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1. GIRIS

Obstriiktif uyku apnesi (OUA) tekrarlayan {ist solunum yolu obstriiksiyonlari ile
karakterize bir sendromdur [1]. Uyku esnasinda meydana gelen parsiyel ve komplet
obstriiksiyonlar hipoksemi, hiperkapni ve uyku bélinmelerine yol acarak OUA ile
iligkili kardiyovaskiiler, metabolik ve norokognitif sonuglarin ortaya ¢ikmasina neden

olur [2].

OUA genel erigskin popiilasyonun yaklasik % 9-25° ini etkileyen yaygin bir
hastaliktir [3]. Toplumda OUA ile ilgili giderek artan farkindaliga ve tam
yontemlerindeki gelismelere ragmen yine de orta ve siddetli OUA' 11 bireylerin % 80' ine
tan1 konulamamis oldugu tahmin edilmektedir [4]. Tedavi edilmemis olgulardaki
komplikasyon riskleri goz Oniine alindiginda ise hizli tan1 ve tedavi oldukc¢a kritik

O6neme sahiptir.

Giliniimiizde orta ve agir OUA tedavisinde en yaygin kullanilan tedavi segenegi
continuous positive airway pressure — CPAP’ tir [5]. CPAP, solunumsal olaylar1 ortadan
kaldirarak giindiiz uykululugu ve yasam kalitesini diizeltir, kardiyovaskiiler hastalik
riskini azaltir [6]. Ancak, CPAP sadece diizenli kullanildig1 siirece etkilidir. Hastalarin
bir kismi, siddetli hastaliklar1 olsa bile CPAP tedavisini daha bastan reddetmekte, % 12—
15 kadar1 ise CPAP kullanimin1 3 yil iginde birakmaktadir. Tedaviye devam edenlerde
uygun CPAP kullanim orani ise ancak % 40-80’ dir [7]. Muhtemelen zay1f kompliansin
en sik nedeni, CPAP vyararlar1 ve yan etkileri hakkindaki bilgisizliktir. Komplians
oranlari, detayli bir bilgilendirme ve diizenli takipler ile biraz daha artirilabilirse de,

tedavide uzun vadeli bir sorun olarak hep karsimiza ¢ikar.

CPAP kompliansini predikte eden faktorler {izerine yapilmis ¢alismalarda, CPAP
uyumunun, Apne hipopne indeksi (AHI), Vicut kitle indeksi (BMI) ve Epworth
Uykululuk Skalas1 (ESS) skorlarinin yiiksekligi ile korele oldugu gosterilmistir. CPAP
kompliansini etkileyen bir diger faktor ise nazal direngtir [8-9]. Yuksek nazal direng
CPAP uyumunu negatif yonde etkilemekte olup, nazal cerrahi sonrast CPAP seviyesinde

azalma ve kompliansta artis oldugu gosterilmistir [10-11].



Her ne kadar OUA fizyopatolojisinde burnun rolii tartismali olsa da bu hastalarda
nazal obstriiksiyon oldukga sik goriilen bir sikayettir [12-13]. Nazal diren¢ toplam hava
yolu direncinin yaklasik {igte ikisinden sorumludur. Dolayisiyla OUA etyolojisinde
burun tikaniklig1 ve nazal direncin rolii tam olarak aydinlatilmamis olmakla birlikte,
literatiirde nazal obstriksiyonun uykuda solunum bozuklugu (USB) i¢in bir risk faktorii

oldugunu gosteren ¢alismalar mevcuttur [14-17].

USB'li hastalarda nazal direng 6nemli bir faktor olmasina ragmen, iist hava yolu
degerlendirmesi pratikte sik uygulanan bir yaklasim degildir. Nazal kavitenin objektif
olarak degerlendirilmesinde en sik kullanilan yontemlerden biri akustik rinometridir
(AR). AR, burun boslugu ve nazofarenksin kesit alanin1 ve hacmini 6l¢mek igin 1989
yilinda Hilberg [18] tarafindan tanitilan uygulamasi kolay, pratik ve non-invaziv bir
tekniktir. Akustik enerji kullanilarak hava yolunun kesitsel alan1 hesaplanmaktadir.
Nazal kaviteye akustik sinyaller gonderildikten sonra yansiyan sinyallerin siddeti, fazi,

gecikme slresi kullanilarak darligin miktar1 ve lokalizasyonu hesaplanabilir.

Bu calismanin amaci uykuda solunum bozuklugu olan hastalarda akustik
rinometri bulgularini belirlemek ve PSG parametreleri ile akustik rinometri bulgular

arasindaki iliskiyi arastirmaktir.



2. GENEL BIiLGILER

Uyku bozukluklart milattan once 3. ylizyillda Pontus Rum Devletinde yasayan
Dionizos isimli kiside ilk olarak tanimlanmistir. Charles Dickens’in 1836°da yayilanan
“Posthumous Papers of the Pickwick Club” adli kitabinda da Joe olarak bahsedilen
kisinin oturdugu yerde uyuyakaldigi, horladigi, uykudan zor uyandirildigina deginmistir.
Barwell ve arkadaglar1 Pickwickian sendromunu 1956 yilinda tanimlamislardir. Fransiz
ve Alman bilim adamlar1 1965 yilinda uyku apnesini tanimlayip, oksijen saturasyonu ile
arasindaki korelasyonu gostermislerdir. 1967 yilinda italya’da narkolepsi, insomnia,
uyku apnesi gibi uyku bozukluklari anlatilmistir. Lugaresi ve arkadaslari 1970 yilinda
OUA’nin tanimini, kardiyovaskiiler etkilerini ve en 6nemlisi obez olmayanlarda da bu
hastaligin olabilecegini aragtirmalarinda gostermislerdir. 1972 yilinda kardiyak ve
solunumsal parametreleri uyku sirasinda kayit altina alan testler yapilmistir. 1974 yilinda
PSG tanimi ilk kez Holland tarafindan kullanilmistir. PSG’yi; gece boyunca uykuda
birgok fizyolojik parametrenin eszamanli kaydi, analiz ve yorumlanmasini belirtmek

amaciyla kullanilan bir test olarak tanimlamistir [19].

1970’lerde baslayip 1980’lerin baslarina kadar OUA’ nin tedavisinde, {ist
solunum yollarmin tikanikligina bagl oldugu anlasildig: icin cerrahi olarak trakeostomi
uygulanmistir. Trakeostominin yaninda kilo verme de hastalara Onerilmistir. 1980’li
yillarin baslarinda trakeostominin zorluguna nazaran Fujita ve ark. ile Simmos ve ark.
tarafindan OUA tedavisinde daha kabul edilebilir uvulofaringoplasti (UPPP) teknigi
tanimlanmistir ve giliniimiize kadar modifiye edilerek kulanilmaktadir. Aynmi yillarda
Sullivan ve ark., Gst solunum yolunun (USY) uykuda agik kalmasini saglamak,
solunumu dizenlemek icin basarili bir cerrahi dis1 tedavi olan CPAP’1 tanimlamistir

[20]. Bu tedavi OUA tanili hastalarda ilk se¢enek olarak uygulanmaktadir.



2.1. TANIMLAMALAR

Uyku esnasinda morbitide ve mortaliteye neden olan patolojik diizeyde solunum
degisikliklerinin goriilmesine uykuda solunum bozuklugu (USB) denilmektedir.
Amerikan Uyku Akademisi (AASM), 1991 yilinda Uluslararast Uyku Bozukluklar
Siniflamast’ n1 (International Classification of Sleep Disorders-1-ICSD-1) yayinladi.
2005 yilinda ICSD-2 ve 2014’ te ICSD-3 yayinlayarak uyku bozukluklarin1 7 ana baglik

altinda tanimlanmustir [21]:
1. insomniler
2. Uykuya Bagli Solunum Hastaliklar
3. Solunumsal Hastaliklara Bagli Olmayan Hipersomniler
4. Uykunun Sirkadien Ritm Bozukluklari
5. Parasomniler
6. Uykuya Bagli Hareket Bozukluklari
7. Diger Uyku Hastaliklar1
2.1.1. Apne

Ust solunum yollarinda hava akiminin en az 10 sn stire boyunca kesilmesi olarak
tanimlanmistir.  AASM tarafindan skorlama kurallar1 son olarak 2012 yilinda
degistirilerek “Manual for Scoring Sleep-Version 2” adi ile yaymlanmistir [22]. Bu

skorlama kurallari:
1. Hava akimi amplitiidiinde en az %9011k azalmanin olmasi

2. Bu azalmanin en az 10 sn siirmesi



2.1.2. Obstruktif apne

Obstriiktif apne, solunum ¢abasinin slirmesi veya artmasina ragmen, iist solunum

yollarindan hava akiminin olmamasidir (Sekil 2.1).

i &= Obstruktif Apne S

Sekil 2.1. Obstruktif apne [23].
2.1.3. Santral Apne

Santral apne; hem solunum c¢abasinin, hem de {ist solunum yollarindan hava

akiminin olmamasidir (Sekil 2.2).
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Sekil 2.2. Santral apne [23].



2.1.4. Mikst Apne

Mikst apne; basglangigta santral tipte olan apnenin, solunum cabasi baglamasina

ragmen devam etmesidir (Sekil 2.3).
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Sekil 2.3. Mikst apne [23].
2.1.5. Hipopne

2012 yiiinda AASM’de yaymlanan ‘“Manual for Scoring Sleep-Version 2”
kilavuzunda hipopne igin yeni kriterler getirilmistir [22]:

1. Ust solunum yollarindaki hava akiminda en az %30 azalma olmali
2. Bu azalma en az 10 sn surmeli

3. En az %3 oksijen desatiirasyonu veya arousal olmali



tual

Sekil 2.4. Hipopne [23].

2.1.6. Arousal

Arousal, uyku esnasinda yiizeyel uyku evrelerine veya uyanikliga ani gecislerdir.
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Sekil 2.5. Polisomnografide Obstruktif Apne Sonras1 Gelisen Arousal [23].

2.1.7. Apne indeksi (AI)

Apne indeksi, uykuda goriilen apnelerin saat basina diisen sayisidir.



2.1.8. Apne-Hipopne indeksi (AHI)

Apne-Hipopne indeksi, uykuda goriilen apne ve hipopne sayilari toplaminin saat

olarak uyku suresine boltinmesi ile elde edilir.
2.1.9. Solunum Sikintis1 indeksi (Respiratory Disturbance Index: RDI)
RDI; uykuda saati basina diisen apne, hipopne ve RERA’ nin toplam sayisidir.
2.1.10. Respiratory effort related arousal (RERA)

RERA; solunum c¢abasinda artigla karakterize, apne ve hipopne tanimina

uymayan, en az 10 saniye slren arousalla sonuclanan bir durumdur.
2.1.11. Horlama

Inspiryumda siklikla ortaya ¢ikan, ekspiryumda da goriilebilen apne, hipopne,
arousal ve hipoventilasyonlarin gézlenmedigi iist solunum yollarinin daralmas: ile

olusan yliksek ses horlama olarak tanimlanmustir.
2.1.12. Katetreni

Katetreni, uyku sirasinda ¢ogunlukla REM doneminde ortaya g¢ikan uzamis

ekspiryum ve derin inspriyum ile karakterize inleme olayidir.
2.1.13. Ust Solunum Yolu Rezistans Sendromu (UARS)

UARS; giindiiz asir1 uyku hali ve horlama ile beraber olan, uUst solunum yolunda
rezistans artig1 sonucu apne ve/veya hipopneye yol agmadan ve sonunda kisa siireli sik

tekrarlayan arousallarla sonuglanan durumdur.
2.1.14. Obezite-Hipoventilasyon Sendromu

Obezite-Hipoventilasyon sendromu, organik hipoventilasyon sebepleri ekarte
edildikten sonra kronik alveolar hipoventilasyon, obezite ve glndiz hiperkapnisi
(PaCO2>45 mmHg) ile karakterize olup siklikla obstriiktif apnelerin eslik ettigi bir

sendromdur.



