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1. GIRIS VE AMAC

Obstriiktif uyku apne sendromu (OUAS) uyku sirasinda {ist hava yolunun
siirekli olarak tekrarlayan tikanmalari ile seyreden bir tablodur. Obstriiktif apne
total veya kismi olarak tikanmis bir hava yoluna karsi gdosterilen solunum
eforudur. Apne havayolu gecisi tekrar saglaninca giiriiltiilii bir horlamayla veya
uyanayazma (arousal) ile sonlanir.

Yapilan c¢alismalar OUAS’a eriskin popiilasyonunda olduk¢a sik
rastlanildigimi gostermektedir. Erigkin yastaki erkeklerin yaklasik %1-5’inde,
kadinlarin ise %1.2-2.5’inde goriilmektedir (1,2). Giliniimiizde polisomnografi
(PSG) uyku apne sendromu tanisinda altin standarttir (3).

Hipoksi ve hipoksi-reperfiizyonun indiikledigi vaskiiler hasar miyokard
enfarktiisii, renal iskemi ve serebral iskemi gibi bir¢ok klinikopatolojik durumda
onemli rol oynamaktadir (4).

Glincel goriis; oksidatif stres ve hava yolu inflamasyonunun her ikisi de
OUAS ve komorbiditesinin patofizyolojisinde dnemlidir. Bunlar hastaligin tipik
intermittan hava yolu tikaniklig: ile iliskili tekrarlayan mekanik travmanin sonucu
gibi goziikmektedir. liskili bir bagka olasi mekanizma ise iskemi reperfiizyon
hasar1 fenomeni olan intermittan nokturnal hipoksemi, oksijen radikallerinin
tretimini indiiklemekte ve sistemik inflamasyona yol agmaktadir.

Ust solunum yolu kontrolii OUAS hastalarinda anestezi yonetiminin en
Oonemli yonlerinden biridir. OUAS siddeti ve zor entiibasyon arasinda bir iligki
spekiile edilmis ve ileriye doniik vaka-kontrol ¢aligmasinda zor entiibasyon ve
OUAS hastalar1 arasinda anlamli iligkili oldugu sonucu ortaya c¢ikarilmistir (5).
Solunum yolu agikliginin saglanmasindaki gii¢liigiin derecesi ile hipoksik beyin
hasar1 ve 6liim riski paralel seyretmektedir. Entiibasyon yapilamadiginda bu kadar
ciddi tehlikeler gelisebileceginden entiibasyon giigliigiiniin 6nceden belirlenmesi
icin objektif testlerin belirlenmesi 6nemlidir. Zor entiibasyonun 6nceden tahmin
edilmesi, anestezi yonteminin degistirilmesine, yardimci aletlerin hazirlanmasina
ve deneyimli bir kisinin bulunmasina olanak saglar ve komplikasyon riskini
azaltabilir. Zor entlibasyonun Onceden tahmin edilmesine yon verecek pek cok

test tanimlanmistir. Bu amagla Mallampati (MP) ve Cormack-Lehane testleri



(CL), sternomental mesafe (SM), tiromental mesafe (TM), boyun cevresi ve
uzunlugu gibi 6l¢iimler kullanilmaktadir.

Tim bu bilgiler dogrultusunda bizim ¢alismamizin amaci polisomnografiye
gore OUAS olmayan ve Hafif, Orta ve Agir OUAS olarak smiflandirilan
hastalarda entiibasyon gli¢liigiinii degerlendirmek ve bu hastalarda inflamasyon
parametreleri ve oksidatif stres parametrelerinin diizeylerini incelemek ve cerrahi
tedavinin bu parametrelere etkisini arastirmaktir. Bu amagla hastalarda zor
entiibasyon parametreleri degerlendirilip, C-Reaktif Protein (CRP), High-Density
Protein (HDL), Low-Density Protein (LDL), nitrotirozin, paraoksonaz (PON),

arilesteraz (ARE) ve 16kosit degerleri incelenmistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. OUAS’nun Tarihgesi

Tarih kitaplar1t M.O. 360 yilinda, Biiyiik iskender doneminde, Karadeniz
Eregli’sinde yasayan Dionysius’un asir1 sisman olusu, sik sik uyuklayip horlamasi
ve arada apneye girmesi ve igne batirilarak uyandirilmasi gibi OUAS’la ilgili tim
belirtileri tagimasi bizim de OUAS’la ilgili ilk bilgilerimizin olusmasina zemin
hazirlamistir  (6,7). 1965 yilinda OUAS tanisinda altin standart olan
polisomnografi, ilk kez Gestaut ve arkadaslari tarafindan uygulanmistir (7,8).
OUAS terimi 1973 yilinda, Guilleminault ve arkadaglarimin katkis1 ile tip

literatiirline girmistir (9).

2.2. Anatomi

Ust solunum yolu (USY), burun deliklerinden trakeaya kadar uzanan
komplike bir yap1 olup, OUAS agisindan en onemli bolge “farinks™tir. Farinks
solunum, sindirim ve fonetik gibi bir¢ok fizyolojik fonksiyonu olan dinamik bir
pasajdir. Ust solunum yolu 3 bolgeye ayrilir (10,11):

1. Nasofarenks: Nasal koanalar ve sert damak arasinda yer alir.

2. Orofarenks: Nasofarenks ve hipofarenks arasinda yer alir ve 2 bolgeye

ayrilir.

a- Retropalatal bolge (Velofarenks) : Sert damak ve yumusak damagin
distal sinir1 arasinda yer alir.

b- Retroglossal bolge: Yumusak damagin distal sinir1 ile epiglot arasinda
yer alir.

3. Hipofarenks: Dil kokii ve larenks arasinda yer alir.

USY’da OUAS agisindan 6nemli diger yapilar, USY dilator kaslari,

faringeal duvarlar ve lateral farengeal yag yastiklaridir.



2.3. OUAS Nedir?

Uyku sirasinda solunumda patolojik degisikliklere bagli hastalarda
morbidite ve mortalitenin artmasina yol agan klinik tablolara uykuda solunum
bozukluklar1 denilmektedir.

Solunum sistemi yasam boyunca viicudun oksijen ihtiyacini karsilamak
lizere, otonom sinir sisteminin kontroliinde siirekli ¢alisan bir sistemdir. Uykuda
solunum bozukluklar1 son Amerikan Uyku Tibb1 Akademisi (AASM) Uluslararasi
Uyku Bozukluklar1 Siniflamasi (ICSD-2) smiflamasimin 8 ana gurubundan bir
tanesini olusturur ve 4 alt baslikta incelenebilir. Bunlar:

- Obstriiktif Uyku Apne Sendromu

- Santral Uyku Apne Sendromu

- Uyku ile iliskili Hipoventilasyon/Hipoksemik Sendromlar

- Diger uyku ile iliskili Solunum Bozukluklar

Uykuda solunum, tamamen (apne) veya kismen (hipopne) engellenebilir.
Eriskinlerde apne; solunumun en az 10 saniye siire ile tamamen kesilmesi ve
hipopne; solunumun en az 10 saniye siire ile %50 oraninda azalmasi olarak
tanimlanmistir (12). Bir¢ok klinisyen, hipopne tanimina, en az %4 liikk bir oksijen
desatiirasyonu ve/veya arousal da ek olarak gerekli gérmektedir.

Apne 3 tip seklinde tanimlanmaktadir. Agiz ve burun solunumunun
kesilmesine ragmen, abdominal ve torasik solunumun devam etmesine obstriiktif
uyku apnesi denir. Abdominal ve torasik solunum hareketlerinin durmasiyla
birlikte, agiz ve burundan hava akiminin da kesilmesi santral uyku apnesi olarak
tanimlanir. Mikst uyku apnesi santral apne seklinde baglar, obstriiktif apne
seklinde devam eder. Obstriiktif uyku apnesi basit horlamadan, ciddi kardiyak ve
pulmoner komplikasyonlara kadar uzanan bir hastaliktir (13,14). Obstriiktif uyku
apne sendromu tanimi asagidaki sekildedir (15). Tami i¢in A+B+D veya C+D
gereklidir.

A.Enaz 1’1

I. Uyanik kalinmasi gereken donemde uyuyakalma, giin i¢i uykululuk,
dinlendirici olmayan uyku, insomni veya asir1 yorgunluk,
ii. Hastanin soluk tutma, giriltili soluma veya bogulma hissiyle

uyanmasi,



iii. Esin giirGiltiili horlama, soluk durmalari veya her ikisini de bildirmesi,

B. PSG
i. Skorlanan solunum bozukluklar1 (apne, hipopne veya Respiratory

effort related arousal-RERA) >5/sa,
Ii. Solunum olaylarinin bir kismi1 veya tiimiinde solunum g¢abast (RERA:
6zofagus manometresi) veya,

C. PSG
i. Skorlanan solunum bozukluklari (apne, hipopne veya RERA) >15/sa
Ii. Solunum olaylarinin bir kismi1 veya tiimiinde solunum g¢abast (RERA:

6zofagus manometresi),

D. Bagka bir aciklayict neden (uyku bozuklugu, sistemik veya norolojik
hastalik ilag veya madde kullanimi) yok. Hafif diizeyde OUAS: AHI: 5
ile 15 arasi, orta diizeyde OUAS: AHI: 15 ile 30 arasi, agir diizeyde
OUAS: AHI: >30 olarak tanimlanmustir.

2.4. Ust Solunum Yolu Obstriiksiyon Fizyolojisi

Bircok faktoriin OUAS gelisiminde rol oynadigi diisiiniilmektedir. Bu

faktorler asagidaki gibi siralanmugtir:
Genel Faktorler: Cinsiyet, yas, obezite, horlama, ilaclar, genetik,

Anatomik Faktorler:  spesifik anatomik lezyonlar, bas ve boyun

pozisyonu, nazal obstruksiyon, boyun ¢api,

Mekanik Faktorler: Ust solunum yolu rezistansi ve kompliyansi,
intraluminal basing, torasik kaudal traksiyon, mukozal
adheziv etkiler, vaskuler faktorler, havayolu cap1 ve sekli,

supin pozisyonu,

Noromuskuler Faktorler: Ust solunum yolu refleksleri ve dilatdr kaslar,

dilator kas/diyafragma iliskisi,

Santral Faktorler: Hipokapnik apneik esik, periyodik solunum, arousal,

sitokinler.



2.5. Tam Yontemleri

Anamnez; Hasta giindiiz yorgunluktan, sabahlar1 dinlenmemis olarak bas
agrisiyla uyanmaktan, isine konsantre olamamaktan, unutkanliktan sikayetcidir.
Horlama tarif edilmesi ve tanikli apne varligr hekim i¢in tanida 6nemlidir.

Fizik muayenede; Boyun ¢evresi kalinlig1 erkeklerde 43 cm’nin bayanlarda
38 cm’nin istli O6nemlidir. Ayrica hastalarda iist solunum yoluna ait klasik
bulgular olabilir (16) (Artmis orofarengeal doku, gevsek yumusak damak, septum
deviasyonu vs. gibi).

Laboratuvar bulgusu olarak, ilerlemis vakalarda kronik hipoksiye bagli
polisitemi goriilebilir. Gece Olgiilen kan gazi degerlerinde hipoksi ve hiperkarbi
saptanabilir.

Radyolojik degerlendirmede; Sefalometri, Bilgisayarli Tomografi ve

Manyetik Rezonans Goriintiileme kullanilmaktadir

PSG, Uyku apne sendromunda en degerli ve kabul géren tan1 metodudur.
PSG gece yakinmalarini subjektif hale getirir ve apnelerin siiresi, sikligi, tipi,
solunum parametrelerindeki degisiklikleri vs. belirlememizi saglar. “Uyku
sirasinda, norofizyolojik, kardiyorespiratuar, diger fizik ve fizyolojik
parametrelerin belli bir periyod, genellikle gece boyunca, es zamanli ve devaml
kaydedilmesi” olarak tanimlanir (17,18).

Uykuda goriilen apne ve hipopne sayilar1 toplaminin saat olarak uyku

suresine bolinmesi ile AHI elde edilir. OUAS simiflamasinda kullanilir.

2.6. OUAS Sonuclan

1. Kardiyovaskiiler Komplikasyonlar

. Pulmoner Komplikasyonlar

. Metabolik ve Endokrinolojik Komplikasyonlar
. Noro-Psikiyatrik Komplikasyonlar

. Nefrolojik Komplikasyonlar

. Gastrointestinal Komplikasyonlar

. Hematolojik Komplikasyonlar
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9. Sosyo-Ekonomik Sonuglari
10. Diger

2.6.1. Kardiyovaskiiler komplikasyonlar

* Hipertansiyon (HT)

 Kardiyak aritmiler

* Sol kalp yetmezligi

* Koroner arter hastalig1

* Sag kalp yetmezligi/pulmoner hipertansiyon

» Serebrovaskiler hastalik

2.6.2. Pulmoner komplikasyonlar

OUAS ve Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi (KOAH) birlikteligi, tek tek
hastaliklarin klinik durumundan daha agirdir. OUAS’l1 hastalarda KOAH seyri,
hizli ve prognozu koétiidiir. OUAS, noktiirnal astim patogenezinde rol oynar.

OUAS ve brons astimi1 olan olgularda astim ataklarini baglatabilir.

2.6.3. Metabolik ve endokrinolojik komplikasyonlar
1. Obezite

2. Insiilin direnci

3. Diyabetes mellitus

4. Metabolik sendrom
5

. Libido azalmasi ve empotans

2.6.4. Noro-psikiyatrik komplikasyonlar

Depresyon (%30)

Anksiyete ve ajitasyon

* Biligsel bozukluk

+ Karar verme yeteneginde azalma, hafizada zayiflama, unutkanlik,
konsantrasyon giicliigii, dikkat azalmasi

+ Kisilik degisiklikleri

* Diger psikolojik bozuklukla (somatizasyon, obsesyon, kompulsiyon,

diismanlik, noktiirnal panik ataklar, psikotik epizodlar.



2.6.5. Nefrolojik komplikasyonlar
- Noktiiri
- Proteintiri

- Nokturnal entirezis.

2.6.6. Gastrointestinal komplikasyonlar
Ust solunum yolu obstriikksiyonu sirasinda, artmis solunum cabasi ve
abdominal basingla gastrik basing artig1 gastro-6zefajeal refliitye neden olur (19).

Intermittan hipoksemi, hiperlipidemi, hepatik steatoza yol agabilir.

2.6.7. Hematolojik komplikasyonlar

Normalde uykuda eritropoetin azalirken, OUAS’lilarda bu azalma olmaz.
Sekonder polisitemi %10 oraninda goriiliir (20). Ayrica trombosit agregasyonunda
artma olusur. Fibrinogen ve faktor VII diizeylerinde bir artma goriiliir. Anormal

fibrinolizis vardir.

2.6.8. Ani 6liilm

OUAS uykuda ani 6liim nedenlerinden biridir. OUAS’da ani 6liime yol agan
nedenler:

* Kalp hiz1 degisiklikleri

* Malign aritmiler

» Iskemik kalp hastaliklar:

» Akut miyokard infarktiisii

2.6.9. Sosyoekonomik sonuclar
* Trafik ve 15 kazalar1

* Ekonomik kayiplar

« Is kayb

* Evlilik sorunlar

* Yasam kalitesinde azalma



2.7. OUAS’1n Tedavisi

OUAS’11 hastalarin tedavisi medikal ve cerrahi tedavi olarak iki basamakta

degerlendirilmektedir.

2.7.1. Hazirlayic faktorlere yonelik tedavi
Kilo verme, alkol, hipnotik ilaglar ve sigaranin birakilmasi, supin
pozisyonda yatak basinin ylikseltilmesi, Eslik eden tibbi sorunlarin tedavisi

seklinde 6zetlenebilir (21).

