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GRAFIKLER DIZiNi

Gruplarin AHI ortalamalari.

Sag kulakta hava yolu ve kemik yolu saf ses odyometri ortalamalar1

Sol kulakta hava yolu ve kemik yolu saf ses odyometri ortalamalar1

Her iki kulaktaki gruplar arasindaki konusma odyometrisi SDS ortalamalari.
Her iki kulaktaki yiiksek frekans odyometri ortalamasi.

Sag kulakta frekanslara gore TOAE amplitiidleri.

Sol kulakta frekanslara gére TOAE amplitiidleri.

Gruplara gore TEA ortalamalari

Gruplara gére BDO ortalamalar



KISALTMALAR

OUAS: Obstriiktif Uyku Apne Sendromu
nCPAP: Nazal Continuous positive air pressure
BIiPAP: Bilevel Positive Airway Pressure
USY: Ust Solunum Yollart

EMG: Elektromyografi

EEG: Elektroensefalografi

EKG: Elektrokardiyografi

PSG: Polisomnografi

AHI: Apne-Hipopne Indeksi

Al: Apne Indeksi

RDI: Respiratory Disturbance Index
NREM: Non-Rapid Eye Movements

REM: Rapid Eye Movements

UARS: Ust Solunum Yolu Rezistans1 Sendromu
KOAH: Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig
UPPP: Uvulopalatofarengoplasti

UP: Uvulopalatoplasti

VKI: Viicut Kitle Indeksi

UPF: Uvulopalatal Flep

ZPP: Z-Palatoplasti

LFP: Lateral Faringoplasti

MMOI: Maksillomandibuler Osteotomi ve ilerletme



DKY: Dis Kulak Yolu

dB: Desibel

Hz: Hertz

KAY: Konusmay1 Alma Esigi

SDS: Speech Discrimination (Konugmay1 Ayirt Etme)

RSS: Rahatsiz Edici Ses

OAE: Oto Akustik Emisyon

SOAE: Spontan Oto Akustik Emisyon

UOAE: Uyarilmis Oto Akustik Emisyon

TOAE: Transient Uyarilmis Oto Akustik Emisyon

DPOAE: Distortion Pruduct Oto Akustik Emisyon

SFOAE: Stimulus Frekans Oto Akustik Emisyon

ENG: Elektronistagmografi

SSK: Semisirkiiler Kanal

RERA: Respiratory Effort Related Arousal

TEA: Tinnitus engellilik anketi (Tinnitus Handicap Invetory, THI)
BDO: Beck Depresyon &lgegi (Beck Depression Invetory, BDI)

VAS: Viziiel analog skalas1 (Visual Analogue Scale, VAS)



1. GIRIS

Obstriiktif uyku apne sendromu (OUAS), uyku hastaliklar1 grubu i¢inde goriilebilen
bir patolojidir. Bu hastalik, “Uyku ile ilgili solunum bozukluklar1” diye tarif edilen grubun,

morbidite ve hatta mortalite riski en yliksek tiyesidir (1).

Ust solunum yollarinmn (USY) kompliyansi; solunumu, fonasyonu ve yutkunma
islevlerini yapabilmesi i¢in dogal olarak yiiksektir. Ancak bu yiiksek kompliyans ayni
zamanda kolayca kapanabilir bir yap1 olmasina da neden olur.

OUAS fizyopatolojisinde 3 6nemli faktér mevcuttur:

1) Farengeal hava yolunu dilate eden kaslarin aktivitesinde azalma.
2) Ust solunum yollarinin daralmast.
3) Inspirasyon sirasinda olusan negatif basing.

USY’da daralma yapan rahatsizliklar ve bunlarm getirdigi daha ¢ok negatif inspiratuar
basing OUAS olusumunda rol oynamaktadir. OUAS, farangeal hava yolunun orafarengeal ve
hipofarengeal seviyelerde kollapsi ile karakterizedir. Kollaps daha ¢ok retroglossal ya da

retropalatal bolgede olur (2,3).

OUAS’ 11 hastalarda goriilen sikayet ve bulgulardan en sik olani horlama olup
hastalarin hepsinde goriiliir. Fakat her horlamasi olan hasta OUAS degildir. Hasta yakinlarinin
genellikle uyku sirasinda nefes kesilmesi diye tarif ettikleri; eger 10 saniyeden fazla, agiz ve
burundan solunumun tamamen durmasi ise apne; eger 10 saniyeden fazla, hava akiminin
9%30-50 azalmasi ise hipopne olarak isimlendirilir. Apne ve hipopne sonucu hastalarda

desaturasyon ve hipoksi ataklar1 olur.

Uyku sirasindaki solunum bozukluklarinin saptanmasi gerek hastaligin seyri gerekse
secilecek tedavinin uygulanmasi bakimindan son derece Onemlidir. Ancak bu hastaligin
tanisinda altin standart olan polisomnografi (PSG) oldukca maliyeti yiiksek, zaman alic1 ve
ozel ekip gerektiren bir ¢aligmadir. Fakat diinyada ve iilkemizde bu ¢alismay yeterli diizeyde
yapabilecek laboratuar sayist oldukca smirlidir. Bu nedenle, polisomnografik calismaya

almacak kisilerin belirlenmesinde secici davranmak gerekmektedir (4).



OUAS iist solunum yolu rahatsizliklari, endokrin, kardiyovaskiiler, pulmoner,
psikiyatrik rahatsizliklardan ndromuskiiler rahatsizliklara kadar ¢ok genis bir spektrumda olan
birgok sistemik hastalikla birlikte goriilebilir. OUAS bu hastaliklarin bazilarinda temel
patolojiyi olustururken bazilarinda ise hastaliklarin komplikasyonu seklinde goriiliir.

OUAS’ lu hastalarda olusan hipoksi ve hiperkapniye bagli olarak isitme yollar
degisik sekillerde etkilenebilir. Kokleada, skala mediadaki endokoklear potansiyel, yiiksek
enerji gerektiren Na-K pompasi ile calisir. Eger kokleadaki stria vaskularise yeterli oksijen
destegi saglanmaz ise Na-K pompasi suprese olur ve bu nedenle endokoklear potansiyel
azalir, sonugta isitme esigi yiikselir (5,6). Literatiirler incelendiginde OUAS’ da olusan
hipoksinin isitme yollarini etkileyip, etkilememesi ile ilgili az sayida makale vardir. OUAS’
da olusan hipoksi ile birlikte meydana gelebilecek tinnitus ve vertigo gibi vestibiiler

semptomlarin arastirilmast ile ilgilide literatiirde spesifik bir ¢alisma yoktur.

OUAS ile birlikte isitme ve denge sisteminde patolojiler goriilebilir. OUAS ve
odyovestibiiler sistem iligkisi ile ilgili ayrintili ¢caligsma literatiirde yetersizdir. Bu c¢alismanin
amact OAUS’ 1 hastalarda isitme ve denge sisteminin fonksiyonlarini, tinnitus gibi

semptomlarin sikligini, objektif, subjektif ve psikosomatik testlerle aragtirmaktir.



2. GENEL BIiLGILER

OUAS’mn tarihgesi insanlik kadar eskidir. M.O. 360 yilinda, Biiyiik Iskender
doneminde, Karadeniz Eregli’sinde yasayan Dionysius’un OUAS’in tiim belirtilerini
tasidigini tarih kitaplar: bildirmektedir. Dionysius’un asir1 derecede sisman oldugu, sik sik
uyukladigi ve horladigi hatta apneye girdigi zaman igne batirilarak uyandirildig
yazilmaktadir (7,8). 19. ylizyil baslarinda yasamis olan Charles Dickens, OUAS’1 o donemde
en iyi tarfileyen yazardir. O dénemde Samuel Pickwic isimli zengin bir Ingiliz, Londra’da
”Pickwic” adli bir kliip kurmustur. Bir gazetede Dickens’a bu kliipte olan bitenleri yazmasi
gorevini vermistir. Dickens, kliipte ¢aligsanlari, liyeleri ayr1 ayri biitiin 6zellikleri ile kaleme
almis ve bunlar “Pickwic Paper” ismiyle yaymlamistir. Basta Samuel Pickwic olmak iizere
kliiblin tiyeleri tombul, horlayan ve olur olmaz her yerde uyuklayan kisilerden olustugu
bildirilmistir (8,9,10,11,12). 1956 yilinda Burwell ve arkadaslar1 asir1 sismanlik ile birlikte
bulunan hipoventilasyonu “Pickwickian Sendromu” olarak isimlendirmislerdir. OUAS
tanisinda ¢ok onemli yeri olan polisomnografi, 1965 yilinda ilk kez Gestaut ve arkadaslar
tarafindan uygulanmigtir. OUAS terimi 1973 yilinda, Stanford Universitesi’nde uyku klinigi
kuran Guilleminault ve arkadaslari tarafindan tip literatiiriine girmistir. OUAS’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. LAZER’in tip alanina kullanima girmesi ile de OUAS’da palatal ve lingual
cerrahide LAZER kullanimi ile ilgili teknikler tanimlanmaya baslanmistir (7,12,13,14,15).

Obstriiktif uyku apnesi basit horlamadan, ciddi kardiyak ve pulmoner
komplikasyonlara kadar uzanan genis bir semptomlar dizisini kapsayan bir hastaliktir
(16,17,18,19). Horlama ve uyku apne sendromunda kullanilan bazi tanimlamalar1 agiklamak

gerekir.

1- Oksijen desaturasyonu: Kandaki oksijen saturasyonunun %90’1n altina diigmesi veya
baslangi¢ degerinin %4 ’den fazla azalmasi.

2- Hipopne: Hava akiminin oronazal airflowmetre ile saptanan 10 sn veya daha uzun siire
ile % 50 veya daha fazla azalmasi, beraberinde oksijen saturasyonunun % 4 veya daha
fazla oranda diismesi ve arousallarin goriilmesidir.

3- Apne: Burun ve agiz solunumunun 10 saniyeyi gececek sekilde durmasi.



4- Arousal: Uyku sirasinda mevcut fazdan bir 6nceki faza veya uyaniklik durumuna gegis,
non-REM fazinda EEG frkansinda 3 sn’den uzun siiren artis olmasi, REM fazinda ise
EMG aktivitesinde azalma ile belirlenir. Arousal oksijen desaturasyonuna yanit olarak

ortaya ¢ikar, uyanma neden olarak uykuyu béler, verimliligini azaltir.
Apne 3 grupta incelenir.

a-) Obstriiktif uyku apnesi: Agiz ve burun solunumunun kesilmesine karsilik, abdominal

ve torasik solunumun devam etmesidir.

b-) Santral uyku apnesi: Abdominal ve torasik solunum hareketlerinin durmasiyla

birlikte, agiz ve burundan hava akiminin da kesilmesine denir.

c-) Mikst uyku apnesi: Baslangigta agiz ve burun hava akiminin kesilmesi ile birlikte
karin ve goglis solunumunun da kesilmesi seklinde ortaya c¢ikip, sonra hava akiminin
kesikliginin devam etmesine karsilik, karmm ve goglis 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
populasyonda olduk¢a yaygindir. Apne epizotlarmin her biri 10 sn’den uzun siirdiigiinde ve
saatte 7-10 defadan veya gece boyunca 30’dan fazla meydana geldiginde patolojik olarak
kabul edilir. Apne hastalarinin birgogunda epizotlar 30 sn’den uzun siirmekte ve bu gece

boyunca yiizlerce defa meydana gelmektedir (8).

Apneli hastalarda diger yaygin bir olay havayolunun tam olmayan obstriiksiyonudur.
Hava akimimin normalin % 30’una indigi ve saturasyonda % 3-4’liik diismenin meydana
geldigi bu gibi durumlar hipopne veya hipnoik epizot olarak adlandirilir (8). Bir saatlik uyku
donemindeki apne sayisina apne indeksi ( Al) denir. Yine bir saatlik uyku donemindeki apne
ve hipopnelerin toplami ise apne-hipopne indeksi (AHI), solunum distres indeksi

(Respiratory disturbance index =RDI) olarak tanimlanir (8).
Apne indeksi: Uyku esnasinda bir saat boyunca gozlenen apne sayist.

Apne Indeksi (Al)= Apne sayis1 / toplam uyku siiresi
RDI(Respiratory Disturbance Index): Bir saatte olusan apne ile hipopne’nin toplama.

Apne —Hipopne Indeksi (AHI)= Apne ve hipopne sayis1 toplami/toplam uyku siiresi

4



2.1. UYKU FIZYOLOJiSi

Normal gece uykusu, uyaniklikla uyku dénemi arasindaki periyodik gecislerden
olusan bes donemden olusur. Retikiiler aktivator sistemin kortikal inhibisyonu sonucu NREM
(Non—-Rapid Eye Movements) uykusu ortaya c¢ikarken, pontin mekanizmalar tarafindan
kontrol edildigi kabul edilen REM (Rapid Eye Movements) uykusu olusur. Rechtscaffen ve

Kales’in standardize ettigi kurallara gére uyku donemleri sunlardir (20,21).

Uyamikhk: Uyanik olma durumunu gosterir. Alfa aktivitesi ve/veya diisiik voltajli, karisik

frekansli EEG ile karakterizedir.

Evre 1: Uyanikliktan uykuya gecis donemidir. Alfa aktivitesi uykuya dalisla kaybolur ve

polimorf, teta frekansinda bir faaliyete doniistir.

Evre 2: Kortikal biyoelektrik aktivite daha yavaslamistir. Kaslarda kas tonusu azalmaya
devam eder. Bu doneme 6zgii EEG’de grafiksel elemanlar ortaya c¢ikar. Temel aktiviteden
daha ytiksek amplitiidlii yavas dalga kompleksleri olan K kompleksleri yaklasik yarim saniye
stirelidir. Siniizoidal yiiksek frekansli kisa siireli biyoelektrik aktivitelere uyku igleri denir. Bu
uyku igleri K komplekslerinin 6niinde ve arkasinda olabildikleri gibi bagimsiz olarak da

goriilebilir.

Evre 3: Onceki donemlere gore kas tonusu daha da diismiistiir. EEG’de hakim frekans

deltaya dogru kaymaya baslamistir.

Evre 4: Hakim olan tablo delta frekansindaki kortikal faaliyettir. Uykunun en derin sathasi
olarak evre 4 kabul edilir. 3. ve 4. donemler genellikle birlikte degerlendirilerek yavas dalga

uykusu adin1 alir.

REM Dénemi: Diyafragma gibi 6nemli bazi iskelet kaslar1 disindaki diger kaslarin
tonusu pratik olarak sifira yaklagmistir. Seyrek olarak seyirme tarzinda kisa siireli tonus
degisiklikleri karakteristiktir. Gz kiiresi kanallarinda hizl1 g6z hareketleri Polisomnografide

yazdirilir. REM disindaki donemlerin tiimiine NREM adi verilir (22).

[k uykuya dalisla son uyanis arasindaki siireye uyku periyodu siiresi denir. Toplam
uyku stiresi ise uyku periyodu siiresi i¢inde gecen gece i¢indeki uyanikliklarin ¢ikarilmasi ile

elde edilir. Uyku siiresi dakika cinsinden ifade edilir. Bir uyku siklusu NREM ve devaminda



olusan bir REM’in olusturdugu uyku doénemidir. Normal bir erigkin gece i¢inde 3-5 REM
donemi yasar. Bu periyod donemleri uyku boyunca yaklasik 7090 dakikada bir tekrarlanir.
Gecenin ilk yaris1 yavas dalga uykusu agisindan, ikinci yarisi ise REM donemleri agisindan

zengindir.

NREM siirecinde fizyolojik Ol¢limler oldukg¢a diizenli ve en az seviyede degisiklikler
gostermektedir. REM siirecinde ise otonom sinir sistemi aktivasyonu olusmakta, respiratuvar,
kardiyak ve kan basincinda diizensizlikler izlenmektedir (23). REM doneminde interkostal
kaslarin inhibisyona ugrar be buna bagl olarak akciger volumiinde azalma goriilebilir. Bunun
sonucunda kan oksijen saturasyonu kolaylikla etkilenebilmekte ve hipoksemi
olusabilmektedir. Kas aktivasyonu azalmasi bazi1 iist solunum yolu kaslarinda da goriilmekte,
sekonder olarak havayolu kollapsi, darliklar1 veya tikanmalari olusabilmektedir (24,25).
Ozellikle medial pterigoid ve genioglossus kaslarin inaktivasyonunun sonucu olarak
mandibulanin retriizyonu ve dilin prolapsusu olusabilmektedir. Boylelikle ¢ok rahat iist

solunum yolu obstriiksiyonuna neden olabilir (23,26).

Apne ataklar1 evre 3-4 uykuda (yavas dalga uykusu) nadiren goriiliir. Apne ataklar
NREM uykusunun 1. ve 2. evrelerinde ve REM uykusunda baskindir (27,28). Bircok hastada
apne ataklarinin sikhig degisiklik gosterir ve USY enfeksiyonu varliginda viicut supin
pozisyonunda iken veya bazi ilaglar ve alkol kullaniminda artig gosterir (28). Apneler REM

doneminde daha uzun siirer (25).

2.2. UYKUDA OLUSAN SOLUNUM BOZUKLUKLARI
Uykuda olusan solunum bozukluklar1 6 gruba ayrilir.
I) Basit horlama
II) Ust solunum yolu rezistansi sendromu (UARS)
III) Obstriiktif uyku apnesi sendromu
IV) Santral uyku apnesi sendromu
V) Overlap sendromu

VI) Obezite-hipoventilasyon sendromu



Basit Horlama: Horlama sesi rijit destegi olmayan, kollabe olabilen epiglottan koanaya kadar
olan hava yolundan kaynaklanir. Genellikle hastanin esi tarafindan algilanir. Bu sesin
kaynagini yumusak damak, uvula, tonsil ve pilikalar, dil kokii, farengeal kaslar ve mukoza
vibrasyonu olusturur. USY’deki kaslarda tonus azalmas1 sonucu dil posteriora kayarak diger
gevsek dokularla beraber vibrasyona yol agar ve negatif basincin olusturdugu tiirbiilan akim
horlamanin daha giiriiltiilii olmasina neden olur. Eger bu olay kisinin uyku kalitesini veya

solunumunu etkilemiyorsa basit horlama olarak tanimlanir.

Adenoid ve tonsil hipertrofisi, uvula ve yumusak damagin normalden uzun olmasi,
makroglossi gibi yer kaplayan lezyonlar ve burun tikanikligi horlama nedenleri arasinda

sayilabilir.

Ust Solunum Yolu Rezistans Sendromu (UARS): Giindiiz asir1 uyku egilimiyle karakterize
apne ve/veya hipopne olusturmadan USY ’de direng artis1 sonucu intratorasik basingta belirgin
artisa yol acarak kisa siireli, sik tekrarlayan arousallarla sonlanan klinik tablodur. Klasik
olarak bu tanim Ozefagus basicinin Ol¢lilmesini gerektirir. Ancak bu invazif bir yontem
oldugundan, non-hipopneik horlayanlarda Apne-Hipopne Indeksi (AHI) < 5 ve solunum eforu
ile iliskili arousal (Respiratory Effort Related Arousal — RERA) > 10 ise ya da Arousal

Indeksi > 10 ise olayin UARS kabul edilmesini 6nermistir.

Bu hastalar OUAS hastalarinin aksine daha gen¢ ve tipik olarak zayiftirlar.

Cogunlukla bu hastalarda anormal iist solunum yolu anatomisi vardir.

Obstriiktif Uyku Apnesi Sendromu (OUAS): Hava yolu kollapsina bagl olarak tekrarlayan
hava akimi kisitliligi veya durmasi ile karakterize bir hastaliktir. Bu tekrarlayan solunum
durmalari, akut gaz degisim anormalliklerine (desatiirasyonlara) ve uyku boliinmelerine neden
olur. Bunun sonucu olarak ndro-davranigsal ve kardiyak sonuglar ortaya cikabilir. Uyku
boéliinmelerinin sonucu olarak ortaya cikan giindiiz asir1 uyku hali, ¢alisma hayatinda
basarisizliga, is ve trafik kazalarina neden olurken, tekrarlayan nokturnal hipoksi fizyolojik
birtakim hastaliklara neden olmaktadir. Bu nedenle OUAS’l1 hastalarda yiiksek insidansda
konjestif kalp yetersizligi, koroner arter hastaliklari, ritim bozukluklar1 ve hipertansiyon

bulunmaktadir.

Tanikli apne, horlama, giindiiz asir1 uyku hali gibi OUAS’1n klasik klinik tablosuna
sahip hastada yapilan PSG’de AHI>5 olmasi ve saptanan apne-hipopnelerin %50’sinden

fazlasinin obstriiktif karakterde olmasi ile OUAS tanis1 konur.



Santral Uyku Apnesi Sendromu: AHI>5 ve apne-hipopnelerin %50’den fazlasinin santral
tipte oldugu hastaliktir. Tekrarlayan arousal veya uyku boliinmeleri nedeniyle giin boyu uyku
hali ile karekterize sik olmayan klinik bir tablodur. Genelde solunum kontrol merkezini
etkileyen travma, enfeksiyon, iskemik ya da neoplastik hadiselerde gelisen santral sinir

sistemi hasarina bagh gelisir.

Overlap Sendromu: Klinigi hizli progresyon gosteren daha cok kronik obstriiktif akciger
hastaligi (KOAH) ve OUAS birlikteligi olarak bilinen solunum sistemi hastaliklarinin OUAS
ile birlikteligini ifade eden hastalik tablosudur. KOAH hastalarinda uyku apne insidansi
yaklasik olarak %10-15 gibi oldukca yliksek oranlarda bildirilmektedir (29).

Obezite Hipoventilasyon Sendromu: Hipersomnolansla seyreden daha c¢ok morbid
obezlerde goriilen bir hastaliktir. Uyku ve uyaniklik hipoksemisi, uyanik durumda hiperkapni
ve uykuda PaCO2’da 10mmHg’den fazla artig goriiliir. Asil patoloji hipoventilasyondur.
Siklikla OUAS ile birliktelik gosterir. Persistan oksijen desatiirasyonu siklikla pulmoner

hipertansiyon ve kor pulmonale gelisimi ile sonuglanir.

2.3. OUAS FiZYOLOJiSi

USY daralmasi ¢ok sayida anatomik ve fizyolojik bozukluklar arasindaki etkilesim
sonucu gelisir. Asil temel neden Ozellikle farengeal liimenin dar olmasi ve transmural
basingtir. Ayrica, olaymn USY’da gerceklesmesi bir neden degil sonug olup, tetigi ceken

faktoriin santral kaynakli oldugu goriisii her gegen giin 6nem kazanmaktadir.

Ust Solunum Yolu (USY) Dinamikligini Siirdiirmekle Gorevli Kaslar (Tablo 1):

Bu kaslarin hepsi uyum iginde galisarak USY m1 stabilize eder ve negatif hava yolu
basincina karsi gelerek kollapsi onlerler (30). Bu kaslar inspiryum fazik kaslari olarak da
isimlendirilirler ve ekspiryumda (tonik aktivasyon), intraluminal basing daha pozitiflesip
kapanabilirligin daha az miimkiin oldugu sathada aktiviteleri azalir. Bunlardan bazilarinin
farenksi gevsetici gorevi (6rnegin genioglossus ve levator veli palatini) varken, bir kisminin

ise farenksi stabilize edici ve kollapsi1 6nleyici (tirohyoid ve stilohyoid gibi) aktiviteleri vardir.



BOLGE KAS GOREVi

Tek bagina calistiginda yumusak damagi one g¢ekerck
nazofarenks acikligini korur. Tensor veli paltini ve
Levator veli palatini ile beraber ¢alistiginda orofarenks
acikligini saglar

DAMAK |PALATOFARENGEUS

TENSOR VELI PALATINI Yumusak damagi yukarida tutarak dil arka tarafindaki
acikligin kapanmasini onler.
DIL GENIOGLOSSUS Dili 6ne-disa gekerek, farengeal limenden uzaklastirir.
GENIOHYOID, MiYOHYOID, Hyoid kemigi 6ne ve yukar1 dogru ¢ekerler.
. STILOHYOID, DIGASTRIK KASLAR
HYOID
TIROHYOID. OMOHYOID Hyoid kemigi farenksin &n boliimiine ve larenkse baglar
STERNOHYOID Hyoid kemigi 6ne getirmede yardimcidir.

Tablo 1: Ust Solunum Yolu (USY) Dinamikligini Siirdiirmekle Gérevli Kaslar ve Fonksiyonlart

Ust hava yolu Kkaslarimin aktivitesinin kontrolii: Primer olarak; ventral medulladan,
diyafragmatik kontraksiyon Oncesi, list havayolunun negatif basincini saglamak igin,
farengeal dilatér kaslarin motor nukleusuna uyari gelir. ikincil olarak; hiperkapni ve hipoksi
varliginda (solunumsal uyari), respiratuar premotor ndronlar aracilifi ile dilatdr kaslar
uyarilir. Uyaniklikta aktif olan, uykuda aktivitesi azalan durum-duyarli noral sistem de bu
kaslarin uyarilabilirliginde etkili olur. Son olarak negatif intraluminal basing, farengeal
kaslarin uyarilmasinda en giiclii lokal uyaran gorevi yapmaktadir. Negatif basing
uygulandiginda bu kaslarda aktivasyon artigi gosterilmistir (31, 32, 33). Tiim bu kontrol

mekanizmalarinin amaci refleksle uyanik kisilerde USY dinamikliginin kontrolii saglanur.

Normal solunumun fonksiyonu i¢in iist hava yolunun ag¢ik olmasi gereklidir. OUAS’
I1 bir hastada ise 8 saatlik bir uyku déneminde USY de yiizlerce kez obstriiksiyon meydana
gelebilmektedir. USY acik kalmasi, inspirasyonda meydana gelen negatif intraluminal
basincin kollabe edici etkisine karsi, USY dilatatdr kas aktivitesi arasindaki denge ile
saglanmaktadir. Bu olaylar zinciri santral, anatomik, mekanik, noromiiskiiler vb. bir¢ok

olaydan etkilenmesi nedeniyle oldukca karmasik hale gelmektedir (34).