2.1.15. Obstruktif Uyku Apnesi (OUA)

OUA, uyku esnasinda tekrarlayan apne veya hipopne ataklar1 ve ¢cogunlukla kan
oksijen satiirasyonunda azalma ile giindiiz asir1 uyku hali ile karakterize bir sendromdur.
2014’te yaymlanan ICSD-3’te OUA tanisinda, asagida tanimlanan A+B kriteri veya C
kriteri bulunmasi gerektigi agiklanmistir. OUA tanisinda kullanilan PSG’nin yaninda
OCST’nin (Out of Center Sleep Testing) de kulanilabileceginin uygun oldugu klavuza

girmistir.
A. Asagidaki semptomlardan en az birisinin bulunmast;
1. Gindiiz uyku hali, yorgunluk, dinlendirmeyen uyku, insomni
2. Hastanin uykusunda nefesinin durmasi veya kesilmesi ile uyanmasi

3. Hastanin yatak partneri veya bagka bir gzlemci tarafindan habitiiel horlama,

uykuda nefes durmasi veya her ikisinin tanimlanmasi

4. Hastada hipertansiyon, koroner arter hastaligi, konjestif kalp yetmezligi, atrial
fibrilasyon, inme, tip 2 diabetes mellitus, duygu durum bozuklugu veya kognitif

disfonksiyon bulunmasi

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

eforu ile iligkili arousal (respiratory effort related arousal-RERA) saptanmasi

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

obstriiktif apne, mikst apne, hipopne veya RERA saptanmasi tani i¢in yeterlidir.
EPIDEMIYOLOJI
Prevalans

OUA; her iki cinste, tiim 1rk, yas, sosyoekonomik diizey ve etnik gruplarda

gorlilebilen ve en sik karsilagilan uyku bozukluklarindan biridir. OUA genel eriskin



popiilasyonun yaklasik % 9-25 ini etkileyen yaygin bir hastaliktir [3]. OUA, 30 ila 70
yas arasi eriskinlerde erkeklerde %13 ve kadinlarda %6 oraninda orta ve agir siddette

gorulmektedir [3].

Risk faktorleri genel olarak bilinse de, obstriiksiyonlarin fizyopatolojisi tam
olarak agiklanamamustir. Eriskin popiilasyonda erkeklerin %50’ si ve kadinlarin %30’
unda horlama goriilmekte ve horlayanlarin da %3-5" inde hastalik goriilmektedir [24].
Toplumda OUA ile ilgili giderek artan farkindaliga ve tan1 yontemlerindeki gelismelere
ragmen yine de orta ve siddetli OUA' It bireylerin % 80' ine tan1 konulamamis oldugu
tahmin edilmektedir [4]. Postmenopozal kadinlarda premenopozal déneme gore daha
fazla olmasi hormonlarla iliskisini agiklar. Epidemiyolojik ¢alismalarda hastalik

olusumunu etkiledigi gosterilen faktorler sunlardir:
Cinsiyet

Ust solunum yolunun (USY) genisligini azaltan veya kollabe olmasini
kolaylastiran faktorler OUA ’a egilimi artirmaktadir. Risk faktorleri arasinda en belirgin
olanlar erkek cinsiyet ve obezitedir. Orta yash erkeklerin %4’iinde ve orta yash
kadinlarin %2’sinde bu hastalik goriilmektedir. Ayrica; bu hastalia sahip olmasina
ragmen kadmlarm %93’ ve erkeklerin  %82’sinde bu hastaligin teshisi

yapilamamaktadir [25].

Calismalarda, uykuda solunum bozukluklar1 prevalansi, AHI >5 ve giindiiz asir1
uyku hali kriter alindiginda prevalansi erkeklerde %14, kadinlarda %5 oldugu tahmin
edilmektedir [3].

Yas

Epidemiyolojik c¢alismalarda 30-40 arasi yas grubuna ait erkeklerin %10’ unda;
kadinlarin %5’ inde horlama aligkanlhigi, sik / c¢ok sik veya her gece seklinde
tanimlanmaktadir [26]. 50-60 yas aras1 grupta; erkeklerin en az %20’ si ve kadinlarin en
az %15’ ine ulasan prevalans artis1 mevcuttur. Fakat daha yash grupta prevalansta diisiis
gorilmektedir. Gindlz uykululuk sikayetleri geng yas grubunda erkekler arasinda

oransal olarak olduk¢a yaygindir [27]. Fakat artan yas ile birlikte kadinlar arasinda da
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gunduz uykululuk sikayetlerinde artis oldugu gosterilmektedir. Genel olarak horlama
aliskanlig1 kadinlarda gilindiiz uykululuk halinden 2 kat veya daha sik, erkeklerde 3 kat
veya daha sik tariflenir [27].

Obezite

Obezite, uyku apne ve horlama i¢in major risk faktoriidiir ve OUA” lilarin %70’ i
fazla kiloludur. Epidemiyolojik ¢alismalar kilo artiginin, giindiiz uykululuk hali ve
horlama aliskanliginda biiyiik artisa neden oldugunu goéstermistir [28]. Obezitenin OUA
icin predispoze bir faktor olduguna inanilir, ¢iinkii boyun ¢evresi kitle etkisiyle iist hava
yolunu daraltarak bulgulari artirir [29]. Obezite ile 6nemli iliskiye ragmen unutulmamast
gereken, tlim obezler ve kalin boyunlu kisiler uyku apneik degildir ve OUA’ I1 hastalarin
1/3” i obez degildir [30].

Genetik

OUA ve uykuda solunum bozuklugu prevalansi yiiksek olan hastalarda, bu
farkliligin yalnizca obezite ile agiklanamadigr gorilmistiir [31]. Yiiz yapisi farkliligy,
familyal birikimin olast nedeni olarak belirtilmektedir. Ailesel birikimin, uykuda

solunumsal kontrolde kismen anormalliklere neden olabilecegi 6ne siirtilmiistur.
RiSK FAKTORLERI
Anatomik Faktorler
1.Ust Solunum Yolu Anatomisi

OUA’da etkili ana faktdrlerden birisi USY agikligidir. USY acikhig,
parafaringeal yag depolanmasi, mandibula boyutlarini olusturan kraniofasial mesafeler,

lateral farengeal duvar ve dil boyutlar1 gibi parametrelere baglidir.

11



2.Ust Solunum Yolu Gegirgenligi (Kompliyans)

USY gecirgenligi, iist solunum yolunun kas aktivitesi, bag dokusu igerigi ve
yilizey gerilimi gibi biyomekanik 6zelliklerin ve iist solunum yolunun pozisyona bagh

gerilimi gibi faktorlerin etkisindedir.
3. Obezite

OUA igin en onemli risk faktoriidir. USY’ nin kapanabilirligi ve tikanikligin
siddetinde kilodaki artislar cok 6nemli degisikliklere yol agmaktadir. Bunun nedeni, kilo

artis1 ile farinks ¢evresinde meydana gelen yag dokusunun artisidir.
Fizyolojik Faktorler
1. Néromuskuler Refleksler

USY tikanmasma karst primer koruyucu refleks cevabidir. Farinks ve
akcigerdeki gerilme ile aktive olan mekanoreseptorler ve O, ile CO,’ ye hassas olan
kemoreseptorler bu refleksler icin sensor gorevi yapar. Bu refleksler sayesinde farinksin
dilatator kaslar1 aktive olur ve USY ‘nin agikligi korunur [32]. Tekrarlayan USY
kapanmalarinin sebebiyet verdigi lokal farengeal travmalar noromuskiiler reflekslerin
kaybolmasina neden olmaktadir. Bu durum sonucunda apne ve hipopnelerin olustugu

One surtlmektedir.
2. Santral Solunum KontrolU

Inspiratuar akim smirlamali olgularda, solunum ihtiyacin1 karsilamak icin
solunum cevabi artacaktir. Ancak inspiratuar akim sinirlamasina karsi asir1 bir cevap
solunum dengesizligini ortaya cikartir. Solunum dengesizligi USY kas aktivitesinde

dalgalanmalar ve takiben USY tikaniklig1 ve uyku bozuklugu ile sonuglanir [32].
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3. Hormonal Etkiler

Cok sayida hormon heniiz tam olarak mekanizmalar1 bilinmemekle birlikte,

dogrudan veya dolayli olarak OUA’ nin klinik tablosunu etkilemektedir [32].
4. Uykudan Uyamslar (Arousal)

Uykudan uyaniglar1 etkileyen birgok faktor olabilir. En 6nemli tetikleyicisi artan
solunum gayretidir. Kadinlarin inspiratuar akim sinirlamasi olmasi ile apne olmadan
uykudan kolaylikla uyandiklar1 ve bu nedenle uykunun bozulmasi ile birlikte OUA

olusmadig1 6ne stirtilmustiir [32].
Diger Faktorler
1. Puberte

Pubertede OUA erkek ve kizlarda esit oranda goriiliir. Cinsler arasindaki farklilik
puberte sonrasi baslar. Seks hormonlarinin OUA gelisimini etkiledigi diisiincesini

desteklemektedir.
2. Hamilelik

Ureme c¢agindaki saglikli gen¢ kadmlarda OUA nadirdir. Ancak hamilelikle
iliskili olarak ortaya ¢ikan biyokimyasal ve fiziksel degisiklikler OUA riskini arttirir.

3. Menopoz

Menopoz sonrast OUA’ a rastlanma oranlar1 ve klinik siddeti dramatik olarak
artar. Ayrica menopoz sonrasi kadinlardaki kilo ve toplam yag dagiliminda ortaya ¢ikan

degisiklikler de bu durumu tetikleyebilir.
4. Yas

Yaslanma bir¢ok fizyolojik degisikliklerle baglantilidir. OUA insidansinin ve
siddetinin erkeklerde daha fazla olmasi, 65 yas iizerinde de devam etmekte ve OUA

olusma riski 2-3 kat arttirmaktadir [33].
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5. Alkol, Sigara ve ilaclar

Alkol kullanimi USY’de gevsemeye ve arousallarin azalmasina yol agarak
OUA’nin daha da agirlasmasina ve gelisme riskinin artmasina neden olur. Sigaranin
enflamasyon, 6dem ve mukus sekresyonuna neden oldugu bilinmekle beraber, sigara ile

OUA arasindaki baglanti acik degildir.
FIZYOPATOLOJISI

USY agiklig, inspirasyon sirasinda olusan negatif intraluminal basincin kollabe
edici etkisine karsi, USY dilatatdr kas aktivitesi arasindaki denge ile belirlenmektedir.
Ancak bu olay anatomik, mekanik, néromuskuler, santral vb. birgcok faktorin etkili

olmasi nedeniyle oldukca karmasik hale gelmektedir.
1. Subatmosferik intraluminal basin¢

Uykuda USY obstriiksiyonu olusumu igin en genis kabul gdrmiis teoridir.
‘Gligler dengesi’ teorisine gore torasik kaslar tarafindan olusturulan intraluminal basing,
USY kaslarmnin dilatator giilerini asarsa USY kapanir. Bu nedenle, negatif intraluminal

basing hipotonik USY’ de emme etkisi yaparak USY obstriiksiyonuna neden olur.
2. Ekspiratuar Daralma

