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VI. OZET

Giris ve Amag: Obstriiktif Uyku Apne Sendromu (OUAS) sebep oldugu kardiyovaskiiler
hastaliklar nedeniyle morbidite ve mortaliteye neden olabilen, sik goriilen bir patolojidir ve
obezite ile yakindan iligkilidir. OUAS’nun, pulmoner hipertansiyon ile iliskisi veya sag kalp
fonksiyonlar1 tizerine etkisi tartismalidir. Calismamizin amaci, obez ve nonobez OUAS
hastalarinda; doku doppler (DD) ekokardiyografi ile sag ventrikiil sistolik ve diyastolik
fonksiyonlarinin ve pulmoner arter basinglarini (PAB) Karsilastirmakti.

Gere¢ ve Yontem: Calismamiza Uyku Laboratuarinda polisomnografik inceleme yapilmis ve
orta ya da agir OUAS tanis1t konmus 35 nonobez ve 34 obez olmak iizere 69 hasta alindi.
Tiim hastalarda M-mode, iki boyutlu inceleme, renkli akim Doppler ve DD yardimiyla SV(sol
ventrikiil) ve RV (sag ventrikiil) boyutlari, sol atrium (LA) ve RA(sag atrium) boyutlari, SV
ve RV sistolik ve diyastolik fonksiyonlar1 ve sistolik PAB’ lar1 6l¢iildii.

Bulgular: Her iki grup yas (Obez 46,6+8.9, nonobez 48,8 +10,7, p>005) ve cins (K/E:
nonobez grupta 1/5, obezlerde; 1/4) agisindan benzerdi. Her iki grupta da RV diyastolik
fonksiyonlarinda bozulma saptanmis olup, obez grupta anlamli olarak daha fazla bozulma
saptanmustir. (lateral trikiispit annuler bolge ge¢ diyastolik miyokardial hiz A’a: nonobez
hastalarda 0,13 +0,03 ve obez hastalarda 0,11+0,04, p=0,020). Nonobez grupta 25 (% 71,4),
obez grupta ise 32 (%94,1) hastada sistolik PAB>25 mmHg olarak saptandi (p=0,04). Obez
grupta ortalama sistolik PAB anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (Sirasiyla 31,245,6 ve
27,145,8, p= 0,04).

Sonuc: Calismamizda orta ve agir OUAS hastalarinda doku doppler incelemesi ile SV ve RV
diyastolik fonksiyonlarinda bozulma saptanmistir. Obezite OUAS’tan bagimsiz olarak bu
bozukluga katkida bulunmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Obezite, Obstriiktif uyku apne sendromu, Doku doppler
ekokardiyografi, sag ventrikiil disfonksiyonu
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VII. ABSTRACT

Introduction: Obstructive Sleep Apnea Syndrome (OSAS) is a common pathology causing
morbidity and mortality due to cardiovascular complications and closely associated with
obesity. The relationship of OSAS, with pulmonary hypertension and its effects on right heart
functions remains controversial. The aim of our study was to compare the right ventricular
systolic and diastolic function and pulmonary artery pressure (PAP) in obese and non-obese
patients with OSAS by tissue Doppler imaging (TDI) echocardiography.

Materials and Methods: This study was conducted with 69 patients, 34 obese and 35 non-
obese, diagnosed as moderate or severe OSAS overnight polysomnographic sleep study. In all
patients, LV (left ventricul) and RV size, left atrial (LA) and RA dimensions, LV and RV
systolic and diastolic function and systolic PAPs were measured by M-mode, two-
dimensional analysis, color flow Doppler and TDI.

Results: Both groups were similar in age (Obese group; 46,6+8.9, nonobese group: 48,8
+10,7, p>005) and sex (F/M: nonobese group: 1/5, obese group; 1/4). RV diastolic
dysfunction was detected in both groups, this impairment was significantly higher in the
obese group (lateral tricuspid late diastolic myocardial annuler zone velocity A'a: 0.13 + 0.03
in non-obese patients and 0.11 + 0.04 in obese patients. p = 0.020). Systolic PAP was greater
than 25 mmHg in 25 patients in non-obese group (71.4%) and 32 patients in obese group
(94.1%). The mean systolic PAP was significantly higher in obese patients (31,2+5,6 ,
27.1+5.8, respectively, p=0,04)

Conclusion: OSAS increases cardiovascular morbidity and mortality. In our study, LV and
RV diastolic dysfunction was determined by TDI in patients with moderate and severe OSAS.
Obesity contributes to this impairment regardless of OSAS.

Key words: Obesity, Obstructive Sleep Apnea Syndrome, Tissue Doppler
Echocardiography, Right Ventricule Dysfunction
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1.GIRIS VE AMAC

Obstriiktif uyku apne sendromu (OUAS) uykuda gelisen tekrarlayict kismi
veya tam hava yolu obstriiksiyonu ile kendini gosteren bir hastaliktir. OUAS olan
hastalarda kardiyovaskiiler komplikasyonlar sik goriilmekte olup morbidite ve
mortalite artisina neden olmaktadir (1,2). OUAS prevalanst % 1-5 arasinda
bildirilmektedir (1). Yapilan toplumsal taramalarda orta yas grubunda OUAS

prevelansi erkeklerde %4, kadinlarda %2 olarak bulunmustur (3).

Bu sendromun en sik basvuru semptomlari, glindiiz asir1 uykululuk hali ve
horlamadir (4). Uykuda iist solunum yolunun agikligini azaltan faktorler uyku apne
sendromunun olusumunu kolaylastirmaktadir. Ileri yas, erkek cinsiyet, kisa ve kalin
boyun yapisi, kraniyofasiyal anomaliler (mikrognati, retrognati vb.), obezite, sigara,

alkol ve sedatif ila¢ kullanimi bu faktorler arasinda sayilabilmektedir (5,6).

Obstriiktif apne; total veya parsiyel olarak tikanmig bir hava yoluna karst
gosterilen solunum eforudur ve apne, hava yolu gecisi tekrar saglaninca giiriiltiili bir
horlama ve uyanayazma ile sonlandirilir. OUAS, is performansi, trafikte tasit
kullanma gibi giinliik fonksiyonlari etkileyerek onemli sosyal ve toplumsal sorunlara,
basta depresyon olmak {iizere, bir ¢ok noropsikiyatrik tabloya yol acabilmektedir.

Hastalik 6zellikle obezite ile yakindan iligkili olmakla beraber, nonobez
hastalarda da goriilebilmektedir. Obezite ile OUAS arasindaki sebep-sonug iliskisi
net olarak ortaya konulamamakla birlikte obezitenin OUAS siddeti ile parelellik
gosterdigi bilinmektedir (7).

OUAS’de tekrarlayici nitelikteki hipopne ve apne epizodlar1 sonucunda
olusan hipoksemi, artmis sempatik aktivite, pulmoner ve sistemik arter basincinda
artma ve kalp hiz1 degisiklikleri yiiksek kardiyak risk olusturmaktadir. Tekrarlayact

gecici noktiirnal hipoksemi ataklari pulmoner arter basincinda artigsa, sag ventrikiil



hipertrofisine, kardiyak aritmilere, polisitemiye ve hatta uyku sirasinda ani 6liimlere
neden olabilmektedir (1,8). Onemli bir diger nokta da OUAS hastalarinda
kardiyovaskiiler hastalik i¢in ana risk etkenlerinin (obezite, hipertansiyon vb.) sik¢a
es zamanli olarak bulunmasidir.

OUAS ile sistemik ve pulmoner hipertansiyon, kalp yetersizligi, koroner kalp
hastaligi, aritmiler, ani Oliim, serebrovaskiiler hastaliklar arasinda anlamli iliski
saptanmistir (1,3). Yapilan ¢alismalarda OUAS’ nun sol ventrikil (SV) sistolik
fonksiyonlarmi etkiledigi ve sistemik kan basmcini arttirdigi gosterilmistir. Ancak,
pulmoner hipertansiyon ile iligkisi veya sag kalp fonksiyonlari iizerine etkisi
tartismalidir.

OUAS’ da meydana gelen kardiak ve hemodinamik degisiklikleri belirlemede
cesitli ekokardiyografik yontemlerden yararlanilabilmektedir. OUAS olan hastalarda,
erken donemde hastalifa sekonder olarak gelisen kardiak komplikasyonlarin
konvansiyonel yontemlerle belirlenmesi zordur. Bu donemde hastaligin kardiak
parametreler lizerindeki etkilerini degerlendirmede transtorasik ekokardiyografi ve
duyarlilik derecesi yiiksek bir teknik olan doku doppler ekokardiyografi tani, takip ve
tedaviyi yonlendirme bakimindan yararli olabilmektedir. Boylece, risk altinda olan
hastalarin erken tani ve tedavisi sadece uykuda solunum bozukluklarini azaltmakla
kalmayip, uzun dénemde kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite iizerine de olumlu
etki saglayabilmektedir.

Bu aragtirmanin amaci, obez ve nonobez orta ve agir uyku apne sendromlu
hastalarda sag ventrikiil sistolik ve diyastolik fonksiyonlarinin, sag atrium
boyutlarinin ve pulmoner arter basinglarinin konvansiyonel ekokardiyografi ve doku

doppler ekokardiyografi teknikleri ile incelemek ve karsilastirmaktir.



2. GENEL BIiLGILER

Uyku i¢in kullanilan ¢ok c¢esitli tanimlamalar bulunmaktadir, ancak en basit
sekli ile uyku; 1s1, ses, 151k temas gibi ¢esitli uyaranlarla geri dondiiriilebilen bir
bilingsizlik halidir. Yapilan c¢alismalarda, uykunun sadece metabolizmanin
yavagladigi pasif bir dinlenme dénemi olmayip, olduk¢a kompleks, bir¢ok i¢ ve dis
faktor tarafindan etkilenen, organize fizyolojik bir durum oldugu acik bir sekilde
goriilmistir (9). Bu siire¢ viicudun dinlenmesi, hiicrelerin tamiri, yenilenmesi,
hafiza fonksiyonlarinin diizenlenerek 6grenmenin saglanmasi ve yeni bir giine
hazirlanma dénemidir. Uykunun normal yasanmasi saglikli hayatin vazgecilmez bir

unsurudur.

2.1. Normal Uyku

Uyku ve wuyaniklik donemlerinin regiilasyonu, beyin kontroliinde
stirdiiriilmektedir. Uyku, hizli g6z hareketlerinin oldugu “paradoksal uyku” (rapid
eye movement, REM) ve olmadigi (non rapid eye movement, NREM) olmak tizere
iki ayr1 evrede incelenmektedir. Uykunun yaklasik olarak %20-25’1ik boliimii REM
kalan kismi1 ise, Non-REM déneminde gegmektedir.

2.1.1.NREM Uykusu: Ug evreden olusur. Evre 1 ve Evre 2 yiizeyel veya
hafif uyku, Evre 3 ise derin uyku veya yavas dalga uykusu olarak adlandirilir. Tiim
gece uykusunun % 75-80° ini olusturur (10). Pozitron emisyon tomografisi (PET)
caligmalari, NREM sirasinda beyinde enerji metabolizmasinda REM ve uyanikliga
gore yaygin bir azalma oldugunu gostermistir (11).

NREM sirasinda uyanikliga goére pons, talamus, hipotalamus, kaudat
cekirdek, lateral ve medial prefrontal bolgelerde, prefrontal ve paryetal multimodal
asosiyasyon kortekslerinde glukoz ve oksijen kullaniminda bolgesel azalma oldugu
bulunmus, bu azalmanin NREM’in baslangic1 ve derinlesmesine eslik ettigi

goriilmiistiir (12).



Normal popiilasyonda NREM uykunun evrelere gore genel dagilimina
bakacak olursak;

* NREM Evre 1: Tiim gece uykusunun % 2-5° ini,

* NREM Evre 2: Tiim gece uykusunun % 45-55° ini,

* NREM Evre 3: Tiim gece uykusunun % 20-25’ ini olusturur.

NREM uyku fiziksel dinlenmeyi saglar. NREM Evre 3 biiylime ve hiicre
onariminda rol oynar. Uykunun yarisini olusturan NREM Evre 1 ve Evre 2’ nin
islevleri ise heniiz bilinmemektedir.

NREM Evre 1; dakikalarla siirli olup uyanikliktan uykuya gegis donemidir.
Bu donemde EOG (Elektrookiillogram) ‘da yavas goz kiiresi hareketleri gozlenir.
EEG (Elektroensefalogram)’da diisiik voltajli, mikst frekansli aktivite gozlenir. Bu
donemde ve tiim NREM donemleri siiresince giderek azalan ancak kaybolmayan kas
aktivitesi devam eder, hizli g6z hareketleri goriilmez.

NREM Evre 2; tiim gece uykusunun yaklasik %50-60’1yla en uzun dénemini
olusturur. Disiik amplitiitlii teta frekansinda (4-7 Hz) temel EEG aktivitesi
dalgalarla, K kompleks denen yiiksek voltajli bifazik ve trifazik dalgalar mevcuttur.
Uyku igciklerinin ve K komplekslerinin epizodik araliklarla tekrarlanmasi bu
donemin karakteristik aktivitesidir (13).

NREM Evre 3; tim gece uykusunun yaklagik olarak 9%20-25ini
olusturmaktadir. Bu donemde yiiksek voltajli, yavas frekansh (delta frekansi 0.5-4
Hz) dalgalar EEG’de temel aktiviteyi olusturur. Bu yavas dalga aktivitesinin
amplitlidii artarak devam eder. Bu doneme yavas dalga uykusu denilmesinin sebebi
budur.

2.1.2. REM Uykusu (paradoksal uyku): Tonik ve fazik REM olmak tizere
iki boliimde incelenir. Normal popiilasyonda tiim gece uykusunun % 20-25’ ini
olusturur. REM uykusunun ruhsal dinlenmenin saglandig1 ve riiyalarin goriildigi
donem oldugu bilinmektedir. Uyku siiresince, REM doénemi 90-120 dakika aralarla
gerceklesir ve 5-30 dakika stiren sikluslar halinde gece boyunca 4—6 kez tekrarlanir.
REM doneminde solunum ve kalp hiz1 diizensizlesir, kas tonusu azalir ve diizensiz
kas hareketleri ortaya ¢ikabilir. Sonug olarak REM beynin aktif oldugu bir donemdir.
Gecenin ilk yarisinda gerek say1, gerekse siire agisindan NREM, ikinci yarisinda ise

REM donemi agirlik kazanmaktadir (14).



Tablo 1. NREM ve REM Dénemlerinin Ozellikleri (15)

NREM donemi REM dénemi
Beyinde Norepinefrinerjik, Kolinerjik uyarilarda artma.
norotransmitter seratonerjik, kolinerjik ve | Norepinefrik, serotonerjik ve
diizeyleri histaminerjik  uyarilarda | histaminerjik uyarilarda
azalma. azalma.
Beyin bolgesel Kkan | Yaygin azalma Limbik, paralimbik
akimi ve metabolizma bolgelerde artis. Dorsolateral,
degisiklikleri prefrontal kortekste azalma.
EEG ozellikleri Yavas saliimlar, delta ve | Diigiik dalga boylu hizli
sigma  dalgalari, uyku | etkinlik, teta dalgalari
igcikleri, K kompleksi

2.2. Uykuda Fizyolojik Degisiklikler

Uykunun non-REM ve REM doénemlerinde farkli fizyolojik degisiklikler
ortaya ¢ikar. Uykudaki fizyolojik degisiklikler, somatik ve otonom sinir sistemlerini
etkileyerek; solunum, kardiyovaskiiler, gastrointestinal, endokrin, renal, seksiiel ve
termoregiilasyon sistemlerinin fonksiyonlarinda degisikliklere neden olmaktadir.
Tablo-2’ de uykunun gesitli sistemler {izerine fizyolojik etkileri goriilmektedir (16).

Uyku sirasinda, solunum ve kardiyovaskiiler sistemde olusan fizyolojik
degisiklikler, otonom sinir sisteminde sempatik-parasempatik  dengelerin
degismesine baghdir. Uykuda parasempatik aktivasyon artigi ile kalp hizi, kan
basinci, kardiyak debi ve periferik damar direnci, non- REM ve REM fazlarinda
azalir. Ancak REM fazinda araliklarda olusan, vagal inhibisyon ve sempatik
aktivasyonlar nedeniyle, kan basinci ve kalp hizi degiskenlik gosterir. Derin uyku
veya yavas dalga uykusu olarak isimlendirilen Non-REM Evre 3 ve 4’ de kan basinci
% 10-15, kalp hiz1 ise % 5-10 oraninda diiser. REM doneminde ise Non-REM
dénemine kiyasla kan basinci1 % 5 daha yiiksek olmasina karsin, genellikle uyaniklik
donemindeki kan basincinin altindadir. REM déneminde, sempatik aktivasyon ve
hemodinamideki tiim bu degisiklikler ve trombosit agregasyonunda artma nedeniyle,
miyokard infarktiisii, ventrikiiler aritmiler ve ani kardiyak oliimler siklikla uykunun

REM fazinda goriilmektedir (17).




Tablo 2. Uykudaki Fizyolojik Degisiklikler (16)

Uyanmkhk Non-REM uyku REM uyku
Parasempatik aktivite ++ +++ ++++
Sempatik aktivite ++ + ++ veya azalr
Kalp hizi N Bradikardi Bradi-tagiaritmi
Kan basina N Azalr Dedigkendir
Kardiyak debi N Azalir Azalr
Periferik damar direnci N M veya azalir Azalir
salunum sayisi N Azalir Dedjiskendir
Alveclar ventilasyon N Azalr Azalir
Ust havayolu kas tonusu ++ + Azalir veya -
Ust havayolu direnci ++ +++ +H4+
Hipoksik-hiperkapnik ventilatuar yanit MNormal Azalr Azalr
Serebral kan akimi ++ ++yeya +++ et
Termoregiilasyon ++ + -
Gastrik asit sekresyonu N Dedisken Detjisken
Gastrik motilite M Azalr Azalir
intestinal motor aktivite N Azalr Azalir
Penil tiimesans Marmal Normal Artar

M:Mormal, +Hafif, ++:0mta dersceds, +++:Belirain, +++:Cak belirain, -aok

2.3. Uyku Bozukluklar: Siniflamasi

Uyku bozukluklari ile ilgili siniflama ilk olarak 1979 yilinda yapilmistir (18).

Bu siniflama, biraz daha gelistirilerek, American Academy of Sleep Medicine

(AASM) tarafindan international Classification of Sleep Disorders (ICSD-1) ismi ile

1991 yilinda yaymlanmis, 1997 ve 2005 yillarinda revize edilmistir (19) .

2005 yilinda yenilenen uluslar aras1 Uyku bozukluklar1 Smiflamasi’nda uyku

bozukluklar1 8 ana baslikta toplanmustir: International Classification of Sleep

Disorders (ICSD-2) (Uluslar aras1 Uyku Bozukluklari Siniflamast):

1. Insomniler

2. Uykuyla iligkili solunum hastaliklari

3. Solunumsal hastaliklara bagli olmayan hipersomniler

4. Uykunun sirkadiyen ritm bozukluklari

5. Parasomniler

6. Uykuyla iligkili hareket bozukluklar

7. Izole semptomlar, goriiniis olarak normal varyantlar ve

konular

coziimlenemeyen




8.Diger uyku hastaliklari

2.3.1.Uyku Tle iliskili Solunum Bozukluklari

Uyku sirasinda solunumda patolojik olarak degerlendirilebilecek diizeydeki
degisikliklere bagli olarak gelisen; bu hastalarda mortalite ve morbiditenin artmasina

yol acan klinik tablolardir.

