali collapsus tényét 80% feletti hatékonysaggal tudta igazolni; még ilyen
kis esetszamu beteganyag esetében is csaknem minden esetben, 80% feletti
szenzitivitassal és specificitassal. Fenti eredmények az bizonyitjak, hogy a rekeszizom, a
nyelv és a lateralis garatfal ultrahanggal és/vagy MR-rel torténé vizsgalata hatékony
segitséget jelenthet az OSA mindennapi diagnosztikdjaban vagy éppen a miitéti
tervezésben. Az ultrahangvizsgalat az OSA hasznos diagnosztikai alternativajanak

bizonyulhat a haziorvosi praxisban is, lehetové téve az OSA-betegek szilirését.
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9. Summary

OSA is a disorder that affects many people and hence, is a significant public health
problem. In diagnosing and treating OSA, a multidisciplinary approach is always
necessary. Since the high number of undiagnosed cases and comorbidities, the wide-
ranging use of screening examinations is necessary. The undiagnosed OSA cases can be
identified using screening examinations; therefore, these screening tests should be widely
used. Hence, the earliest diagnosis of OSA is possible. In the present investigation, the
possible screening uses wide-spread used medical imaging methods in OSA was
analysed. Depending on the risk factors, including the ultrasound and MRI parameters of
the tongue, lateral pharyngeal wall and the diaphragm, such complex connections that can
contribute to the complexity of OSA could have been detected. Based on our analyses, it
was concluded that although between the individual antropometric parameters and OSA
a correlation can be detected, they cannot be used to screen OSA in most cases by
themself. Therefore, the use of artificial intelligence and statistical methods with multiple
variables, which is a fast-developing part of machine learning and can detect complex
non-linear patterns, is necessary. Using the tongue, lateral pharyngeal wall and diaphragm
ultrasound or MRI parameters, to the best of my knowledge, firstly in the international
scientific literature, | was able to predict OSA and tongue-and lateral pharyngeal wall-
based obstruction. Including the parameters mentioned above, the algorithm detected
OSA and tongue-and lateral pharyngeal wall based obstruction in over 80% of the cases,
even though there were relatively few cases. Based on the results mentioned above, the
diaphragm, the tongue and lateral pharyngeal wall parameters based on ultrasound and
MRI examinations can be used in the everyday diagnosis of OSA or even surgical therapy
planning. Ultrasound measurments might be a proper alternative method even in a general

practicioner’s surgery, allowing screening of OSA patients.
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