Fiberoptik goriintiileme ¢alismalar1 ile OUA’li hastalarda uykuda USY

obstriiksiyonunun inspirasyondan 6nce basladig1 gdsterilmistir.
3. Azalms Ventilatuar Output

Ventilatuar motor output azaldiginda, USY obstriiksiyonu gelismesi esas olarak
USY kaslarindaki aktivite azalmasina baghdir. Uyku sirasinda USY dilatatér kas
aktivitesinin azalmasi, muhtemelen ilgili motor néronlarin santral yolla uyarilmasindaki
azalma sonucu gelismektedir. Bu uyarilma raphe hiicrelerinden seratonin salinimi ile
iliskilidir. Uyku esnasinda bu hiicrelerin uyarilmasindaki azalma USY dilatatér kas

aktivitesinde azalmada 6nemli rol oynar.
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4. Starling Rezistansi

‘Starling Rezistansi” aslinda intratorasik hava yolu akimi ve pulmoner
sirkiilasyon i¢in kullanilmis bir model olup, bir kap i¢ine yerlestirilmis ince duvarl
elastik bir tiip icerir. Bu teoriye gore; kabin i¢indeki basing elastik tiipiin i¢indeki akim
basincindan biiyiikse, elastik tlip akim yoniindeki ucunda kollabe olur. Fakat tiipiin akim
basinci, kabin basincinin iizerinde ise, akimi her iki basing arasindaki fark tayin eder.
OUA’ 11 hastalarda kollabe segmentin ekstraluminal basincin etkilerine hassas olmasi
apne sirasindaki hipotonik farengeal hava yolunun, Starling rezistansi gibi davrandigina

dair gucl delildir.
5. Birlesik Teori

USY obstriiksiyonu patofizyolojisinde rol oynayan faktdrlerin  bazilar
ispatlanmig, bazilar1 ise muhtemel faktorlerdir (Sekil 2.11). Ancak bunlar arasinda
vazgecilmez olan1 ya kiiciik liimen ya da artmis ekstraluminal basing nedeni ile kollabe
olmaya meyilli farenkstir. Goriildiigii iizere bu fenomenin baslangic noktasi, USY
dilatatérleri tizerine ventilatuar motor output’ un azalmasidir. Bu azalma torasik pompa

kaslarini da etkilemektedir.

Azalmig uyarinin pompa kaslari iizerine etkisi de kaudal traksiyonda azalma ve
sonucta USY kalibresinde azalma veya kompliyansinda artma yoluyla esdeger diizeyde
onemli olabilir. Bu nedenle, pozitif ekstraluminal ve negatif intraluminal basinglarin
olusturdugu kollabe edici transmural basing farengeal daralmaya neden olur. Farengeal
hava yolunda daralma tiip kanununa gore farengeal kompliyansta ve hava akiminda
artisa yol acar. Ardindan intraluminal basingta azalma (Bernoulli prensibi) daralmayi
daha da arttirir ve sonugta tam obstriiksiyon gelisir. Bir kez obstriiksiyon olusunca,
mukozal adeziv gilicler ve yer ¢ekimi apnenin uzamasina ve asfiksiye yol acar.
Obstriiksiyon diizelmesi igin arousal gerekir. Sonrasinda olusan hiperventilasyon,
hipokapni ile ventilatuar motor output azalir ve olay yeniden baglar. Ancak bu sema
siklusun nasil basladigini1 agiklayamamaktadir. Teorik olarak, azalmig ventilatuar motor
output frenik motor néronlarda gegici inhibisyona neden olan yutma islemi gibi basit bir

nedenle tetiklenebilir veya sekresyonlara sekonder gecici  hipoksi veya
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mikroatalektaziler olayr tetikleyerek hiperventilasyon, ardindan hipokapni ve sonugta

apne veya hipopneye neden olabilir.

Kiictik Farengeal Liimen Azalmiy Ventilatuar |,
: Motor Output
Y L A y L
subatmosferik pozitif ekstraluminal USY dilator pompa
intraluminal basing basing kas aktivitesi | |kas aktivitesi 4
Y Y
USY kaudal
komplianst T traksiyon +
Y Y

A

Farengeal Daralma

l l

T hava akim 4
intraluminal komplivans
basing 4 piyans
> Farengeal

obstriiksiyon |

1

Mukozal Pa02 T
adezyon PaCO2 +
Iy

Y
Apnenin Postapneik
uzamasi hiperventilasyon

l b
Asfiksi
Arousal

Sekil 2.6. Uyku sirasinda iist solunum yolu obstriiksiyonu olusumunun fizyopatolojik mekanizmasi

KLINIK SEMPTOMLAR

OUA’ nin klasik bulgu ve semptomlari; uykuda {ist hava yollar1 obstriiksiyon
bulgulari, insomnia ve obezitenin eslik ettigi giindiiz asir1 uykululuk halidir. Bununla

beraber ¢cok genis bir aralikta semptomlar rapor edilmistir.
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OUA patofizyolojik sonuglariyla viicuttaki tim organlar1 etkileyebilir ve hastalar
degisik kliniklere ¢esitli tablolarla bagvurabilir. OUA’ da goriilen semptomlari uyku
esnasinda goriilen ve giin i¢inde goriilen semptomlar olarak incelemek anlasilmasini

kolaylastiracaktir.

Tablo 2.1. OUA’ da gérilen semptomlar

Uykuda Gorulen Semptomlar Giindiiz Semptomlari
Horlama Uykululuk hali
Apne Giindiiz Semptomlar1
Uykuda agir1 hareket Kisilik degisiklikleri
Gece uyku bolinmeleri Cinsel problemler
Gastroozefagial refli Sabah bas agrist
Nokturi ve noktlrnal endrezis Ag1z kurulugu ve bogaz agrisi

Geceleri siddetli terleme

SINIFLAMA

Hastaligin siddetine gore siniflamasi, PSG’ deki AHI degerlerine gore belirlenir.
Hafif OUA: 5-15/saat

Orta OUA: 15-30/saat

Agir OUA: >30 /saat

KLINIK TIPLERI

Klasik OUA: Apne ve/veya hipopnelerin yatis pozisyonu ve/veya uyku evreleri

ile iliskisi yoktur.

Pozisyon ve REM Bagimlhi OUA: OUA tanis1 alan hastada (Total AHI>5) iken,
nonsupin-AHI’nin normal sinirlarda olmasi ve Non-REM-AHi’nin normal smirlarda

iken REM-AHI>5 olmasi ile tani konulur
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Rem Bagimh OUA: OUA’Ll hastada, NREM-AHi’nin normal sinirlarda
olmasidir. Ayn1 zamanda; Total AHI>5 olguda REM-AHI>NREM-AHI (En az 2 kat

veya daha fazla) olmasidir.

Pozisyona Bagimh OUA: OUA tanili hastada, nonsupin-AHI’ nin normal
siirlarda olmasidir. Ayn1 zamanda; Supin-AHI>Nonsupin-AHI (En az 2 kat veya daha

fazla) olmasidir.

Kompleks Uyku APNE Sendromu: OUA tanistyla PAP tedavisi uygulanan
hastalarda, basing artisindan bagimsiz olarak PAP tedavisi sonrasi daha oOnceden
olmayan santral apnelerin veya CheyneStokes (periyodik) solunumunun olusmasi veya

santral apnelerin artmasi ile karakterize bir sendromdur.

Gizli OUA: OUA semptomlari olan PSG testinde patoloji bulunmayan bir
olguda yakinmalarinin devam etmesi nedeniyle 6 ay icinde uygulanan bir bagka PSG’nin

OUA tani kriterleri ile uyumlu bulunmasidir.

Overlap Sendromu: Obstriktif Uyku Apne Sendromu’nun kronik obstruktif
akciger hastaligi (KOAH), astim, interstisyel akciger hastaligi ve kistik fibrozis gibi

akciger hastaliklari ile birlikteligi i¢in kullanilan bir terimdir.
TANI YONTEMI
1. Polisomnografi

OUA’da altin standart yontem PSG’ dir. PSG, uyku laboratuarlarinda, uyku
bozukluklarini respiratuar, kardiyovaskiiler, diger fizyolojik ve fiziksel parametrelerin,

genellikle tim gece boyunca, es zamanli ve devamli kaydedilmesi islemidir [34-35].

Bu teste standart olarak elektroensefalografi (EEG), Elektrookilografi (EOG),
oronazal hava akimi, elektromiyografi (EMG - ¢ene), viicut pozisyonu, torakoabdominal
hareketler, elektrokardiyografi (EKG), oksijen satlrasyonu, elektromiyografi (EMG -

Anterior tibial kas) él¢ctilmektedir.

18



2. Flekstup Reflektometri

Teknik obstruksiyon yerini belirlemede akustik dalgalardan yararlanmaktadir.
Yumusak damak, dil kokii veya farenksin diger yapilar1 fleksible tiipii daralttiklarinda,
tiiptin kesitsel alan1 azalir. Kesitsel alandaki daralma da tiipiin icine mini prob aracilig
ile iletilen ses dalgalarimin geri yansimasina neden olur. Yazilim, yansiyan bu
dalgalardan elde ettigi bilgileri isleyerek daralmanin lokalizasyonu, sayisi, siiresine ait

bilgileri kaydeder.

Akustik dalgalar, yapilan ¢alismalarla giivenilirligi ortaya konulan, nazal kavite
hakkinda dinamik bilgi veren akustik rinometride kullanilan bir tekniktir. Bu metotta
uyku boyunca iist hava yolu agikliginin dinamik olarak dl¢lilmesine saglar. Bu metot
gece faringeal dinamikleri anlamay1 kolaylastirir ve OUA tedavisinden 6nce ve sonra iist

hava yolunu degerlendirmede bize yardimci olabilir [36].
Tedavi

OUA tedavi edilmesi gereken bir hastaliktir. Hasta i¢in uygun tedaviyi secerken
hastanin beklentileri, hasta ile ilgili faktorler, eslik eden hastaliklar, hastaligin siddeti ve
hasta ile doktorun tercihi 6nemlidir. OUA tedavisinde kullanilan yontemler Tablo 2.2’ te

belirtilmistir.

Tedavide ilk secenek PAP’ tir. Diger tedavi modaliteleri belirli 6zel durumlar

disinda PAP tedavisine alternatif degil, destekleyici tedavilerdir.
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Tablo 2.2. OUA tedavisinde uygulanan yontemler

1. Genel Onlemler
Sigara ve alkoliin birakilmast
Kilo vermek
Uygun yatis pozisyonu
Eslik eden hastaliklarin tedavisi
2. Medikal Tedavi
3. Agiz i¢i Arag Tedavisi
4. Pozitif Hava Yolu Basinc1 (PAP) Tedavileri
5. Cerrahi Tedavi

Genel Onlemler

OUA’ da tedavi basarisin1 arttirmak i¢in, Oncelikle hastaya hastaligi detayli
olarak anlatilmali ve olabilecek komplikasyonlar hakkinda bilgilendirilmelidir. Yapilan
calismalarda OUA’ 11 hastalarda kilo verme ile hastalik siddetinin azaldig1 gdsterilmistir.

Kilo artisinin ise AHI’de artis meydana getirdigi saptanmstir [37].

Sigara icenlerde, etkileri tam olarak bilinmemekle beraber, Ust solunum yolunda
rezistansi arttirarak solunum problemlerine sebebiyet verdigi soylenebilir. Alkol
kullanim1 apne ve hipopnelere neden olabilmektedir. Ayrica apnesi olan hastalarda

hastaligin siddetini arttirmaktadir.

