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OZET

Amac: Toplumda sikliklar1 ve morbiditeleri yliksek iki hastalik olarak bilinen “Obstriiktif
Uyku Apne Hastaligi" (OUAH) ile “Laringofaringeal Reflii” (LFR) iligkisini ve OUAH nedeniyle

cerrahi tedavi uygulanan hastalarin dokularinda Helicobacter Pylori (H. pylori) varligin1 arastirmak.

Gere¢ ve Yontem: Arastirmaya, Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi Kulak Burun
Bogaz Poliklinigine horlama, uykuda nefes durmasi, giindiiz asir1 uykululuk hali, sabahlar1 yorgun
uyanma sikayetleri ile basvuran, polisomnografi (PSG) ile OUAH tanis1 konulan ve cerrahi
tedaviye karar verilen 33 hasta dahil edildi. Hastalara klinigimizdeki uyku laboratuvarinda 32
kanalli polisomnografi (EMBLA S 4500) uygulandi. Hastalara cerrahi yapilmadan Once
videolaringoskopi ile reflii bulgu skorlamasi yapildi ve hastalardan reflii semptom skorlama
formunun doldurulmasi istendi. Tiim hastalarmn viicut kitle endeksi (VKI), reflii bulgu skorlamalar1
(RBS), reflii semptom indeksleri (RSI), apne-hipopne indeks (AHI) degerleri basta olmak iizere
diger PSG parametreleri not edildi. Tiim hastalarin cerrahi sonrasi elde edilen yumusak damak,
uvula ve tonsil dokularinda hizli iireaz testi ¢aligildi, gercek zamanli polimeraz zincir reaksiyonu

(Real-Time PCR) ile H. pylori varlig1 arastirild.

Bulgular: Hafif OUAH, orta OUAH ve agir OUAH gruplar arasinda viicut kitle indeksi
(VKI), reflii bulgu skoru (RBS), reflii semptom indeksi (RSI), gece boyunca gériilen minimum
oksijen satiirasyonu (Min O,), uyku endoskopisi ve VOTE skoru yoniinden anlamli farkliliklar
gorildii (p<0,05). Dokularda bakilan hizli iireaz testi ile OUAH gruplar arasinda iligki saptanmadi.
RBS ve RSI’ye gére LFR hastalig1 var kabul edilen hastalarda H. pylori saptanmadi.

Sonu¢: Calismamizda RBS ve RSI’nin obstriiktif uyku apne hastalifi olanlarda
laringofaringeal reflii varligimi gostermede onemli ve giivenilir klinik parametreler oldugu goriildii.
OUA hastalarinda uyku bozukluguna yénelik tedavi verilirken LFR semptom ve bulgularmim AHI
degerleriyle dogru orantili olarak arttiginin unutulmamasi ve tedavi planinda LFR tedavisine de yer
verilmesi gerektigini ve LFR etiyolojisine yonelik hizli iireaz testi pozitif olup PCR ile hicbir
hastada H. pylori tespit edilmemis olmasimin da floradaki iireaz pozitif farkli bakterilere bagh

olabilecegini diigiiniiyoruz.

Anahtar kelimeler: Obstriiktif Uyku Apne Hastalig1, Laringofaringeal Reflii, Helicobacter
Pylori



ABSTRACT
Objective: To investigate the relationship between “Obstructive Sleep Apnea
Syndrome” (OSAS) and “Laryngopharyngeal Reflux” (LPR), known as two diseases with high
frequency and morbidity, and the presence of Helicobacter Pylori (H. pylori) in the tissues of

patients undergoing surgical treatment for OSAS.

Material and Methods: The study included 33 patients who were admitted to the Antalya
Training and Research Hospital Otorhinolaryngology Outpatient Clinic with the complaints of
snoring, sleepless breathing, excessive sleepiness during the day, tired awakening in the morning,
and diagnosed as OSAS with polysomnography (PSG) and decided on surgical treatment. 32-
channel polysomnography (EMBLA S 4500) was applied to the patients in the sleep laboratory in
our clinic. Before the surgery, the reflux finding scoring was done by videolaryngoscopy and the
patients were asked to fill out the reflux symptom scoring form. PSG parameters, body mass index
(BMI), reflux finding scores (RFS), reflux symptom indices (RSI), apnea-hypopnea index (AHI)
values were noted. Rapid urease test in soft palate, uvula and tonsillar tissues obtained after surgery
from all of patients were studied, the presence of H. pylori was investigated by real-time

polymerase chain reaction (Real-Time PCR).

Results: Significant differences were observed between the groups of mild OSAS, moderate
OSAS and severe OSAS, in terms of body mass index (BMI), reflux finding score (RBS), reflux
symptom index (RSI), minimum oxygen saturation (Min O,) during the night, sleep endoscopy and
VOTE score (p<0,001). No relationship was found between the OSAS groups with the rapid urease
test in tissues. According to RFS and RSI, H. pylori was not detected in patients considered to have

LFR disease.

Conclusion: In our study, it was seen that RBS and RSI are important and reliable clinical
parameters in demonstrating the presence of laryngopharyngeal reflux in those with obstructive
sleep apnea disease. It is important to remember that LFR symptoms and signs increase in direct
proportion with AHI when treating sleep disorders in patients with OSA and LFR treatment should
also be included in the treatment plan. We think that the rapid urease test for LFR etiology is
positive and that no PCR detected H. pylori in PCR may be due to different urease positive bacteria

in the flora.

Key Words: Obstructive Sleep Apnea Syndrome, Laryngopharyngeal Reflux, H. pylori
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KISALTMALAR

: American Academy of Sleep Medicine
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1.GIRiS

Obstriiktif uyku apne hastaligt (OUAH); uyku sirasinda iist hava yolunun tekrarlayan
tikanmalari ile seyreden bir klinik tablodur (1). Ust havayolunda obstriiksiyon gelismesi ii¢ temel
faktore baglidir. Bunlar; faringeal kaslarin tonusu, inspirasyon esnasinda olusan negatif basing ve
iist havayolunun anatomisidir (2). Nazal septumdan trakeaya kadar uzanan iist hava yolunu daraltan
her tiirlii patoloji (septum deviyasyonu, retropalatal darlik, adenoid hipertrofisi, tonsiller hipertrofi,
dil kokiinde hipertrofi vb.) inspriasyonda daha fazla negatif basinca ve dolayisiyla obstriiktif apneye

neden olmaktadir.

Gastrodzefagial reflii (GOR) mide igeriginin herhangi bir efor olmadan &zefagusa gegmesi
olarak tanimlanmaktadir (3). Laringofaringeal reflii (LFR) ise gastroenterolojik semptomlarin 6n
planda olmadigi, daha ¢ok laringofaringeal semptomlarin 6n planda oldugu atipik tablodur.
Amerikan Bronkodzefagial Birligi (ABOB) mide igeriginin dzefagus disinda olusturdugu etkileri
“‘ekstradzefagial reflii” olarak tanmimlamayi Onerirken literatiirde ’‘laringofaringeal reflii”,

*‘supradzefagial reflii” olarak tanimlanmistir (4).

Laringofaringeal reflii; kronik larinjit, larinksin kontakt iilserleri ve graniilomlari, vokal kord
nodiilleri, Reinke 6demi, subglottik stenoz, laringotrakeal stenoz, paroksismal larinks spazmlari,
kronik Okstiriik, globus faringeus, Obstriiktif Uyku Apne Hastali§i (OUAH), larinks ve hipofarinks
karsinomlart gibi c¢esitli Kulak Burun Bogaz (KBB) patolojileri ve semptomlar: ile

iliskilendirilmistir (5).

LFR semptomlar1 ile poliklinige basvuran hastalara LFR semptom skorlamasi esliginde
anamnez ile videolaringoskopik inceleme sonrast LFR bulgu skorlamasi ile veya ampirik baslanan
tedaviye cevap alinmasiyla tam1 konulabilir. Tanida gastrodzefagial reflii hastaliginda (GORH)
oldugu gibi 24 saat ph monitdrizasyonu altin standart degildir (6). Buradan hareketle hazirladigimiz
calismamizda OUAH ve LFR arasindaki iliskiyi ve H. pylori’nin LFR etiyolojisinde de yeri olup

olmadigini arastirmay1 amagladik.



Bu calismada klinigimizde daha dnceden obstriiktif uyku apne hastalig1 tanis1 konmus ve
cerrahi tedavi karar1 verilmis hastalarda ameliyat 6ncesi videolaringoskopik laringofaringeal reflii
bulgu skorlari, laringofaringeal reflii semptom skorlari, uyku endoskopisi bulgulari, VOTE skorlari,
polisomnografi bulgular1 karsilastirildi. Ayrica cerrahi tedavi sonrasi elde edilen dokularda hizli
iireaz testi c¢alisildi ve real-time PCR ile H. pylori varligir arastirilarak laringofaringeal reflii

etiyolojisinde yeri olup olmadigi arastirildi.

2.GENEL BILGILER
2.1. Anatomi ve Fizyoloji

Ust hava yolu anatomik olarak dért bdlgede incelenir: Burun, oral kavite, farinks ve larinks
(Sekil 1). Ust solunum yolunun fonksiyonel yapis1 idealden uzaktir ¢iinkii yiyecekler ve su, sindirim
sistemine ulasabilmek icin iist hava yolu iizerinden ge¢melidir. Ust havayolu bdlgesinde kasilma ve
gevseme yoluyla liimen agikligini etkileyen 20 civarinda kas bulunmaktadir. Dik pozisyondan yatar
pozisyona gecisle birlikte solunum mekanigi etkilenir. Ust hava yolunu olusturan kas yapilarinda

tonus azalmasi ile havayolu kollapsina egilim artar (7).

Farinks iki zit fonksiyonu bir arada yerine getirmek zorundadir. Yutma sirasinda solunum ve
konusmaya ara verilmelidir. Solunum yolunun bu tehlikeli yapilanmasi evrim ve embriyolojisi
sonucudur. Trakea ve akcigerler sindirim sisteminin bir dali olarak evrimlesmislerdir ve bu durum
insan embriyosunda da gozlenir. Akciger tomurcuklar1 asagi farinksten gelisir. Insan disindaki
memelilerde yemek yeme ve solunum icin ortak bir bosluk olmasi biiylik bir problem degildir
clinkii bu iki islem i¢in yumusak damak ve birbirine gecerek olusturdugu iki ayr1 fonksiyonel pasaj

vardir.

Burundan larinkse uzanan santral pasaj solunumu saglar, her iki yanindaki pasajlar ise
agizdan 6zefagusa yutmayi1 saglar. Bu yapilanma insan infantlarinda da vardir ve yenidoganlarin

burunlar1 tikandiginda yasadiklart solunum zorlugunu agiklar (8).



2.1.1. Burun Anatomisi

Burun iist solunum yolunun baslangi¢ noktasidir. Baslica 3 kisimda incelenir. Nazal piramit,

nazal septum ve nazal kavite.

Nazal piramit; sefalik kisimda kemik, kaudal kisimda ise kikirdaktan meydana gelir. Kemik
kismi, maksillanin frontal ¢ikintis1 ve orta hatta birlesen nazal kemikler olusturur. Nazal kemikler
frontal kemikle nazofrontal siituru yaparlar. Nazal piramidin kikirdak kismini ise {ist lateral
kartilajlar, alar Kartilajlar ve sesamoid kartilajlar olusturur. Ust lateral kartilajlar nazal kemiklerin
hemen kaudalinde yer alan, iicgen seklinde olusumlardir ve iist kenarlar1 nazal kemiklerin altina
girer. Nazal kemiklere ve alar kartilajlara fibroz bantlarla baglanirlar. Ust lateral kartilajlarin medial
kenarlar1 ise nazal septumun Y seklindeki {ist kenarina baglanir. Alar kartilajlar burnun alt 1/3’lik
kismin1 olusturur. Alar kartilajlarin medial kruslar1 orta hatta birleserek burun ucunu (nazal tip)
sekillendirir. Alar kartilaj ve st lateral kartilajin lateral kisimlar1 arasinda gozenekli bag dokusu ve

sayilar1 1-4 arasinda degisen sesamoid kartilajlar bulunur (9).

Nazal septum; Nazal kaviteyi sag ve sol olmak {izere iki kisima ayiran, membrandz,
kikirdak ve kemik boliimlerden olusan bir yapidir. Membrandz septum, nazal septumun en kaudal
kismidir. Alar kartilajin medikal krusu ile septal kartilajlar arasinda yer alir. Bu boéliimde kikirdak
veya kemik yoktur. Septal kartilaj 6nde membrandz septumdan arkada vomer ve etmoid kemigin
perpendikiiler laminasina kadar uzanir. Siiperiorda iist lateral kartilajlara, inferiorda da maksillanin
nazal krestine kollajen liflerle sik1 sikiya baglhdir. Posterosiiperiorda nazal kemiklerin altina dogru
birka¢ milimetre ilerler ve bu bolgede nazal kemiklere sikica tutunur. Septal kartilaj anteriorda ve

santralde ince, siiperior ve inferiorda ise kalindir (10).

Kemik septumun anterosiiperior boliimiini etmoid kemigin perpendikiiler laminasi,
posteroinferiorunu ise vomer olusturur. Perpendikiiler lamina anteriorda nazal kemiklerin altina
tutunur. Posteriorda ise lamina kribroza ve kristal gallinin inferiorunda yer alir. Nazal septumun
posteroinferior boliimiinii olusturan vomer posterosiiperiorda sfenoid rostrum uzanirken,
posteroinferior kismi septumun posterior serbest kenarini olusturur. Vomer inferiorda maksilla ve
palatin kemiklerin olusturdugu nazal krest ile, anterosiiperiorda etmoid kemigin perpendikiiler

laminasi ile anteroinferiorda septal kikirdak baglanti yapar.



Nazal kavite; anteriorda nostrillerden posteriorda koanalara kadar uzanan, orta hata nazal
septumla sag ve sol olmak iizere ikiye ayrilan, diizensiz konturlu, tiip seklinde bir olusumdur. Nazal
vestibiil nazal kavitenin anterior giriginde yer alir. Nostrillerden {ist lateral kartilajin alt ucuna kadar
uzanir. Kabaca, disardan bakildiginda alar kartilajlarin sefalik ucu ile nostriller arasinda yer aldigi

sOylenebilir.

Nazal kavite tabaninin anterior 3/4’{inli maksiller kemigin palatin ¢ikintisi, posterior 1/4’linii
ise palatin kemigin horizontal ¢ikintis1 yapar. Tavanini anteriordan posteriora dogru frontonazal,
etmoidal ve sfenoidal kisimlar olusturur. Nazal kavite tavanmin en yiliksek kisminda etmoid
kemigin kribriform laminas1 bulunur. Bu bélgede nazal kavitenin lateral ve medial duvarlarina

dogru da uzanim gosteren olfaktor epitel vardir (11).

Her iki nazal kavitenin medial duvarini nazal septum, lateral duvarini da alt, orta ve iist
kokalar olusturur. insanlarin %50’sinde, iist konkanm iizerinde siipreme konka yer ali. Burun
boslugunun en dar kism1 internal nazal valv bolgesidir. Bu bolge iist lateral kartilajlarin alt kenarlari
ile nazal septum arasindadir. Alt konkanin 6n ucu da nazal valv bolgesinde yer alir. Bu bolge nazal

rezistansin en fazla oldugu yerdir (12).

Nazal kavitenin sag ve sol kismi1 nazal konkalarla alt, orta ve iist mealara ayrilmistir. Genel
anlamda, her konkanin lateralinde kalan nazal kavite boliimii, o konkanin adiyla anilan meadir. Alt
mea en genisleri olup bu meanin anterior kismina nazolakrimal kanal agilir. Orta mea paranazal
siniislerin drenajinda anahtar bolgedir ve bu nedenle biiyiik 6nem tasir (13). Alt konka nazal
konkalarin en biiyiigiidiir. Kemigi diger nazal yapilardan bagimsiz bir kemiktir. Maksiller hiatusun

alt kismina yapisarak koanaya kadar uzanir ve etmoid, palatin ve lakrimal kemikle eklem yapar.

Alt konkanin submukozal bolgesinde genis bir kaverndz pleksus bulunur. Bu yap1 otonomik

kontrol altindadir ve nazal rezistansin kontroliinii biiyilik oranda tistlenir.



Nazal Kavite

Ust, orta ve alt konkalar

Sert damak ve yumusak damak

Nazofarinks

Tonsil ve adenoid

— R Uvula
,( : ’4.". y L Sl - - - e ———
’ " ' Orofarinks
i Dil
., Laringofarinks
(Hipofarinks)
Vallekula
1§ - Epiglot
Glottik agiklik NP v ek ST v et
Vokal kordlar : Larinks
Ozefagus
Tiroid Kartilaj Trakea
Krikotiroid kartilaj
Krikoid kartilaj
Tiroid bezi

Sekil 1: Ust solunum yolu anatomisi

2.1.2. Oral Kavite

Vermillon hatt1 ile orofarinks arasinda kalan bolgedir. Dudaklar, bukkal mukoza, retromolar
trigonlar, list ve alt alveoler ark, agiz tabani, sert damak ve dilin 6n 2/3’°lik kismi1 oral kavitenin alt
boliimleridir. Oral kavite baslica sindirim sistemine ait bir boliim olmasina ragmen, {ist solunum
yollarinin tamamlayicisidir. Ozellikle nazal kavite veya nazofarinkste solunuma engel tikaniklik

yaratic1 durumlarda iist solunum yollarmin baslangi¢ noktasidir.



2.1.3. Farinks Anatomisi

Farinks kafa tabanindan ozefagus girisine kadar uzanan diizensiz tiibiiler bir yapidir.
Ortalama uzunlugu 12-15 cm’dir. Kafa tabanindan baslar asagi dogru uzanir. Posterior ve lateral
duvarlar1 servikal vertebralara tutunan {i¢ faringeal konstriiktor kastan olusur. Farinks anteriorda
nazal ve oral kavitelere acilirken, inferiorda larinks ve 6zefagusa baglanir. Hyoid kemik hizasinda
en genis kismi ortalama 5 cm iken, 6zefagusla devam eden alt ucu ise en dar kismidir ve ortalama

1,5 cm’dir.

Ug kisimdan olusur. Nazofarinks, orofarinks ve hipofarinks.

Nazofarinks; Farinksin iist kismi olan nazofarinks orta kulak ventilasyonu, fonasyon ve
solunuma yardimci olur. Onde koanalar ile nazal kaviteye baglanir, yanlarda staki tiipii ile orta
kulaga acilir ve asagida orofarinkse kadar uzanir. Arka sinirini servikal vertebralar olustururken
tavanini sfenoid kemigin posterioru, tabanmi da yumusak damagin {ist-i¢ boliimii olusturur. Ostaki
tiipleri nazofarinksin lateral yiiziinde ¢ikint1 olusturur. Nazofarinksin {ist béliimiinde adenoid doku

bulunabilir (14).

Orofarinks; Farinksin orta kismi olan orofarinks, iistte yumusak damaktan altta hyoid
kemikten gecen yatay cizgilerin arasinda kalan boliimdiir. Orofarinks; posterior ve lateral faringeal
duvarlari, vallekulayi, yumusak damagi, palatin ve lingual tonsilleri, posterior-anterior tonsil

plikalarini ve dil kokiinii kapsamaktadir (15).

Hipofarinks; Dil kokiinde epiglotun iist sinir1 ile krikoid kikirdagin alt sinir1 arasinda kalan
bolgedir. On duvarini krikoid kikirdagin arka yiizii yapar. Tiroid kikirdak laminasi, hipofarinks
lateral duvarinda bulunur. Arka duvarini ise C3-6 servikal vertebralar meydana getirir. Koni
bi¢ciminde olan hipofarinks liimeni, iist kisimlarda genis iken post-krikoid bolgede daralmaktadir.

Hipofarinks ti¢ boliimde incelenir; Siniis priformis, postkrikoid bdlge ve posterior faringeal duvar

(16).



Siniis priformis: Ariepiglotik plikalar ve tiroid kikirdagm i¢ yiizii arasinda yer alir. On
duvari kapali ancak arka duvar agiktir.

Post krikoid bolge: Aritenoid ve kornikulat kikirdaklarin arkasi ve konstriiktér faringeus
inferior kasin 6n yiizii arasindaki bolgedir. Tabanda ve 6nde krikoid kikirdak bulunur.

Posterior faringeal duvar: C3-C6 servikal vertebralar seviyesi arasinda kalan farinks

bolimudir.

Farinksin Kaslari; Farinksi meydan getiren alt1 ¢ift kas1 iki grupta incelemek miimkiindiir.
Bir grup longitlidinal uzanan ii¢ ¢ift kastan digeri ise farinksten gegen ii¢ ¢ift konstriiktor kastan
meydana gelir. Boyunun iki yanindan ¢ikan konstriiktor kaslar arka kisimda faringeal rafede birlesir.
Bu rafe longitiidinal olarak farinksin arkasindan asagiya kadar uzanir. Konstriiktor kaslar kasilma
dalgas: ile yiyecekleri asag: tasirlar. Konstriiktor kaslar {ist iiste binmis sekildedir. Diger anatomik
yapilar farinkse konstriiktor kaslar arasinda bulunan araliklardan girerler. Farinksin longitiidinal

kaslar1 larinkse de yapisir. Yutma esnasinda larinks ve farinksi yukar1 kaldirirlar (16).