2.7.2. Farmakolojik tedavi
Trisikik antidepresanlar ve seratonin kullanilmistir. Ancak klinik
calismalarda etkinligi gosterilememistir. Giinlimiizde OUAS tedavisinde ilaglarin

yerinin olmadig1 goriisii hakimdir (21).

2.7.3. Pozitif hava yolu basinci tedavisi
CPAP cihaz {ist solunum yoluna pozitif basing uygulayarak, mekanik bir

stent etkisi ile uyku sirasinda iist solunum yolunun agik tutulmasini saglar.

2.7.4. Oral aperey (agiz ici arac) tedavisi

OUAS’ta kullanilan oral apareyler 3 ana grupta siniflandirilir:
1- Mandibula ilerletme aract

2- Dil tutucu arag

3- Yumusak damak kaldirici arag

2.7.5. Cerrahi tedavi

- Nazal Cerrahi
En sik yapilan cerrahi prosediir septoplasti ve konka cerrahisidir.

- Yumusak Damak Cerrahisi ve Uvulopalatofarengoplasti (UPPP)
UPPP orofarinks hava yolunu arttiran etkili bir cerrahidir. Yumugak
damagin bir kismi, lateral faringeal bantlar ile beraber tonsiller (varsa)

rezeke edilir



Uvulopalatofarengoplasti (UPPP)

UPPP, uvulanin tiimii, yumusak damak distal pargasinin bir bolimii,
palatin tonsiller ve 6n ile arka tonsil plikalarindaki asir1 mukozanin
rezeksiyonunu igerir.

Uvulektomi

Hastalarin ¢ok az bir kisminda horlama ve OUAS’in nedeni, uzun
ve/veya kalin bir uvuladir. Uvulektomi postoperatif donemde hasta
konforunu azalttigindan gliniimiizde tercih edilmez.

Uvulopalatoplasti (UP)

Lazer yardimli UP gilinlimiizde basit horlama ve hafif OUAS’in
tedavisinde kullanilan etkin bir yontemdir.

Radyofrekans ile Termal Ablasyon

Yiiksek frekansli akim dokudan gegirilerek, hizla istenen bdlgelerde
1sinma saglamasi ve buna bagli hacim kiigiilmesi amaglanir (22).
Yumusak Damak implantlari

Son yillarda popiiler olan bir yontem olan palatal implant sistemi (Pillar)
basit horlama ve hafif-orta siddette OUAS’in tedavisinde kullanilan,
yumusak damagi implantlar yerlestirerek sertlestirmeyi amaglayan bir
girigimdir (23).

Enjeksiyon horlama plastisisi, Koter Yardimiyla Damak Sertlestirme
Ameliyati, Uvulopalatal Flep, Z-Palatoplasti, Lateral Farengoplasti,
Transpalatal Ilerletme Farengoplasti, Dil Kokii ve Hipofarengeal Bolge
Cerrahisi, Lingual Tonsillektomi, Lazer Midline Glossektomi,
Linguoplasti, Dil Kokiine Radyofrekans Uygulamasi, Mandibular
Osteotomi ve Genioglossal flerletme, Dil Kd&kiiniin Mandibulaya
Asilmasi, Hiyotiroidopeksi, Maksillomandibuler Osteotomi ve lerletme,

trakeotomi, diger cerrahi tedavilerdir.
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2.8. OUAS Hastalarinda Oksidatif Stres ve Inflamasyon

Sican c¢alismalar1 aralikli  hipoksinin metabolik disfonksiyona sebep
oldugunu gostermektedir (24). Toplanan veriler, OUAS 1n glikoz metabolizmasi,
insiilin direnci ve inflamasyon degisiklikler ile iliskili oldugunu gostermektedir.
OUAS metabolik disfonksiyon patofizyolojisi tam olarak bilinmemekle birlikte,
uykusuzluk ve aralikli hipoksilerin sebep oldugu agiklanabilir birgok muhtemel
yol vardir (25). Uykuda solunum bozukluklarinda, metabolik bozukluklar ve
hormonal degisikliklerle kardiyovaskiiler morbidite artar (26). Uykuda solunum
bozukluklar1 olan hastalarda kronik hipoksiye cevaben meydana gelen lipid
metabolizmasinda anormallikler zaten duyarli popiilasyonda kardiyovaskiiler
hastalik riskini artirabilir (27). Obezite OUAS hastalarinda ¢ok yaygindir. Uykuda
solunum bozuklugunun kilolu kisilerde yaklagik %4-6 oraninda meydana geldigi
ve obezitenin bir komplikasyonu oldugu tahmin edilmektedir (26).

Paulsen ve arkadaglart siirekli horlamasi olanlarda ve OUAS hastalarinda
iist solunum yollarinin epitelinde lenfosit infiltrasyonunun ve konnektif doku
yogunlugunun arttigini gostermisler ve bu durumun horlama nedeniyle artan
vibrasyon travmasima bagli olabilecegini diistinmiislerdir (28). Bu durum
OUAS’da iist solunum yollarindaki obstriiksiyonun, horlamanin yol agtig1
mekanik travmaya bagli gelisen lokal inflamasyonla birlikte sistemik
inflamasyonun da roliiniin oldugunu disilindiirmektedir. Manyetik rezonans
goriintiilemenin kullanildig1 incelemelerde OUAS’11 hastalarin farenks yan duvari
dokularinda inflamasyonun arttig1 ve burada lokal 6dem olustugu saptanmistir
(29). Tim bu nedenler farenks acikliginin azalmasina, iist hava yollarinin kolay

kapanma egilimine ve obstriiktif apneye neden olmaktadir.

Inflamatuvar mediatorlerin dolasimdaki diizeyleri OUAS hastalarinda
yiikselir. Bu yiikseklik obezite dahil OUAS’la iliskili komorbit durumlarin
varligindan bagimsizdir (30). Sistemik inflamatuvar yanitin biiyiikligli apne /
hipopne indeksi (AHI) ile degerlendirilen OUA siddeti ile iliskili gdriinmektedir
(31). Dolagimdaki inflamatuar markerler arasinda en yaygin olani CRP OUAS
hastalarinda arastirilmistir ve CRP vyiiksekligi AHI ile iliskili bulunmustur (31).
CRP, interlokin-6 (IL-6) ve Timoér Nekrotizan Faktor-o (TNF-o) seviyeleri
saglikli bireylerde kismi ve siirekli bir uyku yoksunlugu sonrasi yiikselir (32).
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2.8.1. OUAS hastalarinda oksidatif stres ve inflamasyon belirtecleri

Baz1 yazarlar OUAS hastalarinda inflamasyon ve oksidatif stresin sistemik
biyolojik belirteglerinde artis oldugunu bildirmislerdir (33). Bir ¢ok farkli protein
paraoksonaz ve arilesteraz dahil oksidatif stresi kontrol eder (34). Ciddi OUAS
vakalarinda Barcello ve arkadaslari sistemik oksidatif stresin arttigini bildirmistir
(35). Antioksidan enzim aktivitelerinde azalma OUAS hastalarinda sistemik
oksidatif stres oldugunu gostermektedir (35,36). Azalmis antioksidan savunma
OUAS hastalarinda vaskiiler endotel iizerinde artmis oksidatif stresin zararl
etkilerini siddetlendirebilir (37). Kronik inflamatuar hastaliklarda, PON ve
arilesteraz aktiviteleri azalmaktadir (38,39). Kotani ve arkadaslar1 PON ve
arilesteraz aktivitelerinin OUAS hastalarinda diisiik oldugunu bildirdi ve enzimin
aktivitesinin Continuous Positive Airway Pressure (CPAP) tedavi sonrasi arttigi
sonucuna varildi (40). Baysal ve arkadaslart OUAS hastalarinda oksidatif stres
diizeylerinde artis ve antioksidan enzim aktivitelerinin azaldigin1 gostermistir

(41).

2.8.2. Paraoksonaz-Arilesteraz-HDL-LDL ve Nitrotirozin

Paraoksonaz (PON1) kolinesterazlarin giiclii inhibitorii paraoksonu hidroliz
eden, arildialkilfostafaz sinifi bir ester hidrolaz enzimdir. Ilk olarak 1946 yilinda
Abraham Mazur tarafindan bulunmustur (42). Paraoksonaz paratyon ve
paraoksonun toksik metabolitini hidroliz eder. Bu nedenle paraoksonaz ismi
verilmistir. Enzimin varliginin bulunmasindan kisa siire sonra arilesteraz aktivitesi
de gosterilmistir (43).

Paraoksonaz ve Arilesteraz (ARE), ayn1 gen tarafindan kodlanan ve aktif
merkezleri benzer olan esteraz grubundaki enzimlerdir. ARE enzimi PON1 gibi
genetik polimorfizm gdstermemektedir. iki enzimin dogal substratlar1 farklidir.
PONI1 enzimi ARE’nin dogal substrati olan fenil asetat1 hidroliz edebilir. Ayrica
PONI ve ARE’nin ortak 6zellikleri organofosfatlari, aril ve alkil halojeniirleri
hidroliz etme yetenegidir. PON1 enzimi LDL’yi oksidasyondan koruyucu 6zelligi
ve hidrojen peroksit de dahil olmak {izere diger radikalleri nétralize etme

kapasitesi nedeniyle antioksidan islevde de bulunmaktadir. ARE ise, PON1’deki
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degisimlerden etkilenmeyen asil proteinin gostergesi olarak kabul edilmektedir
(44,45,46).

Paraoksonazin insan geni HUMPONA’dir. PON1, PON2 ve PON3, 7.
kromozomda lokalizedir. PON1 gibi PON3’de HDL’de bulunur. PON2 ve PON3
paraoksonaz ve arilesteraz aktivitesinden yoksundur. Ayrica sadece PONI
organofosfatlar1 hidrolize eder (47,48,49). PON1 karaciger, bobrek, kalp, beyin,
ince barsak, akciger ve bazi aterosklerotik lezyonlarda bulunur (50). PON1, PON2
ve PON3’1in oksidatif strese karsi koruyucudur. Makrofaj koptik hiicre olusumunu
ve aterogenezi inhibe eder (51).

PONTI’in %80’den fazlas1 HDL’ye bagli olarak dolasir ve az bir kism1 da
diisiik dansiteli lipoproein (VLDL) ve silomikronlarda bulunur (52,53). PON1’in
salmmmi ve enzimatik aktivasyonu icin apoprotein ve fosfolipitler gereklidir.
Inhibisyon ise kolesterol ester transfer proteini (CETP) ve lesitin kolesterol agil
transferaz (LCAT) inhibitorleriyle saglanmaktadir (54). PONI’in ARE
aktivitesinin en gii¢lii belirleyicisi HDL degil ApoA-1 diizeyidir (55).

HDL iliskili PONI, okside-LDL’den lipid peroksitlere karsi temel bir
savunma bariyeri olarak diisiiniilebilir. Bir antioksidan enzim olan PON1, HDL ve
diisiik dansiteli lipoproteinlerin (LDL) oksidasyonunu inhibe ederek HDL
fonksiyonunu korumakta, makrofajlardan seliiler kolesterol salinimini azaltarak
okside olmus LDL etkilerini azalmakta ve aterosklerotiklezyonlardaki lipid
peroksitler diizeylerini diistirmektedir (56). LDL’nin oksidasyonunu azaltan
HDL’nin bu 6zelligi PON1’e atfedilmistir (57). PON1, lipid peroksitlerin yan1 sira
hidrojen peroksit ilizerine de etkilidir. Glikoprotein yapida olan PON1 hem
arilesteraz, hem de paraoksonaz aktivitesine sahiptir (58). PON1 ayni zamanda
HDL aracili endotelyal NOS-bagimli NO iiretimini uyarir ve makrofajlardan
kolesterol ¢ikisini arttirir (59).

Patolojik, fizyolojik, farmakolojik, genetik, ve yasam tarzinin HDL gibi
PONI aktivitesini degistirecegi gosterilmistir. Yiiksek yagl diyet, sedanter yasam
tarzi, sigara kullanim1 ve obezite; PON1 aktivitesi veya HDL’ nin azalisina sebep
olur (60). PON1, LDL iizerine antioksidan etkisini endotel hiicrelerine monosit
adezyonu ve okside olmus fosfolipitlere baglanan makrofaj kemotaksisini

azaltarak gosterir (61). Paraoksonaz oksidatif stres altinda hiicre membraninin
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lipit peroksitlerden korur (62). PONI’in inflamasyon ve oksidatif stresin oldugu
hastaliklarda olasi rolii olabilecegi diisiiniilmiistiir (63).

Memeli hiicrelerinde NO, L-arjininden NO sentaz (NOS) enzim ailesi
araciligr ile olusur. NO hiicrelerde peroksinitrit aracili lipid oksidasyon
reaksiyonlar1 olusturmasi nedeniyle hem prooksidan ve hem de lipid radikal zincir
olusumuna engel olma kapasitesiyle ¢ift yonli etki gdsteren bir molekiildiir (64).
Nitrik oksidin, siiperoksid radikali (O2) ile in vivo reaksiyonu sonucu olusan
peroksinitrit (ONOO) proteinlerdeki tirozin kalintilarini nitratlayarak nitrotirozin
(NT) yapisint olusturur (65). Nitrotirozin peroksinitrit ile proteinlerin tirozin
rezidiilerinin etkilesimiyle olusabilmekte ve NO’in potansiyel sitotoksik etkilerini
degerlendirmede bir belirte¢ olarak kullanilabilmektedir (65). Nitrotirozinin,
peroksinitrit oksidasyonunun kararli son {iriin olmasi nedeniyle NT O6l¢iimiiniin
NO bagimli in vivo hasarin tespitinde kullanighh bir belirteg oldugu
bildirilmektedir (66).

2.8.3. C Reaktif Protein

Tillet ve Francis 1930 yilinda ilk olarak pnémonili hastalarin serumlarinda
pnomokkal C polisakkaritleriyle presipitasyon gosteren C Reaktif Protein (CRP)’1
akut faz reaktani olarak tanimlamislardir (67). Birinci kromozom iizerindeki gen
tarafindan kodlanir. Doku hasari, infeksiyon ve inflamasyona kars1 cevap olarak
karaciger hiicrelerinden sentezlenir (68,69). CRP herhangi bir sirkadyen
varyasyon gostermez. Serum diizeyine giliniin herhangi bir saatinde bakilabilir
(70,71). CRP diizeyleri hafif inflamasyon ve viral infeksiyonlarda yaklasik 10-50
mg/L diizeylerine yiikselir. Aktif inflamasyon ve bakteriyel infeksiyonlarda ise
yaklasik 50-200 mg/L diizeylerine kadar yiikselmektedir (72).

Gilintimiizdeki ¢alismalarin sonuglarinda OUAS’11 hastalarda CRP diizeyleri
yiiksek bulunmustur (73,74). Shamsuzzaman ve ark. (31) yaptiklar1 bir ¢alismada;
OUAS’I1 hastalarda saglikli kontrol grubuna gére CRP diizeyleri belirgin olarak
yiilksek bulunmus ve CRP diizeyinin OUAS derecesi ile baglantili oldugu

gorilmiistiir.
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Yokoe ve ark. (73) yaptiklar1 diger bir calismada; CRP diizeyleri OUAS’Iu
hastalarda obez olan kontrol grubuna gore belirgin olarak yiiksek bulunmus ve

OUAS derecesi ile CRP diizeyi arasinda bir iliski oldugu tespit edilmistir.
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3. GEREC VE YONTEM

Bu arastirma Akdeniz Universitesi Bilimsel ~Arastirma Projeleri
Koordinasyon Birimi tarafindan desteklenmistir. Ayrica, Akdeniz Universitesi Tip
Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nun 18.03.2015 tarih ve 137 sayili
karart ile onaylanmistir (Ek-1).

