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OZET

GIRIS: Tikayici uyku apne sendromu (TUAS) tanisinda ve agirlik derecesinin
belirlenmesinde polisomnografide en c¢ok kullanilan parametre Apne Hipopne
indeksidir (AHI). AHI Kkantitatif bir parametredir. TUAS patogenezinde ve
komplikasyonlarinda 6nemli olan apne derinligi ve siiresi hakkinda bilgi vermeyip
yasanan fizyolojik stres diizeyini yansitmamaktadir. Dolayisiyla AHi’nin TUAS
tanisindaki gecerliligi tartisma konusu olmaya devam etmektedir. TUAS 1n morbidite
ve ¢esitli komplikasyonlarin da hipokseminin 6nemli yeri oldugu bilgisine dayanarak
Oksijen Desatiirasyon indeksinin (ODI), AHI ve subjektif semptomlarla olan
korelasyonunu arastirmay: amagcladik..

GEREC ve YONTEM: TUAS poliklinigimize Ocak 2010- Haziran 2014
tarihleri arasinda uyku apnesi On tamisiyla klinigimiz uyku laboratuvarinda
polisomnografisi yapilan hastalarin dosya taramasi yapildi. Hastalarin demografik,
antropometrik bulgular1 kaydedildi. Epworth Uykululuk Skalalar1 (EUS) ve PSG’deki
AHI ile ODI degerleri analiz edildi.

BULGULAR: Geriye doniik dosya taramasi sonucunda 321 hasta ¢alismamiza
uygun bulundu. AHI’ye gore hastalarin 82’si (%25,5) basit horlama, 77’si (%24) hafif
TUAS, 71’1 (%22,1) orta derecede TUAS ve 91 (%28,3) hasta da agir TUAS olarak
degerlendirildi. ODI’ye bakildiginda 64 (%19,9) hasta basit horlama, 90 (%28) hasta
hafif TUAS, 68 (%21,2) hasta orta derecede TUAS ve 99 (%30,8) hasta da agir TUAS
kriterlerine uymakta idi. AHI ile ODI’nin kriterlerine gére sonuglarimizin uyum orani
%72,3 olarak saptandi. Tiim hasta gruplarinda AHI ile ODI arasinda yiiksek pozitif
korelasyon tespit edilmistir (p <0,05 ve r=0,904) Ayni zamanda EUS ile de pozitif
korelasyon (p <0,05 ve r=0,435) gdzlenmekle beraber ODI ile EUS arasindaki pozitif
korelasyon (p <0,05 ve r=0,504) derecesi AHI’ye gore daha belirgin olarak saptandu.

SONUC: Her ne kadar AHI ile ODI korele ve uyum orani yiiksek bulunsa da, iki
kritere gore ayn1 hasta hakkinda farkli sonuglara varilabilmektedir. TUAS 1n siibjektif
semptomlar1 ile ODI daha yakindan iliskili olarak goziikmektedir. TUAS’ It hastalarin
yasadig1 apneler sirasindaki hipokseminin énemli oldugunu ve AHI’nin kantitatif bir
parametre oldugunu belirtirsek, TUAS tanis1 koyarken ve agirlik derecesini belirlerken
ODI'nin de en az AHI kadar degerli bir parametre oldugu ve gdzardi edilmemesi
gerektigi sonucu ortaya ¢ikmaktadir.

ANAHTAR KELIMELER: Tikayici uyku apnesi, Apne Hipopne Indeksi,

Oksijen Desatiirasyon Indeksi, Polisomnografi.



1. GIRIS VE AMAC

Hayatin en énemli komponentlerinden birini teskil eden ve hayatimizin iigte birini
kaplayan uyku, periyodik bir gereksinim olup, dis uyarilardan bagimsiz bir ritmle ortaya
cikmaktadir (1). Uykuda solunum bozukluklar1 ise biiyiik bir hastalik grubunu
kapsamakta olup bu hastaliklarin en O©Onemli grubunu “uyku apne sendromu”
olusturmaktadir. Toplumdaki prevalanst % 2-4 arasinda degismektedir (2). Tim
olgularin % 90-95’ini olusturmasi nedeniyle uyku apne sendromu denildiginde pratik

olarak “Tikayici uyku apne sendromu” (TUAS) anlasiimaktadir (2).

1965 yilinda Gastaut tarafindan gelistirilmis olan polisomnografi (PSG), uyku
apnesi dahil olmak iizere birgok uyku patolojileri hakkinda 6nemli bilgi saglayan son
derece degerli bir tetkik yontemidir (3, 4). PSG ile hastanin gece uykusu boyunca beyin
dalgalarinin (EEG), g6z hareketlerinin (EOG), solunum faaliyetlerinin, kanindaki
oksijen satiirasyon diizeylerinin, kas aktivitesinin (EMG), kalp fonksiyonlarinin durumu
Olciiliir ve yatis pozisyonlar1 belirlenerek biitiin gece boyunca belli bir periyodla es
zamanli ve devamli kaydedilir, tiim parametreler tek tek ve biitiin olarak incelenir. Uyku
esnasinda bu parametrelerin degisimlerini kaydederek yasanan apne ve hipopneleri

tespit edilir (3).

TUAS 1 agirlik derecesini degerlendirmek i¢in genelde bir saatte yasanan apne
ve hipopnelerin sayismna Apne — Hipopne Indeksine (AHI) bakilir (5). Giiniimiizde
TUAS’m primer tan1 parametresi olan AHI, uykuda gelisen solunum durmalarinin
morfolojisi, siiresi, hakkinda ve oksijen desatlirasyonu hakkinda bilgi vermeyip apne ve
hipopnelerin sayisina odaklanir (Sekil 1). Daha uzun siiren solunum durmasi ve daha
derin desatiirasyon, kisa siiren apne ve yiizeyel desatiirasyona gore daha agir sonuglar
dogurabilir (6). Bu halde AHI degerleri ayn1 olan hastalardaki fizyolojik stress diizeyi
cok farkli olabilir ve dogal olarak ortaya ¢ikan soru: TUAS tanisinda ve agirhik

derecesini belirlemede kullandigimiz AHI yeterli bir parametre midir?



(A) [ mrrow APNEA EVENT

100}
8p02 ; DESATURATION EVENT,

% 90
of

80F ABDOMEN

02:58 03:00 03:.02 03:04 03:06 03:08
TIME (hh:mm)

(B) [Arro

80 ABDOMEN

04:04 Uﬂ-:ll:ﬁ 04:'03 U4I:10 04;12 04:14
TIME (hh:mm)

Sekil 1. Apne epizodlar: gosterilen iki hastanin PSG goriintiisii

A hastada apne ataklar1 daha uzun siirdiigii ve oksijen destlirasyonu daha derin
oldugu, ama daha seyrek ataklar yasandig1 goéziikmekte (AHI 21,0). B hastada ise daha
kisa siiren ve yiizeyel apneler apne ataklar1 yasanirken daha sik tekrarladigi goziikmekte

(AHI 48,5). (6)

TUAS’1n en sik ve en dnemli semptomlarindan olan giindiiz yorgunluk ve asir1
uykululuk halini 6l¢gmek i¢in kullanilan birtakim testler mevcut olup, en sik olarak
Epworth Uykululuk Skalas1 (EUS) kullanilmaktadir. Ancak Eiseman ve ark. AHI ile
EUS arasinda zayif korelasyon saptamislardir (5). Mediano ve ark. TUAS 1n giindiiz
asir1 uyku hali (GAUH) durumunun oksijen satlirasyon diizeylerin de diisiislerle iliskili

oldugunu gostermistir (7).



Uyku esnasinda solunumun kismi veya tamamen durmasi kandaki oksijen
satiirasyonunun diismesine sebep olmaktadir. TUAS tamisinda kullanilan bir diger
parametre olan Oksijen Desatiirasyon Indeksi (ODI), bir saatte yasanan desatiirasyon
olaylarinin ortalama sayisidir (7). Hekimler tarafindan PSG degerlendirmesi yapilirken
geleneksel olarak oncelikle AHI degerlerine bakilmaktadir. Hatta bazi merkezlerde
yapilan PSG’lerin raporunda ODI yorumu yapilmadigimi da gormekteyiz. Oksijen
satiirasyon diismelerinin TUAS patofizyolojisindeki roliiniin énemli oldugu bilgisine
dayanarak bu calismamizda ODIi’nin AHI ile ve hastalarin subjektif bulgulan ile

iligkilerini inceledik.



2. GENEL BILGILER

2.1. TIKAYICI UYKU APNE SENDROMUNUN TARIHCESI

TUAS tarihgesi antik ¢aglara dayanmaktadir. Tarih kitaplar1 M.O. 360 yilinda,
Biiyiik Iskender déneminde, Karadeniz Eregli’sinde yasayan Dionysius’un TUAS’
tiim belirtilerini tagidigini bildirmektedir. Dionysius’un asir1 derecede sisman oldugu,
sik sik uyukladigi ve horladigi, hatta apneye girdigi zaman igne batirilarak uyandirildig:
yazilmaktadir (1,8).

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

yerken bile uyukladigina ve nabizlarinin zayif olduguna isaret etmistir (1).

19. Yiizyil baslarinda yasamis olan Charles Dickens, TUAS’1 o donemde en iyi
tarif eden yazardir. O dénemde Samuel Pickwick isimli zengin bir ingiliz, Londra’da
”Pickwick” adli bir kuliip kurmustur. Bir gazete de Dickens’a bu kuliipte olan bitenleri
yazmasit gorevini vermistir. Dickens, kuliipte calisanlari, liyeleri ayri ayri biitiin
ozellikleri ile kaleme almis ve bunlar1 “Pickwick Paper” ismiyle yayinlamistir. Basta
Samuel Pickwick olmak iizere kuliibiin {iyelerinin tombul, horlayan ve olur olmaz her

yerde uyuklayan kisilerden olustugu bildirilmistir (8-15).

1906 yilinda William Osler yazdigi “Principles and Practice Medicine” isimli
kitabinda baz1 sisman kisilerde horlama ve uyku bozuklugundan s6z etmis ve hastalarin
cogunu Pickwick Paper’deki kisilere benzedigini isaret etmistir. Burwell ve ark. 1956
yilinda, Am. J. Med. dergisinde asir1 sismanlik ile birlikte bulunan hipoventilasyonu

“Pickwickian Sendromu” olarak isimlendirmislerdir (8,10,14).

Uyku bozuklugu hakkindaki en Onemli caligmalarin, 1957 yilinda Chicago
Universitesi’nden Aseriksky, Kleitman ve Dement tarafindan yapildig1 goriilmektedir.
Uykunun REM (Rapid Eye Movements) ve NREM (Non — Rapid Eye Movements)
periyodlar1 ancak bu aragtirmalar sonunda taninmaya baslanmistir. 1959 yilinda Cole ve
Alexander obezite, hipoventilasyon ve pulmoner hipertansiyon iliskisini gostermislerdir
(8,12).



Seksene yakin uyku hastaliginin birbirinden ayirt edilmesinde ve 6zellikle TUAS
tanisinda ¢ok onemli bir yeri olan polisomnografi, 1965 yilinda ilk kez Gastaut ve
arkadaslar1 tarafindan uygulanmistir. TUAS terimi ise 1973 yilinda, Stanford
Universitesi’nde uyku klinigi kuran, Guilleminault ve ark. tarafindan tip literatiiriine
girmistir. 1978 yilinda Tilkian ve ark. TUAS taki hemodinamik ve ritm bozukluklarini
yayinlamiglardir (16).

TUAS’m tedavisinde; 1978 yilinda Mata trakeostomiyi, 1952 yilinda Ikematsu
palatofarengoplasti teknigini, 1981 yilinda Fujita uvulopalatofarengoplasti teknigini
tanimlamiglardir. 1982 yilinda Sulvian, uyku apnesinin tedavisinde burundan siirekli
pozitif havayolu basinci (Continous Positive Airway Pressure - CPAP) kullanmaya

baslamis ve ¢ok olumlu sonuglar elde ettigini bildirmistir.

CPAP’a uyum zorlugu, cerrahi tedavi yontemlerin uzun dénem sonuglarinin ¢ok
basarili olmamas1 alternatif tedavi yontemlerine ihtiya¢ duyulmasina neden oldu.
Zaman icinde teknolojinin gelismesiyle beraber TUAS tedavisinde de ¢esitli yontemler

ve cihazlar gelistirildi.

Lazerin tip alaninda kullanima girmesi ile de TUAS’ta palatal ve lingual
cerrahide lazer kullanimu ile ilgili teknikler tanimlanmaya baslanmistir (1,13,15-18).
Ayni sekilde radyofrekans, pillar implant uygulamalari, maksillomandibuler ilerletme
cerrahileri hipoglossal sinir implanti, trans oral robotik cerrahi (TORC) uygulamalari
gibi ¢esitli alternatif tedavi yontemleri de TUAS’in cerrahi tedavisinde yerlerini
almiglardir. Tikayici uyku apne sendromu cerrahisinde robotik cerrahi ise ilk olarak
Vicini ve ark. tarafindan 2010 yilinda dil kokiiyle ilgili patolojilerde kullanilmigtir
(19). Giiniimiizde TORC ile yapilan dil kokii rezeksiyonu ve epiglottoplasti TUAS
hastalarinda umut vaadeden yeni bir tedavi yontemi olarak goziikmektedir (19). Ancak
TUAS’mm hem etyopatogenezi hem tedavisi ile ilgili heniiz agiklanamayan birgok

yonlerin mevcut olmasi hastaligin tedavisindeki bilinmeyenlerei arttirmaktadir. (1619).
2.2. TANIM

TUAS hava yolu ¢okmesi ve daralmasina bagh tekrarlayan hava akimi kisitlilig
veya durmasi ile seyreden bir hastaliktir (6,20,21). Uyku boliinmeleriyle ortaya ¢ikan
giindiiz asir1 uyku hali; iste performans diistikliigiine c¢esitli kazalara neden olur.,

Tekrarlayan nokturnal hipoksi hipertansiyon, ritm bozukluklari, koroner arter



hastaliklar1 ve konjestif kalp yetersizligi, impotans gibi ¢esitli hastaliklarin insidansini
artmaktadir (6,22,23).

TUAS obez hastalarda sik goriilmektedir (24-27). Obezitenin derecesini
degerlendirmek igin en uygun yontem viicut kitle indeksidir (VKI). VKI, viicut
agirliginin (kg) boy uzunlugunun karesine (m) boliinmesiyle elde edilen degerdir.
Diinya Saglhk Orgiitii, VKI’yi (18.5 — 24.9) normal, (25.0 — 29.9) kilolu, (>30.0) obez
ve (>40) morbid obez olarak tanimlamistir (28).

Uykudaki solunum bozukluklari, uyku sirasinda solunum paternindeki
degisikliklere bagl olarak gelisen ve bu hastalarda morbidite ve mortalitenin artmasina
yol agan klinik tablolardir. Bu bozukluklarin teshisinde tiim gece polisomnografi tetkiki
(PSG) altin standart olarak kabul edilmekte ve Amerika Uyku Bozukluklar1 dernegi
[American Sleep Disorders Association (ASDA)] tarafindan 6nerilmektedir (29-31).
Uyku, ile ilgili yapilan tiim c¢alismalarda uyku apnesinin smiflandirilmas: ve
tanimlanmasindai bu tetkikten yaralanilmistir. Hastaliklarla ilgili tanimlarina gegmeden
once kullanilan bu parametrelerden kisaca sz edilecektir.

Apne: Hava akiminda oronazal hava akim 6lger ile saptanan, 10 sn veya daha
fazla siireli kesilme olmasidir (2).

Hipopne: Hava akiminin oronazal hava akim olger ile saptanan 10 sn veya daha
uzun siire ile % 30 veya daha fazla azalmasi, beraberinde oksijen saturasyonunun % 4
veya daha fazla oranda diismesi ve arousallarin gériilmesi durumudur (2).

Bir saatlik uyku dénemindeki apne sayisina apne indeksi ( Al) denir. Bir saatlik
uyku dénemindeki apne ve hipopnelerin toplamina ise apne-hipopne indeksi (AHI)
denir (1,2).

Arousal: Uykudan aniden uyanma ya da derin uykudan bir 6nceki faza, daha
yiizeyel bir uyku evresine ani gegistir. NREM fazinda Elektroensefalogram (EEG)
frekansinda 3 sn’den uzun siiren artis olmasi, REM fazinda ise Elektromiyografi (EMG)
aktivitesinde azalma ile belirlenir. Arousal oksijen desatiirasyonuna yanit olarak ortaya
¢ikar, uyanmaya neden olarak uykuyu bdéler, uyku kalitesini azaltir. Arousalin, apneyi
takiben iist hava yolu patentliginin yeniden saglanmasi i¢in gerekli olduguna inanilir.
Halen tartismalar olmasina karsin arousal olusmasinda birden fazla mekanizma rol
oynuyor gibi géziikmektedir. Bunlar; hipoksi, hiperkapni ve artmis hava yolu direncidir

(34,35).



Apne 3 tip olarak tanimlanmaktadir. Agiz ve burun solunumunun kesilmesine
karsilik, abdominal ve torasik solunumun devam etmesine tikayict uyku apnesi denir.
Abdominal ve torasik solunum hareketlerinin durmasiyla birlikte, agiz ve burundan
hava akiminin da kesilmesi santral uyku apnesi olarak tanimlanir. Karma uyku apnesi
ise, baslangicta agiz ve burun hava akiminin kesilmesi ile birlikte karin ve gogis
solunumunun da kesilmesi seklinde ortaya ¢ikip, sonra hava akiminin kesikliginin
devam etmesine karsilik, karin ve g6giis solunum eforunun yeniden baslamasidir. Yani

karma apne santral apne seklinde baslar, tikayici apne seklinde devam eder.

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

sn’den uzun stirmekte ve bu gece boyunca yiizlerce defa meydana gelmektedir (11).
2.3. ANATOMI

Solunum sistemi, fizyolojik agidan solunum yollar1 ve akcigerler olmak iizere iki
boliime ayrilarak incelenir. Solunum yollari; dis ortamdan alinan oksijenin akcigerlere
gelmesini ve kandan akcigerlere gegen karbondioksitli havanin dig ortama atilmasini
saglar. Anatomik acidan ise solunum sistemi larenks sinir kabul edilerek iist ve alt
solunum yollar1 olarak ikiye ayrilabilir. Ust solunum sistemi iginde burun, farenks ve
larenks yer alirken, alt solunum sistemini trakea, bronglar ve alveoller olusturur. Bu

boliimde TUAS’la baglantili olan {ist solunum yolu anatomisi iizerinde durulacaktir.
2.3.1. Burun anatomisi

Burun, solunum yollarina giren havanin ilk giris yolunu olusturur. Burun, yiiziin
1/3 orta kisminda, kraniyal kavite ile oral kavite arasinda yerlesen ,kemik ve
kikirdaklardan yapilmis, kas ve deri ile ortiilii bir organ olup yiiziin ortasinda ve 6ne
dogru bir ¢ikinti halinde uzanir. Burunun biiylikligi ve sekli; sahsa ve irka gore
degismektedir. Burun delikleri yanlarda burun kanatlar1 ile smirlanmistir. Burun
yumusak kisminin iskeletini yapan kikirdaklar nefes alirken burun duvarlarinin ice

dogru ¢ekilmesine engel olur ve burun deliklerinin devamli acik kalmasini saglar.



Nazal Piramit

Dis goriintiisii bakimindan burun {i¢ yiizlii piramide benzer. Piramidin alt tabaninm
naresler, tepesini burun kokii, arka yliziinii alt konkalarin 6nlinden gecen bir diizlem,
simetrik olan yan yiizlerini ise burun kanatlar1 meydana getirir. Nazal piramit kemik

cat1, kikirdak ¢ati, lobiil ve nazal septum olmak iizere dort parcadan olusur (36,37).

Burun kemik c¢atisi, nazal kemikler, frontal kemik nazal spini ve maksillanin
frontal progesinden, kikirdak c¢atisis1i ise septal kikirdagin on kismu, st lateral
kikirdaklar ve alt lateral kikirdaklardan olusmustur (36,37). Ust lateral kikirdagin i¢
kenari, karsi st lateral kikirdak ve septum kikirdag ile birlesir ve kaudal ucu ile nazal
septum arasinda nazal valv adi verilen yaklasik 10- 15°1ik ag1 olusur. Alt lateral
kikirdak C seklinde bir kikirdaktir, medial krus adi verilen uzantilar1 orta hatta
birleserek burun ucunu olustururken, lateral kruslar anterior naresin lateral kismini

olusturur. Medial ve lateral kruslarin birlesim yerine “dom” denir (37,38).

