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GiRiS

Obstriktif uyku apne sendromu (OQUAS) sikhgi, birlikte oldugu veya
etiyolojisinde rol aldigi hastaliklar ve sonuglar nedeniyle her gegen gln
Uzerinde daha cok durulan ve arastirilan bir sendromdur. Orta yas
populasyonunun %2-4'0n0 etkileyen bu sendrom neden oldugu veya eslik
ettigi hastaliklar itibariyle énemli bir morbidite nedenidir. Bunun yaninda
gerek hastanin gerekse ailesinin yasam Kkalitesini olumsuz etkileyen bir
faktordir."?

Obstriktif uyku apne sendromu uyku esnasinda solunumda gecici
kesilmeler ile karakterize olan bir hastaliktir. Uyku esnasinda (st hava
yollarindaki intraliminer negatif hava basincina karsi koyarak agikhgi
saglayan farengeal dilatatér kas grubunda aktivite kaybi, tst hava yollarinda
gecici kollaps olusmasina neden olur. Bunun sonucunda yapisal olarak
farengeal bdlgede pasajin daralmig olmasi intraliminer negatif basinci daha
da artirarak apnelerin olusmasina neden olur. Obstriktif uyku apne
sendromunun etiyopatogenezine yoénelik yapilan calismalarda farengeal
dilatatér kas grubundan Ozellikle genioglossus ve tensor veli palatini
kaslarindaki aktivite kaybi elektrofizyolojik olarak ortaya konmustur. Boylelikle
hastaligin etiyolojisinin aydinlatiimasinda énemli gelismeler kaydedilmistir.>*

Obstriktif uyku apne sendromunun birgok sistemi olumsuz etkiledigi,
morbiditesi hatta mortalitesi ylksek hastaliklar ile iligkili oldugu bilinmektedir.
Fakat literatirde OUAS’lI hastalara eslik eden veya eslik etme olasiligi
ylksek olan otolojik hastaliklar Gzerine yapilmis cok fazla calisma yer
almamaktadir. Obstriktif uyku apne sendromu tedavisinde kullanilan cerrahi
tekniklerin veya pozitif basincli cihazlarin orta kulak basinci ve &staki
fonksiyonlarina etkileri konularinda calismalar mevcuttur.3*8°

On altinci ydzyllda anatomist Bartolomeo Eustachi tarafindan
insandaki yerlesimi ve fonksiyonu tanimlanmis olan &staki tipU orta kulak

boslugunun havalanmasinda ve basincinin dizenlenmesinde en buyudk rold



oynamaktadir. Saglikh bir orta kulak ve ses iletimi i¢in fonksiyonlarini yerine
getirebilen bir &staki tipinin olmasi gerekliligi yadsinamaz. Ostaki tiplniin
acildigi nazofarengeal boslukta kitlesel veya vyapisal obstriksiyonun
(anatomik obstriksiyon) olmasi ya da Ostaki tiptunin agikligini saglayan ve
ayni zamanda yumusak damak kasi olan kaslarda tonus kaybinin olmasi
(fonksiyonel obstriiksiyon) éstaki tiip disfonksiyonuna (OTD), dolayisi ile orta
kulak basincinin saglikli dizenlenememesine neden olabilmektedir.

Obstriktif uyku apne sendromlu hastalarda uyku esnasinda
farenksteki muskuler yapilarda tonus kaybinin katkisi ile olusan kollapsa
bagh hava yolunda obstriksiyonun olmasi nazofarenkse acilmakta olan
Ostaki tlp fonksiyonlarini da etkileyebilecegi dustnulebilir. Ayrica o6staki
tiplndn aciimasinda aktif role sahip tek kas olan tensor veli palatini kasinda
OUAS'li hastalarda gdsterilmis olan tonus kaybi bu hastalarda OTD ve orta
kulak basinclarinda bozulmalara neden olabilir. Béyle bir mekanizma s6z
konusu ise OUAS'li hastalarda OTD’ye OUAS’I olmayanlara gére daha sik
rastlanmasi beklenir. Ostaki tiip fonksiyonlarinda bozulma ile iliskili olarak bu
hastalarin orta kulak basinglarinin bu hastaliga sahip olmayan saglkli kigilere
gbre daha negatif saptanmasi beklenir.

Ostaki tiip disfonksiyonu akut dénemde hafif dolgunluk yakinmasina
neden olurken kroniklestiginde orta kulak boslugunda devamli negatif basing
varligina bagh olarak; timpanik membran retraksiyonlarina, adezyonlarina,
rekiren eflzyonlu otitis mediaya hatta kronik otitis mediaya neden
olabilmektedir. Bu nedenle kronik 6staki tip disfonksiyonunun tanisi ve
tedavisi 6nem tasimaktadir.

Bu calismada OUAS’lI hastalarda 6staki tlp fonksiyonlari, orta kulak
havalanmasi ve orta kulak basinglari incelenmistir. Obstriktif uyku apne
sendromu olan kisilerde OTD’nin sikiginin gésterilmesi ve hastaligin siddeti
ile OTD sikiigi ve orta kulak basinglarindaki degisikliklerin iligkisinin ortaya

konulmasi amaglanmigtir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1 Uyku Tibbi ve Obstriiktif Uyku Apne Sendromunun Tarihgesi

Tom hayatinin neredeyse Ug¢te birini uykuda geciren insanoglunun
tarih boyunca uykunun dogasina karsi ilgisi olsa da ginimuzde bile uyku
hakkinda bildikleri kisithidir. iginde bircok gizem barindiran uykunun 8limun
kardesi olduguna inanildigi toplumlar vardir. Hipokrat ve Galen de uyku
Uzerine eserler yazmiglardir. Carskadon ve Dement uykuyu ‘geri déntsumlu
olarak davranissal gevre ile algisal iligkinin kesilmesi ve gevreye tepkisizlik

hali’ olarak tanimlamistir.®

Apne sbdzcigu ise, Antik Yunanca’'daki “a(n)- degil” olumsuzluk 6n eki
ile “pnéd - nefes almak, solumak” kelimelerinin bir araya getirilmesi ile
tiretilmistir. ingiliz yazar Charles Dickens’in 1886’da “The posthumous
papers of the Pickwick Club’ adh eserinde ‘Sisman Joe’ olarak betimlenen
kahramana atfen Picwickian Sendromu 1918 yilinda William Osler tarafindan
tanimlanmistir.” Pickwick Sendromu tanimi giiniimiizde uyku sirasindaki
hipoventilasyon sonucunda hipoksi ve hiperkapnisi olan, vicut kitle indeksi
30 kg/m®den daha fazla olan olgular igin kullanilimaktadir. Obstriktif uyku
apnesi siklikla bu duruma eslik eder. Elektroensefalogramin (EEG)
yardimiyla 1950 ve 60’h yillarda uyku UGzerine yapilan ¢aligmalarin getirdigi
bilgilerin de katkisi ile 1970 yilinda ilk kez Tassinari ve Lugaresi Obstriktif
Uyku Apne Sendromu icin tam bir tanimlama yapmuslardir.®®

1972 yilinda Stanford Universitesinde ilk uyku merkezi kurulmus ve
Dr.Jerome Holland’in tip literatiriine kattigi polisomnografi teknigi ilk kez
uygulanmistir.'’® 1970l yillardan beri polisomnografi ile ilgili calismalar ve
gelismeler devam etmektedir.



2.2 Uyku Norofizyolojisi

Normal uyku hizli gbéz hareketlerinin gértldigic REM (Rapid Eye
Movement) donemi ve hizli géz hareketlerinin gérilmedigi Non-REM dénemi
olarak genelde iki b6élimde incelenmektedir. Uykunun yaklagik %20 — 25’lik
bélimi REM déneminde kalani ise Non-REM déneminde ge¢gmektedir. Non-

REM dénemi 4 evreden olusmaktadir;

Evre I: Uykuya dalma asamasindaki ilk dénemdir. Uyku—uyaniklk
aras! 1-7 dakika slren gecis dénemidir. Alfa ritmi kaybolurken yerini disuk
voltajli yavas aktivitelere birakir. Ardindan verteks bdlgesinde yuksek
amplititlti keskin dalgalar belirir. Uykuda apneleri olan hastalarda bu evre

uzamistir.

Evre II: Yiizeyel uyku dénemidir. ikinci dénemin isaretleri frontosantral
yerlesimli 12-14 Hz sinlzoidal yapidaki uyku igcikleri ve K kompleksleridir.

Toplam uyku siresinin yaklasik yarisi bu dénemde gecmektedir."

Evre Il ve IV: Derin uyku dénemidir. Uykunun en dinlendirici evresidir.
Yavas dalgali dalgalar bu evreye hakimdir.® Bu evreler yasin ilerlemesi ile ve
uyku apneli hastalarda kisalir. Cok yasli bireylerde yavas dalga uykusu tam
olarak kaybolabilir."?

REM doénemi: Dusik voltajli, dedisken frekansh bir aktivitedir ve
riyalarin gortldigu, hizli géz hareketlerinin ve kaslarda atoninin kaydedildigi
dénemdir. Bazi REM uyku epizotlarinda g6z hareket aktivitesi oldukca
yogunken, diger bazi zamanlarda g6z hareketleri cok az ya da yoktur. REM
déneminin bu iki farkli durumu fazik REM uyku ve tonik REM uyku olarak

isimlendirilir.’

ilk uykuya dalis ile son uyanis arasindaki sireye uyku periyodu
suresi denir. Toplam uyku slresi ise uyku periyodu siresinden, gece
icindeki uyanikliklarin gikarilmasi ile elde edilen rakamin dakika cinsinden
ifade edilmesiyle bulunur. Bir uyku siklusu Non-REM ve arkasindan gelen
bir REM’in olusturdugu uyku dénemidir. Non-REM—-REM uyku déngisi tim
uyku boyunca 4 — 6 kez yaklasik her 90 dakikada bir tekrar eder. Her



déngudeki Non-REM-REM uyku oranlari gece boyunca farklihk gbésterir.
Ozetle gecenin ilk Ucte birinde yavas dalga uykusu hakimken son dgte
birinde REM uykusu hakimdir. Uyku tipinin bu degisken dizeni hipnogram ile
ifade edilir.

2.3 Uyku Bozukluklari

ilk kez 1979 yilinda yapilan ve son olarak 2005 yilinda Amerikan Uyku
Tibbi Akademisi (AASM) tarafindan yeniden dizenlenen Uluslararasi Uyku
Bozukluklan Siniflamasi-2'de ‘International Classification of Sleep Disorders
(ICSD.2)’ 85 hastalik 8 farkl kategoride ele alinmistir. (Tablo1)

Tablo 1.Uluslararasi Uyku Bozukluklari Siniflamasi— 2

1. insomniler
2. Uykuda solunum bozukluklari

a) Santral uyku apne sendromiari
b) Obstruktif uyku apne sendromlari

3. Santral orjinli hipersomniler

4. Sirkadiyen ritim uyku bozukluklari
5. Parasomniler

6. Uyku ile iligkili hareket bozukluklari
7. izole semptomlar

8. Diger uyku bozukluklari

2.3.1 Uykuda solunum bozukluklari: Uyku sirasinda meydana gelen
solunumsal bozukluklar yelpazesini tanimlamak igin uykuda solunum
bozukluklart (USB) terimi kullaniimaktadir. Uykuda solunum bozukluklar
uyku bozukluklar icerisinde en sik rastlanan ve Gzerinde en c¢ok calisilan
konudur. Uluslararasi Uyku Bozukluklari Siniflamasi—2’ye gbére USB’nin iki



temel kategorisi tanimlanmigtir: Santral Uyku Apne Sendromu (SUAS) ve
Obstriktif Uyku Apne Sendromu (OUAS). (Tablo 2)

Tablo 2. Uykuda Solunum Bozukluklari

Santral Uyku Apnesi Sendromlari
* Primer Santral Uyku Apnesi
» Diger Santral Uyku Apneleri, Tibbi Duruma Bagh
Cheyne-Stokes Solunum Paterni
Yiiksek irtifa Periyodik Solunumu
Tibbi Duruma Bagli Diger Santral Uyku Apneleri
ilaca veya Maddeye Bagli Santral Uyku Apnesi
ilaca veya Maddeye Bagl Diger Solunumsal Uyku Bozukluklari
infantlarin Primer Uyku Apnesi

Obstruktif Uyku Apnesi Sendromlari
» Erigkin Obstruktif Uyku Apnesi
* Pediatrik Obstriiktif Uyku Apnesi

Santral uyku apne sendromu nedene bagh cesitli kategorilere
ayriirken, OUAS hastanin yasina goére erigkin ve pediatrik alt gruplara
ayriimistir. Bunun nedeni hastanin yasina gbére klinik durum ve tani
kriterlerinin farkliik gdstermesidir. Santral uyku apne sendromu ve OUAS
arasindaki temel farklilik solunum bozukluguna yol agan fizyopatolojik
mekanizmadir. Obstriktif Uyku Apne Sendromu (st solunum yolunun

obstriksiyonu nedeniyle ortaya cikar.

Santral Uyku Apnesi Sendromu: Ust solunum yollarinda
obstriksiyon olmadan uyku sirasinda apne/hipopne ataklari ile karakterizedir.
Solunum kaslarina merkezi sinir sisteminden giden impulslarin azalmasi
sonucu ortaya cikar. Merkezi sinir sistemindeki solunumsal kontrolln
disfonksiyonu nedeniyle solunum cabasi kaybolur. Gindiz asin uykululuk

veya gece sik uyanma/uyaniklik reaksiyonu, santral apne/hipopnenin saatte



5’ten fazla olmasi ve uyaniklik PCO2'nin 45mmHg altinda olmasi santral uyku

apne tanisini koydurur.

