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GIRiS

Ust solunum yolu; burun, farenks, larenks ve ekstratorasik trakeadan
olusmaktadir. Anatomik olarak solunum yolunun uykuda solunum
bozukluklari ile ilgili en 6nemli kismini nazofarenksten baslayip, glottik
aralikta sonlanan farengeal hava yolu olusturmasina ragmen, burnun énemi
de gbzard edilemez. Ust solunum yolu rezistansinin yaklasik (icte ikisi nazal
yapilar tarafindan olusturulur (1). Bu yapilar nazal piramit, nazal septum,
nazal valv ve erektil 6zelligi olan konkalardir. Nazal obstriksiyon, intratorasik
basing degisikligine bagl, farengeal intraliminal negatif basincin artmasina
neden olur. Bu fizyopatolojik etkilesim orafarengeal dokularin komplians
bozuklugunu artirarak gevsek ve prolabe yapilarin vibrasyonuna neden olur.
Nazal patolojisi olan olgularda horlama ve tikayici uyku apnesinin gelisme
riski daha fazladir (2). Burun boslugu ve farengeal yapilar arasindaki
etkilesim saglikh kisilerde soguk alginligi veya alerjik bir atakta horlamanin
ortaya ¢ikmasini agiklamaktadir (3).

Toplumda oldukga sik gértlen uykuda solunum bozukluklar (USB)
bircok alt grubu kapsamakla beraber en hafif olani "saf horlama"dir. Tibbi
acidan en ciddi ve morbiditesi en yiksek olan grup ise "Tikayici Uyku Apnesi
Sendromu " (TUAS) dur.

TUASnun toplumdaki sikligi %1-5 arasinda degismektedir (4, 5).
Young ve ark.’nin (6) ¢alismasinda, TUAS sikhgi 30—60 yas arasi kadinlarda
%9, erkeklerde ise %24 olarak saptanmistir. Saf horlamanin toplumdaki
sikhdi ise otuz yas alti erkeklerde %10 iken, 60 yas Uzeri erkeklerde %60’a
cikmaktadir. Erkeklerin %24°0, kadinlarin %14’Gnde horlama aligkanligi tespit
edilmistir (7). Asiri yorgunluk, fazla alkol veya uyku ilaci alimini takiben olan
ve arasira goérilen horlama veya sadece sirtistl yattiginda ortaya cikan
pozisyonel horlama patolojik kabul edilmemesine ragmen, yukarida sayilan
etmenlere bagli olmaksizin devamli horlayanlarin %34—-60inda yasamin bir

déneminde TUAS gérilebilecedi bildirilmistir (8).



TUAS, uyku sirasinda (st solunum yolunun bir ya da bircok
bblgesinde kollapsa bagl olarak tekrarlayan Ust solunum yolu tikanikhgi ve
bunun sonucunda olusan uzun sdreli hipoksi, uyku bdlinmeleri, giindiz ve
gece semptomlari ile karakterizedir.

TUAS’nun kardiyovaskuler morbidite ve mortalite ile ciddi bir iligkisi
vardir. TUAS: hipertansiyon, aritmi, miyokard enfarktisi (ME),
serebrovaskdiler olay, pulmoner hipertansiyon ve konjestif kalp yetmezliginin
de icinde bulundugu pek cok bozuklukla iligkilendirilmigtir (9-11). TUAS
hastalarinin %50-70’'inde sistemik hipertansiyon saptanmigtir (12). Altmig iki
koroner arter hastasindan olugan baska bir calismada vakalarin %30,7’sinde
TUAS tespit edilmigtir. Bes yillik takipte kardiyovaskdler olay nedeni ile 6lim
orani, tedavi edilmis TUAS hastalarinda belirgin yiksek bulunmus ve ¢ok
degiskenli analiz saatteki apne sayisinin mortalite icin tek bagimsiz risk
faktérd oldugunu gdsterilmistir (13). Kalp yetmezligi olan 81 hastanin
incelendigi bagka bir calismada %11 oraninda TUAS bulunmustur (14).

Bu calismanin amaci, TUAS'lu hastalardaki, var olan burun
patolojilerine yénelik cerrahilerin TUAS' a ve slrekli pozitif havayolu basinci
(Continuous Positive Airway Pressure — “CPAP”) titrasyonu Uzerindeki

etkilerini objektif ydntemler ve subjektif analizlerle arastirmaktir.
Tikayici Uyku Apnesi Sendromu

Patofizyoloji

Ust hava yolunun agikligini sadlayan kuvvetler iskelet sistemi ve Gst
hava yolunu cevreleyen kaslarin tonusu iken, kapatan kuvvetler ise
inspirasyon havasinin negatif basincidir (15). Bunlar arasindaki denge
havayolu acikhgini belirler. TUAS’da dnemli iki fizik kurah vardir: "Bernoulli”
ilkesi; sttun icinden gegen hava, ¢eperine negatif basing etkisi yapar ve bu
negatif basing hava akimi arttikga artar. "Venturi” etkisi de daralmis pasaja
giren hava akiminin hizi artar. Dolayisiyla TUAS’nda tikali veya dar olan Ust
havayolu seviyesinde hava akimi daha hizli ve buna bagl negatif basing
etkisi daha fazladir (15).



TUAS, Ust solunum yolu agikliginin uyanik hale gére azalmasindan
kaynaklanmaktadir. TUAS olusumuna neden olan ana bdélgeler yumusak
damak, tonsil ve dil kokudar. Bunlar retropalatal ve retrolingual kollapsa yol
acmaktadir. Bu seviyelerdeki tikanikliklar artmis havayolu direnci ve artmig
intratorasik negatif basing olusturarak uyku ile iligkili Gst solunum yolu
tikanikliklarina neden olmaktadirlar.

Uykuda REM (Rapid Eye Movements) déneminde hipotoniye bagh
hipoventilasyon ve solunum yolu direncinde artis meydana gelmektedir (16).
Apneli hastalarda inspirasyon esnasinda Iimende kollaps yaninda
ekspirasyon sonunda limende darlik meydana gelmektedir (17).

TUAS’da apne nedeniyle PCO.’'de artma, PO.’'de ve pH’da azalma
olur. Bunun etkisiyle de solunum stimulusu olusarak farengeal dilatator
kaslarin aktivitesi artar. Ek olarak, uykudan ve uyanikliktan sorumlu bazi
norotransmitterler de farengeal kas tonusunu etkileyebilmektedir (18). Apneli
hastalarda inspirasyonda ve ekspirasyonun sonunda ortaya cikan kollaps,
farengeal dilatator kaslar tarafindan dnlenemez ve farengeal limende tam bir
tikaniklik olugur. Tikaniklik ile solunum sisteminde yUk artar ve bu da santral
sinir sistemindeki kemoreseptorleri uyararak kisinin apneden kurtulmasi igin
refleks olarak uyanmasina veya hafif uyku evresine gecmesine (arousal)
neden olur. Bunun sonucunda kaslarin tonusu artarak negatif basing agilir ve
kollabe olan bélge agilir (15).

Burun ise hava yolunun en 6nemli direng alanini olusturarak
TUAS'nu agirlastirmaktadir. Burun tikanikliginin TUAS (zerindeki etkisinin
patofizyolojisi tam olarak bilinmemekle birlikte, bu iligki pek ¢ok ¢alismaya
konu olmustur. Léth ve Petruson (19), burun direncinin yiksek oldugu bir
hastada sessiz bir uyku beklenemeyecegini iddia etmiglerdir. Burun
pasajindaki  tikanikliklarin ~ horlama  disinda TUAS ve alveolar
hipoventilasyona da neden olabilecegi bildirilmistir (20). Bunun disinda,
burun tikanikliginin uyku bélinmesiyle birlikte uyku yapisinda bozulmaya ve
gun icerisinde yorgunluga yol acabilecegi belirtilmigtir

Arastirma amaciyla burun tikanikhidi olusturulan saglhkh génullilerde

uyku kalitesinin bozuldugu, arousallarda artis oldugu ve uyku evrelerinin



beklenen sdrelerinde degisiklikler oldugu, uykuda solunum bozuklugu
hastalarinin ise apne ve hipopnelerinde artis oldugu gézlenmistir (21). Nazal
reseptérlerin  burun boslugu ve nazofarenkse lokal anestezik sprey
uygulamasi yoluyla bloke edilmesi sonrasi uykuda solunum bozuklugu
bulgularinin artmasi, hava akimina duyarli nazal reseptérlerin st solunum
yolu acikligi tzerinde, nazal hava akiminin solunum fonksiyonlarinin santral
kontrolU Gzerinde etkisinin oldugunu gdstermektedir (22, 23).

TUAS, uyku bozukluklarinin 8 alt bashgindan biri olan uykuda
solunum bozukluklarinin (USB) icerisinde yer almaktadir (Tablo-1) (24). USB
icerisinde  TUAS disinda santral uyku apne sendromu, uykuyla iligkili
hipoventilasyon hipoksemik sendromlar ve diger uykuyla iligkili solunum
bozukluklari yer almaktadir. USB sikayetleri ile basvuran hastada ayirici
tanida yukarida sayilan hastaliklar bulunmalidir. Tanida 6zgec¢cmis ve fizik
muayene 6nem tasimakla birlikte kesin tani PSG ile konulmaktadir.

Tablo-1: Uyku Bozukluklari Siniflandirilmasi (2005) (24).

1 insomnialar

Uykuda solunum bozukluklari

Solunum bozukluguna bagli olmayan hipersomniler

Sirkadiyen ritim uyku bozukluklari

Parasomniler

Uyku ile iligkili hareket bozukluklari

izole semptomlar, normal varyantlar
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Diger uyku bozukluklarr'dir.




TUAS Tanisi

Oykii

TUAS’lu hastalari hekime getiren sikayetleri kendisi tarafindan
oldugu kadar yakinlari tarafindan da belirlenir. En sik sikayet horlamadir.
Bazen hastanin esi cok net sekilde guralttlt horlamayi takiben solunumun ve
horlamanin kesildigini ve bir siire sonra hastanin uyandidini anlatir. Ginduz
uyuklamalar, sabah yorgun uyanma, huzursuz uyku, konsantrasyon
bozuklugu gibi semptomlar bulunabilir.

Anamnez alirken hastanin, aliskanliklari, yiz ve boyun travmalari
sorulmali, mdmkinse solunumun durdugu periyotlarin sikhidr ve suresi
6grenilmelidir. Ayrica hastanin  morbiditesinde artisa neden olabilecek
kardiyorespiratuar olaylar, Ust solunum yolu ile ilgili gegirdigi operasyonlar,
kullandigr ilaglar, kilo alimi sorgulanir. Subjektif degerlendirmenin
standartizasyonu icin cesitli araclar geligtiriimigtir. Horlamanin subjektif
degerlendirmesinde GAS kullanilabilmektedir. Uykululugun
degerlendiriimesinde ise en yaygin olarak EUS kullaniimaktadir.

