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1. GIRIS VE AMAC

Obstraktif uyku apne sendromu (OSAS) ortsly&adinlarin %2’sini ve
erkeklerin %4’Unu etkileyen uykuda tekrarlayan &stunum yolu tikanmalari ve
siklikla oksijen satirasyonunda azalmayla karaktetiykuda solunum bozukluklari
icinde en sik gorulen hastaliktir (1).

OSAS icin risk faktorleri obezite, ileri yaerkek cinsiyet, anatomik faktorler,
alkol, sedatif ilaglar ve genetiktir. OSAS’da erk sastlanan semptomlaiddetli
horlama, gindiz uykululuk hali, tanikl apnedir.MBintzde polisomnografi OSAS
tanisinda altin standart tani yontemidir (1).

OSAS’llI hastalarda, apne ve hipopne sirasindaaalthipoksemi sonucu
pulmoner hipertansiyon, sistemik hipertansiyon,pkgétmezIgi ve aritmiler gibi
kardiyovaskuler komplikasyonlar ggdbilir (2).

Kardiyovaskiler veya serebrovaskiler hagtatian hafif OSAS’da ve orta-
agir dereceli OSAS’da altin standart tedavi yontemzzal surekli pozitif hava yolu
basincidir (hnCPAP) (3). Daha Once yapslmalsmalarda, bu tedavinin gave sol
ventrikil fonksiyonlari Gzerine olan olumlu etkilekokardiyografi ile gosterilngtir
(4,5). Bizim calgmamizda sa ventrikil Tei indeksi ile OSAS garhig iliskisi
araggtirimistir.

N Terminal Pro B-tipi Natritretik Pepti{NT-proBNP), airi volim ve
distansiyona h#i olarak her iki ventrikilden salgilanan, sistolile diyastolik
disfonksiyonu gdsteren bir belirtectir (6). Liteiede, OSAS hastalarinda CPAP
tedavisi oncesi ve sonrasi NT-pro BNP duzeylerohgderlendirildigi ve birbiriyle
celiskili sonuclarin saptangh farkl calsmalar mevcuttur (7,8,9).

Iskemi modifiye albumin (IMA), normal insan albunmniN-terminal
bdlgesinin iskemide dgsime uzramasi sonucu ile adur (10). Myokard iskemisini
gosteren IMA, sadece kalp hastaliklarind&ildeipoksemiyle seyreden pulmoner
emboli vakalarinda da yuksek saptagtmi(11). Dolayisiyla, OSAS hastalarinda
gece hipoksemi gorulmesi nedeniyle bu belirtecin géksek olabilecg
distnulebilir. Calsmamizin amaclarindan biri de, IMA'nIn bu vakalargiselip
yukselmedgini ve NT-proBNP dizeyleri arasinda bir ilgilen olup olmadgini

arggtirmaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Uyku Fizyolojisi

Uyku, insan ygaminin 1/3’and kapsayan fizyolojik bir gereksinimdiyku
genel kaninin aksine basit bir dinlenmegittbr. Uyku, genlerden ve hicre igi
mekanizmalardan, hareketi, uyari§ingl, otonomik glevleri, davramyi ve bilissel
islevleri kontrol eden sinir @arina kadar biyolojik yapinin her dizeyinde kohtro
edilen ve biyolojik yapiyi her dizeyde etkileyen dirumdur (12).

Beyin sapindan gelen asendan eksitator uyarilaariikel aktivasyonu
sgilamasiyla uyanikfiin salandgl kabul edilmektedir. Beyin sapindan gelen bu
uyarilarin ana kayrga retiktler aktive edici sistemdir (RAS). Buradalamusa ve
talamustan talamokortikal yolla kortekse iletilem liyarilar, uyanikfii devam
ettirmektedir. Ancak RAS'In tahrip edilgli deneysel cagmalarda uyaniklik
kaybinin geri dongli olabildigi g6zlenmektedir. Boylece uyaniglisglayan baka
ek sistemler olabile@ anlsgiimaktadir. Kolinerjik bazal 6n beyin c¢ekirdeklere
RAS'In rostralinde yer alan histaminerjik néronlayaniklgin olusmasina katkida
bulunmaktadir (13).

Insanlarda uyku-uyaniklik dongistu Borbely'nin ikiitirec modeli ile
aciklanmgtir. Buna gore uyku-uyaniklik dongist, dénguseeelr ve homeostatik
etkenlerin etkisiyle ortaya cikmaktadir. DoOngusetkealer zaman ve sik,
homeostatik etkenler ise vicutta sentezlenen madiiel

Uykunun balatilmasi ve sirdurilmesinde kortikal ve subkottikércok
beyin bolgesi rol almaktadir. Ancak kabaca 6n hafayhustan gelen donguel girdiler
ve endojen kimyasal uyarilar aragilile gelen homeostatik bilgi goultusunda
hipotalamusta ventrolateral preoptik cekigote uykuyu balattigi kabul edilir.
Uyaniklgi lateral hipotalamustan gelen oroksinerjik, bes@pinda gelen kolinerjik,
noradrenarjik, serotonerjik, posterior hipotalaranstgelen histaminerjik uyarilar
sglamakta, bunlarin azalmasi ise uykuyu slagmaktadir. Beyin sapindaki
mezopontin c¢ekirdekler ise uyku sirasindaki NREMMREIOnguUsund kontrol

etmektedir.



Normal uykunun bgica iki donemi bulunmaktadir. Bunlar; hizli g6z
hareketlerinin olmagh uyku (NREM) ve hizli gz hareketlerinin olglu uykudur
(REM). Bu donemler gecede dért-alti kez tekrarlaeibir dongu yakkak 90 dakika
surer (14,15)

2.1.1 NREM Uykusu

NREM uykusu geleneksel olarak dort gerayrilmaktadir. Ancak Amerikan
Uyku Tibbi Akademisi (AASM) tarafindan 2007 yilingayinlanan Uyku véliskili
Olaylarin Skorlama kitabinda NREM uykusu, N uykw$arak isimlendirilmg ve ¢
evrede incelenmesi Gnerilghir (16).

NREM Evre 1, tum gece uykusunun vyakka olarak % 2-5'ini
olusturmaktadir. Dakikalarla sinirli olup uyanikliktasykuya gegi donemidir. Bu
donemde elektrookilografide yavgoz kuresi hareketleri gozlenir. EEG’destdi
voltajli, mikst frekansli aktivite g6zlenir. Bu démde ve tim NREM donemleri
suresince giderek azalan ancak kaybolmayan kasitakti devam eder, hizli g6z
hareketleri gorilmez (17,18).

NREM Evre 2, tim gece uykusunun yakka%50-60'1yla en uzun dénemini
olusturur. Disuk amplititlli teta frekansinda (4-7 Hz) temel EEGtiatesi
mevcuttur. Bu zeminde uykigaigi denen ve 12-14 Hz'lik kisa sureli, sinuzoidal
dalgalarla, K kompleks denen yiksek voltajli bikaze trifazik dalgalar mevcuttur.
Uyku igciklerinin ve K komplekslerinin epizodik araliklarl tekrarlanmasi bu
donemin karakteristik aktivitesidir (17,18).

NREM Evre 3, tim gece uykusunun vyakka olarak %20-25'ini
olusturmaktadir. Bu donemde yuksek voltajli, yadeekansh delta (frekansi 0.5-4
Hz) dalgalar EEG’'de temel aktiviteyi ghurur. Bu yava dalga aktivitesinin
amplitidu artarak devam eder. Bu doneme yaladga uykusu denilmesinin sebebi
budur (17,18).

2.1.2 REM Uykusu
DusUk voltajl, desisken frekansh bir aktivitedir ve ruyalarin gorufgli hizh
g0z hareketlerinin ve kaslarda atoninin kaydedildionemdir. Bazi REM uyku

epoklarinda g6z hareket aktivitesi oldukcasyo iken dger bazi zamanlarda g6z



hareketleri cok az ya da yoktur. REM d6neminin kiuarkli durumu fazik ve tonik
REM uyku olarak isimlendirilir. Ygamin ilk dekadi sirasinda REM ddnemi
dogumdaki total uyku zamaninin %50’sini kapsarken,l@Bn donemde %20-25
oranina inmektedir. REM uykusu ruhsal dinlenmenaglandigl ve riyalarin
goruldigt donem oldgu bilinmektedir. REM ddneminde solunum ve kalp hizi
diizensizlgir, kas tonusu azalir ve dizensiz kas hareketlgaya cikabilir. REM
doneminde sadece g6z kiresi kaslari, orta kulalliaagma kasi atonik gedir.
Pupiller en dar halindedir.

Salikli normal bir uyku mimarisinde; uyanikliktan uyka evre 1 ile
gecilerek bganir, evre 2 yizeysel uyku ile devam eder, som@nduyku donemi
olan evre 3’e gecilir. Derin uykudan sonra teknaiee2 yizeysel uyku dénemi ghar
ve uyku balangicindan yakkak 90 dakika sonra ilk REM uyku dénemine girilir.
REM donemi tamamlanginda uykunun ilk siklusu tamamlangnolur, kisa bir
uyaniklik dénemi ya da goudan evre 2'ye ddnerek ikinci siklusa gecilir va b
sikluslar sabaha kadar 4-6 kez tekrarlanir (19).

Uyku hastaliklarinin  son siniflamasi 2005 yilindeASM tarafindan
yapiimstir (ICSD-2). Bu siniflamaya gore uyku bozuklukl@&iana bgik altinda
toplanmstir (20). (Tablo 1)

Tablo 1. Uyku bozukluklar siniflamasi ISCD-2

1. insomniler 5. Parasomniler

2. Uykuda Solunum Bozukluklari 6. Uyku ilkskili Hareket Bozukluklari

3. Solunum Bozuklguna Bgli Olmayan 7.1zole Semptomlar, Normal Varyantlar
Hipersomniler

4. Sirkadiyen Ritim Bozukluklari 8. Béer Uyku Bozukluklari

Uyku sirasinda solunum paternindekolagik diizeydeki dgisikliklere bagl
olarak geljen ve bu hastalarda morbidite ve mortalitenin astmea yol acan klinik
tablolara uykuda solunum bozukluklari (USB) denradkt OSAS, uykuda solunum
bozukluklari ana grubu altinda yer almaktadir. ISE¥E gbre uykuda solunum
bozukluklar1 4 ana &k altinda 14 alt bgik olarak ele alinmgtir (Tablo 2) (20).



Tablo 2. Uykuda Solunum Bozukluklari Siniflandirmasi ISCD-2

1. Santral Uyku Apne Sendromu
(CSA)

- Primer

- Cheyne stokes solunumu

- Yiukseklige bal periyodik solunum
- Medikal soruna b

- Ilag ve madde amliligina bali

- Infant primer uyku apnesi

2. OSAS

- Eriskinlerde OSAS
- Pediatrik OSAS

3. Uykuyla iligkili hipoventilasyon ve
hipoksemik sendromlar

- idiyopatik uyku ilskili obstriktif olmayan
alveoler hipoventilasyon

- Konjenital santral alveoler hipoventilasyon
sendromu

- Pulmoner parankimal ya da vaskiiler
patolojilere bgh uyku iliskili
hipoventilasyon/hipoksemi

- Alt solunum yolu obstriiksiyonuna glauyku
ili skili hipoventilasyon/hipoksemi

- Néromuskiler ve ggils duvari hastaliklarina

bagl uyku iligkili hipoventilasyon/hipoksemi

4. Diger uykuda solunum bozukluklari

- Siniflandinlamayan uyku apnesi/uyku

solunum bozukluklari

2.2 Obstruktif Uyku Apne Sendromu

2.2.1. Tanimi

Obstruktif uyku apne sendromu,

uykuasimda solunumun durmasi

nedeniyle gelien kan oksijen saturasyonundasmi& sonrasinda adan uyaniklik

reaksiyonu ve solunumun dizelmesi ile karakteriagklarla seyreden ve bu

durumun neden old bir takim sistemik rahatsizliklari iceren bir deamdur (12).



2.2.2. Tani Kriterleri ve Bazi Tanimlar
ICSD-2'ye gbre OSAS tanisinin konulabilmesi ickagadaki kriterlerden A,
B ve D ya da C ve D kriterlerinin ganmasi gereklidir.
A- Asagidakilerden en az birinin bulunmasi;
1. Uyanikken olan istemsiz uyku ataklari, gunduxulyluk hali,
yorgunluk ya da uykusuzluk
2. Uykuda solunum durmasi, nefes danjia da bgulma hissiyle
uyanma
3. Tanikh giri horlama, solunum durmasi ya da her ikisinirikis
olmasi
B- Polisomnografi kayitlarindasagidakilerin timinin bulunmasi;
1. Uykunun her saatinde 5 ya da daha fazla solualupiay (apne,
hipopne, arousal ile gkili solunum ¢abasinda artma)
2. Solunumsal olaylarin tamami ya da bir kismiraaraim eforu
C- Polisomnografi kayitlarindagasidakilerin tumandn bulunmasi;
1. Uykunun her saatinde 15 ya da daha fazla solsalinlay (apne,
hipopne, arousal ile gkili solunum ¢abasinda artma)
2. Solunumsal olaylarin tamami ya da bir kismiraaraim eforu
D- Mevcut durumun madde @anhligi, medikal tedavi, norolojik ya da
medikal hastaliklar ve gka bir uyku bozuklulguyla aciklanamamasi (20).
Apne:Hava akiminda oronasal airflowmetre ile saptarighsaniye veya
daha fazla sureyle kesilme olmasidir (21).
Obstruktif apne: Solunum c¢abasinin sirmesinggmen &1z ve burunda
hava akiminin olmamasidir (16).
Santral apneHem solunum cabasi hem de hava akimini olmamg&@jr
Mikst apne: Apne ile birlikte hava akiminin durgu sire bglangicinda
solunum cabasi yokken sonrasinda artan veya dewden solunum cabasinin
olmasidir (16).
Hipopne:Hipopne icin 2 tanim vardir.
1. 10 saniye veya daha fazla sureyle solunum dgnde bazale gére en az
%30 azalma ile birlikte, oksijen satlirasyonunday#4la daha fazla azalma



2. 10 saniye veya daha fazla sureyle solunum dginde bazale gore en az
%50 azalma ile birlikte, oksijen satiirasyonunda Ya3da daha fazla azalma veya
arousal getimidir (16).

