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KISALTMALAR

AHI: Apne Hipopne indeksi

AKG: Arter Kan Gazi

APAP (Automatic Positive Airway Pressure): Otomatik Pozitif Havayolu Basinci
BiPAP (Bilevel Positive Airway Pressure): iki Fazli Pozitif Havayolu Basinci
CPAP (Continuous Positive Airway Pressure): Siirekli Pozitif Havayolu Basinci
DM: Diabetes Mellitus

EEG: Elektroensefalogram

EKG: Elektrokardiyografi

EMG: Elektromiyogram

EOG: Elektrookiilogram

EUS: Epworth Uykululuk Skalasi

FEV1 (Forced Expiratory Volume in 1 Second): Forse Ekspiratuvar Voliim 1. Saniye
FVC (Forced vital capacity): Forse Vital Kapasite

HT: Hipertansiyon

KOAH: Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig

LAGB (Laparoscopic adjustable gastric banding): Laparoskopik mide kelepgesi ameliyati
NIMV: Noninvaziv Mekanik Ventilasyon

ODI: Oksijen Desatiirasyon Indeksi

OHS: Obezite Hipoventilasyon Sendromu

OUA: Obstruktif Uyku Apne

PaCOz: Parsiyel Arteryel Karbondioksit Basinci

PaO;: Parsiyel Arteryel Oksijen Basinci

PAP: Pozitif Havayolu Basinci

PSG: Polisomnografi

PUKI: Pittsburgh Uyku Kalite Indeksi

REM (Rapid Eye Movement): Hizl1 Goz Hareketi

SFT: Solunum Fonksiyon Testi

SpO2: Pulse Oksimetre ile Olgiilen Oksijen Satiirasyonu

SUU: Sabah Uyanir Uyanmaz

USB: Uykuda Solunum Bozukluklar1

YBU:Yogun Bakim Unitesi

VKI: Viicut Kitle indeksi
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OZET

Giris: Obezite, uykuda solunum bozukluklar1 (USB) i¢in en 6nemli risk faktoriidiir. Morbid
obezlerde bu risk daha da yiiksektir. Bu olgularda bariatrik cerrahi ile kalici ve etkin kilo
kaybr sonucunda USB bulgularinda anlamli diizelmeler saglanabilmektedir. Preoperatif
donemde bir¢ok olguda USB degerlendirmesi objektif olarak yapilamamaktadir. Bu durum
perioperatif morbidite ve mortaliteyi etkilemektedir. Bu ¢aligmanin birincil amaci bariatrik
cerrahi planlanan olgularda preoperatif dsnemde USB varligini saptamaktir. Ikincil amag ise
STOP-BANG dahil uyku anketleri ve serum bikarbonat degerinin USB’yi saptamadaki

basarisini 6lgmek ve bariatrik cerrahinin USB iizerine etkisini degerlendirmektir.

Metod: Istanbul Universitesi, istanbul T1p Fakiiltesi, Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dali, Uyku
Laboratuvari’nda bariatrik cerrahi aday1 olgular prospektif olarak degerlendirildi (Etik kurul
dosya no: 2018/1262). Her olguda yakinmalar, mallampati skoru, boyun gevresi, viicut kitle
indeksi (VKI), spirometrik 6lciimler, STOP-BANG ve modifiye STOP-BANG skorlari,
Epworth uykululuk skalas1 (EUS), Pittsburgh uyku kalite indeksi (PUKI) ve vendz bikarbonat
degerlendirildi. Olgulara polisomnografi (PSG) yapildi ve ¢alisma sabahi arter kan gazi alindi.
USB nedeniyle noninvaziv mekanik ventilator (NIMV) baslanan olgularda tedavi uyumuna
bakildi. Opere olan olgulara postoperatif altinc1 ayda kontrol PSG yapilarak USB a¢isindan
degisiklikler degerlendirildi.

Bulgular: Bariatrik cerrahi aday1 41 olgunun %90.2’sinde obstriiktif uyku apne (OUA),
%19.5’inde obezite hipoventilasyon sendromu (OHS) saptandi. STOP-BANG >3, modifiye
STOP-BANG >3 ve PUKI>5 olanlarda OUA daha sikt1 (p degerleri sirasiyla 0.049, 0.002,
0.003). OUA ig¢in en yiiksek duyarliliga sahip anket modifiye STOP-BANG (%100), en
yiiksek spesifiteye sahip anket PUKI (%75) idi. EUS ise en diisiik duyarliliga (%40.5) sahipti.
OHS olan ve olmayan gruplar arasinda uyku anketi verileri benzerdi (p>0.05). Venoz
bikarbonat >27 mmol/L olmasinin OHS ig¢in duyarliligi %100, spesifitesi %81.8 idi
(p=0.000). Opere olan 27 olgunun kilo, VKI ve boyun g¢evresi degerleri preoperatif déneme
gore anlamli azaldi (p<0.001). Postoperatif altinci ayda STOP-BANG skoru, oksijen
desatiirasyon indeksi (ODI) ve apne-hipopne indeksi (AHI); preoperatif dsneme gore anlamli
azaldi1 (swasiyla 4.9+1.6°dan 3.4+1.4°e diistii, p<0.001,; 26.7+27.4’ten 16.1+16.9°a diistii,
p=0.002; 34.6+34.8°den 19.5£21.6’a diistii, p<0.001). Bariatrik cerrahi ile OUA’l1 olgu
sayist postoperatif 6. ayda (%62.9), preoperatif doneme (%88.8) gore anlamli azaldi



(p=0.016). Opere olanlarin %18.5’inde preoperatif donemde OHS varken, postoperatif
donemde bu oran %3.7 saptandi. Bariatrik cerrahi ile NIMV ihtiyac1 %70.4’ten %44.4 e diistii
(p=0.016).

Sonug: Bariatrik cerrahi planlanan olgularda USB siktir. Bu olgularda preoperatif dénemde
OUA i¢in STOP-BANG, modifiye STOP-BANG ve PUKI anketleri ve OHS i¢in vendz
bikarbonat >27 mmol/L olmas1 degerlidir. Bariatrik cerrahi hem OUA hem de OHS’de

anlamli diizelme saglamistir.

Anahtar kelimeler: Bariatrik cerrahi, obstriiktif uyku apne, obezite hipoventilasyon

sendromu, STOP-BANG, serum bikarbonat, polisomnografi



ABSTRACT

Introduction: Obesity is the most important risk factor for sleep-disordered breathing (SDB).
This risk is even higher in morbidly obese people. In these cases, significant improvement in
SDB findings can be achieved as a result of permanent and effective weight loss with bariatric
surgery. In the preoperative period, evaluation of SDB cannot be done objectively in many
cases. This situation affects the perioperative morbidity and mortality. The primary aim of this
study is to detect the presence of SDB in the preoperative period in patients scheduled for
bariatric surgery. The secondary aim is to measure the success of sleep questionnaires
including STOP-BANG and serum bicarbonate value in detecting SDB and to evaluate the
effect of bariatric surgery on SDB.

Method: The bariatric surgery candidates were prospectively evaluated at the Istanbul
University, Istanbul Medical Faculty, Chest Diseases Department, Sleep Laboratory. (Ethic
no: 2018/1262). Complaints, mallampati score, neck circumference, body mass index (BMl),
spirometric measurements, STOP-BANG and modified STOP-BANG scores, Epworth
sleepiness scale (EUS), Pittsburgh sleep quality index (PSQI) and venous bicarbonate were
evaluated in each case. Polysomnography (PSG) was performed on the patients and arterial
blood gases were taken on the morning of the study. Treatment compliance was evaluated in
patients in whom noninvasive mechanical ventilation (NIMV) was initiated due to SDB. In
the operated cases, control PSG was performed in the sixth postoperative month and changes
in terms of SDB were evaluated.

Results: Obstructive sleep apnea (OSA) was found in 90.2% of 41 patients who were
candidates for bariatric surgery, and obesity hypoventilation syndrome (OHS) was found in
19.5%. OSA was more common in patients with STOP-BANG >3, modified STOP-BANG
>3, and PSQI >5 (p values 0.049, 0.002, 0.003 respectively). The questionnaire with the
highest sensitivity for OSA was modified STOP-BANG (100%), and the questionnaire with
the highest specificity was PSQI (75%). EUS had the lowest sensitivity (40.5%). Sleep
questionnaire data were similar between groups with and without OHS. Venous bicarbonate
27 mmol/L had 100% sensitivity and 81.8% specificity for OHS. Weight, BMI and neck
circumference values of the 27 operated patients decreased significantly compared to the
preoperative period. STOP-BANG score, oxygen desaturation index (ODI) and apnea-
hypopnea index (AHI) in the postoperative sixth month; significantly decreased compared to
the preoperative period (3.4+1.4 vs. 4.9+1.6, p<0.001; 16.1+£16.9 vs. 26.7+27.4, p=0.002;
19.5421.6 vs. 34.6+34.8, p<0.001). With bariatric surgery, the number of patients with OSA



significantly decreased in the sixth postoperative month compared to the preoperative period
(62.9% vs. 88.8%, p=0.016). While 18.5% of the operated patients had OHS in the
preoperative period, this rate was found to be 3.7% in the postoperative period. With bariatric
surgery, the need for NIMV decreased from 70.4% to 44.4% (p=0.016).

Conclusion: SDB is common in patients scheduled for bariatric surgery. In these cases,
STOP-BANG, modified STOP-BANG and PSQI questionnaires are valuable for OSA in the
preoperative period. For OHS, venous bicarbonate >27 mmol/L is valuable. Bariatric surgery
provided significant improvement in both OSA and OHS.

Key words: Bariatric surgery, obstructive sleep apnea, obesity hypoventilation syndrome,

STOP-BANG, serum bicarbonate level, polysomnography



I. GIRIS VE AMAC

Uykuda solunum bozukluklar1 (USB); obstriiktif uyku apne (OUA), santral uyku apne
(SUA) ve uyku ile iliskili hipoventilasyon/hipoksemi bozukluklari olmak {izere bir grup
hastaliktan olusan ve komorbitesi olan énemli bir saglik problemidir (1). USB igerisinde en
stk gorileni obstrikktif uyku apnedir (1,2). OUA; uyku sirasinda iist hava yollarinda
tekrarlayan kollapsin neden oldugu apne ve hipopneler sonucu olusan gece desatiirasyonu ve
giindiiz uyku hali ile karakterize bir hastaliktir (1). Prevalansi erkeklerde %14, kadinlarda
%35’tir (3). Erkek cinsiyet, ileri yas, obezite, kalin boyun ¢evresi, endokrin bozukluklar, alkol,
sigara ve sedatif ilaglarin kullanimi risk faktorleridir. OUA’lilarin yaklasik ticte ikisi obezdir
(4). Kiloda %10'luk artis, OUA riskinde alt1 kat artisla iliskilendirilmistir (5). Bariatrik cerrahi
planlanan morbid obez olgularda da OUA sik goriilmektedir (6-8). OUA ciddi morbidite ve is
glicii kayb1 nedeniyle yiiksek saglik harcamalarina sebep olmakta ve saglik harcamalarinin
onlenebilir nedenleri arasinda gelmektedir. Perioperatif donemde de yiiksek riskli bir
durumdur. Tan1 konulmadan ve tedavi baglanmadan operasyona alinan olgularda postoperatif
kardiyovaskiiler komplikasyonlar, aspirasyon pndmonisi, uzamis entiibasyon, acil postoperatif
reentiibasyon, uzamis hastane yatis1 gibi pek ¢ok komplikasyon gelismektedir (9,10). Bu
nedenle operasyon yapilacak olgularda preoperatif OUA degerlendirmesi igin rehberler

olusturulmustur (11- 13).

Son 20 yilda morbid obezite prevalansi diinya ¢apinda artmistir (14). Amerika’da
eriskinlerde VKIi> 40 kg/m? olanlarin oran1 %7.6 olarak bildirilmistir (15). Morbid obezitenin
giderek yayginlagmasi obezite hipoventilasyon sendromu (OHS) prevalansinda da artisa yol
agmustir. OHS; VKI>30 kg/m?, giindiiz hiperkapnisi (PaCO2> 45 mmHg) ve bu hiperkapniye
neden olabilecek diger nedenlerin (obstriiktif akciger hastaliklari, ciddi restriktif akciger
hastaliklari, néromuskiiler hastaliklar, gogiis duvart deformiteleri gibi) diglanmasi olarak
tanimlanmigtir (16). Genel popiilasyondaki prevalanst %0,3-0,6 iken, uyku merkezine
gonderilen obez olgularda prevalans %8-20 gibi daha yiiksektir (16,17). Viicut kitle indeksi
>50 kg/m? oldugunda ise OHS oran1 %50’ye varmaktadir (18). OHSlilerin yaklasik %90’mna
OUA eslik etmektedir (19). OHS’nin morbidite ve mortalitesi, OUA’nin morbidite ve
mortalitesinden daha yiiksektir (13, 17, 20-25). Pulmoner hipertansiyon, konjestif kalp
yetmezligi, kor pulmonale ve solunum yetmezligi OHS’de daha siktir ve bu komorbiditeler
mortaliteyi artirir. (17,22). OUA ve preoperatif degerlendirme c¢aligmalari yeterli iken ve bu



konuda rehberler varken, OHS’de preoperatif degerlendirme ile ilgili bir rehber

bulunmamaktadir ve bu konuda yapilan ¢alismalar retrospektif ve yetersiz sayidadir (24,26).

OUA ve OHS’de altin standart tani yontemi polisomnografi (PSG)’dir (12,27,28).
Yiiksek STOP-BANG skoru (>3) ve agiklanamayan yiiksek serum bikarbonat seviyesi (>27
mmol/L) OUA ve hiperkapniyi saptamada degerlidir (18,29). Son yillarda bariatrik cerrahi
planlanan tiim olgularda preoperatif donemde venoz bikarbonata bakilmasi, uyku anketlerinin
yapilmasi ve polisomnografik inceleme oOnerilmektedir (12). Ancak bir¢gok merkezde
uygulamanin pahali olmasi, zaman alic1 bir islem olmasi ve randevu siirelerinin uzun olmasi
nedeniyle polisomnografi her olguda yapilamamaktadir.

