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1. GIRIS

Uyku, hayatimizin iicte birini gegirdigimiz ve saglikli yasam icin vazgecilmez
bir olgu olmasina karsin, uyku fizyolojisi ancak yirminci yiizyilda EEG’nin
uygulanmasiyla agiklanabilmistir. Uykunun solunum {izerine olan etkileri ise 1965
yilinda Gastaut tarafindan uygulanan ve giinimiizde uyku apne sendromu tanisinda
altin standart olarak kabul edilen polisomnografi tetkikiyle gosterilmistir (1-6).

Obstriiktif uyku apne sendromu (OUAS) uyku sirasinda iist hava yolunun
siirekli olarak tekrarlayan tikanmalari ile seyreden bir tablodur. Uykuda solunum
bozuklugunun en 6nemli grubunu “uyku apne sendromu” olusturmakta ve tiim
olgularin % 90-95’ini olusturmasi nedeniyle uyku apne sendromu denildiginde
pratik olarak “obstriiktif uyku apne sendromu” (Obstructive Sleep Apnea Syndrome
=0SAS ) anlasilmaktadir (7, 8).

OUAS; apne sirasinda olusan hipoksemi, pulmoner ve sistemik arter
basincinda artma ve kalp hizi degisiklikleri gibi hemodinamik komplikasyonlari
nedeniyle yiiksek kardiyak risk olusturmakta, sistemik ve pulmoner hipertansiyon,
kalp yetmezligi, koroner kalp hastaligi, aritmi, ani 6liim, serobrovaskiiler hastalik
gibi kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite ile dnemli dlgiide iliski gostermektedir
(9-11).

Polisomnografi (PSG), uyku ile ilgili ¢esitli bozukluklarin laboratuvar
ortaminda kayit yapilarak tani konulmasina yardimci olan tamamen acisiz ve
noninvazif altin standart bir uygulama teknigidir. PSG sonucunda elde edilen apne-
hipopne indeksi (AHI): uyku saati basina diisen apne ve hipopnelerin toplam sayisini
ifade eden bir deger olup OUAS tanisinin ve siddetinin belirlenmesinde en Onemli
parametredir. Polisomnografi “altin standart” olarak kabul edilen yontem olsa da
zaman isteyen, Ozel ekip gerektiren bir tetkiktir. Ayrica yeterli diizeyde ¢alisma
yapabilecek laboratuvar sayisi olduk¢a smirli olmakta ve sadece belli merkezlerde
bulunmaktadir. Bu nedenle, polisomnografik ¢alismaya alinacak kisilerin
belirlenmesinde segici davranmak gerekmektedir (12).

OUAS tanisimi yalnizca klinik 6zellikler ile kesin koymak miimkiin degildir.
Klinik degerlendirme ile tan1 koyma olasiligr %50 — 60 gibi yiiksek bir oranda olsa
da bu tanimnin polisomnografi ile verifiye edilmesi gerekir (13). Ancak iyi bir



degerlendirme ile konulacak taninin, sinirli polisomnografi imkanlarinda, hastalarin
uyku merkezlerine yonlendirilmesinde 6nemi biiyiiktiir. Bu nedenle, uyku apne
sendromunda polisomnografi i¢in dogru ve segici endikasyon koymak, uyku
laboratuvarlarinin yiikiinii azaltmak, gereksiz polisomnografilerden kaginmak ve
hastaligin klinigini takip etmek i¢in VKI, boyun cevresi, EUS, Friedman damak
pozisyonu ve Friedman evresi gibi taniya yardimci ve Onemli parametrelerden
yararlanmak gerekmektedir (14). Biz de bu ¢alisma ile OUAS arastirilan hastalarda
yas, cinsiyet, VKI, boyun g¢evresi, EUS, Friedman damak pozisyonu ve Friedman
evrelerinin PSG ile elde edilen AHI ile iliskisini arastirmayi; polisomnografi igin
hasta seciminde, OUAS riski tagtyan bireylerin ve OUAS siddetinin belirlenmesinde

klinik parametrelerin ne kadar 6ngordiiriicii oldugunu tayin etmegi amacladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Obstriiktif Uyku Apne Sendromunun Tarihgesi

OUAS’m tarihgesi insanlik kadar eskidir. Tarih kitaplar1 M.O. 360 yilinda,
Biiyiik iskender doneminde, Karadeniz Eregli’sinde yasayan Dionysius’un OUAS’1n
tim belirtilerini tasidigini bildirmektedir. Dionysius’un asir1 derecede sisman
oldugu, sik sik uyukladigi ve horladigi, hatta apneye girdigi zaman igne batirilarak
uyandirildigi yazilmaktadir (1, 15). 1816 yilinda Ingiliz Kraliyet cerrahi olan
William Wadd, sismanlik ile ilgili yayinladig: bir kitap¢ikta sismanligin bir hastalik
olduguna, kisilerin solunumunu zorlastirdigina ve uyku bozukluklarina sebep
olduguna, asir1 sisman kisilerin yemek yerken bile uyukladigina ve nabizlarinin zayif
olduguna isaret etmistir (1).

Charles Dickens, 1837’de yayinlanan “The Posthumoous Papers of The
Pickwick Club” romaninda Joe adimi verdigi karakteri soyle tanimlamisti. “Joe ¢ok
siddetli horluyordu, oldukca da sismandi. Top giirlemesi gibi olan horlamasi onun
siradan ninnisiydi" Kirmizi yiizli (pletorik), viicudu sis (periferik 6dem), algilamasi
yavasti (biligsel fonksiyonlarda bozulma). Ilk olarak 1919°da Osler ardindan 1956’da
Burwell, Charles Dickens’in bu karakterinden esinlenerek obezite, hipersomnolans
ve kronik alveoler hipoventilasyon bulgularindan olusan “Pickwick sendromunu
tanimlamiglardir (16).

Uyku bozuklugu hakkindaki en 6nemli ¢alismalarin, 1957 yilinda Chicago
Universitesi'nden  Aseriksky, Kleitman ve Dement tarafindan yapildigi
goriilmektedir. Uykunun REM ve NREM periyotlar1 ancak bu arastirmalar sonunda
taninmaya baglanmistir. 1959 yilinda Cole ve Alexander obezite, hipoventilasyon
ve pulmoner hipertansiyon iligkisini gostermislerdir (1, 15).

Seksene yakin uyku hastaliginin birbirinden ayirt edilmesinde ve ozellikle
OUAS tanisinda ¢ok oOnemli bir yeri olan polisomnografi, 1965 yilinda ilk kez
Gastaut ve arkadaslari tarafindan uygulanmistir. OUAS terimi ise 1973 yilinda,
Stanford Universitesi’nde uyku klinigi kuran, Guilleminault ve arkadaslari tarafindan
tip literatiiriine girmistir. 1978 yilinda Tilkian ve ark. OUAS’taki hemodinamik ve

ritim bozukluklarint yaymlamiglardir (17).



OUAS ilk tanimlandiginda trakeostomi ile tedavi edilmistir (18). OUAS’in
tedavisinde; 1978 yilinda Mata trakeostomiyi, 1964 yilinda Ikematsu
palatofarengoplasti teknigini, 1981 yilinda Fujita uvulopalatofarengoplasti teknigini
tanimlamiglardir. 1980' 1i yillarda uyku merkezleri siiratle cogalmaya baslamas,
oksimetre ve ses kayit cihazlar1 gelistirilmistir. Nazal CPAP’1in (Continuous Positive
Airway Pressure=surekli pozitif hava yolu basinci) 1981 yilinda Sullivan ve ark.
tarafindan gelistirilmesi ile uyku apnesinin invazif olmayan giivenli, kolay
uygulanabilir ve etkili tedavisi giindeme gelmistir (19). Lazerin tip alaninda
kullanima girmesi ile de OUAS’ta palatal ve lingual cerrahide lazer kullanimi
ile ilgili teknikler tanimlanmaya baglanmistir (1, 20-23).

2.2. Tanim

Hem sosyal, hem de tibbi bir problem olan horlama halk arasinda obstriiktif
uyku solunumu i¢in kullanilan bir terimdir. OUAS’n da en erken ve en ¢ok goriilen
semptomudur (15, 24). Normal yetiskinlerin % 45’i en azindan ara sira ve % 25’1
devamli olarak horlar. 30-35 yas grubu erkeklerin % 20°si, kadinlarin % 5°i; 60 yas
grubu erkeklerin % 60’1, kadinlarin % 40’1 daima horlar (25). Obez kisilerde
horlama zayif olanlara gore 3 kat daha fazla goriliir (25, 26).

OUAS’1 olan hastalarin, giindiiz uyuklamalar1 ve uyku esnasinda solunum
duraklamalar1 baslamadan yillarca once, siklikla siddetli horlama hikayesi
bulunmaktadir (27). Horlama sikayeti olan bu hastalarin % 35’inde OUAS tespit
edilmektedir (25). OUAS basit horlamadan, ciddi kardiyak ve pulmoner
komplikasyonlara kadar uzanan genis bir semptomlar dizisini kapsayan bir hastaliktir
(28-31). Prevalansi gesitli ¢alismalarda % 0,3 ile % 15 arasinda Dbelirtilmistir.
Sonuglardaki bu farklilik biiylik olgiide caligma metotlarinin ve tani Kriterlerinin
farkliligindan kaynaklanmaktadir. Bu farkliliklar dikkate alindiginda, yaklasik olarak
yetigkinlerin % 1-5’inde OUAS goriilmektedir (3).

OUAS hava yolu kollapsina-daralmasina bagli tekrarlayan hava akimi
kisithiligr veya durmasi ile karakterize bir hastaliktir (6, 31). Uyku bdliinmeleriyle
ortaya ¢ikan giindiiz asir1 uyku hali, iste basarisizliga, is ve trafik kazalarina neden
olurken, tekrarlayan nokturnal hipoksi fizyolojik birtakim hastaliklara neden

olmaktadir. OUAS’l1 hastalarda bu nedenle yiiksek insidansda hipertansiyon, ritim



bozukluklari, koroner arter hastaliklar1 ve konjestif kalp yetersizligi bulunmaktadir
(29)

OUAS obez hastalarda sik goriilmektedir (32-34). Obezitenin derecesini
degerlendirmek i¢in en uygun ydntem viicut kitle indeksidir. VKI, viicut agirliginin
(kg) boy uzunlugunun karesine (m) boliinmesiyle elde edilen degerdir. National
Center for Health Statistics, VKi'ni (18.5 — 24.9) normal, (25.0 — 29.9) kilolu,
(>30.0) obez olarak tamimlamistir (35). Uykudaki solunum bozukluklari, uyku
sirasinda solunum paternindeki degisikliklere bagli olarak gelisen ve bu hastalarda
morbidite ve mortalitenin artmasina yol acan klinik tablolardir. Bu bozukluklarin
teshisinde tiim gece PSG tetkiki altin standart olarak kabul edilmekte ve Amerika
Uyku Bozukluklari dernegi [American Sleep Disorders Association (ASDA)]
tarafindan onerilmektedir (36-38). Uykuda yapilan tiim hastalik tanimlar1 bu tetkikle
saptanan parametrelere gore yapilmistir. Hastaliklarin tanimlarina gegmeden Once
kullanilan bu parametrelerden kisaca soz edilecektir.

Apne: Hava akiminda oronazal airflowmetre ile saptanan, 10 sn veya daha
fazla siireli kesilme olmasidir.

Hipopne: Hava akiminin oronazal airflowmetre ile saptanan 10 sn veya daha
uzun siire ile % 50 veya daha fazla azalmasi, beraberinde oksijen saturasyonunun %
4 veya daha fazla oranda diismesi ve arousallarin gériilmesidir.

Bir saatlik uyku dénemindeki apne sayisina apne indeksi (Al) denir. Bir saatlik
uyku dénemindeki apne ve hipopnelerin toplamina ise apne-hipopne indeksi (AHI)
denir.

Apne tanimi tiim uyku laboratuvarlari tarafindan kabul edilen ve aymi
sekilde skorlanan bir parametre olmasina karsilik hipopne tanimi ve uygulanimi
uyku laboratuvarlar: arasinda farklilik gosterir. Tsai ve ark. tarafindan yapilan bir
caligmada tiim hipopne tanimlar kullanilarak farkli skorlayicilar ve ayni skorlama
yapan kisinin farkli zamanlarda yaptig1 skorlamalara bakildiginda en giivenilir,
tekrarlanabilir ve birbirine yakin sonuglarin hava akimi kisithligi yaninda oksijen
desatiirasyonu kriteri alindiginda elde edildigi gozlenmistir (39). Ayni calismada
hastalar1 farkli hipopne kriterlerine gore skorlayip, arousal kriteri desatiirasyon
kriterine eklendiginde hipopne sayisinda yiikselme gormelerine karsin ortalama

AHI’de ¢ok belirgin bir degisiklik saptamamiglardir (39).



Arousal: Uykudan aniden uyanma ya da derin uykudan bir onceki faza,
daha yiizeyel bir uyku evresine ani gegistir. NREM fazinda EEG frekansinda 3
sn’den uzun siiren artis olmasi, REM fazinda ise EMG aktivitesinde azalma ile
belirlenir. Arousal oksijen desatiirasyonuna yanit olarak ortaya ¢ikar, uyanmaya
neden olarak uykuyu béler, verimliligini azaltir. Arousalin, apneyi takiben st hava
yolu patentliginin yeniden saglanmasi igin gerekli olduguna inanilir. Halen
tartismalar olmasina karsin arousal olusmasinda birden fazla mekanizma rol
oynuyor gibi goéziikmektedir. Bunlar; hipoksi, hiperkapni ve artmis hava yolu
direncidir (40, 41).

Apne Tipleri:

Apne 3 tip halinde tanimlanmaktadir.

Obstriiktif uyku apnesi: Agiz ve burun solunumunun kesilmesine karsilik,
abdominal ve torasik solunumun devam etmesine denir.

Santral uyku apnesi: Abdominal ve torasik solunum hareketlerinin
durmasiyla birlikte, agiz ve burundan hava akiminin da kesilmesi olarak tanimlanir.

Mikst uyku apnesi: Baslangigta agiz ve burun hava akiminin kesilmesi ile
birlikte karin ve g6gilis solunumunun da kesilmesi seklinde ortaya ¢ikip, sonra hava
akimmin kesikliginin devam etmesine karsilik, karin ve gogiis solunum eforunun
yeniden baslamasidir. Yani mikst apne santral apne seklinde baslar, obstriiktif apne
seklinde devam eder.

Uyku esnasinda ara sira meydana gelen obstriiksiyonlar zararsizdir ve normal
yetiskin popiilasyonda olduk¢a yaygindir. Apne epizotlarinin her biri 10 sn’den uzun
stirdiigiinde ve saatte 7-10 defadan veya gece boyunca 30’dan fazla meydana
geldiginde patolojik olarak kabul edilir. Apne hastalarinin bir¢ogunda epizotlar 30

sn’den uzun siirmekte ve bu gece boyunca yiizlerce defa meydana gelmektedir (25).

2.3. Anatomi

Solunum sistemi larenks sinir kabul edilerek iist ve alt solunum yollar1 olarak
ikiye ayrilabilir. Ust solunum sistemi i¢inde burun, farenks ve larenks yer alirken, alt
solunum sistemini trakea, bronglar ve alveoller olusturur. Bu boliimde OUAS’la

baglantili olan iist solunum yolu anatomisi tizerinde durulacaktir.



2.3.1. Burun Anatomisi

Burun nazal piramit ve nazal kavite olmakla iki kisima ayrilir.

Nazal piramit kemik cat1, kikirdak cati, lobiil ve nazal septum olmak iizere dort
parcadan olusur (42). Nazal septum; membrandz, kikirdak ve kemik boliimlerden
olusur ve nazal kaviteyi sag ve sol olmak {izere ikiye ayirir. Membrandz septum, alar
kartilajin medial krusu ile septal kartilaj arasindaki boliimdiir. Septal kikirdak
dikdortgen seklinde olup arka kenar1 vomer ile etmoid kemigin lamina
perpendikularisinin arasina girerek septumu olustururken, alt kenar1 burun apeksinde
kolumellay1 yapar ve septal kikirdagin iist kismi1 ise burun sirtinin olugsmasina yardim
eder. Nazal septumun kemik yapilarini ise vomer, etmoid kemigin perpendikiiler
laminasi, arkada sfenoid kemigin kresti, maksiller ve palatin kemigin kresti olusturur
(42).

Nazal kavite, orta hatta yerlesen nazal septum tarafindan iki bdliime
ayrilmakta olup, septum siklikla bir tarafa dogru hafif de olsa deviasyon gosterdigi
icin her iki taraf genellikle simetrik degildir. Nazal kavitenin nazofarinkse ag¢ildigi
delige “choanae narium”, 6n deligine ise “apertura piriformis” denir (42).

Nazal kavitenin tavanini dnden arkaya dogru, nazal kemikler, frontal kemigin
nazal spini, etmoid kemigin kribriform plate’i, sfenoid kemigin korpusunun 6n ve alt
yiizii olusturur. Ince bir kemik lamel olan kribriform plate nazal kaviteyi 6n kraniyal
bosluktan ayirir ve N. olfaktoriusa ait liflerin gegtigi delikler icerir. Nazal kavite
tabaninin 2/3 6n kismimi maksillanin palatin ¢ikintisi, 1/3 arka kismini da palatin
kemigin horizontal laminasi olusturur, bu kemiklerin karsi esleri ile birlestikleri
yerde olusan ve septumun oturdugu onden arkaya dogru uzanan kabartiya “crista
nasalis” ad1 verilir (42).

Nazal kavitenin lateral duvarini olusturan kemikler maksillanin frontal progesi,
lakrimal kemik, etmoid kemik, palatin kemigin lamina perpendikiilarisidir. Burada
yer alan konkalar nazal kaviteyi meatuslara bolerek nazal mukozal yiizeyi 100-200
cm2 artirir. Alt konka ve taban arasindaki alana alt meatus, alt ve orta konkalar
arasindaki alana orta meatus, iist konkanin altindaki alana ise iist meatus denir. Ust
konkanin arka iistiindeki alana sfenoetmoid reses adi verilir, buraya sfenoid siniis
acilir. Ust meatusa arka etmoid hiicreler acilir. Orta meatusa 6n ve orta etmoid

hiicreler, frontal ve maksiller siniisler agilir. Alt meatusa nazolakrimal kanal drene



olur. Burun deliginin hemen iginde nazal vestibiil denilen bir geniglik bulunur ve

burasi killar, sebase ve ter bezleri igeren deri ile doselidir (42).

2.3.2. Farenks Anatomisi

Farenks sindirim sistemi ve solunum sisteminin fibromuskiiler yapida ortak bir
yoludur. Yaklasik 12-15 cm uzunlukta olup, kafa tabanindan baslayarak, onde
krikoid kartilajin alt kenarina ve arkada altinci servikal vertebranin alt kenarina,
Ozefagusa uzanir. Hyoid kemik hizasi en genis kismi yaklasik 5 cm, 6zefagus ile
devam ettigi alt ucu ise en dar kismi olup, yaklasik 1,5 cm’dir. Kafa tabaninin
hemen altinda her iki tarafa dstaki tlipiiniin arkasina resessus farengeus olarak uzanir.
Anatomik olarak {i¢ boliimden olusur. Nazofarenks, orofarenks ve hipofarenks

seklinde siniflandirilir (42).

1-Nazofarenks:

Farenksin kafa tabanindan yumusak damaga kadar olan kesimidir.

2- Orofarenks:

Yumusak damaktan farengoepiglottik fold seviyesine kadar olan boliimiidiir.

3- Hipofarenks:

Farengoepiglottik foldlardan, 6zefagusa kadar devam eden kisimdir (42).

Nazofarenks

Nazofarenks, farenksin tist kismi olup solunum, fonasyon ve orta kulagin
havalanmasi ile ilgilidir. Anteriorda koanalar vasitasiyla nazal fossa ile, tuba
oditivalar araciligi ile orta kulaklar ile iliskidedir. Tabanin1 yumusak damagin ist -
i¢ boliimii ve farengeal istmus, tavanini sfenoid kemigin arkasi, posterior duvarini
ise ilk iki servikal vertebra olusturur.

Nazofarenks damak diizeyinde daralir ve orofarenks ile sinirlanir. Bu alana
istmus denir. Istmus anteriorda yumusak damak, lateralde palatofarengeal arkus,
posterolateralde farengeal duvar ile smirlanir. Istmusun yukarisinda nazofarenks
duvarlar1 genisler. Bu alan lateral farengeal reses (Rozenmiiller Fossasi) olarak
adlandirilir. Ostaki tiipiiniin agzi, farengeal reseslerin hemen alt ve niinde levator ve

tensor veli palatini kaslar1 arasindan nazofarenkse acilir. Ostaki tiipii agzinin arka



dudag tiipiin kartilaj kesimi vasitasiyla kabariklik (Torus Tubarius) gostermektedir
(42).

Cocuklarda ve bazen erigkinlerde, farengeal reses’in duvarlari ve
nazofarenksin tavani dnemli miktarda lenf dokusu ihtiva eder ve bu da adenoid
dokuyu, “Waldeyer” halkasinin dorsal pargasini olusturur. Tonsilla palatinaya
benzeyen biiyiilk bir lenfoid yapidir. Nazofarenks tavaninin biiylik bir kismin
doldurur. Yeni doganda kiiciik olup, 6zellikle 1. ve 2. yaslarda gelisir ve 4-7 yas
arasinda en biiyiik boyutlarina ulasarak tipik goriiniimiine kavusur. Plikalardan
olusmus pembe renkli 3-4 mm kalinhiginda lenfoid bir Ortidiir. Bu plikalar
birbirlerinden oluklarla ayrilmislardir. Bunlar tonsildeki kriptlere tekabiil eder.
Farengeal tonsil 12-13 yasindan itibaren atrofiye olmaya baslar. Pubertenin sonunda
nazofarenks kubbesi bazen tamamen diiz, bazen de birkac asimetrik pliyle dalgali
sekildedir. Nazofarenks M.konstriktér farengeus superior ve farengobasiller fasya
tarafindan sinirlanmistir (42).

Orofarenks

Orofarenks, farenksin orta boliimiidir ve yumusak damagin altinda yer
alir. Yumusak damagin alt kenarindan ve hyoid kemik seviyesinden gegirilen yatay
cizgiler arasinda kalan farenks kismidir. Oral kaviteden ayiran sinira bogaz gecidi
(Istmus Fasium) denir. Bu gegidi, iistte sert-yumusak damak birlesim yeri, yanlarda
anterior tonsiller plikalar, altta da dilin sirkumvallat papilla ¢izgisi olusturur.
Orofarenks, dil kokii, anterior-posterior tonsiller plikalar, lingula ve palatin tonsiller,
yumusak damak, vallekulalar, lateral ve posterior farengeal duvarlar1 kapsamaktadir
(42).