Kasim 2014 - Mayis 2016 tarihleri arasinda Akdeniz Universitesi Tip
Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz Polikliniklerine bagvuran horlama, tanikli apne ve
giindiiz asir1 uyku hali semptomlarindan en az biri bulunan hastalara PSG
yapilmistir. Muayene ve PSG sonuglarina goére operasyon karari aliman ve
AHI:5’in altinda olan 18 hasta (grup 1); AHI:5-15 arasinda olan 28 hasta (grup 2);
AHI:15-30 arasinda olan 25 hasta (grup 3) ve AHI:30’dan fazla olan 35 hasta
(grup 4) galismaya alinmistir. Septoplasti (SP), konkaplasti (KP), UPPP, dil kokii
rezeksiyonu, dil kokii askisi, yumusak damak sekillendirme ve radyofrekans (RF)
uygulamalarindan herhangi biri veya birkaci planlanan hastalar bilgilendirildi ve
imzali onamlar1 alind1 (Ek-2). Sonrasinda hastalar operasyon odasina alindi. Bu
hastalarda zor entiibasyon siklig1 arttigindan operasyon odasinda 6nceden degisik
boyutlarda laringeal maske, degisik boyutta bleytler, farkli boyutlarda tiipler ve
maskeler, farkli boyutlarda airwayler ve diger zor hava yolu ve zor entiibasyon
gerecleri hazir bulunduruldu.

Ameliyat kararindan sonra Anestezi Polikliniklerinde preoperatif aneztezik
degerlendirilmesi yapilan hastalarin dosyalar1 incelendi. Hastalarin horlama
Oykiileri, alkol ve sigara kullanim oykiileri, 6zge¢cmis ve soygecmisleri, gegirilmis
operasyon ve zor entiibasyon dykiileri olup olmadigi, CPAP kullanim 6ykiileri ve
fayda goriip gormedikleri sorgulandi. Cinsiyetlerine gore kilo, boy ve yaslar
sorgulanip VKI’leri hesaplandi.

Hastalarin entiibasyon gii¢liigiinii degerlendirmek iizere interinsizér mesafe,
boyun cevresi, tiromental ve sternomental mesafeleri Olgiiliip kaydedildi.
Hastalarin servikal hareket ve mandibuler protriizyon yeterli veya kisitli olarak
degerlendirildi ve kaydedildi. Hastalarin mallampatisi de degerlendirilip
kaydedildi.
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Oturur pozisyonda tiimiiyle agzin1 acarak ve dilini g¢ikararak orofaringeal
yapilart Modifiye Mallampati siniflamasina gore incelendi ve kaydedildi.
Sternomental mesafe i¢in bas tam ekstansiyonda iken sternumun en iist ucundan
¢ene ucuna kadar olan mesafe, tiro-mental mesafe i¢in yine bas tam ekstansiyonda
iken tiroid kikirdagi ile ¢ene ucu arast mesafeler ol¢iilerek kayit edildi.

Anestezist deneyimi 1 yildan az ya da 1 yildan fazla olarak degerlendirmeye
alindi. Anestezi indiiksiyonundan sonra maske ventilasyonu kolay ya da zor
olarak ve entiibasyon gii¢liigli kolay, orta ya da zor olarak anestezistin deneyimine
gore anestezist tarafindan belirlendi. Entiibasyon girisim sayis1 ve entiibasyonun
tipi (nazal/oral) de kaydedildi. Hastanin basi atlanto-oksipital eklem ve st
servikal omurilikten ekstansiyonda ve alt servikal omurilikten boyun fleksiyon
pozisyonu verildi. Laringoskopi anestezist tarafindan Macintosh 3 veya 4 bleyd
ile yapildi ve goriiniim Cormack-Lehane siniflamasimna gore degerlendirildi.
Hastalarin Cormach-Lehan (CL) derecesi de entiibasyonu yapan anestezist
tarafindan belirtildi ve kaydedildi.

Hastalarin anestezi indiiksiyonundan 6nce kan basinci, nabiz, end-tidal CO,
ve SPO; degerleri kaydedildi ve ve indiiksiyondan sonra da her 15 dk’da bir
kaydedildi. Hastalarin ventilasyon parametreleri de 30 dk araliklarla kaydedildi.

Hastalardan anestezi indiiksiyonu sonrasi, operasyon sonrasi, postoperatif 3-
10 giinler ve postoperatif 2. aydan sonraki kan alindi laboratuvar da santrifii
edildi ve arilesteraz, paraoksonaz, nitrotirozin (NT), CRP, HDL ve LDL
degerlerine bakildi. PON1/HDL ve Arilesteraz/HDL oranlar1 da istatistiksel
olarak hesaplanip kaydedildi. Rutin kontrollerinde tam kan sayimi yapilan
hastalarin 16kosit degerleri de kaydedildi. Ayrica hastalardan rutinde bakilan
intraoperatif ve postoperatif kan gazi degerleri de kaydedildi.

Operasyon sonunda yapilan operasyonun adi ve siiresi, anestezi siiresi,
gelisen komplikasyonlar kaydedildi. Perioperatif diiiretik, inotrop ve
antihipertansif alip almadig1 kaydedildi. Sistolik kan basinci (SKB) {iist sinir 140
mmHg ve alt stnir 90 mmHg kabul edildi ve iist sinir iistiindeki tansiyon degerleri
hipertansiyon ve alt sinir altindaki degerler hipotansiyon olarak kaydedildi. Nabiz

normal aralig1 60-100 atim/dk kabul edildi ve dakikada 100 iizeri atim tasikardi ve
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60 altinda atim bradikardi olarak kaydedildi. Postoperatif takip edildigi yer ve
postoperatif kaginci saatte ekstiibe oldugu da kaydedildi.

3.1. Orneklerin Alinmasi ve Saklanmasi

Kan ornekleri +4°C’de 4000 rpm’de 4 dakika santrifiij edilerek, serumlari
ayrildiktan sonra analiz yapilincaya kadar -80°C’de saklandi.

3.2. Biyokimyasal Olciimler

Paraoksonaz 1 aktivite Ol¢iimii: PON1 aktivite diizeyleri, substrat olarak
kullanilan paraoksonun enzimatik hidrolizi sonucu olusan p-nitrofenoliin
olusturdugu absorbansin, kinetik olarak oOlciilmesi esasina dayanan Rel-Assay
diagnostic paraoksonaz aktivite 6l¢iim kiti (Rel Assay Diagnostics — Gaziantep -
Turkey) kullanilarak degerlendirildi.

Arilesteraz aktivite 6l¢limii: Serum arilesteraz Ol¢iimiinde, substrat olarak
kullanilan fenilasetatin enzimatik hidrolizi sonucu olusan fenolun fotometrik
olarak Ol¢iilmesi esasina dayanan metodu kullanan Rel-Assay diagnostic
arilesteraz l¢iim kiti (Rel Assay Diagnostics — Gaziantep -Turkey) kullanilda.

HDL kolesterol diizeyi 6l¢iimii: Serum 6rneklerinde enzimatik-kolorimetrik
yontemle Roche Cobas 8000 cihazinda o6lgiildii (Roche Diagnostics GmbH,
Mannheim, Germany). Kullanilan kitin alt okuma limiti 3 mg/dL ve list okuma
limiti 120 mg/dL olup; intra-assay CV: %1,3 (kontrol degeri: 23,00+0,30 mg/dL)
ve inter-assay CV: %2,6 (kontrol degeri: 23,00+0,62 mg/dL) idi.

Serumda bulunan diger lipoproteinlerin arasindan HDL kolesteroliin direkt
Olclilebilmesi i¢in total kolesterol ol¢limiinden farkli asamalar bulunmaktadir.
Polietilenglikol (PEG) ile muamele edilmis kolesterol esteraz ve kolesterol
oksidaz enzimlerinin lipoproteinlere olan katalitik aktivitesi degismektedir.

PEG ile modifiye edilmis bu enzimler lipoproteinleri; HDL> silomikronlar~
VLDL> LDL sirast ile etkilemektedir. Ayrica magnezyum iyonlart ve
siilfatlanmis  a-siklodekstrin 6zellikle silomikronlar ve VLDL’de kolesterol

reaktivitesini azaltmaktadir.
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Serum Orneklerine ilk olarak magnezyum iyonlar1 ve siilfatlanmis a-
siklodekstrin iceren reaktif pipetlenir ve silomikronlar, VLDL ve LDL, suda
¢Oziinebilir PEG ile modifiye edilmis enzimlere direncli kompleksler haline
getirilir. PEG ile modifiye kolesterol esteraz ve kolesterol oksidaz eklenmesiyle
baslayan reaksiyon sonucu olusan H,O,, peroksidaz ile tepkimeye girerek mor-
mavi renkli bilesik olusur. HDL kolesterol konsantrasyonu olusan renkli bilesigin
renk yogunluguna bagh olarak fotometrik olarak ol¢iildii.

LDL kolesterol diizeyi 6lgiimii: Serum Orneklerinde enzimatik-kolorimetrik
yontemle Roche Cobas 8000 cihazinda 0lgiildii (Roche Diagnostics GmbH,
Mannheim, Germany). Kullanilan kitin alt okuma limiti 3 mg/dL ve {ist okuma
limiti 550 mg/dL’dir. Kite ait intra-assay CV: %0,71 (kontrol degeri: 21,60+0,16
mg/dL) ve %0,81 (kontrol degeri: 160,30+1,30), inter-assay CV: %1,2 (kontrol
degeri: 74,90+0,90 mg/dL) ve %1,16 (kontrol degeri: 179,50+2,09) idi.

Serum orneklerine non-iyonik deterjan eklenmesiyle kolesterol esteraz ve
kolesterol oksidaz enzimlerinin lipoproteinlere afinitesi LDL> VLDL>
silomikronlar> HDL haline getirilir. Magnezyum ve bir seker bilesiginin
eklenmesi ile silomikronlar ve VLDL kolesteroliin enzimatik reaksiyonu
kisitlanir. LDL kolesteroliin kolesterol esteraz ve kolesterol oksidaz enzimleriyle
reaksiyonu sonucu olusan H,0,, peroksidaz ile tepkimeye girerek mor-mavi renkli
bilesik olusur. LDL kolesterol konsantrasyonu olusan renkli bilesigin renk
yogunluguna bagli olarak fotometrik olarak ol¢iildii.

Nitrotirozin diizeyi Olglimii: Serum Orneklerinde Rel Assay Diagnostics
marka (Rel Assay Diagnostics - Gaziantep - Turkey) kit kullanilarak ELISA
yontemi ile ¢alisildi. Kite ait (Cat.#EA3519Hu) intra-assay CV: < %10, inter-
assay CV: <%12 idi. Kit kullanilacag1 zamana kadar 2-8°C’de saklandi.

CRP diizeyleri: Immiinotiirbidimetrik yontem ile Siemens Advia 2400
biyokimya otoanalizorii kullanilarak 6lgiildii (Siemens Health Care Diagnostisc

Inc, Tarrytown, USA). Kite ait intra-assay CV %2.3 ve inter-assay CV.%3.1 idi.
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3.3. istatistiksel Analiz

Calismada yer alan kategorik degiskenler frekans ve ylizde ile siirekli
degiskenlerden normal dagilima uyanlar ortalama ve standart sapma, uymayanlar
ortanca ve minimum maksimum degerleriyle sunulmustur. Kategorik
degiskenlerin analizinde Ki-kare anlamlilik testi kullanilmistir. Parametrik test
varsayimlarini saglamayan degiskenlerin ti¢ grup karsilastirmalarinda Kruskal
Wallis testi kullanilmigtir.  Siirekli  degiskenlerin  ortalamalar1 tekrarlayan
Olcltimlerde varyans analizi (ANOVA) ile incelenmis ve Bonferroni diizeltmesi
yapilmustir. Analizlerde farkliliklarin belirlenmesi i¢in %95 anlamlilik diizeyi (ya
da 0=0.05 hata pay1) kullanilmistir.

Biyokimyasal veriler IBM SPSS Statistics 18° Copyright SPSS Inc. 1989,
2010 yazilimi kullanilarak analiz edilmistir. Siirekli degiskenlerin normal

dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov testi ile incelenmistir.
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4. BULGULAR

Toplam 106 hastanin 14’0 kadin (%13.2) ve 92’si erkek (%86.8) olarak
bulundu. Do6rt grupta da kadin/erkek orani benzerdi, fark bulunmadi (p: 0.31).
Yine gruplardaki hastalarin yas ortalamalar1 birbirinden farksizdi (p: 0.062).
Hastalarin agirliklart grup 1’den grup 4’e dogru artig gostermekteydi ve bu artis
anlamli bulundu (p: 0.005). Gruplar arasinda boy uzunlugu ile ilgili anlaml fark
bulunmadi (p; 0,536). Gruplar arasinda VKI istatistiksel olarak farkli bulundu.
VKI grup 4’de 31,2+4,4 olarak en yiiksekti (Tablo 4.1). Kilo, boy ve Viicut Kitle
Indeksi (VKI) ile entiibasyon giicliigii arasinda iliski bulunmada.

Tablo 4.1. Gruplardaki hastalar arasindaki niceliksel farklar.

Grupl Grup 2 Grup 3 Grup 4

(n18) (n(128) (n(125) (n(135) P
Kilo (kg) 81.5+10,50 84.44+11,20 | 86.32+11,35 | 96.88+20,10 0.005*
Boy (cm) 174+7,57 163.68+30,33 | 173.16+8,49 | 169.54+21,52 0.536
VKi 27.04+3,74 28.98+3,36 28.80+4,0 31.20+4,44 0.013*
Yas 38,9+9,03 46,4+9,99 45,40 £9,21 45,3+8,60 0,064

Grup 1: AHI:5’in altinda, Grup 2: AHI:5-15 arasinda, Grup 3: AHi:15-30, Grup 4: AHI:30’dan
fazla olan hastalar. VKI: Viicut Kitle Indeksi. * P<0,05 anlamli kabul edilmistir.
Ortalama+Standart Deviasyon

Gruplarin hi¢ birinde KOAH hastas1 yoktu. 7 hastada (%6.6) DM, 15
hastada (%14.2) HT ve 2 hastada astim (%1.9) hastaligi vardi. HT varlig
agisindan gruplar kiyaslandiginda anlamli farklilik goriildii (p;0.016). Ancak AHI
degeri ile iligkili degildi. Asttim ve DM varlig1 agisindan gruplar kiyaslandiginda
fark goriilmedi (Tablo 4.2).
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Tablo 4.2. Hastalarda DM, HT ve astim varligt agisindan gruplarin
karsilastirilmast.

HT ASTIM DM
Gruplar
Var Yok | Toplam | Var Yok Toplam | Var | Yok | Toplam
Grup 1 1 17 18 0 18 18 1 17 18
56% | 944% | 100,0% | ,0% | 100,0% | 100,0% | 5,6% | 94,4% | 100,0%
Grup 2 8 20 28 1 27 28 1 27 28
28,6% | 71,4% | 100,0% | 3,6% | 96,4% | 100,0% | 3,6% | 96,4% | 100,0%
Grup 3 0 25 25 0 25 25 2 23 25
,0% | 100,0% | 100,0% | ,0% | 100,0% | 100,0% | 8,0% | 92,0% | 100,0%
Grup 4 6 29 35 1 34 35 3 32 35
17,1% | 82,9% | 100,0% | 2,9% | 97,1% | 100,0% | 8,6% | 91,4% | 100,0%
Toplam 15 91 106 2 104 106 7 99 106
14,2% | 85,8% | 100,0% | 1,9% | 98,1% | 100,0% | 6,6% | 93,4% | 100,0%
p 0,016* 0,698 0,862

Grup 1: AHI:5’in altinda, Grup 2: AHI:5-15 arasinda, Grup 3: AHi:15-30, Grup 4: AHI:30’dan
fazla olan hastalar. HT: Hipertansiyon DM: Diyabetes Mellitus. *P<0,05 anlamli kabul edilmistir.
Ortalama+Standart Deviasyon

ASA 2 olan hastalar 2. ve 4. grupta oran olarak diger gruplardaki oranlara
gore daha fazla olmasina ragmen anlamli bulunmadi (p;0.06).

