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TRANSORAL ROBOTIK DIiL KOKU CERRAHISI YAPILAN
HASTALARDA POSTOPERATIF KANAMA ICIN PREDIKTIF RiSK
FAKTORLERI

OZET

Dil kokii, gorlis agist sorunlar1 ve cerrahi aletlerin kisitli manipiilasyonu
nedeniyle obstriiktif uyku apnesi cerrahlar1 i¢in zor bir anatomik bdlgedir. Kanama
dil kokii cerrahisi sonrast goriilen nadir bir komplikasyondur. Dil kokii cerrahisi
geciren hastalarin  degerlendirilmesinde ve yonetiminde bir¢cok faktdr, primer
postoperatif kanama riskini etkileyebilir. Bu ¢aligmanin amaci postoperatif kanama
ile iligkili olabilecek prediktif risk faktorlerini degerlendirmek ve tanimlamaktir;
boylece yiiksek riskli hastalar kanamadan once tanimlanabilecektir. Kulak Burun
Bogaz hastaliklar klinigimizde obstriiktif uyku apne sendromu tanisi nedeniyle Eyliil
2015 ve Haziran 2019 tarihleri arasinda transoral robotik dil kokii cerrahisi yapilan
hastalarin dosya kayitlar incelendi ve 106 hastanin verileri ¢alismaya dahil edildi.
Her kayittan su veriler elde edildi; preoperatif apne-hipopne indeksi, hastanin yas1 ve
cinsiyeti, toplam ameliyat siiresi, intraoperatif kanama miktari, viicut kitle indeksi
(BKI), preoperatif ve postoperatif kan basinci, rezeke edilen doku hacmi ve
kanamanin kacginci giin gerceklestigi. Diger faktorlerde anlamli bir fark saptanmaz
iken rezeke edilen doku hacminde ise kanama olan grup ile kanama olmayan grup
arasinda istatiksel anlamli fark saptandi. (p<0.005) Rezeke edilen doku hacmiyle
intraoperatif kanama miktar1 arasinda yapilan korelasyon testinde istatistiksel olarak
pozitif bir korelasyon oldugu tespit edildi. (p<0.05) Agir ve siddetli kanamalar i¢in
rezeke edilen doku voliimii ve intraoperatif kanama miktar1 prediktif risk faktorii
olarak ytiksek riskli hastalarai belirlememizde bize yardimci olabilir. Bu ¢alisma hem
postoperatif kanama yasayan hastalarin kiiclik Orneklem biiylikligi hem de
retrospektif dogasi nedeniyle simirlidir. TORS sonuclarinda stirekli iyilesme

saglamak icin komplikasyonla ilgili daha genis 6l¢ekli caligmalara ihtiyag¢ vardir.

Anahtar Kelimeler: Uyku Apnesi, Kanama, Transoral Robotik Cerrahi
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PREDICTIVE RISK FACTORS FOR POSTOPERATIVE HEMORRHAGE
IN PATIENTS WITH TRANSORAL ROBOTIC TONGUE BASE SURGERY

ABSTRACT

It is a difficult anatomical area for obstructive sleep apnea (OSA) surgeons
due to tongue base, vision problems, and limited manipulation of surgical
instruments. Hemorrhage is a rare complication seen after tongue base surgery. Many
factors in the evaluation and management of patients that undergo tongue base
surgery may affect the risk of primary postoperative hemorrhage. The aim of this
study is to evaluate and define predictive risk factors that may be associated with
postoperative hemorrhage; so high-risk patients can be identified before hemorrhage.
The file records of patients who underwent transoral robotic tongue base surgery
between September 2015 and June 2019 due to the diagnosis of obstructive sleep
apnea syndrome in Ankara Yildirim Beyazit University Otorhinolaryngology Clinic
were examined and the data of 106 patients were included in the study. The
following data were obtained from each record; preoperative apnea-hypopnea index,
patient's age and gender, total operation time, intraoperative bleeding amount, body
mass index (BMI), preoperative and postoperative blood pressure, resected tissue
volume, and the day of bleeding. While there was no significant difference in other
factors, there was a statistically significant difference in the volume of resected tissue
between the bleeding group and the non-bleeding group (p < 0.005). In the
correlation test performed between the resected tissue volume and the amount of
intraoperative bleeding amount, showed a statistically positive correlation (p<0.05).
The volume of tissue resected for major and severe bleeding and the amount of
intraoperative bleeding can help us identify high-risk patients as a predictive risk
factor. This study is limited due to the small sample size and retrospective nature of
patients experiencing postoperative hemorrhage. Larger-scale studies of

complications are needed to ensure continuous improvement in TORS results.

Keywords: Sleep Apnea, Bleeding, Transoral Robotic Surgery
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SIMGELER VE KISALTMALAR

AHI: Apne Hipopne indeksi

AlA: Ag1z i¢i Aparey

DISE: Ilagla indiiklenen Uyku Endoskopisi/Drug Induced Sleep Endoscopy
DM: Diabetes Mellitus

EEG: Elektroensefalografi

EKG: Elektrokardiyografi

EMG: Elektromyografi

EOG: Elektrookiilografi

LSG: Lateral Sefalometrik Grafidir
MMI: Maksillomandibuler Ilerletme
NREM: Non-Rapid Eye Movement

OUA: Obstriiktif Uyku Apnesi

OUAS: Obstriiktif Uyku Apne Sendromu
PAP: Pozitif Airway Pressure

PSG: Polisomnografi

RDI: Respiratory Disturbance Index
REM: Rapid Eye Movement

RERA: Respiratory Effort Related Arousal
SMILE: Submukozal Minimal Invaziv Lingual Eksizyon
TORS: Transoral Robotik Cerrahi

UPPP: Uvulofaringopalatoplasti

USB: Uykuda Solunum Bozukluklar1

USY: Ust Solunum Yolu
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1. GIRIS

Dil kokii, gorlis agis1 sorunlar1 ve cerrahi aletlerin kisitli manipiilasyonu
nedeniyle obstriiktif uyku apnesi (OUA) cerrahlari i¢in zor bir anatomik bolgedir.
Artan dil kokii hacmi, son yillarda OUA ig¢in olas1 bir anatomik hedef olarak kabul
edilir. Yeni teknolojik gelismeler doktorlarin lingual tonsil hipertrofisine ve dil kokii
hipertrofisine sekonder ortaya ¢ikan hipofarengeal obstriiksiyonu ele almalarini
saglamistir. (1) Dil kokii cerrahisinin uyku apnesi tizerindeki etkilerini arastiran
birgok calismada; mikro-debrider rezeksiyon, soguk ablasyon, koblatér yardiml dil
kokii rezeksiyonu ve transoral robotik cerrahi (TORS) gibi ¢esitli cerrahi teknikler
kullanilmistir. Bu cerrahi tekniklerden sonra kanama, agri, disfaji, ates, bulanti,
kusma, disfoni ve diisiik oral alim gibi bir¢ok erken komplikasyonlar gozlenmistir.
()

Fonksiyonel ve onkolojik etkinligine ragmen, TORS ciddi komplikasyon
potansiyeli tasimamaktadir. Olusabilecek komplikasyonlarin belki de en Snemlisi
postoperatif donemde hayat1 tehdit eden orofaringeal kanama riskidir. Viicudun diger
yerlerindeki ameliyat sonrast kanamanin aksine, orofaringeal kanama o6zellikle bir
ikilem olusturur; cilinkii nispeten az miktarda kan kayb1 bile aspirasyona ve daha
sonra hava yolu asfiksisine neden olabilir. Diger serilerde bildirilen robotik ve
robotik olmayan transoral cerrahi kanamadan kaynaklanan gercek Olim
mekanizmasi, intravaskiiler kan hacminin kritik kaybi degil kanin alt hava yolu
aspirasyonu sonucu gelisir. (3) (4)

Dil kokii cerrahisi gegiren hastalarin degerlendirilmesinde ve ydnetiminde
birgok faktor, primer postoperatif kanama riskini etkileyebilir. Demografik faktorler,

hematolojik ve hemodinamik durum, cerrahi endikasyonlar, anestezik teknik ve



intraoperatif tedavi bu riske katkida bulunabilir. Bu ¢alismanin amaci postoperatif
kanama ile iligkili olabilecek prediktif risk faktorlerini degerlendirmek ve

tanimlamaktir; boylece ytiksek riskli hastalar kanamadan 6nce tanimlanabilecektir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Tarihce

19. ylizyilin baslarinda uyku apnesinin yaygin bir sekilde rastlandigina dair
giicli ipuglar1 olmasina ragmen son 40 yilda uyku apnesi incelenmeye ve
anlasilmaya bagslanmistir. Uykudaki solunum gozlemleri ilk olarak 1850’lerde
baslamis olup; ingiliz hekimler 1870°de “siyanozun eslik ettigi glottik obstriiksiyona
kars1 inspiratuar ve ekspiratuar kaslarin verimsiz kasilmas1” olarak birkag obstriiktif
apne vakasi bildirmislerdir. 19. ylizyilin sonraki yarisinda, giindiiz asir1 uykuluk hali

olan ¢ok sayida obez vaka tanimlanmistir. (5)

1837°de Charles Dickens Pickwick Papers’ta; sisman ve uyku egilimi olan
sisman c¢ocuk Joe karakterini gozlemlerine dayanarak c¢ok gilizel yazmis ve uyku
apnesini klinik olarak neredeyse tamamen dogru olarak yansitmistir. Bu
betimlemeden sonra William Osler asir1 uykululuk ile obezite arasindaji iligki

tanimlayip “Pickwikian Sendrom “olarak adlandirilmasini dnermistir. (6)

On dokuzuncu yiizyilin ortalarindan énce Ingiliz hekim Hunter ile Irlandali
hekimler Cheyne ve Stokes, kalp yetmezligi olan hastalarda pediyotik solunum
paternini rapor etmislerdir. (7) (8) (9)

Obezite ile solunum kontrolii arasindaki baglanti 1950’lerin ortasina
gelmeden anlagilmaya bagladi. Herhangi bir akciger hastaligi olmayan ve gilindiiz
uykululuk hali olan obezlerde giindiiz karbondioksit retansiyonu oldugu gdzlendi.
(10) Tlgi cekigi bir sekilde, bu hastalarda uyku bozukluklar ile ilgili herhangi bir

iligki diiglinlilmedi. Yine bu hastalardaki giindiiz uykululuk halinin solunum



yetmezligine eslik eden karbondioksit retansiyonuna bagli olarak gelistigi diistiniildii.
Aslinda donemin solunum kontroliinii arastiran solunum fizyologlart ve
norofizyologlari, ekstratorasik {ist solunum yolunu asla bu kontrol sisteminde énemli
bir faktor olarak diistinmediler ve néromiiskiiler regiilasyon hakkinda ¢ok az sey
biliyorlardi. Ayrica, 1960’11 yillarin baglarinda Bulow’un kapsamli calismalarina
kadar solunum ve hava yolu stabilitesi iizerine uykunun etkileri ile ilgili herhangi bir
tanim rapor edilmemistir. (11)

Son olarak, 1960’larin ortalarinda Gastaut ve ark. (12) obstriiktif uyku
apnesini obezlerde sik arousallar ile sonu¢lanan intermitant hava yolu obstriiksiyonu
olarak tanimladilar. Béylece Gastaut ve ark. obezite, uykuda indiiklenen hava yolu
tikaniklig1, uykunun boéliinmesi ve giindiiz uykululuk hali arasindaki kapsamli ilk
baglantilar1 sagladi. Bu 6nemli gozlemlerin ardindan, 1970’lerin basinda OUA vaka
raporlar1 ve tedavi amacli kronik trakeotominin zaman zaman kullanilmasiyla
arastirmalar yavas bir sekilde ilerledi. (13) (14) 1970'lerin ortasindan 1980'lerin
baglarina kadar yapilan bir dizi rapor;

1- sleep effects on brain stem respiratory neuronalactivity in the
unanesthetized, chronically instrumented cat (15) (16)

2- a neuromuscular reflex mechanism maintaining extrathoracic
airway patency in the rabbit (17)

3- sleep effects on reflex control of breathing in the dog (18).and
identification of a sensitive CO2-induced apneic threshold in sleeping humans (19)

4) description of anatomical and neurophysiological determinants of upper
airwayocclusion in the sleeping human, which provided a unifying “balance of

forces” concept of obstructive sleep apnea pathogenesis (20) and



5) the landmark introductionof continuous nasal pressure application as
the noninvasive treatment for obstructive sleep apnea (21) uyku ve solunum
alanindaki fizyolojik arastirmalara biiyiik bir ivme kazandirdu.

Siklik hipoksi kullanilarak kemirgenler iizerinde yapilan bir OUA
simiilasyonunda; OUA’nin kademeli olarak hipertansiyon gelisimine neden oldugu
gosterilmistir. BOylece uyku apnesinin uzun donem kardiyovaskiiler sonuclari
lizerine arastirmalar baslamistir. (22) Ayni zamanda OUA hastalarinin uyanik
haldeyken hava yolu acikligim1 dilatatdor kas aktivitesiyle kompanse ederek
genislettigi gosterildi (23). BU durumu uyanik halde ve uykunun NREM evresinde
genioglossus elektromyografi (EMG) aktivitesinin sikliginin arttigin1  gdsteren
raporlarla agikladilar(24). Kisa bir siire sonra, laboratuarda uyku ve nefes alma
iizerine yapilan ilk popiilasyon ¢aligmasinda, orta yasli, klinik bulgusu olmayan bir
poplilasyonda; uyku apnesinin veya uykuda solunum bozuklugunun belirgin bir
prevalansa sahip oldugu gosterildi. Bu bulgular uykuda solunum bozuklugunun
toplum saglhigi lizerinde biiyiikk Ol¢iide tanimlanamayan ancak potansiyel olarak
anlamli bir etkisi oldugunu gosterdi. (25)

1990’11 yillarin ortasindan giiniimiize ¢esitli sorunlarla karsilasilsa da uykuda
solunum bozuklugunun prevelansi, nedenleri, sonuglar1 ve tedavileri ile ilgili temel,
klinik ve popiilasyon arastirmalarinda patlama yasandi. Uyku apnesi, farkl
disiplinlerden ve klinik alt uzmanliklardan sayisiz arastirmacinin dikkatini ¢ekmistir.
Ayn1 zamanda ciddi ve tanimlanmamis bir klinik problem olarak uyku apnesi, bati
diinyasinda islerinin biiylik bir kismi1 uyku apnesinin tan1 ve tedavisi lizerine olan
yiizlerce uyku tibbi klinigi insa edilmesini de igeren bir¢ok ticari girisime yol

acmustir. Son olarak, uykuya 6zgii bu goreceli yiiksek prevelansa bakildiginda, uyku



apnesi klinik ve 6zel arastirma alani olarak uyku tibbinin biiytimesine biiyiik bir ivme

kazandirmstir. (26)

2.2 Uyku

Uyku, bilincin bir boliimiiniin veya tamaminin dis uyaranlara kars1 kapandigi,
tepki giiclinlin azaldig1, organizmadaki birgok organin fonksiyonlarimin yavasladigi
dinlenme durumudur. Optimal uyku siiresi geng¢ bir yetiskin i¢in yaklasik 7 ile 8,5
saat arasindadir ve bu siire toplamda insan Omriiniin yaklagik 1/3’nii kapsar.
Giliniimiizde uyku ‘hareketlerin azaldig1 veya kayboldugu; dis uyaranlara verilen
tepkilerin azaldigi, tiirlere ozgii viicut pozisyonunun oldugu; kolayca geri
dondiiriilebilen biling kaybi, azalmis biligsel islevler ile karakterize bir durum’ olarak

tanimlanmaktadir. (27) (28)

2.2.1 Uykunun Evreleri

Hetorehen bir siire¢ olan uyku, hizli goéz hareketlerinin bulundugu REM
(Rapid Eye Movement) ve hizli géz hareketlerinin bulunmadigit NREM (non-Rapid
Eye Movement) donemler olarak ikiye ayrilabilir. Yetiskin bir insanda REM ve
NREM uykusu 90-110 dakikalik siirelerde 4-6 siklus olarak tekrarlanmaktadir. Kas
tonusu, elektroensefalografi (EEG) aktiviteleri ve g6z hareketleri ile bu iki evre
birbirinden ayrilir. Normal insan uyku siklusunda 6énce NREM uykusuna daha sonra

REM uykusuna gecmektedir. (29)

2.2.2 NREM Uykusu:

Bu evre sempatik aktivitenin azaldigi, kalp hiz1 ve kan basincinda diigmenin
gozlendigi donemdir. EEG’de K-kompleksleri gibi 6zgiin dalgalar ve yiiksek voltajl

yavas dalgalar goriiliir. EEG 0Ozelliklerine gore 3 kisma ayrilir. Yiizeyel ve hafif
6



uykuyu N1 ve N2 evreleri; derin uykuyu ise N3 evresi olusturur. N3 evresi
cocuklarda biiyiime ve gelismeye; eriskinde dinlenme ve hiicresel yenilenmeye katki
saglamaktadir. Toplam uyku siiresinin %2-5’ini NREM evre 1, %45-55’ini NREM

evre 2, %20-25’ini NREM evre 3 olusturmaktadir. (30) (31)

2.2.3 REM Uykusu:

Epizodik hizli goéz hareketleri, katatoni ve EEG’de aktivasyon ile
karakterizedir. EMG o0zelliklerine gore fazik ve tonik boliimleri olmasma karsin,
degerlendirme yapilirken REM uykusu boliimlere ayrilmaz. Normal uyku siiresinin
%20-25’1ni olusturur. Beynin aktif oldugu ve riiyalarin goriildiigii donemdir. REM
uykusunun siiresi uyku siiresi uzadikca artar.