Orofarenksin yumusak doku komponentini olusturan yapilar, anterior,
posterior, lateral duvar olarak siniflandirilmistir. Anterior duvart yumusak damak ve
tonsil olusturmaktadir. Posterior duvari ise superior, orta ve inferior konstriktor
kaslar olusturur.

Yumusak damak, sert damakla birlesim yerinden baslar ve uvulay1 da igeren
serbest kenar olarak sonlanir. Uvula dilin iizerinden goriilebilen yumusak damaktan
asagl dogru sarkan kiigiik bir yumusak doku pargasidir. Uvula kendine ait kasi,

M.uvulae, ile seklini ve sertligini koruyarak, bogaz arkasindaki boslugu doldurur.



Ayrica kisi yutkundugunda damakla birlikte yukar1 dogru hareket ederek
yiyeceklerin nazofarenkse kagmasini onler.

Anterior ve posterior tonsiller plikalar iistte birleserek yumusak damaga
katilirlar. Anterior plika igerisinde palatoglossus kasi, posterior plika igerisinde
palatofarengeus kasi bulunur. Tonsiller plikalar arasindaki fossalar igerisinde
bilateral palatin tonsiller yerlesmistir. Tonsilla palatinanin boyutlar1 kisiden kisiye
farklilik gosterir. Cocuklarda genelde biiyiik iken, ileri yaslarda genellikle kiigiiktiir
ve siklikla goriilmez. Yaygin olarak tonsilla palatinanin en biiylik ¢cap1 2cm’dir ve
genellikle palatin arklar arasindaki mesafeyi doldurmaz. Lingual tonsiller dil
kokiinlin mukozasi altinda bulunurlar. Dil kokii sirkumvallat papillanin olusturdugu
sulcus terminalisten epiglota kadar uzanan alandir, arkada vallekulaya kadar devam
eder. Vallekula da bu bélgeye dahildir. Vallekiila dil kokii ile epiglottis serbest
kenar1 arasindaki median epiglottik bandin her iki tarafinda yer alir (42).

Posterior farengeal duvar, her iki taraftaki palatofarengeal arklar arasinda
kalan farenks arka kismidir. Bu duvar, mukoza, submukoza, farengobasiller fasya,
M. konstriktor farengeus superior ve bukkofarengeal fasya katlarindan olusmustur.
Farenksin yan duvarlarinda bukkofarengeal fasyanin (farenksin konstriktor kaslarini
saran fasya) lateralinde pterigoid kaslar, mandibula ve karotis kilifinin ise medialinde
bulunan bosluga parafarengeal bosluk denir. Bu bosluk kafa tabanindan, hyoid kemik
hizasina kadar uzanir ve A. carotis interna, V.Jugularis interna, 9,10,11. kraniyal
sinirler gibi 6nemli yapilari igerir (42).

En Onemli yap1 ise lateral duvardir ve bu bdliimii retropalatal kisimda
mandibula, parafarengeal tonsil ve lateral farengeal duvar olusturur. Retroglossal

kisimda ise lateral duvari kaslar ve lenfoid doku olusturur.
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Raphe palati

Glandulae palatinae ® A. palatina major

N. palatinus major
Hamulus pterygoideus Foramen palatinum maijus
Hamulus pterygoideus

M. uvulae @

@ M. constrictor pharyngis superior,
Pars glossopharyngea

Arcus palatopharyngeus
@ M. buccinator

Arcus palatoglossus
Raphe pterygomandibularis

Tonsilla palatina ® M. palatogiossus

N. lingualis

Isthmus faucium

@ M. constrictor pharyngis superior,
Pars glossopharyngea

Dorsum linguae

© M. palatopharyngeus

Sekil.2.1 .Oral kavite anatomisi.
Janfaza P. Surgical anatomy of the head and neck: Harvard University Press; 2011

Hipofarenks

Hipofarenks, larenks ile olan yakin iligkisinden dolay1 larengofarenks olarak da
adlandirilir. Dil kokiinde epiglotun iist sinirindan, krikoid kikirdagin alt sinirina
kadar uzanir. On duvarmi krikoid kikirdagin arka yiizii yapar. Tiroid kikirdak
laminasi, larengofarenks lateral duvarinda yer alir. Arka duvar1 ise C3, C6 servikal
vertebralar olusturur. Koni seklinde olan hipofarenks liimeni iistte daha genistir.
Postkrikoid bolgede ise dardir. Hipofarenks klasik olarak 3 alt gruba ayrilir (42).

1. Siniis Piriformis: Ariepiglottik plikanin lateralinde kalan bu boslugun
lateral duvarmi tiroid lamina ve tirohyoid membran, medial duvarimi da
ariepiglottik plikanin lateral yiizii yapar. On duvar kapali ancak arka duvar agiktir.

2. Postkrikoid Bolge: Farengoozefageal bileske olarak da isimlendirilir.
Aritenoid kartilaj ve krikoid kartilaj arka yiiziinii olusturur.

3. Posterior Farengeal Duvar: Farenks arka duvarinin vallekiila tabani

seviyesinden, krikoaritenoid eklem seviyesine kadar olan kisimdir (42).
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2.4. Patofizyoloji

Solunumun normal fonksiyonu igin {ist hava yolunun agik olmasi gereklidir.
Kollabe olabilme 6zelligine sahip USY yapilari, USY daralmasi ve kapanmasi igin
potansiyel teskil eder. Morfolojik ve fonksiyonel o6zelliklerin bir araya gelmesi
normal inspirasyon esnasinda USY kapanmasina kars1 bir koruma olusturur. Bunun
aksine OUAS’I1 bir hastada ise 8 saatlik bir uyku doneminde USY’de yiizlerce kez
obstriiksiyon meydana gelebilmektedir.

USY acgiklig1, inspirasyon sirasinda olusan negatif intraluminal basincin
kollabe edici etkisine karsi, USY dilatatér kas aktivitesi arasmndaki denge ile
belirlenmektedir. Ancak bu olay anatomik, mekanik, noromiiskiiler, santral vb.
birgok faktorden etkilenmesi nedeniyle olduk¢a karmasik hale gelmektedir (43).

Uyaniklik ve uyku doneminde USY’nin hemen hemen daima devam eden
acikligy, bilyiik olciide bu bolgenin morfolojik diizenine baghdir. Inspire edilen
havayi 1sitan, nemlendiren ve filtre eden nazal pasaj, kemik ve Kartilaj ile gevrilidir.
Larenks ve ekstratorasik trakea ise acikligini kartilaj destegi ile saglar. Farenks ise
USY ’nin kollabe olabilen kismini olusturur .

Mekanizmast hala tam olarak anlagilamayan bu karmasik tablonun
patogenezinde anahtar rol oynayan ve literatiirde en ¢ok kabul géren goris
“subatmosferik intraluminal basing”, “ekspiratuar daralma”, ‘“azalmis ventilatuar
motor output” ve “starling rezistans1” gibi mekanizmalar ile olay agiklanmaya
calisilmis ve bu konudaki tiim taslarin yerine oturtulmasi i¢in “birlesik teori”
olusturulmustur.

Bu teoriye gore; USY obstriiksiyonu fizyopatolojisinde rol oynayan faktdrlerin
bazilar1 1spatlanmig, bazilar1 ise muhtemel faktorlerdir. Ancak bunlar arasinda en
onemli olani; ya kiigiik liimeni, ya da artmis ekstraluminal basing nedeni ile kollabe
olmaya meyilli farenkstir. Farenksteki dengeyi bozan ve obstriiksiyona neden olan 3
temel fizyopatolojik faktor vardir. Bunlar larenks bolgesindeki kaslarin tonusunun
azalmasi veya kaybolmasi, inspirasyon sirasinda olusan vakum (Bernoulli fenomeni)
etkisi ve iist solunum yolundaki anatomik degisikliklerdir (12).

Olaylarin baslangi¢ noktas1 USY dilatérleri iizerine ventilatdr motor output’un
azalmasidir (12). Bu azalma torasik pompa kaslarin1 da etkilemektedir. Santral

ventilatuar uyarida azalma, USY dilator kaslari iizerine néral uyarida azalmaya ve
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sonugta farengeal tonusta azalmaya neden olur. Artan respiratuar efor sonucu hava
Venturi ve Bernoulli prensibine bagl olarak, ne kadar dar bir bolgeden gecerse o
kadar hizli geger ve ¢evresinde o kadar fazla negatif basing olusturur (12).

Normal kosullarda inspirasyon esnasinda olusan hava akimi sonucu belirli
oranda hava siitunu boyunca negatif basing zaten olusmaktadir. Ancak hava siitunu
boyunca bulunan dilatatdr kaslar kasilarak hava yolunu stabilize eder ve ¢okmeyi
onler. Inspiratuar kuvvet, dilatatdr kaslarm kars1 hareket yetenegini astifi zaman
veya bu dilatator kaslarin noromiiskiiler disfonksiyonu sebebi ile intraluminal
negatif basing artist hava yolunda kollaps ve obstriiksiyona yol acar. Buna bagl
paradoks olarak artan negatif hava yolu basincindan &tiirli daha fazla kollaps
meydana gelir ve hava akimina kars1 direng daha fazla artar.

Sonug olarak USY obstriiksiyonu ¢ok sayida anatomik ve fizyolojik
bozukluklar arasindaki etkilesim sonucu gelisir. Ancak temel neden 6zellikle kiigiik
farengeal liimen ve transmural basingtir. Ayrica, olaymn USY’da gerceklesmesi bir
neden degil sonu¢ olup, tetigi ceken faktoriin santral kaynakli oldugu goriisii her
gecen giin 6nem kazanmaktadir.

USY segmentlerinin genisleyebilme ve kollabe olabilme 6zellikleri farklilik
gdsterir. Wilson ve arkadaslarinin infant kadavrada yaptiklari ¢aligmalara gére USY
kas aktivitesinin olmadigi durumlarda orofarenks, hava yolu kapanmasina en hassas
kisimdir, bunu sirayla hipofarenks, nazofarenks ve larenks takip eder (44). Uyanik
yetiskinlerde “Nasal continuous positive airway pressure” kullanarak ve
kullanmayarak elde edilen Bilgisayarli Tomografi (BT) taramalarinda iist hava
yolunun genisleyebilmesinin nazofarenksten hipofarenkse dogru gittikge arttigi tespit
edilmistir (45).

Isono ve Remmers farengeal liimenin agikligin1 “basinglarin dengesi” kavrami
ile agiklamaktadir. Buna gore farengeal limenin boyutlar1 aktif olarak kasilan
kaslarin olusturdugu disa dogru kuvvetlerle, inspirasyon esnasinda subatmosferik
luminal basingtan kaynaklanan i¢e dogru kuvvetlerin dengesine baglidir (46).

Patogenezi agiklayan modeller uyanikken c¢ekilen farengeal goriintiileme
yontemlerine dayanmaktadir. Isono ve ark. anestezi altindayken saglikli ve apneli
olgularin farengeal hava yolu 6l¢iisiinii degerlendirmislerdir. Endoskopi kullanilarak

artmis hava yolu kollaps egilimi ve kiigiik farengeal hava yolunu saglikli kontrollere
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gore apneli hastalarla karsilastirmiglardir. Apneli hastalarda kiiciik veya yetersiz
farengeal sistem oldugunu ispatlamiglardir (46).

Saglikli insanlarda uyaniklik siiresince farengeal dilatér kaslar sayesinde
negatif hava yolu basinci uygulanarak farengeal aciklik dikkatli bir sekilde
korunmaktadir (47). OUAS hastalar1 ise belirgin olarak daha fazla genioglossus
aktivitesine sahiptirler (46-48). Bu durum muhtemelen bu hastalarda farenks
boyutlarin1 daraltma egiliminde olan anatomik faktorleri kompanse etmektedir (46,
48).

Genioglossus aktivitesi inspirasyon esnasinda fizik olarak artis gosterir ve
farengeal boyutlarin biiylimesi ile sonuglanir (46, 49, 50). Birgok arastirmaci,
farengeal boyutlarin inspirasyon esnasinda arttigini, ekspirasyonda azaldiginm
bildirmistir. Bu olay uyku esnasinda tersine doner ve inspirasyonda daha kiiciik
olur. Uyku ve uyaniklik donemlerinde ndromuskiiler aktivitedeki bu supresyonun
miktari, uyku evreleri arasinda farklilik gostermektedir. Basner ve arkadaslari
normal kisilerde yaptiklar1 bir ¢alismada evre 2 uyku dénemine gore, yavas dalga
uyku doneminde genioglossus kas aktivitesinin belirgin olarak daha fazla oldugunu
tespit ettiler (49).

Solunum performansi, USY kaslar1 ve gdgiis duvari inspirasyon kaslari
arasinda, hem zamanlama hem de biiyiiklik bakimmdan uygun bir koordinasyon
oldugunda etkili olarak siirdiiriilir. NREM uyku doneminde hipoksinin indikledigi
periyodik solunumda motor uyari azaldikca USY kas aktivitesi, gogiis duvar
aktivitesinden daha hizli olarak azalir (51). USY kas aktivitesinin, gdgiis duvari
aktivitesine oranmnin kritik bir degerin altina diismesi, iist hava yolu inspirasyon
direncinde hiperbolik bir artis ile iliskilidir. USY acikhigina etki eden kuvvet
dengelerinde bozulma, normal kisilerde uyku esnasinda periyodik solunumun
indiikledigi USY obstriiksiyonunu agiklayabilmektedir.

USY kaslarmin solunum pompa kaslarma gore nispeten yetersiz aktivasyonu
farengeal kapanma ile sonuglanir. Takip eden apne esnasindaki ilerleyen hiperkapni
ve hipoksi, solunum pompa kaslar1 ve {ist havayolu kaslarina motor uyariy: arttirir.
Farengeal agilma, uyanma ve USY kas aktivitesinde biiyiik bir artisla meydana gelir.
Hava yolunun yeniden olusmasi arteriyel PCO2 ’yi azaltir, arteriyel PO2 ’yi arttirir.

Bu devir uykunun baglamasi ile tekrarlar (44).

14



2.5. Epidemiyoloji

OUAS tanisinda standart tan1 yontemi PSG oldugu halde, PSG’nin pahali,
zaman alici, 6zel ekip ve cihaz gerektirmesi nedeniyle 90’hh yillarda yalnizca
oksimetre ile oksijen saturasyonu veya en fazla dort kanaldan horlama, torako-
abdominal hareketler, viicut pozisyonu gibi parametreleri degerlendiren cihazlar
kullanilarak OUAS prevelans calismalar1 yapilmistir (9). Dolayisiyla eksik ya da
hatali sonuclar verebilirler. Ancak bu cihazlar daha az maliyetle daha ¢ok sayida
hastanin taranmasina olanak saglarlar.

Buna gore tim PSG parametrelerinin degerlendirildigi laboratuvar
calismalarinda OUAS prevalans1 % 0.7 ile % 5.1 arasinda degismektedir. ilk yapilan
prevalans c¢alismasi1 Lavie tarafindan 1502 endiistri is¢isine anket uygulanip
yapilmustir. Sectigi 300 kisiden 78’ine polisomnografik ¢alisma yapmistir. AI>10
kabul edildiginde prevalans % 2.7 olarak bulunmustur. Ozel popiilasyona
uygulamasi nedeniyle topluma genelleme yapabilecek saglikli bir ¢alisma degildir
(12).

Young’in Wisconsin ¢alismasinda AHI > 5 olan kadin olgularin prevalanst %
9, erkek olgularin prevalansi % 24 oldugu halde anket sonuglarina gére semptomatik
olan olgular ( giindiiz asir1 uyku hali, giinliik aktiviteleri engelleyen kontrol
edilemeyen uyku hali vs) OUAS kabul edilmistir. Buna gore kadinlarda OUAS
prevalansi % 2, erkeklerde % 4 bulunmustur (52).

Benzer sekilde 2001°de Hong Kong’tan yayinlanan bir ¢alismada AHI
yiiksekligi ile beraber semptomu olan olgular OUAS kabul edilerek, en ¢ok 4
kanaldan kayit yapan, tasmabilir cihazlarla yapilan saha calismalarinda OUAS
prevalanst % 1-9 arasinda saptanmustir (53).

Cesitli tilkelerden bir¢ok aragtirmaci kendi toplumundaki OUAS prevalansi
konusunda ¢alismalar yapmis ve degisik sonuglar bulunmustur. 1995 yilinda ingiliz
Stradling 80’li yillardan itibaren yapilan prevalans galigmalarini toplayip. AHI
kriterleri lizerinden degerlendirmistir. Buna gére OUAS prevalansi % 1 ile 5 arasinda
degismektedir (54).

Gliniimiizde hastaligin genel prevalansinin %1-5 arasinda oldugu tahmin
edilmektedir. Bu oran diabetes mellitus ve astim bronsiale prevalansindan hi¢ de az

olmayan bir orandir. Eriskin popiilasyonda erkeklerin %50’si ve kadmlarin
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%30’unda horlama goriiliir ve bu horlayanlarin da %3-5’inde hastalik goriilmektedir
(63). ABD ve bati iilkelerinde yapilan ¢alismalarda, insidans ortalama %2-4’tiir.
OUAS’11 hastalarin %85-90°1 erkektir (66). Postmenapozal kadinlarda, premenopozal
déneme gore daha fazla olmasi hormonlarla iliskisini agiklar (55).

Ulkemizde OUAS prevalansi iizerine yapilan tek calismada; habitiiel horlamasi
olan kisilerde saptanan OUAS prevalansinin iilke popiilasyonuna uyarlanmasi
sonucu, OUAS prevalanst % 0.9-1.9 olarak tahmin edilmistir (3). Bu degerler
literatiir ile olduk¢a uyumludur. Buna gore, iilkemizde bir milyonun iizerinde
OUAS’I1 hastanin yasadigi tahmin edilmektedir. Sonugta veriler, gerek ililkemizde
gerek diger lilkelerde OUAS’1n ne derece sik oldugunu agik¢a gostermektedir.

2.6. Etyoloji ve Risk Faktorleri

Yas: OUAS prevelans1 40-65 yaslarinda pik yapmaktadir (1). AHI seviyeleri
ve Olgiilen oksijen desatiirasyonunun yagla arttigi gosterilmistir (56). Nedeni tam
olarak bilinmemekle birlikte, yaslanmanin viicut yag dagilimi, doku elastisitesi,
ventilasyon kontrolii, pulmoner ve kardiyovaskiiler fonksiyonlar {izerindeki etkisinin
rol oynadigi, ayrica yaslilikta artan komorbiditelerin de USY obstriiksiyonlarina
egilimi arttirdig1 sanilmaktadir (54). Ancak 65 yasindan sonra OUAS goriilme sikligi
bazi yayinlara gore azalmaktadir (57).

Cinsiyet: 80’1i yillarda yapilan ¢alismalarda kadin/erkek oranlar1 1/7- 1/10 gibi
degerlerde bulunmustur. Oysaki 90’11 yillarda yapilan ¢aligmalarda kadinlarda da
oldukca yiiksek prevalans saptanmis ve her yas grubu i¢in kadin/erkek orani 1/3
olarak belirtilmistir (58). Young ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada, uykuda
solunum bozukluklar1 prevalanst AHI>5 olmak kaydiyla, kadinlar igin %9 erkekler
icin %24 olarak hesaplanmistir (52). OUAS’la ilgili risk faktorleri yasla onemli
Olglide degismektedir. Orta yas popiilasyonda, OUAS erkeklerde 3-4 kat daha sik
goriiliirken, ileri yastaki bu fark daha az, ¢ocukluk ¢aginda ise 6nemsizdir (12).

OUAS’I1 kadinlarin ¢ogunun morbid obez ve genellikle postmenapozal
donemde olmalar1 nedeniyle, premenopozal donemde salgilanan progesteron ve
Ostrojenin OUAS’a kars1 koruyucu rol oynadigi yoniinde spekiilasyonlar yapilmistir.
Ornegin bir ¢alismada premenopozal kadinlarda postmenapozal kadinlara gore

genioglossus kas aktivitesinin daha yiiksek oldugu ve postmenapozal kadinlarda
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Ostrojen + progesteron tedavisinden sonra kas aktivitesinin arttigr goriilmiistiir (59).
Ancak OUAS’l1 erkek olgulara progesteron tedavisi uygulandiginda apne sayisinda
anlamli fark saptanmamustir (59).

Obezite: Obezitenin OUAS igin major risk faktorii olduguna dair kanit ¢oktur
(32-34). Ozellikle santral obezite USY cevresinde yag birikimi ile USY aciklig1 ve
kompliyansin1 etkileyerek, abdominal yag birikimi ile de solunum paternini
etkileyerek OUAS’a egilimi arttirmaktadir. Epidemiyolojik ¢alismalar kilo artiginin,
giindiiz uykululuk hali ve horlama aligkanliginda biiylik artisa neden oldugunu
gostermistir (60). OUAS’I1 olgularin % 75’inin obez oldugu gosterilmistir. Hafif ya
da orta derecede kilo verme bile uyku apnesinde diizelme saglamaktadir (34).
Bununla birlikte unutulmamasi1 gereken tiim obezler uyku apneik degildir ve
OUAS’lilarin 1/3 i obez degildir (55).

Boyun Cevresi: OUAS’ta boyun c¢evresi Onemli bir risk faktorii olup,
erkeklerde 43 cm, kadinlarda ise 38 cm isti anlamli kabul edilmektedir. Bu
olgularda boyun g¢evresi USY’ndaki adipoz doku ya da yumusak doku Kitlesini
gostermektedir. Boyun c¢evresi artmis olgularda cilt kalinliginin da artmis olmasi
USY’nda adipoz doku kitlesinin gdstergesi olup, cilt kalinhigi OUAS’I1 olgularda
OUAS saptanmayanlara gore daha yiiksek bulunmustur (61). OUAS’ lilarda lateral
farengeal yag yastiklarindaki artmis adipoz dokunun hava yoluna basisi nedeniyle
lateral daralma meydana gelmektedir. Ayn1 zamanda nedeni bilinmemekle beraber
bu olgularda lateral farengeal duvarlarin kalinlig1 da artmaktadir. OUAS’lilarin 1/3 i
obez degildir (55).

Etnik Koken, Irk: Bazi wklarda (Giiney Pasifik adalarinda) kalitsal bir
obezite nedeniyle OUAS’1n daha sik goriildiigii bildirilmistir. Bu insanlarda artmis
OUAS prevalansinin sik rastlanan brakisefaliye bagli olabilecegi sanilmaktadir (57).
Kripke ve ark. San Diego’da 355 eriskin iizerinde yaptiklar1 caligmada, etnik kdkenin
oksijen desatiirasyonu icin VKI, cinsiyet ve yastan bagimsiz risk faktdrii oldugunu
belirlemislerdir (62).

