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1. GIRIS

Uyku, hayatimizin yaklasik ligte birini ayirdigimiz en 6nemli pargalarindan
biridir(1). Uyku fizyolojisi ¢aligmalar1 20. yiizyilda EEG sayesinde baslamis ve
uykunun solunum {izerine olan etkileri ise ilk kez 1965 yilinda Gastault tarafindan
uygulanan polisomnografi (PSG) tetkiki ile gdsterilmistir(2). Uykuda meydana gelen
solunum bozukluklari hakkindaki veriler PSG’nin uygulamaya girmesinden sonra
sekillenmistir. Uykuda solunum bozukluklarinin %90-95’ini uyku apne sendromu
olusturmaktadir(3,4). Obstruktif uyku apne sendromu (OUAS) prevalansi yas ve
cinsiyet ile degigmekle beraber %?2-5 arasindadir(5). Horlamadan, giin i¢i uykululuga
veya kontrol altina alimamayan hipertansiyondan impotansa ve kardiyopulmoner
yetmezlik bulgularina kadar ¢ok genis semptomatolojiye sahip bir hastaliktir.

OUAS’da tist hava yolu okliizyonu patogenezi tam olarak anlasilamasa da
farengeal hava yolunun yapisal daralmasinin sonucu inspiratuar basincin bu bolgede
artmast sendroma en ¢ok katkida bulunan durumdur. Inspiratuar transfarengeal
basing, farengeal dilator kas aktivitesinin iizerine ¢ikarsa apne ve hipopne olusur.

OUAS’1n cerrahi tedavisinde evrensel olarak iizerinde uzlasilmis bir cerrahi
yontem yoktur. Cerrahi tedavi sonrasinda basariya etki eden faktdrler kesin olarak
belirlenememistir. OUAS ig¢in uygulanan hemen tiim cerrahilerde amag, farengeal
liimeni genisletmek ve bodylece inspiratuar {ist hava yolu basincini azaltmak
olmustur; trakeotomi harig¢(6). Uvulopalatofarengoplasti(UPPP) tarif edildigi
zamandan bu yana OUAS’1n cerrahi tedavisinde en ¢ok kullanilan yontemdir. Bazi
alt tilirlerinde radikal doku eksizyonlarini da igeren bu teknik kisa donemde basarili
sonuglar verdigi gézlense de cogu vakada niiks gozlenmektedir. UPPP basarisizligina
neden olarak postoperatif donemde halen devam eden retropalatal obstriiksiiyon,
retropalatal bolge disindaki obstriiksliyonlar gosterilmektedir(7,8). UPPP de ¢ogu
yontem gibi farengeal hava yolunu genisletmek amaci giitmektedir, fakat bagarili ve
basarisiz vakalarin preoperatif ve postoperatif donemde farengeal kesit alanlari
acisindan farki bulunmamistir(9). Buna ek olarak polisomnografik parametreler ile
preoperatif {ist hava yolu Ol¢limleri arasinda korelasyon yoktur, ve UPPP basarisini
ongorebilecek klinik, polisomnografik veya fizyolojik (farengeal basinglar) faktor

yoktur(10). Bu sonuglara gére OUAS icin cerrahi tedavide amag farengeal bosluk



boyutlarin1 degistirmekten c¢ok lateral farengeal kas duvarimmin fonksiyonlarina
yonelik olmalidir.

Lateral farengeal kas duvarin OUAS patogenezindeki 6nemi goriintiileme
yontemlerinin de kullanildig1 ¢aligmalar ile anlasildiktan sonra ¢esitli cerrahi
teknikler  gelistirilmistir(11,12,13).  Cahali’'nin 2003’de tanimladig1 lateral
farengoplasti tonsillektomi haricinde yumusak doku eksizyonu yapmadan, oncelikli
olarak iist havayolunda genislemeden ziyade lateral farengeal kas duvarin
sekillendirilmesi, lateral farengeal kas kuvvet vektorlerinin ve Ozelliklerinin
degistirilmesi {izerine kurulu bir cerrahi tekniktir(14). Lateral farengoplasti OUAS
etiyolojisinde en Onemli yer tutan anatomik bolgeyi direkt etkilemesi nedeniyle
UPPP’ye alternatif ilk cerrahi yontemdir.

Bu calismada OUAS hastalarinin cerrahi tedavisinde lateral farengoplastinin
sonuclart polisomnografi ve lateral sefalometrik grafi verileri karsilastirilarak
aragtirtlmistir. Operasyon sonrasinda polisomnografi verilerine gore basarili ve
basarisiz bulunan olgularin farengeal hava yolu mesafeleri Olc¢limleri lateral
sefalometrik grafilerde incelenmis ve lateral farengoplastide basarisizliga etki eden

parametreler saptanmaya c¢aligilmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Tarihce

Milattan once 4. yiizyilda Karadeniz Ereglisi’nde yasamis Kral Dionysius’un
obstruktif uyku apnesinin tiim belirtilerini tasidig: tarih kitaplarinda yer almaktadir.
Kralin agir1 sisman oldugu, sik uyukladigi, horladigi, uyurken nefesinin uzun siire
kesildigi ve ancak viicuduna igne batirilarak uyandirilabildigi belirtilmistir(2). 1816
yilinda Ingiliz kraliyet cerrahi William Wadd, sismanligin bir hastalik oldugunu,
solunumu zorlagtirip uyku bozukluguna neden oldugunu, bu kisilerin yemek yerken
dahi uyukladiklar1 ve nabizlarinin yavagladigini kitabinda yazmistir(2).

Ondokuzuncu yiizyil baglarinda Charles Dickens, "Pickwick" isimli bir
kuliipte yasayan Joe isimli hizmetkarin OUAS’1n tiim belirtilerini tasidigin1 "The
Posthumonus Paper of the Pickwick Club" isimli kitabinda bahsetmistir(2,3,12).

1919 yilinda ilk kez William Osler, uyku sirasinda periyodik solunum
durmasini, kontrol edilemeyen uyku egilimi ile karakterize bir sendrom olarak
tanimlamistir(3).

1956’da Burwell asir1 sismanlik ile birlikte olan alveolar hipoventilasyonu
Charles Dickens’in romanindaki Joe’ya atfen "Pickwickian" Sendromu olarak
adlandirmistir(2,3,15).

Uyku bozukluklar1 iizerinde en Onemli calismalar 1957’de Kleitman,
Aserinsky ve Dement’in Amerika’da, ardindan da Jousef, Michel ve Mounier’in
Fransa’da uykunun REM fazini tanimlamalariyla baglamistir(2,16).

OUAS tanisinda en 6nemli yer tutan PSG ilk kez 1968 yilinda Gastault ve
arkadaslar tarafindan uygulanmistir(1,17).

1967 yilinda Bologna’da ilk uluslararast uyku bozukluklar: toplantist
diizenlenmistir(3,18). OUAS ilk kez 1973 yilinda Stanford Universitesinde uyku
bozukluklar1 laboratuar1 kuran Guilleminault tarafindan tip literatiiriine
girmistir(3,18). 1982 yilinda OUAS benzeri klinigi olan ancak PSG’si normal klinige
"Borderline OUAS" ismini vermistir. Yine Guilleminault 1993 yilinda ayni tabloyu
eriskinlerde tespit ederek ilk kez "iist solunum yolu razistanst sendromu" (UARS)

terimini kullanmistir(4,19).



1984 yilinda Lagaresi, OUAS evrelemesinde horlamanin baglangi¢ safhasi
oldugunu ve bu tablonun komplike hastalia kadar giden patofizyolojik bir siireg

icerdigi teorisini ortaya atmistir(4,18)(Sekil 1).

. . .

Obezite-Hipoventilasyon
Sendromu

Sekil 2.1:Lugaresi’nin uykuda solunum bozuklugunun patofizyolojik
spektrumu teorisi

OUAS’un tedavisinde gesitli yontemler kullanilmistir. 1964 yilinda Tkematsu
tarafindan  baglatilan  horlamaya  yonelik  cerrahi  girisimler, 1981°de
Uvulopalatofarengoplasti (UPPP)’ye kadar ilerledi. 1982’de Sullivan ve arkadaslar
cerrahi bir girisim olmayan, ancak OUAS tedavisinde ¢cok 6nemli yeri olan Devamli
Pozitif Basing Tedavisi (Continuous Positive Airway Pressure-CPAP)’ni yayinladi.

1991 yilinda yayinlanan "The International Classification of Sleep Disorders"
kitapgiginda obstruktif uyku apne sendromunu (OUAS) 780.53-0 olarak
kodlanmistir(3).

2.2. OUAS’da Etkili Olan Anatomik Bolgeler

Burun

Burun rijid dzellige sahip yapilardan meydana gelmistir. Onde burun delikleri
ve arkada koana arasinda yerlesen burun boslugu septum nasi tarafindan ikiye ayrilir.
Kuadranguler kartilaj, etmoid kemigin perpendikuler laminasi, vomer ve maksiller
krest, septumu olusturur. Anteriorda kikirdak kismin {izerini orten perikondrium,
kemik kismin iizerinde periost olarak devam eder. Nazal mukoza perikondrium ve
periost iizerine sikica yapigsmistir. Yan duvarlarda, alt, orta ve iist konka tarafindan

burun boslugu sinirlandirilir. Erektil 6zellik tasiyan bu yapilarin fizyolojisinin gegici



ya da kalict bozuklugu sonucunda nazal pasajda tam ya da parsiyel tikaniklik
olusabilir. Orta ve iist konka etmoid kemigin parcalariyken, alt konka ayri bir

olusumdur.

Nazofarenks

Yukarida kafa tabani, dnde koanalardan baslayip yumusak damaga kadar
devam eder. Tavanda Adeneoid vejetasyon (tonsilla farengea) bulunabilir. Lateral
duvarlara Ostaki tlipliniin farengeal ostiumlari acilir. Tubal kartilaj ve lenfoid
dokularin yaptig1 kabarikliga torus tubarius denir ve bunlarin hemen arka iistiindeki
cukurlara Fossa Rosenmuller ad1 verilmistir.

Nazofarenks, m.constructor pharyngeus superior ve oksipital kemige
tutunarak asag1 uzanan faringobaziller fasia tarafindan sinirlanir.

Nazofarenks mukozasinda lenfoid doku ve minér tiikriik bezleri de bulunur.

Orofarenks

Ustte yumugsak damak, altta ise epiglot serbest kenar1 arasinda kalir. Dort
anatomik bolgeye ayrilir:

1. Dil kokii; circumvallate papillalarin olusturdugu sulkus terminalisten epiglota
kadar uzanir. Vallekula bu bolge igindedir.

2. Yumusak damak ve uvula.

3. Tonsiller bdlge (6n ve arka tonsiller plika dahil); orofarenks yan duvarlarii
olusturur. Plika palatoglossus ve plika glossofarengeus arasinda fossa tonsillaris
ve burada yerlesmis olan tonsilla palatinayr igerir. Tonsil, kapsiiliiyle
m.constructor pharyngeus superiordan ayrilir.

4. Posterior farengeal duvar; plika glossofarengeuslar arasinda kalan orofarenksin
arka kismidir. Mukoza, submukoza, farengobaziller fasia, m.constructor

farengeus superior ve bukkofarengeal fasia katlarindan olusmustur.



Horlama ve apne fizyopatolojisinde 6nemli rol oynayan yumusak damagin 5

cift kas1 vardir:

1.

M. palatoglossus: yukarida damak aponevrozuna tutunarak, 6n tonsiller plika
(plika palatoglossus) i¢inde asag: ilerleyerek dilde m. transversus lingua liflerine
karigarak sonlanir. Kasildiginda yumusak damak, anterior tonsiller plika ve
sulkus terminalis ile sinirlanan istmus fauciumu, yani farenkse ge¢isi daraltir.

M. palatofarengeus: yukarida damak aponevrozu, pterigoid hamulus ve Ostaki
tiipti kartilajina tutunarak, arka tonsiller plika (plika palatofarengeus) i¢cinde asag
dogru ilerler ve farengeal konstruktor liflere karigir. Kasildiginda farenks ve
larenksi yukar1 kaldirir ve yumusak damagi asag: ceker.

M. tensor veli palatina: kasin %75°1 Ostaki tiipiiniin dis yan duvarindan, geri
kalan1 da spina ossis sfenoidalis ve fossa skafoidea’dan baslar ve asagi dogru
indikce bu genis baslangic incelir. Hamulus dis yaninda ona 6nden dik aci
yapacak sekilde ilerler ve bir yelpaze gibi sert damagin arka kenarina, palatin
kreste ve yumusak damak aponevrozuna tutunur. Kasildiginda yumusak damagi
kaldirir ve gerer.

M.levator veli palatini: yumusak damagin asil kitlesini olusturur. Karotid kanalin
oniindeki temporal kemigin petréz bdoliimiiniin alt yilizii ve Ostaki tiipii
kikirdaginin alt yiiziinden baslar. Ice ve asag1 dogru ilerleyerek yumusak damaga
gelir. Uvula kas1 ve palatofarengeal kasin 6n tabakasi arasinda yumusak damagin
orta bollimiinii olusturur. Kasildiginda yumusak damagi kaldirarak farenksin arka
duvarina ¢eker ve yutma esnasinda nazofarenksi orofarenksten ayirir.

M. uvula: palatofarengeal kasin arka (iist) tabakasinin hemen derininde bulunur.
Uvulaya dogru uzanan longitudinal liflerden olugsmustur. Kasildiginda uvulayi
kisaltir.

Tensor palatini kasi, otik ganglion araciligi ile mandibuler sinirin bir dal

tarafindan innerve edilir. Yumusak damagin diger tiim kaslar1 pleksus farengeus

tarafindan inerve edilir. Farengeal pleksusun motor liflerini 9. ve 10. kranial sinirler

ve 11. kranial sinirin kranial kokleri olusturur. Damagin duyusunu ise maksiller

sinirin dali olan n.palatinus alir.



Oral Kavite

Yanlarda ve 6nde arkus alveolarisler, arkada istmus fausium, tavanda sert ve
yumusak damak, altta ise dil tarafindan sinirlandirilmistir. Kavum oris proprium ile
orofarenks birlesim yerine istmus fausium denir. Ust kenarin1 uvula ve yumusak
damagin arka alt kenari, yan kenarlarin1 palatoglossal arkus ve alt kenarmi ise
sirkumvallat papillalarin meydana getirdigi hat olusturur.

Dil; asil olarak kastan olugsmus ve ¢igneme, konugsma, tat alma, yutkunma ve
emmede rol oynayan organdir. On 2/3’liik kisma korpus lingua, 1/3’liikk arka kisma
ise radiks lingua denir. Korpus lingua farenks tabanindan yani birinci farengeal
arktan gelisir. Dil kokii ise farenks 6n duvarindan gelisir ve {i¢iincili brankial arktan
koken alir. Geniyoglossus, hiyoglossus, palatoglossus ve stiloglossus kaslari
ekstrensek dil kaslaridir ve dilin hareket etmesini saglarlar. Longitudinalis superior
ve inferior, transversus lingua ve vertikalis lingua ise intrinsik kaslardir ve dilin
boyutlarin1 ve seklini degistirirler. Pleksus farengeus tarafindan inerve edilen
m.palatoglossus disindaki dil kaslart n.hypoglossus (12. kraniyal sinir) tarafindan

saglanir.

Hipofarenks

Larenksle olan yakin iliskisinden dolay1r larengofarenks olarak da
isimlendirilir. Hyoid kemik seviyesinden krikoid kartilaj alt hizasina kadar olan
kisimdir. Ug bdlgeye ayrilabilir:

1. Siniis priformis; ariepiglottik plikanin lateralinde kalan boslugun lateralini tiroid
kartilaj ve tirohyoid membran olusturur.

2. Postkrikoid bolge; ariteneoid kartilaj ve krikoid Kkartilajin posteriorundadir.
Farengodzefageal bileske de denir.

3. Posterior farengeal duvar hipofarenksin diger bolgesidir.



2.3. Uyku Fizyolojisi

Uyku, kisinin uyaranlarla uyandirilabilecegi bir bilingsizlik durumudur.
Retikiiler aktive edici sistem (RAS) ile ponsun orta kisminda bulunan uyku
merkezlerinin etkilesimi sonucu meydana gelir. Rechtscaffen ve Kales uykunun
dénemlerini tarif etmislerdir(20).

Uyaniklik: alfa aktivitesi ve/veya diistik voltajli, karisik frekansli EEG ile
karakterizedir.

Non-REM (Rapid Eye Movement) Uykusu:

Evre 1: ilk uyanikliktan uykuya gecis donemidir. Alfa aktivitesi uykuya dalig
ile kaybolur ve polimorf, teta frekansinda bir faaliyete doniisiir. EEG’de santral
bolgelerde asimetrik olabilen verteks keskin dalgalar1 bu donem igin karakteristiktir.

