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OZET

GIRIS VE AMAC:

TUAS, havayolu kollapsina bagl olarak tekrarlayan apne ataklariyla seyreden,
sonucunda nodro-davranigsal ve kardiyak komplikasyonlara neden olan, giiniimiizde de
siklig1 giderek artmakta olan bir hastaliktir. Horlama ve solunum fonksiyonlar1 sirasinda
farkli derecelerde kollabe olabilen USY yapilari, TUAS hastalarinda daha siddetli kollapsa
maruz kalmaktadir. Tedavi modalitesinin belirlenmesinde en 6nemli basamaklardan biri,
kollapsin hangi seviyede var oldugunu ortaya koymaktir. Bu g¢alismada tikayict uyku
apnesi olan hastalarin USYlerindeki obstriiksiyon seviyelerini tespit etmek i¢in kullanilan
endoskopik muayene yontemlerinden Miiller manevras1 ve uyku endoskopisi uygulamasi

karsilastirildi.
HASTALAR VE YONTEM:

Horlama ve tikayict uyku apnesi sikayeti nedeniyle poliklinigine basvuran, ve TUAS
tanist alan 63 hasta (52 erkek, 11 kadin; ort.yas 48,5; aralik 30-66) caligmaya alindi.
Hastalara Miiller manevras1 ve uyku endoskopisi yapildi. Hastalarm USY’larindaki olasi
obstriiksiyon seviyeleri VOTE skalas1 kullanilarak derecelendirildi. ki uygulamanin

sonuglar1 kappa uyum testi kullanilarak karsilastirildi.
BULGULAR:

Her iki yontem arasinda yumusak damak anterior-posterior (%73), lateral (%92,1) ve
sirkiller (%74,6) konfigurasyonlarda ve orofarenks lateral konfigurasyonda (%58,7)
istatiksel olarak anlamli uyum saptandi. Dil kokii (%23,8) ve epiglot anterior posterior
(%42,9) konfiglrasyonda ise istatiksel olarak anlamli uyum yoktu. Epiglot lateral
konfigiirasyonda (%87,3) anlamli uyum saptanmis olsa da bu konfigiirasyonda tikaniklik
saptanan hasta sayisinin yetersiz olmas1 nedeniyle daha fazla hasta sayisina ulagmis

calismalarla desteklenmelidir.
SONUC:

Bu iki yontem arasinda USY’ nin VOTE siiflamasma goére velum ve orofarenks
diizeyinde ki obstriiksiyonun tespit edilmesinde uyum varken, dil koki ve epiglot diizeyinde
uyum olmadig1 saptandi. Obstriiksiyonun lokalizasyonu, derecesi ve kollaps paterninin
tespit edilmesinde uyku endoskopisinin Miiller manevrasindan daha yararli oldugu ve
degerlendirme asamasinda VOTE siniflamasinin oldukg¢a kullanigh, tutarl ve yeterli oldugu
goralda.
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ABSTRACT
INTRODUCTION AND OBJECTIVE:

OSAS (obstructive sleep apnea syndrome) is a disease, that is becoming increasingly
around the world recently, which is characterized by recurrent apnea episodes ,the result of
which lead to neuro-behavioral and cardiac compliacations contingent on severe airway
collapse. Collapsing of upper airway structures are presented severe degree at the time of
snoring and breathing determined more in patients with OSAS than normal. The most
important step in treatment is to determine the obstructive site in patient with OSAS. The
aim of this study was to compare drug-induced sleep endoscopy(DISE) against Muller
maneuver to determine the obstructive site in patient with OSAS.

PATIENTS AND METHODS:

63 patients(52 male, 11 female; mean age:48,5 age range:30-66) which presented with
snoring and obstructive sleep apnea were included in the study. All of whom underwent
DISE and Muller maneuver. Airway obstruction site in patients with OSAS was determined
by using VOTE scala. The results of two procedures were compared statistically by using

Cohen's kappa statistic test .
RESULTS:

There was a statistically significant correlation in two procedures on anterior-
posterior(%73), lateral(%92,1) and sirculer(%74,6) configurasion for velum, and lateral
configuration (%58,7) for oropharyx. There was no statistically significant correlation in
two procedures on anterior-posterior configuration for tongue-base(%23,8) and
epiglottis(%42,9). Although there was statistically significant correlation in two procedures
on lateral configuration for epiglottis, it must be advocated by recent study in the future

because of demonstrating in fewer patients with OSAS.
CONCLUSION:

In this study, the significant correlation was observed between two procedures for
velum and oropharynx although there was no statistically significant correlation for tongue-
base and epiglottis. DISE was more useful than Muller maneuver to identify obstrictive site,
pattern and degree of obstructions and VOTE classification was quite practical,consistent

and adequate for evaluation step.
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1. GIRIS VE AMAC

Uyku hayatin en 6nemli komponentlerinden birini teskil edip hayatimizin tgte
birini kaplar. Dis uyaranlardan bagimsiz bir ritmisiteyle ortaya c¢ikip periyodik bir
gereksinmedir (1). Uykuyla ilgili bilinenler yakin zamana kadar bir sir olarak kalmis ve
uykunun solunum tizerine etkileri de ancak son dekadlarda anlasilabilmistir (2). Uykuda
solunum bozukluklar1 ise buyuk bir hastalik grubunu kapsamakta olup bu hastaliklarin
en O6nemli grubunu “uyku apne sendromu” olusturmakta, tim olgularin % 90-95’ini
olusturmasi nedeniyle de uyku apne sendromu denildiginde pratik olarak “tikayici uyku
apne sendromu” (TUAS) anlasilmaktadir (3,4). Aslinda bu hastalik, bir ucunda sosyal
bir olay olan basit horlamanm, diger ucunda ise tibbi agidan ciddi bir sorun olan,
morbiditesi ylksek ve hatta potansiyel olarak 6lumciil olabilen tikayici uyku apne

sendromu’ nun bulundugu hastaliklar grubunun bir tiyesidir.

Uyku apne sendromu terimi ilk kez 1973 yilinda Guilleminault ve arkadaslari
tarafindan tip literatiiriine sokulmus olup toplumda ki prevalansi % 3-5 arasinda
degismektedir (5,6). TUAS; apne sirasinda olusan hipoksemi, pulmoner ve sistemik
arter basincinda artma ve kalp hiz1 degisiklikleri gibi hemodinamik komplikasyonlari
nedeniyle yiiksek kardiyak risk olusturmakta, sistemik ve pulmoner hipertansiyon, kalp
yetmezligi, koroner kalp hastaligi, aritmi, ani 6lum, serobrovaskiiler hastalik gibi
kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite ile 6nemli &lcude iliski gostermektedir
(7,8).Hayat1 tehdit eden bu komplikasyonlar1 nedeniyle giiniimiizde giderek O6nem

kazanmustir.

Polisomnografi (PSG) 1965 yilinda Gastaut tarafindan gelistirilmis olup; TUAS
tanisiin ve hastaliginin siddetinin belirlenmesinde kullanilan bir tan1 yontemidir fakat
apnenin fizyopatolojisine yonelik bilgi saglamamaktadir (9). Ancak bu hastalarda
obstruksiyona neden olan patolojinin saptanmasi hastaligin prognozu ve uygun
tedavinin planlanmasi agisindan son derece Onemlidir. Bu amagla uyku apne
sendromunun tanimlanmasindan ginimiize kadar pek ¢ok degerlendirme ve inceleme
yontemi gelistirilmistir. Muayene yontemlerinin yani sira kraniofasiyal anormallikleri
ve ust solunum yollarmi degerlendirmek amaciyla akustik ve floroskopik olgiimler,
Bilgisayarli Tomografi (BT) ve Manyetik Rezonans (MR) incelemeleri, sefalometrik
incelemeler bu amagla kullanilmis ancak tanidaki yerleri smirli kaldigindan pratik

uygulamada az tercihe neden olmustur (10).



TUAS’I1 hastalarda ilk yapilacak olan degerlendirme ayrintili bir kulak burun
bogaz muayenesidir ve dzellikle orofarenksin degerlendirilmesi 6nem arzetmektedir. Bu
amagla Friedman ve ark.lar1 Mallampati siiflamasini modifiye etmisler ve kullandiklari
siniflamanin  TUAS’l1 hastalarda orofarenks ve dil kokii kaynakli problemlerin
degerlendirilmesinde yol gosterici olabilecegini savunmuslardir (11). Fakat yapilan
calismalarda modifiye mallampati smiflamasinin bu agidan tek basina yeterli
olamayacag1 ve cerrahi planlamada yaniltict olabilecegine yonelik veriler tespit edilmis

bu dogrultuda diistinceler ileri suralmustir (12).

Ik kez Weitzman ve Hill Uyku apne sendromu olan hastalarda, hasta uyanikken
farengeal kollaps1 degerlendirmek igin fiberoptik endoskopu kullanmislardir (13,14).
1978 yilinda Borowiecki ve ark.lar1 ise, kapali bir hava yoluna karsi inspiratuar efor
sarfedilmesine dayanan Miiller Manevrasmin TUAS’L hastalarda farengeal kollaps
egilimini degerlendirme amaciyla  kullanilabilecek bir yontem oldugunu ileri
stirmiiglerdir (15). Miiller manevrasini cerrahi planlama asamasimnda ilk kullananlar ise
Sher ve ark.lar1 olup 6zellikle uvulopalatal bdlge patolojilerinde yol gésterici oldugunu
savunmuslardir (16). Fakat sonraki yillarda yapilan ¢aligmalar sonucu  Muller
manevrasinin hasta uyanik ve oturur halde yapilmasindan dolay1 cerrahi basari
oranlarini artirmada ve retrolingual bolge patolojilerinin degerlendirilmesinde yetersiz

kaldig1 gosterilmistir (17).

Nitekim Wootson yaptig1 bir ¢alismada uyku ve uyaniklik sirasinda st solunum
yolunun fizyolojik 6zelliklerinin farkli oldugunu saptamustir (18). Bu g¢aligmalar bize
gostermistir ki  TUAS’li  hastalarda obstrilkksiyona neden olan patolojinin
lokalizasyonunu net olarak ortaya koymak asil olarak uyku esnasindaki degisiklikleri
gostermekle miimkiindiir. Bu amagla, ilk kez 1991 yilinda Croft ve Pringle uyku
sirasinda fiberoptik endoskop ile iist solunum yollarmm goriintillenmesine dayanan
uyku endoskopisi sistemini gelistirmisler ve ayn1 ¢alismada uyku endoskopisinin miller

manevrasina gore daha istiin oldugunu savunmuslardir (19).

TUAS fizyopatolojisinde 6nemli yeri olan norolojik ve anatomik pek ¢ok dst
solunum yolu patolojilerinin birlikteligi nedeniyle, hastaligin etyolojisinde veya sonucu
olarak karsimiza ¢ikan bu patolojilerin tespitinde uyku endoskopisi degerli bir tani
yontemidir. Horlama ve apneye yol acan bolgenin direk olarak goruntilenmesine imkan

tanimasi, yapilacak cerrahi miidahalenin planlanlanmasmda cerraha énemli avantajlar



saglamaktadir. Uyku endoskopisinin bu avantajlarma ragmen gecerliligine yonelik
tartigmalar da mevcut olup tartisilan konularin basinda, ilag ile indiiklenen sedasyonun
fizyolojik uykuyu ne kadar dogru yansittig1 gelmektedir. Nitekim bu durumun kaslarda
ek bir gevsemeye yol acabilecegi ve bu nedenle farengeal bolgenin kollabe olma
egiliminin artis gosterecegini savunan dustnceler mevcuttur (20). Uyku endoskopisinin
eksikligine binaen tartisilan bir diger konu ise uyku endoskopisi sirasinda tek bir
pozisyonda ve tek bir uyku déoneminin degerlendirilebilmesidir. Bu tartigmalara agiklik
getirmek amaciyla Osaka grubu normal uyku ve ila¢ ile indiklenen uyku 6zelliklerini
PSG ile degerlendirmis ve ikisi arasinda belirgin farklilik bulamamiglardir (21). Yine
baska bir ¢alismada ise horlama sikayeti bulunan ve bulunmayan hastalar ilag ile
indiiklenmis uyku altinda endoskopik olarak degerlendirilmis ve sikayeti olmayan
hastalarda ila¢ ile indiiklenen uyku sirasinda horlama ya da tikaniklik gelismedigi

gorilmustir (22).

Uyku endoskopisinin gelismesini takip eden 20 yili1 agkin zamanda bu yontemin
normal uyku halindeki (st solunum yolunun fizyolojik degisikliklerini dinamik haliyle
yansitabilen en iyi yontem oldugunu destekleyen ¢aligmalar giderek artmaktadir. Ancak
hala, literatirde uyku endoskopisinin diger yontemlere tustinligini vurgulayan ve
sagladig1 avantajlar1 gosterecek nitelikte calismalar yeterli ve tatmin edici olcide
degildir. Bu c¢alismayla TUAS’li hastalarin muayene bulgulariyla birlikte
polisomnografi degerlerinin istatiksel olarak analizi ve VOTE skalasma gore miiller
manevrasiyla uyku endoskopisi bulgularinin obstriiksiyon lokalizasyonu ve derecesi

acisindan uyumunu degerlendirmeyi amagladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. TANIM VE SINIFLAMA

2.1.1. Tammlama
Apne: En az 10 saniye siireyle agiz ve burundan hava akimmnin durmasidir.

Hipopne: Hava akim miktarmin %50’den fazla azalmasi veya kismi hava akimi
olmas1 ya da desaturasyonla birlikte genellikle hava yolundaki kismi bir tikanikliga

bagli olarak, 10 saniye veya daha fazla yiizeysel solunum ataginin olmasidir.

Oksijen desaturasyonu: Kandaki oksijen saturasyonunun %90’ altina diismesi

veya baslangi¢ degerinin %4’ten fazla azalmasidir.

Tikayic1 uyku apnesi: Abdominal ve torasik solunum eforu olmasina ragmen,
agizdan ve burundan hava akiminin kesilmesidir; yani solunum eforu olmasina ragmen

hava akimmin olmamasidir.

Santral uyku apnesi: Abdominal ve torasik solunum eforunun kaybolmasi ile
birlikte agiz ve burundan hava akiminin kesilmesidir. Solunum eforu ve hava akimi

birlikte yoktur.

Mikst uyku apnesi: Baslangigta solunum eforu olmamasi ve hava akiminin
kesilmesi, ardindan solunum eforunun baslamasma ragmen agiz ve burundan hava

akiminin baslamamasidir. Santral baslayip, obstruktif devam eden apnedir.
Apne indeksi: Tiim uyku siiresince olusan apnelerin saatlik ortalamasidir.
Hipopne indeksi: Tiim uyku siiresince olusan hipopnelerin saatlik ortalamasidir.

Apne- Hipopne indeksi (AHI): Tiim uyku siiresince olusan apne ve hipopnelerin

saatlik ortalamasidir.
Tikayic1 uyku apnesi sendromu siddetine gore;
Hafif  :5<AHI<15
Orta  :15<AHI<30

Ciddi  : AHI> 30 olmak iizere, 3 gruba ayrilir.



2.1.2. Uyku Bozukluklar: Siniflamasi

Uyku sirasinda gorilen solunum bozukluklari su sekilde siniflandirilmaktadir:
» Santral Uyku Apne Sendromu

> Ust Solunum Yolu Rezistansi

» Obezite —Hipoventilasyon Sendromu

» Overlap Sendromu

» Tikayict Uyku Apne Sendromu

Santral uyku apne sendromu

Apne hipopne indeksi (AHI) >5 ve apne hipopnelerin %50’den fazlasmin santral
tipte oldugu sik tekrarlayan arousal veya uyku boliinmeleri nedeniyle gin boyu uyku
hali ile karakterize bir klinik tablodur.

Ust solunum volu rezistansi sendromu

Apne ve/veya hipopneye yol agmadan st solunum yolunda rezistans artigi sonucu
intratorasik negatif basincta belirgin artisa neden olan, kisa sureli, sik tekrarlayan
arousallarla sonlanan ve sik uyku bolinmesi nedeniyle gin boyu uyku hali ile
karakterize bir klinik tablodur (23).

Obezite-hipoventilasyon sendromu

Morbid obez yani body mass indexi (BMI)>40, diurnal hipoventilasyonu (gundiiz
hiperkapni, gece hiperkapnide 10mmHg’lik artis), dispnesi ve hipersomnolansi olan
hastalar1 tanimlamaktadir. Tabloya siklikla siyanoz ve pletorik goriiniime neden olan
hipoksemi ile sag kalp yetmezligi ve periferik 6deme sebep olan pulmoner
hipertansiyon eslik etmektedir. Obezite hipoventilasyon sendromu’na TUAS m eslik

etmesi nadir degildir (24).

Overlap sendromu

Solunum sistemi hastaliklarmin TUAS ile birlikteligini ifade eden ancak daha ¢ok
Kronik Obstruktif Akciger Hastaligi (KOAH) ve TUAS birlikteligi olarak bilinen ve
klinigi hizli progresyon gosteren bir hastalik tablosudur (25).



Tikavici uvku apne sendromu

Uyku sirasinda iist solunum yolu (USY)’nda tekrarlayan obstriiksiyonlarla
karakterizedir. Bu obstriikksiyona bagl olarak, inspirasyonda en az 10 saniye siire ile
hava akimi azalirsa hipopne, durursa apne olarak adlandirilir. Genellikle alveoler
ventilasyonun azalmasi ile oksijen desatiirasyonu, obstriksiyon uzun siirerse hiperkapni
ortaya ¢ikar. Apne veya hipopnenin sonlanmasi ¢ogunlukla arousal ile olur. Tekrarlayan

arousallar uyku bélinmelerine ve gundiiz asir1 uykuya egilime yol agar (26).
2.2. TUAS’IN TARIHCESI

TUAS 1n tarihgesi insanlik kadar eskidir. Tarih kitaplart M. O. 3.yiizyilda, Blyik
Iskender déneminde, Karadeniz Eregli’sinde Pontus Devleti’nde yasayan zalim
Dionysius’un TUAS’in tiim belirtilerini tasidigmi bildirmektedir. Dionysius’un asir1
derecede sisman oldugu, sik sik uyukladigi ve horladigi, hatta uykusunda bogulacak
kadar solunumunun durdugu ve bu durumlarda igne batirilarak uyandirildigi
yazilmaktadir. Tarih 6ncesi donemde uyku apne sendromunun tipik 6rneklerinden biri

oldugu ancak arastirildiginda baska 6rneklere de rastlanacagi vurgulanmustir (7,25).