Genetik faktorler: Bazi ailelerde OUAS insidansinin  ait olduklari
toplumdakinden yiiksek oldugu bildirilmektedir (63). Ailesinde OUAS olanlarda
riskin 2-3 kat daha yiiksek oldugu bildirilmistir (12). Ayrica USY’de yapisal

degisikliklerle seyreden ve solunum merkezini etkileyen bir¢ok konjenital (6rnegin
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Marfan sendromu, Trizomi 21, Frajil x, Prader willi sendromu) ve genetik gecisli
hastalikta uyku bozukluklarinin sik goriildiigii belirtilmektedir (12).

Alkol, ilaglar ve sigara: Alkol ve sedatif — hipnotik ilaglar USY
noromuskiiler aktivitesini azaltarak ve arousal esigini arttirarak OUAS i¢in bir risk
teskil ederler ve /veya OUAS’1 agirlastirirlar. Bazi ¢alismalarda da alkol alimiyla
OUAS iliskisi saptanamamistir (64). Sigaranin etkisi net bilinmemekle beraber hava
yolu inflamasyonunu arttirarak OUAS’a egilimi arttirdigr bildirilmektedir. Yapilan
caligmalarda sigara igmeyenlerle karsilastirlldiginda sigara igenlerde horlama

prevalansi daha yiiksek bulunmustur (64).

2.7. Morbidite ve Mortalite

Uyku apne sendromu 6zellikle kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler hastaliklar,
endokrinolojik bozukluklar i¢in risk teskil edip, kisilerin morbidite ve mortalitelerini
arttirmaktadir.  OUAS’a noropsikiyatrik  hastaliklardan  siklikla  rastladigimiz
depresyon eslik etmektedir (65).

OUAS’l1 olgularda mortaliteyi arttiran bir diger neden ise bu kisilerin
yaptiklan trafik kazalaridir. Bu konuda Gonzales’in yaptig1 bir arasgtirmada uyku
apneli hastalarin normal popiilasyondan 5 kat daha fazla kaza yaptiklarim

bildirmistir. Bu oran gesitli galismalarda 2 ile 7 kat arasinda degismektedir (66).

2.7.1. OUAS’nun Kardiyovaskiiler Sonuglari
OUAS’da Kardiyovaskiiler Sonu¢larin Olusum Mekanizmasi

1. Akut Hemodinamik Degisiklikler

Apnenin erken donemlerinde kan basinci diiser ve artmis parasempatik
aktivitenin bir sonucu olarak kalp hiz1 azalir (17, 67, 68). Apnenin ikinci yarisinda
oksijen saturasyonu azalir. Plevral basing dalgalanmalari artar, kalp hizi ve kan
basinci yiikselir. Apnenin 3. doneminde ise kalp hizi daha da fazla artar ve kan
basinci zirveye yiikselir (69, 70).

Sol ventrikiil ard yiikii (afterload) artar, pulmoner venéz doniis azalir, sol

ventrikiil on yiikii (preload) azalir (71). Sol ventrikiil attm hacmi (stroke voliim)
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negatif intratorasik basingtan dolayr azalir. Tim bunlar sonucunda kardiyak debide

diisme gozlenir (72).

2. Norohumoral Degisiklikler

Cesitli norohumoral degisimler OUAS’da kisa ve wuzun dénemli
kardiyovaskiiler etkilerin ortaya ¢ikmasinda etkilidir. Sempatik sinir aktivitesi apne
ile iligkili kan basmci yiikselmelerinde santral araci konumunda olabilir. Ancak
uykudaki aktivite artis1 kadar uyaniklik durumununda da aktivitede artma oldugu
gosterilmistir. CPAP tedavisinin bu sempatik asir1 aktiviteyi azalttigi saptanmistir
(73, 74).

Atriyal natritiretik faktdr (ANP) salinimi, apneyle iliskili olarak uyku sirasinda
artar (75). Intratorasik basing degisiklikleri vendz geri déniisii arttirabilir ve Atriyal
natritiretik faktor salinimini indiikleyebilir. Ayrica apneyle iliskili hipoksi pulmoner
vazokonstriiksiyona, sag ventrikiil basing artisina, sag atriyumda geniglemeye ve
ANP salmiminda uyarima yol acar. Apneler sirasindaki dilirezi ANP’deki bu

yiikselmeler ile agiklayabiliriz (76, 77).

3. Baroreseptor Fonksiyonu

Baroreseptor fonksiyonu apneler sirasinda olusan intermitan kan basinci
yiikselmelerinden etkilenebilir. Baroreseptorlerin siirekli uyarilmasi, teorik olarak
sempatik akim ve noradrenalin salinimindaki artisi ve bu da arteryel basingtaki

yiikselmeyi aciklayabilir (78).

4. VaskiilerFonksiyon

Vaskiiler endotelden prostanoid, endotelin, nitrik oksit (NO) gibi bir¢ok
vazoaktif madde salinmaktadir. Bu maddeler endotel hiicreleri, kan hiicreleri ve
vaskiiler kas tabakasinda kendilerine ait reseptorler lizerinden etki ederler. Bunlarin
akut salinimi ile vaskiiler permeabilite, endotel hiicre ¢ogalmasi, angiogenez ve
vaskiiler tonusta degisiklikler olur. Yapilan calismalarda; obstriiktif uyku apne
sendromu olan hastalarda bu vazoaktif aminlerin periferal vaskiiler fonksiyon
bozukluguna ve yapisal degisikliklere neden oldugu gosterilmistir. OUAS’da

tekrarlayan hipoksi ataklari adezyon molekiillerinin salinimina yol agmakta ve
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TNFa, IL-6, CRP gibi inflamatuar belirtegleri arttirmakta; lipid peroksidasyonuna ve
l6kositlerden serbest radikal olusumuna yol acarak NO sentezini azaltmakta ve

yikimini arttirmakta boylelikle NO biyoyararlanimi azalmaktadir (79).

2.7.1.1. OUAS ve Sistemik Hipertansiyon

OUAS’nun sistemik hipertansiyon (HT) i¢in kesin bir risk faktorii olduguna
dair giiclii kanitlar vardir. Giiniimiizde ilk kez OUAS Amerikan Birlesik Ulusal
Komitesi’nin raporunda (JNC-7) hipertansiyonun tanimlanabilir nedenleri arasinda
kabul edilmistir (80).

Ayrica hipertansif hastalarda OUAS insidansinin yliksek oldugu tespit
edilmistir (81). Cesitli ¢aligmalarda sistemik hipertansiyonu olan hastalarda OUAS
prevalansimin %30-50, OUAS’1lu hastalarda hipertansiyon prevalansinin ise %40-60
oldugu bildirilmektedir (82).

OUAS’ da akut kan basinci degisimleri ilk kez 1972°de Coccagna ve ark.
tarafindan gosterilmistir (68). 1980’lere gelindiginde yapilan ¢alismalarda; OUAS ve
siirekli giindliz hipertansiyonun kuvvetli iliskili oldugunu gosteren sonuglar elde
edilmistir (83). Bu ¢alismalarin bazilarinda; bu iliskinin yas, cinsiyet, obezite, sigara
ve alkol gibi eslik eden faktorlerce de etkilenebildigi gosterilmistir (84, 85).

Yedi yiiz dokuz olgunun yaklasik 4-8 yil takibinin yapildigi Wisconsin Sleep
Cohort Study’de OUAS ile sistemik hipertansiyon arasinda bagimsiz bir iliski oldugu
gdsterilmistir. Yas, cinsiyet, VKI eslestirmelerinden sonra da kronik hipertansiyon
gelisme riskinin OUAS siddeti ile arttigi saptanmistir (86). Bugiine kadar bu konuda
yapilmis en genis kesitsel toplum bazli ¢alisma olan ve 6132 hasta iizerinde yapilan
Sleep Heart Health ¢alismasinda cinsiyet ve etkinlik 6zelliklerinden bagimsiz olarak
orta yas ve lizeri eriskinlerde uykuda solunum bozukluklar1 ve sistemik hipertansiyon
arasinda giiclii bir iliski bulunmustur. Bu ¢alismada AHI ve kan basinci arasinda bir
iligki gosterilmistir (85, 86).

Sistemik hipertansiyon hastalarinda sabah normal olan kan basinci aksama
dogru artmaya baglamaktadir. OUAS’l1 hastalarda ise bunun tersine sabah kan
basinci daha yiiksektir ve giin i¢inde azalir. Kan basinci degisiklikleri siklik patern
gostermekte ve apneik epizodlarla uyumlu olmaktadir. OUAS agirligina bagli olarak

yalnizca nokturnal hipertansiyon saptanabilecegi gibi hem gece hem de giindiiz
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hipertansiyon saptanabilmektedir. Bu da OUAS’lilarda gece olusan hemodinamik
degisikliklerin  giindiize yansiyan uzamis etkileri sonucu  olusmaktadir.
Ikibinaltiyiizyetmisyedi olgu iizerinde yapilan bir ¢alismada AHI degerindeki her
artisin hipertansiyon riskini %1 ve nokturnal oksijen saturasyonundaki %10’luk
diisiisiin hipertansiyon riskini %10 arttirdigi gosterilmistir (82). OUAS’lilardaki
hipertansiyonun CPAP tedavisi ile gerilemesi OUAS ile sistemik hipertansiyon

arasinda bir iliski oldugunu desteklemektedir (81).

2.7.1.2. OUAS ve Iskemik Kalp Hastahg

OUAS’1n koroner arter hastaligi (KAH) {izerine olan etkisini belirlemek yas,
cinsiyet, hipertansiyon gibi bilinen ortak risk faktorleri nedeniyle zordur. Uyku
sirasinda sistemik hipertansiyon, hipoksemi ve sempatik aktivite artismnin ortak
etkilerinin ateroskleroz gelisimini ilerlettigi diistiniilmektedir (87) .

Minoguchi ve Drager’in yaptiklari iki ayri ¢aligmada; OUAS’lu hastalarda
aterosklerozun erken belirtilerinden biri olan karotid intima-media kalinlig
incelenmistir. Yas, cinsiyet, VKI yoniinden benzer olan ve hipertansiyon, diabetes
mellitus, hiperlipidemi, sigara i¢imi dislanan bu hastalarda karotid intima-media
kalinliginin artmis oldugu goriilmiistiir. Bu iki ¢alismanin sonucunda generalize
aterosklerozun belirtisi olan karotid ateroskleroz ile OUAS arasinda bir iliski oldugu
dogrulanmigtir (88, 89).

Miyokard iskemisinin belirtisi olan ST segment depresyonu KAH hikayesi
olmayan OUAS’lilarda uyku sirasinda goriilmiis ve CPAP tedavisi ile ST depresyonu
azalmistir (90). Onceden KAH olan olgularda ise apneik epizodlar sirasinda ST
depresyonun daha da belirginlestigi goriilmiistiir (29) .

OUAS’lu hastalarda KAH prevalansinin arastirildigi bir calismada 440
OUAS’l1 hastanin %24.6’sinda anjiografi ile dogrulanan KAH saptanmigtir (91).
Koktirk ve arkadaglarinin yaptiklart bir ¢alismada KAH olan olgularin yaklasik
%18’inde OUAS mevcut oldugu goriilmiistiir. Bu ¢alismalar OUAS olan hastalarda

KAH agisindan degerlendirme yapilmasi gerekliligini gostermektedir.
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2.7.1.3. OUAS ve Sol Kalp Yetmezligi

Obstriiktif apne sirasinda kapali havayoluna karst yapilan inspiryum
intratorasik negatif basing artisina neden olur. Miyokardiyumda transmural basing ve
vendz doniis artar. Interventrikiiler septumda sola yer degistirme olur, sol ventrikiil
stroke voliim ve afterload azalir. Hipertansiyon, hipoksi ve sempatik aktivite artiginin
da eklenmesi ile sol ventrikiil hipertrofisi ve sol ventrikiil yetmezligine neden olur.
Sol ventrikiil yetmezligi sonucu da pulmoner 6dem gelismektedir. Hedner ve
arkadaglarinin  yaptiklar1 bir ¢alismada sol ventrikiil kitle ve kitle indeksini
OUAS’lilar da %15 kadar daha yiiksek bulmuslardir. OUAS’l1 olgularda sol
ventrikiil hipertrofisinin CPAP tedavisi ile normale dondiigiinii gdsteren calismalar

mevcuttur (92, 93) .

2.7.1.4. OUAS ve Pulmoner Hipertansiyon ve Sag Kalp YetmezIligi

Kapali havayoluna karsi yapilan inspiryumda pulmoner arter basinci
(pulmonary artery pressure=PAP) belirgin olarak degismektedir. Bu degisiklik apne
fazina gore farklilik gostermektedir. Faz 1°de sistolik ve diastolik PAP hafif azalir.
Faz 2°de artmaya baslar. Faz 3’de ise maksimum diizeye ylikselir. REM doneminde
bu degisiklikler daha belirgindir.

Pulmoner hipertansiyon prevalansi; Bady, Alchanatis, Yamakawa ve ark.
yaptiklart 3 ayri ¢alismada sirasiyla %27, %20.7 ve %22 olarak bulunmustur (94).

PAP’daki degisiklikler sistemik kan basincindaki degisikliklere paraleldir. Bu
degisiklikler hem kapali havayoluna karsi yapilan inspiratuar eforun
kardiyopulmoner dengeler iizerine etkileri hem de pulmoner hipoksik
vazokonstriiksiyon sonucu gelismektedir. Onceleri OUAS’daki sag ventrikiil
disfonksiyonu, eslik eden KOAH ve kor pulmonaleye baglanmistir. Fakat yeni
caligmalar bu degiskenlerden bagimsiz olarak sag ventrikiil bozuklugu olabilecegini
gostermistir. Sanner ve ark. yaptiklari calismada; solunum fonksiyon, yas, VKI,
cinsiyet, kan gaz1 analizi, pulmoner arter basinci ve sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu uyumu saglanmis hastalarda radyoniiklid ventrikulografi ile 6lgiilen sag

ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunda OUAS olanlarda azalma oldugunu tespit edilmistir
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(95). Yapilan 3 ayri ¢alismada OUAS’li hastalarda sag ventrikiil hipertrofisi
prevalansina bakilmis ve prevalans 0-%71 arasinda bulunmustur (96).

Herhangi bir akciger hastaligi olmayan OUAS’lu hastalarda sag ventrikiil
disfonksiyon prevalansi yiiksektir. AHI ve nokturnal oksihemoglobin desatiirasyon
sag ventrikiil disfonksiyonunu etkileyen faktorlerdir (97). Yapilan calismalarda 6 —24
aylik CPAP tedavisi ile sag ventrikiil ejeksiyon fraksiyonun %30’dan %39’a
yiikseldigi goriilmiistiir. Sonug olarak agiklanamayan sag ventrikiil disfonksiyonunda

uyku apne sendromu yoniinden incelenebilir.

2.7.1.5. Kardiyak Aritmiler

OUAS’lilarin yaklasik %50’sinde nokturnal aritmiler gériilmektedir. Normal
uykuda, kalp hizz1 NREM’de azalmakta ve REM’de hafif artmaktadir. Apnenin ilk
fazinda kalp hiz1 sabit kalir. Faz 2°de NREM’de tasikardi, REM de bradikardi ve Faz
3’de tagikardi olur. OUAS’lilarin ¢cogunda goriilen aritmiler apnenin baslangicinda
orta dereceli bradikardi (30-50/dk) ve apnenin sonlanmasi ile tasikardi (90-120/dK)
seklinde karsimiza ¢ikmaktadir. En sik goriilen aritmiler siniis arresti, sinoatriyal
veya atrioventrikiiler bloktur. Daha az siklikla supraventrikiiler ve ventrikiiler
aritmiler goriliir. Guilleminault ve ark. 400 OUAS’lu olgu ile yaptiklart bir
calismada %18 hastada bradiaritmi bulunmustur. Becker ve ark. da 239
OUAS’lidan olusan ¢aligsmalarinda hastalarin yaklasik %20’sinde kalp blogu tespit
etmislerdir (98).

2.7.1.6. Ani Oliim

Kalp hiz1 degisiklikleri, malign aritmiler, iskemik kalp hastalig1 ve miyokard

infarktist sonucu OUAS’lilarda ani 6lim olabilmektedir .

2.7.2. OUAS’nun Metabolizma ve insulin Rezistansi Uzerine Etkisi

Obstriiktif uyku apne sendromunda metabolik komplikasyonlar sik olarak
goriilmektedir. Obstriiktif uyku apne sendromunda apne ve hipopnelere bagl olarak
dokularda hipoksi ortaya c¢ikmaktadir. Hipoksiye bagli olarak serebral kan

akimindaki  degisiklikler —sonucunda stres mekanizmalar1  uyarilmaktadir.
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Norohumoral ve otonomik aktivasyon glukoz regiilasyonunda bozukluklara ve TNF-
a, IL-1 ve IL-6 gibi proinflamatuvar sitokinlerin salinimimna neden olmaktadir.
Obstriiktif uyku apne sendromu sik tekrarlayan uyku boliinmeleri nedeniyle giindiiz
asir1 uykululuk hali semptomlarina ve sempatik aktivitenin artmasina neden olur. Bu
durum insiilin duyarliligii ve glukoz etkinligini azaltarak kan sekeri diizeyini
arttirir. Obstriiktif uyku apne sendromlu hastalarda hipoksiye bagli olarak yiiksek
konsantrasyonlarda reaktif oksijen iriinleri (ROS) iretildiginden NF-xB
transkripsiyonunu arttirmaktadir. Obstriiktif uyku apne sendromunda obeziteden
bagimsiz olarak artan proinflamatuvar sitokinler, insiilin direnci ve buna bagh
hiperinsiilinizmin biiylime hormonu benzeri etkisiyle iist hava yollarinda kapanma
(kollaps) egilimine ve darliga neden olmaktadir.

Visseral obezitede karin bolgesinde yogun olarak bulunan yag dokusu insiiline
direngli yag hiicreleri icermektedir ve artmis olan adrenerjik uyar1 nedeniyle lipoliz
artmakta ve buna bagl olarak da sistemik dolasimda serbest yag asitlerinin miktari
artmaktadir (99). Regazetti ve arkadaglar1 (100), hipoksinin adiposit {izerindeki
insilin sinyal mekanizmasini azalttigini  gostermislerdir. Stoohs ve arkadaglar
VKI’ye bagli olarak ortaya cikan insiilin direncinin OUAS’1 olanlarda OUAS’1
olmayanlara gore daha sik goriildiigiinii bildirmislerdir (101). Bu hipotezi dogrulayan
bagka ¢alismalar da yapilmistir (102-104). Santral obezite, lipolizin artmasina ve
insiilin direncine neden olmaktadir (105, 106). Insiilin direnciyle bel ¢evresinin artist
arasinda iliski oldugunu ortaya koyan Roshmond ve arkadaslar1 (107),
hipotalamik-hipofizer adrenal aksin, stres yanitina bagh olarak aktive oldugunu ve
kortizol saliniminin artisinin insiilin direncine ve visseral obeziteye yol actigini
gostermiglerdir.  Uyku  boliinmeleri, sempatik —aktiviteyi —arttirarak  insiilin
duyarliligint ve glukoz etkinligini azaltmakta ve sonug¢ olarak kandaki glukoz

diizeyini arttirmaktadir(108).

2.8. Tam1 Yontemleri

OUAS tanisinda altin standart olan PSG’nin yeri tartismasiz kabul edilmistir.
Ancak diinyada ve iilkemizde uyku bozukluklar ile ilgili yeterli diizeyde g¢alisma
yapabilecek laboratuvar sayisi olduk¢a sinirhdir. Uyku sirasindaki  solunum

bozukluklarinin saptanmasi, gerek hastaligin prognozu, gerekse uygun tedavinin
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verilmesi bakimindan Onemlidir. Bu nedenle OUAS’tan siiphelenilen olgularin
seciminde, kesin tant koydurmasa da pahali, zaman alic1 ve 6zel ekipler gerektiren
bir yontem olan PSG oOncesinde diger tan1 yontemlerinden faydalanmak

gerekmektedir.

2.8.1. Klinik Tam

OUAS tanisinda kullanilan tan1 yontemleri arasinda klinik taninin 6nemi
blytiktiir. Klinik tani, uyku laboratuvari olanaklar1 kisith iilkelerde bu merkezlere
refere edilebilecek olgular1 belirler.

Semptomlar: OUAS’in majér semptomlart horlama, tanikli apne ve giindiiz
asir1 uyku halidir. Kardiyopulmoner semptomlar, ndropsikiyatrik semptomlar ve

diger semptomlar eslik edebilir.

Tablo 2.1. OUAS’ta Giindiiz Semptomlari.

Asirt uyku hali, yorgunluk

Is/okul performansinda yetersizlik

Sabah bag agrisiyla uyanma

Depresif semptomlar

Bellek fonksiyonlarinda azalma

Konsantrasyonda azalma

Entelektiiel yetilerde kdtiilesme

Gastroozefageal reflii
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Tablo 1.2. OUAS’ta Gece Semptomlart .

- Horlama

- Tanikl1 apne

- Huzursuz, béliinmiis uyku

- Bogulma hissiyle uyanmak

- Libidoda azalma/impotans

- Noktiiri

- Enlirezis

- Nokturnal aritmiler

- Atipik gogiis agrisi

- Terleme

Tablo 2.2. Cocuklarda OUAS Semptomlari.

- Horlama/giirtiltiili solunum

- Tanikl1 apne

- Glindiiz asir1 uyku hali

- Gece terlemesi

- Okulda basarisizlik

- Kabus gorme

- Uyurgezerlik

- Gelisme geriligi

- Noktiirnal eniiresiz

- Hiperaktivite, asi/ agresif davranis

Horlama: Uykuda inspirasyonun parsiyel olarak engellenmesiyle iist hava
yolundaki yumusak dokunun hava akimiyla vibrasyonu sonucu gelisen giiriiltiilii bir
sestir. Tiim toplumlarda oldukga sik goriilen bir semptomdur.

OUAS hastalarinda, horlamanin devamli ve giiriiltiilii olmas1 tipiktir. Basit
horlamadan ayirt etmek i¢in horlamanin niteligini ve sikligin1 sorgulamak gerekir.
OUAS’l1 hastalarda habitiiel horlama (haftada en az 5 gece veya daha fazla )

goriilmekte olup, sik tekrarlayan apneler nedeniyle horlamanin diizensiz olmasi
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tipiktir (13). OUAS’in en sik goriilen semptomu olan horlama hastalarin %70 —
95’inde meydana gelir (109). Benzer bir ¢alismada her gece horladigini ifade etmis
hastalarin %80.2’sinde AHI> 5 olarak bulunmustur (110).

Tamkh Apne: OUAS’I1 hastalarin uyku sirasinda olusan apnelerin farkinda
olmamalar1 nedeniyle, genellikle bunlara taniklik eden esleri ve yakinlari hastanin
hekime bagvurmasini saglarlar. Apne epizotlar1 10 - 60 saniye arasinda degismekte
olup, nadiren 2 dakikaya uzayabilir (13). Hasta esleri, giriiltili ve diizensiz
horlamanin araliklarla kesildigini, agiz ve burundan solunumun durmasina ragmen
gbgiis ve karin hareketlerinin paradoksal olarak devam ettigini tanimlayabilirler. Bu
tabloyu siddetli bir horlama ile birlikte derin bir inspiryum takip eder, gogiis ve karin
hareketleri senkron hale gelir ve oronazal solunum bir sonraki apneye kadar siirer.
Hastalar bu sirada uyanirlarsa nefes alamama ve bogulma hissi tarif ederler. Genelde
huzursuz uyuduklarindan ve yeterince uykularini alamadiklarindan sikayet ederler
(13).