Bariatrik cerrahi, morbid obezitenin uzun vadeli tedavisinde giderek yayginlasmakla
birlikte VKI >40kg/m?> veya VKI >35 kg/m? ve obezite ile iliskili ek komorbiditeleri (6r:
diabetes mellitus, hiperlipidemi, ciddi gonartroz gibi) olan olgulara uygulanmaktadir (12).
Morbid obezite uykuda solunum bozukluklari i¢in en 6nemli risk faktorii oldugu igin bariatrik
cerrahi planlanan tiim olgular operasyon oncesinde OUA ve OHS agisindan taranmalidir.
Prospektif ¢alismalarda bariatrik cerrahi planlanan popiilasyonda OUA prevalanst %60 olarak
bildirilmis ve bunlarin yaklasik %90’mmda OUA’nin preoperatif donemde bilinmedigi
belirtilmistir (12,30). Bariatrik cerrahi anlamli kilo kaybi nedeni ile obeziteyle iliskili
komorbiditelerin ve uykuda solunum bozukluklarinin iyilesmesinde etkin bir yontemdir.
Cerrahi sonrasinda uyku apne sendromu olanlarin etkin kilo vermeleri nedeniyle apne-
hipopne sayilarinda ve noninvaziv mekanik ventilasyon (NIMV) ihtiyaglarinda iyilesme
oldugunu gosteren prospektif ¢alismalar olmasina ragmen, bu grupta OHS degerlendirmesi

genellikle yapilmamistir ya da OHS’li olgular ¢alismalardan diglanmustir.

AMAC

Calismamizin birincil amaci bariatrik cerrahi  planlanan morbid obez olgularda
preoperatif ddnemde uykuda solunum bozukluklarini saptamaktir. ikincil amag ise STOP-
BANG dahil uyku anketlerinin ve serum bikarbonatinin morbid obezlerde USB
saptanmasindaki kullanilabilirligini ve bariatrik cerrahinin USB tedavisi {izerine etkisini

degerlendirmektir.



II. GENEL BiLGILER

A-UYKU FiZYOLOJiSi

Erigkin bir insanin uyku siiresi ortalama 8 saattir. Saglikli uykunun en 6nemli 6zelligi
birbirini takip eden uyku evrelerinden olusmasidir. Bu evreler her 60-90 dakikada bir
meydana gelen ve gecede 4-6 kez tekrarlayan Non-REM (Non-Rapid Eye Movement) ve
REM (Rapid Eye Movement) donemlerinden olusur (31 ve Tablo-1). Non-REM evresi
toplam uyku siiresinin %75-80’ini kapsar. Kendi i¢inde 3 donemden olusan Non-REM
uykusunun 1.ve 2. dénemleri yiizeyel uykudur (sirasiyla uyku siiresinin %2-5 ve %45-55’1ik
kisimlarini olustururlar) ve bu dénemde kisi kolaylikla uyandirilabili. Uciincii donemi ise
derin uykudur (uyku siiresinin %20-25’1) ve bu dénemde uyandirilmak zordur (32).

REM donemi uyku siiresinin = %20-25’lik  bolimiinii  olusturur (32). REM’de
elektromiyogram (EMG)’da diyafram ve goz kaslari haricinde atoni vardir. Uyku apneli
olgularda REM uyku siiresi kisalir (33).

Tablo-1:Uyku evreleri

EVRE EEG EOG EMG Siire
Uyaniklik Alfa ritmi Goz kirpma Tonik

Non-REM uykusu | Diisiik amplitiid, | Yavas goz Tonus minimal | % 2-5
Evre-1 Yiiksek frekans. | hareketleri azalir

Teta aktivitesi
Non-REM uykusu | Uyku igcikleri ve | Yer yer EEG Tonus azalir % 45-55

Evre-2 K kompleksi dalgalarinin
yansimast

Non-REM uykusu | Yiiksek amplitiid, | Yer yer EEG Tonus belirgin | % 20-25

Evre-3 Diisiik frekans. dalgalarinin azalir
Delta dalgalar1 yansimasi
(>%20)
REM uykusu Diisiik amplitiid, | Hizli goz Atoni % 20-25

Yiksek frekans. hareketleri
Testere disi

dalgalar

EEG:Elektroensefalogram, EOG: Elektrookiilogram, EMG: Elektromiyogram, REM:Rapid Eye Movement



B-UYKUDA SOLUNUM BOZUKLUKLARI

1-Tamimlar
Apne: Ust solunum yollarinda en az 10 saniye hava akimmin tam durmasidir.
Hipopne: En az 10 saniye siireyle nazal basing amplitiidiinde bazale gére >%30 azalma ile
birlikte solunumsal olayin dncesine gore oksijen satiirasyonunda >%3 diisme olmasi veya
arousal (uyanayazma) ile sonlanmasidir (32).
Apne-Hipopne indeksi (AHI): Uyku saati basina diisen apne ve hipopnelerin toplam sayisini
ifade eder. AHI <5 olanlar normal olarak kabul edilir. AHI 5-14 hafif, 15- 29 orta, AHI >30
olanlar agir OUA olarak kabul edilir (34).
Oksijen Desatiirasyon indeksi (ODI): Olgularin oksijen satiirasyonlarinin, bazal degere
gore % 3 ve daha fazla diismesi oksijen desatiirasyonu olarak tanimlanir. Uyku sirasinda, bir
saatte meydana gelen oksijen desatiirasyon sayis1 ODI olarak tanimlanir ve <5 olmasi normal
kabul edilir (32).
Arousal: Uykuda mevcut fazdan bir onceki faza veya uyaniklik durumuna gegistir. Gece
boyunca karbondioksit diizeyindeki artis ve oksijen satiirasyonundaki azalma arousala neden
olmaktadir. Uyku sirasinda saat basina diisen arousal sayisina arousa indeksi (Al) denir ve
saatte 10’un tizerinde olmasi patolojik kabul edilir.
Uykuda solunum bozukluklari siniflamasi (35) :
1-Obstriiktif uyku apne sendromu
2-Santral uyku apne sendromu
3-Noktiirnal hipoventilasyon/hipoksemi sendromu
-Obezite hipoventilasyon sendromu
-Konjenital santral alveoler hipoventilasyon sendromu
-Hipotalamik disfonksiyon ile birlikte ge¢ baslangicl santral hipoventilasyon
-Idiyopatik santral alveoler hipoventilasyon
-Ilag veya madde kullanimina bagli uyku iliskili hipoventilasyon

-Medikal hastaliga bagli uyku iligkili hipoventilasyon

Obstriiktif Uyku Apne (OUA): Uykuda solunum bozukluklari arasinda en sik olanidir (35).
Ust hava yolu kollapsma bagli tekrarlayan apne ve/veya hipopneler ile karakterizedir.
Abdominal ve torasik solunum eforu olmasina ragmen, agizdan ve burundan hava akimi
kesilir; yani solunum eforuna ragmen hava akimi durur veya azalir (Sekil-1).

OUA’nin siddeti AHI’ye gore belirlenir:



Hafif siddette OUA: 5< AHI<15
Orta siddette OUA: 15<AHI<30
Agir siddette OUA: AHI >30 olmak iizere, 3 gruba ayrilir.
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Sekil-1:Obstiirktif apne

Santral Uyku Apne (SUA): Polisomnografide abdominal ve torasik solunum g¢abasinin
olmadigi, iist solunum yollarinda obstriikksiyon olmaksizin tekrarlayict apne epizodlari,
oksijen desatiirasyonu ve arousallar ile karakterizedir (35). OUA’nin tersine olgularda
solunum eforu yoktur (Sekil-2). Tiim apne ve hipopnelerin %50°den fazlasinin santral tipte
oldugunun goriilmesi ile tan1 konulur. Baz1 santral uyku apneler, alveolar hipoventilasyonla
birliktedir ve hiperkapni olusur (36). Hiperkapnik form; genelde santral solunum merkezini
etkileyen travma, infeksiyon, malignite ve iskemik hadiselerde gelisir. Ancak nonhiperkapnik

formu daha siktir.

e T i
8302
%
%
. CnA CnA
AIRFLOW \ Ve Pl | ™\ N\ e ok
x5 gy N e T X ;‘_/h—ﬁ—ﬁ—/ N \_/_,_.-..n__p 1
THOR RES L i bt Lhaed 2 Lad ey bl I g b2 lab bl B |
x2 - P S
ABDORESHR. . | ey o | lam Lo / Yo i
R s s = oo s o ’,_ _/J I_ o~ s "—'—’_‘Il_/ o~ % — g |_

Sekil-2:Santral apne

Obezite Hipoventilasyon Sendromu (OHS): Kronik giindiiz hiperkapnisi (PaCO2> 45
mmHg), obezite (viicut kitle indeksi> 30 kg/m?) ve bu hiperkapniye neden olabilecek diger
nedenlerin dislanmas1 (obstriiktif akciger hastaliklari, ciddi restriktif akciger hastaliklari,
noromuskiiler hastaliklar, gogiis duvar1 deformiteleri gibi) ve USB varlig1 ile karakterize bir

sendromdur (16,37). Siklikla OUA’yla birliktelik gosterir ancak asil patoloji
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hipoventilasyondur. OHS’lilerin kabaca %90’inda AHI >5, %50-70’inde ise AHi >30’dur
(19,38). Persistan noktiirnal hipoksemi siklikla pulmoner hipertansiyon ve kor pulmonale

gelisimiyle sonuglanir (39).

2-Obstriiktif Uyku Apne (OUA) ve Obezite Hipoventilasyon Sendromu (OHS)
Epidemiyolojisi

OUA’nin genel popiilasyondaki prevalansi erkeklerde %14, kadinlarda %5°tir (3). Kuzey
Amerika’daki OUA prevalansi erkekler arasinda yaklasik %15-30 iken, kadinlarda %10-15"tir
(40,41). istanbul Tip Fakiiltesi uyku laboratuvarinda yapilan ¢alismada VKI > 30 kg/m? olan
196 olgunun (105 kadin, 91 erkek) %53.6’sinda OUA, % 37.7’sinde ise OUA ve OHS
birlikteligi saptanmigtir (42). OUA daha ¢ok ileri yas erkeklerde goriilmekle birlikte
kadinlarda postmenapozal dénemde siklig1 artar ve erkeklerdeki insidansa yaklasir (43-45).
OHS’nin genel popiilasyondaki prevalanst % 0,3-0,6’dir (17). Avrupa’da prevalans %10-17
olarak bildirilmistir (46). VKI 35 kg/m?den fazla olan, hastaneye yatirilmis yetiskinlerdeki
oran %31’dir (47). Viicut kitle indeksi >50 kg/m? olanlarda prevalans %50’ye varmaktadir
(18).

3-Uykuda Solunum Bozukluklar i¢cin Risk Faktorleri

OUA igin temel risk faktorleri erkek cinsiyet, ileri yas, obezite, kalin boyun gevresi,
endokrin bozukluklar, kalitsal bozukluklar, alkol, sigara ve sedatif ajanlarin kullanimidir.
OHS’de kadin ve erkek cins arasinda anlamli fark bulunmamaktadir (48). Fakiiltemizde
yapilan c¢alismada OHS ve Okapnik OUA gruplart arasinda yas ve cinsiyet farklilig
saptanmamustir (38).

USB i¢in en yaygin ve en 6nemli risk faktorii olan obezite prevalansi giinden giine
artmaktadir. VKI <18.5 olanlar zay1f, 18.5-24.9 aras1 normal kilolu, 25-29.9 aras1 fazla kilolu,
30-34.9 aras1 hafif (1.derece) obez, 35-39.9 arasi orta (2.derece) obez, > 40 morbid (3.derece)
obez olarak smiflandiriimaktadir (49). Amerika’daki erigkinlerde VKI> 40 kg/m? olanlarin
oram %7.6 saptanmustir (15). Ulkemizde yapilan TEKHARF ¢alismasinda; VKi>30 kg/m>
olanlarin prevalansi, 30 yas iistii erkeklerde %25.3, kadinlarda ise %44.2 olarak bildirilmistir
(50).

OUA nprevalansindaki artisin, diinyada obezitenin yayginlasmasiyla iligkili oldugu
diisiiniilmektedir ve OUA’Illarin yaklasik %70’i obezdir (51,52). VKi> 30 kg/m? olanlarda
OUA riski, VKI normal olanlara gore 15 kat daha siktir (53). 2013 yilinda yapilmis olan bir
calismada OUA prevalansiin 1990 ve 2010 yillar1 arasinda erkeklerde %11°den %14’e
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yiikseldigi, kadinlarda ise %4’ten %5’¢e yiikseldigi goriilmiistiir (41). Bir baska ¢alismada ise
1994 ve 2015 yillart arasinda obezite ve OUA sikliginin birbiriyle benzer sekilde yiikseldigi
goriilmiistiir (54). Tiirkiye’de obez bireylerde %50’ye yakin oranda OUA saptanmustir (55).
Obezite ve OUA arasindaki iliski karsiliklidir, obezite OUA riskini artirirken, OUA da
bireylerin kilo alimi ag¢isindan predispozan bir faktordiir (51,52,56). Kilo vermek OUA’da
iyilesmelere yol agarken, OUA’nin kendisi kilo almaya uygun ortam hazirlar (57,58).

Obezite OHS’nin tani kriterlerinden birisidir. Obezitenin hava yolu rezistansini artirmast
ve akciger voliimlerini azaltmasi ile birlikte gelisen hipoventilasyon, OHS igin temel
mekanizmadir (59). Son 20 yilda morbid obezite prevalansi (siif 1II veya VKIi=40 kg/m?)
diinya ¢apinda artmistir (14). Bu artiga paralel OHS prevalansi da (%15-30) artmistir (60).

4- Semptom ve Bulgular

OUA’nin major semptomlari horlama, tanikli apne ve giindiiz asir1 uyku halidir.
OHS’ye de %90°dan fazla oranda OUA eslik ettiginden semptomlar benzerdir.
Kardiyopulmoner semptomlar, noropsikiyatrik semptomlar ve diger semptomlar (agiz

kurulugu, gece terlemesi, noktiirnal oksiiriik, libido azalmasi vb.) eslik edebilir (61, Tablo-2:).