2.4 Obstruktif Uyku Apnesi Sendromunun Tanimi ve
Epidemiyolojisi

Obstriktif uyku apnesi sendromu, st hava yolunun tekrarlayan kismi
veya tam obstriksiyonlari ile karakterize, oksijen desatirasyonunun ve
arousal olarak adlandinlan uyaniklik reaksiyonlarinin eglik ettigi bir
durumdur. Tamamen obstriksiyon oldugunda solunum durur ve apne ortaya
cikar. Apne hava akiminin en az 10 sn slre ile tamamen kesilmesi olarak
tanimlanmistir. Hipopne ise hava akiminda %30’dan fazla azalmanin oldugu
en az 10 saniye sUren kan oksijen satlrasyonunun en az %4 azaldigi
durumdur.” Bu obstriiksiyonlar sonrasinda oksijen desatiirasyonlari ve
ardindan uyaniklik reaksiyonlari olur. Apne ve hipopneyle iliskili olarak
tanimlanan ve pratikte en ¢cok kullanilan polisomnografik parametre olan
Apne/Hipopne indeksi (AHi); toplam apne ve hipopne sayisinin uyku
suresine (saat biriminde) bélinmesiyle elde edilir. Son yillarda tanimlanan ve
klinik 6nemi gittikce daha ¢ok anlasiimaya baslanan Solunum Eforu ile
iligkili Uyaniklk Reaksiyonu (“Respiratory effort — related arousal”’
RERA), apne veya hipopne kriterlerine uymayan, uyaniklik reaksiyonuna yol
acan, solunum eforunda artis seklinde goérilen soluk alip vermelerdir.
Genellikle Avrupa kaynakh calismalarda kullanilan Solunum Sikintisi
indeksi (“Respiratory Disturbance Index”, RDI), toplam apne, hipopne ve
“RERA” sayisinin uyku siresine (saat biriminde) bélinmesiyle elde edilir.

Polisomnografi ile saptanan AHi ve hastanin klinik durumuna gére
OUAS siniflandirmasi tablo 3’te gésterilmistir.

Obstriktif uyku apne sendromunun siklidi icin yapilan calismalarda
farkl sonuclar bildirilse de caligsmalarin ortak noktasi toplumda sik rastlanan

bir hastalik oldugudur. Esnaola ve arkadaslar yaptiklari toplum tabanh bir



calismada OUAS’a 40-50 yas arasinda ve erkeklerde en sik rastlandigini,
tiim populasyonun ise %4-8'inde gorildigini bildirmislerdir.™

Tablo 3. OUAS Siddetinin Siniflandirimasi

Derece Uykululuk AHi (olay/saat)
Hafif Az dikkat gerektiren durumlarda istem disi 5-15
uyku ataklari, uyuma istegi (TV izleme vb.)
Orta Biraz dikkat gerektiren durumlarda istem disi 15-30
uyku ataklari, uyuma istegi (Toplanti vb.)
Agir Cok dikkat gerektiren durumlarda istem disi >30
uyku ataklari, uyuma isteg@i (Arag kullanma vb.)

Young ve arkadaglari OUAS prevelansini belirleyebilmek igin yaptigdi
calismada 30-60 yas arasindaki gruba polisomnografi tetkiki uygulamis;
kadinlarin %9’unda ve erkeklerin %24’Unde apne-hipopne indeksinin 5’in
lizerinde oldugunu saptamislardir.' Bixler ve arkadaslari bu oranin 65 yas
(izerinde daha fazla oldugunu ve yas ile birlikte arttigini bildirmislerdir.'®

2.4.1 Obstruktif Uyku Apnesi Sendromunun Fizyopatolojisi

Farengeal hava limeni iskelet kaslari ve yumusak dokular ile ¢evrilidir.
Bu bdlge vokalizasyon, yutma gibi solunumsal olmayan fonksiyonlarda da
gérev aldigindan hava yolu boyutunda ve capinda dinamik degisimler
olmaktadir. Diger fonksiyonlar icin bu kollabe olabilen tipin solunum
sirasinda her postirde agik kalmasi gereklidir. Uykuda ve 6zellikle REM
evresinde farenksi c¢evreleyen kaslarin tonuslarinda belirgin bir azalma
meydana gelir, hava yolu daralir ve Ust solunum yolu direnci artar. Normal
olgularda bile hipoventilasyon ve arteriyel karbondioksit basincinda 3-5
mmHg artisa neden olan bu durum, st solunum yolunda anatomik darligi
olan olgularda daha da belirgin hale gelerek soluk alma sirasindaki akimda
belirgin azalma ve hatta durmaya (apne) neden olur." Uyku sirasinda



farenks kaslarinda tonus artigi ve hava yolunun tekrar agilmasinda sempatik
sinir sisteminin etkisi 6nemlidir.'®

insanda uyku sirasinda st solunum yolunda daralmaya veya
kapanmaya neden olan birgok faktér olabilir. Predispozan faktérler arasinda
st solunum yolunun mekanik 6zellikleri, kollapsa yatkinhdi sayilabilir. Ayrica
hava yolu agikhginin saglanmasi icin farenks kaslarinin refleks olarak aktive
edilememesi, solunumsal kontrol sisteminin &zellikleri, azalmis akciger

hacmi, uykudan uyanmaya egilim olup olmamasi diger faktérlerdir.'®

2.4.2 Obstriiksiyon Yeri ve Ust Solunum Yolu Kollapsini Etkileyen
Anatomik Faktorler

Uyaniklik sirasinda hava yolunun nazal valvlerden sonra en dar yeri
yumusak damagin hemen arkasinda kalan bélgedir. Obstriktif uyku apne
sendromlu hastalarda Non-REM uykusu sirasinda obstriksiyon hemen her
zaman bu retropalatal bélgede olur. Hastalarin bir kisminda obstriksiyon yeri
daha genis bir bdlgedir, dilin hemen arkasini da igerir.'® REM uykusu
sirasinda farengeal kas tonusunun daha da dismesiyle obstriksiyon alani
iyice genigleyerek, dil kékinin alt ucuna kadar uzanabilir. Ayrica REM
uykusunda solunum kaslarinda hipotoni nedeniyle fonksiyonel rezidiel
kapasitedeki azalma (st solunum yolunu daraltarak kollaps olasihgini
artirabilir.?

Obstriktif uyku apne sendromlu hastalarda yumusak damak ve dilin
arkasindaki hava yolu uyku apnesi olmayan olgulara gbére daha dardir. Bu
darhdin anatomik nedenleri; farenks cevresinde depolanan yag dokusu,
adenoid ve tonsil hipertrofileri (6zellikle ¢gocuklarda), makroglossi, retrognati
ve mikrognati olarak sayilabilir. Ayrica akciger hacmi azaldikga hava yolu
boyutu da kiigliimektedir.'

Ust solunum yolu, maksimum hava akiminin nazal basingla ve
direncle ayarlandigi kollabe olabilir bir tlp olarak disundldtigtnde, hava
akimi kritik bir basingta kesilecektir. Maksimum hava akimini saglamak igin
nazal basing artinimalidir. Pozitif hava yolu basinci tedavisinin nazal

maskeleri de bu prensibe gbre kullanilmaktadir. Ayrica, vlicut kitle indeksi de



kritik kapanma basincinda 6nemlidir. Vicut agirhiginin %15’i kadar kilo
verildiginde kritik kapanma basinci 6 cmH,0 azalir.?’

2.4.3 Néromuskiiler Faktorler

Farengeal kaslarda tonik bir zemin aktivitesine ek olarak solunumsal
aktivite mevcuttur. Tonik zemin aktivitesi hava yolunun capini ve sertligini
korur. Uyku sirasinda 6ncelikle tonik zemin aktivitesi olmak Uzere farengeal
kas tonusu azalir. Ozellikle REM sirasinda belirginlesen bu durumda hava
yolu boyutu, sertligi azalarak kollapsa yatkinlik ortaya gikar.?? Fogel ve ark.
yaptiklari  bir caligmada apnesi olan kisilerde olmayanlara kiyasla
genioglossus kasinda ve tensor veli palatini kasinda aktivite kaybini
elektromyografik 6lclimlerle ortaya koymuslardir.> Bu nedenlerden dolayi
yumusak damak seviyesi OUAS’ta hava yolunun sabit olarak kapali oldugu
bdlgedir, OUAS siddetine gére obstriiksiyon bélgesi blyuyebilir.

Uyanikhlik sirasinda, OUAS’lI hastalar anatomik olarak st solunum
yolunu acik tutmak icin koruyucu refleks mekanizmalarini kullanarak dilatatér
kas aktivitesini artirir ve kompanzasyon olusturmaya calisirlar. Bu hastalarda,
uyanikhk zamaninda normal populasyona gbére genioglossus kasi
aktivitesinde artis saptanmistir.?? Fakat tensor veli palatini kasinda uyaniklik
zamaninda genioglossus kasindakine benzer bir aktivite artisinin olmadigi
saptanmistir.®

Farengeal anatomi ile azalmis Ust solunum yolu dilatatér kas yaniti
OUAS patogenezinde dnemli role sahiptir. Bu hipoteze gére, multi EMG
elektrodu ile kas aktiviteleri Olglilmis ve uykuya gegis sirasinda OUAS’l
hastalarda genioglossus kasinin aktivitesinin  distigd izlenmigtir. Bu
bakimdan zaten Ust solunum yolu anatomisinde var olan bir patolojiye,
genioglossus kas hipoaktivitesi eklendiginde OUAS gelisimi
kolaylagsmaktadir. Buna goére, hipopne ve apneler daha cok uyanikliktan
uykuya gecildiginde meydana gelir. Sonug olarak, daha derin uyku evrelerine
ulasmak zorlasmaktadir. Uykuya gecistekinin aksine, yavas dalgali uyku
sirasinda dilatatér kas aktivitesi artmaktadir. Dolayisiyla hastalar yavas dalga
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uyku paternine ulastiklarinda artmig Ust solunum yolu dilatatér kas aktivitesi,
belki de en dnemli apne gelisim faktéri olarak 6nimuize ¢ikmaktadir.

2.4.4 Obstruktif Uyku Apne Sendromunun Klinigi

Obstriktif uyku apnesi sendromu olan hastalarda en sik rastlanan
semptom horlamadir. Horlama olmaksizin apne gériilmesi nadirdir.®
Horlama erkeklerde %35-45, kadinlarda %15-28 oraninda gdrillmektedir.?*
Obezite, asirn yorgunluk, alkol, trankilizan veya kas gevsetici kullanimi ile
OUAS semptomlari artar. Obstriktif uyku apne sendromlu hastalarda asiri
kilolulugun %70’in Gizerinde oldugunu bildiren calismalar vardir.?® Obstriiktif
uyku apne sendromunda gdzlenen diger semptomlar tablo 4’de verilmistir.
Tablo 4.0UAS semptomlari

Gundiz semptomlari Uyku esnasinda gorilen semptomlar
Uykululuk hali Horlama

Yorgunluk Tanikl apne

Refli semptomlari Sik uyanma

Sabah bas agrisi Tikanma

Depresif yakinmalar Terleme

impotans veya libido kaybi Carpinti

Bilissel  bozukluklar  (unutkanlik, | Noktdri

konsantrasyon bozuklugu vb.) Uykuda asiri hareketler

Kisilik degisikligi Refli semptomlari

Obstriuktif uyku apne sendromunda gece semptomlari hasta tarafindan
g6z ardi edilebilir fakat hastanin yasam Kkalitesini etkileyen gundiz
semptomlari  hastayr doktora gbétiren nedenlerdendir. Gindizleri
uyuklamadan (gin ici uykululuk) tim gece boyunca tekrarlayan uyku
bélinmesi ve hipoksemi sorumlu tutulmaktadir. Olimcil olabilecek trafik, is
veya ev kazalarina yol acabilecek olan bu semptom horlamayla birlikte en sik
gorillen semptomdur.?®

Johns tarafindan 1991 yilinda hazirlanmis olan Epworth Uykululuk
Skalasi (ESS — Epworth Sleepiness Scale) ile gindiz asirn uykululuk
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saptanabilmektedir (Ek 1 Epworth Uykululuk Skalasi). Tlrkge validasyon
calismasi da yapimis olan ESS’de puanlama sonrasinda skor 10 ve
lizerinde ise glin i¢i uykululuktan s6z edilir.?’

Hastanin yakinlarini kimi zaman endiselendiren bir semptom olan
apneden genellikle cogu hasta habersizdir. Bazi hastalar geceleri bogulma
hissi ile uyanabilir. Tanikli apne doktora en sik bagvuru nedenlerinden
birisidir.

Obstriktif uyku apne sendromunda sik rastlanan klinik bulgular;
obezite, boyun cevresinde artig, retrognati, mikrognati, hipertrofik tonsil,
adenoid hipertrofisi, burun tikaniklidr yaratan patolojilerin varligi, periferik
ddem sayilabilir.?®

Yapilan birgcok calismanin neticesinde OUAS’a cesitli hastaliklarin
eslik ettigi bilinmektedir. Ornegin toplum genelinde %20 olan hipertansiyon,
OUAS’lI hastalarda 9%50-60 olarak saptanmistir. Yine anjiografik olarak
koroner arter hastaligi tanisi konan hastalarin %30,5’'inde OUAS
saptanmistir.?® Tablo 5te OUAS’a eslik etme olasiigi olan bozukluklar
sunulmustur.

Tablo 5. Obstriktif Uyku Apnesi Sendromuna eslik etme olasiligi olan

bozukluklar.

Boliim Durum ve Bozukluklar

Kardiyovaskiiler hastaliklar Hipertansiyon, Sol Ventrikil Hipertrofisi, Anjina Pektoris,
Miyokard infarktiisii, Aritmi, Kalp Yetmezligi, Pulmoner
Hipertansiyon, Kor Pulmonale, Periferik Odem, Ani Oliim

Gogiis Hastaliklan Solunum yetmezligi, Gece Nefes Darligl,

Endokrin hastaliklar Diabetes Mellitus, insiilin Direnci, Metabolik Sendrom,
Hipotiroidi, Akromegali

Norolojik hastaliklar inme, Epilepsi, Hafiza Bozuklugu, Kognitif Bozukluklar

Psikiyatrik hastaliklar Depresyon, Anksiyete Bozuklugu, Sizofreni

Urolojik hastaliklar Noktiiri, impotans, Erektil Disfonksiyon, Libido Azhg

Kadin — Dogum Gebelik, Menopoz, Polikistik Over Sendromu (PCOS)

KBB ile ilgkili hastaliklar Tonsil ve Adenoid Hipertrofisi, Burun Tikanikhigi,

Retrognati, Mikrognati, isitme Azhig
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2.4.5 Obstruktif Uyku Apne Sendromunun Tanisi

Fizik Muayene: Vicutta bircok organ ve sistemi etkileyen bir sendrom
olan OUAS icin gerek tani gerekse tedavi asamasinda multidisipliner
yaklasim oldukga dnemlidir. ideal olarak OUAS hastalari kulak burun bogaz
hastaliklari, g6dus hastaliklari, néroloji, endokrinoloji, psikiyatri ve dis
hekimligi  uzmanlarindan olusan bir ekip tarafindan  ayrintili
degerlendirilmelidir.

