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EZMEK B; Horlama ve tikayici uyku apnesi hastalarinda dental tedavi ve

evde takip.

Bu calismanin amaci; tikayici uyku apnesi (TUA) hastalarinda oral
splintlerin tedavi etkinliklerinin belirlenmesi, evde takip ¢alismalarinda nabiz
oksimetre cihazi (NOC) ve akilli telefon uyku uygulamalarinin (UYUG)
kullanim olanaklarinin arastirimasi, bu uygulamalarin tani ve takip
calismalarinda kullanim igin yeterliklerinin  polisomnografi (PSG) ile

kargilastirarak belirlenmesidir.

Calismaya, iki basit horlama ve 16 TUA hastasi (Apne/Hipopne
indeksi-AHI > 5 olan géniilliller) dahil edildi. Géniilliler, NOC ve UYUG
hakkinda bilgilendirildi. Her hastanin, tg farkl gecede, kendi ev ortaminda bu
cihazlar kullanarak uyumasi saglandi. NOC ve UYUG olcimden elde edilen
oksijen desatiirasyon indeksi (ODI), horlama siddeti (HS) ve horlama ylizdesi

(HY) degerlerinin ortalamasi alinarak tani degerleri elde edildi.

Mandibula ilerletici splint (MIKS) yapimi icin hastalarin alt ve st cene
Olclleri alindi ve calisma modelleri elde edildi. Bu modeller Gzerinde alt ve
ust ¢gene icin primer splintler Gretildi ve bu splintler agiz icindeyken, hastanin
maksimal mandibular protrizyon miktarinin %60-75’l kullanilarak ¢ene
iliskileri kaydedildi. Primer splintler artikiilatérde birlestirildi ve MIKS'ler
uretilerek, hastalara teslim edildi. Tedavi baslangicindan sonra birinci hafta,
birinci ay, Ug¢lncl ay ve altinci ayda, NOC ve UYUG kayitlari tekrarlandi.
Altinci ayda, her hastada PSG testi tekrarlandi ve elde edilen AHI degerleri
tani degerleri ile kargilastiniidi. Tant NOC ve UYUG degerleri de tedavi NOC
ve UYUG degerleri ile kargilastirildi.

6. ay PSG verilerine gére; hastalarin %68,75'inde AHI degerleri 5'in
altina duistii. Ayrica, MiKS tedavisi ile horlama indeksi (Hi) skorlari da anlamli
bir sekilde azaldi (p = 0,008). Ayni sekilde NOC ile elde edilen ODI degerleri
de tedavi suresince anlamli bir sekilde azaldi (p < 0,05). UYUG ile belirlenen
HS, tedavi boyunca anlamh azalma gdsterdi (p < 0,05). HY’de ise birinci

ayda anlamli azalma goéruldu (p < 0,05), ancak diger kontrol periyotlarinda



belirgin bir degisiklik ile kargilagiimadi. istatistik verileri, Hi ve HY arasinda

yuksek bir korelasyon oldugunu gosterdi (0,915 - 0,917).

Bu galismanin sonugclarina gore, TUA hastalarinin evde takibi icin
NOC ve UYUG’larin birlikte kullanimi, yakin bir gelecekte standart bir ydéntem

olmaya aday gorunmektedir.

Anahtar Kelimeler: Horlama, tikayici uyku apnesi, mandibulayi ileride

konumlandiran splint, nabiz oksimetre cihazi, akilli telefon uyku uygulamasi

Yazar adi: Bahadir EZMEK, Danigman: Biilent PiSKIN



EZMEK B; Dental management and home-based follow-up of
obstructive sleep apnea patients and snorers

The aim of this study was to evaluate the efficacy of oral appliance
therapy in obstructive sleep apnea (OSA), to determine the ability of pulse
oxymetry (PO) and smart phone’s sleep apps (SPSA) combination as a novel
home-based follow-up device, and to compare the obtaining data with
polisomnography (PSG) results.

Two snorers and 16 OSA patients ( Apnea/Hipopnea Index-AHI > 5)
were included in this study. Volunteers were instructed about the usage of
PO and SPSA. Each patient was provided to use these devices at three
different nights when he/she slept in their home environment and records
were performed. The mean diagnostic values of oxygen desaturation index
(ODI), snoring severity (SS) and snoring percentage (SP) were obtained from
three nights PO and SPSA records

To fabricate mandibular advance splint (MAS), upper and lower jaw
impressions of the patients were made, and working casts were obtained.
Primer splints for upper and lower jaws were fabricated on these casts, and
intermaxiller relations were recorded by using 60-75% of the patient's
maximal mandibular protrusion amount while the splints were on the jaws.
The primer splints were mounted on articulator and MAS’s were produced
and delivered to the patients. PO and SPSA records were repeated at the
first week, the first month, the third month and the sixth month of the
treatment. At the sixth month of treatment, PSG test was repeated and
obtained AHI values were compared with the diagnostic values. Then,
diagnostic PO and SPSA values were also compared with treatment PO and
SPSA values.

According to the 6th month PSG data; 68.75% of patients had AHI
values below 5. Snoring index (Si) also showed significant decrease by using
MAS (p = 0,008). Identically, PO values were showed significant decrease in

ODI during the treatment (p < 0,05). SS scores determinated by SPSA were



showed significant decrease during the treatment (p < 0,05). Despite the SP
values were showed significant decrease at the first month (p < 0,05), no
significant changes at the other control periods. Statistical data showed a
high correlation between Si and SP (0,915 - 0,917).

According to the results of this study, the combined use of PO and
SPSA seems to be a standard method in the near future.for follow-up of OSA
at home.

Key words: Snoring, obstructive sleep apnea, mandibular advance splint,
pulse oxymeter device, sleep application of smart phones

Author: Bahadir EZMEK, Counselor: Biilent PISKIN
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1. GIRIS

Dis hekimligi uygulamalarinin 6nemli bir bolimud, yasamin uyanik
gegen bolumua yani diurnal kismi ile ilgilidir. Ancak, saglikh bir yasam igin
insan 6Gmrinin neredeyse Ugte biri uykuda gegmektedir. GUnlimuzde saglikli
bir uykunun saglanabilmesi, var olan uyku bozuklugunun tanisi ve bunlarin
tedavisinde varilan nokta, dis hekimlerine nemli bir rol bigmektedir. Bu yeni
durum o6zellikle uykuda solunum bozuklarindan biri olan tikayici uyku apnesi

(TUA) igin gecerlidir.

TUA'ya vyakalanan bireylerde yasam  kalitesinin  dustugu
sdylenmektedir. Hastalik, evli ¢iftlerde bosanmalara bile yol agabilmektedir
(1). Ayrica TUA hastalarinda, gin iginde ortaya c¢ikan asiri uyku hali
nedeniyle trafik kazalar igin risk artmaktadir (1). Hastaliga yakalanan
bireylerde, hipertansiyon, kardiyovaskuler bozukluklar ve diger bazi sistemik
rahatsizliklar daha sk ortaya cikmakta ve sonunda ani o&limler

gorilebilmektedir (2).

Son derece 6nemli yan etkileri bulunan TUA’nin tanisinda ve tedavi
basarisinin degerlendiriimesinde polisomnografi (PSG) altin standart olarak
kabul edilmektedir (1,2). PSG incelemesi 6zel laboratuvar gartlari yaninda,
Ozel egitimli personel de gerektiren pahali bir tetkiktir. Ayrica, PSG
incelemesi sirasinda laboratuvar veya hastanede uyumanin tetkik sonuglarini
etkiledigi bildiriimektedir (1). Bu nedenlerle, arastirmacilar PSG incelemesine
alternatif tetkiklerin gelistirimesine yoénlenmistir. Ozellikle son yillarda evde

uyku calismalarina yonelik ¢alismalara agirlik verildigi gorulmektedir.

Uzun yillardan beri tipta hasta monitérizasyonunda kullanilan nabiz
oksimetre cihazlari (NOC), evde uyku c¢alismalari icin en o6nemli
enstrimanlardan biridir. Bunun yaninda, 6zellikle akilli telefon teknoloji ve
yazihmlarinda goérulen hizli gelisme ile bu telefonlarda kullanilabilen ve uyku
sirasinda gece boyu kayit yapan uyku uygulamalari (UYUG), hastaligin
teshis ve tedavi prosedurine girmeye simdiden aday gorulmektedir. Ancak



literatirde, Ozellikle UYUG'larin etkinlikleri ile ilgili cok az sayida c¢alisma

bulunmaktadir.

Bu uzmanlik tezinin amaci, horlama ve TUA hastalarinda kigiye 6zel
hazirlanmis oral splintlerin bagarisini 6lgmek, TUA hastalarinin evde takip
olanaklarini NOC cihazi ve UYUG kullanarak arastirmak, cihaz ve
uygulamadan elde edilen sonuglari uyku ¢alismalarinin altin standardi PSG

testinden elde edilen veriler ile karsilagtirmaktir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Tarihge

Ortalama insan OmrUnin neredeyse Ugte birini isgal eden uyku,
psikofizyososyolojik etmenleri icerisinde barindirmasi nedeniyle, ilk
medeniyetlerden itibaren bir merak ve gizem unsuru olarak kabul edilmigtir.
Uyku ile ilgili bilinen ilk yazili metin milattan once 10. yuzyilda kadim Hint
felsefesinin  derinliklerinde, Upanisad vyazilarinda bulunmustur. Bunun
yaninda, modern tip terminolojisinde geg¢en hipnoz s6zcigu, Antik Yunan

mitolojisinde uyku tanrisina verilen isimdir (1).

Bilinen en eski TUA hastasi, milattan dnce 3. yuzyilda yasayan Pontus
Krali Dyonisos’tur (2). Asirl sisman kralin uyku sirasinda nefesinin tikanip
bodulmasindan korkan hekimlerinin gece boyu onun basinda bekledigi, uyku
esnasinda nefesi tikanirsa igne batirarak onu uykusundan uyandirdigi
bildirilmistir. Daha yakin bir tarihte ibn-i Sina, 400 yil boyunca batida ders
kitabi olarak okutulmus “Tipta Kanun” isimli kitabinin 2. kisim 12. bélimunde,

uyku bozukluklari ve uyku hijyeniyle ilgili bilgiler vermistir (1).

Modern zamanlarda, uyku apnesinden ilk bahseden hekimlerden biri
Sir William Osler'dir. Osler, buylk romanci Charles Dickens'in “Pickwick
Papers” isimli romanindaki Sisman Joe karakterinden esinlenerek, “Principles
and Practice of Medicine” isimli kitabinda, Pickwickian Hastahgini
tanimlamistir (1). 1956‘da, Bickelmann ve arkadaslari (3), gindiz asir
uykuya meyilli olan ileri derecede sisman bir hastayl sunduklari “Amerikan
Journal of Medicine” isimli dergide, hastaliga “Pickwickian Sendromu” ismini

vermislerdir.

1970 yilinda, dunyadaki ilk uyku laboratuvari, William C. Dement
tarafindan Stanford Universitesinde kurulmustur (4). 1976 yilinda,
Guilleminaultt ve arkadaslari (5), bu hastahigi tanimlayarak, Pickwickian
Sendromu olarak bilinen hastaligin ismini TUA olarak degistirmislerdir. 1981
yilinda, Sullivan ve arkadaslar (6), halen hastaligin tedavisinde altin standart

olarak kabul edilen devamli pozitif hava basinci (continuous positive airway



pressure, CPAP), tedavisini bulmuslardir. 1982 yilinda, néropsikiatri uzmani
Dr. Cartwright (7), splint kullanilarak tedavi ettigi 22 hastanin tedavi
sonuglarini yayimlamig ve TUA tedavisine, dis hekimlerini de dahil

etmislerdir.

Ulkemizde sistematik uyku calismalari, 1980’li yillarin ilk yarisinda,
Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesinde Prof. Dr. Erbil Goziikirmizi

tarafindan baslatilmigtir.



2.2. Saghkh Uyku

Uyku, yasamimizin neredeyse %30’'unu kapsayan, gunun belli
saatlerinde periyodik olarak yasanan ve uyaranlarla geri dondurulebilen
bilingsizlik hali olarak tanimlanabilir (8,9). Uyku beyin fonksiyonlari ile
bagisiklik, endokrin ve kardiyovaskuler sistemlerinin saghgi acisindan Kkritik

bir 6neme sahiptir (10).

Yas ile degismekle birlikte saglkh yetiskin bireyler ginin 6 -9 saatini
uykuda gecirmektedir. Uyku suresi genetik ve cevresel varyasyonlara bagli
olarak degismektedir (10,11). Ikiz bireyler ile yapilan galigmalarin sonucuna
gbre genetik, uyku suresi igin belirleyicidir (10). Uyku suresini etkileyen
cevresel faktorler ise, calisma temposu, ailesel sorumluluklar ve sosyal
yasantl tarzi olarak siralanabilir (11). GUnluk 5-6 saatten kisa olan uyku
suresi, uyku yoksunlugu olarak degerlendirilebilir (10). GUnUmuzde uyku
yoksunlugu sik Kkarsilagilan bir saglik sorunu halini almisgtir. Amerikan
Hastallk Kontrol ve Koruma Merkezi'ne goére, 70,1 milyon Amerikan

Vatandasi, uyku yoksunlugundan muzdariptir (12).
2.2.1. Uykunun Norofizyolojisi

Uykunun, Rapid Eye Movement (REM) ve NonREM olmak Uzere iki
donemi vardir. Uykunun her bir donemi kendine has beyin dalgalar sergiler

ve bu dongu elektroensefalografi kayitlari ile belirlenebilir(8).

Uykunun yaklagik %20’si REM, %80’i ise NonREM déneminde gecer.
REM ve NonREM donemleri 90-110 dakikalik tekrarlamalarla birbirini takip
eder ve bu bir gecede dort ya da alti siklus yasanabilir. Uykunun baslangi¢
REM doéngulerinde, REM suresi dakikalar ile sinirli iken, uykunun ileri
donemlerinde artmaktadir. Uykunun iki doénemi arasindaki farkliliklarin
fonksiyonlari tam olarak anlasilamamis olsa da, dizensiz déngulerin varhgi
ve/veya uyku ddénemlerinden birinin eksikligi, uyku bozuklugu olarak

degerlendirilir (9).



2.2.1.1. NonREM Donemi

Uykunun NonREM donemi kendi icinde 3 evreye ayrilir; Evre 1 ve
Evre 2 yuzeysel uyku olarak ve Evre 3 ise derin veya yavas dalga uykusu

olarak isimlendirilir (9,13).

Evre 1: Uyanikliktan uykuya gecis donemidir. Bu evrede, uyku cok

yuzeyseldir (9). Bu evre toplam uyku suresinin %2-5’ini olusturur (13).

Evre 2: Saglikh uykuda Evre 1’den 10-12 dakika sonra baglar ve
toplam uyku suresinin %45-55’ini olusturur. Elektromyografi (EMG) aktivitesi

azalir yani kas tonusu azalmaya baslar (9).

Evre 3: Saglikl uykuda, toplam uyku zamaninin %15-20’sini olusturan
bu evre, yavas dalga uykusu olarak da tanimlanir. Kas tonusu daha da azalir

ve uykunun en derin safhasi olarak kabul edilir (9,13).

Uykunun bu boéliminde parasempatik aktivite artmaktadir. Bunun
sonunda, ndéronal aktivite azalir ve metabolik hiz yavaslar. Kardiyovaskuler
degisikliklerin en gbéze carpani, azalan kan basinci ve nabiz sayisidir. Bu
donemde ortaya cikan ve TUA igin belirleyici olan diger degisiklikler kas
tonusu ve reflekslerdeki azalmadir (14).

2.2.1.1. REM DAonemi

REM doénemine, NonREM evresinin baslamasindan sonra 60-90
dakika icinde ulasilir (9). Uykunun bu dénemi, toplam uyku suresinin %20-
25’ini olusturur. Bu donemin en karakteristik bulgulari; hizli géz hareketleri,
dusuk kas tonusu ile kortikal ve hipokampal bolgede aktivasyon artisidir
(9,13). NonREM ddnemine gore daha kisa suren REM ddéngulerinin bir baska

tipik 6zelligi de, bu donemde gorilen rayalarin hatirlanabilmesidir (13).

Atoni ve uyanik olma durumu ile alakali olan yuksek kortikal aktivite
nedeniyle bu doneme paradoksal uyku da denir. Elektroensefalografi (EEG),
EMG ve elektrookilografi (EOG) bulgularina gére REM dénemi tonik ve fazik

olmak Uzere iki evrede gercgeklesir. Tonik evrede EEG’de duzensizlik, iskelet



kas gruplarinin atonisi, monosinaptik ve polisinaptik reflekslerde azalma
gorulurken, fazik evrede kan basinci, nabiz ve solunum duzensizlikleri ile

kaslarda myoklonik segirmeler goéralur (9).
2.2.1.3. Metabolizma Agisindan REM ve Non-REM Farkhiliklari

Kardiyovaskuler sistem, solunum sistemi, santral sinir sistemi ve
endokrin sisteminde ortaya ¢ikan temel degisiklikler uykunun evrelerine gore

farkhlik gosterir.

NonREM evresinde gorulen parasempatik aktivasyon ve sempatik
inhibisyon, nabiz sayisi ve arterial basincin azalmasina neden olur. Bu
evrede gorulen bir baska kardiovaskuler degisiklik ise kardiyak outputun
azalmasidir. Sempatik inhibisyon sonucu bu donemde periferal resistansta
azalma goéralur. Periferal resistansta azalma ise deri, kas ve visseral

dilatasyona neden olur (9).

REM déneminde ise, sempatik ve parasempatik aktivitenin tonik
fluktasyonlariyla beraber termoregulasyon goérulir. Tonik REM uykusunda,
NonREM evrelerine benzer sekilde periferal resistans ve arterial kan
basincinda azalma gorulirken, fazik REM uykusunda parasempatik
aktivitenin baskilanmasi sonucu arterial kan basinci ve kalp atim hizinda atis

goralur (9).

Uyku sirasindaki sempatik ve parasempatik sistem aktivasyonlari
solunum sistemini de etkilemektedir. Buna bagh olarak NonREM déneminde
solunum hizi ve hacmi azalirken, REM doneminde ise solunum hizi artar ve

dizensiz bir hal alir (9).

Endokrin sistem agisindan bakildiginda, blyime hormonu seviyesi
uykunun NonREM doneminde en yuksek seviyesine ulasmaktadir. NonREM
déneminde, prolaktin seviyesi de artar. ileri yaslarda NonREM Evre 3
suresinin azalmasina bagli olarak buylime hormonu ve prolaktin saliniminin

azaldigi bildirilmistir (1).



2.3. Uyku Bozukluklari

Sagliklh uykuda, yukarida Ozetlenen fizyolojik olaylar yasanirken,
herhangi bir nedenle normal fizyolojik seyrinden sapmis uyku, uyku
bozuklugu olarak tanimlanir. Uyku bozukluklarinin ilk siniflamasi 1979
yilinda, “Diagnostic Classification of Sleep and Arousal Disorders” adiyla
yayimlanmistir (15). Ikinci siniflama, “International Classification of Sleep
Disorders” (ICSD) adiyla, 1990 yilinda yayimlanmig ve 2005 yilinda,
‘International  Classification of Sleep Disorders-2” (ICSD-2) adiyla
guncellenmistir  (16). Son siniflama, 2014 vyilinda ICSD-3 ismiyle
yayimlanmistir (16). ICSD-3 siniflamasinda tanimlanmis uyku bozukluklari 7

ana baslik altinda incelenir.

1) Insomniler
a) Kronik insomni duzensizligi
b) Kisa donem insomni dizensizligi
c) Diger insomni dizensizlikleri
2) Uykuda solunum bozukluklari
a) TUA
b) Santral uyku apnesi
c) Uykuda hipoventilasyon
d) Uykuda hipoksemik sendromlar
3) Santral kaynakl hipersomniler
a) Narkolepsi Tip 1
b) Narkolepsi Tip 2
c) Idiyopatik hipersomni
d) Kleine-Levin Sendromu
e) Medikal duruma bagli hipersomniler
f) ilac kullanimina bagh hipersomniler
g) Psikiyatrik hastaliga bagl hiparsomniler
h) Yetersiz uyku sendromu
4) Sirkadyen ritim bozukluklari

a) Ertelenmis uyku-uyaniklik faz dizensizligi



b) Artmis uyku-uyaniklik faz dizensizligi
c) Vardiya duzensizligi
d) Jet-lag dizensizligi
e) Diger sirkadyen ritim bozukluklari
5) Parasomniler
a) NonREM parasomnileri
b) REM parasomnileri
c) Diger parasomniler
6) Uykuda hareket bozukluklari
a) Huzursuz Ayak Sendromu
b) Periyodik kol hareketi dizensizligi
c) Uykuda ayak kramplari
d) Uykuya bagli bruksizm
e) Uykuda ritmik hareket bozukluklar
f) Bebeklerde uykuda selim kas segirmesi
g) Medikal durum nedeniyle olusan uykuda hareket bozukluklari
h) ilag kullanimina bagli uykuda hareket bozukluklari
1) Tanimlanmamig uykuda hareket bozukluklari
7) Diger uyku bozukluklari (16)

2.4. Tikayici Uyku Apnesi

ICSD-3 siniflamasinda, uykuda solunum bozukluklari basligi altinda
incelenen TUA; uyku sirasinda ust hava yolunda ortaya c¢ikan tekrarlayici
kollapslar sonucu olugsan apne ve hipopnelerle karakterize, yasami tehdit
edebilen yaygin bir uykuda solunum bozuklugudur (16). Apne, hava akiminin
en az 10 saniye sureyle kesilmesi olarak tanimlanmaktadir. Hipopne ise,
hava akiminin azalmasiyla birlikte arteriyal oksijen sattirasyonunun %3-4
azalmasi olarak tanimlanir. Uyku sirasinda saat basina dusen apne ve

hipopnelerin toplami belirlenerek AHI hesaplanir (17,18).