A. Santral uyku apne sendromu
B. Obstriiktif uyku apne sendromu (OUAS)

C. Uykuyla iligkili hipoventilasyon ve hipoksemik sendromlar

2.4. Obstriiktif Uyku Apne Sendromu

OUAS; uyku sirasinda iist hava yolunun siirekli ve tekrarlayan tikanmasi ile
seyreden bir hastaliktir (20). Giin i¢inde uyuklama ve kronik yorgunluk ile iligkili,
sebep oldugu kazalar ve/veya kardiyovaskiiler hastaliklar nedeniyle morbidite ve

mortaliteye neden olabilen, sik goriilen bir patolojidir (21).

Alveoler ventilasyonda azalmaya bagli olarak oksijen desaturasyonu,
obstriiksiyonun uzamasi halinde ise hiperkapni ortaya cikabilmektedir. Apne ve
hipopneler siklikla arousal ile sonlanmakta, bu da tekrarlayan uyku boliinmelerine
sebep olmaktadir. Sonug¢ olarak; giindiiz asirt uykululuk egilimi olugmaktadir.
OUAS, genel olarak obstriiktif tipte apne ve hipopnelerle karakterize olmakla
birlikte, miks tipte apne ve hipopnelerin de fizyopatolojik olarak obstriiktif tipte
solunumsal olaylar ve OUAS ile iliskili oldugu kabul edilmektedir (22).

2.4.1. Tanmimlar ve Tam Kriterleri

Apne: Hava akiminda en az 10 saniye siireyle, bazale gore %90 veya daha

fazla azalma olmasidir (23).

Obstriiktif apne: Apne ile birlikte devam eden ya da artan solunum gabasi

olmasidir (23).

Santral apne: Apne ile birlikte solunum g¢abasinin goriilmemesidir (23).

Mikst apne: Apne ile birlikte hava akimmin durdugu siire baglangicinda solunum

cabasi yokken, sonrasinda artan veya devam eden solunum g¢abasinin olmasidir (23).



Hipopne: Onerilen tanimlamaya gore asagidakilerin hepsinin olmasi hipopne olarak
tanimlanir (23) ;
1. Solunum derinliginde bazale gore %30 ya da daha fazla azalma
2. Olayin siiresinin en az 10 saniye olmasi
3. Olay Oncesi bazal saturasyona gore saturasyonda %4 ya da daha fazla azalma
Alternatif tanimlamaya gore asagidakilerin hepsinin olmast hipopne olarak
tanimlanir (23) ;
1. Solunum derinliginde %50 ya da daha fazla azalma
2. Olay stiresinin en az 10 saniye olmasi
3. Olay Oncesi bazal saturasyona gore saturasyonda %3 ya da daha fazla azalma veya
olaymn arousal ile sonlanmasi.
Arousal: Uyku fazlarmin tiimiinde (NREM 1, 2, 3 ve REM) EEG frekansinda alfa,
az 3 saniye siiren, oncesinde de en az 10 saniye siireli stabil uyku fazinin oldugu
durum olarak tanimlanir. REM fazinda buna ek olarak submental EMG kaydinda en
az 1 saniye siireli genlik artisinin da olmasi gerekmektedir (23).
RERA (Respiratory effort related arousal): En az 10 saniye siiren, apne ve
hipopne kriterlerini karsilamayan, solunum derinligi azalmasi veya artmis solunum
cabasinin arousal ile sonlanmasidir. RERA skorlamasi i¢in solunum ¢abasini
degerlendirmede tercih edilen yontem 6zefagus basincinin dlgiilmesidir. Bu amagla
nazal kanill veya indiiktans pletismografisi de kullanilabilir (23).
Apne-Hipopne indeksi (AHI): Uyku saati basina diisen apne ve hipopnelerin
toplam sayisidir (23).
Solunum Sikintis1 Indeksi (Respiratory Disturbance Index; RDI): Uyku saati
bagina diisen apne, hipopne ve RERA’larin toplam sayisidir (23).

ICSD-2’ye gore OSAS tanisinin konulabilmesi i¢in asagidaki kriterlerden A,
B ve D ya da C ve D maddelerinin saglanmasi gereklidir (24) ;

A- Asagidakilerden en az birinin bulunmasi;

1. Uyaniklik esnasinda istemsiz uyku epizodlari, giindiiz uykululuk hali,
kalitesiz uyku, yorgunluk ya da insomnia

2. Solunum durmasi, nefes darlig1 ya da bogulma hissiyle uyanma

3. Tanikh giiriiltiilii horlama, tanikli solunum durmast ya da her ikisi

B- Polisomnografi kavyitlarinda asagidakilerin bulunmasi;
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1. Saatte 5 ya da daha fazla solunumsal olay (apne, hipopne, RERA)
2. Solunumsal olaylarin tamami1 ya da bir kisminda solunum eforu

C- Polisomnografi kavitlarinda asagidakilerin bulunmasi;

1. Saatte 15 ya da daha fazla solunumsal olay (apne, hipopne, RERA)
2. Solunumsal olaylarin tamami ya da bir kisminda solunum eforu

D- Mevcut durumun madde bagimlhiligi, medikal tedavi, norolojik ya da medikal

hastaliklar ve baska bir uyku bozukluluguyla aciklanamamasi.

OUAS smiflamast AHI’ ne gore yapilmaktadir (25);

Tablo 3. OUAS siddeti siniflamasi

<= 5 Pl o vl
. 5- 15 H afif
A HI
1iw- 3d¥ CFrit
= Sl AEFIr

2.4.2.Prevalans

Obstriiktif uyku apne sendromu erkeklerde daha sik olmakla birlikte her iki
cinsiyette, tiim yas gruplarinda ve her sosyoekonomik diizeyde goriilebilen ve en sik
karsilasilan uyku bozukluklarindandir. Prevalans ile ilgili yapilan ¢alismalar,
semptomlar1 sorgulayan anketler ve/veya polisomnografik incelemeleri icerdiginden
cok farkliliklar gostermektedir (26,27).

1980 yilindan giinlimiize kadar yapilan ¢esitli caligmalarda, OUAS prevalansi
ile ilgili ¢ok farkli sonuglar elde edilmistir ( Tablo 4).

TABLO 4. Cesitli calismalarda elde elden OUAS prevalans oranlari



Calisma Prevalans %

Kadin Erkek Toplum
Lugaresi E (201) 15 25 -
Young T (4) 2 4 -
Gislason T (3) 25 -
Jennum P (24) 0.9 1.9 14
Bearpark H (23) - - 3
Stradling JR (24 - - 1.5-5
Eliot A (27) - - 2-6
Sharma K (136) 35 13.7 -
KiktiirkO (28) 0.9 1o -

Amerika Birlesik Devletleri’nde, 30-65 yas grubundaki 12 milyon kisinin
OUAS’Ii oldugu tahmin edilmektedir. Altmigbes yas iizerindeki 31 milyon
Amerikali’nin ise 7.5 milyonunun OUAS’l1 oldugu ve bunlarin da %46’sinda orta
veya agir dereceli hastalik bulundugu tahmin edilmektedir (27). 1993 yilinda Young
ve ark. yaptiklart ¢alismada, yaslar1 30-60 arasinda degisen saglikli bireylerden
olusan bir popiilasyonda 1453 kiside habitiiel horlama saptamislar ve bunlarin
602’sine polisomnografik inceleme yapmislardir. Apne-hipopne indeksi degerinin
>5, >10, >20 olusuna gore sirasiyla kadinlarda %9, %5, %4; erkeklerde ise %24,
%15, %9 gibi yiiksek oranlarda OUAS prevalansi saptamuslardir (28). Ulkemizde
farkli illerde yapilmis olan prevalans ¢aligmalar1 Tablo 5°te 6zetlenmistir. Koktiirk ve
arkadaslar1 tarafindan yapilan bir ¢alismada toplumumuzdaki OUAS prevalansinin
%0.9-1.9 arasinda oldugu belirtilmektedir (29).

Tablo 5. Tiirkiye’de yapilmis horlama ve obstriiktif uyku apne sendromu prevalans
calismalari

Calisma Horlama OUAS
Cuhadaroglu C( Istanbul-2001) - %3,4
Mirici A ( Erzurum —2002) %37 %10,4
Ardi¢ S ( Ankara — 2004 ) - %06
Ozdemir L ( Sivas - 2005) %37 %6,4
Hacievliyagil S ( Malatya — 2005) - %3,4
Unlii M ( Afyon — 2007 ) - %11,2
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2.4.3.0UAS FIZYOPATOLOJISI

Obstriiktif uyku apne sendromu (OUAS), uyku sirasinda olusan solunum
durmasi epizodlari, uyku fragmantasyonu, oksijen desaturasyonu ve giindiiz artmis
uyku hali ile sekillenen bir klinik tablodur (30). Belirtildigi tizere uyku sirasinda
tekrarlayan iist solunum yolu (USY) obstriiksiyonu epizotlar1 ile karakterize bir
sendrom olup, olusum mekanizmalar1 hala tam olarak anlagilamamistir (31).
Genellikle kabul edilen, USY’ nin acikligi ve stabilitesinin inspirasyon sirasinda
ritmik olarak aktive olan orofaringeal dilator ve abdiiktor kaslarin aktivisine bagh
oldugudur (32). USY’ndaki obstriiksiyon, yiiksek pozitif emme basinci ile ya da
dilatér kaslarin  zayif etkisi ile meydana gelebilir. Ust solunum yolu
obstriiksiyonunun en sik retropalatal ve retroglosal bolgelerde olmasma karsin
genellikle {ist solunum yollarinda birden fazla diizeyde obstriiksiyon gbzlenmektedir
(33, 34, 35). OUAS olan hastalarda en sik rastlanan yapisal anomali tist solunum
yollarindaki kollapstir (36). Bu kollaps fizyolojik olarak ekspirasyonun sonunda
ortaya ¢ikar ve bu durum statik kollaps olarak adlandirilirken OUAS’l1 olgularda
statik kollapstan sonra inspirasyon esnasinda limende genisleme yerine dinamik
kollaps olarak adlandirilan kapanma meydana gelir (37). Ust solunum yolunun
genisligi, havayolu agikligini saglamaya galisan basinglar (farengeal dilator kaslarin
kasilmasi) ile havayolunu kollabe etmeye ¢alisan basinglar (negatif intramural basing
ve artmig doku-ekstraliiminal basinci) arasindaki dengeye baglidir. OUAS olan
Kisilerde hastaligin gelisimine katkida bulunan faktorlerden birisi de uyku ve
uyaniklik durumundan sorumlu olan bazi norotransmitterlerdir. Basta serotonin,
noradrenalin, asetilkolin, histamin ve oreksin olmak tlizere bu noérotransmitterler,
hipoglossus motor ¢ekirdegi {izerinden farengeal kas tonusunu etkilemektedir (37).

Ust solunum yollarinda kas tonusunun devamini saglayan sistemlerden biri
olan mekanoreseptorler, inflamasyon (sigara, alkol, reflii) veya horlamaya bagl
vibratuar travma gibi etkenlerle bozulmaktadir. Bu durumlarda farengeal
kollapsibilite daha da artmaktadir. OUAS tanis1 olan hastalarda farengeal liimen
saglikli bireylere gore daha eliptik bir yapidadir. Eliptik sekil rezistansi arttirir ve
dilator kaslarin etkinligini azaltir (38).

USY agikligi, inspirasyon sirasinda olusan negatif intraluminal basincin

kollabe edici etkisine kars1 iist solunum yolu dilator kas aktivitesi arasindaki denge
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ile belirlenmektedir. Ancak bu olay anatomik, mekanik, noromiiskiiler ve santral

birgok faktdrden etkilenmesi nedeniyle oldukg¢a karmasik hale gelmektedir.

Tablo 6. USY Obstriiksiyonu Olusumuna Katkida Bulunan Faktorler

Genel Faktorler Cinsivet
Yag
Dbezite
Horlama

Haglar
Genetik

Anatomik Faktérler Spesifik anatomik lezyonlar
Bowyun ¢apt
Bas ve boyun pozisyonu

Nazal obstrilksivon

Mekanik Faktorler Havavolu capt ve sekli

Supin pozisyomnu

Ust solunum volu rezistansi
Ust solunum volu komplivansi
Intraluminal basing

Torasik kaudal traksiven
Mukozal adheziv etlaler
Waslkiiler falctdrler

Noromiiskiiler Faktdrler Ust solunum volu dilatér kaslar
Dilatér kas/divafragma tliskist

Ust solunum volu refleksleri

Santral Faktérler Hipolapnik apnetk esik
Perniyodik solumun
Arousal

Sitokinler

2.4.3.1.Genel Faktorler

Cinsiyet: Erkeklerde farengeal ve supraglottik havayolu rezistansi kadinlara
kiyasla daha fazladir. Bu 6zellik erkeklerde daha kolay iist solunum yolu daralmasina
ve dolayisiyla daha kolay OUAS gelisimine neden olur. Erkeklerdeki bu rezistans
artisinin nedeni agik degildir. Ancak viicuttaki androjenik yag dagiliminin boyun

bolgesinin de i¢inde oldugu santral tipte olmasi ile iligkili olabilir. Diger yandan
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erkeklik hormonlarinin tetikleyici etkisi veya kadinlik hormonlarinin koruyucu etkisi
de rezistans artiginin nedenleri arasinda olabilir (39).

Yas: Farengeal rezistans erkeklerde yasla artar. Bu durum kilo alimiyla
aciklanmistir. Diger yandan yasin artisi ile iist solunum yolu kas tonusu azalir ve
horlama prevalanst da artar. Nitekim 60 yas ve iistii erkeklerde bu oran %60’lara
yiikkselmektedir. Ayrica yaslanmanin viicut yag dagilimi, doku elastisitesi,
ventilasyonun kontrolii, pulmoner ve kardiyovaskuler fonksiyonlar iizerine etkisinin
rol oynadigi ve yashilikla artan komorbiditelerin de st solunum yolu
obstriiksiyonlarina egilimi attirdig1 tizerinde durulmaktadir (39).

Obezite: Obezitenin iist hava yolunu daraltarak kollapsa neden olmasi
konusunda ¢esitli potansiyel mekanizmalar one siiriilmiistiir. Genel olarak obez
OUAS’lu olgular daha biiyiik dile, daha dar bir iist hava yolu gegisine sahiptir (40).
Ayrica obez OUAS’lu hastalarda solunum kas giiciiniin azaldigi da gosterilmistir.
Obezite, hem gogiis duvart kompliyansin1 hem de akciger kompliyansini azaltarak
total respiratuvar kompliyansi azaltmaktadir. Fonksiyonel rezidiiel kapasite, vital
kapasite, total akciger kapasitesini azaltirken, havayolu direncinide arttirir.
Abdominal obezite 6zellikle supin pozisyonda akciger hacmini azaltabilir ve refleks
olarak iist hava yolu boyutlarmi etkileyebilir. Akciger hacmi; toplam akciger
kapasitesinden rezidiiel voliime diistiigiinde farengeal kesitsel alan azalir ve farengeal
direng artar (41). Tim bu nedenlerle obezitenin OUAS’na yatkinlik olusturmasi
olasidir.

Horlama: OUAS igin bir predispozan faktér olmasina ragmen tiim horlamasi
olan kisilerde OUAS gelismez. OUAS’lu hastalarla nonapneik horlamasi olanlar
arasinda {ist solunum yolu boyutlari, néromiiskiiler faktorler ve bunlarin
kombinasyonlar1 agisindan fark vardir (42).

Tlaclar: Alkol ve sedatif ilag kullanimmin iist solunum yolu néromuskiiler
aktivitesini azaltarak OUAS igin bir risk olusturdugu bilinmektedir (42).

Genetik: OUAS’in hem semptom hem de laboratuar bulgulari hastalarin
akrabalarinda normal populasyona kiyasla daha sik goriilmektedir (43). Ulkemizde
yapilan bir ¢alismada HLA-A28, CW43 ve DR15 doku antijenlerinin OUAS’Iu
hastalarda saglikli kontrollere gore anlamli olarak yiiksek oldugu bildirilmistir (44).
2.4.3.2.Anatomik Faktorler

Spesifik Anatomik Lezyonlar: Ust havayolu genisligini azaltan tiim

faktorler OUAS olusumuna ve hastaligin siddetinin artmasina katkida bulunur.
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Adenotonsiller hipertrofi, fasial dismorfizm, mandibuler anormallikler bu faktorler
arasindadir.  Ust  solunum  yolu  kaslarmin  miksodem, akromegali,
mukopolisakkaridoz ve neoplastik hastaliklarda oldugu gibi infiltrasyonu da OUAS’
na predispozisyon olusturur. (39).

Boyun Capi: Artmis boyun capt OUAS i¢in 6nemli bir risk faktorii
olusturmaktadir. Erkeklerde 43 cm, kadmlarda 38 cm {isti anlamli kabul
edilmektedir. Ust solunum yolu goriintiileme yontemleri ile OUAS da iist solunum
yolunu ¢evreleyen dokularin total yag voliimiinun normale gore arttig1 saptanmistir.
Bu da OUAS patogenezinde boyunda yag birikiminin 6nemini vurgulamaktadir (39).

Bas ve Boyun Pozisyonu: Ozellikle obezlerde boynun fleksiyonda olmasi
farengeal rezistansi arttirir. Sefalometrik caligmalarla basin cesitli pozisyonlarinin
retroglossal alani ve hyoid pozisyonu etkiledigi gosterilmistir (39).

Nazal Obstriiksiyon: OUAS’Iu hastalarda nazal rezistans artmistir. Bu artig
agiz solunumun tercih edilmesine neden olarak nazal pulmoner refleksi tetikler,

periferik pulmoner rezistans artar ve alveoler hipoventilasyon meydana gelir (42).

2.4.3.3.Mekanik Faktorler

Havayolu Cap1 ve Sekli: OUAS’lu hastalarda uyanikken bile farengeal
havayolu ¢ap1 normal kisilere gore daha kiigiiktiir. Farengeal havayolunun en dar yeri
olan retropalatal bolgenin OUAS’lu hastalarda obstriiksiyonun primer yeri oldugu
bilinmektedir. Normal kisilerde farengeal havayolu horizontal konfigurasyonda iken,
OUAS’Iu hastalarda anteroposterior konfigurasyondadir. Apneik havayolunun bu
seklinin iist solunum yolu kas aktivitesini olumsuz yonde etkiledigi ve havayolunun

kollabe olmasini kolaylastirdigi sanilmaktadir (43) (Sekil-1).

