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KISALTMALAR

AIC= Az igi cihaz

AHI= Apne hipopne indeksi

AM= Ayaktan monitSr

APAP= Autamated positive airway pressure
BPAP= Bilevel positive airway pressure
CPAP= Continous positive airway pressure
EEG= Elektroensefologram

EKG= Elekteokardiyogram

EMG= Elektromyologram

EUS= Epworth uykululuk skalasi
GIAUH= Giin i¢i agr1 uykululuk hali
KFI= Kraniyofasiyal iskelet

NREM= Non rapid eye movement

OUA= obstriiktif uyku apnesi

OUAS= Obstriiktif uyku apnesi sendromu
UB= Uyku Band1

UBT= Uyku band: testi

UPPP= Uvulopalatofarengoplasti

UHY = Ust hava yolu

VAS = Vizuel anolog skor

VKI= Viicut kitle indeksi



I- GIRIS VE AMAC

OUAS (obstriiktif uyku apne sendromu) en sik kargilasilan uyku
bozuklugudur.'**'>* Bir gecelik polisomnografi (PSG) OUAS tamsinda ve ciddiyetinin
belirlenmesinde altin standart yontemdir.'**’** Ancak PSG’nin zaman alic1 ve pahal1 bir
yontem olmasi nedeniyle uygulanmasi simirlidir. Bu yiizden OUAS’li hastalarinin tamisi ve
tedavisinde sorunlarla karsilagilmaktadir. OUAS’li olgular basta artmus kardiyovaskiiler ve
norovaskuler rahatsizliklar olmak tlizere pek cok riske sahiptirler. Ayrica giin ici asir
uykululuk haline yol agmasi nedeniyle, bu hastalar, is ve trafik kazalarina daha cok
meyillidirler.*****°*! Taninin erken konulmas: Snemlidir, clinkii tedavi altindaki bireylerde

OUAS’ye bagh komplikasyonlar engellenebilmektedir.*>*8

OUAS prevelans: yas ve cinsiyet ile degismekle birlikte %2-5 arasindadir.
Semptomatolojik olarak horlamadan, giin i¢i uyku egilimine ya da kontrol altina alinamayan
hipertansiyondan impotansa kadar farkli sekillerde ortaya cikabilmektedir. Bu nedenle bu
hastalifin tamisinda mutlaka objektif tanisal testlere gereksinim vardir. Bu nedenle, OUAS
tanisinda PSG’den daha kolay ve daha yaygin uygulanabilecek ve PSG ile karsilastinldiginda
kabul edilebilir pozitif ve negatif belirleyicilik degerleri olan testlere ihtiya¢ duyulmaktadir.
Bu amagla; hastaya kendi evinde uygulanabilen testlerin, uykuda solunum bozuklugu
diisiiniilen hastalarda Oncelikle uygulanmasi ve eger bu 6n testlerde sorun saptanirsa daha
pahal, vakit alic1 ve uzmanlik gerektiren PSG’ye hastalarin yonlendirilmesi diigliniilmiigtiir.

Bu amacla 6nerilen testler arasinda, oksimetri, kismi PSG (sadece solunumsal parametreleri



iceren daha ucuz ve uygulanmasi kolay tarama PSG’si) ve uyku bandi testi (UBT, ‘sleepstrip

test’) sayilabilir.

Bu ¢alismanin amaci OUAS diisiiniilerek PSG yapilmis olan olgular iizerinde

UBT inin giivenirliligini test etmektir.



II - GENEL BiLGILER

Obstriiktif uyku apnesi 30 yili agkin bir siiredir bilinmektedir.*’ Bagslangicta sadece uyku
tibbinin bir konusu olarak degerlendirilmistir. Ancak, gerek toplumdaki yiiksek prevalansi
(orta yash yetigkinlerin %2-4'*’) gerekse bu hastahgin premature Gliimlerle, hipertansiyonla,
kalp hastaliklariyla, inmeyle, pulmoner hipertansiyonla ve trafik kazalariyla olan iligkisi,
OUAS’nin ¢ok genis kitleleri ilgilendiren ©nemli bir saghk sorunu oldugunu
gostermigtir.”***>! Bu baglamda, PSG yaptirmadiki zorlugun pek ¢ok olgunun tam ve

tedavisini engelledigi agiktir.'®

i. Tammlar

OUAS, horlama, apne ya da hipopne, giin i¢i uykuya meyil ve obesitenin
bashca semptomlarimi olusturdugu bir sendrom olup pek cok hastaalik ve klinik tablo ile
iligkilidir. OUAS’da en 6nemli tanisal kriter obstruktif apne ya da hipopnenin saptanmasidir.
Apne solunumun 10 saniye siire ile durmasi, hipopne ise hava akiminda %50’den fazla
azalma ile birlikte oksijen satiirasyonunda %3 ve daha fazla azalma ya da ‘arausal’ geligimi
olarak tanimlanmgstir.>**! Obstruktif apne ya da hipopne, solunum cabasi devam ederken
hava akiminin durmasi ya da azalmasi halidir. Saatteki apne ve hipopnelerin sayis1 ‘apne-
hipopne indeksi (AHI)’ olarak isimlendirilir ve OUAS denebilmesi igin en az 4 saatlik

uykuda obstruktif apne ya da AHI’min 5’in {izerinde olmas1 gereij.15 !

OUAS’nun ciddiyetini belirlemede kullanilan parametreler, PSG sonucunda

elde edilir ve bu amagla en sik olarak AHI kullanilir. Aynica, oksijen saturasyonu, total apne-



hipopne siiresi gibi parametreler de kullamlmaktadir.>'*® AHI, 6-15 arasi hafif, 16-30 aras1

orta, 31 ve yukarist agir OUAS olarak tanimlanmustir.>*

ii. OUAS’nin epidemiyolojisi ve toplum saghg iizerine etkisi

OUAS, premature oliimlere, hipertansiyon, kalp hastaliklari, inme, pulmener
hipertansiyon ve yol kazalarina agcan toplumda yiiksek prevalansa sahip bir hastalyk?6-26:140.146

olup bu y0niiyle sigara kullanimi kadar 6nemli bir toplumsal sorundur.*®

OUAS sikligim arastirmak icin yapilan caligmalarda, hafif OUAS prevalansi
% 3 ile % 28 arasinda ve orta OUAS prevalansi % 1-5 arasinda degismektedir,!%-212%149.150
Bu calismalar beyaz irkin daha fazla etkilendifini gostermistir. Bu olgularin viicut kitle
indeksi (VKI)’nin 25-28 arasinda oldugu bulunmugtur. Erkeklerde, OUAS kadinlara gore 2-3
kat daha fazladir.'® OUAS prevalansi kadinlarda %9 ve erkeklerde %24 olarak

saptanmugtir.'* Orta yash kadinlanin % 2’si ve erkeklerin %4’ii OUAS icin minimal tanisal

kriterlere uymaktadir.'*

Orta yaglarda OUAS prevalansinin, yas ile dogru orantili olarak arttif

gosterilmistir.>>!

Ancak cocukluk doneminde, ad6lasanlarda ve yashlarda yas ile OUAS
sikhigr arasinda basit bir pozitif dogru oranti yoktur. Yaghilarda OUAS sikhifn erkeklerde
%28-67, kadinlarda % 20-54 arasida degismektedir.® Yas ile OUAS prevalans: siirekli olarak

artarken 65 yas sonrasi bu arti§ yatay olarak seyreder.’"



Klinik ve toplum bazli caligmalar hafif ve orta OUAS’li hastalarin tedavi
edilmediklerinde ciddiyetlerini arttirarak devam ettigini gostermistir”*'*® Bu baglamda

tanidaki gecikmenin olumsuz sonugar1 oldugu asilkardir.

OUAS toplum sagligini ve ekonomisini ilgilendiren bir hastaliktir.
Kardiyovaskuler ve norovaskiiler hastaliklar, giin ici asirt uykululuk halinin neden oldugu
kognitif fonksiyonlarda aksama ve trafik ve is kazalan ile iligkilidir.>'>%%'*0 QUAS’nin
hipertansiyon icin bir risk faktori oldugu bilinmektedir.***>°13¢  Bu iligki hafif

OUAS'lilerde bile mevcuttur.'>!

OUAS hipertansif hastalarin %30’unda bulunmaktadir ve
OUAS hastalarimin yaklagik %45’inde hipertansiyon vardir.'”' OUAS ile hipertansiyon
arasinda dogrudan iliski oldugunun en kuvvetli kamiti CPAP tedavisi ile tansiyon
degerlerinde medikasyon ve kilo degisikligi olmaksizin diizelme saglanmasidir.”® Ciddi
OUAS ve hipertansiyon bulunan hastalarda, hastalik ila¢ tedavisine goreceli olarak direncli
olmaktadir.** Toplum bazli calismalarda da AHI yiiksekligi ile hipertansiyon ihtimal oraninda

artig Saptanmlsur,l 1,22,29,88,95,151,152

OUAS diger kardiyovaskuler hastaliklarda da rol oynamaktadir. Bunlar
arasinda sunlar sayilabilir: Hipoksemi ataklarina bagli vaskiiler hasar ve aterosklerozda
hizlanma, kronik sempatik hiperaktivite, fibrinojen ve hemosistein seviyesinde artig,

15,23,36,43,51,63,84,87,93,137,151 Yapllan gallsmalar
2

pulmoner hipertansiyon ve kalp yetmezligi.
CPAP tedavisi ile kardiyovaskiiler hastaliklar 6nemli oranda diistiigiinii gostermektedir.”’