1816 yilinda Ingiliz Kraliyet cerrahi olan William Wadd, sismanlik ile ilgili
yayinladig1 bir kitapgikta sismanligin bir hastalik olduguna, kisilerin solunumunu
zorlastirdigina ve uyku bozukluklarma sebep olduguna, asir1 sisman kisilerin yemek

yerken bile uyukladigma ve nabizlarinin zayif olduguna isaret etmistir (25).

Charles Dickens, 1837°de yayinlanan “The Posthumoous Papers of The Pickwick
Club” romaninda Joe adimi verdigi karakteri sOyle anlatmusti. “Joe ¢ok siddetli
horluyordu, olduk¢a da sismandi. Top giirlemesi gibi olan horlamasi onun siradan
ninnisiydi. Kirmiz1 ytizhi (pletorik), viicudu sis (periferik 6dem), algilamasi yavasti
(bilissel fonksiyonlarda bozulma).”” Ilk olarak 1919°’da Osler ve ardindan 1956°da
Burwell, Charles Dickens’in bu karakterinden esinlenerek obezite, hipersomnolans ve
kronik alveoler hipoventilasyon bulgularindan olusan “Pickwick sendromunu”
tanimlamiglardir (27). 19. yiizyil sonlarinda ingiliz doktorlardan Hill ve Wells, burun

tikanikligi ve farengeal hastaliklara bagli solunum problemlerini yazmiglardir (25).

Elektroansefalografinin 1959°da Berger tarafindan kullanilmaya baglamasiyla
beraber uykunun kompleks bir aktivite oldugu anlagilmis ve uyaniklik ile uyku arasinda

farklar oldugu gorilmistiir. Elektrookilografinin de kullanilmasiyla yavas ve hizli géz



hareketleri tanimlanmistir. Rapidly Eye Movement (REM) fazi sirasinda; riiya gorme,

solunumsal ve kardiyovaskiiler fenomenlerin farkina varilmistir (28).

Pickwick sendromlu hastalarda uykuda solunum monitorizasyonu ile ilgili ilk
calismalar 1965°de Fransa’da Gastout, Tassanari, Duran ve Almanya’da Jung, Kuhlo
tarafindan yayinlanmigtir. Bu ¢aligmalarda solunumun tekrarlanan epizodlarla azalmasi
“uyku apnesi” olarak tanimlanmis ve oksijen desatiirasyonlariyla iligkili oldugu
bulunmustur. Onceleri uyku apnesinin sadece Pickwick morfolojisi olan hastalarda
goOriilecegi dusunilmiss, fakat daha sonra bu Ozellikleri olmayan kisilerde de
gOriilebilecegi anlagilmistir (29,30). “Uyku apne sendromu” terimi 1973 yilinda,
Stanford Universitesi’nde uyku klinigini kuran, Guilleminault ve ark. tarafindan tip
literatiirine sokulmustur (31). 1978 yilinda Tilkian ve ark., TUAS’ daki hemodinamik

ve ritim bozukluklarint yaymlamiglardir (32).

TUAS’m tedavisinde 1978 yilinda Mata trakeostomiyi, 1952 yilinda Ikematsu
palatofaringoplasti teknigini, 1981 yilinda Fujita uvulopalatofaringoplasti teknigini
tanimlamiglardir. 1982 yilinda Sulvian, uyku apnesinin tedavisinde nazal-CPAP
(continuous positive air pressure) kullanmaya baslamis ve ¢ok olumlu sonuclar elde
ettigini bildirmistir. LASER’in tip alanina kullanima girmesi ile de TUAS da palatal ve
lingual cerrahide LASER kullanimi ile ilgili teknikler tanimlanmaya baslanmistir

(25,33,34,35,36).

Gundmizde Trans Oral Robotik Cerrahi(TORC) ile yapilan dil kokii rezeksiyonu
ve epiglottoplasti TUAS hastalarinda umut vaadeden yeni bir tedavi yontemi olarak
ortaya ¢ikmistir (37).

2.3. UST SOLUNUM YOLU ANATOMISI

Solunum sistemi anatomisini ortada larenksi smir kabul ederek tst ve alt solunum
yollar1 olarak ikiye ayirabiliriz. Ust solunum yolunu burun, farenks ve larenks
olustururken, alt solunum yolunu trakea, bronslar ve alveoller olusturur. Bu bolimde

TUAS’la baglantili olan tist solunum yolu anatomisi tizerinde durulacaktir.

Ust solunum yolu burun, farenks, larenksden olusmaktadir. TUAS ile ilgili en
onemli kismi iistte nazofarenksten baslayip, altta glottik aralikta sonlanan farengeal

havayolu olusturmasina ragmen, burnun 6nemi de g6z ardi edilemez (38).
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Resim 1. Ust Solunum Yolu Anatomisi

Farenks, sindirim sistemi ve solunum sisteminin fibromuskuler yapidaki ortak bir
yoludur. Anatomik olarak nazofarenks, orofarenks ve hipofarenks seklinde
smiflandrilir. Yaklasik 15 cm uzunlukta olup, kafa tabanindan baslayarak, 6nde krikoid
kartilaji alt kenarina ve arkada 6. servikal vertebranin alt kenarina uzanir. Hyoid kemik

hizas1 en genis kismi, yaklasik 5 cm, 6zefagus ile devam ettigi alt ucu ise en dar kismu,

yaklasik 1. 5 cm’dir (38).

Nazofarenks, yumusak damagin iistiinde ve nazal kavitenin posterior uzanimidir.
Nazofarenks posterior duvari ve ¢atisinin miik6z membraninda, farengeal tonsil olarak

bilinen bir lenfoid doku birikimi mevcuttur (38).

Orofarenks, orofarengeal isthmustan oral kavitenin devamidir. Ustten yumusak
damak, alttan dil kokii, yanlardan palatoglossal ve palatofarengeal plikalar ile smirlidir.

Yumusak damaktan epiglotun {ist kenarina kadar uzanir.

Orofarenksin her iki yaninda palatin plikalar arasinda tonsilla palatina ad1 verilen
lenfoid doku mevcuttur. Tonsilla palatinanin boyutlar1 kisiden kisiye farklilik gosterir.
Cocuklarda genelde biiyiik iken, ileri yaslarda genellikle kiigliktiir ve siklikla goriilmez.
Yaygin olarak tonsilla palatinanin en biilyiik ¢cap1 2 cm’dir ve genellikle palatin arklar

arasindaki mesafeyi doldurmaz (38).



Orofarenksin 6n iist sinirmi olusturan yumusak damak, damagin arka tigte birlik
fibromuskuler kismidir. Damagin bu kismimnin kemik icerigi yoktur. Yumusak damak
hareketli, sert damagin posterior kenarina bagli fibromuskuler bir katlantidir. Konik bir
olusum olan uvulanin asildig1 serbest bir kenar ile posteroinferiorda sonlanir. Yanlarda
farenks duvari ile devam eder, palatoglossal ve palatofarengeal plikalar ile sirasiyla dil
ve farenks ile birlesir (38). Tensor veli palatina kasinin genisleyen tendonu tarafindan

olusturulan palatin aponevroz ile yumusak damak desteklenir.

Orofarenksin 6nden alt smirmi olusturan dil koki, oral kavite igerisinde yer alan
oldukca hareketli muskuler bir organ olan dilin arka kismidir, dil kokii esas olarak agiz
tabanina baghidir. Istirahat esnasinda dil, agiz boslugunun biiyiik kismin1 doldurur. Dil

kismen agizda, kismen de orofarenkste yerlesim gosterir (38).

Hipofarenks, farenksin larengeal kismidir. Epiglotun iist kenarindan krikoid
kartilajin alt kenarma uzanir. Arkada servikal 4, 5 ve 6. vertebralar ile iliskilidir.
Larenksin girisinin her iki tarafinda priform reses yer alir. Bu mukoza ile doseli fossa

giristen ariepiglottik kivrim ile ayrilir (38).
2.4. UYKU FIZYOLOJISI

Eriskin bir insanin uyku stiresi, kalitima baglh olarak 4 ile 12 saat arasinda
degismektedir. Normal gece uykusu, uyaniklikla dort uyku donemi arasmdaki periyodik
gecislerden olusur. Saglikli insanin uykusunda baslica REM (Rapid Eye Movement) ve
non REM (Non-Rapid Eye Movement-NREM) olmak tzere ve gecede 4-6 kez
tekrarlayan bir donginiin yaklasik 90 dakika siirdiigii baslica 2 evre vardir. NREM
(Non—Rapid Eye Movements) uykusu, retikiiler aktivator sistemin kortikal inhibisyonu
sonucu ortaya ¢ikarken, REM (Rapid Eye Movements) uykusunun pontin mekanizmalar
tarafindan kontrol edildigi kabul edilmektedir (39,40). Non REM evresi uykunun %75-
80’ini teskil eder ve kendi icinde 3 evreye ayrilir (41). Rechtscaffen ve Kales’in
standardize ettigi kurallara gore Non-REM ddnemindeki uyku dénemleri
sunlardir;(39,40)

Uyamkhk: Uyaniklik durumunu gosterir. Alfa aktivitesi ve/veya dusik voltajli,
karisik frekanslit EEG ile karakterizedir.



Evre 1: ilk uyanikliktan uykuya gegis donemidir. Alfa aktivitesi uykuya dalisla
kaybolur ve polimorf, teta frekansinda bir faaliyete donusur. EEG’de santral bolgelerde

asimetrik olabilen verteks “sharp” lar1 bu donem i¢in karakteristiktir.

Evre 2: Kortikal biyoelektrik aktivite daha yavaglamistir. Kas tonusu azalmaya
devam eder. EEG’de bu faza 0zgu grafiksel elemanlar ortaya ¢ikar. K kompleksleri
yaklasik yarim saniye sureli, temel aktiviteden daha yuksek amplitidli yavas dalga
kompleksleridir. Uyku igcikleri, oldukca sintzoidal yuksek frekansli kisa sureli
biyoelektrik aktivitelerdir. Bunlar K komplekslerinin 6niinde ve arkasinda olabildikleri

gibi bagimsiz olarak da gorulebilir.

Evre 3: Kas tonusu daha dnceki evrelere gore daha da dusmustiir. EEG’de hakim
frekans deltaya dogru kaymaya baslamistir. Tabloya delta frekansindaki kortikal
faaliyet hakimdir. Evre 3, uykunun en derin safthasi olarak kabul edilir.

REM Ddnemi: Polisomnografide goz kiiresi kanallarinda hizli géz hareketleri

gorilir. Diyafragma gibi 6nemli bazi iskelet kaslar1 haricinde kas tonusu pratik olarak
sifira yaklagsmistir. Seyrek olarak seyirme tarzinda kisa sureli tonus degisiklikleri

karakteristiktir. REM disindaki donemlerin tiimine NREM adi verilir (42).

Uyku periyodu stresi, ilk uykuya dalisla son uyanis arasindaki stredir. Toplam
uyku stresi ise uyku periyodu stresi i¢inde gecen gece igindeki uyanikliklarin

¢ikarilmasi ile elde edilen rakamin dakika cinsinden ifade edilmesiyle bulunur (42).

Uyku, solunum sisteminde rezistansin arttigi, solunum hizi ve ritminin bozuldugu,
kimyasal ve mekanik reseptorlerin duyarliligmin ve ventilasyonun azaldigi, kan
gazlarinda olumsuz degisikliklerin yasandigi bir donemdir. NREM doneminde
fizyolojik dlctimler oldukca diizenlidir ve az seviyede degisiklikler goriilmektedir. REM
doneminde ise otonom sinir sistemi aktivasyonu olusmakta, buna bagli olarak
respiratuvar, kardiyak ve kan basincinda duzensizlikler izlenmektedir (43). Non-REM
uykusunda dakika ventilasyonu % 5-10 oraninda azalirken fazik REM uykusunda
dakika ventilasyonu % 40 oraninda azalir. Uykuda hipoksik ve hiperkapnik ventilatuar
yanitlar da azalir. Ozellikle REM déneminde solunum kaslar1 hipotonisi nedeni ile

fonksiyonel rezidiel kapasite de azalir (44).

Uyku apneli hastalarda uykuya gecis evresi uzamis, Non-REM ddneminin 3.

evresi kisalmistir (45). REM donemindeki kas aktivasyonu azalmasi 6zellikle bazi st
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solunum yolu kaslarinda gorulmekte, sekonder olarak havayolu kollapsi, darliklar1 veya
tikanmalar1 olusmaktadir (46,47). Ozellikle genioglossus ve medial pterigoid kaslarmn
inaktivasyonuna bagli olarak mandibulanin retrizyonu ve dilin prolapsusu
olusabilmekte ve sonucunda bu durum kolaylikla ust solunum yolu obstriksiyonuna
neden olabilmektedir (43,48).

Uykunun evrelerinde ventilasyon dlgiimlerinin degerlendirilmesinde, kan oksijen-
karbondioksit seviyelerine verilen cevaplarda farklilik gozlenmistir. NREM doneminde,
kan karbondioksit seviyesine verilen cevapta depresyon goze ¢arparken hem REM hem
de NREM doneminde hipoksemiye verilen cevap baskilanmistir. Boyle olmakla birlikte
REM donemindeki hipoksik uyarilara, N-REM donemiyle kiyaslandiginda daha iyi

cevap verilmektedir.

Uyku solunum bozuklugu olan hastalarn  hastalik derecelerini  sadece
Apne/Hipopne Indeksi ve en diisiik oksijen desatiirasyon diizeyi gibi verilerle
degerlendirmek yeterli olmamaktadir. Bunun yami swra uyku kalitesini tam olarak
degerlendirmek icin Non-REM/REM dongiisunii ve kisa sureli uyanmalar(aruosal) ile
ortaya ¢ikan bolinmelerin de birlikte degerlendirilmesi gerekmektedir (49). Hastalarda
her apnenin sonunda gorilebilen tekrarlayan arousallar uykuda ciddi bélinmelere sebep

olur.

Apne ataklar1t NREM uykusunun 1. ve 2. evrelerinde ve REM uykusunda daha
baskindir. Cok ciddi vakalarda dahi, evre 3 uykuda (yavas dalga uykusu) apne nadiren
gorilir (50,51). Apnelerin sikligi geceden geceye bile bir¢ok hastada degisiklik
gOsterir ve viicut supin pozisyonunda iken, {ist solunum yolu enfeksiyonu varhiginda
veya bazi ilaglar ve alkol kullaniminda artis gosterir (51) . REM doneminde apneler
daha uzundur (47).

2.5. TUAS PATOFIiZYOLOJIiSI

Normal solunum fonksiyonu igin iist hava yolunun agik olmasi gereklidir. USY
yapilarinin kollabe olabilme 6zelligi USY daralmasi ve kapanmas igin potansiyel teskil
eder. Morfolojik ve fonksiyonel 6zelliklerin bir araya gelmesi normal inspirasyon
esnasinda USY kapanmasma karsi bir koruma olusturur. TUAS’li bir hastada ise 8
saatlik bir uyku déneminde USY’de vyiizlerce kez obstriiksiyon meydana

gelebilmektedir.
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USY acikligi, inspirasyon sirasinda olusan negatif intraluminal basincin kollabe
edici etkisine karsi, USY dilatator kas aktivitesi arasindaki denge ile belirlenmektedir.
Ancak bu olay anatomik, mekanik, noromuskiler, santral vb. birgok faktorden
etkilenmesi nedeniyle oldukga karmasik hale gelmektedir (52).

Uyaniklhik ve uyku déneminde USY’nin hemen hemen daima devam eden
acikligy, biiyiik olgiide bu bolgenin morfolojik diizenine baghdir. Inspire edilen havayi
1isitan, nemlendiren ve filtre eden nazal pasaj, kemik ve kartilaj ile ¢evrilidir. Larenks ve
ekstratorasik trakea ise agikligm kartilaj destegi ile saglar. Farenks ise USY ’nin kollabe

olabilen kismini olusturur (53).

Uykuda solunum bozuklugu olan hastalarda en sik rastlanilan yapisal anomali
siddeti ve seviyesi bireysel farklilik gosteren farengeal kollapsibilitedir. Ust solunum
yollarinda kollaps fizyolojik olarak ekspirasyonun sonunda ortaya ¢ikmaktadir ve bu
durum “statik kollaps” olarak adlandirilmaktadir. Apneli olgularda ise ekspirasyon
sonunda ortaya ¢ikan bu kollaps yaninda inspirasyon esnasinda limende genisleme
yerine “dinamik kollaps” olarak adlandirilan kapanma meydana gelmektedir. Sonug
olarak obstruktif apne mekanik anlamda ekspirasyonda ortaya ¢ikan bir problem iken
biyolojik anlamda hipoksemi veya uykuda ytzeyellesmeler nedeni ile inspiratuar bir
hastalik olarak kabul edilmektedir (54).

Mekanizmasi hala tam olarak anlasilamayan bu karmasik tablonun patogenezinde
anahtar rol oynayan ve literatirde en ¢ok kabul géren “subatmosferik intraluminal
basing”, ‘“ekspiratuar daralma”, ‘“azalmis ventilatuar motor output” ve “starling
rezistans1” gibi mekanizmalar ile olay aciklanmaya c¢alisilmis ve bu konudaki tum

taglarin yerine oturtulmasi i¢in “birlesik teori” olusturulmustur. (Tablo 1)
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Tablo 1. Birlesik Teori

Kilgiik Farengeal Lilmen Azalmis Ventilatuar |,
. ' Motor Output

L4 L4 ¥ ¥

subatmosferik pozitif ekstraluminal USY dilatér pompa

intraluminal basing basing kas aktivitesi +| |kas aktivitesi +

¥ ¥

Usy kaudal

komplians: T traksiyon 4

¥ ¥

Yy

Farengeal Daralma

T hava akimi t
intraluminal N
basing + kompliyans
L J
»  Farengeal |
"| obstrilksiyon |
L J
Mukozal Pa02T | |
adezyon PaCO2 |
&
L J
Apnenin Postapneik
uZamasi hiperventilasyon|
&
v
Asfiksi
Arousal

Bu teoriye gore; USY obstriiksiyonu fizyopatolojisinde rol oynayan faktorlerin
bazilar1 kesin, bazilar1 ise muhtemel faktorlerdir. Ancak bunlar arasmnda en 6nemli
olani; ya kiguk limeni, ya da artmis ekstraluminal basing nedeni ile kollabe olmaya
meyilli farenkstir. Farenksteki dengeyi bozan ve obstriksiyona neden olan 3 temel
fizyopatolojik faktdr vardir; bunlar larenks bdlgesindeki kaslarin tonusunun azalmasi
veya kaybolmasi, inspirasyon sirasinda olusan vakum (Bernoulli fenomeni) etkisi ve

st solunum yolundaki anatomik degisikliklerdir (53,55).