Normal Hipopne Apne
Sekil 1: Normal, apneik ve hipopneik hastalarda hava yolu ¢aplarinin gosterilmesi
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L AXIS
Max=16.3; Min=13.8

AP AXIS

0

Max=8.7; Min=7.3
L AXIS
Max=10.8; Min=6.6
AA AP AXIS
Max=8.2; Min=4.7
L AXIS
Max=11.5; Min=3

SA @ AP AXIS
Max=8.8; Min=2.4

Sekil 2. Normal ve OUAS’l1 kisilerde farengeal liimen (Kisaltmalar: N= Normal, AA=
Uyanik apneik hasta; SA= Uykuda apneik hasta; L Axis= Longitiidinal ¢ap; AP Axis=
Anteroposterior ¢ap)

Supin Pozisyonu: Hem apneik hem de normal kisilerde yatar pozisyonda
havayolu kesitsel alan1 azalir ve supraglottik rezistans artar (45).

Ust Solunum Yolu Rezistansi: Normal kisilerde uykuya gecerken rezistans
2-3 kat artar. Cesitli basing kateterleri kullanilarak yapilan degerlendirmelerde en
fazla daralan bolgeler retropalatal ve retroglossal havayolu olarak saptanmuistir.
OUAS’lu hastalarda dilator kas aktivitesindeki ilave fonksiyon kaybma bagl
rezistans artar. Yatar pozisyonda burundaki konjesyonun da rezistans artigina
belirgin katkisi olmaktadir. Vazodilatasyon ve vazokonstriksiyon da st solunum
yolu rezistansini degistirebilir. Ayrica yapilan calismalar rezistans artis1 ile AHI
arasinda pozitif bir korelasyon oldugunu ortaya koymustur (42,45).

Sonug olarak iist solunum yolu obstriikksiyonu ¢ok sayida anatomik ve
fizyolojik bozukluk arasindaki etkilesim nedeniyle gelisir. Ancak temel ozellikler
kiiclik farengeal liimen ve transmural basingtir. Sekil 3’te OUAS fizyopatolojisi

sematik olarak gosterilmistir (46).
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Sekil 3: OUAS Patofizyolojsi

2.4.4.0UAS’ta TANI YONTEMLERI

2.4.4.1.Semptomlar

OUAS hastalarinda en sik karsilasilan semptomlar horlama, tanikli apne ve
gindiiz asirt uyku halidir. Ancak hastalar OUAS’in neden oldugu bir ¢ok
kardiyovaskiiler, norolojik ve diger komplikasyonlara ait semptomlar ile farkl
Kliniklerle basvurabilmektedir. Hastaligin major ve diger semptomlari Tablo-7’de

goriilmektedir.
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Tablo 7. OUAS’da Semptomlar

Major Semptomlar Horlama
Tanikl1 apne

Glindiiz asir1 uykululuk hali

Kardiyopulmoner Semptomlar Nokturnal aritmiler
Uykuda bogulma hissi
Atipik goglis agrisi

Noropsikiyatrik Semptomlar Sabah bas agris1

Yetersiz ve boliinmiis uyku
Insomnia

Karar verme yeteneginde azalma
Hafiza zayiflamasi, unutkanlik
Dikkat azalmasi

Karakter ve kisilik degisiklikleri
Cevreye uyum giicligii
Depresyon, anksiyete, psikoz

Uykuda anormal motor aktivite

Diger Semptomlar Ag1z kurulugu

Gece terlemesi

Nokturnal 6ksiiriik
Nokturi, nokturnal enurezis
Libido azalmasi, impotans
Isitme kayb1

Gastro-ozefageal refli

Horlama: OUAS hastalarinin en sik gézlenen semptomudur (%70-95) (47).
Horlama olmaksizin apne goriilmesi nadirdir (48). Epidemiyolojik ¢alismalar tek
bagma horlamanin vaskiiler hastaliklar igin risk faktorii oldugunu gostermektedir.
Horlama, 30-40 yaslar1 arasinda kadinlarda %5, erkeklerde %10 oranlarinda
goriiliirken, 50-60 yaslar arasinda %15 ve % 20 oraninda goriilmekte, 60 yas
tizerinde ise prevalans esitlenmektedir. Horlama OUAS’ta hastayr hekime gotiiren
anahtar semptomdur. Horlamasi olan erkek olgularda 10 yil icinde OUAS gelisme
riski yiiksektir (49).
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Tiirkiye’de yapilan gesitli calismalarda; Kara ve ark. habituel horlama prevalansini
kadmlarda %8.9, erkeklerde % 29.5 (50), Ozdemir ve ark. genel populasyonda %37
(51) , Mirici ve ark kadinlarda % 26.4 erkeklerde % 42.5 olarak bulmuslardir (52).
Horlama genellikle giiriiltiiliidiir. Sik tekrarlayan apnelerle kesilmesi nedeniyle
genellikle diizensizdir. Hemen her gece olmakta, gecenin ¢ogunu kapsamakta, yan
yatis pozisyonunda azalmakla birlikte hemen her yatis pozisyonunda
gozlenebilmektedir.

Tamikh apne: OUAS’I1 hastalarin esleri veya yakinlar1 giriltiilii ve diizensiz
horlamanin araliklarla kesildigini, agiz ve burunda solunumun durdugunu, bu sirada
g0giis ve karin hareketlerinin paradoksal olarak devam ettigini tanimlayabilirler. Bu
tabloyu siddetli bir horlama ile birlikte derin bir inspiryum takip eder, gogiis ve karin
hareketleri senkron hale gelir ve oronazal solunum bir sonraki apneye kadar devam
eder. Apne epizodlar1 genellikle 10-60 saniye arasinda olup, nadiren iki dakikaya
kadar uzayabilir (53). Tanikli apne prevalansi yapilan ¢alismalarda %2.2 ile %10.3
arasinda degismektedir (53).

Giindiiz Asinn Uyku Hali: Uykuda sik tekrarlayan apne epizodlar1 sonucu
gelisen uyku boliinmeleri nedeniyle olugsmaktadir. Uyku klinigi hastalarinda yapilan
bir ¢alismada hastalarin % 50°sinde (54), yapilan baska bir epidemiyolojik ¢alismada
genel populasyonun %8-30’unda (28), OUAS olmayan hastalarla yapilan baska bir
calisgmada %30-50 arasinda rapor edilmistir (55). Bu nedenle diisiik spesifiteye
sahiptir. Ozellikle agir dereceli OUAS hastalar1 i¢in dnemli bir belirleyicidir.

Giindiiz uykululuk durumu, subjektif testler (Epworth ve Stanford uykululuk
testleri) ve objektif yontemlerle (MSLT: Multiple sleep latency test, MWT:
Maintanence of wakefulness ) degerlendirilebilmektedir. Bunlar i¢inde en sik
uygulanan ve oldukga pratik olan1 Epworth uykululuk skalasi (EUS) dir. Eksik yani
OUAS’in  sadece agirligiyla korelasyon  gostermesidir.  Kisinin ~ kendini
degerlendirmesi nedeniyle objektif davranilamayacagi ve uyku epizodlarinin yanlis
anlagilmasi gibi dezavantajlari mevcuttur. Bu nedenle 6zellikle yatak partnerinin de
sorgulanmas1 oldukca Onemlidir. En biiyiikk avantajlar1 basit, hizli, ucuz ve sik

tekrarlanabilir olmasidir (56) (Tablo 8).
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Tablo 8. Epworth Uykululuk Skalasi

PUAN: 0 -—— Hicbir zaman uyuklamam
1 ——— Nadiren wyuklarunm

2 —— Siklikla vyuklarim

3 ——— Her zaman uyuklanm
SORLT Hig | Maduren | Siklikdla | Her
Zaman

1 Otrur durimda gazete ve kitap okurken wuklaf 0 |1 2 3
m1s1mz7?

2 Televizyon seyrederken uyuklarmusunz? D1 2 3

3 Pasif olarak toplum icinde otururken, sinemada 0 |1 2 3
vada tivatroda wyuklarmismez?

i Ara vermeden en az 1 saatlik araba volculugunda 0 |1 2 3
pyuklarmusimz?

5 Ogleden sonra uzaminca uyuklarnusmmz? o |1 2 3

5 Birisi ile ofurup konusurken uyuklamusimz? 0 |1 2 3

i Alkcol almanus, ogle vemefinden sonra sessi 0 |1 2 3
prtamda otururken wyuklarmusimz?

it Trafik burkac dakika durdugunda, kummz sikga 0 |1 2 3
grabada belderken wulklarmusimz?

TOPLAM

Tiim sorular cevaplanarak, her bir cevabin karsilig1 puan toplanip hastanin
Epwoth uykululuk skoru elde edilir. Toplam skor 0-24 puan arasinda degismektedir.
0-8 aras1 puan normal, 9-12 arasi puan hafif uykululuk, 13-16 arasi puan orta
uykululuk ve 16 puan iizeri degerler agir uykululuk olarak kabul edilmektedir.

Objektif testler olan MSLT (Coklu uyku latans1 testi: Giin ig¢i kayit
alinabilinen bir odada herhangi bir uyart olmadan kisinin uykuya dalma zamaninin
Ol¢iilmesi esasina dayanir) ve MWT (Uyanikligr siirdiirme testi: Uyumayi saglayici
uyarilarin varliginda kisinin uyanik kaldigi siirenin olgiimiine dayanir) testlerinin
Epworth uykululuk testine gére avantajlart mevcuttur. Ancak zaman gerektirmeleri
ve giinliik aktiviteleri yansitmamalar1 dezavantajlaridir. Klinik uygulamalarda pratik

olmamalar1 nedeniyle rutin uygulanmamaktadirlar (56).

2.4.4.2.Fizik Muayene

OUAS’da hastalifa 6zgii tan1 koydurucu belirgin bir fizik muayene bulgusu

yoktur. Ancak gerek tani, gerekse tedavi asamasinda olgulara multidisipliner
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yaklasimla gogiis hastaliklari, kulak burun bogaz, néroloji, psikiyatri ve dis hekimligi
uzmanlarindan olusan bir ekiple degerlendirilmesi gerekir (57).

OUAS’lularin ¢ogu servikal doku artimiyla beraber obez, kisa, kalin boyunlu
ve olgularin %30-50 kadar1 sistemik hipertansiyona sahiptirler. Aritmiler, siyanoz
sag kalp yetmezligi ve kronik kor pulmonale bulgular1 saptanabilir (58). Hastada {ist
solunum yoluna ait bulgular olabilir. Kii¢iik bir mandibula OUAS olasiligin1 arttirir.
Ulkemiz gibi cocukluk ¢agi iist solunum yolu infeksiyonlarmm sik goriildiigii
tilkelerde maksiller hipoplazi ve dar bir list ¢ene de OUAS’un en onemli
nedenlerinden biridir. Dil 6zellikle degerlendirilmelidir. Makroglossi OUAS’nda
oldukga sik rastlanan bir bulgudur. Tonsiller hipertrofi, uzun ve sarkik bir kii¢iik
dilin goriilmesi OUAS icin yol gosterici olabilir. Mallampati skoru anestezi
pratiginde gii¢ entiibasyon Ongoriisii i¢in kullanilan bir skorlama sistemidir ve
ozellikle ileri mallampati skoru olan hastalarin OUAS olma olasiligi yiiksektir
(59,60) (Sekil 4).

Derece 1 Derece 2 Derece 3 Derece 4

Sekil-4. Mallampati derecesinin belirlenmesi

Solunum sistemi muayenesi OUAS’a ek bir solunum sistemi hastaliginin
saptanmasinda son derece onemli bir asamadir. Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1
(KOAH) bu hastaliklardan en sik goriilenidir. Elde edilen bilgilere gore KOAH ve
OUAS birbirlerinin goriilme sikhigimi etkilememektedirler. ikisi de sik goriilen
hastaliklar olarak birlikte olmalar1 halinde ¢ok daha hizli sag kalp yetmezligine
gidise yol agarlar.

Tansiyon arteriyel her hastada mutlaka Olgiilerek kaydedilmelidir. Tdm
bunlarin yani sira hastada hipotiroidi, akromegali, Marfan sendromu, Down

sendromu gibi uyku apneye yol agabilecek baska hastaliklarin varligi aragtirilmalidir.
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2.4.4.3.Radyoloji

Sefalometri, BT (Bilgisayarli Tomografi) ve¢ MRG (Magnetik Rezonans
Gorilintileme)  solunum  yolu  goriintiilenmesinde  kullanilan ~ goriintiileme
yontemleridir ve sefalometrik Ol¢limler ayni zamanda bimaksiller ilerletme gibi
fasiyal cerrahiler 6ncesi iskelet yapinin degerlendirilmesindede kullanilir. (61, 62).

Sekil 5. Saglikli kiside ve OUAS’11 hastada MRG ile iist havayollarinin goriintiilenmesi (RP;
retropalatal, RG; retroglosal)

Akustik Refleksiyon ise ses dalgalari araciligiyla iist solunum yolu alaninin
hesaplanmasini saglar (63).
2.4.4.4. Endoskopi:

Burundan glottise kadar iist solunum yolunun dinamik degisikliklerini
incelemek ve OUAS’lilarda hava yolunun kollabe oldugu seviyeyi belirlemek igin
kullanilan bir tan1 yontemidir (45,61 ).

2.4.45. Yardimc1 Tan1 Yontemleri:

Obstriiktif uyku apne sendromu diisiiniilen olgularda kesin tan1 koydurmasa

da, taniy1 desteklemesi, komplikasyonlar1 saptamasi ve ayirici tanidaki yararlar

nedeniyle birgok yardimci tetkike ihtiyag duyulabilir (Tablo 9).

Tablo 9. Yardimce1 tan1 yontemleri
Akciger Grafisi

Solunum Fonksiyon Testi

Arteryal Kan Gazi

Kan ve Idrar Tetkikleri

Elektrokardiyografi

Ekokardiyografi
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2.4.4.6.Polisomnografi

Ik olarak 1974 yilinda Jerome Holland tarafindan kullanilan polisomnografik
inceleme ile uykunun yapisi, uyku sirasindaki fizyolojik ve patolojik degisiklikler ve
bu degisikliklerin uyku evreleri ile iligkisi incelenebilir. Polisomnografik inceleme,
OUAS’ta en 6nemli tan1 yontemidir (64).

Polisomnografik inceleme asagidaki parametreleri kapsamaktadir:

1- REM uyku dénemini saptamak i¢in elektrookiilogram (EOG)

2- Nokturnal myoklonileri saptamak i¢in anterior tibial kasin elektromiyogram
(EMG) ile incelenmesi

3- Submental EMG

4- Kardiyak ritm bozukluklarint saptamak i¢in elektrokardiyogram (EKG)

5- Uyku dénemlerini saptamak icin elektroensefalogram (EEG)

6- Oksijen satiirasyonunu saptamak i¢in pulse oksimetri

7- Agiza ve/veya burun ucuna yerlestirilen 1s1ya duyarli termistorler ile semikantitatif
olarak veya buruna takilan nazal kaniille oro-nazal hava akimi

8- Abdomen ve gogiis duvar1 hareketlerinin incelenmesi

9- Uyku pozisyonunu saptamak i¢in pozisyon sensorii

Standart parametreler disinda horlama seslerinin kaydi, 6zefagus kateteri
aracilifiyla intraplevral basing, Swan-Ganz kateteriyle pulmoner arter basinci, arter

kaniilii ile arter kan gaz1 degerleri istege gore dlciilebilecek diger parametrelerdir.

Oral/nazal hava akimi ve torako-abdominal solunum hareketlerinin
Olgtimiiyle apnenin varligi, apnenin tipi ve apne siiresi degerlendirilir (64). EEG,
EMG (submental) ve EOG ile uyku evrelemesi yapilir (65). Kan oksijen saturasyonu
Ol¢iimiiyle postapneik ve /veya nonapneik desaturasyon varligr tespit edilir. EKG
kaydi ozellikle REM uykusundaki kalp ritm degisiklikleri (prematiir ventrikiiler
atimlar, atrial aritmiler) ve uyku apnesinin eslik ettigi patolojilerin (ST segment
¢okmeleri, miyokard infarktiisii) bulgularini belirlemede 6nem tasir. Anamnezinden
sliphelenilen hastaya anterior tibialis ve deltoid kasi iizerine yerlestirilen EMG
elektrotlar1 ile hipersomni hastaliklarindan “PLMS” (periodic limb movement

syndrome) ayirici tanisi yapilabilir (64).
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Uyku fazlarmin saptanmasinda kullanilan EEG elektrotlar1 uluslar arasi 10-20
sistemine gore yerlestirilir, F4-M1, C4-M1, O2-M1 ve yedek olarak da F3-M2, C3-
M2, O1-M2 derivasyonlar1 kullanilir (66, 67).

Uyku 30 sn’lik epoklar halinde ve Rechtschaffen-Kales veya “American
Academy of Sleep Medicine” (AASM) kriterlerine gore analiz edilir (68). Solunum
cabasi obstriiktif apnede santral karin ve gogiis cevresine kusak seklinde sarilan
elektrodlarla anlagilir. Tanim olarak obstruktif apne sirasinda solunum ¢abasi izlenir,
ancak karin ve gogiis hareketi normal solunumda oldugu gibi es zamanl degil,
diizensiz ve uyumsuzdur (paradoksal solunum). Santral apnede ise solunum gabasi
kaybolur. Ugiincii bir tiir olan mikst apnede ilk basta solunum cabas1 yokken apnenin

son kisminda solunum c¢abasi izlenir.

2.4.5. Obstriiktif Uyku Apne Sendromunda Tani Kriterleri

Iki tam sekli vardir;
A. 1.Hasta su durumlardan en az birini belirtmelidir:
e Uyanikken olan uyku ataklari; giindiz uyukluluk hali-yorgunluk-
uykusuzluk
e Uykuda nefes durmasi,bogulma hissi veya oksiiriik ile uyanma
e Tanikli asir1 horlama, nefes alip vermede durma veya her ikisinin
birlikte olmasi
2. PSG de asagidakilerin tiimii olmalidir:
e Uykunun her saatinde ortalama 5 veya daha fazla sayida solunum
olay1 (apne, hipopne veya arousal ile iligkili solunum olay1 (RERA))
e Her bir solunum olayinda, solunum cabas1 saptanmalidir.
3. Bozukluk bagka bir uyku bozuklugu, tibbi veya ndrolojik hastalik ile
aciklanmamalidir.
B. 1. PSG de asagidakilerin tiimii olmalidir:
e Uykunun her saatinde ortalama 15 veya daha fazla sayida solunum
olay1 (apne, hipopne veya arousal ile iligkili solunum olay1 (RERA))
e Her bir solunum olayinda, solunum ¢abasi1 saptanmalidir
2. Bozukluk bagka bir uyku bozuklugu, tibbi veya norolojik hastalik ile
agiklanmamalidir (69).
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Sekil 6. Santral apne (A), mikst apne (B) ve obstriiktif apne (C) 6rnekleri
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2.4.6.0UAS TEDAVISi

OUAS tedavisinde genel amaglar;
1. Semptomlarin azaltilmasi
2. Komplikasyonlarin (M1, hipertansiyon, inme vb.) 6nlenmesi
3. Gelisebilecek kazalarin 6nlenmesi
4. Yasam kalitesinin artirilmasidir.

Ana hatlariyla OUAS tedavisi 6 ana baslik altinda toplanabilmektedir (Tablo 10).