Basit horlama 6nemli bir kardiyovaskiiler risk faktorii olmadig: gosterilmigtir.”’



ili. Etiyoloji:
a) Farengeal Hava Yolu:

OUAS, uykuda hipoksemi ve hiperkapniye yol agacak sekilde farengeal
havayolunda tekrarlayan kollapslar ve hava yolu acikhifim tekrar saglamak igin uyanma

reaksiyonu ile karekterizedir.

Farengeal hava yolunun karmagik bir yapisi vardir ve gorevleri aspirasyonun
onlenmesi, solunum, konusma ve yutmadir. Insan farengeal hava yolunun agiklipn biiyiik
oranda kas aktivitesine bagimlidir. Farenks kollabe olabilen bir tiipe benzetilebilir ve aciklig
basinglarin dengesi prensibi ile belirlenir.”” Hava yolunun genisligi hava yolunu kollebe
etmeye calisan basinglar (negatif intraluminal basing ve artmis doku-ekstraluminal basing)
ile hava yolu aciklifim saglamaya caliganlar (farengeal dilatator kaslarin kasilmasi)
arasindaki dengeye baghdir. Calismalar, OUAS’li hastalarda daha yiiksek (daha az negatif

yada pozitif) kapanma basinci oldugunu gostermistir.>

OUAS’li olgularda dil, yuomusak damak, parafarengeal yag dokusu ve farenks
etrafindaki lateral duvarlarin voliimiinde artma saptanmis ve olgularin hava yolunun uzun
aksinin lateral olmaktan ¢ok anteror-posterior yonde dar oldugu goriilmiistiir.>”*"!'7 Ust hava
yolu (UHY) kesit alam1 ile OUAS ciddiyeti arasinda (AHI) arasinda da iliski saptanrmstlr.67
OUAS’li hastalar, OUAS’si olmayan hastalara gore daha eliptik farengeal liimene sahiptirler.
Eliptik sekil direnci artirarak dilatator kaslarin etkinligini azaltir.’”'** OUAS olgularinda

farengeal dilatator kaslarin aktivitesinin azaldig1 da gosterilmistir.”’



Farengeal dilatatér kaslarin aktivitesi bir takim noronal mekanizmalarla da
kontrol edilir. OUAS patogenezinde uyku ve uyamklik durumunun 6nemi, ciddi apnesi olan
hastalarda bile bozuk solunumun sadece uyku sirasinda olmasi gercegine dayanir. Uyku

néronal reflekslerde 6nemli bir kayba yol acar.*”!*®

b) Kraniofasiyal iskelet (KFI):

Uykuda UHY agikh@ biiyiik oranda iskelet ve yumusak doku anatomisine
baghdir. OUAS’li hastalarda mandibula uzunlugunun kisa oldugu (alt cene darligi), hyoid
kemigin daha asagida yerlestigi, maksillanin geride yerlestigi ve daha dar hava yolu oldugu
bulunmustur.'*”>'%!"7 Haya yolu uzunlugu hava yolu agiklifim etkileyen Onemli bir
anatomik parametredir. Artmig havayolu uzunlugu farengeal hava yolunun kollapsa daha
duyarli olmasina yol a(;maktadlr.76 Sefalometride bu parametre iist havayolu resistansini

tahmin etmede en 6nemli degisken olabilir,'*

¢) Burun Solunumu:

OUAS hastalarinin nazal agikhigimin degerlendirilmesi tedavi algoritmasinda
Onemlidir. Burundaki anatomik anomaliler ve hastaliklar OUAS ve farengeal kollapsa birkag
yolla katkida bulunur. Burun tikaniklifi ve agiz solunumu kas tonusunu saglamada onemli
olan nazal reflekslerde azalmaya yol agar. Ayrica c¢enenin acilmast ve geriye dogru
rotasyonu, hyoidin inferiora yer degistirmesi farengeal kollaps: artinir; bu durumda hava

akimina direng artar ve kollapsi artar,'*?



d) Obesite:

Obesite ile OUAS arasinda onemli bir iliski oldugu pek ¢ok caligmada
gﬁsterilrnistir.7’128’15 ! Kilo fazlasi solunumu pek cok yonden etkileyebilir; UHY yapisinda
daralmaya neden olur; geometrisini degistirir; solunum cabasi ile yiik arasindaki dengeyi
bozarak fonksiyonel residiiel kapasiteyi azaltir.”'**!3! Ozellikle viicudun iist kisminindaki
obesite, OUAS icgin, toplam viicut yag kitlesine gore goreceli olarak daha biiyiik risk
faktoriidiir.'>**13! Obesite direkt olarak hava yolu gevresinde yag depolanmast ile ya da kas

oryantasyonunu ve fonksiyonunu degistirerek farenks genisligini etkilemektedir.’’

e) Akciger hacmi:

Akciger hacminde degisme ile UHY nin genisligi arasindaki iliski, hayvan ve
insan modellerinde tanimlanmistir. S6yle ki UHY genisligi akciger hacmi arttik¢a artar,! 132
Ust hava yolu genisliginin akciger hacmine baglihg, OUAS’li hastalarda daha belirgindir.

Bu etkinin 6nemi bilinmemektedir, ancak NREM uyku sirasinda, akciger hacminde pasif

azalma UHY direnci ve kollapsina yol agiyor olabilir.>*

f) Alkol:

Pek cok calisgmada saghkli ve OUAS’li hastalarda uykudan ©Once alkol
aliminin apne ve hipopne sayisinin ve siiresinin uzamasi da dahil nokturnal solunum tizerine

zararli etkisi gosterilmistir 2" Toplum bazlh ¢alismalarda, alkol tiiketimi ile OUAS arasinda



iliski celigkilidir, baz1 caligmalarda horlama ve OUAS ile 6nemli iliski bulunmusken bazi

calismalarda bu iligki bulunmamigtir.'!

g) Sigara:

Sigara kullanimu OUAS igin bir risk faktorii olarak kabul edilse de bu iliskiyi
gostermek icin pek az calisma yapilmigtir. Sigara iciminin OUAS iizerine etkisi iki
mekanizma ile olabilir: Sigara ile iligkili olarak uyku instabilitesinde artma ve hava yolu

inflamasyonu, "'

h) Genetik:

Uykunun zamanlamasi, siiresi ve derinligi birbiri ile baglantih iki Onemli
mekanizma tarafindan belirlenir: ‘circadian’ (saat bagimli) ve ‘homeostatic’ (uyku derinligine
bagli). Genler uyku dongiisiinde elektrofizyolojik olarak gbzlenebilen uyku fazlan arasindaki
gecisten daha az sorumludur; genler biiyiik olasilikla ‘circadian’ ritmisite ve uyku
homoeostasisine katkida bulunurlar.'®! ikizler iizerinde yapilan calismalar da, habitiiel
horlama igin monozigotlarda dizigotlara gore daha fazla iliski saptanmistir. OUAS
hastalarinin birinci derece akrabalar hastalik agisindan artmug risk grubundadirlar. OUAS
patofizyolojisinde etkili olan pek c¢ok risk faktorii biiylik oranda genetik olarak

belirlenrnistir. 12,46,75,131,143,145
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Baz1 vakalarda solunumun santral sinir sistemi tarafindan kontroliindeki
anormalliklerin de genetik oldugu iddia edilmektedir.”*' OUAS sendromuna genetik
etkenlerin katkist bu kompleks hastaligin daha iyi anlagiimasini saglamaktadir ve bu hastalik
belki de solunum, kardiyovaskiiler ve metabolik bozukluklar1 da icine alan daha genis bir

sendromun parcasi olabilir."'

iv. Klinik

OUAS, toplum saghg iizerindeki etkisi sigara ile karsilastirilabilecek boyutta
toplumsal bir saglik problemidir.”® Ancak biiyiik oranda tani konulmarmstir.''>'?® Orta ya da
agir apneli kadin hastalarin % 93’1, erkek hastalarin ise % 82’sinin tam1 almadig:
hesaplanmustir.'*” Hastalar uyku kliniklerine ¢ogunlukla horlama, giin ici asin1 yorgunluk ya

da uykuda nefes durmasi ile bagvururlar.'!?

a) Horlama

Horlama, uykuda inspirasyon sirasinda UHY’nin hava akimi ile kollebe olan
boliimlerinin (uvula, yumusak damak, tonsiller ve dil kokii) titresiminden kaynaklanan
giiriiltiidiir. Bu bolgelerdeki azalmis kas tonusu, horlamaya neden olan titresime katkida

bulunur. Horlama UHY’de tam olmayan tikamikligin gostergesidir.