Arousal: Uyku sirasinda, daha yuzeyel uyku evresine veyanikyk
durumuna ani gegerdir. Apne ve hipopneyi sonlandirir. NREM fazin@G
frekansinda 3 sn’den uzun sirensadimasi, REM fazinda ise EMG aktivitesinde
azalma ile belirlenir. Arousal oksijen desatlirasymn yanit olarak ortaya cikar,
uyanmaya neden olarak uykuyu bdler, verimgiili azaltir. Halen targmalar
olmasina kann arousal olgmasinda birden fazla mekanizma rol oynuyor gibi
gozukmektedir. Bunlar; hipoksi, hiperkapni ve aktimava yolu direncidir (22,23).

Arousal ile ilskili solunum cabasinda artma (RERA): Apne ve hipopne
olarak tanimlanamayan, solunum cabasindas aléi karakterize ve arousal ile
sonlanan bir durumdur. Bu tanim igirsagdaki iki kriterin birlikte bulunmasi
gerekmektedir.

1. Ozofagus basincinin progresif olarak daha daatiflsgip sonra aniden
daha az negatif hale gelecgdkilde yikselmesi ve arousal gfnasi

2. Bu olayin en az 10 saniye sturmesi

Apne-Hipopne indeksi (AHI): Uyku saati bgna digen apne ve
hipopnelerin toplam sayisidir (16).

Solunum sikintisi indeksi (RespiratonDisturbance Index, RDI): Uyku

saati baina digen apne, hipopne ve RERA’larin toplam sayisinigfader (16).

2.2.3. Epidemiyoloji

OSAS tanisinda standart tani yontenlispamnografi (PSG) oldgu halde,
PSG’nin pahali, 6zel ekip ve cihaz gerektirmesiemdgde 90’ yillarda yalnizca
oksimetre ile oksijen saturasyonu veya en fazla @&énaldan horlama, torako-
abdominal hareketler, vicut pozisyonu gibi paraatetr deserlendiren cihazlar
kullanilarak OSAS prevalans gahalari yapilngtir (24). Dolayisiyla eksik ya da
hatali sonuclar verebilirler. Ancak bu cihazlar dadw maliyetle daha cok sayida
hastanin taranmasina olanakladar.

Bugline dek epidemiyolojik acidan yapilan en gegalsma 1993 yilinda
yapillms olan Wisconsin Uyku Kohort catmasidir. Bu cajmada yalari 30-60



arasinda dgsen 1453 habitlel horlamasi olan hasta algrwel hastalarin 602’ sine
PSG uygulanngtir. AHI deserinin >5, >10, >20 okuna gore kadinlarda sirasiyla
%9, %5, %4, erkeklerde ise %24, %15, %9 gibi ylksetnlarda prevalans tespit
edilmistir (25).

Cssitli Ulkelerden birgok argtirmaci kendi toplumundaki OSAS prevalansi
konusunda ¢ajmalar yapmy ve deisik sonugclar bulunmgtur. 1995 yilindaingiliz
Stradling 80'li yillardan itibaren yapilan prevasarcalsmalarini toplayip, AH
kriterleri Gzerinden dgerlendirmitir. Buna gére OSAS prevalansi %1 ile 5 arasinda
degismektedir (26).

Gunumizde hast@in genel prevalansinin %1-5 arasinda glddahmin
edilmektedir. Bu oran, diabetes mellitus ve astmevplansindan hi¢ de az olmayan
bir orandir. Ergkin populasyonda erkeklerin %50’si ve kadinlarinG8da horlama
gorulir ve bu horlayanlarin %3-5’'inde hastalik digméktedir (25). ABD ve bati
ulkelerinde yapilan caimalarda, insidans ortalama %2-4'tir. OSAS’lI hastal
%85-90"1 erkektir (27).

Ulkemizde OSAS prevalansi lizerine yapilan sqahida; habittiel horlamasi
olan kkilerde saptanan OSAS prevalansinin tlke populasyomyarlamasi sonucu,
OSAS prevelansi %0.9-1.9 olarak tahmin editmi(28). Bu dgerler literatirle
olduk¢a uyumludur. Buna gore, tlkemizde bir milyonizerinde OSAS’lI hastanin

yasadgl tahmin edilmektedir.

2.2.4. Fizyopatoloji

OSAS'lI hastalarda st solunum yolu Y)bstrilksiyonu en sik olarak
retropalatal ve retroglossablgelerde gegir. Ancak bu obstriksiyon @o kez tek
dizeyde meydana gelmez. Bu olayin ayni anda fdikieylerde olgabileceinin
bilinmesi hem patogenezinin agillnasinda, hem de tedavisinin planlanmasinda son
derece 6nemlidir.

USY aciklgl, inspirasyon sirasinda ghn negatif intraluminal basincin
kollabe edici etkisine kar, USY dilatator kas aktivitesi arasinda dengebiéirlenir.
Ancak bu olay anatomik, mekanik, néromuskuler, sdnhedenler gibi birgok
faktorden etkilenmesi nedeniyle olduk¢a kagrkahale gelmektedir. Mekanizmasi

hala tam olarak anjdmayan bu karmgk tablonun patogenezinde anahtar rol



oynayan ve litaratirde en ¢ok kabul gognf8ubatmosferik intraluminal basing”,
“ekspiratuar daralma”, “azalmwentilatuar motor output”, ve “Starling rezistansi
gibi mekanizmalar ile olay aciklanmaya gdinis ve bu konudaki tim géarin yerine
oturtulmasi ile “birlgik teori” olusturulmwstur (2). Bu teoriye goére; kucuk Iimeni
veya artmy ekstraluminal basinci nedeniyle kollabe olmaya ithidgrenks, USY
obstriksiyonu fizyopatolojisinde rol oynayan falébrarasinda en énemlisidir. Bu
fenomenin bglangic noktasi USY dilatatorleri (izerine ventilat@otor output'un
azalmasidir. Bu azalma torasik pompa kaslarintkieemektedir. Santral ventilatuar
uyarida azalma, USY dilatator kaslari (izerine néngrida azalmaya ve sonugta
farengeal tonusta azalmaya neden olur. Bu nedpaolgtif ekstraluminal ve negatif
intraluminal basinclarin ofturdugu kollabe edici transmural basing farengeal
daralmaya neden olur (2).

Farengeal havayolunda daralma tip kanununa g@edaal kompliyansta ve
hava akiminda aga neden olur. Ardindan intraluminal basingta azalBernoulli
prensibi) daralmayl daha da artirir ve sonucta tdstriksiyon gegir. Bir kez
obstriksiyon olgunca, mukozal adheziv glgler ve yer cekimi apnez@masina ve
asfiksiye yol acar. Obstriksiyonun dizelmesi igiougal gerekir. Sonrasinda gdun
hiperventilasyon, hipokapni ile ventilatuar motartput azalir ve olay yeniden ¢iar

2).

2.2.5. Etyoloji ve Risk Faktorleri

Ya: OSAS prevalansi 40-65 gtarinda pik yapmaktadir (29). Nedeni tam
olarak bilinmemekle birlikte ydanmanin, vicut ya dagilimi, doku elastisitesi,
ventilasyon kontroll, pulmoner ve kardiyovaskul@nksiyonlar Gzerindeki etkisinin
rol oynadgl, ayrica yalihkta artan komorbiditelerin de USY obstruksiyorau
egilimi artirdigl sanilmaktadir (26).

Cinsiyet:Yapilan calymalarda erkeklerde oldukca yiiksek OSAS prevalansi
saptannmy ve her ya grubu icin kadin/erkek orani 1/3 olarak belirtigtm (30).
Erkeklerin farengeal anatomik yapilari ve hava yaharfolojileri obstruksiyon
olusumuna daha yatkindir (31).

OSAS’lh kadinlarin ¢gunun morbid obez ve genellikle postmenopozal

donemde olmalari nedeniyle, premenopozal donemttplasean progesteron ve



ostrojenin OSAS’a kar koruyucu rol oynag yonunde spekilasyonlar yapiktar.
Ornesin bir calsmada premenopozal kadinlarda postmenopozal kadirdére
genioglossus kas aktivitesinin daha yiksek gldwe postmenopozal kadinlarda
dstrojen + progesteron tedavisinden sonra kasitddinin arttg1 goralmistar (32).

ObeziteObezitenin OSAS igin major risk faktort olglina dair kanit goktur
(33-35). Ozellikle santral obezite USY c¢evresindg girikimi ile USY aciklgl ve
kompliyansini etkileyerek, abdominal gabirikimi ile de solunum paternini
etkileyerek OSAS’a @limi arttirmaktadir. Epidemiyolojik cagmalar kilo artginin,
gindiz uykululuk hali ve horlama gtanliginda biyuk arga neden oldgunu
gOstermgtir (36). Bununla birlikte tim obezlerin uyku apkeblmadiklari ve
OSAS’larin %73'Unun obez olmagiunutulmamalidir (27).

Boyun Cevresi: OSAS’da boyun cevresi onemli bir risk faktori olup,
erkeklerde 43 cm, kadinlarda ise 38 cm Ustu OIcir@I8AS icin belirgin risk
faktorudur. OSAS’lilarda lateral farengealyygastiklarindaki artrgiadipoz dokunun
hava yoluna basisi nedeniyle lateral daralma meydatmektedir (37).

Etnik Koken, Irk: Afrika-Amerikan kokenlilerde ve Asyalllarda OSAS
gorulme siklgl daha fazla bulunngtur (38).

Genetik Faktorler: Bazi ailelerde OSAS insidansinin ait olduklari
toplumdakinden daha yuksek ofglu bildiriimektedir (39). Ailesinde OSAS
olanlarda riskin 2-3 kat daha yiksek dtdubildiriimistir (24). Ayrica USY’'de
yapisal dgisikliklerle seyreden ve solunum merkezini etkileyleincok konjenital
(6rnezin marfan sendromu, Trizomi 21, Frajil x, Pradetlivaendromu) ve genetik
geckli hastalikta uyku bozukluklarinin sik gorufgiiibelirtimektedir (24).

Alkol, Tlaclar ve Sigara: Alkol ve sedatif-hipnotik ilaglar USY
noromuskuler aktivitesini azaltarak ve arousagiai artirarak OSAS icin risk il
ederler veya OSAS'1@rlastirirlar. Bazi ¢cagmalarda alkol alimi ile OSAS skisi
saptanmamngtir (40). Sigaranin etkisi net bilinmemekle berabkava yolu
inflamasyonunu artirarak OSAS’agikmi artirdigi bildirilmektedir. Yapilan
calsmalarda sigara icmeyenlerle kdastirildiginda sigara icenlerde horlama

prevalansi daha yuksek bulungtur (40).
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fliskili Hastaliklar: OSAS’la pek cok klinik tablo arasinda biiyiik bir dap
vardir. Bazi durumlarda uyku apnesi primer patdigji bazilarinda ise gkili
hastalgin sadece bir bulgusudur (Tablo 3) (41)

Tablo 30SAS’lailiskili Hastaliklar

Ust solunum yolu patolojileri

Hipertrofik tonsil, adenoid vejetasyon, septum dsybnu, alerjik rinit, nasal polip, makroglossi,

mikro ve retrognathia, larenks hastaliklar

Akciger hastaliklari
Obstruktif (KOAH,astim) ve restriktif akger hastaliklari

Endokrin hastaliklar
Diabetes mellitus, hipotroidi, akromegali, obezite

Kardiyovaskiiler hastaliklar
ASKH, hipertansiyon, kalp yetmeglij aritmiler

GIS hastaliklari

Gastro-6zofageal refli

Kollajen doku hastaliklari
SLE, romatoid artrit, CREST sendromu

Norolojik hastaliklar

Noropatiler, primer kas hastaliklari, spinal haktat, M.Gravis

Psikiyatrik hastaliklar

Depresyon, psikoz

2.2.6 Tani YOontemleri

OSAS tanisinda altin standart tani gamttartsmasiz polisomnografidir.
(PSG) vyeri targmasiz kabul edilngtir. Ancak dinyada ve Ulkemizde uyku

bozukluklari ile ilgili yeterli dizeyde cama yapabilecek labaratuar sayisi oldukca

sinirhdir. Uyku sirasindaki solunum bozukluklanrsaptanmasi, gerek hastai

prognozu, gerekse uygun tedavinin verilmesi bakdam énemlidir. Bu nedenle

OSAS’tansuphelenilen olgularin seciminde, kesin tani koydasenda pahali, zaman

alici ve 0zel ekipman gerektiren bir yontem olanGP8ncesinde, der tani

yontemleri yararl olabilir.
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2.2.6.1. Klinik Tani

OSAS tanisinda kullanilan ydntemler arasinda, Klitaninin 6nemi
bayuktdr. Klinik tani, uyku laboratuari olanakldasitli Ulkelerde bu merkezlere
refere edilebilecek olgulari belirler.

