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EMG : Elektromyogram



SEKIL LISTESI

Sekil 1: Ust solunum Yolu ANatomisi.........cceueeeeneneeneneeenannnn..
Sekil 2: Farenks Kaslart................coooiiiii i

Sekil 3: Erkek Olgularda AHI’ye Gére BMI Diizeyi Dagilim.........

Sekil 4: Tiim Olgularda AHI’ye Goére BMI Diizeyi Dagilm..........

Sekil 5: Kadin Olgularda AHI’ye Gére Boyun Cevresi Dagilimi......

Sekil 6: Erkek Olgularda AHI’ye Gore Boyun Cevresi Dagilim......
Sekil 7: Tiim Olgularda AHI’ye Gére Boyun Cevresi Dagilimu.......
Sekil 8: Kadin Olgularda AHI ile BMI Korelasyon Grafigi............
Sekil 9: Erkek Olgularda AHI ile BMI Korelasyon Grafigi............

Sekil 10: Tiim Olgularda AHI ile BMI Korelasyon Grafigi............

Sekil 11: Kadin Olgularda AHI ile Boyun Cevresi Korelasyon Grafigi...............

Sekil 12: Erkek Olgularda AHI ile Boyun Cevresi Korelasyon Grafigi...............

Sekil 13: Tiim Olgularda AHI ile Boyun Cevresi Korelasyon Grafigi

i

61

62

63

64

65

66

66

67

67

68

68



TABLO LIiSTESI

Tablo 1: OSAS’ta Giindiiz Semptomlari....................cooevinnnnn..

Tablo 2: OSAS’ta Gece Semptomlart ............cooeviiiiiiiiiiii...

Tablo 3: Cocuklarda OSAS Semptomlart.................ooooiiiien...

Tablo 4: Epworth uykululuk skalast...................ooooiiiiiinn

Tablo 5: OSAS’l1 Hastalarda USY Patolojileri............................

Tablo 6: Mallampati Klasifikasyonu...................ooooint.

Tablo 7: Standart PSG Parametreleri.............ooooiiiiiio. ..

Tablo 8: AHI’ne Gére OSAS Siniflamast...........coveeeeininiiiinnn.n,

Tablo 9: Hastalarin yas ve cinsiyete gore dagilimi........................

Tablo 10: Hastalarin antropometrik ozellikleri............................
Tablo 11: Cinsiyetlere gére BMI dagilimi..................oooiiiinnn.

Tablo 12: AHI’ye Gore Demografik Ozelliklerin Degerlendirilmesi. .

Tablo 13: AHI’ye Gére BMI Diizeylerinin Degerlendirilmesi...........................

Tablo 14: AHI’ye Gore Boyun Cevresinin Degerlendirilmesi..........

Tablo 15: AHI’ye Goére BMI ve Boyun Cevresinin Degerlendirilmesi

il

32

32

33

35

36

37

38

39

58

58

59

60

60

62

65



OZET

AMAC: Uykuda solunum bozuklugu 6nemli bir halk sagligi problemidir. Bu grup
hastaliklarin ¢cogunlugunu ise OSAS olusturmaktadir. Hastaligin tanisinda polisomnografik
incelemenin altin standart bir tetkik oldugu bilinmektedir. Fakat; pahali, zaman alic1 ve
0zel ekip gerektiren bir ¢alisma olmasi, ayrica yeterli diizeyde c¢alisma yapabilecek
laboratuar sayisinin oldukga smirli olmasi nedeniyle, kesin tani koydurmasalar da, en
azindan polisomnografik incelemeye alinacak olgularin belirlenmesinde BMI ve boyun
cevresi degerleri onemli parametrelerdir. Bu ¢alismada BMI ve boyun ¢evresi 6l¢iimiiniin,

OSAS tanisina katkisi arastirilmstir.

MATERYAL METOT: Calisma 02/2007 — 02/2008 tarihleri arasinda, 6zel bir
merkeze bagvuran yaslar1 22 ile 76 arasinda de§ismekte olan toplam 100 olgu {izerinde
yapilmustir. Olgularin hepsi klinik bulgular ve PSG sonuglariyla birlikte OSAS tanisi
almigtir. Bu popiilasyondan cinsiyet ayirimi yapmaksizin, ilk 100 hasta segilerek verileri

incelendi.

BULGULAR: Calismamizin sonucunda AHI’'ne gore biitiin olgularin BMI ve
boyun cevresi ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli farklilik
bulunmaktadir (p<0.01). OSAS’I1 hastalarda BMI ve boyun ¢evresi degerleri her iki cinste
de AHI ile pozitif yonde, ve istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon gosterdigi
saptanmustir. Ozellikle erkek olgularda kadin olgulara oranla daha yiiksek bir korelasyon
saptanmigtir. BMI ve boyun c¢evresinin AHI ile korelasyonunu kendi aralarinda
degerlendirdigimizde: boyun cevresi tiim olgularda BMI'ne gore AHI ile daha ileri

diizeyde bir korelasyon gostermistir.

SONUC: Elde edilen bu sonuglarlarla, OSAS siiphesi olan olgularda BMI ve boyun

cevresi Olclimiinii degerlendirmenin, OSAS tanisina katkisi oldugu goriisiine varilmastir.

ANAHTAR KELIMELER: OSAS, PSG, BMI, Boyun Cevresi.

v



ABSTRACT

OBJECTIVE: Respiratory disorders during sleep is a common public health
problem. OSAS consists of the vast majority of this group of disorders. PSG is the golden
standart diagnostic tecnique. However PSG is an expensive, time consuming, special team
requiring test and the psg laboratory quantity is very restricted. BMI and neck
circumference values are important parameters to differantiate the cases who are going to
be referred to PSG. In our study the contribution of BMI and neck circumference

measurements has been evaluated in the OSAS diagnosis.

MATERIAL AND METHOD: The study was performed in 100 patients, age of
22-76, referred to a private health center between 02/2007 — 02/2008. All of the patients
were diagnosed as OSAS by clinical findings and PSG results. The first 100 patients were
selected from this population without sexual differentiation and the findings were

evaluated.

RESULTS: In our study we found that: correlation of AHI with BMI and neck
circumfrence measurements is statistically very significant in all cases (P<0,01). Statistical
significance is present in both sexes but especially in male sexes the significance is much
higher. When we evaluated the correlation of BMI and neck circumference with AHI
separately: neck circumference showed a much higher correlation with AHI than BMI in

all of the cases.

CONCLUSION: Depending on our results, in patients with OSAS suspect, the

evaluation of BMI and neck circumference has positive contribution on OSAS diagnosis.

KEY WORDS: OSAS, PSG, BMI, Neck Circumference.



1. GIRIS

Uyku, hayatimizin iigte birini gecirdigimiz ve saglikli yasam i¢in vazgecilmez bir
olgu olmasina karsin, uyku fizyolojisi ancak yirminci ylizyillda EEG’nin uygulanmasiyla
aciklanabilmistir. Uykunun solunum iizerine olan etkileri ise 1965 yilinda Gastaut
tarafindan uygulanan ve giiniimiizde uyku apne sendromu tanisinda altin standart olarak
kabul edilen polisomnografi tetkikiyle gosterilmistir (1, 2, 3, 4, 5, 6). Son 20 yil i¢ginde
uyku hastaliklarinin tan1 ve tedavisinde elde edilen yeni bilgiler ve deneyimler, uykunun
tekdiize bir biling kaybi siiresi degil, oldukga siki kontrol edilen karmasik bir sinirsel

diizenleme siireci oldugunu ortaya koymustur.

Uykuda solunum bozuklugunun en o6nemli grubunu “uyku apne sendromu”
olusturmakta ve tiim olgularin % 90-95’ini olusturmasi nedeniyle uyku apne sendromu
denildiginde pratik olarak “obstriiktif uyku apne sendromu” (Obstructive Sleep Apnea
Syndrome =OSAS ) anlasilmaktadir (7, 8).

Baslangigta onemli bir halk sagligi problemi olmadigr sanilan uyku apne
sendromunun, % 1-5 arasinda degisen prevelansi ile diabetes mellitus, astim bronsiale gibi

hastaliklardan hi¢ de az goriilmedigi saptanmustir (3, 9).

Uyku sirasindaki solunum bozukluklarinin saptanmasi gerek hastaligin prognozu
gerekse uygun tedavinin uygulanmasi bakimindan son derece onemlidir. Tikayici tipte
uyku apne hastaligi, son 20 yil icinde anlasilmaya baglanmis, ciddi riskleri olan, ani 6liim
riski tasiyan, bilinmezlerle dolu, karmasik bir hastalik formudur. Hastalik anlasildikc¢a
farkli tedavi sekilleri giindeme gelmis ve mevcut tedavi protokolleri ile arzu edilen
basariya ulasilamadig1 goriilmiistiir. Olayin gelisimi uyku sirasinda ortaya ¢ikmakta ve tant
yontemleri uyku esnasindaki tikayici seviyeyi bulmakta simdilik giicliik ¢cekmektedir.
Tedavi; yasam bi¢iminin diizenlenmesinden, ameliyatlara kadar uzanan genis bir yelpazeyi

icermektedir.

Hastaligin tanisinda altin standart olan polisomnografi olduk¢a pahali, zaman alic1

ve Ozel ekip gerektiren bir calismadir. Diger yandan giiniimiizde halen diinyada ve



iilkemizde bu calismay1 yeterli diizeyde yapabilecek laboratuar sayist smirlidir. Bu
nedenle, polisomnografik ¢alismaya alinacak kisilerin belirlenmesinde segici davranmak

gerekmektedir (9).

Yalnizca klinik 6zellikler ile kesin OSAS tanis1 koymak miimkiin degildir. Klinik
ozelliklere dayal1 degerlendirme ile tan1 koyma olasilig1 %50 — 60 gibi diisiik bir orandadir
(88). Ancak 1iyi bir degerlendirme ile konulacak taninin, sinirli polisomnografi
imkanlarinda, hastalarin uyku merkezlerine yonlendirilmesinde Onemi biiyiiktiir. Bu
noktadan hareketle, uyku apne sendromunda polisomnografi i¢in dogru ve segici
endikasyon koymak, uyku laboratuarlariin yiikiinli azaltmak ve hastaligin klinigini takip
etmek icin viicut kitle indeksi (BMI) ve boyun cevresi gibi bazi antropometrik dl¢iimlerden
yararlanmak gerekmektedir (10). Bizde bu subjektif izlenimi objektif oOlctimler ile
konfirme etmek amaciyla, OSAS hastalarinda BMI ve boyun ¢evresi degerlerinin, AHI ile

korelasyonunu arastiran bir calisma yaptik.



2. GENEL BILGILER

2.1. OBSTRUKTIF UYKU APNE SENDROMUNUN
TARIHCESI

OSAS’1n tarihgesi insanlik kadar eskidir. Tarih kitaplar1t M.O. 360 yilinda, Biiyiik
Iskender doneminde, Karadeniz Eregli’sinde yasayan Dionysius’un OSAS’in tiim
belirtilerini tasidigini bildirmektedir. Dionysius’un asir1 derecede sisman oldugu, sik sik
uyukladigi ve horladigi, hatta apneye girdigi zaman igne batirilarak uyandirildigt

yazilmaktadir (1, 11).

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

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

19. Yiizy1l baglarinda yasamis olan Charles Dickens, OSAS’1 o donemde en iyi tarif
eden yazardir. O doénemde Samuel Pickwick isimli zengin bir Ingiliz, Londra’da
”Pickwick” adli bir kuliip kurmustur. Bir gazete de Dickens’a bu kliipte olan bitenleri
yazmas1 gorevini vermistir. Dickens, kliipte ¢alisanlari, tiyeleri ayr1 ayr biitiin 6zellikleri
ile kaleme almig ve bunlar1 “Pickwick Paper” ismiyle yaymnlamigtir. Basta Samuel
Pickwick olmak tizere kuliibiin iiyelerinin tombul, horlayan ve olur olmaz her yerde

uyuklayan kisilerden olustugu bildirilmistir (4, 5, 11, 12, 13).

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

“Pickwickian Sendromu” olarak isimlendirmislerdir (1, 4, 13).



Uyku bozuklugu hakkindaki en Onemli calismalarin, 1957 yilinda Chicago
Universitesi’nden Aseriksky, Kleitman ve Dement tarafindan yapildigi goriilmektedir.
Uykunun REM ve NREM periyotlar1 ancak bu arastirmalar sonunda taninmaya
baslanmigtir. 1959 yilinda Cole ve Alexander obezite, hipoventilasyon ve pulmoner

hipertansiyon iliskisini gostermiglerdir (1, 11).

Seksene yakin uyku hastaliginin birbirinden ayirt edilmesinde ve 6zellikle OSAS
tanisinda ¢ok Onemli bir yeri olan polisomnografi, 1965 yilinda ilk kez Gastaut ve
arkadaslar1 tarafindan uygulanmistir. OSAS terimi ise 1973 yilinda, Stanford
Universitesi’nde uyku klinigi kuran, Guilleminault ve arkadaslar1 tarafindan tip literatiiriine
girmigtir. 1978 yilinda Tilkian ve ark. OSAS’taki hemodinamik ve ritim bozukluklarin
yayinlamislardir (14).

OSAS’1n tedavisinde; 1978 yilinda Mata trakeostomiyi, 1952 yilinda Ikematsu
palatofarengoplasti teknigini, 1981 yilinda Fujita uvulopalatofarengoplasti teknigini
tanimlamiglardir. 1982 yilinda Sulvian, uyku apnesinin tedavisinde nazal-CPAP
kullanmaya baslamis ve ¢ok olumlu sonuglar elde ettigini bildirmistir. Lazerin tip alaninda
kullanima girmesi ile de OSAS’ta palatal ve lingual cerrahide lazer kullammi ile ilgili

teknikler tanimlanmaya baslanmistir (1, 13, 15, 16, 17).

Giiniimiizde Radyofrekans ve Piller Implant uygulamalari, uygun vakalarda dogru
uygulama yapildiginda komplikasyonlarinin sifira yakin olmalariyla OSAS’in cerrahi

tedavisinde yerlerini almiglardir.

2.2. TANIM

Hem sosyal, hem de tibbi bir problem olan horlama halk arasinda obstriiktif uyku
solunumu i¢in kullanilan bir terimdir. OSAS’in da en erken ve en c¢ok goriilen
semptomudur (18, 19). Normal yetiskinlerin % 45’1 en azindan ara sira ve % 25’1 devamli
olarak horlar. 30-35 yas grubu erkeklerin % 20’si, kadinlarin % 5’i; 60 yas grubu
erkeklerin % 60’1, kadinlarin % 40’1 daima horlar (11). Obez kisilerde horlama zayif
olanlara gore 3 kat daha fazla goriiliir (11, 19).



OSAS’1 olan hastalarin, giindliz uyuklamalar1 ve uyku esnasinda solunum
duraklamalar1 baslamadan yillarca dnce, siklikla siddetli horlama hikayesi bulunmaktadir
(24). Horlama sikayeti olan bu hastalarin % 35’inde OSAS tespit edilmektedir (11). OSAS
basit horlamadan, ciddi kardiyak ve pulmoner komplikasyonlara kadar uzanan genis bir
semptomlar dizisini kapsayan bir hastaliktir (20, 21, 22, 23). Prevalansi gesitli ¢alismalarda
% 0,3 ile % 15 arasinda belirtilmistir. Sonuglardaki bu farklilik biiyiik 6l¢iide calisma
metotlarinin ve tani kriterlerinin farkliligindan kaynaklanmaktadir. Bu farkliliklar dikkate

alindiginda, yaklasik olarak yetiskinlerin % 1-5’inde OSAS goriilmektedir (3).

OSAS hava yolu kollapsina-daralmasina bagl tekrarlayan hava akimi kisithiligi
veya durmasi ile karakterize bir hastaliktir (6, 20). Uyku bdliinmeleriyle ortaya c¢ikan
giindiiz asir1 uyku hali, iste basarisizliga, is ve trafik kazalarina neden olurken, tekrarlayan
nokturnal hipoksi fizyolojik birtakim hastaliklara neden olmaktadir. OSAS’I1 hastalarda bu
nedenle yliksek insidansda hipertansiyon, ritim bozukluklari, koroner arter hastaliklar1 ve

konjestif kalp yetersizligi bulunmaktadir (22).

OSAS obez hastalarda sik goriilmektedir (25, 26, 27). Obezitenin derecesini
degerlendirmek i¢in en uygun yontem viicut kitle indeksidir. BMI, viicut agirliginin (kg)
boy uzunlugunun karesine (m) boliinmesiyle elde edilen degerdir. National Center for
Health Statistics, BMI’yi (18.5 — 24.9) normal, (25.0 — 29.9) kilolu, (>30.0) obez olarak

tanimlamistir (28).

Uykudaki solunum bozukluklari, wuyku sirasinda solunum paternindeki
degisikliklere bagl olarak gelisen ve bu hastalarda morbidite ve mortalitenin artmasina yol
acan klinik tablolardir. Bu bozukluklar: teshisinde tiim gece polisomnografi tetkiki (PSG)
altin standart olarak kabul edilmekte ve Amerika Uyku Bozukluklar1 dernegi [American
Sleep Disorders Association (ASDA)] tarafindan onerilmektedir (29, 30, 31). Uykuda
yapilan tiim hastalik tanimlar1 bu tetkikle saptanan parametrelere gore yapilmistir.
Hastaliklarin tanimlarina ge¢meden Once kullanilan bu parametrelerden kisaca s6z

edilecektir.



Apne: Hava akiminda oronazal airflowmetre ile saptanan, 10 sn veya daha fazla

stireli kesilme olmasidir (98).

Hipopne: Hava akiminin oronazal airflowmetre ile saptanan 10 sn veya daha uzun
stire ile % 50 veya daha fazla azalmasi, beraberinde oksijen saturasyonunun % 4 veya daha

fazla oranda diismesi ve arousallarin goriilmesidir (98).

Bir saatlik uyku donemindeki apne sayisina apne indeksi ( Al) denir. Bir saatlik
uyku donemindeki apne ve hipopnelerin toplamina ise apne-hipopne indeksi (AHI) denir

(98).

Apne tanimi tiim uyku laboratuarlar1 tarafindan kabul edilen ve ayni sekilde
skorlanan bir parametre olmasma karsilik hipopne tanimi ve uygulanimi uyku
laboratuarlar1 arasinda farklilik gosterir. Tsai ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada tiim
hipopne tanimlar1 kullanilarak farkli skorlayicilar ve ayni skorlama yapan kisinin farkli
zamanlarda yaptig1 skorlamalara bakildiginda en giivenilir, tekrarlanabilir ve birbirine
yakin sonuglarin hava akimi kisitlhiligi yaninda oksijen desatiirasyonu kriteri alindiginda
elde edildigi gozlenmistir (32). Aymi caligmada hastalar1 farkli hipopne kriterlerine gore
skorlayip, arousal kriteri desatiirasyon kriterine eklendiginde hipopne sayisinda yiikselme

gormelerine karsin ortalama AHI’de ¢ok belirgin bir degisiklik saptamamislardir (32).

Arousal: Uykudan aniden uyanma ya da derin uykudan bir onceki faza, daha
yiizeyel bir uyku evresine ani gegistir. NREM fazinda EEG frekansinda 3 sn’den uzun
siiren artis olmasi, REM fazinda ise EMG aktivitesinde azalma ile belirlenir. Arousal
oksijen desatiirasyonuna yanit olarak ortaya g¢ikar, uyanmaya neden olarak uykuyu bdler,
verimliligini azaltir. Arousalin, apneyi takiben {iist hava yolu patentliginin yeniden
saglanmast icin gerekli olduguna inanilir. Halen tartismalar olmasimma karsin arousal
olusmasinda birden fazla mekanizma rol oynuyor gibi goziikmektedir. Bunlar; hipoksi,

hiperkapni ve artmis hava yolu direncidir (34, 35).



Apne 3 tip halinde tanimlanmaktadir. Agiz ve burun solunumunun kesilmesine
karsilik, abdominal ve torasik solunumun devam etmesine obstriiktif uyku apnesi denir.
Abdominal ve torasik solunum hareketlerinin durmasiyla birlikte, agiz ve burundan hava
akiminin da kesilmesi santral uyku apnesi olarak tanimlanir. Mikst uyku apnesi ise,
baslangi¢ta agiz ve burun hava akiminin kesilmesi ile birlikte karin ve gégiis solunumunun
da kesilmesi seklinde ortaya ¢ikip, sonra hava akimmin kesikliginin devam etmesine
karsilik, karin ve gdgiis solunum eforunun yeniden baslamasidir. Yani mikst apne santral

apne seklinde baslar, obstriiktif apne seklinde devam eder.

Uyku esnasinda ara sira meydana gelen obstriiksiyonlar zararsizdir ve normal
yetiskin popiilasyonda oldukca yaygindir. Apne epizotlarinin her biri 10 sn’den uzun
siirdligiinde ve saatte 7-10 defadan veya gece boyunca 30’dan fazla meydana geldiginde
patolojik olarak kabul edilir. Apne hastalarinin bir¢ogunda epizotlar 30 sn’den uzun

siirmekte ve bu gece boyunca yiizlerce defa meydana gelmektedir (11).

2.3. ANATOMI

Solunum sistemi larenks sinir kabul edilerek iist ve alt solunum yollar1 olarak ikiye
ayrilabilir. Ust solunum sistemi i¢inde burun, farenks ve larenks yer alirken, alt solunum
sistemini trakea, bronslar ve alveoller olusturur. Bu boliimde OSAS’la baglantili olan iist

solunum yolu anatomisi tizerinde durulacaktir.

BURUN ANATOMISI

Nazal Piramit

Burun, yiiziin 1/3 orta kisminda, kraniyal kavite ile oral kavite arasinda yerlesen
piramit seklinde, kemik ve kikirdaktan yapilmis bir organ olup, alt tabanini naresler,
tepesini burun kokii, arka yiiziinii alt konkalarin 6niinden gecen bir diizlem, simetrik olan
yan ylizlerini ise burun kanatlart meydana getirir. Nazal piramit kemik cati, kikirdak cati,

lobiil ve nazal septum olmak tlizere dort parcadan olusur (36, 37).