Tablo-2: OUA semptom ve bulgular (61)

Major Semptomlar Kardiyopulmoner Semptomlar
Horlama Uykuda bogulma hissi
Tanikl1 apne Atipik gogls agrisi
Giindiiz asir1 uyku hali Noktiirnal aritmiler

Uyku bolinmeleri

Noropsikiatrik Semptomlar Diger Semptomlar
Uyaninca bag agris1 Ag1z kurulugu
[nsomnia Gece terlemesi
Unutkanlhk Noktiirnal okstiriik
Karar verme yeteneginde azalma Noktiiri, eniirezis
Yetersiz ve boliinmiis uyku Libido azalmast
Karakter ve kisilik degisiklikleri Isitme kaybi
Depresyon, anksiyete, psikoz GORH

GORH:Gastro 6zefageal reflii hastalig
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5-Uykuda Solunum Bozukluklarinda Tarama Yontemleri

5.1.Epwort Uykululuk Skalas1 (EUS)

EUS giindiiz uykululugunu degerlendirmek igin kullanilir. On puan ve {izeri skor giindiiz

uykululugu olarak kabul edilir (62) (Tablo-3. http://www.ftronline.com/ epworth-uykululuk-

olcegi/). OUA’lilarin meta-analizinde testin duyarliigi %47-58, spesifitesi ise %60-65

saptanmistir. STOP-BANG ile kiyaslandiginda duyarlilik anlamli olarak diisiik bulunmustur

(63).
Tablo-3:Epworth uykululuk skalasi (EUS):
Higbir Nadiren Zaman Biiyiik
zaman uyuklarim zaman olasilikla
uyuklamam uyuklarim | uyuklarim
Oturmus bir seyler okurken 0 puan 1 puan 2 puan 3 puan
Televizyon seyrederken 0 puan 1 puan 2 puan 3 puan
Toplum iginde hareketsiz
otururken (toplanti, tiyatro gibi) 0 puan 1 puan 2 puan 3 puan
En az bir saat siiren araba 0 puan 1 puan 2 puan 3 puan
yolculugunda yolcuyken
Ogleden sonra uygun kosullarda
dinlenmek i¢in uzanmisken 0 puan 1 puan 2 puan 3 puan
Birisiyle oturmus konusurken 0 puan 1 puan 2 puan 3 puan
Alkol almadigim birogle
yemeginden sonra otururken 0 puan 1 puan 2 puan 3 puan
Icinde oldugum araba, trafikte
birka¢ dakika durdugunda 0 puan 1 puan 2 puan 3 puan
Normal Artms giin | Hafif derece giln | Orta derece giin | Siddetli giin
ici uykululuk ici uykululuk ici uykululuk ici uykululuk
0-5 6-10 11-12 13-15 16-24

5.2.Pittsburgh Uyku Kalite indeksi (PUKI):

Subjektif uyku kalitesinin degerlendirilmesi i¢in kullanilir. Toplam 24 soru igerir,

sorularin 19’u kisinin kendini degerlendirmesi ile kalan 5 soru ise kisinin esi veya oda



http://www.ftronline.com/%20epworth-uykululuk-olcegi/
http://www.ftronline.com/%20epworth-uykululuk-olcegi/
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arkadasi tarafindan yanitlanir (Tablo-4). Toplam puan 0-21 arasindadir. PUKI toplam puanin
>5 olusu koti uyku kalitesini gostermektedir (64).

Tablo-4: Pittsburgh uyku kalite indeksi (PUKI) anketi

1 Gecen ay gecelen genellikle ne zaman vattinz? ...
2 Gecen ay gecelen uykuya dalmaniz genellikle ne kadar zaman (dakika) aldi?_____.____...... dakika
3 Gecen ay sabahlan genellikle ne zaman kalktz? .
4 Gegenay geceler kag saat uyudunuz (bu stre yatakta gecirdiginiz streden farkhoolabilicl ______ . saat
5 Gecen ay asagidaki durumlarda belirtilen uyku problemlerini ne sikhkla yasadimz?
Haftada Hig 1'den az 1- 2 ker Hen Cok
a 30 dakika iginde uykuya dalsmading O, o, 0 Q.
b (eca vansi veya sabah erkenden uyandirz dy 0, [ a:
C Tuwalete gittiniz aq [} Oy O
d Rahat bir sekilde mefes alp veremediniz d (m O Q;
[ Agin dereceds isiidiiniz o, o, 0, a;
f Agin derecedesicaklik hissettiniz l o, O, s
[ Kiti rilyalar qardiiniz Q. [} 0 a.
h Adn duydunuz o, 0, O, a.
i Diger nedenler O, o Oy O
i Oksiirdiiniiz veya giriltili bir sekilde horading dy o, 0. a:
6 Gecenayuyku kalitenizi bitund ile nasil degerlendirirsiniz.
O, Cokiyi O, Oldukea iyi 0, Oldukga kitd O, Cokkotd
T Gecenayuyumaniza yardimer olmasi igin ne siklikta (receteli veya recetesiz) uyku ilac aldiniz?
Qo Hig 0y Haftada 1'den az L;Haftada 1- 2 kez [:Haftada 3ten cok
8 Gecenayaraba sirerken, yemek yerken veya sosyal bir aktivite esnasinda ne kadar skliklauyanik kalmak icin zorlandiniz?
Oy Hig Oy Haftada 1'den az O;Haftada 1-2 kez O Haftada 3'ten cok
9 Gecen ay bu durum islerinizi yeteri kadar istekle yapmanizda ne derecede problem olugturdu?
O, Hig problem olugturmadi O, Birdereceye kadar problem obusturdu
[, Yalneca ok az bir problem olusturdu oy  Cok bilyiik bir problem olusturdu
10 Bir yatak partneriniz veya oda arkadaginiz var mi?
O Biryatak pariner veya oda arkaday yok 0, Parineri ayniodada fakat aym yatzkta degil
Oy Dider odada birpartneri veya oda arkadag var O, Fartner aym yatakta
n Eder bir oda arkadas: veya yatak partneriniz varsason bir ayda ona asagidaki durumlan nesikhkta yasadiginiz sorun.,
Haftada = Hig 1'den az 1-2kez 3tenqpk
a Gurdltdla horlama O, O . a:
b Uykuda nefes alip verme arasinda uzun araliklar . o o a:
< Uyurken bacaklarda segirme veya sicrama O Oy [} a:
d Uyku esnasinda uyumsuziuk veya saskinlik 3, 0, O, a.
e Diger huzursuzluklannz: O, 0 O, Q.

5.3. Mallampati Simiflamasi

Mallampati Siniflamasi (Tablo-5); dil ve yumusak damak yapilarinin iligkisini ortaya
koyar (65,66). Mallampati skoru ne kadar ileri ise OUA riski o kadar fazladir (67,68). OUA’l1
olgularda apne-hipopne indeksi arttik¢a, mallampati skoru da artar (37,69).
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Tablo-5: Mallampati sinifflamasi

Simif-1 Uvula, yumusak damak ve tonsillerin tamami goriilebilir

Simif-2 Uvula ve tonsillerin iist kutbu goriilebilir

Simif-3 Uvula ve yumusak damagin sadece bir boliimii goriilebilir

Sinif-4 Sadece sert damak goriilebilir, yumusak damak goriillemez veya ¢ok az bir
kismi1 goriilebilir

5.4.STOP-BANG Skorlamasi

STOP-BANG skorlamasi uyku apne sendromu siiphesi olanlarda tarama amacli kullanilan
bir ankettir (70-73). Skorun >3 olmasi OUA riskinin yiiksek oldugunu gosterir ve bu
olgularda postoperatif hastane kalis siiresi uzamakla birlikte, beklenmeyen intraoperatif ve
erken postoperatif komplikasyonlarin riski en az 5 kat artmaktadir (74). Testin pozitif
prediktif degeri % 88-92 ve negatif prediktif degeri % 50-62 saptanmis olup, % 84-92
duyarlilik ve % 50-54.5 6zgiillik gosterdigi bulunmustur (75,76). Uyku uzmanlari, 6zellikle
kaynaklar1 kisitli olan iilkelerde ve PSG'nin kullanilamadigi kliniklerde OUA’nin erken
teshisi icin STOP-BANG skorlamasinin kullanilmasini 6nermektedir (63).

Obstriiktif uyku apne sendromu tanisinda altin standart yontem PSG’dir. Ancak birgok
merkezde bulunmamasi, zaman alict bir islem olmasi ve randevu siirelerinin uzun olmasi
nedeniyle OUA siiphesi olanlarin biiyiik ¢cogunluguna PSG yapilamadigi bilinmektedir. Tiim
bu nedenlerle 6zellikle preoperatif donemde STOP-BANG skorlamasi onerilmektedir. Sekiz
sorudan olugmakta ve tiim sorulari evet-hayir seklinde yanitlanmaktadir (Tablo-6). STOP-
BANG skorundaki sekiz sorudan en az iig tanesi “evet” seklinde yanitlandiysa OUA agisindan
yiiksek riskli (STOP-BANG pozitif), iki ve daha az “evet” yanitinda ise OUA agisindan diisiik
riskli (STOP-BANG negatif) olarak kabul edilir. STOP-BANG skorunun ii¢ ve iizerinde
olmast OUA ihtimali yiiksektir. Skorun 5 ile 8 arasinda olmasi orta ve agir siddette OUA
ihtimali ile iyi ortiismektedir. Elektif cerrahi uygulanan 5000’in iizerinde katilimer ile yapilan
retrospektif bir kohortta; beklenmeyen intraoperatif ve erken postoperatif advers olaylarin
STOP-BANG skoru >5 olanlarda bes kat daha fazla goriildiigii belirtilmistir (74).

STOP-BANG skorlamast OHS taramasinda da kullanilabilir. OHS’de STOP-BANG skoru
OUA’lillara kiyasla daha yiiksektir. Skorun >6 olmasi OHS tanisi i¢in daha anlamli
saptanmigtir. Testin pozitif prediktif degeri % 55.2 ve negatif prediktif degeri % 74.7
saptanmig olup, % 71.6 duyarlilik ve % 59.1 6zgiilliikk gosterdigi bulunmustur (42)
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Tablo-6: STOP-BANG skorlamasi (72) :

Evet Hayir

Horlama

Yorgunluk (Giindiiz uykululugu)

Tamkh Apne

ol O dl »

Tansiyon (HT tanis1 var m1 veya

bunun i¢in tedavi aliyor mu?)

VKI (=35 kg/m?)

Yas (>50)

Z| > W

Boyun Kalinhg (>40 cm)

G Cinsiyet (Erkek)

VKI:Viicut kitle indeksi, HT:Hipertansiyon

5.5. Modifiye STOP-BANG Skorlamasi

Literatirde STOP-BANG skorlamasina ek olarak, VKI araliklarina ve vendz bikarbonat
degerlerine gore yapilan puanlamayi iceren modifiye STOP-BANG degerlendirmesi de
mevcuttur. Bu modifiye skorlamada VKI =35 ve <40 kg/m? aras1 i¢in bir puan, 240 ve <45
kg/m? arast igin iki puan, 245 kg/m? oldugunda ii¢ puan verilir. Bikarbonat iginse =226 ve <28
mEQ/ L arast i¢in bir puan, 228 mEqg/ L oldugunda iki puan verilerek skorlama yapilir.
Modifiye STOP-BANG skorunun =6 olmasi ile OHS olgularinin tanisinda pozitif prediktif
deger % 54.6 ve negatif prediktif deger % 86.2 saptanmis olup, degerlendirmenin % 89.2
duyarlilik ve % 47.6 6zgiillik gosterdigi bulunmustur (42).

5.6.Venoz Bikarbonat

Obez bireylerde serum bikarbonat >27 mmol/L oldugunda hiperkapni siiphesi olusur.
OUA siiphesi ile uyku laboratuvarina bagvurmus obez olgulardan olusan bir kohortta, 27
mmol/Lve iizeri serum bikarbonat diizeyinin, hiperkapniyi tahmin etmede % 92 duyarli
oldugu saptanmustir (18). 2019 yilinda yaymlanan OHS Yonetim Klavuzu da 27 mmol/L
altindaki bikarbonat degerinde arteriyel kan gazi 6l¢iimiine gerek olmadigini belirtirken, >27
mmol/L olan bikarbonat seviyesinde klinisyenlerin dogrulayici tanisal test olarak PaCO.

Olgltimii yapmasini 6nermektedir (16).
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C-POLISOMNOGRAFI

Uykuda solunum bozukluklarinin tanisinda altin standart yontemdir (35). PSG; uyku
sirasinda norolojik, kardiyorespiratuvar ve fizyolojik parametrelerin gece boyunca es zamanl
kaydedilmesi ile elde edilen verilerden olusur. Olgular yeterli teknik donanimli, tercihen ses
yalitimi iyi ve video monitorizasyonunun bulundugu tek kisilik odalarda bir gece siireyle
yatiritlir. PSG kayit hizi 10mm/sn, ekran goriintii siiresi (epok) ise 30 saniye olarak
ayarlanmali, tlim kayit siiresi 6-8 saat olmalidir.

Uyku evrelemesi i¢in EEG (elektroensefalogram) kullanilir. Ek olarak hizli goz
hareketlerini izlemek i¢in EOG (elektrookiilogram) elektrodlar1 ve azalmis kas aktivitesini
kaydetmek icin ¢eneye yapistirilan EMG elektrodu REM donemini tanimaya yardimet olur.
OUA’l1 olgularda derin uyku ve REM uykusu azalmis, yiizeyel uyku artmustir. Ozellikle
apne-hipopne sonrasi gelisen sik uyanma periyotlart goriliir. Horlama boyun iizerine
yerlestirilen kiiciik bir mikrofonla kaydedilir. Parmak tizerine yerlestirilen pulse oksimetre
oksijen satiirasyonu ve kalp hizim1 izlemede kullanilir. OKksijen satiirasyonu Ol¢iimiiyle
postapneik ve/veya non-apneik desatiirasyon varligi tespit edilebilir.

Oral/nazal hava akimi 6l¢limii ve torakoabdominal solunum hareketlerinin Slgiimiiyle
apnenin varligi, tipi (obstriiktif/santral) ve apne siiresi degerlendirilir. Solunum ¢abasi
obstriiktif apnede karin ve gogiis ¢evresine kusak sekilde sarilan elektrodlarla anlasilir.

EKG kayd: ile kardiyak patolojilerin varligt (ritim bozuklugu, miyokardiyal iskemi,
ventrikiiler hipertrofi, bradikardi-tagikardi vs.) belirlenir. Apne sirasinda kalp hizi genelde
yavaglar, postapneik donemde ise hizlanir ve aritmiler goriilebilir.

EMG (tibialis) kaydiyla periyodik bacak hareketlerinin varligi degerlendirilir. Kisinin test
boyunca yatis pozisyonu da apne skoru iizerine etkilidir. Ozellikle supin pozisyonda (sirtiistii)
apne ve oksijen desatiirasyonlarinin yan yatisa gore en az 2 kat daha fazla oldugu
bilinmektedir (77). Bu nedenle polisomnografik ¢alismada hem yan yatis, hem de sirtiistii

pozisyonda kayitlar alinmalidir.
D-UYKUDA SOLUNUM BOZUKLUKLARINDA TEDAVI
Basit horlamada, mandibulay1 one iten veya dili 6nde tutan agiz igi araglar iist solunum

yolu kollapsini engelleyerek tedavi segenegi olarak kullanilabilirler (78). Ayrica supin

pozisyonda, farenks acikligi azalip, farenks kas gerginligi arttigi icin hava yolu kollapsi
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kolaylasir ve bu nedenlerle olgularda horlama, apne, hipopne belirgin olarak artar. Tim bu
sebeplerle yan yatis pozisyonu 6nerilmektedir (79).

Obstriiktif uyku apnede ana tedavi; CPAP’tir. Pozitif hava basinci sayesinde {ist solunum
yolu kollapsina bagli olusan solunum olaylar1 (apne, hipopne) énlenir (80). AHI 5-15 arasinda
ve eslik eden semptomlart veya anlamli komorbiditeleri (6rn. hipertansiyon, iskemik kalp
hastalign veya inme &ykiisii) olanlara ve semptomsuz olsa bile AHI >15 olanlara
onerilmektedir (35). Auto-CPAP (APAP) siklikla pozisyonel veya REM ile iligkili OUA
olgularinda kullanilmaktadir ve sonuglar1 iyilestirme derecesi CPAP ile benzerdir (81,82).