Sistemik muayene yapilmali, eslik eden hastaliklar arastiriimaldir.
Hastalarda obezitenin varligini arastirmak icin viicut kitle indeksi (VKIi- BMi-
body mass index) kullanilir.

Kulak burun bodaz muayenesinde amag¢ nazal ve farengeal hava yolu
direncinde artisa sebep olabilecek patolojileri saptamaktir. Burun, yumusak
damak ve dil kbki seviyesindeki anatomik veya fonksiyonel obstriksiyonlarin
hastaligin fizyopatolojisinin en édnemli pargasi olmasi nedeniyle kulak burun
bodaz muayenesi OUAS’ta hastaligin tanisinda ve tedavisinde en énemli
basamaklardan biridir.

Burun patolojileri ilk olarak rinoskopi ile degerlendirilir. Septum,
konkalar, nazal valvler iyi degerlendiriimelidir. Burun tikanikhidi ve agiz
solunumu kas tonusunun korunmasini saglayan nazal refleksleri kisitlar. Agiz
solunumu c¢enenin posteriora ve hyoid kemigin inferiora kaymasina neden
olur. Bunun sonucunda farengeal kollaps artar. Ayrica burun tikanikhgina
bagli olarak Ust solunum yolunda ortaya ¢ikan direng artisi da kollapsi artirir.
Havanin nemlendiriimesi saglanamadigi i¢in mukus viskozitesi artar ve ylzey
gerilim kuvveti de artar.?’

Orofarengeal muayene, obstriksiyon olusturabilecek anatomik
bulgularin ve horlama nedeniyle olusan degisikliklerin belirlenmesi agisindan
énemlidir. Ozellikle pediatrik OUAS hastalarinda tonsillerin boyutu dnemlidir.

Obstriktif uyku apne sendromlu hastalarda muhtemelen uzun stredir
devam eden horlamaya bagh olarak lateral farengeal bandlar kalin olarak
gbézlenir. Submukozal yag infilirasyonu veya kas hipertrofisine sekonder

gelisen bu durum farenksin yan capinin azalmasina inspiryumda kollapsin
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artmasina neden olur. Yumusak damak uzun ve gevsek, palatal ark disik
yerlesimli olabilir, 6zellikle supin pozisyonda hava yolunu daraltir. Orofarenksi
etkileyen ¢ok 6nemli bir bagka faktdr de dildir. Dil gbreceli olarak buyuk
olabilecegi gibi, retrognati veya mikrognati varsa alt supraglottik bdlgeyi
daraltabilir.

Zor entibasyon olasiligi acisindan 1987'de Mallampati tarafindan dil
ve yumusak damak yapilarinin iligkisini tarif eden bir siniflama yapiimig ve
daha sonra Friedman tarafindan modifiye edilmistir.*°

1 1 I v

Sekil 1. Friedman Mallampati siniflamasi (kaynak 30’dan alinmistir.)

Hasta uyurken ya da uyanikken, oturur ya da yatar pozisyonda (st
hava yolunun fiberoptik endoskopi ile degerlendiriimesi ile obstriksiyonlar,
yapisal hipertrofiler, kitleler, horlama nedeniyle olusan deformasyon

gbzlenebilir.

Tani yontemleri:

Polisomnografi: Gunimulzde uykuda solunum bozukluklari ve diger uyku

bozukluklarinin tanisinda kullanilan altin standart yéntem olarak kabul
edilir.® Obstriiktif uyku apne sendromunun tanisi polisomnografi ile konur.
Polisomnografik inceleme hastanin yeterli teknik donanimli, ses yalitimi iyi ve
video monitorizasyonunun bulundugu tek kigilik odada bir gece sireyle
yatirilp bazi parametrelerin degerlendiriimesi yéntemidir.

Polisomnografide degerlendiriimesi gereken parametreler:

1. Elektroensefalogram (EEG)
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. Elektromyogram (EMG-submental ve tibialis)

3. Elektrookilogram (EOG)

4. Elektrokardiyografi (EKG)

5. Oral/nazal hava akimi

6. Torako-abdominal solunum hareketleri

7. Kan oksijen satlrasyonu

8. Vicut pozisyonu

Burun, agiz hava akimi ve solunum c¢abasinin degerlendiriimesi santral apne
ve OUAS'In tespitini ve tanisini saglar.

Kan oksijen satlrasyonunun monitorizasyonu apne déneminde olusan
oksijen desatlirasyonunun derecesini tespit eder.

Multiple Sleep Latency Test (MSLT): Gece boyunca polisomnografik olarak

takip edilen hastanin 8-10 saatlik glindiiz periyodunda her iki saatte bir 20
dakikalik uyuklamalarinin takip edilmesidir. Gdn i¢ci asin uykululugu
degerlendirebilmek amaciyla objektif olarak kullanilan bir testtir. Bu testte
uykuya dalma slresinin 7 dakikanin altinda oldugu durumlarda gindiz
uykululuk halinden, 5 dakikadan az olmasi durumunda ise ciddi uyuklama
halinden bahsedilir.

Radyolojik Tani Yéntemleri:

I.  Sefalometri: Maksillofasial anomalilerin incelenmesi igin yararhdir. Film
cekildikten sonra anatomik referans noktalari arasindaki mesafeler ve
acllar élcllerek analiz yapilr.

ll.  Bilgisayarli Tomografi: Ust solunum yolu ve komsu dokular hakkinda
detayli anatomik bilgiler saglar. Hem yumusak dokularin hem de
kemik yapinin G¢ boyutlu olarak degerlendirilebildigi tomografik
incelemelerde dinamik calismalar da yapilabilmektedir.*’

. Manyetik Rezonans: Ust solunum yolunu olusturan yumusak dokularin
degerlendirimesinde en degerli ydntemdir. Ozellikle yumusak damak
ve preepiglotik bdlgedeki yag birikimi hakkinda bilgi saglar. Hava
yolunu degerlendirmede BT’den daha Gstlindur.
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Resim 1. Polisomnografide obstriktif apne (kaynak 94’ten alinmistir.)

IV.  Somnofloroskopi: Uyku esnasinda Ust solunum yolu obstriiksiyonunun
dinamigini anlamak, OUAS etyolojisini ortaya koymak icin
kullanilabilecek bir yéntem olsa da yogun radyasyon dozu nedeniyle
pratikte tercih edilmemektedir.

Uyku endoskopisi: Pringle ve Croft tarafindan 1991’de tanimlanmis olan bu

tani ydntemi genel anestezi uygulanabilecek sartlarda ve anestezist esliginde
uygulamr.32 Hastaya hizli etkili sedatifler verilir, spontan solunum
baskilanmadan horlama olusacak derecede kas gevsemesi saglanir. Nazal
kaviteden ilerletilen fiberoptik endoskop ile horlama sesinin olugsmasindan
sorumlu bélgenin dogrudan gértlmesi amaclanir.
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2.4.6 Obstruktif Uyku Apne SendromununTedavisi

Obstriktif uyku apne sendromu tedavisinde kullanilan ydntemler
etkinlikleri ve uygulama sekilleri ve morbiditeye neden olma olasiliklari
acisindan farkliliklar gdsterir. Tedavi konservatif ve spesifik tedavi olmak
Uzere iki ana baslik altinda incelenmektedir. Konservatif tedavi tim hastalara
uygulanmali, spesifik tedavi ise her hasta icin ayri ayri sekillendiriimelidir.

Obstriktif uyku apne sendromunda siddeti ne olursa olsun ilk asama
genel dnlemlerin uygulanmasidir. Ayrica eslik eden hastaliklarin tedavisi de
tedavi basarisinda énemlidir.

OUAS tedavisinde uygulanan yontemler
1. Genel Onlemler
* Kilo vermek (obez hastalarda)
» Alkol ve sedatif kullaniminin énlenmesi
» Sigaranin birakilmasi
* Uyku hijyeni ve uygun uyku pozisyonunun sec¢imi (yercekimi
etkisi ile supin yerine lateral pozisyonda uyku)
» Eslik eden tibbi sorunlarin tedavisi
2. Pozitif Hava Yolu Basinci (PAP)Tedavileri
3. Cerrahi Tedavi
» Buruna yoénelik cerrahiler
* Nazofarenkse yodnelik cerrahiler
» Damak cerrahileri
» Dil ve dil kbkline ydnelik cerrahiler
* Hipofarenkse y6nelik cerrahiler
* Maksillo-mandibdler ilerletme
» Trakeatomi
» Bariatrik cerrahiler
4. Agiz ici Aparey Tedavisi
5. Medikal Tedavi
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2.5 Ostaki Tupi
italyan anatomist Bartolomeo Eustachi tarafindan 1562 yilinda
anotomik bir yapi olarak tarif edilen éstaki tiptnin fonksiyonlari ile birlikte tip
cevrelerine ilk kez tanitimi 1666-1723 yillari arasinda yasamis anatomist
Antonio Maria Valsalva tarafindan yapiimis ve bu anatomik yapiya Ostaki
tlpii-Tuba Eustachii adi verilmistir.>®

Ostaki ttp(, fonksiyonlari ve 6nemi nedeniyle sadece anatomik bir tiip
degil, burun, nazofarenks, orta kulak ve mastoidden meydana gelen birlesik
bir yapinin dig dinyaya acilan, Uzerinde halen bircok arastirma yapilan bir
yapidir. Orta kulak boslugundan, protimpanumdan baslayip nazofarenkste alt
konkanin posterioruna uzanir, adenoid doku yataginin lateraline agilr.

2.5.1 Ostaki Tiipiiniin Anatomisi, Embiryolojisi ve Histolojisi

Ostaki tipl, kikirdak ve kemik olmak Uzere iki bdlimden olusan,
yumusak doku ve kaslar ile cevrili, anterior, inferior ve medial dogrultuda
seyreden uzunlugu yeni doganda 17-18 mm, eriskinlerde ortalama 35 mm
olan bir yapidir.3*%

Ostaki tiipl, koni seklinde iki parcanin istmus denilen dar bir gegis
alaninda birlesmesi ile meydana gelmigtir. Kikirdaktan olusan konik parca 20-
25 mm uzunlugunda, kollabe olabilir bir yapidadir. Alt konkanin 1,25 cm
arkasindan ve biraz asagisindan nazofarenkse agilir. Kikirdak kismin
nazofarenkse acildigi yerde olusturdugu 10-15 mm yUksekligindeki ¢ikintiya
torus tubarius adi verilir ve kikirdagr 6rten yumusak doku nedeniyle ortaya
cikar. Kikirdak kisim dinlenme halinde kapali iken yutkunma, hapsirma,
esneme ile veya Valsalva manevrasi ile agilir ve bir valv mekanizmasini
animsatir. Kemik yapidaki konik parga kismi ise temporal kemik petrdz
parcasi yerlesimli, uzunlugu 11-14 mm’dir.

Kemik kisim kikirdak kanalin aksine devamli aciktir ve orta kulakta
timpanik kavitenin tabanindan 4 mm yukariya, protimpanuma, acilmaktadir.
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istmus ise 1-2 mm uzunlugunda ve 0,6-1,2 mm capinda ylzik seklindeki
kikirdak kismin en ug bélgesidir.

Dogumda ve 7 yasina kadar éstaki tlipt horizontal seyirli iken, blylime
ile birlikte horizontal plan ile acisi yaklasik 45° olur ve yeti skin pozisyonuna
gelir. Ostaki tiiptinin kemik kismlari ile kikirdak kisimlari istmusta yaklasik
1602lik bir aci yapar.®® Ostaki tipinin Iimeni Gcgen seklinde olup orta
kulaga acildigi anterior mezotimpanumda acikhidi 2x5 mm, istmusta 1x2 mm
ve nazofarenkse acilan kikirdak ucta ise 2x8 mm kadardir. Ostaki tiipiniin
arteriyel kanlanmasi internal maksiller arterin derin auriklGler dallarindan,
asendan farengeal arterden ve asendan palatin arterden kaynaklanir. Vendz
dolagsim; farengeal ve pterigoid pleksusa bosalirken lenfatiklerini

retrofarengeal lenf nodlari olusturur.

istirahat halinde 6staki tipiini kapall tutan pasif mekanizmalar; tubal
kikirdagin elastikligi, cevre dokularin yaptigi basing ve karsilikli gelen mikéz
membranlarin kapiller gekimidir. Normal fizyolojik sartlarda kikirdak parcanin
lGmeni iki sekilde aciimaktadir:

(i) pasif olarak pozitif orta kulak basinci ile,
(ii) aktif olarak paratubal kaslarin kasilmasi ile.

Ostaki tipli embriyolojik olarak timpanik bosluk ile birlikte
endodermden kdken alir. Birinci farengeal cebin tubotimpanik cukur adi
verilen distal pargasi genigleyerek primitif timpanik boslugu olustururken,
proksimal parcasi dar olarak kalir ve dstaki tliptini olusturur.®®

Ostaki tipliniin nazofarenkse bakan ucunda silyali yalanci cok katli
silindirik epitel, timpanik kaviteye bakan ucunda ise silyali basit silindirik epitel
ile dbselidir. Nazofarenkse komsu kisimlarda silyali hicreler ve goblet
hiicreleri sayica fazla miktardadir. Oztlirk ve arkadaslari pediatrik 6rneklerde
posterior duvarin mukozal ylzeyinin anterior duvardan daha uzun oldugunu
ve erigkinlere gbére daha fazla sayida mukozal cepler icerdigini
birdirmislerdir.%’
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Ostaki Tiipii Kaslari

Klasik olarak &staki tlpu ile iliskisinden sz edilen 4 kas mevcuttur.
Paratubal kaslar adi verilen bu kaslar tensoér veli palatini, levator veli palatini,
tensor timpani ve salfingofaringeus kaslaridir.

Tensor Veli Palatini Kasi

Ostaki tlipiintin aktif olarak agiimasindan birincil olarak sorumlu olan
kastir. Lateral ve medial parca olmak Gzere iki par¢cadan olusur. Lateral parca
sfenoid kemik ala major ile skafoid fossadan kéken alirken medial parca tubal
kikirdagin lateral laminasi ile lateral ve medial laminalari birlestiren
salpingofarengeal fasyadan kéken alir (Sekil 2).Her iki parca birlikte seyreder
ve hamulusun etrafindan dolasan bir tendon olarak yumusak damagin
aponevrozuna karisip sert damagin arka kenarina yapigirlar.