Evre 2: kortikal biyoaktivite daha yavaslamistir ve kas tonusu azalmaya

Evre 3: kas tonusu daha onceki evrelere gore daha da diismiistiir. EEG’de
hakim frekans deltaya dogru kaymaya baslamistir.

Evre 4: uykunun en derin evresi olarak kabul edilir. Tabloya delta
frekansindaki kortikal faaliyet hakimdir.

Uciincii ve dordiincii donemler yavas dalga uykusu admi alir ve genelde
birlikte degerlendirilirler.

REM Uykusu:

EEG ani olarak degisip uyaniklifin ilk dénemindeki 6zellikleri gosterir. G6z
kiiresinin hizl1 hareketleri goriiliir. Diyafram gibi 6nemli baz1 iskelet kaslar
haricinde kas tonusu pratik olarak sifira yaklasmistir. Seyrek olarak fasikiilasyon
tarzinda kisa stireli tonus degisiklikleri karakteristiktir.

Uyku Periyodu Siiresi: 11k uykuya dalis ile son uyanis arasindaki siiredir.

Toplam uyku siiresi: Uyku periyodu siiresi i¢indeki gece uyanikliklarin
¢ikarilmasi ile elde edilen siirenin dakika cinsinden ifadesidir.

Uyku Siklusu: bir non-REM ve arkasindan gelen bir REM ddneminin
olusturdugu uyku dénemidir. Bir gece iginde normal bir eriskin 3-5 REM dénemi
yagar. Periyotlar kendini yaklasik 70-90 dakikada bir tekrarlar. Gecenin ilk yarisi

yavas dalga uykusu acisindan, ikinci yarist ise REM uykusu agisindan zengindir.



Non-REM doneminde fizyolojik olarak oOlgiimler oldukga diizenlidir ve en az
seviyede degisiklikler gozlenir. Buna karsilik REM doneminde ise otonom sinir
sistemi aktivasyonuna bagli respiratuar sistemde, kardiyak sistemde ve kan
basmcinda diizensizlikler izlenmektedir. interkostal adalelerin inhibisyonuna bagl
olarak akciger hacminde azalma goriilebilir. Bu mekanik diizensizlik tam
anlasilamamis olmakla beraber sonug¢ olarak oksijen satiirasyonu kolayca etkilenip
hipoksemi olugabilmektedir. REM donemindeki kas aktivasyonunun azalmasi bazi
iist solunum yolu adalelerinde de goriilmekte ve ikincil olarak hava yolu kollapst,
darliklar1 veya tikanmalar1 olusmaktadir(21,22).

Ozellikle genioglossus ve medial pterygoid kaslarin inaktivasyonuna
sekonder mandibula retruzyonu ve dilin prolapsusu olusabilmektedir. Bu durum
kolaylikla iist solunum yolu obstriiksiyonuna yol agabilir(22,23).

Normal uykuda ventilasyon Ol¢limlerinin degerlendirilmesinde kan oksijen-
karbondioksit seviyelerine verilen cevaplarda farkliliklar goriilmektedir. Non-REM
doneminde kan CO; seviyesine verilen cevapta depresyon vardir. Hem REM, hem de
non-REM doéneminde hipoksemiye verilen cevap baskilanmistir.

Uyku solunum bozukluklari, solunumun baslamasindan hemen 6nce EEG ile
tespit edilen mikroarousaller (kisa siireli uyaniklik hali) ile birlikte goriiliir.
Tekrarlayan K kompleksleri veya beyin dalga aktivitesinde genel bir yavaglama, her
bir non-REM uyku déneminin sonuna dogru meydana gelebilir. Yavas dalga uyku
evreleri ya yoktur ya da ¢ok azalmistir(24). Apne ataklart non-REM uykusunun 1. ve
2. evrelerinde ve REM uykusunda baskindir. Cok ciddi obstriiktif uyku apnesi
vakalarinda dahi, evre 3-4 uykuda (yavas dalga uykusu) apne nadiren goriiliir(24).

Apnelerin siklig1 geceden geceye birgcok hastada degisiklik gosterir ve viicut
supin posizyonunda iken, USYE varliginda veya bazi ilaglar ve alkol kullaniminda
artis gosterir(24). REM doneminde apneler daha uzundur(25).

Uyku apneli hastalarda her apnenin sonunda goriilebilen tekrarlayan
uyanmalar uykuda ciddi boliinmelere sebep olur. Uyku 1. ve 2. evrelerle sinirlidir ve
3. ve 4. evre uykusu ya yoktur ya da miktar1 azdir; REM uykusu da azalir ve

kesintiye ugrar(26).



2.4. Tanimlar

Horlama: ASDA tarafindan apne veya hipoventilasyon olmadan farengeal
dokunun vibrasyonuna bagl giiriiltiilii iist hava yolu solunumu olarak tanimlanmastir.
Primer horlama, uyku boyunca uyanmalar ve apne ataklar ile uyku kesilmelerinin
olmadigi, tamamlayict insomnia veya giin igerisinde asirt uyuklamalarin olmadigi
horlama seklinde tarif edilmistir(27). Guiness rekorlar kitabinda belirtilen
kaydedilmis en yliksek horlama ses seviyesi kaynagindan 1 ft (0,305m) uzaklikta
87,5 dB’dir(28). Horlama obstruktif uyku apne sendromunun en erken ve en ¢ok
goriilen semptomudur(29).

Apne: Grekce soluk alamama anlamina gelir. 10 saniye veya daha fazla
siireyle ag1z ve burundan hava akiminin durmasidir. Apne iigce ayrilir(Sekil 2.2);

1. Obstruktif apne: Solunum ¢abasina ragmen hava akiminin olmamasidir.

2. Santral apne: Solunum ¢abasinin olmamasina bagli hava akiminin

olmamasidir. Biitiin apnelerin %5’ini olusturur.

3. Mikst apne: Santral apne olarak baslayan ve obstruktif apne ile devam eden

apne tiirtidiir(30).

Hipopne: Hava akiminda %50’den fazla azalma ile birlikte kan oksijen
saturasyonunda %4 ve daha fazla azalma ya da arousal gelisimi olarak
tanimlanmistir(31).

Uykudaki apnelerin %50’sinden fazlasinin santral tipte olmasiyla Santral
Uyku Apne Sendromu (SUAS) tanis1 konulur.

OUAS’1n ciddiyetini belirlemek i¢in kullanilan parametreler PSG sonucunda
elde edilir ve en sik Apne-Hipopne Indeksi (AHI) kullamlir. Saatteki apne ve
hipopnelerin toplam: Apne-Hipopne indeksi (AHI) olarak isimlendirilir ve OUAS
denilebilmesi igin en az 4 saatlik uykuda obstruktif apne ya da AHI’nin 5’in {izerinde
olmasi gereklidir(32). Ayrica oksijen saturasyonu, total apne-hipopne siiresi gibi
parametrelerde kullanilmaktadir(33).

OAUS siddetine gore ii¢ grupta ele alinabilir:

1. AHI: 6-15 arast; hafif OUAS

2. AHI:16-30 arasi; orta OUAS

3. AHI: 31 ve yukarisi; agir OUAS olarak tanimlanmigtir(33).

10



Hipopne Obstritktif apne
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Sekil 2.2: Hava akimi ve apne tipleri

Apnelerin sonucunda kan oksijenlenmesi azalir ve kan oksijen satiirasyonu
diiser, buna desatiirasyon denir. Uyku esnasinda, normalde %96-100 olan oksijen
satiirasyonunda %1-2’lik diismeler olur. Douglas ve arkadaslar1 AHI 15’in {izerinde
olan hastalarda %4 veya daha fazla olan oksijen desatiirasyonunu tani i¢in en

giivenilir kriter olarak kabul etmiglerdir(34).

2.5. OUAS Epidemiyolojisi

Prematiire Ollimlere, hipertansiyon, kalp hastaliklari, inme, pulmoner
hipertansiyon ve trafik kazalarina yol agcan OUAS toplumda yiiksek prevalansa sahip
bir hastalik olup bu yonleriyle diisiiniince sigara kullanimi kadar 6nemli bir halk
saglig sorunudur(34,35,36,37).

OUAS sikligin1 arastirmak i¢in yapilan ¢aligmalarda, hafif OUAS prevalansi
%1-5 arasinda degismektedir(38,39,40,41,42). Bu calismalarda beyaz irkin daha
fazla etkilendigi gosterilmistir. Erkeklerde OUAS, kadinlara gore 2-3 kat daha
fazladir(43). Young ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada OUAS prevalans: kadinlarda
%9 ve erkeklerde %24 olarak saptanmistir(42). Orta yas kadinlarin %2’°si ve
erkeklerin %4’ OUAS i¢in minimal tanisal kriterlere uymaktadir(42).
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Orta yaslarda OUAS prevalansinin yas ile dogru orantili olarak arttig
gosterilmistir(44). Ancak cocukluk doneminde, addlasanlarda ve yaslilarda yas ile
OUAS siklig1 arasinda basit bir pozitif dogru orant1 yoktur. Yaslhilarda OUAS sikligi
erkeklerde %28-67, kadinlarda % 20-54 arasinda degismektedir(44).

Koktiirk ve arkadaslart Tiirk toplumunda yalnizca horlama sikayeti bulunan
hastalara yaptiklar1 PSG incelemeleri sonucu hastalarm %9,4’tinde AHI’nin 5°den
biiyilik oldugunu tespit etmislerdir(45).

Klinik ve toplum temelli ¢alismalar hafif ve orta OUAS’l1 hastalarin tedavi
edilmediklerinde ciddiyetlerini arttirarak devam ettigini gostermistir(46,47). Bu
durumu goz Oniine alirsak tanida gecikmenin olumsuz sonuglara neden olacag:
aciktir.

OUAS toplum saghigim1 ve ekonomisini ilgilendiren bir hastaliktir.
Kardiyovaskiiler ve norovaskiiler hastaliklar, giin i¢i asir1 uykululuk halinin neden
oldugu biligsel fonksiyonlarda aksama, trafik ve is kazalanyla iligkilidir
(48,49,50,51). OUAS’in  hipertansiyon i¢in  bir risk faktérii  oldugu
bilinmektedir(52,53,54,55). Bu iliski hafif OUAS lilar da bile mevcuttur(56). OUAS
hipertansif hastalarin %30’unda mevcuttur ve OUAS hastalarinin yaklagik %45’inde
hipertansiyon vardir(56). OUAS ile hipertansiyon arasinda dogrudan iliski
oldugunun en kuvvetli kaniti CPAP tedavisi ile tansiyon degerlerinde medikasyon ve
kilo degisikligi olmaksizin diizelme saglanmasidir(57). Ciddi OUAS ve
hipertansiyon bulunan hastalarda, hastalik ila¢ tedavisine goreceli olarak direngli
olmaktadir(58).

OUAS diger kardiyovaskiiler hastaliklarda da rol oynamaktadir. Hipoksemi
ataklarina bagli vaskiiler hasar ve aterosklerozda hizlanma, kronik sempatik
hiperaktivite, fibrinojen ve homosistein seviyesinde artis, pulmoner hipertansiyon ve
kalp yetmezligi bunlara o6rnek verilebilir(49,55,56,59,60,61,62). Yapilan
caligmalarda CPAP tedavisi ile kardiyovaskiiler hastaliklarin 6énemli oranda azaldig:
gosterilmektedir(63). Basit horlamanin ise 6nemli bir kardiyovaskiiler risk faktorii

olmadig1 gosterilmistir(63).
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2.6. Etiyoloji

Farenks

OUAS, uykuda hipoksemi ve hiperkapniye yol acacak sekilde farengeal hava
yolunda tekrarlayan kollapslar ve hava yolu ac¢ikliginin tekrar saglanmasi igin
uyanma reaksiyonu ile karakterizedir.

Farengeal hava yolunun gorevleri, aspirasyonun Onlenmesi, solunum,
konusma, yutma olarak sayilabilir. Insan farengeal hava yolunun agikligi biiyiik
oranda kas aktivitesine bagimlidir. Farenks, kollabe olabilen bir tiipe benzetilebilir ve
aciklig1 basinglarin dengesi prensibi ile agiklanabilir(64). Venturi etkisi prensibine
gore hava akiminin hizi dar bir pasaja girdiginde artar. Bu etki septum deviasyonu,
konka hipertrofisi, makroglossi, retrognati gibi hava yolunu daraltan patolojilerde
Oonemlidir.

Bernoulli prensibine gore akiskanlarin akimi sirasinda dis kenarda negatif
basing olusur. Insanda hava dar bir agikliga dogru hareket eder ve hava yolu
duvarinda basin¢ olusturur. Hava yolunun genisligi hava yolunu kollabe etmeye
calisan basinglar (negatif intraluminal basing ve artmis doku-ekstraluminal basing)
ile hava yolu acikligini saglamaya calisanlar (farengeal dilatatdr kaslarin kasilmasi)
arasindaki dengeye baglidir. Calismalar, OUAS’1 hastalarda daha yiiksek (daha az
negatif ya da pozitif) kapanma basinci oldugunu gdstermistir(65).

OUAS hastalarinin normal kisilerle karsilastirildiginda uyanik iken belirgin
olarak daha fazla genioglossus aktivitesine sahip olduklar1 saptanmistir(66,67). Bu
olay muhtemelen bu hastalarda farenks boyutlarini daraltma egiliminde olan
anatomik faktorleri kompanse etme amaglidir. Uyaniklik esnasinda, inspirasyonda
genioglossus aktivitesi fazik olarak artig goOsterir ve farenks boyutlarim
biiyiitiir(66,68,69). Bir¢cok arastirmaci farengeal boyutlarin inspirasyon esnasinda
arttigini, ekspirasyon esnasinda ise azaldigini bildirmistir. Fakat farengeal hava
yolunun bu davranigt uyku esnasinda tersine doner ve inspirasyonda daha kiigiik olur.
Bu, uyku ve uyaniklik dénemlerindeki néromuskiiler aktivitedeki farkliliklardan
dolayidir(66). Yapilan bir ¢calismada CPAP tedavisi sonrasinda genioglossus kasinda

goriilen hem yapisal hem de fonksiyonel degisikliklerin diizeldigi gdzlenmistir. Bu
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calismaya gore bu kastaki degisikliklerin OUAS’a neden olan bir etken olmadig:
sOylenebilir(196).

Solunum performansi, iist hava yolu kaslar1 ve solunum pompa kaslar1 olan
gbgiis duvari inspirasyon kaslar1 arasinda, hem zamanlama hem de biiyiikliik
bakimindan uygun bir koordinasyon oldugunda siirdiiriilir. Non-REM uyku
doneminde hipoksinin indiikledigi periyodik solunumda motor uyar1 azaldik¢a {iist
havayolu kas aktivitesi, gdgiis duvar1 aktivitesinden daha hizli azalir(70,71). Ust
havayolu kas aktivitesinin, gégiis duvar1 aktivitesine oraninin kritik bir degerin altina
diismesi, iist havayolu inspirasyon direncinde hiperbolik bir artis ile iligkilidir. Ust
hava yolu agikligina etki eden kuvvet dengelerinde bozulma, normal kisilerde uyku
esnasinda periyodik solunumun indiikledigi {ist havayolu obstriiksiyonunu
aciklayabilmektedir(71).

OUAS’l1 olgularda dil, yumusak damak, parafarengeal yag dokusu ve farenks
etrafindaki lateral duvarlarin voliimiinde artma saptanmis ve olgularin hava yolunun
uzun aksinin antero-posterior yonde olan daralmanin, lateral yonde olan daralmadan
daha fazla oldugu goriilmiistiir(12,64,72). Fakat ilgin¢ olarak normal bireylerde nazal
CPAP basinct progresif olarak artirildiginda, yumusak damak ve dilde minimal
degisiklik olmasina ragmen, lateral farengeal duvar kalinliginda azalma sonucunda,
hava yolunun temel olarak lateral boyutlarinda genisleme olmaktadir(194). Yapilan
bir ¢caligma sonucunda iist havayolu kesit alan1 ile OUAS siddeti arasinda ters orantili
bir iligki saptanmistir(72). Bunun tersine, bircok yazar da OUAS hastalarinda
farengeal hava yolu kesit alam1 ve hacimleri ile PSG sonucunda elde edilen
parametreler arasinda korelasyon kuramamislardir(9,198,199).

OUAS’Ih hastalar, OUAS’1 olmayan hastalara gore daha eliptik farengeal
liimene sahiptirler. Eliptik sekil transfarengeal direnci artirarak farengeal dilatator
kaslarin etkinligini azaltir (72,74).

