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KISALTMALAR DiZiNi

Al : Apne indeksi

AHI : Apne hipopne indeksi

APAP : Otomatik pozitif havayolu basinci

BIPAP : Iki seviyeli pozitif havayolu basinci

BT : Bilgisayarl tomografi

CPAP : Stirekli pozitif havayolu basinci

Di : Desatiirasyon indeksi

EEG : Elektroensefalogram

EKG : Elektrokardiyografi

EMG : Elektromyogram

EOG : Elektrookiilogram

ESS : Epworth uykululuk skalas1

EPAP : Ekspiratuar pozitif havayolu basinci

GAUH : Giindiiz as1ir1 uyku hali

GORH : Gastroozefagial reflii

IPAP : Inspiratuar pozitif havayolu basinci

KBB : Kulak-Burun-Bogaz

KOAH : Kronik obstruktif akciger hastalig

MAD : Mandibula ilerletme aract

MOS : Minimal oksijen satlirasyonu

MR : Magnetik rezonans

NREM : Non — Rapid eye movements (Hizl1 goz hareketlerinin olmadigi)
OUAS : Obstriiktif uyku apnesi sendromu

PAP : Pozitif havayolu basinci

PSG : Polisomnografi

RDI : Respiratory disturbance index (Solunum sikintis1 indeksi)
REM : Rapid eye movements (Hizl1 géz hareketleri)
RF : Radyofrekans

SPL : Yumusak damak kaldirici

TME : Temporomandibular eklem

TRD : Dili 6nde tutucu arag
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: Uvuloplasti
: Ust solunum yolu

: Viicut kitle indeksi
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1. GIRIS ve AMAC

Uyku viicudumuzun fiziksel ve ruhsal olarak dinlendigi, yenilendigi, yeni bir
giine hazirlandigi dénem ve saglikli yasam igin vazgecilmez bir olgu olmasina

karsin; bu konuda bilinenler yakin zamana kadar bir sir olarak kalmistir (1,2).

Uykunun solunum tizerine olan etkileri ise giiniimiizde uyku apne sendromu
tanisinda “altin standart” olarak kabul edilen, 1965 yilinda Gastaut tarafindan
uygulanan polisomnografi tetkikiyle gdsterilmistir. Obstruktif uyku apne sendromu
(OUAS), uykuda tekrarlayan {ist solunum yolu tikanikliklar1 nedeniyle kan oksijen
saturasyonunda azalma ve uyku boliinmesi ile karakterize bir hastalik olarak

tanimlanmaktadir (3).

Son yillarda yapilan ¢aligmalar erigkin popiilasyonunda OUAS’a oldukga sik
rastlanildigin1  gostermektedir. Erigkin yastaki erkeklerin yaklagsik %1-5’inde,
kadinlarin ise %1,2-2,5’inde goriilmektedir (4,5).

Hastaligin tanisi i¢in uykuda apne veya hipopnelerin tek basina olmasi yeterli
degildir. Bunun icin apne-hipopne indeksine (AHI) bakilir. AHI, uykuda gériilen
apne ve hipopne sayilar1 toplaminin saat olarak uyku siiresine boliinmesi ile elde
edilir. Amerikan Uyku Hastaliklari Akademisi OUAS‘nu AHi’ne gore 3 gruba
ayirmaktadir; hafif OUAS (AHI= 5-15), orta OUAS (AHI =15-30), agir OUAS
(AHI>30) (6).

OUAS tedavisi genel onlemler ve spesifik tedavi olarak ikiye ayrilmistir.
Genel onlemler; risk faktorlerine yonelik tedavi, eslik eden hastaliklarin tedavisi ve
medikal tedaviden olusmaktadir. Spesifik tedavi ise CPAP/BIPAP tedavisi, agizigi

arag tedavisi ve cerrahi tedaviden olusmaktadir (7).

CPAP tedavisi de OUAS i¢in altin standart tedavi yontemi olarak kabul
edilmektedir. Semptomlar1 gz niine alinmaksizin Apne Indeksi (Al) en az 20 veya
AHI en az 30 olan agir OUAS’l1 olgularda asil tedavidir. A1z ici araglar ise basit
horlama (AHI < 5), kilo verme ve uygun yatis pozisyonu gibi genel dnlemlerin
yeterli olmadig1 hafif dereceli OUAS ve CPAP tedavisinin reddedildigi ya da tolere

edilemedigi orta ve agir dereceli OUAS tedavisinde kullanilmaktadir.



Biz bu calismada; agir OUAS tanis1 olan hastalarin AIA veya CPAP
tedavilerinin se¢ciminde KBB muayenesi ve antropometrik dlgiimlerin etkisinin olup

olmadigini arastirmak ve agiz i¢i arag ile CPAP tedavisinin etkinligini karsilagtirmak

istedik.



2. GENEL BIiLGILER
2.1. OUAS’1n Tarihcesi

Uyku hastaliklar ile ilgili ilk gozlemler eski ¢aglara kadar uzanmaktadir.
Milattan 6nce 3. yiizyilda Biiyiik Iskender doneminde Pontus Devleti’nde yasayan
Dionizos’un oturdugu yerde uyudugu, horladig1 ve solunum durmalarinin bogulur
gibi oldugu ve uyandirmak icin etine igne batirildig1 bildirilmistir. Tarih Oncesi
donemde uyku apne sendromunun tipik Orneklerinden biri oldugu ancak

arastirildiginda baska orneklere de rastlanacagi vurgulanmistir (8).

1816 yilinda ingiliz Kraliyet cerrah1 olan, William Wadd, sismanhgin bir
hastalik olduguna, kisilerin solunumunu zorlastirdigina ve uyku bozukluklarina
sebep olduguna, asir1 sisman kisilerin yemek yerken bile uyukladigina ve
nabizlarinin zayif olduguna, sismanlik ile ilgili yayinladigi bir kitapcikta isaret
etmistir (9).

Charles Dickens, 19. ylizyil baslarinda OUAS’1 en iyi tarif eden yazardir. O
dénemde Samuel Pickwick isimli zengin bir Ingiliz, Londra’da “Pickwick” adli bir
kuliip kurmustur. Bir gazete de Dickens’a bu kuliipte olan bitenleri yazmasi gorevini
vermistir. Dickens, kuliipte ¢alisanlari, tiyeleri ayr1 ayr biitiin 6zellikleri ile kaleme
almis ve bunlar1 “Pickwick Paper” ismiyle yayinlamistir. Basta Samuel Pickwick
olmak {tizere kuliibiin iiyeleri tombul, horlayan ve olur olmaz her yerde uyuklayan

kisilerden olustugu bildirilmistir (10-14).

1906 yilinda “Principles and Practice Medicine” isimli kitabinda William
Osler, baz1 sisman kisilerde horlama ve uyku bozuklugundan s6z etmis ve hastalarin
cogunu Pickwick Paper’deki kisilere benzedigini isaret etmistir. Burwell ve
arkadaslari, 1956 yilinda, Am. J. Med. dergisinde asir1 sismanlik ile birlikte bulunan

hipoventilasyonu “Pickwickian Sendromu” olarak isimlendirmislerdir (9,12,14).

Uyku bozuklugu hakkindaki en Onemli c¢aligmalarin, Chicago
Universitesi'nden Aseriksky, Kleitman ve Dement tarafindan 1957 yilinda yapildig

goriilmektedir. Uykunun REM ve non-REM periyotlar1 ancak bu arastirmalar



sonunda taninmaya baglanmistir. 1959 yilinda Cole ve Alexander obesite-

hipoventilasyon ve pulmoner hipertansiyon iligkisini gosterdiler (9,14).

OUAS tanisinda ¢ok dnemli yeri olan polisomnografi, 1965 yilinda ilk kez
Gestaut ve arkadaslari tarafindan uygulanmistir. Stanford Universitesi’nde uyku
klinigi kuran Guilleminault ve arkadaslar tarafindan OUAS terimi 1973 yilinda tip
literatiirtine girmistir. 1978 yilinda Tilkian ve arkadaslari, OUAS’ daki hemodinamik

ve ritim bozukluklarini yayinlamiglardir (15).

OUAS ilk tanimlandiginda trakeostomi ile tedavi edilmistir (16). 1981°de
Fujita ve ark. uvulopalatinofaringoplastiyi tanimlamislardir (17). Nazal CPAP’1n
(Continuous Positive Airway Pressure=siirekli pozitif hava yolu basinci) 1981
yilinda Sullivan ve ark. tarafindan gelistirilmesi ile uyku apnesinin invazif olmayan

giivenli, kolay uygulanabilir ve etkili tedavisi giindeme gelmistir (18).

2.2. Prevalans

OUAS’m prevalansi giiniimiizde erigskin popiilasyonda kadinlarda %1,2-2.5,
erkeklerde %1-5 olarak kabul edilmektedir. Young’in 1993’te yaptigt Wisconsin
Uyku Kohort ¢alismasinda yaslari1 30-60 arasinda degisen 602 olgu polisomnografi
(PSQ) ile degerlendirilmis ve erkeklerde %24, kadinlarda %9 oraninda OUAS tespit
edilmistir (4).

Koktiirk ve arkadaslar1 yalnizca horlama sikayeti bulunan hastalara yaptiklari
polisomnografik inceleme sonucu hastalarin % 9,4’tinde AHI’ini >5 olarak tesbit
etmiglerdir. Habituel horlama oraninin %10-%20 arasinda degistigi kabul
edildiginde, toplumumuzdaki OUAS prevelansint 9%0,9-%1,9 olarak tahmin
etmektedirler (19). OUAS’l1 hastalarin % 12’sini kadinlar olusturmaktadir (20). Daha

¢ok postmenapozal donemdeki kadinlarda goriilmektedir (21).

2.3. Tanimlar

Apne: On saniye veya daha fazla siireyle agiz ve burunda hava akiminin

durmasidir.



Obstriiktif apne: Solunum c¢abasimin siirmesine ragmen hava akiminin

olmamasidir (Sekil 1).
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Sekil 1. Obstruktif apne.

Santral Apne: Uyku sirasinda solunum ¢abasi ve hava akimimin olmamasidir

(Sekil 2).
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Sekil 2. Santral Apne.

Miks Apne: Baslangigcta santral tipte olan apnenin solunum c¢abasi

baslamasina karsin devam etmesidir (Sekil 3).
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Sekil 3. Miks Apne.

Hipopne: Hava akiminda 10 saniye veya daha fazla sureyle en az %50 azalma
ile birlikte oksijen saturasyonunda en az %?3’liikk azalma ve arousal gelismesidir

(Sekil 4).
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Sekil 4. Hipopne

Arousal: Uyku sirasinda daha hafif bir uyku evresine ve uyaniklik durumuna

ani gecislerdir (22).
Apne-Hipopne Indeksi (AHI): Uyku saati basina diisen apne ve hipopnelerin
toplam sayisin1 ifade eder (23).

Desatiirasyon Indeksi (DI): Saatteki oksijen desatiirasyon sayisidir.

Minimal Oksijen Satiirasyonu (MOS): Gece boyunca gozlenen en diisiik

oksijen satiirasyonudur.

Obstriiktif Uyku Apne Sendromu: 1997 yilinda ASDA (American Sleep
Disorders Association) OUAS’u "uyku sirasinda tekrarlayan {ist solunum yolu
obstruksiyonlar1 epizodlar1 ve siklikla kan oksijen satlirasyonundaki azalma ile

karakterize bir sendrom" olarak tanimlamistir. Horlama, tanikli apne ve giindiiz asir1



uykululuk hali ile birlikte AHI > 5 oldugu klinik durumdur. OUAS siniflamasi
AHI’e gére yapilir (Tablo 1).

Tablo 1. OUAS Siniflamasi

AHI <5 NORMAL
AHI 5-15 HAFIF
AHI 16-30 ORTA
AHI > 30 AGIR

2.4. Fizyopatoloji

OUAS; uyku sirasinda tekrarlayan iist solunum yolu obstruksiyonu sonucu
gelisir. Stabil olmayan iist solunum yolundaki daralma ya da kapanma bir veya birkag

bolgede (6rnegin nazofarenks, orofarenks veya hipofarenks) olusabilir (24-26).

Inspirasyon sirasinda olusan negatif intraluminal basincin kollabe edici
etkisine kars1 iist solunum yolu dilatdr kas aktivitesi arasindaki denge ile USY
acikligr belirlenmektedir. Ancak bu olay anatomik, mekanik, noromuskiiler ve

santral bir¢ok faktdrden etkilenmesi nedeniyle oldukca karmasik hale gelmektedir

(27) (Tablo 2).
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Tablo 2. USY obstriiksiyonu olusumuna katkida bulunan faktérler.

Cinsiyet

Yas

Obezite

Horlama

Ilaglar

Genetik

Spesifik anatomik lezyonlar
Boyun ¢ap1

Bas ve boyun pozisyonu
Nazal obstruksiyon

Havayolu cap1 ve sekli

Supin pozisyonu

Ust solunum yolu rezistansi
Ust solunum yolu kompliyansi
Intraluminal basinc

Torasik kaudal traksiyon
Mukozal adheziv etkiler
Vaskuler faktorler

Ust solunum yolu dilator kaslar
NoromuskulerFaktorler Dilator kas/diyafragma iliskisi
Ust solunum yolu refleksleri
Hipokapnik apneik esik
Periyodik solunum

Arousal

Sitokinler

Genel Faktorler

Anatomik Faktorler

Mekanik Faktorler

Santral Faktorler

2.4.1. Genel Faktorler

Cinsiyet

Kadinlara kiyasla erkeklerde farengeal ve supraglottik havayolu rezistansi
daha fazladir. Bu 6zellik erkeklerde daha kolay iist solunum yolu daralmasina ve

dolayisiyla daha kolay OUAS gelisimine neden olur.

Erkeklerdeki bu rezistans artisinin nedeni agik degildir. Ancak viicuttaki
androjenik yag dagiliminin boyun bolgesinin de i¢inde oldugu santral tipte olmasi ile
iligkili olabilir. Diger yandan erkeklik hormonlarinin tetikleyici etkisi veya kadinlik

hormonlarinin koruyucu etkisi de rezistans artisinin nedenleri arasinda olabilir.
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Yas

Farengeal rezistans yasla artar. Bu durum kilo alimiyla agiklanmistir. Diger
yandan yasin artist ile {ist solunum yolu kas tonusu azalir ve horlama prevalansi da

artar. Nitekim 60 yas ve iistii erkeklerde bu oran %60’lara yiikselmektedir.

Ayrica yaghilikla artan komorbiditelerin ve yasglanmanin viicut yag dagilim,
doku elastisitesi, ventilasyonun kontrolii, pulmoner ve kardiyovaskuler fonksiyonlar
lizerine etkisinin rol oynadigi ve iist solunum yolu obstriiksiyonlarina egilimi

attirdigi lizerinde durulmaktadir (28).
Obezite

Viicut kitle indeksi (VKI) 30 kg/m” iizerinde olanlar obez ve 24-30 kg/m’
arasinda olanlar asir1 kilolu olarak kabul edilmektedir. Obezitenin iist hava yolunu
daraltarak kollapsa neden olmasi konusunda cesitli potansiyel mekanizmalar 6ne

stiriilmistiir (29).