Fizik Muayene

Ust solunum yolunun tam bir muayenesi, boyun ve bel cevresi
élciimi, vicut kitle indeksinin (VKI) hesaplanmasi yapiimalidir.

Ust solunum yolunun muayenesi burun bosluklarinin incelenmesiyle
baglar. Burun tikanikhdi yapabilecek nazal valv bdlgesi, konkalar, septum ve
sinUslerdeki patolojiler degerlendirilir. Clnkl burun tikanikliginda hem kas
tonusunu saglayan nazal refleks bozulur, hem de agiz solunumuna bagli
olarak hiyoid inferiora kayar ve kollaps artar, bunlar ise TUAS'na veya var
olan TUAS nun kétlilesmesine neden olur (25). Orofarengeal muayenede
uvula, palatal ark, tonsiller, farenks lateral ve posterior duvarlari, dilkdku
ayrintih  olarak degerlendiriimelidir. Muayenede dilkdkii ve damagin
pozisyonu agisindan birbirleriyle iligkisini belirleyen "Mallampati” siniflamasi
kullaniimaktadir. Fleksibl fiberoptik endoskop ile nazofarenks, hipofarenks,
larenks endoskopik olarak incelenerek bu bolgelerdeki tikanikhiklar ayri

olarak  degerlendirilir. ~ "Mdller — manevrasi” ile kollaps alanlari



6ngorulebilmektedir. Bu manevra igin hastanin burun ve agiz kapal olarak
nefes almasi saglanarak farenkste negatif basin¢ olusturulur. Endoskopi
islemi  hastanin  dogal uykusunda da vyapilabilmektedir.  Uyku
videonazendoskopi denilen bu islemde uyku sirasindaki fizyolojik ve patolojik
durumlar daha iyi degerlendiriimektedir ancak, hasta uyumu zor olan bir
islemdir (15). Buna ek olarak hastalarin anestezik ajanlarla uyutularak
yapilan “uyku endoskopisi” de mamkunddr. Uyutularak yapilan endoskopinin
kollaps bélgesini ve derecesini saptamak adina "Mdiller" manevrasindan ¢ok
daha etkin oldugu belirtilmigtir (26, 27).

VKIi 25-30 kg/m2 arasinda oldugunda obez, >30 kg/m2 oldugunda
morbid obez olarak kabul edilmektedir. Obezite TUAS hastalarinin yaklasik
olarak ¥#’Unde gordlar (15). Bel gevresinin 102 cm’den fazla olmasi veya bel
kalga oraninin birden blyik olmasi TUAS acisindan riskli kabul edilmektedir.
TUAS hastalarinin boynu kalin ve kisadir. Boyun kalinliginin erkeklerde 43
cm, kadinlarda 40 cm’nin Gzerinde olmasi TUAS ile iligkili bulunmustur (15).

Goéruntileme

Radyolojik tani yéntemleri, TUAS’da anatomik gériintiileme yani sira
uyku sirasinda dst hava yolunun fonksiyonel degisimlerini de ortaya koyarak
hastaligin fizyopatolojisinin anlasiimasinda énemli rol oynamaktadir. Ayrica
hastalarda Ust hava yolundaki daralmanin yerinin ve derecesinin ortaya
konmasi, tedavide izlenecek yolun planlanmasi asamasinda ve tedavi
sonuglarinin degerlendiriimesinde vazgecilmez bir unsur olmustur. TUAS
degerlendirmesinde en sik kullanilan radyolojik inceleme olan sefalometrik
analiz, TUAS'nun etiyolojisinde 6nemli yer tutan kranio-fasiyal anomalilerin
incelenmesi icin faydalidir. Tanidan ¢ok kranio-fasiyal anomalilere ydnelik
dlzeltici cerrahilere yol gbsterici bir ydontemdir. Yumusak dokular ve hava
pasajl da degerlendirilebilir, ancak iki boyutlu bir inceleme olmasi nedeniyle
yetersizlikleri mevcuttur. Uc boyutlu degerlendirme bilgisayarli tomografi (BT)
ve manyetik rezonans gérintileme (MRG) ile yapilabilir. BT Ust hava
yolunun yumusak ve kemik yapilarinin incelenmesinde ¢ok faydalidir. Degisik
planlarda elde edilen géruntilerin iglenmesi ile hacim ve alan hesaplamalari

mOmkin  kilinmaktadir. BT ile Ozellikle velofarengeal (retropalatal)



segmentteki daralma tespit edilmektedir (28). Ust hava yolunu olusturan
yumusak dokularinin degerlendiriimesinde en degerli sonuglari MRG
vermektedir. Iyonizan radyasyon gerektirmemesi tekrarlayan tetkikleri
mimkiin kilmaktadir. Ust hava yollarindaki, 6zellikle retropalatal bdlgedeki,
daralmada lateral farengeal duvar kalinlasmasinin oynadidi rol MRG ile
ortaya konmustur (29).

TUAS’nda radyolojik ydontemler tani konulmasi asamasinda yardimci
degildir. Ancak hastalarda patolojinin yerinin ortaya konmasi ve buna bagli
olarak tedavi modelinin belirlenmesinde énemli bilgiler vermektedir.

Laboratuvar

Hipotiroidi gibi endokrin hastaliklarin TUAS’a yol ac¢tigi bilindiginden
dolayi, hastalar TFT ile degerlendiriimelidir. Ayrica hemodinamik ve
kardiyovaskller  komplikasyonlarin ~ taninmasi  agisindan  laboratuar
tetkiklerine basvurulur.

Polisomnografi

TUAS tanisinda altin standart degerlendirme PSG’dir. Bu test ile
hastanin uykudaki horlama, nefes durmasi, uyku Kkalitesi, kalp ritm
bozukluklari ve uykuya dair bozukluklar teshis edilebilmektedir. PSG yetismis
personel gbzetiminde c¢ok sayida parametrenin kaydi ve analizi ile
degerlendiriimektedir. Test icinde yer almasi gereken dlctimler sunlardir:

1. Elektroensefelogram / EEG

. Sag ve sol elektrookilogram / EOG
. Submental elektromiyogram / EMG
. Nazal ve oral hava akimi

. Solunum hareketleri ve eforu

2

3

4

5

6. Oksijen satlirasyon seviyeleri
7. Elektrokardiyogram / EKG

8. Anterior tibialis kasi EMG’si
9. Uyku pozisyonu

1

0. Ozefagus basing monitorizasyonu



Bu parametrelerden ilk 3’0 (EEG, EOG, EMG) ile uyku degerlendirilir.
Hastanin uyuyup uyumadigi, uyuyorsa uykunun hangi evresinde oldugu
bilinir. Ayrica apnelerin hangi uyku evresinde gelistigi tespit edilir.

Nazal ve oral hava akimi ve solunum eforu ile solunum
degerlendirilir. Bu parametrelerle apne ve hipopnenin tespiti yaninda,
apnenin obstraktif, santral veya mikst ayrimi da yapilir. Burada apnenin
sayisi ile birlikte apnenin siUresi de kayit edilmelidir. CUnkl oksijen
desatlirasyonu apnenin sayisindan ¢ok suresi ile iligkilidir.

Oksijen satlrasyonu, pulse—oksimetre ile 6l¢ulir. Desatlrasyon
derecesi ile hastaligin morbidite ve mortalitesi arasinda anlamli iliski vardir.
Bu degerlendirmede tim uyku slresince saptanan ortalama desattrasyon
degeri ve en dislUk desatlrasyon degeri kaydedilir.

EKG ile uykuda gelisen ritm bozukluklari arastirilir. Apne sirasinda
gelisen bradikardiler, uyanma sirasinda gérllen tasikardiler, satlrasyon
%50’nin altina distigu anlarda ciddi aritmiler gorulebilir.

Anterior tibialis kasi EMG’si TUAS’In baska bir uyku hastaligi olan
periyodik ekstremite hareketleri sendromundan ayrilmasi icin yapilir.

Hastalarin biyldk bir b6liminde uyku pozisyonu apne ataklarini ve
desatirasyon derecesini etkiler. PSG sirasinda uyku pozisyonunun
g6zlemlenmesi, hastaya Onerilecek olan pozisyonel tedavi icin 6nem kazanir.

Ozefagus basing monitérizasyonundan (ist solunum yolu direng
sendromuyla, TUASnun ayirici tanisinda vyararlanilir.  Respiratory
Disturbance Index (RDI) saatte 5’'in, 0, satirasyonu 9%90’in Uzerinde
seyrederken inspiratuar 6zefagus basincinin -10 cm HxO’nun altina
dismesine (st solunum yolu direng sendromu denir. Bu hastalarda
horlamanin yaninda uyanma periyotlarinda artma ve diyafragmatik EMG
aktivitesinde artma saptanir (30).

Tanimlamalar

TUAS’da diyafragmatik ve interkostal kas aktivitesinin devam

etmesine ragmen agiz ve burundan hava aligverisi durmustur. Apne; en az



10 saniye siresince agiz ve burundan hava akiminin durmasi olarak
tanimlanmaktadir. Solunum c¢abasinin olmasina ragmen hava akiminin
olmamasina "tikayici apne", hem solunum cabasi hem de hava akiminin
olmamasina "santral apne" denilmektedir. Baslangicta santral olan apnenin
solunum c¢abasi baslamasina ragmen hava akiminin olmamasina "mikst
apne" denilmektedir (31).

“Arousal’; uyku sirasinda daha hafif uyku evresine ani gegisin veya
elektroensefalogram (EEG)da en az 30 saniye uyaniklik aktivitesinin
izlenmesidir.

Hipopne; havayolu solunumunun 10 saniye, ya da daha uzun olarak
normal solunumdan %33-50 azalmasi veya %50'den az bir azalma ile
oksijen satlrasyonunda %3’den fazla digsme veya “arousal’ gelisiminin eslik
etmesidir (32). Oksijen sattirasyonunda %4’lik diisme de hipopne tanisinda
kullaniimaktadir.

Tam uyku siresince olusan apne ve hipopnelerin saatlik ortalamasi
AHi veya RDI olarak tanimlanmaktadir. AHI'nin 5 veya daha fazla olmasi
uyku apnesi sendromudur. TUAS siddetine gére AHI 5-15 hafif, 16-30 orta

ve >30 olmasi agir olarak tanimlanmaktadir.
Komplikasyonlar ve Riskler

TUAS, c¢ok sayida sistemik hastalik gelisimi acgisindan risk
tagsimaktadir. Tanida gecikme ve tedaviye gec¢ baslanilmasi morbidite
oranlarini arttirmaktadir. TUAS’da gorulen hastaliklar; hipertansiyon, konjestif
kalp yetmezligi, miyokard enfarktlsl, serebrovaskiler olaylar, kardiyak
aritmi, pulmoner hipertansiyon, depresyon, anksiyete, hipotiroidi, obezite,
metabolik sendrom, Gastrodzefageal refli (GOR), Larengofarengeal reflii
(LFR) 'dir (33,34).