Obezite hipoventilasyon sendromunda ana tedavi yontemi BiPAP’tir (16,83). Ancak
OUA ve OHS birlikteliginde CPAP tedavisinin denenmesi 6nerilmektedir (16).

Kilo verme, OUA ve OHS’de iyilismeler saglar. Obezite ve OUA arasindaki yakin
iliski nedeniyle kilo verme ile bireyin uyku ve uyaniklikta oksijenizasyonunu diizelir ve
apne/hipopne sayisinda anlamli azalma meydana gelir (84). OUA’lilara 6nerilen hedef VKI
<25 kg/m?’dir ve %10’luk bir kilo kaybiyla NIMV ihtiyacin1 degerlendirmek i¢in tekrardan
PSG yapilmasi onerilmektedir (85). Kilo verme OHS’de hipoventilasyonun diizelmesine
katkida bulunur. OHS rezoliisyonu elde etmek i¢in asil viicut agirhginin %25 ila %30’u

arasinda kilo kaybina ihtiyag¢ vardir (16).

E- BARIATRIK CERRAHI VE UYKUDA SOLUNUM BOZUKLUKLARI

Bariatrik cerrahi, morbid obezite ve iliskili komorbiditelerin tedavisinde kullanilan bir
yontemdir. Obezite prevelansinda artis, cerrahi tedavi tekniklerindeki gelismeler ve cerrahi
disindaki seceneklerin basar1 oranlarindaki yetersizlik bariatrik girisimleri 6n plana
cikarmistir. Diinya genelinde 2013’te bes yiiz binden fazla kisiye bariatrik cerrahi islem
uygulanmistir (86). Bariatrik cerrahi adayir obezlerde USB sik goriilmektedir. 2017°de
yayinlanan klavuzda, 14 prospektif ¢alismaya gore bariatrik cerrahi planlanan olgularda OUA
prevalansi %35-94 olarak bildirilmistir (12). Yakin zamanda yapilan bir ¢alismada bariatrik
cerrahi planlanan 56 olgunun %59’unda OUA (AHI >5 /saat) saptanmistir (87). Bir baska
calismada ise 279 olgunun %69.9’unda OUA saptanmis ve bunlarin da %40’inda agir siddette
OUA goriilmiistiir (30). Bariatrik cerrahi olgularinda USB olarak g¢ogunlukla OUA’ya
odaklamlmistir. Bu olgularda VKI >40 kg/m? oldugu icin ek olarak OHS’nin de sik
olabilecegi unutulmamalidir. Buna ragmen OHS konusunda ¢alisma sayist oldukca azdir.

Mevcut calismalarda OHS’lilerin siklikla degerlendirilmedigi ya da calisma disinda
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birakildig1 goriilmektedir. Cok yeni bir ¢alismada bariatrik cerrahi planlananlar arasinda OHS
prevalansi %65.6 bulunmustur (88).

Bariatrik cerrahi planlanan olgularda USB sik bildirilmesine ragmen olgularda
preoperatif donemde bu konuda yeterli degerlendirme yapilamamakta, bu olasilik
disiinlilmemekte veya mevcut rehberlerin bu konudaki oOnerilerine uyulmamaktadir.
Olgularda yaklasik %90 oraninda preoperatif donemde USB’nin bilinmedigi bildirilmistir
(30). USB tanis1 konulmadan cerrahi uygulanan bu grupta ciddi perioperatif komplikasyonlar
ve Oliim goriilebilmektedir. Calismalar OUA ve OHS’nin aspirasyon pndmonisi, ARDS, acil
postoperatif entiibasyon riskini arttirdigim1 gostermistir (9,10). OHS’li olgularda ayrica
pulmoner hipertansiyon, kor pulmonale, konjestif kalp yetmezligi ve solunum yetmezIligi gibi
perioperatif komplikasyonlar nedeniyle hastane yatisinda uzama, YBU ihtiyac1 ve mortalite
OUA’ya gore daha siktir (17,22,89).

Amerikan Anestezistler Dernegi (ASA) morbid obez olgulara USB igin preoperatif
taramay1 onermektedir (90). USB tanisinda altin standart yontem PSG olmakla birlikte; bu
grupta uyku anketleri, vendz bikarbonat, boyun kalinligi ve mallampati muayenesi taniya
yardimct olabilir. Mallampati skorunun >3 ve boyun ¢apinin >40 cm olmasi1 USB sikligini
artirmaktadir (91-93). EUS ve PUKI anketleri de bariatrik cerrahi planlananlara preoperatif
degerlendirmede uygulanabilir. Meurgey ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada bariatrik cerrahi
yapilan olgular arasinda ortalama EUS’un 7.8 bulunmustur (94). PUKI’nin >5 olmas1 OUA
icin taniya yardimeidir (95). Yiiksek STOP-BANG skoru ve >27 mmol/L serum bikarbonat
seviyeleri olanlarda klinisyenler OUA ve OHS tanilarini akilda bulundurmalidir (96).

Kilo kayb1 USB’de iyilesmeler saglayabilir. Yasam tarzi degisikligi, diisiik kalorili diyet
ve medikal tedavi segenckleri olgularin kilo vermesini saglayan baslica cerrahi disi
yontemlerdir. Ancak bu yontemlerin etkin ve kalici kilo kaybini saglamasindaki basari orani
bariatrik cerrahiye gore daha dusiiktiir. 2020 yilinda yayinlanan sistematik derlemede
kapsamli bir kilo verme programinin (motivasyonel danigmanlik, diyet ve egzersiz dahil)
viicut agirhigint % 6-7 oraninda azaltabilecegini, ancak standart bakima kiyasla klinik olarak
anlamli bir etki yaratmadigini belirtmistir (97). Bariatrik cerrahi ile yagsam tarzi degisikliginin
kilo verdirme iizerine etkinligini arastiran bir ¢alismada; cerrahi islemdeki basarit (%30),
yasam tarzi degisikligine gore (%8) daha iistiin bulunmustur (98). Kilo vermek igin yasam
sekli degisikligi ve medikal tedavinin, bariatrik cerrahi ile kiyaslandigi iki 6nemli ¢alismada
sonuglar yine cerrahi tedavinin dstiin oldugunu gostermektedir. Avustralya’da yapilan
randomize kontrollii ¢alismada diisiik kalorili diyet, antiobezite ila¢ ve davranig programindan

olusan yogun medikal tedavi uygulanan grup ile laparoskopik bant takilan gruplar
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karsilagtirilmistir. Tedavinin 2. yilinda bakilan kilo kayb1 oranlar1 medikal tedavi uygulanan
grupta %18, cerrahi tedavi uygulanan grupta %68 olarak bulunmustur (99). Diger bir ¢alisma
Isveg’te yapilmis olup obezite tedavisinin uzun dénem sonuglarmi icermektedir. On yilin
sonunda medikal tedavi alan grupta kalict kilo kaybi elde edilmezken, gastrik bypass
uygulanan grupta baslangigtaki kilolarina gore yaklasik olarak %25 oraninda kilo kaybi
saptanmigtir (100). Bariatrik cerrahi sonrast kilo kaybinin ¢ogu ilk 2 yilda goriiliir. Asir
kilonun kaybinin %60°1 ilk 6 ayda, %77’si ise ilk bir yilda tamamlanir. Kisiler operasyondan
sonraki 5.yilda baslangi¢ kilolarinin yaklasik %350’sine ulasir (98). 2012°de yayimlanan
analizde, bariatrik cerrahinin ortalama VKi’nde 16 kg/m? azalma sagladig1 belirtilmistir (101).

Bariatrik cerrahinin OUAya etkisini inceleyen calismalarda, ameliyattan sonra AHI nin
onemli Olglide azaldigi ve OUA’da iyilesmeler oldugu goriilmistiir (8). Amin ve arkadaslari,
yedi OUA olgusuna 3 farkli aralikta (bariatrik cerrahi 6ncesi ile bariatrik cerrahiden 3 ve 5
hafta sonra) polisomnografik inceleme yapmis ve AHI’nin 3 hafta sonra 9.2 /saat ve 5 hafta
sonra 9.1 /saat daha azaldigini bildirmislerdir (102). Bariatrik cerrahi planlanan ve %71’inde
OUA saptanmis olanlarin incelendigi prospektif bir ¢alismada, postoperatif 12. ayda ortalama
AHI’nin 27.8’den 9.9 /saat’e geriledigi goriilmiistiir (103). Sillo ve arkadaslarmin yaptigi
calismada bariatrik cerrahi sonrast OUA’lilarin %45’inde tamamen diizelme ve % 78'inde ise
iyilesmeler oldugu gosterilmistir (104). Postoperatif anlamli kilo kaybt (>% 10) olanlarda
OUA’y1 degerlendirmek i¢in PSG*nin tekrarlanmasi onerilmektedir (85).

Bariatrik cerrahi sonrasinda hiperkapnide de diizelmeler oldugunu gosteren caligmalar
mevcuttur. 2020 yilinda yaymlanan sistematik derlemede, bariatrik cerrahi ile gaz
degisiminde diizelmeler oldugu (PaCOz'de %17-20 azalma) ve dolayisiyla OHS’de
iyilesmeler goriildiigi belirtilmistir. Ayrica glindiiz uyku hali ve pulmoner arter basincinda da
anlamli kilo kaybi ile diizelmeler izlenmistir. Bu sistematik derleme OHS’lilere gercek viicut
agirhgmin % 25-30 kaybimi hedefleyen kilo miidahaleleri yapilmasi gerektigine yonelik
kosullu oOneri yapmustir (97). Feigel-Guiller ve arkadaslarinin g¢alismasinda hiperkapni
(ortalama PaCOg2: 48.7 mm Hg) saptanan 25 olgunun 11°i bariatrik cerrahi ve 14 tanesi ise
yogun beslenme bakimi grubunda olup, OHS rezoliisyonu; PaCO2’de yeterli diizelme ile
NIMV ihtiyacinin ortadan kalkmasi olarak tanimlanmistir. Bir yilin sonunda cerrahi yapilan
grupta, yogun beslenme grubuna gére NIMV ihtiyacinin daha fazla ortadan kalktigi (%35°e
kars1 13%) goriilmiistiir (105).
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1. MATERYAL VE METOD

Olgu secimi: Calismamiza Nisan 2018 - Eyliil 2019 tarihleri arasinda 1.U. Istanbul Tip
Fakiiltesi Genel Cerrahi Anabilim Dali’nda bariatrik cerrahi yapilmasi planlanan olgular dahil
edildi. Calisma hakkinda olgular onceden bilgilendirildi ve goniillii onam formu alindu.
Calisma igin Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu’ndan onay alindi. (Etik kurul dosya no: 2018/1262).

-Calismaya dahil etme kriterleri:
1. 18-70 yas arast,

2.VKI> 40kg/m? veya VKIi>35kg/m? olup obeziteyle ek komorbiditeleri (6r:hiperlipidemi,
diyabet, hipertansiyon, ciddi gonartroz gibi) olan bariatrik cerrahi aday: olgular

-Calismadan dislanma kriterleri:
1. Ciddi kardiyovaskiiler hastalik olmasi
2. Kronik obstriiktif akciger hastaligi olmasi (FEV1/FVC <%70)
3. Ciddi restriktif akciger hastalig1 olmasi (FVC < %30)
4. Noromuskiiler hastaligi olmasi
5. Gogilis duvart deformitesi olmast

Tim olgularin demografik bilgileri, uyku ile iligkili semptomlar1 (tanikli apne, horlama,
giindiiz asir1 uyku hali, hareketli uyuma, uykuda bogulma, uykuda asir1 sicaklik ya da listime
hissetme, kotii riilya gorme), sigara dykiisii, ek hastaliklari [kronik obstiiriktif akciger hastaligi,
astim, hipertansiyon (HT), diabetes mellitus (DM), hiperlipidemi, kalp yetmezligi, iskemik
kalp hastaligr vb.], boyun ¢evresi, mallampati skoru, PUKI, STOP-BANG, modifiye STOP-
BANG, EUS skorlari, serum bikarbonat diizeyi, PSG verileri, PSG sabahi uyanir uyanmaz
(SUU) arter kan gazi (AKG) degerleri ve spirometrik 6lgtimler kaydedildi.

Tiim olgulara kulak burun bogaz muayenesi yapildi. Makroskopik olarak tist hava yolu

tutulumuna bagli obstriiktif apneye neden olan siipheli lezyon olup olmadigi, alerjik rinit,



21

siniizit, konka hipertrofisi, yumusak doku patolojisi, uvula hipertrofisi, dil kokii hipertrofisi

olup olmadigi incelendi ve mallampati skoru degerlendi.

Spirometrik degerlendirme oturur pozisyonda ZAN 74N cihazi ile yapildi. Solunum
fonksiyon testinde birinci saniye zorlu ekspiratuar voliim (FEV1), zorlu vital kapasite (FVC),
FEV1/FVC oram 6lgiildii. FEV1/FVC> %80 ve FVC < %80 restriksiyon, FVC< %30 ciddi
restriksiyon, FEV1/FVC< %70 obstiirksiyon olarak kabul edildi. Sonuglar beklenen degerin
yiizdesi olarak belirlendi. AKG analizi i¢in ABL700 Kan Gazi1 Analizori cihazi kullanilmustir.
Parsiyel arteriyel oksijen basinci (PaO3), parsiyel arteriyel karbondioksit basinci(PaCO,) ve
oksiyen saturasyonu (Sa02) degerlendirildi. PaCO2>45 mmHg hiperkapni olarak kabul edildi.

Epworth uykululuk skalas1 >10 olmas1 giindiiz asir1 uyku hali olarak kabul edildi (62).
Pittsburgh uyku kalite indeksi ’nin alt komponentlerinden toplam PUKI skoru hesaplandi.
PUKI total skoru > 5 kalitesiz uyku olarak kabul edildi (64).

Serum bikarbonatin =27 mmol/L olmasi hiperkapni ve OHS siiphesi i¢in esik deger olarak
alindi (16,18).

Preoperatif donemde yapilan STOP-BANG formundaki sekiz sorudan en az ii¢ tanesi
“evet” seklinde yanitlandiysa OUA agisindan yiiksek riskli (STOP-BANG pozitif), iki veya
daha az “evet” yanitinda ise OUA agisindan diisiik riskli (STOP-BANG negatif) olarak kabul
edildi (72).

Ayrica VKI araliklarina ve vendz bikarbonat sonuglarina gore yapilan puanlamayi igeren

modifiye STOP-BANG degerlendirmesi yapildi (42).