Burun kemik catisi, nazal kemikler, frontal kemik nazal spini ve maksillanin frontal
progesinden, kikirdak catisisi ise septal kikirdagin 6n kismu, iist lateral kikirdaklar ve alt

lateral kikirdaklardan olusmustur (36, 37).

Ust lateral kikirdagin i¢ kenar, karsi iist lateral kikirdak ve septum kikirdag: ile
birlesir ve kaudal ucu ile nazal septum arasinda nazal valv adi verilen yaklasik 10- 15°lik
ag1 olusur. Alt lateral kikirdak C seklinde bir kikirdaktir, medial krus adi verilen uzantilari
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 kenari
vomer ile etmoid kemigin lamina perpendikularisinin arasina girerek septumu
olustururken, alt kenar1 burun apeksinde kolumellay:1 yapar ve septal kikirdagin iist kismi
ise burun sirtinin olusmasina 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 (37).

Nazal kavitenin tavanin1 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 &n kraniyal bosluktan



ayirir ve N. olfaktoriusa ait liflerin gectigi delikler igerir. Nazal kavite tabaninin 2/3 6n
kismint maksillanin palatin ¢ikintisi, 1/3 arka kismini da palatin kemigin horizontal
laminas1 olusturur, bu kemiklerin kars1 esleri ile birlestikleri yerde olusan ve septumun

oturdugu 6nden arkaya dogru uzanan kabartiya “crista nasalis” adi verilir (36).

Nazal kavitenin lateral duvarmi olusturan kemikler maksillanin frontal progesi,
lakrimal kemik, etmoid kemik, palatin kemigin lamina perpendikiilarisidir. Burada yer
alan konkalar nazal kaviteyi meatuslara béolerek nazal mukozal yiizeyi 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 iistiindeki
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 sintisler agilir.
Alt meatusa nazolakrimal kanal drene olur. Burun deliginin hemen i¢inde nazal vestibiil
denilen bir genislik bulunur ve burasi killar, sebase ve ter bezleri iceren deri ile doselidir

(36, 38).

FARENKS ANATOMISI

Farenks sindirim sistemi ve solunum sisteminin fibromuskiiler yapida ortak bir
yoludur. Yaklasik 12-15 cm uzunlukta olup, kafa tabanindan baslayarak, onde krikoid
kartilajin alt kenarina ve arkada altinci servikal vertebranin alt kenarina, 6zefagusa uzanir.
Hyoid kemik hizas1 en genis kismi1 yaklasik 5 cm, 6zefagus ile devam ettigi alt ucu ise en
dar kism1 olup, yaklasik 1,5 cm’dir. Kafa tabaninin hemen altinda her iki tarafa Ostaki
tiipliniin arkasina resessus farengeus olarak uzanir. Anatomik olarak ii¢ béliimden olusur.

Nazofarenks, orofarenks ve hipofarenks seklinde siniflandirilir (39).

1-Nazofarenks:

Farenksin kafa tabanindan yumusak damaga kadar olan kesimidir.

2- Orofarenks:

Yumusak damaktan farengoepiglottik fold seviyesine kadar olan boliimiidiir.
3- Hipofarenks:

Farengoepiglottik foldlardan, 6zefagusa kadar devam eden kisimdir (39).
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Sekil 1: USY Anatomisi. Y

Nazofarenks

Nazofarenks, farenksin {ist kismi olup solunum, fonasyon ve orta kulagin
havalanmasi ile ilgilidir. Anteriorda koanalar vasitasiyla nazal fossa ile, tuba oditivalar
araciligi ile orta kulaklar ile iliskidedir. Tabanin1 yumusak damagin {ist - i¢ bolimii ve
farengeal istmus, tavanini sfenoid kemigin arkasi, posterior duvarini ise ilk iki servikal

vertebra olusturur.

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 (Rozenmiiller Fossasi) olarak adlandirilir. Ostaki tiipiiniin agz,
farengeal reseslerin hemen alt ve dniinde levator ve tensor veli palatini kaslar1 arasindan
nazofarenkse agilir. Ostaki tiipii agzimin arka dudag: tiipiin kartilaj kesimi vasitasiyla

kabariklik (Torus Tubarius) gostermektedir (39).
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Cocuklarda ve bazen erigkinlerde, farengeal reses’in duvarlar1 ve nazofarenksin
tavan1 onemli miktarda lenf dokusu ihtiva eder ve bu da adenoid dokuyu, “Waldeyer”
halkasinin dorsal parcasini olusturur. Tonsilla palatinaya benzeyen biiyiik bir lenfoid
yapidir. Nazofarenks tavaninin biiyiik bir kismint doldurur. Yeni doganda kiiciik olup,
ozellikle 1. ve 2. yaslarda gelisir ve 4-7 yas arasinda en biiyiik boyutlarina ulagarak tipik
goriiniimiine kavusur. Plikalardan olusmus pembe renkli 3-4 mm kalinliginda lenfoid bir
ortiidiir. Bu plikalar birbirlerinden oluklarla ayrilmislardir. 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 dalgali
sekildedir. Nazofarenks M. konsriktdr farengeus superior ve farengobasiller fasya

tarafindan sinirlanmistir (40).

Orofarenks

Orofarenks, farenksin orta bdliimiidir ve yumusak damagin altinda yer alir.
Yumusak damagin alt kenarindan ve hyoid kemik seviyesinden geg¢irilen yatay cizgiler
arasinda kalan farenks kismudir. Oral kaviteden ayiran sinira bogaz gecidi (Istmus Fasium)
denir. Bu geg¢idi, istte 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).

Orofarenksin yumusak doku komponentini olusturan yapilar, anterior, posterior,
lateral duvar olarak simiflandirilmistir. Anterior duvari yumusak damak ve tonsil

olusturmaktadir. Posterior duvari ise superior, orta ve inferior konstriktor kaslar olusturur.

Yumusak damak, sert damakla birlesim yerinden baslar ve uvulay1 da igeren serbest
kenar olarak sonlanir. Uvula dilin tlizerinden goriilebilen yumusak damaktan asagi dogru
sarkan kiiclik bir yumusak doku parcasidir. 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 onler.
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Anterior ve posterior tonsiller plikalar {iste birleserek yumusak damaga katilirlar.
Anterior plika icerisinde palatoglossus kasi, posterior plika icerisinde palatofarengeal kasi
bulunur. Tonsiller plikalar arasindaki fossalar icerisinde bilateral palatin tonsiller
yerlesmistir. Tonsilla palatinanin boyutlar1 kisiden kisiye farklilik gosterir. Cocuklarda
genelde biiyiik iken, ileri yaslarda genellikle kiiciiktiir ve siklikla goriilmez. Yaygin olarak
tonsilla palatinanin en biiyiik ¢ap1 2cm’dir ve genellikle palatin arklar arasindaki mesafeyi
doldurmaz. Lingual tonsiller dil kokiinlin mukozasi altinda bulunurlar. Dil kokii
sitkumvallat papillanin olusturdugu sulcus terminalisten epiglota kadar uzanan alandir,
arkada vallekulalara kadar devam eder. Vallekula da bu bolgeye dahildir. Vallekiilalar dil
kokii ile epiglottis serbest kenar1 arasindaki median epiglottik bandin her iki tarafinda yer

alirlar (39).

Posterior farengeal duvar, her iki taraftaki palatofarengeal arklar arasinda kalan
farenks arka kismidir. Bu duvar, mukoza, submukoza, farengobasiller fasya, M. konsriktor
farengeus superior ve bukko-farengeal fasya katlarindan olusmustur. Farenksin yan
duvarlarinda bukko-farengeal fasyanin (farenksin konsriktdr kaslarmi 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 énemli yapilar

igerir (40).

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

duvari kaslar ve lenfoid doku olusturur.

Hipofarenks

Hipofarenks, larenks ile olan yakin iligskisinden dolay1 larengofarenks olarak da
adlandirilir. Dil kokiinde epiglotun iist sinirindan, krikoid kikirdagin alt sinirina kadar
uzanir. On duvarini 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 {istte daha genistir. Post-krikoid bolgede

ise dardir. Hipofarenks klasik olarak 3 alt gruba ayrilir (39).
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1. Siniis Priformis: Ariepiglottik plikanin lateralinde kalan bu boslugun lateral
duvarmi tiroid lamina ve tirohyoid membran, medial duvarimi da ariepiglottik plikanin
lateral yiizii yapar. On duvar kapali ancak arka duvar agiktir.

2. Postkrikoid Bolge: Farengoozefageal bileske olarak da isimlendirilir. Aritenoid
kartilaj ve krikoid kartilaj arka yiiziinii olusturur.

3. Posterior Farengeal Duvar: Farenks arka duvarimin vallekiila tabani seviyesinden,

krikoaritenoid eklem seviyesine kadar olan kisimdir (39).

FARENKSIN KASLARI

Farenksi olusturan alt1 ¢ift kas ikiye ayrilabilir. Bir grup farenksten transvers gecen
ti¢ ¢ift konstriktor kastan, diger grup longitidunal uzanan ii¢ ¢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 dalgasi
ile yiyecekleri a tasirlar. Konstriktdr kaslar {ist {iste binmistir. Ust konstriktdr, orta
konstriktoriin iginde, orta konstriktor alt konstriktoriin i¢inde yer alir. Diger anatomik
yapilar farenkse kontsriktorler arasindaki araliklardan girer. Farenksin longitudinal kaslar

larenkse de yapisir. Farenks ve larenksi yutma sirasinda yukar1 kaldirirlar (39).

1.D1s Cember Kaslar

Superior Konstriktor Kas

Dortgen seklinde bir kastir ve dort yerden kaynak alir. Medial pterigoid progesin
hamulusu, pterigomandibular rafe ve dil kokiiniin yan bdliimiinden kaynaklanir. En iistteki
lifler oksipital kemigin farengeal tiiberkiiliine yapisirlar. En alttaki lifler ise medial

konstriktor kas liflerinin tstiine binerler. Gorevi farenksin ust bolimiini biizmektir.

Medial Konstriktor Kas

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

sirasinda farenksi daraltmaktir.
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Inferior Konstriktor Kas

Tiroid kartilajin linea obliguasindan ve krikoid kartilajin posterior boliimiinden
orijin alir. Ust lifleri yukartya dogru yay seklinde uzanir ve medial konstriktér adalenin
biiyiik boliimiiniin tistline biner. Alt lifleri horizontal ve asagiya dogru uzanan yay bi¢imini

alarak un sirkiiler lifleri ile kaynasir.

Krikofarengeal Kas
Inferior konstriktér kasin krikofarengeal béliimiidiir. Farenks ve bilesim yerinde
bulunur. Istirahat halinde kasilarak yalnizca yutma baslatildiginda kaybolan bir yiiksek

basing alan olusturur (39).

2. i¢ Longitidunal Kaslar
Palatofarengeal Kas

Sert ve yumusak damagin anteroinferior yiizeyinden kaynaklanir. Lifler asagida
birbirine yaklasarak posterior tonsil plikasini olustururlar. Bu kasin, levator veli palatini
kasm cevreleyen iki ayr ¢ikis boliimii vardir. On boliim sert damagin arkasindan cikar.
Arka béliim palatin ¢ikitinim {ist yiiziinden ¢ikar. iki taraftaki palatofarengeus kaslari orta
hatta damakta birlesirler. iki bdliim, agiz arkasinda Palatofarengeal ark i¢inden asagiya
dogru ilerler. Kas, farenksin konstriktor kaslarinin i¢ yiiziinde yer alir. Palatofarengeus
farenksi ve larenksi yiikseltir. Dilin yan boliimlerini yukar1 kaldirir, Palatofarengeal arklar
birbirine dogru ¢eker boylece orofarengeal istmusu kapatir. Yumusak damagi ¢okertir. Tek
basina ¢alistiginda yumusak damagi one dogru ¢ekerek nazofarenks agikligini korur. M.
tensor palatini ve M. levator palatini ile beraber calistiginda ise orofarenks acikligini
saglayarak adeta tente gdrevi yapar. M. tensor palatini ayrica yumusak damagi yukarida

tutarak dil arka tarafindaki acikligin kapanmasini dnlemede 6nemlidir (40).
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Salpingofarengeal Kas
Ostaki tiipii kartilajinin farengeal ucundan orijin alir ve farenks duvarima dahil olur.
Mukodz membrana bitisik seyreder ve Ostaki tiipii agzindan asagiya doru uzanan

Salpingofarengeal plika denen bir kivrim olusturur. Farenksi ylikseltir. Yutma sirasinda

tuba oditivanin kikirdak ucunu da kapatir.
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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).

3. 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

Tirohyoid ve Omohyoid: Hyoid kemigi farenksin 6n boliimiine ve larenkse baglar

Sternohyoid: Hyoid kemigi 6ne getirmede yardimet olur.

4) Nazal giriste ala nazilerde olan kaslarda calisarak inspiratuar rezistansi

azaltmada katkida bulunur.

Tiim bu kaslar uyum iginde ¢alisarak iist hava yollarin1 stabilize eder ve negatif
hava yolu basincina kars1 koyarak kollaps1 onlerler. Bazilarinin farenksi gevsetici goérevi
(6rnegin 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 gegislerden
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 voltajl,
karigik frekansli EEG ile karakterizedir.
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Evre 1: ilk uyanikliktan uykuya gegis donemidir. Alfa aktivitesi uykuya dalisla

kaybolur ve polimorf, teta frekansinda bir faaliyete doniisiir.

Evre 2: Kortikal biyoelektrik aktivite daha yavaglamigtir. Kas tonusu azalmaya
devam eder. EEG’de bu faza 0zgii grafiksel elemanlar ortaya ¢ikar. K kompleksleri
yaklagik yarim saniye siireli, temel aktiviteden daha yiiksek amplitiidlii yavas dalga
kompleksleridir. Uyku igleri, olduk¢a siniizoidal yiiksek frekansl kisa siireli biyoelektrik
aktivitelerdir. Bunlar K komplekslerinin 6nilinde 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 baslamustir.

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 adini alir.

REM Doénemi: Polisomnografide goz kiiresi kanallarinda hizli goéz hareketleri
yazdirilir. Diyafragma gibi 6nemli bazi iskelet kaslar1 haricinde kas tonusu pratik olarak
sifira yaklagsmigtir. Seyrek olarak seyirme tarzinda kisa siireli tonus degisiklikleri

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

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

REM dénemleri agisindan zengindir.

NREM doéneminde fizyolojik Olclimler olduk¢a diizenli ve en az seviyede

degisiklikler gostermektedir. REM doneminde ise otonom sinir sistemi aktivasyonu
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olusmakta, buna bagl olarak respiratuvar, kardiyak ve kan basincinda diizensizlikler
izlenmektedir (48). REM donemindeki interkostal kaslarin inhibisyonuna bagli olarak
akciger voliimiinde azalma goriilebilir. Bu mekanik diizensizlik tam anlagilmis olmamakla
beraber, bu degisiklikten kan oksijen saturasyonu kolaylikla etkilenebilmekte ve hipoksemi
olusabilmektedir. REM donemindeki kas aktivasyonu azalmasi bazi iist solunum yolu
kaslarinda da goriilmekte, sekonder olarak havayolu kollapsi, darliklar1 veya tikanmalari
olusmaktadir (45, 46). Ozellikle genioglossus ve medial pterigoid kaslarin inaktivasyonuna
bagli olarak mandibulanin retriizyonu ve dilin prolapsusu olusabilmektedir. Bu durum

kolaylikla iist solunum yolu obstriiksiyonuna neden olabilir (47, 48).

Normal uykuda ventilasyon Ol¢limlerinin degerlendirilmesinde kan oksijen-
karbondioksit seviyelerine verilen cevaplarda farklilik goriilmektedir. NREM déneminde,
kan karbondioksit seviyesine verilen cevapta depresyon vardir. Hem REM hem de NREM
doneminde hipoksemiye verilen cevap baskilanmistir. Bununla beraber REM dénemindeki

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 doéneminin sonuna dogru meydana
gelebilir. Yavag dalga uyku evreleri ya yoktur ya da ¢ok azalmistir (49). Apne ataklari
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 bircok hastada degisiklik gosterir ve viicut supin
pozisyonunda iken, USY enfeksiyonu varliginda veya bazi ilaglar ve alkol kullaniminda

arti 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 sinirhidir ve evre 3-4 uykusu

ya yoktur ya da miktar1 azalir; ayrica REM uykusu da azalir ve kesintiye ugrar (50).
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2.5. UYKUDA OLUSAN SOLUNUM BOZUKLUKLARI

I) Basit horlama

IT) Ust solunum yolu rezistansi sendromu
III) Obstriiktif uyku apnesi sendromu
IV) Santral uyku apnesi sendromu

V) Overlap sendromu

VI) 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 pilikalar, dil kokii, farengeal kaslar ve
mukoza vibrasyonu bu sesin kaynagm olusturur. USY’deki kaslarda tonus azalmasi
sonucu dil posteriora kayarak diger gevsek dokularla beraber vibrasyona yol agar ve
negatif basincin olusturdugu tiirblilan 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

nedenleri arasinda sayilabilir. Burun tikaniklig1 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 agarak kisa
stireli, sik tekrarlayan arousallarla sonlanan ve giindiiz asir1 uyku egilimiyle karakterize
klinik tablodur. Bu tablonun OSAS’in bir pargast mi yoksa ayri bir sendrom mu olup
olmadig1r halen tartismalidir (51, 52). Klasik olarak bu tanim Ozefagus basincinin
Olciilmesini 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 olayin UARS kabul edilmesini

Onermistir.
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OSAS hastalarinin aksine UARS hastalar tipik olarak zayiftirlar ve ortalama BMI
<25 kg/m*dir. Aynt zamanda bu hastalar OSAS’l1i olgulardan daha gen¢ olgulardir.

Cogunlukla bu hastalarda anormal iist solunum yolu anatomisi vardir.

Obstriiktif Uyku Apnesi Sendromu (OSAS): OSAS hava yolu kollapsina bagl
tekrarlayan hava akimi kisitliligi veya durmasi ile karakterize bir hastaliktir. Tekrarlayan
solunum durmalar1 akut gaz degisim anormalliklerine (desatiirasyonlara) ve uyku
boliinmelerine neden olarak noro-davranigsal ve kardiyak sonuglar dogurabilmektedir.
Uyku boliinmeleriyle ortaya ¢ikan giindiiz asirt uyku hali, iste basarisizliga, is ve trafik
kazalarina neden olurken, tekrarlayan nokturnal hipoksi fizyolojik birtakim hastaliklara
neden olmaktadir. OSAS’l1 hastalarda bu nedenle yiiksek insidansda hipertansiyon, ritim
bozukluklari, koroner arter hastaliklar1 ve konjestif kalp yetersizligi bulunmaktadir.
Ozellikle AHI 20’nin iizerinde olan hastalarda kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler
morbidite ve mortalite yiliksektir. Giindiiz asir1 uyku hali, horlama, tanikli apne gibi
OSAS’1n klasik klinik tablosuna sahip hastada yapilan PSG’de AHI>5 olmas1 ve saptanan

apne-hipopnelerin %50’sinden fazlasinin obstriiktif karakterde olmasi ile tani konur.

Santral Uyku Apnesi Sendromu: AHI>5 ve apne-hipopnelerin %50’den
fazlasinin 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 bagh gelisir. Kardiyak yetersizligi olan

hastalarda da santral uyku apne sik¢a gozlenmektedir.

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

Obezite Hipoventilasyon Sendromu: Morbid obezitede goriilen ve

hipersomnolansla seyreden bir hastaliktir. Uyku ve uyaniklik hipoksemisi, uyanik durumda
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hiperkapni ve uykuda PaCO,’da 10mmHg’den fazla artis goriiliir. Siklikla OSAS 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 USY yapilari, USY daralmasi ve kapanmasi igin
potansiyel teskil eder. Morfolojik ve fonksiyonel ozelliklerin bir araya gelmesi normal
inspirasyon esnasinda USY kapanmasma karsi bir koruma olusturur. Bunun aksine
OSAS’l1 bir hastada ise 8 saatlik bir uyku doneminde USY’de yiizlerce kez obstriiksiyon

meydana gelebilmektedir.

USY agiklig1, inspirasyon sirasinda olusan negatif intraluminal basincin kollabe
edici etkisine karsi, USY dilatatdr kas aktivitesi arasindaki denge ile belirlenmektedir.
Ancak bu olay anatomik, mekanik, ndromiiskiiler, santral vb. bircok faktdrden etkilenmesi

nedeniyle olduk¢a karmagik hale gelmektedir (54).

Uyaniklik ve uyku déneminde USY nin hemen hemen daima devam eden agikligs,
biiyiik dlgiide bu bdlgenin morfolojik diizenine baglidir. Inspire edilen havayr isitan,
nemlendiren ve filtre eden nazal pasaj, kemik ve kartilaj ile g¢evrilidir. Larenks ve
ekstratorasik trakea ise acikhigini kartilaj destegi ile saglar. Farenks ise USY nin kollabe

olabilen kismin1 olusturur (55).

Mekanizmasi hala tam olarak anlasilamayan bu karmasik tablonun patogenezinde
anahtar rol oynayan ve literatiirde en ¢ok kabul géren goriis “subatmosferik intraluminal
basing”, ‘“ekspiratuar daralma”, “azalmis ventilatuar motor output” ve “starling rezistansi”
gibi mekanizmalar ile olay aciklanmaya g¢alisilmis ve bu konudaki tiim taslarin yerine

oturtulmast i¢in “birlesik teori” olusturulmustur.

Bu teoriye gore; USY obstriiksiyonu fizyopatolojisinde rol oynayan faktdrlerin

bazilar1 1spatlanmis, bazilar1 ise muhtemel faktorlerdir. Ancak bunlar arasinda en 6nemli
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olani; ya kiiciik liimeni, ya da artmis ekstraluminal basing nedeni ile kollabe olmaya
meyilli farenkstir. Farenksteki dengeyi bozan ve obstriikksiyona neden olan 3 temel
fizyopatolojik faktor vardir. Bunlar larenks bolgesindeki kaslarin tonusunun azalmasi veya
kaybolmasi, inspirasyon sirasinda olusan vakum (Bernoulli fenomeni) etkisi ve {ist

solunum yolundaki anatomik degisikliklerdir (9, 55).