Young ve ark.(35) yas, cinsiyet, vicut kitle indeksi, alkol ve sigara
gibi olaya istirak eden faktérlerden bagimsiz olarak, AHi ile kan basinci
arasindaki doz-cevap iligkisini géstermislerdir. Hipertansiyon insidansi, AHi

saatte 5 ya da daha fazla olan hastalarla saglikli bireyler veya sadece



horlayanlar karsilastinldiginda daha yiksek bulunmustur. Ginimuize kadar
yapilmis galismalarda TUAS nin tetikledigi hipertansiyonun mekanizmasi tam
olarak anlagilamamistir; fakat sempatik aktivasyonun ana rol oynadig
disunitlmektedir. Bir calismada anjiografi ile dogrulanmis koroner arter
hastaliyi ve uyku apnesi (AHI 20 ya da daha fazla) olan erkek hastalar,
kontrol grubuna gore iki kat daha fazla ME gegirmistir (36).

Randomize, kontrolli bir klinik calismada konjestif kalp yetmezligi
(KKY) hastalarinda TUAS’nun tedavisi kardiyak fonksiyonlarin, sempatik
aktivitenin ve hayat kalitesinin diizelmesine yol agmistir (37).

TUAS’nun en énemli sonucu sol kalp yetmezligi olmasina ragmen,
pulmoner hipertansiyon ve sag kalpte fonksiyon degisiklikleri bir akciger
hastaligi ile beraber gorulebilir (38).

AHI besten fazla olan hastalar icin serebrovaskiiler olay riskinde,
20’den fazla olan hastalar i¢in mortalite oraninda ve oksijen satlrasyonu
%90’nIn altina disenlerde de kardiyak aritmi riskinde artis vardir (39).

TUAS hastalarinda operasyon Oncesi ve sonrasinda anestezik
maddelere bagh tikanikhdin artmasi nedeniyle, entibasyon guclugu,
ekstubasyon sonrasi Ust hava yolu tikanikligi ve solunum durmasi gibi riskler
vardir. Bu hastalarda guindiz uyuklamalara bagh trafik kazasi oranlarn da
yUksektir (15).

Tedavi

Medikal tedavide kilo verme, sigarayl birakma, uyku hijyeninin
saglanmasi, pozisyonel tedaviler, agiz i¢i araglar, CPAP, iki seviyeli pozitif
havayolu basinci (bilevel positive airway pressure: BiPAP) ve otomatik pozitif
havayolu basinci  (automatic  positive  airway  pressure: APAP)
kullanilabilmektedir.

CPAP, oda havasini sikistirarak pompalayan bir ¢esit kompresérdur;
sabit bir basing¢ ile calisir. Ancak sonrasinda geligtirilen BiPAP ve APAP
cihazlarinda, ekspirasyonda basin¢ arttiginda akimi  azaltmakta,
inspirasyonda basing dustiginde akimi arttirmaktadir. “American Academy
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of Sleep Medicine, AASM'nin en son hazirladidi rapora gére CPAP
endikasyonlari; AHi>15 olan orta ve agir dereceli TUAS'lular ve AHi=5-15
arasinda hafif dereceli TUAS'lu olup, beraberinde hipertansiyon,
serebrovaskuler risk faktorleri, gindiz uykululuk hali, iskemik kalp hastalig,
insomnia, ruhsal bozukluklarin bulunmasi olarak tanimlanmistir (40). CPAP
5-15 cm H,0 arasinda basingla kullanilir(41). Bu basing PSG altinda CPAP
titrasyonu ile hesaplanir. Apne—hipopne ve horlamayi kaldiran, yeterli oksijen
satlrasyonunu saglayan, ‘arousaflari kaldiran, REM ve non—REM srelerini
normale gdre ayarlayan en disuk basing saptanir (42). BiPAP cihazinda ise
inspirasyon ve ekspirasyona goére farkl basing ayarlamasi yapilabilir. BiPAP
uygulayarak hastanin daha dusik basinca karsi ekspirasyon yapmasi ve
tedaviyi daha iyi tolere etmesi amaclanmistir. BiPAP ilk secenek tedavi
yontemi degildir. OSAS’a ek olarak alveoler hipoventilasyona yol agan bir
patolojinin eklendigi durumlarda (KOAH, restriktif akciger hastaliklari,
obezite-hipoventilasyon sendromu vs.) BiPAP tercih edilmelidir.

Pozitif basinca karsi ekspirasyon zorlugu veya baska nedenle
CPAP’I tolere edemeyen hastalarda denenmelidir. CPAP intoleransinda
BiPAP tedavisine gegmek igin yeniden polisomnografi esliginde BiPAP’la
basing titrasyonu yapilmalidir. Bazi merkezlerde CPAP titrasyonu yapilmis
ve genellikle 12 cm H,O ve Ustl titrasyon basinci saptanmis olgularda BiPAP
tedavisine gecilmektedir.

Ayrica CPAP toleransini arttirmak icin hastanin durumuna gére
basinci otomatik olarak ayarlayan APAP cihazlan da kullanilir. OSAS’li
hastalarin hastalik siddeti ve tedavide ihtiyag duyduklari basingli hava
destegi bircok faktdér tarafindan etkilenmektedir. Obezite, alkol kullanimi,
glnduz aktiviteleri, ek hastaliklar, nazal konjesyon, yatis pozisyonu, uykunun
evreleri, gibi faktdrlere gbre bu ihtiyag azalip artmaktadir. Non - REM
evresinde, vicudun Ust kisminin yiksek oldugu durumda, lateral pozisyonda
ihtiyag duyulan CPAP basinci % 50 oraninda azalir. Alkol alindiginda ise
CPAP basinci yetersiz kalabilmektedir. Yani optimal CPAP basinci geceden

geceye hatta bir gece boyunca saatten saate degiskenlik gbésterebilmektedir.
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Bu nedenle; ototitrasyonlu CPAP'lar, evde uzun sireli CPAP tedavisi icin de
Onerilebilmektedir.

Cerrahi tedavi karar hasta motivasyonuna, semptomlarin siddetine,
PSG degerlerine, Ust solunum yolundaki kollapsin yerine ve siddetine gére
verilir. Cerrahiye karar verme o6ncesinde bu hastalarda kardiyopulmoner
hastalik sorgulanmalidir. Cerrahi ydntemin secimi obstriiksiyonun yerine gore
olmaktadir. Buna gbre, retropalatal obstriksiyonda  uvulektomi,
uvulopalatoplasti, uvulopalatofaringoplasti; retrolingual obstriksiyonda lazer
midline glossektomi, lingualplasti, radyofrekans uygulamalari, genioglossus
kasinin ilerletilmesi, hiyoid miyotomi ve hiyoid kasinin asilmasi, siispansiyon
sutar, maksillomandibuler ilerletme gibi cerrahi ybntemler
kullanilabilmektedir. Trakeotomi TUAS'da etkilenen havayolu segmentlerini
baypass ederek kesin tedavi sunmakla birlikte, yagsam kalitesi Gzerindeki
olumsuz etkileri nedeniyle nadiren kullaniimaktadir. Burun cerrahisi TUAS
tedavisinde yardimci tedavi olarak nitelendiriimektedir (43). TUAS nedeniyle
nazal cerrahi yapilan hastalarin bircogunda palatofaringeal cerrahiler de
gerekmektedir. Nazal cerrahi ile palatofaringeal cerrahi, ayni seansta glvenli
olarak yapilabilir, iki cerrahinin tek seansta yapilmasi zaman ve maliyet
acisindan avantajlidir (44).

TUAS’da cerrahi sonrasi basarinin degerlendirmesinde ginimuzde
kesin olarak kabul edilen bir basari kriteri hentz yoktur. Kriter olarak hastalk
siniri olan RDI'nin &'in altinda olmasi alinsa da, bu sayi tedavi basar kriteri
olarak kabul edilmemektedir. Riley ve ark. (45) RDI'nin 20'den az olmasi,
RDI'de baslangi¢ degerine gbre en az %50 dizelme olmasi veya en disuk
desatlirasyon degerinin %85’ten yiksek olmasi basari kriterleri olarak kabul
etmiglerdir. Ek olarak, hastanin gindiz uykululuk ve horlama gibi
yakinmalarinda subjektif bir dizelme beklenmektedir.
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GEREC VE YONTEM

Calisma Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz
Hastaliklari Anabilim Dali’'nda Ocak 2007-Haziran 2010 tarihleri arasinda
gerceklestirildi (U.U. Tip Fakdiltesi Tibbi Arastirmalar Etik Kurulu onay tarihi:
10 Temmuz 2007, Karar no: 2007-13/20). TUAS yakinmalarnyla Uludag
Universitesi Tip Fakiltesi Gogiis Hastaliklarina basvuran ve PSG'de AHi 5'in
Uzerinde tespit edilen hastalar arasindan, Kulak Burun Bogaz muayenesinde
tikayici burun patolojisi (septum deviasyonu, konka hipertrofisi, kronik
rinosindzit, nazal polipozis, nazal valv sorunu) saptanan hastalar ardisik
olarak calismaya davet edildi. Daha énce burun cerrahisi gecgirmis, TUAS na
ybnelik cerrahi uygulanan, operasyona engel olabilecek medikal problemleri
olan ve cerrahiyi kabul etmeyen hastalar ve postoperatif dénemde PSG
yapiimayan hastalar ¢alisma digi birakildi.

Calismaya alinan hastalar ameliyat 6ncesinde TUAS yakinma anketi,
EUS ve horlama ve apne sikayetleri acisindan GAS ile degerlendirildi.
Hastalarin kilo ve boylar élgiilerek viicut kitle indeksleri (VKI) hesaplandi.
Hastalarin 6zgegmisleri sistemik hastaliklar agisindan sorgulandi. TUAS’a
yonelik ayrintili kulak burun bodaz muayenesi yapildi, burun pasaji anterior
rinoskopi ve nazal endoskopiyle degerlendirildi. Hastalara ameliyat 6ncesi
CPAP titrasyonu yapildi.

Burun patolojisine yénelik cerrahiden 3 ay sonra hastalar VKi, TUAS
yakinma anketi, EUS ve horlama ve apne sikayetleri agisindan GAS ile
ayrica, PSG ve CPAP titrasyonu ile tekrar degerlendirildi. Ameliyat 6ncesi ve
sonrasi elde edilen bulgular birbiriyle karsilagtirildi.

Ankette hasta ve yakinlarindan (6zellikle partnerin) tanikli apne,
horlama sikhdi, uykuda bogulma hissi, uyku bdlinmesi, sabah yorgun
uyanma, sabah bas agrsi, gindiz uyuklama, gin ici dikkat daginikligi,
uyandiginda agiz kurulugu, burun tikanikligi, sorularak subjektif degerlenme
yapildi. GAS’da horlama ve apne sikayet dereceleri 1 ile 10 arasinda
isaretlendi (1= hafif, 10= siddetli). EUS'nda hastalara degisik durumlarda
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uyuyakalma ihtimallerinin 0 ve 3 arasinda degerlendirmelerinin istendigi 8

soru yoneltildi (Tablo-2).