Bir hastaya TUA tanisinin konulabilmesi icin, AHI 5ten biyik
olmalidir. AHI skoruna gére TUA;

-Hafif (5<AHi<15),
-Orta (15<AHI<30)

-Siddetli (30<AHI) olmak Uzere Uige ayrilir. Bir bagka deyisle AHI, TUA

teshisinde ve siniflamasinda kullanilan temel parametredir (17).

TUA, tum populasyonun yaklasik %2-4’Unu etkileyebilmektedir (19).
Erkeklerde kadinlara gore daha c¢ok gorulmektedir. Bu durumun seks
hormonlari, vicut yag dagilimi, boyun gevresi uzunluk farkhliklari, Gst hava
yolunun kollapsa yatkinligi gibi nedenlerden kaynaklandigi bildiriimektedir
(20). TUA, hemen hemen her yasta gorulebilen bir bozukluktur. Son yillarda
uc yas alti bebeklerde bile hastaligin gozlenebildigi bildirilmigtir (21). Ancak
hastalik, 45 yas Ustu bireylerde daha sik gorulmekte, 55-60 yaslari arasinda
hastaligin gorulme sikhgi ve bulgulari siddetlenmekte, 65 yastan sonra
genellikle azalma seyrine girmektedir (22). 65 vyas ustl bireylerde
yaslanmaya baglh olarak artan dehidratasyon ve fibrotik degisiklikler, Gst hava
yolunun esnekliginin azalmasina neden olmaktadir. Bu nedenle Ust hava

yolu, muhtemel kollapslara karsi daha direncli hale gelmektedir (23).

TUA hastalarinda meydana gelen kollapslar hastanin yatis
pozisyonuna bagli olarak gelisebilir. Kollaps sonucu olusan tikanmalar
sadece sirt Ustu yatarken oluguyorsa bu duruma pozisyonel tikayici uyku
apnesi (PTUA) denir (19).

TUA etiyolojisinde ¢cok sayida anatomik varyasyonun etkili olabilecegi
bildirilmistir (17). Bu nedenle, uykuya bagl solunum bozukluklarinda tani ve
tedavi planlamasinin yapilabilmesi igin Ust hava yolu anatomisi hakkinda

yeterli bilgiye sahibi olunmasi gerekir.
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2.4.1. Ust Hava Yolu Anatomisi

Solunum sistemi, nazal ve oral kaviteden baslayip farenks, larenks,
trakea, sag ve sol ana bronslarla devam eder ve akcigerlerde son bulur.
Solunum sistemi, epiglottis ve ses telleri sinir kabul edilerek alt ve Ust hava
yolu olarak ikiye ayrilir. Ust hava yolu ya da baska bir deyisle farenks;
solunum, yutkunma ve konugma gibi oldukga 6nemli fizyolojik fonksiyonlarin
gergeklestigi anatomik bir yapidir. Ust hava yolu, TUA'nin etiyolojisinde, son

derece 6nemli bir yere sahiptir (22).
2.4.1.1. Farenks

Farenks, Ustte sfenoid kemigin korpusu ve occipital kemigin basiller
parcasli, altta 6zafagus, arkada servikal vertebralar, prevertebral kaslar ve
fascia cervicalis ile komsudur. 13-15 cm. uzunlugunda, kendine ait bir kemik
catidan yoksun, basis cranii’den 6. servikal vertebraya kadar uzanan ve
asaglya dogru daralan boru seklinde fibromuskuler bir yapidir (24). Anatomik
olarak kafa tabani ile yumusak damak arasinda kalan kisim nazofarenks,
yumusak damak ile epiglottis arasi orofarenks ve dil tabani ile larenks arasi

hipofarenks olarak isimlendirilir (1,24).
2.4.1.1.1. Nazofarenks

Nazofarenksin catisi ve posterior duvarini sfenoid kemigin korpusu ve
oksipital kemigin baziller kismi, anterior duvarini nazal konkalar, inferior
sinirintise  yumusak damagin ust yuzeyi olusturur (22,24). Lateral
duvarlarinda ostaki tipunuan farengeal ostiumlari bulunur. Bu bdlgede 6nemli
bir anatomik yapi olan plika salphingopharyngeus, m. salphingopharyngeus
tarafindan olusturulur. Bu kas, yutkunma sirasinda, Ostaki tUpundn
acilimasindan sorumludur (24). Nazofarenksin posterior duvarinda Waldeyer
Halkasinin bir pargasi olan adenoid dokular izlenebilir (22). Bu adenoid
dokularin buyuimesi, cocuk ve erigkin bireylerde nazal hava akimi azalmasina
neden olabilir (25,26).
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2.4.1.1.2. Orofarenks

TUA agisindan son derece kritik 6neme sahip bu yapi Ustte yumusak
damak, altta ise epiglottisin Ust kenari arasinda bulunur (24). Anterior sinirini
dil ve yumusak damak olusturur (27). Orofarenksin lateral duvarinda, igcinde
m. palatofaringeus’un yer aldigi arcus palatofaringeus bulunur. Arcus
palatoglossus ile arcus palatofaringeus arasinda palatin tonsillerin bulundugu
fossa tonsillaris yer alir (22,24,27). Orofarenksin posterior kismini ise m.

constrictor pharyngis superior olusturur (24).
2.4.1.1.3. Hipofarenks

En alt farengeal bosluk olan hipofarenks, epiglottisin Ust kenari ile
krikoid kikirdagin alt kenari arasinda bulunur. Hipofarenks C3-C6 vertebralari
arasindadir. Posterior ve lateral duvarlarini, m. constrictor pharyngeus media
ve m.constrictor pharyngeus inferior olusturur. Derinde ise m.
palatopharyngeus ve m. stylopharyngeus yer alir. On duvari larenks girisi ile
komsudur (24).

2.4.1.1.4. Farenksin Kaslari

Farenksi ¢evreleyen kaslar konstriktor ve levator kaslar olmak tzere iki
gruba ayrilir. Yutkunma esnasinda, peristaltik hareketi olusturan ve besin
maddelerinin 6zofagusa iletiminden sorumlu konstriktér kaslar; m. constrictor
pharyngeus superior, m. constrictor pharyngeus medius ve m. constrictor
inferiordur. Konusma ve yutkunma sirasinda farenksin elevasyonunu
saglayan levator kaslar ise, m. palatopharyngeus, m. stylopharyngeus ve m.

salpingopharyngeus’tur (24).
2.4.1.2. Oral Kavite

Ust hava yolunun bir pargasi olan ve TUA fizyopatolojisinde etkili olan
bir diger bolim de oral kavitedir. Clnku oral kavitede TUA agisindan son
derece 6nemli bir anatomik yapi olan dil bulunur. Dil intrensek ve ekstrensek

kas gruplarindan olugsan, oral kavitenin buyUk bir bdlimUunu kaplayan,
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hareketli bir organdir (22). Dilin ekstrensek kaslari m. genioglossus, m.

hyoglossus, m. styloglossus ve m. palatoglossus’dur (24).

Genioglossus kasi, dilin en buyuk kasidir ve farenksi dilate eden en
onemli kaslardandir (28). Bu kasin kemik baglantisi, mandibuler simfizin
lingual kismindaki genial tiberkuldir (24). Genioglossus kasildiginda dili
disari ve asag! dogru ceker ve farenksin retroglossal bolimunde dilatasyon
saglar (29). Genioglossus kasinin aktivitesinin, TUA'ya yatkinlik agisindan
son derece onemli oldugu bildirilmigtir (29). Kasin aktivitesi tg farkli kontrol
mekanizmasiyla ddzenlenir, ancak, en o©Onemli mekanizmada basing
reseptorleri rol oynar. inspirasyonda, negatif intraluminal basing gelistiginde,
farenks duvarindaki mekanoreseptorler, toplanan bilgiyi afferent yolla internal
larengeal sinirin superior dalina iletir (29). Boylece genioglossus kasinin
kasilmasi saglanir ve Ust hava yolu kollapsini engelleyecek refleks olusur
(29).

Oral kavitede bulunan, TUA etiyolojisinde rol oynayabilecek bir baska
onemli anatomik yap! da yumusak damaktir (4). Yumusak damagi olusturan
kaslar m. tensor veli palatini, m. levator veli palatini, m. palatoglossus ve m.
palatopharyngeus’tur (24). Bu kaslardan m. tensor veli palitini ve m. levator
veli palatini, TUA fizyopatolojisinde etkilidir. Bu iki kasin aktivasyonu
solunumun agizdan ya da burundan olmasini belirler. Her iki kas
gevsediginde, yumusak damak da gevser ve anterior-inferior yonde pozisyon
degisikligi sonucu nazofarenks hacmi genigleyerek burun solunumu olusur.
Her iki kas kasildiginda ise yumusak damak ylUkselir ve posteriora dogru

donerek, agiz solunumunu baskin hale getirebilir (4).
2.4.2. TUA Fizyopatolojisi

Hayati 6neme sahip solunum mekanigi agisindan en énemli prensip,
negatif basincin olustugu alana dogru gaz akisinin gergeklesmesidir (30).
inspirasyonda negatif basing tim havayolu boyunca artar. Ancak, TUA
acisindan bu artis en ¢ok farenksi ilgilendirir. Clnku farenks, daha énce de
bahsedildigi gibi kemik ¢catidan yoksundur ve kemik destegi olmayan bu tup
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icinde artan negatif intraluminal basing, luminal c¢eperi daraltir (31).
Farengeal lumenin kollabe olacak kadar daralmasi ise, m. tensor palatini,
m.levator palatini, m. genioglossus, m. sternohyoideus ve m. geniohyoideus
gibi kaslar tarafindan énlenir ve bir denge saglanir (32). Dilate edici kaslarin
olusturdugu bu koruma refleksine, negatif basing refleksi denir (33). Ancak,
negatif basing refleksi gibi koruyucu mekanizmalar uyku sirasinda daha az
calisir ve farenks, artan negatif basinca direnemeyerek kollabe olmaya yatkin
bir hal alabilir (33).

Farenksin kollabe olmasinin bir baska nedeni ise, transmural basincin
azalmasidir. Transmural basing, farengeal Iimen igindeki basingla farenks
duvar cevresindeki basin¢ farki olarak tanimlanir ve duvar cevresindeki
basin¢ artigi, transmural basinci azaltarak kollapsa yatkinlik saglar (33).
Farengeal limen hacmi ya da alani sifir oldugunda transmural basing,
farenksin ttkanma basinci olarak adlandirilir (27,33). TUA hastalarinda,
farenksin ttkanma basincinin normalden fazla oldugu gésterilmistir (33). TUA
hastalarinda, Ust hava yolunda meydana gelen tikanma sonrasi hava
akimindaki azalma, apne paterninin gelismesine ve arteriyel oksijen
desatlirasyonun olusmasina neden olur. Bu durum sonucunda solunum
cabasi artar ve hastada arousal denilen fenomen ortaya ¢ikar (9). Arousal,
hastanin tam bir uyaniklik haline gegmeden, daha hafif bir uyku evresine
gegmesi olarak tanimlanir (34). Hastanin kismen veya tamamen uyanmasi
sonrasi basta genioglossus olmak Uzere farenksi dilate eden kaslarin
aktivitesi artar ve Ust hava yolundaki tikanma ortadan kaldiriimaya calisilir.

Bu dongu gece boyunca tekrarlanir (33).
2.4.2.1. Anatomik Varyasyonlar

Normalden sapmis bazi anatomik varyasyonlar, uyku sirasinda, apne
ya da hipopne gibi solunum olaylarinin olugsma riskini arttirabilir. Bu anatomik
varyasyonlar yumugak doku varyasyonlari ile sert doku varyasyonlari olarak

ikiye ayrilabilir.
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2.4.2.1.1. Yumusak Doku Varyasyonlari

TUA hastalarinda en sik kargilasilan yumugak doku varyasyonlari

sunlardir;

1.Farenksin arka ve lateral duvarlarinin kalinlagsmasi

2.Hacimli, gevsek ya da hipertrofik yumusak damak
3.Genioglossus kasinin tonusunda azalma

4.Servikal bolgede asiri yaglanma

5.Hacimli veya uzun uvula

6.Bifid uvula

7.Tonsillar hipertrofiler

8.Ust hava yolunda yerlesen diger adenoid dokularin hipertrofileri
9.Dil-yumusak damak ve orofarenks iliskisinde normalden sapmalar
10.Makroglossi

11.Hipertrofik masseter kasi (35,36,37,38,39,40,41,42,43,44,45)

2.4.2.1.2. Sert Doku Varyasyonlari

TUA hastalarinda saglikli bireylere oranla en sik karsilagilan sert doku

varyasyonlari ise;

1.Artmis kranioservikal agi

2.Mikrognati ve retrognati

3.Dar ¢ene arklari ve derin kubbeli sert damak
4.0kluzyon dikey boyutunda azalma

5.S1inif Il malokluzyonlar
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6.Genis gonial agl

7.Normalden daha asagida ve dnde konumlanmig hyoid kemik
8.Artmis ileri itim

9.Dis eksiklikleri

10.Asir1 hacimli toruslar (4,19,43,44,45,46,47)

Yumusak doku ve sert doku varyasyonlarina bagli olarak ttkanmanin
en sik goruldugu bolge retroglossal bolge ve daha sonra da retropalatal
bdlgedir (9). Ancak, nazal polipler, nazal septum deviasyonu, hipertrofik
konkalar ve kronik nazal konjestiyonlar, orofarenks varyasyonlari ile birlikte
bulundugunda TUA riski daha da artmaktadir (48). Nazal obstriksiyonlar
sonucu hava akiminin saglanabilmesi igin agiz ac¢lk ve mandibular
protrlzyonda uyunmasi TUA gelisimini kolaylagtiran bir etken olarak
degerlendirilebilir (49). Shintani ve arkadaslari (50), blyime ve gelisim
dénemindeki hastalarda adiz solunumunun, TUA etiyolojisinde rol oynayan

kraniofasiyal varyasyonlarin olugsmasina neden olabilecegini bildirmigtir.
2.4.3. TUA’nIn Belirtileri ve Yol Agtigi Saglik Sorunlari
2.4.3.1. Giin igerisindeki Asiri Uykululuk Hali

Uyku sirasinda horlama ve gun igerisindeki asiri uykululuk hali
(GAUH), TUA hastalarinda en sik gozlenen belirtilerdir (9). Saghkl
populasyonda GAUH %8-30 oranlari arasinda gorulurken, TUA hastalarinda
bu oran %90’lara ulagsmaktadir (51). TUA hastalarinda GAUH’un nedeni tam
olarak belirlenememis olsa da, barorefleks hassasiyeti ile kalp atim hizi
indeksindeki belirgin degisikliklerin sorumlu olabilecegi bildirilmigtir (9). GAUH
ile birlikte, 6zellikle sabahlari gorilen bas agrilari ve yorgunluk hissi, TUA
hastalarinda siklikla goérulur (23). Daha nadir olsa da bu belirtilere, yakin
gecmis hafizasinda azalma ve psikomotor fonksiyonlarda gerileme eslik
edebilir (23). GAUH ve diger belirtiler, trafik ve is kazalarina neden olabilir.

TUA hastalarinin trafik kazasina neden olma olasiliginin saglikh bireylere
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oranla 7 kat fazla oldugu, hatta tum trafik kazalarinin %20’sinin uykuda

solunum bozukluklariyla iligkili olabilecegi bildirilmigtir (4).
2.4.3.2. Horlama

Horlama, uyku sirasinda, Ust hava yolunu olusturan anatomik yapilarin
vibrasyonundan kaynaklanan kaba seslere verilen isimdir (52,53). Olusan bu
ses; yumusak damak, uvula, tonsil ve plikalar, dil kokd, farengeal kaslar,
farengeal yag dokulari ve mukoza gibi yapilarin vibrasyonu ile meydana gelir
(52,53). Alti bin kigiyi kapsayan epidemiyolojik bir g¢alismada, erkeklerin
%24’Unde, kadinlarin ise %14’Unde horlama gozlenmigstir (54). Yas arttikga
horlama sikhgi da artmaktadir (54). Horlama sadece yas ile degil, obezite ile
de yakindan ilgilidir. Olmasi gereken ideal agirhgin %15’i ya da daha

fazlasina sahip bireylerin buyuk bir kismi horlamaktadir (54).

TUA hastalarinda horlama sikhkla gorulir. Amerikan Uyku Tibbi
Dernegi, horlamayi, basit ve apneli horlama olarak ikiye ayirmaktadir (19).
Apne veya hipoventilasyon olmaksizin gorulen horlama, basit horlama olarak
tanimlanir (55). Apneli horlama ise TUA ile birlikte gértlen horlama tipidir
(19). Ayrica, hastalarin bir haftalik takipleri yapilarak, hastanin horladigi gece
sayisi bulunursa, horlamanin habitiel olup olmadigi da belirlenebilir. Bir
haftada; 3-5 gece horlayan hastalar, habitiel horlayici olarak

tanimlanmaktadir (56).

Horlamanin etiyolojisi tam olarak bilinmemektedir. Horlamanin olugum

mekanizmasi “Horlamada Tikanma Teorisi”, “Norojenik Hipotez” ve “ilerleyen
Duysal Sinir Dejenerasyonu” olmak Uzere farkli varsayimlar éne surtlmustur

(55,57,58).

Horlamada Tikanma Teorisi'ne goére, uvular ve palatal yapilarin
hipertrofisi ile Ust hava yolunda olusan daralma ve kollapslar, horlamaya
neden olmaktadir (55). Bir baska teori olan Norejenik Hipotez'de ise, lokal
sinirlerde meydana gelen dejenerasyonlarin, doku atrofilerine neden oldugu
ve bu durumun horlamaya neden olan vibrasyona yol actigi belirtiimistir (57).
Hagander ve arkadaslari (58), 23 kontrol, 13 basit horlama ve 31 TUA
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hastasindan c¢alisma grubunda soguk hassasiyetini ve vibrasyonu
kargilastirmiglardir. Kontrol grubunda TUA ve horlama gruplarina gore soguk
hassasiyetinin daha yuksek oldugunu belirlemislerdir. Bu galisma sonucuna

gére “ilerleyen Duysal Sinir Dejenerasyonu” hipotezini tanimlamislardir.
2.4.3.3. Diger Belirtiler

TUA'nin  bir baska belirtisi huzursuz uykudur. Arousallardan
kaynaklanan bu durum titreme, sedirme ya da kol hareketlerinde zayiflik ile
kendini gosterir. Uyku sirasinda arousallarin sayisi arttikga, bu belirtiler daha

belirgin hale gelir (9).

TUA hastalarinda uyku sirasinda agiz solunumuna bagli gelisen agiz
kuruluguna sik rastlanir. Bu nedenle mukozalar travmaya aciktir ve oral
kavitede ya da ust hava yolunun daha alt boliumlerinde agri hissi ortaya
¢ikabilir. Bunun yaninda, gastrodzofagal refli ve gece terlemeleri de TUA

hastalarinda gorulebilir (9).