Uyku evrelerinin dagilimi yas ile degiskenlik gosterir. Yenidoganlarda uyku
stiresi glinde 16-20 saat arasindadir, toplam uyku siiresinin %50’sini REM uykusu
olusturmakta ve uyku genellikle REM uykusu ile baslamaktadir. Puberteyle birlikte
REM uykusu toplam uykunun 9%20-25 kadarini olusturur ve bu oran ilerleyen
yaslarda degismez. REM uykusu orani entellektiiel fonksiyonlarla baglantilidir.
Uyku siiresi ¢cocuklukta 10-12 saat, 10 yasinda 9-10 saat, addlesanlarda 7-7,5 saat
iken ileri erigkin donemde tedrici bir azalma ile uykuda gegen siire giinde 6,5 saate

kadar diiser. (32) (33)

2.3 Uykuyla lliskili Solunum Bozukluklar

Uyku sirasinda solunum paterninde patolojik diizeydeki degisiklere bagh
olarak gelisen klinik tablolara uykuda solunum bozukluklari (USB) denmektedir
(34). Ust hava yolu darlig1 ve solunum kontroliin néral disfonksiyonu uyku solunum

bozuklugunun iki temel mekanizmasidir. Obstriiktif uyku apne sendromuna; iist hava



yolunun tikanmasi neden olurken santral uyku apne sendromuna; santral sinir
sisteminden solunum kaslarina giden uyarinin azalmasi neden olur. (35)

Uluslararast uyku bozukluklari simiflamasi (ICSD-3) uyku bozukluklar
smiflamasi’na gore uyku bozukluklar1 insomniler, uyku ile iliskili solunum
bozukluklari, hipersomni ile seyreden santral hastaliklar, sirkadiyen ritim uyku-
uyaniklik bozukluklari, parasomniler, uyku ile iligkili hareket bozukluklar1 ve diger
uyku hastaliklar1 olmak iizere yedi ana baslhiga ayrilmistir. Asagidaki tabloda uyku

bozukluklar siniflamasi verilmistir.

2.3.1.Tanimlar

Apne: 10 saniyeden uzun siiren ve termal sensdrle Olclilen hava akim

sinyalinde > %90 azalma olarak tanimlanmaktadir.

Obstriiktif apne: Hava akimi yoklugunda siirekli, artan solunum c¢abasi

varligi.

Santral apne: Hava akimi1 yoklugunda solunum ¢abas1 yoklugu.

Mikst apne: ilk basta hem hava akimi hem solunum ¢abasi yokken

sonrasinda siirekli, artan solunum ¢abasi varligi.

Arousal: Uyku sirasinda daha yiizeyel uyku evrelerine veya uyanikliga ani

gecisler olarak tarif edilebilir.

Tablo 2.1. ICSD-3’E GORE USB ALT GRUPLARI

Tablo ICSD-3’e gore USB alt gruplari
1- insomniler

a. Kronik insomni

b. Kisa siireli insomni

c. Diger

d. izole semptom ve varyantlar

1. Asir1 yatakta kalanlar

ii. Kisa uyuyanlar

2- Uyku ile iligkili solunum bozukluklart
a. Obstruktif uyku apne sendromu

b. Santral uyku apne sendromu

f. Jet-lag

g. Spesifiye edilemeyen sirkadiyen ritim
bozukluklar

5- Parasomniler

a. Non-REM iliskili parasomniler
i. Arousal bozukluklari

ii. Konflizyonel arousallar

iii. Uykuda yiiriime

iv. Uyku terorii

v. Uyku iligkili yeme bozukluklar1
b. REM iliskili parasomniler




c. Uyku iligkili hipoventilasyon sendromlar1
d. Uyku iliskili hipoksemi sendromu

e. Izole semptom ve varyantlar

i. Horlama

ii. Katatreni

3- Hipersomni ile seyreden santral hastaliklar
a. Narkolepsi Tip 1

b. Narkolepsi Tip 2

c. Idiyopatik hipersomni

d. Kleine-Levin Sendromu

e. Medikal hastaliklara bagli hipersomni

f. llag ve madde kullanimina bagl hipersomi
g. Psikiatrik hastaliklara bagli hipersomni

h. Yetersiz uyku sendromu

i. Izole semptom ve varyantlar

1. Uzun uyuyanlar

4- Sirkadiyen ritim uyku-uyaniklik bozukluklar
a. Gecikmis uyku-uyaniklik fazi bozuklugu
b. Ileri uyku-uyaniklik fazi bozuklugu

c. Diizensiz uyku-uyaniklik ritmi bozuklugu
d. 24 saatlik olmayan uyku-uyamklik ritmi
bozuklugu

e. Vardiyali ¢alisma

i. REM uykusu davranig bozuklugu

il. Tekrarlayici izole uyku paralizisi

iii. Kabus bozukluklar1

c. Diger parasomniler

i. Exploding head sendromu

il. Uyku iligkili haliisinasyonlar

iii. Uyku eniirezis

iv. Medikal durumlara bagli parasomniler

v. llag veya madde kullammina bagh
parasomniler

vi. Spesifiye edilemeyen parasomniler

6- Uyku hareket bozukluklari

a. Huzursuz bacak sendromu

b. Periyodik bacak hareketleri

¢. Uyku iligkili bacak kramplari

d. Uyku iliskili bruksizm

e. Uyku iligkili ritmik hareket bozukluklari

f. Infantlarin benign uyku myoklonusu

g. Uyku baslangicinda propriospinal myoklonus
h. Medikal hastaliklar1 bagh uyku iliskili
hareket bozukluklari

i. la¢ veya madde kullammma bagh uyku
iligkili hareket bozukluklar1

j- Spesifiye edilemeyen uyku iligkili hareket
bozukluklar

7- Diger uyku hastaliklari

Hipopne: 10 saniyeden uzun siiren, hava akiminda bazale gore > %30 diislis

olmasi ve bazale gore > %4 desaturasyon gozlenmesi veya arousal ile sonuglanmasi

olarak tanimlanabilir. Diger bir tanim ise 10 saniyeden uzun siiren, hava akiminda

bazale gore > %50 diisiis olmasi ve bazale gére > %3 desaturasyon gozlenmesi veya

arousal ile sonu¢lanmasi seklindedir.

Respiratory effort related arousal (RERA): Apne hipopne kriterlerine

uymayacak sekilde, en az 10 saniye siiresince artan solunum g¢abasi veya nasal basing

sinyalinde diizlesme sonrasi arousal seklinde tanimlanmistir. Solunum c¢abasini

Olemek i¢in tercih edilen sensor 6zofagus manometresidir.

Apne indeksi: Uyku sirasinda bir saat icerisinde olusan apne sayisidir.




Hipopne indeksi: Uyku sirasinda bir saat icerisinde olusan hipopne sayisina

denilmektedir.

Apne hipopne indeksi (AHI): Saatteki ortalama apne ve hipopne sayisidir.

Respiratory disturbance index (RDI): Onceden apne hipopne indeksine
RERA ceklenerek elde edilirdi. Giinimiizde AHI ile RDI’'min sinonim olarak

kullanilmasi ve RERA’nin degerlendirmede hesaba katilmasi 6nerilir. (36) (37)

2.4.0bstruktif Uyku Apne Sendromu

Obstruktif uyku apne sendromu (OUAS), uyku sirasinda {ist havayolunun
gegici olarak tamamen veya kismen kollabe olmasi ile karakterize ve giiniimiizde
siklig1 artan bir hastaliktir. Eger tedavi edilmez ise giindiiz asir1 uykululuga sebep
olarak is performansinda ve hayat kalitesinde diislise sebep olmakla birlikte, bazi
aragtirmalar gdstermistir ki ayn1 zamanda sistemik hipertansiyon, kardiyovaskiiler
hastalilk ve glukoz metobolizmasi bozukluklar1  gelisimine de zemin
hazirlayabilmektedir. OUAS hastalarinin ¢ogu semptomlarinin farkinda degildir. Bu
sebeple OUAS tanim1 bircok medikal kayitta yer almasma ve ozellikle 1980°li
yillardan itibaren genis kabul gdérmesine ragmen tanisiz  pek c¢ok hasta

bulunmaktadir. (38)

2.4.1Epidemiyoloji ve Risk Faktorleri

OUAS her yastan bireyleri etkileyebilmektedir. Prevalans oranlar1 kullanilan
dlciitlere gore degisiklik gostermektedir. Calismalarda tani kriteri olarak AHI>5
alindiginda OUAS prevalansi erkeklerde %24, kadinlarda: %9 olarak bildirilmistir.

Gilindiiz asir1 uyku hali semptomuna ek olarak laboratuvar da uyku solunum
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caligmast ile OUAS tani oran1 30-60 yas eriskin erkeklerde %4, kadinlarda %2
bulunmustur. (39) Erkeklerde orta yas doneminde OUAS siklig1 kadinlardan daha
fazladir. Cesitli calismalarda 8/1°e kadar yiiksek saptanan erkek/kadin OUAS orani,
epidemiyolojik c¢aligmalarda 2/1-3/1 diizeylerinde bulunmustur. (40) OUAS
prevalansinin yas ilerledikce (65 yas istii) arttig1 diisiiniilmektedir. (41) Yashlarda
santral apne siklig1 geng bireylere oranla daha sik goriilmektedir. (42) Huzurevinde
yapilan bir arastirmada 65 yas Ustii yashlarda OUAS prevalanst %62 olarak

bildirilmistir. (43)

OUAS, belirli risk faktorlerine sahip kisilerde daha yaygin olarak

saptanmaktadir. Bu risk faktorleri tablo 2°de siralanmustir.

Tablo 2.2. OSAS.’a egilimi artiran risk faktorleri

. Obezite

. Irk

. Sigara, sedatif ila¢ kullanimi1
. Alkol

. Genetik faktorler

= Yas

. Eslik eden hastaliklar
] Erkek Cinsiyet

OUAS erkeklerde kadinlara gore 3 kat daha sik goriilmektedir. (44) Viicut
kitle indeksi 29 {izeri olanlarda OUAS riskinde 8-12 kata varan artmis risk

mevcuttur. 40-64 yas arasinda OUAS prevelansini artmaktadir. (45)

OUAS’de 1k ve etnik faktorler de risk faktorii olarak tanimlanabilir. Afrika-
Amerikalilar ile beyaz irkin, yas ve VKI goz 6niine alinarak karsilastirildigi bir

caligmada, prevalansin Afrika-Amerikalilarda daha yiiksek oldugu gosterilmistir.

(46)
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Sigara ve ¢evresel maruziyetin hava yolu inflamasyonunu arttirarak, alkol ve
sedatif ilag kullaniminin ise iist solunum yolunun néromiiskiiler (hipoglossal sinirde
iletiyi azaltarak) aktivitesini azaltarak OUAS ig¢in bir risk teskil ettigi bilinmektedir.

(47)

Birinci derece akrabalarinda OUAS olan kisilerde, OUAS goriilme siklig

normal popiilasyona gore 1,5-2 kat artmig olarak saptanmustir. (48)

2.5 Uyku Apnesinin Patogenezi

2.5.1. Ventilasyon kontrolii iizerinde uyanikhigin etkileri

Dikkat ¢ekici bir sekilde, uyku apnesi hastalarinin uyanikken nefes almada
veya hava yolu agikliklarinda ¢ok az problem olur veya hi¢ problem yasamazlar.
Aslinda, uyku apnesi olan kisilerin biiyiikk cogunlugu, uyanik olduklar1 saatler
boyunca alveoler ventilasyonlarini ve arteriyel kan gazlarini, normalden ¢ok kiiclik
farkliliklar ile hassas bir sekilde diizenleyebilen ventilasyon kontrol sistemlerine
sahiptir.

Mediiller inspirasyon ndoronlarindan elektriksel aktivitesinin genliginde,
uyanikliktan NREM uykusuna geciste azalma oldugu; ratlarda ve saglikli insanlarda
diafragma ve abduktor kas aktivitesine EMG ile bakilan bir ¢alismada gosterilmistir.
Bunun sonucunda genellikle hafif ila orta derecede hipoventilasyon ortaya cikar ve
iist hava yolu direncinde iki ile bes kat artis eslik eder. (128,241,369,376) Uykunun
iist solunum yolu ve gogiis duvari kaslarinin EMG aktivitesinde daha biiylik oranda
azalmaya neden oldugu gosterilmistir. (49)

Genioglossus kasiin aktivitesinin OUAS hastalarinda arttig1 gosterilmistir.

Genioglossus iist havayolunun en giicli dilatér kasidir ancak uykuya dalma
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esnasinda bu kas aktivitesinde azalma meydana gelir. Anatomik yatkinligi olan
kisilerde, kas aktivitesindeki azalmayla birlikte kollaps meydana gelir ve OUAS

gelisir. (50)

2.5.2. OSA'da Ust Havayolunun Anatomik Belirleyicileri

2.5.2.1. insan Hava Yolunun Benzersiz Anatomisi

Ust solunumn yolu yutma, fonasyon ve solunum fonksiyonlari olan karmasik
bir yapidir. Faringeal dilatator kaslar i¢in 6nemli bir baglant1 yeri olan hyoid kemik
diger iskelet yapilarina saglam bir sekilde baglanmadigindan, uykuda iist hava yolu
obstriiksiyonu insanlarda sik goriiliir. Diger memelilerde hyoid kemik syloid progese
baglanir. (51) (52) Dolayisiyla insan farenksinin kemik (superior) ve kikirdak
(inferior) iizerine tutturuldugu alt ve iist noktalar disinda sert bir destegi yoktur; buna
bagh olarak liimen basinciyla farengeal kesit alani degisecektir. (53) Insanlar
orofarinksi dilate eden ve orofarenks acikligini sabitleyen yirmiden fazla iskelet
kasinin koordineli hareketlerine ve etkilesimlerine baglhdir. Hyoid kemigin baglantisi
disinda; Lieberman ve ark. (54) (55) yaptiklar1 ¢alismalarda konusmanin evrimsel
gelisimi sirasinda yetigkin insan {ist hava yolundaki anatomik degisikliklerin OSA
gelisimine zemin olusturduguna isaret etmektedir. Larenksin giderek orofarinksten
asagl bir pozisyonda kalmasi yumusak damagi epiglottan ayirmistir. Bunun
sayesinde supralarengeal vokal sistem olusmustur. Bu durumun dezavantaji ise
kisalmis ve sikistirilmis yiiz ve biyiik Olclide dilin yer kapladigi daralmig

orofarinkstir.
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2.5.2.2. Havayolu Kollaps Boélgeleri

Nazofaringoskopi, bilgisayarli tomografi ve manyetik rezonans goriintiileme
caligmalarinda OUA’l1 hastalarda kollapsin genellikle orofarengeal bolgede
gerceklestigini gdstermistir ve yine bu hastalarin uyanik muayenelerinde de kontrol
gruplarima gore orofarengeal bdolgenin daha kiicik oldugu goézlenmistir.
(56)(57)(58)(59) Orofarenksin retropalatal bdlgesi en yaygin kollaps bolgesi
olmasina ragmen, hava yolu kollaps1 dinamik bir siirectir. Buna bagl olarak denekler
arasinda ve deneklerin kendi igerisinde de hava yolu kollapsi belirgin bir sekilde
degisir ve ¢ogu zaman retroglossal ve hipofarengeal bdlgeleri de igerir. (60)(61)(62)

2.5.2.3-Yumusak Doku ve Kemik Yap1 Bozukluklar:

Son donemde, kantitatif goriintiileme tekniklerinin kullanilmasi, OUA
hastalarinda hem kraniyofasiyal hem de iist solunum yolu yumusak doku yapilarinda
onemli farkliliklar1 ortaya c¢ikaran gelismelere izin vermistir. OUA hastalarinda
kraniyal kemik yapilarin kii¢lilmiis oldugu goriiliir ve azalmis mandibular corpus
uzunlugunu, algak yerlesimli hyoid kemigi ve maksillanin retro pozisyonunu igerir.
Bunlarin hepsi faringeal hava yolu a¢ikligini1 tehlikeye sokar. (63) (64) (65) Sert
damak seviyesinden epiglotisin tabanina kadar olan hava yolu uzunlugu OUA
hastalarinda artar, bu durum belki de kollaps basincina maruz kalan kollabe olabilen
hava yolunun artan oranini yansitir. (66)(67) Hem hava yolunun i¢inde hem de hava
yolunu ¢evreleyen yumusak doku yapilarinin genislemesi, OUA vakalarinin ¢cogunda
faringeal hava yolunun oOnemli derecede daralmasina neden olur. Genislemis
yumusak damak ve dil hava yolunu anterior posterior planda, genislemis farengeal
duvarlar lateral planda hava yolunu daraltir. (68) (69)

OUA hastalarinda lateral duvar kalinlasmasinin bir¢ok potansiyel nedeni

vardir. Birincisi, hem insanlarda hem de kemirgen modellerinde gosterildigi gibi;
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obezitedir. Obezite, OUA hastalarinda faringeal yag yataklarinin hacminin artmasina
bagl olarak hava yolu kollapsina énemli bir katkida bulunur. (70) (71)(72)(73) Bu
fazla yag birikimi mandibula altinda dil, yumusak damak ve uvula i¢inde de
gozlenmistir. (74) Obezite ayrica yag dokusu disinda kas dokusunda artisa da yol
acar, boylece birgok iist hava yolu yapisinin boyutunu arttirir ve lateral duvarlar hava
yolu duvarlarimi sikistirir. (75) (76)(77)(78 ) OUA olan ¢ocuklarda tonsiller ve

adenoid hipertrofisi hava yolu daralmasina neden olan ana anatomik yapilardir.(79)

2.5.2.4. Akciger Hacmi

OUAS patogenezinde akciger hacmi ile faringeal agiklik arasindaki iliski
onemli yer tutmaktadir. Saglikli kisilerde, akciger hacmindeki degisime bagl olarak
uyku ve uyaniklik esnasinda iist havayolu mekanikleri degisir. Hoffstein ve ark.
uyaniklik esnasinda, st havayolu kesitsel alamiyla akciger hacmi arasinda
korelasyon oldugunu gostermislerdir. Bu iliski saglikli kisilere gore OUAS
hastalarinda daha fazladir. Akciger hacmi azaldik¢a, uyku sirasinda {ist havayolu
direnci artar. Tam olarak bilinmeyen bu durumun mekanizmasi birlikte, akciger
hacminin azalmasi sonucu diyafram ve toraksin basa dogru hareket etmesi;
sonucunda {ist havayolunun kaudal traksiyon kuvvetini kaybetmesi ve kollapsa daha

yatkin hale gelmesinin rol oynadig1 diigiiniilmektedir. (80)