Yapilan bir ¢alismada tanikli apnenin, horlamaya gore OUAS"'n daha iyi bir
belirleyicisi oldugu goriildii (111). Klinik olarak OUAS siiphesi bulunan ve VKI >35
olan 99 morbid obez hastanin alindig1 baska bir calismada ise; AHI’nin tek pozitif
prediktoriiniin tanikli apne oldugu sonucuna vartlmstir (112).

Giindiiz Asin Uyku Hali (GAUH): OUAS’li hastalarda uykuda sik
tekrarlayan apne epizotlart uyku boliinmesi ile sonuglanir. Bu uyku bdliinmeleri
nedeniyle hastalar ertesi giin asir1 uyku ihtiyact duyarlar. OUAS disinda birgok
hastalikta goriilmesi nedeniyle GAUH spesifitesi diigiik, ancak agir OUAS’I
hastalarin belirlenmesinde degerli bir semptomdur. Bir ¢alismada, giindiiz asir1 uyku
hali olan olgular arasinda OUAS prevalans: erkeklerde %84, kadinlarda %60
bulunmustur (13).

Gliniimiizde GAUH’un belirlenmesinde en sik kullanilan yontem Epworth
Uykululuk Skalasi’dir (ESS). Subjektif bir degerlendirme olan bu yontemde belirli

durumlarda hastalarin uykuya dalma olasilig1 sorulur.
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Tablo 2.3. Epworth Uykululuk Skalasi.

Asagidaki durumlarda uykuya dalma ] Her
olasih@iniz nedir? Hig | Nadiren | Skdikla zaman
1 | Oturur durumda, gazete ve kitap okurken | 0 1 2 3
2 | Televizyon seyrederken 0 1 2 3
3 | Pasif olarak toplum i¢inde otururken 0 1 2 3
4 | Ara vermeden en az 1 saatlik araba| O 1 2 3
yolculugunda
5 | Ogleden sonra uzaninca 0 1 2 3
6 | Birisi ile oturup konusurken 0 1 2 3
7 | Alkol alinmayan 6gle yemeginden sonra | O 1 2 3
sessiz ortamda otururken
8 | Arabada, trafik birka¢ dakika durdugunda | O 1 2 3
Toplam Puan

Yukarida belirtilen durumlarda hastalarin uykuya dalma olasiliklarini sifir ile
lic arasinda derecelendirmeleri istenmistir. Bu derecelendirme sistemine gore:

0. Hi¢bir zaman olmaz

1. Nadiren olur

2. Siklikla olur

3. Her zaman olur.

Hastalara 0 ile 3 arasinda puan verecekleri 8 adet soru yoneltilir. 8 puan ve
tizeri olgular GAUH icin pozitif kabul edilir. Bununla birlikte, narkolepsi ve
idiopatik hipersomniada ¢ok yiiksek Epworth skorlar1 belirlenebilir. Bir ¢aligmada,
OUAS’i olgularda EUS’nin, nokturnal oksijen desatiirasyonu ile iliskisi
bulunmazken; apne siklig1 ile yakindan iliskili oldugu gosterilmistir (113).

Kardiyopulmoner Semptomlar: OUAS’l1 hastalarda apne sirasinda devam
eden giliclii solunum cabasinin gdgiis kafesinde yarattigi distorsiyon atipik gogiis
agrilarina neden olabilir. Bu agr1 bazen kardiyak kokenli agrilarla karigabilmektedir.
Ayrica apne sirasinda vagal tonusun artmasina bagli olarak bradikardi, apne

sonrasinda hiperventilasyonla birlikte artan semptomatik aktivite ile tasikardi
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goriilebilir. Hastalar bazen uyku sirasinda gelisen carpinti ve ritim bozukluklarini
tarif edebilirler. Nadiren daha ciddi aritmiler ve ani 6liimler gorilebilir (114).

Noropsikiyatrik Semptomlar: OUAS’i hastalarda gelisen hipoksemi,
hiperkapni, serebral kan akiminin bozulmasi, kan basincinin yiikselmesi, uykunun
boliinmesi, yetersiz uyku ve anormal motor aktivite nedeniyle bas agrisi ve
yorgunluk hissi olur. Genellikle frontal ya da diffiiz bas agris1 olur ve hasta
uyandiktan sonra giiniin ilerleyen saatlerinde azalir. Hastalar uykulariin biiyilik bir
kismini yiizeyel uykuda gecirmeleri (NREM 1, 2), apne epizotlar1 ve sik tekrarlayan
arousallar ile uykularmin boliinmesi nedeniyle hi¢ uyumamais gibi hissedebilirler. Bir
grup hasta ise gece ortas1 uyanip bir daha uyuyamamaktan (Insomnia) yakinabilirler.
Benzer mekanizmalarla biligsel bozukluklar meydana gelen hastalarin giinliik
yasantilar1 aksamaya baslayarak, ¢evreye uyum gostermekte zorlanabilirler ve bu
durum karsisinda anksiyete ve depresyona girebilirler.

Sonug olarak; yalnizca klinik ozellikler ile kesin OUAS tanist koymak
miimkiin degildir. Klinik 6zelliklere dayali degerlendirme ile tani1 koyma olasilig
%50 — 60 gibi diisiiktlir. Ancak iyi bir degerlendirme ile konulacak taninin, sinirh

PSG imkanlarinda, hastalarin uyku laboratuarlarina yonlendirilmesinde Gnemi
biiyiiktiir (13).

Fizik Muayene

OUAS bir ¢ok sistemi etkilediginden dolay1 hastaliga tan1 koydurucu belirgin
bir fizik muayene bulgusu yoktur ancak gerek tani, gerekse tedavi asamasinda
olgulara multidisipliner olarak yaklasip, go6glis hastaliklari, kulak-burun-bogaz,
endokrinoloji, kardiyoloji, noroloji, psikiyatri ve dis hekimligi uzmanlarindan olusan
bir ekiple degerlendirilmesi gerekir.

KBB muayenesi gerek hastaligin tanisinda, gerekse tedavi karari agamasinda
yapilmas1 gereken en 6nemli muayenelerden biridir. Hastalarda {ist solunum yoluna

ait klasik bulgular olabilir.
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Tablo 2.5. OUAS’l1 Hastalarda USY Patolojileri.

- Biiyiik, 6demli uvula

- Genis tabanli posterior tonsiller plika

- Uzun, gevsek yumusak damak

- Diisiik palatal ark

- Makroglossi

- Floppy epiglot

- Hipertrofik tonsil

- Adenoid vejetasyon

- Lateral farengeal bantlarin kalinlagmasi

- Nazofarenks timori

- Nazal septum deviasyonu

- Alt konka hipertrofisi

- Biilloz orta konka

- Nazal polipler

- Alar kollaps

- Boyun kitleleri

- Hipofarenks tiimorleri

-Mandibula/Maxilla hipoplazileri

1985 yilinda Mallampati (115) tarafindan dil ve yumusak damak yapilarinin

iliskisini tarif eden bir klasifikasyon tarif edilmis daha sonra bu klasifikasyon

modifiye edilmistir.

Tablo 2.6. Modifiye Mallampati Klasifikasyonu.

Swnif 1: Uvula, yamusak damak ve tonsillerin tamami goriilebilmektedir.

Swnif 2: Uvula ve tonsillerin tist kutbu goriilebilmektedir

Swnif 3: Uvula ve yumusak damagin sadece bir boliimii goriillmektedir

Swnif 4: Sadece sert damak goriilebilmektedir, yumusak damak goriilememekte

veya ¢ok az bir kismi1 goriilebilmektedir.
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Class | Class Il Class Il Class IV

Sekil 2.2. Modifiye Mallampati Klasifikasyonu.

Friedman et all. Staging of Obstructive Sleep Apnea/Hypopnea Syndrome: A Guide to

Appropriate Treatment.

Friedman damak pozisyonlar1 i¢cin Mallampati skorlamasindan farkli olarak
hastanin agzin1 genisce agmasi istenir, dilini disar1 ¢ikarmadan istirahat
konumundayken degerlendirme yapilir. Uvulanin tamami ve tonsiller goriiniiyorsa
Grade I, uvula goziikiiyor fakat tonsiller géziikmiiyorsa Grade Ila, yumusak damak
uvulanin kokiine kadar goziikiiyorsa Grade II b, yumusak damagin bir kismi
goziikiiyor fakat distal yapilar goriinmiiyorsa Grade Ill, sadece sert damak

gozikiiyorsa Grade IV olarak skorlanir.
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Sekil.2.3 Friedman damak pozisyonu klasifikasyonu.

Friedman et all. Staging of Obstructive Sleep Apnea/Hypopnea Syndrome: A Guide to
Appropriate Treatment.

Tonsil boyutu; tonsilin cerrahi olarak ¢ikarildigi durumda 0, tonsillerin plikalar
tarafindan gizlendigi durumda 1, plikalara kadar genislemisse 2, plikalardan disari

¢ikmuis fakat orta hatta ulasmazsa 3, orta hatta ulasirsa 4 olarak skorlanir.

L

Sekil.2.4. Palatine tonsil boyut siniflamast.

+3
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Friedman et all. Staging of Obstructive Sleep Apnea/Hypopnea Syndrome: A Guide to

Appropriate Treatment.

Polisomnografi

Uykuda solunum bozukluklart ve diger uyku bozukluklarini tespit etmede
kullanilan altin  standart yontemdir (58). Uyku sirasinda, nérofizyolojik,
kardiyorespiratuvar ve diger fizyolojik parametrelerin, genellikle gece boyunca, es

zamanl ve devamli kaydedilmesi olarak tanimlanir.

PSG; uykuyla iligkili solunum bozukluklar1 tanisinda, CPAP titrasyonunda,
tan1 konulmus OUAS hastalarinda cerrahi 6ncesinde, bazi hastalarda tedaviyi
degerlendirmede, narkolepsi diisiiniilen multiple uyku latensi testi yiiksekliginde,
uykuyla ilgili davranislarin hastaya ya da bagkalarina zarar verdigi durumda, atipik
parasomnilerde rutin olarak uygulanmaktadir (116). Polisomnografik incelemeye
karar verilen hasta yeterli teknik donanimli, tercihen ses yalitimi iyi ve video

monitorizasyonunun bulundugu tek kisilik odalarda bir gece siireyle yatirilir (58).

Sekil 2.5. Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz Hastaliklar: Klinigi
Polisomnografi Odasu.
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Sekil.2.6. Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz Hastaliklar: Klinigi
Polisomnografi Cihazi (SOMNOIlab 2, Wienmann, Henstedt-Ulzburg,
Almanya).

PSG uygulamasi yapilacak ortamin ses yalitimi tam olmali (25 — 50 desibel),
diisiik 151k kosullarinda kayit yapabilen kapali devre video goriintii ve kayit sistemi
bulunmalidir. Odanin boyutu 15 m2 den kiiciik olmamali, 1s1 kontroli ve
havalandirma sistemi iceride yatan kisiyi rahatsiz etmeyecek optimum diizeyde
olmalidir. Oda 151k diizeni tam karanlik saglayabilecek durumda olmalidir. Hastanin
yatirilarak izlendigi oda hastanin tiim ihtiyaglarini karsilayacak konforda olmalidir.
Asint kilolu hastalar tasiyabilecek kapasitedeki yatagin yanisira televizyon, lavabo
ve tuvalet gibi ihtiyag¢ giderici kolayliklar olmalidir. Bu odaya yakin bir yerde kapali
devre kamera sisteminin monitdrii ve cihazlarin teknisyen tarafindan gece boyunca
kumanda edildigi kontrol merkez odasi bulunmalidir. Hastaya PSG uygulanacak
ortamin gosterilip, islemin anlatilmasinin 6nemi biyiiktiir. Hastadan PSG
randevusuna gelirken banyo yapmis olarak ve erkek ise sakal tirasi olarak gelmesi,
hipnotik tiirti ilaglar kullaniyorsa en az 5 - 10 giin dnceden birakmasi, uykuyu
etkileyen ilag kullamyor ise (barbituratlar, benzodiazepinler, zolpidem,

antihistaminikler, monoaminooksidaz inhibitorleri, amfetaminler, kafein igeren
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preparatlar, trisiklik antidepresanlar, fenotiazinler, haloperidol, oksiiriik kesiciler) test

amactyla kesilmesi, ¢caligmanin yapilacagi giin alkol ve kafeinli igecekler igmemesi,

miimkiinse giindiiz uyumamas: istenir. Oksijen saturasyonu parmak ucundan

kaydedilen laboratuvarlarda kadin hastalarin tirnak ojelerini silmis olarak gelmeleri

istenir .

Tablo 2.7. Standart PSG Parametreleri.

. Elektroensefalogram (EEG)

. Elektromyogram (EMG-submental)

. Elektromyogram (EMG-tibialis)

. Elektrookiilogram (EOG)

. Elektrokardiyografi (EKG)

. Oral/nazal hava akimi

. Torako-abdominal solunum hareketleri

. Kan oksijen saturasyonu

O| O N & O | W N

. Viicut pozisyonu

Sekil.2.7. Hastaya Polisomnografi oncesi uyku teknisyeni tarafindan elektrodlarin

baglanmast.
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Standart parametreler haricinde horlama seslerinin kaydi, katater araciligiyla
intraplevral basing, Swan-Ganz katateriyle pulmoner arter basinci, arter kaniilii ile
arter kan gazi degerleri istege gore dlgiilebilir.

Oral/nazal hava akimi oOlgiimii + torakoabdominal solunum hareketlerinin
Olciimiiyle apnenin varligi, tipi (obstriiktif/santral/mikst) ve apne siiresi
degerlendirilir (117). Solunum ¢abasi toraks ve abdomene yerlestirilen kemerler ile
Olctiliir. OUAS’ da paradoksal gogiis-karin hareketleri tipiktir. Bu 6l¢limiin kantitatif
yapilmast da miimkiindiir. En duyarli ancak hastay1r rahatsiz eden yontem ise
Ozefagus balon katateri ile yapilan dlgtimlerdir. EEG+EMG (submental) + EOG ile
uyku evrelemesi (NREM ve REM) ve patolojik bulgularin varligi aragtirilir. (NREM
1, 2 =yiizeyel uyku NREM 3, 4=derin uyku) OUAS’l1 olgularda derin uyku ve REM

uykusu azalmis, ylizeyel uyku orani ise artmistir (117).
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Sekil.2.8. Polisomnografi trasesi.

Ozellikle apne-hipopne sonrasi gelisen sik uyanma periyotlarindaki artis goze
carpar (58). Kan oksijen saturasyonu Ol¢iimiiyle postapneik ve /veya non-apneik
desatiirasyon varlig: tespit edilir. EKG kaydi ile kardiyak patolojilerin varlig1 (ritim
bozuklugu, myokardial iskemi, ventrikiiler hipertrofi, bradikardi-tagikardi) belirlenir.

Apne sirasinda kalp hizi genelde yavaslar, postapneik donemde ise hizlanir, aritmiler

36



goriilebilir. EMG (tibialis) kaydiyla ise periyodik bacak hareketlerinin varlig
degerlendirilir (118).

Hastanin test boyunca yatis pozisyonu da apne skoru tlzerine etkilidir.
Ozellikle supin pozisyonda (sirtiistii) yatis swrasinda apne ve oksijen
desatiirasyonlarinin daha fazla oldugu bilinmektedir. Bu nedenle polisomnografik

caligmada hem yan hem sirtiistii pozisyonda kayitlar alinmalidir (119).

Sekil.2.9. Polisomnografi yapilan hasta.

OUAS’ta Karakteristik PSG Bulgular

1. Yizeyel uykuda (NREM evrel, 2) artma, derin uyku (NREM evre3, 4)
ve REM periyodunda azalma izlenir.

2. Sik tekrarlayan apneler ( % 80’ den fazlas1 obstriiktif tiptedir), hipopneler
ve arousallar goriiliir.

3. Klinik 6nemi olan olgularda AH{>20"dir.

4.  Sik tekrarlayan oksijen desatiirasyonu epizotlari izlenir.

5. Paradoksal gogiis ve karin hareketleri tipiktir.
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6. Apne sirasinda kalp hiz1 genellikle yavaslar ve postapneik donemde hizlanir,
aritmiler goriilebilir.
7. Solunum sesi kaydi yapilmasi halinde sik tekrarlayan apne epizotlari ile

kesilen diizensiz ve giiriltiilii horlama duyulur.

OUAS’1n Polisomnografik Siniflamasi

Bir gecelik PSG sonunda tespit edilen apne-hipopne indeksine gére OUAS
derecelendirilmesi yapilir. Burada tespit edilen 757 smir degeri tanimlamada
standardizasyon olmasi bakimindan tamamen tesadiifen belirlenmis bir degerdir.
AHI >5 olan olgular OUAS olarak kabul edilmektedir. Klinik olarak énemi olan
olgular AHI>20 olan olgulardir. Ciinkii bu olgularda mortalitenin AHi<20 olan

olgulara oranla anlamli derecede arttig1 gosterilmistir (120).

Tablo 2.8. AHI’ne Gére OUAS Siniflamasi.

AHI OUAS Derecesi
<5 Basit Horlama
5-15 Hafif
16-30 Orta
>30 Agir

Uyku Endoskopisi

OUAS tanisinda kullanilan diger bir yontem de uyku endoskopisi olarak
adlandirilan propofol/midozalam ile uykular1 stimiile edilen olgularin endoskop ile
sedasyon altinda muayenesidir. Boylelikle uykuya yakin bir ortam elde edilerek
solunum yollarinda ortaya ¢ikan obstrilksiyon bolgelerinin yeri ve siddeti
goriilebilir. 1lk defa Croft ve Pringle tarafindan tariflenmis olan uyku endoskopisi
dogal uykudan farkli olarak, sedasyon altinda yapiliyor olmasi nedeniyle “uyku
hekimi” bakisiyla elestiriye agik bazi yonleri bulunmaktadir (121). Degerlendirme
esnasinda orofarenks, dil kokii, epiglot ve lateral farengeal duvarlar, liimendeki
obstriiksiyon agisindan hem lokalizasyon hem de bigim olarak degerlendirilir (122).
Uyku endoskopisi iist solunum yollarinda uyanik yapilan muayene ile

karsilagtirildiginda c¢ok daha farkli bilgiler saglamaktadir ancak bu farkliligin
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tedavi karari tizerine etkisi tartismalidir (121, 122). Bu nedenle indiikklenmis uyku
endoskopisi her OUAS’l1 olguda kullamlmamalidir. Ozellikle daha énce operasyon
Oykiisli olan ve basarisiz olunan olgularin degerlendirilmesinde veya uyanik yapilan
endoskopik degerlendirmelerde belirgin sorun tespit edilememis ve tedavi olarak
PAP kullanmak istemeyen diisiik risk grubunda yer alan OUAS’l1 olgularda yararli

bir yontemdir.

Sekil.2.10. Uyku Endoskopisi.

2.8.2. Radyolojik Tam

Bu tam1 yontemleri kesin tam1 koydurmasalar da, apneye neden olabilecek
havayolu, kemik ve yumusak doku degisikliklerini saptayarak OUAS tanisina
katkida bulunabilirler. PSG yapilmak {izere uyku merkezlerine refere edilecek OUAS
kuskusu olan olgularin belirlenmesine yardimer olurlar. Bu yontemler ayrica; cerrahi
tedavi planlanan olgularda ameliyat tipinin belirlenmesinde ve postop basari sansinin
onceden tahmin edilmesinde, diger tedavi yoOntemlerinin yeterliliginin
degerlendirilmesinde ve OUAS patogenezini agiklamaya yonelik yapilan bilimsel

caligmalarda kullanilabilirler.
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2.8.2.1. Sefalometri

Sefalometri bas ve boynun lateral grafisi ile kemik ve yumusak dokularin iki
boyutlu degerlendirilmesidir. Grafi, USY agikhigi solunumdan etkilendigi igin
ekspirasyon sonunda c¢ekilmeli, hasta nefesini tutmasi ve yutkunmamasi igin
uyarilmalidir (123). Cekilen grafi {izerinde kemiklere ve yumusak dokulara ait

referans noktalar1 ve referans ¢izgileri lizerinde ac1 ve mesafe 6l¢timleri yapilir.

Sekil.2.11. OUAS I hastanin lateral sefalometrik grafisi. Solda orijinal; sagda

tizerinde ol¢iim yapilmig sefalometrik grafi goriilmekte. (Resimler Prof.

Dr. IrfanYorulmazin arsivinden alinmistir)

Horlamasi ve apnesi olan hasta gruplarmin lateral bas boyun grafilerinin
sefalometrik analizleri ile yas ve cinsiyet bakimindan eslestirilmis kontrol gruplarinin
karsilagtirildigr pek c¢ok c¢alismada bu gruplar arasinda kraniyofasiyal farkliliklar
oldugu bildirilmistir (124). Sefalometride elde edilen a¢1 ve mesafe olgtimlerinin
degerlendirilmesiyle; maksilla ve mandibula pozisyonlar1 ve uzunluklar ile
velofarengeal alanda ve dil kokiinde olusacak hava yolu darligi tespit edilir (125).
Calismalarin  ¢ogunda yumusak damak uzunlugu ve kalinliginda artig, dilin

boyutlarinda artis gibi yumusak doku degisiklikleri OUAS’in ortaya ¢ikisindaki
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belirleyici faktor olarak bildirilmistir (124). Hyoid kemigin mandibular plana
mesafesi horlamali hastalarda belirgin bir farklilik géstermezken apneli hastalarda bu

mesafede belirgin artis oldugunu bildiren ¢alismalar vardir (126).

2.8.2.2. Bilgisayarh Tomografi ve Manyetik Rezonans Goériintiileme

Bilgisayarli Tomografi ile USY agikliginin degerlendirilmesinde nazofarenkse
uyan yumusak damak, orofarenkse uyan alt ¢ene ve hipofarenkse uyan hyoid kemik
hizalarinda kesitsel hesaplamalar yapilir. BT ile yapilan bu volumetrik ¢alismalarda
obez OUAS’l1 hastalarda USY hacminde azalma ve dil hacminde artis oldugu
gosterilmistir (127). OUAS hastalarinda orofarenksin en dar yerinin kesitsel alani ile
oksijen saturasyonu ve uyku apnesinin sayisi ve siiresi arasinda iliski oldugu
bildirilmistir (128). OUAS da onemli rol oynayan retropalatal bolgedeki
obstriiksiyonun lateral duvar kalinlasmasi yoluyla oldugu manyetik rezonans (MRI)
goriintiileme sayesinde ortaya konulabilir. MRI goriintiileme ile yumusak dokular

O6dem ve yag konsantrasyonlari agisindan degerlendirilebilir.