Medial parca bazi kaynaklarda m. dilatator tubae olarak adlandirlir ve
kas kasildiginda tubal kikirdagin lateral lamelini inferiora dogru cekerek
ostaki tlplini acar (Sekil 3).%68 Tensor veli palatini kasi yutkunma, esneme
hareketleri ve mandibula hareketleri ile aktive edilir. Kasin sinirsel uyarimi
trigeminal sinirin mandibular dali ile olur.

Levator Veli Palatini Kasi

Temporal kemik petr6z apeksin alt ylizinden ve dstaki tiptninmedial
kikirdak laminasindan kdken alip dstaki tiptine paralel olarak inferiora dogru
ilerler ve yumusak damak aponevrozunda sonlanir (Sekil 2). Kasildiginda
tipln nazofarenkse acilan agzi ile kikirdak parcasinin bir bélimuni
genisletip tUpU yukari dogru kaldinir. Bu is tek basina tipln dilatasyonu igin
yeterli degildir ancak tensor veli palatini kasinin dstaki tipinU etkin bicimde
acmasina katki saglar (Sekil 3). Levatér Veli Palatini kasi vagal sinirin
farengeal pleksusu yolu ile inerve olur.

Salpingofaringeus Kasi

Ostaki tlipiiniin medial kikirdaginin inferiorundan kéken alarak farenks
arka duvari ile tiroid kikirdak superior kornusuna baglanir. insanlarda
genelde fonksiyon gérmeyen bir kastir ve nadiren tam olarak gelisir.>®
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Sekil 2: A: Ostaki tipli ve orta kulagin tam diseke edilmis cizimi. Ostaki tipd,

paratubal kaslar, kafa tabani ve bu yapilar arasindaki iliski acik bir sekilde
gosterilmek istenmistir. B: Tensor veli palatini kasinin lateral ve medial (dilator
tubae) parcalarinin éstaki tlpu lateral duvari ile ilskisi gésterilmigtir. C, kohlea; EAC,
dis Kkulak kanali; 1, inkus; M, mastoid; Ma, malleus; S, stapes; SC, semsirkiiler
kanallar; TM, timpanik membran.(kaynak 97°den alinmigtir)

Tensor Timpani Kasi

Tensor timpani kasi, 6staki tlpt Gzerinde kemik bir kanalda yer alir ve
bu kasin tendonu orta kulagr gecerek malleus boynuna yapisir. Yapisinda
tensor veli palatini kasinin i¢ pargasina ait bazi lifler iceren bu kas da

trigeminal sinirin mandibuler dali ile uyarilir.
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Ust tuba HETAELE L s
ligamenti ! | 3

Tensar veli palatini

Yizeysel kat

Derin kat =

N— M.levator veli
N\ palatini

Hamulus

A - Dinlenmede B - Tuba agildiginda

Sekil 3. A: dinlenme halinde paratubal kaslar ve éstaki tlplnin sematik
cizimi. B: Paratubal kaslarin kasiimasinin éstaki tlplne etkisi (kaynak 95'ten
alinmigtir.)

2.5.2 Ostaki Tiipiiniin Fonksiyonlari

Ostaki tiipliniin 3 ana fonksiyonu mevcuttur.
Koruma: Nazofarengeal sekresyon ve basing degisikliklerine karsi orta kulak
boslugunun korunmasidir. Koruma fonksiyonu temel olarak kikirdak kismin
kapall kalmasi sayesinde yerine getirilir. Ostaki tiipi, kaslarin kasiimasi yolu
ile aktif olarak acildiginda, Ostmann’in yag kitlesi adi verilen yagli gozeli
doku, tdpin aciimasini sinirlayarak, ventilasyon esnasinda koruma
fonksiyonunun devam etmesini saglar.*
Klirens: Bauer, orta kulaga damlattigi metilen mavisini nazofarenkste
gbzlemlemis bunun &staki tlipiiniin klirensi sayesinde oldugunu bildirmistir.*’
Klirens orta kulaktaki sekresyonlarin mukosiliyer sistem ile nazofarenkse
dogru atilmasidir. Mukosiliyersistem temizleme goérevini dakikada 0,7-1,1 mm
hizla yerine getirir.*?
Ventilasyon (gaz degisimi): Orta kulak basincinin atmosferik basinca gére
dengelenmesidir. Orta kulak basincinin dizenlenmesi bélimdnde ayrintili

anlatilmistir. Bu g fonksiyon ayni anda surdurdlebilir.
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Hamulus
| Tensor veli palatini
Eustachian tube
Cartilage

{  Malleus

Tympanic
membrane

Tensor tympani
Middle ear

Mastoid

Sekil 4: Cizim Tensor veli palatini kasinin éstaki tdpl lateral duvarindan
baslayip hamulus etrafindan dbnerek sert damagin posterior siniri ve
yumusak damakta sonlanmasini géstermektedir.  EAC, dis kulak kanali
(kaynak 97°den alinmistir.)

2.6 Orta Kulak Basincinin Dizenlenmesi

Orta kulak boslugu temporal kemik icerisinde yerlesmis, kollabe
olmayan havali, mukoza ile désenmis bir bosluktur. En uygun ses iletimi ve
orta kulak ile iligkili hastaliklarin ortaya ¢ikmamasi igin normal sinirlarda orta
kulak gaz basinci énemlidir. GiUnimUzde yaygin olarak kabul géren orta
kulakta gaz degisimini aciklayan biri aktif ikisi pasif 3 mekanizma
tanimlanmistir.  Aktif mekanizma 0&staki tlplinin periyodik acgikhklari
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esnasinda orta kulaga génderilen bolus seklindeki gaz degisimidir.*® Pasif
olan mekanizmalar ise son zamanlarda g&steriimis olan timpanik
membrandan transtimpanik olarak orta kulak mukozasina gecen gazve
mastoid havali hlcreler ile timpanik kaviteyi déseyen mukoza tarafindan

saglanan gaz degisimi, orta kulak gaz basincini belirlemektedir. *44°46

Ostaki tlipiinden gaz degisimi aktif olarak tensor veli palatini kasinin
yutkunma, esneme gibi mandibula hareketleriyle kasilip, her 1-2 dakikada bir
0,2 sn sure ile éstaki tipUnin agik kalmasini ve 1-2 yl gaz gegisini saglamasi
ile olur. Gazin istmustan gecisi nazofarenks ile orta kulak arasindaki basing
farkina, her iki taraftaki basing farkina maruz kalma siresine ve istmusun
uzunluk ve ¢apina baglhidir. Ostaki tiipl 24 saat boyunca sadece 3-4 dakika
acik kalir. Bu slUrede nazofarenksten orta kulaga gecen gaz miktar 1-2

ml'dir.*’

Son zamanlarda yapilan calismalar éstaki tpinin fonksiyonlarinda
ndronal bir kontroliin etkin oldugunu géstermektedir. Eden ve arkadaslarinin
yaptig! bir calismada arastiricilar timpanik sinirin tek tarafli uyariimasi ile her
iki taraftaki tuba Ostaki kaslarindan elektromiyografik cevaplar elde
etmislerdir. Yine ayni galismada timpanik sinirin, stimulasyonda kullanilan
elektrotlarin proksimalinden kesilmesi, tubal kaslardan elde edilen cevaplarin

tamamen kaybolmasina neden olmustur.*®

Ceylan ve arkadaslariyaptiklari bir calismada guinea piglerde,
Jacobson sinirinin kesilmesinden 60 gin sonrada, otoskopik olarak tespit
edilen timpanik membran retraksiyonu ve eflizyonlu otitis media olusumunu

gbzlemlemislerdir.*

Klinigimizde yapilmis olan, &staki tlpunin ndéronal kontrol
mekanizmasinin arastirildigr bir calismada timpanik membran ve orta
kulaktaki baroreseptérler ve mekanoreseptdrler topikal anestezi kullanilarak
devre disi birakilmig, ardindan hastalarin &staki tlp fonksiyonlari
degerlendirilmigtir. Baroreseptérler ve mekanoreseptérlerin anestezi ile devre

disi kalmasinin OTD’ye yol actigi saptanmistir. Bu calisma 6staki tipiniin
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néronal kontrol mekanizmasi oldugu konusunda 6nemli ipuglari

vermektedir.>°

Timpanik membranin O, ve CO. gecirgenligi gdsteriimis fakat
mekanizmanin orta kulak gaz basincinin diizenlenmesindeki roll ve etkinligi

konusu halen arastirilmaktadir.

Mastoid havali hicreler ile timpanik kaviteyi ddéseyen mukozada
gerceklesen gaz degisimi pasif olarak kan dolasimindaki gazlarin orta
kulaktaki gazlar ile kismi basing farkliliklarina gdre gerceklesir.’! Gaz
partikllleri denge haline gelinceye kadar ylUksek basingtan distk basincin
bulundugu ortama dogru gecmeye meyillidirler. Farkli olarak azot gazinin
diger gazlara kiyasla dokuya gecisi ve kanda ¢dzUnurliga disuktir. Bu
nedenle azot gazi orta kulakta daha uzun sdre kalir. Azot gazinin
karbondioksitten yaklasik olarak 34 kat daha yavas olan diflizyonu sayesinde
orta kulak basinci aniden vendz basinca esitlenmemis olur. Bdylece orta
kulak basincinin vendz basin¢g olan 704 mmHgye dismesi Onlenir ve
atmosferin 760 mmHg’lik basincinin zara disaridan yaklasik 56mmHg basing

uygulamasinin éndne gegilir.

2.7 Orta Bulak Basincinin ve Ostaki Tiip Fonksiyonlarinin
Degerlendirilmesi

Orta kulak basinci ve &staki tip fonksiyonlari hakkinda hekime
timpanik membranin otoskopik muayene bulgulari ipucu verebilir. Timpanik
membrandaki matlasma, retraksiyon ya da hava-sivi seviyesi orta kulak
basincinda bozulma ve &staki tiipii disfonksiyonunu akla getirebilir. Ostaki
tip disfonksiyonu olan hastalarin sorgulamasinda, kulakta dolgunluk, agri,
kulak ¢inlamasi, seslerin derinden gelmesi, isitme azlidi, kendi sesinin
kafasinin icinde yankilanmasi gibi yakinmalar olabilir. Ayrica anatomik
obstriksiyonun varhidini arastirmak igin direkt veya indirekt olarak yapilan
nazofarenks muayenesi ile adenoid hipertrofisi, mukozal 6dem ya da timéral

kitle gibi nedenler tespit edilebilir. Ostaki tiip llimeni istmustan gecebilecek
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0,4-1,0 mm’lik fiberoptik endoskoplar ile incelenebilir ancak bu optiklerin

rezolisyonu sinirlidir.

Ostaki tiptnin fonksiyonlarini degerlendirmek icin ise muayene
bulgularina ek olarak kullanilan kantitatif veya kalitatif yéntemler mevcuttur.
Klinik uygulamalarda d&staki tip disfonksiyonunu degerlendirmek ve
standardize hale getirmek igin 2012 yilinda kullanima girmis olan 7 soruluk
Eustachian Tube Dysfunction Questionnaire (ETDQ-7) testi kullanilabilir.>®
Fakat ETDQ-7 testinin Tlrkge validasyonu heniiz yapilmamistir.

2.7.1 Ostaki Tipil Fonksiyonunun Kantitatif Yéntemler ile
Degerlendirilmesi

Valsalva Manevrasi: Antonio Maria Valsalva tarafindan tanimlanan bu
manevrada; hastanin agiz ve burun delikleri kapali iken havanin disari
vermeye calisilmasi ydntemi ile uygulanmaktadir. Bu manevra ile
nazofarenkste pozitif basing olusur, 6staki tlpu acgilinca timpanik kaviteye
hava gecer ve orta kulak basinci artar. Artan orta kulak basinci nedeniyle
kulak zarinin laterale hareketi otoskopik olarak gdzlenir.

Toynbee Testi: Joseph Toynbee tarafindan tanimlanan bu testte hastadan
agiz ve burun delikleri kapali iken yutkunma hareketi yapilmasi istenir.
Yutkunma hareketi ile olusan negatif basing, dstaki tipU acilinca orta kulak
boslugunda negatif basin¢g olusmasina neden olur ve otoskopide kulak
zarinin mediale hareketliligi gdzlenir.

Ostaki Tiip Kateterizasyonu: Lokal anestezi altinda transnazal olarak dstaki
tipU agzina ucunda Politzer balonu takili giimis sonda yerlestirilir. Balon
aracihgi ile verilen havanin orta kulaga gecerken olusturdugu ses oskilte
edilir. Oskultasyon, bir ucu hastanin diger ucu ise hekimin kulaginda olan tip
yardimi ile yapilir. Normal solunum sesi agik bir éstaki tOpin0; islik sesi
kismen kapali 6staki tlptni; fokurdama veya kaynama sesi orta kulakta sivi
toplandigini; hicbir sesin duyulmamasi ise 6staki tlplinin tamamen kapali

oldugunu gdsterir.
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2.7.2 Orta Kulak Basincinin ve Ostaki Tiipii Fonksiyonunun
Kalitatif Yontemler ile Degerlendirilmesi
Timpanogram: Dis kulak kanalindaki (DKK) hava basincinin sistematik bir
bicimde degistiriimesi sonucunda, DKK ve orta kulak yapilarinin esneklik ve
hareketliliginin grafiksel olarak kaydedilmesi ydontemine timpanometri, bu
ybntemden vyararlanilarak elde edilen sonuca ise timpanogram denir.
Timpanik membran intakt iken timpanogram ile orta kulak basincinin
Olcilmesi Ostaki tlpu fonksiyonlarini degerlendirmede 6énemli bilgiler verir.
Dis kulak kanalina 226 Hz frekansinda, 82 dB siddetinde plr ton bir ses ile
farkli basinglar verilerek kulak zarinin cevaplari timpanograma kaydedilir.
Timpanometrik Tepe Basinci (TTP) = orta kulak basinci: Orta kulak
boslugundaki basincin gdéstergesidir. Timpanogramin tepe noktasinin
(hacmin en fazla oldugu nokta) basin¢ eksenindeki degeridir. Normal kulakta
TTP nin +50 ile -100 arasinda olmasi beklenir. Yiksek negatif basing
saptanmasi (>-100 daPa) C1, C2, B tipi egriler éstaki tiplinin ventilasyon
fonksiyonunun yetersiz oldugunu distndurar. Agir atelektazi, adezyon ya da
perforasyon varliginda timpanogramin faydasi sinirlidir.