Olaylarin baslangig noktast USY dilatorleri {izerine ventilatsr motor output’un
azalmasidir (9, 55). Bu azalma torasik pompa kaslarmi da etkilemektedir. Santral
ventilatuar uyarida azalma, USY dilatér kaslari {izerine néral uyarida azalmaya ve sonugta
farengeal tonusta azalmaya neden olur. Artan respiratuar efor sonucu hava Venturi ve
Bernoulli prensibine bagli olarak, ne kadar dar bir bolgeden gecerse o kadar hizli gecer ve

cevresinde o kadar fazla negatif basing olusturur (9, 55).

Normal kosullarda inspirasyon esnasinda olusan hava akimi sonucu belirli oranda
hava siitunu boyunca negatif basin¢ zaten olusmaktadir. Ancak hava siitunu boyunca
bulunan dilatatdr kaslar kasilarak hava yolunu stabilize eder ve ¢dkmeyi dnler. Inspiratuar
kuvvet, dilatator kaslarin kars1 hareket yetenegini astigi zaman veya bu dilatator kaslarin
noromiiskiiler disfonksiyonu sebebi ile intraluminal negatif basing artis1 hava yolunda
kollaps ve obstriiksiyona yol acar. Buna bagli paradoks olarak artan negatif hava yolu
basincindan otiirlii daha fazla kollaps meydana gelir ve hava akimina karsi direng daha

fazla artar. (56)

Sonug olarak USY obstriiksiyonu ¢ok sayida anatomik ve fizyolojik bozukluklar
arasindaki etkilesim sonucu gelisir. Ancak temel neden 6zellikle kii¢lik farengeal liimen ve
transmural basingtir. Ayrica, olaymn USY’da gerceklesmesi bir neden degil sonug olup,

tetigi ¢eken faktoriin santral kaynakli oldugu goriisii her gecen giin onem kazanmaktadir.

USY segmentlerinin genisleyebilme ve kollabe olabilme o6zellikleri farklilik
gosterir. Wilson ve arkadaslarinin infant kadavrada yaptiklar1 ¢aligmalara gore USY kas
aktivitesinin olmadig1 durumlarda orofarenks, hava yolu kapanmasina en hassas kisimdir,
bunu sirayla hipofarenks, nazofarenks ve larenks takip eder (57). Uyanik yetiskinlerde

“Nasal continuous positive airway pressure” kullanarak ve kullanmayarak elde edilen
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Bilgisayarli Tomografi (BT) taramalarinda st hava yolunun genisleyebilmesinin

nazofarenksten hipofarenkse dogru gittikge arttig1 tespit edilmistir (58 ).

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

kaynaklanan i¢e dogru kuvvetlerin dengesine baglhdir (59).

Patogenezi aciklayan modeller uyanikken ¢ekilen farengeal goriintiileme
yontemlerine dayanmaktadir. Isono ve ark. anestezi altindayken saglikli ve apneli olgularin
farengeal hava yolu oOl¢iisiinii degerlendirmislerdir. Endoskopi kullanilarak artmis hava
yolu kollaps egilimi ve kiiclik farengeal hava yolunu saglikli kontrollere gore apneli
hastalarla karsilastirmiglardir. Apneli hastalarda kiiciik veya yetersiz farengeal sistem

oldugunu ispatlamislardir.(59)

Saglikli insanlarda uyaniklik siiresince farengeal dilatdr kaslar sayesinde negatif
hava yolu basinci uygulanarak farengeal aciklik dikkatli bir sekilde korunmaktadir (60).
OSAS hastalar ise belirgin olarak daha fazla genioglossus aktivitesine sahiptirler (59, 60,
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 sonuglanir (47, 59, 62). Bir¢ok arastirmaci, farengeal boyutlarin
inspirasyon esnasinda arttigini, ekspirasyonda azaldigmi bildirmistir. Bu olay uyku
esnasinda tersine doner ve inspirasyonda daha kiiciik olur. Uyku ve uyaniklik
donemlerinde néromuskiiler aktivitedeki bu supresyonun miktari, uyku evreleri arasinda
farklilik gostermektedir. Basner ve arkadaslart normal kisilerde yaptiklar1 bir ¢alismada
evre 2 uyku donemine gore, yavas dalga uyku doneminde genioglossus kas aktivitesinin

belirgin olarak daha fazla oldugunu tespit ettiler (62).

Solunum performansi, USY kaslar1 ve gogiis duvari inspirasyon kaslari arasinda,

hem zamanlama hem de biiyiikliik bakimindan uygun bir koordinasyon oldugunda etkili

23



olarak siirdiiriiliir. NREM uyku déneminde hipoksinin indiikledigi periyodik solunumda
motor uyar1 azaldikga USY kas aktivitesi, gdgiis duvari aktivitesinden daha hizli olarak
azalir (45). USY Kkas aktivitesinin, gdgiis duvar1 aktivitesine oramnimn kritik bir degerin
altina diigmesi, iist hava yolu inspirasyon direncinde hiperbolik bir artis ile iliskilidir. USY
acikligina etki eden kuvvet dengelerinde bozulma, normal kisilerde uyku esnasinda

periyodik solunumun indiikledigi USY obstriiksiyonunu agiklayabilmektedir (57).

USY kaslarimin solunum pompa kaslarma gore nispeten yetersiz aktivasyonu
farengeal kapanma ile sonuglanir. Takip eden apne esnasindaki ilerleyen hiperkapni ve
hipoksi, solunum pompa kaslar1 ve iist havayolu kaslarina motor uyariy1 arttirir. Farengeal
acilma, 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

baslamasi ile tekrarlar (57).

2.7. EPIDEMIYOLOJi

OSAS tanisinda standart tan1 yontemi PSG oldugu halde, PSG’nin 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 OSAS prevelans
caligsmalar1 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
OSAS prevelanst % 0. 7 ile % 5. 1 arasinda degismektedir. Ilk yapilan prevelans calismasi
Lavie tarafindan 1502 endiistri is¢isine anket uygulanip yapilmistir. Sectigi 300 kisiden
78’ine polisomnografik calisma yapmustir. Al > 10 kabul edildiginde prevalans % 2. 7
olarak bulunmustur. Ozel popiilasyona uygulamasi nedeniyle topluma genelleme

yapabilecek saglikli bir caligma degildir (9).

Young’in Wisconsin ¢aligmasinda AHI > 5 olan kadin olgularin prevelanst % 9,

erkek olgularin prevelanst % 24 oldugu halde anket sonuclarma gore semptomatik olan
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olgular (Giindiiz asir1 uyku hali, giinliik aktiviteleri engelleyen kontrol edilemeyen uyku
hali vs) OSAS kabul edilmistir. Buna gore kadinlarda OSAS prevelans1 % 2, erkeklerde %
4 bulunmustur (63).

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

saptanmugstir (64).

Cesitli iilkelerden birgok aragtirmaci kendi toplumundaki OSAS prevalansi
konusunda c¢alismalar yapmis ve degisik sonuclar bulunmustur. 1995 yilinda Ingiliz
Stradling 80’li yillardan itibaren yapilan prevalans ¢aligmalarim toplayip. AHI kriterleri
tizerinden degerlendirmistir. Buna gore OSAS prevelansi % 1 ile 5 arasinda degismektedir
(65).

Gilinlimiizde 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
bat1 iilkelerinde yapilan c¢aligmalarda, insidans ortalama %2—4’tiir. OSAS’1 hastalarin
%85-90’1 erkektir (66). Postmenapozal kadinlarda, premenopozal doneme gore daha fazla

olmasi hormonlarla iligkisini agiklar (66).

Ulkemizde OSAS prevelanst iizerine yapilan tek ¢aligmada; habitiiel horlamasi olan
kisilerde saptanan OSAS prevelansinin iilke popiilasyona uyarlanmasi sonucu, OSAS
prevalanst % 0.9-1.9 olarak tahmin edilmistir (3). Bu degerler literatiir ile oldukca
uyumludur. Buna gore, iilkemizde bir milyonun {izerinde OSAS’li hastanin yasadigi
tahmin edilmektedir. Sonugta veriler, gerek ililkemizde gerek diger lilkelerde OSAS’1n ne

derece sik oldugunu agikca gostermektedir.
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2.8. ETYOLOJi VE RiSK FAKTORLERI

Yas: OSAS prevelanst 40-65 yaglarinda pik yapmaktadir (1). AHI seviyeleri ve
Olciilen oksijen desatlirasyonunun yasla arttigi gosterilmistir (67). Nedeni tam olarak
bilinmemekle birlikte, yaslanmanin viicut yag dagilimi, doku elastisitesi, ventilasyon
kontrolli, pulmoner ve kardiyovaskiiler fonksiyonlar {izerindeki etkisinin rol oynadigi,
ayrica yashlikta artan komorbiditelerin de USY obstriiksiyonlarmna egilimi arttirdig
sanilmaktadir (65). Ancak 65 yasindan sonra OSAS goriilme siklig1 baz1 yayinlara gore
azalmaktadir (68).

Cinsiyet: 80’11 yillarda yapilan ¢alismalarda kadin/erkek oranlar1 1/7- 1/10 gibi
degerlerde bulunmustur. Oysaki 90’11 yillarda yapilan ¢aligmalarda kadinlarda da oldukga
yiiksek prevelans saptanmis ve her yas grubu i¢in kadin/erkek orani 1/3 olarak belirtilmistir
(69). Young ve ark. tarafindan yapilan bir ¢aligmada, uykuda solunum bozukluklari
prevalanst AHI>5 olmak kaydiyla, kadinlar icin %9 erkekler ig¢in %24 olarak
hesaplanmistir.(63) OSAS’la ilgili risk faktorleri yasla 6nemli dl¢lide degismektedir. Orta
yas poptilasyonda, OSAS erkeklerde 3-4 kat daha sik goriiliirken, ileri yastaki bu fark daha

az, ¢ocukluk caginda ise 6nemsizdir (9).

OSAS’I1 kadinlarin ¢ogunun morbid obez ve genellikle postmenapozal donemde
olmalar1 nedeniyle, premenopozal donemde salgilanan progesteron ve dstrojenin OSAS’a
kars1 koruyucu rol oynadigi yoniinde spekiilasyonlar yapilmistir. Ornegin bir ¢alismada
premenopozal kadinlarda postmenapozal kadinlara gore genioglossus kas aktivitesinin
daha yiiksek oldugu ve postmenapozal kadinlarda Ostrojen + progesteron tedavisinden
sonra kas aktivitesinin arttig1 goriilmiistiir (70). Ancak OSAS’l1 erkek olgulara progesteron

tedavisi uygulandiginda apne sayisinda anlamli fark saptanmamuistir (71).

Obezite: Obezitenin OSAS i¢in major risk faktorii olduguna dair kanit ¢oktur (25,
26, 27). Ozellikle santral obezite USY cevresinde yag birikimi ile USY agikligi ve
kompliyansini etkileyerek, abdominal yag birikimi ile de solunum paternini etkileyerek
OSAS’a egilimi arttirmaktadir. Epidemiyolojik ¢alismalar kilo artisinin, giindiiz uykululuk
hali ve horlama aligkanliginda biiytlik artisa neden oldugunu gostermistir (72). OSAS’Ih
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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 OSAS’lilarin 1/3 i obez degildir (66).

Boyun Cevresi: OSAS’ta boyun ¢evresi dnemli bir risk faktorii olup, erkeklerde 43
cm, kadinlarda ise 38cm iistii anlamli kabul edilmektedir. Bu olgularda boyun g¢evresi
USY’ndaki adipoz doku ya da yumusak doku kitlesini gdstermektedir. Boyun cevresi
artmis olgularda cilt kalinhgimin da artmis olmast USY’nda adipoz doku kitlesinin
gostergesi olup, cilt kalinligi OSAS’l1 olgularda OSAS saptanmayanlara gore daha yiiksek
bulunmustur (73). OSAS’hilarda lateral farengeal yag yastiklarindaki artmis adipoz
dokunun hava yoluna basisi nedeniyle lateral daralma meydana gelmektedir. Ayni
zamanda nedeni bilinmemekle beraber bu olgularda lateral farengeal duvarlarin kalinlig1 da

artmaktadir.

Etnik Koken, Irk: Baz wrklarda (Gliney Pasifik adalarinda) kalitsal bir obezite
nedeniyle OSAS’in daha sik goriildiigii bildirilmistir. Bu insanlarda artmig OSAS
prevelansiin sik rastlanan brakisefaliye bagli olabilecegi sanilmaktadir (68). Kripke ve
ark. San Diego’da 355 eriskin iizerinde yaptiklari ¢alismada, etnik kokenin oksijen

desatiirasyonu i¢cin BMI, cinsiyet ve yastan bagimsiz risk faktorii oldugunu belirlemislerdir

(74).

Singapur’da 2298 kisiyle yapilan ¢calismada, en yiiksek prevelans hint kokenlilerde
gozlenmistir. Bunu Malay kokenliler ve Cinliler takip etmistir. Cinsiyet, yas, BMI, boyun
cevresi ve hipertansiyon i¢in diizeltmeler yaptiktan sonra etnik farkliligin etkisi anlamh

kalmustir (75).

Genetik faktorler: Bazi ailelerde OSAS insidansinin ait olduklart toplumdakinden
yiiksek oldugu bildirilmektedir (76). Ailesinde OSAS olanlarda riskin 2-3 kat daha yiiksek
oldugu bildirilmistir (9). Ayrica USY’de yapisal degisikliklerle seyreden ve solunum
merkezini etkileyen bir¢cok konjenital (6rnegin Marfan sendromu, Trizomi 21, Frajil x,
Prader willi sendromu) ve genetik gecisli hastalikta uyku bozukluklarinin sik goriildiigii

belirtilmektedir (9, 77).

27



AlKol, ilaglar ve sigara: Alkol ve sedatif — hipnotik ilaglar USY néromuskiiler
aktivitesini azaltarak ve arousal esigini arttirarak OSAS icin bir risk teskil ederler ve /veya
OSAS’1 agirlagtirirlar. Bazi caligsmalarda da alkol alimiyla OSAS iliskisi saptanamamistir
(78). Sigaranin etkisi net bilinmemekle beraber hava yolu inflamasyonunu arttirarak
OSAS’ a egilimi arttirdig1 bildirilmektedir. Yapilan caligmalarda sigara i¢gmeyenlerle
karsilastirildiginda sigara igenlerde horlama prevelansi daha yiiksek bulunmustur.(78)

ILISKILi HASTALIKLAR

Ust Solunum Yolu Patolojileri

- Hipertrofik tonsil - Allerjik rinit

- Adenoid vejetasyon - Makroglossi

- Septum deviasyonu - Mikro ve Retrognati
- Nazal polip - Larenks hastaliklar1
Akciger Hastahklar:

-Obstriiktif akciger hastaliklar1 (KOAH, Brons astmasi)
-Restriktif akciger hastaliklar

KOAH’I1 hastalarda m1 OSAS’1n, yoksa OSAS’11 hastalarda m1 KOAH’1n daha sik
goriildiigii konusu hala tartismalidir (48). Chaouat ve ark. OSAS’li hastalarda KOAH
prevalansini arastirmislar ve %11 gibi yiiksek bir deger saptamislardir. OSAS + KOAH’I1
hastalarin solunum yetmezligi ve pulmoner HT agisindan oldukga yiiksek risk altinda
olduklarini saptamislardir. OSAS’l1 hastalarin tiimiinde hipoksemi, hiperkapni, pulmoner
hipertansiyon goriilme oranlart sirasiyla %27, 10, 17 iken, OSAS + KOAH’1 olan grupta
bu oranlar %57, 27, 42 bulunmustur (79).

Endokrin Hastahiklar
- Diabetes mellitus - Hipotiroidi
- Akromegali - Obezite
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Fizyolojik veriler; kisa donem uyku siiresindeki azalmanin, azalmig karbonhidrat
toleransi, insiilin direnci, artmis sempatik tonus ve kortizol oranlarindaki artig gibi
metabolik ve endokrin fonksiyonlarda belirgin degisikliklere yol actigini gostermektedir.
Bu degisiklikler uzun dénem uyku siiresinde azalma ile diyabetin asikar olmasina neden

olmaktadir.

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

apne artar.

Gastro intestinal Sistem Hastaliklar

-Gastrodaofageal reflii

Apne sirasinda gelisen intratorasik negatif basincin refliiyli tetikledigi, refli ile
olusan mikroaspirasyonlarin ise apneyi tetikledigi diisliniilmektedir. Esteller ve ark. yapmis
oldugu bir ¢calismada ph monitorizasyonu pozitif olan, 3 hafif ve orta siddetteki OSAS’I1
hastaya uygulanan 3 aylik PPI tedavisiyle 2 hastada tatmin edici sonuglar alinmistir ve

PPI’lerinin hafif ve orta dereceli OSAS’ta alternatif tedavi olabilecegi diisiiniilmiistiir (81).

Kollajen Doku Hastahklar:
- SLE - Romatoid artrit

- Crest sendromu

Romatoid artritte temporomandibular eklemde destriiksiyon, retrognati ve servikal

omurgada subluksasyon nedeniyle USY’de daralmaya neden olarak yapmaktadir.
Kardiyovaskiiler Hastahklar

- ASKH - Kalp yetmezligi

- Hipertansiyon - Aritmiler
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Uyku sirasinda apneik epizotlara bagli hipoksemi, sistemik hipertansiyon ve artmis
sempatik aktivitenin kombine etkisinin ateroskleroz gelisimine yol ac¢tig1 diisiiniilmektedir.
PSG sirasinda daha Once koroner arter hastaligi olmayanlarda bile EKG’de iskemik

degisiklikler veya anjina tipi semptomlar saptanabilmektedir.

Peker ve ark. caligmalarinda 30 — 69 yaslar arasinda hipertansiyon veya baska bir
kardiyak hastaligi olmayan 60’1 OSAS’li, 122’si normal saglikli, toplam 182 orta yash
erkek olguyu prospektif olarak 7 yil izlemisler; OSAS’l1 olgularin %36,7’sinde, OSAS’I1
olmayanlarin ise %6,6’sinda 7 yil i¢inde kardiyovaskiiler bir hastalik ortaya ¢ikmuistir.
OSAS’li 60 olgudan tedaviyi etkin sekilde kullanamayan 37 olgunun %356,82inde
kardiyovaskiiler komplikasyon goriiliirken, tedaviyi etkin alan 15 olguda komplikasyon

oran1 % 6,7 olarak saptanmistir (82).

Norolojik Hastahklar
- Noropatiler - Primer kas hastaliklar1

- Myastenia Gravis

Kas tonusu bozukluguna neden olan ndérolojik hastaliklar da horlama ve apne

goriilme orani daha fazladir.

Psikiyatrik Hastahklar
- Depresyon

- Psikoz

Yapilan ¢aligmalarda hastalarin %30’ unda depresyon saptanmis; ancak OSAS’1n m1
neden oldugu, yoksa var olan tabloyu mu agirlastirdigi heniiz net degildir. OSAS tanis1
konulan depresif hastalarda OSAS’1n tedavi ile hastanin psikolojik durumu diizelebilir ve

daha az depresyona neden olur (83).
Uyku Hastaliklar:

- Narkolepsi

- Insomnia
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2.9. MORBIDITE ve MORTALITE

Uyku apne sendromu 6zellikle kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler hastaliklar i¢in
risk teskil edip, kisilerin morbidite ve mortalitelerini arttirmaktadir. Bu durumun 6zellikle

apne-hipopne sirasinda gelisen asfiksi ve arousallarin bir sonucu oldugu diisiintilmektedir

(69).

OSAS’a siklikla hipertansiyon basta olmak tizere, konjestif kalp yetmezligi,
myokard infarktiisii, inme, kardiyak aritmi, pulmoner hipertansiyon ve ndropsikiyatrik

hastaliklardan siklikla rastladigimiz depresyon eslik etmektedir (84).

Ozellikle uykunun REM déneminde ortaya ¢ikan kardiyak aritmiler, gegici
pulmoner arter basing degisiklikleri ve postapneik hipoksemilerle hasta kaybedilmektedir.
OSAS’lilarin % 50 sinde sistemik hipertansiyon, hipertansiyonlularin % 40’inda ise tespit
edilmemis OSAS olabilecegi goriisii vardir. Kardiyak ve serebral nedenlerden dolay1 ani
Olimler olmaktadir (69). Gegici iskemik atak veya akut inme tanili hastalara % 69 - 75

oraninda OSAS eslik etmektedir (85).

OSAS’lh olgularda mortaliteyi arttiran bir diger neden ise bu kisilerin yaptiklari
trafik kazalaridir. Bu konuda Gonzales’in yaptig1 bir arastirmada uyku apneli hastalarin
normal popiilasyondan 5 kat daha fazla kaza yaptiklarini bildirmistir. Bu oran ¢esitli

calismalarda 2 ile 7 kat arasinda degismektedir (86).

2.10. TANI YONTEMLERI

OSAS tanisinda altin standart olan PSG’nin yeri tartismasiz kabul edilmistir. Ancak
diinyada ve iilkemizde uyku bozukluklar ile ilgili yeterli diizeyde calisma yapabilecek
laboratuar sayist oldukga sinirlidir. Uyku sirasindaki solunum bozukluklarinin saptanmasi,
gerek hastaligin prognozu, gerekse uygun tedavinin verilmesi bakimindan énemlidir. Bu

nedenle OSAS’tan siiphelenilen olgularin se¢iminde, kesin tani koydurmasa da pahali,
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zaman alict ve Ozel ekipler gerektiren bir yontem olan PSG Oncesinde diger tam

yontemlerinden faydalanmak gerekmektedir.

