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OZET
Obstriiktif Uyku Apnesi Sendromlu Hastalarda Pulmoner Hipertansiyon Sikhigi
Ve Belirleyicileri

Obstriiktif uyku apnesi (OSA); uyku sirasinda iist hava yollarmin tekrarlayan
obstriiksiyonu, obstriiksiyona karsi artan solunum eforu ve uyku boélinmeleri ile karakterize
bir hastaliktir. Pulmoner hipertansiyon (PH) ortalama pulmoner arter basincinin (PABo) 25
mmHg‘nin {izerinde olmasidir. OSA tanist koyulan hastalarin yaklagik %?20’sinde PH
gorilmekte olup, bu hastalarda mortalitenin énemli bir nedenidir.

Bu ¢alismada klinigimizde 2016-2017 yillarinda OSA tanis1 alan hastalarda PH siklig
ve PH’a neden olan faktorlerin belirlenmesini amagladik. Klinigimizde 2016-2017 yillarinda
PSG yapilan 645 hasta retrospektif olarak degerlendirildi. PSG’de AHI<5 olan hastalar basit
horlama olarak degerlendirildi ve kontrol gurubunu olusturdu. AHI>5 olan hastalar OSA
tanis1 aldi. OSA tanisi alan hastalar EKO’da PAB0O’ya gore 3 gruba ayrildi; 1.grup PAB0<25
(normal), 2.grup PABo0 25-35 mmhg (orantilit PH) , 3. grup PAB0>35 mmhg (orantisiz PH)
olan hastalar. Tim OSA ve kontrol gruplarinda hastalarin klinik, demografik verileri ile
PABo degerleri ve PH siklig1 analiz edildi.

Calismaya alinan olgularin %30,9’u (n:199) kontrol grubunda, %69,1°i (n: 446) OSA
grubunda degerlendirildi. OSA hastalar1 ve kontrol grubunda sirasiyla PABo 15,3 mmHg ve
14,9 mmHg saptandi. Yine OSA hastalar1 ve kontrol grubunda sirasityla PABs 26,3 mmHg ve
26,1 mmHg saptanmistir. OSA hastalarinda 81(%18) kiside PH tanis1 bulunmaktaydi ve
bunlarin 31’1 (%7) orantisiz PH grubunda saptandi. PH sikligi hafif OSA’da 34(%18), orta
OSA’da 21(%21), agir OSA’da 26 (%17) saptandi. OSA tanis1 olup PH tanis1 bulunmayan
grupta ortalama yas 56,9 iken, PH tanis1 bulunan grupta 62,6 saptand1 (p: <0,001). OSA tanisi
olup PH tanis1 bulunan grupta 40(%49) kisi erkek iken, 41(%51) kisi kadindi. BKI; OSA
tanis1 olup PH tanis1 bulunmayan grupta 33,6 kg/m? iken PH tanis1 bulunan grupta 35,8 kg/m?
saptandi (p:0.057). OSA tanis1 olup PH tanis1 bulunmayan grupta ortalama SatO, %93 ve en
diisiik SatO, %78 iken, PH tanis1 bulunan grupta ortalama SatO, %90 ve en diisiik SatO,
%74 bulundu (p: 0,004 ve p: 0,026).

OSA’da PH mekanizmasinda hipoksi, vaskiiler remodelling, sol ventrikiil diyastolik
disfonksiyon ve sol atriyum buylmesinin dahil oldugu prekapiller ve postkapiller faktorlerin
kombinasyonu rol oynar. Bizim ¢alismamizda OSA hastalarinin %18 inde ekokardiyografik
olarak PH saptandi1 ve orantili PH’ nin daha sik oldugunu gordiik. OSA tanisi olup PH tanisi

olan grupta yasin daha ileri oldugu, kadin cinsiyetin daha sik oldugunu ve BKi’nin daha
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yiiksek oldugunu, hem ortalama hem en diisiik Sat O,‘nin daha diisiik oldugunu gostermis
olduk.

Sonug olarak, OSA hastalarinda PH insidansi %20-40 gibi yiiksek bir oranda oldugu
icin erken taninmasinin mortaliteye dnemli katkisi olacagi bilinmektedir. OSA hastalarinda
ileri yas, kadin cinsiyet, PSG bulgularinda en diisiik Sat O: ‘de diisiikliik olan hastalarin PH

acisindan mutlaka taranmasi gerekmektedir.
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ABSTRACT

Pulmonary Hypertension Frequency and its Determinants in Patients with

Obstructive Sleep Apnea Syndrome

Obstructive sleep apnea (OSA); It is characterized by recurrent obstruction of upper
airways during sleep, increased respiratory effort against obstruction, and sleep divisions.
Pulmonary hypertension (PH) is the mean pulmonary artery pressure (PAPo) of more than 25
mmHg. Approximately 20% of patients diagnosed with OSA have PH, which is an important

cause of mortality in these patients.

In this study, we aimed to determine the frequency of PH and the factors causing PH
in patients diagnosed with OSA in our clinic between 2016-2017. 645 patients who underwent
PSG in our clinic between 2016-2017 were evaluated retrospectively. Patients with AHI<5 in
PSG were evaluated as simple snoring and formed the control group. Patients with AHI>5
were diagnosed with OSA. Patients diagnosed with OSA were divided into 3 groups
according to PAPo in echocardiography; Group 1 PAPo <25 mmHg (normal), group 2 PAPo
25-35 mmHg (proportional PH), group 3 PAP0o>35 mmHg (disproportionate PH) patients. In
all OSA and control groups, clinical and demographic data, PABo values and frequency of

PH were analyzed.

30,9% (n: 199) of the patients included in the study were evaluated in the control
group and 69,1% (n: 446) were evaluated in the OSA group. PAPo was found to be 15,3
mmHg and 14,9 mmHg in OSA patients and control group, respectively. PABs were 26,3
mmHg and 26,1 mmHg in OSA patients and control group, respectively. In OSA patients, 81
(18%) were diagnosed with PH and 31 (7%) were detected in the disproportionate PH group.
The frequency of PH was 34 (18%) in mild OSA, 21 (21%) in moderate OSA and 26 (17%) in
severe OSA. The mean age was 56,9 in the group without diagnosis of PH and 62,6 in the
group with PH (p<0,001). 40 patients (49%) were male and 41 (51%) were female. BMI; The
diagnosis of OSA was found to be 33,6 kg/m? in the group with no diagnosis of PH and 35,8
kg/m? in the PH group (p: 0,057). The mean Sat Oz was 93% and the lowest Sat O was 78%
in the group with no diagnosis of PH, while the mean Sat O was 90% and the lowest Sat O
was 74% with PH group. (p: 0,004 and p: 0,026).
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The combination of precapillary and postcapillary factors, including hypoxia, vascular
remodeling, left ventricular diastolic dysfunction and left atrial growth, plays a role in the
mechanism of OSA. In our study, 18% of patients with OSA had echocardiographic PH and
we found that proportional PH was more frequent. We have shown that age is more advanced,
female gender is more frequent and BMI is higher, both mean and lowest Sat O- are lower in

the group with the diagnosis of OSA.

In conclusion, since the incidence of PH in OSA patients is as high as 20-40%, it is
known that early recognition will contribute significantly to mortality. Patients with OSA

should be screened for PH in terms of age, female gender, and low Sat O: in PSG findings.
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1. GIRIS VE AMAC

Obstriktif uyku apnesi (OSA); uyku sirasinda iist hava yollarinin tekrarlayan
obstriiksiyonu (apne ve hipopne), bu obstriikksiyona karsi artan solunum eforu ve
uyku bélinmeleri ile karakterize bir hastaliktir (1).

OSA, her iki cinste, tiim 1rk, yas, sosyoekonomik diizey ve etnik gruplarda

goriilebilen ve en sik karsilasilan uyku bozukluklarindan biridir (2).

Prevalansi cesitli toplumlarda %1-5 arasinda degismektedir. Tiirkiye’de OSA
prevalansi %0,9-1,9 olarak tahmin edilmektedir (3).

OSA’nin en ciddi komplikasyonu kardiyovaskiiler hastaliklardir. Akut
miyokard infarktiisii, kalp yetmezligi, aritmiler, inme, sistemik ve pulmoner

hipertansiyon (PH) sik goriilen kardiyovaskuler komplikasyonlardir (1,4,5).

Pulmoner hipertansiyon ortalama pulmoner arter basincinin 25 mmHg‘nin

tizerinde olmasidir (6).

OSA tanis1 koyulan hastalarin yaklasik %20’sinde pulmoner hipertansiyon

gorulmekte olup, bu hastalarda mortalitenin 6nemli bir nedenidir (1,7).

Bu ¢aligmada klinigimizde 2016-2017 yillarinda OSA tanisi alan hastalarda
pulmoner hipertansiyon sikligi ve pulmoner hipertansiyona neden olan risk

faktorlerinin belirlenmesi amaglanmastir.

2. GENEL BILGILER
2.1. UYKU
2.1.1. Uyku Tanimm ve Tarihcesi

Uyku, organizmanin ¢evreyle iletisiminin degisik siddette uyaranlar ile geri
donddrdlebilir bicimde, gecici, kismi ve periyodik olarak kesilmesi durumu olarak

tanimlanmaktadir (8,9).



Uyku, viicutla saglik arasinda giiclii bir baglanti olusturmaktadir. Saglikli
yasam i¢in saglikli uyku mutlaka gereklidir (10).

Aristo, Hipokrat, Freud, Pavlov gibi bir¢ok diislinir uyku ve riiyanin
psikolojik ve fizyolojik temellerini agiklamaya ¢alismistir. Ancak 900-1000
yillarinda yasayan Ibn-i Sina ve Razi’nin goriisleri pozitif bilimlerin temelini

olusturmaktadir (10).

1400’lerde Leonardo da Vinci, uykusuzlugun yan etkilerini arastirmak igin
deneyler yapmistir [5]. 1729°da Demarain heliotrope bitkisinin giindiiz yapraklarini
actigini, karanlik ortamda ise kapattigin1 gostererek sirkadiyen ritmi gostermistir

(10).

Uyku konusunda ilk bilimsel yaym 1834 yilinda Iskog bilim adami Robert
MacNish tarafindan yayinlanan ‘The Phiolosophy of Sleep’tir (10).

Insan EEG’sinin mucidi Hans Berger (1873-1941)’dir. 1930 yilinda insan
EEG’sine ait raporlar1 arasinda; biling dalgalanmasi ile ilgili ¢alismalar, uyku
sirasinda ilk EEG c¢aligmasi, uyku uyaniklik farkinin gosterilmesi, hipoksinin beyne
etkisi en 6nemlileridir (10).

Aserinsky ve Kleitman 1953 yilinda EEG’de REM uykusunu, Dement ve
Kleitmen 1956 yilinda uykunun siklik degisimlerini gostermistir (11).

Bilimsel anlamda OSA ilk defa 1956 yilinda Burwell ve arkadaslari
tarafindan tanimlanmustir. 1970 yilinda Wiliam C.Dement, Stanfort Universitesinde
ilk uyku arastirma merkezini kurmustur. Ik uluslaras1 Uyku Apne Sendromu

Sempozyumu 1972 yilinda Italya’da diizenlenmistir (10).

Uyku kayitlarinda solunumsal parametreler ilk defa 1972 yilinda Christian
Guilleminault tarafindan kullanilmistir ve uyku apne sendromunun giiniimaizdeki ilk

tanimlamasi 1973 yilinda yapilmistir (10).

Polisomnografi tanimi ilk kez 1974 yilinda Jerome Holland tarafindan
kullanilmistir (10).



ASDA (American Association of Sleep Disorders) 1975’te kurulmus ve uyku

calismalar1 organize olarak yliriitiilmeye baslanmistir (10).
2.1.2. Uykunun Yapisi

2.1.2.1. Uyku Sdiresi: Yatakta kalinan siirede uyanikliklarin tiimii ¢ikarildiktan sonra
kalan net uyku suresidir (8).

2.1.2.2. Uyku Etkinligi: Net uyku slresinin, yatakta kalinan siireye oranidir. En az
%60 olmas gereklidir (8).

2.1.2.3. Uyku Latansi: Uyumak i¢in yataga yatilmasi ile uykunun baglamasi arasinda
gecen suredir. 10-30 dakikadir (8).

2.1.2.3. REM Latans:: Uykuya daldiktan sonra ilk REM donemi ortaya ¢ikana kadar
gecen suredir. REM latansi yaklagik 90 dakikadir (8).

Yaklasik 90-120 dakikalik aralar ile gece boyunca toplam 3-5 REM olusur.
Gecenin ilk yarisinda NREM, ikinci yarisinda ise REM yogunlugu daha fazladir (8).

2.1.3. Uyku Evreleri

Uyku hizl1 g6z hareketlerinin oldugu paradoksal uyku (rapid eye movement-
REM) ve olmadig1 yavas dalga uykusu (non rapid eye movement-NREM) olmak
tizere ikiye ayrilir (10).

2.1.3.1. NREM: Non-REM uykusu serotoninerjik kontrol altinda olan dénemdir.
Kendi iginde ii¢ evreye ayrilmaktadir (10).

Evre 1: Uyanikliktan uykuya ge¢is donemidir. Uyaniklikta goriilen alfa
aktivitesi kaybolur. Gece uykusunun %2-5’ini olusturur. Uyaniklikta izlenen alfa
aktivitesinin yerini polimorf teta aktivitesi almistir. Frekansi 4-7 Hz arasinda degisir.
Karakteristik olarak EEG’de 0,5 sn’den kisa siireli, keskin kontiirlii verteks ‘sharp’
dalgalar1 goriilur (10).

Evre 2: Gece uykusunun %45-55’ini olusturur. Kas tonusu daha da
azalmistir. Kortikal biyoelektrik aktivite belirgin yavaglamistir. EEG’de bu faza 6zgii

olan K kompleksleri ve uyku igcikleri goriiliir. K kompleksleri yarim saat siiren,



bazal aktiviteden daha yiiksek amplitiidlii yavas dalga kompleksleridir. Uyku
igcikleri sintizoidal, yiiksek frekansli, kisa siireli aktivitelerdir. K komplekslerinin

oniinde, arkasinda ya da onlardan ayr1 olarak gortliirler (10).

Evre 3: Kas tonusu daha da azalmistir, uykunun en derin déonemidir. EEG’de

en az >75uV amplitidli, 0,5-2 Hz frekansinda delta aktiviteleri gérulir (10).

2.1.3.2. REM: Aktif uyku donemidir. Gece uykusunun %?20-25’ini
olusturmaktadir. Bu donemde hizli goz hareketleri ve hizli beyin dalgalar1 goriiliir.
Viicut gevser ve kisi REM uykusu sirasinda hemen uyandirilabilir. En yliksek
amplitidld, santral bolgeden kaydedilen, 2-6 Hz’lik, keskin kenarli ya da tiggenimsi,
testere disi seklinde dalgalar goriiliir. Adrenerjik kontrol altindadir ve mediator
norepinefrindir. Bu donemde solunum ve kalp hizi diizensizlesir, diizensiz kas
hareketleri ortaya ¢ikar ve kas tonusii kaybolur. Ruhsal olarak dinlenmenin

saglandig1 ve riiya goriilen donemdir (10).

Normal bir erigkin NREM 1 donemi ile uykuya baslar, evre 1 uyku birkag
dakika stirer, gec¢is uykusu 6zelligindedir. Bu nedenle uyandirilma esigi diisiiktiir.
Evre 1 uykuyu evre 2 uyku takip eder ve yaklasik 10-25 dakika arasinda siirer.
Sonrasinda evre 3 uykuya gegilir. Yaklasik 40 dakika siirer ve derin uyku donemi
olarak ifade edilir. REM’e girilmeden 6nce 5-10 dakika daha evre 2 uyku goralir.
Sonrasinda REM uykusuna geg¢ilir. Bu siklus ortalama 90 dk siiren dongulerle gece
boyunca devam eder (10,12).
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Sekil 1. Hizl1 goz hareketleri ile birlikte alfa ritminin hakim oldugu uyaniklik PSG’si
(13).
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2. Yavas g0z hareketleri ile birlikte karisik frekansli, diisiik amplitiidli
aktivitenin izlendigi N1 PSG’si (13).
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Sekil 3. Uyku igcikleri ve K komplekslerin oldugu N2 PSG 6rnegi (13).
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4. Delta dalgalarinin hakim oldugu N3 PSG 6rnegi (13).

5. Hizli g6z hareketleri, karisik frekansh ve diisilk amplitiidliit EEG aktivitesi
ile beraber en diisiik ¢ene EMG toniisiiniin izlendigi REM evresi PSG 6rnegi



(13).

2.1.4. Uyku ile Iliskili Solunum Bozukluklar:

Uyku sirasinda solunum paterninde patolojik diizeydeki degisikliklere bagl
olarak gelisen ve hastalarda morbidite ve mortalitenin artisina neden olan klinik

tablolar uyku ile iliskili solunum bozukluklar1 olarak tanimlanmistir.
2.1.4.1. Tanumlar

2.1.4.1.1. Apne: Kosullarin her ii¢iliniin de karsilanmasi gerekir:

1. Termal sensorle dl¢iilen hava akimi sinyalinde >%90 azalma

2. Siire >10 saniye

3. Siirenin >%90’1min amplitiid kriterini saglamasi.

Apneler obstriiktif, santral ve mikst apne olmak lzere 3 gruba ayrilir.

a) Obstriktif Apne: Hava akimi yoklugunda siirekli, artan solunum cabasi
varhgr (13).

Sekil 6. Obstruktif Apne (3).



b) Santral Apne: Hava akim1 yoklugunda solunum gabas1 yoklugu (13).

Sekil 7. Santral Apne (3).

¢) Mikst apne: Ilk basta hem hava akimi hem solunum c¢abasi yokken sonrasinda

stirekli, artan solunum ¢abasi varligi (7).

Sekil 8. Mikst Apne (3).

2.1.4.1.2. Oksijen Desaturasyon Indeksi (ODI): Uykuda her saat basma diisen

oksijen desatiirasyonu sayisidir (13).



2.1.4.1.3. Hipopne: ki sekilde tamimlama yapilmaktadir. Hava akim
degerlendirildiginde;

1. Nazal basing sinyalinde, >10 sn siire ile bazale gore %30 ve lizeri azalma ile
birlikte bazale gore >%4 desatilirasyon olmasi veya arousal ile sonuglanmasi

(13).

2. Nazal basing sinyalinde, >10 sn siire ile bazale gore %50 ve iizeri azalma ile
birlikte bazale gore >%3 desatiirasyon olmas1 veya arousal ile sonuc¢lanmasi

durumudur (13).

2.1.4.1.4. Arousal: Uyku sirasinda, daha yiizeyel uyku evresine ya da uyaniklik

durumuna ani gegisler olmasidir (3).

2.1.4.1.5. Apne-Hipopne Indeksi (AHI): Uykuda her saat basma diisen apne ve
hipopne sayisidir. AHI degeri 5-15 arasi hafif uyku apnesi, 16-30 arasi1 orta

uyku apnesi ve 30’un tizeri agir uyku apnesi olarak tanimlanmistir (3).