Sonotubometri: ilk olarak Perlman tarafindan tanimlanmistir.>®> Burun
deliginden verilen ses dalgasinin dis kulak kanalindan mikrofon ile
kaydedilmesi esasina dayanir. Burun deliginden ses veriliyorken hastadan
yutkunmasi istenir. Ostaki tlipii acik ise kaydedilen ses seviyesinde
dalgalanma olur. Hem intakt hem perfore timpanik membranlarda

kullanilabilen bir testtir.

inflasyon-Deflasyon Acilma Testi (Forced Responce Test): Zoliner 1942
yiinda, yutkunma sirasinda d&staki tOpUind agmak igin gerekli olan
nazofarenks basincini dlgerek dstaki tiptinin fonksiyonunu degerlendiren bir
test tarif etmis ve bu test daha sonra modifiye edilerek “inflasyon-Deflasyon
Acilma Testi” adini  almistir. Perfore veya miringotomili kulaklara
uygulanabilen bir testtir. Bu test dinlenme sirasinda &staki tipinu kapali
tutan mekanizmalarin degerlendiriimesini saglar. Ostaki tiipli spontan olarak
acllana dek dis kulak kanali ve orta kulak basinci artirilir ve bu sirada da
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hastadan yutkunmamasi istenir. Ostaki tiipl acilinca basing egrisinde bir
anda disme baglar (PO) ve bir stre sonra da 6staki tlipl kapanacag! igin

basing sabitlenir (PC).

inflasyon-Deflasyon Basin¢ Esitleme Testi: inflasyon-Deflasyon Acilma
Testine benzer olan inflasyon-Deflasyon Basing Esitleme Testi Flisberg ve
arkadaslan tarafindan 1963 yilinda tarif edilmis, yillar igerisinde c¢esitli
modifikasyonlari yapiimistir.>* Sadece perfore ya da miringotomili kulaklara
uygulanabilir. Hem pasif hem de aktif acima fonksiyonunun
degerlendiriimesine olanak verir. Teste baslamadan &énce bazal bir
timpanogram cekilir. YUksek pozitif (+200) (inflasyon) veya negatif (-200)
(deflasyon) hava basinci dis kulak kanalina uygulanir, hastadan 5 saniyede
bir bir yudum su icmesi istenir. Bu esnada devamli olarak dis kulak kanali ve
orta kulak basinclari alinir. Ostaki tipl acilinca basing diismeye baslar,
kapaninca da sabitlenir. Test ardisik 5 yutkunma boyunca basin¢ dismesi

gdzlenmeyene dek strdirdiliir.>®

Otomatik Williams Testi(ETF1 Testi): Diger kalitatif yéntemlerden farkl
olarak saglam kulak zar olan hastalarda uygulanabilir. Ostaki tiipiniin pasif
acllma kapasitesini géstermek igin kullanilan bir testtir. Bu testte Oncelikle
bazal bir timpanogram c¢ekilir ve orta kulak basinci kayidedilir (P1). Daha
sonra agiz ve burun kapali iken hasta en az 3 kez yutkundurulur ve (Toynbee
Manevrasi) orta kulak basinci élculir (P2). Son olarak da agiz ve burun
kapal iken hastanin disari hava vermeye calismasi istenir (Valsalva
manevrasi) ve yeniden orta kulak basinci élcultir (P3). Her U¢ durum igin
alinan kayitlar, dalgalarin tepe noktalari icin belirtilen basinglar (P1,P2,P3) ile
birlikte kaydedilerek dstaki tipU fonksiyonlari hakkinda bilgi edinilir. P1-P2 ve
P2-P3 degderinin 10 daPa’dan blyluk olmasi veya Pmax-Pmin degerinin 15
daPa’dan blylk olmasi durumunda &staki tlip fonksiyonlari normal kabul
edilir.°®>” Ostaki tipi fonksiyonunun saglam timpanik membranlarda
timpanometri esliginde uygulanan Valsalva ve Toynbee manevralan ile

degerlendirilmesi eski ancak gegerliligi olan bir metottur.®*°
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ETF2 Testi (Otomatik Toynbee Testi): Perfore kulaklarda pasif agiima
kapasitesini dlcen inflasyon-Deflasyon Acilma Testi ile aktif acilma
kapasitesini dlcen inflasyon-Deflasyon Basing Esitleme Testlerinin bir
modifikasyonudur. Dig kulak kanali bir prob ile tamamen kapatildiktan sonra
+/- 300 daPa basing uygulanir. Hastaya yutkunmamasi sdylenir. Ostaki tiipi
acilinca basing egrisi bir anda dusmeye baslar (PO) ve bir sire sonra da
Ostaki tipl kapanacag icin basing sabitlenir (PC). Daha sonra hastadan 3-5
sn araliklarla agzini, burnunu kapayarak 5 kere yutkunmasi istenir (Toynbee
Manevrasi). Her yutkunma sonrasi basing normale dénme egilimindedir ve
birkac yutkunma sonrasi basing esitlenir. Yutkunma sirasinda éstaki tipinin
acllmasi ile basincin diismeye basladigi nokta acilma basinci (O), basincin
tekrar sabitlendigi nokta ise kapanma basincini (C) gdsterir. Agilma (O1, O2,
03) ve kapanma (C1,C2,C3) basinglari otomatik olarak kaydedilir. Acilma ve
kapanma basinclari ve periyotlari degerlendirilerek éstaki tlipt fonksiyonlari
hakkinda bilgi edinilir

2.8 Ostaki Tiip Disfonksiyonun Patofizyolojisi ve Sonuglari

Ostaki tip sisteminin disfonksiyonu orta kulak hastaliklarinin
patogenezinde 6nemli rol oynar. Ostaki tiplniin G¢ ana fonksiyonu olan
ventilasyon, koruma, klirens fonksiyonlarindan birinde veya birkaginda
fonksiyon bozuklugu oldugunda 6staki tlp disfonksiyonundan séz edilir.
Tablo 6'da OTD’nin kapsamli bir sekilde siniflandirimasi sunulmustur.
Obstriiktif OTD’de obstriiksiyonun nedeni mekanik veya fonksiyonel olabilir.
Mekanik obstriiksiyon alerji, gastrik sivi reflist veya akut/ kronik enfeksiyona
bagll olarak gelisen mukozal enflamasyon gibi intraliminal faktérler ile
intrinsik veya Iimenin distan basiimasina bagli olarak ekstrinsik olabilir (Sekil
5).508" Ekstrinsik obstrilksiyon hastanin supin yatisindaki gibi fizyolojik
olabilecegi gibi neoplazm veya adenoid vegetasyon gibi bir kitle lezyonu
tarafindan da olusturulabilir.®?
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Tablo 6. Ostaki tiipli disfonksiyonunun siniflandiriimasi*

(0]

(0]

(0]

Ventilasyon fonksiyonunuda bozulma
0 Anatomik obstruksiyon
= (Ostaki tiipliniin obstriiksiyonu
e intraluminal(intramural)
e periluminal(mural)
e peritubal (ekstramural)
=  Tilpin uglarinda obstriiksiyon
e orta kulak-mastoid
* nazofarenks
0 Acgllma mekanizmasinda sorun olmasi(fonksiyonel obstriiksiyon)
= (Ostaki tiptinde fonksiyonel obstriiksiyon
=  Tipdin giris veya gikisinda fonksiyonel obstriiksiyon
0 Orta kulak-mastoid
¢ nazofarenks, burun, yumusak damak
Koruma fonksiyonunun bozulmasi
0 Patent dstaki
0 Kisa ostaki tlpu
o Ostaki sisteminin her iki ucunda anormal basing
Klirens fonksiyonunda bozulma
0 Mukosilier
0  Muskuler
0 Anatomik

(kaynak 96’dan alinmis ve Turkge'ye cevrilmigtir.)

Fonksiyonel obstriiksiyoda dstaki tipinde acilma mekanizmasinin bozuklugu

sO0z konusudur.

Artmis tubal komplians (elastin dansitesi az, sertligi kaybolmus,
kollabe tubal kartilaj, Ostmann’in yag dokusu hacim olarak kiguk)
Anormal aktif agilma mekanizmasi (onariimig/onariimamis yarik
damak)

Tensor Veli Palatini kasinda aktivite kaybi veya atrofi (tUmor
invazyonu, cerrrahi veya travma sonucu tensor veli palatini kasinda

aktivite kaybi veya trigeminal sinir hasarlanmasi)
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PATENT OSTAKI

OBSTRUKSIYON

FONKSIYONEL OBSTRUKSIYON

FLOPY TUP

AZALMIS TVP
FONKSIYONLARI

MEKANIK OBSTRUKSIYON

iINTRINSIK EKSTRINSIK

ENFLAMASYON

TUMOR VEYA ADENOID DOKUSU

LN r

Sekil 5. Sematik olarak bazi éstaki tipl disfonskiyonu sebeplerine érnekler
(kaynak 96°dan alinmistir.)

Anormal nazofarengeal hava basinglari (burun temizleme, infantin
aglamasi veya adenoid hipertrofisi veya inflamasyona sekonder burun
tikanikhginda yutkunma hareketinin yapilmasi sirasinda olusan yiksek pozitif
nazofarengeal basinglar) fonksiyonel obstriksiyon nedenleridir.2® Yizme ve
dalma, ucgak yolculugu veya hiperbarik basin¢ tedavileri esnasinda olusan
hizli basing degisimleri de OTD’ye neden olabilir.

Onarilmis veya onarilmamis yarik damakli hastalarin her ikisinde de
otitis medianin siklikla gérilmesine neden olan &staki tipinun fonksiyonel
obstriksiyonu mevcuttur. Bu durum yarik damakl hastalarin éstaki tlpin(
aktif agmadaki bozukluklarina ve 6staki tlpunin kisaligina baglanmaktadir.
Bifid uvula ve submukozal yarik damaklari olan hastalarin da &staki

tiplerinde  fonksiyonel obstriiksiyon mevcuttur.®® Bu anormallikler
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muhtemelen kraniofasiyal defektler ile tensor veli palatini kasi arasindaki

anormal iligki ile alakalidir.

Ostaki tiip disfonksiyonunun asagidaki otolojik hastaliklar ile direkt olarak
iligkili oldugu yapilan ¢aligmalar ile gésterilmigtir:
» otitis medianin eslik ettigi veya etmedigi timpan membran
perforasyonlari,
» kronik sUpdaratif otitis media,
» timpan membranda atelektazi ve retraksiyon cebi olusumu,
* kazanilmig kolesteatom

« kolesterol grantilomu.%%%
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3. GEREC VE YONTEM

Calisma icin Celal Bayar Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik
Arastirmalar Etik kurulundan 29.02.2012 tarih ve 71 sayili etik kurul onayi
alinmigtir. Calismaya dahil edilme kriteri; Mayis 2011 ile Adustos 2013
tarihleri arasinda Kulak Burun Bogaz Hastaliklari (KBB) poliklinigine veya
Uyku Bozukluklar poliklinigine basvurmus, OUAS veya diger uykuda
solunum bozukluklari éntanilari ile Epilepsi ve Uyku Bozukluklar Merkezinde
polisomnografi yapiimig olmaktir. Bu hastalar hem hastanemiz Epilepsi ve
Uyku bozukluklar biriminde degerlendiriimis, hem de KBB polikliniginde
hastalara ayrintili KBB muayenesi yapilimigtir.

Calismadan diglama kriterleri;

Hastalara yapilan muayenede,

» Nazal septal deviasyon, nazal polipozis, nazal valv patolojisi
gibi  burun tikanikligi yapabilecek muayene bulgusu olan
hastalar,

» Nazofarenkste Ostaki tlp disfonksiyonuna neden olabilecek
obstriktif patolojisi olan hastalar (adenoid vejetasyon vb.),

» OUAS nedeniyle pozitif basingli cihaz kullanan hastalar,

» Alerjik rinit semptomlari tarif eden hastalar,

» Huzursuz bacak sendromu gibi kas tonusdniin arttiyi uykuda
hareket bozukluklari olan hastalar,

» Otoskopik muayenesinde kronik sdpdiratif otitis media saptanan
hastalar ¢calisma disinda birakilmistir.

Calismaya, dahil edilme ve diglama kriterleri dikkate alinarak génalli
olan 107 hasta alinmigtir. Calismaya alinan hastalarin anamnezleri ve KBB
muayenesi bilgileri calisma i¢in hazirlanan hasta bilgi formuna kaydedilmis ve
ayrica hastalarin nazal endoskopik muayenesi ve otoendoskopik
muayeneleri bilgisayar ortamina kaydedilmistir. (Ek2. Hasta Bilgi Formu)
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Polisomnografi: Yapilan ayrintii KBB muayenesi ve Epilepsi Uyku
Bozukluklar birimi degerlendirmesinden sonra hastalara hastanemizin
Epilepsi ve Uyku Bozukluklari Merkezinde teknisyen gézetimli 32 kanalli
polisomnografi (Embla N7000, Flaga-Medcare, Reykjavik, Iceland)
uygulanmisgtir (Resim 2). Uyku sirasinda elektroensefalogram (C3, C4, Of
ve 02), elektrookllogram, submental elektromyogram ve elektrokardiyogram
gibi strandart kayit parametreleri kullaniimis; uyku ile iligkili solunumsal
bozukluklar degerlendirmek amaciyla oronazal akim, respiratuvar efor,
parmak pulse oksimetre ve tibial kas aktivitesi degerlendiriimis ve
polisomnografi sonuglari manuel olarak uyku evrelerine bagli kalinarak
skorlanmistir.