TUAS’1 hastalarda farenksin lumen i¢i basincmin artmasini agiklayan iki temel

fizik kurali vardir. Bunlar “Bernoulli ilkesi” ve “Venturi prensibi” dir (56,57).
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Bernoulli ilkesi: Bir situn i¢inden gecen hava akimi, o situnun cepering,
kenarlarina kismi bir vakum veya negatif basing etkisi yapar. Bu etki hava akimi

arttikca artar.
Venturi Prensibi: Daralmis bir pasaja giren sivi veya hava akiminin hizi artar.

Bu iki temel ilkeye gore Venturi prensibi etkisiyle daralmig ust hava yolundan
gegen hava akimi normale gore daha hizlanir. Bernoulli ilkesine gore de hizlanmis olan
bu hava, hava yolu ¢eperine normalden daha fazla negatif basing etkisi yapar. Bu basing
ust hava yolu kaslarinin hava yolunu a¢ik tutmay1 saglayan tonusunu asinca kollaps ve
apne gelisir. Bu kaslarin tonusu, 6zellikle derin uykuda iyice azalinca uyku apnesi

tablosu daha kolay ortaya ¢ikar.

Inspiratuar hava akimi uyarildiginda, Venturi prensibi etkisi dolayisiyla daralmis
alanda intraluminal basing aniden diiser ve havayolu uyum saglar. Ayn1 zamanda hava
akiminda tiirblilans gelisir ve yumusak doku vibrasyonlar1 ortaya c¢ikar. Bu olay
yumusak damakta olusur ve ardindan horlama gelisir. Inspirasyon sirasinda hava yolu
acikhigmmi  korumak i¢in fizyolojik mekanizma farengeal dilatatér kaslarin
(m.genioglossus, m.tensor palatini, m.geniohyoideus ve m.stilohyoideus) tonusunu
arttirr ve diyafragmatik aktiviteyle koordineli sekilde calisir (48,58,59,60). Beyinden
gelen uyarilar frenik sinirler aracilifiyla diyafragmaya, spinal kord ile interkostal
sinirlere ve interkostal kaslara ulastirilir. Diyafram kasilir ve diizlesir. Interkostal kaslar
kasilir; kostalar yukar1 ve disa dogru kalkar. Akcigerlerdeki hava bosluklar1 genisler.
Akciger igindeki basing azalir ve basing farki olusur. Olusan basing farki nedeniyle,
hava solunum yollarina dolar, alveoller basing esitlenene kadar siserler. Uyku apneli
hastalar, uykuya daldiklar1 zaman, solunumun inspiratuar siklusunda, kas aktivitelerinde

azalma olur.

Apne sirasinda arteryal CO2 basinc1 (Pa CO2) artar, buna karsilik arteryal 02
basinct (Pa O2) diiser. 60 saniye siiren apnelerde, Pa O2 % 35-50’ye kadar diisebilir.
Oksijen saturasyonunun diismesi, pulmoner ve sistemik kan basmcinin artmasma yol
acmakta, bradikardi gelismektedir. Siddetli apnelerde dakika kalp atim sayis1 30'a kadar
diigebilir.(Resim 2) Ancak hasta uyaninca tagikardi olur. Hatta prematiir ventrikiiler
atimlar olabilir. Bunun sonucunda, hastada myokard infarktiisii ve kardiak arrest
gelisebilmektedir. Apne indeksinin 20'den fazla olmasi bu ihtimali artirmaktadir. Tiim

apne ataklar1 sonucunda hasta uyanir. Ancak hasta solunumun durdugunun ve

14



uyandigmin farkina varmaz. Gece yeterli uyuyamayan hastada, giindiiz uyuklamalar1
goriliir. Bu uyuklamalar; calisirken, baskasiyla konusurken ya da araba kullanirken
goriilebilir. Bu nedenle hastanin sosyal hayatin1 etkiler. Oksijen saturasyonunun
diismesi ile serebral fonksiyonlar1 da etkilenir ve hafiza kaybi, konsantrasyon eksikligi,

dikkat toplayamama gibi ndrolojik bozukluklar ortaya ¢ikar (61).

1.LOCA2  fg G '\mbm ! y 1‘ =
‘ i
o |y M P e
3. CHIN1-CHI A - - " . =
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14 ApnealHy
15. PFLOW
17 THORAX

18 ABDM

19. EKG

20. SAO2

Event type: None

Resim 2. Hipopneler sonrasi1 PaO2 azalmakta, bradikardi ve ventrikiiler

ekstrasistoller gorilmekte
2.6. EPIDEMiYOLOJI

Uykuyla ilgili ¢alismalarm yayginlasmasiyla uykuda solunum bozukluklarinin
toplumda oldukca yaygin oldugu ortaya ¢ikmistir. Toplumda basit horlama insidansinin
%30 - 40 civarinda oldugu belirtilmektedir. Geng erkeklerde bu oran %10’larda iken
ileri yas erkeklerde %60’a kadar ¢ikmaktadir (62). Giinlik uykusuzlugun eslik ettigi
tikayict uyku apne sendromunun ise toplumda erkeklerde %3 ile 7, kadinlarda % 2 ile 5
oraninda goruldugi bildirilmektedir (63). 1993 yilinda Young ve ark. yaptiklart bir
calismada, yaslart 30-60 arasinda degisen, saglikli goriinen bir popiilasyonda 1453
kiside habitiiel horlama saptamuslar ve bunlarin 602’sine PSG uygulamiglardir. AHI
degerinin >5, >10, >20 olusuna gore sirastyla kadinlarda % 9, % 5, % 4; erkeklerde ise
% 24, % 15, % 9 gibi yiiksek oranlarda TUAS prevalanst saptamiglardir (64). Buna

ragmen anket sonuglarima gore semptomatik olan olgular (Gindiz asir1 uyku hali,
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gunlik aktiviteleri engelleyen kontrol edilemeyen uyku hali vs.) TUAS kabul edilmistir.
Buna gore kadmlarda TUAS prevelans1 % 2, erkeklerde % 4 bulunmustur (64).

Tikayic1 uyku apnesinin insidansi basit horlamaya gore daha diisik oranda
olmakla birlikte yapilan son ¢alismalarda bu oranin beklenilenden daha fazla oldugu
goriilmektedir. Ulkemizde TUAS prevelans: iizerine Koktiirk ve arkadaslarmin yaptig
calismada horlamasi olan bireylerde TUAS prevelansmin % 0. 9-1. 9 oldugu
saptanmustir (55).

Benzer sekilde 2001°de Hong Kong’tan yayinlanan bir calismada AHI yiiksekligi
ile beraber semptomu olan olgular TUAS kabul edilerek, en ¢ok 4 kanaldan kayit
yapan, tasmabilir cihazlarla yapilan saha c¢alismalarinda TUAS prevelanst % 1-9

arasinda saptanmustir (65).

Cesitli tilkelerden bircok arastirmaci kendi toplumundaki TUAS prevalansi
konusunda ¢alismalar yapmis ve degisik sonuclar bulmuslardir. 1995 yilinda Ingiliz
Stradling 80°li yillardan itibaren yapilan prevalans ¢alismalarini toplayip, AHI kriterleri
uzerinden degerlendirmistir. Buna gore TUAS prevelanst % 1 ile 5 arasinda
degismektedir (66).

Gunumuzde hastaligin genel prevelansinin %1-5 arasinda oldugu tahmin
edilmektedir. Bu oran diabetes mellitus ve astim brongiale gibi hastaliklarin
prevelansindan hi¢ de az degildir. Eriskin poptilasyonda erkeklerin %50°’si ve kadnlarin
%30’unda horlama gorilir ve bu horlayanlarinda %3-5’inde hastalik gorilmektedir
(64). ABD ve bat1 tlkelerinde yapilan g¢alismalarda, insidans ortalama %2-4’tir.
TUAS’1 hastalarin %85-90°1 erkektir (67). Postmenapozal kadmlarda, premenopozal

doneme gore daha fazla olmas1 hormonlarla iligkisini a¢iklar (67).

Ulkemizde TUAS prevelansi iizerine yapilan calismada; habitiiel horlamasi olan
kisilerde saptanan TUAS prevelansinin tilke popiilasyona uyarlanmasi sonucu, TUAS
prevalanst % 0.9-1.9 olarak tahmin edilmistir (68). Bu degerler literatiir ile oldukca
uyumludur. Buna gore, tlkemizde bir milyonun tizerinde TUAS’I1 hastanin yasadigi
tahmin edilmektedir. Sonucta veriler, gerek tlkemizde gerek diger iilkelerde TUAS’1n

ne derece sik oldugunu agikga gostermektedir.
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2.7. ETYOLOJI ve RiSK FAKTORLERI

Tablo 2. TUAS Etyolojisi ve Risk Faktorleri

Genel Faktorler

Yas

Cinsiyet
Obezite
Horlama

[laglar

Genetik

Etnik koken-Irk

Mekanik Faktorler

Havayolu cap1 ve sekli

Supin pozisyonu

Ust solunum yolu rezistansi
Ust solunum yolu kompliyansi
Intraluminal basing

Torasik kaudal traksiyon
Mukozal adheziv etkiler
Vaskiiler faktorler

Bas ve boyun pozisyonu

Anatomik Faktorler

Spesifik anatomik lezyonlar
Boyun Cevresi

Santral Faktorler

Ust solunum yolu dilatator kaslari

Dilatator kas/diyafragma iligkisi

Ust solunum yolu refleksleri

Noromiskiler Faktorler

Hipokapnik apneik esik
Periyodik solunum
Arousal

Sitokinler
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2.7.1. Genel Faktorler
2.7.1.1. Yas

Yasla prevelansin arttig1 ve 40-65 yas araliginda pik yaptig1 bilinmektedir. AHI
seviyeleri ve 6lctlen oksijen desatiirasyonunun yasla arttigi gosterilmistir (69). Buna
ragmen 65 yas sonrast TUAS goriilme sikliginin azaldigini iddia eden yayinlar da vardir
(66,69). Farengeal rezistans erkeklerde yasla artar. Bu durum kilo alimiyla
aciklanmistir. Diger yandan {ist solunum yolu dilatatér kas tonusunun azalmasi, doku
elastikiyetinin bozulmasi, viicut yag dagilimi, eslik eden diger hastaliklar ve kullanilan

ilaglar uyku apne sendromu riskini artiran nedenler arasinda sayilabilir (4).
2.7.1.2. Cinsiyet

80’li yillarda yapilan ¢alismalarda kadin/erkek oranlar1 1/7- 1/10 gibi degerlerde
bulunmustur. Oysaki 90’11 yillarda yapilan ¢alismalarda kadinlarda da olduk¢a yuksek
prevelans saptanmis ve her yas grubu i¢in kadin/erkek orani 1/3 olarak belirtilmistir
(43). Nitekim daha Once de belirttigimiz gibi Young ve ark. tarafindan yapilan bir
calismada, uykuda solunum bozukluklar: prevalanst AHI>5 olmak kaydiyla, kadinlar
icin %9 erkekler igin %24 olarak hesaplanmistir (64). Erkeklerde farengeal ve
supraglottik havayolu rezistansi kadinlara kiyasla daha fazladir. Bu 6zelligin erkeklerde
daha kolay iist solunum yolu daralmasina ve dolayisiyla daha kolay TUAS gelisimine
neden oldugu disiintilmektedir. Erkeklerde daha sik goriilmesinin diger bir nedeni de
androjenik etki ile yag dagiliminin santral niteligi olup, boyun ¢evresinde yogunlagmasi
olarak gosterilmektedir (70). TUAS’I1 kadinlarin ¢ogunun morbid obez ve genellikle
postmenapozal donemde olmalar1 nedeniyle, premenopozal donemde salgilanan
progesteron ve ostrojenin TUAS’a kars1 koruyucu rol oynadigi yoniinde spekiilasyonlar
yapilmustir. Ornegin bir calismada premenopozal kadmlarda postmenapozal kadinlara
gore genioglossus kas aktivitesinin daha yiiksek oldugu ve postmenapozal kadinlarda
Ostrojen + progesteron tedavisinden sonra kas aktivitesinin arttigi gortilmustir (71).
Ancak TUAS’li erkek olgulara progesteron tedavisi uygulandiginda apne sayisinda

anlamli fark saptanmamustir (72).
2.7.1.3. Obezite
Obezitenin TUAS icin major risk faktori olduguna dair kanit ¢oktur (73,74,75).

Epidemiyolojik ¢alismalar kilo artismm, gundiz uykululuk hali ve horlama
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aliskanhiginda biiyiik artisa neden oldugunu gostermistir (76). Ozellikle santral obezite
USY cevresinde yag birikimi ile USY agiklig1 ve kompliyansini etkileyerek, abdominal
yag birikimi ile de solunum paternini etkileyerek TUAS’a egilimi arttirmaktadir.
Obezitenin en 6nemli gostergesi , Body Mass Indeksidir (BMI)(kg/m2 — beden
agirhigmin boyun karesine orani). Normal araligi kadinlarda 19-24, erkeklerde 20-25
olup, 28-40 obezite ve 40’mn tzeri morbid obezite olarak isimlendirilir. BMI’nin 28’in
tizerinde olmasi uyku apne sendromu riskini obez olmayanlara gore 8-12 kat
arttirmaktadir (70). TUAS’l1i olgularin % 75’inin obez oldugu goésterilmistir. Ortalama

her 10 kilo artisinin uykuda apne riskini iki kat arttirdigi ileri stralmektedir.

Guinimiizde, obezite uyku sendromu iliskisinin iki yonli oldugu diisuntlmektedir.
Obezite, tek basina apneye yol acabilecek bir faktordiir. Ote yandan uyku apne
sendromu olgularinda gelisen metabolik degisimler, giderek obeziteye vyol
acabilmektedir. Bu nedenle tedavi yaklagimlarmin bu noktalar1 da kapsayacak sekilde
planlanmasi daha uygun olacaktir (41,77). Hafif ya da orta derecede kilo verme bile
uyku apnesinde kayda deger dizelmeler saglamaktadir (73). Bununla birlikte
unutulmamasi gereken tiim obezler uyku apneik degildir ve TUAS lilarin 1/3 1 obez
degildir (67).

2.7.1.4. Horlama

Horlama, uyku sirasinda list solunum yolunun daralmasima baglh gelisen tiirbiilan
akimin farenks boyunca iletilmesi ile olusan sestir (68). Ust solunum yolundaki daralma
tiim segmenti kaplar ve tam tikanma ile apne gelismektedir. Non-apneik basit horlama;
yaslanma, kilo alma ve asir1 horlamaya bagli yumusak damaktaki vibrasyon hasari
nedeniyle, ilerleyen yillarda apneye neden olabileceginden, uyku apne sendromu i¢in
predispozan faktor olarak kabul edilmektedir. TUAS icin bir predispozan faktor
olmasina ragmen, tim horlamasi olan kisilerde TUAS gelismez. TUAS’I1 hastalarla
non-apneik horlamast olanlar arasinda tst solunum yolu boyutlari, néromiiskiiler

faktorler ve bunlarin kombinasyonlari agisindan fark vardir (78).

2.7.1.5. Etnik koken-Irk

Bazi irklarda (Giiney Pasifik adalarinda) kalitsal bir obezite nedeniyle TUAS in
daha sik goruldugi bildirilmistir. Bu insanlarda artmis TUAS prevelansinin sik
rastlanan brakisefaliye bagli olabilecegi sanilmaktadir (69). Kripke ve ark. San
Diego’da 355 erigskin Uzerinde yaptiklar1 c¢aligmada, etnik kokenin oksijen
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desatiirasyonu icin BMI, cinsiyet ve yastan bagimsiz risk faktori oldugunu
belirlemislerdir (79). Singapur’da 2298 kisiyle yapilan ¢aligmada, en ytiksek prevelans
hint kokenlilerde gozlenmistir. Bunu Malay kokenliler ve Cinliler takip etmistir.
Cinsiyet, yas, BMI, boyun cevresi ve hipertansiyon icin diizeltmeler yaptiktan sonra

etnik farklihigin etkisi anlamli kalmstir (80).
2.7.1.6. Maclar —Alkol

Alkol ve sedatif ila¢ kullanimimin st solunum yolu noromiiskiiler aktivitesini
azaltarak TUAS icin bir risk olusturdugu bilinmektedir. Etanol, hem apne sikligini
arttirr hem de apne siiresini uzatirken, anestezikler retikiiler aktive edici sistem {izerine
depresan etki yaparlar ve diyafragmadan ¢ok Ust solunum yolu aktivitesini azaltarak
etki ederler (4,81). Baz1 ¢alismalarda ise alkol alimiyla TUAS iliskisi saptanamamustir
(82). Sigaranin etkisi net olarak bilinmemekle beraber hava yolu inflamasyonunu
arttirarak TUAS’a egilimi arttirdig1 bildirilmektedir. Yapilan ¢alismalarda sigara
icmeyenlerle karsilastirildiginda sigara icenlerde horlama prevelansi daha yiiksek

bulunmustur (82).
2.7.1.7. Genetik

Tikayic1 uyku apne sendromunda ailesel yatkinlik ilk kez 1970 yilinda Strohl ve
arkadaglar1 tarafindan tanimlanmistir (83). TUAS m hem semptom hem de laboratuar
bulgular1 hastalarin akrabalarinda normal populasyona kiyasla daha sik goriilmektedir
(83). Ulkemizde yapilan bir calisma da HLA-A28, CW43 ve DR15 doku antijenlerinin
TUAS’I1 hastalarda saglikli kontrollere gore anlamli olarak ytiksek oldugu bildirilmistir
(84). Ayrica USY’de yapisal degisikliklerle seyreden ve solunum merkezini etkileyen
bircok konjenital (6rnegin Marfan sendromu, Trizomi 21, Frajil x, Prader Willi
Sendromu) ve genetik gegisli hastalikta uyku bozukluklarmm sik goéruldigi
belirtilmektedir (55, 85).