Genel olarak obez OUAS’l1 olgular daha biiylik dile ve daha dar bir {ist
havayolu gecisine sahiptir (30). Ayrica obez OUAS’lu hastalarda solunum kas
giiciiniin azaldig1 da gosterilmistir. VKi>60 kg/m” olmadik¢a akciger voliimleri

genellikle normaldir (31).

Obezite gogiis duvart hareketlerini ve akciger kompliyansini azaltarak total
respiratuvar kompliyans1 azaltmaktadir.  Fonksiyonel reziduel kapasite, vital

kapasite, total akciger kapasitesini azaltirken, havayolu direncini arttirir (32).

Ozellikle supin pozisyonda, abdominal obezite akciger hacmini azaltabilir ve
refleks olarak iist hava yolu boyutlarini etkileyebilir. Akciger hacmi; toplam akciger
kapasitesinden reziduel volume diistiigiinde farengeal kesitsel alan azalir ve farengeal
direnc artar (33).

Horlama

OUAS igin bir predispozan faktordiir. Buna ragmen tiim horlamasi olan
kisilerde OUAS gelismez. OUAS’lu hastalarla nonapneik horlamasi olanlar arasinda

ist solunum yolu boyutlari, néromuskuler faktorler ve bunlarin kombinasyonlari

acisindan fark vardir (34).



12

laclar

Sedatif ilag ve alkol kullaniminin iist solunum yolu néromuskuler aktivitesini
azalttigt ve OUAS ig¢in bir risk olusturdugu bilinmektedir. Etanol hem apne sikligini
arttirir hem de apne siiresini uzatir. Bu etkiler iist solunum yolu kas tonusunun
azalmasina ve arousal yanitin1 deprese etmesine baglidir. Anestezik maddeler de
retikiiler aktive edici sistem {izerine depresan etki yaparlar ve diyafragmadan ¢ok iist

solunum yolu aktivitesini azaltirlar (28,34).
Genetik

OUAS hastalarinin akrabalarinda normal populasyona kiyasla hem OUAS
semptom hem de laboratuar bulgulari daha sik goriilmektedir (35). Ulkemizde
yapilan bir calisma da HLA-A28, CW43 ve DR15 doku antijenlerinin OUAS’Iu
hastalarda saglikli kontrollere gére anlamli olarak yiiksek oldugu bildirilmistir (36).

2.4.2. Anatomik Faktorler

Spesifik Anatomik Lezyonlar

OUAS olusumunda ve hastalifin siddetinin artmasinda, st havayolu
genigligini azaltan tim faktorler katkida bulunur. Adenotonsiller hipertrofi, fasial
dismorfizm, mandibuler anormallikler (koanal atrezi, mikrognati) bu faktorler
arasindadir.  Ust  solunum  yolu  kaslarmim  miksddem,  akromegali,
mukopolisakkaridoz ve neoplastik hastaliklarda oldugu gibi infiltrasyonu da OUAS’

a predispozan teskil eder.

Boyun Capi: Boyun c¢apinin artmasit OUAS ig¢in 6nemli bir risk faktori
olusturmaktadir. Erkeklerde 43 cm, kadinlarda 38 cm iisti anlamli kabul
edilmektedir. Ust solunum yolu gériintiileme yontemleri ile OUAS da iist solunum
yolunu ¢evreleyen dokularin total yag voliimiiniin normale gore arttig1 saptanmustir.

Bu da OUAS patogenezinde boyunda yag birikiminin dnemini vurgulamaktadir (28).

Bas ve Boyun Pozisyonu: Boynun fleksiyonda olmasi 6zellikle obezlerde
farengeal rezistansi arttirir. Sefalometrik ¢aligmalarla basin cesitli pozisyonlarinin
retroglossal alan1 ve hyoid pozisyonu etkiledigi gosterilmistir. Basin fleksiyonu

kollaps egilimini arttirir. Bu pozisyonlarin etkisi genel viicut pozisyonundan
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bagimsiz olarak ortaya cikar. Agiz agiklig1 da farenksin ventral yiiziindeki dilator
kaslarin dorsale dogru hareket etmesine neden olarak bu kaslarin kasilmasina ve

etkinliklerinin artmasina yol agar (28,34).

Nazal Obstriiksiyon: OUAS’lu hastalardaki artmis nazal rezistans, agiz
solunumun tercih edilmesine neden olarak nazal pulmoner refleksi tetikler, periferik

pulmoner rezistans artar ve alveoler hipoventilasyon meydana gelir (34).

2.4.3. Mekanik Faktorler

Havayolu Capi ve Sekli

Farengeal havayolu ¢capt OUAS’I1 hastalarda uyanikken bile normal kisilere
gore daha kiiciiktiir. Farengeal havayolunun en dar yeri olan retropalatal bolgenin
OUAS’I1 hastalarda da obstruksiyonun primer yeri oldugu bilinmektedir. Normal
kisilerde farengeal havayolu horizontal konfigurasyonda iken OUAS’l1 hastalarda
anteroposterior konfigurasyondadir. Apneik havayolunun bu seklinin iist solunum
yolu kas aktivitesini olumsuz yonde etkiledigi ve havayolunun kollabe olmasini

kolaylastirdig1 sanilmaktadir (34,40).
Supin Pozisyonu

Havayolu kesitsel alant hem apneik hem de normal kisilerde yatar

pozisyonda azalir ve supraglottik rezistans artar (34).
Ust Solunum Yolu Rezistansi

Normal kisilerde uykuya gecerken rezistans 2-3 kat artar. Cesitli basing
kateterleri kullanilarak yapilan degerlendirmelerde en fazla daralan bolgeler
retropalatal ve retroglossal havayolu olarak saptanmistir. OUAS’l1 hastalarda dilator

kas aktivitesindeki ilave fonksiyon kaybina bagl rezistans artar (37).

Yatar pozisyonda rezistans artigina burundaki konjesyonun da belirgin katkis1
olmaktadir. Vazodilatasyon ve vazokonstriksiyon da iist solunum yolu rezistansini
degistirebilir. Ayrica yapilan ¢alismalar rezistans artis1 ile AHI arasinda pozitif bir

korelasyon oldugunu ortaya koymustur (34,40).
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2.5. Tam Yontemleri

OUAS tanisinda altin standart tartismasiz polisomnografidir. Ancak diinyada
ve iilkemizde uyku bozukluklar1 ile ilgili yeterli diizeyde calisma yapabilecek
laboratuar sayis1 oldukg¢a sinirlidir. Bu nedenle OUAS’tan siiphelenilen olgularin
seciminde, kesin tan1 koydurmasa da pahali, zaman alic1 ve 6zel ekipler gerektiren
bir yontem olan PSG oOncesinde diger tani yontemlerinden faydalanmak

gerekmektedir.

2.5.1. Klinik Tan1

OUAS’1n major semptomlar1 horlama, tanikli apne ve giin boyu uyku halidir.

Hastaligin major ve diger semptomlar1 Tablo 3’te goriilmektedir (37).

Tablo 3. OUAS’1n semptomlari

Horlama

Major Semptomlar Tanikl1 apne

Giindiiz asir1 uykululuk hali

Nokturnal aritmiler

Kardiyopulmoner Semptomlar Uykuda bogulma hissi

Atipik gbgiis agrisi

Sabah basagrisi

Yetersiz ve boliinmiis uyku

Insomnia

Karar verme yeteneginde azalma

Noropsikiyatrik Hafiza zayiflamasi, unutkanlik
Semptomlar Dikkat azalmas1

Karakter ve kisilik degisiklikleri

Cevreye uyum giicliigii

Depresyon, anksiyete, psikoz

Uykuda anormal motor aktivite

Ag1z kurulugu

Gece terlemesi

Nokturnal 6ksiiriik

Diger Semptomlar Noktiiri, nokturnal entirezis
Libido azalmasi, impotans
Isitme kayb1
Gastroozefageal reflii
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Horlama; Uyku sirasinda, inspirasyonda iist hava yolundaki yumusak
dokunun parsiyel olarak engellenmesiyle hava akimiyla vibrasyonu sonucu gelisen

giiriiltiilii bir sestir. Tiim toplumlarda oldukga sik goriilen bir semptomdur.

OUAS hastalarinda horlama tipik olarak devamli ve giriltiiliidiir. Basit
horlamadan ayirt etmek i¢in horlamanin niteligini ve sikligin1 sorgulamak gerekir.
OUAS’l1 hastalarda habituel horlama (haftada en az 5 gece veya daha fazla)
goriilmekte olup, sik tekrarlayan apneler nedeniyle horlamanin diizensiz olmasi
tipiktir.

Tanikli Apne; OUAS’1 hastalarin uyku sirasinda olusan apnelerin farkinda
olmamalar1 nedeniyle, genellikle bunlara taniklik eden esleri ve yakinlar1 hastanin
hekime bagvurmasini saglarlar. Apne epizodlari 20 ile 60 saniye arasinda degismekte
olup, nadiren 2 dakikaya uzayabilir. Hasta esleri, giirtiltiilii ve diizensiz horlamanin
araliklarla kesildigini, agiz ve burundan solunumun durmasina ragmen gogiis ve
karin hareketlerinin paradoksal olarak devam ettigini tanimlayabilirler. Bu tabloyu
siddetli bir horlama ile birlikte derin bir inspiryum takip eder, gogiis ve karin
hareketleri senkron hale gelir ve oronazal solunum bir sonraki apneye kadar siirer.
Hastalar bu sirada uyanirlarsa nefes alamama ve bogulma hissi tarif ederler. Genelde
huzursuz uyuduklarindan ve yeterince uykularini alamadiklarindan sikayet ederler

(37).

Glindiiz Asint Uyku Hali (GAUH); OUAS’lhi hastalarda uykuda sik
tekrarlayan apne epizotlart uyku boliinmesi ile sonuglanir. Bu uyku bdoliinmeleri
nedeniyle hastalar ertesi giin asir1 uyku ihtiyaci duyarlar. OUAS disinda bir¢ok
hastalikta goriilmesi nedeniyle GAUH spesifitesi diisiik, ancak agir OUAS’h
hastalarin belirlenmesinde degerli bir semptomdur. Bir ¢calismada, giindiiz asir1 uyku
hali olan olgular arasinda OUAS prevalansi erkeklerde %84, kadinlarda %60
bulunmustur (38).

Epworth Uykululuk Skalas1 (EUS) giinlimiizde GAUH’un belirlenmesinde en
stk kullanilan yontemdir. Subjektif bir degerlendirme olan bu ydntemde belirli
durumlarda hastalarin uykuya dalma olasiligi sorulur. 10 puan ve lizeri olgular

pozitif kabul edilir. Bir calismada, OUAS’I1 olgularda EUS, nokturnal oksijen



16

desaturasyonu ile iliskili bulunmazken; apne siklig1 ile yakindan iliskili oldugu

gosterilmistir (39).

Tablo 4. Epworth Uykululuk Skalasi.

Asagidaki durumlarda uykuya dalma olasihiginiz nedir? Puan

- Oturur durumda, gazete ve kitap okurken

- Televizyon seyrederken

- Pasif olarak toplum i¢inde otururken

- Ara vermeden en az 1 saatlik araba yolculugunda

- Ogleden sonra uzaninca

- Birisi ile oturup konusurken

- Alkol alinmayan 6gle yemeginden sonra sessiz ortamda otururken

- Arabada, trafik birka¢ dakika durdugunda

Degerlendirme:

0 Higbir zaman 2 Siklikla 1 Nadiren 3 Her zaman

Kardiyopulmoner semptomlar; OUAS’I1 hastalarda atipik gogiis agrilar1 apne
sirasinda devam eden giiclii solunum ¢abasinin gégiis kafesinde yarattigi distorsiyon
atipik goglis agrilarina neden olabilir. Bu agr1 bazen kardiyak kokenli agrilarla
karigabilmektedir. OUAS’I1 hastalarda apne sirasinda vagal tonusun artmasina baglh
olarak bradikardi, apne sonrasinda hiperventilasyonla birlikte artan semptomatik
aktivite ile tagikardi goriilebilir. Hastalar bazen uyku sirasinda gelisen carpint1 ve
ritm bozukluklarini tarif edebilirler. Nadiren daha ciddi aritmiler ve ani Oliimler

goriilebilir.

Noropsikiyatrik Semptomlar; OUAS’Ih hastalarda gelisen bas agrisi ve
yorgunluk hissinin nedeni hipoksemi, hiperkapni, serebral kan akiminin bozulmasi,
kan basincinin yiikselmesi, uykunun boliinmesi, yetersiz uyku ve anormal motor
aktivite oldugu diistiniilmektedir. Genellikle frontal ya da diffiiz bag agris1 olur ve

hasta uyandiktan sonra giiniin ilerleyen saatlerinde azalir (41).



17

2.5.2. Fizik Muayene

OUAS’da hastaliginda belirgin, tan1 koydurucu bir fizik muayene bulgusu

yoktur. Ancak gerek tami gerekse tedavi asamasinda olgulara multidisipliner olarak

yaklasip gogiis hastaliklari, kulak burun bogaz, ndroloji, psikiyatri ve dis hekimligi

uzmanlarindan olugan bir ekiple degerlendirilmesi gerekir (42).

KBB muayenesi hastaligin tanisinda ve tedavi karar1 agsamasinda mutlaka

yapilmasi gereken en dnemli muayenelerden biridir. Hastalarda {ist solunum yoluna

ait klasik bulgular olabilir (43,44).

Artmis orofarengeal doku (bliylik-6demli uvula, genis tabanli posterior

tonsiler plika, artmis mukozal katlantilar)
Uzun, gevsek yumusak damak ve diisiik palatal ark
Biiyiik dil

Floppy epiglot

Hipertrofik tonsil

Lateral farengeal bantlarin kalinlagmasti
Nazal septum deviasyonu

Nazofarenks tiimorii

Alt konka hipertrofisi

Biilloz orta konka

Nazal polipler

Alar kollaps

Boyun kitleleri

Adenoid vejetasyon

Hipofarenks tiimorleri

Mandibula - Maxilla hipoplazileri
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2.5.3. Polisomnografi

Uykuda solunum bozukluklar1 ve diger uyku bozukluklarini tesbit etmede
kullanilan “altin  standart” yontemdir (1,3). “Uyku sirasinda, ndrofizyolojik,
kardiyorespiratuvar, diger fizik ve fizyolojik parametrelerin belli bir periyod,
genellikle gece boyunca, es zamanli ve devamli kaydedilmesi” olarak tanimlanir

(3,45).

PSG rutin olarak; uykuyla iligkili solunum bozukluklar1 tanisinda, tam
konulmus OUAS hastalarinda cerrahi Oncesinde, CPAP titrasyonunda, bazi
hastalarda tedaviyi degerlendirmede, atipik parasomnilerde, narkolepsi diigiiniilen
multiple uyku latensi testi yliksekliginde, uykuyla ilgili davraniglarin hastaya ya da

baskalarina zarar verdigi durumda uygulanmaktadir (46).