KLINIK TANI

OSAS tanisinda kullanilan tan1 yontemleri arasinda klinik taninin énemi biiytiktiir.
Klinik tani, uyku laboratuari1 olanaklar: kisith iilkelerde bu merkezlere refere edilebilecek

olgulari belirler.
Semptomlar: OSAS’1in majér semptomlar1 horlama, tanikli apne ve giindiiz asir1
uyku halidir. Kardiyopulmoner semptomlar, noéropsikiyatrik semptomlar ve diger

semptomlar eslik edebilir.

Tablo 1: OSAS’ta Giindiiz Semptomlari (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 Semptomlart (87).

- Horlama - Noktiiri

- Tanikl1 apne - Entirezis

- Huzursuz, boliinmiis uyku - Noktiirnal aritmiler
- Bogulma hissiyle uyanmak - Atipik gdgiis agrist
- Libidoda azalma/impotans - Terleme
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Tablo 3: Cocuklarda OSAS Semptomlari (88).

- Horlama/giiriiltiili solunum - Kabus gérme

- Tanikli apne - Uyurgezerlik

- Giindiiz asir1 uyku hali - Gelisme geriligi

- Gece terlemesi - Noktiirnal eniiresiz

- Okulda basarisizlik - Hiperaktivite, asi/ agresif davranis

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

Tiim toplumlarda oldukga sik goriilen bir semptomdur.

OSAS hastalarinda, horlamanin devamh ve giiriiltiilii olmas1 tipiktir. Basit
horlamadan ayirt etmek i¢in horlamanin niteligini ve sikligin1 sorgulamak gerekir. OSAS’I1
hastalarda habitiiel horlama (haftada en az 5 gece veya daha fazla ) goriilmekte olup, sik
tekrarlayan apneler nedeniyle horlamanin diizensiz olmasi tipiktir (88). OSAS’in en sik
goriilen semptomu olan horlama hastalarin %70 — 95’inde meydana gelir (89). Benzer bir
calismada her gece horladigimi ifade etmis hastalarn %80.2’sinde AHI> 5 olarak
bulunmustur (90).

-Tanikli Apne: OSAS’l1i hastalarin uyku sirasinda olusan apnelerin farkinda
olmamalar1 nedeniyle, genellikle bunlara taniklik eden esleri ve yakinlari hastanin hekime
bagvurmasini saglarlar. Apne epizotlari 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, gogiis 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

uykularini1 alamadiklarindan sikayet ederler (88).
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Yapilan bir caligmada tanikli apnenin, horlamaya gére OSAS'!n daha iyi bir
belirleyicisi oldugu gorildii (91). Klinik olarak OSAS siiphesi bulunan ve BMI >35 olan
99 morbid obez hastanin alindigi bagka bir c¢alismada ise; AHI'nin tek pozitif

prediktoriiniin tanikli apne oldugu sonucuna varilmistir (92).

-Giindiiz Asir1 Uyku Hali (GAUH): OSAS’l hastalarda uykuda sik tekrarlayan
apne epizotlar1 uyku boliinmesi ile sonuglanir. Bu uyku bdliinmeleri nedeniyle hastalara
ertesi glin asir1 uyku ihtiyaci duyarlar. OSAS disinda bir¢ok hastalikta goriilmesi nedeniyle
GAUH spesifitesi diisiik, ancak agir OSAS’l1 hastalarin belirlenmesinde degerli bir
semptomdur. Bir ¢alismada, giindiiz asir1 uyku hali olan olgular arasinda OSAS prevalansi

erkeklerde %84, kadinlarda %60 bulunmustur (88).

Glinimiizde GAUH’un belirlenmesinde en sik kullanilan yontem Epworth
Uykululuk Skalasi’dir (ESS). Subjektif bir degerlendirme olan bu ydntemde belirli
durumlarda hastalarin uykuya dalma olasilig1 sorulur. Hastalara O ile 3 arasinda puan
verecekleri 8 adet soru yoneltilir.10 puan ve {izeri olgular OSAS i¢in pozitif kabul edilir.
Bununla birlikte, narkolepsi ve idiopatik hipersomniada ¢ok yiiksek Epworth skorlar
belirlenebilir. Bir caligmada, OSAS’l1 olgularda ESS’nin, nokturnal oksijen desatiirasyonu

ile iligkisi bulunmazken; apne siklig1 ile yakindan iliskili oldugu gosterilmistir (93).
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Tablo 4: Epworth Uykululuk Skalasi

Asagidaki durumlarda uykuya dalma olasihgimiz nedir?

- Oturur durumda, gazete ve kitap okurken

- Televizyon seyrederken

- Pasif olarak toplum i¢inde otururken

- Ara vermeden en az 1 saatlik araba yolculugunda

- Ogleden sonra uzaninca

- Birisi ile oturup konusurken

- Alkol alinmayan 6gle yemeginden sonra sessiz ortamda otururken

- Arabada, trafik birka¢ dakika durdugunda

Degerlendirme
0 Higbir zaman 2 Siklikla
1 Nadiren 3 Her zaman

-Kardiyopulmoner Semptomlar: OSAS’l1 hastalarda apne sirasinda devam eden
giiclii solunum cabasinin gogiis kafesinde yarattif1 distorsiyon atipik gogiis agrilarina
neden olabilir. Bu agr1 bazen kardiyak kokenli agrilarla karisabilmektedir. Ayrica apne
sirasinda vagal tonusun artmasmma bagli olarak bradikardi, apne sonrasinda
hiperventilasyonla birlikte artan semptomatik aktivite ile tasikardi goriilebilir. Hastalar
bazen uyku sirasinda gelisen ¢arpinti ve ritim bozukluklarini tarif edebilirler. Nadiren daha

ciddi aritmiler ve ani dliimler goriilebilir (94).

-Noropsikiyatrik Semptomlar: OSAS’1 hastalarda gelisen hipoksemi, hiperkapni,
serebral kan akiminin bozulmasi, kan basincinin yiikselmesi, uykunun boéliinmesi, yetersiz
uyku ve anormal motor aktivite nedeniyle bas agris1 ve yorgunluk hissi olur. Genellikle
frontal ya da diffiiz bas agris1 olur ve hasta uyandiktan sonra giiniin ilerleyen saatlerinde
azalir (94). Hastalar uykularinin biiyiik bir kismini yiizeyel uykuda gecirmeleri (NREM 1,
2), apne epizotlar1 ve sik tekrarlayan arousallar ile uykularmin béliinmesi nedeniyle hig
uyumamis gibi hissedebilirler. Bir grup hasta ise gece ortasi uyanip bir daha

uyuyamamaktan (Insomnia) yakinabilirler. Benzer mekanizmalarla bilissel bozukluklar
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meydana gelen hastalarin giinliik yasantilar1 aksamaya baglayarak, cevreye uyum
gostermekte zorlanabilirler ve bu durum karsisinda anksiyete ve depresyona girebilirler

(94).

Sonug olarak; yalmzca klinik 6zellikler ile kesin OSAS tanis1 koymak miimkiin
degildir. Klinik 6zelliklere dayali degerlendirme ile tan1 koyma olasilig1r %50 — 60 gibi
diistiktiir. Ancak 1yi bir degerlendirme ile konulacak taninin, smirli PSG imkanlarinda,

hastalarin uyku laboratuarlarina yonlendirilmesinde 6nemi biiytiktiir (88).

FiZiK MUAYENE

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

hekimligi uzmanlarindan olusan bir ekiple degerlendirilmesi gerekir.
KBB muayenesi gerek hastalifin tanisinda, gerekse tedavi karari asamasinda
yapilmast gereken en onemli muayenelerden biridir. Hastalarda iist solunum yoluna ait

klasik bulgular olabilir.

Tablo 5: OSAS’li Hastalarda USY Patolojileri

- Biiyiik, 6demli uvula - Nazofarenks tiimorii

- Genis tabanli posterior tonsiller plika - Nazal septum deviasyonu

- Uzun, gevsek yumusak damak - Alt konka hipertrofisi

- Diistik palatal ark - Biill6z orta konka

- Makroglossi - Nazal polipler

- Floppy epiglot - Alar kollaps

- Hipertrofik tonsil - Boyun kitleleri

- Adenoid vejetasyon - Hipofarenks tiimorleri

- Lateral farengeal bantlarin kalinlagmasi - Mandibula - Maxilla hipoplazileri
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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 6: Mallampati Klasifikasyonu

Evre 1: Uvula, yumusak damak ve tonsillerin tamami goriilebilmektedir.

Evre 2: Uvula ve tonsillerin tist kutbu goriilebilmektedir

Evre 3: Uvula ve yumusak damagin sadece bir boliimii goriilmektedir

Evre 4: Sadece sert damak goriilebilmektedir, yumusak damak goriilememekte veya ¢ok

az bir kismi goriilebilmektedir.

POLISOMNOGRAFiI

Uykuda solunum bozukluklart ve diger uyku bozukluklarini tespit etmede
kullanilan altin standart yontemdir (69, 97). Uyku sirasinda, norofizyolojik,
kardiyorespiratuvar ve diger fizyolojik parametrelerin, genellikle gece boyunca, es zamanli

ve devamli kaydedilmesi olarak tanimlanir (98).

PSG; uykuyla iliskili solunum bozukluklar1 tanisinda, CPAP titrasyonunda, tani
konulmug OSAS hastalarinda cerrahi 6ncesinde, bazi hastalarda tedaviyi degerlendirmede,
narkolepsi diisliniilen multiple uyku latensi testi yiiksekliginde, uykuyla ilgili davraniglarin
hastaya ya da baskalarina zarar verdigi durumda, atipik parasomnilerde rutin olarak
uygulanmaktadir (99). Polisomnografik incelemeye karar verilen hasta yeterli teknik
donanimli, tercihen ses yalitimi iyi ve video monitorizasyonunun bulundugu tek kisilik

odalarda bir gece siireyle yatirilir (69, 98).
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Tablo 7: Standart PSG Parametreleri

1. Elektroensetalogram (EEG)

. Elektromyogram (EMG-submental)

. Elektromyogram (EMG-tibialis)

. Elektrookiilogram (EOG)

. Elektrokardiyografi (EKG)

. Oral/nazal hava akim

. Torako-abdominal solunum hareketleri

. Kan oksijen saturasyonu

O 0| Q| O] | K| W] N

. 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 dlciilebilir.

Oral/nazal hava akimi Olglimii + torakoabdominal solunum hareketlerinin
Ol¢iimiiyle apnenin varligi, tipi (obstriiktif/santral/mikst) ve apne siiresi degerlendirilir (98,
100). Solunum ¢abasi toraks ve abdomene yerlestirilen kemerler ile olgiilir. OSAS’ da
paradoksal gogiis-karin  hareketleri tipiktir. Bu Ol¢limiin kantitatif yapilmasi1 da
miimkiindiir. En duyarli ancak hastay1 rahatsiz eden yontem ise 6zefagus balon katateri ile
yapilan Olgiimlerdir. EEG+EMG (submental) + EOG ile uyku evrelemesi (NREM ve
REM) ve patolojik bulgularin varligi arastirilir. (NREM 1, 2 =yiizeyel uyku NREM 3,
4=derin uyku) OSAS’l1 olgularda derin uyku ve REM uykusu azalmis, ylizeyel uyku orani
ise artmustir (98, 100).

Ozellikle apne-hipopne sonrasi gelisen sik uyanma periyotlarindaki artis gdze
carpar (69). Kan oksijen saturasyonu Olclimiiyle postapneik ve /veya non-apneik
desatiirasyon varligi tespit edilir. EKG kaydi ile kardiyak patolojilerin varligr (ritim
bozuklugu, myokardial iskemi, ventrikiiler hipertrofi, bradikardi-tasikardi) belirlenir. Apne
sirasinda kalp hizi genelde yavaslar, postapneik donemde ise hizlanir, aritmiler goriilebilir.

EMG (tibialis) kaydiyla ise periyodik bacak hareketlerinin varligi degerlendirilir (98, 101).
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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).

OSAS’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 obstriiktif tiptedir), hipopneler ve
arousallar goriiliir.

3. Klinik énemi olan olgularda AHI>20"dir.

4. Sik tekrarlayan oksijen desatiirasyonu epizotlari izlenir.

5. Paradoksal gogiis ve karin hareketleri tipiktir.

6. Apne sirasinda kalp hizi genellikle yavaslar ve postapneik donemde hizlanir,
aritmiler gorilebilir.

7. Solunum sesi kayd1 yapilmasi halinde sik tekrarlayan apne epizotlari ile kesilen

diizensiz ve giiriiltiilii horlama duyulur (98).

OSAS’1n Polisomnografik Simiflamasi

Bir gecelik PSG sonunda tespit edilen apne-hipopne indeksine gore OSAS
derecelendirilmesi yapilir. Burada tespit edilen 757 sinir degeri tanimlamada
standardizasyon olmas1 bakimindan tamamen tesadiifen belirlenmis bir degerdir. AHI >5
olan olgular OSAS olarak kabul edilmektedir. Klinik olarak dnemi olan olgular AHI>20
olan olgulardir. Ciinkii bu olgularda mortalitenin AHI<20 olan olgulara oranla anlamli

derecede arttig1 gosterilmistir (41, 109).

Tablo 8: AHI’ne Gire OSAS Siniflamasi (98).

AHI<5 Basit Horlama

5<AHI<15 Hafif OSAS

16<AHI<30 Orta OSAS

30<AHI Agir OSAS
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RADYOLOJIK TANI

Bu tan1 yontemleri kesin tan1 koydurmasalar da, apneye neden olabilecek havayolu,
kemik ve yumusak doku degisikliklerini saptayarak OSAS tanisina katkida bulunabilirler.
PSG yapilmak iizere uyku merkezlerine refere edilecek OSAS kuskusu olan olgularin
belirlenmesine yardimei olurlar. Bu yontemler ayrica; cerrahi tedavi planlanan olgularda
ameliyat tipinin belirlenmesinde ve postop basari sansinin 6nceden tahmin edilmesinde,
diger tedavi yontemlerinin yeterliliginin degerlendirilmesinde ve OSAS patogenezini

aciklamaya yonelik yapilan bilimsel ¢alismalarda kullanilabilirler.

Sefalometri bas ve boynun lateral grafisi ile kemik ve yumusak dokularmn iki
boyutlu degerlendirilmesidir. Grafi, USY agiklign solunumdan etkilendigi igin ekspirasyon
sonunda c¢ekilmeli, hasta nefesini tutmast ve yutkunmamasi i¢in uyarilmalidir (103).
Cekilen grafi iizerinde kemiklere ve yumusak dokulara ait referans noktalar1 ve referans
cizgileri iizerinde a¢1 ve mesafe Olclimleri yapilir. Horlamasi ve apnesi olan hasta
gruplarinin lateral bas boyun grafilerinin sefalometrik analizleri ile yas ve cinsiyet
bakimindan eslestirilmis kontrol gruplarinin karsilastirildigi pek ¢ok ¢aligmada bu gruplar
arasinda kraniyo-fasiyal farkliliklar oldugu bildirilmistir (104). Sefalometride elde edilen
act ve mesafe Ol¢limlerinin degerlendirilmesiyle; maksilla ve mandibula pozisyonlar1 ve
uzunluklar ile velofarengeal alanda ve dil kokiinde olusacak hava yolu darlig1 tespit edilir
(105). Calismalarin ¢ogunda yumusak damak uzunlugu ve kalinliginda artis, dilin
boyutlarinda artis gibi yumusak doku degisiklikleri OSAS’1n ortaya ¢ikisindaki belirleyici
faktor olarak bildirilmistir (104). Hyoid kemigin mandibular plana mesafesi horlamali
hastalarda belirgin bir farklilik gostermezken apneli hastalarda bu mesafede belirgin artig

oldugunu bildiren ¢aligmalar vardir ( 106).

Bilgisayarli Tomografi ile USY agikhiginin degerlendirilmesinde nazofarenkse uyan
yumusak damak, orofarenkse uyan alt ¢ene ve hipofarenkse uyan hyoid kemik hizalarinda
kesitsel hesaplamalar yapilir. BT ile yapilan bu volumetrik ¢alismalarda obez OSAS’I1
hastalarda USY hacminde azalma ve dil hacminde artis oldugu gésterilmistir (107). OSAS
hastalarinda orofarenksin en dar yerinin kesitsel alani ile oksijen saturasyonu ve uyku

apnesinin sayis1 ve siiresi arasinda iligki oldugu bildirilmistir (108). OSAS da énemli rol
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oynayan retropalatal bolgedeki obstriiksiyonun lateral duvar kalinlagsmasi yoluyla oldugu
manyetik rezonans (MRI) goriintiileme sayesinde ortaya konulabilir. MRI goriintiileme ile

yumusak dokular 6dem ve yag konsantrasyonlar1 agisindan 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 bolge kalin bir tabaka

baryumla kaplanir. Radyasyon maruziyetinin de olmasi rutin kullanimini sinirlamaktadir.

Akustik refleksiyon USY'ye gonderilen ses dalgalarinin yansimasi esasina dayanan
ve USY alaninin hesaplanmasina imkan saglayan noninvazif bir tekniktir. Basit, ucuz,
radyasyon maruziyetinin olmadigi, bu nedenle ayn1 hastaya birgok kez uygulanabilecek bir
tekniktir. Onemli bir diger avantaj, USY’nin dinamik goriintiilenmesine imkan

saglamasidir. Ancak USY nun anatomik yapis1 hakkinda bilgi veremez.

Endoskopik tan1 da ise nazofarengoskopi kullanilarak, burundan glottise kadar
USY’nin dinamik degisiklikleri incelenebilir ve OSAS’lilardaki havayolunun kollabe
oldugu seviye belirlenebilir. Invazif olmakla birlikte radyasyon igermemesi, uyku,
uyaniklik ve CPAP tedavisi altinda uygulanabilir olmasi avantajlaridir. Fiberoptik
nazofarengoskopi sadece iist hava yolunun agik-kapali durumunu gosterir, ¢evredeki
yumusak doku alanlarini 6l¢lip yorumlayamaz. Uygulama sirasinda hastaya “Miiller
manevrasi” (agiz-burun kapali iken zorlu inspirasyon yapmaya calismak) yaptirilarak
kollapsin derecesi ve seviyesi belirlenir. Bu yontemle saptanan darlik seviyesinin uyku
sirasindaki obstriiksiyon seviyesi ile tam korelasyon goOstermeyebilecegi akildan

¢tkmamalidir.

Bu bulgularin uyku esnasinda dramatik olarak degismesi nedeniyle video uyku
nazendoskopi daha degerli bir yontem olarak 6ne ¢ikmaktadir. Bu teknik genellikle OSAS
tanisinda kullanilmamakta ve tim gece PSG iglemi esnasinda yapilmaktadir ve hemen
daima cerrahi aday1 hastalar i¢in uygulanmaktadir. Uyku endoskopisi esnasinda sedasyon
kullanilmasi ise dogal olmayan bir uyku saglamasi ve dil kaslarin1 gevsetmesi ile farengeal

kollaps1 daha da artirmaktadir ve dolayistyla bu teknigi tartigmali kilmaktadir.
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2.11. TEDAVI

OSAS tanis1 konan bir hastada; hazirlayic1 faktorlerin ortadan kaldirilmasi,
farmakolojik tedavi, cerrahi tedavi, agiz i¢i aperey ve CPAP gibi tedavi seceneklerinden

biri ya da birkag1 birlikte uygulanabilir.

HAZIRLAYICI FAKTORLERE YONELIK TEDAVi

-Kilo verme: Obezite, OSAS gelisiminde rol oynayan major risk faktdrlerinden
biridir. Morbid obezlerde % 33 oraninda OSAS klinigine rastlanmistir. Cerrahi yontemlerle

veya diyetle kilo vererek OSAS kliniginde belirgin diizelmeler kaydedilmistir (109).

-Alkol, hipnotik ilaclar ve sigaramin birakilmasi: OSAS’l1 kisilerin alkol
kullanimi ile apne siddeti ve siiresinde artis olmaktadir. Alkol farenksin dilatator kaslarini
uyaran hipoglossal sinir iletisini azaltirken, diyafragmay1 innerve eden frenik sinir lizerinde
etki gdstermez. Bu iki kas grubu arasindaki giic dengesi bozulup, inspiryum sirasinda
obstriiksiyon siddeti artar. Alkol kullaniminin kesilmesiyle bu olumsuz etki ortadan kalkar.
Bu nedenle OSAS’l1 kisilerin alkol kullanmalar1 engellenmelidir (109). OSAS’l1 kisilerin
narkotik, barbitiirat ve benzodiazepin gibi sedatif ajanlar1 kullanmasi, alkol aliminda

oldugu gibi benzer etkilerle semptomlarin artmasina neden olur.

Sigara i¢imi ile OSAS gelisimi arasinda yakin bir iligki bulunmaktadir. Farengeal
mukozada irritasyona yol agarak inflamasyon ve konjesyona neden olur. OSAS

gelisiminde kolaylastirici bir faktor olarak sigaranin kesilmesi gerekmektedir.

-Supin pozisyon: Bazi hastalarin anamnez ve polisomnografik olarak sirtiistii
(supin) yatar pozisyonda sikayetlerinin arttig1 tespit edilmistir. Ozellikle obez OSAS’lilar
da karin i¢c organlarmin supin pozisyonda diyafragma hareketlerini olumsuz yonde
etkiledigi, ventilasyon-perfiizyon dengesizligi yarattig1 bilinmektedir. Bu kisilerin pijama
sirtlarina dikilerek tespit edilen sert bir cisim (0r: tenis topu), veya yatak baslarini

yiikseltmeleri semptomlarin ortadan kalkmasina yardime1 olabilmektedir (109). Ozellikle
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hafif dereceli OSAS’lilar da bu yontemle % 64-66 oraninda giin boyu uyku halinin
diizeldigi bildirilmistir.

-Eslik eden tibbi sorunlarin tedavisi: OSAS ile birlikte goriilen ve semptomlarin
siddetini arttiran bu hastaliklarin tedavisi mutlaka yapilmalidir. Ornegin, hipotiroidizmi
olan OSAS’l1 hastalarda hormon tedavisi ile hastaligin siddeti azaldigi, baz1 ¢alismalarda

ise tamamen diizeldigi bildirilmistir.