Tablo 10. OUAS Tedavisi

Genel Onlemler ve Medikal Tedavi Spesifik Tedavi
Genel Onlemler CPAP/BPAP tedavisi
Risk faktorlerine yonelik tedavi Agiz i¢i arag tedavisi
Eslik eden hastaliklarin tedavisi Cerrahi tedavi

Trafik ve is kazalar1 konusunda uyarma Kombine tedavi

Medikal tedavi

Hastaligin etiyolojisi ve fizyopatolojisi goz Oniine alindiginda birinci
basamakta yapilmasi gereken, riskli hastalarin taninmasi ve risk faktorlerinin kontrol

altina alinmasidir.

2.4.6.1.Genel Onlemler ve Medikal Tedavi
Risk Faktorlerine Yonelik Tedavi

Kilo Verme: OSAS hastalarin 2/3’#i obezdir (70). Etiyolojide 6zellikle lateral
faringeal yag yastiklar1 ve faringeal subkutan yag dokusu artig1 sonucu iist solunum
yollariin daralmasi ve kollaps1 suglanmaktadir.

Orta yas (20-60 yas) grubunda beden kitle indeksi (BKI) 30’un iizerinde olan
hastalarda OUAS gelisme riski obez olmayanlara gore 8-12 kat yiiksek bulunmustur
(70). Atmus yas istii kisilerde ise obezite, OUAS riskinde 4 kat artisa yol agmaktadir.
Hasta %10 kilo kaybettiginde AHI’de %26 azalma saptanmistir (70). Ancak bu
hastalarin gerek gece boyunca olan hipoksemileri, gerekse de giindiiz asir1 yorgunluk
ve hareketsizlik nedeniyle viicut yag yakma (lipoliz) fonksiyonlar1 azalmigtir. Bu
nedenle verilen kilolar kolaylikla geri alinabilmektedir. Kilo verilmesi amaciyla
diisiik kalorili diyet, gastrik cerrahi, intestinal bypass ve farmakolojik tedavi

yontemleri kullanilabilmektedir.
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Fenfluramin ve fenformin gibi anoreksijen ajanlarin dikkatli kullanilmasi
gerekmektedir. Ciinkii var olan pulmoner hipertansiyonu artirabilmektedirler (71).

Alkol ve Sigaranin Birakilmast: Etanol apnelerin say1 ve siiresini artirmakta,
desaturasyonu derinlestirmektedir. Basit horlamasi olan hatta hi¢ horlamayan
bireylerde bile apne olusumuna sebep olabilmektedir. Farinks dilatdr kaslar
tizerindeki norolojik stimiilasyonu inhibe etmektedir. Ancak diyafram tizerine etkisi
yoktur. Bu yilizden st solunum yolu acgiklifim1 saglayan dengeyi kollaps lehine
kaydirmaktadir. Apneli bireylerin uyumadan 4-5 saat once alkol alimini kesmesi
gerekmektedir. Miimkiinse tamamen yasaklanmalidir (72,73). Sigara ve gevresel
duman maruziyeti, st solunum yolu konjesyonunu artirarak kollapsa egilimi
artirmaktadir .

Sedatif-Hipnotik Ila¢ Kullaniminin Kisitlanmast: Sedatif ilag kullanimiyla
{ist solunum yolu kollaps1 kolaylasmaktadir. Ozellikle diazepam, selektif olarak
nervus hipoglossusun ve nervus rekiirrensin aktivitesini azaltmaktadir (70).

Yatis Pozisyonunun Degistirilmesi: OSAS’1 hastalarin %50-60’1nda viicut
pozisyonu apne ve hipopnelerin sikhigini etkilemektedir. AHI genellikle supin
pozisyonda artmakta, lateral pozisyonda ve basin 30-60 derece elevasyonunda
azalmaktadir. Supin pozisyonda lateral pozisyona gore solunumsal olay sayisi 2 kat
artmaktadir (74). Lateral postirde AHI<15 olan hastalarda pozisyonel tedavi
diistintilebilir. Bu amagla pijama arkasina tutturulan tenis topuyla veya sirt ¢cantasiyla

Uyuma basit ve ucuz yontemlerdir (74).

Eslik Eden Hastaliklarin Tedavisi

OUAS pek ¢ok hastalikla iligkilidir. Bunlarin bir kismi OUAS gelisimine
katkida bulunurken, bir kism1 da hastalik gelistikten sonrasinda ortaya ¢ikmaktadir.
En sik goriilenler; hipotiroidi, akromegali, ndrolojik kas hastaliklari, diyabet, alerjik
rinit, kronik obstriiktif akciger hastaligi ve astim gibi solunumsal hastaliklardir.
Ozellikle hipotiroidi ve akromegalinin tedavisiyle OUAS’m ortadan kalktig
gosterilmistir. Sadece tiroksin tedavisiyle, zayiflamadan AHI’nin normal smirlara
gerileyebildigi gosterilmistir (71). Alerjik rinit, nazal polip ve konka hipertrofisi gibi
hastaliklarin, hem OUAS gelisimi agisindan hem de sonraki CPAP tedavisinin

etkinligi agisindan mutlaka tedavi edilmeleri gerekmektedir.
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Kazalardan Korunma

Glindiiz asir1 uyku hali, trafik ve is kazalarinin bilinen bir nedenidir. Normal
populasyona gore OUAS’l1 hastalarda, kaza yapma sikligi 2-7 kat fazladir. Bu
nedenle hastalarin trafik ve is kazalari hususunda uyarilmasi, miimkiinse dikkat

gerektiren tehlikeli islerde ¢alistirilmamasi onerilmelidir (73).

Medikal tedavi:

Uyanikken acik olan iist solunum yollariin uykuda dilator kas aktivitesinin
azalmasiyla kollapsa egilimli olusu, bu kaslar1 innerve eden motor ndronlarin
stimiilasyonunu saglayan farmakolojik ajanlarin kullanilmasini glindeme getirmistir.
Uyku evreleri ile apne — hipopnelerin olusumu arasindaki iliski arastirildiginda, REM
evresinde bariz olarak hastaligin daha agir seyrettigi belirlenmistir. Bunun iizerine
REM uykusunu azaltict farmakolojik ajanlar kullanilarak hastalik tedavi edilmeye
caligtlmistir. Solunum stimiilanlar1 v.b gibi ¢esitli ajanlar kullanilsa da, OUAS
tedavisinde kalici etkiye sahip, yan etkileri olmayan, standart bir ajan
bulunamamistir (75). Ancak, hafif OUAS hastalarinin tedavisinde, medikal

yontemler konusunda gelismeler ve arastirmalar umut verici olabilir (76).

Agiz ici arac tedavisi:

Ag1z ici ara¢ (AIA)’lar, basit horlama, hafif-orta OUAS’ ta ve PAP tedavisini
tolere edemeyen veya reddeden agir OUAS hastalarinda etkili olabilen bir tedavi
yontemidir. Dil tutucu, mandibuler ilerletici, yumusak damag: kaldirici, yani sira
PAP cihaz ile birlikte kullanilabilen AIA ¢esitleri vardir. Yumusak damag: kaldirici
apareyler giinlimiizde kullanilmamaktadir. A8z i¢i aracin PAP cihazi ile birlikte
kullanilan ¢esidi ise basingli havanin oral yolla verilmesine olanak saglar.
Hipersalivasyon, dis agrisi, diseti irritasyonu, temporomandibuler eklem rahatsizlgi
agiz i¢i araglarin en ¢ok rastlanan yan etkileridir (77). En sik dil tutucu ve

mandibuler ilerletici apareyler kullanilmaktadir (78).

Cerrahi Tedavi:

Obstriiktif lezyon, {ist solunum yolu boyunca burundan epiglot diizeyine
kadar herhangi bir yerde olabilir. Standart bir cerrahi tedavi sekli yoktur. Hastanin
durumuna, yasma, muayene bulgularina ve PSG sonuglarma gore farkli cerrahi

yaklasimlar uygulanabilir. Ancak burun tikanikligi yapan patolojisi olan hastalarda
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polisomnografik inceleme Oncesinde obstrilkksiyonun giderilmesi Onerilir. Horlama

ve OUAS i¢in Onerilen cerrahi tedaviler Tablo 11°de 6zetlenmistir (79).

Tablo 11. Basit horlama ve obstriiktif uyku apne sendromunda uygulanan cerrahi tedaviler

Burun Ameliyatlar:
Septoplasti

Konka cerrahisi
Nazal valv cerrahisi

Orofarenks Ameliyatlari
Tonsillektomi

Uvulektomi
Uvulopalatofaringoplasti
Uvulopalatoplasti (UPP)

Dil, Dil Kokii, Hyoid Ameliyatlar

Dil rokii rezeksiyonu - Midline glossektomi

Radyofrekans ile dil kokii kiigiiltiilmesi ameliyatlari
Genioglossus ilerletme ameliyatlart

Hyoidin asilmas1 ameliyatlar1

Dil kokiiniin mandibulaya dikilmesi (“Sleep-in”’) ameliyatlar1

Maksillo-Mandibular Ilerletme Ameliyatlari

Trakeostomi

Pozitif havayolu basinci (PAP) tedavisi:
“Continuous positive airway pressure”(CPAP) tedavisi:

Pozitif havayolu basinci tedavisi OUAS’ta altin standarttir. ilk olarak 1981
yilinda Colin Sullivan tarafindan kullanilmistir (80). ilk kullanilmaya baslandig1
giinden bugiine kadar gegen siire i¢inde alternatif tedaviler, PAP tedavisinin yerini
alamamustir. Baglangicta cihazlar ¢ok biiyiik ve giiriiltiiyken son 20 yildaki teknik
gelismeler sonucunda cihazlarin agirliklari, giriiltiileri azalmis ve 6zel aksesuarlar
(filtre, rampa ayarlayicisi, otomatik kacak kompanzasyonu, 1sitict ve nemlendirici
aparati, kullanim siiresini gosteren sayag, v.b) eklenmistir (81). Pozitif havayolu
basinci tedavisinde temel olarak siirekli pozitif havayolu basinci (CPAP) cihazlar
kullanilir. Bu cihazlar hem inspiryumda, hem de ekspiryumda sabit basing verirler.

Sekil 7°de OUAS’11 hastadaki iist havayolu obstriiksiyonu ve CPAP kullanimi

sonrasinda st havayolunun agikliginin saglanmasi sematize edilmistir (80).
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Sekil 7. Obstriiktif uyku apne sendromu tanili hastada iist havayolu obstriiksiyonu (A) ve
pozitif havayolu basinci tedavisi sonrasinda iist havayolu (B)

“Bilevel positive airway pressure” (BPAP) tedavisi:

BPAP tedavisi ile tiim solunum siklusu boyunca sabit basing Yyerine,
inspirasyon ve ekspirasyonda farkli pozitif basinglar uygulanir. Ekspirasyonda
gecerli olan basinca “expiratory positive airway pressure” (EPAP), inspirasyonda
gecerli olan basinca “inspiratory positive airway pressure” (IPAP) ad1 verilir. BPAP
cihazlan ile ekspirasyonda inspirasyona gore daha diisiikk basing uygulanmaktadir.
Bunun nedeni, uyku sirasinda havayolu rezistansinin ve havayolunun kapanmaya
egiliminin inspirasyonda ekspirasyona gore daha fazla olmasidir. Obstriiktif uyku
apne sendromuna alveoler hipoventilasyona yol agan bir patolojinin eklendigi
durumlarda (KOAH, restriktif akciger hastaliklari, obezite hipoventilasyon
sendromu, vb.) ve CPAP tedavisinin tolere edilemedigi yiiksek basing desteginin

gerektigi durumlarda BPAP cihazi tercih edilmelidir.

Diger PAP tedavileri:

Otomatik CPAP cihazi: Hastalara, tiim gece degisik basing uygulanmasi durumunda,
gereksiz yere yiiksek basimng kullanimi ortadan kalkacagi i¢in uyumun artacagi
diisiniilerek otomatik CPAP cihazlar1 (Auto-CPAP=APAP) iretilmistir. CPAP
cihazi verilme kriterlerine ek olarak, pozisyonel OUAS, REM ile iliskili OUAS,
yiiksek basinci tolere edemeyen veya sabit basing cihazlariyla CPAP tedavisini tolere

edemeyen hastalarda kullanilabilir (82, 83).
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BPAP S/T cihazi: Uyku ile iligkili hipoventilasyon-hipoksemi sendromu (restriktif
akciger hastaligi, KOAH, obezite-hipoventilasyon sendromu, pulmoner parankimal
veya vaskiiler patolojilere bagli hipoventilasyon-hipoksemi sendromu, vb) olan
hastalarda, spontan solunumun ve tetikleme giiciiniin yetersiz olmasi durumunda
tercih edilir.

BPAP S/T AVAPS cihazi: “Average Volume-Assured Pressure Support” (AVAPS),
garantili ventilasyon destegine ulasmak i¢in IPAP basincini otomatik olarak adapte
ederek hedeflenen tidal voliime gore inspiratuvar basinci arttirip azaltir. Hastaya
sabit bir tidal voliim saglamak amaciyla otomatik olarak degisen basing destegi
vermektedir. BPAP S/T, titrasyonunda yeterli tidal volim saglanamadigi veya
uykuda solunum bozukluklarin ortadan kaldirilamadigi hastalarda kullanilir (84).
Adaptif basing destekli servo ventilasyon (ASV) cihazi: Ayarlanan bir solunum
hizinda, ekspiryum sonu pozitif basimncina ek olarak hastanin ihtiyacina gore
(hiperpne, hipopne veya apnede olmasina gore) inspiryumda da uygun pozitif hava
yolu basinci vererek Cheyne- Stokes solunumunu kontrol altina alir.
Hiperventilasyon ve normal solunum sirasinda az destek saglar, ihtiyag

duyuldugunda IPAP’1 dinamik olarak ayarlar (85).
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2.4.5. Obstriiktif Uyku Apnesinin Kardiyovaskiiler Sistem Uzerine Etkileri
Akut Fizyolojik Etkileri

Otonomik Aktivite; Inspirasyon ile akcigerlerin sisirilmesinin sempatik desar;
tizerine inhibitor etkisi vardir (86). Nefes tutma veya obstriiktif apne episodu
nedeniyle respirasyonun durmasi sempatik aktivite artisina neden olmaktadir.
Bununla birlikte nefes tutma veya obstriiktif apne episodu sirasinda disaridan oksijen
uygulanmasi ile sempatik aktivite artisi engellenmektedir (87). Bu gozlemler apne
sirasinda izlenen sempatik aktivite artisindan hipoksinin sorumlu olabilecegini
diisiindiirmektedir  (88). Cesitli ¢alismalarda hipoksinin sempatik aktivite artirici
etkisinin periferik kemoreseptorler araciligi ile oldugu ortaya konmustur (89,90).
Apne sirasinda olusan hiperkapninin de sempatik ativite artisina neden oldugu
gosterilmistir.  Ekspirasyon sonunda sempatik aktivitede ani diisme gozlenir.
Sempatik aktivitedeki diisiisiin oksijen desaturasyonunun periferik reseptorler
tarafindan heniiz algilanmadigi inspirasyonun baglama zamani ile kesismesi,
akcigerlerin gerilmesi veya baroreseptor kaynakli reflekslerin bu durumdan sorumlu
oldugunu diistindiirmektedir (91).

Hipoksemi normalde hiperpne ve kalp hizinda artisa yola agmaktadir.
Obstriiktif uyku apne sendromunda apne episodu baslangicinda akcigerlerde
genisleme olmadan hipoksemi ile birlikte karotid cisimciklerinin uyarisi vagal tonusu
arttirmaktadir. Apnenin sonunda arousal ve hipoksemi ile birlikte sempatik sinir
sistemi uyarilmakta, adrenerjik desarj ile Kalp hizi, kan basinci ve miyokard
kontraktilitesi  artmaktadir (91). Solunum uyarist ile hiperventilasyon
gerceklesmekte, PaCO2 diismekte, vagal tonus uyarilmaktadir (92). Apne siiresince
artan sempatik sinir sistem aktivitesi apne sonlanmasi ve uyanma (arousal) ile tepe
noktasina varir, solunumun tekrar normale gelmesi ile kaybolur. Sempatik aktiviteyi
artiran nedenler arasinda kandaki oksijen basinci, iist havayolu ve solunum ¢abasi ve
kortikal veya subkortikal bolgeden gelen dogrudan uyarilar sorumlu tutulmaktadir.
Apne sonunda kardiyak output diismesi oldugu, kalp hizindaki artisin bunu yeterince
karsilayamadigi, bu degisikligin uyku evresine bagli oldugu bildirilmistir (92).
Hemodinamik Etkiler; Obstriiktif apne episodlar1 kapali havayoluna karsi soluma
gayreti ile iliskilidir. Hava akimi olmadan akcigerlerin sigirilmeye c¢alisilmasi
intratorasik basingta diisme ile sonuglanir. Tekrarlayan solunumsal ¢abalar sirasinda

intratorasik basingta meydana gelen degisikliklerin kardiyak onyiik (preload) ve
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ardytiik (afterload) {izerine olumsuz etkileri vardir (93). Sol ventrikiil ardyiikii sol
ventrikiil transmural basinci tarafindan belirlenir. Tanim olarak sol ventrikiil
transmural basinci intratorasik basing ile sol ventrikiil sistol sonu basinci arasindaki
farktir (94). Obstriiktif uyku apnesinde apne episodlari sirasinda kapali havayoluna
karsi soluma gayreti ile abartili olarak diisen intratorasik basing sol ventrikiil
ardyiikiinde artis ile sonuglanir. Es zamanli olarak santral vendz basingtaki diismeye
bagl olarak ven6z doniis artar. Sonug olarak artan sag ventrikiil diyastol sonu hacmi
sol ventrikiil dolumunu azaltir. Artan ardyiik ve azalan 6nyiik nedeniyle intratorasik

basing diismesiyle orantili olarak kardiyak atim hacminde azalma izlenir (95,96 ).

Kronik Fizyolojik Etkileri

Sempatik Sinir Sistemi Aktivitesi; Tekrarlayan hipoksi sempatik sinir sistemi
aktivitesinde kronik artis ile sonuglanmaktadir. Sempatik tonus artigindan
hiperkapniden ¢ok hipoksi sorumlu tutulmaktadir (97). Hipoksik uyarmin siirekli
olmasi yaninda obstriiktif uyku apnesi sendromundaki gibi aralikli olmasinin da
sempatik tonus artsina neden olabilecegi bildirilmistir (98,99). Bu gézlemler OUAS
hastalarinda sik olarak gozlenen hipertansiyonun ve g¢esitli aritmilerin nedenini
aciklayabilir.

Periferik Endotel Fonksiyonu; Endotel disfonksiyonunun kardiyovaskiiler
hastaliklarin gelisimi ile yakindan iligkili oldugu bildirilmistir. Obstriiktif uyku
apnesinin ve neden oldugu tekrarlayan hipoksik ataklarin vaskiiler fonksiyonlar
tizerine olan etkileri halen yogun sekilde aragtirilmaktadir. Kisa sureli hipoksi, damar
duvari tonusu ve kan akiminda fizyolojik ve geri doniisiimlii bir yapilanmaya sebep
olabilirken; kronik hipoksik stres, damarlarda ve c¢evre dokularda diiz kas
proliferasyonu ve fibrozisle sonuglanan geri doniigsiiz bir yapilanmaya yol
acabilmektedir (99).