PSG uygulamasi yapilacak ortamda diisiik 151k kosullarinda kayit yapabilen
kapal1 devre video goriintii ve kayit sistemi bulunmali ve ses yalitimi tam olmalidir.
Odanmn boyutu 15 m”den kiigiik olmamali, 1s1 kontrolii ve havalandirma sistemi
iceride yatan kisiyi rahatsiz etmeyecek optimum diizeyde olmalidir. Oda 151k diizeni
tam karanlik saglayabilecek durumda olmalidir. Hastanin yatirilarak izlendigi oda
hastanin tiim ihtiyaclarin1 karsilayacak konforda olmalidir. Asirt kilolu hastalari
tasiyabilecek kapasitedeki yatagin yam sira televizyon, lavabo ve tuvalet gibi ihtiyag
giderici kolayliklar olmalidir. Bu odaya yakin bir yerde kapali devre kamera
sisteminin monitoru ve cihazlarin teknisyen tarafindan gece boyunca kumanda

edildigi kontrol merkez odasi1 bulunmalidir.

Hastadan PSG randevusuna gelirken, hipnotik tiirii ilaglar kullaniyorsa en az
5-10 giin 6nceden birakmasi, uykuyu etkileyen ila¢ kullamiyor ise (barbituratlar,
benzodiazepinler, zolpidem, antihistaminikler, monoaminooksidaz inhibitorleri,
amfetaminler, kafein igeren preparatlar, trisiklik antidepresanlar, fenotiazinler,
haloperidol, oksiiriik kesiciler) test amaciyla kesilmesi, ¢alismanin yapilacagi giin
alkol ve kafeinli icecekler igmemesi, banyo yapmis olarak ve erkek ise sakal tiras

olarak gelmesi miimkiinse glindiiz uyumamasi istenir (47).
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Tablo 5. Standart PSG Parametreleri

—

. Elektroensefalogram (EEG)

. Elektromyogram (EMG-submental)

. Elektromyogram (EMG-tibialis)
. Elektrookiilogram (EOG)
. Elektrokardiyografi (EKG)

. Oral/nazal hava akim

. Torako-abdominal solunum hareketleri

. Kan oksijen saturasyonu

O| 0| Il N | K| Wl D

. Viicut pozisyonu

Standart parametreler haricinde horlama seslerinin kaydi, katateri araciligiyla
intraplevral basing, Swan-Ganz katateriyle pulmoner arter basinci, arter kaniilii ile

arter kan gazi degerleri istege gore Olgiilebilir (44).

Apnenin varligi, tipi (obstriiktif/santral/mikst) ve apne siiresi oral/nazal hava
akimi 6l¢limii + torakoabdominal solunum hareketlerinin dl¢iimiiyle degerlendirilir.
Solunum g¢abasi toraks ve abdomene yerlestirilen kemerler ile Ol¢iiliir. OUAS’ da
paradoksal gogiis-karin hareketleri tipiktir. Bu Ol¢iimiin kantitatif yapilmasi da
miimkiindiir. En duyarli ancak hastay1 rahatsiz eden yontem ise 6zefagus balon
katateri ile yapilan dl¢limlerdir. EEG+EMG (submental) + EOG ile uyku evrelemesi
(NREM ve REM) ve patolojik bulgularin varlig1 arastirilir. (NREM 1, 2 =ylizeyel
uyku NREM 3, 4=derin uyku) OUAS’l1 olgularda derin uyku ve REM uykusu
azalmis, ylizeyel uyku orani ise artmistir (44, 48).

Postapneik ve /veya non-apneik desatiirasyon varligi kan oksijen saturasyonu
Ol¢iimiiyle tespit edilir. EKG kaydi ile kardiyak patolojilerin varligi (ritim
bozuklugu, myokardial iskemi, ventrikiiler hipertrofi, bradikardi-tagikardi) belirlenir.
Apne sirasinda kalp hiz1 genelde yavaslar, postapneik donemde ise hizlanir, aritmiler
goriilebilir. EMG (tibialis) kaydiyla ise periyodik bacak hareketlerinin varlhig
degerlendirilir (45,48).
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OUAS’ta Karakteristik PSG Bulgulari:

1. Yizeyel uykuda (NREM evrel, 2) artma, derin uyku (NREM, evre 3) ve

REM periyodunda azalma izlenir.

2. Sik tekrarlayan apneler (% 80’den fazlasi obstriiktif tiptedir), hipopneler

ve arousallar goriiliir.
3. Klinik 6nemi olan olgularda AHI>20"dir.
4. Sik tekrarlayan oksijen desatiirasyonu epizotlari izlenir.
5. Paradoksal gogiis ve karin hareketleri tipiktir.

6. Apne sirasinda kalp hizi genellikle yavaslar ve postapneik donemde

hizlanir, aritmiler goriilebilir.

7. Solunum sesi kaydi yapilmasi halinde sik tekrarlayan apne epizotlar ile

kesilen diizensiz ve giiriiltiilii horlama duyulur (45).

2.5.4. Radyolojik Tani

Bu tan1 yontemleri, apneye neden olabilecek havayolu, kemik ve yumusak
doku degisikliklerini saptayarak OUAS tanisina katkida bulunabilirler. PSG
yapilmak iizere uyku merkezlerine refere edilecek OUAS kuskusu olan olgularin
belirlenmesine yardimci olurlar. Bu yontemler ayrica; cerrahi tedavi planlanan
olgularda ameliyat tipinin belirlenmesinde ve postop basar1 sansinin 6nceden tahmin
edilmesinde, diger tedavi yontemlerinin yeterliliginin degerlendirilmesinde ve OUAS

patogenezini aciklamaya yonelik yapilan bilimsel ¢aligmalarda kullanilabilirler (49).

Solunum yolu goriintiilenmesinde kullanilan yontemler; sefalometri, BT

(Bilgisayarli Tomografi) ve MR (Magnetik Rezonans)’dir.

Sefalometri; bas ve boyun bdlgesinin standart lateral grafisi lizerinde tanimli
bazi noktalar arasindaki mesafelerin 6l¢iilmesiyle yapilan bir incelemedir. Genellikle
ortodonti pratiginde iist ve alt ¢eneye ait morfolojik sorunlarin saptanmasinda
kullamlir. Ozellikle obez olmayan geng hastalarda ¢iplak gdzle saptanmayan ancak
birlikte {ist solunum yolu pasajini daraltan iist ve alt ¢cene anomalilerinin agiga

¢ikarilmasinda ve bu duruma yonelik tedavinin planlanmasinda yararlidir (50).
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Apnesi ve horlamasi ve olan hasta gruplar ile yas ve cinsiyet bakimindan
eslestirilmis kontrol gruplarinin lateral bas boyun grafilerinin sefalometrik analizleri
karsilastirildigr pek cok galismada bu gruplar arasinda kraniyo-fasiyal farkliliklar
oldugu bildirilmistir (51).

Bilgisayarli Tomografi ile nazofarenkse uyan yumusak damak, orofarenkse
uyan alt ¢cene ve hipofarenkse uyan hyoid kemik hizalarinda kesitsel hesaplamalar
yapilarak tiist solunum yolu acikligi degerlendirilir. BT ile yapilan bu volumetrik
calismalarda obez OUAS’I1 hastalarda USY hacminde azalma ve dil hacminde artis
oldugu gosterilmistir (52). OUAS hastalarinda orofarenksin en dar yerinin kesitsel
alani ile oksijen saturasyonu ve uyku apnesinin sayisi ve sliresi arasinda iligski oldugu

bildirilmistir (53).

MRI, OUAS da 6nemli rol oynayan retropalatal bolgedeki obstriiksiyonun
lateral duvar kalinlasmasi yoluyla oldugunu en miikemmel sekilde gosterir. MRI
goriintileme ile yumusak dokular 6dem ve yag konsantrasyonlar1 agisindan
degerlendirilebilir. Radyasyon maruziyeti olmadan uygulandigi i¢in uyanikken ve
uykuda ayr1 ayr1 dinamik inceleme rahatlikla yapilabilir. Pahali olmasi, uzun siire

gerektirmesi ve giiriiltiilii calismasi ise dezavantajidir (30,40,54).

Akustik refleksiyon {ist solunum yollarina goénderilen ses dalgalarinin
yansimasi esasina dayanan ve USY alammin hesaplanmasma imkan saglayan
noninvazif bir tekniktir. Basit, ucuz, radyasyon maruziyetinin olmadigi, bu nedenle
ayn1 hastaya bir¢ok kez uygulanabilecek bir tekniktir. Onemli bir diger avantaji,
USY ’nin dinamik gériintiilenmesine imkan saglamasidir. Ancak USY nun anatomik

yapis1 hakkinda bilgi veremez.

2.5.5. Endoskopik Tam (Nazofarengoskopi)

Ust solunum yollarinin burundan glottise kadar dinamik degisikliklerini
incelemek ve OUAS’ lilardaki havayolunun kollabe oldugu seviyeyi belirlemek i¢in
kullanilmaktadir. invaziv olmakla birlikte radyasyon igermemesi, uyku, uyaniklik ve
CPAP tedavisi altinda uygulanabilir olmasi avantajlaridir.  Fiberoptik

nazofarengoskopi sadece iist hava yolunun agik-kapali durumunu veya polip,
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adenoid gibi yapilarin varligin1 gosterir, ¢evredeki yumusak doku alanlarini 6l¢iip

yorumlayamaz.

Uygulama sirasinda hastaya “Miiller manevras1” (agiz-burun kapali iken
zorlu inspirasyon yapmaya calismak) yaptirilarak kollapsin derecesi ve seviyesi
belirlenir. Bu yontemle saptanan darlik seviyesinin uyku sirasindaki obstruksiyon

seviyesi ile tam korelasyon gostermeyebilecegi akildan ¢ikarilmamalidir.
2.5.6. Floroskopi

Ust solunum yolunun uyanikken ve uykuda dinamik incelenmesini saglayan
bir goriintiileme yontemidir. Lateral floroskopi ve PSG’nin birlikte uygulanmasina
ise somnofloroskopi ismi verilir. Inceleme sirasinda dil ve farengeal bdlge kalin bir
tabaka baryumla kaplanir. Radyasyon maruziyetinin de olmasi rutin kullanimini

sinirlamaktadir (30).
2.5.7. Yardimci Tam Yontemleri

OUAS’l1 olgularda, taniy1 desteklemesi, komplikasyonlar1 saptamasi ve
ayirici tanidaki yararlart nedeniyle birgok yardimci tetkike ihtiya¢ duyulabilir (Tablo
6) (55).

Tablo 6. OUAS’da Yardimci Tan1 YoOntemleri

Kan tetkikleri (Rutin Biyokimya, vb.)
Idrar tetkikleri

Akciger grafisi

Solunum fonksiyon testleri

Arteriyel kan gazlari

Arteriyel kan basinci
EKG

Giindiiz asir1 uyku halinin degerlendirilmesi
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2.6. Tedavi

OUAS tedavisi konusunda yapilan bir¢cok c¢alismada cesitli alternatifler
tartistlmigtir OUAS tanist konan bir hastada; hazirlayic1 faktorlerin  ortadan
kaldirilmasi, farmakolojik tedavi, cerrahi tedavi, agiz i¢i aperey ve CPAP gibi tedavi

seceneklerinden biri ya da birkagi birlikte uygulanabilir (56,57).

2.6.1. Hazirlayic1 Faktorlerin Ortadan Kaldirilmasi

Kilo verme: OUAS gelisiminde rol oynayan major risk faktorlerinden biri
obezitedir. Agirligin (kg) boy uzunlugunun karesine (m2) boliinmesiyle elde edilen
viicut kitle indeksi (VKI) 40’m {istiindeki morbid obez kisilerde % 33 oraninda
OUAS klinigine rastlanmigtir. Cerrahi yontemlerle veya diyetle kilo vererek OUAS
kliniginde belirgin diizelmeler kaydedilmistir (58).

Alkol, hipnotik ilaclar ve sigaranin birakilmasi: Alkol kullanimi ile OUAS’I1
kisilerin apne siddeti ve siiresinde artis olmaktadir. Alkol, hipoglossal sinir iletisini
azaltarak farenksin dilatatér kaslarinin daha az uyarilmasina neden olur, ancak
diyafragmay1 innerve eden frenik sinir iizerinde etki gdstermez. Bu iki kas grubu
arasindaki gii¢c dengesi bozulup, inspiryum sirasinda obstriiksiyon siddeti artar. Alkol
kullaniminin kesilmesiyle bu olumsuz etki ortadan kalkar. Bu nedenle OUAS’I1
kisilerin alkol kullanmalar1 engellenmelidir. OUAS’11 kisilerin narkotik, barbitiirat ve
benzodiazepin gibi sedatif ajanlar1 kullanmasi, alkol aliminda oldugu gibi benzer

etkilerle semptomlarin artmasina neden olur (59).

OUAS gelisimi ile sigara i¢cimi arasinda yakin bir iliski bulunmaktadir.
Farengeal mukozada irritasyona yol acarak inflamasyon ve konjesyona neden olur.
OUAS gelisiminde kolaylastirict bir faktor olarak sigaranin kesilmesi gerekmektedir
(40).

Supin pozisyon: Sirtiistii (supin) yatar pozisyonda, hastalarin sikayetleri ve
polisomnografik bulgularinin artt1g1 tesbit edilmistir. Ozellikle sisman OUAS’lilarda
karin i¢i organlarinin supin pozisyonda diyafragma hareketlerini olumsuz yonde
etkiledigi, ventilasyon-perfiizyon dengesizligi yarattig1 bilinmektedir. Bu kisilerin

pijama sirtlarina dikilerek tesbit edilen sert bir cisim (Or: tenis topu), veya yatak
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baslarin1 ylikseltmeleri semptomlarin ortadan kalkmasina yardimci olabilmektedir.
Ozellikle hafif dereceli OUAS lilarda bu yéntemle % 64-66 oraninda giin boyu uyku
halinin diizeldigi bildirilmistir.

Eslik eden tibbi sorunlarin tedavisi: OUAS semptomlarinin siddetini arttiran
ve birlikte goriilen hastaliklarin  tedavisi mutlaka yapilmalidir. Ornegin,
hipotiroidizmi olan OUAS’I1 hastalarda hormon tedavisi ile hastaligin siddeti

azaldig1, bazi ¢calismalarda ise tamamen diizeldigi bildirilmistir (59).

2.6.2. Farmakolojik Tedavi

OUAS tedavisi i¢in etkili bir farmakolojik ajanin gelistirilmesi halen zor
goriilmektedir. Bu amagla bir¢ok ila¢ denenmis, ancak bunlar ya ¢ok sinirli hastada
basarili olmus (bazi hafif dereceli OUAS’lilarda), ya da yan etkilerinden dolay1 daha
fazla kullanilamamistir. Teorik olarak, solunum diirtiisiiniin giiglendirilmesi ile
uykuda solunum bozuklugunun diizeltilmesi beklenir. Bu amagla verilen
medroksiprogesteron asetat ve asetozolamid ile tedavi basarisi saglanamamuistir.
Ancak diisiik doz asetozolamidin santral apne sikligini1 azalttig1 ve oksijenizasyonu

diizelttigi bildirilmistir (60).