Skorlamanin ardindan hastalar polisomnografi sonuclarina gére 4
gruba ayrilmistir:

1. Grup: Normal (AHi<5 OUAS’I olmayan)

2. Grup: Hafif OUAS (AHi 5-15 arasinda)

3. Grup: Orta OUAS (AHi 15-30 arasinda)

4. Grup: Agir OUAS (AHi >30)

Hastalarin sosyodemografik 6zellikleri, vicut kitle indeksleri, KBB
muayenesi sirasinda degerlendirilen otoskopik ve rinoskopik muayene
bulgular, Valsalva ve Toynbee manevralari ile timpanik membranda hareket
g6zlenip gbzlenmedigi, Mallampati skoru ve yumusak damak tonusinin de
degerlendirildigi orofarenks muayenesi bulgulari ile yapilan polisomnografi
testi sonuclari ve Epworth Uykululuk Skalasi skorlari hasta bilgi formuna
kaydedilmistir. Ardindan calismaya dahil olan 107 hastanin timune Celal
Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz Hastaliklari Anabilim
Dali binyesinde faaliyet g6steren odyoloji tani laboratuarinda Interacoustics
(Assens, Denmark) marka, Impedance Audiometer AZ 26 cihazi ile
timpanometrik élcim ve Otomatik Williams Testi (ETF1 testi) uygulanmistir
(Resim 3).
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Resim 2. Polisomnografi tetkiki icin hazirlanmis hasta

Timpanometrik 6lcim: Hastanin testin yapilacagi Gnitede, rahat bir
sekilde sandalyeye oturmasi saglanmis ve ardindan hastaya yapilacak olan
islem aciklanmistir. Hastadan test esnasinda yutkunmamasi ve
konusmamasi istenmistir. Dis kulak kanali, timpanometri cihazinin probu ile
hava gecirmeyecek sekilde kapatilip timpanogram cekilmistir. Ardindan ayni
islem diger kulak icin de uygulanmigtir. 107 olgunun her iki kulagl da
degerlendirildigi icin orta kulak basinci él¢lilen kulak sayisi 214’tir. Basing
Olcimi  tim kulaklara uygulanmis; sonuglar OUAS siddetine goére
degerlendirilmistir. Ayrica timpanogramlarda elde edilen egriler de (Atipi, C1
tipi, C2 tipi, B tipi) OUAS siddetine gére karsilastiriimigtir.
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Resim 3.Interacoustics (Assens, Denmark) marka, Impedance
Audiometer AZ 26

Otomatik Williams Testi (ETF1 Testi): Hasta timpanometrik élcim
testinde oldugu gibi testin yapilacagi Gnitede rahat bir sekilde sandalyeye
oturtulup kendisine aksi belirtilene dek yutkunmamasi séylenmistir. Dis kulak
kanali, timpanometri cihazinin probu ile hava gecirmeyecek sekilde
kapatilmig ardindan Oncelikle bazal bir timpanogram cekilip orta kulak
basinci kaydedilmistir (P1). Daha sonra agiz ve burun kapali iken hasta (¢
kez yutkundurulup (Toynbee manevrasi) orta kulak basinci tekrar élctimusttr
(P2). Son olarak da agiz ve burun kapall iken 3 kez art arda hastanin digari
kuvvetlice hava vermeye calismasi istenmis (Valsalva manevrasi) ve yeniden
orta kulak basinci 6lctimustir (P3) (Resim 4). Ardindan 3 dakika ara verilip
ayni iglem diger kulaga uygulanmistir. Test esnasinda her (¢ durum igin elde
edilen grafigin tepe noktalarina karsilik gelen basinglar sayisal olarak
(P1,P2,P3) birlikte kaydedilmistir. P1-P2 basing farki, P2-P3 basing farki, en
yUksek basing ile en disik basingarasindaki fark (Pmax-Pmin) belirlenmis,
P1-P2 ve P2-P3 basing farklari 10 daPa’dan fazla olmasi ya da Pmax-Pmin
basin¢ farki 15 daPa’dan daha fazla olmasi durumunda testin yapildigi

tarafta 6staki tiptnun fonksiyonu normal olarak degerlendirilmigtir (Sekil 5).
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Resim 4. Otomatik Williams tesi uygulanan hasta

P1-P2 ve P2-P3 basing farklari 10 daPa’dan az oldugu ya da Pmax-Pmin
basing farki 15 daPa’dan daha az oldugu durumlarda testin yapildidi tarafta
OTD var olarak degerlendirilmistir (Sekil 6).>>°°

Galismada her iki kulak dstaki fonksiyonlari ayri ayri degerlendirilmis
olup hastalarin bir kulaginda OTD saptanip diger kulaginda saptanmamasi

durumunda da hastada OTD var olarak kabul edilmistir.
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Sekil 5. Her iki kulakta normal sinirlarda ETF1 testi

ETF 1
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,w’ﬂw 10
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Sekil 6. Her iki kulakta Ostaki Tiip Disfonksiyonu saptanan ETF1 testi

islemlerin ardindan hastalarin timpanogramlarindaki degerler ile ETF1
testi sonuglari sag ve sol kulak igin ayri ayn hasta bilgi formuna
kaydedilmistir.

Calismaya katilma onami: Calismaya katilan tim gdndlltlere
yapilacak olan islem ayrintili bir sekilde anlatiimis ve tim gdéndlitlerden yazili

38



izin alinmigtir. Génullllere islemin anlatilmasi sirasinda en az bir kurum
calisaninin sahitligi gézetilmis ve sahitligini belgeleyen imza alinmistir.

istatistiksel Analiz: Olgularin verileri SPSS 17.0 for Windows (SPSS
Inc., Chicago, lllionis, USA) paket programi ile degderlendirilmistir. Nicel
verilerin normal dagilima uygunlugu Tek Ornek Kolmogorov Smirnov testi ile
incelenmigtir. Normal dagilima uygun olan degiskenlerin gruplar arasi
karsilastirimasinda Tek Yén ANOVA testi kullaniimis ve tanimlayici
istatistikler “ortalama * standart sapma” bigiminde gd&sterilmistir. Normal
dagiima uygun olmayan degigkenlerin gruplar arasi karsilastiriimasinda ise
Mann Whitney U ve Kruskal Wallis testi kullanilmis ve tanimlayici istatistikler
ortanca (25-75 persantil) biciminde g&sterilmistir.  Nitel verilerin
karsilastiriimasinda ise ki-kare testi ile analizler gerceklestiriimigtir. Hastalarin
demografik ve klinik 6zellikleri ortanca (interquartile range) ve % ile ifade
edilmistir. Cinsiyete gére OUAS gruplarinin karsilastirimasinda; OUAS alt
gruplarinda d&staki tip disfonksiyonunun olup olmamasi arasindaki farkin
arastiriimasinda ki kare testi kullaniimistir. Obstriktif uyku apne sendromu alt
gruplarinda kulak basinclari arasinda istatistiksel farkin arastiriimasinda
Kruskal Wallis Testi kullaniimigtir. Yapilan istatistiksel analizlerde p<0,05
olan degerler anlamli olarak kabul edilmigtir.
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4. BULGULAR

Cahsmaya dahil olan 107 olgunun 73’0 (%68,2) erkek, 34U (%31,8)
kadin olup erkeklerin ortalama yas! 46,89+12,08, kadinlarin ortalama yasi
45,56%13,4 olarak saptanmistir. TUm olgularin ortalama yasi 46,47+12,77°dir.
Polisomnografi sonuclarina gére; normal, hafif OUAS, orta OUAS, agir
OUAS olarak 4 gruba ayrilmis olan olgularin cinsiyete gére dagihmi tablo
6’da verilmigtir.

Tablo 6. OUAS gruplarinin cinsiyete gére dagilimi

Normal | Hafif Orta Agir p degeri
OUAS OUAS OUAS
n (%) n (%) n (%) n (%)

Kadin
Cinsiyet n 15 (55,6) 6(33,3) 3(14,3) 10 (24,4) p=0,011*
Erkek
n 12 (44,4) 12 (66,7) 18 (85,7) 31 (75,6)
Toplam
n 27 (100) 18 (100) 21 (100) 41 (100)

*Pearson ki kare testi

Obstriktif uyku apne sendromunun erkek cinsiyette daha fazla oldugu
saptanmistir ve OUAS siddeti ile cinsiyet arasindaki iliskide agir OUAS’da
erkek cinsiyet lehine istatistiksel olarak anlamhlik saptanmistir (p<0,05).

Tam OUAS’lI olgular incelendiginde, 19 olgunun (%33,3) kadin, 61
olgunun (%66,7) erkek oldugu gorulebilir. Obstriktif uyku apne sendromu
siddetinden bagimsiz olarak da OUAS’lI olgularda erkek cinsiyet Gstinligl
vardir ve OUAS’I olmayanlar ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlaml
fark saptanmistir (yates ki kare testi p<0,05).
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Obstriktif uyku apne sendromlu olgularda OUAS siddeti ile yas
ortalamasinin iligkili olarak arttigi saptanmistir (Tablo 7). Agir OUAS’I olan
olgularda yas ortalamasi en yiksektir. Yas ile OUAS gruplar Kruskal Wallis
testi ile karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
vardir ve bu fark agir OUAS lehinedir (H=30,93, SD=3, p<0,001).

TUm hastalarin ortalama VKi'si 28,69+5,34't(ir. Kadinlarda ortalama
VKi 28,38+6,81 erkeklerde ise 29,58+4,50 olarak bulunmustur (Tablo 7).

Tablo 7. OUAS gruplarinin yas ve VKi’ye gére dagihmi

Normal Hafif OUAS | Orta OUAS Agir OUAS
Yas 34,63+11,17° 47,50 52 53
(37,75-56,00)° | (46,00-56,50)° (41,00-60,00)°
VKi* 25.39 28.27 29,03+2,62° 32,17+5,93°
(22,00-28,69)° (26,21-30,33)°

*VKi: Viicut kitle indeksi [(kilo kg/boy cm? )x 10000]
®Ort+ss

®Ortanca (25p-75p)

Olgularin VKi ile OUAS siddetleri karsilastiriidiginda gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir (H=26,94, SD=3, p<0,001). Agir
OUAS’lilarda VKI ortalamasi daha yiiksektir. Agir OUAS olan 41 olgudan
sadece 1’inin (%2) VKi'si normal aralikta olup 25 olgu (%60) obezdir.

Olgularin KBB muayenesinde elde edilen verilerinin OUAS siddetine
gbre dagilimi tablo 8’'de gdsterilmigtir.

TOm hastalara uyku hastaliklari degerlendirmesinin bir pargasi olarak,
polisomnografi testi ®&ncesinde Epworth Uykululuk Skalasi (ESS)
uygulanmigtir. Epworth  Uykululuk Skalasi skorlarinin  gruplar icinde
ortalamalari alinmistir. Obstriktif uyku apne sendromu olmayan grupta ESS
ortalamasi 6,62+4,63, hafif OUAS olgularinda 9,05%#6,17, Orta OUAS
olgularinda 6,80+4,87, agir OUAS olgularinda 12,07+6,41 bulunmustur. En
yiksek ESS skoru agir OUAS hastalarinda saptanmistir. Gruplar ESS
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skorlarina gb6re karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark oldugu saptanmistir (H=14,87, SD=3, p<0,05).

Tablo 8. OUAS gruplarinin fizik muayene bulgulari

Normal Hafif Orta Agir
OUAS OUAS OUAS
(n) (n) (n) (n)

Sag TM’da Valsalva | Var 18 14 15 21
ve Toynbee
manevralari ile Yok 9 4 6 19
hareket
Sol TWda Valsalva | Var 19 16 13 23
ve Toynbee
manevralari ile Yok 8 2 8 18
hareket
Sag kulakta Var 2 2 3 6
dolgunluk hissi Yok 25 16 18 35
Sol kulakta Var 2 3 5 8
dolgunluk hissi Yok 25 15 16 33
Mallampati 1 14 - - -

2 13 15 13 11

3 - 3 7 21

4 - - 1 9
Yumusak damak Normal | 23 13 7 13
tonusu Azalmis | 4 5 14 28

Olgularin her iki kulagina timpanometrik incelemede uygulanmis
oldugu icin orta kulak basinci élcllen kulak sayisi 214’tiir. Saptanan orta
kulak basinglarinin ortalamalari OUAS derecesine goére gruplandiriimis
olarak tablo 9'da sunulmustur. Normal, hafif OUAS, orta OUAS gruplarinda
orta kulak basing¢ ortalamalari birbirlerine yakin bulunmustur. Agir OUAS olan
olgularda orta kulak basing ortalamalarinin diger gruplara gbére daha dusik
oldugu saptanmistir.

Gruplar kendi aralarinda tek tek karsilastirildiginda normal olan grup
ile hafif OUAS grubun ortalama orta kulak basinglar arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmamistir (p=0,174).
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Tablo9. OUAS gruplarina gére orta kulak basing ortalamalari

Normal Hafif Orta Agir p degeri
n=54 kulak | OUAS OUAS OUAS
n=36 n=42 n=82
kulak kulak kulak
Orta kulak basing | -43,85+25,95° | -32,00 -44,00 -58,00 p=0,002*
ortalamalari (-51,00- (-59,00- (-93,00-
(daPa) -20,00)° -20,00)° -28,00)°

*Kruskal Wallis testi
a0rt+ss

®Ortanca (25p-75p)

Normal grup ile orta OUAS grubunun Kkarsilastirimasinda fark istatiksel
olarak anlamh degil iken (p=0,748), agir OUAS grubu ile yapilan
karsilastirmada fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,005). Hafif
OUAS grubu ile orta OUAS gruplarinin orta kulak basin¢ ortalamalarinin
karsilastirmasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmazken (p=0,482)
agir OUAS grubunda ortakulak basinglari hafif OUAS grubuna gdére anlamli
olarak dusik saptanmistir (p=0,001). Benzer olarak orta OUAS grubu ile agir
OUAS grubu karsilastirildiginda agir OUAS grubunda orta kulak basinglari
istatistiksel olarak disik saptanmistir (p=0,016).

Tablo 10’da hastalarin timpanogramlarindan elde edilen egrilere goére
timpanogram tipleri incelendiginde orta kulak basincindaki bozukluklar
gosteren C1, C2 ve B tipi timpanogramlarin agir OUAS’1 olan hastalarda

daha sik saptandigi gértlmektedir.
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Tablo 10. OUAS gruplarina gére 214 kulaktan elde edilen timpanogram tipleri

Normal Hafif Orta Agir
OUAS OUAS OUAS
(n) (n) (n) (n)
£ A tipi 53 34 37 63
© -
o = C1 tipi 1 1 3 15
20
c .S C2 tipi - - 1 2
g_ [
= B tipi - 1 1 2
Toplam 54 36 42 82

Olgulara uygulanan Otomatik Williams testi sonugclari incelendiginde
hastalarin  %29unda (n=31) 0&staki tlp fonksiyonlarinda bozukluk
saptanmistir. Bu hastalarin 17’sinde sag kulakta, 7’sinde sol kulakta, 6
hastada ise her iki kulakta OTD saptanmistir. Ostaki tip disfonksiyonu
kadinlarda ve erkeklerde 1:1 oraninda saptanmistir.