OUAS’mn siddeti ile de endotel disfonksiyonu arasinda anlamli bir iligki
oldugu saptanmistir (100). OUAS’da tekrarlayan apne ve hipoksi ataklar1 vaskiiler
duvarda ¢esitli adezyon molekiillerinin ekspresyonuna ve tiimor nekrotizan faktor-
alfa (TNF-a), interlokin-6 (IL-6), C- Reaktif Protein (CRP) gibi inflamatuvar
belirteglerin artis1 ile belgelenen inflamatuvar yanita neden olmaktadir. Vaskiiler
inflamatuvar yanit ve vaskiiler oksidatif stres Nitrik Oksit (NO) sentezini azaltip NO

yikimmi artirmakta ve sonugta NO biyoyararlanimini azaltmaktadir (101,102).
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OUAS hastalarinda nitrik oksit biyoyararlanimindaki azalma, serum nitrit/nitrat
konsantrasyonlarinin 6l¢iimleri ile cesitli ¢alismalarda gosterilmistir (103,104).
Nazal CPAP tedavisi ile notrofil superoksit diizeyleri ile TNF-a, IL-6 ve CRP
diizeylerinde azalma ve NO seviyelerinde iyilesme oldugu bildirilmistir (105,106).
OUAS’I1 hastalarda ekspresyonunun arttigi gosterilen CD15 ve CD11c monosit
adezyon molekiillerinin CPAP tedavisi ile ekspresyonlarinin azaldigi gosterilmistir .
Bagka bir ¢alismada endotel fonksiyonlarinin bozulmasinda 6énemli etkileri olan
“endotelin-1” diizeylerinin OUAS hastalarinda arttigi ve nazal CPAP tedavisinden
sonra diizeylerinin azaldig1 bildirilmistir (107).

Koagiilasyon Bozukluklari: OUAS hastalarinda artmis olan kardiyovaskiiler riskin
ayn1 zamanda koagiilasyon bozukluklarina ve asir1 trombosit aktivasyonuna bagl
alabilecegi diisliniilmiis ve bu hususta calismalar yapilmistir. Ancak caligmalar
sonrasinda farkli sonuclar elde edilmistir. Sonu¢ olarak OUAS’in artmis kan

pihtilagsmasindaki bagimsiz rolii belirsizligini korumaktadir (108).

2.4.6. Obstriiktif Uyku Apne Sendromu Ve Iliskili Kardiyovaskiiler Hastahklar
OUAS ve Sistemik Hipertansiyon

Eriskin toplumun % 20’sine yakininda goriilen hipertansiyon OUAS olan
hastalarda en sik goriilen kardiyovaskiiler sistem komplikasyonudur. Uyku apnesi olan
bireylerde hipertansiyon ayni zamanda koroner kalp hastaligi, serebrovaskiiler olay ve
kalp yetersizligi gelisimine katkis1 olan Onemli bir risk faktoriidiir. OUAS olan
hastalarda % 30-50’ye varan oranlarda sistemik hipertansiyon bildirilmektedir (39).

709 olgunun 4 yil, 184 olgunun 8 yil takip edildigi Wisconsin Uyku Grubu
caligmasinda OUAS’1n dogal seyri ve hipertansiyon gelisme insidansina bakilmis ve
uyku solunum bozuklugu ile baglangigta ve 4 yil sonra gelisen yeni hipertansiyon
arasinda bagimsiz bir doz-yanit iliskisi oldugu gosterilmistir. AHI > 15 olan
hastalarda HT gelisme riskinin uyku apnesi olmayan hastalara gore 4,5 kat arttig
saptanmistir. Yas, cinsiyet, BKI, sigara, alkol kullanimi gibi katkida bulunan
faktorlere gore diizeltilme yapildiginda, artmis risk 2,9 kat olarak saptanmustir (109).

Esansiyel hipertansiyon tanist konulan olgularin % 22-30'unun gercekte OUAS

olan hastalar oldugu bildirilmektedir. Hipertansiyon nedeni ile tedavi edilen hastalara
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rastgele polisomnografi yapilan bir ¢alismada olgularin %30'unda AHI 10'un iizerinde
saptanmistir (110).

OUAS’da apne ataklar1 gece ortaya ¢iktig1 halde hipertansiyon giin boyu devam
edebilmektedir. Sempatik aktivite artisi, yiiksek hematokrit, yiiksek kan viskozitesi,
eritropoetin diizeyinde artma, nitrik oksitte azalma, anormal prostaglandin sentezi,
insiilin direnci, endotelin artisi, kemoreseptor duyarliliginda artis, renal hasar, kafa igi
basinci artigi, baroreseptor duyarliliginda azalma gibi mekanizmalarin bu durumdan
sorumlu oldugu diistiniilmektedir (111). Voogel ve arkadaslar1 hipertansif OUAS olan
hastalarda ortalama 12 ay CPAP tedavisi sonrasinda sistolik kan basincinda ortalama 11
mmHg, diyastolik kan basincinda ise 5 mmHg diisiis saglandigin1 gostermistir (111).
Yine kalp yetmezligi tedavisi alan OUAS’ I1 hastalarda yapilan bir ¢alismada CPAP
tedavisi ile sistolik kan basinci ve sol ventrikiil sistolik fonksiyonlarinda belirgin

iyilesme saptanmustir (112).

Iskemik Kalp Hastahg

Iskemik kalp hastalig1 ile OUAS arasindaki iliski cok sayida calismada ifade
edilmistir. Uyku apne hastalarinda iskemik kalp hastaligimin yaklasik olarak 1.27 kat
daha fazla goriildigii bildirilmektedir (113). OUAS olan bireylerde ateroskleroz
gelisiminin fizyopatogenezinde; hipoksemi, sistemik hipertansiyon ve artmis
sempatik aktivite gibi faktorlerin rol aldigi diistiniilmektedir (114). Uykuya bagl
solunum bozukluklarinin koroner kalp hastalig1 i¢in 6nemli bir risk faktorii oldugu
kanitlanmistir  (115). Polisomnografi sirasinda koroner arter hastaligi Oykisii
olmayan OUAS'lilarda bile EKG'de iskemik degisiklikler saptanabilmekte olup ciddi
OUAS olan olgularin % 50'sinde koroner arter hastaligina rastlandig: bildirilmektedir
(116).

OUAS’de apne ataklar1 sonucu gelisen hipoksi oksidatif stres nedeniyle endotel
disfonksiyonu ve LDL oksidasyonuna yol agmaktadir. Yapilan ¢aligmalarda plazma lipid
ve apolipoprotein diizeyleri OUAS olan hastalarda kontrol grubu ile benzer bulunmakla
beraber OUAS olan hastalarda HDL fonksiyonunda bozukluk ve okside LDL diizeyinde
artis saptanmaktadir. HDL ve LDL’de gériilen bu bozukluklar ile AHI arasinda iliski
olabilecegi bildirilmektedir (117).

Apne epizodlarma bagli hipoksemi, sistemik HT ve artmis sempatik

aktivitenin kombine etkisinin ateroskleroz gelisimine yol actigi diisiiniilmektedir.
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Obstriiktif uyku apne sendromuna bagli koagiilasyon anormalliklerinin de artmis

kardiyovaskiiler komplikasyonlar ile iligkili oldugu diisiiniilmektedir.

Kardiak Aritmiler

OUAS olan hastalarda noktiirnal aritmiler sik goriilmektedir. Bu aritmiler uyku
apne derecesi ile iligkilidir (118). Apne sirasinda, kapali havayoluna kars1 yapilan zorlu
inspirasyona bagli intratorasik negatif basing artisinin vagal uyarisi ve hipokseminin
karotis cisimcigini uyarmasi ile bradiaritmiler olugsmakta iken, arousol ile apnenin
sonlanmas1 vagal uyariy1 azaltmakta, bdylece apneleri takiben tasiaritmiler
goriilebilmektedir. Koroner kalp hastaligimin bulunusu da disritmi  olusumunu
artirmaktadir (119). Bradikardiler siklikla uykunun REM doéneminde gelismekte ve
OUAS olanlarmm % 10-30’unda; atriyoventrikiiler blok, siniis bradikardisi veya siniis
arresti saptanabilmektedir. OUAS olan hastalarda disritmileri aragtirmak amaci ile
yapilan bir ¢alismada 400 hasta incelenmis olup olgularin % 7’sinde siniis bradikardisi,
% 11’inde siniis arresti, % 8-20’sinde AV blok saptanmistir (120). OUAS’nda en sik
saptanan tagiaritmi ise ventrikiiler erken vurulardir. Bunun disinda siniis tasikardisi ve
ventrikiiler tasikardi de saptanabilmektedir. Nadiren apneler sirasinda ciddi disritmiler ve

bunun sonucunda ani 6liim goriilebilmektedir.

OUAS’de hipoksi, CO2 retansiyonu, sempatik sinir sistemi aktivasyonu ve
arteriyel basingtaki ani dalgalanmalar sonucu atriyal fibrilasyon gelisebilmektedir.
Yapilan ¢aligmalar siirekli pozitif havayolu basinci tedavisi verilen hastalarda atriyal

fibrilasyon olusumunun % 50’ye varan oranda azaldigini1 gostermistir.

Konjestif Kalp Yetmezligi:

Obstriiktif uyku apne sendromu konjestif kalp yetersizligi ile iliskilidir (121).
Uyku-solunum problemleri konjestif kalp yetmezligi olan hastalarda primer olarak
obstriiktif olabildigi gibi primer olarak santral (Cheyne-Stokes solunumu, santral
uyku apne sendromu) olabilmektedir.

OUAS, sebep oldugu 3 6nemli etkisi araciligiyla kalp-damar sistemi fonksiyonu
tizerinde 6nemli olumsuz etkilere neden olabilir;

1- Toraks i¢inde olusturdugu yiiksek negatif basing,
2- Hipoksi,
3- Kisa uyaniklik donemleri.
Apneler sirasinda hastanin nefes almaya g¢alisarak tikali havayolunu agmaya

calismasi, toraks icinde negatif basincin olugmasini saglar. Toraks i¢i negatif basing ; SV
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(sol ventrikiil) duvar1 ¢evresindeki sistolik basinci arttirmasi ( 6rn: ard-yiik ) ve stroke
voliim ile kardiyak outputu diisiirmesi nedeniyle kalp fonksiyonlarinin bozulmasina
neden olur (122).

Apne sonucu gelisen hipoksi, akciger damarlarinda vazokonstriiksiyona ve
Pulmoner arter basinci (PAB)’ nda artisa neden olur . Bu yolla RV ard-yiikiinii arttirarak,
interventrikiiler septumun sola yer degistirmesine ve Kkardiyak outputun direkt veya
indirekt yolla dismesine neden olur. Hipoksi miyokardin kasilma giiciinii ve
gevsemesini bozarak da kardiyak outputu diisiirebilir.

Kisa uyaniklik dénemleri, havayollarinin genislemesine neden olan kaslarin
tonusunu kazanmasina neden olarak obstriiktif apneleri sonlandirir. Uyaniklik donemleri
sirasinda solunumda ani bir artigla beraber, sempatik sinir sistemi aktivitesi bir pik
noktaya ulasir ve sonra aniden azalir. Kan basinci, uyaniklik baslangicindan kisa bir siire
sonra en yiiksek seviyesine ulasir ve sonra diismeye baslar (90).

Anlatilan mekanizmalar yoluyla her gece meydana gelen ¢ok sayidaki apnenin
aylar ila yillar igerisinde sol ventrikiilde yetersizlige neden olmasi oldukca olasi
goriinmektedir. KKY ve eslik eden OUAS bulunan hasta grubunda CPAP etkisini
aragtiran bir calismada, idiyopatik dilate kardiyomiyopati ve OUAS tanilar1 almis 8
erkek hastaya 1 ay boyunca CPAP tedavisi uygulanmigtir. Tedavi sonunda apnelerin
diizeldigi ve apnelere bagli semptomlarin azaldigi gosterilmistir. Bu ¢alisma da OUAS’
nun SV fonksiyonunu bozdugu ve CPAP tedavisinin kalp fonksiyonlarinda iyilesmeyi
sagladigr tezini kuvvetle desteklemektedir (90).

Pulmoner Hipertansiyon

Yapilan caligmalarda, degisen siddette OUAS bulunan hastalarda bir
komplikasyon olarak pulmoner hipertansiyonun (PHT) ortaya ¢ikma insidansi
arastirtlmistir. Farkli dahil edilme Kriterleri olan ve bazilarinda eslik eden KOAH’ In
hasta gruplariin da alindig1 bu ¢aligmalarin sonucunda ; uyku apneli hasta grubunda
PHT’lu hastalarin oran1 % 17-73 arasinda degisen degerlerde bulunmustur (123).

OUAS’ lu hastalarda PHT un tanist ve sebebinin anlasilmasi; eslik edebilen
sistemik hipertansiyon, obezite ve diyastolik disfonksiyon nedeniyle zorlagmaktadir.
OUAS’ lu hasta grubunda basarili CPAP tedavisi pulmoner hemodinami iizerine
olumlu etkiler yapar (124). Apneler sirasinda meydana gelen akut pulmoner
hemodinamik degisiklikler iyi tanimlanmis olmakla beraber; bu degisikliklerin ne
kadarinin giin icinde devamli PHT gelisimine sebep oldugu konusu tartigmalidir.

Yapilan son ¢aligmalar, genelde havayollarinin kronik bi¢gimde obstriiksiyonuna bagl
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gelisen giin igindeki hipokseminin kalici pulmoner hipertansiyona ve Kkor
pulmonaleye neden oldugunu; sadece noktiirnal hipoksinin bunlar igin Yyeterli

olmadigin1 géstermektedir (125).

2.5, EKOKARDIYOGRAFI

Ekokardiyografi, cogu kalp hastaliklarinin teshis ve takibinde ¢ok 6nemli bir
rol oynar. Bunun nedeni giivenilir, non-invaziv, tekrarlanabilir, nispeten ucuz ve kalp
hastaliklarin1 kesin tanimlayabilme yetenegine sahip bir teknik olmasidir (126).
Ekokardiyografi, ultrasonik dalgalari kullanarak kalbin fonksiyonu ve yapisi
hakkinda bilgiler veren girisimsel olmayan bir yontemdir. Viicuttan yansiyan
ultrasonik dalgalar ekokardiyografi cihazinda toplanir ve bilgisayar programi
yardimiyla goriintii haline getirilir. Bu yansiyan dalgalardan sirasiyla biiyiikliigiine
gore A-mod, mesafe ve hareketine gore M-mod ve ¢ok sayida yansima noktalarinin
birlestirilmesiyle de B-mod (iki boyutlu) gériintiileme elde edilir (127).

Son zamanlarda diger tiim tip alanlarinda oldugu gibi ekokardiyografide de
onemli ilerlemeler kaydedilmis, yeni teknikler gelistirilmistir. Doku Doppler
ekokardiyografi de son zamanlarda kullanima giren, oldukca yeni ve popiiler bir
ekokardiyografik tekniktir. Rutin klinik uygulamada heniiz fazlaca kullanilmasa da
ventrikiillerin global veya bdlgesel, sistolik ve diyastolik fonksiyonlariin

degerlendirilmesinde kulanilabilecek bir tekniktir (128).
2.5.1. M-mod Ekokardiyografi:

Ultrasonografinin kalp hastalarinda ilk kullanim seklidir. Giiniimiizde tek
basina nadiren kullanilir. Ciinkii tek bir ultrasonik dalga ile yalniz bir aks boyunca
kalbin zamana gore mesafesinin kaydin1 yapmaktadir. Bununla birlikte M-mod
teknikleri mitkkemmel temporal rezoliisyon saglar ve duvar kahnligi, bosluklarin

genisligi ve kapak hareketlerinin degerlendirilmesinde ¢cok faydahdir (126).
2.5.2. ki Boyutlu B-mod Ekokardiyografi:

Iki boyutlu ekokardiyografi genel anlamda kalbin anatomik ve fonksiyonel
yapist hakkinda bilgi verir. Ozellikle bolgesel duvar hareketlerinin, kapak

yapilarinin, kalsifikasyonlarin ve perikardiyal efiizyon varliginin
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degerlendirilmesinde ¢ok yararhidir (129). iki boyutlu ekokardiyografi sol ventrikiil
ve ¢evresini bir¢ok diizlemde goriintiileyebildiginden odacik hacimlerinin ve EF’nun
hesaplanmas: konusunda M-mod ekokardiyografiden belirgin olarak daha tstiindiir
(130).

2.5.3.Doppler Ekokardiyografi:

Hareket eden cisimlere gonderilen ve onlardan geri donen ultrasonik
dalgalarin  frekanslari arasindaki farkin  degerlendirilmesi  sonucu Doppler
gelistirilmistir. Sabit bir referans noktasina dogru yaklasan dalgasal hareketin dalga
boyu kisalir, frekans: artar. Eger uzaklasmaktaysa dalga boyu uzar, frekans azalir.
Buna gore hedef nesneye giden ve yansiyan dalganin frekans degisimlerini 6lgerek
bu nesnenin hareket hizinin ve yoniiniin belirlenebilmesi miimkiindiir (129). Kalp
icerisinde yiiksek hiz ve digik amplitiid ile hareket eden kanin akim hizi elde
edilirken, diisik hiz ve yiikksek amplitiidii olan duvar hareketleri filtre edilerek
goriintiilenmektedir (131). Kan akimini temsil edebilecek en iyi yansitici nesneler
olarak eritrositler secildiginde, kan akimlarinin frekans degisimleri de 6l¢iilebilir.
Kullanilan Doppler sisteminde probtan uzaklasan kirmizi hiicrelerden gelen sinyaller
mavi, proba yaklasan kirmizi kan hiicrelerinden gelen sinyaller kirmizi renkte
kodlanmaktadir (132,133).

2.5.4.Doku Doppler Ekokardiyografi:

Doku Doppler ekokardiyografi son zamanlarda kullanima giren, olduk¢a yeni
ve popiiler bir ekokardiyografik tekniktir. Ventrikiillerin global veya bdlgesel,
sistolik ve diyastolik fonksiyonlarimin degerlendirilmesinde kullanilabilecek bir
tekniktir. Doku Doppler goriintiileme teknigi, konvansiyonel pulsed Doppler’in
modifiye seklidir ve miyokardiyal hizlar1 analiz ederek kardiyak fonksiyonlarin
arastirtlmasini saglar. Konvansiyonel Doppler tekniginde, kalp igerisinde yiiksek hiz
ve diisiik amplitiid ile hareket eden kanin akim hizi elde edilirken, diisiik hiz ve
yikksek amplitiidii olan duvar hareketleri filtre edilmektedir. Doku Doppler
gorlintiilleme tekniginde bu filtrasyon en alt diizeye indirilerek ve kazang ayari kan
akim sinyalleri kaybolana kadar diisiiriilerek, miyokarda ait olan yiliksek amplitiid ve
diisiik hizli hareketler goriintiilenmektedir. Doku Doppler goriintiileme teknigi iki

ayr1 kategoride incelenir:
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Renkli Doku Doppler (RDD): iki boyutlu RDD ve renkli M-mod doku Doppler
olmak tizere iki farkli sekilde kullanilmaktadir. Bu tekniklerde duvar hareketleri hiz
ve yonlerine gore farkli renklerle kodlanirlar. Proba dogru hareket eden kardiyak
dokular kirmizi, transduserden uzaklasan dokular ise mavi renkle kodlanir. Elde
edilen goriintlinlin kaydi yapilarak daha sonra post-processing teknigi ile doku hizlar
kantitatif olarak degerlendirilir. Renkli M-mod doku Doppler 6zellikle endokardiyal
ve epikardiyal hizlarin farkliligini ortaya koymada kullanim alan1 bulmustur (134).