PSG calismasi icin olgulara giin igerisinde uyumamalar1, kafeinli icecek ve yiyecek
almamalar1 ve alkol kullanmamalar1 belirtildi. Polisomnografik degerlendirme 16 kanalli
Compumedics E serisi cihazi ile yapilmistir. PSG ile EEG, EOG, ¢ene ve bilateral tibiyal
EMG ve EKG verileri kaydedilmistir. Hava akimi nazal termistor ile oksijen satiirasyonu ise
parmak oksimetresi ile 6l¢iildii. En az dort saatlik uyku stiresi olan kayitlar degerlendirmeye
alindi. Uyku evreleri 30 saniyelik epoklarla Rechtschaffen ve Kales kriterlerine gore
degerlendirildi (106). Uyku ¢alismalari Amerikan Uyku Tibb1 Akademisinin (AASM) 2017
kriterlerine gore manuel olarak skorlandi. Nokturnal hipoksemi kriteri olarak gece boyu
satlirasyon Ol¢limiine gore SPO2 <%90’1n altinda gecen siirenin, tiim geceye orani > % 30

olarak kabul edildi. Endikasyon dogrultusunda tedavi gerekenlere NIMV (CPAP veya BiPAP)
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baslandi. NIMV uyumu, olgunun maske ve cihazi gecede en az 4 saat kullanabilmesi olarak
kabul edildi (107).

Opere olan olgular postoperatif altinc1 ayda USB agisindan kontrol PSG ile degerlendirildi.
PSG ile degerlendirilen parametreler;
-Uyku etkinligi, uyku evrelerinin dagilimi (siire-ytlizde)
-Obstriiktif ve santral apnelerin ve hipopnelerin sayisi
- Apne-hipopne indeksi (REM, NonREM ve total)
-Oksijen desatiirasyon indeksi (REM, NonREM ve total)
-Ortalama satiirasyon, minimum satiirasyon (REM, NonREM ve total)
-Satiirasyonun %90’ 1n altinda gectigi siire

-AHI’ye gore OUA nin siddeti belirlendi. AHI <5 basit horlama, 5-14.9 aras1 hafif siddette
OUA, 15-29.9 arasi orta siddette OUA ve >30 ise agir siddette OUA olarak degerlendirildi
(34).

OHS tam Kkriterleri icin asagidaki olciitler kullanilmistir:
1.0Obezite: VKI>30 kg/m?2
2.Giindiiz hiperkapnisi (PaCO2 >45 mmHg)

3.Hiperkapniye neden olabilecek diger nedenlerin diglanmasi (obstriiktif akciger hastaliklari,

ciddi restriktif akciger hastaliklari, néromuskiiler hastaliklar, gogiis duvar: deformiteleri gibi)
Istatistiksel Analiz:

Verilerin tanimlayic istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan en diisiik, en
yliksek, frekans ve oran degerleri kullanilmistir. Degiskenlerin dagilimi kolmogorov simirnov
testi ile Olgiildii. Nicel bagimsiz verilerin analizinde mann-whitney u test kullanildi. Bagimli
nicel verilerin analizinde wilcoxon testi kullanildi. Nitel bagimsiz verilerin analizinde ki-kare
testi, ki-kare test kosullar1 saglanmadiginda fischer test kullanildi. Nitel bagimli verilerin
analizinde McNemar test kullanildi. Istatistiksel analizlerin tiimiinde p<0.05 degeri

istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir. Analizlerde SPSS 26.0 programi1 kullanilmistir.
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IV.BULGULAR

Prospektif ¢aligmamiza 41 olgu dahil edildi. Bunlarin %65.9’u kadin ve yas ortalamasi
44.5+10.6/y1l idi. Ortalama VKI 48.2+8.6 kg/m? ve %90.2'sinde (n=37) VKI > 40 kg/m? idi.
Olgularin %51.2°si hi¢ sigara igmemisti. %65.9’unda en az bir komorbidite vardi. En sik
komorbiditeler DM (%43.9) ve HT (%43.9) idi. Spirometrik 6l¢iime gore bes olguda (%19.5)
obezite ile iliskili restriktif patern vardi. Ortalama boyun c¢ap1 43,1+4.8 cm idi ve %70.7'sinin

(n=29) boyun gevresi >40 cm idi. Olgularin demografik 6zellikleri Tablo-7’de verilmistir.

Tablo-7: Tiim olgularin demografik ézellikleri ve klinik bulgulan

Minimum-Maksimum Medyan Ort.xss. / n-%

Yas 21.0 - 67.0 47.0 44.5+10.6
Cinsiyet Erkek 14(34.1%)
Kadin 27(65.9%)
Kilo 94.0 - 202.0 125.0 131.1+26.0
Viicut Kitle indeksi 36.0 - 73.0 46.0 48.2+8.6
Boyun Capi 36.0 - 57.0 42.0 43.1+4.8
Aktif icici 11 (26.8%)
Sigara Kullanimi icmemis 21(51.2%)
Birakmis 9 (22.0%)
Hipertansiyon 18 (43.9%)
Diabetes Mellitus 18 (43.9%)
Hiperlipidemi 6 (14.6%)
Kalp Yetmezligi 2 (4.9%)
Koroner Arter Hastaligl 3 (7.3%)
Astim 5(12.2%)
Hipotroidi/Guatr 5(12.2%)
En az bir komorbiditesi olanlar 27(65.9%)

A-TUM OLGULARDA USB ILE iLIiSKiLI VERILER

Mallampati skor ortalamasi 3.1+0.8 (1.0 - 4.0) idi ve olgularin %80.4’tinde skor >3 idi.
Olgularin %19.5’inde sabah hiperkapnisi saptandi. Vendz bikarbonat ortalamasi 26.1+£2.4
(21.0 - 30.4) mmol/L idi. Olgularin %34.1’inde deger >27 mmol/L idi ve bunlarin %57.1’inde
sabah hiperkapnisi vardi. Olgularin %36.5’inde EUS’ye gore giindiiz agir1 uyku hali saptandi.
PUKI skoruna gére %80.4’iinde uyku kalitesi kétiiydii. %95.1’inde STOP-BANG skoru >3 ve
%41’inde skor >6 idi. %97.5’inde modifiye STOP-BANG skoru >3 ve %80’inde skor >6 idi.

Olgularin ortalama AHI degeri 33.5+30.4 /saat (3.0 — 115.0) idi ve REM dénemi AHI,
non-REM AHI’ye gére, supin poziyondaki AHI ise non-supin pozisyondaki AHI’ye gore
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daha yiiksekti. Ayrica ortalama ve minimum SpO2 degerleri, REM evresinde non-REM’e gore
daha diisiiktii. Ortalama ODI degeri 31.8+32.7 idi. REM uyku oram1 %11.5, yiizeyel uyku
orant %67.5 idi. Calismaya alinan tiim olgularin %90.2’sinde (n=37) OUA (AHI>5),
%19.5'inde (n=8) OHS saptandi. OUA saptanan olgularin %48.6’s1 (n=18) agir siddette,
%13.5’1 (n=5) orta siddette ve kalani (%37.9, n=14) hafif siddette idi. OHS saptanan olgularin
tiimiinde OUA mevcuttu ve bunlarin %62.5’inde (n=5) agir siddette, %25’inde orta siddette
(n=2) OUA vardi. Calismaya dahil edilen tiim olgulara ait mallampati skoru, venoz

bikarbonat diizeyi, uyku anketleri, AKG sonuglar1 ve PSG verileri Tablo-8’de verilmistir.

Tablo-8: Tiim olgularin preoperatif kan gazi, uyku anketi ve polisomnografi bulgular

Minimum-Maksimum Medyan Ort.tss.
Pa02 46.0 - 99.0 89.8 B3B8 + 128
PaCO2 304 - 49.7 410 406 £ 45
5207 77.0 - 99.0 96.0 950 + 39
Ventz HCO3 210 - 304 26.1 261 £ 24
Mallampati Skoru 10-40 3.0 31 £ 08
Uyku Kalite Indexi (PUKI) 2.0 - 16.0 7.0 78 %36
Epworth Uykululuk Skalas (EUS) 00 - 210 5.0 74 64
Stop-Bang Skoru 10-80 5.0 49 15
Modifiye Stop-Bang Skoru 10- 110 7.0 70 +21
AHi 30 - 1150 22.0 335+ 304
Yizeyel Uyku (%) 43.0- 920 67.0 675 % 15.0
Derin Uyku (36) 0.0 - 50.0 20.0 210 £ 123
REM (%) 00 - 320 10.0 115 + 6.8
REM AHI 0.0 - 101.0 22.0 33.7 £ 29.7
Mon-REM AHI 3.0 - 1160 21.0 332 £ 315
Supin AHI 30 - 1100 21.0 349 %+ 319
Mon-Supin AHI 1.0 - 1190 15.0 300 # 30.7
oDi 20-1210 20.0 318 + 327
REM Ortalama S5p0O3 (%) 76.0 - 97.0 93.0 910+ 58
REM Minimum SpO3 (%) 7.0 - 95.0 80.0 748 + 184
Non-REM Ortalama SpO3 (%) 860 - 99.0 940 938 + 25
Non-REM Minimum Sp02 (%) 47.0 - 95.0 86.0 832 + 87
Noktirnal Ortalama Sp0O3 (%) 83.0 - 990 94.0 933 % 31
Noktirnal Minimum Sp02 (%) 210 - 950 80.0 76.0 £ 145
Noktirnal Sp02 (%) <%90 Olan Sire (%) 0.0-71.0 30 143 + 206

PaO,:Parsiyel Oksijen Basinci, PaCO;:Parsiyel Karbondioksit Basinci, SaOz:Arteriyel Oksijen Satiirasyonu,
HCO3:Bikarbonat, AHI:Apne-Hipopne Indeksi, REM:Rapid Eye Movement, ODI:Oksijen Desatiirasyon
Indeksi, SpOy:Periferal Kapiller Oksijen Satiirasyonu
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B-OBSTRUKTIF UYKU APNE OLAN VE OLMAYAN GRUPLARDAKI BULGULAR

OUA saptananlarin % 67.6’s1 kadin ve yas ortalamast 44.8+10.5/y1l idi. OUA 's1
olanlarda en sik komorbiditeler DM (%45.9) ve HT (%45.9) idi. OUA olan ve olmayanlar
arasinda yas, cinsiyet, sigara kullanimi1 ve komorbiditeler agisindan anlamli farklilik yoktu.
OUA olan grupta ortalama kilo, VKI ve boyun ¢ap1 daha yiiksek olmasina ragmen istatistiksel
anlamlilik saptanmadi (p > 0.05). Orta-agir OUA saptananlarin (n=23), hafif OUA’ya (n=14)
gore VKI ve boyun gevresi ¢apr belirgin yiiksekti (sirasiyla 51.2+9.8 ve 45.2+4.3, p=0.038;
44.84+4.6 ve 40.6£3.1, p=0.005). OUA (+) ve OUA (-) olan gruplarin demografik ve klinik
bulgular1 Tablo-9°da aktarilmistir.

Tablo-9: OUA olan ve olmayan olgularda demografik ézellikler ve Klinik bulgular

OUA (+) OUA (-)
Ort.tss. /n-% Medyan Ort.zss. / n-% Medyan

Yas 44.8+10.5 47.0 41.8t12.4 41.0 0.613
Cinsiyet Erkek 12(32.4%) 2(50.0%) 0.596

Kadin 25(67.6%) 2 (50.0%)
Kilo 132.8t26.4 126.0 115.8+18 117.0 0.244
Viicut Kitle indeksi 48.9+ 8.6 47.0 41.1+4.4 41.8 0.064
Boyun Capi 432+ 45 42.0 42.3t7.3 415 0.724

Aktif icici 9 (24.3%) 2(50.0%)
Sigara Kullanimi Birakmis 8(21.6%) 1(25.0%) 0.288

icmemis 20(54.1%) 1(25.0%)
Hipertansiyon 17(45.9%) 1(25.0%) 0.618
Diabetes Mellitus 17(45.9%) 1(25.0%) 0.618
Hiperlipidemi 5 (13.5%) 1(25.0%) 0.483
Kalp Yetmezligi 2 (5.4%) 0 (0.0%) 1.000
Koroner Arter Hastaligl 2 (5.4%) 1(25.0%) 0.271
Astim 4 (10.8%) 1(25.0%) 0.418
Hipotroidi/Guatr 5 (13.5%) 0 (0.0%) 1.000
En az bir komorbidite varlig 25 (67.6%) 2(50.0%) 0.596

OUA (+) ve OUA(-) olan gruplar arasinda PaO2, PaCO2, SaO> degerleri ve mallampati
skoru benzerdi (Tablo 10.1). OUA (+) olanlarin %78.3’iinde mallampati skoru >3 idi. PUKI
skoru >5 olanlarda OUA anlamli olarak daha sikt1 (p=0.003). PUKI’nin OUA i¢in duyarlilig
%86.5 iken, spesifitesi %75 saptandi. STOP-BANG skoru >3 olanlarda OUA siklig1 anlamli
sekilde yiiksekti (p=0.049). STOP-BANG skorunun OUA i¢in pozitif prediktif degeri % 92.3,
negatif prediktif degeri %50, duyarliligi %97.3, spesifitesi %25 saptandi. Modifiye STOP-
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BANG skoru >3 olanlarda OUA anlamli olarak daha sikt1 (p=0.02). Modifiye STOP-BANG

skorunun >3 olmasimin OUA igin pozitif prediktif degeri %92.5, negatif prediktif degeri
%100, duyarlilig1 %100 iken, spesifitesi %25 saptandi (Tablo-10.2).

Tablo-10.1: OUA olan ve olmayan olgularda AKG ve mallampati skoru degerleri

ouA (+)

OUA ()

P

Ort.tss. Medyan Ort.tss. Medyan
Pa03 (suu AKG) 83.1 + 128 89.6 898 + 12.3 949 0.180
PaCO3 (suu AKG) 40.8 * 4.6 41.0 380 + 2.7 38.0 0.1%4
5a02 (suu AKG) 94.9 £ 4.0 96.0 96.2 + 2.2 96.1 0.774
Mallampati Skoru 3.1 + 0.8 3.0 3.3+ 05 3.0 0.906

PaOy:Parsivel Oksijen Basincy, PaCOy:Parsivel Karbondioksit Bazmer, 3a0;: Artenivel Oksijen Satiirasyonu

Tablo-10.2: OUA olan ve olmayan olgularda uyku anketi bulgulari

OUA (+) OUA (-) Sensitivite Spesifite P

STOP-BANG >3 36 3

%97,3 %25 0,049
STOP-BANG <3 1 1
Modifiye STOP-BANG >3 37 3
Modifiye STOP-BANG >6 30 2
Modifiye STOP-BANG <6 7 2 %81,1 %50 0,154
EUS >10 15 0

0, 0,
EUS <10 > 2 %40,5 %100 0,110
PUKI >5 32 1
PUKI <5 5 3 %86,5 %75 0,003

OUA: Obstriiktif Uyku Apne, EUS:Epworth Uykululuk Skalasi, PUKI:Pittsburgh Uyku Kalite Indeksi
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OUA (+) olan grupta AHI anlamli olarak daha yiiksekti (36.8+30.3, p=0.001). OUA (+)
ve OUA (-) olan gruplar arasinda yiizeyel uyku, derin uyku ve REM uyku siiresi benzerdi (p
>0.05). OUA (+) olan grupta ODI skoru yiiksekti (34.8+33.1, p=0.004). OUA (+) ve OUA (-)
olan gruplarin karsilastirmali PSG bulgulart Tablo-11’de gésterilmistir. OUA (+) olan grupta
gece SpO, <% 90 gecen siire daha yiiksekti (15.7+2.1 ve 0.5+1.0, p=0.014). OUA saptanan
olgularin %18.9’unda noktiirnal hipoksemi saptanirken, OUA (-) olanlarda noktiirnal
hipoksemi yoktu (Tablo-11).