Horlama toplumun genelinde oldukca siktir ve her horlama olgusu OUAS

olarak diisiiniilmemelidir; erkeklerin % 35-45, kadinlarin % 15-28’inde horlama vardir.'*
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Prevalansi yas ile artar ve 60 yas {istii kadinlarin % 40, erkeklerin % 60‘inde horlama vardir.
Horlama OUAS’nin en sik belirtisidir ve bu hastalarin % 70-95’inde vardir' > , ama toplumda
genel olarak sik oldugundan OUAS igin prediktivitesi zayiftir.'*’ Ancak, horlamanin
olmadifi durumda OUAS olasihifi diisiiktiir;, OUAS olan hastalarin sadece % 6’sinda

horlama yoktur.113

Hastamin horlamasinin varligi ve siddeti yatak odasimi paylastign kisilere
sorulmalidir. Horlamada tedavi kararim verdiren “horlamanin esi icin ne kadar 6nemli oldugu

ve hasta i¢in bu durumun ne kadar sosyal handikap olusturdugudur”.''?

b) Giin ici agr1 uykululuk hali (GIAUH):

GIAUH tekrarlayan apne ve hipopne ataklar1 nedeniyle sik olarak uyanma ve
uykunun boliinmesi sonucudur. Horlama gibi toplumda genel olarak siktir ve OUAS igin
prediktivitesi zayiftir.”>'* OUAS’si olmayan toplumda orta ya da ciddi uykululuk hali % 30
ile % 50 arasinda bildirilmektedir.!! Ancak, GIAUH OUAS’nin en 6nemli belirtilerinden
biridir ve pek ¢ok calismada OUAS hastalarinda tedavi sonrast uykusuzluk halinde diizelme

saptanmigtir.>°

¢) Tamkh apne ve gece bogulma hissi:

Oda arkadasi tarafindan tamik olunan solunum durmalart uyku klinigine

151

bagvuruda ticiincii sikhktaki nedendir.”" Ancak oda arkadaginmin uykuda olan apne sayilan
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hakkindaki verdikleri bilgiler nadiren giivenilirdir. Tanikl1 apne yakinmasi, OUAS olmayan
normal toplumun % 6’sinda giiriiliir.lm’l‘l8 Ani olarak bogulma hissi ile uyanan hastalarda,
ayrict tanida paroksismal nokturnal dispne, nokturnal astma, akut larengeal stridor ve
Cheyne-Stokes solunumu gibi durumlar diistiniilmelidir. Bu durumlar daha uzun siire

soluksuz kalmaya yol agar ve genellikle ek belirtiler vardr.'*?

d) Diger tip dallarina basvuru:

OUAS’nin patofizyolojik sonuglari viicutta hemen tiim organlan etkiler ve
hastalar diger tip dallarina OUAS ile alakali (sebep oldugu ya da artirtif1) belirtiler ile
bagvurabilirler. Bu yiizden biitlin klinisyenlerin OUAS’den haberdar olmasi ve baz
durumlarda OUAS tedavisi ile bu hastaliklarda iyilesme ya da tamamiyla diizelme
olabilecegini bilmeleri gerekmektedir.'® Aym zamanda hipotroidi ve akromegali gibi
hastaliklarin tedavisi ile OUAS tedavi olabilir.*"*® OUAS’li hastalarin diger kliniklerle iligkili

olabilecek sorunlar tablo I’de 6zetlenmistir.'®
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Tablo I. OUAS hastalarinin uyku klinigi disindaki kliniklere bagvuru nedenleri.

Klinik

Belirtiler

Kardiyoloji 8

Hipertansiyon, sol ventrikiiler hipertrofisi, noktiirnal anjina,
miyokardiyal enfarktiis, aritmiler, kalp yetmezligi, kor-pulmonale,
artmis pulmoner arter basinci

Néroloji *

Direngli epilepsi, inme, sabah kalkarken bas agris

Anestezi /!

Zor entiibasyon, opioid analjeziye ve sedasyona duyarlilik,
uyanma sirasinda apne

Endokrinoloji'®

Hipotiroidi, akromegali, diyabet

Gogiis hastahklar'!

5

Noktiirnal solunum durmasi

Hematoloji 13

Polisitemi

17,113

Uroloji Noktiiri, impotans, erektil disfonksiyon
Psikiyatri 86 Depresyon, anksiyete, davranigsal problemler, akut deliryum
Gastroenteroloji'? Osefagial reflii

v. Tam:

OUAS tams1 karakteristik klinik o6zellikler ve uykuda bozuk solunumun

objektif olarak gosterilmesi ile saglanir.
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a) Klinik Degerlendirme:

Tanida ilk basamak hikaye ve fizik muayenedir. Hikayede yukarida
bahsedilen belirtiler ve iligkili hastaliklar ile olasi komplikasyonlar sorgulanmalidir. Tek
bagina klinik degerlendirme OUAS tamisimt koymada yetersizdir. Uyku bozukluklart
uzmanlart bile sadece hikaye ve muayene ile tamda % 50 oraminda yamilmaktadirlar.

OUAS’li hastalarin yaklasik % 40’1 PSG testi yapilana kadar tam1 almamaktadir.**>

Horlama yakinmasi olan olgularda horlamanin siddetinin degerlendirilmesi
vizuel analog skorlama (VAS) ile yapilmalidir. GIAUH 6l¢iimii igin ise, subjektif ve objektif
yontemler olmakla birlikte, altin standart denebilecek bir ydéntem yoktur. GIAUH’nin
degerlendirilmesinde en kolay ve pratik yontem ‘Epworth’ uykululuk skalasi (EUS) dur.*
EUS hastamin giin i¢i uykululuk halini subjektif degerlendiren hastanin kendi tarafindan
cevaplanan sorulardan olusur. Kisilerden son zamanlarda yasam tarzlanyla baglantili sekiz
durumda uykuya dalma oranlarin1 0-3 aras1 puanlarla degerlendirmeleri istenir. Bu skalanin
cekinceleri OUAS’nin ciddiyeti ile zayif iligkisi olmasidir, kisiye bagli bir test olmasi
nedeniyle aldatici olabilir.> EUS’nin en 6nemli avantaji basit, zly, ucuz ve yiiksek test-tekrar

3 GIAUH’nin belirlenmesinde kullanilan objektif testler,

test giivenilirli§inin olmasidir.
‘multiple sleep latancy test (MSLT)’, ‘maintaince of wakefullness test (MWT)’ ve osler

testidir.

Tanmikli apnesi olan horlama hastalar1 ile tamkli apnesi olmayan horlama
hastalarimin klinik olarak ayirt edilmesinde EUS, Viicut Kitle Indeksi (VKI) ve bazi
belirtilerin (nokturnal bogulma hissi, tanikli apne, giin i¢i asir1 uykululuk hali ve sabah bag

agris1) varhig: gibi klinik 6zelliklerden de faydalamilmasi onerilmistir. Buna gore artrms EUS
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(>15) ve VKI (>28) ile yukarida sayilan belirtilerinin varligi, sadece horlayan hastalar ile
OUAS’si olanlarin ayirici tanisinda yardlmc1d1r.69 Ancak, EUS’nin, OUAS i¢in tek basina
yiiksek prediktiviteye sahip dldugunu diisinmek dogru degildir. Literatiirde bu konuda
celigkili sonuclar mevecuttur,>6°608290.111,125 Obijektif testler ile yapilan ¢alismalarda da AHI

ve solunum olaylar1 sonucu olusan arousallar arasinda zayif bir iligki saptanrmst1r.97’110