Hipotiroidili hastalarda OUA insidans1 artmaktadir. Bu hastaligin tedavisi ile
hastalarin {ist solunum yolu fonksiyonlar1 iyilestirerek apne-hipopne sayilarini

azaltmaktadir.
Medikal Tedaviler

OUA ‘I hastalarda norokognitif fonksiyon bozuklugunun hipoksiye sekonder

oldugu diisiiniilerek, bu hastalarda nokturnal oksijen tedavisi denenmistir. Oksijen OUA’
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1 hastalarda altta yatan akciger hastaliklarinin neden oldugu hipoksemi durumlari

disinda tedavi secenegi degildir.

Anksiyolitikler denenmis, ancak net bir yarar1 oldugu ortaya koyulamamustir.
Buna ek olarak seratonin uptake inhibitdrleri denenmis, apne ve hipopne sayilarinda
kismen azalma saglamakla birlikte, apne ve hipopnelerin tamamini ortadan kaldirmakta

basarisiz olduklari bildirilmistir.

OUA icin henuz kesi olarak kabul edilen farmakolojik bir tedavi yoktur. Bu
hastalik ile ilgili farmakolojik arastirmalar halen devam etmektedir. OUA ile ilgili
giiniimiize kadar yapilan ¢aligmalarin pek ¢ok kisitlayict yonii bulunmaktadir. Bunlarda
birisi ¢aligmalarin az hasta lizerinde denenmis olmasi, bir digeri ise ¢aligilan ilaglarin az
bir kisminin g¢alisma kriterlerine uygun olmasidir. Bu nedenle bu alanda daha fazla
arastirmalara ihtiya¢ duyulmaktadir. Gliniimiizde bu alanda denenen ilaglardan bazilari,

serotonin uptake inhibitord, trisiklik antidepresanlar, kolinesteraz inhibitorleridir [38].
Agiz Ici Arag Tedavisi

Bu tedavi; basit horlamas1 olup diger tedavilerin yetersiz kaldigi, PAP tedavisini
kullanamayan veya bastan kullanmak istemeyen, biiylik cerrahi islem gereksinimi olup

bu cerrahi tedavileri kabul etmeyen hastalar i¢in kulanilabilir.
Pozitif Hava Yolu Basinci (PAP) Tedavileri

Basingli hava vererek iist solunum yolundaki tikanikliklar1 agma prensibine
dayanir. Oda havasmi istenilen basingta vererek {ist solunum yolunu acgik tutmayi
amaglar. Cihazin basict 4 ¢cmH20 ile 15 cm H20 arasinda ayarlanalabilir. PAP
tedavilerinin hastaligi tamamen tedavi edici etkisi yoktur, sadece kullanildig1 siirece
tyilestirici etkisi bulunmaktadir. PAP tedavisi kolay uygulanabilir, geri doniisii olan bir
tedavi seklidir. Bu tedavinin etkili olabilmesi i¢in hastanin kullanim siiresinin >%70
olmasi ve kullandig1 gecede >4 saat olmalidir [9]. Giiniimiizde orta ve agir OUA’ i

olgularda temel tedavi yontemi olarak kabul edilmektedir.
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PAP tedavileri arasinda ilk uygulamaya giren tedavi sekli Continuous Positive
Airway Pressure (CPAP) tedavisidir. CPAP ile AHI normal degerlere kadar
diisiiriilebilir, hastanin giindiiz uykululuk hali diizelir, uyku kalitesi artar. AHI>30 olan
tiim OUA hastalarinda, hastanin yakinmalarindan bagimsiz olarak Orta-Agir OUA’ I
hastalar (AHI> 15), gun ic¢i uykululuk hali olan veya eslik eden diger hastaliklar;
hipertansiyon, serebrovaskiiler olaylar, kalp hastaliklar1 olan AHI degeri 5-30 olan

hastalarda endikedir.

Bilevel PAP (BIPAP) &énceden ayarlanmis sabit bir inspiryum ve ekspiryum
basing ayarinda hava verir. Baz1 hastalar icin CPAP’ a gore daha kolay ve uzun sire
tolere edilebilir. Daha diislik ekspiryum basinci solunum isine destek olur. BPAP yiiksek
CPAP basinglarini tolere edemeyen, astim ve Obezite Hipoventilasyon Sendromu ve

santral apneli olgularda tercih edilir [39].

Son zamanlarda otomatik-CPAP (Auto-CPAP, APAP) cihazlar1 gelistirilmistir.
APAP cihazi hastanin uyku sirasinda ihtiya¢ duydugu kadar basing iiretmektedir.
Gerekli olan basinci hastanin horlamasi ve akim kisitlamasina gore hesaplamaktadir.

APAP cihazlar1 hem titrasyon hem de tedavi amaciyla kullanilmaktadir.

Adaptif servoventilasyon (ASV), Cheyne-Stokes solunumu olan, konjestif kalp
yetmezligi olgularinda kullanilir. BIPAP ve ASV kompleks uyku apnesi olan hastalar

icin tretilmistir.

BPAP-ST, BPAP ile solunumu diizenlenemeyen, daha yiiksek basingta tedavi
gereken durumlarda ve Ozellikle santral apnelerin varliginda kulanilabilir. KOAH,
restriktif —akciger hastaligi, obezite-hipoventilasyon sendromu, uyku iligkili
hipoventilasyon/hipoksemik sendrom gibi alveoler hipoventilasyona yol acan bir
patolojisi olan hastalarda, spontan solunumu ve tetikleme giiciiniin yetersiz oldugunun

belirlenmesi ile kullanma endikasyonuna sahiptir [40].

AVAPS (Automatic Volume Assured Pressure Support), BIPAP prensibi ile

caligir, Cheyne Stokes Solunum tanimina uyan solunum patolojisi varsa veya santral
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apneler agirliktaysa bu cihazlar tercih edilebilir. Kompleks uyku apne sendromu tanili

hastalarda da kullanimi 6nerilmektedir [41].

[k gece yapilan PSG testi ile OUA tanis1 konulan hastalara ikinci gece PSG testi
esliginde PAP titrasyonu yapilir. Hastanin optimal basing degeri hesaplanip, hastaya

PAP cihazi verilir.

PAP tedavisinin birtakim yan etkileri vardir. Konjunktivit, burun sirtinda
ilserler, agiz ve burunda kuruluk, burun tikaniklig1, rinit, burun kanamasi, hava yutmaya
bagh karinda sislik, klostrofobi goriilebilir. Ancak, goriilen bu etkilerin tiimii maskenin

dogru kullanilmas1 ve gerekli medikal tedavi ve 6nlemlerin alinmasi ile azaltilabilir.
Cerrahi Tedavi

1. Burun Ameliyatlar:
o Septoplasti
o Endoskopik Sinls Cerrahisi
. Konkaya Radyofrekans Uygulamasi
2. Palatal Ameliyatlar
o Yumusak Damaga Radyofrekans Uygulamasi

. Yumusak Damaga Pillar Implant Uygulamasi
o Lateral Faringoplasti

. Transpalatal Ilerletme Faringoplasti

o Z-Palatoplasti

o Uvulopalatal Flep

o Anterior Palatoplasti

. Capso (Koterle DamakKatilastirma Ameliyati)

o Lazer Uvulopalatoplasti (LAUP)
o Ekspansiyon Sfinkter Faringoplasti
o Uvulufaringopalatoplasti (UPPP)
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3. Retrolingual Ameliyatlar

o Dil Kokiine Radyofrekans Uygulamasi
. Lazer Midline Glossektomi

° Dil Koki Askisi

. Genioglossus ilerletme

. Hipoglossal Sinir Stimdlasyonu

o TransoralRobotik DilKoku Rezeksiyonu

o Submukozal Minimal Invaziv Lingual Eksizyon

4. Laringeal Ameliyatlar

) Epiglottoplasti-Epiglottopeksi

. Hyoid Stispansiyonu
5. Tum Havayolu Prosedurleri

. Bariatrik Ameliyatlar

o Maksillomandibuler Ilerletme
6. Ust Havayolu Bypass Prosediirii
o Trakeotomi
7. Multilevel Ameliyat [42]
2.1.16. BURUN
Anatomisi

Burun nareslerden baglayip koanalar araciligi ile nazofarenkse agilan irregiiler bir
boru seklindedir. Kemik ve kikirdak c¢atidan olusmaktadir. Kemik ¢ati iki nazal
kemikten kikirdak cati ise septal kikirdak, {ist lateral ve alar kikirdaklardan olusur. Nazal
kavitenin duvarint medialde septum olusturur. D1s yan duvarimi kikirdak, membranéz ve

kemik yapilar olusturur. Tabaninin 6n % kismin1 maksiller kemigin palatin ¢ikintist ve
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arka % kisminida palatin kemigin horizontal ¢ikintist olusturur. Tavanini 6énde nazal
kemik, frontal kemigin nazal spinasi ve frontal siniis tabani, ortada etmoid kemigin
kribriform laminasi olusturur ve arkada tavan sfenoid siniisiin 6n duvari ve sfenoid
kemigin govdesi olusturur. Septumun 6n kismini septal kikirdak, membrandz septum ve
alar kikirdagin medial kurusu, arka iist kismin1 etmoid kemigin perpendikiiler laminasi,
arka alt kismin1 vomer, maksiler kemigin kresti ve palatin kemigin kresti tarafindan
olusturur. Naresten bagslayarak {ist lateral kikirdagin 6n ucuna kadar uzanan bdlgeye
vestibiil denir. Vestibiil ile nazal valv limen nazi ile birbirinden ayrilir. Nazal valv,
ostium internum veya istmus nasi olarak da bilinir. Bunun sinirlar iist lateral kikirdak
kaudal ucu, nazal septum, alt konka 6n ucu ve burun tabanidir. Bu bdlge burun pasajimin

en dar yeridir ve toplam yiizey alan1 55- 64 mm? dir [43].

Ust lateral kikirdak kaudal ucuyla nazal septum arasindaki nazal valv agis1 10-15
derecedir. Bu iiggen seklindeki agiklik, klinik olarak hava akisini siirlayict segment
olarak gorev yapmaktadir. Bu segmentin rijiditesi, iist lateral kartilajlar, bu kartilajlarin
baglantilar1 ve kaslar tarafindan saglanmaktadir. Internal nazal valv, inspirasyonun
primer diizenleyicisidir. Ancak; fonksiyonunu nazal valv bdlgesindeki yapilar olan, alt
lateral kartilajlar, iist lateral kartilajlarin distal ucu, alt konkanin 6n ucu, kaudal septum
ve piriform aperturanin geri kalan kisimlar1 etkiler. Nazal valv bolgesi, nazal septumdan,
lateral piriform aperturaya kadar uzanir. Alt sinirini, burun tabani, arka sinirmni ise alt
konkanin 6n ucu olusturur. Bu, ayn1 zamanda eksternal nazal valv olarak da adlandirilir.
Nazal valvi olusturan anatomik yapilardan herhangi birinin iceri dogru yer degistirmesi,
nazal valv capmin daralmasina ve sonugta burun tikanikligina sebep olacaktir. Ayni
prensiple valvin hemen 6nlinde yer alan alar kartilaj ve valvin hemen posteriorunda yer

alan alt konkanin anterior ucundaki patolojiler de nazal valvi kapatabilirler.