2.1.4. Larinks Anatomisi

Larinksin en iist parcasini posteriorda farinkse uzanan epiglot olusturur. Vallekula; epiglot
ile dil kokii arasindaki postur. Glottis inspiryumda kabaca iicgen seklinde bir agiklikken, fonasyon
sirasinda dar bir aciklik halini alir. Vokal lordlar glottisin anterior kismini olusturur. Vokal kodlarin
stiperior ve lateralinde ventrikiiler bantlar yer alir. Ventrikiil; vokal lordlar ile ventrikiiler bantlar
arasinda yer alan dar bosluktur. Posterior glottis iki aritenoid kartilaj ve aralarindaki mukozadan
olusur. Aritenoidler vokal kordlar ve ventrikiiler bantlarin posteriordaki yapisma yeridir. Glottisin
acilip kapanmasi aritenoidlere yapisan kaslarin aktivitesi ile saglanmaktadir. Epiglot ile aritenoidler
arasinda her iki tarafta uzanan mukoza kopriiye ariepiglottik fold denir. Bu foldlar priform fossalar
ile glottisi birbirinden ayirarak yutma ve hava yollar1 arasinda bariyer olusturur. Priform fossalar
ariepiglottik foldlarin lateralinde laringeal iskeletin ise medialinde yer alan mukoza ile kapl

bosluklardir ve besinler bu yolla 6zefagusa ulasir.



Larinksin iskelet yapis1 kafa taban1 ve mandibulaya tutunan, birkac kikirdak ve bir kemikten
olusan bir yapidir. Laringeal hareketler larinks kikirdaklarindan baslayip larinkse tutunan intrinsik
kaslar ve diger yapilari larinkse baglayan ekstrinsik kaslarin kasilmasiyla olusur. Ayrica inspirasyon
sirasinda trakeanin asagi hareketi glottiste genislemeye neden olur. Bu durum laringeal iskeletin
ligamantdz baglantilarinin sonucudur (Sekil 2).

Hyoid; larinksi destekleyen hipofarinksi stabilize eden “U” seklinde posteriora serbest
olarak uzanan iki biiyiik boynuzu olan bir kemiktir. Kii¢lik boynuzlar siiperior anterior yiizde yer
alan iki kii¢iik c¢ikintidan olusur. Hyoid, tiroid kikirdaga tirohyoid membran ile baglanir. Bu
membran i¢inde yer alan bursa sayesinde larinksin dikey yondeki hareketini kolaylastirmaktadir.

Lateralde bu membran kalinlagarak tirohyoid ligamanlar1 olusturur.

Tiroid kikirdak; anteriorda keskin bir agiyla (erkeklerde 90 derece, kadinlarda 120 derece)
birlesen iki yaridan olusur. Posterior sinirda siiperior ve inferior kornular bulunur. Siiperior kornu
tirohyoid ligamana tutunur, inferior kornu ise krikoid kikirdakla eklem yapar. Tiroid kartilaj 20
yasindan sonra ossifiye olmaya baglar. Bu silireg sesin yasa bagl frekans ve rezonansindaki

degisikliklerden sorumludur.

Epiglot; fibroelastik bir kikirdaktir. Anteriorda orta hatta tiroid kikirdak i¢ yiiziine tutunur ve

hyoepiglottik ligaman tarafindan desteklenir. Epiglot serbest kenari ise hipofarinkse uzanir.

Krikoid kikirdak; vokal kodlarin altinda yer alan subglottisin iskelet destegini saglar.
Havayolundaki tek tam rijid halkadir. Kesit alan1 trakeadan daha kiigiiktiir. Anteriorda yaklasik 1 cm
yiiksekligindedir ve diiz yuvarlak bir yiizeyi vardir. Posteriorda 2-3 cm yliksekliktedir ve siiperior
yiizeyi diizleserek aritenoid kikirdaklarla yapilacak eklem icin yiizey olusturur. Posterolateralde
krikoid ile tiroid kikirdagin inferior kornular1 her iki tarafta eklem yaparak sagittal diizlemde

rotasyon hareketine izin verir bdylece anterior krikoid bosluk ac¢ilip kapanabilir.

Aritenoid kikirdaklar; armut benzeri yapilardir. Genis taban kisimlar krikoid kikirdak ile
kompleks bir sinoviyal eklem olusturur. Bu eklem temelde top-soket tipi bir eklemdir, ancak multi-
akspiyel rotasyona izin verirken minimal translasyon miimkiindiir (17). Aritenoidin anteromedial
uzantist olan vokal proses, vokal kodlarin posterior kismint olusturur. Kornikulat ve kuneiform

kikirdaklar aritenoidin sliperiorunda yerlesirler ve ariepiglotik foldlar1 desteklerler.



1-Epiglot
2-Hyoid kemik
3-Tirohyoid membran
4-Aritenoidler
5-Tiroid kartilaj
6-Vokal ligaman
7-Median krikoid ligaman
8-Krikoid kartilaj
9-Trakea

Anterior Posterior

Sekil 2: Larinksin kikirdak, eklem ve membranlari

Larinksin iki 6nemli fibroelastik membrani vardir. Konus elastikus vokal korda destek
saglar. Lateralde krikoide tutundugu noktadan anteriorda orta hatta dogru uzanarak tiroid kikirdaga,
posteriorda ise aritenoid kikirdaklarin vokal proseslerine yapisir. Serbest kenar1 vokal kordlari
olusturur. Kuadrangiiler membran supraglottisi destekler. Epiglot ile aritenoid ve kornikulat
kikirdaklar1 birbirine baglar. Siiperior serbest kenar1 mukoza ile gevrelenerek ariepiglottik foldlar

olusturur, inferior serbest kenar ise ventrikiiler bantlarin yapisina katilir.

Larinksin Kaslari: Vokal kord hareketleri asil olarak intrinsik larinks kaslar1 tarafindan
olusturulur. Glottisin tek abdiiktor kas1 olan posterior krikoaritenoid, krikoidin posterior ylizeyinden
aritenoidin muskiiler prosesine uzanir. Bu kasin kasilmasi aritenoidi eksternal rotasyona getirerek
vokal prosesi siiperior ve lateral cevirir boylece vokal kord abdiiksiyonu gergeklesmis olur (17).
Lateral krikoaritenoid kas, krikoidin lateral yiiziinden baslayarak aritenoid muskiiler prosesine
tutunan addiiktor bir kastir. Bu kas aritenoid muskiiler prosesisini 6ne ¢ekerek vokal prosesi mediale
cevirir. Tiroaritenoid kas anteriorda tiroid kartilaj i¢ yiizline tutunduktan sonra aritenoid vokal
prosesine uzanir. Anterior fraksiyon olusturarak vokal kordun gerginligini, kalinligini ve sertligini

artirir ayrica krikotiroid kas kasilmadiginda mukoza gerginligi de azaltir.

Tiroaritenoid kas genellikle iki ayr1 kas olarak degerlendirilir, bunlar medial tiroaritenoid

(vokalis) kas ve lateral tiroaritenoid kaslardir.



Krikotiroid kas, krikoid ve tiroid kikirdaklar1 6ne cekerek vokal kordlarin uzunlugunu ve
gerginligini artirir. Cift olmayan tek laringeal kas olan interaritenoid kas vokal kordlara addiiksiyon
yaptirir. En kii¢iik laringeal kas, epiglot ve aritenoid arasinda uzanan kas lifleridir ve supraglottik

girisi daraltirlar (Sekil 3).

Larinksin en ilkel fonksiyonu sfinkter gorevi gorerek akcigerlere hava disinda bir sey
girmesini engellemesidir. Larinks akcigerlere giren ve ¢ikan hava akiminin kontrolii i¢in ideal bir
noktaya yerlesmistir. Solunum yolunun diger parcalarina gore havayolu direncini hizla
degistirebilecek sekilde uyum saglamistir. Larinks hareketlerinin incelenmesi sonucunda glottisin
inspiryum sirasinda genisledigi ekspiryum sirasinda ise daraldig1 gézlenmistir. Bu hareket solunum
ihtiyacina gore degiskenlik gostermektedir. Larinksin acilmasi ya da obstriiksiyonu hava akimi
direncini diistirerek solunumu uyarir. Larinksin inspiryuma bagli agilmasina iki kuvvet katkida
bulunur: Trakeanin asagi hareketine bagli olusan laringeal iskeletin longitiidinal gerilimi ve
posterior krikoaritenoid kasin kontraksiyonu. Hiperpne sirasinda bu iki kuvvette artis goriliir.
Laringeal addiiksiyon solunumun primer hareketlerinden biridir ¢linkii inspiryumda diyafram
kasilmadan 6nce posterior krikoaritenoid kas kasilmaktadir. Solunum ig¢in daha fazla efor

gerektiginde ve negatif havayolu basincina cevap olarak larinks inspiryumda daha fazla acilir.

Interaritenoid kas

Ariepiglotik kas
Preepiglotik bogluk
Tiroepiglotik kas

Tiroaritenoid kas

Lateral
krikoaritenoid kas

Konus elasticus

Tiroaritenoid kaslar
Vokal ligament

Lateral kriko-
aritenoid kas

Sekil 3: Larinksin kaslari
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Son bulgular gostermistir ki laringeal kas kontrolii sanildigindan ¢ok daha karmagik bir
islemdir. Posterior krikoaritenoid, krikotiroid ve tiroaritenoid kaslar her biri farkli bir sinir
tarafindan innerve edilen fonksiyonel olarak birbirinden bagimsiz kompartmanlardan olugsmaktadir.

Ozellikle tiroaritenoid kas medial par¢asimin ¢cok karmasik bir innervasyonu vardir.

Ekstrinsik laringeal kaslar; larinksi siiperiora asan milohyoid, digastrik ve stilohyoid kaslar
ile omohyoid, sternohyoid, sternotiroid ve tirohyoid kaslardan olusan servikal strep kaslardir.
Ekstrinsik kaslar larinksi yiikseltir veya asagi ¢ekerler ya da 6n veya arka yonde hareket ettirirler.
Ekstrinsik kas aktivitesi indirekt olarak vokal kordlara abdiiksiyon, addiiksiyon yaptirabilir,

kodlarin gerginligini artirabilir veya supraglottisi daraltabilir.

Larinks sadece motor bir organ degildir. Icerdigi ¢ok sayida reseptor sayesinde solunum ve
kardiyovaskiiler fonksiyon {izerinde etkiler gosterebilir. Solunum ile aktive olan ve solunumun
santral kontrolii izerinde etkisi olan li¢ 6nemli laringeal reseptdr vardir: Negatif basing reseptorleri,

hava akimi reseptorleri ve proprioseptif reseptorler (18).

Negatif havayolu basinci, iist solunum yolunu genisleten genioglossus, geniohyoid, ala nasi
ve posterior krikoaritenoid gibi kaslar1 aktive ederek solunum aktivitesini artirir. Hava akimi

reseptorleri burun ve larinkste gosterilmistir. Bu reseptorler solunum santral kontroliinde rol alirlar.
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2.2. Uykuda Solunum Bozukluklari

2005 yilindaki ‘Uluslararast Uyku Bozukluklar1 Siniflamasi’na gore uyku bozukluklar1 8
ana gruba ayrilmaktadir. American Academy of Sleep Medicine (AASM) tarafindan 2014 yilinda

ICSD-3 olarak yayinlanan son uyku bozukluklari siniflamasinda “Uykuda Solunum Bozukluklar1”

ikinci sirada yer almaktadir (19).

Son siniflama ile Uykuda Solunum Bozukluklar1 5 ana baglik altinda toplanmustir.
1)Obstriiktif uyku apne hastaligi
2)Santral uyku apne hastalig1
3)Uyku ile iliskili hipoventilasyon hastaliklari
4)Uyku ile iliskili hipoksemi hastalig1
5)izole semptom ve varyantlar
-Horlama

-Katatreni

2.3. Tanimlamalar

Uyku sirasinda solunum fonksiyonlarindaki bozulma, nefes aligverisinin diizensizlesmesi,

ylizeysellesmesi ya da durmasi, uyku kalitesinin ve genel sagligin bundan degisik sekillerde

etkilenmesine neden olmaktadir.

Apne; Yunanca nefessizlik anlamina gelen apne, 10 sn veya daha fazla siireyle agiz ve

burundan hava akiminin olmamasidir (19).

Asagidaki kosullarin her ii¢iiniin de karsilanmasi gerekir:

1.Termal sensdrle Slgiilen hava akimi sinyalinde %90 veya fazla azalma

2.Siire 10 saniyenin lizeri

3.Siirenin %90 veya fazlasinda amplitiid kriterini saglamasi

Nefes aligveriginin durmasi, solunum ¢abasinin olup olmamasma bagli olarak degisik

sekillerde gelisebilmektedir. Obstriiktif, santral veya mikst tipte olabilir.
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Obstriiktif apne: Solunum ¢abasinin siirmesine, gogiis ve karinda hareket olmasina ragmen

hava akimimnin olmamasidir (Sekil 4).
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Sekil 4: Obstriiktif apne drnegi

Santral apne: Hem solunum ¢abasinin olmamasi, yani gégiis ve karinda hareket olmamast

hem de hava akiminin olmamasidir (Sekil 5).
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Sekil 5: Santral apne 6rnegi
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Mikst apne: Baslangigta santral tipte olan apnenin solunum ¢abasinin baglamasina ragmen

devam etmemesidir (Sekil 6).
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Sekil 6: Mikst apne 6rnegi

Hipopne; 10 sn ve daha fazla siireyle hava akiminda en az %30 azalma ile birlikte oksijen
satlirasyonunda %4 veya daha fazla azalma ve olaymn en az %90’lik kisminin hipopnede kabul

edilen amplitiid azalma 6lgiitlerini karsilamasidir (Sekil 7).

NILAY [1.OSA CSA HH “ v ”W =
=S| v wlr] v Fral=w= = olgd |2] |alr|mi ||

T AT R T

- — m = e -— - L - Ll R ]

B5i Jrmrnrmm g Mt o L g NS | g i I . oo ]

Frgsee } Ao et o A e scomy g it et ooty "2 nagigii

EQSL) ‘ A e e AT s, i AT A o St i fWM"\'f'\_“.rﬁ‘/\if‘\v’\.‘\ D R T L eV

EQSR ‘ A A P [P S TS g SN Aot o Aot sssep i ]

e N e e Nae e bl b

Sekil 7: Hipopne 6rnegi



Arousal; uyku sirasinda daha hafif uyku evresine veya uyaniklik durumuna ani gegislerdir.

Apne ve hipopneyi sonlandirir.

Apne-hipopne indeksi (AHI); uykuda goriilen apne ve hipopne sayilari toplaminin saat

olarak uyku stiresine boliinmesi ile elde edilen indekstir.

Oksijen desatiirasyon indeksi (ODI): uyku siiresince goriilen oksijen desatiirasyonlarmin

her saat basina diisen sayisini ifade eder.

2.4.0bstriiktif Uyku Apne Hastahg:
Obstriiktif Uyku Apne Hastaligl, uyku sirasinda iist hava yollarinda tam (apne) ve kismi
(hipopne) obstriiksiyon sonucu olusan, gece desatiirasyon ve gilindiiz asir1 uyku hali ile seyreden bir

durumdur. Erigkin ve ¢ocukluk c¢agi uyku apne sendromu olarak iki baglik altinda siniflanmistir

(20).

Eriskin Obstriiktif Uyku Apne Hastahg:

A+B kriterleri veya C bulunmalidir.

A. Asagidaki semptomlardan en az birisinin bulunmast;

1.Giindiiz uyku hali, yorgunluk, dinlendirmeyen uyku, insomni

2.Hastanin uykusundan nefes durmasi veya nefes kesilmesi ile uyanmasi

3.Hastanin yatak partneri veya baska bir gézlemci tarafindan habitiiel horlama, uykuda nefes
durmas1 veya her ikisinin tanimlanmasi

4.Hastada hipertansiyon, koroner arter hastaligi, konjestif kalp yetmezligi, atrial fibrilasyon,

inme, tip 2 diabetes mellitus, duygudurum bozuklugu veya kognitif disfonksiyon bulunmasi

B. Polisomnografi veya Out of Center Sleep Testing (OCST) ile yapilan kayitta; saatte 5
veya daha fazla obstriiktif apne, mikst apne, hipopne veya solunum eforu ile iliskili arousal

saptanmasi veya

C. Semptomlara bakilmaksizin PSG veya OCST’de saatte 15 veya daha fazla obstriiktif

apne, mikst apne, hipopne veya solunum eforu ile iliskili arousal saptanmasi tani i¢in yeterlidir.
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OUA Hastahgi Derecelendirilmesi

Hafif Obstriiktif Uyku Apne Hastaligi: AHI 5 ile 15 aras1
Orta Obstriiktif Uyku Apne Hastalig1: AHI 15 ile 30 aras1
Agir Obstriiktif Uyku Apne Hastaligi: AHI 30 ve iizeri

Basit horlama: Ust solunum yolunun daralmasina bagl daha ¢ok solunumun inspiryum
fazinda ortaya c¢ikan ama ekspiryumda da goriilebilen apne, hipopne, solunumsal arousal ve
hipoventilasyonun eslik etmedigi ve AHI <5 oldugu durumdur. Tanikl1 apne, giindiiz asir1 uykululuk

hali goriilmez.

Pozisyon bagimh OUAH: OUAH tamsi alan (AHI > 5) non-supin AHI’nin normal
siirlarda olmasi (AHI < 5) ve supin AHI’nin non-supin AHI’den en az iki kat veya daha fazla

olmasi1 durumudur.

REM bagimh OUAH: OUAH tanisi alan (AHI > 5) bir olguda, NonREM-AHI nin normal
sinirlarda olmasi (AHI < 5) sartiyla, REM-AHI’nin NonREM-AHI’den en az iki kat veya daha fazla

olmasi durumudur.

Pozisyon ve REM bagimh OUAH: Pozisyon ve REM bagimli OUAH tablolarinin bir
arada bulunmasini ifade etmektedir. Bu durumda en yiiksek AHI degeri REM ddneminde+supin

pozisyonda (REM+Supin-AHI) yatarken goriilmektedir.
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2.4.1. Epidemiyoloji

Yapilan epidemiyolojik ¢alismalar OUAH’m sik ve Onemli bir toplum sagli§i sorunu
oldugunu gostermistir. Tarithte milattan onceki yillardan beri sikca tarif edilmesine ragmen 1965
yilinda Gestaut ve ark.’lariin “Polisomnografi’yi uygulamaya baslamasiyla birlikte diger uyku
hastaliklarindan farklar1 gosterilmistir (21). Guilleminault ve ark.’lar1 1973’te Stanford
Universitesi’nde kurduklari uyku kliniginde ilk defa OUAH terimini kullanarak tip literatiiriine
girmesini saglamiglardir.

Obezite, VKI’in 25 kg/m2 iizerinde olmasi, erkek cinsiyet, ailevi yatkinlik, alkol tiiketimi,
kraniofasyal anomaliler, biiylik tonsiller, otonom sinir sitemi bozukluklar1 ve Afrikalilar,

Meksikalilar ve Dogu Asyalilar gibi irklar OUAH ig¢in risk faktorlerini olusturur (22).

OUAH siklig1 40-65 yaslarinda pik yapmaktadir (23). Her ne kadar bazi yaymlar 65 yas
iizerinde OUAH sikliginin azaldigin1 gosterse de bu konuda net bir fikir birligi yoktur (24). Huzur
evinde 65 yas iistii yaglilarda yapilan arastirmada OUAH prevalansi %62 olarak bildirilmistir (25).
Yas ile OUAH prevalansi arasindaki iliskinin karmasikligimin nedeni 65 yas iistii insanlardaki ek
morbitidelerin neden oldugu iist hava yolu direncindeki degisimler oldugu diisiiniilmektedir (26).
Orta yas doneminde erkeklerde OUAH siklig1 kadinlardan daha fazla bildirilmistir. Ancak klinik
calismalarda 8/1°e dek yiikselen erkek/kadin orani; epidemiyolojik ¢aligmalarda 2/1-3/1 diizeylerine
inmektedir (27). Menopoz oncesi kadinlarda OUAH sikliginin erkeklerden az olmasi progesteron ve
Ostrojen etkisiyle yag dagiliminin farkli olmasina baglanmistir. Ancak progesteron ve Ostrojen

verilen OUAH hastasi erkek ve postmenopozal kadinlarda AHI’de azalma izlenmemistir (27).

Bunun haricinde santral obeziteye neden olan yag birikimi OUAH’in major risk
faktorlerinden birisidir. Ornegin Brestnitz ve ark.’larinin yaptigi calismada obez hastalarin
%75’inde OUAH varlig1 gosterilmistir. Hafif ya da orta derecede kilo verme bile uyku apnesinde

diizelme saglamaktadir (28).