Pulsed Wave Doku Doppler (PWDD): Sample volum miyokardda incelenecek
segment iizerine yerlestirilerek kayit yapilir. Sistolde ve diyastolde miyokardin
hareket yoniine gore pozitif veya negatif Doppler dalgalar1 elde edilir. Yiiksek
temporal rezoliisyon elde etmek icin sample voliim genisligi 2 ile 5 mm araligina
ayarlanmalidir. Miyokardiyal hizlar diisiik oldugundan dolayr Nyquist limitleri —20
cm/sn ile +20 cm/sn araligina ayarlanmalidir. Monit6r hizinin 50-100 mm/sn olmasi,
hizlarin spektral ayrigimimin optimal olmasimi saglayacaktir. Elde edilen veriler
sadece sample volumiin yerlestirildigi bolgeye ait oldugu i¢in miyokardin sistolik ve

diyastolik fonksiyonlar1 her segment igin ayri ayr1 degerlendirilebilir (134).

Doppler ile sistolde ardisik iki dalga elde edilir. Bunlar izovoliimik kontraksiyon

fazinda ve ejeksiyon fazinda olusan dalgalardir;

1-Izovoliimik kontraksiyon (IVK) fazinda diisiik hizl, cok kisa siireli, unifazik veya
bifazik bir dalga goriintiilenir. Bu dalga kalbin rotasyonel hareketi ile izah
edilmektedir. Clinkii izovoliimik kontraksiyon sirasinda ventrikiil voliimii sabit olup,
miyokard uzun eksen veya kisa eksen boyunca hareket etmemektedir. Bu fazda
ventrikiil i¢i basing artarken kalp rotasyonel hareket eder (135). Izovoliimik
kontraksiyon PWDD ile bolgesel olarak degerlendirildigi igin “Bélgesel IVK” olarak
ifade edilir.

2- Ejeksiyon fazinda apikal incelemede pozitif bir dalga kaydedilir. Bu sistolik dalga
(S*) semilliner kapaklarin acilmasiyla baslar ve ikinci kalp sesinden once, yani

semiliiner kapaklarin kapanmasindan dnce sonlanir.

Diyastolde ise PWDD ile ii¢ dalga kaydedilir;
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1- izovoliimik relaksasyon sirasinda diisiik hizli, kisa siireli, unifazik veya bifazik bir

dalga elde edilir. Bu dalga da kalbin rotasyonel hareketine baglidir.

2- Erken diyastolik dolusla birlikte izlenen dalga (E’) apikal incelemede negatiftir.
Izovolliimik relaksasyonu takiben baglar. Baglama zamani elektrokardiyografide T
dalgasindan kisa bir siire sonraya isabet eder. E’ dalgasi, erken diyastolik dolus

fazinda kalbin hizla genislemesiyle meydana gelen hareketin olusturdugu dalgadir.

3- Geg diyastolde, elektrokardiyografideki P dalgasindan sonra baslayip birinci kalp
sesinden Once sonlanan ve apikal incelemede negatif olan bir dalga (A’) olusur. Bu,
atriyal kontraksiyonla atilan kanmn ventrikiilde yaptigi genisleme hareketinin

olusturdugu dalgadir.

Pulsed wave doku Doppler ekokardiyografi, sag ventrikiil fonksiyonlarinin
degerlendirilmesinde de oldukca popiiler bir yontem olarak yerini almistir. Pulsed
wave doku Doppler ile trikiispit annulusundan elde edilen sistolik ve diyastolik
hizlar, sag ventrikiil sistolik ve diyastolik fonksiyonlarin1 degerlendirmede kullanilan

yeni parametrelerdir (136).
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3.GEREC VE YONTEM

3.1.Hasta Se¢imi

Calismaya Kasim 2010 — Ocak 2012 tarihleri arasinda Mustafa Kemal
Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1  Anabilim  Dali  *‘Uyku
Laboratuar1’’nda polisomnografik inceleme yapilan ve orta (AHI: 15-30/h) ve agir

(AHI: >30/h ) OUAS tanisi konulan 69 hasta alindi.
Calismaya alinmama kriterleri;

Agir Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi (KOAH),
Bilinen Hipertansiyon (HT) varligi,

Agir kalp yetmezligi,

Bobrek yetmezligi,

Kalp kapak hastaligi,

Solunum yetmezligine neden olan akciger hastaligi,
Atrial fibrilasyon (AF),

Kardiyomyopati (KMP),

© ©o N o g bk~ w D

Serebrovaskiiler hastalik,

10. Hipotiroidi

Calisma ‘Mustafa Kemal Universitesi, Tip Fakiiltesi Yerel Etik Kurulundan

onay alinarak gerceklestirildi.

Hastalara, yapilacak islemlerle ilgili bilgi verilip, aydinlatilmis onam formu
doldurtuldu. Her iki grup icin benzer say1 ve 6zellikte hasta calismaya dahil edildi.
Tiim hastalar eslik eden ek hastaliklar, mevcut semptomlar ve risk faktorleri
acisindan sorgulandi. Ek olarak sigara durumu igmemis ve herhangi bir zamanda
igmis olarak kaydedildi. Alkol kullanimi sorgulandi. Hastalarin yas, cins, boy, kilo
degerleri kaydedildi ve beden kitle indeksleri (BKi= agirlik/boy?) (kg/m?)
hesaplandi. Hastalar BKI’lerine gore obez (BKi>30 ) ve nonobez (BKi< 30) olarak
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iki gruba ayrildi. Calismada 31 nonobez ( 6 kadin ve 25 erkek) ve 38 obez (9 kadin
ve 29 erkek) hasta mevcuttu.

Hastalarin mallampati dereceleri kaydedildi. Tiim olgularin total kolesterol,
trigliserid, LDL (Low-density lipoprotein) ve HDL (High-density lipoprotein)
diizeyleri ile tiroid fonksiyon testleri, solunum fonksiyon testleri kaydedildi. Olas1
akciger hastaligini  disglamak amaci ile posteroanterior akciger grafileri
degerlendirildi. Ek kardiyak hastaliklar agisindan elektrokardiogram (EKG)’lari
degerlendirildi. Her hasta i¢in Epworth Uykululuk Skalas1 (EUS) dolduruldu.

3.2.Polisomnografi

Tiim hastalara Mustafa Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1
Anabilim Dali *“ Uyku Laboratuar’’’ nda gece boyunca siiren ‘uyku g¢alismasi
(polisomnografi- Compumedics Profusion PSG3 (Avustralya)) yapildi ve orta-agir
OUAS tanisi olan hastalar ¢aligmaya alindi. Polisomnografik test sirasinda hastalara
elektroensefalografik ~ (C3-A2, C4-Al, O01-A2, 02-Al), bitemporal
elektrookiilografik (EOG-L, EOG-R), elektrokardiyografik, elektromyografik
(submental- tibialis anterior) inceleme i¢in elektrodlar yerlestirildi. Go6giis ve karin
duvar1 hareketlerini kaydetmek {izere basing transduseri, toraks ve abdominal
pndmobantlar yerlestirildi. Pulse-oksimetre ile parmak ucundan oksijen satiirasyonu
takibi yapildi. Nazal hava akimi nazal kaniil ve termistor kullanilarak kaydedildi.

Polisomnografik ¢alisma kayitlari, uyku evreleri 30 saniyelik epoklarla ve
“American Academy of Sleep Medicine (AASM 2007)” kriterlerine gore
degerlendirip polisomnografik skorlar1  belirlendi. Hipopne tanimlamasinda
AASM’nin ikinci tanimi kullanildi (Solunum derinliginde %50 ya da daha fazla
azalma, olay siiresinin en az 10 saniye olmasi1 ve olay dncesi bazal saturasyona gore
saturasyonda %3 ya da daha fazla azalma veya olayin arousal ile sonlanmas).

Calismaya alinan hastalarin polisomnografik tetkikleri incelenerek AHI’leri,
OUAS diizeyi, pozisyon ve REM ile iligkisi, uyku etkinligi, evrelerin yiizdeleri, en
diisiik saturasyon, ortalama saturasyon ve ortalama desaturasyonlari, obstriiktif,
mikst ve santral AHi’leri, arousal indeksleri, en diisiik, en yiiksek ve ortalama

nabizlar1 ve hastalara 6nerilen tedaviler kaydedildi.
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3.3.Ekokardiyografik Degerlendirme

2,5 MHz, Vivid 7 Dijital ultrason cihazi (Horten, Norway, GE) kullanilarak 2
boyutlu, M-mod, Pulse-Wave Doppler, Pulse-Wave doku Doppler ekokardiyografik
parametreler elde edildi. Ekokardiyografik degerlendirme, hastalar sol lateral
pozisyonda yatirilarak, parasternal ve apikal goriintiilerden gerceklestirilmis, teknik
yetersizlige sahip hastalar arastirmaya dahil edilmemis ve 6l¢iim ve kayitlar normal
inspiryum ve ekspiryum sonu yapilmistir. 2 boyutlu B-mod goriintiilerden sol atrium
boyutu, bolgesel duvar hareket bozuklugu, sol ventrikiil hipertrofisi (SVH) gibi
parametreler degerlendirilmistir. EKG kayitlar1 ile Dbirlikte SV  boyutlan,
interventrikiiler septum ve SV arka duvar dlglimleri mitral yaprak uglarindan uzun
eksenin M-mod ile dik kesilmesiyle elde edilmistir. Sag ventrikiill boyutlari
parasternal uzun aks gorlintiden M-mod ile sag ventrikiiliin trikiispid kapak
uclarindan dik kesilmesiyle elde edilmistir. Sag ventrikiil serbest duvar kalinliginin
5mm ve lizerinde olmasi sag ventrikiil hipertrofisi (RVH) olarak kabul edildi. Sag

atriyum boyutu apikal 4 bosluktan 6l¢iildii.

Sol ventrikiill ve sag ventrikiil duvar hareketleri sol semilateral pozisyonda
standart sol parasternal ve apikal goriintiilerle degerlendirildi. Pulse-Wave doppler
teknigi ile transmitral ve trikiispid kapak akim hizlar, diyastol boyunca uzanan
yaprakciklarin uglart arasinda 1 ila 3 mm Orneklem hacmi kullanilarak apikal
pencereden kayit edilmistir. Mitral ve Trikiispid kapak iizerinden Pulse-Wave
doppler kullanilarak erken diyastolik dolumun zirve hiz1 E, atrial kontraksiyondaki

ge¢ dolum dalgasi A dl¢lilmiistiir.

Doku Doppler goriintiileme, yeni ve standart ekokardiyografik goriintiileme
teknigine ek olarak kullanilir. Pulse-wave doku Doppler goriintiileri, transducer
frekans1 3,5-4 MHz, renkli Doppler tarama oran1 100-140 Hz, Nyquist limiti 15-20
cm/s’e kadar uygulandi. Bu olgtimler apikal 4 bosluk pencereden bazal septal, bazal
lateral trikiispid annular bolgede 5 mm 6rneklem hacmi kullanilarak elde edilmistir.
Sistolik miyokardiyal hizlar (Sm:bazal septal bolge, Sa:lateral trikiispid anulusu
longitudinal sistolik hizi (0,11 cm/s altinda olmasi sistolik disfonksiyonu yansitir)),
erken diyastolik (Em: bazal septal bolge, Ea: lateral trikiispid annuler bolge ) ve geg
diyastolik (Am: bazal septal bolge, Aa: lateral trikiispid annuler bolge) miyokardiyal

hizlart ile ayrica trikiispid kapak anuler bolgeden elde edilen hizlar ile izovolumetrik
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kasilma zamani (IVKZ), Kasilma zamani (KZ), izovolumetrik gevseme zamanini
(IVRZ) igeren dlgiimler yapildi. Ayrica hastalarda RV sistolik fonksiyonunu gosteren
TAPs (trikiispid aniiler plan sistolik hareketi) bakildi. Bu parametre M-mod lateral
triklispid anulusa koyularak sag ventrikiil serbest duvarindan bakildi (15mm altinda

olmasi sistolik disfonksiyonu gosterir).
3.4. Istatiksel Incelemeler

Veri analizi i¢in ‘Statistical Package for Social Sciences (SPSS) 13 for
Windows’ istatistik programi kullanilmistir. Gruplarin ve niteliksel verilerin
karsilastirilmasinda  “Chi-square test” kullanilmustir. 1ki siirekli degiskenin
karsilagtirllmasinda  “Pearson Correlation Analysis” uygulanmustir. iki grubun
ortalamalarinin karsilagtirllmasi, parametrik test varsayimlari saglandiginda iki
ortalama arasindaki farkin anlamlilik testi (Independent-samples-t-testi) ile

yapilmistir. Sonuglar degerlendirilirken p<0.05 anlamli olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Demografik Ozellikler

Calismaya yaslar1 28-67 arasinda degisen 15°i kadin olmak tizere 69 hasta
alind1. Hastalar beden kitle indekslerine (BKI) (kg/m?) gére obez (BKi>30 ) ve
nonobez (BKI< 30 ) olmak iizere iki gruba ayrildi. 35 nonobez (6 kadin ,%17,1 ve
29 erkek, %82,9) ve 34 obez (9 kadin, %26,5 ve 25 erkek, %73,5) hasta mevcuttu.
Ortalama yas nonobezlerde 48,8+10,7 ve obezlerde 46,6 +8,9 olarak bulundu.
Hastalarin sigara ve alkol kullanma oranlar1 her iki grupta benzerdi (p >0,05) (tablo
12).

Tablo 12. Obez ve Nonobez Hastalarin Demografik Ozellikleri

Nonobez Obez p degeri
(n=35) (n=34)
Cinsiyet (n,%) Kadmn | 6 (%17,1) 9 (%26,5)
0,394
Erkek |29 (% 82.9) 25 (%73,5)
Yas (ort.=SD) 48,8 (£10,7) 46,6 (£8,9) 0,357
Sigara (n,%)
Halen i¢en 22 (%62,9) 25 (%73,5)
0,440
Hi¢ icmemis veya birakmms | 13 (%37,1) 9 (%26,5)
Alkol (n, %)
Kullanan 28 (%80) 30 (%88,2)
0,513
Kullanmayan 7 (%20) 4 (%11,8)

Hastalarin polisomnografi oncesinde bakilan sistolik ve diastolik kan
basinglar1 degerleri obez hastalarda anlamli olarak daha yiiksek bulundu (Tablo 13).
Obez OUAS hasta grubunda sistolik kan basinct >120 mmHg olan hasta sayisi 25
(%67,6), nonobez hasta sayis1 12 (%32,4) idi (p=0.001). Diastolik kan basinci >80
mmHg olanlar ise; obez grupta 20 hasta (%71,4) iken nonobez grupta 8 (%28,6)
hastaydi (p=0,02).
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Tablo 13. Obez ve nonobez hastalarin sistolik ve diastolik kan basinci degerlerinin
karsilastirilmasi

Nonobez Obez P degeri
(n=35) (n=34)
Sistolik kan basinci (ort.+SD) | 1074 (=15) 123,8 (£14,9) <0,01
Diastolik kan basina | 68,2 (£11,5) 80,5 (x13) <0,01
(ort.£SD)

Hastalarin polisomnografi oncesinde yapilan degerlendirmede sorgulanan
OUAS semptomlarindan horlama, tanikli apne ve giindiiz asir1 uykululuk varligi her

iki hasta grubunda benzerdi (tablo 14 ).

Tablo 14. Obez ve nonobez hastalarin mevcut semptomlar agisindan karsilastiriimast

Nonobez Obez P degeri
(n=35) (n=34)
Tamkh apne (n,%) 25 (%71,4) 30 (%88,2) 0,133
Giindiiz asin  uyukluluk | 30 (%85,7) 32 (%94,1) 0,428
(n,%)
Horlama (n,%o) 34 (%97,1) 34 (%100) 1

Her iki hasta grubunda Epworth uykululuk skalas1 (EUS) karsilastirildiginda;
nonobez hastalarda ortalama 7,2 +4,6 ve obez hastalarda ortalama 13,5+5,7 olarak
saptand1. Beklenildigi iizere obez hasta grubunda daha yiiksek EUS varlig1 goriildi
(p<0,01) (Sekil 9).

Ayrica polisomnografi Oncesinde hastalara lipid panelinde her iki grupta
LDL, Total kolesterol ve trigliserit degerleri benzer iken, nonobez grupta HDL
degerleri obez gruba gore anlamli olarak yiiksek saptandi (p<0,01).

Hastalar orta ve agir OUAS olarak iki gruba ayrildiginda hastalarin
demografik verileri benzer olarak saptanirken, dl¢iilen sistolik kan basinci degerleri
agir OUAS grubunda anlamli olarak daha yiiksekti (p<0,001). Diyastolik kan basinci
degerleri agir OUAS grubunda daha yiiksek olarak saptandi ancak aradaki iligki

anlaml degildi.
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Sekil 9. Obez ve nonobez OUAS hastalarinda EUS nin Karsilastiriimasi

Hastalarin mallampati dereceleri her iki hasta grubunda benzerdi (Sekil 10).
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Sekil 10. Obez ve nonobez hasta gruplar arasinda mallampati derecelerinin karsilagtirilmasi

Polisomnografik Parametreler

Obez hastalarda anlamli olarak daha yiiksek AHI saptanmis olup, 30 hasta
(%88,2) obez gruptan 23 hasta nonobez gruptan (%35) olmak {izere toplamda 53
(%76) hasta agir OUAS grubundaydi (sekil 11).
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m Orta (AHi: 5-15/h)
m Agir (AHi: 15-30/h)

Agir (AHI: 15-30/h)

Orta (AHI: 5-15/h)

nonobez

obez

Sekil 11. Obez ve nonobez hasta gruplarinin OUAS siddetine gore karsilastirilmasi

Obez hasta grubunda uyku sirasindaki en diisiik saturasyon ve uyku
sirasindaki ortalama saturasyon anlamli olarak daha diisiik bulundu, AHI diizeyi en
diisiik saturasyon ve uyku sirasindaki ortalama saturasyonda daha fazla diisme
oldugu saptand1 (Tablo 15). Ancak her iki grup arasinda ortalama desaturasyon
acisindan anlamli fark saptanmadi (p=0,234). AHI arttikga, minimum oksijen
satiirasyonunun azaldigi ve ters yonde anlamli iligski gosterdikleri belirlendi (r=-

0,450, p=0,013).