Uykunun baglamasi ile {ist havayolu dilatatdr kas aktivitesinin azalmasi
farengeal daralmaya yol acar. Ust hava yolu direncinde artis, inspirasyon esnasinda
subatmosferik intratorasik basmncin {list hava yoluna nakledilmesini arttirir.
Subatmosferik intraluminal basingtaki artis farengeal daralmayi daha da arttirir.
Artan direngli yiik ve kimyasal uyariya cevap olarak iist hava yolu kaslarinin

solunum pompa kaslarina gore nispeten yetersiz aktivasyonu farengeal kapanma ile
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sonuglanir. Takip eden apne esnasindaki ilerleyen hiperkapni ve hipoksi, solunum
pompa kaslar1 ve iist havayolu kaslarinda motor uyariyr arttirir. Farengeal agilma,
uyanma ve list hava yolu kas aktivitesinde biiyiik bir artisla birlikte meydana gelir.
Hava yolunun yeniden olusmasi arteriyel PCO;’yi azaltir, arteriyel PO, yi arttirir. Bu

devir uykunun baglamasi ile tekrarlanir(71)(Sekil 3).

Kafa Kemiklerinin Yapisi

Uykuda iist hava yolu agiklig1 biiyiik oranda iskelet ve yumusak doku

anatomisine baglidir. OUAS’l1 hastalarda mandibula korpus uzunlugunun kisa

Uykuya dalma <

!

Negatif havayolu

Basinci Uyvkuya doniis
l A
pO. artisi
Kas tonusu azalmasi pCO, diismesi
havayolu direnci artist pH  artisi
APNE Hava akiminim
l tekrar baglamas:
pO, dismesi Santral sinir sistemi T
pCO;artist  =— kemoreseptdrlerinin = UYANMA
pH  dismesi uyarilmasi

Sekil 2.3: OUAS’da uyuma, apne, uyanma ve uyuma arasindaki dongii.

oldugu, hyoid kemigin daha asagida yerlestigi ve daha dar hava yolu oldugu
bulunmustur(13,75,76,78). Hava yolu uzunlugu hava yolu agikligini etkileyen énemli
bir anatomik parametredir.

Hava yolu duvarlar1 esnek uzun bir boruya benzetilirse, duvarlarin plastisite
ve elastisitesini goz Oniine aldigimizda, borunun boyu uzadik¢a kollabe olabilirligi
artar(79). Sefalometri ile Olciilebilen farengeal hava yolu uzunlugu iist hava yolu

rezistansini tahmin etmede en 6nemli degisken olabilir(80).
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Burun Solunumu

Ust solunum yolu rezistansimin yaklagik yarist nazal yapilar tarafindan
olusturulur(81). OUAS hastalarinin nazal acikliginin degerlendirilmesi tedavi
algoritmasinda 6nemlidir. Burundaki anatomik anomaliler ve hastaliklar OUAS ve
farengeal kollapsa birkag yolla katkida bulunur. Burun tikaniklig1 ve agiz solunumu

kas tonusunu saglamada 6nemli olan nazal reflekslerde azalmaya yol acar(82).

Obezite

Obezite ile OUAS arasinda 6nemli bir iliski oldugu pek ¢ok calismada
gosterilmistir(32,83,84). Kilo fazlasi solunumu pek c¢ok yonden etkileyebilir; iist
hava yolu yapisinda daralmaya neden olur, geometrisini degistirir, solunum ¢abasi ile
yiik arasindaki dengeyi bozarak fonksiyonel rezidiiel kapasiteyi azaltir(32,83,84).
Ozellikle viicudun {ist kismindaki obezite, OUAS igin, toplam viicut yag kitlesine
gore goreceli olarak daha biiyilik risk faktoriidiir(85,86,87). Obezite direkt olarak
hava yolu ¢evresinde yag depolanmasi ile ya da kas oryantasyonunu ve fonksiyonunu

degistirerek farenks genisligini etkilemektedir(88).

Akciger hacmi

Akciger hacminde degisme ile iist hava yolu (UHY) genisligi arasindaki
iliski, hayvan ve insan modellerinde tammlanmustir. S6yle ki UHY genisligi akciger
hacmi arttikca artar(89,90). Ust hava yolu genisliginin akciger hacmine baglilig,
OUAS'l1 hastalarda daha belirgindir. Bu etkinin 6nemi bilinmemektedir, ancak Non-
REM uyku sirasinda, akciger hacminde pasif azalma UHY direnci ve kollapsina yol

aciyor olabilir(91).

Alkol

Pek cok calismada saglikli ve OUAS'h hastalarda uykudan 6nce alkol

alinmasi apne ve hipopne sayisinin ve siiresinin uzamasi da dahil nokturnal solunum
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lizerine zararli etkisi gosterilmistir(92,93). Toplum temelli calismalarda, alkol
tilkketimi ile OUAS arasinda iliski celiskilidir; bazi ¢aligmalarda horlama ve OUAS

ile 6nemli iligski bulunmusken bazi ¢alismalarda bu iliski bulunmamaistir(32).

Sigara

Sigara kullanimi OUAS i¢in bir risk faktorii olarak kabul edilse de bu iliskiyi
gostermek i¢in pek az galisma yapilmistir. Sigara igiminin OUAS iizerine etkisi iki
mekanizma ile olabilir: Sigara ile iligkili olarak uyku instabilitesinde artma ve hava

yolu inflamasyonu(32).

Genetik

Uykunun zamanlamasi, siiresi ve derinligi birbiri ile baglantili iki énemli
mekanizma tarafindan belirlenir: 'circadian' (saat bagimli) ve 'homeostatic' (uyku
derinligine bagli). Genler uyku dongiisiinde elektrofizyolojik olarak gozlenebilen
uyku fazlar1 arasindaki gecisten daha az sorumludur. Genler biiylik olasilikla
'circadian' ritmisite ve uyku homoeostasisine katkida bulunurlar(87). ikizler {izerinde
yapilan caligmalar da, habitiiel horlama i¢in monozigotlarda dizigotlara gore daha
fazla iliski saptanmistir. OUAS hastalarinin birinci derece akrabalari hastalik
acisindan artmis risk grubundadirlar. OUAS patofizyolojisinde etkili olan pek ¢ok
risk faktorii biiylik oranda genetik olarak belirlenmistir(85,86,94,87,95,96).

Baz1 vakalarda solunumun santral sinir sistemi tarafindan kontroliindeki
anormalliklerin de genetik oldugu iddia edilmektedir(87). OUAS’a genetik etkenlerin
katkis1 bu karmagik hastaligin daha iyi anlasilmasini saglamaktadir ve bu hastalik
belki de solunum, kardiyovaskiiler ve metabolik bozukluklar1 da i¢ine alan daha

genis bir sendromun pargasi olabilir(87).
2.7. Klinik
OUAS, toplum saglig: iizerindeki etkisi sigara ile karsilagtirilabilecek boyutta

toplumsal bir saglik problemidir(36). Ancak toplumda OUAS hastasi olan kisilere
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biiylik oranda tanit konulmamistir(34,35). Orta ya da agir apneli kadin hastalarin %
93', erkek hastalarin ise % 82'sinin tan1 almadig1 hesaplanmistir(98). Hastalar uyku
kliniklerine cogunlukla horlama, giin i¢i asir1 yorgunluk ya da uykuda nefes durmasi

ile bagvururlar(34).

Horlama

Horlama, uykuda inspirasyon sirasinda iist hava yolunun hava akimi ile
kollabe olan boéliimlerinin (uvula, yumusak damak, tonsiller ve dil kdokii)
titresiminden kaynaklanan giiriiltiidiir. Bu bolgelerdeki azalmis kas tonusu,
horlamaya neden olan titresime katkida bulunur. Horlama {ist hava yolunun tam
olmayan tikanikligin gdostergesidir. Hastalarda meydana gelen horlama seviyesi
desibel cinsinden T.C. Calisma Bakanhigi Is Saghg ve Giivenligi Genel Miidiirliigii
(ISSGM) tarafindan ¢alisma ortamlarinda giivenli olarak kabul edilen giiriiltii
seviyesine yakin, hatta {izerindedir. ISGGM 80 dB {izerindeki giiriiltiilii ortamda
kulak tikact kullanimini zorunlu kilmaktadir.

Horlama toplumun genelinde olduk¢a siktir ve her horlama olgusu OUAS
olarak diisliniilmemelidir. Erkeklerin %35-45, kadinlarin %15-28'inde horlama
vardir(40).

Prevalansi yas ile artar ve 60 yas lstii kadinlarin %40, erkeklerin %60'1nda
horlama vardir.

Horlama OUAS'nin en sik belirtisidir ve bu hastalarin  %70-95'inde
vardir(34). Fakat horlama toplumun genelinde sik olarak goézlenmektedir ve her
horlayan kisi OUAS ac¢isindan degerlendirilemedigi i¢in horlayan hastalarin ne
kadarinin OUAS hastast oldugu bilinmemektedir. Horlamanin OUAS igin
prediktivitesi zayiftir; yani her horlayan OUAS hastas1 degildir(98).

Hastanin horlamasinin varligi ve siddeti yatak odasini paylastigi kisilere
sorulmalidir. Horlamada tedavi kararimi verdiren "horlamanin esi i¢in ne kadar
onemli oldugu ve hasta i¢in bu durumun ne kadar sosyal rahatsizlik

olusturdugudur(34).

18



Uykuda Anormal Motor Aktivite

Uykuda artan donme ve sigramalar ile kendini gosteren bir huzursuzluk
yakinmas1 mevcuttur. Uykuda periyodik bacak hareketlerini igeren basit ekstremite
hareketleri goriilebildigi gibi, yatak arkadasini tekmeleme ve yumruklamaya
varabilen biiyiik kol ve bacak hareketleri de goriilebilir. OUAS’l1 hastalarin %
10’unda uyurgezerlik bildirilmistir(113).

Giin I¢i Asir1 Uykululuk Hali (GiAUH)

Giin igi asir1 uykululuk hali tekrarlayan apne ve hipopne ataklari nedeniyle
stk olarak uyanma ve uykunun bdliinmesi sonucudur. Horlama gibi toplumda genel
olarak siktir ve OUAS icin prediktivitesi zayiftir(99,100). OUAS"1 olmayan toplumda
orta ya da ciddi uykululuk hali %30 ile %50 arasinda bildirilmektedir(32). Ancak,
giin ici asirt uykululuk hali OUAS'!n en 6nemli belirtilerinden biridir ve pek ¢ok
calismada OUAS hastalarinda tedavi sonrasi uykusuzluk halinde diizelme

saptanmistir(101,102).

Tanikhh Apne ve Gece Bogulma Hissi

Oda arkadasi1 tarafindan tanik olunan solunum durmalart uyku klinigine
basvuruda ii¢lincii sikliktaki nedendir(32). Ancak oda arkadasinin uykuda olan apne
sayilar1 hakkindaki verdikleri bilgiler nadiren giivenilirdir. Tanikli apne yakinmasi,
OUAS olmayan normal toplumun % 6'sinda goriiliir(73). Ani olarak bogulma hissi
ile uyanan hastalarda, ayirici tanida paroksismal nokturnal dispne, nokturnal astma,
akut larengeal stridor ve Cheyne-Stokes solunumu gibi durumlar diisiiniilmelidir. Bu
durumlar daha uzun siire soluksuz kalmaya yol agar ve genellikle ek belirtiler

vardir(34).
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Diger Tip Dallarina Basvuru

OUAS'!n patofizyolojik sonuglar1 viicutta hemen tiim organlari etkiler ve
hastalar diger tip dallarina OUAS ile ilgili (sebep oldugu ya da arttirdig1) belirtiler ile
bagvurabilirler. Bu yiizden biitiin klinisyenlerin OUAS'dan haberdar olmasi ve bazi
durumlarda OUAS tedavisi ile bu hastaliklarda iyilesme ya da tamamiyla diizelme

olabilecegini bilmeleri gerekmektedir(34).

Klinik Belirtiler

Hipertansiyon, sol ventrikiiler hipertrofi, nokturnal anjina,
Kardiyoloji(106) miyokardiyal enfarktiis, aritmiler, kalp yetmezligi, kor-pulmonale, artmis

pulmoner arter basinci

Noroloji(107) Direngli epilepsi, inme, sabah kalkarken bag agrisi

) Zor entlibasyon, opioid analjeziye ve sedasyona duyarlilik, uyanma
Anestezi(108)
sirasinda apne

Endokrinoloji(109) Hipotiroidi, akromegali, diyabet

Gogiis hastaliklari(110) [Nokturnal solunum durmasi

Hematoloji(34) Polisitemi
Uroloji(111,34) Noktiiri, impotans, erektil disfonksiyon
Psikiyatri(112) Depresyon, anksiyete, davranigsal problemler, akut deliryum

Gastroenteroloji(34) Osefageal reflii

Tablo 2.1. OUAS hastalarinin uyku klinigi disindaki kliniklere bagvuru nedenleri.

2.8. Tam

OUAS tanis1 karakteristik klinik ozellikler ve uykuda bozuk solunumun

objektif olarak gosterilmesi ile saglanir.

Klinik Degerlendirme

Tanida ilk basamak hikaye ve fizik muayenedir. Hikayede yukarida

bahsedilen belirtiler ve iliskili hastaliklar ile olas1 komplikasyonlar sorgulanmalidir.

Tek basina klinik degerlendirme OUAS tanisimt koymada yetersizdir. Uyku
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bozukluklar1 uzmanlar1 bile sadece hikaye ve muayene ile tanida %50 oraninda
yanilmaktadirlar.

OUAS' hastalarin  yaklasik %401 PSG testi yapilana kadar tani
almamaktadir(114,115).

Horlama yakinmasi olan olgularda horlamanin siddetinin degerlendirilmesi
vizuel analog skorlama (VAS) ile yapilmalidir. Bu skorlamada hastanin horlama
siddetinin, yatak partneri ya da ayni evde yasayan kisiler tarafindan O ile 10 arasinda
derecelendirmesi istenir. 0 hi¢ horlama olmamasina karsin 10 partneri rahatsiz
edecek, ¢ok siddetli horlamay1 temsil eder.

GiAUH 6l¢iimii i¢in ise, subjektif ve objektif yontemler olmakla birlikte, altin
standart denebilecek bir yontem yoktur. GiIAUH'nin degerlendirilmesinde en kolay
ve pratik yontem "Epworth' uykululuk skalasi (EUS)'dir(64).

EUS hastanin giin i¢i uykululuk halini subjektif degerlendiren hastanin kendi
tarafindan cevaplanan sorulardan olusur. Kisilerden son zamanlarda yasam
tarzlariyla baglantili sekiz durumda uykuya dalma oranlarim1 0-3 arasi puanlarla
degerlendirmeleri istenir. Bu skalanin ¢ekinceleri OUAS"n ciddiyeti ile zay1f iligkisi
olmasidir, kisiye bagli bir test olmasi nedeniyle aldatici olabilir(30). EUS'nin en
onemli avantaji basit, hizli, ucuz ve yiiksek test-tekrar test gilivenilirliginin
olmasidir(73). Calismamizda da EUS’nin Tiirkgelestirilmis versiyonu kullanilmistir
(Ek-1).

GiAUH'nin belirlenmesinde kullanilan objektif testler, ‘multiple sleep latancy
test (MSLT)’, ‘maintaince of wakefullness test (MWT)’ ve Osler testidir.

Multiple uyku latansi testi (MSLT) polisomnografi sonrasindaki giin yapilir
ve objektif olarak hastanin fizyolojik uykuya egiliminin degerlendirilmesinde
kullanilir. Hastaya rahat, sessiz, karanlik bir odada, giinliik kiyafetiyle saat 10:00,
12:00, 14:00, 16:00 ve 18:00’de 20’ser dakikalik poligrafik (EEG, EOG, EKG, hava
akimi ve solunum sesleri kaydi) monitdrizasyon yapilir. Isiklar kapatilir ve hastaya
gozlerini kapatmasi ve uykuya direnmemesi sdylendikten sonra uyku baglayana
kadar olan zaman Olgiiliir. Normalde MSLT degerleri, 10 dakikanin iizerinde
bulunmakta ve sekiz dakikanin altindaki degerler patolojik olarak kabul
edilmektedir. Uyaniklifin devam ettirilmesi testi, maintaince of wakefullness test

(MWT)’nin ise MSLT den temel farki hastaya verilen uyar1 ciimlesidir. Hastadan
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uyanik kalmaya caligmasi istenir. Gilindiiz uykululugu olan hastalarin tedavi
sonrasinda degerlendirilmesinde kullanilir. Test polisomnografi sonrasi 2 saat
uyaniklik siiresi gectikten sonra baslar. 20,30 veya 40’ar dakikalik 4-6 test yapilir ve
hastanin uykuya dalis siiresi belirlenir. Normal eriskinlerde bu siire 30,4 dakika iken
8 dakika altindaki siireler patolojik olarak kabul edilir.