Sekil.2.12. Bilgisayarli tomografi ile iist havayolunun degerlendirilmesi. (A) Normal

havayolu, (B) retrolingual havayolunu daraltan biiyiik palatin tonsiller,
(C) retrolingual havayolunu daraltan artmis lingual ve parafarengeal

vag dokusu.

Gregory et all.Computed Tomography Imaging of Patients With Obstructive Sleep Apnea

41



2.8.2.3 Floroskopi

Floroskopi uyanikken ve uykuda USY’nin dinamik incelenmesini saglayan bir
gorintiilleme yontemidir. Lateral floroskopi ve PSG’nin birlikte uygulanmasina ise
somnofloroskopi ismi verilir. Inceleme sirasinda dil ve farengeal bolge kalin bir
tabaka baryumla kaplanir. Radyasyon maruziyetinin de olmasi rutin kullanimini

smirlamaktadir.

2.8.2.4. Akustik refleksiyon

Akustik refleksiyon USY'ye gonderilen ses dalgalarmim yansimasi esasina
dayanan ve USY alaninin hesaplanmasina imkan saglayan noninvazif bir tekniktir.
Basit, ucuz, radyasyon maruziyetinin olmadigi, bu nedenle ayni hastaya bir¢cok kez
uygulanabilecek bir tekniktir. Onemli bir diger avantaji, USY’nin dinamik
goriintiilenmesine imkan saglamasidir. Ancak USY’nun anatomik yapisi hakkinda

bilgi veremez.

2.8.2.5. Endoskopi

Endoskopik tanida ise nazofarengoskopi kullanilarak, burundan glottise kadar
USY’nin dinamik degisiklikleri incelenebilir ve OUAS’lilardaki havayolunun
kollabe oldugu seviye belirlenebilir. Invazif olmakla birlikte radyasyon igermemesi,
uyku, uyaniklik ve CPAP tedavisi altinda uygulanabilir olmasi avantajlaridir.
Fiberoptik nazofarengoskopi sadece {ist hava yolunun agik-kapali durumunu gosterir,
cevredeki yumusak doku alanlarini Olglip yorumlayamaz. Uygulama sirasinda
hastaya “Miiller manevrast” (agiz-burun kapali iken zorlu inspirasyon yapmaya
calismak) yaptirilarak kollapsin derecesi ve seviyesi belirlenir. Bu yontemle saptanan
darlik seviyesinin uyku sirasindaki obstriiksiyon seviyesi ile tam korelasyon

gostermeyebilecegi akildan ¢ikmamalidir.
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Sekil.2.14. ( A) OUAS’I1 hastada normal havayolu, (B) Miiller manevrasi ile %100

annuler daralma gériilmekte.

Bu bulgularin uyku esnasinda dramatik olarak degismesi nedeniyle video uyku
nazendoskopi daha degerli bir yontem olarak 6ne ¢ikmaktadir. Bu teknik genellikle
OUAS tanisinda kullanilmamakta ve tiim gece PSG islemi esnasinda yapilmaktadir

ve hemen daima cerrahi adayr hastalar i¢in uygulanmaktadir. Uyku endoskopisi
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esnasinda sedasyon kullanilmasi ise dogal olmayan bir uyku saglamasit ve dil
kaslarmi gevsetmesi ile farengeal kollaps1 daha da artirmaktadir ve dolayisiyla bu

teknigi tartismal1 kilmaktadir.

2.9. Tedavi

OUAS tanist konan bir hastada; hazirlayic1 faktorlerin ortadan kaldirilmasi,
farmakolojik tedavi, cerrahi tedavi, agiz igi aperey ve CPAP gibi tedavi

seceneklerinden biri ya da birkag1 birlikte uygulanabilir.

2.9.1. Hazirlayic1 Faktorlere Yonelik Tedavi

Kilo verme: Obezite, OUAS gelisiminde rol oynayan major risk faktorlerinden
biridir. Morbid obezlerde % 33 oraninda OUAS Kklinigine rastlanmistir. Cerrahi
yontemlerle veya diyetle kilo vererek OUAS kliniginde belirgin diizelmeler
kaydedilmistir (120).

Alkol, hipnotik ilaglar ve sigaranin birakilmasi: OUAS’l1 kisilerin alkol
kullanimi ile apne siddeti ve siiresinde artis olmaktadir. Alkol farenksin dilatator
kaslarin1 uyaran hipoglossal sinir iletisini azaltirken, diyafragmayi innerve eden
frenik sinir {lizerinde etki gostermez. Bu iki kas grubu arasindaki giic dengesi
bozulup, inspiryum sirasinda obstriikksiyon siddeti artar. Alkol kullaniminin
kesilmesiyle bu olumsuz etki ortadan kalkar. Bu nedenle OUAS’I1 kisilerin alkol
kullanmalar1 engellenmelidir (120). OUAS’l1 kisilerin narkotik, barbitiirat ve
benzodiazepin gibi sedatif ajanlar1 kullanmasi, alkol aliminda oldugu gibi benzer
etkilerle semptomlarin artmasina neden olur.

Sigara i¢cimi ile OUAS gelisimi arasinda yakin bir iliski bulunmaktadir.
Farengeal mukozada irritasyona yol acarak inflamasyon ve konjesyona neden olur.
OUAS gelisiminde kolaylastirici bir faktor olarak sigaranin kesilmesi gerekmektedir.

Supin pozisyon: Bazi hastalarin anamnez ve polisomnografik olarak sirtiistii
(supin) yatar pozisyonda sikayetlerinin arttig1 tespit edilmistir. Ozellikle obez
OUAS’lillarda karmn i¢ organlarinin supin pozisyonda diyafragma hareketlerini
olumsuz yonde etkiledigi, ventilasyon-perfiizyon dengesizligi yarattig1 bilinmektedir.

Bu kisilerin pijama sirtlarina dikilerek tespit edilen sert bir cisim (0r: tenis topu),
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veya yatak baslarini yiikseltmeleri semptomlarin ortadan kalkmasina yardimei
olabilmektedir (109). Ozellikle hafif dereceli OUAS’Iilar da bu ydntemle % 64-66
oraninda giin boyu uyku halinin diizeldigi bildirilmistir.

Eslik eden tibbi sorunlarin tedavisi: OUAS ile birlikte goriilen ve
semptomlarin siddetini arttiran bu hastaliklarin tedavisi mutlaka yapilmalidir.
Omegin, hipotiroidizmi olan OUAS’I1 hastalarda hormon tedavisi ile hastaligin
siddeti azaldig1, baz1 caligmalarda ise tamamen diizeldigi bildirilmistir.

Uyku hijyenine uyulmasi: OUAS’I1 hastaya uyku hijyeni hakkinda bilgi
verilmelidir. Hastalar ge¢ saatlerde o6zellikle agir yemeklerden, asir1 kahve ve gay
tilketiminden kagimmmalidir. Uyku Oncesinde asiri yorgunluga neden olacak fazla
zihinsel ve fiziksel aktivitelerden uzak durulmalidir. Yatak odasinin 1sis1 ne fazla
sicak ne de soguk olmamali, 6zellikle uyku 6ncesi iyice havalandirilmali, yastik ve

carsaf yumusak olmalidir .

2.9.2. Farmakolojik Tedavi

Teorik olarak, solunum diirtiisiiniin giiclendirilmesinin uykuda solunum
bozuklugunu diizeltmesi beklenir. Bu amagla verilen medroksiprogesteron asetat ve
asetozolamid ile tedavi basaris1 saglanamamistir. Ancak diisiik doz asetozolamidin
santral apne sikligin1 azalttigt ve oksijenizasyonu diizelttigi bildirilmistir(129).
Trisiklik antidepresanlar, apne siiresinin uzadig1 ve oksijen desatlirasyonunun arttig1
uykudaki REM periyodunu kisaltirlar. Insan ¢aligmalarinda etkinlikleri degisken
bulunmustur. Ancak antikolinerjik yan etkilerine ragmen trisiklik antidepresanlar
OUAS tedavisinde yaygm kullanilmaktadir (130). Serotoninin USY néromotor
aktivitesini arttirici etkisi vardir. Bu nedenle serotonin geri alimini inhibe eden ilaglar
OUAS tedavisinde kullanilmis, ancak klinik caligmalarda etkili olmadiklar
gorilmistir (131). Giiniimiizde kabul edilen goriis; OUAS tedavisinde ilaglarin
yerinin olmadigidir (120).

2.9.3. CPAP/BIiPAP

OUAS’da temel tedavi yontemi, uyku sirasinda iist solunum yolunun disaridan

pozitif basing uygulanarak agik tutulmasi esasina dayanan, pozitif hava yolu basinci
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(Positive Airway Pressure: PAP) tedavisidir. OUAS’ta ortaya ¢ikan hemen hemen
tiim semptomlar ve komplikasyonlar {izerine etkilidir.

CPAP cihaz1 USY’ye pozitif basing uygulayarak, mekanik bir stent etkisi ile
uyku esnasinda USY’nun agik tutulmasini saglar. PAP tedavisinin, bu direkt
mekanik etkisinin disinda, akciger voliimleri ve o6zelliklede fonksiyonel rezidiiel
kapasiteyi arttirmasi da, USY stabilize edici etkisine katkida bulunur.

Giliniimiizde CPAP cihazlar genellikle 2-20 cmH2O basing saglamak i¢in 20-
60 L/dak akim olusturacak sekilde ayarlanmistir. CPAP tiim bir solunum siklusu
boyunca basinci sabit tutmak i¢in, ekspirasyon sirasinda basing arttig1 6lgiide akimi
azaltir, inspirasyonda ise basing diistiigii ol¢iide akimi artirr bdylece USY’nda
stirekli sabit basing saglar. Ekspire edilen havanin yeniden solunmasini engellemek
icin maskedeki kiigiik bir delik ile 10-15 L/dak hava ekspire edilir. Ayrica CPAP
cihazlar1 genellikle nemlendirici veya O2 ilavesine olanak taniyan diizenekler
igerirler.

AHI>5 olan tiim semptomatik olgularda PAP uygulanabilecegi bildirilmistir.
American Academy of Sleep Medicine ise AHI>20 olan tiim hastalar ile AHI>10 ve
arousal indeksi>10 olup semptomatik olan hastalarda PAP tedavisi onermektedir .

PAP tedavisi karari alman tim olgularda USY’nda diizeltici cerrahi girisim
acisindan ayrintili bir KBB muayenesi gereklidir. Bir gecelik CPAP uygulamas: ile
gerekli CPAP basincinin belirlenmesi islemine ise CPAP titrasyonu denir. Bu islemin
amaci semptomlar ortadan kaldiran en diislik basinci belirlemektir.

CPAP cihazlarinin otomatik titrasyonlu (APAP: Automatic Positive Airway
Pressure) ve rampa sistemli 6zel tipleri de mevcuttur. APAP cihazlar1 USY ’ndaki
hava akimina gore uygulanan basinct gece boyunca degistiren cihazlardir. Boylece
uyku evresi, viicut pozisyonu gibi nedenlerle gece boyunca veya alkol ve kilo
alimindan kaynaklanan nedenlerle geceden geceye degisen basing ihtiyaglarimi
karsilamak miimkiin olmaktadir. Apneleri, arousallari, desatlirasyonlar1 ve
semptomlar1 dnleme yoniinden APAP ile klasik CPAP arasinda anlamli farklilik
saptanmamustir (132).

BIPAP (Bilevel Positive Airway Pressure) cihazlari ise solunum siklusunun
inspirasyon ve ekspirasyon fazlarinda farkli basinglar ayarlanmasia olanak tanir.

BIPAP uygulanmasimin bazi OUAS’l1 hastalarda hasta konforunu artirdigi ve CPAP
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tedavisine refrakter apneleri basariyla tedavi ettigi bilinmektedir. OUAS ile birlikte
KOAH olan hastalarin siklikla BIPAP gerektirdigi bildirilmistir(39).

PAP tedavisinin ilk gilinlerinde nazal konjesyon ve rinore, epistaksis ve agiz
kurulugu meydana gelebilir. Klostrofobi, barotravma, pnomoensafali, intraokiiler
basing artis1, timpanik membran riiptiirii, bakteriyel menenjit, masif epistaksis, atrial
aritmi diger nadir komplikasyonlardir.

Yapilan c¢alismalarda OUAS tanis1 alan hastalarin  %72-91’inin  CPAP
tedavisine baslamay1 kabul ettiklerini gostermektedir(133). Bir baska bakis agisiyla
hastalar1 dortte biri PAP kullanmay1 kabul etmemektedir. Bazi arastirmacilar PAP
tedavisinin etkili olabilmesi i¢in gecede en az 6 saat ve haftada en az 6 giin
kullanilmas: gerektigini savunurken, bir gece kullanmilmamasi durumunda bile

semptomlarin tekrar basladigini ileri siirenler de vardir.

Sekil.2.15. CPAP cihaz.
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2.9.4. Oral Apereyler

OUAS tedavisinde son yillarda kullanimi artan yaklagimlardan birisi de oral
aperey kullanimidir. Bu apereyler ii¢ ana grupta smiflandirilir; mandibula ilerletme
aract (mandibular advancement device-MAD), dil tutucu ara¢ (tongue retaining
device-TRD), yumusak damak kaldiricidir (soft plate lift-SPL).

MAD, OUAS tedavisinde en yaygin kullanilan oral apereydir. Dis hekimi
tarafindan hastaya 6zel hazirlanabildigi gibi hazir satilan MAD’ler de hastaya adapte
edilebilir. Uyku sirasinda mandibulay1 6nde tutarak, dil kokiiniin 6ne ¢ekilmesi ve
retroglossal hava yolunun genislemesini saglar. inspirasyonda negatif basing sonucu
olusan hava yolu kollapsina kars1 direnci artirir.

TRD’ler dilin u¢ kismin1 vakumlayarak 6ne ¢ekerler ve bu sayede hava yolunu
genisletirler. Yan etkileri nedeniyle kullanimlart kisithdir. Genellikle dilleri biiyiik
olan hastalarda ve MAD kullanilamadig1 durumlarda kullanilir.

SPL’ler en az kullanilan oral apereylerdir. Ust dislere takilan ve arkaya dogru
olan uzantis1 yardimiyla yumusak damagi kaldiran bu cihazlarin kullanimi kisitli ve
OUAS tedavisindeki yeri tartismalidir(134).

Agir OUAS’1 8 hasta tlizerinde yapilan ¢alismada MAD %100 hasta uyumuna
sahipken %62.5 hastada AHI 15’in altina inmistir. Hastalarin %62.5°i TRD’yi
kullanabilmis ancak %25 hastada AHI 15’in altina inmistir. SPL ise sadece 2 (%25)
hasta tarafindan tolere edilmis ve AHI’de diisme gézlenmemistir(135).

Oral apareyler, CPAP kadar etkili olmamakla birlikte hafif ve orta dereceli
hastalarda endikedir. Ozellikle CPAP kullanamayan veya CPAP tedavisi basarili
olmayan hastalarda, kilo verme, uyku pozisyonu degistirme gibi davranigsal
onlemlerle kontrol edilemeyen OUAS hastalarinda oral apareyler kullanilabilir (134).

MAD kullanilacak hastalarin her iki alveolar arkinda 6-10 saglikli dis
bulunmasi, temporomandibular eklem (TME) patolojisi bulunmamasi ve mandibula
hareketlerinde kisithilik bulunmamas: gereklidir.

Oral apereylerin yan etkileri genellikle hafif siddette ve gegicidir. En sik
TME'de agr1 ve asirt tiikiiriik salgilanmasi goriilmektedir. Bunun yaninda dis ve dis
eti irritasyonu, cigneme kaslarinda agri, bruksizm goriilebilmektedir. Buna karsin

TRD'lerde goriilen dil agris1 siddetli olabilmekte ve cihazin kullanimim
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kisitlayabilmektedir. SPL’lerde ise asir1 6giirme refleksi nedeniyle cihaz kullanimi

kisitlt hale gelmektedir.

Sekil.2.16. Oral Aparey niimuneleri. Mandibula ilerletme aract (mandibular
advancement device-MAD).

2.9.5. Cerrahi Tedavi

2.9.5.1. Nazal Cerrabhi

Burun tikanikligi olan OUAS’li hastalara yapilan nazal cerrahi sonucu,
burundan nefes almanin diizelmesiyle uyku diizeninde ve giindiiz uykululuk
sikayetlerinde diizelme gozlemlenmektedir (136). Ancak aymi diizelme AHI’nde
izlenememektedir (137). AHI’de diizelme 6lciitii %50 azalma ve 20’nin altina diisme
olarak alindiginda, nazal cerrahinin basar1 orani1 %18 olmaktadir (136).

Yapilan ¢alismalarda nazal cerrahi ile subjektif diizelmeler saglanirken AHI’de
diizelme olmamasi sasirticidir. Bu durum hastalarda burun solunumunu diizelmesi
sonucu uyanmalarda ve uyku béliinmesinde azalma olmasi ve buna bagl olarak
apnelerin daha fazla ortaya c¢iktigi derin uyku seviyelerinde daha fazla
bulunulmasiyla aciklanmaya caligilmistir.

En sik yapilan cerrahi prosediir septoplasti ve konka cerrahisidir. Nazal
cerrahinin onemli etkileri nazal pasajda subjektif olarak rahatlama ve nazal CPAP
gerekliliginde azalmadir. Verse ve ark. nazal cerrahi ile Epworth’da anlamli azalma,
burun direncinde diisme, uyanma indeksinde anlamli azalma gozlerken, AHI’de ve
p02°’de anlamli azalma saptamamislardir (136).Az sayida nazal polipozisli hastada
cerrahi sonucu AHI’nin 14°ten 57,7’ye yiikseldigi bildirilmistir (138). Friedman ve
ark. hafif, orta ve agir OUAS’I1 hastalar1 ayr1 ayr incelediklerinde tiim gruplarda
AHI’de artis saptamislar ve bu artis hafif OUAS lilarda anlamli seviyede yiiksek
bulunmustur (139).
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OUAS’ta nazal cerrahinin 6nemli bir endikasyonu da CPAP kullanimina
yardimci olarak yapilmasidir. Bu basinglarda diisiiriilme hastanin CPAP uyumunu
artirmaktadir.

Sonugta hastalarda nazal cerrahinin etkisi degisik olarak izlenmektedir. Az
sayida hastada AHI’de diizelme goriilmekle birlikte, diger hastalarda burun
solunumu diizeltilmesine ragmen AHI’nde kotiilesme goriilmektedir. Hangi
hastalarda nazal cerrahiden fayda saglanacagi heniiz belirsizse de sefalometrik olarak

normal sinirlarda olan hastalarda basar1 sansinin fazla oldugu bildirilmistir (140).

2.9.5.2. Yumusak Damak Cerrabhisi

Glintimiizde yumusak damaga yonelik girisimler horlama ve OUAS’ta en sik
yapilan cerrahi yontemlerdir. Buna karsin hastalarin sadece %25’inde izole yumusak
damak problemi vardir. %50 hastada ise tabloya retrolingual bdlge problemleri de
eslik etmektedir. Yumusak damak cerrahileri sonrasi hastada yutma problemleri
olabilir. Surup seklinde agr1 kesicilerin yani sira igne seklinde agri kesicilerden de
siklikla yararlanilmaktadir. Bunun yani sira hastaya antibiyotikler verilebilir ve
yumusak gidalardan olusan 6zel bir diyet uygulanir. Hastanin aspirin gibi kanamaya
megil yaratacak ilaclardan bir silire uzak durmasi 6nemlidir. Hastalarda gecici
velofarengeal yetmezlik gelisebilir, 6zellikle igtikleri bazen de yedikleri gegici bir
stire, genellikle birkac hafta burnundan gelebilir. Bu durum agr1 nedeniyle yumusak
damak kaslarinin kapama hareketini tam yapamamasindan kaynaklanir ve bunun
kalic1 olma olasiligr ¢ok diisliktlir. Agrinin gegmesiyle birlikte hasta yavas yavas

normale doner.
1-Uvulopalatofarengoplasti (UPPP)

OUAS’da, retropalatal obstriiksiyonun diizeltilmesi i¢in en yaygin uygulanan
cerrahi girisim UPPP’dir. Sadece list farengeal seviyede tikanikligi hastalarda tek
basina uygulanabildigi gibi, havayolunun birden fazla seviyede sorunu olan
hastalarda diger girisimlerle birlikte uygulanabilir. UPPP, uvulanin tiimii, yumusak
damak distal par¢asinin bir boliimii, palatin tonsiller ve on ile arka tonsil

plikalarindaki asirt mukozanin rezeksiyonunu igerir.
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Literatiire genel olarak bakildiginda, UPPP’nin basar1 oranlart %350’yi
asmamaktadir(141). Basariy1 etkileyen en dnemli faktor uygun hasta se¢imidir. Agir
OUAS olmayan (RDI<40), viicut agirlig1 ideal kilonun %30’undan fazla olmayan,
oksijen desatiirasyonu %50°den daha az olan, anatomik bozuklugu sadece farengeal

seviyede olan, retrognatisi olmayan hastalar uygun hasta grubuna girmektedir(142).

Sekil.2.17. Uvulopalatofarengoplasti.

Hoérmann K, Verse T. Surgery for sleep disordered breathing: Springer Science & Business Media;

2010

2-Uvulektomi

Hastalarin ¢ok az bir kisminda horlama ve OUAS’in nedeni, uzun ve/veya
kalin bir uvuladir. Bu yiizden son derece sinirli bir hasta grubunda uvulektomi
uygulanmaktadir. Bu islemi makas, bistiiri, lazer, radyofrekans veya koter ile
yapmak miimkiindir. Uvulektomi komplikasyonu olarak kanama ve odem ile
kargilasmak miimkiindiir. Bundan baska hastalarda yutma bozukluklari, bogaz
kurulugu ve bogazda dolgunluk hissi (globus) olabileceginden uvulanin tamami degil

bir kisminin alinmasi 6nerilmektedir. Bu isleme parsiyel uvulektomi denmektedir.
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Sekil.2.18. Parsiyel uvulektomi sonrast uvulanin goriiniimii (Prof.Dr.Yiicel

Anadolunun arsivinden)

3-Uvulopalatoplasti (UP)

UP basit horlama ve hafif OUAS’da onerilmektedir. Orta ve agir OUAS’da
basar1 oranlar1 diisiiktiir. Ayrica UP, horlamay1 kestigi icin OUAS’1n gizli kalmasina
neden olabilir. Bu nedenle UP yapilacak her hastaya preoperatif donemde PSG
yaptlmalidir. UP, bistiiri, koter, CO2 lazer ve radyofrekans gibi ¢ok farkli
yontemlerle yapilabilmektedir.