2.1.4.1.6. Arousal Iligkili Solunum Cabasi (RERA): Apne veya hipopne olarak
tanimlanamayan, solunum ¢abasinda artis ile karakterize ve arousalla sonlanan bir

durumdur (3).
Bu tanim igin iki kriterin birlikte bulunmasi gerekmektedir (3).

1: Ozefagus basmcimnin progresif olarak daha da negatiflesip sonra aniden daha az

negatif hale gelecek sekilde yiikselmesi ve arousal olusmasi.
2: Bu olayin en az 10 saniye siirmesi.
2.1.4.2. Simflama

Uyku hastaliklart ile ilgili ilk smiflama 1979 yilinda o zamanki adi ile
“American Sleep Disorders Association” tarafindan “Uyku ve Arousal
bozukluklarinin tanisal siniflamasi” adi ile yaymlanmistir. Daha sonra bu smiflama
revizyonlara ugramis ve son olarak Subat 2014’de “International Classification of

Sleep Disorders- ICSD 3” seklinde yeniden diizenlenerek yaymlanmistir (14).



ICSD-3’¢ gore uykuya bagli solunum bozukluklari 7 ana baslikta incelenir (15).

1) insomniler

a. Kronik insomni

b. Kisa siireli insomni

c. Diger insomniler

d. Izole semptom ve varyantlar
1. Asir1 yatakta kalanlar

ii. Kisa uyuyanlar

2) Uykau ile iliskili solunum bozukluklari

a. Obstruktif uyku apne sendromu

b. Santral uyku apne sendromu

c. Uyku ile iliskili hipoventilasyon sendromlari
d. Uyku ile iligkili hipoksemi sendromu

e. izole semptom ve varyantlar

i. Horlama

ii. Katatreni

3) Hipersomni ile seyreden santral hastahklar
a. Narkolepsi tip 1

b. Narkolepsi tip 2



c. Idyopatik hipersomni

d. Kleine-Levin sendromu

e. Medikal hastaliklara bagli hipersomni

f. ilag ve madde kullanimina bagli hipersomni
g. Psikiyatrik hastaliklara bagli hipersomni

h. Yetersiz uyku sendromu

i. Izole semptom ve varyantlar

I. Uzun uyuyanlar

4) Sirkadiyen ritim uyku-uyaniklik bozukluklari
a. Gecikmis uyku-uyaniklik fazi bozuklugu

b. Ileri uyku-uyaniklik faz1 bozuklugu

c. Diizensiz uyku-uyaniklik ritmi bozuklugu

d. 24 saatlik olmayan uyku-uyaniklik ritmi bozuklugu
e. Vardiyali ¢calisma

f. Jet-lag

g. Spesifiye edilemeyen sirkadiyen ritim bozukluklar

5) Parasomniler
a. Non-REM iligkili parasomniler
1. Arousal bozukluklari

ii. Konfuzyonel arousallar
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1. Uykuda yirime

iv. Uyku teroru

v. Uyku iligkili yeme bozukluklar1

b. REM ile iliskili parasomniler

1. REM uykusu davranis bozuklugu

ii. Tekrarlayici izole uyku paralizisi

iii. Kabus bozukluklari

c. Diger parasomniler

I. Patlayan kafa sendromu

it. Uyku iligkili halliistinasyonlar

iii. Uyku enlirezis

iv. Medikal durumlara bagli parasomniler
v. Ilag veya madde kullanimina bagl parasomniler

vi. Spesifiye edilemeyen parasomniler

6) Uyku ile iliskili hareket bozukluklar:
a. Huzursuz bacak sendromu

b. Periyodik bacak hareketleri

c. Uyku iliskili bacak kramplari

d. Uyku iligkili bruksizm

e. Uyku iliskili ritmik hareket bozukluklar1

f. Infantlarin benign uyku myoklonusu
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g. Uyku baslangicinda propriospinal myoklonus
h. Medikal hastaliklara bagli uyku iligkili hareket bozukluklar1
i. lla¢ veya madde kullanimma bagl uyku iliskili hareket bozukluklari

J. Spesifiye edilemeyen uyku iligkili hareket bozukluklar

7) Diger uyku hastaliklari

2.1.5. Obstruktif Uyku Apne Sendromu

OSA; Uyku sirasinda iist hava yollariin tekrarlayan obstriiksiyonu (apne ve
hipopne), bu obstriikksiyona karsi artan solunum eforu ve uyku bolinmeleri ile

karakterize bir hastaliktir (1).
Eriskinde OSA tanisi i¢in A+B kriterleri veya C bulunmalidir (15).
A. Asagidaki semptomlardan en az birisinin bulunmasi
1. Gundiz uyku hali, yorgunluk, dinlendirmeyen uyku, insomni
2. Hastanin uykusundan nefes durmasi veya kesilmesi ile uyanmasi

3. Hastanin yatak partneri veya baska bir gozlemci tarafindan habitiiel horlama,

uykuda nefes durmasi veya her ikisinin tanimlanmasi

4. Hastada hipertansiyon, koroner arter hastaligi, konjestif kalp yetmezligi, atrial
fibrilasyon, inme, tip 2 diabetes mellitus, duygudurum bozuklugu veya kognitif

disfonksiyon bulunmasi ve

B. Polisomnografi (PSG) veya OCST (sinirli parametreli cihazlar) PSG veya
OCST’de saatte 5 veya daha fazla obstruktif apne, mikst apne, hipopne veya RERA

veya

C. PSG veya OCST’de saatte 15 veya daha fazla obstriktif apne, mikst apne,
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hipopne veya RERA bulunmasidir.
2.1.5.1. Prevelans

Prevalansi cesitli toplumlarda %1-5 arasinda degismektedir. Tiirkiye’de OSA
prevalansi %0,9-1,9 olarak tahmin edilmektedir (3).

OSA prevalansinin erkeklerde: %24, kadinlarda: %9 oldugu bildirilmistir.
Glindiiz asir1 uyku hali semptomuna ek olarak laboratuvarda uyku solunum ¢aligsmasi
ile OSA tani oram1 30-60 yas eriskin erkeklerde %4, kadinlarda %2 bulunmustur
(16).

2.1.5.2 Fizyopatoloji

OSA, uyku sirasinda hipoksi/reoksijenizasyon ve arousallar ile sonuglanan
tekrarlayict parsiyel ya da tam iist solunum yolu (USY) obstriiksiyonlar: ile
karakterize bir sendromdur. Oldukca kompleks bir fizyopatolojiye sahiptir ve katkida
bulunan faktorler bireyler arasinda degiskenlik gostermektedir (13).

2.1.5.2.1. Anatomik Faktorler
a) Ust Hava Yolu Konfigiirasyonu

Ust solunum yolunun en gevsek bolgesi olan farenks; nazofarenks, velofarenks,
orofarenks ve hipofarenks olmak (zere 4 anatomik segmentten olusmaktadir.
Farenksin burun kanatlarindan sert damaga kadar olan segmentinazofarenks, sert
damak ile yumusak damak arasindaki segmenti velofarenks, yumusak damak ucu ile
dil kokii arasindaki segmenti orofarenks, epiglottis ile larenks arasindaki segmenti
hipofarenks olarak isimlendirilmektedir. OSA’li hastalarda hava yolu kollapsi
hastalarin  %75’inden fazlasinda velofarengeal/retropalatal bdlgede meydana
gelmektedir (13,17).

b) Nazal Obstriksiyon

Mekanik (septal deviasyon, nazal polipler) ya da inflamatuar/vazomotor (akut ve
kronik rinit) nedenlere bagli nazal obstrilksiyon OSA’ya katkida bulunmaktadir.

Nazal obstriiksiyon varliginda, hava akim rezistansinda artis meydana gelmektedir.
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Bu kosulda solunumun devam ettirilebilmesi i¢in artmis inspiratuar giidii basinci
ihtiyac1 ortaya ¢ikmaktadir. Sonugta USY rezistans artisi, rijit destekten yoksun
kollabe olmaya egilimli segmentte basincin diismesine neden olarak, nazal
obstriiksiyon bélgesinden daha alt segmentte hava yolunda kollapsa yol agmaktadir.
Ayrica, nazal obstriiksiyon varliginda, ndromuskiler tontstin devam ettirilmesi i¢in
gerekli afferent reflekslerin azaldigi, agzin acik kalmasi ile farengeal hava yolunun

destabilize oldugu, yiizey geriliminin arttig1 da gosterilmistir (13,17).
c) USY Kalibresinin Akciger Hacim Bagimhihig

Akciger hacmi arttik¢a, trakeanin kaudal traksiyonu, farengeal duvarin
katilagmasini  saglayarak, USY kesit alaminin artmasina, USY rezistansinin
azalmasina, kapanma basmcinin azalmasina ve sonug¢ olarak USY’nin daha az
kollabe olmasina neden olmaktadir. Obezite varliginda ya da sirt {istii yatis gibi
postiir degisikligi sonunda ortaya ¢ikan akciger hacmindeki azalmalar, farengeal

duvarin daha kolay kollabe olmasina neden olmaktadir (13,17).
d) Hava Yolu Uzunlugu

Uzun bir hava yolunun kollabe olma riski daha fazladir ve hava yolu
uzunlugu OSA siddeti ile koreledir. Erkeklerde kadinlara gére hava yolunun daha
uzun olmasi, erkeklerde OSA prevalansinin daha yiiksek olmasinin nedenlerinden
biridir (13,17).

e) Yercgekimi/Vicut Pozisyonu

Bireyin postiirii, yercekiminin etkisi ile USY *nin kesitsel boyutunu ve seklini
etkilemekte ve boylece OSA’nin pozisyonel degiskenligine neden olmaktadir.
Ozellikle sirt iistii yatis, direkt olarak dil ve palatal yapilarin posteriora dogru yer
degistirmesine, indirekt olarak da akciger hacminin azalmasina yol acarak hava yolu
kesit alanin1 daraltmaktadir. Supin pozisyon ayn1 zamanda USY ’nin daha sirkiiler bir
sekil almasina neden olarak hava yolunun daha kolay kollabe olmasina da yol
acmaktadir. Obstriiktif olaylarin siiresi, eslik eden oksijen desatiirasyonunun derecesi

ile horlamanin siddeti supin pozisyonda kdtiilesmektedir (13).

f) Dinamik USY Kollapst
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Ust solunum yolu kollapsi, dilatér kas aktivitesinin ve pozitif intraliminal
basincin olmadigi hem ekspirasyon sonunda hem de negatif intraliiminal basincin
belirgin oldugu inspirasyon baslangicinda meydana gelebilir. Hava yolu kollapsi bir
kez gelisince de apne sona erinceye kadar devam eder. Dar bir USY genis bir hava
yolundan daha fazla kollabe olma egilimindedir ve 6zellikle hava yolunu ¢evreleyen

yumusak dokular, USY kollapsi igin risk olusturmaktadir (13,17).
2.1.5.2.2. Mekanik Faktorler
a) Faringeal Kollapsibilite

Normal insanlarda USY’deki net kuvvetler, USY yi acik tutma egilimindedir,
sonucta USY, uyku ve uyaniklikta agiktir. Ancak, obez kisilerde uyku sirasinda hava
yolu basinci, atmosferik basinca yakindir ve bu basing, hava yolunun kollabe

olmasini saglar (13,18).
b) Yuzey Gerilimi

Hava yolu kollapsibilitesi, hava yolu ylizeyini Orten sivinin yilizey
geriliminden etkilenmektedir. OSA’lilarda normal olgulara kiyasla apne sirasinda

gelisen mukozal travma, agiz solunumu gibi nedenlerle yiizey geriliminin arttig

bildirilmistir (13).

c) USY Inflamasyonu

OSA’da USY’de hem mukozal dokuda hem de miiskiiler kompartmanda
inflamasyon artmigtir. Horlamaya ait vibrasyon, apne sirasinda ortaya ¢ikan emme ve
¢cekme, hava yolunun yeniden agilmasi sirasinda kaslarin yogun aktivasyonu ve
hipoksi-reoksijenizasyon ile iligkili artmis oksidatif stres artmis inflamasyondan
sorumlu faktorler olarak diisiiniilmektedir. Gelisen 6dem, USY kalibresinde
azalmaya ve hava yolu kollapsibilitesinde artisa neden olmaktadir. OSA’11 hastalarda
hem USY mukozasinda hem de bazi hastalarda USY kaslarinda konnektif doku artis
bulunmaktadir. USY’deki konnektif doku iceriginde veya organizasyonundaki

degisiklikler hava yolu kalibresinde ve kompliyansinda degisikliklere neden
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olmaktadir (13).
2.1.5.2.3. Noromuskdiler Fonksiyon
a) Motor Fonksiyon

Ust solunum yolunda hava yolu kalibrasyonunu etkileyen 20’den fazla kas
bulunmaktadir. Bu kaslar hava yolunun acikligini idame ettirmek i¢in kompleks ve
koordineli bir sekilde ¢alismaktadir. USY dilator kas aktivitesindeki azalma NREM
(vavas dalga uykusu hari¢) ve REM uykusu sirasinda progresif olarak daha
belirginlesmektedir (13,17).

b) Negatif Basin¢ Refleksi

Ust solunum yolu dilatér kas aktivitesinin major bilesenlerinden birisi santral
solunum uyaris1 disinda, negatif intraliiminal basing ile iliskili mekanoreseptor
stimulusudur. Negatif liiminal basinca yanit olarak lokal yonlendirilen ve USY’de
bulunan mekanoreseptorlerin aktivasyonu ile genioglossus kasi refleks olarak aktive
olur. Uyaniklik sirasinda aktif olan bu koruyucu refleks, NREM uykusu sirasinda
normal kisilerde bile azalmakta ya da kaybolmaktadir (13,17).

¢) Degismis USY Noromekanik Fonksiyonu

OSA’l1 hastalarda normal bireylere kiyasla hava yolu gevresinde, yuksek
mekanik yikiin bulundugu, daha diisiik ndromiiskiiler yamitlarin oldugu ve USY
noromuskiler kompansatuar mekanizmalarin uyku sirasinda kontrollere kiyasla

azaldig1 gosterilmistir (13,17).
d) USY Noropatisi

OSA icin katkida bulunan faktdrlerden birisi de bozulmus USY afferent noral
fonksiyon sonucunda intraliiminal basing ile iligkili bilgi iletiminin azalmasidir.
OSA’da USY duyusal bozuklugun, farenkste bozulmus mekanosensitivite oldugu ve
OSA siddeti ile iliskili oldugu gosterilmistir. Horlama ve apneyle iliskili mekanik
travma, hipoksi-reoksijenizasyon ile iligkili oksidatif stres ve her ikisinden

kaynaklanan inflamasyon, USY néropatisinin nedenleridir (13,17).
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e) Kas Denervasyonu

OSA’nin USY néropatisinin efferent komponenti de kas denervasyonudur.
OSA’da USY kas drneklerinin immiinhistokimyasal incelemesinde, kas denervasyon

bulgular olan, liflerde atrofi ile lif ¢aplarinda degiskenlikler gosterilmistir (13).
f) USY Kas Fonksiyonu

OSA’da USY kaslar1 hipoksik kosullar altinda calismaktadir. Iskelet
kaslarinin boylesi bir duruma tipik yaniti, lif fenotipinde modifikasyondur. Artmis
yiikiin altinda adaptif olarak calisan kasta, kontraktilite fonksiyonunu bozan kas

hasar1 ve inflamasyonu gelisebilir (13).
2.1.5.2.4. Solunum Kontrol instabilitesi

Hastanin obstriiktif solunum olaylar1 (uyku) ile arousal (uyaniklik) arasinda
salindigi siklik solunum paterni, OSA’nin tipik bir 6zelligidir ve OSA patogenezinde
solunum kontrol instabilitesinin roliine ait bilgiler giderek artmaktadir (13).

a) Apneik Esik

Apneye neden olan en diisiik PaCO: diizeyi (apneik esik) uykuda, uyaniklik
apneik degerinin tipik olarak 1-2 mmHg altindadir. Kisideki PaCO. diizeyi uyku
sirasinda apneik degerin altinda ise apne gelisir. Arousal ile birlikte tipik olarak apne
ya da hipopnenin sonlandirilmasinda goriilen solunumdaki ani artig, hipokapni
gelismesine neden olur. Hasta tekrar uykuya gegtigi i¢in PaCO- diizeyi apneik esigin
altinda kalir ve bagka bir apne gelisir. Bu mekanizma santral apne patogenezinde
onemlidir ve uyku-uyaniklik instabilitesi ile birlikte olan solunumsal instabiliteden
sorumludur (13,17).

b) LoopGain

Beyin sapindaki santral solunum merkezi kemoreseptdr ve mekanoreseptor
gibi pek c¢ok feedback ile kandaki oksijen ve karbondioksit diizeylerini sikica
diizenlemektedir. Bu sekilde, kan gazinin dar limitler i¢inde idame ettirilebilmesi
icin, solunumun derinligi ve paternini ayarlayabilen stabil bir solunum sistemine

ihtiya¢ vardir. Loopgain; negatif feedback donguslnin sensitivitesini tanimlamak
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icin kullanilmaktadir. Bir bozukluk karsisinda, yliksek loopgain’li bir sistem hizli ve
kuvvetli bir yanit verirken, diisiik loopgain’li bir sistem ise yavas ve zayif bir yanit
verir. Solunum kontrol sistemi bakimindan loopgain, solunumsal karigikliga ya da
PaCO: diizeyindeki degisiklige karsilik ventilasyonun nasil cevap verecegini ifade
etmektedir. Agir OSA’ll hastalarda hafif olgulara kiyasla NREM uykusunda
loopgain’in daha yiiksek oldugu gosterilmistir (13,17,19).

c¢) Arousal

Obstriktif apne ve hipopnelerin biiyiik kisminda tiimiinde olmamakla birlikte
olayin sonlanmasi, hava yolunun yeniden agilmasi; postapneik hiperpne ile birlikte
uykudan arousal’a gecis ile olur. Ustelik, daha ciddi solunumsal olaylar daha uzun
arousal’la sonuglanir. Kortikal arousal lar ile sonlanan solunumsal olaylar nedeniyle,
OSA’l1 hastalar gece boyu uyaniklik ve uyku arasinda gidip geldigi i¢in, bu durum,
hastanin USY dilatér kas aktivitesinin artmis oldugu derin yavas uyku evresine
gecisini engellenmektedir. Ayrica, OSA’ln hastalarda arousal yaniti genellikle
bozulmustur. Arousal yaniti, asfiksi stimulusuna kars1 hayat koruyucu bir yanit olsa
da diisiik arousal esigi, solunumu destabilize ederek, tekrarlayan apne ya da
hipopnelerin ortaya ¢ikmasini hizlandirir. Yani, erken ya da gereksiz arousal’lar,
stabil solunumun saglanmasindan ziyade abartili solunum yanitina yol agarken,

yiiksek arousal esigi olanlarda ise solunumsal olaylar uzar ve hipoksemi kotiilesir
(13,17).