Ozellikle boyun gevresi iist hava yolundaki adipoz doku veya yumusak doku Kkitlesini
gostermektedir ve OUAH igin major risk faktorii olarak kabul edilir. Erkeklerde 43 cm, kadinlarda
38 cm istii anlamli kabul edilmektedir. Yapilan bir ¢aligmada erkeklerde ve kadinlarda boyun

cevresi 6lciimii arttikga AHI degerlerinin de dogru orantili bir sekilde artti1 goriilmiistiir (29).
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2.4.2. Fizyopatoloji

Retropalatal ve retroglossal alanlar daralmaya ¢ok daha fazla egilimlidirler. Ancak {ist
solunum yolunun hemen hemen her diizeyinde daralma olabilmektedir. Aynm1 olgularda birbirini
izleyen apnelerin farkli alanlarm daralmasi ile olustugu bile goriilmiistiir. Ust hava yolunun,
yumusak doku ve kemik-kikirdak yapi arasindaki dengeleri, bu dengelerin diizeyler arasindaki
farkliligi ve uykudaki degisimleri tam olarak anlasilamamistir (Tablo 1). Ust hava yollarinin
genisleyebilme ve daralma dzellikleri farklidir. Ust hava yolu kas aktivitesinin olmadigi durumlarda
orofarinks, hava yolu kapanmasina en hassas kisimdir. Bunu sirayla hipofarinks, nazofarinks ve

larinks izler.

Uykuda belirli 6l¢iide havayolu kollapsi tiim insanlarda goriiliir fakat bu kollapsin fizyolojik
sinirlardan ¢ikmasi obstriiktif uyku apnesine yol acar. Ancak uyku ile iligkili solunum problemleri
diger hayvanlarda ¢ok nadirdir (8). Insan faringeal yolundaki instabilite, larinksin gelisimi sirasinda
inferiora yer degistirmesine bagl goriinmektedir (30). Sonug olarak; esnek faringeal duvarlar kafa
taban1 ve mandibulaya cok az iskelet destegi alarak baglanirlar. Ust solunum yolu obstriiksiyonu
olan hastalarda faringeal dilatator kaslar olan genioglossus, geniohyoid ve digastrik kas anterior
karn1 negatif havayolu basinci ile aktive olur ve uyaniklik halinde daha yiiksek aktivite de ¢alisirlar
(31). Uyku apnesi olan hastalarda faringeal duvarlar normal bireylere gore daha kolay kollabe
olmaktadir. Normal solunum sirasinda havayolu kesit alani, OUA hastalar1 ile normal kisiler
arasinda farklilik gostermemektedir. Ancak “Miiller manevrasi” ile farinkste negatif basing
olusturuldugunda kesit alani OUA hastalarinda belirgin olarak diismektedir ve bu dl¢iim OUA i¢in

onemli bir gostergedir (32).

Farinks, duvarlarinda kollaps oldugu i¢in Starling rezistorii gibi davranir. Bu tarz bir
rezistoriin i¢cinden gegen akim sadece alt ve list yondeki akimlar arasindaki basing farkina degil,
daha ¢ok {ist yondeki akimlarin basinci ile kollabe edici gligler arasindaki farka baglidir. Bagka bir
deyisle, eger burundan alinan havanin basinci farinksin kollabe olmasini engelleyecek kadar yiiksek
degilse, inspiratuar kaslar ne kadar gii¢lii kasilirsa kasilsin akcigerlere hava ulasmaz ve obstriiktif
apne olusur. Kollabe edici basing iist yondeki akimin basincindan diistik, alt yondeki akimin
basincindan fazla oldugunda horlama olusur. Asag1 yondeki akimin basincina bagli olarak havayolu

intermitan olarak kapanir ancak sonrasinda yukari yondeki akimin basinci kollabe segmenti acar

(8).
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Tablo 1: Ust solunum yolu obstriiksiyonu olusumuna katkida bulunan faktorler

Genel faktorler

Anatomik faktorler

Mekanik faktorler

Noromuskuler faktorler

Santral faktorler

Cinsiyet
Yas
Obezite
Horlama
flaclar

Genetik

Spesifik anatomik patolojiler
Boyun ¢ap1

Bas ve boyun pozisyonu

Havayolu ¢api1 ve sekli, supin pozisyonu
Ust solunum yolu rezistansi

Ust solunum yolu kompliyansi

Torasik kaudal fraksiyon

Mukozal adeziv etkiler

Ust solunum yolu dilatér kaslart
Dilator kas/diyafram iligkisi

Ust solunum yolu refleksleri

Hipokapnik apneik esik
Periyodik solunum

Arousal sitokinler
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Starling rezistor modeli OUA’nin nazal obstriiksiyon ve tonsil hipertrofisine bagh
agirlasmasini da agiklar. Inspire edilen hava akimma karsi olusan her tiirlii direng, farinksteki

basinci diisiirerek distansiyon basincini azaltmakta ve kollaps olusumunu artirmaktadir.

OUA hastalarinda uyaniklikta {ist solunum yolunu dilate eden kaslarin fazik inspiratuar aktiviteleri
normalden daha yiiksekken, uyku halinin baglamasiyla bu aktivitede normal bireylere gore daha
yiiksek diisiis gézlenir. Bu durum, uyku apnesindeki obstriiksiyonun yetersiz dilate edici aktiviteye
bagli oldugunu one siiren teoriyi desteklemektedir. Ancak, genioglossus aktivitesi degiskendir ve
genioglossus aktivitesinin yiiksek oldugu bireylerde de obstriiktif apne goézlenmistir (32). Bu
durum, uyku apnesinde sadece inspiryumdaki patensin degil ayn1 zamanda ekspiryum sonundaki

patensin de saglanmasinin 6nemini desteklemektedir.

Uyku apneli hastalarin endoskopik incelemeleri obstriiktif apne sonrasi havayolu kesit
alaninin azaldigim1 gostermektedir (31). Ekspiryum sonunda akim olmazsa farinks tamamen
kapanabilir ve inspiryum tikali havayoluna kars1 yapilmaya calisili. OUA’daki en kritik nokta bu
durum olabilir. Devamli pozitif basingla hava verilmesi ekspiryum sonundaki kollabe segmenti agar,
bu da devamli pozitif basingli hava (CPAP) tedavisinin etkinligini agiklamaktadir. CPAP, uyku
apneli hastalarda uyaniklik sirasindaki genioglossus aktivitesini azaltir ancak normal kisilerde boyle
bir etkisi yoktur. Bu durum gostermektedir ki OUA hastalarinda uyanikliktaki artmis genioglossus
aktivitesi dedektif bir refleks degil, mekanik olarak obstriikte olmus havayoluna karsi olusan

kompanzasyondur (33).

OUAH ozellikle kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler hastaliklara neden olmakla birlikte,
apne-hipopne sirasinda gelisen asifiksi ve arousallar sonucu mevcut hastaliklarin morbidite ve
mortalitesini de artirmaktadir (34). OUAH ile ilgili yapilan c¢alismalarda ¢ok sayida hastalikla
iligkili bulunmustur (Tablo 2). Bu hastaliklarin ¢ogunda da nedeni mi sonucu mu gosterilmemis

olmakla birlikte iliskili oldugu kanitlanmistir (35).
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Tablo 2: Obstriiktif uyku apne hastaliginin iliskili oldugu hastaliklar

Kardiyovaskiiler hastaliklar

Psikiyatrik hastaliklar

Endokrin hastaliklar

Noromuskuler hastaliklar

Akciger hastaliklar

Kollojen doku hastaliklar1

Gastrointestinal sistem hastaliklari

Romatolojik hastaliklar

Hipertansiyon
Aritmiler
Kalp yetmezligi

Aterorsklerotik kalp hastaligi

Depresyon

Psikoz

Diabetes mellitus
Hipotiroidi

Akromegali

Primer kas hastaliklar1
Norolojik hastaliklar
Myestenia gravis

Noropatiler

Obstriiktif akciger hastaliklar

Restriktif akciger hastaliklar

Sistemik lupus eritemotozus

Romatoid artrit

Laringofaringeal reflii

Gastroozefagial refli

Fibromiyalji
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2.4.3. Tam Yontemleri

OUAH’ta tan1 anamnez, anketler, fizik muayene, endoskopik muayene, radyolojik tetkikler

ve uyku testleri yardimiyla konur.

Polisomnografi, OUAH tanisinda altin standart test olmasma ragmen hem her hastaya
uygulama zorlugu hem de yeterli laboratuvar sayisi olmamasindan dolayr klinik tani1 yontemleri
tanida onemli yer tutmaktadir. Anamnez, semptom sorgulamasi, anketler ve fizik muayene klinik
tanida hekimin kullanacagi yontemlerdir. OUAH diisiiniilen hastalardan ve yatak partnerlerinden
anamnez alinmalidir. Majér semptomlarin ve diger semptomlarin hepsi sorgulanmalidir. Horlama,

tanikli apne ve giindiiz asir1 uykululuk hali en sik goriilen semptomlardir.

Horlama; uykuda inspirasyonun kismen engellenmesiyle orofarinkste olusan giiriiltiili
vibratuar sestir. Toplumda sik goriilen bir semptomdur. OUAH hastalarinda horlama devamli ve
giiriiltiilii olmas: tipiktir. Basit horlamadan ayirt etmek gerekir. OUAH hastalarinda haftada en az 5

gece veya daha fazla, diizensiz bir horlama goriiliir.

Tamikl apne; Agi1z ve burun solunumunun durmasina ragmen gogiis ve karin hareketlerinin
paradoksal olarak devam etmesi ve bunu siddetli bir horlama ile derin bir inspiryumun takip etmesi
olaymna taniklik eden hasta yakininin, hastanin nefes alamamasi ve bogulma hissi olarak tarif

etmesidir.

Giindiiz asir1 uykululuk hali; Gece sik tekrarlayan apne ataklarinin uykuyu bodlmesi
nedeniyle hastalarin ertesi giin asir1 uyku ihtiyaci hissetmesidir. OUAH’a spesifitesi diisiik olmasina
ragmen “Ephworth Uykululuk Skalas1” ile degerlendirilerek agir OUAH tanisinda énemli bir yere
sahiptir (Tablo 3).
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Tablo 3: Ephworth Uykululuk Skalas1

Soru Hi¢ Nadir gk Her
zaman

Oturur durumda gazete ve kitap okurken uyuklar misiniz? 0 1 2 3
Televizyon seyrederken uyuklar misiniz? 0 1 2 3
Pasif olarak toplum i¢inde otururken, sinemada ya da tiyatroda 0 1 2 3
uyuklar misimniz?
Ara vermeden en az 1 saatlik araba yolculugunda uyuklar 0 1 2 3
misiniz?
Ogleden sonra uzaninca uyuklar misniz? 0 1 2 3
Birisi ile oturup konusurken uyuklar misiniz? 0 1 2 3
Alkol almamis, 6gle yemeginden sonra sessiz ortamda 0 1 2 3
otururken uyuklar misiniz?
Trafik bir ka¢ dakika durdugunda, kirmizi isikta, arabada |0 1 2 3
beklemek uyuklar misiniz?

Ephworth Uykululuk Skalasinda 8 degisik giinliik inaktif durumda uykuya dalma ihtimali
hastaya skorlatilir. Her bir giinliik durum 0 ila 3 arasi skorlatildig i¢in maksimum skor 24’tiir. 10 ve
altt normal, 10 {izeri skorlarin ise giin i¢i uykululuk oldugu kabul edilir (36). Ephworth Uykululuk
Skalasi haricinde, Stanford Uykululuk Olgegi, Pittsburgh Uyku Kalitesi Olgegi, Berlin Anketi,

Stop-Bang Anketi de uyku hastaliklarin1 degerlendirmede kullanilan anketlerdir.
Giindiiz asir1 uyku halinin objektif olarak ortaya konmasini ve derecesini tespit etmeye

yarayan en degerli tan1 yontemi ise “Multiple Uyku Latans1 Testi (MSLT)”dir. Ayrica OUAH’1n

ayn1 semptoma neden olan diger bazi hastaliklardan (6rn Narkolepsi vb.) ayrimini da saglar (37).
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Fizik muayenede ayrintili KBB muayenesi yapilmasi gereklidir. Viicut kitle endeksi, boyun

cevresi ve kan basinci dlgiimleri yapilmalidir.

Viicut Kitle Endeksi; Kilo (kg) / Boy (m2) olarak hesaplanir. 25-29.9 arasi fazla kilolu,
30-39.9 aras1 obez, 40 ve lizeri olanlar morbid obez olarak kabul edilir.

Boyun Cevresi; Krikoid kartilaj hizasindan boyun cevresi Olgililerek kaydedilmelidir.
Erkeklerde 43 cm, kadinlarda 37 cm iizeri olanlarda OUAH riskinin arttig1 gézlenmistir (38).

Kan Basinci; Arteryel kan basinct olgiilerek kaydedilmelidir. Hipertansiyon OUAH ile
birlikte sik goriilen bir hastalikliktir.

Ozellikle iist solunum yolunda obstriiksiyona neden olan patoloji varligi hem rutin KBB
muayenesi ile hem de endoskopik muayene ile degerlendirilmelidir. Mallampati degerlendirilmesi,
tonsil derecelendirilmesi ve kraniofasyal iskelet yapist1 rutin KBB muayenesi ile; burun,
nazofarinks, hipofarinks ve larinks ise endoskopik muayene ile degerlendirilir. Ozellikle retropalatal
bolge kollapsini degerlendirmek icin fleksible fiberoptik endoskop ile yapilan Miiller manevrasi

uygulanir.

Friedman Dil Pozisyonu Siniflamasi; Mallampati modifikasyonu olan Friedman Dil
Pozisyon Siniflamasi (39) KBB rutin muayenesinde sik kullanilan bir yontemdir. Hastaya dilini

disar1 ¢ikartmadan agizin1 agmasi sOylenir ve degerlendirme yapilir (Sekil 8).

Tip 1: Yumusak damak, uvula, plikalar ve tonsiller rahatga goriiniir.
Tip 2: Yumusak damak, uvula, plikalar ve tonsillerin iist kutbu goriiniir.
Tip 3: Yumusak damak bir kismi goriilebilir.

Tip 4: Yalnizca sert damak goriiniir.
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Tip 1 Tip2 Tip3 Tip4

Sekil 8: Friedman Dil Pozisyonu Siniflamasi

Kraniyofasyal iskelet Yapisi; hastada kraniyofasyal anomali olup olmadigina bakilmalidur.
Retrognati, mikrognati, maksilla hipoplasizisi, orta yiliz gelisim geriligi varlig1 agisindan hastalar

degerlendirilmelidir.

Tonsil Derecelendirilmesi; Tonsil biiyiikliigii horlama ve OUAH igin risk faktorlerindendir.
Bu nedenle muayenede mutlaka ayr1 olarak degerlendirilmelidir. Tonsiller Friedman tonsil

derecelendirme sistemine (39) gore 5 derecede incelenir (Sekil 9).

Grade 0: Tonsillektomili

Grade 1: Tonsil plikalar icinde sinirli

Grade 2: Tonsil plikalardan orofarinkse dogru tagmis

Grade 3: Tonsiller orta hatta dogru biiylimiis ancak orta hatta gelmemis

Grade 4: Tonsiller orta hatta kadar gelmis ve birbiriyle temas halinde
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0: Tonsillektomili 1:Tonsiller plikalarda

sinirl

3:Tonsiller plikalarin 4:Tonsiller orta hatti
onlne gecmis gecmis (dplsen
tonsiller)

Sekil 9: Tonsil derecelendirmesi

Miiller Manevrasi; Fleksible fiberoptik nazofaringolaringoskop ile yar1 oturur veya yatar
pozisyonda yapilir. Endoskop burundan nazofarinkse ilerletilir. Endoskop yumusak damak
arkasinda iken hastanin burnu doktor tarafindan kapatilir. Hastaya agzini kapatmasi ve nefes almaya
calismast sOylenir (reverse valsalva). Hasta nefes almaya calisirken yumusak damak ve lateral
faringeal duvarin havayolunda ne kadar kollapsa neden oldugu degerlendirilir. Daha sonra endoskop
ilerletilerek dil kokii, hipofarinks ve larinks gozlemlenir. Hastaya tekrar reverse valsalva yaptirilip
dil kokii ve lateral faringeal duvarin ne kadar kollapsa neden oldugu degerlendirilir. Kollaps yok,

%25 kollaps, %50 kollaps, %75 kollaps ve tam kollaps olarak degerlendirilir.
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Polisomnografi; uykuda solunum bozukluklarinin kesin tanisinin konulmasi i¢in yapilan
uyku testidir. OUAH tanmisinda altin standart tiim gece boyunca yapilan “Polisomnografi”dir.
Elektroensefalografi, elektrookiilografi, elektromyografi kanallar1 verileri ile uyku evreleri tespit
edilir. Hava akimi, oksijen satiirasyonu, toraks-abdomen hareketleri verileri degerlendirilerek
solunum bozukluklar1 tespit edilir. Elektrokardiyografi, bacak hareketleri, pozisyon bilgileri
degerlendirilerek uyku bozukluklar1 tanis1 konulur. Polisomnografik incelemeye karar verilen hasta
yeterli teknik donanimli, tercihen ses yalitimi iyi ve video monitdrizasyonunun bulundugu tek

kisilik odalarda bir gece siireyle yatirilir.

Polisomnografik inceleme esnasinda uyku ile ilgili birgok farkli izlem ve kayitlama

yapilabilir, bunun i¢in bir sinirlama bulunmamaktadir.

Standart PSG monitorizasyonunda yapilan kayitlamalar
* Elektroensefalografik (EEG) kayitlama
* Elektrookiilografik (EOG) kayitlama
* Elektromiyografik (EMG) kayitlama
* Elektrokardiyografik (EKG) kayitlama
* Solunumsal kayitlama
* Oksijen satiirasyonunun kayitlamasi
* Horlama kaydi

* Yatis pozisyonlarinin kayitlanmasi

Ayrica end-tidal CO,, transkiitanoz CO,, 6zefagus basinct ve penil tiimesans kayitlamasi

icin de elektronlar ve sensorler ek olarak kullanilabilmektedir.
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2.4.4. OUAH’da Karakteristik PSG Bulgular:

1.Yiizeyel uykuda (NREM evre 2) artma, derin uyku (NREM evre 3) ve REM periyodunda
azalma izlenir.

2.S1k tekrarlayan apneler (genellikle %80’den fazlas1 obstriiktif tiptedir), hipopneler ve
arousallar goriiliir.

3 Klinik énemi olan olgularda AHI 20°den biiyiiktiir.

4.S1k tekrarlayan oksijen desatiirasyon indeksleri izlenir.

5.REM uykusu apnelerin sikligini, siiresini, oksijen desatiirasyon derecesini ve siiresini
artirmaktadir.

6. Paradoksal gogiis ve karin hareketleri tipiktir.

7.Apne sirasinda kalp hizi genellikle yavaslar ve postapneik donemde hizlanir, aritmiler
goriilebilir.

8.Solunum sesi kaydi yapilmasi halinde sik tekrarlayan apne epizodlari ile kesilen diizensiz

ve giiriiltiili horlama duyulur. (7)

2.4.5. OUAH Tedavisi
OUA hastah@inda tedavi secenekleri:
1.Genel 6nlemler
2.Pozisyon tedavisi
3.1lag tedavisi
4.Ag1z i¢i arag
5.Cerrahi
6.PAP (Pozitif hava yolu basing) tedavisi

OUA hastaliginda tedaviye karar verilirken baz alinacak parametrelerden en Onemlisi
AHI’dir. Hafif OUA tamis1 almis hastalarda genelde basit cerrahi ydntemlerle iist solunum yolu
obstriiksiyonuna neden olan patolojilerini gidermek yeterli olmaktadir. Orta-agir dereceli hastalarda
ise PAP tedavisi altin standart tedavi yontemidir. Orta dereceli OUA olan hastalarda cerrahi tedavi

veya PAP tedavisi birlikte veya tek bagina uygulanabilir (40).
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Agir dereceli OUA hastaligi tanis1 konulmus ve PAP tedavisi onerilmis ancak herhangi bir
nedenle cihazi kullanmasi miimkiin olmayan hastalarda veya cihazi kullanmaya engel {ist hava yolu
obstriiksiyonu olan hastalarda yine cerrahi ydntemler uygulanabilir. AHI tedavinin ana hatlarm
belirlese de hi¢bir zaman tek basina tedavi se¢imini belirlemez. Tedavi yontemine her hasta kendi
Ozelinde yasi, sikayetleri, ek hastaliklari, viicut kitle endeksi, muayene ve polismonografiyle tespit
edilen degiskenlerle bir arada degerlendirilerek karar verilmelidir. Tedavi yontemine; o6zellikle
cerrahi tedavi uygulanacak hastalarda, cerrahinin sekline karar vermede en 6nemli metod uyku

endoskopisidir.