FARMAKOLOJIK TEDAVIi

Teorik olarak, solunum diirtiisiiniin  giiclendirilmesinin uykuda solunum
bozuklugunu diizeltmesi beklenir. Bu amagla verilen medroksiprogesteron asetat ve
asetozolamid ile tedavi basaris1 saglanamamistir. Ancak diisiik doz asetozolamidin santral
apne sikligin1 azalttigi ve oksijenizasyonu diizelttigi bildirilmistir (110). Trisiklik
antidepresanlar, apne siiresinin uzadigi1 ve oksijen desatlirasyonunun arttig1 uykudaki REM
periyodunu kisaltirlar. Insan ¢alismalarinda etkinlikleri degisken bulunmustur. Ancak
antikolinerjik yan etkilerine ragmen trisiklik antidepresanlar OSAS tedavisinde yaygin
kullanilmaktadir (111). Serotoninin USY néromotor aktivitesini arttirici etkisi vardir. Bu
nedenle serotonin geri alimini inhibe eden ilaglar OSAS tedavisinde kullanilmis, ancak
klinik calismalarda etkili olmadiklar1 goriilmiistiir (112). Giiniimiizde kabul edilen gortis;

OSAS tedavisinde ilaglarin yerinin olmadigidir (109).

CPAP/BIPAP

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

semptomlar ve komplikasyonlar iizerine etkilidir.

CPAP cihazi USY ye pozitif basing uygulayarak, mekanik bir stent etkisi ile uyku
esnasinda USY’nun agik tutulmasini saglar. PAP tedavisinin, bu direkt mekanik etkisinin
disinda, akciger voliimleri ve 6zelliklede fonksiyonel rezidiiel kapasiteyi arttirmasi da,

USY stabilize edici etkisine katkida bulunur.
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Giliniimiizde CPAP cihazlar1 genellikle 2-20 cmH,O basing saglamak igin 20-60
L/dak akim olusturacak sekilde ayarlanmistir. CPAP tiim bir solunum siklusu boyunca
basinct sabit tutmak icin, ekspirasyon sirasinda basing arttigi olgiide akimi azaltir,
inspirasyonda ise basing diistiigii 6l¢iide 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 O, 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 6nermektedir (113).

PAP tedavisi karar1 alman tiim olgularda USY’nda diizeltici cerrahi girisim
acisindan ayritili bir KBB muayenesi gereklidir. Bir gecelik CPAP uygulamasi ile gerekli
CPAP basincinin belirlenmesi islemine ise CPAP titrasyonu denir. Bu islemin amaci

semptomlar1 ortadan kaldiran en diisiik basinci belirlemektir.

CPAP cihazlarinin otomatik titrasyonlu (APAP: Automatic Positive Airway
Pressure) ve rampa sistemli 6zel tipleri de mevcuttur. APAP cihazlart USY’ndaki hava
akimina gore uygulanan basinci gece boyunca degistiren cihazlardir. Bdylece uyku evresi,
viicut pozisyonu gibi nedenlerle gece boyunca veya alkol ve kilo alimindan kaynaklanan
nedenlerle geceden geceye degisen basing ihtiyaclarin1 karsilamak miimkiin olmaktadir.
Apneleri, arousallari, desatiirasyonlar1 ve semptomlart énleme yoniinden APAP ile klasik

CPAP arasinda anlamli farklilik saptanmamuistir (114).

BIPAP (Bilevel Positive Airway Pressure) cihazlar1 ise solunum siklusunun
inspirasyon ve ekspirasyon fazlarinda farkli basinglar ayarlanmasina olanak tanir. BIPAP
uygulanmasinin bazi OSAS’l1 hastalarda hasta konforunu artirdigi ve CPAP tedavisine
refrakter apneleri basariyla tedavi ettigi bilinmektedir. OSAS ile birlikte KOAH olan
hastalarin siklikla BIPAP gerektirdigi bildirilmistir (33).
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PAP tedavisinin ilk gilinlerinde nazal konjesyon ve rinore, epistaksis ve agiz
kurulugu meydana gelebilir. Klostrofobi, barotravma, pnémoensafali, intraokiiler basing
artis1, timpanik membran riiptiirii, bakteriyel menenjit, masif epistaksis, atrial aritmi diger

nadir komplikasyonlardir.

Yapilan caligmalarda OSAS tanisi alan hastalarin %72-91’inin CPAP tedavisine
baslamay1 kabul ettiklerini gostermektedir (115). Bir baska bakis acistyla hastalar1 dortte
biri PAP kullanmay1 kabul etmemektedir. Baz1 aragtirmacilar PAP tedavisinin etkili
olabilmesi i¢in gecede en az 6 saat ve haftada en az 6 giin kullanilmas1 gerektigini
savunurken, bir gece kullanilmamasi durumunda bile semptomlarin tekrar basladigini ileri

surenlerde vardir.

ORAL APEREYLER

OSAS tedavisinde son yillarda kullanimi artan yaklagimlardan birisi de oral aperey
kullanimidir. Bu apereyler iic ana grupta smiflandirilir; mandibula ilerletme araci
(mandibular advancement device-MAD), dil tutucu ara¢ (tongue retaining device-TRD),

yumusak damak kaldiricidir (soft plate 1ift-SPL).

MAD, OSAS tedavisinde en yaygin kullanilan oral apereydir. Dis hekimi tarafindan
hastaya 6zel hazirlanabildigi gibi hazir satilan MAD’ler de hastaya adapte edilebilir. Uyku
sirasinda mandibulayr onde tutarak, dil kokiinliin 6ne ¢ekilmesi ve retroglossal hava
yolunun genislemesini saglar. Inspirasyonda negatif basing sonucu olusan hava yolu

kollapsina kars1 direnci artirir.

TRD’ler dilin u¢ kismini vakumlayarak one g¢ekerler ve bu sayede hava yolunu
genisletirler. Yan etkileri nedeniyle kullanimlar1 kisithdir. Genellikle dilleri biiyiik olan

hastalarda ve MAD kullanilamadig1 durumlarda kullanilir.
SPL’ler en az kullanilan oral apereylerdir. Ust dislere takilan ve arkaya dogru olan

uzantist yardimiyla yumusak damagi kaldiran bu cihazlarin kullanimi kisith ve OSAS

tedavisindeki yeri tartigmalidir (156).
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Agir OSAS’Ii 8 hasta iizerinde yapilan ¢alismada 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 gozlenmemistir (116).

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 o6nlemlerle kontrol

edilemeyen OSAS hastalarinda oral apareyler kullanilabilir (156).

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

kisitlilik bulunmamasi gereklidir.

Oral apereylerin yan etkileri genellikle hafif siddette ve geg¢icidir. En sik TME de
agr1 ve agir tiikiiriik salgilanmasi goriilmektedir. Bunun yaninda dis ve dis eti irritasyona,
cigneme kaslarinda agri, bruksizm goriilebilmektedir. Buna kargin TRD'lerde goriilen dil
agrist siddetli olabilmekte ve cihazin kullanimini kisitlayabilmektedir. SPL’lerde ise asiri

oglirme refleksi nedeniyle cihaz kullanimi kisith hale gelmektedir.

CERRAHI TEDAVi

Nazal Cerrahi

Burun tikanikligi olan OSAS’l1 hastalara yapilan nazal cerrahi sonucu, burundan
nefes almanin diizelmesiyle uyku diizeninde ve glindiiz uykululuk sikayetlerin de diizelme
gbzlemlenmektedir (117). Ancak aym diizelme AHI’nde izlenememektedir (118). AHI’de
diizelme 6l¢iitli %50 azalma ve 20’nin altina diisme olarak alindiginda, nazal cerrahinin

basar1 oran1 %18 olmaktadir (117).
Yapilan calismalarda nazal cerrahi ile subjektif diizelmeler saglanirken AHI’de

diizelme olmamasi sasirticidir. Bu durum hastalarda burun solunumunu diizelmesi sonucu

uyanmalarda ve uyku bolinmesinde azalma olmasi ve buna bagli olarak apnelerin daha
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fazla ortaya ¢iktigr derin uyku seviyelerinde daha fazla bulunulmasiyla agiklanmaya

calisiimustir.

En sik yapilan cerrahi prosediir septoplasti ve konka cerrahisidir. Nazal cerrahinin
onemli etkileri nazal pasajda subjektif olarak rahatlama ve nazal CPAP gerekliliginde
azalmadir. Verse ve ark. nazal cerrahi ile Epworth’da anlamli azalma, burun direncinde
diisme, uyanma indeksinde anlamli azalma gozlerken, AHI’de ve p02’de anlamli azalma
saptamanuglardir (117). Az sayida nazal polipozisli hastada cerrahi sonucu AHI’nin 14’ten
57,7’ye yikseldigi bildirilmistir (119). Friedman ve ark. hafif, orta ve agir OSAS’I
hastalar1 ayr1 ayr1 incelediklerinde tiim gruplarda AHI’de artis saptamislar ve bu artis hafif
OSAS’lilarda anlaml seviyede yiiksek bulunmustur (120).

OSAS’ta nazal cerrahinin 6nemli bir endikasyonu da CPAP kullanimina yardimci

olarak yapilmasidir. Bu basinglarda diisiirtilme hastanin CPAP uyumunu artirmaktadir.

Sonugta hastalarda nazal cerrahinin etkisi degisik olarak izlenmektedir. Az sayida
hastada AHI’de diizelme goriilmekle birlikte, diger hastalarda burun solunumu
diizeltilmesine ragmen AHI'nde kotilesme goriilmektedir. Hangi hastalarda nazal
cerrahiden fayda saglanacagi heniiz belirsizse de sefalometrik olarak normal sinirlarda olan

hastalarda basar1 sansinin fazla oldugu bildirilmistir (121).

YUMUSAK DAMAK CERRAHISI

Giliniimiizde yumusak damaga yonelik girisimler horlama ve OSAS’ta en sik
yapilan cerrahi yontemlerdir. Buna karsin hastalarin sadece %25’inde izole yumusak
damak problemi vardir. %50 hastada ise tabloya retrolingual bolge problemleri de eslik

etmektedir (122).

1. Uvulopalatofarengoplasti (UPPP)
OSAS’da, retropalatal obstriiksiyonun diizeltilmesi i¢in en yaygin uygulanan
cerrahi girisim UPPP’dir. Sadece list farengeal seviyede tikanikligi hastalarda tek basina

uygulanabildigi gibi, havayolunun birden fazla seviyede sorunu olan hastalarda diger
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girisimlerle birlikte uygulanabilir. UPPP, uvulanin tiimii, yumusak damak distal par¢asinin
bir boliimii, palatin tonsiller ve on ile arka tonsil plikalarindaki asir1 mukozanin

rezeksiyonunu igerir.

Literatiire genel olarak bakildiginda, UPPP’nin basar1 oranlart  %50’yi
asmamaktadir (123). Basariy1 etkileyen en onemli faktor uygun hasta se¢imidir. Agir
OSAS olmayan (RDI<40), viicut agirlig1 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 (124).

2. Uvulektomi

Hastalarin ¢ok az bir kisminda horlama ve OSAS’1n nedeni, uzun ve/veya kalin bir
uvuladir. Bu yiizden son derece sinirlt bir hasta grubunda uvulektomi uygulanmaktadir. Bu
islemi makas, bistiiri, lazer, radyofrekans veya koter ile yapmak miimkiindiir. Uvulektomi

komplikasyonu ¢ok nadir olup kanama ve 6dem ile karsilasmak miimkiindiir.

3. Uvulopalatoplasti (UP)

UP basit horlama ve hafift OSAS’da onerilmektedir. Orta ve agir OSAS’da basari
oranlart diisliktiir. Ayrica UP, horlamay1 kestigi icin OSAS’in gizli kalmasina neden
olabilir. Bu nedenle UP yapilacak her hastaya preoperatif donemde PSG yapilmalidir. UP,
bistiiri, koter, CO, lazer ve radyofrekans gibi ¢cok farkli yontemlerle yapilabilmektedir.

Lazer yardimli UP (LAUP) giiniimiizde basit horlama ve hafif OSAS’1n tedavisinde
kullanilan etkin bir yontemdir. 16-18 watt devamli moda ayarlanan CO, lazer ile once
uvula %20’si kalacak sekilde vaporize edilir. Uvulanin her iki yan tarafinda 45°’lik ac1 ile
1‘er cm’lik transpalatal insizyonlar yapilir. Boylece uvulopalatal yapilar yiikseltilmis ve
havayolu genislemis olur (125). LAUP sonuglarinin, uzun dénemde progresif palatal
fibrozis ve lazer etkisine bagli olan velofarengeal daralma nedeni ile bozulabildigi ileri
stiriilmistiir (125). LAUP’un basit horlamada hasar1 oran1 %80-85 iken, hafif OSAS’ta bu
oran %50-71 arasindadir (126).
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4. Radyofrekans ile Termal Ablasyon

Yumusak damaga yonelik olarak son yillarda oldukga sik tercih edilen bir diger
yontem de radyofrekans ile termal ablasyon veya radyofrekansla doku hacim
kiigiiltiilmesidir. Yiiksek frekansli akim dokudan gegirilerek, hizla istenen bolgelerde
1sinma saglamasi ve buna bagli hacim kii¢iilmesi amaglanir (127). Elektrot, hedef doku ile
temas halindedir ve dokuya tasinan enerji ile sodyum, klor ve kalsiyum gibi iyonlar doku
icinde olusan elektriksel enerjiyle hareketlenirler. Diger molekiiller ile c¢arpisarak 1s1
enerjisinin ortaya ¢ikmasina neden olurlar. Doku 1sis1 40-50°C’a ulasinca hiicre proteinin
koagiilasyonuna bagli koagiilasyon nekrozu, ardindan hiicre 6liimii gelisir. Hedef, mukoza
altinda ufak ve kontrollii bir nekroz olusturmak ve olusan nekrozun iyilesmesi sirasinda
gelisen skar dokusu sonucunda hedef dokuda gerginlik, vibrasyon azalmasi ve hacim

kiictilmesi saglamaktir.

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

oranlar1 daha dustktiir (128).

5. Yumusak Damak Implantlari

Son yillarda popiiler olan bir yontem olan palatal implant sistemi (Pillar) basit
horlama ve hafif-orta siddette OSAS’1n tedavisinde kullanilan, yumusak damagi implantlar
yerlestirerek sertlestirmeyi amaglayan bir girisimdir.(128, 129). Yumusak damak kas
tabakasi icine yerlestirme tabancasi yardimiyla birbirine paralel olarak ince silindir
seklinde ii¢ polietilen terefalat ¢ubuk yerlestirilir. Yerlestirilen implantlar, enflamatuar
reaksiyona neden olur ve bu da skarlagma ile sonuclanir. Skarlagma yumusak damagin

sertlesmesi ve kisalmasi ile sonuglanir (129).

Basit horlama hastalarinda %43-88 oraninda basarili oldugu bildirilirken, uygun
hastalarda %34-47 oraninda AHI’ni %50 oraninda azalttigi gozlenmistir (123). Bu
hastalarin uzun donem takiplerinde PSG parametrelerinin stabil kaldigi, cok azinda hafif

bir relaps egilimi oldugu goriilmektedir.
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6. Enjeksiyon Horlama Plastisisi

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

yumusak damak fistiilii olabilir.

7. Koter Yardimiyla Damak Sertlestirme Ameliyati

Basit horlama ve hafif OSAS’1n tedavisinde tercih edilir. Amag bdlgenin fibrozis
yardimi ile titresmesinin Onlenmesidir. Mair ve Day, palatal titresime bagli horlama
sikayeti olan 206 hastaya bu prosediirii uyguladiklarinda, erken donem basgarilarini %92

olarak bildirirlerken postoperatif 18. ayda bu oranin %77 ye indigini gézlediler (130).

8. Uvulopalatal Flep (UPF)

Bu yontemde, uvula ve damagin distal kismi1 6ne, sert damaga dogru ilerletilir.
Gerektiginde uvulanin her iki tarafina yapilan insizyonlarla, yumusak damagin serbest
uclar1 da ilerletilerek damagin kisalmasi saglanir. Asir1 kalin yumusak damagi olanlarda
UPF, damak kalinligimi arttirdigi i¢in fonksiyonunu bozar. Cok uzun yumusak damagi olan
hastalarda ise UPF, tek basina yeterli olmadigi i¢in 6nerilmez. UPF grubu ve UPPP grubu

arasinda basar1 agisindan belirgin istatistiksel farklilik olmadigi goriilmiistiir (123)

9. Z-Palatoplasti (ZPP)

ZPP, ozellikle tonsillektomi olmus OSAS’1 olan ve yumusak damak seviyesinde
daralma olan hastalarda uygulanabilecek bir yontemdir (131). Tonsillektomi olan
hastalarda damak anatomisi degismistir. Posterior tonsil plikasi ya rezeke edilmistir ya da
skarlagmigtir. Boylece damak, posterior farengeal duvara dogru ¢ekilmistir. ZPP, 3 boyutlu
olarak retropalatal bdlgenin genislemesini saglamak igin gelistirilmistir. Bu teknik ile
damak, farenks arka duvar1 ve dil kokii arasindaki mesafe ve farenksin lateral uzunlugu

arttirilir
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LATERAL FARENGOPLASTI (LFP)

Lateral farengeal bantlarin kollabe olmasindan dolay1 obstriiktif semptomlarin
ortaya ¢iktig1 hastalarda tercih edilen bir yontemdir (132). Hasta se¢iminde; RDI> 10 olan
hastalar, CPAP tedavisine uyum sorunu yasayan hastalar, lateral tonsiller bolge
dokusunun, farengeal boslugun %25’ inden daha fazlasini kapatan hastalar, tonsil plikalari
arasindaki mesafenin %50’den fazlasinin tonsil hipertrofisi nedeni ile kapandig1 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’ RDI’lerinin %50’den daha fazla diizeldigi gosterilmistir (132). Bu girisim
sirasinda superior konstriktdr kas kesildigi i¢in postoperatif donemde, gecici yutma

sorunlar1 olmaktadir, ancak bunlar zaman i¢inde gecmektedir.

TRANSPALATAL iLERLETME FARENGOPLASTI (TPi)

UPPP sonrasinda, persistan retropalatal obstriiksiyon olan hastalarda tercih edilecek
bir yontemdir (133). TPI, retropalatal bolgeyi maksimum arttirirken havayolu kapanma

basincini diisiiriir. 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 igin {ist
orofarengeal bolge genisletilir ve yumusak damak ileri kaydirilir. TPI ile yumusak
dokulardan kaynaklanan relapslara daha az rastlanir ¢linkii yumusak damak siitiirler ile sert
damaga tespit edilir. Velofarengeal yetmezlik riski diistiktiir ancak oroantral fistiil ve

disfaji olabilecek komplikasyonlar arasindadir.
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DiL KOKU CERRAHISI

OSAS tanis1 ile izlenen eriskin hastalarin yarisinda patoloji yumusak damak
seviyesindeyken diger yarisinda dil kokii ve hipofarenks seviyesindedir. Bu nedenle OSAS
tedavisinde hem damak, hem dil kokii, hem de hipofarenks darligini rahatlatmaya yonelik
coklu protokoller uygulanmakladir. UPPP ve genioglossal kas ilerletme teknikleri Evre I,
daha agir olan maksillomandibuler ilerletme ise Evre II operasyonlar olarak
adlandirilmakladir. Evre I operasyonlarda basar1 sanst %60-80 civarinda iken, Evre II

operasyonlar ile basar1 orant %95’in iizerine ¢ikmaktadir (134).

1. Lingual Tonsillektomi
Lingual tonsillektomi genellikle lazer ile yapilmaktadir. Lingual tonsillerin asiri
biiylidiigii ve retrolingual bolgeyi daralttigr olgularda yapilmaktadir. Ancak genellikle

diger dil kokii cerrahi girisimleri ile kombine edilmektedir.

2. Lazer Midline Glossektomi

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

yapilan bolge diizelmeden kapatilmamalidir.

3. Linguoplasti

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

yiiksektir. Hava yolunu giivenceye almak i¢in 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
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yapilmalidir. Ancak etkinligi hala tartismalidir. Hava yolu giivenligi i¢in islem sonrasi

nazal CPAP ile solunum destegi hatta trakeotomi gerekebilmektedir.

5. Mandibular Osteotomi ve Genioglossal Ilerletme

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

daraltmaktadir. Bu teknikle kasin ve dil kokiiniin gerginligi artirilmaktadir.

6. Dil Kokiiniin Mandibulaya Asilmasi

Vicente ve ark. UPPP ve dil kokiiniin mandibulaya asilmasi teknigini uyguladiklar
55 hastada operasyon sonrasi girisim gerektirecek solunum sikintisi, kanama ve kontrol
edilemeyen agr1 gormediklerini bildirdiler. Ayrica operasyon sonrasi yapilan PSG
incelemede 6nemli oranda rahatlama saptadilar (136). Dil kokii asma teknigi kullanilan
hastalarda agri, dizartri, submandibuler sialadenit, agiz tabani hematomu ve dikisin

yerinden ¢ikmasi gibi komplikasyonlar goriilebilmektedir.

7. Hiyotiroidopeksi

Amag retrolingual bolgede tikanikliga neden olan lateral faringeal dokularin
gerginligini artirmak ve epiglotu 6ne ¢ekmektir. Hipofarengeal hava pasajinin agiklig
hyoide baglanan kaslarin gerginligine baghdir. Hyoide baglanan kaslarin gerilmesiyle
hipofarenks kollaps1 engellenir. Boyun nétral pozisyondayken hyoid iizerinden yapilan
yatay bir insizyon ile hyoid korpusuna ulasilir. Suprahyoid kaslar kesilir. hyoid kemigin
korpusu ortaya konduktan sonra iki medial, iki lateral kalici dikis ile tiroid kikirdak ile
hyoid kemik yaklagtirilarak dikilir. Bu girisim ses kalitesini degistireceginden sarkicilarda

ve sesini profesyonel olarak kullananlarda iyi sorgulanmalidir (137).