Semptomlar: OSAS hastalarinda en sik kidasilan semptomlar horlama,
tanikli apne ve gunduzsiaa uyku halidir. Ancak hastalar OSAS’In neden @du
bircok kardiyovaskuler, néropsikiyatrik vegdir komplikasyonlara ait semptomlarla
farkl Kkliniklere bavurabilmektedir. OSAS semptomlari genel olarak dabide

Ozetlenmektedir.

Tablo 40SAS Semptomlari

Major Semptomlar Kardiyopulmoner Semptomlar
-Horlama -Uykuda bgulma hissi
-Tanikli apne -Atipik gogus arisi

-GUndiz airt uyku hali -Nokturnal aritmiler
Noropsikiyatrik Semptomlar Diger Semptomlar
-Uyaninca bgagrisi -Agiz kurulugu

-Yetersiz ve bolinmiiuyku -Gece terlemesi

-Insomnia -Noktirnal 6ksurik

-Karar verme yeter@nde azalma -Nokturi, enlrezis

-Hafiza zayiflamasi, unutkanhk -Libido azalmasi, empotans
-Karakter ve ilik degisiklikleri -Isitme kaybi

-Cevreye uyum gucfil -Gastrodzefageal refli
-Depresyon, anksiyete, psikoz

-Uykuda anormal motor aktivite

Horlama: Uykuda inspirasyonun parsiyel olarak engellenmesiy$t hava
yolundaki yumgak dokunun hava akimiyla vibrasyonu sonucusgeligtraltalt bir
sestir. TUm toplumlarda oldukga sik gorulen bir peamdur.

OSAS hastalarinda, horlamanin devamli ve gurulalidasi tipiktir. Basit
horlamadan ayirt etmek icin horlamanin nigigli ve siklgini sorgulamak gerekir.
OSAS’l hastalarda horlama (haftada en az 5 geya gaha fazla) gorilmekte olup,

sik tekrarlayan apneler nedeniyle horlamanin diizesisasi tipiktir (2). OSAS’In
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en sik gorilen semptomu olan horlama hastalarin-967@de meydana gelir (42).
Benzer bir cakmada her gece horlanini ifade etmy hastalarin %80.2’sinde AH>
5 olarak bulunmgtur (43).

Tanikh Apne: OSAS’li hastalarin uyku sirasinda gdn apnelerin farkinda
olmamalari nedeniyle, genellikle bunlara tanikldee gleri ve yakinlari hastanin
hekime bavurmasini sglar. Apne epizotlari 10-60 saniye arasindgiglaekte olup,
nadiren 2 dakikaya uzayabilir (2). Hastgee, gurultali ve dizensiz horlamanin
araliklarla kesildiini, agiz ve burundan solunumun durmasingnman g@us ve
karin hareketlerinin paradoksal olarak devamgigititanimlayabilirler. Bu tabloyu
siddetli bir horlama ile birlikte derin bir inspiryn takip eder, gglis ve karin
hareketleri senkron hale gelir ve oronazal solurbimsonraki apneye kadar sirer.
Hastalar bu sirada uyanirlarsa nefes alamama @drba hissi tarif ederler. Genelde
huzursuz uyuduklarindan ve yeterince uykularinmaldklarindansikayet ederler
(2). Bir calsmada tanikli apnenin glakli toplumun %6’sinda tespit edilgli akilda
tutulmalidir (42).

Gundiz Asirnt Uyku Hali (GAUH): OSAS’li hastalarda uykuda sik
tekrarlayan apne epizotlari uyku bolinmesi ile stenur. Bu uyku bolinmeleri
nedeniyle hastalar ertesi gusira uykuya ihtiya¢ duyarlar. OSAS ginda birgok
hastalikta gorilmesi nedeniyle GAUH spesifitesisidl ancak gir OSAS’l
hastalarin belirlenmesinde g@eli bir semptomdur. Bir calmada, GAUH olan
olgular arasinda OSAS prevelansi erkeklerde %8inkarda %60 bulunmnstur (2).

Gunumizde GAUHun belirlenmesinde en sik kullaniigimtem Epworth
uykululuk skalasidir. Subjektif bir gerlendirme olan bu yontemde belirli
durumlarda hastalarin uykuya dalma olgsorulur. Hastalara 0O ile 3 arasinda puan
verecekleri 8 adet soru yoneltilir. Tim sorular elanarak, her bir cevabin kdrgi
puan toplanip hastanin Epwoth uykululuk skoru eddgir. Toplam skor 0-24 puan
arasinda dasmektedir. 0-8 arasi puan normal, 9-12 arasi puéih inkululuk, 13-
16 arasi puan orta uykululuk ve 16 puan tUzegeder &ir uykululuk olarak kabul
edilmektedir (44).

2.2.6.2. Polisomnografi

Uykuda solunum bozukluklari vegeli uyku bozukluklarini tespit etmede

kullanilan altin standart tani yontemidir. Uyku asinda nérofizyolojik,
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kardiyorespiratuar ve ger fizyolojik parametrelerin, genellikle gece bogan &
zamanl ve devamli kaydedilmesi olarak tanimlagi)( OSAS tanisi icin PSG’de

kullaniimasi gereken standart parametreler Talda §osterilmtir.

Tablo 5. Epworth Uykululuk Skalasi

Asagidaki durumlarda uykuya dalma olasiliginiz nedir?

1- Oturur durumda, gazete ve kitap okurken

- Televizyon seyrederken

- Pasif olarak toplum iginde otururken

- Ara vermeden en az 1 saatlik araba yolguhda
- Ggleden sonra uzaninca

- Birisi ile oturup kongurken

- Alkol alinmayan gle yemeinden sonra sessiz ortamda otururken

0o N oo g b WD

- Trafik durdgunda, kirmizigikta, arabada beklerken
Degerlendirme
O: Higbir zaman 2:Siklikla

1: Nadiren 3Her zaman

Tablo 6 Standart PSG Parametreleri

. Elektroensefalografi (EEG)

. Elektromyografi (EMG-submentalis)

. Elektromyografi (EMG-tibialis)

. Elektrookulografi (EOG)

. Elektrokardiyografi (EKG)

. Oro-nazal hava akimi

. Torako-abdominal solunum hareketleri

. Oksijen sattrasyonu

O©| 0| Nl O O | W N| B

. Vlcut pozisyonu

Oronazal hava akimi ve torakoabdomsmdlinum hareketlerinin élcimuyle
apnenin varfil, tipi (obstriktif/santral/mikst) ve apne suresgerlendirilir. EEG,
EMG (submental) ve EOG ile uyku evrelemesi ve maitol bulgularin varlg
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arggtinlir. OSAS’li olgularda derin uyku ve REM uykusaralms, yizeyel uyku
orani ise artngtir (21).

Kan oksijen saturasyonu dlgiimiyle postapneik veyaapneik desatlirasyon
varhgl tespit edilir. EKG kaydi ile kardiyak patolojilarvarhg! (ritim bozuklyu,
myokardial iskemi, ventrikiler hipertrofi, bradikiutasikardi) belirlenir. Apne
sirasinda kalp hizi genellikle yalax, postapneik donemde ise hizlanir ve aritmiler
gorulebilir. EMG (tibialis) kaydiyla ise periyodilbacak hareketlerinin vagi
degerlendirilir (21,45).

Hastanin test boyunca yatpozisyonu da apne skoru uzerine etkilidir.
Ozellikle supin pozisyonunda yatsirasinda apne ve oksijen desatirasyonlarinin
daha fazla oldgu bilinmektedir. Bu nedenle PSG’'de hem yan hemustiit

pozisyonda kayitlar alinmalidir (46).

OSAS'’da Karakteristik PSG Bulgulari

1. Yluzeyel uykuda (NREM evre 1, 2) artma, derinwyKREM evre 3) ve
REM periyodunda azalma izlenir.

2. Sik tekrarlayan apneler (%80’den fazlasi obsifrtitedir), hipopneler ve
arousallar goruldr.

3. Klinik 6nemi olan olgularda AH>15'dir.

4. Sik tekrarlayan oksijen desatirasyonu epizattéenir.

5. Paradoksal dfiis ve karin hareketleri tipiktir.

6. Apne sirasinda kalp hizi genellikle yglaa ve postapneik dénemde
hizlanir, aritmiler goéralebilir.

7. Solunum sesi kaydi yapilmasi halinde sik te&yah apne epizotlari ile

kesilen diizensiz ve guraltalt horlama duyulur (21).
OSAS'In Polisomnografik Siniflamasi

Apne-hipopne indeksi 5’den biylk olgular OSAS dtakabul edilirler. Bu
kriter dikkate alinarak yapilan siniflama Tablo& gbrilmektedir (16).
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Tablo 7. AHI’ne Gére OSAS Siniflamasi

AHI OSAS DERECES
AHI <5 Normal
AHI 5-15 Hafif
AHI 15-30 Orta
AHI > 30 Agir
2.2.7. Tedavi

OSAS tanisi konan bir hastada; risktdd&rinin ortadan kaldiriimasi,
medikal tedavi, cerrahi tedavigia ici ara¢c ve CPAP gibi tedavi seceneklerinden bir

ya da birkac birlikte uygulanabilir.

2.2.7.1. Risk Faktorlerine Yonelik Teda

Kilo Verme: Obezite, OSAS galiminde rol oynayan major risk
faktorlerinden biridir. Morbid obezlerde %33 orat@nOSAS klingine rastlannytir
(35). Cerrahi yontemlerle veya diyetle kilo verer€SAS klinginde belirgin
dizelmeler kaydedilrgiir (3).

Alkol, Sedatif-Hipnotik Tlaglar ve Sigaranin Birakilmasi: OSAS’li
kisilerin alkol kullanimi ile apnesiddeti ve suresinde agtiolmaktadir. Alkol
farenksin dilatator kaslarini uyaran hipoglossairgletisini azaltirken, diyafragmayi
innerve eden frenik sinir Gzerinde etki gosterniga.iki kas grubu arasindaki gic
dengesi bozulup, inspiryum sirasinda obstriksiyddeti artar. Alkol kullaniminin
kesilmesiyle bu olumsuz etki ortadan kalkar. Bu erdd OSAS’lI kgilerin alkol
kullanmalari engellenmelidir (3). OSAS’h dderin narkotik, barbitirat ve
benzodiazepin gibi sedatif ajanlari kullanmasi,obl&liminda oldgu gibi benzer
etkilerle semptomlarin artmasina neden olur.

Sigara icimi ile OSAS gelimi arasinda yakin bir gki bulunmaktadir.
Farengeal mukozada irritasyona yol acarak inflarmasye konjesyona neden olur.
OSAS gelsiminde kolaylatirici bir faktor olarak sigaranin kesilmesi geradiiedir
(3).

Yatis Pozisyonunun Dgistiriimesi: OSAS’li hastalarin %50-60'inda vicut
pozisyonu apne ve hipopnelerin sgiii etkilemektedir. Ozellikle obez OSAS'lilar

da karin ici organlarinin supin pozisyonunda diggina hareketlerini olumsuz
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yonde etkiledii, ventilasyon-perfiizyon dengesiiliyarattg! bilinmektedir (3). AH
genellikle supin pozisyonda artmakta, lateral pgmisla ve bgin 30—60 derece
elevasyonunda azalmaktadir. Supin pozisyonda laperzisyona gére solunumsal
olay sayisi 2 kat artmaktadir (47). Bgilkdrin pijama sirtlarina dikilerek tespit edilen
set bir cisim (6r: tenis topu) veya yataklbaini yikseltmeleri semptomlarin ortadan
kalkmasina yardimci olabilmektedir (3).

Eslik Eden Hastaliklarin Tedavisi: OSAS ile birlikte gorilen ve
semptomlarirsiddetini artiran bu hastaliklarin tedavisi mutlakagpiimalhidir. En sik
gorulenler; hipotiroidi, akromegali, norolojik kdsastaliklari, diyabet, alerjik rinit,
KOAH ve astim gibi solunumsal hastaliklardir.

Ozellikle hipotiroidi ve akromegalinin tedavisiyl@SAS'in ortadan kalk
gosterilmitir. Alerjik rinit, nazal polip ve konka hipertrai gibi hastaliklarin, hem
OSAS gelsimi agisindan hem de sonraki CPAP tedavisinin éginagisindan
mutlaka tedavi edilmeleri gerekmektedir (3).