Uyku endoskopisi; Uyku testi sirasinda endoskopi yapilmast miimkiin olmadigindan,
hastaya ila¢ ile olusturulmus uykuda endoskopi (Drug Induced Sleep Endoscopy/DISE)
yapilmasidir. Uyku endoskopisi ilk defa Croft ve Pringle tarafindan tanimlanmistir (41). DISE iist
solunum yolunda uyku sirasinda obstriiksiyona neden olan boélgeleri tespit edip uygulanacak

cerrahiye karar vermede yardimci olan bir yontemdir..

Hastaya genel anestezi verilebilecek tiim imkanlarin saglandigi sartlarda; 15181 azaltilmis,
giiriiltii olmayan bir odada hasta monitdrize edilerek yapilir. Eger imkan varsa hastanin sedasyon
diizeyini gosteren Bispektral Endeks (BIS) takibi yapilmasi onerilmektedir. Hastaya sedatif ajanlar
verilerek uyku baslatilir ve BIS degeri 60-70 arasindayken veya BIS kullanmiyor ise hasta hafif
uyaranlar yanitsiz hale geldiginde fleksible fiberoptik endoskop burundan ilerletilerek retropalatal
ve retroglossal bolgeler degerlendirilir. Hastanin horlamasina neden olan yapi, apnelerine neden

olan obstriiksiyon bolgesi tespit edilmeye calisilir (42).

Obstriiksiyon derecesi i¢in birden fazla siiflandirma sistemi vardir. En yaygin kullanilan
VOTE smiflamasidir. VOTE skorlama sistemi 2011 yilinda Kezirian ve ark.’lar1 tarafindan 6ne
stiriilmiis ve literatiirde kabul gormiistiir (43). VOTE siniflamasinda orofarinks, dil koki, epiglot ve

vellum liimendeki obstriiksiyon acisindan lokalizasyon ve bigimine gore degerlendirilir.
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VOTE Smiflamasi
A-P: Anterior-posterior
a: Her bolgedeki obstriiksiyon derecesi:
0:Obstriiksiyon yok
1:Parsiyel obstriiksiyon
2:Komplet obstriiksiyon
X:Gorlintiilenemedi
b: Orofarinks obstriiksiyonu tonsiller hipertrofiye veya sadece lateral faringeal duvara baglh

c¢: 0’dan biiylik obstriiksiyonun derecesinde yapinin konfigiirasyonunun not edilmesi

Tablo 4: VOTE Skorlama sistemi

Bolge Obstriiksiyon Konfigiirasyon (c)
) A-P Lateral Sirkiiler
derecesi
(@)
Vellum

Orofarinks ve
lateral faringeal

duvarlar (b)

Epiglot
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2.4.6.Tedavi Secenekleri

2.4.6.1.Genel Onlemler

Yasam tarzi degisiklikleri: Alkol ve sigaranin birakilmasi. Alkol alimi ve sigara kullanimi

uyku yapisin1 bozmakta ve uykuda solunum bozukluklarini artirmaktadir (44).

Kilo verme: VKI’nin AHI ile pozitif yonde korelasyon gosterdigi gdsterilmistir. Kiloda
%10 azalmanin AHI’de %26 azalma sagladigi bulunmustur (45-46).

Bariatrik cerrahi: VKI 40’1n {izerinde olan hastalar ve ciddi komorbiditesi olup VKIi’si
35’in 1lizerinde olan hastalarda kilo kontrolii diyetle saglanamiyorsa bariatrik cerrahiye

yonlendirilebilir.

Uyku Hijyeni: OUAH’1 olan her hasta uyku hijyeni konusunda bilgilendirilmelidir.
Hastalarin her giin diizenli uyku ve uyanma saatleri olmasi, yatak odasinin sessiz, sakin, 1s1ksiz
olmasi saglanmalidir. Hasta uyku oOncesi beslenmeden kaginmali, diizenli egzersiz programina

uymalidir.

2.4.6.2.Pozisyon Tedavisi
Supin pozisyon bagimli OUA olan veya basit horlamasi olan hastalarin sirt {istii yatmasi

engellenmelidir. Sirt {istii yatis1 engellemek icin sirt cantalari, 6zel yastiklar veya tenis topu

kullanilabilir.
2.4.6.3.11a¢ Tedavisi

OUA hastalig tedavisinde etkisi kanitlanmis bir ilag tedavisi yoktur. Modafinil glindiiz agir1

uykululuk halini engellemek i¢in kullanilmaktadir (47).
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2.4.6.4. Agnz Ici Arac

Basit horlama veya hafif OUA hastalig1 olan hastalarda dis hekimleri tarafindan yapilan agiz
ici araglar tedavide kullanilabilir. Obez olmayan retrognatisi veya mikrognatisi olan ve hafif OUA
hastalig1 olanlar agiz igi arag¢ i¢in uygun hastalardir (48). Iki tiir agiz i¢i ara¢ vardir. Bunlar
mandibula ilerletme cihazlar1 ve dili 6nde tutan cihazlardir. En sik kullanilan mandibula ilerletme

cihazlaridir. Bu cihazlar dis hekimleri tarafindan hastaya 6zel olarak ayarlanmaktadir.

2.4.6.5. Cerrahi Tedavi

Ust hava yoluna yonelik cerrahi yontemler 4 ana grupta toplanr.
1.Nazal cerrahiler
2.0rofarinks cerrahileri
3.Dil kokii cerrahileri

4 Maksillomandibiler ilerletme

Nazal Cerrahiler

Septum deviyasyonu, konka hipertrofileri, valv darligi, nazal polip gibi nazal tikanikliga
neden olabilecek patolojilere yonelik cerrahilerdir. Nazal cerrahilerin ideal zamani1 polisomnografi
oncesidir. Ozellikle PAP tedavisi alan hastalarin tedavi uyumunu artirmak igin uygulanmaktadir

(49).

Orofarinks Cerrahileri
Hafif-orta OUA olan hastalarda flask yumusak damak, hipertrofik tonsiller, elonge uvula ve

lateral faringeal bant hipertrofisi gibi bulgularin varliginda uygulanan cerrahilerdir.

Tonsillektomi: Ust hava yolunu daraltacak biiyiikliikte tonsiller sahip olan hastalarda tek
basima veya diger cerrahilerle beraber uygulanabilir. Obstriiktif sikayetleri olan ve grade 3-4
tonsilleri olan hastalarda once tonsillektomi yapilmali, hastanin sikayetleri ge¢cmedigi taktirde

polisomnografi yapilmalidir.
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Yumusak Damaga Radyofrekans Uygulamasi: Flask yumusak damagi olan hastalarda
yumusak damagin 3 noktasina toplamda 1000-1200 joule olacak sekilde uygulanir ve yumusak
damakta kontraksiyon saglanir. Etkisinin 6-8 hafta siirdiigii bilinmektedir. Tekrarlayan uygulamalar

gerekmektedir. Genellikle basit horlama hastalarinda tercih edilir.

Palatal implant: Yumusak damaga yerlestirilir. Onsekiz mm uzunlugunda polietilenden
yapilmis 3 adet implant 6zel aplikator yardimiyla yerlestirilir. Yumusak damakta fibrozis olusturur.

Giiniimiizde kullanimi giderek azalmaktadir.

Uvulopalatofaringoplasti (UPPP): Yumusak damak ve uvuladaki anatomik bozukluklari
diizeltmek amaciyla uygulanir. 1980’11 yillarda Fujita ve ark. tarafindan giindeme getirilmis ve uzun
yillar yaygin bir sekilde kullanilmistir (50). Tonsillektomi sonrast uvula ve yumusak damak alt
kisminin rezeksiyonu yapilir. Tonsil plikalar1 ve eksize edilen bolgedeki yumusak damak mukozasi
karsiliklr siiture edilir. Erken donemde elde edilen basar1 oranlarinin uzun dénemde diismesi ve sik

goriilen komplikasyonlar1 edeniyle son yillarda ¢ok az tercih edilmektedir.

Uvulopalatal Flep: UPPP’nin modifikasyonudur. Uvulanin ayna goriintiisii seklinde bir
insizyonla yumusak damak ve uvuladan mukoza ve submukoza ¢ikarilir. Kalan uvula siiperiora

dogru rotasyon yaptirilarak siiture edilir. Ama¢ UPPP sonrasi goriilen komplikasyonlar1 azalmaktir

(1)

Lazer Yardimh Uvulopalotoplasti (LAUP): CO, lazer yardimiyla uvula ve yumusak
damag kisaltmak amaglanir. 1990 yilinda Kamami tarafindan ilk seri yaymlanmistir. Daha az
kanama riski olmasina ragmen postoperatif agri1 daha fazladir. Uzun dénem sonuglarinin basarisiz

olmasi giinlimiizde uygulanma sikligin1 azaltmistir (52).

Transpalatal flerletme: Sert damak arka parcasinin rezeke edilerek yumusak damagi 6ne
ilerletme metodudur. Sert damaktan rezeksiyon yapilir ve ilerletilen yumusak damak ile devamlilik

saglanir. Uygulanmasi zor bir cerrahi yontemdir (Sekil 10).
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Sekil 10: Transpalatal ilerletme

Anterior Palatoplasti (APP): Ilk olarak 2009 yilinda Pang tarafindan tanimlanmistir.
Yumusak damaga pilikalardan ve uvuladan 1 cm uzaklikta dikdortgen bir insizyon yapilir. Yumusak
damak mukoza ve submukozasi ¢ikarilir. Insizyon hattr karsilikli olarak submukozal ve mukoza
primer siiture edilir. Giiniimiizde sik kullanilan uyku cerrahilerindendir. Uvulanin korunmasi

nedeniyle komplikasyon oranlari diger cerrahilere gore daha azdir (53).

Lateral Faringoplasti: Lateral faringeal bantlar orofarinks diizeyinde hava pasajini
daraltarak apneye neden olabilir. Cahali ilk olarak 2003 yilinda lateral faringoplastiyi tanimlamaistir.
Tonsillektomi sonrast siiperior faringeal konstriiktor kas palatofaringeus kasindan diske edilir.
Palatofaringeus kasi1 kesilerek siiperior ve laterale dogru flep hazirlanarak siiture edilir. Lateralde

kalan kisim da palatoglossus tlizerine dikilir (54).
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Ekspansiyon sfinkter faringoplasti: Pang ve Woodson tarafindan 2007 yilinda
tanimlanmustir (55). Lateral faringeal bantlarin obstriiksiyona neden oldugu diisiiniilen vakalarda
uygulanir. Tonsillektomi sonrasi palatofaringeus kasit ortaya konur. Alt 1/3 kismindan
palatofaringeus kasi tama yakin horizontal kesildikten sonra flep tarzinda yukar1 dogru eleve edilir.
On plaka altindan yumusak damak submukozasma tiinel agilir. kas tiinelde siiperolaterale

ilerletilerek hamulus bolgesine stiture edilir (Sekil 11).

~  Tonsiller 2 a
E Fossa )

— -

Submukozal /f
Tiinel \}\ b4
/

Sekil 11: Ekspansiyon sfinkter faringoplasti
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Dil Kokiine Yonelik Cerrahiler: Dil kokii hipertrofisi nedeniyle hipofaringeal darlik olan

hastalarda uygulanabilir.

Dil Kokii Radyofrekans (RF) uygulamasi: Ozel ug ile dil kokii orta hat bolgesi isaretlenir
ve 2-6 noktaya toplam 2000-3000 joule enerji verilir. Lateralde noérovaskiiler yapilara zarar
vermemeye dikkat edilmelidir. ideali 4-6 hafta arayla miikerrer uygulanmasidir. Kanama,
hipoglossal sinir zedelenmesi, dil kokii apsesi ve agiz tabaninda 6dem gibi ciddi komplikasyonlar1
vardir (56).

Dil Askis1 (Glossomandibulopeksi): Dil kokiinii siiturlar ile mandibulaya asilmasi
islemidir. Genellikle kombine cerrahilerde tercih edilen geri doniistiiriilebilir bir yontemdir. Siitur

kopmasi, enfeksiyon ve kanama riskleri vardir (57).

Midline Glossektomi: Sirkumvallat papilla ve vallekula arasindan yaklasik 2 x 4 cm
boyutlarinda dokunun ekstramukozal olarak cikarilmasidir. Lazer veya radyofrekans cihazlari
kullanilarak da yapilabilir. Eksizyon sonrasi primer satlirasyon yapilabilir veya sekonder iyilesmeye

birakilabilir. Komplikasyon olasilig1 yiiksek bir iglemdir.

Genioglossal Ilerletme: Alt cene gingivobukkal sulkustan 4 cm uzunlugunda insizyon
yapilir. Mandibula ortaya konulur. Kemikte 20x10 mm boyutlarinda tur yardimiyla pencere
olusturulur. Genioglossus kasinin yapistig1 yerde olusturulan bu kemik pencere 6ne dogru ¢ekilerek
90 derece cevrilir ve vidalanir. Dil kokiinii 6ne ¢ekmek amaglanmaktadir. Alt dislerde uyusukluk,
genioglossus kasinin ayrilmasi, mandibula fraktiiri gibi komplikasyonlar gelisme riski mevcuttur.

Etkinligi de tartismali olan bu yontem son yillarda kullanilmamaktadir (58).

Hyoid Siispansiyonu: Ama¢ hyoid kemigi ve dil kaslarm &ne cekmektir. iki sekilde
yapilabilir. Infrahyoid kaslar kesildikten sonra hyoid kemik mandibulaya asilir veya suprahyoid

kaslar kesilerek hyoid kemik tiroid kartilaja siiture edilir.

Submukozal Minimal invaziv Lingual Eksizyon (SMILE): Dil ucu 2-3 cm gerisinden
baglanip dil kdkiine dogru 2 cm insizyon yapilir. Endoskop yardimiyla orta hattan ayrilmadan dil
kokiinden doku eksizyonu yapilir. Eksizyon radyofrekans yardimiyla da yapilabilir. Son yillarda
robotik uygulama siklig1 artmistir (59).
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Transoral Robotik Cerrahi (TORS): Dil kokii rezeksiyonu i¢in robotik cerrahi de son
yillarda kullanilmaktadir. Vicini tarafindan 2010 yilinda ilk sonuglar yayinlandiktan sonra kullanimi
artmistir (60). Transoral Robotik Cerrahi ile damak, farinks, dil kokii ve laringeal seviye gibi ¢ok
seviyeye minimal invaziv bir yaklagimla cerrahi yapilabilir. Uygun hasta se¢imi, uygulanan teknik
ve cerrahin robotik cerrahi tecriibesi, komplikasyonlardan korunma yaninda tedavinin basarisi

agisindan énemli unsurlardir.

Maksillomandibular Ilerletme: Faz 2 cerrahi olarak kabul edilir ve yiiksek cerrahi basariya
sahiptir. Diger cerrahilerden farki faringeal hava yolunda tiim liimeni genisleten cerrahi yontem
olmasidir. Maksillofasial gelisim anomalisi olan hastalarda endikedir. Morbidite ve komplikasyon

orani da diger cerrahilere gore yiiksektir.

Trakeotomi: Etkin bir yontem olmasina ragmen tekrarlayan pndmoni ve bronsit riski,
sosyal ve psikolojik sorunlar nedeniyle tercih edilmemektedir. Ancak su durumlarda OUAH
tedavisinde trakeostomi planlanabilir (7):

1.Diizeltilemeyen hipersomnolans

2.Asir1 obezite

3.Hipognati ve retrognati

4.0ksijen desatiirasyonunun %350 nin altina inmesi
5.Apne sirasinda kardiyak aritmilerin varligi

6.Apne sirasinda 40-45/dk’ya kadar diisen bradikardi varligi
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2.4.6.6. PAP Tedavileri

Oda havasimi sikigtirarak pompalayan bir kompresor, hortum ve maske araciligiyla st
solunum yoluna pozitif basingl hava uygulayan cihazlardir. ik olarak 1980 yilinda Sullivan ve ark.
tarafindan uygulanmistir (61). Orta ve agir OUA hastalarinda altin standart tedavi yontemidir. Yillar

icinde teknolojinin gelismesi ile daha portatif ve kolay kullanilir cihazlar gelistirilmistir.

Continuous Positive Airway Pressure (CPAP): Sabit basin¢li PAP cihazlaridir. Tiim gece

boyunca inspiryum ve ekspiryumda sabit bir basing olusturur.

Auto-adjustable CPAP (APAP): Otomatik basing ayarli PAP cihazlaridir. Horlama, apne,
hipopne ve akim kisitilamalarini algilayarak hastanin ihtiyaci olan basinci belirler. Gece boyunca
hastanin ihtiyaci olan basinci otomatik ayarlar. Supin pozisyon bagimli veya REM bagimli OUA

hastalarinda kullanilir.

Bilevel Positive Airway Pressure (BIPAP): Iki seviyeli basing uygulayan PAP cihazlardir.
Inspiryumda farkli ekspiryumda farkli basing uygular. Ekspiryum zorlugu olan OUA hastalarinda
endikedir. Obstriiktif veya restriktif akciger hastalii olanlar ve morbid obez olup; obezite
hipoventilasyon sendromu olan hastalarda da kullanilir. Ayrica yiiksek basing ihtiyaci olan ve
yiiksek basinca karsi nefes verme zorlugu nedeni ile CPAP kullanamayan hastalarda BIPAP

endikasyonu vardir.
Bilevel Positive Airway Pressure/Spontenous timed (BIPAP/ST): OUA ile birlikte
solunum yetmezligi olan hastalarda kullanilir. Hasta belirlenen sayida solunum gerceklestiremedigi

durumlarda cihaz solunumu tetikler.

Avarage Volume Assured Pressure Support (AVAPS): Yeterli tidal volume olusturamayan

hastalarda kullanilir.

Adaptive Servo Ventilation (ASV): Santral uyku apne sendromu, kompleks uyku apne

sendromu olan hastalarda, Cheyne-Stokes solunumu olan hastalarda kullanilan cihazlardir.
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2.5. Laringofaringeal Reflii

2.5.1. Fizyopatoloji ve Tam1 Yontemleri

Laringofaringeal reflii, mide igeriginin {ist 6zefagus sfinkterini asip laringofarinkse dogru
geriye kacgarak, iist solunum ve sindirim yolu dokular1 ile temasa ge¢mesi ile olusur. LFR siklikla
atipik oral, faringeal, laringeal ve pulmoner semptomlarla ortaya ¢ikar. Klinik seyri ve ortaya
cikardig1r semptomlar nedeniyle atipik reflli, ekstradzéfageal reflii, gastrofaringeal reflii, laringeal
reflli, faringodzefageal reflii, reflii larinjit, supradzofageal reflii gibi bircok sekilde isimlendirilir.
Laringofaringeal reflii patofizyolojsi, gastrodzafagial reflii (GOR) hastaligina benzese de farkli
klinik durumlardir. Ozafajit, gégiiste yanma ve regiirjitasyon gibi klasik GOR yakinmalarina neden

olmaz.

Laringofaringeal reflii ilk kez J.Cherry ve K.Malcoson tarafindan 1968 yilinda
tamimlanmustir (62). 1970’ten 1980°li yillarin ortalarma kadar GOR ile iliskili laringeal bulgulart ilk
defa tanimlayan yazilar yaymlanmistir (63). Bunlar arasinda posterior larinjit, laringeal stenoz,
laringeal kanserler yer alirken ilk tanimlanan lezyonlar larinksin {ilser ve graniilomlar1 olmustur.
Son yillarda LFR ile ilgili yapilan ¢aligmalar genellikle yeni tan1 yontemlerine yoneliktir. Wiener
1987 yilinda ilk defa hem farinkse (iist 6zefagus sfinkterinin hemen iistiine) hem de 6zefagusa pH
probu yerlestirerek 24 saatlik ambulatuar ¢ift problu pH monitdrizasyonu yaparak laringofaringeal
bulgular1 olan hasta grubunun ¢ogunda farinkste asit varligini gostermistir (64). Bu yontem tiim
hastalarda tanm1 amaciyla kullanilamasada c¢alismalarda ve tedaviye yanit vermeyen hastalarda
LFR’nin gosterilmesi acisindan oldukca degerlidir. Daha giincel calismalar ise ii¢ problu pH
monitdrizasyonu, kanda pepsin seviyesini 6lgen immunassay yontemi, larinks endoskopisi ile bulgu

ve semptomlarin skorlanmasi gibi reflii tanisini kesinlestirmeye yonelik ¢calismalardir (65-69)
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2.5.2. LFR ve GOR Iliskisi

LFR mekanizmasi, manifestasyonu ve tedavisi ile klasik GOR den farkhidir. LFR ve GOR
asit ve pepsin maruziyetine bagli mukozal hasar sonucu meydana gelir, ancak larinks mukozasi
Ozefagusla karsilastirildiginda asit ve pepsine daha duyarhdir (64). Larinks ve farinks, 6zefagusta
oldugu gibi bikarbonat {iretimi, mukoza bariyer, peristaltizm gibi mukoza hasari 6nleyici koruyucu
mekanizmalara sahip degildir. Ozefagus epiteli pH 4’e kadar asit etkisine dayanabilirken, larinkste
pH 5’in altina indiginde hiicresel hasar baslar. Bu nedenle 6zefajit gelisimi icin yeterli reflii

olusmamisken LFR semptomlar1 ortaya cikar.