2.1.5.3. Risk Faktorleri

Ust solunum yolunu daraltan ya da tikanmasini kolaylastiran faktorler
OSA’ya egilimi artirmaktadir (13,20).

En belirgin risk faktorleri erkek cins ve obezitedir (13,21,22,23). OSA
prevalanst 40-65 yas grubunda artmakta, 65 yasindan sonra azalmaktadir (22).
OSA’da kadin/erkek orani her yas grubu icin 1/3 olarak belirtilmistir (13,16).

Sigara i¢cme, alkol, sedatif ve hipnotik ilag kullanimi diger risk
faktorlerindendir (13,21,24). Sigara birakma ile riskin azalacagi bildirilmektedir
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(24). Irk ve etnik koken ile ilgili yapilan ¢aligmalarda zencilerde OSA riskinin daha
yiikksek oldugu bildirilmistir (25,26,27). Cocukluk c¢aginda daha sik goriilen
adenotonsiller blyume, akromegali, fasiyal dimorfizim ya da mandibuler
anormallikler de OSA icin risk faktoridar (13).

Ayrica akciger (KOAH vb.), endokrin (Diyabetus mellitus, hipotroidi),
psikiyatrik ve noromuskuler (Amyotrofik lateral skleroz, Multiple skleroz) birgok
hastalikta OSA daha sik goriilmektedir (13,28,29,30,31).

2.1.5.4. Semptomlar ve Klinik Bulgular
2.1.5.4.1. Major semptomlar
OSA' nin major semptomlari horlama, tanikli apne ve giindiiz asir1 uyku halidir (3).

a) Horlama: Uyku sirasinda orofarenkste inspirasyonun parsiyel olarak
engellenmesiyle olusan kaba, glriltull, vibratuar sestir. OSA'1 hastalarda habituel
horlama s6z konusudur ve sik tekrarlayan apnelerle kesilmesi nedeniyle diizensiz

horlama tipiktir (3).

b) Tanikli apne: OSA'li hastalarin partnerleri tarafindan giriltili ve diizensiz
horlamanin araliklarla kesildigi, agiz ve burunda solunumun durdugu, bu sirada
gbgiis ve karm hareketlerinin devam ettigi tanimlanmaktadir. Tanikli apne olarak
tanimlanan bu tabloyu siddetli bir horlama ile birlikte derin bir inspiryum takip eder,
gogls ve karin hareketleri senkron hale gelir ve oronasal solunum bir sonraki apneye

kadar devam eder (3).

C) Giindiiz asirt uyku hali: Uykuda sik tekrarlayan apneepizodlari sonucu gelisen
uyku bolinmeleri nedeniyle bu hastalar ertesi giin asir1 uyku ihtiyaci hissederler.
Ozellikle agir dereceli OSA’l1 hastalar igin 6nemli bir belitleyicidir. Giindiiz asir1
uyku halinin agirligi apne periyodlarinin sikligi, siiresi ve nokturnal oksijen
desatiirasyonunun derecesi ile iliskilidir (3). Giindiiz asir1 uyku hali “Epworth

Uykululuk Skalas1” ile degerlendirilmektedir (13).
2.1.5.4.2. Kardiyopulmoner Semptomlar

Kardiyovaskiiler hastalik gelismesine katkida bulunan birgok yolak

19



mevcuttur. Kardiyovaskiiler etkilenmeye yol agan yolaklarin bir¢cogunun temeli;
OSA’ya bagl gelisen deoksijenasyon, reoksijenasyon evreleri ve hiperkapni, bunun
yaninda kapali iist hava yoluna karsi artmis solunum c¢abalari, negatif intratorasik
basing ve uyanmalar sonucunda tipik olarak sempatik aktivitede artisin meydana

gelmesidir (32).

Buna bagli olarak uykuda bogulma hissi, atipik gogiis agrilari, nokturnal
aritmiler, direncli hipertansiyon gorulebilmektedir (31).

2.1.5.4.3. Norokognitif Semptomlar

OSA’da goriilen tipik norolojik sikayetler sabah bas agrisi, giin iginde
uyuklama hali, unutkanlik yorgunluk, kas gii¢siizliigii, epileptik nobet, senkop,

kognitif fonksiyonlarda bozulma ve yasam kalitesinde diismedir (33).

En sik goriilen psikiyatrik semptomlar ise; bas agrisi, uyku kalitesinde
bozulma, insomni, kisilik degisikligi, hafizada zayiflama, unutkanlk, libido
azalmasi, empotans, karar verme silreclerinde bozulma, uyum glclukleri, depresyon,

anksiyete, psikozdur (34,35).
2.1.5.4.4. Diger Semptomlar

Agiz kurulugu, gece terlemesi, noktirnal 6ksuruk, noktiri, eniirezis, isitme

kaybi, gastro 6zofageal refli diger semptomlardir (3,13).
2.1.5.5. Tanm Yontemleri
2.1.5.5.1. Polisomnografi

OSA tanisi i¢in altin standart tan1 yontemi “polisomnografi” (PSG)’dir (13).
PSG: Uyku sirasinda, norofizyolojik, kardiyorespiratuar, diger fizyolojik ve fiziksel
parametrelerinbelli bir periyod, genellikle gece boyunca, es zamanli ve devamli

olarak kaydedilmesi seklinde tanimlanabilir (3).
Erigkinde OSA tanisi i¢in A+B kriterleri veya C bulunmalidir (15).

A. Asagidaki semptomlardan en az birisinin bulunmasi
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1. Gunduz uyku hali, yorgunluk, dinlendirmeyen uyku, insomni
2. Hastanin uykusundan nefes durmasi veya kesilmesi ile uyanmasi

3. Hastanin yatak partneri veya baska bir gozlemci tarafindan habitiiel horlama,

uykuda nefes durmasi veya her ikisinin tanimlanmasi

4. Hastada hipertansiyon, koroner arter hastaligi, konjestif kalp yetmezligi, atrial
fibrilasyon, inme, tip 2 diabetes mellitus, duygudurum bozuklugu veya kognitif

disfonksiyon bulunmasi ve

B. Polisomnografi (PSG) veya OCST (simirlt parametreli cihazlar) PSG veya
OCST’de saatte 5 veya daha fazla obstriiktifapne, mikstapne, hipopne veya RERA

veya

C. PSG veya OCST'de saatte 15 veya daha fazla obstriiktif apne, mikst apne,
hipopne veya RERA bulunmasidir.

2.1.5.5.2. Diger Tan1 Yontemleri

Sefalometri, bilgisayarli tomografi, manyetik rezonans, floroskopi, akustik
refleksiyon, nazofarengolarengoskopi gibi anatomik bozukluklar1 saptamaya

yardime1 radyolojik yontemler mevcuttur ancak rutin kullanimlar1 bulunmamaktadir

(3,13).
2.1.5.6. Tedavi

Gilinlimiizde uykuda solunum bozukluklarinin temel tedavisi mekanik olarak
iist hava yollarinin genisletilmesine yoneliktir. Etkinligi kesin olarak kanitlanmis tek
tedavi pozitif hava yolu basici (PAP) uygulamasidir. Uygun olarak kullanildiginda
stirekli pozitif hava yolu bainci (CPAP) tedavisi {ist hava yollarindaki kollapsi etkili
bicimde tedavi etmektedir (10,13).

Tedavide amag¢ solunum bozuklugunu diizeltmek olmakla birlikte hastalikla
iligkili ¢cok sayidaki durumun da tedavi edilmesi gerekmektedir (10). Bu nedenle

tedavi genel 6nlemler ve medikal tedavi, spesifik tedaviler olarak gruplanmaktadir

(3).
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2.1.5.6.1. Genel Onlemler ve Medikal Tedavi

Agirligi ne olursa olsun OSA tedavisinde ilk asama genel dnlemlerin uygulanmasidir

3).
2.1.5.6.1.1. Risk Faktorlerine Yo6nelik Tedavi
a) Kilo verme: Obezite OSA’da en onemli risk faktorlerinden biridir (28,36).

Ozellikle santral obezite hem iist solunum yolu (USY) acikligii daraltarak,
hem de abdominal yag birikimi ile solunum paternini etkileyerek OSA’ya egilimi
artirmaktadir (36).

Ayrica obezite hipoksemiyi provake eder, akciger volumlerini etkiler ve USY
kollapsin1 kolaylastirir. Obezlerde lateral farengeal yag yastiklari ve farenks

seviyesinde subkiitan yag dokusu artmustir (36).

Zayiflayan OSA’lilarda apnelerin  ve uyku bdliinmelerinin  azaldigy,
oksijenasyonun ve ginduz uykululugunun diizeldigi bilindigi i¢in hastalar mutlaka

kilo vermeye yonlendirilmelidir (36,37,38,39).

b) Sigara birakma: Sigara i¢imi artmis horlama ve OSA ile iliskilidir. Ozellikle agir
igiciler daha biliyiikk risk altindadir. Sigara birakma ile bu risklerin azaldig:
bilinmektedir (24,40).

c) Alkol kullaniminin azaltilmasi: Alkol hem uyku hem uyaniklik {izerine son

derece olumsuz etkilidir (10).

Alkol, diyafragmatik aktiviteyi etkilemeksizin farenks dilatator kaslarinin
elektromiyografik aktivitesini, norolojik stimiilasyonu baskilayarak azaltir. Boylece
farenks kollapsi kolaylasir (36). Akut olarak alkol hipnotik gibi davranmakta ve uyku
latansin1  azaltmakta, gecenin ilerleyen donemlerinde ise uyku devamliligini
bozmaktadir (10). Alkol ile REM uykusu ve uyaniklilik azalmakta, uyku mimarisi

bozulmaktadir. Bu nedenle alkol kullaniminin kesilmesi gereklidir (10,41).

d) Sedatif-hipnotiklerden sakinma: Sedatif ila¢ kullanimi orofarenksin ve larenksin

rijiditesini  saglamada Onemli rol oynayan kaslar1 innerve eden sinirlerin
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aktivasyonunu azaltarak USY kollapsin1  kolaylastirir  (36). Sedatif ilag

kullanimindan miimkiin oldugunca uzak durulmalidir (10).

e) Pozisyon egitimi: Y atis pozisyonuna gecildiginde yer ¢ekiminin de etkisine bagl
olarak hem apneli hem de normal bireylerde farenks acikligi daralir. Bu daralma
sirtiistii pozisyonda, lateral yatis pozisyonuna gore daha fazladir. Pozisyon ayni
zamanda farengeal kaslarin fonksiyonlarini da etkiler. Ayrica sirtiistii pozisyonunda
dil arkaya kayarak pasajin daha da daralmasina neden olur. Bu nedenle pek ¢ok
hastanin apneleri sirtiistii pozisyonunda artar. Bugiin i¢in daha ¢ok kabul géren
goriis; hastalara lateral pozisyonda yatmasinin Onerilmesi ama ek onlemler

alinmamasi yoniindedir (36).

f) Eslik Eden Hastaliklarin Tedavisi: OSA’nin pek c¢ok hastalikla iliskisi vardir.
Ozellikle hipotiroidi ve akromegali bu agidan 6nemlidir. Bu hastaliklarda tek basina

hastaliga 6zgii tedavi verilmesi OSA’yi1 ortadan kaldirabilmektedir (28,36,42).

2.1.5.6.1.2. Medikal Tedavi

Farengeal dilatator kas tonusunu artirarak apneleri engelleyen, uyku yapisini
bozmayan ve Oonemli yan etkileri olmayan bir ila¢ ne yazik ki mevcut degildir.
Protriptilin, medroksiprogesteron, asetazolamid gibi lizerinde en ¢ok ¢alisilan ilaglara
kismen yanit alinmigsa da bugiin i¢in kabul edilen goriis OSA tedavisinde ilaglarin

yerinin olmadigidir (36).

2.1.5.6.2. Spesifik Tedavi
2.1.5.6.2.1. PAP Tedavisi:

PAP tedavisi OSA tedavisinde etkinligi tartisilmayan kendini kanitlamisg
standart bir tedavi yontemidir (43).

PAP tedavisinin uygulama acisindan temelde 3 sekli vardir.
1. Surekli (Continous) PAP (CPAP)

2. 1ki farkli basing diizeyli (Bilevel) PAP (BPAP)
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3. Basincini kendiliginden ayarlayan (Autotitrating) PAP (APAP)

Eger dogru bir sekilde basing ayari yapilabildiyse uykuda solunum
bozukluklarinin belirgin sekilde ortadan kaybolmasini ve ¢ok dramatik sonuglar elde

edilmesini saglar. Bu tedavi ile uykuda solunum bozuklugu tamamen normale

donebilir (43,44).
2.1.5.6.2.2. Agiz I¢i Araclar (AIA):

Uyku sirasinda agiz icine yerlestirilen bir takim araglarla {ist solunum yolu
(USY) yapilarmin pozisyonunu degistirip hava yolunu genisletmek, kas
fonksiyonlari iizerine etki ederek rezistansi diisiirmek ve USY nun kollabe olmasina

engel olmaktir (19,36,45,46).
ASDA tarafindan hazirlanan rapora gore AIA tedavisi endikasyonlart:

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

Onlemlerin yeterli olmadig: hafif dereceli OSA,

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

olup bu girisimleri reddeden hastalar (47,48,49).
2.1.5.6.2.3. Cerrahi Tedavi:

OSA’nin en spesifik ve en etkin tedavisi CPAP tedavisi olmakla birlikte,
obstrilksiyonun yerinin tam olarak saptanabildigi olgularda cerrahi tedavi
uygulanabilir. OSA’l1 olgularda cerrahinin yeri esas olarak “Diizeltici Cerrahi”
seklinde olmalidir. Agir cerrahi uygulamalar hicbir tedavi secenegine yanit

alinamayan az sayidaki olgular ile sinirli kalmalidir (36).

2.2. PULMONER HIiPERTANSIYON
2.2.1. TANIM

Pulmoner hipertansiyon (PH), 2015 yilinda yayinlanan Avrupa Kardiyoloji
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Dernegi (ESC) ve Avrupa Solunum Dernegi (ERS) pulmoner hipertansiyon tani ve
tedavi kilavuzuna gore sag kalp kateterizasyonuyla dinlenme durumunda olgiilen
ortalama pulmoner arter basincinin  (PAB0)>25 mmHg olmasi seklinde
tanimlanmaktadir (6). Istirahatte dlgiilen ortalama pulmoner arter basinci (PABO)

normal degeri 14 + 3 mmHg, {ist sinir 20 mmHg olarak kabul edilmektedir (6).
2.2.2. SINIFLAMA

PH klinik simiflamasinin amaci, ¢ok sayidaki hastaligr klinik, patolojik
bulgular, hemodinamik 0zellikler ve tedavi stratejilerindeki benzerliklerine gore
simiflandirmaktir. ESC ve ERS tarafindan 2015 yilinda Pulmoner Hipertansiyon Tant1
ve Tedavi kilavuzu yaymlamistir. PH Klinik olarak bes temel grupta
smiflandirilmaktadir (6).

1. Pulmoner arteriyel hipertansiyon

1.1 Idiyopatik

1.2 Kalitsal

1.2.1 BMPR2(Kemik morfogenetik protein reseptdri tip 2) mutasyonu
1.2.2 Diger mutasyonlar

1.3 Tlaglara ve toksinlere bagl

1.4 Diger hastaliklarla iliskili:

1.4.1 Bag dokusu hastalig1

1.4.2 Insan immiin yetmezlik viriisii (HIV) infeksiyonu
1.4.3 Portal hipertansiyon

1.4.4 Dogustan kalp hastalig

1.4.5 Sistozomiyaz

1°. Pulmoner venookliizif hastalik ve/veya pulmoner kapiller hemanjiyomatozis
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1°.1 Idiyopatik

1’.2 Kalitsal

1’.2.1 EIF2AK4 (Okaryotiktranslasyon baslatma faktorii 2 alfa kinaz 4) mutasyonu
1’.2.2 Diger mutasyonlar

1.3 Ilaglara, toksinlere ve radyasyona bagh

1’.4 Diger hastaliklarla iligkili:

1’.4.1 Bag dokusu hastalig

1’.4.2 HIV infeksiyonu

1”. Yenidoganin persistan pulmoner hipertansiyonu

2. Sol kalp hastali@ina bagh pulmoner hipertansiyon
2.1 Sol ventrikiilsistolik islev bozuklugu

2.2 Sol ventrikiil diyastolik islev bozuklugu

2.3 Kapak hastalig

2.4 Dogustan/edinsel sol kalp giris/cikis yolu obstrilksiyonu ve dogumsal

kardiyomiyopatiler

2.5 Dogustan/edinsel pulmoner ven darhigi

3. Akciger hastaliklarina ve/veya hipoksiye bagh pulmoner hipertansiyon
3.1 Kronik obstriiktif akciger hastalig

3.2 Interstisyel akciger hastalig

3.3 Karma restriktif ve obstruktif yapida diger akciger hastaliklar

3.4 Uykuda solunum bozukluklar1
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3.5 Alveoler hipoventilasyon bozukluklari
3.6 Kronik olarak yuksek irtifaya maruz kalmak
3.7 Gelisimsel akciger hastaliklar

4. Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon ve diger pulmoner arter

obstriiksiyonlari

4.1 Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon
4.2 Diger pulmoner arter obstriiksiyonlar1

4.2.1 Anjiyosarkom

4.2.2 Diger intravaskiiler tlimorler

4.2.3 Arteritler

4.2.4 Dogustan pulmoner arter darliklari

4.2.5 Parazitler (hidatidoz)

5. Mekanizmalari belirsiz ve/veya ¢ok faktorlii pulmoner hipertansiyon

5.1 Hematolojik bozukluklar: Kronik hemolitik anemi, miyeloproliferatif
bozukluklar, splenektomi

5.2 Sistemik bozukluklar, sarkoidoz, pulmoner histiyositozis,

lenfanjiyoleiomiyomatozis

5.3 Metabolik bozukluklar: Glikojen depo hastaligi, Gaucher hastaligi, tiroid
bozukluklari

5.4 Digerleri: Pulmoner timoral trombotik mikroanjiyopati, fibroz mediyastinit,
kronik bobrek yetersizligi (diyalize bagimli olan/olmayan), segmental pulmoner

hipertansiyon
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PH klinik siniflamanin yaninda hemodinamik olarak da siiflanmaktadir (Tablo 1)

(6).