OUAS’nin tanisinda rol oynayan diger bir parametre olan obesite, OUAS icin
onemli bir risk faktérii olmakla birlikte hastalarin %50’si klinik olarak sigsman tamimina
girmemektedir (VKI<30).% Cahismalar, VKI’nin 28’den biiyiik olmasinin bir risk faktori
olusturdufunu gostermistir.’’ Obesite ile baglantili olan diger bir klinik parametre de ‘boyun
cevresi’dir. Boyun cevresinin 37 cm’den kiiciik olmas1 OUAS riskini azaltirken, 48 cm’den

biiyiik olmas: da OUAS riskini bariz olarak arttrmaktadir.”'?°

OUAS’li olgularin klinik degerlendirmesinde kulak burun bogaz muayenesi
onemli yer tutar. Bu olgularda muayenenin iki amaci vardir: i) UHY’de hava akimim
engelleyen bir direng arttirici hastalik ya da anatomik bozukluk olup olmadigin1 saptamak:
Bu anlamda en nemli yer burundur. Burun bélgesinin UHY’de hava akimina karg: direncin
biiyiik kisminda sorumlu olmasimin diginda, burun tikamikliklarinin agiz solunumuna yol
acmast bu olgularda burun muayenesinin 6nemine isaret etmektedir. Bu anlamda ikinci
derecede Onemli bolge orofarenks bolgesidir. Burada ¢zellikle tonsil hipertrofileri, hava
akimina kars1 direng artigina yol agan onemli bir faktordiir. ii) UHY’deki kollaps alanim
belirlemek. Bu muayene fiberoptik nazofaringoskopi yardimiyla yapilmaktadir. Genellikle
Miiller manevrasi ve benzeri manevralar yardimuyla UHY’deki dinamik ozellikler
anlasilmaya calisilmaktadir. UHY’de bu anlamda en 6nemli bolgeler yumugsak damak-uvula

bolgesi, tonsiller, dil kokii ve farenks yan duvarlandir. Miiler manevrasi ile yapilan
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degerlendirmelerin OUAS’nin tanisina yonelik predikiiv degeri yoktur. Ancak tedavi
planlanmasinda Onemlidir. Bu manevra OUAS hastalarinda ameliyat edilecek bolgenin
secilmesi ve Ozelde de UPPP’den yarar gorecek hastalann saptanmasi amaciyla yapilir.
Caligmalar Miiller manevrast ile secilen hastalarda bu manevra ile inceleme yapilmayanlara
gére UPPP sonrasi bagsan (AHI’inde %50’den fazla azalma) daha yiiksek oranda

olmaktadir.%!2!

b) Sefalometrik degerlendirme:

Sefalometrik analiz retrolingual bolgedeki darlifn incelemek icin kullamilir.
Ozellikle kraniyofasiyal iskelet ile ilgili problemi olanlarda ve sirt iistii yatista horlama ya da

tanikli apnesi olanlarda 6nemlidir.'%

¢) Polisomnografi

Tam bir PSG, OUAS tanisinda altin standart test olarak kabul edilir."” PSG
hastanede bir gece yatis ve gece boyunca egitimli bir teknisyen bulunmasim gerektirir.
PSG’de en az iki kanalh elektroensefalogram, submental ve tibialis kaslan elektomyogramu,
iki kanalli elektrookulogram, respiratuvar hava akimi &lger (termistér yada basing-akim
transduser), respiratuvar ¢aba oOlcer (torasik ve abdominal solunum hareketleri), oksimetri,

elektrokardiyografi bulunmalidir."

Tam bir PSG’de uyku zamam ve solunum
moniterizasyonu yam sira respirasyon ve uykunun varliimi ve evresini anlamak igin kortikal

beyin aktivitelerinin moniterizasyonu yap111r.113 Zaman alicidir, pahahdir ve farkli uyku



17

merkezlerinde degisik teknikler, aletler ve farkli tani kriterleri kullanildigindan elde edilen
verilerin kargilagtirilmast ve degerlendirilmesi zor olabilmektedir.'” Son zamanlarda
standradizasyonu saglamaya yoOnelik c¢abalara ragmen literatiirde hipopne (zellikle
desatiirasyon yada arousal kriteri) tamminda, hava akimi dl¢iimiinde kullanilan teknolojide
(termistér yada basing transduseri) ve klinik olarak énemli OUAS (AHI ayrim noktalari)

13,100,102,119,127

tamminda degiskenlik vardir. Orta ve agir OUAS hastalarinda solunum

parametreleri geceden geceye degismez.!” Hafif OUAS hastalarinda tek bir negatif sonug

OUAS’yi ekarte edemeyebilir ve ikinci bir ¢aligma gerekebilir, 570"

Tamida standart yontem olan PSG’nin maliyeti ve yeter sayida uyku
laboratuarinin olmamasi pek ¢ok hastanin bu hizmetten faydalanmasim engellemektedir. Bu
yiizden son zamanlarda tamida alternatif yaklasimlara ve evde uygulanabilecek tanisal
calismalara ilgi artmistir. Bunlar kismi PSG’den oksimetriye kadar genig bir yelpazeyi

kapsar.

Ayaktan monitorizasyon sistemleri, PSG’de de oldugu gibi bir ¢ok sinyali
Olcebilen ya da sadece tek bir sinyali Olgebilen cihazlari kapsamaktadir. EEG ve EMG
ayaktan monitorizasyonda c¢ogunlukla kaydedilememektedir.*®> Uyku apnesi oldugundan

siiphelenilen hastalarda ayaktan monitorizasyon sistemlerinin kullanim: tartigmalidar.'*21%

Ayaktan monitér (AM) tipleri sunlardir: Bu monitdrler 1994’de ‘American
Sleep Disorders Association review’e gore stniflandirimustir.® Tipl (standart PSG) referans
teknik olarak degerlendirilmektedir ve diger monitor tipleri bununla karsilastiriimaktadir. Tip
2 monitorler uyku evrelendirmesi yapar ve solunumsal olaylar1 dlger. Bu aletler minimum 7

kanal icerir. Bunlar EEG, elekrookulogram, ¢cene EMG, EKG yada nabiz 6lcer, hava akimi,
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solunum ¢abasi, ve oksijen satiirasyonu dlgerleridir. Tip 3 monitér en az 3 kanal bulundurur
(ventilasyon ya da hava akimi, nabiz 6lger ya da EKG ve oksijen satiirasyonu). Tip 4 monit6r

tek ya da iki parametre Glger (6rnegin oksijen satiirasyonu ya da hava akimi).
Laboratuvarda PSG ile hasta degerlendirilmesinin bazi avantajlari vardir:

1. Hastanin uyudugunu dogrular: Bu bir avantajdir, ancak uykuya meyilli
olmasi1 beklenen OUAS hastalarinin tiim gece uyumamalar1 zaten nadir
goriiliir. OUAS olasilig1 olan hastalarda yapilan prospektif bir calismada
hastalarin sadece %3’ii 3 saatten az uyumus ve hicbir vakada tekrarlanan

calisma polisomnografik taniyi dti:gistirmemistir.28

2. AHI belirlenir. Uykuda saat basina solunum olaylarinin (apne ve hipopne)
sayisi, hastalik tanisinda ve ciddiyetinin belirlenmesinde standart veri
olarak kabul edilmektedir. Ancak OUAS’de tibbi sekellerin AHI ile
iligkisini gosteren kamit yoktur. Gergekte hastalarda CPAP tedavisiyle
iyilesme degerlendirildiginde, morbiditenin en iyi gostergesi AHI degil,

nokturnal oksijen satiirasyonu ve uykuda hareketlerdir.®

3. Polisomnografi, diger uykusuzluk nedenlerinin de tanisin1 koyulmasina

yardimei olabilir.?’

Evde uyku testlerinin avantajlar::

1. Hastalar evde daha iyi uyuyabilirler ve ilk gece etkisi minimuma iner.”’

2. Hastalar evde test yapilmasim tercih edebilirler. >’
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3. Uyku laboratuvarlarinin sayisinda kisithlik: Son wyillarda uyku
merkezlerine sevk ve uyku calismalarinin sayisi hizla artmistir. OUAS nin
yiiksek prevalansi nedeniyle tiim hastalara uyku laboratuvarlarinda ¢alisma
yapilmasi olanaksizdir. Evde uyku testlerinin yayginlagsmasi ¢6ziim

olabilir.?’

4. Zamamnda tam: Hastalar, uyku merkezlerinin kapasite yetersizligi

nedeniyle evde yapilan testlerle daha hizh tan1 alabilirler.*

5. Maliyet: Maliyet-etkinlik agisindan evde uyku testleri avantajlidir.”>'*

Evde uyku testlerinin dezavantajlari:*’

1. Sensor Basansizligt. Evde uyku testlerinde ana cekincelerden biri
gbzetimsiz ortamda sensOr basarisizhify fark edilemeyebilir. Bu nedenle

uyku caligmalarinin bir kisminin tekrar edilmesi gerekebilir.

2. Sensor yetersizligi: Evde uyku calismasi gereglerindeki donamimlarin

niteligi degiskendir. Bu farkliliklar sonuglarin giivenilirligine etki edebilir.
3. Daha az kanal daha az bilgi demektir.

4. Evde uygulanan uyku testlerinde kullanilan yazilimin gegerliligi bagimsiz

uzmanlar tarafindan genel olarak onaylanmamustir.