Horlama 6ykiisii varligi gruplar arasinda farksizdi (p;0,86).

Birinci grupta CPAP kullanim Oykiisii olan hasta yoktu. Diger gruplar
arasinda da fark bulunmadi (p;0,54).

Zor entlibasyon Oykiisli olan hasta sadece 1. grupta bir adetti. Gegirilmis
operasyon Oykiisii, alkol ve sigara kullanimi Oykiisii varligi agisindan gruplar
arasinda fark yoktu.

Hastalara operasyon tipi olarak SP, SRP ve Yumusak damak sekillendirme
yapilmasi acisindan gruplar arasinda fark bulunmadi. KP yapilan hastalarin oram
gruplarda farkliydi (p;0.007). 3. grupta bu oran %76 olarak en fazla iken, 4. grupta
%35.3 ile en azdi. UPPP ve dil kokii siispansiyonu yapilan hasta oranlart 1.
gruptan 4. gruba dogru artmaktaydi ve bu fark anlamli bulundu (sirasiyla p; 0.001
ve p; 0.000) (Tablo 4.3).
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Tablo 4.3. Gruplara gore yapilan cerrahi tedavilerin dagilimi.

sp KP UPPP SRP ) Dil quu Yumflsak (.1amak
Gruplar siispansiyonu sekillendirme
Yapildi | Yapilmadi Yapildi | Yapilmadi Yapildi | Yapilmadi Yapildi | Yapilmadi Yapildt | Yapilmadi Yapildi | Yapilmadi
N 15 3 12 6 9 9 1 17 0 18 4 14
Grup 1l
% | 83,3% 16,7% 66,7% 33,3% 50,0% 50,0% 5,6% 94,4% ,0% 100,0% 22,2% 77,8%
N 23 5 19 9 17 11 1 27 4 24 5 20
Grup 2
% | 82,1% 17,9% 67,9% 32,1% 60,7% 39,3% 3,6% 96,4% 14,3% 85,7% 20,0% 80,0%
N 21 4 19 6 22 3 1 24 12 13 3 11
Grup 3
% | 84,0% 16,0% 76,0% 24,0% 88,0% 12,0% 4,0% 96,0% 48,0% 52,0% 21,4% 78,6%
N 20 14 12 22 31 3 0 34 23 11 1 1
Grup 4
% | 58,8% 41,2% 35,3% 64,7% 91,2% 8,8% ,0% 100,0% 67,6% 32,4% 50,0% 50,0%
N 79 26 62 43 79 26 3 102 39 66 13 46
Toplam
% | 752% 24,8% 59,0% 41,0% 75,2% 24,8% 2,9% 97,1% 37,1% 62,9% 22,0% 78,0%
p 0.063 0.007 0.001 0.650 0.000 0.808

Grup 1: AHI:5’in altinda, Grup 2: AHI:5-15 arasinda, Grup 3: AHI:15-30, Grup 4: AHI:30’dan fazla olan hastalar. *P<0,05 anlaml1 kabul edilmistir. SP: Septoplasti.
KP: Konkaplasti. UPPP: Uvulopalatofaringoplasti. SRP: Septorinoplasti. Ortalama+Standart Deviasyon
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Operasyon ve anestezi slireleri ortalamalart Grup 1’den Grup 4’e dogru

artmaktayd1 ve bu artig istatistiksel olarak anlamli bulundu (p; 0.000) (Tablo 4.4).

Tablo 4.4. Gruplarin anestezi ve operasyon siireleri ortalamalari.

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4

Anestezi siiresi (dk) 114,88+49,6 130,50+40,72 167,25+68,54 | 180,17+59,98

Operasyon siiresi (dk) 104,16+48,05 121,35+41,15 155,45+63,83 166,42+58,08

Grup 1: AHI:5’in altinda, Grup 2: AHI:5-15 arasinda, Grup 3: AHI:15-30, Grup 4: AHi:30’dan
fazla olan hastalar. Ortalama+Standart Deviasyon

Maske ventilasyonun zorluk derecesi ve entiibasyon girisim sayisinin
gruplar arasinda farkli olmadigr goriildii. Entiibasyon giicliigli oran1 da 4. grupta

daha yiiksekti ancak bu yiikseklik anlamli degildi (p;0.36) (Tablo 4.5).

Tablo 4.5. Gruplarin entiibasyon gii¢liigii degerlendirilmesi.

Entiibasyon Giicliigii Degerlendirmesi
Toplam
Kolay Orta Zor
Grup1 10 (55,6%) 5 (27,8%) 3 (16,7%) 18 (100,0%)
Grup 2 20 (71,4%) 7 (25,0%) 1 (3,6%) 28 (100,0%)
Grup 3 16 (64,0%) 6 (24,0%) 3(12,0%) 25 (100,0%)
Grup 4 16 (45,7%) 11 (31,4%) 8 (22,9%) 35 (100,0%)
Toplam 62 (58,5%0) 29 (27,4%) 15 (14,2%) 106 (100,0%0)

Grup 1: AHI:5’in altinda, Grup 2: AHI:5-15 arasinda, Grup 3: AHI:15-30, Grup 4: AHi:30°dan
fazla olan hastalar. Ortalama+Standart Deviasyon

Entiibasyon tipi de gruplar arasinda anlamli olarak farkliydi (p;0.000).
Sadece oral entiibasyon oran1 %94.2 olarak en fazla 1. grupta, sadece nazal
entliibasyon oran1 %37.1 olarak 4. grupta ve hem nazal hem oral entiibasyon
yapilma oran1 %40.0 olarak 3. grupta fazlaydi.

Entiibasyon giicliigli ile anestezist deneyimi arasinda iliski bulunmadi
(;0.323).
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Interinsizér mesafede gruplar arasinda anlamli farklilik yoktu. Boyun
gevresi grup 1’de ortalama 40 cm iken, grup 4’c¢ dogru artarak ortalama 46
olmustur ve bu fark anlamli bulunmustur (p;0.000). Hem boyun ¢evresi hem de
interinsizor mesafe ile entiibasyon giicliigii arasindaki iliski de anlaml
bulunmustur (sirastyla, p;0.038 ve p;0.001).

Servikal hareketin sadece 4. grupta 2 hastada kisitli oldugu goriilmiistiir.
Istatistiksel olarak anlamli degildir (Tablo 4.6). Mandibuler protriizyon toplam 15
(%14.2) hastada kisith bulunmustur ve gruplar arasinda farkli degildir.
Mandibuler protriizyon kisitliligi ile entiibasyon gii¢liigii arasinda anlamli iliski

bulunmustur (p;0.006) (Tablo 4.7).

Tablo 4.6. Entiibasyon giigliigli ile servikal hareket arasindaki iligskinin
degerlendirilmesi.

Entiibasyon Giicliigii Degerlendirmesi
Toplam
Kolay Orta Zor

veterli 61 29 14 104

. 58,7% 27,9% 13,5% 100,0%
Servikal hareket 1 0 1 >

Kisitl 50,0% 0% 50,0% | 100,0%

Toplam 62 29 15 106
b 58,5% 27,4% 14,2% 100,0%

Tablo 4.7. Entiibasyon giicliigii ile mandibuler protriizyon arasindaki iligkinin
degerlendirilmesi.

Entiibasyon Giicliigii Degerlendirmesi
Toplam
Kolay Orta Zor

Veterl 57 25 9 91
Mandibuler 62,6% 27,5% 9,9% 100,0%

protriizyon 5 4 6 15
Kisith 33,3% 26,7% 40,0% 100,0%

Toolam 62 29 15 106
P 58,5% 27.4% 14,2% 100,0%
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Mallampati

degeri ile entlibasyon giigliigii arasinda anlaml iligki

bulunmustur (p;0.02) (Tablo 4.8).

Tablo 4.8. Entiilbasyon gicligii ile mallampati arasindaki iliskinin
degerlendirilmesi.
Entiibasyon Giicliigii Degerlendirmesi
Toplam
Kolay Orta Zor
. 23 8 3 34
Mallampati 1 67,6% 23,5% 8,8% 100,0%
. 22 11 4 37
Mallampati 2 59,5% 20.7% 10.8% 100,0%
. 15 8 3 26
Mallampati 3 57.7% 30,8% 11,5% 100,0%
. 2 2 5 9
2P 22.2% 22.2% 55.6% 100,0%
i, 62 29 15 106
P 58,5% 27.4% 14.2% 100,0%

Cormach-Lehan derecesi ile entiibasyon giigliigii arasinda anlamli iligki

bulunmustur (p;0.000). Cormach-Lehan derecesinin 4 olma oran1 Agir OUAS

grubunda daha yiiksekti ancak gruplar arasi fark goriilmedi (Tablo 4.9).

Tablo 4.9. Entiibasyon giigliigli ile Cormach-Lehan derecesi arasindaki iliskinin

degerlendirilmesi.

Entiibasyon Giicliigii Degerlendirmesi

Toplam
Kolay Orta Zor

25 2 0 27

Cormach-Lehan 1 92,6% 7.4% 0% 100,0%
27 11 0 38

Cormach-Lehan 2 71.1% 28,9% 0% 100,0%
10 13 8 31

Cormach-Lehan 3 32.3% 41,9% 25,8% 100,0%

Cormach-Lehan 4 0% 30,0% 70,0% 100,0%
Toplam 02 - 5 00

p 58,5% 27,4% 14,2% 100,0%
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Sternomental mesafe ortalamalar1 gruplar arasinda farklilik gostermezken
(p;0.175), Tiromental mesafe gruplar arasinda anlamli olarak fakliydi (p;0.020). 2.
grupta 8,7£1,5 iken diger gruplarda 9.3 civarindaydi.

Hastalarin intraoperatif 15’er dakika araliklarla kaydedilen SKB, DKB,
nabiz, SPO; ve end tidal karbondioksit degerleri arasinda farklilik goriilmedi.
Ayn1 zamanda hastalarin intraoperatif ventilasyon parametreleri arasinda da fark
goriilmedi. Intraoperatif kan gazi parametreleri i¢inde entiibasyon sonrasi ve
intraoperatif 60. dakika parsiyel oksijen basinci diginda istatistiksel olarak fark
goriilmedi (sirastyla p;0.003 ve p;0.026). intraoperatif 60. dakika PO, degerleri 1.
gruptan 4. gruba dogru azalmaktaydi. Ekstiibasyon sonrast 30. dakikada alinan
kan gazi degerlerinden ise parsiyel karbondioksit (P;0.026) disinda anlamli
farklilik goriilmedi. Hastalarin preoperatif, intraoperatif ve postoperatif donemde
tagikardi, bradikardi ve hipotansiyon olmasi durumu agisindan fark bulunmadi.
Hastalarin preoperatif, intraoperatif ve postoperatif donemde hipertansiyon olmasi
acisindan degerlendirildiginde gruplar arasinda fark vardi. 1. gruptan 4. gruba
dogru her 3 donemde de hipertansiyon olma orani artmaktaydi. Hastalarin HT
hastalig1 olmasi ile hastalarda preoperatif, intraoperatif ve postoperatif donemde
hipertansiyon olma orani karsilastirildiginda hastalarda HT Oykiisii olmasi ile
preoperatif HT gelisme orami arasinda anlamli iliski bulundu (P;0.001) Ancak
intraoperatif ve postoperatif donemde bu iliski goriilmedi.

Sadece hafif OUAS grubunda 1 hastaya intraoperatif inotropik ilag
baglanmistir. Onun disinda higbir hastanin inotropik ila¢ destegine ihtiyaci
olmamustir.

Sadece 4. grupta 1 hastada preoperatif antihipertansif kullanildigi ve
intraoperatif ve postoperatif 3 hastada kullanildig: goriildii. Higbir hastada ditiretik
kullanilmadi.

ASBU ya da yogun bakima ¢ikmadan ameliyathane uyandirilan hasta orani
en fazla OUAS olmayan gruptayken postoperatif yogun bakima ¢ikma orani en
fazla Agir OUAS grubundayd: ve 1. gruptaki hastalarin hi¢ birinin postoperatif
yogun bakim ihtiyact olmadi. 4. gruptaki 1 hasta 5nce ASBU’ye alind1 ve sonra
solunum problemleri nedeniyle yogun bakim ihtiyacinin olmasi iizerine yogun

bakima ¢ikarilmistir (Tablo 4.10).
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Tablo 4.10. Gruplara gére hastalarin ASBU ya da YB’a ¢ikarilma durumlari.

Hastalarin ameliyat sonrast ASBU ya da YBU’ne c¢ikarilma durumu

Ameliyathanede | ASBU’ye YBU’ne | Once ASBU sonra Toplam
uyandirilan ¢ikarilan ¢ikarilan YBU’ne ¢ikarilan

Grup 1 6 12 0 0 18
33,3% 66,7% ,0% ,0% 100,0%

Grup 2 4 22 1 0 27
14,8% 81,5% 3,7% ,0% 100,0%

Grup 3 1 22 2 0 25
4,0% 88,0% 8,0% ,0% 100,0%

Grup 4 2 25 7 1 35
5,7% 71,4% 20,0% 2,9% 100,0%

Toplam 13 81 10 1 105
12,4% 77,1% 9,5% 1,0% 100,0%

Grup 1: AHI:5’in altinda, Grup 2: AHI:5-15 arasinda, Grup 3: AHI:15-30, Grup 4: AHi:30°dan
fazla olan hastalar. ASBU: Ameliyat Sonras1 Bakim Unitesi. YB: Yogun Bakim Unitesi

Hastalarin postop ekstiibasyon siireleri grup 1°den grup 4’e¢ dogru
artmaktadir (p;0.001). Grup 4’de bir hasta solunum problemleri nedeniyle 3 giin
yogun bakimda kalmistir ve postoperatif ekstiibasyon siiresi istatistiksel analize
dahil edilmemistir.

Orta ve agir OUAS’lI1 2 hastada postoperatif kanama gelismistir ve agir
OUAS’I1 bir hastada da solunum problemleri geligsmistir. 1. ve 2. grup hastalarda
herhangi bir komplikasyon gelismemistir. Gruplar arasinda postoperatif gelisen
komplikasyonlar agisindan farklilik bulunmamugtir.

Hastalara robotik cerrahi yapilma orani 1. grupta en az ve 4. grupta en

fazladir (p;0.003) (Tablo 4.11).

Tablo 4.11. Hasta gruplarinin robotik cerrahi yapilmasi agisindan
karsilastirilmasi.
Grup 1l Grup 2 Grup 3 Grup 4 Toplam
Robotik cerrahi 18 28 24 27 97
yapilan 18,6% 28,9% 24, 7% 27,8% 100,0%
Robotik cerrahi 0 0 1 8 9
yapilmayan 0% 0% 11,1% 88,9% 100,0%
Toolam 18 28 25 35 106
P 17,0% 26,4% 23,6% 33,0% 100,0%

Grup 1: AHI:5’in altinda, Grup 2: AHI:5-15 arasinda, Grup 3: AHI:15-30, Grup 4: AHi:30°dan

fazla olan hastalar.
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Gruplarda 16kosit olglimleri arasinda farklilik oldugu gortildi (p:0,0001).
Farklilik 16kosit 3 oOl¢iimden kaynaklanmaktaydi (p:0,0001). Tim hastalik
gruplarinda I6kositin 3. dlgiilen degeri diger dlgiimlere gore daha yiliksek bulundu.

Hastalik gruplar arasinda ise farklilik yoktu (p:0,535) (Tablo 4.12).

Tablo 4.12. Lokosit olgiimlerinin OUAS gruplarindaki ortalamalart ve standart
deviasyonlarimin karsilastirilmasi.