Tablo-2: Epworth uykululuk skalasi Puanlama: 0- Hi¢bir zaman uyuklamam,

1- Nadiren uyuklarim, 2- Siklikla uyuklarim,3- Her zaman uyuklarim.

SORU Hic Nadiren | Siklikla

Oturur durumda gazete ve kitap okurken

uyuklar misiniz?

2 Televizyon seyrederken uyuklar misiniz? 0 1 2

Pasif olarak toplum iginde otururken,
sinemada ya da tiyatroda uyuklar misiniz?

Ara vermeden en az 1 saatlik araba
yolculugunda uyuklar misiniz?

5 Ogleden sonra uzaninca uyuklar misiniz? 0 1 2

6 Birisi ile oturup konusurken uyuklar misiniz? 0 1 2

Alkol almamisg, 6gle yemeginden sonra

sessiz ortamda otururken uyuklar misiniz?

Trafik birkag dakika durdugunda, kirmizi
Isikta, arabada beklerken uyuklar misiniz?

TOPLAM

Polisomnografi Uygulamasi

Butlin hastalara Compumedics uyku izleme sistemi (Compumedics
p-series: Compumedics, Melbourne, Australia) kullanilarak gece boyunca
PSG vyapildi. Bdtin katilanlar yaklagik olarak saat 20:30°'da uyku
laboratuarinda bulundular ve hastanin uykusu geldiginde kayit baslatildi.
PSG kaydi, iki elektroensefalografi (EEG) (C3/A2 ve O2/A1), iki
elektrookilogram (EOG), bir submental elekiromyogram (EMG) ve bir
elektrokardiyografi (EKG) kaydi ile olusturuldu. Solunum monitérizasyonu

oronazal hava akimi &lgcimu (oronazal termistor ile), pulseoksimetri ile
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hemoglobin oksijen satlirasyonu (SaO. tirnak oksimetri yolu ile 6l¢lllr),
g6gus duvari (pletismografi ile), karin solunum hareketleri ve vicut
pozisyonunun takibi ile yapildi.

Uyku evrelemesi Rechtschaffen ve Kales'in standart kriterlerine
uygun olarak yapildi. Uyku siresince nazal hava akimi dizenli ve dikkatli
olarak analiz edildi. Apne, hava akiminda en az 10 saniye durma epizodunun
izlenmesi olarak tanimlandi. Hipopne, termistdr sinyal amplititiinde en az 10
sn slren ve en az % 50 azalma ile birlikte, oksijen satlrasyonunda % 3
disme ya da arousal gelisimi olarak belirlendi. Uykuda gérilen apne ve
hipopne sayilari toplaminin saat olarak uyku slresine bélinmesi ile apne-
hipopne indeksi (AHI) elde edildi.

Burun patolojisi tespit edilen TUAS tanisi konulmus, 34 hastanin ikisi
operasyona engel tegkil eden sistemik hastaliklarinin bulunmasi, biri ise
ameliyati kabul etmemesi nedeniyle calisma disinda birakildi. Ayrica ¢
hasta ameliyat sonrasi uyku testine gelmek istememeleri nedeniyle calisma
diginda birakildi ve toplam 28 hasta degerlendiriimeye alindi.

Hastalarin burun muayenesi digindaki KBB muayenesi bulgulari

Tablo-3’de sunulmustur.

15



Tablo-3: Hastalarin burun digindaki KBB muayenesi bulgulari.

Normal Lenfoid doku Tumor
Nazofarenks
27 1
Normal Disiik Cok Uzun
Yumusak damak
21 7
Normal Uzun (1-2 cm) Cok Uzun (>2 cm)
Uvula
18 10
Mallampati Tip 1 Tip 2 Tip 3 Tip 4
12 8 6 2
Tonsil* 0 1+ 2+ 3+ 4+
Sag 1 24 3
Sol 1 23 4

. ex Grade 1 Grade 2 Grade 3 Grade 4
Lingual tonsil

Miller manevrasi*** < %25 %25-50 %50-75 > %75

-
[¢;]
-
w
'
'

Retropalatal 17 8 2 1
Retrolingual 18 9 1
Obstriiksiyon tipi**** Tip1 Tip2 Tip3
23 5
Normal Erkek <43 cm Kisa-kalin Erkek >43 cm
Boyun Capi Kadin <40 Kadin > 40
14 14

*0: Tonsiller tonsil fossasi igerisinde, hava pasajinda daralma yok, 1+: tonsiller hava
pasajinda %25ten az daralmaya yol agiyor, 2+: tonsiller hava pasajinin %25-50’sini
daraltiyor, 3+: tonsiller hava pasajinin %50-75’ini daraltiyor, 4+: tonsiller hava pasajinin
%75'ten fazlasini kapatiyor.

**Grade 1: 6n komissir gorllebiliyor, Grade 2: aritenoidler gorilebiliyor, Grade 3: epiglot
gorilebiliyor, Grade 4: dil koku gorulebiliyor.

***Manevra ile farenks pasajinda manevra 6ncesi duruma goére olusan daralmanin yiizde
degeri.

****Tip1: retropalatal obstriksiyon, Tip 2: karisik retropalatal, retrolingual obstriiksiyon, Tip 3:
retrolingual obstriksiyon.

Bu hastalarin CPAP’1 tolere edemeyen bir hasta disinda tamamina
preoperatif CPAP titrasyonu yapildi. Otuzbir hastanin Ugline septoplasti, iki
hastaya septorinoplasti, on sekiz hastaya septoplasti ve alt konkalara
radyofrekans uygulanmasi, doért hastaya endoskopik sinls cerrahisi,

septoplasti ve alt konkalara radyofrekans, dért hastaya bilateral alt konkalara
radyoferekans uygulanmasi yapildi.
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Verilerin incelenmesinde SPSS v.16.0 for Windows (SPSS Inc.
Chicago Il. USA) yazilimi kullaniimistir. Bagimli gruplarda isimsel verilerin
incelenmesinde McNemar testi kullaniimigtir. Aralikh verilerin normal dagilim
gOsterip gbstermedigi Shapiro Wilk testi ile incelenmistir. Bagimli gruplarda
normal dagihm gdsteren aralikli veriler eslestiriimis drnekler T testi, normal
dagihm goOstermeyen aralikli veriler ve bagimli gruplarda sirali veriler
Wilcoxon testi ile incelenmisgtir.

Bu arastirma Uludag Universitesinin 10 Aralik 2007 tarihli 2007—
21/17 sayil etik kurul onayi ile yapildi. Hastalarin timine caligmaya
alinmadan énce onam formu imzalatildi.
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BULGULAR

Calismaya alinan 31 hastanin 26’si (%83,9) erkek, 5i (%16,1)
kadindi. Galismadaki hastalar 33 ile 68 yas araliginda olup yas ortalamasi 53
(+9,6) olarak bulundu. Hastalarin VKI’ si 22 ile 40.6 arasinda degismekteydi
ve VKi ortalama 30,3 (+4,1) olarak bulundu.

Ameliyat sonrasi kilo degisimi 0 ile 10 (ortalama 1,5 + 2,5 kQ)
arasinda olup, degisim tim hastalarda kilonun artisi seklinde gerceklesti.

Burun cerrahisinden sonra hem hastalarin sikayet duzeylerinde, hem
de hekimlerin burun muayenesinde anlamli derecede dizelme mevcuttu.
Burun pasaj degerlendiriimesi amaliyet éncesi ve sonrasi anterior rinoskopi

yapilarak degerlendirildi (Tablo-4).

Tablo-4: Hekim tarafindan burun pasaji degerlendirmesi.

Burun Pasaji
Sag Sol
Pre-op Post-op Fark (p) Pre-op Post-op Fark (p)

<%10 78 4 82

%10-50 32 18 25 11
<0,001 <0,001

%50-90 68 4 71 7

>%90

Pre-op: preoperatif, post-op: postoperatif

Hastalarin subjektif olarak sikayetlerinin degerlendiriimesindeTUAS
yakinma anketindeki bogulma hissi disindaki tim maddelerde postoperatif
dénemde anlamh derecede azalma izlendi (Tablo-5). GAS incelemesinde
elde edilen bulgular da ayni ybéndeydi. GAS incelemesinde hastalarin
eslerinden alinan bilgilere gore ameliyat 6ncesi horlama 10 Gzerinden 8,6 +
2,3 ve apne 6,5 + 2,5 olarak bulundu. Bu degerlerlerin postoperatif ddnemde
sirasiyla 4,9 + 2,3 ve 3,2 + 2,6’'ya dustigu gbézlendi (p<0,001). Hastalarin
kendilerinden alinan bilgilere gére ameliyat 6ncesinde gindiz uyuklama 5,5

+ 2,3 ve gunduz yorgunluk hissi 5,4 + 2,7 olarak belirtiimigken, ameliyat
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sonrasi ddénemde gUndiz uyuklama 3,8

5,1’ken (ortalama

+

+

2,2ye

(p<0,001),
yorgunluk ise 3,1 + 3’e (p=0,002) indi. Ameliyat édncesi EUS skorlari 9,3

glndiz

+

standart sapma) (aralik 1-20), postoperatif dénemde

EUS skorlarinin 5,9 = 3,9’a geriledigi gorildi (arahk 1-15). Bu degisim

istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,001).

Tablo-5: TUAS Yakinma Anketi Sonugclari ve ameliyat dncesi ve sonrasi fark.

Preoperatif (%) Postoperatif (%)
Hi¢ | Ender | Siklikla| Sdrekli| Hi¢ | Ender | Siklikla | Stirekli F(Z:k
Horlama Sikhigi 4 21 75 4 39 39 18 <0,001
Tanikli Apne 22 39 32 25 25 39 11 0,015
Bogulma Hissi 29 35 29 7 46 18 29 7 0,051
Uyku Boélinmesi 14 29 32 25 18 43 28 11 0,03
Sabah Yorgunluk 21 21 21 36 32 29 32 7 0,033
Sabah Bas Agrisi 32 47 14 7 57 35 4 4 0,011
Agiz Kurulugu 7 25 25 43 21 46 18 14 0,003
Burun Tikanikhgi 11 21 43 25 68 21 11 <0,001

Polisomnografik veriler incelendiginde, toplam uyku siresinin ve
uyku etkinliginin preoperatif ddnemdeki PSG’de anlamli derecede daha fazla
oldugu izlenmistir. Bununla bereber, hem preoperatif hem de postoperatif
toplam uyku sUreleri yeterli olarak bulundu. PSG’de uyku oérintlsu ile iligkili
degiskenlerden REM ve 1.-2. evre Non-REM uyku yUzdelerinde anlamh fark
yokken, 3.-4. evre Non-REM uyku vylzdelerinin postoperatif dénemde
anlamli derecede artis gosterdigi izlenmigtir. Oksijen satlrasyonu ile ilgili
degdiskenlerde anlaml fark bulunmamistir (Tablo-6).
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Tablo-6: Hastalarin preoperatif ve postoperatif PSG degerleri ve aradaki

fark.
Preoperatif Postoperatif Fark (p)