Giliniimiizde mekanizmas1 halen tam olarak anlasilamayan bu karmasik tablonun
patogenezinde anahtar rol oynayan ve literatiirde en ¢ok kabul goren goriis “subatmosferik
intraluminal basing”, ‘“‘ekspiratuar daralma”, “azalmis ventilatuar motor output” ve “starling
rezistans1” gibi mekanizmalar ile olay aydinlatilmaya calisilmis ve bu konudaki goriislerin

yerine oturtulmasi i¢in “birlesik teori” olusturulmustur.

Birlesik teoriye gére; USY daralmasinda rol alan faktdrlerin bazilari 1spatlanmis,
bazilar1 ise muhtemel faktorlerdir. Bunlar arasinda en énemli olani; liimenin dar olmasi veya
artmig ekstraluminal basing nedeni ile kollabe olmaya meyilli farenkstir. Farenkste daralmaya
neden olan 3 temel fizyopatolojik etken vardir. Bunlar inspirasyon sirasinda olusan vakum
(Bernoulli fenomeni) etkisi, larenks bdlgesindeki kaslarin tonusunun azalmasi veya

kaybolmast ve iist solunum yolundaki anatomik degisikliklerdir (4,35).

Saglikli solunum, USY kaslar1 ve gdgiis duvari inspirasyon kaslar1 arasinda, hem
zamanlama hem de biiyiiklilk bakimindan uygun bir koordinasyon oldugunda etkili olarak
stirdiiriiliir. Uykunun NREM béliimiinde hipoksinin indiikledigi periyodik solunumda motor
uyari azaldikca USY kas aktivitesi, gogiis duvar aktivitesinden daha hizli olarak azalir (24).
USY Kkas aktivitesinin, gogiis duvari aktivitesine oranmin kritik bir degerin altma diismesi, iist
hava yolu inspirasyon direncinde hiperbolik bir artis ile iliskilidir. USY acikligma etki eden
kuvvet dengelerinde bozulma, normal kisilerde uyku esnasinda periyodik solunumun
indiikledigi USY daralmasini agiklayabilmektedir (36). Solunum pompa kaslarina gére USY
kaslarmin nispeten yetersiz aktivasyonu farengeal kapanma ile sonuclanir. Takip eden apne
esnasindaki ilerleyen hiperkapni ve hipoksi, solunum pompa kaslar1 ve iist havayolu kaslarina
motor uyarty1 arttirir. Farengeal agilma, uyanma ve USY kas aktivitesinde biiyiik bir artisla
meydana gelir. Hava yolunun yeniden olusmasi arteriyel PCO2’yi azaltir, arteriyel PO2’yi

arttirir. Bu devir uykunun baglamasi ile tekrarlar (36).
2.4. OUAS PATOLOJISI

Teorik olarak burun girisinden glottik bolgeye kadar olan, {ist solunum yolunu daraltan
ve \veya list solunum yolu kaslarinin tonusunda azalmaya neden olan her tiirlii patoloji
OUAS’a neden olabilir ( Tablo 2). OUAS’da iist hava yolundaki kollabe olan bolge ¢cogu
zaman farenkstedir (37). Fakat kollabe olan bolge kisiler arasinda farklilik gosterebilecegi
gibi, ayn1 bireyde de zaman zaman farklilik gosterebilir. Kollaps bolgesine gore {ist hava yolu:
Tip 1: Ust farengeal (velofarengeal-palatal) bélge, Tip 2: Ust-alt farengeal (kombine) bolge
ve Tip 3: Alt farengeal (retrolingual) bolge olmak tizere 3 tipe ayrilarak siniflandirilir (38).
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Ust hava yolu pasajinin en dar yeri, velofarenks diizeyindedir yani iist farengeal

bolgededir. Bu sebeple bu alan kollapsa en duyarli bdlgedir ve palatal bdlge tikanikligr tek

basma veya diger bolgelerdeki kollapsla birlikte OUAS’l1 hastalarin %50-80’inde goriiliir

(39).

BURUN:
ANATOMIK NEDENLER HASTALIKLAR
Septal deviasyon. Siniizit
Konka Hipertrofisi vb konkal patolojiler Allerjik rinit
Nazal sinesiler ve bridler Nazal polipozis
Nazal valv darlig Diger kronik rinitler

Koana atrezisi

Burun i¢i yabanci cisimleri

Nazofarenksin iskeletsel darlig1
- Dar kafa tabani agisi tlimorleri
- Maksiller retrogeni
Anjiofibrom
Nazofarenks kanseri
Konkenital Kafa tabani kistleri
Nazofarengeal stenoz

NAZOFARENKS:
ANATOMIK NEDENLER HASTALIKLAR
Adenoid hipertrofisi Adenoidit/ Nazofarenjit

OROFARENKS:

ANATOMIK NEDENLER

Tonsiller hiperplazi/hipertrofi
Lateral faringeal band hipertrofisi
Yumusak damak-uvula hipertrofisi
Timorler

HASTALIKLAR

Kr. Tonsillit
Kr. Farenjit

Lingual tonsil hipertrofisi
Lateral farengial band hipertrofisi
Hipofarenksin iskeletsel darligi
- Hyoidin asagida yerlesmis olmasi
- Mandibuler retrogeni
- Mikrognati

Biiyiik dil
Mikrognati
HIPOFARENKS:
ANATOMIK NEDENLER HASTALIKLAR
Dil kokii hipertrofisi Kr. Farenjit

Kr. Lingual tonsillit
Gastro-6zafagial reflii

LARENKS:

ANATOMIK NEDENLER

Larenks paralizisi

Larenks kist ve tiimorleri

Floppy epiglot

Epiglottit

Larengeal web vb konjenital anomaliler

HASTALIKLAR

Kr. Faringo-larenjit
Gastro-osafagial refli
Epiglottit

Tablo 2: OUAS Patolojisine neden olan iist solinum yolu hastaliklart




2.5. OUAS EPIDEMIiYOLOJISI

Bir¢ok arastirmaci kendi toplumundaki OUAS prevalansi i¢in arastirmalar yapmis ve
farkli sonuglar bulunmustur. Ingiliz Stradling 1995 yilinda 80°li yillardan itibaren yapilan
prevalans calismalarini toplayip AHI kriterleri iizerinden degerlendirmistir. Buna gére OUAS
prevelanst % 1 ile 5 arasinda degismektedir (39). Hastaligin genel prevelansi giiniimiizde %1-
5 arasinda oldugu tahmin edilmektedir. Erigkin popiilasyonda erkeklerin %50’si ve kadinlarin
%30’unda horlama goriiliir ve bu horlayanlarinda %3-5’inde hastalik goriilmektedir (40).
Bati iilkelerinde ve ABD’ de yapilan ¢alismalarda, insidans ortalamalar1 %2—4’tiir. OUAS’I1
hastalarin %85-90°1 erkektir (41). Premenopozal doneme gore postmenapozal kadinlarda fazla
olmas1 hormonlarla iligkisini agiklar (41). OUAS prevelansi iizerine iilkemizde yapilan tek
caligmada; habitiiel horlamas1 olan kisilerde saptanan OUAS prevelansinin iilke popiilasyona

uyarlanmasi sonucu, OUAS prevalanst % 0.9-1.9 olarak tahmin edilmistir (42).
2.6. OUAS’ TA ETiYOLOJI VE RiSK FAKTORLERI
Yas: OUAS prevelans1 40-65 yaslarinda pik yapmaktadir (7).

Cinsiyet: 80’li yillarda ortaya konan c¢alismalarda kadin/erkek oranlart 1/7- 1/10 gibi
degerlerde bulunmustur. Oysaki 90’11 yillarda yapilan c¢aligmalarda kadinlarda da yiiksek
prevelans saptanmis ve her yas grubu icin kadin/erkek orani 1/3 olarak belirtilmistir (23). Orta
yas popiilasyonda OUAS erkeklerde 3-4 kat daha sik goriiliirken, ileri yastaki bu fark daha az,

cocukluk ¢aginda ise dnemsizdir (4).

Obezite: OUAS i¢in major risk faktoriidiir (43,44,45). OUAS hastalarinin % 75’inin obez
oldugu gosterilmistir. Hafif derecede ya da orta derecede kilo verme bile uyku apnesinde

diizelme saglamaktadir (43).

Boyun Cevresi: Boyun cevresi OUAS’ta 6nemli bir risk faktoriidiir. Erkeklerde 43 cm,

kadinlarda ise 38cm tstii anlamli kabul edilmektedir.

Etnik Koken, Irk: Kalitsal bir obezite nedeniyle bazi irklarda (Giiney Pasifik adalarinda)
OUAS’mm daha sik goriildiigii bildirilmistir. Bunun nedeni sik rastlanan brakisefaliye bagl
olabilecegi sanilmaktadir (46). Singapur’da 2298 kisiyle yapilan c¢alismada, en yiiksek
prevelans hintlilerde bulunmustur. Daha sonra Malay kokenliler ve Cinliler gelmistir.
Cinsiyet, yas, viicut kitle indeksi, boyun c¢evresi ve hipertansiyon i¢in diizeltmeler yaptiktan

sonra etnik farkliligin etkisi anlamli ¢ikmistir (47).
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Genetik faktorler: Toplumda bazi ailelerin OUAS insidansi daha yiiksek bulunmustur (48).
Ailesinde OUAS olanlarda riskin 2-3 kat daha yiiksek oldugu bildirilmistir (4). Bunun
yaninda solunum merkezini etkileyen ve USY’de yapisal degisiklikler gdsteren bircok
konjenital (6rnegin Marfan sendromu, Trizomi 21, Frajil x, Prader willi sendromu) ve genetik

gecisli hastalikta uyku bozukluklariin sik goriildiigii belirtilmektedir (4,49).

Alkol, ilaglar ve sigara: Alkol ve sedatif — hipnotik ilaglar OUAS ig¢in bir risk olusturur ve
/veya OUAS’1 agirlastirirlar. Bunlar USY noromuskiiler aktivitesini azaltarak ve arousal
esigini arttirarak OUAS igin bir risk olusturur veya OUAS’1 agirlastirir. Net bilinmemekle
birlikte sigara, hava yolu inflamasyonunu arttirarak OUAS’ a egilimi arttirdig1
bildirilmektedir. =~ Horlama prevelanst yapilan c¢alismalarda sigara i¢cmeyenlerle

karsilastirildiginda sigara i¢enlerde daha yiiksek bulunmustur (50).

2.7. OUAS’ LA ILISKIiLi HASTALIKLAR

Ust Solunum Yolu Patolojileri - Hipertrofik tonsil

- Allerjik rinit

- Adenoid vejetasyon
- Makroglossi

- Septum deviasyonu
- Mikro ve Retrognati
- Nazal polip

- Larenks hastaliklar1

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

Endokrin Hastaliklar - Diabetes mellitus
- Hipotiroidi

- Akromegali

- Obezite

Gastro Intestinal Sistem Hastahklari -Gastrodaofageal reflii

Kollajen Doku Hastaliklar1 - Sistemik Lupus Eritamozis
- Romatoid artrit
- Crest sendromu

Kardiyovaskiiler Hastaliklar: - Akut Iskemik Kalp Hastalig1
- Kalp yetmezligi
- Hipertansiyon
- Aritmiler
Norolojik Hastaliklar - Noropatiler

- Primer kas hastaliklar1
- Myastenia Gravis

Psikiyatrik Hastahklar - Depresyon
- Psikoz
Uyku Hastahklan - Narkolepsi
- Insomnia

Tablo 3: OUAS ile iliskili hastaliklar
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2.8. OUAS’ DA MORTALITE

OUAS kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler hastaliklar i¢in risk faktorii olup, kisilerin
morbidite ve mortalitelerini arttirirlar. Bu sonug¢ 6zellikle apne-hipopne ataklari sirasinda
gelisen asfiksi ve arousallarin bir sonucu oldugu diisliniilmektedir (23). REM doéneminde
meydana gelen kardiyak aritmiler, gecici pulmoner arter basing degisiklikleri ve postapneik
hipoksemilerle hasta kaybedilmektedir. OUAS’lilarin % 50’ sinde sistemik hipertansiyon,
hipertansiyonlularin % 40’mnda ise tespit edilmemis OUAS olabilecegi goriisii vardir.
Kardiyak ve serebral nedenlerden dolayir ani Sliimler olmaktadir (23). Mortaliteyi arttiran
nedenlerden bir tanesi ise bu kisilerin yaptiklar1 trafik kazalaridir. Bu konuda Gonzales’in
yaptig1 bir arastirmada uyku apneli hastalarin normal popiilasyondan 5 kat daha fazla kaza

yaptiklarini bildirmistir. Bu oran ¢esitli ¢aligmalarda 2 ile 7 kat arasinda degismektedir (51).
2.9. OUAS’ DA TANI YONTEMLERI

PSG; OUAS tanisinda “altin standart” olan yontemdir. Fakat {ilkemizde ve diinyada
uyku bozukluklari ile ilgili yeterli diizeyde calisma yapabilecek laboratuar sayisi oldukga
sinirlidir (52). Uyku sirasindaki solunum bozukluklarinin saptanmasi, uygun tedavinin
verilmesi ve hastalifin prognozu bakimindan o6nem arzeder. Bu nedenle OUAS’dan
stiphelenilen olgularin seciminde, kesin tani koydurmasa da pahali, zaman alict ve 06zel
ekipler gerektiren bir yontem olan PSG Oncesinde diger tani1 yontemlerinden faydalanmak

gerekir.

Klinik Tam: Klinik tani, iilkemiz gibi uyku laboratuar1 olanaklar1 son derece kisith tilkelerde

bu merkezlere refere edilebilecek olgulart belirler (53,54).

Semptomlar: OUAS’1in major semptomlart horlama, tanikli apne ve giindiiz asir1 uyku halidir.
Kardiyopulmoner semptomlar, noropsikiyatrik semptomlar ve diger semptomlar (agiz

kurulugu, gece telemesi, nokturnal oksiiriik...... vs) eslik edebilir.

Fizik Muayene: Tan1 koydurucu belirgin bir fizik muayene bulgusu olmamasina ragmen
gerek tani, gerekse tedavi agsamasinda olgulara multidisipliner olarak yaklasilmalidir. Gogiis
hastaliklari, kulak-burun-bogaz (KBB), endokrinoloji, kardiyoloji, néroloji, psikiyatri ve dis
hekimligi uzmanlarindan olusan bir ekiple degerlendirilmesi gerekir. KBB muayenesi gerek
hastaligin tanisinda, gerekse tedavi karari asamasinda en onemli muayenelerden biridir.
Hastalarda {ist solunum yoluna ait artmis orofarengeal dokular (biiylik-6demli uvula, genis

tabanl posterior tonsiler plika, artmis mukozal katlantilar), uzun gevsek yumusak damak ve
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diisiik palatal arklar, biliyiik dil, floppy epiglot, hipertrofik tonsil, lateral farengeal bantlarin
kalinlagmasi, nazal septum deviasyonu gibi klasik bulgular olabilir (55,56,57). OUAS ta fizik
muayenin tanisal degeri smirli olsa da, hastalarin mortalite ve morbiditesini arttiran ve

OUAS’a eslik eden hastaliklarin belirlenmesinde 6nemlidir (58).

Radyolojik Tami: Sefalografi, bilgisayarli tomografi (BT), manyetik rezonans (MR), akustik
refleksiyon ve floroskopi gibi radyolojik tani yontemleri yer alir. Bunlar kesin tani
koydurmazlar ancak apneye neden olabilecek havayolu, kemik ve yumusak doku
degisikliklerini saptayarak OUAS tanisina katkida bulunabilirler. PSG yapilmak iizere uyku
merkezine refere edilecek OUAS kuskusu olanlarin belirlenmesine yardimcei olurlar. Ayrica;
cerrahi tedavi planlanan olgularda ameliyat tipinin belirlenmesinde ve postop basar1 sansinin
onceden tahmin edilmesinde, diger tedavi yontemlerinin yeterliliginin degerlendirilmesinde

ve OUAS patogenezini aciklamaya yonelik yapilan bilimsel ¢aligmada kullanilabilirler (59).

Endoskopik Tam (Nazofarengoskopi): USY’da dinamik degisiklikleri incelemek ve
OUAS’lilardaki havayolunun kollabe oldugu seviyeyi belirlemek ig¢in kullanilan bir tani
yontemidir. Uygulama sirasinda hastaya “Miiller manevrast” (agiz-burun kapali iken zorlu
inspirasyon yapmaya ¢alismak) yaptirilarak kollapsin derecesi ve seviyesi belirlenir. Bu tani
yontemi ile bulunan darlik seviyesinin uyku sirasindaki obstriiksiyon seviyesi ile tam

korelasyon gostermeyebilecegi akildan ¢gikmamalidir (60).

Polisomnografi: Uykuda solunum bozukluklar1 ve diger uyku bozukluklarininin tanisini
“altin standart” yontemdir (23,61). Uyku sirasinda olugan norofizyolojik, kardiyorespiratuvar,
diger fizik ve fizyolojik parametrelerin belli bir periyod, genellikle gece boyunca, es zamanli
ve devamli kaydedilmesi” olarak tanimlanir (62,63). Standart PSG incelemesinde bazi

parametreler kaydedilir. Bunlar;

1. Elektroensefalogram (EEQG) 6. Oral/nazal hava akimi

2. Elektromyogram (EMG-submental) 7. Torako-abdominal solunum hareketleri
3. Elektromyogram (EMG-tibialis) 8. Kan oksijen saturasyonu

4. Elektrookulogram (EOG) 9. Viicut pozisyonu

5. Elektrokardiyografi (EKG)

15



Standart parametreler disinda horlama seslerinin kaydi, 6zefagus katateri araciligiyla
intraplevral basing, Swan-Ganz katateriyle pulmoner arter basinci, arter kanulii ile arter kan

gazi degerleri istege gore dlciilebilir.

Oral/nazal hava akimi 6l¢iimii+torakoabdominal solunum hareketlerinin ol¢limiiyle
apnenin varligi, tipi (obstriiktif/santral/mikst) ve apne siiresi degerlendirilir. Solunum ¢abasi
toraks ve abdomene yerlestirilen kemerler ile Olgiiliir. OUAS’ da paradoksal gogiis-karin
hareketleri tipiktir. Bu 6l¢limiin kantitatif yapilmasi da miimkiindiir, en duyarli ancak hastay1
rahatsiz eden yontem ise Ozefagus balon katateri ile yapilan Ol¢iimlerdir. Kan oksijen
saturasyonu Ol¢iimiiyle postapneik ve /veya non-apneik desaturasyon varligi tesbit edilir.
OUAS’da sik tekrarlayan oksijen desaturasyon periyodlar1 goriiliir. EKG kaydi ile kardiyak
patolojilerin varlig1 (ritm bozuklugu, myokardial iskemi, bradikardi-tasikardi..vs) belirlenir.
Apne sirasinda kalp hizi genelde yavaslar, postapneik donemde ise hizlanir, ritmiler

goriilebilir. EMG (tibialis) kaydiyla ise periyodik bacak hareketlerinin varligi degerlendirilir.

Hastanmn test boyunca yatis pozisyonu da apne skoruna etkilidir. Ozellikle supin
pozisyonda apne ve oksijen desaturasyonlarinin daha fazla oldugu bilinmektedir. Bu nedenle

polisomnografik ¢alismada hem yan hem sirtiistii pozisyonda kayitlar alinmalidir (64).
OUAS’ da karakteristik PSG bulgulari:

1.Yilzeyel uykuda (non-REM evrel, 2) artma, derin uyku (non-REM evre3, 4) ve REM

periyodunda azalma izlenir.

2. Sik tekrarlayan apneler, hipopneler ve arousaller gortiliir.
3. Klinik nemi olan olgularda AHI>20"dir.

4. Sik tekrarlayan oksijen desaturasyonu epizodlari izlenir.

5. REM uykusu apnelerin sikligini, siiresini, oksijen desaturasyonunun derecesini ve siiresini

arttirmaktadir.
6. Paradoksal gogiis ve karin hareketleri tipiktir.
7. Apne sirasinda kalp hiz1 yavaslar ve apne sonrasinda hizlanir, aritmiler gortilebilir.

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

ve giiriiltiilii horlama duyulur.
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OUAS’1in Polisomnografik Siniflamasi: PSG sonucunda tesbit edilen apne-hipopne
indeksine gore OUAS derecelendirilmesi yapilir. AHI’si 5’in {istiinde olan olgular OUAS
olarak kabul edilmekle beraber klinik olarak 6nemi olan olgular AHI>20 olan olgulardir.
Ciinkii bu olgularda mortalitenin AHI<20 olan olgulara oranla oranla anlamli derecede artt11

gosterilmistir. Bu kriter dikkate alinarak yapilan siniflama tablo 4’ de goriilmektedir.

AHI <5 Basit Horlama
5<AHIK15 Hafif OUAS
16<AHI<30 Orta OUAS

30<AHI Agir OUAS

Tablo 4: AHI’ne Gire OUAS Siniflamast (65).
2.10. OUAS’ DA TEDAVI

OUAS tanist1 konan bir hastada; hazirlayic1 faktorlerin ortadan kaldirilmasi,
farmakolojik tedavi, cerrahi tedavi, agiz i¢i aperey ve CPAP gibi tedavi segeneklerinden biri

ya da birkag1 birlikte uygulanabilir.
Hazirlayic1 Faktorlere Yonelik Tedavi

-Kilo verme: OUAS gelisiminde rol oynayan major risk faktorlerinden biriside obezitedir.
Morbid obezlerde % 33 oraninda OUAS Kklinigine rastlanmistir. Cerrahi yontemlerle veya

diyetle kilo vererek OUAS kliniginde belirgin diizelmeler kaydedilmistir (66).

-Alkol, hipnotik ilaglar ve sigaranin birakilmasi: OUAS’l1 kisilerin alkol alimi narkotik,
barbitiirat ve benzodiazepin gibi sedatif ajanlari1 kullanmasi kullanimi ile apne siddeti ve
siiresinde artis olmaktadir. Sigara i¢cimi ile OUAS gelisimi arasinda yakin bir iligki
bulunmaktadir. OUAS gelisiminde kolaylastirict bir faktdr olarak sigaranin kesilmesi

gerekmektedir.

-Supin pozisyon: Ozellikle obez OUAS’lilar da karin i¢ organlarinin supin pozisyonda
diyafragma hareketlerini olumsuz yonde etkiledigi, ventilasyon-perfiizyon dengesizligi
yarattig1 bilinmektedir. Bu kisilerin pijama sirtlarina dikilerek tespit edilen sert bir cisim (or:

tenis topu), veya yatak baglarimi yiikseltmeleri semptomlarin ortadan kalkmasina yardime1

olabilmektedir (66).
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Farmakolojik Tedavi

Teorik olarak, solunum diirtiistiniin giiglendirilmesinin uykuda solunum bozuklugunu
diizeltmesi beklenir. Bu amagla verilen medroksiprogesteron asetat ve asetozolamid ile tedavi
basarist saglanamamistir. Ancak diisiik doz asetozolamidin santral apne sikligini azaltmistir.
Bununla birlilkte oksijenizasyonuda diizelttigi bildirilmistir (67). Trisiklik antidepresanlar,
apne siiresinin uzadigr ve oksijen desatiirasyonunun arttigi uykudaki REM periyodunu
kisaltirlar. Insan c¢alismalarinda bu etkinlikleri degisken bulunmustur. Ancak trisiklik
antidepresanlar  antikolinerjik yan etkilerine ragmen OUAS tedavisinde yaygin
kullanilmaktadir (68). OUAS tedavisinde giiniimiizde kabul edilen goriis ilaglarin yerinin

olmadigidir (66).
CPAP/BIPAP

OUAS’da asil olan tedavi yontemi, uyku sirasinda disaridan pozitif basing uygulanarak {ist
solunum yolunun agik tutulmasi esasina dayanan, pozitif hava yolu basinci (Positive Airway
Pressure: PAP) tedavisidir. OUAS’ta ortaya c¢ikan hemen hemen tiim belirtiler ve
komplikasyonlar tizerine etkilidir. 2006 yilinda ceylan ve ark. OUAS cerrahi dis1 konservatif
tedavisinde 6zellikle kilo verme ile birlikte CBAP tedavisinin oldugunu sdylemislerdir (69).
CPAP cihazlar genellikle 2-20 cmH2O basing saglamak i¢in 20-60 L/dak akim
olusturacak sekilde ayarlanmistir. CPAP tiim bir solunum siklusu boyunca basinci sabit
tutmak icin, ekspirasyon sirasinda basing arttig1 dlgiide akimi azaltir, inspirasyonda ise basing
diistiigii 6lciide akimi artirir. Bunun sonucunda USY ’nda siirekli sabit basing saglar. Ekspire
edilen havanin tekrar solunmasini engellemek i¢in maskedeki kiigiik bir delik ile 10-15 L/dak
hava ekspire edilir. AHI>5 olan ve semptomlart olan 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 énermektedir
(70). PAP tedavisi karar1 verilmesi diisliniilen tiim olgularda USY’nda diizeltici cerrahi
girisim agisindan ayrintili bir KBB muayenesi yapilmalidir. Bir gecelik CPAP uygulamas: ile
gerekli CPAP basincinin belirlenmesi islemine ise CPAP titrasyonu denir. Bu islemin amaci

semptomlar1 ortadan kaldiran en diislik basinci belirlemektir.

BIPAP (Bilevel Positive Airway Pressure) cihazlar1 ise solunum siklusunun
inspirasyon ve ekspirasyon dinemlerinde farkli basinglar ayarlanmasina olanak verir. BIPAP

uygulanmasinin bazi OUAS’I1 hastalarda hasta konforunu artirdigi ve CPAP tedavisine
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refrakter apneleri basariyla tedavi ettigi bilinmektedir. OUAS ile birlikte KOAH olan
hastalarin siklikla BIPAP gerektirdigi bildirilmistir (71).