Nazal kavitenin lateral duvarinda inferior, medial, superior olmak iizere 3 adet

konka olustururken bazi insanlarda da suprem konka ve agernazi hiicreleri de mevcuttur.
Kanlanma

Burun dis yapisinin oftalmik arterin dali olan dorsal arter, internal maksiler

arterin dali infraorbital arter ve anterior orbital arterin dali eksternal nazal arter
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tarafindan kanlandirilir. Angililer ve oftalmik venler sayesinde de vendz diiniis
saglanmaktadir. Nazal kavitenin kanlanmasi internal ve eksternal karotid arterlerle,
bunlarin dallarindan olusur. Anterior ve posterior etmoid arterler, burun dis 1/ 3 6n kismi
ile septumun o6n ve st kismim1 kanlandirir. Eksternal karotid arterin dali olan
sfenopalatin arter, lateral posterior nazal arter ve septal posterior nazal arter olmak tizere
ikiye ayrilir. Lateral posterior nazal arter orta ve inferior konkalar iizerinde ilerler. Septal
posterior nazal arter sfenoidin i¢ yan kisminda seyrettikten sonra septuma giden dallar
verir. Desendan palatin arter, internal palatin arterin {i¢iincli kismindan ayrilir. Palatin
kanaldan gecer ve nazal kavitenin alt kismini, yumusak damagi besler. Bir terminal dalt
septumdaki Little alanina katilir. Fasial arterin septal dali, siiperior labial arterin dalidir.
Burun vestibuliimiinii ve septumu besler. Little bolgesi nazal septumun 6n kisminda
bulunur. Burada sfenopalatin arterin septal dali, anterior etmoidal arterin dallari, biiyiik
palatin arter, siiperior labial arterin septal dalilar1 anastomoz yaparlar, venler arterlere

eslik ederler.
Inervasyon

Anterior etmoid sinir, ayn1 isimli artere eslik eder ve arterin dagildigr bolgeyi
innerve eder. Sinir seyri sonunda, nazal kemik ve Ust lateral kartilaj arasindan eksternal
nazal dalin1 verir. Posterior etmoid sinir ayni adli arter ile beraber seyreder. infratroklear
sinir kendi etrafindaki burun cildini innerve eder. Nazal kavite ve burnun duyusu, esas
olarak n.trigeminusun maksiller dali tarafindan alinir. Dallar1 sfenopalatin gangliondan
gecerek lateral nazal duvar, septum, damak ve nazofarenkse dagilir. Posterior siiperior
nazal sinir, iist ve orta konkay1 innerve eder. Alt konka posterior inferior nazal sinir
tarafindan innerve olur. Palatin sinirler, damagi, farengeal dali ise nazofarenkse gider.
Burnun lateral yiiziinlin cildi, infraorbital sinirtarafindan beslenir. Otonom sinirler,
buruna vidian sinir yoluyla ulasir. Vidian sinir, hem sempatik ve parasempatik lifler
igerir. Sempatik sinirlerin stimulasyonu, vazokonstriksiyonla kan akiminin azalmasina
sebep olurken, parasempatik sinirlerin stimulasyonu, glandiiler sekresyonun artmasinin

yan1 sira, vazodilatasyon ve nazal konjesyona sebep olur.
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Histoloji

Konkalar, goblet hiicreler iceren yalanci ¢ok katli silyali kolumnar epitel ile
ortiiliidiir. Alt konkanin 6n ucu ve st konka lateral yiizii ise farkli epitellerle
ortiiliidiirler. Alt konka 6n ucu keratinize olmayan yass1 epiteldir. Ust konka lateral yiizii
ise olfaktor mukoza ile értaludir. Lamina propriada ise hem muk6z hem serdz glandlar
vardir. Goblet hiicreleri ve submukozal bezler mukozanin {izerini 6rten mukus salgisini
olustururlar. Silyalar mukus salgisin1 geriye dogru tasirlar. Konka histolojisinin 6nemli
bir karakteristik 0zelligi de mukozada yer alan c¢ok sayida ince duvarli diiz kaslar
tarafindan c¢evrili vendz siniislerin bulunmasidir. Alt konkada vendz siniisler orta
konkada ise submukozal bezler daha fazladir. Parasempatik innervasyon ve bazi
noropeptitlerin uyarimi ile vendz siniisler kanla doldugu zaman mukoza kalinlig

normalin ¢ok tizerine ¢ikar dolayisiyla konka biiyiikliigi artar [44].
Fizyolojisi

Burnun fonksiyonlar1 ana bagliklari ile solunum, koku alma, temizleme ve

savunma fonksiyonlar1 olarak sayilabilir.

Burundan gecen hava akiminin en 6nemli kismi orta meatustan hemen alt
konkanin {izerinden olur. Hava akimi daha az olarak alt meatus, en azda burun pasajinin
stiperiorundan olur. Burun hava akiminin iki sekli vardir, laminer ve tiirbiilan akimdir.
Laminer akim nazal pasajin biiylikliigli ve pasajinin giris ¢ikis1 arasindaki akcigerler
tarafindan saglanan basing farkliliklar1 ile belirlenir, burun pasajinin en dar yeri olan
nazal valv bolgesinin yaricapinin 1/2” sine inmesi nazal resistansin 16 kat artmasina yol
acar, bu alan tim hava yolunun en dar yeri olup, tim hava yolu direncinin % 50’ sini
olusturur. Konkalar yapisinda yer alan vendz siniisler burun pasajinin degisikliklerinde
biylk rol oynar [45]. Venoz siniisler nedeniyle olusan nazal siklus siiresi 2-6 saat
arasinda degismektedir. Siklus sirasinda burnun bir tarafinda konjesyon gelisirken karsi
tarafta dekonjesyon gelismektedir. Bu sayede total nazal diren¢ degismeden sirayla

burnun her iki tarafinin konjesyonu saglanmaktadir.
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Burnun savunma ve temizlenme fonksiyonlar1 nazal mukozadaki goblet hiicreleri
ve submukozadaki seromiisinoz glandlar tarafindan salgilanan mukus, siliumlar, lizozim

ve IG A lar sayesinde yapilmaktadir.
Nazal Hava Yolunun Objektif Degerlendirilmesi
1. Rinomanometri

Burundan gecgen hava akimi ve transnazal basincin es zamanli degerlendirir. Bu
yontem ile basing—akim sinyalleri elektronik olarak kaydedilir, islemlenir ve egri olarak
gosterilir [46]. Basing farkinin belirlenmesi i¢in basincin burnun 6n ve arkasindan
degerlendirilmesi gereklidir. Bu basinct dlgmek i¢in 3 ayr1 yontem gelistirilmistir. Bu
yontemlerde farklilik yaratan ise basingdlger dedektoriin konumudur. En ¢ok kulanilan
anterior rinomanometridir, digerleri posterior rinomanometri ve postnazal
rinomanometrilerdir. Rinomanometre aktif ve pasif olmak tizere iki seklidede yapilabilir,
yaygin olarak kulanilan aktif rinomanometrede hasta nefes alirken yapilir ve bu nazal
fizyolojiyi daha yansitmaktadir, pasif rinomanometride ise hasta nefesini tutarken

gonderilen hava degerlendirilir.

Nazal hava yolunda obstriiksiyonu olan bir hastada, hava akimimnin artmasi igin
basincinda ayni oranda artmasi gerekir. Hava yolu kesit alani ile nazal rezistans ters

orantilidir.
2. Akustik Rinometri

Hilbert ve arkadaslar1 1989 yilinda bu yontemi gelistirmislerdir. Non-invaziv,
kolay, hizl1 uygulanabilir, hastay: rahatsiz etmeyen, kesin, tekrarlanabilir ve standartize
edilmis bir yontemdir. Bu yontemde bir kaynaktan tarafindan akustik sinyalin boru ve
burun adaptorii yardimiyla kagak olmadan buruna ulasir, nazal kavitede enine olan
anatomik degisiklerden yaniysan ses dalgalar1 mikrofon tarafindan algilanir ve bilgisayar
programi sayesinde alan ve mesafe hesaplandigi rinogram olusturmaktadir [47]. Akustik
rinogram “°W’’ seklindedir. Normal saglikli bireylerde bu rinogramda MCA (minimal
cross-section area) 1 ilk ¢okmenin oldugu I ¢entigi nazal valv bolgesini, MCA 2 ikinci

¢Okmenin oldugu yer C ¢entigi alt konka basidir.
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Sekil 2.7. Rinogram

Akustik rinometri yapilirken gerekli kalibrasyonu yapildiktan sonra hasta sesiz,
oda sicaklhiginda, cevresel etmenlerden uzak, 30 dk dinlendirip dik bir sekilde
oturtulduktan sonra tiipe takili nostrile uygun boyutta burun adaptérii burunda
distorsiyon yapmadan ucuna vazelin veya jel siiriilerek burun ucuna yerlestirilir. TUp,
burnun apertura priformisinin temeli ile tragusun birlestigi cizgiye 45 derece agida
olacak sekilde tutulmalidir. Sonrasinda hastanin agzini agmasi ve agizdan solunum
yapmasi istenir, 0l¢lim esnasinda yutkunmamasi istenerek kagak olmadigini gosteren
yesil 151k gézlendiginde 3 kez ve yaklasik 10 msn siiren dlglimler arasindaki fark %10 az

olan 6lgtimler yapilir [48].

Septal perforasyonlarda, stenoz ve pasaji total olarak kapatan durumlar bu

yontemi kullanilmasini kisitlamaktadir [49].
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Sekil 2.8. Akustik Rinometri sematik goriiniim(Rhinoscan programinin 2.6 versiyonu [50].
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3. GEREC ve YONTEM

Calisma tasarim ve olgular

Bu calismada Nisan 2017-Subat 2018 tarihleri arasinda Akdeniz Universitesi
Kulak Burun Bogaz Hastaliklari Anabilim Dali” nda OUA siiphesi ile PSG
(Compumedics E-Series Profusion; Compumedics, Abbotsford, Victoria, Australia)
yapilmis hastalarin kayitlar retrospektif olarak incelendi. Burun tikaniklig: sikayeti olan,
NOSE skalas1 verileri ve akustik rinometri kayitlar1 olan 135 hasta c¢alismaya dahil
edildi. Uyku etkinligi yetersiz olan, santral uyku apne sendromu olan, demografik
verileri ve fizik muayene bulgular1 ve NOSE skalas1 verileri eksik olan, geg¢irilmis nazal
cerrahi Oykuisu olan, septal perforasyonu olan, topikal nazal sprey kullanan, enfeksiyoz
ya da inflamatuar sinonazal hastalig1 olan toplam 54 hasta ¢alisma dis1 birakildi. Sonucta

81 hastadan elde edilen veriler prospektif olarak analiz edildi.

Bu calisma Akdeniz Universitesi Etik Kurulu tarafindan onaylandi. Calismaya
dahil edilen tim hastalara calisma hakkinda bilgi verildi ve hastalarin yazili onamlari
alindi. Hastalar ve eslerinden alinan anamnez sonrasi detayli bas-boyun muayenesi
yapildi. Hastalarin yas, cinsiyet, viicut kitle indeksi, ek hastaliklar1 ve NOSE skalasi
sonuglart kaydedildi. Anterior rinoskopi ve fleksibl fiberoptik nazofaringoskopi ile
anterior ve posterior nazal pasaj agikligr belirlendikten sonra akustik rinometri yapildi.
Hastalarin klinik ve PSG verileri akredite uyku bozukluklar1 merkezimizdeki hasta

kayitlarindan elde edildi.
Polisomnografi

Tiim hastalara bir gece uyku laboratuvarinda polisomnografi (Compumedics E-
Series Profusion; Compumedics, Abbotsford, Victoria, Australia) yapilarak, elektro-
ensefalografi (C3—-A2, C4-Al), sol ve sag elektrookiilografi, elektromiyografi (¢ene ve
anterior tibial kas), elektrokardiyografi, torakoabdominal hareketler, oronazal hava
akimi ve oksijen satiirasyonu gibi birgok parametre kaydedildi. Polisomnografi kayitlar
Amerikan Uyku Tibb1 Akademisi 2012 kriterlerine gére manuel olarak skorlandi1 [22].