Uyku Oriintiisi

Toplam Uyku Siresi (dk) 401,8 +41,3 375,7 £ 43,8 0,019
Uyku Etkinligi (%) 82,3+11,2 84,8 +9,8 0,086
Uyku Latansi (dk) 25,1 £ 26,3 32,4 £28,5 0,146
REM Uykusu (%) 169175 19,3+ 18,3 0,628
Non-REM Evre 1-2 (%) 71,9+10 72,9 +9,1 0,973
Non-REM Evre 3-4 (%) 8,6 +6,3 11,6+7,4 0,013
Oksijen Satiirasyonu

Ortalama O, Satlrasyonu 91,2+3,8 92,1 £ 3,1 0,142
Ortalama O, Desatlirasyonu 73+3 7,2+3,1 0,987
O, Satlirasyonu (<%90) (dk) 41,4 £67,4 27,6 + 36,1 0,1
O, Satiirasyonu (<%80) (dk) 46126 327 0,909
Uykudaki Solunum Olaylari

Apne Sayisi 170,6 + 138,4 149,1 £ 137,4 0,305
Hipopne Sayisi 48 +42,6 52 + 77,7 0,22
Apne Siresi (dk) 81,8 +81,9 70,9 £82,3 0,145
Hipopne Siresi (dk) 21,2+24,9 20,4 + 35,2 0,054
Apne + Hipopne Siresi (dk) 100,8 £ 87,3 91,2 + 86,4 0,039
Apne Hipopne Indeksi 32,5+226 32,4 + 24,6 0,69
Arousal 25,8+ 13,5 26,5+ 14,3 0,673

AHI'nin 12 hastada azalirken, 16 hastada arttigi goéraldii (Sekil-1).
AHI'nde 10’dan fazla degisim dramatik degisim olarak kabul edilirse, Sekil-
1’de AHi’den de anlasilabilecegi gibi 4 hastada AHi'nde dramatik artis
g6riilmis ve bunlarin bir tanesinde AHI skorunda 65'lik bir artis olmustur.
Diger yénden 7 hastada AHi'nde dramatik azalma izlenmistir. Bunlarin
ikisinde 20’den, birinde ise 30’dan fazla azalma olmustur. TUAS tedavisi
yoniinden basar 6lgiti AHI'nde %50 azalma olarak kabul edildiginde 28
hastanin 7’sinde TUAS tedavisinde basari saglandigi goruldi. Basar 6lguti
AHi'nin 5’in altina inmesi olarak kabul edildiginde ise 5 hastada TUAS basari
ile tedavi edilmis oldu. Bununla beraber uykudaki solunum olaylari ile iligkili

degiskenlerde toplam apne ve hipopne suresi digindakilerde istatistiksel
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olarak anlamli fark bulunmamistir. Toplam apne ve hipopne slresi ise

postoperatif ddnemde anlamli derecede kisalmistir (p=0,039) (Tablo-6).

100,00

90,00

80,007

70,00

50,00

50,00

40,00

Apne Hipopne indeksi

30,007

20,00

10,00

0a T T
Preoperatif Postoperatif

Sekil-1: AHI Hastalarin preoperatif ve postoperatif AHi sonuglarinin degisimi.

Hastalarin ameliyat 6ncesi CPAP basinglari 11,2 + 1,2, CPAP’li AHI’
leri 8,5 + 6,4 (arallk 2-29) olarak bulundu. Hastalarin preoperatif ve
postoperatif dénemdeki CPAP  basinglarindaki degisim  sekil-2'de
gosterilmistir. Ameliyat sonrasi dénemde 5 hastanin AHi degerlerinin 5’in
altinda tespit edilmesi nedeniyle bu hastalara CPAP denemesi yapiimadi.
Postoperatif CPAP titrasyonunda basinclarin 10,4 +1,4’e, AHi degerlerinin
ise 5,6 + 3'e (arallk 0-14) gerilemis oldugu bulundu. CPAP basinglari
arasindaki fark anlamhlik sinirina yakin olarak bulundu (p=0,062). CPAP’li

AHI degerleri arasinda ise fark bulunmadi (p=0,148). Bununla beraber
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CPAP’lI AHi degerleri preoperatif dénemde %37 oraninda 5’in altina
dusdrdlebilirken, postoperatif dénemde bu oran %61’e yulkselmistir.
Preoperatif ddnemde AHi hastalarin %22’sinde 10’un, iki hastada ise 20’nin
Uzerinde kalmigtir. Postoperatif ddnemde ise iki hastada (%7) AHI 10’un

Uzerinde kalmigtir.

14,00

12,00

10,004

CPAP Basinci (em H20)

8,00

6,00

Preoperatif Postoperatif

Sekil-2: Hastalarin preoperatif ve postoperatif dénemdeki CPAP degisimleri.
CGakisan sonuglarin yanina bu paternin ka¢ hastada izlendigi yazilmistir.
Grafigin Ust kismindaki kesik egri preoperatif dénemde CPAP titrasyonu
yapilamayan hastaya aitken, grafigin alt kismindaki kesik egriler postoperatif
AHTP’leri 5’'ten az oldugu icin CPAP titrasyonu yapilmamis olan hastalara aittir.

22



TARTISMA VE SONUG

Miyaziki ve ark. (46) epifarenkste negatif basing artisini takip ederek
yaptiklari ¢alismada nazal obstriksiyonun uykuda bozulmaya neden
oldugunu, ancak TUAS’na neden olan temel faktériin nazal obstriiksiyon
olmadigini ama TUAS ile birliktelik gdsterebilecegini belirtmiglerdir.

Nazal solunumun USB hastaliklari tzerine etkisinin degerlendirildigi
calismalar gézden gegirildiginde nazal problemi diizeltmekle apneli olgularin
kicUk bir kisminda basariya ulasildigl hatta bazi olgularda hastaligin daha
da koétllestigi gortlmektedir. Ayrica TUAS’lu olgularda nazal pasajin
dlzeltimesiyle hastalarin  pozitif basingli  cihazlan  kullanimi da
kolaylagsmaktadir (47).

Yetersiz nazal solunum birka¢ yolla USB hastaliklarinin gelismesine
katkida bulunmaktadir. Agiz solunumu nazal reflekslerde azalmaya yol agar,
bu refleksler kas tonusunu saglamada 6nemlidir. Agiz solunumuna bagli
¢enenin acilmasi, hiyoidin inferiora yer degistirmesine yol acarak farengeal
kollapsi arttirir; hava akimi rezistansini artirir ve bu da alt seviyelerde
kollapsin artmasina neden olur (48). Calismamizda burun patensinin
artmasiyla birlikte subjektif olarak adiz solunumunda azalma tespit edilmistir.

Uyku esnasinda Ust hava yolu kapanmasinin patogenezinde 6zellikle
6nemli faktér, uykunun baglamasiyla meydana gelen (st hava yolu
direncinde artistir (49, 50). Burun tikanikliginin uykuda solunum bozukluguna
yol agabilmesi ¢ mekanizma ile agiklanmaya caligiimistir (51).

1) Adiz solunumuna gegis: Burun uykuda fizyolojik hava yoludur ve
solunumun ritmini saglar. Genenin kapali ve diglerin tam okliizyonda olmasi
da hava yolunun agikligini saglamlastirir. Uyku sirasinda agiz solunumu
dizenli degildir ve hava yolu direnci de yUksektir. Agiz solunumuna gegis,
ancak nazal pasaj tama vyakin kapall oldugunda gerceklesir. Agiz
solunumuna gecisle birlikte santral apne goértilme ihtimali de artar ki bu

durum burnun solunumun dizenlenmesinde de roll oldugunu gdstermektedir.
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2) Nazal reflekslerin devre disi kalmasi: Nazal reflekslerin gugla
kardiyorespiratuvar etkileri oldugu bilinmektedir. Ust solunum yolu kaslarinin
inspirasyon ve ekspirasyon sirasinda ayri bir kasilma dizeni vardir ve bu
ritmin burun tarafindan saglandigi dastnalmektedir.

3) Ekspirasyonda negatif basincin artmasi: Nazal havayolu direncinin
artmasi sonucu, solunum eforunda ve intratorasik negatif basingta artis olur.
Negatif basing farenks yumusak dokularinda kollapsa neden olur. Bu
mekanizma ile hafif OSAS g0steriimis, ancak agir OSAS olustugu
gOsterilememistir.

Artmis Ust hava yolu direnci, subatmosferik intratorasik basincin st
hava yoluna nakledilmesini arttirarak etki eder ve kuvvetlerin dengesinin
degismesine sebep olur. Inspirasyon esnasinda solunumun burun yerine
agizdan yapilmasiyla meydana gelen subatmosferik basingta azalma,
genioglossus aktivitesi ile iligkilidir. Nazal direngte ufak bir degisiklik farengeal
direnci arttirarak, tim Gst hava yolu direncini artirir (50, 52).

Rinit ve sinlzit gibi solunum yollari mukozasinda inflamasyonla giden
durumlarda sleep apne sikayetleri siddetlenir. Klinik ve deneysel caligsmalar
nazal inflamasyonun nazal rezistansi arttirarak obstriktif sleep apne
sendromuna yol acabilecegini g6stermistir (53, 54). Saglikh gdndlltlerle
yapilan calismalarda burun solunumu agiz solunumu ile kiyaslandiginda
burun solunumunun solunum fonksiyonlarinin devamhhiginin saglanmasinda
aktif rol oynadigr goérllmektedir. Arastirma amaciyla burun tikaniklig
olusturulan saghkl génallilerde uyku kalitesinin bozuldugu, arousallarda artig
oldugu ve uyku evrelerinin beklenen sirelerinde degisiklikler oldugu, uykuda
solunum bozuklugu hastalarinin ise apne ve hipopnelerinde artis oldugu
g6zlenmigtir (55, 56).

TUAS’lu hastalarda nazal cerrahinin etkisi ¢cok degisken olarak
izlenmektedir. Az sayida hastada AHi’de diizelme gériilmekle birlikte, diger
hastalarda burun solunumu diizelmesine ragmen AHi'de kétilesme
gOrilmektedir. Hangi hastalarda nazal cerrahiden daha ¢ok fayda
saglanabilecegi konusu henlz belirsizse de sefalometrik olarak normal

sinirlarda olan hastalarda basari sansinin fazla oldugu bildirilmistir (57).
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Burun cerrahisinin TUAS siddeti Gzerindeki etkisinin arastirildigi
caligmalarin sonucglari Tablo 7'de goértulmektedir. Bu calismalarin ki
tanesinde AHI'nde anlamh derecede dizelme saptanirken, diger
calismalarda anlamli  degisiklikler bulunamamistir.  Onalti  ¢alismanin
incelendigi bir metaanalizde AHi'nin 33,7'ten 31,8’e geriledigi ancak bu
degisikligin anlamli olmadigi bildirilmistir (Tablo-7) (58).

Tablo-7: Nazal cerrahinin tikayici uyku apnesi sendromu siddeti Gzerindeki

etkisi.