AM’lerin gegerliligini Ol¢mede kullanilan temel yaklasim, bu testlerin
sonuglarint PSG sonuglan ile karsilastirmaktir. AM’lerin uyku apnesi varlifini ekarte edip

etmedigini anlamak igin, cihazlar sensitiviteleri acisindan degerlendirilir. Eger ayaktan
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monitér, uyku apnesi tanistm Yyiiksek olasilikla verip vermedifini anlamak igin
degerlendirilecek ise spesifisite degerlendirmesi yapilir. ideal olami, AM’nin yiiksek bir
sensitivite ve spesifisite degerine sahip olmasidir, boylece hastalar testte ya pozitif yada

negatif olur.*

Uyku bandi (UB), uyku apnesinin erken tamist icin hastanin evinde
uygulanmak tizere gelistirilmis bir cihazdir. OUAS siiphesi olan hastalarin  ilk
degerlendirmesinde yardimci olabilir. UB, akim sensorleri (oral ve nazal termistorleri),
gergek zaman donanim ve yazilim ve bir gosterge igerir. UB, hekime apne varliini ve
ciddiyetini saptamada bilgi verebilir. Béylece 6ncelik siras1 olan hastalar saptanabilir ve PSG

testi yapilabilir, apnesi olmayan hastalar bu siirece sokulmayabilir.

vi. OUAS Tedavisi:

Etkin tedavi ile OUAS’ye bagh mortalite ve morbidite engellenebilir.®

(1) Cerrahi olmayan tedavi:

Davramgsal diizenlemeler: Aligkanhklarin diizenlenmesi, alkol ve sedatif
ilaglardan kaginma, uyku pozisyonunun degistirilmesi (sirt iistii yatmamn 6nlenmesi), uyku
yoksunlugundan kaginma ve kilo vermeyi kapsar. Alkol ve sedatiflerden kacinma OUAS

kotiilesmesini engeller, tedavi edici degildir. Kilo kayb: potansiyel olarak tedavi edicidir.®'**
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Tlacg tedavisi: OUAS icin ilag tedavisinin klinik degeri sinirhdir. Su ana kadar
higbir ilacin OUAS’de etkinligi ispatlanmamustir. Bu anlamda Onerilen ilaglar: kafein ve
modafinil gibi sitimulanlar, medroksi progesteron asetat gibi solunumu uyaran ilaglardir. Ilag
teavisi ile diizelen tek istisnai durum, hipotiroidi hastalarindaki tiroksin yerine koyma

tedavisidir.”

A@z ici cihazlar (AIC): AIC’lerin amaci1 mandibula ya da dilin pozisyonunu
degistirerek horlama yada uyku apnesini bitirmektir. Se¢ilmis hastalarda horlama ve apnenin

azaltilmasinda etkili olabilir."*'** Uyum %100 ile %52 arasinda degismektedir.'™*

(2) CPAP/BPAP/APAP tedavisi:

Nazal CPAP yetigkinlerde OUAS tedavisinde ilk tedavi secenegidir ve OUAS
mortalitesini azaltabilir.”® CPAP ile kollabe olmaya meyilli olan iist hava yollarinin disaridan
verilen hava ile agiklif1 saglanir. Uygun CPAP tedavisi hastalifi tedavi eder. Ancak pek ¢ok
hasta icin CPAP kullammu rahatsiz edicidir ve degisken hasta uyumu O6nemli bir
problemdir.>***"1% Hagtalarin dortte biri CPAP tedavisini terk etmektedir.!®3 1211 hasta
iizerinde yapilan bir calismaya gore 5 yillik uzun siireli CPAP kullanma oram1 %68°dir.”
OUAS genellikle hayat boyu siiren bir hastalik oldugu icin CPAP uzun doénem kullanimi
oldukca onemlidir.”” Hasta uyumunu artirmak igin cift bazh sistemi gelistirilmistir (‘bilevel
positive airway pressure’, BPAP). Giinlimiizde bu islem bilgisayar ile programlanan otomatik

cihazlarla (‘autamated positive airway pressure’, APAP) da yapilabilmektedir.
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(3) Cerrahi tedavi:

OUAS cerrahisinde gz oniinde bulundurulmasi gereken en 6nemli unusur, bu
olgulara verilecek anestezi, hastalarin ameliyata hazirlanmasi ve ameliyat sonrasi erken
donemdeki bakimdir. Yapilacak ameliyat ister burun cerrahisi isterse UPPP olsun bu

prensiplere uyulmalidir.

OUAS hastalarinda anestezi, ameliyata hazirlanma ve postoperatif
bakim: OUAS hastalar1 anesthesiolojistler i¢in Onemli bir meydan okumadir. OUAS
hastalarinin pek cofunda retrognathi, kiiciik oral kavite, goreceli makroglossi ve obesite
oldugundan entiibasyon giicliigii yasanabilir. Hastalanin indiiksiyon, entiibasyon ve
ekstiibasyon asamalarinda trakeostomi seti hazir bulunmalidir.'” Havayolu ile ilgili acil
durumlar genellikle ameliyat sonrasi olmaktadir. Intraoperatif opioid kullanimindan
kacinilmasi peri operatif steroid kullanimu, hastanin iyi bir kas tonusu saglandiginda ve
tamamen uyamk oldugunda ekstiibe edilmesi gereklidir. Hastalar ameliyat 6ncesi ve sonrasi

CPAP kullanmahdirlar.'”

Burun Cerrahisi: Burun tikanmkhifimn uyku apnesi etiolojisindeki yeri
tartismalidir. Genel olarak kabul edilen burunda direncin artmasiyla farenksin kollapsibilitesi
artar. Ayrica burun tikanikli§1 ile nasopulmener refleksin etkilenmesi, uykuda agzin agilmasi
iist hava yolu tikanikliina zemin hazirlar. Tek basina burun cerrahisi ile AHI’de 6nemli bir
degisiklik saglanamaz, en fazla yarar goren hastalar hafif OUAS grubunda ve ek Onemli

18 Ayrica burunun diizeltilmesi CPAP tedavisinin

anatomik bozuklugu olmayanlardir.
etkinligini ve tolaransim artinr.'® Heniiz basilmayan bir calismaya gore kronik burun
tikamkliginin sik sebeplerinden olan alt konka hipertrofisi RF ile dokuda hacimsel kiiciiltme

saglanmasi ile tedavi edilebilir ve basar1 amaliyat Oncesi vazokonstriiktér damla testi ile

ongoriilebilir.'*
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Palatal Cerrahi: UPPP OUAS tedavisinde en sik uygulanan cerrahi iglemdir.
OUAS tedavisinde UPPP’nin basarist yaklasik olarak %50°dir.>**® ideal olmayan bu
sonuglarin sebepleri biiyiik oranda {ist hava yollarinda retropalatal bolge dis1 darlik
alanlarinin olmasidir. Ameliyat 6ncesi muayene, 6rnegin Miiller manevrasi, UPPP isleminin
hangi hastalarda daha etkili olacagim saptamada kullanilir.'*' UPPP islemi sonras: kilo alim

nedeniyle basar1 uzun siireli olmayabilir.>

Dil Kokii Miidahaleleri: Linguoplasti, dil kokii RF uygulamasi ve ortahat
glossektomi, inferior sagital mandibular osteotomi ve hyoid myotomi ile birlikte genioglossus
ilerletme retrolingual darhiklarn genisletmek amaci ile tasarlanmigtir. UPPP basarisizligi
durumunda dil kokii islemlerinin basaris1 %42 ile %77 olarak bildirilmektedir.'*! Birden fazla
bolgede darlif1 olan hastalarda UPPP ile birlikte bu islemlerin yapilmas: ile basar1 oram %67
olarak bildirilmistir."® Bu cerrahiler sonras: gecici trakeostomi gerekebilir, komplikasyon

oranlan yiiksektir.

Maksillomandibular ilerletme (MMI): MMI retrolingual havayolunda
maksimum genisleme ve retropalatal havayolunda genisleme saglar. MMI ile diger tedavilere

yanit vermeyen OUAS’de kiir saglanabilir.5 2

Trakeostomi: Tarkeosteomi OUAS tedavisinde ilk uygulanan cerrahi islemdir
ve hayat kurtaricidir.*”®! Trakeostomi kollabe olmaya meyilli olan iist hava yollarimi devre
dis1 biraktif1 icin OUAS’nin kesin tedavisidir. Ancak bu islem ciddi duygusal ve fiziksel
morbiditeye sahiptir®® Buna ragmen ciddi kardiyovaskiiler komplikasyonlara sahip
hastalarda, CPAP uyumu yok ise ve diger secenekler etkili degilse trakeostomi 6nemli bir

secenek olarak kalmaktadir.?
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III - GEREC VE YONTEMLER

Bu ¢alisma Gazi Universitesi Bilimsel Arastirma Projeleri destegi kapsaminda
gergeklestirilmistir (No: 209, 01/2004-12). Calismaya Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi KBB
poliklinigine OUAS belirtileriyle bas vuran ve Go6giis hastaliklan b6liimiince
degerlendirilerek, standart PSG calismas1 yapilan 41 hasta alinmistir. Tam bir kulak burun
bogaz muayenesi yapilmayan, burun ile ilgili sikayetleri olan, KFI anomalisi ya da nérolojik
sorunlann olan olgular bu calismaya dahil edilmemistir. Olgulardan hi¢ birisine, burun
cerrahisi disinda, bir USY cerrahisi uygulanmamstir. Tedavi edilmemis hipotroidi hastalar

da caligsma dis1 birakilmstir.