Horlamasi olan kigilerde, OUAS ve basit horlamanin klinik olarak ayirt
edilmesinde EUS, Viicut Kitle Indeksi (VKI) ve bazi belirtilerin (nokturnal bogulma
hissi, tanikli apne, giin i¢i asir1 uykululuk hali ve sabah bas agris1) varlig1 gibi klinik
ozelliklerden de faydalanilmasi dnerilmistir. Buna gére artmig EUS (>15) ve VKI
(>28) ile yukarida sayilan belirtilerinin varligi, sadece horlayan hastalar ile OUAS"
olanlarin ayiric1 tanisinda yardimeidir(116). Ancak, EUS'nin, OUAS i¢in tek basina
yiiksek prediktiviteye sahip oldugunu diisiinmek dogru degildir. Literatiirde bu
konuda ¢eliskili sonuglar mevcuttur (117,118,119,120,121,122,123).

OUAS"'n tanisinda rol oynayan diger bir parametre olan obezite, OUAS ig¢in
onemli bir risk faktorii olmakla birlikte hastalarin %350'si klinik olarak sisman
tamimmna  girmemektedir (VKI<30)(126). Calismalar, VKinin 28'den biiyiik
olmasinin bir risk faktorii olusturdugunu gostermistir(64). Obesite ile baglantili olan
diger bir klinik parametre de 'boyun cevresi'dir. Boyun ¢evresinin 37 cm'den kiiciik
olmast OUAS riskini azaltirken, 48 cm'den biiylik olmasi da OUAS riskini bariz
olarak arttirmaktadir(115,127).

OUAS'l1 olgularin klinik degerlendirmesinde kulak burun bogaz muayenesi
onemli yer tutar. Bu olgularda muayenenin iki amaci vardir:

1) UHY'de hava akimini engelleyen bir direng arttirici hastalik ya da
anatomik bozukluk olup olmadigini saptamak:

Bu anlamda en &nemli yer burundur. Burun bélgesinin UHY'de hava akimina
kars1 direncin biiyiik kisminda sorumlu olmasinin disinda, burun tikanikliklarinin
ag1z solunumuna yol agmasi, bu olgularda burun muayenesinin Onemine isaret
etmektedir. Bu anlamda ikinci derecede dnemli bolge orofarenks bolgesidir. Burada
ozellikle tonsil hipertrofileri, hava akimina kars1 direng artigina yol agan dnemli bir
faktordiir.

2) UHY'deki kollaps alanim belirlemek. Bu muayene fiberoptik

nazofaringoskopi yardimiyla yapilmaktadir. Genellikle Miiller manevrasi ve benzeri
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manevralar yardimiyla {ist hava yolundaki dinamik Ozellikler anlasilmaya
calistimaktadir. UHY'de bu anlamda en 6nemli bélgeler yumusak damak-uvula
bolgesi, tonsiller, dil kokii ve farenks yan duvarlaridir. Miiller manevrasi ile yapilan
degerlendirmelerin OUAS'nin tanisina yonelik prediktiv degeri yoktur. Ancak tedavi
planlanmasinda Onemlidir. Bu manevra OUAS hastalarinda ameliyat edilecek
bdlgenin segilmesi ve 6zellikle de uvulopalatofarengoplasti(UPPP)'den yarar gorecek
hastalarin saptanmasi amaciyla yapilir. Caligmalar Miiller manevrast ile secilen
hastalarda bu manevra ile inceleme yapilmayanlara gére UPPP sonrasi basari

(AHI’de %50'den fazla azalma) daha yiiksek oranda olmaktadir(44,128,129).

Sefalometrik Analiz

Sefalometri, kemik ve yumusak dokularin gesitli referans noktalar ile mesafe,
ac1 ve alan olarak degerlendirildigi bas ve boynun radyolojik goriintiisiidiir. OUAS
icin Ozellikle hyoid, mandibula, dil, yumusak damak ve yliz anomalilerin (retrognati,
mikrognati) degerlendirilmesinde faydalidir. Ayrica tedavide kullanilan dis
apereylerinin etkinliginin degerlendirilmesinde de kullanilabilir(76). Sefalometrik
inceleme ¢esitli pozisyonlarda yapilabilirse de (baziller, panoramik, lateral) OUAS
tanisinda lateral planda cekilen sefalogramlar kullanilir ve standart noktalar arasi
mesafe, a¢1 ve alan 6l¢limleri degerlendirilir.

OUAS etyolojisinde anatomik olarak maksillo-mandibuler anomalilere sik
rastlanmaktadir. Ayrica dilin, yumusak damak uzunlugunun ve kalinliginin, dil kokii
ve hyoid yerlesiminin, farengeal bogluk boyutlarinin degerlendirilmesiyle OUAS
tanisina yardimei olmaktadir. En eski, standart, ucuz ve kolay uygulanabilir bir tetkik
olmast nedeniyle sefalogram, 6nemini yeni ¢gikan MR ve BT gibi pahali, zaman alici
cihazlara karsin halen korumaktadir(130,131,132).

Iki boyutlu goriintii vermesi, dinamik calisma yapilamamasi, radyasyon
maruziyeti ve hacimsel hesaplamalarin yapilamamasi ise dezavantajlar
arasindadir(133,132).

Arka nazal spin ile uvulanin en ug¢ noktas: arasindaki mesafe (pns-p) yumusak
damak uzunlugu olarak hesaplanir. Normalde ortalama 36 mm olan bu uzunluk

OUAS’lilarda artmis olarak bulunur(131,132,134,135,136). Lyberg’in yaptig1 bir
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aragtirmada OUAS’l1 hastalarda bu mesafe 48 mm olarak hesaplanirken, aym
zamanda yumusak dokunun enine kesitinin de kalinlagip normalde 11 mm iken,
OUAS’lilarda 14 mm’ye ulastigini gostermistir(137).

Hyoid kemik 6zellikle USY’nin dilatér kaslarinin tutundugu bir noktadir.
Hyoid kemigin antero-superior noktasi ile mandibuler ¢izgi arasindaki mesafe
normalde 18-22 mm arasinda degisirken OUAS’lilarda bu uzunluk daha da artmis
olarak bulunmus ve bu kisilerde hyoidin daha inferior yerlesimli oldugu
belirlenmistir(130,132,137,138,139,135,136,140). Bir ¢alismada bu mesafenin 24
mm’den biiylik olmasinin direkt olarak OUAS agirlig1 ile baglantili oldugu ve risk
teskil ettigi belirtilmistir(138).

Dil kokii ile arka farengeal duvar arasinda kalan mesafenin normalde 11-12
mm iken, OUAS’l1 olgularda bu mesafenin kisaldig1 goriilmiistiir(136). Lyberg ve
arkadaslar yaptiklart bir calismada OUAS hastalarinda sefalometrik olarak olgiilen
posterior hava alaninin Ozellikle nazofarengeal ve orofarengeal (6zellikle
velofarengeal bolge) bolgede ¢ok daraldigi, hipofarengeal bolgeye dogru genisleyip
epiglot seviyesinde normal siirlar ulastigini gostermislerdir(137). Posterior hava
alaninin (Posterior airway space, PAS) dl¢limii cerrahi tedaviye verilecek olgular igin
de 6nemlidir.

Non-apneik ve cesitli derecelerden OUAS hastalarinda ayakta ve supin
pozisyonda ayr1 ayri cekilen sefalografilerle yapilan bir calismada ise farengeal
kollapsin farenksteki daralmis PAS noktasindan degil, total farenks uzunlugu ile
iligkili oldugu ve farenks uzunlugunun OUAS agirlik derecesiyle direkt korelasyon
gosterdigi bildirilmistir. Non-apneiklerde ayakta 70 mm, supin pozisyonda 72 mm
olan farenks uzunlugunun OUAS derecesi arttikca uzamakta, agir OUAS’lilarda

ayakta 85 mm iken supin pozisyonda 96 mm’ye kadar ¢ikmaktadir(141).
Bilgisayarhh Tomografi

Ust solunum yolunun nazofarenksten larenkse kadar anatomik boyutlarmi,
yumusak doku ve kemiksel olusumlarin kesitsel alanlarin1 ve komsu dokularla olan

ayrintili olarak goOsteren, non-invaziv, kolay uygulanabilir, ancak pahali ve

radyasyona maruziyeti olan bir goriintiileme yontemidir. Supin pozisyonda aksiyel
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kesitler alinmasina ragmen ii¢ boyut 6zelligi nedeniyle voliimetrik analiz yapma
imkan1 vardir. Son yillarda gelistirilen spiral bilgisayarli tomografi sayesinde bu
dezavantajindan kurtularak {ist solunum yolunun dinamik incelenmesi miimkiin

olmustur.

Manyetik Rezonans

Ust solunum yolunun ve adipdz doku dahil tiim yumusak dokularin supin
pozisyonda aksiyel, sagital ve koronal kesitsel alan ve hacimlerini en miikemmel
sekilde gosterebilen non-invaziv bir tekniktir.

Saglikli kisilerde MR ile alinan aksiyel kesitlerde hava yolunun enine
genislemis bir elipsoid goriiniimde oldugu, sadece horlama sikayeti olanlarda bu
goriintiiniin diizlesip daha yuvarlak bir hal aldigi, OUAS’ lilarda ise 6n-arka ¢apinin

genisledigi yanlardan basilmis elipsoid goriiniimiin oldugu tespit edilmistir(4).

Floroskopi

Ust solunum yolu ve yumusak dokulardaki degisiklikleri dinamik olarak iki
boyutlu inceleme yontemidir. Dil ve farengeal bdlge baryumla kaplanir ve
hipofarenksin daha iyi goriintiilenebilmesi i¢in bas 30 derece yliksekte tutulur.

Lateral floroskopi ve PSG’nin birlikte uygulandigi goriintiileme yontemine

ise “somnofloroskopi” denir.

Akustik Refleksiyon

Ust solunum yoluna gonderilen ses dalgalarinin yansimasi esasina dayanan,
radyasyon igermeyen, non-invaziv bir goriintiileme yontemidir. Oturur pozisyonda
ve agiz icine yerlestirilen bir aparey yardimiyla inceleme yapilir. 0,2 saniye
araliklarla gonderilebilen sinyaller sayesinde USY’nin dinamik degerlendirilmesi
yapilabilir. Ancak agzin agik durmasi ve oturur pozisyonda, uyanik durumda

uygulanabilmesi nedeniyle sadece arastirma amaglh kullanilmistir(133).
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Polisomnografi

Tam bir PSG, OUAS tanisinda altin standart test olarak kabul edilir(142).
PSG hastanede bir gece yatis ve gece boyunca egitimli bir teknisyen bulunmasini
gerektirir. Tam bir PSG'de en az iki kanalli elektroensefalogram, submental ve
tibialis kaslar1 elektomyogrami, iki kanalli elektrookulogram, respiratuvar hava
akimi Slger (termistdr ya da basing-akim transduser), respiratuvar ¢aba 6lger (torasik
ve abdominal solunum hareketleri), oksimetri ve elektrokardiyografi
bulunmalidir(142). Tam bir PSG'de uyku zamani ve solunum monitdrizasyonu yani
sira respirasyon ve uykunun varligimi ve evresini anlamak icin kortikal beyin
aktivitelerinin monitdrizasyonu yapilir(34). Zaman alicidir, pahalhidir ve farkli uyku
merkezlerinde degisik teknikler, aletler ve farkli tani kriterleri kullanildigindan elde
edilen verilerin karsilastirilmast ve degerlendirilmesi zor olabilmektedir(142). Son
zamanlarda standardizasyonu saglamaya yonelik ¢cabalara ragmen literatiirde hipopne
(6zellikle desaturasyon ya da arousal kriteri) taniminda, hava akimi Olgiimiinde
kullanilan teknolojide (termistor ya da basing transduseri) ve klinik olarak 6nemli
OUAS (AHI ayrim noktalar1) taniminda degiskenlik vardir(143,144,145,146,147).
Orta ve agir OUAS hastalarinda solunum parametreleri geceden geceye
degismez(111). Hafif OUAS hastalarinda tek bir negatif sonu¢ OUAS" ekarte
edemeyebilir ve ikinci bir galigma gerekebilir(52,148,149).

Tanida standart yontem olan PSG'nin maliyeti ve yeter sayida uyku
laboratuarinin  olmamast pek ¢ok hastanin bu hizmetten faydalanmasin
engellemektedir. Bu yiizden son zamanlarda tanida alternatif yaklasimlara ve evde
uygulanabilecek tanisal calismalara ilgi artmistir. Bunlar kismi PSG'den oksimetriye
kadar genis bir yelpazeyi kapsar.

Tasinabilir monitdrizasyon sistemleri, PSG'de de oldugu gibi bir¢ok sinyali
Olgebilen ya da sadece tek bir sinyali 61gebilen cihazlari kapsamaktadir. EEG ve
EMG ayaktan monitorizasyonda ¢ogunlukla kaydedilememektedir(150). Uyku
apnesi oldugundan siiphelenilen hastalarda taginabilir monitdrizasyon sistemlerinin

kullanimi tartismalidir (142,151,152).
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Tagimabilir uyku monitorizasyonu (TUM) tipleri sunlardir: Bu monitorler
1994'de 'American Sleep  Disorders  Association  review'e  gore
siniflandirilmistir(151).

Seviye I (standart PSG):

Referans teknik olarak degerlendirilmektedir ve diger monitor tipleri bununla
karsilastirilmaktadir.

Seviye II (Genis Kapsamli Portable Polisomnografi):

Seviye II monitorleri seviye I monitorlerine benzer bir tarzda fakat egitilmis
bir personel olmadan ve kagida basim yapmadan ya da bir monitdrde gostermeden,
hem solunumsal hem de uykudaki degisiklikleri dlgerler. OUAS olmasindan siiphe
edilen 40 hastanin es zamanli olarak hem Sleep I/T monitér ve hem de
polisomnografi ile kayitlart yapilmistir. Sleep I/T cihazi tek kanal EEG ve EOG,
anterior tibialis EMG, bilek hareketlerini, trakeal sesleri, nabiz oksimetri, gogiis ve
karin hareketlerini kayit edebilir. Ham veriler goriintiilenmeden uyku evreleri cihaz
tarafindan otomatik analiz edilmistir. OUAS 1n teshis esigi olarak AHI’nin 15/saat
olarak alindiginda, duyarlili1 %100, 6zgiilliigii ise % 93 olarak saptanmis. AHI icin
bu alet ve seviye I PSG arasinda giiclii bir baglant1 vardir, fakat uyku etkinligi ile
arasinda zay1f bir baglant1 vardir(153).

Seviye III Calismas1 ( Modifiye Portatif Uyku Apne Testi)

Seviye IIl de kullanilan portable monitorler uyku evrelerindeki uyaniklik
anlarini tespit etmek i¢in uyku verilerini degil de, kardiyorespiratuar verileri kayit
ederler. Bazi yazarlar uykunun kalitesinin veya siiresinin kayit edilmesinin OUAS’1n
teshisinde Onemli oldugunu hissetmezler. Uykunun tam dogru olarak
kaydedilmesinin ana nedenlerinden bir tanesi bu biitiin uyku zamanin AHI’yi
belirlemede kullanilmasidir. Nazal-oral hava akimini, gogiis duvart hareketlerini,
kalp atis hizini, SaO, ve viicut hareketlerini tasinabilir bir sekilde kayit eden
Edentrace 4700 monitorii ile polisomnografiyi karsilagtiran ¢alismada, OUAS tanisi
igin AHI esigini 10/saat olarak alindiginda, duyarlilign %95 ve ozgiilligi % 100
olarak saptanmistir(154). 104 hasta {izerinde Poly G portable monitérii ile Level I
PSG monitorii es zamanli olarak degerlendirilmistir. Bu monitér oronazal akimi,

gogiis ve karin hareketlerini, SaO,, EKG ve viicut pozisyonlarini kayit etmektedir.
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Tani esigi AHI 15/saat olarak alininca duyarliligi %86, 6zgilligi %95 olarak rapor
edilmistir.

Seviye IV Calismasi (Devamli Tek veya Cift Biyoparametre'li Kayit)

Bir veya iki kardiyorespiratuar parametreyi kaydeden bu cihazlar, OUAS’1n
calismasinda vaka secimi i¢in dnerilmistir. Ilk olarak trakeal ses kayitlar1 OUAS 1n
teshisine yardim i¢in Onerilmistir. Daha sonra horlamay1 ve SaO,’yi kayit eden dijital
kayit cihazlar1 gelistirilmistir. Oksimetri, birgok ¢alismada uykuda solunum
bozukluklarinin teshisinde kullanilan bir teknik olarak arastirilmistir. Bu
calismalarda dizaynlari1 ve wverileri farkli olan ¢ok ¢esitli oksimetriler
kullanilmistir(155,156,157).