Lazer yardimli UP (LAUP) giinlimiizde basit horlama ve hafif OUAS’1n
tedavisinde kullanilan etkin bir yontemdir. 16-18 watt devamli moda ayarlanan C02
lazer ile 6nce uvula %20’s1 kalacak sekilde vaporize edilir. Uvulanin her iki yan
tarafinda 45°’lik ac1 ile 1‘er cm’lik transpalatal insizyonlar yapilir. Boylece
uvulopalatal yapilar yiikseltilmis ve havayolu genislemis olur(143). LAUP
sonuglarinin, uzun dénemde progresif palatal fibrozis ve lazer etkisine bagh olan
velofarengeal daralma nedeni ile bozulabildigi ileri siiriilmiistiir (143). LAUP’un
basit horlamada basar1 orani %80-85 iken, hafif OUAS’ta bu oran %50-71
arasindadir(144).
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Sekil.2.19. Lazer yardimli UP (LAUP).

Hormann K, Verse T. Surgery for sleep disordered breathing: Springer Science & Business Media;
2010

4-Radyofrekans ile Termal Ablasyon

Yumusak damaga yonelik olarak son yillarda oldukga sik tercih edilen bir diger
yontem de radyofrekans ile termal ablasyon veya radyofrekansla doku hacim
kiigiiltiilmesidir. Yiiksek frekansli akim dokudan gegcirilerek, hizla istenen bolgelerde
1sinma saglamasi ve buna bagh hacim kiigiilmesi amaglanir (145). Elektrot, hedef
doku ile temas halindedir ve dokuya tasinan enerji ile sodyum, klor ve kalsiyum gibi
iyonlar doku i¢inde olusan elektriksel enerjiyle hareketlenirler. Diger molekiiller ile
carpisarak 1s1 enerjisinin ortaya c¢ikmasina neden olurlar. Doku 1sis1 40-50°C’a
ulasinca hiicre proteinin koagiilasyonuna bagli koagiilasyon nekrozu, ardindan hiicre
Olimii gelisir. Hedef, mukoza altinda ufak ve kontrollii bir nekroz olusturmak ve
olusan nekrozun iyilesmesi sirasinda gelisen skar dokusu sonucunda hedef dokuda

gerginlik, vibrasyon azalmasi ve hacim kii¢lilmesi saglamaktir.
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Bu yéntem de basit horlama ve hafif OUAS’da etkilidir. Ancak BMI>30 olan,
uzun ve hipertrofik uvula ile kalin ve asir1 sarkik yumusak damagi olan hastalarin

fayda gérme oranlar1 daha diisiiktiir(146).

Sekil.2.20. Radyofrekansin yumusak damaga uygulanim noktalari.

Hormann K, Verse T. Surgery for sleep disordered breathing: Springer Science & Business

Media; 2010

5-Yumusak Damak implantlan

Son yillarda popiiler olan bir yontem olan palatal implant sistemi (Pillar) basit
horlama ve hafif-orta siddette OUAS’in tedavisinde kullanilan, yumusak damagi
implantlar yerlestirerek sertlestirmeyi amaglayan bir girisimdir (146, 147). Yumusak
damak kas tabakasi i¢ine yerlestirme tabancasi yardimiyla birbirine paralel olarak
ince silindir seklinde ii¢ polietilen terefalat cubuk yerlestirilir. Yerlestirilen
implantlar, enflamatuar reaksiyona neden olur ve bu da skarlagsma ile sonuglanir.
Skarlagma yumusak damagin sertlesmesi ve kisalmasi ile sonuglanir (147) .

Basit horlama hastalarinda %43-88 oraninda basarili oldugu bildirilirken,

uygun hastalarda %34-47 oraninda AHI’ni %50 oraninda azalttign gdzlenmistir
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(141). Bu hastalarin uzun dénem takiplerinde PSG parametrelerinin stabil kaldigi,

cok azinda hafif bir relaps egilimi oldugu goriilmektedir.

Sekil.2.21. Yumusak Damak Implantlar:

Hormann K, Verse T. Surgery for sleep disordered breathing: Springer Science & Business
Media; 2010

6-Enjeksiyon Horlama Plastisisi

Yumusak damak seviyesinden kaynaklanan ve diger tedavilere yanit
allmamayan hastalarda giindeme gelebilecek bir yontemdir. Submukozal planda
yapilan bu enjeksiyon sonrasinda ortaya ¢ikan translusen kabarcik yerini 2-3 dakika
iginde hemorajik bir kabarciga birakir. ilk 2-3 giinde horlama artar ancak 2-3 hafta
icinde azalir. Dort hafta sonraki kontrolde sikayetlerinde tatminkar bir azalma
olmazsa ikinci bir uygulama yapilabilir. Postoperatif ilk hafta icinde bogazda takilma

hissi nadiren de spontan diizelen yumusak damak fistiilii olabilir.

7-Koter Yardimiyla Damak Sertlestirme Ameliyati

Basit horlama ve hafif OUAS’in tedavisinde tercih edilir. Amag¢ bdlgenin
fibrozis yardimi ile titresmesinin dnlenmesidir. Mair ve Day, palatal titresime bagh

horlama sikayeti olan 206 hastaya bu prosediirii uyguladiklarinda, erken donem
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basarilarint %92 olarak bildirirlerken postoperatif 18. ayda bu oranin %77’ye
indigini gozlediler (148).

8-Uvulopalatal Flep (UPF)

Bu yontemde, uvula ve damagin distal kism1 6ne, sert damaga dogru ilerletilir.
Gerektiginde uvulanin her iki tarafina yapilan insizyonlarla, yumusak damagin
serbest uclar1 da ilerletilerek damagin kisalmasi saglanir. Asirt kalin yumusak
damagi olanlarda UPF, damak kalinligin1 arttirdig1 i¢in fonksiyonunu bozar. Cok
uzun yumusak damagi olan hastalarda ise UPF, tek basma yeterli olmadigi icin
onerilmez. UPF grubu ve UPPP grubu arasinda basar1 agisindan belirgin istatistiksel

farklilik olmadig1 goriilmistiir (141).

Sekil.2.22. Uvulopalatal Flep.

Hormann K, Verse T. Surgery for sleep disordered breathing: Springer Science & Business
Media; 2010
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9-Z-Palatoplasti (ZPP)

ZPP, ozellikle tonsillektomi olmus OUAS’1t olan ve yumusak damak
seviyesinde daralma olan hastalarda uygulanabilecek bir yontemdir (149).
Tonsillektomi olan hastalarda damak anatomisi degismistir. Posterior tonsil plikasi
ya rezeke edilmistir ya da skarlasmistir. Boylece damak, posterior farengeal duvara
dogru c¢ekilmistir. ZPP, 3 boyutlu olarak retropalatal bolgenin geniglemesini
saglamak icin gelistirilmistir. Bu teknik ile damak, farenks arka duvari ve dil koki

arasindaki mesafe ve farenksin lateral uzunlugu arttirtlir.

Sekil.2.23. Z-Palatoplasti.

Hoérmann K, Verse T. Surgery for sleep disordered breathing: Springer Science & Business

Media; 2010
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10-Lateral Farengoplasti (LFP)

Lateral farengeal bantlarin kollabe olmasindan dolay1 obstriiktif semptomlarin
ortaya ¢iktig1 hastalarda tercih edilen bir yontemdir (150). Hasta se¢iminde; RDI> 10
olan hastalar, CPAP tedavisine uyum sorunu yasayan hastalar, lateral tonsiller bolge
dokusunun, farengeal boslugun %25’ inden daha fazlasin1 kapatan hastalar, tonsil
plikalar1 arasindaki mesafenin %50’den fazlasmin tonsil hipertrofisi nedeni ile
kapandig1 hastalar i¢in uygun bir yontemdir. Bunlara ilaveten Miiller manevrasi
sirasinda ve dinlenme sirasinda sadece retropalatal bolgede darli§in olmasi
gerekmektedir. Bu yontemle tedavi edilen hastalarin 6 aylik takiplerinde median
RDI’'nin 41.2°den 9.5’a geriledigi, hastalarin %60’1nin RDI’lerinin %50’den daha
fazla diizeldigi gosterilmistir (150). Bu girisim sirasinda superior konstriktor kas
kesildigi i¢in postoperatif donemde, gegici yutma sorunlar1 olmaktadir, ancak bunlar

zaman i¢inde gecmektedir.

Sekil.2.24. Lateral Farengoplasti.

Hoérmann K, Verse T. Surgery for sleep disordered breathing: Springer Science & Business

Media; 2010

11-Transpalatal ilerletme Farengoplasti (TPI)

UPPP sonrasinda, persistan retropalatal obstriiksiyon olan hastalarda tercih
edilecek bir yontemdir (151). TPI, retropalatal bolgeyi maksimum arttirirken
havayolu kapanma basincimi diigiirir. Bu degisikliklerle daha stabil bir havayolu

saglanmais olur.
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Bu girisim, retropalatal bdlgede UPPP’ye ragmen obstriikksiyonu olan
hastalarda ve UPPP rezeksiyon smirlarinin daha yukarisinda yani nazofarengeal
seviyede obstriiksiyonu olan hastalarda uygulanmalidir. Bu yodntemle, havayolu
pasajin1 genisletmek icin list orofarengeal bolge genisletilir ve yumusak damak ileri
kaydirilir. TPI ile yumusak dokulardan kaynaklanan relapslara daha az rastlanir
clinkii yumusak damak siitiirler ile sert damaga tespit edilir. Velofarengeal yetmezlik
riski diigliktiir ancak oroantral fistil ve disfaji olabilecek komplikasyonlar

arasindadir.

Sekil.2.25. Transpalatal Ilerletme Farengoplasti (TPI).

Hormann K, Verse T. Surgery for sleep disordered breathing: Springer Science & Business

Media; 2010
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2.9.5.3. Dil Koki Cerrabhisi

OUAS tanist ile izlenen erigkin hastalarin yarisinda patoloji yumusak damak
seviyesindeyken diger yarisinda dil kokii ve hipofarenks seviyesindedir. Bu nedenle
OUAS tedavisinde hem damak, hem dil kokii, hem de hipofarenks darligim
rahatlatmaya yonelik ¢oklu protokoller uygulanmaktadir. UPPP ve genioglossal kas
ilerletme teknikleri Evre |, daha agir olan maksillomandibuler ilerletme ise Evre 11
operasyonlar olarak adlandirilmakladir. Evre I operasyonlarda basar1 sans1 %60-80
civarinda iken, Evre Il operasyonlar ile basar1 orant %95’in iizerine ¢ikmaktadir

(152).

Lingual Tonsillektomi

Lingual tonsillektomi genellikle lazer ile yapilmaktadir. Lingual tonsillerin
asirt biiyiidiigli ve retrolingual bolgeyi daralttigi olgularda yapilmaktadir. Ancak

genellikle diger dil koki cerrahi girigsimleri ile kombine edilmektedir.

Lazer Midline Glossektomi

Bu prosediir retrolingual hava pasajin1 genisletmek amaciyla agiz i¢inden
yapilmaktadir. Komplikasyon riski yiiksek bir girisimdir. Dil kdkiiniin orta hattinda
2.5x5 em'lik kismu lazer ile eksize edilmektedir. Ayn1 zamanda lingual tonsillektomi,
ariepiglottik pilikalarin kiigiiltiilmesi ve parsiyel epiglottektomi yapilmaktadir.
Operasyon sonrasi hava yolunu giivence altina almak amaciyla trakeotomi agilmali

ve eksizyon yapilan bolge diizelmeden kapatilmamalidir.

Linguoplasti

Lazer midline glossektomide yapilan dil kokii eksizyonu biraz daha arkaya ve
yanlara uzatilmakta, dili laterale asir1 tasan hastalarda yan yiizlerde de rezeksiyon
yapilmaktadir. Bu yontem ile basar1 sans1 lazer midline glossektomiye oranla daha

yiiksektir. Hava yolunu giivenceye almak i¢in trakeotomi agilmalidir.

Dil Kokiine Radyoferkans Uygulamasi

Tek basma uygulanan dil kokii RF ile ancak %40 oraninda basari

saglanmaktadir. Bu nedenle genellikle hyoid siispansiyon veya genioglossus
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ilerletme ile birlikte yapilmalidir. Ancak etkinligi hala tartigmalidir. Hava yolu
giivenligi i¢in islem sonrasi nazal CPAP ile solunum destegi hatta trakeotomi

gerekebilmektedir.

Mandibular Osteotomi ve Genioglossal Ilerletme

Retrolingual bolge hava pasajmi en fazla artiran girisim oldugu ileri
stiriilmektedir (153). Genioglossus dilin geriye diismesini engelleyen en Onemli
kastir. Uyku sirasinda olusan hipotoniye baglh olarak dil geriye diismekte ve
retrolingual hava pasajini daraltmaktadir. Bu teknikle kasin ve dil kokiiniin gerginligi

artirilmaktadir.

Sekil.2.26. Mandibular Osteotomi ve Genioglossal /lerletme.

Hormann K, Verse T. Surgery for sleep disordered breathing: Springer Science & Business

Media; 2010

Dil Kokiiniin Mandibulaya Asilmasi

Vicente ve ark. UPPP ve dil kokiiniin mandibulaya asilmasi teknigini
uyguladiklart 55 hastada operasyon sonrasi girisim gerektirecek solunum sikintisi,

kanama ve kontrol edilemeyen agri gérmediklerini bildirdiler. Ayrica operasyon
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sonrasi yapilan PSG incelemede onemli oranda rahatlama saptadilar (154). Dil kokii
asma teknigi kullanilan hastalarda agri, dizartri, submandibuler sialadenit, agiz tabani

hematomu ve dikisin yerinden ¢ikmasi gibi komplikasyonlar goriilebilmektedir.

Hiyotiroidopeksi

Amag retrolingual bolgede tikanikliga neden olan lateral faringeal dokularin
gerginligini artirmak ve epiglotu 6ne c¢ekmektir. Hipofarengeal hava pasajinin
aciklig1 hyoide baglanan kaslarin gerginligine baghidir. Hyoide baglanan kaslarin
gerilmesiyle hipofarenks kollapsi engellenir. Boyun nétral pozisyondayken hyoid
izerinden yapilan yatay bir insizyon ile hyoid korpusuna ulasilir. Suprahyoid kaslar
kesilir. hyoid kemigin korpusu ortaya konduktan sonra iki medial, iki lateral kalici
dikis ile tiroid kikirdak ile hyoid kemik yaklastirilarak dikilir. Bu girisim ses
kalitesini degistireceginden sarkicilarda ve sesini profesyonel olarak kullananlarda

iyi sorgulanmalidir (155).

Maksillomandibuler Osteotomi ve Ilerletme (MMOI)

Bu girisim (Evre II cerrahi girisim) daha 6nce bahsedilen yontemlerin (Evre I
cerrahi girisimler) yetersiz kaldigi maksilla veya mandibula bozuklugu olan, CPAP
kullanamayan hastalarda Onerilmektedir. Ancak evre II girisimler evre I
girisimlerden en az alt1 ay sonra yapilmalidir. Gingivobukkal insizyonlarla girilerek
maksilla (maksilla kesisi LeFort I osteotomi seklinde yapilir) ve mandibula
osteotomiler yardimiyla kesilir, farengeal hava pasaji endoskopla gozlenerek yeterli
aciklik olusana kadar maksilla ve mandibula 6ne ¢ekilir. Titanyum plak ve vida

yardimiyla yeni pozisyonlarinda fikse edilirler.
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Sekil.2.27. Maksillomandibuler Osteotomi ve Ilerletme (MMOI).

Hormann K, Verse T. Surgery for sleep disordered breathing: Springer Science & Business

Media; 2010

2.9.5.6. Transoral Robotik Cerrahi

Gegtigimiz on yilda robotik cerrahi teknolojisinin gelismesiyle robot birgok
alanda kullanilir hale gelmistir. Kulak burun bogaz hastaliklarinda TORC ilk olarak
O’Malley ve Weinstein tarafindan uygulanmaya baslanmis, 2009 yilinda Amerikan
Gida ve llag Birligi TORC nin agiz, dil, tonsil, farenks ve larenks benign ve malign
lezyonlarinda kullanimini onaylamistir. Dil kokiine bagli OUAS’nin cerrahi
tedavisinde TORC’nin kullammmi ilk olarak Vicini tarafindan tanimlanmistir.
Transoral robotik cerrahinin en 6nemli avantaji {i¢ boyutlu goriis ve her diizlemde
doku rezeksiyonu imkani sayilabilmesidir.

Eksternal insizyon yapilmamasi agik yaklasimlara gore bir diger avantajidir.
Ameliyat siiresinin daha kisa olmast ve trakeotomi agilmasma gerek duyulmamasi
TORC’yi diger tekniklerden istiin kilmaktadir. Transoral robotik cerrahi
yonteminde ameliyat sonrast donemde agrinin c¢arpict derecede az oldugu
bildirilmistir. Transoral robotik cerrahinin dezavantajlari arasinda ise taktil hissinin
olmamasi, bazi olgularda kanama kontroliiniin gii¢ olabilmesi ve ekonomik yiikiiniin

agir olmasi sayilabilir.
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Transoral robotik cerrahinin kompleks anatomiye ragmen her diizlemde doku
diseksiyonu imkani sagladigi icin geleneksel acik yaklasimlara gore dil koki
cerrahisinde ¢ok daha iyi tolere edilebildigi gosterilmistir. Transoral robotik
cerrahisi teknik olarak da agiz boslugu, hipofarenks, orofarenks, supraglottik
bolgelerde hemostazin saglanmasi i¢in de olduk¢a giivenli bir yontemdir. Fakat
transoral robotik cerrahi sonrast Kkoterizasyon gerektiren ameliyat sonrasi
kanamalarin oldugu gosterilmis olsa da yapilan c¢alismalarda mikroskopik
yaklasimlara gére TORC’de ameliyat siiresinin ve kanama miktariin daha az

oldugu bildirilmistir.

Sekil.2.28. TORC ameliyatindan gériintii.(Resim Do¢.Dr.M.A.Babademezin

arsivinden alinmistir)

2.9.5.7. Trakeotomi

OUAS’da en etkili tedavi olmasina ragmen, morbiditesi ve sosyal yonleri
nedeniyle hastalarca kabul edilebilirligi diisiiktiir. Giinimiizde trakeotomi,
perioperatif donemde belirgin hava yolu riski olan, siddetli OUAS’ta, ayrica morbid
obez veya belirgin kraniyofasiyal anomalili hastalarda, gegici olarak hava yolunun

kontroliinii saglamada kullanilmaktadir. Bunun yaninda kalic1 trakeostomi, obezite
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hipoventilasyonlu morbid obez hastalarda, veya belirgin kraniyofasiyal anomalisi
olan ve tiim diger cerrahi veya cerrahi disi tedavilerden fayda gérmeyen hastalarda,
OUAS’ta uzun dénem tedavi segenegidir (156, 157).

Kademeli yaklagim, hastalara uygulanacak gereksiz cerrahiyi azaltabilecektir.
Olumsuz faktorlere sahip hastalarda, Evre | cerrahinin basari sansi diisiiktiir. Bununla
birlikte, siddetli OUAS, morbid obez veya belirgin hipofarengeal kollapsin oldugu,
siddetli mandibular yetersizligin oldugu veya tek seansta yiiksek kiir sansi isteyen
hastalarda, MMOI primer cerrahi segenegi olarak degerlendirilebilir. Sonug olarak
uygun cerrahi islem yaninda, uygun hasta se¢imi de 6nemlidir. Tiim islemleri tek
seansla uygulamaktan kaginilmalidir, gereksiz cerrahi yaninda, cerrahi morbidite
artarak, USY agiklig1 tehlike altina girebilecektir(157).

Sekil.2.29. Trakeotomi.

Hoérmann K, Verse T. Surgery for sleep disordered breathing: Springer Science & Business

Media; 2010
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3. MATERYAL VE METOD

Calisma Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz Hastaliklari
Kliniginde 07/2013 — 07/2016 tarihleri arasinda OUAS siiphesi ile PSG yapilan ve
OUAS tanis1 alan 167’°si erkek, 33’1 kadin olmak {izere toplam 200 olgu {izerinde
yapilmustir. Bagvuru sikayetleri yoniinden heterojen bir grup olup, ¢ogu horlama
sikayetiyle, digerleri ise partnerlerinin ifade ettigi uykuda solunum durmasi
hikayesi, giindiiz asir1 uykululuk hali, yorgunluk, bas agris1 gibi sikayetlerle
basvurdu.

Calismadaki veriler Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz
Hastaliklar1 Kliniginde olusturulan veritabanindan ve uyku hastalari i¢in 6zel olarak
olusturulan dosyalardan retrospektif olarak elde edildi.

PSG yapilacak tiim hastalara dncesinde detayli kulak burun bogaz muayenesi
yapildi. Tiim hastalarin detayli anamnezi alindi, Tiirk¢e olarak valide edilmis
Epworth uykululuk skalast (EUS) uygulandi, asirt giindiiz uykulugu Kum ve ark.
onerdigi sekilde EUS > 8 oldugunda kaydedildi.

Boyun ¢evresi, hasta uyanik ve ayakta iken krikotiroid membranin superior
kenar1 hizasindan Olgiilerek saptandi. Biitiin 6l¢timler ayni kisi tarafindan yapildu.
Hastalarin anemnez bilgileri, yaslari, cinsiyetleri, viicut kitle indeksleri (VKI), boyun
cevreleri (cm), Friedman damak pozisyonlari, tonsil boyutlari, EUS skorlari, apne-
hipopne indekleri (AHI), minimum oksijen saturasyonlari (min O2) not edildi.
Hastalarin modifiye Friedman skorlari, Friedman ve ark. tarifledigi sekilde VKI,
Friedman damak pozisyonlar1 ve tonsil boyutlart kullanilarak hesaplandi. Tim
muayeneler ve skorlamalar tek arastirmact tarafindan yapildi (NI). VKI
kategorizasyonu normal kilo (VKi<25), hafif kilolu (25 < VKI <30), obez (VKI >30)
ve morbid obez olarak yapildi. AHI temel alinarak hastalar “hafif OUAS” (5 < AHI
<15), “orta OUAS” (15 < AHI < 30), “agir OUAS” (AHI > 30) olarak 3 gruba
ayrild.

PSG uyku teknisyeni gozetiminde PSG cihazi ile (SOMNOIlab 2, Wienmann,
Henstedt-Ulzburg, Almanya) gecelik olarak yapildi. Elektroensefalogram, submental
ve bilateral anterior tibial elektromiyogram, elektrookulogram, nazal akim, torasik ve

abdominal solunum eforu, pulse oksimetre ile O2 saturasyonu, viicut pozisyonu
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kaydedildi. PSG verileri Amerikan Uyku Tibb1 Akademisi ilkelerine gbre manuel
olarak skorlandu.

Calismada elde edilen PSG sonuglar, fizik muayene ve antropometrik
Olgiim sonuglari karsilastirildi.

Calismamiz  igin  Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan
05.09.16 tarih 14-681-16 numarali karari ile onay alinmistur.