GOR mide igeriginin 6zefagusa geri kacist iken LFR; mide igeriginin iist dzefagus
sfinkterini gegerek laringofarinkse geri kagisidir. GOR’de asil sorun alt 6zefagus disfonksiyonu iken
LFR’de tist 6zefagus sfinkter bozuklugudur. LFR’li hastalarda reflii cogunlukla giindiiz ve ayakta
olurken GOR’lii hastalarda ¢ogunlukla supin pozisyonda ve gece olmaktadir. GOR’de geri kagan
mide iceriginin yaptig1 doku hasarma bagli 6zefajit ve mide yanmasi sikayetleri olusur. LFR ise
mide iceriginin laringofarinkse kadar ulasip hasar olusturmasina baghdir ve oral kavite aftlarina,
gingivitlere, dis cliriiklerine ve dis sekil bozukluklarina, iilseratif oral mukoza lezyonlarina, kronik
rinosiniizite, astmaya, kronik interstisiyel akciger hastaliklarina ve ani bebek oOliimlerine neden
olabildigi bilinmektedir (70). LFR’li hastalarda mide yanmas1 ve regiirjitasyon sikayetleri yoktur.
Genelde ses kisikligi, gicik oksiiriik, bogazda takilma gibi sikayetler goriiliir. Bu nedenledir ki
LFR’li hastalar KBB poliklinigine basvururlar. KBB poliklinigine basvuran hastalarin %10 undan
fazlasinda LFR saptanmaktadir. LFR ve GOR semptomlarinin karsilastirmasi Tablo 5°de

sunulmustur.

LFR’li hastalarda &zefajit olmadigi i¢in GOR’de kullanilan tani testlerinin LFR igin
sensitivite ve spesifitesi diisiiktiir. LFR’nin tanis1 semptom, laringeal bulgular ve pH

monitdrizasyonu ile konur.
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Tablo 5: GOR ve LFR farklart

GOR LFR
Semptomlar
Mide yanmasi ve regiirjitasyon s +
Ses kisikligi, oksiiriik, disfaji ve globus + -
Bulgular
Ozefajit o n
Laringeal inflamasyon + ot
Test Sonuclar
Eroziv veya Barrett’s 6zefagus +++ +
Anormal 6zefagial pH monitdrizasyonu -+ ++
Anormal faringeal pH monit6rizasyonu + +++
Ozefagial dismotilite +++ +
Anormal 6zefagial asit klirensi e +
Reflii paterni
Supin (noktiirnal) reflii -+ +
Ayakta (giindiiz) reflii + NS
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2.5.3.Bulgu ve Semptomlar

Laringofaringeal reflii saptanan hastalarda daha cok larinks ve farinkse ait semptomlar
vardir. Vokal kord mukozasindaki degisiklikler 6nce sesle ilgili semptomlarin ortaya ¢ikmasina
neden olur. Seste catallasma, ses kisiklig1 ve tiz seslerin ¢ikarilamamasi bunlarin baglicalaridir.
Tedavisiz kalan olgularda mukoza degisiklikler ve buna bagl olarak sikayetler de kalic1 hale gelir.
Refliinlin neden oldugu kronik irritasyon ve refleks mekanizmalarimin aktif olmasi sonucu kronik
ve tekrarlayan oOksiiriikler ve sik bogaz temizleme ihtiyaci olusur. Buna bagh olarak da vokal kord
epitelindeki enflamasyon artarak semptomlar siddetlenir. Bogazda takilma hissi, bogazda
cikartilmak istenen yabanci bir madde varmis hissi hastalarda sik goriilen semptomlardandir. Buna

“Globus faringeus” denir.

LFR akciger hastaliklarinda semptomlari artirabilir. Ozellikle LFR ve astim hastaligi
arasindaki iligki bir ¢ok caligmayla ortaya konmustur. Astim hastalarinin ¢ogunda LFR semptomlar1
goriiliir ve pH monitdrizasyonunda anormal sonuglar gosterir. Tedavi altina alinmayan astimlarin en

az dortte birinde sessiz LFR vardir (71).

Belafsky ve Koufman tarafindan LFR semptomlarinin varligi ve derecesi hakkinda fikir
sahibi olabilmek, tedavi Oncesi ve sonrasina karsilastirabilmek i¢in 11 maddeden olusan “Reflii
Semptom Indeksi (RSI)” skorlamas: sistemini gelistirilmistir (Tablo 6). Koufman ve ark.’larmin
yaptiklari ¢aligmada tedavi dncesi RSI 21,2 olan 25 LFR hastasinin 6 aylik tedavi sonrast RSI’si
12,8 e diistiigii gdriilmiistiir. Ayn1 ¢alismada kontrol grubu olarak alinan asemptomatik kisilerde RSI
ortalama 11,6 (9,7- 13,6) bulunmustur. Buna gore RSI 13 iizerinde olanlar anormal olarak kabul

edilmistir (68).
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Tablo 6: Reflii semptom indeksi (RSI)

Reflii semptom indeksi Yok (iozk Az | Orta | Siddetl Sigd"fﬂi

Ses kisikligimiz var m1? 0 1 2 3 4 5
Bogaz temizleme ihtiyact hissediyor musunuz? 0 1 2 3 4 5
Burun arkasindan, genizden akinti var m1? 0 1 2 3 4 5
Yiyecek-igecek, hap yutarken zorlantyor musunuz? 0 1 2 3 4 5
Yemekten sonra ya da yatinca oksiiriik tutuyor mu? 0 1 2 3 4 5
Nefes alma gii¢liigii veya bogulma hissi oluyor mu? 0 1 2 3 4 5
Gicik oksiirligii oluyor mu? 0 1 2 3 4 5
Bogazda takilma hissi var mi1? 0 1 2 3 4 5
Mide yanmasi, gogls agrisi, hazimsizhik, agiza aci su | () 1 2 3 4 5
gelmesi var mi?

Sesinizde incelme veya kalinlasma oluyor mu? 0 1 2 3 4 5
Konusurken yorulup durma ihtiyaci hissediyor musunuz? | 1 2 3 4 5

Toplam Skor

Belafsky ve Koufman ayrica LFR’nin klinik bulgularini degerlendirebilmek i¢cin LFR’de

sikca saptanan 8 bulgudan olusan “Reflii Bulgu Skoru (RBS)” skorlama sistemini tanimlamislardir

(69) (Tablo 7).

Ventrikiiler Obliterasyon: Her iki kordun (vokal kord ve yalanci kord) birden

sonucunda ventrikiiler bantlarin medial kenarlar1 genisler (69).

0demlenmesi durumunda ventrikiil parsiyel veya tamamen oblitere olur. Ventrikiiler obliterasyon

Psodosulkus Vokalis: Vokal kordlarin alt yiizeyinin anterior komissiir ve posterior larinks

spesifitesi %77 dir (72).

arasinda uzanan odemli goriintiisiidir. Bir sulkus goriiniimiindedir (67). Gergek sulkus vokalis
proseste sonlanirken psddosulkus vokalis posterior larinkse kadar uzanir, bu sekilde gergek vokal

sulkustan kolaylikla ayrilir. Psddosulkus vokalis LFR i¢in dnemli bir bulgudur, sensitivitesi %70,
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Eritem/Hiperemi : Hiperemi LFR hastalarinin yaklagik yarisinda goriilen bir bulgudur.

Hiperemi diffiiz olabilecegi gibi sadece aritenoidlerde de goriilebilir (69).

Vokal Kord Odemi: Vokal kordlarda 6dem basladigi1 andan itibaren ses degisiklikleri baslar.
LFR’de vokal kord 6demi hafiften polipoide kadar su sekilde derecelendirilir.

Grade 1:Serbest kenarlarda yuvarlaklagsma olusturan 6dem
Grade 2:Psodosulkus olusturan 6dem

Grade 3: Sapl degisiklikler gosteren 6dem

Grade 4: Polipoid dejenerasyon (Reinke Odemi)

Yaygin Laringeal Odem: Subjektif bir parametredir ve 1 den 4’e kadar derecelendirme

yapilarak degerlendirilebilir.

Grade 1:Serbest kenarlarda yuvarlaklasma olusturan 6dem
Grade 2:Posterior laringeal hipetrofi ile liimenin daraldig1 laringeal 6dem
Grade 3:Yaygin 6dem, havayolunun tiim larinkse oran1 < 0,5

Grade 4: Klinik havayolu obstriiksiyonu.

Posterior Komissiir Hipertrofisi: Posterior komissiir mukozasindaki hipertrofi hafif, orta,

agir, obstriiktif olarak derecelendirilir.
Hafif : Posterior komissiir mukozasinda biyik seklinde bir goriintii vardir
Orta : Posterior komissiir diiz bir ¢izgi olusturacak kadar 6demlenmistir
Agir : Posterior larinks havayoluna dogru bulging yapmistir
Obstriiktif : Havayolunun belirgin bir kismini oblitere etmektedir

Graniiloma/Graniilasyon : Larinksin herhangi bir yerindeki graniiloma/graniilasyon.

Koyu Endolaringeal Mukus : Vokal kordlarda veya endolarinksin herhangi bir bolgesinde

koyu, beyaz endolaringeal mukus varlig.
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Koufman ve ark.’larinin yaptig1 calismada 24 saat ¢ift problu pH monitorizasyonu ile LFR
tanis1 konmus 40 hastada tedavi 6ncesi RBS ortamasi 11,5; tedavi sonrasi 2. ayda 9,3 ; 4. ayda 7,3;
6. ayda 6,1 olarak bulunmustur. 40 kisiden olusan kontrol grubunda ise ortalama 5,2 (3,6-6,8)
bulunmugtur (%95). Buna gore %95 dogrulukla RBS >7 ise hastada LFR vardir denilmistir (69).

Tablo 7: Refli bulgu skoru (RBS)

Reflii Bulgu Skorlari

Yok
Var
Yok

Psoddosulkus vokalis (infraglottik 6dem)

Ventrikiiler obliterasyon Parsiyel

Komplet
Yok

Aritenoidler
Diffiiz

Yok

Hafif

Eritem-hiperemi

S| B DO RN DO

—

Orta
Ciddi

Vokal kord 6demi

Polipoid
Yok
Hafif

(= L N )

[

(\)

Diffiiz laringeal 6dem Orta

Ciddi
Obstriiktif
Yok

Hafif

S | | W

—_

Orta

Ciddi
Obstriiktif
Yok

Posterior komisstir hipertrofisi

Graniilasyon
Var

Yok

Kalin endolaringeal mukus

N O N OB W

Var
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2.5.4. LFR ve OUAH iliskisi

OUAH ile GOR arasindaki iliski iyi tanimlanmustir (73). OUAH ve GOR ’niin birlikteligini
gosteren bir ¢cok ¢alisma olmasina karsilik OUAH ve LFR’nin birlikte goriilmesine dair ¢alismalar
son yillarda yogunlasmaya baslamistir. iki hastalik grubunda da benzer risk faktorleri
bulunmaktadir. Bunlar obezite, erkek cinsiyet, alkol kullanimi, yas gibi risk faktorleridir. Apne
esnasinda intratorasik basingta diigme, alt 6zefagus sfinkterinde dilatasyon, uyku sirasindaki kronik
hipoksi ve hiperkapniye bagli yutma refleksinde bozulma nedenleriyle OUAH’1n, LFR’ye sebep
olabilecegi belirtilmistir (74). LFR’niin OUAH’a neden olmasini agiklayan birka¢ tane mekanizma
One slirlilmiistiir. Bunlardan ilki gastrik asitin mikroaspirasyonlarinin gece bogulma hissine ve
“arousal”’lara neden olmasidir. Diger bir yol refliiniin neden oldugu laringeal enflamasyon ve
O0demin st solunum yolu tikanikligin1 daha da koétiilestirmesi ve bu enflamasyona bagli olusan
noral hasarlanma ile laringeal reflekslerin bozulmasidir. Ek olarak uykuda 6zefagus distansiyonu ve
asit klirensinin uzamasina bagl santral sinir sisteminin uyarilmasi ile “arousal”larin olusmasi da bu
mekanizmalardan biridir (75). Nazal siirekli pozitif basingli hava (Nasal Continuous Positive
Airway Pressure; nCPAP) tifleyen cihazlar, OUAH tedavisinde kullanilmaktadir. Bu cihazlarin refli
semptomlarini azalttigina dair ve LFR tedavisinin de OUAH ciddiyetini azalttigina dair ¢aligmalar

neden sonug iliskisini desteklemektedir (76).
Yapilan calismalarda LFR sikligt OUAH hastalarinda %20-67 oraninda bulunmustur. Bu da

OUAH hastalarinda LFR bulgularini sorgulamamiz ve ek tedavi vermemiz gerekebilecegini gosterir

(75, 77-81)
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2.5.5. H. pylori ve LFR ilisgkisi

H. pylori, gastrik epitelin iizerini 6rten mukus tabakasinda yasayan mikroaerofilik, gram
negatif bakteridir. Kronik gastrit, peptik iilser, gastrik adenokarsinoma ve gastrik MALT lenfomanin
en 6nemli etkenlerinden biri olarak bilini. GOR ve LFR fizyopatolojisindeki benzerlik; GOR
hastaliginda kullanilan H2 reseptdr antagonistleri, proton pompa inhibitdrlerinin (PPI) ve yasam
tarz1 degisiklikleri gibi asit baskilama tedavilerinin LFR semptomlarini gidermesi H. pylori
enfeksiyonu ve LFR arasindaki iligkiyi de arastirma gerekliliginini gostermistir. LFR’de H.
pylori’nin rolii belirsizdir. Oridate ve ark.’lar1 gastrik reflii i¢eriginin i¢cindeki H. pylori toksinlerinin
havayolu hiperreaktivitesini uyarabilecegini, refleks Okstirilk ve globus hissine yol acgabilecegini
belirtmistir (82). Yapilan bir meta-analizde LFR hastalarinda H. pylori prevalansinin %43.9 oldugu
goriilmiistiir (83). Aladag ve ark.'larinin 72 LFR hastasinda yaptig1 calismada tiim hastalarda H.
pylori serolojisi pozitif bulunmustur (84). Tezer ve ark. larinjit bulgulari, 6zafajit derecesi ve
midedeki H. pylori kolonizasyonu arasinda onemli bir uyum oldugunu rapor etmislerdir (85).
Bunun aksine Giinel ve ark.’lart LFR yakimasi olan olgularda RSI ve RBS sonuglar1 ile H. pylori
kolonizasyonu arastirmislar fakat korelasyon saptamamislardir (86). Ercan ve ark.’lar1 ise sirasiyla
H. pylori, LFR, reflii epizot sayist ve hipofaringeal asit maruziyeti arasinda bir iliski
bulamamiglardir (87). LFR ve H. pylori enfeksiyonu arasindaki iliskiyi gosteren net bulgularin
olmamasina ragmen, birlikte goriilme sikliginin yiiksek olmasi; tedaviye yanit vermeyen LFR

hastalarinda H. pylori eradikasyonu da akilda tutulmalidir.

2.5.6. H. pylori ve OUAH Iliskisi

Giliniimiize kadar H. pylori ve OUA hastalig1 iligkisini gosteren bir ¢aligma literatiirde
bulunmamaktadir. GOR ve LFR hastaliklarinin 6zellikle orta ve agir derecede OUA hastaligiyla sik
birlikteligi H. pylori enfeksiyonlarinin OUA hastalarindaki prevalansini aragtirma gerekliligini

gostermistir.
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3.GEREC VE YONTEM

3.1.Calismanin Orneklemi

Bu ¢alisma 22.04.2019-30.01.2020 tarihleri arasinda SBU Antalya Egitim ve Arastirma
Hastanesi Kulak Burun Bogaz Hastaliklar1 poliklinigine horlama, uykuda nefes durmasi, giindiiz
asir1 uykululuk, sabahlari yorgun uyanma sikayetleri ile basvuran; PSG sonrast OUAH tanisi
konularak cerrahi tedavi planlanan ve c¢alismaya katilmayi kabul eden hastalar dahil edilerek

prospektif olarak planlandi.

Cahismaya dahil etme Kriterleri:

-18 yas tizeri ve 65 yas alt1

-Horlama, uykuda nefes durmasi, gilindiiz asir1 uykululuk gibi semptomlarinin varligi
-PSG AHI > 5

-OUAH nedeniyle cerrahi tedavi 6nerilen ve uygulanan hastalar

Cahsmadan dislanma Kkriterleri:
-18 yas alt1 ve 65 yas lizeri
-Eslik eden kronik veya komorbit hastalig1 olanlar

-Daha Once septoplasti/septorinoplasti haricinde OUAH nedeniyle iist solunum yolu

cerrahisi ge¢irmis olan hastalar
-Daha 6nce LFR veya GOR i¢in tedavi almis olan hastalar
-PSG AHI <5 olan basit horlama hastalar
-Sigara, alkol ve kronik ila¢ kullanan hastalar

-Kranyofasyal deformiteye sahip olan hastalar
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Calismaya dahil edilen tiim hastalardan ayrintili anamnez alinarak, hastalarin yasi, daha
once gecirdigi operasyonlar, sistemik hastalik varligi, sigara-alkol kullanimi ve kronik ilag
kullanimi1 sorgulandi. KBB muayenesinde orofarinks bakida; dil, yumusak damak, palatin tonsiller
degerlendirildi. Fleksible fiberoptik videolaringoskopi ile nazal pasaj, nazofarinks, dil kokd,
hipofarinks ve larinkste ayrintili incelendi. Hastalara endoskopi sirasinda “Miiller manevrasi”
uygulanarak iist hava yolundaki kollapsin seviyesi ve derecesi belirlendi. Hastalarin boy ve kilolari

olgiilerek, viicut kitle indeksi hesapland1 ve not edildi. Tiim hastalara PSG uyguland.

3.2. Polisomnografi

Tim hastalara Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi Kulak Burun Bogaz Klinigi’nde
faaliyet gosteren uyku laboratuvarinda 32 kanalli polisomnografi (EMBLA S 4500, Natus Medical,
Ontorio, Canada) uygulandi. Hastalarin uluslararasi 10-20 sistemine gore yerlestirilen elektrotlar ile
elektroensefalografi (EEG), elektrokardiyografi (EKG), horlama, agiz ve burundaki hava akimi,
gogiis-karin duvari hareketleri, pozisyon sensorii ve parmaktan oksijen satiirasyonu takibi ile tibial
EMG ile periyodik bacak hareketleri kayit edildi. Daha sonra American Academy of Sleep
Medicine (AASM) 2012 rehberi kurallarina gore yapilan manuel skorlamaya gére raporlandi. AHI
degerlerine gore AHI:5-15; hafif derece OUAH, AHI:15-30; orta derece OUAH, AHI > 30; agir
derece OUAH olarak 3 gruba ayrildu.

3.3. LFR tam yontemleri

Polisomnografi sonrasi cerrahi tedavi karar1 verilen hastalara ameliyat 6ncesi sikayetlerini

sorgulamak ve derecelendirmek icin 11 sorudan olusan “Reflii Semptom Indeksi” kullanildi. (68)

Hastalarin iist hava yolu muayenesi 3,4 mm fleksible fiberoptik videolaringoskopi (Olympus
ENF, Hamburg, Germany) ile yapildi, laringofaringeal reflii bulgularini degerlendirmek ve

derecelendirmek icin “Reflii Bulgu Skorlamasi” kullanildi. (69)
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3.4.Uyku Endoskopisi

Tiim hastalara sessiz, karartilmis ameliyat odasinda ve supin pozisyonda, cerrahi Oncesi
uyku endoskopisi yapildi. Uyku endoskopisi oncesi hastalar anestezi hekimi tarafindan sedatize
edildi, sedasyon amaciyla midazolam 0.03 mg/kg uygulandi. Daha sonra 1 mg/kg iv propofol hasta
horlamasi goriiliinceye kadar boliinmiis dozlarda eklendi. Prosediir boyunca hastaya oral maske ile
4 L/dk oksijen verildi. Sedasyon derinligi bir elektroensefalografi parametresi olan BIS (bispektral
indeks) degerini gosteren BIS monitérii ile izlendi. BIS degeri 60-70 araliginda, Olympus 3,4 mm
fleksible fiberoptik nazofaringoskopi ile iist hava yolu muayenesi yapildi, endoskopik muayenelerin
kayitlart alindi. Uyku aktivitesinin baglamasi ile birlikte obstriiksiyon gbzlenen uvulopalatal alan,
lateral faringeal alan, dil kokii ve epiglot VOTE skorlama sistemi kullanilarak (lateral, antero-

posterior ve konsantrik) derecelendi ve skorlandi.