PAP tedavisinin kullananlarin ilk giinlerinde nazal konjesyon ve rinore, epistaksis ve
agiz kurulugu meydana gelebilir. Klostrofobi, barotravma, pndmoensafali, intraokiiler basing
artis1, timpanik membran riiptiirii, bakteriyel menenjit, masif epistaksis, atrial aritmi diger

nadir komplikasyonlardir.
Oral Apareyler

Oral apereyler lic ana grupta smiflandirilir; mandibula ilerletme araci (mandibular
advancement device-MAD), dil tutucu ara¢ (tongue retaining device-TRD), yumusak damak

kaldiricidir (soft plate lift-SPL).

MAD, OUAS tedavisinde en yaygin kullanilan oral apereydir. Uyku sirasinda
mandibulayr 6nde tutarak, dil kokiiniin 6ne ¢ekilmesi ve retroglossal hava yolunun

genislemesini saglar.

TRD’ler dilin u¢ kismini vakumlayarak one ¢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 kisithh ve OUAS

tedavisindeki yeri tartigsmalidir (72).

Ozellikle CPAP kullanamayan veya CPAP tedavisi basarili olmayan hastalarda, kilo
verme, uyku pozisyonu degistirme gibi davranigsal onlemlerle kontrol edilemeyen OUAS

hastalarinda oral apareyler kullanilabilir (72).
Cerrahi Tedavi:
NAZAL CERRAHI

Burun tikaniklig1 sikayeti olan OUAS’li hastalara yapilan nazal cerrahi sonucu,
burundan nefes almanin diizelmesiyle uyku diizeninde ve giindiiz uykululuk sikayetlerin de
diizelme gdzlemlenmektedir (73). Ancak ayni diizelme AHI’nde izlenememektedir (74).
AHI’de diizelme olgiiti %50 azalma ve 20’nin altina diisme olarak alindiginda, nazal

cerrahinin basar1 oran1 %18 olmaktadir (73). Yapilan en sik cerrahi prosediir septoplasti ve
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konka cerrahisidir. Nazal cerrahinin 6nemli etkileri nazal pasajda subjektif olarak rahatlama
ve nazal CPAP gerekliliginde azalmadir. OUAS’ ta nazal cerrahinin 6nemli bir endikasyonu
da CPAP kullannomma yardimeci olarak yapilmasidir. Cerrahi sonug¢ olarak basinglarda

diigiiriilme hastanin CPAP uyumunu artirmaktadir (75).
YUMUSAK DAMAK CERRAHISI

Yumusak damaga yonelik cerrahi islemler horlama ve OUAS’ ta en sik yapilan
cerrahi prosediirdiir. Buna karsin hastalarin sadece %25’inde izole yumusak damak problemi

vardir. %50 hastada ise tabloya retrolingual bolge problemleri de eslik etmektedir (76).
1. Uvulopalatofarengoplasti (UPPP)

Retropalatal obstriiksiyonun diizeltilmesi i¢cin OUAS’ da en yaygin uygulanan cerrahi
girisim UPPP’dir. Sadece tist farengeal seviyede tikanikligi hastalarda tek basina
uygulanabildigi gibi, havayolunun birden fazla seviyede sorunu olan hastalarda diger
girisimlerle birlikte uygulanabilir. UPPP, uvulanin tiimii, yumusak damak distal par¢asinin bir
boliimii, palatin tonsiller ve 6n ile arka tonsil plikalarindaki asir1 mukozanin rezeksiyonunu
icerir. Literatiir incelendiginde genel olarak, UPPP’nin basar1 oranlar1 %50’yi agsmamaktadir
(77). Basariy1 etkileyen en onemli faktor uygun hasta se¢imidir. Agir OUAS olmayan
hastalar, viicut agirligt ideal kilonun %30’undan fazla olmayan hastalar, oksijen
desatiirasyonu %50°’den daha az olanlar, anatomik bozuklugu sadece farengeal seviyede

olanlar, retrognatisi olmayan hastalar uygun hasta grubuna girmektedir (78).
2. Uvulektomi

Olgularin ¢ok az bir kesiminde horlama ve OUAS’1n nedeni, uzun ve/veya kalin bir

uvuladir. Bu nedenle son derece az bir hasta grubunda uvulektomi uygulanmaktadir.
3. Uvulopalatoplasti (UP)

UP; basit horlama ve hafif OUAS’da onerilmektedir. Orta ve agir OUAS’da basari
oranlar1 diigiiktlir. Bunula birlikte UP, horlamay1 diizelttigi icin OUAS 1n gizli seyretmesine

neden olabilir. Bu nedenle UP yapilacak her hastaya operasyon 6ncesinde PSG yapilmalidir.
4. Radyofrekans ile Termal Ablasyon

Son yillarda yumusak damaga yonelik olarak sik tercih edilen bir diger yontem de

radyofrekans ile termal ablasyon veya radyofrekansla doku hacim kiigiiltiilmesidir. Bu yontem
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de basit horlama ve hafif OUAS’da etkilidir. Ancak VKI>30 olan, uzun ve hipertrofik uvula
ile kalin ve asir1 sarkik yumusak damagi olan hastalarin fayda gérme oranlar1 daha diisiiktiir
(79). Bu yontemde Yiiksek frekansli akim dokudan gecirilerek, hizla istenen bolgelerde
1sinma saglamasi ve buna bagli hacim kiigiilmesi amaglanir (80). 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 carpisarak 1s1
enerjisinin ortaya ¢ikmasma neden olurlar. Doku 1sis1 40-50°C’a ulasinca hiicre proteinin
koagiilasyonuna bagli koagiilasyon nekrozu, ardindan hiicre 6limii 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
kiigiilmesi saglamaktir. 2007 yilinda Karatas ve ark. Yaptigr calismada primer horlamanin
cerrahi tedavisinde postoperatif sonuglar ve hasta memnuniyeti acgisindan UPPP ve

Radyofrekans ablasyon tekniginin uzun dénem sonuglari agisindan bir farklilik yoktur (81).
5. Yumusak Damak implantlan

Basit horlama ve hafif-orta siddette OUAS’in tedavisinde kullanilan, son yillarda
popliler olan bir yontem olan palatal implant sistemi (Pillar) yumusak damaga implantlar
yerlestirerek sertlestirmeyi amaglayan bir girisimdir (79,82). Yerlestirilen implantlar,
enflamatuar reaksiyona neden olur ve bu da skarlagsma ile sonuglanir. Skarlasma yumusak
damagin sertlesmesi ve kisalmasi ile sonuglanir (82). Basit horlama olgularinda %43-88
oraninda basarili oldugu bildirilirken, uygun hastalarda %34-47 oraninda AHI’ni %50

oraninda azalttig1 gbzlenmistir (77)
6. Enjeksiyon Horlama Plastisisi

Diger tedavilere cevap alinamayan olgularda patolojinin yumusak damak seviyesinden
kaynaklanan durumlarda giindeme gelebilecek bir yontemdir. Submukozal planda yapilan bu
enjeksiyon sonrasinda ortaya ¢ikan translusen kabarcik yerini 2-3 dakika i¢inde hemorajik bir
kabarciga birakir. Ilk 2-3 giinde horlama artar ancak 2-3 hafta icinde azalir. Dort hafta sonraki

kontrolde sikayetlerinde tatminkar bir azalma olmazsa ikinci bir uygulama yapilabilir.
7. Koter Yardimiyla Damak Sertlestirme Ameliyati

Bu tedavi yontemide yine basit horlama ve hafif OUAS’1n tedavisinde tercih edilir.
Amag bdlgenin fibrozis yardimi ile titresmesinin engellenmesidir. Mair ve Day, palatal

titresime bagli horlama sikayeti olan 206 hastaya bu prosediirii uyguladiklarinda, erken
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donem basarilarin1 %92 olarak bildirirlerken postoperatif 18. ayda bu oranin %77’ye indigini

gozlediler (83).
8. Uvulopalatal Flep (UPF)

Bu yontemde, uvula ve damagin distal kism1 One, sert damaga dogru ilerletilir.
Gerektiginde uvulanin her iki tarafina yapilan insizyonlarla, yumugsak damagin serbest uglari
da ilerletilerek damagin kisalmasi saglanir. Asir1 kalin yumusak damagi olanlarda UPF,
damak kalinhigimi arttirdigl i¢in fonksiyonunu bozar. Cok uzun yumusak damagi olan
hastalarda ise UPF, tek basina yeterli olmadig: i¢in 6nerilmez. UPF grubu ve UPPP grubu

arasinda basar1 agisindan belirgin istatistiksel farklilik olmadig1 goriilmiistiir (77).
9. Z-Palatoplasti (ZPP)

ZPP, ozellikle tonsillektomi olmus OUAS’1 olan ve yumusak damak seviyesinde
daralma olan hastalarda uygulanabilecek bir cerrahi prosediirdiir (84). Tonsillektomi olan
olgularin damak anatomisi degismistir. Posterior tonsil plikasi ya rezeke edilmistir ya da
skarlagmistir. Boylece damak, posterior farengeal duvara dogru cekilmistir. ZPP, 3 boyutlu
olarak retropalatal bolgenin genislemesini saglamak icin gelistirilmistir. Bu teknik ile damak,

farenks arka duvari ve dil kokii arasindaki mesafe ve farenksin lateral uzunlugu arttirilir
LATERAL FARINGOPLASTI (LFP)

Bu cerrahi prosediir lateral farengeal bantlarin kollabe olmasindan dolay1 obstriiktif
semptomlarin meydana geldigi olgularda tercih edilen bir cerrahidir (85). Olgularin
seciminde; CPAP tedavisine uyum sorunu yasayan hastalar, RDI> 10 olan hastalar, , lateral
tonsiller bolge dokusunun, farengeal bosluk alaninin %25’ inden daha fazlasini1 kapatan
hastalar, tonsil plikalar1 arasindaki mesafenin %50’den fazlasinin tonsil hipertrofisi nedeni ile
kapandig hastalar i¢cin uygun bir cerrahi yontemdir. Bu cerrahi prosediir ile tedavi edilen
hastalarin 6 aylik takiplerinde median RDI'nin 41.2°den 9.5’a geriledigi, hastalarin %60’ 1mnin
RDTI’lerinin %50°den daha fazla diizeldigi gosterilmistir (85).

TRANSPALATAL iILERLETME FARENGOPLASTI (TPI)

UPPP sonrasinda, persistan retropalatal obstriiksiyon olan olgularda tercih uygulanir
(86). TPI, retropalatal alan1 ¢ok fazla arttirirken havayolu kapanma basincini azaltir. Bu

degisikliklerle daha stabil bir havayolu saglanmis olur.
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Bu cerrahi yontem, UPPP’ye ragmen retropalatal bolgede obstriikksiyonu olan
olgularda ve UPPP rezeksiyon sinirlarinin daha yukarisinda yani nazofarengeal seviyede
obstriiksiyonu olan olgularda yapilmalidir. Bu cerrahi islemle, havayolu pasajini genigletmek

icin list orofarengeal bolge genisletilir ve yumusak damak ileri kaydirilir.
DiL KOKU CERRAHISI

OUAS’ 11 eriskin hastalarin yarisinda patoloji yumusak damak seviyesindeyken diger
yarisinda patoloji dil kokii ve hipofarenks seviyesindedir. Bu sebeple OUAS 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 basarit sanst %60-80 civarinda iken, Evre II operasyonlar ile basar1 orani

%95’1n lizerine ¢ikmaktadir (87).

1. Lingual Tonsillektomi: Lingual tonsillerin asir1 biiylidiigli durumlarda ve retrolingual
bolgeyi daralttigi olgularda uygulanmaktadir. Ancak genellikle diger dil kokii cerrahi

girigimleri ile kombine edilmektedir. Genellikle lazer ile yapilmaktadir.

2. Lazer Midline Glossektomi: Retrolingual hava pasajini genisletmek amaciyla agiz i¢inden
uygulanan bir yontemdir. Komplikasyon riski yliksek cerrahi islemdir. Lazer ile dil kokiinlin
orta hattinda 2.5x5 cm'lik dil dokusu eksize edilir. Ayn1 zamanda lingual tonsillektomi,
ariepiglottik pilikalarin kiiciiltiilmesi ve parsiyel epiglottektomi yapilmaktadir. Operasyon
sonras1 hava yolunu giivence altina almak amaciyla trakeotomi agilmali ve eksizyon yapilan

bolge diizelmeden kapatilmamalidir.

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

yiiksektir. Hava yolunu giivenceye almak i¢in trakeotomi acilmalidir.

4. Dil Kékiine Radyoferkans Uygulamasi: Tek basina uygulandiginda basar1 sans1 ancak %
40 oranlarindadir. Bu sebeple genellikle hyoid siispansiyon veya genioglossus ilerletme ile
birlikte uygulanmalidir. Ancak etkinligi hala tartigmalidir. Hava yolu gilivenligini saglamak

icin islem sonrasi nazal CPAP ile solunum destegi hatta trakeotomi gerekebilmektedir.
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5. Mandibular Osteotomi ve Genioglossal ilerletme: Bu cerrahi yontem, retrolingual bolge
hava pasajini en fazla artiran girisim oldugu ileri siiriilmektedir (88). Dilin geriye diigmesini
engelleyen en 6nemli kas genioglossus kasidir. Uyku esnasinda meydana gelen hipotoniye
bagl olarak dil geriye diismekte ve retrolingual hava pasajini daraltmaktadir. Bu teknikle

kasin ve dil kokiiniin gerginligi artirilmaktadir.

6. Dil Kokiiniin Mandibulaya Asilmasi: Dil kokii asma teknigi kullanilan hastalarda agr,
dizartri, submandibuler sialadenit, agiz taban1 hematomu ve dikisin yerinden ¢ikmasi gibi
komplikasyonlar goriilebilmektedir. Vicente ve ark. UPPP ve dil kokiiniin mandibulaya
asilmas1 teknigini uyguladiklar1 55 hastada operasyon sonrasi girisim gerektirecek solunum
sikintisi, kanama ve kontrol edilemeyen agri gérmediklerini bildirdiler. Ayrica operasyon

sonrasi yapilan PSG incelemede 6nemli oranda rahatlama saptadilar (89).

7. Hiyotiroidopeksi: Bu yontem ile retrolingual bolgede tikaniklia neden olan lateral
faringeal dokularin gerginligini artirmak ve epiglotu 6ne ¢ekmektir. Hyoide baglanan kaslarin
gerilmesiyle hipofarenks kollapsi engellenir. Boyun nétral pozisyondayken hyoid {izerinden
yapilan yatay bir insizyon ile hyoid korpusuna ulasilir. Suprahyoid kaslar kesilir. hyoid
kemigin korpusu ortaya konduktan sonra tiroid kikirdak ile hyoid kemik yaklastirilarak
dikilir. Bu girisim ses kalitesini degistireceginden sarkicilarda ve sesini profesyonel olarak

kullananlarda iyi sorgulanmalidir (90).

8. Maksillomandibuler Osteotomi ve ilerletme (MMOI): Bu cerrahi islem (Evre II cerrahi
girisim) daha once anlatilan yontemlerin (Evre I cerrahi girisimler) yetersiz kaldigr maksilla
veya mandibula bozuklugu olan, CPAP kullanamayan hastalarda onerilmektedir. Ancak evre
IT girisimler evre I girisimlerden en az alt1 ay sonra yapilmalidir. Gingivobukkal insizyonlarla
girilerek maksilla (maksilla kesisi LeFort 1 osteotomi seklinde yapilir) ve mandibula
osteotomiler yardimiyla kesilir, farengeal hava pasaji endoskopla gozlenerek yeterli miktarda
aciklik olusana kadar maksilla ve mandibula 6ne dogru c¢ekilir. Titanyum plak ve vida

yardimiyla yeni pozisyonlarinda fikse edilirler.
TRAKEOTOMI

Morbiditesi ve sosyal etkileri nedeniyle hastalarca kabul edilebilirligi diisiik olmasina
ragmen OUAS’da en etkili tedavi yontemidir. Giinlimiizde trakeotomi, perioperatif donemde
belirgin hava yolu riski olan, siddetli OUAS’ ta, ayrica morbid obez veya belirgin

kraniyofasiyal anomalili hastalarda, gecici olarak hava yolunun kontroliinii saglamada
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kullanilmaktadir. Bunun yaninda kalic1 trakeostomi, obezite hipoventilasyonlu morbid obez
hastalarda veya belirgin kraniyofasiyal anomalisi olan ve tiim diger cerrahi veya cerrahi dis1

tedavilerden fayda gérmeyen hastalarda, OUAS’ ta uzun donem tedavi se¢cenegidir (91,92).
2.11. OUAS SONUCLARI

OUAS’1n uykuda oliimlere kadar varan en agir sonuglar1 kardiyovaskiiler sistem

igerisinde goriiliir (Tablo 5) (93,94,95,96).

- Sistemik hipertansiyon

-Iskemik kalp hastalig

-Sol kalp yetmezligi

-Pulmoner hipertansiyon - Sag kalp yetmezligi
-Kardiyak Ani 6lim

1- Kardiyovaskiiler Sonuclari

2- Pulmoner Sonuclar -Overlap sendromu
-Bronsial hiperreaktivite

3- Norolojik Sonuglar: Serebrovaskiiler hastalik
Giindiiz asir1 uyku hali

Sabah bag agrisi
Noktiirnal epilepsi
Huzursuz ve yetersiz uyku

4- Psikiyatrik Sonuclari Biligsel bozukluk
Anksiyete, depresyon

5-Endokrin Sonuc¢lari Libido azalmasi, empotans
6-Nefrolojik Sonug¢lar: Noktiiri
Proteiniiri

Noktiirnal entirezis

7-Gastrointestinal Sonuclari Gastro-6zofageal reflii
8-Hematolojik Sonuclari Sekonder polisitemi
9-Sosyoekonomik Sonuglari Trafik ve is kazalar
Ekonomik kayiplar
Is kayb1

Evlilik sorunlar1
Yasam kalitesinin azalmasi

10- Mortalite

11- Diger Isitme kayb1
Glokom

Tablo 5: OUAS’ in neden odugu sistemik hastaliklar
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OUAS’da goriilen komplikasyonlarin temelini baslica iki olay olusturur (93,94,95,96).
1- Asifiksi ve kapali havayoluna kars1 inspirasyon yapilmaya calisiimasi; intraplevral basing
dalgalanmalarina ve intratorasik negatif basing artisina neden olur sonugta hipoksemi,
hiperkapni ve asidoz meydana gelir. Bu degisiklikler sonucunda sistemik hipertansiyondan
ani 6liimlere varan bir dizi OUAS komplikasyonundan sorumlu tutulmaktadir.

2- Tekrarlayan apne ve arousal’lara neden olarak otonom sinir sisteminin aktivasyonu ve
bunun sonucunda kardiyak aritmilerden giindiiz asir1 uyku hali ve trafik kazalarma kadar
varan bir dizi komplikasyonun olusumuna yol agar.

Ancak bu iki olay birbirinden bagimsiz degildir. Bu olaylar birbirlerini etkilemekte ve
OUAS sonuglarinin bir¢ogunda ortak faktér olarak rol oynayarak OUAS morbidite ve
mortalitesini belirlemektedir.

OUAS 11 hastalarin birgok sistemi etkilemesinin yani sira OUAS’l1 hastalarda
horlamanin meydana getirdigi giiriiltii siddetinin siklikla 65 dB den fazla olmasi nedeniyle, bu
siddetteki bir giirtiltiiye diizenli olarak maruz kalmanin isitme kayiplarina yol acabilecegi ileri
stirtilmistiir (97).

2.12. ISITME VE DENGE SiSTEMININ ANATOMISi

KULAK ANATOMISI

Isitme ve dengenin periferik orgam olan kulak, temporal kemik igine yerlesmistir.

Gorev ve yapilar1 birbirinden farkli ii¢ parcadan olusmustur.
Dis kulak:

Di1s kulak, kulak kepcesi (Aurikula) ve dis kulak yolundan (DKY) olusur. Aurikula deri ve
perikondriumla ¢evrilmis fibrokartilajdan olusur. Aurikula kikirdaginin serbest kismu, listte ve
arkada 6ne dogru kivrilir ve kabarti yapar, buna heliks denir. Heliks asagida yag dokusundan
olusan lobiilii olusturur. DKY; konkal kikirdaktan baslar ve kulak zarina kadar uzanir. Kanal,
ice dogru gidildik¢e On-alt yonde seyreder ve hafif S seklinde bir koni olusturur. Lateral 1/3
dis kismi1 kikirdak dokusundan, medial 2/3 i¢ kismi ise kemikten olusur (98,99).

Orta kulak

Orta kulak; lateralde timpanik membran medialde i¢ kulak arasina yerlesmistir. Ses
dalgalarinin i¢ kulaga iletilmesinde gorev alir. Ortalama hacmi 0.5 cm?® olarak kabul edilir.

Orta kulak Ostaki borusu ile nazofarenkse, aditus yolu ile de mastoid hiicrelerine agilir.
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Timpanik membran; ortalama olarak ¢ap1 1 cm, kalinligt 0.1 mm, uzunlugu 10-11 mm ve

genisligi 8-9 mm olan eliptik seklinde bir yapidir (98,99).

Orta kulakta, dis kulaktan alinan ses dalgalarmi i¢ kulaga iletmekten sorumlu,
timpanik membran ile i¢ kulak arasinda ii¢ adet kiiciik kemik¢ik mevcuttur. Kemikgikler;

ligamanlar ve timpanik membran ile birlikte sesin orta kulaktaki iletimini saglar (98).

Malleus; en lateralde ve en biiyiik olanidir. Basi, sap1 (manibrium mallei), boynu ve iki

¢ikintis1 vardir. Manibrium kismi kulak zarina sikica yapisiktir.

Inkus; iki bacag1 ve bir govdesi vardir. Molar dise benzer. Korpus kismi malleus basi ile
krus longus kismi stapesle birlesir. Krus brevis kismi ise fossa inkudise uzanir. Her iki bacak
arasinda yaklagik 100 derecelik bir a¢1 bulunur. Krus longusun u¢ kismina, prosesus

lentikularis denir ve stapes basi ile eklem yapar.

Stapes; yaklasik olarak 3.5 mm uzunlugunda en kiigiik kemikgiktir. Bir basi, iki bacagi ve bir
de tabani vardir. Stapesin tabani, oval pencereye yerlesir. Ligamentum annulare ile oval
pencerenin kenarlarina sikica yapisir. Stapes kemiginin arka bacaginin iist kismina, stapes

kasinin tendonu yapisir.

Dig kulak Orta kulak

1. Timpan zan 8. Stapedius kas: tendonu 9. Ostaki kanal

2. Malleus 6. Yuvariak pencere 10. Tensor timpan| kas:
3 inkus 7. Semisiriclier kanallar

4. Stapes 8 Koklea

Sekil 1: DKY, orta kulak ve i¢ kulak anatomisi

i¢c kulak

I¢c kulak, petrdz kemigin derinligine gizlenmistir. Denge ve isitme sisteminin

organlarini igerir. Kemik labirent ve zar labirent olmak {izere iki boliimden olusur.
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Kemik labirent; vestibulum, kemik semisirkiiler kanallar, koklea, aquaduktus vestibuli ve

aquaduktus koklea olmak tizere 5 kisimdan olusur (sekil 2).

Vestibulum; yaklagik 4 mm ¢apindadir. Lateral duvarinda yer alan yuvarlak ve oval pencere
ile timpanik kaviteye; 6n duvarinda ise kokleaya komsuluk yapar. Ust ve arka duvar da
semisirkiiler kanallar ile birlesir. Medial duvarda ise arka tistte utrikulus’un yerlestigi eliptikal
resess On altta ise sakkulus’un sferikal resessi bulunur (100,101). Kemik semisirkiiler kanallar
superior, posterior ve lateral olmak iizere ii¢ adet kanal uzayin {i¢ ayr1 diizlemine yerlesmistir.

Her biri yaklasik bir dairenin 2/3’l kadardir ve hepsi vestibulum’a ag¢ilir bulunur (100,101).

Koklea; sekli salyangoza benzeyen kemik bir tiiptiir. I¢ kulagin 6n béliimiinde yer alir.
Kokleanin eksenini olusturan Modiolus, kanalis spiralis koklea ve lamina spiralis ossea’dan
olusur. Modiolusun icindeki ince kanallardan koklear damar ve VIII. kranial sinirin lifleri
gecer. Modiolusun icindeki kanalciklarin hepsi modiolusun spiral kanali adi1 da verilen
kanalina acilirlar. Osenthall kanalinin i¢ginde korti ganglionu bulunur. Kanalis spiralis koklea,
modiolusun etrafin1 iki buguk defa spiral olarak donen kemik bir yoldur. Bu yol, vestibulun
on alt kismindan baslar ve kupula adi verilen kapali bir ucla sonlanir. Lamina spiralis ossea,
modiolustan uzanan kemik bir laminadir. Baziler membran denen tabaka ile devam eder ve
kars1 duvarda ulasarak kanalis spiralis kokleayi iki par¢aya boler. Kavum timpaniye agilan alt
parcaya skala timpani buraya Fenestra koklea vasitasiyla acilir. Vestibuluma acilan iist
parcaya skala vestibuli denir. Skala vestibiili ve skala timpani kokleanin tepesinde
helikotrema denilen delikle birlesir. Lamina spiralis ossea’nin serbest kenari ile kanalis
spiralis kokleanin dis yan duvari arasinda yerlesen baziller membranin {izerinde, korti organi

adi verilen isitme organi bulunur (100,101).

Aquaduktus vestibuli; vestibulumun medial duvarindan baglar petr6z kemikte yer alan fossa
subarkuatada sonlanir. Bu kanalin iginde zar labirente ait duktus endolenfatikus ve onun

ucunda sakkus endolenfatikus mevcutur (100,101,102).