OUAS" olan hastalarin EKG'lerinde bradikardi ve tasikardi ile giden
degisken R-R araligi saptanmistir(158). OUAS’1 teshis etmek i¢in bir gece Holter
monitdriinlin kullanilmasi Snerilmistir. Uykuda solunum bozuklugu olan hastalarda
tansiyonlarinda fluktuasyonlar goriilmiistiir ve uykuda solunum bozuklugu olan
hastalar1 degerlendirilirken tansiyonun sistolik profilinden degerlendirilmesi
Onerilmistir(159).

Aktigrafi ile hasta hareketli iken aktif ve dinlenme kayitlar1 kolayca elde
edilebilir. Normal insanlarda oldugu gibi uyurken karakteristik olarak kaybolan
hareketlilik, uykuda solunum bozuklugu olan hastalarda yoktur. Bunun nedeni ise
uykuda solunum bozukluguna bagl olarak tekrar olusan uyku diizensizlikleridir.
Buna gore aktigrafi OUAS icin vaka se¢me teknigi olarak kullanilmas: teklif
edilmistir. Karsilastirmali bir ¢alismada OUAS’1 olan 18 hasta ve 22 kisilik kontrol
grubunda, aktigrafinin 6zgilligli %95 ve duyarliligt %89 olan degerlere sahip
oldugu goriilmiistiir(160).

Laboratuarda PSG ile hasta degerlendirilmesinin bazi avantajlari vardir:

1. Hastanin uyudugunu dogrular: Bu bir avantajdir, ancak uykuya meyilli
olmasi beklenen OUAS hastalarinin tiim gece uyumamalar1 zaten nadir goriiliir.
OUAS olasilig1 olan hastalarda yapilan prospektif bir ¢alismada hastalarin sadece
%3'l 3 saatten az uyumus ve hicbir vakada tekrarlanan calisma polisomnografik
taniy1 degistirmemistir(34).

2. AHI belirlenir. Uykuda saat basina solunum olaylarmin (apne ve hipopne)

sayisi, hastalik tanisinda ve ciddiyetinin belirlenmesinde standart veri olarak kabul
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edilmektedir. Ancak OUAS'da tibbi sekellerin AHI ile iliskisini gdsteren kanit
yoktur. Gergekte hastalarda CPAP tedavisiyle iyilesme degerlendirildiginde,
morbiditenin en iyi gostergesi AHI degil, gecelik oksijen satiirasyonu ve uykuda
hareketlerdir(161).

3. Polisomnografi, diger uykusuzluk nedenlerinin de tanisinin konulmasina
yardimc1 olabilir(162).

Evde uyku testlerinin avantajlari:

1. Hastalar evde daha iyi uyuyabilirler ve ilk gece etkisi minimuma iner(162).

2. Hastalar evde test yapilmasini tercih edebilirler(162).

3. Uyku laboratuarlarinin sayisinda kisitlilik: Son yillarda uyku merkezlerine
sevk ve uyku caligmalarinin sayis1 hizla artmistir. OUAS''!n yiiksek prevalansi
nedeniyle tiim hastalara uyku laboratuarlarinda ¢alisma yapilmasi olanaksizdir. Evde
uyku testlerinin yayginlagsmasi ¢6ziim olabilir(162).

4. Zamaninda tani: Hastalar, uyku merkezlerinin kapasite yetersizligi
nedeniyle evde yapilan testlerle daha hizli tan1 alabilirler(163).

5. Maliyet: Maliyet-etkinlik acisindan evde uyku testleri
avantajlidir(164,163).

Evde uyku testlerinin dezavantajlari(162):

1. Sensor basarisizligi. Evde uyku testlerinde ana c¢ekincelerden biri
gozetimsiz ortamda sensOr basarisizligi fark edilemeyebilir. Bu nedenle uyku
caligmalarinin bir kisminin tekrar edilmesi gerekebilir.

2. Sensor yetersizligi: Evde uyku calismasi gereclerindeki donanimlarin
niteligi degiskendir. Bu farkliliklar sonuglarin giivenilirligine etki edebilir.

3. Daha az kanal daha az bilgi demektir.

4. Evde uygulanan uyku testlerinde kullanilan yazilimlar birbirinden farklidir
ve bu yazilimlarin gegerliligi bagimsiz uzmanlar tarafindan genel olarak
onaylanmamustir.

TUM'larin gegerliligini 6lgmede kullanilan temel yaklasim, bu testlerin
sonuclarint PSG sonuglart ile karsilastirmaktir. TUM'larin uyku apnesi varligini
ekarte edip etmedigini anlamak i¢in, cihazlar sensitiviteleri agisindan degerlendirilir.
Eger taginabilir monitdr, uyku apnesi tanisin1 yiiksek olasilikla verip vermedigini

anlamak icin degerlendirilecek ise spesifisite degerlendirmesi yapilir. Ideal olan,
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TUM'un yiikksek bir sensitivite ve spesifisite degerine sahip olmasidir, bdylece
hastalar testte ya pozitif ya da negatif olur.

Genel olarak en tutarli ve yiiksek kaliteli veriler refakatli uygulanan seviye III
monitdrlere aittir. Bu cihazlar uyku laboratuar1 popiilasyonunda uyku apnesini hem
teyit, hem de yanlis negatif sonuclari degerlendirme disi birakabilme yetenegine
sahiptir. Bu calismalardaki yanlis negatif sonuclar diisiiktiir ve ¢aligmalarin ¢ogu
OUAS’Ii olan ve olmayan hastalar arasinda AHI esik degeri belirlemeye

yoneliktir(36).

2.9. OUAS Tedavisi

Etkin tedavi ile OUAS'a bagli mortalite ve morbidite engellenebilir(165).

Cerrahi Olmayan Tedavi

Davranigsal diizenlemeler: Aligkanliklarin diizenlenmesi, alkol ve sedatif
ilaglardan kaginma, uyku pozisyonunun degistirilmesi (sirt listli yatisin 6nlenmesi),
uyku yoksunlugundan kaginma ve kilo vermeyi kapsar. Alkol ve sedatiflerden
kaginma OUAS kétiilesmesini engeller, tedavi edici degildir. Kilo kayb1 potansiyel
olarak tedavi edicidir(44,166).

Ilag tedavisi: OUAS igin ilag tedavisinin klinik degeri sinirhidir. Su ana kadar
hicbir ilacin OUAS'da etkinligi ispatlanmamistir. Bu anlamda 6nerilen ilaglar: kafein
ve modafinil gibi sitimiilanlar, medroksiprogesteron asetat gibi solunumu uyaran
ilaglardir. Ilac tedavisi ile diizelen tek ayricalikli durum, hipotiroidi hastalarindaki
tiroksin yerine koyma tedavisidir(105).

Ag1z igi cihazlar (AIC): AlC'larm amaci mandibula ya da dilin pozisyonunu
degistirerek horlama ya da uyku apnesini bitirmektir. Se¢ilmis hastalarda horlama ve
apnenin azaltilmasinda etkili olabilir(167,168). Uyum %100 ile %52 arasinda
degismektedir(168).
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CPAP/BPAP/APAP Tedavisi

Nazal CPAP yetiskinlerde OUAS tedavisinde ilk tedavi se¢enegidir ve OUAS
mortalitesini azaltabilir(169). CPAP ile kollabe olmaya meyilli olan iist hava
yollarinin digaridan verilen hava ile acikligi saglanir. Uygun CPAP tedavisi hastaligi
tedavi eder. Ancak pek ¢ok hasta igin CPAP kullanim1 rahatsiz edicidir ve degisken
hasta uyumu 6nemli bir problemdir(101,170,171,172). Hastalarin dortte biri CPAP
tedavisini terk etmektedir (173,174). Mc Ardle ve arkadaglarinin 1211 hasta {izerinde
yaptigr bir c¢alismaya gore 5 yillik uzun siireli CPAP kullanma oram
%68'dir(175).OUAS genellikle hayat boyu siiren bir hastalik oldugu i¢in CPAP uzun
donem kullanimi olduk¢a Onemlidir(175). CPAP siirekli ayni basingta hava
vermektedir ve yiiksek basinglarda hasta uyumu oldukga zordur. Ozellikle 12 cm H,0
basing iizerinde hasta uyumunu arttirmak ic¢in ¢ift asamali sistem gelistirilmistir
(bilevel positive airway pressure-BPAP). CPAP’da stirekli sabit pozitif basing sz
konusu iken BiPAP’da, inspiratuar pozitif havayolu basinci (IPAP) ve ekspiratuar
pozitif havayolu basinct (EPAP) olmak {izere inspirasyon ve ekspirasyonda iki farkh
diizeyde pozitif basing verilmektedir. APAP ise bilgisayar teknolojisindeki yeni
gelismeler sonrasinda ortaya ¢ikmistir. APAP’da EPAP ve IPAP cihaz tarafindan
hastanin ihtiyact dogrultusunda hesaplanarak degisen degerlerde uygulanir. Fakat
CPAP disindaki diger cihazlar tedavi maliyetini artirmaktadir. BiPAP ve APAP gibi
komplike ve pahali cihazlar primer olarak CPAP kullanilmas1 gereken fakat hastanin

uyum saglayamadigi durumlarda giindeme gelmelidir.
Cerrahi Algoritmalar

1988 yilinda Riley ve arkadaglarinin gelistirdigi, OUAS’da hava yolundaki
coklu diizeydeki obstriiksiiyon alanlarina yonelik cerrahi protokolde iki fazli bir

girigsim semasi izlenmistir(183). Bu iki fazli cerrahi algoritmada yapilacak girisimler

faz I ve faz II olarak tablo 2.2°de gruplanmustir.
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Faz I Cerrahi

1. Nazal cerrahi

2. Uvulopalatofarengoplasti veya uvulopalatal flep, Lazer asiste UPP

3. Mandibuler osteotomi ve genioglossus ilerletme ve/veya hyoid miyotomisi ve siispansiyonu

Faz II Cerrahi

1. Maksillomandibuler osteotomi ve ilerletme
2. Hyoid miyotomi ve ilerletme

3. Dil kokii cerrahisi
4

Lingual tonsillektomi

Tablo 2.2: ki fazl1 cerrahi yaklasim.

Bu cerrahi algoritmaya gore Faz 1 cerrahisi uygulanan hastaya alt1 ay sonra
kontrol PSG yapilir ve AHI’nin 20/saat veya baslangi¢ degerinin %50 veya daha
fazla diismesi basar1 olarak kabul edilir. Bu sonuclar elde edilmezse basarisizlik
olarak kabul edilerek Faz 2 cerrahi uygulanir(183). Her iki fazin sonunda kiimiilatif
bagar1 orant %90 olarak yayinlanmistir(183).

Friedman ve arkadaglar1 da segilecek operasyon icin bir evrelendirme sistemi
gelistirmislerdir. Ilk olarak ii¢ seviyede yapilan evrelendirmeye, 2002°de 4. seviye
eklenmistir(186,187). Orofarengeal muayenede hastalik siddetinden bagimsiz olarak
yumusak damagin gdriiniimiiniin skorlanmasi, tonsil biiyiikliigii ve VKI’ne dayanan
bir evreleme sistemidir(Tablo 2.3).

UPPP’nin tek bagina veya dil kdkiine radyofrekansla termal ablasyon (RFTA)
uygulanan vakalarda evrelere gore basari oranlarim1 yaymlamislardir. Evre 1
vakalarda uygulanan UPPP sonucunda basar1 oram1 %80, evre 2 vakalarda sadece
UPPP uygulanan vakalarda %37,9 olan basar1 oram dil kokii RFTA eklendiginde
%74’e ¢ikmis, evre 3 vakalarda sadece UPPP uygulanan vakalarda %8,1 olan basari
orani dil kokii RFTA eklendiginde %43,8’e ¢cikmistir(187).
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Dil-Damak Tonsil (Sekil 2.5) BMI

Pozisyonu(Sekil 2.4)
Evre 1 1 3.4 <40
2 3.4 <40
Evre 2 1,2 0,1,2 <40
3.4 34 <40
Evre 3 3 0,1,2 <40
4 0,1,2 <40
Evre 4 1,2,3,4 0,1,2,3,4 >40

Onemli anatomik ve kraniyofasiyal anomaliler

Tablo 2.3: Modifiye Friedman Evreleme Sistemi

Sekil 2.4: Dil-damak pozisyonuna gore Friedman’in modifiye Mallampatti

skorlamasi.

Sekil 2.5: Tonsil biiyiikliigiine gore yapilan siniflama.
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Burun Cerrahisi

Burun tikanikliginin uyku apnesi etyolojisindeki yeri tartismalidir. Genel
olarak kabul edilen burunda direncin artmasiyla farenksin kollapsibilitesi artar.
Ayrica burun tikanikligi ile nazopulmener refleksin etkilenmesi, uykuda agzin
acilmasi iist hava yolu tikanikligina zemin hazirlar. Tek basina burun cerrahisi ile
AHI'de dnemli bir degisiklik saglanamaz, en fazla yarar goren hastalar hafif OUAS
grubunda ve ek O6nemli anatomik bozuklugu olmayanlardir(177). Ayrica burunun
diizeltilmesi CPAP tedavisinin etkinligini ve toleransini arttirir(177). Bir calismaya
gore kronik burun tikanikliginin sik sebeplerinden olan alt konka hipertrofisi RF ile
dokuda hacimsel kiic¢liltme saglanmasi ile tedavi edilebilir ve basar1 ameliyat dncesi

vazokonstriiktor damla testi ile ongoriilebilir(178).

Palatal Cerrahi

Uvulopalatofarengoplasti(UPPP)

UPPP, OUAS tedavisinde en sik uygulanan cerrahi islemdir. Horlama
tedavisi icin ilk olarak Ikematsu tarafindan tanimlanan bu girisim Fujita ve
arkadaslar tarafindan modifiye edilmistir(180). Yumusak damak ideal rezeksiyon
sinirinin ne olmast gerektigi konusu tartismalidir. OUAS tedavisinde UPPP'nin
basaris1 yaklasik olarak %50'dir(179,180). ideal olmayan bu sonuglarin sebepleri
biiyiik oranda {ist hava yollarinda retropalatal bolge dis1 darlik alanlarinin olmasi ve
cerrahinin bunlar g6z Oniine alinmadan yapilmasidir. Ameliyat 6ncesi muayene,
ornegin Miiller manevrasi, UPPP igleminin hangi hastalarda daha etkili olacagin
saptamada kullanilir(129). UPPP islemi sonrasi kilo alimi nedeniyle basar1 uzun

stireli olmayabilir(181).

Uvulopalatal Flep ve Uvulopalatoplasti

Nazofarengeal stenoz, velofarengeal yetmezlik ve disfaji gibi UPPP’de

goriilen komplikasyonlardan kaginmak i¢in, basit horlama ve hafif dereceli OUAS
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olgularinda uygulanmak iizere gelistirilmistir. Orta dereceli ve siddetli OUAS
olgularinda basarilar1 diisiiktiir. Uvula oral yiiziindeki ve yumusak damak iizerinde

kendi simetrigine uyan yerdeki mukoza soyulur. Uvula yukariya kaldirilarak dikilir.

Lazer Asiste Uvulopalatoplasti (LAUP)

1980’11 yillarda Kamami tarafindan tanimlanmis bir yontemdir(188).
Tonsillere ve lateral farengeal duvarlara miidahale edilmeyen bu teknik lokal
anestezi altinda uygulanabilir. Diger tedavi yoOntemlerine gore ekonomik olup
olmadigr ise tartigmalidir. Yapilan ¢alismalarda basari sansi basit horlama icin %80-

85, hafif OUAS i¢in %50-70 olarak bulunmustur(188,189,190).

Radyofrekansla Termal Ablasyon (RFTA)

Radyofrekans dalgalar1 araciligi ile hedef dokuda 1s1 olusturularak fibrozis
olusturulmasi1 ve buna bagli hacim kiigiilmesi ve doku mobilitesinin azaltilmasini
amaclayan tekniktir. Yumusak damaga uygulanmasi LAUP’da oldugu gibi basit
horlama ve hafif dereceli OUAS da etkilidir(191).

Radyofrekans ile yumusak damak, konkalar ve dil kdkiine miidahale
edilebilir. Friedman, RFTA’y1 evre 2 ve evre 3 (Modifiye Friedman Evreleme
Sistemine gore) hastalarda UPPP ile dil kokii RFTA’y1 kombine ederek, sadece
UPPP’ye gore evre 2’deki bagar1 oranimni %37,9’dan %74’e, evre 3’deki basari
oranini ise %8,1°’den %43,8’e ¢ikardigini yaymlamistir(187). Fakat dokuda olusan
fibrozisin zamanla ¢6zlilmesi ve doku gerginliginin kaybi nedeniyle tekrarlayan

miidahalelere gereksinim vardir.

Lateral Farengoplasti

Lateral farengeal kas duvarin OUAS patogenezindeki 6nemi anlasildiktan

sonra ¢esitli cerrahi teknikler gelistirilmistir(14). Cahali’nin 2003’de yayinladigi

teknik 6zellikle lateral farengeal kas duvarin sekillendirilmesi {izerine kuruludur(14).
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Lateral farengeal kas duvarin OUAS patogenezindeki 6nemi yapilan ¢aligmalarda
gosterilmistir(13,78,194).