Nazal lobiil, alt lateral kikirdaklar, nazal tip, vestibiil ve kolumelladan meydana
gelmekte olup, alar kartilajlarin medial kruralari, orta hatta burun apeksinde arkaya

dogru ilerleyerek kolumellanin olusumuna katilir (37).

Nazal septum; membrandz, kikirdak ve kemik boliimlerden olusur ve nazal
kaviteyi sag ve sol olmak iizere ikiye ayirir. Membrandz septum, alar kartilajin medial
krusu ile septal kartilaj arasindaki boliimdiir. Septal kikirdak dikdortgen seklinde olup
arka kenar1 vomer ile etmoid kemigin lamina perpendikularisinin arasina girerek
septumu olustururken, alt kenari burun apeksinde kolumellayr yapar ve septal
kikirdagin iist kismi1 ise burun sirtinin olugsmasina yardim eder. Nazal septumun kemik
yapilarini ise vomer, etmoid kemigin perpendikiiler laminasi, arkada sfenoid kemigin

kresti, maksiller ve palatin kemigin kresti olusturur (37).
Nazal Kavite

Nazal kavite, orta hatta yerlesen nazal septum tarafindan iki boliime ayrilmakta
olup, septum siklikla bir tarafa dogru hafif de olsa deviasyon gosterdigi icin her iki taraf
genellikle simetrik degildir. Nazal kavitenin nazofarinkse acildigi delige “choanae

narium”, 6n deligine ise “apertura priformis” denir (Sekil 1) (37).



Nazal kavite .
Ostaki tlipii girisi

: Yumusak damak
ve sert damak

Uvula ve yumusak birleskesi

Epiglot ucu
Vallekula dibi

Krikoid kikirdagin alt
kenari

Sekil 2. Ust Solunum Yolu Anatomisi (41)

Nazal kavitenin tavanini 6nden arkaya dogru, nazal kemikler, frontal kemigin nazal
spini, etmoid kemigin kribriform plate’i, sfenoid kemigin korpusunun 6n ve alt yiizii
olusturur. Ince bir kemik lamel olan kribriform plate nazal kaviteyi 6n kraniyal
bosluktan ayirir ve N. olfaktoriusa ait liflerin gectigi delikler igerir. Nazal kavite
tabaninin 2/3 6n kismini maksillanin palatin ¢ikintisi, 1/3 arka kismini1 da palatin
kemigin horizontal laminasi olusturur (Sekil 2), bu kemiklerin kars1 esleri ile
birlestikleri yerde olusan ve septumun oturdugu 6nden arkaya dogru uzanan kabartiya
“crista nasalis” ad1 verilir (36).

Nazal kavitenin lateral duvarini olusturan kemikler maksillanin frontal progesi,
lakrimal kemik, etmoid kemik, palatin kemigin lamina perpendikiilarisidir. Burada yer
alan konkalar nazal kaviteyi meatuslara bolerek nazal mukozal yilizeyi 100-200 cm?
artirir. Alt konka ve taban arasindaki alana alt meatus, alt ve orta konkalar arasindaki
alana orta meatus, iist konkanin altindaki alana ise iist meatus denir. Ust konkanin arka
listiindeki alana sfenoetmoid reses ad1 verilir, buraya sfenoid siniis agilir. Ust meatusa

arka etmoid hiicreler agilir. Orta meatusa 6n ve orta etmoid hiicreler, frontal ve



maksiller siniisler agilir. Alt meatusa nazolakrimal kanal drene olur. Burun deliginin
hemen icinde nazal vestibiil denilen bir genislik bulunur ve burasi killar, sebase ve ter

bezleri igeren deri ile doselidir (36,38).
2.3.2. Farenks anatomisi

Farenks solunum ve sindirim sisteminde gorevli bir organdir. Farenks; burun ve
agiz boslugunun arkasinda, yemek borusunun ve girtlagin iistiinde bulunmaktadir.
Damak ile birbirinden ayrilan agiz ve burun delikleri farenkste birlesmektedir. Yaklagik
12-14 cm uzunlugunda, kas ve zarlardan yapilmistir olan farenks kafa tabanindan
baslayarak, onde krikoid kartilajin alt kenaria ve arkada altinct servikal vertebranin alt
kenarina, 6zefagusa uzanir. Hyoid kemik hizasi en genis kism1 yaklagik 5 cm, 6zefagus
ile devam ettigi alt ucu ise en dar kismi1 olup, yaklasik 1,5 cm’dir. Kafa tabaninin hemen
altinda her iki tarafa Ostaki tiipiiniin arkasina resessus farengeus olarak uzanir.
Besinlerin yutulmasinda ve havanin solunmasi sirasinda yumusak damak ve epiglot
solunum ve sindirim yollarmi birbirinden ayirir. Solunan hava ile agizdan alinan
besinlerin gecisi ayn1 anda olmamaktadir. Bu nedenle, besinler solunum yollarina, hava

da sindirim yollarina girmemis olur.

Anatomik olarak {i¢ boliimden olusur. Nazofarenks, orofarenks ve hipofarenks

seklinde smiflandirilir (39).
1-Nazofarenks:
Farenksin kafa tabanindan yumusak damaga kadar olan kesimidir.
2- Orofarenks:
Yumusak damaktan farengoepiglottik fold seviyesine kadar olan bolimiidiir.
3- Hipofarenks:
Farengoepiglottik foldlardan, 6zefagusa kadar devam eden kisimdir (39).
Nazofarenks

Nazofarenks, farenksin iist kismi olup solunum, fonasyon ve orta kulagin
havalanmasi ile ilgilidir. Anteriorda koanalar vasitasiyla nazal fossa ile, tuba oditivalar
aracilig ile orta kulaklar ile iliskidedir. Tabanini yumusak damagn st - i¢ bolimii ve
farengeal istmus, tavanini sfenoid kemigin arkasi, posterior duvarini ise ilk iki servikal

vertebra olusturur.
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Nazofarenks damak diizeyinde daralir ve orofarenks ile sinirlanir. Bu alana istmus
denir. Istmus anteriorda yumusak damak, lateralde palatofarengeal arkus,
posterolateralde farengeal duvar ile sinirlanir. Istmusun yukarisinda nazofarenks
duvarlar1 genisler. Bu alan lateral farengeal reses (Rosenmiiller Fossasi) olarak
adlandirilir. Ostaki tiipiiniin agzi, farengeal reseslerin hemen alt ve 6niinde levator ve
tensor veli palatini kaslar1 arasindan nazofarenkse acilir. Ostaki tiipii agzinn arka

dudag tiipilin kartilaj kesimi vasitasiyla kabariklik Torus Tubarius gostermektedir (39).

Cocuklarda ve bazen eriskinlerde, farengeal reses’in duvarlari ve nazofarenksin
tavani onemli miktarda lenf dokusu ihtiva eder ve bu da adenoid dokuyu, “Waldeyer”
halkasinin dorsal pargasini olusturur. Tonsilla palatinaya benzeyen biiyiik bir lenfoid
yapidir. Nazofarenks tavaninin biiyilik bir kismini1 doldurur. Yeni doganda kii¢iik olup,
ozellikle 1. ve 2. yaslarda gelisir ve 4-7 yas arasinda en biiyiik boyutlarina ulasarak tipik
goriiniimiine kavusur. Plikalardan olusmus pembe renkli 3-4 mm kalinliginda lenfoid
bir ortiidiir. Bu plikalar birbirlerinden oluklarla ayrilmiglardir. Bunlar tonsildeki
kriptlere tekabiil eder. Farengeal tonsil 12-13 yasindan itibaren atrofiye olmaya baslar.
Pubertenin sonunda nazofarenks kubbesi bazen tamamen diiz, bazen de birka¢ asimetrik
pliyle dalgal1 sekildedir. Nazofarenks M. konsriktér farengeus superior ve

farengobasiller fasya tarafindan sinirlanmigstir (40).
Orofarenks

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

vallekulalar, lateral ve posterior farengeal duvarlar1 kapsamaktadir (40).
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Uvul Tonsil arka plikasi

Buksinator kas Tonsil 6n plikasi
Yanak Palatin tonsil

Retromolar trigon

Bukkal sulkus

Sekil 3. Orofarenks Anatomisi (41)

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

olusturur (Sekil 2).

Yumusak damak, sert damakla birlesim yerinden baslar ve uvulayr da igeren
serbest kenar olarak sonlanir. Uvula dilin iizerinden goriilebilen yumusak damaktan
asag1 dogru sarkan kiigiik bir yumusak doku parcasidir (Sekil 3). Uvula kendine ait kasi,
M.uvulae, ile seklini ve sertligini koruyarak, bogaz arkasindaki boslugu doldurur.
Ayrica kisi yutkundugunda damakla birlikte yukar1 dogru hareket ederek yiyeceklerin

nazofarenkse kagmasini 6nler.

On ve arka tonsil plikalar iistte birleserek yumusak damaga katilirlar. On plika
igerisinde palatoglossus kasi, arka plika igerisinde palatofarengeal kasi bulunur.
Tonsiller plikalar arasindaki fossalar igerisinde bilateral palatin tonsiller yerlesmistir.
Tonsilla palatinanin boyutlar1 kisiden kisiye farklilik gosterir. Cocuklarda genelde
biiyiik iken, ileri yaslarda genellikle kiicliktiir ve siklikla goriilmez. Yaygin olarak

tonsilla palatinanin en biiyiilk ¢ap1 2 cm’dir ve genellikle palatin arklar arasindaki

12



mesafeyi doldurmaz. Lingual tonsiller dil kokiiniin mukozasi altinda bulunurlar. Dil
kokii sirkumvallat papillanin olusturdugu sulcus terminalisten epiglota kadar uzanan
alandir, arkada vallekula ile devam eder. Vallekula da bu bolgeye dahildir. Vallekiilalar
dil kokii ile epiglottis serbest kenar1 arasindaki median epiglottik bandin her iki

tarafinda yer alirlar (39).

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

sinirler gibi 6nemli yapilari igerir (40).

En 6nemli yap1 ise lateral duvardir ve bu boliimii retropalatal kistmda mandibula,
parafarengeal tonsil ve lateral farengeal duvar olusturur. Retroglossal kisimda ise lateral

duvari kaslar ve lenfoid doku olusturur.
Hipofarenks

Hipofarenks, larenks ile olan yakin iliskisinden dolay1 larengofarenks olarak da
adlandirilir. Dil kokiinde epiglotun iist sinirindan, krikoid kikirdagin alt siniria kadar
uzanir. On duvarmi krikoid kikirdagin arka yiizii yapar. Tiroid kikirdak laminasi,
larengofarenks lateral duvarinda yer alir. Arka duvart ise C3, C6 servikal vertebralar
olusturur. Koni seklinde olan hipofarenks liimeni iistte daha genistir. Post-krikoid

bolgede ise dardir. Hipofarenks klasik olarak 3 alt gruba ayrilir (39).

1. Siniis Piriformis: Ariepiglottik plikanin lateralinde kalan bu boslugun lateral
duvarini tiroid lamina ve tirohyoid membran, medial duvarini da ariepiglottik plikanin

lateral yiizii yapar. On duvar kapal1 ancak arka duvar agiktir.

2. Postkrikoid Bolge: Farengoozefageal bileske olarak da isimlendirilir. Aritenoid

kartilaj ve krikoid kartilaj arka yiizlinii olusturur.

3. Posterior Farengeal Duvar: Farenks arka duvarimin vallekiila tabani

seviyesinden, krikoaritenoid eklem seviyesine kadar olan kisimdir (39).
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2.3.3. Farenksin kaslari

Farenksi olusturan alt1 ¢ift kas ikiye ayrilabilir. Bir grup farenksten transvers
gecen li¢ ¢ift konstriktor kastan, diger grup longitudinal uzanan ¢ ¢ift kastan olusur.
Konstriktor kaslar boyun ve basin iki yanindan ¢ikar ve arkada farengeal rafede birlesir.
Bu rafe longitudinal olarak farenksin arkasindan asagiya uzanir. Konstriktor kaslar
kasilma dalgas1 ile yiyecekleri tasirlar. Konstriktor kaslar iist iiste binmistir. Ust
konstriktor, orta konstriktdriin ig¢inde, orta konstriktor alt konstriktoriin iginde yer alir.
Diger anatomik yapilar farenkse kontsriktorler arasindaki araliklardan girer. Farenksin
longitudinal kaslar1 larenkse de yapisir. Farenks ve larenksi yutma sirasinda yukari

kaldirirlar (Sekil 4) (39).
1.D1s Cember Kaslar

Ust Konstriktor Kas

Dortgen seklinde bir kastir ve dort yerden kaynak alir. Medial pterigoid progesin
hamulusu, pterigomandibular rafe ve dil kokiinliin yan bolimiinden kaynaklanir. En
uistteki lifler oksipital kemigin farengeal tiiberkiiliine yapisirlar. En alttaki lifler ise
medial konstriktér kas liflerinin iistiine binerler. Gorevi farenksin iist bolimiinii

blizmektir (Sekil 4).

Orta Konstriktor Kas

Yelpaze seklindedir ve ii¢ yerden kaynaklanir; hyoid biiyiik boynuzu, hyoid kiiciik
boynuzu ve stylohyoid ligamentin alt ucu. Altta inferior konstriktor {izerine biner.
Medial konstriktor kas {ist sinir seviyesinde glossofarengeal sinir 6ne dogru dile yonelir.
Kasin lateral yiiziinden orijinine yakin lingual arter ve hyoglossal kas seyreder. Gorevi

yutma sirasinda farenksi daraltmaktir.

Alt Konstriktor Kas

Tiroid kartilajin oblik lineasindan ve krikoid kartilajin posterior boliimiinden
orijin alir. Ust lifleri yukariya dogru yay seklinde uzanir ve medial konstriktor adalenin
biiyiikk boéliimiiniin istiine biner. Alt lifleri horizontal ve asagiya dogru uzanan yay

bicimini alarak sirkiiler lifleri ile kaynasir.
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Krikofarengeal Kas

Alt konstriktor kasin krikofarengeal boliimiidiir. Farenks ve bilesim yerinde
bulunur. Istirahat halinde kasilarak yalnizca yutma baslatildiginda kaybolan bir yiiksek

basing alan olusturur (39).
2. i¢ Longitudinal Kaslar

Palatofarengeal Kas

Sert ve yumusak damagin anteroinferior ylizeyinden kaynaklanir. Lifler asagida
birbirine yaklasarak arka tonsil plikasini olustururlar. Bu kasin, levator veli palatini
kasini cevreleyen iki ayr1 ¢ikis boliimii vardir. On béliim sert damagim arkasindan ¢ikar.
Arka boliim palatin ¢ikitinin iist yiiziinden ¢ikar. ki taraftaki palatofarengeus kaslari
orta hatta damakta birlesirler. Iki béliim, agiz arkasinda Palatofarengeal ark i¢inden
asagiya dogru ilerler. Kas, farenksin konstriktér kaslarnin i¢ yiiziinde yer alir.
Palatofarengeus farenksi ve larenksi yiikseltir. Dilin yan bolimlerini yukar1 kaldirir,
Palatofarengeal arklar1 birbirine dogru ¢eker boylece orofarengeal istmusu kapatir.
Yumusak damagi ¢okertir. Tek basina calistiginda yumusak damagi 6ne dogru ¢ekerek
nazofarenks acikligin1 korur. M. tensor palatini ve M. levator palatini ile beraber
calistifinda ise orofarenks acikligini saglayarak adeta tente gorevi yapar. M. tensor
palatini ayrica yumusak damag yukarida tutarak dil arka tarafindaki acgikligin

kapanmasini 6nlemede 6nemlidir (40).
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M. levator veli palatini

M. tensor veli palatini

Faringobazilar fasya
Pterigomandibular rafe

Buksinator kas Ust farengeal konstriktor kas

Stiloglossus kas
Stilofaringeus

Orta farengeal konstriktor kas

Digastrik kasin 6n karni Alt farengeal konstriktor kas

Milohivoid kas

Hiyoglossus kas Krikofarengeal kas

Ozefagus

Sekil 4. Farenks Kaslari (41)

Salpingofarengeal Kas

Ostaki tiipii kartilajinin farengeal ucundan orijin alir ve farenks duvarma dahil
olur. Mukus membrana bitisik seyreder ve Ostaki tlipi agzindan asagiya doru uzanan
Salpingofarengeal plika denen bir kivrim olusturur. Farenksi yiikseltir. Yutma sirasinda

tuba oditivanin kikirdak ucunu da kapatir.

Stilofarengeal Kas

Stiloid ¢ikintinin medial kenarindan orijin alir. Inferior ve mediale dogru eksternal
ve internal karotid arterler arasinda, farenksin superior konstriktdr kasi posterolateral

boliimiine yaslanacak sekilde uzanir. Farenksi ve larenksi yiikseltir (40).
Ust Hava Yolu Patentligini Siirdiirmekte Gorevli Diger Kaslar
1) Damak: M. Palatoglossus, M. Levator palatini, M.Tensor palatini, M. Uvulae
2) Dil: M. Genioglossus (Dili 6ne-disa ¢ekerek farengeal liimenden uzaklastirir)

3) Hyoid Kaslar: Geniohyoid, Mylohyoid, Stilohyoid ve Digastirik: Bu kaslar
hyoid kemigi 6ne ve yukari ¢ekerler (Sekil 4).
Tirohyoid ve Omohyoid: Hyoid kemigi farenksin 6n boliimiine ve larenkse baglar
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Sternohyoid: Hyoid kemigi dne getirmede yardimci olur.

4) Nazal giriste ala nazilerde olan kaslarda c¢alisarak inspiratuar rezistansi

azaltmada katkida bulunur.

Tim bu kaslar uyum icinde ¢alisarak iist hava yollarimi stabilize eder ve negatif
hava yolu basincina karst koyarak kollapsi onlerler. Bazilarinin farenksi gevsetici
gorevi (Ornegin genioglossus ve levator veli palatini) varken bir kisminin ise farenksi

stabilize edici ve kollaps1 dnleyici (tirohyoid ve stilohyoid gibi) aktiviteleri vardir.
2.4. UYKU FIZYOLOJiSi

Normal gece uykusu, uyaniklikla bes uyku donemi arasindaki periyodik
gecislerden olusur. NREM (Non—Rapid Eye Movements) uykusu, retikiiler aktivator
sistemin kortikal inhibisyonu sonucu ortaya ¢ikarken, REM (Rapid Eye Movements)
uykusunun pontin mekanizmalar tarafindan kontrol edildigi kabul edilmektedir.
Rechtscaffen ve Kales’in standardize ettigi kurallara gore uyku donemleri sunlardir

(42,43).

Uyamkhk: Uyaniklik durumunu gosterir. Alfa aktivitesi ve/veya diisiik voltajli,
karigik frekanslt EEG ile karakterizedir.

Evre 1: Ilk uyanikliktan uykuya gecis dénemidir. Alfa aktivitesi uykuya dalisla

kaybolur ve polimorf, teta frekansinda bir faaliyete doniisiir.

Evre 2: Kortikal biyoelektrik aktivite daha yavaslamistir. Kas tonusu azalmaya
devam eder. EEG’de bu faza 6zgii grafiksel elemanlar ortaya ¢ikar. K kompleksleri
yaklasik yarim saniye siireli, temel aktiviteden daha yiiksek amplitiidlii yavas dalga
kompleksleridir. Uyku igleri, oldukca sinilizoidal yiiksek frekansli kisa siireli
biyoelektrik aktivitelerdir. Bunlar K komplekslerinin 6niinde ve arkasinda olabildikleri

gibi bagimsiz olarak da goriilebilir.

Evre 3: Kas tonusu daha onceki evrelere gore daha da diismiistiir. EEG’de hakim

frekans deltaya dogru kaymaya baglamistir.

Evre 4: Tabloya delta frekansindaki kortikal faaliyet hakimdir. Evre 4 uykunun
en derin sathasi olarak kabul edilir. 3. ve 4. donemler genellikle birlikte

degerlendirilerek yavas dalga uykusu adin alir.
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REM Doénemi: Polisomnografide goz kiiresi kanallarinda hizli goz hareketleri
yazdirilir. Diyafragma gibi 6nemli bazi iskelet kaslar1 haricinde kas tonusu pratik olarak
sifira yaklagmistir. Seyrek olarak seyirme tarzinda kisa siireli tonus degisiklikleri

karakteristiktir. REM disindaki donemlerin tiimiine NREM adi verilir (44).