Aquaduktus koklea; kemik kanaldir ve skala timpaniden baslayip petroz kemik alt yiiziindeki
subaraknoidal bosluga ag¢ilir. Bu kanal i¢inde duktus perilenfatikus ve v. kanalikuli koklea

vardir (100,101,102).

Membrandz labirent; kemik labirentin i¢cinde yer alir ve aynmi sekli alir. Ancak zar labirent

kemik labirentin 1/3 kismin1 doldurur (Sekil 2). Zar labirent utrikulus, sakkulus, duktus
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semisirkiilaris, duktus endolenfatikus, duktus perilenfatikus, duktus koklearis ve korti organi

olmak iizere 7 kisimdan olusur ( Sekil 3).

semisirktler kanal

jisir ki F N “\"._ S
et ,anterior M\ vestibiil
duktus 4 )
/ lateral | krista ampulla
| . (
posterior

koklea

utrikulus
sakktilus

vestibuler ductus

koklear ductus korti organi

timpanik duktus

Sekil 2: Kemik ve membrandz labirent

Utrikulus; vestibulumun medial duvarinda yer alan eliptikal reseste bulunur. Makula utrikuli
ad1 verilen kisminda denge hiicreleri bulunur. Utrikulusta duktus semisirkiilaris’lerin agildigi

bes ve duktus utrikulosakkiilaris’in agildig1 bir adet delik bulunur (100,101)

Endolenfatik
kese .

47 Endolenfatik
S duktus

ccssscscsaniNe

Koklear duktus =

Sekil 3: Membrandz labirent
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Sakkulus; vestibulumun medial duvarindaki sferikal resseste bulunur. Sakkulusun makula

sakkuli ad1 verilen kisminda denge hiicreleri vardir (100,101).

Duktus semisirkularisler; kemik yarim daire kanallarinin igerisinde bulunurlar. Ancak kemik
kanallarin 1/5’ini doldururlar. Geri kalan 4/5’lik kismi perilenf ile doludur. Membranoz
kanallarda yer alan ampullalarin igerisinde krista ampiillaris adi1 verilen kabarik bolgelerde
duyu epiteli mevcuttur. Bu bolgelerden n. ampullaris anterior, n. ampullaris posterior ve n.
ampullaris lateralis baslar. U¢ n. ampullaris daha sonra n. utrikularis ve n. sakkularis ile

birleserek n. vestibularis’i olusturur (100,101).

Duktus endolenfatikus; duktus utrikulosakkularis’ ten dogar. Aquaduktus vestibuli iginde
ilerler. Fossa subarkuata’daki sakkus endolenfatikus adli sislikte sonlanir. Duktus
perilenfatikus aquaduktus koklea igerisinde bulunur ve skala timpani ile subaraknoid boslugu
birlestirir. Duktus koklearis iki ucu kapali bir boru seklindedir. Tepesinde bulunan koér ucuna

¢ekum kupulare, taban kismindaki kor ucuna ise ¢ekum vestibulare denir (100,101).

I¢ kulak sinirsel yapisi: Bipolar afferent sinirlerin hiicre gdvdeleri Rosenthal kanalinda
bulunan spiral ganglionu olusturur. Iki tip sinir hiicresi vardir. Myelinli olan tip 1 ndronlar
%95’1ni olusturur ve i¢ sach hiicrelere dagilirlar. Myelinsiz olan tip 2 néronlar ise toplamin
%5’ini olustururlar ve dis sagh hiicrelere dagilirlar. Sinir lifleri myelin tabakalarini
kaybettikleri yer olan habenula perforata aracilig: ile kemik spiral laminadan corti organina
gecerler. Dis sa¢ hiicreleri i¢in olan lifler spiral ve baziller membran boyunca Kkortinin
tiinelinden gegerler. Terminal dallar spiral liflerden kaynaklanir ve dis sa¢ hiicrelerinin
cogunu innerve ederler. Her i¢ sa¢ hiicresi ise ¢ok sayida tip 1 lifler ile inerve edilirler. Sinir

sonlanmalarmin tiimii kadeh seklinde ve vezikiilsiizdiir (103).

2.13. iSITME FiZYOLOJiSi

Isitme; basin etrafinda meydana gelen ses dalgalarinin sirasiyla dis kulak, orta ve
oradan i¢ kulak araciligi ile beyin sapindan gegip kortekste bulunan isitme merkezi tarafindan

algilanmasidir.

Aurikula ve DKY, sesin iletilmesinde daha ¢cok mekanik rol oynar. Aurikula, ses dalgalarinin

toplanmasinda; DKY da, bu dalgalarin timpanik membrana iletilmesinde rol oynar.
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Orta kulak, disarida hava boslugunda meydana gelen ses enerjisinin kokleadaki sivi ortama
ulagsmasini saglar. Ses dalgalar1 aurikulada toplanir DKY’ na aktarilir timpanik membranda
titresime neden olur. Titresim malleus, incus ve stapese aktarilir. Buradan oval pencereye
iletilir. Buraya kadar olan isitmeye hava yolu isitme denir. Bu sistem mekanik bir sistemdir.
Mekanik ses dalgalar1 oval pencereden kokleaya gecer ve isitmenin kemik yolunu olusturur.
Kokleada skala vestibuli i¢indeki perilenfte olusan dalgalanma hareketi, helikotremaya
ilerlerken, skala vestibuli ile skala timpani arasinda basing farki olusturur. Meydana gelen bu
basing farki, Corti organini igeren baziler membranda, pencerelerin oldugu taraftan (tabandan)
helikotremaya (apeks) dogru dalga hareketine neden olur. Bu mekanik hareket, Corti
organinda bulunan tiiylii hiicreler tarafindan elektriksel uyariya cevrilir ve akustik sinirlerin
dendritlerinde uyarilmaya neden olur. Bu sinir hiicrelerinin aksonlar1 koklear sinir adini alarak
bu elektriksel aktiviteyi beyin sapina iletirler. Koklear sinir ponsa girdikten sonra isitme
yollarinin 2. ndronlarinin bulundugu ventral ve dorsal koklear nukleuslara dallar gonderir.
Koklear nukleusdan ¢ikan 2. noronlar orta hattan karsi tarafa gecip karsi tarafta bulunan
siiperior olivar kompleksde sonlanirlar veya lateral lemniskus ve bunun nukleusunu
olustururlar. Lemniskal yoldaki liflerin ¢ogu inferior kollikulusta son bulur. Fakat ¢ok az bir
kismi1 inferior kollikulusu gecerek medial genikulat cisime ulasir. Pek az bir kism1 da karsi
taraftaki inferior kollikulusa ulagir. Medial genikulat cisimin temel nukleusundan ¢ikan 3.

noron lifleri belli bir diizende temporal kortekse gelirler.
2.14. ISITME TESTLERI
Isitmenin fonksiyonel olarak degerlendirilmesi odyolojik testler ile yapilir.
Odyometri:

Ses uyarani vererek isitme sisteminin bu uyariyr algillayip bu uyariya cevabin

saptayan ve isitme seviyesini bir grafik halinde sunan subjektif bir testtir.
a) Saf ses odyometrisi:

Odyometrik degerlendirmede saf ses odyometri teknigi en sik kullanilan ve en temel
test yontemidir (104,105). Bu testin amact saf sesin algilanmasindaki duyarliligin ve isitsel
sistemdeki patolojinin yerini ortaya koymak icin veri elde etmektir. Endiistri calisanlarinin ve
kemoterapi alan hastalarin isitme takiplerinde, kulak cerrahisi oncesi ve sonrasi isitmenin
durumu hakkinda bilgi edinmek isitme cihaz1 endikasyonlarinin belirlenmesi amaglariyla

kullanilmaktadir (105).
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Dogada bulunan seslerin yiikseklik, siddet ve tmi o6zellikleri bulunurken odyometride
meydana gelen seslerin siddet ve frekans 6zellikleri vardir (106). Sesin siddet birimi desibel
(dB) olarak frekans birimi olarak hertz (Hz) olarak kullanilmaktadir (104,107). Saf ses
odyometrisi farkli siddet (dB) ve frekanslarda (Hz) ses enerjisi {iretebilen cihazlarla yapilir.
Rutinde 125- 250- 500- 1000- 2000- 4000- 6000- 8000 Hz frekanslarinda saf ses uyarilari
verilerek hava yolu isitme esikleri, 500- 1000- 2000- 4000 Hz frekanslarinda saf ses uyarilari
verilerek kemik yolu esikleri test edilir (107).

Yiiksek frekans odyometrisi: iletisimin siirdiiriilmesi ve konusmanin algilanabilmesi i¢in
500-1000-2000 frekanslarda isitme kayiplart ¢ok onemsenmistir. Yiiksek frekans bulgulari
olarakda 8000 Hz’ e kadar olan frekanslarla yetinilmistir. Bunun nedeni olarak sas ses
odyometri cihazlarinin yiiksek frekanslardaki vibrasyon kalitesinin kotii olmasidir. Ayrica
koklear yap1 ve fonksiyonlarinin karmasik dogasi nedeniyle saf ses odyometrinin sensivite ve
spesifitesinin 6nemli kisitliliklar gostermesi, 8000 Hz in {izerindeki tiz frekanslar bolgesindeki
isitmenin degerlendirilmesi icin yiiksek frekans odyometrisinin gelistirilmesine yol agmuistir.
Norofizyolojik ¢alismalarda 16000 ile 20000 Hz sesleri algilayabildigi saptanmistir. Hem
edinsel hemde kalitimsal olarak sensorindral isitme kayiplariin yiiksek frekans bolgesi olarak
bilinen kokleanin bazal bolgesinin tutmasinin tanimlanmasi ile birlikte 8000 Hz nin

ilizerindeki frekanslarin tanimlanmasi tanisal agidan 6nemli olmaktadir (108,109).

Kokleanin bazal kivrimi yiiksek frekansa duyarli isitme bolgesidir. Yiiksek Frekans
isitme esikleri kokleanin bazal bolgesinde meydana gelen patolojilerin agigia ¢ikarilmasinda
onemli yer tutar. Kokleayr ve koklear siniri ilgilendirien patolojilerin biiyiik bir kismi
kokleanin bazal bolgesini etkilemektedir (109). Kokleanin bazal bolgesindeki sinir lifleri
kokleanin apikal bolgesine gore daha az sayidadir ve yiizeyeldir. Bu nedenle apikal bolgede
bulunan sinir lifleri yas, ototoksik ajanlar, metabolik degisiklikler, yiiksek giiriiltii gibi
olumsuz etkilere daha dayaniklidirlar. Isitmeyi olumsuz etkileyen etkenlerden ilk etkilenen
boliim kokleanin bazal bolgesi oldugu icin isitme kayiplar1 once yiiksek frekanslarda ortaya
cikar(110). Klasik odyometri bulgulart normal ¢ikan bir hastanin kokleanin bazal kivriminda

olusan erken dejenerasyon bulgulari yiiksek frekans odyometri ile saptanabilir.
b) Konusma odyometrisi

Uyar1 olarak insan sesi kullanilarak yapilan odyolojik degerlendirme ve testlere

konugma testleri denir. Konusma odyometrisinde ¢esitli esikler ve seviyeler tanimlanmaistir.
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Konusmayr Alma Esigi (Speech reception thereshold-SRT): Hastanin kendisine verilen

kelimelerin %50’sini dogru olarak isitebildigi ses siddetidir.

Konusmayr Ayirt Etme (SDS): Bu test i¢in hastaya SRT esiginin {lizerine 25-40 dB eklenerek,
25 tane tek heceli kelime listesi verilir. Her dogru ve yanlis cevapladigi kelime sayilir ve

dogru cevaplar %#4 ile ¢arpilir, ortaya ¢ikan rakam hastanin SDS yiizdesidir.

Rahatsiz Edici Seviye (UCL): Hastanin verilen siddetten rahatsiz oldugu noktadir. Bagka bir

deyisle; hastanin verilen siddeti tolere edemedigi siddettir.

En Rahat Dinleme Esigi (MCL): SRT ile rahatsiz edici ses seviyesi (UCL) arasinda kalan

kisim hastanin en rahat dinleme seviyesidir.

Normal kisilerde; SRT: 20 dB’e, MCL: 40-60 dB’e, SDS: %90-100’e ve UCL: 100-120 dB’e

esittir.
Timpanometri ve Akustik Refleks
a) Timpanometri:

Impedans, bir sistemin iizerinden gecen herhangi bir enerjiye direng gdsterme ozelligi,
komplians terimi ise tersine enerji akisina kolaylik etme derecesini ifade etmek i¢in kullanilir
(105,107). Orta kulaga gelen akustik enerjinin iletilen (admitance) ve geri gonderilen
(impedance) miktarma gore orta kulak fonksiyonlari hakkinda bilgi sahibi olunabilinir.
Timpanometri, dis kulak yoluna (DKY) hava basinct uygulanarak kulak zarinin hareketi ve
orta kulagin fonksiyonlar1 hakkinda bize bilgi veren objektif bir testtir. Timpanometri
testinde hastanin DKY ’sine sabit frekans ve siddette (6rn. 226 Hz veya 1000 Hz frekansinda
ve 85 dB SPL siddetinde) prob ton uygulanmaktadir. Jerger tarafindan modifiye edilen
siniflamaya gore 5 tip timpanogram vardir (111) (Sekil 4).

Tip A: Orta kulak basinci ve kulak zar1 hareketliligi normaldir. Tepe noktas1 0 dakapaskal
(daPa)da ortaya ¢ikar. -100 ile +100 aras1 normal kabul edilir.

Tip B: DKY hacmi normal oldugu halde diiz veya basik tepeli timpanogram elde edilen tiptir.

Orta kulakta s1v1 varligina bagli mobilite kaybindan kaynaklanir.

Tip C: Tepe noktasi negatif basing bolgesindedir. TM retraksiyonu veya Ostaki disfonksiyonu

durumlarinda gozlenir.
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Tip As: Tepe noktasi ¢ok diisiik amplitiidlii anormal tip A timpanogramdir. Kemikcik zincir

fiksasyonu ya da TM skarlar1 durumunda gozlenir.

Tip Ad: Tepe noktast ¢cok yiiksek amplitiidlii anormal tip A timpanogramdir. Kemikgik

zincir dislokasyonu ya da asir1 hareketliligini gosterir.
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Sekil 4: Timpanogram tipleri
b) Akustik refleks:

Stapes refleksini ortaya ¢ikaran en diisiik ses siddetinin tespitine dayanan objektif bir
test yontemidir. Akustik test orta kulak patolojileri koklear patolojiler, koklear sinir ve beyin
sap1 patolojileri, fasial sinir paralizisi gibi birgok klinik antitede tanisal amacgli genis kullanimi
olan objektif bir test arasidir (107). iletim patolojisi ve 65 dB iizeri sensérindral isitme
kayiplarinda (SNIK) akustik refleks kaydi goriilmez (104). Refleks arkinin afferenti koklear
sinir efferenti ise fasial sinirdir. Refleks arki uyari-kayit diizenine gore Akustik sinir,
Ipsilateral ventral koklear nukleus, Trapezoid cisim, Ipsilateral fasial motor nukleus,

Ipsilateral fasial sinir, Ipsilateral stapes kas1 olmak iizere 6 kistma ayrilir (104).
Otoakustik Emisyonlar (OAE)

OAE’ lerin insan kulaginda varlig1 1948°de Gold tarafindan ortaya atilmasina ragmen
ilk kez 1978°de Kemp tarafindan ispatlanmistir (112). Bir akustik uyarana kars1 ya da akustik
uyaran olmaksizin, dig tliylii hiicrelerden kaynaklanan; i¢ kulak sivilari, kemik¢ik zincir ve
timpanik membran yoluyla dis kulak yoluna iletilen diisiik siddetli sesler OAE olarak
tanimlanmaktadir (113,114). OAE' ler sinaptik aktiviteden bagimsiz olarak prendral diizeyde

meydana gelirler. Boylece, i¢ kulagin objektif ve noninvaziv olarak ol¢iimiinii saglarlar.

34



Emisyon O6l¢limii, invaziv bir yontem olmadigi i¢in kokleanin fonksiyonel durumunu

degerlendirmede biiyiik bir rol oynakmaktadir (115).
OAE smiflamasi: En sik kullanilan OAE siniflamasi uyaranlara goredir (116).
a. Spontan OAE (SOAE)
b. Uyarilmis OAE (UOAE)
i. Transient uyarilmis OAE (TOAE)
ii. ’Distortion product” OAE (DPOAE)
iii. Stimulus frekans OAE (SFOAE)
SOAE:

SOAE uyar1 olmaksizin dis kulak yolundan kayit edilen dar bantli diigiik intensiteli
akustik sinyallerdir. Normal popiilasyonun yaklasik %50’sinde bulunur (117). Yas ile birlikte
prevalanslar1 ve amplitiidleri azalmaktadir. SOAE’larin prevelans: kadinlarda erkeklerden
daha yiiksek, sag kulakta sol kulaktan daha yiiksektir. Yenidoganlar ve yetiskinlerdeki
prevelanst hakkinda ayni oldugunu bildiren c¢alismalar olsa da bazt c¢alismalarda

yenidoganlarda prevelansi daha yliksek saptanmistir (117,118).

SOAE’ lar uyarilmis emisyonlara gére daha hassasdirlar. Ototoksik ilaglarla ve cevre
giiriiltiisii ile prevalans ve amplitiidleri azalabilir. SOAE mevcut ise hastanin isitmesinin
normale yakin oldugunu sodylenebilir. Fakat mevcut olmamasi igsitmenin olmadigir anlamina
gelmez. Tinnitusla ilgili bir¢ok c¢alismada kullanilmakla beraber klinik degeri azdir

(116,119,120).
TOAE:

Literatiirde ilk kez Kemp tarafindan tanimlanan OAE tipidir. Kulaga uygulanan bir
klik (transient) veya tone burst uyarandan kisa bir siire sonra ortaya c¢ikar (104,116,117).
Uyaranin 6zelligi gegici olmasidir. Olgiim i¢in gogunlukla 80 dB SPL siddetinde bir ses
kaynagi ve 260 adet uyar1 kullanilir. TOAE’larin zayif olmasi (30 dB’in altinda) ve uyari
siddetindeki artigla nonlineer olarak olusmasi nedeniyle, sinyallerin degerlendirilmesinde
nonlineer metod i¢in yazilimlar kullanilir. Uyarilara gore olusan cevaplar gecikerek ortaya

ciktig1 i¢in, 20 milisaniyelik kayit araliginin ilk 2 milisaniyesi sifirlanarak ¢izdirilir. TOAE’lar
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tiim kokleay1 uyaran ve genis band sinyale cevap olarak meydana geldikleri i¢in, frekanslar
hakkinda DPOAE’lar kadar spesifik bilgi verememektedir. TOAE’lar isitmesi normal olan
kisilerin % 98-100’iinde vardir. Isitme kayb1 25-30 dB’i gectigi zaman saptanamaz (121,122).

0-10 dB kayipda TOAE % 100
10-20 dB kayipda TOAE % 99
20-30 dB kayipda TOAE % 11
30-35 dB kayipda TOAE % 8

40 dB tistiinde % 0 saptanir (123).

Emisyonun elde edilmesi 3500 Hz’den sonra azalir. Dig tiiylii hiicrelerin
fonksiyonlarini degerlendirmede TOAE, konvansiyonel odyometri, beyin sap1 odyometrisi
(ABR) ve elektrokokleografiye (EcoG) gore daha degerlidir (124). Ozellikle objektif bir
yontem olmasi, kisa slirmesi ve kolay uygulanan bir metod olarak TOAE, koklear
fonksiyonlarin genel monitdrizasyonu igin uygun bir metodtur (125). Ozellikle tarama
testlerinde % 90’larin {izerinde sensivitesi olmasi ile ilgili bir¢ok ¢aligma vardir.

Yenidoganlarda yetigkinlere gore cevaplarin amplitiidleri daha yiiksekdir. Yetiskin
grupta yasin TOAE cevaplar1 lizerine olan etkisiyle ilgili ¢aligmalarda bir fark tespit
edilmezken amplitiidlerin hem yenidogan hem de yetiskin grubunda bayanlarda erkeklerden,
sag kulakta sol kulaktan daha yiiksek oldugunu bildiren ¢alismalar bulunmaktadir (117,126).
Isitmesi normal olanlarda 500- 4500 Hz arasinda izlenebilen TOAE cevaplar: 1000- 2000
Hz’de daha yiiksektir (126). 30 dB den fazla isitme kaybinda TOAE cevaplar1 kaybolmaktadir
(127).

SFOAE:

Kokleada, diisiik seviyedeki ve sabit ton akustik stimulasyon ile uyaran frekansinda
elde edilen akustik enerjileri tanimlar (116,117). Cevaplar stimulus siddeti ile non-lineer

olarak artmaktadir (117).
DPOAE:

Iki ayr1 frekanstaki pure ton seslerin simiiltane olarak verilmesi ile ortaya cikarlar.
Bazal membranin titresiminden sorumlu koklear mikromekanikler tarafindan olusturulur. F1

ve f2 olarak adlandirilan iki saf ses stimiilus verildiginde kokleadan kaynaklanan tonal
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sinyaller meydana gelir (116,117). DPOAE periferik isitme sistemiyle ilgili ¢ok ayrintil
bilgiler verebilir (116,128). Calismalar 1000 Hz iizerindeki frekanslarda saf ses odyogramla
DPOAE arasinda frekansa spesifik bir iliski oldugu gdsterilmekle beraber, isitme esiklerini
yansitmaz (128).

TOAE ve DPOAE sensivitesi sayesinde ototoksite ve akustik travma gibi kokleayr olumsuz
etkileyen durumlarda degerli testlerdir. Tiim OAE tipleri kokleadaki durum degisikliklerine

kars1 oldukca hassastirlar.
2.15. VESTIBULER SiSTEM FiZYOLOJiSI

Vestibiiler sistem mevcut olan yer ¢ekimi uyarilarina karst bir reseptdr olarak ve
lineer ve acili hareketler icin bir sensor olarak gorev yapar. Hem dinlenme aninda hemde
hareket esnasinda viicudun uzaydaki pozisyonu ile ilgili bilgileri verir. Vestibiiler sistem ti¢
mekanizma ile birlikta koordineli sekilde gorev yapar. Vestibiilokuler refleks, vestibiilospinal
refleks ve periferik vestibiiler sistem. Bu sistemler koordineli sekilde calisip organizmay1

dengede tutar.

Vestibulokiiler refleks: Govde sabitken basin iki yana dogru hareket etmesiyle sabit bir
nesnenin izlenmesi, vestibuler labirent uyarisiyla ekstraokuler kaslarin birlikte ¢aligmasini

saglar.

Vestibiilospinal refleks: Dik durus ve yiirliylisiin saglanmasinda proprioseptif sistemin bir
parcast olarak gorev alir. Viicut hareketlerinde diismenin engellenmesini ve basin dengeli

hareketini saglar.

Periferik vestibiiler sistem: Basin hangi diizlemde ve hangi tarafa hareket ettiginin verilerini
santral sinir sistemine yansitir. Akut tek tarafli periferik vestibiiler patolojisi olan bir hastada
paralizili taraftan beyin sapina ulasan tonik uyarilar, islevi normal olan diger tarafa gora daha
diistiik algilanacaktir. Boyle bir hastada, gozler kapatildiginda lezyon tarafina dogru denge
kaybr1 olusacaktir (129).

Periferik vestibiiler sistem fizyolojisi

l-ig: kulak sivilari: Perilenf, kemik ve zar labirent arasini, endolenf ise zar labirenti
doldurmaktadir. Perilenf daha ¢ok ekstraseliiler sivi karakterinde iken endolenf intraseliiler
stvi Ozelliklerini tasir. Perilenf sodyumdan zengin, potasyumdan fakirdir. Endolenf ise

potasyumdan zengin, sodyumdan fakirdir. Endolenf endolenfatik kesede ve kristalarin hemen
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dibinde bulunan dark hiicrelerden ve stria vaskularisteki salgisal hiicrelerden yapilmaktadir.
Endolenfin hem radial hem de longitudinal dolasimla koklea ve endolenfatik kesede rezorbe

oldugu kabul edilmektedir.
2-Algilayic1 organeller:

a)Makula: Utrikulus ve sakkulus’ta yer alir. Dogrusal hareketler kars1 duyarli organellerdir.
Ozgiil agirhgi endolenften yiiksek otolitik membran ve bunun iistiinde CaCO3 kristallerinden
olugsmus otokonyalar mevcuttur. Bu organeller devamli olan yer¢ekimi ve degisken dogrusal
hareket kuvvetleriyle etkilenirler. Sakkiiler makula vertikal planda, utrikuler makula
horizontal planda yer alir. Makulalarda simetriklik 6nem arz eder. Her makula striola denen
bir hatla iki kisima ayrilir. Bu hattin iki tarafinda yer alan hiicrelerin kinosilyumlar1 farkli
yonlere bakarlar. Utrikuler makulada kinosilia striolay1 isaret edecek sekilde yerlesmistir.
Oysa sakkuler makulada kinosilia strioladan uzaklagan tarzdadir. (Sekil 5) Herhangi bir yone
dogru olan statik bag hareketleri bir veya her iki otolitik organdaki bazi tiiysii hiicrelerde
eksitasyona yani uyarilmaya ve digerlerinde ise inhibisyona neden olur. Ornegin bir arabada
aniden fren yapildiginda utrikuler makuladaki striolanin bir tarafindaki hiicreler uyarilirken
diger hiicreler inhibe olur ve bdylece ivmenin 6ne dogru oldugu merkezi sinir sistemi

tarafindan algilanir.