2.5.3. Ventilasyon Kontroliiniin Stabilitesi

Ventilasyon kontrolii iizerinde etkili olan hipoksi ve hiperkapni gibi
durumlar, bu sistemin caligmasin1 geribildirim dongiisii (feedback loop) yardimiyla
diizenlemektedir. Ancak bu dongiiniin kazaniminin (loop gain) fazla oldugu
durumlarda sistemin caligmasinda yiiksek genlikli dalgalanmalar ve diizensizlikler

meydana gelmekte; dolayisiyla hipoksi ve hiperkapni durumunda sistem tarafindan
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bu durumlara artmis yanitlar verilebilmektedir. Dongiinlin bir sonraki asamasinda
ornegin CO2 konsantrasyonunun asiri azalmasi apne durumunda olusacak

kompansatuar yanitin gecikmesine neden olabilmekte, bu durum da apne siiresini

uzatarak tabloyu kotiilestirebilmektedir. (81)(82)(83)

2.5.4 Uyanma (Arousal)

Apne ve hipopne esnasinda iist havayolunun acikliginin tekrar saglanmasi
icin 6nemli bir korunma mekanizmasi olan uyanma; artmis solunum cabasi ve
mekanoreseptorlerin uyarimmin sonucudur. Uyanma Oncesinde inspiratuar akim
artar. Jordan ve ark. tarafindan yapilan bir ¢aligmada 5 dakikadan kisa siiren
havayolu basing azalmasi durumlarinda, genioglossus aktivitesinde artis olmasi
sonucu, inspiratuar akim artisiyla birlikte uyanma olmadan kompansasyon saglandigi
gosterilmistir.  Ancak OUA hastalar1 saglikli insanlarla esit miktarda uyaran

aldiginda, uyanma olmadan kompansasyon saglayamamaktadir.(80)

2.6 Obstriiktif Uyku Apnesinin Sonuclar

2.6.1 Kardiyovaskiiler Sonuclar

OUAS’in  saglik sonuglarinda yetersiz uyku, tekrarlayan hipoksemi
ataklarinin yaninda sempatik sinir sisteminin aktive edilmesinin de rolii vardir.
Sempatik sinir sisteminin aktivitesi normalde uyku sirasinda disiiktiir. Uyanma
(arousal) ile artan sempatik sinir sistem aktivitesi sonucu anjina, miyokard
enfarktiisii, ani kardiyak 6liim gibi olaylar da artmaktadir. OUAS’da uyku sirasinda
sempatik sinir sistemi aktivitesi artmakta, bu artis giin icinde de (normalin yaklasik

iki kat1 diizeyinde) korunmaktadir. (84)
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2.6.1.1 Hipertansiyon:

Hipertansiyon; koroner arter hastaligi, miyokard enfarktiisii, konjestif kalp

yetmezligi, inme ve son donem bobrek yetmezligi i¢in bilinen bir risk faktoriidiir
Glinlimiize kadar yapilmig c¢alismalarda OUA’nin tetikledigi hipertansiyonun
mekanizmas1 tam olarak anlagilamamistir fakat sempatik aktivasyonun ana rol
oynadigi diisliniilmektedir. (85)
Apneler sirasinda kardiyak output diiser, sempatik sinir aktivasyonu ve vaskiiler
direng artar. Apnenin sona ermesini kalbin sag tarafina vendz doniiste artis takip eder
ve kardiyak output artar. Artmis vaskiiler rezistansa karsi olan bu akim artisi, kan
basincinda 6nemli ve ani bir yiikselmeye sebep olur. Gece boyunca apneik olaylarla
iligkili olarak kan basincinda dongiisel degisiklikler olur. Tekrarlayan apne,
hipoksemi ve uyanmalar, sempatik aktiviteyi daha da artirir. Bu artan sempatik sinir
sistemi aktivitesi uyanikken de devam eder ve giin i¢i artmis kan basincinin
muhtemel mekanizmasini olusturur. (84)

Sempatik aktivite artisinin yani sira OUAS’daki hipertansiyonun endotelin-1
gibi  norohormonlarin  seviyelerindeki  artisga  ikincil  gergeklesebilecegi
diistiniilmektedir. OUAS hastalarindaki hipertansiyonun bir 6zelligi, artmis vaskiiler
dirence ikincil olan diyastolik hipertansiyondur. Uyku apnesi tedavi edildikten sonra

kan basincinin diizeldigini gosteren pek ¢ok ¢alisma vardir. (85) (86)

2.6.1.2 Kardiyak aritmiler:

OUAS tanili hastalarin %50’inde kardiyak aritmi goriilebilmektedir. Siklikla
siniis arresti (%8), ventrikiiler prematiir atimlar, ventrikiiler tasikardi (%1-3), siniis

bradikardisi (%7), A-V blok (%11), siniis tasikardisi (%]1-3) goriiliir. Kalp
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aritmilerinin hipoksemi ve uyanma ile artan sempatik aktiviteye baghi oldugu

diisiiniilmektedir. (87)

2.6.1.3 Sol Kalp Yetmezligi:

Kapali hava yoluna kars1 yapilan inspiryum; intratorasik negatif basing artis
ve sag kalbe vendz doniisii arttirir, interventrikiiler septumda sola kaymaya, sol
ventrikiil dolum yetersizligine ve sol ventrikiil atim hacminde azalmaya neden olur.
Bu duruma bradikardi eklenince kardiyak output %30-50 azalir. Artmis sol
ventrikiiler yiik, kardiyak is yiikii artis1 ile birlikte sistemik hipertansiyon ve sol kalp
yetmezligine yol agar. Sol kalp yetmezligi olanlarin %50’sinde OUAS bulunurken,

OUAS’da konjestif kalp yetmezligi (KKY) riski 2,38 kat artar. (88)

2.6.1.4 Koroner Arter Hastahg (KAH):

Sistemik hipertansiyon, uykuda tekrarlayan hipoksemiler, ve artmis sempatik
aktivite aterosklerozu kolaylastirmaktadir. OUAS’I1 hastalarda gece tekrarlayan
hipoksi/reoksijenasyon periyotlari, oksidatif stresi baglatarak, endotel fonksiyon
kaybina neden olur. Endotel fonksiyon kayb1 ateroskleroza zemin hazirlar. Oksidatif

stres OUAS’da mortalite ve morbiditeyi arttiran temel mekanizmalardandir. (89)

2.6.1.5 Sag Kalp Yetmezligi ve Pulmoner Hipertansiyon:

OUAS’I1 olgularda hipoksik pulmoner vazokonstriiksiyon ve remodelling

sonucu pulmoner hipertansiyon gelisebilir. Overlap sendromunda siklig1 artar. (90)

2.6.1.6 Serebro-vaskiiler Hastalik:

Inmeli hastalarmn %45-90'ninda OUAS saptanmistir. Saghkli bireylerle

karsilastirildiginda OUAS olan hastalarda inme riski daha fazladir. OUAS
18



hastalarinda hem serebral damarlarda aterosklerotik olaylarin daha fazla olmasi
hemde serebral kan akiminda azalma olmasi nedeni ile inme riski yiiksektir. Ayni
zamanda inme sonrasi ortaya santral apnelerinde ortaya ¢ikmasi sonucu OUAS’ 1
siddeti artmaktadir. Ancak frontal bolgede kortikal arousallara bagli olarak serebral
kan akimi artmaktadir. (91) OUAS’1n tan1 ve tedavisindeki ilerlemeler sonugta inme
riskini azaltmaktadir. (92) Agir OUAS’lilarda obstriiktif apne sirasinda intrakraniyal
basing 50 mmHg’y1 asabilir ve bu durumun sabah ve noktiirnal bas agrilarinin nedeni

oldugu sanilmaktadir. Serebro-vaskiiler olay riski OUAS’lilarda 2 kat artmistir. (91)

2.6.2 Pulmoner Komplikasyonlar

2.6.2.1 Overlap sendromu:

OUAS ve Kronik obsstruktif akciger hastaligi (KOAH) birlikteligini ifade
eder. OUAS ve KOAH birlikteligi, tek tek hastaliklarin klinik durumundan daha

agirdir. OUAS’11 hastalarda KOAH seyri, hizli ve prognozu kétiidiir. (93)

2.6.3 Metabolik ve Endokrinolojik Komplikasyonlar

2.6.3.1 Obezite

OUAS ile obezite birbirini destekleyici 6zellige sahiptir. Obezite OUAS
patofizyolojisinde rol oynarken OUAS sonucu gelisen giindiiz uykululuk ve azalan

fiziksel aktivite, obezite gelisimine ve ilerlemesine yol agmaktadir. (94)
2.6.3.2 Insiilin Direnci ve DiabetesMellitus (DM)
OUAS’da Tip-2 DM %36 oraninda goriiliir. OUAS ve Tip-2 DM arasinda

bagimsiz bir iliski olup, DM bazal ventilatuar fonksiyonlar1 baskilar. Hipoksi, instilin
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duyarliliginda azalma, kortizol ve norepinefrin diizeyinde artmaya yol agarak glukoz

metabolizmasinda bozukluga yol agmaktadir. (95)

2.6.4 Noro-Psikiatrik Komplikasyonlar

OUAS, major depresif bir epizodun semptomlarini kolaylikla taklit edebilir.
Depresyon, OUAS’da goriilen en sik ruh durumu bozuklugudur (%30). Kadinlarda

depresif semptomlar daha fazladir. (96)

2.6.5 Gastrointestinal Komplikasyonlar

Ust solunum yolu obstriiksiyonu sirasinda, artmis solunum c¢abasi ve
abdominal basingla gastrik basing artis1, gastro-6zefgeal reflilye neden olur. Geceleri
gdgiiste yanma yakinmas: belirgindir. Intermittan hipoksemi ise hiperlipidemi ve

hepatik steatoza yol agabilir (96)

2.6.6 Hematolojik Komplikasyonlar

Normalde uykuda eritropoetin azalirken, OUAS’lillarda bu azalma olmaz.
Sekonder polisitemi %10 oraninda goriiliir. Ayrica trombosit agregasyonunda artma
olur. Fibrinojen ve faktor VII diizeylerinde bir artma goriiliir. Anormal fibrinolizis

vardir. (96)

2.6.7. Ani Oliim

OUAS uykuda ani 6liim nedenlerinden biridir. OUAS’da ani dliime yol agan
nedenler agagida siralanmustir:
* Kalp hiz1 degisiklikleri
* Malign aritmiler

« Iskemik kalp hastaliklar1
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» Akut miyokard infarktiisii.

2.6.8. Sosyoekonomik Sonuclar

* Trafik ve is kazalar

* Ekonomik kayiplar

« Is kayb1

* Evlilik sorunlar

* Yagam kalitesinde azalma

OUAS hastalarinda 9%22-75 oraninda giindiiz uykululugu goriliir. Trafik kazasi
yapma orani normal popiilasyondan 2-7 kat fazladir. OUAS’11 olgularin %47,7’sinin
en az bir kez trafik kazasi yaptig1 ve riskin 6,1 kat artmis oldugu saptanmistir. (97)
(98)

Sonug olarak, tedavi edilmedigi takdirde OUAS morbidite ve mortalitesi yiiksek bir

hastalik olup ciddi toplumsal sorunlara yol acar.

2.7 Tam

OUAS, uyku sirasinda {ist solunum yolunda ortaya ¢ikan tam ya da kismi
tikanikliga bagl olarak olusan apne, hipopne veya solunumsal arousal ile karakterize
bir sendromdur. (99). Polisomnografi (PSG), OSAS tanis1 i¢in “altin standart” kabul
edilen tan1 yontemidir. PSG sadece OSAS tanist i¢in degil ayn1 zamanda tedavi
kararinda ve 6demelerinde de kullanilan bir degerlendirme metodudur. (100)
Elektroensefalografi (EEG), elektrookiilografi (EOG), elektromyografi (EMG-
submentalis,tibialis), oro-nazal hava akimi, torakoabdominal hareketler, oksijen
satiirasyonu (SO2), elektrokardiyografi (EKG) ve viicut pozisyonu standart

polisomnografi parametreleridir.
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Elektroensefalografi, elektrookiilografi ve submental elektromyografi ile uykunun
evreleri tespit edilir. Oro-nasal hava akimi ve torakoabdominal solunum
hareketlerinin ~ degerlendirilmesiyle apne-hipopne sayist belirlenir. Oksijen
satlirasyonu ile postapneik veya nonapneik desatiirasyonlarin olup olmadigi, varsa
hangi derecede oldugu ve siiresi belirlenir. Kalp ile ilgili patolojiler (myokard
iskemisi, ventrikiiler hipertrofi, aritmi) nabiz ve elektrokardiyografi kaydi ile
belirlenir. Elektromyografi tibialis ile uyku sirasindaki periyodik bacak hareketleri

degerlendirilir. (101)

2.7.1 Polisomnografi Endikasyonlar:

Uykudaki solunum bozukluklar1

. USB tanisinda

. CPAP veya BPAP cihazinin titrasyonunda

. USB tedavisi i¢in yapilacak cerrahi 6ncesi ve sonrasinda

. CPAP tedavisi sonuglarinin degerlendirilmesi ve takibinde

Diger solunumsal hastaliklarda (6zellikle KOAH’da)

USB semptomlar1 varsa

. Parasomni ve uyku ile iligkili epilepsiler
. Sirkadiyen ritm bozukluklar1
. Huzursuz bacaklar sendromu ve periyodik ekstremite hareketleri hastaligi
. Insomni ile birlikte olan depresyon
. Narkolepsi
2.7.2 Hikaye

OUA tanist hastadan almacak dogru sekilde hikaye ile baslar. Genel muayene

icin bagvuran hastalarda horlama, giin icinde uykululuk sorgulanmali ve obezite,
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retrognati gibi durumlar gézlenmelidir. Eger bu ilk sorgulama pozitif sonug verirse

OUA ile detayli sorgulamaya gecilmelidir. (102)

OUA’dan siiphelenilen bir hastada, horlama, tanikli apne, bogulma hissi,
bagka faktorlerle agiklanamayan uykululuk hali, total uyku siiresi, noktiiri, sabah bag
agrilar;, uyku bdliinmeleri, insomnia, azalmig libido, konsantrasyon kayiplar

sorgulanmalidir. Epworth Uykululuk Olgegi ile uykuluk durumu degerlendirilir.

Tablo 2.3. Epworth Uykululuk Skalasi

Asirt yorgun oldugunuz zamanlar disinda asagidaki durumlarda uykuya dalma olasiliginiz

nedir?

. Higbir zaman (0 puan)
. Nadiren (1 puan)

= Sik (2 puan)

Her zaman (3 puan)

—

. Otururken, gazete veya kitap okurken

. Televizyon izlerken

. Pasif olarak toplum i¢inde otururken (sinema, tiyatro, konser vs.)

. Ara vermeden bir saatten uzun siiren araba yolculugu sirasinda

. Ogleden sonra uzaninca

. Sohbet ederken

. Alkol almmamus bir 6gle yemeginden sonra sessiz bir ortamda otururken

. Araba kullanirken trafik birka¢ dakika durdugunda

0 N N n B~ W
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2.7.3 Fizik Muayene

Horlama ve yogun giin i¢i uykululuk sikayeti ile gelen ve OUAS diisiiniilen
hastalarin fizik degerlendirilmesinde bazi 6zel muayene yontemleri hem hastaligin
tanisinda hem de tedavisinde bize ¢ok onemli veriler sunar. Bundan baska hastanin
boyun ¢evresi (BC), kan basinci, viicut kitle indeksi (VKI) ve énemli diger beden
olgitileri dikkatlice dl¢iiliip not edilmelidir.

Burun muayenesi dikkatlice yapilmali, nazal valf problemleri, septum
deviasyonlari, konka problemleri gibi anatomik deformitelerin varlig1 incelenmelidir.
Nazal polipozis, rinore veya piiriilan akinti olup olmadig1 degerlendirilmelidir. Eger
nazal pasaji daraltip yahut kapatip hava akimini engelleyecek bir patoloji tespit
edilmisse planlanacak PSG bu patolojinin cerrahi veya medikal tedavisinden sonra
yapilmalidir. (103) Cocuk hastalar degerlendirilirken bu yas grubunda en 6nemli
OUAS nedeni olan adenoid hipertofi i¢in inceleme yapilmalidir. (104) Hemen her
hasta i¢in endoskopik baki detayli ve giivenilir bir muayene i¢in mutlaka gerekir.
OUAS diisiiniilen hastalarda tiim iist solunum yolu (USY) boyunca patolojik bulguya
rastlanabilmesine ragmen orofarenks muayenelerinin tipik oldugunu sdylenebilir.
Dar, on-arka cap1 azalmis, orantisiz ve normalden biiylik yumusak doku morfolojisi
(palatinal tonsil, yumusak damak, uvula, dil) olan bir goriiniimle karsilagsma olasilig1
oldukca yiiksektir.(105) Yapilan ¢alismalarda OUAS olan hastalarim USY hava
pasajinin normal kisilere oranla kii¢lilmiis oldugu ve OUAS’1n bu pasajin boyutu ile
ters orantili oldugu bildirilmistir.(106) Orofarenks muayenesinde mutlaka dilin
boyutlarina ve pozisyonuna, yumusak damak/uvula elongasyonuna, mallampati
skoruna, tonsillerin boyutlarina dikkat edilmesi gerekir. Mallampati (Sekil 2.1) skoru

yumusak damak, tonsil ve dil pozisyonu agisindan bir degerlendirme 6l¢iitii olarak
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kabul edilebilir. Yiiksek Mallampati skorlart OUAS yoniinden anlamli sonuglardir.

(107) .