Uyku periyodu siiresi, ilk uykuya dalisla son uyanis arasindaki siiredir. Toplam
uyku stiresi ise uyku periyodu siiresi i¢inde gecen gece igindeki uyanikliklarin
cikarilmasi ile elde edilen rakamin dakika cinsinden ifade edilmesiyle bulunur. Bir uyku
siklusu NREM ve arkasindan gelen bir REM’in olusturdugu uyku donemidir. Gece
icinde normal bir erigkin 3-5 REM donemi yasar. Bu periyodlar kendilerini uyku
boyunca yaklasik 70-90 dakikada tekrarlarlar. Gecenin ilk yaris1 yavas dalga uykusu

acisindan, ikinci yarist ise REM donemleri acisindan zengindir.

NREM doneminde fizyolojik ol¢iimler oldukca diizenli ve en az seviyede
degisiklikler gostermektedir. REM doneminde ise otonom sinir sistemi aktivasyonu
olugmakta, buna bagl olarak respiratuvar, kardiyak ve kan basincinda diizensizlikler
izlenmektedir (48). REM donemindeki interkostal kaslarin inhibisyonuna bagli olarak
akciger volumiinde azalma goriilebilir. Bu mekanik diizensizlik tam anlagilmis
olmamakla beraber, bu degisiklikten kan oksijen saturasyonu kolaylikla
etkilenebilmekte ve hipoksemi olusabilmektedir. REM dénemindeki kas aktivasyonu
azalmasi bazi list solunum yolu kaslarinda da goriilmekte, sekonder olarak havayolu
kollapsi, darliklar1 veya tikanmalar1 olusmaktadir (45, 46). Ozellikle genioglossus ve
medial pterigoid kaslarin inaktivasyonuna bagli olarak mandibulanin geriye kaymasi ve
dilin prolapsusu olusabilmektedir. Bu durum kolaylikla {ist solunum yolunda

tikanikliklara neden olabilir (47,48).

Normal uykuda ventilasyon oOl¢iimlerinin degerlendirilmesinde kan oksijen-
karbondioksit seviyelerine verilen cevaplarda farklilik goriilmektedir. NREM
doneminde, kan karbondioksit seviyesine verilen cevapta azalma vardir. Hem REM
hem de NREM doéneminde hipoksemiye verilen cevap baskilanmistir. Bununla beraber
REM doénemindeki hipoksik uyarilara, N-REM donemine gore daha iyi cevap

verilmektedir.

Uyku solunum bozukluklari, solunum baslamasindan hemen 6nce EEG ile tespit
edilen mikroarousaller ile birlikte goriiliir. Tekrarlayan K — kompleksleri veya beyin

dalga aktivitesinde genel bir yavaslama, her biri NREM uyku déneminin sonuna dogru
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meydana gelebilir. Yavas dalga uyku evreleri ya yoktur ya da ¢ok azalmistir (49). Apne
ataklar1t NREM uykusunun 1. ve 2. evrelerinde ve REM uykusunda baskindir. Cok ciddi
obstriiktif uyku apnesi vakalarinda dahi, evre 3-4 uykuda (yavas dalga uykusu) apne
nadiren goriiliir (6, 49). Apnelerin siklig1 geceden geceye birgok hastada degisiklik
gosterir ve viicut supin pozisyonunda iken, iist solunum yolu enfeksiyonu varliginda
veya bazi ilaglar ve alkol kullaniminda artis gosterir (49) . REM doneminde apneler

daha uzundur (46).

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

(50).
2.5. UYKUDA OLUSAN SOLUNUM BOZUKLUKLARI
I) Basit horlama
IT) Ust solunum yolu rezistans1 sendromu
IIT) Obstriiktif uyku apnesi sendromu
IV) Santral uyku apnesi sendromu
V) Overlap sendromu
V1) Obezite-hipoventilasyon sendromu
Basit Horlama

Genellikle hastanin esi tarafindan belirlenir. Horlama sesi rijit destegi olmayan,
kollabe olabilen epiglottan koanaya kadar olan hava yolundan kaynaklanir. Yumusak
damak, uvula, tonsil ve plikalar, dil kokii, farengeal kaslar ve mukoza vibrasyonu bu
sesin kaynagini olusturur. USY’deki kaslarda tonus azalmasi sonucu dil posteriora
kayarak diger gevsek dokularla beraber vibrasyona yol acar ve negatif basincin
olusturdugu tiirbiilan akim horlamanin daha giiriiltiilii olmasina neden olur. Bu durum
hastanin solunumunu veya uyku kalitesini etkilemiyorsa basit horlama olarak

tanimlanir.

Tonsil, adenoid hipertrofisi, obezlerde artmis farengeal doku, yumusak damak ve

uvulanin normalden uzun olmasi, makroglossi gibi yer isgal eden lezyonlar horlama

19



nedenleri arasinda sayilabilir. Burun tikamikligi da horlama nedenleri arasinda

sayilabilir.
Ust Solunum Yolu Rezistans Sendromu (UARS)

Apne ve/veya hipopneye yol agmadan USY ’de rezistans artis1 sonucu intratorasik
basingta belirgin artisa yol acarak kisa siireli, sik tekrarlayan arousallarla sonlanan ve
giindiiz asir1 uyku egilimiyle karakterize klinik tablodur. Bu tablonun TUAS i bir
parcast m1 yoksa ayr1 bir sendrom mu olup olmadigi halen tartismalidir (51, 52). Klasik
olarak bu tanim 6zefagus basincinin 6l¢iilmesini gerektirir. Ancak bu invazif bir yontem
oldugundan, non-hipopneik horlayanlarda AHI< 5 ve solunum eforu ile iligkili arousal
(Respiratory Effort Related Arousal — RERA) > 10 ise ya da Arousal Indeksi > 10 ise

olaymn UARS kabul edilmesini 6nermistir.

TUAS hastalarinin aksine UARS hastalar tipik olarak zayiftirlar ve ortalama
VKI <25 kg/m*dir. Aym zamanda bu hastalar TUAS’I1 olgulardan daha genc

olgulardir. Cogunlukla bu hastalarda anormal {ist soluum yolu anatomisi vardir.
Tikayic1 Uyku Apnesi Sendromu (TUAS)

Hava yolu kollapsina bagh tekrarlayan hava akimi kisithlhigi veya durmasi ile
karakterize bir hastaliktir. Tekrarlayan solunum durmalarnn akut gaz degisim
anormalliklerine (desatilirasyonlara) ve wuyku bdliinmelerine neden olarak ndro-
davramigsal ve kardiyak sonuglar dogurabilmektedir. Ozellikle AHI 20’nin iizerinde
olan hastalarda kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler morbidite ve mortalite yiiksektir.
Gilindiiz asir1 uyku hali (GAUH), horlama, tanikli apne gibi TUAS in klasik klinik
tablosuna sahip hastada yapilan PSG’de AHI>5 olmasi veya herhangi bir semptom
belirtmeyen hastada AHI>15 olmasi ve saptanan apne-hipopnelerin %50 sinden

fazlasinin tikayici karakterde olmasi ile tan1 konur (2).
Santral Uyku Apnesi Sendromu

AHI>5 ve apne-hipopnelerin %50’den fazlasmin santral tipte oldugu, sik
tekrarlayan arousal veya uyku boliinmeleri nedeniyle giin boyu uyku hali ile karakterize
bir klinik tablodur. Santral uyku apnesi sik degildir ve genelde solunum kontrol
merkezini etkileyen travma, enfeksiyon, iskemik ya da neoplastik hadiselerde gelisen
santral sinir sistemi hasarina bagl gelisir. Kardiyak yetersizligi olan hastalarda da

santral uyku apne sik¢a gézlenmektedir.
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Overlap Sendromu

Solunum sistemi hastaliklarinin TUAS ile birlikteligini ifade eden, ancak daha
¢ok kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) ve TUAS birlikteligi olarak bilinen ve
klinigi hizli progresyon gosteren hastalik tablosudur. KOAH hastalarinda uyku apne
insidans1 yaklasik olarak %10-15 gibi oldukca yiiksek oranlarda bildirilmektedir (53).

Obezite Hipoventilasyon Sendromu:

Morbid obezitede goriilen ve hipersomnolansla seyreden bir hastaliktir. Uyku ve
uyaniklik hipoksemisi, uyanik durumda hiperkapni ve uykuda PaCO;,’da 10mmHg’den
fazla artig gortlir. Siklikla TUAS ile birliktelik gosterir ancak asil patoloji
hipoventilasyondur. Persistan oksijen desatiirasyonu siklikla pulmoner hipertansiyon ve

kor pulmonale gelisimi ile sonuglanir
2.6. PATOFIZYOLOJi

Solunumun normal fonksiyonu i¢in iist hava yolunun agik olmasi gereklidir.
Kollabe olabilme &zelligine sahip iist solunum yollar1 (USY) yapilarinin, daralmas: ve
kapanmasi i¢in potansiyel teskil eder. Morfolojik ve fonksiyonel 6zelliklerin bir araya
gelmesi normal inspirasyon esnasinda USY kapanmasina kars1 bir koruma olusturur.
Bunun aksine TUAS’I1 bir hastada ise 8 saatlik bir uyku déneminde USY’de yiizlerce

kez obstriiksiyon meydana gelebilmektedir.

USY agiklig, inspirasyon sirasinda olusan negatif intraluminal basmcin kollabe
edici etkisine karsi, USY dilatator kas aktivitesi arasindaki denge ile belirlenmektedir.
Ancak bu olay anatomik, mekanik, noromiiskiiler, santral vb. bir¢ok faktérden

etkilenmesi nedeniyle oldukca karmagik hale gelmektedir (54).

Uyaniklik ve uyku déneminde USY’nin hemen hemen daima devam eden
agiklig1, biiyiik dlgiide bu bdlgenin morfolojik diizenine baglidir. Inspire edilen havayi
1sitan, nemlendiren ve filtre eden nazal pasaj, kemik ve kartilaj ile ¢evrilidir. Larenks ve
ekstratorasik trakea ise agikligim kartilaj destegi ile saglar. Farenks ise USY ’nin kollabe

olabilen kismini olusturur (55).

Mekanizmasi hala tam olarak anlagilamayan bu karmasik tablonun patogenezinde
bircok teoriler gelistirilmistir. Bunlardan en ¢ok kabul gorenleri olan; “subatmosferik

intraluminal basing”, “ekspiratuar daralma”, “azalmis ventilatuar motor output” ve
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“starling rezistans1” gibi mekanizmalar ile olay aciklanmaya ¢alisilmis ve bu konudaki

tiim taglarin yerine oturtulmasi i¢in “birlesik teori” olusturulmustur.

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

etkisi ve list solunum yolundaki anatomik degisikliklerdir (9,55).

Olaylarm baslangic noktas1 USY dilatorleri {izerine ventilatér motor output’un
azalmasidir (9,55). Bu azalma torasik pompa kaslarin1 da etkilemektedir. Santral
ventilatuar uyarida azalma, USY dilatdr kaslari {izerine néral uyarida azalmaya ve
sonucta farengeal tonusta azalmaya neden olur. Artan respiratuar efor sonucu hava
Venturi ve Bernoulli prensibine bagl olarak, ne kadar dar bir bolgeden gecerse o kadar

hizl1 geger ve ¢evresinde o kadar fazla negatif basing olusturur (9,55).

Normal kosullarda inspirasyon esnasinda olusan hava akimi sonucu belirli oranda
hava siitunu boyunca negatif basing zaten olusmaktadir. Ancak hava siitunu boyunca
bulunan dilatator kaslar kasilarak hava yolunu stabilize eder ve ¢Okmeyi Onler.
Inspiratuar kuvvet, dilatatér kaslarin karsi hareket yetenegini astifi zaman veya bu
dilatator kaslarin noromiiskiiler disfonksiyonu sebebi ile intraluminal negatif basing
artis1 hava yolunda kollaps ve obstriiksiyona yol agar. Buna bagli paradoks olarak artan
negatif hava yolu basincindan 6tiirli daha fazla kollaps meydana gelir ve hava akimina

kars1 direng¢ daha fazla artar. (56)

Sonug olarak USY obstriiksiyonu ¢ok sayida anatomik ve fizyolojik bozukluklar
arasindaki etkilesim sonucu gelisir. Ancak temel neden 6zellikle kiiciik farengeal liimen
ve transmural basingtir. Ayrica, olaymn USY’da gergeklesmesi bir neden degil sonug
olup, tetigi ceken faktoriin santral kaynakli oldugu goriisii her gegen giin Gnem

kazanmaktadir.

USY segmentlerinin genisleyebilme ve kollabe olabilme &zellikleri farklilik
gosterir. Wilson ve arkadaglarinin infant kadavralarinda yaptiklar1 caligmalara gore
USY kas aktivitesinin olmadigi durumlarda orofarenks, hava yolu kapanmasina en
hassas kisimdir, bunu sirayla hipofarenks, nazofarenks ve larenks takip eder (57).
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Uyanik yetiskinlerde “Nazal pozitif siirekli basingli havayolu” kullanarak ve
kullanmayarak elde edilen Bilgisayarlt Tomografi (BT) taramalarinda {ist hava yolunun

genisleyebilmesinin nazofarenksten hipofarenkse dogru gittik¢e arttigi tespit edilmistir
(58).

Isono ve Remmers farengeal limenin agikligini “basin¢larin dengesi” kavramu ile
aciklamaktadir. Buna gore farengeal limenin boyutlar1 aktif olarak kasilan kaslarin
olusturdugu disa dogru kuvvetlerle, inspirasyon esnasinda subatmosferik luminal

basingtan kaynaklanan i¢ce dogru kuvvetlerin dengesine baghidir (59).

Patogenezi aciklayan modeller uyanikken ¢ekilen farengeal goriintiileme
yontemlerine dayanmaktadir. Isono ve ark. anestezi altindayken saglikli ve apneli
olgularin farengeal hava yolu Ol¢iistinii degerlendirmislerdir. Endoskopi kullanilarak
artmis hava yolu kollaps egilimi ve kiigiik farengeal hava yolunu saglikli kontrollere
gore apneli hastalarla karsilastirmislardir. Apneli hastalarda kiigiik veya yetersiz

farengeal sistem oldugunu ispatlamislardir.(59)

Saglikli insanlarda uyaniklik siiresince farengeal dilator kaslar sayesinde negatif
hava yolu basinci uygulanarak farengeal aciklik dikkatli bir sekilde korunmaktadir (60).
TUAS hastalar1 ise belirgin olarak daha fazla genioglossus aktivitesine sahiptirler (59,-
,61). Bu durum muhtemelen bu hastalarda farenks boyutlarin1 daraltma egiliminde olan

anatomik faktorleri kompanse etmektedir (59,61).

Genioglossus aktivitesi inspirasyon esnasinda fizik olarak artig gosterir ve
farengeal boyutlarin biiylimesi ile sonuc¢lanir (47,59,62). Bir¢ok arastirmaci, farengeal
boyutlarin inspirasyon esnasinda arttigini, ekspirasyonda azaldigini bildirmistir. Bu olay
uyku esnasinda tersine doner ve inspirasyonda daha kii¢iik olur. Uyku ve uyaniklik
donemlerinde néromuskiiler aktivitedeki bu supresyonun miktari, uyku evreleri arasinda
farklilik gostermektedir. Basner ve arkadaslar1 normal kisilerde yaptiklar1 bir calismada
evre 2 uyku donemine gore, yavas dalga uyku déneminde genioglossus kas aktivitesinin

belirgin olarak daha fazla oldugunu tespit ettiler (62).

Solunum performansi, USY kaslar1 ve gdgiis duvari inspirasyon kaslari arasinda,
hem zamanlama hem de biiyiikliikk bakimindan uygun bir koordinasyon oldugunda etkili
olarak stirdiiriilir. NREM uyku déneminde hipoksinin indiikledigi periyodik solunumda
motor uyar1 azaldikca USY kas aktivitesi, gogiis duvari aktivitesinden daha hizli olarak
azalir (45). USY kas aktivitesinin, gogiis duvarr aktivitesine oranmnin kritik bir degerin
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altina diigmesi, list hava yolu inspirasyon direncinde hiperbolik bir artis ile iligkilidir.
USY acikhigma etki eden kuvvet dengelerinde bozulma, normal kisilerde uyku

esnasinda periyodik solunumun indiikledigi USY obstriiksiyonunu agiklayabilmektedir
(57).

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

devir uykunun baslamas ile tekrarlar (57).
2.7. EPIDEMiYOLOJI

TUAS tanisinda standart tan1 yontemi PSG oldugu halde, bu yontemin pahali,
zaman alici, 6zel ekip ve cihaz gerektirmesi nedeniyle 90’11 yillarda yalnizca oksimetre
ile oksijen saturasyonu veya en fazla dort kanaldan horlama, torako-abdominal
hareketler, viicut pozisyonu gibi parametreleri degerlendiren cihazlar kullanilarak
TUAS prevelans calismalar1 yapilmistir (9). Dolayisiyla eksik ya da hatali sonuglar
verebilirler. Ancak bu cihazlar daha az maliyetle daha ¢ok sayida hastanin taranmasina

olanak saglarlar.

Buna gore tiim PSG parametrelerinin degerlendirildigi laboratuar ¢aligmalarinda
TUAS prevelanst % 0.7-5.1 arasinda degismektedir. Ik yapilan prevelans ¢alismasi
Lavie tarafindan 1502 endiistri iscisine anket uygulanip yapilmistir. Segtigi 300 kisiden
78’ine polisomnografik caligma yapmustir. AI>10 kabul edildiginde prevalans %2.7
olarak bulunmustur. Ozel popiilasyona uygulamasi nedeniyle topluma genelleme

yapabilecek saglikli bir ¢calisma degildir (9).

Young’in Wisconsin calismasinda AHI>5 olan kadin olgularm prevelansit %9,
erkek olgularin prevelansi %24 oldugu halde anket sonuglarina gore semptomatik olan
olgular (gilindiiz agir1 uyku hali, giinliik aktiviteleri engelleyen kontrol edilemeyen uyku
hali vs) TUAS kabul edilmistir. Buna gore kadinlarda TUAS prevelans: % 2, erkeklerde
% 4 bulunmustur (63). Benzer sekilde 2001°de Hong Kong’tan yayimlanan bir
calismada AHI yiiksekligi ile beraber semptomu olan olgular TUAS kabul edilerek, en
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cok 4 kanaldan kayit yapan, tasinabilir cihazlarla yapilan saha ¢aligmalarinda TUAS

prevelansi %1-9 arasinda saptanmustir (64).

Cesitli iilkelerden birgok arastirmact kendi toplumundaki TUAS prevalansi
konusunda calismalar yapmis ve degisik sonuglar bulunmustur. 1995 yilinda ingiliz
Stradling 80°li yillardan itibaren yapilan prevalans ¢aligmalarini toplayip. AHI kriterleri
tizerinden degerlendirmistir. Buna gore TUAS prevelansi %1 - 5 arasinda degismektedir
(65).

Glinlimiizde hastaligin genel prevelansinin % 1-5 arasinda oldugu tahmin
edilmektedir. Bu oran diabetes mellitus ve astim bronsiale prevelansindan hi¢ de az
olmayan bir orandir. Eriskin popiilasyonda erkeklerin %50’si ve kadinlarin %30’unda
horlama goriiliir ve bu horlayanlarinda %3-5’inde hastalik goriilmektedir (63). ABD ve
bati tilkelerinde yapilan c¢alismalarda, insidans ortalama %2—4’tiir. TUAS’l1 hastalarin
%85-90’1 erkektir (66). Postmenapozal kadinlarda, premenopozal doneme gore daha

fazla olmas1 hormonlarla iligkisini aciklar (66).

Ulkemizde TUAS prevelansi iizerine yapilan tek calismada; habitiiel horlamasi
olan kisilerde saptanan TUAS prevelansinin {ilke popiilasyona uyarlanmasi sonucu,
TUAS prevalanst %0.9-1.9 olarak tahmin edilmistir (3). Bu degerler literatiir ile
oldukca uyumludur. Buna gore, iilkemizde bir milyonun {lizerinde TUAS’l1 hastanin
yasadig1 tahmin edilmektedir. Sonucta veriler, gerek iilkemizde gerek diger tlkelerde

TUAS’1n ne derece sik oldugunu agikc¢a gostermektedir.
2.8. ETYOLOJI VE RiSK FAKTORLERI

Yas: TUAS prevelans1 40-65 yaslarinda pik yapmaktadir (1). AHI seviyeleri ve
Ol¢iilen oksijen desatiirasyonunun yagla arttigi gosterilmistir (67). Nedeni tam olarak
bilinmemekle birlikte, yaslanmanin viicut yag dagilimi, doku elastisitesi, ventilasyon
kontrolii, pulmoner ve kardiyovaskiiler fonksiyonlar {izerindeki etkisinin rol oynadig,
ayrica yashlikta artan komorbiditelerin de USY obstriiksiyonlarina egilimi arttirdig
sanilmaktadir (65). Ancak 65 yasindan sonra TUAS goriilme siklig1 baz1 yayinlara gore
azalmaktadir (68).