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler
icin SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 15.0 programi
kullanildi.  Tanimlayic1 istatistikler dagilimi normal olmayan degiskenler igin
ortanca (minimum — maksimum), nominal degiskenler ise vaka sayis1 ve yiizde (%)
olarak gosterildi. Grup sayist iki oldugunda gruplar arasinda ortalamalar yoniinden
farkin 6nemliligi T testi ile ortanca degerler yoniinden farkin onemliligi Mann
Whitney testi ile arastirildi. Grup sayisi ikiden fazla oldugunda gruplar arasinda
ortalamalar yoniinden farkin 6nemliligi ANOVA varyans analizi testi ile ortanca
degerler yoniinden farkin dnemliligi Kruskal Wallis testi ile arastirildi. Nominal
degiskenler Pearson Ki-Kare veya Fisher exact testi ile degerlendirildi. Siirekli
degiskenler arasindaki iligki arastirilirken dagilim normal olmadiginda Spearman
korelasyon testi ile normal oldugunda Pearson korelasyon testi ile degerlendirildi ve

p<0.05 oldugunda sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calisma Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz Hastaliklari
Kliniginde 07/2013 — 07/2016 tarihleri arasinda OUAS siiphesi ile PSG yapilan ve
OUAS tanis1 alan 167’si erkek, 33’1 kadin olmak tizere toplam 200 olgu {izerinde
yapilmustir.

Calismaya dahil olma kriterini saglayan 200 hastanin 167’si (%83.5) erkek
33’1 (%16.5) kadindi.

Tablo 4.1. Hastalarin yas ve cinsiyete gore dagilimi.

Minimum-Maximum | Ortalama + Standart
Sapma
Kadin 23-82 50.66+11.58
Yas Erkek 18-77 47.90+11.29
Toplam 18-82 48.36+11.35
n (hasta say1) %
Cinsiyet Kadin 33 16.5
Erkek 167 83.5

Kadinlarin yaglar1 23 ile 82 arasinda degismekte olup; ortalamasi 50.66+11.58
"dir. Erkeklerin yaglar1 18 ile 77 arasinda degismekte olup; ortalama yas
47.90£11.29’dur. Toplam  tiim  olgularm  yaglart 18 ile 82 arasinda
degismekte olup; ortalama yas48.36411.35 ’tir.
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Tablo 4.2. Hastalarin Antropometrik 6zellikleri.

Minimum-Maksimum

Ortalama + Standart

Sapma
Kilo (kg) 45-135 88.80+13.77
Boy (cm) 148-189 172.46+0.07
VKIi 18.25-44.98 29.83+4.14
Boyun cevresi (cm) 30-52 40.62+3.35
Apne hipopne indeksi 5-89.6 28.67+22.79

Olgularm viicut agirliklart 45 kg ile 135 kg arasinda degismekte olup;

ortalamasi1 88.80+13.77 kg’dur.

Olgularin  boylar1

cm ile 189 cm arasinda degismekte olup;

ortalamast boy 172.46+£0.07 cm’dir.

Olgularm VKI diizeyleri 18.25 ile 44.98 arasinda degismekte olup;

ortalamasi 29.83+4.14°tir.

Olgularin boyun ¢evreleri 30 c¢cm ile 52 cm arasinda degismekte olup;

ortalamasi 40.62+3.35 cm’dir.

Olgularm AHI’leri 5.0 ile 89.6 arasinda degismekte olup; ortalama indeks

28.67+22.79°dur.
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Tablo 4.3. Cinsiyetlere gére VKI dagilim.

VKIi Cinsiyet
Kadin Erkek Toplam
n(%o) n(%o) n(%o)
Normal (VKI <25) 5(%15.1) | 17(%10.1) | 22(% 11.0)
Fazla kilolu (25 < VKI <30) 12(%36.3) | 66(%39.5) | 78(% 39,0)
Obez (30 < VKI <40) 16(%48.4) | 81(%48.5) | 97(% 48.5)
Morbid obez (VKI > 40) 0 3(%1.8) 3(% 1,5)

saptanmistir.

obez olarak saptanmistir.

% 1,5 morbid obez olarak saptanmustir.

Tablo 4.4. AHIye gore demografik dzelliklerin degerlendirilmesi.

A) AHI’ye gére olgularin yas ortalamast.

Kadin olgularin %15.1 normal, % 36.3 fazla kilolu, % 48.4 obez olarak

Erkek olgularin % 10.1 normal, %39.5 fazla kilolu, %48.50bez, %1.8 morbid

Toplam olgularin % 11.0 normal, % 39,0 oraninda fazla kilolu, % 48.5 obez ve

Apne Hipopne indeksi Toplam p
Hafif Orta Agir
(5 < AHI <15) (15<AHi<30) | (AHi>30)
Ortalama + Ortalama + Ortalama +
Standart Standart Standart
Sapma Sapma Sapma 0,860
Yas 47.24+12.03 49.84+10.96 | 48.52+10,88 | 48.36+11.35
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B) AHI ye gére cinsiyyet dagilim:

Cinsiyet | n(%) Apne Hipopne indeksi Toplam 0
Hafif Orta Agir
(5<AHIi <15) | (15<AHIi<30) (AHI > 30)
Erkek n 62 41 64 167
% 79.5% 80.4% 90.1% 83.5%
Kadin n 16 10 7 33 0.170
% 20.5% 19.6% 9.9% 16.5%
Toplam n 78 51 71 200
% 100.0% 100.0% 100.0% 100.0%

Ki-kare testi kullanildi

Olgularin yas ortalamast 48.36+11.35 olup, bu deger hafif dereceli OUASta
4724+12.03, orta dereceli OUAS’ta  49.84+10.96, ileri dereceli OUAS’ta
48.52+10,88 olarak saptanmistir. Apne hipopne indeksine gore olgularin yas
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farkliik bulunamamistir (p:
0,860; p>0.05). AHI’ye gore olgularin cinsiyet dagilimlar: arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p:0.170; p>0.05).

Tablo.4.5. AHIye gére VKI diizeylerinin degerlendirilmesi.

Standart
AHI n Ortalama sapma Minimum | Maksimum p
5-15 78 28.9569 3.32239 21.09 38.01
15-30 51 28.8289 4.06341 18.26 37.46 0.000
>30 71 31.5351 4.52696 23.67 44.98
Toplam| 200 29.8395 4.14985 18.26 44.98

Anova testi kullanildi
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Tablo.4.6. VKi’ne gore AHI gruplarinin karsilastirilmas.

AHI Grup | Karsilastirilan AHI Ortalama Fark | Standart p

(A) Grup (B) (A-B) hata

5-15 15-30 439 570 1.000

>30 -2.220 519 .000

15-30 5-15 -.439 570 1.000

>30 -2.659 581 .000

>30 5-15 2.220 519 000

15-30 2.659 581 000

Post Hoc testi kullanildi

Tablo 4.7. AHI’ye gére VKI diizeylerinin degerlendirilmesi.

VKi n(%) Apne Hipopne indeksi )
Hafif Orta Agir
(5 < AHI <15) (15 < AHI < 30) (AHI > 30)
<25 n 11 9 2
% 50.0% 40.9% 9.1%
25-29.9 n 32 20 25
% 41.6% 26.0% 32.5% 0.021*
30-39.9 n 35 21 41
% 36.1% 21.6% 42.3%
>39.9 n 0 0 3
% .0% .0% 100.0%

Ki-kare testi kullanild

OUAS’lh kadin olgularin  %15.1 normal, % 36.3 fazla kilolu, % 48.4 obez
olarak saptanmistir. OUAS’l1 erkek olgularin % 10.1 normal, %39.5 fazla kilolu,
%48.50bez, %1.8 morbid obez olarak saptanmistir. Toplam OUAS’l1 olgularin %
11.0 normal, % 39,0 oraninda fazla kilolu, % 48.5 obez ve % 1,5 morbid obez olarak
saptanmistir. Ortalama VKine gére gruplar arasindaki farka Anova testi ile
bakildiginda istatistiksel olarak anlamli bulundu (p:0.000; p<0.05). ikili gruplar
arasindaki farka VKI dagilimma gore Ki-kare testi ile bakildiginda bu farkin agir
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OUAS grubuna baglh oldugu saptandi((p:0.000; p<0.05). OUAS gruplar1 arasindaki
farka VKI dagilimina gore Ki-kare testi ile bakildiginda bu farkin agir OUAS
grubunda anlamli oldugu, VKI arttikca AHI’nin de artt1ig1 ve bunun morbid obez
grubunda en yiiksek oldugu saptandi (p:0.021; p<0.05). AHI agir olan olgularin
VKI diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilk bulunmaktadir
(p:0.021; p<0.05).AHI hafif ve orta diizeyde olan olgularin VKI diizeyleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

35.00 7

20.00 — /

VKIAHT

15.00 7

5-15 15-30 =30

Sekil 4.1. Tiim olgularda AHI ile VKI korelasyon grafigi
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Tablo 4.8. AHI’ye gore EUS skorlarinin degerlendirilmesi.

n (%) Apne Hipopne indeksi P
Epworth Gruplarn Hafif Orta Agir
(5<AHIi<15) | (15<AHi<30) | (AHI>30)
n 50 29 36
Grupl (EUS<=8) % 64.1% 56.9% 51.4%
Grup 2 (EUS>8) n 28 22 34 0.293
% 35.9% 43.1% 48.6%
Toplam n 78 51 70
% 100.0% 100.0% 100.0%

Ki-kare testi kullanild:

Olgularin EUS skorlamasi ortalamasi 7.47+4.82 olup, bu deger hafif dereceli
OUAS’ta 6.75+ 4.51, orta dereceli OUAS’ta 7.15+4.68, ileri dereceli OUAS’ta
8.51+5,14 olarak saptanmistir. EUS skorlarmin agir OUAS'li hastalarda yiiksek

oldugu, gosterilmesine ragmen AHI hafif, orta ve agir apneli grubu ayirt etmede

Epworth uykululuk skalasinin istatistiksel olarak anlamli etkisi goriilmemistir (p:

0.293; p>0.05).

Tablo 4.9. AHI’ye gore boyun gevresi dl¢iimlerinin degerlendirilmesi.

Standart
AHI n Ortalama sapma Minimum | Maksimum p
5-15 78 39.95cm 2.711 32 48
15-30 51 39.51 cm 3.276 30 45 0.000
>30 71 42.17 cm 3.525 34 52
Toplam 200 40.63 cm 3.356 30 52

Anova testi kullanild
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Tablo.4.10. Boyun gevresine gére AHI gruplarinin karsilastiriimast.

AHI Grup Karsilastirilan AHI Ortalama Fark | Standart

(A) Grup (B) (A-B) hata p
5-15 15-30 439 570 1.000
>30 -2.220 519 .000
15-30 5-15 -.439 570 1.000
>30 -2.659 581 .000
230 5-15 2.220 519 .000
15-30 2.659 581 .000

Post Hoc testi kullanild

Olgularin boyun cevresi ortalamasi 40.62+3.35 cm olup, bu deger hafif
dereceli OUAS’ta 39.9+2.71, orta dereceli OUAS’ta 39.5+£3.27, ileri dereceli
OUAS’ta 42.1£3.52 cm olarak saptanmustir. Boyun ¢evresine gore gruplar arasindaki
farka bakildiginda istatistiksel olarak anlamli bulundu (p:0.000; p<0.05).

Ikili gruplar arasindaki farka boyun g¢evresi dagilimmna gore bakildiginda bu
farkin agir OUAS grubuna bagli oldugu goriildii ve agir OUAS tanili hastalarin
boyun ¢evreleri, hafif OUAS ve orta OUAS tanili hastalarin boyun g¢evrelerinden
istatistiksel anlaml1 olarak biiyiik bulundu (p:0.000; p<0.05).
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Boyun s
Cevresi
(cm)

T T T
5-15 15-30 >30

AHI

Sekil 4.1. Tiim olgularda AHI ile boyun cevresi korelasyon grafigi.

Tablo 4.11. AHI’ye gore Friedman damak pozisyonlarinin degerlendirilmesi.

Friedman
Damak . p
Pozisyonu | n(%) Apne Hipopne Indeksi Toplam
Hafjf Orta Agir
(5<AHi <15) | (15<AHi <30) | (AHi>30)
l n 5 5 6 16
% 6.5% 9.8% 8.6% 8.1%
Ia n 13 5 11 29
% 16.9% 9.8% 15.7% | 14.6%
lb n 29 19 23 71
% 37.7% 37.3% 329% | 359% |0.884
Il n 28 20 25 73
% 36.4% 39.2% 35.7% | 36.9%
v n 2 2 5 9
% 2.6% 3.9% 7.1% 4.5%
Total n 77 51 70 198
% 100.0% 100.0% 100.0% | 100.0%

Ki-kare testi kullanildi
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Calismamizda oral kavite muayenesi olarak hastalarda en sik Friedman damak

pozisyonu b ve III saptanmistir (toplam 144 olgu). Ki kare testi kullanilarak damak

pozisyonu ile AHI arasindaki korelasyona bakildiginda tiim olgularda Friedman

damak pozisyonu ve AHI arasinda korelasyon saptanmadi (p: 0.884).

Tablo 4.12. AHI’ye gére Friedman evrelerinin degerlendirilmesi.

Apne Hipopne indeksi Toplam| P
Hafif Orta Agir
Friedman Evre | n(%) | (s < AHI <15) | (15 < AHI <30) | (AHI > 30)
I n 0 0 2 2
% 0% 0% 2.9% 1.0%
I n 50 30 44 124
% 65.8% 58.8% 62.9% | 62.9%
i n 26 21 22 69 0.216
% 34.2% 41.2% 31.4% | 35.0%
v n 0 0 2 2
% 0% 0% 2.9% 1.0%
Toplam n 76 51 70 197
% 100.0% 100.0% 100.0% | 100.0%

Ki-kare testi kullanildi

Calismamizda Friedman evresi olarak en sik evre I ve III saptanmistir (toplam

193 olgu). Ki kare testi kullanilarak Friedman evresi ile AHI arasindaki korelasyona

bakildiginda tiim olgularda Friedman evrelemesi ve AHI arasinda korelasyon
saptanmadi (p: 0.216; p>0.05).
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5. TARTISMA

OUAS hava yolu kollapsina ve/veya daralmasma bagli tekrarlayan hava
akimi kisithiligi (hipopne) veya durmasi (apne) ile karakterize bir hastaliktir.
Tekrarlayan  solunum  durmalart  akut gaz  degisim  anormalliklerine
(desatiirasyonlara) ve uyku boliinmelerine neden olarak onemli néro-davranissal
ve kardiyak sonuglar dogurabilmektedir (29, 30). Son 10-15 yil igerisinde OUAS,
iist hava yolu rezistans sendromu (UARS) ve habitiiel horlamay1 da igeren, uykuda
solunum bozukluklarinin, risk faktorleri, fizyopatoloji ve komplikasyonlarmin daha
iyi anlagilmasiyla 6nemli bir mortalite ve morbidite nedeni oldugu ortaya
konulmustur (114).

Polisomnografinin hastaligin tanisindaki yeri tartismasizdir, ancak bu ¢alisma
hem pahali ve zaman alict hem de o6zel ekip gerektirmektedir. Diinyada ve
tilkemizde uyku bozukluklari ile ilgili yeterli diizeyde ¢alisma yapabilecek laboratuar
sayisinin da oldukg¢a smirli olmasi nedeniyle laboratuarlarda caligmaya alinacak
kisilerin belirlenmesinde se¢ici davranmak gerekmektedir (12).

Polisomnografik ¢alisma sonucu OUAS’1n gerek tanisi ve gerekse agirliginin
belirlenmesinde en ¢ok kullanilan kriter AHI’dir. Apne devam eden respiratuar efora
ragmen hava akiminda 10 sn’den fazla durma olarak, hipopne ise oksihemoglobin
desatiirasyonunun %4 veya daha fazla olmasma sebep olan hava akimindaki
%50°den fazla diisiis olmasi halidir. AHI ise bir saatte olusan toplam apne ve
hipopne sayisidir. OUAS’li olgularda AHI igin belirlenen sinir deger gesitli
caligmalarda 5-20 arasinda degismektedir. Ancak mortalite riskinin artmasi nedeniyle
klinik énemi olan olgularn AHI >20 grubunda yer aldig1 bildirilmistir. AHI’ne
gore OUAS; (5<AHi<15) hafif dereceli OUAS, (16<AHIi<30) orta dereceli OUAS,
(AHI>30) agir OUAS olarak alt gruplara ayrilir.

Calismamizda 200 kisilik grubun ortalama AHI’si 28.67+22.79 olup, 78
olgunun hafif dereceli, 51 olgunun orta dereceli, 71 olgunun ileri dereceli OUAS
grubuna girdigi gortilmustiir.

Ust  solunum yollarinda obstriiksiyon ve kollapsin gelisiminde 3 onemli
fizyopatolojik neden vardir. Bunlar; iist solunum yollarinin anatomisi, inspirasyon

sirasinda olusan negatif basing ve farengeal hava yolunu dilate eden kaslarda
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aktivite kaybidir (12, 43). OUAS i¢in cesitli risk faktorleri bu fizyopatolojik
durumlan kolaylastirarak, OUAS’a olan egilimi artirmaktadir. Yas, cinsiyet, obezite,
boyun gevresi, sigara, alkol ve sedatif kullanimi ile eslik eden bazi hastaliklar ileri
stiriilen baslica risk faktorleridir (12). Yas, cinsiyet ve obezite en belirgin risk
faktorleridir. Yaslanma ile viicut yag dagilim, doku elastikiyeti ve ventilasyonun
kontroliinde ortaya ¢ikan degisiklikler OUAS egilimini artirmaktadir (54). OUAS’1n
en stk 40—65 yas grubunda goriildiigii ve 65 yasindan sonra prevalansin azaldigi
bildirilmistir (1, 57).

Bizim ¢alismamizda olgularimizin yas ortalamasi 48.36+11.35 olup, bu deger
hafif dereceli OUAS’ta 47.24+12.03, orta dereceli OUAS’ta 49.84+10.96 ileri
dereceli OUAS’ta 48.52+10,88 olarak saptanmistir. Ayrica apne hipopne indeksine
gbre olgularin yas ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunamamistir (p>0.05).

Erkek cinsiyeti de OUAS ig¢in onemli bir risk faktoriidiir. Erkeklerdeki
androjenik yag dagilimina baglh olarak yagin 6zellikle boyun bolgesinde toplanmasi
OUAS riskini artirmaktadir. Epidemiyolojik ¢alismalarda seksenli yillarda
erkek/kadin orami 10/1 - 7/1 gibi yiiksek bulunmustur (54). Son yillarda yapilan
caligmalarda ise cinsiyet farkinin bu kadar yiiksek olmadig1 ve her yas grubu igin
kadin/erkek oran1 1/3 olarak bildirilmistir.

Nieto ve arkadaslar tarafindan 6132 kisi {izerinde yapilan tarama ¢alismasinda,
OUAS tanisi konulan olgularin %37 kadarinin kadin oldugu bildirilmistir (32-34,
85). Mohsenin cinsiyyet farkinin OUAS etiyolojisindeki nedenini bulmak i¢in tist
havayolu muayenesini igeren ¢alisma yapmustir (158). OUAS’l1 kadin hastalarda
havayolu erkeklere gore 6nemli derecede dar izlenmistir. Buna ragmen farengeal
boyut erkeklerde OUAS’mn en oOnemli belirleyicisi olmustur. Erkeklerde iist
havayolunun daha gevsek oldugu, supin pozisyonda farengeal capta daha fazla
azalma ve uyku zamani artmis inspiratuar basing oldugu saptanmistir. Bu 6zellikler
lista havayolunun total kollapsini tetikleyerek OUAS olugmasma neden olur.
Kadinlarda ise iist havayolu rezistansinin uyku zamani az degistigi, inspiratuar
basingta Onemsiz degisme oldugu ve bununla da iisthavayolu ve hava akiminin

devamliliginin saglandigr gortilmistiir (159).
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Lan ve arkadagslar1 volumetrik bilgisayarli tomografi kullanarak erkeklerde iist
hava yolunun bazal ¢ap1 ve kompliyansini 6lgerek OUAS’l1 hastalarda hem uyanik
hem de uykuluyken dar kesit alam1 ve farenksde yiiksek kompliyans oldugunu
saptamiglar (160).

Bizim c¢alismamizda OUAS’l1 olgularimizin %83.5°1 erkek, %16.5’1 kadindi.
Erkek olgularin AHI ortamasi 29.91+23.25, kadin olgularin AHI ortalamas:
22.38+19.38 olarak saptanmustir. Erkek olgularin AHI ortalamasi kadin olgulardan
goreceli olarak yiiksek saptansa da AHi’ne gore olgularm cinsiyet dagilimlar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05). Bu
durum ¢alismamizda kadin olgularin saymin erkek olgulardan az olduguna baglandi.

OUAS fizyopatolojisinde obezite 6énemli bir yer tutmaktadir (32-34). Hatta
zayiflama ile OUAS kliniginde diizelme saptanabilmektedir (34). Obeziteyi, viicut
yaglarinin artisi olarak tanmimladigimizda, obezitenin saglik iizerine olusturdugu
risklerden en onemli belirleyici faktor, yagin viicuttaki dagilimidir. Erkek tipi
obezite genellikle merkezi nitelikte olup karin ve boyun bélgesinde yogunlagan
yaglanma ile tanimlanir. Kadin tipi obezite de ise kalca cevresinde yaglanma o6n
plandadir. Cok sayida ¢alisma android yaglanma paterninin, boyun ve abdominal
organlar ¢evresinde olup daha ¢ok komplikasyona neden oldugunu gostermektedir.
Hipertansiyon, koroner arter hastaligi, OUAS, Tip II diabetes mellitus, inme, ¢esitli
kas-kemik, karaciger ve mesane hastaliklar1 obezite ile iliskilendirilmektedir (161,
162). Merkezi obezite iist solunum yolu ¢evresinde ve abdominal bolgede yag
birikimi ile {ist solunum yolu agikligini ve solunum paternini etkileyerek, OUAS
egilimini artirmaktadir (7, 12).

Kirschner ve arkadaslari, iist viicut obezitesi olan kadinlarda testesteron ve
Ostradiol diizeylerini alt viicut obezitesi olan kadinlardan daha yiiksek bulmuglardir
(163). Orta yasli OUAS’I1 erkek hastalarin 2/3’liniin obez ve bunlarin ¢ogunun
merkezi obezitesi oldugu bildirilmistir (164) .

Obezitenin derecesini degerlendirmek icin giiniimiizde kullanilan en yaygin
parametre viicut kitle indeksidir. National Center for Health Statistics, VKi’ni (18,5-
24,9) normal, (25,0 — 29,9) kilolu, (>30,0) obez , (>40,0) morbid obez olarak

tanimlamistir .