Trisiklik antidepresanlar, REM periyodunu kisaltirlar ki, bu evrede apne
siiresi uzamakta ve oksijen desatiirasyonu artmaktadir. Insan calismalarinda
etkinlikleri degisken bulunmustur. Ancak antikolinerjik yan etkilerine ragmen
trisiklik antidepresanlar OUAS tedavisinde yaygin kullanilmaktadir (61). Serotonin
ist solunum yolu néromotor aktivitesini arttirmaktadir. Bu nedenle serotonin geri
alimini inhibitorleri OUAS tedavisinde kullanilmis, ancak klinik ¢alismalarda etkili
olmadiklar1 goriilmiistiir (62). Giinlimiizde halen OUAS tedavisinde ilaglarin yerinin

olmadig kabul edilmektedir (59).

2.6.3. CPAP/BIPAP Tedavisi

OUAS’da temel tedavi yontemi, pozitif hava yolu basinci (Positive Airway
Pressure: PAP) tedavisidir ki, uyku sirasinda iist solunum yolunun disaridan pozitif

basing uygulanarak acik tutulmasi esasina dayanir. OUAS’ta ortaya ¢ikan hemen
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hemen tiim semptomlar ve komplikasyonlar iizerine etkilidir. Aksial MR
goriintiileme ile CPAP tedavisi altinda retropalatal bolgenin anteroposterior ¢api ayni

kalirken lateral ¢capinin arttig1 acik bir sekilde gosterilmistir.

CPAP, yiiksek devirli bir jeneratdr igeren portatif bir cihazdir. Bu jenerator
sayesinde sikistirilmis haldeki oda havasi pompalanarak hava akimi olusturulur. Bir
cesit kortik sistemi olusturan CPAP cihaz1 diisiik direncli bir hortum ve hortumun
ucundaki maske araciliiyla hastanin {ist solunum yollarma siirekli pozitif basinglh
hava verir. Bu basing 2-20 cm H,O arasinda degisecek sekilde ayarlanabilir ve
dakikada 20-60 1t akim verebilir. Tim bir solunum siklusu boyunca basinci sabit
tutmak icin alet, ekspirasyon sirasinda basing arttigr Olgiide akimi azaltir,
inspirasyonda basing diistiigii 6l¢iide akimi artirir bdylece iist solunum yollarinda

stirekli sabit basing saglanmis olur (63).

Etkin bir CPAP tedavisi i¢in kapali bir sistem kurulmasi gereklidir. Hava
kacagi olmadan basing ayarlanmasi etkin tedavi i¢in gereklidir. Bu sisteme hasta
uyumunun saglanmasi i¢in hastay1 rahatsiz etmeyecek, konforlu bir maskeye ihtiyag
vardir. Bu amaca ulasabilmek i¢in nazal, oral, oro-nazal ve burun yastiklar1 (Nasal
pillows) gibi degisik maske alternatifleri gelistirilmistir. Oncelikle tercih edilmesi
gereken nazal maskelerdir. Maskenin burun c¢evresine, hava kacagina izin
vermeyecek ama hastanin konforunu da bozmayacak sekilde yerlestirilmesi gerekir.
Ekspire edilen gazin yeniden solunmasini engellemek i¢in maskede kiigiik bir delik
bulunur ve buradan 10-15 It/dk ‘lik hava ekspire edilir ya da maskeye yerlestirilen ve
ekspiratuar akimin disar1 ¢ikmasini saglayan bir valften yararlanilir. Ayrica CPAP

‘lar genellikle nemlendirici veya O, ilavesine olanak tantyan diizenekler igerir (64).

CPAP tedavisi sirasinda gerek maske kenarlarindan gerekse hastanin agzim
acmasindan kaynaklanan hava kagagi s6z konusu olabilir. Hava kagagi hem gerekli
CPAP basincinin yetersiz kalmasina hem de hastanin konforunun bozulmasina yol
acar. Uygun boyutta maske se¢imi ve maskenin burun cevresine gerektigi gibi
yerlestirilmesi ile kacak engellenir. Hastanin agzini agmasi ise ya gereksiz yere
verilen fazla yiiksek basinca, ya da c¢ene kaslarmin hipotonisi nedeniyle uyku
sirasindaki istemsiz agilmaya baghdir. Eger ¢ene kaslarinin hipotonisi nedeniyle

oluyorsa, agzi kapali tutmaya yarayan cenelik denen kumas bantlarla ¢ene sabit
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tutulabilir. A1z agiklig1 6nlenemiyorsa agiz ve burnu birlikte kaplayan yiiz maskesi
kullanilabilir. Burun ve yliz maskesine uyum gosteremeyen klostrofobik hastalarda
sadece burun deliklerine yerlesen ve burun iizerinde hacim olusturmayan nasal

prongs ya da nasal pillows denen maske tipleri kullanilabilir.

CPAP tedavisi Oncesi bir gecelik CPAP uygulamasi ile gerekli CPAP
basincinin belirlenmesi gerekir ve bu isleme CPAP titrasyonu denir. Bu islemin

amac1 semptomlari ortadan kaldiran en diisiik basinci belirlemektir.
CPAP tedavisinde beklenen etkiler;
1. Apne ve hipopnelerin ortadan kaldirilmasi
2. Gece boyunca yeterli oksihemoglobin satlirasyonunun saglanmasi
3. Arousallarin yok edilip uyku devamliliginin saglanmasi
4. Uyku yapisinin (uyku evrelerinin dagilimi ve siirelerinin) diizeltilmesidir.

Tim olgularda PAP tedavisi karar1 alimmadan iist solunum yollarinda

diizeltici cerrahi girisim agisindan ayrintili bir KBB muayenesi gereklidir.

CPAP cihazlarinin rampa sistemli ve otomatik titrasyonlu tipleri (APAP:
Automatic Positive Airway Pressure) mevcuttur. APAP cihazlar1 USY’ndaki hava
akimina gdre uygulanan basinci gece boyunca degistiren cihazlardir. Boylece uyku
evresi, viicut pozisyonu gibi nedenlerle gece boyunca veya alkol ve kilo alimindan
kaynaklanan nedenlerle geceden geceye degisen basing ihtiyaglarimi karsilamak
miimkiin olmaktadir. Apneleri, arousallari, desatiirasyonlar1 ve semptomlar1 énleme

yoniinden APAP ile klasik CPAP arasinda anlamli farklilik saptanmamustir (65).

Solunum siklusunun inspirasyon ve ekspirasyon fazlarinda farkli basinglar
ayarlanmasina olanak taniyan cihazlar ise BIPAP (Bilevel Positive Airway
Pressure)’tir. BIPAP uygulanmasmin bazi OUAS’li hastalarda hasta konforunu
artirdigi ve CPAP tedavisine refrakter apneleri basariyla tedavi ettigi bilinmektedir.

OUAS ile birlikte KOAH olan hastalarin siklikla BIPAP gerektirdigi bildirilmistir.
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Sekil 5. BIPAP 6rnekleri

CPAP’a uyumsuzluk nedenleri arasinda ekspiryum sirasinda hastalarin
zorlanmalar1 ve solunum kaslarimin yetersizligi en 6nemli sorunlardan birisidir.
Ozellikle KOAH gibi kronik akciger hastaliklarinda, ekspiryum sirasinda yiiksek
basinca maruz kalma hastanin solunum c¢abasinin ve kas yorgunlugunun artmasina
neden olmaktadir. Bu nedenle inspiryumda ihtiyag duyulan basing ekspiryumda
hastay1 zorlamaktadir. {lk kez Sanders ve ark. tarafindan CPAP’a alternatif olarak
gelistirilmis olan BIPAP ile tiim solunum siklusu boyunca sabit basing yerine
inspirasyon ve ekspirasyonda farkli pozitif basing uygulanir. Ekspirasyonda gecerli
olan basinca EPAP (expiratory positive airway pressure), inspirasyonda gecerli olan

basinca IPAP (inspiratory positive airway pressure) denir (66).

BIPAP cihazlar1 ile ekspirasyonda inspirasyona gore daha diisiik basing
uygulanmaktadir. Bunun nedeni uyku sirasinda hava yolu rezistansinin ve hava
yolunun kapanmaya egiliminin inspirasyonda ekspirasyona gore daha fazla
olmasidir. BIPAP uygulayarak hastanin daha diisiik basinca karsi ekspirasyon
yapmas1 ve tedaviyi daha iyi tolere etmesi amaglanmistir. BIPAP ilk segenek tedavi
yontemi degildir. Pozitif basinca karsi ekspirasyon zorlugu veya baska nedenle
CPAP’1 tolere edemeyen hastalarda denenmelidir. CPAP intoleransinda BIPAP
tedavisine gegmek igin yeniden polisomnografi esliginde BIPAP’la basing titrasyonu
yapilmalidir. Baz1 merkezlerde CPAP titrasyonu yapilmis ve genellikle 12 cm H20

ve {istii titrasyon basinci saptanmis olgularda BIPAP tedavisine gegilmektedir (65).

BIPAP, EPAP ve IPAP basinglarinin yanisira, IPAP’dan EPAP’a gegiste
akim tetikleyici (flow-triggered) ve zaman sinirlayici (time-limited) fonksiyonlar: da
sisteminde barindirabildigi i¢in ayn1 zamanda bir noninvaziv mekanik ventilator

olarakta kullanilabilir. Dolayisiyla OUAS’a ek olarak alveoler hipoventilasyona yol
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acan bir patolojinin eklendigi durumlarda (KOAH, rerstriktif akciger hastaliklari,

obezite-hipoventilasyon sendromu vs.) BIPAP tercih edilmelidir.

OUAS tanist alan hastalarin %72-91’inin CPAP tedavisine baslamay1 kabul
ettikleri yapilan ¢alismalarda gosterilmektedir. Bir bagka bakis acisiyla hastalarin
dortte biri PAP kullanmay1 kabul etmemektedir. Bazi aragtirmacilar PAP tedavisinin
etkili olabilmesi i¢in gecede en az 6 saat ve haftada en az 6 giin kullanilmasi
gerektigini savunurken, bir gece kullanilmamasi1 durumunda bile semptomlarin tekrar

basladigini ileri siirenlerde vardir (67).
2.6.4. Agiz Ici Arag Tedavisi

Son yillarda oral aperey kullaniomi OUAS tedavisinde oOne ¢ikan
yaklagimlardan birisidir. Bu apereyler iic ana grupta siniflandirilir; mandibula
ilerletme aracit (mandibular advancement device-MAD), dili tutucu ara¢ (tongue

retaining device-TRD), yumusak damak kaldiricidir (soft plate 1ift-SPL).
2.6.4.1. Dili Onde Tutan Araclar (TRD-tongue retaining devices)

Yumusak polivinil’den {iretilmis bu grup araglar dilin uyku sirasinda ve
ozellikle sirtiistii pozisyonda arkaya dogru kagmasmm engeller. AIA’da bulunan
yumusak bir baloncuk 6n digler arasinda sikisarak negatif basing etkisiyle dilin 6nde
tutulmasin1 saglar. Bu tip AIA en fazla biiyiik dili, kronik ¢ene eklemi agrisi, daha
cok pozisyona bagli apne-hipopneleri olan, disleri veya dis sagligi yerinde olmayan
hastalarda yararli bulunmustur. Ideal agirliginin %50’sinden fazla kilosu olanlar
(Dilin agiz iginde yeterli hareketinin saglanamamasi nedeniyle), dis gicirdatanlar ve

kronik burun tikaniklig1 olanlarda kullanilmamalidir (68).
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Sekil 6. Dili 6nde tutan araglar

2.6.4.2. Mandibulay1 One (ilerleten Araclar (MAD- mandibular

advancement devices)

Bu grup araclar alt, {ist veya her iki ¢enede disler iizerine ortodontik teknikle
yerlestirilir ve mandibulanin 6ne dogru ilerlemesini saglarlar. Bu yontemle yumusak
damakla farenks arka duvar1 arasi mesafenin, ayrica dil kokii ile orofarenksin arka

boliimii arasindaki boslugun genisledigi gosterilmistir.

Mandibulay1 ve onunla birlikte dili 6ne ¢ekerek, hyoidi yukari - 6ne dogru
yiikseltmek ve iist solunum yolunun boyutlarini arttirmak temel amagctir. (69-72). Bu
sirada dil tabanini ytkselttigi i¢in obstriiksiyon veya daralma ortadan kalkacak;
farinks ¢evresinde dokularin sikismamasina ve farinksin genislemesine olanak
verdigi icin, faringeal agiklik saglanmis olacaktir. Bunun yaninda, hava kanalinin
hacmi arttig1 igin, i¢inden ge¢en havanin hizi diiser ve yumusak dokularin
vibrasyonu da onlenmis olur (72). MAD; dil, agiz tabani1 ve hyoid kemigi 6ne —
yukart dogru ceker. Boylece zorunlu ve kaginilmaz olarak geniogloussus kasi
tizerinde siirekli bir egzersiz etkisi yaratilarak kasin yitirmis oldugu tonus ve
fonksiyonun geri kazanimi amaglanir (72-75). Aragin aktive ettigi ikinci kas palato-
glossustur. Boylece yumusak damak 6ne ¢ekilmis olur. Faringeal konstriktorler ile
baglant1 kuran pterygomandibuler kenara gerilim uygulayarak lateral faringeal duvari
stabilize etmeye yardimci olur. Lateral faringeal duvarin daha ileri stabilizasyonuna
yol agan palatoglossus ve palatofaringeal kaslarca sekil verilen tonsiller arklar1 yayar

(72).
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Bu tip agizi¢i aracglar; hafif-orta dereceli OUAS, mikrognati, ideal agirliginin
%50’sinden fazla kilosu olanlar ve nazal yolla solunum yapamayanlar i¢in uygundur.
MAD kullanilacak hastalarin her iki alveolar arkinda 6-10 saglikli dis bulunmasi,
temporomandibular eklem (TME) patolojisi bulunmamast ve mandibula
hareketlerinde kisitlilik bulunmamasi gereklidir. Digeti hastalii, ciddi eklem
problemi, alt ¢ene ekleminde hareket kisitliligi, agir dereceli OUAS ve buna baglh

ritm bozukluklar1 olan hastalarda kullanilmamalidir. Komplikasyonlari; dis kaybu,

eklem-kas agrisi, diseti hassasiyeti, dislerin kalic1 yer degistirmesidir (68).

Sekil 7. Mandibulay1 6ne ilerleten cihazlar

2.6.4.3. Yumusak Damak Kaldiricilar (soft plate lift-S) (SPL)

En az kullanilan oral apereyler SPL’lerdir. Ust dislere takilan ve arkaya dogru
olan uzantis1 yardimiyla yumusak damagi kaldiran bu cihazlarin kullanimi kisith ve

OUAS tedavisindeki yeri tartismalidir (76).