2.2.7.2. Medikal Tedavi

Teorik olarak, solunum durtisunin guclendiriimasiniykuda solunum
bozuklusunu duzeltmesi beklenir. Bu amagla verilen medimkgjesteron asetat ve
asetozolamid ile tedavi karisi sglanamamygtir. Ancak diguk doz asetozolamidin
santral apne sildini azalttg bildirilmistir (48). Trisiklik antidepresanlar, apne
suresinin uzagy ve oksijen desattrasyonunun attuykudaki REM periyodunu
kisaltirlar. Insan cakmalarindaki etkinlikleri dgisken bulunmstur. Ancak
antikolinerjik yan etkilerine r@men trisiklik antidepresanlar OSAS tedavisinde
kullaniimaktadir (49). Gunumiizde kabul edilen gfrOSAS tedavisinde ilaglarin
yerinin olmadgidir (3).

2.2.7.3. Spesifik Tedavi
2.2.7.3.1. PAP (Positive Airway Presser Tedavisi
CPAP (Continuous Positive Airway Pressa)
OSAS’'da temel tedavi yontemi, uyku smnga (st solunum yolunun

disaridan pozitif basing uygulanarak acik tutulmasises dayanan, pozitif hava
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yolu basinci (PAP) tedavisidir. OSAS’da ortaya gike@men hemen tim semptomlar
ve komplikasyonlar Gzerine etkilidir.

CPAP cihazi oda havasini gikarak pompalayan bir gg& kompresordir.
Yuksek devirli bir jeneratér, dik direncli bir hortum ve uygun bir maske ile
USY'ye pozitif basing uygulayarak, mekanik bir dteztkisi ile uyku esnasinda
USY’nin acik tutulmasi gdanir.

Gunumuzde CPAP cihazlari genellikle 2-30 ca® Hasin¢ sgamak icin 20-
60 L/dak akim olgturacaksekilde ayarlanngtir. CPAP tim bir solunum siklusu
boyunca basinci sabit tutmak icin, ekspirasyorssida basing ar#i 6lgtide akimi
azaltir, inspirasyonda ise basingtidigu 6lcude akimi artirir boylece USY'de siirekli
sabit basinc ggar.

Etkin bir CPAP tedavisi icin kullanilan maskenin edm buyuktir. Bu
nedenle hastanin konforuna uygun nazal, oral, amanve burun yastik¢iklari gibi
cok sayida CPAP maskesi gélilmistir. Oncelikle tercih edilmesi gereken nazal
maskelerdir. Ekspire edilen havanin yeniden solmmangellemek icin maskedeki
kicuk bir delik ile 10-15 L/dak hava ekspire edifvyrica CPAP cihazlar genellikle
nemlendirici veya @ilavesine olanak taniyan dizenekler icerirler (50)

CPAP, Oncelikle AH > 15 olan ortaar OSAS'lilarda endikedir. AH5-15
olanlarda, belirgin semptomlarin, kardiyovaskileeya serebrovaskiler risk
faktorlerinin varlginda uygulanir. AH < 5 olanlarda ise endikasyon yoktur. Ayrica
nazal obstriksiyon (rinit, polip, septal deviasyaimor, travma), hipertrofik tonsil-
adenoid vejetasyon, maksillofasiyal anomaliler (mgdnati, makrognati) gibi
durumlarda CPAP tedavisi uygungildir (51,52).

Bir gecelik CPAP uygulamasi ile gerekli CPAP basint belirlenmesi
islemine CPAP titrasyonu denir. Bglemin amaci semptomlari ortadan kaldiran en
disik basincit belirlemektir. CPAP cihazlarinin otorkatitrasyonlu (APAP:
Automatic Positive Airway Pressure) ve rampa siditéipel tipleri de mevcuttur.
Rampa sistemi hemen tium CPAP cihazlarinda mevc@@RAP cihazlarinda, hasta
icin belirlenen etkin basing geri, gece uykuya dalmayi zogtaabilir. Bu durumda
cihazlarin rampa 6zefli devreye sokularak, cihaz belirlenen bir minimuasingtan
belirlenen sirede etkin basinca yayava ulasacaksekilde ayarlanir. Teorik olarak

rampa sisteminin hasta uyumunu artfirdsdylense de, CPAP kompliyansini
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arttirdgina dair bilimsel bir ¢cagma bulunmamaktadir. APAP cihazlari USY’deki
hava akimina gore uygulanan basinci gece boyungatiden cihazlardir. Boylece
uyku evresi, vicut pozisyonu gibi nedenlerle geamyuibbca dgisen basing
ihtiyaclarini kagilamak mamktn olmaktadir. Apneleri, arousallarisatérasyonlari
ve semptomlari 6nleme yoninde APAP ile klasik CR&&sinda anlaml farklilik
saptanmangtir. Genellikle APAP, titrasyon amacli ve klasik 8 cihazini kontrol
edemeyen hastalarda tercih edilmektedir (52,53).

BPAP (Bilevel Positive Airway Pressure)

Surekli sabit basing yerine ekspiryumda inspiryugiee daha diilk basing
uygulanir. Ekspiryumda hastanin dahgitkibasinca kar ekspiryum yapmasi ve
tedaviyi daha iyi tolere etmesi @anir. CPAP’I tolere edemeyen hastalarda,
OSAS’la birlikte restriktif akgier hastalil, KOAH veya obezite-hipoventilasyon
sendromu bulunan durumlarda 6nerilmektedir (51,52).

2.2.7.3.2. Az ici Arac Tedavisi

OSAS tedavisinde son yillarda kullanimi artan ygktdardan birisi de oral
aperey kullanimidir. Bu apereyler ¢ ana gruptaflandirihrlar; mandibula
ilerletme araci (mandibular advancement device-MABI) tutucu ara¢ (tongue
retaining device-TRD), yungak damak kaldiricidir (soft plate lift-SPL).

MAD, OSAS tedavisinde en yaygin kullanilan apereyéit veya Ust veya
her iki cenede dier Uzerine ortodontik yontemle yegteilir. Uyku sirasinda
mandibulay!r 6nde tutarak, dil kokiuntn 6ne cekilmesiretroglossal hava yolunun
genklemesini sglar. Inspirasyonda negatif basing sonucu satu hava yolu
kollapsina kag direnci arttirir.

TRD’ler dilin u¢ kismini vakumlayarak 6ne cekertee bu sayede hava
yolunu gengletirler. Yan etkileri nedeniyle kullanimlari kisdir. Genellikle dilleri
buyik olan hastalarda ve MAD kullanilamgddurumlarda kullantlirlar.

SPL’ler en az kullanilan oral apereylerdir. Usfielie takilan ve arkaya gou
olan uzantisi yardimiyla yursak damgi kaldiran bu cihazlarin kullanimi kisith ve
OSAS tedavisindeki yeri tagmalidir (54).

Oral apereyler, CPAP kadar etkili olmamakla bigikEPAP kullanamayan

veya CPAP tedavisi barili olmayan hastalarda kilo verme, uyku pozisyanu
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degistirme gibi davrargsal dnlemlerle kontrol edilemeyen olgularda ve h@BAS
hastalarinda kullanilabilir (54).

2.2.7.3.3. Cerrahi Tedavi

OSAS'In en spesifik ve etkin tedavisi CPAP tedawignakla birlikte, cerrahi
diuzeltme, anatomik bozuldu olan hastalarda uygulanan bir tedavi segelire Agir
cerrahi uygulamalar hicbir tedavi secgniée yanit alinamayan az sayidaki olgular
ile sinirh kalmahdir. OSAS’I olgularda uygulanaserrahi teknikler Tablo 8'de
gorulmektedir (55).

Tablo 8. OSAS’da Cerrahi Tedavi Teknikleri

Burun Ameliyatlari Septoplasti
Konka cerrahisi
Nazal valv cerrahisi

Orofarenks Ameliyatlari Tonsillektomi
Uvulektomi
Uvulopalatofarengoplasti
Uvulopalatoplasti

Dil, Dil Kéki, Hyoid Ameliyatlari Dil kokl rezeksiyonu-Midline glossektomi
Radyofrekans ile dil kdka kicultilmesi
Genioglossus ilerletme ameliyatlari
Hyoidin asilmasi ameliyatlari
Dil kékianun mandibulaya dikilmesi (Sleep-in)

Maksillo-Mandibular ilerletme

Trakeostomi

2.2.8. OSAS'ta Kardiyovaskiler Hastaliklarin Gelsim Mekanizmasi

OSAS tekrarlayan apne ve arousal epizotlari ileliyavaskiler sistemi ciddi
hormonal, noral, hemodinamik ve mekanik etkilererumabirakmaktadir. OSAS’In
kardiyovaskuler sistem Uzerinde meydana gdirdikiler akut ve kronik olarak

siniflandirilabilir.
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2.2.8.1. Akut Etkiler

Apne epizodlarl sirasinda, kapali havayolunasikaekrarlayan zorlu
inspirasyon blyuk bir negatif intratorasik basihgsmasina neden olur.s¢f1 negatif
intratorasik basin¢ gaventrikile ventz dori artirir (56,57). Saventriktldeki bu
volum artgl interventrikler septumu sola iterek sol venttikuidolmasina engel olur
(58,59). Dolum defekti sol ventrikuliin azakmelaksasyonu ile daha da bozulur
(60). Ayrica artan negatif basingla atriyum, vekitrive aortada transmural gradiyent
artar. Sonug olarak, havayolu obstriksiyonu akataid sol ventrikiliin hem 6n hem
de ard yukdna artirir (61).

Ikinci mekanizma olarak, apne ile meydana gelen Ksipoe hiperkapni,
santral ve periferik kemoreseptorleri uyararak sattkpaktiviteyi artirirlar (62).
Sonu¢ olarak kalp atimi artar ve vaskuller rezistar@sty kan basincinda derin
dalgalanmalara neden olur. OSAS hastalarindaki dhlikeli stimuluslar, gece
boyunca ani ve periyodik olarak myokard kontratdgini baskilamakta, kalp atim
volumind dgirmekte, sempatik sistemi aktive ederek kan basindgalp atim
hizini, myokard duvarindaki stresi yukseltmekteaapampatik sistemi baskilamakta

ve tum vicudu oksidatif strese maruz birakmaktgg8y.

2.2.8.2. Kronik Etkiler

Sempatik Aktivasyon: Sempatik aktivasyon gece ile sinirli olmayip gin
boyu devam eder. Plazma ve idrarda gosterilen artorpinefrin konsantrasyonu ve
mikronoérografi ile kanitlanngi yiksek kas sempatik sinir aktivitesi, sempagkia
aktivitenin gundiz de devam giti gostermektedir (64,65). Surekli sempatik
aktivasyon uzun dénemde tip 1 iskelet kas fibertanikda azalmaya, kardiyomiyosit
hasarina, apoptoz kas yikimina ve lipolize nedearakl anabolik/katabolik
dengesizliklerle sonuclanabilir (66). OSAS’lI hdatda idrarda artrgikatekolamin
duzeyleri oldgu ve bu dizeylerin nazal CPAP tedavisinden sonna plazma hem
de idrar katekolaminlerinde anlamli birgdi oldugu bildirilmistir (67).

Oksidatif Stres: OSAS’ta tekrarlayici hipoksi ve reoksijenasyon egdiari
oksidatif stres mekanizmalarini tetiklemekte vebest oksijen radikallerinin
gelisimine neden olmaktadir (68). Oksidatif stres ayrinlamatuar sitokinler,

kemokinler ve adezyon molekillerinin sajim dizenleyen redoks duyarli
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transkripsiyon faktorlerinin aktivasyonunda da abihaktadir. OSAS vagiinda bu
faktorlerin aktivasyonunda da grineydana gelmektedir (69).

inflamasyon: OSAS hastalarinda hipoksi ve oksidatif stres, sigte
inflamasyonun tetiklenmesinde 6nemli bir mekanizolarak kabul edilmektedir.
Ryan ve arkadgari, in vitro olarak aralikli hipoksi ve reoksi@syon ile ortaya ¢ikan
serbest oksijen radikallerinin proinflamatuar tiemssiyon faktori kappa-B'yi secici
olarak aktive etfiini gostermgtir (70). OSAS’h hastalarda CRP, IL-6 ve TNF-
diuzeylerinin yuksek oldiu ve nazal CPAP tedavisiyle bu belirteclerin dieepde
azalma oldgu tespit edilmgtir (71-73).