Calismaya dahil edilen biitiin olgulanin Sykiileri ek-1’deki form kullanilarak
alinmistir. Horlama ve burun tikamkliklan VAS degerlendirmesi ile, GIAUH EUS ile
degerlendirilmigtir(ek-1,2 ve 3). Kulak burun bogaz muayeneleri yapilmis (ek-1) ve fleksibl
endoskopik muayene ile miiller manevrasi yaptinlarak darlik ve kollaps bolgeleri

saptanmagtir (ek-3).

PSG:

Olgularin tamammmin PSG’si hastanemiz uyku laboratuarinda uzman
hekimlerin denetiminde yapilmistir. Uygulanan PSG tekniginde asafidaki parametreler
kullamilmustir:2 kanalli EOG, 4 kanalli EEG, submental kaslarina bagli 2 kanallh EMG, her
iki bacaktaki 6n tibial kasa bagli 2 kanalli EMG, EKG ve oronazal hava akimi termal

(termistor) probu. Gogiis ve abdominal c¢abalarin Slctimiinde 2 kanalli peletismografi ve
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arterdeki oksihemoglobin satiirasyonu Ol¢timiinde bir kanalli parmak probu oksimetrisi

kullanimastir,

Laboraturada kullanilan tanisal parametrelerin tammi tablo II  ‘de
gosterilmistir. Olgular AHI goére asagidaki sekilde gruplanmiglardir: Normal: 0-5, Hafif: 5-

15, orta: 15-30, agir: 30 ve yukarisi.

Tablo II: Hastanemiz uyku labaratuvarinda kullanilan tanisal parametriler.

Tanisal parametreler | Tamm

Apne Hava akiminda 10 saniye ve yukaris1 durma.

olmasi.

Hipopne Solunumda >%350 azalma veya solunumda <%50 azalma ile birlikte ya

oksijen satiirasyonunda %3 ve daha fazla azalma olmas1 ya da arousal

Horlamamn VAS jle degerlendirmesi: Olgularin horlama dereceleri yatak

odalarini paylasan kisi tarafindan yapilan VAS degerlendirilmesine gire yapilmistir (ek-2)

GIAUR’nin_EUS ile degerlendirilmesi: GIAUH &lciimii igin iilkemize
uyarlanmig EUS kullamlmistir (ek-2). EUS’de kisilerden son zamanlarda yagam tarzlanyla
baglantili sekiz durumda uykuya dalma oranlarim (-3 arasi puanlarla degerlendirmeleri

istenir. Skalada maksimum puan 24’diir.

Burun tikamkhfimn VAS ile degerlendirilmesi: Hastalarin giin iginde ve

gece/yatakta burun tikamikligi hissi sorgulanmus ve kendilerinden bunlann VAS’a gore

skorlamas1 istenmistir.
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Bu degerlendirmeler tamamlandiktan sonra olgularin tamamina UBT (*sleep
striping’ S.L.P Ltd, [srail) uvgulannustur (Sekil 1). Kullamlan UBT agiz ve burun akim

senstrleri (1s1 duyarli sensiirler) ile bir gergek zaman (real time) donammi ve yazihmi ve bir

gosterge ihtiva etmektedir (Sekil 11).

Sekil I. Uyku bandinin hastaya uygulanigi.

CPU ve
sieidronik MNazal akim sensdrleri

Uyanci igik

Ghsterge Oral alim sensori Pl

Sekil I1. Uyku bandi

Daha dnee PSG'si yapilan hastalara, UBT tarif edilerck verilmis ve gece
evlerinde uygulamalari istenmistir. Bu olgulara UBT nin nasil uygulanacag drnek materyal

kullantlarak gosterilmigtir,



27

UBT 20 dakikahk kalibrasyon sonrasinda gece boyunca solunumda azalma ya
da tam durmayi tanimlayacak ve sayacak sekilde imal edilmistir. Kayit sonrasi saat basina
diisen solunum olayim (UBT skorunu) hesaplar ve gisterir. Bir gecelik test sonrasinda, eger
test dogru yapimadiysa °‘E’ sembolii goriliir. Bu olgularin sonuglart ¢ahisma disi
birakilmistir, Uretici firmanin Snerisi, gdstergede *0° goriilmesinin normal, *1° degerinin hafif
OUAS, 2" degerinin orta OUAS ve *3" degerinin ise agir OUAS olarak yorumlanmasidir

(Sekil 111). Bu ¢calismada da sonuglar bu sekilde degerlendirilmistir.

Sekil III. UBT sonucu gistergede beklenen sirasiyla 0,1,2,3 olmak fizere dijital sayisal

degisme.

Verileri analizinde SPSS 10.0 bilgisayar programi kullanilmistir. UBT skorlan

ile PSG sonucu elde edilmig olan AHI'leri arasinda *Pearson” korelasyon ydntemi ile analiz
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yapilmigtr. Ayrica, UBT degerlerinin spesivite, sensitivite ve test etkinlik degerleri AHI
degerleri esas ahinarak hesaplanmigtir. Tamsal kesinlik analizinde ‘receiver operator

characteristic (ROC)’ egrisi temel kullamlmigtir.
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IV- BULGULAR

Cahisma gurubu 32 (% 78) erkek ve 9 (% 22) kadin hastalardan olamak lizere
toplam 41 hastadan olugmaktadir, Caligmaya alinan hastalarin yast 27 ile 72 arasinda
depismektedir ve yas ortalamasi 49 (£22) dir. Yag ortalamast erkeklerde 50 (27-72) ve
kadinlarda 47 (28-62)'dir (Tablo III). Cahsma grubunda PSG calismas: sonucu 8 hasta
normal (AHI<5), 13 hasta hafif (AHI 5-15), 9 hasta orta (AHI 15-30) ve 11 hasta agir

(AHI>30) OUAS olarak gruplandinlmgtir.

Tablo I11. Hasta gruplarinda cinsiyet ve yag dagilm,

Hasta Sayis1
Yag groplen Normal Hafif OUAS | OraOUAS | Ciddi OUAS
Erkek | Kadin | Erkek | Kadin | Erkek | Kadin | Erkek | Kadin
27-45 yil 3 - 3 I - 1 2 1
45-72 yl 4 1 7 2 7 1 6 2
Toplam (n=41) 8 13 9 |

Hastalann tiimiinde horlama sikayeti meveuttur. Horlama degerlendirmesinde
VAS kullanilmigtir. Hasta gruplannda VAS'a gore horlama dereceleri tablo 1V'de

gosterilmigir.



Tablo TV. Hasta gruplarinda VAS a gore horlama siddeti.
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Hasta Sayisi
Normal Hafif OUAS Orta OUAS Agir OUAS
VAS
03 - - > -
47 4 2 I 2
>7 4 11 8 9
Toplam (n=41) 8 13 9 11
Hastalann  GIAUH  sikayetleri  Tiirkge've  uyarlanmig  EUS  ile

degerlendirilmigtir. En yiiksek skorun 24 oldugu skalada normal hasta grubunda ortalama

deger 10,4 (5-16), hafif OUAS grubunda 10,8 (2-22), orta OUAS grubunda 12,6 (6-19) ve

agir OUAS grubunda 12,2 (4-21) dir (Tablo V). Hastalarin EUS skorlari ve AHI skorlan

arasinda yapilan pearson korelasyon analizinde iki degisken arasinda iligki istatistiksel olarak

anlamsizdir (p=0,001).

Tablo V. Hasta gruplarinda GIAUH sikayetinin EUS ile dl¢iim sonuglan.

Hasta Sayis:

EUS skagtan Normal Hafif OUAS | OrtaOUAS | Agir OUAS
0-8 3 7 2 3
913 2 2 1 4
>13 3 4 6 4
Toplam (n=41) 8 13 9 11
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Calisma grubunda tim hastalann VK1 ortalamasi 30,1 (= 4,6 idi). VKI
ortalamasi PSG sonucuna gore normal olarak degerlendirilen hasta grubunda 27.5 (x1), hafif
OUAS hasta grubununda 30 (+4,8), orta OUAS hasta grubununda 28.3 (£3,6), agir OUAS
hasta grubununda 33.4 (+4.9) olarak bulunmustur. VKI ile AHI arasinda pearson korelasyon

testiyle yapilan analiz sonucu herhangi bir iligki saptanamamigtir (p > 0.001).

Hastalarda goriilen sistemik hastaliklar incelendigine hipertansiyon (HT) 15
hastada, korener arter hastahifn (KAH) 5 hastada, diabet (DM) 5 hastada, hipotiroidi 2
hastada, hiperkolesterolemi 3 hastada, brongial astim 2 hastada mevcuttur. Bazi hastalarda bu

hastaliklardan 2 ya da 3’1 bir arada bulunmaktadir (tablo VI).

Tablo VI. OUAS ciddiyetine gore ayrilmis gruplarada goriilen sistemik hastaliklar.