Sekil 2.1. Mallampati skoru

Yine orofarenks muayenesinde OUAS agisindan ¢ok 6nemli olan tonsillerin
degerlendirilmesinde Friedman’in siniflandirmasi da (Tablo 4) kullanilabilir. (Sekil

2.2)




Sekil 2.2. Friedman Tonsiller Hipertrofi Skorlamasi

Tablo 2.4. Friedman Tonsiller Hipertrofi Skorlamas1

Grade 1 Tonsil dokusu tonsiller fossa i¢cinde sinirh
Grade 2 Tonsil dokusu anterior plikaya kadar uzanmis
Grade 3 Tonsil dokusu anterior plikay1 gegip orta hatta uzanmis

Grade 4 Tonsiller orta hatta temas halinde

Fiberoptik endoskopik muayene ile dil kokii hipertrofisi degerlendirilmelidir.
Cormack-Lehane siiflama sistemi dil kokii hipertrofilerinin klasifikasyonu icin en

sik kullanilan siniflamadir.

2.7.4 Uyku Endoskopisi

Farmakolojik sedasyon altinda dogal uykuyu simiile ederekiist hava yolunu
fiberoptik endoskop kullanarak degerlendirme yontemi olarak tanimlanabilir.(108)
Uyku simiilasyonunda havayolu obstriiksiyon seklinin belirlenerek, hastaya 6zgii,
dogru ve etkin cerrahi miidahalenin se¢ilmesini amagclar.

Midazolam ve/veya propofol bu amagla en sik kullanilan farmakolojik
sedasyon ajanlaridir. Orofarinks, dil kokii, damak, ve epiglot fiberoptik endoskop ile
degerlendirilir. Degerlendirme sirasinda kollapsin yonii ve derecesi skorlanir. (109)
Calismalar uyku endoskopisinde sadece damak seviyesinde obstriiksiyon
goriildiigiinde damak cerrahisinin sonuglarinin daha iyi oldugunu gostermektedir.

Uyku endoskopisi sirasinda obstriiksiyonun manuel mandibuler ilerletme ile
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¢oziildiigli durumlarda, oral apareyler ile iyi sonuclar elde edildigi gosterilmistir.
(110) Uyku endoskopisindeki muayenenin standardizasyonu, OUA tedavisine daha

dogru miidahalelerin yapilmasina yardime1 olacaktir. (111)

2.7.5 Radyolojik Goriintilleme

OUAS tanisinda obstriiksiyonun seviyesinin radyolojik bulgularinin elde
edilebilmesi i¢in ¢esitli teknikler kullanilmistir. Radyolojik incelemeler uyanik
durumda yapildigindan bu teknikler bize sinirli bilgiler sunmaktadir. Asagida
anlatilacak tekniklerden OUAS i¢in en sik kullanilani lateral sefalometrik grafidir
(LSG).

LSG hava pasajinin iki boyutlu X-ray grafisidir. Hem olduk¢a ucuz hem de
ulagilabilir bir teknik olmasinin yani sira standartize degerlendirme sisteminin olmasi
da 6nemli bir avantajidir (30). Bu basit ve ucuz teknik yardimiyla USY kemik
anatomisinin ve yumusak doku planlarimin degerlendirilme sans1 vardir. Sefalometre
ile yapilan pek ¢ok calismada OUAS hastalarinda normal kisilere gore hyoidin daha
inferior yerlesimli, posterior hava pasajimin daha dar 6l¢iilmiis oldugu ve yumusak
damagin daha uzun oldugu gozlenmistir. Ancak sefalometrik analizlerin OUAS ve
normal kisiler i¢in yeterince anlamli farklilig1 olmadigi i¢in, bu ucuz ve basit teknik
tek basina bir tan1 araci olarak kullanilamamaktadir. (112)

Bilgisayarli tomografi (BT) kemik anatomi ve yumusak dokular hakkinda
onemli veriler sunmaktadir. OUAS tanisi icin ¢ok sik kullanilmamakla birlikte pek
cok caligmada postoperatif degisikliklerin diizelmis PSG parametreleriyle olan
korelasyonunun gosterilmesi i¢in kullanilabilecegi bildirilmistir. (113) (114)

Manyetik rezonans goriintiileme (MRG) yumusak doku planlart igin

miikemmel bilgiler sunmaktadir. Ayrica hastalarin radyasyona maruziyeti olmamasi
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onemli bir avantajidir. Ancak teknik pahali, ulasilabilirligi nispeten az ve hastalar
icin uygulamasi daha zor bir teknik ayrica oldukga giiriiltiili oldugundan uykuda
degerlendirme yapilamamasi gibi dezavantajlari OUAS i¢in uygulanmasin
kisitlamaktadir. Sensitivitesi BT ve LSG gibi OUAS ig¢in yeterli degildir. (112)
OUAS tanis1 i¢in kullanilabilen diger bir teknik floroskopidir. Floroskopi
USY obstriiksiyon seviyesini gdsterebilen dinamik bir testtir. Uyku halinde
degerlendirme yapilabilen bu teknikle uvulofaringopalatoplasti(UPPP) basari
oranlarini, eger baslangigta tikaniklik seviyesi diizgiin tespit edilmis ise arttirdig

gosterilmistir. (112)(115)

2.8 Tedavi

2.8.1 Davramissal Tedaviler

Hastaya hastaligin dogasi, patofizyolojisi, risk faktorleri, olast sonuglar1 ve
tedavisi hakkinda bilgi verilmelidir.

Kilo vermenin hastaligin agirligindaki etkileri anlatilmali ve ihtiya¢ halinde
hasta beslenme ve diyetetik boliimiine konstilte edilmelidir.

Diizenli egzersiz onerilmelidir.

Supin uyku pozisyonunun yer ¢ekimi etkisiyle dil kokii ve damakta posteriora
yer degistirmeye neden olarak obstriiksiyona yatkinlik yaptig1 bilinmektedir. Hastaya
supin uyumay1 engelleyecek tenis topu, sirt cantasi, 6zel bel aparatlariyla ilgili bilgi
verilmelidir.

Ust havayolu ndromuskiiler aktivitesini azaltan, uyanma esigini yiikselten
alkolden, havayolunda enflamasyon ve ddeme neden olan sigaradan ve solunum
depresyonu yapan sedatif ilaglardan uzak durulmasi gerektigi anlatilmalidir. Uykulu
halde ara¢ siirmenin riskleri hastaya anlatilmali ve 6nerilerde bulunulmalidir. (116)
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2.8.2 Pozitif Airway Pressure (PAP) Tedavisi

PAP tedavisi iist solunum yoluna pozitif basing uygulayarak uyku esnasinda
{ist solunum yolunun agik kalmasim saglar.. ilk olarak 1981 yilinda iiretilen ve
gelistirilen PAP cihazlar1 sayesinde OUAS nedenli pek ¢ok sorun basari ile tedavi
edilmektedir. (21) PAP cihazlarmin hastaligi ortadan kaldirma etkileri yoktur;
cihazlar sadece kullanildiklarinda etki etmektedir. (117) Hafif OUA’da opsiyonel

olarak, orta ve agir OUA’da standart tedavi olarak onerilmektedir. (116)

2.8.3 Agiz ici Apareyler

OUAS tedavisinde son yillarda basit ve non-invaziv se¢enek olmasi nedeni
ile kullanimi artan yaklagimlardan biri de a1z i¢i aparey (AIA) kullaninudir. AiA,
USY yapilarinin  pozisyonunu degistirerek havayolunu genisletmek, kas
fonksiyonlar1 {izerine etki ederek rezistansi diisiirmek, USY'nun kollabe olmasini
engellemek amaciyla kullanilir ve hasta tarafindan uyumadan once agiz igine
yerlestirilir. (118) Bu apareyler, mandibula ilerletme araci (mandibular advancement
device), dil tutucu arag (tongue retaining device), yumusak damak kaldiricidir (soft

plate lift) (119) (Sekil 2.3)

Sekil 2.3. Oral apereyler
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2.8.4 Cerrahi yontemler

OUA hastalarinin 6nemli bir kismu, ilk tedavi secenegi olan CPAP’a alternatif
tedaviler ararlar. Cerrahi tedavi, CPAP’tan fayda gormeyen veya CPAP’1 tolere
edemeyen hastalarda sekonder tedavi olarak diisiiniilmelidir (116)

OUAS cerrahisinde tedavi basaris1 baz1 yayinlarda, AHI’de %50 ve iizerinde
azalma ve AHI’nin 20°nin altina diismesi olarak kabul edilmektedir ((120)

OUA cerrahisindeki temel amag, uyku esnasinda kollabe olarak kapanan iist
havayolunu genisleterek, yeniden yapilandirarak veya atlayarak bu kapanmanin
online gecmektir. OUA’daki anatomik obstriiksiyon yumusak doku ve iskelet
cerceve kaynakli olabilir. Cerrahiler obstriiksiyon bolgesinin dogru analizi ve
tespitinin ardindan planlanmalidir. OUA patofizyolojisinde, {ist havayolunun birden
fazla bolgesindeki obstriiksiyonlarin rol oynadigi bilindiginden, son zamanlarda
cerrahi yaklasimin da c¢ok seviyeli (multilevel) olmasi gerektigi {iizerinde

durulmaktadir (121)

2.8.4.1 Nazal Cerrahi

Burun tikanikligi olan OSAS’Ii hastalara yapilan nazal cerrahi sonucu,
burundan nefes almanin diizelmesiyle uyku diizeninde ve giindiiz uykululuk
sikayetlerin de diizelme gozlemlenmektedi. Ancak aym diizelme AHi’nde
izlenememektedir. (122). Bu durum hastalarda burun solunumunu diizelmesi sonucu
uyanmalarda ve uyku béliinmesinde azalma olmasi ve buna bagli olarak apnelerin
daha fazla ortaya c¢ikti§1 derin uyku seviyelerinde daha fazla bulunulmasiyla
aciklanmaya calisilmstir.

En sik yapilan nazal cerrahi prosediir septoplasti ve konka cerrahisidir.
OSAS’ta nazal cerrahinin 6nemli bir endikasyonu da CPAP kullanimina yardimci
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olarak yapilmasidir. Bu basinglarda diisiiriilme hastanin CPAP uyumunu

artirmaktadir. (123)

2.8.4.2 iskelet Cerrahileri

Kraniofasiyal anomalisi olan OUAS hastalarinda veya siddetli uyku apnesi
olan hastalarda PAP tedavisine alternatif olarak cesitli iskelet cerrahisi teknikleri
kullanilabilir. Bunlar sinirli mandibular osteotomiler olabilecegi gibi ¢ift ¢ene
cerrahisi dedigimiz maksillo mandibular ilerletme cerrahisi de olabilir. (124)

Maksillomandibuler ilerletme (MMI) ameliyatinda, maksillada Le Fort I
fraktiir ve mandibula ramusunda sagittal splint osteotomi yapilarak, mandibula ve
maksilla 6ne alinip, mini plaklar ile fiksasyon saglanir. (125) Boylelikle tist hava
yolunun tamami genisletilmis olur. MMI ameliyati, trakeostomiden sonra OUAS
cerrahi tedavisinde en yiiksek basar1 oranlarina (%75-100) sahip girisimdir. MMI
cerrahisi sonrasi ortalama AHI’nin 63.9’dan 9.5 olay/saate indigi, cerrahi basarmin
%86 ve kiir oraninin ise % 43.2 oldugu, postopeartif major komplikasyon oraninin
%1 ve mindr komplikasyon oranin %3.1 oldugu belirtilmistir. MMI’nin uzun dénem

basaris1 %90’lar civarindadir ve PAP uygulamasina benzer sonuglara sahiptir. (126)

2.8.4.3 Retropalatal Cerrabhiler

2.8.4.3.1 Anterior Palatoplasti:

Bu islemde sert ve yumusak damak bileskesinin lcm altindan yatay
dikdortgen seklinde ortalama uzunlugu 40-50 mm genisligi 4-10 mm yumusak
damak kasina kadar mukoza ¢ikarilir. Elektrokoter ile kanama kontrolii ardindan
antero-posterior eksende en az 10 siitiir olacak sekilde 3/0 vicril ile sutur atilir.

Boylece yumusak damak 6ne ve superiora dogru ¢ekilir. (127)
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2.8.4.3.2 Ekspansiyon sfinkter faringoplasti:

Bu cerrahi islem ilk defa lateral farengeal duvar kollapst olan OSAS’h
hastalar1 tedavi etmek amaciyla Cahali tarafindan tanimlanmistir. islemin en 6nemli
komplikasyonu disfajidir. Bu teknik temel olarak tonsillektomi, ekspansiyon
faringoplasti, palatofaringeus kasinin rotasyonunu, parsiyel uvulektomi ve anterior-

posterior pililerin kapanmasini igerir. (128)

2.8.4.4. Dil Kokii Cerrahileri

2.8.4.4.1 Transoral Robotik Dil Kokii Cerrahisi

Cerrahi sahanin goriintiilenmesini kolaylastiran, vital yapilart minimum riske
atarak maksimum doku eksizyonunu kolaylastiran Transoral Robotik Cerrahinin
kullanimiyla orta hat glossektomi tekrardan popularize olmaya baslamistir. (129)

TORS, 2009 yilinda FDA tarafindan oral kavite, tonsil, dil, farinks ve larinks
malignitelerinde kullanim i¢in onaylanmistir. 2013 yilinda OUA i¢in de FDA onay1
almistir. (120).TORS cerrahlara gelismis iic boyutlu goriintilleme ve daha kesin
cerrahi diseksiyon sansi tanir. Dokunma duyusuna sahip olmamak, bazi vakalarda
kanama kontroliiniin zor olmasi, havayolu 6demi gibi problemlerin daha sik
yasanmasi ve yiiksek maliyeti TORS un potansiyel dezavantajlaridir.

Friedman tarafindan tarif edilen robotik orta hat glossektomide, supin
pozisyona alinan hasta i¢in nazotrakeal entiibasyon tercih edilir. Jennings agiz
acacag yerlestirildikten sonra dile 2 adet siitiir atilarak dil anteriora retrakte edilir.
Daha sonra sirkumvalat papilla posterior seviyesinden vallekulaya kadar uzanan, orta
hatta, 2 adet paralel insizyon yapilir. Daha sonra robotik ekipmanlarda derine dogru

genigleyen bir iliggen seklinde submukozal dokusunun ve kaslarin rezeksiyonu
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yapilir. Kanama kontroliiniin ardindan mukoza defekti 2.0 vikril ile siitiire edilir
(120)

2.8.4.4.2 Submukozal Minimal Invaziv Lingual Eksizyon (Smile)

SMILE cerrahisi minimal invaziv bir yaklasimla, dil kokii hacminde
maksimum seviyede kiiclilme amaglayan bir cerrahidir. Plazma bazli bipolar
radyofrekans (Koblasyon) teknolojisi kullanilarak yapilan bu cerrahi Maturo
tarafindan literatilire kazandirilmistir. (130).

Maturo’nun tarifledigi SMILE cerrahisinde hastalar nazotrakeal olarak entiibe
edilmektedir. Tim hastalara intravendz steroid ve antibiyotik uygulanmaktadir.
Sonrasinda oral kavite klorheksidinli soliisyonla yikanmaktadir. Dil anterior kismina
retraksiyon igin siitiir yerlestirildikten sonra ultrason probu ile lingual arterlerin seyri
belirlenir ve isaretlenir. Dil u¢ kisminin yaklagik 2 cm gerisinden, orta hatta mukoza
insizyonu yapilir. Koblator insizyon igerisinden sokularak, submukozal olarak,
superior-inferiora gidecek sekilde isleme baslanir. Bostaki el ile koblatoriin ucu
submukozal olarak palpe edilirken, lingual arter trasesinin arasindan posteriora dogru
ilerlenir. Aralikli olarak 0° endoskop kavite igerisine yerlestirilerek islem kontrol
edilir. Kanama kontroliinlin ardindan islem tamamlanir. Mukozal insizyon siitiire

edilmez. (120)

2.8.4.5 Trakeotomi:

OUAS’a neden olan USY tikanikhiginin bypass edilmesini amaglayan bir
tekniktir. Basar1 orani oldukca yiiksektir ancak psikososyal nedenler, enfeksiyon,
trakeal stenoz riski ve diger potansiyel risklerden dolay1 sik uygulanan bir yontem

degildir. Bu prosediir; OUAS’da komplike hava yolunun kontroliinde, perioperatif
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hava yolu giivenliginin saglanmasinda veya diger alternatif tedavi yontemlerinin

uygulanmasi i¢in hastalig1 ¢cok agir olanlarda uygulanir.(124)

2.9. Ust Solunum Yolu Anatomisi

2.9.1 Oral kavite

Oral kavite 6nde dudak vermilyon kenarindan baslayip, arka iistte sert damak
yumusak damagin birlesme noktasina, altta sirkumvallat papillalara (linea terminalis)
ve lateralde anterior tonsiller plikalara kadar wuzanan bolgedir. Dudaklar,
dentoalveolar arklar, dilin 6n tiigte ikisi (oral dil), retromolar liggen, agiz tabani,

bukkal mukoza ve sert damak olmak iizere yedi alt bélgeden olusur. (131)

2.9.2 Dil Anatomisi

Ag1z boslugu tabaninin {istiinde bulunan kas yapili bir organdir. Cok hareketli
olup, dinlenme durumunda agiz boslugunun biiyiik kismin1 doldurur. Hareketleri
sirasinda sekli ¢ok degisir. Cigneme, yutma, konusma, agiz i¢inin temizlenmesi gibi
fonksiyonlarimn yani sira, tat duyusu alan spesifik bir organdi. (132)(133). On
(hareketli) dil oral kavitenin, arka iicte bir (kdk) orofarinksin bir parcasidir. Dil,
eksternal ve internal kas gruplarindan olusup; orta hatta median fibroz lingual
septumla ikiye ayrilir. Dilin eksternal (dis) kaslarin1 dort ¢ift kas olusturur;
palatoglossus, genioglossus, stiloglossus, hiyoglossus. Eksternal ve internal (i¢)
kaslar birlikte c¢alisarak artikulasyona ve yutmaya katkida bulunurlar. Dort ¢ift
internal kas mevcuttur: superoinferior, longitudinal, transvers ve vertikal. Internal
kaslar genioglossusa gore yiizeyel yerlesimli olup dilin seklini verir.(131). Dil kokdi,
hyoglossus kast araciligi ile hiyoid kemige ve genioglossus kasi araciligi ile

mandibulanin i¢ yiiziine ve hiyoid kemige baglanir. Bu bolgeyi kaplayan mukoza
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arka tarafta epiglotun iizerine atlarken 3 adet plika olusturur. Bunlardan dis taraftaki
iki tanesine plika glossoepiglotika lateralis ve ortadakine plika glossoepiglotika
mediana denir. Bu plikalar arasinda kalan bosluklara ise vallekula adi verilir.
Boylece dil epiglota baglanarak karsilikli birbirlerinin hareketlerinden etkilenirler.
Dil ayn1 zamanda bir yumusak damak kas1 olan palatoglossus kasi araciligi ile de
yumusak damaga tutunmaktadir(132)(133) Dilin inervasyonunu lingual sinir saglar.
Tad duyusu ise korda timpani aracilifiyla lingual sinir tarafindan dilin 6n kismina
tagmir. Oral dilin lenfatik drenaji ise genis bir alandadir. U¢ kisim oncelikle
submental lenf bezlerine drene olurken, lateral kisim Oncelikli olarak zon 1 ve 2 lenf
bezlerine (zon 2 ve 3’ii atlayarak, zon 4’e de) drene olabilir. Dilin arterial kanlanmasi

a.lingualis tarafindan saglanir (131)

2.9.3. Agiz Tabam Anatomisi

Agiz tabani mylohyoid ve hyoglossus kaslarini orten hilal seklinde bir
mukoza bolgesidir. Alt alveolar sirtin lingual yiiziinden dilin anterior 2/3’linlin
ventral ylizeyine kadar uzanir. Posteriorda, agiz tabani anterior tonsiller plikanin
taban1 ile sinirlanir fakat tonsillolingual sulkus yoluyla orofarinks ile iliskilidir.
Anterior orta hattin dilin frenulumu agiz tabanini iki parcaya ayirir. Agiz tabaninda
yer alan 6nemli bir yapt mylohyoid kastir. Mylohyoid kasinin iistiinde mandibular
simfisizden c¢ikan diger iki kas; hyoid kemige yapisan geniohyoid kas1 ve lingual
korpusta yelpaze seklinde yer alan genioglossus kast vardir. Bu kaslar arasinda
lingual septum denilen bir orta hat yag boslugu vardir. Geniohyoid ve genioglossus

kaslarina bazen dil kokii adi verilir(134).
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2.9.4Farinks Anatomisi

Farinks temel olarak nazofarinks orofarinks ve hipofarinks olarak 3 grupta

incelenir.