Tablo 1. Pulmoner Hipertansiyon Hemodinamik Siniflamasi

Tanim Ozellikler Klinik Gruplar

PH PABoO > 25 mmHg Hepsi

Prekapiller PH PABO > 25 mmHg 1. Pulmoner arteriyel hipertansiyon
PKUB < 15 mmHg 3. Akciger hastaliklarina baglh PH

4. Kronik tromboembolik PH
5. Mekanizmalar1 belirsiz ve/veya ¢ok

faktorlu PH
Postkapiller PH PABoO > 25 mmHg 2. Sol kalp hastaligina bagh PH
PKUB > 15 mmHg 5. Mekanizmalar1 belirsiz ve/veya g¢ok
faktorli PH

DBG < 7 mmHg ve/veya

izole postkapiller PH
PVD <3 WU

Kombine postkapiller ve | DBG = 7 mmHg ve/veya
prekapiller PH PVD >3 WU

DBG: Diyastolik basing gradiyenti PABo:Ortalama pulmoner arter basinct ~ PH: Pulmoner hipertansiyon
PKUB: Pulmoner kapiller ug basinct  PVD: Pulmoner vaskdler direng

2.2.3. EPIDEMIYOLOJI, RISK FAKTORLERI, GENETIK ve PATOGENEZ

PH gruplar1 arasinda yaygm karsilastirmali  epidemiyolojik  veriler
olmamasina ragmen sol kalp hastaligma bagl (grup 2) PH’nin en sik goriilen tip

oldugu bilinmektedir (6,50).

A) Grup 1, PAH: PAH hastalarinda distal damar yapisinda goriilen media
hipertrofisi, intimal proliferatif ve fibrotik degisiklikler, perivaskiiler inflamatuvar
birikimlerin eslik ettigi adventisyal kalinlagsma, pleksiform, dilate lezyonlar ve
trombotik lezyonlar ile karakterize patolojik siireci baslatan mekanizma hala netlik

kazanmamustir (50).

Multifaktoriyel bir siirecin s6z konusu oldugu bilinmektedir. Bu gelisim

stirecinde gucli  vazodilatator, antiproliferatif ve platelet inhibisyonu yapan
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prostosiklinden, tam tersi etkilere sahip tromboksan A2 lehine bozulma mevcuttur.
Yine vazokonstriiktor ve mitojenik etkiye sahip endotelin saliniminda artis; giiclii bir
vazodilator ve platelet aktivasyonu ile vaskuler diz kas hicre proliferasyonunu

inhibe eden NO miktarinda azalma mevcuttur (51).

Endotel  disfonksiyonuna  bagli  gelisen bu  degisikler  sonucu
vazokonstriksiyon, inflamasyon ve fibrozis gelismekte ve sonugta pulmoner vaskiiler
direncte artis meydana gelmektedir. Bu proliferatif siirecte endotel, duiz kas hucreleri,
fibroblastlar ve trombositler rol oynamaktadirlar. PAH hastalarinda hem kiiciik ¢apl
distal hem de proksimal pulmoner arterlerde trombiise rastlanmaktadir. Pulmoner

venler ise genellikle etkilenmemistir (6,50).

Pulmoner venookluzif hastalia bagli PH durumunda, septal venlerde ve
preseptal veniillerde tikayici fibrotik lezyonlar, kapiller proliferasyon, pulmoner
06dem, alveolar hemoraji, lenfatik dilatasyon ve inflamatuvar infiltrasyon
gorulmektedir. Distal pulmoner arterlerde mediyal hipertrofi ve intimal fibrozise
rastlanmaktadir (6,52).

Idiyopatik, ailevi veya ilag ile iliskili PAH hastalari, PAH hastalarmin
yaklasik olarak yarisini olusturmaktadir (6).

Kemik morfogenetik protein reseptoru tip 2 (BMPR2) geni, TGF-B iist
ailesinden kemik morfogenetik protein reseptorii tip 2’yi kodlayan gendir. Bu
polipeptidlerin ¢esitli biyolojik islevleri arasinda vaskiiler hiicre proliferasyonunun
kontrolii de bulunmaktadir (6). Heterozigot BMPR2 mutasyonu kalitsal PAH
hastalarinda sik izlenmektedir. Kalitsal PAH olanlarda Heterozigot BMPR2
mutasyonu yaklasik olarak %75; sporadik olgularda yaklasik %25 oraninda
saptanmaktadir (50).

Diger hastaliklarla iliskili PAH (APAH) olarak adlandirilan grubun 6nde
gelen sebebi, bag dokusu hastaliklar1 (6zellikle de sistemik skleroz) ile iliskili
PAH’tir (6).

Insan immiinyetmezlik viriisii (HIV) infeksiyonu, portal hipertansiyon,

sistozomiyazis de diger nadir goriilen sebeplerdir (6).
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Ilag ve toksinler PH ile iliskilerinin giicii ve olas1 nedensel rolleri goz dniinde
tutularak, “kesin”, “olas1”, “mimkiin” ya da “olasilik dis1” seklinde

simiflandirilmistir (6).

B) Grup 2, sol kalp hastaligina bagh PH: Sol kalp hastaligina bagli PH durumunda
sol atrial basing artmaktadir. Pulmoner venoz drenaja karsi olusan bu dirence cevap
olarak, pulmoner venlerde biliylime ve kalinlagsma, pulmoner kapiller dilatasyon,
interstisyel 6dem, alveolar hemoraji, lenf damarlarinda buyume gordlir. Distal

pulmoner arterlerde mediyal hipertrofi ve intimal fibrozis vardir (50,53,54).

Bu grupta PH gelismesinde biinyesel faktorlerin bir rolii olsa bile, 6zgiil
genetik baglantilar kurulamamistir. Kronik kalp yetersizligi olan hastalarda islevsel
bozukluk sinifi yiikseldikge PH prevalansi da artmaktadir. Siddetli sol ventrikiil (LV)
sistolik islev bozuklugu bulunan hastalarin %60’a, izole LV diyastolik islev
bozuklugu bulunan hastalarin da %70’¢ varan bir kismi PH ile bagvurabilir

(6,50,54,55).

Siddetli semptomatik mitral kapak hastaligt bulunanlarin hemen hemen
hepsinde, semptomatik aort darlig1 bulunan hastalarin da %65’e yakin bir boliimiinde

PH saptanabilmektedir (6,50,56).

C) Grup 3, Akciger hastaliklarina ve/veya hipoksiye bagh PH: Distal pulmoner
arterlerde hipoksiye bagli vazokonstriksiyon, mediyal hipertrofi ve intimal obstriiktif

proliferasyon gorular (50).

Orta diizeyde PH, ciddi interstisyel akciger hastaligi ve ciddi kronik
obstriktif akciger hastaliginda sik gériilmesine ragmen; ciddi PH bu iki durumda sik
izlenmemektedir. Kombine amfizem/fibrozis sendromunda siddetli PH goriilebilir ve

prevalansi da yiiksektir (6).

D) Grup 4, KTEPH ve diger PA tikayicilari: KTEPH insidans1 %0,5-2 arasinda
degismektedir ve ¢gogunlukla akut emboliden sonra olusmaktadir (6).

KTEPH’de pulmoner arterlerde organize trombis gorulir. Bunlar limeni
biitiiniiyle tikayabilecegi gibi, farkli derecelerde darlik, ag ve bantlar da olusturabilir.

Akut embolik kitlenin pulmoner arterlerde yaptigi mekanik obstriiksiyon ve uzun

30



donemde neden oldugu fibrozis, KTEPH patofizyolojisinde 6nemli bir rol
oynamaktadir (50,57,58).

Iliskili trombofilik hastalik (lupus antikoagiilan/antifosfolipid antikoru,
protein S ve C eksikligi, aktivate protein C rezistansi, faktér V Leiden mutasyonu,
protrombin gen mutasyonu, antitrombin III eksikligi ve faktor VIII yiiksekligi)

hastalarin %31,9’unda, splenektomi ise hastalarin %3,4’tinde mevcuttur (50).

E) Grup 5, mekanizmalar: belirsiz ve/veya cok faktorli PH: Etiyolojileri belirsiz

ya da ¢ok faktorlii patolojik tablolar1 kapsayan heterojen durumlardan olusur (6).

2.2.4. TANI

PH’den siiphelenilen hastadan alinan dikkatli ve ayrintili bir hikaye genellikle
tan1 i¢in yol gosterici olur. PH’ nin en erken belirtileri egzersiz ile ortaya ¢ikar. Bu
nedenle bagvuru yakinmalarinin eforla ilgili olmas1 beklenen bir durumdur. Semptom
ve fizik muayeneye dayanan bu siipheden sonra hemodinamik kriterlerin
dogrulanmasini ve etyolojinin belirlenmesine yonelik kapsamli incelemelerin
yapilmasi gerekir. Bu kapsamli incelemeler kardiyoloji, gorintileme ve solunum
hastaliklart alaninda uzmanlik gerektiren ¢ok disiplinli bir ekip tarafindan

degerlendirilmelidir (50).
2.2.4.1. Elektrokardiyografi

Elektrokardiyogram (EKG), PH’de destekleyici kanit saglayabilir. Ancak
normal bir EKG taniy1 diglamaz. Anormal EKG bulgularinin daha ileri olgularda
izlenmesi daha olasidir. EKG anormallikleri; sag atrial biiyiimeye isaret eden P
pulmonale, sag eksen sapmasi, RV hipertrofisi, RV strain, sag dal blogu ve QTc

uzamasini igerebilir (6).

RV hipertrofisi, bir tarama arac1 olarak yetersiz duyarlilik (%55) ve 6zgiilliige
(%70) sahip iken; RV strain daha duyarlidir. Hastalik ciddiyeti arttik¢a atriyal flutter,

hatta atriyal fibrilasyon gibi supraventrikiler aritmiler bulunabilir. Ventrikiler
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aritmiler ise nadirdir (6).
2.2.4.2. Akciger Grafisi

PH hastalarinin ¢ogunda tani sirasinda anormaldir. Ana pulmoner arterde
genisleme ve periferik damarlarda “budanma” gozlemlenebilir. Akciger grafisi
tabloyla iligkili orta siddette ya da siddetli akciger hastaliklarinin ya da sol kalp
hastaligina bagli pulmoner venoz hipertansiyonun dislanmasini kolaylastirir. Normal

bir akciger grafisi EKG’de oldugu gibi PH tanisin1 diglamaz (6,50).
2.2.4.3. Solunum Fonksiyon Testleri ve Arteriyel Kan Gazlarn

Solunum fonksiyon testleri ve arteriyel kan gazlari, altta yatan hava yolu ya
da akciger parankim hastaliginin tabloya katkisin1 gosterir. Pulmoner arteryel
hipertansiyon hastalarinda, hastalik siddeti ile iliskili olarak akciger hacimlerinde
genellikle hafif-orta diizeyde azalma mevcuttur. Bu hastalarda genellikle akcigerde
karbon monoksit diftizyon kapasitesi (DLCO) diistiktiir (50).

Dinlenme halinde arteriyel oksijen seviyesi normaldir ya da normalin
yalnizca biraz altindadir. Arteriyel karbondioksit seviyesi alveoler hiperventilasyon

nedeniyle azalmistir (50).

Kronik obstriiktif akciger hastaligt (KOAH) durumunda, SFT’de geri
doniistimsiiz hava yolu obstriiksiyonu, rezidiiel hacimde artis, difiizyon kapasitesinde
azalma goriilebilir. AKG’sinde ise karbondioksit parsiyel basincinin normal veya

hafif artmis oldugu goriiliir (50).

Interstisyel akciger hastaliginda, istirahat ve egzersizde
difuzyonkapasitesinde diisme, alveolo-arteriyel oksijen gradiyentinde artig goriiliir.
SFT’de restriktif ventilatuvar defekt tipiktir. Vital kapasite ve total akciger kapasitesi
diiser. Rezidiiel hacim normal veya azalmistir. Zorlu ekspiratuvar hacim

(FEV1)/zorlu vital kapasite (FVC) orani normal veya hafif artmistir (6,50).

Sklerodermada, %20 hastada karbonmonoksit i¢in bakilan akciger difiizyon
kapasitesinde azalma gorulir (50). Pulmoner interstisyumda degisiklik olmadan

karbonmonoksit i¢in bakilan akciger difiizyon kapasitesinde azalma, pulmoner
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venookliizif hastaligi diisiindiirmelidir (50).
Noktiirnal hipoksemi ve santral uyku apne PAH’da sik goriiliir (50).
2.2.4.4. Ekokardiyografi

Anamnez, risk faktorleri ve fizik muayene sonucu PH diistiniiliiyorsa
yapilmas1 gereken ilk tetkik ekokardiyografi (EKO) olmalidir. PH’nin kalp
tizerindeki etkilerinin goriintiilemesinden ve doppler dl¢iimlerinden tahmini PAB’1n
hesaplanmasindan dolayi, tanm1 koyma silirecinde merkezi role sahiptir. PAB’in

hesaplanmasinda trikiispit doruk geri kagis jet hiz1 temel alinir (6).

PH siiphesi doguran diger ekokardiyografik bulgular: RA ve RV genislemesi,
interventrikiiler septumun diizleserek sol ventrikiiliin “D” seklini almasi, RV duvar

kalinliginda artma, pulmoner arter dilatasyonu ve perikardiyal eftizyondur (6,50).

Sonug olarak ekokardiyografik inceleme PH olasilik diizeyini belirtmelidir.
ESC kilavuzu PH kuskusu tasiyan semptomatik hastalarda zirve trikispit yetersizlik
akim hizina dayali PH olasiliginin varligini, ekokardiyografik degiskenlere gore

smiflandirmustir (Tablo 2) (6).

Tablo 2. Pulmoner hipertansiyon kuskusu tasiyan semptomatik hastalarda
ekokardiyografik pulmoner hipertansiyon olasilig

Zirve triklspit yetersizlik | Diger ekokardiyografik Ekokardiyografik olarak

akimi hizi (m/s) pulmoner hipertansiyon | pulmoner hipertansiyon
bulgularinin varligi olasilif

< 2.8 ya da dlgiilemeyen Yok Diisiik

< 2.8 ya da dl¢giilemeyen Var Orta

2.9-34 Yok

2.9-34 Var Yuksek

>34 Gerekli degil

Zirve trikiispit yetersizlik akim hizina ek olarak kullanilan EKO bulgular

mevcuttur (Tablo 3). EKO bulgularina gore olasilik diizeyini degistirmek igin,

Listedeki en az iki farkli kategoriden (A/B/C) ekokardiyografik bulgular mevcut

olmalidir (6).

PH olasilig1 diisiik, orta ve yiiksek olasilik diizeyi olarak degerlendirilir.

Ekokardiyografik degerlendirme, hastalarda kardiyak kateterizasyon ihtiyaci karari
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icin gereklidir (6). EKO, PH’den kuskulanilan ya da taninin dogrulandigi olgularda

PH’nin nedenlerini saptamada yararlidir (6).

Tablo 3: Zirve triklspit yetersizlik akim hizina ek olarak pulmoner hipertansiyon
olasiligim1 degerlendirmek icin kullanilan ve pulmoner hipertansiyonu diistindiiren
ekokardiyografi bulgulari

A: Ventrikal B: Pulmoner Arter C: Vena Cava Inferior ve
Sag Atriyum
Sag ventrikiil/sol ventrikiil | Sag ventrikiil c¢ikis akimi | Azalmig inspratuar
bazal ¢ap oram1 >1,0 doppler hizlanma zamani | kollapsla birlikte inferior
<105 m/sn ve/veya | vena kava ¢ap1 >21 mm

midsistolik ¢entiklenme

Intraventrikiler  septumun | Erken diyastolik pulmoner | Sag atriyum alani> 18cm?
diizlesmesi (sol ventrikiill | yetersizlik akim hizi >2,2
eksantrisite indeksi sistol | m/sn

ve/veya diyastolde >1,1

Pulmoner arter ¢ap1 >25 mm

2.2.4.5. Ventilasyon/Perflizyon Sintigrafisi

Tedavi edilme potansiyeli tasiyan KTEPH hastalarin1 saptamak amaciyla, PH
hastalarinda ventilasyon/ perfiizyon akciger sintigrafisi yapilmalidir. Duyarlilig
BT’den daha yiiksek oldugu icin, KTEPH’de ventilasyon/perfuzyon sintigrafisi
tercih edilen tarama yontemi olmaya devam etmektedir (6).

2.2.4.6. Yiiksek Céoziiniirliiklii Bilgisayarh Tomografi, Kontrasth Bilgisayarh
Tomografi ve Pulmoner Anjiyografi

BT goruntuleme, kardiyak, vaskuler, parankimal ve mediastinel anormallikler
hakkinda 6nemli bilgiler saglayabilir. PH tanisinda (PA ve RV genislemesi), KTEPH
veya akciger hastaliklart gibi PH sebepleri, PAH sebeplerine yonlendirmede
(sistemik sklerozda 6zefagusta genisleme, pulmoner vendz doniis anomalisi gibi kon-

jenital kalp defektleri) yararli bilgiler saglayabilir (6).

Yiiksek ¢oziintirliiklii BT, akciger parankimini ayrintili olarak goriintiiler ve
interstisyel akciger hastaligi ve amfizem tanisin1 kolaylastirir. Yiiksek ¢oziintirliiklii
BT, klinik PVOH kuskusu bulunan olgularda ¢ok yararli olabilir. Yaygm santral

buzlu cam gorinimu ve interlobiiler septumlarda kalinlasmayla tipik interstisyel
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odem degisiklikleri, PVOH’u diisiindiiriir (6,50). Iki tarafli yaygim interlobiiler
septum kalinlagsmasi ve sinirlart belirsiz, kiigiik, sentrilobuler, noduler opasiteler,

pulmoner kapiller hemanjiyomatozu diistindiiriir (50).

Cerrahi yoldan ulasilabilecek KTEPH kanitlar1 bulunup bulunmadigini
belirlemede, kontrastli BT anjiyografi yararli olabilir. Bu yontemle tam tikanma,
bantlar ve aglar gibi tipik anjiyografik KTEPH bulgular1 ve intimal diizensizlikler,
dijital subtraksiyon anjiyografisindeki kadar dogru ve guvenilir bicimde saptanabilir
(50).

2.2.4.7. Kardiyak Manyetik Rezonans Gorunttlemesi

Kardiyak manyetik rezonans (KMR) gortintilemesi RV boyutlari, morfolojisi
ve islevinin dogrudan degerlendirilmesini saglar. Kan akisiyla ilgili atim hacmi, kalp
debisi, PA distensibilitesi ve RV Kitlesi gibi 6zelliklerin, invaziv olmayan yoldan
saptanmasina olanak verir. Konjenital kalp hastaliklart siiphesinde ekokardiyografi
kesin degilse KMR faydali olabilir (6,50).

2.2.4.8. Kan Testleri ve Immiinolojik Testler

Tum hastalarda rutin biyokimyasal parametreler, hematoloji testleri ve tiroid
fonksiyon testlerine bakilmalidir. HIV ve hepatit olup olmadigimi belirlemede

serolojik testler 6nemlidir (6).

IPAH hastalarinin %40’a yakin bir béliimiinde, genellikle diisiik titrelerde
(1:80) olmakla birlikte antiniikleer antikorlar yiikselmistir (6).

Sistemik sklerozda PAH prevalanst yiliksek oldugu ic¢in, bu hastalik
dislanmas1 gereken en o©nemli BDH’dir. Sinirli sklerodermada, genellikle
antisentromer antikorlar ve dsDNA, anti-Ro, U3-RNP, B23, Th/To ve U1-RNP gibi
diger antiniikleer antikorlar pozitiftir. Yaygin skleroderma formunda genellikle U3-

RNP pozitiftir (6).