ASDA tarafindan hazirlanan rapora gére AIA tedavisi endikasyonlar1 asagida

goriilmektedir.

1. Basit horlama (AHI < 5), kilo verme ve uygun yatis pozisyonu gibi genel

onlemlerin yeterli olmadig: hafif dereceli OUAS,

2. CPAP tedavisinin reddedildigi ya da tolere edilemedigi orta ve agir
dereceli OUAS,
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3. Tonsillektomi, adenoidektomi, kraniofasial operasyon ya da trakeostomiye

aday olup bu girisimleri reddeden hastalar.

Ayrica AIA kullanimu iist solunum yolu rezistans: sendromunda (&zellikle
horlamay1 engellemek i¢in) ve basarisiz UPPP (uvulopalatofaringoplasti) operasyonu

sonrasi da onerilmektedir.
Agizici arag tedavisinin kontrendikasyonlart;

AlA’lar horlama ve obstriiktif apnelerin tedavisinde kullamlirlar. Santral
apneler icin kullanilmamahdirlar. Uygun pozisyonun saglanamadigi AIA’lar
mandibulay1 asagiya ve geriye dogru ilerleterek OUAS bulgulariin kétiilesmesine
neden olabilirler. Artriti olan hastalarda ve krepitus veya baska bir
temporomandibular eklem semptomunun varliginda AIA denenmemelidir. AIA
kullanim1 i¢in yeterli sayida ve saglikli dislere ihtiya¢ vardir. Nazal obstriiksiyon ve

uykuda gelisen agir hipoksemi diger kontrendikasyonlari olusturmaktadir (7).

Oral aracgler genellikle hafif siddette ve gecici yan etkilere sahiptir. En sik
temporomandibular eklemde agr1 ve asir1 tiikiiriik salgilanmasi goriilmektedir. Bunun
yaninda dis ve dis eti irritasyona, ¢igneme kaslarinda agri, bruksizm
goriilebilmektedir. Buna karsin TRD’lerde goriilen dil agris1 siddetli olabilmekte ve
cthazin kullanimini kisitlayabilmektedir. SPL’lerde ise asir1 0giirme refleksi

nedeniyle cihaz kullanimi kisith hale gelmektedir (76).
2.6.5. Cerrahi Tedavi
2.6.5.1. Nazal Cerrahi

Nazal cerrahinin istenen etkileri nazal pasajda subjektif olarak rahatlama ve
nazal CPAP gerekliliginde azalmadir. En sik yapilan cerrahi prosediir septoplasti ve
konka cerrahisidir. Yapilan c¢alismalarda nazal cerrahi ile subjektif diizelmeler

saglanirken AHI’de diizelme olmamasi sasirticidir (77).
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2.6.5.2. Yumusak Damak Cerrabhisi

Yumusak damaga yonelik girisimler giinlimiizde OUAS ve horlamada en sik

yapilan cerrahi yontemlerdir (78).
2.6.5.2.1. Uvulopalatofarengoplasti (UPPP)

UPPP, uvulanin timii, yumusak damak distal pargasinin bir boliimii, palatin

tonsiller ve on ile arka tonsil plikalarindaki asirt mukozanin rezeksiyonunu igerir.
2.6.5.2.2. Uvulektomi

Uvulektomi ¢ok sinirlt bir hasta grubunda uygulanmaktadir ¢iinkii hastalarin

¢ok az bir kisminda horlama ve OUAS’1n nedeni, uzun ve/veya kalin bir uvuladir.
2.6.5.2.3. Uvulopalatoplasti (UP)

UP’nin orta ve agir OUAS’da basar1 oranlar1 diistiktiir ancak basit horlama ve

hafif OUAS’da Onerilmektedir.

2.6.5.2.4. Radyofrekans ile Termal Ablasyon

Bu yontemle, yiiksek frekansli akim dokudan gegirilerek, hizla istenen

bolgelerde 1sinma saglamasi ve buna bagli hacim kii¢iilmesi amaglanir (79).

Basit horlama ve hafif OUAS’da etkilidir. Ancak VKI>30 olan, uzun ve
hipertrofik uvula ile kalin ve asir1t sarkik yumusak damagi olan hastalarin fayda

gorme oranlar1 daha diisiiktiir (80).
2.6.5.2.5. Yumusak Damak Implantlari

Basit horlama ve hafif-orta siddette OUAS’in tedavisinde kullanilir. Son
yillarda popiiler olan bir yontem olan palatal implant sistemi (Pillar) yumusak

damaga implantlar yerlestirerek sertlestirmeyi amaglayan bir girisimdir (80,81).
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2.6.5.3. Dil kokii Cerrahisi

2.6.5.3.1. Lingual Tonsillektomi

Lingual tonsillerin asir1 biiylidiigli ve retrolingual bolgeyi daralttii olgularda

lazer ile yapilmaktadir.

2.6.5.3.2. Lazer Midline Glossektomi

Bu prosediir ile retrolingual hava pasajin1 genisletmek amaciyla dil kokiiniin

orta hattinda 2.5x5 cm’lik kismi lazer ile eksize edilmektedir.

2.6.5.3.3. Dil Kokiine Radyoferkans Uygulamasi

Genellikle hyoid siispansiyon veya genioglossus ilerletme ile birlikte
uygulanir. Clinkii tek basina uygulanan dil kokii RF ile ancak %40 oraninda basari

saglanmaktadir.

2.6.5.3.4. Mandibular Osteotomi ve Genioglossal ilerletme

Diger cerrahi yontemlerin yetersiz kaldigi maksilla veya mandibula

bozuklugu olan, CPAP kullanamayan hastalarda 6nerilmektedir (82).

2.6.5.3.5. Trakeostomi

Obezite hipoventilasyonlu morbid obez hastalarda, veya belirgin
kraniyofasiyal anomalisi olan ve tiim diger cerrahi veya cerrahi dis1 tedavilerden
fayda gormeyen hastalarda, OUAS’ta uzun donem tedavi segenegidir. Morbiditesi ve

sosyal yonleri nedeniyle hastalarca kabul edilebilirligi diisiiktiir (82,83).
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3. GEREC ve YONTEM

Bu ¢alismaya, Nisan 2009 ile Agustos 2010 tarihleri arasinda Siileyman
Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklart Anabilim Dali Uyku
Bozukluklart Merkezi’ne bagvuran ve tek gece polisomnografi tetkiki sonucu agir
OUAS tanisi konulan hastalar alindi. Hastalar rastgele zarf ¢ekme yontemine gore
CPAP ve AIA olmak iizere iki gruba ayrildi. Hastalarin basvurularinda doldurulan
anket formunda horlama, tanikli apne, giin i¢i uyku hali, boyu, kilosu, VKI, bel
cevresi, boyun cevresi, tansiyonu ve ESS (Epworth Uykululuk Skalasi) skoru
kaydedildi. KBB muayenesi yapildi. Nasofarenks BT ¢ekimleri yapildi.

Hastalar birinci ay kontrollerinde tekrar PSG ile degerlendirildi. Istenilen
tedavi yanit1 saglanamayan, sikayetleri gerilemeyen ya da tedaviyi tolere edemeyen
hastalarin tedavileri; CPAP tedavisinden agiz ici ara¢ tedavisine veya agiz ici arag
tedavisinden CPAP tedavisine degistirildi. Istenilen tedavi yanit1; tam yanit icin; AHI
degerinin 10 olay/saat’in altina inmesi, kismi yanit ise AHI degeri 10 olay/saat’ in
altina diismemisken en az % 50 azalmasi olarak kabul edildi (84). Kontrollerde hasta
memnuniyetleri, yan etkiler ve PSG degerlerindeki diizelmeler degerlendirildi. Tiim

hastalardan bilgilendirilmis onam formu alindu.

Calisma hastanemiz etik kurulu tarafindan 23,06,2009 tarihli 04/46-47 sayil

karar ile onaylandi.
3.1. Polisomnografi

Uyku polikliniginde degerlendirildikten sonra yapilan PSG sonucuna gore
agir OUAS tanis1 konulan hastalar calismaya alindi. PSG randevusuna gelirken
hastalarin banyo yapmis olmasi ve erkek ise sakal tirasi olarak gelmesi, hipnotik tiirii
ilaclar kullantyorsa en az 5-10 giin onceden birakmasi, uykuyu etkileyen ilag
kullantyor ise kesilmesi, ¢aligmanin yapilacagi giin alkol ve kafeinli icecekler
igmemesi, miimkiinse giindiiz uyumamasi istendi. Uyku Bozuklugu Unitesi’nde bir
gece yatirilarak, Compumedics (44 kanalli E- serisi, Australia) PSG cihazi ile
polisomnografik inceleme yapildi. PSG incelemesi esnasinda EEG (C3-A2, C4-Al,
O1-A2 ve F4-Al), 2 kanal EOG, EKG, EMG kayitlamasi (¢cene ve tibialis anterior
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kasindan), oronazal hava akimi, toraks ve abdominal hareketler, viicut pozisyonu,
pulse oksimetre ile parmak ucundan oksijen saturasyonu oOlg¢iimleri yapildi. PSG
verileri Retchschaffen ve Kales rehberi ve ASDA (American Sleep Disorders
Association) kriterlerine gore birbiri ile uyumu %80 olan iki gogilis hastaliklari
uzmani tarafindan skorlandi. AHI>30 olan hastalar agir OUAS olarak kabul edildi
(3,85).

3.2. KBB Muayenesi

Burun muayenesi; septum deviasyonu, konka hipertrofisi, nazal valv darligi,

nazal sinesi, sinuzit, nazal polip, rinit agisindan degerlendirildi.

Nasofarenks muayenesi; adenoid hipertrofisi, nazofarengeal stenoz veya brit,

nazofarenks kanseri veya anjiofibromu, nazofarenjit acisindan degerlendirildi.

Orofarenks muayenesi; tonsiller hipertrofi, lateral farengeal bant hipertrofisi,
yumusak damak-uvula hipertrofisi, biiyiik dil, mikrognati, farenjit, tonsillit agisindan

degerlendirildi.

Hipofarenks muayenesi; dil kokii hipertrofisi, lingual tonsil hipertrofisi,

farenjit, lingual tonsillit agcisindan degerlendirildi.

Larenks muayenesi: larenks paralizisi, larenks kist ve tiimdrleri, larenjit,

epiglottit, gastrodzefagial reflii (GORH) bulgular1 agisindan degerlendirildi.

3.3. Nasofarenks BT

SOMATOM Definition AS Plus Siemens marka 128 slice BT cihaziyla, Imm
kesit kalinliginda, aksiyel planda medio-lateral hatta her iki mandibula agisi, 6nde
nasion, arkada vertebra korpuslari, kranialde sella ve glabella, kaudalde hyoid kemik
ve dordiincii servikal vertebra (C4) diizeyine kadar (210 FOV’da) ¢ekim yapildi.
Elde edilen goriintiiler midsagital hatta agirlikli olmak iizere kemik pencerede

incelendi.
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SNA, SNB, ANB, BaSN, GoMeN, BMeH agilar; G-VL, Na-Ba, ANS-PNS,
S-N, PNS-Ba, PNS-AA, PNS-P, MP-T, TGL, TGH, MP-H, H-VL, AW;, AW,
mesafeleri olgiildii (86,87).

Sekil 8. SNA acisi; S (sella orta noktasi)-N (nasion’un en derin noktasi)-A (6n
maksiler konkavitenin en derin 6n noktas1) arasindaki ac1

Sekil 9. SNB agisi; sella-nasion-B (6n mandibular konkavitenin en derin 6n noktasi)
arasindaki ac1
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Sekil 10. ANB agis1; A-N (nasion)-B arasindaki ag1

Sekil 11. BaSN agi1s1; Ba(basion)-S-N arasindaki ag1
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Sekil 12. GoMeN agcis1; Go (gonion)-menton-nasion arasindaki ag1

Sekil 13. G-VL mesafesi: G (mandibula simfizisinin en arka noktasi1) —VL (C3 ve C4
vertebra korpus 6n konturlar arasinda ¢izilen ¢izgi) arasindaki uzaklik
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Sekil 14. N-Ba mesafesi; N (nasion) ile Ba(basion) arasindaki uzaklik

Sekil 15. ANS-PNS mesafesi: ANS (nasal spinin en 6n noktasi) ile PNS(nasal spinin
en arka noktasi) arasindaki uzaklik
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Sekil 16. S-N mesafesi: S (sella) ile N (nasion) arasindaki uzaklik

Sekil 17. PNS-Ba mesafesi: PNS (nasal spinin en arka noktasi) ile Ba (basion)
arasindaki uzaklik
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Sekil 18. PNS-AA mesafesi: PNS (nasal spinin en arka noktas1) ile AA (anterior
atlas) arasindaki uzaklik

Sekil 19. PNS-P mesafesi; PNS (nasal spinin en arka noktasi) ile P (yumusgak
damagin en alt noktasi) arasindaki uzaklik
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Sekil 20. MP-T mesafesi; MP (mandibula diizlemi) ile T (dilin en 6n tepe noktasi)
arasindaki uzaklik

Sekil 21. TGL mesafesi; V (epigolottik katlantinin en 6n alt noktasi) ile T (dilin en
On tepe noktasi) arasindaki uzaklik
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Sekil 22. TGH mesafesi; V-T ¢izgisini esit iki par¢aya bolen dil sirtindan dlciilen
dikey mesafe

Sekil 23. BMeH acist; B (6n mandibular konkavitenin en derin 6n noktasi)-M
(menton)-H (hyoid kemigin en 6n iist noktasi) arasindaki ag1



Sekil 24. MP-H mesafesi; MP (mandibular diizlem) ile H (hyoid kemigin en {ist
noktasi) arasindaki uzaklik

Sekil 25. H-VL mesafesi; H (hyoid kemigin en iist noktasi) ile VL (C3 ve C4
arasinda cizilen ¢izgi) arasindaki mesafe

44
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Sekil 26. AWI; P ile PNS arasindaki en dar havayolu ¢ap1

Sekil 27. AW2; P ile V arasindaki en dar havayolu ¢ap1

Sekillerdeki MPdiizlemine denk gelen yildiz ( ¥ ) mandiulanin gonionunun

1zdiisiim noktasidir.
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3.4. AIA Tedavisi

Ag1z i¢i arag olarak mandibula ilerletici cihaz kullanildi. Her hastanin
Olclimleri uzman dis hekimi tarafindan alindi. Ag1z i¢i ara¢ her olgu icin dl¢iimlerine
gore Ozel olarak seffaf akrilikten hazirlandi (Ortocryl®, Dentaurum, Ispringen,
Germany). Maksimum ilerletme % 75 olarak uygulandi. Kontrollerde hastanin

sikayeti olursa arag¢ kontrol edildi ve gerekli diizeltmeler yapildi.