Sekil 5. Makulalardaki silia hareket yonleri A.utrikiil B.Sakkiil (Cummings Otolaryngology Head and
Neck Surgery 4 th edition. Elsevier Mosby.3121,2005.)
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b)Krista ampullaris: Acisal hareketlere duyarli organeldir. Semisirkiiler kanallarin
ampullasinda bulunurlar. Her kristanin tiizerinde ampulladan sivi gecisini engelleyen
mukopolisakkaritten yapilmis jelatindz bir madde olan kupula vardir. Ozgiil agirhg
endolenfle aynidir ve bdylece angiiler hareketler sirasinda endolenfle birlikte hareket eder ve
yer¢ekimine karsi olan hareketlerde etkisiz olur. Bu madde sivi hareketini kristada bulunan
sacli hiicrelerin algilamasini saglar. Kupula ampullanin kenarlarin1 tam olarak kapattigindan
ampulla i¢indeki endolenfin utrikulus i¢indeki endolenfle karigsmasini engeller. Yarim daire
kanallarindaki endolenf hareketi ile géz ve bas hareketleri arasindaki baglantilar ilk olarak

1992 yilinda Ewald tarafindan belirlendi. Ewald’a gore;
- Bas ve goz hareketleri uyarilan kanalin planinda ve endolenf akiminin yoniinde olur.

-Lateral yarim daire kanallar1 icin ampullopedal akim, ampullofugal akima gore daha siddetli

yanit dogurur.
- Vertikal kanallar i¢in etkili akim ampullofugal akimdir.

Krista yiizeyinde tiiysii ve destek hiicreleri vardir. Tiysii hiicrelerde bazi
mikrovilluslar uzar ve stereosilyalar1 olusturur. {laveten her bir tiiylii hiicresi stereosilyadan
daha uzun tek bir kinosilyum igerir. Bu kinosilyumun onemli fonksiyonel etkilerini
saglayacak polarizasyonunu veren ekzantrik bir yerlesimi vardir.  Tiysii kiimenin
kinosilyuma dogru yer degistirmesi, tliysii hiicreleri ile temasta olan aferent liflerin atesleme
hizinda artisla sonuglanir. Tiiysili kiimenin kinosilyumdan uzaklagmasiyla ise atesleme hizinda
azalma olur. Horizontal kristada, kinosilia utrikulusa en yakin tiiysii hiicrelerin yan tarafinda
bulunur. Vertikal kristada kinosilia, kanalikuler tarafta utrikulustan en uzaktaki tliysi
hiicrelerin yan tarafinda yerlesir. Boylece horizontal kanalda utrikulusa dogru olan sivi
hareketi etkili iken (ampullopedal akim), vertikal kanallarda utrikulusdan uzaklasan yani
ampullofugal akim etkilidir. Vestibuler end organlarda bazal bir akinti mevcuttur. Bas bir
yone ¢evrildigi zaman olusan ivme kanal icerisindeki endolenf ivmesinden fazla oldugundan
endolenf geride kalacak ve dolayli olarak ters yone hareket etmis olacak. Yer degistiren
endolenf kupulada yaylanma hareketine neden olarak kupulanin da ters yonde hareketini

saglayacaktir (Sekil 6).

Vestibiiler sistemde olusan anormal sinirsel bir uyar1 vestibiiler hastaliklarin klinik
bulgularinin temelini olusturur. Periferik vestibiiler sistem hastaliklarinda; esit olmayan

bosalim hiz1 varligi, iki taraf arasinda bulunan esitsizligin derecesi, lezyonun siiresi gibi goz
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oniinde bulundurulmasi gereken 6nemli degiskenler vardir. Tek bir tarafta néronal bosalim
orani azalinca beyin bu durumu anormal olarak algilar ve nistagmus, dismetri ve ataksi gibi
diizeltici refleksleri baslatir. Vagal baglantilar neticesinde bulanti ve kusma ortaya cikar.
Azalmis ndronal bosalim orani es oranda kaldig: siirece nistagmus ve dismetri gibi refleksler
ortaya ¢ikmaz. Vestibiiler fizyoloji hiz ve akselerasyon prensiplerine dayanir. Akselerasyon

hizdaki degisim oranidir. Lineer veya angiiler, pozitif veya negatif olabilir (129,130).

Makdiila:

otokonia striola

=~ N, _otolit yer
L degistirmesi

AP

jelatin -
tabaka
retikiiler
membran
Destek
hacreleri

Titrek tiiyla hiicreier

Kupula
Ampulla

Yanm daire
kanallan akselerasyon
Titrek tiyli hicreler

Destek Hiicreleri

Sekil 6. Makula ve kristalarin yapusi. (Akyildiz N. Kulak hastaliklar: ve Mikrocerrahisi cilt 1, sayfa:
66,1998)

II-Santral vestibiiler sistem fizyolojisi

1-Vestibuler cekirdekler: Labirentten gelen uyarilarin ana islem yeridir. Vestibuler sinir
vestibuler ¢ekirdege geldigi zaman ¢ikan yollar ve inen yollar olmak iizere iki kisima ayrilir.
Vestibuler nukleus grubu, medyal (Schwalbe veya trianguler), lateral (Deiters), superior
(Bechterev veya anguler) ve inferior (spiral) vestibiiler g¢ekirdekler olmak iizere 4 ana
nukleustan olusur. Semisirkiiler kanallarin lifleri ise siiperior ve medial c¢ekirdeklerde,
utrikulus ve sakkulustan gelen lifler lateral ve inferior ¢ekirdeklerde son bulur. Boylece
lateral ve inferior niikleuslar vestibulospinal rafleks, medial ve siiperior niikleuslar

vestibiilookuler refleksler i¢in kavsak noktasini olusturur (131).

2-Vestibulookuler refleksler(VOR): VOR bas hareketleri sirasinda gorme alanini sabit
tutmakla gorevlidir. Bu sistem medyal longitudunal fasikulus (MLF) icinde ilerleyerek
okulomotor ve abdusens nukleuslarina, retikiiler formasyon icinde ise multisinaptik bir
baglant1 saglar. MLF i¢indeki yol gbz hareketlerinin hizla baslamasini, retikiiler yol ise

gozlerin spontan tonusunu ve ince hareketlerin kontroliinii saglar.
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Semisirkiiler kanallarin goz kaslar ile baglantis1 o kadar diizenlidir ki, herhangi bir kanal
uyarildiginda gozler hemen o kanal planinda hareket ederler. Fizyolojik durumlarda her iki
kulaktaki kanallar beraber uyarildig i¢in bu sistem dortlii bir itme-cekme sistemi seklinde

calisir (131).

a)Horizontal kanal vestibiilookiiler refleks: Horizontal planda bas bir tarafa hareket
ettiginde gozler doniis yoniiniin tersine hareket eder, ipsilateral medyal vestibiiler niikleus
baglantilar ile ipsilateral okulomotor ve kontralateral abdusens uyarilir. Ipsilateral superior
vestibiiler niikleus ile ise kontralateral okulomotor inhibe olur. Eger bu refleks patolojik bir
stire¢ sonucunda olusursa gozlerin hareketi okulomotor sistemin sinirina kadar devam eder
(yavas faz), daha sonra santral sistem devreye girerek gozleri orta hatta ¢eker (hizli faz).

Boylece nistagmus ortaya ¢ikmig olur (131).

b)Anterior ve Posterior Kanal Vestibiilookiiler Refleksleri: Anterior kanal kristasi
uyarildiginda, ipsilateral siiperior rektus ve kontralateral inferior oblik kaslart uyarilir ve
gozler yukari ve karsi tarafa dogru donerler. Posterior kanal kristasinin uyarilmasiyla,
kontralateral inferior rektus ve ipsilateral superior oblik kaslar1 uyarilir ve gozler ayni tarafa
ve asag1 dogru doner. Goziin st kutbu uyarilan kanaldan uzaklasir. Bu klinikte hizli faz1 ayni
tarafa nistagmus olarak goriilir. Cift tarafli superior kanal stimulasyonu gozlerde yukari

deviasyona, ¢ift tarafli inferior kanal stimulasyonu asag1 deviasyona yol acar (131).

3-Vestibiilospinal Refleks(VSR): VSR o6zellikle yerg¢ekimine karst koyan kaslarin
kasilmalarinin ayarlanmasi1 ve hareket sirasinda da dengenin saglanmasindan sorumludur.
Lateral vestibiilospinal yol (LVST), Medyal vestibiilospinal yol (MVST) ve Retikulospinal
yol olmak iizere 3 yoldan olusur (131).

2.16. VESTIBULER FONKSiYON TESTLERI
I-Vestibiilookiiler Refleksin incelenmesi

1-Sabit bakis testi (gaze): Burundan 30-40 cm mesafede tutulan bir cisim orta hattan saga ve
sola 30 derece, yukar1 ve asag1 30 derece kadar hareket ettirilir, hastaya cismi takip etmesi
sOylenir. Cismin hareketi sirasinda sag ve soldaki en son bakis acilarinda 15-20 saniye kadar
durdur ve sabit bakis incelenir. Fizyolojik olarak ilk birka¢ saniye siiren nistagmus olabilir,
fakat nistagmusun daha uzun siireli devam etmesine gaze evoked nistagmus denir. Genellikle
beyin sapi, serebellar hasar ve vestibuler niikleus hasarina bagl gelisir. Multpl skleroz veya

yer kaplayan lezyonlar akla gelmelidir (132).
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2- Siniizoidal hareket (Pursuit Tracking): Bakis testinde cisim sarkag¢ gibi siniizoidal bir
salinigla hareket ettirildiginde, hastanin gozleri diizenli olarak takip edebilmelidir (smooth

pursuit). Bu takipteki bozulmalar vestibiiloserebellar tipte santral patolojileri diistindiirebilir.

3- Sakkadik hareket: Hasta orta hatta klinisyenin burnuna dogru bakar. Daha sonra hastanin
gozleri 30 derece kadar laterale bakacak sekilde, bazen saga, bazen sola dogru hizlica
doktorun parmaklarina bakmasi istenir. Komutu takiben belirgin bir gecikme olmasi veya

hedefi tutturamayip dismetri géstermesi beyinsap1 veya serebellar patolojiyi diigtindiirtir.

4-Optokinetik nistagmus: Gorme alaninin en az % 90’nin1 dolduran ve hareket eden
cisimlerin takibi ile ortaya ¢ikan ve bu cisimleri fovea {izerinde sabit tutmay1 amaglayan goz
hareketleridir. Normal kisilerde donme yoniiniin tersi yonde bir nistagmus gelisir. Obje ters
istikamete dondiiriiliir ve yine nistagmus aranir. Iki yon arasindaki fark santral bir patolojiyi

akla getirir (132).

5-Pasif bas rotasyonu: Hasta uzakta orta hattaki bir cisme bakarken basi klinisyen tarafindan
saga ve sola dogru yavas hareketlerle dondiiriiliir. En az bir gozde vestibiilookuler refleks
normal ise, bas hareket etsede, gézlerin uzaydaki konumu sabit kalmalidir. Eger ¢ift tarafl

periferik gligsiizliik varsa, gozlerde tekrarlayan sakkadik hareketler izlenir.

6-Bas cevirme (head thrust) testi: Hasta yine uzakta orta hattaki bir cisme bakarken, bas
klinisyen tarafindan aniden bir tarafa dogru hizla ¢evrilir ve orada 1-2 sn tutulur. Bu sirada
vestibiilookuler refleks kazanci normal ise goz sakkadik bir hareketle basin ¢evrildigi yoniin
kars1 tarafina dogru hareket eder. Ancak birka¢ ardisik sakkad hareketi goézleniyorsa
patolojiktir.

7-Bas sallama testi: Hastadan basin1 hayir der gibi iki tarafa dogru 15-20 sn siireyle hizlica
sallamasi Istenir. Hareketin hemen ardindan nistagmus aranir. Spontan nistagmus yokken, bu
hareket ile bir iki atimlik nistagmus olusmasi pozitif bulgudur. Bu bulgu, daha 6nceden
gecirilmis periferik bir lezyonun halen santral kompansasyon altinda oldugunu gosterir.

Nistagmusun yonii saglam tarafa dogrudur. Hasta kulakta labirent paralitik demektir.

8-Bitermal kalorik test: Hasta sirt {istli yatirilip bas 30 derece fleksiyona getirilir. Dis kulak
yolu ve kulak zar1 normal ise stimuluslar su ile perfore zarlarda veya ac¢ik kavite mastoidi olan
hastalarda hava ile yapilabilir. Test sirasinda viicut 1sisina gore soguk olan 30 derecelik ve

sicak olan 44 derecelik 1silardaki su veya hava kullanilir. Stimulasyon siiresi 30 saniye
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olmalidir. Sirasiyla sag kulak soguk, sol kulak soguk, sag kulak sicak ve sol kulak sicak
uyanlari yapilir. Testler arasinda 5 dk dinlenme periyodu olmalidir. D1s kulak yoluna sicak su
verilince horizontal kanaldaki sivida i1sinacagindan utrikopedal hareket gelisir ve ayni tarafa
nistagmus olusur. Daha sonra soguk su verilir. Bu arada horizontal kanaldaki sivida
soguyacagindan sivida kristallerden Steye bir hareket gelisir ve kars1 tarafa vuran nistagmus
olusur. Iki taraf arasindaki farklar karsilastirilarak hangi tarafin patolojik olduguna karar

verilmeye c¢aligilir (132).

Bitermal kalorik test sonuglari su sekilde degerlendirilir: Bireylerin sag ve sol kanalin sicak
ve soguk suyla meydana gelen nistagmus siireleri toplanir. Eger her iki kanalin nistagmus
stireleri arasinda %20 den fazla fark varsa zayif olan kanal i¢in kanal parezisi deyimi
kullanilir. Diger bir degerlendirme saga ve sola vuran nistagmus siirelerinin toplamidir. Eger
30 dereceden fazla fark varsa yon iistiinliiglinden soz edilir. Kanal parezisi olmasi periferik
vestibiiler organ bozuklugunu gosterir. Yon {iistiinliigliniin ise lokalizasyon 6zelligi yoktur.

Tek tarafl giigsiizliik ayni1 taraftaki sinir veya ug¢ organ lezyonunu gosterir (133).

9-Dinamik pozisyonel test (Dix- Hallpike): Hastanin basi test edilecek tarafa yaklasik 45
derece cevrilerek hastaya hizli bir sekilde masada yatar ve bas yaklasik 30 derece sarkacak
sekilde pozisyon verilir. Bu durumda iken bas donmesi veya posterior kanal Benign
paroksismal pozisyonel vertigo (BPPV)’ su igin tipik olan, hasta tarafa ve yukariya vuran
torsiyonel nistagmusun olup olmadigina bakilir ve e8er varsa semptomlar gegene kadar
beklenir. Ayni islem diger tarafa da uygulanir ve hasta taraf belirlenmis olur ve o taraf pozitif

BPPV olarak kabul edilir.

10-Statik pozisyonal testler: Bas pozisyonundaki degisikliklerin nistagmusa yol acip
acmadigini ve ortaya ¢ikan nistagmusun seklini degistirip degistirmedigini saptamaktir. Hasta
once sirt iistii yatirilirken nistagmus aranir, sonra sirt iistii yatar pozisyonda bas yavasca
miimkiin oldugunca saga cevrilir ve nistagmus aranir. Daha sonra bas sola cevrilerek
nistagmus aranir. Normalde hi¢bir pozisyonda nistagmus olusmamasi gerekir. Nistagmus
olusursa genellikle horizontal Ozelliktedir ve yonii altta kalan kulaga dogru vuruyorsa
geotropik nistagmus, ters yone dogruysa ageotropik nistagmus olarak adlandirilir. Sirt {istii
yatarken sadece basin ¢evrilmesiyle nistagmus izlenirse, servikal patoloji nedeniyle meydana
gelmis olabilir, Servikal nedenli nistagmusu ayirt etmek i¢in hasta biitlin viicudu ile saga ve
sola yatirillarak tekrar nistagraus aranir. Servikal patolojisi olan olgularda bu kez nistagmus

olugsmayacaktir.
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II-Yardima testler

1-Romberg testi: Hasta ayakta durur, ayaklar birlestirilir, kollar yanda, gozler kapali
konumdadir. Vestibiiler lezyonlarda lezyon tarafina dogru denge kaybi veya diisme olur.

Santral lezyonlarda testin her tekrar edilmesinde farkli taraflara diisme olur.

2-Unterberger testi: Romberg testinin kollar ileri uzatilip yerinde sayma yapilan

varyasyonudur.

3-Gait testi: Hasta diiz bir ¢izgide 3-4 metre yiiriitiildiikten sonra gozler kapatilip ayn1 ¢izgide

yiriitiliir. Vestibiiler lezyonu olan hastalarda diiz ¢izgiden lezyon tarafina dogru sapma olur.

2.17. VESTIiBULOOKULER SiSTEMIN DEGERLENDIRILMESINDEKI
KAYIT SISTEMLERI

I-Elektronistagmografi (ENG): Gorsel veya kalorik uyaranlarla olusturulan goz
hareketlerinin kaydedilerek vestibiilookiiler refleks yollarinin incelenmesi esasina dayanan bir
testtir. Vertigo, dizziness veya ataksi ile bagvuran biitiin hastalarda lezyon taraf ve yerinin
saptanmasi ve ayirici tanida yardimci olmast agisindan endikedir. ENG’nin elektrookulografik
kayit tekniginde her iki lateral kantuslarinin 0.5 cm lateraline, her iki gdziin altina ve {istline
birer elektrod, alin orta hatta ise toprak elektrod yerlestirilir. infrared kayit tekniginde hasta
gozliik tipinde bir aygit takmak zorundadir. ENG ile sadece vestibulokuler refleksle ilgili
patolojiler saptanabilir. Sadece horizontal kanal ile ilgili bilgiler verir (132).

ENG; Ciplak goze gore 2-3 kat spontan nistagmus saptar, gozler kapali iken dahi tespit
yapabilir, objektif bir testtir, kantitatif 6l¢clim saglar.

ENG’nin subtestleri sunlardan olusur:

a) Sakkadik test
b) Gaze testi

1-Okulomotor testler
¢) Pursuit testi

d) Optokinetik nistagmus

2-Pozisyonel testler a) Dinamik pozisyonel test (Dix- Hallpike)

b) Statik pozisyonal testler

3-Bitermal kalorik test

Tablo 6: ENG” yi olusturan testler.
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Bunlardan dinamik, statik pozisyonel testler ve kalorik test periferik vestibiiler sistemi
sorgularken gaze, sakkadik, siniizoidal takip ve optokinetik testler santral vestibiiler sistem ve

g6z motor yollarini sorgular (134).
2.18. TINNITUS:

Tinnitus kafa icinden koken alan bir sesin bilingli bir sekilde algilanmasi olarak
tanimlanabilir. Genel olarak toplumun % 17 sinii yash toplulugun % 33’ iinii etkileyen
tinnitus, igitme sisteminin en yaygin semptomlarindan biridir (135) Subjektif tinnitus, objektif
kaynag1 olmadan sadece hasta tarafindan bir veya iki kulagindan birden hissedilen duyum
olarak tanimlanabilir. Bu duyumun hastalik olmadigi, semptom oldugu c¢esitli ¢calismalarda
bildirilmistir. Tinnitus i¢ kulakta meydana gelen degisikliklerden, isitsel yollardaki veya
isitsel korteksdeki patolojilerden kaynaklanabilir. Tinnitus kulak ve isitsel yollara komsuluk
yapan kas veya damar yapilarindan da olusabilir. Radyolojik olarak veya muayene bulgusu ile
bir neden tespit edilmis ise objektif tinnitusdan bahsedilir. Somut olarak bir neden olmaksizin,
sadece hasta tarafindan tarif edilen tinnitusada subjektif tinnitus terimini kullaniyoruz. Ancak
otopsi c¢alismalarinda elektron mikrokobik incelemelerde bir takim degisiklikler subjetif
tinnitus da tespit edilebilmistir (136). Subjektif tinnitusun degerlendirilmesinde literatiirde

ideal bir yontem hususunda fikir birligine varilamamastir.

Subjektif tinnitus hastada objektif olarak degerlendirilmeye calisilmis, bir takim
akustik testler ( 0rnegin frekans ve siddet eslemesi) ile ortaya konulmaya caligilmistir. Ancak
akustik test sonuglar1 ile hastanin tinnitusu algilama ve sikayet etme dereceleri arasinda her
zaman da anlamh bir iliski de kurulamamistir (136). Birgok c¢alismada tinnitus da sadece
akustik ve kulak ile ilgili komponentler olmadigi, ayn1 zamanda psikolojik parametrelerinde
oldugu ortaya konulmustur ve hastalarin tinnitusu psikosomatik olarak nasil algiladigim

degerlendiren dlgekler 6nem kazanmustir (137,138,139,140,141,142,143,144,145).

Tinnitusda psikosomatik ol¢iim yontemleri: Son yillarda yapilan klinik caligmalar ile
tinnitusun teshisinde ve tedavisinin takibinde sadece akustik testlerin uygulamasmin yeterli
olmadigi, psikosomatik olarak tinnitusun nasil algilandigininda degerlendirilmesi gerekliligi
goriilmistlir. Hastalarin, tinnitusu psikosomatik olarak nasil algiladigini degerlendiren
Olcekler onem kazanmistir. Buna ragmen psikoakustik karakter, tedavi sonuglarini tahmin
etmeye yardime1 olmamaktadir ya da ayni karakteri gosteren bagka bir hastada biiyiik 6l¢iide

farkli rahatsizlik seviyesi gosterdigini aciklayamamaktadir.
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Cesitli anketler kullanarak, tinnitusun ciddiyeti hakkinda bilgi saglanabilmektedir.
Hekime tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi karsilastirma ve tam olarak degerlendirme sansi
tamimaktadir.  Aym1 zamanda tinnitusu degerlendirme anketi ile klinisyen tinnitusun
semptomlari, tedavi yontemleri ve hastanin memnuniyeti ile ilgili sonuglar1 kayit altinda
tutabilmektedir (140,141,142,143). Literatiirler incelendiginde giivenilirligi ve gecerliligi
yiiksek li¢ testin ¢aligmalarda kullanildig: goriilmektedir. Bunlar;

1- Tinnitus engellilik anketi (TEA; Tinnitus Handicap Invetory, THI)
2- Beck Depresyon 6l¢egi (BDO; Beck Depression Invetory, BDI)
3- Viziiel analog skalas1 (Visual Analogue Scale, VAS)

Tinnitus Engellilik Anketi (TEA; Tinnitus Handicap Invetory, THI): Tinnitusla ilgili
psikosomatik algilamay1 degerlendiren pek ¢ok test, anket mevcutdur. Bu ankentlerin
cogunun gegerlilik ve giivenilirlik ¢alismasi eksiktir. En yaygin olarak kullanilan anketin
TEA oldugu bilinmektedir (140). Aksoy ve arkadaslar1 tarafindan Tiirk¢eye ¢evrilmis olan
TEA anketinin tiirk¢e uyarlamasi tinnitus hastalarinin semptomlarini degerlendirmede yiiksek
oranda tutarli ve giivenilir bir dlgek oldugu ortaya koyulmustur (140) Tinnitus degerlendirme
anketi 25 sorudan olusur. Her bir soruda “Evet”, “Bazen” ve “Hayir’dan olusan ii¢ cevap
secenegi vardir. Evet cevabi; 4, hayir; 0, bazen ise; 2 puanlart kullanilarak yapilmaktadir.
Ankette alinabilecek en diisiik puan 0, en yiiksek puan ise 100’diir. TEA’nin fonksiyonel,
emosyonel ve katastrofik alt Olgekleri tanimlanmistir. Fonksiyonel alt dlglim 11 sorudan
olugmaktadir. Sorular hastanin mental, sosyal, mesleki ve fiziksel fonksiyonlarini
degerlendirmektedir. Elde edilebilecek maksimum skor 44’dur. Emosyonel alt 6lgum 9 soru
icermektedir. Hastalarin tinnitusa kars1 duygusal tepkilerini degerlendirmektedir. Bu sorular
hastanin sinirlilik durumunu, tinnitustan ne derece rahatsiz oldugunu, sorun ¢dzme
yeteneklerini ve depresyon durumunu degerlendirmektedir. Elde edilebilecek maksimum skor
36’dir. Katastrofik 6l¢tim 5 sorudan olusmaktadir. Bu sorularda hastalarin ¢aresizlik hislerinin

olup olmadigin1 ve kontrol yeteneklerini degerlendirmektedir. Elde edilebilecek maksimum

skor 20°dir (146,147).

Beck Depresyon Olgegi: (BDO; Beck Depression Invetory, BDI): Ruhsal ¢okiintii hali
olan depresyon bir sendrom veya hastalik olarak karsimiza ¢ikar. Her yasta goriilebilmesiyle
birlikte genelde depresyona girme yasi genelikle 18 ile 44 arasinda degismektedir. En fazla,
kadinlarda 35-45, erkeklerde ise 55-70 yaslar1 arasinda depresyona rastlaniimaktadir (148).
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Ulkemizde ise depresyonun 40 yas civarinda daha yaygin oldugu bildirilmektedir. Hayat boyu
ortalama goriilme sikligi % 15°tir ve bu oran kadmnlarda % 25’e kadar ¢ikabilmektedir.
Tiirkiye’deki goriilme siklig1 ise %10-15 arasinda oldugu bildirilmistir (149). BDO, Ik kez
1961 yilinda Beck, Ward, Mendelson, Mock ve Erbaugh tarafindan ortaya ¢ikarilmistir (150).
1971 yilinda yeniden diizenlenmis ve 1978’de yayinlanmistir. BDO, depresyonda gériilen
duygusal, somatik, biligsel ve motivasyona dayali belirtileri 6lgen, belli bir kuruma dayali
olmayip, klinik gozlemler sonucu elde edilen veriler lizerine olusturulmus olup 21 maddelik
bir olgektir. Depresyonda goriilen somatik, duygusal, bilissel ve motivasyonel belirtileri
olgmektedir. Olgegin amaci depresyon tanis1 koymak degil, depresyon belirtilerinin derecesini

objektif olarak belirlemektir.