Sistemik lupus eritematozus bulunan kisilerde, antikardiolipin antikorlar
bulunabilir. KTEPHde, antifosfolipid antikorlar da dahil olmak iizere trombofili

taramas1 yapilmali; lupus antikoagiilan ve antikardiolipin antikor taramalar1
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gerceklestirilmelidir (6).

N-terminal pro-brain natritretik peptid (NT-proBNP) PH hastalarinda yiiksek

seyredebilir ve bu hastalarda bagimsiz bir risk belirleyicisidir (6).
2.2.4.9. Batin Ultrasonografisi

Batin ultrasonografisi (USG) ile karaciger sirozu veya portal hipertansiyon
ekarte edilebilir (6).

2.2.4.10. Sag Kalp Kateterizasyonu ve Vazoreaktivite

PAH ve KTEPH tanisim1 dogrulamak, hemodinamik bozukluk derecesini
degerlendirmek ve seg¢ilmis hastalarda pulmoner dolasimin vazoreaktivitesini test
etmek i¢in SKK yapilmasi gerekir (6). SKK sirasinda; PAB (sistolik, diyastolik ve
ortalama), sag atriyal basing, PKUB ve RV basinci 6l¢iilmelidir. Kalp debisi ti¢ kez
Olctlmeli ve oksijen tiketimi degerendiriliyorsa, 6l¢iimlerde tercihen termodiliisyon
ya da Fick yontemi kullanilmalidir. Sistemik-pulmoner sant olmasi durumunda Fick

yonteminin kullanilmasi zorunludur (6).

Superior vena kava, inferior vena kava, PA ve sistemik arter kanlarinda
oksijen satiirasyonu da belirlenmelidir. PVD’nin hesaplanmasi igin bu olglmler
gereklidir. Her hastada kademeli olarak O saturasyonu degerlendirmesi yapilmalidir.

Pulmoner arter O saturasyonu>%75 saptandiginda sol-sag santtan siiphelenilmelidir

(6).

Sol kalp hastaligina bagli PH ayirict tanisit icin yeterli PKUB 6l¢iimleri
yapilmalidir. Koroner arter hastaligi veya kalp yetersizligi risk faktorleri olan
hastalarda ilave olarak sol kalp kateterizasyonu yapilabilir. PKUB’de beklenmeyen
derecede yiikseklikler saptanmasi durumunda olas1 yanligliklar1 ortadan kaldirmak

icin LV diyastol sonu basincinin 6l¢iilmesi 6nemlidir (6).

PAH’ta tanisal SKK vyapilirken, uzun siireli kalsiyum kanal blokeri
tedavisinden yarar gorecek IPAH ve ilag ile iliskili PAH hastalarin1 saptamak igin
vazoreaktivite testi de yapilmalidir. Pozitif akut yanit (pozitif akut yanit veren hasta)

kalp debisinin arttigi ya da degismedigi kosullarda ortalama PAB degerinde> 10
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mmHg azalma ile mutlak ortalama PAB degerinin< 40 mmHg olmast seklinde

tanimlanmaktadir (6).
2.2.5. OSA VE PULMONER HiPERTANSIiYON

OSA tanis1 koyulan hastalarin yaklagik %20’ sinde pulmoner hipertansiyon
gorulmekte olup, bu hastalarda mortalitenin 6nemli bir nedenidir (17).

OSA hastalarinda pulmoner hipertansiyon gelismesinde en olasi mekanizma

obstriiktif apneler sirasinda gelisen hipoksidir (1,7,10).

Hipoksiye yanit olarak pulmoner arter basinci aniden yiikselir ve bu gece
boyunca sik¢a tekrarlanir. Pulmoner hipertansiyonu olan OSA hastalarinda
olmayanlara goére hipoksiye artmis pulmoner vaskiiler reaktivite oldugu
gosterilmistir. Pulmoner hipertansiyon olan bireylerin daha hipoksik ve hiperkapnik
oldugunu ve solunum fonksiyon testlerinin obstruktif patern sergiledigi belirlenmistir
(10).

Pulmoner hipertansiyon olan bireylerin gece desatlirasyon surelerinin daha
fazla ve minimum oksijen saturasyonu degerlerinin de daha diisiik oldugu
saptanmustir. Buradan yola ¢ikarak pulmoner hipertansiyon gelisme riskinin AHI’
den ziyade SFT ve arteriyel kan gaz1 degerleri ile iliskili oldugu sonucuna varilmistir
(10,59).

OSA’ da pulmoner hipertansiyon ortaya ¢ikabilir ancak prevalansi diigiiktiir
ve ¢ogunlukla primer pulmoner hipertansiyonda rastlanan basinglara kiyasla daha
diisiik olan 25-30 mmHg civarinda bulunur (60,61).

Pulmoner hipertansiyon olan OSA olgularinin biiyiik kismi sol kalp hastaligi,
parankimal akciger hastaligi, obezite ve daha fazla oksijen desatiirasyon seviyesine
sahip olma egilimindedir (10).

OSA hastalarinda pulmoner hipertansiyon gelisimini etkileyen faktorler;
Beden kitle indeksi, yas, gindiz ve gece parsiyel oksijen basinci veya oksijen
saturasyon degerleri, FEV1 veya FEV1/FVC ve AHI olarak siralanabilir (62,63).

CPAP ile tedavi OSA ile birlikte pulmoner hipertansiyon olgularinda
pulmoner arter basicini diisiiriir. Pulmoner hipertansiyon tanist konan olgularda

OSA varligindan siipheleniyorsa veya tarama testi sonucglart pozitif ise PSG
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yapilmalidir. OSA hastalarin izleminde ise PH i¢in rutin arastirilma yapilmasina
gerek yoktur (10,64).
2. GEREC VE YONTEM

Bu ¢alisma, Pamukkale Universitesi Hastanesi Gogiis Hastaliklar1 Ana Bilim
Dali Uyku Merkezi-Polisomnografi Laboratuar1 ve Kardiyoloji Ana Bilim Dali’nin
yazili izinleri alinarak elde edilen verilerle, multidisipliner sekilde etik kurul onayi

aliarak gerceklestirildi.

Klinigimizde 2016-2017 yillarinda hastanemiz uyku merkezinde
polisomnografi tetkikine tabi tutulan 645 hasta ¢alismaya alindi. Hastalar retrospektif

olarak yas, cinsiyet, beden kitle indeksi, kronik hastaliklar1 agisindan degerlendirildi.

Hastalarin OSA tanis1 polisomnografi ile koyuldu. PSG kayitlarindan total
uyku siiresi, total apne sayisi, total hipopne sayisi, apne hipopne indeksi, ortalama

oksijen saturasyonu, en diisiik oksijen saturasyonu elde edildi.

PSG’de apne hipopne indeksi 5’ in altinda olan hastalar basit horlama olarak
degerlendirildi ve kontrol gurubunu olusturdu. AHI 5 ve 5’ in (zerinde olan hastalar
obstriktif uyku apnesi sendromu tanisi aldi. AHI 5-15 arasinda olan hastalar hafif,
16-30 arasinda olanlar orta, 30 ve tizerinde olan hastalar agir OSA olarak
degerlendirildi. Hastalarin  hemoglobin, hematokrit degerleri labarotuvar

sonuclarindan elde edildi.

Calisma hastalarinin PH tanist ve derecelendirmesi icin EKO sonuglari
incelendi. EKO’da; sol ventrikil diyastolik ¢ap, sag ventrikiil diyastolik ¢ap, sol
ventrikll sistolik cap, sag atriyam c¢api, IVS diyastol, sag ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu, sol ventrikiil arka duvar, sistolik pulmoner arter basinci, sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonu, ortalama pulmoner arter basinci, aort kapak yetmezligi,
trikiispit kapak yetmezligi, pulmoner kapak yetmezligi, mitrak kapak yetmezligi
degerleri kaydedildi. OSA tanis1 alan hastalar EKO’daki ortalama pulmoner arter

basinglarina (PABo)’ gore 3 gruba ayrildi.
1.grup PABo normal olan (25 mmHg’in altinda) hastalar

2.grup PABoO 25 -35 mmHg (orantilt pulmoner hipertansiyon) olan hastalar
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3. grup PAB0 35 mmHg ve iizerinde (orantisiz pulmoner hipertansiyon) olan hastalar

Pulmoner arter basinci ile OSA arasindaki iliski korelasyon analizi ile
degerlendirildi. Tim OSA ve basit horlama (kontrol) gruplarinda hastalarin klinik,

demografik verileri ile PABo degerleri ve PH siklig1 analiz edildi.
ISTATISTIKSEL ANALIZ

Verilerin degerlendirilmesinde SPSS (Statistical Package for the Social
Sciences) 17 kullanilmistir. Tanimlayici istatistikler kategorik degiskenler igin sayi,
yiizde; siirekli degiskenler i¢in aritmetik ortalama, standart sapma degerleri ile
verilmigtir. Kategorik degiskenlerin karsilastirilmasinda Ki-kare testi kullanilmistir.
Bagimli degiskenlerin normal dagilima uygun olup olmadiklar1 Kolmogorov-
Smirnov analiz yontemi ile test edilmis olup, bagimsiz grup farkliliklarinin
karsilagtirllmasinda  parametrik test varsayimlari saglandiginda iki Ortalama
Arasindaki Farkin Onemlilik Testi ve Parametrik test varsayimlar1 saglanmadiginda
Mann-Whitney U testi kullanilmistir. Olgiimsel iki verinin birbiri ile iliskisinin
degerlendirilmesinde korelasyon analizleri kullanilmistir. Pulmoner hipertansiyon ile
iligkili faktorlerin degerlendirilmesi i¢in ¢oklu lojistik regresyon analizi (backward)
yapilmistir. Tek degiskenli analizlerde PH ile iliskili bulunan degiskenler modele

konulmustur. Istatistiksel anlamlilik diizeyi (p) <0,05 olarak anlamli kabul edilmistir.

4. BULGULAR

Calismaya alinan olgularm %30,9’u (n:199) kontrol grubunda (AHI<5) ,
%69,1’i (n:446) OSA grubunda (AHI>5) degerlendirildi. Tiim olgularm 238’i
(%36,8) kadin, 407’si (%63,2) erkekti.

OSA grubunda ortalama yas 58,1+11,5 kontrol grubunda ortalama yas
55,1+£11,8 olarak saptandi. OSA grubunda 147 kisi (%33) kadm, 299 kisi (%67)
erkek, kontrol grubunda ise 91 kisi (%46) kadin, 108 kisi (%54) erkekti. OSA
grubunda ortalama yasin kontrol grubuna gore daha ileri oldugu goriildii. Hem OSA
grubunda hem kontrol grubunda erkek olgularin sayis1 kadinlara gore daha fazlayda.
Erkek olgularda OSA goriilme sikligr istatistiksel olarak anlamli yliksek saptandi
(p:0,002). OSA grubunda BKI ortalama 34,0+8,0 kg/m?, kontrol grubunda 31,0+7,0
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kg/m? olarak bulundu ve istatistiksel olarak anlamli saptand: (p:0,001). OSA

hastalarinin ve kontrol gruplarinin temel ve klinik 6zellikleri tablo 4’te 6zetlenmistir.

Tablo 4. Obstriiktif uyku apnesi hastalar1 ve kontrol grubunun temel ve klinik
ozellikleri

OSA  hastalan | Kontrol grubu (AHI | P degeri
(AHI >5) <5)
(n:446) (n:199)
n(%o) n(%o)
Yas (Ort£SS) 58,1115 55,1+ 11,8 0,061
Cinsiyet
Kadin 147(33) 91(46) 0,002
Erkek 299(67) 108(54)
BKI (Ort+SS) 34,048,0 31,0£7,0 0,001
Sigara
icen 206(46) 110(55) 0,730
Igmeyen 240(54) 89(45)
Sigara(paket/yil) (Ort£SS) 17,0+£28,0 16,0+26,0 0,737
Hipertansiyon 229(51) 89(45) 0,120
Diyabetus mellitus 124(28) 57(29) 0,826
Kronik bébrek yetmezligi 18(4) 1(0,5) 0,028
Koroner arter hastahigi 82(18) 21(10,6) 0,017
Konjestif kalp yetmezligi 12(2) 3(2) 0,523
Serebrovaskiiler hastalik 4(0,9) 2(1) 1,00
Kronik obstriiktif akciger hastaligi 42(10) 39(20) <0,001
Astim 84(19) 39(20) 0,820
Intertisyel akciger hastahg 3(0,7) 3(2) 0,028

AHI:Apne hipopne indeksi  BKI: Beden kitle indeksi

OSA olarak degerlendirilen 446 olgu; hafif, orta ve agir OSA olmak iizere 3
gruba ayrildi. Bu olgularin 191’1 (%42,9) hafif, 99’u (%22,2) orta, 156’s1 (%34,9)
agir OSA olarak degerlendirildi.
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Hafif OSA hastalarinda ortalama yas 59,0+11,0; orta OSA hastalarinda
58,0+10,0; agir OSA hastalarinda 57,0+12,0 saptandi. Tiim OSA gruplarinda ve
kontrol grubunda erkek olgularin sayisi kadinlara gore daha fazlaydi. Tum OSA
gruplarinda erkeklerde OSA goriilme sikligi, kadinlara gore istatistiksel olarak

anlamli yiiksek saptandi (p:0,001).

Hafif OSA hastalarinda ortalama BKI 32,5+6,6 ka/ m?, orta OSA hastalarinda
34,4+9,9 kg/m?, agir OSA hastalarinda 35,7+7,5 kg/m? saptand1. BKI’ nin arttikga,
OSA’nin agirhiginin  arttign  gorildi ve istatistiksel olarak anlamli saptandi
(p:<0,001). Hafif, orta, agir OSA gruplarinin ve kontrol grubunun temel ve klinik

Ozellikleri tablo 5’te verilmistir.

Tablo 5. Hafif, orta, agir obstriiktif uyku apnesi hastalari ve kontrol grubunun

temel ve klinik 6zellikleri

Hafif OSA | Orta OSA | Agir OSA | Kontrol P degeri
hastalan hastalar1 hastalar grubu
(AHI:5-15) (AHI:16-30) (AHI1>30) (AHI<5)
(n:191) (n:99) (n:156) (n:199)
n(%o) n(%) n(%) n(%)
Yas (Ort£SS) 59,0+11,0 58,0+10,0 57,0£12,0 55,0+12,0 0,208
Cinsiyet 0,001

Kadin 75(39) 32(32) 40(26) 91(46)

Erkek 116(61) 67(68) 116(74) 108(54)

BKI (Ort£SS) 32,5+6,6 34,4+9,9 35,775 31,0£6,5 <0,001
Sigara 0,536

Icen 85(45) 52(53) 44,2(44) 110(55)

Igmeyen 106(55) 47(47) 55,8(56) 89(45)
Sigara(paket/y1l) (Ort£SS) 16,7+28,2 18,9+31,7 15,5+25,3 16,1+26,0 0,705
Hipertansiyon 93(49) 46(47) 90(58) 89(45) 0,093
Diyabetus mellitus 47(25) 29(29) 48(31) 57(29) 0,614
Kronik bobrek yetmezligi 11(6) 1(1) 6(4) 1(0,5) 0,011
Koroner arter hastaligi 36(19) 22(22) 24(15) 21(11) 0,037
Konjestif kalp yetmezligi 3(2) 2(2) 7(4,4) 3(2) 0,229
Serebrovaskiiler hastalik 1(0,5) 1(1) 2(1) 2(1) 0,903
Kronik obstriiktif akciger | 19(10) 13(13) 10(6) 39(20) 0,001
hastahig
Astim 49(26) 13(13) 22(14) 39(20) 0,017
intertisyel akciger hastahg 1(0,5) 1(2) 1(0,6) 3(2) 0,750

AHI:Apne hipopne indeksi

BKI: Beden kitle indeksi
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OSA hastalarinda ortalama total uyku stiresi 282,5+95,9 dakika; total apne
sayist 107,3+110,4; total hipopne sayist 26,2+53,1; ortalama oksijen saturasyonu
%92,7+4,3; en diistiik oksijen saturasyonu %77,9113,2 saptandi. OSA hastalarinin
PSG kayitlarindan elde edilen bulgular tablo 6’da verilmistir.

Tablo 6. Obstriktif uyku apnesi hastalarinin polisomnografi 6zellikleri

OrtalamazSS Min-Max
Total uyku siresi 282,5+95,9 30-493
Total apne sayisi 107,3+110,4 0-801
Total hipopne sayisi 26,1+53,1 0-453
Apne hipopne indeksi 28,5+23,2 5-109
Ortalama oksijen saturasyonu 92,7443 62-98
En diisiik oksijen saturasyonu 77,9+13,2 20-94

Hafif OSA hastalarinda total apne sayisi ortalama 35,1+24,3; orta OSA
hastalarinda 77,4+40,6; agir OSA hastalarinda 214,6+12,1 saptandi. Total apne sayisi
ve total hipopne sayisi1 arttikca OSA’nin agirliginin arttigi gorilmistiir.

Hafif OSA hastalarinda ortalama oksijen saturasyonu %93,6+2,9; orta OSA
hastalarinda %93,3£3,1; agir OSA hastalarinda %91,1+5,6 saptandi. Agir OSA
grubunda ortalama oksijen saturasyonunun diger gruplar ile kiyaslandiginda daha
diisiik oldugu goriilmiistiir.

Hafif OSA hastalarinda en diisiik oksijen saturasyonu %82,3+9,5; orta OSA
hastalarinda 9%79,3+10,9; agir OSA hastalarinda %71,6+15,8 saptandi. OSA’nin
agirhigr arttikca en diisiik oksijen saturasyonu degerinin diistiigii goriilmiistiir.

Hafif, orta, agir OSA gruplarinin ve kontrol grubunun PSG bulgulan tablo

7’de verilmistir.
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Tablo 7. Hafif, orta, agir obstruktif uyku apnesi hastalarmin ve kontrol grubunun
polisomnografi dzellikleri

Hafif OSA | Orta OSA | Agir OSA | Kontrol grubu
hastalari hastalar hastalar
(AHI:5-15) (AHI:16-30) (AHI>30) (AHI<5)
(n: 191) (n:99) (n:156) (n:199)
OrtalamaxSS OrtalamaxSS OrtalamaxSS OrtalamaxSS
Total uyku suresi | 284,0+96,1 284,9495,5 279,1+96,1 264,0+£89,2
Total apne sayis1 | 35,1+24,3 77,4+40,6 214,6+12,1 7,1+6,6
Total hipopne | 13,1+19,5 29,7+42,1 39,8+78,1 2,2+4.7
sayisl1
Apne hipopne | 9,9+3,0 22,4+3 8 55,1+19,3 1,9+15
indeksi
Ortalama O, | 93,6+2,9 93,3+3,1 91,1+5,6 93,0+2,9
saturasyonu
En diisik O, | 82,3+9,5 79,3+£10,9 71,6+15,8 87,2+7,3
saturasyonu

OSA hastalarinda Hb ortalama 13,9+1,5 g/dl; Hct ortalama %42,1+4,4; LDL
ortalama 118+36 mg/dl; HDL ortalama 47+14 mg/dl; total kolesterol ortalama

198+43 mg/dl; trigliserid ortalama 171+96 mg/dl saptanmustir.