Hasta Takip
Yazar saylsl siresi | AHipre-op | AHipost-op | P degeri
Rubin ve ark.[59] 9 1-6 37.8* 26.7* [J0.05
Dayal and Phillipson [60] 6 4-44 46.8 28.2 >0.05
Caldarelli ve ark. [61] 23 - 42.2* 41.5% -
Aubert-Tulkens ve ark. [62] 2 2-3 47.5* 48.5% -
Series ve ark. [63] 20 2-3 39.8 36.8 -
Series ve ark. [57] 14 2-3 17.8* 16*-
Utley et al. [64] 4 - 11.9 27 -
Verse ve ark. [65] 2 3-4 14 57.7 -
Friedman ve ark. [66] 22 >1.5 31.6 28.8 -
Verse ve ark. [67] 26 3-50 31.6 28.9 -
Kim ve rak. [68] 21 1 39 29 <0.0001
Balcerzak. [69] 22 2 48.1 48.8 -
Nakata ve ark. [70] 12 - 55.9 47.8 -
Vikkula ve ark. [71] 40 2-6 13.6 14.9 -
Koutsourelakis ve ark. [72] 49 3-4 31 31 -
Thomas ve ark. (43) 19 48 31.6 28.9 -
Tam calismalar 291 1-50 33.7 31.8 -

AHI Apnea Hypopnea Index; pre-op: preoperatif, post-op: postoperatif.
*Apne indeksi kullaniimistir. (Tablo 58 numaral referanstan alinmis ve Thomas ve ark.
verileri eklenerek hazirlanmistir)

Calismamizda AHi skorlarinda azalma izlenmekle beraber bu azalma
anlamli  degildir. Ayrica, burun cerrahisinden sonra AHI'nde olusan
degisiklikler ¢cok genis bir yelpazede gergeklesmistir. Bazi hastalarda bu
degisiklik iyilesme yoéninde iken, bazi hastalarda kétilesme yoéninde
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olmustur. Bu sonu¢ cerrahi ©6ncesi Dbilgilendirmede, hastaligin
kotulesebileceginin mutlaka belirtiimesi gerektigini gdstermektedir.

Basarili bir CPAP uygulamasi sonucu olarak apne, hipopne ve
horlamanin ortadan kalkmasi, gece boyunca vyeterli oksihemoglobin
satlrasyonunun saglanmasi, arousal’larin yok edilip uyku devamliginin
saglanmasi, REM, non-REM uykularinin sayi ve siresinin normal fizyolojiye
uygun hale dénerek uyku yapisinin diizelmesi beklenmektedir (41, 73, 74).

TUAS’un tedavisinde altin standart CPAP’tir. Ancak CPAP kullanimi
cihazin verdigi rahatsizlik ve basingli havanin verdigi rahatsizlik nedeniyle
kisitlanmaktadir. Nazal maske ile uygulamada cerrahi ile nazal direncin
disUrdlmesi sonucu hava basincinin da distrilmesi CPAP tolerasyonunu
arttirabilir (63,66).

Burun cerrahisinin CPAP basinglarn Uzerindeki etkisinin incelendigi
calismalarin sonuglarn Tablo 8'de gértlmektedir. Galismalara inceledigimizde
burun cerrahisi sonrasi CPAP basincinda anlaml azalma gérilmekle birlikte

bazilarinda basin¢ degerlerinde minimal degisiklik oldugu gortlmektedir (58).

Tablo-8: Burun cerrahisinin surekli pozitif havayolu basinci (CPAP) tedavisi
Uzerindeki etkisi (58).

Hasta CPAP pre-op CPAP post-op P-
Yazarlar sayisi (cmH20) (cmH20) degeri
Mater- Brix ve ark. [75] 3 9,7 6,0 <0,05
Friedman et al. [66] 6 9,3 6,7 <0,05
Dorn et al. [76] 5 11,8 8,6 <0,05
Masdon et al. [77] 35 9,7 8,9 -
Nakata et al. [78] 5,1 6,8 12,0 <0,05
Zonato et al. [79] 17 12,4 10,2 <0,001
Tam calismalar 71 11,0 9,1

CPAP: sirekli pozitif havayolu basinci, Preop: preoperatif, Postop: postoperatif.

Bizim calismamizda preoperatif ve postoperatif CPAP basinglar
arasinda anlamh fark bulunmamig olmakla beraber, p degeri anlamlilik

sinirina yakin olarak bulunmustur. Preoperatif donemde basing ytksekligi

26



nedeniyle CPAP titrasyonunu tolere edemeyen hastalarda postoperatif
dénemde CPAP’la 10 cm H»O basingla AHi’'nin 1’e indirildigi ve postoperatif
dénemde AHIi 5'in altina inmesi sonucu CPAP titrasyonu yapilmayan 5 hasta
g6z 6nlne alindiginda burun cerrahisinin CPAP titrasyonu Uzerinde anlamli
derecede etkiye sahip oldugu dusunilmistiir. AHI istenen diizeye indirilene
kadar sinirlart icinde CPAP basinci arttirimaktadir. Postoperatif AHi
skorlarindaki azalma anlamli olarak bulunmamakla birlikte, CPAP’la basarili
olarak tedavi edilen hasta orani artmistir.

Hastalarin oksijen satlrasyonlarina ait sonuclarda belirgin bir
degisiklik olmamistir. Friedman ve ark. (66) yaptigi calismada nazal
cerrahiden sonra oksijen satirasyon dizeyi %82,5 ten %84,3’e ylkselmis
fakat, bu degisim anlamh bulunmamistir. Olsen ve Kern (20) ¢alismasinda
oksijen satlrasyon dizeyleri sadece orta derecede TUAS’u olan grupta
anlamli  olarak arttigini, hafif ve agrr TUASlu gruplarda oksijen
satlrasyonunda herhangi bir degisiklik olmadigini gdstermislerdir. Hafif
TUAS’lu grupta Ust solunum yolunda kollapsin daha az olmasi, bu grupta
cerrahi 6ncesi ve sonrasi tutarli oksijen satirasyonuna sahip olmasina
olanak tanimig olabilir. Agir TUAS’lu grupta, ¢ok asamali tutulum ile birlikte
inspiratuvar okluzyona sebep olan Ust hava yolunun daha blylk kollapsi,
oksijen satlrasyonununda anlamli hicbir degisikligin olmamasinin sebebi
olabilir.

Klinik ve deneysel ¢alismalar nazal solunumun iyilestiriimesinin uyku
boélinmelerini Onledigi ve daha kaliteli uykuya zemin hazirladigini ortaya
koymustur (20, 80). TUAS'lu 20 yetiskinde nazal cerrahinin uykuda solunum
bozuklulari Gzerindeki etkisinin incelendigi, septoplasti, tlrbinektomi veya
polipektomi operasyonlarindan énce ve 2-3 ay sonra polisomnografi
uygulanmig, 14 hastada bu kontrollerde nazal diren¢ de 6l¢ctimusttr. Nazal
cerrahi sonrasi nazal direng anlamh olarak azaldigi géralmastir. Cerrahi
sonrasi uykunun REM'de gecen kisminin ortalama %11,5ten, %14’e
yukseldigi, solunum rahatsizliklarinin, toplam apne sdresinin ve gece

desatlrasyonlarinin cerrahi 06ncesinde ve sonrasinda farkli olmadigi
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saptanmistir (63). Calismamizda REM uykusunda artis ve Non-REM evre 3-
4 suresinde anlamli artis g6zlendi.

Friedman ve ark. (66) burun cerrahisinin, TUAS'u olan hastalarin
subjektif semptomlarinda dizelme saglanmasina ragmen, PSG bulgularinda
dizelme olmadigini, hatta kéttlesme oldugunu belirtmektedirler.

Hastalarin subjektif analizinde neredeyse tim sikayetlerde anlaml
derecede azalma gdriildi. Ozellikle sabah yorgun uyanma ve giindiiz
uykululuk ile iligkili olan degisimler uyku Oriintisinde derin uykunun artmasi
ile agiklanabilir. Yapilan calismalar AHI diizeyinin burun ameliyati sonrasi
artmasini iki nedene baglamislardir: ilk olarak hastalarin ameliyat sonrasi
ikinci veya Uglncl defa PSG testi yaptirdiklari i¢in daha iyi uyum géstermesi,
ikinci ve daha dnemlisi, nazal obstriksiyondaki rahatlama hastalarin daha
rahat bir sekilde uyamasina olanak saglamasi bu durumun sebebi olabilir
(56,81). Ancak, sikayetlerdeki belirgin azalmaya ragmen, AHIi ve oksijen
satlrasyonlarinda belirgin azalma izlenmemesi, hastalarin bu konuda
uyariimasini ve burun cerrahilerinden sonra hastalarin PSG ile tekrar
degerlendiriimesini gerekli kilmaktadir. Bu risk damak cerrahilerinde bilinen
bir risktir. Damak cerrahilerinden sonra tek bulgu olan horlama ortadan
kalkarken, TUAS devam etmekte ve komplikasyonlara yol agabilmektedir
(82).

LiteratGrlere burun cerrahisinin horlama Gzerinde etkisi ydninden
bakildiginda, burun cerrahisinin  6énemli etkisi oldugu go6rtlmektedir.
Fairbanks (42), burun tikanikihginin cerrahi olarak giderilmesi sonucu
hastalarin %77’sinde horlamada dizelme oldugunu belirtmistir. L6th ve
ark.(83) nazal dilatatér ile burun tikanikliginin ortadan kaldiriimasi sonucu
horlamada anlamli derecede azalma elde etmislerdir. Akcam ve ark.(84)
nazal valv cerrahisi uygulanan 37 hastayr retrospektif olarak
degerlendirdiklerinde burun solunumunda %95 oraninda iyilesme karsiliginda
horlama sikayetinde %65 oraninda azalma tespit etmislerdi.

Horlama yogunlugunun Non-REM uykuda REM uykudan daha fazla
oldugu, yapisal nazal obstriksiyonun cerrahi tedavisinin horlama yogunlugu,

horlama siresi ve uykuda bozulmus solunum Uzerine etkisiz oldugu
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saptanmistir (71). Calismamizda burun tikanikliginda anlamh gerileme ve
horlama sikhginda anlamh azalma gdézlendi.

Hastalarin bir kisminin kilolarinda artis izlenmistir. Bu durum
postoperatif ddnemde elde edilen sonuglarin olmasi gerekenden daha kétu
gerceklesmesine yol agmis olabilir. Postoperatif dénemde kilo almis olan
hastalarin %96’sinda AHI'nde artis gbzlendi.

Burun tikanikligr yéninden objektif ydntemlerin kullaniimamis olmasi
bu calisma icin bir eksiklik olmakla beraber, &6zellikle hastanin algisi da
6nemli bir faktérdir. Ayrica bu c¢alismadada kullaniimig olan anterior
rinoskopi de nazal pasaj konusunda dnemli bilgiler saglayabilmektedir.