Viziiel Analog Skalasi1 (VAS): Viziiel analog skalas1 (VAS), her ¢esit agr1 i¢in yaygin olarak
beyin cerrahlari ve anestezi uzmanlari tarafindan kullanilan ve ¢esitli versiyonlar: bulunan bir
skaladir. Bir¢cok odyolojik ¢alismada tinnitus icin de uyarlanmis, giivenle kullanilmistir
Vizuel Analog Skala (VAS) sorularindan olugmaktadir. Bu sorular; olgularin tinnitusun
siddetini, sikligin1 ve siiresini nasil algiladigini, tinnitustan ne derecede rahatsiz oldugunu
ortaya koymaktadir. VAS sorular1 sorulurken 0’dan (mutlu hasta) 10’a (en mutsuz hasta)
kadar olan bir cetvel ilizerinde olgunun her bir soruda sorulan subjektif algi diizeyini
gostermesi esastir ve biitlin sorulardaki algi diizeyi 0’dan 10’a dogru artmaktadir. VAS kendi
icinde dort gruba ayrilir. VAS-1 tinnitusun siddetini, VAS-2 tinnitusun siiresini ve frekansini,
VAS-3 rahatsiz edici seviyeyi, VAS-4 dikkat eksikligini ve VAS-5 uyku bozukluklarini
degerlendirir (141,144).
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3. MATERYAL VE METOD

Calismaya, Temmuz 2011-Nisan 2012 tarihleri arasinda Inénii Universitesi Tip
Fakiiltesi Gogilis Hastaliklar1 Uyku Merkezi ve Kulak Burun Bogaz Klinigine bagvuran OUAS
tanist almis hastalar ile kontrol grubu hastalar alindi. OUAS grubu 71 olgudan (yas araligi 20-
55 arasinda ); kontrol grubu 24 olgudan (yas aralig1 26-50 arasinda) olusmakta idi. Kronik
otitis media Oykiisii, odyovestibiiler hastalik hikayesi olanlar, otolojik cerrahi gegcirenler,
ototoksik ila¢ kullanim Oykiisii olanlar sistemik hastaligi olanlar c¢alismaya alinmadi.

Calismaya dahil edilen olgular PSG sonucunda AHI’ lerine gore 3 gruba ayrildi:

Grup A: 5<AHI<15 olanlar ( 28 olgu: 22 bay, 6 bayan, yas aralif1 20-50, yas ortalamasi 41

olan olgulardan olugmakta idi).

Grup B: 15< AHI< 30 olanlar ( 28 olgu: 24 bay, 4 bayan, yas arali1 28-55, yas ortalamasi 42

olan olgulardan olugsmakta idi).

Grup C: AHI > 30 olanlar ( 15 olgu: 14 bay, 1 bayan, yas araligi 26-50, yas ortalamasi 41

olan olgulardan olugsmakta idi).

Kontrol Grubu (Grup K): AHI<S5 olan 24 olgudan ( 17 bay, 7 bayan, yas arali1 26-50, yas
ortalamas1 40.3 ) olusmaktaydi.

Calisma igin etik kurul onayi, Inénii Universitesi Tip fakiiltesi Dekanligi Etik
Kurulundan alindi. Caligmaya dahil olmak isteyen hastalarin aydinlatilmis onam formlar
alindi. Ayrintili sistemik, odyolojik ve vestibiiler sistem anamnezlerinden sonra olgularin
viicut kitle indeksleri ( Viicut Kitle Indeksi, VKI ) 6lciildii.

. Kisinin kilosu (k
vki = S 2 (kg)

Boy

Olgularin daha sonra Kulak Burun Bogaz ve endoskopik muayeneleri yapildi.
Endoskopik olarak burun, nazofarenks, larinks muayene edildi. Normal otoskopik muayene
saptananlar odyoloji laboratuarina alindi. Olgulara saf ses odyometrisi, konusma odyometrisi,
yiiksek frekans odyometrisi, timpanogram, otoakustik emisyon, elektronistagmografi (ENG)

ve kalorik testler yapildi. Vestibiiler sistemin ve tinnitusun psikosomatik degerlendirilmesi
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icin tinnitus engellilik anketi (TEA), Beck depresyon odlgegi testi (BDO), Viziiel analog
skalas1 (VAS) anketleri olgulara uygulandi.

Olgulara Uygulanan Testler:

1-PSG: inénii Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 boliimiinde bulunan uyku
laboratuarinda teknisyen gozetiminde ve hastalarin spontan uykularinda yapildi. Uyku testleri;
tek yatakli, ses yalittmina sahip klimali bir odada yapildi. Hastalar normal uyku siirelerinden
en az iki saat once odaya alinarak uyku odasina alistirilmaya calisildi. Uyku laboratuarinda
kullanilan polisomnografi cihazi; Embla (S7000 model) marka cihaz olup 4
elektroensefalografi (EEG), 2 elektrookiilografi (EOG), 2 EMG (ekstremite) ve 1 EMG
(submental-cene) kanali igermektedir. Solunum monitorizasyonu, pulse oksimetre ve oro-
nazal hava akimi Ol¢iimii ile saglandi (oro-nazal kaniil). Boyuna yerlestirilen mikrofon
yardimiyla solunum sesleri kaydedilirken, piezoelektrik bantlar ile toraks ve abdomen
hareketleri izlenerek solunum cabasi kaydedildi. Sag ve sol bacak sensorleri ile uyku
esnasinda olusan bacak hareketleri kaydedildi. Ayrica mitral ve aorta odaklarina yerlestirilen
EKG elektrotlar1 ile gece boyunca kalp ritmi kaydedildi. Tiim elektrodlar uluslararasi
standartlara gore yerlestirildi. Calismaya katilan tiim olgularm PSG sonuglar1 incelendi. AHI”
ine gore 5<AHI<15 olanlar hafif (Grup A), 15< AHi< 30 olanlar Orta (Grup B), AHI>30
olanlar agir (Grup C) olmak iizere 3 gruba ayrildi. AHI<5 olanlar kontrol grubunu (Grup K)

olusturdu.

2- Saf Ses Odyometrisi: Caligmaya katilan tiim olgulara inénii Universitesi Tip Fakiiltesi
KBB Anabilim Dali Odyoloji labaratuvarinda saf ses odyometrileri ( Interacoustic AC 40
Clinical Audiometer, Denmark) sesden arindirilmis sessiz kabin i¢inde yapildi. 125, 250, 500,
1000, 2000, 4000, 8000 frekanslardaki isitme esiklerine bakildi. 500,1000 ve 2000 Hz deki

isitme esiklerinin saf ses ortalamas1 hesaplandi.

3- Konusma Odyometrisi: Konugsma odyometrileri sesden arindirilmis sessiz kabin iginde
odyometri ( Interacoustic AC 40 Clinical Audiometer, Denmark) cihaz ile yapildi. Olgularin
Konusmay1 ayirt etme skorlarina (SDS) bakildi. Bu test i¢in hastaya konusmay1 alma esiginin
(SRT) f{izerine 25-40 dB eklenerek, 25 tane tek heceli kelime listesi verildi. Her dogru ve
yanlis cevapladigi kelime sayildi ve dogru cevaplar %4 ile carpilarak, olgularin konusmayi

ayirt etme skorlari ylizde olarak belirlendi.
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4- Yiiksek Frekans Odyometri: Yiiksek Frekans odyometri (Interacoustic AC 40 Clinical
Audiometer, Denmark) cihazi ile sesden arindirilmis 6zel izolasyonlu kabinlerde
degerlendirildi. Yiiksek Frekans odyometrilerde 12000, 16000, 18000 ve 20000 Hz deki
isitme esiklerine bakildi. Yiiksek Frekans odyometri ortalamasi olarak ayni frekanslardaki

isitme esiklerinin ortalamasi alindi.

5- Timpanometri: Timpanometri ( Zodiac 90 Middle Ear Analyzer, Madsen Denmark) cihazi
ile bakildi. Jerger tarafindan modifiye edilen siniflamaya gore Tip A (Tepe noktast O
dakapaskal (daPa)da ortaya ¢ikar. -100 ile +100 arast normal kabul edilir) olan olgular
caligmaya dahil edildi.

6- Otoakustik Emisyon ( OAE): Calismaya katilan tiim olgulara Inonii Universitesi Tip
Fakiiltesi KBB anabilim dali odyoloji laboratuarinda Transient uyarilmis OAE (TOAE)
Olgtimleri (ILO-96 cochlear emission analyzer, Otodynamics, London, UK) yapildi. TOAE
Ol¢iimleri 80us siireli klikleri igeren nonlineer stimuluslar ile elde edildi. Bu yontemde cihaz
DKY’ daki proba 80us siire ile dikdortgen sekilli 3 esit uyart 20 msn siireler ile pespese
verilmis, daha sonra ise amplitiid olarak 3 kat daha biiyiik ve ters bir dalga verilmektedir.
DKY’ daki dort yanitin ortalamasi prob veya meatus yanitlarini icermemektedir. Dort klikli
setler ile elde edilen yanitlarin averajlanmasi yapilmis ve iki ayr1 yerde toplanmistir. Test her
bir yerde toplanan 260 averajlamadan sonra bitmistir. Bes msn i¢inde stimulusun dalga sekli,
stimulus siddeti ve son 20 kayittaki siddete gore 0-4 kHz frekans alani iizerinden stimulus
spektrumuna bakilmistir. Daha sonra stabilitesinin orani ve histogramina bakilmistir. Elde
edilen emisyon ile ilgili olarak dnce A ve B dalgalarinin sekilleri ve birbirleri ile uygunluk
durumuna bakilmistir ( genellikle 2,5-20 msn arasinda). Birbirleri lizerine binmislerse test
degerlendirilmeye alinmistir. Emisyon amplitiidleri giiriiltiiden > 3 ise anlamli olarak kabul

edilmistir.

7- ENG ve Bitermal Kalorik Test: Tiim olgulara bilgi verildikten sonra aydinlatilmig onam formu
imzalatilip ENG ve kalorik testler i¢in ayrilmis 1siklandirmasi1 ve havalandirmasi yeterli olan
olan 6zel odada gercgeklestirildi ( NCI-480 GN Otometrics, USA). Testin yapildigi masa
hareket edebilir 6zellikte idi. Kayit sistemi i¢in bilgisayar kullanildi. Olgunun bas1 yiiksekte
olacak sekilde masaya yatirildi. Tek kullanimlik elektrodlar yatay goz hareketleri i¢in heriki
g6z kiiresinin dis kantuslarina, vertikal harekaetler i¢in pupilin alt ve iistiine yerlestirildi.

Elektrodlar birlestirien ¢izginin pupilden ge¢gmesine dikkat edildi.
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Bitermal kalorik testler NCI-480 (GN Otometrics ABD) marka sulu bitermal kalorik
cihaz ile yapildi. Hasta supin pozisyonda, basi 30 derece antefleksiyona gelecek sekilde
yatirildiktan sonra acik loop sistemine sahip cihaz ile su, irrigatoriin ucundaki giderek incelen
prob ile dis kulak yolu girisine verildi. Bizim uygulamamizda 6nce sag sonra sol kulagin 44
derecelik sicak su ile daha sonra sag ve sol kulagin 30 derecelik soguk su ile en az 30 sn siire
ile her defasinda 300 ml su ile irrigasyonu yapildi. Testler arasinda en az 5 dk’lik zaman
birakilarak kalorik cevaplarin birbirini etkilemesi onlendi. Test siiresince hastayr uyanik
tutmak i¢in aritmetik sorular sorularak kalorik cevabin baskilanmasi Onlendi. Test yari
karanlik bir odada Frenzel gozligii ile fiksasyon Onlenerek yapildi. Hastalarda olusan
nistagmus, su irrigasyonu basladiktan ortalama 30 sonra basladi ve nistagmus sonlanincaya
kadar gegen siire kaydedildi. Sag ve sol kanalin sicak ve soguk suyla meydana gelen
nistagmus siireleri toplandi. Eger her iki kanalin nistagmus siireleri arasinda %20 den fazla

fark varsa zayif olan kanal i¢in kanal parezisi deyimi kullanildi.

Sag kulak soguk(RC)
Sol kulak soguk(LC)
Sol kulak sicak(LW)
Sag kulak sicak(RW)
% kanal parezisi=(RC+RW)-(LC+LW)/RC+RW+LC+LW x100

Burada pozitif degerler sag, negatif degerler sol kulagin kanal parezisini % olarak verir.

Diger bir degerlendirme saga ve sola vuran nistagmus siirelerinin toplamidir.
% yon iistiinliigii=(LC+RW)-(RC+LW)/RC+RW+LC+LW x100

Eger 30 dereceden fazla fark varsa yon tstlinliiglinden sz edilir. Sag kulak i¢in pozitif,

sol kulak i¢in negetif degerler verildi.
Tek ya da iki tarafli kanal parezisi periferik vestibiiler organ bozuklugunu gostermekte
idi.

ENG sonuglar1 Sonuglar Barber ve Stockwell” in tanimladig: kriterler iizerinden

degerlendirildi (151).

1- Santral Vestibiilopati: Spontan santral nistagmusun varligi, dismetrik g6z hareketi, veya

anormal pursuit test sonucu
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2- Periferik Vestibiilopati: Klasik paroksismal pozisyonel nistagmus veya kalorik test sonucunun
yoklugu veya % 20 azalmasi veya tek tarafli giigsiizliik veya tek tarafli gaze nistagmusun

varlig

3- Nonspesifik Vestibiilopati: Atipik pozisyonel nistagmusun varligi veya yon hakimiyetinin

bulunmasi

4- Miks tip Vestibiilopati: Aym zamanda hem santral hemde periferik vestibiilopati 6zellikleri

gostermesi.

Sekil 7: Odyometri yapilmasi Sekil 8: OAE yapilmas

Sekil 9: ENG Yapilisi
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Olgulara Uygulanan Anketler:

1-Tinnitus Engellilik Anketi: Calismaya dahil edilen tiim olgulara Aksoy ve arkadaslari
tarafindan Tiirkceye c¢evrilmis TEA’ nin Tiirkge uyarlamasi wuygulandi. Tinnitus
degerlendirme anketi 25 sorudan olusur. Her bir soruda “Evet”, “Bazen” ve ‘“Hayir’dan
olusan ili¢ cevap secenegi vardi. Evet cevabi; 4, haywr; 0, bazen ise; 2 puan olarak
degerlendirildi. Tinnitusu Degerlendirme Anketinin puanlar1 Tablo-7 deki gibi degerlendirildi

(140).

1.Derece 0-16 Zayif- (Sadece sessiz ortamda duyulur)

2.Derece 18-36 Orta — (Cevredeki gurlilti ile kolayca maskelenebilir ve aktivite ile kolayca
unutulabilir.)

3.Derece 38-56 Ihmh — (Arkadan gelen guriltide fark edilmesine ragmen gunlik_aktiviteler

hala yapilabilir.)

4.Derece 58-76 Siddetli- (Hemen hemen her zaman duyulur, uykuyu bdler ve ginlik
aktivitelere engel olabilir.)

5.Derece 78-100 Felaket — (Her zaman duyulur, uykuyu bdéler ve gunlik aktivitelerde guglik
yaratir.)

Tablo 7: Tinnitus Engellilik Anketinin Degerlendirilmesi #**°V > 2"

2-Beck Depresyon Olgegi: (BDO; Beck Depression Invetory, BDI): Olgulara Sahin ve
arkadaslarmin Tiirk¢e uyarlamasini yaptig1 BDO uyguland: (152). BDO © de 21 belirti mevcut
olup her madde O ile 3 arasinda puanlandi. Bu testte elde edilebilecek en yiiksek puan 63

olarak hesaplandi.

3-Viziiel Analog Sklas1 (VAS): Caligmaya katilan olgulara tinnitus i¢in uyarlanmis VAS
uygulandi. VAS sorulardan olusur. Tinnitus i¢in uyarlanmis VAS’ da tinnitusun siddetini,
sikligint ve siiresini nasil algiladigini, tinnitustan ne derecede rahatsiz oldugunu belirten
sorular olugsmaktaydi VAS sorular1 sorulurken 0’dan (mutlu hasta) 10’a (en mutsuz hasta)
kadar bir puan vermesi istendi. VAS-1 ile tinnitusun siddetini, VAS-2 ile tinnitusun siiresini
ve frekansini, VAS-3 ile rahatsiz edici seviyeyi, VAS-4 ile dikkat eksikligini ve VAS-5 ile
uyku bozukluklarini degerlendirdik (141,144).
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Istatiksel Analiz:

Verilerin analizi SPSS (Statistical Package for Sociel Sciences, SPSS Inc. Chicago, Illinois,
USA) 17.0 istatistik paket programi ile yapildi. Degerler ortalama + standart sapma olarak
heasplandi ve p<0,05 degerleri anlamli olarak kabul edildi. Degiskenlerin normal dagilim1
uygunlugunu kontrol etmek i¢in Kolmogorov-Smirnov testi yapildi. Normal dagilima uyan
degiskenlere (p>0,05) parametrik testler uygulandi. Normal dagilima uymayan degiskenler
nonparametrik testler uygulandi. Iki grubu karsilastirmak icin parametrik testlerden T testi
kullanildi, nonparametrik testlerden Mann- Whitney U testi kullamldi. Ikiden fazla grubu
karsilastirmak icin Kruskal-Walls testi uygulanda.

Calismaya katilan olgularin cinsiyet ve ENG gibi kategorik degiskenler ylizde olarak ifade
edilmistir. Degiskenlerin karsilastirilmasinda chi-square testi kullanildi. Beklenen deger 5’

den kiiciik olan degiskenlerde Fisher’s Exact test uygulandi.

Calismaya katilan olgularin ENG sonuglar1 arasindaki karsilagtirma igin chi-square testi

kullanildi.

Degiskenler arsindaki iliskinin yoniinii belirlemek icin Pearson korelasyon testi uygulandi.
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4. BULGULAR

Calismaya toplam 95 olgu dahil edildi. 20-55 yas arasinda toplam 71 OUAS hasta ile,
26-50 yaslar1 arasinda 24 kontrol (Grup K) olgu dahil edildi. OUAS hasta grubu kendi
arasinda hafif (Grup A), orta (Grup B) ve agir (Grup C) olmak iizere 3 gruba ayrildu.

OUAS olgu sayis1 71, kontrol grubu ise 24 idi. OUAS’ I1 71 olgunun 60’ erkek
(%84.5) erkek, 11°1 (%15.5) bayan idi. Kontrol grubunun 17’ si (%70.8) erkek, 7° si (%29.2)
bayan idi. Grup A’ da 28 olgu 20-50 yas arasinda (yas ortalamasi: 41.0 £9.04), Grup B’ de; 28
olgu 28-55 yas arasinda (yas ortalamasi: 42.07 £8.28), Grup C’ de; 15 olgu 26-50 yas
arasinda (yas ortalamasi: 41.0 +£7.28), Grup K’ da; 24 olgu 26-50 yas arasinda ( yas
ortalamast: 40.39 +£7.98) tespit edildi. Calismaya katilan olgularm VKI’ leri hesapland.
OUAS’ 11 71 olgunun VKI ortalamas1 30.46 +5.44, kontrol grubunu olusturan 24 olgunun
VKI ortalamas1 28.98 +4.25 idi. Grup A’ nin VKI ortalamas1 29.56 +5.33, Grup B’ nin VKI
ortalamast 30.31 £5.91, Grup C’ nin VKI ortalamas1 32.42 +4.49 olarak tespit edildi. Tiim
olgularin ve gruplarin yas, cinsiyet, VKI* leri agisindan yapilan istatiksel karsilastirilmasinda

anlamli fark tespit edilmedi (p>0.05).

Calismaya katilan tiim olgularin PSG sonucundaki AHI’ ortalamalarina bakildi.
OUAS’ 11 71 olgunun AHI ortalamas1 22.60 +19.17, kontrol grubunun olusturan 24 olgunun
AHI ortalamas1 1.72 £1.65 olarak saptandi. AHI ortalamalar;; Grup A’da 9.01 +2.85, Grup B’
de 21.30 +4.02, Grup C’ de 50.39 +24.31 olarak bulundu.

AHI Ortalamalan

Sruplar

Grafik 1: Gruplarin AHI ortalamalari. (AHi: Apne-Hipopne indeksi, Grup A: Hafif OUAS’
It olgu grubu, Grup B: Orta OUAS’l1 olgu grubu, Grup C: Agir OUAS’L1 olgu grubu, Grup K: Kontrol grubu.)
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Calismaya dahil edilen tiim olgularin hava ve kemik yolu saf ses odyometri
ortalamalar1 (500, 1000, 2000 Hz’ de) hesaplandi. OUAS’ 11 olgularin sirasi ile hava ve kemik
yolu olmak iizere saf ses odyometri ortalamasi sag kulak i¢in 9.02+4.97, 7.36+£5.14 dB; sol
kulak i¢in 9.25+5.27, 7.50 £5.17 dB olarak tespit edildi. Kontrol grubunun sag kulak i¢in
7.74£3.73, 6.36+3.76 dB; sol kulak i¢in 7.40+3.14, 6.43+£2.96 dB olarak tespit edildi. Grup A’
nin sag kulak i¢in 8.04+5.88, 6.15+6.00 dB; sol kulak i¢in 8.41+5.44, 6.33+5.68 dB, Grup B’
nin sag kulak i¢in 9.67+4.16, 8.30+4.50 dB, sol kulak i¢in 9.83+5.30, 8.19+4.64 dB, Grup C’
nin sag kulak i¢in 9.64+4.52, 7.86+4.35 dB, sol kulak i¢in 9.74+5.01, 8.41+5.03 dB olarak
tespit edildi. Tiim olgularin ve gruplarin heriki kulaktaki hava yolu ve kemik yolu saf ses

odyometri ortalamalari arasinda istatiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi (p>0.05).

12
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o

W Sag HYSSO
W Sag KYSSO

Saf Ses Odyometri Ortalamasi (dB)

Grup A Grup B Grup C Grup K
Gruplar

Grafik 2: Sag kulakta hava yolu ve kemik yolu saf ses odyometri ortalamalari

(HYSSO: Havayolu saf ses odyometri ortalamasi, KYSSO: Kemik yolu saf ses odyometri ortalamasi, Grup A:
Hafif OUAS’ 11 olgu grubu, Grup B: Orta OUAS’l1 olgu grubu, Grup C: Agir OUAS’l1 olgu grubu, Grup K:
Kontrol grubu. )
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Grafik 3: Sol kulakta hava yolu ve kemik yolu saf ses odyometri ortalamalari

(HYSSO: Havayolu saf ses odyometri ortalamasi, KYSSO: Kemik yolu saf ses odyometri ortalamasi, Grup A:
Hafif OUAS’ 11 olgu grubu, Grup B: Orta OUAS’l1 olgu grubu, Grup C: Agir OUAS’l1 olgu grubu, Grup K:
Kontrol grubu. )

Caligmaya katilan tiim olgulara konugma odyometrisi olarak SDS yapildi. OUAS’ It
olgularin SDS ortalamas1 sagda %98.02+3.30, solda %98.59+2.62 olarak bulundu. Kontrol
grubunda ise sagda %98.83+2.20, solda %98.66+2.25 olarak saptandi. Tim OUAS’ 11 hastalar

ile kontrol grubu arasinda SDS ortalamalar1 arasinda anlamli fark saptanmadi. (p>0.05)

OUAS’ ©1 olgular1 olusturan gruplarin her iki kulaktaki SDS ortalamalarina bakildi
SDS ortalamalar1 Sag kulak i¢in Grup A’ da %98.28+2.76, Grup B’ de %97.85+3.84, Grup C’
de %97.86+3.33 olarak tespit edildi. Sol kulak i¢cin ise Grup A’ da %98.85+2.39, Grup B’ de
9%98.85+2.39, Grup C’ de %97.60+£3.31 olarak tespit edildi. OUAS’ 1 olusturan gruplar ile

kontrol grubu arasinda istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05).
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Grafik 4: Her iki kulaktaki gruplar arasindaki konusma odyometrisi SDS

ortalamalari. (SDS: konusmay1 ayirt etme skoru, Grup A: Hafif OUAS’ It olgu grubu, Grup B: Orta
OUAS’l1 olgu grubu, Grup C: Agir OUAS’l1 olgu grubu, Grup K: Kontrol grubu. )

Calismaya katilan tim olgularin yiiksek frekans odyometri ile yiiksek frekans
odyometri ortalamalarina (12000, 16000, 18000, 20000 Hz’ de) bakildi. OUAS hasta
grubunda yiiksek frekans odyometri ortalamasi sagda 72.02+15.09, solda 71.26+15.38 dB,
kontrol grubunda ise sagda 63.34+£14.90, solda 64.02+16.13 dB olarak tespit edildi. OUAS
hasta grubu ile kontrol grubu arasinda heriki kulakta anlamli1 fark saptandi (p<0.05).

OUAS’ @1 olgulart olusturan gruplarin sag kulakta yiiksek frekans odyometri
ortalamalar1 Grup A’ da 66.67+10.81, Grup B’ de 73.00+14.53, Grup C’ de 80.20+19.39 dB
olarak tespit edildi. Sol kulakta ise Grup A’ da 60.09+11.31, Grup B’ de 72.60+£14.30, Grup
C’ de 80.30+£19.13 dB olarak tespit edildi. Gruplar arasinda Anova test istatistifine gore
anlamli fark saptandi (p<0.05). Gruplarin kendi aralarindaki istatiksel farklilik i¢cin Tukey
testine bakildi. Her iki kulakta Grup A ile Grup C ve Grup C ile Grup K arasinda istatiksel
olarak anlamli fark saptandi (p<0.05).
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Grafik 5: Her iki kulaktaki yiiksek frekans odyometri ortalamasi. (YFO: Yiiksek Frekans

odyometri ortalamasi, Grup A: Hafif OUAS’ l1 olgu grubu, Grup B: Orta OUAS’l1 olgu grubu, Grup C: Agir
OUAS’l1 olgu grubu, Grup K: Kontrol grubu. )

Caligmaya katilan tiim olgulara TOAE testi yapildi. Emisyon-Gliriiltii farklar
hesaplandi. OUAS hasta grubu ile kontrol grubu arasinda heriki kulakta 1000, 1500, 2000,
3000, 4000 Hz deki TOAE amplitiidleri arasinda anlamli fark tespit edilmedi (p>0.05). OUAS
hasta grubunu olusturan gruplar ile kontrol grubu arasinda heriki kulakta TOAE amplitiidleri

arasinda istatistik sonuclarina gére anlamli fark saptanmadi (p>0.05).