Schellenberg ve arkadaslarmin yaptigi ¢alismada VKI ve boyun gevresinin
disinda lateral farengeal duvar daralmasinin OUAS’L1 erkeklerde tek basina risk
faktorii oldugunu gostermistir(195).

Tonsillektomi sonrasinda palatal kaslarin diseksiyonu sonrasinda yumusak
damak kaslar1 ve mukozasinda z-plasti olarak 6zetlenebilen bu teknik ayrintili olarak
Materyal ve Metod kisminda anlatilmistir.

Cahali’nin teknigi tanimladigi makalesinde, preoperatif ve postoperatif
donemde hastalar polisomnografik veriler, viicut agirhg, VKI ve boyun cevresi
acisindan izlenmistir. Izlem 6-12 ay arasinda (median 8 ay) yapilmis. Operasyon
sonrasinda boyun ¢evresinde belirgin degisim izlenmemis. Fakat VKI’de istatistiksel
azalma elde edilmistir. Median Epworth uykululuk skalasi sonuglar1 13’den 5’e
gerilemistir.

Ayn1 zamanda hastanin kendisi tarafindan belirtilen horlama semptomlarinda,
giindiiz uykululuk ve hayat kalitesi lizerinde genel etkide istatistiksel olarak iyilesme
saptanmistir. Postoperatif donemde ayrica sabah bas agrilarinda belirgin diizelme
izlenmis. Median AHI 41,2’ den 9,5’a, diismiistiir(14).

Cahali’nin UPPP ve lateral farengoplasti sonuglarini OUAS iligkili
semptomlar, polisomnografik testlerin analizi ve farengeal havayolunun bilgisayarli
tomografi kullanilarak yapilan lgiimleri agisindan kiyaslanmis. Lateral farengoplasti
grubunda, viicut agirhigindaki azalma, giin i¢i uykululuk, AHI parametrelerinde
UPPP grubuna gore istatistiksel olarak daha fazla iyilesme olmustur. Ek olarak
sadece lateral farengoplasti grubunda derin uyku evreleri miktarinda belirgin artis ve
sabah bas agrilarinda belirgin diizelme izlenmistir. Farengeal hava yolu 6l¢timleri her

iki grupta benzerdir(193).
Dil Kokii Miidahaleleri
Linguoplasti, dil kokii RFTA uygulamasi ve orta hat glossektomi, inferior

sagital mandibular osteotomi ve hyoid miyotomi ile birlikte genioglossus ilerletme

retrolingual darliklar1 genisletmek amaci ile tasarlanmistir. UPPP, basarisizlig
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durumunda dil kokii islemlerinin basarist %42 ile %77 olarak bildirilmektedir(182).
Riley ve arkadaglarinin yaptigi calismaya gore birden fazla bolgede darligi olan
hastalarda UPPP ile birlikte bu islemlerin yapilmasi ile basar1 oran1 %67 olarak
bildirilmistir(183). Friedman ve arkadaslarimin gelistirdikleri tedavi algoritmasina
gore evre 2 ve evre 3 hastalarda UPPP ile dil kdkii RFTA’y1 kombine edilmesi,
sadece UPPP’ye gore cok daha iyi sonuglar vermektedir(187). Bu cerrahiler sonrasi

gegici trakeostomi gerekebilir, komplikasyon oranlar yiiksektir.

Maksillofasiyal Cerrahi

Ust hava yolunu ¢evreleyen iskelet yapisin1 éne cekerek dolayli olarak iist
hava yolundaki yumusak dokularin kollabe olma 6zelligini azaltan veya iist hava
yolunu genisleten girisimlerdir. Dil kokii miidahaleleri ile kombine olarak
kullanilabilir. Maksillomandibuler ilerletme retrolingual havayolunda maksimum
genisleme ve retropalatal havayolunda genisleme saglar. Maksillomandibuler

ilerletme ile diger tedavilere yanit vermeyen OUAS'da kiir saglanabilir(192).

Trakeostomi

Trakeosteomi OUAS tedavisinde ilk uygulanan cerrahi islemdir ve hayat
kurtaricidir(184). Trakeostomi kollabe olmaya meyilli olan {ist hava yollarin1 devre
dis1 biraktig1 icin OUAS'!n kesin tedavisidir. Ancak bu islem ciddi duygusal ve
fiziksel —morbiditeye sahiptir(185). Buna ragmen ciddi kardiyovaskiiler
komplikasyonlara sahip hastalarda, CPAP uyumu yok ise ve diger segenekler etkili

degilse trakeostomi 6nemli bir segenek olarak kalmaktadir(185).
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3. GEREC VE YONTEMLER

Bu ¢alismaya 2006-2007 yillarinda Ankara Universitesi [bn-i Sina Hastanesi
Kulak Burun Bogaz poliklinigine horlama, apne, tanikli apne ve giin i¢i uykululuk
sikayetleriyle bagvuran, hikaye, fizik degerlendirme ve PSG sonrasinda cerrahi igin
uygun goriilen (Friedman evre 2-3 ve VKI<40) ve cerrahi tedaviyi kabul eden 19
hasta alinmistir. Nazal patolojisi olan, kraniyofasial anomalisi ya da ndrolojik
problemleri olan hastalar bu ¢alismaya dahil edilmemistir. Nazal patolojisi olan
hastalar gerekiyorsa cerrahi tedavinin 1 ay sonrasinda tekrar degerlendirilmistir.
Degerlendirme sirasinda tiim hastalara, hastanede preoperatif ve postoperatif 3. ayda
PSG yapilmis ve lateral sefalometrik grafi ¢cekilmistir. Hastalar operasyondan sonra
1,2,7, 14, 21 ve 28’nci gilinlerde agr1, beslenme giicliigii ve velofarengeal yetmezlik

acisindan degerlendirildi.
Anamnez

Tiim hastalardan ve partnerlerinden ek-1’deki form kullanilarak ayrintili bir
anamnez alindi. OUAS semptomlart ve bunlarin siiresi ve sikligi sorgulandi.
Kullandiklart ilaglar, sigara ve alkol aligkanliklar1 sorgulandi. OUAS’a predispozan
dahili problemler i¢in sorgulandi.
Epworth Uykululuk Testi

Giin i¢i asir1 uykululuk halinin degerlendirilmesinde Epworth Uykululuk
Skalasi’nin iilkemize uyarlanmis hali (ek-1) kullanilmistir. EUS’de hastalarin giin
icinde yasadigi olaylardaki uykuya meyillilik halleri sekiz durumda
degerlendirmeleri istenir. Degerlendirme O ve 3 arasinda puanlandirmalar: istenir.
Testte alinabilecek maksimum puan 24’djir.

Fizik Muayene

Hastalarin viicut yap1 Ozellikleri ve fizik muayenesi ek-1’deki form
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kullanilarak not edildi. Hastalarin viicut agirliklart ve boylar1 kullanilarak viicut kitle
indeksi (VKI) viicut agirhgi/(boy)® olarak hesaplandi. Hastalarin boyun gevreleri not
edildi.

Kulak burun bogaz muayenesi konvansiyonel yontemler ve fleksible
nazofarengoskop ile degerlendirildi. Orofarengeal goriiniim degerlendirilirken,
modifiye mallampati skorlamasi kullanilarak derecelendirildi ve tonsil biiytikliigi ve
larenks ve hipofarenks goriiniimii de ek-2’deki gibi derecelendirildi(186).

Hastalara hem supin hem de prone pozisyonda Karl Storz 4 mm fleksible
fiberoptik endoskop ile Miiller manevrasi yapildi.

Hastalarin fizik muayene sonrasi hastalar Modifiye Frieman Evreleme
Sistemi (tablo 2.3) kullanilarak derecelendirildi.

Hastalar AHI’lerine gére 3 gruba ayrilmustir:

1. Hafif:5-14,

2. Orta:15-29,
3. Siddetli:30 ve yukarisi.

Hastalar minimum arteriyel oksijen satiirasyonuna gore de 3 gruba

ayrilmistir:
1. Hafif:86-90,
2. Orta:71-85,

3. Siddetli:70 ve asagisi.

Polisomnografi

Hastalara preoperatif donemde ve postoperatif 3. ayda olmak iizere 2 kez,
Ankara Universitesi Ibn-i Sina Hastanesi Kulak Burun Bogaz kliniginde tek kisilik
odada PSG yapildi. Calismada kullanilan Viasys Apnoescreen Pro model tasinabilir
PSG, ASDA seviye 3 olarak smiflandirilmistir. Bu cihaz 7 kanaldan veri
kaydedebilmektedir. Kullanilan parametreler: nazal ve oral hava akimi (thermistor
kullanilarak), horlama, g6giis ve abdomen hareketleri (plestismografi kullanilarak),
arteriyel oksijen saturasyonu (parmak probu kullanilarak), kalp atim frekansi, viicut

pozisyonu ve hareketleridir.
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Lateral Sefalometri

Biitlin hastalara preoperatif ve postoperatif 3. ay degerlendirilmesinde lateral

sefalogramlar1 c¢ekildi. Sefalogramlar Planmeca PM 2002 CC Proline cihaz

kullanilarak elde edildi. Kafa diizlemi yere paralel olarak durmasi kulak ve alin

sabitleyicilerle saglandi. Cekim sirasinda hastalara arka dislerini birbirine hafifce

degdirmeleri istendi ve ¢ekim eksprium sonunda yapildi.

Cekilen tiim sefalogramlarda oOl¢limler tek bir ortodontist tarafindan ayri

zamanlarda ikiser kez yapildi. Sefalogramlar {izerine transparan asetat kagidi

yerlestirilerek yapilan mesafe ve ag1 6l¢iimlerinde 1 mm’den veya 1 dereceden fazla

fark varsa tigiincii kez yapilip en yakin iki degerin ortalamasi alindi.

L.

5.

Sefalometrik incelemede kullanilan noktalar(Sekil 3.1):

1. ANS: anterior nazal spine, sert damagin en 6n ug noktast.

2. PNS: posterior nazal spine, sert damagin en arka ug¢ noktast.

3. P: uvulanin en ug¢ noktasi.

4. Nazal planda P noktasina en yakin posterior farengeal nokta.

5. DK: dil kokiiniin posterior farengeal duvara en yakin oldugu nokta.

6. Nazal planda DK noktasina en yakin posterior farengeal nokta.

7. Ep: epiglot kartilaj en iist noktasi.

8. Nazal planda Ep noktasina en yakin posterior farengeal nokta.

9. V: vallekiilanin en derin noktasi.

10. H: hyoid kemigin en 6n ve en iist noktasi.

11. y1 ve 12. y2: yumusak damagin en kalin oldugu yerdeki noktalar.
Sefalometrik incelemede 6lgiilen uzunluk ve agilar sunlardir(Sekil 3.2):
P_PPW: uvulanin en ug noktasi ile posterior farengeal duvar aras1 mesafe.
DK PPW: dil kokiiniin farenkse en yakin noktasi ile posterior farengeal
duvar arast mesafe.

Ep PPW: epiglot en {ist noktasi ile posterior farengeal duvar arasi1 mesafe.
PNS P: sert damagin en arka noktasi ile uvulanin en ug¢ noktasi arasi
mesafe.

yl y2: yumusak damagin en kalin oldugu bélgede 6l¢iilen kalinlig.

ANS PNS P: sert damak ve yumusak damak planlar1 arasindaki agi.
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Sekil 3.1: Lateral sefalometride incelemeye alinan noktalar.

Sekil 3.2: Lateral sefalometride 6lciilen uzunluk ve agilar.
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Cerrahi Teknik

Lateral farengoplasti, genel orotrakeal orta hat entiibasyonunu takiben agiz
acacagl yerlestirilerek basa pozisyon verildi. Bilateral tonsillektomi yapilarak
baglandi. Eger daha oOnce tonsillektomi yapildiysa tonsiller fossa mukozasi
palatoglossus ve palatofarengeus kaslarinin tanimlanabilecegi kadar c¢ikarilir(Sekil
3.3). F=300 mm mercek yerlestirilmis mikroskop ile 10 ve 16 biiyiitme orani ile
calisilir. Tonsiller fossada tanimlanan siiperior konstriiktor kasin glossofarengeal
kismina sekil 3.4’de izlenen planda kesi yapildi ve tabandan eleve edildi.
Kraniokaudal yonde yapilan diseksiyon sonucu lateral ve medialde iki adet flep
olusturuldu. Medialdeki siiperior konstriiktor kas flepine baska herhangi bir
manuplasyon yapilmaz. Lateraldeki flep ise sekil 3.5’de goriildiigii gibi aym taraf
palatoglossus kasina ii¢ ayr1 dikis ile siitiire edildi. Kullanilan biitlin siitiirler 4/0
absorbe olabilen polyglactin’dir. Daha sonra yumugak damagin oral yiiziine, uvula
tabaninin hemen lateralinden baglayarak, orta hattan 45° a¢1 ile anterolaterale dogru

yaklagsik 0,5 cm uzunlugunda, tam kat olmayan kesi yapildi.

Sekil 3.3: Tonsillektomi sonrasinda operasyon Sekil 3.4: Superior farengeal konstriiktdr kasin

alan1 goriintiisii. elevasyon ve kesisi.

Sonra palatofarengeus kasina, superior kisimda, tranvers subtotal kesi yapildi,
superior ve inferior iki adet flep olusturuldu(Sekil 3.6). Hazirlanan superior ve
palatal tabanli flep Z-plasti seklinde, tonsiller fossanin superiorunu kapatacak sekilde

sttiire edildi.
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Sekil 3.5: superior farengeal konstriiktor kasin  Sekil 3.6: Damak flepi ve palatofarengeus kas

lateral flepinin palatoglossus kasina siitiirasyonu.  flepi olusturulmasi

Tonsiller fossanin inferioru ise palatofarengeus kas flepinin inferior kismu ile
lateral tabanli flep ucuna siitiire edilerek kapatildi(Sekil 3.7). Biitlin asamalar diger
taraf i¢in de tekrarlandi ve en son olarak uvulanin distal 1/3’liik kismi kesildikten
sonra siitiire edildi(Sekil 3.8).

Postoperatif donemde hava yolunun garantiye alinmasi i¢in hasta rahat nefes
alincaya kadar orofarengeal kaniil yerlestirilmesi onerildi. Genelde 2 giin hastanede
gbzlem gerekir ve postoperatif donemde 7 giinliik antibiyotik (amoksisilin 500 mg
2x1) ve nonsteroid antiinflamatuvar ilag (lornoksikam, 8 mg 2x1) tedavisi uygulandi.
Hastaya ayrica desloratadin 100 ml siispansiyon, nystatin 150 ml siispansiyon,
tetrasiklin 500 mg kapsiil (3 kapsiil konulacak) ve deksametazon 2 mg ampiil

kullanilarak hazirlanan gargaradan 6x1 kullanmasi edildi.

Istatistik Analiz

Calismada yer alan vaka sayisi azligt ve degiskenlerin normal dagilim
gostermemesinden dolayr preoperatif ve postoperatif verilerin degisiminin
anlamliliginin karsilagtirilmasinda nonparametrik testlerden Wilcoxon Signed Ranks
test kullanildi. Orta deger olarak median kullanildi, median yerine ortalama
kullanildigr durumlarda bu durum belirtildi. Bagsarili ve basarisiz grup arasindaki

karsilastirmalar Mann-Whitney U testi ile yapildi. Diger degiskenlerin AHI’deki
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degisimlerin iizerine etkilerini degerlendirirken Spearman korelasyon analizi

kullanildi.

Sekil 3.7: A ve A', B ve B' karsilikli gelecek sekilde siitiire edilmesi, Z-plasti.

Sekil 3.8: Lateral farengoplastinin final goriintiisii.
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4. BULGULAR

Calisma grubu 17 (%89) erkek ve 2 (%11) kadin olmak iizere toplam 19
hastadan olusmaktadir. Caligmaya alinan hastalarin yasi 21 ile 62 arasinda
degismektedir ve yas ortalamasit 42,6’dir. Yas ortalamasi erkeklerde 43 (21-62),
kadinlarda 39,5(39-40)’dir.

Basari kriteri olarak postoperatif AHI’nin %50 veya daha fazla diismesi ve
bu diisiisiin 20’nin altinda olmas1 olarak belirlendi. Buna goére 14(%73,6) hasta
basarili, 5(26,4) hasta basarisiz olarak gruplandirildi.

Preoperatif AHI degerlerine gore:

1. 8 hastada hafif derecede OUAS (5<AHI<15),

2. 7 hastada orta derecede OUAS (16<AHI<30) ve

3. 4 hastada ileri derecede OUAS (AHI>30) saptanmistir.