Agir OUAS hastalarinin 15’inde (%36,6), orta OUAS olanlarin 5’'inde
(%23,8), hafif OUAS olanlarin 6’sinda (%33,3), OUAS’I olmayan grupta ise 5
olguda (%18,5) OTD izlenmistir. Diger gruplar ile karsilastirldiginda, agir
OUAS'I olan grupta OTD’ye daha sik rastlanmis ancak gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p>0,05) (Tablo11). Agir
OUAS'I olan olgular ile OUAS'I olmayan olgular OTD varli§i agisindan
karsilastinlldiginda aradaki fark fazla olsa da istatistiksel olarak anlamh
saptanmamistir (x*r=p=0,091"¢ p>0,05).

44



Tablo 11. OUAS gruplarinin OTD’ye gore karsilastiriimasi

Normal Hafif Orta Agir p degeri
n(%) OUAS OUAS OUAS
n(%) n(%) n(%)
Ostaki Tip | Var | 5(18,5) 6 (33,3) 5(23,8) 15 (36,6)
Disfonksiyonu P=0,387*

Yok | 22(81,5) |12(66,7) |16(76.2) | 21(63,4)
Toplam 27(100) | 18(100) |21(100) | 41 (100)

*Pearson ki kare testi

Tim OUAS'I olanlarda (AHI>5; hafif, orta, agir OUAS'li olgular) OTD
sikhigr % 32,5 bulunmus; OUAS’I olmayanlar (AHi<5; normal olgular) ile
OTD sikhigi acisindan karsilastirildiginda fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmamistir (x’s=p=0,126"° p>0,05).

Tablo 12. OUAS’I olan ve olmayan olgularda her iki kulak i¢in ayri ayri
OTD varligi

Normal Hafif-Orta-Agir | p degeri
OUAS
o Var 3 20
e S | Sag (%11,1) (%25,0) P=0,212*
c Yok 24 60
S (%88,9) (%75,0)
2 Var 2 12 p=0,256**
x5 Sol (%7,4) (%15)
© 2
® .0 Yok 25 65
00 (%92,6) (%85)
Toplam 27 80
(%100) (%100)

*Yates ki kare testi

**Fisher ki kare testi

OUAS’I olan ve olmayan olgularda her iki kulak icin ayri ayri OTD
varligi bakildiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (Tablo 12)
(p>0,05).
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5. TARTISMA

Obstriktif uyku apne sendromu, toplumda tahmin edilenden ¢ok daha
fazla kisiyi etkilemesi, iligkili oldugu hastaliklarin fazlahgr ve cesitliligi
nedeniyle (zerinde her gecen gin daha fazla durulan bir hastalktir.
Obstriktif uyku apne sendromuna hipertansiyon, kalp yetmezligi, solunum
yetmezligi gibi ciddi hastaliklarin yani sira hastalarin ve hasta yakinlarinin
yasam Kalitesini olumsuz etkileyen hastaliklar veya semptomlar da eslik
edebilmektedir.?®’” Tedavi edilmemis OUAS’In ekonomiye maliyetinin ise

tahmin edilenin ¢ok tizerinde oldugu bildirilmektedir.”®

Obstriktif uyku apne sendromunun fizyopatolojisini arastirmaya
yonelik yapilan calismalarda elektromiyografik yontemlerle yumusak damak
kaslarinda 6zellikle genioglossus ve tensor veli palatini kaslarinda tonus
kaybi gésterilmistir. Ostaki tlipini aktif olarak agan ve 6staki tip
fonksiyonlarini en ¢ok etkileyen kas olan tensor veli palatini kasindaki tonus
kaybinin OUAS’lI hasta grubunda OTD'ye ve orta kulak basinglarinda
bozulmalara neden olabilecegi dislncesi bu calismanin c¢ikis noktasini
olusturmaktadir. Bu noktadan hareket ile calismada OUAS’lI hastalarda;
OTD’nin sikh@inin arastirimasi, orta kulak basinglarinin degerlendirilmesi ve

OUAS saptanmayan olgular ile karsilastiriimasi amaglanmistir.

YUz yedi olgudan olusan calismanin &rnekleminde OUAS’I olan
olgularda erkek cinsiyetin fazla saptanmis olmasi OUAS’a erkeklerde daha
sik rastlaniyor olmasi ile agiklanabilir. Hastaligin epidemiyolojisini
arastirmaya yoénelik yapilan calismalar OUAS’In erkeklerde daha sik
oldugunu ortaya koymustur."” Young ve arkadaslari erkeklerde OUAS
sikiginin kadinlara oranla 2 kat fazla oldugunu bildirmislerdir." Galismamizda
OUAS erkeklerde kadinlara oranla 3 kat daha sik saptanmistir. Cinsiyetler
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arasindaki OUAS  sikhginin  farkhliginin  sebepleri tam  olarak
aciklanamamakla birlikte hormonal faktérlerin etkili olabilecedi Uzerinde

durulmaktadir.?

Apne-hipopne indekslerine gére gruplandiriimis olan olgularda yas ile
OUAS siddeti arasindaki iliski anlamli bulunmustur (p<0,001). Agir OUAS
olan grubun yas ortalamasi diger gruplardan fazladir. Bixler ve ark. yaptiklari
calismada OUAS sikh@inin yas ile arttigini 6zellikle 65 yasindan sonra en
yUksek oldugunu bildirmislerdir.'® Yasla birlikte yumusak damak tonusunda
ortaya ¢ikan azalmanin da OUAS gelisimine katkisi vardir. Yapilan histolojik
bir calismada tensor teli palatini kasinda yasla ilskili olarak atrofinin olustugu
gosteriimistir.** Obezite OUAS icin temel bir risk faktériidiir. Obez kisilerde
OUAS sikhiginin 12-30 kat arttigi gdsterilmistir.”® Orneklemimizde viicut kitle
indeksi icin de yasta oldugu gibi OUAS ile dogru oranti varhdindan s6z etmek
mimkindir. Obstriktif uyku apne sendromu siddeti arttikca VKi ortalamalari
da artmaktadir. Browman ve arkadaslari OUAS’I olan hastalarin %70’inin
asiri kilolu oldugunu bildirmislerdir.2® Calismamizda da benzer olarak OUAS’|
olan olgularin %75’inin asin kilolu olarak saptanmistir. Agir OUAS
grubundaki hastalarin %98’inin  VKi 25ten fazla %60’inin VKi 30’un

Uzerindedir.

Epworth Uykululuk Skalasi giindiz uykululugunu saptayabilmek igin
yaygin kullanilan bir skorlama ydntemidir. Calismaya katilan tim olgulara
muayenenin bir parcas!i olarak uygulanmig, gruplardaki ESS skoru
ortalamalari Agir OUAS'’I olan olgularda ylksek bulunmustur. Lee ve
arkaslari ESS ile AHI arasindaki iliskinin anlamli olmadigini bildirmislerdir.®’
Fakat birgok ¢alismada da ESS skoru ile OUAS’In siddetinin iligkili oldugunu
bildirilmektedir.22 Ozellikle Agir OUAS’li hastalarda gece uykusunun sik sik
bdlinmesi ve yasanan hiposkiler neticesinde sabahlari yorgun uyanma

olmasi nedeniyle giindiiz uykululugu beklenen bir sonugtur.®®

Olgularin orta kulak basinglarini degerlendirmek igin uygulanmis olan

timpanometrik inceleme sonucunda saptanan degerlerin ortalamalari OUAS
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siddetine godre incelendiginde; agir OUAS olan olgularda orta kulak basing
ortalamalarinda dusuklik saptanmistir. Bu fark hafif OUAS, orta OUAS ve
normal gruplarindaki hastalarin ortalamalari ile karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlamlidir. Fakat hafif ve orta OUAS olan gruplar OUAS’I olmayan
grup ile kargilastirildiginda istatistiksel olarak anlamh basing farki
bulunmamig, orta kulak basinci ortalamalari birbirlerine yakin saptanmigtir.
Agir OUAS grubu disindaki hastalarin orta kulak basinglarinin saglkl
dizenlendigi yorumu yapilabilir. Sivri ve arkaslarinin yaptigi OUAS’lI CPAP
kullanan hastalarda orta kulak basing¢larinin degerlendirildigi bir ¢alismada,
OUAS hastalarinda orta kulak basing ortalamasinin kontrol grubuna gére
daha negatif oldugunu ve 6 aylik CPAP kullanimi ile anlamli olarak orta kulak
basinglarinin arttigini, kontrol grubuna yaklastigini bildirmislerdir.®* Bu
verilerin 1s1ginda agir OUAS olan olgularda orta kulak basing dizenleme
mekanizmalarinda kusur olabilecegi akla gelmektedir. Calismamizda bu
durumun etyolojisini belirlemek veya fizyopatolojisini acgiklamaya yonelik bir
arastirma yapimadigindan dolayr agir OUAS’lI olgularda orta kulak
basinclarindaki bozuklugun neden daha sik oldugu bu calismanin bir sonucu
olarak sdylenemez. Obstriktif uyku apne sendromlu hastalarda yumusak
damak kaslarinin tonuslarinin degerlendirildigi ¢calismalarda gésterilmis olan
tensor veli palatini kasindaki tonus kaybinin &staki tlp fonksiyonlarini
olumsuz etkilemesi ve bu durumun da orta kulak basin¢g dizenlenmesinde
kusur olusturmasi fizyopatolojide olasi bir mekanizma olabilir. Fakat
literatirde bu mekanizmanin dogrulugunu kanitlayacak bir calismaya
rastlanmamistir. Eger bu calismada es zamanli olarak olgularin tensér veli
palatini kas tonusu ve aktiviteside degerlendirilmis olsaydi tarif edilen

mekanizmanin varhigi veya yoklugundan séz edilebilirdi.

Lin ve arkadaslari OUAS’lI hastalarda yaptigi bir calismada OUAS’a
yOnelik olarak Z-palatofaringoplasti ve dil kékiine radyofrekans yapildiginda,
orta kulak basincinda preoperatif déneme gére olumlu degisiklikler oldugunu
fakat operasyondan 3 ay sonra bu degisikliklerin ortadan kalktigini
bildirmistir.°
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Ust hava yolundaki obstriiksiyonlarin diizeltimesinin orta kulak
basinclarina olumlu katkilari oldugunun ispati olarak septum deviasyonu olan
olgularda yapilmis olan calismalar 6rnek gosterilebilir.2® Septum deviasyonu
olan olgularda septoplasti sonrasi orta kulak basinglarinin negatifliginin
anlamli olarak azaldiginin bildirildigi calismalar vardir.®’

Hastalarin timpanogram egrilerinde de orta kulak basincindaki
bozukluklarn gésteren C1, C2 ve B tipi timpanogramlarin Agir OUAS’1 olan
hastalarda daha sik saptanmis olmasi bu hastalardaki orta kulak

basinglarinin distk olmasi sebebiyle beklenen bir sonugtur.

Calismaya katilan olgulara OTD'ye ydnelik olarak sorgulama
yapiimistir. Fakat OTD’nin Klinik degerlendirmesi icin son zamanlarda
kullaniimaya baslanan Eustachian Tube Dysfunction Questionnaire (ETDQ-
7) testinin Turkge'ye validasyonu henlz yapilmadigr icin semptom
sorgulamasinda ETDQ-7 kullanilamamistir. Fakat ETDQ-7 de sorgulanan
kulakta dolgunluk, otofoni, ¢itirti semptomlari hastalara sorulmustur. Park ve
arkadaslarn kulakta dolgunluk yakinmasi ile basvuran hastalardaki en sik
otolojik hastaligin &staki tiip disfonksiyonu oldugunu bildirmislerdir.2® Kulak
dolgunlugu ve otofoni OTD olan hastalarin doktora en sik basvuru
nedenleridir.  Orneklemimizdeki olgulara yapilan kulak dolgunlugu
sorgulamasinda Otomatik Williams testinde OTD saptanan olgularin %72’si
kulakta dolgunluk yakinmasi tarif etmistir.

Ostaki tip disfonksiyonunun varligini saptamak icin yapilan Otomatik
Williams testi (ETF1) sonugclari incelendiginde tim OUAS olan olgular ile
(hafif, orta, agir OUAS’li olgular) OUAS’I olmayanlar (normal olgular) OTD
sikligi acisindan  karsilastinldiginda  fark istatiksel olarak anlamh
bulunmamuistir (x*r=p=0,126"° p>0,05). Gruplar ayri ayri incelendigindeagir
OUAS'I olan olgular diger gruplar ile karsilastirildiginda OTD’ye daha sik
rastlanmis ancak gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmamigtir (x2|==p=0,091 " p>0,05). Yaklagik 2 kat fark olmasina ragmen
istatistiksel olarak anlamliligin olmamasi gruplardaki olgu sayisinin gdrece
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sinirh olmasi ile iligkilendirilebilir. Sonuglar agir OUAS’lI hastalarda
saptanmis olan azalmis orta kulak basinci ile yine bu hastalarda saptanmig
olan artmis OTD arasinda neden sonug¢ iliskisinin  oldugunu
disUndirmektedir.

Aksoy ve arkadaslarinin yaptigi CPAP kullaniminin ¢staki tip
fonksiyonlarina etkisinin degerlendirildigi bir calismada CPAP kullanan 51
OAUS'li olguda OTD sikhgini %19,6, CPAP kullanmayan 48 olguda OTD
sikhgint  %19,8 olarak bildiriimiglerdir. Calismamizda, &staki tip
fonksiyonlarini deg@erlendirmek icin ayni test ydnteminin kullanildigi bu
calismadaki gibi OTD sikigi olgu bazinda degil kulak bazinda
degerlendirildiginde OUAS’I olan olgularin kulaklarinda OTD sikhigi %20
saptanmistir. Bulunan sonuclar birbirine cok benzerdir.®® Ayni calismada
OUAS’li ve CPAP kullanan ve kullanmayan hastalarda her iki kulaktaki 6staki
tip fonksiyonlar karsilastirildiginda sag ve sol kulak &staki tlip fonksiyonlari
acisindan anlamli fark olmadigi bildirilmistir.2°® Yazarlar ayrica en az 6 aylik
CPAP kullanimi olan agir OUAS’I hastalarda pozitif hava basinci tedavisinin
Ostaki tip fonksiyonlarini etkilemedigini bildirmiglerdir. Calismamizda da sag
ve sol kulakta OTD sikligi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamistir (p>0,05).