Endotelyal Disfonksiyon: Sistemik inflamasyon, sempatik aktivasyon, kan
basinci dalgalanmalari ve oksidatif stres endoltatlysfonksiyon gekiminde rol
oynamaktadir. OSAS hastalarinda bozumandotelyal disfonksiyon, artmi
endotelin seviyesi ve azalgnitrik oksit aktivitesi tanimlanmuir (74,75). Bu
parametrelerin timinin CPAP tedavisi ile normaliysdere inmesinden dolayi
OSAS sonucu okiugu kabul edilmektedir (76). Ayrica OSAS hastalarisdpatanan
yuksek endotelin seviyesinin bu hastalarda HTsgedsinde rolu oldgu calsmalarla
desteklenmektedir (77).

insiilin Rezistansi ve Lipid Metabolizmasi:Yapilan calgmalarda viicut
kitle indeksinden bhamsiz olarak OSAS ile glukoz intoleransi ve instigzistansi
arasindaki i§kiyi ortaya konmugtur (78,79). OSAS hastalarinda yiksek glukoz
seviyeleri tespit edilngi olup tip 2 diyabet gefimi acisinda yiksek risk altinda
olduklar1 saptanmtir (80,81). OSAS hastalarinda kilo alimini kontemlen leptin
seviyeleri kontrol grubuna gore daha yuksek bulugtor(82)

Hiperkoagulasyon: OSAS hastalarinda yiksek siklikta gorulen vaskuler
hastaliklar icin 6nerilen bir ger mekanizma koagilasyona yatkinlik durumudur.
Artmis prokoagulan aktiviteye hipoksi ve daha 6nemlisksgjenizasyon neden olur
(83,84). OSAS’ta artmgitrombosit aktivasyonu, artgfibrinojen ve dger trombotik
risk faktorlerinin  oldgu (85,86), dolayisiyla hiperkoagulasyonun @ualu
gosterilmitir (87).
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3. GEREC VE YONTEMLER

3.1. Hastalar

Calsmaya Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiltesig@ Hastaliklar
Anabilim Dal'na Eylul 2009-Eyltl 2010 tarihleri asinda bgvuran, polisomnografi
cekilerek orta-gir OSAS (AH>15) tanisi konan, nCPAP tedavisislaamasi
planlanan, ¢cagmaya katilmayi kabul eden vesldima kriterlerini taimayan egkin
(>18 ya&) 23 hasta dahil edildi. Ayricasiai giindiz uykusu olmayan, epworth uyku
skoru 10’un altinda olan, yaryumlu 23 kgi kontrol grubu olarak alindi.

Dsglama Kriterleri :

1. OSAS dyinda baka bir uyku ilgkili solunum hastafii olanlar

2. Tani konulmg akciger hastalil olanlar

3. Atrial fibrilasyonu, dal blgu, atriyoventrikiler blgu olanlar ve pacemaker

takili olanlar

4. Sol ventrikul disfonksiyonu (EF %50), iskemik veya valviler kalp

hastalgl ve kardiyomyopatisi olanlar

5. Bobrek yetmeziii olanlar (serum kreatinin>2 mg/dl)

6. Calsma sirasinda kliginde kotilgame olan veya hastaneye yatirilan ve

ortalama 3.5 saat/gece’den az nCPAP tedavisi alanla

7. Calgmayi kabul etmeyen hastalar

Ik bagsvuruda hastalarin ayrintil anamnezi alinarak, ginsiyet, boy, kilo,
meslek bilgileri kaydedildi. Sigara ve alkol kullam, kullaniyor ise kullanim miktari
ve suresi, komorbit hastalik ve ila¢ kullanim 6ykigsrgulandi. Hasta dosya bilgileri
rutin tetkikler yoninden (hemoglobin, hematokritJI8, kreatinin, TSH, FT3, FT4,
PA akcier grafisi) gdzden gegirildi. Vucut kitle indeks/K I: agirlik/boy?) (kg/m2)
olarak hesaplandi. V€20 kg/m2? diiik, VKI:20-24,9 kg/m2 normal, VK25-29,9
kg/m2 airi kilolu ve VKI>30 kg/m2 obez olarak gerlendirildi. Sistemik kan

basinci, 10 dakikalik istirahat sonrasi oturur pganda s@ Ust koldan olc¢uldi.
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Hipertansiyon; sistolik kan basincirt0 mm Hg, diyastolik kan basincir80
mm Hg olmasi veya antihipertansif ila¢ kullanimarak tanimlandi.

3.2 Polisomnografi

Bu caimada PSG c¢ekimleri KTU Tip Fakiiltesi Uyku Unitesinteknisyen
g6zetiminde ve hastalarin spontan uykusunddCH._Sleepware (Respironics inc.)
cihazi kullanilarak yapildi. Hastalar normal y@tayitme surelerinden 6nce odalarina
alinarak, uyumasi istenilen odayasadalari sglandi. Hastalara elektrot glama
isleminden sonra, tim elektrotlarin bilgisayardantkanedilmesini takiben hastalar
yalniz birakildi.

Elektroensefalografik (F3M2, F4M1, C3MZ4M1, O1M2, O2M1),
elektrookulografik, submental elektromiyografik edektrokardiyografik inceleme
icin elektrotlar yerlgtirildi. Boyuna vyerlgtirilen mikrofon yardimiyla solunum
sesleri kaydedilirken, toraks ve abdominal pnémdbarile ggsis ve karin duvari
hareketleri izlenerek solunum cabasi tetkik edi@ionazal hava akimi termistér ve
oronazal kanille kaydedildi. Uyku suresince oksgaturasyonu pulse oksimetre ile
Olculdu. Bacak hareketlerinin elektromiyografik éhemesi, her iki alt ekstremite
tibialis anteriora yerlgirilen elektrotlarla kaydedildi. Pozisyon apardé hastanin
yatis pozisyonu takip edildi. Batirslem ve kayitlar teknisyenin gézetimi altinda
oldu.

PSG kayitlari 30 saniyelik epoklar hde uluslararasi uyku bozukluklar
kriterlerine gore (AASM-2007) skorlandi (16). Nadahva akiminin en az 10 sn
boyunca izlenmemesi apne, hava akiminin en az 1@ogsanca %50 oraninda
azalmasi ve bu azalmanin aruosal ve/veya en azikoB8HKsijen desaturasyonu ile
birlikte olmasi hipopne olarak tanimlandi. Apnedppe indeksi, uyku saati gaa
disen ortalama apne ve hipopne sayisina gore hesapland

Polisomnografik inceleme sonucunda CR&dvisine karar verilen hastalar,
onam formu alindiktan sonra etkili basinci tespginek amaciyla yeniden uyku
laboratuarina yatirildiikinci gece kayitlarinda CPAP titrasyonuna 4 cmOH
basincinda #andi ve anormal solunum olaylari gérilmeyene k&daing kademeli

olarak yukseltildi. Boylece her hasta icin uykudaymana gelen tim anormal
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solunum olaylarini ortadan kaldiran en uygun CPABIfc belirlendi. Titrasyonun
yapildg! bu gecede ayni zamanda hastalara cihazin kullasan@retildi ve s&lik
kurulu raporu dizenlenerek CPAP cihazini ‘Sosyaléailik Kurumu’ndan almalari
sgilandi. Hastalarin CPAP cihazlarini her gece en.az&at ve gecelerin %70’inde
kullanmg olmalari, etkin kullanim olarak kabul edildi. Tedge balandiktan sonra,
1. ve 3. aylarda, CPAP tedavisine ne kadar uyugladiklarini tespit etmek

amacliyla cihazlarini gecede kac¢c saat kullandiklaaorgulanarak subjektif
degerlendirme yapildi.

Sekil 1. PSG Kaydi (Santral apne)
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3.2. Epworth Uykululuk Skoru

Calismaya alinan her hastada Epworth uykululuk skalatduduldu. Sekiz
sorudan olgan 6lcekte, hastalarin her soruyaskat O ile 3 puan vermesi istendi.
Toplam puanlamanin 0-24 arasind&istesi 6lcekte; 0—8 puan normal, 9-12 puan
hafif, 13—16 puan orta ve 16 puan uUzergelter &ir uykululuk olarak kabul edildi.
Epworth uyku puani 10’un altinda olanlar kontrallgn olarak ¢atmaya alindi.

3.3. Ekokardiyografi

Hastalara nCPAP tedavisi ¢langicindan 6nce ve tedavi sonrasi 3.ayda,
kontrol grubuna ise c¢ama suresince bir kez iki boyutlu pulsed-wave doppke
doku doppler goriintileme yontemi ile ekokardiyogsafpildi. incelemeler, KTU
Tip Fakultesi Kardiyoloji ABD’'nda Vivid 7 (GE Vinged Ultrasound, Horten,
Norway) ekokardiyografi cihaziyla 2.5 MHz prob lanilarak sol lateral deklbit
pozisyonunda hastalarin klinik ve laboratuar venigen habersiz bir kardiyolog
tarafindan yapildi. Doppler kayitlari 100 mm/sn ikalyizinda, ¢ zamanl tek
derivasyonlu EKG kayd! ile gercekteildi. Butin olgimler birbirini takip eden g
siklusta yapildi ve bunlarin ortalamalarn kaydedil®oppler 6lgimleri, akim
parametrelerinin  solunumdan etkilenmemesi ve dalarlt olmasi nedeniyle
ekspirium sonunda yapildi. Saventrikil sistolik fonksiyonlarl i¢in Simpson
yontemiyle ejeksiyon fraksiyonu (EF) hesaplandst@ik pulmoner arter basinci,
trikUspit yetersizlik jetinin maksimum hizi kulldarak hesaplanan transtrikiispit
gradiyente, ortalama gaatriyal basincin eklenmesi ile 6l¢tldi.gSaentrikilin hem
sistolik hem de diyastolik fonksiyonlarini globalaak deerlendirebilmek icin
miyokard performans indeksi (Tei indeks) hesaplandkispit akim Doppler trasesi
apikal 4 bgluk goriuntisiunde pulsed wave Dopplerin 6rnekleroimu, trikispit
kapak uclarina konularak elde edildi. Parasterrea ks goriuntilerde ise 6rnekleme
volumu, pulmoner kapaklarin hemen altina ygnlerek sg ventrikil ¢iks yolundan
Doppler akim trasesi elde edildi. Apikal 4shd gorintide triklspit yetersizlik
akimi suresinden (veya transtrikispit Doppler wsaske diyastolik akimin

bitiminden bir sonraki diyastolik akim fangicina kadar gecen sureden), parasternal
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kisa aks goruntuden pulsed wave Doppler ilg santrikil c¢iks yolu akim
ornesinden elde edilen ejeksiyon suresi cikarilip katkerin ejeksiyon siresine
bolinmesi ile Tei indeksi hesaplandi. Bigelisekilde ise Tei indeksi, izovolumetrik
kasilma zamaniiKZ) ile izovolumetrik geyeme zamanlarinini&z) toplaminin,
pulmoner ejeksiyon suresine (EZ) oranlanmasi ikapkndi $ekil 1). S& ventrikil
miyokardiyal performans indeksinin normalgee 0,28+0,04 olarak kabul edildi.
(Sekil 3).

Sekil 3. Miyokard Performan$ndeksi

indeks = (a-b) / b
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3.4. Biyokimyasal Analiz

Calma hastalarindan CPAP tedavisklbagicindan 6nce ve tedavi sonrasi
3. ayda, kontrol grubunda ise gaha stiresince bir kez vendz kan alindi. Hastalardan
ve kontrol grubundan Eylul 2009- Eylul 2010 tariihlarasinda 5 mL ven6z kan
ornekleri separator jel iceren vakutainer tupldrada. Ornekler oda sicalginda 10
dakika bekletildikten sonra 3000 rpm devirde 1Oikilsantrifij edilerek serumlari
ayirildi ve bu érnekler NT-pro BNP \I¥A analizleri icin -80 C°’de saklandi.
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3.5iskemi Modifiye Albumin (IMA) Ol¢iimii

IMA tayininde albuminin kobalta azalan glanma kapasitesi David Bar ve
arkadalari tarafindan gedtirilen hizli ve kolorometrik tayin metodu ile yagh (88).
Bu metod ile iskemi ve oksidatif stresin etkisiyheetal iyonlarini bglama kapasitesi
azalan albiminin deneysel olarak ortama ilave edkebalti bglama kapasitesi
Olcllerek normal o6rnekler ile kalastiriimaktadir. Sonucglar absorbans Unitesi
(ABSU) cinsinden rapor edildi. David Bar ve arkgldanin bu cakmalarda
Onerdikleri gibi 0,400 ABSU uzerindeki gerlerin digik kobalt bglanmasini
dolayisiyla da iskemiyi gostefgdikabul edilirken, 0,400 ABSU altindaki gerler ise

iskemi olmadg seklinde dgerlendirildi.

3.6. N Terminal Pro B-tipi Natritiretik Peptit (NT-p ro BNP) Ol¢iimii

Serum NT-proBNP tayinleri Roche Cobd@0® otoanalizériinde orijinal
kitleri kullanilarak (proBNP Il Cobas, Roche Diagtios) gerceklgirildi. Sistem
NT-proBNP dlcimu sandivig tip elektrokemiliminesgBsCLIA) prensibine gore
yapiimstir. NT-proBNP cutoff dgeri < 125 pg/mL olarak belirlenstir.