Tiim Hastalar Basaril Basarisiz
Preop Postop Preop Postop Preop Postop
9(£5,62) 2(£3,34) 10(%£5,02) 2(£3,71) 3(£5,41) 1(£1,34)
EUS p=0,002 p=0,007 p=0,109
. 17(£15,46) | 7(£12,96) | 14,5(=10,76) | 5(+4,39) | 30(%£22,35) | 25(%15,5)
At p=0,003 p=0,001 p=0,893
Mino 81(%7,8) 84(+4,63) | 82,5(x6,60) | 85(%£3,84) | 80(=10) | 83(+4,83)
inO,

p=0,001 p=0,002 p=0,223

Tablo 4.1: Basarili, basarisiz ve tiim hastalarda; EUS, AHI ve MinO, boyun

cevresinin preoperatif ve postoperatif dagilimu.

Hastalarin giin igindeki uykululuk hallerinin degerlendirildigi Epworth
uykululuk skalasinda (EUS), operasyon dncesinde tiim hastalarin mediani 9(£5,62),
basarili grubun 10(£5,02) ve basarisiz grubun median degeri 3(£5,41) olarak
hesaplandi. Postoperatif EUS degerleri ise basarili, basarisiz ve tiim hasta grubunda

strast ile 2(£3,71), 1(£1,34) ve 2(+3,34) dir.
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EUS AHI MinO,
Preop Postop Preop Postop Preop Postop

Hafif 9,5(£5,26) | 9,5(£5,26) 10(%2,88) 2(%3,02) 84(£2,39) | 87(%3,33)
(5<AHI<1)5) p=0,068 p=0,017 p=0,017

Orta 10(4,91) | 10(=4,91) | 22(+5,28) | 7(:17,99) | 79(+5,80) | 84(+4,89)
(16§AHIS30) p=0,017 p:0,3]0 p:(),l 16

Siddetli 2(£7,23) | 2(=7.23) | 41,5(x13,18) | 20(£6,68) | 68,5(£9,22) | 82(x4,19)
(AHI>30) p=0,180 p=0,068 p=0,066

Tablo 4.2: Hastalarn AHI siddetine yapilan gruplama sonrasinda EUS,

AHI ve MinO, degerlerinin preoperatif ve postoperatif dagilimi.

Tilim hastalarin postoperatif donemdeki EUS degeri preoperatif donem EUS
degerine gore %66,6 daha diisiikk bulundu. Basarili grup icin bu diisme %73,3,
basarisiz grup icin ise %66,6 olarak hesaplandi (Tablo 4.1).

Preoperatif AHI 6lgiimlerine gore yapilan smniflandirmaya gére, hafif
derecede OUAS grubunda EUS’de %382,3, orta derecede OUAS grubunda %66,6 ve
ileri derecede OUAS grubunda %31,2 diisme saptandi. Istatistiksel olarak sadece orta
derece OUAS grubunda anlamli farklilik (p=0,017) gozlenirken diger iki grupta
anlaml farklilik izlenmedi (hafif p=0,068, siddetli p=0,180, Tablo 4.2).

Preoperatif doneme gore postoperatif donemde EUS’taki diisme tiim grupta
ve bagsarili grupta istatistiksel olarak anlamliyken (tiim_p=0,002, bagarili_p=0,007),
basarisiz grupta ise anlamli olarak bulunmadi (p=0,109, Tablo 4.1).

Lateral farengoplasti uygulanan hastalarda preoperatif ve postoperatif
yapilan boyun ¢evresi 6l¢iim median degerleri sirasiyla basarili grupta 41(+3,61) ve
41(£3,89); basarisiz grupta ise 40(+2,68) ve 40(£3,27) olarak bulundu. Tiim hasta
grubunda ise preoperatif ve postoperatif boyun gevresi mediam 41(£3,32) ve
41(£3,67)’dir. Preoperatif ve postoperatif donemdeki boyun ¢evresinde gruplar
arasinda anlamli farklilik saptanmadi.

Hastalara preoperatif ve postoperatif yapilan VKI ortalamalar1 sirasiyla
bagarili grupta 28,05(£3,22) ve 27,7(£3,19); basarisiz grupta ise 26,7(+1,56) ve
26,7(+1,21) olarak bulundu. Tiim hasta grubunda ise preoperatif ve postoperatif VKI
ortalamast 28,0(£2,88) ve 27,7(%£2,79)’dir. Preoperatif ve postoperatif donemdeki
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VKI hesaplamalarma gére tiim hastalarda anlamli bir diisme gozlenmektedir
(p=0,023). Basarili grupta operasyon oOncesine gore VKi’de izlenen azalma
istatistiksel olarak daha anlamli bulunmustur (p=0,007). Basarisiz grupta ise VKI
acisindan operasyon Oncesine gore operasyon sonrasinda farklilik izlenmedi
(p=0,59).

Hastalara preoperatif yapilan PSG’de bulunan AHI degerlerine gore basarili
grubun median degeri 14,5(+10,76), basarisiz grubun mediani ise 30(+22,35) olarak
hesaplandi. Tiim hasta grubunun ise AHI median degeri 17(£15,46) dir. Postoperatif
donemde ise basarili grubun AHI degeri 5(+4,39), basarisiz grupta bu deger
25(+15,5)°dir. Tiim grubun postoperatif dénemdeki AHI degeri 7(+12,96) olarak
bulundu.

Lateral farengoplasti sonrasinda basarili grupta AHI degeri ortalama
%69,22(£12,95) diisme gosterirken, basarisiz grupta ortalama %28,57(+56,56) artis
gosterdi. Biitiin hastalar goz 6niinde bulunduruldugunda preoperatif ve postoperatif
3. ay yapilan PSG’de elde edilen AHI degerleri Mann-Whitney U test kullanilarak
karsilastirildiginda fark anlamli olarak bulunmustur (p=0,003). Basarili grupta ayn
test metodu ile degerlendirme yapildiginda azalmanin derecesi istatistiksel olarak
kuvvetlenmektedir(p=0,001). Basarisiz grupta ise AHI’deki degisimin p degeri 0,893
olarak hesaplandi (Tablo 4.1).

AHI’deki degisime operasyon oncesinde bulunan AHI degerlerinin
siddetine gore yapilan gruplamaya gore bakildiginda, hafif OUAS grubunda (n=8)
degisim Wilcoxon Signed Ranks test kullanilarak istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p=0,017). Orta derece OUAS grubunda (n=7) degisim istatistiksel olarak anlamli
bulunmad: (p=0,31). ileri derece OUAS grubundaki 4 hastada da AHI’de azalma
yoniinde degisim izlenirken bu degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmadi
(p=0,068, Tablo 4.2).

Operasyon Oncesi en diigiik oksijen satlirasyonu (MinO,) median degerleri,
bagarili grupta 82,5(£6,66) ve basarisiz grup 80(=10) olarak bulundu. Operasyon
sonrast en diisiik oksijen satiirasyonu degerleri, basarili ve basarisiz grupta sirasi ile
85(£3,84) ve 83(+4,82) olarak belirlendi. En diisiikk oksijen satiirasyonu degeri
basarili grupta ortalama 93,50(%7,05) artig gosterirken, basarisiz grupta da
3,75(£12,87) artig gostermistir.
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Basarili grupta operasyon dncesi ve sonrast minimum oksijen satlirasyonu
degerindeki degisim artis yoniinde olup, Wilcoxon Signed Ranks test ile biitiin
hastalar degerlendirildiginde bu azalma istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p=0,002). Basaris1z grupta ise en diisiik oksijen satlirasyon degerindeki degisim yine
azalma yoniinde fakat istatistiksel olarak anlamli degildir(p=0,223). Tiim grupta ise
ayni istatistik metodunu kullanarak p degeri 0,001 olarak bulunmustur (Tablo 4.1).

MinO,’deki degisime operasyon Oncesinde bulunan AHI degerlerinin
siddetine gore yapilan gruplamaya gore bakildiginda, hafif OUAS grubunda (n=8)
degisim Wilcoxon Signed Ranks test kullanilarak istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p=0,017). Orta derece OUAS grubunda (n=7) degisim istatistiksel olarak anlamli
bulunmad: (p=0,116). ileri derece OUAS grubundaki 4 hastada da MinO,’de azalma
yoniinde degisim izlenirken bu degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmadi
(p=0,066, Tablo 4.2).

Lateral farengoplasti uygulanan hastalara preoperatif ve postoperatif 3.
ayda lateral sefalometrik grafileri ¢ekildi ve farengeal hava yolu 6l¢limleri yapilarak
operasyona bagl degisiklikler incelendi.

Preoperatif ve postoperatif lateral sefalogramlarda yapilan P PPW mesafesi
Oliigtimleri, median degerleri sirast ile 6,25 mm(+2,60) ve 9,50 mm(£2,88) olarak
bulundu. Preoperatif doneme gore 1 vakada azalma, 17 vakada artig saptandi ve
Wilcoxon Signed Ranks test ile yapilan istatistiksel ¢alismada sonug¢ anlamli olarak
bulundu (p=0,001). Basarili ve basarisiz grupta P PPW mesafesinin degisimine
bakarsak, basarili grupta degisim istatistiksel olarak anlamliyken (p=0,001), basarisiz
grupta ise anlamsiz olarak bulundu (p=0,357, Tablo 4.3).

Dil kokiiniin farenkse en yakin noktasi ile posterior farengeal duvar arasi
mesafe (DK PPW) preoperatif ve postopertif degerleri sirasiyla 9,50 mm(+5,19) ve
8,75 mm(£3,94) olarak bulundu. Hastalarin 4’iinde DK_PPW mesafesi kiiciiliirken,
12’sinde artmis ve 2’sinde ayni kalmistir. Tiim hasta grubunda, ayrica basarili ve
basarisiz gruplarda operasyon sonrast degisim Wilcoxon Signed Ranks test
kullanilarak hesaplandi ve istatistiksel olarak anlamli olmadigt bulundu

(tim_p=0,134; basaril1 p=0,127; basarisiz p=0,715, Tablo 4.3).
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Tiim Hastalar Bagarili Basarisiz
Preop Postop Preop Postop Preop Postop
6,25(£2,6) 9,5(+2,88) 6(£2,90) 10,5(£2,79) 6,75(x1,31) 8(£3,31)
P_PPW
p=0,001 p=0,001 p=0,357
9,5(+5,19) 8,75(+3,94) 10(£5,04) 10(4,12) 6(£6,40) 7(x0,63)
Dk_PPW
p=0,134 p=0,127 p=0,715
8,63(£3,35) | 9,44(£3,41) 9(£3,37) 9,5(+3,43) 7,75(£3,45) 7,5(£2,16)
Ep PPW
p=0,02 p=0,003 p=0,581
128,5(%8,93) | 117,4(%27,2) | 127(£8,68) | 119(£30,63) | 126,5(x11,15) | 124,5(£7,26)
ANS PNS P
p=0,003 p=0,005 p=0,141
47,5(=11,45) 35(£6,12) | 49,5(£7,04) | 34(%5,61) 41(x18,93) 37,5(+7,94)
PNS P
p=0,003 p=0,001 p=0,713
13,0(£2,31) | 12,25(£2,79) | 13(£2,60) | 12,75(£3,15) | 13,5(=0,96) 12(£1,03)
Y1 Y2
p=0,109 p=0,235 p=0,109

Tablo 4.3: Preoperatif ve postoperatif yapilan lateral sefalometrik dl¢timlere

gore hastalarin dagilimi.

Epiglot en iist ucu ve posterior farengeal duvar arasindaki mesafe degerleri
preoperatif ve postoperatif, 8,63 mm(+£3,35) ve 9,44 mm(+3,41) olarak hesaplandi.
Hastalardaki degisim, 2 hastada mesafede azalma, 13 hastada artma ve 3 hastada
ayni olarak kalmistir. Tiim gruptaki hastalara gére Ep PPW mesafesindeki degisim
hesaplanacak olursa degisimin anlamli oldugu goriiliir(p=0,02). Mesafedeki degisimi
basarili ve basarisiz grup arasinda karsilastirinca bagarili grubun p degeri 0,003
olarak hesaplanir ve mesafedeki degisim istatistiksel olarak cok daha anlamli olur.
Basarisiz grupta ise anlamli bir degisiklik bulunmadi (p=0,581, Tablo 4.3).

Yumusak damak acist sert damak diizlemi ile yumusak damak diizlemi
arasindaki acidir. Preoperatif ve postoperatif degeri sirasiyla 128,5%(£8,93) ve
117,4°(#27,2) dir. 16 hastada bu ag1 daralirken 2 hastada ise genislemistir. Tiim hasta
grubunda degisim anlamlidir (p=0,003). Basarili grupta da yumusak damak
acisindaki degisim anlamliyken (p=0,005), basarisiz grupta istatistiksel olarak
anlamlilik saptanmadi (p=0,141, Tablo 4.3).
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Yumusak damak uzunlugunda tiim grup hastalarinda preoperatif doneme gore
postoperatif donemde 17 hastada azalma, 1 hastada artma gdzlenmistir. Preoperatif
PNS P uzunlugu 47,5 mm(+11,45) iken postoperatif 35,0 mm(%6,12)’dir. Tiim
gruptaki ve basarili gruptaki hastalarin yumusak damak uzunlugundaki degisim
istatistiksel olarak anlamli iken (tiim_p=0,003 ve basarili_p=0,001) basarisiz grupta
degisim anlaml1 olarak bulunmadi (p=0,713, Tablo 4.3).

Yumusak damak kalinlig1 preoperatif 13,0 mm(#2,31) Slgiiliirken postoperatif
ortalama 12,25 mm(+2,79) olarak dl¢iilmiistiir. Operasyon Oncesine gére yumusak
damak kalinliginda tiim hasta grubunda anlaml bir fark gézlenmemistir(p=0,109).
Basarili ve basarisiz grupta da yumusak damak kalinliginda istatistiksel olarak
anlamli bir degisim gézlenmedi (basarili p=0,235 ve basarisiz_p=0,109, Tablo 4.3).

Postoperatif donemdeki takiplerde, ilk bir hafta icinde 19 hastanin 7’sinde
ictigi suyun giin i¢inde ara ara birkag damla gelmesi seklinde olan hafif dereceli
velofarengeal yetmezlik sikayeti oldu. Fakat bu hastalarin hepsinde bu sikayet
tamamen ortadan kalkti.

Hastalarin tamami operasyon sonrasinda degisik siddetlerde bogaz agrisindan
yakinmaktaydilar. Operasyon sonrasindaki ilk hafta sivi ve ikinci hafta da yar kati
yiyecekler Onerilen hastalardan higbiri diyetlerini atlamalarin1 gerektirecek kadar
siddetli bogaz agris1 cekmedi. Hicbir hastaya postoperatif ilk 24 saat sonrasinda oral
stvi alamama sonucu dehidratasyon nedeni ile intravendz hidrasyon yapilmada.
Hastalarin uzun donem, postoperatif 3. ayda yapilan kontrollerinde hi¢bir hastada

velofarengeal yetmezlik, beslenme giigliigii ve bogaz agris1 saptanmadi.
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5. TARTISMA

Obstriiktif uyku apnesi sadece anatomik anormalliklerin sonucu degil, daha
cok fonksiyonel bir hastaliktir. OUAS’l1 hastalar ayn1 viicut agirligindaki bireylerle
kiyaslandiginda, farengeal kesit alaninda belirgin fark olmamasina ragmen farengeal
liimen direncinin daha fazla oldugu saptanmistir(200). OUAS hastalarinda farengeal
hava yolu kesit alan1 ve hacimleri ile PSG sonucunda elde edilen parametreler ile
arasinda birgok yazar korelasyon kuramamislardir(197,198,199). Farengeal
néromuskiiler kontrol mekanizmalar1 degistirilmeden tek basina farengeal boslugun
genisliginin degistirilmesi, uykuda hava yolunu agik tutmada ¢ok az bir dnem
tasimaktadir.

Lateral farengeal kas duvar fonksiyonlarinin OUAS iizerine olan etkilerinin
aragtirildigi bir ¢aligmada, lateral farengeal kas duvarin hava yolu daralmasina neden
olan predominant bir faktér oldugunu saptamislardir(73). Bununla beraber ilging
olarak normal bireylerde nazal CPAP basinci progresif olarak artirildiginda,
yumusak damak ve dilde minimal degisiklik olmasina ragmen, lateral farengeal kas
kalinliginda azalmaya neden olarak farengeal hava yolunun lateral boyutlarinda
genisleme olmaktadir(194).

OUAS cerrahi tedavisinde iizerinde uzlagilan bir cerrahi yontem olmasa da
kullanilan tekniklerde amag, farengeal liimenden yumusak doku c¢ikartarak veya
liimeni g¢evreleyen kemikleri mobilize ederek, iist hava yolu kollapsinda azalma
saglamaktir (202).