Hasta Gruplar Hasta say1s1
HT KAH DM | Hipotiroidi | Hiperkol. | B.astim
Normal (AHI= 0-5) 1 0 0 0 0 0
n=8
Hafif OUAS (AHI=5-15) 3 2 0 0 0 1
n=13
Orta OUAS (AHI=15-30) 4 1 0 1 1 0
n=9
Agir OUAS (AHI>30) 7 2 5 1 2 1
n=11
Toplam=41 15 5 5 2 3 2
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Uygulanan UBT sonucunda hastalarin toplam 10 (%25) tanesinde gostergede
degisme gizlenmemistir ve gegersiz olarak degerlendirilmistir. Gegerli 6lgtim hastalarin 31
tanesinde gerceklesmistir (test uygulanabilirlik oram: % 75.61). PSG gruplanna gire UBT

basarisizh @i arasinda fark bulunmamisgtir (x” test, p> 0.1).

PSG sonucuna giire normal olarak degerlendirilen hastalara (n=8) uygulanan
UBT sonucu § hastada gegerli sonug alinmigtr. Bu bes normal hastanin hepsi UBT tarafindan
dogru olarak normal olarak simflandirilmislardir, Hafif OUAS hastalanina (n=13) uygulanan
UBT sonucunda 10 hastada alette gisterge degisikligi bulunmugtur, 3 hastada giistergede
degisme saptanmarmistir. Gegerli test sonucuna (n=10) gore PSG ile hafif OUAS olarak
tammlanmis hastalarin 7'si UBT ile normal, 3°ii ise hafif OUAS olarak degerlendirilmistir.
PSG’ye giire orta OUAS olarak tanimlanmis hastalarda (n=9) UBT sonucu 7 hastada gecerli
sonu¢ alinmig bunlanin higbirinin giddeti alet tarafindan dogru saptanamamustir; 4 hasta
normal ve 3 hasta hafif OUAS olarak simflandinlmistr. PSG'ye gore agir OUAS olarak
tamimlanmus hastalara (n=11) uygulanan UBT sonucunda 9 hastada gecerli sonug alinmisur,
UBT sonucu bu hasta grubunda bir hasta normal, bir hasta hafif, 3 hasta orta ve 4 hasta agir

OUAS olarak saptanmigtir (Tablo VII).



Tablo VII. OUAS ciddiyetine gore UBT gostergesinde degisme dagilimu.
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UBT
AHI Gegersiz Normal Hafif Orta Agir Toplam
(Gosterge 0) (Gosterge 1) | (Gosterge 2) | (Gosterge 3)
Normal 3 5 0 0 0 8
(AHI= 0-5)
Hafif OUAS 3 7 3 0 0 13
(AHI=5-15)
Orta OUAS 2 4 3 0 0 9
(AHI=15-30)
Agir OUAS 2 1 1 3 4 11
(AHI>30)
Toplam 10 17 7 3 4 41

UBT’nin OUAS olgularim tamima yeterliligi incelendiginde; AHI 5 esik

degeri olarak alindiginda (iizeri olanlar OUAS, alti normal olgular) UBT nin sensitivitesi

%54 ve spesifikligi %100’diir. UBT’nin pozitif ve negatif prediktivitesi sirastyla %100 ve %

30’dur. UBT’nin yalanci pozitifligi yoktur ve yalanci negatiflik oram1 % 70’dir. (Tablo VIII).




Tablo VIII. AHI>5 esik degerinde UBT’nin hastalar1 tanimlamasi.
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Test sunucu

PSG: Gerc¢ek Durum(referans)

AHI>S AHIS<S Toplam
Test pozitif Sensitivite Yalanc1 pozitif 14
(1,2 ve 3) 14 0
Test negatif Yalanci negatif Spesivite 17
(0) 12 5
Toplam 26 5 31

AHI 15 ve iizeri esik degeri olarak alindifinda UBT nin sensitivitesi %43 ve

spesifikligi %100’diir. UBT’nin pozitif ve negatif prediktivitesi sirasiyla %100 ve %62,5°dir.

UBT’nin yalanci pozitifligi yoktur ve yalanci negatiflik oram %37,5’dir (Tablo IX).

Tablo IX. AHI>15 esik degerinde UBT nin hastalari tanimlamasi.

Test sunucu Gergek Durum(referans)

AHI>15 AHI<I5 Toplam
Test pozitif Sensitivite Yalanci pozitif 7
(2 ve 3) 7 0
Test negatif Yalanci negatif Spesivite 24
Ovel) 9 15
Toplam 16 15 31
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AHI 30 ve lizeri esik degeri olarak alindifinda UBT’nin sensitivitesi %44,5 ve
spesivitesi %100°diir. UBT in pozitif ve negatif prediktivitesi sirasiyla % 100 ve % 81,5°dir.

UBT’nin yalanci pozitifligi yoktur ve yalanci negatiflik oram1 %18,5°dir (Tablo X).

Tablo X. AHI>15 esik degerinde UBT nin hastalari: tanimlamasi.

Test sunucu Gercek Durum(referans)

AHI>30 AHI<30 Toplam
Test pozitif Sensitivite Yalanci pozitif 4
3) 4 0
Test negatif Yalanci negatif Spesivite 27
(0,1 ve 2) 5 22
Toplam 9 22 31

SPSS 10.0 istatistik programinda UBT skorlar ile PSG sonucu elde edilmis
olan AHI skorlar1 (AHI’i 0-5 arasina 0, 5-15 arasina 1, 15-30 arasina 2, >30 arasina 3 degeri
verilerek) arasinda ‘Pearson’ korelasyon yontemi ile analiz yapildiginda iki degisken

arasindaki korelasyon katsayisi (r) 0.71 (p<0.01) olarak hesaplanmustir .

Tanisal kesinlik degerlendirilmesinde ROC egrisi analiz yOntemi
uygulanmigtir. Orneklemde iic AHI esiginde ROC egrisi sekil 1’de gosterilmistir. Egri
alundaki alan (0.769), AHI esigi >5 alindiginda anlamh bulunmamstir (p>0.001 ve
konfidens aralifi 0.614-0.936); AHI esigi >15 alindifinda da egri altindaki alan (0.817)
anlamli bulunmamustir (p>0.001 ve konfidens aralifni 0.729-1.004); AHI esigi >30
alindifinda ise egri altindaki alan 0.914 olarak saptanmis olup bu deger anlamli bulunmugtur

(p<0.001 ve konfidens aralig1 0.785-1.044). (Sekil IV a,b, ve c).
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Sekil IV. AHI esik degerleriyle iligkili olarak elde edilmig her UBT skorunun sensitivite ve
spesifisitesi gosteren ROC egrisi : a) AHI >5 (egri altinda kalan alan 0.769)
b) AHI>15 (egri altinda kalan alan 0.817 ) ¢) AHI>30(egri altinda kalan alan
0.914)
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kesin sonuglar sagladigini ifade etmektedirler.'? Ancak kismi zamanli PSG testleri ile
kargilastinldifinda ise giivenilirlifi daha diisiik bulunmustur.'%'?* Bu test calismasinda
UBT’nin OUAS’yi tamimadaki pozitif prediktivitesi ve spesivitesi % 100 bulunmustur. Ancak,
negatif prediktivite ve sensitivite degerleri diisiik olarak saptanmigtir. Bu sonug, UBT’nin basit
horlama olgularinda OUAS icin bir tarama testi olarak kullanilmasinin Onerilmeyecegini
gostermektedir. UBT ile OUAS olarak saptanan olgularin tamami (test degeri 1,2 veya 3
olanlar) PSG ile de OUAS olarak saptanirken UBT ile OUAS yok olarak belirlenen grup icinde
¢ok sayida OUAS olgusu bulunmaktadir. Bu nedenle, kanaatimiz, UBT basit horlama
olgulanimin cerrahi tedaviye yOnlendirilmesi igin giivenilir bir test olarak kullanilamayacagi

yoniindedir.

UBT’nin OUAS’de cerrahi tedavi seceneginin Oncelikli diigliniildiigi hafif
olgular ile orta — agir olgulanin belirlenmesinde bir tarama testi olarak kullamilip
kullamilmayacag incelendiginde de aym sekilde son derece yiiksek bir pozitif prediktivite ve
spesivite ancak aym zamanda ¢ok diisiik bir negatif prediktivite ve yalanci negatiflik
saptanmigtir. Bu baglamda UBT’nin cerrahi teavi adayr olabilecek olgular ile
CPAP/BPAP/APAP uygulanacak olgularin ayirt edilmesinde kullanilamayacagi aciktir. Ancak
bu tarama testinde 2 veya 3 degeri elde edilen olgularin orta ya da agir OUAS olma olasiliklan
cok yiiksek oldugu icin bu olgularin uyku laboratuarlarinda tanmisal PSG yerine ‘split-night’
testine alinarak aym gece CPAP/BPAP/APAP tedavisine yonlendirilmesi miimkiin olacaktir. Bu
nedenle UBT cerrahi tedavi uygulanabilecek olgularin belirlenmesi icin degil uyku
laboratuarlarinin daha verimli kullanilmasi i¢in uygun bir tarama testidir. Bu tez ¢alismasinda
pozitif prediktivite ve spesivite kadar negatif prediktivite ve sensitivitenin de yiiksek ciktign tek