Hastalar orta ve agir OUAS olarak iki gruba ayrildiginda ise, en diisiik
saturasyon (orta OUAS grubunda ortalama 86 £7, agir OUAS grubunda 74 + 12,
p=0,020) ve ortalama saturasyona (orta OUAS grubunda ortalama: 94 +1, agir
OUAS grubunda ortalama: 89+6, p=0,003) ek olarak, ortalama desaturasyon
degerleri de (orta OUAS grubunda ortalama: 3 +1, agir OUAS grubunda ortalama:
949, p=0,026 ) anlaml1 olarak agir OUAS lilarda daha yiiksek saptandi.
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Tablo 15. Obez ve nonobez hastalarda uyku sirasindaki en diigiikk ve ortalama saturasyon ile
ortalama desaturasyonlarinin karsilastirilmasi

Nonobez Obez P
(ortalama+SD) (ortalama+SD)
Uyku sirasindaki en diisiik | 81,7 (£8,5) 72,1 (£14,1) 0,01
saturasyon
Uyku sirasindaki ortalama | 92,4 (£3,3) 88 (£6,5) 0,01
saturasyon
Uyku sirasindaki ortalama | 6,3 8(=10,6) 8,8 (£5,4) 0,234
desaturasyon

Her iki hasta grubunda arousal indeksleri karsilastirildiginda; arousol indeksi
ile en diisiik saturasyon, ortalama saturasyon arasinda negatif yonde anlamli
korelasyon mevcutken (p<0,001), AHI siddetti arttikca arousal indeksinin pozitif

yonde anlamli olarak arttig1 saptandi.

Hastalarda polisomnografik olarak elde edilen diger parametrelerden;
obstriiktif-mikst ve santral AHI degerleri her iki grupta benzer bulundu. Ancak
hipopne indeksi obez hasta grubunda istatistiksel olarak daha anlaml1 yiiksekti (Sekil
12).

Hastalarin uyku evre ylizdeleri karsilastirildiginda; NREM evre 1, evre 2,
evre 3 ve REM yiizdeleri her iki grupta benzer olarak bulunurken (Sekil 13) ; ek
olarak, hastalar orta ve agir dereceli OUAS olarak iki gruba ayrildiginda incelenen
polisomnogarik parametrelerden evre 1 ve evre 2 yiizdeleri agir grupta anlaml
yiiksek iken; evre 3 ve REM yiizdeleri anlamli olarak daha diisiik idi (Orta OUAS
grubunda evre 1: %4,3+ 2, evre 2: %45+12, evre 3: %35,4+12 ve REM: %17,9 +10,7
agir OUAS grubunda sirasi ile bu degerler; evre 1: %9,345.,4, evre 2: %56,4 +£12,2,
evre 3: 21,4£11,1 ve REM: %12,5£5,5 bulunmustur Sirasi ile p degerleri; 0,002,
0,001, <0,001 ve 0,045).
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Sekil 12. Obez ve nonobez OUAS hastalarinin polisomnografi sirasinda elde edilen
obstriiktif AHI, santral Apne Indeksi (AI), mikst AI ve hipopne indekslerinin
karsilastirilmasi
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Sekil 13. Obez ve nonobez OUAS hastalarinin uyku evresi yiizdelerinin karsilastiriimasi

Her iki hasta grubunda, uyku sirasinda saptanan en diisiik, en yiiksek ve
ortalama kalp hizlar1 karsilastirildiginda obez hasta grubunda en yiiksek kalp hizi ile
ortalama kalp hizlar1 daha yiiksek olarak saptansa da, iki grup arasinda anlamli fark
saptanmamustir (Tablo 16).
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Tablo 16. Obez ve nonobez hastalarda uyku sirasindaki en diisiik, en yiiksek ve ortalama
kalp hizlarinin karsilagtirilmasi

Nonobez Obez P degeri
(ortalama=SD) (ortalama=SD)
Uyku sirasindaki en diisiik nabiz | 23,2 (8,8) 23,2 (£8,6) 0,964
Uyku sirasindaki en yiiksek nabiz | 149,2 (£31) 174,8 (+45,8) 0,09
Uyku sirasindaki ortalama nabiz | 66,3 (+7) 71 (£6,6) 0,07

Kardiyak parametrelerin karsilastirilmasi;

Obez ve nonobez hastalara sirasiyla iki boyutlu ekokardiyografi,
konvansiyonel doppler ve doku doppler ekokardiyografi tetkikleri yapildi. Hastalarin
yapilan transtorasik ekokardiyografileri karsilastirildiginda; her iki grupta RA (sag
atrium) boyutlari, sag ventrikiil sistol sonu ¢ap1 (RVSSC), sag ventrikiil diyastol sonu
capt (RVDSC), ejeksiyon fraksiyonlar1 (EF) ve sol atrium (LA), sol ventrikiil diastol
sonu ¢ap1 her iki grupta benzer olarak bulundu ( Tablo 17).

Iki boyutlu ekokardiyografik parametrelerden; sol ventrikiil sistol sonu ¢api
(LVSSC) ve sol ventrikiil posterior duvar kalinligi (LVPD) obez hasta grubunda
daha ytiksekti ( LVPD obez hastalarda; 0,87+0,05, nonobez grupta ise; 3,15+0,06 ,
p<0,001. LVSSC sirast ile; 0,81+£0,05, 0,8340,05 , p=0,006).
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Tablo 17. Obez ve nonobez OUAS hastalarinin transtorasik ekokardiyografi bulgularinin
degerlendirilmesi ( LA; sol atrium, LVSSC; sol ventrikiil sistol sonu ¢api, LVDSC; sol
ventrikiil diyastol sonu ¢api, IVSD; interventrikiiler septum kalinligi, LVPD; sol ventrikiil
posterior duvar kalinligi, LV-EF; sol ventrikiil ejeksiypn fraksiyonu, PAB; pulmoner arter
basinci, TAPSe; trikiispid aniiler plan sistolik hareketi, RA; sag atrium boyutu, RVDSC; sag
ventrikiil diyastol sonu ¢ap1, RVSSC: sag ventrikiil sistol sonu capr1 )

Nonobez Obez P degeri

(ortalamazSD) (ortalamazSD)
Aort kokii 3,3 (£0,33) 3,2 (£0,51) 0,174
Asendan aorta 3,2(+0,35) 3,2 (£0,34) 0,822
LA 3,4 (£0,25) 3,4 (£0,23) 0,686
LVSSC 3,15 (+0,6) 3,27 (+0,64) <0,001
LVDSC 4,53 (0,51) 4,59 (£0,53) 0,637
ivsp 0,99 (+0,12) 1,01 (£0,12) 0,441
LVPD 0,83 (+0,05) 0,87 (+0,05) 0,006
LV-EF 61,9 (£2,8) 60,7(x2,7) 0,062
Pulmoner velosite 0,89 (+0,08) 0,92 (+0,11) 0,083
Aort velosite 1,43 (+0,2) 1,48 (£0,22) 0,412
PABs 27,1(£5,8) 31,2 (£5,6) 0,04
TAPSE 2,6 (£0,26) 2,56(+0,26) 0,498
RA 2,9 (£0,53) 2,8 (£0,40) 0,420
RVDSC 2,5 (£0,48) 2,5 (+0,28) 0,734
RVSSC 1,79 (£0,29) 1,79 (+0,28) 0,074

Nonobez hasta grubunda 25 (%71,4) ve obez hasta grubunda 32 (%94,1 )
olmak tizere toplamda 57 hastada sistolik pulmoner arter basinci (PABs) > 25 mmHg
olarak saptandi. Her iki grup karsilastirildiginda obez hasta grubunda PABS nonobez
hasta grubuna gore anlamli olarak daha yiiksek olarak saptandi (nonobez hasta
grubunda ortalama PABs: 27,1+5,8 ve obez hasta grubunda ortalama PABs:
31,245,6, p=0,04 ) (Sekil 14 ).
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Sekil 14. Obez ve nonobez OUAS grubunda PABs degerlerinin karsilastiriimasi

Her iki hasta grubunda oncelikle konvansiyonel doppler ile sol ve sag kalp
fonksiyonlarina bakilmis, 6zellikle diastolik disfonksiyonu gostermekte digerlerinden
daha anlamli olan 6zellikle E/A oranmi degerlendirilmistir. Toplamda sag kalp i¢in 10
nonobez (%28,6 ) ve 12 obez (%35,3 ) gruptan olmak iizere 22 hastada E/A <0,8
(normal degerleri: 0,8-2,1) olarak saptanmisken, sol kalp i¢in ise 18 nonobez (%51,4)
ve 14 obez (%41,2) hasta olmak {izere toplamda 32 hastada E/A<1 (normal degeri >1
olmali) olarak saptanmistir (Tablo 18). Ancak her iki grup arasinda ortalama E/A
oranlari arasinda anlamli fark saptanmamistir (sag kalp igin; E/A: obez grupta:
1,11+0,28, nonobez grupta: 1,25+0,55, p=0,225 ve sol kalp i¢in E/A; obez grupta:
1,08+0,33, nonobez grupta: 1+0,29, p=0,257).
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Tablo 18. Obez ve Nonobez OUAS hastalarinin konvansiyonel ekokardiyografi
sonuglarinin karsilastirilmas1 ( E; erken diyastolik dolumun zirve hizi, A; atrial
kontraksiyondaki ge¢ dolum dalgasi, PW: pulse-wave, RV; sag ventrikiil, LV; sol ventrikiil )

Nonobez (ortalama+SD) | Obez (ortalama+SD) P degeri
RV.PW E 0,52 (+0,13) 0,51 (£0,11) 0,774
RV.PW A 0,45 (+£0,14) 0,47 (£0,11) 0,623
Sag E/A 1,25 (+£0,55) 1,11 (£0,28) 0,225
LV.PWE 0,70 (+0,15) 0,69 (+0,18) 0,024
LV.PW A 0,68(0,15) 0,66 (+0,14) 0,569
Sol E/A 1 (x0,29) 1,08(+0,33) 0,257

Sag ventrikiil doku doppler parametreleri incelendiginde her iki hasta
grubunda, Sa: lateral trikiispid anulusu longitudinal sistolik zirve akim hizi, S’a:
lateral trikiispid annuler bolge erken diastolik miyokardial hiz E’a, izovolumetrik
kasilma zamani (IVKZ) , kasilma zamani (KZ) , izovolumetrik gevseme zamanini
(IVRZ) ve E/E’ (atrium basicini yansitir) agisindan anlamli farklilik saptanmadi
(Tablo 18). Diyastolik disfonksiyonu gosteren parametrelerden biri olan IVRZ
(normal degeri; 43-53, ortalama;48) obez hasta grubunda 6 (%17,6) ve nonobez
grupta 3 (%8,6) hastada ortalama degerin altinda saptandi ancak her iki grup arasinda
anlaml fark bulunamadi (p= 0,306). Her iki grup karsilastirildiginda; A’a; lateral
trikiispit annuler bolge geg¢ diyastolik miyokardial hiz obez hastalarda anlamli olarak
daha diisiik olarak bulundu (nonobez hasta grubunda 0,13+0,03 ve obez hasta
grubunda 0,11 + 0,004, p=0,020 ) (Tablo 19).
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Tablo 19. Obez ve Nonobez OUAS hastalarinin sag kalp fonksiyonlarinin doku doppler
ekokardiyografi sonuglarinin karsilastirilmas: (Sa:lateral trikiispid anulusu longitudinal
sistolik hiz1, E’a: lateral trikiispid annuler bolge erken diastolik miyokardial hiz, A’a; lateral
trikiispit annuler bélge gec diyastolik miyokardial hiz, IVKZ; izovolumetrik kasilma zamant,
KZ; Kasilma zamani ,IVRZ; izovolumetrik gevseme zamanint )

P degeri
Nonobez (ortalama+SD) Obez (ortalama+SD)

0,282
Sa 0,13 (£0,02) 0,12 (+0,02)

0,148
E'a 0,11(x0,03) 0,10(=0,03)

0,020
A'a 0,13 (+0,03) 0,11 (+0,04)

0,175
IVRZ 69,7(x17,1) 64,5 (+14,4)

0,933
IVKZ 71,4(£18,1) 71,8 (£15,2)

0,551
KZ 265,5(£29,5) 260,9(+£34,4)

0,092
E/E’ 4,9 (£2,19) 5,5 (£2,2)

Sol ventrikiil doku doppler parametreleri incelendiginde; sol ventrikiil
diyastolik fonksiyon bozuklugunu gosteren parametrelerden biri olan, ge¢ diyastolik
miyokardial hiz (A’m) obez hasta grubunda nonobez hasta grubundan anlamli olarak
daha diisiik bulunmustur (nonobez hasta grubu i¢in ortalama A’m: 0,1+0,02, obez
hasta grubu igin ortalama A’m:0,08+0,02, p=0,02). Diger paramertereler her iKi
grupta benzer olarak saptandi (Tablo 20).

Her iki hasta grubu mevcut kalp kapak hastaligi agisindan karsilastirildi ve
her iki hasta grubunda benzer kapak fonksiyon bozuklugu varligi saptand: (Tablo
21).
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Tablo 20. Obez ve Nonobez OUAS hastalarinin doku doppler ekokardiyografi ile elde edilen
sol kalp fonksiyonlarinin sonuglarinin karsilastirilmas: (Sm:bazal septal bolge sistolik zirve
akim hizi, E’m bazal septal bolge erken diyastolik ve A’m bazal septal bolge geg diyastolik

miyokardial hiz)

P degeri

Nonobez (ortalamazSD) Obez (ortalamazSD)

0,100
Sm 0,08 (+£0,11) 0,09(x0,14)

0,062
E’m 0,09(0,27) 0,08(x0,17)

0,02
A’m 0,1 (+0,02) 0,08 (£0,02)

0,206
E/E’ 7,7 (*2,1) 8,3 (+1,7)

Tablo 21. Obez ve Nonobez OUAS hastalarinin ekokardiyografi ile kalp kapaklarinin

karsilastirilmasi (AY: aort yetmezligi, MY: mitral yetmezlik, TY: Trikiispit yetmezligi, PY:

Pulmoner Yetmezlik )

Nonobez (n=35) Obez (n=34) P degeri
AY
Yok 31 (%88,6) 31 (%91,2)
1.Derece 4 (%11,4) 3(%8,8) 0,720
2. Derece 0 (%0) 0 (%0)
MY
Yok 25 (%71,4) 18 (9%52,9)
1.Derece 10 (%28,6) 16 (%47,1) 0,140
2. Derece 0 (%0) 0 (%0)
TY
Yok 6 (%17,1) 4 (%11,8)
1.Derece 28 (%80) 29 (%85,3) 0,403
2. Derece 1 (%2,9) 1 (%2,9)
PY
Yok 24 (%68,6) 26 (%76,5)
1.Derece 11 (%31,4) 8 (23,5) 0,592
2. Derece 0(%0) 0 (%0)
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TARTISMA

Obstriiktif uyku apne sendromu (OUAS) toplumun % 1-5’ini etkileyen
kardiyovaskiiler morbidite ve mortaliteyi artiran bir sendromdur (1,2, 138). Genel
olarak OUAS siklig1 yas ile birlikte artmaktadir. Yapilan bir calismada AHI >15 olan
hastalarin prevalansi 60 yasina kadar dogru orantili olarak artmis, 60 yasindan sonra
prevalans %20 civarinda sabit kalmistir (40). Bizim ¢alismamizda OUAS olgularinda
ortalama yas 48,6 £11,4 olarak saptandi. Orta ve agir OSAS gruplar1 arasinda yas
acisindan anlaml istatistiksel fark saptanmadi.

BKI ile OUAS arasinda giiclii bir iliski oldugu bilinmektedir (40). Yapilan
bir ¢alismada %10’luk kilo artisinin AHI’ni %32 ve orta-agir OSAS gelisme riskini 6
kat arttirdig1 gosterilmistir (75). Bizim calismaya dahil ettigimiz hastalar, orta ve
agir OUAS olarak iki grup olarak degerlendirildiginde; literatiirlere uygun olarak,
BK1 artis1 ile AHI de anlaml1 artis saptandi. Erigkinlerde uykuda solunum bozuklugu
hastaliklarinin belirtilerini konu alan bir ¢alismada, AHI >15 olan hastalarda, AHI
<15 olan hastalara gore BKI, horlama ve uykuda solunum durmasi sikayetleri
acisindan anlamli yiikseklik tespit edilmistir (40). Bizim ¢alismamizda da, AHI
arttikca hastalarda horlama ve tanikli apne sikayetleri artmis olarak saptanmakla
beraber aradaki fark anlamli degildi (p>0,05).

Obstriiktif uyku apne sendromunda goriilen baslica kardiyovaskiiler
hastaliklar; HT, iskemik kalp hastaligi, kardiyak aritmiler, sol kalp yetersizligi,
PHT, sag kalp yetersizligidir ve ek olarak; polisitemi, inme ve ani 6liime yol agabilir.
Bu sendromun sikligr HT hastalar1 arasinda %50, kronik kalp yetmezligi hastalarinda
% 25, akut koroner sendromlularda % 30, inmeli hastalar arasinda % 60 bulunmustur
(139).

OUAS’ nun SV fonksiyonlar iizerine olumsuz etkileri bir¢ok calismada
gosterilmistir. OUAS nedeniyle olusan toraks i¢i negatif basing artisi, aralikli hipoksi

ve kisa uyaniklik donemleri sonucu olarak SV fonksiyonlarinin bozuldugu
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diistiniilmektedir (125, 140). Apneler sirasinda meydana gelen akut pulmoner
hemodinamik degisiklikler de iyi tanimlanmis olmakla beraber (143), OUAS’ nun
giin i¢indeki PHT i¢in bagimsiz bir risk faktorii olup olmadigi heniiz iyi
bilinmemektedir (141). RV yapisi ve fonksiyonlar1 lizerine etkisi ise daha az
arastirilan ve tartigmali bir konudur.

Calismamizda OUAS olan bireylerde sol ve sag ventrikiil sistolik ve
diyastolik fonksiyonlar1 standart “pulsed wave” ekokardiyografi ve doku Doppler
ekokardiyografi ile degerlendirildi. Konvansiyonel pulsed wave Doppler tekniginde
onceden kanitlandig1 gibi (142) diyastolik parametreler, on yiik, kalp hizi ve dolus
basinct gibi degiskenlerden dnemli derecede etkilenirken doku Doppler dlgiimleri bu
parametrelerden etkilenmemektedir. Bu calismada, Doku Doppler
ekokardiyografiden yararlanilarak “pulsed wave” Doppler ile hatali sonuglar elde
etme ihtimali en aza indirildi. Ayrica sag ventrikiilin Ozellikle sistolik
fonksiyonlarin1 konvansiyonel yontemlerle degerlendirmenin zor olusu, doku
Doppler goriintiileme ile elde edilen miyokardiyal ve aniiler hizlarin goreceli olarak
On yiikten bagimsiz olusu nedeni ile her iki ventrikiiliin diyastolik ve sistolik
fonksiyonlarin degerlendirilmesinde daha giivenilir veriler saglayan doku Doppler
goriintilleme yontemi secilmistir. Bu teknik ile ayni1 zamanda diyastolik fonksiyon
bozuklugu tiim evrelerde belirlenebilmektedir.