8. Maksillomandibuler Osteotomi ve flerletme (MMOI)

Bu girisim (Evre II cerrahi girisim) daha once bahsedilen yontemlerin (Evre 1
cerrahi girisimler) yetersiz kaldigi maksilla veya mandibula bozuklugu olan, CPAP
kullanamayan hastalarda onerilmektedir. Ancak evre II girisimler evre I girisimlerden en

az altt ay sonra yapilmalidir. Gingivobukkal insizyonlarla girilerek maksilla (maksilla
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kesisi LeFort I osteotomi seklinde yapilir) ve mandibula osteotomiler yardimiyla kesilir,
farengeal hava pasaji endoskopla goézlenerek yeterli agiklik olusana kadar maksilla ve
mandibula 6ne ¢ekilir. Titanyum plak ve vida yardimiyla yeni pozisyonlarinda fiske

edilirler.

TRAKEOTOMIi

OSAS’da en etkili tedavi olmasina ragmen, morbiditesi ve sosyal yonleri nedeniyle
hastalarca kabul edilebilirligi diisiiktiir. Gilinlimiizde trakeotomi, perioperatif donemde
belirgin hava yolu riski olan, siddetli OSAS’ta, ayrica morbid obez veya belirgin
kraniyofasiyal anomalili hastalarda, gegici 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 gormeyen hastalarda, OSAS’ta uzun donem tedavi

secenegidir (138, 139).

Kademeli yaklasim, hastalara uygulanacak gereksiz cerrahiyi azaltabilecektir.
Olumsuz faktorlere sahip hastalarda, Evre I cerrahinin basar1 sansi diistiktiir. Bununla
birlikte, siddetli OSAS, morbid obez veya belirgin hipofarengeal kollapsin oldugu, siddetli
mandibular yetersizligin oldugu veya tek seansta yiliksek kiir sansi isteyen hastalarda,
MMOI primer cerrahi segenegi olarak degerlendirilebilir. Sonu¢ olarak uygun cerrahi
islem yaninda, uygun hasta se¢imi de dnemlidir. Tiim islemleri tek seansla uygulamaktan
kaginilmalidir, gereksiz cerrahi yaninda, cerrahi morbidite artarak, USY agikligi tehlike

altina girebilecektir (138).
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3. MATERYAL METOT

Calisma grubu 02/2007 — 02/2008 tarihleri arasinda, 6zel bir merkeze basvuran,
yaslar1 22-76 (ort. 46,52) araliginda olan, 16’s1 kadin, 84’1 erkek olmak {izere toplam 100
hastadan olugmaktadir. Basvuru sikayetleri yoniinden heterojen bir grup olup, c¢ogu
horlama sikayetiyle, digerleri ise partnerlerinin ifade ettigi uykuda solunum durmasi
hikayesi, giindiiz asir1 uykululuk hali, yorgunluk, bas agris1 gibi sikayetlerle bagvurdu. Bu
hastalara yapilan PSG sonucu, OSAS olarak saptanan (AHI>5) gruptan, cinsiyet ayirimi
yapilmaksizin ilk 100 hasta se¢ildi. PSG sonucu OSAS dis1 tan1 alan ve uyku bozuklugu
nedeniyle daha once herhangi bir cerrahi miidahale geciren tiim hastalar ¢alisma dist

birakaldi.

OSAS oldugu diisiiniilen hastalarin yapilan fizik muayenelerinde, bu hastalarin
normalden daha fazla viicut agirligina ve kisa, yagli bir boyun yapisina sahip olduklari
yorumu siklikla yapilmaktadir. Bu subjektif izlenimi objektif dl¢iimler ile konfirme etmek
amaciyla, ¢aligmaya alinan hastalarin yas, cinsiyet, boy uzunlugu, viicut agirligi ve boyun

cevresi Ol¢timleri yapildi. S6z konusu 6l¢iimler, uyku testinin yapilacagi gece yapildi ve
kaydedildi.

Boyun ¢evresi, hasta uyanik ve ayakta iken krikotiroid membranin superior kenari
hizasindan Olcililerek saptandi. Bu hastalarda yag miktarinin en ¢ok toplandig1 yer
submental bolge olmasina ragmen, literatiirde bu tip calismalarda krikotiroid membran
cevresi daha iyi bir standardizasyon amaciyla se¢ilmistir. Biz de ¢alismamizda boyun
cevresini krikotiroid membran diizeyinden o6l¢iildii. Biitliin 6l¢iimler ayni kisi tarafindan
yapild1 ve sonuglar en yakin 0,5 cm’lik degerde rapor edildi. Bunu amaci ise dlglimleri

yapan kisinin hata payini azaltmakti.

PSG uyku calismalarinda kullanilan en 6nemli inceleme yontemidir. Genel mantigi
uyku sirasinda organizmada olusan tiim degisikliklerin kaydedilmesidir. PSG daha once
higbir caligsma ile dogrulugu ve giivenilirligi kanitlanmamis olmasina ragmen altin standart

olarak kabul edilmektedir (69, 97).
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Bu calismada PSG c¢ekimleri 6zel bir KBB merkezinde, uyku laboratuarlarinda
teknisyen gozetiminde ve hastalarin spontan uykusunda yapilmistir. Video kamera sistemi
ile tim gece boyunca ses ve goriintii kaydi saglanmistir. Hastalar normal yataga gitme
stirelerinden iki saat dnce odalara alinarak, uyumasi istenilen odaya aligmalar1 saglanmistir.
Hastalara elektrot baglama isleminden sonra, tiim elektrodlarin bilgisayardan kontrol

edilmesini takiben hastalar yalniz birakilmiglardir.

PSG ile EEG, mentalis ve submentalis EMG, sag anterior tibial kastan EMG, agiz-
burun, gogilis ve karmn solunumu ve oksimetre ile tim gece uyku incelemesi yapilmistir.
Solunum monitorizasyonu ana alete entegre edilmis pulse oksimetre ve oro-nazal hava
akimi Sl¢limii ile saglanmistir (oro-nazal kaniil). Boyuna yerlestirilen mikrofon yardimiyla
solunum sesleri kaydedilirken, piezoelektrik bantlar ile toraks ve abdomen hareketleri
izlenerek solunum c¢abasi tetkik edilmistir. Arka, on, sag ve sol olmak {izere viicut
pozisyon sensOrii ile hastalarin uyku esnasinda pozisyonlar1 kaydedilmistir. Ayrica EKG
elektrotlar1 ile gece boyunca kalp ritmi alinmistir. Biitiin islem ve kayitlar teknisyenin
gozetimi altinda olmustur. PSG kayitlar1 Twin polisomnografik analiz programi

kullanilarak uluslararasi uyku bozukluklari kriterlerine gore (AASM 2007) skorlanmustir.

Calismada elde edilen PSG sonuglari ve antropometrik &l¢lim sonuglari

karsilastirildi.

Calismamiz i¢in Goztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi Etik Kurulu’ndan

27.03.2008 tarih ve 45/M numarali karar1 ile onay alinmistir.

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) for Windows 15.0 programi kullanildi. Calisma
verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metotlarin (Ortalama, Standart sapma,
frekans) yanisira niceliksel verilerin karsilastirilmasinda normal dagilim gosteren
parametrelerin gruplar arasi karsilagtirmalarinda Oneway Anova testi ve farklilifa neden
c¢ikan grubun tespitinde Tukey HDS testi kullanildi. Normal dagilim gdstermeyen
parametrelerin gruplar arasi karsilagtirmalarinda Kruskal Wallis testi ve farkliliga neden

citkan grubun tespitinde Mann Whitney U test kullanildi. Niteliksel verilerin
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karsilastirllmasinda ise Ki-Kare testi kullanildi. Parametreler arasindaki iliskilerin
incelenmesinde Pearson korelasyon testi kullanildi. Sonuclar %95°1ik giliven araliginda,

anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Calisma 02/2007 — 02/2008 tarihleri arasinda, 6zel bir merkeze bagvuran yaslar1 22

ile 76 arasinda degismekte olan toplam 100 olgu iizerinde yapilmistir.

Tablo 9: Hastalarin Yas ve Cinsiyete Gore Dagilimi

Min —-Max Ort+SD

Kadin 27-72 50,50+12,95
Yas Erkek 22-76 45,76+11,37

Toplam 22-76 46,52+11,70

n %

Kadin 16 16,0
Cinsiyet

Erkek 84 84,0

Kadinlarin yaslar1 27 ile 72 arasinda degismekte olup; ortalamasi 50.50+£12.95tir.
Erkeklerin yaglar1 22 ile 76 arasinda degismekte olup; ortalama yas 45.76+11.37dir.
Toplam tiim olgularin yaslar1 22 ile 76 arasinda degismekte olup; ortalama yas
46.52+11.70’tir.

Olgularin 16’s1 (%16) kadin ve 84’ii (%84) erkektir.

Tablo 10: Hastalarin Antropometrik Ozellikleri

Min —Max Ort£SD
Kilo (kg) 50-124 88,02+14,99
Boy (cm) 150-192 171,15+8,49
BMI 22,22-4351 30,03+4,70
Boyun c¢evresi (cm) 35-46 41,42+2,37
Apne hipopne indeksi 5,50-115 39,184+28,92
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Olgularin viicut agirliklar1 50 kg ile 124 kg arasinda degismekte olup; ortalamasi
88.02+14.99 kg’dur.

Olgularin boylar1 150 cm ile 192 cm arasinda degismekte olup; ortalamasi boy
171.15£8.49 cm’dir.

Olgularin BMI diizeyleri 22.22 ile 43.51 arasinda degismekte olup; ortalamasi
30.034+4.70’tir.

Olgularin boyun ¢evreleri 35 cm ile 46 cm arasinda degismekte olup; ortalamasi
41.4242.37 cm’dir.

Olgularin AHI’leri 5.50 ile 115 arasinda degismekte olup; ortalama indeks
39.18+28.92°dir.

Tablo 11: Cinsiyetlere Gore BMI Dagilimi

Cinsiyet
Kadin Erkek Toplam
BMI n (%) n (%) n (%)
Normal 2 (%12,5) 4 (%4,8) 6 (%6,0)
Fazla Kilolu 7 (%A43.,8) 44 (%52,4) 51 (%51,0)
Obez 7 (%43,8) 36 (%42,9) 43 (%43,0)

Kadin olgularin % 12,5 normal, % 43,8 oraninda fazla kilolu ve % 43,8 obez olarak
saptanmistir.

Erkek olgularin % 4,8 normal, % 52,4 oraninda fazla kilolu ve % 42,9 obez olarak
saptanmigtir.

Toplam olgularin % 6,0 normal, % 51,0 oraninda fazla kilolu ve % 43,0 obez olarak

saptanmuigtir.

59



Tablo 12: AHI’ye Gire Demografik Ozelliklerin Degerlendirilmesi

Apne Hipopne Indeksi
Hafif Orta Agir p
Ort+SD Ort+SD Ort+SD
"Yas 47,24+12,22 45,55+11,76 46,68+11,59 0,868
n (%) n (%) n (%)
Kadin 7 (%28,0) 3 (%l11,1) 6 (%12,5)
“Cinsiyet 0,166
Erkek 18 (%72,0) 24 (%88.9) 42 (%87,5)
* Oneway ANOVA Test ** Ki-kare test

AHI’ye gore olgularin yas ortalamalari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

AHI’ye gore olgularin cinsiyet dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Tablo 13: AHI’ye Gore BMI Diizeylerinin Degerlendirilmesi

Apne Hipopne indeksi
BMI Hafif Orta Agir D
Ort+SD Ort+SD Ort£SD
“Kadin 29,05+8,02 27,34+3,68 34,30+5,55 0,134
"Erkek 26,99+3.19 28,58+3.45 31,91+4,05 0,001 **
"Toplam 27,57+4,92 28,44+3,42 32,21+4,27 0,001%*
* Oneway ANOVA Test ** Kruskal Wallis Ttest
*% n<0.01

AHI’ye gore kadin olgularin BMI ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).
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AHI'ye gore erkek olgularin BMI ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak ileri

diizeyde anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0.01). AHI agir olan erkek olgularin BMI
diizeyleri; AHI hafif (p:0.001; p<0.01) ve orta diizeyde (p:0.002; p<0.01) olan olgularin

BMI diizeylerinden ileri diizeyde anlamli yiiksektir. AHI hafif ve orta diizeyde olan

olgularin BMI diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir

(p:0.362; p>0.05).

Erkek Olgularda

32+
314
30+
29
284
27
26
254
24

Hafif

Orta ‘

Apne Hipopne index

Agir

Sekil 3: Erkek Olgularda AHI’ye Gore BMI Diizeyi Dagilumi

AHI’ye gore tiim olgularin BMI ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak ileri

diizeyde anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0.01). AHI agir olan olgularin BMI diizeyleri;
AHI hafif (p:0.001; p<0.01) ve orta diizeyde (p:0.002; p<0.01) olan olgularmn BMI

diizeylerinden ileri diizeyde anlaml yiiksektir. AHI hafif ve orta diizeyde olan olgularin

BMI diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p:0.738;

p>0.05).
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Sekil 4: Tiim Olgularda AHI’ye Gére BMI Diizeyi Dagilimi

Tablo 14: AHI’ye Gire Boyun Cevresinin Degerlendirilmesi

Apne Hipopne indeksi

Boyun Cevresi (cm) Hafif Orta Agir p

Ort+SD Ort+SD Ort+SD
“Kadin 37,71£2,17 39,33+0,76 41,58+1,42 0,014*
"Erkek 39,50+1,78 40,95+1,47 43,26+1,51 0,001%*
"Toplam 39,00+2,02 40,77+1,49 43,05+1,58 0,001 **
* Oneway ANOVA Test ** Kruskal Wallis Ttest
** n<0.01

AHI’ne gore kadin olgularin boyun cevresi ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak

anlaml farklilik bulunmaktadir (p<0.05). AHI agir olan kadin olgularin boyun cevreleri;
AHI hafif (p:0.010; p<0.05) ve orta diizeyde (p:0.049; p<0.05) olan olgularin boyun

cevrelerinden anlaml diizeyde yiiksektir. AHI hafif ve orta diizeyde olan kadin olgularin
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boyun ¢evreleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p:0.169;

p>0.05).

Kadin Olgularda

42

41

40-

39+

38+

37

36

35

Hafif ‘ Orta ‘ Agir

Apne Hipopne index

‘l Boyun Cewresi (cm) ‘

Sekil 5: Kadin Olgularda AHI’ye Gére Boyun Cevresi Dagilinu

AHTI’ye gore erkek olgularin boyun c¢evresi ortalamalari arasinda istatistiksel olarak
ileri diizeyde anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0.01). AHI agir olan erkek olgularin
boyun cevreleri; AHI hafif (p:0.001; p<0.01) ve orta diizeyde (p:0.001; p<0.01) olan
olgularin boyun cevrelerinden ileri diizeyde anlamli yiiksektir. AHI orta diizeyde olan
erkek olgularin boyun c¢evreleri, hafif diizeyde olan olgulardan istatistiksel olarak anlamli

diizeyde yiiksektir (p:0.010; p<0.05).
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Erkek Olgularda
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Sekil 6: Erkek Olgularda AHI’ye Gére Boyun Cevresi Dagilinu

AHI’ye gore olgularin boyun ¢evresi ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak ileri
diizeyde anlaml farklilik bulunmaktadir (p<<0.01). AHI agir olan olgularin boyun ¢evreleri;
AHI hafif (p:0.001; p<0.01) ve orta diizeyde (p:0.001; p<0.01) olan olgularin boyun
cevrelerinden ileri diizeyde anlamli yiiksektir. AHI orta diizeyde olan olgularin boyun
cevreleri, hafif diizeyde olan olgulardan istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli yiiksektir

(p:0.001; p<0.01).
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Tum Olgularda
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Sekil 7: Tiim Olgularda AHI’ye Gore Boyun Cevresi Dagilimi

Tablo 15: AHI’ye Gire BMI ve Boyun Cevresinin Degerlendirilmesi

Apne Hipopne indeksi

r p
Kadin 0,515 0,041%*
BMI Erkek 0,580 0,001**
Toplam 0,551 0,001**
Kadin 0,685 0,003 **
Boyun cevresi Erkek 0,798 0,001**
Toplam 0,744 0,001%**

Pearson Korelasyon Test Kullanildi.
* p<0.05 ** n<0.01

Kadinlarin BMI diizeyleri ile AHI arasinda, pozitif yonde, % 51.5 diizeyinde ve

istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon bulunmaktadir (p<0.05).
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Sekil 8: Kadin Olgularda AHI ile BMI Korelasyon Grafigi

Erkeklerin BMI diizeyleri ile AHI arasinda, pozitif yonde, %58 diizeyinde ve

istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli bir korelasyon bulunmaktadir (p<0.01).
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Sekil 9: Erkek Olgularda AHI ile BMI Korelasyon Grafigi

66



Tiim olgularin BMI diizeyleri ile AHI arasinda, pozitif yonde, % 55.1 diizeyinde ve

istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli bir korelasyon bulunmaktadir (p<0.01).
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BMI
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Apne Hipopne Index
Sekil 10: Tiim Olgularda AHI ile BMI Korelasyon Grafigi

Kadinlarin boyun ¢evreleri ile AHI arasinda, pozitif yonde, % 68.5 diizeyinde ve

istatistiksel olarak ileri diizeyde anlaml1 bir korelasyon bulunmaktadir (p<0.01).
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Sekil 11: Kadin Olgularda AHI ile Boyun Cevresi Korelasyon Grafigi
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Erkeklerin boyun cevreleri ile AHI arasinda, pozitif yonde, % 79.8 diizeyinde ve

istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli bir korelasyon bulunmaktadir (p<0.01).

Boyun Cevresi (cm)
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Sekil 12: Erkek Olgularda AHI ile Boyun Cevresi Korelasyon Grafigi

Tiim olgularin boyun gevreleri ile AHI arasinda, pozitif yonde, % 74.4 diizeyinde

ve istatistiksel olarak ileri diizeyde anlaml1 bir korelasyon bulunmaktadir (p<0.01).
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Sekil 13: Tiim Olgularda AHI ile Boyun Cevresi Korelasyon Grafigi
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5. TARTISMA ve SONUC

OSAS hava yolu kollapsina ve/veya daralmasina bagli tekrarlayan hava akimi
kisithligr (hipopne) veya durmasi (apne) ile karakterize bir hastaliktir. Tekrarlayan
solunum durmalar1 akut gaz degisim anormalliklerine (desatiirasyonlara) ve uyku
boliinmelerine neden olarak Onemli néro-davranigsal ve kardiyak sonuglar
dogurabilmektedir (21, 22). Son 10-15 yil igerisinde OSAS, iist hava yolu rezistans
sendromu (UARS) ve habitiiel horlamay1 da igeren, uykuda solunum bozukluklarinin, risk
faktorleri, fizyopatoloji ve komplikasyonlarinin daha iyi anlasilmasiyla 6nemli bir

mortalite ve morbidite nedeni oldugu ortaya konulmustur (140).

Polisomnografinin hastaligin tanisindaki yeri tartismasizdir, ancak bu ¢alisma hem
pahali ve zaman alic1 hem de 6zel ekip gerektirmektedir. Diinyada ve tilkemizde uyku
bozukluklari ile ilgili yeterli diizeyde calisma yapabilecek laboratuar sayisinin da oldukga
siirli olmasi nedeniyle laboratuarlarda ¢alismaya alinacak kisilerin belirlenmesinde segici

davranmak gerekmektedir (9).

Polisomnografik ¢aligma sonucu OSAS’in gerek tanisi ve gerekse agirliginin
belirlenmesinde en ¢ok kullanilan kriter AHI’dir. Apne devam eden respiratuar efora
ragmen hava akiminda 10 sn’den fazla durma olarak, hipopne ise oksihemoglobin
desatiirasyonunun %4 veya daha fazla olmasina sebep olan hava akimindaki %50°den fazla
diisiis olmasi halidir. AHI ise bir saatte olusan toplam apne ve hipopne sayisidir. OSAS’I1
olgularda AHI igin belirlenen siir deger cesitli ¢alismalarda 5- 20 arasinda degismektedir.
Ancak mortalite riskinin artmasi nedeniyle klinik énemi olan olgularin AHI >20 grubunda
yer aldigi bildirilmistir. AHI’'ne gore OSAS; (5<AHI<15) hafif dereceli OSAS,
(16<AHI<30) orta dereceli OSAS, (AHI>30) agir OSAS olarak alt gruplara ayrilir (98).
Calismamizda AHI >5 saptanan olgulari OSAS kabul ettigimizde, 100 kisilik grubun
ortalama AHI’si 39,18+28,92 olup, sadece 25 olgunun hafif dereceli, 27 olgunun orta

dereceli, 48 olgunun ileri dereceli OSAS grubuna girdigi goriilmiistiir.

Ust solunum vyollarinda obstriiksiyon ve kollapsin gelisiminde 3 &nemli

fizyopatolojik neden vardir. Bunlar; iist solunum yollarinin anatomisi, inspirasyon
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sirasinda olusan negatif basing ve farengeal hava yolunu dilate eden kaslarda aktivite
kaybidir (9, 54, 55). OSAS i¢in g¢esitli risk faktorleri bu fizyopatolojik durumlari
kolaylastirarak, OSAS’a olan egilimi artirmaktadir. Yas, cinsiyet, obezite, boyun cevresi,
sigara, alkol ve sedatif kullanimi ile eslik eden bazi hastaliklar ileri siiriilen baslica risk
faktorleridir (9). Yas, cinsiyet ve obezite en belirgin risk faktorleridir. Yaslanma ile viicut
yag dagilim, doku elastikiyeti ve ventilasyonun kontroliinde ortaya c¢ikan degisiklikler
OSAS egilimini artirmaktadir (65). OSAS’in en sik 40-65 yas grubunda goriildigi ve 65
yasindan sonra prevalansin azaldigi bildirilmistir (1,68). Bizim ¢alismamizda olgularimizin
yas ortalamast 46.52+11.70 olup, bu deger hafif dereceli OSAS’ta 47,24+12,22, orta
dereceli OSAS’ta 45,55+11,76, ileri dereceli OSAS’ta 46,68+11,59 olarak saptanmustir.
Ayrica apne hipopne indeksine gore olgularin yas ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik bulunamamistir (p>0.05).