TUA hastalarinin %21-40'inda depresyon go0zlendigini bildirmistir
(23,59). Kadin hastalarda depresif semptomlar erkeklere gore daha sik
g6zlenmektedir (59). Depresyonda yasanan zihinsel slregler, is hayatini ve
Kisiler arasi iligkileri etkiler. Bu grup hastalarda depresyonun yani sira
anksiyete bozuklugu ile ofkeli ve tahammulsiuz kisilik yapisi da sik

gorulmektedir (9).
2.4.3.4. TUA’nIn Yol Actig1 Saglik Sorunlari

TUA hastalarinda en ¢ok goérulen komplikasyon hipertansiyondur.
Bunun yaninda habittiel horlamanin da, hipertansiyon gelisiminde badimsiz
bir risk faktori oldugu bildirilmistir (9). Uzun dénemde bu durum diger risk
faktorlerinin de birlesmesi ile iskemik kalp hastaliklarina yol acabilir (60). TUA
hastalarinda, hipoksiyi dnlemek ve yeterli perfuzyonu saglamak amaci ile
kalp atim sayisi apne sirasinda azalir ve arousal ile birlikte artar. Uyku
boyunca tekrarlanan bu donguler sonucunda, TUA hastalarinda aritmi veya
ventrikller hipertrofi goérilebilir (9). Az sayida da olsa bazi hastalarda bu
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komplikasyonlar ani 6lum ile sonuglanabilmektedir (9). Bunun yaninda, tum
olum nedenleri iginde ikinci veya Uguncu sirada yer alan inme, TUA
hastalarinda da gérilebilir. inmenin risk faktorleri esas olarak; hipertansiyon,
atrial fibrilasyon, diabetus mellutus, sigara kullanimi ve obezitedir.
Epidemiyolojik c¢alismalar, TUA'nin inme igin bagimsiz bir risk faktoru

olabilecegi suphesini uyandirmaktadir (61).
2.4.4. TUA’nIn Tanisi

Uyku sirasinda gece boyu gergeklestirilen polisomnografi (PSG)
kayitlari, uyku bozukluklarinin tanisinda altin standarttir (17). Daha 6ncede
de belirtildigi Uzere, TUA’da en sik gdzlenen belirtiler GAUH ve horlamadir.
Ancak bu bulgular solunum duraksamalarindan bagimsiz olarak da gelisebilir
(56). Sadece horlamasi olan olgularda PSG ile TUA tanisi konulma olasiligi
%9,4 iken, horlama ve tanikli apne olgularinda %33,3, horlama, tanikli apne
ile birlikte GAUHuU olan olgularda ise %87,5 olarak bildirilmistir (1).
Horlamanin yaninda, GAUH, tanikli apne, obezite (6zellikle boyun gevresi
Olcimunun yuksek olmasi) ve vaskuler bir hastahigin bulunmasi, hastaya
PSG uygulanmasi igin yeterli kanitlardir (62). Bu dogrultuda, TUA tanisi,
belirli bir algoritma ile belirlenebilir. Bu algoritma, anamnez, klinik muayene,
teknik tani yontemlerinin kullaniimasi, akustik analiz ve PSG olarak

siralanabilir (62).
2.4.4.1. Anamnez

Hastadan alinan anamnezde diger kisisel bilgilerle birlikte, sigara, alkol
ve sedatif ilag kullanimi gibi predispozan faktorler detaylh sekilde
irdelenmelidir (17). Ayrica hastanin tibbi gegmiginde, risk faktorleri varsa
bunlar belirlenmelidir. Anamnezinde, konjestif kalp yetmezligi, arterial
fibrilasyon, Tip 2 diabet, hipertansiyon ve pulmoner hipertansiyon gecmisi
bulunan hastalar daha dikkatle degerlendirilmelidir. Bunun yaninda astim ve
kronik obstruktif akciger hastaligi (KOAH) gibi hastaliklarin da TUA

gelisiminde etkili oldugu unutulmamalhdir (19).
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TUA hastalar siklikla GAUH, konsantrasyon gug¢lugu, unutkanlk ve
sabahlar ortaya ¢ikan bas agrisindan sikayet ederler (9). Uyku sirasinda ise
en sik goérllen belirti horlamadir. Daha nadir olarak nefes kesilmesi, boyun
cevresinde asiri terleme, nokturi ve sik uyanma da gorulebilir (9). Hasta,

bogulma hissi sonucu panik ile uyandigini belirtebilir (23).

Tibbi gegmis kaydedilirken uykululuk degerlendiriimesinde sayisal
veriler elde edilmesini saglayan subjektif anketler kullanilabilir. En sik
kullanilan anket, Epworth Uykululuk Olgegidir. Epworth Uykululuk Olgegi,
Tablo 2.1’de verilmistir. Bu Olgekte toplam 10’un altindaki skorlar normal
kabul edilirken, 10-15 arasindaki degerler artmis uykululuk olarak
degerlendirilir. 16 ve Uzerindeki degerler ise ¢ok ciddi ve tehlikeli miktarda
GAUH varhgini gosterir (63).

Tablo 2.1. Epworth Uykululuk Olgegi

Hic Bazen Genellikle Mutlaka
uyuklamam uyuklarim uyuklarim uyuklarim

(0) (1) @) (3)

Otururken ve
okurken

Tiyatro ve toplanti
gibi yerlerde
Sohbet esnasinda
Ogle yemeginden
sonra

Televizyon izlerken
Ogleden sonra
istirahat halinde
Bir saati agmayan
yolculukta

Araba kullanirken
kirmizi i1sikta

Tam bu sikayetler, TUA icin olduk¢a karakteristiktir ve ozellikle birinci
basamak tedavi hizmetlerinin yuratuldigu saglik merkezlerinde ¢alisan saglik
personelinin, bu sikayetleri bildiren hastalari bir uyku merkezine

yonlendirmeleri gerekmektedir.
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2.4.4.2. Fiziki Muayene

TUA ve basit horlama hastalarinda fiziki muayene, beden Kkitle
indeksinin (BKI) hesaplanmasi, boyun ve bel gevresi uzunlugunun élgilmesi,
nazofarenks muayenesi ile orofarenks muayenesi ve radyolojik

degerlendirme asamalarini igerir.

Fiziki muayenede, ilk olarak hastanin boy ve kilosu tespit edilerek BKi
hesaplanmalidir. BKi, kilogram cinsinden viicut agirhiginin metre cinsinden
boy uzunlugunun karesine boliinmesi ile hesaplanir. BKI, 25 altinda olan
bireyler normal, 25-29,9 arasindakiler fazla kilolu, 30-39,9 arasindakiler obez
ve 40 Ustindekiler ise morbid obez olarak degerlendirilir (19). Vos ve
arkadaslari (64), BKi artikca, Ust hava yolunda daralmalarin ortaya ciktigini
ve bu daralmalarin TUA riskini arttirdigini bildirmislerdir. Bunun yaninda,
BKi'nin artmasi ile uykuda solunum bozukluklarinin agirlastigi gosterilmistir
(19,64). Ayrica, yiksek BKi degerlerine sahip hastalarda basit horlama

insidansinin arttig1 da unutulmamalidir (65,66).

Klinik muayene sirasinda, ozellikle boyun ¢evresi uzunlugu da dikkat
edilmesi gereken bir diger unsurdur. Friedman ve arkadaslari (67), boyun
cevresi uzunlugu erkekler i¢cin 43 cm, kadinlar i¢in 38 cm’den fazla bireylerin
TUA hastaligina yakalanmaya aday oldugunu bildirmigtir. Ancak henuz, basit
horlama ile boyun c¢evresi uzunlugu arasinda kanita dayali bir iligki

kurulamamistir (62).
2.4.4.2.1. Nazofarenks Muayenesi

Nazofarenks muayenesi sirasinda, nazal valflerin ya da nostrillerin,
nazal hava akigini engelleyip engellemedigi degerlendirilir. Bu nedenle valf
ya da nostrillerin sekli ve genisligi ayrintisiyla incelenir ve normalden
sapmalar not edilir. Sonra, endonasal dokularin kollapsini kismen
engelleyebilen nazal septum ya da nazal meatus gibi kemik ve kikirdak
destekleri degerlendiriimelidir. GUnumuzde, tim bu dokular ile birlikte

hipofarenkse kadar uzanan diger dokular, gelismis ve yuksek gorunti
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kalitesine sahip, son derece ince endonazal endoskopi cihazlari kullanilarak

ayrintisiyla goruntulenebilmektedir (62).
2.4.4.2.2. intraoral ve Orofarenks Muayenesi

TUA tanisinda intraoral muayene oldukgca onemli bir yer tutar. Bu
asamada, hastalarin maksillofasiyal gelisimi ile birlikte varsa yumusak doku
hipertrofileri degerlendirilir. Bununla birlikte hastanin mevcut okluzyonunun
degerlendiriimesi de son derece onemlidir. Bir bagska onemli unsur ise, oral
kavitede ark darligina bagli bir hacim azalmasinin olup olmadigidir. Ayrica
son yillarda, dis kaybi ile TUA ve horlama arasinda korelasyon oldugu
yonunde kanitlar ortaya ¢ikmistir (68). Bu nedenle, hekim, intraoral muayene
sirasinda, dig kayiplarini ve oral kavite hacmini azaltabilecek diger patolojileri
ayrintisiyla kaydetmelidir. Ozellikle mandibular retrognatinin varhgr TUA igin
onemli bir belirtectir (4,9).

intraoral muayenede, tonsillerin olup olmadigi varsa buyiklikleri ile
uvula ve dil, hacim ve pozisyon acgisindan dikkatlice degerlendirilir. Ozellikle
dilin pozisyonu ve hacmi, intraoral muayene sirasinda degerli bilgiler verebilir
(69). Saglikh bir bireyde dil, agiz tabaninin tamamen doldurmamali, dilin
dorsumu, mandibular posterior diglerin okluzal yuzeylerinden c¢ok fazla
tasmamalidir.  Yumusak damak vyerlesimi ve uzunlugu dikkatlice
degerlendiriimelidir (70). Friedman ve arkadaslarinin (71) tanimladiklari “
Modifiye Mallampati Siniflamasi”, yumusak damak-dil-tonsillalar ve
orofarenks iligkisini degerlendirmek icin kullanilabilir. Modifiye Mallampati
Siniflamasi uygulanirken, hasta agzini iyice acar ve dilini digariya dogru

cikartir. Bu siniflamaya gore;

Mallampati 1: Sert damak, yumusak damak, tonsil plikalari ve tonsiller

rahatlikla gorualebilir.

Mallampati 2: Sert damak ve yumusak damak alt siniri gorilebilir;

fakat tonsil plaklari ve tonsiller gorulmez.
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Mallampati 3: Sert damak ve yumusak damagin sadece Ust kismi

gorulebilir; fakat yumusak damak alt siniri, plikalar ve tonsiller goralmez.

Mallampati 4: Sadece sert damak gorulebilir; fakat yumusak damak,
tonsil plikalari ve tonsiller goérilmez (71). Mallampati 3 ve 4 iligkide, Ust hava

yolu ttkanmalari daha ¢ok goéralur (71).

Orofarenks muayenesinde ayrica endonazal endoskopi kullanilir.
Orofarenksteki patolojiler ve tikanmaya neden olabilecek anatomik

varyasyonlar endonazal endoskopi ile goruntulenebilir (62).
2.4.4.3. Radyolojik Degerlendirme

Tani sonrasi etiyolojik faktorlerin belirlenmesi ve tedavi yonteminin
seciminde, lateral kafa grafilerinden, manyetik rezonans goruntileme
yonteminden (MRG) ve bilgisayarli tomografilerden (BT) yararlanilabilir
(42,72).

2.4.4.3.1. Lateral Kafa Grafileri

Gorluntlleme yontemlerinin bu denli gelisiminden 6nce, sadece lateral
kafa grafileri TUA hastalarinin tani ve tedavi planlamasinda kullaniimistir.
Sefalometrik analizlerin kullanilmasi, TUA'nin 6n goérulebilmesi ile hangi
tedavi tarundn daha etkili olabilecedi Uzerinde bir uzlaginin saglanmasina
olanak tanimistir (72,73).

TUA hastalarinin sefalometrik degerlendirmesinde, “posterior hava

yolu boslugu (PHB)”, “mandibula ve hyoid kemik arasi uzaklik (MHU)”, “sella-
nasion-anterior nazal spin arasi agi (SNA)” ve “sella-nasion-supramentale
agisi (SNB)” incelenir (73). PHB ve MHU, Ust hava yolunun retroglossal
bdlgesinin degerlendiriimesinde kullanilirken, SNA ve SNB agcilari, maksilla
ve mandibulanin kafa kaidesi ile iligkisini belirlemekte kullanilir (72,73).
Ancak, sefalometrik degerlendirme sadece iki boyutlu dlgiimlere olanak tanir.
Ayrica, sefalogramlarda superpozisyondan kaginmak mumkin dedildir ve

yumusak-sert doku iligkisi detayli olarak izlenemeyebilir.
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2.4.4.3.2. Bilgisayarli Tomografi (BT)

Ust solunum yolunun BT ile degerlendirimesi ile elde edilecek bilgiler,
kesitler halinde goruntulemeye imkan tanidigindan, sefalometriye gore fazla
detay icerir (74). Teknigin en énemli dezavantaji ise radyasyon maruziyetidir
(75).

2.4.4.3.3. Manyetik Rezonans Goriuntileme (MRG)

MRG, farenksin yumusak dokularinin ¢ok daha detayli izlenebilmesine
olanak saglar. Ayrica, iyonize 1sin maruziyeti olmamasi bir baska avantajidir.
Yuksek c¢ozunarlikli MRG kesitleri birlegtirilerek, Ust hava yolunun bir
kisminin ya da tamaminin hacmi hemen hemen kesin bir sekilde
hesaplanabilir (76,77). Ozellikle, Ust hava yolunun lateralinde yer alan
yapilarindan kaynaklanan kollapslar kolaylikla teshis edilebilir (77). Bu
yontem, hastalara, hem uyanik hem de uykuda iken uygulanabilmektedir
(76). Ancak, TUA teshisinde kullanilan klasik MRG’lerde, kesit alma sUresinin
uzunluguna bagli olarak hareket artefaktlari ortaya c¢ikabilir. Bu dezavantajin
ortadan kaldinlmasi icin ultrafast ve dinamik goérlntlileme ydntemleri

gelistirilmigtir (76).
2.4.4.4. Teknik Tani Yontemlerinin Kullanilmasi

Horlama ve TUA'nin etiyolojik faktorlerinin belirlenmesinde radyolojik
teknikler yaninda klinik cihazlar da kullanilabilir. Rinomanometre,
rinoresistometre ya da akustik rinometre, nazal hava akiminin objektif
degerler elde edilerek degerlendiriimesini saglar (62). Ayrica, uyku sirasinda
parafarengeal ve 06zofagal basincin belirlenmesini saglayan basing
sensorleri, apneli horlama hastalarinin tikanma lokalizasyonunu belirlemede

yardimci olabilir (78).
2.4.4.5. Akustik Analiz

Basit horlama ve TUA'nin teshisinde 6zellikle son yillarda alternatif,
guvenilir, basit ve wucuz yontemler kullanarak objektif verilerin elde

edilebilmesine yonelik galismalara hiz verilmigtir. Bu dogrultuda, son elli
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yilda, TUA hastalarinin en temel yakinmalarindan biri olan horlama seslerinin
kaydedilmesine yonelik tek ve birden fazla mikrofon kullanimi yogun bir

bigimde arastiriimistir (56).

Horlama hastalarinda, horlamaya neden olan patolojilerin
belirlenmesinde akustik analizler yardimci olabilir. Genel olarak 500 Hz.’den
dusuk dalga boyuna sahip sesler, uvula ve yumusak damagin titregsimi ile
olusur. 500 Hz.’den yuUksek sesler ise TUA olarak degerlendirilir ve Ust hava

yolunun parsiyel veya tamamen tikanmasi sonucu meydana gelir (79).

Artan ilgiye ragmen horlamanin Olglilmesi ve yorumlanmasi
hususunda objektif kriterler heniz mevcut degildir. Pevermagie ve
arkadaslari (80), horlama seslerindeki kayitlarin yorumlanmasindaki zorlugu,
mikrofonlarin yerlestirme bdlgesindeki degisikliklere, dis seslerin yeterince
bertaraf edilememesine ve horlama seslerinin degerlendiriimesi igin alternatif
bir ses degerlendirme sisteminin gerekliligine baglamiglardir. Dudak igine
yerlestirilen mikrofonlarla dis seslerin elemine edilmeye calisildigi bir
arastirmada, kaydedilen horlama sesleri ile TUA arasinda %62’lik korelasyon
oldugu belirlenmistir (81). Arastirmacilar, horlama sesi yeterince yUksek
olmadidinda bu ydntemin basarisiz olacagini bildirmislerdir (81). Yine de
saatlik horlama sayisi yani horlama indeksi (Hi), uyku siiresince ortaya cikan
horlamanin toplam siresi ve ortalama horlama siddeti (HS) kullanilan yararli

parametreler olarak degerlendiriimektedir (56).

Son yillarda, konuyla ilgili bir baska kayda deger gelisme, akilh
telefonlarin sagladigi olanaklarla ortaya cikmigtir. Akilli telefonlara yuklenen
UYUG’lar ile uyku sirasinda hastanin uyku sesleri kaydedilebilmekte ve
skorlanabilmektedir. Bu uygulamalara, SnoreMonitorSleepLap, Quit Snoring,
Snore Spectrum, SnorelLab, Sleep Assess, Snore Check ve Somnopose

Sleep Position Monitor 6rnek olarak verilebilir.

UYUG'ler, uyku boyunca akill telefon tarafindan kaydedilen horlama
seslerini, bir algoritma araciligi ile HS skoruna dénustirtrler. Hatta toplam

horlama sulresini bile hesaplayabilirler. Gelistiriciler, bu uygulamalarin, ses
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yalitimi  mevcut ortamlarda basarih bir sekilde kullanilabilecegini
bildirmektedir (82,83). Evde, hastanin alisik oldugu ortamda, konforla
uyurken kayit yapilabilmesini saglayan bu uygulamalarin sayisi son ¢ vyil
icinde giderek artmistir. Uygulamalarin onemli bir kismi servis saglayici
internet sitelerinden Ucretsiz bir sekilde, birka¢ dakika icinde, akilli telefona

indirilebilmekte ve hemen o gece kayit icin kullanilabilmektedir.

Ancak vyeni geligtirlen bu teknolojinin basarisi ve guvenirligi
konusunda literatirde ¢ok az galisma bulunmaktadir. Simdilik standart bir
yontem olmasa bile, UYUG'ler, yakin bir gelecekte, evde gerceklestirilen

uyku calismalarinda rutin kullanima girmeye aday gibi gérinmektedir (82).
2.4.4.6. Polisomnografi (PSG)

Uyku sirasinda gece boyu gerceklestirlen PSG kaydi, uyku
bozukluklarinin tanisinda altin standarttir (17,19). PSG, uyku bozukluklari
konusunda egitim almig teknisyen ve hekimlerin ¢ahstigi uyku
laboratuvarlarinda yapilir (19). Uyku laboratuvari, PSG verileri ile beraber
video goruntulerinin  kaydedildigi monitor odasi, dogru kayitlarin elde
edilebilmesi i¢in ses ve IsI izolasyonu yapilmig yatak odalari ile hastalarin

rutin muayene ve takiplerinin yapildigi poliklinik odalarindan olusur (17,19).

Uyku laboratuvarinda yapilan PSG analizlerinin en énemli dezavantaiji
hastanin alisik oldugu ev konforundan uzaklasarak farklh bir ortamda
uyumasi sonucu uyku fenomeninin degismesidir. Bu degisiklikler, “ilk gece
etkisi” olarak isimlendirilen son derece dnemli bir etkiye neden olur. ilk gece
etkisi sonucu uyku latansi genellikle uzar ve pozisyon degisiklikleri siklagir.
Ayrica olusan fragmantasyonlar, uyku etkinliginin azalmasi ile sonuclanir. Bu
olgularda saglikli bir kayit, takip eden gece yapilan ikinci bir PSG ile elde
edilebilir (84).
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PSG analizde asagidaki parametreler kaydedilir:

e EEG
e EOG
e EMG

e Oronazal hava akimi 6lgumu (termistor ya da nazal kanul ile)
e Torakoabdominal hareketler (piezo bant ya da respiratuar indiktans
pletismografi ile)
e Oksijen satlrasyonu (nabiz-oksimetre cihazlari ile)
e Elektrokardiyografi
e Vicut pozisyonu (genellikle gdgse takilan sensorler ile)
e Solunum ve horlama seslerinin takibi (sternokleidomastoid kasin 6n
kismina yerlestirilen mikrofonlar ile)
¢ Video ile gece boyu goérunti kaydi (19)
Uyku suresince kaydedilen veriler degerlendirilerek, TUA’'nin teshis ve
tedavisinde kullanilan AHi, Oksijen Desatiirasyon indeksi (ODI), Arousal
Indeks (RDI) gibi indeksler hesaplanir (17,19).

Cogu solunum olay! oksijen desatlrasyonu ile sonuglanmaktadir. Bu
durum, ODPnin uyku analizlerinde 6nemli bir indeks olarak
degerlendiriimesine neden olur (84). ODI, uyku siiresince goriilen arterial
oksijen desaturasyonlarinin saat basina disen sayisi olarak tanimlanir.
Arterial oksijen desaturasyon ise, oksijen saturasyonunun %90’nin altina
dismesi veya baslangi¢c degerinden %3-4 ya da daha fazla azalmasidir
(85,86).
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2.4.4.7. Nabiz Oksimetre Cihazi (NOC)

NOC’lar ¢ok uzun zamandan beri, Ozellikle acil ve yogun bakim
hastalarinin guvenli bir sekilde monitdrizasyonunda kullaniimaktadir. Genel
tipta ¢ok uzun sureden beri kullanilan NOC’lar, teknolojik acidan oldukga
dramatik bir evrim gecirmislerdir. Simdi gelinen noktada NOC'lar, yuksek bir
teknoloji kullanilarak Uretildiginden, kullanimi son derece kolay ve guvenilir
tani gerecleri haline gelmiglerdir. Bu nedenle uyku sirasinda arterial oksijen

desaturasyonlarinin belirlenmesinde, NOC, en temel gereclerden biridir.

Genel olarak NOC’lar, 660 nm (kirmizi) ve 940nm (infrared)
dalgaboylarinda iki farkh 1s1d1 kullanarak calisirlar. Cihaz, farkli dalga
boylarindaki 1s1g1 absorbe eden oksihemoglobin ve serbest hemoglobindeki
degisiklikleri kaydeder. Her iki dalga boyundaki 1s1gin abzorbsiyon oranlari
kullanilarak arterial oksijen saturasyonu hesaplanabilir (87). NOC’lar
genellikle, oksijen satlrasyonunda %0-100 ve nabizda 0-254 atig/dakika
Olcim arahgina sahiptir. NOC’lerin nabiz ve saturasyon dlgimlerinde + %2

hata payinin bulundugu bildiriimektedir (88).
2.4.5. Horlama ve TUA Hastalarinda Tedavi

Horlama genel olarak insan hayatini tehlikeye atan bir hastalik olarak
dusunulmediginden tibbi bir tedavi endikasyonu mevcut degildir. Ancak,
horlamanin TUA ve Kkardiovaskuler hastalik gelisiminde rol oynayan

muhtemel bir risk faktori olmasi bu gérusu degistirebilir (62).