Kontrol grubunda Hb ortalama 13,8+1,7 g/dl; Hct ortalama 41,7+4,9; LDL
ortalama 115,0+35,0 mg/dl, HDL ortalama 48+14 mg/dl; total kolesterol ortalama

157,0+74,0 mg/dl; trigliserid ortalama 156,0+75,0 mg/dl saptanmustir.

OSA ve kontrol grubun labarotuvar tetkikleri karsilastirildiginda istatistiksel

anlamli fark saptanmasa da total kolesterol ve trigliserid degerleri OSA grubunda

daha yiiksek bulunmustur.

OSA hastalar1 ve kontrol grubunun labarotuvar tetkikleri tablo 8’de

verilmistir.
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Tablo 8. Obstriiktif uyku apnesi hastalar1 ve kontrol grubunun labarotuvar bulgulari

OSA hastalar Kontrol grubu P degeri

(AHI >5) (AHI <5)

(n:446) (n:199)

Oort+SS Min Max Oort+SS Min Max
Hemoglobin 13,9+1,5 91 18,2 13,8+1,7 7,4 17,5 0,766
Hematokrit 42,1+4 .4 27,1 54,3 41,7+4,9 22,7 55,2 0,553
HDL 47,0+140 |75 99 48,0+14,0 | 10 99 0,701
LDL 118,0+36,0 | 4 244 115,0+£35,0 | 10 200 0,824
Total 198,0+43,0 |10 323 157,0£74,0 |64 357 0,288
kolesterol
Trigliserid 171,0+96,0 |28 585 156,0+£75,0 |49 447 0,144

Hafif, orta, agir OSA gruplarmin ve kontrol grubunun labarotuvar tetkikleri
incelendiginde, agir OSA grubunda Hb degeri ortalama 14,1+1,6 g/dl; hct ortalama
%42,8+4,5 saptanmis, diger gruplar ile karsilastirildiginda yiiksek bulundu ancak
istatistiksel anlaml1 farklilik bulunamamustir (p:0,402 ve 0,162).

Hafif OSA hastalarinda ortalama HDL 48,7+15,4mg/dl; orta OSA
hastalarinda 47,2+13,1 mg/dl; agir OSA hastalarinda 43,5£12,7 mg/dl; kontrol
grubunda ise 47,5+£13,6 mg/dl saptanmistir (p:0,003).

Hafif OSA hastalarinda ortalama trigliserid diizeyi 175,0£99,0 mg/dl; orta
OSA hastalarinda 150,0£78,0 mg/dl; agir OSA hastalarinda 180,0£99,0 mg/dl;
kontrol grubunda ise 156,0+75,0 mg/dl saptanmistir (p:0,037).

Tum gruplar arasinda HDL diizeylerinde farkin kaynaklandigi gruplar;
kontrol-agir OSA, hafif-agir OSA gruplaridir. Trigliserid diizeylerinde farkin
kaynaklandig1 gruplar ise; kontrol-agir OSA, orta-agir OSA gruplaridir.

Hafif, orta, agir OSA gruplariin ve kontrol grubunun labarotuvar tetkikleri

tablo 9’da verilmistir.
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Tablo 9. Hafif, orta, agir obstriiktif uyku apnesi hastalart ve kontrol grubunun
labarotuvar bulgulari

Hafif OSA | Orta OSA | Agir OSA | Kontrol P

hastalar hastalarn hastalar grubu degeri

(AHI:5-15) (AHI:16-30) (AHI>30) (AHI<5)

(n:191) (n:99) (n:156) (n:199)

Ort£SS Ort+SS Ort+SS Ort+SS
Hemaoglobin 13,8+1,5 13,8+1,5 14,1+1,6 13,8+1,7 0,402
Hematokrit 41,7442 41,8+4,4 42,8+4,5 41,749 0,162
HDL 48,7£15,4 47,2+13,1 43,5+12,7 47,5+13,6 0,003
LDL 120,6+37,6 113,1+32,7 118,5+35,6 115,0+34,6 0,305
Total kolesterol | 203,0+42,0 190,0+41,0 196,0+44,0 156,0+75,0 0,079
Trigliserid 175,0+99,0 150,0+78,0 180,0+99,0 156,0+75,0 0,037

OSA hastalarinda LVEF %57,9+6,9; kontrol grubunda 9%59,3+4,2
saptanmistir. OSA hastalarinda LVEF kontrol grubuna gore daha diisiik bulunmus ve
bu fark istatistiksel olarak anlamli saptanmistir (p:0,03).

OSA hastalarinda ortalama pulmoner arter basinct 15,3+£9,7mmHg, sistolik
pulmoner arter basinct 26,3+10,8 mmHg saptanmistir. Kontrol grubunda ortalama
pulmoner arter basinct 14,9491 mmHg, sistolik pulmoner arter basinci
26,1+10,immHg saptanmistir. PABo ve PABs OSA hastalarinda daha yiiksek
saptand1 ancak istatistiksel anlaml1 farklilik saptanmadi. PABo ile AHI ve PABs ile
AHI degerleri arasindaki iliski korelasyon analizi ile de degerlendirildi ancak

aralarinda anlamli iligki bulunamadi.

OSA hastalar1 ve kontrol grubunun ekokardiyografi bulgular tablo 10’da

verilmistir.
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Tablo 10. Obstriiktif uyku apnesi hastalari ve kontrol grubunun ekokardiyografi
bulgulari

OSA hastalan Kontrol grubu | P degeri
(AH1>5) (AHI<5)
(n:446) (n:199)
n(%) n(%)
Sol ventrikl ejeksiyon fraksiyonu (Ort+SS) 57,9+6,9 59,3+4,2 0,037
Ortalama pulmoner arter basinei (Ort+SS) 15,3+9,7 14,949,1 0,764
Sistolik pulmoner arter basinci (Ort£SS) 26,3+10,8 26,1+10,1 0,555
Aort kapak yetmezligi
Yok 303(68) 132(66)
Hafif 142(31) 67(34) 0,732
Orta 1(2) 0(0)
Agir 0(0) 0(0)
Mitral kapak yetmezligi
Yok 71(16) 26(13)
Hafif 369(83) 172(86) 0,531
Orta 6(1) 1(1)
Agir 0(0) 0(0)
Pulmoner kapak yetmezligi
Yok 346(78) 156(78)
Hafif 100(22) 43(22) 0,818
Orta 0(0) 0(0)
Agir 0(0) 0(0)
Trikiispit kapak yetmezligi
Yok 63(14) 23(12)
Hafif 370(83) 173(87) 0,722
Orta 13(3) 3(1)
Agir 0(0) 0(0)

Hafif OSA hastalarinda ortalama LVEF % 58,4+5,8; orta OSA hastalarinda
%58,315,2; agir OSA hastalarinda %57,1+8,9; kontrol grubunda ise %59,3+4,2
saptandi. Kontrol grubunda LVEF diger gruplara gore daha yiiksek iken, agir OSA
grubunda en diisiik saptandi. Istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi
(p:0,149).

Hafif OSA hastalarinda PABo ortalama 15,3+10,1 mmHg; orta OSA
hastalarinda 16,1+10,1 mmHg; agir OSA hastalarinda 14,9+9,2 mmHg; kontrol
grubunda ise 14,949,1 mmHg saptandi. Gruplar arasinda anlamli farklilik
saptanmadi (p: 0,770).
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Hafif OSA hastalarinda PABs 26,5£11,2 mmHg; orta OSA hastalarinda
27,1£11,2 mmHg; agir OSA hastalarinda 25,5+10,1 mmHg; kontrol grubunda ise
26,1+£10,1 mmHg saptand1. Gruplar arasinda anlamli1 farklilik saptanmadi (p:0,430).

Hafif, orta, agir OSA hastalar1 ve kontrol grubunun ekokardiyografi bulgular

tablo 11°de verilmistir.

Tablo 11. Hafif, orta, agir obstriiktif uyku apnesi hastalar1 ve kontrol grubunun

ekokardiyografi bulgulari

Hafif OSA | Orta  OSA | Agir OSA | Kontrol P degeri
hastalan hastalan hastalarn grubu
(AHI:5-15) (AHI:16-30) (AHI>30) (AHI<5)
(n:191) (n:99) (n:156) (n:199)
n(%) n(%) n(%) n(%)
Sol ventrikul ejeksiyon fraksiyonu | 58,4+5,8 58,3+5,2 57,1+8,9 59,3+4,2 0,149
(Ort+SS)
Ortalama pulmoner arter basmca | 15,3+10,1 16,1+10,1 14,949,2 14,949,1 0,770
(Ort+SS)
Sistolik pulmoner arter basmca | 26,5+11,2 27,1+11,2 25,5+10,1 26,1+10,1 0,430
(Ort+£SS)
Aort kapak yetmezligi
Yok 135(71) 64(65) 104(67) 132(66)
Hafif 55(28) 35(35) 52(33) 67(34) 0,848
Orta 1(1) 0(0) 0(0) 0(0)
Agir 0(0) 0(0) 0(0) 0(0)
Mitral kapak yetmezligi
Yok 34(18) 17(17) 20(13) 26(13)
Hafif 154(81) 81(82) 134(86) 172(86) 0,815
Orta 3(1) 1(1) 2(1) 1(1)
Agir 0(0) 0(0) 0(0) 0(0)
Pulmoner kapak yetmezligi
Yok 145(76) 78(79) 123(79) 156(78)
Hafif 46(24,) 21(21) 33(21) 43(22) 0,805
Orta 0(0) 0(0) 0(0) 0(0)
Agir 0(0) 0(0) 0(0) 0(0)
Trikiispit kapak yetmezIligi
Yok 28(15) 8(8) 27(17) 23(12)
Hafif 155(81) 87(88) 128(82) 173(87) 0,245
Orta 8(4) 4(4) 1(1) 3(1)
Agir 0(0) 0(0) 0(0) 0(0)
OSA hastalar1 ve kontrol grubunda pulmoner hipertansiyon tanisi

bulunmayan (PABo<25) ve pulmoner hipertansiyon tanisi bulunan (PAB >25)
hastalarin siklig1 karsilagtirildiginda; OSA hastalarinda 365 (%82) kisinin, kontrol
grubunda ise 163 (%82) kisinin PH tanisinin bulunmadig1 goriildii.

47




OSA hastalarinda 81 (%18) kisinin PH tanisi1 bulunmakta iken, kontrol
grubunda 36 (%18) kisinin PH tanisi oldugu goriildii. Orantisiz PH (PAB0>35) tanili
hasta sayis1 OSA grubunda 31 (%7) kisi iken, kontrol grubunda 7 (%3) kisi olarak
bulundu. Hem OSA hem kontrol grubunda PH tani orani %18 olarak saptandi ancak

orantisiz PH tanis1t OSA grubunda daha yiiksek bulundu.
OSA hastalar1 ve kontrol grubunda pulmoner hipertansiyon sikligi tablo

12°de verilmistir.

Tablo 12. Obstriiktif uyku apnesi hastalari ve kontrol grubunda pulmoner
hipertansiyon siklig1

OSA hastalar1 | Kontrol Grubu P
(AHI >5) (AHI<5) degeri
(n:446) (n:199)
n (%) n (%)
Pulmoner hipertansiyon olmayan | 365(82) 163(82) 0,454
(PAB0<25)
Pulmoner hipertansiyon olanlar | 81(18) 36(18)
(PAB0>25)
Orantil pulmoner hipertansiyon 50(11) 29(15)
(PAB0:25-35)
Orantisiz pulmoner hipertansiyon 31(7) 7(3)
(PAB0>35)

Erkek OSA hastalarinda 259 (%87) kiside PH tanis1 bulunmazken, orantili
PH tanis1 27 (%9) kiside, orantisiz PH tanis1 13 (%4) kiside bulunmaktadir. Erkek
kontrol grubunda 91 (%84) kiside PH tanisi bulunmazken, orantili PH tanis1 14
(%13) kiside, orantisiz PH tanis1 3 (%3) kiside bulunmaktadir. Orantisiz PH tanisi
erkek OSA grubunda erkek kontrol grubuna gore daha yiiksek saptanmistir ancak iki
grup arasinda anlamli farklilik saptanmamustir (p:0,882).

Kadin OSA hastalarinda 106 (%72) kiside PH tanis1 bulunmazken, orantili
PH tanis1 23 (%16) kiside, orantisiz PH tanis1 18 (%22) kiside bulunmaktadir. Kadin
kontrol grubunda 72 (%79) kiside PH tanis1 bulunmazken, orantili PH tanis1 15
(%16) kiside, orantisiz PH tanis1 4 (%5) kiside bulunmaktadir. Orantisiz PH tanisi
kadin OSA grubunda kadin kontrol grubuna gore daha yliksek saptanmistir ancak iki
grup arasinda anlamli farklilik saptanmamustir (p:0,126).
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Hafif, orta, agir OSA grubu ve kontrol grubunun PH siklig
karsilastirildiginda ise kontrol grubunda PH tanili hasta sayis1 36 (%18) iken, hafif
OSA hastalarinda 34 (%18), orta OSA hastalarinda 21(%21),agir OSA hastalarinda
26 (%17) saptandi. Gruplar arasinda istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi
(p:0,521).

Tablo 13. Hafif, orta, agir obstriikktif uyku apnesi hastalar1 ve kontrol grubunda
pulmoner hipertansiyon siklig1

Hafif OSA | Orta OSA Agir OSA | Kontrol P
Hastalar: Hastalar: Hastalar1 | Grubu degeri
(AH1:5-15) | (AHI:16-30) | (AHI>30) | (AHI<5)
(n:191) (n:99) (n:156) (n:199)
n (%) n (%) n (%) n (%)
Pulmoner hipertansiyon olmayan 157(82) 78(79) 130(83) 163(83) 0,521
(PAB0<25)
Pulmoner hipertansiyon olanlar | 34(18) 21(21) 26(17) 36(18)
(PABo0>25)
Orantih pulmoner hipertansiyon
(PABO0:25-35) 22(12) 13(13) 15(10) 29(15)
Orantisiz pulmoner hipertansiyon 12(6) 8(8) 11(7) 7(3)
(PAB0>35)

OSA tanist olan 446 hasta PH tanisi1 olup olmamasina gore iki gruba ayrildi
ve temel Kklinik o6zellikleri, labarotuvar bulgulari, PSG ve EKO bulgular
karsilastirildi.

OSA tanist olup PH tanis1 bulunmayan grupta ortalama yas 56,9+11,3 iken,
PH tanis1 bulunan grupta 62,6+11,3 saptandi. Bu fark istatistiksel olarak anlaml
saptand1 (p:<0,001).

OSA tanis1 olup PH tanist bulunmayan grupta 259 (%71) kisi erkek iken, 106
(%29) kisi kadindi. PH tanist bulunan grupta ise 40 (%49) kisi erkek iken, 41 (%51)
kisi kadind.

BKI; OSA tanis1 olup PH tanis1 bulunmayan grupta ortalama 33,6+7,6 kg/m?
iken PH tanis1 bulunan grupta 35,8+8,9 kg/m?saptand: (p:0,057).
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OSA tanist olup PH tanist bulunmayan grupta 187 (%51,2) hasta sigara
icmemekte iken, 178 (%48,8) hasta sigara icmekteydi. PH tanis1 bulunan grupta 28
(%34,6) hasta icmekte, 53 (%65,4) hasta igmemekteydi. PH tanisi bulunan ve
bulunmayan OSA hastalarinda sigara kullanma orani daha diisiik saptandi ve

istatistiksel olarak anlamli bulundu (p:0,02).

OSA tanist olup PH tanis1 bulunmayan grupta ortalama sigara paket/yil

degeri 17,5£28,4 iken, PH tanisi bulunan grupta 13,6£26,4 bulundu (p:0,055).

OSA tanist olup PH tanisi bulunmayan grupta ortalama O, saturasyonu
%93,0+3,0 ve en diistiik O, saturasyonu %78,0+12,0 iken, PH tanist bulunan grupta
ortalama O, saturasyonu %90,0+6,0 ve en diisik O, saturasyonu %74,0£15,0
bulundu (p:0,004 ve p:0,026).

Hemoglobin ve hematokrit degerleri; OSA tanisi olup PH tanis1 bulunmayan
grupta ortalama 14,1+1,4 g/dl ve %42,0+5,0 iken, PH tanis1 bulunan grupta 13,1+1,7
g/dl ve %40,6+5,1 saptandi. PH tanisi olan grupta Hb ve Hct olmayan gruba gore
daha diisiik bulundu ve istatistiksel olarak anlamli saptand: (p:<0,001 ve p:0,001).

OSA tanisi olup PH tanisi bulunmayan grupta ortalama LDL 120,0£36,0 g/dl,
total kolesterol 201,8+41,6 g/dl iken; PH tanis1 bulunan grupta LDL 106,0+33,0 g/dlI,
total kolesterol 180,9+43,3 g/dl saptandi. PH tanis1 bulunan grupta LDL ve total
kolesterol daha diisiik saptand1 ve istatistiksel anlamli bulundu (p:0,001 vep:<0,001).

PH olan ve olmayan OSA tanili hastalarin klinik &zellikleri, polisomnografi

ve labarotuvar bulgulari tablo 14°te verilmistir.

50



Tablo 14. Pulmoner hipertansiyon tanisi olan ve olmayan obstriiktif uyku apnesi
tanili hastalarin  klinik 6zellikleri, polisomnografi ve labarotuvar bulgularinin

degerlendirilmesi

PAB0o<25mmHg | PABo>25SmmHg | P degeri

(n:365) (n:81)

(Ort£SS) (Ort£SS)
Yas 56,9+11,3 62,6+11,3 <0,001
Cinsiyet
Erkek n(%) 259(71) 40(49) <0,001
Kadin n(%) 106(29) 41(51)
BKi 33,6+7,6 35,8+8,9 0,057
Sigara
icen n(%) 178(48,8) 28(34,6) 0,020
Icmeyen n(%) 187(51,2) 53(65,4)
Sigara paket/yil 17,5+28,4 13,6+£26,4 0,055
Total apne sayisi 110,0+114,0 93,0+89,0 0,478
Total hipopne sayisi 15,1+49,7 30,2+66,5 0,458
Apne hipopne indeksi 28,8+23,7 27,1£21,2 0,857
Ortalama O, saturasyonu 93,0+3,0 90,0+6,0 0,004
En diisiik O, saturasyonu 78,0£12,0 74,0+15,0 0,026
Hemoglobin 14,1+1,4 13,1+1,7 <0,001
Hematokrit 42,4441 40,615,1 0,001
LDL 120,0+36,0 106,0+33,0 0,001
HDL 46,8+14,2 45,5+14,1 0,458
Total kolesterol 201,8+41,6 180,9+43,3 <0,001
Trigliserid 176,3+100,0 150,9+66,0 0,079

Kontrol grubunda (AHI<5) PH tanis1 olan ve olmayan hastalarm klinik

oOzellikleri, polisomnografi ve labarotuvar bulgular1 da degerlendirildi.