(")l(;iimler Lokosit Lokosit Lokosit Lokosit Gr}lpla.r n
(BIN/mm?) 1. dleiim 2. slgiim 3. 6lgim | 4. dlgiim 10l el
) ) ) ) ortalamalari

OUAS 10,07+3,0 10,24+3,6 13,15+3,8 8,12+1,7 10,40+0,8
olmayan
Hafif OUAS 8,41+2,6 8,86+3,2 13,07+3,7 7,92+1,9 9,57+0,4
Orta OUAS 7,76+1,7 9,43+2,8 11,75+2.8 7,43+2,3 9,09+0,4
Agir OUAS 8,43+2,0 9,99+2,3 12,76+2,9 7,98+2,7 9,79+0,4
Lokosit
olciimlerinin 8,39+2,2 9,54+2,8 12,60+3,2 7,82+2,3
ortalamalan

OUAS: Obstriiktif Uyku Apne Sendromu. Grup 1: AHI:5’in altinda, Grup 2: AHI:5-15 arasinda,
Grup 3: AHI:15-30, Grup 4: AHI:30°dan fazla olan hastalar. Ortalama+Standart Deviasyon

HDL o6l¢iimleri arasinda farklilik goriildii (p:0,0001). Farkliligin 3. ve 4.
Olciimden kaynaklandig: goriildii. 3. ve 4. ol¢limler diger dl¢limlere gore daha

yiiksek bulundu. Hastalik gruplar1 arasinda farklilik yoktu (p:0,437).

Tablo 4.13. HDL ol¢iimlerinin OUAS gruplarindaki ortalamalari ve Standart
deviasyonlarinin karsilagtirilmasi.

Olgiimler HDL HDL HDL HDL Sl
(ma/dL) L dleiim s e | 5 e | 4 e HDL
9 - ofgu - oled - oleut - oleut ortalamalar
OUAS olmayan 34,5544,1 | 32,52435 | 39,7044,9 | 38,84+25 | 36,40+2,7
Hafif OUAS 3727462 | 32,5246,8 | 44,85:6,7 | 43,14483 | 40,04+1,7
Orta OUAS 36,60£10,4 | 34,90£9.4 | 4936£12,4 | 44,59+13,5 | 41,48+19
Agir OUAS 34,604359 | 3538+£7.4 | 4433462 | 41,0562 | 38,46+17
HDL oleimlerinin |\ = 353,65 | 3384173 | 451848,6 | 42,3289
ortalamalan

OUAS: Obstriiktif Uyku Apne Sendromu. Grup 1: AHI:5’in altinda, Grup 2: AHI:5-15 arasinda,
Grup 3: AHI:15-30, Grup 4: AHI:30’dan fazla olan hastalar. Ortalama+Standart Deviasyon HDL:
High-density lipoprotein
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LDL ol¢timleri arasinda farklilik goriildii (p:0,001). 2. Olglimiin anlaml

olarak 3. ve 4. dl¢iimden diisiik, 4. dlgiimiin anlamli olarak 1 ve 2’den yiiksek

oldugu goriildii. Hastalik gruplar1 arasinda ise farklilik yoktu (p:0,436) (Tablo

4.14).

Tablo 4.14. LDL olgiimlerinin OUAS gruplarindaki ortalamalar1 ve standart
deviasyonlarinin karsilagtirilmasi.

Olgiimler LDL LDL LDL LDL ST AL
(mg/dL) 1. dl¢iim 2. ol¢iim 3. ol¢iim 4. ol¢iim e
g - 0% - 0l¢ - 0%¢ - 0l¢ ortalamalar1
OUAS olmayan | 120,52+39.4 | 117,17+£36,4 126,45+24.9 133,51£39,7 | 124,41+13,4
Hafif OUAS 138,14+30,4 | 124,08+38,3 141,44+35,1 152,914+35,9 | 139,14+8,6
Orta OUAS 116,40+21,9 | 112,46+21,7 126,15425,1 130,80+28,2 | 121,45+9,4
Agir OUAS 134,88+50,0 | 129,93+52.4 146,41£60,9 142,81+55,2 | 138,51+8,8
LDL
dleiimlerinin | 129,25+37,2 | 121,90+£39,2 | 137,00+41,5 | 141,67+41,3
ortalamalar

Grup 1: AHI:5’in altinda, Grup 2: AHI:5-15 arasinda, Grup 3: AHI:15-30, Grup 4: AHi:30°dan
fazla olan hastalar. Ortalama+Standart Deviasyon. LDL: Low-density lipoprotein

CRP olgiimleri arasinda farklilik oldugu goriildi (p:0,0001). Farkliligin 3.

Ol¢iimden kaynaklandigr goriildii. Hastalik gruplarn arasinda farklilik yoktu
(p:0,663) (Tablo 4.15).

Tablo 4.15. CRP o6lgiimlerinin OUAS gruplarindaki ortalamalari

deviasyonlariin karsilastirilmasi.

ve standart

Olcimler CRP CRP CRP CRP Gruplarin
(mg/dL) 1. élciim 2 sleiim 3. blciim 4. sleiim CRP
g - ofgu - oledt - oleul - oleut ortalamalari
OUAS olmayan 0,18+0,2 ,19+£0,2 ,87+0,7 ,24+0,2 0,37+0,1
Hafif OUAS 0,2120,1 ,20+0,1 ,64£0,6 ,36£0,3 ,35+0,08
Orta OUAS 0,24+0,3 ,26+0,3 1,27+0,7 ,60+1,3 ,59+0,09
Agir OUAS 0,33+0,3 ,35+0,3 ,80+0,4 ,29+0,3 ,44+0,08
CRP
olciimlerinin 0,25+0,2 ,26+0,2 ,88 +0,6 ,38+0,7
ortalamalan

OUAS: Obstriiktif Uyku Apne Sendromu. Grup 1: AHI:5’in altinda, Grup 2: AHI:5-15 arasinda,
Grup 3: AHI:15-30, Grup 4: AHI:30’dan fazla olan hastalar. Ortalama+Standart Deviasyon. CRP:

C-Reaktif protein.
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Hastalik gruplar1 arasinda (p:0,836) ve Arilesteraz Olglimleri arasinda

farklilik olmadig1 goriildii (p:0,238) (Tablo 4.16).

Tablo 4.16. Arilesteraz 6l¢timlerinin OUAS gruplarindaki ortalamalar1 ve standart
deviasyonlarinin karsilagtiriimasi.

Olciimler Avrilesteraz Avrilesteraz Avrilesteraz Avrilesteraz Ortalama
(U/L) 1. ol¢iim 2. ol¢ciim 3. dlciim 4. ol¢ciim

OUAS 21,16+2,2 20,75+2,3 21,1427 22,52+3,0 21,39+1,1
olmayan
Hafif OUAS 23,19+7,4 21,09+3,4 21,94+3,0 23,09+3,0 22,33+0,7
Orta OUAS 20,94+3,4 22,45+8,7 21,63£3,0 21,97+3,6 21,74+0,8
Agir OUAS 2225425 21,73+2,7 22,6124 23,08+2,4 22,42+0,7
Avrilesteraz
dlciimlerinin 22,05+4,7 21,58+5,0 21,96+2,8 22,72+3,0
ortalamalar

OUAS: Obstriiktif Uyku Apne Sendromu. Grup 1: AHI:5’in altinda, Grup 2: AHI:5-15 arasinda,
Grup 3: AHI:15-30, Grup 4: AHI:30’dan fazla olan hastalar. Ortalama+Standart Deviasyon.

Hastalik gruplar1 arasinda (p:0,217) ve Paraoksonaz Ol¢limleri arasinda

farklilik olmadig: goriildii (p:0,129) (Tablo 4.17).

Tablo 4.17. Paraoksonaz oOlgiimlerinin OUAS gruplarindaki ortalamalari ve
standart deviasyonlarinin karsilastirilmasi.

Olciimler Paraoksonaz | Paraoksonaz | Paraoksonaz | Paraoksonaz Ortalama
(U/L) 1. olgiim 2. ol¢iim 3. ol¢iim 4. ol¢iim

OUAS 61,57+37,2 61,56+38,9 62,30+33,6 66,53+37,2 62,9+13,2
olmayan
Hafif OUAS 75,99+46,1 70,89+46,0 76,38+48,6 83,59+54,1 76,7+9,0
Orta OUAS 52,14+25,2 51,15+26,2 57,43+32,0 50,96+30,9 52,949.,9
Agir OUAS 52,75433,9 50,87+35,7 50,83+31,3 53,44+34,7 51,949,3
Paraoksonaz
olgiimlerinin 61,06+37,3 58,68+37,7 62,07+38,4 64,03+42,5
ortalamalari

OUAS: Obstriiktif Uyku Apne Sendromu. Grup 1: AHI:5%in altinda, Grup 2: AHI:5-15 arasinda,
Grup 3: AHI:15-30, Grup 4: AHI:30’dan fazla olan hastalar. Ortalama+Standart Deviasyon
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Hastalik gruplar1 arasinda (p:0,456) ve Nitrotirozin Olc¢iimleri arasinda

farklilik olmadig1 goriildii (p:0,696) (Tablo 4.18).

Tablo 4.18. Nitrotirozin oOlgiimlerinin OUAS gruplarindaki ortalamalar1 ve
standart deviasyonlarinin karsilastirilmas.

Olciimler Nitrotirozin Nitrotirozin Nitrotirozin | Nitrotirozin
e e e N Ortalama
(ng/ml) 1. ol¢iim 2. olciim 3. ol¢iim 4. olciim

OUAS 160,55+31,9 191,71+£102,6 | 169,25+13.,4 169,73+49,5 172,8+15,8
olmayan
Hafif OUAS | 207,09+64,6 193,96+57,7 | 206,83+55,6 199,04+54,1 201,7+10,5
Orta OUAS 185,05+42,0 180,0+45,4 209,04+60,0 183,49+49,1 189,3£11,5
Agir OUAS 195,42+47,7 194,06+43,5 195,46+59,9 209,26+57,0 198,5+11,1
Nitrotirozin
olciimlerinin | 191,48+51,7 190,0+58,2 198,95+54,8 193,70+53,4
ortalamalan

OUAS: Obstriiktif Uyku Apne Sendromu. Grup 1: AHI:5’in altinda, Grup 2: AHI:5-15 arasinda,
Grup 3: AHI:15-30, Grup 4: AHI:30’dan fazla olan hastalar. Ortalama+Standart Deviasyon.

ArilesterazZHDL 1. 2. 3. ve 4. Olglimler oranlari gruplar arasi
karsilastirmada fakli degildi (p>0,05).
Her grupta Arileteraz/HDL oranlar1 Olclimler arasinda ikili olarak

karsilagtirlldiginda 1. grupta anlamli fark goriilmedi (p:0,1).

Hafif OUAS grubunda Arilesteraz/HDL 1. ile 3. O6l¢limlerinin oraninda
anlaml olarak 3. dl¢iimde 1. dlglime gore azalma (p:0.032) ve 2. ve 3. Olglimler
oraninda da 3. 6l¢limde 2. 6l¢lime gore azalma (p:0.003) goriildi. 2. grup icin
diger ikili karsilagtirmalar farkli degildi (p: >0.05).

Orta OUAS grubunda ise 1. gruptaki gibi Arilesteraz/HDL 1. ile 3.
Olctimlerinin oraninda anlaml olarak 3. 6l¢iimde 1. 6lgiime gore azalma (p:0.03)
ve 2. ve 3. Olglimler oraninda da 3. dlglimde 2. dlglime gbre azalma (p:0.001)
goriildii. 3. grup icin diger ikili karsilagtirmalar farkli degildi (p: >0.05).

Agir OUAS grubunda ArilesterazZHDL 1. ile 3. Ol¢iimlerinin oraninda
anlaml olarak 3. 6l¢iimde 1. dlglime gore azalma (p:0.000) ve 2. ve 3. Olglimler
oraninda da 3. 6l¢timde 2. dlgiime gore azalma (p:0.000) ve 2. ve 4. dlglimlerinin
oraninda anlaml olarak 4. dl¢giimde 2. dlgiime gore azalma (p:0.032) goriildii. 4.

grup i¢in diger ikili karsilagtirmalar anlamli farkli degildi (p: >0.05) (Tablo 4.19).
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Tablo 4.19. Arilesteraz/HDL oranlarinin OUAS gruplarindaki ortalamalar1 ve
standart deviasyonlariin Karsilastirilmasi.

Olgiimler Arill/HDL1 Aril2/HDL2 Aril3/HDL3 Aril4/HDL4
OUAS olmayan 0,62+0,11 0,64+0,08 0,52+0,08 0,58+0,06
Hafif OUAS 0,63+0,20 0,63+0,14 0,50+0,08 0,58+0,13
Orta OUAS 0,61+0,15 0,65+0,26 0,47+0,11 0,52+0,15
Agir OUAS 0,65+0,14 0,67+0,17 0,524+0,09 0,58+0,09

OUAS: Obstriiktif Uyku Apne Sendromu. Grup 1: AHI:5’in altinda, Grup 2: AHI:5-15 arasinda,
Grup 3: AHI:15-30, Grup 4: AHI:30°dan fazla olan hastalar. Aril/HDL:Arilesteraz/HDL 1.2.3. ve
4. 6lgtimler. Ortalama+Standart Deviasyon

Paraoksonaz/HDL 1. 2. 3. ve 4. oOlciimler oranlar1 gruplar arasi
karsilastirmada farkli degildi (p>0,05).

Paraoksonaz/HDL oranlar 6l¢iimler arasinda ikili olarak karsilastirildiginda
1. grupta anlamli fark goriilmedi (p:0,54).

Hafif OUAS grubunda paraoksonaz/HDL 1. ile 3. Slglimlerinin oraninda
anlamli olarak 3. 6l¢iimde 1. dl¢iime gore azalma (p:0.037) ve 2. ve 3. dlgiimler
oraninda da 3. dlglimde 2. Slglime gore azalma (p:0.006) goriildii. 2. grup icin
diger ikili karsilagtirmalar farkli degildi (p: >0.05).

Orta OUAS grubunda paraoksonaz/HDL 1. ile 3. Slgiimlerinin oraninda
anlamli olarak 3. 6l¢iimde 1. 6l¢iime gore azalma (p:0.014) ve 2. ve 3. dl¢iimler
oraninda da 3. dl¢iimde 2. 6l¢iime gore azalma (p:0.005) ve 2. ve 4. dl¢limlerinin
oraninda anlamli olarak 4. 6l¢timde 2. dlglime gore azalma (p:0.037) goriildii. 3.
grup i¢in diger ikili karsilagtirmalar anlaml farkli degildi (p: >0.05).

Agir OUAS grubunda ise 1. gruptaki gibi paraoksonaz/HDL 1. ile 3.
Ol¢timlerinin oraninda anlamli olarak 3. dlgiimde 1. 6lglime gore azalma (p:0.00)
ve 2. ve 3. Olglimler oraninda da 3. Olglimde 2. Olglime gore azalma (p:0.00)
goriildi. 4. grup i¢in diger ikili karsilagtirmalar farkli degildi (p: >0.05) (Tablo
4.20).
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Tablo 4.20. Paraoksonaz/HDL oranlarinin OUAS gruplarindaki

standart deviasyonlariin Karsilastiriimasi.

ortalamalar1 ve

Paral/HDL1 Para2/HDL2 Para3/HDL3 Para4/HDL4
OUAS olmayan 2,16+1,78 2,24+1,85 1,50+0,89 2,46+1,92
Hafif OUAS 2,27+1,62 2,39+1,74 1,85+1,39 2,03+1,15
Orta OUAS 1,77+1,09 1,59+0,85 1,40+0,67 1,21+0,81
Agir OUAS 2.17+1,84 2,03+1,40 1,66+1,43 1,66+1,29

OUAS: Obstriiktif Uyku Apne Sendromu. Grup 1: AHI:5’in altinda, Grup 2: AHI:5-15 arasinda,
Grup 3: AHI:15-30, Grup 4: AHI:30°dan fazla olan hastalar. Para/HDL:Paraoksonaz
aktivitesi/HDL 1.2.3. ve 4. dl¢iimler. Ortalama+Standart Deviasyon

Arilesteraz/HDL ve Paraoksonaz/HDL ilk 6l¢iimlerinin orani ile entiibasyon

giicliigii arasinda anlamli iligki goériilmedi (Tablo 4.21).