2.7.2. Mekanik Faktorler
2.7.2.1. Havayolu cap1 ve sekli

TUAS’I1 hastalarda uyanikken bile farengeal havayolu ¢ap1 normal kisilere gore
daha kuguktur. Farengeal havayolunun en dar yeri olan retropalatal bolgenin TUAS 1
hastalarda obstriksiyonun primer yeri oldugu bilinmektedir. Normal kisilerde farengeal

havayolu horizontal konfigurasyonda iken TUAS’Li hastalarda anteroposterior
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konfigurasyondadir. Apneik havayolunun bu seklinin st solunum yolu kas aktivitesini
olumsuz yonde etkiledigi ve havayolunun kollabe olmasini kolaylastirdig1 sanilmaktadir
(81,86). Diger mekanik faktorler ise mukozanin yag dokusu ve boyun yapisidir.
Dokulardaki yag miktarmm fazlaligi, elastikiyeti bozdugundan solunum gibi aktif,
cesitli yapilar arasinda koordinasyonun sonucunda diizenlenen islevleri kolaylikla
bozabilmektedir. Boynun kisa ve kalin olusu ise basta dil kas1 olmak tizere, st solunum
bolgesiyle iligkili yapilarm yerlesimlerinin farkli olmasina ve bunun sonucunda da uyku

sirasinda Kolaylikla tikaniklik gelismesine yol agmaktadir (28,87).
2.7.2.2. Bas ve Boyun Pozisyonu

Ozellikle obezlerde boynun fleksiyonda olmasi farengeal rezistansi arttirir.
Sefalometrik c¢alismalarla basin cesitli pozisyonlarmnin retroglossal alam1 ve hyoid
pozisyonu etkiledigi gosterilmistir. Basin fleksiyonu kollaps egilimini arttirr. Bu
pozisyonlarin etkisi genel vicut pozisyonundan bagimsiz olarak ortaya cikar. Agiz
aciklig1 da farenksin ventral yuzundeki dilator kaslarin dorsale dogru hareket etmesine

neden olarak bu kaslarin kasilmasina ve etkinliklerinin artmasina yol agar (4,81).
2.7.2.3. Supin Pozisyonu

Hem apneik hem de normal kisilerde yatar pozisyonda havayolu kesitsel alani

azalir ve supraglottik rezistans artar (81).
2.7.2.4. Ust Solunum Yolu Rezistansi

Normal kisilerde uykuya gegerken rezistans 2-3 Kat artar. Cesitli basing kateterleri
kullanilarak yapilan degerlendirmelerde en fazla daralan bolgeler retropalatal ve
retroglossal havayolu olarak saptanmisti. TUAS’Li hastalarda dilatator kas

aktivitesindeki ilave fonksiyon kaybina bagli rezistans artar.

Yatar pozisyonda burundaki konjesyonun da rezistans artisina belirgin katkisi
olmaktadir. Vazodilatasyon ve vazokonstriksiyon da ust solunum yolu rezistansini
degistirebilir. Ayrica yapilan gahsmalar rezistans artis1 ile AHI arasmda pozitif bir

korelasyon oldugunu ortaya koymustur (81,86).
2.7.3. Anatomik Faktorler

Ust havayolu genisligini azaltan tiim faktérler TUAS olusumuna ve hastaligin

siddetinin artmasina katkida bulunur. Septum deviasyonu, konka hipertrofisi, adenoid
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hipertrofisi, tonsil hipertrofisi, makroglossi, mikrognati, maksiller hipoplazi ve vokal
kord paralizisi, iist hava yolu obstruksiyonunun baslica anatomik nedenleridir (28). Ust
solunum yolu kaslarinin miksddem, akromegali, mukopolisakkaridoz ve neoplastik
hastaliklarda oldugu gibi infiltrasyonu da TUAS’ a predispozan teskil eder. Altta yatan

patolojinin tedavisi havayolu darligini da duzeltir.
2.7.3.1. TUAS’h Hastalarda Spesifik Anatomik Patolojiler
» Septum deviasyonu (Resim 3)
» Genis arka plika mukozasi (Resim 4)
» Tonsil hipertrofisi (Resim 4)

» Yumusak damagin asagi uzamasina bagli olarak olusan palatal ark diigiikligi

(Resim 4)
» Adenoid hipertrofisi (Resim 5)
» Buylk ve 6demli uvula (Resim 6)

> Lateral ve posterior farengeal duvardan kaynaklanan biyik mukozal

krvrimlar (Resim 7)
» Buyik dil (Resim 7)

» Floppy veya omega seklinde epiglot, ariepiglotik plika fazlalig

22



Resim 3. Nasal septum deviasyonu

Resim 6. Buyuk ve 6demli uvula
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Resim 7. Buyuk dil

2.7.3.2. Boyun Cevresi

TUAS’ta boyun ¢ap1 6nemli bir risk faktori olup, erkeklerde 43 cm, kadinlarda
ise 38 cm dustii anlamli kabul edilmektedir. Bu olgularda boyun gevresi ust hava
yolundaki adipoz doku ya da yumusak doku kitlesini gostermektedir. Boyun cevresi
artmis olgularda cilt kalinligmin da artmis olmasi USY’da adipoz doku kitlesinin
gOstergesidir. Katz ve arkadaslar1 da yaptiklar1 ¢alismada apnesi olmayan hastalara gore
TUAS’1 olan hastalarda boyun ¢evresini daha kalin bulmuslardir (88,89). TUAS lilarda
lateral farengeal dokunun etrafindaki artmis adipoz dokunun hava yoluna basisi
nedeniyle lateral daralma meydana gelmektedir. Ayn1 zamanda nedeni bilinmemekle

beraber bu olgularda lateral farengeal duvarlarin kalinligi da artmaktadir (89).
2.7.4. Santral Faktorler

Saglikli kisilerde, arteryel kandaki karbondioksit belli bir degerin tstiine
¢iktiginda, solunum diizenini saglayan sistemler uyarilarak solunum diizenlenmektedir.
Uyku apneli hastalarda ise beyin sapmdaki solunumu diizenleyen sistemlerin, kandaki
karbondioksit duzeyinin yikselmesine karsi duyarliligi azalmakta ve solunum
dizenlemesi bozulmaktadir. Bu degisimin baslangigta varolan bir yatkinlikla mi iligkili

oldugu, yoksa hastalik iginde gelisen bir durum mu oldugu hentiz netlik kazanmamistir
(87).

2.7.5. Noromuskuler Faktorler

Uyku apneli hastalarda dilatatdr kaslarin tonik aktivitesinin azalmasi USY’nin
kollabe olmasina yol agmaktadir. Buna neden olan mekanizma heniiz netlige

kavusmamustir.
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3. TUAS’ TATANI

Tikayict uyku apne sendromunda tani konulmasi ve yapilacak olan tedavinin

belirlenmesi, multidisipliner bir yaklagim gerektirmektedir.
I-  Anamnez ve Fizik Muayene
II- KBB muayenesi
I11- USY ’nin Endoskopik Muayenesi
IV- Polisomnografi

V- Gorintileme yontemleri
3.1. ANAMNEZ VE FiZiK MUAYENE

3.1.1. Anamnez

TUAS tanist i¢in Oncelikle ayrintili bir anamnez alinmasi sarttir. Hastaya,
horlama, giindiiz uykululuk hali, konsantrasyon bozuklugu olup olmadigi sorulur.
Hastayla ilgili degerlendirmeyi ailesiyle yapmak Onem tasir. Cilinkii bu hastalar
horlamalarmin ve uyanmalarinin buiyiik bir kisminin farkina varmazlar. Ayrica kullandigi

ilaglar ve alkol kullanimi da unutulmamasi gereken 6nemli sorulardandir.
3.1.1.1. Horlama

Uykuda inspirasyonun parsiyel olarak engellenmesiyle st hava yolundaki
yumusak dokunun hava akimiyla vibrasyonu sonucu gelisen gurultiilli bir sestir. Tim

toplumlarda oldukga sik goriilen bir semptomdur.

OSAS hastalarinda, horlamanin devamli ve giiriiltiilii olmas1 tipiktir. Basit
horlamadan ayirt etmek igin horlamanin niteligini ve sikligin1 sorgulamak gerekir.
OSAS’11 hastalarda habittel horlama (haftada en az 5 gece veya daha fazla ) gorilmekte
olup, sik tekrarlayan apneler nedeniyle horlamanin diizensiz olmasi tipiktir (90).
OSAS’m en sik goriilen semptomu olan horlama hastalarin %70-95’inde meydana gelir
(91). Benzer bir galismada her gece horladigimi ifade etmis hastalarin %80.2’sinde
AHI> 5 olarak bulunmustur (92).

3.1.1.2. Tamkh Apne

TUAS’I1 hastalarin  uyku swrasinda olusan apnelerin farkinda olmamalar:

nedeniyle, genellikle bunlara taniklik eden esleri ve yakinlar1 hastanin hekime
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basvurmasimi saglarlar. Apne epizodlar1 20 ile 60 saniye arasinda degismekte olup,
nadiren 2 dakikaya uzayabilir (90). Hasta yakimlari, guriltilii ve diizensiz horlamanin
araliklarla kesildigini, agiz ve burundan solunumun durmasina ragmen hastanin

solunum eforunun devam ettigini ifade edebilirler.

Yapilan bir calismada tanikli apnenin, horlamaya gére TUAS'!n daha iyi bir
belirleyicisi oldugu goriilmiistiir (93). Klinik olarak TUAS siiphesi bulunan ve BMI >35
olan 99 morbid obez hastanin alindig1 baska bir ¢alismada ise; AHI’nin tek pozitif

prediktorinin tanikli apne oldugu sonucuna varilmistir (94).
3.1.1.3. Giindiiz Asin Uyku Hali (GAUH)

TUAS’Ih hastalarda gece boyu sik tekrarlayan apne ataklar1 uyku bdliinme
sikligini artirmakta ve bu da gilindiiz asir1 uyku haline neden olmaktadir. Apne siddetini
belirlemede uykululuk halinin istirahatta m1 yoksa bir isle ugrasirken mi daha sik
oldugunu bilmek o6nemlidir. TUAS disinda birgok hastalikta goriilmesi nedeniyle
GAUH spesifitesi dusiik, ancak agir TUAS’I1 hastalarin belirlenmesinde degerli bir
semptomdur. Gunumuzde gindiz asirt uyku halinin degerlendirilmesinde en sik
kullanilan yontem ‘Epworth Sleepiness Scale’ (ESS) dir. (Tablo 3) Subjektif bir
degerlendirme olan bu test sekiz adet soru ile ginlik aktivite sirasinda uykuya
yatkmligin sorgulandigi bir formdur, 8-10 puan ve tizeri anlamli kabul edilir (95). 10
puan ve uzeri olgular TUAS icin pozitif kabul edilmekle birlikte, narkolepsi ve

idiopatik hipersomniada ¢ok yiiksek skorlar gorulebilir.
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Tablo 3. Epworth Sleepiness Scale

1- Otururken, okurken

2- TV seyrederken

3- Tiyatro, toplant1 salonlar1 gibi yerlerde inaktif olarak otururken
4- Arag icinde mola vermeden 1 saatlik yolculuk yaparken

5- Ogleden sonra dinlenirken

6- Birisiyle konusurken

7- Alkolsiiz bir 6gle yemegi sonrasi otururken

8- Arag kullanirken trafikteki birkag¢ dakikalik duraklamalarda

¢ i¢c gecmesi, uyuklama, hafif uykuya dalma olur mu ? * sorularina hastalarin;
0= ‘Asla’

1= ‘Arada sirada’

2= ‘Siklikla’

3= ‘Her zaman’ seceneklerden biriyle yanit vermesi istenir.

Toplam skorun 10’dan biiyiik olmasi1 TUAS i¢cin anlamlidir.

Toplam skorun 8’den biiyiik, 10’dan Kkii¢iik olmas1 primer horlama i¢in anlamli
kabul edilir.

3.1.1.4. Noropsikiyatrik Bozukluklar

Hastalar uykularinin buyik bir kismini yiizeyel uykuda gecirmeleriNREM 1),
apne epizotlar1 ve sik tekrarlayan arousallar ile uykularinin boliinmesi nedeniyle hic
uyumamis gibi hissedebilirler. Konsantrasyon bozuklugu, hafiza kaybi, basagrisi ve
kisilik degisikligi gibi sikayetler hasta ve yakimlar1 tarafindan ifade edilmekte,
sonucunda hastanin gilinlik yasaminda aksamalar ve cevreyle uyumsuzluk ortaya
¢ikmaktadir. Bu da psikiyatrik bozukluklara neden olmaktadir. Bir grup hasta ise gece

yaris1 uyanip bir daha uyuyamamaktan (Insomnia) yakinabilir.
3.1.1.5. Kardiyopulmoner semptomlar

Uyku apnesi, hipertansiyon, aritmi, miyokard enfarktusi, serebrovaskiiler olaylar,
pulmoner hipertansiyon ve konjestif kalp yetmezliginin iginde bulundugu pek cok
bozuklukla iliskilendirilmistir (96,97). Bu nedenle bu hastalarin ek hastaliklar agisindan
da sorgulanmasi1 6nem tasimaktadir. TUAS ile hipertansiyon iliskisi yaklagik 20 yildir
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bilinmekte olup bu hastalarda TUAS siklig1 yaklasik %50 oranindadir (98).
Guilleminault ve ark.lar1 uyku apnesi olan hastalarin %48’inde kardiyak aritmi tespit
etmisler ve trakeotomi uygulanan hastalarda iyilesme oldugunu belirtmislerdir (99).
Bunun yani sira konjestif kalp yetmezlikli hastalar arasinda da TUAS siklig1 %11 ile
%37 arasinda bildirilmistir (100). TUAS ile koroner arter hastaliklar1 arasindaki iligki
cesitli calismalarla gosterilmis ve myokard enfarktiisine neden olabilecegi bildirilmistir
(101).

Tum bu semptomlara ek olarak hastalarda nokturnal politiri ¢ok sik gorilen bir
semptomdur. Gece 2-3 kez hissedilen idrar yapma ihtiyaci hastaligin ilerlemis
donemlerinde gorulen tipik bir belirtidir (102).

3.1.2. Fizik Muayene

TUAS’da hastaliga tam1 koydurucu belirgin bir fizik muayene bulgusu
olmamasina ragmen hastalarin mortalite ve morbiditesini arttiran ve TUAS’a eslik eden
durumlarin belirlenmesinde onemlidir. TUAS ta gerek tani, gerekse tedavi asamasinda
olgulara multidisipliner olarak yaklasip, kulak-burun-bogaz, go6gis hastaliklari,
endokrinoloji, kardiyoloji, ndroloji, psikiyatri ve dis hekimligi uzmanlarmdan olusan bir

ekiple degerlendirmek gerekir.
3.1.2.1. Genel Muayene

Hastanin fizik muayenesi yaparken viicut agwhgmi da degerlendirmek
gerckmektedir. Viicut agirh@ini degerlendirirken kullanilan parametre Body Mass
Indeks’dir (BMI). BMI hastanin boyu ve agirligi tespit edildikten sonra Kilo(kg)/
[Boy(m) ] 2 formiili kullanilarak hesaplanir.

Fizik muayenede diger 6nemli bir parametre boyun g¢evresidir. Boyun gevresi
krikotiroid membran hizasinda 6lgilmelidir. Erkeklerde boyun cevresinin 17 inch(43.18
cm) den, kadinlarda ise 15 inch .(38.10 cm) den biiyiik olmas1 bir risk faktorii olarak
degerlendirilmektedir (88).

3.2. KBB MUAYENESI

KBB muayenesi gerek hastaligin tanisinda, gerekse tedavi karari asamasinda

yapilmasi gereken en dnemli muayenelerden biridir. Muayenede:
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Buyiik, 6demli uvula
Nazofarenks tumori

Genis tabanli posterior tonsiller plika
Nazal septum deviasyonu
Uzun, gevsek yumusak damak
Alt konka hipertrofisi

Disuk palatal ark

Biilloz orta konka
Makroglossi

Nazal polipler

Floppy epiglot

Alar kollaps

Hipertrofik tonsil

Boyun kitleleri

Adenoid vejetasyon
Hipofarenks timorleri

Lateral farengeal bantlari kalinlagmasi

vV Vv Vv VvV ¥V Vv ¥V V ¥V Vv V V¥V ¥V ¥V V VYV VYV V

Mandibula ve Maxilla hipoplazileri, belirlenmelidir.

Modifiye Mallampati Skorlamasi: 1985 yilinda Mallampati tarafindan dil ve
yumusak damak yapilarinin iligkisini tarif eden bir klasifikasyon tarif edilmis daha
sonra bu klasifikasyon Friedman tarafindan modifiye edilmistir (11,103). Mallampati
skorlamasi; esas olarak, anestezide zor entiibasyon riski tasiyan hastalar1 dnceden
saptama amaciyla gelistirilmis, iist hava yolu darlig1 ortak noktasindan hareketle,
TUAS’I1 hastalarin klinik muayenesinde kullanilmak {iizere modifiye edilmis bir
yontemdir. Hastadan dilini disar1 ¢ikarmaksizin, agzint maksimum derecede a¢masi
istenir. Bu sirada orofarengeal hava pasajmin sinirlarini olusturan yumusak damak,
plikalar, tonsiller ve dil dorsumunun birbirleriyle olan iliskileri baz alinarak

olusturulmus bir derecelendirme sistemidir. (Sekil 1)
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Sekil 1. Modifiye Mallampati Evrelemesi

Grade 1: Yumusak damak, uvula, plikalar ve tonsiller rahatca goralir.
Grade 2: Yumusak damak, uvula, plikalar ve tonsillerin iist kutbu goriiliir.
Grade 3: Yalnizca yumusak damagin bir kismi goriilebilmektedir.

Grade 4: Yalnizca sert damak goriilebilmektedir.