2.9.4.1Nazofarinks Anatomisi

Nazofarinks, yukarida kafa taban1 asagida yumusak damak arasinda uzanir ve
yukarida sfenoit sinlis ve oksipital kemigin baziler c¢ikintisi, arkada servikal
vertebralar, asagida orofarinks, onde koana, lateralde Ostaki tiipii agz1 ve hemen
arkasinda kabarik bir kikirdak dudak olan torus tubarius ile sinirlanir. Farinksin {ist

boliimii olup, sadece solunumla ilgilidir.(135)

2.9.4.20rofarinks Anatomisi

Yumusak damagin arka kenar1 hizasindan epiglotun iist kenar1 hizasina kadar
uzanir. Farinksin agiz boslugunun arkasinda kalan boliimiidiir. Orofarengeal isthmus
aracilifiyla agiz boslugu ile farengeal isthmus araciligiyla da nazofarinks ile
baglantilidir. Yanlarda, on tarafta palatoglossal arkus (6n plika) ve hemen arkasinda
palatofarengeal arkus (arka plika) denilen iki damak kavisi bulunur. Bu kavislerin
icinde ayn1 adli kaslar bulunur. Bu iki arkusun arasindaki ¢ukura tonsiller fossa adi
verilir. Bu ¢ukurda palatin tonsil bulunur. Palatin tonsilin tabaninda {ist konstriktor
kas ve palatofarengeus kasi bulunur. Uvula(kiigiik dil) dilin {lizerinden goriilebilen
yumusak damaktan asagi dogru sarkan kiigiik bir yumusak doku parcasidir. Uvula
kendine ait kasi, musculus uvuae, ile seklini ve sertligini koruyarak bogaz

arkasindaki boslugu doldurur(132)(136)
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2.9.4.3 Hipofarinks Anatomisi

Hipofarinks, larenks ile olan yakin iligkisinden dolay1 larengofarinks olarak
da adlandirilir. Dil kokiinde epiglotun iist sinirindan, krikoid kikirdagin alt siirina
kadar uzanir. On duvarini krikoid kikirdagm arka yiizii yapar. Tiroid kikirdak
laminasi, larengofarinks lateral duvarinda yer alir. Arka duvar ise C3, C6 servikal

vertebralar olusturur(137).

2.9.4.4.Farinks Kanlanmasi ve innervasyonu

Farinks cesitli kaynaklardan gelen zengin bir arteryel beslenmeye sahiptir.
Farinksin tiim bdliimleri arteryel beslenmesini eksternal karotid arterden alirken,
vendz drenaj1 internal jugiiler vene olmaktadir. Arterleri; a. pharyngea ascendes, a.
thyroidea superior, a. thyroidea inferior, a. palatina ascendes ve aa. Palatina
minores’tir.  Oral kavitede oldugu gibi vendz drenajin pyterigoid pleksus ile
kaverndz siniisle baglantis1 vardir. Venleri 6nce fascia buccopharngea icinde bir
pleksus olustururlar; bunlar daha sonra plexus pharyngeus aracilig ile v.facialis ve v.

jugularis interna’ya ulasir.

Viicudun disar1 agilan iki ana sistemi olan sindirim ve solunum sistemlerinin
giris kapilarinin (oral ve nazal kavitenin) hemen arkasinda bulunan farinks, viicuda
giren ve immiin sistemi stimiile eden tiim ajanlara (allerjenler, mikroorganizmalar ve
yabanci cisimler) ilk immiinolojik yanitin verildigi bolgedir. Bu nedenle bu bolgenin
hem lenfoid dokusu (yukarida kisaca bahsedilen) ve hem de lenfatik drenaji son
derece zengindir. Bunun klinige yansimasi, bu bdlge enfeksiyon ve malign
neoplazmlarinda ¢ok siklikla servikal lenf nodu patolojilerinin de goriilmesidir.

Farinks hem servikal derin lenf nodu gruplarina drene olurken, hem de retrofarengeal
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lenf nodlarina da drene olur. Nazofarinks basta iist derin jugiiler (2. bdlge) olmak
izere tlim servikal lenf nodu gruplarma [6zellikle arka tliggen (sternokleidomastoid
kas arkasinda kalan) lenf nodlarina-5. bdlge], orofarensk iist, orta ve alt derin jugiiler
lenf nodlarina (2., 3, 4. bdlge), hipofarinks ise {ist, orta, alt derin jugiiler lenf nodlar

ile birlikte pretrekael, paratrakeal (6. bolge) lenf nodlarina drene olur.

Farinksin esas duyusunu n.glossofaringeus alir. Yumugak damak ve farinksin
tavan boliimiinii n.maksilllaris, aditus layrngeus etrafindaki mukoza ise n. vagus’un
dalllar1 tarafindan duyusu verilir. Kaslar esas olarak pleksus pharyngeus yolu ile
gelen “vago-accessor kompleks” dalllar1 tarafindan innerve edilir. ( m.

Stylopharyngeus hari¢, CN IX tarafindan innerve edilir.)(138)
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3. MATERYAL VE YONTEM

Retrospektif olarak planlanan bu calisma; Kulak Burun Bogaz hastaliklar
klinigimizde OUAS tanis1 nedeniyle Eyliil 2015 ve Haziran 2019 tarihleri arasinda
transoral robotik dil kokii cerrahisi yapilan hastalarin dosya kayitlar1 incelenerek
yapildi. Calismamiz Yildirim Beyazit Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar
Etik Kurulu tarafindan 11.12.2019 tarih ve 116 sayili kurul karari ile etik ve bilimsel

acidan uygun bulunmustur.

Arastirmava Dahil Olma Kriterleeri:

1. Apne hipopne indeksi > 15,
2. Body-mass indeks < 35kg/m ,
3. OUAS nedeniyle transoral dil kokii cerrahisi dykiisii olmasi

4. Postoperatif donemde en az 5 giin hastane takip stiresi olmast

Arastirmava Dahil Edilmeme Kriterleeri:

1. Bilinen hematolojik hastalik dykiisii olma
2. Antiagregan ve/veya antikoagiilan ila¢ kullanim dykdisii olma
3. Ayni seansta multilevel cerrahi ykiisii olma

3.1 Metodoloji:

Uygun vakalar belirlendikten sonra, her kayittan su veriler elde edildi,

preoperatif apne-hipopne indeksi, hastanin yast ve cinsiyeti, toplam ameliyat
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siiresi,intraoperatif kanama miktari, viicut kitle indeksi (BKI), preoperatif ve
postoperatif kan basinci, , rezeke edilen doku hacmi, ve kanamanin kaginci giin

gerceklestigi.

Preoperatif kan basinci, nabiz sayis1 ve viicut sicakligi preoperatif bekleme
odasinda  alinirken,  postoperatif = degerler  hastalarin  ameliyathaneden
kaydirilmasindan hemen sonra postanestezik bakim odasinda ve hastalarin
takiplerindeki 5 giin boyunca en yiiksek degerler alind1 ve ortalama arteriyel kan
basinct hesaplandi. Ortalama arteriyel kan basinci hesaplanirken [(Diyastolik kan

basinci x 2) + sistolik kan basinci] / 3 formiilii kullanildi. (151)

Ameliyat siiresi hesaplanirken robotun kurulmasindan hasta i¢in kullanilan
ag1z ekatoriiniin ¢ikarilmasina kadar gegen siire baz alindi ve robot kurulum siiresi

cerrahi siireye dahil edilmedi.

Intraoperatif kanama miktar1 hesaplanirken; intraoperatif iki ayr1 aspriator
kullanild1. Kullanilan aspiratdrlerden biri yikama i¢ip kullanilirken digeri kanamay1
aspire etmek amaciyla kullanildi ve intraoperatif kanama miktar1 anestezist

tarafindan not edildi.

Intraoperatif rezeke edilen doku miktar1 hesaplanirken; rezeke edilen doku su

dolu bir pedri kabina konularak cc(cm?) cinsinden miktar1 hesaplandi.

Hastalar postoperatif donemde kanama gerceklesen hastalar ile kanama
gerceklesmeyen hastalar olarak iki gruba ayrildi ve istatistiksel anlamda risk

faktorleri degerlendirildi.
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TORS sonras1 hemorajik olaylar, postoperatif kanama icin Pollei ve ark.
Tarafindan tanimlanan Mayo Klinik  Siniflandirma  Sistemi  kullanilarak
siniflandirildi. Her bir vaka i¢in kanama derecesi minér, orta, major ve siddetli
derecelerle  smiflandirilmaktadir.  Smiflandirma  detayli  olarak tablo 4’te
gosterilmistir.(4)Bu kanama siddeti siniflandirmasinin birincil avantaji, akut ortamda
kolayca 6l¢giilemeyen spesifik kan kayb1 hacminden ziyade tibbi miidahale ve sonugta

ortaya c¢ikan hasta sekellerine olan ihtiyaci igermesidir.

3.2 Cerrahi Teknikler:

3.2.1 Transoral Robotik Dil Kokii Rezeksiyonu:

Da Vinci Xi Cerrahi Sistemi (Intuitive Surgical, Inc., Sunnyvale, CA, USA)
ii¢ bilesenden olusur: Bir cerrahi konsol, ii¢ kolla donatilmis robotik sistem ve
yiiksek ¢oziiniirlikli ii¢c boyutlu (3D) bir goriis konsolu. Asistan hastanin basina
oturmaktadir. Robot, hastanin sol tarafina yerlestirilir. Hasta sirtlistii supin
pozisyondayatirilir ve transnazal olarak entiibe edilir. Gozler ve disler, 6zel cihazlar
vasitasiyla korunmustur. Transnazal entlibasyonu takiben Feyh - Kastenbauer /
Weinstein - O'Malley retraktdrii yardimi ile cerrahi oryantasyon saglanmasi
amaciyla epiglottis goriilecek sekilde dil asildi. Bu islemin ardindan robotik
kuruluma gegildi. 3 adet robotik kol kullanildi. Bir numarali kola 5 mm Maryland
disektor, iki numarali kola 30° kamera sistemi ve {ic numarali kola da spatula uclu
koter yerlestirildi. Da Vinci Xi robotik cerrahi sistemi sirkumvallat papilladan
baslayarak orta hatta vallacula, lateralde glossofarengeal sulcus karsisindan baslangi¢
insizyonuna doniilerek dil kokiinlin rezeksiyonu amaciyla kullanildi. Dil kokiinde

yeterli alan olusana kadar dil kas sistemi i¢inde anterior ve superior - inferior veya
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posterior yonde diseksiyona devam edildi. Rezeke edilen doku lingual tonsil

dokusuyla birlikte cerrahun takdirine bagl olarak bazi kaslar1 da icermekteydi.

Tablo 3.1. Postoperatif Kanama Igin Mayo Klinik Smiflandirma Sistemi

Hafif

Doktor degerlendirmesi veya hastaneye yatis olup olmadigina
bakilmaksizin operatif yonetim olmadan ¢oziildii

Orta

Monopolar veya bipolar koter ile yonetilen ameliyathane degerlendirmesi
veya miidahalesiyle sonug¢lanan yaygin vendz sizint1 veya kiigiik arteryel
kanama

Agir

Transoral veya transservikal damar ligasyonu veya girisimsel radyoloji
embolizasyonu ile yonetilen operatif miidahale gerektiren aktif veya bol
kanama

Siddetli

Hayat1 tehdit eden asagidaki tibbi komplikasyonlara neden olan kanama:

Trakeotomi gerektiren hipoksi / hava yolu agiklig: tehlikesi
Kardiyopulmoner arrest

Kan transflizyonu gerektiren hemodinamik instabilite
Oliim

Bl

3.2.2 Transoral Robotik Lingual Tonsillektomi:

Da Vinci Xi Cerrahi Sistemi (Intuitive Surgical, Inc., Sunnyvale, CA, USA)

ii¢ bilesenden olusur: Bir cerrahi konsol, ii¢ kolla donatilmis robotik sistem ve

yiiksek ¢oziiniirlikli ii¢ boyutlu (3D) bir goriis konsolu. Asistan hastanin basina

oturmaktadir. Robot, hastanin sol tarafina yerlestirilir. Hasta sirtlistii yatirilir ve

transnazal olarak entiibe edilir. Gozler ve digler, ©zel cihazlar vasitasiyla

korunmugstur. Transnazal entiibasyonu takiben Feyh - Kastenbauer / Weinstein -

O’Malley retraktorii yardimu ile cerrahi oryantasyon saglanmasi amaciyla epiglottis

goriilecek sekilde dil asildi. Bu islemin ardindan robotik kuruluma ge¢ildi. 3 adet

robotik kol kullanildi. Bir numarali kola 5 mm Maryland disektor, iki numarali kola
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30° kamera sistemi ve iic numarali kola da spatula uclu koter yerlestirildi. Hazirlik
asamasindan sonra lingual tonsiller dokusu koter diseksiyonu kullanilarak kademeli
olarak lingual kas dokusundan ayrildi. Rezeksiyona vallekula viziielize edilene kadar
glossoepiglottik fold seviyesine ulasilana kadar devam edildi ve numune tek parca
olarak cikarildi. Rezeke edilen doku lingual tonsil dokusu digsinda herhangi bir

lingual kas dokusunu igermemekteydi.

3.2.3 Polisomnografi:

Tiim hastalar, deneyimli teknisyenler tarafindan ayni merkezdeki Philips
Respironics ekipmanini1 kullanarak tam gece kapsamli bir uyku c¢aligmasi gecirdi.
Tiim kayitlar ayn1 deneyimli ve sertifikali tip doktoru tarafindan skorlandi. Skorlama

Amerikan Uyku Tibb1 Dernegi kilavuzunun 2.6 siiriimiine gore yapildi.

3.2.4.Istatistiksel Analiz

Verilerin normal dagilimi degerlendirmek i¢in Shapiro-Wilk testi kullanildi.
Veriler en diisiik, en yiiksek deger ve ortalama + standart deviasyon igerecek sekilde
diizenlendi. Prediktif faktorlerin kanama olan ve olmayan gruplarda anlamliligina
bakma igin Student-t testi kullanildi. Intraoperatif kanama miktar1 ve intraoperatif
rezeke edilen doku hacmi ile intraoperatif kanama miktar1 ve postoperatif kanama
glinii arasindaki iliskiyi degerlendirmek i¢in Pearson korelasyon testinden
faydalanildi. Prediktif faktorlerin postoperatif Mayo klinik kanama siiflandirmasina
gore degerlendirilmesinde One-Way ANNOVA testi kullanildi ve gruplar arasindaki

karsilastirma i¢in Bonferroni testinden faydalanildi.
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4. BULGULAR

Kulak Burun Bogaz hastaliklart klinigimizde OUAS tanis1 nedeniyle Eyliil
2015 ve Haziran 2019 tarihleri arasinda transoral robotik dil kokii cerrahisi yapilan
hastalarin dosya kayitlar incelendi ve 106 hastanin verileri ¢alismaya dahil edildi.
Hastalarin yas ortalamasi 44.26 + 9.12(min. 29 - maks.60) yildi. Hastalarin 94’1
erkek hasta 12 tanesi kadin hastaydi. Hastalarin viicut kitle indeksi ortalamasi ise
28.25 + 3.36 (min. 23.01, maks 33.98) idi. Hastalarin demografik klinik ve
karakteristik 6zellikleri Tablo 4.1’de gdsterilmistir.