Tablo-11: OUA olan ve olmayan olgularda PSG bulgular:

OUA (+) OUVA (-)
Ortalamatss. /n-% Medyan Ortalamatss. /n-% Medyan
AHI 36.8 + 30.3 26.0 35206 35 0.001
YOzeyel Uyku (%) 67.0 + 14.6 64.0 72.0 £ 20.7 76.0 0524
Derin Uyku (%) 21.1 + 123 20.0 21.0 £ 142 17.5 0.930
REM (%) 12.0 + 6.7 11.0 70 £ 68 65 0.218
REM AHI 37.0 £ 29.3 29.0 28 £ 34 20 0.005
Non-REM AHI 36.4 + 31.5 26.0 3510 30 0.002
Supin AHI 38.2 + 31.9 30.0 43 £ 15 40 0.002
Non-Supin AHI 33.0 + 31.0 22.0 28 £ 05 30 0.003
oDl 348 + 331 23.0 43 1.7 45 0.004
REM Ortalama Sp03 % 904 £ 58 93.0 96.0 £ 1.2 96.0 0.008
REM Minimum Sp0O3 % 73.2 £ 186 80.0 90.0 £ 38 89.0 0.007
Non-REM Ortalama SpO3 % 93524 94.0 96.8 £ 1.7 96.5 0.011
Non-REM Minimum SpO3 % 825 + 8.8 85.0 895 + 40 88.5 0.048
Noktdrnal Ortalama SpO2 % 929 £ 2.9 94.0 96.8 £+ 1.7 96.5 0.008
Noktirnal Minimum SpO2 % 74.5 £ 145 79.0 89.5 £ 40 88.5 0.005
Nokturnal Sp0O3 % <%90 Olan SUre 15.7 + 21.1 4.0 05 +10 01 0.014
Nokturnal Hipoksemi (2%30 icin) 7(18.9%) 010.0%) 1.000

OUA:Obstiirktif Uyku Apne, AHI:Apne-Hipopne indeksi, REM:Rapid Eye Movement, ODI:Oksijen
Desatiirasyon Indeksi, SpO.:Periferal Kapiller Oksijen Satiirasyonu

C-OBEZITE HiPOVENTILASYON SENDROMU OLAN VE OLMAYAN
GRUPLARLARDAKI BULGULAR

OHS saptananlarin %75'i kadin ve yas ortalamasi 45.0+8.3/y1l idi. OHS (+) ve OHS (-)
olan gruplar arasinda yas, cinsiyet ve sigara kullanimi agisindan anlamli farklilik saptanmadi
(Tablo 12). OHS’de en sik saptanan komorbidite HT (%62.5) idi. OHS olanlarda astim, OHS
olmayanlara gore daha sik izlendi (p=0.043). OHS (+) olan grupta ortalama kilo, VKI ve
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boyun cap1; OHS (-) olan gruba gore daha yiiksek olmasina ragmen gruplar arasinda bu ii¢

bulgu agisindan anlamli fark yoktu (p > 0.05).

Tablo-12: OHS olan ve olmayan olgularda demografik ézellikler ve klinik bulgular

OHS (+) OHS (-)
Ortalamatss. /n-% Medyan Ortalamazss. /n-% Medyan

Yas 45.0 £ 8.3 47.5 443+11.2 47.0 0.947
Cinsiyet Erkek 2(25.0%) 12(36.4%) 0.543

Kadin 6(75.0%) 21(63.6%)
Kilo 137.4 +33.8 131.5 129.6+24.2 124.0 0.598
Viicut Kitle indeksi 52.3 #10.3 49.0 47.2+ 8.0 445 0.134
Boyun Capi 444 +£6.5 42.0 42.8+ 4.3 43.0 0.692

Aktif icici 1(12.5%) 10(30.3%)
Sigara Kullanimi igmemis 5(62.5%) 16(48.5%) 0.308

Birakmig 2(25.0%) 7(21.2%)
Hipertansiyon 5(62.5%) 13(39.4%) 0.237
Diabetes Mellitus 4 (50.0%) 14(42.4%) 0.698
Hiperlipidemi 2(25.0%) 4(12.1%) 0.578
Kalp Yetmezligi 0 (0.0%) 2(6.1%) 1.000
Koroner Arter Hastaligi 0 (0.0%) 3(9.1%) 1.000
Astim 3(37.5%) 2(6.1%) 0.043
Hipotroidi/Guatr 2(25.0%) 3(9.1%) 0.246
En az bir komorbidite varhig 7 (87.5%) 20(60.6%) 0.150

OHS (+) olan grupta PaO2 ve SaO> degerleri OHS (-) olan gruptan daha dusiiktii
(sirastyla p=0.049, p=0.047), PaCO2 degeri ise daha yiiksekti (p<0.001). Mallampati skoru ve
uyku anketi verileri benzerdi (Tablo 13.1). STOP-BANG skorunun >3 olmasinin OHS i¢in
duyarliigit % 100, spesifitesi % 6.1 idi. STOP-BANG skorunun >6 olmasinin OHS
tanisindaki sensitivitesi %50, spesifitesi %63,6 saptandi. Modifiye STOP-BANG >3 ve >6
skorlarmin OHS tanisindaki duyarliligr sirasiyla % 100 ve % 87.5 ve spesifitesi ise sirayla %
3 ve % 24.2 (Tablo-13.1 ve Sekil-6) idi. OHS (+) olanlarin tamaminda venéz HCO3 degeri 27
mmol/L’den biiyiiktii. Ven6z HCO3 >27 mmol/L degerinin OHS saptamada duyarliligi %100
ve spesifitesi %81,8 idi (p=0.000), (Tablo 13.2).



Tablo-13.1 : OHS olan ve olmayan olgularda mallampati skoru, AKG ve uyku anketleri
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OHS (+) OHS (-)
Ortalamazss. /n-% Medyan Ortalamazss. /n-% Medyan

Pa02 73.2+ 16.7 70.0 86.3+10.4 91.0 0.049
PaCO2 47.1+1.6 46.8 39.0+3.4 39.0 0.000
Sa02 92.016.6 94.3 95.8+2.5 96.4 0.047
Ven6z HCO 3 28.7%1.3 28.5 25.4+2.2 25.3 0.000
Veno6z HCOz =27 8(%100.0) 6(%18.2) 0.000
Mallampati Skoru 3.1+ 1.0 35 3.2+0.8 3.0 0.986
Uyku Kalite indexi (PUKI) =5 8(%100.0) 25(% 75.8) 0.318
Epworth Uykululuk Skalasi =10 5(%62.5) 10 (%30.3) 0.090
STOP-BANG =3 8(%100.0) 31(%93.9) 1.000
STOP-BANG > 6 4(%50) 12 (%36.4) 0.452
Modifiye Stop-Bang =3 8 (%100.0) 32 (%97.0) 1.000
Modifiye Stop-Bang =6 7 (%87.5) 25(%75.8) 0.659

PaOy:Parsiyel Oksijen Basinci, PaCO,:Parsiyel Karbondioksit Basinci, SaO»:Arteriyel Oksijen Satiirasyonu,
HCO3:Bikarbonat, OHS:Obezite Hipoventilasyon Sendromu

Tablo-13.2: OHS’nin venoz bikarbonat ile iliskisi

Venoz HCO3
>27 <27 Toplam
Say 8 0 8
VAR
Yiizde (%) % 100 %0.0| %19.5
OHS
Sayi 6 27 33
YOK
Yiizde (%) %182 %81.8| %805
TOPLAM P=0.000 14 27 41
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Sekil -3: OHS olan ve olmayan olgularda venéz bikarbonat, AKG ve ODI bulgular:

PaD; (p=0.049) PaCO; (p=0.000)
S0 50
B5 40
BD 30
75 20
70 10
g5 < 00
OHS [+ OHS [-) OHS [+ OHS {-)
Vendz HCO; (p=0.000) ODi (p=0.019)
29 50
28 E 40
7
30
26
7t 20
24 10
23 < 00
OHS [+] OHS {-) OHS [+) OHS [-)
AKG:Arter Kan Gazi, PaO,:Parsivel Oksijen Basinei, PaCO;:Parsivel Karbondioksit Basine,
HCO3:Bikarbonat, ODI:Oksijen Desatirasvon Indeksi, OHS: Obezite Hipoventilasvon Sendromu

OHS (+) ve (-) olan gruplarda ortalama yiizeysel uyku, derin uyku, REM uyku siireleri
ve AHI benzerdi (p>0.05) ; ancak ODI, OHS (+) olan grupta daha yiiksekti (49.6+34.4 ve
27.5431.3, p=0.019), (Tablo 14).
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Tablo-14: OHS’de PSG bulgular

OHS (+) OHS (-)
Ortalamatss. /n-% Medyan Ortalamatss./n-% Medyan P
AHI 439.0 £ 331 41.5 29.8 + 290 140 0.096
Yuzeyel Uyku (%) 68.3 £ 19.5 71.0 67.3 + 141 67.0 0.908
Derin Uyku (%) 21.8 £ 17.7 18.5 20.9 £ 109 20.0 0.948
REM (%) 10.0 £ 5.5 10.5 118 + 71 10.0 0.717
REM AHI 38.0 £ 333 19.5 32,6 £ 275 220 0.831
Non-REM AHi 48.6 £ 333 37.0 29.5 £ 304 14.0 0.073
Supin AHI 48.1 £ 33.5 43.5 31.7 £ 312 17.0 0.167
Non-Supin AHI 459 £ 36.1 39.0 26.2 + 286 14.0 0.331
opi 49.6 £ 344 40.0 27.5 £ 313 13.0 0.019
REM Ortalama Sp03 % 8693 £ 7.5 87.0 920 %49 93.0 0.101
REM Minimum $p03 % 69.4 £ 15.5 740  76.2 £ 189 81.0 0.090
Non-REM Ortalama SpO3 % 924 £ 3.2 93.0 94.2 + 23 95.0 0.126
Non-REM Minimum Sp0O3 % 799 274 80.5 84.0 + 89 87.0 0.080
NoktUrnal Ortalama SpO3 % 913 4.1 920 93.8%26 94.0 0.087
Noktirnal Minimum Sp0O3 % 69.4 £ 15.5 740  77.6 £ 140 81.0 0.087
Noktlrnal Sp0O % <%90 Olan Sure 23.8 £ 23.9 16.0 12.0 £ 194 20 0.070
Noktirnal Hipoksemi (2930 icin) 3 (37.5%) 4(121%) 0.120

OHS:Obezite Hipoventilasyon Sendromu, AHI: Apne-Hipopne indeksi, REM:Rapid Eye Movement,
ODI:Oksijen Desatiirasyon Indeksi, SpO,:Periferal Kapiller Oksijen Satiirasyonu

D-BARIATRIK CERRAHI YAPILAN OLGULARDAKI BULGULAR

Baslangigta ¢alismaya alinan 41 olgunun 27’si (19 olgu saf OUA, 5 olgu OUA+OHS, 3
olguda USB bulgusu yok) opere edildi. Bu olgularda postoperatif altinci ayda PaO2, PaCO> ve
Sa0; degerlerinde anlamli degisiklik izlenmedi (Tablo 15). Postoperatif altinci ayda
tekrarlanan PSG’de yiizeyel uyku oraninin azaldigi (p=0.007), REM uyku oranmnin arttig1
(p<0.001) saptand1. Operasyon sonrast STOP-BANG skoru, ODI ve AHI’de anlamli azalma
(swrastyla 4.9+1.6’dan 3.4+1.4°e diistli, p<0.001; 26.7+27.4’ten 16.1£16.9’a diistii, p=0.002;
34.6+£34.8’den 19.5+21.6’a diistii, p<0.001) izlendi. Preoperatif donemde OUA saptanan 24
olgunun, bariatrik cerrahiden 6 ay sonra %29.2'sinde (n=7) OUA bulgusunun kayboldugu
(AHI<5 /saat) goriildii. Bariatrik cerrahi ile OUA (+) olanlarm oram %88.8’den %62.9°a
geriledi (p=0.016). Operasyon 6ncesi OHS saptanan 5 olgunun, postoperatif donemde sadece
I’inde OHS izlendi. Bu olguda da PaCO: degerinin 46.8’den 45.2 mmHg’ye diistiigi

gorildii.
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Tablo-15: Preoperatif ve postoperatif PSG, AKG ve STOP-BANG degisimleri

Preop Postop 6.Ay
Ort.tss. Medyan Ort.tss. Medyan P
Pa0: 83.5 + 13.8 91.0 81.1 £ 135 86.0 0.276
PaCO:2 399 + 4.7 39.0 39.2 £ 3.2 39.0 0.600
Sa02 95.0 + 4.1 96.0 95.6 + 2.7 96.5 0.685
Stop-Bang Skoru 49 + 1.6 5.0 34+ 1.4 3.0 0.000
AHi 34.6 + 34.8 20.0 19.5 + 21.6 7.0 0.000
Yizeyel Uyku % 71.1 £ 14.1 70.0 65.3 + 12.9 62.0 0.007
Derin Uyku % 184 + 114 17.0 20.0 £ 10.3 22.0 0.430
REM % 104 + 6.3 10.0 14.7 £+ 55 15.0 0.000
REM AHi 30.2 + 304 21.0 220+ 21.4 9.0 0.042
Non-REM AHi 345 + 35.9 17.0 19.0 + 22.0 6.0 0.000
Supin AHi 36.4 + 36.9 14.0 22.2 + 23.8 10.0 0.001
Non-Supin AHi 31.0 + 34.8 14.0 17.3 + 20.7 5.0 0.000
ODi 26.7 + 27.4 13.0 16.1 + 16.9 6.0 0.002

PaO,:Parsiyel Oksijen Basinci, PaCO;:Parsiyel Karbondioksit Basinci, SaO»:Arteriyel Oksijen Satlirasyonu,
AHI:Apne-Hipopne indeksi, REM:Rapid Eye Movement, ODI:Oksijen Desatiirasyon Indeksi

Postoperatif 6.ayda kilo, VKI ve boyun cap1 anlamli azald: (p<0.001). Kilo i¢in % 28.9,
VKI i¢in % 28.7, boyun cap1 i¢in % 15.4 azalma saptandi (Tablo-16). Postoperatif VKI ve
boyun capindaki azalma ile AHI arasinda pozitif korelasyon saptand: (sirasiyla r=0.438,
p=0.022; r=0.518, p=0.006), (Tablo 17).