3.7.1istatistiksel Analiz

Calmada sayimla elde edilen verileringddendiriimesinde Ki-kare testi
kullanildi. Olglimle elde edilen verilerin normalgdema uygunlgu Kolmogorov-
Smirnov testi ile analiz edildi. Normal g@dama uyan veriler Student-t testi, normal
dagihhma uymayan veriler ise Mann-Whitney U testidleserlendirildi. NT-proBNP,
IMA ve Tei indeksinin; AH skoru, VKi, TA, EF, PAB ve epworth uyku 6lge
arasindaki igkisi Spearman Korelasyon analizi ile incelendi. tdagrubunun tedavi

oncesi ve sonrasi ekokardiyografi bulgulari Mc Neteati ile dgerlendirildi.
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4. BULGULAR

Calisma Eylul 2009-Eylul 2010 tarihleri arasinda geregiiiildi. Belirlenen
tarihler arasinda hastanemiz uyku Unitesinde topB#f kiiye polisomnografi
yapildi. Bu dénem icinde daha 6nce yapglpolisomnografi sonucuna gore orta ve
agir OSAS tanisi alan 84 ¢iye CPAP titrasyon testi yapildi. BPAP titrasyorpyan
kisi sayisi 11 idi. CPAP titrasyon yapilan 84i#en 27’si noroloji poliklingi, 4’
psikiyatri polikliniginden bavurmaktaydi. Geriye kalan 53 skiKBB ve g&sus
hastaliklari poliklinginden bavurmus olgular idi. Bu 53 kjiden, bizim cakma
kriterlerlerimize uyan 30 OSAS hastas! galaya alindi. Ca§ma sirasinda 4 hasta
NCPAP tedavisini tolere edemguliden, 1 hastada NnCPAP tedavisi efektif
bulunmayip BPAP tedavisine glandigindan, 1 hasta camayi kabul etmegdinden,

1 hastada caima sonugclari desrlendirildiginde baglangi¢c ve kontrol NT-proBNP
degeri en alt sinirda saptargicin ¢alsmadan c¢ikarildi. Epworth uyku skoru 10'un
altinda olan, y@a uyumlu 24 k§i kontrol grubu olarak alindi fakat 1 olguda NT-
proBNP dgeri normal dgerin ¢cok tizerinde bulundu icin calsmadan cikarildi.

Calmaya alinan 23 olgunun 6’s1 orta ve 17'girdDSAS tanisi mevcuttu.

OSAS grubunun yaortalamasi 53,6+7,1/yil, kontrol grubunun ise
53,7+6,5/yil idi. Hastalarin ve kontrol grubununu9%39,2) bayan ve 14’G (%60,8)
erkekii.

OSAS grubunda MKortalamasi 34,8+7,8 kg/mz2, kontrol grubunda 25,8+1
kg/mz2, olarak saptandi. Ik OSAS grubunda istatistiksel anlamli olacgekilde
yuksek bulundu (p<0,05). OSAS grubunda 17 (%73 Jadntrol grubunda 1 (%4,34)
kiside obezite mevcuttu ve iki grup arasindaki farkaari bulundu (p<0,05).

OSAS grubunda sigara kullanim siresalamasi 12,6+12,5/yil, kontrol
grubunda 1,4+4,5/yil idi. Sigara kullanim stresBAS grubunda istatistiksel olarak
anlamlisekilde yiuksek saptandi (p<0,05). OSAS grubundal &kbanimi 4 (%7,4),
kontrol grubunda ise 1 (%4,3)skde vardi ve iki grup arasinda istatistiksel ankaml
farkhlik saptanmadi.

Her iki grup gik eden sistemik hastaliklar acisindanskastirildi. OSAS
grubunun 13’GUnde (%56,5) hipertansiyon, 4’Unde (%)L7diabetes mellitus
mevcuttu. Kontrol grubunun 2’sinde (%8,7) HT mewautDM olan yoktu.
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Hipertansiyonun; OSAS grubunda istatistiksel anlawibacak sekilde daha sik
bulundgu saptandi (p<0,05).

OSAS grubunun 15inde (%65), kontrolulgunun 2’sinde (%8,7)
antihipertansif ila¢c kullanim 6ykist mevcut idi. hmpertansif ila¢ kullaniminin;
OSAS grubunda istatistiksel olarak anlamli olagekilde daha sik oldiu saptandi
(p<0,05).

OSAS grubunda solunum ve nabiz saytalamasi sirasiyla 13,1+1,2/dk ve
78,3£3,7/dk, kontrol grubunda ise 12,5+0,09/dk ve4%3,4/dk idi. Nabiz sayisi;
OSAS grubunda istatistiksel olarak anlamli derecedea yiksek olarak bulundu
(p<0,05), solunum sayisi acisindan anlamli fakksaptanmadi.

OSAS grubunda sistolik ve diyastoliknkdasinci ortalamasi sirasiyla
133,7+£8,7 mm/Hg ve 81,3+6,4 mm/Hg, kontrol grubumeka 126,3+5,7 mm/Hg ve
80,2+3,5 mm/Hg idi.iki grup arasinda diyastolik kan basinci agisindalanali
farkhilik saptanmadi fakat sistolik kan basinci CGB4rubunda istatistiksel olarak
anlamh derecede daha yiksek bulundu (p<0,05). aHast kontrol gruplarinin

demografik 6zellikleri Tablo 9'da sunulrgtur.

Tablo 9Hasta ve Kontrol Grubunun Demografik Ozellikleri

Degerler Hasta (n:23) Kontrol (n:23) P

Yas (yil) 53671 53,7+6,5 0,983
Cinsiyet (K/E) 9/14 9/14 1.000
VKI (kg/m?2) 348+7,8 258+1,7 <0,0005
Obezite 17 (%73,91) 1 (%4,34) <0,0005
Sigara Kullanimi (paket/yil) 12,6 +12,5 1,4+45 <0,0005
Alkol Kullanimi (yil) 4 (%7,4) 1 (%4,3) 0,346
Hipertansiyon 13 (%56,5) 2 (%8,7) 0,002
Antihipertansif Tedavi 15 (%65) 2 (%8,7) <0,0005
Diyabetes Mellitus 4 (%17,4) 0 (%0) 0,109
Solunum sayisi (/dk) 13,1+1,2 12,5+ 0,09 0,127
Nabiz (/dk) 78,3137 744+ 3,4 0,001
Sistolik TA (mm/Hg) 133,7 £ 8,7 126,3+5,7 0,002
Diyastolik TA (mm/Hg) 81,3+6,4 80,2+3,5 0,288
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Hastalarin en onemli gvaru semptomlari %100 olguda horlama, %91,3
olguda tanikli apne, %87 olguda gundgmiauykululuk hali ve %34,8 kadarinda da
dispne idi. Kontrol grubu ile kesmastinldiginda belirtilen semptomlarin OSAS
grubunda anlamh yiiksek olgu saptandi (p<0,05).

Epworth skoru, OSAS grubunda kontroubgma gore anlamli yiksek
bulundu (9,17+5,10’a kam 0,26+0,54, p<0,05).

OSAS grubunda NT-proBNPggeleri ortalamasi 89,3+128,7 pg/mL, kontrol
grubunda ise 33,8+21,5 pg/mL olarak saptandi. Bk istatistiksel olarak anlamli
bulunmadi. OSAS ve kontrol grubunda, NT-proBNP miunm ve maksimum dgeri
sirasiyla 7,8-522,6 ve 5-86,49 pg/mL olarak bulunihi grup arasindaki farkin
anlamh bulunmamasi, NT-proBNP minimum ve maksimdeperlerleri arasindaki
bu varyasyona tgandi.

OSAS grubunddMA degerleri ortalamasi 0,493+0,052 ABSU, kontrol
grubunda ise 0,453+0,092 ABSU idi ve istatistiksallamli farkllik saptanmadi.

OSAS grubundagaentrikiler Tei indeks dgerleri ortalamasi 0,323+0,095,
kontrol grubunda ise 0,251+0,01 idi ve OSAS grulauisiatistiksel olarak anlamli
olacaksekilde daha yuksek saptandi (p<0,05).

OSAS grubunda pulmoner arter basinceje&siyon fraksiyonu ortalamasi
sirastyla 21,8+£5,9 mm/Hg ve 63,6+3,9, kontrol gmudba ise 22,1+4,4 mm/Hg ve
65,0+1,4 idi.iki grup arasinda anlamli farklik saptanmadi (BatD).

Tablo 10Gruplarin Semptom, NT-proBNBMA ve EKO Deserleri

Degerler Hasta (n:23) Kontrol (n:23) p
Horlama 23 (%100) 0 (%0) <0,0005
Tanikli Apne 21 (%91,3) 0(%0) <0,0005
GUH 20 (%87) 0 (%0) <0,0005
Dispne 8 (%634,8) 0 (%0) 0,0004
Epworth Uyku Skoru 9,17 +5,10 0,26 £ 0,54 <0,0005
NT-proBNP (pg/mL) 89,3 +128,7 33,8+215 0,146
IMA (ABSU) 0,493 £ 0,052 0,453 £ 0,092 0,075
RV Teiindeks 0,323 £ 0,095 0,251 + 0,010 0,020
PAB (mm/Hg) 21,8+5,9 22,1+44 0,475
EF 63,6 £ 3,9 65+1,4 0,121
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Hastalar, gece ortalama 4,36x0,5/séedssnce nCPAP cihazi kullandilar.
Tedavi sonras!i hastalarin timi horlama, apne vedigiinuykululuk hali
sikayetlerinin olmadiini belirttiler.

Hastalarin, nCPAP tedavisi sonrasiobistve diyastolik kan basinci
ortalamasi sirasiyla 130,4+6,7 mm/Hg ve 79,8+4,V/idgndi. Sistolik kan basinci;
tedavi sonrasi istatistiksel olarak anlamli olagekilde daha dgiik olarak saptandi
(p<0,05).

Hastalarin tedavi sonrasi nabiz sasAHI ortalamasi sirasiyla 75,4+2,8/dk
ve 3,9%4,3 olay/saat idi ve tedavi 6ncesine gotatigtiksel olarak anlamli olacak
sekilde digme saptandi (p<0,05).

Hastalarin tedavi sonrasi NT-proBNRedkeri ortalamasi 71,7+79,8 pg/mL
olarak saptandi. Tedavi ©ncesine gore NT-proBNPgederinde azalma
saptanmasina ganen bu fark istatistiksel olarak anlamligddi. OSAS grubunda 1
hastanin tedavi sonrasi NT-proBNRzee 6ncesine gore cekiili bir sekilde anormal
yuksek saptandi ve bu gk istatistiksel analize dahil edilmedi.

Hastalarin tedavi sonrdBiA degerleri ortalamasi 0,515+0,089 ABSU idi ve
tedavi 6ncesi dgerlere gore istatistiksel anlamli farklihk saptaadn

Hastalarin tedavi sonrasig seentrikiler Tei indeks dgrleri ortalamasi
0,313+0,086 idi ve tedavi Oncesi gglere gore istatistiksel anlamh farklilik
saptanmadi.

Hastalarin tedavi sonrasi pulmonerratkasinci ve ejeksiyon fraksiyonu
ortalamasi sirasiyla 20,3+5,8 mm/Hg ve 63,5+3,5%&tedavi oncesi gerlere gore
istatistiksel anlaml farklilik saptanmadi.

Hastalarin gece saptanan minimum aksgatirasyonu %40, ortalama
oksijen satlrasyonu ise %89 olarak saptandi. Hastatedavi dncesi ve sonrasi
desaturasyon indeksi ortalamasi sirasiyla 48,02+24, 2,50+1,7 idi ve tedavi
oncesine gore istatistiksel olarak anlamli olagekilde digme saptandi (p<0,05).
Hasta grubunun tedavi 6ncesi ve sonrasi parametfelelo 11'de sunulmgiur.

Hastalara Blangicta yapilan ekokardiyografide saptaprolan patolojik
bulgularin tedavi sonrasinda anlamli olarakigitaedisi gorildi (Tablo12).
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Tablo 11.Hasta Grubunun Tedavi Oncesi ve Sonrasi Parametrel

Degerler
Sistolik TA (mm/Hg)
Diyastolik TA (mm/Hg)

Nabiz (/dk)
AHI (olay/saat)

NT-proBNP (pg/mL)

IMA (ABSU)
RV Tei indeks
PAB (mm/Hg)
EF

Desatiurasyon indeks

Bazal
133,7+8,7
81,3+64
78,3+3,7
50,5 + 26,6
89,3 +128,7

0,493 + 0,052
0,323 + 0,095
21,8+5,9
63,6 + 3,9

48,08 + 24,2

CPAP Sonrasi

130,4 + 6,7
79,8+4,1
75,4+28
3,943
71,7+79,8
0,515+ 0,089
0,313 £ 0,086
20,3+5.8
63,5+ 3,5
250+1,7

p
0,001
0,312
<0,0005
<0,0005
0,249
0,222
0,729
0,269
0,961
<0,0005

Tablo 12. Hasta Grubunun Tedavi Oncesi ve Sonrasi Ekokardifiog

Bulgulari

Eko Bulgulari
Sol Atrium Dilatasyonu
Sol Ventrikul Hipertrofisi
Sol Ventrikul Sistolik

Disfonksiyonu

Sol Ventrikul Diyastolik

Disfonksiyonu

Sg Ventrikil Dilatasyonu
Pulmoner Hipertansiyon

Aort Koku Dilatasyonu

Bazal (n:23)

3 (%13,04)

5 (%21,7)
0 (%0)

3 (%13,04)

1 (%4,34)
1 (%4,34)
0(%0)

CPAP Sonrasi (n:23)

3 (%13,04)
4 (%17,39)
1(%4,34)

10 (%43,47)

0 (%0)
0 ( %0)
2 (%8,69)

NT-proBNP, IMA ve Tei indeksinin; AH skoru, VK, TA, EF, PAB,

desaturasyon indeksi ve epworth uyku @icarasindaki korelasyon Tablo 13'de

sunulmutur.
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Tablo 13.NT-proBNP, IMA ve Teilndeksinin Dger Parametreler ile Korelasyonu