3.3. UST SOLUNUM YOLUNUN ENDOSKOPIiK MUAYENESI

3.3.1. Miiller Manevrasi

Klasik fizik muayeneyi takiben, burun ucundan subglottik seviyeye kadar tim (st
hava yolu mutlaka endoskopik muayene ile degerlendirilmelidir. Endoskopi, fiberoptik
nazofarengoskop kullanilarak yapilmali ve bu arada Miller manevrasi uygulanarak,
uyku sirasindaki negatif inspiratuar basing taklit edilerek tikaniklik seviyesi tahmin
edilmeye ¢alisilmalidir. Miiller manevrasi, tikaniklik seviyesini ve dolayisiyla yapilacak
cerrahi tedavinin basarismi ameliyat Oncesi donemde tahmin etmede 6nemli bir
muayene yontemidir. Bu manevra aslinda ters Politzer manevrasidir. Ekspirasyon
sonunda hastanin tum farengeal bolgeleri birbiri ardina fiberoptik nazofarengoskop ile
gozlenirken, hastanin burnu ve agzi kapattirilarak inspirasyon yapmaya caligmasi
soylenir. Bu esnada iist hava yolunda olusan negatif basing ile kollabe olmaya egilimli
bblge saptanir. Hasta uyanik ve oturur pozisyonda iken yapilmasindan dolayr uyku

anindakine esdeger degerlendirme saglayamayacagi bilinmelidir. Bu nedenle Miiller
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manevrast ile saptanan obstriiksiyon bulgulari, uyku sirasindaki obstriiksiyon yerinin

kesin bir gostergesi degildir (104).
3.3.2. Uyku Endoskopisi

Uykuda 0st solunum yolu seviyesinde degisiklikler meydana gelmektedir. Mller
manevrasi hasta uyanikken yapildigindan ve kas tonusleri de uyku durumundan farklilik
gosterdiginden, uykudaki obstruksiyon bdlgesinin  gdsterilmesinde  yaniltici
olabilmektedir. Ilk kez 1991 yilinda Pringle ve Croft uykuda fiberoptik endoskopi
teknigini uygulamis ve bu teknik ile horlamanin kaynaklandigi obstriiksiyon bdlgesinin
tespitinin, uyanikken yapilan fiberoptik endoskopi ile Miller manevrasinin
sonuglarindan daha tstin oldugunu 6ne surmislerdir (19,105). Temel olarak bu teknik
uyku esnasinda horlama sesinin kaynaklandig1 ya da apne gelisiminin olusmasindan
sorumlu bélgenin direk olarak gorilebilmesini saglayan dinamik bir degerlendirme
yontemidir. Uyku endoskopisi 6zellikle cerrahi operasyon planlanan, eslik eden ciddi
hastaligi ve morbid obezitesi olmayan hastalarda tercih edilebilinir bir yontemdir.
Bunun yani sira uygulama endikasyonlar1 arasinda basit horlama hastalari, tist solunum
yolu direng sendromu olan ve basarisiz cerrahi girisim dykiisu bulunan hastalar da yer
almaktadir. Uygulama ameliyathane sartlarinda sessiz ve karanlik bir ortamda anestezi
doktoru esliginde uygulanir. Hasta supin pozisyonda yatirilir. islem &ncesi hastanin
iritasyonunu 6nlemek ve nazal kaviteden gecisi kolaylastirmak i¢in intranazal topikal
anestezik ve dekonjestan uygulamak ©nemlidir. Hastanin Ust solunum yolu
sekresyonunu azaltmak ve gOriintii kalitesini artirabilmek i¢in yarim saat Once
antikolinerjik bir ajan uygulanmasi gerekir. islemin uygulanmas1 boyunca hasta, oksijen
saturasyonu ve kardiyak ritim takibi agisindan monitdrize edilir. Ciddi oksijen
saturasyonunu engellemek igin bir kaniil ya da maske yardimiyla oksijen verilmesi
yardimc1 olacaktir. Sedasyonu saglamak igin farkli ilaglar uygulanabilir. Ama
gunumuzde siklikla Propofol ve midazalom kombinasyonu kullanilir. Cogu zaman
Midazolam (Dormicum) gibi ¢abuk etkili sedatifler ile sedasyon baslatilir ve propofol
(dipirivan) infiizyonu ( 50-100 pg/ kg/min) ile horlama ve apne olusacak seviyeye kadar
devam edilir. Hastanin spontan solunumunu siirdirmesine dikkat edilir. Bu sebeple,
horlama olusturacak yeterli kas gevsemesini saglayan, ancak solunum depresyonu
olusturmayan sedasyon seviyesinin saglanmasi 6nemlidir. Hasta horlamaya basladig:

anda obstruksiyon veya darlik saptanan bdlge tespit edilir (96,98). Darlik gorilen
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bolgeler genel olarak; yumusak damak, lateral farengeal duvar, tonsiller, dil koka,
epiglot duzeyindedir. Bulgularmm degerlendirilmesiyle ilgili farkli gorusler mevcut
olmakla birlikte gunumizde heniiz fikir birligine varilmig bir smiflama sistemi
bulunmamaktadir (105,106).

3.4. POLISOMNOGRAFI (PSG)

Uykuda solunum bozukluklar1 ve diger uyku bozukluklarini tespit etmede
kullanilan altin standart yontemdir (43,107). Uyku sirasinda, norofizyolojik,
kardiyorespiratuvar ve diger fizyolojik parametrelerin, genellikle gece boyunca, es
zamanli ve devamli kaydedilmesi olarak tanimlanir (108). PSG tani1 amaciyla
kullanildig1 gibi tedavi sonrasi tedaviye cevabi degerlendirmede ve takiplerde de

kullanilir.

PSG uygulamasi yapilacak ortamin ses yalitimi tam olmali (25 — 50 desibel),
distk 1s1k kosullarinda kayit yapabilen kapali devre video goriintii ve kayit sistemi
bulunmalidir. Odanin boyutu 15 m? *den kiiciik olmamali, 1s1 kontrolii ve havalandirma
sistemi igeride yatan kisiyi rahatsiz etmeyecek optimum duzeyde olmalidir. Oda 151k
diizeni tam karanlik saglayabilecek durumda olmalidir. Hastanin yatirilarak izlendigi
oda hastanin tum ihtiyaglarini karsilayacak konforda olmalidir. Asir1 kilolu hastalari
tasiyabilecek kapasitedeki yatagin yanisira, lavabo ve tuvalet gibi ihtiya¢ giderici
kolayliklar olmalidir. Bu odaya yakin bir yerde kapali devre kamera sisteminin
monitori ve cihazlarin teknisyen tarafindan gece boyunca kumanda edildigi kontrol
merkez odast bulunmalidir. Hastaya PSG uygulanacak ortamin gosterilip, islemin
anlatilmasinm onemi buyiiktir. Hastadan PSG randevusuna gelirken banyo yapmis
olarak ve erkek ise sakal tiragi olmus halde gelmesi, hipnotik tiirii ilaglar kullaniyorsa en
az 5-10 giin 6nceden birakmasi, uykuyu etkileyen ilag (barbituratlar, benzodiazepinler,
zolpidem, antihistaminikler, monoaminooksidaz inhibitorleri, amfetaminler, kafein
iceren preparatlar, trisiklik antidepresanlar, fenotiazinler, haloperidol, dksiiriik kesiciler)
kullaniyor ise kesilmesi, caligmanin yapilacagi giin alkol ve kafeinli icecekler igmemesi,
mumkiinse giindiiz uyumamasi istenir. Oksijen saturasyonu parmak ucundan kaydedilen

laboratuvarlarda kadin hastalarin tirnak ojelerini silmis olarak gelmeleri istenir (109).
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Tablo 4. Standart PSG Parametreleri

. Elektroensefalogram (EEG)

. Elektromyogram (EMG-submental)

. Elektromyogram (EMG-tibialis)

. Elektrookulogram (EOG)

. Elektrokardiyografi (EKG)

. Oral/nazal hava akimi

. Torako-abdominal solunum hareketleri
. Kan oksijen saturasyonu

© 00 N & O B W N B

. Vicut pozisyonu

TUAS' da Karakteristik PSG Bulgular:

> Ylzeyel uykuda (NREM evre 1,2) artma, derin uyku (NREM evre 3) ve REM
periyodunda azalma

» Sik tekrarlayan oksijen desaturasyon epizotlari

» Sik tekrarlayan apneler (Genellikle %80'den fazlasi obstriiktif tiptedir) ve
hipopneler

» Apne sirasinda paradoksal gogiis ve karm hareketleri

» REM uykusunda apnelerin sikliginin, siiresinin ve oksijen desaturasyonunun
artmasi

» Solunum sesi kaydinda sik tekrarlayan apne epizotlari ile kesilen diizensiz,
guraltali horlama

» Apne sirasinda kalp hizinin yavaglamasi, post-apneik donemde hizlanmasi,

aritmiler olusmasi
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TUAS’1n Polisomnografik Siniflamasi

Tablo 5. AHI’ye gore TUAS simiflandirmasi

AHI DERECESI
<5 Basit Horlama
5-14 Hafif
15-29 Orta
>30 Agir

3.5. RADYOLOJIK TANI

USY goriintilleme yontemlerinin TUAS tanisina katkisindan ziyade uygulanacak
tedavi yonteminin belirlenmesi ve uygulanan tedavinin degerlendirilmesinde 6nemli

yeri vardir. Bunlar:
i.  Lateral sefalometrik incelemeler
ii.  BilgisayarliTomografi (BT)
ili.  Magnetik Rezonans Goéruntilleme (MR)
iv.  Fluoroskopi

v.  Akustik refleksiyon’dur.

3.5.1. Lateral sefalometrik incelemeler

Sefalometri bag ve boynun lateral grafisi ¢ekilerek, kemik ve yumusak dokularin
iki boyutlu degerlendirilmesi islemidir. Grafi cekilirken hasta nefesini tutmali ve
yutkunmamali, solunumdan etkilendigi igin de ekspirasyon sonunda ¢ekilmelidir (110).
Basm dogal pozisyonu Frankfurt yatay (dis kantustan tragusa ¢izilen cizgi) diizleminin
yere paralel olmasi ile saglanabilir (111). Cekilen grafi tizerinde kemiklere ve yumusak
dokulara ait referans noktalar1 ve referans ¢izgileri lizerinde a¢1 ve mesafe olgimleri
yapilir. Sefalometrik analiz bu sekilde ortaya konur. Bu yontem ile kraniofasyal ve
yumusak doku anomalileri saptanabilir (112). Sefalometrik analizleri sonucunda;
maksilla-mandibula pozisyonlar1 ve uzunluklari ile velofarengeal alanda ve dil kokiinde
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olusacak hava yolu darligi tespit edilir (113). Hyoid kemigin mandibulaya olan
mesafesinin apneli hastalarda, horlamali hastalara gore artis oldugunu gosterir
caligmalar mevcuttur (114). Sefalometrinin, kolayca gorinti alinabilmesi, BT ve MR’a
oranla daha yaygin olmasi, kilo limitinin olmamasi, BT ve MR kadar pahali olmamasi
gibi avantajlarina ragmen, ¢ekim ve yorum tekniginin standardizasyon gerektirmesi,
yumusak ve kemik dokularn sadece 2 boyutlu degerlendirilebilmesi, hacimsel
Olctimlerin yapilamamasi ve total protez kullanan hastalarda kullanilamamasi gibi

dezavantajlar1 da mevcuttur (111,112).
3.5.2. Bilgisayarh Tomografi (BT)

Bilgisayarli tomografi rutinde sik kullanilmamakla birlikte solunum yolunun
nazofarenksten larenkse kadar olan tim anatomik boyutunun ve yumusak doku ile
kemiksel olusumlarinin kesitsel alanlarmi gosterir. Ozellikle retropalatal ve retroglossal
bolgelerin degerlendirilmesinde yararli oldugunu gosterir ¢alismalar vardir (111).
Avantaji non-invaziv, kolay uygulanabilir olmas1 dezavantaji ise pahali ve radyasyon

maruziyeti olan bir géruntileme yontemi olmasidir.
3.5.3. Manyetik Rezonans (MR)

MR st solunum yolunun ve adipoz doku dahil tim yumusak dokularin supin
pozisyonda aksiyal, sagittal, koronal kesitsel alan ve hacimlerini en mikemmel sekilde
gOsterir goruntuleme yoéntemidir. MR ile 6zellikle yumusak damak ve preepiglotik
alandaki yag birikimi hakkmda bilgi sahibi olunmaktadir. Bu nedenle TUAS’l1
olgularda yumusak doku artimi ile daralmig olan st solunum yolunun posteroanterior
capmi degerlendirmede BT’den daha ustindir (86,115). Radyasyon maruziyeti
olmadan uygulandigi i¢in uyanikken ve uykuda ayri ayri dinamik inceleme rahatlikla
yapilabilir. Pahali olmasi, uzun sure gerektirmesi, pacemaker ve implantli hastalarda

uygulanamaz olmasi ise dezavantajlaridir (86,116,117).
3.5.4. Floroskopi

[k kullanim amac1 yumusak damak mekanigini incelemek ve gocuklarda TUAS
tamis1 koymaktir. Inceleme sirasinda dil ve farengeal bdlge kalin bir tabaka baryumla
kaplanir ve hipofarenksin daha iyi gorintillenebilmesi i¢cin bag 30 derece yuksekte

olmalidir. En 6nemli iistiinliigii apne swrasmmda USY ve yumusak dokularda olan
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degisiklikleri dinamik olarak goruntileyebilmesidir. Ancak yogun radyasyon maruziyeti

rutin olarak kullanimini sinirlamaktadir (86,112,115).
3.5.5. Akustik Refleksiyon

Akustik refleksiyon USY'ye gonderilen ses dalgalarmm yansimasi esasina
dayanir. USY alaninin hesaplanmasina imkan saglayan noninvazif bir tekniktir. Basit,
ucuz, radyasyon maruziyetinin olmadigi, bu nedenle ayni hastaya bircok kez
uygulanabilecek bir tekniktir. Onemli bir diger avantaj ise USY’nin dinamik
gorintiilenmesine imkan saglamasidir. Ancak USY’nin anatomik yapis1 hakkinda bilgi
veremez. Her yerde bulunmamasi, kooperasyon gerektirmesi, 1 cm’den kisa mesafeyi
degerlendirememesi gibi dezavantajlar1 nedeniyle primer olarak arastrmalar icin

kullanilan bir tekniktir (112,118).
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4. TEDAVI

Uykuda solunum bozukluklarinda kesin bir tedavi algoritmasi bulunmamaktadir.
TUAS tanist konan bir hastada; hazrlayic1 faktorlerin  ortadan kaldirilmast,
farmakolojik tedavi, cerrahi tedavi, agiz i¢i aperey ve CPAP/BPAP gibi tedavi

seceneklerinden biri ya da birkaci birlikte uygulanabilir.

4.1. HAZIRLAYICI FAKTORLERE (Predispozan faktorler ve
patolojiyi artiran etmenler) YONELIK TEDAVI

4.1.1. KiloVerme

Obezite, TUAS gelisiminde rol oynayan major risk faktorlerinden biridir.
Agirhigin (kg) boy uzunlugunun karesine (m?) boliinmesiyle elde edilen body mass
indexi (BMI) 40’mn istiinde olan morbid obezlerde % 33 oraninda TUAS klinigine
rastlanmistir (68). Cerrahi yontemlerle veya diyetle kilo vererek TUAS kliniginde
belirgin diizelmeler kaydedilmistir (68).

4.1.2. Alkol, Hipnotik flaclar ve Sigaramin Birakilmas::

TUAS’]1 kisilerin alkol kullanimi ile apne siddeti ve siiresinde artis olmaktadir.
Alkol farenksin dilatatdr kaslarimmi uyaran hipoglossal sinir iletisini azaltirken,
diyafragmay1 innerve eden frenik sinir Uzerinde etki gostermez. Bu iki kas grubu
arasindaki giic dengesi bozulup, inspiryum sirasinda obstriiksiyon siddeti artar. Alkol
kullaniminin kesilmesiyle bu olumsuz etki ortadan kalkar. Bu nedenle TUAS’I1 kisilerin

alkol kullanmalar1 engellenmelidir (68).

TUAS’11 kisilerin narkotik ve benzodiazepin gibi sedatif ajanlar1 kullanmasi, alkol
aliminda oldugu gibi benzer etkilerle semptomlarin artmasina neden olur. Ayn1 sekilde

barbituratlarin kullanilmasi da olumsuz etki yaptigindan, bu ilaglardan kaginilmalidir.

Sigara i¢imi ile TUAS gelisimi arasinda dogrudan yakin bir iliski bulunmaktadir.
Sigara farengeal mukozada irritasyona yol acarak inflamasyon ve konjesyona neden

olur. TUAS gelisiminde kolaylastirict bir faktér olarak sigaranin kesilmesi

gerekmektedir (68).
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4.1.3. Pozisyonel Tedavi

Bazi hastalarin anamnez ve polisomnografik olarak sirtiistii (supin) yatar
pozisyonda sikayetlerinin arttig1 tespit edilmistir. Ozellikle sisman TUAS hilarda karm
i¢c organlarmin supin pozisyonda diyafragma hareketlerini olumsuz yonde etkiledigi,
ventilasyon-perfiizyon dengesizligi yarattigi bilinmektedir. Bu kisilerin pijama sirtlarina
dikilerek tespit edilen sert bir cisim (Or:tenis topu) veya yatak baslarini yiikseltmeleri
semptomlarin ortadan kalkmasma yardimcr olabilmektedir. Ozellikle hafif dereceli
TUAS’lilarda bu yontemle %064-66 oraninda giin boyu uyku halinin diizeldigi
bildirilmistir (68).

4.1.4. Eslik Eden Tibbi Sorunlarin Tedavisi:

TUAS ile birlikte goriilen ve semptomlarin siddetini arttiran bu hastaliklarin
tedavisi mutlaka yapilmalidir. Ornegin, hipotiroidizmi olan TUAS’I1 hastalarda hormon
tedavisi verilip o&tiroid hale getirildiginde hastaligin  siddetinin azaldigi, bazi

caligmalarda ise tamamen diizeldigi bildirilmistir (119).
4.1.5. Uyku Hijyeni ve Uykusuzluk:

Bireyin uyku kalitesinin artirilmasi i¢in uyunulan kosullarin diizeltilmesi, uyku
hijyeninin saglanmasi ve kronik uykusuzluk yaratacak risk faktorlerinin ortadan
kaldirilmasi gerekmektedir (120).