Horlamanin tedavisi, konservatif ve cerrahi yaklasimlar olarak iki ana
baslik altinda incelenebilir. TUm tedavi yaklasimlari ayri ayri ya da kombine
sekilde uygulanabilir. Tedavide genel prensip, tedavi planinin konservatif
seceneklerle baslatiimasidir.  invaziv cerrahi islemlere, muhtemel

komplikasyonlar dikkatle degerlendirildikten sonra karar verilmelidir (62).

TUA sendromunda tedavi ise, genel olarak uyku hijyeninin
saglanmasi, medikal tedavi, cerrahi tedavi ve splint tedavisi olmak Uzere dort

baglik altinda toplanabilir.
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2.4.5.1. Uyku Hijyeninin Saglanmasi

TUA ve basit horlama olgularinda, uyku hijyeninin saglanmasi
tedavinin ilk adimidir. Kilo verme, kullaniliyorsa alkol ve tutinun birakilmasi,
sedatif ve benzeri ilag kullaniminin kontrol altina alinmasi, uyku zamaninin
duzenlenmesi ile birlikte uyunulan odanin ses ve goérunta Kirliliginin

azaltilmasi gibi onlemleri icerir (89,90).

Uykuda solunum bozukluklari ve HS'nin sirtlistli pozisyonda arttidi
bildirilmistir. Bu nedenle, uyku pozisyonunun duzenlenmesi, horlama ve TUA
siddetini azaltabilir (91). Bunun yaninda, vicudun ust kismi daha yuksek bir
pozisyondayken uyunmasi, HS’yi azaltmaktadir (62). Bu nedenle bu

pozisyon, horlama hastalarina onerilebilir.
2.4.5.2. Medikal Tedavi

Horlama ve TUA olgularinin medikal tedavisi, ila¢c tedavisi ile pozitif

hava basinci (PAP) uygulamasi olmak Uzere ikiye ayrilabilir.

TUA olgularinda en sik kullanilan ilaglar, medroksiprogesteron asetat,
teofilin ve trisiklik antidepresanlardir. Ancak, bu tedavinin etkinligi konusunda
kanita dayali higbir bilgi olmadigi gibi kullanilan preparatlarin ciddi yan etkileri
de bulunmaktadir (89). Nazal tikanikliklar sonucu gelisen horlama
olgularinda, nazal dilatorlerin, horlama sayi ve siddetinin azalmasinda etkili
oldugu bildirilmistir (92). Nazal valflerden kaynaklanan yetersiz hava akimi
nedeniyle olusan horlamalarda da nazal dilatorler recete edilebilir. Ancak
nazal dilatorlerin veya dekonjestan spreylerin uzun donem kullanimi nazal
mukozada hasara neden olur. Bu nedenle 5-7 guni asan kullanim

onerilmemektedir (92).

Bir diger medikal tedavi yontemi ise uyku sirasinda ust hava yoluna,
bir cihaz vasitasi ile pozitif hava basinci (PAP) uygulanmasidir. Bu tedavi
yonteminin c¢alisma prensibi, uyku sirasinda ortaya c¢ikacak kollapslari
Onlemek amaciyla farenkste pndématik bir splintin olusturulmasidir. Bu da,

uyku sirasinda hastanin Gst hava yoluna pozitif basingli hava verilmesi ile
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gerceklestirilir (89). PAP tedavisi ilk kez Sullivan ve arkadaslari (6) tarafindan
1981 yilinda uygulanmis ve o gunden bu yana kullanilan en etkili tedavi
olmustur. PAP Ureten cihazlar genellikle U¢ pargadan olusurlar; buruna
baglanan bir maske, bir hava pompasi ve pompaya gu¢ saglayan bir

jenerator (89).

Sullivan ve arkadaslarinin (6) gelistirdigi cihaz, gece boyunca hastaya
devamli pozitif hava basinci veren CPAP cihazidir. Yani cihaz, sadece
inspirasyonda degil ekspirasyonda da pozitif hava basinci saglar. Bu da
hastalarin konforunu azaltabilir veya kompliyansi yani tedaviye uyumu
dusdurebilir. GUnimuzde, hasta konforunu arttirmak icin CPAP cihazlarinin
modifiye edilmis tipleri de kullanimdadir. Bunlardan biri, CPAP’tan farkli
olarak, ekspirasyonda, inspirasyona gore daha dusuk basingta hava
saglayan iki seviyeli pozitif hava basinci (BiPAP) cihazlaridir. Bir bagka yeni
cihaz tart, hava akisi ve basincinin uygun sekilde belirlenmesi igin bilgisayar
algoritmasi kullanan otomatik titrasyonlu pozitif hava basinci (AuPAP)
cihazlaridir (89).

PAP tedavisi Ust hava yolundaki duyusal sinirler yoluyla dilator kaslari
uyarir, farenksin lateral capini arttirir ve lateral duvarda incelmeye yol acar
(93). PAP tedavisi ile solunum cabasinda azalma, horlamanin ortadan
kalkmasi, oksijen saturasyonunda artig, nabiz hizi ve kan basincindaki
dizensizliklerde azalma, derin uyku suresinde artma saglanmakta ve
tedaviye uyum gosteren hastalarin buydk kisminda basari elde
edilebilmektedir (4,9). Ancak PAP tedavisinin etkin olabilmesi icin uyku

sirasinda en az dort saat uygulanmasi gerekir (94). PAP tedavisi:

e Davranissal tedavi yontemleri ile tedavi edilememis TUA hastalarinda,

e Cerrahi tedavi uygulanamayan, sistemik durumu stabil olmayan TUA
hastalarinda,

e Cerrahi tedaviden basari sonu¢ alinamayacagi dusunudlen TUA
hastalarinda,

e Orta ya da siddetli TUA hastalarinda,

e Obez ya da morbid obez TUA hastalarinda endikedir (19,35).
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Ancak, altin standart bile olsa, PAP tedavilerinin de bazi komplikasyonlar

olabilir. Bunlar;

e Maskenin temas ettigi bolgelerde olugan irritasyon,

e Hava yolunda mukoza kuruluguna bagl tekrarlayan enfeksiyonlar,

e Spotan burun kanamalari,

o Belli bir sire PAP tedavisi alan hastalarda olustugu soylenen kapali
alan korkusu,

e Orta kulak ve sinus enfeksiyonlari,

e Hava akimina bagl goz irritasyonlaridir (4,9,93).

2.4.5.3. Cerrahi Tedavi

TUA hastalarinda, Gst hava yolunu daraltan ya da tikayan anatomik
varyasyonlar mevcut oldugunda cerrahi tedavi secenedi degerlendirilebilir

(95). En sik uygulanan operasyon turleri sunlardir;

¢ Rinoplasti,

e Uvulopalatofarengoplasti,

o Lazer ile desteklenmig uvulaplasti,

¢ Dil ve yumusak damakta yapilan radyofrekans cerrahisi,
¢ Yumusak damak implantlari,

e Genioglossus kasi ilerletmesi,

e Maksillomandibular ilerletme,

e Cok asamal cerrahi (96).

Hafif ve orta dizeyde TUA’sI olan ve PAP ya da splint tedavisini tolere
edemeyen hastalarda, uvulapalatofarengoplasti, lazer ile desteklenmis
uvulaplasti, dil ve yumusak damakta yapilan radyofrekans cerrahisi ile
yumusak damak implantlari uygulanabilir (96). Siddetli TUA olgularinda ise

maksillomandibular ilerletme daha uygun bir cerrahi segenek olabilir (96).

Cok asamali cerrahi tedavi, Ust solunum yolunun birden fazla

bdlgesinde kollapsa neden olan anatomik varyasyonlarin varliginda uygulanir
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ve iki faz icerir (97). Faz I'de genellikle uvulopalatofarengoplasti,
genioglossus ilerletmesi ve/veya hyoid myotomisi ile kollapsa neden olan
anatomik faktorler elemine edilir (90). Faz | cerrahi islemlerde basari %16 ile
%60 arasinda degisebilmektedir (95). Faz | cerrahi islemlerin basarisiz
oldugu hastalarda komplikasyon orani daha yuksek olan maksillomandibuler
ilerletme gibi faz Il cerrahi prosedurler uygulanabilir (90,97). Riley ve
arkadaglari (97), faz 1l cerrahi islemler sonrasi basari oraninin %90 oldugunu

bildirmislerdir.

Ust solunum vyolunun by-passi olan trakeostomi ise, hastaya
uygulanabilecek herhangi bir tedavi secenegi kalmadiginda ve acil

durumlarda son secenek olarak uygulanabilir (96).

Basit horlamanin tedavisinde cerrahi yaklasim, mumkinse en az
girisim gerektiren uygulamalari icermelidir. Cerrahi tedavi endikasyonu
konulurken, iglem sirasinda ve sonrasinda morbidite orani ve komplikasyon
orani en disik teknikler tercih edilmelidir. BKi yiiksek olgularda, cerrahi
uygulamalarin basari sansi daha az oldugundan cerrahi tedavi

seceneklerinden kacginilmalidir (62).

Uvulopalatoplasti igsleminde fazla mukoza dokusu, geleneksel
yontemle ya da soguk aletler ve lazer kullanilarak rezeke edilir (98). Bu
islemler genellikle lokal anestezi altinda uygulanir. islem sirasinda yumusak
damagin  kaslari  mimkin  oldugu kadar  korunmaldir  (62).
Uvulopalatoplastinin kisa donemde horlamayi azalttigi ancak uzun dénem

takiplerinde nuks goruldugu bildirilmigtir (99).

Yumusgak damagin gerginligini arttiran intertisyel doku koagulasyonu
veya radyofrekans cerrahisi, horlamanin tedavisinde etkin ve guvenli bir
yontemdir (62). islemin etkinligi uvulopalatoplasti yontemi ile kombine sekilde
kullanildidinda daha da artmaktadir. Fakat bu, islemin komplikasyon riskini
de arttirir (62).

Yumusak damak implantlari ise minimal komplikasyona neden olan ve

horlamayi belirgin sekilde azaltan cerrahi tekniklerdir (100). Bu teknigin
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uygulanabilmesi icin velum kalinhdinin yeterli olmasi gereklidir. Boylece
yumusak damagin kassal yapisi korunur. Kullanilan poliester implantlarin
%5’inde, implantlarin ylzeyi ac¢ida cikmakta ve anatomik bosluklarla
komsuluk gelismektedir (62,100).

Basit horlamanin tedavisinde, hyoid ylkseltmesi veya genioglossus
ilerletmesi gibi cerrahi uygulamalarinin yeri yoktur. Secilmis vakalarda lingual
tonsil rediksiyonu veya radyofrekans cerrahileri gibi daha az invasiv dil

cerrahileri uygulanabilir (62).
2.5. Splint Tedavisi

Farkli tasarimlara sahip splintler, 1982’den itibaren TUA hastalarinin
tedavisinde kullaniimaya baglanmistir (7). TUA ve basit horlama hastalarinda
uygulanan splintler, alt ¢enenin pozisyonunu degistirenler ve dili ileride

konumlandiranlar olmak Uzere iki baglik altinda toplanabilir (101).

Alt cenenin pozisyonunu degistiren splintler icin literatirde, mandibula
ilerleticiler, mandibulayi ileride konumlandiran apareyler, mandibulayi ileride
konumlandiran splint (MiKS) veya mandibulayi ilerletici protezler gibi isimler
kullaniimaktadir. MiKS’ler, mandibulayi belirlenen oranda énde ve asagida
konumlandiran aygitlardir (42,101). Dili ileride konumlandiran splintler ise
genellikle, dili ilerde konumlandiran splint (DIKS), dil tutucu aparey ve dili

yeniden konumlandiran aparey olarak adlandiriimaktadir (42,101).
2.5.1. TUA’da Splint Tedavisinin Endikasyonlari

Amerikan Uyku Tibbi Dernegi (102), TUA hastalarinda splint kullanimi

icin endikasyonlari agsagidaki gibi siralamistir. Bunlar;

¢ Basit horlamasi olan hastalar (62)
e Hafif ya da orta siddette TUA vakalari (35,103)
e PAP tedavisini tolere edemeyen hastalar (102)

e Herhangi bir cerrahi yaklagsimi kabul etmeyen hastalar (102)
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e Sistemik problemleri olan veya basarisiz cerrahi operasyon gecmigi
nedeniyle invaziv tedaviyi reddeden, PAP uygulamasini tolere
edememis siddetli TUA hastalardir (42).

2.5.2. Splint Tedavisinin Kontrendikasyonlari
Splint tedavisinin kontrendike oldugu durumlar asagida siralanmistir.
Bunlar:

e Cerrahi ya da medikal yontemlerle tedavi edilebilecek siddetli TUA

hastalari,

o Epilepsi hastalari,

e Morbid obez hastalar,

e lleri derecede peridontal hastalik durumlart,

o Destek diglerde yaygin ¢uruk ve asiri kron harabiyeti,

o KoOtu agiz hijyeni,

e Temporomandibuler eklem rahatsizliklari,

e lleri derecede nokturnal bruksizmdir (102).

Ancak, bu kontrendikasyonlardan bir kismi Uzerinde uzlagi
saglanamamigtir. Amerikan Uyku Tibbi Derneginin resmi yayin organinda
son yillarda yayimlanan tedavi rehberlerinde, baska higbir tedavi alternatifinin
kalmadig1 siddetli TUA hastalarinda splint tedavisinin denenebilecegi
bildirilmistir (19). Ayrica, MIKS uygulamalarindan sonra siddetli TUA

hastalarinda basari saglandigini bildiren ¢alismalar da mevcuttur (104).

Fazla sayida dis eksikligi o©nceki yillarda MIKS tedavisi icin
kontrendikasyon nedeni olarak goértlmekteydi. Ancak son yillarda, kismi ya
da tam digsiz hastalarin da MIKS'ler ile tedavi edilebilecegini gdsteren

bilimsel kanitlar yayimlanmaya baslanmigtir (45).
2.5.3. Mandibulayi ileride Konumlandiran Splintler (MiKS)

Bu splintler, alt ¢geneyi protruze ederler ve bodylece dil kokunun
yukselmesini saglarlar. Dil koku yukselirken, palatoglossus kasinin da tonusu
artar ve yumusak damak gerilerek ileri dogru yer degistirir. Bunun yaninda

pterygomandibular rafeye baglanan tendonlar vasitasiyla faringeal duvarlarin
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stabilitesi artar. Palatoglossus ve palatofaringeal kaslarinin tonusunun
artmasi, tonsiller plikalarin birbirinden ayrilmasini saglar (105). Boylece, Ust
hava yolunda daha fazla bosluk yaratarak, hacmi arttirirlar (106). Ayni
zamanda bu yeni pozisyonu uyku sirasinda korurlar ve orofarenksi

sabitleyerek hava yolu kollapsini engellerler (107).

MIKS’ler, fabrikasyon ya da kisiye dzel hazirlanabilirler. Her iki MIKS
de, genellikle alt ve Ust ¢cenede, dislerin okluzal yuzlerini kaplayan ve dislerin
bukkal ve labial yuzlerinde, ekvator hattina kadar uzanan iki splintten olugur
(42). Hazirlanan splintlerin ¢genelere retansiyonunda; kroseler, akrilik rezin ya
da termoplastik ve elastomerik polimerler kullanilir. MiKS’i olusturan alt ve
ust gene splintleri, genellikle kiigik azilar bolgesinden akrilik rezin, elastikler
ya da ortodontik vidalarla birlestirilerek tek bir splint haline getirilir. Boylece,
planlanmis protrizyon pozisyonunda ve belirlenen vertikal ylkseklikte

mandibulayi, uyku boyunca sabitlerler (108).
2.5.3.1. Rijit MiKS’ler

Rijit MiKS’ler, genellikle akrilik rezin kullanilarak alt ve (st cene
splintlerin birlestiriimesi elde edilen tek parcal splintlerdir (101). Alt ¢enenin
protrizyon ve vertikal yukseklik miktarini rijit bir sekilde sagladiklarindan,
uyku sirasinda daha stabildirler. Kolay tamir edilmeleri ve daha az
periodontal probleme neden olmalari avantajlaridir. Ancak, rijit yapilari
sonucu temporamandibular eklem hasarina ve ortodontik dis hareketlerine
neden olabildikleri bildirilmistir (39). Bu splintler akrilik rezin kullanilarak
yapilabildigi gibi termoplastik materyal kullanilarak da Uretilebilir.
Termoplastik materyal az da olsa mandibular hareketlere izin verir ve boylece
temporamandibular eklemi  korur. Ayrica, termoplastik malzemeler
kullanilarak hazirlanan rijit MiKS’lerin daha az ortodontik dis hareketine
neden oldugu sdylenmektedir. Ancak termoplastik materyal gabuk yipranir ve
retansiyon kaybi gorulebilir. Ayrica Termoplastik materyal ile Uretilen
MiKS’lerin tamiri, akrilik rezin ile Uretilenlere gére oldukga giictiir (109).
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Rijit MIKS’ler kisiye 6zel hazirlanabildikleri gibi fabrikasyon da
Uretilebilirler. Dinya Dis hekimligi Birliginden (FDI) onay almis rijit MIKS'ler;
Krose Tutuculu Mandibular Repozisyoner, Mandibular ilerletici Repozisyonel
Splint, Elastomerik Uyku Splinti, OSAP Uyku Splinti, Uyku Apnesi Goldilock
Splinti (SAGA), Nokturnal Hava Yolunu Acan Splint (NAPA), Snore Free,
Snore Guard, Thera Snore ile Uyku ve Nokturnal Obstruktif Apne Azalticidir
(110).

2.5.3.2. Yari-Rijit MiKS’ler

Mandibulanin hareketine bir miktar izin veren ¢ift pargal splintlerdir
(101). Henke ve arkadaslari (111), vyari-riit MIKS tasarimlarinin
temporamandibular eklem problemi riskini azalttigini ve hasta memnuniyetini
arttirdigini bildirmislerdir. Cogu yari-rijit MIKS, sagital ve/veya vertikal yonde
ayarlanabilir ve alt genenin kolaylikla ileride konumlandiriimasina imkan tanir
(42). FDI'dan onay almis olan yari-rijit MiKS’ler Klearway, Ayarlanabilen PM
Pozisyonlandirici, Elastik Mandibular ilerletici (EMA), Hilsen
Pozisyonlandiricisi, Silencer Sistemi, Thorn Pozisyonlandiricisi (TAP), Silent
Nite ve Snore-Aid’dir (110). FDI'ya gore Silent Nite sadece basit horlama
hastalarinda kullanilabilir (110).

2.5.3.3. MiKS’lerin Tasarimi

MiKS’lerin tasariminda, mandibular protriizyon miktari (MPM), vertikal
aciklik miktari (VAM), okluzal orticulik, retansiyon ve anterior agikhk en

onemli parametrelerdir.
2.5.3.3.1. Mandibular Protriizyon Miktari (MPM)

Uygun mandibular protrizyon, tedaviden saglanacak etkiyi arttiran en
onemli tasarim ilkesi olarak degerlendirilir. Cinkli mandibular protrizyon ile
suprahyoid ve genioglossus kaslari anteriora dogru c¢ekilerek farenksin

genislemesi saglanir (112).

Uygun protrizyon oranlarinin belirlenebilmesi igin intermaksiller

kayitlarin dogru bir sekilde tespiti birincil oncelikli konudur. Bazi
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arastirmacilar, intermaksiller kayitlarin belirlenmesinde George Gauge,

Airway Matrix ve Andre Gauge gibi aletlerin kullanimini énermektedir (113).