RVTei BNP IMA AHI VKI STA DTA PAB EF Epwort

RVTei

r 1,000 0,242 -0,240 -0,412 -0,141 0,068 0,047 -0,109 0,046 0,243
p 0,279 0,270 0,051 0,521 0,759 0,831 0,620 0,836 0,263
BNP

r 0,242 1,000 0,412 0,442 0416 0,220 0,191 0,279 -0,024 0,392
Y 0,279 0,057 0,039 0,054 0,326 0,393 0,209 0,916 0,071
IMA

r -0,240 0,412 1,000 0,348 0,352 0,379 0,198 0,250 0,033 0,385
P 0,270 0,057 0,104 0,099 0,074 0,365 0,250 0,882 0.070
AHI

r -0,412 0,442 0,348 1,000 0,455 0,010 0,021 0,111 0,184 0,185
P 0,051 0,039 0,104 0,029 0,965 0,923 0,614 0,402 0,398
VKI

' -0,141 0,416 0,352 0,455 1,000 0,299 0,227 0,357 -0,002 0,284
Y 0,521 0,054 0,099 0,029 0,166 0,298 0,094 0,992 0,189
STA

r 0,068 0,220 0,379 0,010 0,299 1,000 0,694 0,713 -0,370 0,075
Y 0,759 0,326 0,074 0,965 0,166 0,000 0,000 0,082 0,735
DTA

r 0,047 0,191 0,198 0,021 0,227 0,694 1,000 0,450 -0,322 -0,012
p 0,831 0,393 0,365 0,923 0,298 0,000 0,031 0,130 0,958
PAB

r -0,109 0,279 0,250 0,111 0,357 0,713 0,450 1,000 -0,326 0,039
p 0,620 0,209 0,250 0,614 0,094 0,000 0,031 0,130 0,859
EF

r 0,046 -0,024 0,033 0,184 -0,002 -0,370 -0,322 -0,326 1,000 0,204
Y 0,836 0,916 0,882 0,402 0,992 0,082 0,134 0,130 0,350
Epwort

r 0,243 0,392 0,385 0,185 0,284 0,075 -0,012 0,039 0,204 1,000
p 0,263 0,071 0,070 0,398 0,189 0,735 0,958 0,859 0,350

Bazal saventrikiler Tei indeksi ile bazal NT-proBNP g#leri arasinda
pozitif, bazalIMA, PAB ve AHI degerleri arasinda ise negatif fakat istatistiksel
olarak anlamli olmayan korelasyon mevcuttu (p>Q,05)

Bazal NT-proBNP derleri ile bazal AH deserleri arasinda anlamli (r:0,442
p:0,039), bazal IMA, VK ve PAB dgerleri ile anlamli olmayan pozitif korelasyon
mevcuttu (p>0,05).
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BazalMA degerleri ile bazal desaturasyon indeksi arasindanani@:0,860
p:0,025), bazal AH VKi ve PAB dgerleri arasinda anlamli olmayan pozitif
korelasyon mevcuttu (p>0,05).

Bazal sistolik kan basinciggeleri ile bazal diyastolik kan basinci ve bazal
PAB deserleri arasinda istatistiksel olarak anlamh pdzkorelasyon mevcuttu
(sirastylar:0,694 p<0,01, r:0,713 p<0,01).

Bazal diyastolik kan basincigdderi ile bazal PAB dgerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli pozitif korelasyonvuattu (r:0,45 p:0,031).

Epworth skoru ile bazalgseentrikiiler Tei indeksi, NT-proBNAMA, AH1,
VKi ve PAB dgerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli olmaypozitif
korelasyon mevcuttu (p>0,05).

Bazal VK deserleri ile bazal AH deserleri arasinda istatistiksel olarak

anlamh pozitif korelasyon mevcuttu (r:0,455 p:®D2
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5. TARTISMA

Normal kgullarda uyku sirasinda, kardiyovaskuiler sistemdelilda
bireylerde bile ¢cok sayida olumsuzsdgklikler yasanirken, bu d@siklikler OSAS’li
hastalarda c¢ok daha belirgin olmakta ve 6nemli mditd ve mortaliteye yol
acabilmektedir. OSAS’lI hastalarda en temelglika sorunlarini akut (stroke,
miyokard infarktiist, noktirnal ani 6lim) ve kronisistemik hipertansiyon,
aterosklerotik kalp hast@l, kalp yetmezki) kardiyovaskiler olaylar
olusturmaktadir. OSAS’da hipoksi ve intratorasik basgggalanmalarina yanit
olarak geljen sempatik sistem aktivasyonu ile intermittan sgekizasyon ve
reperflizyon hasari sonucu g@8ki dusunulen inflamatuar vyollarin selektif
aktivasyonu, kardiak hasara neden olur (89). Aymeze boyunca tekrarlayan
apnelerle birlikte gejen intermittan reoksijenizasyon nedeniyle reaktifsin
radikallerinde artia bali olarak oksidatif stres ofmaktadir (89). OSAS’li
hastalarda organ hasari olarak aritmi, hipertamsikoroner arter hastgly her iki
ventriktlin sistolik ve/veya diyastolik disfonksiyo ve konjestif kalp yetmezji
gelismekle birlikte OSAS’In varfii, kardiyovaskuler hastaliklar igin 6nemli ve
tedavi edilebilir bir risk faktoradar (89).

OSAS’lh hastalarda CPAP altin standadavi yontemi olup Ust hava
yollarinda belirli bir basing seviyesi @ayarak farengeal hava yolunun acik
kalmasini sglar (90). OSAS’li hastalarda, CPAP tedavisinin kgoslaskler sistem
Uzerine olan etkilerini incelemek amaciyla bircadigna yapilmgtir. Cantolla ve
arkadalarinin  ¢cok merkezli, cift kor randomize gahasinda; sistemik
hipertansiyonu bulunan, AiB15 olan 340 OSAS hastasinin 169'una CPAP, 171'ine
plasebo tedavisi verilmpive CPAP tedavisinin OSAS’da sistemik hipertansiyon
Uzerine olan etkileri agarnimistir. Calsma sonucunda; 3 aylik CPAP tedavisi olan
grupta balangica gore ortalama sistolik kan basincinda 2yi/tig, diyastolik kan
basincinda 1,3 mm/Hg azalma saptgnmiup, plasebo grubunda gsklik
izlenmemgtir (91). Lozano ve arkadkrinin calsmasinda, tedaviye direncli sistemik
hipertansiyonu bulunan, AB15 olan 41 OSAS hastasinin 21'ine 3 aylik CPAP
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tedavisi verilmg ve tedavi almayan gruba goére diyastolik kan basdw 6,12
mm/Hg, sistolik kan basincinda ise 9,71 mm/Hg aaatlespit edilmgtir (92). Barbe
ve arkaddari, sistemik hipertansiyonu bulunan, 849 olan 340 OSAS hastasinin
178’ine CPAP, 181’ine ise konservatif tedavi uyguigar ve 1 yillik tedavi sonrasi
CPAP grubunda diyastolik kan basincinda 2,19 mmdgigolik kan basincinda 1,89
mm/Hg azalma saptaghardir (93). Cakmamiza alinan 23 OSAS hastasinin
tamaminda CPAP tedavisi ile horlama, uyku apnelva&lz uyku halgikayetlerinin
tama yakin kayboldtu saptanngti. Calsmamiza alinan 23 OSAS hastasinin
13'Unun sistemik hipertansiyonu, 15‘inin antihiersif ilagc kullanim 6ykusu vardi.
Calsmamizda tedavi Blngicinda hastalarin sistolik kan basinci ortalEma
133,7+£8,7 mm/Hg, CPAP tedavisi sonrasi ise 130A4:86m/Hg olarak saptandi ve
diger calsmalarda oldgu gibi OSAS hastalarinda CPAP tedavisi sonrasolgigtan
basincinda anlamh azalma bulundu. gahmizin bglangicinda 81,3+6,4 mm/Hg
olan hastalarin diyastolik kan basinci ortalam@slavi sonrasi 79,8+4,1 mm/Hg'ya
gerilemesine r@men bu azalma, ger calsmalardan farkli olarak istatistiksel olarak
anlamh bulunmadi. Literatirdeki CPAP tedavisininstamik hipertansiyona
etkilerinin incelendii calismalarda, olgularin timunde sistemik hipertansiyonun
mevcut olmasinin ve olgu sayisinin g@amiza gore daha fazla sayida olmasinin bu
farkhligi aciklayabilecgi kanaatindeyiz.

Koga ve arkaglarinin 27 OSAS hastasi ve 22 kontrol olgusunu
karsilastirdiklari calsmasinda; VK, obezite ve hipertansiyon prevalansi OSAS
grubunda daha vyiksek saptagnue OSAS grubunda CPAP tedavisi sonrasi
42,2+21,5 olan AH ortalamasi 6,7+7,6'ya ginistir (4). Calmamizda OSAS
hastalarinin VK ortalamasi 34,8+7,8 kg/mz2, kontrol grubunda ise825,7 kg/m2
olarak saptanmitir. OSAS grubunda 17, kontrol grubunda dide obezite mevcuttu.
OSAS grubunda 13, kontrol grubunda ise 2 olguda&rtapsiyon mevcuttu. OSAS
grubunda bgangicta 50,5+26,6 olan AHortalamasi CPAP tedavisi sonrasi
3,9+4,3'e d@gmistir. Koga’nin cakmasina benzesekilde calsmamizda VK,
obezite ve hipertansiyon prevalansinin OSAS olgutr anlamlisekilde daha
yiiksek oldgu ve AHI’nin tedavi ile azaldy tespit edildi (4).

Abel ve arkadkmrinin, 58 OSAS hastasi ile 27 kontrol olgusunu
karsilastirdigl calsmasinda, OSAS hastalarindag sae sol ventrikil Tei indeks
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degeri daha yiksek saptamgtir (94). Literatirde CPAP tedavisinin OSAS’da
kardiyak fonksiyonlar tizerine etkilerini inceleyealismalar genellikle sol ventrikil
fonksiyonlari Uzerine olan etkilerini incelemek riciyapilmstir. Dursunglu ve
arkadalarinin calsmasinda, 33 @r OSAS’ll erkek hastada 6 aylik CPAP tedavisi
sonrasl, sol interventrikiler septum kaknin ve Tei indeksin B#angica goére
azaldgl saptanmtir (95). Bayram ve arkadarinin 28 orta-gir OSAS hastasi ile 18
kontrol olgusunu karlastirdiklar calsmasinda, doku doppler ekokardiyografisi ile
saptanan parametrelere gére OSAS grubungavsasol ventrikiler sistolik ve
diyastolik disfonksiyon oldgu ve 6 aylik CPAP tedavisi sonrasi bu parametrelerd
dizelme oldgu gorulmigtr (96). Cloward ve arkadiarinin calgmasinda, 25 @r
OSAS hastasinda 6 ayllk CPAP tedavisi sonrasi soitrikil hipertrofisinin
geriledigi saptanmytir (97). Arias ve arkadéari da, glik eden hasta@ bulunmayan
OSAS hastalarinda 12 aylik CPAP tedavisi sonragstiolik parametreler olan E/A
oraninda artma, deselerasyon ve izovolumetrik salsgon zamaninda kisalma
oldugunu gosterngiir (98).

Dursunglu ve arkadglarinin CPAP tedavisinin gaventrikiiler myokardiyal
performansa etkilerini incelemek amaciyla yaptiklgalsmaya; hipertansiyon,
diabetes mellitus ve herhangi kalp ve gkcihastalii olmayan orta-gir OSAS’li 18
hasta dahil edilmgtir. Hastalara cajma balangicinda ve 6 aylik CPAP tedavisi
sonras! ekokardiyografi uygulamgncalsma sonucunda §aatrial ve ventriktler end
diyastolik caplarin tedavi sonrasigiigmedigi, sag ventrikiler serbest duvar capinin
ve s& ventrikuler Tei indeksinin dangica gore azalgh saptannstir (5). Magalang
ve arkadglari da 15 hafif-orta OSAS hastasinda kardiyak reéignrezonans
goruntileme yontemini kullanarak CPAP tedavisiniag sventrikile etkisini
argtirmiglardir. Calsma sonucunda; 3 aylik CPAP tedavisi sonragivaatriktlin
end sistolik ve diyastolik volimiu azalgniserbest duvar kaliggh ve myokardiyal
perfizyon indeksi ise gesmemstir (99). Calsmamizda, OSAS’lI hastalardagsa
ventrikiler Tei indeks ortalamasi 0,323+0,095, koingrubunda ise 0,251+0,01 idi
ve yapllan dier calsmalarla uyumlu olacakekilde OSAS hastalarinda daha yiiksek
saptandi. Camamizin bglangicinda 0,323%0,095 olan hastalarig santrikiler
Tei indeks ortalamasi, tedavi sonrasi 0,313+ Oy86jerilemesine gmen bu

azalma, Dursung@u'nun calsmasindan farkli olarak anlamh bulunmadi.
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Calismamizda, Dursurgu'nun calsmasindan farkli olarak hastalarin 13'Unde
hipertansiyon, 4’'inde diabetes mellitus hagtahevcuttu. Ayrica dier calgmalarda
hastalar 6 ayllk CPAP tedavisi sonrasi ekokardighgile dezerlendirilirken,
calsmamizda 3 aylik tedavi sonrasi ggdendirilmistir. Calismamizda CPAP
tedavisi sonrasi gaventrikiler Tei indeks dgrinde anlamli fark saptanmamasina,
hipertansiyonu olan hastalarin da galaya dahil edilmesi ve tedavi suremiziget
calismalara gore daha kisa olmasi gibi sebeplerin nelddalecei distinilmistir.