59



Bl ==81000 H=
M sa81500 HE
W sad 2000 H=
Cd=sag 3000 Hz
Wl==55 4000 H=

TOAE Amplitiid Ortalamalan

Crup K

Gruplar

Grafik 6: Sag kulakta frekanslara géore TOAE amplitiidleri. (TOAE: Gegici uyarilmis
otoakustik emisyon amplitiidii. Grup A: Hafif OUAS’ 11 olgu grubu, Grup B: Orta OUAS’l1 olgu grubu, Grup
C: Agir OUAS’l1 olgu grubu, Grup K: Kontrol grubu. )
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Grafik 7: Sol kulakta frekanslara gore TOAE amplitiidleri. (TOAE: Gegici uyarilmis
otoakustik emisyon amplitiidii. Grup A: Hafif OUAS’ 11 olgu grubu, Grup B: Orta OUAS’l1 olgu grubu, Grup
C: Agir OUAS’1 olgu grubu, Grup K: Kontrol grubu. )



Calismamiza dahil edilen vestibiiler sisteminin degerlendirilmesi acisindan tim
olgulara ENG ve Kalorik testler uygulandi. ENG de ortaya ¢ikan anormal vestibiiler sonuglar

tablodaki ( Tablo 8 ) gibidir.

ENG SONUCLARI

ENG’ de goriilen Vestibiiler anormal sonuclar

Grup A Grup B Grup C Grup K

Gaze Nistagmus 1 - - -
Sakkadik Nistagmus - - - -
Anormal Optokinetik Nistagmus 1 1 2 -
Anormal Pursuit 3 4 - 4

Spontan Nistagmus - - - -

Pozisyonel Nistagmus - 2 1 2
Kalorik Cevap yoklugu 2 2 2 3
Kalorik cevap azalmasi 1 3 2 1
Toplam 8 2 7 10

Tablo 8: ENG anomalileri

Sonuglar degerlendirilerek vestibiilopati siniflamasi yapildi. Tiim OUAS’ 11 hasta
grubu ile kontrol grubu arasinda ve OUAS’ 1 olusturan gruplar ile kontrol grubu arasinda
ortaya cikan vestibiilopati patolojisi acisindan anlamli fark tespit edilmedi (p>0.05).

Gruplarda goriilen vestibiilopati sonuglari tablodaki (Tablo 9) gibidir.
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ENG SONUCLARININ YORUMLANMASI

Santral Periferik Miks
Vestibiilopati Vestibiilopati Vestibiilopati
Grup A 3 4 -
Grup B 1 3 3
Grup C 1 4 1
Grup K 1 3 3

Tablo 9: Gruplarda olusan vestibiilopati patolojisi sayilart.

Calismaya katilan tim bireylere TEA, BDO ve VAS anketi uygulandi. TEA
puanlarinin ortalamasi alindi. OUAS hasta grubunda TEA ortalamasi 8.30+15.67 kontrol
grubunda 6.08+13.91 olarak bulundu. Grup A’ da 7.78+15.50, Grup B’ de 9.42+17.72, Grup
C’ de 7.20+12.43 bulundu. Tiim OUAS’ l1 olgular ve gruplar ile kontrol grubu arasinda TEA

ortalamalar1 bakimindan anlamli fark tespit edilmedi (p>0.05).

TEA ortalamalari

Grup A Grup B Grup C Grup K

Gruplar

Grafik 8: Gruplara gore TEA ortalamalari (TEA: Tinnitus Engellilik Anketi, Grup A: Hafif
OUAS?’ 11 olgu grubu, Grup B: Orta OUAS’l1 olgu grubu, Grup C: Agir OUAS’l1 olgu grubu, Grup K: Kontrol
grubu. )
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Calismaya katilan tiim bireylere BDO anketi uygulandi. OUAS’ 11 hasta grubunda
BDO anketi puan ortalamasi 16.98+14.74, kontrol grubunda 12.70+11.66 olarak saptand.
BDO anketi puan ortalamalar1 Grup A’ da 13.28+7.78, Grup B’ de 16.10+18.64, Grup C’ de
25.53+13.86 bulundu. BDO sonuglar1 agisindan Grup A ile Grup C ve Grup C ile Grup K
arasinda anlamli fark tespit saptandi (p<0.05).

Gruplarin BDO Anketi Sonuclari

BDI puan ortalamast 17> puan birey sayisi
Grup A 13.28 9
Grup B 16.10 12
Grup C 25.53 9
Grup K 12.70 8

Tablo 10: Gruplara gére BDO anket sonuglart

30,0

20,0

10,0
1 1 1 1

0,0
Grup A Grup B Grup C Grup K

BDO ortalamalari

Gruplar

Grafik 9: Gruplara gére BDO ortalamalar1 (BDO: Beck Depresyon dlgegi, Grup A: Hafif
OUAS?’ 11 olgu grubu, Grup B: Orta OUAS’l1 olgu grubu, Grup C: Agir OUAS’l1 olgu grubu, Grup K: Kontrol
grubu. )
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Calismaya katilan tiim bireylere VAS anketi uygulandi. OUAS hasta grubunda VAS
Anketi Ortalamalar1 tablodaki (Tablo 11) gibidir. Hasta grubu ile kontrol grubu arasinda VAS
I, VAS 2, VAS 3, VAS 4, VAS 5 ortalamalar1 arasinda anlamli fark tespit edilemedi
(p>0.05). Gruplar arasinda VAS 1, VAS 2, VAS 3, VAS 4, VAS 5 anketi puan ortalamalari

arasinda anlamli fark tespit saptanmadi (p>0.05).

VAS1 VAS 2 VAS3 VAS 4 VAS S
OUAS Grubu 1.39+£2.36 1.49+2.41 1.39+2.50 1.39+£2.52 1.23£2.21
Kontrol Grubu  0.70+2.09 0.83+£2.18 0.66+1.90 0.62+2.06 0.66+2.07

Tablo 11: Hasta grubu ve kontrol grubu VAS puan ortalamalari

Gruplar arasindaki VAS Anketi puan ortalamalari tablodaki (Tablo 12) gibidir.

Gruplarin VAS Anketi Sonuglart Ortalamalari

VAS1 VAS 2 VAS 3 VAS 4 VAS S
Grup A 1.21+2.33 1.32+2.37 1.28+2.37 1.21+2.36 1.254+2.33
Grup B 1.67+ 2.68 1.78+2.71 1.64+2.99 1.71+2.90 1.42+2.39
Grup C 1.2+ 1.85 1.26+1.98 1.13£1.72 1.13+£2.09 0.86+1.64
Grup K 0.70+ 2.09 0.83+2.18 0.66+1.90 0.62+2.06 0.66+2.07

Tablo 12: Hasta gruplar1 ve kontrol grubu VAS puan ortalamalari
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5. TARTISMA

OUAS hava yolu kollapsina ve/veya daralmasina bagli olarak ortaya ¢ikan, tekrarlayan
sekilde hava akimi azalmasi (hipopne) veya durmasi (apne) ile olusan bir hastaliktir. OUAS
bireylerin uykuya baglamasi ile birlikte {ist hava yolu dinamigini saglayan dilator kaslarin
aktivitesi azalir ve hava yolunda kollaps meydana gelir. Bunun sonucunda apne ve hipopne
ataklart meydana gelir. Viicutta tekrarlayan apne ve hipopne ataklari ile hipoksi ve
hiperkapni olusur (153). Solunumun uyku sirasinda birden ¢ok tekrarlayan sekilde kesilmeleri
akut gaz degisim anormalliklerine (desatiirasyonlara) ve uykunun siirekli olarak
boliinmelerine neden olarak dnemli noro-davranissal ve kardiyak sonuglar dogurabilmektedir
(17,18). OUAS, iist hava yolu rezistans sendromu (UARS) ve habitiiel horlamay1 da igeren,
uykuda solunum bozukluklarinin, son 10-15 yil igerisinde risk faktorleri, fizyopatoloji ve
komplikasyonlarinin daha iyi anlasilmasiyla birlikte 6nemli bir mortalite ve morbidite nedeni

oldugu ortaya konulmustur (154).

OUAS’la birlikte goriilen sistemik komplikasyonlarin temelini iki olay olusturur

(93,94,95,96).

1. Asifiksi ve kollabe havayoluna karsi zorlu inspirasyon yapilmaya calisilmasi: Bu olay
intraplevral basing dalgalanmalarina ve intratorasik negatif basing artisina yol agar, sonucta
hipoksemi, hiperkapni ve asidoz meydana gelir. Bu degisiklikler sistemik hipertansiyondan

ani 6liimlere kadar bir dizi OUAS komplikasyonundan sorumlu tutulmaktadir.

2. Tekrarlayan sekilde olusan apne ve arousal’lara bagli olarak otonom sinir sistemi aktive
olur ve kardiyak aritmilerden gilindiiz asir1 uyku hali ve trafik kazalarina kadar bir dizi
komplikasyon olusur. Ancak onemli bir nokta bu iki olayin birbirinden bagimsiz degildir.
Olaylar birbirlerini etkilemekte ve OUAS sonuglarinin birgogunda ortak faktor olarak rol

oynayarak OUAS morbidite ve mortalitesini belirlemektedir.

OUAS; uykuda ani dliimler olusturan birgok sistemik komplikasyona yol agar ancak

en agir etkilerini kardiyovaskiiler sistem {lizerinde gosterir.

Chaouat ve arkadaslariin yaptig1 bir ¢alismada OUAS’I1 hastalarda Kronik Obstriiktif
Akciger Hastaligi (KOAH) prevalansini arastirmislar ve %11 gibi yiiksek bir deger
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bulmuslardir. OUAS + KOAH’ 11 hastalarin solunum yetmezligi ve pulmoner hipertansiyon
acisindan oldukga yiiksek risk altinda olduklarini saptamiglardir. OUAS’I1 hastalarin tlimiinde
hipoksemi, hiperkapni, pulmoner hipertansiyon goriilme oranlar1 sirastyla %27, 10, 17 iken,

OUAS + KOAH’1 olan grupta bu oranlar %57, 27, 42 bulunmustur (155).

Peker ve ark. calismalarinda 30 — 69 yaslar1 arasinda hipertansiyon veya baska bir
kardiyak hastalig1 olmayan 60’1 OUAS’I1, 122’si normal saglikli, toplam 182 orta yash erkek
olguyu prospektif olarak 7 yil izlemisler; OUAS’I1 olgularin %36,7’sinde, OUAS’I
olmayanlarin ise %6,6’sinda 7 yil i¢inde kardiyovaskiiler bir hastalik ortaya g¢ikmuistir.
OUAS’li 60 olgudan tedaviyi etkin sekilde kullanamayan 37 olgunun %56,82inde
kardiyovaskiiler komplikasyon goriiliirken, tedaviyi etkin alan 15 olguda komplikasyon orani
% 6,7 olarak saptanmustir (156). Ozellikle OUAS ile birlikte goriilen mortalitenin en sik
sebebini  kardiyovaskiiler rahatsizliklar  olusturmaktadir. Aym1  zamanda bir¢ok
kardiyovaskiiler hastalik odyovestibiiler rahatsizliklar i¢in risk faktorii olusturmaktadir.
Ozellikle hipertansiyon ani isitme kaybi etyolojisinde yer almaktadir bunun yaninda Akut
myokard enfarktiisli, kalp yetersizligi tablolari, kalp kapagi hastaliklari, ileri aritmiler,
kardiyomyopatiler gibi bircok hastalik vestibiiler hastalik ile iligkili bulunmustur (157).
OUAS’ da kardiyovaskiiler hastaliklar daha fazla goriilmektedir.

OUAS meydana gelen hipoksi ve hiperkapni durumu, isitme yollarin1 degisik
sekillerde etkileyebilir. Kokleada, skala mediadaki endokoklear potansiyel, yiiksek enerji
gerektiren Na-K pompasi ile calisir. Eger kokleadaki stria vaskularise yeterli miktarda oksijen
destegi gelmez ise Na-K pompasi suprese olur ve endokoklear potansiyelde diisme olur ve
bunun sonucunda isitme esiginde yiikselme olur (5,6). Bu calismada OUAS’ da goriilen
tekrarlayan apne ve hipopne ataklar1 sonucunda meydana gelen hipoksik iskeminin

odyovestibiiler sisteme etkisini arastirdik.

OUAS ig¢in ¢esitli risk faktorleri belirlenmistir. Yas, cinsiyet, obezite, boyun cevresi,
sigara, alkol ve sedatif kullanimi ile eslik eden bazi hastaliklar yer alir (4). Bunlar arasinda yer
alan yas, cinsiyet ve obezite en belirgin olan risk faktorleridir. Yaslanma ile birlikte viicut yag
dagiliminda, doku elastikiyetinde ve ventilasyonun kontroliinde meydana gelen degisiklikler

OUAS egilimini artirmaktadir (39).

OUAS en sik 4065 yas grubunda goriiliir ve 65 yasindan sonra prevalansin azaldigi
bildirilmistir (46). Bizim yaptigimiz ¢alismada olgularimizin yas ortalamasi 41.15+8.19 olup,
hafif dereceli OUAS’ da (Grup A) 41.00+9.04, orta dereceli OUAS’ da (Grup B) 42.07+8.28,
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agir dereceli OUAS’ da (Grup C) 41.00+7.28, bulundu. Calismamizda yas ile AHI arasinda
korelasyon saptanmadi ve hafif, orta ve agir dereceli OUAS’ 11 hastalar arasinda yas

ortalamalar1 bakimindan fark tespit edilmedi.

OUAS i¢in 6nemli risk faktorlerinden biride erkek cinsiyettir. Erkeklerdeki androjenik
yag dagilimina uygun olarak o&zellikle yagin boyun bolgesinde olusmasi OUAS riskini
artirmaktadir. Calismalarda 6zellikle seksenli yillarda erkek/kadin oran1 10/1 - 7/1
bulunmustur (39). Son zamanlarda arastirmalar gostermistir ki cinsiyet farkinin bu kadar

yiiksek olmadig1 ve her yas grubu i¢in kadin/erkek orani 1/3 olarak bildirilmistir.

Nieto ve arkadaglar1 (158) 6132 kisi iizerinde yaptigi tarama calismasinda, OUAS
tanis1 konulan olgularin %37 kadarinin kadin oldugu bildirilmistir. Bizim yaptigimiz
calismada OUAS’ 11 olgularimizin %84,5’1 erkek, %15,5’1 kadmn idi. Bizim yaptigimiz
caligmada OUAS olgularmn kadin erkek orani 1/5-1/6 gikmistir. AHI” ye gore yapilan hafif,
orta ve agir dereceli OUAS gruplarinda cinsiyet dagilimlart arasinda istatistiksel olarak

anlaml1 bir farklilik tespit edilmedi (p>0.05).

OUAS fizyopatolojisinde obezite Onemli bir yer tutmaktadir (43,44,45). Hatta
zayiflama ile birlikte OUAS kliniginde diizelme ger¢eklesmektedir (43). Erkek tipi obezite
genellikle merkezi nitelikte olup yagin karin ve boyun cevresinde yogunlagsmasi olarak
tanimlanir. Kadin tipi obezite de ise kalga gevresinde yaglanma 6n plandadir. Obezitenin
derecesini saptamak i¢in giiniimiizde en yaygin kullanilan parametre viicut kitle indeksidir.
National Center for Health Statistics, VKi’sini (18,5-24,9) normal, (25,0 — 29.9) kilolu,
(>30,0) obez olarak tanimlamistir (159).

Giliven SF ve arkadaslarinin yaptigi c¢alismada OUAS’li 67 olgudan, hafif
OUAS’lilarin %69 unun, orta ve siddetli OUAS lilarin %77’sinin obez (VKI>29) oldugunu
saptamiglardir (160). Kirisoglu C. ve arkadaslari ise 199 OUAS’l1 olgudan %76’sindaVKi’nin
26’nin tizerinde oldugunu saptamiglardir (161). Daha 6nceki donemlerde OUAS obezlerin
hastalig1 olarak biliniyordu. Ancak yapilan ¢alismalarda OUAS lilarin %40 kadarinin da obez
olmadig1 bildirilmistir (161,162,163).

Bu calismada, 5<AHI<15 olan hafif OUAS’l1 olgularn % 17.8 normal, % 32.2
oraninda fazla kilolu ve % 50 obez olarak saptand1. 15<AHI<30 olan orta dereceli OUAS’ I
olgularin % 7.1 normal, % 42.9 oraninda fazla kilolu ve % 50 obez olarak saptandi. AHI>30
olan agir dereceli OUAS’ I1 olgularin ise % 6.6 normal,% 20 fazla kilolu %73.4 obez olarak
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saptandi. Kontrol grubunda ise %16.7 normal, %41.65 fazla kilolu % 41.65 obez saptandi.
Calismamizda tiim OUAS’ 11 olgularin %11.26 normal % 33.80 , % 54.94 obez saptandi. Bu
sonuglar bize OUAS 1 obez olmayan (VKi<30) kisilerde de goriilebilecegini gdstermektedir.
Gruplar arasinda istatiksel olarak VKI lerine gore anlamli fark tespit edilmedi (p>0.05).

OUAS’ da meydana gelen hipoksi ve hiperkapni durumu, isitme yollarmi degisik
sekillerde etkileyebilir. Kokleada yer alan skala mediadaki endokoklear potansiyel, yliksek
enerji gerektiren Na-K pompasi ile ¢alisir. Eger kokleadaki stria vaskularise gerekli ve yeterli
olan oksijen destegi gelmez ise Na-K pompasi aktive olmaz ve bu nedenle endokoklear

potansiyelde diisme olur ve isitme esiginde ylikselme olur (5).

Yapilan histopatolojik caligmalarda, perinatal donemdeki hipoksi sonucu meydana
gelen iskeminin igerisinde koklear nukleus, superior oliver niikleus ve inferior kollikulusun
bulundugu isitme yollarininda yer aldigi beyin sap1 bolgelerini yaygin olarak etkiledigini
gostermistir. Bu bulgular neonatal donemde isitme yollarinin meydana gelen hipoksiye
duyarli oldugunu diistindiirmektedir, ancak erigkin donemde isitme yollarinin hipoksiye olan

duyarliligini gosteren histopatolojik ¢alisma yoktur (164,165).

Sohmer ve arkadaslarinin yaptigi deneysel bir calismada; hipoksinin kokleaya direkt
olarak etkisinin yani sira ayn1 zamanda kardiovaskiiler kollaps meydana getirip, iskemi
yoniinde indirekt bir etkisinin de oldugu ve ABR (Auditory Brain stem Response, beyin sap1
odyometrisi) tetkikindeki cikan anormal sonuglarin, primer hipoksi sonucu gelismedigi,

sekonder gelisen iskeminin sonucu oldugu saptanmistir (166).

Beyin sap1 solunumun diizenlenmesinde ¢ok onemli bir rol alir. Beyin sapiin
fonksiyonu OUAS patofizyolojisinde halen tam olarak agiga c¢ikarilamamistir ve bir¢ok
arastirmaci, OUAS patofizyolojisinde beyin sapinin roliinii arastirmak i¢in ABR tetkikini

kullanmistir. Yapilan ¢alismalarda ¢ok farkli sonuglar elde edilmistir.

Snyderman ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada uyku apneli 23 olguda yaptiklari
ABR tetkikinde santral uyku apne’li 6 olguda ve OUAS’ I1 11 olgunun 7’sinde V. dalga
latansi ile I-V IPL’nin anlamli derecede uzadigini rapor etmislerdir (167). Stockard; santral
uyku apne’li 8 hastanin 4’linde anormal ABR bulgular1 saptamis, obstriiktif uyku apneli 20
hastada ise normal ABR bulgular1 saptamistir (168). Mosko ve arkadaslarinin yaptigi
calismada Altt OUAS’1 hastada, hem uyurken hem de uyanikken yaptiklar1 ABR tetkikinde,

tiim dalgalarin latanslarini normal saptamiglar (169).
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Ni.D ve arkadaslari; OUAS’ 11 20 hastada yaptigt ABR tetkikinde; I.,V. dalga
latanslarinin ve III-V IPL’nin anlamli derecede uzadigini, I-III IPL’nin kisaldigini, II1.dalga
latansinin ve I-V IPL’nin degismedigini saptamiglar. 16 hastaya operasyon sonrasi tekrar
ABR tetkiki yapilmis ve operasyon oOncesindeki degerler ile arasinda anlamli farklilik
saptanmadig1 bulnuslar. Bu sonuglarla; OUAS’in, koklea ve beyin sapi lizerine, 1limh

diizeyde baz etkilerinin oldugunu bildirmistir (170).

Liu ve arkadaslari; siddetli OUAS’ 11 37 hasta ve 20 kontrol grubundan olusan bir
caligmada, farkli ABR tetkiki sonuglar1 elde etmislerdir. OUAS grubunda 1. dalga latansinin
anlaml derecede uzadigini, I-1II IPL’nin kisaldigini ve III-V IPL’nin uzadigini saptamislardir.
Sonug¢ olarak OUAS’ da goriilen patolojik uyku problemlerinin, anormal ABR sonuglari
verebilecegini ve bu durumun koklea ve beyin sapi1 iizerindeki, kronik hipoksik ve

hiperkapnik durumdan kaynaklanabilecegini bildirmislerdir (171).

Muchnik ve arkadaslar1 yaptig1 ¢aligmada ise OUAS’ 11 79 hastadan olusan grubunu
AHI’ ye gore hafif, orta ve siddetli olmak iizere 3 gruba ayirip, ABR tetkiki sonuglarini
kontrol grubuyla karsilastirmislardir. Her 3 grupta da I, III ve V. dalga latanslarinin kontrol
grubuna gore uzamis oldugunu, I-III ve I-V IPL’nin kontrol grubuyla kiyaslandiginda, orta ve
siddetli OUAS grubunda uzamis oldugunu bildirmislerdir. 36 hastaya uvulopalato-
faringoplasti sonrasi tekrar ABR tetkiki yapilip, preoperatif degerleri ile anlamli bir farklilik
olmadigini bildirmislerdir (172).

OUAS’ larn isitsel ABR’ deki gozlenen degisiklikler, beyin sapinda kronik hipoksik-
hiperkapnik durumun bir sonucu olarak, apnelere bagli olabilir (173). Yapilan c¢aligmalar
sonucunda; OUAS’ da spesifik olmayan farkli ABR bulgularinin olabilecegini ve elde edilen
bu farkli bulgularin, muhtemelen, intermittan hipoksi, hiperkapni ve kronik hipersomnolansin,
koklea ve beyin sapina olabilecek etkilerinden dolayr gelistigini diislindiirmiistiir. Anck
OUAS’ da depresyon ile ilgili bulgular daha yogundur. Dolayis1 ile subjektif isitme
testlerininde ayrintili degerlendirilmek gerekmektedir. ABR gibi objektif isitme testlerinden
daha kotii subjektif isitme testleri sonuclar1 ¢ikabilir. Psikosomatik etki ile OUAS’ da daha
cok odyovestibiiler patolojiler ortaya ¢ikabilir. Literatiirler incelendiginde psikosomatik etki,
subjektif isitme testleri ile OUAS’ da odyovestibiiler sistem degerlendirilmesi ilgili ¢ok
caligmanin bulunmadigi goriilmektedir. Bu calismada hem objektif hemde subjektif yontemler

ile OUAS’ da odyovestibiiler sistemi inceledik.
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Bazi ¢alismalar gostermistir ki OUAS, isitme kaybi i¢in risk faktoriidiir. Agir OUAS’
n isitme yolu i¢in risk faktiirii oldugu belirtilmis, hipoksinin uzun siireli olmasinin igitme
kaybina neden olabilecegi vurgulanmigtir (174). OUAS’ 1 ¢ocuklarda hafif derecede ve kisa
stireli olusan hipokseminin isitme diizeyleri iizerine birka¢ etkisinin oldugu ve koklear

fonksiyonlar1 etkileyebilecegi gosterilmistir (175).

Hipoksi ve iskeminin igitme kaybina sebeb olan 6nemli patogenetik faktdrler oldugu
diistiniilmektedir. Yeni dogan rat kokleasi iizerinde in vitro hipoksi ve iskemi modeli
olusturularak yapilan ¢alismada i¢ ve dis tiiylii hiicrelerdeki kayip gosterilmisir. Caligmada
ayrica i¢ sagh hiicrelerin dis sagli hiicrelere gore hipoksi/iskemiye daha duyarli oldugu
gosterilmistir (176).

Cao ve arkadaslarinin yaptig1 bir calismada ayn1 yastaki OUAS grubunda yaygin ve
yiiksek frekanstaki esik, yetiskin grubuna gore daha kotii olarak bulunmus ve klinik igin
referans saglayabilir olarak degerlendirilmis (177). Xu ve arkadaslarinin yaptig1 bir baska
calismada AHI>10 fazla olanlarin koklear fonksiyonlarinin etkilendigi goriilmiis bu yiizden

isitme kayb1 olacagi belirtilmistir (178).