Genel olarak mandibular protrizyon orani (MPO) arttikca tedavi
etkinliginin arttigi bildirilmistir. Ancak, artan MPO, MIKS kullanimina bagl
olarak gelisen yan etkileri siddetlendirir (101). Bu nedenle, MIKS ile
saglanacak MPO’nun ne olacagl konusunda farkli gorusler mevcuttur.
Tegelberg ve arkadaslari (114), maksimal mandibular protrizyonun %50’sini
ve %75’i kullanarak Urettikleri MiKS’lerin tedavi etkinliklerini karsilastirmiglar,
bagari oraninin %50 MPQ’ya sahip MiKS’lerde %73 ve %75 MPQ’ya sahip
MiKS’lerde %79 olarak belirlemislerdir. Walker-Engstrom ve arkadaslarinin
(115), 86 hastada gerceklestirdikleri calismada ise tedavi etkinligi agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark belilenmemigtir. Aarab ve arkadaslari
(116) maksimal protrizyon miktarinin %0, %25, %50 ve %75’ini kullanarak
urettikleri MiKS’lerin tedavi etkinliklerini karsilastirdiklar ¢alismada, %50 ve
%75 MPQ’ya sahip MiKS’lerin tedavi etkinliklerinin, diger MiIKS’lerden yiiksek
oldugunu bildirmistir. Ancak %50 MPO’dan itibaren MIKS kullanimina bagli
olarak gelisen yan etkilerin artig gosterdigini godzlemlemiglerdir. Bu
calismalarin sonuglarina gére, maksimal mandibular protrizyonun %50’si ve
%75’ kullanilarak hazirlanan MiKS’lerde, benzer oranlarda tedavi basarisi
elde edilmektedir. Ancak, maksimal mandibular protrizyonun %75’'inden
daha az ilerletme ile tatmin edici tedavi basarisinin elde edilemedigini bildiren
arastinicilar da mevcuttur (117). Bu nedenle, siddetli TUA hastalarinda,
maksimal mandibular protrizyon oraninin tamamina yakininin kullaniimasi
gerektigi bildirilmigtir (117,118). Ancak, yuksek MPO komplikasyon riskini
arttinr ve temporomandibular eklem ve stomatognatik sistemin ilgili diger
unsurlarinda geri donusumu olmayan yan etkilerin meydana gelmesine
neden olabilir (113).
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2.5.3.3.2. Vertikal Aciklik Miktari1 (VAM)

MIKS’lerde uygulanan az miktardaki vertikal yikseltmenin, dilin,
orofarenksin arka duvarindan uzaklasmasi ve kaslarin kaybolmus
tonuslarinin tekrar kazandirilmasi igin gerekli oldugu séylenmektedir (118).
Kaslarin tonuslarinin arttirilmasi 6zellikle velofarengeal bdlgede olusacak
kollapslarin engellenmesi agisindan 6nemlidir (112). Ancak, konu ile ilgili
literatur incelendiginde uygulanacak VAM hakkinda yazarlar arasinda tam bir
fikir birligi bulunmadidi soylenebilir. Endo ve arkadaslarn (117), ilave bir
vertikal ylkseltme dnermezken, bazi arastirmacilar ise 18 mm gibi oldukga
fazla miktarlari énermektedir (119). Johal ve Battagel (35), MIKS ile tedavi
edilen TUA hastalarinin %40’inda, fazla VAM'In, mandibulanin posterior
rotasyonuna, dilin, hyoid kemigin ve yumusak damagin arka ve asagi yone
kaymasina yol agtigini, boylece protrUzyondan elde edilen kazanci yok
edebildigini bildirmistir. Bondemark ve arkadaslari (120) ise, keser disler
arasindaki 5-7 mm’lik agikligin yeterli olabilecegini bildirmislerdir. Bloch ve
arkadaslari (121) ayni MPO’da tek parca MiKS’leri 5-10 mm ve Herbst
apareyini 4-6 mm VAM uygulayarak Uretmigler, her iki dizaynin tedavi
etkinligi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farkin bulunmadigini
bildirmiglerdir. Rose ve arkadaslari (122), ayni MPO’da tek parca MiKS’lerde
10-12 mm ve iki parca MiKS’lerde 5 mm VAM ile apareyleri hazirlamislar ve
tek parca MiKS’lerin, TUA tedavisinde daha etkin olduklarini bildirmislerdir.

2.5.3.3.3. Okluzal Ortiiciiliik

TUA tedavisinde kullanilan bir MIKS, retansiyonunun arttirimasi ve
muhtemel ortodontik dis hareketlerinin engellenmesi i¢in dislerin okluzal
ylzeylerini tamamen temas edecek sekilde tasarlanmali ve Uretilmelidir
(119).

2.5.3.3.4. Tutuculuk

MIKS’in uyku sirasinda stabil olmamasi sonucu, elde edilen Ust hava
yolu artigi kaybedilebilir. Bunun igin, MiKS’in sinirlari, bukkal yiizeyde insizal

kenardan 3 mm servikalde ve palatinal yluzeylerde serbest dis eti kenarindan
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2 mm uzakta sonlanmalidir (105). Bunun yaninda Krogse Tutuculu Mandibular
Repozisyoner gibi MiKS’lerde tutuculuk, krogeler ile saglanir (110).
Termoplastik materyalden Uretilen MiKS’lerin cabuk yipranmasi ve bu
yipranmanin retansiyon kaybi ile sonuglanmasi, bu MiKS’ler i¢cin dezavantaj
sayllabilir (109).

2.5.3.3.5. Anterior Agikhk

Rijit ve yari-rijit MiKS’lerde agiz solunumuna imkan saglamak ve dilin
geride konumlanmasini engellemek igin anterior bolgede aciklik hazirlanir.
Bu tasarim o6zellikle burun solunumu gergeklestiremeyen, nazal tikanikligi
mevcut hastalarda faydalidir. Kaninler arasi bodlgede 2-3 mm genisliginde

hazirlanan agikhgin yeterli oldugu bildirilmistir (40).
2.5.3.4. Fabrikasyon Splintler

TUA tedavisinde kisiye 06zel hazirlanan splintlere alternatif olarak
sunulan fabrikasyon splintler, otopolimerizan rezin materyal ya da
termoplastik malzeme kullanilarak dental ark tUzerine uyumlandirilan, farkli
ebatlarda hazirlanmis splintlerdir. Snore Guard, Klearway, PM Positioner,
PureSleep, Silent Nite, Snore Silincer Pro, TheraSnore ve Thorne Anterior
Positioner sik kullanilan fabrikasyon MiKS’lere &rnek verilebilir (42).
Termoplastik malzemelerden Uretilen fabrikasyon MiKS'ler, agiza dogrudan

uygulanabildigi gibi algi model Uzerinde uyumlandirilarak kullanilabilir (101).

Fabrikasyon MiKS'ler ile ilgili arastirma sonugclar incelendiginde
degisik basari oranlar ile karsilasilmaktadir. Barthlen ve arkadaslar (123),
Snore Guard uyguladiklari 8 hastanin AHP’lerinin 8 aylik kullanimdan sonra
%62 oraninda azaldigini bildirmigtir. Ferguson ve arkadaglarn (124) ayni
splinti uyguladiklari 25 hastada, 4 aylik kullanim sonunda AHI degerlerinin
yaklasik %70 oraninda azaldidini bildirmistir. Hans ve arkadaslari (125) ise,
Snore Guard’'in AHI'yi %54 oraninda azalttigini bildirmistir.

En sik kullanilan splintlerden bir digeri Klearway’in, orta diuzeydeki
TUA hastalarinda %80 ve siddetli TUA hastalarinda %61 oraninda basari
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sagladigi  soylenmektedir (126). Silincer kullanimi  sonrasi  %29-70
(122,124,127) ve TAP kullanimi sonrasi %50-53 (128,129) basari oranlari

rapor edilmigtir.

TUA tedavisinde kullanilan kisiye 6zel hazirlanan MiKS'lerin,
fabrikasyon MiKS'lere gore daha yiiksek basari gdsterdigi ve hastalarin
tedavi tercihlerinin kisiye 06zel hazirlanan MIKS’ler yoéninde oldugu
bildirilmigtir (109). Vanderveken ve arkadaslarn (109), kigsiye 0zel ve
fabrikasyon MIKS'leri karsilagtirdiklari calismalarinda, en az 4 ay splint
kullandirimis 35 hastada, kisiye 6zel MiKS’lerle %60, termoplastik
fabrikasyon MiKS’lerle %31’lik bir basari orani elde etmiglerdir. Calisma
sonucunda hastalarin  %82’sinin  kisiye 6zel MIiKS'leri tercih ettigi
saptanmigtir. Bloch ve arkadaslar (121), kisiye 6zel tek parga MIKS ile
Herbst aygitini karsilastirdiklari ¢alisma sonucunda, 24 hastadan %65’inin
kisiye 6zel MIKS’i tercih ettigini bildirmislerdir. Mehta ve arkadaslari (130) ise,
kisiye 6zel MiKS'lerin tercih ediime oraninin %90’dan fazla oldugunu

bildirmistir.
2.5.3.5. MiKS’lerin Kullanimina Bagh Gelisebilecek Yan Etkiler

Splintlerin kullanimina bagh olarak erken doénemde olugabilecek yan

etkiler su sekilde siralanabilir;

e Hipersalivasyon,

e Agiz kurulugu,

e Mukozada irritasyon,

¢ Diglerde hassasiyet ya da agri,
e Dislerde luksasyon,

e Myofasiyal adri,

e Temporomandibular rahatsizliklar

Bu yan etkiler, MiKS uygulamasini takiben erken dénemde ortaya gikabilir

ve genellikle splintlere adaptasyonun saglanmasi ile birka¢ gun veya hafta
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icinde kaybolur (109,112). Daha sgsiddetli ve kalici olmasi muamkin
komplikasyonlar ise;

e Diglerde yer degistirme ve ortodontik hareketler,
e Okluzyonun bozulmasi,
o Iskeletsel degisiklikler,

e Temporomandibular eklemin internal bozukluklaridir (131).

Komplikasyonlar, periyodik muayeneler ile erken dénemde belirlenmeli ve
dis hekimi tarafindan splintlerde yapilacak asindirmalar ve modifikasyonlar ile

ortadan kaldiriimaya ¢ahgiimahdir (131).
2.5.3.6. MiKS Uygulanan Hastalarda Takip ve Kontrol

MIKS uygulanan hastalarda, tedavi siirecinin incelenmesi, gerekli
duzenlemelerin yapilabilmesi ve olasi yan etkilerin dnlenebilmesi igin, duzenli

kontrol gerekir (35).

Genel olarak, splint tedavisi uygulanan hastalarin ilk 3-6 hafta
icerisinde kontrole cagrilmasi gerektigi belirtiimektedir (119). ilk kontrolden
sonra, takip randevulari hekimin deneyimine goére 3-12 aylik araliklar ile
planlanabilir (119,132).

TUA tedavisinde kullanilan splintin, etki gosterebilmesi icin her gece
ve gecede en az 6 saat kullaniimasi gerekmektedir (120). Lyons ve
arkadaslarn (133), uygun sekilde kullanilan splintin pozitif etkisinin, 4 hafta
icinde hem hasta hem de hekim tarafindan slbjektif ve objektif olarak

g6zlenebilecedini bildirmistir.
2.5.4. Dili ileride Konumlandiran Splintler (Diks)

Bu splint tart, TUA hastalarinin tedavisinde ilk olarak 1982 yilinda
tasarlanip kullaniimistir (7). DIKS’ler, iki gene arasindaki vertikal mesafeyi
arttirirken, dili ve gdérece mandibulay! anteriorda konumlandiran splintlerdir

(42). Dilin protruzyonu, sag ve sol palatoglossus kasinin liflerinde yer
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degistirmeye neden olur ve palatoglossus kasi kasilarak yumusak damagi
farenksin posterior duvarindan uzaklastirir (91). Ayrica, dilin bu yeni konumu

genioglossus kasinin tonusunu da arttirir (134).

Bu splintler genellikle polivinilden Uretilir ve dil igin negatif hava basinci
olusturacak yuvarlak bir hazne icerirler (35). Bazi tasarimlarda, splintin 6n
kisminda bulunan hazne, negatif basing yaratmazken sadece dilin
yerlesecegi bir bosluk olusturur (135). DIKS’lerin bazi modifikasyonlari, st
hava yolu hacmini arttirmak amaciyla hazirlanmig agiz tabanina temas eden
bir bastirici icerir (103).

DiKS’ler ézellikle PTUA hastalarinin tedavisinde kullanilir. Dilin ve
gérece mandibulanin protriizyonu, bu hasta grubunda DiKS’leri basarili bir

alternatif olarak on plana ¢ikartir (91).

DiKS’lerin 3 aylik kullanimlari sonrasi oksijen satiirasyonunu arttirdig
ve desaturayon indeksini azalttigi belirtiise de, ayarlanamamalari, hasta
kabuliiniin MiKS’lerden daha diisiik olmasi ve uzun dénem kullanimlarinda

dil irritasyonlarina neden olmasi kullanimlarini sinirlandirmaktadir (136).
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3. GEREG VE YONTEM

Bu calisma, 1975'te yayimlanan Helsinki Deklarasyonu’nun, 2013’teki
revizyonuna uygun olarak, Saglik Bilimleri Universitesi Guilhane Dis Hekimligi
Fakultesi Protetik Dis Tedavisi Anabilim Dal’nda gergeklestirilmistir. Gerekli
etik kurulu onayi eski Gllhane Askeri Tip Akademisi Etik Kurulundan

alinmigtir.

Calismaya; TUA tanisi konulan ve splint tedavisi icin Protetik Dis

Tedavisi Anabilim Dalina sevk edilen, 18 yas ve Uzeri hastalar dahil edildi.

Calismaya dahil edilen hastalarda;

1. KOAH ve benzeri bir kronik solunum sistemi hastaliginin olmamasi,

2. Konjestif kalp rahatsizli§i ve benzeri bir dolasim sistemi hastaliginin
olmamasi,

3. Mikro dolagim bozuklugu olmamasi,

4. Epilepsi ve benzeri bir norolojik hastaliginin olmamasi,

5. NOC takilacak isaret parmagi ve c¢evresinde herhangi bir

pigmentasyon olmamasi
6. GoOnullt olmasi sartlar arand.

Alt ve Ust cene iligkisi Angle Siniflamasina gore Sinif Il olan hastalar

ile siddetli TUA hastalari galismaya dahil edilmedi.

Oncelikle hastalara, calismaya ilgili ayrintili bilgi verildi. Calisma
sartlarini  kabul eden ve katilmaya istekli olan hastalara “Asgari

Bilgilendirilmis Gonullt Olur Formu” okundu ve imzalatildi.

Ardindan hastalara ait tan1 PSG degerleri, klinik muayene ve radyolojik
muayene sonuclari, boyun gevresi uzunlugu, bel cevresi uzunlugu, BKi, alt-

ust c¢ene iligki sinifi, maksimum mandibular protrizyon miktari, kimlik
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bilgilerini de igeren “Uyku Hastaliklari Muayene ve Anamnez Formu™a tarih

verilerek kaydedildi.

Tum degerlendirmeler sonunda, splint tedavisine uygun oldugu
dusundlen 18 gondlliye, basit horlama, hafif ve orta siddette TUA hastaligi

nedeniyle MiKS tedavisi endikasyonu konuldu.
Calismanin diger kisimlari;

1. NOC (Beurer PO 80, BEURER GmbH, Ulm, Almanya) ve UYUG
(SnoreLab, Reviva Softworks Ltd, Londra, ingiltere) kullanilarak tani

degerlerinin gézden gegcirilmesi,

2. Tek parca MiKS’in yapimi,

3. MiKS tedavisinin kontrol randevularinin gerceklestirimesi,
4, Altinci ayda PSG analizinin tekrarlanmasi,
5. Elde edilen degerlerin istatistiksel analizi olmak Uzere bes asamada

gerceklestirildi.
3.1. NOC ve UYUG Kullanilarak Tani Degerlerinin Gozden Gegirilmesi

PSG degerleri ile NOC ve UYUG degerlerinin tutariginin
incelenebilmesi igin, her hastadan U¢ farkl gecede, uyku boyunca NOC ve
UYUG kayitlari gergeklestirildi. NOC kayitlari igin her hastaya NOC kullanimi
detayll bir sekilde anlatildi. Buna goére her hastadan uykudan énce NOC’u
isaret parmagina takmasi ve cihazla birlikte uyumasi istendi (Sekil 3.1). Gece
herhangi bir ihtiyacla yataktan kalkan hastaya, kalkarken cihazi ¢cikartmasi ve
tekrar yattiginda isaret parmagina yerlestirmesi sdylendi. Hasta basinda
uygulama yapilarak hastanin égrendikleri pekistirildi. NOC uygulamasi igin el
ve parmaklarin soguk olmamasi gerektiginden, hastalara, oda sicakhgini en
az 20 santigrat dereceye ayarlamalari veya soguk bir odada uyumamalari

ogutlendi.
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Sekil 3.1. NOC kullanimi

UYUG igin hastanin akilli telefonuna SnoreLab uygulamasi, ¢aligsmayi
yuriten hekim tarafindan yuklendi. Uygulamanin galisma esaslari, her bir
hastaya ayrintisiyla anlatildi. Hastanin gurultistz bir odada, tek basina
uyumasi istendi. Uykudan hemen once akilli telefonun kayit islemine
baslatiimasi (Sekil 3.2) ve en ¢ok bir metre mesafede tutularak uyunmasi
istendi. Her iki kayit, yani NOC ve UYUG kayitlari es zamanh yapildi ve uyku
bitiminde, hastanin NOC'u parmagindan c¢ikartmasi ve UYUG'yi

sonlandirmasi istendi.
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Sekil 3.2. UYUG'nin baslatiimasi

—_—

© = dal 4% m 22:24

Info Record Statistics Settings

UPGRADE OFF (O)

SnorelLab

Time to Sleep

Snoring Remedies

® a Factors

Toplam Ug¢ gece tekrarlanan kayitlardan elde edilen NOC verileri SpO2
Manager V1.6 rel yazihmi (BEURER GmbH, Ulm, Almanya) kullanilarak
bilgisayar ortamina aktarildi (Sekil 3.3) ve deneyimli bir uyku uzmani

tarafindan ODI degerleri elde edildi.
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Sekil 3.3. NOC verilerinin SpO2 Manager V1.6 rel yazilimi (BEURER GmbH,

Ulm, Almanya) kullanilarak bilgisayar ortamina aktariimasi

S5p02 Report ---Summary Report

User Information Hame (NGNS

Age : 40 Sex : Female Height fcm @ 158,00 Weight [leg : 9200
Recording Date[mm/dd/yy) « 12/10/15 time : 00:00:00 Duration : 19:55:34 Analysed : 19:55:34
Comments

Event Data SpD2 Pulse Interpretation
Tatzl Events 164 zaa

Time In Events{min} B8.8 TE.2

Avg. BEvent Dur.(s=c) 3z.5 20.1

Indesx {1fhr) 6.2 11.7

% Artifact 57.8 57.8

Adjusted Index (1/hr) 19_€ 27.8

%uSp02 Data

Basa| SpO2{%) 92 g

Time(min} < &5% a.a

Events < 8% [

Minimum Sp02{%) Bz

Avg. Low SpO2(%) S0_€

Avg. Low SpO2 = B8% B4.3

Pulse Data

Awg Pulse Rate(bpm) 75.5

Lows Pulse Rate(bpm) 58

Analysis Parameters
Desaturation Event: drop in SpO2 by at least 4% for a minimum duration of 10 seconds,
Pulse Event: Change in rate by at least & bpm for 2 minimum duration of & seconds,

Graphic Summary
Spo2 { 10% per division }
I

Akill telefonda kayith UYUG verileri USB baglanti noktasi kullanilarak
bilgisayara aktarildi ve uyku boyunca belirlenen degerler (toplam kayit suresi,
horlama suresinin toplam uyku suresine orani, horlamanin siddeti) kaydedildi
(Sekil 3.4). Boylece MIKS tedavisi dncesinde, tani PSG degerleri ile tani
NOC ve UYUG degerleri elde edildi.
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Sekil 3.4. UYUG verilerinin USB baglanti noktasi kullanilarak bilgisayara

aktarilmasi

_—

@ = .l 1% m 22:25

Record Statistics Settings
< Wednesday 24 Aug AV

>

M

@ 1771614 0614 0614 0614 0614 0614 0614 0614
Started / stopped 10:33 / 00:19
Time monitoring 4h 31m
Time snoring 28% /1h 17m

Snore Score 35

Remedies Air purifier

Factors

3.2. Kisiye Ozel MiKS’in Yapimi ve Hastaya Uygulanmasi

Simdiki calismada, yapiminin kolay olmasi, tamir edilebilmeleri ve
ekonomik olmalari nedeniyle, tUm hastalara, kisiye 0zel olarak tek parca

MIKS uygulanmasina karar verildi.

Kisiye 6zel MiKS’lerin yapimi igin hastadan uygun bir standart 8lgii
kasigi ve irreversible hidrokolloid (ltalgin Chromatic Alginate, BMS,
Capponoli, italya) kullanilarak 6l¢ti alindi. Tip 4 algi (Denstone 4, Ata Yapi
Uranleri San. ve Tic. Ltd, Tirkiye) kullanilarak ¢alisma modelleri elde edildi
(Sekil 3.5) . Calisma modelleri paralelometre (Typ 990, Kavo Dental GmbH,
Biberach, Almanya) ile incelendi ve derin doku ya da dis andirkatlari pembe

modelasyon mumu (Modelling wax, Cavex, Haarlem, Hollanda) ile bloke
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edildi. Ardindan model Uzerinde gerekli alanlar bir izolant madde
(Isolant/C.M.S., Dentsply, Dreinich, Almanya) ile yalitildi.

Sekil 3.5. Alt ve st ¢ene galisma modelleri

Yalitim gerceklestirildikten sonra, hem alt hem de Ust ¢gene modeli
uzerinde, bukkalde dislerin ekvator hattina, palatinalde ise serbest diseti
kenarindan 2 mm uzaga dek uzanan primer splintler, seffaf otopolimerizan
akrilik rezin (Self Curing for Ortho Christal, BMS, Capponoli, italya)
kullanilarak sekillendirildi ve basing altinda polimerize edildi. Gerekli
duzenlemeler yapildiktan sonra alt ve Ust geneye ait primer splintler hasta
agzinda prova edildi.

Agiz icindeki gerekli uyumlamalar yapildiktan sonra, intermaksiller
iliskinin kaydedilmesi agsamasina gecildi. Oncelikle hasta, intermaksiller iligki
prosedurd hakkinda bilgilendirildi. Alt ve Ust primer splintler agiz igindeyken
hastanin habituel kapanigi belirlendi (Sekil 3.6). Ardindan, maksimal
mandibular protruzyon miktari saptandi (Sekil 3.7). Her hastada, MPO,
maksimal mandibular protrizyon miktarinin yaklasik %60-75'i olacak sekilde
belirlendi (Sekil 3.8). Ardindan, belirlenen bu MPM’de, 2-3 mm kalinlkta
pembe mum uygulanarak primer splintler tespit edildi (Sekil 3.9) ve modeller
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ile birlikte yari ayarlanabilir bir artikilatére (AAA43002 CT, Amann Girrbach
Artex, Koblach, Avusturya ) aktarildi.