Ozellikle UPPP sonrasindaki basarisizhigin  arastirildigi — galismalarin
sonuglarina gore basarisizligin olast nedeni, lateral farengeal kas duvarinin
fonksiyonlarinda degisiklik yapilmamis olmasidir. Cerrahi ile farengeal duvar
yapilarin1 degistirmenin ilk yolu etraf kemik dokuyu repozisyona ederek farengeal
duvarin gerginligini arttirmaktir. Riley ve arkadaglari, maksillomandibuler ilerletme
cerrahisinin hava yolu liimeni boyutlarinda belirgin degisiklik yapmadan objektif
polisomnografik verilerde diizelme sagladigini ve bunu lateral farengeal duvar
destekleyerek yaptigini yayinlamiglardir(207). Kemik ilerletme miktar1 ile klinik
sonug arasinda anlaml bir iligki vardir ve bu lateral ferengeal duvarin gerginliginin

Oonemini vurgular(207).
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Lateral farengeal duvar1 degistirmenin diger yolu ise lateral farengeal kas
yapilarina girisimde bulunmaktir. Lateral farengoplasti spesifik olarak lateral
farengeal kas duvari degistirmeyi amagclayan ilk cerrahi tekniktir.

Cahali teknigi tammlarken yayimladigi makalede median AHI’nin 41,2’den
9,5’a distliglinli belirtmis ve lateral farengoplastinin, lateral farengeal kas doku
lizerinde temel etki yaparak OUAS tedavisinde etkili bir metod oldugunu
sOylemistir(11). Yine aym yazarin UPPP ile lateral farengoplastiyi hem
polisomnografi hem de hava yolundaki degisiklikleri bilgisayarli tomografi ile
karsilastirdigt makalesinde, lateral farengoplastinin operasyon sonrasi iist hava yolu
kesitsel alanlar1 arasinda iki yontem arasinda fark olmamasina ragmen OUAS
tedavisinde daha iyi klinik ve polisomnografik sonug verdigini sdylemektedir(193).

Yaptigimiz ¢alisma sonucu operasyon oncesine gore lateral farengoplasti
uygulanan hastalarda postoperatif {iglincii ayda yapilan polisomnografik verilere
gore, median AHI 17°den 7’ye diistiigii gdzlenmistir. Operasyon sonrasinda 19
hastanin 14’{iniin AHI degerinde %50’den daha fazla diisme olmus ve 20’nin altina
diismiistiir. Bu kriterlere gore hastalarin  %73,6’sinda  basarili  oldugumuz
sdylenebilir. Ayn1 zamanda 6 hastada AHI 5’in altina diismiis, 2 hastada da AHI 5
olarak 6l¢iilmiistiir. Hafif derecede OUAS hasta grubunda AHI’de anlamli bir diisme
gdzlenirken orta ve ileri derecede OUAS hastalarinda ise AHI’de diisme egilimi
gostermesine ragmen bu diislis istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Bu
verilerin istatistiksel anlamliliga ulasabilmesi i¢in bu caligmanin hasta sayisinin
genisletilmesine ihtiyag¢ vardir.

Giin i¢i uykululuk degerlendirilmesinde kullandigimiz Epworth Uykululuk
skalasinda ve diger Onemli polisomnografik veri olan en diisiik kan oksijen
satiirasyonunda da tiim hastalarda ve basarili grupta anlamli diisiis saglanmistir.
Fakat bagarisiz olunan 5 hastada degisim azalma yoniindedir fakat bu azalma anlaml
bulunmamastir.

Posterior havayolundaki degisiklikleri operasyon Oncesi ve sonrasi lateral
sefalometrik grafiler ile degerlendirilmistir. Uvula seviyesinde posterior hava yolu
mesafesi 18 hastanin 17’inde azalmis olmasina ragmen basarisiz hasta grubuna
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Operasyon Oncesi, basarili grubun ve

basarisiz grubun P PPW mesafesi median degerleri sirastyla 6 mm ve 6,75 mm’dir.
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Operasyon sonrasi ise basarili grupta madian 10,5 mm elde edilen deger yaninda
bagarisiz grupta 8 mm elde edilmistir. Bu sonuglara gire preoperatif yapilacak lateral
sefalometrik grafide, uvula seviyesinde Olciilen posterior hava yolu mesafesi, bize
basarili olunabilecek vakalar hakkinda bir ipucu vermemektedir.

OUAS etiyolojisinde onemli olan bir diger mesafe olan dil kokiiniin arka
farengeal duvara en yakin oldugu, retroglossal en dar mesafede, preoperatif ve
postoperatif Olglimlerde anlamli bir degisiklik saptanmamistir. Operasyon bu
verilerle retrolingual mesafeyi etkilemedigi s6ylenebilir. Basarili ve basarisiz grupta
retrolingual mesafeyi irdeleyecek olursak basarili grupta operasyon oncesi median
deger olan 10’un basarisiz gruptaki 6’dan belirgin fazla oldugunu gorebiliriz. Fakat
calisma kapsamindaki vaka sayis1 azlidi, bu verilerle operasyon dncesinde ¢ekilecek
lateral sefalometrik grafilerde basarili bir sonu¢ ongorebilecek bir esik degeri elde
etmeyi miimkiin kilmamaktadir. Vaka sayisinin artirilmasi ile preoperatif lateral
sefalometrik grafilerde amaglanan bdyle bir esik degeri elde edilebilir.

Hipofarenks diizeyindeki hava siitunundaki degisim ise epiglot en {ist noktasi
temel alinarak incelenmistir ve 18 hastadan 13’{inde hipofarengeal hava siitununda
artis izlenmistir. Yapilan istatistik analizlerde biitiin hastalarda ve basarili grupta
anlamli sonuca ulasilirken basarisiz grupta p degeri belirgin yiiksektir. Basarili
grupta 9 mm hipofarengeal mesafe basarisiz grupta 7,75 mm’dir. Retroglossal
mesafede oldugu kadar fark olmasa da yine ayni nedenden dolayr operasyon
basarisin1 dngorebilecek bir esik degeri saptanamadi.

Basarisiz olunan 5 hastada uvula seviyesindeki 6n-arka hava siitunu mesafesi
ile (P-PPW) uvula mesafesinin (PNS-P) anlamli derecede artmadigi ve yumusak
damak acisinin (ANS-PNS-P) anlamli derecede azalmadigi goriilmektedir. Uvula
seviyesindeki On-arka farengeal hava siitunu mesafesi 6l¢iimiinde anlamli azalma
olusturulamamasi, uvula mesafesinin ve yumusak damak agisinin yeteri kadar
azaltilamamasina bagli olabilir. Cerrahi ile elde edilen Olgililerde hangi sinirin
basarisizliga isaret edecegini tayin etmek icin, basarisiz olunan hasta grubunda daha
fazla sayida olgu verisine ihtiyag vardir.

Lateral farengoplastinin komplikasyon riski diisiik bir ydntem oldugu
goriilmiistiir. Postoperatif donemde hastalarin sadece 7’sinin hafif derecede

velofarengeal yetmezlik gelistirmesi fakat bu hastalarin hepsinin sikayetlerinin en
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ge¢ 1 hafta icinde gegmesi, hicbir hastada kalici velofarengeal yetmezlik,
nazoarengeal stenoz, nazone konusma, kanama, uzun siiren bogaz agrisi, tat alma
bozuklugu ve bogazda takilma hissi gelismemesi teknigin giivenilir oldugunun
gostergesidir. Fakat cerrahi teknige bakilacak olursa superior farengeal konstriiktor
kas kesisi yapilirken 9. ve 10. kraniyal sinir ve birgok damar konusunda dikkatli
olunmalidir.

Lateral farengoplasti, biitiin kollabe olabilen farenksi, lateral farengeal kas
duvar yapilarim1 degistirerek OUAS tedavisinde yiiksek basar1 oranina ve oldukca
diisiik morbidite ve komplikasyon oranina sahip bir cerrahi tekniktir. Lateral
farengoplasti farengeal kaslarda repozisyon yaratarak ve lateral farengeal duvara
destek vererek OUAS hastalarinda oldukca yliksek oranlarda subjektif ve objektif

lyilesme saglar.
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6. SONUC

OUAS tanis1 konarak cerrahiyi kabul eden, klinik degerlendirmede Friedman
evre 2-3 ve VKi<40kg/m2 olup lateral farengoplasti uyguklanmis olan 19 hastada.
basar1 kriteri olarak AHI’de %50 ve daha fazla azalma ve postoperatif AHI’nin
20’nin altinda diismesi kabul edilerek 14 hastada (%73,6) basarili sonug alinmustir.

Bagarili olan bu grupta uyku esnasinda Olciilen en diisiik oksijen
satlirasyonunda ve Epworth Uykululuk skalasinda da anlamli olarak diizelme

saptanmuistir.

Farengeal hava yolu 6lgiimlerinde basarili grupta uvula ile posterior farengeal
duvar arasinda ve epiglot ve posterior farengeal duvar arasindaki mesafede

istatistiksel olarak anlamli artis saptanmistir.

Lateral farengoplastinin komplikasyon riski diisiik bir yontem oldugu

goriilmiistiir.
Lateral farengoplasti OUAS tedavisinde, OUAS patogenezinde 6nemli rol

oynayan lateral farengeal kas duvara etki ederek, diisiik morbidite ve komplikasyon

oranlarina sahip, yliksek basar1 orani elde edilen bir cerrahi tekniktir.
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OBSTRUKTIF UYKU APNESI SENDROMUNDA LATERAL
FARENGOPLASTININ ETKINLIGININ DEGERLENDIRILMESI

OZET

Obstriiktif uyku apnesi (OUAS) sadece anatomik anormalliklerin sonucu olan
bir hastalik degildir; sorun daha ¢ok lateral farengeal duvar fonksiyonlart ile ilgilidir..
Lateral farengeal duvar, OUAS hastalarinda hava yolu basinct arttiginda normal
insanlara gore daha fazla kollaps gosterir. OUAS cerrahi tedavisinde kullanilan
tekniklerde amag, farengeal liimenden yumusak doku ¢ikartarak veya liimeni
cevreleyen kemikleri mobilize ederek iist hava yolu kollapsinda azalma saglamaktir.

Bu calismada OUAS tanisi alan ve cerrahiyi kabul eden 19 hastaya lateral
farengoplasti operasyonu uygulanmistir. Preoperatif ve postoperatif veriler anamnez,
fizik muayene, polisomnografi ve lateral sefalometri ile elde edilmistir.

Apne hipopne indeksinde (AHI) %50°den fazla diisme ve postoperatif
AHI’nin 20’nin altinda olmas1 kriter alindiginda bu cerrahi teknik ile %73,6 basari
elde edilmistir. Lateral sefalometrik grafi ilizerinde yapilan farengeal hava yolu
Olciimlerinde uvula ile posterior farengeal duvar arasinda ve epiglot ve posterior
farengeal duvar arasindaki mesafede istatistiksel olarak anlamli artis saptanmistir.
Hastalarin hi¢birinde uzun ve kisa donemde major komplikasyona rastlanmamustir.

Lateral farengoplastinin lateral farengeal kas duvart yapisina ve
fonksiyonlara etki ederek diisiik morbidite ve komplikasyon oranlarina sahip

yiiksek basar1 orani saglayan bir cerrahi teknik oldugu sonucuna varilmastir.

Anahtar Sozciikler: Obstriiktif uyku apne sendromu, lateral farengoplasti,
polisomnografi, lateral sefalometri.
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EFFICIACY OF LATERAL PHARYNGOPLASTY IN OBSTRUCTIVE
SLEEP APNEA

SUMMARY

Obstructive sleep apnea is not only a disease resulting from anatomic
abnormalities, but also and mostly associated with lateral pharyngeal wall functions.
The lateral pharyngal wall is more collapsible when the airway pressure is increases
in patients with OSAS compared to normal individuals. The aim of surgical
techniques for OSAS is to deccrease upper airway collapse by excising soft tissue
from or mobilizing the bones surrounding the pharynygeal lumen.

In this study, we performed lateral pharyngoplasty in 19 patients with OSAS
who accepted surgical treatment. The effects and success of the surgical technique
was evaluated based on preoperative and postoperative data gathered from history,
physical examination, polysomnography and lateral cephalometry.

The success for surgery was defined as a drop of AHI below 20/hr and over
50% compared to the preoperative value. Lateral pharyngoplasty was succesfull in
73,6% of the patients. This technique provided a statistically significant increase in
distances between uvula and posterior pharyngeal wall and between epiglottis and
posterior pharyngeal wall, according to measurements on the lateral cephalometric
graphy. None of the patients had serious short or long term complications.

Lateral pharyngoplasty is a successful surgical technique in OSAS
management, which alters the anatomy and function of the lateral pharyngeal wall,

with a low morbidity and complication rate.

Keywords: Obstructive sleep apnea syndrome, lateral pharyngoplasty,

polysomnography, lateral cephalometry.
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__Sicrayarak, boguluyormus gibi uyanma __ Direksiyonda uyuklama
_Uyku icin ilag kullanimi __ Unutkanlik, dalginhk
__ Uykuya dalma gugliagi __Libido azalmasi / impotans
__ Uykuya cok hizli dalma _ Noktdri
__Uyku dizenli  __ Uyku dizensiz
__ Uykuda dis gicirdatma __Kilo artimi Sire: kg:
__ Gogus bolgesinde gece terleme __ GER semptomlari
OZGECMIS: SOYGECMIS:
__ Hipertansiyon ___ Obezite
___Cerrahi ___Horlama
_Tlac __ Uykuda benzer yakinmalar
___Trafik kazasi __ Hipertansiyon
__Diger : __Kalp hastaligi

EPWORTH UYKULULUK OLCEGI:
0=Hic uyuklamam 1=Nadiren uyuklarim 2=Bazen uyuklarim 3=Genelde uyuklarim

Oturup bir sey okurken 0 1 2 3
Televizyon seyrederken 0 1 2 3
Toplant, tiyatro, sinemada 0 1 2 3
1 saatlik araba yolculugunda o 1 2 3
Ogleden sonra dinlenmek icin uzandigimda 0 1 2 3
Oturmus birileriyle konugurken 0 1 2 3
Alkol alinmamis bir 6gle yemeginden sonra otururken 0 1 2 3
Trafikte birka¢ dakika bekleyen bir arabadayken 0 1 2 3
TOPLAM (>10 = EDS)
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FiziK MUAYENE:

Agirlik : kg

2

BMI : kg/m

GOmlek yaka no:

TA: mmHg
Genel gortinim :

Nazal endoskopi

cm

Nabiz: / dk

Boy: cm

Grade 0 : <20.0

Grade 3 : 30.0-39.9

Grade 1 :20.0-24.9 (N) Grade 4: >40

Grade 2 : 25.0-29.9

Boyun cevresi:

Patoljik blulgu varsa buruna 6nerilen tedavi:

OROFARENKS / DIL (Malam

Solunum:

cm

/ dk

e
o .

Klas II

Makroglossi

TONSIL BUYUKLUGU

£ -

5 -

+2 (%25-50)

+4 (>%75)

0 (fossa) +1 (<%25)
LARENKS VE HIPOFARENKS
o |~
= - - ~_
T T
/\
D Ty | e -
Grade 1 Grade 2 Grade 3 Grade 4
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MUELLER MANEVRASI
___Prone On-arka daralma %____  Lateral daralma % ____  Anuler daralma % ____

___Supin On-arka daralma %____ Lateral daralma % ___ Aniiler daralma % ___

EVRE (FRIEDMAN)

DiL TONSIL BMI
I I/1I 3/4 < 40
I 1/11 0/1/2 < 40
I/ 1v 3/4 < 40
111 I/ 1v 0/1/2 < 40
v I/II/II/IV 0/1/2/3/4 > 40

Onemli anatomik ve kraniofasial anomaliler

DIGER:

Toraks ve AC muayenesi :

LABORATUAR :
LATERAL SEFALOMETRI:
SNA _° (N :81-85°)
SNB :_° (N :78-82°)
MP-H :_mm (N:17-21 mm)
PAS :_mm (N:9-13mm)
PNS-P :_mm (N:35-43 mm)
H-Rgn-C3 :__ ° (N:12-20°)
Patoloji : 1.
2.
3.
POLISOMNOGRAFI:
AHI (RDI) : 05-14 Hafif
15-30 Orta
30 + Siddetli
min O, saturasyon : 86-90 Hafif
70-85 Orta
< 70 Siddetli

DIGER:




TANI :

___Basit horlama
__UHRS
_ OSA

___Hafif __Orta __ Siddetli
__ Uyku hipoventilasyon sendromu
__Diger:

TEDAVI PLANI :

__ Buruna girigsim

__ Yumusak damada girisim

__ Dil kéklne girigim

__Hyoide yonelik cerrahi

__ Ortodontik tedavi / aperey

__ Ortognatik cerrahi

__ CPAP / BPAP

__Diger
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