Burun tikanikhdr TUAS’I ortaya c¢ikaran tek faktér olmamakla birlikte
TUAS icgin bagimsiz bir risk faktéradir (85). Eger nazal obstriiksiyon varsa,
bazi arastirmacilar nazal cerrahinin obstriktif sleep apnenin tedavisinin rutin
bir parcasi oldugunu savunmaktadirlar (86-88).

Yapilan c¢alismalarda nazal cerrahi ile subjektif duzelmeler
saglanmasina ragmen AHide diizelme saptanamamasi sasirticidir. Bu
durum, hastalarda burun solunumunun dizelmesi sonucu uyanmalarda ve
uyku bélinmesinde azalma olmasi ve buna bagl olarak apnelerin daha fazla
ortaya ciktigi derin uyku seviyelerinde daha fazla bulunulmasi ile
aciklanmaya calisiimistir (66).

Sonug olarak; burun patolojisinin dizeltiimesi ile TUAS’lu hastalarin
AHi'leri ve CPAP titrasyon sonuglari istatistiksel olarak anlamli olmamasina
ragmen hastalarin subjektif sikayetlerinde (GAS skorlari ve EUS degerleri)
istatistiksel olarak anlamli azalma saptanmistir. Bunun yaninda apne-
hipopne surelerinde azalma ve Non-Rem Evre 3-4 uyku ylzdesinde anlamli
iyilesme saptanmigtir. Hastalarin sadece bir kisminda AHi’'nin besin altina
distigu ve tam iyilesme oldugu gdzlenmistir. Bu nedenle, burun patolojileri
TUAS'lu hastalarda mutlaka tedavi edilmelidir. Ancak bu hastaliklarin
multifaktériyel ve c¢ok seviyeli olduklari unutulmamaldir. Her hastada iyi
sonug¢ almanin mumkin olmadigi bilinmeli ve hastalara buna gére aciklama

yapilmalidir.

29



10.

11.

12.

13.

14.

KAYNAKLAR

Ferris B, Mead J, Opie LH. Partitioning of respiratory flow resistance in
man. J ApplPhysiol 1964; 19:653-8.

Colman M. Use of a Nasal Pharengeal Airway after Palatopharyn-
goplasty in Patients with Obsructive Sleep Apnea. Laryngoscope 1986;
96:212-3.

McNicholas W, Tarlo S, Cole P, Zamel N, Rutherford R, Griffin D,
Phillipson E. Obstructive apneas durig sleep in patiens with seasonal
allergic rhinitis. Am Rev Respir Dis 1982; 126:625-8.

Tawk M, Goodrich S, Kinasewitz G, Orr W. The effect of 1 week of
continuous positive airway pressure treatment in obstructive sleep
apnea patients with concomitant gastroesophageal reflux. Chest 2006;
130:1003-8.

Valipour A, Makker HK, Hardy R. Symptomatic gastroesophageal
reflux in subjects with a breathing sleep disorder. Chest 2002;
121:1748-53.

Young T, Palta M, Dempsey J, Skatrud J, Weber S, Badr S. The
occurrence of sleep—disordered breathing among middle—aged adults.
N Engl J Med 1993; 29; 328:1230-5.

Lugaresi E, Cirignota F, Coccanga G, Pianna C. Some epidemiological
data on snoring and cardiocirculatory disturbances. Sleep 1980;3:221-
4.

Erisen L. Uludag Universitesi KBB Anabilim Dali. Ders Notlari. Horlama
ve Tikayict Uyku Apnesi Sendromu. http://kbb.uludag.edu.tr/oralkavite
- hastalik- OSAS.htm (alindigi tarih: 24.08.2010).

Young T, Patla M, Dempsey J, Skatrud J, Weber S, Bard S. The
occurrence of sleep-disordered breathing among middle-aged adults.
N Engl J Med 1993; 29: 328:1230-5.

Strollo PJ, Rogers RM. Obstructive sleep apnea. N Engl Med 1996;
334:99-104.

Quan SF, Howard BV, lber C,Kiley JP, Nieto FJ, O’Connor GT,
Rapoport DM, Redline S, Robbins J, Samet JM, Wahi PW. The Sleep
Heart Health Study: design, rationale, and methods Sleep. 1997;
20:1077-85.

Zanation AM, Senior BA. The relationship between extraesophageal
reflux (EER) and obstructive sleep apnea (OSA). Sleep Med Rev 2005;
9:453-8.

Peker Y, Hedener J, Norum J, Kraiczi H, Carlson J. Increased
incidence of cardiovascular disease in middle-aged men with
obstructive sleep apnea: a 7-year follow-up. Am J Respir Crit Care
Med 2002;166:159-65.

Javaheri S, Parker TJ, Liming JD, Corbett WS, Nishiyama H, Wexler L,
Roselle GA. Sleep apnea in 81 ambulatory male patients with stable
heart failure. Types and their prevalences, consequences, and
presentations. Circulation 1998; 97:2154-9.

30



15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

Erisen L. Obstruktif Uyku Apnesi Sendromu. Celik O (ed). Kulak burun
bogaz hastaliklari ve bas boyun cerrahisi. istanbul: Turgut Yayincilik
ve Ticaret A.$; 2002.1007-27.

Douglas NJ, White DP, Weil JV, Pickett CK, Zwillich CW. Hypercapnic
ventilatory response in sleeping adults. Am Rev Respir Dis
1982;126:758-62.

Woodson T, Yang C. Physiology of sleep disordered breathing. In:
Terris DJ, Goode RL, Taylor and Francis (eds). Surgical management
of sleep apnea and snoring. 1st edition. Boca Raton FL: Taylor and
Francis Group; 2005. 53-78.

Fogel RB, Malhotra A, White DP. Pathophysiology of obstruvtive sleep
apnoae hypopnoae syndrome. Thorax 2004; 59:159-63.

Loth S, Petruson B. Improved nasal breathing reduced snoring and
morning tiredness: a 6-month follow-up study. Arch Otolaryngol Head
Neck Surg 1996; 12:1337-40.

Olsen KD, Kern EB. Nasal influences on snoring and obstructive sleep
apnea. Mayo Clin Proc 1990; 65:1095-1105.

Hudgel D, Hendricks C. Palate and hypopharynx-sites of inspiratory
narrowing of the upper airway during sleep. Am Rev Respir Dis
1988;138:1542-7.

Lavie P, Fischel J, Zomer J, et al. The effects of partial and complete
mechanical occlusion of the nasal passages on sleep structure and
breathing in sleep. Acta Otolaryngol 1983; 95:161-6.

White D, Cadieux R, Lomard R, et al. The effects of nasal anesthesia
on breathing during sleep. Am Rev Respir Dis 1985;132: 972-5.
American Academy of Sleep Medicine: International Classification of
Sleep Disorders: Diagnostic and Coding Manuel, 2nd edition. West-
chester, Ill: American Academy of Sleep Medicine; 2005.

Coleman JA. Pathophyology of snoring and sleep apnea: airway
Dynamics. In: Fairbanks D, Mickelson S, Woodson T (eds). Snoring
and Obstructive Sleep Apnea. 3rd edition. Philadelphia: Lippincot
Williams & Wilkins; 2003. 19-25.

Bachar G, Feinmesser R, Shpitzer T, Yaniv E, Nageris B, Eidelman L.
Laryngeal and hypopharyngeal obstruction in sleep disordered
breathing patients, evaluated by sleep endoscopy. Eur Arch
Otorhinolaryngol 2008; 265:1397-1402.

Gregério MG, Jacomelli M, Figueiredo AC, Cahali MB, Pedreira WL Jr,
Lorenzi Filho G. Braz J. Evaluation of airway obstruction by
nasopharyngoscopy: comparison of the Mduller maneuver versus
induced sleep. Braz J Otorhinolaryngol 2007; 73:618-22.

Dindar A, Gerek M, Akgam T, Pabuscu Y. Obstriktif uyku apneli
hastalarda Ust hava yolu boyutlarinin Bilgisayarli Tomografi ile
degerlendirilmesi. K.B.B. Bas ve Boyun Cerrahisi Dergisi 1998; 6:134-8.
Schwab RJ, Gupta KB, Gefter WB, Metzger LJ, Hoffman EA, Pack AL.
Upper airvay and soft tissue anatomy in normal subjects and patients
with sleep-disordered breathing. Significance of the lateral pharyngeal
walls. Am J Respir Crit Care Med 1995;152 (5 Pt 1):1673-89.

31



30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42,

43.

44,

45.

Guilleminault C, Stoohs R, Clerk A, et al. Acause of excessive daytime
sleepiness-the upper airway resistance syndrome. Chest 1993;
104:781.

Karadag M. Uludag Universitesi Ders Notlari. Tanim ve Epidemiyoloji.
http://uykubozuklugu.uludag.edu.tr/dersnot02.htm (alindigi tarih:
24.08.2010).

Sleep-related breathing disorders in adults: Recommendations for
syndrome definition and measurement techniques in clinical research.
The Report on American Academy of Sleep Medicine Task Force.
Sleep 1999; 22:667-89.

Jennum P, Hein HO, Suadicani P, Gyntelberg F. Cardiovascular risk
factors in snorers. A cross—sectional study of 3,323 men aged 54 to 74
years: The Copenhagen Male Study. Chest 1992; 102:1371-6.
Palomaki H, Partinen M, Erkinjuntti T, Kaste M. Snoring, sleep apnea
syndrome, and stroke. Neurology 1992; 42(7 Suppl 6):75-81.

Young T, Peppard P, Patla M, Hla KM, Finn L, Morgan B, Skatrud J.
Population-based study of sleep-disordered breathing as risk factor for
hypertension. Arch Intern Med 1997;157:1746-52.

Schafer H, Koerhler U, Ewig S, Hasper E, Tasci S, Luderitz B.
Obctructive sleep apnea as a risk marker in coronary artery disease.
Cardiology 1999; 92:79-84.

Mansfield DR, Gollogly NC, Kaye DM, Richardson M, Bergin P,
Naughton MT. Controlled trial of continuous positive airway pressure in
obstructive sleep apnea and heart failure. Am J Respir Crit Care Med
2004; 169:361-6.

Bradley TD. Right and left ventricular funtional impairment and sleep
apnea. Clin Chest Med 1992; 13:459-79.

Tanyeri H. Uyku Apnesi ve Uykuya Bagli Solunum Bozuklugu. Ko¢ C
(ceviri ed). Cummings Otolaringoloji Bas ve Boyun Cerrahisi. 4. baski.
Istanbul: Giines Tip Kitabevleri; 2007. 1701-16.

Freedman NS. Positive Airway Pressure Therapy for Obstructive Sleep
Apnea/Hypopnea Syndrome. In: Pagel JF (ed). Primary Care Sleep
Medicine. Totowa, NNJ: Humana Press; 2007. 131-46.

Loube DI, Gay PC, Strohl KP, Pack Al, White DP, Collop NA.
Indications for positive airway pressure treatment of adult obstructive
sleep apnea patients. A consensus statement. Chest 1999;115:863-6.
Fairbanks DNF. Snoring: surgical vs nonsurgical management.
Laryngoscope 1984; 94:118-9.