3.5.Cerrahi Tedavi

Uyku endoskopisi sonrasinda tiim hastalarin cerrahi tedavisi ameliyathane sartlarinda ve

genel anestezi altinda uygulandi.
Uygulanan cerrahi yontemler:
16 hasta anterior palatoplasti (APP),
4 hastaya APP + tonsillektomi,
3 hastaya APP + ekspansiyon faringeal sfinkteroplasti,
3 hastaya APP + dil kokii koblasyonu,
2 hastaya APP + uvuloplasti,
2 hastaya APP + dil kokii koblasyonu + tonsillektomi + ekspansiyon faringeal sfinkteroplasti
1 hastaya APP + total septal rekonstriiksiyon (TSR),
1 hastaya APP + tonsillektomi + ekspansiyon faringeal sfinkteroplasti,

1 hastaya APP + tonsillektomi + dil kokii koblasyonu uygulandi.
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Cerrahiyle eksize edilen 33 adet yumusak damak, 8 adet tonsillektomi ve 2 adet uvulektomi
materyallerinden bos eppendorf tiiplerine 6rnekler alindi. Ornek alnan materyallerde hizli iireaz
testi ile lireaz enzim aktivitesi; real-time PCR ile de H. pylori ureA ve ureC varlig1 genlerinin
varligim tespit etmek icin biyolojik transfer kurallarina uygun olarak Akdeniz Universitesi Tip

Fakiiltesi Tibbi Mikrobiyoloji laboratuvarina ulagtirildi.

3.6.Hizh Ureaz Testi

Operasyon sirasinda alinan doku 6rneklerinin biri ile hizli {ire testi yapilmistir. Doku 6rnegi,
ire sollisyonuna atilarak 30 dk ve bir giin sonra degerlendirilmistir. Sar1 olan rengin pembeye

dontlismesi pozitif olarak kabul edilmistir.

3.7.DNA lzolasyonu
DNA Ekstraksiyonu:

Doku orneklerinden DNA ekstraksiyonunda Thermo Scientific GeneJET Genomic DNA
Purification Kit K0721 kullanildi.

1) Doku orneklerinden 25 mg hassas terazide tartilmis ve steril bistiiri ile parg¢alanarak
steril 1,5 ml eppendorf tiip igine konuldu. Uzerine 180 ul Digesyon buffer ve 20 pl Proteinaz K

eklendi ve vortekslendi.

2) Ornekler 56 °C'de bir gece boyunca su banyosunda (M48K water bath, Elektro-mag,
Turkey) bekletildi.

3) 20 ul RNAse A Soliisyonu eklendi, vortekslendi ve karisim oda sicakliginda 10 dakika
inkiibe edildi.

4) 200 pl Lizis Soliisyonu eklendi. Homojen bir ¢ozelti elde edilene kadar vortekslenerek

karigtirildu.

5) 400 pl %50 etanol eklendi, vortekslenerek karistirildi.
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6) Hazirlanan lizat, bir toplama tiipiine yerlestirilmis olan GeneJET Genomic DNA
Purification kolonuna aktarildi. Kolon, 6000 x g'de 1 dakika santrifiij edildi. Toplama tiipii, i¢inde
biriken ¢ozeltiyle birlikte atildi. GeneJET Genomik DNA Purification kolonu, yeni 2 ml'lik toplama

tiipline yerlestirildi.

7) 500 ul Wash Buffer I (etanol eklenmis) eklendi. 8000 x g'de 1 dakika santrifiijlendi.

Ustteki ¢cozelti dokiiliip Purification kolonu toplama tiipiiniin igine yerlestirildi.

8) GeneJET Genomic DNA Purification kolonuna 500 pl Wash Buffer II (etanol
eklenmis) eklendi. Maksimum hizda 3 dakika santrifiijlendi. I¢inde ¢ozelti biriken toplama tiipii
atildit ve GenJET Genomic DNA Purification kolonu steril bir 1,5 ml’lik mikrosantrifiij tiipiine

yerlestirildi.

9) GeneJET Genomic DNA Purification kolonu membraninin ortasina 200 ul Elution

Buffer eklendi. Oda sicakliginda 2 dakika inkiibe edildi ve 8000 x g'de 1 dakika santrifiijlendi

10) Purification kolonu atildi. Saflagtirilmis DNA -20 °C'de saklandi.

Polimeraz Zincir Reaksiyonu (PCR)

Calismada kullanilan primerler Tablo 8’ de verilmistir.

Tablo 8: Polimeraz zincir reaksiyonunda (PCR) kullanilan primerler

Calismada kullanilan primerler.

GJB2 F (5-TCTTTTCCAGAGCAAACCGCC-3)
GJB2 R (5-GCCTTCGATGCGGACCTTC-3)

ureC F (5-AAGCTTTTAGGGGTGTTAGGGGTTT-3)
ureC R (5-AAGCTTACTTTCTAACACTAACGC-3)
ureA F (5'-TGCAAGAAGGGCGCACTCT-3")

ureA R (5'-CCATCAGGAAACATCGCTTCA-3")
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Oncelikle dokudan DNA ekstraksiyonunun kontrolii i¢in insan memeli hiicrelerinde bulunan
GJB2 geni arasgtirllmistir. Bu genin varhi§i DNA ekstraksiyonunun uygun olarak yapildigin
gostermektedir. Daha sonra ureC ve ured genleri tabloda gosterilen sekilde PCR ile arastirilmistir.
Pozitif kontrol olarak daha onceden sekanslanmis H. pylori kokeni kullanilmistir. Her izolat i¢in

ayr1 birer PCR tiipiine 20ul reaksiyon karigimi koyuldu.

Tablo 9: Reaksiyon karigimi bilesenleri

Bilesenler 20 pl Reaksiyon karisimi
BrightGreen Express 2X qPCR MasterMix 10 pl

(abm MasterMix-ES, Canada)

Primer Forward (10 uM) 0,6 ul

Primer Reverse (10 uM) 0.6 ul

Hedef DNA 5ul

Niikleaz igermeyen H20 3,8 ul

PCR, CFX96 optik modiille donatilmis Bio-Rad C1000 Thermal Cycler cihazi kullanilarak,

asagidaki dongii kosullarinda gergeklestirildi.

Sicaklik Siire Dongii(ler)

95°C 2 dk 1

95°C 30 sn 1

55°C 30 sn 1 30 dongii
72 °C 30 sn 1

72 °C 7 dk 7
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3.8. Calisma Biitcesi

Hasta popiilasyonunu, uyku apnesi sliphesiyle muayene edilip PSG istenen ve bu nedenle
cerrahi tedavi Onerilen ve uygulanan bireyler olusturdugundan standart prosediire bagl kalinarak ek
maliyet meydan gelmemis ve ayri bir biitceye ihtiyag duyulmadi. Hizli iireaz ve PCR Kkitleri
Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Mikrobiyoloji Anabilim Dal1 arastirmacilar tarafindan

temin edildi.

3.9. Etik Kurul izni

Bu calisma S.B.U. Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi Bilimsel Arastirmalar Etik
Kurulu’ndan 11/04/2019 tarihinde 11/14 karar numarasi ile onay alinarak ve her hastadan onam

formu alinarak gergeklestirildi.

3.10. istatistiksel Analiz

Caligmada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in SPSS

(Statistical Package for Social Sciences) for mac OS 23.0 programi kullanildi.

Calismada yer alan sayisal degiskenler, ortalama, + standart sapma olarak, kategorik
degiskenler ise say1 ve ylizdelerle ifade edildi. Hafif, orta ve agir OUA hastalar1 arasindaki
parametreler (yas, VKI, VOTE, RSI, RBS, AHI, minO2) karsilastirilirken ANOVA ve Kruskal
Wallis testi ile karsilastirildi.

Kategorik degiskenler arasinda yapilan karsilastirmalar ki-kare testi kullanilarak
degerlendirildi. Parametreler arasi iliskiler Spearman korelasyon katsayisi kullanilarak arastirilda.
Korelasyon Katsayis1 (r); 0,2-0,5 zayif, 0,5-0,7 orta, 0,7-0,99 gii¢lii olarak smiflandirildi.
Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 alind.
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4. BULGULAR

Calismaya dahil edilen 28-69 yas arasi 33 hastanin 24’1 (%73) erkek, 9’u (%27) kadindir ve
yas ortalamasi 43,2 + 9,1 dur (Sekil 12). En diisiik AHI degeri 7,4 iken en yiiksek AHI degeri 90,6
olup ortalama AHI 28,4 + 20,9’dur. Hafif OUAH (AHI 5-15) tamisi alan 12 hasta (% 36), orta
OUAH (AHI 15-30) tans1 alan 9 hasta (%28) ve agir OUAH (AHI >30) tanis1 alan 12 hasta (%36)
bulunmaktadir. Hafif OUAH grubunda ortalama yas 48,0 + 10,4, orta OUAH grubunda 42,0 + 6,2,
agir OUAH grubunda 39,4 + 8,0°dir. (p:0,059) Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmamaktadir. Gece boyunca 6l¢iilen Min O, ortalamas1 % 83,2 + 8,2 olup, en diisiik hastada

% 59 en yiiksek hastada % 93 olarak saptanmustir.

M AHI - Yas

48

36

24

12

Hafif OUAH Orta OUAH Agir OUAH

Sekil 12: Caligmaya katilan hasta gruplarinin yasa gore dagilimi
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Hafif OUAH Orta OUAH Agir OUAH P

Yas 48,0 + 10,4 42,0 +6,2 39,4+ 8,0 0,059
VKi 28,5+43 28,0 +3,22 298+ 3,0 0,499
VOTE 2,5+05 34+1,1 4,0+09 <0,001
RSI 14,5+ 3,9 23+6,8 30,9+ 4.4 <0,001
RBS 2,25 6,78 12,25 <0,001

VKI: Viicut Kitle Indeksi, RSI: Reflii Semptom Indeksi, RBS: Reflii Bulgu Skoru

Sekil 13: Verilerin karsilagtirmali analizi

33 hastanin VKI’leri incelendiginde ortalama VKI 28,9 + 3.6 (21,3-36,6) dir. Gruplara gore
incelendiginde; hafif OUAH grubunda 28,5 + 4,3 (21,3-36,0) ; orta OUAH grubunda 28,0 + 3,2
(23,5-35,0) ; agir OUAH grubunda 29,8 + 3,0 (26,0-36,6) olarak bulunmustur (Sekil 14) (p:0,499) .

Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamastir.

Bl AHI- Ortalama VKi grafigi

30
29,25
28,5

27,75

27

Hafif OUAH Orta OUAH Agrr OUAH

Sekil 14: Calismaya katilan hasta gruplarmin VKi’ye gére dagilimi
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Hastalarin VOTE skorlar1 ortalamast 3,3 + 1,1 (2-6) iken gruplar arasi incelendiginde hafif
OUAH grubunda 2,5 £+ 0,5, orta (2-3) ; OUAH grubunda 3,4 £ 1,1 (2-5) ; agir OUAH grubunda 4,0
+ 0,9 (3-6) olarak bulunmustur (Sekil 15) (p<0,001). Hastalarin VOTE skorlart AHI degerleri ile
karsilastirildiginda, VOTE skoru ile AHI arasinda dogru orantili korelasyon saptanmistir ve

korelasyon gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,001).

M AHI- VOTE

Hafif OUAH Orta OUAH Agrr OUAH

Sekil 15: Calismaya katilan hasta gruplarinin VOTE skoruna gére dagilimi

Tiim hastalarin VOTE skorlarinin detayli analizinde; hastalarin %97’sinde vellum (V)
diizeyinde obstriiksiyon saptanmis olup obstriiksiyon derecesi ortalama 1,84 + 0,44 (0-2)’tiir.
Orofarinks diizeyinde obstriiksiyon hastalarin %61’inde saptanmis ve obstriiksiyon derecesi
ortalamast 0,93 + 0,86 (0-2)’dir. Dil kokii (T) diizeyinde obstriikksiyonu olan hastalarin orani %42
olup, obstriiksiyon derecesi ortalamasi1 0,52 + 0,66 (0-2)’dir. Higbir hastada epiglot (E) diizeyinde
obstriiksiyon izlenmemistir. Orofarinks diizeyinde obstriiksiyon izlenmeyen 13 hastanin tamaminda
vellum diizeyinde obstriiksiyon derecesinin 2 oldugu ve bu hastalarin %92’sinin hafif ve orta
OUAH grubunda oldugu gériilmiistiir. Dil kokii hipertrofisi olan hastalarin %92’sinin RSI >13
oldugu ve bu hastalarin %69 unun orta ve agir OUAH grubunda oldugu saptanmustir. AHI
degerlerine gore hasta gruplar1 obstriiksiyon diizeylerine ve dereceleri ile karsilastirildiklarinda

gruplar arasi anlamli farklilik izlenmemistir.
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Tiim hastalarm sikayetleri RSI skorlama sistemine gére incelendigi zaman ortalama RSI
22,8 + 8,6 (9 -3 8) olarak bulunmustur. Hafif OUAH grubunda 14,5 £+ 3,9 (9-23) ; orta OUAH
grubunda 23,0 + 6,8 (4 -36); agir OUAH grubunda 30,9 + 4,4°tiir (23-38) (p<0,001) (Sekil 16). RSI
>13 olan 27 hasta (%82), RSI < 13 olan 6 hasta (%18) vardir. Hastalarin RSI ortalamalar1 AHI
degerleri ile karsilastirildiginda , RSI ile AHI arasinda dogru orantili korelasyon saptanmustir ve

korelasyon gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,001).

B AHI- Ortalama RSI

32

24

16

Hafif OUAH Orta OUAH Agrr OUAH

Sekil 16: Calismaya katilan hasta gruplarinin RSI’ye gore dagilimi

Hastalarin tamami g6z Oniine alindiginda en fazla sikayetin bogaz temizleme (%100) ve
geniz akintis1 (%100) oldugu goriilmiistiir. En az sikayetin ise konusurken yorulup durma ihtiyact

(%33) oldugu gorilmiistiir (Sekil 19).

Ses kisiklig1 sikayeti 21 hastada (%61) varken bu hastalarin 20’sinde RSI >13, 1 hastada ise
RSI < 13 oldugu goriilmiistiir. RSI >13 olan hastalarin 7’sinin (%25,9) ses kisiklig1 sikayetinin
olmadig1 goriilmiistiir. (p<0.05) AHI gruplar arasinda yapilan karsilastirmada ise gruplar arasinda

anlaml farklilik gdzlenmemistir (p:0,220).
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Bogaz temizleme ihtiyaci sikayeti olan 33 (%100) hastanmn 27°si (%81) RSI>13 iken, 6’s1
(%19) RSI < 13°tiir. Fakat RSI < 13 olan hastalarda orta siddetin {istii sikayet goriilmemistir. Bogaz

temizleme ihtiyacinin AHI ile dogru orantili olarak siddetlendigi goriilmiistiir (p<0,001).

Hastalarm tiimiinde geniz akintisi sikayeti goriilmiistiir. RSI < 13 olan hastalarda orta siddet
iistii sikayet goriilmezken, gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmanmustir. AHI diizeyleri baz

alindiginda da gruplar arasi anlamli fark bulunmamastir.

Yiyecek, icecek ve hap yutarken zorlanma sikayeti 13 hastada (%39) goriilmezken, bu
sikayeti olan 20 hastanm tamaminm RSI >13 oldugu goriilmiistiir (p:0,022). AHI gruplarina gore
bakildiginda sikayetin AHI’yle dogru orantili olarak arttig1 goriilmiistiir (p<0,001) (Sekil 17).

B AHi - Disfaji

10

7,5

2,5

Hafif OUAH Orta OUAH Agrr OUAH

Sekil 17: Caligmaya katilan hasta gruplarinin yutmada zorluk sikayetine gore dagilimi
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Yemek sonrasi veya yatinca baglayan okstirlik sikayeti 29 hastada (%88) varken, 4 hastada
(%12) goriilmemistir. Bu sikayetin goriilmedigi hastalarm %75°i RSI < 13’tiir. RSI >13 olan
hastalarin %96’sinda tiim siddetlerde goriiliirken, RSI < 13 olan hastalarda sadece ¢ok az siddette
oldugu goriilmiistiir (p<0,001). AHI diizeyinde yapilan karsilastirmada AHI derecesi ile sikayetin

derecesinin dogru orantili yonde iliskili oldugu goriilmiistiir (p<0,001).

Hastalarin 20’si (%61) nefes alma giicliigli ve bogulma hissi oldugunu tanimlarken, bu
sikayeti olmayan hastalarm 5’i RSI < 13, 8i RSI >13’tiir. Gruplar arasi anlamli farklilik
gozlenmemistir. AHI gruplar1 aras1 yapilan karsilastirmada da gruplar arasinda anlamli farklilik

1zlenmemistir.

Bogazda takilma hissi sikayeti 7 hastada (%21) yokken, 26 hastada (%79) her siddette
goriilmiistiir. Gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmamustir (p:0,335). AHI baz alinarak yapilan
karsilastirma da AHI ile bogazda takilma hissinin siddet ve hasta sayis1 olarak dogru orantili ydnde

arttig1 gorilmiistiir (p<0,001) (Sekil 18).

B AHi - Bogazda takima hissi

12

Hafif OUAH Orta OUAH Agr OUAH

Sekil 18: Caligmaya katilan hasta gruplarinin bogazda takilma hissi sikayetine gore dagilimi
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Mide yanmasi, gdgiis agrisi, hazimsizlik, agiza act su gelmesi sikayeti RSI >13 olan tiim
hastalarda gdzlenirken, RSI < 13 olan hastalarin 5’inde (%83) goriilmiistii. RSI < 13 olan
hastalarda sikayet orta derecenin iizerine ¢ikmazken, RSI >13 olan 27 hastalarin 15”inde (%55) orta
derece ve altinda; 12’sinde (%45) siddetli ve cok siddetli sikayetler goriilmiistiir (p:0,033). AHI
gruplarina gére incelendiginde sikayetin derecesinin AHI ile dogru orantili olarak arttif

goriilmustiir (p<0,05).

Seste incelme veya kalinlasma gibi degisikliklerden sikayet eden 20 kisinin (%61) 2’si RSI
< 13 ve 18’i RSI >13’tiir. RSI >13 olan hastalarin 9’u (%33), RSI < 13 olan hastalarin 4’ii (%67)
ses degisikligi sikayeti bildirmemislerdir. Gruplar arasinda anlamli farklilik yoktur (p:0,181). AHI

gruplar1 baz alindiginda da gruplar arasinda anlamli fark goriillmemistir (p:0139).

RSI < 13 olan hastalarin hicbirinde konusurken yorulup durma ihtiyact sikayetine
rastlanmazken, RSI >13 olan hastalarin sadece 9’unda (%33) goriilmiistir. AHI’ye gore

incelendiginde gruplar arasinda anlamli fark izlenmemistir (p:0241).
Gicik oksiiriigii sikayeti RSI >13 olan hastalarin tamaminda varken, RSI < 13 olan

hastalarin sikayeti orta derecenin iizerine ¢ikmanmustir (p:0,004). AHI diizeyleri baz alindiginda

gruplar arasinda anlamli farklilik goriillmemistir.
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Sekil 19: RSI’de degerlendirilen semptomlarin siddet ve hasta sayilarina gore degisimi
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Tiim hastalarin videolaringoskopik bulgular1 RBS skorlama sistemine gore incelendigi
zaman ortalama RBS 7,1 + 0,8 (1-19) bulunmustur. Hafif OUAH grubunda 2,25 + 0,4 (1-3); orta
OUAH grubunda 6,78 £+ 0,3 (3-12) ; agir OUAH grubunda 12,25 + 0,2 (6-19)’dir (Sekil 20).
(p<0,001) RBS > 7 olan 14 (%42), RBS < 7 olan 19 hasta (%58) vardir. RBS < 7 olan 19 hastanin 7
tanesi (%37) RSI <13°tiir. RSI <13 olan hastalarin tamami RBS < 7 olarak bulunmustur. (p<0,001)
RBS ile RSI arasinda dogru orantili korelasyon bulunmustur (p<0,001). Hastalarmn RBS degerleri
ile AHI degerleri karsilastirildiginda, RBS ile AHI arasinda dogru orantili korelasyon saptanmustir

ve korelasyon gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,001).

B AHI- Ortalama RBS
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Hafif OUAH Orta OUAH Agir OUAH

Sekil 20: Calismaya katilan hasta gruplarinin RBS’ye gore dagilimi
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Hastalarin tamami degerlendirildiginde en fazla bulgunun laringeal 6dem oldugu

goriilmiistiir. Grantilasyon/larinks graniilomu ise hi¢bir hastada goriilmemistir (Sekil 24).

Infraglottik 6dem/psddosulkus 33 hastanin 8’inde (%24) saptanmustir ve bu hastalarin
tamami1  RBS >7°dir (p<0,05). Psddosulkus bulgusu olan hastalarin hepsi orta ve agir OUAH
grubunda olup AHI derecesiyle infraglottik ddemin dogru orantili  olarak arttig1 goriilmiistiir

(p<0,05) (Sekil 21).