Cinsiyet: 80’li yillarda yapilan ¢alismalarda kadin/erkek oranlari 1/7-1/10 gibi
degerlerde bulunmustur. Oysa ki 90’11 yillarda yapilan ¢aligmalarda kadinlarda da
oldukea yiiksek prevelans saptanmis ve her yas grubu icin kadin/erkek oranmi 1/3 olarak
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belirtilmistir (69). Young ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada, uykuda solunum
bozukluklar1 prevalanst1 AHI>5 olmak kaydiyla, kadmlar igin %9 erkekler icin %24
olarak hesaplanmistir.(63) TUAS’la ilgili risk faktorleri yasla Onemli Olgiide
degismektedir. Orta yas poplilasyonda, TUAS erkeklerde 3-4 kat daha sik goriiliirken,

ileri yastaki bu fark daha az, ¢ocukluk caginda ise dnemsizdir (9).

TUAS’1 kadinlarin ¢ogunun morbid obez ve genellikle postmenapozal donemde
olmalar1 nedeniyle, premenopozal donemde salgilanan progesteron ve 0Ostrojenin
TUAS’a kars1 koruyucu rol oynadig1 yoniinde fikri savunanlar olmustur. Ornegin bir
calismada premenopozal kadinlarda postmenapozal kadinlara gore genioglossus kas
aktivitesinin daha yiiksek oldugu ve postmenapozal kadinlarda Gstrojen + progesteron
tedavisinden sonra kas aktivitesinin arttig1 goriilmiistiir (70). Ancak TUAS’I1 erkek
olgulara progesteron tedavisi uygulandiginda apne sayisinda anlamli fark

saptanmamustir (71).

Obezite: Obezitenin TUAS i¢in major risk faktorii olduguna dair kanit goktur (25,
26, 27). Ozellikle santral obezite USY ¢evresinde yag birikimi ile USY acikhig1 ve
kompliyansini etkileyerek, abdominal yag birikimi ile de solunum paternini etkileyerek
TUAS’a egilimi arttirmaktadir. Epidemiyolojik calismalar kilo artisinin, giindiiz
uykululuk hali ve horlama aligkanliginda biiylik artisa neden oldugunu gostermistir
(72). TUAS’1 olgularin % 75’inin obez oldugu gosterilmistir. Hafif ya da orta derecede
kilo verme bile uyku apnesinde diizelme saglamaktadir (25). Bununla birlikte
unutulmamasi gereken tiim obezler uyku apneik degildir ve TUAS lilarin 1/3 {i obez

degildir (66).

Boyun Cevresi: TUAS ta boyun cevresi onemli bir risk faktorii olup, erkeklerde

43 cm, kadimnlarda ise 38cm iistii anlamli kabul edilmektedir. Bu olgularda boyun
cevresi USY’ndaki adipoz doku ya da yumusak doku kitlesini gdstermektedir. Boyun
cevresi artmis olgularda cilt kalinhgnin da artmis olmast USY’nda adipoz doku
kitlesinin gostergesi olup, cilt kalinligt TUAS’l1 olgularda TUAS saptanmayanlara gore
daha yiiksek bulunmustur (73). TUAS’lhilarda lateral farengeal yag yastiklarindaki
artmis adipoz dokunun hava yoluna basisi nedeniyle lateral daralma meydana
gelmektedir. Ayn1 zamanda nedeni bilinmemekle beraber bu olgularda lateral farengeal

duvarlarin kalinlig1 da artmaktadir.
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Etnik Koken, Irk: Bazi irklarda (Giiney Pasifik adalarinda) kalitsal bir obezite

nedeniyle TUAS in daha sik goriildiigii bildirilmistir. Bu insanlarda artmis TUAS
prevelansinin sik rastlanan brakisefaliye bagli olabilecegi sanilmaktadir (68). Kripke ve
ark. San Diego’da 355 eriskin iizerinde yaptiklar1 ¢alismada, etnik kokenin oksijen
desatiirasyonu icin VKI, cinsiyet ve yastan bagimsiz risk faktorii oldugunu

belirlemiglerdir (74).

Singapur’da 2298 kisiyle yapilan ¢alismada, en yiliksek prevelans hint
kokenlilerde gozlenmistir. Bunu Malay kokenliler ve Cinliler takip etmistir. Cinsiyet,
yas, VKI, boyun cevresi ve hipertansiyon i¢in diizeltmeler yaptiktan sonra etnik

farkliligin etkisi anlamli kalmistir (75).

Genetik  faktorler: Bazi ailelerde TUAS insidansinin ait olduklar
toplumdakinden yiiksek oldugu bildirilmektedir (76). Ailesinde TUAS olanlarda riskin
2-3 kat daha yiiksek oldugu bildirilmistir (9). Ayrica USY’de yapisal degisikliklerle

seyreden ve solunum merkezini etkileyen bir¢ok konjenital (6rnegin Marfan sendromu,
Trizomi 21, Frajil x, Prader willi sendromu) ve genetik gecisli hastalikta uyku

bozukluklarinin sik goriildiigii belirtilmektedir (9,77).

Alkol, ilaclar ve sigara: Alkol ve sedatif — hipnotik ilaglar USY néromuskiiler

aktivitesini azaltarak ve arousal esigini arttirarak TUAS igin bir risk teskil ederler ve
/veya TUAS’1 agirlagtirirlar. Bazi1 calismalarda da alkol alimiyla TUAS iliskisi
saptanamamistir (78). Sigaranin etkisi net bilinmemekle beraber hava yolu
inflamasyonunu arttirarak TUAS’ a egilimi arttirdigi bildirilmektedir. Yapilan
caligmalarda sigara igmeyenlerle karsilastirildiginda sigara icenlerde horlama prevelansi

daha yiiksek bulunmustur.(78)
ILISKILI HASTALIKLAR

Ust Solunum Yolu Patoloiileri

- Hipertrofik tonsil - Allerjik rinit
- Adenoid vejetasyon - Makroglossi
- Septum deviasyonu - Mikro ve Retrognati

- Nazal polip - Larenks hastaliklari
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Akciger Hastaliklan

-Obstriiktif akciger hastaliklart (KOAH, Brong astmasi)
-Restriktif akciger hastaliklar

KOAH’I1 hastalarda m1 TUAS’1n, yoksa TUAS 1 hastalarda m1 KOAH’1n daha
stk gorlildiigi konusu hala tartismalidir (48). Chaouat ve ark. TUAS’l1 hastalarda
KOAH prevalansini aragtirmiglar ve %11 gibi yiiksek bir deger saptamiglardir. TUAS +
KOAH’I1 hastalarin solunum yetmezligi ve pulmoner HT agisindan oldukga yiiksek risk
altinda olduklarim1 saptamislardir. TUAS’l1 hastalarin tiimiinde hipoksemi, hiperkapni,
pulmoner hipertansiyon goriilme oranlar1 sirastyla %27, 10, 17 iken, TUAS + KOAH’1
olan grupta bu oranlar %57, 27, 42 bulunmustur (79).

Endokrin Hastaliklar

- Diabetes mellitus - Hipotiroidi
- Akromegali - Obezite

Fizyolojik veriler; kisa donem uyku siiresindeki azalmanin, azalmis karbonhidrat
toleransi, insiilin direnci, artmis sempatik tonus ve kortizol oranlarindaki artis gibi
metabolik ve endokrin fonksiyonlarda belirgin degisikliklere yol agtigini
gostermektedir. Bu degisiklikler uzun donem uyku siiresinde azalma ile diyabetin asikar

olmasina neden olmaktadir.

Hipotiroidizmde kaslarda intraselliiler glikojen depolanmasi artar, membran
glikojenle g¢evrelendigi ve periniikleer yag dagiliminda artis gozlenir. Mitokondrial
diizensizlik ortaya ¢ikar ve buna bagl olarak kas tonusu azalir (80). Kiside apne ve
hipopne gelisebilir. Akromegalide ve hipotiroidizmde makroglossi nedeniyle horlama

ve apne artar.

Gastro Intestinal Sistem Hastaliklari

-Gastroozofageal reflii

Apne sirasinda gelisen intratorasik negatif basincin refliiyli tetikledigi, reflii ile
olusan mikroaspirasyonlarin ise apneyi tetikledigi diisiiniilmektedir. Esteller ve ark.
yapmis oldugu bir ¢caligmada ph monitorizasyonu pozitif olan, 3 hafif ve orta siddetteki

TUAS’I1 hastaya uygulanan 3 aylik PPI tedavisiyle 2 hastada tatmin edici sonuglar

28



alinmistir ve PPIl’lerinin hafif ve orta dereceli TUAS ta alternatif tedavi olabilecegi

disiinilmustiir (81).

Kollajen Doku Hastaliklar

- SLE - Romatoid artrit

- Crest sendromu

Romatoid artritte temporomandibular eklemde destriiksiyon, retrognati ve servikal

omurgada subluksasyon nedeniyle USY ’de daralmaya neden olarak yapmaktadir.

Kardiyovaskiiler Hastaliklar

- Aterosklerotik Kalp Hastalig1 - Kalp yetmezligi

- Hipertansiyon - Aritmiler

Uyku sirasinda apneik epizotlara bagli hipoksemi, sistemik hipertansiyon ve
artmis sempatik aktivitenin kombine etkisinin ateroskleroz gelisimine yol actig1
diistiniilmektedir. PSG sirasinda daha dnce koroner arter hastaligi olmayanlarda bile

EKG’de iskemik degisiklikler veya anjina tipi semptomlar saptanabilmektedir.

Peker ve ark. calismalarinda 30 — 69 yaslar1 arasinda hipertansiyon veya bagka bir
kardiyak hastaligi olmayan 60’1 TUAS’ 11, 122’si normal saglikli, toplam 182 orta yaslh
erkek olguyu prospektif olarak 7 yil izlemisler; TUAS’l1 olgularin %36,7’sinde,
TUAS’l1 olmayanlarin ise %6,6’sinda 7 yil i¢inde kardiyovaskiiler bir hastalik ortaya
cikmistir. TUAS’Ii 60 olgudan tedaviyi etkin sekilde kullanamayan 37 olgunun
%56,82inde kardiyovaskiiler komplikasyon goriiliirken, tedaviyi etkin alan 15 olguda
komplikasyon oran1 % 6,7 olarak saptanmistir (82).

Norolojik Hastaliklar

- Noropatiler - Primer kas hastaliklari
- Myastenia Gravis

Kas tonusu bozukluguna neden olan ndrolojik hastaliklar da horlama ve apne

goriilme oran1 daha fazladir.

Psikivatrik Hastaliklar

- Depresyon
- Psikoz
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Yapilan ¢alismalarda hastalarin %30’unda depresyon saptanmis; ancak TUAS 1n
mi1 neden oldugu, yoksa var olan tabloyu mu agirlastirdigi heniiz net degildir. TUAS
tanis1 konulan depresif hastalarda TUAS’in tedavi ile hastanin psikolojik durumu

diizelebilir ve daha az depresyona neden olur (83).

Uvyku Hastaliklar

- Narkolepsi
- Insomnia
2.9. MORBIDITE ve MORTALITE

Uyku apne sendromu kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler hastaliklar igin risk
olusturarak kisilerin morbidite ve mortalitelerini arttirmaktadir. Bu duruma o6zellikle

apne-hipopne sirasinda gelisen asfiksi ve arousallarin sebep oldugu diisliniilmektedir

(69).

TUAS’a hipertansiyon basta olmak tizere, konjestif kalp yetmezligi, miyokard
infarktiisii, inme, kardiyak aritmi, pulmoner hipertansiyon ve noropsikiyatrik

hastaliklardan siklikla depresyon eslik etmektedir (84).

Ozellikle uykunun REM déneminde ortaya ¢ikan kardiyak aritmiler, gegici
pulmoner arter basing degisiklikleri ve apne sonrasi hipoksemilerle hasta
kaybedilmektedir. TUAS’lilarin % 50’sinde sistemik hipertansiyon,
hipertansiyonlularin % 40’inda ise tespit edilmemis TUAS olabilecegi goriisii vardir.
Kardiyak ve serebral nedenlerden dolay1 ani 6liimler olmaktadir (69). Gegici iskemik

atak veya akut inme tanili hastalara % 69-75 oraninda TUAS eslik etmektedir (85).

TUAS’l1 olgularda mortaliteyi arttiran bir diger neden ise bu kisilerin yaptiklar
trafik kazalaridir. Bu konuda Gonzales’in yaptig1 bir aragtirmada uyku apneli hastalarin
normal popiilasyondan 5 kat daha fazla kaza yaptiklarin1 bildirmistir. Bu oran c¢esitli

caligmalarda 2 ile 7 kat arasinda degismektedir (86).
2.10. TANI YONTEMLERIi

TUAS tanisinda altin standart olan PSG’nin yeri tartismasiz kabul edilmistir.
Ancak diinyada ve iilkemizde uyku bozukluklar1 ile ilgili yeterli diizeyde calisma
yapabilecek laboratuar sayist olduk¢a smirlidir. Uyku sirasindaki  solunum

bozukluklarinin saptanmasi, gerek hastaligin prognozu, gerekse uygun tedavinin
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verilmesi bakimindan Onemlidir. Bu nedenle TUAS’tan siiphelenilen olgularin
seciminde, kesin tan1 koydurmasa da pahali, zaman alic1 ve 6zel ekipler gerektiren bir

yontem olan PSG oncesinde diger tan1 yontemlerinden faydalanmak gerekmektedir.
2.10.1. Klinik Tam

TUAS tanisinda kullanilan tani1 yontemleri arasinda klinik tanmin Onemi
bliytiktiir. Klinik tani, uyku laboratuar1 olanaklar1 kisith iilkelerde bu merkezlerde tetkik

edilmesi gereken olgular1 segmeye yardimcei olur.

Semptomlar: Genel olarak TUAS’1n gece semptomlart ve giindiiz semptomlari
diye iki grupta degerlendirilebilir (Tablo 1, 2). TUAS’1n majoér semptomlar1 horlama,
tanikli apne ve giindiiz asir1 uyku halidir. Kardiyopulmoner semptomlar, ndropsikiyatrik

semptomlar ve diger semptomlar eslik edebilir.

Tablo 1. TUAS ta Giindiiz Semptomlar (87)

- Asirt uyku hali, yorgunluk - Bellek fonksiyonlarinda azalma
- Is/okul performansinda yetersizlik - Konsantrasyonda azalma

- Sabah bas agristyla uyanma - Entelektiiel yetilerde kotiilesme
- Depresif semptomlar - Gastroozefageal reflii

Tablo 2. OSAS’ta Gece Semptomlari (87)

- Horlama - Noktiiri

- Tanikli apne - Eniirezis

- Huzursuz, boliinmiis uyku - Noktiirnal aritmiler
- Bogulma hissiyle uyanmak - Atipik gogiis agrist
- Libidoda azalma/impotans - Terleme

- Horlama: Uykuda inspirasyonun kismi olarak engellenmesiyle iist hava
yolundaki yumusak dokunun hava akimiyla vibrasyonu sonucu gelisen giiriiltiilii bir

sestir. Tim toplumlarda oldukca sik goriilen bir semptomdur. TUAS hastalarinda,
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horlamanin devamli ve giiriiltiilii olmasi tipiktir. Basit horlamadan ayirt etmek i¢in
horlamanin niteligini ve sikligimi sorgulamak gerekir. TUAS’l1 hastalarda habitiiel
horlama (haftada en az 5 gece veya daha fazla ) goriilmekte olup, sik tekrarlayan
apneler nedeniyle horlamanin diizensiz olmasi tipiktir (88). TUAS 1n en sik goriilen
semptomu olan horlama hastalarin %70 — 95’inde meydana gelir (89). Benzer bir
calismada her gece horladigini ifade etmis hastalarin %80.2’sinde AHI> 5 olarak
bulunmustur (90).

-Tanikli Apne: TUAS’l1 hastalarin uyku sirasinda olusan apnelerin farkinda
olmamalar1 nedeniyle, genellikle bunlara taniklik eden esleri ve yakinlari hastanin
hekime bagvurmasini saglarlar. Apne epizodlar1 10-60 saniye arasinda degismekte olup,
nadiren 2 dakikaya uzayabilir (88). Hasta esleri, giiriiltiilii ve diizensiz horlamanin
araliklarla kesildigini, agiz ve burundan solunumun durmasina ragmen gogiis ve karin
hareketlerinin paradoksal olarak devam ettigini tanimlayabilirler. Bu tabloyu siddetli bir
horlama ile birlikte derin bir inspiryum takip eder, gégiis ve karin hareketleri senkron
hale gelir ve oronazal solunum bir sonraki apneye kadar siirer. Hastalar bu sirada
uyanirlarsa nefes alamama ve bogulma hissi tarif ederler. Genelde huzursuz

uyuduklarindan ve yeterince uykularini alamadiklarindan sikayet ederler (88).

Yapilan bir ¢aligmada tanikli apnenin, horlamaya gére TUAS''n daha iyi bir
belirleyicisi oldugu goriildii (91). Klinik olarak TUAS siiphesi bulunan ve VKI >35
olan 99 morbid obez hastanin alindigi bagka bir calismada ise; AHI'nin tek pozitif

prediktoriiniin tanikli apne oldugu sonucuna varilmistir (92).

-Giindiiz Asir1 Uyku Hali (GAUH): TUAS’1 hastalarda uykuda sik tekrarlayan
apne epizodlari uyku boliinmesi ile sonuglanir. Bu uyku bdéliinmeleri nedeniyle
hastalara ertesi giin asir1 uyku ihtiyaci duyarlar. TUAS disinda bir¢ok hastalikta
goriilmesi nedeniyle GAUH spesifitesi diisliik, ancak agir TUAS’li hastalarin
belirlenmesinde degerli bir semptomdur. Bir calismada, giindiiz asir1 uyku hali olan

olgular arasinda TUAS prevalansi erkeklerde %84, kadinlarda %60 bulunmustur (88).

Gilinlimiizde GAUH’un belirlenmesinde en sik kullanilan yontem 1991 yilinda
John ve ark. lan tarafindan tarif edilen Epworth Uykululuk Skalasi’dir (EUS).
Subjektif bir degerlendirme olan bu yontemde belirli durumlarda hastalarin uykuya
dalma olasilig1 sorulur. Hastalara 0 ile 3 arasinda puan verecekleri 8 adet soru

yoneltilir. Dokuz puan ve lizeri olgular TUAS igin pozitif kabul edilir (Tablo 3).
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Bununla birlikte, narkolepsi ve idiopatik hipersomnia da ¢ok yiiksek Epworth skorlari
belirlenebilir (93).

Tablo 3. Epworth Uyukluluk Skorlamasi

SORU Hig¢ | Nadiren | Siklikla | Her zaman
Oturur durumda gazete ve kitap

1 0 1 2 3
okurken uyuklar misiniz?

9 Televizyon seyrederken uyuklar 0 1 9 3

misiniz?

Pasif olarak toplum iginde
3 otururken, sinemada ya da tiyatroda | 0O 1 2 3
uyuklar misiniz?

Ara vermeden en az 1 saatlik araba
yolculugunda uyuklarmisiniz?

Ogleden sonra uzaninca uyuklar
misiniz?

Birisi ile oturup konusurken uyuklar
misiniz?

Alkol almamus, 6gle yemeginden
7 sonra sessiz ortamda otururken 0 1 2 3
uyuklar misiniz?

Trafik birkag¢ dakika durdugunda,
8 kirmizi 1s1kta, arabada beklerken 0 1 2 3
uyuklar misiniz?