Erkek cinsiyeti de OSAS i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir. Erkeklerdeki androjenik
yag dagilimima bagli olarak yagin ozellikle boyun bolgesinde toplanmast OSAS riskini
artirmaktadir. Epidemiyolojik caligmalarda seksenli yillarda erkek/kadin orani 10/1 - 7/1
gibi yiiksek bulunmustur (65). Son yillarda yapilan ¢aligmalarda ise cinsiyet farkinin bu
kadar yiiksek olmadigi ve her yas grubu ic¢in kadin/erkek orani 1/3 olarak bildirilmistir.
Nieto ve arkadaslar1 (141) tarafindan 6132 kisi lizerinde yapilan tarama calismasinda,
OSAS tanist konulan olgularin %37 kadarmin kadin oldugu bildirilmistir. Bizim
calismamizda OSAS’l1 olgularimizin %84°1 erkek, %16’s1 kadindi. AHI’ne gore olgularin
cinsiyet dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir

(p>0.05).

OSAS fizyopatolojisinde obezite 6nemli bir yer tutmaktadir (25, 26, 27). Hatta
zayiflama ile OSAS kliniginde diizelme saptanabilmektedir (25). Obeziteyi, viicut
yaglarinin artig1 olarak tanimladigimizda, obezitenin saglik iizerine olusturdugu risklerden
en Onemli belirleyici faktdr, yagin viicuttaki dagilimidir. Erkek tipi obezite genellikle
merkezi nitelikte olup karin ve boyun bdlgesinde yogunlasan yaglanma ile tanimlanir.
Kadin tipi obezite de ise kalga c¢evresinde yaglanma 6n plandadir. Cok sayida calisma
android yaglanma paterninin, boyun ve abdominal organlar ¢evresinde olup daha g¢ok
komplikasyona neden oldugunu gostermektedir. Hipertansiyon, koroner arter hastaligi,

OSAS, Tip II diabetes mellitus, inme, ¢esitli kas-kemik, karaciger ve mesane hastaliklari
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obezite ile iligkilendirilmektedir (142, 143). Merkezi obezite {ist solunum yolu ¢evresinde
ve abdominal bolgede yag birikimi ile iist solunum yolu agikligin1 ve solunum paternini
etkileyerek, OSAS egilimini artirmaktadir (8, 9). Kirschner ve arkadaglar1 (145), {ist viicut
obezitesi olan kadinlarda testesteron ve Ostradiol diizeylerini alt viicut obezitesi olan
kadinlardan daha yiiksek bulmusglardir. Orta yagli OSAS’l1 erkek hastalarin 2/3’{iniin obez

ve bunlarin ¢ogunun merkezi obezitesi oldugu bildirilmistir (144).

Obezitenin derecesini degerlendirmek i¢in gilinlimiizde kullanilan en yaygin
parametre viicut kitle indeksidir. National Center for Health Statistics, BMI’ni (18,5-24,9)
normal, (25,0 —29,9) kilolu, (>30,0) obez olarak tanimlamistir (28).

BMI = Viicut Agirligi (kg) / Boy Uzunlugunun Karesi (m2)

Giiven SF ve ark. OSAS’li 67 olgudan, hafif OSAS’lilarin %69’ unun, orta ve
siddetli OSAS’lilarin %77’sinin obez (BMI>29) oldugunu saptamislardir (146). Kirisoglu
C. ve arkadaslar1 ise 199 OSAS’l1 olgudan %76’sinda BMI'nin 26’nin iizerinde oldugunu
saptamiglardir (147). Gegmiste OSAS obezlerin hastalig1 olarak biliniyordu. Ancak yapilan
calismalarda OSAS’lilarin %40 kadarinin da obez olmadig1 bildirilmistir (8, 144, 147).

Bizim c¢aligmamizda, OSAS’l1 kadin olgularin % 12,5 normal, % 43,8 oraninda
fazla kilolu ve % 43,8 obez olarak saptanmigtir. OSAS’l1 erkek olgularin % 4,8 normal, %
52,4 oraninda fazla kilolu ve % 42,9 obez olarak saptanmistir. Toplam OSAS’l1 olgularin
% 6,0 normal, % 51,0 oraninda fazla kilolu ve % 43,0 obez olarak saptanmistir. Bu veriler

OSAS’1n obez olmayan (BMI<30) kisilerde de goriilebilecegini gostermektedir.

AHI’ye gore kadin olgularin BMI ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05). Bu durum g¢alisma grubundaki kadin olgularin az

saylda olmasina baglandi.

AHI'ne gore erkek olgularin BMI ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak ileri
diizeyde anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0.01). AHI agir olan erkek olgularin BMI
diizeyleri; AHI hafif (p:0.001; p<0.01) ve orta diizeyde (p:0.002; p<0.01) olan olgularin
BMI diizeylerinden ileri diizeyde anlaml sekilde yiiksektir. AHI hafif ve orta diizeyde olan
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olgularin BMI diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir

(p:0.362; p>0.05).

AHI'ne gore tiim olgularin BMI ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak ileri
diizeyde anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0.01). AHI agir olan olgularin BMI diizeyleri;
AHI hafif (p:0.001; p<0.01) ve orta diizeyde (p:0.002; p<0.01) olan olgularin BMI
diizeylerinden ileri diizeyde anlaml yiiksektir. AHI hafif ve orta diizeyde olan olgularin
BMI diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p:0.738;
p>0.05).

Ibrahim ve ark. ise bizim ¢alismamizdan farkli olarak, erkeklerde obezitenin OSAS
riskine katkida bulunmadigini, OSAS’l1 bayanlar1 erkekler ile kiyaslandiklarinda anlamh
bir sekilde biliyiik BMI degerlerine sahip olduklarimi ve farkli OSAS kategorilerinde
ortalama BMI degerlerinde istatiksel olarak anlamli bir fark olmadigin1 gozlemlediler

(148).

OSAS oldugu siiphelenilen hastalarin yapilan fizik muayenelerinde, bu hastalarin
normalden daha fazla viicut agirliklarinin yani sira, kisa ve yagli bir boyun yapisina da
sahip olduklar1 yorumu siklikla yapilmaktadir (73). Boynun kitle yiikii nedeniyle hava
yolunun daralmasindan yola ¢ikarak, obezitenin boyun iizerindeki yiikiinden dolay1 hava
yolunda daralma olabilecegini kabul edilir. Ayrica boynun bu yiik etkisinin uyku
esnasindaki kas tonusu iizerindeki etkisini de géz Oniinde bulundurdugumuzda tam
kapanmaya giden bir durum olusabilir. Bu durum boyundaki yag dokusu yiikiinii gésterip,
external buyun cevresi seklinde yansir. Soyle ki AHI statik ebat ve dinamik yiikiin
kompleks iligkisi ile belirlenmektedir. Statik ebat internal farengeal ¢evre ile dinamik yiik
ise external boyun cevresi ile aciklanabilir (149). Erkeklerde 43cm (17 inch), kadinlarda

ise 38cm (15 inch) iistii anlaml1 kabul edilmektedir.

Uyku apneli hastalarin non-apneik horlayan kontrol hastalarindan daha kalin boyun
yapisina sahip olduklar1 daha 6nce gosterildi. Ancak su durum net degildir; acaba bu fark
basitce apneik hastalarin non-apneik hastalardan daha obezdir ger¢e§ini mi yansitmakta

yoksa yag dokusu abdomene gdre boyun bolgesini mi tercih etmektedir. V. Hoffstein ve
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ark. calismalarinda, apneik hastalar1 BMI, boyun cevresi ve abdominal ¢evre yoniinden
non-apneik hastalardan belirgin bi¢cimde yliksek olarak saptadilar. Sonra BMI ve yas
yoniinden ayni olan, biri apneik digeri non-apneik gruptan olmak iizere 156 hasta
belirlediler. Sonugta abdomen ¢evrelerini benzer, boyun ¢evrelerini ise apneik hastalardan
belirgin bigimde yliksek buldular (41.2+3.5 cm—39.1+3.7 cm, p<0.0001) ve boyun ¢evresi
ile BMI’nin apne ve horlama ile bariz bir sekilde korele oldugu saptadilar (150). Burada su
sonuca varildi; uyku apneli obez hastalar esit obezlikte olup non-apneik horlayanlarin daha
yagli bir boyuna sahip olup, boyun ¢evresi apne ve horlamanin 6nemli bir belirleyicisidir

(150).

Baska bir bakis acisiyla, boyun ¢evresinin lokal boyun yag miktarini belirledigini
varsaydigimizda, bu kez bunun intrafarengeal mi yoksa subkutan yag dokusundan m
kaynaklandig1 sorusunu akla getirmektedir. Bir¢cok calisma bunu subkutan yagin aksine
viseral yag dokusunun yaptigini, uyku apneyi igeren anormal respiratuar fonksiyonlar ile
de korele oldugunu géstermistir (154). intrafarengeal yag hakkinda en énemli bilgi MRI ve
BT’den elde edilmektedir (153, 152). Bu c¢alismalar hava yolu daralmasinin oldugu
bolgenin hemen komsulugunda belirgin bir lokal yag dokusu birikimi olmadigim
gostermistir. Bununla beraber uyku apne patogenezinde énemli olabilecek palatofarengeal,
glossofarengeal ve larengofarengeal hava boslugunda yag birikimleri saptandi (150). Biz
calismamizda viseral yag dokusunun direk 6l¢iimiinii yapmadik. Literatiirde yagin bolgesel
dagiliminin bir gostergesi olarak boyun ¢evresinin kabul géormesinde bir konsensiis vardir
(73, 149, 151, 152). Bizde boyun ¢evresini, boyun yag dokusunun yansimasi olarak kabul
ettik.

Calismamizda hafif dereceli OSAS’l1 olgularin ortalama boyun ¢evresi 39,00+£2,02,
orta derece OSAS’l1 olgularin 40,77+1,49, ileri derece OSAS’l1 olgularin ise 43,05+1,58
saptanmistir. AHI’ye gore, kadin olgularin boyun cevresi ortalamalar1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik bulunurken (p<0.05), erkek olgularin AHI ile boyun gevresi
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak daha ileri diizeyde anlamli farklilik bulunmaktadir
(p<0.01). Ttiim olgular cinsiyet ayirimi1 yapmadan ele aldigimizda AHI’ye goére olgularin
boyun ¢evresi ortalamalar1 arasinda yine istatistiksel olarak ileri diizeyde anlaml farklilik

bulunmaktadir (p<0.01).
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Montoya ve ark.’a goére, boyun c¢evresinin AHI’de %29 oraninda degiskenlik
gostermesine ragmen, BMI %4 oraninda bir degiskenlige sahiptir. Bu nedenle boyun
cevresi AHI'nin belirleyiciliginde BMI’den daha 6nemlidir (149). Davies ve ark. da boyun
cevresinin OSAS’1 belirlemede genel obeziteden istatiksel olarak daha belirleyici oldugu

gormiislerdir (151).

Bizim sonuglarimiza gore; kadinlarin BMI diizeyleri ile AHI arasinda, pozitif
yonde, %51.5 diizeyinde ve istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon bulunurken (p<0.05),
erkeklerin BMI diizeyleri ile AHI arasinda, pozitif yonde, %58 diizeyinde ve istatistiksel
olarak ileri diizeyde anlamli bir korelasyon bulunmaktadir (p<0.01). Tiim olgularin BMI
diizeyleri ile AHI arasinda ise, pozitif yonde, %55.1 diizeyinde ve istatistiksel olarak ileri

diizeyde anlaml1 bir korelasyon bulunmaktadir (p<0.01).

Kadinlarin boyun ¢evreleri ile AHI arasinda, pozitif yonde, %68.5 diizeyinde ve
istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli bir korelasyon bulunurken (p<0.01), erkeklerin
boyun c¢evreleri ile AHI arasinda, pozitif yonde, %79.8 diizeyinde ve istatistiksel olarak
ileri diizeyde anlamli bir korelasyon bulunmaktadir (p<0.01). Tim olgularin boyun
cevreleri ile AHI arasinda ise, pozitif yonde, %74.4 diizeyinde ve istatistiksel olarak ileri
diizeyde anlamli bir korelasyon bulunmaktadir (p<0.01). Bu degerler bize BMI ve boyun
cevresinin OSAS olgularinda AHI ile istatiksel olarak anlamli bir korelasyon gosterdigi
bulgusunu vermektedir. Ozellikle erkek olgularda kadin olgulara oranla daha yiiksek bir
korelasyon saptanmistir. BMI ve boyun ¢evresinin AHI ile korelasyonunu kendi aralarinda
degerlendirdigimizde: boyun cevresi tiim olgularda BMI'ne gore AHI ile daha ileri

diizeyde bir korelasyon gostermistir.

Sonug olarak; diinyada ve iilkemizde 6nemli bir halk sagligi problemi olan
OSAS’1n tanisinda PSG’nin altin standart bir tetkik oldugu bilinmektedir. Ancak oldukg¢a
pahali, zaman alict ve 0zel ekip gerektiren bir ¢aligma olmasi, diger yonden yeterli
diizeyde calisma yapabilecek laboratuar sayisinin da oldukga sinirli olmasi nedeniyle,
kesin tan1 koydurmasalar da en azindan polisomnografik incelemeye alinacak olgularin
belirlenmesinde OSAS etiyolojisinde 6nemli yeri olan obezitenin yorumlanmasi énemlidir.

Fakat bu Onermeden her obez hastanin PSG’ye yonlendirilmesi gerektigi sonucu
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cikarilmamalidir. Ciinkii obezite problemi olan hastalar genis bir popiilasyonu
olusturmakta ve obez olan her hastada da OSAS goriilmemektedir. Obez hastalarin iginde
OSAS olma ihtimalini artiran, obeziteye ait parametrelerin ortaya c¢ikarilmasi 6nem
tagimaktadir. Bu parametrelerden BMI ve boyun c¢evresi Olgiimleri ileri gelen 6nemli
parametrelerdir. Bizim sonuglarimiza gore, BMI AHI’nin o6nemli bir belirleyicisi
olmasindan dolay1, obezite ve OSAS arasinda iliski oldugunu gostermektedir. Ozellikle
genel obeziteden ¢ok boyunda artmis yag dokusu birikimi, OSAS’1n 6nemli bir belirleyici

etkenidir.

75



10-

11-

12-

6. KAYNAKLAR

Baris YI, Obstriiktif sleep apne sendromunun tarihgesi. Obstriiktif Sleep Apne
Sendromu. Ed: Baris YI. Tiirkiye Akciger Hastaliklar1 Vakfi Yayini. Ankara. 1993;
1-4.

Calverley PMA. Sleep-related breathing disorders. Thorax 1995; 50: 682

Koktiirk O, Tatlicioglu T, Kemaloglu Y, Firat H, Cetin N. Habituel horlamasi olan
olgularda obstriiktif sleep apne sendromu prevelansi. Tiiberkiiloz ve Toraks 1997; 45:

1: 7-11.

Kryger MH. Fat, sleep and Charles Dickens: Literary and medical contributions to
the understanding of sleep apnea. Clin Chest Med. 1985; 6: 555-62.

Lenfant C. Sleep and breathing. Lung Biology in Health and Diseases 1994; 71: 3-4.

Lugaresi E, Plazzi G. Heavy snorer disease: from snoring to the sleep apnea

syndrome-An overview. Respiration 1997; 64: 11-4.

Koktiirk O. Uykuda solunum bozukluklari; tarihge, tanimlar, hastalik spektrumu ve

boyutu. Tiiberkiiloz ve Toraks 1998; 46: 187-92.

Schwab RJ, Goldberg AN, Pack AL. Sleep apnea syndromes. Fishman’s Pulmonary
Diseases and Disorders. Ed: Fishman AP. New York: Mc Graw-Hill Book Company
1998; 1617-37.

Koktiirk O. Obstriiktif uyku apne sendromu epidemiyolojisi. Tiiberkiiloz ve Toraks
1998; 46: 193-201.

Hoffstein V, Szalai JP. Predictive value of clinical features in diagnosis obstructive

sleep apnea. Sleep 1993; 16: 118-22.

Fairbanks NF. Snoring: An overview with historical perspectives. Snoring and
Obstructive Sleep Apnea, Second Edition. Ed: Fairbanks NF ve Fujita S. Raven Pres,
New York, 1994; 1-16.

Dickson RI, Blokmanis A. Treatment of obstructive sleep apnea by

uvulopalatopharyngoglossoplasty. Laryngoscope 1987; 1054-9.

76



13-

14-

15-

16-

17-

18-

19-

20-

21-

23-

24-

25-

26-

Kooplann, C. F, Moran, WB. Sleep apnea - an historical perspective. Otolaryngo.
Clin. North. Am. 1990; 23: 571-5.

Tilkian AG. Hemodynamics in sleep induced apnea: Studies During Wakefulness and
Sleep. Ann Intern Med. 1976; 85: 714.

Fujita S, Woodson T, Clark JL, Witting R. Laser midline glosectomy as a treatment
for obstructive sleep apnea. Laryngoscope 1991; 101: 80-4.

Fujita S. Pharyngeal surgery for obstructive sleep apnea. Laryngoscope 1991; 101:
80-4.

Katsantonis ~ GP.  Limitations,  pitfalla, and risk  management in
uvulupalatopharyngoplasty. Snoring and Sleep Apnea, second edition. Eds: Fairbanks
NF, Fujita S. Raven Pres, New York 1994; 147-62.

Omiir M, Elez F, Ozturan D, Derman S. Obstriiktif uyku apnesi sendromu ve

horlama. Nobel tip kitapevi 2004; 143-8.

Fairbanks D. Snoring: Surgical vs. nonsurgical management. Laryngoscope 1984; 94:

1188-93.

Hofstein Victor, Mateika Susan. Cardiac arhythmias, snoring, and Sleep apnea. Chest

1994; 106: 466-71.

Edlund Matthew, McNamara Eileen, Millmann Richard. Sleep apnea and panic
attacks. Comprehensive Psyciatry 1991; 32: 130-2.

Franklin Karl A, Nilsson Johan B, Sahlin Carin, Nslund Ulf. Sleep apnea and
nocturnal angina. Lancet 1995; 345: 1085-7.

Strohl K, Redline S. Recognition of obstructive sleep apnea. Am J. Respir Crit Care
Med, 1996; 154: 279-89.

Polo O, Tafti M, Frag j, Porkka K, Dejean Y, Billiard M. Why don’t all heavy
snorers have obstructive sleep apnea? Am Rev Respir Dis 1991; 143: 1288- 93.

Smith P, Gold A, Meyers D, Haponik E. Weight loss in mildly to moderately obese
patients with obstructive sleep apnea. Annals of Internal Medicine 1985; 103: 850-5.

Suratt P, Metier R, Findley L, Pohl S, Wilhoit S. Changes in breathing and the
pharynx after weight loss in obstructive sleep apnea. Chest 1987; 92: 631-7.

77



27-

28-

29-

31-

32-

33-

34-

35-

36-

37-

Wittels E, Thompson S. Obstructive sleep apnea and obesity. Otolaryngologic Clinics
of North America 1990; 23; 751-60.

National Center for Health Statistics. http: /www.cdc.gov/nchs/.

Polysomnography Task Force, American Sleep Disorders Association Standards of
Practice Committee. Practice parameters for the indications for polysomnography

and related procedures. Sleep 1997; 20: 406-22.

Standards of Practice Committee of the American Sleep Disorders Association.
Practice parameters for the use of portable recording in the assessment of obstructive

sleep apnea. Sleep 1994; 17: 372-7.

Sleep related breathing disorders in adults: Recommendations for syndrome
definition and measurement techniques in clinical research. The report of the

American Academy of Sleep Medicine Task Force. Sleep 1999; 22: 667-89.

Tsai WH, Flemons WW, Whitelaw WA. A comparison of apnea-hypopnea indices
derived from different definitions of hypopnea. Am J Respir Crit Care Med 1999:
159: 43-8.

Resta O, Guido P, Picca V, Sabato R, Rizzi M, Scarpelli F, Sergi M. Prescription of
nCPAP and nBIPAP in obstructive sleep apnoea syndrome: Italian experience in 105

subjects. A prospective two centre study. Respir Med. 1998; 92: 820-7.

Smith PL, Haponik EF, Bleecker ER. The efect of oxygen in patients with sleep
apnea. Am Rev Respir Dis 1984; 130: 958-63.

Gleeson K, Zwillch CW, White D. The influence of increasing ventilatory effort on
arousal from sleep. Am Rev Respir Dis 1990; 142: 295-300.

Ballenger JJ. (Ceviri: Inalli S) Burun ve paranazal siniislerin klinik anatomi ve
fizyolojisi. Snow JB. Otolaringoloji Bas ve Boyun Cerrahisi. Ed: Ballenger JJ. Nobel
Tip Kitapevleri, 2000; 3—18.

Graney DO, Baker SR. Anatomy. In Cummings CW, Fredrickson JM, Harker LA,
Crause CJ. Otolaryngology Head & Neck Surgery 3 th Edition. Mosby-Year Book,
Inc. 1998; 2: 757-69.

78



38-

39-

40-

41-

42-

43-

44-

45-

46-

47-

48-

49-

50-

51-

Ozcan M. Burun anatomisi ve fizyolojisi. Kulak Burun Bogaz Hastaliklar1 ve Bas

Boyun Cerrahisi. Ed: Ko¢ C. Giines Kitabevi, Ankara, 2004; 455-61.

Janfaza p, Gala RJ, Fabian RL, Montgomery WW. Bas ve Boyunun Cerrahi
Anatomisi. Ceviri Ed: Cansiz H, Yiiksel S. Nobel Tip Kitapevleri, 2002; 367-93.

Omiir M, Dadas B. Klinik Bas Boyun Anatomisi (1. cilt). Ulusal Tip Kitapevi, 1996;
76-83.