Solunumsal olaylarin skorlanmasinda; solunum ¢abasinin siirmesi (obstriiktif), solunum
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cabasi olmamasi (santral) ya da baslangicta solunum ¢abasi olmayip daha sonra solunum
cabasi baslamasi (mikst) ile birlikte hava akiminin en az 10 saniye siire kesilmesi apne
olarak tanimlandi. Hipopne, hava akiminin baslangi¢ degerine gore en az %50 oraninda
azalmasi ile birlikte oksijen satiirasyonunda en az %3’ likk azalma veya arousal eslik
etmesi ve olayin en az 10 saniye siirmesi olarak tanimlandi. AHI, uyku siiresince goriilen
apne ve hipopnelerin saat basina diisen sayisi olarak tanimlandi. AHI <5, saf horlama;

AHI 5 - 15, hafif OSA; 15 - 30, orta OSA ve AHI >30 agir OSA olarak degerlendirildi.
NOSE Skalasi

Burun tikanikligi, burun tikanikligi semptomu degerlendirme skalasi (Nasal
obstruction symptom evaluation scale, NOSE) ile degerlendirildi. Bu basit ve
uygulamast kolay skala 2004 yilinda Amerikan Otorinolaringoloji Akademi Vakfi
tarafindan gelistirilmistir. Burun tikanikligin1 sorgulayan 5 sorudan olusur. Hasta
rahatsizlik derecesini 0 ile 4 arasinda 5 puanlik Likert skalasinda isaretler [51].
Literatlirde rinolojik hastaliklarin degerlendirilmesinde ve nazal tedavi ve cerrahilerin

takibinde siklikla kullanilmaktadir.

Akustik Rinometri

Rinometrik  Olgumler, Akustik Rinometri Standardizasyon Komitesi’nin
belirledigi ve Onerdigikriterlere uygun olarak kesik impulslar seklinde akustik sinyal
ireten SRE 2000 (Rhinometrics A/S, Lynge, Danimarka) cihaz1 ile
gerceklestirildi.Ol¢iim egrilerinden elde edilen kesit alanlari, uzakliklar1 ve nazal kavite
hacim 6l¢lim sonuglar1t Rhinoscan programinin 2.6 versiyonu (Rhinometrics A/S, Lynge,

Danimarka) ile saptandi.
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Sekil 3.1. Rinometri yapilan hastanin pozisyonu

Olgiimler hastalar oturur pozisyonda ve basi dik bir sekilde karsiya bakarken
yapildi. Burun adaptoriiniin iist kismina hava kacagmin Onlenmesi ve nazal kavite
girisindeki burun cildiyle tam temasin saglanmasi amaciyla jel kullanildi. Cihazin
kalibrasyonunu takiben uygun kosullar saglandiktan sonra olglime ge¢ildi ve Ol¢iim
sirasinda hastanin nefes alip vermemesi ve yutkunmamasi saglandi. Olgularin tim
Olctimleri sag ve sol burun delikleri i¢in ayr1 ayri 6zel hazirlanmis ayni1 boyda prob
uclar1 ile yapildi. Olgiim sonrasi, burun girisinden itibaren ilk 2,2 cm igerisindeki
minimum kesit alant (MCA1),bu kesit alaninin (MCA1) burun girisinden itibaren
uzaklig1 (Dist1) ve ilk iki cm’lik burun kesitindeki burun kavitesi hacmi (Voly), burun
girisinden itibaren 2,2-5,4 cm igerisindeki minimum kesit alan1 (MCA>), bu kesit
alaninin (MCA?) burun giriginden itibaren uzakligi (Distz) ve ikinci ile besinci cm’lik

burun kesitleri arasindaki burun kavitesi hacmi (Volz) olarak belirlendi.
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Sekil 3.2. Akustik rinometri

Istatiksel Analiz

Calismadan elde edilen veriler, PASW18 (SPSS/IBM, Chicago, IL, USA)
kullanilarak analiz edildi. Orneklemi tanimlamak icin frekans dagilimi, ortalama,
standart sapma gibi tanimlayici istatistiklr kullanildi. Normal dagilima uygunluk
varsayimi Kolmogorov-Smirnov testi ile incelendi. Parametrik test varsayimlarinin
saglandig1 durumlar bagimsiz ikigrup ortamlarinin fark: “Student-t testi”, parametrik test
varsayimlarinin  saglanmadigi durumlarda ise bu testelerin parametrik olmayan
alternatifleri, iki grup igin “Mann-Whitney-U” v e ikiden fazla grup icin “Kruskall
Wallis™ testleri kullanildi. Ayrica siirekli degiskenler arasindaki iligki durumu da
pearson ve spearman korelasyon katsayilar1 kullanilarak analiz edildi. Kategorik veriler
ise “ki-kare anlamlilik testi” ya da “Fisher’s Exact test” ile incelendi. Analizlerde
farkliliklarin  belirlenmesi i¢in %95 anlamlilik diizeyi (ya da o=0.05 hata pay1)
kullanilmuastir.

34



4. BULGULAR

Calismaya 81 hasta dahil edildi. Hastalarin 20 si (% 24.7), 61 i (% 75.3)
erkekti. Ortalama yas 45.7+ 12.2 (20-76), ortalama BMI 29.7 + 4.8 kg/m? idi. Hastalarin
cogunlugu (% 61.7) ek hastalia sahip olmayip, en sik kardiyovaskiiler hastaliklar
(%24.7) goriilmekte idi. Hastalarin 5 © inde (% 6.1) basit horlama, 23’ tinde (% 28.4)
hafif OUA, 22’ sinde (% 27.2) orta OUA ve 31’ inde (% 38.3) agir OUA saptandu.

Demografik veriler Tablo 4.1° de sunulmustur.

Tablo 4.1. Hastalarin karakteristik ozellikleri

Degiskenler Degerler
Yas, ortalama + SD, yi1l 457+ 12.2
Viicut kitle indeksi, mean + SD, kg/m? 20.7+4.38
Cinsiyet, N (%)
Kadin 20(24.7)
Erkek 61(75.3)
Sigara aligkanligi, N (%)
Var 31 (38.3)
Yok 44 (54.3)
Birakmig 6 (7.4)
Ek Hastalik, N (%)
Yok 50 (61.7)
Kardiyovaskdler 20 (24.7)
Endokrinolojik 7 (8.6)
Solunumsal 4 (5.0)
Uykuda solunum bozuklugu siddeti, N (%)
Normal (AHI< 5) 5(6.1)
Hafif OUA(AHI 5 -15) 23 (28.4)
Orta OUA (AHI 15 - 30) 22 (27.2)
Agir OUA (AHI> 30) 31(38.3)

OUA= obstriktif uyku apnesi

Tum hastalar izole ya da kombine nazal septum deviasyonu ve alt konka
hipertrofisi varligt acisindan incelendi. Hastalarin % 59.3° iinde izole septum
deviasyonu, %20.9’ unda izole konka hipertrofisi ve %19.8” inde ise kombine septum
deviasyonu ve konka hipertrofisi mevcuttu. Ortalama NOSE skalasi skoru 10.0+ 4.0 (2-
20), MCA10.46+0.2 cm?Dist;1.79 + 0.6 cm, Vol11.84+ 0.5 cm®, MCAz0.42+ 0.2
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cm?,Dist, 2.48+ 0.5 cm, Vol, 5.67+ 3.5 cm®olarak saptandi. Statik ve dinamik nazal
bulgular Tablo 4.2” de belirtilmistir.

Tablo 4.2.Statik ve dinamik nazal bulgular

Degiskenler Degerler
Nazal bulgular, N(%)

Septal deviasyon 48 (59.3)

Konka hipertrofisi 17 (20.9)

Septal deviasyon+ Konka hipertrofisi 16 (19.8)

NOSE Skalas1 10.0+4.0

MCA;, cm? 0.46 +0.2

Disti, cm 1.79+£0.6

Vol cm® 1.84+05

MCA;, cm? 0.42+ 0.2

Distz, cm 2.48+£0.5

Vol cm? 5.67+3.5

NOSE=Nasal obstruction symptome valuation scale, MCA= burun girisinden itibaren ilk iki cm
icerisindeki minimum cross-sectional area, Dist; = MCA1’in burun girigsinden itibaren uzakligi, Vol; = ilk
iki cm’lik burun kesitindeki nazal kavite hacmi, MCA; = burun girisinden itibaren ikinci ve beginci cm
icerisindeki minimum cross-sectional area, Dist;= MCA?’ nin burun girisinden itibaren uzakligi, Vol, =

ikinci ile besinci cm’lik burun kesitleri arasindaki burun kavitesi hacmi.

Ortalama AHI 27.9 £23.3AHlsypin45.2 £ 28.5, AHIrem28.8+ 22.3,AHINREM27 .21
24.4 idi. Oksimetrik 6lcumlerde ise minimum O satiirasyonu 80.8+ 9.3, ortalama O
satiirasyonu 95.0+ 1.7, ortalama Odesatlirasyonu 5.4+ 2.2, STg23.4+ 52.0, ODi 22.0+

21.9 olarak saptandi. Hastalarin polisomnografik degerleri Tablo 4.3 te sunulmustur.
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Tablo 4.3. Polisomnografik parametreler

Degiskenler Degerler
Toplam uyku suresi, dk 415.9+ 59.0
Uyku etkinligi, % 85.0+ 11.6
Evre |, % 11.5+94
Evre I, % 41.5+20.9
Evre 11, % 325+15.3
REM, % 13.4+6.6
AHI 27.9 +23.3
AHlsypin 45.2 £28.5
AHlrem 28.8+22.3
AHinrem 27.2+24.4
Arousal indeksi (ART) 16.11 £ 16.7
Obstriiktif apne sayis1 - REM 152+21.1
Obstriiktif apne sayis1 - NREM 60.5+94.5
Ortalama apne suresi, sn 179+9.0
Toplam apne suresi, dk 41.3+60.5
En uzun apne sdresi, sn 42.1+24.3
Hipopne sayisi- REM 16.7 +16.2
Hipopne sayisi- NREM 69.6 + 60.8
Ortalama hipopne stiresi, sn 25.2+104
En uzun hipopne suresi, sn 61.1+20.7
Minimum Oosatlirasyonu, % 80.8£9.3
Ortalama Osatiirasyonu, % 95.0+1.7
Ortalama O-desattirasyonu, % 54+ 2.2
STo0,% 23.4+£52.0
ODI 22.0+£21.9

REM= rapid eye movement, NREM= non- rapid eye movement, AHi= apne-hipopne indeksi, ODI =
Oksijen desatiirasyon indeksi, STgo= %90 satiirasyonun altinda gegen siire

37



NOSE skalas1 ve rinometri bulgular1 agisindan OUA alt gruplar1 arasinda
istatiksel anlamli farklilik gézlenmedi (Tablo 4.4.).