Toplam

-Kardiyopulmoner Semptomlar: TUAS’l1 hastalarda apne sirasinda devam eden
giiclii solunum cabasinin gogiis kafesinde yarattigi distorsiyon atipik gdgiis agrilarina
neden olabilir. Bu agr1 bazen kardiyak kokenli agrilarla karisabilmektedir. Ayrica apne
sirasinda vagal tonusun artmasmna baglh olarak bradikardi, apne sonrasinda
hiperventilasyonla birlikte artan semptomatik aktivite ile tasikardi goriilebilir. Hastalar
bazen uyku sirasinda gelisen carpint1 ve ritim bozukluklarimni tarif edebilirler. Nadiren

daha ciddi aritmiler ve ani 6liimler goriilebilir (94).
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-Noropsikiyatrik Semptomlar: TUAS’li hastalarda gelisen hipoksemi,
hiperkapni, serebral kan akimimin bozulmasi, kan basincinin yiikselmesi, uykunun
boliinmesi, yetersiz uyku ve anormal motor aktivite nedeniyle bas agrisi ve yorgunluk
hissi olur. Genellikle frontal ya da diffiiz bas agris1 olur ve hasta uyandiktan sonra
giiniin ilerleyen saatlerinde azalir (94). Hastalar uykularinin biiylik bir kismin1 yiizeyel
uykuda gecirmeleri (NREM 1, 2), apne epizodlar1 ve sik tekrarlayan arousallar ile
uykularinin béliinmesi nedeniyle hi¢ uyumamis gibi hissedebilirler. Bir grup hasta ise
gece ortast uyanip bir daha uyuyamamaktan (insomnia) yakinabilirler. Benzer
mekanizmalarla bilissel bozukluklar meydana gelen hastalarin giinlik yasantilari
aksamaya baslayarak, ¢cevreye uyum gostermekte zorlanabilirler ve bu durum karsisinda

anksiyete ve depresyon goriilebilir (94).

Sonug olarak; yalnizca klinik o6zellikler ile kesin TUAS tanis1 koymak miimkiin
degildir. Klinik 6zelliklere dayali degerlendirme ile tan1 koyma olasiligi %50-60 gibi
diistiktiir. Ancak iyi bir degerlendirme ile konulacak taniin, sinirli PSG imkanlarinda,

hastalarin uyku laboratuarlarina yonlendirilmesinde 6nemi biiytiktiir (88).
2.10.2. Fizik Muayene

TUAS’da hastaliga tan1 koydurucu belirgin bir fizik muayene bulgusu yoktur
ancak gerek tani, gerekse tedavi asamasinda olgulara multidisipliner olarak yaklasip,
g06giis hastaliklari, kulak-burun-bogaz, endokrinoloji, kardiyoloji, ndroloji, psikiyatri ve

dis hekimligi uzmanlarindan olusan bir ekiple degerlendirilmesi gerekir.

KBB muayenesi gerek hastaligin tanisinda, gerekse tedavi karar1 asamasinda
yapilmasi gereken en Onemli muayenelerden biridir. Bu muayene ile hastalarda iist

solunum yolunu daraltip tikanikliga meyil yaratan bir¢ok bulguya rastlanilabilir (Tablo
4).
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Tablo 4. TUAS’h Hastalarda USY Patolojileri

- Biiytik, 6demli uvula - Nazofarenks tiimorti

- Genis tabanli posterior tonsiller plika - Nazal septum deviasyonu

- Uzun, gevsek yumusak damak - Alt konka hipertrofisi

- Diigiik palatal ark - Biilloz orta konka

- Makroglossi - Nazal polipler

- Floppy epiglot - Alar kollaps

- Hipertrofik tonsil - Boyun Kitleleri

- Adenoid vejetasyon - Hipofarenks tiimorleri

- Lateral farengeal bantlarin kalinlasmas1 - Mandibula ve maksilla hipoplazileri

1985 yilinda Mallampati (95) tarafindan dil ve yumusak damak yapilarinin
iliskisini tarif eden bir klasifikasyon tarif edilmis daha sonra bu klasifikasyon Friedman
(96) tarafindan modifiye edilmistir (Tablo 5).

Tablo 5. Mallampati Klasifikasyonu

Evre 1: Uvula, yumusak damak ve tonsillerin tamami goriilebilmektedir.
Evre 2: Uvula ve tonsillerin st kutbu goriilebilmektedir
Evre 3: Uvula ve yumusak damagin sadece bir boliimii goriilmektedir

Evre.4: Sadece sert damak goriilebilmektedir, yumusak damak goriilememekte veya

cok az bir kismi1 goriilebilmektedir.

2.10.3. Polisomnografi

Uykuda solunum bozukluklari ve diger uyku bozukluklarmi tespit etmede
kullanilan altin standart yontemdir (69,97). Uyku siwrasinda, norofizyolojik,
kardiyorespiratuvar ve diger fizyolojik parametrelerin (Tablo 6), genellikle gece

boyunca, es zamanli ve devamli kaydedilmesi olarak tanimlanir (98).

PSG; uykuyla iligkili solunum bozukluklar1 tanisinda, CPAP titrasyonunda, tani
konulmus TUAS hastalarinda cerrahi Oncesinde, baz1 hastalarda tedaviyi
degerlendirmede, narkolepsi diisliniilen multiple uyku latensi testi yiiksekliginde,
uykuyla ilgili davraniglarin hastaya ya da bagkalarina zarar verdigi durumda, atipik

parasomnilerde rutin olarak uygulanmaktadir (99). Polisomnografik incelemeye karar
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verilen hasta yeterli teknik donanimli, tercihen ses yalitimi iyi ve video

monitorizasyonunun bulundugu tek kisilik odalarda bir gece siireyle yatirilir (69,98).

Tablo 6. Standart PSG Parametreleri

1. Elektroensefalogram (EEG)

2. Elektromyogram (EMG-submental)

3. Elektromyogram (EMG-tibialis)

4. Elektrookiilogram (EOG)

5. Elektrokardiyografi (EKG)

6. Oral/nazal hava akimi

7. Torako-abdominal solunum hareketleri

8. Kan oksijen saturasyonu

9. Viicut pozisyonu

Standart parametreler haricinde horlama seslerinin kaydi, katateri aracilifiyla
intraplevral basing, Swan-Ganz katateriyle pulmoner arter basinci, arter kaniilii ile arter

kan gaz1 degerleri istege gore Olgiilebilir.

Oral/nazal hava akimi Ol¢limii + torakoabdominal solunum hareketlerinin
Ol¢iimiiyle apnenin varligi, tipi (tikayici/santral/karma) ve apne siiresi degerlendirilir
(98,100). Solunum cabas1 toraks ve abdomene yerlestirilen kemerler ile 6l¢iiliir. TUAS’
da paradoksal gogiis-karin hareketleri tipiktir. Bu Ol¢iimiin kantitatif yapilmasi da
miimkiindiir. En duyarli ancak hastay1 rahatsiz eden yontem ise 6zefagus balon katateri
ile yapilan dlgtimlerdir. EEG+EMG (submental) + EOG ile uyku evrelemesi (NREM ve
REM) ve patolojik bulgularin varligt arastirilir. (NREM 1, 2 =yiizeyel uyku NREM 3,
4=derin uyku) TUAS’I1 olgularda derin uyku ve REM uykusu azalmais, yiizeyel uyku
orant ise artmistir (98,100).

Ozellikle apne-hipopne sonrasi gelisen sik uyanma periyodlarindaki artis goze
carpar (69). Kan oksijen saturasyonu oOl¢liimiiyle postapneik ve /veya non-apneik

desatiirasyon varlig1 tespit edilir. EKG kayd:i ile kardiyak patolojilerin varligi (ritim
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bozuklugu, myokardial iskemi, ventrikiiler hipertrofi, bradikardi-tasikardi) belirlenir.
Apne sirasinda kalp hizi genelde yavagslar, apne sonrasi donemde ise hizlanir, aritmiler
gortlebilir. EMG (tibialis) kaydiyla ise periyodik bacak hareketlerinin varlig
degerlendirilir (98, 101).

Hastanin test boyunca yatis pozisyonu da apne skoru iizerine etkilidir. Ozellikle
supin pozisyonda (sirtiistii) yatis sirasinda apne ve oksijen desatiirasyonlarinin daha
fazla oldugu bilinmektedir. Bu nedenle polisomnografik ¢alismada hem yan hem

sirtiistii pozisyonda kayitlar alinmalidir (102).
TUAS’ta Karakteristik PSG Bulgular:

1. Yiizeyel uykuda (NREM evrel, 2) artma, derin uyku (NREM evre3, 4) ve REM

periyodunda azalma izlenir.

2. Sik tekrarlayan apneler (%80°den fazlasi tikayici tiptedir), hipopneler ve

arousallar goriiliir.

3. Klinik 6nemi olan olgularda AHI>20"dir.

4. Sik tekrarlayan oksijen desatiirasyonu epizotlar1 izlenir.

5. Paradoksal gogiis ve karin hareketleri tipiktir.

6. Apne sirasinda kalp hizi genellikle yavaglar ve postapneik donemde hizlanir,
aritmiler goriilebilir.

7. Solunum sesi kayd1 yapilmasi halinde sik tekrarlayan apne epizotlari ile kesilen
diizensiz ve giiriiltiilii horlama duyulur (98).

TUAS’1n Polisomnografik Parametreleri

Bir gecelik PSG sonunda tespit edilen apne-hipopne indeksine gore TUAS
derecelendirilmesi yapilir. Burada tespit edilen 757 simr degeri tamimlamada
standardizasyon olmasi bakimindan tamamen tesadiifen belirlenmis bir degerdir. AHI
>5 olan olgular TUAS olarak kabul edilmektedir. Sadece AHI’ye bakilacak olursa
Klinik olarak 6nemi olan olgular AHI>20 olan olgulardir. Ciinkii bu olgularda
mortalitenin AHI<20 olan olgulara oranla anlamli derecede arttif1 gosterilmistir
(41,109). Ayrica AHI<20 olarak saptanan hastalarda da morbiditesi yiiksek TUAS
dislanamamaktadir (6). Bu nedenle bir tek AHI degerine bakilarak TUAS tanis1 koymak
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yaniltic olabilecegi i¢in hastalarin sikayet, dyki, fizik muayene bulgulari ve PSG’nin

diger parametrelieri ile birlikte degerlendirilerek tan1 konulmasi uygun olacaktir.

Saglikli bir insanin gece kandaki ortalama oksijen satiirasyonu (SaO;) %96,5
(x%1.,5) oldugu bildirilmistir (103). Bu deger hastanin yasi, bulundugu rakim saglikli
insanin ortalama oksijen satiirasyonunu etkilemekte iken cinsiyet, irk ve kilo anlaml
diizeyde etkilemedigi gosterilmistir (103, 104).  Giiniimiizde kandaki oksijen
satlirasyonunu 6lgmek i¢in non invaziv, kullanimi kolay ve yiiksek dogrulukta (arteriyal
kan gazindan fark orani <%0,5) gosteren pulse oksimetreler kullanilmaktadirlar (105,
106). El parmag1 veya kulak kepgesine takilan pulse oksimetre cihazlarinin kandaki
satlirasyon durumunu gostermedeki gecikme siiresi 9-10 saniyedir (103, 106). Uykuda
nefesin parsiyel veya total olarak kesilmesi kanin oksijen satiirasyonunun diismesine

neden olmakta.

PSG’de élgiilebilecek bir diger dnemli parametre ise ODI’dir. TUAS hastalarmin
olast komplikasyonlarinin ve mortalitesinin nokturnal hipoksi ile yakindan iligkili
oldugu bilindigi igin ODI degeri prognostik agidan énem arz etmektedir. Desatiirasyon
tanimu ile ilgili herkes tarafindan kabul goriilen ortak bir karar olmamakla beraber en
¢ok benimsenen ve yaymlarda kullanilan tanimlamaya goére: Ortalama OKksijen
Satiirasyonundan (son 120 saniye i¢indeki) %4 veya daha fazla diisiis olup, en az 10
saniye siirmesidir (103, 104, 107, 108). Ancak TUAS agirlik diizeini belirlemede
ODI'nin herkes tarafindan kabul goriilmiis bir siniflandirmasi yoktur. Birtakim
calismada ayni AHI gibi; basit horlama ODI <5, Hafif TUAS ODI 5-14,9, Orta TUAS
ODI 15-29,9, Agir TUAS ODI >30 olarak 4 gruba Ayrilmustir. (107, 108)

Desatiirasyon olaylar1 degerlendirmesinin en Onemli dezavantajlarindan biri,
yasanan hipokseminin kaynag1 gosterilemedigi icin ayirict tanida zorluk yaratmasidir.
Ancak eger satlirasyon kaydi iyi incelendigi zaman satiirasyon dalgalanmalarinin
morfolojisine gore apneyi hipopneden, santral apneyi obstruktif apneden, hatta Cheyne-

Stokes solunumu bile ayirt edilebilecegi gosterilmistir (103) (Sekil 5).
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Sekil 5. Puls oksimetre ile TUAS’Ii hastanin 3 dakikalik solunum morfolojisi

A apneyi gosteren tipik testere disi paterni. B hipopneyi gosteren daha diizgiin
dalgalar goriilmektedir. Flow,, = nazal ve oral hava akimi, Respn= torasik solunum
eforu, Respapg=abdominal solunum eforu, Respsm=torasik ve abdominal solunum efor

toplami, O=tikayic1 apne, H=hipopne.
2.10.4. Radyolojik Tam

Bu tan1 yontemleri kesin tani koydurmasalar da, apneye neden olabilecek
havayolu, kemik ve yumusak doku degisikliklerini saptayarak TUAS tanisina katkida
bulunabilirler. PSG yapilmak tizere uyku merkezlerine gonderilecek TUAS kugkusu
olan olgularin belirlenmesine yardimci olurlar. Bu yontemler ayrica; cerrahi tedavi
planlanan olgularda ameliyat tipinin belirlenmesinde ve postop basari sansinin 6nceden
tahmin edilmesinde, diger tedavi yontemlerinin yeterliliginin degerlendirilmesinde ve

TUAS patogenezini agiklamaya yonelik yapilan bilimsel ¢calismalarda kullanilabilirler.

Sefalometri bas ve boynun lateral grafisi ile kemik ve yumusak dokularin iki
boyutlu degerlendirilmesidir. Grafi, USY acikligi solunumdan etkilendigi igin
ekspirasyon sonunda c¢ekilmeli, hasta nefesini tutmasi ve yutkunmamasi i¢in
uyarilmalidir (109). Cekilen grafi {izerinde kemiklere ve yumusak dokulara ait referans
noktalar1 ve referans ¢izgileri lizerinde ag1 ve mesafe Ol¢iimleri yapilir. Horlamasi ve
apnesi olan hasta gruplarinin lateral bas boyun grafilerinin sefalometrik analizleri ile yas
ve cinsiyet bakimindan eslestirilmis kontrol gruplariin karsilastirildigt pek ¢ok
calismada bu gruplar arasinda kraniyo-fasiyal farkliliklar oldugu bildirilmistir (110).
Sefalometride elde edilen ac1 ve mesafe 6l¢iimlerinin degerlendirilmesiyle; maksilla ve
mandibula pozisyonlari ve uzunluklari ile velofarengeal alanda ve dil kokiinde olusacak
hava yolu darlig: tespit edilir (111). Caligmalarin ¢ogunda yumusak damak uzunlugu ve
kalinliginda artig, dilin boyutlarinda artis gibi yumusak doku degisiklikleri TUAS 1n
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ortaya ¢ikisindaki belirleyici faktor olarak bildirilmistir (110). Hyoid kemigin
mandibula seviyesine mesafesi horlamali hastalarda belirgin bir farklilik gostermezken

apneli hastalarda bu mesafede belirgin artis oldugunu bildiren ¢alismalar vardir ( 112).

Bilgisayarli Tomografi ile USY agikligimin degerlendirilmesinde nazofarenkse
uyan yumusak damak, orofarenkse uyan alt ¢ene ve hipofarenkse uyan hyoid kemik
hizalarinda kesitsel hesaplamalar yapilir. BT ile yapilan bu volumetrik caligmalarda
obez TUAS’li hastalarda USY hacminde azalma ve dil hacminde artis oldugu
gosterilmistir (113). TUAS hastalarinda orofarenksin en dar yerinin kesitsel alani ile
oksijen saturasyonu ve uyku apnesinin sayist ve siiresi arasinda iliski oldugu
bildirilmistir (114). TUAS da 6nemli rol oynayan retropalatal bolgedeki tikanikligin
lateral duvar kalinlagmasi yoluyla oldugu manyetik rezonans goriintileme (MRG)
sayesinde ortaya konulabilir. MRG ile yumusak dokular 6dem ve yag konsantrasyonlari

acisindan degerlendirilebilir.

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

sinirlamaktadir.

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

Veremez.

Endoskopik tan1 da ise nazofarengoskopi kullanilarak, burundan glottise kadar
USY’nin dinamik degisiklikleri incelenebilir ve TUAS lilardaki havayolunun kollabe
oldugu seviye belirlenebilir. invazif olmakla birlikte radyasyon icermemesi, uyku,
uyaniklik ve CPAP tedavisi altinda uygulanabilir olmasi1 avantajlaridir. Fiberoptik
nazofarengoskopi sadece iist hava yolunun acik-kapali durumunu gosterir, ¢evredeki
yumusak doku alanlarini 6l¢lip yorumlayamaz. Uygulama sirasinda hastaya “Miiller
manevras1” (agiz-burun kapali iken zorlu inspirasyon yapmaya c¢alismak) yaptirilarak

kollapsin derecesi ve seviyesi belirlenir. Bu yontemle saptanan darlik seviyesinin uyku
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sirasindaki obstriiksiyon seviyesi ile tam uyumluluk gostermeyebilecegi akildan

¢tkmamalidir.

Bu bulgularin uyku esnasinda dramatik olarak degismesi nedeniyle video uyku
nazendoskopi daha degerli bir yontem olarak one ¢ikmaktadir. Bu teknik genellikle
TUAS tanisinda kullanilmamakta ve tim gece PSG islemi sonrast TUAS tanisi alan
cerrahi aday1 hastalar i¢in uygulanmaktadir. Uyku endoskopisi esnasinda sedasyon
kullanilmas1 ise dogal olmayan bir uyku saglamasit ve dil kaslarin1 gevsetmesi ile

farengeal kollapsi daha da artirmaktadir ve dolayisiyla bu teknigi tartismali kilmaktadir.
2.11. TEDAVi

TUAS tanis1t konan bir hastada; hazirlayict faktorlerin ortadan kaldirilmasi,
farmakolojik tedavi, cerrahi tedavi, agiz igi aparey ve CPAP gibi tedavi segeneklerinden

biri ya da birkag1 birlikte uygulanabilir.
2.11.1. Hazirlayic1 Faktorlere Yonelik Tedavi

-Kilo verme: Obezite, TUAS gelisiminde rol oynayan major risk faktorlerinden
biridir. Morbid obezlerde %33 oraninda TUAS klinigine rastlanmistir. Cerrahi
yontemlerle veya diyetle kilo vererek TUAS kliniginde belirgin diizelmeler

kaydedilmistir (115).

-Alkol, hipnotik ilaclar ve sigaranin bwrakilmasi: TUAS’I1 kisilerin alkol
kullanim1 ile apne siddeti ve siiresinde artis olmaktadir. Alkol farenksin dilatator
kaslarin1 uyaran hipoglossal sinir iletisini azaltirken, diyafragmay1 innerve eden frenik
sinir lizerinde etki gostermez. Bu iki kas grubu arasindaki giic dengesi bozulup,
inspiryum sirasinda tikanmanin siddeti artar. Alkolun birakilmasiyla bu olumsuz etki
ortadan kalkar. Bu nedenle TUAS’I1 kisilerin alkol kullanmalar1 engellenmelidir (115).
TUAS’I1 kisilerin narkotik, barbitiirat ve benzodiazepin gibi sedatif ajanlar1 kullanmasi,

alkol aliminda oldugu gibi benzer etkilerle semptomlarin artmasina neden olur.

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

gelisiminde kolaylastiric1 bir faktor olarak sigaranin birakilmasi gerekmektedir.

-Supin pozisyon: Bazi hastalarin anamnez ve polisomnografik olarak sirtiistii

(supin) yatar pozisyonda sikayetlerinin arttig1 tespit edilmistir. Ozellikle obez
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TUAS’lilar da karin i¢ organlariin supin pozisyonda diyafragma hareketlerini olumsuz
yonde etkiledigi, ventilasyon-perfiizyon dengesizligi yarattig1 bilinmektedir. Bu
kisilerin pijama sirtlarina dikilerek tespit edilen sert bir cisim (Or: tenis topu), veya
yatak baslarini yiikseltmeleri semptomlarin ortadan kalkmasina yardimci olabilmektedir
(115). Ozellikle hafif dereceli TUAS lilar da bu yéntemle %64-66 oraninda giin boyu
uyku halinin diizeldigi bildirilmistir.