Tablo 4.1. Hastalarin demografik, klinik ve karakteristik 6zellikleri

Dil kokii cerrahisi yapilan hastalar

(n=106)

Yas, yi/

Ortalama 4426 +9.12

Aralik 29-60
Cinsiyet, n

Erkek 94

Kadin 12
VK1, kg/m2

Ortalama 28.25+3.36

Aralik 23.01-33.98
AHI 44,17 £ 18.32
Operasyon siiresi, dk 47.58 £7.34
Ortalama AKB

Preoperatif 85.78 £3.7

Postoperatif 1. giin 86.15+2.53

Postoperatif 2. giin 86.91 +5.06

Postoperatif 3. giin 86.15+4.59

Postoperatif 4. giin 84.85+4.72

Postoperatif 5. giin 86.1 £2.52
Rezeke edilen doku hacmi, cm’ 72+291
ilr;t;'aoperatlf kanama miktari, 3189+ 12.62
Kanama giinii, giin (n=17) 10+1.73

VKI; viicut kitle endeksi, AHI; apne-hipopne indeksi, AKB; arteryel kan basinci
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Postoperatif donemde 106 hastadan 17’sinde kanama meydana gelmis ve

ortalama kanamanin gergeklestigi giin 10 + 1.73 gilin olarak tespit edilmistir.

Postoperatif kanama i¢in prediktif risk faktorleri degerlendirildiginde; kanama

gerceklesen grup ile kanama gergeklesmeyen grup arasinda yas, cinsiyet, viicut kitle

endeksi, ahi, operasyon siiresi, preoperatif ve postoperatif 5 giin ortalama arteriyel

kan basinci degerlerinde ve intraoperatif kanama miktari, istatistiksel bir anlamlilik

saptanmadi. Rezeke edilen doku hacminde ise kanama olan grup ile kanama olmayan

grup arasinda istatiksel anlamli fark saptandi. (p<0.005) Postoperatif kanama igin

prediktif risk faktorlerinin degerlendirilmesi ile ilgili veriler tablo 4.2°de detayl bir

sekilde paylagilmistir.

Tablo 4.2. Postoperatif kanama i¢in prediktif risk faktdrlerinin degerlendirilmesi

Kanama (+) Kanama o .
(n=17) (n=89) p degeri
Yas, yi/
Ortalama 46.72+8.25 43.79+9.25 0.22
Aralik 29-59 29-60
Cinsiyet, n
Erkek 17 77 0.11
Kadin 0 12
VKI, kg/m2
Ortalama 27.49+3.28 28.39+3.38 0.32
Aralik 23.01-33.21 23.04-33.98
AHI 46.35+15.5 43.75+18.8 0.59
Operasyon siiresi, dk 45.64+8.40 47.95+7.11 0.23
Ortalama AKB
Preoperatif 86.15+2.76 85.71+3.87 0.65
Postoperatif 1. giin 86.35+1.92 86.11+2.63 0.72
Postoperatif 2. giin 86.78+5.25 86.93+5.05 0.91
Postoperatif 3. giin 86.52+5.32 86.07+4.47 0.71
Postoperatif 4. giin 84.51+5.49 84.92+4.60 0.74
Postoperatif 5. giin 85.59+2.39 86.20+2.54 0.35
Rezeke edilen doku hacmi, cm’ 9.17+2.83 6.83+2.79 <0.005
Int3ra0peratif kanama miktar, 35.21+13.02 32 95412.51
cm 0.23
Kanama giinii, giin (n=17) 10+1.73 -

VKI; viicut kitle endeksi, AHI; apne-hipopne indeksi, AKB; arteryel kan basinci
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Rezeke edilen doku hacmiyle intraoperatif kanama miktar1 arasinda yapilan
korelasyon testinde Sekil 4.listatistiksel olarak pozitif bir korelasyon oldugu tespit

edildi. (p<0.05)

Pearson korelasyon testi
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Intraoperatif kanama miktan

Sekil 4.1. Rezeke edilen doku hacmiyle intraoperatif kanama miktar arasinda
yapilan korelasyon testi

Kanama gergeklesen 17 hasta Mayo klinik postoperatif kanama siiflandirma
sisteminde gore degerlendirildiginde 6 hastada hafif (%35.2), 4 hastada orta (%
23.5), 4 hastada agir (9%23,5) ve 3 hastada da agir olarak simiflandirilan kanama
izlendi. Mayo klinik postoperatif kanama siniflandirmasina goére gruplandirilan
hastalarda prediktif faktorler istatistiksel olarak analiz edildiginde; yas, cinsiyet,
viicut kitle endeksi, yas, cinsiyet, viicut kitle endeksi, ahi, operasyon siiresi,
preoperatif ve postoperatif 5 gilin ortalama arteriyel kan basinct degerlerinde
istatistiksel olarak anlamli bir fark izlenmedi. Tablo 4.3’te detayli olarak

gosterilmigtir. Rezeke edilen doku miktari, intraoperatif kanama miktar1 ve kanama
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giinii acisindan istatistiksel olarak anlamli fark mevcuttu. (p degeri sirastyla, <0.000,

<0.000, <0,005) olarak tespit edildi.

Tablo 4.3. Prediktif faktorlerin postoperatif kanama siniflandirmasina gore
degerlendirilmesi

Hafif Orta Agir Siddetli deseri
(n=6) (n=4) (n=4) (n=3) paegert
Yas, yil
Ortalama 44.37+9.81 50.58+6.95 46.28+3.97 46.85+12.69 0.75
Aralik
Cinsiyet, n
Erkek 6 4 4 3
Kadm 0 0 0
VKI, kg/m2
Ortalama 25.304+2.95 28.02+4.06 29.7242.00 = 28.20+2.85 0.19
Aralik
AHI 49.4516.90 46.42+9.88 44.77+18.73 42.17+22.09 0.93
Operasyon siiresi, dk 39.24+6.85 52.16+2.79 52.4616.82  40.6415.26 0.06
Ortalama AKB
Preoperatif 85.25+2.86 86.09+3.18 86.33+2.74  87.81+2.77 0.67
Postoperatif 1. giin 86.80+1.57 86.29+1.96 86.5612.76  85.24+1.92 0.74
Postoperatif 2. giin 86.54+4.46 84.45+4.76 88.30+7.41  88.36+5.91 0.74
Postoperatif 3. giin 88.18+4.29 85.61+5.34 86.32+8.47  84.69+3.84 0.82
Postoperatif 4. giin 83.48+4.16 86.8516.17 87.30+5.95  79.74+4.87 0.24
Postoperatif 5. giin 86.14+2.06 83.92+3.50 84.80+1.02  87.74+0.82 0.16
Rezeke edilen doku hacmi, cm I 6.46+0.081 8.5010.57 11.00+1.41 13.07+2.60 <0.000
intraoperatif kanama miktari, cm’ 20.69+10.11 37.63+3.05 45.53+1.88  47.27+2.43 <0.000
Kanama giinii, giin 11.5+1.51 10.25+0.95 9.00+0.81 8.00+1.00 <0.005

VKI; viicut kitle endeksi, AHT; apne-hipopne indeksi, AKB; arteryel kan basmc

Istatistiksel olarak anlamli ¢ikan rezeke edilen doku miktari, intraoperatif
kanama miktar1 ve kanamanin gergeklestigi giin kanama smiflandirma gruplar
arasinda analiz edildiginde; rezeke edilen doku hacminde hafif grup ile orta grup
arasinda istatiksel bir anlamlilik saptanmaz iken (p=0.21) hafif grup ile agir ve
siddetli grup arasinda anlamli fark mevcuttu. (sirasiyla p<0.05, p<0.001) Rezeke
edilen doku hacmi i¢in orta grup ile agir grup arasindan anlaml fark saptanmaz iken

(p=0.13), orta grup ile siddetli grup arasindaki fark anlamliydi. (p<0.05) Agir grup
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ile siddetli grup arasinda rezeke edilen doku hacmi agisindan anlamli bir fark tespit
edilmedi.(p=0,40)

Intraoperatif kanama miktar1 acisindan hafif grup ile diger ii¢ grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark mevcuttu. (sirasiyla p<0.01, p<0.000, p< 0.000)
Diger li¢ grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu.

Kanama giinii agisindan 4 grup degerlendirildiginde, hafif grup ile agir ve
siddetli grup arasindan istatistiksel olarak anlamli fark mevcut iken sirasiyla (p
<0.05, p<0.01) diger gruplar arasindan anlaml1 bir fark izlenmedi.

Rezeke edilen doku hacmiyle kanama giinii arasinda yapilan korelasyon

testinde Sekil 4.2 istatistiksel olarak negatif bir korelasyon oldugu tespit edildi.

(p<0.01)
Pearson korelasyon testi
=0.008
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Sekil 4.2. Rezeke edilen doku hacmiyle kanama giinii arasinda yapilan
korelasyon testi
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5. TARTISMA

Transoral robotik cerrahi (TORS) Aralik 2009'da Amerikan Gida ve Ilag
Dairesi onay1 aldi. Bu teknigin bas ve boyun cerrahisindeki kullanimi giderek artt1.
Da Vinci Xi cerrahi sistemi (Intuitive Surgical, Inc, Sunnyvale, California), iist
aerodigestif kanalda geligsmis goriintiileme ve enstriimantasyon saglar. Bas ve boyun
cerrahlarina, secilmis hastalarda geleneksel olarak olduk¢ca morbid olan acik
tekniklerle erigilen alanlara minimal invaziv bir yaklasim sunma ve / veya
baslangicta cerrahi olmayan yontemlerle yonetilecek hastalik siirecleri i¢in cerrahi
miidahale sunma firsat1 verir. TORS tiim cerrahi alt uzmanlik alanlarinda nispeten
yeni olmasina ragmen, kardiyotorasik, iirolojik ve jinekolojik cerrahi alanlarindaki
cerrahlar bag ve boyun cerrahisi ile karsilastirildiginda ¢ok daha fazla deneyime
sahiptir. Bununla birlikte, daha 6nceki yapilan ¢alismalarda TORS'un bas ve boyun
cerrahisi hastalar1 i¢in teknik olarak uygulanabilir ve kabul edilebilir giivenlik
seviyelerine sahip oldugunu gostermistir. Erken raporlar ayrica TORS'un geleneksel
acik tekniklerle karsilastirildiginda daha az morbidite sundugunu gdstermektedir.
TORS’un bas boyun cerrahisinde kullanim endikasyonlart OSA ve bazi se¢ilmis bag
boyun tiimoérlerinin rezeksiyonunu igermektedir. Yeni teknikler ve yaklasimlar hizla
gelistirilmektedir. Bas ve boyun robotik cerrahisi i¢in uzun siireli giivenlik verileri,
TORS’un kullanim arttik¢a olgunlasmaya devam edecektir. (139) (140) (141) (142)
(143) (144)

Son galigmalarda TORS sonrasi bildirilen kanama oranlar1 %]1.5 ile %11.5
arasinda degismektedir. Lingual arter ve dallarindan gelisebilecek kanama hayati
tehdit edici bir komplikasyondur. Bununla birlikte bu kanamalarin ¢ogu konservatif
olarak tedavi edilebilen kiigiik kanamalardir, ancak bazi major kanamalarda cerrahi

miidahale gerekebilir. (145)
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Vicini ve arkadaglarinin yaptiklari ¢alismada TORS ile dil kokii rezeksiyonu
yaptiklar1 243 hastanin 11’inde (%4,2) postoperatif donemde hemoraji gelismis ve bu
11 hastanin 4’line cerrahi miidahale gerekirken diger 7 hastaya konservatif yaklagim
yeterli olmustur. (146)

C. Huntley ve arkadaslarin1 yaptiklar1 ¢aligmada TORS ile dil koki
rezeksiyonu yaptiklar1 37 hastada postoperatif donemde herhangi bir kanama
komplikasyonu ile karsilasmamislardir. (147)

Pollei ve arkadaslar1 yaptiklart 906 hastalik calismada postoperatif kanama
insidansint  %5,4 (49/906) olarak bulmuslar. 49 hastanin 33 tanesine cerrahi
miidahale gerekmistir. Kanayan hastalar Mayo klinik postoperatif kanama
siniflandirmasina gore; 16 tanesi mindr, 17 tanesi orta, 6 tanesi major ve 10 tanesi de
ciddi olarak siniflandirilmistir. Ortalama postoperatif kanamanin 9. giinde meydana
geldigini bulmuslardir. (4)

R. Mandal ve arkadaglarinin 2019 yilinda yaptiklar1 224 hastadan olugan (189
malignite — 39 OSA tanili hasta) calismada TORS sonras1 kanama oranlarin1 %9,8
bulurken; Mayo klinik postoperatif kanama siniflandirmasina goére %2,2 oraninda
siddetli kanama oldugunu raporlamislardir. Postoperatif kanamanin odak noktasinin
en sik dil kokii oldugu (10/22), bunu tonsiller fossanin takip ettigini bulmuslardir.
Otuz ii¢ hastaya profilaktif transservikal arteriyel ligasyon uygulamislardir. Bu
hastalarin tamami malignite tanist olan hastalar olup hicbir OUA tanili hastaya
transservikal arteriyel ligasyhon uygulamamiglardir. Ligasyon uygulanan 33 hastanin
22’sine ipsilateral eksternal carotis arter ligasyonu, 3 hastaya sadece ipsilateral
lingual arter ligasyonu, 3 hastaya ipsilateral sadece fasiyal arter ligasyonu ve 5

hastaya da ipsilateral eksternal carotis arter ve lingual arter ligasyonu
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uygulamiglardir. Ligasyon uygulanan grup ile uygulanmayan grubun postoperatif
hemorajisi sikligini1 sirasiyla %9,1 ve %9,8 olarak raporlamislardir. Ligasyon
uygulanan grup ile ligasyon uygulanmayan grup arasinda istatistiksel anlamli bir fark
bulamamaiglardir. (p=1.00) Bununla birlikte, 'agir' veya 'siddetli' olarak siniflandirilan
postoperatif kanama sikliginin, profilaktik olarak ligasyon uygulanmis grupta,
profilaktik olarak ligasyon uygulanmamis gruba kiyasla daha diisik oldugu
kaydedildi (% 3.0'a kars1 % 7.3, p = .7040 ). 'Siddetli' kanama yasayan 5 hastanin
hi¢birine profilaktik ligasyon verilmedi. Ayrica, “major” olarak tanimlanan
postoperatif kanama yagsayan 10 hastadan sadece bir tanesine profilaktik ligasyon
uyguland1 (sekil 3). Bu ilk bulgular, profilaktik ligasyonun daha siddetli hemorajik
olaylara kars1 koruyucu olabilecegi tespit etmislerdir.

Chia ve arkadaslar1 cerrahi tecriibbe ile TORS’ta cerrahi komplikasyonlar
arasindaki iliskiyi arastirdiklar1 ¢alismada; 25'ten az olgu yapan cerrahlar icin
postoperatif kanama oran1 %4,5 (15/335)’dir. 26 ile 50 arasinda TORS vakas1 yapan
cerrahlar i¢in bu oran % 2.5 (16/555) ve 50'den fazla vakayi gergeklestiren
cerrahlarda kanama oram1 % 2.8 (31/1125) bulmuslardir. Genel komplikasyon
oranlar1 25'ten az olgu yapan cerrahlar ile 26-50 arasinda olgu gerceklestiren TORS
cerrahlar ile benzerdi. Bununla birlikte, 50'den fazla TORS vakasi ger¢eklestiren
cerrahlarin, 50'den az vakay1 gergeklestirenlere kiyasla genel olarak daha diisiik bir
komplikasyon oranina sahip oldugunu bulmuslar.

Asher ve arkadaslari(152) antitrombotik tedavi alan hastalarda (bunlara
antiplatelet ve antikoagiilan tedavi alan hastalar da dahil) daha yiiksek postoperatif
kanama prevelansi oldugunu saptamislardir. Richmon ve arkadaglari(153) da yine
antikoagulan tedavi alan hastalarda postoperatif donemde kanama oranlart %50

olarak tespit etmislerdir.
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TORS sonrast kanamanin gercek sikligina iligkin 6nceki raporlar, kapsam ve
kohort biiyiikliigli agisindan olduk¢a smirlidir. Postoperatif kanamanin gergek
sikliginin belirlenmesini daha da karmasik hale getiren, 6zellikle hastalarin tibbi
yardim alabilecegi veya alamayacagi kiicliik olaylar i¢in tek tip puanlama ve
raporlama kriterlerinin olmamasidir. TORS sonrasi kanama heniliz iyi analiz
edilememistir. Bu calisma, gelecekteki cerrahi sonrasi kanama oranlarini diisiirmek
amaciyla bu komplikasyonla iligkili risk faktorlerinin tanimlanmasini ve ayrica, bu
analiz sayesinde sadece TORS sonrasi kanama sikligini degil ayn1 zamanda siddetini
de etkileyebilecek risk faktdrlerini belirlemeyi amacladik.

TORS sonras1 kanama, agri, disfaji, ates, bulanti, kusma, disfoni ve diisiik
oral alim gibi bircok erken komplikasyonlar goriilmektedir. TORS sonrasi
gelisebilecek kanama komplikasyoni hastanin hemodinamisini bozmadan, kii¢lik
Olgekli kanamalarda bile hava yolunu tehlikeye sokarak asfiksiye hatta 6liime bile
neden olabilir.

Literatiirdeki bir¢ok ¢alisma malignite tanili hastalarda TORS un sonuglarini
ve komplikasyonlarini icermektedir. Bu tez ¢alismasinda sadece OUAS nedeniyle dil
kokii cerrahisi yapilan hastalar1 degerlendirdik.

Postopetif donemde kanama siklig1 %16.03 (17/106) olarak tespit edildi ve
sadece 3 (% 2.9) hastada Mayo klinik postoperatif kanama siiflandirmasina gore
siddetli kanama go6zlendi. Siddetli kanama orani literatiirdeki diger calismalarla
benzer oranlara sahiptir.