Turgut Y. Uyku apne hastalariin tanisinda negatis ekspiratuar basingla akim

kisithiligin tayininin yeri. Uzmanlik tezi. Istanbul, 2005.
Roehrs T. Sleep physiology and pathophysiology. Clin North Am 2004; 88: 51-65.

Ozgen F. Imipraminin uyku {izerine etkilerinin depresif hastalarda incelenmesi.

Uzmanlik tezi Ankara, 1991.

Gozikirmiz1 E. Uyku ve norofizyolojisi. EGE Psikiyatri Siirekli Yayinlari. Uyku
Bozukluklar1 1996;1: 13-22.

Hudgel David, Harasick Theresa. Fluctuation in timing of upper airway and chest
inspiratory muscle activity in obstructive sleep apnea. J. Appl. Physiol. 1990; 69:
443-50.

Skinner J. Molnar M, Harper R. Higher cerebral regulation of cardiovasculer abd
respiratory functions. Principles and Practice of Sleep Medicine, Roth, Dement.

1994; 18: 231-49.

Wiegand DA, Latz B, Zwillich CW, Wiegand L. Geniohyoid muscle activity in
normal men during wakefulness and sleep. J. Appl. Physiol. 1990; 69: 1262-9.

Wiegand L, Zwillich C. Obstructive sleep apnea. Disease —a-Month, 1994; 40: 199-
252.

Potolicchio SJ. Disorders of excessive sleepiness. Snoring and Obstructive Sleep

Apnea. Second edition. Ed: D. N. F. Fairbanks and Fujita. Raven Pres. 1994; 45-55.

Krieger J. Obstructive sleep apnea: Clinical manifestations and pathophysiology.

Handbook of sleep Disorders. Ed: Torphy MJ. Marcel Decker inc. 1990; 259-85.

Guilleminault C, Chowdhuri S. Upper airway resistance syndrome is a distinct

syndrome. Am J Respir Crit Care Med 2000; 161: 1412-3.

79



52-

53-

54-

55-

57-

58-

59-

60-

61-

62-

Douglas NJ. Upper airway resistance syndrome is not a distinct syndrome. Am J

Respir Crit Care Med 2000; 161: 1413-6.

Chaouat A, Weitzenbum E, Krieger J, I[foundza I. Association of chronic obstructive
pulmonary disease and sleep apnea syndrome. Am J Respir Crit Care Med 1995; 151:
82—-6.

Koktiirk O, Koktiirk N. Obstriiktif uyku apne sendromu fizyopotolojisi. Tiiberkiiloz
ve Toraks 1998; 46: 288-300.

Papilla I, Acioglu E. Obstriiktif Uyku Apne Sendromu. Klinik Gelisim 2005; 18: 42-
50.

Cuhadaroglu C. Tikayict uyku apne sendromu. TTDO Mesleki Gelisim Kursu 2007.

Kuna S, Sant’Ambrogo G. Pathophsiology of upper airway closure during sleep.
JAMA 1991; 266: 1384-9.

Kuna S, Bedi D, Ryckman C. Effect of nasal airway positive pressure on upper
airway size and configuration. Am Rev RespirDis. 1988; 138: 969-75.

Isono S, Remmers J. Anatomy and physiology of upper airway obstruction.
Principles and Practice of Sleep Medicine —Kryger, Roth, Dement. WB Saunder’s
Company, 1994; 63: 642-56.

Malhotra A, Pillar G, Edwards JK, et al. Pharyngeal pressure and flow effects on
genioglossus activation in normal subjects. Am J Respir Crit Care Med. 2002; 165:

71-7.

Suratt P, Metier R, Wilhoit S. Upper airway muscle activitation is augmented in
patients with obstructive sleep apnea campred with that in normal subjects. Am Rev

Respir Dis; 137: 889-94.

White D, Mezzanotte W. Neuromuscular compensetaion in the human upper airway.

Sleep 1993; 16: 90-2.

Basner RC, Ringler j, Schwartzstein Richard M, Weinberger Steven E, Weiss
Woodrow J. Phasic electromyographic activity of the genioglossus increases in

normals during slow-wave sleep 1991; 83: 189-200.

80



63-

64-

65-

66-

67-

68-

69-

70-

71-

72-

73-

74-

75-

76-

Young T, Patla M, Dempsey J, Weber S, Badr S. Occurance of sleep disordered
breathing among middle aged adults. N Eng J Med 1993; 328: 1230-35.

Ip MS, Lam B, Lauder 1J, Tsang KW, Chung KF, Mok YW. A community study of
sleep-disordered breathing in middle aged Chinese men in Hong- Kong. Chest 2001;
119: 62-69.

Stradling JR. Obstructive sleep apnea. Definitions, epidemiology and natural history.

Thorax 1995; 50: 683-89.

Gogmen H, Karadag M. Obstriiktif uyku apne sendromu epidemiyolojisi. Tiirkiye
Klinikleri J Surg med Sci 2007; 3: 7-10.

Caleman j. Oral and maxillofacial surgery fort the management of OSAS.

Otolaryngeal Clin North Am 1999; 32: 235-41.

McNamara SG, Grunstein RR, Sullivan CE. Obstructive sleep apnea. Thorax 1993;
48: 754-63.

Wiegand L, Zwillich CW. Obstructive sleep apnea. Disease amonth. 1994; 40: 199-
252.

Popovic RM, White DP. Upper airway muscle activity in anormal woman: Influence

hormonal status. J Appl Physiol 1998; 84: 1055-62.

93. Bresnitz EA, Goldberg R, Kosinski RM. Epidemiology of obstructive Sleep
apnea. Epidemiol Rev 1994; 16: 210-227.

Lindberg E. Taube A. A 10-year follow-up of snoring in men. Chest 1998; 114:
1048-55.

Ip MS, Lam KSL, Ho C, Tsang KWT, Lam W. Serum leptin and lascular risk factors
in obstructive sleep apnea. Chest 2000; 118: 580-6.

Kripke DF, Ancoli S. Prevalence of snorring and Sleep breathing in ages 60-64 years:
a population-based survey. Sleep 1997; 20: 65-7.

Ng TP, Seow A. Prevalence of snoring and Sleep breathing releated disordersin

Chinese, Malay and indian adults in Singapore. Eur Respir J 1998; 12: 198-203.

Guilleminault C, Partinen M, Hollman K, Powell N, Stoohs R. Familial aggregates in
obstructive sleep apnea syndrome. Chest 1995; 107: 1545-51

81



77-

78-

79-

80-

81-

82-

83-

84-

85-

87-

88-

89-

Koktiirk O. Uyku apne sendromu, tan1 yontemleri. Toraks Dernegi 2. yillik kongresi,

Uyku apne sendromu kursu Antalya, 1998.

Schmidt-Nowara WW, Coultas DB. Snoring in a Hispanic-American population.

Arch intern Med 1990; 150: 597-601.

Koktiirk O, Tatlicioglu T, Giirsel G, Firat H, Cetin N. “Overlap Sendromu” Kronik
obstruktif akciger hastalarinda obstruktif sleep apne sendromu. Tiiberkiiloz ve Toraks

Dergisi 1996; 44: 187-92.

McKeran RO, Slavin G, Ward P, Paul E, Mair WG. Hypothyroid myopathy. A
clinical and pathologaical study. J Pathol 1980; 132: 35-54.

Esteller E, Modolell I, Segarra F. Gastroesophageal reflux and obstructive sleep

apnea Syndrome. Acta Otorrinolaringol Esp. 2005; 56: 411-5.

Peker Y, Hedner J, Johansson A, Bende M. Reduced hospitalization with

cardiovascular and pulmonary disease in obstructive sleep apnea patients on nasal

CPAP treatment. Sleep. 1997; 20: 645-53.

Koktiirk O. Solunumsal uyku bozukluklarinda tani yaklagimlari. Solunumsal uyku
bozukluklar1 kursu, Toraks Dernegi Ulusal Akciger Sagligi Kongresi, Antalya, 2000;
54 (TP-216).

Lavie L. Obstructive sleep apnoea syndrome-an oxidative stress disorder. Sleep Med

Rev. 2003; 7: 35-51.

Bassetti C, Aldrich MS, Chervin RD. Sleep apnea in patients with transient ischemic
attack and stroke: a prospective study of 59 patients. Neurology. 1996; 47: 1167-73.

Koktiirk O. Uyku apne sendromu ve trafik kazalari. Toraks Dernegi Ulusal Akciger
Saglig1 Kongresi Antalya 2000; 54 (TP -216).

McNicholas WT. Sleep apnoe Syndrome. Breathe 2005; 1: 219-27.

Koktiirk O. Obstruktif uyku apne sendromu klinik 6zellikler. Tiiberkiiloz ve Toraks
Dergisi 1999; 47: 117-26.

Schlosshan D, Elliott MW. Clinical presentation and diagnosis of the obstructive
sleep apnoea hypopnoea syndrome. Thorax. 2004; 59: 347-52.

82



90-

91-

92-

93-

95-

96-

97-

98-

99-

100-

101-

102-

Pang KP, Terris DJ, Podolsky R. Severity of obstructive sleep apnea: correlation with
clinical examination and patient perception. Otolaryngol Head Neck Surg. 2006; 135:
555-60.

Lindberg E, Berne C, Franklin KA, Svensson M, Janson C. Snoring and daytime
sleepiness as risk factors for hypertension and diabetes in women--a population-

based study. Respir Med. 2007; 101: 1283-90.

Endeshaw Y. Clinical characteristics of obstructive sleep apnea in community-

dwelling older adults. ] Am Geriatr Soc. 2006; 54: 1740-4.

Johns MW. Daytime sleepness, snoring and obstructive sleep apnea Chest 1993; 103:
0-6.

Koktirk O. Uykuda solunum bozukluklarinin klinik belirtileri. 1. Ulusal Uyku
Bozukluklar1 Kursu, Ankara 1998.

Mallampati SR, Gatt SP, et al. A clinical sign to predict difficult tracheal intubation:
a prospective study. Can Anaesth Soc J. 1985; 32: 429-34.

Friedman M, Tanyeri H, La Rosa M. Clinical predictors of obstructive sleep apnea.

Laryngoscope. 1999; 109: 1901-7.

Andrew L. An American sleep disorders association review: The indications for

polysomnography and related procedures. Sleep 1997; 20: 423-487.

Koktiirk O. Uykunun izlenmesi. Polisomnografi. Tiiberkiiloz ve Toraks Dergisi 1999;

47:499-511.

Kryger MH, Roth T, Dement WC, eds. Principles and practise of Sleep Medicine. 4th
ed. 2005: 1359-77.

Feinsilver SH. Current and future methodology for monitoring sleep. Clin Chest

Med. 1998; 19: 213-8.

Culebras A. Polysomnography. In: Clinical handbook of Sleep Disorders 1996; 91-
118.

Cartwright RD. Effects of sleep position on sleep apnea severity. Sleep 1984; 7: 110-
4.

83



103-

104-

105-

106-

107-

108-

109-

110-

111-

112-

113-

Schwab RIJ, Gefter WB, Hoffman EA, Gupta KB, Pack Al. Dynamic upper airway
imaging during awake respiration in normal subjects and patients with sleep

disordered breathing. Am Rev Respir Dis. 1993; 148: 1385-400.

Bacon W, Turlot J, Krieger J, Stierle J. Cephalometric evalation of pharyngeal
obstructive factors in patients with sleep apnea syndrome. The ANgle Ortodontist

1989; 60: 115-122.

Andersson L, Brattstrom V. Cephalometric analysis of permanently snoring patients
with and witout obstructive sleep apnea syndrome. Int. J. Oral Maxillofac Surg 1991;

20: 159-162.

Tangugsorn V, Skatvedt O, Krogstad O. Obstructive Sleep apnea: a cephalometric
study. Part I. Cervico — craniofacial skeletal morphology. Eur J Orthodontics. 1995;
17: 45-56.

Lowe A.A, Fleetham J.A, Adachi S, Ryan F. Cephalometric and computed
tomographic predictors of obstructive sleep apnea severity. Am J Orthod Dentofac

Orthop. 1995; 107: 589-595.

Avrahami E, Englender M. Relation between CT axial cross-sectional area of the
oropharynx and obstructive sleep apnea syndrome in adults. AJNR Am J

Neuroradiol. 1995; 16: 135-40.

Koktirk O, Ulukavak Cift¢i T. Obstruktif uyku apne sendromu. Genel onlemler ve
medikal tedavi. Tuberkiiloz ve Toraks 2002; 50.

DaBacker WA, Verbraecken J, Willemen M, Wittesacle W. Central apnea index
decreases after prolonged treatment with acetazolamide. Am J Respir Crit Care Med

1995; 151: 87-91.

Brownell LG, West P, Sweatman P. Protriptyline i obstructive sleep apnea: a double

blind trial. N Engl J Med 1982; 307: 1037-1042.

Hanzel DA, Proia NG, Hudgel DW. Response of obstructive sleep apnea to
fluoxetine and protriptyline. Chest 1991; 100: 416-422.

Anon. Practise parameters for treathment of OSA in adults. Sleep 1997; 20: 406-22.

84



114.

115.

116-

117-

118-

119-

120-

121-

122-

123-

124-

125-

Teschler H, Farhat AA, Exner V, Konietzko N, Berthon-Jones M. AutoSet nasal
CPAP titration: constancy of pressure, compliance and effectiveness at 8 month

follow-up. Eur Respir J. 1997; 10: 2073-8.

Meurice JC, Dore P, Paquerecau J, Neau JP, Ingrand P, Chavagnat JJ, Patte F.
Predictive factors of long-term compliance with nasal continuous positive airway

pressure treatment in sleep apnea syndrome. Chest. 1994; 105: 429-33.

Barthlen GM, Brown LK, Wiland MR, Sadeh JS, Patwari J, Zimmerman M.
Comparison of three oral appliances for treatment of severe obstructive sleep apnea

syndrome. Sleep Med. 2000; 1: 299-305.

Verse T, Maurer JT, Pirsig W. Effect of nasal surgery on sleep-related breathing
disorders. Laryngoscope. 2002; 112: 64-8.

Series F, St Pierre S, Carrier G. Effects of surgical correction of nasal obstruction in

the treatment of obstructive sleep apnea. Am Rev Respir Dis. 1992; 146: 1261-5.

Verse T, Pirsig W, Kroker B. [Obstructive sleep apnea and obstructing nasal polyps]
Laryngorhinootologie. 1998; 77: 150-2.

Friedman M, Tanyeri H, Lim JW, Landsberg R, Vaidyanathan K, Caldarelli D. Effect
of improved nasal breathing on obstructive sleep apnea. Otolaryngol Head Neck

Surg. 2000; 122: 71-4.

Series F, St Pierre S, Carrier G. Surgical correction of nasal obstruction in the
treatment of mild sleep apnoea: importance of cephalometry in predicting outcome.

Thorax. 1993; 48: 360-3.

Engin NT. Horlama ve uyku apnesi sendromu. Kulak burun bogaz hastaliklar1 ve bas

boyun cerrahisi. 2004; 685-98.

Sher AE, schechtman KB. The efficacy of surgical modifications of the upper airway
in adults with OSAS. Sleep 1996; 19: 156-77.

Fairbanks DNF. UPPP Complications and avoidance strategies. Otolaryngol head
neck surg. 1990; 102: 239-45.

Berger G, Stein G, Ophir D, Finkelstein Y. Is there a better way to do laser-assisted
uvulopalatoplasty? Arch Otolaryngol Head Neck Surg. 2003; 129: 447-53.

85



126-

127-

128.

129-

130-

131-

132-

133-

134-

135-

136.

Kamami YV. Outpatient treatment of sleep apnea syndrome with CO2 laser: laser-

assisted UPPP. J Otolaryngol. 1994; 23: 395-8.

Li KK, Powell NB, Riley RW, Troell RJ, Guilleminault C. Radiofrequency
volumetric tissue reduction for treatment of turbinate hypertrophy: a pilot study.

Otolaryngol Head Neck Surg. 1998; 119: 569-73.

Troell RJ, Powell NB, Riley RW, Li KK. Comparison of postoperative pain between
laser-assisted uvulopalatoplasty, uvulopalatopharyngoplasty, and radiofrequency
volumetric tissue reduction of the palate. Otolaryngol Head Neck Surg. 2000; 122:
402-9.

Friedman M, Vidyasagar R, Bliznikas D, Joseph NJ. Patient selection and efficacy of
pillar implant technique for treatment of snoring and obstructive sleep

apnea’/hypopnea syndrome. Otolaryngol Head Neck Surg. 2006; 134: 187-96.

Mair EA, Day RH. Cautery-assisted palatal stiffening operation. Otolaryngol Head
Neck Surg. 2000; 122: 547-56.

Friedman M, Ibrahim HZ, Vidyasagar R, Pomeranz J, Joseph NJ. Z-palatoplasty
(ZPP): a technique for patients without tonsils. Otolaryngol Head Neck Surg. 2004;
131: 89-100.

Cahali MB. Lateral pharyngoplasty: a new treatment for obstructive sleep apnea

hypopnea syndrome. Laryngoscope. 2003; 113: 1961-8.

Woodson BT. Transpalatal advacement pharyngoplasty for Obstructive Sleep apnea.
Operative techniques in otolaryngology- Head and neck surgery 2000; 11: 36-40.

Goriir K. Obstriiktif uyku apne sendrom’unda tedavi. Tiirkiye Klinikleri J Surg Med
Sci2007; 3: 101-4.

Troell RJ, Riley RW, Powell NB, Li K. Surgical management of the hypopharyngeal
airway in sleep disordered breathing. Otolaryngol Clin North Am. 1998; 31: 979-
1012.

Vicente E, Marin JM, Carrizo S, Naya MJ. Tongue-base suspension in conjunction
with uvulopalatopharyngoplasty for treatment of severe obstructive sleep apnea:

long-term follow-up results. Laryngoscope. 2006; 116: 1223-7.

86



137.

138-

139-

140-

Verse T, Baisch A, Maurer JT, Stuck BA, Hérmann K. Multilevel surgery for
obstructive sleep apnea: short-term results. Otolaryngol Head Neck Surg. 2006; 134:
571-7.

Li KK. Surgical therapy for adult obstructive sleep apnea. Sleep Med Rev. 2005; 9:
201-9.

Kim SH, Eisele DW, Smith PL, Schneider H. Evaluation of patients with sleep apnea
after tracheotomy. Arch Otolaryngol Head Neck Surg. 1998; 124: 996-1000.

Roux F, Ambrosio CD, Mohsenin V. Sleep-related Breathing Disorders and
Cardiovascular Disease. Am J Med 2000; 108: 396-402.

141- Nieto FJ, Young TB, Lind BK et al. Association of sleep-disordered breathing, sleep

apnea, and hypertension in large community based study. JAMA 2000; 283: 1829-36.

142- National Task Force on the Prevention and Treatment of Obesity. Overweight,

143-

144-

145-

146-

147-

148.

obesity and healt risk. Arc Intern Med 2000; 160: 898-904.

World Health Organization. Obesity: Preventing and Managing the Global Epidemic.
In: Report of a World Health Organization Consultation on Obesity, Geneva 1997.
Switzerland: World Health Organization; 1998; 1-276.

Vgontzas AN, Papanicolaou DA, Bixler EO, et al. Sleep Apnea and Daytime
Sleepiness and Fatigue; Relation to Visceral Obesity, Insulin Resistance, and

Hypercytokinemia. The J Clin Endocrinol Metab. 2000; 85: 1151-8.

Kirschner MA, Samojlik E, Drejka M, Szmal E, Schneider G, Ertel N. Androgen-
estrogen metabolism in women with upper body versus lower body obesity. J Clin

Endocrinol Metab. 1990; 70: 473-9.

Giiven SF, Cift¢i TU, Ciftci B, fiipit T. Obstriiktif Uyku Apne Sendromunda Risk
Faktorleri. Toraks Dernegi 5. Yillik Kongresi Ozet Kitabi 2002; PS-614.

Kirisoglu C, Koktirk O. Obstriiktif Uyku Apne Sendromunda Obezitenin Etkileri.
Toraks Dernegi 5. Yillik Kongresi Ozet Kitab1 2002; TP-058.

Ibrahim AS, Almohammed AA, Allangawi MH, A Sattar HA, Mobayed HS.
Predictors of obstructive sleep apnea in snorers. Ann Saudi Med. 2007; 27: 421-6.

87



149-

150-

151-

152-

152-

153-

154-

155-

156-

Katz I, Stradling J, Slutsky AS, Zamel N, Hoffstein V. Do patients with obstructive
sleep apnea have thick necks? Am Rev Respir Dis. 1990; 141: 1228-31.

Hoffstein V, Mateika S. Differences in abdominal and neck circumferences in

patients with and without obstructive sleep apnoea. Eur Respir J. 1992; 5: 377-81.

Davies RJ, Ali NJ, Stradling JR. Neck circumference and other clinical features in

the diagnosis of the obstructive sleep apnoea syndrome. Thorax. 1992; 47: 101-5.

Dancey DR, Hanly PJ, Soong C, Lee B, Shepard J Jr, Hoffstein V. Gender
differences in sleep apnea: the role of neck circumference. Chest. 2003; 123: 1544-

50.

Suratt PM, Dee P, Atkinson RL, Armstrong P. Fluoroscopic and computed
tomographic features of the pharyngeal airway in obstructive sleep apnea. Am Rev

Respir Dis. 1983; 127: 487-92.

Haponik EF, Smith PL, Bohlman ME, Allen RP. Computerized tomography in
obstructive sleep apnea. Correlation of airway size with physiology during sleep and

wakefulness. Am Rev Respir Dis. 1983; 127: 221-6.

Muls E, Vryens C, Michels A. The effects of abdominal fat distribution measured by
computed tomography on the respiratory system in nonsmoking obese women. Int J

Obes, 1990; 14: 136.
Muscles of Pharynx. http: //www.netterimages.com/image/4385.htm.

Ozmen OA. Obstiiktif uyku apne sendromunda tedavi: Oral apereyler. Tiirkiye
Klinikleri J Surg Med Sci 2007; 3: 81-5.

88



	h._kapak-yeni
	KISALTAMLAR-yeni
	h._tez-yeni