Tablo-16: Preoperatif ve postoperatif kilo, VKI ve boyun ¢api degisimleri

Preop Postop 6.Ay
Ort.tss. Medyan Ort.tss. Medyan P
Kilo 132.6 £ 28.7 123.0 94.4 + 18.4 93.0 0.000
Viicut Kitle indeksi 47.8 £ 9.3 44.5 341+ 6.4 33.0 0.000

Boyun Capi 436 £ 4.9 43.0 369+ 4.2 36.0 0.000
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Tablo-17: Postoperatif boyun cap: ve VKi’ndeki azalma ile AHI arasindaki korelasyon

Postop AHi

Korelasyon Katsayisi 0,518

Postop Boyun Capinda
p Boyun Gap P degeri 0,006

Azalma (cm)

Olgu Sayisi 27

Korelasyon Katsayisi 0,438
Postop VKi'nde Azalma T

P degeri 0,022
(kg/m?)

Olgu Sayisi 27

AHI: Apne-Hipopne Indeksi, VKI:Viicut Kitle Indeksi

Opere edilenlerin baslangicta %88.9 (n=24)’unda USB mevcut iken postoperatif
%63’iinde (n=17) USB saptandi. Postoperatif altinci aydaki REM ve non-REM ortalama
SpO, degerleri, preoperatif doneme gore anlamli artti (sirastyla p=0.003 ve p=0.001).
Postoperatif kontrol PSG'de noktiirnal ortalama ve minimum SpO2 anlamli artarken (sirasiyla
p<0.001, p=0.037), noktiirnal SpO2 <%90 gecen siirenin belirgin azaldig gorildii (p<0.001).
Olgularin preoperatif ve postoperatif altinci ay PSG bulgular1 Tablo-18’de gosterilmistir.

Tablo-18: Bariatrik cerrahinin USB ve noktiirnal satiirasyona etkisi

Preop Postop 6.Ay
Ortalamaz#ss. /n-% Medyan Ortalamatss./n-% Medyan
REM Ortalama SpO3 % 91.6 + 5.8 94.0 94.0 + 2.8 95.0 0.003
REM Minimum SpO3 % 79.3 + 125 83.0 828 +9.1 86.0 0.077
Non-REM Ortalama SpO3 % 94.1 £ 2.8 95.0 954 1.8 96.0 0.001
Non-REM Minimum Sp03 % 839 + 7.4 86.0 857 ¢ 5.1 86.0 0.197
NoktUrnal Ortalama SpO3 % 93.6 £ 34 95.0 95.1 £ 2.0 96.0 0.000
Noktdrnal Minimum SpO2 % 78.5 + 12.2 81.0 825 + 89 84.0 0.037
Noktrnal SpO2 % <%90 Olan Sure 15.7 * 23.3 2.0 6.4 + 10.6 0.4 0.000
Uykuda Solunum (+) 24 (88.9%) 17 (63.0%)
Problemi(OUA £ OHS) () 3 (11.1%) 10(37.0%) o
REM ile iliskili OUA () 8 ( 22.2%) 2 (74%) 0.125
(-) 21( 77.8%) 25( 92.6%)
+ 7 ( 25.9% 5 (18.5%
o :.)) 20‘( 74.1%)) 22: 81.5%; e
Noktarnal (+) 5 (18.5%) 1 (3.7%) 0.219
Hipoksemi=>%30 icin (-) 22 (81.5%) 26(96.3%)
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E-UYKUDA SOLUNUM BOZUKLUGU SAPTANAN OLGULARDA TEDAVI VE
UYUM SONUCLARI

Preoperatif donemde USB tanisi olan toplam 37 olgudan 8’ine OHS+OUA tanisi ile
BiPAP, 21’ine saf OUA nedeni ile (16 olgu orta-agir siddette, 5 olgu hafif siddette OUA)
CPAP tedavisi baslandi. Geri kalan 8 olguya semptomsuz olduklari, komorbiditeleri olmadigi
ve AHI<15 oldugu igin PAP tedavisi verilmedi. NIMV (BIPAP ve CPAP beraber) tedavi
uyumu OUA’da %62.1 (n=18) iken, OHS’de %87.5 (n=7) id.i.

Opere edilen 27 olgunun %70.4’i (n=19) preoperatif donemde NIMV kullaniyordu (14
olgu CPAP, 5 olgu BiPAP) ve tedavi uyumu %57.9 (n=11) idi. Postoperatif altinc1 ayda bu
olgularin NIMV ihtiyac1 %44.4 (11 olgu CPAP, 1 olgu BiPAP) ve tedavi uyumu %41.7 (n=5)
idi. Dolayistyla bariatrik cerrahi ile NIMV ihtiyact anlamli olarak azaldi (p=0.016). Ancak
olgularin ventilator tedavi uyumu belirgin distii (p=0.024).

Tablo-19: NIMV tedavisi ve uyum

OUA (+) OUA (-)
n-%a n-% ?
- 4
MIMV Endikasyonu k) 8 (21.6%) (100.0%) 0.005
(+) 29 (78.4%) 0 {0.0%)
MIM Y Uyumu ) 18 (62.1% ) (7% 0.124
() 11 (37.9%) 7(25%)
OHS [+) OHS ()
n-% n-% P
- 0 (0.0% 12 (364%
MIM V Endikasyonu 0 l{ ) { ) 0.043
(+) 8 (100.0%) 21 (63.6%)
NIMV Uyumu {+) 7(87.5%) 11(524%) 0.082
(-) 1(12.5%) 10 (47.6%)
Preap Postop 6.4y
n-% n-% P
) (+) 19(70.4%) 12 (44.4%)
NIM W Endikasyonu 0.016
(-) 8(29.6%) 15 (55.6%)
NIMV Uyumu {+) 11(57.9%) 5(41.7%) 0.024
{-) 8 (42.1%) 7(58.3%)

NIMV:Non-invazif Mekanik Ventilasyon, OUA:Obstiirktif Uyku Apne, OHS:Obezite Hipoventilasyon
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V. TARTISMA

Obezite tiim diinyay1 etkileyen ve bir¢ok hastaliga zemin hazirlayan 6nemli bir saglik
sorunudur. Bu sorunlarin ¢6ziimii i¢in giinimiizde uygulanan bariatrik cerrahi yontemler ile
cok iyi sonuclar elde edilebilmektedir. OUA ve OHS ise obezitenin sebep olabilecegi en
onemli solunum sistemi problemlerini teskil etmektedir. Bu ¢alismamiz; bariatrik cerrahi
aday1 olgularin preoperatif donemde OUA ve OHS gibi uykuda solunum problemlerini
arastirmak ve bariatrik cerrahinin USB’ye katkisin1 degerlendirmek amaciyla prospektif

olarak tasarlanmustir.

Bu amagla prospektif calismamizda, bariatrik cerrahi adayr olgular degerlendirildi.
Preoperatif donemde 41 olgunun 37’sinde (% 90.2) OUA, 8’inde OHS (% 19.5) saptandi.
OUA saptananlarin 23’tinde (%62.2) orta-agir siddette uyku apne sendromu vardi. OHS
saptananlarin tamamina OUA eslik ediyordu. Literatiirde de bizim ¢alismamiza benzer sekilde
bariatrik cerrahi planlanan olgularin % 80’inden fazlasinda OUA, bu olgularin da yaklagik
%70’inde orta-agir siddette OUA oldugu belirtilmektedir (8,108). Uyku merkezine gonderilen
obez olgularda OHS prevalansinin % 8-20 oldugu ve OHS’li olgularin yaklasik %90’1na
OUA eslik ettigi bildirilmektedir (16,19).

Obezite, uykuda solunum bozukluklari i¢in en 6nemli risk faktoriidiir. Bariatrik cerrahi
planlanan olgulardan olusan bir calismada preoperatif dénemdeki kilo ve VKI ortalamalari
sirasiyla 126.4 kg ve 48.4 kg/m? bulunmustur (8). OUA’lilarin yaklasik %70’i obezdir
(51,52). VKI = 30 kg/m?> olanlarda OUA riski, VKI normal sinirlarda olanlara gore 15 kat
daha siktir (53). Obezite OHS’nin gelisiminde de en Onemli risk faktoriidiir. OUA’s1
bilinenler arasinda OHS prevalans1 %10-20 iken, morbid obezlerde (VKI> 40 kg/m2) bu oran
%15-30 arasindadir (60). Bizim calismamizda baslangigtaki ortalama kilo 131.1+26.0 kg,
VKI 48.2+8.6 kg/m?> idi. Morbid obezlerdeki (VKI> 40 kg/m?) OUA ve OHS oranlar
sirastyla %94.9 ve %21.6 saptandi.

Obezlerde goriilen kalin boyun ¢evresi, USB i¢in bir diger risk faktoriidiir. Literatiirde
OUA sikliginin 40 cm’in tizerindeki boyun gevresi ile arasinda pozitif korelasyon oldugunu
belirtilmistir (93). Bizim ¢alismamizda USB olan ve olmayan gruplar arasinda VKI ve boyun
kalinlig1 benzerdi. Ayrica OUA ve OHS siklig1 ile 40 cm’in iizerindeki boyun ¢ap1 arasinda
anlamli iligki yoktu. Olgularimizin tamami obez, %90.2’si morbid obez ve %70.7’si boyun
¢evresi 40 cm’nin iizerinde kisilerden olustugu igin literatiirde bahsedilen VKI ve boyun cap1
artisinin  USB’yi arttirmasi  yoniindeki etki, bizim caligmamizda goriilmedi. Loh ve

arkadaslarinin yaptig1 ¢calismada, OUA (-) olan grupta ortalama boyun ¢evresini 37.1 cm; orta
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ve agir siddette OUA olan grupta ise boyun ¢evreleri sirasiyla 40.7 cm ve 42.3 cm
saptanmistir (109). Bizim calismamizda da orta-agir siddette OUA saptananlarda, hafif
siddetteki OUA’ya gére VKI ve boyun gevresi belirgin yiiksekti (sirasiyla 51.2+9.8 ve
45.244.3 cm; 44.84+4.6 ve 40.6+3.1 kg/m?).

Literatiirde mallampati skoru arttikca, OUA goriilme riskinin arttig1 belirtilmektedir ve
OUA’ln olgularda AHI arttikca mallampati skorunun da arttig1 goriilmiistiir (37,68).
Mallampati skorunun 3 ve iizeri olmasi ile orta-agir siddette OUA arasinda anlamli iligki
saptanmistir (69). Bizim g¢alismamizda mallampati skoru ile USB arasinda anlamli iliski
goriilmemis olmasina ragmen OUA saptananlarin %78.3’tinde, OHS saptananlarin ise
%62.5’inde mallampati skoru {i¢ ve {izerinde idi.

USB taramasinda, diinyaca kabul gérmiis uyku anketleri kullanilabilir (63,110,111).
Literatiirde STOP-BANG anketinin >3 olmasinin OUA igin pozitif prediktif degeri % 88-92
ve negatif prediktif degeri % 50-62 saptanmus olup, duyarliligi % 84-92 ve spesifitesi % 50-
54.5 olarak belirtilmistir (75-76). Calismamizda STOP-BANG skoru >3 olanlarda OUA
prevalanst anlamli sekilde yiiksekti. Anketin OUA ig¢in pozitif prediktif degeri %92.3, negatif
prediktif degeri %50, duyarliligi %97.3, spesifitesi %25 saptandi. STOP-BANG skorlamast,
OHS taramasinda da kullanilabilir. Literatiirde skorun >6 olmasi OHS tanisi i¢in daha anlamli
saptanmugtir. Testin OHS ig¢in pozitif prediktif degeri %55.2 ve negatif prediktif degeri % 74.7
saptanmig olup, % 71.6 duyarlilik ve % 59.1 6zgiillik gosterdigi bulunmustur (42). Bizim
calismamizda STOP-BANG >3 ve >6 degerleri i¢in, OHS (+) ve OHS (-) olan gruplar
arasinda farklilik goriilmedi. STOP-BANG skorunun >6 olmasmin OHS tanisindaki pozitif
prediktif degeri % 25, negatif prediktif degeri % 84, sensitivitesi %50, spesifitesi %63,6

saptandi.

Bingdl ve arkadaslarmin calismasinda STOP-BANG skorlamasina ek olarak, VKI
araliklarma ve venoz bikarbonat degerlerini de i¢eren modifiye STOP-BANG skorlamasinin
OUA ve ozellikle de OHS taramasinda degerli oldugu gosterilmistir (42). Skorun =6
olmasinin, OHS tanisi i¢in pozitif prediktif degeri %54.6 ve negatif prediktif degeri % 86.2
saptanmis olup, duyarliligt %89.2 ve spesifitesi %47.6 bulunmustur. Bizim g¢alismamizda
modifiye STOP-BANG skoru >3 olanlarda OUA sikligi anlamli sekilde daha yiiksekti.
Modifiye STOP-BANG skoru >6 olarak degerlendirildiginde ise OUA (+) ve OUA (-) olan
gruplar arasinda anlamli fark yoktu. Modifiye STOP-BANG >3 ve >6 skorlar1 igin OHS olan
ve olmayan gruplar arasinda farklilik goriilmedi. Skorun >6 olmasinin OHS tanisindaki

pozitif prediktif degeri %21.8, negatif prediktif degerleri sirasiyla %88.8, duyarliligi %87.5 ve
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spesifitesi %24.2 idi. Calismamizda STOP-BANG ve modifiye STOP-BANG anketlerinin
literatiire gore genellikle duyarliliginin benzer veya daha yiiksek, spesifitesinin ise daha diisiik
olmasi; olgularin biiyiikk ¢cogunlugunun obez, ileri yasli, kalin boyun ¢evresine sahip olmalari
ve bu nedenlerle de horlama, apne, giindiiz uykululugu semptomlarini normale kiyasla daha

fazla gostermelerinden kaynaklanmaktadir.