OUAS ile RV morfolojisinin iligkisinin incelendigi ¢alisma sayis1 azdir ve bu
calismalarda farkli sonuglara ulasilmistir. RV ¢aplar1 ve hipertrofisinin incelendigi
caligmalarda; OUAS nun RV diyastol ve sistol sonu ¢aplarim1 degistirmedigi, fakat
RV serbest duvar kalinligini arttirdigr bildirilmistir. Berman ve ark. nin yaptigi bir
calismada, OUAS tanis1i konmus olan hastalarin % 71’inde RV serbest duvar
kalinliginimin arttig1  goriilmiistiir (143). Hanly ve ark. tarafindan yapilan bir
calismada; apnesi olmadan horlayan kisilerle, OUAS tespit edilen hastalarda SV ve
RV c¢aplari arasinda anlamli fark saptanmamistir (144).

Guidry ve ark. tarafindan yapilan bir ¢caligmada ise, ortalama RDI degeri 42
olan bir grup ile ortalama RDI degeri 5 olan bir grup karsilastirillmistir. RA ve RV
caplart ile RV sistolik fonksiyonu incelendiginde, gruplar arasinda anlamli fark
saptanmamistir. Ancak RV serbest 6n duvar kalinliginin, RDI’ in yiiksek oldugu
grupta anlaml1 bigimde arttig1 gosterilmistir (145).

Bizim c¢alismamizda da, daha Onceki calismalara benzer bigimde RV

diyastolik ve sistolik ¢aplar1 ile sag atrium boyutlar1 her iki grupta normal simnirlar
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icinde idi ve obez ve nonobez hasta gruplari arasinda anlamli fark saptanmadi
(p>0,05).

Tavil ve arkadaglarinin yaptigi, OUAS olan hastalarda sag ventrikiil
fonksiyonunu degerlendirmeyi amaglayan bir diger calismada da; 20 hipertansif
olmayan OUAS’li hasta, 20 hipertansiyonu olan OUAS olmayan hasta, 16 OUAS ve
hipertansiyonu olan hasta ile 21 saglikli birey ekokardiyografik olarak
degerlendirilmistir (146). Hipertansiyonu olan ve olmayan OUAS hastalarinda sag
ventrikiil sistolik ve diyastolik fonksiyonlarinin bozulmus oldugu saptanmistir. Bu
caligmada sag ventrikiil fonksiyonlarini degerlendirmede TAPS (trikiispid aniiler plan
sistolik hareketi) ve doku doppler ile elde edilen trikiispit aniiler sistolik velosite (Sa)
nin sag ventriikiil sistolik fonksiyonlarin1 degerlendirmede ©nemli parametreler
oldugunu savunmuslardir (146). Bizim ¢alismamizda tiim hastalarda TAPs degerleri
ve trikiispit antiler sistolik velosite degerleri normal sinirlarda olup, obez ve nonobez
OUAS gruplan arasinda fark saptanmamistir. Howard ve ark. nin gergeklestirdigi,
obezitenin sag ve sol ventriikiil fonksiyonlar1 {izerine olan etkisinin doku doppler
goriintiileme ile degerlendirdigi calismaya BKI>35 olan 51 hasta alinmis ve bu
hastalarda trikiispit aniiler sistolik velosite normal sinirlar iginde iken, mitral anular
sistolik  velosite , erken/ ge¢ diyastolik trikiispit anular velosite orani, erken
diyastolik trikiispit aniiler velosite, erken diyastolik mitral anular velosite, erken/geg
diyastolik mitral anular velosite orani belirgin olarak azalmis bulunmustur (147).
Bizim ¢alismamizda ise; sag kalp doku doppler paremetrelerinden erken diyastolik
trikiispit aniiler velosite obez ve nonobez OUAS hasta gruplarinda normale gore hafif
azalmig olarak saptansa da, her ki grupta anlamli fark yoktu. Ancak geg¢ diyastolik
trikiispit aniiler velosite (A’a) her iki grupta azalmis olarak bulundu, ek olarak obez
hasta grubunda nonobez gruba goére anlamli olarak daha diisiiktii (obez hasta
grubunda 0,13+0,03 ve nonobez hasta grubunda 0,11 + 0,004, p=0,020). Ayrica her
iki hasta grubunda oncelikle konvansiyonel doppler ile sol ve sag kalp
fonksiyonlarma bakilmis, 6zellikle diastolik disfonksiyonu gostermekte digerlerinden
daha anlamli olan 6zellikle E/A oranmi degerlendirilmistir. Toplamda sag kalp i¢in 10
nonobez (%28,6 ) ve 12 obez (%35,3 ) gruptan olmak iizere toplamda 22 hastada
E/A <0,8 (normal degerleri: 0,8-2,1) olarak saptanmisken, sol kalp i¢in ise 18
nonobez (%51,4) ve 14 obez (%41,2) hasta olmak iizere toplamda 32 hastada E/A<1
olarak saptanmistir (Tablo 18). Ancak her iki grup arasinda ortalama E/A oranlar

arasinda anlamli fark saptanmamustir (sag kalp i¢in; E/A: obez grupta: 1,11+0,28,
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nonobez grupta: 1,25+0,55, p=0,225 ve sol kalp i¢in E/A; obez grupta: 1,08+0,33,
nonobez grupta: 1+0,29, p=0,257).

Yapilan ¢alismalarda fazla kilolu ve obez bireylerde klinik olarak belirgin bir
kalp hastalig1 tablosu ortaya c¢ikmaksizin sag ventrikiil fonksiyon bozuklugunun
goriilebilmekte oldugu ortaya konulmustur (148). Bu konuda yapilan bir arastirmada
doku Doppler gériintiileme ile 112 fazla kilolu (BKI 25-29.9 kg/m2) ve obez 37
(BKI>30 kg/m2) hasta ile BKi<25 kg/m? olan ve 22’sinde OUAS saptanan 36
kontrol olgusu karsilastirllmistir. Obez ve fazla kilolu hastalarda, OUAS’dan
bagimsiz olarak sag ventrikiil disfonksiyonunun gelistigi bildirilmistir (148 ).

Konvansiyonel Doppler teknigi ile yapilan birka¢ calismada, OUAS' I
hastalarda sol ventrikiil diyastolik fonksiyonlarinda etkilenme tespit edilmistir
Obstriiktif uyku apne sendromunun sol ventrikiil diyastolik fonksiyonlarina olan
etkisinin arastirildigi sinirli sayidaki caligmalarin genelinde konvansiyonel Doppler
teknigi kullanilmistir (149). Doku Doppler yontemi ise son zamanlarda yayinlanan
birka¢ ¢alisma disinda kullanilmamustir (147).

Kawanishi ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada 50 hastaya polisomnografi
ve ekokardiografi uygulanmis. Doku doppler 6l¢iimlerde OUAS olan hastalarda,
OUAS olmayan hastalara gore miyokard ve mitral kapakla ilgili degisiklikler
bulundugu, ancak tiim sistolik gorevin farklilik icermedigi izlenmis (149).

Kim ve arkadaslarinin yaptig1 calismada OSAS’l1 hastalarda sol ventrikiil ile
ilgili kullanilabilecek bir doku doppler parametresini aragtirmak amaglanmis, bunun
icin 18’1 hafif- orta, 24’li agir, 20’si kontrol olmak iizere 62 hasta ¢alismaya dahil
edilmis. Bu hastalarda doku doppler kayitlar1 alinmig, agir OUAS grubunda belirgin
sol ventrikiille ilgili erken diastolik dalganin azaldigi izlenmistir. Ayn1 zamanda
diabetes mellitus, hipertansiyon, beden Kitle indeksinden etkilenmedigi izlenmis ve
en giivenilir parametrenin sol ventrikiil erken diastolik dalgasi oldugu bildirilmis.
(150). Bizim c¢alismamizda, iki boyutlu ekokardiyografi bulgularindan sol ventrikiil
sistol sonu cap1 ve sol ventrikiil posterior duvar kalinlif1 obez hastalarda anlamli
olarak daha yiiksek saptandi. Diger parametreler her iki grupta benzer olarak
bulundu. Bakilan doppler ve doku doppler parametrelerinden ise; literatiirlere benzer
olarak sol ventrikiil erken diyastolik dalgada (Em) obez hasta grubunda nonobez
gruba gore anlamli olarak daha fazla azalma saptandi (obez hasta grubunda E:
0,69+0,18, nonobez hasta grubunda 0,70+0,15, p=0,024). Diyastolik disfonksiyonlari

yansitmada Onemli bir parametrede erken diyastolik/ ge¢ diyastolik mitral anulus
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hizlarinin orani (E/A) dir. E/A <1 olmasi1 diyastolik disfonksiyonu yansitir. Bizim
hastalarimizda; 18 nonobez (%51,4) ve 14 obez (%41,2) hasta olmak {izere toplamda
32 hastada (%46) E/A<I1 olarak saptanmistir. Ancak obez ve nonobez hasta gruplari
arasinda E/A oram1 karsilagtirildiginda her iki grup arasinda anlamli farklilik
saptanmamistir. Bu sonu¢ bize OUAS’1n obeziteden bagimsiz olarak sol ventrikiil
diyastolik fonksiyonlarinda bozulmaya yol actigin1 gostermektedir. Ek olarak; doku
doppler parametrelerinden ge¢ diyastolik miyokardial hiz (A’m) ; obez hasta
grubunda nonobez hasta grubundan anlamli olarak diisiik bulunmustur (nonobez
hasta grubu icin ortalama A’m: 0,1+0,02, obez hasta grubu i¢in ortalama
A’m:0,08+0,02, p=0,02). Bu da obez hastalarda ge¢ diyastolik bozulmanin nonobez
OUAS hastalarindan daha yiiksek oldugunu gdstermistir.

OSAS’1in hipertansiyon i¢in bagimsiz bir risk faktorii olup olmadiginin
aragtirtlmasi i¢in yapilan bir calismaya, OSAS siiphesiyle uyku klinigine bagvuran
20-80 yaslar1 arasinda 2677 hasta dahil edilmistir . Apnelerin sikligina goére hastalar
4 gruba ayrilmistir (apne <10 kontrol grubu, 10-30 aras1 hafif apne, 31-50 aras1 orta
apne ve 50> agir apne). Sonug olarak AHI'nin sistolik ve diastolik kan basinciyla
dogru orantili olarak arttig1 tespit edilmistir (151).

OSAS ve hipertansiyon arasindaki iligkinin arastirilmasi amaciyla yapilan bir
baska ¢aligmaya 6132 olgu (yas >40, oksijen tedavisi almayan ve CPAP ya da
trakeostomi uygulanmayan) dahil edilmistir (152). Olgular AHI’ye gére 5 gruba
ayrilmistir (<1.5, 1.5-4.9, 5-14.9, 15-29.9 ve >30 olmak iizere). Antihipertansif
tedavi almayan olgularda, AHI ile kan basinglari arasinda lineer bir iliski tespit
edilmistir. Bu iliskinin bir kismmin BKI ile agiklanabildigi ifade edilmektedir.
Demografik ozellikler ve BKI diizeltilmesi yapildiktan sonra da AHI ile sistolik ve
diastolik kan basinglar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli artis tespit edilmistir.
Bizim c¢alismamizda da, AHI ile sistolik ve diyastolik kan basinci arasinda pozitif
yonde anlamli korelasyon saptanmistir (sistolik kan basinci i¢in r=0,401, p=0,01 ve
diyastolik kan basinci i¢in r=0,332, p= 0,05).

Uykuda solunum bozukluklarinin hipertansiyon i¢in bagimsiz bir risk faktorii
olup olmadiginin arastirilmasi i¢in yapilan bagka bir calismada ise, uykuda solunum
bozuklugu tanis1t almig 1190 hasta ¢alismaya dahil edilmistir (153). Bu ¢alismada
solunum bozuklugu tanist ve gruplandirilmasit RDI’ya gore belirlenmistir (RDI <5,
5-9, 10-19, 20-39 ve >40). Yapilan inceleme sonucunda normotansif olan ve yeni

hipertansiyon tanis1 almis hastalarda, RDI’yla sistolik ve diastolik basinglar arasinda
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istatistiksel olarak anlamli artis tespit edilmistir. Ozellikle yiiksek tansiyon
seviyelerinde (>160/90 mmHg) BKI ve RDI arasindaki etkilesim artmakta ve bu da
daha diisiik kilolarda RDI nin hipertansiyonla arasindaki iliskinin daha gii¢li
oldugunu gostermektedir.

Uykuda solunum bozukluklar1 ve hipertansiyon arasindaki iliskinin
arastirilmasi icin yapilmis prospektif bir ¢alismada, 893 hasta 4 yillik ve 8 yillik
takip sonunda bazal degerleriyle karsilastirilmistir (154). Hastalar AHI degerlerine
gore 4 gruba ayrilmustir (0, 0.1-4.9, 5-14.9 ve >15). Takip sonunda art arda gelen
yiiksek AHI evreleriyle hipertansiyon olasilik oranlar1 arasinda anlamli lineer artis
tespit edilmistir. Ancak daha yiiksek AHI degerlerinde anlamlilik tespit edilmemistir.

Bizim calismaya aldigimiz hastalarda sistolik ve diyastolik kan basinci
degerleri agir OUAS hastalarinda anlamli olarak daha yiiksek saptanmistir. 21-37
yaglar1 arasinda 20 obez ve 31 nonobez olmak {izere 51 hastanin dahil edildigi bir
calismada, obez hasta grubunda sistolik ve diyastolik kan basinci degerleri daha
yiiksek saptanmigtir (155). Bizim g¢alismamizda da obez OUAS I1 hasta grubunda,
sistolik ve diyastolik kan basmnct degerleri anlamli olarak nonobez OUAS
hastalarindan daha yiiksek bulunmustur (obez hasta grubunda ortalama sistolik kan
basinci: 123,8+14,9, nonobez hasta grubunda ise sistolik kan basinci degerleri
ortalama: 107,4+15, p<0,01 ve Obez hasta grubunda ortalama diastolik kan basinci:
80,5 £13, nonobez hasta grubunda ise diastolik kan basinci degerleri ortalama: 68,2 +
11,5 ( p<0,01). Bu yiiksekligin obez OUAS hasta grubunda daha yiiksek AHI varlig1
nedeni ile mi oldugu yoksa obezitenin ek olarak bir predispozan faktér oldugunu
tespit etmek amaci ile, obez ve nonobez OUAS hasta grubundaki orta dereceli OUAS
hastalar cikarilarak sadece agir OUAS a sahip obez ve nonobez OUAS 11 hastalar
karsilastirildiginda, yine obez hasta grubunda sistolik ve diastolik kan basinci
degerleri anlamli olarak daha yiiksek bulundu (p<0,01). Buda literatiirle uyumlu
olarak OUAS ve obezitenin HT gelisimi ile iligkili oldugunu gdstermistir.

Lopes ve arkadaglarinin yaptigi; OUAS siddetiyle yasam kalitesi arasindaki
iliskinin arastirildig1 bir calismada hastalar AHI’ye gére 4 gruba ayrilmistir (AHI<5
normal, 5<AHI<15 hafif OSAS, 15<AHI<30 orta OSAS ve AHI >30 agir OSAS)
(156). Calismada BMI ve Epworth puan1 OUAS hastalarinda kontrole gore anlamli
yiiksek saptanmigtir. OUAS agirlik gruplari arasinda yapilan degerlendirmedeyse,
Epworth puan1 sadece agir OUAS grubunda kontrole ve hafif OUAS grubuna gore
anlaml yiiksek tespit edilmistir. Hafif ve orta OUAS grubunda, kontrole gore ve agir
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OUAS grubunda, orta OUAS’a gore anlamli yiikseklik saptanmamistir. Bizim
calismamizda ise; obez ve nonobez hasta gruplari arasinda, obez OUAS 11 hastalarda
EUS anlamli olarak yiiksek saptanmistir (nonobez grupta EUS ortalama: 7,2+4,6 ve
obez grupta EUS ortalama: 13,3+5,7, p<0,01). Calismamizda ayrica, AHI degeri ile
EUS’ nin pozitif korelasyon gosterdigi saptandi.

Uyku aninda tekrarlayan apneler sirasinda olusan alveolar hipoksiye bagl
olarak pulmoner vazokonstriiksiyon ve pulmoner basing artis1 olabilir. Hastalarin %
20 kadarinda giin boyu siiren pulmoner hipertansiyon ve kor pulmonale bildirilmistir.
Bunun altindaki etken, devam eden intimal hiperplazi ve media hipertrofisi olabilir.
(157).

Yapilan g¢alismalarda OUAS'lu hastalarda pulmoner arter basincinda ani
artiglarin sik oldugu, ancak, kanitlanmis pulmoner hipertansiyonun yaklasik %20
oraninda gorildiigi one siiriilmiistiir (158). Pulmoner fonksiyonlarin da bozuldugu
OUAS'lu hastalarda pulmoner hipertansiyon prevalansinin (%41) arttigi gorilmistiir
(159). Bizim ¢alsimamizda, nonobez hasta grubundan 25 hasta (% 71,4) ve obez
hasta grubundan 32 hasta (%94,1) olmak iizere toplam 57 hastada (%82) sistolik
PAB>25 mmHg olarak saptanmistir. Her iki grup karsilastirildiginda obez hasta
grubunda ortalama sistolik pulmoner arter basinci (PABs) nonobez hasta grubuna
gore anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (obez hasta grubunda ortalama PABs:
27,1+£5,8 ve nonobez hasta grubunda ortalama PABs: 31,2+5,6, p= 0,04). Hastalar
orta ve agir OUAS olarak farkli iki grup olarak degerlendirildiginde orta ve agir
OUAS hasta gruplarn1 arasinda PABs degerleri arasinda ise anlamli fark

Saptanmamuistir.

64



SONUCLAR

v' Calismamizda OUAS’ Iu hasta grubunda RV sistolik ve diyastolik
fonksiyonlarinin bozuldugunu, ek olarak sol venrikiilde sistolik fonksiyonlar
korunmusken hastalarda sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonu varligi doku
doppler ekokardiyografi ile gosterilmistir. Obez hasta grubunda bu kalp
fonksiyonlarindaki bozulmanin nonobez hasta grubuna gore anlamli olarak
daha yiiksek oranda oldugu gosterilmistir. Obez hasta grubunda daha belirgin
olmak iizere OUAS’l1 hastalarda PABs daha yiiksek bulunmustur.

v Obstriiktif Uyku Apne  Sendromu  hastalarinda  kardiyovaskiiler
komplikasyonlar oldukga sik birliktelik gdstermektedir. Ozellikle obez
OUAS hastalarinda, her iki ventrikiilin diyastolik fonksiyonlarindaki
bozulmanin erken donemde saptanmasinda, bu hastalarin doku doppler
ekokardiyogarfi  ile  degerlendirilmesinin  ¢ok  faydali  olacagini
diisiinmekteyiz.

v" OUAS’de diyastolik fonksiyon bozuklugu saptanan hastalarin diyastolik kalp
yetmezligi semptomlar1 yoniinden daha dikkatli incelenerek, kalp yetmezligi
ve uyku apnesi ile iligkili tedavilerinin daha yogun verilmesi ve hastalarin
daha siki takip edilmesi gerekmektedir. Ayni zamanda hastalarin OUAS
tedavisine uyumunun arttirilmasi ile kardiyovaskiiler komplikasyonlarin

azaltilabilecegi ve/veya geciktirilebilecegi diisiiniilmektedir.
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