Sekil 3.6. Alt ve Ust primer splintler agiz igindeyken hastanin habittel

kapanisi

Sekil 3.7. Hastanin maksimal mandibular protrizyon miktarinin belirlenmesi
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Sekil 3.8. Hastada, MPO’nun, maksimal mandibular protrizyon miktarinin
%60-75’i olacak sekilde belirlenmesi

Sekil 3.9. Belirlenen MPO’da primer splintlerin adizda tespit edilmesi
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Primer splintler, artikilator Gzerinde, kanin dislerinin distalinden arkin

sonuna dek uygulanan otopolimerizan akril ile birlestirildi (Sekil 3.10).

Sekil 3.10. Primer splintlerin otopolimerizan akrilik ile birlestiriimesi

Elde edilen kisiye 6zel tek parca MiKS'lerin adiz i¢i uyumlamalari
yapildi ve polisaj islemleri ile bitirildi. Uretilen MiKS’lerin son provalar yapild

ve gerekli Onerilerle birlikte hastaya teslim edildi. (Sekil 3.11 ve Sekil 3.12)
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Sekil 3.11. Tamamlanan MiKS'’in agiz icinde anteriordan gériinimii

Sekil 3.12. Tamamlanan MiKS'’in agiz iginde lateralden gériinimii
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3.3. MiKS Tedavisinin Kontrol Randevularinin Gergeklestirilmesi

Bir haftalik kullanimin ardindan tedavi dncesi prosedur uygulanarak,
uc¢ gece boyunca, NOC ve UYUG es zamanli kullanilarak ilk tedavi kayitlari
gerceklestirildi. Diger kontroller 1., 3. ve 6. aylarda gergeklestirildi. Boylece,
MIKS tedavisi boyunca, her bir hastada toplam 12 kayit gergeklestirilmis
oldu. Elde edilen degerler, tedavi Oncesi prosedirde uygulandigi gibi

kaydedilip degerlendirildi.
3.4. Altinci Ayda PSG Analizinin Tekrarlanmasi

MIKS tedavisini takip eden 6. ayda her bir hastada, uyku
laboratuvarinda ve MIKS'ler agizda iken bir gece siren PSG analizi

gerceklestirildi. Elde edilen degerler istatistiksel analiz igin kaydedildi.
3.5. Elde Edilen Degerlerin istatistiksel Analizi

Tani PSG’leri, tanit NOC ve UYUG kayitlari, 1. Hafta NOC ve UYUG
kayitlari, 1., 3. ve 6. ay NOC ve UYUG Kkayitlari ile birlikte 6. ay PSG
degerleri elde edildikten sonra, veriler, Statistical Package for the Social
Sciences (SPSS) 22.00 istatistik programi (SPSS, IBM Inc., Chicago, ABD)
ile analiz edildi.

Oncelikle, verilerin tanimlayici analizi yapild.

Tedavi 6ncesi ve 6. ay olcumlerinden elde edilen ve normal dagilim
gosteren veriler Eglestiriimis t Testi (paired t test) ve anormal dagilim

gOsterenler ise Wilcoxon Testi ile degerlendirildi.

Kontrol periyodunda kaydedilen veriler, tekrarli dlgimler yontemiyle
elde edildiginden Tekrarli Olgiimler icin ANOVA Testi (repeated measures
ANOVA) kullanilarak karsilastirildi.

Kontrol periyodunda elde edilen ODI, UYUG horlama siddeti (HS) ve
UYUG horlama yiizdesi (HY), ligten fazla oldugu igin, Tekrarli Olgtimleri igin
ANOVA Testi ile analiz edildi. HY degerlerinde Mauchly Testi kullanilarak

Olcimler arasinda anlamli bir farkin bulunup bulunmadigi degerlendirildi
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(p<0.05). ODI ve HS degerleri Mauchly Testi ile kiresellik varsayimini
saglamadigindan Greenhouse ve Geisser ile Huynh ve Feldt duzeltmeleri
kullanilarak olgimler arasinda anlamh bir farkin bulunup bulunmadigi
degerlendirildi  (p<0.05). Kontrol periyotlarindaki o6lgimlerin  birbiri ile
karsilastirimasinda ise Bonferroni Yéntemi ile Post-Hoc Testi kullanildi
(p<0.05). Ayrica, PSG ODi ortalamalari ile i-ODI ve 6A-ODI ortalamalarinin

iligkisinin degerlendiriimesinde Pearson Korelasyon Testi kullanildi.

Tani ve 6. ay PSG horlama indeksi (HI) ile tani ve 6. ay HY degerleri

arasindaki uyum Blant-Altman Yontemi ve Regresyon Analizi ile belirlendi.
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4. BULGULAR

Calismaya katilan 18 hastanin demografik dagihimi ile fiziksel
muayeneden elde edilen boyun genisligi, bel genisligi ve BKi degerleri Tablo

4.1’de verilmistir.

Tablo 4.1 Hastalarin cinsiyet dagilimi, yas ortalamalari ile boyun genisligi,

bel genisligi ve BKi ortalama degerleri

Cinsiyet Kadin (n=8 %44,4) Erkek (n=10 %55,6)
Yas 49,13 + 8,008 49,5 + 13,46
Boyun genisligi (cm) 36,37 £ 5,09 40,53+1,8
Bel genisligi (cm) 99,37 £ 20,58 100,45 + 6,81
BKi (kg/m?) 31,33+7,22 28,26 + 3,63

Hastalarin, BKI ortalamasi 29,62 + 556 kg/m? boyun cevresi
ortalamasi 38,68 + 4,11 cm ve bel cevresi ortalamasi 99,97 + 14,11 cm

olarak hesaplandi.

Tedavi dncesi klinik muayenede, hastalarin 5’inin (%27,7) Mallampati
Sinif 2, 10’'unun (%55,5) Mallampati Sinif 3 ve 3’Gndn (%16,8) Mallampati
Sinif 4 iligkiye sahip oldugu belirlendi.

Hastalarin tani ve 6. ay boyun genisligi, bel genisligi ve BKi
degerlerinin ortalamasi ve istatistiksel analiz sonuglari Tablo 4.2’de

verilmistir.
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Tablo 4.2. Tani ve 6. ayda 6lgiilen boyun genisligi, bel genisligi ve BKI

degerlerinin karsilastiriimasi

Tani degerleri | 6. ay degerleri | Ortalama fark p

Boyun genisligi

(cm) 38,68 + 4,11 37,94 + 4,19 0,73+1,28 0,02

Bel genisligi (cm) | 99,97 +1411 | 9577+1159 | 4,19+84 | 0,033

BKi (kg/m?) 29,62 + 5,56 28,50 + 4,49 1,11+2,23 | 0,024

Tani ve 6. ayda 6lgiilen bel genisligi ile BKi ortalamalari “Eglestirilmig
t-Testi”, boyun genisligi ise “Wilcoxon Testi” ile analiz edildi. p<0,05 olan tim
degerler istatistiksel olarak anlamh kabul edildi. Esglestiriimis t-Testi ve
Wilcoxon Testi sonuglarina gore, tani ve 6. ay boyun genisligi, bel genisligi ve

BKi dlglimlerde, istatistiksel olarak anlamli fark bulundu.
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4.1. Tani ve 6. Ay PSG Verileri

18 hastanin, tani ve 6. ay PSG analizleri ile elde edilen AHI ve ODI

degerlerine ait sonuglari Tablo 4.3 te verilmigtir.

Tablo 4.3. Tani ve 6. ay PSG analizleri ile elde edilen AHI ve ODI sonuglari

AHi OoDi

Tani 6. ay Tani 6. ay
1 10,2 4.7 12,4 2
2 10,1 4,9 3,1 2,1
3 12,8 4,9 13,7 3,1
4 10,4 1,7 7,1 1,6
5 9,1 3,2 3,4 15
6 5 2,1 3,7 1,1
7 16,4 7,6 8,9 1,8
8 19,1 8,1 19,1 10,3
9 3,5 3,1 0,5 1
10 21,6 9,6 8,3 4,3
11 10,6 4 4,6 3,1
12 9,3 6,4 8,5 53
13 53 4,9 13,2 4,8
14 0,4 0,3 1,4 0,4
15 9,1 4,2 3,5 3
16 12,9 4,2 10,3 4,9
17 13,1 4,6 6,2 3,9
18 11,8 10 9,1 6,2

Tani AHI degerlerine gére, hastalarin 16’sinin (%88,8) TUA ve 2’sinin
(%11,2) basit horlama hastasi oldugu anlasildi. AHI skorlarina gére 16 TUA
hastasinin, 3’'Unun (%18,75) orta ve 13’Unln (%81,25) hafif TUA hastasi
oldugu tespit edildi.

Tani ve 6. ay PSG analizleri ile elde edilen AHi ve ODI ortalamalari

“Eslestiriimis t Testi” ile analiz edildi. p < 0,05 olan tim degerler istatistiksel

58




olarak anlamli kabul edildi. Tani ve 6. ay PSG analizleriyle elde edilen AHi ve

ODI ortalamalarinin kargilagtiriimalarina ait sonuglar Tablo 4.4’de verilmigtir.

Tablo 4.4. Tani ve 6. ay PSG ile tespit edilen AHI ve ODI degerlerinin
istatistiksel analizi

Tani PSG degerleri | 6. ay PSG degerleri | Ortalama fark P

AHi 10,59 £ 5,23 491+2,6 5,67 +0,86 0,00

ODi 7,61 + 4,88 3,55+ 2,39 4,25 + 3,49 0,00

Eslestiriimis t Testi sonuglarina goére, tani ve 6. ay PSG’lerinden elde
edilen AHI ve ODI degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu ve

bu farkin, skorlardaki azalmadan kaynaklandig belirlendi.

Tedavi basarisi, AHIi kriterlerine gére degerlendirildi. Elde edilen

sonuglar, Tablo 4.5'te verilmigtir.

Tablo 4.5. iki farkli basari kriterine gére MIKS tedavisinin basari oranlari

N 6. ay Basari orani
AHi<5'e gére 16 11 %68,75
AHi'de %50 azalmaya gére 16 13 %81,25

TUA hastasi oldugu tespit edilen 16 hastaya ait tedavi basari degerleri
“AHI'nin tedavi sonunda 5'ten kiiciik olmasi” kriteri gz oniine alindiginda
%68,75 olarak belirlendi. Tedavi basari kriteri “AHi’"de %50 azalma” olarak
kabul edildiginde basari oraninin %81,25 oldugu goéruldu.

Calismaya katilan 18 hastanin 12’sinde tani ve 6. ay PSG analizleri ile
Hi belirlenebilmisken, 6 hastada indeks skorlari elde edilemedi. Horlama

indeksi belirlenebilen 12 hastaya ait indeks degerleri Tablo 4.6’da verilmigtir.
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Tablo 4.6. PSG analizde belirlenen tani ve 6. ay Hi (horlama sayisi / saat)

degerleri
Hi

Tani 6. ay
1 360,1 263
2 206,5 55,2
3 53 47,2
4 164,5 100
5 76,3 76
6 140,8 82,4
7 458,1 400,2
8 75,1 59,2
9 113,3 116,2
10 121,6 67,4
11 286,2 167
12 29,50 33.4

Horlama indeksi belirlenen 12 hastanin, tani ve 6. ay degerleri, tedavi
basarisini belirleyebilmek igcin “Wilcoxon Testi” ile incelendi. p < 0,05 olan
tim degerler istatistiksel olarak anlaml kabul edildi. Elde edilen degerler

Tablo 4.7°de verilmistir.

Tablo 4.7. PSG analizde belirlenen tedavi dncesi ve 6. ay Hi ortalamalarinin

istatistiksel analizi

n Tani PSG Hi 6. ay PSG Hi p

12 173,75 + 38,08 122,26 + 31,18 ,008

Wilcoxon Testi sonuclarina goére, tani ve 6. ay PSG analizlerinde
belirlenen Hi skorlarinda istatistiksel olarak anlamli bir azalma belirlendi.
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4.2. Evde, Ug Farkh Gecede Gergeklestirilen NOC Kayitlarina Ait ODI

Degerleri

Calismaya katllan 18 hastanin, ev ortaminda, u¢ farkh gecede
gerceklestirilen NOC incelemesinden elde edilen tani ODi (T-ODI), 1. hafta
ODi (1H-ODi), 1. ay ODIi (1A-ODi), 3. ay ODi (3A-ODi) ve 6. ay ODI (6A-
ODI), degerlerinin ortalamalari, standart sapmalari, en blylk ve en kiiglk

degerleri Tablo 4.8'de verilmigtir.

Tablo 4.8. Evde, li¢ farkli gecede NOC kayitlarindan elde edilen ODI

degerleri

Ortalama |Standart sapma En biyik En kiigiik
T-ODi 7,97 5,24 18,6 0,3
1H-ODI 7,56 4,94 17,9 0,33
1A-ODI 5,1 3,35 14,3 1,2
3A-ODi 4,15 2,84 12,37 0,23
6-ODi 3,42 2,51 10,5 0,13

18 hastaya ait T-ODIi, 1H-ODi, 1A-ODi, 3A-ODi ve 6A-ODi NOC
degerleri, “Tekrarli Olgtimler igcin ANOVA Testi” kullanilarak analiz edildi. p <
0,05 olan tim degerler, istatistiksel olarak anlamh kabul edildi. NOC
kayitlarindan elde edilen T-ODi, 1H-ODIi, 1A-ODi, 3A-ODi ve 6A-ODI
degerleri arasinda anlaml farklilik belirlendi (p = 0,000).

Farkli zamanlarda elde edilen ODi degerlerinin gruplar arasi
karsilastirmasi, “Bonferroni Yontemi ile Post-Hoc Testi” kullanilarak
gerceklestirildi. p < 0,05 olan tum degerler, istatistiksel olarak anlamli kabul
edildi. NOC kayitlarina ait T-ODi, 1H-ODi, 1A-ODi, 3A-ODi ve 6A-ODi
degerlerinin gruplar arasi kargilastirma sonuclari Tablo 4.9'da verilmigtir.
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Tablo 4.9. T-ODI, 1H-ODI, 1A-ODI, 3A-ODi ve 6A-ODI degerlerinin gruplar

arasi karsilastirma sonuglari

Ortalama fark Std. Sapma | En disiik | En yiliksek p

T-ODi  1H-ODI ,406 ,110 ,051 760 ,018
1A-ODI 2,870 ,596 ,949 4,792 ,002
3A-0DI 3,811 741 1,424 6,198 ,001
6A-0DI 4,546 ,819 1,906 7,186 ,000

1H-ODi T-ODi -,406 ,110 -,760 -,051 ,018
1A-ODI 2,465 ,509 824 4,105 ,002

3A-ODi 3,405 611 1,275 5,536 ,001
6A-0DI 4,141 739 1,760 6,521 ,000

1A-ODi T-ODIi -2,870 ,596 -4,792 -,949 ,002
1H-ODI -2,465 ,509 -4,105 -,824 ,002

3A-ODi 941 229 ,201 1,680 ,007

6A-ODI 1,676 ,309 679 2,673 ,000

3A-ODi T-ODI -3,811 741 -6,198 -1,424 ,001
1H-ODI -3,405 661 -5,536 -1,275 ,001

1A-ODI -,941 229 -1,680 -,201 ,007

6A-0DI 735 1,87 131 1,339 ,011
|leA-ODi  T-ODI -4,546 ,819 -7,186 -1,906 ,000
1H-ODI -4,141 739 -6,521 -1,760 ,000

1A-ODI -1,676 ,309 -2,673 -,679 ,000

3A-ODi -,735 ,187 -1,339 -131 ,011

T-ODi, 1H-ODI, 1A-ODi, 3A-ODI ve 6A-ODi degerlerinin gruplar arasi

kargilastirmasinda, tum gruplar arasinda anlamli farkliliklar bulundu.

4.2.1. Tani ve 6. Ay PSG Analizlerinde Belirlenen Ortalama ODI Degerleri
ile T-ODIi Ve 6A-ODI Degerlerinin Karsilastiriimasi

NOC yéntemi yani ODI degerinin evde belirlenmesinden elde edilen
skorlarin altin standart olan PSG ODI degerleriyle korelasyonu “Pearson
Korelasyon Testi” ile arastirildi. Karsilastirmadan elde edilen degerler Tablo

4.10’da verilmistir.
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Tablo 4.10. PSG ve NOC ODI degerlerinin korelasyon analizi sonuglari

Tani PSG ODi 6. ay PSG ODi

T-ODI ,943

6A-ODI - ,962

Pearson Korelasyon Testi sonuglari, PSG ve NOC ile elde edilen ODIi

degerleri arasinda pozitif bir korelasyon oldugunu gostermistir.
4.3. UYUG Kayitlarindan Elde Edilen Degerleri

Evde, Ug¢ farkh gecede UYUG kullanilarak elde edilen degerler, HS ve

Hi skorlari olmak tizere iki baglik altinda incelendi
4.3.1. HS Degerlerine Ait Bulgular

18 hastada, Uc¢ farkli gecede gercgeklestiriien UYUG kayitlarindan elde
edilen HS degerlerinin ortalamalari, tani HS (T-HS), 1. hafta HS (1H-HS), 1.
ay HS (1A-HS), 3. ay HS (3BA-HS) ve 6. ay HS (6A-HS) olarak kaydedildi.

Elde edilen de@erlere ait tanimlayici analiz sonuglari Tablo 4.11’de verilmistir.

Tablo 4.11. HS degerlerine ait tanimlayici istatistik sonuglari

Ortalama Sstzg‘rjna;t En biiyiik En kiigiik
T-HS 72,96 31,14 109 5,33
1H-HS 69,37 29,76 102,33 7,33
1A-HS 48,85 24,35 88,33 6,67
3A-HS 45,14 22,78 88,33 6,57
6-HS 42,25 22,20 87,67 5,33
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Tim HS degerleri, “Tekrarli Olglimler icin ANOVA Testi” kullanilarak
analiz edildi. p < 0,05 olan tim degerler, istatistiksel olarak anlaml kabul
edildi. Elde edilen sonuglar, T-HS, 1H-HS, 1A-HS, 3A-HS ve 6A-HS degerleri

arasinda anlamli farklilik bulundugunu géstermistir (p=0,000)

Farkli
karsilastirmasi ise “Bonferroni Yontemi ile Post-Hoc Testi” kullanilarak

zamanlarda elde edilen HS skorlarinin gruplar arasi

gergeklestirildi. p < 0,05 olan tum degerler, istatistiksel olarak anlamli kabul

edildi. Elde edilen sonuglar, Tablo 4.12’de verilmistir.

Tablo 4.12. UYUG kayitlarina ait T-HS, 1H-HS, 1A-HS, 3A-HS ve 6A-HS

degerlerinin gruplar arasi kargilastirma sonuclari

Ortalama | Standart En Diisiik |En Yiiksek o
Fark Sapma
T-HS 1H-HS 3,593 ,783 1,069 6,116 ,003
1A-HS 24,111 3,727 12,102 36,120 ,000
3A-HS 27,820 4,203 14,277 41,364 ,000
6A-HS 30,704 4,468 16,307 45,101 ,000
1H-HS T-HS -3,593 ,783 -6,116 -1,069 ,003
1A-HS 20,519 3,397 9,570 31,467 ,000
3A-HS 24,228 3,855 11,806 36,649 ,000
6A-HS 27,111 4,093 13,922 40,300 ,000
1A-HS T-HS -24,111 3,727 -36,120 -12,102 ,000
1H-HS -20,519 3,397 -31,467 -9,570 ,000
3A-HS 3,709 ,871 ,904 6,515 ,005
6A-HS 6,593 1,329 2,310 10,875 ,001
3A-HS T-HS -27,820 4,203 -41,364 -14,277 ,000
1H-HS -24,228 3,855 -36,649 -11,806 ,000
1A-HS -3,709 ,871 -6,515 -,904 ,005
6A-HS 2,883 ,810 273 5,494 ,024
|6A-HS T-HS -30,704 4,468 -45,101 -16,307 ,000
1H-HS -27,111 4,093 -40,300 -13,922 ,000
1A-HS -6,593 1,329 -10,875 -2,310 ,001
3A-HS -2,883 ,810 -5,494 -,273 ,024
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Istatistiksel analiz sonuglarina gére, T-HS, 1H-HS, 1A-HS, 3A-HS ve

6A-HS degerleri arasinda, istatistiksel olarak anlamli farkliliklar bulundu.

4.3.2. HY Degerlerine Ait Bulgular

18 hastada, Ug¢ farkli gecede gercgeklestirilien UYUG kayitlarindan elde
edilen HY degerlerinin ortalamalari, tani HY (T-HY), 1. hafta HY (1H-HY), 1.
ay HY (1A-HY), 3. ay HY (3A-HY) ve 6. ay HY (6A-HY) olarak kaydedildi.
Elde edilen degerlere ait tanimlayici istatistik sonuglari Tablo 4.13'de

verilmistir.