4.2. FARMAKOLOJIK TEDAVI

TUAS tedavisinde etkin bir farmakolojik ajan mevcut degildir. Bu amacla bircok
ilag denenmis, ancak bunlar ya ¢ok sinirli hastada basarili olmus (bazi hafif dereceli

TUAS’lilarda), ya da yan etkilerinden dolay1 daha fazla kullanilamamustir.

Teorik olarak, solunum durtisunin guclendirilmesinin - uykuda solunum
bozuklugunu diizeltmesi beklenir. Bu amagcla verilen medroksiprogesteronasetat ve
asetozolamid ile yeterli tedavi basarisi saglanamamistir. Buna ragmen diisik doz
asetozolamidin santral apne sikligini azalttigin1 ve oksijenizasyonu diizelttigini bildirir

calismalar mevcuttur (78).

Trisiklik antidepresanlar, apne siiresinin uzadig1 ve oksijen desaturasyonunun

arttigt uykudaki REM periyodunu kisaltirlar. Trisiklik antidepresanlarin insan
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calismalarinda ki etkinlikleri degiskendir. Antikolinerjik yan etkilerine ragmen trisiklik

antidepresanlar TUAS tedavisinde yaygin olarak kullanilmaktadir (121).

Serotoninin iist solunum yollar1 néromotor aktivitesini arttiric etkisi vardir. Bu

nedenle serotonin geri alimini inhibe eden ilaglar TUAS tedavisinde kullanilmis, ancak

klinik ¢aligmalarda etkili olmadiklar1 goriilmustiir (122).

Giliniimiizde trisiklik antidepresanlar ile serotonin geri alimini inhibe edici ilaglarin

TUAS tedavisinde kullanimlar1 6nerilmemektedir.

4.3. CERRAHI TEDAVI

TUAS ve/veya horlamanin cerrahi tedavisinde 3 6nemli faktor yer alir.

>

>

Medikal Komplikasyonlarin Ciddiyeti

Kardiyovaskuler sonuglar (sistemik hipertansiyon, iskemik kalp hastaligi,

aritmiler, kalp yetmezligi)

Pulmoner sonuglar ( overlap sendromu, bronsial hiperaktivite)

Norolojik sonuglar (serebrovaskiiler hastalik, sabah bas agrilari, nokturnal
epilepsi)

Psikiyatrik sonuglar (biligsel bozukluk, depresyon, anksiyete)

Endokrinolojik sonuglar (libido azalmasi, impotans)

Gun Boyu Uyku Hali ile Sosyo-Ekonomik Etkilesim

Trafik ve is kazalar

Is kaybi

Ekonomik kayiplar

Yasam kalitesinde azalma

Horlamaya Bagh Sosyal Uyumsuzluk

Cerrahi diizeltme, TUAS gelisimine neden olan anatomik bozuklugu olan

hastalarda uygulanan bir tedavi se¢enegidir. Cerrahi tedavide kullanilan prosediirler

Tablo 6°da gérulmektedir.
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Tablo 6. TUAS Tedavisinde Cerrahi Teknikler

Obstruksiyon Seviyesi Uygulanan Cerrahi Teknik

Burun Septoplasti
Konka mudahaleleri
Nazal valf cerrahisi

ESC
Nazofarinks -Adenoidektomi
Orofarinks -Tonsillektomi

-Uvulopalatoplasti
-Uvulupalatofarengoplasti (UPPP)
-Laser yardimli uvuloplasti (LAUP)

Hipofarinks -Lingual tonsillektomi
(Yumusak dokuya yonelik Cerrahi) | -Midline parsiyel glossektomi

-Ariepiglottik plika eksizyonu ve parsiyel
epiglottektomi

-SMILE teknigi
-Genioglossus kasi ilerletmesi

-Dil kokiine ask1 stiturii

Hipofarinks -Sagittal splitting osteotomi ile mandibuler

(Kemik yapiya yonelik cerrahi) ilerletme

-Vertikal osteotomi ile maksillomandibuler
ilerletme

-Mandibuler inferosagital osteotomi ile hyoid
myotomi ve siispansiyonu

Trakeotomi

4.3.1. Nazal Cerrahi

Septuma, nazal valve, konkalara ve nazal poliplere yonelik operasyonlar
planlanabilir. Tek basma yeterli derecede tedavi edici olmasa da diger tedavi
yontemleriyle birlikte tedavi protokollerine eklendiginde basar1 oranmni anlaml

derecede artirdig1 gosterilmistir. Nazal-CPAP kullanacak hastalarin da dncesinde nazal
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hava akimimi engelleyen patolojisi varsa diizeltilmelidir. Boylece CPAP basinci

azaltilarak hasta uyumu artirilabilir (123,124).
4.3.2. Nazofarenks Cerrabhisi

TUAS’a neden olan patolojinin nazofarenks ile sinirli olmast durumunda cerrahisi
tatminkar sonuclar vermektedir. Ozellikle ¢ocukluk yas grubunda rastlanan adenoid

hipertrofisi mevcudiyetinde adenoidektomi etkin tedavi saglar.
4.3.3. Tonsillektomi

Cocukluk yas grubunda tonsillektomi TUAS tedavisinde efektif bir yontemdir.
Eriskin yas grubunda da tonsil hipertrofisi saptanan hastalarda etkilidir. Tonsillektomi
TUAS semptomlarinin azalmasi yaninda CPAP/BPAP gibi tedavi yontemlerine de

tolerans: artirmaktadir.
4.3.4. Uvulupalatofaringoplasti (UPPP)

TUAS’ da yapilan ilk cerrahi girisimdir. Ilk olarak Ikematsu tarafindan 1964
yilinda tanimlanan bu girisim, daha sonra Fujita ve arkadaglar1 tarafindan 1981 yilinda
modifiye edilmistir (125). UPPP ile uvulanin timi, yumusak damak distal par¢asinin
bir bolimi, palatinal tonsiller ve 6n ile arka tonsil plikalarindaki asir1 mukoza rezeke
edilir. Primer olarak horlama cerrahisi olmakla birlikte literatirde hastalarm %50’sinin
AHI’lerinde %50 azalma, %35-50 kadarmm AHI’sinin 20’nin, apne indeksinin ise
10’un altina distiigi gosterilmistir (126). Gorilebilecek komplikasyonlar; velofaringeal
yetmezlik, tat duyusu kaybi, disfoni, palatal kuruluk hissi, nazofaringeal stenozis, agri

ve kanamadir.
4.3.5. Uvulopalatoplasti (UPP)
Farkli yontemlerle uygulanabilir. Bunlarda bazilar:
e Lazer Yardimli Uvulopalatoplasti (Laser assisted uvulopalatoplasty=LAUP)
e Yumusak Damak implantlar1 (Pillar Sistem)
e Koterle Damak Katilagtirma Ameliyat1 (CAPSO)
e Uvulopalatal Flep

e Transpalatal ilerletme Palatoplasti’dir.
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4.3.6. Retrolingual Bolge Cerrabhisi:

Lokalizasyon agisindan cerrah tarafindan pek sevilmeyen mortalite ve

morbiditenin goreceli olarak yiiksek oldugu bu bdlge icin ¢esitli cerrahi yontemler

vardir:

Lazer Midline Glossektomi: Intraoral uygulanan bir lazer yardimiyla dil
kokiiniin orta hattinda 2,5x5 cm’lik bir alanin eksizyonuna dayanur.
Trakeotomi gerektirir.

Trans Oral Robotik Midline Glossektomi: Daha onceleri lazer ile yapilan ve
cogu zaman trakeotomi gerektiren bu yontem Da Vinci robotunun Kulak
Burun Bogaz alaninda kullanima girmesiyle gelistirilmistir (37). Trakeotomi
gerektirmemesi, 3 boyutlu goruntu kalitesi ve cerrah konforu en onemli
avantajidir. Da Vinci Robotunun ¢ok merkezde bulunmuyor olmasi
nedeniyle heniiz yaygin olarak kullanilmamaktadir.

Lingualplasti: Lazer midline glossektomiden daha genis bir alan eksize
edilir.

Radyofrekans Uygulamalari: Radyofrekans enerjisiyle gelisen skarla
iyilesme sonucunda dil kokii voliimiinde azalma beklenir. Etkinligi hala
tartisma konusudur.

Genioglossus Kasimin Ilerletilmesi: Dilin en énemli protriizyon kasi olan
genioglossus bu teknikle ileri ¢ekilir ve dolayisiyla retrolingual bolgede alan
genisletilir. Amerikan Uyku Hastaliklar1 Birligi’nin onayladig: retrolingual
bolgede en fazla hacim artis1 saglayan ameliyattir.

Hiyoid Myotomi ve Hiyoid Kemigin Asilmasi: Bu teknikte servikal horizontal
insizyonla hyoid kemik ortaya konur. Daha sonra mindr kornuya baglanan
stilohyoid ligament diseke edilir. Tiroid kikrdak iist kismi1 ortaya konduktan
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sonra iki medial, iki lateral stttirle hyoid kemik tiroid kikirdaga yaklastirilir.
Bu islemle retrolingual bdlge hacmi artirilir.

g. Suspansiyon Sitiri: Bu teknikte agiz tabani boyunca, orta hattan dil
kokiiniin her iki lateral kenarina simetrik olarak gegirilen dikislerle dil koki
mandibula orta hattina konan bir vidaya asilir. Dil hareketlerini az da olsa

kisttlar.

4.3.7. Parsiyel epiglottektomi:

Daha 6nce CO- laserle uygulanabilen bu yontem, Da Vinci Robotuna sahip
biuyuk merkezlerde Trans Oral Robotik yontemle yapilmaktadir (127). Tikanikliga
neden olan epiglot pargasi, ariepiglottik plikalarin lateral boliimii birakilarak ¢ikarilir.
Kanama nadir gorilen bir komplikasyondur. En 6nemli komplikasyon postoperatif

aspirasyondur.
4.3.8. Ariepiglottik plika eksizyonu:

Bu cerrahi prosediirdeki ama¢ hem inspirasyon sirasinda rima glottise prolabe
olan mukozanin eksizyonu hem de epiglot tabani ile aritenoidler arasindaki mesafenin
kisaltilmasidir. Her iki ariepiglottik folddan V seklinde 3-4 mm derinlikte mukoza
cikarilir.

4.3.9. Bimaksiller ilerletme

Bu metod diger medikal ve cerrahi tedavilerden yarar saglamamis olgulara

uygulanir. Endikasyonlar1 tablo 7° de gosterilmistir.

Tablo 7. Bimaksiller ilerletme Endikasyonlar

1. Ciddi TUAS
2. Morbid obezite

3. Diger tedavilerinin bagarisizlig1 durumlari
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4.3.10. Trakeotomi

Etkin bir tedavi yontemi olmasina ragmen trakeotomi, tekrarlayan pndmoni ve
bronsit riskini arttirmasi, olusturacagi sosyal ve psikolojik sorunlar nedeniyle tercih
edilmemektedir. TUAS tedavisinde trakeotomi endikasyonlar1 tablo 8’de gorilmektedir.
Ayrica Ust solunum yollarinda anatomik bozukluklarin diizeltildigi cerrahi girisimlerden
sonra gelisen Odem nedeniyle gegici olarak trakeotomi yapilmaktadir (128).
Trakeotomi yapilan bazi hastalarda maskelenmis olan periyodik solunum ya da santral

apne ortaya ¢ikabilmektedir (129).

Tablo 8. Trakeotomi Endikasyonlari

1. Dizeltilemeyen hipersomnolans
2. Asir1 obezite
3. Hipognati ve retrognati

4. Artmis hipofarengeal doku obstriiksiyonuna bagli indirekt laringoskopinin
yapilamamasi

5. Oksijen saturasyonunun % 50’nin altina inmesi
6. Apne sirasinda kardiyak aritmilerin varhigi
7. Apne sirasinda 40-45 /dk’ya kadar diisen bradikardi

4.4. AGIZiCi APAREYLER

Bu cihazlar gece yatarken dislere takilarak dil ve ¢enenin pozisyonunu degistirip
ist solunum yolu pasajinin ag¢ik kalmasmi saglar. Uygulamada dise ve g¢eneye ait
komplikasyonlar gorulmekle birlikte, nadirdir. Tolerans zor gibi gorinse de hasta
uyumu genellikle iyidir. Hafif-orta dereceli TUAS’lilarda, CPAP kullanamayan
olgularda alternatif tedavi segenegidir (Resim 8). Calismalar, agiz i¢i apareyleri
kullanan hastalarda horlamanin azaldigim1 ya da tamamen kayboldugunu, giin ici
subjektif yakinmalarda diizelme oldugunu ancak AHI’deki diizelmenin sinirli oldugunu

gostermektedir. Hastalarin yaklasik % 40’mnda AHI 20 nin iistiinde kalmaktadir (130).
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Resim 8. TUAS’da kullanilan agi ici apareyler

4.5. MEKANIK ALETLER

Giiniimiizde TUAS un cerrahi dis1 en yaygin kullanilan tedavisi nazal yoldan st
hava yoluna uygulanan pozitif hava basincidir. Nazal CPAP (Continuous Positive
Airway Pressure)’in anahtar Ozelligi tist hava yolu boyunca intraluminal basinci
arttirarak transmural basing¢ gradiyentini tersine ¢evirmesidir. Bdylece kapanma egilimi

fazla olan bolgeler agik tutularak apne ve hipopne gelisimi engellenir.

TUAS’da apnelerin ortadan kaldirilmasinda, oksihemoglobin desaturasyonunun
diizeltilmesinde ve anormal solunum olaylarna bagh uyaniklik reaksiyonlarinin ortadan
kaldirilmasida etkili oldugu, uzun siireli kullanimda hastaliktan kaynaklanan mortalite

ve morbiditeyi azalttig1 kabul edilen tek tedavi CPAP’dir (131).

CPAP tedavisi sadece TUAS tan1 ve tedavisi ile ilgilenen ve bu konuda egitim
almig hekimlerce uygulanmalidir. Ayrica, nazal obstriiksiyon (rinit, polip, septal
deviasyon, vs.), hipertrofik tonsil-adenoid, maksillofasiyal anomaliler (mikrognati,

makrognati vs.) gibi durumlarda CPAP tedavisi etkili degildir. Bu hastalarda gerekli
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cerrahi diizeltmeler yapildiktan sonra hasta yeniden degerlendirilmeli ve obstriiktif apne

ve semptomlar1 devam ediyorsa CPAP tedavisi verilmelidir.

BPAP (Bilevel Positive Airway Pressure) ile tim solunum siklusu boyunca sabit
basing yerine inspirasyon ve ekspirasyonda farkli pozitif basing uygulanir. Bu tedavi
sekli CPAP tedavisini tolere edemeyen veya TUAS’a ek olarak alveoler
hipoventilasyona yol agan bir patolojinin varliginda (KOAH, restriktif akciger

hastaliklari, obezite-hipoventilasyon sendromu vs.) uygulanmalidir (132).
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5. MATERYAL - METOD

Bu ¢alisma Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi Kulak Burun

Bogaz-Bas ve Boyun Cerrahisi Kliniginde Kasim 2013 ile Agustos 2014 tarihleri

arasinda TUAS yandal polikliniginde horlama, uykuda solunum durmasi ve giindiiz

uykululuk hali sikayetleriyle basvurmus hastalar ile yapildi. Degerlendirme sonrasi

yapilan polisomnografi (PSG) incelemesi ile TUAS tanist almis 63 hasta galismaya
dahil edildi.

5.1. CALISMA KRITERLERI

Hastalarin Calismaya Alinma Kriterleri:

PSG de AHI’nin 5’in iistiinde olmasi

Body Mass Index (BMI)’in 40’1n altinda olmasi
>18 yas

TUAS’a yonelik cerrahi gegirmemis olmak
Hipotiroidinin olmamasi

Cerrahi diisiiniilen hastalar

ASA 1 ve ASA 2 grubunda yer aliyor olmasi

Maksillofasyal anomalisinin olmamasi

Hastalarin Calisma Dis1 Birakilma Kriterleri:

1.

2.

PSG incelemesinde AHi’nin 5’in altinda olmas1

BMTI’in 40°1n {istiinde olmast

<18 ya

TUAS’a yonelik daha 6nce cerrahi gecirmis olmasi

ASA 3 ve ASA 4 grubunda yer aliyor olmasi

Cerrahiye uygun olmayan ve cerrahi diisiinmeyen hastalar

Hastanin hipotroidik olmas1
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Calismaya alinan tiim hastalarin anamnezleri alindi, fizik muayeneleri yapildi
Uyku endoskopisi i¢in anestezi hazirliklari (hmg, rutin bk, elisa, koagulometre) yapildi.
Hastalara islem hakkinda detayli bilgi verildi, s6zel ve yazili onamlar1 alindi
Retrospektif olarak yapilan bu calisma icin Bakiwrkdéy Dr. Sadi Konuk Egitim ve

Arastirma Hastanesi etik kurulundan onay alind.

Hastalarin fileksible nazofarengoskop ile Miller Manevrasi(MM) 6ncesi TUAS a
yonelik detayli KBB muayenesi yapildi, giindiiz uykululuk durum degerlendirmesi i¢in

Epworth Sleepiness Scale(ESS) uygulandi.