Tablo 4.4. OUA alt gruplarina gore rinometri bulgulari

Hafif OUA Orta OUA Agir OUA P

(AHI 5-15)  (AHI 15 - 30) (AH1> 30)
NOSE Skalasi 10+3 9+5 9+4 0.393
MCA;, cm? 0.43+0.21 0.52 +0.16 0.45+0.19 0.197
Dist, cm 1.84 +0.59 1.61+0.71 1.88 + 0.56 0.250
Vol;, cm? 1.85+0.52 1.87 £0.51 1.84 +0.48 0.949
MCA;, cm? 0.37£0.20 0.51+0.26 0.40+0.18 0.168
Dist,, cm 2.41 +0.20 2.44 +0.30 2.57 +0.65 0.887
Voly, cm?® 5.36 + 3.06 6.92 +3.11 5.25 + 4.06 0.050

NOSE=Nasal obstruction symptome valuation scale, MCA:= burun girisinden itibaren ilk iki cm

icerisindeki minimum cross-sectional area, Dist; = MCA1’in burun girigsinden itibaren uzakligi, Voly = ilk

iki cm’lik burun kesitindeki nazal kavite hacmi, MCA; = burun girisinden itibaren ikinci ve besinci cm

icerisindeki minimum cross-sectional area, Dist,;= MCA?’ nin burun girisinden itibaren uzakligi, Vol, =

ikinci ile besinci cm’lik burun kesitleri arasindaki burun kavitesi hacmi.
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5. TARTISMA

Obstruktif uyku apnesi (OUA) tekrarlayan iist solunum yolu obstriiksiyonlari ile
karakterize bir sendromdur. OUA genel eriskin popiilasyonun yaklagik % 9-25 ini
etkileyen yaygin bir hastaliktir. Toplumda OUA ile ilgili giderek artan farkindaliga ve
tan1 yontemlerindeki gelismelere ragmen yine de orta ve siddetli OUA' I1 bireylerin %
80' ine tan1 konulamadigi tahmin edilmektedir. Giiniimiizde orta ve agir OUA i¢in en
yaygin kullanilan tedavi segene§i continuous positive airway pressure — CPAP’ tir.
Yiksek nazal direng CPAP uyumunu negatif yonde etkilemekte olup, nazal cerrahi
sonrast CPAP seviyesinde azalma ve kompliansta artis oldugu gosterilmistir. USB'li
hastalarda nazal diren¢ Onemli bir faktér olmasina ragmen, iist hava yolu
degerlendirmesi sik uygulanan bir yaklasim degildir. Bu amacla, bu ¢alismada uykuda
solunum bozuklugu olan hastalarda akustik rinometri bulgular1 ile PSG parametreleri

arasindaki iligkiyi degerlendirmek hedeflenmistir.

Biz caligmamizda subjektif olarak NOSE skalasini, objektif bir yontem olan
akustik rinometri ve PSG yontemini kullandik. 20 si (% 24.7) kadin, 61° 1 (% 75.3)
erkek olan 81 hastanin % 59.3” (inde izole septum deviasyonu, %20.9” unda izole konka
hipertrofisi ve %19.8’ inde ise kombine septum deviasyonu ve konka hipertrofisi
bulunmaktadir. Ayni zamanda ortalama NOSE skalasi skorunun 10.0+ 4.0 (2-20), MCA:
0.46+0.2 cm?, Vol1 1.84+ 0.5 cm®, MCA; 0.42+ 0.2 cm?, Vol; 5.67+ 3.5 cm® oldugu
goruldd. Ortalama AHI 27.9 = 23.3 idi. Hastalarin 5 * inde (% 6.1) basit horlama, 23’
tinde (% 28.4) hafif OUA, 22’ sinde (% 27.2) orta OUA ve 31’ inde (% 38.3) agir OUA
saptandi. NOSE skalas1 ile hafif, orta ve agir OUA arasinda anlamli bir farklilik
bulunamamistir (p=0.363). Aym1 zamanda hafif, orta ve agir OUA MCA: (p= 0.197),
Dist: (p=0.25), Vol:1 (p= 0.949), MCA: (p= 0.168), Dist,, (p= 0.887), Volz (p= 0.05)

rinometri bulgular arasinda da anlamlilik bulunamamaistir.

Bizim bulgularimizin aksine son zamanlarda yapilan bir ¢aligmada, OUA’ da
NOSE skalasini bir tarama araci olarak kullanabilmek i¢in ESS ile NOSE skalasi,

horlama ve septum deviasyonu arasinda iliskiyi arastirmislardir. Arastirmalarinda
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yuksek NOSE skoru, septum deviasyonu ve horlama sikayetlerinin ii¢liniinde gorildigii
durumlarda yiiksek ESS skorunun %88 inde saptanirken, NOSE skorunun diisiik oldugu
durumlarda ise diger ikisinin varliginda bu oranin sadece %56 oldugu saptanmistir [52].
Leitzen ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada ise nazal anatomi ile OUA siddet
arasindaki iligki aragtirilmistir. Bu arastirmada da NOSE skoru ile yas, burun travmasi

oykiisii, cinsiyet, burun ameliyat1 6ykiisii ve AHI arasinda anlamli iliski bulunamamistir

[53].

Literatiirde, Schechter ve ark. akustik rinometri kullanarak gergeklestirdigi bir
calismada, bizim verilerimizle paralel olarak OUA’l1 hastalarin rinometre sonuglari ile
hastaligin siddeti arasinda bir korelasyon saptayamamistir [54]. Ancak; bizim
verilerimizin aksine, Shih-An Liu ve ark., uykuda solunum bozuklugu olan Dogu Asyali
hastalarda yapilan bir ¢alismada, nazal agikligin, siddetli OUA igin bir risk faktori
olabilecegini gdstermistir [55]. Ayrica, Gosepath ve ark. da nazal stript kulaniminin
horlama ve OUA li hastalardaki semptomlar1 6nemli Sl¢iide azalttigini ¢aligmalarinda
belirtmislerdir. Heimer ve ark. OUA hastalarda Septoplasti sonrasi nazal agikligin
artisina bagh olarak klinik durumun iyilestigini gostermislerdir [56]. Horlamasi olan
saglikl kisilerde akustik rinometri ve rinomanometri ile Shahriar ve ark.’nin yaptig1 bir
aragtirmada, horlamasi olan iranli hastalarin burun kesit alanmin saglikli bireylerden

daha diisiik oldugu bulunmustur.
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6. SONUCLAR

Literatiiriin aksine bizim g¢alismamizda rinometri degerleri ile OUA siddeti
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanamamistir. OUA’da USY’de
obstriiksiyon kollapsina bagli oldugu ancak, rinometrinin burnun sadece 5,4 cm’lik bir
kismini objektif olarak Sl¢tiigii ve bu Olciilen kismin ise kemik ve kikirdak iskelete sahip
olmasi nedeniyle USY geri kalan kisimlar1 gibi yumusak dokuya bagli kollaps olmadig1
icin bu sonug ortaya ¢iktig1 diisiiniilmektedir. OUA I1 hastalarda tedavi planlanmasinda
burna yonelik cerrahinin tedaviye katkisnin olmayabilecegi g6z Oniine alinarak bu
hastalarda burna yonelik yapilacak islemlerde hasta seg¢imine dikkat edilmesi

gerekmektedir. Bu konu ile ilgili daha genis serilere ihtiya¢ vardir.
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OZET

Bu ¢alismanin amaci, uykuda solunum bozuklugu olan hastalarda akustik
rinometri bulgularin1 belirlemek ve polisomnografi (PSG) parametreleri ile akustik
rinometri bulgular1 arasindaki iliskiyi arastirmaktir. Obstruktif uyku apnesi (OUA)
stiphesi ile PSG yapilmig hastalarin kayitlar1 retrospektif olarak incelendi. Burun
tikaniklig1 sikayeti olan, NOSE skalas1 verileri ve akustik rinometri kayitlar1 olan 135
hasta ¢alismaya dahil edildi. Uyku etkinligi yetersiz olan, santral uyku apne sendromu
olan, demografik verileri ve fizik muayene bulgular1 ve NOSE skalas1 verileri eksik
olan, gecirilmis nazal cerrahi Oykiisii olan, septal perforasyonu olan, topikal nazal sprey
kullanan, enfeksiydz ya da inflamatuar sinonazal hastaligi olan toplam 54 hasta ¢aligma
dis1 birakildi. Sonugta 81 hastadan elde edilen veriler analiz edildi. Hastalarin yas,
cinsiyet, viicut kitle indeksi, ek hastaliklar1 ve NOSE skalas1 sonuglar1 kaydedildi.
Anterior rinoskopi ve fleksibl fiberoptik nazofaringoskopi ile anterior ve posterior nazal
pasaj aciklig1 belirlendikten sonra akustik rinometri yapildi. 81 hastanin 20’ si (% 24.7)
kadin, 61° 1 (% 75.3) erkektir ve % 59.3” Uinde izole septum deviasyonu, % 20.9° unda
izole konka hipertrofisi ve % 19.8” inde ise kombine septum deviasyonu ve konka
hipertrofisi bulunmaktadir. Ortalama NOSE skalasi skorunun 10.0+ 4.0 (2-20),
MCA10.46 + 0.2 cm?, Vol11.84 + 0.5 cm®, MCA20.42 + 0.2 cm?, Vol 5.67 + 3.5 cm?
oldugu goriildi. Ortalama AHI 27.9 + 23.3 idi. Hastalarin 5 ¢ inde (% 6.1) basit horlama,
23’ iinde (% 28.4) hafif OUA, 22’ sinde (% 27.2) orta OUA ve 31’ inde (% 38.3) agir
OUA saptandi. NOSE skalas1 ve akustik rinometri verilerinin hafif, orta ve agir OUA
arasinda anlamli bir farklilik bulunamamistir. OUA’ 11 hastalarda tedavi planlanmasinda
burna yonelik cerrahinin tedaviye katkisnin olmayabilecegi géz Oniine alinarak bu
hastalarda burna yonelik yapilacak islemlerde hasta se¢imine dikkat edilmesi

gerekmektedir.

Anahtar Sozcukler: Akustik rinometri, obstriiktif uyku apnesi, burun tikaniklig
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ABSTRACT

The aim of this study was to investigate the acoustic rhinometry findings in
patients with sleep disordered breathing and to investigate the relationship between
polysomnography (PSG) parameters and acoustic rhinometry findings. Obstructive sleep
apnea (OSA) patients with suspicion of PSG made were examined retrospectively. Nasal
congestion with complaints, 135 patients with NOSE scale data and acoustic rhinometry
recordings were included in the study. A total of 54 patients with inadequate sleep
activity, central sleep apnea syndrome, demographic data and physical examination
findings, missing NOSE scale data, past nasal surgical history, septal perforation, topical
nasal spray, infectious or inflammatory sinonasal disease was left out. Eventually, data
from 81 patients were analyzed. Patients' age, sex, body mass index, additional diseases
and NOSE scale results were recorded. Anterior rhinoscopy and flexible fiberoptic
nasopharyngoscope with anterior and posterior acoustic rhinometry was performed after
opening the nasal passages is detected. Of the 81 patients, 20 (24.7%) were female, 61
(75.3%) were male, 59.3% were isolated septum deviations, 20.9% were unda isolated
concha hypertrophy and 19.8 % were combined septum deviations and concha
hypertrophy. The mean NOSE scale score was 10.0 + 4.0 (2-20), MCA; 0.46 + 0.2 cm?,
Vol 1.84 £+ 0.5 cm®, MCA0.42 + 0.2 cm?, and Vol 5.67 + 3.5 cm®. The mean AHI was
27.9 = 23.3. Simple snoring was found in 5 of the patients (6.1%), mild OSA in 23
(28.4%), moderate OSA in 22 (27.2%) and severe OSA in 31 (38.3%) patients. No
significant difference was found between the mild, moderate and severe OSA in the
NOSE scale and acoustic rhinometry data. Care should be taken in the selection of
patients for treatment of the nose in these patients, considering that the treatment for

OSA patients may not contribute to the care of the nose surgeon.