grup agir OUAS olgularin diger olgulardan ayrilmasi olmustur. Tanisal kesinlik testi de, UBT
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skorlar1 ile AHI arasindaki korelasyonun sadece agir OUAS hastalarinda anlamli olacagi
sonucunu desteklemektedir. Buna gére, UBT agir OUAS olgularinin saptanmasi igin iyi bir
tarama testi oldugu sOylenebilir. Ancak; agir olgularin tarama ile saptanmasi, tedavi plani
yOniinden bir degisiklik getirmemektedir. Bununla birlikte, bu olgularin uyku laboratuarlarindan
daha erken faydalanmasini saglamak bakimindan, bu sonu¢ Onemlidir. Hollingworth ve ark.
(2003) bizim ¢aligmamiza gore ¢ok daha diisiik test giivenirlilik sonuglari bulmuslar ve UBT nin
OUAS taramast icin uygun olmadig sonucuna varmuslardir.”> Shochat ve ark. (2002) UBT’nin
PSG ihtiyac1 olan hastalarin belirlenmesi igin giivenilir bir tarama testi olabilecegini

bildirmistir.'**

OUAS i¢in ideal tarama testi ucuz, uygulamas: kolay ve giivenilir olmah ve
yiiksek sensitivite ve negatif prediktivite degerlerine sahip olmaldir. Kullammi bir uzman
gozetimi gerektirmemeli ve yorumlanmasi basit olmalidir. Boylece OUAS siliphesi ve
incelenmek iizere bekleyen hastalarin tedavisinde yardimei olabilir. Ozellikle basit horlama ve
hafif OUAS gibi cerrahi tedaviye yonlendirilebilcek hastalari, CPAP/BPAP/APAP tedavisi
gereken hastalardan giivenle aynt edebilmelidir. Bu ¢alismanin sonuglari, UBT nin bu anlamda
giivenilir bir tarama testi olmadigim ancak uyku laboratuarlarina 6ncelikle alinmasi gereken agir
hastalarin belirlenmesi saglayan bir tarama testi oldugunu gostermektedir. UBT ile 2 ya da 3
olarak saptanan olgular uyku laboratuarinda gilivenle ‘split-night’ testlerine alinarak bir gecede

hem tani ve tedavi edilmeleri miimkiindiir.
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VI- OZET

OUAS, uyku bozukluklannin sik ve 6nemli sebeplerinden biridir. Orta yash kadinlarin %2’ii ve
erkeklerin %4’ii uyku apne sendromu igin minimal tamisal kriterleri karsilamaktadir. OUAS
yertiskinlerde mortalite sebebi olan pek ¢cok durumla iligkilidir. OUAS tanisi, karekteristik klinik
ozellikler ve uykuda bozuk solunumun objektif olarak gosterilmesi temeline dayanmir. Ancak,
OUAS’nin hem tamisinda hem de bu olgulann tedavisinin planlanmasinda altin standart test olan

PSG’nin maliyeti ve yeterli uyku laboratuar bulunmamas: biiyiik bir sorundur.

UB’nin OUAS tanisinda giivenilirligini test etmek amaciyla standart PSG yapilan
41 hastaya UB hastanin evinde uygulanmistir. UBT’nin uygulanabilirlik oram1 % 75°dir. UBT
skorlan ile PSG sonucu elde edilmis olan AHI skorlann arasinda anlamli pozitif korelasyon
vardir (r=0.71, p<0.01). Ancak tanisal kesinlik degerlendirilmesinde sadece AHI >30 esik
degerlerinde UBT skorlan ile AHI arasindaki korelasyon anlamlidir. Calismada UBT’nin
OUAS’yi tammmadaki pozitif prediktivitesi ve spesivitesi % 100 bulunmugtur ancak negatif

prediktivite ve sensitivite degerleri diisiik olarak saptanmigtir.

Bu ¢aligmanin sonucuna gére, UBT nin basit horlama olgularinda OUAS igin bir
tarama testi olarak ve OUAS’de cerrahi tedavi seceneginin 6ncelikli diistiniildiigii hafif olgularin
orta-agir olgulardan ayirt edilmesinde bir tarama testi olarak kullanilmasi Gnerilmemektedir.
Ancak bu tarama testinde 2 veya 3 degeri elde edilen olgularin orta ya da agir OUAS olma
olasiliklan cok yiiksek oldugu igin bu olgularin uyku laboratuarlarinda tanisal PSG yerine ‘split-

night’ testine alinarak ayn1 gece CPAP/BPAP/APAP tedavisine yonlendirilmesi miimkiindiir.
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Ek-2

l-!lcdadngmzx uuyloymoldn mu? Dmvbum-hlmynm(o) DHMenazymmmh(a)

0 Haftada 4-6 geco (6 O Her gece (10)

2-Uyurken nefesinizin durdufiunu sbyleyen oldu mu? [ Bilmiyonum
0 Highir zaman () 0O Haftamn en az yansimnda (5)
0 Haftads 4-6 gece (103 0 Her gece 15

[

3- Yeterti uyudufiunuzis bile gindz agr uyuma ihtiyacs hissediyor musunuz? O Evet 00) O Hayr (@) D

4- Agm yorgun olduunuz zamanlar digmda, agafndaki durumisrdan aykuya dalma olssiligmz nedir; ttfen agafiida
belirtilen gekilde pumnlayiniz (buniardan her hangi bisini yakn zamanda yapmamg olsamz bile, yaptijiunzda he

olurdu diye diginerek yanit veriniz)
| Puanlama: 0- Highit zaman 1-Az  2- Oria derecede 3- Yéksek olamhikla |
{ ) Oturur durumda gazete veya kitap okurken
) Televizyon seyrederken

} Pasif olarak toplum iginde otururken (Omnefiin: Tiystrs veye konferans izerken)

(

{

( ) Ara vermeden en az bir saatlik argbe yoleulufiu serasinda

( ) Opleden sonralan uzanmea

( ) Birisi ile sturup konugurken

{ ) Alkol aliimamsg 6le yemeginden soma sessiz bir ortamda oturusken
( ) Trafik birkag dakika durdugunds arabada beklerken

5- Uykudan hava achiiz veya bognlma hissi ile uyandifimz oluyor n? O Evet (5)
&Scbahlmhasngrmdeuymymmmum? O Bvet (5)
7- Sabahian imadan y k hissi ile uyanry ? DEvet(s)
B-Uykmuammkhomndngﬁnnve, iz uyndud hissediyor musunuz? [l Evet (5)
9- Yiksek tansiyonunuz var mu? OEvet (%)
10- Karakter veya davramglarmizda degigiklik olduiunn séyleyen oldu mu? 0 Bvet (5)
ll-Cewwemmgﬁdmnnkumﬂukwhyormmmuz? DEBvet %)

2- Karar verms yeteneginizde azalma oldu nm? Q Evet (5
lS-anoldugmuzdauyumktamrlﬂsehymmmmz? O Evet (5)
14- Uyandis da adnz kuretugu hisseds O Bvet()
15- Uykunuzda kalp avglannizds azalma, dfizensizlik hissediyor musmuz? 0 Evet(5)
16- Uykunuzds agm terlemeniz oluyor mu? O Ever(%)
7- Geceleri sk idrara gakma veye idrar kagrma yakmmamz var m? U Evet (%)
18- Cinsel istefinizde vo yaganimizda azalma oldn mu? f1Evet (%
19 Yetarli uyosaniz bile areba kullamrken uykumz geliyor mu? 0 Bvet (%)

20- Araba kullgmrken uynma sonucu kaza yaptmz m? OBvet(®

0 Hayw (0)
0 Hayr @
O Hayr @)
[ Hayr @
O Heyrr ©)
O Haym (@
D Hayr ®
D Haym (0
O Hayrr (&)
O Heym (0)
0 Hayw ©)
O Hayr @
O Hayr @
O Hayx @
O Hayrr (0)
D Haytr @

[l
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Fizik Muayene:
- Boyun Cevresi: - Az agkhidy - Manditula-tiroid- - Mandibula-sternum:
- Oklilzyon: —_—
- Burun: .- . _"
- Tonsiller: .
« Lat. faring. bandlar: - Kalnltk:

- Kollaps:
- Sert damak: ;
- Dil bisytkligi: !
- Uvala: - Uzunluk: - Kahalik: ;
« Yumugak damak - Uzuniuk. - Kalmbik: - Weblegme: :

Fleksibile endoskopik deferlendirme - Miiller Manevras:

{+) Minimal kollaps.

1+~ Kesit alamm % 25+50 daraltan kollaps.

(+++) Kesit alanr 9550-78 darahan kollaps, (~+=) % 75 <

- Yummsak damak
~ Antero- posterins
- Latero- medial

- Tonsiller

- Dit kokit
-LFB

- Epiglot
| - Digler

Oturur

Spepuan Miller
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Yatar
Miiller

7 A, rinometri:

1. Sefalometrik deffertendirme:

KBB Tamjsi:
KARAR:
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