Her iki alveolar arkinda 6-10 saglikli dis bulunan, temporomandibular eklem
patolojisi bulunmayan ve mandibula hareketlerinde kisitlilik bulunmayan hastalar
AIA i¢in uygun kabul edildi. Dislama kriterleri ise diseti hastahigi, ciddi eklem

problemi, alt ¢ene ekleminde hareket kisitlilig1 olan hastalar olarak belirlendi (68).
3.5. CPAP Tedavisi

CPAP tedavisi i¢in diagnostik PSG sonrasi hastalara RESMED marka
AUTOCPAP ile titrasyon yapildi. CPAP titrasyonu ile semptomlarin ortadan kalktig1
en diisiik basinglar saptandi. Bu basinglarda tedaviye baglandi. CPAP tedavisi ile

1. Apne ve hipopnelerin ortadan kaldirilmast,
2. Gece boyunca yeterli oksihemoglobin satiirasyonunun saglanmasi,
3. Arousallarin yok edilip uyku devamliliginin saglanmasi,

4. Uyku yapisinin (uyku evrelerinin dagilimi ve stirelerinin) diizeltilmesi,
hedeflendi ve tiim olgularda PAP tedavisi karar1 alinmadan iist solunum yollarinda

diizeltici cerrahi girisim acisindan ayrintili bir KBB muayenesi yapildi (65).
3.6. Istatiksel Analiz

Nazofarenks BT oGlgiimleri ile elde edilen veriler tek yonlii varyans analizi

teknigi (One way ANOVA) ile analiz edildi.

KBB muayene 6zellikleri bakimindan var-yok seklinde elde edilen verilerle

say1 ve yiizde olarak tablolar olusturuldu. KBB muayene o&zellikleri ve VKI
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bakimindan tedavi yontemleri ile olan iki yonlii tablolar1 da say1 ve yilizde seklinde

hazirlanarak sunuldu.

Uyku evreleri, arousal, saturasyon,  desaturasyon, AHI, &zellikleri
bakimindan elde edilen veriler faktoriyel diizende tekrarlayan Olgiimler varyans
analizi teknigi (repeated measurement ANOVA) ile degerlendirildi. Denemede
tedavi faktoriiniin AIA tedavisi, CPAP tedavisi ve AIA uygun olmadig1 i¢cin CPAP
(AIA-CPAP) tedavisi olmak iizere ii¢ seviyesi, zaman faktdriiniin de tedavi 6ncesi ve
birinci ay olmak {izere iki seviyesi mevcuttu. Tekrarlayan Ol¢limler zaman
faktoriiniin  seviyelerinde gerceklestirildi. Elde edilen rakamlar analize tabi
tutulmadan once Box testi ile varyans-kovaryans matrislerinin homojen oldugu

bulundu.

Grup ortalamalar1 arasindaki farkliliklarin belirlenmesinde Tukey testi

kullanildi.

Istatistik hesaplar1 SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows
15.0 programi kullanilarak yapildi. Veriler ortalama + SS olarak gosterilmistir. P <

0,01 ve P < 0,05 olmasi istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya alman 23 hastanin yas ortalamasi; 53,83 £10,09 yil olup VKI
otalamasi ise; 30,07 +2,86 m?*/kg bulundu. Hastalar tedavi yontemlerine gore AIA
(11 hasta) ve CPAP (12 hasta) olmak iizere dnce iki gruba ayrildi. AIA agisindan
muayene edilen 11 hastanin 4’ i AIA (% 36,4) icin uygun bulundu. AIA uygunlugu
icin hastalarin  her 1ki alveolar arkinda 6-10 saghkli dis bulunmasi,
temporomandibular eklem patolojisi bulunmamasi ve mandibula hareketlerinde
kisithlik bulunmamasi sartlar1 arandi (68). Bu sartlara gore AIA igin uygun
bulunmayan yedi hastanin tedavisi CPAP olarak belirlendiginden, ii¢lincii bir grup
(AIA-CPAP) olusturuldu (Sekil 28). Tablo 7°de galismaya alinan hastalarin bu tedavi
gruplarima gére demografik Ozellikleri ve wuyku ile ilgili semptomlar

gosterilmektedir.

100,07

80,07

60,07

40,07

Baslangictaki AHI

20,07

T TA—CTA—C I (I;

C AC C C C C AC AC
Baslangic tedavisi

007 A—CT
c

Sekil 28. Hastalarin baslangictaki tedavilerine gére AHI degerleri (A: AIA tedavisi,
C: CPAP tedavisi, A-C: AIA uygun olmadig1 i¢in CPAP tedavisi)
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Tablo 7. Tedavi gruplarina gore hastalarin demografik 6zellikleri ve uyku ile

ilgili semptomlari.

Ozellikler Tedavi yontemi
AlA CPAP AIA-CPAP
Yas 52,50+6,76 51,25+11,36 55,71+10,09
VKi(kg/m®) 28,05+3,09 | 31,62+2.41 28,59+2,09
Boyun ¢evresi(mm) | 39,50+1,92 39,75+4,03 38,29+3,45
Bel ¢evresi(mm) 95,75+5,44 105,25+6,34 100,86+8,80
Tansiyon(mmHg)
Sistolik | 132,504+22,17 | 118,33+18,01 124,29+12,72
Diastolik| 82,50+17,08 | 75,83+9,00 81,43+6,90
Ek hastalik
Yok| 3 7 3
Hipertansiyon| 1 4 3
Diabet| - - -
Kalp hastalig1| - - 1
MS| - 1 -
Horlama
Var| 4 12 7
Yok]| - - -
Tanikl1 apne
Var| 4 11 7
Yok| - 1 -
Glin i¢i asir1 uyku
Var| 2 12 6
Yok| 2 - 1
ESS 2,75+2,22 9,33+6,69 7,00+5,63

4.1. Nazofarenks BT Olciimleri

Nazofarenks BT &lciimlerinden, SNA acis1 bakimmdan AiA, CPAP ve AIA-

CPAP tedavisi verilen gruplarda ortalamalar1 sirasiyla; 85,25°, 87,50°, 86,14°

bulundu. Yapilan varyans analizi sonucunda tedavi yoOntemlerinin ortalamalari

arasindaki farkliliklar istatistiksel olarak anlamli degildi.

SNB acis1 bakimmdan AIA tedavisi, CPAP tedavisi ve AIA-CPAP tedavisi

verilen gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli saptanmadi ve sirasiyla ortalama

80,00°, 83,83° ve 83,57° olarak bulundu.
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ANB agis1 bakimindan AIA tedavisi alan grubun ortalamas1 5,00°, CPAP
tedavi grubu ortalamas1 3,41°, AIA-CPAP tedavisi alan grubun ortalamasi ise 2,57°

saptand1 ancak tedavi gruplar1 arasindaki fark istatistiksel olarak anlaml degildi.

BaSN agcist igcin AIA, CPAP ve AIA-CPAP tedavileri alan gruplarimn
ortalamalar1 sirasiyla 125,25° 118,08° 124,00° bulundu. Ancak gruplar arasindaki

fark istatistiksel olarak anlamli degildi.

GoMeN agis1 bakimindan {i¢ tedavi grubu arasinda istatistiksel olarak anlaml
fark saptanmadi. AIA grubu ortalamasi; 75,25°, CPAP grubu ortalamasi; 72,83° AIA-
CPAP verilen grubu ortalamasi ise 72,00° olarak bulundu.

G-VL mesafesi ortalamalar1 AIA tedavisi alan grupta 68,75 mm, CPAP
tedavisi alan grupta 67,17 mm, AIA-CPAP tedavisi alan grupta ise 66,00 mm

saptand1. Gruplar arasindaki farkliliklar istatistiksel olarak anlamli degildi.

N-Ba mesafesi AIA tedavisi alan grupta ortalama 101,50 mm, CPAP tedavisi
alan grupta 98,92 mm, AIA-CPAP tedavisi alan grupta ise 97,71 mm olarak saptandi.
AlA tedavisi alan grupta daha yiiksek saptanmasina karsin istatistiksel olarak anlaml
degildi.

S-N mesafesi bakimindan gruplar arasi iststistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi ve ortalamalar1 AIA tedavisi alan grupta 65,50 mm, CPAP tedavisi alan

grupta 67,58 mm, AIA-CPAP tedavisi alan grupta ise 65,28 mm olarak hesaplandi.

ANS-PNS mesafesi ortalamalart AIA tedavisi, CPAP tedavisi ve AIA uygun
olmadig i¢cin CPAP tedavisi alan gruplarda sirasiyla 51,75 mm, 51,42 mm, 50,86
mm olarak hesaplandi ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamlhi fark

saptanmadi.

PNS-Ba mesafesi ortalamas1 AIA tedavi grubunda 43 mm, CPAP tedavisi
grubunda 40,58 mm, AIA-CPAP tedavisi alan grupta ise 40,29 mm olarak
hesaplandi. AIA tedavisi alan grupta daha yiiksek saptanamsina ragmen bu fark

istatistiksel olarak anlamli degildi.

AIA, CPAP ve AIA-CPAP tedavisi alan gruplarda PNA-AA mesafesi
sirastyla 33,5 mm, 32 mm ve 28,86 mm olarak hesaplandi ve gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.
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PNS-P mesafesi bakimindan tedavi gruplar1 arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark saptanmadi ve ortalamalar1 AIA tedavisi alan grupta 46,25 mm, CPAP
tedavi grubunda 40,83 mm ve AIA-CPAP tedavisi alan grupta ise 42,86 mm olarak
hesaplandi.

MPT mesafesi ortalamalart AIA tedavisi, CPAP tedavisi, AIA-CPAP tedavisi
alan gruplarda sirasiyla 48,13 mm, 46,58 mm, 45,86 mm olarak hesaplandi ve

gruplar arasinda istatistiksel anlaml fark saptanmadi.

TGL mesafesi bakimindan tedavi gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark
saptanmadi ve ortalamalar1 AIA tedavi grubunda 82,25 mm, CPAP tedavi grubunda
84,79 mm ve AIA-CPAP tedavisi alan grupta ise 78,14 mm olarak hesaplandi.

AIA tedavisi alan grupta TGH mesafesi ortalamasi 41,75 mm, CPAP tedavisi
alan grupta 37,83 mm ve AIA-CPAP tedavisi alan grupta ise 35,64 mm saptandi

ancak gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi.

BMeH agis1; AIA tedavisi alan grupta ortalama 110,0°, CPAP tedavisi alan
grupta ortalama 111,0° ve AIA-CPAP tedavisi alan grupta ise ortalama 110,43°

olarak hesaplandi ve gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi.

MP-H mesafesi ortalamast AIA tedavisi alan grupta 23,13 mm, CPAP
tedavisi alan grupta 22,92 mm, AIA-CPAP tedavisi alan grupta ise 18,86 mm olarak
hesaplandi. AIA tedavisi grubunda daha yiiksek goriilmesine ragmen iststistiksel

olarak anlamli fark saptanmadi.

AIA, CPAP ve AIA-CPAP tedavisi alan gruplarda H-VL mesafesi ortalamasi
sirastyla 36,88 mm, 37,67 mm ve 38,57 mm olarak hesaplandi. Gruplar arasinda

anlambl istatistiksel fark bulunmada.

AW/; AlA tedavisi alan grupta ortalama 5,3 mm, CPAP tedavisi alan grupta
6,0 mm, AIA-CPAP tedavisi alan grupta ise 4,85 mm olarak hesaplandi, ancak

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

AW, acisindan tedavi gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi ve AIA tedavisi alan grupta; 11,50 mm, CPAP tedavisi grubun da 10,58
mm, AIA-CPAP tedavisi alan grupta ise ortalama 10,0 mm olarak hesaplandi. Tablo
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8’de tedavi gruplarina gore nasofarenks BT oOl¢limlerinin ortalamalari, standart

sapmalar1 ve minimum, maksimum degerleri gosterildi.

Tablo 8. Nasofarenks BT Olgiimlerinin tedavi gruplarindaki ortalamalari,

standart sapmalar1 ve minimum-maksimum degerleri.

Degiskenler i Tedavi yontemleri i
AlA (n=4) CPAP (n=12) AIA-CPAP (n=7)

SNA® 85,25+3,30 (82-89) 87,50+3,94 (81-93) 86,14+5,58 (79-92)
SNB° 80,00+ 2,00 (77-81) | 83,8344,37 (78-93) 83,57+5,68 (75-92)
ANB° 5,00+1,82 (3-7) 3,41£2,06 (0-8) 2,57+2,50 (0-7)
BaSN° 125,25+0,95 (124-126) | 118,08+8,11 (97-28)  [124,00+3,46 (119-128)
GoMeN° 75,25+2,50 (72-78) 72,83+£10,87 (60-101) |72,00+4,80 (64-79)
G-VL (mm) 68,75+10,53 (57-82)  |67,17+8,05 (58-86) 66,00+5,29 (61-76)
N-Ba (mm) 101,50+3,51 (98-105) |98,92+4,44 (88-105) |97,71+£2,87 (93-102)
S-N (mm) 65,5043,00 (64-70) 67,58+4,83 (59-79) 65,28+2,05 (62-68)
ANS-PNS (mm) | 51,75+1,70 (50-54) 51,4245,35 (44-58) 50,86+5,34 (43-56)
PNS-Ba (mm) [43,00+2,94 (40-46) 40,58+4,85 (32-50) 40,29+3,04 (37-45)
PNS-AA (mm) |33,50+5,45 (26-38) 32,00+5,88 (24-44) 28,86+5,08 (23-39)
PNS-P (mm) 46,25+5,50 (41-54) 40,83+5,39 (34-54) 42,86+6,41 (33-50)
MPT (mm) 48,13+4,77 (42-53) 46,58+4,03 (38-52) 45,86+6,23 (38-55)
TGL (mm) 82,25+4,92 (78-87) 84,79+9,10 (70-95) 78,14+6,62 (67-87)
IT'GH (mm) 41,75+5,97 (33-46) 37,83+£7,93 (23-49) 35,64+9,30 (21,5-46)
BMeH® 110,004+6,06 (104-117)|111,00+11,58 (96-115)|110,43+9,13 (98-123)
MP-H (mm) 23,13+7,73 (16,5-34) [22,9245,14 (15-33) 18,86+6,57 (11-26)
H-VL (mm) 36,88+4,25 (32,5-41) |37,67+6,18 (21-47) 38,5743,19 (36-44,5)
AWI1 (mm) 5,3842,14 (3-8) 6,00£2,04 (3-9) 4,85+2,03 (2-8)
AW2 (mm) 11,50+3,00 (7-13) 10,58+3,55 (5-16) 10,00+3,51 (4-15)

4.2. KBB Muayenesi

AIA tedavisi alan grubun % 75’inde septum deviasyonu saptanirken CPAP

tedavisi alan grupta bu oran % 33,3, AIA-CPAP verilen grupta ise % 57,1 olarak

saptand1. AIA tedavisi alan grupta septum deviasyonu saptanma orani daha yiiksek

olmasina ragmen bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi.

Konka hipertrofisi; AIA tedavisi, CPAP tedavisi ve AIA-CPAP tedavisi alan

gruplarda sirastyla % 25, %50, % 57,1 oraninda saptandi. Bu oran AIA tedavisi alan

grupta daha diisiik olmasina karsin bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi.