5.2. DEGERLENDIRME YONTEMLERI

5.2.1. Polisomnografi (PSG)

Butun hastalardan uyku endoskopisi 6ncesi PSG kaydi alindi. Standart bir kayit; 2
kanal elektroensefalogram (C3-A2, C4-Al elektrodlari), sag ve sol elektrookilogram,
elektrokardiogram, submental ve anterior tibial adele elektromiyogram, karin ve gogiis
hareketleri (induktif pletismograf), oro- nasal hava akimi, horlama, oksijen saturasyonu
(pulse oksimetre), vicut pozisyonu parametrelerini igermekte idi. Apne; agiz ve
burundan hava akimimin en az 10 saniye siireyle kesilmesi olarak tanimlandi. Hipopne;
hava akim miktarmm %350’den fazla azalmasi veya kismi hava akimi olmasi ya da
desatirasyonla birlikte 10 saniye veya daha fazla yiizeysel solunum atagi olmasi olarak
tanimlandi. TUm PSG suresince kaydedilen toplam apne ve hipopne degerlerinin
ortalamas1 almarak hesaplanan AHI (Apne- hipopne indeksi) degeri calismada esas

alind1.
5.2.2. Giindiiz Uykululuk Durum Degerlendirmesi

TUAS’I1 hastalarda gece boyu sik tekrarlayan apne ataklar1 uyku boliinme
sikligin1 artrmakta ve bu da giindiiz asir1 uyku haline neden olmaktadir. Hastalarin
gunlik yasamdaki etkilenmelerini ve giindiiz uykululuk diizeyini belirlemek tizere 1991
yilinda John ve ark. lar1 tarafindan tarif edilen sekliyle ESS kullamildi. (Tablo 3) ¢ Ig
gecmesi, uyuklama, hafif uykuya dalma olur mu ? > sorularina hastalarin; 0= ‘Asla’, 1=
‘Arada sirada’, 2= ‘Siklikla’, 3= ‘Her zaman’ seceneklerinden biriyle yanit vermesi
istendi. Toplam skorun 10°dan biiyiik olmas1t TUAS i¢in anlaml kabul edildi. Toplam

skorun 8’den biiyiik, 10’dan kiigiik olmas1 primer horlama i¢in anlamli kabul edildi.
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5.2.3. Boyun Cevresi

Boyun cevreleri Olciimleri hastalar oturur pozisyonda ve geneleri yere paralel
halde iken krikotiroid membran hizasindan horizontal hat boyunca olgulda ve
santimetre cinsinden kaydedildi.

5.2.4. Body Mass Index (BMI)

Tum hastalarin boy ve kilo 6lgtimleri yapilarak Boy /(Agirlik)2(kg/m2) formiilu
ile BMI degerleri hesaplandi ve kaydedildi.

5.2.5. Modifiye Mallampati Simflamasi

Hastadan dilini disar1 ¢ikarmaksizin, agzmi maksimum derecede agmasi istenir.
Bu sirada orofarengeal hava pasajinin sinirlarmi olusturan yumusak damak, plikalar,
tonsiller ve dil dorsumunun birbirleriyle olan iliskileri baz alinarak olusturulmus bir

derecelendirme sistemidir. (Sekil 1)
Grade 1: Yumusak damak, uvula, plikalar ve tonsiller rahat¢a goriiliir.
Grade 2: Yumusak damak, uvula, plikalar ve tonsillerin iist kutbu goriiliir.
Grade 3: Yalnizca yumusak damagin bir kismi1 goriilebilmektedir.

Grade 4: Yalnizca sert damak goriilebilmektedir.

5.2.6. Miller Manevrasi

Hastalara rutin muayneleri sirasinda poliklinik sartlarinda Miiller Manevrasi(MM)
yapildi. MM 0Oncesi hastalarin nazal kavitelerine lokal dekonjestan ve topikal anestezik
sprey uygulandi. Yaklasik 5 dk beklenerek fileksible nazofarengoskop (Storz 110X,
Almanya) ile hasta oturur durumdayken nazal kavitelerden larinkse kadar tim ust
solunum yolu degerlendirildi ve goriintiiler kaydedildi. Obstriiksiyonun lokalizasyonu
icin VOTE skorlamasi kullanildi (133). Sirasiyla vellum, orofarenks, dil kokii ve epiglot
seviyelerinde obstriiksiyon durumu degerlendirildi. Hastaya agiz ve burun kapaliyken
derin inspirasyon yapmasi soylendi (16). Bu manevra her seviye i¢in tekrarlandi.(Tablo

9) Gelisen kollapsin derecesi VOTE skalasina gore 3 kategoride degerlendirildi:

0 = Obstriksiyon yok 1 = Parsiyel obstriiksiyon 2 = Tam obstriiksiyon
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Tablo 9. VOTE skalasi

Obstruksiyon Konfigirasyon

Bolam derecesi
A-P Lateral Sirkuler

Velum

Orofarenks lateral duvan

Dil koku

Epiglot

5.2.7. Uyku Endoskopisi

Uyku endoskopisi(UE) ameliyathane kosullarinda anestezi uzmani tarafindan
uygulandi. UE’den 30 dk dnce sekresyonu azaltmak igin atropin (0.5 mg/iv), 5 dk 6nce
de nazal kavitelere topikal anestezi ve dekonjesyon uygulandi. Supin pozisyonu verilen
hastalar monitorize edildikten sonra anestezist tarafindan iv yolla baslangi¢c dozu 50-75
mcg/kg/dk olan standart propofol titrasyon protokoli ile sedatize edildi. Propofoliin
belirtildigi sekilde uygulanmasiyla 3-4 dakika icinde hastalarda solunum depresyonu
olmaksizin progresif sedasyon saglandi. Sedasyon diizeyinin, normal fizyolojik uykuya
en yakm seviyede hastanin dis uyaranlara cevap verebilecek sekilde hafif olmasi
saglandi. Hastanin horlamaya baslamasi beklendi. Horlamaya basladigi anda nazal
kaviteden uygulanan fleksibl nazofarengoskop (Storz 110X, Almanya) ile titresen ve
kollabe olan bdlgeler izlendi ve goriintiiler kayit edildi. MM’de oldugu gibi UE’de de

obstruksiyonun lokalizasyonu i¢in VOTE skalas1 kullanildi.

.

Resim 9. Miiller manevrasi ve uyku endoskopisinde kullandigimiz fleksible

nazofarengoskop
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5.2.8. istatiksel Analiz

Temel verilerin (Yas, ESS, BMI, AHi, Boyun Cevresi Ol¢iimii ) tanimlayici
istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan en diisilk, en yliksek degerleri
kullanilmigtir. Uyum analizinde kappa uyum testi kullanildi. Analizlerde SPSS 22.0

programi kullanilmaigtir.
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6. BULGULAR

6.1. Genel Veriler

Calismaya 52’si erkek 11’1 kadin toplam 63 hasta dahil edildi. Hastalarin yas
dagilimi 30 ile 66 arasindaydi, yas ortalamas1 48,5 + 8,9 idi. AHI degerleri 5 ile 94,6

arasinda olup ortalamasi 33,8 £20,5 idi. BMI 19,6 ile 38,3 arasindaydi. Ortalamasi ise

29,2 £4,3 idi. Boyun Cevresi 33 cm ile 46 cm arasinda olup, ortalamasi 41 + 3,1 idi.

ESS degerleri ise 0 ile 24 arasinda olup ortalamasi 9,5 + 6,4 idi. Hastalarin mallampati

degerleri lile 4 arasindaydi. Ortalamas: ise 2,8 + 0,9 idi.

Tablo 10. Hastalarin yas, AHI, BMI, boyun cevresi, ESS ve Mallampati ortalama

degerleri
Med(Min-Mak) Ort.ts.s./n-%

Yas 49,0 30,0 - 66,0 48,5 8,9
Cinsiyet Erkek 52 82,5%

Kadin 11 17,5%
AHI 29,5 5 -946 33,8 +20,5
BMI 29,7 19,6 - 38,3 292143
BC 41,0 33,0 - 46,0 41,0 +3,1
Epworth 8,0 0,0 - 24,0 9564
Mallanpati 3,0 1,0-4,0 28 10,9

6.2. Miiller Manevras1 (MM)

Bulgularimin Karsilastirilmasi

ile Uyku Endoskopisi (UE)

Miiller manevrast ile uyku endoskopisi bulgular1 VOTE skalas1 kullanilarak

tikanikli§1 saptama acisindan kappa testiyle karsilastirildi. Karsilagtrma yapilirken

obstriksiyon varlig: baz alind1.

52



6.2.1. Yumusak Damak (YD) On-Arka Konfiglrasyon

YD On-Arka Konfigiirasyon dl¢iimiinde MM ile UE arasinda anlamli (Kappa:
0,551 / p < 0,05) (%73,0) uyum mevcuttu. 33 hastada MM’de ve UE’de obstriiksiyon
saptanmamis. 26 hastada ise hem MM’de hem de UE’de obstriiksiyon izlenmis. MM de
obstriiksiyon goriilmeyen 4 hastada UE’de obstriiksiyon izlenmis.

Tablo 11. YD On-Arka Konfigiirasyon UE/MM Uyum

YD On-Arka Maller

0] % U % K
Konfigiirasyon 0 1 1] yum yumsuz appa P
Uvku o 33 o 1]
Y o 1 0 73,0% 27,0% 0,551 0,000
Endoskopisi
Il 3 13 12
Kappa Uyum Testi
60.0%
50.0%
40.0%
30.0%
20.0%
10.0%
0.0%
Uyum % Uyumsuz %
YD On-Arka Konfigiirasyon

Grafik 1. YD On-Arka Konfigiirasyon UE/MM Uyum
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6.2.2. YD Yan Konfiglrasyon

YD yan konfigiirasyon 6l¢limiinde MM ile UE arasinda anlamli (Kappa: 0,348 / p
< 0,05) (%92,1) uyum mevcuttu. 58 hastada MM’de ve UE’de obstriksiyon
saptanmamis. 3 hastada ise hem MM’de hem de UE’de obstriiksiyon izlenmis. MM’de
obstriiksiyon saptanmayan 2 hastada UE’de obstriiksiyon izlenmis.

Tablo 12. YD Yan Konfigiirasyon UE/MM Uyum

Ml
YD Yan Konfigiirasyon e Uyum% Uyumsuz% Kappa p

1]
Uyku

. 92,1% 7,9% 0,348 0,000
Endoskopisi

o m 8le
w e of-
=

1l
Kappa Uyum Testi

60.0%
50.0%
40.0%
30.0%
20.0%
10.0%

0.0%

Uyum % Uyumsuz %

YD Yan Konfiglirasyon

Grafik 2. YD Yan Konfigirasyon UE/MM Uyum
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6.2.3. YD Sirkuler Konfiglrasyon

YD sirkiiler konfigiirasyon Ol¢iimiinde MM ile UE arasinda anlamli (Kappa:
0,555 / p < 0,05) (%74,6) uyum mevcuttu. 36 hastada MM’de ve UE’de obstriiksiyon
saptanmamis. 22 hastada ise hem MM’de hem de UE’de obstriiksiyon izlenmis. MM’de
obstriiksiyon saptanmayan 3 hastada UE’de obstriiksiyon goriilmiis. 2 hastada ise

UE’de obstriiksiyon saptanmamisken MM’de saptanmis.

Tablo 13. YD Sirkuler Konfigirasyon UE/MM Uyum

YD Sirkiiler Maller
. Uyum % Uyumsuz% Kappa p

Konfigiirasyon 0 1 1]

0 36 2 a
Uyku

o 0 3 0 74,6% 25,4% 0,555 0,000

Endoskopisi

1 3 11 g

Kappa Uyum Testi

60.0%

50.0%

40.0%

30.0%

20.0%

10.0%

0.0%
Uyum % Uyumsuz %

YD Sirkiiler Konfigiirasyon

Grafik 3. YD Sirkuler Konfigirasyon UE/MM Uyum
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6.2.4. Orofarenks Yan Konfigurasyon

Orofarenks yan konfigiirasyon 6l¢iimiinde MM ile UE arasinda anlamli (Kappa:
0,414/ p < 0,05) (%58,7) uyum mevcuttu. 13 hastada hem UE’de hem de MM’de
obstriiksiyon izlenmemis. 45 hastada ise hem MM’de hem de UE’de obstriiksiyon
izlenmis. MM’de obstriiksiyon saptanmayan 4 hastada UE’de obstriiksiyon goriilmiis. 1

hastada ise UE’de obstriiksiyon saptanmamisken MM’de saptanmis.

Tablo 14. Orofarenks Yan Konfigtrasyon UE/MM Uyum

Orofarenks Yan Miller
o Uyum% Uyumsuz% Kappa p
Konfigiirasyon 0 I I
13
Uyku
. 3 8 0 58,7% 41,3% 0414 0,000
Endoskopisi
1 21 16
Kappa Uyum Testi
UE/MM Uyum
60.0%
50.0%
40.0%
30.0%
20.0%
10.0%
0.0%
Uyum % Uyumsuz % |
Orofarenks Yan Konfigiirasyon |

Grafik 4. Orofarenks Yan Konfigirasyon UE/MM Uyum
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6.2.5. Dil Koku On-Arka Konfiguirasyon

Dil koki 6n-arka konfiglirasyon 6lgiimiinde MM ile UE arasinda anlamli (Kappa:
0,026 / p > 0,05) (%23,8) uyum mevcut degildi. 11 hastada hem MM’de hem de UE’de
obstriiksiyon izlenmemis. 19 hastada ise hem MM’de hem de UE’de obstriiksiyon
izlenmis. MM’de obstriiksiyon saptanmayan 32 hastada UE’de obstriiksiyon goriilmiis.

1 hastada ise UE’de obstriiksiyon saptanmamisken MM’de saptanmis.

Tablo 15. Dil Kokii On-Arka Konfiglirasyon UE/MM Uyum

Dil Kikii On-Arka Miller
. Uyum % Uyumsuz % Kappa p

Konfigiirasyon 0 1 ]

0 11 1 0
Uyku

. 11 2 1 23,8% 76,2% 0,026 0,621

Endoskopisi

Il 21 14 2

Kappa Uyum Testi

UE / MM Uyum

80.0%

70.0%

60.0%

50.0%

40.0%

30.0%

20.0%

10.0%

0.0%
Uyum % Uyumsuz % |

Dil Kokii On-Arka Konfigiirasyon |

Grafik 5. Dil Kokii On-Arka Konfigiirasyon UE/MM Uyum
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6.2.6. Epiglot On -Arka Konfigiirasyon

Epiglot on-arka konfigiirasyon 6lgiimiinde MM ile UE arasinda anlamli (Kappa:
0,107 / p > 0,05) (%42,9) uyum mevcut degildi. 23 hastada hem MM’de hem de UE’de
obstriiksiyon izlenmemis. 10 hastada ise hem MM’de hem de UE’de obstriiksiyon
izlenmis. MM’de obstriiksiyon saptanmayan 29 hastada UE’de obstriiksiyon goriilmiis.

1 hastada ise UE’de obstriiksiyon saptanmamisken MM’de saptanmis.

Tablo 16. Epiglot On-Arka Konfigiirasyon UE/MM Uyum

Epiglotdn Arka Miiller
o Uyum% Uyumsuz% Kappa p
Kenfigiirasyon 0 I Il
] 23 1 0
Uyku
. 12 1 0 42,9% 57,1% 0,107 0,076
Endoskopisi
] 17 ] 3
Kappa Uyum Testi
UE / MM Uyum
60.0%
50.0%
40.0%
30.0%
20.0%
10.0%
0.0%
Uyum % Uyumsuz % |
Epigloton Arka Konfigilirasyon |

Grafik 6. Epiglot On-Arka Konfigiirasyon UE/MM Uyum
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6.2.7. Epiglot Yan Konfiglrasyon

Epiglot yan konfigiirasyon 6l¢iimiinde MM ile uyku UE arasinda anlamli (Kappa:
0,383 / p < 0,05) (%87,3) uyum mevcuttu. 54 hastada hem MM’de hem de UE’de
obstriiksiyon izlenmemis. 5 hastada ise hem MM’de hem de UE’de obstriiksiyon
izlenmis. MM’de obstriiksiyon saptanmayan 4 hastada UE’de obstriiksiyon goriilmiis.
Epiglot yan konfiglirasyonda obstriiksiyona sahip hasta sayimiz yeterli olmadigindan bu
verilerle bu konfigiirasyonu degerlendirmek miimkiin olmamaktadir. Daha fazla hasta

sayistyla degerlendirmek gerekmektedir.

Tablo 17. Epiglot Yan Konfigiirasyon UE/MM Uyum

Epiglot Yan Maller
Konfigiirasyon

Uyum % Uyumsuz %% Kappa p

Uyku

Endoskopisi

0

0 54
3 87,3% 12,7% 0,383 0,000
1

B ool=
=

1l
Kappa Uyum Testi

70.0%
60.0%
50.0%
40.0%
30.0%
20.0%
10.0%

0.0%

Uyum % Uyumsuz %

Epiglot Yan Konfigiirasyon

Grafik 7. Epiglot Yan Konfigirasyon UE/MM Uyum
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7. TARTISMA

TUAS havayolu kollapsina bagli tekrarlayan apne epizotlari ve oksijen
desatiirasyonuyla seyreden buna bagli olarak da ¢ok Onemli noro-davranigsal ve
kardiyak komplikasyonlara neden olan bir hastaliktir (134,135). Son yillarda TUAS in
risk faktorleri, fizyopatolojisi ve komplikasyonlarinin daha iyi anlagilmasiyla 6nemli bir
mortalite ve morbidite nedeni oldugu ortaya konulmustur (136). Toplumda goérilme
siklig1 her gecen giin daha da artmakta olan TUAS’in giinliik hayatta neden oldugu
olumsuzluklar, bu hastaligin ilizerinde daha ciddiyetle durulmasmi gerekli hale
getirmistir.

Horlama, uykuda solunum durmasi ve giindiiz asir1 uykululuk haliyle seyreden
TUAS’m tanisinda bilindigi tlizere altin standart degerlendirme polisomnografidir.
Polisomnografi incelemesinde hastaligin tan1 ve ciddiyetini belirlemede kullanilan en
sik parametre ise AHI’dir. AHI’sine gére TUAS (5<AHI<15) hafif dereceli TUAS,
(15<AHI<30) orta dereceli TUAS, (AHI>30) agr TUAS olarak alt gruplara ayrilir
(108). AHI’si > 5 olup calismamiza dahil edilen 63 kisilik hasta grubunun AHI
ortalamasi 33,8 £20,5 idi. 8(%12,6) hasta hafif dereceli TUAS(5<AHI<15), 16(%25,4)
hasta orta dereceli TUAS(15<AHI<30), 39(%62) hastanin ise agir dereceli TUAS
grubuna girdigi saptandi. Goriildiigli iizere hastalarimizi orta ve agir dereceli TUAS
grubu olusturmaktadir. Klinigimizde TUAS cerrahisinde ileri tekniklerin kullaniliyor

olmasinin bunun sebebi olabilecegini diisiinmekteyiz.