Tablo 4.13. HY degerlerine ait tanimlayici istatistik sonuclari

Ortalama |Standart sapma En buyiik En kiiguk
T-HY 32,61 17,29 64 3
1H-HY 29,40 14,6 56 2
1A-HY 21,29 11,95 47,67 3,33
3A-HY 19,81 10,64 40 1,33
6-HY 17,35 8,97 30 2,67

T-HY, 1H-HY, 1A-HY, 3A-HY ve 6A-HY UYUG degerleri, “Tekrarli
Olglimler icin ANOVA Testi” ile analiz edildi. p < 0,05 olan tim degerler,
istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Buna gore, T-HY, 1H-HY, 1A-HY, 3A-
HY ve 6A-HY degerleri arasinda anlamli farkhlik bulundu ( p = 0,000)

HY degerlerinin gruplar arasi karsilastirmasi ise “Bonferroni Yontemi
ile Post-Hoc Testi” kullanilarak gergeklestirildi. p < 0,05 olan tum degerler,
istatistiksel olarak anlamh kabul edildi. UYUG kayitlarina ait T-HY, 1H-HY,
1A-HY, 3A-HY ve 6A-HY degerlerinin gruplar arasi karsilagtirma sonuglari
Tablo 4.14°de verilmigtir.
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Tablo 4.14. UYUG kayitlarina ait T-HY, 1H-HY, 1A-HY, 3A-HY ve 6A-HY

degerlerinin gruplar arasi karsilastirma sonuglari

Ortalama [Standart En Diisiik | En Yiiksek 0
Fark Sapma

T-HY 1H-HY 3,204 1,566 -1,843 8,250 ,566
1A-HY 11,315 2,221 4,159 18,470 ,001

3A-HY 12,796 2,439 4,938 20,654 ,001

6A-HY 15,259 2,901 5,910 24,608 ,001

1H-HY  T-HY -3,204 1,566 -8,250 1,843 ,566
1A-HY 8,111 1,966 1,775 14,447 ,007

3A-HY 9,593 2,044 3,006 16,180 ,002

6A-HY 12,056 2,347 4,493 19,618 ,001

1A-HY  T-HY -11,315 2,221 -18,470 -4,159 ,001
1H-HY -8,111 1,966 -14,447 -1,775 ,007

3A-HY 1,481 1,006 -1,761 4,724 1,000

6A-HY 3,944 1,569 -1,112 9,001 ,223

3A-HY  T-HY -12,796 2,439 -20,654 -4,938 ,001
1H-HY -9,593 2,044 -16,180 -3,006 ,002

1A-HY -1,481 1,006 -4,724 1,761 1,000

6A-HY 2,463 1,173 -1,317 6,243 ,510
IA-HY  T-HY -15,259 2,901 -24,608 -5,910 ,001
1H-HY -12,056 2,347 -19,618 -4,493 ,001

1A-HY -3,944 1,569 -9,001 1,112 223

3A-HY -2,463 1,173 -6,243 1,317 ,510

istatistiksel analiz sonuclarina gére, T-HY ile 1A-HY, 3A-HY ve 6A-HY
degerleri arasindan anlamh farkliliklar gézlendi. Ayni sekilde 1H-HY ile 1A-
HY, 3A-HY ve 6A-HY degerler arasinda anlamh farkhlik bulundu. Gruplar
arasi diger karsilastirmalarda anlamli farkhliklar bulunmadi.
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4.4. Tani ve 6. Ay PSG Analizlerinden Elde Edilen Hi Verileri ile UYUG
Kayitlarindan Elde Edilen Tani ve 6. Ay HY Degerlerinin Karsilastiriimasi

PSG analizlerinden Hr'leri elde edilebilen 12 hastanin PSG tani Hi
degerleri, ayni 12 hastanin UYUG kayitlarindan elde edilen tani HY degerleri
“Bland-Altman Yoéntemi ve Regresyon Analizi” kullanilarak karsilastirildi.

Sonugclari Sekil 4.1°de verilmistir.

Sekil 4.1. Bland-Altman Ydéntemine gére tani PSG HI ve tani UYUG HY

uyumu

430,007

350,00+

230,007

T.fark

150,001 L+]

50,00 o <

-50,00

-150,007

| 1 I I ]
oo 50,00 100,00 150,00 200,00 250,00
T.ortalama

Tani PSG Hi ve tani UYUG HY degerleri arasindaki fark ortalamasi
141.3 + 132.45 olarak hesaplandi. “Ortalama + 1,96 standart sapma” formuli
kullanilarak uyum icin tst sinir 400,902, alt sinir -118,302 olarak hesaplandi.
Bu sonuca gére, tani PSG Hi ve tani HY degerleri farkinin %95’inin uyum

sinirlari iginde oldugu belirlendi.
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Tani PSG HIi ve tani UYUG HY degerleri arasindaki farkin istatistiksel
degerlendiriimesi Regresyon Analizi ile yapildi. Standart olmayan regresyon
sabiti 1,899 £ 0,173 olarak hesaplandi. Regresyon Analizi sonuglarina gore,
tani Hi ile tani HY degerleri arasinda 0,915 oraninda anlamli iliski bulundu.

PSG analizlerinden Hi'leri elde edilebilen 12 hastanin, PSG 6. ay Hi
degerleri, ayni 12 hastanin UYUG kayitlarindan elde edilen 6. ay HY
degerleri "Bland-Altman Yontemi ve Regresyon Analizi” kullanilarak
kargilastirildi. Sonuglar, Sekil 4.2’de verilmistir.

Sekil 4.2. Blant-Altman Yéntemine gore 6. ay PSG Hi ve 6. ay UYUG HY
uyumu

350,00

250,00

130,007

AB . fark

Op

50,00 o R°

-50,007

-1:50,005

| I ] ]
oo 100,00 200,00 300,00 400,00
A6.ortalama

6. ay PSG Hi ve 6. ay UYUG HY degerleri arasindaki fark ortalamasi
106,65 + 106,5 olarak hesaplandi. “Ortalama + 1,96 standart sapma” formulu

ile uyum Ust sinirn 315,39, alt sinir -102,09 olarak bulundu. Bu sonugclara
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gore, 6. ay PSG Hi ve 6. ay UYUG HY degerleri farkinin %95’inin uyum
sinirlari icinde oldugu belirlendi.

6. ay PSG Hi ve 6. ay UYUG HY degerleri arasindaki farkin
istatistiksel degerlendiriimesi Regresyon Analizi ile yapildi. Standart olmayan
regresyon sabiti 0,511 + 0,24 olarak hesaplandi. Regresyon Analizi
sonuglarina goére, 6. ay Hi ile 6. ay HY degerleri arasinda 0,977 oraninda

anlamli iligski bulundu

4.5. MiKS Kullanimina Bagh Olarak Geligen Yan Etkiler

MIKS kullanimina bagli olarak 1. hafta, 1. ay, 3. ay ve 6. ay

kontrollerinde belirlenen yan etkilerin dagilimi Tablo 4.15’da verilmistir.

Tablo 4.15. Splint yan etkilerinin zamana gére dagihmi

1. hafta l.ay 3.ay 6.ay
Digslerde Hassasiyet 8 (%44,4) | 1(%5,5) - -
Isirma Hissinde Farkhilik 11 (%61,1) | 6 (%33,3) | 2 (%11,1) | 1 (%5,5)
Myofasiyal Hassasiyet / TME Agrisi | 5 (%27,7) | 3 (%16,6) - 1 (%5,5)
Dislerde Agri 3 (%16,6) - - -
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5.TARTISMA

TUA, gelismis ulkelerde dahi gorulme sikligi yuksek, yasami tehdit
eden bir hastaliktir. Bu nedenle, hastaligin, tani ve tedavisi, ileride

olugabilecek komplikasyonlarin onlenmesi agisindan buylk dneme sahiptir

(9).

Hastaligin  tanisinda ve uygulanan tedavinin  etkinliginin
belirlenmesinde altin standart uyku laboratuvarinda, uyku teknisyeni
esliginde, tam gece gerceklestirien PSG testidir (9,19). PSG testi, 6zel
laboratuvar sartlari ve egitimli personel gerektiren pahali bir analizdir (19).
Uluslararasi standartlara uygun PSG incelemesi icin gerekli sartlari
saglamanin  zorlugu nedeniyle gunimizde bile, PSG analizi
gerceklestirebilen uyku laboratuvari sayisi halen kisithdir (62). Ayrica,
laboratuvar ya da hastane ortaminda uyumanin PSG sonuglari Uzerindeki
etkisi, arastirmacilari ev ortaminda kullanilabilecek yontemleri belirlemeye

yoneltmistir (84).

Bu nedenle ginumuzde, evde uyku caligmalarina yonelik arastirmalar
giderek yayginlasmaktadir. Evde uyku c¢alismalarinin yayginlagsmasinin en
onemli nedeni kugkusuz maliyet etkinligi ve islemin kolayligidir. Ancak
islemin hastanin ev ortaminda ve kendi yataginda gergeklestirimesi, daha
baska avantajlarini da ortaya ¢ikarmistir. PSG incelemesinde, klinisyenleri en
¢ok zorlayan konulardan biri olan ilk gece etkisinin evde uyku calismalarinda
bertaraf edilebilme olanagi, arastirmacilari motive eden bir baska husustur
(84).

Evde uyku calismasinda kullanilabilecek en 6nemli gereglerden biri
kuskusuz NOC’tur. NOC, modern tipta, vital bulgularin hemen izlenmesi
gereken acil durumlarin sik karsilasildigi acil servislerde ve yogun bakim
unitelerinde, uzun yillardan beri hasta monitdrizasyonunda guvenle kullanilan
bir cihazdir (87). Gunumuzde kullanilan gelismis teknolojiye sahip NOC’lar,
hastanin arteriyel oksijen satirasyonundaki dalgalanmalari hassas bir sekilde
belirleyebilir ve 24 saat boyunca kayit yapabilir. Hatta gelismis NOC'lar,
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degisik algoritmalar kullanilarak, ODI gibi parametrelerin sayisal degerlerini
hesaplayabilir. Boylece gece boyunca NOC ile monitorize edilen bir hastanin

ODi dalgalanmalari saat saat gdzlenebilir (84).

Evde uyku caligmalari icin yakin gecmiste ¢cok daha onemli bir baska
yenilik hekim ve hastalarin kullanimina sunulmustur. Gindmuizde, hasta
takibi, akilli telefon uygulamalariyla giderek daha kolay hale gelmektedir.
Simdilik baslangic asamasinda oldugu sodylenebilecek bu uygulamalarin
izleyen yillarda, hem hasta hem de hekimler i¢in vazgecilmez bir enstruman
haline gelecegi sdylenmektedir (137). Akilli telefonlarda kullanilan medikal
uygulamalarla giinliikk egzersiz, kilo ve BKi takibi gibi prosediirler neredeyse
rutin hale gelmistir (137). Bu nedenle simdiki ¢galismada, TUA hastalarinin
evde takibinin olanaklari arastirilimig, NOC ile UYUG gibi araglar altin bir
standartla karsilastiriimis ve ileride giderek yayginlasacagi anlasilan akilli

telefon uygulamalarinin dental perspektife sokulmasi amaclanmistir.

Simdiki calismada, calisma sonuclarinin ¢ok sayida degiskenden
etkilenmesini dnlemek amaciyla, solunum, dolasim ya da nérolojik agidan bir
sorunu olmayan gonulliler calismaya dahil edildi. Sonuglari etkileyebilecek
anatomik varyasyonlar da gozden gegirildi. Bu nedenle, daha onceki
calismalarda belirtildigi gibi gerekli MPM’nin saglanamadigi Angle Sinif lli
iskeletsel anomaliye sahip bireyler ¢alismaya dahil edilmedi. Bu iskeletsel
yapiya sahip TUA hastalarina diger tedavi segenekleri dnerildi (138). Ayrica,
TUA nedeniyle daha 6nce bir ya da daha fazla cerrahi operasyon gegirmis,
bu nedenle c¢ene-yliz bdlgesi ve Ust hava yolunda anatomik varyasyon
olusmus hastalar da, olusan varyasyonun olasi etkileri
saptanamayacagindan ve ayrica MIKS tedavisi sonugclarini etkileyip

etkilemeyecegi ongorulemeyeceginden galismaya dahil edilmedi.

Basit horlama ve TUA hastalarinin konservatif tedavisinin énemli bir
parcasi olan splintler, ilk kez 1982 yilinda kullaniimaya baslanmistir (7).
Gecgen 35 yillik surede, oral splintlerin turleri ve Uuretildikleri materyaller,
teknolojideki gelismelere paralel olarak degisiklik gdstermigtir. Gunumuzde,

basit horlama ve TUA tedavisinde kullanilan splintler MiKS’ler ve DIKS’ler
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olmak Uzere iki gruba ayrilmaktadir. Her iki splint tirGa de, mandibulay: ve dili
kutlesel olarak onde konumlandirarak, Ust hava yolu genigligini arttirmayi
amaclayan gereclerdir (139). Ancak, DiKS’lerin hastalar tarafindan kabul
oranlarinin dusuk olmasi ve uykunun tamaminda, dili anterior pozisyonda
tutamamasi gibi dezavantajlari bulunmaktadir (140). Bu dezavantajlar,
DIKS’lerin kullanimini sinirlandirmis ve MIKS’lerin kullanimini daha yaygin
hale getirmesine yol acmistir. Bu nedenle simdiki ¢calismada tim hastalara

MIKS uygulanmasina karar verilmistir.

MiKS’ler rijit veya vyari rijit olarak hazirlanabilir. Yari-rijit MiKS’ler,
mandibular protrizyon miktarinin degigtiriimesine ve tedavi etkinliginin
arttirilabilmesine olanak saglarlar. Ayni zamanda mandibular hareketlere izin
verdiklerinden hasta konforunun arttirdiklari sdylenmektedir (140). Ancak, rijit
ve vyari-rijit MiKS’lerin etkinliklerinin karsilastirildigi calismalarin sonuglari
farklilik gostermektedir. Arastiricilardan bir kismi rijit MiKS’lerin tedavi
etkinligini daha yiiksek oldugunu bildirmisken, digerleri yari-rijit MiKS’lerin
daha basarili sonuglar alindigini bildirmigtir (121,122,141,142). Bloch ve
arkadaslari (121), TUA tedavisinde kullanilan MiKS’lerin etkinliklerinde
MPM’nin, splintin rijit ya da yari rijit Gretilmesinden ¢ok daha édnemli oldugunu
bildirmistir. Tedavi etkinliginde bir farkliik olmadigi dusundlse bile rijit
MIKS’lerin Uretimi ve tamiri yari-rijit olanlara goére cok daha kolay

oldugundan, simdiki calismada tiim MiKS’ler rijit olarak hazirlanmustir.

Her iki splint kisiye 6zel veya fabrikasyon olarak Uretilebilir. Kisiye 6zel
uretilen MiKS'lerin tedavi etkinliklerinin daha yiiksek oldugu bildirilmistir
(109,143). Fabrikasyon MiKS’lerin, hacimli yapilarinin retansiyon sorunlarina
neden oldugu, bu durumun da basit horlama ve TUA hastalarinda tedavi
etkinligini azalttigi bildirilmistir (109,144). Kisiye 6zel uretilen MiKS’lerinse,
hasta konforunu arttirdigi, daha genis bir aralikta MPM’na imkan tanidiklari
ve daha yuksek tedavi etkinligine sahip olduklar sdylenmektedir (140).
Simdiki calismada; dusuk maliyeti, yiksek hasta konforu ve tedavi etkinligi

nedeniyle tim MIKS’ler kisiye 6zel Uretim teknigiyle hazirlanmistir.
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MiKS’lerin etkinliklerinde asil dnemli faktériin MPO ya da MPM oldugu
belirtiimektedir (121,140). Aarab ve arkadaslari (116) gerceklestirdikleri
calismada, en etkin MPO’nin % 50-75 oldugunu bildirmistir. Bazi arastiricilar
da maksimum tedavi etkinligi icin gerekli olan MPO’nin, en az %50 oldugunu
bildirmisler ancak %75’lik MPO’dan sonra yan etkilerin arttigini bildirmistir
(145). Tedaviye %50 MPO ile baslanmasi ve tedavi etkinligine gore
protrizyon miktarinin arttirlmasini 6neren arastiricilar da bulunmaktadir

(140). Ancak bu tedavi yaklagsimi Gzerinde bir uzlasl saglanamamistir.

En etkin MPMYyi belirlemede kullanilan yontemlerden biri, uyku
sirasinda titrasyonla MPM’nin arttinimasi ya da azaltiimasi ve bdylece
hastanin oksijen satlirasyon degerleri yorumlanarak optimal MPM’nin
saptanmasidir (146). Ancak titrasyon denilen bu uygulama, icerdigi cesitli
zorluklar nedeniyle gerceklestiriimesi zor bir yontemdir. En guncel yaklasim
ise, uyku calsmalari sirasinda MATRx cihazi ile en etkin MPM’nin
belirlenmesidir. MATRx cihazi, uyku sirasinda MPM'Yyi arttirr ya da
azaltirken, PSG verileri aracihdiyla en etkin MPM’nin bulunabilmesini
saglamaktadir (101). MiKS etkinliginin arastirildigi calismalarda, MPO’nun,
cok buyuk bir siklikla %50 ve%75 degerleri arasinda degistigi gériimektedir
(109,114,115,116,132,147,148). Bu nedenle simdiki calismada, optimal
tedavi etkinligi saglayabilmek ve olusabilecek yan etkileri en aza indirmek
amaciyla, maksimal mandibular protruzyonun %60-%75 kullanilarak MiKS’ler

uretilmistir.

MiKS’lerin tedavi basarisini etkileyen bir baska yapisal 6zellik,
uygulanan VAM’'dir. Hangi MIKS tasarimi kullanilirsa kullanilsin, alt ve st
primer splintlerin kalinhgi, alt ¢enenin vertikal olarak yer degistirmesine
neden olmaktadir. Pitsis ve arkadaslari (141) 4 ve 14 milimetre VAM
kullanarak urettikleri MiKS’lerin etkinliklerini karsilastirdiklar calismada, her
iki grupta tedavi etkinligi acisindan bir farkin bulunmadigini bildirmiglerdir.
Vroegop ve arkadaglar (149), uyku endoskopisi sirasinda, VAM’1 arttirilan
hastalarin %80’inde faringeal hava yolu hacminin azaldigini bildirmistir. Bu

sonuglar, MIKS retilirken uygulanan VAM’nin minimize edilmesi gerektigini
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dusundurmektedir (101). Ancak alt ve Ust primer splinlerin yeterli dayanikhligi
gOsterebilmesi ve uzun sure kullanilabilmesi icin belirli bir kalinhkta
hazirlanmasi gerekmektedir. Akrilik rezinler kullanilarak hazirlanan
MiKS’lerde, yeterli direnci saglayabilmek icin her bir primer splintin en az 1,5-
2,0 milimetre kalinhkta hazirlanmasi onerilmektedir (130). Bu calismada,
splintlerin yeterli dayaniklihgi gosterebilmesi ve intermaksiller iligkinin tespiti
sirasinda gerekli protruzyonun saglanabilmesi icin, 6-8 milimetrelik VAM’nin

yeterli olaca@i dustiniildii ve MiKS’ler bu dizayn ile Uretildi.

TUA tedavisinde, MiKS’lerin tedavi etkinliginin belirlenebilmesi igin
simdiye degin iki farkli kriter olusturulmustur ve arastiricilar bu kriterlerden
herhangi birini kullanabilmektedir. Bu kriterlerden biri, MIKS tedavisi sonrasi
AHFP'nin 5'in altina dismesidir. Ancak, 6zellikle orta ve siddetli TUA'da, MIKS
kullanimi sonrasi hasta sikayetleri tamamen sonlansa bile, AHi skorunun 5’in
altina dusmesi mumkun olmayabilmektedir. Bu nedenle, bilimsel
calismalarda sikca kullanilan bir baska basar kriteri, tedavi 6ncesi belirlenen
AHI skorunun, tedavi sonrasi %50 azalmasidir (45,104). Simdiki ¢calismada,
7’si kadin toplam 16 TUA hastasina uygulanan kisiye 6zel MiKS’in tedavi
etkinligi, basar kriteri AHI’'nin 5’in altina diismesi kabul edildiginde, %68,75
olarak hesaplanmistir. Basari kriteri AHP'nin %50 azalmasi olarak
belirlendiginde ise hastalarin %81,25'inde MIKS kullanimi belirgin bir iyilesme
saglamistir. Calismamizda elde edilen basari oranlari, 6nceki ¢ok sayida
calismada bildirilen oranlarla uyumludur. Aarab ve arkadaslar (116), 17
katiimci ile gergeklestirdikleri arastirmada basari oranini %71 olarak
bulmusken, Blanco ve arkadaslan (150) %57, Mehta ve arkadaslari (130)
%63, Chan ve arkadaslari (151) %66,7, Pitsis ve arkadaslari (141) %57 ve

Tan ve arkadaslari (127) ise %67 olarak bulmuslaridir.

Ancak literatir kapsamli olarak incelendiginde, daha dusuk basari
orani bildiren calismalarin da oldugu gorulmektedir. Ornegin Petri ve
arkadaslar (152), 27 katilimci ile gergeklestirdikleri gcalismada, basari oranini
%29 olarak bulmustur. Yine Randerath ve arkadaglari (153), 20 hastayi dahil

ettikleri calismada basari oraninin %30 oldugunu bildirmislerdir. Farkl
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calismalarda elde edilen basari oranlari arasindaki bu degisimler igin birkag
farkh neden agiklayici olabilir. Bu nedenlerden kuskusuz en d6nemlileri,
calismaya katilan hastalarda TUA’nin tara (hafif, orta, siddetli), gonullllerin
demografik yapisi (yas, cinsiyet), hastalarin BKi ortalamalari gibi kritik
degerlerindeki farkhliklardir (152,154,155). Simdiki calismada elde edilen
basari oranlari ile kargilastirildiginda, en buyuk farkhliklarin Engleman ve
arkadaslan (154) ile Clark ve arkadaslarinin (155) ¢alisma sonuglari oldugu
gorulmektedir. Engleman ve arkadaslari (154), 51 hastayl dahil ettikleri
calismada basari oranini %19 olarak kaydetmistir. Arastiricilarin hasta
gruplar incelendiginde, hastalarin tedavi oncesi AHI degerinin, simdiki
calismadan farkh oldugu ve bu degerin 22 oldugu belirlenmigtir. Clark ve
arkadaslarinin (155) gerceklestirdigi calismada da, hastalarin tedavi éncesi
AHI degerleri simdiki calismadan farklidir. Petri ve arkadaslarinin (152),
galisma grubunun BKI ortalamalar, simdiki calismadan farkli olarak 31,3
kg/m?dir. Gotsopoulos ve arkadaslari (138) ile Pitsis ve arkadaslarinin (141)
gerceklestirdigi calismada, hasta gruplarini sirasiyla %81 ve %83 oraninda
erkek bireylerden olusturmustur ve MIKS uygulamasi sonrasi sirasiyla %37
ve %26 basari oranlari rapor edilmistir. Ayrica, Marklund ve Franklin (156),
MIK uyguladiklari 65 yas Ustli 243 hastada %55, 65 yas alti 41 hastada %39

basari orani bildirmistir.