NT-proBNP kardiyak bir nérohormon olupyokardiyal hipoksemi ve
ventrikller volim ekspansiyonu sonucunda myosiderdsentezlenmektedir.
Calismalarda BNP’'nin kalp yetmezi, koroner arter hastag, kardiyak hipertrofi
gibi kardiyak problemlerde arg; BNP'nin artmg seviyelerine paralel olarak sol
ventrikll kapasitesinin zayiflagh ve hastalarda koéti prognozlaskili oldugu
gOsterilmitir (100). Maeder ve arkaglari OSAS’lI hastalarda serumda yiksek NT-
proBNP dizeyinin, artrgioksijen tuketiminden @amsiz olarak kardiyovaskuler
sistem hasari icin uygun bir belirte¢c ofdunu belirtmektedirler (101). Horlama
sorunu olan cocuklar tizerine yapilan bir galkda ise AH>5 olan 22 hasta grubu,
AHIi<5 olan 60 hasta grubu ve 27 kontrol grubunun BNeviysleri
karsilastiriimistir. OSAS tespit edilen grupta BNP seviyelerinimagtksek oldgu
gozlenmgtir. Bu ¢alsma, horlamaikayeti olan ¢ocuklarda uyku boyunca meydana
gelen solunum bozukluklaringiddeti ile kan BNP seviyeleri arasinda korelasyonun
varhgina dikkat cekmektedir (102).

Koga ve arkaglari, orta-&ir OSAS’lI 27 hasta ile 22 kontrol olgusunu
karsilastirdiklari calgmasinda; sol ventrikil Tei indeksin OSAS grubundshal
yuksek oldgunu saptam| fakat plazma BNP dizeyleri arasinda anlamli flakkl
saptayamamngtir. Ayrica bu cakma sonucunda, 3 aylik CPAP tedavisi sonrasi OSAS
hastalarinin Tei indeks ve BNP gglerinde anlamh derecede azalma saptgimmi
(4). Kita ve arkadgdari, OSAS’lI hastalarda uyku boyunca plazma BN#yssinin
arttigini, ancak bu agin hastalarin Klirdi, polisomnografik parametreleri ile gkili
olmadgini tespit etrmglerdir. Ayrica bu cakmada CPAP tedavisinin BNP seviyesini
azalttgr gorulmatar (103). Tasci ve arkaglari da hipertansif ve normotansif
OSAS’ll hastalarin plazma NT-proBNP seviyeleri amda anlamli farklihk
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saptayamamiancak CPAP tedavisi ile NT-proBNP duzeylerinin ldgani tespit
etmislerdir (104).

Hubner ve arkaglar ise tipki Kita ve arkadkari gibi serum NT-proBNP
seviyeleri ile apne-hipopne indeksi, vicut kitledeksi, ortalama ve minimal
satlUrasyon, sol ventrikll ejeksiyon fraksiyonu wé \entrikill Tei indeksi arasinda
anlamli bir iliski saptamangiardir. Ote yandan bu ¢atna diser calsmalarin aksine,
CPAP tedavisi uygulandiktan sonra da NT-proBNP y&smin dgismedgini
gostermgtir (8). Ciftci ve arkadglari da, benzegekilde OSAS airligl ile plazma
NT-proBNP seviyeleri arasinda ski saptayamamgi ve CPAP tedavisi ile NT-
proBNP seviyelerinin d@smedigini tespit etmglerdir (9). Konu hakkindaki bilimsel
literatir incelendiinde az sayida ve sonuclar itibariyle birbiriyleligen bu
calismalar siginda, CPAP tedavisi ile serum BNP seviyeleri ameimasil bir
ili skinin var oldgu agiklga kavgturulamamgtir.

Cahmamizda OSAS hastalarinda NT-proBNP gefteri ortalamasi
89,3+£128,7 pg/mL, kontrol grubunda ise 33,8+21,A5mgidi ve iki grup arasinda
Koga ve Hubner'in ¢cajmalarinda oldgu gibi anlamh farkhlik saptanmadi. Ayrica
Hubner ve Cift¢ci’nin cakmalarina benzegekilde CPAP tedavisi sonrasi hastalarin
serum NT-proBNP deerleri ortalamasi 71,7+79,8 pg/mL’ye gihliesine rgmen bu
degisikli gi istatistiksel olarak anlamli saptamadik.

Insan serum albumininin ilk ¢ amino asidi kobalikeh ve bakir icin
baglanma bdlgelerini icermektedir. Akut iskemik durarda, albuminin N-terminal
bdlgesinde metal ggama kapasitesi azalmakta ve bir metabolik protéam iskemi
modifiye albumin olgmaktadir (105). Gunumuzde birgcok iskemik hagtali
tanisinda IMA’'nin  6nemli ve kullanilabilir oldgu goéralmigtir. Bar ve
arkadalarinin yaptiklari catmada anjiografi ile gecici iskemi meydana getirilen
hastalarin kanlarindéMA konsantrasyonunun birka¢ dakikada artmayalaahgi,
daha sonra yapilan anjioplasti ile reperfuzyogleasadiktan yaklak 6 saat sonra
IMA kan konsantrasyonlari iskemi olmayansikirdeki degerler seviyesine indi
tespit edilmgtir (106).

Ceitli calismalarda IMA diizeyi; pulmoner emboli, mezenter iskemisi,
periferal arter oklizyonu, derin ven trombozu, lstroakut kardiyak arrestkalp

yetmezlgine bali plevral efflizyon gibi iskemik olaylarda yikseklamak
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gosterilmitir, bu sebeple tanisal bir belirte¢ olarak uygalaitecesi dustinulmisttr
(11,107-111). Literatiir incelenginde OSAS olgularinddMA diizeyleri ile ilgili
yayin olmadg gorilmektedir. Yapgimiz calimada OSAS hastalari ile kontrol
grubuiMA degerleri arasinda anlamli farklilik saptanmadyibi OSAS hastalarinin
IMA degerlerinin CPAP tedavisi ile de giamedisi gorilmistar.

Cakmamiz mevcut verilersiginda, plazma NT-proBNP viBMA diizeyinin
OSAS’da geken myokardiyal hasari gostermede Tei indeks kadgari olmadg|
ve CPAP tedavisinin ga ventrikiler myokardiyal fonksiyon uzerine etkisini
belirlemede bu parametrelerin yetersiz kaldsavini desteklemektedir. Olgu
sayisinin azf§i ve hafif OSAS evresinde hi¢ hasta olmamasi bymahin temel
kisithliklandir. Ancak cakmamiz kardiyak yetmezi olmayan OSAS tanili
hastalarin ¢cajmaya dahil edilmi olmasi nedeniyle, aralikli hipoksinin kardiyak
etkilerini incelemek acisindan gdir calsmalara kiyasla daha uygun bir hasta
populasyonu icermektedir. Cgha verileri siginda, OSAS’lI hastalarda gg#n
kardiyak hasarin klinik bulgular ajmadan 6nce gosterilmesi icin farkli belirtecler

Uzerinde ¢ok sayida gtamanin yapilmasi gerekine inaniyoruz.

41



6. SONUCLAR ve ONERILER

1. OSAS olgularinda sistolik kan basinci ortalamamtrol grubuna goére anlamli
yuksek bulundu. Ayrica CPAP tedavisi sonrasi OSA@ilarindaki sistolik kan
basinci ortalamasinda tedavi ©Oncesine go6re anlastdcak sekilde digme
saptanmytir.

2. OSAS olgularinda gaventrikiler Tei indeks dgri kontrol grubuna gére anlamli
yuksek bulunmgtur. Ancak CPAP tedavisi sonrasi OSAS olgularindedi indeks

deserinde tedavi 6ncesine gore anlaml farklihk saptamstir.

3. OSAS olgulari ve kontrol grubu arasinda NT-préBMNizeyi acgisindan anlamli
farkhlik saptanmamnstir. Ayrica OSAS olgularinda CPAP tedavisi sonns3rpro

BNP dlzeyinde tedavi 6ncesine gére anlamli fakkbaptanmangtir.

4. OSAS olgulari ve kontrol grubu arasindiéA diizeyi acisindan anlaml farklilik
saptanmangtir. Ayrica OSAS olgularinda CPAP tedavisi sonrddA diizeyinde

tedavi 6ncesine gore anlamli farkhlik saptannyami

5. OSAS olgularinda gaventrikiiler Tei indeksi, NT-proBNP v&MA arasinda

anlamli iliski bulunamanytir.

6. Calsmamiz, plazma NT-proBNP vdMA diizeyinin OSAS'da gejen
myokardiyal hasari gostermede Tei indeks kadar miuydmadgl ve OSAS’li
hastalarda gejen kardiyak hasarin gosterilmesi icin farkli belgter tGzerinde ¢ok

sayida argtlirmanin yapilmasi geregini gostermgtir.
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7. OZET

Obstruktif uyku apne sendromunun (OSASE} ventrikiler fonksiyon
Uzerine olan etkileri hala taginalidir. Bu cakmada, myokardiyal performans
indeksi (Tei indeks), plazma N Terminal Pro B-thatritretik PeptitNT-proBNP)
ve iskemi modifiye albuminii1A) parametreleri kullanilarak OSAS’In globalgsa
ventriktler fonksiyon Gizerine olan etkisi ve nazatekli pozitif hava yolu basincinin
(nCPAP) bu parametrelere etkisi gralmistir.

Cakmaya Karadeniz Teknik Universitesi Tip FakiiltesigG Hastaliklari
Anabilim Dali'na Eylul 2009-Eylul 2010 tarihleri asinda bgvuran, polisomnografi
cekilerek orta-gir OSAS (AH>15) tanisi konan 23 hasta dahil edildi. Ayrigaia
gindiz uykusu olmayan, epworth uyku skoru 10’umdé olan, yguyumlu 23 ksi
kontrol grubu olarak alindi. Hastalaringseentrikiler Tei indeks, NT-proBNP ve
IMA diizeyleri CPAP tedavisi 6ncesi ve 3 ay sonrasiaeterlendirildi.

OSAS hastalarindagseentriktiler Tei indeksi ve sistolik kan basinankrol
grubuna goére anlamli yiksek saptandi (p<0,05). OB&s$alari ve kontrol grubunun
NT-proBNP ve IMA degerleri arasinda anlamh farklilik saptanmadi. Hasta
sistolik kan basinci, CPAP tedavisi sonrasi anladigtik saptandi (p<0,05).
Hastalarin Tei indeks, NT-proBNP #A degerlerinde CPAP tedavisi sonrasi
anlamh farklilk saptanmadi.

Sonu¢ olarak, cgitnamiz OSAS hastalarinda gsaentrikiler Tei indeks
degerinin kontrol grubuna goére daha yilksek @aiou ancak NT-proBNP vEMA
degerlerinin kontrol grubundan farkh olmagni ortaya koymstur. Ayrica OSAS
hastalarinda, CPAP tedavisi sonrasi bu paramealeeleanlamh dgisiklik
bulunamamgtir. Bu calsmada plazma NT-proBNP vEBMIA seviyesinin OSAS'da
olusan myokardiyal hasari gostermede Tei indeks katali elmadigi ve CPAP
tedavisinin sg ventriktler myokardiyal fonksiyon Uzerine etkisibelirlemede bu

parametrelerin yetersiz kafdisonucuna varilngtir.

Anahtar Kelimeler: OSAS, CPAP, Tei indeks, NT-proBNRJA
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8. SUMMARY

The effect of obstructive sleep apnea syndrome &S# right ventricular
function is still controversial. In this study, noardial performance index (Tei
index), plasma N terminal Pro B-type Natriuretipfge (NT-proBNP) and ischemia
modified albumin (IMA) are used for researching thiéect of OSAS on right
ventricular function. Also we researched the effettnasal continuous positive
airway pressure (nCPAP) on these parameters.

23 patients were included in this stwdych diagnosed OSAS (intermediate
or severe AHI>15) with polysomnography in Karadediechnical University
Medicine Faculty Chest Disease Clinic in betweept&aber 2009 and September
2010. Other 23 person, who have not excess dabpslhave Epworth sleep score
less than 10 and same age group, are taken agdral@youp. Tei index, Nt-proBNP
and IMA were measured in all patients before théARRreatment and 3 months
after the treatment.

Patients with OSAS had statisticallgnsiicant higher right ventricular Tei
index and systolic blood pressure against the obgtoup (p<0.05). There was not
significant difference between two groups in NTHNP and IMA values. After
CPAP treatment in patients group, systolic bloodkspure was statistically
significantly lower (p<0.05) but there was no diffiece in Tei index, NT-proBNP
and IMA values.

As a result, our study shows that irAG$atient Tei index is higher but NT-
proBNP and IMA are not different then the contradgp. Also these parameters did
not change significantly after CPAP treatment. dmausion, we found that plasma
NT-proBNP and IMA levels are not effective as muah Tei index to show the
damage that is occurred in myocard in patients ®I8AS and these parameters are
inadequate to show the effect of CPAP treatmentigim ventricular myocardial

function.

Key words: OSAS, CPAP, Tei index, NT-proBNRVIA
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