AIA tedavisi alan grupta tonsiller hipertrofi hi¢ saptanmazken, CPAP

tedavisi alan grupta % 16,7, AIA-CPAP tedavisi alan grupta ise % 14,3 saptandi.

Ancak gruplar arasinda anlamli istatistiksel fark saptanmadi.
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Lateral farengeal bant hipertrofisi CPAP tedavisi alan grupta hig
saptanmamisken AIA tedavisi alan grupta % 25, AIA-CPAP alan grupta ise % 42,9

oraninda saptandi. Gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlaml degildi.

AIA tedavisi alan grupta uvula hipertrofisi % 25, CPAP tedavisi alan grupta
%58,3, AIA-CPAP tedavisi alan grupta ise % 42,9 oraninda saptandi. Gruplar

arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi.

CPAP tedavisi alan grupta % 16,7 oraninda biiyiik dil saptanirken, AIA-
CPAP tedavisi alan grupta %14,3 oraninda saptandi. AIA tedavisi alan grupta ise
hicbir vakada biiyiikk dil saptanmamasina ragmen bu farklilik istatistiksel olarak

anlaml degildi.

Dil kokii hipertrofisi; AIA, CPAP, AIA-CPAP tedavisi alan tedavi
gruplarinda sirastyla % 25, % 33,3, % 42,9 oranlarinda saptandi. AIA tedavisi alan

grupta oran daha diisiik saptanmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli degildi.

Lingual tonsil hipertrofisi CPAP tedavisi alan grupta bir hastada; % 8,3
oraninda gériilmekle beraber, AIA tedavisi ve AIA-CPAP tedavisi alan gruplarda hig
saptanmadi. Tedavi gruplart arasindaki bu farklilik istatistiksel olarak anlaml

saptanmadi.

Nasal valv, sinuzit, alerjik rinit, nalsa polip, adenoid hipertrofisi, mikrognati,
kr. farenjit, kr. tonsillit, larenks paralizisi, epiglottit, GORH tedavi gruplarinin

hi¢birinde saptanmadi.

Tablo 9’da tedavi gruplarina gore goriillen KBB patolojileri yiizde ve sayi

olarak gosterilmistir.
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Tablo 9. Tedavi gruplarina gore saptanan KBB muayene bulgulari

Tedavi yontemleri
Degiskenler AlA n (%) CPAP n (%) AIA-CPAP n (%)
Var Yok Var Yok Var Yok

Septum
deviasyonu 3(75) | 1(25) | 4(33,3) | 8(66,7) | 4(57,1) | 3(42)9)
Konka
hipertrofisi 1(25) | 3(79) 6 (50) 6 (50) 4(57,1) | 3(42,9)
Nazal valvdarligi | 0(0) | 4(100) 0(0) 12 (100) 0(0) 7 (100)
Siniizit 0(0) | 4(100) 0 (0) 12 (100) 0(0) 7 (100)
Alerjik rinit 0(0) | 4(100) 0(0) 12 (100) 0 (0) 7 (100)
Nazal polipozis 0(0) | 4(100) 0 (0) 12 (100) 0(0) 7 (100)
Adenoid
hipertrofisi 0(0) | 4(100) 0(0) 12 (100) 0(0) 7 (100)
Tonsiller
hipertrofi 0(0) | 4(100) | 2(16,7) | 10(83,3) | 1(14,3) | 6(85,7)
Lateral faringeal
bant hipertrofisi 1(25) | 3(75) 0(0) 12 (100) | 3(42,9) | 4(57,1)
Uvula hipertrofisi | 1(25) | 3(75) | 7(58,3) | 5(41,7) | 3(42,9) | 4(57.1)
Biiyiik dil 0(0) | 4(100) | 2(16,7) | 10(83,3) | 1(14,3) | 6(85,7)
Mikrognati 0(0) | 4(100) 0 (0) 12 (100) 0(0) 7 (100)
Kronik farenjit 0(0) | 4(100) 0(0) 12 (100) 0 (0) 7 (100)
Kronik tonsillit 0(0) | 4(100) 0 (0) 12 (100) 0(0) 7 (100)
Dil koki
hipertrofisi 1(25) | 3(75) | 4(33,3) | 8(66,7) | 3(42,9) | 4(57,1)
Lingual tonsil
hipertrofisi 0(0) | 4(100 1(8,3) [11(91,7) 0 (0) 7 (100)
Larenks paralizisi | 0 (0) | 4 (100) 0 (0) 12 (100) 0(0) 7 (100)
Epiglottit 0(0) | 4(100) 0(0) 12 (100) 0 (0) 7 (100)
GORH 0(0) | 4(100) 0 (0) 12 (100) 0(0) 7 (100)

4.3. Polisomnografi

Tedavi gruplarinin tedavi Oncesi ve tedavinin 1. aymdaki polisomnografik

bulgular1 Tablo 10°de gosterilmektedir

Uykunun REM sathas1 bakimindan yapilan varyans analizi sonucunda zaman
x tedavi interaksiyonu istatistiksel olarak anlamli degildi. Tedavi yontemleri
arasinda, tedavi oncesi ve bir aylik tedavi sonrasi anlamli fark saptanmadi. Benzer
sekilde zamanlar arasindaki farklilik da tedaviden tedaviye degismedi. Yine tedavi

yontemleri arasindaki farkliliklar da istatistiksel olarak anlamli degildi. Fakat AIA,
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CPAP, AIA-CPAP tedavi gruplarinin hepsinde uykunun REM safhasmin tedavi

Oncesine gore birinci ay kontrollerinde anlamli olarak arttig1 saptandi (p<0,01).

AHI bakimindan yapilan varyans analizi sonucunda zaman x tedavi
interaksiyonu istatistiksel olarak anlamli degildi; yani tedavi yontemleri arasinda,
tedavi Oncesi ve bir aylik tedavi sonrasi anlamli fark saptanmadi. Benzer sekilde
zamanlar arasindaki farkliik da tedaviden tedaviye degismedi. Yine tedavi
yontemleri arasindaki farkliliklar da istatistiksel olarak anlamli degildi. Fakat AHI
degerinin tedavi Oncesine gore tedavinin birinci ayinda istatistiksel olarak anlaml

sekilde azaldig1 saptandi (p<0,01).

Uyku evrelerinden Evre 1 bakimindan zaman x tedavi interaksiyonu, tedavi

yontemleri ve zamanlar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi.

Evre 2 uyku evresi bakimindan yapilan varyans analizi sonucunda zaman x
tedavi interaksiyonu istatistiksel olarak anlamli degildi. Tedavi dncesi ve birinci ay
kontrollerinde, tedavi yontemleri arasinda anlamli fark saptanmadi. Benzer sekilde
zamanlar arasindaki farklilik da tedaviden tedaviye degismedi. Tedavi yontemleri
arasindaki farkliliklar istatistiksel olarak anlamli degildi. Fakat Evre 2 ylizdesinin
tedavi Oncesine gore birinci ay kontrollerinde istatistiksel olarak anlamli sekilde

azaldig1 saptand1 (p<0,01).



Tablo 10. Tedavi 6ncesi ve tedavinin 1.

ay kontroliinde, tedavi gruplarina gére PSG bulgulari.
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Tedavi Oncesi Tedavinin 1. ay1

AlA CPAP AIA-CPAP AlA CPAP AIA-CPAP
Toplam uyku siiresi (dk) 355+113,12 | 351,78+115,22| 358,86+61,91| 329,33+90,01 | 323,09+96,76| 365,29+82,00
Uyku latensi (dk) 5,67£2,93 5,60+1,87 5204328 | 5,15+409 | 6,63£3,94 | 7,67£4,99
REM latensi (dk) 173,83+98,54| 133,57+76,59 | 122,14+65,49| 05,53£8,05 | 115,38+95,89| 92,79+42,79
Uyku etkinligi (%) 9327+2,64 | 96,51£2,09 | 93,49+439 | 94,28+2,86 | 92,21£15,32 | 96,11£1,72
REM (%) 9,5345.53 8.9346,10 8.6644.65 | 20.30£12,25 | 18,3749,64 | 17,79+3,53
Evrel (%) 11,2045,58 | 10,1349,56 | 18,91+10,51 | 10,30+2,76 | 12,75+9,83 | 11,89+6,71
Evre2 (%) 62,58+7,40 | 72,45+12,55 | 63,13+10,16 | 55,00£8,06 | 53,2548,95 | 56,70+8,39
Evre3 (%) 16,70£9,43 |  8,50+6,94 9,3149,15 | 13,83%9,78 | 14,98£10,03 | 13,59+6,31
AHI (olay/saat) 60,40+21,96 | 56,38+17,10 | 51,90+15,75 | 33,18+20,44 | 9,22+£594 | 8,71+9,16
Uykuda en diisiik Oksijen satiirasyonu (%) | 78,75+2,99 | 73,33+7,70 | 77,43+5,77 | 80,75+3,77 | 84,25+5,63 | 83,86+9,39
Arousal indeksi (olay/saat) 22,35+10,42 | 29,85+13,72 | 34,56+9,56 | 16,18+£581 | 13,07+8,24 | 23,84+19,42
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Evre 3 uyku evresi bakimindan zaman x tedavi interaksiyonu, tedavi
yontemleri ve tedavi oncesi ve birinci ay kontrolleri arasindaki fark istatistiksel

olarak anlamli degildi.

Arousal indeksi i¢in yapilan varyans analizi sonucunda zaman x tedavi
interaksiyonu istatistiksel olarak anlamli degildi. Tedavi Oncesi ve birinci ay
kontrollerinde tedavi yoOntemleri arasinda anlamli fark saptanmadi. Tedavi
yontemleri arasindaki farkliliklar istatistiksel olarak anlamli degildi. Fakat birinci ay
kontrollerinde tedavi Oncesine gore istatistiksel olarak anlamli sekilde azaldigi

saptand1 (p<0.01).

Uykudaki

sonucunda, zaman x tedavi interaksiyonu istatistiksel olarak anlamli bulundu

oksijen saturasyonu bakimindan yapilan varyans analizi
(p<0,01). Yapilan Tukey testi sonucunda alt grup ortalamalar1 arasindaki farkliliklar
Tablo Tablo 11

incelendiginde sadece CPAP tedavisinde tedavi Oncesi ve tedavinin birinci ay

11’da ortalamalar iizerinde Latin harfleri ile gosterildi.

kontrolii ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,05).

Tablo 11. Zaman ve tedavi gruplarina gore uykudaki oksijen saturasyonu.

%095 Giiven aralig1
(Alt limit- Ust
limit)

Ortalama +SE

Zaman (Oksijen saturasyonu)

Baslanan tedavi

Tedavi Ooncesi 78,75+ 3,315 (Aa)* 71,835 - 85,665

Tedavinin 1.ay

AlA . 80,7543,391 (Aa) * 73,677 - 87,823
kontrolii
Tedavi dncesi 73,3 £1,914 (Ba)* 69,341 - 77,326
CPAP Tedavinin Lay | ¢ 5, | 958 (Aa)* 80,166 - 88,33
kontrolii
‘ Tedavi 6ncesi 77,43 + 2,506 ( Aa)* 72,201 - 82,656
AIA-CPAP Tedavinin 1.ay

kontroli

83,86 + 2,563 ( Aa) *

78,510 - 89,204

* Biiylik harfler zamanlar arasindaki farkliligi, kiigiik harfler tedavi yontemleri arasindaki farklilig

gostermektedir.

4.4. Tedavi Uyumu ve Komplikasyonlari

AIA tedavisinin birinci ay kontroliinde ii¢ hasta tedaviden fayda gérmedigi

i¢in tedavileri (AHI degerinde istenilen diisme saglanamadig icin) CPAP tedavisine

degistirildi. CPAP tedavisine gecilen bu hastalarm bir ay sonraki kontrollerinde AHI
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degerleri sirasiyla 6, 6, 3,5 olay/saat degerlerine diistii. Bu hastalarda CPAP cihaz ile
tedavi faydali bulundugu i¢in devam edildi (Sekil 29).

CPAP tedavisinin birinci ayinda ise iki hasta CPAP tedavisini tolere
edemedigi icin tedavileri degistirilerek AIA tedavisine gecildi. Ik hastanin AIA
tedavisinin birinci ay kontroliinde AHI degeri 22 olay/saat saptand1. Hasta tedaviden
memnun oldugu i¢in AIA tedavisine devam edildi. ikinci hastanin AIA tedavisinin
birinci ay kontroliinde AHI degeri 17 olay/saat olarak &lciildii. Hasta tedaviden
memnun oldugu i¢in AIA tedavisine devam edildi (Sekil 30).

AIA tedavi grubunda iigiincii ay kontroliinde hicbir hastada sikayet

saptanmazken altinci ay kontroliinde ise 2 hastada ¢ene agris1 sikayeti saptandi.

CPAP tedavisi alan grupta tedavinin {iglinclii ayinda 3 hasta maskeden
sikayetci iken 3 hasta da basingtan sikayetciydi. Tedavinin altinct ay kontroliinde ise
maskeden 1 hasta sikayet¢iyken 2 hasta da basingtan sikayetciydi. CPAP tigiincii ay
kontroliinde ortalama CPAP kullanim siiresi 4,6 saat/giin, altinc1 ay kontroliindeki

ortalama kullanim siiresi ise 4,4 saat/ giin olarak kaydedildi (Tablo 12).

60,0

50,07

ayindaki AHI
s
9

.30,

Tedavinin 1
N
o

A=Y
o

T |ACIC-Al TD |A-C| TD | TD [ TD | TD | TD
T T T™ T T™ T Tb TD TD

Tedavinin 1. ay1

Sekil 29. Tedavinin 1. ay kontroliindeki AHI degerleri ve tedavi degisimleri (TD:
tedavisi degismeyen, C-A: CPAP’ dan AIA tedavisine gegilen, A-C: AIA’den CPAP
tedavisine gegilen)
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Sekil 30. Tedavisi degisenlerin 1.ay kontroliindeki AHI degerleri (A: AIA tedavisi,
C: CPAP tedavisi)

Tablo 12. Calismanin 3. ve 6. aylarinda kulanilan tedavilere ait sikayetler ve

CPAP cihazinin giinliik ortalama kullanma siireleri.

Tedavi yontemi

Sikayetler Tedavinin 3. ay1 | Tedavinin 6. ay1
AIA| CPAP |AIA| CPAP
Sikayet yok 3 12 1 15
Maske kullanimindan sikayet - 3 - 1
Basingtan sikayet - 3 - 2
Cene agrisi - - 2 -
CPAP kullanma siiresi (saat/giinde) | - | 4,67£1,20 | - | 4,44+1,21
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4. TARTISMA

Bildigimiz kadariyla ¢alismamiz agir OUAS hastalarinda AIA tedavisi ile
CPAP tedavisini karsilastiran nadir calismalardan biridir. Bu calismada diger
calismalardan farkli olarak hastalarin antropometrik dl¢ltimleri ve KBB muayeneleri
birlikte degerlendirilerek hangi hastalarm AIA veya CPAP tedavisine uygun oldugu
arastirldi.  Calismamizda AIA veya CPAP tedavisi seg¢iminde antropometrik

Olciimlerin ve KBB muayene bulgularinin etkili olmadigini saptadik.