Tablo 4.21. Paraoksonaz /HDL ve ArilesterazZHDL oranlarinin entiibasyon
glicliigiine gore ortalamalari ve Standart deviasyonlarinin Karsilastirilmasi.

Entiibasyon Giigliigii Avrilesteraz/HDL Paraoksonaz/HDL
Kolay 0,61%0,15 2,01+1,36
Orta 0,63+0,14 2,30+2,03
Zor 0,71+0.20 2.08+1,81
P degeri 0,21 0,99

HDL.: High density lipoprotein SD:

Standart deviasyon
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5. TARTISMA

Ust solunum yolu kontrolii OUAS hastalarinda anestezi yonetiminin en
onemli yonlerinden biridir. Bir calismada OUAS siddeti ve zor entiibasyon
arasinda iliski olup olmadig1 ileriye doniik vaka-kontrollii olarak (15 zor entiibe
olan ve 15 kontrol grubu olan hasta) arastirilmig ve zor entiibasyon ve OUAS
hastalar1 arasinda anlamli iliskili oldugu ortaya c¢ikarilmistir (75). Siyam ve
arkadaslar1 yaptiklar retrospektif ¢alismada 36 OUAS hastasinda kontrol grubuna
gore entlibasyonun daha zor oldugunu kaydetmislerdir ve OUAS’1in siddeti ile
entiibasyon glicliigii arasinda anlamli iliski bulunmamistir (76). Baska bir
retrospektif ¢calismada (77) UPPP cerrahisi gegiren 90 hasta ¢calismaya alinmig ve
zor entlibasyonun yayginligt OUAS grubunda kontrol grubuna gore daha ytiksek
bulunmus. Ayn1 calismada hastalar AHI degerlerine gore 3 gruba ayrilmis (AHI
<40 olan hastalar: hafif OUAS, AHI 40-70 aras1 olanlar: Orta OUAS ve AHI 70
olan hastalar: Agir OUAS) sadece 40'm iizerinde AHI olan hastalarda zor
entiibasyon insidansi daha yiiksek bulunmus. Biz ¢alismamizda orta ve zor
entiibasyon olma oranini ve entiibasyon girisim sayisint Agir OUAS grubunda
daha yiiksek oranda bulduk ancak istatistiksel olarak anlamli degildi. Bu gruplar
arasindaki hasta dagiliminin dengesiz olmasindan ya da AHI degerlerine gore
gruplandirmamizin (AHI < 5 OUAS olmayanlar, AHI 5-15 hafif OUAS, AHI 15-
30 Orta OUAS ve AHIi: > 30 Agir OUAS) bu c¢alismadan farkli olmasindan
kaynakli olabilir.

15 trakeal entiibasyonu zor olan hasta ve 15 kontrol grubunun klinik,
polisomnografik ve radyolojik olarak degerlendirildigi bir ¢alismada (75); AHI
zor entiibasyon grubunda (CL derecesi 4 olan hastalar anestezist tarafindan zor
entiibasyon olarak kaydedilmis) [ortalama 28,4 (SD 31,7)] kontrol grubuna gore
[5,9 (8,9)] (p<0,02) anlamli bulunmustur; zor entiibasyon grubunda 15 hastanin
8’1 ve kontrol grubunda 15 hastanin 2 sinde AHI>10 (p<0,03) bulunmustur.
Ayrica zor entlibe olmayan OUAS hastalarim1 artmis boyun gevresiyle iliskili
bulmuslardir. Ancak zor entiibasyon ile boyun ekstansiyon sinir1 arasinda iligki

bulmamislardir.
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Literatiirde kisa ve kalin boyun zor entiibasyon risk faktorleri arasinda
gosterilmistir (78,79). Acer ve ark.’nin (80) yaptig1 227 vakalik ¢alismada CL
testi riskli grubuna gére boyun gevresi esik degeri 360 mm olarak bulmuslar ve bu
deger icin duyarlilik %94,74 ve seg¢icilik %42,68 olarak hesaplanmistir. Kandemir
ve ark. (81) ise zor entlibasyonu ongormede boyun uzunlugu ve boyun g¢evresini
istatistiksel olarak anlamli bulmus. Boyun ¢evresi 40,75 cm ve iizerinde %43,7
duyarlilik, %66,6 se¢icilik ve %50 pozitif tahmin degeri elde edilmistir.

Biz g¢alismamizda boyun cevresi ve interinsizor mesafe ile entiibasyon
giicliigii arasinda anlamli iliski bulduk. interinsizér mesafe gruplar arasinda farkli
degildi. Boyun gevresi gruplar arasinda farkli bulundu ve bu farklilik OUAS
olmayanlar ile Agir OUAS grubu arasindaydi. Agir OUAS grubunda OUAS
olmayanlara gére boyun ¢evresi anlamli olarak artmisti.

Kandemir ve ark. (81) yaptig1 bir calismada CL 3-4 olan hastalar zor
entiibasyon kabul edilmis ve zor entiibasyon tahmini ile iligkili olarak en segici ve
en yiiksek pozitif tahmin degerlerine sahip test olarak Mallampati-tiromental
mesafe kombinasyonu oldugu bulunmus. Hiremath ve ark. (75)’nin ¢aligmasinda
OUAS ve zor entiibasyonun her ikisinin de daha biiyiik mallampati skoru ile
(p<0,05) iliskili oldugu bulunmustur. Biz de calismamizda mallampati degeri ile
entiibasyon giigliigi arasinda anlamli iliski bulduk. OUAS gruplar arasinda
farklilik bulamadik.

Shiga ve ark. (82) 35 caligmadan olusan bir meta-analizde entiibasyon
testleri ile CL testini karsilastirdiklar1 ¢calismada %35,8 oraninda zor entiibasyona
rastlamiglardir. Iohom ve ark. (83) entiibasyon testleri ile CL testini
karsilastirdiklar1 212 olguluk ¢alismada zor entlibasyon oranini %9 bulmuslardir.
Kandemir ve ark. (81) yaptig1 ¢alismada ise CL 3-4 olan hastalar1 zor entiibasyon
kriteri olarak alinan ¢alismada zor entiibasyon insidansi %7,9 bulunmustur. Biz
calisgmamizda Cormach-Lehan derecesi ile entiibasyon giigliigii arasinda anlaml
iligki bulduk (p;0,00). Cormach-Lehan derecesinin 4 olma oran1 Agir OUAS
grubunda daha yiiksekti ancak gruplar arasi fark goériilmedi.

Mandibuler protriizyon kisithilig1 ile entiibasyon gii¢liigli arasinda anlaml

iliski bulduk (p;0,006) ancak gruplar arasinda farkli degildi (p;0,484).
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Patil ve ark. (84) boyun tam ekstansiyondayken ¢enenin alt sinir1 ile tiroid
cikintis1 arasindaki mesafenin Olglimiiniin 6 cm’nin altinda olmasin1  zor
entliibasyon lehine yorumlamistir. Frerk ve ark. (85) yaptiklar1 ¢alismada
tiromental mesafenin 7 cm’den kisa, Karkouti ve ark.’lar1 (86) ise 7,75 cm’den
kisa olmasii zor entiibasyon agisindan anlamli bulmuslardir. Savva ve ark.’lar
(87) tiromental mesafenin ne yeterli derecede duyarli, ne de 6zgiil olup yalnizca
tek bir Olgli olarak kullanilmayacagi kanisina varmislardir. Kandemir ve
ark’larmin (81) yaptig1 calismaya benzer olarak entiibasyonu zor olan hastalarda
tiromental mesafeyi 6,40 cm’nin altinda oldugu saptanmistir. Bizim ¢alismamizda
tiromental mesafenin her grupta ortalamasi 8 cm’nin iizerindeydi. Tiromental
mesafe entiibasyon giicliigii ile iliski bulundu (p:0,02) ve tiromental mesafe
ortalamalar1 gruplar arasinda farklilik gostermedi.

lohom ve ark. (83) Mallampati testi ile beraber tiromental ve sternomental
mesafe ol¢lilmesi ile duyarliligin %25 oraninda azaldigini fakat segicilik ve pozitif
tahmin degerinin %100 gibi en yiiksek degere ulastigini bildirmistir. Savva ve ark.
(87) 350 olgu ile yaptiklar1 calismada sternomental mesafenin zor entiibasyonun
tek objektif gostergesi olarak kullanilmasini 6nermisler. Sternomental mesafenin
12,5 cm’den az olan durumda duyarlilig1 %82,4 seciciligi %88,6 ve pozitif tahmin
degerini %26,9 olarak bulmuslar. Ramadhani ve ark. (88) sternomental mesafenin
13,5 veya daha az olmasini siir olarak kabul etmislerdir. Bizim ¢aligmamizda
sternomental mesafe ortalamasi her grupta 15 cm’nin iizerinde bulundu ve
sternomental mesafe ortalamalar1 gruplar arasinda farklilik gdstermedi.
Strenomental mesafe entiibasyon gii¢liigii ile iliskili degildi (p:0,17).

Caligmamizda operasyon ve anestezi siireleri ortalamalar1 Grup 1’den Grup
4’e dogru artmaktaydi. Bunun nedeni 4. grupta diger gruplara goére UPPP,
yumusak damak sekillendirme ve dil kokii askist ameliyatlarinin diger gruplara
gore daha fazla oranda yapilmasi olabilir.

Bir calismada kilo ve VKI OUAS grubunda kontrol grubuna gore siklikla
yiiksek bulunmustur ve VKIi, AHI ile anlamli derecede iliskili olmasina ragmen,
VKI ve entiibasyon zorlugu arasinda herhangi bir korelasyon bulunmamustir (77).
Yildiz ve ark. (89) viicut agirligr ile zor entiibasyon sikligini artmis olarak

bulmuslardir. Karkouti ve ark. (86) yaptiklar1 ¢aligmada zor entiibasyonun ileri
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yaglarda ve erkek hastalarda daha fazla oldugunu bildirmisler. Kandemir ve ark.
(81) hastalarin VKI’ne gére obezite smirlari igerisinde olmasina ragmen yas, boy
ve agirlik ile zor entlibasyon arasinda iligki bulamamistir. Kizawa ve ark. (90)
yaptig1 calismada VKI OUAS’Ii hastalarda 28,8+1,0 ve kontrol grubunda
30,0+1,0 bulunmus. Bizim ¢alismamizda OUAS olmayanlarda VKI ortalamasi
27,0+£3,7 iken, diger OUAS gruplarinda ortalama 28 ve {izerinde bulundu.
Hiremath ve ark. (75)’nin ¢alismasinda zor entiibasyon grubu ve kontrol grubu
arasinda boy, kilo ve VKI agisindan siklikla farklilik goriilmemis. Siyam ve ark.
(76)’nin yaptig1 bir ¢alismada tiim hastalar i¢in, zor entiibasyon beklentisi kilo,
viicut kiitle indeksi (VKI) ve entiibasyon zorlugu ile anlamli olarak iliskili
bulunmus. Ancak entiibasyonu zor olan OUAS hastalarinda modifiye Mallampati
smifi, VKI ve AHI, entiibasyon kolayligi olan OUAS hastalarindan farkl
degilmis. Obezite, entiibasyon zorlugu ile 6nemli Slgiide iliskilidir (91,92) ve
OUAS hastalarinda VKI daha belirgindir. Tan ve ark. (93) yaptig1 calismada VKI
OUAS grubunda kontrol grubuna goére anlamli derecede yiiksek bulunmustur
(p<0,01).

Bizim ¢alismamizda kilo ve VKI ortalamalar1 OUAS olmayan hastalardan
olusan 1. grupta en kiiciikken 4. gruba dogru artmaktaydi. Hastalarin boylari
arasinda gruplar arasinda fark goriilmedi. Ayrica kilo, boy ve VKI ile entiibasyon
giicliigii arasinda iliski bulunmadi.

Siyam ve ark. (76)’nin yaptig1 bir calismada OUAS ve OUAS olmayan
hastalarda preoperatif donemde iki grup arasinda sigara i¢imi, asir1 alkol tiiketimi
veya Onceki trakeal entiibasyon Oykiisli agisindan anlamli bir fark bulunmamistir.
Bizim c¢alismamizda zor entiibasyon Oykiisii sadece OUAS olmayan grupta 1
taneydi. Alkol (p;0,354) ve sigara (p;0,125) kullanim1 dykiisii varlig1 agisindan ise
gruplar arasinda fark goriilmemistir.

Siyam ve ark. (76)’nin yaptig1 bir ¢calismada arteriyel hipertansiyon OUAS
hastalarinda kontrol grubuna gore daha sik goriilmiistiir. Bircok ¢aligma arteriyel
hipertansiyon ile AHI arasindaki iliskiyi gostermistir (94,95). Bizim ¢alismamizda
toplam 15 hastada preoperatif arteriyel hipertansiyon varligi saptanmistir ancak
AHI degeri ile iliskili bulunmamistir. Bu farklili§in nedeni bizim ¢alismamizda

ASA 1 ve 2 hastalarin ¢alismaya alinmig, Siyam ve arkadaslarinin ¢aligmasinda
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ise polisomnografi ile OUAS tanis1 konulan ve cerrahi geciren tiim hastalarin
calismaya alinmasindan kaynakli olabilir.

Siyam ve ark. (76)’nin yaptig1 bir ¢alismada OUAS hastalarinda ASBU’de
en diisiik arteryal oksijen satiirasyonu kontrol grubundan daha diisiikmiis. Bizim
calismamizda fark goriilmemistir. Hasta sayillarimizin farkli olmasinda kaynakli
olabilir.

Cogu c¢alisma, OUAS’Il hastalarin diabetes mellitusla karsilagsma
olasiliginin daha fazla oldugunu gostermistir (96). DM’de zor entiibasyon riskini
arttirir (97) ve OUAS hastalarinda daha sik goriiliir. Bizim ¢alismamizda her
grupta en az 1 adet olmak iizere toplam 7 adet DM tanist olan hasta
bulunmaktadir. Anlaml farklilik goriilmemistir. Bu farklilik bizim ¢alismamizda
DM’li hasta sayisinin azligindan kaynakli olabilir. DM varlig1 ile entiibasyon
giicliigii ise ¢alismamizda arastiritlmamastir.

Kizawa ve ark. yaptig1 calismada uykuya bagl semptomlar1 (Orn.; Horlama,
tanik apneler ve asir1 giindiiz uykusu) olan ve diger tibbi bozukluklar1 olmayan
OUAS siiphesi olan erkekler calismaya alinmis. PSG ile OUAS olan ve olmayan
diye 2 gruba ayrilmigtir.

Kizawa ve ark. (90) yaptig1 ¢aligmada 16kosit degerleri kontrol grubunda
5926,3£304,0 iken, OUAS grubunda 6167,6+329,2 bulunmus. Bizim
calismamizda OUAS olmayan kontrol grubunda preoperatif 16kosit degeri
10070+3 ve diger OUAS gruplarinda preoperatif deger 8400 ve altinda bulundu.
Bu farklilik Kizava ve ark. yaptig1 calismada sadece erkek OUAS hastalarinin
calismaya alinmasindan kaynakli olabilir. Bizim calismamizda postopertaif
16kosit degerleri benzer calisma olmadig: icin karsilastirilamamistir. 3. 6l¢iimde
anlamli olarak diger Olciimlere goére yiiksek bulunmustur ve bunun nedeni
operasyon sonrasi cerrahinin etkisinin hala siiriiyor olmasi olabilir.