Kontrol grubunda PH tanist bulunmayan grupta ortalama yas 55,0+11,0 iken,

PH tanist bulunan grupta 61,0+13,0 saptandi. PH tanisi bulunan grupta yas

ortalamasinin daha ileri oldugu goriildii ve bu fark istatistiksel anlamli saptandi

(p:0,005).
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Kontrol grubunda olup PH tanist bulunmayan grupta kisi 91 (%56) erkek
iken, 72 (%44) kisi kadindi. PH tanis1 bulunan grupta ise 17 (%47) kisi erkek iken,
21 (%58) kisi kadindi (p:0,349).

Kontrol grubunda olup PH tanisi bulunmayan grupta sigara icen 74 (%46)
kisi iken, igmeyen 89 (%54) kisiydi. PH tanisi bulunan grupta sigara icen 15 (%42)
kisi iken, igmeyen 21 (%58) kisiydi. Her iki grupta da sigara igmeyenlerin sayisi
daha fazla olmasina ragmen istatistiksel farklilik saptanmadi (p:0,684).

PH tanis1i olan ve olmayan kontrol grubunun Klinik 6zellikleri,

polisomnografi ve labarotuvar bulgulari tablo 15°te verilmistir.

Tablo 15. Pulmoner hipertansiyon tanisi olan ve olmayan kontrol grubunun klinik
oOzellikleri, polisomnografi ve labarotuvar bulgularinin degerlendirilmesi

(PABo0<25)mmHg | (PAB0o>25)mmHg | P degeri

n:163 n:36

(Ort£SS) (Ort£SS)
Yas 55,0+11,0 61,0+13,0 0,005
Cinsiyet
Erkek n(%) 91(56) 17(47) 0,349
Kadin n(%) 72(44) 19(53)
BKIi 32,0£7,0 32,0£6,0 0,729
Sigara
fcen n(%) 74(46) 15(42) 0,684
Icmeyen n(%) 89(54) 21(58)
Sigara paket/y1l 16,0+27,0 16,0+25,0 0,923
Ortalama O saturasyonu 94,1+3,1 93,1+3,1 0,069
En diisiik Oz saturasyonu 87,0+6,0 85,0+£10,0 0,203
Hemoglobin 14,1421 13,1+2,1 0,076
Hematokrit 42,0£5,0 40,0£6,0 0,130
LDL 116,0+36,0 113,1+25,1 0,531
HDL 48,2+14,1 43,1+10,1 0,108
Total kolesterol 196,0+44,0 188,0+33,0 0,256
Trigliserid 157,0£77,0 152,0+70,0 0,902
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5. TARTISMA

Obstriktif uyku apnesi, her iki cinste, tiim 1rk, yas, sosyoekonomik diizey ve
etnik gruplarda goriilebilen ve en sik karsilagilan uyku bozukluklarindan biridir (2).
Obstriktif uyku apnesi i¢in bir¢ok risk faktorii tanilanmustir. En belirgin risk
faktorleri yas, erkek cins ve obezitedir (13,21,22,23).

Cesitli ¢alismalarda OSA ile yas iligkisi incelenmis ve yas arttikca OSA
prevelansinin arttigi gosterilmistir. Sergio Tufik ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada
1042 kisi ¢alismaya alinmig, bunlarin %38,2’si OSA grubunda olup, 20-29 yas grubu
ile karsilastirildiginda 60-80 yas grubunda OSA sikliginin daha fazla oldugu
goriilmistiir (p<0.001) (65). Emmadi V. Reddy ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada
97 kisi OSA, 263 kisi OSA olmayan grupta degerlendirilmistir. OSA grubunda
ortalama yas 45,8+8,3; OSA olmayan grupta ortalama yas 43,0+9,6 saptanmis ve
OSA grubunda yasin daha ileri oldugu gorilmistir (p:<0,005) (66). Bizim
calismamizda OSA grubunda ortalama yag 58,0+11,5; kontrol grubunda ortalama yas
55,0+11,8 olarak saptandi. OSA grubunda ortalama yasin kontrol grubuna gore daha
ileri oldugu goriildii ancak OSA grubu ve kontrol grubunda yas agisindan anlamli
farklilik saptanmadi (p:0,061). Hafif, orta ve agir OSA grubu ile kontrol grubu
arasinda da yas agisindan anlaml farklilik gortilmedi (p:0,208).

Erkek cinsiyet de OSA igin dnemli risk faktorlerinden birisidir. Sergio Tufik
ve arkadaglarinin yaptigi calismada OSA hastalarinin  %40,6’s1 erkek iken;
%26,1’inin kadin oldugu gorilmistir (p:<0,001) (65). Emmadi V. Reddy ve
arkadaslarinin yaptig1 calismada OSA hastalarinin %66’sinin erkek, %51 inin kadin
oldugu gorilmistir (p<0,01) (66). H. Klar Yaggi ve arkadaslarinin yaptigi
calismada 697 OSA hastasinin  %77’sinin  erkek, %23’iiniin kadin oldugu
goriilmiistiir (p:<0,001) (67). F. Javier Nieto ve arkadaslarinin yaptig1 6132 kisinin
alindig1 c¢alismada tim OSA gruplarinda erkek cinsiyetin daha fazla oldugu
goriilmis; hafif, orta ve agir OSA‘da erkek cinsiyet siklig1 sirasiyla %53,8, %64,3,
%71 saptanmugtir (68). Bizim ¢alismamizda da OSA grubunda 147 kisi (%33) kadin,
299 kisi (%67) erkekti ve erkek olgularda OSA goriilme sikligi istatistiksel olarak
anlamli yiliksek saptandi (p:0,002). Calismamizda hafif, orta ve agir OSA gruplarinda
erkek cinsiyet siklig1 sirasiyla; %61, %68, %74 olup tiim gruplarda erkek cinsiyetin
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diger ¢alismalarda oldugu gibi daha sik oldugu gortildi (p:0,001).

Obezite OSA patogenezinde onemli yer tutan diger bir nedendir (17,69).
Ozellikle santral obezite hem USY acikligmi daraltarak, hem de abdominal yag
birikimi ile solunum paternini etkileyerek OSA’ya egilimi artirmaktadir (36). Ayrica
obezite hipoksemiyi provake eder, akciger voliimlerini etkiler ve USY kollapsini
kolaylastirir. Obezlerde lateral farengeal yag yastiklari ve farenks seviyesinde

subkiitan yag dokusu artmistir (36).

Emmadi V. Reddy ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada (66); OSA hastalarinin
BKI ortalamas1 31,0+6,5 ve kontrol grubunda 26,2+5,4 saptanmistir (p:<0,001). H.
Klar Yaggi ve arkadaslarmin yaptigi calismada (67); OSA hastalarin BKI
ortalamasi 33,8 kg/m? iken, kontrol grubunda 30,5 kg/m2saptanmstir (p:<0,001). Her
iki calismada da OSA hastalarinda BKI ortalamasinin daha yiiksek oldugu gériilmiis
olup, bizim ¢alismamizdaki sonuglar ile benzerdir. Bizim c¢alismamizda da OSA
grubunda BKI ortalama 34,0+8,0 kg/m?, kontrol grubunda 31,0+7,0 kg/m? olarak
saptand (p:0,001).

F. Javier Nieto ve arkadaslarinin yaptig1 ¢calismada (68); Hafif, orta ve agir
OSA grubunda hastalarin sirasiyla %41,5, %34,8 ve %28,7’sinin fazla kilolu; %40,6,
%49,4 ve %61,1’inin morbid obez oldugu gorilmistir (p:0,001). Bizim
calismamizda da hafif, orta ve agir OSA hastalarinda sirasiyla ortalama BKI
32,5+6,6kg/m?, 34,4+9 9kg/m?, 35,7i7,5kg/m2saptand1 (p:<0,001). BKI arttikca,

OSA’nin agirhi@inin arttigr goriildii ve istatistiksel olarak anlamli saptanda.

OSA’da diger bir risk faktorii sigara igme durumudur (24). Ancak OSA
hastalarinda sigara igme durumunun risk faktorii olup olmadigr ile ilgili calismalarda
farkli sonuglar bulunmaktadir. H. Klar Yaggi ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada
OSA hastalarinda sigara i¢enlerin oran1 %10, kontrol grubunda ise %11 saptanmis ve
sigara igme durumu ile OSA arasinda anlamli bir baglanti bulunamamistir (p:0,61)
(67). Emmadi V. Reddy ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada sigara igmenin OSA
i¢in risk faktorii oldugu goriilmiistiir. OSA hastalarinda ve kontrol grubunda sigara
igenlerin orani sirastyla %37 ve %20 saptanmistir (p:<0,001) (66). Satu Strausz ve
arkadaslarinin yaptig1 caligmalardan 28953 kisinin alindigi FINRISK c¢aligmasinda

54



OSA hastalarinda ve kontrol grubunda sigara igme orani sirastyla % 25,8 ve %24,1
saptanmig ancak gruplar arasi anlamli farklilik saptanmamustir (p:0,20) (70). Satu
Strausz ve arkadaslarinin yaptigi H2000 isimli diger ¢calismada ise OSA hastalarinda
ve kontrol grubunda sigara igme orani sirasiyla %24,4 ve %21,2 saptanmis, yine
anlamli farklilik saptanmamustir (p:0,27) (70). Bizim ¢alismamizda OSA hastalarinda
sigara igme oran1 %46 iken, kontrol grubunda %55 saptanmis ve istatistiksel olarak

anlaml farklilik saptanmamustir.

OSA’nin siddetine gore sigara igme durumu karsilastirildiginda da yine
celigkili sonuglar mevcuttur. Leila Boussoffara ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada
101’1 sigara igmeyen, 50’si sigara icen 151 OSA hastasi ¢aligmaya alinmis, siddetli
OSA tanis1 Olan hastalarda sigara igme orani daha yiiksek bulunmustur (p: 0.009)
(71). Jihen Ben Amar ve arkadaslarinin yaptigi %28,8’1 hafif; %14,4’1 orta; %53,8’1
agir OSA grubunda olan 104 hastanin alindigr ¢aligmada ise hastalarin sigara igme
durumu ile OSA agirligi arasinda anlamli farklilik saptanmamistir (p>0,05) (72).
Bizim ¢alismamizda da sigara icme durumu ile OSA’nin agirligr arasinda baglanti
kurulamamistir ancak ¢alismamiz retrospektif oldugu i¢in sigara igme durumlart ile
ilgili bilgilerde kisithlik olabilecegi disiiniilmektedir. Genel literatiirde kabul
gordiigii tizere sigaranin OSA igin bir risk faktorii oldugu ve sigaranin birakilmasi

gerektigi bilinmektedir (24).

OSA’da bazi komorbiditelerin daha sik goriildiigii bildirilmistir. Akciger
(KOAH), kardiyak (KAH, HT, KKY), endokrin (Diyabetus mellitus, hipotroidi),
psikiyatrik ve néromuskiler (Amyotrofik lateral skleroz, Multiple skleroz) birgok
hastalikta OSA daha sik goriilmektedir (13,28,29,30,31).

Chou-Han Lin ve arkadaglarinin yaptigi bir calismada OSA hastalarinda
hipoksi, sempatik aktivasyon ve hipertansiyona sekonder kronik bdbrek
yetmezliginin (KBY) daha sik goriildiigii, ayrica son donem bdobrek yetmezligi
hastalarinda da OSA’nin daha sik oldugu gosterilmistir (73). Josef Yayan ve ark.
(74) OSA hastalarinda KBY tanisinin 3,94 kat daha sik oldugunu gostermislerdir
(p:0,005). OSA tanisi alan 363 hastay1; 73 (%20,1) hafif; 98 (% 27,0) orta, 192 (%
52,9) siddetli OSA hastas1 olarak smiflandirilmislardir. Hafif OSA'li 43 (%58,9)
hastada, orta OSAh 73 (%74,5) ve agir OSA'll 137 (%71,4) hastada; OSA tanisi
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olmayan kontrol grubunda ise 19 hastanin 7'sinde (% 36,8) KBY saptamislardir
(p<0.003) (74). Bizim g¢alismamizda da OSA hastalarinin %4’iinde, kontrol
grubunun ise %0,5’inde KBY tanist oldugu goriildii (p:0,028). Hafif, orta ve agir
OSA hastalarinda sirastyla KBY oran1 %6, %1, %4 oldugu goriildii (p:0,011). Bu
calismalarin sonucunda KBY'nin OSA tanili hastalarda daha sik goriildiigii sonucuna

varilmstir.

KAH, OSA hastalarinda sik goriilen bir komorbiditedir. OSA hastalarinda
KAH gelismesine neden olan faktorler; endotelyal disfonksiyon, inflamatuar
mediyatorlerde, protrombotik olaylarda, sempatik aktivitede artis ve hipoksemidir
(56). Jidong Zhang ve ark. yaptig1 ¢alismada (75); AHI>20 olmasmin KAH igin risk
faktorii oldugunu ve OSA ile KAH arasinda pozitif korelasyon oldugunu
gostermislerdir (OR:5,37 p:0,038). Ayrica OSA’nin agirliginin arttikca KAH
gorilme oranmin arttigimi  géstermislerdir  (p:0,025). Abdullah Abdullah ve
arkadaglariin yaptig1 ¢alismada (76); OSA tanili olan 653762 hastanin %35,3’linde
KAH saptanirken, OSA tanist olmayan 11954875 hastanin %20,7’sinde KAH tanisi
oldugu goriilmiistiir (p:<0,001). OSA hastalarinda KAH tanisinin daha sik oldugu
saptanmigtir. Satu Strausz ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada (70); OSA tanisinin
KAH riskini artirdigl goriilmiistiir. Bizim c¢alismamizda da OSA hastalariin %
18’inde, kontrol grubunun %10’unda KAH tanis1 oldugu ve OSA hastalarinda KAH
tanisinin daha sik oldugunu saptadik (p:0,017). OSA’nin agirli§inin arttikca KAH
sikliginin da arttigini gosterdik (p:0,037).

OSA ve KOAH arasinda hipoksi, sistemik inflamasyon gibi ortak
fizyopatolojik risk faktorleri mevcuttur ve OSA’da KOAH siklig: ile ilgili bircok
calisma mevcuttur. Sari Greenberg-Dotan ve arkadaslarimin yaptigi bir ¢alismada
OSA olan ve olmayan hastalar arasinda sirasiyla KOAH sikligt %7.6 ve %3.7
(p<0.0001) olarak saptanmistir (77). Bizim g¢alismamizda ise OSA ve kontrol
grubunda KOAH siklig1 %10 ve %20 olarak saptandi ve p:<0,001 olarak saptandi.
Agirhigina gore OSA gruplari kontrol grubu ile kiyaslandiginda da kontrol grubunda
KOAH siklig1 daha sik gibi goriinmektedir (p:0,011). Bizim ¢alismamizdaki KOAH
verilerinin diger calismalar ile uyumlu ¢ikmamasinin nedeninin OSA ve kontrol

grubunun sayilarinin esit olmamasindan kaynaklandigi disiiniilmektedir. Ortak
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fizyopatolojik ozellikler de g6z Oniine alindiginda OSA grubunda KOAH’in OSA

olmayanlara gore daha sik oldugu bilinmektedir.

Diger bir obstriiktif hava yolu hastalig1 olan astim da OSA hastalarinda daha
sik goriilmektedir (78). Sari Greenberg-Dotan ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada
OSA olan ve olmayan hastalar arasinda sirasiyla astim sikligt % 10,4 ve % 5,1
(p<0,0001) saptanmistir (77). Bizim calismamizda OSA ve kontrol grubunda astim
siklig1 sirasiyla %19 ve %20 saptanmustir (p:0,820). OSA agirligina gore hafif OSA
grubunda astim siklig1 % 26, orta OSA grubunda %13, agir OSA grubunda %14
saptand1 (p:0,017). Post hoc testlerde bakildiginda hafif OSA’da kontrol grubuna
gore astim sikligiin arttigr gorlilmistiir. Gruplar arasinda sayilarin esit dagilimi

yapilamadigi i¢in bu farkliliklarin oldugu diisiiniilmektedir.

OSA ve IAH arasinda baglantiyr gosteren gesitli ¢alismalar mevcuttur (79).
Aylin Pihtili ve ark. yaptig1 calismada 17’si IPF, 15°i sarkoidoz, 18’i skleroderma
tanisi olan 50 hasta ¢alismaya alinmis ve OSA siklig1 %68 olarak bulunmustur (80).
Ancak agirligia gore OSA gruplart arasinda anlamli farklilik saptanmamugstir. Bizim
calismamizda ise OSA hastalarinin %0,7’sinde, kontrol grubunun %2 sinde IAH
gorilmekte olup p:0,028 saptanmustir. Calismamizda diger literatiirler ile
karsilastirildiginda bu sonucun ¢ikmasinin nedeni OSA ve kontrol grubundaki sayisal
esitsizliktir. OSA agirhigina gore IAH sikligina bakildiginda ise bizim ¢alismamizda
da diger literatiirler ile baglantili olarak anlaml farklilik saptanmamaistir (p:0,750).

OSA hastalarinda hemoglobin ve hematokrit degerleri ile ilgili yapilmis
calismalar da mevcuttur. Fatima Dumas Cintra ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada
(81), 261 OSA hastasinda ve 108 kontrol hastasinda sirasiyla ortalama Hb degeri
14,9 +1,47 ve 15,0+2,3 olarak degerlendirilmis ve iki grup arasinda anlaml farklilik
saptanmamistir (p:0,55) (81). Bizim g¢alismamizda da iki gruptaki hemoglobin ve

hematokrit degerleri arasinda anlamli farklilik saptanmadi (p:0,766).

OSA hastalarinin kardiyovaskiiler hastaliklarda mortalitesi ve morbiditesi
oldukca yiiksek olup buna neden olabilecek lipid metabolizma bozukluklari ile ilgili
de cesitli ¢alismalar mevcuttur. Murat Can ve arkadaslarinin yaptigi ¢aligmada (82),

62 kisi ¢alismaya alinmig,30 hasta OSA grubunda ve 32 hasta kontrol grubunda
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degerlendirilmistir. iki grup arasinda LDL, total kolesterol, HDL, trigliserid icin
anlamli farklilk saptanmamistir (p>0,05) (82). Fatima Dumas Cintra ve
arkadaglarinin yaptigi ¢alismada da (81); LDL, total kolesterol, trigliserid
degerlerinde OSA ve kontrol grubunda istatistiksel anlamh farklilik saptanmamuistir.
Ancak HDL degerleri OSA ve kontrol grubunda sirastyla 53,2+11,4 ve 56,8+14,2
olarak saptanmigs ve OSA grubunda HDL diizeyi daha disik bulunmustur
(p:<0,001). Bizim ¢alismamizda ise OSA ve kontrol grubunda HDL degeri
bakildiginda OSA grubunda HDL daha diisiik saptansa da HDL, LDL, total

kolesterol ve trigliserid degerleri arasinda istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi.