Thomas V, Maurer JT, Pirsig W. Effect of Nasal Surgery on Sleep-
Related Breathing Disorders. Laryngoscope 2002; 112:64-8.

Busaba NY. Same-stage nasal and palatopharyngeal surgery for
obstructive sleep apnea: is it safe? Otolaryngol Head Neck Surg 2002;
126:399-403.

Riley RW, Powel NB, Guilleminault C. Maxillary mandibular and hyoid
advancement for treatment of obstructive sleep apnea: a review of 40
patients. J Oral Maxillofac Surg 1990; 48:20-5.

32



46.

47.

48.
49,

50.

51.
52,
53.
54.

55.

56.

57.

58.

59.

60.
61.

62.

63.

64.

Miyazaki S, Itasaka Y, Ishikawa K, Togawa K. Influence of nasal
obstruction on obstructive sleep apnea. Acta Otolaryngol Suppl. 1998;
537:43-6.

Goode RL. Nasal surgery for sleep apnea patients. In: Terris DJ,
Goode RL (eds). Surgical management of sleep apnea and snoring.
Boca Raton:Taylor and Francis; 2005. 286-303.

Yang C, Woodson T. Upper airway physiilogy and obstructive sleep
disordered breathing Otolaryngology Clin N Am 2003; 36: 406-21.
Cakmak O, Coskun M, Celik H, Blydkli F. Value of acoustic rinometry
fpr measuring nasal valv area. Laryngoscope 2003; 133:295-302.
Hudgel D, Hendricks C, Hamilton H. Characteristics of the upper
airway pressure-flow relationship during sleep. J Appl Physiol 1988;
64:1930-5.

Verse T, Pirsig W. Impact of impaired nasal breathing on
sleepdisordered breathing. Sleep Breath 2003; 7:63-76.

Kuna S, Sant'Ambrogio G. Pathophysiology of upper airway closure
during sleep. JAMA 1991; 266:1384-9.

Young T, Finn L, Kim H. Nasal obstruction as a risk factor for
sleepdisordered breathing. J Allergy Clin Immunol 1997; 99:757-62.
Rubinstein |. Nasal inflammation in patients with obstructive sleep
apnea. Laryngoscope 1995; 105:175-7.

Hudgel D, Hendricks C. Palate and hypopharynx-Sites of inspiratory
narrowing of the upper airway during sleep. Am Rev Respir Dis 1988;
138:1542-7.

Olsen KD, Kren EB, Westbrook PR. Sleep and breathing disturbance
secondary ton asal obstruction. Otolaryngol Head Neck Surg 1981;
89:804-10.

Series F, St Pierre S, Carrier G. Surgical correction of nasal
obstruction in the treatment of mild sleep apnoea: importance of
cephalometry in predicting outcome. Thorax 1993; 48:360-3.

Hormann K, Verse T. Surgery for Sleep Disordered Breathing. 2nd ed.
Dordrecht-London-New York: Springer Verlag Berlin Heidelberg; 2010.
Rubin AH, Eliaschar |, Joachim Z, Alroy G, Lavie P. Effects of nasal
surgery and tonsillectomy on sleep apnea. Bull Eur Physiopathol
Respir 1983; 19:612-5.

Dayal VS, Phillipson EA. Nasal surgery in the management of sleep
apnea. Ann Otol Rhinol Laryngol 1985; 94:550-4.

Caldarelli DD, Cartwright RD, Lilie JK. Obstructive sleep apnea:
variations in surgical management. Laryngoscope 1985; 95:1070-3.
Aubert-Tulkens G, Hamoir M, van den Eeckhaut J, Rodenstein DO.
Failure of tonsil and nose surgery in adults with long-standing severe
sleep apnea syndrome. Arch Intern Med 1989; 149:2118-21.

Sires F, St. Pieere S, Carrier G. Effects of surgical correction of nazal
obstruksiyon in the treatment of obstructive sleep apne. Am Rev Respir
Dis 1992; 146:1261-5.

Utley DS, Shin EJ, Clerk AA, Terris DJ. A cost-effective and rational
surgical approach to patients with snoring, upper airway resistance

33



65.
66.

67.

68.

69.

70.

71.

72.

73.

74.

75.

76.

77.

78.

syndrome, or obstructivesleep apnea syndrome. Laryngoscope 1997;
107:726-34.

Verse T, Pirsig W, Kroker BA. Obstructive sleep apnea and nasal
polyps [in German]. Laryngorhinootologie 1998; 77:150-2.

Freidman F, Tanyeri H, Lim JW, Landsberg R, Vaidyanathan K. Effect
of improved nasal breathing on OSA. Otolaryngol Head Neck Surg
2000; 122:71-4.

Verse T, Maurer JT, Pirsig W. Effect of nasal surgery on sleep related
breathing disorders. Laryngoscope 2002; 112:64-8.

Kim ST, Choi JH, Jeon HG, Cha HE, Kim DY, Chung YS.
Polysomnographic effects of nasal surgery for snoring and obstructive
sleep apnea. Acta Otolaryngol 2004; 124:297-300.

Balcerzak J, Przybylowski T, Bielicki P, Korczynski P, Chazan R.
Functional nasal surgery in the treatment of obstructive sleep apnea [in
Polish]. Pneumonol Alergol Pol 2004;72:4-8.

Nakata S, Noda A, Yagi H, Yanafi E, Mimura T, Okada T, Misawa H,
Nakashima T. Nasal resistance for determinant factor of nasal surgery
in CPAP failure patients with obstructive sleep apnea syndrome.
Rhinology 2005; 44:296-9.

Virkkula P, Bachour A, Hyténen M, Salmi T, Malmberg H, Hurmerinta
K, Maasilta P. Snoring is not relieved by nasal surgery despite
improvement in nasal resistance. Chest 2006; 129:8-87.
Koutsourelakis |, Georgoulopoulos G, Perraki E, Vagiakis E, Roussos
C, Zakynthinos SG. Randomised trial of nasal surgery for fixed nasal
obstruction in obstructive sleep apnoea. Eur Resp J 2008; 31:110-7.
Collard PH, Rodenstein DO. CPAP therapy. In: McNicholas WT (ed).
Respiratory Disorders During Sleep. Volume 3 Monograph 10.
Hanover-Germany : European Respiratory Society Journals Ltd.; 1998.
79-204.

Kribbs NB, Pack Al, Kline LR, et al. Objective measurement of patterns
of nasal CPAP use by patients with obstructive sleep apnea. Am Rev
Respir Dis 1993; 147:887-95.

Mayer-Brix J, Becker H, Peter JH. Nasal high pressure ventilation in
obstructive sleep apnea syndrome. Theoretical and practical
otorhinolaryngologic aspects [in German]. Laryngorhinootologie 1989;
68:295-8.

Dorn M, Pirsig W, Verse T. Management of patients with severe
obstructive sleep apnea following rhinosurgical interventions. A pilot
study [in German]. HNO 2001; 49:642-5.

Masdon JL, Magnuson JS, Youngblood G. The effects of upper airway
surgery for obstructive sleep apnea on nasal continuous positive
airway pressure settings. Laryngoscope 2004; 114:205-7.

Nakata S, Noda A, Yanagi E, Suzuki K, Yamamoto H, Nakashima T.
Tonsil size and body mass index are important factors for efficacy of
simple tonsillectomy in obstructive sleep apnoea syndrome. Clin
Otolaryngol 2006; 31:41-5.

34



79.

80.

81.

82.

83.

84.

85.
86.
87.

88.

Zonoto Al, Liarita A, Fernando Lovise Martinho B, Gregorio Sergio
Ttufik LC. Upper airway surgery: The effect on nasal cotinuous positive
airway pressure titration on obstructive sleep apnea patiants. Eur Arch
Otorhinoloryngol 2006; 263:481-6.

Zwillich CW, Pickett J, Hanson FN, et al. Disturbed sleep and
prolonged apnea during nasal obstruction in normal men. Am Rev
Respir Dis 1981; 124:158-60.

Ohki M, Usui N, Kanazawa H, et al. Relationship between oral
breathing and nasal obstruction in patients with obstructive sleep
apnea. Acta Otolaryngol Suppl (Stockh) 1996; 523:228-30.

Riley RW, Powell NB, Li KK, Troell RJ, Guilleminault C. Surgery and
obstructive sleep apnea: long-term clinical outcomes. Otolaryngol
Head Neck Surg 2000; 122:415-21.

Léth S, Petruson B, Wirén L, Wilhelmsen L. Better quality of life when
nasal breathing of snoring men is improved at night. Arch Otolaryngol
Head Necr Surg 1999; 64-7.

Akgam T, Friedman O, Cook TA. The effect on snoring of structural
nasal valve dilatation with a butterfly graft. Arch Otolaryngol Head Neck
Surg 2004; 130:1313-8.

Lofaso F, Coste A, d'Ortho MP, et al. Nasal obstruction as a riskfactor
for sleep apnoea syndrome. Eur Respir J. 2000; 16:639-43.

Vijay SD, Phillipson EA. Nasal surgery in the management of sleep
apnea. Ann Otol Rhinol Laryngol 1985; 94:550-4.

Papsidero MJ. The role of nasal obstruction in obstructive sleep apnea
syndrome. Ear Nose Throat J 1993; 72:82-4.

Heimer D, Scharf SM, Lieberman A, et al. Sleep apnea syndrome
treated by repair of deviated nasal septum. Chest 1983; 84: 184.

35



EKLER

EK-1: Kisaltmalar

TUAS Tikayicit Uyku Apnesi Sendromu

CPAP Sirekli Pozitif Havayolu Basinci
(Continuous Positive Airway Pressure)

BiPAP iki Seviyeli Pozitif Havayolu Basinci
(Bilevel Positive Airway Pressure)

APAP Otomatik Pozitif Havayolu Basinci
(Automatic Positive Airway Pressure)

PSG Polisomnografi

EUS Epworth Uykululuk Skalasi
GAS Gorsel Analog Skala

EEG Elektroensefalogram

AHi Apne-Hipopne indeksi

VKi Viicut Kitle indeksi

EKG Elektrokardiyogram

EMG Elektromiyogram

KOAH Kronik Obstriktif Akciger Hastaligi
LFR Larengofarengeal Refll
GOR Gastro6zofageal Reflii
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OZGECMIS

23 Eylil 1967 tarihinde Ozbekistan’da dogdum. ilkokul, orta ve lise
egitimimi Ozbekistanin Semerkant sehrinde aldim. 1985-1988 yillari arasinda
Rusya’nin Kostrama sehrinde askerligimi yaptim. 1989-1996 yilinda
Semerkant Tip Enstitisi’nden mezun oldum. 1996-2004 yillarinda
Ozbekistan'da Devlet Hastanesinde calistm. 2005 yilinda Uludag
Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak Burun Bodaz Anabilim Dal’'nda arastirma
gobrevlisi olarak gbreve bagladim.
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