Yaptigimiz calismada yas, cinsiyet, viicut kitle endeksi, preoperatif AHI
degeri, peroperatif ortalama arteryel kan basincit degerinin, cerrahi siirenin ve
intraoperatif kanama miktarmin postoperatif kanama agisindan anlamli bir risk

olusturmadig: tespit edildi. En 6nemli risk faktoriinlin rezeke edilen doku hacmi

52



oldugu ve rezeke edilen doku hacmi ile intraoperatif kanama miktarinin korele
oldugu gozlemlendi. Intraoperatif kanama miktarinin artmasi asir1 rezeksiyon
acisindan uyarici bir igaret olabilir.

Agir ve siddetli kanamalar icin rezeke edilen doku hacmi ve intraoperatif
kanama miktar1 prediktif risk faktorii olarak yiiksek riskli hastalar1 belirlememizde
bize yardimci olabilir. Kanamanin gergeklestigi giin bu ¢aligmada ortalama 10 + 1.73
olup literatiir ile benzerlik gdstermektedir. Dikkat ¢ekici bir detay ise kanamanin
gergeklestigi giin ile kanamanin siddeti arasindaki iliskidir. Siddetli kanama ve agir
kanama olarak siniflandirilan hastalarda ortalama kanama gilinliinii sirasiyla
8.00£1.00 ve 9.00+0.81 olarak tespit ettik. Kanama ne kadar erken gerceklesirse,
kanamanin siddeti de artmaktadir.

Rezeke edilen doku miktar1 ile kanama giinii arasinda negatif bir korelasyon
mevcuttu. Sonu¢ olarak ne kadar fazla doku rezeke edilirse, buna bagli olarak
intraoperatif kanama miktar1 artmaktadir ve olas1 postoperatif kanama daha erken ve

daha siddetli bir sekilde goriilmektedir.
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6. SONUC VE ONERILER

TORS gelisim siirecinde ek uzun vadeli giivenlik ve sonug verilerine ihtiyag
vardir. Bu ¢alisma hem postoperatif kanama yasayan hastalarin kiigiik 6rneklem
biiyiikligii hem de retrospektif dogast nedeniyle sinirlidir, ancak 6nemli bir konuyu
ele alma konusunda yenidir. Minimal invaziv teknolojinin bas ve boyun cerrahisi
alaninda ilerleme potansiyeli olduk¢a yliksektir ve algilanan olumsuz cagrisimlara
ragmen, TORS sonuglarinda siirekli iyilesme saglamak i¢in komplikasyonla ilgili

daha genis 6l¢ekli caligmalara ihtiyag vardir.

54



1-

7. KAYNAKLAR

K. Suzuki, K. Kawakatsu, C. Hattori, H. Hattori, Y. Nishimura, A. Yonekura, Et
AL, Application Of Lingual Tonsillectomy To Sleep Apnea Syndrome involving
Lingual Tonsils, Acta Otolaryngol. Suppl. 550 (2003) 65¢71.

Barakate M, Havas T. Lingual Tonsillectomy: A Review Of 5 Years Experience
And Evolution Of Surgical Technique. Otolaryngol Head Neck Surg.
2008;139:222-227.

Vergez S, Lallemant B, Ceruse P, Et Al. Initial Multi-Institutional Experience
With Transoral Robotic Surgery. Otolaryngol Head Neck Surg.
2012;147(3):475-481.

Pollei Tr, Hinni M1, Moore Ej, Et Al. Analysis Of Postoperative Bleeding And
Risk Factors in Transoral Surgery Of The Oropharynx. Jama Otolaryngol Head
Neck Surg. 2013;139(11):1212- 1218.

Lavie P. Restless Nights: Understanding Snoring And Sleep Apnea. New Haven,
Ct: Yale Univ. Press, 2003.

Dickens Cjh. The Posthumous Papers Of The Pickwick Club. Alondon:
Chapman And Hall, 1837.

Cheyne J. A Case Of Apoplexy in Which The Fleshy Part Of The Heart Was
Connected To Fat. Dublin Hospital Report 2: 216-223, 1818.,

--Lavie P. Restless Nights: Understanding Snoring And Sleep Ap- Nea. New
Haven, Ct: Yale Univ. Press, 2003.

--Stokes W. The Diseases Of The Heart And Aorta. Dublin: 1854.

55



10- Bickelmann Ag, Burwell Cs, Robin Ed, Whaley Rd. Extreme Obesity
Associated With Alveolar Hypoventilation: A Pickwickian Syndrome. Am J
Med 21: 811-818, 1956.

11- Bulowk.Respirationandwakefulnessinman.Actaphysiolscand Suppl 209: 1-110,
1963.

12- Gastaut H, Tassinari Ca, Duron B. Polygraphic Study Of The Episodic Diurnal
And Nocturnal (Hypnic And Respiratory) Manifes- Tations Of The Pickwick
Syndrome. Brain Res 1: 167-186, 1966.

13- Guilleminault C, Eldridge Fl, Dement Wc. Insomnia With Sleep Apnea: A New
Syndrome. Science 181: 856858, 1973.

14- Lugaresi E, Coccagna G, Mantovani M, Brignani F. Effect Of Tracheotomy in
Hypersomnia With Periodic Respiration. Electroen- Cephalogr Clin
Neurophysiol 30: 373-374, 1971.

15- Orem J, Montplaisir J, Dement Wc. Changes In The Activity Of Respiratory
Neurons During Sleep. Brain Res 82: 309-315, 1974.

16- Orem J, Osorio I, Brooks E, Dick T. Activity Of Respiratory Neurons During

Nrem Sleep. J Neurophysiol 54: 11441156, 1985.

17- Brouillette Rt, Thach Bt. A Neuromuscular Mechanism Main- Taining
Extrathoracic Airway Patency. J Appl Physiol 46: 772779, 1979.

18- Phillipson Ea, Murphy E, Kozar Lf. Regulation Of Respiration In Sleeping
Dogs. J Appl Physiol 40: 688—693, 1976

19- Skatrud Jb, Dempsey Ja. Interaction Of Sleep State And Chemical Stimuli In
Sustaining Rhythmic Ventilation. J Appl Physiol 55: 813— 822, 1983.

20- Remmers Je, Degroot Wj, Sauerland Ek, Anch Am. Pathogen- Esis Of Upper

Airway Occlusion During Sleep. J Appl Physiol 44: 931-938, 1978.

56



21-

22-

23-

24-

25-

26-

27-

28-

Sullivan Ce, Issa Fg, Berthon-Jones M, Eves L. Reversal Of Obstructive Sleep
Apnoea By Continuous Positive Airway Pressure Applied Through The Nares.
Lancet 1: 862-865, 1981

Fletcher Ec, Lesske J, Culman J, Miller Cc, Unger T. Sympa- Thetic
Denervation Blocks Blood Pressure Elevation In Episodic Hypoxia.
Hypertension 20: 612-619, 1992.

Mezzanotte Ws, Tangel Dj, White Dp. Waking Genioglossal Electromyogram in
Sleep Apnea Patients Versus Normal Controls (A Neuromuscular Compensatory
Mechanism). J Clin Invest 89: 1571— 1579, 1992

Suratt Pm, Mctier Rf, Wilhoit Sc. Upper Airway Muscle Acti- Vation Is
Augmented In Patients With Obstructive Sleep Apnea Com- Pared With That in
Normal Subjects. Am Rev Respir Dis 137: 889— 894, 1988

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 328:
1230-1235, 1993.

Pathophysiology Of Sleep Apnea Jerome A. Dempsey, Sigrid C. Veasey,
Barbara J. Morgan, And Christ

S. C., Chokroverty S: Chapter 2. AnOverview of Normal Sleep. In Chokroverty
S ed.:Sleep Disorders Medicine: Basic Science, Technical Considerations and
Clinical Aspects.3.Baski. Philadelphia: Saunders:5-21,2009.

Rechtschaffen A, S.J., :Chapter 47.Sleep and Dreaming. In Kandel, ER,
Schwartz JH, Jessell TM eds.:Principles of Neural Science. 4. Baski. New York:

McGraw Hill:936-947,2000.

57



29-

30-

31-

32-

33-

34-

35-

36-

37-

S, C., Chokroverty S: Chapter 2. AnOverview of Normal Sleep. In Chokroverty
S ed.:Sleep Disorders Medicine: Basic Science, Technical Considerations and
Clinical Aspects.3.Baski. Philadelphia: Saunders:5-21,2009)

Rechtschaffen A, K.A.e., Rechtschaffen A, Kales A (eds). A manual of
standardized terminology, techniques, and scoring system for sleep stages of
human subjects. 3rd ed. Los Angeles: Brain Research Institute 1-13,1973
Koktiirk, O., Uykunun izlenmesi. Normal uyku. Tiberkiiloz ve Toraks 47:372-
380,1999.

Feinberg, Irwin.Changes in sleep cycle patterns with age. Journal of psychiatric
research 10.3: 283-306,1974.

Kaplan HI., Sadok BJ, Grebb JA, Synopsis of psychiatry, behavioral sciences
clinical psychiatry, 7. Baski, William-Wilkins, Baltimore, 1994..

itil O, Uyku Bozukluklar1 Simiflamasi, Tiirk Toraks Dernegi Okulu 11.Yillik
Kongre Kurslari, Poyraz Tibbi Yayincilik, Ankara, 2008; 423-427

. Sleep-related breathing disorders in adults: recommendations for syndrome
definition and measurement techniques in clinical research. The Report of an
American Academy of Sleep Medicine Task Force, Sleep 1999; 22: 667-689
Iber C, Ancoli-Israel S, Chesson AL, Quan SF. The AASM Manual for the
Scoring of Sleep and Associated Events: Rules, Terminology and Technical
Spesifications. Westchester, Illinois: American Academy of Sleep Medicine;
2007.

Berry RB, Budhiraja R, Gottlieb DJ, Gozal D, Iber C, Kapur VK, et al. Rules for
scoring respiratory events in sleep: update of the 2007 AASM Manual for the
Scoring of Sleep Deliberations of the Sleep Apnea Defi nitions Task Force of the

American Academy of Sleep Medicine. J Clin Sleep Med 2012;8(5):597-619.

58



38-

39-

41-

42-

43-

44-

45-

46-

47-

Punjabi NM. The Epidemiology of Adult Obstructive Sleep Apnea. Proceedings
of the American Thoracic Society. 2008;5(2):136-43.

Young T, Palta M, Dempsey J, et al. The occurrence of sle- ep-disordered
breathing among middle-aged adults. N Engl J Med 1993;328:1230-5

Calverley PMA. Impact of sleep on respiration. European Respiratory
Monograph 10:9-27,1998.

Partinen M, McNicholas T. Epidemiology, morbidity and mortality of the sleep
apnoea syndrome. European Respiratory Monograph 1998;10:63-74.

E. O. Bixler, A. N. Vgontzas, T. Ten Have, K. Tyson, ve A. Kales, “Effects of
age on sleep apnea in men: I. Prevalence and severity”, Am. J. Respir. Crit. Care
Med., c. 157, sy 1, ss. 144-148,0ca. 1998.

S. Ancoli-Israel, D. F. Kripke, M. R. Klauber, W. J. Mason, R. Fell, ve O.
Kaplan, “Sleep-disordered breathing in community-dwelling elderly”, Sleep, c.
14, sy 6, ss. 486-495, Ara.1991.

Phillips BA, Anstead MI, Gottlieb DI. Monitoring sleep and breathing:
methodology. Part I: Monitoring breathing. Clin Chest Med 1998;19:203-12.
Stradling JR. Sleep-related breathing disorders. 1. Obstructive sleep apnoea:
definitions, epidemiology, and natural history. Thorax 1995;50:683-9

. Ancoli-Israel, S., M.R. Klauber, C. Stepnowsky, E. Estline, and A. Chinn,
Sleep- disordered breathing in African-American elderly. American journal of
respiratorycritical care medicine, 1995. 152(6): p. 1946-1949.

Guilleminault C, Stoohs R, Partinen M, Kryger M. Mortality and morbidity of
obstructive sleep apnea syndrome. Prospective studies and retrospective cohorts.

Lung Biology in Health and Disease 1994;71:557-73.

59



48-

49-

50-

51-

53-

54-

55-

56-

. Redline, S. and P.V. Tishler, The genetics of sleep apnea. Sleep Med Rev,
4(6):583- 602,2000.¢

Orem J, Lovering AT, Dunin-Barkowski W, Vidruk EH. Tonic activity in the
respiratory system in wakefulness, NREM and REM sleep. Sleep 25: 488496,
2002.

. Eckert, D.J. and A. Malhotra, Pathophysiology of adult obstructive sleep apnea.
Proc Am Thorac Soc, 2008. 5(2): p. 144-53

Morgan TD, Remmers JE. Phylogeny and animal models: An Uninhibited
Survey. In: Obstructive Sleep Apnea, edited by Kushida CA. New York:
Informa Healthcare USA, 2007

Young JW, McDonald JP. An investigation into the relationship between the
severity of obstructive sleep apnoea/hypopnoea syn- drome and the vertical
position of the hyoid bone. Surgeon 2:145-151, 2004.

Isono S, Feroah TR, Hajduk EA, Brant R, Whitelaw WA, Remmers JE.
Interaction of cross-sectional area, driving pressure, and airflow of passive
velopharynx. J Appl Physiol 83: 851-859, 1997.

Lieberman DE, McCarthy RC. The ontogeny of cranial base angulation in
humans and chimpanzees and its implications for reconstructing pharyngeal
dimensions. J Hum Evol 36: 487-517, 1999.

Lieberman DE, McCarthy RC, Hiiemae KM, Palmer JB. Ontog- eny of
postnatal hyoid and larynx descent in humans. Arch Oral Biol 46: 117-128,
2001

Horner RL, Shea SA, Mclvor J, Guz A. Pharyngeal size and shape during
wakefulness and sleep in patients with obstructive sleep apnoea. Q J Med 72:

719-735, 1989----.

60



57-

58-

60-

61-

62-

63-

64-

Morrell MJ, Arabi Y, Zahn B, Badr MS. Progressive retropalatal narrowing
preceding obstructive apnea. Am J Respir Crit Care Med 158: 1974-1981,
1998.---

Schwab RJ, Gupta KB, Gefter WB, Metzger LJ, Hoffman EA, Pack Al Upper
airway 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 152: 1673— 1689, 1995-----

Schwab RJ, Pasirstein M, Pierson R, Mackley A, Hacha- doorian R, Arens R,
Maislin G, Pack Al Identification of upper airway anatomic risk factors for
obstructive sleep apnea with volumetric magnetic resonance imaging. Am J
Respir Crit Care Med 168: 522-530, 2003.

Hudgel DW. Variable site of airway narrowing among obstructive sleep apnea
patients. J Appl Physiol 61: 1403—-1409, 1986----

Morrison DL, Launois SH, Isono S, Feroah TR, Whitelaw WA, Remmers JE.
Pharyngeal narrowing and closing pressures in pa- tients with obstructive sleep
apnea. Am Rev Respir Dis 148: 606— 611, 1993.

Nguyen ATD, Yim S, Malhotra Pathogenesis A. In: Obstructive Sleep Apnea,
edited by Kushida CA. New York: Informa Healthcare USA, 2007.

Bacon WH, Turlot JC, Krieger J, Stierle JL. Cephalometric evaluation of
pharyngeal obstructive factors in patients with sleep apneas syndrome. Angle
Orthod 60: 115-122, 1990

Riley R, Guilleminault C, Herran J, Powell N. Cephalometric analyses and flow-

volume loops in obstructive sleep apnea pa- tients. Sleep 6: 303-311, 1983

61



65-

66-

67-

68-

69-

70-

71-

72-

Rivlin J, Hoffstein V, Kalbfleisch J, McNicholas W, Zamel N, Bryan AC. Upper
airway morphology in patients with idiopathic obstructive sleep apnea. Am Rev
Respir Dis 129: 355-360, 1984.

Malhotra A, Huang Y, Fogel RB, Pillar G, Edwards JK, Kikinis R, Loring SH,
White DP. The male predisposition to pharyngeal collapse: importance of airway
length. Am J Respir Crit Care Med 166: 1388 —1395, 2002.,

Pae EK, Lowe AA, Fleetham JA. A role of pharyngeal length in obstructive
sleep apnea patients. Am J Orthod Dentofacial Orthop 111: 12-17, 1997
Pevernagie DA, Stanson AW, Sheedy PF, Daniels BK, Shepard JW Jr. Effects of
body position on the upper airway of patients with obstructive sleep apnea. Am J
Respir Crit Care Med 152: 179 —185, 1995.----

Schwab RJ, Gupta KB, Gefter WB, Metzger LJ, Hoffman EA, Pack Al Upper
airway 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 152: 1673— 1689, 1995.

Brennick MJ, Pack Al, Ko K, Kim E, Pickup S, Maislin G, Schwab RJ. Altered
upper airway and soft tissue structures in the New Zealand Obese mouse. Am J
Respir Crit Care Med 179: 158-169, 2009.----

Horner RL, Shea SA, Mclvor J, Guz A. Pharyngeal size and shape during
wakefulness and sleep in patients with obstructive sleep apnoea. Q J Med 72:
719-735, 1989------

Series F, Cote C, Simoneau JA, Gelinas Y, St Pierre S, Leclerc J, Ferland R,
Marc 1. Physiologic, metabolic, and muscle fiber type characteristics of
musculus uvulae in sleep apnea hypopnea syndrome and in snorers. J Clin Invest

95:20-25, 1995------

62



73-

74-

75-

76-

71-

78-

79-

80-

81-

Shelton KE, Woodson H, Gay S, Suratt PM. Pharyngeal fat in obstructive sleep
apnea. Am Rev Respir Dis 148: 462466, 1993.

. Stauffer JL, Buick MK, Bixler EO, Sharkey FE, Abt AB, Manders EK, Kales
A, Cadieux RJ, Barry JD, Zwillich CW. Morphology of the uvula in obstructive
sleep apnea. Am Rev Respir Dis 140: 724-728, 1989.

Bradley TD, Brown IG, Grossman RF, Zamel N, Martinez D, Phillipson EA,
Hoffstein V. Pharyngeal size in snorers, nonsnor- ers, and patients with
obstructive sleep apnea. N Engl J Med 315: 1327-1331, 1986.