Lin ve arkadaslar tarafindan yapilan bir calismada OUAS’lI ve
yumusak damak tonusu azalmig olan 30 hastanin yumusak damagina Pillar
implant yerlestirmeden dnceki ve islemden sonraki orta kulak basinclarini ve
Ostaki tip fonksiyonlarini degerlendirmis, islemin ardinda orta kulak
basin¢larinda olumlu artis kaydedildigini fakat 6staki tip fonksiyonlarinda
degisiklik meydana gelmedigini bildirmiglerdir. Yazarlar bu caligsmada orta
kulak basinclarindaki olumlu artisin  yumusak damak tonusunun ve
dolayisiyla tensor veli palatini kasinin tonusunun artmasi ile iligkili

olabilecegini yorumunu yapmuslardir.*®°

Ostaki tiiplinii aktif olarak agan tek kas olan tensor veli palatini kasinin
aktivitesi 6staki tlpunin fonksiyonlar ile dogrudan iliskilidir. Dolayisi ile
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tensor veli palatini kasinda fonksiyon kaybi 6staki tip fonksiyonlarini etkiler.
Takasaki ve arkadaslari tensor veli palatini kasinda yas ile iligkili olarak
anlamh atrofi, ayni zamanda &staki tipl kikirdak segmentinde kalsifiye
hicrelerde artis sap’[amlglardlr.91 Bu bilgiler 1siginda yaslilarda OTD’ye daha
sik rastlanmasi beklenir. Calismamizda agir OUAS olgularinda OTD’nin daha
sik olarak saptanmis olmasinda agir OUAS olan olgularin yas ortalamalarinin

ylksek cikmig olmasinin da etkisi olabilir.
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6. SONUCLAR

Obstriktif Uyku Apne Sendromlu hastalarin orta kulak basinglarinin ve
Ostaki tip fonksiyonlarinin degerlendirildigi bu ¢calismada hastaligin siddeti ile
OTD sikhginin ve orta kulak basinglarindaki degisikliklerin iliskisini
incelenmesinin amagclanmistir. Calismada elde edilen sonuclara gére:

1. Agir OUAS’I hastalarda orta kulak basinglari anlamli olarak
daha dusuk saptanmistir.
2. Agir OUAS’lI hastalarda &staki tlpl disfonksiyonu sikligi

artmistir fakat bu fark istatistiksel olarak anlamli degildir.

Tdm bu verilerin 1s1ginda 6zellikle Agir OUAS’lI hastalarda hem orta
kulak basinglarinda hem de 6staki tlp fonksiyonlarinda olumsuz etkilenmenin
s6z konusu oldugu sdylenebilir. Bu olumsuz etkilenmenin hastaligin
fizyopatolojisi ile iligkili olarak paratubal kaslardaki tonus kaybina mi bagli
oldugu yoksa baska bir mekanizmanin varligi ile mi ortaya ciktiginin
belirlenmesi icin yeni calismalara ihtiyac vardir. Ozellikle agir OUAS olan
hastalarda OTD’nin varliginin arastiriimasi ve orta kulak basinglarinin
degerlendiriimesi, bozulmus orta kulak havalanmasinin neden olabilecegi

olumsuz sonuglara karsi 6nlem almaya imkan saglayabilir.
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OZET

Giris: Obstriktif uyku apne sendromu toplumda rastlanma sikligi,
birlikte oldugu veya etiyolojisinde rol aldigi hastaliklar ve sonuglari nedeniyle
her gecen gin UGzerinde daha c¢ok durulan ve arastirilan bir sendromdur.
Hastaligin etiyopatogenezine ybénelik yapilan calismalarda farengeal dilatatér
kas grubundan 6zellikle genioglossus ve tensor veli palatini kaslarindaki
aktivite kaybi elektrofizyolojik olarak ortaya konmustur. Obstriktif uyku apne
sendromlu hastalarda uyku esnasinda farenksteki muskuler yapilarda tonus
kaybinin katkisi ile olugan kollapsa bagli hava yolunda obstriksiyonun
olmasi nazofarenkse aciimakta olan Ostaki tip fonksiyonlarini da
etkileyebilecedi dusundlebilir. Ayrica éstaki tiplininin agilmasinda aktif role
sahip tek kas olan tensor veli palatini kasinda OUAS’lI hastalarda gdsterilmis
olan tonus kaybi bu hastalarda OTD ve orta kulak basinglarinda bozulmalara
neden olabilir. Bdyle bir mekanizma s6z konusu ise OUAS’h hastalarda
OTD’ye OUAS'I olmayanlara gére daha sik rastlanmasi beklenir. Bu bilgilerin
Isiginda bu tezde OUAS’lI hastalarda 6staki tp fonksiyonlari, orta kulak
havalanmasi ve orta kulak basinglari incelenmistir. Obstriktif uyku apne
sendromu olan kisilerde OTD’nin sikliginin gdsterilmesi ve hastaligin siddeti
ile OTD sikligi ve orta kulak basinglarindaki degisikliklerin iliskisinin ortaya

konulmasi amaglanmistir.

Gere¢ ve Yontem: Calismaya dahil edilme ve diglama kriterleri de
dikkate alindiktan sonra calisma icin goénulli olan 107 hasta calismaya
alinmigtir. Yapilan ayrintii KBB muayenesi ve Epilepsi Uyku Bozukluklari
birimi degerlendirmesinden sonra hastalara hastanemizin Epilepsi ve Uyku
Bozukluklar Merkezinde polisomnografi yapiimig, sonuglari manuel olarak

uyku evrelerine bagh kalinarak skorlanmistir. Skorlamanin ardindan hastalar
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polisomnografi sonuglarina gére 4 gruba ayrilmistir: 1. Grup: Normal (AHi
[apne hipopne indeksi]<5 OUAS'I olmayan), 2. Grup: Hafif OUAS (AHi 5-15),
3. Grup: Orta OUAS (AHi 15-30), 4. Grup: Agir OUAS (AHi >30). Ardindan
calismaya dabhil olan 107 hastanin timine timpanometrik élgcim ve Otomatik
Williams Testi (ETF1 testi) uygulanmistir.

Bulgular: Calismaya dahil olan 107 olgunun 73’0 (%68,2) erkek, 34°(
(%31,8) kadin olup tim olgularin ortalama yasi 46,47+12,77°dir. Calismada
normal, hafif OUAS, orta OUAS gruplarinda orta kulak basin¢ ortalamalari
birbirlerine yakin bulunmustur. Agir OUAS olan olgularda orta kulak basing
ortalamalarinin diger gruplar ile karsilastirildiginda daha distk oldugu
saptanmistir (p=0,002). Ostaki tiip disfonksiyonunun varligini saptamak icin
yapitlan ETF1 sonuclarn incelendiginde; agir OUAS hastalarinin 15’inde
(%36,6), orta OUAS olanlarin 5’inde (%23,8), hafif OUAS olanlarin 6’sinda
(%33,3), OUAS’I olmayan grupta ise 5 olguda (%18,5) OTD izlenmistir. Tim
OUAS olan olgular ile (hafif, orta, agir OUAS’li olgular) OUAS’I olmayanlar
(normal olgular) OTD sikhg acisindan karsilastirildiginda fark istatiksel
olarak anlamli bulunmamistir (x?r=p=0,126" p>0,05). Gruplar ayri ayri
incelendiginde agir OUAS’I olan olgular diger gruplar ile karsilastirildiginda
OTD’ye daha sik rastlanmis ancak gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmamistir (x*r=p=0,091" p>0,05).

Sonug: Galismamizdan elde edilen bulgularin 1giginda agir OUAS olan
olgularda orta kulak basinglarinin anlamli olarak disik saptanmasi bu
hastalarda orta kulak basing dizenlenmesinde en buylk role sahip olan
Ostaki tOpunin fonksiyonlarinda kusur olabilecegini dusindirmektedir.
Obstriktif uyku apne sendromlu hastalarda yumusak damak kaslarinin
tonuslarinin degerlendirildigi calismalarda gésterilmis olan tensoér veli palatini
kasindaki tonus kaybi 6staki tlp fonksiyonlarini olumsuz etkiliyor olabilir. Bu

mekanizmanin dogrulugunu kanitlayacak yeni ¢alismalara ihtiyag vardir.
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INGIiLizCE OzET

Objective: Recently, the researches about obstructive sleep apnea
syndrome (OSAS) is increasing due to its incidence, related diseases and
clinical outcomes. The electrophysiological studies that examined the
etiopathogenesis of OSAS have already demonstrated an activation loss in
pharyngeal dilatator muscle group, especially genioglossus and tensor veli
palatini muscles. Therefore, airway obstruction due to loss of muscular tonus
in pharyngeal muscles is likely to affect the eustachian tube functions in
patients with obstructive sleep apnea syndrome during sleep. Moreover, loss
of tensor veli palatini muscle tonus, a unique muscle that has an active role in
opening eustachian tube, has been demonstrated in patients with OSAS;
thereby, eustachian tube dysfunction and alterations in middle ear pressure
may occur. In case of these perturbations, eustachian tube dysfunction are
expected to be present more frequently in patients with OSAS than patients
without OSAS. Based on these evidences, eustachian tube functions, middle
ear ventilation and pressures were evaluated in patients with OSAS in this
thesis. The aim of this thesis is to investigate the presence of eustachian
tube dysfunction (ETD) and determine the potential relationship between
severity of disease andfrequency of ETD and alterations in middle ear
pressures in patients with OSAS.

Materials and Methods: A hundred and seven patients who
volunteered for the study were included into the study. All patients were
examined carefully by ENT specialist and also assessed in the Department of
Epilepsy and Sleep Disorders. Polysomnography was performed and phases
of sleep results were scored manually. Patients were divided into 4 groups
according to their polysomnography scores: Group 1: patients without OSAS
(AHI [Apnea-hypopnea index]<5, non-OSAS group), Group 2: patients with
mild OSAS (AHI=5-15), Group 3: patients with moderate OSAS (AHI=15-30),
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Group 4: patients with severe OSAS (AHI>30). Then, Automatic Williams
Test (ETF1 test), a special technique that is helpful for the detection the ETD,

and tympanometric measurements were applied to all patients.

Results: Seventy three (68.2%) patients were male and 34 (31.8%)
patients were female; and the average age of all cases was 46.47 + 12.77.
The averages of middle ear pressures in Group 1, 2 and 3 were almost
similar to each other. However, the average of middle ear pressure in
patients with severe OSAS was lower than other groups (p=0.002).
According to the ETF1 results; ETD was detected in 25 (36.6%) patients with
severe OSAS, 5 (23.8%) patients with moderate OSAS, 6 (33.3%) patients
with mild OSAS, 5 (18.5%) patients without OSAS. There was no statistically
significant difference between the OSAS groups (mild, moderate, severe)
and non-OSAS group (patients without OSAS) according to the frequency of
the ETD (x?r=p=0.126" p>0.05). Eustachian tube dysfunction was more
frequently detected in patients with severe OSAS, when compared with the
other groups; however, no statistically significant difference was determined
between groups (x?r=p=0.091" p>0.05).

Conclusion: This study obviously demonstrated a significantly lower
middle ear pressure in patients with severe OSAS which may suggest a
dysfunction of eustachian tube which plays a central role in the regulation of
the middle ear pressure. Negative impact on eustachian tube functions was
shown in cases who had loss of tensor veli palatini muscle tonus in studies
evaluating the soft palate muscles tonus in OSAS patients and defect in the
regulation of the middle ear pressure may constitute a potential mechanism
in physiopathology. Further studies are required to examine the accuracy of

this mechanism.
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EKLER

Ek 1:

Epworth Uykululuk Skalasi

SORU: Asagidaki durumlarda hangi siklikla uyuklama egilimindesiniz? (Litfen
kendinizi  yorgun hissettiginiz  zamanlari  degil
oldugunuz zamanlari isaretleyiniz.) Bu test son
yansitmak Uzere planlanmistir. Asagidaki bazi durumlarla son
karsilasmadiysaniz bile son karsilastiginiz zamanlarda nasil oldugunuzu hatirlamaya

uyuklama  egiliminde
zamanlardaki durumunuzu
zamanlarda

calisiniz.
PUAN: 0 ---- Higbir zaman uyuklamam
1 ---- Nadiren uyuklarim
2 -—-- Siklikla uyuklarim
3 ---- Her zaman uyuklarim
SORU Hi¢ |Nadiren | Siklikla |Her
zaman
1 |Oturur durumda gazete ve kitap okurken|O 1 2 3
uyuklar misiniz?
2 | Televizyon seyrederken uyuklar misiniz? 0 1 2 3
3 |Pasif olarak toplum iginde otururken, sinemada|O 1 2 3
yada tiyatroda uyuklar misiniz?
4 |Ara vermeden en az 1 saatlik araba|O 1 2 3
yolculugunda uyuklar misiniz?
5 | Ogleden sonra uzaninca uyuklar misiniz? 0 1 2 3
6 |Birisi ile oturup konusurken uyuklar misiniz? 0 1 2 3
7 | Alkol almamig, dgle yemeginden sonra sessiz|0O 1 2 3
ortamda otururken uyuklar misiniz?
8 |Trafik birka¢ dakika durdugunda, kirmizi|0 1 2 3

1sikta, arabada beklerken uyuklar misiniz?

TOPLAM
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Ek 2: Hasta Bilgi Formu

Obstriiktif Uyku Apne Sendromlu Hastalarin Orta Kulak Basincinin

Ve Ostaki Tiip Fonksiyonlarinin Degerlendirilmesi
Hasta Bilgi Formu

AdiSoyade

Yagm:

Tarih: Telefon:
Kilo/Boy /BMI: ke !/ cm

Hastanm otoskopik | Sag:

balas:
Sol:
Rinoskopi Ant.
Orofarenks balkus::
Yumugak damak toniisi: Mallampati Skoru:
Otoskopik Kaydu: Zvar zyok Nazal Endoskopi:

Valsalva ve Toybeemanevralar ile TA de hareket: SagTM: cvar cCvyok | SolTM:cvar cwvok

P5G sonncn: AHIL

OTD: Sagkulak ocvar cwok Solkulak o var o vok

Epworth Uyknluluk Skalan Skorn:

Timpanogram: ETF1:
Sal Sag Bol Sag
Volome: ml Volome: ml Pl daPa Pl daPa
Komplians: ml Komplians: ml 1 daPa P2 daPa
Pressare: daPa Pressare: daPa 73 daPa P3 daPa
Gradient ml Gradient ml
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