® RBS>7+ @ RBS>7- © RBS<7+ @ RBS<7-

RBS: Reflii Bulgu Skoru

Sekil 21: Psédosulkus (infraglottik 6dem) bulgusunun RBS skoruna gore dagilimi
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Eritem-hiperemi 33 hastanin 24’iinde (%73) goriilmiistiir ve RBS >7 olan 14 hastanin
tamaminda saptanmustir. Eritem/hiperemi goriilen hastalarin %67’sinde hiperemi aritenoidlere
siirliyken, diffiiz hiperemi goriilen hastalarin hepsi RBS >7°dir (p<0,001). Ayrica diffiiz hiperemi
goriilen hastalarin hepsinin agir OUAH oldugu saptanmistir (p:0,001) (Sekil 22).

B Yok W Aritenoidler [ Diffuz

20

15

B

RBS >7 RBS <7

RBS: Reflii Bulgu Skoru

Sekil 22: Eritem/hiperemi bulgusunun RBS’ye gore dagilimi

Komplet ventrikiiler obstriiksiyon hi¢bir hastada gozlenmezken, parsiyel ventrikiil
obstriiksiyon 6 hastada goriilmiistiir ve bu hastalarin tamami1 RBS >7’dir. RBS < 7 olan hastalarin
hi¢birinde ventrikiiler obstriiksiyon bulgusuna rastlanmamistir (p<0,005). Hastalarin tamaminin agir

OUAH grubunda oldugu goriilmiistiir (p:0,003).
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Vokal kord 6demi RBS >7 olan hastalarin hepsinde goriilirken, RBS < 7 olan hastalarin
7’sinde (%37) hafif derecede goriilmiistiir (p<0,001). 2 hastada Reinke 6demi (ciddi vokal kord

0demi) goriilmiistiir, bu iki hastanin da agir OUAH grubunda oldugu saptanmistir (p:0,001).

Hastalarin tamaminda laringeal 6dem bulgusuna rastlanirken, RBS < 7 hastalarin hicbirinde
ciddi laringeal 6dem goriilmemistir. Gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmamugtir. Ciddi
derecede laringeal ddemi olan hastalarn hepsi agir OUAH grubunda olup, AHI derecesi ile

laringeal 6dem siddeti arasinda dogru orantili iliski oldugu gosterilmistir (p<0,001) (Sekil 23).

B Hafif OUAH M Orta OUAH Agrr OUAH
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Hafif Orta Ciddi

Sekil 23: Laringeal 6dem- AHI iligkisi

Posterior komissiir hipertrofisi RBS>7 hastalarin hepsinde goriiliirken, bu bulgu RBS <7
olan hastalarda orta derecenin iizerinde gériilmemistir (p<0,001). AHI degeri ile posterior komissiir

hipertrofisinin derecesi arasinda dogru orantili iligki saptanmistir (p<0,001).

RBS < 7 olan hastalarin hi¢birinde kalin endolaringeal mukus izlenmezken, RBS >7 olan
hastalarin 8’inde (%57) goriilmiistiir (p<0,001). Bu hastalarin orta OUAH ve agir OUAH grubunda

oldugu saptanmustir.
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Sekil 24: RBS’de degerlendirilen bulgularin hasta sayilarina gore analizi
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Higbir hastada larinkste graniiloma veya graniilasyona rastlanmamustir.

Bulgularin kendi iginde korelasyonuna bakildiginda AHI ve VOTE skorlar1 arasinda dogru
orantili korelasyon bulunmustur (p<0,001). Ayn1 sekilde AHI ile RBS ve RSI karsilastirildiginda da

dogru orantil1 bir korelasyon saptanmistir (p<0,001).

AHI,VOTE,RBS,RSI degerleri ile gece boyu saptanan Min O, satiirasyonu arasinda da ters
orantili korelasyon saptanmistir (p<0,001). Hastalarin AHI, VOTE, RBS ve RSI degerleri

yiikseldikge, gece boyu saptanan Min O, satiirasyonunun diistiigli goriilmiistiir (p<0,001).

Gece boyu olgiilen Min O, satiirasyonu % 83,18 + 8,22 (%59-93) olarak belirlenmistir.
Hafif OUAH grubunda % 89,67 + 2,74 (%88-93) ; orta OUAH grubunda % 84,56 + 5,03
(%77-91) ; agir OUAH grubunda % 75,67 + 7,87 (%59-83) *dir (p<0,001) (Sekil 25).

H AHi - Min O,

80

75

70
Hafif OUAH Orta OUAH Agrr OUAH

Min O;: Gece boyunca dlgiilen en diisiik O, satiirasyonu

Sekil 25: Caligmaya katilan hasta gruplarinin Min O, satlirasyonuna gore dagilimi
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Hastalarin giindiiz asir1 uykululuk halini degerlendiren Ephworth uykululuk skalasi (EWS)
ortalamasi 7,84 + 4,56’d1r. (1-17) 11 hastada (%33) Ephworth skoru >10 iken 22 hastada (%67) <10
olarak bulunmustur. Hafif OUAH grubunda 6,5 + 4,2 (1-12) ; orta OUAH grubunda 8,0 + 5,1 (2-17)
; agir OUAH grubunda 9,1 + 4,48 (2-14) olarak saptanmistir. Gruplar arasindaki fark istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p<0,001) (Sekil 26).

B Ephworth - AHI
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Sekil 26: AHI’ye gore giindiiz asir1 uykululuk halinin degerlendirilmesi
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EWS >10 olan 11 hastanin RSI ortalamas1 26,45 + 8,1 (12-38) iken, EWS < 10 olan 22
hastanin RSI ortalamas1 20,95 + 8,5 (9-36) ‘dir. Gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak
anlamlidir (p<0,001).

EWS ile VOTE skorlar1 karsilastirildiginda ise degiskenler arasinda istatiksel olarak anlamli
korelasyon saptanmamustir (p:0,078) (Sekil 27).
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Sekil 27: Ephworth skoru- VOTE skoru karsilastirmasi
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Tiim hastalarin hizli iireaz testi degerlendirildiginde 13 hastada (%39) iireaz pozitif, 20
hastada (%61) iireaz negatif olarak degerlendirildi. Gruplara gore bakildiginda hafif OUAH
grubunda 4, orta OUAH grubunda 3, agir OUAH grubunda 5 hastada pozitif bulunmustur. Gruplar

aras1 anlaml farklilik saptanmamistir (p:0,458).

Hizl iireaz testi RSI gruplarina gére degerlendirildigine RSI < 13 olan 6 hastanin 2’si
(%30), RSI >13 olan 27 hastanin 11’inde (%41) iireaz pozitif olarak bulunmustur. Gruplar arasi

anlamli fark saptanmamistir (p:0,361).
Hizli iireaz testi RBS gruplarina gore degerlendirildiginde RBS < 7 olan 19 hastanin 8’inde
(%42), RBS >7 olan 14 hastanin 5’inde (%36) pozitif bulunmustur. Gruplar aras1 anlaml farklilik

saptanmamustir (p:0,476).

VOTE skorlar1 ile hizli iireaz testi sonuglar1 arasinda yapilan karsilastirmada istatistiksel

olarak anlamli fark bulunmamuistir (p:0,09).

Real Time PCR ile arastirilan H. pylori ureA ve ureC genleri tiim hastalarda negatif

saptanmuistir.
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5. TARTISMA
Ust solunum yollarinda obstriiksiyon ve kollapsin gelisiminde ii¢ onemli fizyopatolojik

neden vardir. Bunlar; iist solunum yollarinin anatomisi, inspirasyon sirasinda olusan negatif basing

ve faringeal hava yolunu dilate eden kaslardaki aktivite kaybidir. Yas, cinsiyet, obezite, sigara,
alkol ve sedatif kullanimi ile eslik eden bazi hastaliklar ileri siiriilen baslica risk faktorleridir.
Calismamizda OUAH tanis1 almig ve iist yolunum yolu obstriiksiyonu nedeniyle cerrahi tedavi
uygulanan hastalarn AHI degerleri; VKI, RSI, RBS, uyku endoskopisi bulgulari, VOTE skorlari,
Ephworth uykululuk skalasi, Min O, satiirasyonlar1 karsilastirildi. AHI ile VKI arasinda istatistiksel
anlamli bir iliski saptanmazken; AHI ile RSi, RBS, VOTE skorlar1 arasinda dogru orantili
korelasyon; Min O, satiirasyonu ile ters orantili korelasyon saptandi. Cerrahi ile ¢ikarilan doku
orneklerinde H. pylori arastirmasinda 13 hastada hizli iireaz testinin pozitif oldugu goriildii ve PCR
ile hi¢bir hastada H. pylori ureA ve ureC genleri tespit edilmedi.

OUAH prevalansinin orta yaslardan sonra diizenli bir sekilde arttig1 goriilmektedir, ancak
cocukluk, ergenlik ve ileri yastaki yas egilimleri g6z oniine alindiginda OUAH'n yasla basit bir
pozitif korelasyonu oldugu sdylenemez. ileri yaslarda OUAH ile neden-sonug iliskisi olan komorbit
hastaliklarin goriilme sikliginin artmasi, beraberinde OUAH sikliginda da bir artisa yol acabilir.
Young ve ark.’lar1 tarafindan yapilan bir ¢alismada AHI > 15 olan hastalarm prevalansinm 60 yasa
kadar dogru orantili olarak arttigi, 60 yasindan sonra prevalansin sabit kaldig1 goriilmiistiir (88).
Bixler ve ark.’lar1 ise 65 yas ve lizeri hastalardaki OUAH’1n klinik yansimalarinin, geng yaslardan
farkli oldugunu ve mevcut verilerle prevalansin 65 yasindan sonra diisme egiliminde oldugunu
belirtmistir (89). Ancak yas ile OUAH prevalansinin arasindaki iliski sanildig1 kadar basit degildir.
Yasin tek basina OUAH riskini artirtp artirmadigi tam olarak acikliga kavusmamistir. Ayrica
yaslilarda goriilen OUAH’1n viicut kitle indeksi ve komorbit hastaliklarla iliskisinin orta yas
grubundaki kadar belirgin olmadig1 goriilmiistiir (90). OUAH ile ilgili bilgiler daha ¢ok AHI’deki
degisimi bildirmektedir. Young ve ark.’lar1 282 hastay1 8 y1l arayla tekrar degerlendirdiklerinde AHI
ortalamasinin 2.6’dan 5.2’ye ¢iktigini saptamislardir (22). Redline ve ark.’larinin yaptig1 benzer bir
calismada AHI ortlamasi 5’in altinda olan 286 kisinin 5 yilllik izlem sonrast AHI ortalamalarinin
%7,5 arttig1 gorilmiistiir (91). Bizim ¢aligmamizda hafif OUAH grubunda ortalama yas 48,0 + 10,4,
orta OUAH grubunda 42,0 + 6,2, agir OUAH grubunda 39,4 £ 8,0°dir. (p:0,059) Yasla birlikte AHI
siddetinde azalma goriilmesi, istatistiksel olarak anlamli olmamasinin yani sira, yasla birlikte
komorbit hastaliklarin artmasi ve bu hastalarin ¢alismaya dahil edilmemesinin bir sonucu oldugu

diistiniilmektedir.
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Literatiir verileri incelenirken AHI >5 alindiginda OUAH sikhiginin erkeklerde %24
kadinlarda %9 oldugu gorilmiistiir (92). Eski caligmalar erkeklerde 8 kata kadar daha fazla

oldugunu belirtirken son yillardaki ¢alismalar bu oranin 2-3 kat oldugunu gdstermektedir (93).

Nieto ve ark.’lar1 6132 kisi lizerinde yaptiklar1 tarama ¢alismasinda, OUAH tanis1 konulan olgularin
%37’sinin kadin %63 iiniin erkek oldugunu bildirilmistir (94). Bizim ¢alismaya dahil ettigimiz 33
hastanin 9’u kadin, 24’1 erkekti ve erkek/kadin orani 2,6 idi. Bu bulgu literatiir verilerine paralellik
gdstermesine ragmen AHI gruplari arasindaki karsilastirmada cinsiyet acisindan anlamli fark

saptanmamuistir.

Obezite, OUAH’a egilimi arttirdig1 bilinen en énemli risk faktoriidiir. Giinlimiizde obeziteyi
derecelendirmede kullanilan en yaygin parametre viicut kitle indeksidir. Giiven ve ark.’larinin 67
OUA hastasinda yaptig1 calismada hafif OUA hastalarinin %69’unun, orta ve siddetli OUA
hastalarinin %77’sinin obez (VKI > 30.0) oldugunu saptanmistir (95). Sar1 ve ark.’larinm 100 OUA
hastasinda yaptig1 calismada ise VKI ve boyun ¢evresi ortalamalar1 ile AHI arasinda istatistiksel
olarak anlamli dogru orantili iligski izlemislerdir (45). Rodrigues ve ark.'lar1 105 hastada yaptigi
benzer bir calismada OUAH’in obeziteyle yakindan iliskili oldugunu ve VKI ile OUAH’in
derecesinin dogru orantili olarak arttigmi bildirmislerdir (96). Buna karsilik Friedman ve
ark.’larinim 400 hastada yaptiklar1 ¢alismada VKI degerlerini OUAH derecesiyle karsilastirmislar
ve VKI ve AHI arasinda anlamli korelasyon bildirmemislerdir (39). Bizim ¢alismamizda 33
hastanin VKI’leri incelendiginde ortalama VKI 28,9 + 3,6°dir. Gruplara gore incelendiginde; hafif
OUAH grubunda 28,5 + 4,3, orta OUAH grubunda 28,0 + 3,2, agir OUAH grubunda 29,8 + 3,0
olarak bulunmustur. (p:0,499) Obez hasta (VKI > 30.0) oram hafif OUA grubunda %50, orta
OUAH grubunda %11, agir OUAH grubunda %58 bulunmustur. VKI baz alindiginda gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark izlenmemistir. Bunun nedeni de OUAH tedavisi icin

cerrahi karar1 verdigimiz hastalarda VKI’nin 35’in altinda olmasinm tercih edilmesidir.
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Alacam ve ark.’lar1 yaptiklar1 ¢alisjmada OUA agirhiginin arttik¢ca hastalarin gece boyu
izlenen Min O, satlirasyonunun azaldigin1 ve hematokrit degerlerinin arttigini bildirmislerdir (97).
Demir ve ark.’lar1 da OUA derecesi ile Min O, satiirasyonunun negatif yonde korelasyon
gosterdigini 219 OUA hastasinda yaptig1 ¢alisma ile bildirmistir (98). Stowhas ve ark.’lart 2019
yilinda yaptiklar1 calismada OUA hastalig ile oksijen desatiirasyonu arasindaki iligkiyi incelemis ve
bu hastalarda yasam kalitesinde azalma ve artmis kardiyovaskiiler hastalik riski tespit etmislerdir
(99). Bizim calismamizda da literatiirle verilere paralel olarak gece boyu o6lciilen Min O,
satiirasyonu % 83,18 + 8,22 olarak belirlenmistir. Hafif OUAH grubunda % 89,67 + 2,74, orta
OUAH grubunda % 84,56 + 5,03, agir OUAH grubunda %75,67 + 7,87°dir (p<0,001). Ayrica
faringeal obstriiksiyonun derecesini gosteren VOTE skoru arttikca da Min O, satiirasyonunda da

istatistiksel olarak anlamli azalma izlenmistir.

Ust solunum yolundaki obstriiksiyonun yeri ve derecesini belirlemede, rutin KBB
muayenesi yetersiz kalir. Fleksible fiberoptik nazofaringoskopi ile yapilan “Miiller Manevras1”
poliklinik sartlarinda yapilabilirken o6zellikle cerrahi tedavi uygulanacak OUA hastalarinin
muayenesinde uyku endoskopisi altin standarttir. Uyku endoskopisi ile ilagla sedatize edilmis
hastalarda iist hava yolunda obstriiksiyon yaratan patolojiler ve obstriiksiyon dereceleri tespit edilir.
Obstriiksiyon bolgesini ve derecesini skorlamak i¢in bir ¢ok smiflandirma sistemi vardir. Biz
calismamizda uyku endoskopisi sirasinda, 2011 yilinda Kezirian ve ark.’lar1 tarafindan 6ne siiriilen
ve literatiirde kabul goren VOTE skorlama sistemini kullandik. Kezirian ve ark.’lar1 8000°den fazla
uyku endoskopisi yaptiklar1 hastalarda VOTE skorlamasi yapmis ve faringeal obstriiksiyonun
derecesini belirlemede etkili bir yontem oldugunu bildirmislerdir (43). De Vito ve ark.’lar
yaptiklar1 caligmada uyku endoskopisi ile obstriikksiyon derecesini belirlemede kullanilan
siiflamalari incelemisler ve VOTE skorlama sisteminin daha kolay kullanilabilir, daha standardize
edilebilir oldugunu ve evrensel kabul gordiigiinii bildirmislerdir (100). Chen ve ark.’lar1 ise 54 OUA
hastasinda yaptiklar1 ¢alismada VOTE degerlerinin AHI ile dogru orantili iliskili oldugunu ve en
fazla obstriiksiyonu (%98,5) vellumda gordiiklerini bildirmislerdir (101). Bizim calismamizda
hastalarin VOTE skorlarinin ortalamas1 3,3 + 1,1 iken gruplar arasi incelendiginde hafif OUAH
grubunda 2,5 £ 0,5, orta OUAH grubunda 3,4 + 1,1, agir OUAH grubunda 4,0 = 0,9 olarak
bulunmustur. (p<0,001) VOTE skoru arttik¢a hastalarm AHI degerlerinde artma ve gece boyu en
diisitk oksijen konsantrasyonunda (Min O;) azalma saptanmistir. (p<0,001) Ayrica en fazla

obstriiksiyon bolgesi literatiir verilerine paralel olarak vellum seviyesinde saptanmistir (%97).
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Calismamizda sadece cerrahi tedavi uygulanan OUA hastalar1 yer aldigi igin iist hava
yolundaki anatomik patolojilerin tespiti gerek OUAH etiyolojisi i¢in gerekse de LFR hastaligi
etiyolojisi i¢in Onemli bir yer tutmaktadir. OUAH ve LFR toplumda sikliklar1 ve morbiditeleri
yliksek iki hastaliktir. Bu hastaliklarin siklikla eszamanli olarak saptanmasi nedeniyle ayni
etiyolojik faktorlere bagli gelistiklerine dair ¢alismalar oldugu gibi, bunlarin neden—sonug iligkisi
icinde oldugunu belirten caligmalar da yapilmistir (102). LFR hastaliginin tanimlanmasi ile birlikte
glinlimiize kadar bir ¢ok ¢alisma yapilmis, bir ¢ok tan1 yontemi Onerilmistir fakat bu ¢alismalarda
kesin taniya gotiiren %100 sensitif ve spesifik bir yontem bulunmamaktadir. GOR hastaliginin
tanisinda kullanilan pH monitdrizasyonu gliniimiizde LFR hastalig1 tanisinda da sensitivitesi ve
spesifitesi en yiiksek tan1 yontemi olmasina ragmen hem uygulamasindaki zorluk hem de hastalarin
24 saat boyunca burunlarinda yabanci bir cisimle dolagsmak istememesi kullanilabilirligini
sinirlamaktadir. Biz de ¢alismamizda LFR tanisi i¢in Belafsky ve ark.’larinin 2002 yilinda literatiire
kazandirdiklar1 “Reflii Semptom Indeksi” skorlamasini ve “Reflii Bulgu Skorlamasi”ni kullandik.
Belafsky ve ark.’lar1 24 saatlik pH monitdrizasyonu ile tan1 koyduklar1 25 LFR hastasinda RSI
skorlamas1 yapmislar ve tedavi oncesi 21,2 olan RS ortalamasmin 6 aylik tedavi sonras1 12,8’e
diistiigiinii bildirmislerdir. Ayn1 ¢alismada kontrol grubu olarak alinan asemptomatik kisilerde RSI
ortalama 11,6 (9,7-13,6) bulunmustur. Sonu¢ olarak RSI 13 ve iizerinde olanlar LFR + kabul
edilmistir. Bizim ¢alismamizda, 33 hastanin RSI skorlar1 ortalamasimi 22,8 + 8,6 olarak bulduk. RSI
>13 olan 27 hasta (%82), RSI < 13 olan 6 hasta (%18) vardir. RS skoru 13 iizerinde olan hastalar
LFR hastas1 kabul edilmistir (68). AHI ortalamasi ile RS ortalamasi arasinda dogru orantili bir artig
izlenmistir. Orta OUAH ve agir OUAH grubundaki hastalarin hepsinin RSI skorunun 13’iin

iizerinde oldugu goriilmiistiir.