Polisomnografik degerler kadar tan1 koydurucu olmamakla birlikte yol gosterici
olan farkli klinik parametreler de mevcuttur. Bunlar arasinda siklikla kullanilanlar Body
Mass Index(BMI), Boyun Cevresi ve Modifiye Mallampati Siniflamasidir. Ozellikle
BMI ile AHI arasinda dogru orantili bir iliskili oldugu bazi calismalar ile ortaya
konmustur (77,137). Hastalarrmizin BMI ortalamas1 29,2 +4,3 idi. Hastalarimizin
11(%17,4)’1 normal kilolu, 22(%34,9)’si kilolu, 30(%47,7)’u ise obez grubundaydi.
Hastalarin boyun c¢evresindeki yagli dokunun tespiti agisindan boyun g¢evresi dlglimii de
Oonem arzetmektedir (88,138). Calisma grubumuzdaki hastalarimizin boyun gevresi
Olcimleri ortalamast 41 + 3,1 idi. Erkeklerde risk smir1 olan 43 c¢cm’nin {izerinde 21

hasta, kadinlarda risk smnir1 olan 38 cm’nin iizerinde 3 hasta vardi.
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Bir diger parametremiz de Modifiye Mallampati Smiflamasi(MMS)dir. Dil koki
ve yumusak damak iliskisine gore yapilan MMS’nin TUAS’li hastalarda hastalig
saptamadaki yeterliligi halen netlik kazanmamistir. Liistro ve ark.larmin yaptigi
calismada MMS ile AHI degerleri arasinda yakm bir iliski tespit edilmis ve MMS ‘nin
TUAS i¢in belirgin bir risk faktori oldugu gorisu savunulmustur (139). Nitekim bunun

aksini savunan ¢aligmalar da mevcuttur (140).

Bunlarin disinda hastalarin TUAS’a bagh giin igerisindeki etkilenimlerini
degerlendirmek icin siklikla basvurulan Epworth Sleepness Scale(ESS)’nin de
hastalarm AHI degerleriyle iliskili oldugunu ortaya koyan calismalar mevcuttur
(95,141,142). Fakat farkli sonuglar da literatiirde go6zlenmektedir (143). Bizim
calismamizda hastalarmm ESS 9,5 + 6,4 idi. 24 hastada TUAS i¢in anlamli sinir olan
10’un Uzerindeydi.

Ust solunum yollari(USY)ndaki anatomik yapilar konusma, horlama ve solunum
fonksiyonlar1 swrasinda farkli derecelerde kollabe olabilir (133,144). Bu kollapsin
derecesi uyku ve uyaniklik arasinda farklilik gostermektedir. Uyanik durumda {ist
farengeal yapilardaki dokularin néromuskuler tonusu sayesinde kollaps sinirlanmaktadir
(145,146). Uyku sirasinda bu tonusun azalmasinin kollapsin meydana gelmesinde temel
rol oynadig: diisiiniilmektedir. Ayrica, uyku evresi, viicut pozisyonu, solunum paterni,
bas boyun pozisyonu, akciger hacmi gibi bazi faktorlerin de bu kollapsin derecesini

etkiledigi savunulmaktadir (145,147).

TUAS hastalarinda bu kollapsin derecesinin daha fazla oldugu diisiiniilmektedir
(145,147). USY’lerindeki kollapsinin belirlenmesi igin birgok yazar calismada
bulunmustur. USY’de hangi seviyede kollaps oldugunun saptanmasi hastalara yapilacak
tedavi modalitesinin belirlenmesinde oldukca Onemlidir. Hastaya yapilacak dogru
tedavi ekonomik agidan da gereksiz tibbi harcamalar1 azaltacagindan biylk bir kazang
saglayacaktir (148,149).

Hastaligin gegmisi boyunca USY’deki kollapsin derecesi ve kollaps bdlgesinin
saptanmasi igin farkli yontemler kullanilmistir (145,150). Uyku bozuklugu olan
hastalarda ilk defa endoskopinin kullanimi 1977 yilinda Weitzman ve arkadaslari
tarafindan yapilmistir (15). Miiller manevrasi obstriiksiyon bdlgesinin ve derecesinin
saptanmas1 i¢in bir¢ok merkezde kullanilmasina ragmen hasta uyanikken ve oturur

pozisyondayken yapilmasi, kooperasyon gerekliligi, islemi yapan cerrahin deneyimine
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bagli olarak degismesi gibi nedenlerden dolayr dogru bir sonu¢ vermemektedir
(104,148,149). Bu yiizden arastrmalar uyku esnasinda yapilabilecek endoskopik
muayeneye odaklanmigtir. Bu konuda arastirmalar uyku esnasmda endoskopik
gorlintiileme tizerine yogunlasmis ve 1978 yilinda Borowiecki ve arkadaslari
hipersomnia ve uyku apnesi olan 10 yetiskin hastada uyku boyunca fiberoptik endoskop
kullanarak kayitlar almis ve larenks diizeyinde uyku boyunca bir obstriiksiyon
saptamadiklarint  belirtmislerdir  (15). Bu konuda birgok bilinmezin olmasi
arastirmacilari bu konuya odaklanmasina ve c¢esitli arastirmalarin yapilmasma neden
olmustur. 1982 yilinda Rojewski ve arkadaslar1 12 TUAS hastasinda spontan uykuda
endoskopik kayitlar elde etmisler ve apne epizodlarinin hipofarengeal kaslarin
tonusunun azalmasina bagl olarak gelistigini savunmuslardir (151). 1991 yilinda Croft
ve Pringle uyku apnesi olan hastalarin obstriiksiyon bolgesi ve derecesinin saptanmasi
icin ilk defa ameliyathane sartlarinda sedasyon altinda supin pozisyonda fiberoptik
endoskop kullanmislardir (105). Bu arastirmacilar USY’deki obstriiksiyonun daha
dogru bir sekilde tespit edilebilmesi i¢in fizyolojik uykuya en yakin durumda hastanin
incelenmesi goriisiinden yola ¢ikarak sedasyon altinda supin pozisyonda yapilmasi
gerekliligini vurgulamislardir (19,105). Daha sonra uyku endoskopisi diinyada bir¢cok
merkezde kullanilmaya baslanmakla beraber uyku endoskopisinin degerlendirme
asamasinda farkli merkezlerde farkli yontemlerin kullanilmas1 ortak bir sonug¢ ¢ikmasini
Onlemis, uyku endoskopisi i¢in bazi temel sorularin cevapsiz kalmasina neden olmustur
(105,106,152,153). Bir¢ok arastirmaci uyku endoskopisi ile Miiller manevrasinin
sonuglarmi karsilastiran ¢alismalar yapmuslardir. Gregoria ve arkadaglarinin 8 hasta
Uzerinde uyku endoskopisi ile Miiller manevrasini karsilastirdiklar1 ¢alismada, uyku
endoskopisinin  retrolingual bdlgede obstriksiyon ve obstriiksiyon derecesinin
saptanmasinda daha etkili oldugunu belirtmislerdir (154). Soares ve arkadaslarinin 53
hasta lzerinde uyku endoskopisi ile Miiller manevrasini karsilastirdiklar1 retrospektif
caligmada, retropalatal obstriiksiyonun tespit edilmesinde iki yontem arasinda benzer
sonuclar elde edilirken, retrolingual obstriksiyonun tespit edilmesinde uyku
endoskopisinin daha iyi bir yontem olacagini savunmuslardir (155). Aym sekilde ,
Cavaliere ve arkadaslarinin uyku endoskopisi ile Miiller manevrasini karsilagtirdiklari
66 hastadan olusan ¢aligmalarinda larenks seviyesini bir biitiin olarak degerlendirip

karsilagtirmiglar ve Miiller manevrasinin larengeal obstriiksiyonu saptamada sadece bir

62



hipotez olabilecegini ifade etmislerdir. Bu seviyede uyku endoskopisi ile Muller

manevrasi arasinda ciddi farkliliklar saptamiglardir (144).

Biz klinigimizde uyku endoskopisinin degerlendirilme asamasinda VOTE
smiflamasini kullantyoruz. VOTE smiflamasmi kullanmamizin nedeni USY ’lerdeki
obstriksiyona katkida bulunan farkli yapilari, bu yapilar arasindaki iliskileri,
obstriikksiyonun  derecesi ve konfigiirasyonunu daha sistematik bir sekilde

degerlendirmemize olanak saglamasidir.

VOTE siniflamasinda velum, tonsilleri de iceren orofarenks lateral bandlar, dil
kokii ve epiglot diizeyinde olasi obstriiksiyonlar ve olasi kombinasyonlar anterior-
posterior, sirkiler ve lateral konfigirasyonda incelenmektedir (106,153). VOTE
siniflamasinda obstriiksiyon derecesi temelde kalitatif bir degerlendirmedir (133,144).
Obstriiksiyon derecesini obstriksiyon yok, parsiyel ve tam obstriksiyon var olmak
iizere li¢ kategoride degerlendirmekle beraber bu ii¢ kategori arasinda net bir ayrim
yoktur. Bu obstriiksiyonun derecesi cerrahin deneyimleri ve giivenirliligine bagli olarak
degismekle birlikte diger skalalarda ki gibi ylizde degerler vermek gozlemciler arasi
tutarliligt daha da bozmaktadir (152,156). Obstriiksiyon yok, kismi ya da tam
obstriiksiyon var seklinde siniflamak go6zlemciler arasi tutarliligi artirmakta ve

tikanikligin derecesinden ziyade var olup olmamasi cerrahi kararda rol oynamaktadir.

Yaptigimiz calismada 63 hastada VOTE smiflamasindaki temel yapilari baz
alarak uyku endoskopisi ile Miiller manevrasi arasindaki uyumu istatiksel olarak kappa
uyum testini kullanarak karsilastirdik. Calismamizda hedefimiz iist solunum yollarinda
olas1 obstriiksiyon bdlgesi saptanmasinda iki teknik arasindaki farki VOTE skalasiyla

ortaya koymaktir.

Velofarengeal obstriiksiyon yumusak damak, uvula ve lateral farengeal duvar
yapilar1 arasindaki iliskiye baglh olarak uyku apnesinde rol oynamaktadir (106,146). Bu
anatomik yapilar birbirinden farkli birer olusum olmasma ragmen tamamen birbirinden
ayr1 yapilar olarak degerlendirilmemelidir. Bundan dolayr VOTE smiflamasinda bir
grup olarak degerlendirilmektedir. Bu seviyedeki obstriiksiyon anterior-posterior, lateral
ve sirkiler konfiglrasyonda kollapsa bagli olarak degismektedir (133,144). Yaptigimiz
caligmada yumusak damak(velum) seviyesinde 30 hastada anterior-posterior, 5 hastada
lateral ve 27 hastada sirkiiler konfigiirasyonda obstriiksiyon saptadik. Her iki yontem

arasinda anterior-posterior konfigurasyonda %73,0, lateral konfigurasyonda %921,
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sirkiiler konfigiirasyonda %74,6 oraninda uyum saptandi ve istatiksel olarak anlamli

bulundu.

Orofarenks seviyesinde degerlendirilen yapilar tonsiller ile birlikte lateral
farengeal duvari olusturan kas ve parafarengeal yagh dokulardir (145,150). Orofarenks
seviyesinde obstriksiyon saptandigi zaman hangi yapinin obstriksiyona primer neden
oldugunu saptamak olduk¢a zordur. VOTE smiflamasinda orofarenks diizeyinde
obstriiksiyon saptandiginda daha ¢ok sirkiiler ve lateral konfigiirasyonda saptanmaktadir
ve anterior-posterior konfiglirasyonda obstriiksiyon gézlenmemektedir (157). Bizim
calismamizda 50 hastada orofarenks seviyesinde lateral konfigirasyonda obstriksiyon
saptadik. Bu seviyede sirkiiler ve anterior-posterior konfigiirasyonda higbir hastada
obstruksiyon gozlemlemedik. Orofarenks seviyesinde lateral konfigiirasyonda uyku
endoskopisi ile Miiller manevrasi arasinda %58,7 oraninda uyum saptandi ve istatiksel

olarak anlamli kabul edildi.

Dil kokii obstriiksiyonu uyku apneli hastalarda sik rastlanan bir bulgu olup, {ist
solunum yollarmi1 daha ¢ok anterior-posterior konfigiirasyonda daraltmaktadir (157).
Normal uyku esnasinda dil kasmin tonusunun azalmasina bagli olarak dil koki
gevsemistir. Uyku apneli hastalarda normal insanlardan daha fazla olarak dil kdkiinde
dilatasyon gozlenmektedir (145,146,157). Dil kdkindeki kollaps anterior-posterior
konfiglirasyonda g6zlenmekte olup, lateral ve sirkiler konfigurasyonda
g6zlenmemektedir (146,157). Bizim ¢alismamizda dil kokii seviyesinde obstriiksiyon
varligi ve derecesi iki yontem arasinda farklilik gosterdi. Miiller manevrasiyla 20
hastada dil kokiinde obstriiksiyon saptanirken, uyku endoskopisiyle 51 hastada dil
kokiinde obstriiksiyon saptadik. Miiller manevrasiyla obstriiksiyon tespit etmedigimiz
32 hastada uyku endoskopisinde dil kokinde anterior-posterior konfiglrasyonda
obstruksiyon saptadik. Bu sonuglarla, dil kokii seviyesinde anterior-posterior
konfigiirasyonda Miiller manevrasi ile uyku endoskopisi %76,2 oraninda uyumsuzdu

dolayisiyla istatiksel olarak anlamli uyum yoktu.

Epiglot seviyesinde anterior-posterior ve lateral konfigurasyonda kollaps
gozlenebilirken sirkuler konfiglirasyonda kollaps goérilmez (145,146). Anterior-
posterior kollaps epiglottun rigitidesinin azalmasina bagli olarak epiglottun katlanmas1
veya tim epiglot yapilariyla birlikte epiglotun posterior farengeal duvara dogru yer

degistirmesiyle birlikte meydana gelebilir (146). Epiglotun uyku apnesinde nasil bir rol
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oynadig1 heniiz net olarak bilinmemektedir (106). Yaptigimiz ¢alismada anterior-
posterior konfigurasyonda Muller manevrasiyla 11 hastada obstriiksiyon saptarken uyku
endoskopisinde 39 hastada obstriiksiyon saptadik. Miiller manevrasiyla obstriiksiyon
tespit etmedigimiz 29 hastada uyku endoskopisinde anterior-posterior konfiglirasyonda
obstriiksiyon saptadik. Bu sonuglarla epiglot anterior-posterior konfigurasyonda iki
yontem %57,1 oraninda uyumsuzdu buna bagli olarak istatiksel olarak anlamli uyum
yoktu. Epiglot lateral konfigiirasyonda Miiller manevrasiyla 5 hastada ve uyku
endoskopisiyle 9 hastada obstriiksiyon saptadik. Bu konfiglirasyonda iki yontem %87,3
oraninda uyumluydu ve istatiksel olarak anlamli kabul edildi. Ancak epiglot lateral
konfigiirasyonda karsilastirdiimiz hasta sayisinin az olmasindan dolayr bu uyumun

hasta sayist daha fazla olan ¢aligmalarla desteklenmesi gerektigini diistinmekteyiz.

TUAS hastalarinda obstruksiyonun yeri ve derecesinin belirlenmesinde uyku
endoskopisi ile Miiller manevrasinin uyumunu karsilastirdi§imiz bu calismada, bu iki
yontem arasinda USY’ nin VOTE siiflamasia gére velum ve orofarenks diizeyinde Ki
obstriksiyonun tespit edilmesinde uyumluyken, dil kéki ve epiglot diizeyinde uyumlu
olmadig1 goriildii. Ancak epiglot diizeyinde lateral konfigiirasyonda iki yontem arasinda
uyum saptanmakla birlikte bu seviye ve bu konfigiirasyonda hasta sayisinin yeterli
olmamasi nedeniyle bu bilginin daha fazla hasta sayisiyla yapilan c¢alismalarla

desteklenmesi gerekmektedir.
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8. SONUC

Tikayici uyku apne sendromlu hastalarda tikanma yeri veya yerlerinin ve tikanma
derecesinin tespit edilmesi tedavi yonetiminde anahtar rol oynamaktadir. Ciinkii her
hastada farkli seviyelerde, farkli konfigiirasyonda, farkli derecelerde tikaniklik
olusmaktadir. Uyku apneli hastalarda obstruksiyonun bdlgesi, derecesi ve kollaps
paternlerinin tespit edilmesi i¢in bir¢ok yontem gelistirilmekle birlikte son zamanlarda
uyku endoskopisi popiilarite kazanmistir. Uyku endoskopisinin TUAS cerrahisi yapilan
merkezlerde cerrahiyi yapacak hekimler tarafindan yapilmasi daha uygun olacaktir.
Bircok merkezde noninvziv ve ofis sartlarinda yapilabilen Miller manevrasi kullanilsa
da gecerliligi sorgulanmaktadir. Bu ¢calismada TUAS 1 hastalarda obstriiksiyonun yeri,
sekli ve derecesini Miiller manevrast ve uyku endoskopisi incelemeleriyle VOTE
smiflamasini kullanarak karsilastirdik. Bizim ¢alismamizda literatiirle uyumlu olarak
USY nin velum ve orofarenks seviyelerinde Miiller manevrasi ile uyku endoskopisinin
tikaniklik durumunun benzerlik gosterdigi tespit edildi. Fakat Miiller manevrasmin dil

koki ve epiglot seviyelerinde ise tikanikliklar: gostermede yetersiz kaldigi saptandi.

Uyku endoskopisinin degerlendirilmesinde ve sonuglarinin kiyaslanmasinda ortak
bir yontemin olmamasi uyku endoskopisi hakkindaki bilgilerimizin sinirli kalmasina
neden olmaktadir. Biz TUAS’l1 hastalarda obstriiksiyonun lokalizasyonu, derecesi ve
kollaps paterninin tespit edilmesinde uyku endoskopisinin ve degerlendirme asamasinda
VOTE smiflamasinin olduk¢a kullanisl, tutarli ve yeterli oldugunu gordiik. Bu
caligmada iyi yapilan uyku endoskopisinin TUAS hastasindaki obstriiksiyonun yerini,
seklini ve derecesini belirlemekte Miiller manevrasindan daha yararli oldugu

gosterilmistir.
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