Giindiiz asir1 uyku halini saptamada kullanilan EUS, iilkemizde yapilan bir ¢alismada;
agir dereceli OUA olan grupta yiiksek saptanmistir, ancak EUS sonucuna goére normal
bireyleri ayirt etmekte anketin anlamli farklilik gostermedigi vurgulanmistir (112). Literatiirde
OUA tanisinda EUS’un fayda saglamadigi, sonuglarin dikkatli degerlendirilmesi gerektigi
vurgulanmigtir (113,114). OUA’l1 olgular arasinda yapilan meta-analizde EUS un duyarliligi
% 47-58, spesifitesi ise % 60-65 olarak saptanmistir ve EUS’un duyarliligt STOP-BANG ile
kiyaslandiginda anlaml olarak diisiik bulunmustur (63). Bizim c¢alismamizda da literatiire
benzer sekilde EUS un OUA acisindan duyarliligi %40.5 oraninda oldugu goriildii. OHS i¢in
duyarliligi ise OUA’dan daha yiiksek olup %62.5 idi. Ancak EUS skoru >10 olanlarda hem
OUA hem de OHS olan ve olmayan gruplar arasinda sonuglar benzerdi. USB i¢in yiiksek
riskli olgulari belirlemede EUS’un tek basina kullanim1 yaniltici sonuglar dogurabilir.

Subjektif uyku kalitesini degerlendirmek igin kullanilan PUKI; uykuda solunum
bozuklugu olup olmadigin1 ya da uyku bozukluklarinin yayginligin1 géstermez ancak fikir
verebilir (115). Literatiirde PUKI >5 olmasmin, OUA igin yiiksek riskli obez bireyleri ayirt
edebilecegi belirtilmistir. Testin duyarliligi %69.7, spesifitesi ise %31 olarak saptanmigtir
(95). Bizim c¢alismamizda PUKI skoru >5 olanlarda OUA anlaml sekilde daha sikti. OHS
olan ve olmayan gruplarda ise PUKI agisindan anlamli farkliik yoktu. PUKi’nin OUA
agisindan duyarliligi %86.5 ve spesifitesi %75 iken, OHS i¢in duyarliligi %100 ve spesifitesi
%24.2 saptandi. PUKI, USB siiphesi olan bireylerde yiiksek duyarlihig nedeniyle
kullanilabilir. Ancak spesifite degeri, duyarliligi kadar yiiksek olmadigindan diger anketlerle
birlikte uygulanmasi daha dogru olacaktir.

Obez olgularda serum bikarbonat >27 mmol/L oldugunda hiperkapni siiphesi olusur.
OUA siiphesi ile uyku laboratuvarina bagvurmus obez olgulardan olusan bir kohortta, 27
mmol/L'lik serum bikarbonat esigi, arter kan gazi analizinde hiperkapniyi tahmin etmede %
92 duyarli bulunmustur (18). 2019 yilinda yayinlanan OHS Yonetim Klavuzu da 27 mmol/L
altindaki bikarbonat seviyesi arteriyel kan gazi odl¢limii ihtiyacin1 gereksiz kilarken, >27
mmol/L olan bikarbonat seviyesi klinisyenlerin dogrulayici tanisal test olarak PaCO2 dl¢timii

yapmasini onermektedir (16). Bizim ¢alismamizda OHS olan grupta venéz HCO3 degeri ve
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vendz HCO3 > 27 mmol/L olanlarin sayisi, OHS olmayan gruptan anlamli olarak daha
yiiksekti. Venéoz HCO3 >27 mmol/L degerinin OHS saptamada duyarlilign %100 ve
spesifitesi %81.8 saptandi. Cerrahi planlanan obez olgularda vendz bikarbonat diizeyinin >27
mmol/L olusu literatiire benzer sekilde OHS i¢in yiiksek siiphe uyandirmalidir. Bu durumda
dogrulayic1 tanisal test olarak AKG bakilmali ve preoperatif donemde OHS saptanmasi
halinde perioperatif donem komplikasyonlarin azaltilabilmesi i¢in uygun tedavi baglanmalidir.
USB tanisin1 6ngormede uyku anketleri, mallampati muayenesi ve vendz bikarbonat
degerlerinin birlikte kullanilmasi son derece dnemlidir. Literatiirde EUS’un bu konuda en
yetersiz anket oldugu vurgulanmistir (116). Bizim calismamizda; literatiire benzer sekilde
STOP-BANG, modifiye STOP-BANG ve PUKI anketleri; OUA taramasi icin istatistiksel
olarak anlamli sonug¢ verirken, EUS ise OUA taramasinda en yetersiz anket idi. OHS igin
uyku anketlerinin istatistiksel anlamliligin1 saptamadik. Literatiirde de bu anketlerin 6n planda
OUA taramasi i¢in kullanilmasi Onerilmektedir (95,116,117). Calismamizda OHS
taramasinda en etkin yontem venoz kanda bakilacak bikarbonat degeri olarak bulundu.
Mallampati skoru hem OUA hem de OHS i¢in anlamli farklilik vermemesine karsin,
calismamizda USB saptanan bireylerin %78,3 linde skor {i¢ ve tizerindeydi. Tiim sonuglarinin
birlikte degerlendirilmesi, USB siiphesi olan olgularin belirlenmesinde daha faydali olacaktir.
Obezite ile FVC arasinda ters iliski vardir. Yani VKI arttikga FVC’de diisme beklenir.
2014’te yayinlanan ve olgularin 10 yil boyunca izlendigi calismada VKI >26.4 kg/m?
olanlarda ortalama FVC 185 ml azalmis iken, VKI< 21.3 kg/m? olanlarda FVC ortalama 71
ml artis gostermistir ve fazla kilonun FVC’yi azalttigi belirtilmistir (118). Bizim
calisgmamizda 5 olgunun (%12.2) FVC degeri <%80 saptandi. Bu olgularin hepsi morbid
obezdi ve VKI ortalamas1 59 kg/m? idi. Ayrica bu olgularda obezite diginda restriktif akciger
bozuklugu olusturacak patoloji bulunmamaktaydi. Bu durum bizim ¢aligmamizda obezitenin
yaklagik %12 oraninda restriktif akciger problemine sebep oldugunu diisiindiirmektedir.
Bariatrik cerrahi, morbid obezite ve iliskili komorbiditelerin tedavisinde kullanilan bir
yontemdir. Kilo kaybi miktar1 ameliyatin tiirline bagli olarak degigmekle birlikte yapilan
calismalarda, ameliyattan sonra AHI'nin énemli 6l¢iide azaldigi gdsterilmistir (8). Bariatrik
cerrahi sonrast OUA’l1 olgularin %45’inde tamamen diizelme (remisyon) ve %78'inde ise
iyilesmeler oldugu gosterilmistir (104). 2012'de bildirilen analizde, bariatrik cerrahinin
ortalama olarak VKI’nde 16 kg/m?, AHI’de ise 34 /saat azalma sagladigin1 gdstermistir (101).
Gastrik bypass operasyonu planlananlar arasinda yapilan bir ¢alismada preoperatif donemde
ortalama VKI: 46.1 kg/m? ve ortalama AHI: 52.8 /saat saptanmis ve postoperatif dénemde
olgularim % 70.5’inde OUA’da diizelme ve AHI’de ortalama 40.9 /saat azalma goriilmiistiir
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(119). 2019’da yayinlanan meta-analizde bariatrik cerrahi ile postoperatif donemde ortalama
AHi’de 1.11 kat azalma ve VKi’de 1.97 kat diisme saptandig1 bildirilmistir (120). Bir baska
calismada bariatrik cerrahiden 9 ay sonras: igin yapilan degerlendirmede VKi’nin 47.4’ten
36.3 kg/m?>’e geriledigi ve tiim olgularda OUA semptomlarinda klinik iyilesme oldugu
goriilmiistiir. Olgularin %72’sine denk gelen orta-agir OUA grubunda AHI ortalamasi
45.8’den 11.3 /saat’e diismiis ve NIMV ihtiyaglar1 ortadan kalkmistir. Ameliyat sonrasi boyun
cevresi OUA remisyonu ile en iligkili faktor olarak saptanmistir. Asir1 kilo kayb1 da OUA
remisyonuna katkisi olan diger bir etkendir (121). Suliman ve arkadaslarinin yaptigi
caligmada ise bariatrik cerrahi ile STOP-BANG skorunun anlamli azaldig1 (4.20°den 2.40’a
gerilemis) goriilmistiir (122). Bizim g¢alismamizda baslangigta degerlendirmeye alinan 41
olgunun 27’si opere oldu. Bu olgularda ortalama kilo, VKi ve boyun kalinlig1 postoperatif
6.ayda anlaml1 azaldi. Postoperatif donemde operasyon oncesine gore ortalama kiloda % 28.9,
VKi’de % 28.7 ve boyun cevresinde % 15.4 azalma oldu. Postoperatif 6.ay STOP-BANG
skoru ve AHI; preoperatif doneme gore belirgin azaldi. Opere olanlarin baslangic AHI degeri
ortalamasi 34.6 /saat iken, postoperatif 6. ayda bu deger 19.5 /saat idi. STOP-BANG skoru
ise 4.9°dan, 3.4’e geriledi. Bariatrik cerrahi ile bu olgularin postoperatif dénemdeki VKI ve
boyun kalinlig degerlerindeki azalma ile AHI ve STOP-BANG skorlarinm diismesi arasinda
pozitif korelasyon saptandi. Bariatrik cerrahi ile OUA’lillarin sayisi, postoperatif 6. ayda
preoperatif doneme gore anlamli azaldi (%88.8’den %62.9’a diistii, p=0.016).

Bariatrik cerrahinin USB’ye etkisini inceleyen c¢ogu calisma OUA’ya odaklanmistir;
ancak cerrahi islem OUA’da oldugu gibi OHS’yi de iyilestirebilir (123). Bariatrik cerrahi
sonrasinda USB olan olgularin etkin kilo kaybetmeleri nedeniyle hiperkapnide ve NIMV
ihtiyaglarinda iyilesmeler goriilmektedir (124). 2020 yilinda yayinlanan sistematik derlemede
bariatrik cerrahi ile etkin kilo kayb1 (% 15-64.6), OUA siddetinin azalmas1 (AHI’de % 18-44
azalma), gaz degisiminde (PaCO2'de % 17-20 azalma) ve sonugta OHS’de iyilesmeler oldugu
belirtilmistir (97). Bizim ¢alismamizda opere olanlardan baslangigta OHS saptanan 5 olgunun
postoperatif donemde sadece 1’inde OHS vardi. Bunlarin preoperatif ortalama PaCO2 degeri
46.7 mmHg iken, postoperatif donemde bu deger 38.8 mmHg bulundu. PaCOz2 degeri
literatiire benzer sekilde %17 oraninda azaldi. Postoperatif OHS saptanan tek olgunun PaCO2
degerine bakildiginda da 46.8 mmHg’den 45.2°ye geriledigi goriildi. Bu durum bariatrik
cerrahi ile OUA’da oldugu kadar OHS’de de iyilesme saglandigin1 gostermektedir.

OUA’lilarda yiizeyel uykunun normale gore daha fazla oldugu ve REM uykusu siiresinin

kisaldig1 bilinmektedir (33). Calismamizda bariatrik cerrahi ile yiizeyel uyku oraninda anlaml
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diisme (%71.1°den %65.3°¢) goriilirken, REM uykusu oraninda preoperatif déoneme goére
belirgin artis (%10.4’ten %14.7’ye) izlendi. Bariatrik cerrahi, OUA olan obezlerde gece
hipoksemisini iyilestirmede de etkili bulunmustur. Operasyon ile ortalama SaO2 1.36 kat
artmistir (120). Bir baska calismada ameliyattan once ve sonra oksijen satiirasyonunda
iyilesme (%90’dan %94’e yiikseldi) saptanmistir (126). Bizim ¢alismamizda postoperatif 6.ay
ODI skoru, preoperatif doneme gore anlamli azaldi. Opere olanlarin baslangic ODI degeri
ortalamasi 26.7 iken, postoperatif 6. ayda bu deger 16.1 idi. Postoperatif noktiirnal ortalama
ve minimum SpO2 degerleri, preoperatif doneme gore anlamli artti. Noktiirnal ortalama
minimum SpO2 degeri %78.5’ten %82.5’¢ yiikseldi ve postoperatif donemde, preoperatif
doneme gore 1.1 kat artis gosterdi. Gece boyu 0lciilen ortalama SpO2 degeri ise %93.6’dan
%95.1’e gelerek, 1.02 kat artti. Postoperatif 6.ay noktiirnal ortalama satiirasyon %90’1n
altinda gegen siire orant %15.7°den %6.4’e¢ geriledi. Calismamizda bariatrik cerrahinin

olgularin oksijenasyonlarina litetariire benzer sekilde olumlu etkide bulundugu gériilmektedir.

Bariatrik cerrahi; NIMV ihtiyacini azaltir ve kilo kaybi ile NIMV uyumu zorlasir. Giincel
bir ¢alismada postoperatif donemde olgularin %70.5’inde NIMV ihtiyaglarinin ortadan
kalktig1 goriilmiistiir (119). 2008’de yapilan bir ¢aligmada ise bariatrik cerrahi sonrast CPAP
ihtiyact olan 23 olgunun sadece 6’sinin (%26) tedavi uyumu oldugu belirtilmistir (125). Bizim
calisgmamizda opere olan 27 olgunun %70.4°4 (n=19) baslangigta NIMV kullaniyordu (14
olgu CPAP, 5 olgu BiPAP). Bunlarin NIMV uyum orant %57.9 idi. Postoperatif 6. ayda
olgularin %44.4’liniin (n=12) NIMV ihtiyaci (11 olgu CPAP, 1 olgu BiPAP) devam ediyordu.
Ayrica kilo verme ile NIMV uyumu da %41.7’ye geriledi. Calismamizda bariatrik cerrahinin,
USB olan olgularda NIMV ihtiyacim1 azalttigint ve kilo vermeyle birlikte USB
semptomlarindaki diizelmeyle hastalarin NIMV gereksinimlerinin gectigini diisiinmeleri

nedeniyle tedavi uyumunun diistigiinii saptadik.

Sonug olarak; bariatrik cerrahi adaylarinda sik goriilen USB bizim ¢alismamizda da
%90.2 olguda OUA ve %19.5 olguda OHS olmak iizere yiiksek oranda saptanmistir. USB’yi
on gérmede 6zellikle OUA i¢in STOP-BANG, modifiye STOP-BANG ve PUKI anketleri
kullanilmasiin yararli olabilecegi saptandi. OHS taramasi i¢in vendz bikarbonat esik
degerinin >27 mmol/L alinmasi, bizim ¢alismamizda da gecerli giivenilir bir parametre olarak
belirlendi. Bariatrik cerrahi ile hem OUA’da hem de OHS’de belirgin iyilesmeler
saglanmigtir. USB nedeniyle NIMV kullanmas1 gereken morbid obez olgularda bariatrik

cerrahi ile kilo azaltma miidahalesi, NIMV ihtiyacini da azaltan etkin yontemlerden biridir.
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