Key words: Acoustic rhinometry, obstructive sleep apnea, nasal obstruction

43



10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

KAYNAKLAR

Sundaram, S., et al., Surgery for obstructive sleep apnoea. Cochrane Database Syst
Rev, 2005(4): p. CD001004.

Jordan, A.S., D.G. McSharry, and A. Malhotra, Adult obstructive sleep apnoea. Lancet,
2014. 383(9918): p. 736-47.

Peppard, P.E., et al., Increased prevalence of sleep-disordered breathing in adults. Am
J Epidemiol, 2013. 177(9): p. 1006-14.

Young, T., et al., Estimation of the clinically diagnosed proportion of sleep apnea
syndrome in middle-aged men and women. Sleep, 1997. 20(9): p. 705-6.

Holmdahl, C., et al., CPAP treatment in obstructive sleep apnoea: a randomised,
controlled trial of follow-up with a focus on patient satisfaction. Sleep Med, 2009.
10(8): p. 869-74.

Sanders, M.H., et al., Positive pressure therapy: a perspective on evidence-based
outcomes and methods of application. Proc Am Thorac Soc, 2008. 5(2): p. 161-72.
Kakkar, R.K. and R.B. Berry, Positive airway pressure treatment for obstructive sleep
apnea. Chest, 2007. 132(3): p. 1057-72.

McArdle, N., et al., Long-term use of CPAP therapy for sleep apnea/hypopnea
syndrome. Am J Respir Crit Care Med, 1999. 159(4 Pt 1): p. 1108-14.

Engleman, H.M. and M.R. Wild, Improving CPAP use by patients with the sleep
apnoea/hypopnoea syndrome (SAHS). Sleep Med Rev, 2003. 7(1): p. 81-99.

Nowak, C., et al., [Nasal obstruction and compliance to nasal positive airway
pressure]. Ann Otolaryngol Chir Cervicofac, 2003. 120(3): p. 161-6.

Series, F., S. St Pierre, and G. Carrier, Effects of surgical correction of nasal obstruction
in the treatment of obstructive sleep apnea. Am Rev Respir Dis, 1992. 146(5 Pt 1): p.
1261-5.

Brander, P.E., M. Soirinsuo, and P. Lohela, Nasopharyngeal symptoms in patients
with obstructive sleep apnea syndrome. Effect of nasal CPAP treatment. Respiration,
1999. 66(2): p. 128-35.

Pepin, J.L., et al., Side effects of nasal continuous positive airway pressure in sleep
apnea syndrome. Study of 193 patients in two French sleep centers. Chest, 1995.
107(2): p. 375-81.

Kushida, C.A., et al., Nasal obstruction and obstructive sleep apnea: a review. Allergy
Asthma Proc, 1997. 18(2): p. 69-71.

Young, T., L. Finn, and H. Kim, Nasal obstruction as a risk factor for sleep-disordered
breathing. The University of Wisconsin Sleep and Respiratory Research Group. )
Allergy Clin Immunol, 1997. 99(2): p. S757-62.

Morris, L.G., et al., Nasal obstruction and sleep-disordered breathing: a study using
acoustic rhinometry. Am J Rhinol, 2005. 19(1): p. 33-9.

McNicholas, W.T., et al., Obstructive apneas during sleep in patients with seasonal
allergic rhinitis. Am Rev Respir Dis, 1982. 126(4): p. 625-8.

Hilberg, O., et al., Acoustic rhinometry: evaluation of nasal cavity geometry by
acoustic reflection. J Appl Physiol (1985), 1989. 66(1): p. 295-303.

He, J., et al., Mortality and apnea index in obstructive sleep apnea. Experience in 385
male patients. Chest, 1988. 94(1): p. 9-14.

Sullivan, C.E., et al., Reversal of obstructive sleep apnoea by continuous positive
airway pressure applied through the nares. Lancet, 1981. 1(8225): p. 862-5.

44



21.

22.

23.

24,

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

Sateia, M.)., International classification of sleep disorders-third edition: highlights
and modifications. Chest, 2014. 146(5): p. 1387-1394.

Berry, R.B., et al., Rules for scoring respiratory events in sleep: update of the 2007
AASM Manual for the Scoring of Sleep and Associated Events. Deliberations of the
Sleep Apnea Definitions Task Force of the American Academy of Sleep Medicine. ) Clin
Sleep Med, 2012. 8(5): p. 597-619.

Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak Burun Bodaz Hastaliklari Anabilim Dali Uyku
Laboratuari Polisomnografi Kayitlari. 2008-2011.

Young, T., et al., The occurrence of sleep-disordered breathing among middle-aged
adults. N Engl ) Med, 1993. 328(17): p. 1230-5.

Taylor, D.J., et al., Reliability of the Structured Clinical Interview for DSM-5 Sleep
Disorders Module. ) Clin Sleep Med, 2018. 14(3): p. 459-464.

Gislason, T., et al., Snoring, hypertension, and the sleep apnea syndrome. An
epidemiologic survey of middle-aged women. Chest, 1993. 103(4): p. 1147-51.
Gislason, T. and M. Almqvist, Somatic diseases and sleep complaints. An
epidemiological study of 3,201 Swedish men. Acta Med Scand, 1987. 221(5): p. 475-
81.

Lindberg, E., et al., Snoring and hypertension: a 10 year follow-up. Eur Respir J, 1998.
11(4): p. 884-9.

Shelton, K.E., et al., Pharyngeal fat in obstructive sleep apnea. Am Rev Respir Dis,
1993. 148(2): p. 462-6.

Gocmen H, K.M., Obstriiktif Uyku Apnesi Sendromu Epidemiyolojisi Turkiye Klinikleri J
Surg Med Sci 2007. 3(0): p. 7-10.

Redline, S., et al., Ventilatory-control abnormalities in familial sleep apnea. Am J
Respir Crit Care Med, 1997. 156(1): p. 155-60.

Krishan V, C.N., Gender differences in obstructive sleep apnea. In: Kushida CA, ed.
Obstructive Sleep Apnea Diagnosis and Treatment. . New York: Informa Healtcare,
2007: p. 247-259.

Massetti, M., et al., Minimally invasive thoracic retractors. Ann Thorac Surg, 2006.
81(6): p. 2336-7; author reply 2337-8.

Keenan, S., In: Polysomnographic tecnique: an overreview Chokroverty S, ed. Sleep
Disorders Medicine 1999: p. 151-174.

Bloch, K.E., Polysomnography: a systematic review. Technol Health Care, 1997. 5(4):
p. 285-305.

Turhan M, D., Koksal HE. , OSAS (Obstruktif Sleep Apne Sendromu)'ll Hastalarda
Rhinosleep  Sonuglarinin  Polisomnografi, Muller Manevrasi ve MRI ile
Karsilastirilmasi, in 27. Ulusal Tiirk Otorinolaringoloji Bas Boyun Cerrahisi Kongresi.
Ekim, 2003: Antalya.

Peppard, P.E., et al., Longitudinal study of moderate weight change and sleep-
disordered breathing. JAMA, 2000. 284(23): p. 3015-21.

Casale, M., et al., Obstructive sleep apnea syndrome: from phenotype to genetic
basis. Curr Genomics, 2009. 10(2): p. 119-26.

Littner, M., et al., Practice parameters for the use of auto-titrating continuous
positive airway pressure devices for titrating pressures and treating adult patients
with obstructive sleep apnea syndrome. An American Academy of Sleep Medicine
report. Sleep, 2002. 25(2): p. 143-7.

45



40.

41.

42,

43,

44.

45.

46.

47.

48.

49,

50.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

Kushida, C.A., et al., Clinical guidelines for the manual titration of positive airway
pressure in patients with obstructive sleep apnea. ) Clin Sleep Med, 2008. 4(2): p. 157-
71.

Antonescu-Turcu, A. and S. Parthasarathy, CPAP and bi-level PAP therapy: new and
established roles. Respir Care, 2010. 55(9): p. 1216-29.

Cakmak, A., Obstriiktif Uyku Apne Cerrahisnde Giincel Yaklasimlar. Turkish J
Rhinology 2015. 4(2).

Cakmak O, C.M., Celik H, Biiyiiklii F, Ozliioglu L, Value of acoustic rhinometryfor
measuring nasal valve area. Laryngoscope, 2003. 113: p. 290-294.

Goode RL, P.E., Diagnosis and treatment of turbinate dysfunction, in 2nd
Ed.Alexandria: American Academy of Otolaryngology- Head and Neck Surgery
Foundation,inc. 1995. p. 1-73.

King HC, M.R., A practical guide to the management of nasal and sinus disorders, in
Thieme Medical Publishers, Inc. 1993: New York.

Huang, Z.L., et al., Assessment of nasal cycle by acoustic rhinometry and
rhinomanometry. Otolaryngol Head Neck Surg, 2003. 128(4): p. 510-6.

Hilberg, O., Objective measurement of nasal airway dimensions using acoustic
rhinometry: methodological and clinical aspects. Allergy, 2002. 57 Suppl 70: p. 5-39.
Clement, P.A. and F. Gordts, Consensus report on acoustic rhinometry and
rhinomanometry. Rhinology, 2005. 43(3): p. 169-79.

Milynski, R., et al., Acoustic rhinometry and paranasal cavities: a systematic study in
box models. Laryngoscope, 2003. 113(2): p. 290-4.

RhinoMetrics A/S 2008: Lynge, Denmark.

Stewart, M.G,, et al., Development and validation of the Nasal Obstruction Symptom
Evaluation (NOSE) scale. Otolaryngol Head Neck Surg, 2004. 130(2): p. 157-63.

Ishii, L., et al., The nasal obstruction symptom evaluation survey as a screening tool
for obstructive sleep apnea. Arch Otolaryngol Head Neck Surg, 2011. 137(2): p. 119-
23.

Leitzen, K.P., S.E. Brietzke, and R.W. Lindsay, Correlation between nasal anatomy and
objective obstructive sleep apnea severity. Otolaryngol Head Neck Surg, 2014. 150(2):
p. 325-31.

Schechter, G.L., et al., Nasal patency and the effectiveness of nasal continuous
positive air pressure in obstructive sleep apnea. Otolaryngol Head Neck Surg, 1998.
118(5): p. 643-7.

Liu, S.A., M.C. Su, and R.S. Jiang, Nasal patency measured by acoustic rhinometry in
East Asian patients with sleep-disordered breathing. Am J Rhinol, 2006. 20(3): p. 274-
7.

Heimer, D., et al., Sleep apnea syndrome treated by repair of deviated nasal septum.
Chest, 1983. 84(2): p. 184-5.

46



	5
	Şekil 2.1. Obstrüktif Apne
	2.1.3. Santral Apne
	2.1.4. Mikst Apne
	2.1.5. Hipopne
	2.1.6. Arousal
	2.1.7. Apne İndeksi (AI)
	Genetik
	1. Nöromusküler Refleksler
	SINIFLAMA
	Hastalığın şiddetine göre sınıflaması, PSG’ deki AHI değerlerine göre belirlenir.
	Çalışma tasarımı ve olgular
	Bu çalışmada Nisan 2017-Şubat 2018 tarihleri arasında Akdeniz Üniversitesi Kulak Burun Boğaz Hastalıkları Anabilim Dalı’ nda OUA şüphesi ile PSG (Compumedics E–Series Profusion; Compumedics, Abbotsford, Victoria, Australia) yapılmış hastaların kayıtla...