-Eslik eden tibbi sorunlarin tedavisi: TUAS ile birlikte goriilen ve semptomlarin
siddetini arttiran bu hastaliklarin tedavisi mutlaka yapilmalidir. Ornegin, hipotiroidizmi
olan TUAS’li hastalarda hormon tedavisi ile hastaligin siddeti azaldigi, bazi

calismalarda ise tamamen diizeldigi bildirilmistir.
2.11.2. Farmakolojik Tedavi

Teorik olarak, solunum diirtiisiiniin giliglendirilmesinin uykuda solunum
bozuklugunu diizeltmesi beklenir. Bu amagla verilen medroksiprogesteron asetat ve
asetozolamid ile tedavi basarisi saglanamamistir. Ancak diisik doz asetozolamidin
santral apne sikligin1 azalttig1 ve oksijenizasyonu diizelttigi bildirilmistir (116). Trisiklik
antidepresanlar, apne siiresinin uzadig1 ve oksijen desatiirasyonunun arttig1 uykudaki
REM periyodunu kisaltirlar. Insan calismalarinda etkinlikleri degisken bulunmustur.
Ancak antikolinerjik yan etkilerine ragmen trisiklik antidepresanlar TUAS tedavisinde
yaygin kullanilmaktadir (117). Serotoninin USY néromotor aktivitesini arttirici etkisi
vardir. Bu nedenle serotonin geri alimimi inhibe eden ilaglar TUAS tedavisinde
kullanilmis, ancak klinik ¢alismalarda etkili olmadiklart goriilmiistiir (118). Giliniimiizde

kabul edilen goriis; TUAS tedavisinde ilaglarin yerinin olmadigidir (115).
2.11.3. CPAP/BiPAP

TUAS’da temel tedavi yontemi, uyku sirasinda tiist solunum yolunun disaridan
pozitif basing uygulanarak agik tutulmasi esasina dayanan, pozitif hava yolu basinci
(Positive Airway Pressure: PAP) tedavisidir. TUAS ta ortaya ¢ikan hemen hemen tiim

semptomlar ve komplikasyonlar tizerine etkilidir.

CPAP cihaz1 USY ye pozitif basing uygulayarak, mekanik bir stent etkisi ile uyku
esnasinda USY’nun acik tutulmasim saglar. PAP tedavisinin, bu direkt mekanik
etkisinin disinda, akciger voliimleri ve Ozelliklede fonksiyonel rezidiiel kapasiteyi

arttirmasi da, USY stabilize edici etkisine katkida bulunur. Giiniimiizde CPAP cihazlar
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genellikle 2-20 cm/H,O basing saglamak igin 20-60 L/dak akim olusturacak sekilde
ayarlanmigtir. CPAP tiim bir solunum siklusu boyunca basinci sabit tutmak igin,
ekspirasyon sirasinda basing arttigi Olgiide akimi azaltir, inspirasyonda ise basing
diistiigii dlciide akimi artirir bdylece USY nda siirekli sabit basing saglar. Ekspire edilen
havanin yeniden solunmasini engellemek i¢in maskedeki kiiciik bir delik ile 10-15
L/dak hava ekspire edilir. Ayrica CPAP cihazlar1 genellikle nemlendirici veya Oy

ilavesine olanak taniyan diizenekler igerirler.

AHI>5 olan tiim semptomatik olgularda PAP uygulanabilecegi bildirilmistir.
American Academy of Sleep Medicine ise AHI>20 olan tiim hastalar ile AHI>10 ve

arousal indeksi>10 olup semptomatik olan hastalarda PAP tedavisi onermektedir (119).

PAP tedavisi karari alinan tiim olgularda USY’nda diizeltici cerrahi girisim
acisindan ayrmtilt bir KBB muayenesi gereklidir. Bir gecelik CPAP uygulamasi ile
gerekli CPAP basincinin belirlenmesi islemine ise CPAP titrasyonu denir. Bu islemin

amaci1 semptomlari ortadan kaldiran en diisiik basinci belirlemektir.

CPAP cihazlarinin otomatik titrasyonlu (APAP: Automatic Positive Airway
Pressure) ve rampa sistemli dzel tipleri de mevcuttur. APAP cihazlar1 USY ’ndaki hava
akimima gore uygulanan basinci gece boyunca degistiren cihazlardir. Boylece uyku
evresi, viicut pozisyonu gibi nedenlerle gece boyunca veya alkol ve kilo alimindan
kaynaklanan nedenlerle geceden geceye degisen basing ihtiyaclarini karsilamak
miimkiin olmaktadir. Apneleri, arousallari, desatiirasyonlar1 ve semptomlar1 dnleme

yoniinden APAP ile klasik CPAP arasinda anlamli farklilik saptanmamastir (120).

BIPAP (Bilevel Positive Airway Pressure) cihazlari ise solunum siklusunun
inspirasyon ve ekspirasyon fazlarinda farkli basinglar ayarlanmasina olanak tanir.
BIPAP uygulanmasmin bazi TUAS’l1 hastalarda hasta konforunu artirdign ve CPAP
tedavisine refrakter apneleri basariyla tedavi ettigi bilinmektedir. TUAS ile birlikte
KOAH olan hastalarin siklikla BIPAP gerektirdigi bildirilmistir (33). PAP tedavisinin
ilk giinlerinde nazal konjesyon ve rinore, epistaksis ve agiz kurulugu meydana gelebilir.
Klostrofobi, barotravma, pnomoensafali, intraokiiler basing artigi, timpanik membran
riptliri, bakteriyel —menenjit, masif epistaksis, atrial aritmi diger nadir

komplikasyonlardir.

Yapilan ¢aligmalarda TUAS tanis1 alan hastalarin %72-91’inin CPAP tedavisine
baslamay1 kabul ettiklerini gostermektedir (121). Bir baska bakis acisiyla hastalar
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dortte biri PAP kullanmay1 kabul etmemektedir. Bazi arastirmacilar PAP tedavisinin
etkili olabilmesi igin gecede en az 6 saat ve haftada en az 6 giin kullanilmasi1 gerektigini
savunurken, bir gece kullanilmamasi durumunda bile semptomlarin tekrar basladigini

ileri surenlerde vardir.

2.11.4. Oral Apareyler

TUAS tedavisinde son yillarda kullanimi artan yaklasimlardan birisi de oral
aparey kullanimidir. Bu apareyler ii¢ ana grupta siniflandirilir; mandibula ilerletme araci
(mandibular advancement device-MAD), dil tutucu arag (tongue retaining device-TRD),
yumusak damak kaldiricidir (soft plate 1ift-SPL).

1.MAD, TUAS tedavisinde en yaygin kullanilan oral apareydir. Dis hekimi
tarafindan hastaya 0©zel hazirlanabildigi gibi hazir satilan MAD’ler de hastaya
uygulanabilir. Uyku sirasinda mandibulay1 nde tutarak, dil kokiinlin 6ne ¢ekilmesi ve
retroglossal hava yolunun genislemesini saglar. Inspirasyonda negatif basing sonucu

olusan hava yolu kollapsina kars1 direnci artirir.

2.TRD’ler dilin u¢ kismimi vakumlayarak 6ne ¢ekerler ve bu sayede hava yolunu
genisletirler. Yan etkileri nedeniyle kullanimlar1 kisithdir. Genellikle dilleri biiytlik olan

hastalarda ve MAD kullanilamadigi durumlarda kullanilir.

3.SPL’ler en az kullanilan oral apereylerdir. Ust dislere takilan ve arkaya dogru
olan uzantis1 yardimiyla yumusak damagi kaldiran bu cihazlarim kullanimi kisitli ve
TUAS tedavisindeki yeri tartigmalidir (122). Agir TUAS’I1 8 hasta iizerinde yapilan
calismada MAD %100 hasta uyumuna sahipken %62.5 hastada AHI 15’in altina
inmistir. Hastalarin %62.5’1 TRD’yi kullanabilmis ancak %25 hastada AHI 15’in altina
inmistir. SPL ise sadece 2 (%25) hasta tarafindan tolere edilmis ve AHI’de diisme

gbzlenmemistir (122).

Oral apareyler, CPAP kadar etkili olmamakla birlikte hafif ve orta dereceli
hastalarda endikedir. Ozellikle CPAP kullanamayan veya CPAP tedavisi basarili
olmayan hastalarda, kilo verme, uyku pozisyonu degistirme gibi davranigsal onlemlerle

kontrol edilemeyen TUAS hastalarinda oral apareyler kullanilabilir (122).

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

kisitlilik bulunmamasi gereklidir.
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Oral apareylerin yan etkileri genellikle hafif siddette ve gegicidir. En sik TME de
agrt ve asirt tikiirik salgilanmasi goriilmektedir. Bunun yaninda dis ve dis eti
irritasyona, c¢igneme kaslarinda agri, bruksizm goriilebilmektedir. Buna karsin
TRD'lerde goriilen dil agrist  siddetli olabilmekte ve cihazin kullanimi
kisitlayabilmektedir. SPL’lerde ise asir1 Oglirme refleksi nedeniyle cihaz kullanimi

kisitlt hale gelmektedir.
2.11.5. Cerrahi Tedavi

Nazal Cerrahi

Burun tikanikligt olan TUAS 1 hastalara yapilan nazal cerrahi sonucu, burundan
nefes almanin diizelmesiyle uyku diizeninde ve giindiiz uykululuk sikayetlerin de
diizelme gozlemlenmektedir (123). Ancak aym diizelme AHI’nde izlenememektedir
(124). AHI’de diizelme dlgiitii %50 azalma ve 20’nin altina diisme olarak alindiginda,

nazal cerrahinin basari orani %18 olmaktadir (123).

Yapilan calismalarda nazal cerrahi ile subjektif diizelmeler saglanirken AHI’de
diizelme olmamasi sasirticidir. Bu durum, hastalarda burun solunumunun diizelmesi
sonucu uyanmalarda ve uyku boliinmesinde azalma olmasi ve buna bagli olarak
apnelerin daha fazla ortaya ¢iktig1 derin uyku seviyelerinde daha fazla bulunulmasiyla
aciklanmaya calisilmistir. En sik yapilan cerrahi prosediir septoplasti ve konka
cerrahisidir. Nazal cerrahinin 6nemli etkileri nazal pasajda subjektif olarak rahatlama ve
nazal CPAP gerekliliginde azalmadir. Verse ve ark. nazal cerrahi ile Epworth’da
anlamli azalma, burun direncinde diigme, uyanma indeksinde anlamli azalma go6zlerken,
AHI’de ve pO,’de anlamli azalma saptamanuslardir (123). Az sayida nazal polipozisli
hastada cerrahi sonucu AHI’nin 14’ten 57,7 ye yiikseldigi bildirilmistir (125). Friedman
ve ark. hafif, orta ve agir TUAS’1 hastalar1 ayr1 ayr incelediklerinde tiim gruplarda
AHI’de artis saptamislar ve bu artis hafif TUAS lilarda anlamli seviyede yiiksek
bulunmustur (126).

TUAS’ta nazal cerrahinin 6nemli bir endikasyonu da CPAP kullanimina yardimect
olarak yapilmasidir. Bu basinglarda diisiiriilme hastanin CPAP uyumunu artirmaktadir.
Sonugta hastalarda nazal cerrahinin etkisi degisik olarak izlenmektedir. Az sayida
hastada AHI’de diizelme goriilmekle birlikte, dier hastalarda burun solunumu

diizeltilmesine ragmen AHi’nde kétiilesme goriilmektedir. Hangi hastalarda nazal
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cerrahiden fayda saglanacagi heniiz belirsizse de sefalometrik olarak normal sinirlarda

olan hastalarda basar1 sansinin fazla oldugu bildirilmistir (127).
2.11.6. Yumusak Damak Cerrahisi

Gliniimiizde yumusak damaga yonelik girisimler horlama ve TUAS’ta en sik
yapilan cerrahi yontemlerdir. Buna karsin hastalarin sadece %25’inde izole yumusak
damak problemi vardir. Yiizde elliden fazla hastada ise tabloya retrolingual bolge

problemleri de eslik etmektedir (128).

1. Uvulopalatofarengoplasti (UPPP)

TUAS’da, retropalatal tikanikligin diizeltilmesi i¢in en yaygin uygulanan cerrahi
girisim UPPP’dir. Sadece {iist farengeal seviyede tikanikligi hastalarda tek basina
uygulanabildigi gibi, havayolunun birden fazla seviyede sorunu olan hastalarda diger
girisimlerle birlikte uygulanabilir. UPPP, uvulanin tiimii, yumusak damak distal
parcasinin bir boliimii, palatin tonsiller ve On ile arka tonsil plikalarindaki asiri
mukozanin rezeksiyonunu igerir. Literatiire genel olarak bakildiginda, UPPP’nin basar1
oranlar1 %50’yi asmamaktadir (129). Basariy1 etkileyen en 6nemli faktér uygun hasta
secimidir. Agir TUAS olmayan (RDI<40), Viicut agirligi ideal kilonun %30’undan
fazla olmayan, oksijen desatiirasyonu %50’den daha az olan, anatomik bozuklugu
sadece farengeal seviyede olan, retrognatisi olmayan hastalar uygun hasta grubuna
girmektedir (130).

2. Uvulektomi

Hastalarin ¢ok az bir kisminda horlama ve TUAS 1n nedeni, uzun ve/veya kalin
bir uvuladir. Bu yiizden son derece smurli bir hasta grubunda uvulektomi
uygulanmaktadir. Bu islemi makas, bistiiri, lazer, radyofrekans veya koter ile yapmak
miimkiindiir. Uvulektomi komplikasyonu ¢ok nadir olup kanama ve odem ile

karsilasmak miimkiindiir.

3. Uvulopalatoplasti (UP)

UP basit horlama ve hafif TUAS da 6nerilmektedir. Orta ve agir TUAS da basar1
oranlan1 dugiiktiir. Ayrica UP, horlamay1 kestigi i¢in TUAS 1n gizli kalmasia neden
olabilir. Bu nedenle UP yapilacak her hastaya preoperatif donemde PSG yapilmalidir.
UP, bistiiri, koter, CO2 lazer ve radyofrekans gibi c¢ok farkli yoOntemlerle
yapilabilmektedir.

46



Lazer yardimli UP (LAUP) giinlimiizde basit horlama ve hafif TUAS’in
tedavisinde kullanilan etkin bir yontemdir. 16-18 watt devamli moda ayarlanan CO;
lazer ile dnce uvula %20’si kalacak sekilde vaporize edilir. Uvulanin her iki yan
tarafinda 45°’lik ac1 ile 1‘er cm’lik transpalatal insizyonlar yapilir. Béylece uvulopalatal
yapilar yiikseltilmis ve havayolu genisletilmis olur (131). LAUP sonuglarinin, uzun
donemde progresif palatal fibrozis ve lazer etkisine bagli olan velofarengeal daralma
nedeni ile bozulabildigi ileri stirtilmistiir (131). LAUP’un basit horlamada basar1 orani
%80-85 iken, hafif TUAS ta bu oran %350-71 arasindadir (132).

4. Radyofrekans ile Termal Ablasyon

Yumusak damaga yonelik olarak son yillarda oldukca sik tercih edilen bir diger
yontem de radyofrekans ile termal ablasyon veya radyofrekansla doku hacim
kiigiiltiilmesidir. Yiiksek frekansli akim dokudan gegcirilerek, hizla istenen bolgelerde
1sinma saglamasi ve buna bagli hacim kii¢lilmesi amaglanir (133). Elektrot, hedef doku
ile temas halindedir ve dokuya tasian enerji ile sodyum, klor ve kalsiyum gibi iyonlar
doku icinde olusan elektriksel enerjiyle hareketlenirler. Diger molekiiller ile ¢arpisarak
1s1 enerjisinin ortaya ¢ikmasina neden olurlar. Doku 1s1s1 40-50°C’a ulasinca hiicre
proteinin koagiilasyonuna bagh koagiilasyon nekrozu, ardindan hiicre olimii gelisir.
Hedef, mukoza altinda ufak ve kontrollii bir nekroz olusturmak ve olusan nekrozun
tyilesmesi sirasinda gelisen skar dokusu sonucunda hedef dokuda gerginlik, vibrasyon

azalmasi ve hacim kiiglilmesi saglamaktir.

Bu yontem de basit horlama ve hafif TUAS da etkilidir. Ancak VKI>30 olan,
uzun ve hipertrofik uvula ile kalin ve asir1 sarkik yumusak damagi olan hastalarin fayda

gorme oranlar1 daha diisiiktiir (134).

5. Yumusak Damak implantlar

Son yillarda popiiler olan bir yontem olan palatal implant sistemi (Pillar) basit
horlama ve hafif-orta siddette TUAS’in tedavisinde kullanilan, yumusak damagi
implantlar yerlestirerek sertlestirmeyi amaglayan bir girisimdir (134,135). Yumusak
damak kas tabakas1 igine yerlestirme tabancasi yardimiyla birbirine paralel olarak ince
silindir seklinde ii¢ polietilen tereftalat cubuk yerlestirilir. Yerlestirilen implantlar,
enflamatuar reaksiyona neden olur ve bu da skarlasma ile sonuglanir. Skarlagsma
yumusak damagin sertlesmesi ve kisalmasi ile sonuglanir (135). Basit horlama
hastalarinda %43-88 oraninda basarili oldugu bildirilirken, uygun hastalarda %34-47
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oraninda AHI’ni %50 oraninda azalttigi gdzlenmistir (129). Bu hastalarin uzun dénem
takiplerinde PSG parametrelerinin stabil kaldigi, ¢cok azinda hafif bir relaps egilimi

oldugu goriilmektedir.

6. Enjeksiyon Horlama Plastisisi

Yumusak damak seviyesinden kaynaklanan ve diger tedavilere yanit alinamayan
hastalarda glindeme gelebilecek bir yontemdir. Submukozal planda yapilan bu
enjeksiyon sonrasinda ortaya cikan translusen kabarcik, yerini 2-3 dakika iginde
hemorajik bir kabarciga birakir. Ik 2-3 giinde horlama artar ancak 2-3 hafta iginde
azalir. Dort hafta sonraki kontrolde sikayetlerinde tatminkar bir azalma olmazsa ikinci
bir uygulama yapilabilir. Postoperatif ilk hafta i¢inde bogazda takilma hissi, nadiren de

spontan diizelen yumusak damak fistiilii olabilir.

7. Koter Yardimivla Damak Sertlestirme Ameliyati

Basit horlama ve hafif TUAS 1n tedavisinde tercih edilir. Amag¢ bolgenin fibrozis
yardimi ile titresmesinin Onlenmesidir. Mair ve Day, palatal titresime bagli horlama
sikdyeti olan 206 hastaya bu prosediirii uyguladiklarinda, erken dénem basarilarini %92

olarak bildirirlerken, postoperatif 18. ayda bu oranin %77’ye indigini gozlediler (136).

8. Uvulopalatal Flep (UPF)

Bu yontemde, uvula ve damagin distal kismi 6ne, sert damaga dogru ilerletilir.
Gerektiginde uvulanin her iki tarafina yapilan insizyonlarla, yumusak damagin serbest
uclar da ilerletilerek damagin kisalmasi saglanir. Asirt kalin yumusak damagi olanlarda
UPF, damak kalinligin1 arttirdig i¢in damagin fonksiyonunu bozar. Cok uzun yumusak
damagi olan hastalarda ise UPF, tek basina yeterli olmadigi i¢in onerilmez. UPF grubu
ve UPPP grubu arasinda basar1 acisindan belirgin istatistiksel farklilik olmadig:

goriilmiistiir (129)

9. Z-Palatoplasti (ZPP)

ZPP, ozellikle tonsillektomi olmus TUAS’1 olan ve yumusak damak seviyesinde
daralma olan hastalarda uygulanabilecek bir yontemdir (137). Tonsillektomi olan
hastalarda damak anatomisi degismistir. Posterior tonsil plikasi ya rezeke edilmistir ya
da skarlagmistir. Boylece damak, posterior farengeal duvara dogru cekilmistir. ZPP, 3

boyutlu olarak retropalatal bolgenin genislemesini saglamak icin gelistirilmistir. Bu
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teknik ile damak, farenks arka duvar1 ve dil kokii arasindaki mesafe ve farenksin lateral

uzunlugu arttirilir
2.11.7. Lateral Farengoplasti (LFP)

Lateral farengeal bantlarin kollabe olmasindan dolay1 obstriiktif semptomlarin
ortaya c¢iktig1 hastalarda tercih edilen bir yontemdir (138). Hasta se¢ciminde; RDI> 10
olan hastalar, CPAP tedavisine uyum sorunu yasayan hastalar, lateral tonsiller bolge
dokusunun, farengeal boslugun %25’ inden daha fazlasini kapatan hastalar, tonsil
plikalar1 arasindaki mesafenin %50°den fazlasinin tonsil hipertrofisi nedeni ile
kapandigr hastalar icin uygun bir yontemdir. Bunlara ilaveten Miiller manevrasi
sirasinda  ve dinlenme sirasinda sadece retropalatal bolgede darligin  olmasi
gerekmektedir. Bu yontemle tedavi edilen hastalarin 6 aylik takiplerinde median
RDI’nin 41,2°den 9,5’a geriledigi, hastalarin %60’ 1min RDI’lerinin %50°den daha fazla
diizeldigi gosterilmistir (138). Bu girisim sirasinda superior konstriktor kas kesildigi
icin postoperatif donemde, gecici yutma sorunlari olmaktadir, ancak bunlar zaman

icinde gegmektedir.
2.11.8. Transpalatal ilerletme farengoplasti (TPI)

UPPP sonrasinda, persistan retropalatal obstriiksiyon olan hastalarda tercih
edilecek bir yontemdir (139). TPI, retropalatal bolgeyi maksimum arttirirken havayolu

kapanma basincin diigiiriir. Bu degisikliklerle daha stabil bir havayolu saglanmis olur.