Kizawa ve arkadaslarinin yaptig1 calismada (90) HDL kolesterol kontrol
grubunda 66,1+1,8 iken OUAS grubunda 64,8+1,9 bulunmus (p:0,6). LDL
kolesterol kontrol grubunda 89,8+5,3 iken, OUAS grubunda 99,9+4,1 bulunmus
(p:0,1). Aym caligmada okside diisiik dansiteli lipoproteinin (LDL) OUAS

hastalarinda, kontrollere gore anlamli olarak artmis oldugu saptanmistir.
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Tan ve ark. (93) yaptig1 128 OUAS hastas1 ve 82 kontrol grubundan olusan
calismada OUAS da olusan hipoksinin, oksidatif stres nedeniyle endotel
disfonksiyonu ve LDL oksidasyonu yaptig1 diisiiniilmektedir. Plazma lipid ve
apolipoprotein diizeyleri uyku apne sendromlu hastalarda kontrol grubu ile benzer
bulunmasina ragmen, OUAS’lilerde HDL fonksiyonlarinda bozukluk ve okside
LDL diizeyinde artis saptanmistir. HDL ve LDL’de goriilen bu bozukluklardan
sorumlu asil etken AHI indeksidir (93). Navab ve ark. (98,99) tim HDL’nin
islevsel analizinin, saglikli kontrol ile koroner kalp hastaligi olan hastalar1 ayirt
etmede tek basina paraokzanaz seviyelerine veya HDL kolesteroliine kiyasla ¢ok
daha fazla ayrimci oldugunu gostermistir. Bizim ¢alismamizda LDL diizeyinde
her olclimde 4. grupta diger gruplara gore yliksek olmasina ragmen hastalik
gruplar1 arasinda anlamli fark bulunmadi. Ayrica LDL’nin 4. 6l¢iimiiniin 1. ve 2.
Olclime gore anlaml yiiksek oldugu bulundu. Ancak benzer ¢alisma olmadigi igin
tartistlamadi. HDL diizeyinin 3. ve 4. dl¢limde daha yiiksek olmasina ragmen
hastalik gruplar1 arasinda anlamli fark bulunmadi. Bu farklilik hasta sayimizin az
olmasindan kaynakl1 olabilir.

Tan ve ark. yaptig1 ¢alismada (93) CRP diizeylerinin OUAS’lilarda kontrol
grubuna gore anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p:0,006). Yokoe ve ark. (73)
bir calismada; CRP diizeyleri OUAS’lu hastalarda obez olan kontrol grubuna gore
belirgin olarak yiiksek bulunmus ve OUAS derecesi ile CRP diizeyi arasinda bir
iliski oldugu tespit edilmistir. Shamsuzzaman ve ark. (31) yaptiklart bir
calismada; OUAS’lh hastalarda saglikli kontrol grubuna gore CRP diizeyleri
belirgin olarak yiliksek bulunmus ve CRP diizeyinin OUAS derecesi ile baglantili
oldugu goriilmiistiir. Bizim ¢alismamizda tiim dl¢limlerde OUAS olan gruplarda
OUAS olmayan gruba gore CRP degerinin hep daha yiiksek olmasina ragmen
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir. Bu fark gruplardaki hasta
sayimizin azligindan kaynakli olabilir. CRP 0Glgiimleri ise 3. dl¢iimde anlamli
olarak yiiksek bulunmustur. Bu durum postoperatif erken donemde cerrahi
etkisinin devam etmesinden kaynakli olabilir.

Lavie ve ark. (100) 114 OUAS’1 ve 30 OUAS olmayan hastalarda yaptigi
calismada; plazma paraoksonaz-1 (PONI1) aktivitesinin azaldigim1 ve PON-1

aktivitesinin AHI ile ters orantili oldugunu gostermistir. Kotani ve ark. (40)
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OUAS hastalarinda PON ve arilesteraz aktivitelerinin daha diisiik oldugunu ve
enzim aktivitesinin CPAP sonrasinda arttigina karar vermislerdir. Baysal ve ark.
(41) yaptigni calismada OUAS hastalarinda kontrol grubuna goére PON ve
arilesteraz  aktivitelerinin  diisiik oldugu saptanmistir (p<0,005). Bizim
calismamizda da OUAS olmayan hastalara gore Orta ve Agir OUAS grubunda
PON 1 aktivitesi her dl¢glimde daha diistiktii. Hafif OUAS grubunda ise her
Olcimde OUAS olmayan gruptan daha yiiksekti. Ancak bu farklilik anlamli
bulunmadi. Bunun nedeni gruplarimizdaki hasta sayisinin az olmasindan kaynakli
olabilir. Kotani ve ark. yaptig1 ¢alismada CPAP sonrasi PON ve arilesteraz
aktivitelerinin CPAP Oncesine gore artmasina ragmen bizim ¢alismamizda cerrahi
sonrast anlamli artis gériilmemistir.

Bir c¢alismada adenovirus infeksiyonunda peroksinitrit olusumu ve
nitrotirozin diizeyi belirgin olarak arttig1 gosterilmistir (101). Baska bir ¢aligmada
Idiyopatik pulmoner fibrozisli hastalarda erken ddénemde inflamatuvar hiicre
varlig1 ile nitrotirozin diizeyleri arasinda pozitif korelasyon bulunmustur ve
makrofaj, notrofil ve alveolar epitel hiicrelerinde nitrotirozin diizeyi belirgin
olarak artmistir (102). Jelic ve ark. (103) yaptigi calismada nitrotirozin
ekspresyonu AHI siddeti ile korele bulunmustur ve giinde 4 saatten fazla CPAP
uygulayan hastalarda azalmistir. Svatikovave ark. (104) yaptiklar1 bir ¢alismada
PSG ile OUAS tanis1 konmus hastalarin nitrotirozinin plazma seviyelerini aksam
21:00’de uykuya girmeden once ve sabah saat 6:00°da uyandiktan hemen sonra
Olemiistiir. Aksam baslangigtaki serbest nitrotirozin seviyeleri, uyku oncesinde
kontrol ve OUA gruplarinda benzer bulunmus. Ne normal uyku ne de apneik
uykuda, plazma nitrotirosin diizeylerinde onemli degisiklikler saptanmamustir.
Bizim caligmamizda da nitrotirozinin degerlerinin ortalamasi OUAS olan
gruplarda OUAS olmayan gruptan daha yiliksek olmasina ragmen oOlglimler
arasinda ve gruplar arasinda anlaml farklilik goriillmemistir.

PONI HDL iizerinde yer aldigindan, PON1 aktivitesinin HDL oranina
yonelik  analizi, PON1  aktivitesi ile OUAS arasindaki iliskinin
degerlendirilmesinde tek basina enzimin Ol¢iilmesinden daha onemli olabilir.
Genel olarak, enzim aktivitesinin bircok faktdrden etkilendigi gbz Oniine

alindiginda, PONI1 aktivitesinin HDL oranina gore degerlendirilmesinin,
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muhtemelen OUAS olan hastalarda enzim aktivitesini 6lgmekten daha iyi bir
biyobelirte¢ oldugunu diisiinmekteyiz.

Ateroskleroz riski bulunan iiremik renal transplanthi olgularda diisiik
PON/HDL, PON/apoAl oranlar1 izlenerek bu olgularda HDL’nin antioksidan
kapasitesinin azaldig1 diisiiniilmiistiir (105). Bounafaa ve arkadaslar1 (106) 100
saglikli birey ve 205 akut koroner sendromlu hastada yaptiklar1 caligmada
paraoksonaz / HDL ve arilesteraz / HDL oranlarinin saglikli bireylere gore
anlamli derecede diisiik oldugu bulunmustur. Asare ve arkadaglarimin (107)
yaptig1 bir calismada 60 yeni tan1 konmus BPH hastas1 ve 30 saglikli kiside ARE /
HDL, PON1 / HDL ve prostat hacmi ile IPSS (International Prostate Symptoms
Score) arasinda korelasyon goriilmemistir. Mahrooz ve arkadaslari (108) 28
diyabetik olmayan hemodiyaliz hastas1 ve 21 kontrol grubu ile yaptiklari
calismada Okside-LDL seviyeleri ve arilesteraz aktivitesi / HDL orani ile son
donem bobrek yetmezligi riski arasinda giiglii iliski gostermistir. Kronik renal
yetmezlikli hastalarda diisiik HDL diizeyinin paraoksonaz aktivitesi {izerine
etkisinin arastirildig bir ¢calismada diisiik HDL hastalarinda arilestreaz/HDL orant
anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (109).

Biz ¢alismamizda Arilesteraz/HDL ve PON1/HDL 1. 2. 3. ve 4. olglimler
oranlar1 gruplar arast karsilastirmada farkli degildi (p>0,05). Her grupta
arileterazzHDL ve PONI/HDL oranlar1 Olglimler arasinda ikili olarak
karsilagtirildiginda 1. grupta anlaml fark goriilmedi (p:0,1).

Hafif, orta ve agir OUAS grubunda Arilesteraz/HDL 1. ile 3. 6l¢timlerinin
oraninda anlamli olarak 3. dl¢iimde 1. dlglime gore azalma ve 2. ve 3. Olglimler
oraninda da 3. ol¢limde 2. 6l¢iime gore azalma goriildi. Ayrica agir OUAS
grubunda 2. ve 4. 6lglimlerinin oraninda anlamli olarak 4. dlgiimde 2. 6lglime gore
azalma gorildii.

Hafif, orta ve agir OUAS grubunda PONI/HDL 1. ile 3. ol¢timlerinin
oraninda anlamli olarak 3. dl¢iimde 1. dlgiime gore azalma ve 2. ve 3. 6l¢iimler
oraninda da 3. Ol¢climde 2. Olglime gore azalma goriildii. Ayrica orta OUAS
grubunda 2. ve 4. dl¢timlerinin oraninda anlamli olarak 4. 6l¢iimde 2. 6l¢lime gore

azalma goriildii.
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Literatirde OUAS hastalarinda ArilesterazZHDL ve PONI1/HDL oraninin
calisildig1 baska bir ¢alismaya rastlanmamustir. Arilesteraz/HDL ve PON1/HDL
orant gruplar arasinda farklilik gdstermezken, gruplarda Olglimler arasinda
farklilik gostermistir. Arilesteraz/HDL ve PON1/HDL oran1t OUAS hastalarinin
takibinde  belirtec olarak  kullanilabilir. Ayrica OUAS’li  hastalarda
Arilesteraz/HDL ve PON1/HDL ilk Slglimlerinin orani ile entiibasyon gii¢liigii
arasinda iliski olup olmadig1 da degerlendirildi ve anlamlilik goriilmedi.

Literatiirde benzer ¢calismaya rastlanmadi. Daha fazla ¢alismaya ihtiyag vardir.
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6. SONUCLAR

Caligmamizda boyun ¢evresi kalinligi, mandibuler protriizyon kisitliligi,
Mallampati ve Cormach-Lehan derecesi ve interinsizor mesafe kisaligi ile
entiibasyon giicliigii arasinda anlamli iliski bulduk ve bu parametrelerin 6nceden
degerlendirilerek OUAS’li  hastalarda entiibasyon giigliiglinin  tahmin
edilebilecegini diisiinmekteyiz. OUAS’l1 hastalarda CRP, HDL, LDL, PON, ARE,
nitrotirozin ve lokosit degerlerinin OUAS siddetiyle iligkili olmadigimni ve CRP,
16kosit, HDL ve LDL 6l¢iimleri arasindaki farkliligin ise operasyonun inflamatuar
etkisinin ilk 6 aylik donemde devam etmesinden kaynakli olabilecegini diistindiik.
Arilesteraz /HDL orani ve Paraoksonaz/HDL oraninin OUAS hastalarinin takip ve
tedavisinde Dbelirte¢ olarak kullanilabilecegi, ancak entiibasyon giicligi
degerlendirilmesinde anlamsiz oldugunu diisiinmekteyiz.

Hasta sayimizin gruplarda az olmasi ve postoperatif déonemde PSG
yaptlmamis olmasi calismamizin kisithiliklarindandir. Daha fazla caligmaya

ihtiya¢ oldugu kanisinday1z.
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7. OZET

Obstriiktif Uyku Apne Sendromlu Hastalarin Preoperatif
Degerlendirilmesi, Anestezinin Ve Cerrahinin inflamatuar Ve Stres

Parametreleri Uzerine Etkisi

Obstriiktif uyku apne sendromu (OUAS) uyku sirasinda iist hava yolunun
siirekli olarak tekrarlayan tikanmalari ile seyreden bir tablodur. Gilincel goriis
oksidatif stres ve hava yolu inflamasyonunun her ikisi de OUAS ve
komorbiditesinin patofizyolojisinde 6nemlidir. OUAS siddeti ve zor entiibasyon
arasinda bir iligki nedeniyle iist solunum yolu kontrolii OUAS hastalarinda
anestezi yonetiminin en énemli yonlerinden biridir. Tiim bu bilgiler dogrultusunda
bizim ¢aligmamizin amaci polisomnografiye gore OUAS olmayan ve Hafif, Orta
ve Agir OUAS olarak smiflandirilan hastalarda entiibasyon giicliigiinii
degerlendirmek ve bu hastalarda inflamasyon parametreleri ve oksidatif stres
parametrelerinin diizeylerini incelemek ve cerrahi tedavinin bu parametrelere
etkisini arastirmaktir.

Kasim 2014-Mayis 2016 tarihleri arasinda Akdeniz Universitesi Tip
Fakiiltes1 Kulak Burun Bogaz Polikliniklerine bagvuran horlama, tanikli apne ve
giindiiz asir1 uyku hali semptomlarindan en az biri bulunan hatalara PSG
yapilmistir. Muayene ve PSG sonuglarina gore operasyon karari alinan ve
AHI:5’in altinda olan 18 hasta (grup 1); AHI:5-15 arasinda olan 28 hasta (grup 2);
AHI:15-30 arasinda olan 25 hasta (grup 3) ve AHI:30’dan fazla olan 35 hasta
(grup 4) calismaya alinmistir. Hastalarin demografik 6zellikleri kaydedildikten
sonra zor entiibasyon parametreleri degerlendirilip kaydedildi. Intraoperatif vital
bulgular ve ventilasyon parametreleri de kaydedildi. Hastalardan anestezi
indiiksiyonu sonrasi, operasyon sonrasi, postoperatif 3-10 giinler ve postoperatif
2. aydan sonra kan alindi laboratuvar da santrifiij edildi ve arilesteraz,
paraoksonaz, nitrotirozin (NT), CRP, HDL ve LDL degerlerine bakildi.
PONI/HDL ve ArilesterazZHDL oranlar1 da istatistiksel olarak hesaplanip
kaydedildi. Rutin kontrollerinde tam kan sayim yapilan hastalarin 16kosit

degerleri ve kan gazi analizleri de kaydedildi. Anestezi indiiksiyonundan sonra
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maske ventilasyonu ve entiibasyon giicliigli zorluk derecesi anestezist tarafindan
belirlenip kaydedildi. Tiim veriler toplandiktan sonra biyokimyasal analiz ve
istatistiksel analiz yapilarak sonuglar degerlendirildi.