Bizim yaptigimiz ¢alismada OUAS’ I hastalarin isitme esik seviyeleri; Saf Ses
Odyometri, Yiiksek Frekans Odyometri ve TOAE testleri ile degerlendirildi. Hafif, orta ve
agir OUAS ve kontrol grubu arasinda saf ses odyometri ortalamalar1 arasinda anlamli fark
tespit edilmedi. Ancak OUAS ve kontrol grubunun olusturan saglam bireyler arasinda Yiiksek
Frekans odyometri (12000,16000, 18000, 20000 Hz) ortalamalar1 arasinda anlamli fark tespit
edildi. OUAS h hastalarda yiiksek frekans isitme esigi ortalamalar1 daha yliksek bulundu.
Ayni sekilde OUAS hastalarinin gruplari arasinda hafif OUAS’ I1 hastalar ile agir OUAS’ Ih
hastalar arasinda ve agir OUAS hastalar ile saglam bireyler arasinda yiiksek frekans
odyometri ortalamalari arasmnda anlamli fark tespit edildi. Yani AHI>30 olan OUAS
hastalarda yliksek frekans isitme esikleri hem kontrol grubuna gore hemde hafif dereceli
OUAS hastalaria gore yiiksek frekans isitme esikleri ortalamasi daha yiiksek bulundu. Ayni
zamanda Calismamizda AHI’ de yiikselme ile yiiksek frekans isitme esiklerinde yiikselme

arasinda anlamli bir iligki saptandi.

Yiiksek frekansta igitme kaybi, koklea bazalindeki dis tliylii hiicrelerde meydana gelen
hasar ile olusur. Kokleada en hassas bolge bu alandadir ve ilk etkilenen bolge burasidir.

OUAS’ da hipoksi direkt olarak koklea bazalini olumsuz etkiler dis tiiylii hiicrelerde hasar
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olusur ve isitme kaybr siireci baglar. OUAS’ 11 hastalarin rutin 500-80000 Hz arasindaki saf

ses odyometrisi ile degilde yiiksek frekans odyometrisi ile degerlendirmek gerekmektedir.

Caligmaya katilan bireylerin konugsmay1 ayirt etme skorlarma bakildi. Tim OUAS
hastalar ile saglam bireyler arasinda ve OUAS nu olusturan hafif, orta ve agir OUAS hastalar
ile saglam bireyler arasinda her iki kulakta anlamli fark tespit edilmedi. Bunun nedeni olarak
OUAS’ 11 hastalarin saf ses odyometri ortalamalarini normal degerler arasinda ¢ikmasina

baglandi.

Kokleadaki hasarin en sensitif belirteci olan, kokleanin dis tiiylii hiicrelerinin durumu
OAE’la moniterize edilebilir (179). Otoakustik emisyonlarin iretildigi yer dig tiyli
hiicrelerdir. Ototoksik ilaglar, hipoksi ve akustik travma ile dis titrek tiiylii hiicrelerin hasari
otoakustik emisyonlarin meydana gelmesini engelleyecektir. Calismamizda hipoksinin

kokleada yer alan dis tiiylii hiicrelere etkisinin aragtirilmasi i¢in OAE testi yapildi.

Calismaya katilan tiim OUAS ve saglam bireylere TOAE ( 1000, 1500, 2000, 3000,
4000 frekanslarda ) testi yapildi. Test sonuglarinda her iki kulakta hem tiim OUAS hasta
grubu ile saglam grup arasinda hem de, hafif, orta ve agir OUAS hasta gruplar ile saglam
hastalardan olusan kontrol grubu arasinda anlaml fark tespit edilmedi. Calismamizda test
sonuclarinda anlaml fark ¢ikmamasinin nedeni olarak; yapilan testin yiiksek frekanslarda
yapilmamasindan dolay1 oldugu diisiiniilebilir. OUAS’ 1 hastalarin daha yiiksek frekanslar

icin OAE testi ile taranmasi gerekir.

OUAS’ da ortaya ¢ikan tekrarlayan hipoksik ataklar sonucunda vestibiiler sistemin
harabiyetini degerlendirmek i¢in ¢alismaya dahil edilen tiim bireylere ENG ve kalorik testler
uygulandi.

Gallina ve arkadaslarmin yaptig1 ¢alismada AHI>10 iizerine olan 45 hastaya ENG ve
kalorik testler uygulamislar ve 27 OUAS’ I1 hastada anormal ENG sonuglar1 saptamislar. Bu
anormal ENG sonuglarinda 20 tanesinde Bilateral vestibiiler hiporefleksi, 7 tanesinde
unilateral vestibiiler hiporefleksi saptamislar ve sonug olarak hastalarda goriilen anormal ENG
ve kalorik test sonuclarinda meydana gelen periferik ve santral vestibiiler sistem degisiklikleri
OUAS’ da meydana gelen hipoksi sonucunda olusabileceklerini sdylemisler (180).

Calismamizda OUAS hastalar ile saglam bireyler arasinda ENG’ de ¢ikan anormal
sonuglar arasinda anlamli fark tespit edilmedi. Yine OUAS hastalarini olusturan hafif, orta ve
agir OUAS hastalar ile saglam bireyler arasinda ENG de goriilen anormal sonuglar arasinda

anlamh fark tespit edilmedi. ENG sonuglar1 Sonuglar Barber ve Stockwell’ in tanimladig:
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kriterler iizerinden degerlendirilerek santral vestibiilopati, periferik vestibiilopati ve miks
vestibiilopati agisindan hem tim OUAS hastalari ile saglam bireyler arasinda hem de OUAS’
in AHI’ ye gore olusturulan hafif, orta ve agir OUAS gruplari ile saglam bireylerden olusan
kontrol grubu arasinda anlamli fark tespit edilmedi.

Tinnitus; odyovestibiiler sistem patolojilerinin semptomlarindandir. Ozellikle isitme
kaybmin ilk semptomlar1 arasinda yer alir. Bunun yaninda farkedilemeyen yiiksek frekans
isitme kayiplarinin belirtilerinden olabilir. Vestibiiler sistem patoljileri ile birlikte tinnitus
siklikla rastlanan bulgulardandir.

Bu ¢alismada odyovestibiiler sistemin patolojilerinin semptomlarindan olan tinnitusun
belirlenmesi veya var olan tinnitusun psikosomatik degerlendirilmesi i¢in ¢alismaya katilan

tiim bireylere TEA, BDO ve VAS anketi uygulandi.

TEA; tinnitusun psikosomatik degerlendirilmesi i¢in birgok anket mevcuttur. En yaygin
kullanilan anket TEA dir. Julie ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢alismada, TEA skorlar ile saf
ses odyometresi ve konusmay1 ayiretme esikleri arasinda bir iligki saptamamislardir (181).
Tyler tinnitus hastalarinin yasadiklar1 zorluklari inceledikleri ¢aligmalarinda, olgularin %93
oraninda yasam tarzlarinin, %56 oraninda genel saglik durumlarinin etkilendigini ve %70
oraninda emosyonel sikinti yasadiklarini rapor etmislerdir (182).Karabulut ve arkadaslarinin
yaptig1 calismada, TEA’ nin isitme esiklerinden etkilendigi, isitme esikleri TEA’nin
fonksiyonel ve emosyonel alt Olgekleriyle anlamli korelasyon gosterdigi bulunmustur
(148,183). Karatas ve arkadaslarmin yapti§i calismada ise TEA ile tinnitus
degerlendirilmesinde uygulanmis olan akustik parametrelerden rahatsiz edici giiriiltii seviyesi,
minimal maskeleme seviyesi ve rezidiiel inhibisyon ile ilgili bir korelasyon saptanamamugtir
(137).

Calismamizda c¢alismaya katilan tiim bireylere uygulanan TEA sonuglarinda tiim
OUAS hastalar1 ve saglam bireyler arasinda TEA skorlar1 arasinda anlamli fark tespit
edilmedi ve yine OUAS hastalar1 olusturan hafif, orta ve agir OUAS hasta gruplari ile saglam
grup arasinda analamli fark tespit edilmedi. Calismamizda TEA skorlar1 ile hem tiim OUAS
hastalarin hem de saglam bireylerin saf ses odyometri ortalamalari, yiiksek frekans odyometri
ortalamalari, konugsmayi ayirt etme skorlar1 arasinda iliski saptamada.

Tinnitusun psikosomatik degerlendirilmesi icin bir diger anket ise BDO anketidir.
Calismaya katilan tiim olgularda tinnitusun psikosomatik degerlendirilmesi i¢cin ve OUAS

hastalarinda goriilme siklig1 fazla olan depresyonun degerlendrilmesi icin BDO uygulandi.
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Bu ¢alismada tiim OUAS hastalar ile saglam bireyler arasinda BDO skorlar1 arasinda
anlamli fark saptandi. Yine hafif OUAS ve agir OUAS arasinda ve agir OUAS ve kontrol
grubu arasinda anlaml fark tespit edildi. BDO ve AHI arasinda anlamli korelasyon saptandi.
Yani AHI arttigi zaman BDO skorlar1 artmis bulundu. BDO ve TEA skorlar1 arasinda da
anlaml1 korelasyon saptandi. TEA skoru fazla olan bireylerin BDO skoru fazla bulundu.
Calismamizda BDO ve OUAS olusan her iki kulaktaki yiiksek ¢ikan yiiksek frekans isitme
esikleri ortalamasi arasinda anlamli bir korelasyon saptandi. Yiiksek frekans isitme esigi

ortalamas1 yiiksek ¢ikanlar1 BDO skorlar yiiksek bulundu.

OUAS’l1 hastalarda gelisen hipoksemi, hiperkapni, serebral kan akiminin bozulmasi,
kan basincinin yiikselmesi, uykunun boliinmesi, yetersiz uyku ve anormal motor aktivite
nedeniyle bas agris1 ve yorgunluk hissi olur. Genellikle frontal ya da diffiiz bag agris1 olur ve
hasta uyandiktan sonra giiniin ilerleyen saatlerinde azalir (54). Hastalar uykularinin ¢ogu
kismim yilizeyel uykuda gegirmeleri (non- REM 1, 2), apne epizodlar1 ve sik tekrarlayan
arousaller ile uykularinin boliinmesi nedeniyle hi¢ uyumamis gibi hissedebilirler. Bir grup
hasta ise gece ortasi uyanip bir daha uyumamaktan (insomnia) yakinabilirler. Benzer
mekanizmalarla biligsel bozukluklar meydana gelen hastalarin giinliik yasantilar1 aksamaya
baslayarak, cevreye uyum gostermekte zorlanabilirler ve bu durum karsisinda anksiyete ve

depresyona girebilirler (54).

VAS; tinnitusun psikosomatik degerlendirilmesi i¢in kullanilan anketlerden bir
digeride VAS anketidir. VAS kendi i¢inde gruplara ayrilir. VAS-1 tinnitusun siddetini, VAS-
2 tinnitusun siiresini ve frekansini, VAS-3 rahatsiz edici seviyeyi, VAS-4 dikkat eksikligini ve

VAS-5 uyku bozukluklarint degerlendirir (141,144).

Bu caligmada olgulara tinnitusun psikosomatik degerlendirilmesi ic¢in c¢alismaya
katilanlara VAS anketi uygulandi. Tiim OUAS hastalar ile saglam olgular arasinda VAS 1,
VAS 2, VAS 3, VAS 4 ve VAS anketi arasinda anlamli fark tespit edilmedi. OUAS olusturan
hafif, orta ve agir OUAS’ lu hastalar ile saglam olgular arasinda anlamli fark tespit edilmedi.
OUAS hastalara VAS anketi sonuglart TEA, BDO ve kendi aralarindaki korelasyona bakildi.
VAS tiim alt gruplart ile BDO ve TEA arasinda anlamli bir iliski saptandi. Yani OUAS
hastalarin VAS skorlar arttig1 zaman dogru arantili sekilde BDO skoru ve TEA skoru artmus

bulundu.

73



6.SONUC

Bu ¢aligmada elde edilen sonuclart asagidaki gibi siralayabiliriz.

1-

OUAS’ 11 hastalarda odyo-vestibiiler sistemde etkilenbilir. OUAS mortalite ve
morbiditesinde odyo-vestibiiler sistem de diistiniilmelidir.

OUAS psikosomatik etkilenme ile objektif degerlendirmelerden daha kotii
sonuglar olusabilir. Bu grup hastalar subjektif testler ve psikosomatik 6lgekler ile
de degerlendirilmelidir.

OUAS’ 11 hastalarda yiiksek frekans isitme kaybi1 olusur. 500-8000 Hz arasinda bir
patoloji olmasa da 12000-20000 Hz arasinda isitme kayb1 gelisir.

OUAS’ 11 hastalarin saf ses odyometri incelemeleri yiiksek frekans odyometri
cihazi ile yapilmalidir. OAE gibi objektif testler ile degerlendirme yiiksek frekans
bolgelerine odaklanilmalidir.

OUAS’ 11 hastalarda odyovestibiiler sistem degerlendirilmesinde ve psikosomatik
testlerde yapilmahidir. Bu konuda literatiirde giivenirlilik ve gegerliligi ortaya
konulmus testlerden dzellikle BDO’ ye ilk olarak bakilmalidir daha sonrada TEA,
VAS testleri de uygulanmalidir.
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7. OZET

Diinyada ve iilkemizde 6nemli bir halk sagligi problemi olan OUAS basit bir uyku
problemi olmayip, viicuttaki biitiin sistemleri etkileyebilen sistenik bir hastaliktir. OUAS tani
ve tedavisinde; KBB, G6giis hastaliklari, noroloji, kardiyoloji ve dahiliye uzmanlar1 ve uyku
fizyologlarinin multidisipliner bir sekilde ¢alismasi gerekmektedir. Bu ¢alismada OUAS’ da
olusan hipoksi ve hiperkapni ataklarinin isitme ve denge sistemi lizerine olan etkilerini

psikosomatik ve akustik testlerle arastirildi.

Bu calisma Indnii Universitesi Tip Fakiiltesi Insan Arastirmalar1 Etik Kurulunun izni
alindiktan sonra, Inénii Universitesi Odyoloji Laboratuvarinda gerceklestirildi. Calismada
toplam 95 olgu dahil edildi. Bu olgularin 71’1 OUAS’l1 hasta grubunu, 24 ‘i ise kontrol
grubunu olusturmaktaydi. Calismaya katilan tiim bireylerin KBB muayeneleri yapildi.
Anamnezinde odyovestibiiler patoloji gecirmeyeneler ve kulak patolojisi saptanmayan olgular
caligmaya dahil edildi. Calisma i¢in tiim olgulara odyoloji labaratuvarinda timpanometri, saf
ses odyometri, yiiksek frekans odyometri, otoakustik emisyon testi, Kalorik test ve ENG testi
yapildi. Ayn1 zamanda tim olgulara Tinnitus engellilik Anketi, Beck Depresyon Olgegi,

Viziiel Analog Skalas anketi uygulandi. Sonugclar istatiksel olarak degerlendirildi.

OUAS hastalarda yiiksek frekans odyometri ile saptanan degerler hem kontrol grubuna
hemde hafif OUAS’Iu gruba gore anlamli farkliliklar saptandi. Agir OUAS’ It hastalarm BDO
Olcek puanlamasi hem kontrol grubuna gére hemde hafif OUAS hastalarina gore anlamhi

farkliliklar saptandi. Diger parametrelerde istatiksel olarak analmali fark tespit edilmedi.
Sonug olarak; OUAS’ I1 hastalarda yiiksek frekanslarda isitme kayb1 oldugu goriildii.

Anahtar kelimeler: Obstriiktif Uyku Apne Sendromu, Odyolojik degerlendirme, Vestibiiler

sistem, Psikosomatik anket
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8. SUMMARY

The OSAS (Obstruktive Sleep Apnea Syndrome) an important public problem in
world and in our country is not only a basic sleep problem but also a serious systemic disease
which effect the other physiological systems. The diagnosis and treatment of OSAS need
cooperation with the departments of ENT, Thoracic medicine, norology, cardiology, internal
medicine and sleep physiologists. In our study we researched the effects of hypoxia and

hypercapny attacks on auditive and equilibrium sytems with psychosomatic and acustic tests.

This study was done at Inonu University Odiology laboratory with the permition of
Inonu University Human Researches Ethical Committee. The 95 cases were included in study.
The 71 of that cases were in OSAS disease group and 24 case were in control group. The
whole people included in study were examined about ENT. The cases without
audiovestibuler and ear pathology were included in study. The whole cases in study were
tested in audiology laboratory with tympanometry, pure voice tympanometry, high frequency

tympanometry, autoacustic emition tests.

The results with audiometry test in patients with heavy OSAS were significantly
different from both the patients who had mild OSAS and the control group. In Patients with
heavy OSAS Beck Depression Scores were significantly different than both the patients with

mild OSAS and control group. There were not a significantly difference in Other parameters.
As a result In Patients with heavy OSAS had hearing loss in high frequencies.

Key words; OSAS, Audiological exemination, Vestibuler system, Psycosomatic survey
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10. EKLER

EKk 1: Tiirkceye uyarlanmis tinnitus engellilik anketi (TEA)

*Aciklama: Bu 0Olgegin amaci tinnitusnin sizde meydana getirdigi problemleri acikliga
kavusturmaktir. Her soru i¢in evet, bazen veya hayir’1 daire i¢ine aliniz. EVET :4 BAZEN : 2
HAYIR :0 PUAN

SORU YANIT
1 Cinlamaniz nedeniyle dikkatinizi toplamada gliclik ¢ekiyor musunuz? Evet Bazen Hayir
2 Cinlama sesinin yiksekligi nedeniyle insanlar duymada guglik ¢ekiyor musunuz? Evet Bazen Hayir
3 Cinlamaniz sizi sinirlendiriyor mu? Evet Bazen Hayir
4 Cinlamaniz kafanizin karigsmasi hissi uyandiriyor mu? Evet Bazen Hayir
5 Cinlamaniz nedeniyle umutsuzluk hissediyor musunuz? Evet Bazen Hayir
6 Cinlamanizdan buylk oranda sikayetgi misiniz? Evet Bazen Hayir
7 Cinlamaniz nedeniyle gece uykuya dalmakta guglik ¢ekiyor musunuz? Evet Bazen Hayir
8 Cinlamanizdan kurtulamayacaginiz hissine kapiyor musunuz? Evet Bazen Hayir
9 Cinlamaniz sosyal aktivitelerden keyif aimanizi engelliyor mu? Evet Bazen Hayir
10 | Cinlamaniz nedeniyle kendiniz engellenmis hissediyor musunuz? ( disarida aksam Evet Bazen Hayir
yemegdi yemek veya sinemaya gitme gibi)
11 Cinlamaniz nedeniyle felaket bir hastaliga yalanmis hissine kapiliyor musunuz? Evet Bazen Hayir
12 | Cinlamaniz hayattan zevk almanizi gliglestiriyor mu? Evet Bazen Hayir
13 | Cinlamaniz iginize veya evinizle ilgili sorumluluklarinizi yerine getirmenizi engelliyor Evet Bazen Hayir
mu?
14 | Cinlamaniz nedeniyle kendinizi siklikla alingan buldugunuz oluyor mu? Evet Bazen Hayir
15 | Cinlamaniz nedeniyle sizin i¢in okumak gii¢ oluyor mu? Evet Bazen Hayir
16 | Cinlamaniz sizi Gzlyor mu? Evet Bazen Hayir
17 | Cinlama probleminiz ailenizdeki bireylerle ve arkadaslarinizla olan iligkilerinizde Evet Bazen Hayir
baskiya yol agtigini hissediyor musunuz?
18 | Dikkatinizi ginlamadan uzaklastirmayi ve diger seylere Evet Bazen Hayir
19 | Cinlamaniz lizerinde higbir kontrollinliziin olmadigini hissediyor musunuz? Evet Bazen Hayir
20 | Cinlamaniz nedeniyle sik sik kendinizi yorgun hissediyor musunuz ? Evet Bazen Hayir
21 Cinlamaniz nedeniyle kendinizi ¢okkin hissediyor musunuz? Evet Bazen Hayir
22 | Cinlamaniz sizi sinirli hissediriyor mu? Evet Bazen Hayir
23 | Cinlamanizla artik basa gikamadiginizi distindyor musunuz? Evet Bazen Hayir
24 | Cinlamaniz sikintiliyken daha kéti oluyor mu? Evet Bazen Hayir
25 | Cinlamaniz sizde glivensizlik hissi uyandiriyor mu? Evet Bazen Hayir
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Ek 2: Tiirkceye uyarlanmis Beck Depresyon Olcegi

(BDO)

0 | Kendimi Gzuntdld ve sikintili hissetmiyorum. 0 | Eskiden oldudu kadar kolay karar verebiliyoru
1 | Kendimi Gzintild ve sikintili hissediyorum. 1 | Eskiden oldugu kadar kolay karar veremiyorum.
I 2 | Hep Uzintulu ve sikintihyim,bundan kurtulamiyorum. X 2 | Karar verirken eskisine kiyasla ¢ok guiclik gekiyorum.
3 | O kadar Gzlntuld ve sikintillyim ki artik dayanamiyorum 3 | Artik hi¢ karar veremiyorum
0 | Gelecek hakkinda umutsuz ve karamsar degilim. 0 Aynada kendime baktigimda bir degisiklik gérmlyorum.
1 | Gelecek hakkinda karamsarim. 1 | Daha yaslanmisim ve girkinlesmisim gibi geliyor.
. 2 | Gelecekten bekledigim hicbir sey yok. X 2 | Goéruntsumin gok degistigini ve ¢ok cirkinlestigimi
3 | Gelecek hakkinda umutsuzum ve higbir sey 3 Ilk('endiJn;i (;tlyllzh(;irkin buluyorum.
0 AKéﬁéTn%Géggﬁ“sfz"an Si;ir‘gl\('gérmijyorum. 0 Eskisi kadar iyi ¢aligabiliyorum.
1 | Cevremdeki bir ¢ok kisiden daha gok basarisizliklarim 1 | Bir sey yapabilmek icin gayret gdstermek gerekiyor.
. 2 ag(,:llai;:é;i&?&;:&"antl)%ar|3|zl|k|a dolu oldugunu X 2 | Herhangi bir sey yapabilmek i¢in kendimi cok zorlamam
3 Rerndln;l ‘{amﬂyle basarisiz bir kisi olarak gériyorum. 3 ﬁ?éﬁfrg%} yapamiyorum.
0 Birgok seyden eskisi kadar zevk aliyorum. 0 | Her zamanki gibi uyuyabiliyorum.
1 Eskiden oldugu gibi her seyden hoslanmiyorum. 1 Eskiden oldugu kadar iyi uyuyamiyorum.
W 2 | Artik higbir sey bana tam anlamiyla zevk vermiyor. xv 2 | Her zamankinden 1-2 saat erken uyaniyorum ve tekrar
3 | Her seyden sikiliyorum. 3 H"é;”zﬂawr‘r{;r;uilr:&en ¢ok daha erken uyaniyorum ve tekrar
0 | Kendimi herhangi bir sekilde suglu hissetmiyorum. 0 H"é;”zﬂawr‘r{;r;uilr:&en daha gabuk yorulmuyorum
1 | Kendimi zaman zaman suglu hissediyorum. 1 | Her zamankinden daha gabuk yoruluyorum
v 2 | Cogu zaman kendimi suglu hissediyorum. xvi 2 | Yaptigim her sey beni yoruyor
3 | Kendimi her zaman suclu hissediyorum. 3 | Kendimi hicbir sey yapamayacak kadar yorgun
0 | Kendimden memnunum. 0 Etahﬁﬁ hell;amanki gibi.
1 | Kendi halimden pek memnun degilim. 1 | Istahim her zamanki kadar iyi degil.
v 2 | Kendime gok kiziyorum. xvi 2 | istahim gok azald.
3 | Kendimden nefret ediyorum. 3 | Artik hig istahim yok
0 | Baskalarindan daha ko6t oldugumu sanmiyorum. 0 | Son zamanlarda kilo vermedim
1 | Zayif yanlarim veya hatalarim igin kendi kendimi 1 | 2 kg dan fazla verdim
vi 2 F;ate;ie;rln;agn dolayi her zaman kendi kendimi kabahatli xvil 2 4 kg dan fazla verdim
3 [ Her aksilik kargismda kendimi kabahati buluram. 3 | 6 kg an fazla verdm
0 | Kendimi éldirmek gibi distncelerim yok. Diyet yaparak kilo vermeye caligiyorum
1 | Zaman zaman kendimi 6ldiirmeyi diisindigim oluyor Evet
vil 2 Egr?ém?lnglhdurr;]gr( istiyorum. Hayir
3 | Firsatini bulsam kendimi éldririm.
0 | Her zamankinden fazla igimden aglamak geliyor. 0 | Saghgim beni fazla endisendirmiyor.
1 | Zaman zaman igimden aglamak geliyor. 1 | Bas agdrisi, agri, mide agrisi ve kabizlik gibi
IX XIX rahatoizliklar hani
2 | Cogu zaman agliyorum. 2 | endigelendiriyor.
3 | Eskiden aglayabilirdim. Simdi istesem de 3 | Saghgim beni endiselendirdigi icin bagka seyleri distinmek
0 $i?ndi helr”z;rlr?;n oldugundan daha sinirli degilim 0 Sorl1 zgménlarda cinsel konulara karsi olan
1 | Eskisine kiyasla daha kolay kiziyor yada sinirleniyorum. 1 | Cinsel konularda eskisinden daha az ilgiliyim
X 2 | Simdi hep sinirliyim. XX 2 | Cinsel konularla simdi cok daha az ilgiliyim
3 | Bir zamanlar ben sinirlendiren seyler simdi hi¢ 3 | Cinsel konulara olan ilgimi tamamen kaybettim
0 IB‘laéll(aI;r‘| ilé gérﬂgmek konusmak istegimi kaybetmedim 0 | Bana cezalandiriimigim gibi gelmiyor
1 Baskalari ile eskiden daha az konusmak, gérismek 1 | Cezalandirilabilecegimi seziyorum
X 2 é;$kalg?| ile konugma ve gorlisme istegimi kaybettim XXl 2 | Cezalandiriimayi bekiyorum
3 | Hig kimseyle goruslp, konugsmak istemiyorum 3 | Cezalandirildi§imi hissediyorum

90




EKk 3: Viziieal analog skalas1 (VAS)
UGULTU/CINLAMANIZ VAR MI? Hayi[ ] Evet ]

VAS-1-UGULTU/GINLAMANIZIN SIDDETINi iSARETLEYINiZ.
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