Horner RL, Shea SA, Mclvor J, Guz A. Pharyngeal size and shape during
wakefulness and sleep in patients with obstructive sleep apnoea. Q J Med 72:
719-735, 1989.

Schwartz AR, Gold AR, Schubert N, Stryzak A, Wise RA, Permutt S, Smith PL.
Effect of weight loss on upper airway collapsibility in obstructive sleep apnea.
Am Rev Respir Dis 144: 494-498, 1991.

Series F, Cote C, Simoneau JA, Gelinas Y, St Pierre S, Leclerc J, Ferland R,
Marc 1. Physiologic, metabolic, and muscle fiber type characteristics of
musculus uvulae in sleep apnea hypopnea syndrome and in snorers. J Clin Invest
95:20-25, 1995.

Marcus CL. Sleep-disordered breathing in children. Am J Respir Crit Care Med
164: 16 30, 2001.

Eckert, D.J. and A. Malhotra, Pathophysiology of adult obstructive sleep apnea.
Proc Am Thorac Soc, 2008. 5(2): p. 144-53.

HUDGEL, D., GORDON, E., THANAKITCHARU, S. and BRUCE, E. (1998).

Instability of Ventilatory Control in Patients with Obstructive Sleep Apnea.

63



82-

83-

84-

85-

86-

87-

88-

89-

American Journal of Respiratory and Critical Care Medicine, 158(4), pp.1142-
1149.

YOUNES, M., OSTROWSKI, M., THOMPSON, W., LESLIE, C. and
SHEWCHUK, W. (2001). Chemical Control Stability in Patients with
Obstructive Sleep Apnea. American Journal of Respiratory and Critical Care
Medicine, 163(5), pp.1181-1190.

Wellman, A., Malhotra, A., Jordan, A., Stevenson, K., Gautam, S. and White,
D. (2008). Effect of oxygen in obstructive sleep apnea: Role of loop gain.
Respiratory Physiology & Neurobiology, 162(2), pp.144-151.

Shamsuzzaman, A.S., B.J. Gersh, and V.K. Somers, Obstructive sleep apnea:
implications for cardiac and vascular disease. JAMA, 2003. 290 (14): p. 1906-
14.

Phillips, B.G., et al., Effects of obstructive sleep apnea on endothelin-1 and
blood pressure. J Hypertens, 1999. 17 (1): p. 61-6.

Hoffmann, M., et al., Sleep apnea and hypertension. Minerva Med, 2004. 95 (4):
p. 281-90.

Mehra, R., et al., Association of nocturnal arrhythmias with sleep-disordered
breathing: The Sleep Heart Health Study. Am J Respir Crit Care Med, 2006. 173
(8): p. 910-6.

Arias, M.A., et al., Obstructive sleep apnea syndrome affects left ventricular
diastolic function: effects of nasal continuous positive airway pressure in men.
Circulation, 2005. 112 (3): p. 375-83.

Eisele, H.J., P. Markart, and R. Schulz, Obstructive Sleep Apnea, Oxidative
Stress, and Cardiovascular Disease: Evidence from Human Studies. Oxid Med

Cell Longev, 2015. 2015: p. 608438.

64



90-

91-

93-

94-

95-

97-

98-

99-

Bady, E., et al., Pulmonary arterial hypertension in patients with sleep apnoea
syndrome. Thorax, 2000. 55 (11): p. 934-9.

Arzt, M., et al., Association of sleep-disordered breathing and the occurrence of
stroke. Am J Respir Crit Care Med, 2005. 172 (11): p. 1447-51

Diomedi, M., et al., Cerebral hemodynamic changes in sleep apnea syndrome
and effect of continuous positive airway pressure treatment. Neurology, 1998. 51
(4): p. 1051-6.

Arter, J.L., et al., Obstructive sleep apnea, inflammation, and cardiopulmonary
disease. Front Biosci, 2004. 9: p. 2892-900.

Garvey, J.F., et al., Epidemiological aspects of obstructive sleep apnea. J Thorac
Dis, 2015. 7 (5): p. 920-9.

Bonsignore, M.R., et al., Sleep apnoea and metabolic dysfunction. Eur Respir
Rev, 2013. 22 (129): p. 353-64.

Choi, J.B., et al., Does obstructive sleep apnea increase hematocrit? Sleep
Breath, 2006. 10 (3): p. 155-60.

Johns, M.W., Daytime sleepiness, snoring, and obstructive sleep apnea. The
Epworth Sleepiness Scale. Chest, 1993. 103 (1): p. 30-6.

Barger, L.K., et al., Common sleep disorders increase risk of motor vehicle
crashes and adverse health outcomes in firefighters. J Clin Sleep Med, 2015. 11
(3): p. 233-40.

T. Young, P. E. Peppard, ve D. J. Gottlieb, “Epidemiology of obstructive sleep
apnea: a population health perspective”, Am. J. Respir. Crit. Care Med., c. 165,

sy 9, ss. 1217-1239, May. 2002

100- M.J. Sateia, “International Classification of Sleep Disorders-Third Edition”,

Chest, c. 146, sy 5, ss. 1387-1394, Kas. 2014.

65



101- Koktirk O., “Uykuda solunum bozukluklari. Tarihge, tanimlar, hastalik
spektrumu ve boyutu.”, Tiiberkiiloz Ve Toraks Dernegi, c. 46(2), ss. 187-92,
Toraks 1998.

102- Kapur, V.K., D.H. Auckley, S. Chowdhuri, D.C. Kuhlmann, R. Mehra, K.
Ramar, and C.G. Harrod, Clinical Practice Guideline for Diagnostic Testing for
Adult Obstructive Sleep Apnea: An American Academy of Sleep Medicine
Clinical Practice Guideline. J Clin Sleep Med, 2017. 13(3): p. 479-504.

103-  Yusuf K. Kemaloglu. Obstriiktif Uyku Apne Sendromu (OUAS)nun
Tedavisinde Cerrahi Uygulamalarin Yeri ve Horlama Cerrahisi. Dénem V
Ogrenci Ders Notlar1. 2003.

104- Koktirk O, Kemaloglu YK. Obstruktif Uyku Apne Sendromu Cerrahi
Tedavi. Tuber Torkas. 2002; 50: 401-426.

105- . Levent Erisen. Obstriiktif Uyku Apnesi Sendromu In: Onur Celik editor.
Kulak Burun Bogaz Hastaliklart ve Bas Boyun Cerrahisi 2nd ed. Izmir: Asya
Tip Kitabevi, 2007

106- Woodson BT, Ledereich PS, Strollo P. Obstructive Sleep Apnea Syndrome:
Diagnosis and Treatment. Alexandria: American Academy of Otolaryngology-
Head and Neck Surgery Foundation, Inc, 1996:14-56.

107- Liistro G, Rombaux P, Belge C, Dury M, Aubert G, Rodenstein DO. High
Mallampati score and nasal obstruction are associated risk factors for obstructive
sleep apnoea. Eur Respir J. 2003; 21(2): 248-52

108- (Kezirian, E.J., W. Hohenhorst, and N. de Vries, Drug-induced sleep
endoscopy: the VOTE classification. J European Archives of Oto-Rhino-

Laryngology, 2011. 268(8): p. 1233-1236.

66



109- Vanderveken, O.M., J.T. Maurer, W. Hohenhorst, E. Hamans, H.-S. Lin,
A.V. Vroegop, C. Anders, N. de Vries, and P.H. Van de Heyning, Evaluation of
drug- induced sleep endoscopy as a patient selection tool for implanted upper
airway stimulation for obstructive sleep apnea. J Journal of Clinical Sleep
Medicine, 2013. 9(05): p. 433-438.

110- Iwanaga, K., K. Hasegawa, N. Shibata, K. Kawakatsu, Y. Akita, K. Suzuki,
M. Yagisawa, and T. Nishimura, Endoscopic examination of obstructive sleep
apnea syndrome patients during drug-induced sleep. J Acta oto-laryngologica,
2003(550): p. 36-40.

111-  Stuck, B.A. and J.T. Maurer, Airway evaluation in obstructive sleep apnea. J
Sleep medicine 2008. 12(6): p. 411-436.

112- Stacey L. Ishman, Tamekia L. Wakefield, Nancy A. Collop. Sleep Apnea and
Sleep Disorders. in: Flint PW, Haughey BH, Lund VIJ, Niparko JK, Richardson
MA, Robbins KT, Thomas JR, eds. Cummings Otolaryngology—Berry RB,
Brooks R, Gamaldo CE, Harding SM, Lloyd RM, Marcus CL and Vaughn BV.
The AASM Manual for the Scoring of Sleep and Associated Events: Rules,
Terminology and Technical Specifications, Version 2.0.2. American Academy
of Sleep Medicine, 2013.Head And Neck Surgery Fifth Edition. Philedelphia:
Mosby Inc; 2010. PA 19103-2899.

113- Lyberg T, Krogstad O, Djupesland G: Cephalometric analysis in patients with
obstructive sleep apnoea syndrome. 1. Skeletal morphology. J Laryngol Otol.
1989; 103:287-292.

114- Thakkar K, Yao M. Diagnostic studies in obstructive sleep apnea.Otolaryngol

Clin North Am. 2007; 40:785-805.

67



115- Katsantonis GP, Walsh JK. Somnofluoroscopy: its role in the selection of
candidates for uvulopalatopharyngoplasty. Otolaryngol Head Neck Surg. 1986;
94:56-60.

116- Epstein, L.J., D. Kristo, P.J. Strollo, N. Friedman, A. Malhotra, S.P. Patil, K.
Ramar, R. Rogers, R.J. Schwab, and E.M.J.J.0.c.s.m. Weaver, Clinical guideline
for the evaluation, management and long-term care of obstructive sleep apnea in
adults. Journal of Clinical Sleep Medicine, 2009. 5(03): p. 263-276.

117- Avlonitou, E., F. Kapsimalis, G. Varouchakis, C.I. Vardavas, P.J.S. Behrakis,
and Breathing, Adherence to CPAP therapy improves quality of life and reduces
symptoms among obstructive sleep apnea syndrome patients. J Sleep Breathing,
2012. 16(2): p. 563-569.

118- Ozmen OA, Obstiiktif uyku apne sendromunda tedavi: Oral apereyler.
Tiirkiye Klinikleri J Surg med Sci, 2007. 3: p. 81-85.

119- Randerath WJ , Verbraecken J , Andreas S , Bettega G , Boudewyns A ,
Hamans E , Jalbert F , Paoli JR , Sanner B , Smith I, Stuck BA , Lacassagne L ,
Marklund M , Maurer JT , Pepin JL , Valipour A , Verse T and Fietze I, Non-
CPAP therapies in obstructive sleep apnoea. Eur Respir J, 2011. 37(5): p. 1000-
28.

120- Friedman, M., C. Hamilton, C.G. Samuelson, K. Kelley, D. Taylor, K.
Pearson- Chauhan, A. Maley, R. Taylor, and T.K. Venkatesan, Transoral
robotic glossectomy for the treatment of obstructive sleep apnea-hypopnea
syndrome. Otolaryngol Head Neck Surg, 2012. 146(5): p. 854-62.

121- Lin, H.C., M. Friedman, H.-W. Chang, and B. Gurpinar, The efficacy of
multilevel surgery of the upper airway in adults with obstructive sleep

apnea/hypopnea syndrome. Laryngoscope, 2008. 118(5): p. 902-8.

68



122- Series F, St Pierre S, Carrier G. Effects of surgical correction of
nasalobstruction in the treatment of obstructive sleep apnea. Am Rev Respir Dis
1992; 146: 1261-5

123- . 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.

124- Tirk toraks dernegi obstriiktif uyku apne sendromu tani ve tedavi uzlasi
raporu. Toraks Dergisi. 2012;13(ek1)

125- Diizlii M, Yilmaz M, Karaloglu F, Karamert R, Goksu V, Kahraman S, et
al.Maxillomandibular advancement for obstructive sleep apnea. Nigerian Journal
of Clinical Practice. 2018;21(6):716-20

126- Holty JE, Guilleminault C. Maxillomandibular advancement for the treatment
of obstructive sleep apnea: a systematic review and meta-analysis. Sleep Med
Rev. 2010;14(5):287-97.

127- Pang KP, Tan R, Puraviappan P, Terris DJ. Anterior palatoplasty for the
treatment of OSA: three-year results. Otolaryngol Head Neck Surg
2009;141(2):253-6

128- Cahali MB. Lateral pharyngoplasty: a new treatment for obstructive sleep
apnea hypopnea syndrome. Laryngoscope 2003;113(11): 1961-8

129- Murphey, A.W., J.A. Kandl, S.A. Nguyen, A.C. Weber, and M.B. Gillespie,
The Effect of Glossectomy for Obstructive Sleep Apnea: A Systematic Review
and Meta-analysis. Otolaryngol Head Neck Surg, 2015. 153(3): p. 334-42.

130- Friedman, M., R. Soans, B. Gurpinar, H.C. Lin, and N. Joseph, Evaluation of

submucosal minimally invasive lingual excision technique for treatment of

69



obstructive sleep apnea/hypopnea syndrome. Otolaryngol Head Neck Surg,
2008. 139(3): p. 378-84; discussion 385.

131- Cummings CW, F.P., Harker LA, Haughey BH, Richardson MA, Robbins
KT and e. al., Otolaryngology-Head and Neck Surgery 4th ed. . 2005. (2): p.
1578-1617.

132-  Sakul, B. and B.B. Bas, boynun klinik bélgesel anatomisi. Ankara: Ozkan
Matbaacilik, 2009: p. 119-130.

133- M., O., Obstriiktif Uyku Apnesinde Dil K&kii Cerrahileri. 2010, itanbul:
Deomed Medikal Yaymcilik. 291-324.

134- Muraki, A.S., et al., CT of the oropharynx, tongue base, and floor of the
mouth: normal anatomy and range of variations, and applications in staging
carcinoma. Radiology, 1983. 148(3): p. 725-731.

135- Hermanek, P., et al., TNM supplement 1993: a commentary on uniform use.
2012: Springer Science & Business Media.

136- Geng E, D.T., Orofarenks Kanserleri. Ed: Ko¢ C.; Kulak Burun Bogaz
Hastaliklar1 ve Bas Boyun Cerrahisi. 2003: 1.Baski, Giines Kitapevi, Ankara.
965-984.

137- Janfaza, P. and N. JB, Bas ve Boynun Cerrahi Anatomisi. Istanbul: Nobel T1p
Kitabevi, 2002: p. 438-40.

138-  Yildirim, M., Resimli anatomi sozliigii: alfabetik, sistematik ve topografik
diizende. 2013: Nobel Tip Kitabevleri.

139- Hockstein NG, Nolan JP, O’Malley BW Jr, Woo YJ. Robot- assisted
pharyngeal and laryngeal microsurgery: results of robotic cadaver dissections.

Laryngoscope. 2005;115:1003-1008.

70



140- Hockstein NG, Nolan JP, O’Malley BW Jr, Woo YJ. Robotic microlaryngeal
surgery: a technical feasibility study using the daVinci surgical robot and an
airway mannequin. Laryngoscope. 2005;115:780-785.

141- O’Malley BW Jr, Weinstein GS, Snyder W, Hockstein NG. Transoral robotic
surgery (TORS) for base of tongue neo- plasms. Laryngoscope. 2006;116:1465-
1472.

142-  Weinstein GS, O’Malley BW Jr, Hockstein NG. Transoral robotic surgery:
supraglottic laryngectomy in a canine model. Laryngoscope. 2005;115:1315-
1319.

143-  Weinstein GS, O’Malley BW Jr, Snyder W, Sherman E, Quon H. Transoral
robotic surgery: radical tonsillectomy. Arch Otolaryngol Head Neck Surg.
2007;133:1220-1226.

144- O’Malley BW Jr, Weinstein GS, Hockstein NG. Transoral robotic surgery
(TORS): glottic microsurgery in a canine model. J Voice. 2006;20:263-268.

145- Park YM, Kim WS, De Virgilio A, Lee SY, Seol JH, Kim SH. Transoral
robotic surgery for hypopharyngeal squamous cell carcinoma: 3-year oncologic
and functional analysis. Oral Oncol. 2012;48(6):560-566 )

146- Vicini C, Dallan I, Canzi P, et al. Transoral robotic surgery of the tongue base
in obstructive sleep Apnea-Hypopnea syndrome: anatomic considerations and
clinical experience. Head Neck. 2012;34(1):15-22

147- Huntley C. Topf MC, Christopher V, Doghramji K, Curry J, Boon M.
Comparing Upper Airway Stimulation to Transoral Robotic Base of Tongue
Resection for Treatment of Obstructive Sleep Apnea. Laryngoscope. 2019

Apr;129(4):1010-1013

71



148- Mandal R., Duvvuri U., Ferris R.L., Kaffenberger T.M., Garret W. Choby, S.
Kim  Analysis of Post-Transoral Robotic Assisted Surgery Hemorrhage:
Frequency, Outcomes, and Prevention. ‘Accepted Article’, doi:
10.1002/hed.24101

149- Chia S.H, Gross N.D, Richmon J.D. Surgeon experience and complications
with Transoral Robotic Surgery (TORS). Otolaryngol Head Neck Surg.
2013;149(6):885-892.

150- E. Burckardt, W. Rebholz , S. Allen , E. Cash , J. Goldman Predictors for
hemorrhage following pediatric adenotonsillectomy International Journal of
Pediatric Otorhinolaryngology 117 (2019) 143—147

151-  Abdelfatah AB!, Motte G, Ducloux D, Chalopin JM. Determinants of mean
arterial pressure and pulse pressure in chronic haemodialysis patients. J] Hum
Hypertens. 2001 Nov;15(11):775-9.

152-  Asher SA, White HN, Kejner AE, Rosenthal EL, Carroll WR, Magnuson JS.
Hemorrhage after transoral robotic-assisted surgery. Otolaryngol Head Neck
Surg. 2013;149(1):112-117.

153- Richmon JD, Feng AL, Yang W, Starmer H, Quon H, Gourin CG. Feasibility
of rapid discharge after transoral robotic surgery of the oropharynx.

Laryngoscope. 2014.

72