Literatiirde daha cok OUAH ve GORH birlikteligi ile ilgili birgok calisma varken, OUAH
ile LFR birlikteligi ile ilgili ¢calisamalar son yillarda artis gdstermeye baslamisti. LFR ve GOR
benzer patofizyolojipe sahip olmakla beraber; LFR hastaliginin GOR hastalig1 semptomlarindan
farki GOR hastalarinda mide ve dzefagial semptom ve bulgular 6n plandayken LFR hastalarinda
laringofaringeal semptom ve bulgular 6n planda olmasidir. Bizim ¢alismamizda, OUA
hastalarindaki en fazla laringofaringeal sikayetlerin geniz akintis1 ve bogaz temizleme ihtiyaci

oldugu, bunlar gicik oksiiriik sikayetinin izledigi goriilmiistir.
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Giinel ve ark.’larmin RSI skoru 13 iizerinde olan 30 LFR hastasinda yaptig1 ¢alismada en
fazla sikayetin gicik Oksiiriik oldugunu bildirmislerdir (86). Bizim ¢alismamizda gicik Oksiiriik
sikayeti RSI >13 olan hastalarm tamaminda varken, RSI < 13 olan hastalarin sikayetinin orta
derecenin iizerine ¢ikmadigr gorilmiistiir. Cok siddetli gicik oOksiiriik sikayeti olan hastalarin
hepsinin agir OUA hastas1 oldugu saptanmustir. Batioglu da 120 hastada RSI kullanarak yaptig
calismasinda LFR hastalar1 arasinda en fazla sikayetin (%95) gicik oksiiriik oldugunu bildirmistir.
En az sikayetin ise konusurken yorulup durma ihtiyac1t oldugunu saptamistir. Gouveia ve
ark.’larmin yaptig1 benzer bir ¢alismada RSI skoru 13 iizerinde olan 33 hastanin sikayetleri

degerlendirilmis ve en sik sikayetin kronik gicik 6kstiriik oldugu bildirilmistir (103).

Campbell ve ark.’lariin yaptig1 sistematik meta-analizde ise LFR hastalarinda goriilen en
stk ortak semptomun kronik disfoni oldugunu saptanmistir (104). Bizim c¢alismamizda da en az
sikayetin konusurken yorulup durma ihtiyaci (%33) oldugu gériilmiistiir. Ozellikle yutma ile ilgili
sikayetlerin AHI degeriyle dogru orantili bir sekilde arttig1; yiyecek, icecek ve ve hap yutarken
zorlanma sikayeti ile bogazda takilma hissinin AHI ortalamalarina gére incelemesinde ise; sikayetin

siddetinin ve hasta sayisinin AHI ile dogru orantili yénde arttig1 goriilmiistiir.

OUA hastalarinin ¢ogunda mide yanmasi, gdgilis agrisi, hazimsizlik, agiza aci su gelmesi
sikayetlerinin de goriilmesi OUAH ve GOR iliskisini de akillara getirir. Bu iki hastaligin birbirini
tetikleyen mekanizmalar1 incelendiginde; OUAH’in LFR ve GOR’e zemin hazirlayan
mekanizmalari, uyku sirasinda alt 6zefagus sfinkter geriliminde azalma, uyku sirasinda asit
klirensinde uzama, transdiyafragmatik basingta artma, intratorasik negatif basingta artma olmasidur.
LFR ve GOR’iin OUAH’a neden olan mekanizmalar1 ise; direkt havayolunda enflamasyon
olusturmasi, 6zefagusun uyarilmasiyla vazovagal refleks sonucunda bronkospazm olusturmasi,

mikroaspirasyonlar ve laringeal noéronal hasar sonucunda olusan reflekslerdir (105).

GOR ile LFR ayrimmu ise ilk defa Koufman calismasinda gdstermistir ve LFR'si olan
hastalarin gok ender olarak mide yanmasi gibi tipik GOR yakinmalarindan sikayetgi olduklarinin
altin1 ¢izmistir (63). Wise ve ark.’larinin c¢alismasinda OUA hastalarinin %60,7°sinde LFR,
%64,3’iinde GOR saptanmustir (80).
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Katarzyna ve ark.’lar1 yaptiklar aligmada RBS ve RSI’ye gore LFR hastaligi tanisi konulan
hastalarda bir GOR hastalig1 belirteci olan pepsin seviyesini istatistiksel olarak anlamli derecede
yiiksek bulmus ve RSI ve RBS ile birlikte LFR tanisinda ve tedavisinin izleminde kullanabilir bir

belirteg olabilecegini belirtmislerdir (3).

Wise ve ark.’larinin OUAH olan 28 kiside yaptiklar1 calismada LFR varligini ¢ift problu pH
monitdrizasyonu ile test etmisler ve 23 hastada (%66,7) LFR tespit etmislerdir (80). AHI ile LFR
arasinda anlamli korelasyon olmadigini bildirmislerdir. Oztiirk ve ark.’larmin 19 OUA hastasinda
cift kanalli pH monitérizasyonu ile yaptigi calismada ise LFR goriilme oran1 %62,2 olarak
bulunmustur (81). Biz de ¢alismamizda RSI skorlama sistemine gdre OUA hastalarinda LFR siklig1
%81 olarak saptadik.

LFR bulgularii ve siddetini degerlendirebilmek i¢in ise Belafsky ve ark.’lar1 LFR’de sikca
saptanan 8 bulgudan oluan RBS’nu tanimlamislardir. Skorlama sisteminde skala araligi 0 ile 26
arasidir. Yaptiklar1 calimada 24 saat ¢ift problu pH monitdrizasyonu ile LFR tanis1 konulmus 40
hastada tedavi oncesi RBS ortalamas1 11,5; tedavi sonras1 2. ayda 9,3 ; 4. ayda 7,3; 6. ayda 6,1
olarak bulunmustur. 40 kisiden olusan ve LFR hikayesi olmayan kontrol grubunda ise ortalama 5,2
(3,6-6,8) bulunmus ve RBS 7 ve iizeri ise %95 dogrulukla LFR hastalig1 var kabul edilmistir. Bizim
caligmamizda 33 hastanin videolaringoskopik bulgulari RBS skorlama sistemine gore incelendigi
zaman ortalama RBS 7,1 bulunmustur. Hafif OUAH grubunda 2,25; orta OUAH grubunda 6,78;
agir OUAH grubunda 12,25°tir. (p<<0,001) RBS > 7 olan 14 (%42), RBS < 7 olan 19 hasta (%58)

vardir.

Beaver larinkste 6dem veya eritem, 16koplaki, nodiil, polip, pakidermi, web, graniillom gibi
bugular igeren “Laringofaringeal Reflii Hastalig1 Indeksi”ni tanimlamistir (106). Powitzky ise 6
laringeal bulguyu (psddosulkus, ventrikiil obliterasyonu, posterior komissiirde kalinlagsma,
graniilom, aritenoidlerde eritem, vaskiilarite) kapsayan yeni bir skorlama yapmis ve asemptomatik
olanlara gore daha yiiksek skorlar elde etmistir (107). Bircok c¢alismada kullanilan diger bir
skorlama sisteminde ise bulgular 0 (yok), 1(hafif), 2 (orta), 3 (siddetli) olacak sekilde skorlanip total

laringeal bulgu skoru elde edilmistir (108).
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Yapilan meta-analizlerde tiim bu skorlama sistemleri degerlendirildiginde RBS’nin, LFR’nin
objektif dlgiimiinde giivenilir ve gelistirilebilir bir yontem oldugu gosterilmistir. Bu metod biitiin

glottik ve supraglottik anatomiyi i¢ine alarak toplam bir reflii skoru olusturmaktadir (109).

Batioglu calismasinda 120 LFR hastasinda yapilan videolaringoskopi sonrasi en fazla
bulgunun posterior komissiir hipertrofisi, en az bulgunun ise graniilasyon/larinks graniilomu
oldugunu bildirmistir (110). Giinel ve ark.’larinin yaptig1 ¢aligmada ise 30 hastada en fazla goriilen
bulgunun posterior komissilir hipertrofisi ve en az bulgunun graniilom/larinkste graniilasyon
oldugunu saptanmistir (86). Bizim ¢alismamizda ise hastalarin tamami degerlendirildiginde en fazla
bulgunun laringeal 6dem oldugu goriilmiistiir. Graniilasyon/larinks graniilomu ise hicbir hastada
goriilmemistir. Posterior komissiir hipertrofisi larinks 6deminden sonra saptanan en sik bulgu
olmustur. Bulgularimizin literatiirle paralellik gostermesi LFR tanisinda videolaringoskopik

muayenenin onemli bir rolii oldugunu gostermektedir.

Belafsky ve ark.’lar1 psddosulkus (infraglottik 6dem) varliginin %70 ve %77 sensitivite ve
spesifite ile LFR'yi diistindiirdiigiinii gostermislerdir (69). Yine Belafsky ve ark.’lar1 yaptiklar1 bir
calismada endoskopik inceleme ile 30 LFR hastasinin 21’inde (%70) ve 30 kontrol hastasinin
9’unda (%30) psddosulkus/infraglottik 6dem oldugunu saptamislardir (72). Ps6dosulkus/infraglottik
6dem bulgusu var olan hastalarin pH monitérizasyonu ile tan1 konulan LFR hastali§ina; diger LFR
hastalarindan 2.3 kat daha yatkin olduklarini gostermislerdir. Powitzky ve ark.’lar1 ise LFR’nin
nadir bulgularindan olan ventrikiil obliterasyonunun, pH monitdrizasyonu ile tan1 konulan LFR
hastalarinda i¢in patognomonik bir bulgu oldugunu bildirmislerdir (107). Bizim c¢aligmamizda
infraglottik 6dem/psddosulkus 33 hastanin 8’inde (%24) saptanmistir ve bu hastalarin tamami1 RBS
>7°dir. (p<0,05) Psddosulkus bulgusu olan hastalarin hepsi orta ve agir OUAH grubunda olup AHI
derecesiyle infraglottik 6demin dogru orantili olarak arttig1 goriilmustiir. (p<0,05) Ventrikiiler

obstriiksiyon ise 6 hastada goriilmiistiir ve parsiyeldir. Bu hastalarin da hepsi agir OUA hastalaridir.
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LFR’ de en sik izlenen bulgulardan biri olan eritem/hiperemi ayn1 zamanda skorlamasi en
zor olan bulgulardan biridir. Bizim ¢alismamizda diffiiz hiperemi goriilen hastalarin tamami agir
OUA hastasidir. Calismaya dahil edilen higbir hastada larinkste graniiloma veya graniilasyona
rastlamadik. Literatlir incelendiginde de larinkste graniilasyonun/graniilomun LFR hastalarinda
patofizyolojik acidan gelisimi en zor ve en son bulgu oldugu goriilmistiir. Graniilasyon dokusu
goriilen hastalarda ise LFR tedavisi sonrasi iyilesmenin ¢ok nadir oldugu goriilmiistiir. Shaw ve Jeff
caligmalarinda LFR hastalarinda tedavi sonrasi bulgularini incelediklerinde graniilasyon disindaki
bulgularin hepsinde iyilesme izlediklerini bildirmislerdir (111).

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi'nde 97 hasta iizerinde yapilan bir calismada, 24- saatlik
pH monitérizasyonu ile larngofaringeal reflii tanis1 konulmus hastalarin %39'unda larinks
muayenesinin normal oldugu saptanmis, buna gore semptom ve bulgularin tek basina giivenilir
olmadig1 savunulmustur (112). Hicks ve arkadaslar1 ise 105 saglikli goniilliide yaptig1 ¢alismada;
calismaya katilanlarin %87’sinde en az 1 tane anormal laringeal bulgu saptandigini bildirmislerdir.
Bunlar arasinda interaritenoid bar (%71), aritenoid medial duvar eritemi (%30) , posterior faringeal
duvarda kaldirim tagina benzer goriintii (%21), interaritenoid bar eritemi (%15), ve aritenoid medial
duvar graniilaritesi (%14) bulunmaktadir (113). Fakat bizim ¢alismamizda semptom ve bulgularin
skorlamasi; yani birden fazla kriterin bir araya getirilmesi ve sonuglarin literatiirle paralellik

gostermesi LFR tanisinda RBS ve RSI skorlama sisteminin énemini gostermistir.

Caparroz ve ark.’larinin OUA hastalarinda RBS ve RSI skorlama sistemlerini kullanarak
yaptiklar1 ¢alismada LFR prevalansint %64,3 olarak bulmuslardir (114). Benzer sonuglar1 Altintas
ve ark.’lar1 ayn1 metodlar1 kullanarak yaptiklar: ¢alismada OUA hastalarinda LFR sikligin1 %40,3
olarak bildirmislerdir (115). Lee ve ark.’lar1 88 hastada yaptig1 caligmada OUA hastaliginin
siddetinin LFR bulgular1 ile korelasyon gostermedigini bildirmislerdir (116). Buna karsilik
Elhennawi ve ark.’lar1 62 OUA hastasin1 degerlendirdikleri ¢alismada agir OUA olan hastalarin
hepsinin RSI’ni 13 iizerinde bulmuslardir (117). Magliulo ve ark.’larinm 2018 yilinda yaptig
literatiir taramasinda 870 OUA hastasmin 394’iinde (%45,2) LFR + oldugunu saptanustir. AHI
degerleriyle yaplan karsilastirmada ise LFR + ve LFR - hastalarin arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark bulunmamustir. Ortalama VKI’nin LFR + hastalarda, LFR - hastalara gére anlaml
derece yiiksek oldugu gériilmiistiir (109). Bizim calismamizda ise LFR bulgularinin VKi’den
bagimsiz olarak AHI degerleriyle dogru orantili olarak arttig1 ve VKI ile LFR bulgu ve semptomlar1

arasinda bir iligki bulunmadig1 sonucuna varildi.
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Kim ve ark.’larmin yaptig1 calismada OUA nedeniyle cerrahi tedavi uygulanan 73 hasta
degerlendirilmis. Hastalarin cerrahi dncesi RSI ile skorlar1 degerlendirilmis ve %33 hasta RSI >13
iken %67 hasta RSI <13 olarak bulunmus. Cerrahi dncesi tiim hastalarin RSI skoru 11,48 + 7,95
iken cerrahi sonrast 6. ayda 4,95 + 6,19’a diismiis ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur. Cerrahi sonrast RSI >13 olan hasta sayist %9 olarak bulunmustur (118). Bizim
calismamizda tiim hastalarn ortalama RSI 22,8 + 8,6 olarak bulunmustur. Kim ve ark.’larinmn bu
calismasi bizim ¢aligmamizin siirdiiriilebilir ve yeni karsilastirmali verilerin elde edilebilir oldugunu

gostermistir.

H. pylori’nin diinya niifusunun yaklasik yarisini enfekte ettigi tahmin edilmektedir ve
bunlarin cogunun asemptomatik kaldig1 diisiiniilmektedir. H. pylori’nin birincil rezervuarinin mide
oldugu bilinmektedir fakat orofaringeal kolonizasyonunun da olabilecegi gdsterilmistir (119). Biz
de calismamizda OUA hastalarinda H. pylori’nin orofaringeal kolonizasyonunun varligin1 ve LFR

etiyolojisindeki roliinii arastirdik.

H. pylori enfeksiyonunun gastrik antrumdan asit salgisini artirmasi1 ve buna bagl olarak
GOR ve LFR semptomlarini tetikledigi one siiriilmektedir. Bu iliski /. pylori eradikasyonu igin
tedavi verilen GOR ve LFR hastalarindaki iyilesmenin gériilmesiyle kanitlanmustir (120). H. pylori
enfeksiyonun tanisinda ¢esitli yontemler kullanilmaktadir. Tanida hangi yontem veya yontemlerin
kullanilacagina; yontemin erisilebilirligi, fiyati, duyarlilik ve 6zgiilliigii, hastanin klinik durumu ve
yas1t goz onilinde bulundurularak karar verilir. Tan1 i¢in en az iki yontemin birlikte kullanilmasi
onerilmektedir. Biz de ¢alismamizda H. pylori varhgini arastirmak icin “Hizli Ureaz Testi” ve “Real

Time PCR” kullandik.

H. pylori enfeksiyonu tasiinda kullanilan testlerden birisi olan hizli {ireaz testi; icinde %2
oraninda iire bulunan siv1 besi yerlerine alinan doku 6rneklerinin; besilerinin rengini 24 saat i¢inde
saridan kirmiziya degistirmesi pozitif kabul edilir. Proton pompasi inhibitor (PPI) tedavisinin de
hizli iireaz testinin duyarliligim azalttig1 bilindigi i¢in anti-reflii tedavisi alan hastalar calismaya

dahil edilmemistir (121).
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Calismamizda 33 hastanin hizli iireaz testinde; 13 hastada (%39) iireaz pozitif, 20 hastada
(%61) tlireaz negatif olarak degerlendirildi. Gruplara gdre bakildiginda hafif OUAH grubunda 4,
orta OUAH grubunda 3, agir OUAH grubunda 5 hastada pozitif bulundu. Gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark izlenmedi. RSI gruplarma gére degerlendirildigine RSI < 13 olan 6
hastanin 2’si (%30), RSI >13 olan 27 hastanin 11’inde (%41) iireaz pozitif olarak bulundu. RBS
gruplarina gore degerlendirildiginde RBS < 7 olan 19 hastanin 8’inde (%42), RBS >7 olan 14
hastanin 5’inde (%36) pozitif bulundu.

Hastalardan alinan doku o6rneklerinde Real Time PCR ile H. pylori’nin ureA ve ureC
primerlerinin varligir arastirildi. Higbir doku orneginde H. pylori’nin genetik materyaline
rastlanmadi. Bu da bize iist solunum yolu florasinda bulunan ve {ireaz pozitif mikroorganizmalarin,
H. pylori tanisinda hizli lireaz testinin yanlis pozitiflik oranini arttirdigini ve tanida tek basina yeri
olmadigin1 gostermistir. Eyigér ve ark.’larinin adenotonsillektomi operasyonu yapilan 47 hastada
yaptig1 calismada 25 doku 6rneginde hizl lireaz testi c¢alisilmis ve sadece 3 doku Orneginde hizli
ireaz testi pozitif bulunurken, PCR ile hi¢bir doku 6rneginde H. pylori genine rastlanmamistir
(122). Ust solunum yolu doku drneklerinde H. pylori varligim arastiran en kapsamli calisma Lukes
ve ark.’larinin 104 hastada yaptig1 ¢aligmadir. Lukes ve ark.’lar1 41 tonsil karsinomu, 38 kronik
tonsillit ve 25 OUA hastasinda H. pylori’nin genetik materyalini aramislar ve serolojik analizde
timor hastalarmin %78,05’inde kronik tonsillit hastalarimin %34,21’inde ve OUA hastalarinin
%72’sinde pozitif bulmuslardir. Ayni hastalarin doku o6rneklerinde PCR ile analiz yapmislar ve
tiimor hastalarinin  %73,91’inde kronik tonsillit hastalarinin %70’inde ve OUA hastalarinin
%69,23’linde H. pylori genetik materyalini tespit etmislerdir. Bu calisma da bize orofaringeal
dokularda H. pylori kolonizasyonunun fazla oldugunu gostermektedir (123). Ercan ve ark.’lar ¢ift
problu pH monitdrizasyonu ile tan1 konulan 32 LFR hastasinda gastro-endoskopi ile aldiklar1 doku
orneklerini incelemis ve 22 hastada (%67) H. pylori saptamislardir ve H. pylori enfeksiyonu ile
laringofaringeal reflii bulgular1 arasinda korelasyon olmadigini bildirmislerdir. Oridate ve ark.’lar1
2006 yilinda laringofaringeal reflii bulgular1 gosteren hastalarda serumda H. pylori Ig G varhigini
arastirmiglar; 42 hastanin 25’inde (%59,5) H. pylori seropozitif oldugunu bildirmisler ve H. pylori
Ig G seropozitif olan hastalarda laringofaringeal reflii bulgularmin daha siddetli oldugunu
saptamiglardir. H. pylori Ig G seropozitif olan hastalarda en sik LFR bulgusunun (%84) gicik
oOksiirtik oldugu sonucuna ulagsmiglardir (124). Campbell ve ark.’lar1 da 14 caligmay1 igeren meta-

analizlerinde; LFR hastalarinda H. pylori prevalansini %43,9 olarak bulmusglardir (83).

81



6. SONUC VE ONERILER

Calismamiz PCR yontemiyle H. pylori, LFR ve OUAH siddeti arasindaki iliskiyi arastiran
ilk calisma olmasi nedeniyle degerli olmakla birlikte; olgu sayisinin az olmasi ¢aligmanin en 6nemli
kisithligr olmustur. Sonug olarak OUAH nedeniyle cerrahi tedavi uyguladigimiz hastalarda LFR
semptomlarmi degerlendiren “Reflii Semptom Indeksi”, endoskopik bulgularini degerlendiren
“Reflii Bulgu Skoru”, iist hava yolununa hedefe yonelik en etkin cerrahi tedavi i¢in yol gdsteren
“VOTE skorlama sistemi” ve “uyku endoskopisi bulgular1” arasinda yaptigimiz karsilastirmalarda
istatistiksel ve klinik olarak anlamli sonuglara ulastik. Cerrahi ile ¢ikardigimiz doku orneklerinde
(yumusak damak, tonsil, uvula) duyarli bir test olan PCR ydntemiyle tiim sonuglari negatif
saptadik. Hizli iireaz testi pozitif iken PCR ile hi¢bir hastada H. pylori tespit edilmemis olmasi
floradaki tlireaz pozitif farkli bakterilere bagli olabilecegini ve bu nedenle OUAH ile H. pylori

arasindaki iliskiyi arastiran daha kapsamli ¢alismalara ihtiya¢ oldugunu diisiinmekteyiz.
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