Farkli basari oranlari i¢in bir baska aciklama, secilen splint tlrG ve bu
splintin uyguladigi MPM olabilir. Lettieri ve arkadaslari (157), 805 hastada
602 ¢ift parca MIKS, 203 tek parca MIKS uygulamiglar ve basari oranlarinin
tek parca MiKS’te %47 ve iki parcali MiKS’'te %56,8 oldugunu bildirmistir.
Vanderveken ve arkadaslari (109) ise, 35 hastayi dahil ettikleri galismada,
kisiye 6zel MiKS’lerle %60 ve termoplastik fabrikasyon MiKS’lerle %31’lik bir
basari orani elde etmislerdir. Hans ve arkadaslar (125), 13 katilimci ile
gerceklestirdikleri calismada SnoreGuard splintinin basari oranini %31 olarak
bulmustur. Ferguson ve arkadaslari (124) ise 25 katiimci ve ayni splintle
gerceklestirdikleri calismalarinda basari oranini %48 olarak belirlemistir.
Fleury ve arkadaslar (146) ise titre edilebilen MiKS’lerin basari oranini %18
olarak belirlemistir. Millman ve arkadaslari (158) ise %66-75 MPO ile %42’lik
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basari elde edildigini belirlemistir. Millman ve arkadaglarinin (158) g¢alismasi
ile simdiki ¢alismada uygulanan MPO oranlari hemen hemen ayni iken,
basari oranlari arasindaki farklilik oldukga belirgindir. Bu nedenle, basari
oranlari karsilastirilirken unutulmamasi gereken bir baska husus, hasta
gruplar arasinda anatomik varyasyonlarin kontrol edilmesindeki 6nemli
gUgliiktar. Dil blyUkligu, iskeletsel siniflama, orofarenks ve BKI gibi TUA
acisindan etiyolojik neden olabilecek anatomik varyasyonlarin dagiliminin
ayni oldugu iki calisma bulabilmek ve basari oranlarini karsilastirabilmek
hemen hemen imkansiz gorunmektedir. Bizce bunun en oOnemli
nedenlerinden biri, farkli calismalarda hasta gruplarinin homojen bir dagilim
icermemesidir. Literatiirde, ayni MPO’ya sahip ayni MiKS’in tamamen ayni
bir bagka hasta grubuna uygulandigi iki ¢calisma bulabilmek hemen hemen
imkansiz gorunmektedir. Farkli basari oranlarinin temel sebeplerini tamamen
acikliga kavusturabilmemiz, ileride ¢ok sayida arastiricinin bulgularini
paylastigi daha c¢ok c¢alismanin literatirdeki yerini almasina bagh

gorinmektedir.

Simdiki ¢alismanin temel amaclarindan biri, evde takip ¢calismasindan
elde edilen veriler ile altin standart PSG analizinden elde edilen veriler
arasindaki iligkinin incelenmesidir. Tani ve 6. ay PSG analizlerinden elde
edilen ODI degerleri ile tani ve 6. ay NOC takiplerinden elde edilen ODI
degerleri karsilastirildiginda, tani PSG ODI degerlerinin ortalamasi 7,6 + 4,8
iken tani NOC ODI degerlerinin ortalamasi 7,9 + 5,2'dir. 6. ay PSG ODI
degerlerinin ortalamasi 3,55 + 2,39 iken 6. ay NOC ODI degerlerinin
ortalamasi da 3,42 + 2,51'dir. Bu da hem tani hem de 6. ay ODI skorlari
arasinda buyuk bir uyumun oldugunu gostermektedir. Yani tedaviden elde
edilen basari sadece PSG degerleri ile degil, ayni zamanda NOC ODI
degerleri ile anlasilabilmektedir. PSG ve NOC ODI degerleri arasindaki
yuksek uyum, Pearson Korelasyon Testi sonuglari ile de goriimektedir. Tani

icin korelasyon degeri 0,943 iken 6. ay icin 0,962 degeri elde edilmistir.

Simdiki ¢alisma sonuglari AHi degil ama ODI skorlari agisindan

degerlendirildiginde, tani ve 6. ay PSG ODIi degerleri karsilastiriidiginda

76



ortalama 4,25 + 3,49 bir azalma go6zlenmistir. NOC ile belirlenen ODI
degerlerinde, tani ve 6. ay skorlari arasindan ortalama 4,54 + 0,81 azalma
g6zlenmigstir. Gauthier ve arkadaslarinin (159), TUA tedavisinde ticari
splintlerin etkinliklerini arastirdiklari ve basari kriterini ODI skorlarinda %50
azalma ya da ODI’nin 5’in altina dismesi olarak belirledikleri calismada,
Silencer ile tedavi edilen vakalarin %63 ve Klearway ile tedavi edilen
vakalarin ise %50’sinde ODI’nin %50 oraninda etkinlik gdsterdigini
belirlemiglerdir. Ayni calismada, Silencer uygulanan vakalarin %75’inde ODI
skoru 5’in altina inmigken, Klearway uygulanan hastalarda bu oran %63
olarak bulunmustur. Ancak, arastiricilar, ayni hasta grubunu daha uzun
zaman takip ettikleri bir baska calismada, ODI skorlarinin zaman ilerledikce

daha da azaldigini gézlemlemiglerdir (160).

Johnston ve arkadaslari (161), Wilhelmsson ve arkadaslari (162) ve
Zhou ile Liu (142), PSG analizini kullandiklari ¢alismalarda, tani ve tedavi
sonrasi ODI degerleri arasinda, sirasiyla ortalama 9,6 (21,57-2,3), 10,9
(12,22—9,58) ve 25 (28,81-21,19) fark oldugunu gozlemlemislerdir. Bu
calismalarin sonucunda elde edilen ODi skorlarindaki azalma farkinin
nedeni, uygulanan MiKS’lerin tasarim o&zelliklerinden kaynaklaniyor gibi
gorunmektedir. Johnston ve arkadasglar (161), %75 MPO ve 1,5 mm VAM ile
tedaviyi yaratmuagken, Wilhelmsson ve arkadaslari (162), %50 MPO ve 5 mm
VAM'da MiKS’leri iiretip tedaviyi gerceklestirmislerdir. Zhou ve Liu (142) ise,
MPO ve VAM miktarlarini, titrasyon sonrasi elde etmislerdir. Bu nedenle,
PSG analizleri ile titrasyon yapilarak uygulanan MPO ve VAM degerlerinin,

ODI skorlarindaki azalmayi daha garpici hale getirdigi sdylenebilir.

Calismamizda, evde horlama takibinden elde edilen UYUG HY
degerleri ile PSG analizlerinden elde edilen Hi degerleri arasinda, tipki ODIi
degerlerinde oldugu gibi benzer bir iliski oldugu goérilmektedir. PSG ve
UYUG degerleri arasinda hem tani, hem de 6. ay degerleri agisindan yuksek
uyum Bland-Altman Metodu ve Regresyon Analizi sonuglari ile de
gOsterilmigtir. Yani horlama tedavisinde elde edilen basari sadece PSG

degerleri ile degil ayni zamanda UYUG ile de saptanabilir gibi gérinmektedir.
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Ancak literaturde, UYUG'larin guvenirligini tam olarak kanitlayan herhangi bir
veri bulunmamaktadir. Camacho ve arkadagslar (83), PSG’de kaydedilen
horlama seslerini kullandiklari bir calismada, UYUG ile kaydedilen horlama
sesleri arasinda, kullanilan uygulamaya goére %93-%96 oranlari arasinda
degisen korelasyon bulundugunu bildirmistir. Ancak, Stipping ve arkadaslari
(82), 3 farkli UYUG kullanarak gergeklestirdikleri calismada, UYUG’larin
ortam seslerinden etkilendigini gozlemlemis ve bu uygulamalarin guraltalt
ortamda horlama analizinde basarisiz olabilecegini bildirmigtir. Ayrica,
kullanilan akilli telefon modelinin de horlama seslerinin kaydedilmesi ve
degerlendiriimesini etkileyebilecegi soylenmektedir (83). Simdiki calismada,
SnoreLab uygulamasi, Ucretsiz olarak kullanilabilmesi, her turlli isletim
sisteminde ¢alismasi, kolay kullanimi ve ¢ok sayida parametreyi kullaniciya
sunabilmesi gibi nedenlerden dolay! secilmistir. Ayrica bu uygulama, uyku
sirasinda yapilan kayitlar sonucunda HS ve HY gibi iki nemli parametreyi

kullaniclya sunmaktadir.

Calismamizda, UYUG’dan elde edilen degerlere gére, MIKS kullanimi
ile birlikte HS, 1. haftadan itibaren azalmaktadir. Benzer sekilde, O’Sullivan
ve arkadaslan (163) 57 katilimci ile gergeklestirdikleri calismada, daha ilk
gecede, HS'de, %15,8’lik azalmanin meydana geldigini bildirmiglerdir. Bir
bagka calismada Smith ve Battagel (164) ise, bir aylk MIKS tedavisi ile
HS$'nin, ortalama %69 azaldigini bildirmistir. Simdiki ¢alismada, UYUG
verileri baz alinarak, 1. ay sonunda bu derece yuksek bir basari elde
edilemedi. Bunun nedeni, horlama seslerinin ses yalitimina sahip bir ortamda
kaydedilmemesi ve UYUG'un dis ortam seslerinden etkilenmesi olabilir
(82,83). Ancak, elde edilen sonuglar, tedavi stresi uzadikgca HS skorlarinin
istatistiksel olarak anlamli bir bicimde azaldigini géstermektedir. HY’deki ilk
anlamli azalma ise, 1. ay itibariyle belirlenmigtir. Bagka bir ¢alismada Bloch
ve arkadaslari (121), ortalama %32 + 65 olan tani HY degerinin, rijit MiKS
uygulamasi sonrasi, %19 * 4 kadar dustigunu bildirmigtir. O’Sullivan ve
arkadaglari (163) 51 katiimci ile gergeklestirdikleri calismalarinda, MIKS
tedavisi ile HY’nin sadece bir ay iginde %41’den %26,2’ye dusurduguna
belirlemiglerdir. Eskifani ve arkadaglari (165), MIKS’in uygulandigi ilk gecede
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PSG verilerine gore HY’de azalma sagladigini bildirmigtir. Lee ve arkadaslari
(166) ise, benzer sonuglari ancak ugincu ayda gozlemlemiglerdir. Simdiki
calismada, 1. ay itibariyle HY’deki azalma, izleyen kontrol periyotlarinda

devam etmemig ve 1. ay seviyesinde kalmistir.

Simdiki galismada kullanilan uyku laboratuvarinin sonug raporlarinda,
HS belirtiimemekte, sadece horlama olaylarinin saat basina ortalamasi yani
Hi'ye yer verilmektedir. Calismamiza dahil edilen 18 hastanin 12’inde tani ve
6. ay PSG analiz raporlarinda horlama indeksleri mevcut idi. Tani PSG
analizinde belirtilen Hi degerleri ortalamasi 173,75 + 38,08 iken, 6. ay PSG
analizinde 122,26 + 31,18 olarak belirlenmigtir. Mehta ve arkadaslari (130),
24 katilimci ile gerceklestirdikleri calismalarinda, tani Hi ortalamasinin, 1
haftalk MIKS tedavisi sonrasi 402 + 29dan 242 + 28%¢ indigini
g6zlemlemislerdir. Gotsopoulos ve arkadaslarn (138), 73’er katilimci ile
gerceklestirdikleri calismalarinda, kontrol grubunda Hi ortalamasini 366 + 21
ve MIKS grubunda HY’yi 207 + 20 olarak belirlemislerdir.

Walker-Engstrom ve arkadaslari (115), 84 katiimci ile farkh MPO’larda
MIKS uygulamalarinin etkinliklerini degerlendirdikleri galismalarinda, Hi'de
%50 MPO ile %21,5 ve %75 MPO ile %33,8 azalma saglamiglardir. Bu
sonu¢ MPO’nun horlama tedavisinde etkin bir faktér oldugunu
gOstermektedir. Bloch ve arkadaslari (121), 24 katihmcida titre edilebilen ve
rijit MiKS’lerin etkinliklerini degerlendirdikleri calismada, ortalama 50,4 olan
tani Hi degerinin, titre edilebilen MIKS uygulamasi sonrasi 32,5'e ve rijit
MIKS uygulamasi sonrasi 21,4’e distigini belirlemislerdir. Bizim
galismamizin sonuglari ile degerlendirildiginde rijit MiIKS’lerin, mandibulayt,
uyku boyunca belirlenen mandibuler protrizyon seviyesinde, titre edilebilen

MiKS’lere oranla daha stabil tutmasinin sonucu olarak gériinmektedir.

Simdiki calismada Hi degerleri, tani ve MiKS uygulamasi sonrasi 6. ay
PSG analizi ile belirlenmistir. Literatirdeki daha uzun dénemi kapsayan
calismalar degerlendirildiginde, uzun dénemde MIKS uygulamasinin, Hi'de
daha fazla azalmaya neden olabildigi goértlmektedir. Wilhelmsson ve

arkadaslar (162), MIKS uyguladiklari 37 katiimcida, 6. ay Hi skorlarinin
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%71,5, 12. ay degerlerinin ise %85,8 oraninda azaldigini belirlemigtir.
Marcussen ve arkadaslari (167) ise, 44 katihmcida gerceklestirdikleri
calismada, 13,7 + 14 olan ortalama tani Hi degerinin 12. ay sonunda 10,4 *
16,3’e distigiini bildirmistir. Hem bizim hem de bu iki calismada bildirilen Hi
skorlarinin azalma miktarindaki farkhlik, katiimcilarin BKi'lerinin farkli
olmasindan, uygulanan MPO ve VAM farkindan ya da diger kisisel anatomik

varyasyonlardan kaynaklanmig olabilir.

MIKS kullanimina bagh olarak gelisen yan etkilerin tedavi bagarisini
etkiledigi bildiriimektedir. Bunun nedeni olarak yan etkilerin siddeti ve
suresinin, hastalarin tedaviyi kabul etmeleri veya tedaviye devam etmelerini
dogrudan etkilemesi gosterilmistir (102,168). MIKS kullanimina bagl olarak
en sik gelisen yan etkiler; dis veya disetinde agri, agiz kurulugu veya tukurik
miktarinda artis ile temporomandibular rahatsizliklardir (101). Simdiki
calismada, hastalarin birinci hafta kontrollerinde, 8 (%44) hastada dislerde
hassasiyet, 3 (%16,6) hastada diglerde agri, 11(%61,1) hastada isirma
hissinde farklilik ve 5 (%27,7) hastada myofasial hassasiyet ve TME agrisi
belirlendi. Hi¢bir hastada, hipersalivasyon ya da agiz kurulugu gozlenmedi.
Birinci hafta kontrollerinde belirlenen komplikasyonlarin neredeyse tamami,
MiKS’lerde yapilan uyumlamalar ile 3 ay igerisinde ortadan kalkti. iki hastada
altinci ay kontrolinde isirma hissinde farklilik ile TME hassasiyet belirlendi.
Calismamizda gorulen yan etkilerin gorilme oranlari, énceki ¢ok sayida
calismada bildirilen oranlar ile uyumludur. Giannasi ve arkadaslari (168), sik
gorulen bu yan etkilerin genellikle gegici oldugunu ve 2 aylik bir kullanim
periyodu sonrasi ortadan kalktigini belirtmistir. Ancak, temporomandibular ve
myofasial rahatsizlik hissinin ortadan kalkmasinin 6-12 ay alabilecegi
bildirilmistir (169). Nitekim Giannasi ve arkadaslari (168), yaptiklari
calismada, 42 hastanin 31’inde splint kullanimina bagl olarak yan etkilerin
gOruldiguna ve bu yan etkilerin, splint kullanimina muateakip 2. ayda ortadan
kalktigini, ancak iki hastada temporomandibular komplikasyonun 6. aya

kadar devam ettigini bildirmiglerdir.
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Gong ve arkadaslarinin (170) kigiye 6zel, rijit MIKS’lerin etkilerini 74 ay
takip ettikleri galismada, vakalarin %37,2’sinde dislerde hassasiyet,
%33’Unde agiz kurulugu, %31,9unda Isirma hissinde degisiklik ve
%30,8’inde tukirik miktarinda artis belirlenmistir. Bu oranlarinin genellikle,
MIKS uygulamasina miteakip ilk (i¢c ayda goérildigini ve bu takip stresinde
yan etkilerin siddetinin ve hastanin tolerans dizeyinin, hastanin tedaviye
devam edip etmemesinde etkili oldugunu bildirmislerdir (170). Dieltiens ve
arkadaslari (171) ise, MIKS kullanimina bagli yan etkilerin, hastalarin
%70’inde dis hassasiyeti, %60’Inda diglerde agri, %53’Unde hipersalivasyon
ve %53’Unde TME’de agri hissi olarak ortaya ¢iktigini bildirmislerdir. Fakat bu
yuksek yan etki oranlarina ragmen hastalarin tUmunun tedaviye devam ettigi
bildirilmistir (171).

Simdiki ¢alismanin kuskusuz 6nemli limitasyonlari bulunmaktadir.
Bunun en onemlilerinden biri, galismaya dahil edilebilen hasta sayisinin
onceki ¢alismalarin bir kismindan az olmasidir. Bir baska énemli limitasyon,
literatlrde, daha ©once gergeklestirilen calismalarin katilmci gruplari ile
simdiki calismada, calismaya dahil edilen hasta grubuna ait BKi ortalama
degerlerinin birbirinden farkli olmasidir. Ancak literatlir incelemesinde,
katihmci grubu BKI degerleri tamamen birbirine uyumlu iki ¢alisma
bulunamamistir. Bu nedenle bu limitasyon, aslinda uyku calismalarinin
dogasina ait gibi gorunmektedir. Bu nedenle, ileride gercgeklestirilecek
calismalarin, kisiye ozel rijit MiKS’lerin basarisinda, BKi ile birlikte diger
degiskenlerin oynadiklari roli daha iyi anlamamiza yardimci olacak sekilde
tasarlanmasi buylk énem tasimaktadir. Simdiki ¢galismanin bir bagka énemli
limitasyonu, akilli telefonlarda kullanilan UYUG’larin henlz ¢ok vyeni
olmasindan kaynaklanmaktadir. Cinku kullanilan akilli telefon ya da UYUG,
kayit islemlerinde farkliliklara yol agabilir ve MIKS tedavisinin basarisinin bu
yolla Dbelirlenmesi sirasinda arastiricilari yaniltabilir. Ancak teknolojik
gelismelerin bas dondurlcu hizi, yakin gelecekte, akilli telefon donanimindan
cok az etkilenen gelismis algoritmalara sahip UYUG’larin marketlerde yerini

alacag! konusunda bir haberci gibi degerlendirilebilir
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6. SONUG ve ONERILER

10.

Simdiki galisma sonuglarina gore;

Hafif ve orta siddetteki TUA hastalarinda rijit MiKS’lerin kullanimi AHi
skorunu azaltmaktadir.

Basit horlama ile hafif ve orta siddetteki TUA hastalarinda rijit
MiKS’lerin kullanimi ODI skorunu azaltmaktadir.

PSG analizinde belirlenen ODI skorlari ile NOC ODI skorlari
birbirleriyle ylksek dizeyde korelasyon gdstermektedir.

PSG analizinde belirlenen Hi'ye gére rijit MiKS’ler, Hi skorunu
azaltmaktadir.

PSG analizinde belirlenen Hi skorlari ile UYUG HY skorlari birbirleriyle
yuksek duzeyde korelasyon gostermektedir.

NOC ve UYUG’tan elde edilen degerlerin PSG analizi degerleriyle
yuksek uyumu, ilerleyen yillarda evde uyku calismalarinin gelecegi
konusunda 6nemli bir ipucu niteligindedir. Ancak NOC ve UYUG'lerin
evde uyku calismalarinda rutin kullanima girebilmeleri i¢in daha fazla
akademik calismaya ihtiyag vardir.

UYUG sonuglarina goére, HY, MIKS uygulamasinin 1. ayi itibariyle
azalmakta ve ilerleyen kullanim dénemlerinde degismemektedir.
UYUG sonuclarina gére, HS'de azalma, MIKS uygulamasinin 1.
haftasinda baglamakta ve ilerleyen kullanim dénemlerinde devam
etmektedir.

MIKS uygulamasi sonrasi gelisen yan etkilerin blyik bir bélimi Gg
aylik kullanim periyodunda sonra ortadan kalkmaktadir.

TME’de agrn ve i1sirma hissinde degisiklik alti ay boyunca devam

edebilmektedir.
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