Andrews ve ark.’min derlemelerinde, basarili AIA tedavisi igin bazi
antropometrik ve fiziksel Ozelliklerin oldugu bildirilmistir. Bu o&zellikler icinde;
bayan cinsiyet, gen¢ yas, diisik VKI, diisiik boyun gevresi 6l¢iimii, baslangic
AHI’nm diisiik olmasi, OUAS nun pozisyonel olmast bulunmaktadir (88). Randerath
ve ark, hafif-orta OUAS’lilarda yaptiklar1 AIA ile CPAP tedavisini karsilastiran
calismalarinda, AIA tedavisine yanit veren hastalarin vermeyenlere gore anlamli
olarak daha gen¢ olduklarini saptamuslar. VKI’ ne gore gruplara ayrildiginda ise VKI
degeri yiiksek olan hastalarda AIA tedavisi ile AHI degerlerinde daha fazla diisme
oldugu gdzlenmistir (89). Calismamizda AIA, CPAP ve AIA-CPAP tedavisi verilen
gruplar arasinda yas, cinsiyet, VKI, boyun cevresi ve baslangic AHI degeri a¢isindan
farklilik saptanmadi.

Basarili1 AlA tedavisi i¢in saptanan sefalometrik bulgular; daha kisa yumusak
damak (PNS-P), daha genis retropalatal havayolu, hyoid kemik ile mandibular
diizlem arasindaki mesafenin (MP-H) daha kisa olmasi, sella-nasion-supramentale
(SNB) acisinin daha dar olmasi, sella-nasion-subspinale agisinin daha genis olmasi
olarak belirtilmistir (88). AIA ile CPAP tedavilerinin karsilastirildig1 bir calismada,
AIA tedavisine cevap verenlerin sefalometrik Olciimlerinde hyoid kemigin
mandibular diizleme olan uzakligmin (MP-H mesafesi) ve yumusak damak
uzunlugunun daha kisa oldugunu saptanmistir (90). Bizim ¢alismamizda ise MP-H
mesafesini, yumusak damak (PNS-P) uzunlugunu, SNB agisin1 da iceren tiim

antropometrik BT 6l¢iimleri agisindan tedavi yontemleri arasinda fark saptanmadi.

Yiicel ve ark, yaptigi ¢alismada, agir OUAS hastalarinda istatistiksel olarak
anlaml1 olmamakla birlikte MP-H mesafesi artmis olarak saptanmistir. AHI, MP-H

mesafesi, PNS-U ve boyun cevresi erkeklerde bayanlara gore anlaml olarak yiiksek
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bulunmustur. Bayanlarda ise VKI ve ANB ag1sin1 daha biiyiik saptanmustir (86). Tsai
ve ark, sefalometrik Olglimleri, cinsiyet ve OUAS derecelerine gore
degerlendirmisler. ANS-PNS mesafesi bayanlarda OUAS agirhigr arttikca
isatististiksel olarak anlamli olarak daha uzun saptanmistir. Ancak erkeklerde bu
farklilik gézlenmemistir. Bayanlarda OUAS derecesi arttikca H-C; (hyoid kemik ile
Cs vertebra arasi) mesafesinin de arttigi bulunmustur. Bu farklilik da erkeklerde
goriilmemistir (91). Calismamiza agir OUAS tanili hastalar alindigi icin OUAS
siddeti ile BT oOl¢limleri arasindaki iliski degerlendirilmedi. Cinsiyet ile BT 6l¢timleri
arasindaki iligki cinsiyet dagilimimnin yeterli olmamasindan dolay: istatistiksel olarak
incelenemedi. Fakat BT Ol¢iimlerinin ortalamalarina bakildiginda, bayanlarda ANB
acist daha biiylik, MPH mesafesi de daha kisa saptandi. Bu bulgular yukaridaki

literatiirlerle uyumluydu.

Lateral farengeal duvar ve dil hacminin daha genis olmas1 uyku apnesi i¢in
bir risk faktoriidiir (92). Mayer ve ark. yaptiklar1 ¢alismalarinda, yumusak damak
boyutlar1 daha biiyiik olan uyku apneli hastalarin AIA tedavisine daha kotii yanit
verdiklerini raporlamiglardir (93). Bizim ¢alismamizda, lateral farengeal bant
hipertrofisi, yumusak damak hipertrofisi, adenoid hipertrofisi gibi KBB muayene
bulgular1 agisindan AIA, CPAP ve AIA-CPAP tedavi gruplari arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmadi.

Barnes ve ark.’nin yaptiklar1 calismada; CPAP ve AIA tedavisinin her ikisi
ile de evre 1 uykuda anlamli azalma, evre 3-4 uykuda artma saptanmigken, toplam
uyku miktarinda ve uyku etkinliginde anlamli degisiklik saptanmamistir (94).
Barthlen ve ark.’nin yaptig1 calismada da MAD tipi AIA tedavisi ile yavas dalga
uykusunda anlamli olmayan artis saptamislardir (95). Bizim ¢alismamizda AIA
tedavisi, CPAP tedavisi ve AIA-CPAP tedavisi alan gruplarda uyku evreleri
acisindan farklilik saptanmadi. Uykunun REM yiizdesinin tedavi Oncesine gore
tedavi sonrasinda artmis oldugu saptandi. Bu artis istatistiksel olarak anlamliydi
ancak tedavi yontemleri arasinda farkli degildi. Evre 2 yiizdesinin de tedavi
sonrasinda tedavi dncesine gore istatistiksel olarak anlamli olarak azaldig saptandi.
Bu azalma tedavi yontemlerinde birbirinden farkli degildi. Evre 1 ve Evre 3 yiizdesi
acisindan ise tedavi Oncesi ve sonrasinda ya da tedavi yontemleri arasinda farklilik

saptanmadi.
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AIA tedavisi ile CPAP tedavisinin karsilastirildigi hafif-orta OUAS tanili
yirmi hastada, CPAP tedavisi ile desatiirasyonda diizelme saptanirken AIA tedavisi
ile bu diizelme saptanmamustir (96). Calismamizda da oksijen desaturasyonundaki
diizelme CPAP tedavi grubunda istatistiksel olarak anlamli saptanirken diger tedavi
gruplarindaki diizelme anlamli degildi. Yine ¢alismamizda AHI degerinin ii¢ tedavi
grubunda da istatistiksel olarak anlamli sekilde diizeldigi ancak bu diizelmenin tedavi

gruplart arasinda farkli olmadig: saptandi.

Prathhibha ve ark, yaptiklari calismada, AIA tedavi kullanimindaki
problemleri ¢ene diskomforu (hastalarin % 49’unda) ve agiz kurulugu olarak
saptamislardir (98). Hoffstein 89 yaymi inceledigi derlemesinde, AIA tedavisinin
goreceli olarak daha sik ancak mindr yan etkileri oldugunu belirtmistir. En sik
goriilen yan etkiler, artmis tiikriik sekresyonu ve dis diskomforu olarak
raporlanmistir (99). Randerath ve ark’nin calismalarinda CPAP tedavisi alan
hastalarda maske diskomforu, AIA tedavisi alanlarda ise temporomandibular eklem
rahatsizligi saptanan en sik yan etkiler olarak raporlanmistir (89). Bizim
calismamizda, AIA tedavi grubunun iiciincii ay kontroliinde hicbir klinik sikayet
saptanmazken altinci ay kontroliinde ise olgularin % 66’sinda ¢ene agrisi saptandi.
Bu sonu¢ oOnceki ¢alismalarla uyumluydu. CPAP tedavisinin iigiincii ayinda
hastalarin % 15’1 maskeden, %15°1 ise basingtan sikayet¢iydi. Altinct ay kontroliinde
ise basingtan sikayet¢i olanlar %10, maskeden sikayetci olanlar ise %5 oraninda
saptandi. Hastalarin tiim gece boyunca CPAP cihazin1 kullanim zamanlar1 ortalama
3. ay kontroliinde; 4,67+1,20 saat, 6. ay kontroliinde ise 4,44+1,21 saatti. CPAP
etkin kullanimi, tiim gecelerin en az % 70’inde en az 4 saat CPAP kullanilmasi
olarak tarif edilmektedir (101,102). Bu da ¢alismamizda hastalarin CPAP cihazinm

etkin olarak kullandiklarin1 géstermektedir.

Calismamiz1 smirlayan noktalardan biri hasta populasyonunun yeterli
olmamastydi. Buna bagh olarak, tedavi gruplar ve kadin-erkek cinsiyetleri a¢isindan
dengeli bir dagilim yapilamamistir. Bundan dolay1 erkek ve kadin cinsiyetlerine ait
antropometrik  Ol¢iimler ile tedavi uyumu ve basaris1 arasindaki iliski
incelenememistir. Bu nedenle daha genis serili ¢alismalarin yapilmasinin uygun

olacagini diisiinmekteyiz.
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Sonug olarak; Agir OUAS’l1 hastalarda AIA, CPAP, AIA-CPAP tedavi

gruplarinin hepsinde anlamli saptadigimiz diizelmeler;
1) AHI degerinde diizelme
2) Arousal indeksinde diizelme
3) Uykunun REM sathasinda artma,
4) Evre 2 yiizdesinde azalmadir.

Ayrica, AIA, AIA-CPAP tedavi gruplarinda oksijen saturasyonunda anlamli
olmamakla beraber diizelme goriilirken sadece CPAP tedavi grubunda anlaml

diizelme saptandi.

Yine agir OUAS’lh hastalarin antropometrik degisikliklerinin ve KBB
muayene Ozelliklerinin tedavi se¢iminde etkili olmadigini saptadik. CPAP tedavisi
agir OUAS’l1 hastalarda daha etkili oldugu igin, AIA tedavisinden 6nce CPAP
tedavisi tercih edilmelidir. CPAP tedavisini tolere edemeyen, kolostrofobisi olan

hastalarda ise AIA tedavisinin tercih edilmesi daha uygun olacaktir.
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OZET

Agir OUAS Hastalarinda CPAP Tedavisi ile Agiz I¢ci Arac Tedavisinin

Karsilastirilmasi

Amag: Agir OUAS tanili hastalarda antropometrik Ol¢timlerin ve KBB
muayenelerinin AIA ve CPAP tedavi se¢iminde ve uyumundaki etkisini arastirmak
istedik.

Materyal ve metod: Uyku poliklini§ine bagvuran ve agir OUAS tanisi
konulan 23 hasta calismaya alindi. Hastalarin VKI, bel cevresi, boyun cevresi
Ol¢iimleri, KBB muayeneleri ve Nasofarenks BT ¢ekimleri yapildi, ESS anketi
dolduruldu. Hastalar rasgele zarf yontemi AIA (11 hasta) ve CPAP (12 hasta) olmak
lizere 6nce iki gruba ayrildi. AIA i¢in uygun bulunmayan hastalarin tedavisi CPAP
olarak belirlendiginden, {i¢iincii bir grup olusturuldu. Hastalarin 1. ayda PSG ile, 3.
ve 6. ayda tedavi kontrolleri yapildi. Birinci ay kontroliinde, AHI degerinde
beklenilen diizelme saglanamayan ya da tedaviyi tolere edemeyen hastalarin
tedavileri diger tedaviye degistirildi.

Bulgular: Calismaya alinan 23 hastanin yag ortalamasi 53,83 £10,09 y1l olup
VKI ortalamasi: 30,07 £2,86 m?/kg bulundu. Hastalar tedavi yontemlerine gore AiA
(4 hasta), CPAP (12 hasta) ve AIA-CPAP (7 hasta) tedavisi alanlar olmak iizere ii¢
grupta degerlendirildi. Tedavi gruplar1 arasinda hastalarin demografik ozellikleri,
nasofarenks BT, KBB muayene bulgulari agisindan fark saptanmadi. Tedavi gruplari
arasinda farkli olmamakla birlikte PSG bulgularindan AHI ve uykunun Evre 2
safhasinin tedavinin birinci ayinda tedavi oncesine gore azaldigi, REM safhasinin ise
arttig1 bulundu. Tiim tedavi gruplarinda oksijen saturasyonunda diizelme saptanirken
sadece CPAP grubunda istatistiksel agidan anlamliydi (p<0,05).

Sonu¢: Agir OUAS’I  hastalarinin  tedavi se¢iminde antropometrik
degisikliklerin ve KBB muayene Ozelliklerinin etkili olmadigini saptadik. CPAP
tedavisi agir OUAS’1 hastalarda daha etkili oldugu i¢in, dnce CPAP tedavisi tercih
edilmelidir. CPAP tedavisini tolere edemeyen hastalarda ise AIA tedavisinin daha
uygun olacagini diistinmekteyiz.

Anahtar kelimeler: Agir OUAS, AlA tedavisi, antropometrik lgiimler.
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SUMMARY

Comparison of CPAP treatment and Oral Appliance Therapy in Patients with
Severe OSAS

Aim: The aim of this study was to investigate the effects of anthropometric
measurements and otorhinolrayngological examinations on the appropriateness of
and the choice between OAT (oral appliance therapy) and CPAP treatment in
patients diagnosed with severe OSAS (obstructive sleep apnea syndrome).

Materials and Methods: 23 patients who were referred to our sleep clinic
and diagnosed with severe OSAS were enrolled in the present study. BMI (body
mass index), waist circumference and neck circumference were measured; all
subjects underwent otorhinolayngological examinations and craniofacial CT
(computerize tomography) scanning and were asked to fill in the ESS questionnaire.
The patients were divided into two groups as OAT (n=11) and CPAP (n=12) by the
random envelope method. The patients who were ineligible for OAT were assigned
to CPAP treatment, thus constituting a third group. The patients were examined by
PSG at one month and underwent controls at 3 and 6 months. At the first month
control, the patients who showed no improvement of AHI or those who could not
tolerate the treatment were shifted to the other treatment.

Results: The mean age of 23 patients enrolled in this study was 53,83+10,09
years and the mean BMI was 30,07+2,86 m*/kg. The patients were divided into three
groups as OAT (n=4), CPAP (n=12) and OAT-CPAP (n=7). There were no
significant differences between the treatment groups in terms of demographic
characteristics, results of otorhinolaryngological examination and nasopharynx CT.
Despite the lack of a significant difference between the treatment groups, it was
found that, of PSG findings, REM was increased and AHI and stage 2 sleep were
decreased during the first month of treatment compared to the pretreatment values.
All treatment groups showed improvement in oxygen saturation, which reached
statistical significance only in the CPAP group (p<0,05).

Conclusion: We concluded that anthropometric changes and results of
otorhinolaryngological examinations had no effect on treatment choice in patients
with severe OSAS. Since CPAP treatment is more effective in patients with severe
OSAS, it should be the first treatment of choice. We consider that OAT would be
more appropriate in patients who can not tolerate CPAP treatment.

Key words: Severe OSAS, oral appliance therapy, antrophometric measurement
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