Tiim gruplarda hastalar erkek cinsiyet agirlikliyd: [14 kadin (%13.2) ve 92
erkek (%86.8)] ve cinsiyet acisindan gruplar arasinda fark yoktu. Hastalarin
agirhigr ve VKI gruplar arasinda anlamli farkli bulundu. Boyun gevresi gruplar
arasinda farkli bulunmustur ve daha onceki ¢alismalara benzer sekilde boyun
¢evresi, mandibuler protriizyon kisitliligi, Mallampati, Cormach-Lehan derecesi
ve interinsizor mesafe ile entiibasyon giigliigii arasindaki iliski de anlamli
bulunmustur. Biz ¢aligmamizda orta ve zor entiibasyon olma oranini ve
entiibasyon girisim sayisint Agir OUAS grubunda daha yiiksek oranda bulduk
ancak istatistiksel olarak anlamli degildi. Boyun ¢evresi uzunlugunun Agir OUAS
grubunda fazla olmasi disinda diger parametrelerde gruplar arasinda fark yoktu.
Lokosit ve CRP degerlerinin 3. dl¢timlerinde, HDL’nin 3. ve 4. dl¢iimlerinde ve
LDL’nin 4. ol¢iimiinde farklilik goriildii. Hastalik gruplari arasinda farklilik
goriilmedi. Daha onceki ¢alismalardan farkli olarak bizim ¢alismamizda OUAS
hastalarinda HDL ve LDL gruplarn arasinda fark goriilmemistir. Daha Onceki
calismalarda PON ve ARE aktiviteleri kontrol grubuna gére OUAS’lilarda diisiik
bulunmus, bizim calismamizda ise Orta ve Agir OUAS grubunda daha yiiksek
olmasina ragmen anlamli farklilik gériillmemistir. Calismamizda tiim 6l¢timlerde
OUAS olan gruplarda OUAS olmayan gruba gore CRP degeri hep daha yliksek
olmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir. Tim bu
farkliliklar bizim hasta sayimizin farkli olmasindan kaynakli olabilir. Daha 6nce
yapilan bir ¢calismaya benzer sekilde bizim ¢alismamizda da nitrotirozin degerleri
gruplar arasinda farksiz bulunmustur. Olgiimler arasindaki farkliliklar ve
benzerlikler ise benzer ¢alisma olmamasindan dolayi tartisilamamastir.

Calismamizda boyun ¢evresi kalinligi, mandibuler protriizyon kisithligi,
Mallampati ve Cormach-Lehan derecesi ve interinsizor mesafe kisaligi ile
entiibasyon gii¢liigli arasinda anlamli iliski bulduk ve bu parametrelerin 6nceden
degerlendirilerek OUAS’Ii  hastalarda entiibasyon giicliigliniin  tahmin
edilebilecegini diisiinmekteyiz. OUAS 1 hastalarda CRP, HDL, LDL, PON, ARE,
nitrotirozin ve lokosit degerlerinin OUAS siddetiyle iligkili olmadigimi ve CRP,
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16kosit, HDL ve LDL 6lgiimleri arasindaki farkliligin ise operasyonun inflamatuar
etkisinin ilk 6 aylik donemde devam etmesinden kaynakli olabilecegini diistindiik.
Arilesteraz /HDL oran1 ve Paraoksonaz/HDL oraninin OUAS hastalarinin takip ve
tedavisinde belirte¢ olarak kullanilabilecegi ancak entiibasyon giigliigii
degerlendirilmesinde anlamsiz oldugunu diisiinmekteyiz.

Hasta sayimizin gruplarda az olmasi ve postoperatif donemde PSG
yapilmamis olmasi calismamizin kisitliliklarindandir. Daha fazla calismaya

ihtiya¢ oldugu kanisindayiz.

Anahtar kelimeler: Obstriiktif uyku apne sendromu, entiibasyon giicligi,

inflamasyon ve oksidatif stres belirtecleri
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8. ABSTRACT

Preoperative Evaluation of Patients with Obstructive Sleep Apnea
Syndrome, Effects of Anesthesia and Surgery on Inflammatory and Stress

Parameters

Obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) is a picture coursing with
recurrent upper airway obstructions during sleep. According to the current
opinion, both oxidative stress and airway inflammation are important in the
pathophysiology of OSAS and its comorbidity. Due to the relationship between
OSAS severity and difficult intubation, the upper respiratory control is one of the
most important aspects of anesthesia management in patients with OSAS. Based
on all this information, the purpose of the present study is to evaluate the
intubation difficulty in non-OSAS patients and patients diagnosed with mild,
moderate and severe OSAS according to the polysomnography and to examine the
levels of inflammation parameters and oxidative stress parameters in these
patients and to investigate the effect of surgical treatment on these parameters.

PSG was performed on patients with at least one of the symptoms of
snoring, obstructive apnea and excessive daytime sleepiness who applied to the
Otorhinolaryngology Polyclinic of Akdeniz University Faculty of Medicine
between November 2014 and May 2016. The patients who decided to undergo
surgery recording to the examination and PSG results, included in the study, 18
patients with AHI below 5 (group 1), 28 patients with the AHI between 5-15
(group 2), 25 patients with the AHI between 15-30 (group 3), and 35 patients with
the AHI over 30 (group 4). After recording the demographic characteristics of the
patients, difficult intubation parameters were assessed and recorded.
Intraoperative vital findings and ventilation parameters were also recorded. The
blood of the patients was taken after anesthesia induction, postoperatively, on
postoperative days 3-10 and after the 2" postoperative months, the blood was
centrifuged in the laboratory and arylesterase, paraoxonase, nitrotyrosine (NT),
CRP, HDL and LDL wvalues were examined. The PON1/HDL and
Arylesterase/HDL ratios were also statistically calculated and recorded. The
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leukocyte values and blood gas analyses of the patients who underwent complete
blood cell count in the routine controls were also recorded. After the induction of
anesthesia, mask ventilation and intubation difficulty levels were determined and
recorded by the anesthesiologist. Biochemical analysis and statistical analysis
were carried out after all data were collected, and then the results were evaluated.
Male gender was dominant in all patient groups [14 females (13.2%) and 92
males (86.8%)], and there was no difference between the groups in terms of
gender. The weight and BMI of the patients were significantly different between
the groups. Neck circumference was found to be different between the groups, and
similarly to the previous studies, the relation between neck circumference,
mandibular protrusion limitation, Mallampati, Cormack-Lehane grade and interim
cirrhosis distance and intubation difficulty was found to be significant. In the
present study, we found the ratio of moderate and difficult intubation and the
number of intubation interventions at a higher level in the Severe OSAS group,
but it was not statistically significant. There was no difference between the groups
in other parameters except for the fact that the neck circumference was more in
the Severe OSAS group. There was a difference in the third measurements of
leukocyte and CRP values, the third and fourth measurements of HDL and the
fourth measurement of LDL. There was no difference between the disease groups.
Differently from previous studies, there was no difference between the HDL and
LDL groups among OSAS patients in the present study. In previous studies, PON
and ARE activities were found to be low in OSAS patients compared to the
control group, whereas in the present study, there was no significant difference
although it was higher in the Moderate and Severe OSAS groups. In this study,
there was no statistically significant difference between the groups, although the
CRP value was always higher in the groups with OSAS than the group without
OSAS in all measurements. All these differences may be due to the fact that the
number of patients in the present study was different. Similarly to a previous
study, the nitrotyrosine values in this study were not different between the groups.
The differences and similarities between the measurements could not be discussed

due to the lack of similar studies.
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In the present study, a significant relation was found between the thickness
of the neck circumference, mandibular protrusion limitation, Mallampati and
Cormack-Lehane grade and interim cirrhosis distance shortness, and intubation
difficulty, and it is thought that intubation difficulty can be estimated in patients
with OSAS by evaluating these parameters in advance. It is thought that the CRP,
HDL, LDL, PON, ARE, nitrotyrosine and leukocyte values were not related to the
OSAS severity in patients with OSAS and that the difference between the CRP,
leucocyte, HDL and LDL measurements was due to the inflammatory effect of the
operation in the first 6 months. It is considered that the ratio of Arylesterase/HDL
and the ratio of Paraoxonase/HDL can be used as a marker in the follow-up and
treatment of OSAS patients, but it is insignificant in the evaluation of the
intubation difficulty.

The facts that the number of patients was low in the groups and that PSG
was not performed postoperatively are the limitations of the present study. It is

believed that more studies are required.

Key words: Obstructive sleep apnea syndrome, intubation difficulty,

inflammation and oxidative stress markers
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Ek 2. Aydinlatilmis Onam Formu.

AYDINLATILMIS ONAM FORMU

Katilimei / Gonullinun Protokol Numarasi:
1. Arastirmayla ilgili Bilgiler:

a. Arastirmanin Adi: Uykuda solunum durmasi hastalarinda ameliyat
oncesi degerlendirilmesi anestezinin ve cerrahinin iltihap
ve oksijenlenme lizerine etkisi incelenecek

b. Arastirmanin igerigi: Uykuda solunum durmasi hastalarinda ameliyat
oncesi anestezik agidan degerlendirilmesi ve cerrahi
gegirecek hastalarin iltihap ve oksijenlenme degerleri
lizerine anestezi ve cerrahinin etkisinin olup olmadig
degerlendirilecektir.

c. Arastirmanin Amaci: Uykuda solunum durmasi hastalarinda ameliyat
oncesi olarak anestezik agidan degerlendirilmesi ve bu
sayede kisiye gore gelisebilecek hava yolu sorunlarinin
onceden tahmin edilerek onlem alinmasi saglanacaktir. Bu
grup hastalarda daha 6nceki galismalarda yiiksek olarak
bulunan iltihap degerlerinin ameliyat oncesi ve sonrasinda
arastirilarak anestezi ve cerrahinin bu iltihap ve
oksijenlenme  degerlerine  etkisi olup  olmadigi
arastirilacaktir.

Kisaca _hasta uyumadan &nce hastanin ek
hastaliklari, genel 6zellikleri sorqulanip kaydedilecek
ve agiz_acikligi, boyun cevresi, cene-girtlat arasi
mesafe ve cene qogis kemigi arasindaki mesafe
olciilip kaydedilecek. Cene ve boyun hareketleri
6lciiliip kaydedilecek ve bu sayede hastanin ameliyat
sirasinda__solunum _yolu ile ilgili _gelisebilecek
sikintilar énceden tahmin edilip &nlem alinacaktir.
Bunun disinda hastalarin ameliyat éncesi, sonrasi ve
ameliyat sonrasi lg¢iincli giin ve ikinci ayda yapilan
kontrollerinde alinan rutin kan tetkikleri alinirken
alinacak olan bir biyokimya tiipiinde de iltihabi
degerler ve kandaki  oksijenlenme degerleri
cahsilarak uykuda solunum durmasi _yada horlama
nedeniyle gecirilen ameliyat sonrasinda hastanin
iltihabi degerlerinde degisiklik olup olmadigi
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degerlendirilecek. Ameliyat  siiresinden  hasta
uyanana kadar da hastanin tansiyon, nabiz ve
solunum degerleri gozlenip kaydedilecek ve bu
sayede de cerrahi gegiren hastalarin solunum ve hayati
degerlerindeki degisiklikler degerlendirilecek.

d. Arastirmanin Nedeni:
() Bilimsel arastirma
( x) Tez galismasi
e. Arastirmanin Ongoriilen Siresi: 1 yil
f.  Arastirmaya Katilmasi Beklenen Katilimci/Goénulli Sayisi: 100

g. Arastirmada izlenecek Deneysel islemler: Deneysel islem
yapilmayacaktir

2. Gonulluntn/Katihmcinin Uygulama Sirasinda Karsilasabilecegi Riskler ve Rahatsizliklar: Bu
calismada hastanin herhangi bir risk ve rahatsizlikla karsilasabilecegi durum yoktur. Hastanin
ameliyat oncesi degerlendirmesi gozlemsel olup, iltihabi ve oksijen degerlerinin bakilmasi
icin alinan kan 6rnegi hastanin rutin takip icin alinan kan oérnekleri alinirken alinacaktir.
Hastaya bu ¢alisma icin ekstra kan alma islemi yapilmayacaktir.

Yukarida agiklanan arastirma sirasinda uygulanacak olan islemlerin bana asagida belirtilen
riskleri ve rahatsizliklarn getirebileceginin bilincindeyim:

3. Goniilliler/Katiimcilar igin Arastirmadan Beklenen Yarar: Ameliyat dncesi degerlendirme
ile hastanin hava yolu glivenligi icin dnceden 6nlem alinabilecektir.

4. Arastirma Konusundaki Sorularin Cevaplandiriimasi:

Arastirmanin yiiriitiilmesi sirasinda olasi yan etkiler, riskler ve zararlar ile haklarim
konusunda bilgi almak i¢in asagida belirtilen kisiyle baglanti kurmam yeterli olacaktir.

Adi- Soyadi: Ulkii ince Telefon:.05323604440

5. Zararlarin Karsilanmasi:

Bu calismaya katildigim igin zarar gorecek olursam, gerekli olan tibbi bakimin sorumlu
arastirmaci tarafindan yerine getirilecegi, uygulanan isleme bagh olarak gelisebilecek her
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tiir hasara (sakatlanma ve 6liim dahil) karsi giivencede oldugum, masraflarimin
............................................. tarafindan karsilanacagi bana bildirildi.

6. Arastirma Giderleri:

Arastirma kapsamindaki biitiin islemler igin benden ya da bagh bulundugum sosyal
glivenlik kurulusundan higbir licret istenmeyecektir.

7. Gondllulak, Cahsmayi Reddetme ve Calismadan Cekilme Hakki, Calismadan
Cikariima:

a. Arastirmaya higbir baski ve zorlama altinda olmaksizin goniillii olarak
katiliyorum.

b. Arastirmaya katilmayi reddetme hakkina sahip oldugum bana bildirildi.

c. Sorumlu arastirmaciya haber vermek kaydiyla, higbir gerekce
gostermeksizin istedigim anda bu ¢alismadan gekilebilecegimin
bilincindeyim.

8. Calismanin yiiritiiciisii olan arastirmaci ya da destekleyen kurulus,
¢alisma programinin gereklerini yerine getirmedeki ihmalim nedeniyle ya
da arastirma prosediiriine bagh olarak onayimi almadan beni ¢alisma
kapsamindan gikarabilir.

9. Gizlilik:

Calisma siiresince tutulan bitiin kayitlar ve dosya bilgileri gerektiginde,
..................................................... firmasi ve yoneticilerine ulastirilacaktir. Bu galismadan
elde edilen bilgiler, verilere gereksinimi olan 6teki tlkelerin hiikiimetlerine ve ilgili
birimlerine iletilebilir. Calismanin sonuglari bilimsel toplantilar ya da yayinlarda sunulabilir.
Ancak, bu tiir durumlarda kimligim kesin olarak gizli tutulacaktir.

10. Calismaya Katilma Onayi:

Yukarida yer alan ve aragtirmadan énce goniilliiye / katilimciya verilmesi gereken bilgileri
gosteren Aydinlatilmis Onam Formu adh metni kendi anadilimde okudum ya da bana
okunmasini sagladim. Bu bilgilerin igerigi ve anlami, yazili ve sozlii olarak agiklandi. Aklima
gelen biitiin sorulari sorma olanagi tanindi ve sorularima doyurucu cevaplar aldim.
Calismaya katilmadigim ya da katildiktan sonra gekildigim durumda, higbir yasal
hakkimdan vazgeg¢mis olmayacagim. Bu kosullarla, s6z konusu arastirmaya higbir baski ve
zorlama olmaksizin goniillii olarak katilmayi kabul ediyorum.

Bu metnin imzah bir kopyasini aldim.
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Gondilliniin / katihmcinin Adi- Soyadi:
Yas ve Cinsiyeti:
imzasi:

Adresi (varsa telefon ve/veya fax numarasi):

Tarih:
Velayet ya da vesayet altinda bulunanlar igin;
Veli ya da Vasinin Adi- Soyadi:
imzas:

Adresi (varsa telefon ve/veya fax numarasi):

Aciklamalari Yapan Arastirmacinin Adi- Soyadi:
imzas:
Tarih:
Onam alma islemine basindan sonuna kadar taniklik eden kurulug gérevlisinin
Adi- Soyadi:
imzasi:
Gorevi:

Tarih:
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