Maria Del Ben ve arkadaglarinin yaptigi ¢calismada OSA olmayan, hafif-orta
OSA ve agir OSA gruplarinin HDL, LDL, total kolesterol ve trigliserid degerleri
karsilagtirilmis ve istatistiksel anlamli farklilik saptanmamistir (83). Erol Cakmak ve
arkadaglarmin yaptigi calismada da (84); HDL, LDL, total kolesterol agisindan
gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmamugtir. Trigliserid diizeyleri ise kontrol,
hafif, orta ve agir OSA gruplarinda sirasiyla ortalama 126, 175, 173 ve 199 mg/dl
olarak bulunmustur. Tiim OSA gruplarinda OSA olmayanlara gore trigliserid
diizeyleri daha yiiksek saptanmistir (p:0,012) (84). Bizim ¢aligmamizda da kontrol
grubu, hafif, orta ve agir OSA gruplarinda LDL, total kolesterol agisindan anlaml
farklilik saptanmamistir. HDL diizeyleri ise hafif OSA hastalarinda ortalama
48,7£15,4 mg/dl; orta OSA hastalarinda 47,2+13,1 mg/dl; agir OSA hastalarinda
43,5+£12,7 mg/dl; kontrol grubunda ise 47,5£13,6 mg/dl saptanmistir (p:0,003). Agir
OSA grubunda kontrol grubu ve hafif OSA grubuna gére HDL diisiikliigii anlamh
bulunmustur. Trigliserid diizeylerine bakildiginda ise hafif OSA hastalarinda
ortalama 175,0£99,0 mg/dl; orta OSA hastalarinda 150,0£78,0 mg/dl; agir OSA
hastalarinda 180,0+99,0 mg/dl; kontrol grubunda ise 156,0£75,0 mg/dl saptanmistir
(p:0,037). Agir OSA grubunda trigliserid duzeyleri kontrol grubu ve orta OSA
grubuna gore istatistiksel anlamli yiiksek saptanmistir. Sonug¢ olarak bizim
calismamizda da literatiirdeki diger ¢alismalar ile uyumlu olarak trigliserid ve HDL

diizeyleri arasinda gruplar aras1 farklilik oldugu goriilmiistiir.

Audris Alonderis ve arkadaslarinin yaptig1 calismada LVEF kontrol ve OSA
grubunda sirastyla %52,1+8,4 ve %50,4+8,7 olarak saptanmis ve OSA grubunda
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ortalama LVEF degerinin daha diisiik oldugu goriilmiistiir (p:0,011) (85). Bizim
calismamizda da LVEF degeri OSA hastalarinda kontrol grubuna gore daha diisiik

saptanmis ve istatistiksel agidan anlamli bulunmustur (p:0,037).

Giilay Ozkececi ve arkadaslarmim yaptigi calismada 60 OSA ve 30 saglikli
kontrol ¢alismaya alinmis; EKO ile degerlendirilen PABo, OSA ve kontrol grubunda
sirastyla 22,4+8,9 ve 12,7+7,5 saptanmustir (p:<0,001) (62). Maurizio Marvisi ve
arkadaglarinin yaptigit 75 OSA ve 20 saghkli kontrolin alindig1 c¢alismada
ekokardiyografik olarak PABs sirasiyla 38,2+6,8 ve 21,1+3,0 saptanmistir (p:<0,001)
(86). Bizim calismamizda da OSA hastalarinda PABo ve PABs daha yuksek

bulunmasina ragmen istatistiksel farklilik saptanmadi.

OSA,; tekrarlayan nokturnal arteriyel oksijen desattrasyonu, hiperkapni, genis
intratorasik negatif basing dalgalanmalart ve pulmoner arter basincindaki akut
artiglarla iligkilidir (87). OSA’da genellikle hafif PH gorilmekte olup,
mekanizmasinda hipoksi, vaskiiler remodelling, sol ventrikiil diyastolik disfonksiyon
ve sol atriyum biiylimesinin dahil oldugu prekapiller ve postkapiller faktorlerin
kombinasyonu rol oynar (87). OSA’ da PH %20-40 oraninda goriilmekte ve eslik
eden obstriktif akciger hastaligi gibi ek pulmoner patolojisi olanlarda daha sik
gorilmektedir (87). OSA’da PH sikligi ile ilgili birgok ¢alisma mevcuttur. Sag kalp
kateterizasyonu sonucu yapilan caligmalardan Omar Minai ve ark. (88) 83 OSA
hastasinin 58 ‘inde (%70), Emmanuel Weitzenblum ve ark. (89) 46 OSA hastasinin
9’unda (%20), Maurizio Marvisi ve ark. (86) 75 OSA hastasinin 25’inde (%33),
Alchanatis ve ark. (61) 29 OSA hastasinin 6’sinda (%20,7) ve Apprill ve ark. (61)
ise 46 hastanin 9’unda (%20) PH saptamistir. Ekokardiyografik olarak PH sikliginin
arastirildigi calismalar da mevcuttur. Giilay Ozkegeci ve arkadaslarmin yaptigi
calismada OSA hastalarinin %38,3’linde ekokardiyografik olarak PH saptanmistir
(p:<0,001) (62). Yamakava ve ark. yaptigi ¢aligmada (61) 37 OSA hastasinin 8’inde
(%22) , Sajkov ve ark.yaptigi calismada (90) 32 hastanin 11’inde (%34) , Shinozaki
T ve ark. yaptig1 ¢alismada (91) 25 hastanin 8’inde (%32) PH saptamistir. Bizim
caligmamizda ise OSA hastalarinin %18 inde ekokardiyografik olarak PH saptanmig
ancak istatistiksel farklilik saptanmamistir (p:0,45). OSA hastalarinda PH sikligt

genel literatlirler ile uyumlu iken istatistiksel fark saptanmamasinin nedeninin
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gruplar arasindaki sayisal esitsizlik oldugu diigtiniildii.

OSA’da genellikle orantili PH goriilmesi beklenir ancak bazi c¢aligmalar
OSA’da orantisiz PH sikliginin da artti§in1 ve orantisiz PH’un mortaliteyi arttirdigin
gostermislerdir (88). Maurizio Marvisi ve arkadaslarinin yaptigi calismada (86) ve
Bernd M.Sanner ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada (92) orantili PH’un daha sik
oldugu goriilmistiir. Bizim calismamizda istatiksel farklilik bulunmasa da OSA
hastalarinda orantili PH %]11,orantisiz PH %7 oraninda goriilmekte olup ve literatur
ile uyumlu olarak orantili PH’nin daha sik oldugunu saptadik. Kontrol grubu ile
kiyaslandiginda da fark saptanmasa da orantisiz PHun OSA grubunda %7 ile daha
sik goriilmekte iken kontrol grubunda %3 ile daha az oldugunu gordiik. Ancak OSA
grubunda kontrol grubuna gore daha fazla sayida hasta bulundugu i¢in istatistiksel

anlamlilik saptanamadigini diisinmekteyiz.

OSA’da PH’a neden olan faktorler ile ilgili g¢esitli calismalar mevcuttur.
Ekokardiyografik olarak yapilan caligmalardan Dimitar Sajkov ve ark. yaptigi
caliymada OSA grubunda PH tanisi olan ve olmayan gruplar arasinda yas, BKI,
sigara oykiisii, AHI, en diisiik oksijen saturasyonu, FRC hari¢ spirometrik
Olgtimlerde anlamli farklilik saptanmamistir (90). Bu ¢alismada FRC PH grubunda
daha diisiik saptanmis ve PABs ve PABo beklendigi iizere yiiksek saptanmistir
(p<0,05) (90). Ekokardiyografik ¢alismalardan bir digeri olan Hiroki Yamakawa ve
ark. yaptiklar1 calismada; yas, BKI, AHI icin iki grup arasinda anlamli fark
saptamamislar ancak en diisiik oksijen saturasyonunu PH grubunda anlamli olarak
daha disik saptamuslardir (p:0,05) (93). Maurizio Marvisi ve ark. (86) erkek
cinsiyette (%72) PH tanisinin daha sik oldugunu, PH olan grupta yasin daha ileri
oldugunu (64+20’ye 55+16, p:0,025), BKI’nin daha yiiksek oldugunu (32+6’ya
29+4, p:<0,001) gérmiislerdir.

Sag kalp kateterizasyonu ile PH arastirilan hastalarda yapilan ¢aligmalar
ekokardiyografik ¢alismalara gore daha net sonuglar vermistir. Manos Alchanatis ve
ark. OSA tanili PH olan ve olmayan gruplar arasinda yasin PH grubunda daha ileri
oldugunu (62+4’e 48+15, p:<0,05), BKi’nin PH grubunda daha yiiksek oldugunu
(41+£7°ye 32+4, p<0,02), kan gaz1 analizinde parsiyel oksijen basincinin PH
grubunda daha diisiik oldugunu (81£9 ‘a 92+13, p<0,05) saptamiglardir (94). SFT
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olcimleri, AHI, en disiik oksijen saturasyonu acisindan anlamli farklilik

saptamamislardir (94).

E Bady ve ark. PH tanist olan ve olmayan OSA hastalari arasinda yas,
cinsiyet, sigara 6ykiisii ve AHI arasinda farklilik saptamamislardir. BKI; PH olan
grupta daha yuksek (37,4+6°ya 30,3+6,7 p:0,002), kan gazinda parsiyel oksijen
basinct daha diisiik (9kPa+0,5‘¢ 11kPax1,5 p:0,0006), saturasyon daha diisiik
(%93,9+1,9°a %96,2+1,3 p: 0,0001) saptanmustir (59).

Chaout ve ark. PH tanis1 olan ve olmayan OSA hastalar1 arasinda cinsiyet,
acisindan anlamli farklilik saptamamigslardir. PH grubunda FEV1, parsiyel oksijen
basinct, ortalama oksijen saturasyonu daha diisiik (p<0,001) ve BKI, hematokrit daha

yuksek (p<0,05) saptanmustir (7).

Jean Krieger ve ark. PH tanisi olan ve olmayan OSA hastalarimi
degerlendirmisler, PABo ile FEV1 ve PaO; arasinda negatif korelasyon, PaCO: ile
pozitif korelasyon saptamislardir (95). Laks ve ark. ise yas, BKI icin anlamli farklilik
saptamamuislar ancak PH tanili hastalarda PaO, FEV1, minimum oksijen saturasyonu

daha diisiik saptanirken, PaCO> daha yiiksek saptanmistir (96).

Bernd M. Sanner ve ark. PH tanis1 olan OSA grubunda PKUB’in daha
yiiksek oldugunu (p<0,005) ve saturasyon %90’1n altinda gecirilen zamanin daha

fazla (p<0,05) oldugunu goéstermislerdir (92).

Weitzenblum ve ark. OSA hastalarindan PH tanis1 olanlarda PaO, FEV1,
FEVI/FVC’yi daha diisiik saptamislar, PaCO> seviyesinin daha yiiksek oldugunu
gostermislerdir (89). Shinozaki ve ark. OSA hastalarindan PH tanisi olanlarda PABo
ile; PaCOz, BKI ve hb degerinin pozitif ve anlamli korelasyon gdsterdigini
saptamiglardir. PaO2, %FEV1 ve %FVC ile negatif ve anlamli olarak korelasyon
gosterdigini de saptamislardir. Buna karsillk, AHI veya uyku desatiirasyonu ile
anlaml1 bir iliski saptanmamistir (91). Minai ve ark. OSA tanili grupta PH tanisi olan
ve olmayan hastalar1 karsilastirmis yas, AHI, hb, noktiirnal oksijen saturasyonu
acisindan anlaml fark saptamamislardir. PH tanisi olan grupta kadin cinsiyetin daha
sik oldugu(p:0,001), BKI’nin daha yiiksek oldugunu (35,6+9,3 ‘e 31,2+6,9 p:0,026)
saptamislardir (88).
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Bizim ¢alismamizda OSA tanisi olup PH tanis1 bulunmayan grupta ortalama
yas 56,9+11,3; PH tanis1 bulunan grupta 62,6+11,3 olarak saptand: (p:<0,001). Yas
acisindan literatiirdeki bazi g¢alismalarda anlamli farklilik saptanmazken, genis
kapsamli yapilan caligmalarda yasin bizim g¢alismamizda oldugu gibi daha ileri

oldugu goriilmiistiir (86,94).

Cinsiyet agisindan degerlendirildiginde bizim ¢aligmamizda, OSA tanist olup
PH tanis1 bulunan grupta 40 (%49) kisi erkek iken, 41 (%51) kisi kadind1 (p<0,001).
Bazi g¢alismalarda cinsiyet agisindan farklilik saptanmadigi goriiliicken, bizim
calismamizda literatiir ile uyumlu olarak PH tanisinin kadin cinsiyette daha sik

oldugunu gordiik (88).

Obezite OSA’da temel risk faktorlerinden birisi iken PH agisindan da riski
artirdign  goriilmiistiir. Bizim c¢alismamizda BKi; OSA tanist olup PH tanist
bulunmayan grupta 33,6+7,6 kg/m? iken PH tamisi bulunan grupta 35,8+8,9
kg/m?saptand1 (p:0.057). Genel olarak tiim calismalar obezitenin PH agisindan da
risk faktorii oldugunu kanitlamistir (7,59,86,88,94).

Sigaranin hem OSA hem de PH i¢in risk faktorii oldugu bilinmektedir.
Calismamizda PH tanis1 bulunan ve bulunmayan OSA hastalarinda sigara kullanma
oran1 daha diisiik saptandi (p:0,02). Bunun nedeni hastalarin retrospektif olarak
degerlendirilmesinden kaynakli sigara anamnezindeki eksiklikler olarak diistiniildii.

Diger calismalarda ise sigara agisindan anlamli farklilik saptanmamuistir (59,90).

OSA’da tekrarlayan nokturnal arteriyel oksijen desatiirasyonu nedeni ile PH
sikligmin arttig1 bilinmekte ve hipoksinin AHI’den ¢ok daha énemli oldugu birgok
calismada gosterilmistir (7,59, 89-96). Calismamizda arteriyel kan gazi analizi
yapilmadi ancak PSG’de OSA tanisi olup PH tanis1 bulunmayan grupta ortalama O,
saturasyonu %93 ve en diisiik O, saturasyonu%?78 iken, PH tanis1 bulunan grupta
ortalama O, saturasyonu %90 ve en diisiik O, saturasyonu %74 bulundu (p:0,004 ve
p:0,026). Hem ortalama hem en diisiik oksijen saturasyonu PH tanisi olan grupta
daha diisiik bulundugu icin hipoksinin bir risk faktorii oldugunu ve PSG’ye dayali
caligmalar ile uyumlu oldugunu gostermis olduk (90,93,95).
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OSA ve PH’de hipoksiye sekonder polisitemi goriilmesi beklenirken
calismamizda PH tanis1 olan grupta Hb ve Hct degerleri PH olmayan gruba gore
daha diisiik bulundu ve istatistiksel olarak anlamli saptandi (p:<0,001 ve p:0,001).
Bunun nedeni PH tanisi olan grupta kronik hastalik insidansinin fazla olmasi nedeni

ile kronik hastalik anemisi gelismis olabilecegidir.

Literatiirde OSA hastalar1 ile OSA olmayan hastalar arasinda lipid profilini
karsilagtiran ¢alismalar mevcuttur ancak OSA tanist olup PH tanisi olan ve olmayan
gruplar arasinda lipid profilini karsilastiran ¢alismalar mevcut degildir.
Calismamizda OSA tanis1 olup PH tanis1 bulunan grupta LDL ve total kolesterol
daha diisiik saptandi ve istatistiksel anlamli bulundu (p:0,001 ve p:<0,001). KAH
sikligit OSA grubunda arttigr icin antihiperlipidemik ila¢ kullanimimin gruplar
arasinda lipid profilinde farklilik yaratabilecegi disiiniildii ancak baska c¢alisma

bulunmadig i¢in bu konu ile ilgili farkli calismalara ihtiya¢ vardir.

Sonug olarak, OSA hastalarinda PH insidans1 %20 ile %40 gibi yiksek bir
oranda oldugu i¢in erken taninmasinin mortaliteye Onemli katkisi olacagi
bilinmektedir. OSA hastalarinda ileri yas, kadin cinsiyet, kan gazi analizinde hipoksi,
PSG bulgularinda en diisiik oksijen saturasyonunda diisiikliikk olan hastalarin PH

acisindan mutlaka taranmasi gerekmektedir.
6. SONUC

Calismamiza 2016-2017 yillarinda uyku merkezinde PSG tetkikine tabi
tutulan 645 olgu alinmistir. Calismamiza alinan 645 olgunun 446’s1 ISCD-3 ‘e gore
OSA olarak gruplandirildi. 446 OSA olgusunda ekokardiyografik olarak PABo >25
olan hastalar PH olarak gruplandirildi. OSA hastalarinda PH sikligi OSA olmayan
grupla karsilastirlldiginda esit saptandi ancak, istatistiksel anlamli farklilik
saptanmasa da orantisiz pulmoner hipertansiyon sikliginin OSA grubunda beklendigi
lizere daha sik oldugu goriildii. AHI ile PABo arasinda diger ¢aligmalarda oldugu

gibi bizim ¢alismamizda da korelasyon saptanmadi.

OSA hastalarinda pulmoner hipertansiyona neden olan faktorler arastirildi.
PH tanis1 olan grupta ileri yas ve kadin cinsiyetin diger ¢alismalar ile uyumlu olarak

daha sik oldugu goriildii. PSG bulgularinda ortalama oksijen saturasyonu ve en
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diisiik oksijen saturasyonunun yine PH tanili grupta daha diisiik oldugu goriildii.

PH tanili grupta hemoglobin ve hemotokrit diisiikliigii daha sik bulundu.
Bunun nedeni PH tanisi olan grupta kronik hastalik insidansinin fazla olmasi nedeni
ile kronik hastalik anemisi sikliginin da artmasidir. LDL ve total kolesterol seviyesi
ile ilgili yapilmig ¢alisma olmasa da PH tanili grupta LDL ve total kolesteroliin daha
diisiik oldugu goriildii ancak bununla ilgili daha ¢ok ¢aligmaya ihtiyag¢ vardir.

Sonug olarak; OSA hastalarinda orantisiz pulmoner hipertansiyon oldukga sik
goriilmekte olup, ileri yas kadin cinsiyet, ortalama ve en diisiikk oksijen saturasyon
diistikliigliniin PH i¢in risk faktorii olabilecegi gosterilmistir. PH mortaliteyi belirgin
oranda artirdig1 i¢in risk faktorleri olan gruplarin klinik degerlendirilmesinin yani

sira, ekokardiyografik olarak degerlendirilmesi biiyiik 6nem tasimaktadir.
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