80



Giiven SF ve ark. OUAS’l1 67 olgudan, hafif OUAS’lilarin %69 unun, orta ve
siddetli OUAS’Iilarin %77’sinin obez (VKIi>29) oldugunu saptamislardir (165).
Kirisoglu C. ve arkadaslari ise 199 OUAS’I1 olgudan %76’sinda VKi’nin 26 nin
tizerinde oldugunu saptamislardir(166). Gegmiste OUAS obezlerin hastaligi olarak
biliniyordu. Ancak yapilan caligmalarda OUAS’lilarin %40 kadarinin da obez
olmadigi bildirilmistir (7, 164, 166).

Bizim ¢alismamizda, OUAS’l1 kadin olgularin %15.1 normal, % 36.3 fazla
kilolu, % 48.4 obez olarak saptanmistir. OUAS’1 erkek olgularin % 10.1 normal,
%39.5 fazla kilolu, %48.50bez, %]1.8 morbid obez olarak saptanmistir. Toplam
OUAS’11 olgularin % 11.0 normal, % 39,0 oraninda fazla kilolu, % 48.5 obez ve %
1,5 morbid obez olarak saptanmustir. Bu veriler OUAS’m obez olmayan (VKi<30)
kisilerde de goriilebilecegini gostermektedir.

Calismamizda OUAS gruplar1 arasindaki farka VKI dagilimma gore
bakildiginda bu farkin agir OUAS grubunda anlamli oldugu, VKI arttikca AHI’nin
de arttigt ve bunun morbid obez grubunda en yiiksek oldugu saptandi (p:0.021;
p<0.05). AHI agir olan olgularin VKI diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlaml
bir farklilik bulunmaktadir (p:0.021; p<0.05). AHI hafif ve orta diizeyde olan
olgularin  VKI diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0.05).

Ibrahim ve ark. bizim ¢alismamiza benzer olarak, erkeklerde obezitenin OUAS
riskine katkida bulunmadigin1 géstermisler. Fakat bizim ¢aligmamizdan farkli olarak
OUAS derecesine gore ortalama VKI degerlerinde istatiksel olarak anlamli bir fark
olmadigini gézlemlediler (167).

OUAS oldugu siiphelenilen hastalarin yapilan fizik muayenelerinde, bu
hastalarin normalden daha fazla viicut agirliklarinin yani sira, kisa ve yagli bir
boyun yapisina da sahip olduklart yorumu siklikla yapilmaktadir (61). Boynun kitle
yiikkii nedeniyle hava yolunun daralmasindan yola ¢ikarak, obezitenin boyun
tizerindeki yiikiinden dolay1 hava yolunda daralma olabilecegini kabul edilir. Ayrica
boynun bu yiik etkisinin uyku esnasindaki kas tonusu {izerindeki etkisini de goz
oniinde bulundurdugumuzda tam kapanmaya giden bir durum olusabilir. Bu durum

boyundaki yag dokusu yiikiinii gosterip, external boyun ¢evresi seklinde yansir.
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Uyku apneli hastalarin non-apneik horlayan kontrol hastalarindan daha kalin
boyun yapisina sahip olduklar1 daha dnce gosterildi. Ancak su durum net degildir;
acaba bu fark basitce apneik hastalarin non-apneik hastalardan daha obezdir
gercegini mi yansitmakta yoksa yag dokusu abdomene gore boyun bdlgesini mi
tercih etmektedir. V. Hoffstein ve ark. calismalarinda, apneik hastalar1 VKI, boyun
gevresi ve abdominal ¢evre yoniinden non-apneik hastalardan belirgin bigimde
yiiksek olarak saptadilar. Sonra VKI ve yas yoniinden ayni olan, biri apneik digeri
non-apneik gruptan olmak tlizere 156 hasta belirlediler. Sonugta abdomen ¢evrelerini
benzer, boyun c¢evrelerini ise apneik hastalardan belirgin bi¢imde yliksek buldular
(41.2+£3.5 ¢cm—39.1£3.7 cm, p<0.0001) ve boyun cevresi ile VKi’nin apne ve
horlama ile bariz bir sekilde korele oldugunu saptadilar(168). Burada su sonuca
varildi; uyku apneli obez hastalar esit obezlikte olup non-apneik horlayanlarin daha
yagli bir boyuna sahip olup, boyun c¢evresi apne ve horlamanin Onemli bir
belirleyicisidir (168).

Boyun ¢evresinin lokal boyun yag miktarini belirledigini varsaydigimizda, bu
kez bunun intrafarengeal mi yoksa subkutan yag dokusundan mi kaynaklandigi
sorusunu akla getirmektedir. Bir¢ok ¢aligma bunu subkutan yagin aksine viseral yag
dokusunun yaptigini, uyku apneyi igeren anormal respiratuar fonksiyonlar ile de
korele oldugunu gostermistir (169). Intrafarengeal yag hakkinda en énemli bilgi MRI
ve BT’den elde edilmektedir (170, 171). Bu c¢alismalar hava yolu daralmasinin
oldugu bolgenin hemen komsulugunda belirgin bir lokal yag dokusu birikimi
olmadigint gostermistir. Bununla beraber uyku apne patogenezinde Onemli
olabilecek palatofarengeal, glossofarengeal ve larengofarengeal hava boslugunda
yag birikimleri saptandi (168). Literatiirde yagin bolgesel dagiliminin bir gostergesi
olarak boyun ¢evresinin kabul gérmesinde bir konsensiis vardir (61, 172-174). Biz de
boyun gevresini, boyun yag dokusunun yansimasi olarak kabul ettik.

Calismamizda olgularin boyun g¢evresi ortalamasi 40.62+3.35 cm olup; hafif
dereceli OUAS’l1 olgularin ortalama boyun c¢evresi 39.95+2,711, orta derece
OUAS’I1 olgularin 39.51+3.27, ileri derece OUAS’li olgularin ise 42.17+3.52
saptanmistir. Agir OUAS tanili hastalarin boyun cevreleri, hafif OUAS ve orta
OUAS tanili hastalarin boyun ¢evrelerinden istatistiksel anlamli olarak biiytik
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bulunmustur (p:0.000; p<0.05). Calismamizda boyun gevresi ile AHI arasindaki
korelasyon literatiir ile uyumlu bulundu.

Giindiiz uykululugu ve horlama OUAS’li hastalarda en sik goriilen
semptomlardir. Bu durum hastalarin kognitif fonksiyonlari ve is performanslarini
etkilemektedir (175). Ancak tim OUAS'li hastalar giindiiz uykululugundan sikayet
etmemektedirler. Giindiiz uykululugun patofizyolojik nedenleri bugiine kadar tam
olarak anlasilamamistir. Ayn1 demografik ve AHI degerlerine sahip iki hastada
gindiiz uykululugu sikayeti farkli diizeylerde olabilmektedir. Bu durumun
mekanizmalart acgik degildir. Uykululugun siddeti de hastaligin siddeti ile iligkili
olmayabilmektedir.

Mediano ve ark., giindiiz uykululugu olan hastalarda giindiiz uykululugu
olmayanlara oranla daha kisa uyku latensleri, artmis uyku etkinligi ve kotii nokturnal
oksijenizasyonu oldugunu gostermislerdir. Yine Mediano ve ark., OUAS'i
hastalarda giindiiz uykululugunun en 6nemli belirleyicisinin nokturnal hipoksemi
oldugunu one sirmislerdir (176). Uyku esnasindaki intermittan  hipoksinin,
inflamatuar ve oksidatif stress mekanizmalari ile néral hiicre hasar1 ve apoptozise
neden olabilecegi yakin zamanda one siiriilmiistiir(177). Yakin zamanli bir baska
calismada da Roure ve ark., gilindiiz uykululugu olan OUAS'li hastalarinin
olmayanlara gére daha uzun ve daha etkin uyuduklarini, ancak nokturnal
oksijenizasyonda ve uyku fragmantasyonunda kotii olduklarint gostermislerdir(178).
Kisilerin giin iginde uykululuk hallerinin 6lgtimii i¢in Epworth Uykululuk Skalasi
kullanilmaktadir. EUS basit bir anket formu olarak ilk kez 1991 yilinda Johns
tarafindan kullanilmistir (179). EUS sonuglari, sorulart yanitlayan kisinin giinlikk
aliskanliklarina ve kisinin bulundugu topluma gore degiskenlik gosterebilir.

Osman ve ark., EUS'un basit horlama hastalar1 ile OUAS'' hastalarin
ayriminda bir degeri olmadigin1 6ne siirmiislerdir (180). Karako¢ ve ark. 264 hasta
tizerinde yaptiklar1 ¢alismada basit horlamali hastalar ile orta ve agir siddette OUAS
olan hastalar arasinda Epworth skorlarinin degerlendirilmesinde anlamli fark
saptamuslar ve Epworth skorlar1 ile AHI arasinda pozitif bir korelasyon bulmuslardir
(181). Yine Karakog ve ark. EUS'un kadin hastalar i¢in daha iyi bir belirteg olmakla
birlikte  ilkemizde OUAS olan hastalarin  giindiz uykululuk halinin

degerlendirilmesinde kullanilabilecegini 6ne siirmiislerdir (181). Aymi sekilde izci
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ve ark. uyku bozuklugu semptomlar: ile bagvuran 150 hasta ile 194 kisilik kontrol
grubuna Tiirkge EUS uygulamislar ve bu testin giindiiz uykululugunu belirtmede
faydali ve giivenilir oldugunu géstermislerdir (182).

Bizim calismada olgularin EUS skorlamasi ortalamas1 7.47+4.82 olup, bu
deger hafif dereceli OUAS’ta 6.75+ 4.51, orta dereceli OUAS’ta 7.15+4.68, ileri
dereceli OUAS’ta 8.51+5,14 olarak saptanmistir. EUS skorlarinin agir OUAS'T1
hastalarda yiiksek oldugu, gdsterilmesine ragmen AHI hafif, orta ve agir apneli
grubu ayirt etmede Epworth uykululuk skalasinin istatistiksel olarak anlamli etkisi
goriilmemistir (p: 0.293; p>0.05). Bizim bulgularimiz Osman ve arkadaglarinin
bulgularini desteklemektedir. Biz de ¢alismamizda EUS skorlarinin agir OUAS'1
hastalarda daha yiiksek oldugunu, gdstermemize ragmen AHI hafif, orta ve agir
apneli grubu ayirt etmede Epworth uykululuk skalasinin istatistiksel olarak anlaml
etkisi goriillmemistir (p>0.05).

EUS skoru c¢esitli calismalarda normal kisilerde ortalama olarak 4.4-7
arasinda, OUAS olan hastalarda ise ortalama EUS skoru 11.7-15.1 arasinda
belirtilmektedir(183-188). Bloch ve arkadaslar1 da OUAS olan hastalarda ortalama
EUS skorunu AHI 5-25 arasinda olan hastalarda 12.7, AHI 26-50 arasinda olanlarda
13.5, AHI 50min iizerinde olan hastalarda ise 15.9 oldugunu saptamislardir(188).
Bizim calismada ise ortalama EUS skoru AHI 5-15 arasinda olan hastalarda 6.75,
AHI 15-30 arasinda olanlarda 7.15 ve AHI 30'm iizerinde olanlarda 8.51 olarak
bulunmustur. Ortalama EUS skorlar1 daha 6nceki ¢alisma sonuglarindan daha
distiktiir.

Ortalama EUS skorlar1 toplumlarin ankette sorgulanan sekiz farkli giinlik
aktiviteyi yapma olasiliklarina bagh olarak farkliliklar gosterebilir. Kitap okuma
aligkanlig1 olmayan bir kisinin bu durumda uykuya dalma olasiligint dogru olarak
cevaplamasi beklenemez. Yine araba kullanmayan bir kisi trafikte birkag dakika
durdugu takdirde uykuya dalma olasiligin1 tam olarak degerlendiremeyebilir. Ayni
sekilde sinema ve tiyatro seyretme aligkanligi bulunmayan bir kisi de net cevaplar
veremeyecektir. Bu sebeple kisilerin ve toplumlarin bu sorulara yanitlar
sosyokiiltiirel ve ekonomik durumlarina bagli olarak degisecektir. EUS skoru ile
ilgili ¢alisma sonuglar1 genellikle sosyokiiltiirel ve ekonomik durumlari daha iyi

olan iilkelerden kaynaklanmaktadir. Bu nedenle bu testin sonuglarinin iilkemiz igin
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kabul edilebilirligini degerlendirmek igin iki toplumu birka¢ 6rnekle karsilagtirmak
uygun olacaktir. 2003 yilindaki okur yazarlik oran1 ABD'de % 97 iken bu oran
Tiirkiye'de % 86.5'dir. Sinema seyirci sayisi ise 2000 yilinda ABD'de yaklasik 1.5
milyar iken Tiirkiye'deki say1 sadece 31.5 milyondur. ABD'de 1000 kisiye diisen
otomobil sayist 1996 yilinda 765 iken, Tiirkiye'de bu sayr 1997 yilinda 67'dir
(www.nationmaster.com). Bu karsilastirmalardan da anlasilabilecegi gibi ABD'de
kabul edilen ortalama degerlerin iilkemiz i¢in aynen kabul edilebilmesi miimkiin
gozilkmemektedir. Hatta bir toplumdaki her bireyin giinliik aktiviteleri de farklilik
gosterebilir. EUS skorunun testin uygulandigi kisinin sosyokiiltiirel durumu goz
Ontline alinarak degerlendirilmesi, her toplum icin ayni kriterlerin uygulanmamasi
daha uygun bir yaklasim olacaktir.

Modifiye Friedman skoru VKI, Friedman damak pozisyonlar1 ve tonsil
boyutlar1 kullanilarak hesaplanan OUAS hastalarinin  muayenesi ve cerrahi
seciminde kullanilmaktadir (189). Genellikle UPPP o6ncesi hasta segiminde ve
ameliyat etkinligini degerlendirme i¢in kullanilsa da polisomnografi 6ncesi fizik
muayene zamani damak ve dil pozisyonunun degerlendirilmesinde sik kullanilir
(189).

Literatiirde mallampati derecesinin ve Friedman damak pozisyonunun uyku
hastalarmin klinik degerlendirilmesinde yararli olmadigini, postiir ile degiskenlik
gosterdigini bildiren yaymlar vardir (190, 191). Thong ve arkadaslari yaptiklari
calismada OUAS siddeti ile Friedman damak pozisyonu ve Friedman skoru arasinda
pozitif korelasyon oldugunu gostermisler (192). Friedman ve arkadaslar1 yaptiklari
bir meta analizde mallampati klasifikasyonunun ve Friedman damak pozisyonunun
OUAS siddetini belirlemede Ongoriicii oldugunu belirtmigler (193). Basal ve
arkadaglart farkli hekimlerce yapilan mallampati  derecelendirmesinin farklilik
gosterdigini  saptamislar  (194). Hukins yaptigi  calismada  mallampati
derecelendirmesinin polisomnografi hastalarinin triajinda yararsiz oldugu, siddetli
OUAS veya OUAS olmayan hastalarin onceden tahmin edilmesinde Onemi
olmadigini belirtmis (191).

Calismamizda oral kavite muayenesi olarak hastalarda en sik Friedman damak

pozisyonu IIb ve III saptanmistir (toplam 144 olgu). Damak pozisyonu ile AHI
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arasindaki korelasyona bakildiginda tiim olgularda Friedman damak pozisyonu ve
AHI arasinda korelasyon saptanmadi (p: 0.884).

Calismamizda Friedman evresi olarak en sik evre II ve III saptanmistir (toplam
193 olgu). Friedman evresi ile AHI arasindaki korelasyona bakildiginda tiim
olgularda Friedman evrelemesi ve AHI arasinda korelasyon saptanmadi (p: 0.216;
p>0.05). Sonug¢ olarak bizim c¢alismada tiim muayenelerin ayni kisi tarafindan
yapilmasina ragmen Hukins'in ¢alismasina benzer olarak caligmamizda Friedman
damak pozisyonu ve Friedman evrelemesi ile AHI ve OUAS arasinda korelasyon

saptanmadi (p>0.05).
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6. SONUC

Sonug olarak; diinyada ve tilkemizde 6nemli bir halk sagligi problemi olan
OUAS’1n tanisinda PSG’nin altin standart bir tetkik oldugu bilinmektedir. Ancak
oldukca pahali, zaman alic1 ve 6zel ekip gerektiren bir calisma olmasi, diger yonden
yeterli diizeyde calisma yapabilecek laboratuvar sayisinin da oldukga sinirli olmasi
nedeniyle, kesin tant koydurmasalar da en azindan polisomnografik incelemeye
alinacak olgularin belirlenmesinde PSG 6ncesi fizik muayene bulgularinin ve klinik
parametrelerin yorumlanmasi énemlidir. Bu nedenle, uyku apne sendromunda PSG
icin dogru ve segici endikasyon koymak, gereksiz polisomnografilerden kaginmak ve
hastaligin klinigini takip etmek igin yas, cinsiyet, VKI, boyun cevresi, EUS,
Friedman damak pozisyonu ve Friedman evresi gibi taniya yardimci ve onemli
parametrelerden yararlanmak gerekmektedir. Bu parametrelerle ilgili yapmis
oldugumuz ¢alismanin sonucunda:

1. Yasla OUAS siddeti ve AHI arasindaki iliskiye bakildiginda calismamizin
sonucuna gore OUAS her yagda goriilebilir, yaslanma ile OUAS siddeti ve AHI
arasinda her hangi pozitif veya negatif korelasyon saptanmadi.

2. Cinsiyet ile OUAS siddeti ve AHI arasindaki iliskiye bakildiginda ¢alismamizda
erkek olgularin kadin olgulara gére AHI’lerinin goreceli yiiksek oldugu goriilse
de bu istatiksel olarak anlamli bulunmamistir. Calismamizda cinsiyet ile OUAS
siddeti ve AHI arasinda herhangi pozitif veya negatif korelasyon
saptanmamistir.

3. Obezite ile OUAS siddeti ve AHI arasindaki iliskiye bakildiginda obezitenin
OUAS i¢in tetikleyici bir faktor oldugu, fakat OUAS’11 hastalarin hepsinin obez
olmadig1 goriildii. Calismamizin sonucuna gére OUAS obez olmayan olgularda
da goriilebilir.

4. VKI ile OUAS siddeti ve AHI arasindaki iliskiye bakildiginda VKI ile AHI
arasinda pozitif yonde korelasyon oldugu, VKI artttkca AHI'nin de artt1f1 ve
bunun morbid obez grubunda en yliksek oldugu saptandi.

5. Boyun gevresi ile OUAS siddeti ve AHI arasindaki iliskiye bakildiginda agir
OUAS tanili hastalarin boyun cevreleri, hafif OUAS ve orta OUAS tanil

hastalarin boyun ¢evrelerinden istatistiksel anlamli olarak biiylik bulunmustur.
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Sonug olarak boyun c¢evresi ile OUAS siddeti ve AHI arasinda pozitif yonde
korelasyon saptanmustir.

6. EUS skorlar1 ile OUAS siddeti ve AHI arasindaki iliskiye bakildiginda
caligmamizda EUS skorlarinin agir OUAS'h hastalarda yiiksek oldugu
gosterilmesine ragmen AHI hafif, orta ve agir apneli grubu ayirt etmede
Epworth uykululuk skalasinin istatistiksel olarak anlamli etkisi goriilmemistir.
Sonu¢ olarak EUS ile AHI arasinda pozitif veya negatif korelasyon
saptanmamuistir.

7. Friedman damak pozisyonu ve Friedman evreleri ile OUAS siddeti ve AHI
arasindaki iliskiye bakildiginda her iki parametre ile AHI arasinda pozitif ve
negatif korelasyon saptanmadi.

Sonu¢ olarak OUAS’li hastalarin  preop teshisi, tedavi ve takibinde
polisomnografinin &nemli bir yeri oldugu bilinmektedir. VKI, boyun ¢evresi gibi
polisomnografi oncesi bakilan bulgular OUAS tanisin1 koymasa da OUAS siiphesi

icin prediktif degeri olan parametrelerdir.
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OZET

Amag: Calismanin amaci, Obstriiktif Uyku Apne Sendromu (OUAS)
arastirilan hastalarda viicut kitle indeksi (VKI), boyun ¢evresi, Epworth uykululuk
skalas1 (EUS), Friedman damak pozisyonu ve Friedman evreleri gibi klinik
parametrelerin polisomnografi (PSG) sonucunda elde edilen apne hipopne indeksi
(AHI) ile iliskisini arastirmak; PSG icin hasta se¢iminde, OUAS riski tasiyan
bireylerin ve OUAS siddetinin belirlenmesinde klinik parametrelerin ne kadar
prediktif oldugunu tayin etmektir.

Materyal Metot: Calisma Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak Burun
Bogaz Hastaliklar1 Kliniginde 07/2013 — 07/2016 tarihleri arasinda OUAS siiphesi
ile PSG yapilan 427 olgu arasindan OUAS tanisi alan toplam 200 olgu iizerinde
yapildi. Calismadaki veriler Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz
Hastaliklar1 Kliniginde olusturulan veritabanindan ve polisomnografi yapilacak
hastalar igin 6zel olarak olusturulan dosyalardan retrospektif olarak elde edildi.

Bulgular: AHI ile VKI ve boyun gevresi arasinda pozitif korelasyon kuruldu.
EUS ile AHI ve OUAS tanis1 almalar1 arasinda iliski kurulamadi. AHI ile Friedman
evreleri ve damak pozisyonlari arasinda iliski kurulamadi.

Sonuc: Bizim sonuglarimiza gére VKI ve boyun cevresi ile OUAS arasinda

iligki oldugu goriilmektedir.
Anahtar Sozciikler: Obstriiktif Uyku Apne Sendromu, viicut kitle indeksi,

Epworth uykululuk skalasi, Friedman damak pozisyonu, Friedman evreleri,

polisomnografi
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SUMMARY

Objective: The aim of this study is to determine the correlation between
clinical parametres such as body mass index (BMI), neck circumference, Epworth
sleepiness scale (ESS), Friedman palate position, Friedman staging scale and apne
hypopnea index (AHI) in patients diagnosed with Obstructive Sleep Apnea
Syndrome (OSAS); find out predictive value of clinical parametres for choosing
patients for polysomnography (PSG), detecting individiuals with suspected OSAS
and determining OSAS severity.

Materials and methods: The study was performed on 200 cases which where
diagnosed with OSAS among 427 individuls that were performed polysomnography
for suspected OSAS at Ankara University Otolaryngology Department between
07/2013 — 07/2016. Datas in this study were obtained retrospectively from the
database of Ankara University Otolaryngology Department and from the files special
for patients undergoing PSG.

Results: There was a positive correlation between BMI, neck circumference
and AHI. There wasn’t correlation between ESS and AHI. There wasn’t a correlation
between Friedman palate position, Friedman staging scale and AHI.

Conclusion: Depending on our results, there is a positive correlation between

BMI, neck circumference and AHI.

Key Words: Obstructive Sleep Apnea Syndrome, body mass index, Epworth
sleepiness scale, Friedman palate position, Friedman staging scale, polysomnography
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