Bu girisim, retropalatal bolgede UPPP’ye ragmen obstriiksiyonu olan hastalarda
ve UPPP rezeksiyon sinirlarinin daha yukarisinda yani nazofarengeal seviyede
obstriiksiyonu olan hastalarda uygulanmalidir. Bu ydntemle, havayolu pasajini
genisletmek i¢in iist orofarengeal bolge genisletilir ve yumusak damak ileri kaydirilir.
TPI ile yumusak dokulardan kaynaklanan relapslara daha az rastlanir ¢linkli yumusak
damak siitiirler ile sert damaga tespit edilir. Velofarengeal yetmezlik riski diistiktiir

ancak oroantral fistiil ve disfaji olabilecek komplikasyonlar arasindadir.
2.11.9. Dil kokii cerrahisi

TUAS tanist ile izlenen erigskin hastalarin yarisinda patoloji yumusak damak
seviyesindeyken diger yarisinda dil kokii ve hipofarenks seviyesindedir. Bu nedenle
TUAS tedavisinde hem damak, hem dil kokii, hem de hipofarenks darligini
rahatlatmaya yonelik c¢oklu protokoller uygulanmakladir. UPPP ve genioglossal kas
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ilerletme teknikleri Evre I, daha agir olan maksillomandibuler ilerletme ise Evre Il
operasyonlar olarak adlandirilmakladir. Evre I operasyonlarda basar1 sanst %60-80

civarinda iken, Evre Il operasyonlar ile basar1 oran1 %95’in {izerine ¢ikmaktadir (140).
1. Lingual Tonsillektomi

Lingual tonsillektomi genellikle lazer ile yapilmaktadir. Lingual tonsillerin asirt
biiylidiigli ve retrolingual bolgeyi daralttig1 olgularda yapilmaktadir. Ancak genellikle

diger dil kokii cerrahi girisimleri ile kombine edilmektedir.
2. Lazer Midline Glossektomi

Bu prosediir retrolingual hava pasajini genisletmek amaciyla agiz iginden
yapilmaktadir. Komplikasyon riski yiiksek bir girisimdir. Dil kokiinlin orta hattinda
2.5x5 cm'lik kismi lazer ile eksize edilmektedir. Ayn1 zamanda lingual tonsillektomi,
ariepiglottik pilikalarin  kiigiiltiilmesi ve parsiyel epiglottektomi yapilmaktadir.
Operasyon sonrasi hava yolunu giivence altina almak amaciyla trakeotomi agilmali ve

eksizyon yapilan bolge diizelmeden kapatilmamalidir.
3. Lingualoplasti

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

yiiksektir. Hava yolunu giivenceye almak icin trakeotomi agilmalidir.
4. Dil Kokiine Radyoferkans Uygulamasi

Tek basina uygulanan dil kokii RF ile ancak %40 oraninda basar1 saglanmaktadir.
Bu nedenle genellikle hyoid siispansiyon veya genioglossus ilerletme ile birlikte
yapilmalidir. Ancak etkinligi hala tartismalidir. Hava yolu giivenligi icin islem sonrasi

nazal CPAP ile solunum destegi hatta trakeotomi gerekebilmektedir.
5. Mandibular Osteotomi ve Genioglossal lerletme

Retrolingual bolge hava pasajini en fazla artiran girisim oldugu ileri siirtilmektedir
(141). Genioglossus dilin geriye diismesini engelleyen en 6nemli kastir. Uyku sirasinda
olusan hipotoniye bagli olarak dil geriye diismekte ve retrolingual hava pasajini

daraltmaktadir. Bu teknikle kasin ve dil kdkiiniin gerginligi artirilmaktadir.

50



6. Dil Kokiiniin Mandibulaya Asilmasi

Vicente ve ark. UPPP ve dil kokiiniin mandibulaya asilmasi teknigini
uyguladiklar1 55 hastada operasyon sonrasi girisim gerektirecek solunum sikintisi,
kanama ve kontrol edilemeyen agr1 gérmediklerini bildirdiler. Ayrica operasyon sonrasi
yapilan PSG incelemede onemli oranda rahatlama saptadilar (142). Dil kokii asma
teknigi kullanilan hastalarda agri, dizartri, submandibuler sialadenit, agiz tabani

hematomu ve dikisin yerinden ¢ikmasi gibi komplikasyonlar goriilebilmektedir.
2.11.10. Hiyotiroidopeksi

Amag retrolingual bolgede tikanikliga neden olan lateral faringeal dokularin
gerginligini artirmak ve epiglotu 6ne ¢ekmektir. Hipofarengeal hava pasajinin agikligi
hyoide baglanan kaslarin gerginligine baglidir. Hyoide baglanan kaslarin gerilmesiyle
hipofarenks kollapsi engellenir. Boyun nétral pozisyondayken hyoid iizerinden yapilan
yatay bir insizyon ile hyoid korpusuna ulagilir. Suprahyoid kaslar kesilir. hyoid kemigin
korpusu ortaya konduktan sonra iki medial, iki lateral kalict dikis ile tiroid kikirdak ile
hyoid kemik yaklastirilarak dikilir. Bu girisim ses Kkalitesini degistireceginden

sarkicilarda ve sesini profesyonel olarak kullananlarda iyi sorgulanmalidir (143).
2.11.11. Maksillomandibuler Osteotomi ve ilerletme (MMOI)

Bu girisim (Evre II cerrahi girisim) daha 6nce bahsedilen yontemlerin (Evre I
cerrahi girisimler) yetersiz kaldigr maksilla veya mandibula bozuklugu olan, CPAP
kullanamayan hastalarda onerilmektedir. Ancak evre II girisimler evre I girisimlerden
en az alti ay sonra yapilmalidir. Gingivobukkal insizyonlarla girilerek maksilla
(maksilla kesisi LeFort 1 osteotomi seklinde yapilir) ve mandibula osteotomiler
yardimiyla kesilir, farengeal hava pasaji endoskopla gozlenerek yeterli agiklik olusana
kadar maksilla ve mandibula 6ne ¢ekilir. Titanyum plak ve vida yardimiyla yeni

pozisyonlarinda fiske edilirler.
2.11.12. Trans Oral Robotik TUAS Cerrahisi

Daha onceleri lazer ile veya agik cerrahi ile yapilan ve ¢ogu zaman trakeotomi
gerektiren dil kokii ve supraglottik larenks miidahelelerini igeren ¢ok seviyeli cerrahi,
Da Vinci robotunun Kulak Burun Bogaz alaninda kullanima girmesiyle gelistirilmistir
(19). Acik cerrahi yontemlersiz ulasilmasi gii¢ olan anatomik bolgelere kapali olarak

ulagsma olanag1 saglamasi, 3 boyutlu goriintii kalitesi ve cerrah konforu en onemli
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avantajidir. Da Vinci Robotunun ¢ok merkezde bulunmuyor olmasi nedeniyle heniiz
yaygin olarak kullanilmamaktadir. Tikanikliga neden olan epiglot pargasi, ariepiglottik
plikalarin  lateral boliimii  birakilarak ¢ikarilir. Kanama nadir goriillen bir

komplikasyondur. En 6nemli komplikasyon postoperatif aspirasyondur (18).
2.11.13. Trakeotomi

TUAS’da en etkili tedavi olmasmma ragmen, morbiditesi ve sosyal ydnleri
nedeniyle hastalarca kabul edilebilirligi distiktiir. Gliniimiizde trakeotomi, perioperatif
donemde belirgin hava yolu riski olan, siddetli TUAS ta, ayrica morbid obez veya
belirgin kraniyofasiyal anomalili hastalarda, gecici olarak hava yolunun kontroliinii
saglamada  kullanilmaktadir. Bunun yaninda kalici  trakeostomi, obezite
hipoventilasyonlu morbid obez hastalarda veya belirgin kraniyofasiyal anomalisi olan
ve tiim diger cerrahi veya cerrahi dis1 tedavilerden fayda gérmeyen hastalarda, TUAS ta

uzun donem tedavi secenegidir (144,145).
2.11.14.Cok Seviyeli Cerrahi

TUAS’ta cerrahi tedavi planlanmasi hastalardaki tikaniklik olusturan bolgeyi
tespit ederek yapilir. Bu baglamda iist solunum yollar1 nazal bolge, orofarengeal bolge,
dil kokii ve supraglottik larenks bdolgesi olarak ii¢ seviyeye ayrilabilir. birden fazla
bolgede tikanikligi tespit edilen veya UPPP’den fayda gormeyen hastalara “’Cok

seviyeli cerrahi tedavi’’ ayni anda veya kademeli olarak yapilabilir (19, 144).

Kademeli yaklagim, hastalara uygulanacak gereksiz cerrahiyi azaltabilecektir.
Olumsuz faktorlere sahip hastalarda, Evre I cerrahinin basar1 sansi diisiiktiir. Bununla
birlikte, siddetli TUAS, morbid obez veya belirgin hipofarengeal kollapsin oldugu,
siddetli mandibular yetersizligin oldugu, dil kokii patololojisi oldugu ve tek seansta
yiiksek kiir sans1 isteyen hastalarda, patoloinin yerine gore TORC veya MMOI primer
cerrahi segenegi olarak degerlendirilebilir. Sonug¢ olarak uygun cerrahi islem yaninda,
uygun hasta se¢imi de oOnemlidir. TUAS pratiginde nispeten yeni sayilan uyku
endoskopisi tikaniklik olusturan seviyeleri dogru tespit edilmesinde oldukga iyi
sonuglar vermektedir. Boylelikle gerekli tiim cerrahi islemler tek seansla uygulanarak

optimum sonuca varilabilmektedir. (144).
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3. MATERYAL VE METOD

Tezimize aliman hastalarimiz Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma
Hastanesi KBB kliniginde, TUAS poliklinigimize Ocak 2010- Haziran 2014 tarihleri
arasinda uyku apnesi siiphesiyle bagvurarak muayene edilen ve merkezimiz uyku
laboratuvarinda PSG yapilan hastalarimizdan dosya taramasi yapilarak secildi. Haftanin
belli giinii gerceklestirilen bu poliklinikte ““TUAS Poliklinigi Hasta Degerlendirme
Formu’’ hastaya doldurulup sonrasinda muayeneleri yapilir. On sekiz yas alt1 hastalar,
TUAS Poliklinigi Hasta Degerlendirme Formu eksik doldurulan hastalar, PSG’de tiim
gece boyunca dort saatten az uyumus hastalar, PSG sonucu siipheli olan hastalar, basit
horlama veya TUAS disinda uyku apnesi tanist alan hastalar, PSG’si dis merkezde
yapilmis hastalar ve komorbiditesi olan 6zellikle KOAH gibi solunumsal hastalig1 olan
hastalar calisma dis1 birakildi. Tezimiz i¢in Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve
Arastirma Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulundan onay alindi (ETIK KURUL
ONAM NO: 2014/12/01. Tarih: 15.09.2014.).

Uyku apnesi sendromu tanisinda ve hastaligin agirlik derecesini belirlemede
yaygin olarak kullanilan apne-hipopne indeksi (AHI) <5, 5-15, 15-30 ve >30
seklindeki degerlere gore sirasiyla; basit horlama, hafif, orta ve agir tikayici uyku apne
sendromu olarak 4 gruba ayrildi. Hastalarin demografik dagilimi, antropometrik
ozellikleri, Polisomnografinin diger ©nemli parametreleri (Oksijen Desatiirasyon
Indeksi (ODI), en diisiik oksijen satiirasyonu, ortalama oksijen satiirasyonu) ve tiim
hastalar tarafindan doldurulan Epworth uyukluluk skorlamasi anketleri sonucu

kaydedilerek hastaligin agirlik derecesiyle iligkisi incelendi.
Demografik ve Antropometrik Ozellikler

Hastalarin cinsiyeti, ilk muayene sirasindaki yasi, boyu, kilosu 6l¢iildii ve

kaydedildi. Viicut kitle indeksi hesaplandi.
Epworth Uykululuk Skorlamasi

Hastalarin giinliilk yasamdaki etkilenmelerini ve giindiiz uykululuk diizeyini
belirlemek iizere Epworth uykululuk skalasi (EUS) kullanildi. EUS basit bir anket
formu olarak ilk kez 1991 yilinda Johns tarafindan tarif edilmistir (108). izci ve ark.
Tarafindan EUS tiirk¢e ¢evirisinin dilsel ve kiiltiirel acidan giivenilirlik ve gecerlilik

caligmalar1 yapilmistir ve ve bu testin giindiiz uykululugunu belirtmede faydali ve
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giivenilir oldugu gosterilmistir (145). Hastalarimiza: “’Asagidaki durumlarda hangi
siklikla uyuklama egilimindesiniz?’’ sorusu sorularak, asagidaki seceneklerin biri gibi
cevaplanmasi istendi. Sonucunda 8’¢ kadar olan puanlar basit harlama, 9-14 hafif veya
orta TUAS, 15-24 arasi ise agir TUAS belirtisi olarak degerlendirildi. Tablo 3 ‘de EUS

sorulart mevcut olup kisinin bu sorulara verdigi yanitlara gore skorlar1 belirlendi.
Polisomnografi

Uyku parametreleri 12 kanalli Polisomnografi cihazi ("Embletta X100, USA™)
yardimiyla elektroensefalogram (EEG); elektro-okulogram (EOG); submental,
elektromiyelogram (EMG), torasik ve abdominal duvar hareketlerini kontrol eden
respiratuar Ol¢lim bandlari, nazal airflow ve parmaktan oksihemoglobin saturasyon
(SpO2; Ohmeda Biox, CO, USA) probu kullanilarak kaydedildi. Uyku calismalari

dijital ortamda analiz edilip (Remlogic©,Computer Programme) raporland1."”

American Sleep of Medicine (ASSM) 2009 rehberine gore uyku ve solunum
skorlamalar1 yapildi. Nasal hava akiminin en az 10 saniye boyunca izlenmemesi apne,
hava akiminin en az 10 saniye boyunca %30 oraninda diisme ve en az %4 oksijen
saturasyonunda azalma ya da arousal gelismesi hipopne olarak tanimlandi. Uyku saat
basina diisen apne ve hipopnelerin toplam sayisini ifade eden apne/hipopne indeksine
gore hastalar; basit horlama AHI <5 Hafif TUAS AHI 5-14 Orta TUAS AHI 15-29 Agir
TUAS AHI >30 olarak 4 gruba ayrild1.

Uyku sirasinda ortalama oksijen satiirasyon degerinin en az %4’li kadar diismesi
desatiirasyon olarak degerlendirildi ve bir saatta ortalama desatiirasyon sayist1 Oksijen
Desatiirasyon Indeksi olarak degerlendirildi. ODI de AHI gibi agirlik derecelere ayrild:
(ODI<5 , ODI 5-14, ODI 15-29 ve ODI>30 .

istatistiksel incelemeler

[statistiksel ydntem: Verilerin tamimlayici istatistiklerinde ortalama, standart
sapma, medyan, en diisiik, en yliksek degerleri kullanilmistir. Degiskenlerin dagilimi
Kolmogorov Simirnov testi ile kontrol edildi. Nicel verilerin analizinde Mann-Whitney
test kullanildi. Korelasyon analizinde spearman korelasyon analizi kullanildi. Uyum

analizinde kappa uyum testi kullanildi. Analizlerde SPSS 22.0 programi kullanilmistir.
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4. BULGULAR

Geriye doniik dosya taramasi ¢alismasi sonucu 321 hastanin verileri ¢calismamiza
uygun bulundu. Bunlarin 259’u (%80,7) erkek 62’si (%19,3) ise kadin hastalardi.
Hastalarimizin % 87,2°sinin (n=280) VKI 25 ve iizeri olup, %47,9’u (n=154) obez veya
morbid obez hastalar idi. VKI ortalamasi ise 30,1 (£5,1) olarak saptand1 (Tablo 7).

Tablo 7. Hastalarin demografik ve antropometrik 6zellikleri

Medyan Min-Mak Ort.£s.s./n-%
Yas 48,0 23,0 82,0 485 +£ 11,7
o Kadmn 62 19,3%
Cinsiyet

Erkek 259 80,7%
Agirlik (kg) 86,0 52,0 143,0 890 + 15,5
Boy (cm) 172,0 80,0 200,0 1717 =+ 9,9
VKi 29,4 16,0 576 30,1 + 51

AHI degerlerine bakildiginda 321 hastanin 82’si (%25,5) basit horlama, 77’si
(%24) hafif TUAS, 71’1 (%22,1) orta derecede TUAS ve 91 (%28,3) hasta da agir
TUAS olarak degerlendirildi. AHI skoru ile yas ve boy arasinda anlamli (p > 0,05)
korelasyon yoktu. AHI skoru ile VKI ve agirlik arasinda anlamli (p < 0,05) pozitif
korelasyon mevcuttu. AHI skoru ile en diisiik SaO; ve uyaniklik SaO, arasinda anlamli

(p < 0,05) negatif korelasyon mevcuttu. (Tablo 8., Grafik 1.)

Tablo 8. AHI’nin antropometrik ve satiirasyon bulgulariyla iliskisi

En
. . Uyaniklik
Yas Kilo Boy VKI diisiik
Sa0,

Sa0,

R 0,086 0,267 0,100 0,234 -0,623 -0,425
AHI

P 0,127 0,000 0,077 0,000 0,000 0,000

Spearman Korelasyon
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Grafik 1. AHI’nin antropometrik ve satiirasyon bulgulariyla iliskisi

EUS skoru ile yas ve boy arasinda anlamli (p > 0,05) korelasyon yoktu. EUS
skoru ile VKI ve agirlik arasinda anlamli (p < 0,05) pozitif korelasyon mevcuttu. EUS
skoru ile en diisik SaO, ve ortalama SaO,
korelasyon mevcuttu. (Tablo 9., Grafik 2.)

arasinda anlamli (p < 0,05) negatif

Tablo 9. EUS’un antropometrik ve satiirasyon bulgulariyla iliskisi

En
. . Uyaniklik
Yas Kilo Boy VKI diisiik
Sa0,

Sa0,

r 0,06
9 0,273 -0,046 0,321 -0,427 -0,348
EUS
p 0,21
5 0,000 0,417 0,000 0,000 0,000

Spearman Korelasyon

56



607

BMi

1001 100

Lowest S5al
Uyaniklk Sa0

Grafik 2. EUS’un antropometrik ve satiirasyon bulgulariyla iliskisi.

ODI skoru ile boy arasinda anlamli (p > 0,05) korelasyon yoktu. ODI skoru ile
yas, VKI ve agirlik arasinda anlamli (p < 0,05) pozitif korelasyon mevcuttu. ODI skoru

ile en diisiik SaO; ve uyaniklik SaO2 arasinda anlamli (p < 0,05) negatif korelasyon
mevcuttu. (Tablo 10., Grafik 3.)

Tablo 10. ODI’nin antropometrik ve satiirasyon bulgularyla iligkisi

. : En diisiik  Uyaniklik
Yas Kilo Boy VKI Sa0, 520,
R 0,113 0,327 0,057 0,312 -0,691 -0,510
ODI
p 0,043 0,000 0,315 0,000 0,000 0,000

Spearman Korelasyon
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Grafik 3. ODi’nin antropometrik ve satiirasyon bulgularyla iliskisi

AHI degerleri normal siirlarda olan ve hafif TUAS’l1 hastalarda AHI ile EUS
arasinda anlaml1 (p > 0,05) korelasyon yoktu. Orta ve agir derece TUAS olanlarda AHI

degeri ile EUS arasinda anlamli (p < 0,05) pozitif korelasyon mevcuttu. ( Tablo 11.,
Grafik 4.)

Tablo 11. TUAS agirlik derecelerine gore AHI’nin EUS’la korelasyonu

EUS
Normal Hafif TUAS Orta TUAS Agir TUAS
r 0,189 0,066 0,270 0,207
AHI
p 0,090 0,568 0,023 0,049

Spearman Korelasyon
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Grafik 4. TUAS agirhk derecelerine gore AHI’nin EUS’la korelasyonu

AHI’ye gore ayrilan hasta gruplarmin hepsinde AHI degeri ile ODI arasinda
anlamli (p < 0,05) pozitif korelasyon mevcuttu. ( Tablo 12., Grafik 5.)

Tablo 12. TUAS agirlik derecelerine gore AHI’nin ODI ile korelasyonu

ODI
Hafif o
Normal TUAS Orta TUAS  Agir TUAS
) r 0,411 0,589 0,600 0,739
AHI
p 0,000 0,000 0,000 0,000

Spearman Korelasyon
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Grafik 5. TUAS agirhk derecelerine gore AHI’nin ODI ile korelasyonu

Ug yiiz yirmi bir hastanin iginde AHI degeri normal smirlarda olan hasta sayis1 82
(%25,5) iken ODI degeri ve EUS skorlar1 patolojik sayilmayan hastalar sayisi sirastyla
64 (%19,9) ve 183 (%57) olarak saptandi. Hafif TUAS kriterine uyan hastalar AHI,
ODI ve EUS’a gére sirasiyla 77 (%24), 90 (%28) ve 100 (%31,1) olarak saptandi. Agir
TUAS secilenler ise AHI, ODI ve EUS’a gore sirasiyla 91 (%28,3), 99 (%30,8) ve 73
(%22,7) olarak saptand1 (Tablo 13.).

Verilerimizi Kappa uyum testi ile kontrol edildiginde AHI skor sonucu ile ODI
skor sonucu arasinda anlamli (p < 0,05) uyum mevcuttu. Uyum % 72,3 seviyesindeydi.

(Tablo 14.)
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Tablo 13. EUS, AHi VE ODI’YE GORE AGIRLIK DERECELERI DAGILIMI

Medyan Min-Mak Ort.+s.s./n-%
AHI 15,3 0,0 - 9,2 228 + 228
Basit Horlama 82 25,5%
. Hafif TUAS 77 24,0%
AHI
Orta TUAS 71 22,1%
Agir TUAS 91 28,3%
EUS 9,0 0,0 - 24,0 91 + 6,1
Normal 148 46,1%
EUS Hafif/orta TUAS 100 31,1%
Agir TUAS 73 22,7%
ODI 16,0 0,0 - 96,2 238 + 22,5
Basit Horlama 64 19,9%
. Hafif TUAS 90 28,0%
ODI
Orta TUAS 68 21,2%
Agir TUAS 99 30,8%
En diisiik SaO, 85,0 50,0 - 95,0 820 =+ 8,6
Ortalama SaO, 94,0 76,0 - 98,0 933 + 3,1
Tablo 14. AHI ve ODI kriterlerine gore uyum testi
AHI
Basit  Hafif Orta Agr Uyum Kappa P
Horlama TUAS TUAS TUAS
Horlama >4 8 2 0
opj Hafif TUAS 25 53 12 0 72,3% 0,629 0,000
Orta TUAS 2 12 44 10
Agir TUAS 1 4 13 81
Kappa Uyum Testi
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AHI skoru ile EUS ve ODI skoru arasinda anlamli (p < 0,05) pozitif korelasyon
mevcuttu. ODI skoru ile EUS skoru arasinda da anlamli (p < 0,05) pozitif korelasyon
mevcuttu (Tablo 15., Grafik 6.). Ancak ODI’nin EUS’la korelasyonu AHI’ye gore daha
yiiksekti (sirastyla r=0,504 ve r=0,435).

Tablo 15. AHI ve ODI’nin EUS’la korelasyonunun Kkarsilastirilmasi

EUS ODi EUS

. r 0,435 0,904 _ r 0,504
AHI ODIi

P 0,000 0,000 P 0,000

Spearman Korelasyon

ESS
oI
oDi

Grafik 6. AHI ve ODi’nin EUS’la korelasyonunun karsilastirilmasi
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5. TARTISMA

TUAS sik goriilen yaygin bir saglik problemidir. Tekrarlayan iist solunum
yollarindaki tikanma epizodlariyla, nokturnal hipoksemi ve uyku kusuru ile
karakterizedir. Yapilan ¢alismalar prevalanst %2-4 olarak bulunsa da birgok
aragtirmacilar giinimiizde TUAS’mm ger¢ek sikligimin daha fazla olabilecegini
savunmuslardir (6). Erkek cinsiyet, ileri yas, fazla kilo TUAS igin bilinen risk
faktorleridir. Bozkurt ve ark. Tiirk toplumunda TUAS’in erkek kadin orani 3,88:1
olarak saptamislardir. (146). Calismamizda bu oran 4,1:1 olarak ve yas ortalamasi 48,5
(23,0-82,0) olarak goziikse de bu sonuglar genel popiilasyonun sonuglarini
yansitmamaktadir. Ciinkii bu sonuglar sadece uyku apnesi siiphesiyle uyku
poliklinigimizde muayene olan ve uyku laboratuvarimizda PSG yapilan hastalarin
sonuclaridir. TUAS hakkinda bildiklerimiz arttikca toplumun biiyiik bir kismini
etkileyen ve hayat kalitesini olduk¢a azaltan komplikasyonlara sahip bu hastalik i¢in

erken tan1 ve etkin tedavi gerekliligi ortaya ¢cikmaktadir.

Gece uykuda boliinmeler ve giindiiz uykululuk nedeniyle hayat kalitesindeki
diismenin yanisira TUAS kardiyovaskuler patolojiler ile iliskili oldugu ve mortalite
riskini arttirdigi gosterilmistir (6). Uykuda solunum durmasi CO, retansiyonuna ve
hipoksemiye yol agarak uyku sirasinda otonomik ve hemodinamik yanit mekanizmasini
tetiklemekte. Hipokseminin- ayni zamanda sistemik enflamasyonu arttirdigi rapor
edilmistir (147). Birtakim ¢alismalar TUAS’1 hipertansiyon, inme, aritmiler ve koroner
arter hastalifi gibi kardiyovaskiiler patolojiler ile iliskili bulmuslardir. Ozellikle
TUAS’ta yasanan hipoksi olaylarinin bu patolojilerle yakin iliskisi gosterilmistir. (1, 6,
22, 23, 53, 69, 79, 82, 83). Ancak hastalarin gece uykudaki hipoksilerinin siklig1 ve
derinligi yasanan apne ve hipopne sikligmin yanisira hastalarm yasi, VKi ve KOAH
gibi bagka da faktorlerden de etkilenmektedir.

Gilindiiz asirt uykululuk hali (GAUH) ve gece horlama bu hastalarda en sik
gorilen semptomlardir (146). Bu durum hastalarin kognitif fonksiyonlarini ve is
performanslarin1  etkilemektedir (7, 146). Ancak tiim TUAS'li hastalar giindiiz
uykululugundan sikayet etmemektedirler ve bazi hastalarin da GAUH sikayetleri PSG
bulgulariyla aciklanmayacak diizeyde yogun olabilmektedir. Giindiiz uykululugun

patofizyolojik nedenleri bugiine kadar tam olarak anlagilamamistir. Ayn1 demografik ve
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AHI degerlerine sahip iki hastada giindiiz uykululugu sikayeti farkli diizeylerde
olabilmektedir. Bu durumun mekanizmalar1 agik degildir (6, 7, 146). Uykululugun
siddeti de hastaligin siddeti ile iliskili olmayabilmektedir (7). Mediano ve ark., giindiiz
uykululugu olan hastalarda giindiiz uykululugu olmayanlara oranla daha kisa uyku
latensleri, artmig uyku etkinligi ve kotli nokturnal oksijenizasyonu oldugunu
gostermislerdir (7). Yine Mediano ve ark., TUAS'li hastalarda giindiiz uykululugunun
en onemli belirleyicisinin nokturnal hipoksemi oldugunu o6ne siirmiislerdir (7). Uyku
esnasindaki intermittan hipoksinin, inflamatuar ve oksidatif stress mekanizmalar ile
noral hiicre hasar1 ve apoptozise neden olabilecegi yakin zamanda One siirlilmiistiir
(148). Roure ve ark., tarafindan yapilan bir baska ¢alismada da giindiiz uykululugu olan
TUAS' hastalarinin olmayanlara gore daha uzun ve daha etkin uyuduklarini, ancak
nokturnal oksijenizasyonda ve uyku fragmantasyonunda kotii olduklarint gosterilmistir.
Boylece Roure ve ark. TUAS’ta nokturnal hipokseminin Onemini bir daha

vurgulamistir(149).

TUAS’1n en 6nemli semptomlarindan olan GAUH 6l¢iimii i¢in ¢esitli yontemler
gelistirilmistir. Bunlardan en yaygin olarak kullanilanlardan EUS’tur (150). EUS
sonuglari, sorulari yanitlayan kisinin giinliikk aligkanliklarina ve kisinin bulundugu
topluma gore degiskenlik gosterebilse de, basitligi, giivenilirligi ile klinik uygulama ve
arastirmalar i¢in degerlidir (146). EUS giivenilirligini ve kullanilabilirligini tespit etmek
icin degisik toplumlarda farkli caligmalar yapilmistir. Osman ve ark., EUS'un basit
horlama hastalar1 ile TUAS'li hastalarin ayriminda bir degeri olmadigini Gne
siirmiislerdir (146). Karako¢ ve ark. Iki yiiz Atmis dort hasta iizerinde yaptiklari
calismada basit horlamali hastalar ile orta ve agir siddette TUAS olan hastalar arasinda
Epworth skorlariin degerlendirilmesinde anlamli fark saptamislar ve Epworth skorlari
ile AHI arasinda pozitif bir korelasyon bulmuslardir (6). Yine Karakog ve ark. EUS'un
kadin hastalar i¢in daha iy1 bir belirte¢ olmakla birlikte iilkemizde TUAS olan hastalarin
giindiiz uykululuk halinin degerlendirilmesinde kullanilabilecegini one stirmiislerdir
(146).

Selguk ve ark. AHI ile EUS degerlerini ve baz1 fizik muayene bulgular arasindaki
iliskisini aragtirmiglar ve o6zellikle agir obstriiktif uyku apneli grupta Epworth

Uykululuk Skalast skorlarmin yiiksek oldugunun goriilmesine ragmen apne-hipopne
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indeksi normal olan grup ile hafif, orta ve agir apneli gruplar1 ayirt etmede Epworth

Uykululuk Skalasinin istatistiksel olarak anlamli etkisini gérmemislerdir (146).

Bizim EUS sonuglarimiz da Selguk ve ark. yayinladig1 sonuglarina benzer sekilde
goziikmektedir. TUAS agirlik derecesine gore ayirmadan bakildiginda AHI degerlerinin
EUS degerleriyle anlamli pozitif korelasyonu tespit edildi. Ancak agirlik derecesine
gore ayr1 ayrt bakildiginda orta ve agir uyku apneli hastalarda pozitif korelasyon
saptanmasina ragmen, basit horlama ve hafif TUAS olarak degerlendirilen hastalarin

EUS AHi ile korele bulunmamistir.

Bu durum iki sekilde agiklanabilir: Birincisi her iki ¢alisma Ttiirk toplumunda ve
erkek agirlikli hastalar grubunda yapilmis olmasi. Nitekim etnik ve sosiyoekonomik
etkenlerin giiniidiiz uyuklulugunda 6nemli oldugunu gosteren caluigmalar mevceut. (150,
151). ikincisi ise her iki ¢aligmada da 6zellikle VKI yiiksek olan hasta grubunda EUS
yiiksek goriilmiistir ve AHI ile VKI arasinda bir pozitif korelasyon sz konusudur.
Vgontzas ve Basta obezite iligkili glindiiz uykululuk ve yorgunlugun uyku apne ve uyku
boliinmesinden ¢ok primer olarak metabolik ve fizyolojik faktorlerden kaynaklandigini

one siirmiislerdir(152).

Giliniimiizde TUAS tanisinda altin standart sayilan PSG, hasta hakkinda bir¢ok
bilgiyi saglamaktadir (146). Ancak prevalansi yiiksek olan bu hastaliktan siiphelenilen
her hastaya PSG yapilmasi her merkezde miimkiin olmamaktadir. Bu nedenle tani ve

hastalik takibinde kullanilabilmesi i¢in bir¢ok parametreler arastirma konusu olmustur

(103, 105, 107, 108, 145, 146, ).

Hastaligin agirlik derecesini belirlemede uykudaki bir saat iginde yasanan apne ve
hipopnelerin sayis1 kullanilmaktadir. AHI hesaplanirken saat basi yasanan apne ve
hipopnelerin sadece sayisina bakilir. Yasanan anormal solunum olaylarinin morfolojisi
(siiresi, derinligi) dikkate alinmamaktadir. Hal bu ki AHI kantitatif bir parametredir ve
benzer AHI diizeyine sahip farkli hastalarin yasadig1 fizyolojik stress diizeyi ¢ok farkli
olabilmektedir (6). Hatta yasanan apne ataklarmnin derinligi ve siiresi arttikca AHI

sayisal olarak paradoksik sekilde diisebilmektedir (Sekil 1.).

Otero ve ark. birtakim uykudaki solunumla ilgili parametreleri ve onlarin TUAS
tanisinda kullanilabilirligini aragtirmiglar (153). Toplam uyku siiresindeki apne, hipopne
ve desatiirasyon siirelerinin yiizdesinin hesaplanarak AHI ile karsilastirildiginda daha
yiiksek dogrulukla TUAS tanis1 konulabilecegini 6ne siirmiislerdir. Ancak Otero ve ark.
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hastalarin agirlik derecelerini belirlemede kullandig1 kriter AHI olmustur ve hastalarin
klinik sonuglar1 veya mortalite artis1 gibi 6zelliklerini degerlendirmemisler. Kulkas ve
ark. AHI nin tan1 ve prognostik acidan yeterli parametre olmadigin ileri siirerek 160
hastalik ¢alisma yapmislar ve obstriiksiyon derinligi ve desatlirasyon derinligi dlgiilen
yeni parametre gelistirmisler. Kulkas ve ark. ortalama 183 aylik takiplerinin sonuglarini
da inceleyen bu calismada aym AHI degerlerine sahip hastalarin farkli agirlikta TUAS

ve farkli prognoza sahip olabilecegini gostermislerdir (6).

Yukarida belirtildigi gibi TUAS 1n patogenezinde ve ¢esitli komplikasyonlarinin
gelismesinde hipoksinin 6nemli bir faktoér oldugunu kabul edersek, TUAS tanisinda ve

siiflandirmasinda hipoksi olaylarinin dikkat dist birakilmamasi gerektigi anlasilir.

TUAS tanisinda kullanilan bir diger parametresi olan Oksijen Desatiirasyon
Indeksi (ODI), bir saatte yasanan desatiirasyon olaylarinin ortalama sayisidir. Yapilan
calismalarda AHI ile ODI arasinda kuvvetli korelasyon saptanmustir (104, 107). ODI
ayn1 zamanda sadece pulse oksimetre cihazi ve satiirasyon kayit cihazindan olusan
nokturnal oksimetre (NO) ile olgiilebilmektedir. NO‘nun ana prensibi gece uykuda
yasanan desatiirasyon olaylar1 kaydedilerek hesaplanmasina dayanmaktadir. Pulse
oksimetre PSG’ye gore daha diisiik maliyetli, daha kolay uygulanabilen, noninvaziv ve
basit olmasi nedeniyle bir¢cok arastirmaci tarafindan TUAS tarama testi olarak
kullanilmast onerilmistir (103, 105, 108, 145). Fietze ve ark. TUAS’l1 hastalara PSG
yapmis ve pes pese yedi gece NO ile alinan ODI’lerini 6lgmiislerdir. Farkli geceler
arasinda yiiksek tutarlilik ve AHI ile korelasyon saptamuslardir (107). Nuber ve ark.
nokturnal puls oksimetre ile EUS kombine kullanimi taniyr dogrulugunu iki kati
arttirdigim savunmuslardir (154).  TUAS tanist icin ODI’nin cut-off degerleri heniiz
tartismalidir. TUAS igin ODI’nin taban degeri kounsunda da celigki vardir ve alt sinir
olarak >5 (140,155,156), >10 (157), >15 (158) savunanlar olsa da en ¢ok kullanilan ve
bizim de benimsedigimiz deger >5’tir. Anemi, hipotansiyon, periferik dolagim
bozuklugu, obezite, hastanin sik hareket etmesi gibi faktorler pulse oksimetrelerde
yaniltict sonug verebilmektedir (103). Dolayisiyla ODI PSGnin diger parametreleri ile

beraber degerlendirilmesi gerekmektedir.

Calismamiz  sonucunda AHI'ye gore belirlenen gruplart  ayr1  ayr
degerlendirdigimizde basit horlama ve hafif TUAS secilen hastalarin EUS degerleri
AHI ile korele degilken, orta ve agir TUAS secilenlerin EUS degerleri AHI ile pozitif
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korelasyon gdstermistir. Literatiir ile uymlu sekilde (141) tiim hasta gruplarinda AHI ile
ODI arasinda yiiksek pozitif korelasyon tespit edilmistir (p < 0,05 ve r=0,904) (Tablo
12, 15). Aym1 zamanda EUS ile de pozitif korelasyon (p < 0,05 ve r=0,435) (Tablo 11,
15) gozlenmekle beraber ODI ile EUS arasindaki pozitif korelasyon (p < 0,05 ve
1=0,504). derecesi AHI’ye gore daha belirgin olmas: dikkat cekicidir (Tablo 15).
Ayrica her ii¢ parametre AHI ile ODI’nin kriterlerine gére sonuglarimizin uyum orani
%72,3 olarak saptandi. Her ne kadar AHI ile ODI korele olsa da ve uyum orani yiiksek
bulunsa da iki kritere gdre aym hasta hakkinda farkli sonuglara varilabilir. Ornegin
tablo 15°te goriildiigii gibi caliymamiza dahil edilen ve AHI’ye gore orta agirhkta
TUAS olarak degerlendirilen 71 hastanin sadece 44 (%61,9) ODI’ye gére orta agirlikta
TUAS, 12’si (% 16,9) hafif TUAS, 2’si (%2,81) basit horlama ve 13 hasta da (%18,3)
agir TUAS kriterine uymaktadir. TUAS’I1 hastalarin yasadigi apneler sirasindaki
hipokseminin 6nemli oldugunu ve AHI'nin Kkantitatif bir parametre oldugunu,
diisiiniirsek, TUAS agirlik derecesini belirlerken ODI’nin de gdézardi edilmemesi

gerektigi anlagilir.

Solunumsal veya Hiperkapniye neden olan hastaligi olan olgularin TUAS
degerlendirmesinde ODI kullanilmas1 uygun degildir. O nedenle TUAS’l1 hastalarn
ayirict tanisinda komorbiditeler siki bir sekilde arastirilmalidir. Bu durum TUAS I
hastalarin degerlendirilmesinde ODI kullamlmas: igin ayirtedilmesi gereken bir

durumdur.

Ayrica giindiiz uykululugu veya hayat kalitesini 6l¢en objektif testlerle birlikte

OD1i’nin kullanilmas1 bu tiir ¢alismalarin kanit diizeyini yiikseltecektir.
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6. SONUC

Sonug olarak; diinyada ve lilkemizde 6nemli bir halk saglig1 problemi olan, iginde
hala bir¢ok bilinmeyenleri barindiran OSAS’1n tanisinda PSG altin standart bir tetkik
olarak kabul edilmekte. Kardiyovaskiiler patolojilere yol actigi bilinen TUAS’in
yarattig1 fizyolojik stress ve tetik mekanizmasi karmagik ve anlasilmasi zordur.
TUAS’mn yarattifi komplikasyonlar1 daha iyi takip edebilmek icin oncelikle tani
mekanizmalarim1 optimum hale getirmek gerekmektedir. ~ TUAS’m sebep oldugu

komplikasyonlarin gelismesinde oksijen satiirayon diismeleri onemlidir.

Uykudaki apne ve hipopnelerle beraber gelisen oksijen desatiirasyonlarinin
sayisim gdsteren oksijen desatiirasyon indeksi TUAS tanisinda en az AHI kadar degerli
bir parametre olabilecegi diistincesindeyiz. TUAS’I1 hastalar degerlendirilirken Oksijen

Satiirasyon Indeksi goz ard1 edilmemesi gerekmektedir.
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